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1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut pankreatit (AP) pankreasın reversibl enflamasyonu olup, enflamasyon 

yalnızca pankreası veya pankreasla birlikte bağlantılı dokular ile uzak organları 

etkileyebilmektedir (1). Her yıl 100,000’de 4.9 ila 35 oranı arasında yeni akut pankreatit 

vakası bildirilmektedir (2). Hastanemizin acil kliniğine başvuran birçok hastada da akut 

pankreatit tanısı almakta ve hastalar iç hastalıkları, gastroenteroloji, genel cerrahi 

servisleri ile yoğun bakım ünitesinde izlenmektedir. Gerek biyokimya laboratuarlarının 

kapsamlı donanımı, gerekse radyolojik taramalar ile endoskopik retrograd kolanjio-

pankreatoografi (ERCP) uygulanabilmesi nedeniyle, hastanemiz birçok akut pankreatit 

için referans merkezi olma niteliğini taşımaktadır.   

Birçok Avrupa ve İskandinav ülkesinde AP insidansının, alkol tüketimindeki artış 

ve daha iyi tanı araçlarını kullanımına bağlı olarak arttığı bildirilmiştir (3). Buna karşılık 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan geniş bir epidemiyolojik çalışmaya göre 

1988’den 2003 yılına kadar akut pankreatitin genel mortalitesi %12’de %2’ye 

gerilemiştir (4). Akut pankreatitli hastaların yaklaşık dörtte biri şiddetli akut pankreatite 

(ŞAP) ilerlemektedir ve bu vakalarda hayatı tehdit eden, sistemik komplikasyonlar ve 

multiorgan disfonksiyonu görülebilmektedir. Diğer vakalar, genelde komplikasyon 

beklenmeyen hafif akut pankreatit (HAP) vakalarıdır (5, 6). Bin beş hasta ile yapılan 

prospektif bir çalışmada, akut pankreatitte mortalite %5 bulunmuştur. Bu vakaların 

%1,5’u HAP, %17’si ŞAP vakasıydı (7). Hospitalize olan akut pankreatit vakalarında 

mortalite oranı %10’a, ŞAP vakalarında %30’a kadar çıkabilmektedir (8). İleri yaş, 

beden kitle indeksinin (BKİ) 30 ve üzerinde olması, persistan organ hasarı (48 saatin 

üzerinde), akut pankreatitle birlikte akut böbrek hasarı görülmesi artmış mortaliteyle 

ilişkilendirilmiştir. (9, 10, 11). Özellikle şiddetli akut pankreatit vakaları göz önüne 

alındığında, bu hastalar doğabilecek psödokist, pankreatik nekroz ve abse nedeniyle 

uzun dönem takip gerektiren vakalardır.  Bir pankreatit atağında etyolojik nedenlerin 

belirlenmesi ve tedavisi de, rekürren atakların önlenmesi ve diğer komplikasyonlar 

açısından öncelik taşımaktadır. Akut pankreatit atağından sonraki beş yıl içinde diyabet 

riski belirgin olarak artmaktadır (12). Hastalığın kısa ve uzun vadeli etkileri 

düşünüldüğünde, akut pankreatitin iyi tanınması ve yönetimin önemi ortadadır.   

Akut pankreatit vakalarında, gerek semptomların başlangıcından sonra hastaların 

hospitalizasyon sürecindeki gecikmeler gerekse HAP vakalarını ŞAP vakalarından ilk 
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48 saat içindeki ayırmadaki zorluklar, hasta yönetimini güçleştirebilmektedir (5). 

Ranson, Glasgow, Akut Pankreatit’in Şiddetinde Yatakbaşı Indeksi (The Bedside Index 

of Severity in Acute Pancreatitits, BISAP) ve Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık 

Değerlendirmesi – II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-II, APACHE-

II) gibi birçok klinik multifaktöryel skorlama sistemi akut pankreatitli hastaların şiddet 

ve klinik sonuçlarını öngörmede kullanılmaktadır (1, 6, 13). Skorlama sistemlerinin 

yanı sıra, C-reaktif protein (CRP), tripsinojen aktivasyon peptidi, interlökin-6, 

interlökin-18 gibi biyokimyasal markerlerin, akut pankreatitin şiddetini belirlemedeki 

rolü araştırılmaktadır (14, 15, 16).  

Son dönemde özellikle başvuru sırasında, 24 saatlik erken dönemde hastalığın 

şiddetini öngörebilecek markerlar bulmak için moleküler çalışmalar giderek 

artmaktadır. Akut böbrek hasarının erken belirteci olarak literatürde kabul gören 

nötrofil-jelatinaz ilişkili lipokalin (NGAL) (17) akut pankreatit hastalarında çalışılmaya 

başlanmıştır.  Bu tezde mevcut çalışmalardan yola çıkılarak, akut pankreatit atağı ile 

başvuran hastalarda serum NGAL seviyesi başvuru esnasında ve hastalık belirtilerinin 

başlamasından 48 saat sonrasında incelenmiştir. Çalışmada Ranson Kriterleri, BİSAP 

skorlaması, CRP değerleri ile NGAL kıyaslanarak, bu skorlama sistemleri ile 

markerların pankreatitin şiddetini öngörmedeki yeri araştırılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pankreasın klinik anatomisi  

Pankreas ekzokrin ve endokrin bezlerin birleşiminden oluşmaktadır ve ikinci 

lomber vertebra seviyesinde retroperitoneumda lokalizedir. Ekzokrin pankreas salgısı 

enzimler, su, elektrolit ve bikarbonattan oluşmaktadır. Bu salgı Wirsung’un pankreatik 

kanalı aracılığıyla duodenuma ulaşmaktadır ve sindirime yardımcı olmaktadır. Endokrin 

sekresyonlar arasında ise insülin, glukagon ve somatostatin hormonları bulunmakta ve 

sırasıyla Langerhans Adacıkları, A hücreleri ve D hücrelerinde üretilmektedir. 

Pankreasın %90’ına kadar bir eksizyon, diyabete yol açmadan 

gerçekleştirilebilmektedir.  

Pankreas baş, unsinat proses, boyun, gövde ve kuyruk olmak üzere beş kısma 

ayrılmaktadır (Resim-1). Pankreas başı süperior mezenterik arterin sağında yer 

almaktadır. Unsinat proses başın değişken posterolateral uzantısı olup, retropankreatik 

damarların arkasından ve inferior vena kava ile aortanın önünden geçmektedir. Boyun 

kısmı superior mezenterik venlerle örtüşen kısım olarak tanımlanmaktadır. Gövde ve 

kuyruk bölümleri ise mezenterik damarların solunda kalmaktadır. Gövde ve kuyruk 

arasında anlamlı bir anatomik ayırım yoktur.  

 

Resim 1. Pankreasın anatomisi 
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2.1.1. Duktal anatomi  

Pankreatik kanal, bezin posterior (dorsal) bölümünde lokalizedir ve ortak safra 

kanalıyla birleşerek majör papilla (ampulla vateri) aracılığıyla duodenuma drene 

olmaktadır. Bu kanalların anatomisi değişken olabilir. Bireylerin %85’inde pankreatik 

kanal ve ortak safra kanalı, ortak bir kanal aracılığıyla duodenuma girmektedir. 

Hastaların %5’inde, her iki kanal da duodenuma, ayrı kanallar aracılığıyla aynı 

ampullaya girmektedir. Hastaların geriye kalan %10’unda ise, her kanal duodenuma 

ayrı bir ampullayla girmektedir (18). Ana safra kanalının posteriodan pankreatik dokuya 

girmesi de değişken olabilir (Resim-2).  

 

Resim 2. Retroduodenal ana safra kanalının varyasyonları. (A) Kanal pankreatik dokuyla 

kısmen örtülüdür (B) Kanal pankreas dokusuyla tamamen örtülüdür (C) Kanal 

pankreasın arkasından serbestçe uzanmaktadır.  
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Ampulla vateri ve ortak safta kanalının intraduodenal segmentini Oddi 

sfinkterinin musküler fibrilleri sarmalamaktadır. Musküler fibrillerinin sirküler agregatı, 

koledokun sfinkteri (Boyden sfinkteri) olarak bilinmektedir ve safra akışına rezistansa 

karşı yüksek tutmakta, böylelikle açlık sırasında safra kesesinin dolmasına izin 

vermekte ve biliyer ağacın içine duodenal içeriğin reflüsünü önlemektedir. Sfinkter 

pankreatikus denilen ayrı bir yapı, distal pankreatik kanalı sarmaktadır. Sfinkter 

pankreatikusun musküler fibrilleri, koledok sfinteri ile sekiz paterni figürü yaratarak içe 

içe geçmiştir.  

2.1.2. Nörovasküler yapı 

Duoneum ve pankreasın arteryel kanlanması çölyak arterden kaynaklanmaktadır. 

Çölyak arter, anterior ve posterior dallarıyla birlikte superior pankreatikodouneal 

arterleri ve süperior mezenterik arter aracılığıyla anterior ve süperior dallarıyla birlikte 

inferior pankreatikodouodenal arteri sağlamaktadır. Splenik arter, pankreasın gövde ve 

kuyruk kısmını beslemektedir. Venöz drenaj, arterleri izleyen dallarla splenik vene ve 

süperior mezenterik vene açılmaktadır. Bu venler de portal vene drene olmaktadır.  

Pankreas, splanknik sinirlerin sempatik dallarıyla innerve olmaktadır ve 

parasempatik dallar ise vagus sinirinden gelmektedir. Her iki sinir sistemi de 

intrapankreatik periasiner sinir pleksusuna katkıda bulunmaktadır. Parasempatik dallar 

ekzokrin ve endokrin fonksiyonu stimüle ederken, sempatik sinirlerin inhibitör etkisi 

vardır.  

2.2. Patogenez 

2.3. Hayvan modelleri 

Akut pankreatitin patogenezini anlamak için birkaç hayvan modeli geliştirilmiştir 

(19). Bunlardan hiçbiri tam olarak insandaki durumla karşılaştırılamaz. Örneğin safra 

taşları ve alkol kötüye kullanımı insanlarda akut pankreatitin %75 nedenidir ama 

hayvan modelleri bu nedenleri karşılamamaktadır. Ayrıca, hayvan modellerinde 

pankreatiti tetiklemek için sıklıkla kullanılan, serulein ve kolinden fakir etiyonin 

takviyeli diyet gibi ajanlar insanlarda pankreatitin nedeni olarak tanınmamaktadır. 

Bununla beraber, farklı hayvan modellerinde akut pankreatitin erken döneminde 

görülen yapısal ve biyokimyasal değişiklikler insanlarda da görülen AP olgularında 
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benzedir. Dahası insanlardaki AP vakalarında görülen klinik ve patolojik özellikler, 

atağı tetikleyen olaydan bağımsız olarak, çok benzerdir.  

Sonuç olarak hayvan modellerindeki kısıtlayıcı faktörlere rağmen, veriler 

pankreatit bir kez başladığında benzer olaylar kaskatının oluştuğu ve bunun süreci 

başlatan olay veya birincil mekanizmadan bağımsız olduğunu önermektedir. Hayvan 

modelleri, tedavinin profilaktif olarak veya atağın başlamasıyla birkaç saat içinde 

başlamaması durumunda, bu kaskatının başarıyla durdurulamadığını göstermiştir. Bu 

çalışmalardan neden bazı vakaların sadece intertisyel veya ödematöz pankreatit 

geliştirdiği ve diğerlerinin nekrotizan hastalıkla seyrettiği net açıklanamamıştır. 

2.4. Başlatıcı olay 

Akut pankreatiti birkaç neden presipite etse de, predispozan faktörlere maruz 

kalan hastaların sadece küçük bir bölümünde hastalık görülmektedir. Safra taşları olan 

hastalarda sadece %3-7 (20), alkoliklerde %10’dan az (21) ve hiperkalsemisi olan az 

sayıda vakada (22) gelişmiştir.  

Bu ajanlarda pankreatitin başlama mekanizması tam olarak bilinmemektedir.  

2.4.1. Alkol ile tetiklenen pankreatit 

Alkol kötüye kullanımından yıllar sonrasında neden alkol-ilişkili pankreatit 

geliştiği açık değildir. Öte yandan birçok mekanizma önerilmiştir (23):  

 Asiner hücrelerin kolesistokinine (CCK) duyarlılaşması ve zimojenlerin 

prematüre aktivasyonunu tetiklenmesi  

 CCK etkisiyle transkripsiyon faktörleri, nükleer faktör kB ve aktivasyon 

protein-1’in aktivasyonu 

 Asetaldehit ve yağ asidi etil esterleri gibi toksik metabolitlerin oluşumu 

 Koksaki virüs B3’ün toksik etkilerine karşı pankreasın duyarlılaşması  

 Asetaldehit ve oksidatif strese karşılık pankreatik stellat hücrelerin 

aktivasyonu ve kollajen ile matriks proteinlerinin artmış üretimi  

2.4.2. Safra taşları  

Safra taşlarının hangi mekanizma ile pankreatit atağını başlattıkları 

bilinmemektedir. Biliyer pankreatitte iki faktör, süreci başlatan olası neden olarak ileri 
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sürülmüştür: pankreatik kanala, safra taşlarının geçişi sırasında ampullanın geçici 

obstürkisyonuna bağlı safra reflüsü (24) veya safra taşının geçişine bağlı olarak 

ampullanın taş veya taşlara sekonder tıkanması veya ödemi (25). 

2.4.3. Hiperlipidemi ile tetiklenen pankreatit 

Hiperlipidemide, serum trigliseridlerinden serbest yağ asitleri, pankreatik 

kapillerlerde pankreatik lipazın etkisiyle toksik konsantrasyonlarda salınmaktadır (26).  

2.4.4. Herediter pankreatitte genetik mutasyonlar 

Herediter pankreatitli hastalarda, pankreasta pankreatik zimojenerin prematüre 

aktivasyonuna yol açan genetik mutasyonlar akut atakların patogenetik mekanizmasında 

ileri sürülmüştür. Bu durum birkaç genetik mutasyona bağlı olabilir.  

2.4.5. Kistik fibrozis transmembran konduktans regülatör (CFTR) gen 

mutasyonu 

CFTR mutasyonunun pankreatit yapıcı mekanizması net değildir. Olası bir 

açıklama, mutasyonların daha konsantre ve asidik pankreatik sıvının duktal 

obstrüksiyonu veya değişmiş asiner hücre fonksiyonu ile ilişkili olabileceğidir.  

İdiyopatik kronik ve akut rekürren pankreatitli hastalarda CFTR geninin en az bir 

allelinde mutasyonlar vakaların %2-37’sinde gösterilmiştir (27-30). Benzer bir oran 

pankreas divisum ile ilişkilendirilen rekürren Akut pankreatitli vakalarda da bulunuştur 

(29). Akut biliyer pankreatit (30) ve alkolle ilişkili kronik pankratitlerde (yaklaşık %0-

5) (29), CFTR mutasyonlarının prevalansı genel popülasyondan fazla değildir.  

Bu çalışmaların diagnostik, prognostik ve terapötik etkileri açıklığa 

kavuşmamıştır. Pankreatitle ilgili öne sürülen pankreas divisum ve Oddi sfinkter 

disfonksiyonu epifenomenler olup ve altta yatan CFTR mutasyonlarının yerine öne 

sürülmeleri olasıdır. CFTR geniyle ilgili devam eden araştırma çalışmaları, bilinen 

sınırlı sayıdaki (850’den fazla mutasyon) karşılık, açıklanamayan pankreatitlerde ek 

mutasyonları belirleyebilir. Öte yandan mutasyon belirlenen çoğu olguda ter klor testi 

ve nazal potansiyel farkın normal bulunması, mutasyonların fonksiyonel anlamlılığı 

üzerine soruları çağrıştırmaktadır.  
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2.5. Erken akut değişiklikler 

Ekzokrin pankreas normalde duodenuma vardıktan sonra aktiflenen birkaç çeşit 

sindirim enzimi üretmekte ve salgılamaktadır. Küçük miktarda tripsinojen spontan 

olarak aktive olmaktadır ve pankreasın aktive tripsini çabucak durdurma mekanizmaları 

vardır: 

 İlk korunma mekanizması, pankreatik sekratuvar tripsin inhibitörü (PSTI veya 

SPINK1) olup tripsin aktivitesinin %20’sini bağlayıp inaktive edebilmektedir.  

 İkinci korunma mekanizması, prematüre aktive olan tripsinin otolizidir. Bu 

mekanizmanın yokluğu herediter pankreatitin nedeni olarak kabul edilir.  

 Bir diğer savunma mekanizması, tripsini eriten ve inaktive eden mezotripsin ve 

enzim Y’yi içermektedir.  

 Alfa-1 antitripsin ve alfa-2 makroglobulin gibi non spesifik antiprotezlar da 

pankreatik intertisyumda bulunmaktadır.  

2.5.1. Proteolitik enzimlerin intraasiner aktivasyonu 

Akut pankreatitin farklı modellerinde en erken görülen olaylardan biri sentez 

devam ederken, pankreatik enzimlerin sekresyonunun blokajıdır (31). Akut pankreatitin 

başlamasındaki ana mekanizmanın bezde otodigestif hasara yol açan bu proteolitik 

enzimlerin intraasiner aktivasyonu olduğu giderek kabul görmektedir. Hayvan 

modellerinde pankreatik destrüksiyon ve intraasiner aktivasyona yol açtığı önerilen 

mekanizma şu şekildedir (31):  

 Pankreasta yüksek miktarda aktive tripsin oluşumuna izin veren büyük bir olay 

erkenden meydana gelmektedir. Tripsinojeni de içeren katepsin B ve sindirim 

enzimlerimi gibi lizozomal enzimlerin kolokalizasyonu, asiner hücrelerinin 

stabil olmayan vakuollerinde görülmektedir (32). Normal asiner hücrelerde, bu 

iki grup enzim Golgi ağı tarafından dikkatle ayrılmaktadır. Öte yandan erken 

pankreatitte, asiner vakuolde katepsin B tripsinojen aktivasyon peptidini 

tripsinojenden ayırmaktadır ve bu da tripsinin intrapankreatik aktivasyonuna 

yol açmaktadır.  

 Vakouller sonrasında rüptüre olmakta ve aktive tripsin salınmaktadır.  
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 Pankrasın normal korunma mekanizması, büyük miktarda tripsin salınımı 

karşısından yetersiz kalmaktadır. Ayrıca tripsinin intrapankreatik salınımı daha 

fazla tripsinin ve fosfolipaz, kimotripsin ve elastaz gibi diğer pankreatik 

enzimlerin aktivasyonuna yol açmaktadır. Tripsin ayrıca kompleman, 

kallikrein-kinin, koagülasyon ve fibrinoliz sistemlerini de içeren diğer enzim 

kaskatlarını da aktive etmektedir.  

 Aktif pankreas enzimlerinin intrapankreatik salınımı pankreatik otosindirime 

yol açmakta, hücreleri hasarlandıran güçlü bir döngü başlamakta ve böylelikle 

daha çok aktive enzim salınmaktadır. Yıkım bez içine ve peripankratik 

dokulara yayılmaktadır.  

Pankreasta tripsinojen aktivasyonu, pankreatiti başlatmak için sıklıkla kullanılan 

bir ajan olan kolesistokinin analoğu seruleinin supramaksimal stimulatuar dozunun 10 

dakika içinde farelere infüzyonu ile oluşmaktadır (33). Tripsinojen aktivasyonu, asiner 

hücrelerde biyokimyasal veya morfolojik hasar belirginleşmeden önce başlamaktadır. 

Bir in vitro model çalışmada E-6d ile (katepsin B’nin spesifik potent ve geri 

dönüşümsüz inhibitörü) pankreatik katepsin B’nin tam inhibisyonu serulein ilişkili 

tripsinojen aktivasyonunu önlediği göstermiştir (34). Bu gözlem, tripsinojen 

aktivasyonunda katepsin B’nin ve pankreatik sindirim enzimleri ve lizizomal hidrolazın 

kolokalizasyonunun önemini desteklemektedir. Ayrıca, bu gözlem katepsin B’nin tam 

inhibisyonunun akut pankreatitin önlenmesi veya tedavisinde olası yararını 

önermektedir.  

Bu çalışma, katepsin B’nin yanı sıra tripsinojen otoaktivasyonunun da rolünün 

olduğu diğer mekanizmalarla birlikte yakın dönemde desteklenmiştir (32). İntraselüler 

pH azalmasının yanı sıra erken dönemde intraselüler kalsiyum konsantrasyonu da 

artmaktadır. Bu da tripsinojenin prematüre aktivasyonuna yol açabilir ve nükleer faktör 

kB’yi upregüle edip, protein-1’i aktive edebilir.  

2.5.2. Mikrosirkülasyon hasarı 

Pankreatik enzimlerin salınımı asinüs hücreleri kadar vasküler endoteli, 

intertisyumu hasarlandırmaktadır (35-37). Vazokonstrüksiyon, kapiller staz, azalmış 

oksijen satürasyonu ve progresif iskemi dahil mikrosirkülasyondaki değişimler akut 

pankreatitin deneysel modellerinde görülmüştür. Bu değişimler vasküler permabilitede 
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artışa ve bezde şişmeye (intertisyel veya ödematöz) yol açmaktadır. Vasküler hasar 

ayrıca lokal mikrosirkülatuar yetersizliğe neden olabilir ve pankreas hasarını arttırabilir.  

Panreasta iskemi-perfüzyon hasarının rolü üzerine de spekülasyonlar vardır (37). 

Bu mekanizmaya bağlı hasar kalp, barsaklar ve iskelet kasları gibi diğer organlarda iyi 

tanımlanmıştır. Hasarlı dokunun reperfüzyonu ileri hasarla sonuçlanabilecek, serbest 

radikal ve inflamatuar sitokinlerin dolaşıma salınımına yol açmaktadır. 

Mikrosirkülasyon hasarının önemi akut pankreatitin yönetiminde, hasarı sınırlandıran 

agresif sıvı replasmanının önemiyle ilişkilidir.  

2.5.3. Lökosit kemoatraksiyonu, sitokin salınımı ve oksidatif stres 

Hayvan ve insan pankreatitlerinin erken döneminde makrofaj ve polimorfonükleer 

lökositlerin belirgin glandüler invazyonu mikroskobik ve İndium-111 işaretli lökositler 

kullanılarak yapılan gösterilmiştir (38, 39, 40). Kompeman aktivasyonu ve ardından 

C5a’nın salınımı bu inflamatuar hücrelerin toplanmasında belirgin role sahiptir. Öte 

yandan C5a’nın akut pankreatitte anti-inflamatuar etki yarattığı ve akciğer hasarıyla 

ilişkili olduğuna dair bazı kanıtlar bulunmaktadır; sonuç etki açık değildir (41).  

Granülosit ve makrofaj aktivasyonu, endojen antioksidan sistemlerin temizleme 

kapasitesini aşan proinflamatuar sitokinlerin (tümör nekroz faktör, interlökin 1, 6 ve 8), 

araşidonik asit metabolitlerinin (prostaglandinler, platelet-aktive edici faktör ve 

lökotrienler), proteolitik ve lipolitik enzimlerin ve reaktif oksijen metabolitlerinin 

salınımına yol açmaktadır. Bu maddeler pankreatik mikrosirkülasyonla etkileşime 

girerek vasküler permabiliteyi arttırmakta ve tromboz ile hemorajiyi indüklemekte, 

pankreatik nekroza yol açmaktadır.  

Aktive pankreatik enzimler, mirkosirkülatuar bozulma ve inflamatuar 

mediyatörlerin salınımı pankreatik hasarın ve nekrozun hızlı kötüleşmesiyle 

sonuçlanmaktadır. Bu etkileşim bu faktörlerin tek başına pankreatite yol açmadaki 

rollerini değerlendirmeyi zorlaştırmaktadır. Ayrıca, akut pankreatitli hastaların yaklaşık 

%80’i sadece nekrotizan pankreatitten ziyade intertisyel pankreatit geliştirmektedir. 

Pankreatik hasarı sınırlandıran faktörlerin rolü henüz yeterince anlaşılamamıştır.  

Deneysel pankreatitlerde ısı şok protein, anjiotensin II, substans P ve 

siklooksijenaz 2 patogenetik faktör adayları olarak son dönemde tanımlanmaktadır ve 

ısı şok proteinleri tek koruyucu faktör olarak görülmektedir (42).  
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2.6. Sistemik Yanıt 

Şiddetli pankreatik hasarı olan bazı hastalarda ateş, akut respiratuvar distres 

sendromu (ARDS), plevral efüzyon, renal yetersizlik, şok ve miyokard depresyonu gibi 

sistemik komplikasyonlar gelişmektedir. Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) 

muhtemelen inflame pankreastan dolaşıma salınan aktive pankreatik enzimlerin 

(fosfolipaz, elastaz, tripsin gibi) ve sitokinlerin (tümör nekroz faktör, platelet aktive 

edici faktör) etkisiyle oluşmaktadır (43, 44).  

 ARDS, mikrovasküler tromboza sekonder olarak geliştiği gibi, sürfaktanın 

majör bir komponenti olan lesitini sindiren aktive fosfolipaz A (lesitinaz) ile 

indüklenebilir.  

 Miyokardiyal depresyonun ve şokun vazoaktif peptidler ve bir miyokardiyal 

depresan faktöre sekonder geliştiği düşünülmektedir.  

 Akut renal hasrar hipovolemi ve hipotansiyon temelinde açıklanmaktadır.  

 Metabolik komplikasyonlar hipokalsemi, hiperlipidemi, hiperglisemi, 

hipoglisemi ve diyabetik ketoasidozu içermektedir. Hipokalseminin patogenezi 

multifaktöryeldir ve kalsiyum-sabun oluşumunu, hormonal imbalansı (örneğin 

paratiroid hormunu, kalsitonin, glukagon), serbest yağ asidi-albümin 

komplekslerinin kalsiyumu bağlaması ve kalsiyumun intraselüler 

translokasyonunu içermektedir.  

Bu sistemik komplikasyonlar nadirdir ve intertisyel pankreatitte, nekrotizan 

pankreatite göre çok daha az şiddetlidir. Öte yandan nekrotizan pankreatitli olguların 

%50’si organ hasarı geliştirmekte ve pankreatik nekrozun derecesinden veya enfekte 

nekrozun varlığından yola çıkılarak bu komlikasyon öngörülememektedir (44). Bir 

çalışmada, şiddetli akut pankreatitin patogenezinde dokudaki artmış makrofaj 

migrasyon inhibitör faktörü kritik bir faktör olarak sürülmüştür (45).  

2.6.1. Bakteriyel translokasyon 

Normal insan barsağı, immünoojik, bakteriyolojik ve morfolojik komponentleri 

olan karışık bir bariyer ile sistemik dolaşıma bakterilerin translokasyonunu 

önlemektedir. Akut pankreatitin seyrinde, barsak bariyerinin bütünlüğü bozulmakta ve 

lokal ve sistemik enfeksiyonlarla sonuçlanabilecek bakteri translokasyonuna yol 
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açmaktadır (46). Barsak bariyerindeki kırılmanın, hipovolemi ve pankreatitle 

indüklenmiş barsaktaki arteriyovenöz şantlara bağlı iskemi sonucunda geliştiği 

düşünülmektedir (47).  

Akut pankreattite görülen çoğu enfeksiyon enterik organizmalara bağlı 

görülmektedir ve bu da kökenin gastrointestinal kanal olduğuna işaret etmektedir. Akut 

pankreatitli bir köpek modelinde, barsakta kolonize olan plazmid işaretli Escherichia 

coli, mezenter lenf nodlarında ve uzak bölgelerde bulunmuştur (48).  

Akut pankratite bağlı bakteriyel translokasyonun gidişatı fatal seyredebilir. 

Pankreatik ve peripankreatik dokularda lokal bakteriyel enfeksiyonlar, potansiyel olarak 

multiorgan yetmezliği ve sekelleri ile sonuçlanan şiddetli AP vakalarında yaklaşık %30 

oranında görülmektedir. Sonuç olarak barsak bariyerinin fonksiyonunu sürdürmesine 

yönelik çalışmalar devam etmektedir. Çalışmalardaki en iyi girişimlerden biri enteral 

beslenmedir ki, Akut pankreatitli hayvan modellerinde azalmış bakteriyel 

translokasyonla ilişkilendirilmiştir ve bu girişim Akut pankreatitli insanlarda da yararlı 

olabilir.  

2.6.2. Nükleer faktör kappa B (NFxB) aktivasyonu 

Çalışmalar, tripsinojenin prematüre aktivasyonunun sadece asiner hasara katkı 

sağladığını önermektedir. Panreatik ve ekstrapankreatik (sistemik) inflamatuar yanıtta 

NFkB’nin etkisi daha çok anılmaktadır (49). Anormal intraselüler kalsiyum ve IL-6 

artışında kalsinörin NFAT sinyali sorumlu olup, pankreatitle ilişkili akciğer hasarında 

anahtar medyatör görevi görmektedir. Patolojik kalsiyum sinyalinin, lizozom ve 

zimojenlerin kolokalizasyonun, selüler ve ekstraselüler pH değişikliklerinin rolü ve 

safra kanalı epitel hücrelerinin de Akut pankreatitin patogenezinde öneme sahip olduğu 

tanımlanmıştır. Endsoplazmik retikulum ve oksidatif stres ile birlikte defektif bir 

otofajik yolağın indüksiyonu, TLR4 (Araç-Benzeri Reseptör ailesi) de patogenezde 

diğer önemli faktörler olarak tanımlanmıştır (50). Gram negatif bakterilerde, duvar 

komponenti olan lipopolisakkarid (LPS), alkol gibi diğer stresörlerin yanı sıra, 

pankreatitin şiddetine katkıda bulunabilir.  
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2.7. Patoloji  

Akut pankreatitte görülen temel değişimler (a) ödeme yol açan mikrovasküler 

sızıntı (b) lipaz aracılığıyla yağ nekrozu (c) akut inflamatuar reaksiyon (d) pankreatik 

parankimin proteolitik destrüksiyonu (e) intertisyel hemorajiye yok açan kan 

damarlarının yıkımıdır. Hafif vakalarda, histolojik değişimler parankim ödemi ve fokal 

alanlarda pankreatik madde ve peripankreatik yağın nekrozudur (Resim-3). Yağ 

nekrozu, yağ hücrelerinin enzimatik yıkımı sonucu oluşmaktadır. Serbestleşen yağ 

asitleri kalsiyum ile birleşmekte ve in situ presipite olan çözünmeyen tuzlar 

oluşturmaktadır. Nekrotizan pankreatit gibi daha şiddetli vakalarda, pankreatik dokunun 

nekrozu asiner ve duktal doku kadar Langerhans adacıklarını da etkilemektedir. 

Vasküler hasar pankreas parankimine hemorajiyle sonuçlanmaktadır. Makroskobik 

olarak, tebeşirimsi sarı-beyaz yağ nekrozu odakları arasında kırmızı-siyah hemorajik 

alanlar görülmektedir (Resim-3).  

 

Resim 3. Akut pankreatitin patolojisi. (A) Mikroskobik alanda yağ nekrozu bölgeleri (sağda) 

ve fokal pankreatik parankimal nekroz (merkezde) izlenmektedir. (B) Pankreasın 

longitudinal kesitinde koyu alanlar pankreastaki hemoraji göstermekte ve solgun 

odaksal alan peripankreatik yağ dokusundaki yağ nekrozunu (sağ üstte).  
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Yağ nekrozu omentum ve barsak mezenteri, hatta abdominal boşluk (örneğin 

subkutanöz yağ dokusu) gibi ekstrapankreatik yağ dokusunda da görülebilir. Birçok 

vakada periton seröz, kısmen tortulu, kahverengi-mavi sıvı ile enzimatik olarak 

sindirilmiş adipoz dokudan köken alan yağ globülleri içermektedir. En şiddetli 

vakalarda, hemorajik pankreatitte yaygın parankimal nekrozla birlikte bezde diffüz 

hemoraji görülebilmektedir. (51) 
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3. AKUT PANKREATİTTE KLİNİK 

3.1. Etyoloji 

Akut pankreatite yol açan etyolojideki nedenler tablo 1’de özetlenmiştir.  

Tablo 1. Akut pankreatitin etyolojisi 

Mekanik 

nedenler 

Safra taşları, safra çamuru, askariazis, periampüller divertikül, pankreatik 

veya periampuller kanser, ampuller stenoz, duodenal striktür veya 

obstrüksiyon 

Toksik Etanol, metanol, akrep venomu, organofosfat zehirlenmesi  

Metabolik Hiperlipidemi (tip I, IV, V), hiperkalsemi 

İlaçlar Didanozin, pentamidin, metronidazol, stiboglukonat, tetrasiklin, 

furosemid, tiyazid, sulfasalazin, 5-ASA, L-asparaginaz, azatiopirin, 

valproik asit, sulindak, salisilatlar, kalsiyum, östrojen 

Travma Künt veya penertan amdominal hasar, cerrahi veya ERCP (sfinkterotomi) 

sırasında iyatrojenik hasar 

Konjenital Koledokosel tip V?, pankreas divisium 

Vasküler İskemi, ateroembolizm, vaskülit (poliarteritis nodosa, SLE) 

Diğer Post ERCP, gebelik, renal transplantasyon, alfa-1 antitripsin eksikliği  

Genetik CTFR ve diğer genetik mutasyonlar 

 

3.1.1. Mekanik ampüller obstürksiyon 

3.1.2. Safra taşları 

Mekanik ampuller obstrüksiyon safra taşları ile oluşabilmektedir. Kolesistektomi 

ve ana safra kanalının taşlardan temizlenmesi, rekürrensi önlemekte ve bu da neden-

sonuç ilişkisini desteklemektedir (52).  

Dünyadaki birçok bölgede, vakaların %35-40’ında safra taşları (mikrolitiyazis 

dahil) Akut pankreatitin en sık nedenidir. Öte yandan safra taşı olan hastaların sadece 

%3-7’si pankreatit atağı yaşamaktadır (20, 52).  

Cinsiyet ve safta taşının boyutu, biliyer pankreatit için risk faktörleri olabilir. AP 

atağı riski, safra taşı olan erkeklerde daha yüksek olmakla birlikte, kadınlarda biliyer 



16 

pankreatit insidansı, safra taşı prevalansının yüksek olmasından ötürü daha fazladır 

(52). Küçük safra taşları, artmış pankreatit riskiyle ilişkilendirilmiştir.  

Biliyer pankreatit tanısı, daha öncesinde biliyer kolik atağı yaşamış hastalarda 

şüphe edilmelidir. Atak sırasında laboratuvar değerler tanıya katkı sağlayabilir. Bir 

meta-analize göre artmış serum alanin aminotransferaz (ALT) konsantrasyonu, AP 

etyolojisinde safra taşını öngörmede en yararlı klinik parametre bulunmuştur (53). Bu 

derlemede, serum ALT konsantrasyonunun 150 IU/L ve üzerinde (yaklaşık üç kat artış) 

olması tanıda %95 pozitif prediktif değere sahipti. Aspartat aminotransferaz (AST) 

konsantrasyonu ALT ile yaklaşık olarak aynı derecede yararlıydı; fakat total bilirubin ve 

alkalin fosfataz konsantrasyonları tanıya katkı sağlamamıştı.  

AP atağı yaşayan tüm hastalarda (karaciğer testlerinin yükselişinden bağımsız 

olarak) safra taşı, ana safra yolları taşı veya ekstrahepatik biliyer trakt obstrüksiyonunun 

işaretleri abdominal ultrasonografi ile araştırılmalıdır. Eğer biliyer pankreatitten şüphe 

ediliyor ve alkol alım öyküsü yoksa, cerrahi girişim mümkün değilse, ERCP ile 

papillotomi rekürrens oranını azaltacaktır (54).  

3.1.3. Safra çamuru ve mikrolitiyazis 

Safra çamuru olan hastaların çoğu asemptomatiktir. Belirgin sebep olmamakla 

birlikte safra çamuru, Akut pankreatiti olan hastalarda %20-40 oranında görülmektedir. 

Başka bir etyoloji olmadığından, karaciğer fonksiyon testlerinde geçici yükselme 

görülen hastalarda safra çamuru Akut pankreatitin nedeni olarak şüphe edilmelidir.  

Safra çamuru, safra kesesinde viskoz bir süspansiyon olup, küçük taşlar (çapı < 5 

mm) içerebilir (55). Çamur, safra kesesi mukozasının karaciğer safrasını modifiye 

etmesiyle oluşmaktadır, bu noktada karaciğer safra örnekleri tanı için yetersiz kalabilir 

(56). Safra çamurunun mikroskobik analizinde sıklıkla kolesterol monohidrat kristalleri 

veya kalsiyum bilirubinat granülleri görülmektedir (57).  

Safra çamuru tipik olarak fonksiyonel veya mekanik safra stazı olan hastalarda 

görülür; örneğin uzamış açlık ile birlikte distal kese kanalı obstrüksiyonunda veya total 

parenteral beslenme verildiğinde. Ayrıca, seftriakson safrada çözünürlüğü düzeyini 

aştığında, safra ile karışarak biliyer sistemde çamur oluşturabilir; taş oluşumu nadiren 

görülmektedir (58, 59). Safra hastalığı ilacın kesilmesinden sonra kaybolmaktadır.  
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Ultrasonda, safra kesesinde safra çamuru mobil izlenmekte, düşük-amplitüdlü eko 

vermekte ve gölgeyle ilişkili değildir.  

3.1.4. Diğer mekanik obstrüksiyon nedenleri  

Ampullada obstrüksiyona yol açan ve akut pankreatit ile ilişkili diğer nedenler 

biliyer askariazis (60), periampulller divertikül (61) ve pankreatik ve periampuller 

tümörler (62) olarak sayılabilir. Pankreasın intraduktal papiller müsinöz neoplazmları 

giderek daha fazla tanı almakta ve özellikle nonalkolik yaşlı erkeklerde, akut 

pankreatitin nedeni olarak görülebilir.  

3.1.5. Alkol 

Amerika Birleşik Devletleri’nde alkol akut pankreatit vakalarının yaklaşık 

%30’undan sorumludur (63). Kronik alkoliklerin %10’unda klinikte akut pankreatit 

atakları gelişmektedir ve bu ataklar akut pankreatitin diğer nedenlerinden ayırt 

edilmemektedir.  

Alkol, pankreatik asiner hücrelerde, akut pankreatitten sorumlu tutulan sindirim 

ve lizozomal enzimlerin sentezini arttırıcı yönde rol oynayabilir (64) veya asinüsün 

kolesistokinine duyarlılığını arttırabilir (65). Öte yandan pankreatik hasarın tam 

mekanizması, alkoliklerde pankreatit atağının gelişimindeki genetik ve çevresel 

faktörlerin etkisi ve neden alkoliklerin küçük bir kısmının pankreatit geliştirdiği net 

değildir.  

Akut alkolik pankreatitle prezente olan vakalarda altta yatan bir kronik pankreatit 

olabileceğine dair bir tartışma vardır. Öncelikle alkolün kronik pankreatite yol açtığı ve 

klinik olarak AP olan alkoliklerde altta yatan kronik bir hastalığı olduğu bilinmekteydi 

(66). Öte yandan, akut pankreatitli hastalarda bazı uzun süreli takip çalışmalarında, 

alkol kullanımının sürmesine karşılık tüm hastaların kronik pankreatite ilerlemediği 

gösterildi (67). Bu çalışma bazı alkoliklerin progresif olmayan akut alkolle indüklenmiş 

pankreatit vakaların olabileceğini önerdi (68).  

3.1.6. Sigara 

Son döneme kadar sigara, alkolle birlikte bir risk faktörü olarak düşünülmekteydi. 

Ne var ki, birçok çalışmada mekanizması açık olmamakla beraber sigara içmenin akut 

ve kronik pankreatitte bağımsız bir risk faktörü olduğu önerilmiştir (69, 70).  
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3.1.7. Hipertrigliseridemi 

Serum trigliserid konsantrasyonunun 1000 mg/dl (11 mmol/L)’yi aşması AP 

atağını presipite edebilmektedir; fakat inflamasyonun patogenezi net değildir (26). AP 

vakalarında hipertrigliseridemi %1-4 oranında görülmektedir (71, 72).  

Hipertrigliseridemi ile ilişkili lipoprotein metabolizmasının kalıtsal 

bozukluklarında çocuklarda hipertrigliseridemiye bağlı pankreatit vakaları bildirilmiştir 

(73). Hipertrigliserideminin kazanılmış nedenleri arasında obezite, diyabetes mellitus, 

hipotiroidizim, gebelik, östrojen ve tamoksifen tedavisi, glukokortikoid fazlalığı, 

nefrotik sendrom ve beta blokerler yer almaktadır (74, 75, 76).  

3.1.8. Post-ERCP 

ERCP uygulanan hastaların %35-70’inde asemptomatik hiperamilazemi 

görülmektedir (77). Post-ERCP pankreatit tanısı genelde hiperamilazemiye eşlik eden 

şiddetli ısrarlı üst abdominal ağrısı, sıklıkla bulantı ve kusmayla birlikte konulmaktadır.  

Diagnostik ERCP uygulanan hastaların %3’ünde, terapötik ERCP uygulanan 

hastaların %5’inde ve Oddi sfinkterine manometrik çalışma uygulananların %25’inde 

AP atağı gelişmektedir (78). Birçok strateji post-ERCP pankreatit riskini 

azaltabilmektedir.  

3.1.9. Hiperkalsemi 

Sık görülmemekle birlikte herhangi bir nedene bağlı hiperkalsemi akut pankreatite 

neden olabilir (79, 80). Pankreatik kanalda kalsiyum depolanması ve kalsiyumun 

pankreatik parankimde tripsinojeni aktive etmesi önerilen mekanizmalar arasındadır 

(81, 82).  

Hiperparatiroidizmi pankreatit ile ilişkilendiren birçok çalışma vardır. Öte yandan, 

hiperparatiroidizmi olan vakalarda AP insidansı düşüktür. Bir geniş seride, 

hiperparatiroidizmi olan 1153 hastanın sadece 17’sinde (%1.5) AP gelişmiştir (22). 

Ayrıca bu 17 vakanın 11’inde diğer potansiyel nedenler belirgindi ve hiperkalseminin 

tedavisiyle birlikte akut pankreatitin belirtileri iyileşme göstermemişti.  

Kronik hiperkalsemisi olan hastalarda düşük pankreatit insidansı diğer faktörlerin 

pankreatitten sorumlu tutulabileceğini (örneğin serum kalsiyumunda akut yükselmeler) 

düşündürmektedir. Bir deney modelinde, farelere akut kalsiyum infüzyonu 
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hiperamliazemiye ve doz bağımlı olarak akut pankreatitin morfolojik zedelenmesindeki 

karakteristik değişimlere yol açmıştır (81).  

3.1.10. Genetik Mutasyonlar 

Pankreatitle birçok genetik mutasyon ilişkilendirilmiştir. Pankreatitin kalıtsal 

formları rekürren AP olarak görülebilir ve kronik pankreatite progrese olurlar.  

Katyon tripsinojeni kodlayan kromozom 7q35’te serin proteaz 1 geninde 

fonksiyonel mutasyonların kazanılması, otozomal dominant kalıtılmlı herediter 

pankreatite yol açmaktadır. Kistik fibroz genindeki mutasyonlar otozomal resesif 

kalıtımlı pankreatitle ilişkilendirilmiştir.  Bir hastalık düzenleyicisi olan ve pankreatit 

gelişim eşiğini diğer genetik ve çevresel faktörlere göre düşürdüğü düşünülen serin 

proteaz inhibitörü kazal tip 1 (SPINK 1)’de görülen düşük penetrans mutasyonlar 

pankreatitle bağlantılı görülmüştür. Kimotripsin C’deki mutasyonlar da pankreatitlerde 

tanımlanmıştır (83).  

3.1.11. İlaçlar 

İlaçlara bağlı pankreatit nadirdir (%0.4-1.4) ve sınırlı sayıdaki veri, insidansın 

artabileceğini belirtmektedir (84).  

İlaç ilişkili pankreatit bildirilen vaka sayısı, uygun gecikme periyonun 

gösterilmesi (ilacın verilmesiyle pankreatitin gelişmesi arasındaki süre) ve yeniden 

ilacın uygulanmasıyla reaksiyonun görülmesine göre sınıflandırılmıştır (sınıf I-IV) (85). 

Sınıf I ve II ilaçlar pankreatit geliştirmede en yüksek potansiyele sahiplerdir.  

Birçok ilaç, ilaca bağlı pankreatitle ilişkilendirilmiştir ve bazı faklı mekanizmalar 

pankreatitin gelişiminde önerilmiştir (85). Bu mekanizmalar, immün reaksiyonları 

(örneğin 6-merkaptopürin, aminosalisilatlar, sülfonamidlar), direkt toksik etkileri 

(örneğin diüretikler, sülfonamidler), toksik metabolit birikimini (örneğin valproik asit, 

didanozin, pentamidin, tetrasiklin), iskemiyi (diüretikler, azatiopirin), intravasküler 

trombozu (östrojen) ve pankreatik sıvıda artmış viskoziteyi (diüetik ve steroidler) 

içermektedir.  

İlaç ilişkili pankratitlerin ayırıcı bir klinik özelliği yoktur. Yüksek kuşku düzeyi 

ve dikkatli bir ilaç anamnezi tanıda önem arz etmektedir. Hastalığın gelişimindeki 

süreç, ilaca bağlı değişmektedir. Örneğin bir ilaç başlandıktan birkaç hafta sonrasında 
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immünolojik temelli yan etkiye bağlı olarak pankreatit atağı yapabilir ve bu vakalarda 

raş ile eozinofili de görülebilir. Öte yandan valproik asit, pentamidin veya didanozin 

alan hastalarda pankreatit atağı aylar sonrasında, toksik metabolitlerin birikimine bağlı 

olarak gelişebilmektedir. Şüpheli vakalarda ilaç ile ilişki her zaman açık olmayabilir. Bu 

doğrultuda ilaç yeniden başladığında hasta dikkatle izlenmeli ve semptomlar yeniden 

belirdiğinde ilaç hemen kesilmelidir.  

İlaca bağlı pankreatitlerin prognozu genelde mükemmel olup, mortalite düşüktür 

(86).  

3.1.12. Enfeksiyonlar ve Toksinler 

Pankreatit vakaları aşağıda belirtilen enfeksiyonlarla ilişkilendirilmiş olup, 

pankreatite yol açabilen enfeksiyonların sıklığı bilinmemektedir (87, 88).  

Virüsler: Kabakula, koksakivirüs, hepatit B, sitomegalovirüs, varisella-zoster, 

herpes simpleks, HIV 

Bakteriler: Mikoplazma, lejyonella, leptospira, salmonella 

Mantarlar: Aspergillus 

Parazitler: Toksoplazma, kriptosporidiyum, askaris 

Enfeksiyöz ajanlarla AP gelişen hastaların %70’inde karakteristik semptomlar 

görülmektedir (87). Bu doğrultuda idiyopatik pankreatiti olan vakalarda rutin 

enfeksiyon araştırması önerilmemektedir. Öte yandan enfeksiyöz ajanı tedavi etmenin 

akut pankreatiti iyileştirmedeki değeri bilinmemektedir.  

AP, HIV enfeksiyonu ile ilişkilendirilmiştir (88). Bir seride, 939 hospitalize 

seropozitif HIV hastasının %4.7’sinde AP gelişmiştir (89). AP, primer HIV 

enfeksiyonunun birleşeni olabilir (90) ama genelde sıklıkla tedavide yer alan ilaçlara 

(örneğin didanozin) veya fırsatçı enfeksiyonların tedavisine (örneğin pentamidin) veya 

fırsatçı enfeksiyonunun kendisine (örneğin Pneumocystis carinii, Mycobacterium 

avium-intracellulare) bağlı gelişebilmektedir (88).  

Örümcek veya sürüngen (kahverengi keşiş örümceği, bazı akrepler ve Gila 

canavarı kertenkelesi) venomları kolinerjik stimülasyona bağlı olarak pankreatitle 

ilişkilendirilmiştir.  
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3.1.13. Travma 

Künt veya penetran travma pankreası zedeleyebilir fakat bu tür yaralamalar bezin 

retroperitoneal lokasyonu nedeniyle sık değildir (91, 92). Travmaya bağlı pankreatitin 

tanısı zordur ve yüksek derecede şüphe gerektirmektedir. Travma bezde hafif bir 

kontüzyondan ciddi ezilme hasarına kadar değişken olabilir. Hasar akut kanal rüptürüne 

ve pankreatik asite yol açabilir. Pankreatik kanal hasarının iyileşmesi, ana pankreatik 

kanalda skarlaşma ve striktüre yol açabilir ve bu da obstüktif pankreatitle 

sonuçlanabilir.  

3.1.14. Pankreas divisum  

Pankreas divisum sık görülen anatomik bir varyasyon olup, otopsi serilerinde %7 

oranında görülmektedir. Bu embriyolojik kökenli dorsal ve venttral pankreasın 

birleşmesindeki yetersizlikten oluşmakta ve ayrı pankreatik duktal sistemlerin 

gelişimiyle sonuçlanmaktadır. Pankreas divisumun pankreatite yol açıp açmadığı veya 

insidental bir bulgu olup olmadığı tartışmalıdır.  

Vasküler Hastalık 

Pankreatik iskemi, klinik olarak belirgin pankreatitin nadir nedenlerinden biridir. 

Aşağıdaki durumlarda pankreatitle sonuçlanan iskemik olaylar bildirilmiştir: 

 Vaskülit (sistemik lupus eritematozus ve poliarteritis nodosa) (93) 

 Ateroembolizm (94, 95) 

 İntraoperatif hipotansiyon (96) 

 Hemorajik şok (97) 

İskemiye bağlı olarak birçok hastada hafif ataklar görülse de, fatal nekrotizan 

pankreatit de gelişebilir. Bir raporda, kardiyak operasyon geçiren 300 hastanın 81’inde 

(%27) hiperamilazemi gelişmiş olup, üç hastada nekrotizan pankreatit görülmüştür (96). 

Perioperatif renal yetmezlik, postoperatif hipotansiyon ve kalsiyum kloridin perioperatif 

uygulanması pankreatit gelişimindeki belirgin risk faktörleriydi.  

3.1.15. İdiyopatik 

Akut pankreatitli hastaların %30’una kadar öykü, laboratuvar testler ve safra 

kesesi ultrasonu ile etyoloji belirlenemez. Rekürren pankreatit vakalarında ileri bir 
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araştırmadan sonra (MR, MRCP, EUS ve ERCP, safranın mikrolityazis açısından 

analizi, sfinterin Oddi manometrisi ile incelenmesi) da yaklaşık %15-25 AP vaka 

idiyopatik kabul edilmektedir.  

3.1.16. Diğer nedenler 

Rekürren pankreatitin diğer nadir bir nedeni, duodenal inflamasyon ve papiller 

stenozun mekanizmada yer alabileceği çölyak hastalığıdır (98). Otoimmün pankreatit de 

bazen AP olarak prezente olabilir ve genelde hastalığın prezentasyonu kilo kaybı, 

sarılık, görüntülemede pankreatik kanalda genişleme gibi neoplaziyi taklit eden 

belirtilerdir. Anoreksiya nervozalı hastalarda da pankreatit geliştiğini bildiren yayınlar 

bulunmaktadır.  

Klinik belirti ve bulgular 

Sınıflama 

Akut pankreatit şu şekilde ayrılmaktadır:  

 Hafif akut pankreatit (HAP), organ yetmezliği ve lokal veya sistemik 

komplikasyonlarla seyreden hastalık.  

 Orta şiddetli akut pankreatit, geçici organ yetmezliği (48 saatte çözümlenir) 

ve/veya 48 saatten uzun süreli organ yetmezliği olmadan lokal veya sistemik 

komplikasyonlarla seyreden hastalık. 

 Şiddetli akut pankreatit, 48 saatten uzun süren ve bir veya daha fazla organ 

yetmezliği ile seyreden hastalıktır.  

3.2. Klinik özellikler 

3.2.1. Belirti ve bulgular  

Akut pankreatitli hastaların çoğunda akut başlangıçlı ısrarcı ve şiddetli epigastrik 

abdominal ağrı vardır (99). Bazı hastalarda ağrı sağ üst kadranda veya nadiren sol 

tarafta sınırlanmış olabilir.  

Biliyer pankreatitli hastalarda, ağrı iyi lokalize edilebilir ve ağrının başlangıcı 

hızlı olup, 10 ila 20 dakikada en şiddetli yoğunluğa ulaşır. Öte yandan, herediter veya 

metabolik nedenlere veya alkol bağlı pankreatitlerde ağrının başlangıcı daha az keskin 

olup, ağrı güçlükle lokalize edilebilir. Pankreatitli hastaların yaklaşık %50’sinde, ağrı 
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sırta yayılır (100). Ağrı saatlerce ve günlerce sürer ve oturmak veya öne eğilmekle 

kısmen azalabilir.  

Hastaların yaklaşık %90’ında saatler süren, ağrıya eşlik eden bulantı ve kusma 

vardır (101). 

Şiddetli akut pankreatiti olan hastalarda pankreatite sekonder diyafragmatik 

inflamasyona bağlı dispne, plevral efüzyon veya ARDS görülebilir.  

Akut şiddetli pankreatiti olan hastaların yaklaşık %5-10’unda ağrısız hastalık veya 

açıklanamayan hipotansiyon (örneğin postoperatif ve kritik hastalıklı hastalarda, diyaliz 

hastalarında, organofosfat zehirlenmesinde ve Lejoner hastalığında) görülebilir (102-

104).  

3.2.2. Fizik muayene 

Fizik muayene bulguları, akut pankreatitin şiddetine bağlı olarak değişmektedir. 

Hafif akut pankreatiti olan vakalarda, palpasyonla epigastriyum minimal hassas olabilir. 

Öte yandan şiddetli akut pankreatiti olan hastaların palpasyonla epigastriyumda 

veya daha yaygın olarak tüm karında belirgin hassasiyeti vardır.  

Hastaların inflamasyona sekonder ileusa bağlı olarak, abdominal distasyonu ve 

hipoaktif barsak sesleri olabilir.  

Hastaların koledokolitiyazise veya pankreas başındaki ödeme bağlı obstrüktif 

sarılık nedeniyle skleraları ikterik olabilir.  

Şiddetli pankreatiti olan hastalarda ateş, taşipne, hipoksemi ve hipotansiyon 

görülebilir. Akut pankreatitli hastaların %3’ünde periumblikal bölgede (Cullen belirtisi) 

veya böğürde (Grey Turner işareti, resim 4) ekimotik renk değişikliği gözlemlenebilir 

(105). Bu bulgular non-spesifik olmakla birlikte pankreatik nekrozun gidişatında 

retroperitoneal kanamanın olduğunu önerir (106).  

Alkole bağlı pankreatit hastalarında hepatomegali saptanabilir, hiperlipidemik 

pankreatitli hastalarda ksantomlar ve kabakulağa bağlı pankreatitte paratiroid şişliği 

görülebilir.  
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Resim 4. Böğürde ekimoz Grey Turner işaretine karşılık gelmektedir. Kanama retroperitoneal 

veya interperitoneal bir kaynaktan subkutanöz olarak birikmektedir.  

Nadir vakalarda subkutanöz nodüler yağ nekrozu veya panikülit görülebilir (107) 

(Resim 5). Bu lezyonlar hassas, kırmızı nodüller olup sıklıkla distal ektremitelerde 

görülmekle birlikte, başka lokalizyonlarda da belirebilir.  

 

Resim 5. Pankreatik pannikülit. Distal alt ekstremitede inflamatuar nodüller 
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3.2.3. Laboratuvar bulgular 

3.2.4. Pankreatik enzimler ve ürünler 

Akut pankreatitin erken seyrinde, pankreatik sindirim enzimlerinin sentez ve 

sekresyon eşleşmesinde bir kırılma olur; sentez devam ederken, enzim salınımı bloke 

olur. Sonuç olarak asiner hücrelerden bazolateral membrana doğru, ardından intertisyel 

boşluk ve sistemik dolaşıma sindirim enzimleri sızar.  

3.2.4.1. Serum amilazı 

Akut pankreatitin başlangıcı ile birlikte serum amilazı 6-12 saat içinde yükselir. 

Amilazın 10 saat gibi kısa bir yarı ömrü olup, komplike olmayan ataklarda üç ila beş 

gün içinde serum enzim düzeyi normale döner. Serum amilaz yüksekliği, laboratuvar 

normal üst limitini üç kattan fazla aşıyorsa, akut pankreatitin tanısında %67-83 oranında 

sensitivitesi ve %85-98 oranında spesifitesi vardır (108).  

Öte yandan alkolik pankreatiti olan hastaların yaklaşık %20’sinde serum amilazı 

normalin üst sınırını üç kat geçemeyebilir; çünkü parankim amilaz üretiminde yetersiz 

kalmaktadır. Hipertrigliseridemi ilişkili pankreatit vakalarının %50’sinde ise trigliserid, 

amilaz tayini ile etkileşime girmektedir (71). Amilazın kısa yarı ömrü, pankreatitin 

başlangıcı üzerinden 24 saatten fazla süre geçmiş vakalarda tanı atlanmasına neden 

olabilir. Ayrıca serum amilaz yüksekliği sadece akut pankreatite spesifik olmayıp, diğer 

durumlarda da görülebilir (Tablo 2)  

Tablo 2. Hiperamilazeminin ayrıcı tanısı   

Hastalık Perdominant amilaz izoformu  

Pankreatik hastalık: akut veya kronik pakreatit, post-

ERCP, psödokist, pankreatik asit 

Pankreatik  

Akut kolesistit Pankreatik 

İntestinal hastalıklar: parotit, travma, cerrahi, 

radyasyon, taş, obstrüksiyon, infarkt  

Pankreatik 

Ektopik amilaz üretiminin olduğu malignite Salivatuar 

Asidoz veya ketoasidoz Salivatuar veya pankreatik  

Renal yetmezlik  Salivatuar veya pankreatik 

Makroamilazemi Makroamilaz 

Fallop tüpü hastalıkları: rüptüre ektopik gebelik, 

salpenjit 

Salivatuar 
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3.2.4.2. Serum lipazı 

Serum lipazı akut pankreatitte %82-100 arasında değişen sensitivitesi ve 

spesifiteye sahiptir (108). Belirtilerin başlangıcından itibaren serum lipazı dört ila sekiz 

saatte yükselmekte, 24 saatte pikini yapmakta ve 8-14 günde normale dönmektedir 

(109).  

Lipaz yükselmesi, amilaz yükselmesine göre daha erken görülmekte ve daha geç 

sonlanmaktadır. Böylelikle semptomların başlangıcının üzerinden 24 saatten fazla 

geçmiş hasalarda özellikle yararlı bir tetkiktir (110). Serum lipazı ayrıca alkole 

sekonder pankreatitlerde amilaza kıyasla daha sensitiftir.  

Öte yandan non-spesifik lipaz yükselmeleri de bildirilmiştir (Tablo 3) (108, 111).  

Tablo 3. Yüksek serum lipazı ile ilişkili durumlar 

Akut pankreatit, kronik pankreatit, renal yetmezlik, akut kolelitiyazis, barsak 

obstrüksiyonu veya infarktı, duodenal ülserasyon, pankreatik taş, pankreatik tümörler, 

diyabetik ketoasidozis, HIV hastalığı, makrolipazemi, post-ERCP/travma, çölyak 

hastalığı, idiyopatik, ilaçlar  

 

3.2.4.3. Diğer enzimler ve ürünler 

Tripsinojen aktivasyon peptid (TAP) tripsinojenden aktif tripsin üretmek üzere 

kesilen beş amino asitlik bir peptid olup, akut pankreatitte yükselmektedir. Tripsin 

aktivasyonu akut pankreatitin patogenezinde erken olaylardan biri olarak öngörüldüğü 

üzere, TAP erken akut pankreatitin tanınmasında ve akut pankreatitin şiddetini 

belirlemede yararlı olabilir (112-115). 

Üriner ve serum tripsinojen-2 seviyeleri erken akut pankreatitte yükselmektedir. 

Öte yandan bu belirteçlerin akut pankreatitin tanısındaki rollerini belirlemek üzere ek 

çalışmalar gerekmektedir (112, 114, 116-119).  

Diğer pankreatik sindirim enzimleri de dolaşıma sızmakta ve serumda tripsin, 

fosfolipaz, karboksipeptidaz, karboksiester lipaz, kolipaz ve pankreatik izoamilaz 

yükselmektedir.  
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3.2.5. İmmün aktivasyonun belirteçleri 

Granülosit ve makrofajların akut pankreatitte aktivasyonu bazı sitokinler ve 

inflamatuar medyatörlerin salınımıyla sonuçlanmaktadır. Akut pankreatit CRP, IL-6, 

IL-8, IL-10, tümör nekroz faktör (TNF) ve PMN elastaz (3) gibi belirteçlerin salınımı 

ile ilişkilendirilmiştir. 48. saatte CRP’nin 150 mg/dl’den yüksek olması, şiddetli 

pankreatitle ilişkilendirilmiştir.  

3.2.6. Diğer laboratuvar bulgular 

Akut pankreatitli hastalarda lökositoz, intravasküler sıvının üçüncü boşluklara 

ekstravazasyonu sonucu hemokonsantrasyona bağlı olarak yükselmiş hematokrit 

görülebilir. Metabolik anormallikler arasında yükselmiş kan üre nitrojeni, hipokalsemi, 

hiperglisemi ve hipoglisemi yer almaktadır.  

3.3. Görüntüleme 

3.3.1. Abdomen ve göğüs radyografisi 

Akut pankreatitin radyolojik bulguları hafif hastalıkta fark edilemeyecek düzeyde 

olabilir ve ciddi hastalıkta ince barsak segmentinde lokalize ileus (sentinel lup) veya 

kolonda kesme işareti olabilir. Kolondaki kesme işareti, kolon distalinden splenik 

fleksuraya uzanır ve pankreatik inflamasyona sekonder desendan kolondaki fonksiyonel 

spazma bağlı hava azlığını yansıtmaktadır. Zemindeki cam görünümü akut 

peripankreatik sıvı koleksiyonu varlığına işaret edebilir.  

Akut pankreatitli hastaların yaklaşık üçte birinde, göğüs radyogramında 

hemidiyafram elevasyonu, plevral efüzyon, bazal atelektazi, pulmoner infiltrasyon veya 

ARDS gibi anormallikler görülebilir (120).  

3.3.2. Abdomen ultrasonografisi 

Akut pankreatitli hastalarda, abdomen ultrasonografisinde pankreas diffüz 

genişlemiş ve hipoekoik görünmektedir. Safra kesesinde veya safra kanalında safra 

taşları görülebilir.  

Peripankreatik sıvı anekoik bir koleksiyon olarak görülmektedir. Bu 

koleksiyonlarda internal ekolar pankreas nekrozunun gelişimini yansıtabilir.  
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Öte yandan akut pankreatitli hastaların %25-35’inde ileusa bağlı barsak gazı 

pankreas ve safra kanalının değerlendirilmesini engellemektedir (112). Ayrıca 

ultrasonografi, pankreatik inflamasyonun ekstrapankreatik yayılımını veya pankreastaki 

nekrozu netlikle yansıtamaz.  

3.3.3. Bilgisayarlı abdomen tomografisi 

Kontrastlı abdominal bilgisayarlı tomografi (BT), intravenöz kontrast tutulumuyla 

birlikte pankreasın fokal veya diffüz genişlemesi dahil intertisyel ödematöz pankreatitin 

bulgularını tarayabilir (Resim 6). 

 

Resim 6. Akut intertisyel ödematöz pankreatitin BT taraması. Yetmiş beş yaşında erkek 

hastanın pankreasında heterojen görünüm (ok) ve peripankreatik yağ strandingi (ok 

başı)  

Pankreatik dokunun nekrozu, intravenöz kontrast tutulumundaki noksanlıkla 

tanınmaktadır (Resim 7).  
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Resim 7. Peripankreatik nekrozla nekrotizan pankreatit BT taraması. Otuz dört yaşındaki 

erkek hastada akut pankreatitte pankreastaki homojenite artışı (ok) ve pankreatik 

nekrozun kanıtı (ok başı)  

Karın ağrısının başlamasından üç veya dört gün sorasında uygulandığında, 

kontrastlı BT taraması pankreatik nekrozun ve lokal komplikasyonların varlığını ve 

yayılımını güvenilir bir şekilde ortaya koyabilir, hastalığın şiddetini öngörebilir.  

Kontrastlı BT taramasından ana safra kanalındaki kalkülün görülme olasılığı 

vardır. Altta yatan pankreas kanseri olanlarda pankreatik kitle ve pankreatik kanalın 

diffüz dilastasyonu veya intraduktal papiller müsinöz neoplazi veya kistik neoplazili 

hastalarda kistlik lezyon görülebilir.  

3.3.4. Magnetik rezonans görüntüleme 

MR T1 ağırlıklı görüntülerde yağ süpresyonu, pankreatik bezin diffüz veya fokal 

genişlemesi, akut pankreatitli hastalarda görülebilir ve pankreasın kenarları 

bulanıklaşabilir. Pankreatik ödeme bağlı olarak, T1 ağırlıklı görüntülerde pankreatik 

parankimin sinyal yoğunluğu karaciğere göre hipointens, T2 ağırlıklı görüntülerde 

hiperintens olabilir. Kontrast uygulamalı MR görüntülemede, parankimin kontrast 

tutulumundaki başarısızlığı pankreatik nekrozun varlığına işaret eder.  



30 

MR incelemesi, kontrastlı abdomen BT taramasına göre erken akut pankreatit 

tanısı koymada daha yüksek sensitiviteye sahiptir, pankreatik ve safra kanalını, akut 

pankreatitin komplikasyonlarını daha iyi karakterize edebilir (121-123). MRCP, 

koledokolitiyazisin saptanması açısından ERCP ile karşılaştırılabilir düzeydedir (124). 

MR görüntülemenin radyasyon gerektirmemesi ve gadoliniumun, iodinize kontrasta 

göre daha düşük nefrotoksisite riski olması avantajlarıdır (123, 125, 126). Ayrıca 

böbrek yetmezliği olan hastalarda, MR görüntüleme pankreatik nekrozu gösterebilir.  

Öte yandan, kalite ve teknik açısından operatör bağımlı olması MR 

görüntülemenin dezavantajıdır. Ayrıca, MR görüntüleme BT taramasına göre daha uzun 

zaman almakta ve bunun da uygulanması kritik hastalığı olan hastalarda güçlüklere yol 

açmaktadır.  

3.4. Ayırıcı tanı 

Akut pankreatit tanısı, akut başlayan, ısrarcı, şiddetli epigastrik ağrısı ile fizik 

muayenede palpasyonda epigastrik hassasiyeti olan hastalarda şüphe edilmelidir.  

AP tanısı şu üç kriterin ikisinin varlığını gerektirmektedir: akut başlangıçlı, 

ısrarcı, şiddetli epigastik ağrı, sıklıkla sırta yayılmakta, normalin üst sınırını üç kat veya 

daha fazla aşan serum lipaz veya amilazı ve akut pankreatitin karakteristik bulgularının 

görüntülenmesi (kontrastlı abdomen BT, MR görüntüleme veya transabdominal 

ultrasonografi) (127).  

Karakteristik karın ağrısı ve serum lipaz veya amilazında normalin üç katı veya 

daha fazlasını aşan yükseklik saptanan hastalarda, akut pankreatitin tanısını koymak için 

görüntülemeye ihtiyaç yoktur.  

Eğer hastanın karın ağrısı akut pankreatit için karakteristik değilse veya serum 

amilaz veya lipazı normalin üst sınırının üç katından az ise veya tanının netlik 

kazandırılamadığı hastalarda, kontrastlı batın BT taraması ile akut pankreatitin tanısı 

konulabilmekte ve karın ağrısına neden olan diğer nedenler dışlanabilmektedir. Şiddetli 

kontrast alerjisi veya böbrek yetmezliği olan hastalarda abdomen MR görüntülemesi, 

gadolinium uygulanmadan gerçekleştirilir.  

Akut pankreatit tetkik edilen hastalarda tam kan sayımı, elektrolitler, ALT, AST, 

bilirubin, kalsiyum ve albümin, akut karın ağrısının diğer nedenlerini dışlamak için 
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bakılmalıdır. Doğurganlık çağında olan tüm kadın hastalarda bir gebelik testi 

yapılmalıdır.  

3.4.1. Peptik ülser hastalığı 

Hastaların uzun süreli, intermittant epigastik ağrı hikayesi olabilir. Bu ağrı sırta 

yayılmaz. Hastanın nonsteroid anti inflamatuar (NSAİİ) ilaç kullanım öyküsü veya 

Helicobacter pylori enfeksiyonu olabilir. Laboratuvar testlerinde, peptik ülser 

hastalarında normal amilaz ve lipaz seviyesi görülür.  

3.4.2. Koledokolitiyazis ve kolanjit 

Koledokolitiyazis ve kolanjiti olan hastalarda safra taşı veya ECRP ile biliyer 

manipülasyon öyküsü olabilir. ALT ve AST konsantrasyonları karakteristik olarak 

biliyer obstrüksiyonun erken döneminde yükselmiştir. Hastalarda daha sonrasında 

serum bilirubin, ALP ve transaminzlarda daha fazla artış görülebilir. Serum amilaz ve 

lipazı normaldir.  

3.4.3. Kolesistit 

Akut kolesistitli hastalar tipik olarak genelde sağ üst kadranda veya 

epigastrumdan sağ omuza veya sırta yayılan abdominal ağrıdan yakınırlar. Akut 

pankreatitli hastaların aksine, akut kolesistitli hastalar safra kesesi ile uyumlu bölge 

palpe edildiğinde genelde artan rahatsızlık tarif ederler ve inspirasyon sırasında 

solunum durması (Murphy’nin işareti) görülebilir. Serum aminotransferazları ve 

amilazda hafif yükselmeler, hiperbiliribunemi görülebilir; ama amilaz veya lipaz artış 

kolesistitte normalin üst sınırının üç katını aşmamaktadır. Abdominal BT taraması safra 

kesesinde ödem ve perikolesistik sıvanma gösterir.  

3.4.4. Visseral perforasyon 

Visseral perforasyonu olan hastalar ani karın ağrısı ile defans, rijidite ve rebound 

hassasiyet gibi peritoneal işaretlerle başvurabilir ve bu belirtileri AP ile ilişkili değildir. 

Hastalarda artmış amilaz görülebilmekle birlikte, normalin üst sınırının üç katını aşması 

beklenmemektedir. Ayakta direkt batın grafisi ve göğüs radyogramında, abdominal BT 

görüntülemesinde serbest hava görülebilir. Abdominal BT’de diğer olası bulgular 

serbest sıvı, flegmon, inflamasyonla uyumlu barsak duvarı patolojileridir.  
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3.4.5. İntestinal obstrüksiyon 

İntestinal obstrüksiyonu olan hastalarda karın ağrısı ile birlikte anoreksi, bulantı, 

obstipasyon veya konstipasyon ve serum amilaz ile lipazında artış görülür. Bu 

hastalarda daha önce geçirilmiş abdominal cerrahi veya Crohn Hastalığı’na ait bir öykü 

olabilir. Fizik muayenede geçirilmiş cerrahiye ait skarlar veya herniler izlenebilir. 

Abdominal BT taramasında, barsaklarda dilate luplarla birlikte hava-sıvı seviyeleri, 

etyoloji ve obstrüksiyonun yeri (transizyon noktası) görülebilir.  

3.4.6. Mezenter iskemi  

Mezenter iskemili hastalarda, ağrı sıklıkla periumblikaldir ve fizik muayene 

bulguları ile net lokalize edilemez. Hastalarda mezenter iskemiye yönelik ileri yaş, 

ateroskleroz, kardiyak aritmi, ileri kariyak valvüler hastalık, yakın dönemde geçirilmiş 

miyokard infarktüsü ve intra-abdominal malignite gibi risk faktörleri bulunabilir. 

Hastalarda amilaz veya lipaz artışı görülse de, bu artış akut pankreatittekine göre daha 

düşük seviyededir. Abdominal BT taramasında fokal veya segmental barsak duvarı 

kalınlaşması veya pnömatozis intestinalis ile portal vende gaz izlenebilir. Ayrıca 

arteryel veya venöz tromboz veya hepatik ile splenik infarktlar görülebilir.  

3.4.7. Hepatit 

Akut sağ üst kadran ağrısı, anoreksi ve genel kırgınlık hali olan hastalarda, koyu 

renkte idrar, akolik gaita, sarılık ve kaşıntı olabilir. Fizik muayenede akut hepatitli 

hastalarda skleralarda ikter ve hassas hepatomegali görülür. Laboratuvar incelemede 

serum transaminazları oldukça yükselmiştir (genelde 1000 IU/L), serum total ve direk 

bilirubini, ALP artmış olup, amilaz ve lipaz normaldir.  

3.5. Prognoz ve komplikasyonlar 

Akut pankreatitli hastalara verilen destek tedavisi ile, birçok hasta lokal veya 

sistemik komplikasyonlar veya organ hasarı olmaksızın iyileşmekte ve rekürren atakları 

olmamaktadır. Öte yandan akut pankreatitli hastaların küçük bir bölümünde pankreasta 

veya peripankreatik dokuda nekroz ve pankreatite sekonder komplikasyonlar 

görülmektedir. Bu hastalarda mortalite artmıştır.  
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3.5.1. Hastalığın seyri  

Akut pankreatitli hastaların yaklaşık %85’inde akut intertisyel ödematöz 

pankreatit görülür ve pankreasın inflamatuar ödeme bağlı büyümesi ile karakterizedir 

(101). Hastaların yaklaşık %15’inde pankreatik parankkimde ve peripankreatik dokuda 

veya her ikisinde birlikte nekrozla seyreden nekrotizan pankreatit görülür.  

Akut pankreatitli çok hastada hastalığın şiddeti hafif olup, hastalar üç ila beş 

günde komplikasyon veya organ yetmezliği olmadan iyileşmektedir. Öte yandan 

hastaların %20’sinde orta-şiddetli veya şiddetli akut pankreatit vardır ve lokal veya 

sistemik komplikasyonlar veya organ yetmezliği görülür.  

Akut pankreatitte genel mortalite yaklaşık %5’tir ve mortalite intertisyel 

pankreatitte, nekrotizan pankreatite göre düşüktür (%3’e karşılık %17) (101).  

Akut pankreatitli bazı hastalarda rekürren ataklar görülebilir ve kronik pankreatit 

gelişebilir (128, 129). 14 çalışmanın meta-analizinde, akut pankreatiti olan 8492 hasta 

incelenmiş olup, rekürren akut pankreatit ve kronik pankreatit prevalansı sırasıyla, %22 

ve %10’du (129). İlk epizodu ve rekürren epizotları izleyen kronik pankreatitlerin 

prevalansı, sırasıyla %10 ve %36’ydı. Analiz sırasında primer çalışmanın tasarımında 

prevalansta belirgin değişkenlik vardı. Subgrup analizlerinde, alkol veya sigara kullanan 

olgularda kronik pankreatit prevalansı sırasıyla %65 ve %61’di. Akut pankreatitten 

kronik pankreatite progresyon, yaş ve pankreatitin şiddeti dikkate alındığında, 

erkeklerde kadınlara göre daha yüksekti.  

3.5.2. Lokal komplikasyonlar 

Akut pankreatitin lokal komplikasyonları peripankreatik sıvı koleksiyonu (resim 

8), pankreatik psödokist, akut nekrotik koleksiyon (resim 9) ve duvarla çevrili nekrozu 

içermektedir.  
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Resim 8. Akut intertisyel pankreatitli bir hastanın BT taramasında akut peripankreatik sıvı 

koleksiyonu. Koleksiyon pankreasın gövde ve kuyruğunda izlenmektedir (ok 

başları). Büyümüş pankreasta hafif heterojenite görülmektedir (ok).  

 

Resim 9. Akut nekrotik koleksiyonun BT görüntüsü. 20 yaşında akut pankreatiti olan kadın 

hastada aksiyal BT görüntülemesinde pankreasın boyun ve gövdesinde kontrast 

tutmayan nekroz (ok başları arası). Anterior pararenal boşluğun etrafında, nekroz 

adaları içeren geniş sıvı birikimi görülmektedir (ok).  
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Akut pankreatik sıvı koleksiyonları ve akut nekrotik koleksiyonlar pankreatitin 

başlangıcından sonra dört haftadan önce gelişebilir ve duvarlı sınırlı nekroz genelde 

akut pankreatitin başlangıcından 4 hafta sonra görülmektedir.  

Hem akut nekrotik sıvı koleksiyonu hem de duvarla sınırlı nekroz enfekte olabilir 

(resim 10).  

 

Resim 10. Enfekte pankreas nekrozuyla komplike olan akut nekrotizan pankreatitin BT 

taraması.  BT taramasında pankreatik nekroz alanlarının arasında gaz kabarcıkları 

(ok) nekroz enfeksiyonunun patognomonik bulgusudur.  

Portosplenomezenterik venöz tromboz (PSMVT) akut nekrotizan pankreatitli 

olguların yaklaşık %50’sinde gelişmektedir ve nekrozun yokluğunda nadiren 

görülmektedir (130, 131). PSMVT’ye bağlı komplikasyonlar akut pankreatitli 

hastalarda nadirdir. Splanknik venöz tromboz içeren akut pankreatitli 45 hastalık bir 

çalışmada, 17 hasta (%38) antikoagülanla tedavi edilmiştir ve antikoagülanlar majör bir 

kanamayla ilişkili değildi. Rekanalizasyon oranında anlamlı bir farklılık yoktu (132).  

3.5.3. Sistemik komplikasyonlar 

Akut pankreatitin revize edilmiş Atlanta sınıflamasına göre, akut pankreatitin 

sistemik komplikasyonu altta yatan komorbiditenin (örneğin koroner arter hastalığı veya 

kronik akciğer hastalığı) şiddetlenmesi olarak tanımlanmaktadır (127).  



36 

3.5.4. Organ hasarı 

Atlanta sınıflamasında, organ hasarı sistemik komplikasyondan apayrı bir antite 

olarak ele alınmıştır (127). Pankreas inflamasyonu sitokin kaskadının aktivasyonu ile 

sonuçlanmakta ve klinik olarak SIRS ile prezente olmaktadır. Israrcı SIRS tablosundaki 

hastalar, bir veya daha fazla organın yetmezliği riski altındadır. Organ yetmezliği orta-

şiddetli pankreatitte (akut solunum yetmezliği, şok ve renal yetmezlik) 48 saat içinde 

çözülüp, geçici olabileceği gibi, şiddetli akut pankreatitte 48 saatin üzerinde seyredip, 

persistan olabilir.  

3.6. Akut pankreatitte tedavi yönetimi  

3.6.1. Hastalık şiddetinin belirlenmesi  

Akut pankreatitin şiddetinin belirlenmesi, öncelikle erken sıvı kaybının, organ 

hasarının (özellikle kardiyovasküler, respiratuar veya renal) klinik değerlendirmesini ve 

APACHE II skorunu ile SIRS skorunun hesabını içermektedir (Tablo 4 ve 5) (133).  

Tablo 4. Organ disfonksiyonunu belirlemede Modifiye Marshall skorlama sistemi  (127) 

Organ sistemi Skor 

0 1 2 3 4 

Respiratuar (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 ≤101 

Renal*      

(serum kreatinin, mg/dl) >1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9 

Kardiyovasküler (sistolik 

kan basıncı, mmHg)**
 

>90 <90, sıvı 

yanıtlı  

<90, sıvı 

yanıtsız 

<90, pH < 7.3 <90, pH < 7.2 

Ventile olmayan hastalarda FiO2 tahmini olarak aşağıdaki gibi hesaplanabilir: 

Oksijen desteği (L/dk) FiO2 (%) 

Oda havası 21 

2 25 

4 30 

6-8 40 

9-10 50 

İki veya daha fazla skor organ hasarına karşılık gelmektedir.  

*Önceden renal yetmezliği var olan hastalarda skor, bazal renal fonksiyonun bozulmasındaki şiddete 

bağlıdır. **İnotropik destek yokluğunda 
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Tablo 5. Sistemik inflamatuar yanıt sendromunun (SIRS) tanımlayıcı özellikleri (134) 

Aşağıdaki bulgulardan iki veya daha fazlasının varlığı: 

Ateş > 38.3 
o
C veya < 36.0 

o
C 

Kalp hızı > 90 atım/dakika 

Solunum hızı > 20 solunum/dakika veya PaCO2 < 32 mmHg 

WBC sayımı > 12,000 hücre/mL, <4000 hücre/mL veya >%10 immatür (band) formu 

 

Pankreatitin tanısında amilaz ve lipazın ölçümü yararlı olmakla birlikte, akut 

pankreatitli hastalarda seri enzim ölçümü hastalığın şiddetini belirleme, prognozda ve 

tedaviyi yönetmede önemli değildir.  

Akut pankreatitli hastaların ilk başvurusunda, tanısal süreçte kuşku olmadığı 

sürece, rutin abdominal BT taraması önerilmemektedir. BT taramasının klinik sonuçları 

iyileştirdiğine dair bir kanıt olmadığı gibi, akut pankreatitin başlangıcından 72 saat 

sonrasında peripankreatik ve pankreatik nekroz görülebilir olmaktadır (8). Klinik, 

laboratuvar, radyolojik risk faktörleri ve serum markerlerine göre birçok skorlama 

sistemi akut pankreatitin şiddetini ön görmede kullanılmaktadır. Bu skorlamalar 

hastalığın başlangıcından 24 ila 48 saat sonra kullanılabilmekte ve skorlamaların SIRS 

veya APACHE II skorlarına göre üstünlüğü gösterilememiştir.  

3.6.2. Monitörize yoğun bakım ünitesi endikasyonları 

Aşağıdaki özellikleri taşıyan hastalarda yoğun bakım ünitesinde izleme 

endikasyonu vardır (8, 133, 134): 

 Şiddetli akut pankreatiti olan hastalar 

 Akut pankreatiti olan ve aşağıdaki parametrelerden biri veya daha fazlası olan 

hastalar: 

o Nabız < 40 veya >150 atım/dakika 

o Sistolik arteryel basınç < 80 mmHg veya ortalama arteryel basınç < 60 

mmHg veya diyastolik arteryel basınç > 120 mmHg 

o Solunum hızı > 35 soluk/dakika 
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o Serum sodyumu < 110 mmol/L veya > 170 mmol/L 

o Serum potasyumu < 2.0 mmol/L veya > 7 mmol/L 

o PaO2 < 50 mmHg 

o pH < 7.1 veya > 7.7 

o Serum glukozu > 800 mg/dl 

o Serum kalsiyumu > 15 mg/dl 

o Anüri 

o Koma 

Şiddetli akut pankreatiti olan hastalarda, pulmoner, renal, dolaşım ve 

hepatobiliyer fonksiyonların yoğun bakımda monitörizasyonu ve desteği, sistemik 

sekelleri azaltabilir (133).  

Aşağıdaki akut pankreatitli hasta grubu, deneyimli uzmanların varlığında serviste 

izlenebilseler de nadiren monitörize bir yoğun bakım ünitesine nakil düşünülebilir 

(135): 

 Hasta kabulünden sonraki ilk 24 saat içinde APACHE II skoru > 8 

Persistan (>48 saat) SIRS 

 Yükselmiş hematokrit (>%44), kan üre nitrojeni (>20 mg/dl) veya kreatinin 

(>1.8 mg/dl) 

 Yaş > 60 

 Altta yatan kalp veya pulmoner hastalık, obezite  

3.6.3. Geleneksel tedavi  

Akut pankreatitli hastalarda başlangıç tedavisi sıvı resüsitasyonu, ağrı kontrolü ve 

nütrisyon desteğinden oluşan destek tedavisidir.  

3.6.4. Sıvı tedavisi 

Akut pankreatit tanısı alan hastalarda, kardiyovasküler, renal veya agresif sıvı 

tedavisine engel olabilecek diğer komorbid faktörler olmadığı sürece agresif hidrasyon, 

izotonik kristaloid solüsyon (örneğin normal salin veya laktatlı ringer) 5-10 mL/kg/saat 
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hızında verilmelidir. Hipotansiyon ve taşikardiyle başvuran ciddi sıvı deplesyonu olan 

hastalarda, 20 ml/kg hızında intravenöz sıvı 30 dakika içinde verilir ve ardından 8-12 

saat süreyle 3 ml/kg/dakika infüzyonla devam edilir. Hiperkalsemiye bağlı akut 

pankreatit vakalarında, laktatlı ringer 3 mEq/L kalsiyum içerdiğinden kontrendikedir. 

Bu hastalarda sıvı resüsitasyonu için normal salin kullanılmalıdır. Akut pankreatitli 

hastalarda birçok sıvı yerine koyma tedavisi bildirilmiştir (136, 137).  

Sıvı gereksinimi hasta kabulünden sonraki ilk altı saat içinde sıklıkla ve 24 ila 48. 

saatte yeniden değerlendirilmelidir. Resüsite edilecek sıvı miktarı klinik durum, 

hematokrit ve kan üre nitrojen değerlerine göre yeniden ayarlanmalıdır (138). Vital 

bulguların iyileşmesi (hedef kalp hızı < 120 atım/dakika, hedef ortalama arteryel kan 

basıncı 65-85 mmHg aralığı), idrar çıkışı (>0.5-1 cc/kg/saat) ve hematokrit düşüşü 

(hedef %35-44) ve eğer başvuru esnasında yüksekse, 24 saat içindeki BUN değeri 

tedavinin yeterliliğini yansıtmaktadır (8, 139). BUN değerinin başvuruda ve ilk 24 

saatteki izlemi, mortalitenin tahmini açısından özellikle önemli olabilir (140). BUN 

değeri aynı kalan veya artış gösteren hastalarda, sıvı resüsitasyonun arttırılması 

düşünülmelidir. İdrar çıkışında azlık, sıvı deplesyonundan çok akut tübüler nekroz 

gelişiminin göstergesi olabilir. Bu tür vakalarda agresif sıvı resüsitasyonu, idrar çıkışını 

arttırmadan perifer ve pulmoner ödeme yol açabilir.  

Akut pankreatitin başlangıç döneminde (ilk 12-24 saate), sıvı replasmanı azalmış 

morbidite ve mortalite ile işkilidir (8, 141-43).  

Sıvı resüsitasyonunda normal saline göre laktatlı ringer solüsyonunun SIRS 

insidansını azaltabileceğine dair bazı kanıtlar vardır (138). Kırk hastadan oluşan 

randomize bir çalışmada normal salin alanlara göre, laktatlı rigner alan hastaların 

belirgin olarak daha az CRP değeri vardı (104 mg/dl’ye karşılık 52 mg/dl). SIRS’ta da 

ilk 24 saatte anlamlı bir azalma vardı (%84’e karşılık %0).  

Yetersiz hidrasyon hipotansiyona ve akut tübüler nekroza yol açabilir. Yirmi dört 

saatin üzerinde ısrarlı seyrede hemokonsantrason, nekrotizan pankreatit gelişimiyle 

ilişkilendirilmiştir (144). Nekrotizan pankreatit bir vasküler sızıntı sendromuna yol 

açmakta ve üçüncü boşlukta sıvı kaybı artmakta ve pankreatik hipoperfüzyon 

kötüleşmektedir (145). Öte yandan hastalığın başlangıcından ilk 24-48 saatte sıvı 

resüsitasyonunu sınırlandırmak önemlidir. Kırk sekizinci saatten sonra agresif sıvı 
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resüsitasyonunun devamı, entübasyon ihtiyacında ve abdominal kompartman sendromu 

riskinde artışla ilişkilidir.  

3.6.5. Ağrı kontrolü 

Akut pankreatitli hastalarda abdominal ağrı sıklıkla baskın semptomdur ve 

analjeziklerle tedavi edilmelidir. Kontrolsüz ağrı, hemodinamik instabiliteye katkıda 

bulunabilir.  

 Abdominal ağrı kontrolünde yeterli sıvı resüsitasyonuna öncelikle dikkat 

edilmelidir. Vasküler sızıntıya bağlı hipovolemi ve hemokonsantrasyon 

iskemik ağrıya ve laktik asidoza neden olabilir.  

 Akut pankreatitli hastalarda opioidler güvenli olup, ağrı kontrolü sağlamada 

etkindir (146). Yeterli ağrı kontrolü, genelde hasta kontrollü analjezi pompası 

uygulanması şeklinde intravenöz opioid kullanımını gerektirmektedir. 

Hidromorfon veya fentanil (intravenöz) akut pankreatitte ağrı kontrolünde 

kullanılabilir. Fentanilin, daha iyi güvenlik profili nedeniyle özellikle böbrek 

yetmezliğinde kullanımı artmaktadır. Diğer opioidlerde görüldüğü gibi fentanil 

respiratuvar fonksiyonları deprese edebilir. Fentanil bolus veya sürekli 

infüzyon şeklinde verilebilir. Tipik bolus dozu 20-50 mikrogram arasında 

değişmekte ve 10 dakikalık bir lokavt periyoduna (doz infüzyon zamanının 

sonlanmasından, makinenin bir sonraki talebe yanıt vermeye başlama süresi) 

sahiptir. Hasta kontrollü analjezi tedavisi alan hastalar, yan etkilere karşı 

dikkatlice izlenmelidir.   

 Pankreatitte analjezide meperdin, morfine göre tercih edilmektedir çünkü 

çalışmalarda mordinin Oddi sfinkter basıncında artışa yol açtığı gösterilmiştir. 

Öte yandan morfinin pankreatit veya kolesistit yapabileceği veya hastalığı 

şiddetlendirebileceğini öneren klinik çalışma yoktur (147). Ayrıca, meperdinin 

yarı ömrü kısa olup, tekrarlayan dozlar normeperidin metabolitinin birikimine 

neden olabilir ve bu da nöromuskuler yan etkilere ve nadiren nöbete yol 

açabilir.  
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3.6.6. İzlem 

Akut pankreatitli hastalar ilk 24-48 saat içinde yakından izlenmelidir. Organ 

yetmezliği olan hastalarda diğer doğabilecek komplikasyonlara karşı devam eden izlem 

gerekecektir.  

 Oksijen satürasyonunu içerecek şekilde vital bulgular izlenmelidir ve ateryel 

oksijen satürasyonu %95 ve üstünde olacak şekilde oksijen desteği 

verilmelidir. Oksijen satürasyonu %90’ın altına düşerse ve klinik gereklilik 

halinde kan gazı analizi yapılmalıdır. Atelektazi, plevral efüzyon, 

intrapulmoner şantların açılması veya ARDS’ye bağlı hipoksemi görülebilir. 

Persistan veya progresif hipoksemisi olan hastalar ventilasyon desteği için 

yoğun bakım ünitesine transfer edilmelidir.  

 İdrar çıkışı saatlik olarak izlenmeli ve idrar çıkışına göre sıvılar titre 

edilmelidir (8) 

 İlk 48-72 saatte elektrolitler, özellikle agresif sıvı resüsitasyonuyla birlikte 

sıklıkla izlenmelidir. Hipokalsemi, iyonize kalsiyum düzeyi düşükse veya 

nöromusküler belirtiler görülürse (Chvostek veya Trousseau bulguları) tedavi 

edilmelidir. Düşük magnezyum seviyesi de hipokalsemi yapabilir ve 

düzeltilmelidir. 

 Şiddetli akut pankreatiti olan hastalarda serum glukoz seviyeleri saatlik 

olarak izlenmelidir ve hiperglisemi (180-200 mg/dl’den yüksek kan şekeri) 

pankreatik enfeksiyonlar için risk oluşturduğundan tedavi edilmelidir. 

Hiperglisemi parenteral nütrisyon tedavisi, azalmış insülin salınımı, artmış 

glukoneogenez ve azalmış glukoz utilizasyonuna bağlı görülebilir.  

 Yoğun bakım ünitesinde yatan hasta potansiyel abdominal kompartman 

sendromu açısından, seri mesane basıncı ölçümleriyle izlenmelidir (148).  

3.6.7. Nütrisyon 

Hafif pankreatitli hastalar iyileşme hızlı görüldüğünden sadece intravenöz 

hidrasyonla tedavi edilebilir ve hastalar bir hafta içinde oral diyet alımına 

başlayabilmektedir. Orta şiddetli pankreatitli hastalarda nütrisyonel destek sıklıkla 

gerekmektedir ve şiddetli pankreatit vakalarında, hasta genelde 5-7 günde oral 
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alamayacağından ötürü gereklidir (149). Nazojejunal beslenme tüpü, genelde total 

parenteral nütrisyona (TPN) tercih edilir.  

3.6.7.1. Oral beslenme 

Oral beslenmenin zamanlaması, pankreatitin şiddetine bağlıdır.  

 Hafif pankreatit vakalarında ileus, bulantı ve kusma yokluğunda, ağrı azaldığı 

gibi ve inflamatuar markerler düzeldikçe oral beslenme başlanabilir (8). Bu 

genelde pankreatitin başlamasından 24-48 saat sonrasına karşılık gelmektedir. 

Genelde düşük rezidülü, düşük tuzlu, yumuşak diyetlerle başlanır; ardından 

hasta diyeti tolere ettikçe oral alım arttırılır. Geleneksel olarak hastalar, tolere 

ettikçe, açık sıvı diyetinden katı diyete doğru yönlendirilir. Yakın dönemdeki 

veriler, aç olan hastalara erken beslenmenin, ağrı durumuna ve pankreatik 

enzimlerin normalleşmesine bakılmaksızın verilebileceğini önermektedir 

(150, 151).  

 Orta şiddetli ve şiddetli pankreatitlerde gastroduodenal inflamasyon ve/veya 

gastik çıkış obstrüksiyonuna yol açan sıvı koleksiyonun dıştan basısına bağlı 

olarak, postprandiyal ağrı, bulantı ve kusmaya bağlı olarak oral beslenme 

tolere edilemeyebilir. Hastalarda kalori ve protein ihtiyacı karşılanmadığı 

takdirde, enteral veya parenteral beslenme gerekebilir. Öte yandan lokal 

komplikasyonlar iyileşmeye başladığında, hasta tolere ettikçe oral 

beslenmeye başlanabilir ve güçlendirilebilir.  

 

3.6.7.2. Enteral beslenme 

Parenteral beslenmeden ziyade enteral beslenme, oral alımı tolere edemeyen orta 

şiddetli ve şiddetli akut pankreatitli hastalarda önerilmektedir (8, 101, 152, 153). 

Hastanın ağızdan gıda tüketimini gerçekleştiremeyeceği açık olunca enteral beslenme 

başlanmaktadır (örneğin yoğun bakım ünitesine transfer edildiğinde, organ yetmezliği 

geliştiğinde veya SIRS’ın 48 saat üzerinde persistan olması durumunda). Bu girişim 

hastalığın ilk üç veya dört günü içinde genellikle yapılmaktadır.  

Bazı nütrisyon kılavuzlarında şiddetli akut pankreatiti olan hastalarda enteral 

nütrisyonun erkenden uygulanabileceğini (ilk 24-48 saat içinde) önermektedir. 
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Böylelikle, bu öneriyi destekleyen kanıtlar eksik olsa da, majör enfeksiyon riski 

azalabilir (149, 154, 155).  

Enteral beslenme jejunal beslenme tüpünün Trietz ligamanının ötesine radyolojik 

veya endoskopik olarak yerleştirilmesini gerektirmektedir. Eğer nasojejunal beslenme 

tüpünün yerleştirilmesi mümkün değilse, nazogastrik beslenme başlanmalıdır. 

Nazogastrik ile nazojejunal beslenmeyi karşılaştıran iki kontrollü çalışmada APACHE 

II skorları, CRP seviyeleri, ağrı ve analjezik gereksiniminde anlamlı farklılık 

bulunmamıştır (156-158). Öte yandan bir başka küçük çalışmada nazogastrik beslenme, 

TPN ile karşılaştırılmış olup, nozogastrik beslenme grubunda pulmoner ve total 

komplikasyonlar artmış bulunmuştur (159).  

Pankreatik sindirim enzimleri azaldığından ötürü yüksek proteinli, yağdan fakir, 

semi-elemental beslenme formülleri kullanılmaktadır. Saatte 25 cc ile başlanır ve hasta 

tolere ettikçe, ileus varlığında bile, günlük kalori ihtiyacının %30’u verilir. Abdominal 

ağrı, kusma (nazogastrik beslenme ile), şişkinlik veya diyare (>5 ve sulu veya >500 

mL/24 saat, Clostridium difficile toxin ve ilaçla indüklenmiş diyare ekarte edilerek) 

hastanın formülü tolere edemediğini göstermektedir ve beslenme durdurulur.  

Enteral beslenme intestinal bariyerin korunmasına yardım eder ve barsaktan 

bakteriyel translokasyonu önler. Enteral nütrisyonun bir diğer avantajı ise, parenteral 

nütrisyon ile ilişkili damar yoluna sekonder ve kan akışı infeksiyonları gibi 

komplikasyonların görülmemesidir. Sekiz çalışmanın 2010 meta-analizinde, enteral 

nütrisyonun parenteral nütrisyon alanlarla kıyaslanmasında belirgin olarak mortaliteyi, 

multiorgan hasarını, sistemik enfeksiyonları ve cerrahiye ihtiyacı azalttığı gösterilmiştir 

(160-163).  

Sıvı koleksiyonu veya yükselmiş pankreas enzimlerinin varlığı oral veya enteral 

beslenme için kontrendikasyon değildir. Öte yandan hastaların bir subgrubunda ağrı, 

rekürren pankreatitle korelasyon göstermiştir ve sıvı koleksiyonu enteral veya oral 

beslenme ile kötüleşmiştir. Sıvı koleksiyonunun drenajı, oral alıma izin verebilir. Eğer 

sıvı koleksiyonu drenaj için uygun görülmezse veya enteral beslenme hedefine 48-72 

saat içinde ulaşılamazsa, parenteral nütrisyon desteği verilmelidir.  
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3.6.7.3. Parenteral beslenme 

Enteral beslenmeyi tolere edemeyen hastalarda parenteral nütrisyon 

uygulanmalıdır ve parenteral nütrisyonun enteral beslenmeye ek olarak verilmesi zararlı 

olabilir (164, 165).  

 Mekanik ventile, ciddi hastalığı olan 2920 erişkin hasta üzerinde yapılan 

gözlemsel bir çalışmada, sadece enteral nütrisyon alan, enteral nütrisyonun 

yanında erken parenteral nütrisyon alan ve enteral nütrisyonun yanında geç 

parenteral nütrisyon alan hastaların 60 günlük mortalitesi karşılaştırıldı (165). 

Enteral nütrisyonun yanında erken veya geç parenteral nütrisyon alan gruplar, 

sadece enteral nütrisyon alan gruba göre artmış mortaliteyle ilişkiliydi (%35’e 

karşılık %28).  

 Kritik hastalığı olan 4640 hastayı içeren randomize bir çalışmadaysa, enteral 

nütrisyon alan hastalara erken (yoğun bakım ünitesine kabulden sonra 48 saat 

içinde) veya geç (yoğun bakım ünitesine kabulden sekizinci günden sonra) 

parenteral nütrisyon desteği verildi (164). Erken dönemde parenteral 

nütrisyon verilen gruba göre, geç dönemde parenteral nütrisyon başlanan 

grubun daha az oranda yoğun bakım ünitesiyle ilişkili enfeksiyonu (%23’e 

karşı %26, daha az mekanik ventilasyon oranı ve daha kısa süreli renal 

replasman tedavisi ihtiyacı (göreceli riskte %10 azalma) vardı.  

3.6.8. Antibiyotikler 

Akut pankreatitli hastaların %20’sine kadar hastada ekstrapankreatik enfeksiyon 

gelişmektedir (kan dolaşımı enfeksiyonları, pnömoni ve üriner sistem enfeksiyonu) 

(166). Ekstrapankreatik enfeksiyonlar artmış mortalite ile ilişkilidir (167). Bir 

enfeksiyondan şüphe edildiğinde, enfeksiyon odağı araştırılırken antibiyotikler 

başlanmalıdır. Öte yandan eğer kültürler negatifse ve bir enfeksiyon odağı 

saptanamamışsa, antibiyotiklere devam edilmemelidir.  

Hastalık tipine (intertisyal veya nekrotizan) veya şiddetine (hafif, orta veya 

şiddetli) bakılmaksızın akut pankreatitli hastalarda profilaktik antibiyotik 

önerilmemektedir (153).  
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3.6.9. Pentoksifilin 

Akut pankreatitin tedavisinde bir nonselektif fosfodiesteraz inhibitörü olan 

pentoksifilinin rolü araştırmalarla saptanmalıdır. Randomize bir çalışmada, şiddetli akut 

pankreatiti olduğu öngörülen 28 hastada, pentoksifilin veya plasebo tanıdan 72 saat 

içinde, 72 saat süreyle veya taburculuğa kadar uygulandı (168). Pentoksifilin ile tedavi 

edilen hastalarda yoğun bakım ünitesine yatış oranı ve hastanede yatış süresi plaseboya 

göre daha azdı fakat hastanede yatış süresi 4 günü geçmekteydi. Öte yandan iki grup 

arasında tümör nekroz alfa seviyeleri dahil inflamatuar marker seviyelerinde anlamlı bir 

farklılık görülmemişti.  

3.6.10. Antifungaller 

Profilaktif veya terapötik antibiyotiklerin yanı sıra profilaktik antifungal tedavisi 

(örneğin flukonazol) önerilmemektedir (153). Nekrotizan pankreatitli olguların yaklaşık 

%9’unda fungal enfeksiyonlar oluşmaktadır. Öte yandan bu enfeksiyonların yüksek 

mortalite ile ilişkisi açık değildir (169).  

3.6.11. Proteaz inhibitörleri 

Akut pankreatitin tedavisinde proteaz inhibitörlerinin rolü net değildir. Klinik 

çalışmalardan ve bir meta-analizden doğan kanıtlar sadece şiddetli pankreatiti olan 

hastalarda mortalitede marjinal azalma göstermiştir. Intraarteryel uygulama bir diğer 

dezavantajdır (170-174). Bugün için bu ilaçlar önerilmemektedir.  

3.7. Komplikasyonların tedavisi 

Orta şiddetli veya şiddetli akut pankreatit hastalarında, ilk başvurudan sonraki 72 

saat içinde sepsis bulguları veya klinik kötüleşme varsa hastalar pankreatik veya 

ekstrapankreatik nekroz ve lokal komplikasyonların varlığının değerlendirilmesi 

açısından kontrastlı batın BT ile taranmalıdır. Persistan organ yetmezliği ve ileri lokal 

komplikasyonları olan hastalar uzmanlaşmış merkezlere transfer edilmelidir (135).  

3.7.1. Lokal komplikasyonlar 

Akut pankreatitin lokal komplikasyonları peripankreatik sıvı koleksiyonu, 

pankreatik psödokist, akut nekrotizan koleksiyon ve duvarla sınırlandırılmış nekrozu 

içermektedir (127). Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu ve akut nekrotik koleksiyonlar 

pankreatitin başlangıcından sonra dört haftadan erken gelişebileceği gibi, pankreatik 
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psödokist ve duvarla sınırlandırılmış nekroz genelde akut pankreatitin başlangıcından 

dört hafta ve sonrasında gelişmektedir.  

3.7.1.1. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonu 

Sıvı koleksiyonları genelde pankreatitin erken döneminde gelişmektedir. Akut 

peripankreatik sıvı koleksiyonunun iyi tanımlanmış sınırlı bir duvarı yoktur ve genelde 

asemptomatik kalmakta olup, drenaja gerek duyulmaksızın spontan olarak 

çözülmektedir. Akut intertisyel pankreatit hastalarıyla yapılan bir çalışmada, birçok akut 

sıvı koleksiyonunun 7-10 gün içinde çözüldüğü ve sadece %6.8’nin pankreatik 

psödokist olarak dört haftanın üzerinde persiste etmiştir. (175).  

3.7.1.2. Pankreatik psödokist 

Pankreatik psödokist, sıvının enkapsüle koleksiyonu olup, inflamatuar duvar 

pankreasın dışında iyi tanımlanmıştır ve minimal nekroz veya nekroz içermemektedir 

(resim 11). Pankreatik psödokist genelde intertisyel ödematöz pankreatitin başlangıcının 

dört haftasından sonra gelişmektedir.  

 

Resim 11. Pankreatik psödokist. BT taramasında mideye bası yapan ve pankreası oblitere eden 

masif pankreatik psödokist izlenmektedir.  

3.7.1.3. Akut nekrotik koleksiyon ve duvar sınırlı nekroz 

Nekrotizan pankreatit genellikle pankreas ve peripankreatik dokuları içeren 

nekroz olarak görülmektedir. Nekroz, değişken derecede sıvı ve nekroz içeren fakat 
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görülebilir duvarı olmayan akut nekrotik koleksiyon (resim 11) veya pankreatik ve/veya 

peripankreatik nekroz koleksiyonu içeren matür, enkapsüle, duvar sınırlı nekroz ile 

sonuçlanabilir. Her iki koleksiyon başlangıçta sterildir ama enfekte olabilirler.  

3.7.1.3.1. Enfekte nekroz 

Akut nekrotizan pankreatitte pankreatik enfeksiyonun varlığı, mortalite ve 

morbiditenin öncü bir nedenidir (resim 10). Pankreas nekrozu olan hastaların yaklaşık 

üçte biri enfekte nekroz geliştirmektedir (101). Nekrozun sınırı ve enfeksiyon riski 

arasında bir korelasyon yoktur. Nekrotizan pankreatitin seyrinde erken dönemde 

enfeksiyon gelişebileceği gibi, genelde geç klinik dönemde (10 günden sonra) 

görülmektedir (176, 177). Enfeksiyonların çoğu (yaklaşık %75’i) barsak kökenli 

organizmalar olup, polimikrobiyaldir (örneğin Escherichia coli, Pseudomonas, 

Klebsiella ve Enterococcus).  

Enfekte nekroz (resim 12, abse), pankreatik veya ekstrapankreatik nekrozu olan, 

klinik durumu iyileşmeyen (klinik instabilite veya sepsis bulguları görülen) veya 

hospitalizasyonun 7 ila 10. gününden sonra düzelmeyen hastalarda şüphe edilmelidir.  

 

Resim 12. Pankreatik abse. Abdominal ağrısı, ateşi ve sarılığı olan hastanın BT taramasından 

nekrotik olan sentral pankreasta hava (ince ok), akut sıvı koleksiyonu (kalın oklar) 

ve geride kalan küçük rezidüel pankreatik baş (P).  

Pankreasta nekroz şüphesi olan hastaların tedavisi tartışmalıdır ve algoritmada 

belirtilmiştir (algoritma 1). Bu hastalara öncelikle BT eşliğinde ince iğne aspirasyonu 
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uygulanmalıdır ve böylelikle Gram boyama ile kültür uygulanıp, uygun veya ampirik 

antibiyotikler başlanabilir (178, 179). Eğer ampirik antibiyotik başlanırsa, pankreatik 

nekroza penetre olabilen antibiyotikler kullanılmalıdır (örneğin karbapenemler veya 

kinolonlar ve metronidazol).  

 

Algoritma 1. Enfeksiyondan şüphe edildiğinde pankreatik nekrozun tedavisi. 

Pankreatik veya ekstrapankreatik nekroz, kliniği kötüleşen veya hospitalizasyondan 

sonraki 7-10 gün içinde iyileşme görülmeyen hastalarda enfekte nekrozdan şüphe 

edilmelidir. Bu hastalarda, (1) Öncelikle BT eşliğinde ince iğne aspirasyonu yapılıp, 

Gram boyama ve kültür rehberliğinde uygun antibiyotik verilmelidir veya (2) BT 

eşliğinde ince iğne aspirasyonu yapılmadan ampirik antibiyotik verilmelidir. Enfekte 

nekrozlu hastalarda, pankreatik nekroza penetrasyonu olan antibiyotiklerin kullanımı 

yararlı olabilir ve girişimi geciktirip, mortalite ve morbiditeyi azaltabilir. Enfekte 

nekrozu olan stabil hastalarda, cerrahi, radyolojik ve/veya endoskopik drenaj, nekrozun 

etrafından duvar gelişimine izin vermek üzere tercihen 4 hafta ertelenmelidir. 
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BT eşliğinde ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılan hastalarda mikrobiyolojik 

sonuçlar beklenirken antibiyotikler uygulanmalıdır. Kültürler negatifse, antibiyotikler 

kesilir. Enfeksiyon varlığı kanıtında, kültür ve antibiyogram sonuçlarına göre 

antibiyotikler düzenlenmelidir. Bakteriyel enfeksiyonun kanıtı varsa, pankreatik 

nekrozun debridmanı (nekrozektomi) düşünülmelidir (172, 176). Öte yandan enfekte 

nekrozu olan stabil hastalarda, antibiyotiklere devam edilerek nekrozektomi en az dört 

hafta geciktirilmeye denenir. Nekrotik sıvı koleksiyonunun devam eden konservatif 

tedavisi minimal invaziv devrimanın daha sonraki bir tarihte temiz nekrotik debrisi 

temizlemesine izin vermektedir (180-183). Ayrıca enfekte nekrozu olan bazı hastalar, 

girişim gerektirmeyecek kadar iyileşme göstermektedir.  

Nekrozektomi öncelikle minimal invaziv bir yaklaşımla (endoskopik veya 

perkütanöz radyolojik) denenmelidir. Açık cerrahi nekrozektomisi, eğer minimal 

invaziv metodlar mümkün değilse veya başarısızsa uygulanmalıdır (8, 184).  

3.7.1.3.2. Steril nekroz 

Eğer BT eşliğinde ince iğne aspirasyonu sterilse antibiyotiklere devam edilmez ve 

konservatif tedaviye dört ila altı hafta devam edilir. Steril nekrozu olan hastalarda 

antibiyotik kullanımı, enfekte nekrozun gelişimini önlemek amacıyla önerilmemektedir. 

Steril nekroz tedavi gerektirmez. Steril nekrozu olan ve enfeksiyon (örneğin ateş, 

lökositoz) bulgusu olmayan hastalarda girişim gereksinimi (radyolojik, endoskopik veya 

cerrahi) şu durumları içermektedir (8, 152): 

 Akut pankreatitin başlangıcından dört ila sekiz hafta sonra kitle etkisine bağlı 

gastrik çıkış, intersitinal veya biliyer obstrüksiyon varlığı 

 Persistan semptomların (örneğin abdominal ağrı, bulantı, kusma, anoreksi veya 

kilo kaybı) akut pankreatitin başlangıcından sonraki sekiz haftanın üzerinde 

devam etmesi 

 Akut pankreatitin başlangıcından sekiz hafta sonrasında devam etmeyen kanal 

sendromu (pankreatik kanalın tam kesimi) ve nekrozla birlikte persistan 

semptomatik koleksiyon 

Steril nekrozu ve sistemik toksisite bulguları (örneğin ateş, hipotansiyon, 

lökositoz) olan hastalarda BT eşliğinde ince iğne aspirasyonunun 5-7 gün içinde tekrarı 

önerilmektedir (173).  
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3.7.2. Peripankreatik vasküler komplikasyonlar 

3.7.2.1. Splanknik venöz tromboz 

Splanknik venöz tromboz (splenik, portal ve/veya mezenterik venlerde) akut 

pankreatitli hastaların %1-24’ünde görüntülemelerinde, hastalığın şiddeti ve 

görüntüleme modalitesine bağlı olarak insidental olarak bulunur (131).  

Tedavide altta yatan pankreatitin tedavisine odaklanılmalıdır ve böylelikle 

trombozun spontan rezolüsyonu gerçekleşebilir. Eğer pıhtı, hepatik dekompresyon veya 

barsak perfüzyonlarının bozulmasıyla sonuçlanan, portal veya süperior mezenterik 

venlere uzanıyorsa, teorik olarak pankreatik nekroza veya sıvı koleksiyonuna kanama 

olasılığına rağmen, antikoagülan tedaviye başlanmalıdır. Kronik pankreatite bağlı 

splanknık ven trombozu olan hastalara kıyasla, variköz kanama gibi komplikasyonlar 

nadirdir ve profilaktik splenektomi önerilmemektedir (185).  

3.7.2.2. Psödoanevrizma 

Akut pankreatitin nadir fakat önemli bir komplikasyonu psödoanevrizmalardır ve 

açıklanamayan gastrointestinal kanaması olan, hematokrit değerinde düşme görülen 

veya pankreatik sıvı koleksiyonunda ani genişleme görülen akut pankreatitli hastalarda 

şüphe edilmelidir.  

3.7.2.3. Adominal kompartman sendromu  

Abdominal konpartman sendromu, yeni bir organ hasarı ile birlikte intra-

abdominal basıncın > 20 mmHg üzerine seyretmesi olarak tanımlanmaktadır (8). 

Şiddetli pankreatiti olan hastalar, agresif sıvı resüsirasyonu, peripankreatik inflamasyon, 

asit ve ileusa bağlı doku ödemi nedeniyle artmış intra-abdominal hipertansiyon ve 

abdominal kompartman sendromu riski altındadır (186). Yoğun bakım ünitesindeki 

hastalar potansiyel kompartman sendromu açısından izlenmeli, mesane basıncı seri 

olarak ölçülmelidir (148).  

3.7.3. Sistemik komplikasyonlar 

Akut pankreatitli hastalarda altta yatan komorbiditelerin alevlenmesi (örneğin 

koroner arter hastalığı, kronik akciğer hastalığı) riski artmıştır. Ayrıca bu 

alevlenmelerin tedavisinde, hastada alkol çekilmesi veya hiperglisemi gibi diğer 

komplikasyonlar da tedavi edilmelidir.  
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Akut pankreatitli hastalarda prediyabet ve diyabet gelişimi riski akut pankreatitin 

ilk atağından sonra artmıştır (12). 2014 yılında yapılan 24 prospektif çalışmanın meta-

analizinde, ilk akut pankreatit epizodunu yaşayan 1102 hasta incelenmiş ve ilk 12 ay 

içinde hastaların %15’i yeni diyabetes mellitus tanısı almıştır. Akut pankreatit atağından 

sonraki beş yıl içinde diyabet riski belirgin olarak artmaktadır.  

3.8. Altta yatan predispozan nedenlerin tedavisi  

3.8.1. Biliyer pankreatit 

Biliyer pankreatitli hastalarda, taşların çoğu duodenuma geçmektedir. Öte yandan 

hastaların küçük bir bölümünde, safra kanalı veya ampulla vateride obsrüktif taşlar, akut 

pankreatit ve kolanjitle sonuçlanan persistan biliyer ve pankreatik kanal obstrüksiyonu 

yapabilir. 

3.8.1.1. Endooskopik retrogard kolanjiopankreatografi 

ECRP, biliyer pankreatit ve kolanjiti olan hastalarda, erken dönemde (yatıştan 

sonraki ilk 24 saatte) yapılmalıdır. Diğer ERCP endikasyonları arasında, ana biliyer 

kanal obstrüksiyonu (görüntülemede izlenebilir taş), genişlemiş ana biliyer kanal veya 

kolanjit olmaksızın artmış karaciğer enzimleri yer almaktadır. 

Ana safra kanalı obstrüksiyonu yokluğunda, ECRP (hafif veya şiddetli) biliyer 

pankreatitte, kolanjit yoksa endike değildir. Kolanjit yokluğunda biliyer kanal 

obstrüksiyonundan şüphe ediliyorsa, 24-48 saat sonra karaciğer enzimlerindeki iyileşme 

belirlenmeli veya MRCP veya endoskopik ultrasonografi (EUS) ile ana safra kanalında 

taş varlığı araştırılabilir.  

ERCP öncesi EUS/MRCP endikasyonları: 

EUS veya MRCP, şu hastalarda ECRP öncesi uygulanmalıdır: 

 Karaciğer enzim testlerinde persistan yükselme ve/veya kolanjitin eşlik 

etmediği ortak biliyer kanal dilatasyonu 

 Gebe hastalar 

 ERCP’yi teknik olarak zorlaştırabilecek değişken anatomi  

EUS veya MRCP’de taş bulunan hastalara, gelecekte biliyer pankreatit ataklarını 

önleyecek olan ERCP ile sfinkterotomi ve taş ekstraksiyonu gereklidir. Öte yandan 
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kolesistektomi yokluğunda, hastalar akut kolesistit, biliyer kolik ve kolelityazise bağlı 

safra kesesi komplikasyonları riski altında kalacaktır.  

Akut kolanjitli ve persistan obstrüksiyonu olan hastalarda, acil (yirmi dört saat 

içinde) ERCP ile papillotomi veya cerrahi girişimle kanaldaki taşın çıkarılması biliyer 

pankreatitin şiddetini azaltacaktır (8, 187, 188, 189, 190).  

Biliyer pankreatitli ve persistan obstrükisyonu olan ve kolanjiti olmayan 

hastalarda, ERCP gerekebileceği gibi, acil ERCP tartışmalıdır (8). Üç meta-analiz ve bir 

çoklu merkezli çalışmada farklı sonuçlara ulaşılmıştır (189-192). İki meta-analize göre 

erken ERCP, kolanjiti olmayan hastalarda öngörülen şiddetten bağımsız olarak genel 

komplikasyonların ve mortalitenin riskinde anlamı bir azalmaya yol açmamıştır (190, 

192). Bir diğer meta-analizde, beş prospektif randomize çalışma, 702 hastayı içermiş 

olup, erken ERCP pankreatitle ilişkili komplikasyonları azaltmış olup, şiddeti 

pankreatiti olduğu öngörülen hastalarda mortaliteyi azaltmamıştır. Hafif pankreatiti olan 

hastalarda herhangi bir yarar gözlemlenmemiştir (191).  

3.8.1.2. Kolesistektomi  

Biliyer pankreatiti olan tüm hastalarda kolesistektomi, endoskopik sfinkterektomi 

uygulananlar dahil, pankreatitin iyileşmesinden sonra uygulanmalıdır (193). Hafif 

pankreatit geçiren hastalarda, kolesistektomi iyileşmeden yedi gün sonra, aynı hastane 

içerisinde güvenle gerçekleştirilebilir (194, 195). Şiddetli nekrotizan pankreatiti olan 

hastalarda, kolesistektomi aktif inflamasyon çözülüp, sıvı koleksiyonu gerileyip, 

stabilize olana kadar ertelenmelidir (194).  

Kolesistektomi uygulanmasındaki başarısızlık, 6 ila 18 hafta içinde %25-30 

rekürren akut pankreatit, kolesistit veya kolanjit riskiyle ilişkilidir (196). Sfinkterotomi 

yapılmayan hastalarda rekürren pankreatit riski en yüksektir.  

Eğer ana safra kanalında safra taşı klinik olarak yüksek şüpheliyse (örneğin 

persistan veya karaciğer testleri bozukluğunun kötüleşmesi veya kolanjit varlığında), 

preoperatif ECPR en iyi test olup, yüksek olasılıkla terapötik girişim (sfinkterotomi, taş 

ekstraksiyonu) olasılığı vardır. Eğer persistan ana safra kanalı taşı şüphesi düşükse 

(örneğin karaciğer testleri normalleşirse), kolesistektomi sırasında intraoperatif 

kolanjiogram, ERCP ile ilişkili morbiditeyi önlemek açısından, tercih edilir. Düşük-orta 

riskli hastalarda, MRCP veya EUS preoperatif olarak uygulanmalı ve ortak safra 
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kanalındaki taş varlığı dışlanmalıdır (197). Eğer ana safra kanalında taşlar veya çamur 

varsa, o zaman preoperatif ERCP uygulanabilir.  

3.8.2. Safra çamuru 

Safra çamuru olan çoğu hasta asemptomatiktir. Öte yandan safra çamuru, diğer 

belirgin nedeni olmayan akut pankreatitli hastaların %20-40’ında genellikle bulunur. 

Ultrasonografinin safra çamurunu tespit etmedeki sensitivitesi düşüktür. Eğer neden 

belli değilse, tek bir atakta bile EUS uygulanır ve safra kesesinde veya safra kanalında 

mikrolitiyazis araştırılır.  

Pankreatit atağı yaşayan ve safra çamuru olan hastalarda kolesistektomi 

uygulanmalıdır (150, 198). Çalışmalara göre safra çamuru, pankreatite neden olabilir ve 

bu hastalar girişimden yarar görebilir (57, 199). Randomize bir çalışmada, 85 hasta, 

idiyopatik kabul edilen ilk ataklarından sonra laparoskopik kolesistektomi veya 

konservatif izleme yönlendirilmiştir (200). Ortalama 36 aylık bir izlemde, laparoskopik 

kolesistektomi uygulanan hastalarda, kontrol grubuna göre daha az sayıda rekürren 

idiyopatik akut pankreatit görülmüştür (%10’a karşılık %30). İdiyopatik kabul edilen 

akut pankreatit atağının bir hastada önlenmesinde toplam olarak beş hastanın tedavi 

edilmesi gerekmekteydi. Öte yandan, küçük safra taşlarını veya safra çamurunu 

belirlemek için EUS uygulanmamıştı. Safra taşları veya safra çamuru kolesistektomi 

uygulanan 39 hastanın 23’ünde cerrahi sırasında tespit edilmişti (%59).  

3.8.3. Hiperkalsemi  

Hiperkalsemi akut pankreatitin nadir bir nedendir. Eğer varsa, tedavi serum 

kalsiyum seviyesinin normale döndürülmesine ve altta yatan etyolojiye yönelik 

yapılmalıdır.  

3.8.4. Hipertrigliseriedmi  

Hipertrigliseridemisi (HTG) olan hastalarda ilk amaç, trigliserid (TG) düzeyini 

kontrol ederek, HTG’nin önlenmesidir (201). Çocuklarda ve erişkinlerde, lipoprotein 

metabolizmasının kalıtsal bir bozukluğu, trigliserid seviyesini normale getirerek (<200 

mg/dl) pankreatit önlenebilir. Akut pankreatit riski, trigliserid seviyesi hafif anormal 

olsa bile, trigliserid seviyesi düştükçe, azalmaktadır (202).  
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Hiperşilomikronemide, egzersiz ile birlikte yağın ve basit şekerin diyette 

kısıtlanması gereklidir. Hipertrigliseridemi ilişkili pankreatitin orta ve yüksek HTG 

düzeyi olan hastalarda önlenmesinde, tedavide ilk sıra ajan olarak fibrat kullanılır. 

Niasin ve n-3 yağ asitleri kullanılabilecek diğer ajanlar olup, bu ilaçlar tek başlarına 

statinlerle birlikte orta ve şiddetli trigliserid seviyesi olan hastalarda kullanılabilir (203).  

Hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatit geliştiren hastalarda, tedavi akut 

pankreatitin geleneksel tedavisini ve serum trigliserid seviyesinin ilk hedefe 

getirilmesini (< 500 mg/dl) içermektedir. Trigliserid seviyesini 500 mg/dl’nin altında 

tutmak, birçok vaka serisinde klinik iyileşme ile bağlantılı gösterilmiştir (26).  

Aferez, insülin ve heparin dahil birçok tedavi modalitesi önerilmiştir. Tedavide, 

aferez ile insülin ve heparini karşılaştıran randomize çalışma veya ciddi HTG tedavisi 

için belli bir kılavuz bulunmamaktadır. Mevcut literatüre göre, hastanın eşlik eden 

hiperglisemisi (glukoz > 500 mg/dl) olup olmamasına göre bir algoritm geliştirilmiştir 

(algoritma-2) (204-210). Amaç pankreatitin nekroza ilerlemesini ve organ hasarını 

önlemektir. 
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Algoritma 2. Hipertrigliseridemi ile ilişkili akut pankreatiti olan hastalarda tedavi 

algoritması 
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3.8.4.1. Konvansiyonel tedavi 

Akut pankreatitin, agresif hidrasyon, analjezi ve potansiyel diğer akut pankreatit 

nedenlerine yönelik konvansiyonel tedavisi başlanmalıdır. Trigliserid alımı 

kısıtlanmalıdır. 

3.8.4.2. Aferez   

Aferez terimi, kanın medikal bir aletten geçirilerek komponentlerin ayrılması ve 

ardından kalan komponentlerin vücuda döndürülmesini içeren genel bir işlemi 

tanımlamaktadır. Plazmaferez plazmanın %15’e kadar ayrılması, komponentleri 

boyutlarına göre ayıran bir membran kullanılarak filtrasyonudur. Terapötik plazma 

değişimi ise plazmanın ayrılması ve kolloid solüsyonlarla (örneğin albümin veya 

plazma) değişimidir (211). Terapötik plazma değişimi, hipertrigliseridemiye bağlı akut 

pankreatit hastalarında aferez gerektiğinde seçilen tedavi modalitesidir; çünkü filtreler 

plazma trigliseridleriyle tıkanmaktadır (212).  

Çoğu vakada, etyolojiye bağlı olarak hipertrigliseridemi geçicidir ve 2-3 gün 

içerisinde normale yakın düzeye dönmektedir (213). Öte yandan şiddetli veya çok 

şiddetli hipertrigliseridemi ve yüksek lipaz seviyesi (normalin üst limitinin üç katını 

geçen) çok yüksek serbest yağ asitleri ile ilişkilidir ve akut pankreatit ile birlikte TLR2 

ve TLR4’ün serbest yağ asitleri ile doğrudan aktivasyonu sonucu sistemik 

enflamasyonla komplike olabilir (214). Böyle şiddetli hipertrigliseridemiye bağlı 

pankreatiti olan hastalarda aferez yararlı ve potansiyel olarak hayat kurtarıcı 

görülmektedir (204, 211, 215, 216). Eğer serum trigliseridi 1000 mg/dl’nin üzerinde ve 

serum lipazı normalin üst limitinin üç katını aşmaktaysa ve hipokalsemi, laktik asidoz 

veya enflamasyonun kötüleştiğinin veya organ disfonksiyonun belirtileri varsa ve aferez 

için kontrendikasyon yoksa aferez, özellikle terapötik plazma değişimi önerilmektedir.  

Hipertrigliseridemiye bağlı pankreatiti hastalarla ilgili birçok vaka bildirimi ve 

seride, aferez tanımlanmıştır (215, 217-227). Yedi hastalık bir seride, ortalama 

trigliserid seviyesi 1406 mg/dl olup, bir plazma değişim seansı ile trigliserid seviyesinde 

%41’lik düşme bildirilmiştir (222). Bir başka vaka bildiriminde trigliserid seviyesi üç 

günlük aferezden sonra 2410’dan 138 mg/dl’ye inmiştir (227). Bu yayınlarda adjuvan 

terapi olarak intravenöz insülin, intravenöz heparin veya oral statin kullanımı 

bildirilmemiştir (211).  



57 

Antikoagülan olarak heparin yerine sitrat kullanılabilir. Gözlemsel bir kohort 

çalışmada, 111 hastanın 103’ünde hipertrigliseridemiye bağlı pankreatit atağı vardı ve 

plazmaferez sırasında sitrat antikoagülasyonu, heparinle antikoagülasyona göre anlamlı 

seviyede mortalite azalması ile ilişkiliydi (%1 karşılık %11). Sitrat antikoagülasyonu 

sağkalımda bağımsız bir öngördürücü faktördü (228). Plazma değişiminde çift membran 

filtrasyon aferezi ile kıyaslandığında, serum lipidlerini ayırma oranı çift membran 

filtrasyon aferezinde daha düşüktü (212).   

Aferez uygulamalarında maliyet ve ulaşılabilirlik üzerine kaygılar bulunmaktadır. 

Bir döngüden sonra serum trigliseridi kontrol edilebilir ve eğer 500 mg/dl’den düşükse, 

aferez durdurulabilir. Eğer trigliserid seviyesi yükselirse (>500 mg/dl), aferez 

tekrarlanır.  

Aferezin erken uygulanmasında yarar var olduğu düşünülmektedir. Genelde 

aferez en kısa sürede uygulanmalıdır. On hipertrigliseridemi ilişkili pankreatit vakanın 

derlemesinde, dokuz hastaya 48 saat süreyle aferez ile birlikte heparin ve insülin 

uygulanmıştı ve sonuçlar başarılıydı (229).  

3.8.4.3. İnsülin 

Eğer aferez uygulanamıyor veya hasta aferezi tolere edemiyorsa veya hastanın 

serum glukoz değeri 500 mg/dl’nin üzerindeyse, sürekli intravenöz insülin infüzyonu, 

yoğun bakım ünitesinde uygulanır. İntravenöz infüzyona regüler insülin 0.1-0.3 

ünite/kg/saat hızında başlanır. Kan şekeri 150-200 mg/dl seviyesinde olan hastalarda 

ayrı bir infüzyonla %5 dekstroz desteği verilerek insülin infüzyonuna bağlı hipoglisemi 

önlenir. Glukoz seviyesini takip etmek üzere, serum glukoz düzeyi her saat ölçülmelidir 

ve buna göre insülin infüzyonu ayarlanmalıdır. Trigliserid seviyesi her 12-24 saatte 

izlenmeli ve insülin ihtiyaca göre ayarlanmalıdır. Birkaç gün içinde trigliserid seviyesi 

500 mg/dl’nin altına düştüğünde intravenöz insülin infüzyonu durdurulmalıdır.  

Birçok rejimin trigliserid seviyesini 3,5-4 günde 500 mg/dl’nin altına düşürdüğü 

bildirilmiştir (208, 209, 210). İntravenöz insülin, hipertrigliseridemiye bağlı şiddetli 

akut pankreatit hastalarında subkutanöz insülin uygulamasından daha etkili olabilir 

(208, 209). İnsülin, trigliserid seviyesini şilomikron ve VLDL metabolizmasını gliserol 

ve serbest yağ asidine doğru hızlandıran enzim olan lipoprotein lipaz aktivitesini 

arttırarak düşürmektedir (230, 231). İnsülin ayrıca adiposit trigliseridini kıran ve 

dolaşıma serbest yağ asidi salan anahtar enzim olan hormon sensitif lipazı adipositlerde 
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inhibe etmektedir. Hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatit sıklıkla kontrolsüz 

diyabet hastalarında görüldüğünden, insülin hem trigliserid hem de glukoz seviyesini 

düşürmektedir.  

3.8.4.4. İnsülin ve heparin 

Heparinin rolü tartışmalı olup, kullanımı önerilmemektedir. Heparin, endotelyal 

lipoprotein lipazın dolaşıma salınımını stimule etmektedir ve insülin verilmeden 

hipertrigliseridemiye bağlı pankreatitlerin tedavisinde kullanılmıştır (229, 232, 233). 

Birçok vaka raporu ve seride hipertrigliseridemiyi azalmak üzere heparin ve insülinin 

kullanımı tanımlanmıştır (204-207, 234).  

Çalışmalarda çeşitli yollardan, değişen dozlarda insülin ve heparin uygulanmıştır 

(204, 205, 234). Örneğin, iki bildiride 5000 ünite subkutan heparin günde iki kez, 

intravenöz insülinle beraber kullanılmıştır (205, 234). Hem sağlıklı gönüllüler hem de 

diyaliz hastalarında, düşük moleküler ağırlıklı heparinin, heparin kadar etkin olarak 

lipoprotein lipaz depolarını azalttığı bulunuştur (235, 236).  

Hipertrigliserideminin tedavisinde intravenöz heparin ve insülinin 

kombinasyondaki başarının raporlanmış olmasına rağmen, heparinin hipertrigliserid 

ilişkili akut pankreattite kullanımı daha dikkatle incelenmiştir. Heparin lipoprotein lipaz 

seviyesini başlangıçta dolaşımda yükseltirken takiben lipoptrotein lipazın hepatik 

yıkılması hızla artmaktadır (237). Bu yıkım lipoprotein lipazın plazmadaki deposunda 

azalmaya katkı sağlamaktadır ve sonuçta şilmikron seviyesinde artış görülmektedir 

(238). Heparinde görülen yararın geçici oluşu, heparinin monoterapi olarak veya 

insülinle birlikte kullanımına yönelik soruları beraberinde getirmiştir. Heparinle ilgili 

bir diğer kaygı da, hipertrigliseridemi ilişkili akut pankreatitin patofizyolojisinde 

trigliseridlerin değil serbest yağ asitlerinin aracı olduğudur. Trigliserid seviyelerinin 

hızlı düşürülmesine karşılık, serbest yağ asitlerine dönüşüm durumu iyileştireceği yerde 

kötüleştirebilir. Ayrıca heparin kanama riskini arttırmaktadır. Plazmaferez çalışmasında 

sitratla heparinin karşılaştırılmasında, sitratla daha iyi sonuçlar alınmış olup, heparin 

zararlı bulunmuştur (228).  
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3.8.4.5. Antihiperlipidemik tedavi 

Hipertrigliseridemi ile ilişkili pankreatit atağı geçiren hastalarda 

antihiperlipiedemik ajanlar (örneğin oral gemfibrozil 600 mg günde iki kez) adjuvan 

tedavi olarak başlanmalıdır.  

3.8.4.6. Uzun dönem tedavi 

Oral antihiperlipidemik ajanlar ve diyette yağ kısıtlaması rekürren akut pankreatit 

ataklarının ve hipertrigliserideminin komplikasyonlarının önlenmesi açısından 

gerekebilir. Akut pankreatit atağı iyileştikten sonra ve özellikle diyet ve oral ilaç 

tedavisine uyum gösteremeyen hastalarda, periyodik aferez bazı vakalarda sürekli 

tedavi olarak başarıyla kullanılmaktadır (239).  
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4. AKUT PANKREATİTİN ŞİDDETİNİN 

ÖNGÖRÜLMESİ  

1988-2003 yılları arasında akut pankreatitin mortalitesi, Amerika Birleşik 

Devletleri’ndeki büyük epidemiyolojik çalışmalara göre %12’den 2’ye gerilemiştir (4).  

Öte yandan şiddetli hastalığı olan subgruplarda mortalite oranı çok daha yüksektir. 

Şiddetin öngörülebilir olması, morbidite ve mortalite açısından artmış risk altında olan 

hastaların ayrılmasını sağlayacak ve hastaların yoğun bakım ünitesine alınmasında ve 

spesifik girişim uygulanacak hastaların seçiminde erken uygun triaj sağlayacaktır.  

Akut pankreatitin şiddetini öngörmede klinik, laboratuvar ve radyolojik risk 

faktörlerine dayalı olarak, çeşitli skorlama sistemleri ve serum markerleri ile çokça 

prediktif model geliştirilmiştir (240). Bunlardan bazıları hastaların kabulünde, triaj 

amacıyla uygulanabileceği gibi, diğerleri ilk 48 veya 72 saatten sonra 

gerçekleştirilebilmektedir.   

Öte yandan bu prediktif modellerin, şiddetli akut pankreatitin düşük 

prevalansından dolayı (%15-25) düşük spesifitesi (örneğin yüksek yanlış pozitif oranı) 

bulunmaktadır ve bu da düşük pozitif prediktif değerlerle sonuçlanmaktadır (241). Ek 

faktörlerin (örneğin biyokimya, genetik polimorfizm ve mutasyonlar, proteomik ve 

metabolik paternler) ile analiz metodlarının gelecekte prediktif modellere katkıda 

bulunması beklenmektedir (242).  

4.1. Klinik öngörüler 

4.1.1. Klinik değerlendirme 

Hasta kabulü esnasında, kinik ve laboratuvar verilere dayalı olarak 

değerlendirmek akut pankreatitin şiddetini düşük tahmin edebilir. Bir derlemede, akut 

pankreatitin şiddetini öngörmede uzman klinisyenlerin klinik değerlendirmesinin 

sensitivite, spesifite, pozitif prediktif değer ve negatif prediktif değeri sırasıyla %39, 

%93, %66 ve %82’ydi (243).  

4.1.2. İleri yaş 

Birçok çalışmada, kesim değeri farklı bildirimlerde 55 ila 75 yaş arasında değişse 

de ileri yaşın daha kötü prognozla ilişkili olduğu sonuçlanmıştır (101, 244). Tanımlayıcı 
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bir çalışmada, 75 yaşın üzerindeki hastalarda, 35 yaş ve altındakilere göre ilk iki haftada 

15 kat artmış ölüm riskine sahipti ve 91 gün içinde bu oran 22 kattı (244).   

4.1.3. Cinsiyet 

Hastanın cinsiyeti bazı bildirilerde bir prediktör olarak gösterilememiştir (101).  

4.1.4. Alkolik pankreatit 

Pankreatitin bir nedeni olarak alkol, artmış pankreatik nekrozla ve bazı raporlara 

göre artmış entübasyon ihtiyacıyla ilişkilidir (101, 245, 246).  

4.1.5. Hastaneye başvurunun zamanlanması  

Semptomların başlamasından hastaneye başvuru arasındaki zaman aralığı 24 

saatten kısa sürelidir. Rebound hassasiyet ve/veya defans en az bir bildiriye göre artmış 

pankreatit şiddetiyle ilişkiliydi (247).  

4.1.6. Obezite 

Birçok çalışmada obezite (beden kitle indeksinin 30’un üzerinde olması) şiddetli 

pankreatit açısından bir risk faktörüydü. (248).  

4.1.7. Organ yetmezliği  

Erken ve persistan organ yetmezliği, uzamış hastanede kalışın ve artmış 

mortalitenin güvenilir bir belirtecidir. Bir raporda, hasta kabulünden 72 saat içindeki 

organ yetmezliği yayılmış pankreatik nekroz ve %42’lik mortalite oranıyla ilişkiliydi 

(249). Birçok uyumlu çalışma organ yetmezliğinin gelişiminin ve klinik seyrin 

beklenmeyen sonuçlar açısından daha iyi bir prediktör olduğunu bulmuştur. Bir 

çalışmada persistan ve kötüye giden (48 saat üzerindeki) organ yetmezliğinin, sırasıyla 

%21 ve %55 oranında mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür (250). Öte yandan, 

persistan olmayan (48 saat içinde gerileyen) erken organ disfonksiyonu mortalite ile 

ilişkili değildi. İkinci bir çalışmada geçici organ yetmezliği %1.4 oranında mortalite ile 

ilişkili bulunmuş olup, persistan organ yetmezliğinde oran %35’ti (251). Persistan organ 

hasarı şiddetli pankreatitin genel olarak kabul edilen bir kriteridir.  
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4.2. Laboratuvar ve radyolojik perdiktörler 

4.2.1. Hemokonsantrasyon 

Akut pankreatit üçüncü boşluğa kayıplarla sonuçlanmakta ve bu da 

hemokonsantrasyon ile yüksek hematokrit seviyelerine yol açmaktadır. Akut 

pankreatitin şiddetinde hematokrit değerini bir prediktör olarak değerlendiren 

çalışmaların çeşitli sonuçları vardır (252-255). Farklılıklar kesim değerinde seçilen 

farklılıklar ve örneklerin alınma zamanına bağlı olabilir. Bu farklılıklara rağmen hasta 

kabulünde ve ilk 24 saatte normal veya düşük hematokrit seviyesinin genellikle hafif 

klinik gidişatla ilişkili olduğu gösterilmiştir.  

4.2.2. C-reaktif protein  

CRP, karaciğerin akut faz yanıtı olarak İL-1 ve İL-6’ya verdiği yanıttır. Kırk 

sekizinci saatte 150 mg/L’nin üzerindeki CRP değeri, şiddetli hastalıktan hafif olanı 

ayırmaktadır. Şiddetli pankreatitte 48. saatte CRP’nin 150 mg/L’den yüksek olmasının 

sensitivite, spesifite, pozitif prediktif değeri ve negatif prediktif değeri sırasıyla %80, 

%76, %67 ve %86’dır (243).  

CRP, pankreatitin şiddetine paralel olarak artmaktadır, ölçümü pahalı değildir ve 

test yaygın olarak bulunmaktadır (256, 257). Özellikle 48. saatteki CRP değeri 

hastalığın şiddetini öngörmede önerilmektedir.  

4.2.3. Kan üre nitrojeni   

Hasta tabanlı geniş bir kohortta, akut pankreatitin moralitesini öngörmede seri 

BUN ölçümleri, en güvenilir rutin testti (140). İlk 24 saatte BUN’daki her 5 mg/dL’lik 

yükselmenin mortalitede düzeltilmiş odds ratio (OR) değeri 2.2 idi.  

Aynı grubu içeren, 1043 hastalık takip eden bir çalışmada başvuru esnasında 20 

mg/dL veya daha yüksek BUN seviyesinin, BUN seviyesi 20 mg/dL’nin altındakilere 

göre daha yüksek ölüm riskiyle ilişkiliydi (OR 4.6) (258). Ayrıca BUN değerinde 24 

saat içindeki herhangi bir artış ölüm riskinde artışla bağlantılıydı (OR 4.3).  

4.2.4. Serum kreatinini  

İlk 48 saat içinde yükselmiş serum kreatinini, pankreatik nekroz gelişimini 

öngörebilir. Yüz yirmi dokuz hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, ilk 48 saat içinde pik 

kreatinin değeri 1.8 mg/dL’den yüksek bulunan hastaların pankreatik nekroz gelişimi 
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açısından pozitif prediktif değeri %93’tü (255). Öte yandan Almanya’daki bir çalışma 

bu ilişkiyi kuramadı fakat normal bir kreatinin değerinin de pankreatik nekroz gelişimi 

açısından yüksek bir negatif prediktif değeri olduğunu gösterdi (259). 

Komplikasyonların yokluğunda ve normal bir kreatinin değeri varlığında abdominal BT 

taramasının gereksiz olduğu önerilmektedir.  

4.2.5. Diğer serum belirteçleri  

Pankreatitin şiddetinin öngörülmesinde üriner tripsinojen aktivatör peptid (TAP), 

prokalsitonin, polimorfonükleer elastaz, pankreatit-ilişkili protein, amilaz, lipaz, serum 

glukozu, serum kalsiyumu, prokarboksipeptidaz-B, karboksipepdiaz-B aktivasyon 

peptidi, serum tripsinojen-2, fosfolipaz A-2, serum amiloid-A protein, P maddesi, 

antitrombin III, platelet aktive edici faktör, interlökin 1, 6 ve 8, tümör nekrozis faktör 

alfa veya çözünebilir TNF reseptörü, anjioprotein-2 ve çeşitli genetik polimorfizimler 

gibi birçok serum markeri çalışılmaktadır (152, 255, 260-262).  

Bu markerler için testler yaygın olarak bulunmamaktadır ve bu testlerin 

karakteristikleri tam olarak anlaşılamamıştır. İstisnalar prokalsitonin için dipstik testi, 

üriner TAP için bir enzim-ilişkili immünoassay ve üriner anyonik tripsinojen için bir 

test olup, ticari olarak ulaşılabilir hale gelmektedirler.  

 Prokalsitonin en hızlı genel akut faz reaktanıdır. Bir doğrulama çalışmasında, 

prokalsitonin stribinin akut pankreatitin şiddetini öngörmede %86 doğruluk 

oranı vardı (263).  

 Tripsin aktive olduğunda tripsinojenin amino-terminal ucundan TAP 

kesilmektedir. Akut pankreatitte TAP en çok çalışılmış aktivasyon peptitidir. 

Semptomların başlangıcından sonraki 24 saatte, bir çok merkezli Avrupa 

çalışmasında TAP’ın sensitivite ve spesifitesi, sırasıyla %58 ve %78 

bulunmuştur (263).  

4.2.6. Göğüs radyogramı 

Akut pankreatit atağının ilk 24 saat içinde görülen plevral efüzyon ve/veya 

pulmoner infiltratlar, nekroz ve organ yetmezliği ile ilişkili olabilir (264).  
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4.2.7. BT taramaları 

Şiddetli pankreatitten şüphe edildiğinde BT taraması muhtemelen en sık 

kullanılan radyolojik tetkiktir. Pankreasta nekroz ve ekstrapankreatik inflamasyonu 

araştırmak için kullanılır. İntravenöz kontrastlı BT, ödematöz ve nekrotizan pankreatiti 

ayırmaktadır çünkü nekrozlu ve eksüdalı alanlar kontrast tutmamaktadır. BT, şiddetli 

pankreatik nekrozu ayırmada ultrasonografiden daha uygundur (bir bildiride %90’a 

karşılık %73) (265).  

Hasta kabulünden sonra, klinik durumu kötüleşen ve APACHE II skoruna göre 

şiddetli pankreatiti olduğu belirlenen hastalarda kontrastlı BT taraması endikedir. Farklı 

tanılar düşünülmediği sürece BT tarama ilk günden gerekmemektedir. Akut pankreatitin 

şiddetinde BT skorlama sistemlerinin performansını inceleyen retrospektif bir 

çalışmada, hiçbiri skorlamanın APACHE II veya BISAP skorlama sistemlerine 

üstünlüğü bulunamadı (266). Ayrıca pankreatik nekrozun gelişmesi zaman almaktadır 

ve ilk günde BT bulgularına göre tedavi değişmemekte gibi görünmektedir. Her ne 

kadar iyonik kontrastların pankreatiti kötüleştirebileceğine dair deneysel veriler varsa 

da, bağlantı muhtemelen kuvvetli değildir ve BT taramasından elde edilen bilgiler 

potansiyel riske değerdir.  

Perfüzyon BT’si beyinde geri dönüşümlü olan ve olmayan iskemik dokuyu 

ayırabilmektedir ve çekimde konvansiyonel kontrastlı BT’ye göre daha az kontrast 

kullanılmaktadır. Bir bildirye göre perfüzyon BT’nin akut pankreatitin erken evresinde 

pankreatik nekrozu öngörebileceği belirtilmiştir (267). Akut pankreatiti olan 30 hastanın 

10’unda perfüzyon BT’de pankreatik iskemik vardı ve 9 hastanın takip eden kontrrastlı 

BT taramasında nekrozu kanıtlanmıştı. Kontrastlı ve kontrastsız çıkarımlı BT 

kullanılarak yapılan renkli haritalamalarda da, akut pankreatitin erken evresinde 

pankreatik nekroz doğrulukla gösterilebilmiştir (268). Çıkarımlı BT, perfüzyon BT’den 

daha kolay uygulanmaktadır ve perfüzyon BT’dan daha az radyasyonla 

sonuçlanmaktadır.  

4.2.8. MR ve MRCP 

MR görüntüleme ve MRCP akut pankreatit ve pankreatitin şiddetinin 

belirlenmesinde artarak kullanılmaktadır (269). MR görüntüleme BT ile 

karşılaştırılabilir düzeyde görünmektedir (121, 125, 270). MR görüntüleme cerrahi 
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olmayan drenaj için pankreatik nekroz ve sıvı koleksiyonlarının varlığı ile yayılımını 

göstermede BT kadar etkindir (125).  

BT taramada görülen “pankreatik nekrozu” MR görüntüleme, nekrotik pankreatik 

parankim, peripankreatik nekrotik sıvı koleksiyonu veya hemorajik odak olarak 

karakterize edebilmektedir (270). Bir çalışmada MR görüntülemenin, BT’ye göre daha 

az kontrendikasyonla akut pankreatitin şiddetini sınıflamada ve prognozun 

belirlenmesinde güvenilir olduğu bulunmuştur (122). Ayrıca MR görüntüleme ile akut 

pankreatitin erken evresinde gelişebilen pankreatik kanal bozuklukları da saptanabilir.  

4.3. Skorlama sistemleri 

Birçok skorlama sistemi bildirilmiştir fakat hiçbirisinin mükemmel olduğu 

kanıtlanmış değildir (271, 272). Bu sitemler uluslararası merkezler arasında hastaları 

gruplandırma ve bildirmede yararlı olabilir ama hiçbirisinin yatak başında hastadaki 

akut pankreatitin şiddetini öngörmede yüksek doğruluğu yoktur. Öte yandan hasta 

triajında yoğun bakım ünitesine alınma ve agresif tedavi açısından klinik 

değerlendirmeye göre üstündürler.  

Birçok skorlama sisteminin (örneğin Ranson, Glasgow) tamamlanması 48 saati 

gerektirmektedir ve bir kez kullanılabilmektedirler; sensitivite ve spesifiteleriyle yüksek 

değildir (273, 274). Ayrıca, bazılarında spesifik komplikasyonlar ve invaziv 

olduklarından ötürü çalışılması kısıtlıdır sınırlı kullanımları vardır (273). Sonuç olarak 

bu sistemlerin birçoğu rutin olarak kullanılmamaktadır.  

4.3.1. Ranson kriterleri 

Akut pankreatitin şiddetini öngörmeye yönelik olarak Ranson kriterlerine dayalı 

bir skorlama sistemi en eskilerinden biridir (275) (tablo 6). Ranson kriterleri 11 

parametreden oluşmaktadır. Beş faktör hasta başvurusunda ve altısı takip eden 48 saate 

saptanmaktadır. Biliyer pankreatit yönelik daha sonraki bir modifikasyon 10 puan 

içermektedir (276). Skor arttıkça mortalite artmaktadır. On bir bileşeni skor 

kullanıldığında, skor 3’ün altında olduğundan mortalite %0-3’tü, skor 3’ün üstünde 

olduğunda %11-14 ve skor 6 ve üzeri olduğunda %40’tı (101). Her ne kadar bu sistem 

kullanılamaya devam etse de 110 çalışmanın meta-analizi Ranson skorunun şiddeti 

öngörmede zayıf kaldığını bulmuştur (277). 
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Tablo 6. Akut pankreatitin şiddetinin öngörülmesinden Ranson kriterleri 

0. saat 

Yaş 

Beyaz kan hücresi sayısı 

Kan glukozu 

Laktat dehidrogenaz 

Aspartat amino transferaz 

>55 

>16,000/mm
3
 

>200 mg/dl 

>350 U/L 

>250 U/L 

48. saat 

Hematokrit 

Kan üre nitrojeni 

Serum kalsiyumu 

pO2 

Baz açığı 

Sıvı sekestrasyonu 

≥%10’dan fazla düşüş 

≥5 mg/dl artış, sıvı tedavisine rağmen 

<8 mg/dL 

<60 mmHg 

> 4mEq/L 

>6 L 

 

4.3.2. APACHE II skoru 

APACHE II skoru yoğun bakım ünitelerindeki kritik hastalar için geliştirilmiştir. 

On iki fizyolojik ölçümü ve hastanın yaş ve kronik hastalık varlığına bağlı olarak ekstra 

puanları vardır. Akut pankreatitte muhtemelen en çok çalışılmış skorlama sistemidir. 

Günlük uygulanabilir olup, akut pankreatitin şiddetini öngörmede iyi bir negatif 

prediktif değeri ve daha düşük bir pozitif kestirim değeri vardır. İlk 48 saatte azalan 

değerler, hafif bir atağı önermekteyken, artan değerler şiddetli bir atağı 

düşündürmektedir. Çalışmalara göre eğer skor 8’in altındaysa mortalite %4’ten 

düşüktür ve skor 8’den büyükse mortalite %11-18 arasındadır (101, 243).   

APACHE II skorunun bazı kısıtlılıkları karmaşık olması ve kullanımının 

elverişsizliğidir. İntertistel ve nekrotizan pankreatit ile steril ve enfekte nekroz arasında 

ayırım yapamamaktadır. Ayrıca ilk 24 saat içinde zayıf bir prediktif değere sahiptir 

(101).  

Bir çalışmada APACHE skoruna, vücut kitle indeksinin (VKİ) eklenmesi 

(APACHE O), geleneksel APACHE II skorlamasına göre pankreatitin şiddetini 

öngörmeyi güçlendirmiştir (278). VKİ indeksi 25-30 aralığındaysa bir puan, 30’dan 

büyükse iki puan eklendi. Öte yandan ikinci bir çalışmada APACHE O skorunun 

güçlenmiş performansı doğrulanamadı (279).  
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4.3.3. Sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) skoru  

SIRS varlığı artmış mortalite ile ilişkilidir. SIRS kriterlerine dayanan bir skor 

geliştirilmiştir (280). Öncü çalışmalar bu skorun pankreatitin şiddetini öngörebileceğini 

önermektedir ve avantajı da günlük olarak yatak başı uygulanabilmesidir (250). Bir 

doğrulama çalışmasında, mortalite oranları %25, %8 ve %0’dı ve sırasıyla, hastalığın 

başlangıcından itibaren persistan SIRS, persistan olmayan SIRS ve SIRS yokluğu ile 

bağlantılıydı (281). Bir başka çalışmada ilk günde özellikle SIRS kriterlerinin üç veya 

dördünü taşıyan akut pankreatit ve SIRS birlikteliği olan hastalarda, SIRS olmayanlara 

göre akut pankreatitin şiddetinin daha yüksek olduğu belirlenmişti (282). SIRS 

skorunun pahalı olmadığı, kullanışlı ve diğer karmaşık skorlama sistemleriyle 

karşılaştırılabilir düzeyde olduğu görülmektedir.  

4.3.4. BISAP skoru 

BISAP skorunun geliştirilmesi, 2000-2001 yıllarında izlenen 17,922 akut 

pankreatit vakasına dayanmaktadır ve 2004-2005 yıllarındaki 18,256 hastalık bir 

çalışmada doğrulanmıştır (13). İlk 24 saate şu kriterlere göre hasta 1’er puan almaktadır: 

BUN’un 25 mg/dL üzerinde olması, bozulmuş mental durum, SIRS varlığı, yaşın 60’ın 

üzerinde olması ve plevral efüzyon varlığı (13). Sıfır puanlı hastaların mortalite oranı 

%1’den azdır ve 5 puan alan hastalarda mortalite oranı %22’dir. Doğrulama kohortunda 

BISAP skorunun mortaliteyi belirlemede APACHE II skoru ile benzer performansı 

olduğu gösterilmiştir. Diğer skorlama sistemleri gibi, BISAP skoru da hastanede yatış, 

yoğun bakım ünitesi ve girişim gerekliliğini öngörememiştir.  

BISAP skorunun bir doğrulama çalışmasına 185 hasta alınmış olup, skorlamanın 

performansı APACHE II, Ranson kriterleri ve BT şiddeti indeks sistemine benzer 

olduğu bulunmuştur (283). BISAP skorunun öncelikle yatak başında kolaylıkla 

hesaplanabildiği belirtilse de, SIRS’ı belirlemek için dört parametremerinin daha 

gerekmesi nedeniyle bahsedildiği kadar kolay olmadığı bildirilmiştir (284).  

4.3.5. Organ yetmezliği temelli skorlar 

Organ yetmezliği, pankreatitin şiddetinin bir markeridir. Organ yetmezliğini temel 

alan birçok skorlama sistemi olmakla birlikte, bu sistemler akut pankreatitin şiddetini 

direkt olarak belirleyememektedirler; fakat organ yetmezliğinin kendi şiddetini 

gösterebilir.  
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Organ yetmezliği varlık veya yokluklarına göre, etkilenen organ sayısı veya 

organdaki şiddete göre listelenebilir ve bu noktalar klinik olarak uyumludur.  

Goris çoklu organ yetmezliği skoru (285), Marshall (veya çoklu) organ 

disfonksiyon skoru (286), Bernard skoru (287), sepsise bağlı organ yetmezliği skoru 

(SOFA) (288) ve logistik organ disfonksiyonu skoru (289) gibi sistemler tanımlanmıştır. 

Tüm bu skorlama sistemleri etkilenen organ sayılarını ve her organdaki disfonksiyonun 

derecesini dikkate almaktadır. Bazıları ise inotropik ve vazopresör kullanımını, mekanik 

ventilasyonu veya diyalizi de kullanmaktadır (286). Persistan organ yetmezliğinin 48 

saatten uzun sürmesi önemli görülmektedir (251).   

4.3.6. BT şiddet indeksi  

Bir BT şiddet indeksi (Baltazar skoru) nekrozun, inflamasyonun ve sıvı birikimin 

derecesine göre geliştirilmiştir (tablo 7) (290). İlk doğrulama çalışmasında, herhangi bir 

pankreatik nekrozun derecesinde mortalite %23, nekroz yokluğunda %0’dı. Ayrıca 

nekroz varlığında morbidite ve mortalite %30’un üzerinde olup, güçlü bir bağlantı 

bulunmuştur (290).  

Tablo 7. BT şiddet indeksi (Baltazar Skoru) 

Kontrastız BT çekimi temelindeki bulgular 

Sınıf Bulgu Skor 

A Normal pankreas – normal boyut, iyi tanımlanmış, düzgün kontür, homojen 

görünüm, dansitesi artmamış peripankreatik retroperitoenal yağ dokusu  

0 

B Pankreaste fokal veya diffüz dansite artışı, kontürde düzensizlik görülebilir, 

görünüm homojen olmayabilir ama pankreatik inlamasyon yoktur 

1 

C İntrinsik pankreas anormallikleri ile birlikte peripankreatik inflamasyon 2 

D İntrapankreatik veya ekstrapankreatik sıvı koleksiyonları 3 

E Pankreas veya retroperitonda iki veya daha fazla geniş gaz koleksiyonu 4 

Kontrastlı BT ile nekroz bulguları  

Nekroz varlığı Skor 

0 0 

<33 2 

33-50 4 

≥50 6 

BT şiddet indeksi kontrastsız BT skoru ile nekroz skorunun toplamına eşittir. Maksimum 

puan 10’dur ve 6 ile üzerindeki bir puan şiddetli hastalığı ifade eder.  
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Nekrotizan pankreatitin (veya hatta infekte nekrozun) saptanması organ 

yetmezliğinin varlığını öngörememektedir; ama tedavi yaklaşımını değiştirebilmektedir 

(44). Retrospektif bir çalışmada, akut pankreatiti olan 268 hastanın BT şiddet 

indeksinde, indeks 5’in üzerinde bulunanların, indeksi 5’in altında olanlara göre 

mortalite riski 8 kat, hastada uzamış yatış 17 kat ve nekrozektomiye gidiş 10 kat artmıştı 

(291). BT’de nekroz şiddetli atağı öngörmekteyken, nekrozun yaygınlığı ile organ 

yetmezliği ve/veya mortalite arasında uniform bir korelasyon yoktu. Böylesi bir 

korelasyon, organ yetmezliği sayıları ve etkilenen organlardaki yetmezliğin şiddetinin 

belirlenmesiyle birlikte yeni skorlama sistemleri ile görünür hale gelebilir.  
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5. NÖTROFİL JELANİNAZ İLİŞKİLİ LİPOKALİN 

(NGAL) 

5.1. Molekülün klinik önemi 

Nötrofil jelatinaz ilişkili lipokalin (NGAL, Neutrophil gelatinase-associated 

lipocalin) 24 kDa’luk bir glikoprotein olup, inflame dokularda aktive nötrofillerden 

salgılanmaktadır.  Bu molekül lipokalin süperailesinin bir üyesidir ve hidrofobik 

ligandlar taşıyan sitozolik bir proteindir (292). NGAL, infeksiyon ve inflamasyonun 

olduğu bölgelerde “siderofor” denilen bakteriyel demir bağlayıcı proteinleri sekestre 

etmektedir. Bu mekanizma ile akut enfeksiyonlarda NGAL bakteriyostatik bir ajan gibi 

görev yapmaktadır. NGAL ayrıca ince barsaklar, mide, kolon ve böbrek gibi normal 

epitelyum hücrelerinde de eksprese edilmektedir. (293, 294).  Klinik pratikte NGAL, 

akut renal hasarın erken bir markeri olarak kabul edilmektedir (17) ve akut böbrek 

hasarında ilk olarak kalp cerrahisi uygulanan hastalarda bir marker olarak 2003 yılında 

tanımlanmıştır (295).  

NGAL, renal iskemiden sonra böbrekte belirgin olarak upregüle olmakta ve 

eksprese edilmektedir (296). Böbrekteki iskemik hasara karşılık olarak NGAL, hasardan 

2 saat sonra salgılanmaya başlamakta ve bir “renal troponin” olarak da görülebilir. 

Serum NGAL konsantrasyonu renal tübüllerdeki hasara karşılık bir “morfolojik” 

indikatör olarak kabul edilmektedir (kreatinin ise böbrek fonksiyonlarını temsil 

etmektedir) (295). NGAL, apopitozu azaltarak toksisiteyi indirgemek ve böbrek tübül 

hücrelerinin normal proliferasyonunu arttırarak etki edebilir. Ayrıca, demir taşınmasını 

arttırarak NGAL hem-oksijenaz-1’i upregüle etmekte ve böbrek tübül hücrelerini 

korumaktadır (296-300).  

NGAL, ATN’nin erken tanısında bir biyomarker olarak umut vadetmektedir (301-

303). Dahası, NGAL prerenal hastalığı ATN’den potansiyel olarak ayırabilir (304).  

NGAL, akut böbrek hasarı (ABH) riski altında olan birçok hastada sepsis, 

kardiyak cerrahi, kontrast madde maruziyeti veya renal transplasntasyon üzerine birçok 

çalışmada test edilmiştir. Bu çalışmalarda, NGAL’in ortalama sensitivite ve spesifitesi, 

ABH tanısından 1 ila 3 gün öncesinde ölçülmüş ve kardiyak cerrahi hastalarında 

sırasıyla %76 ve %77, yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalarda sırasıyla %73 ve 

%80 bulunmuştur (303). Bazı spesifik çalışmalardan örnekler şu şekildedir: 
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 Kardiyopulmoner by-pass yapılan 196 çocuk hastada üriner NGAL seviyesi 

ölçülmüştür (305). Serum kreatinin değerinde %50 oranında artış olarak 

tanımlanan, 99 hastadada gecikmeli ABH gelişti. Üriner NGAL işlemden iki 

saat sonra ölçüldü ve ABH şiddet ve süresi, hastanede yatış, diyaliz ihtiyacı ve 

mortalite ile korelasyon gösterdi.  

 Üriner NGAL acil serviste 635 ardışık hastadan çalışıldı (306). Otuz hastada, 

kreatinin seviyesinde (bazal değere göre) %50 artış veya tahmini glomerüler 

filtrasyon hızında %25’lik azalmak olarak kabul edilen ABH vardı. ABH olan 

hastalarda, böbrek fonksiyonları normal olanlar, kronik böbrek yetmezliği 

olanlar ve prerenal azotemisi olanlara göre, ortalama üriner NGAL değer 

belirgin olarak yüksekti.  

 Üriner NGAL değerleri, acil servise başvuran ve daha sonrasında yoğun bakım 

ünitesine alınan hastalarda da çalışıldı (307). Üriner NGAL, akut böbrek 

hasarını 48 saat içinde öngördü. Daha sonra yapılan testler ABH’ın tanısal 

performansını etkilemedi.  

Moniaux ve ark. NGAL’in pankreas adenokarsinomunun progresyonunda de novo 

olarak eksprese edildiğini bildirmişlerdir. Aynı çalışmada NGAL seviyesinin akut 

pankreatitli hastalarda, sağlıklı bireylere göre daha yüksek seyrettiğini 

gözlemlemişlerdir (308). Chakraborty ve ark. daha sonrasında gerçekleştirdikleri 

çalışmalarında NGAL’in akut pankreatitte gidişatını araştırmışlardır. Çalışma, NGAL’in 

HAP ve ŞAP vakalarını ayırmada kullanılabilecek bir marker olarak önermişlerdir 

(309). 

5.2. Fare modelinde akut pankreatit ve NGAL   

Yapılan bir çalışmada (309) akut pankreatit epizodunda zamana karşılık serumda 

NGAL seviyesini araştırmak üzere, fareler intraperitoneal salin (kontrol) veya salin 

infüzyonu (HAP) veya taurokolat (ŞAP) ana safra kanalına enjekte edildi. Pankreatik 

inflamasyonun ve asiner hücre hasarının indikatörü olan Spormann skoru, ŞAP olan 

farelerde, 13.0’ten 17.8’e kadar olup, hafif (0.7’den 4.1’e) ve kontrol (0’dan 0.3’e) 

hayvan grubuna göre belirgin yüksekti (p < 0.001), İşlemden 6 saat sonra, hem hafif 

hem şiddetli akut pankreatitli farelerde NGAL düzeyleri kontrol hayvanlarına göre 

belirgin olarak yüksekti. ŞAP olan farelerdeki serum NGAL düzeyi 24 (p = 0.003) ve 
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48. saatlerde (p = 0.03), HAP olanlardan anlamlı derecede yüksekti; ama işlemden 

sonraki 6 veya 12. saatte değildi.  

ŞAP’lı farelerde serum NGAL düzeyi zamanla anlamlı bir yükselme gösterdi ve 

tedavinin 24. haftasında zirve değerine ulaştı (24. haftada 1,670 ± 20 ng/ml, kıyasla 6. 

haftada 436 ± 52 ng/ml, p = 0.003). Bundan sonra NGAL düzeyleri azalmaya başladı; 

fakat 48. haftadaki ortalama serum seviyesi hâlâ kontrol grubundaki hayvanlara göre 

anlamlı derecede yüksekti (ŞAP grubunda 1,497±37 ng/ml ve kontrol grubunda 25±17 

ng/ml, p = 0.005). 

Hâlbuki HAP’li farelerde, NGAL düzeylerinde ilk örneğe göre 24. haftada 

belirgin değişiklik yoktu (24. haftada 700±61 ng/ml ve 6. saatte 724±22 ng/ml, p = 

0.94). Ayrıca NGAL seviyesinde 24. haftaya göre 48. haftada anlamlı bir düşüş vardı. 

(48. haftada 158±17 ng/ml, p=0,02). 
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6. MATERYAL METOD 

6.1. Hasta popülasyonu 

Bu prospektif tasarlanan çalışma, akut pankreatit tanısı alan 66 erişkin hasta ve 30 

sağlıklı gönüllü ile gerçekleştirildi. Hastalar, hastanemizin iç hastalıkları kliniğine Mart-

Aralık 2016 döneminde kabul edildi. Akut pankreatit tanısı revize Atlanta sınıflamasına 

göre konarak, sınıflandırıldı (127). Akut pankreatit şu üç kriterin ilk ikisine göre kondu: 

(i) akut pankreatitin karakteristik karın ağrısı (ii) normalin üst sınırının üç katını aşan 

amilaz ve/veya lipaz değeri (iii) BT taramasında akut pankreatitin karakteristik 

bulguları. Çalışmaya hastanemizin aciline yakınmaların başlamasından sonraki ilk 24 

saat içinde başvuran hastalar alındı. Son üç ay içinde herhangi bir nedenle kontrast 

maruziyeti olan hastalar çalışmadan dışlandı. Her bireyden aydınlatılmış onam alındı ve 

çalışma, hastanemizin etik kurulunca onaylandı (karar tarihi ve numarası: 

16.02.2016/626). Tüm hastaların tedavinin ilk 48 saati boyunca sıvı resüsitasyonunda 

normal salin kullanıldı.  

Akut pankreatitin şiddetini sınıflandırmak üzere, en eski skorlama sistemlerinden 

biri olan Ranson kriterleri kullanıldı (275). Non-biliyer etyolojisi olan hastalar Ranson 

kriterlerine göre ve biliyer etyolojisi olanlar modifiye Ranson kriterlerine (276) göre 

puan aldılar. Mortalite bu skorlamada toplam skoru <3 olan hastalarda %0-3, toplam 

skoru ≥3 olanlarda %11-15 ve toplam skor ≥6 olanlarda %40 olarak bildirilmiştir (101). 

İlk grupta Ranson skoru 0-2 olan hastalar hafif akut pankreatit (n=38) ve ikinci grup 

Ranson skoru ≥3 olanlar şiddetli akut pankreatit (n=28) olarak kabul edildi. Her hasta 

için ayrıca BİSAP skoru hesaplandı. Kontrol grubu sağlıklı gönüllülerden oluşmaktaydı 

(n=30).  

Hastalar arasında ikinci bir değerlendirme, lokal komplikasyonlar veya multi 

organ yetmezliği veya yoğun bakım ünitesinde izlenmelerine göre yapıldı. Şok varlığı 

(sistolik kan basıncının < 90 mmHg), pulmoner yetmezlik (oda havasında arteryel PO2 

< 60 mmHg) veya renal hasar (sıvı resüsitasyonundan sonra serum kreatinin seviyesi ≥ 

2 mg/dl veya hemodiyaliz) organ yetmezliğinin kriterleriydi. Eğer organ yetmezliği bu 

üç sistemden iki veya daha fazlasını etkilemişse, hastalara multiorgan yetmezliği tanısı 

konuldu. Yedi hastada bu durumlardan biri vardı ve hastalar klinik-akut şiddetli 
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pankreatit olarak, geride kalan hastalarda klinik olarak hafif akut pankreatit olarak kabul 

edildi.  

6.2. Laboratuar testler 

Hastaların başvuru anında ve semptomların başlamasından 48 saat sonrasında 

laboratuar testleri için kan örnekleri alındı. Tam kan sayımı, serum üre, kreatinin, 

glukoz, laktat dehidrogenaz, aspartat aminotransferaz, kalsiyum, CRP testleri çalışma 

kapsamına alınarak, hastanemizin laboratuarında bekletilmeden çalışıldı. Venöz ve 

arteryel kan gazı örnekleri BISAP ve Ranson skorunun hesaplamak üzere alındı. Hasta 

kabulünde bir göğüs radyogramı çekildi. Serum NGAL seviyesi çalışılmak üzere 

santrifüjden sonra örnekler -80
o
C’de saklandı. Serum NGAL konsantrasyonları 

Lipocalin-2/NGAL ELISA kit (Aviscera Bioscience, ABD) kullanılarak ölçüldü. 

Örneklerin çalışılması Synergy/HTX ve BioTek 405/LS cihazlarında, Bakırköy Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi’nin biyokimya laboratuarında gerçekleştirildi.  

6.3. İstatistiksel yöntem 

İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı kullanıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, 

standart sapma, minumum, maksimum olarak verildi. Sayısal değişkenler normal 

dağılım koşulunu sağlandığında bağımsız iki grupta karşılaştırmaları Student t Test, 

ikiden çok grup karşılaştırmaları One Way ANOVA testi ile, normal dağılım koşulu 

sağlanmadığında Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis Testi ile yapıldı. Alt grup 

analizleri nonparametrik testte Mann Whitney U testi ile yapılıp Bonferroni düzeltmesi 

ile yorumlandı. Bağımlı grup karşılaştırmaları sayısal değişkenlerin farkları normal 

dağılım koşulunu sağladığında Paired t test normal dağılım koşulunu 

sağlamadığında Wilcoxson testi ile yapıldı. Bağımsız gruplarda oranların 

karşılaştırılması Ki Kare Analizi ile yapıldı. Sayısal değişkenler arası ilişkiler 

parametrik test koşulu sağlanmadığından Spearman Korelasyon Analizi ile incelendi. 

Sayısal değişkeni belirleyici faktörler Lineer Regresyon Analizi ile, Kategorik değişkeni 

belirleyici faktörler Lojistik Regresyon Analizi ile incelendi. İstatistiksel alfa anlamlılık 

seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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7. BULGULAR 

Akut pankreatit tanısı alan atmış altı hasta (31’i erkek, 35’i kadın) ve 30 sağlıklı 

gönüllü çalışmamıza alındı. Hasta grubunun yaş ortalaması 55,9±18,3 yıldı ve kontrol 

grubunun yaş ortalaması 54,7±10,6 yıldı. Hastalar, hastanemizin acil kliniğine 

yakınmaların başlamasından sonraki ortalama 10,6±17,9 saat sonra başvurmuştu. 

Etyolojide yer alan nedenler tablo-8 verilmiştir.  

Tablo 8. Çalışmadaki hastaların akut pankreatit etyolojisi (Ranson kriterlerine göre 

sınıflandırılmış gruplar)  

 Hafif grup Şiddetli grup Toplam 

Biliyer 18 17 35 (%53) 

Alkol 2 0 2 (%3) 

İdiyopatik 12 8 20 (%30) 

Hipertrigliseridemi 3 3 6 (%9) 

Post-ERCP 1 0 1 (%1,5) 

İlaç yan etkisi 1 0 1 (%1,5) 

Kitle basısı 1 0 1 (%1,5) 

Toplam hasta sayısı  38 28 66 

 

Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet oranları ve yaş ortalamalarında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,740 p=0,921). Hastaların başvusu anındaki beyaz küre 

ve NGAL ortalamaları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (her 

ikisi için p<0,001) (Tablo 9).  
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Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun genel karşılaştırılması  

  Hasta Kontrol Grubu p 

  n (%) n (%)  

Cinsiyeti Erkek 31 (47,0) 13 (43,3) 0,740 

 Kadın 35 (53,0) 17 (56,7)  

  
Ort.±SD 

(Min-Maks) 

Ort.±SD 

(Min-Maks) 
 

Yaş  
55,9±18,3 

(23-93) 

54,7±10,6 

(36-82) 
0,921 

BKI (kg/m
2
)  

27,9±5,1 

(19,5-43) 

27,5±3,8 

(20,8-35,2) 
0,906 

WBC (/mm
3
)  

11554,4±4048,8 

(3370-22140) 

7197,3±2012,6 

(3770-10500) 
<0,001 

CRP1 (mg/L)  
17,5±34,2 

(0-204) 

4,8±3,3 

(1-14) 
0,178 

NGAL1 (μg/L)  
278,6±69,2 

(103,6-458,7) 

189,4±71,7 

  (67,8-458) 
<0,001 

Kreatinin 1 (mg/dl)  
0,96±0,83 

(0,46-6,3) 
  

Başvuru saati  
16,0±17,9  

(1-150) 
  

Yatış süresi (gün)  
8,4±7,3 

(2-49) 
  

BİSAP skoru  
0,80±0,92 

(0-4) 
  

RANSON1 0 15 (22,7)   

 1 28 (42,4)   

 2 14 (21,2)   

 3 9 (13,6)   

 

Ranson skorlamasına göre hafif ve şiddetli pankreatit ve kontrol grubunun 

cinsiyet oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Grupların yaş, BKI, WBC, 

CRP ve NGAL geliş ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı. Yaş ve BKI 

şiddetli akut pankreatit grubunda hafif pankreatitli hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksekti (p=0,006 p=0,010). Hafif ve şiddetli akut pankreatitli hastaların WBC 
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ve NGAL geliş ortalaması kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (hepsi 

için p<0,001). Şiddetli akut pankreatitli hastaların CRP geliş ortalaması hafif 

pankreatitli hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p=0,009). (Tablo 10 ve 

11). Şiddetli akut pankreatit hastalarında Ranson geliş skoru ve 48.saat skoru hafif 

pankreatit hastalarına göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p<0,001 p<0,001). 

Grupların izlemde Ranson skoru ve CRP ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı 

artış saptandı (hepsi için p<0,001). İzlemde NGAL’de hafif pankreatit de artış 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı. Şiddetli akut pankreatit grubunda NGAL de 

istatistiksel olarak anlamlı değişim saptanmadı (p=0,909). Hafif ve şiddetli akut 

pankreatit gruplarında kreatinin düzey ortalamalarında ve değişimlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 12). 

Tablo 10. Yaş, BKI, başvuru esnasındaki WBC, CRP ve NGAL değerleri akut pankreatit 

gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı yüksekti (Ranson kriterlerine göre).  

  
Hafif akut 

pankreatit 

Şiddetli akut 

pankreatit 
Kontrol Grubu p 

  n (%) n (%) n (%)  

Cinsiyeti Erkek 21 (55,3) 10 (35,7) 13 (43,3) 0,274 

 Kadın 17 (44,7) 18 (64,3) 17 (56,7)  

  Ort.±SD Ort.±SD Ort.±SD  

Yaş  
50,4±16,0 

(23-83) 

63,3±18,9 

(27-93) 

54,7±10,6 

(36-82) 
0,005 

BKI (kg/m
2
)  

26,6±4,1 

(19,7-38,1) 

29,8±5,7 

(19,5-43) 

27,5±3,8 

(20,8-35,2) 
0,028 

WBC (/mm
3
)  

10966,8±3903,4 

(3370-22140) 

12351,8±4176,0 

(4720-21630) 

7197,3±2012,6 

(3770-10500) 
<0,001 

CRP1 (mg/L)  
12,2±25,1 

(0-118) 

24,6±43,2 

(0-204) 

4,8±3,3 

(1-14) 
0,028 

NGAL1 (μg/L)  
277,5±62,9 

(176,3-425,1) 

280,1±78,1 

(103,6-458,7) 

189,4±71,7 

  (67,8-458) 
<0,001 
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Tablo 11. Yaş ve BKI, ŞAP grubunda HAP grubuna göre anlamlı yüksekti (Ranson kriterlerine 

göre) 

 

Hafif akut 

pankreatit vs.  

şiddetli akut 

pankreatit  

Hafif akut 

pankreatit vs.  

kontrol grubu 

Şiddetli akut 

pankreatit  

vs. kontrol grubu 

 
p p p 

Yaş 0,006 0,176 0,057 

BKI (kg/m
2
) 0,010 0,261 0,099 

WBC (/mm
3
) 0,181 <0,001 <0,001 

CRP geliş 

(mg/L) 
0,033 0,960 0,009 

NGAL1 (μg/L) 0,599 <0,001 <0,001 

Bonferroni düzeltmesi p<0,017 

Tablo 12. BISAP skoru, CRP ve NGAL değerlerinin 48. saatinde Ranson kriterlerine göre 

yapılan sınıflamada hafif ve şiddetli akut pankreatit grupları arasında fark yoktu. 

 
Hafif akut pankreatit Şiddetli akut pankreatit 

 

 
Ort.±SD Ort.±SD p 

Başvuru saati 13,6±6,5 19,3±26,3 0,409 

Yatış süresi 8,0±7,7 8,9±6,8 0,404 

BİSAP skoru 0,66±0,82 1,00±1,02 0,154 

RANSON Giriş skoru 0,63±0,54 2,11±0,74 <0,001 

RANSON 48.saat skoru 1,29±0,77 3,61±0,92 <0,001 

CRP giriş (mg/L) 12,2±25,1 24,6±43,2 0,033 

CRP 48.saat (mg/L) 82,1±87,1 130,5±132,0 0,070 

NGAL giriş (μg/L) 277,5±62,9 280,1±78,1 0,599 

NGAL 48.saat (μg/L) 300,9±70,3 277,9±61,4 0,172 

Kreatinin giriş (mg/dl)  0,79±0,25 1,20±1,22 0,324 

Kreatinin 48.saat (mg/dl) 0,79±0,29 1,00±0,67 0,650 

 

48. saat Ranson skoru hastaların yaş, BKI, CRP geliş, Ranson geliş skoru ile 

pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişkili saptandı (p=0,001 p=0,015 p=0,042 
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p<0,001). 48.saatte Ranson skorundaki fark hastanın yaşı ve Ranson geliş skoru ile 

ilişkiliydi (p=0,042 p=0,025) (Tablo 13).   

Tablo 13. Ranson skorunun 48. saat değeriyle, Ranson skorunun geliş değeri, yaş ve beden 

kitle indeksi arasında korelasyon vardı. 

 
Ranson skoru 48.saat Ranson fark 

 
rho p rho p 

Yaş 0,413 0,001 0,251 0,042 

BKI 0,297 0,015 0,173 0,164 

WBC  0,167 0,180 0,135 0,279 

BİSAP skoru 0,241 0,051 0,133 0,288 

CRP geliş 0,251 0,042 0,179 0,151 

NGAL  0,018 0,886 -0,044 0,726 

RANSON geliş 0,851 <0,001 0,276 0,025 

 

Şiddetli akut pankreatiti belirlemede risk faktörlerinden oluşturulan modelde yaş, 

BKI ve Ranson geliş skoru en anlamlı faktörler olarak saptandı (p=0,013 p=0,033 

p=0,001) (Tablo 14).  

Tablo 14. Şiddetli akut pankreatiti belirlemede risk faktörlerinden oluşturulan modelde yaş, 

BKI ve Ranson geliş skoru en anlamlı faktörler olarak saptandı 

 
 

p OR 95,0% C.I. 

 Enter Model Yaş 0,014 1,206 1,039 1,400 

 BKI 0,027 2,020 1,084 3,766 

 BİSAP 0,516 0,533 0,080 3,558 

 RANSON1 0,002 1506,155 15,352 147762,993 

 CRP1 0,978 1,000 0,968 1,032 

 NGAL1 0,559 0,995 0,978 1,012 

Backward Model Yaş 0,013 1,172 1,034 1,330 

 BKI 0,033 1,924 1,054 3,512 

 RANSON1 0,001 895,090 16,212 49419,071 
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Çalışma süresince izlediğimiz akut panreatit hastalarından ikisi yoğun bakım 

ünitesine alındı, biri öldü. İki hastada multi organ yetmezliği saptandı. Üç hastada lokal 

komplikasyon olarak psödokist (ve birinde pankreatik nekroz) gelişti. Klinik kriterler 

alınarak yapılan sınıflandırmada akut pankreatitli hastaların %10,6’sı (n=7) şiddetli 

pankreatitti. Grupların cinsiyet oranları, yaş ortalamaları, BKI ortalamalarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Klinik olarak şiddetli pankreatitli hastaların diğer 

pankreatitli hastalara göre WBC ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. 

(p=0,006) (Tablo 15).  

Tablo 15. Klinik kriterlere göre hafif ve şiddetli akut pankreatit gruplarının karşılaştırılması  

  Hafif akut pankreatit Şiddetli akut pankreatit p 

  n (%) n (%)  

Cinsiyeti Erkek 28 (47,5) 3 (42,9) 1,000 

 Kadın 31(52,5) 4 (57,1)  

  Ort.±SD Ort.±SD  

Yaş  54,5±17,9 67,9±17,9 0,084 

BKI  28,0±5,3 27,3±3,2 0,692 

WBC  10961,7±3521,2 16550,0±5016,0 0,008 

 

Klinik özelliklere göre yapılan incelemede şiddetli akut pankreatit hastalarında 

CRP 48. saat değeri, geliş kreatinin ortalaması diğer pankreatit hastalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p=0,001 p=0,024). Grupların izleminde Ranson 

skoru ve CRP ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı artış saptandı (hafif pankreatit 

grubu her ikisi için p<0,001 şiddetli akut pankreatit p=0,042 p=0,018) (Tablo 16). 

NGAL değerleri giriş ve 48. saatte şiddetli akut pankreatiti hafif akut pankreattiten 

ayırmada istatistiksel olarak anlamlı değildi.  
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Tablo 16. Klinik kriterlere göre CRP 48. saat değeri şiddetli akut pankreatiti, hafif akut 

pankreattiten ayırmada istatistiksel olarak anlamlıyken, NGAL anlamlı değildi.  

 
Hafif akut pankreatit Şiddetli akut pankreatit 

 

 
Ort.±SD Ort.±SD p 

Başvuru saati 16,5±18,7 11,4±7,0 0,251 

Yatış süresi 7,03±3,99 19,6±16,2 0,001 

BİSAP skoru 0,71±0,83 1,57±1,27 0,043 

Ranson geliş skrou 1,20±0,96 1,71±0,95 0,203 

Ranson 48. saat skoru 2,12±1,25 3,57±2,15 0,080 

RANSON fark 0,92±0,62 1,86±1,57 0,100 

CRP geliş (mg/L) 12,6±22,6 58,4±74,6 0,130 

CRP 48.saat (mg/L) 83,2±87,4 266,7±149,8 0,001 

NGAL (μg/L) 281,3±65,0 256,0±101,5 0,338 

NGAL 48. saat (μg/L) 293,4±67,6 272,3±64,6 0,731 

Kreatinin geliş (mg/dl) 0,90±0,78 1,51±1,14 0,024 

Kreatinin 48. Saat (mg/dl) 0,83±0,43 1,31±0,79 0,057 
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8. TARTIŞMA 

Akut panreatit tanısı, tipik karın ağrısı ve serum lipaz veya amilaz değerinin 

normalin üç katını aşması ile birlikte konulabilmektedir. Bu iki klinik özellik yer 

aldığında, herhangi bir görünteleme tetkiki yapılmasına gerek yoktur. Akut pankreatit 

tanısını koyduğumuz esnada hastalara kontrast içeren bir ajan verilmemesi önemliydi; 

çünkü bu tip ajanların akut böbrek hasarı yaratarak, serum NGAL seviyesini yükseltme 

potansiyeli vardır. Böylesi bir durum, akut pankreatitli hastalarda serum veya idrar 

NGAL’in prognostik olarak araştırılmasını olanak dışı bırakırdı. Son dönemde, akut 

pankreatitin şiddetini erken dönemde öngörmede birçok marker araştırılmaktadır. 

Hastalığın şiddetinin erken belirlenmesi, hastaları yoğun bakım ünitesine almak veya 

spesifik girişimlerin (ERCP gibi) uygulandığı merkezlere yönlendirmede erken triyaja 

katkı sağlayabilir. Brivet ve ark. hastaların yoğun bakım ünitesine alınmasındaki 24 

saatlik gecikmenin 4 kat artmış mortalite ile ilişkili olduğunu göstermişti (310). 

Günümüzde sadece şiddetli akut pankreatit tanısı koymak, hastanın yoğun bakım 

ünitesine alınması için tek başına bir endikasyondur (8, 134). Vital organların yakın 

monitörizasyonu ve destek tedavisi hastalığın komplikasyonlarını azaltabilir. Serum 

NGAL seviyesi, Moniaux ve ark.’larının serum NGAL seviyesinin akut pankreatitli 

hastalarda, sağlıklı bireylere göre daha yüksek olduğunu önermesinden sonra, böylesi 

bir marker olarak son dönemdeki çalışmalarda kullanılması önerilmiştir (308). 

Çalışmamız ortalama serum NGAL seviyesinin akut pankreatitli hastalarda, kontrol 

sağlıklı grubuna göre artmış olduğunu doğrulamaktadır.  

Literatürdeki ilk insan çalışması Chakraborty ve ark.’ları tarafından 102 birey 

üzerinde yapılmıştır. Otuz sağlıklı gönüllü, kronik pankreatitli 28 hasta ve akut 

pankreatiti olan 44 hasta çalışmalarına alınmıştı. Akut pankreatitli hastaların 28’ı HAP 

ve 16’sı ŞAP vakasıydı ve bu ayırım persistan organ hasarı (≥48 saat süren) varlığı 

temelinde yapılmıştı. Chakraborty ve ark.’ları ŞAP’i olan hastalarda, HAP grubuna göre 

semptomların başlamasından 48 saat sonra anlamlı derecede yüksek serum NGAL 

seviyesi bulmuştu. Serum NGAL seviyesinin HAP ve ŞAP vakalarını ayırmada ilk 48 

saatteki sensitivitesi ve spesifitesi sırasıyla %100 bildirilmişti. Serum kreatinin 

değerlerinin 1,5 mg/dl veya altı ve 1,5 mg/dl üstü olmasına göre yapılan bir ayırımda da 

ortalama NGAL seviyelerinde anlamlı bir farklılık bulunmamıştı (309).  
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Lipinski ve ark.’ları 104 akut pankreatit hastası üzerinde bir çalışma 

gerçekleştirdiler. Hastalar üç gruba ayrıldı. On altı hastanın persistan organ hasarı (≥48 

saat) vardı ve ŞAP olarak gruplandırıldılar. Lokal komplikasyonları olan 25 hasta orta-

şiddetli AP grubunu oluştururken, geri kalan 63 hasta HAP vakasıydı. Çalışmada ilk 

başvurudaki idrar ve 24 saatlik birikmiş idrar örnekleri alındı. ŞAP grubunda üriner 

NGAL seviyesi, hafif-orta AP ve HAP gruplarına göre hem ilk başvuruda hem 24. 

saatte anlamlı derecede yüksek bulundu. Sensitivite ve spesifite başvuruda sırasıyla 

%81 ve %71, ilk günde sırasıyla %87 ve %85 olarak bildirildi. Lipinski ve ark.’ları 

NGAL’in hastalığın erken döneminde şiddeti belirlemede olası bir öngördürücü marker 

olarak kullanılabileceğini önerdi (311).  

Sporek ve ark.’ları, 65 akut pankreatit hastasını üç grup halinde çalıştılar. Kırk altı 

hasta HAP grubunda olup, herhangi bir organ hasarı veya lokal komplikasyonları yoktu. 

Orta-şiddetli AP grubunda geçici (48 saat içinde sonlanan) organ hasarı olan 14 hasta 

vardı ve 5 hasta persistan organ hasarı (≥48 saat) ve bir veya daha fazla sayıda lokal 

komplikasyonu içeren ŞAP grubuydu. Sporek ve ark.’ları serum NGAL seviyesinin, 

hastanın başvurusundan sonraki 2. ve 3. günde ŞAP ve orta-şiddetli akut pankreatit 

grubunda, HAP grubuna göre daha yüksek olduğunu buldular. Chakrabotry ve 

ark.’larının buldukları gibi, ikinci günde ortalama serum NGAL seviyesi en yüksekti. 

Sensitivite ve spesifite ikinci günde sırasıyla %90 ve %72 olarak bildirildi. Çalışmada 

ayrıca erum NGAL seviyesi ile hastanede yatış, BİSAP skoru, beyaz küre, CRP, 

fibrinojen değerlerinde artışla, albümin değerindeki azalma arasında pozitif korelasyon 

bulundu (312).   

Sporek ve ark.’larının gerçekleştirdikleri ikinci bir çalışmada akut pankreatit tanılı 

65 hastanın idrar NGAL seviyeleri çalışıldı. Akut böbrek hasarı olan ve olmayan 

hastalar karşılaştırıldı. On bir hastada akut böbrek hasarı gelişti. Sporek ve ark.’ları, 

akut pankreatitin başlamasından sonraki 24, 48 ve 72 saatte serum ve üriner NGAL 

seviyelerinin akut böbrek hasarı olan grupta, akut böbrek hasarı olmayanlara göre 

yüksek olduğunu buldular. Hem üriner hem de serum NGAL seviyesi akut böbrek 

hasarını anlamlı olarak öngörmekteydi. Lipinski ve ark.’ları gibi, Sporek ve ark.’ları 

üriner NGAL’i hastalığın başlamasından 24 saat içinde yararlı bir prognostik marker 

olarak önerdiler (313).  
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Bizim çalışmamızda hafif ve şiddetli akut pankreatit hastalarını Ranson kriterleri 

ve önceki çalışmalarda yapıldığı gibi, klinik sınıflamaya dayanan bir gruplamada 

değerlendirdik. Her iki değerlendirmede de serum NGAL seviyesi 48. saatte anlamsızdı. 

Ranson kriterleri temel alınarak yapılan sınıflamada 48. saat CRP değeri de şiddetli akut 

pankreatiti hafif akut pankreatitten ayırmada istatistiksel anlamlılığa ulaşamadı. Bu 

noktada Ranson kriterlerine göre yapılan gruplamada şiddetli akut pankreatit grubunun 

CRP ortalamasının 150 mg/dl’nin altında olduğunu belirtmekte önem vardır. Zira, 

klinik temelinde yapılan gruplandırmada, şiddetli akut pankreatiti olan hastaların 48. 

saat CRP ortalaması 266,7 mg/L’ydi ve ŞAP’i HAP’ten ayırmada istatistiksel olarak 

anlamlıydı. Lokal komplikasyon görülen hastaları, tanı konduğu gibi hastanemizin 

gastroenteroloji kliniğine naklettik.  

CRP, akut pankreatitin şiddetini ve sonuçlarını öngörmede prediktif değeri olduğu 

genellikle kabul edilen bir markerdir (314). CRP, karaciğer akut faz reaktanı olarak 

üretilmektedir. Akut pankreatitin başlamasından sonraki 48. Saatte CRP değerinin 150 

mg/L’nin üzerinde olması şiddetli akut pankreatitle ilişkilendirilmiştir (sentivite %80, 

spesifite %76) (243). Öte yandan Burchler ve ark.’ları HAP ve ŞAP vakalarını ayırmada 

CRP temelli bir değerlendirmenin hastaların kabulünden sonraki 3-4 günde yararlı 

olduğunu belirtmişlerdir (6). Lokal kompliasyon (psödokist) geliştiren hastalarımızın, 

semptomların başlamasından sonraki 48. saatte CRP değeri 311 mg/L ve üstündeydi. 

Yakın dönemdeki bir başka 267 hasta ile yapılan prospektif çalışmada CRP, şiddetli 

akut pankreatit için anlamlı bir öngördürücü olarak önerilmekle beraber, mortalite ve 

yoğun bakım ünitesine alınmayı ayırmamıştı (315). CRP değerinin 150 mg/L’nin 

üstünde olması ile Ranson skorunun 3 ve üstünde olmasını kombine ederek 

değerlendiren 638 hastalık bir prospektif çalışmada, kombinasyonun akut pankreatitin 

şiddetini daha etkin belirlediği önerilmiştir (316). Bir diğer ilginç çalışma ise Wu ve 

ark.’ları tarafından yapılmış olup, laktatlı ringer solüsyonu alan 40 hastanın, normal 

salin alan hastalara göre anlamlı derecede daha düşük CRP değerine sahip olduğu 

gösterilmiştir (52 mg/L’ye karşılık 104 mg/L) (138). Bu bulgunun daha geniş 

çalışmalarla araştırılması gerekmektedir.  

Ranson kriterlerinin şiddetli akut pankreatiti belirlemedeki sensitivitesi ve 

spesifitesi, sırasıyla %81 ve %59, mortaliteyi öngörmedeki sensitivite ve spesifitesiyle 

sırasıyla %87 ve %57 olarak bildirilmiştir (317). Aynı çalışmada BISAP skorlaması için 
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yüzdeler sırasıyla %45, %98, %75 ve %97 idi ve BİSAP skorlamasının daha iyi bir 

tanısal skorlama sistemi olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda BİSAP skoru anlamlılık 

seviyesine ulaşmamıştı.  

Birçok çalışma ileri yaşı daha kötü prognozla ilişkilendirmiştir (101, 244). Birçok 

çalışmada ayrıca obezitenin (BKI >30) şiddetli akut pankreatit için bir risk faktörü 

olduğu bulunmuştur (248). Çalışmamızda 48. saat Ranson skoru ile yaş ve BKI 

arasındaki pozitif bir korelasyon olmasıyla, bu bulguları destekliyoruz. Çalışmamızda 

hastanede yatış süresi Ranson temelli bir skorlama sisteminde istatiksel olarak 

anlamsızdı, fakat klinik temelli bir gruplandırmada istatistiksel olarak anlamlıydı.  

NGAL’in SIRS şiddeti, organ disfonksiyonunun erken tanısı, ARDS ve akut 

böbrek hasarını öngörmede tanısal değeri olduğu gösteren çalışmalar artış 

göstermektedir (318, 319). Serum ve üriner NGAL seviyelerinin ayrıca enfeksiyöz ve 

enflamasyonla seyreden hastaların seyrinde arttığı bildirilmiştir (320-326). NGAL 

seviyelerinde artış nötrofil aktivasyonuyla ilişkilendirilmiştir (311, 321, 324, 327). 

NGAL’deki artış, inflamasyonun sonucuyla bağlantılı olduğundan ötürü, koenfeksiyonu 

veya inflamatuar bir hastalığı olan akut pankreatitli hastalarda, NGAL değeri doğru 

yorumlanamayabilir (328).  

NGAL, daha önce renal ve ekstrarenal hastalıklarda, abdominal aort 

anevrizmasında (329), pre-eklampside (330), romatoid artritte (331), nazal polipte (332) 

ve meme (333), mide (334), kolon (335) ve pankreatik adenokarsinomları (308) içeren 

neoplazilerde rol alan bir ajan olarak raporlanmıştır. Sağlıklı bireylere göre serum 

NGAL düzeyleri kalp yetmezliği olanlarda hem akut post miyokardiyal infarktüs (MI) 

hem de kronik kalp yetmezliğinde anlamlı yüksek bulunmuştur (336). 

Akut pankreatitte serum NGAL seviyesindeki artışın olası bir açıklaması, 

inflamatuarsitokinlerce ekspresyonun indüksiyonudur. Cowland ve ark’larınca yapılan 

bir çalışmada, IL-1β ile yapılan tip-II pnömosit-kökenli hücre dizisi tedavisinde, NGAL 

ekspresyonu yaklaşık 10 kat upregülasyonla sonuçlanmıştır (337). Bu etki IL-1β için 

spesifikti, tümör nekrozis faktör-α, IL-6 veya LPS’in, NGAL ekspresyonuna etkisi 

yoktu (338). Norman ve arkadaşları farelerde pankreatitin indüksiyonunun erken IL-1β 

ve tümör nekrozis faktör – α elevasyonu ile ilişkili olduğunu bildirmişti (338). Ayrıca 

yerleşmiş pankreatiti müteakip IL-1β’nın akciğerlerde, karaciğer ve dalakta büyük 

miktarlarda üretildiği gösterilmişse de pankreas, pankreatitin (hafif veya şiddetli) 
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gelişmesiyle sitokin sekrete eden ilk organdı. Pankreasın akut enflamasyona yanıt 

olarak öncelikle sitokin ürettiği, multiorgan disfonksiyonu nedeniyle etkilenen diğer 

organlarda sitokin üretiminde anlamlı gecikme olduğu önerilmiştir. 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar vardı. Öncelikle çalışmamız tek merkezliydi. 

Persistan organ yetmezliği ve lokal komplikasyonlar dikkate alındığında, bu kliniğe 

sahip vakalarımızın sayısı azdı. Bu durum, NGAL’in klinik temelli bir sınıflandırılmada 

değerlendirilmesini kısıtlamıştır. Aynı nedenden ötürü BİSAP skorlaması istatistiksel 

anlamlılığa ulaşmamış olabilir.  
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9. SONUÇ  

Akut pankreatitin prognoz ve şiddetini öngörmede NGAL’in yerini araştırmak 

amacıyla tasarladığımız çalışmada, dokuz ay süre ile hastanemizin aciline başvuran, 

çalışma koşullarına uygun ve kliniğimizde izlenen hastaları değerlendirdik. Revize 

edilmiş Atlanta Kriterleri’nin önerileri doğrultusunda akut pankreatit vakalarını Ranson 

kriterleri ve klinik veriler doğrultusunda hafif ve şiddetli gruplar olarak sınıflandırdık. 

Her iki sınıflandırma sonucunda da serum NGAL seviyesi anlamlı bir öngördürücü 

marker değildi. Klinik temelli gruplamada, şiddetli akut pankreatit vakalarını 

öngörmede CRP değerinin 48. saatteki önemi, literatürdeki verilerle uyumluydu. 

Çalışmamızdaki kısıtlılıklara karşılık, literatürde serum ve idrar NGAL seviyelerinin 

akut pankreatitin şiddetini öngörmede yararlı olabileceğini belirten toplamda dört 

çalışma bulunmaktadır. Bu çalışma ile Ranson temelli bir skorlama sistemine göre 

hastaları hafif ve şiddetli olarak ayırdığımızda, NGAL çalışmanın ek bir katkı 

sağlamayacağını saptamış olduk. Serum NGAL seviyesini akut pankreatitin şiddetini 

belirlemede erken bir tanısal marker olarak kullanmak üzere daha geniş ve standardize 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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