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ÖZET 

 

Giriş  

Akut pankreatit (AP) pankreas enzimlerinin aktivasyonu sonucu pankreas bezinin 

zarar görmesiyle karakterize pankreasın akut inflamasyonudur. Hastaların çoğunda, 

AP hafif şiddetli, kendini sınırlayan ve özel tedavi gerektirmeyen bir durumdur, ancak 

vakaların %20-30’unda sistemik inflamasyon, pankreatik nekroz, çoklu organ 

yetmezliği ve ölüme yol açabilen şiddetli hastalık gelişmektedir. AP şiddetine erken, 

hızlı ve doğru karar verilmesi şiddetli AP hastalarında yoğun bakım tedavisinin erken 

başlanmasını sağlayarak, komplikasyonları ve mortaliteyi önleyebilmektedir. Bu 

çalışmanın amacı, harmless acute pancreatitis skoru (HAPS), Tomografik Ekstra 

Pankreatik İnflamasyon (EPIC) skoru, inflamatuvar ve biyokimyasal belirteçler 

kullanarak AP hastalarında mortalitenin ve hastalık şiddetinin belirlenmesidir.   

Gereç ve yöntem  

Çalışmaya acil serviste, Atlanta kriterleri kullanılarak AP tanısı almış 232 hasta dahil 

edildi. Hastaların HAPS skoru, EPIC skoru (plevral efüzyon, asit ve retroperitoneal 

sıvı kolleksiyonları temel alındı), prognostik nutrisyonel indeksi (pnI) hesaplandı. Tam 

kan sayımı, nötrofil-lenfosit oranı (NLR) ve kapsamlı biyokimya analizi analizlere 

dahil edildi. NLR ve PNI kullanılarak, NLR+PNI skoru hesaplandı. Mortaliteye etki 

eden faktörler incelendi. Sağ kalımlar arasındaki farklılık Kaplan Meier sağkalım 

analizi ve Long Rank testi ile değerlendirildi.  

Bulgular 

Hastaların ortalama yaşı 64.0 ± 17.0 yıldı. Hastaların %62,9’u kadın, %37,1’i erkekti. 

AP nedeni hastaların %80,6’ında safra taşı, %4,3’ünde tümör, %1,7’sinde alkol, 

%0,4’ünde hipertrigliseridemiydi. Ortalama NLR oranı 10.1 ± 9.3, PNI skoru 43.7 ± 

7.0, EPIC skoru 1.1 ± 1.5 idi. Çalışmamızdaki ilk bir haftalık mortalite %1,3’tü,  ilk 

üç aylık mortalite ise %5,6’ydı. 
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EPIC skorunun 1.5 ve üzerinde %69 sensitivite, %77 spesifite ile doksan günlük 

mortalite üzerinde belirleyici olduğu görüldü (AUC=0.781, %95 GA 0.633-0.929), 

Doksan günlük mortaliteyi öngörmede PNI 38 cut off değerinin anlamlı (AUC =0.739, 

95% CI 0.590-0.888) etkinliği gözlenmiştir. Hastaların %50,4’ü HAPS (+), %40,6’sı 

HAPS (-) idi. HAPS (+) hastaların WBC (p=0.006), nötrofil (p=0.017) sayısı, 

hemoglobin (p <0.001), hematokrit (p <0.001), glikoz (p = 0.022) ve trigliserid (p = 

0.045) düzeyleri ve hastanede kalış süresi (p = 0.010) HAPS (-) hastalardan daha 

düşüktü.  

Kaybedilen hastalarda WBC (p <0.001), Nötrofil (p <0.001), RDW (p = 0.014) sayısı, 

NLR (p = 0.001), Glikoz (p = 0.003), Üre (p <0.001), K (p =0.011), ve LDH (p = 

0.019) seviyesi sağkalanlardan daha yüksek, glomeruler filtrasyon hızı (p<0.001), total 

protein (p=0.006) ve albumin seviyeleri (p<0.001) daha düşüktü. Ek olarak, acil 

serviste kalış süresi kaybedilen hastalarda daha uzundu (p=0.015).  

Kaplan-Meier sağkalım analizlerinde, erkek cinsiyet (p = 0.013), düşük PNI (p = 

0.038) ve EPIC skoru (p <0.001), yüksek HAPS (p <0.001) ve NLR + PNI skoru (p = 

0.031) ve yoğun bakım gereksinimi (p <0.001 ) sağkalımı azaltmaktaydı.  

Sonuç 

PNI, EPIC, HAPS ve NLR+PNI skoru acil serviste AP hastalarında mortalite ve 

hastalık şiddetinin belirlenmesinde kullanışlıdır. Bu ölçekler yoğun bakım ihtiyacı 

olmayan hastaların hızlı bir şekilde tanımlanmasına ve hospitalizasyon gereken 

hastaların belirlenmesine olanak sağlamaktadır. Bu nedenle, bu ölçeklerin kullanımı 

sağlık harcamalarını azaltacaktır.  

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, PNI, EPIC, HAPS, NLR, mortalite, prognoz 
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ABSTRACT 

THE EVALUATION OF SEVERITY AND MORTALITY OF ACUTE 

PANCREATITIS PATIENTS BY HAPS, EPIC SCORE, INFLAMMATORY 

MARKERS AND BIOCHEMICAL MARKERS IN EMERGENCY SERVICE 

 

Introduction 

Acute pancreatitis (AP) is a sudden inflammation of the pancreas characterized by 

activation of pancreatic enzymes to cause self-digestion of the pancreas. In most cases, 

AP is mild, self-limiting, and requires no special treatment; however, 20% to 30% of 

patients develop a severe disease that can progress to systemic inflammation and cause 

pancreatic necrosis, multiorgan failure, and potentially death. Early, quick, and 

accurate determination of the severity of AP would permit early initiation of intensive 

care therapy for patients with severe AP to prevent adverse outcomes and mortality.  

The aim of this study is to determine the severity and mortality of AP patients by 

harmless acute pancreatitis score (HAPS), ExtraPancreatic Inflammation on CT 

(EPIC) score, inflammatory and biochemical markers. 

Methods 

Two hundred thirty two patients diagnosed with AP in emergency service, using 

Atlanta criteria were included in the study. The HAPS score, the EPIC score (based on 

the presence of pleural effusion, ascites, and retroperitoneal fluid collections), 

prognostic nutritional index (PNI) were calculated. Total blood count, neutrophil 

lymphocyte ratio (NLR), comprehensive biochemical panel were included in the 

analyses. Using NLR and PNI, NLR+PNI score was calculated. Factors affecting the 

mortality were investigated. Kaplan-Meier survival curves were created followed by 

the log-rank test to compare differences in the survival time. 
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Results 

The mean age of the patients was 64.0 ± 17.0 years. 62.9% of the patients were female, 

37.1% were male. The cause of acute pancreatitis was gallstones in 80.6%, tumor in 

4.3%, alcohol in 1.7%, and hypertriglyceridemia in 0.4%. The mean values for NLR, 

PNI, and EPIC score were10.1 ± 9.3, 43.7 ± 7.0%, and 1.1 ± 1.5, respectively. The 

mortality rate in the first week was 1.3%, and it was 5.6% in the first three months.  

An EPIC score of 1.5 or more had a 69% sensitivity and 77% specificity for predicting 

mortality (AUC=0.781, 95% CI 0.633-0.929). PNI 38 cut-off value was significant 

(AUC = 0.739, 95% CI 0.590-0.888) when ninety-day mortality was predicted. 50.4% 

of patients were HAPS (+), 40.6% were HAPS (-). WBC (p=0.006), Neutrophil count 

(p=0.017), Hemoglobin (p<0.001), Hematocrit (p<0.001), Glucose (p=0.022) and 

Triglyceride (p=0.045) levels, intensive care requirement (p<0.001) and lenght of 

hospital stay (p=0.010) were lower in HAPS (+) patients compared with HAPS (-) 

patients.  

The level of WBC (p<0.001), Neutrophil (p<0.001), RDW (p=0.014), NLR (p=0.001), 

Glucose (p=0.003), Urea (p<0.001), K (p=0.011), and LDH (p=0.019) were higher in 

fatal cases compared with survivors; however, the glomeruler filtration rate (p<0.001), 

total protein (p=0.006) and albumin levels (p<0.001) were lower. Moreover, length of 

stay in the emergency department was longer in fatal cases (p=0.015).  

In Kaplan Meier survival analyses, male gender (p=0.013), lower PNI (p=0.038) and 

EPIC score (p<0.001), higher HAPS (p<0.001) and NLR+PNI score (p=0.031), and 

intensive care requirement (p<0.001) were significantly associated with reduced 

survival time.   

Conclusion 

PNI, EPIC, HAPS and NLR+PNI scores were useful in determining mortality and 

severtiy of AP patients in emergency service. These scales will allow physicians to 

identify efficiently and quickly the patients who do not require intensive care, and 

potentially those who will not require inpatient treatment at all. Thus, these scales may 

save substantial hospital costs.   

Key words: Acute pancreatitis, PNI, EPIC, HAPS, NLR, mortality, prognose  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Akut pankreatit (AP) pankreasın sıklıkla reversible inflamatuvar hastalığıdır. Hastalık 

sıklıkla pankreas dokusuna sınırlı olmasına rağmen, bazı vakalarda peripankreatik 

dokuları ve uzak organ sistemlerini etkileyebilmektedir. AP izole bir atak şeklinde 

olabileceği gibi reküren atak şeklinde de görülebilmektedir. Hastalık şiddeti çoğu 

hastada hafiftir, ancak özellikle şiddetli AP vakalarında hospitalizasyon ve yoğun 

bakım ihtiyacı gerekebilmektedir. Hafif şiddetli vakalarda, mortalite oranı %1’in 

altındayken, şiddetli AP vakalarında altta yatan nekroz varlığına ve özelliğine göre 

%30’lara varan mortalite izlenebilmektedir. Birleşik Devletler’de yılda AP nedeniyle 

hastaneye 210.000 hasta kabul edilmektedir (Carroll et all. 2007, Chen, 2017) Bu 

nedenle önemli bir sağlık sorunudur.  

AP tanısı için tek başına patognomonik olan laboratuvar ve fizik muayene bulgusu 

yoktur. AP tanı ve şiddetinin belirlenmesinde kullanılabilecek çok sayıda biyolojik 

marker ve inflamatuvar mediatör incelenmektedir, ancak ilk laboratuvar 

değerlendirmesinde amilaz, lipaz seviyeleri, tam kan sayımı, metabolik panel (üre, 

kreatinin, glukoz, Ca vb.), trigliserid seviyesi, idrar tetkiki ve arter kan gazı tanıya 

yardımcıdır (Mahadevan, 2016). 

AP hastalarında erken değerlendirme ve risk sınıflaması mortalite oranının yüksek 

olduğu şiddetli AP’nin belirlenmesi açısından önemlidir. AP hastalarında mortalite ve 

prognozun belirlenmesi amacıyla, görüntüleme bulguları, klinik bulgular ve 

laboratuvar değerlerini temel alan çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Bu 

skorlamalar arasında Ranson kriteri, Glaskow-Imrie skorlaması, Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation (APACHE II) ölçeği, Bilgisayarlı tomografi şiddet indeksi, 

HAPS skoru, EPIC skor, prognostik nutrisyonel indeks (PNI), nötrofil-lökosit oranı 

gibi yöntemler geliştirilmiştir (Carroll et all, 2007; Lankisch et all, 2009; Chen et all, 
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2017; Jeon and Park, 2017; Geng et all, 2015). Bazı ölçeklerin görüntüleme yöntemleri 

gerektirmesi, değerlendirilmesi için 48 saat beklenmesi, IL-6 gibi ileri laboratuvar 

yöntemleri gerektirmesi gibi nedenlerden ötürü hastalık şiddeti ve mortalite üzerinde 

belirleyici olan ölçek ve yöntemlerin araştırılması devam etmektedir.  

HAPS skorlaması özellikle hafif şiddetli AP vakalarının belirlenmesini sağlamaktadır 

(Lankisch et all, 2009). EPIC skorunun ise diğer BT skorlamalarına kıyasla mortalite 

ve klinik sonuçlarda daha belirleyici olduğu ifade edilmiştir. Ancak BT ile 

değerlendirilebilmesi en önemli kısıtlılığıdır (Sharma et all, 2015). Tam kan sayımı ile 

hastaların erken dönemde değerlendirilebilmesini sağlayan NLR, AP hastalarında 

organ yetmezliği ve hastalık şiddetiyle korelasyon göstermektedir (Jeon and Park, 

2017).  

Çalışmamızda HAPS, EPIC skoru, PNI indeksi, inflamatuvar ve biyokimyasal 

markerlarla AP hastalarında mortalitenin ve hastalık şiddetinin belirlenmesi, mortalite 

üzerinde etkili olan faktörlerin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. TARİHÇE 

 

Pankreas hakkındaki en erken gözlemler muhtemelen hahamlar tarafından Babil 

Talmud'da yapıldı. Babil yazıtlarında pankreastan “karaciğer parmağı” şeklinde 

bahsedilmiştir. Pankreasın ilk anatomik tanımlamaları, genellikle 3. yüzyılda 

İskenderiyeli Herophilus, Erasistratos ve Eudemus kaynaklı olarak kabul edilir. 

Pankreasın anatomik varlığının bilinmesine rağmen, bezin fizyolojik rolünü 

araştırmak için, 17. yüzyıl sonuna kadar çok az çaba sarfedilmiştir. 17.yüzyılda 

Franciscus de le Boe Sylvius pankreasın sindirim sürecinde görevli olduğunu 

belirtmiştir (Pannala et all, 2009).  

Çeşitli pankreas hastalıkları arasında, AP hakkındaki bilimsel gelişmeler daha yavaş 

olmuştur. AP’nin ilk klinik tanımı 1652 yılında Hollanda’lı anatomist Nicholas Tulp 

tarafından yapılmıştır. Antoine Portal (1742-1832) tekrarlayan AP’lerin yoğun ağrıya 

neden olduğunu, pankreasta gangrene neden olarak ölümle sonuçlanabildiğini ifade 

etmiştir.  350 yıl geçmesine rağmen, hala cevaplanmamış sorular bulunmaktadır. 

19.yüzyılın sonları, 20.yüzyılın başlarında Reginald Fitz, Nicholas Senn ve Eugene 

Opie tarafından AP hakkındaki bilgilere önemli katkılar yapmıştır. Son 60 yılda 

önemli gelişmeler yaşanmasına rağmen, AP tanısı ve şiddetinin değerlendirilmesinde 

doğruluk oranı sınırlıdır (Pannala et all, 2009). 
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2.2. EMBRİYOLOJİ 

 

Pankreas, embriyolojik hayatın dördüncü haftasında ön bağırsak ve orta bağırsak 

bileşkesinde primitif duedonumdan iki endodermal tomurcuk (ventral bud, dorsal bud) 

olarak belirir. Öndeki tomurcuk daha küçük olup ortak safra kanalı ile ilişkilidir. 

Öndeki tomurcuktan pankreas başının alt kısmı ve uncinat parçası gelişirken, arkadaki 

tomurcuktan başın üst kısmı, gövdesi ve kuyruğu gelişir. Öndeki tomurcuk 

duodenumun arkasından sağdan sola doğru dönerek arkadaki tomurcuk ile kaynaşır. 

Arkadaki tomurcuğun distal kısmının (pankreas gövdesi ve kuyruğu) kanalı, öndeki 

tomurcuğun kanalıyla birleşerek ana pankreatik kanalı oluşturur (Wirsung kanalı). 

Ortak safra kanalı öndeki tomurcukla ilişkili olduğundan, ana pankreatik kanal ile 

ortak bir kanal oluşturup ‘Y’ şeklinde birleştikten sonra ya da ‘V’ şeklinde birleşerek 

veya ‘U’ şeklinde birleşmeden yan yana ampulla vateriden duedonuma açılırlar. Arka 

tomurcuk kanalının kalan proksimal kısmı (baş), aksesuar pankreatik kanal (Santorini 

kanalı) olarak kalır (Gest, 2017). 

 

2.3. ANATOMİ 

 

Pankreas, yetişkinde 12-15 cm uzunluğunda, ‘J’ şeklinde, yumuşak, lobule, karın 

içinde yaklaşık yatay olarak uzanım gösteren, retro-peritoneal bir organdır (Gest, 

2017). İnce bir kapsüle sahip olan pankreas, baş, boyun, gövde ve kuyruk olmak üzere 

dört anatomik kısma ayrılır. Baş ve boyun kısımları orta hattın sağında, kuyruk kısmı 

ise orta hattın solunda yer alır. Pankreasın gövdesi, pilor düzleminde birinci bel omuru 

seviyesinde (L1), sağdan sola doğru aort ve vertebral kolon önünde yerleşmiştir 

(Mahadevan, 2016). Bursa omentalis, mide ve colon transversum’un arkasında yer 

alan pankreas, duodenumun oluşturduğu C şeklindeki kavsin içinden dalak hilusuna 

kadar transvers olarak uzanır. Sekonder retroperitoneal yerleşimli olan pankreas, karın 

arka duvarı boyunca, columna vertebralis’in önünde yaklaşık L2 vertebra hizasında 

yer alır. Yetişkin bir insanda 3 cm genişliğinde, 1-1,5 cm kalınlığında ve 70-100 g 

ağırlığındadır (Çağlar ve ark, 2014).  
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Pankreas başı, pankreasın en geniş bölümü olup v. mesenterica superior’un ve L2 

vertebranın hemen sağında yer alır. Uncinat çıkıntısı, alt kısmında yer alır ve orta 

çizgiye doğru uzanım gösterir. Pankreas başı, 2-2,5 cm uzunluktaki boyun kısmı ile 

devam eder. Arkada a-v mesenterica superior ve v. portae hepatis ile komşudur. 

Pankreasın gövde kısmı, tuber omentale’nin solundan itibaren pankreas boynundan 

ayrılarak devam eder. Prizmaya benzerdir, önde midenin arka yüzüyle, altta jejenum 

ve ileum kıvrımları ile komşuluk yapar. Arkada ise karın arka duvarına ve buradaki 

yapılara yapışık olduğundan sekonder retroperitoneal yapıdadır. Pankreas gövdesini 

kuyruk bölümü takip eder ve dalağa doğru uzanan parçasıdır. Şekli ve uzunluğu 

bireyler arasında değişkenlik gösterir (Çağlar ve ark, 2014). Pankreasın kuyruk kısmı 

Langerhans adacıkları açısından en zengin bölgesidir (Ellis, 2013). 

 Yapısal olarak pankreasın %98’i, ekzokrin salgı bezi fonksiyonunu üstlenen, asiner 

ve taşıyıcı kanal hücrelerinden oluşurken kalan kısım bunlar arasına gömülü endokrin 

salgı yapan Langerhans adacıklarından oluşur. Pankreasın ekzokrin bölümü, bileşik 

tubulo-alveolar bez özelliğinde olup, sekresyonu bikarbonat açısından zengindir. 

Berrak, izotonik ve alkali özellikte olan bu sekresyon, günde ortalama 1500-2000 ml 

kadar salgılanır. N vagus, sekretin ve kolesistokinin sekresyonu uyarırlar.  Pankreasın 

ekzokrin sekresyonunun sulu kısmı, esas olarak pankreas kanalları boyunca uzanan 

epitel hücreleri tarafından salgılanırken, enzim kısmı asiner hücrelerinden 

salgılanmaktadır. Bu salgı tübüllerden itibaren toplanarak tek bir kanal olan ductus 

pancreaticus’a (Wirsung kanalı) açılır. Ductus pancreaticus da genellikle ductus 

choledochus ile birleşerek ampulla hepatopancreatica’yı oluşturur. Ampulla 

hepatopancreatica doudenum’un ikinci kısmına açılır. Bazen de duodenum’a daha 

proksimalden aksesuar bir kanal (Santorini) ile de açılabilir. Yaşın ilerlemesiyle 

(özellikle 4-5. dekattan sonra) ekzokrin pankreas ve bezin bağ dokusu hacimsel olarak 

azalma eğilimi gösterir. Buna bağlı olarak yaşlanma ile birlikte bezde anatomik ve 

histolojik atrofi gözlenir (Çağlar ve ark, 2014). 

Endokrin Pankreas (Langerhans adacıkları) alfa, beta ve delta olmak üzere, boyanma 

ve morfolojileri ile birbirinden farklı üç hücre tipiyle birlikte, gama ve enterokromafin 

(EC) adı verilen hücreleri de içerir. Sayıları 1-2 milyonu çapları 100 ila 200 μm'yi 

bulan Langerhans adacıkları bezin özellikle kuyruk kısmında daha yoğun olup 

pankreasın %1-2’ sini oluştururlar. Langerhans adacıklarında bulunan hücrelerden 
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insülin (beta hücreleri,), glukagon (alfa hücreleri), somatostatin (delta hücreleri) ve 

pankreatik polipeptid (PP hücreleri, ya da F hücresi) gibi hormonlar salgılanır (Çağlar 

ve ark, 2014).  

Pankreas, ekzokrin salgısını pars descendens duodeni’ye ana pankreas kanalı 

(Wirsung kanalı) ve aksesuar kanal (Sartorini kanalı) vasıtası ile boşaltır. Wirsung 

kanalı pankreasın kuyruk kısmından başlayıp arka yüzüne daha yakın seviyede 

seyrederek pankreasın baş kısmına kadar gelir. Ana pankreas kanalına sayıları 20- 30’u 

bulan yan kollar, dik açı oluşturacak şekilde açılırlar. Kanal, pankreasın baş kısmına 

geldikten sonra aşağıya ve arkaya doğru devam ederek burada koledok ile yan yana 

seyreder ve pars descendens duodeni duvarında 15 mm kadar aşağıya uzandıktan sonra 

bazen onunla birleşerek, bazen de ayrı olarak papilla duodeni major’a açılırlar. Bu iki 

kanal birleşme esnasında (duedonum duvarında ya da dışında) genişleme yaparlar ve 

pars desendens duedoni duvarında seyrederken mukozada uzunlamasına seyreden 

plica longitudinalis duedoni isimli kabartıyı oluştururlar. Wirsung kanalının son 

bölümünü m. sphincter ductus pancreatici sarar. Wirsung kanalının çapı bulunduğu 

bölgeye göre değişmekle birlikte, pankreasın baş kısmında 3.5 mm’ye ulaşmışken, 

gövde ve kuyruk bölümlerinde 2.5 ve 1.5 mm kadardır. Santorini kanalı, pankreasın 

ikinci kanalı olup toplumda %4-10 oranında görülür. Pankreasın boyun bölümü 

hizasında Wirsung kanalından başlayıp, 5-6 cm yol katederek papilla duodeni 

major’un 2 cm proksimalinde bulunan papilla duodeni minor’a açılır (Çağlar ve ark, 

2014). 

Pankreasın arteriyel kanlanması a. hepatica communis, a. mesenterica superior ve a. 

splenica’ya ait dallar tarafından sağlanır. A. splenica’ya ait rr. pancreatici, pankreasın 

gövde ve kuyruk kısmını besler. A. gastroduodenalis’in dalı olan a. 

pancreaticoduodenalis superior anterior-posterior ile a. mesenterica superior’un dalı 

olan a. pancreaticoduodenalis inferior anterior-posterior dalları pankreasın baş 

bölümünü beslerler. Pankreasın venleri arterlere paralel seyir gösterir. Pankreasın 

venlerin büyük bir bölümü v. splenica olmak üzere v. porta hepatis (v. 

pancreaticoduodenalis superior) ve v. mesenterica superior’a (v. 

pancreaticoduodenalis inferior) açılırlar. Lenf kapillerleri, asinusların çevresinden 

başlar ve kan damarları ile birlikte seyrederek büyük çoğunluğu nodi lymphatici 

pancreatici superiores ve inferiores ile nodi lymphatici splenici’e açılır. Lenf; çölyak, 
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hepatik ve superior mezenterik lenf nodlarına açılır. Pankreasın bu yaygın lenfatik 

dolaşımı, kanserlerinin kötü prognozuyla ilişkilidir. Pankreas, çölyak pleksustan 

(plexus coeliacus) ayrılan sempatik ve parasempatik sinir lifleri tarafından innerve 

edilir. Sinir lifleri damarlar ile birlikte pankreasa ulaşır. Parasempatik etki pankreasın 

ekzokrin salgısında artış sağlarken, sempatik etki bu salgıyı azaltır. Parasempatik etki 

ile Langerhans adacıklarında bulunan beta hücreleri uyarılarak insülin salgılanırken, 

sempatik etki ile alfa hücrelerinden glukagon salgılanır (Çağlar ve ark, 2014).  

 

2.4. HİSTOLOJİ 

 

Pankreas, sindirim enzimleri ve hormon sentezi yapan bileşik tübülo-asiner yapıda 

seröz salgı yapan bir bezdir. Parankimi lobüllere ayıran, damarları ve kanalları örten 

bağ dokusundan yapılmış ince bir zarla örtülüdür. Ekzokrin salgı yapan asinüs yapısı, 

zengin kapiller ağ içeren ince bir bağ dokusu üzerine yerleşmiştir. Endokrin salgı 

yapan langerhans adacıkları ise, enteroendokrin hücrelere benzer küçük hücrelerden 

oluşmuş çeşitli boyutlardaki hücre kümeleridir (Motta ve ark 1997).   

Asinüs yapısı, lumeni kuşatan, tek sıralı piramidal şekilli seröz salgı yapan asiner 

hücrelerinden oluşmuştur. Nukleusları yuvarlak ve merkezi yerleşimli olup, 

stoplasmanın basal tarafı granüllü endoplasmik retikulum (GER) ve serbest 

ribozomlardan dolayı bazofilik, apikal tarafı ise golgi kompleksi ve paketlenmiş salgı 

granüllerinden dolayı (zimogen granül) asidofilik özellik gösterir. Asinuslerin 

merkezinde, taşıyıcı kanal yapısının başladığı, yassı şekilli sentro-asiner hücreler 

bulunur. Asinus içinde sentro-asiner hücrelerden başlayan kanal sistemi, sırasıyla 

intercalated kanallar, intra lobuler ve inter lobuler kanallar olarak devam ederek 

sonunda ana pankreas kanalına (Wirsung ya da Santorini kanalı) ulaşır. Bu sırada 

intercalated kanallardaki yassı hücre yapısı giderek yükselerek ana pankreas kanalına 

ulaşmadan columnar epitele dönüşür. Bu şekilde taşıyıcı kanallar ya doğrudan 

duodenuma ya da karaciğer ve safra kesesinden gelen kanal (koledok) ile birleşerek 

duodenuma açılmış olur. Papillanın etrafında duodenumun düz kasından oluşan 
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büzücü bir tabaka (Oddi şifinkteri) bulunur. Bu sifinkterin görevi duodenuma akan 

safra ve pankreas salgısını kontrol etmektir (Pandol 2010). 

Ekzokrin pankreas, günde yaklaşık 1,5 L alkalin pH’lı pankreas sıvısı üretir ve 

salgısını duodenuma iletir. İçeriğindeki HCO3- iyonları, mideden gelen asidik sıvıyı 

nötralize ederek pankreatik enzimlerin optimum etkinliği için uygun pH ortamı 

oluşturur. Pankreas salgısı, duedonum mukozasındaki enteroendokrin hücrelerce 

salgılanan sekretin ve kolesistokinon (CCK) tarafından düzenlenir. Sekretin, kanal 

hücrelerindeki reseptörler ve CCK ise bez gövdesindeki hücrelerde bulunan 

reseptörler üzerinden etki yapar. N. Vagus uyarılması her iki sekresyonu da artırır. 

Öncelikle sekretin etkisiyle (özellikle sentro-asiner ve interkalated kanal hücreleri 

üzerinden) bikarbonattan zengin ve enzim içeriği az olan bol miktarda sıvı salgılanır 

ve ardından CCK etkisiyle bez gövdesinde yapılan enzimden zengin salgı duedonuma 

ulaşır (Pandol 2010). 

Pankreasın 20 çeşit kadar enzim ürettiği kaydedilmekte olup kişinin beslenme tipine 

bağlı olarak çeşitleri de değişir. İnaktif olarak sekrete edilirler ve duedonum içinde 

aktifleşirler. Pankreasın sindirim enzimleri proteazlar, amilaz, lipazlar ve nükleazları 

(DNAaz ve RNAaz) içerir. Proteazlar, inaktif zimojenler (tripsinogen, 

kimotripsinogen, proelastaz, kallikreinogen ve prokarboksipeptidazlar) olarak 

salgılanır. Tripsinojen, duodenumdaki enteropeptidazlar tarafından bölünerek aktive 

edilir ve diğer proteazları aktive eden tripsin üretir. Proteaz aktivitesinin duedonuma 

kadar engellenmiş olması, tripsinojenle birlikte inhibitorunun de asiner hücresi içinde 

bulunması, sentro-asiner hücrelerden itibaren kanal hücrelerinde sekrete edilen HCO3-

‘ten zengin içerik, pankreasın kendi kendini sindirmesini engelleyen koruyucu 

mekanizmalardır (Pandol, 2010)  

Endokrin fonksiyonlar, gebeliğin 9-12. haftalarında gelişen hücre gruplarının 

oluşturduğu ve ekzokrin pankreas içinde dağılmış halde bulunan Langerhans 

adacıklarında yürütülür. Hematoksilen eozinle soluk boyanırlar. Langerhans 

adacıkları, zengin bir kapiller ağ ile kanlanır ve venülleri asinusler arasında seyreder. 

Bu özel vasküler kapiller dolaşım, her iki grup bez sistemi arasında etkileşim 

kurulmasını sağlar. Endokrin pankreasın temel görevi kan dolaşımına verdiği 

hormonlar aracılığıyla glikoz metabolizmasını düzenlemektir (Pandol, 2010).  
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Endokrin pankreastaki farklı hücre tipleri özel boyama yöntemleriyle A (alpha), B 

(beta) ve D (delta) hücreleri olarak başlıca üç tip hücre ve daha ileri teknikler 

kullanıldığında bunlardan başkaca F hücresi (PP hücresi), D-1 hücresi, EC 

(enterokromofin) hücresi gibi hücre tipleri de gösterilebilmektedir.  

Adacık yapısındaki dağılımları ve fonksiyonları farklı olan bu hücrelerin başlıca 

özellikleri: 

Alfa hücreleri: Langerhans adacığındaki hücrelerin %15-20 sini oluşturur, adacıkta 

periferik yerleşmiştir. Glukagon hormonu salgılarlar. Bu hormon karaciğer ve diğer 

dokularda depolanmış glukozun, glukoz monomerleri halinde kana serbestlenerek kan 

şekerinin artışını sağlar, ayrıca karaciğer hücrelerinde hepatik lipazı stimule ederek 

yağ hücrelerinden yağların mobilize olmasını sağlarlar. 

Beta hücreleri: Alfa hücrelerine göre daha iri olup adacığın orta kısımlarında 

yerleşiktir ve adacık hücrelerinin %60-80’lik kısmını oluştururlar. Salgıladığı insülin 

hormonunun etkisi ile kan şekerinin özellikle karaciğer, iskelet kası, yağ dokusu gibi 

dokularda depolanmasını sağlarken yağ dokusunda lipaz aktivitesinin azaltılması, 

hücrelerin çeşitli büyüme ve diğer fonksiyonlarında esansiyel etkileri vardır. 

Delta hücreleri: Periferik yerleşimli olup adacık hücrelerinin %5’lik kısmını 

oluştururlar. Salgıladıkları somatostatin hormunu, insülin ve glukagon salınımını 

parakrin etki ile inhibe eder, ayrıca ekzokrin pankreas enzimlerinin salınımını, 

mideden HCl asit salınımını, enteroendokrin hücrelerden gastrin salınmasını ve ayrıca 

da safra kesesinin kasılmasını inhibe eder.  

F hücreleri (PP hücreleri): Çok az sayıdadırlar. Salgıladıkları Pankreatik polipeptid, 

somatostatin salgılanmasını, ekzokrin pankreası inhibe eder. Safra kesesinin 

gevşemesini dolayısıyla duedonuma boşalan safra salgısının da azalmasını sağlar.   

D-1 Hücreleri: Az sayıda bulunurlar. Salgıladıkları Vazoaktif intestinal polipeptid 

(VIP), barsakların motilitesini ve sekresyon aktivitesini etkileyerek pankreas ekzokrin 

salgısını sitimüle ederler. 

EC Hücreleri (Enterokromofin): Adacığın az sayıdaki hücrelerindendir, salgıladıkları 

sekretin lokal olarak bikarbonat salınımını ve pankreas enzimlerini stimule eder, 
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motilin gastrointestinal motiliteyi arttırır, substance-P ise nörotransmitter özelliklere 

sahiptir (Pandol, 2010).  

 

2.5. FİZYOLOJİ 

 

Pankreas sıvısı asiner hücreleri kaynaklı nötral, izotonik, Na+, Cl-, H+ iyonlarınca 

zengin, aktif sindirim enzimleri ve zimojenleri içeren ve kanal hücreleri kaynaklı 

alkali, izotonik, HCO3- ‘dan zengin sıvı ile birlikte günlük toplam 1-2,5 L sekrete 

edilir.  Asiner hücrelerden 20 çeşitten fazla enzim sekresyonu olur. Bunların bazıları 

prekürsör (tripsinojen, kimotripsinojen) ve bazıları da aktif enzim olarak asiner 

hücrelerden serbestlenir (lipazlar, kolipazlar, A-amilazlar, kollojenazlar, elastazlar, 

ribonükleazlar ve fosfolipaz A). Sıvının HCO3- konsantrasyonu 150 mmol/L olup 

pankreas sıvısının akış hızıyla orantılı olarak artarak maksimum akış hızının %30-

50’sinde pik yapar. Cl- ise tersi yönde hareket eder, sıvının akım hızı arttıkça Cl- 

içeriği azalır ve sonuçta HCO3- ‘la birlikte izotonik osmolaliteyi dengeler. Na+ ve K+ 

katyonları, akım hızından etkilenmeden sırasıyla 140 mmol/L ve 10-15 mmol/L 

konsantrasyonlarında sabit kalır ve toplamları da anyon konsantrasyon toplamını 

(HCO3- ve Cl-) dengeler. Az miktarda kalsiyum, magnezyum, çinko, fosfat ve sülfat 

gibi elektrolitler de minimum konsantrasyonlarda mevcuttur (Dolenšek et all, 2017).  

Asiner hücrelerinin sekresyonu, vagal sinir uçlarından serbestlenen asetilkolin (ACh) 

ve ince bağırsak hormonu olan CCK etkisiyle olur. Ayrıca asıl etkisi kanal hücrelerine 

olan sekretin ve VIP de asiner hücre fonksiyonlarını etkiler (Dolenšek ve ark, 2017). 

Pankreasın parasempatik innervasyonu, vagusun arka motor çekirdeğinden (DMV) 

kaynaklanan postgangliyonik sinirler ve ayrıca bilginin DMV’nin preganglionik motor 

nöronlarına entegre edildiği duyusal vagal afferentler tarafından sağlanır. ACh, M3 

muskarinik reseptörleri baskın olmakla birlikte, M1 ve M3 muskarinik reseptörleri 

aracılığıyla asiner hücre sekresyonunu etkiler. M1 ve M3 muskarinik reseptörler, G-

proteinlerine (Gq / 11 familyasına) bağlanır ve fosfolipaz C tarafından 

fosfatidilinositol 4,5-bisfosfatın (PIP2), inositol 1,4,5, -trisfosfat (1,4,5 -IP3) ve 1,2-

diasilgliserol (DAG)’e hidrolizine neden olur. DAG, protein kinaz C aktivasyonu 
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yoluyla çeşitli proteinleri fosforile etmeye devam ederken, IP3, amilaz sekresyonunu 

uyarmak için iç depolardan Ca2 + 'yı harekete geçirir (Dolenšek et all, 2017). 

Besinlerin yağ ve protein muhteviyatı, özellikle 12 karbondan daha uzun açil 

zincirlileri ve fenilalanin, triptofan gibi aminoasitler, bağırsak I hücrelerinden CCK 

salgılanmasının ana uyaranlarıdır. Karbonhidratların belirgin bir uyarıcı etkisi 

gösterilmemiştir. CCK, vagus eferent impulslarının presinaptik modülasyonu yolu ile 

kolinerjik sinirler üzerinden etki gösterir. Yakın zamanda yapılan çalışmalarda 

CCK’nın hem asiner hücresine direkt etki ile ve hem de vagal afferentler üzerindeki 

CCK-A reseptörleri yolu ile de indirekt olarak etkidiği gösterilmiştir.  CCK-B ‘nin 

baskın rolü olduğu düşünülse de CCK’nın asiner hücre sekresyonları üzerine etkisi 

tam olarak açıklığa kavuşmamıştır. Mekanizması, M1 ve M3 muskarinik 

reseptörlerine benzer şekilde CCK-B reseptörleri, G proteinlerine (Gq/11) bağlanarak 

hücre içi Ca+2 artışına sebep olan bir yolak başlatır. Pankreas asiner sekresyonları, 

sekretin ve VIP aracılığı ile, kendi Gα G-protein bağlı reseptörlerini uyararak, cAMP 

artışı ve böylece protein kinaz A aktivitesini arttırarak sağlanır (Dolenšek et all, 2017). 

Pankreas kanal sisteminin sekresyonu hem apikal hem de bazolateral membranlar 

üzerindeki çeşitli reseptörler tarafından sağlanır. Reseptörlerin aktivasyonu, HCO3- 

ve sıvı sekresyonunda uyarıcı ya da inhibe edici olarak görev yapar. HCO3- 

salgılanmasının en önemli uyarıcısı sekretindir. Mideden gelen gıda ile duedonum 

pH’sı düştüğünde (<2-4.5) duedonum proksimalindeki nöroendokrin S hücrelerinden 

sekretin hormonu salgılanır. Yağ asitleri ve safra tuzları da uyarıcı özelliktedir. CCK, 

sekretinin kanal hücrelerinden HCO3- ve sıvı sekresyonunu potansiyelize eder 

(Dolenšek et all,  2017). 

 

2.6. AKUT PANKREATİT 

 

2.6.1. Giriş ve Epidemiyoloji 

Akut pankreatit, pankreası, çevreleyen dokuları ve uzak organ-sistemlerini 

etkileyebilen inflamatuar bir hastalıktır. Hastaların yaklaşık %80’i destek tedavisi ile 

düzelebilen ve ölüm oranı %1’den az olan hafif pankreatit atağı geçirirken, bir kısım 
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hastada ölüm oranı %30’lara ulaşan şiddetli pankreatit gelişir. Olguların %15-30’u 

daha sonradan tekrar en az bir atak geçirirken, %5-25’inde kronik pankreatit gelişir. 

Yılda her 100.000’kişiden 13 ila 45’i AP tanısını almakta olup, sadece Amerika’da 

270.000 kişi bu tanıyla hastaneye yatmaktadır (Yadav and Lowenfels, 2013).  

Akut pankreatit sıklığı, ülkeler ve bölgeler arasında farklılıklar gösterir. Gelişmiş 

ülkelerde görülme oranı gelişmekte olan ülkelere kıyasla daha yüksektir. Genel olarak, 

erkekler ve kadınlar arasında benzer oranda görülmesine rağmen, alkol ile ilişkili akut 

pankreatit erkeklerde ve buna karşın safra yolları kaynaklı pankreatit ise kadınlarda 

daha sık görülür. Siyah ırkın beyaz ırka göre AP geçirme sıklığı iki-üç kat fazla 

olmasına rağmen, ölüm oranları genel popülasyonla benzerdir. AP sıklığı yaşa göre de 

değişiklik gösterir ve özellikle orta yaşta zirve yapar. Sigara, obezite ve diabetes 

mellitus, diğer risk faktörleridir (Besinger and Stehman, 2016). 

2.6.2 Patofizyoloji 

AP patogenetik mekanizmaları 3 başlık altında toplanmaktadır (Singh and Garg, 

2016):  

1. İntra-asiner olaylar 

a. Zimojen aktivasyonu 

b. Otofaji 

c. Oksidatif stres ve redoks sinyali 

d. Mitokondriyal disfonksiyon 

e. Endoplazmik stres 

2. AP’de inflamatuar süreçler 

a.  Nükleer faktör kappa B (NF-κB) aktivasyonu 

b. Lokal inflamasyon: Hasar ilişkili moleküler paternler (DAMP) ve 

inflamazomların rolü 

c. Sistemik inflamasyon: İmmün hücre ve inflamatuvar sitokinlerin rolü 

3. Multi organ disfonksiyon sendromu (MODS)  

a. Mikrosirkülatuvar anormallikler 

b. Koagülasyon bozuklukları 

c. Bakteriyel translokasyon ve sekonder enfeksiyonlar 

d. Adipoz dokunun rolü 
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Akut pankreatitte ortaya çıkan inflamasyon, ödem ve parankimal hücre ölümü gibi 

patobiyolojik yanıtlara sebep olan moleküler mekanizmalar hakkındaki bilgiler sürekli 

güncellenmektedir. AP klinik ve patofizyolojik olarak üç evreye ayrılabilir. Birincisi, 

pankreas veya safra kanallarının tıkanması, pankreatik hücrelerin direkt toksisitesi, 

toksinler, enfeksiyonlar, travma veya idiyopatik nedenlere bağlı olarak gelişen lokal 

inflamasyondur. Lokal inflamasyon, kanallardaki veya asiner hücrelerdeki tripsinogen 

gibi pankreatik enzimlerin prematüre aktivasyonuna neden olur. Bu aktivasyon ise, 

hücresel zedelenme ve pankreatik doku oto-digesyonuna sebep olur. Başlangıçtaki 

lokalize inflamatuar süreç, lokal pankreatik yaralanma ve ödem oluşturur. Artan 

şiddetle birlikte, inflamasyon genellenir ve pankreas nekrozuna neden olur ve 

çevresindeki dokulara yayılır. Genelleşmiş hasarın bu ikinci fazında, pankreas 

kanallarının yanı sıra vasküler yapıların nekrozu gelişebilir. Enzim aktivasyonu, 

iltihaplanma ve nekrozun çeşitli komplikasyonlarından biri şiddetli pankreatitli 

hastaların %30 ila 50'sinde gelişen sıvı koleksiyonlarıdır. Zamanla, bu sıvı 

koleksiyonları çevresinde fibrinöz veya granülasyon duvarı oluşarak bir psödokist 

oluşabilir. Bu nedenle, psödokistler pankreatitin başlangıç evrelerinde bulunmaz, 

hastalığın başlangıcından itibaren 4-6 hafta içinde gelişirler. Sıvı koleksiyonları, 

nekrotik alanlar veya psödokistler, birkaç hafta sonra az sayıda vakada enfekte olabilir. 

Çevre bağırsakta irritasyon yaygındır ve bağırsak duvarı ödemi, ileus ve üçüncü 

alanlara sıvı kaçışı olabilir. Asit oluşumu yaygın olup barsak ödemiyle birlikte önemli 

intravasküler sıvı kaybı ve hipotansiyona neden olabilir. Yaralanmanın son aşaması, 

MODS oluşmasıyla ortaya çıkar. İnflamatuar mediyatörlerin salınımı nedeniyle, ilk 

lokalize inflamatuar yanıt, çoklu organ yetmezliğine neden olan bir SIRS’a neden 

olabilir. Bu sepsis benzeri bir yanıttır ve potansiyel olarak miyokardiyal depresyon, 

akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS), yaygın intravasküler koagülasyon (DİC) 

veya akut böbrek yetmezliğine (ABY) neden olan herhangi bir organ sistemi 

etkileyebilir (Hemphill and  Santen, 2010).  

Chiari’nin (1896) akut pankreatitin patogenezine ilişkin olarak aktive olmuş 

pankreatik enzimleri işaretinden bu yana asiner hücresi içi olaylarda aktive olmuş 

tripsin hipotezi merkezi rol üstlenmektedir. Güncel bazı çalışmalarda AP 

patogenezinde oksidatif stres, endoplazmik stres, bozulmuş otofaji, mitokondriyal 

disfonksiyon gibi çeşitli mekanizmalar saptanmıştır (Cosen-Binker andGaisano, 2007; 
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Hashimoto et all, 2008). Bununla birlikte hastalığın başlangıcındaki lokal 

inflamasyonu sistemik inflamasyona taşıyan mekanizmalar tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Şiddetli pankreatit olgularının çoğunda lokal inflamasyon, 

sistemik inflamasyona ilerleyerek doku zedelenmesi ve organ yetmezliğine sebep 

olmaktadır (Sharma et all, 2007). Dolayısıyla akut pankreatitin başlamasıyla asiner 

hücresi içindeki olaylar ve bağışıklık sisteminin davranışı hastalığın gelişimini 

belirlemektedir (Singh and Garg, 2016).  

Tripsinojenin tripsine dönüşümünün akut pankreatitin patofizyolojisindeki rolünü 

göstermek için yapılan bir çalışmada (Gaiser et all, 2011), asiner hücresi içindeki 

tripsinin hücre ölümüne ve lokal inflamasyona sebep olduğu gösterilmiştir. Başka bir 

deneysel pankreatit çalışmasında ise (Dawra et all, 2011), genetiği değiştirilerek 

tripsinojen aktivasyonu önlenmiş fare grubunda diğer gruba göre farelerin tama yakın 

kısmında asiner hücre ölümünün önlendiği, asiner nekrozun % 50 oranında azaldığı 

ancak lokal ve sistemik yanıtta diğer gruptan farksız olduğu  bulunarak, lokal ya da 

sistemik her iki inflamasyon sürecinin de tripsinden başkaca bir mekanizma ile 

geliştiğine ve NF-kB, lokal ve sistemik inflamasyonun ilerlemesinde anahtar rol 

üstlendiğine vurgu yapılmıştır (Sing and Garg, 2016).  

Sitozolik kalsiyum, asiner hücredeki hem fizyolojik hem de patolojik cevaplarda 

baskın rol oynamaktadır. Apikal bölgedeki lokalize geçici artışlar fizyolojik yanıtın 

bir parçası iken, tüm sitozolde ve sürekli yükseklik, patolojiktir (Criddle et all, 2007; 

Petersen, 2008). Tripsinogen aktivasyonu ve tripsin inaktivasyonu temel olarak tripsin 

(otoaktifleştirme ve otoliz) tarafından kontrol edilir ve hücre içi kalsiyum 

konsantrasyonu tripsin aktivasyonunu etkiler. Kalsiyumun anormal artışı ya aşırı 

kalsiyum salınımı ya da hücre içi kalsiyum temizleme mekanizmalarındaki patolojiye 

bağlı olarak gelişebilir (Singh and Garg, 2016). Orabi ve arkadaşları (2010), farelerde 

Dantrolenin etkisini inceledikleri caerulein enjeksiyonu ile oluşturulmuş deneysel 

pankreatit çalışmasında, hücre içi kalsiyum salınımının inhibe edilmesinin zimojen 

aktivasyonunun yanı sıra pankreatik hasarı azalttığını-hafiflettiğini bulmuşlardır. Öte 

yandan hücre içi kalsiyumun yetersiz temizlenmesi hücre içi kalsiyum miktarının 

artışının bir diğer sebebidir (Ogunbayo et all, 2011; Calcraft et all, 2009). Hücre içi 

kalsiyumun temizlenmesi, enerji gerektirir. ATP eksikliği ya da düz endoplazmik 

retikulum kalsiyum ATPaz’ın (smooth endoplaysmic reticulum calcium ATase, 
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SERCA) inhibisyonu, safra asitleri ve alkol metabolitleri ile gelişen pankreatitlerde 

önemli bir mekanizma olarak kabul edilmektedir (Voronina et all, 2010).  

Asiner sitoplasmasında inaktif zimojen granülleri halinde bulunan pankreatik 

enzimlerden, AP’nin erken evresinde katepsin B gibi lizozomal hidrolazların etkisiyle 

prematür tripsinojen aktivasyonu oluşur ancak, asıl tripsinojen aktivitesi için ortamın 

asidik pH'lı olması da gerekir. Vacuoler ATPase (vATPase) vakuol içine proton 

pompalayarak katepsinin katelitik aktivitesini artırır (Meister et all, 2010). Pankreas 

lümeni, asiner hücrelerden salınan zimojen granüllerin etkisi ile asidik özellik kazanır 

(Behrendorff et all, 2010), lümen epitelinden salgılanan bikarbonatın inhibisyonu da 

luminal asitliğe katkıda bulunur (Singh and Garg, 2016). Düşük pH’nın pankreatit 

sürecine etkisi muhtemelen: asiner içi kalsiyumda artış, vakuollere proton 

pompalanması, hücreler arası bağlantılarda bozulmaya-parçalanmaya bağlı olarak 

zimojenlerin aktifleşmesi ve aktif enzimlerin hücreler arası sıvıya dağılmaşı 

şeklindedir (Waterford et all, 2005;  Reed et all, 2011).  

Otofaji, zarar görmüş protein agregatları, organelleri veya mikroorganizmaları 

lizozom aracılığı ile ortadan kaldıran biyofizyolojik bir süreçtir (Singh and Garg, 

2016). Zimofaji, otofajinin bir alt tipi olarak Grasso ve arkadaşlarınca (2011) asiner 

hücrelerde aktif granüllerin parçalanmasını ve içeriklerinin stoplasmaya dağılmasını 

engelleyen, böylece daha fazla tripsinojen aktivasyonunu ve hücre ölümünü 

engelleyen koruyucu bir mekanizma olarak tanımlandı. Öte yandan Hashimoto ve 

arkadaşları (2008), Atg 5- (autophagy-related gene, otofajiyle ilişkili gen) defektif 

gene sahip farelerde otofajik sürecin bozulmasıyla tripsinojen aktivitesinin olmadığını 

ve hastalığın hafiflediğinden hareketle, pankreatitte asiner içi vakuol uyarımının 

otofajik sürecin bir parçası olduğunu, tripsinojenin de otofagosom/otolisosom yoluyla 

endosoma veya lisosoma taşındığını önermektedir.   

Serbest oksijen radikallerinin AP patogenezindeki rolünü araştıran Sanfey ve 

arkadaşları (Sanfey 1991) farklı etiyolojilerle başlasa da AP’nin sonuç olarak serbest 

oksijen radikallerinin (ROS) oluştuğu ortak bir patolojik süreçte geliştiğini ve 

süperoksid dismutaz (SOD) ve katalazın, pankreatitin tedavisinde faydalı olabileceğini 

önermiştir. AP’de oksidatif stres erken dönemde ortaya çıkar ve hastalığın şiddeti 

oksidatif-antioksidatif mekanizmalar arasındaki dengesizlikten kaynaklanabilir (Tsai 
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et all, 1998). Oksidatif stresin pankreas hasarında ikili bir rolü görülmektedir. Asinar 

hücrelerde serbest oksijen radikalleri (reactive oxygen species, ROS) inflamatuar 

cevabı tetiklemezken daha az hasar bırakan apopitozu tetikler. Öte yandan, ROS 

oluşumunun engellenmesi, azalmış ATP'nin de eşlik etmesiyle nekroza yol açar ve bu 

da yoğun bir inflamatuar yanıt oluşturur. Asinar hasara enflamasyon cevabı sırasında 

aktive olan nötrofillerdeki oksidatif stres, lokal ve sistemik inflamasyonun daha da 

çoğalmasından sorumlu olabilir (Booth et all, 2011). Yapılan deneysel pankreatit 

çalışmaları, farklı durumlarda farklı oksijen radikali türlerinin ön plana çıktığını 

göstermektedir. Caerulein ile oluşturulan hafif pankreatitte ROS kaynağı özellikle 

nötrofiller iken, taurokolatla oluşturulan nekrotizan pankreatitde ksantin oksidaz 

(XO), majör kaynaktır. XO, ksantin dehidrogenazdan (XDH) aktive edilir ve büyük 

miktarlarda oksijen radikali serbestleşmesini sağlar. XO inhibitörleri (Allopürinol vb.) 

akut pankreatitte faydalı etkilerle ilişkilendirilmiştir (Sanfey, 1991).  

Hücresel redoks aktivitesindeki kararsızlık oksidatif hasarın yanında, proinflamatuar 

genleri aktifleyen NF-kB aktifleşmesiyle interlökin 1 beta (IL 1B), tümör nekroz faktör 

alfa (TNF-a), interlökin 6 (IL-6)’nın artışını sağlar. Hücresel redoks kararsızlığı, 

kalsiyumun hemostazında da etkilidir ve ATP üretiminde birçok basamakta anahtar 

rolü üstlenen kalsiyum ile mitokondri içinde ROS ve ATP arasında diğer bazı 

moleküllerin (nitrik oksit, sodyum vb.) ve organellerin de (ER ve DER) katılımı ile 

çoklu etkileşim söz konusudur (Brookes et all, 2004).  

Mitokondri, hücresel enerji ihtiyacının çoğunu ATP formatında karşılarken kullandığı 

oksijenden ROS üretir. ATP üretiminin kritik eşiğin altında kalması nekrotik hücresel 

yaralanmayı uyarır. Mitokondriyal sitokrom C, sitoplasmaya salındığında hücre 

apopitozu başlayabilir. Aşırı üretilen ROS, nitrik  oksit (NO) ve diğer bileşikler 

mitokondriye zarar vererek; mitokondri üzerindeki gözeneklerin (mitochondrial 

permeability transition pore, PTP) açılmasına, proton pompalaması ile de membran 

potansiyelinin bozulmasına sebep olur. Sonuçta mitokondri içeriği sitosole dağılır, 

ATP üretilemez ve hücresel yaralanma gelişir (Mukherjee et all, 2007). Mitokondrinin 

endoplazmik retikulumla (ER) ilişkili alanı ER ile bir kompleks halindedir 

(mitochondrial-associated membrane, MAM) ve temel mitokondrial fonksiyonlar -

ATP üretimi, oksidatif fosforilasyon, apopitoz- için gerekli kalsiyumun ER den 

transferini sağlar. Fizyolojik koşullarda asiner hücresinin apikal bölgesindeki 
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kalsiyum, mitokondri tarafından emilirken patolojik durumlarda bu tamponlama 

yetersiz kalır, mitokondri fonksiyonlarında bozulma ve anormal kalsiyum yayılımına 

neden olur (Singh and Garg, 2016).    

ER, tripsinojen aktivitesi ile ilişkisi aydınlatılamamış olsa da apopitozu ya da 

inflamatuar yanıtı uyarabilir. Etanol ilişkili pankreatitte önemli olduğu kabul 

edilmektedir (Singh and Garg, 2016).    

Dawra ve arkadaşları (2011) çalışmalarında asiner hücrelerindeki NF-kB 

aktivasyonunun tripsinojen aktivasyonundan bağımsız olduğunu göstermişlerse de bu 

iki olayın AP gelişimi için gerekli olup olmadıkları henüz belli değildir. 

NF-κB aktivasyonunun, AP patogenezinde inflamatuvar yolda görev aldığı 

düşünülmektedir. Hücre içi kalsiyum konsantrasyonundaki artış ve protein kinaz C 

(PKC) vasıtasıyla aktive olan NF-κB, inflamasyon kaskadı (bağışık yanıt) başlamadan 

önce asiner hücresinde inflamasyonu başlatır. Gukovskaya ve arkadaşları (2002) TNF-

α’nın, caerulein ile oluşturulan akut pankreatit modelinde asiner hücreler tarafından 

salındığını göstermiştir (Singh and Garg, 2016).    

Nekrotik hücresel ölüm sürecinde ölen hücrelerden birçok self-antijen yayılımı olur 

(damage-associated mollecular pattern, DAMPs). Yüzeyinde kalıp tanıma reseptörleri 

(pattern recognition receptor, PRR) bulunduran bağışıklık hücreleri, DAMP’ları 

yabancı antijen olarak tanıyarak doğal imüniteyi harekete geçirebilir. DAMP olarak 

DNA, ATP, ısı şok protein 70 vb. çeşitli hücresel yapılar görev yapar. Bu moleküller 

hücre ölümünden sonra etrafa yayılır ve PRR aracılığı ile bağışıklık hücrelerince 

tanınır. Bu şekilde başlayan inflamasyon, steril inflamasyon olarak adlandırılır ve 

başlaması için bağışıklık hücresinin en az iki farklı sinyalle uyarılması gereklidir. 

DAMP’lerin aracılık ettiği başlangıç inflamasyonu, bağışıklık hücrelerinden TNF-α 

ve IL-1 salınmasını sağlar. Böylece, inflamasyon süreci lökositlerin aktive olması, 

vasküler adezyon moleküllerinde artışla birlikte aktive lökositlerin pankreası 

infiltrasyonu ile devam eder (Singh and Garg, 2016).    

Deneysel akut pankreatitte lökositlerin başlangıçtan itibaren 3 saat içinde pankreası 

infiltre ettiği gösterilmiştir (Lampel and Kern, 1977). Herhangi bir inlamasyonun ilk 

24 saatindeki hücresel savunma hattı, nötrofil yanıtıdır. Monositler, nötrofillerle 
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birlikte pankreas dokusuna sızar ve 24 saatten sonra nötrofillerin yerini alırlar. 

Monositler, proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-6 ve TNF-α salgılarlar. Lenfosit 

aktivasyonunun rolü ve insanlardaki AP'nin şiddeti ile olan ilişkisi halen iyi 

anlaşılmamakla birlikte caerulein’le oluşturulan pankreatitte 6 saat içinde lenfositler 

de pankreas dokusunda gösterilmiştir. Lökositlerin migrasyonu, vasküler endotelyal 

adezyon moleküllerinin up-regülasyonunu ve bunların aktifleştirilmiş lökositlerle 

etkileşimini gerektirir. P-selektin ve E-selektin, lökosit üzerindeki tamamlayıcı 

adezyon moleküllerine (L-selektin ve integrinlere) bağlanan endotelyal reseptörlerdir 

(Telek et all, 2001). Aktive lökositler, proteolitik enzimlerini ve oksijen radikallerini 

serbest bırakarak vasküler endotel hücrelerine ve pankreatik parenkimal hücrelere 

zarar verirler. P-selektin ve E-selektinin kan düzeyleri deneysel pankreatitte 

yükselmiştir ve insan çalışmalarında sırasıyla pankreatit şiddeti ve akciğer hasarı ile 

ilişkili bulunmuştur (Singh and Garg, 2016).    

İnflamatuar sitokinler (IL-1, IL-6, TNF-α) akut pankreatitte merkezi bir rol oynarlar 

(Bhatia et all, 2000). Bunlar çoğunlukla aktive makrofajlar, lenfositler ve fibroblastlar 

tarafından üretilir. TNF-α ve IL-1β, makrofajları aktive ederek iltihaplanma tepkisini 

arttır ve diğer inflamatuvar mediyatörlerden IL-6, IL-8, makrofaj inhibitör faktör 

(MIF) vb. salınmasını düzenler. Pro-inflamatuar mediatörlerin salınımı ile, anti-

inflamatuvar sitokinlerden çözünebilir TNF reseptörleri (sTNFR), IL-10, IL-11 ve 

interlökin 1 reseptör antagonisti (IL-1ra) vb. eş zamanlı olarak salınarak CARS 

aktiflenir.  

Sitokinlerin ve inflamatuar mediatörlerin salınmasına bağlı sistemik yoğun 

inflamasyonun sonucu, SIRS ve organ işlev bozukluğu oluşabilir. AP’de MODS 

mekanizması net olarak ortaya konulamamıştır. AP’nin başlangıcından itibaren birkaç 

gün içinde gelişen organ yetmezliği steril inflamasyona bağlı olup yüksek mortaliteye 

sahiptir. Öte yandan organ yetmezliği enfekte pankreatik nekroza sekonder septik 

komplikasyonlara bağlı olarak hastalık sürecinde daha geç dönemde de gelişebilir ve 

bu erken ve geç organ yetmezliklerinin patofizyolojileri farklıdır. Organ işlev 

bozukluğu mekanizmaları tamamen aydınlatılamamıştır. Vazodilatasyona, kapiller 

sızıntısına ve ödeme yol açan mikro-dolaşım anormallikleri; doku hipoksisine ve 

arteriyel hipotansiyona neden olan koagülasyon anormalliği; hücresel zedelenme ve 

doku hasarına yol açan inflamasyon ve mitokondrial yaralanma gibi mekanizmalar 
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yaygın olarak kabul edilmektedir. Buna ek olarak, enfekte nekroza ve sepsise yol açan 

bakteri translokasyonu, diğer septik durumlarda olduğu gibi organ yetmezliğine yol 

açabilir. Ayrıca, organ yetmezliğinde adipo-sitokinler ve yağ dokusunun rolü de ortaya 

atılmıştır (Singh and Garg, 2016).    

Lökosit adhezyonu, trombosit agregasyonu, hemokonsantrasyon ve vazokonstriksiyon 

pankreasın kan akımında azalmaya, iskemiye ve kapiller geçirgenliğin artmasına yol 

açar. Artmış vasküler geçirgenlik, pankreatik ödem ile sonuçlanır ve sistemik 

hemodinamik karşılığı plevral efüzyon ve asittir. Oluşan endotel disfonksiyonu, 

bariyer fonksiyon bozukluğuna, kapiller sızıntıya, ödeme ve immun hücrelerin 

iltihaplanma bölgesine verdiği zarara katkı sağlar. NO dahil olmak üzere inflamatuar 

medyatörler miyokardial kontraktiliteyi baskılar. Bu mikrosirkulatuar değişiklikler en 

son olarak yetersiz oksijenasyon sebebiyle dolaşım ve böbrek yetmezliği ile sonuçlanır 

(Singh and Garg, 2016).    

AP'de pıhtılaşma bozuklukları muhtemelen pıhtılaşma yolunu uyaran sistemik 

inflamatuar süreçlerin bir sonucudur (Salomone et all, 2003). Pıhtılaşma öncelikle 

toksinlerin, bakterilerin ve DAMP' ların yayılmasını önlemek için inflame-zedeli 

bölgelerde kan akışını önleyen koruyucu bir yanıt olarak aktive edilir. Ancak aşırı 

pıhtılaşma doku iskemisine ve hasarına katkıda bulunabilir. Hem antitrombin III’ün 

hem de heparinin, hayvan modellerinde akut pankreatit şiddetini azalttığı 

gösterilmiştir (Hackert et all, 2004).  

Nötrofil aktivasyonu oksidatif patlama ve reaktif oksijen türlerinin oluşumuna sebep 

olur. Oksidatif stresin bir sonucu, mitokondrial permeabilite artışı ve ATP üretiminde 

azalmaya neden olur. Mitokondriden nötrofilleri aktive eden ve doku hasarına sebep 

olan DAMP’leri serbest bırakır. Mitokondrial yaralanmaya bağlı olarak hücresel 

aktivitedeki bu azalma, organ işlev bozukluğuna sebep olabilir. Enfeksiyonun ya da 

akut pankreatitin kontrol altına alınmasına rağmen organların ancak günler-haftalar 

içinde düzeltilebilmesi, hücre ölümünden ziyade hücresel inaktivitenin organ 

fonksiyon bozukluğundan sorumlu olduğunu göstermektedir (Singh and Garg, 2016).    

Vasküler ve pıhtılaşma değişiklikleri ile bağırsak iskemisi oluşur (Farrant et all, 2003), 

bağırsak geçirgenliği artar ve bariyer fonksiyonu bozulur (Flint and Windsor, 2003). 

Bir meta analizde AP’li hastaların %59’unda bağırsak bariyer disfonksiyonu olduğunu 
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gösterilmiştir. Bakteriler bağırsak duvarı boyunca transloke olarak özellikle nekrotik 

alanlar ve sıvı kolleksiyonları gibi alanlara yerleşebilirler. Bakteri göçünün kaynağı 

asıl olarak ince bağırsaklardır (Fritz et all, 2010). Enfekte pankreas nekrozuna sebep 

olan bakteriler ise özellikle Escherichia coli, pseudomonas ve kliebsiella’dır. 

Enfeksiyonun bir diğer sebebi, hastayı enfeksiyona duyarlı hale getiren CARS 

nedeniyle göreli olarak bağışıklığın baskılanmış olmasıdır (Singh and Garg, 2016).    

Pro-inflamatuar yanıt belirli oranda faydalı iken, orantısız inflamatuar yanıt zararlı 

sistemik etkilere sebep olabilir. Bu yüzden inflamasyonu dengelemek için CARS 

başlatılır. Anti-inflamatuar yanıt uygun ise, hasta düzelir ancak, bazen anti-inflamatuar 

yanıt öyle fazla olabilir ki bağışık yanıtı baskılayabilir, organizmayı enfeksiyöz 

komplikasyonlara duyarlı hale getirebilir. İmmun baskılama monosit fonksiyonlarında 

bozulmayla karakterize, HLA-DR ekspresyonu ve pro-inflamatuar sitokinlerin 

sentezinde azalma, T ve B lenfositlerde apopitoz, pro-inflamatuar gen 

transkripsiyonunda down-regulation ile karakterizedir. Monosit HLA-DR ekspresyon 

kaybı, organ yetmezliğine, sekonder enfeksiyon gelişimine ve AP’de istenmeyen 

sonuçların ortaya çıkmasına sebep olabilir. Pankreasın nekrotik dokusunun 

enfeksiyonu genellikle hastalığın (AP) ilk haftasından sonra ortaya çıkar ve 

sitokinler/kemokinler salınarak lokal ve sistemik inflamasyonun sekonder yükselişiyle 

devam ederek AP kliniğini daha da ağırlaştırır. Nitekim enfekte pankreatik nekroz 

%40’a kadar yüksek bir mortaliteye sahiptir (Bai et all, 2008).  

Pankreas nekrozunun yaygınlığı ve enfeksiyonu; organ yetmezliği ve mortalite ile 

korelasyon gösterir. Profilaktik antibiyotikler, pankreatik enfeksiyon gelişiminde 

başarılı olamamıştır (Bai et all, 2008). Enteral beslenmenin bağırsak 

permeabilitesindeki artışı önleyerek pankreatik enfeksiyonu azalttığı bulunmuştur (Li 

et all, 2014).  

Yağ dokusu IL-6, IL-1β ve TNF-α gibi birçok pro-inflamatuar sitokini, adiponektin ve 

leptin gibi adipokinleri salgılar. Obezite, AP’de artmış inflamatuar yanıt ve kötü 

prognozla ilişkilidir. Visseral yağ dokusu asıl olarak sorumlu tutulmaktadır (Yashima 

et all, 2011). Nötrofiller makrofajlar vb hücrelerden adipoz dokuya etkiyen resistin ve 

visfatin hormonları salgılanır. Aktif pankreatik enzimler tarafından peri-pankreatik 

yağ dokusunun lipolizi sonucu salınan doymamış yağ asitleri ve diğer lipidler, pro-
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inflamatuar mediatörler gibi davranırlar ve AP’nin kötü prognozunun bağımsız birer 

öngörücüsüdürler (Noel et all, 2016). Obez farelerde yapılan deneysel AP 

çalışmasında obezite, hafif AP'yi; artmış sitokinler, doymamış yağ asitleri (UFA'lar) 

ve çoklu organ yetmezliği ile şiddetli AP'ye dönüştürmüştür. Obez farelerin visseral 

yağ nekrozunda artmış pankreatik lipaz aktivitesi görülmüştür. Lipaz inhibisyonunun, 

yağ nekrozu, doymamış yağ asitleri, organ yetmezliği ve mortaliteyi azalttığını ancak 

AP başlamasını azaltmadığı gösterilmiştir (Patel et all, 2015). Güncel çalışmalarda, 

AP’de sistemik hasar patogenezinde lipoliz nedeniyle oluşan doymamış yağ asitlerinin 

önemli rolü olduğu belirtilmektedir. 

Özetle AP, intra-asiner tripsinojen aktivasyonu ve NF-kB’nin bağımsız ve eş yönlü 

etkileri ile oluşan asiner hücre hasarı ve lokal inflamasyonun; savunma hücreleri, 

bağırsaklar ve yağ dokusunun etkisi ile sistemik inflamasyona ve organ yetmezliğine 

taşınabildiği bir süreçtir (Singh and Garg, 2016).  

2.6.3. Klinik Belirtiler 

2.6.3.1 Anamnez ve fizik muayene 

Ağrı, akut pankreatitte üst abdomende sınırlı kalacak şekilde epigastrik bölgede, sol 

veya sağ üst kadranda lokalize, sırta, göğüse veya böğürlere yayılım gösterebilen, 

sürekli ve şiddetli niteliktedir. Ağrıya bulantı, kusma, iştahsızlık, şişkinlik, terleme, 

nefes darlığı, kanlı kusma gibi çeşitli semptomlar eşlik edebilir. Alt karın bölgesinde 

hissedilen ve künt veya kolik vasıflı olan ağrılar, genellikle pankreatitle ilişkili 

değildir. Cilt renginde sararma ve solukluk, karın muayenesinde defans ve bağırsak 

seslerinde azalma, AP’de sıklıkla tespit edilir (Besinger and Stehman, 2016).   

Ağrıyla birlikte önce bulantısız ve sonrasında sürekli bir bulantı hissinin eşlik ettiği 

aralıklı kusma paterni sıklıkla tespit edilir ve AP’nin tanısal değerlendirilmesinde, 

özellikle diğer akut karın durumlarından ayırt edilmesinde fayda sağlar. Ağrı sırt üstü 

yatar pozisyonda iken artış gösterir, şiddetli olduğunda, göğüs alt duvarı ve karnın 

herhangi bir hareketi rahatsızlığı artırır ve sıklıkla hızlı yüzeysel solunum ve nefes 

darlığı hissi ile sonuçlanır. İleri vakalarda, intra-abdominal yağ nekrozu ile gelişen 

hipokalsemiye bağlı tetanik kas kasılması, kramp ve spazm gelişebilir (Besinger and 

Stehman, 2016).   
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Birçok hastanın karın ağrısının başlamasından yaklaşık bir saat öncesinde fazla 

miktarda yemek yediği ya da alkol aldığı bildirilmiştir. AP’de sıklıkla epigastrik 

hassasiyet ve abdominal distansiyon gözlenirken, şiddetli olgularda yaygın defans 

gelişebilir. Hastalık ilerledikçe, retroperitoneal inflamasyon ve kapiller sızıntı, damar 

içi hacmi azaltarak, taşikardi ve periferik vazokonstriksiyon ile soluk bir cilt ve 

terlemeye sebep olur. Paralitik ileus gelişebilir ve bu da kendini abdominal 

distansiyonla, oskültasyonda sessiz abdomenle ve giderek artan bulantı ile gösterir. 

(Venkataraman and Rich, 2012).  Sitokin salınımına bağlı olarak ateş gözlenebilir. AP 

sırasında, pankreatik enzimler, kinin gibi vazoaktif maddeler ve diğer toksik maddeler 

pankreastan çevreye yayılarak kimyasal iritasyona sebep olur ve böylece hipovolemi, 

taşikardi ve hipotansiyona neden olabilecek üçüncü boşluk kayıplarına katkıda 

bulunur. Paralitik ileusa bağlı olarak karın şişer ve perküsyonda timpanik hale 

gelebilir. Toksik maddeler dolaşıma ulaştığında SIRS’a ve ARDS, ABY gibi uç organ 

yetmezliklerine sebep olabilir (Rosenberg et all, 2012). Ayrıca geç dönem şiddetli 

pankreatitte periton boşluğundaki kana bağlı umblikus çevresinde mavi-mor renk 

değişikliği (Cullen işareti), retroperitoneal kanama ya da pankreatik eksüdasyonun 

ekstravazasyonunu işaret eden böğürlerde kırmızı-kahve renk değişikliği (Gray-

Turner işareti) ve cilt altı yağ nekrozunun oluşturduğu eritemli cilt nodülleri, nadiren 

tespit edilen diğer bulgulardır (Besinger and Stehman, 2016).   

 

2.6.4. Tanı 

2.6.4.1. Laboratuvar değerleri 

Akut pankreatit tanısında kullanılan bazı laboratuvar testleri ile radyolojik görüntüler 

tablo 1’de gösterilmiştir.  

Laboratuvar testleri tanının desteklenmesi, hastalık şiddetinin sınıflandırılması, 

prognozun belirlenmesini sağlamaktadır. Hastaların başvurusu sırasında tam kan, 

karaciğer ve böbrek fonksiyonlarını içerisine alan kapsamlı metabolik panel, idrar 

analizi, lipaz, kalsiyum, laktat dehidrojenaz ve trigliserid seviyesi değerlendirilmelidir. 

Alkol istismarı düşünüldüğünde, magnezyum ve fosfor seviyeleri görülmelidir. Klinik 

senaryoya bağlı olarak arteryal kan gazı, C reaktif protein (CRP) seviyesi, IL-6 ve IL-
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8 seviyeleri hastalık şiddetinin belirlenmesi ve prognozun belirlenmesine yardımcı 

olabilir. IL6 ve IL-8 BALI skorunun bir parçasıdır ve prognoz açısından önemlidir, 

ancak ulaşılabilirliği sınırlıdır (Quinlan, 2014). 

Tablo 1. AP tanı, etiyoloji ve prognozunda kullanılan tetkikler 

Endikasyon   Test  

Tanı  Tam kan 

 Kapsamlı metabolik panel 

 Lipaz seviyesi  

Tanı/etiyoloji Konstrastlı BT 

 USG 

Etioloji (safra taşına bağlı vb) ALP 

 Bilurubin 

 MR kolanjiyografi  

 USG 

Etiyoloji (hipertrigliseridemi) Trigliserid  

Prognostik testler Arteryal kan gazı 

 Ca 

 CRP 

 IL-6, IL-8 

 LDH 

Lipaz seviyesi amilaz seviyesinden daha sensitiftir. Amilaz tükrük bezlerinden de 

üretilmektedir ve reküren alkolik pankreatit hastalarında normal olabilmektedir 

(Smotkin and Tenner, 2002). Lipaz veya amilaz seviyelerinin normal limitin üç 

katından yüksek olması pankreatit için tanısaldır (American Gastroenterological 

Association, 2007). Ayrıca lipaz-amilaz oranının 4 veya 5’den yüksek olması alkolik 

pankreatit ile uyumludur (Tenner and Steinberg, 1992). Pankreatit şiddetinin 

belirlenmesi için üriner tripsinojen aktivasyon peptidi kullanılmaktadır. Bu marker 

doğruluğunun diğer markerlar ve prognostik yöntemlerle benzer olduğu bildirilmiştir 

(Neoptolemos et all, 2000). 

 



24 
 

2.6.4.2. Görüntüleme 

Abdominal ağrının değerlendirilmesinde kullanılan görüntüleme yöntemlerinde 

belirgin gelişmeler izlenmiştir. Tanı ve tedavi yönetiminde değerli olmasına rağmen, 

uygun olmayan görüntülemeler maliyetin artması, radyasyon maruziyeti ve 

komplikasyon oranlarının artmasına neden olmaktadır. American College of 

Radiology ve American College of Gastroenterology (ACG) uygun radyolojik testlerin 

belirlenmesinde kullanılması için kanıta dayalı rehberler oluşturmuştur (Tenner et all, 

2014).  

 Mevcut ACG rehberleri tüm AP hastalarının abdominal USG ile değerlendirilmesini 

önermektedir (Tenner et all, 2014). USG safra taşı ilişkili pankreatit tanısında 

değerlidir, ancak distal safra kanalında taş olduğunda, barsak gazlarının süperimzope 

olduğunda USG yöntemi sınırlanmaktadır (Jeffrey, 1989). 

Hastalığın şiddetini ve prognozunun belirlenmesinde başarılı olması nedeniyle AP’nin 

radyolojik değerlendirmesinde kontrastlı BT altın standarttır (Jeffrey, 1989). Şiddetli 

karın ağrısı varlığında, nekrotik pankreatit ve diğer klinik komplikasyonlardan 

şüphelenildiğinde tercih edilmesi gereken yöntemdir. Ancak klinik olarak endike 

olmadığında (hafif pankreatitli stabil hastalar vb.) sadece hastalık şiddetinin 

gösterilmesi amacıyla BT yapılmamalıdır (Bollen et all, 2012).  

Kontrastsız MR görüntülemenin şiddetli pankreatit hastalarının tanısında, BT’ye 

kıyasla %79 sensitivite, %92 spesifitesi olduğu bildirilmiştir (Stimac et all, 2007). 

Özellikle intravenöz kontrast maddenin kontraendike olduğu hastalarda yararlıdır. Ek 

olarak, pankreas kanalının ve pankreatitle ilişkili sıvı birikimlerinin 

değerlendirilmesinde BT’den daha üstündür (American College of Radiology, 2014). 

MR kullanımı klinik pratikte sıklıkla, tanısı belirli olmayan hastalarda veya hastaneye 

kabulünden 2-3 gün geçmesine rağmen klinik iyileşme gösterilemeyen hastalarda 

tercih edilmektedir (Tenner et all, 2014).  

Etiyolojide özellikle koledokolityazis düşünüldüğünde endoskopik USG tanıda 

yardımcıdır. Ayrıca hangi hastanın endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografiden 

(ERCP) fayda göreceğinin belirlenmesinde yardımcıdır (Chak et all, 1999 ; Gan ve 

ark, 2007). Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) gadolinium 
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gerektirmeyen, ERCP ile benzer kullanımı olan diğer bir non-invazif görüntüleme 

yöntemidir (Hekimoglu ve ark, 2008). Tablo 2’de tanısal testlerin AP tanısındaki 

doğrulukları gösterilmiştir (Kemppainen et all, 1997, Arvanitakis et all, 2004).  

     

Tablo 2. AP tanısında kullanılan yöntemler ve önemleri 

Test  Sonuç  LR+ LR- Sensitivite Spesifite  

Lipaz seviyesi >540 U/L 

Normalin üst 

limitinden 3 kat fazla 

30 0.03 %96 %96 

Amilaz seviyesi >360 U/L 

Normalin üst 

limitinden 3 kat fazla 

21 0.05 %95 %95 

Üriner 

tripsinojen-2 

seviyesi 

>50 ng/ml 13.10 0.09 %92 %93 

MR AP 9.85 0.23 %79 %92 

 Şiddetli AP 9.22 0.19 %83 %91 

BT Şiddetli AP 5.57 0.26 %78 %86 

LR+ = pozitif olasılık oranı; LR - = negatif olasılık oranı  

 

 

2.6.5. Prognoz ve şiddetin belirlenmesi 

AP şiddetinin tahmin edilmesi, mortalite ve komplikasyon oranlarının belirlenmesi 

için çeşitli yöntemler geliştirilmiştir. Bu yöntemlerin sadece klinik karardan daha 

değerli oldukları gösterilmiştir. Bu yöntemlerden en sık tercih edilenleri içerisinde 

Atlanta kriterleri, Ranson skoru ve APACHE II yer almaktadır. Atlanta kriterlerinde 

(tablo 3) hastalık şiddetini belirlemek için lokal komplikasyonlar, organ yetmezliği ve 

erken prognostik bulgular kullanılmaktadır. Organ yetmezliği şok, hipoksemi (parsiyel 

oksijen basıncının 60 mmHg ve altında olması), kreatinin seviyesinin 2 mg/dl üzerinde 
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olması veya gastrointestinal kanama (>500ml/24 saat) varlığı olarak tanımlanmaktadır 

(Bradley 1993;  Banks et all, 2013;  Banks and Freeman, 2006).  

Tablo 3. Revize Atlanta Kriterleri 

Şiddet  Kriter  

Hafif  Organ yetmezliği yok  

 Lokal komplikasyon yok (peripankreatik sıvı 

kolleksiyonları, pankreatik nekroz, peripankreatik nekroz 

vb) 

 Sistemik komplikasyon yok  

 İlk hafta içerisinde iyileşme 

Orta  Geçici organ yetmezliği veya 

 Lokal komplikasyon veya 

 Komorbid hastalığın alevlenmesi 

Şiddetli  Kalıcı organ yetmezliği  

 

Ranson skoru mortalite riski ve pankreatit şiddetini belirlemek amacıyla hastaların 

kabulünden sonra 48 saat içerisinde toplamda onbir faktörü değerlendirmektedir. 

Ancak kötü prognoz için sensitivitesinin %70 olduğu ifade edilmiştir (Ranson, 1982). 

APACHE II skorlamasında, şiddeti belirlemek amacıyla 12 kriteri kullanılır. Skor 

arttıkça ölüm riski artmaktadır (Knaus et all, 1991). Yoğun bakım ünitesindeki bir 

hastanın rutin olarak değerlendirilmesinde kullanıldığında sensitivitesi %95’e kadar 

çıkmaktadır, ancak daha düşük sensitivite bildiren çalışmalar da mevcuttur (Wilson, 

1990;  Knaus et all, 1991;  Barreto et all, 2007). 

Yatak başında pankreatit şiddetini değerlendiren yöntemler içerisinde Modifiye 

Glaskow-Imrie skoru, BALI skoru ve BT şiddet indeksi yer almaktadır. Bollen ve ark’ı 

(2012) tarafından yapılan bir çalışmada klinik ve radyolojik prognostik yöntemler 

karşılaştırılmış ve yukarıda bahsedilen ölçeklerin birbirine üstün olmadığı ifade 

edilmiştir.   

BALI skoru kolay uygulanabilir bir skordur. Tablo 4’te BALI skorunun kriterleri 

gösterilmiştir. Toplam skor 3 olduğunda mortalitenin %25’ten fazla ve 4 olduğunda 
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ise %50’den de fazla olduğu bildirilmiştir. BALI skorunun prediktif değerinin Ranson, 

Glaskow-Imrie ve APACHE II skorlarına benzer olduğu bildirilmiştir. Ancak IL-6 

seviyesinin değerlendirmesi en büyük sınırlılığıdır (Spitzer et all, 2006).  

Tablo 4. BALI skoru 

Kan üre nitrojen seviyesinin> 25 mg/dl üzerinde olması 

Hasta yaşı> 65 

LDH >300 U/L 

IL-6> 300 pg/ml 

 

BT şiddet indeksi hastanın kabulündeki BT bulgularına dayanmaktadır. Toplam 

skorun 5 ve üzerinde olması morbidite ve mortalitede belirgin artışla ilişkilidir. Çok 

sayıda çalışmada BT şiddet indeksinin Ranson ve APACHE II skorlamalarından şiddet 

ve prognozun belirlenmesinde daha üstün olduğu bildirilmiştir. AP şiddetinin 

belirlenmesinde %87 sensitivite ve %83 spesifiteye sahiptir (Balthazar et all, 1990;  

Quinlan 2014). BT şiddet indeksi tablo 5’te gösterilmiştir.   

Tablo 5. BT şiddet indeksi 

BT skoru    

BT bulguları (grade)   

 Normal pankreas 0 

 Ödematöz pankreas 1 

  Ödematöz pankreas + hafif    ekstrahepatik 

değişiklikler 

2 

 Şiddetli ekstrahepatik değişiklikler + bir 

bölgede sıvı birikimi 

3 

 Çok bölgede veya aşırı sıvı birikimi 4 

Nekroz skoru    

Nekroz seviyesi  Yok  0 

 <%33 2 

 > %33 <%50 4 

 > %50 6 



28 
 

HAPS skor ve EPIC skor 

Lankisch PG ve arkadaşları (2009), şiddetli olmayan hastalığı, yoğun bakım ihtiyacı 

olmayacak AP hastalarını, tespit etmek amacıyla HAPS skoru geliştirdiler. HAPS 

skoru oldukça pratik bir yöntem olup, hasta kabulünün ilk 30 dakikası içinde üç 

parametreye (reboundun olmaması, normal Hct ve kreatinin seviyesi) bakılarak 

hesaplanır. HAPS skoru, kreatinin ≥ 2 mg/dl, Htc erkekte ≥ %43 kadında ≥ %39,6 ve 

fizik muayenede rebound olup olmamasına göre her bir kritere bir puan verilerek 

hesaplanmaktadır. Eğer üç parametreden de puan almamışsa HAPS (+); üç 

parametreden bir ya da daha fazla puan almışsa HAPS (-) olarak hesaplanır (Talukdar 

2014).  

EPIC skor, De Waele ve ark’ı tarafından 2007 yılında geliştirilmiştir. AP’nin erken 

evresinde, organ yetmezliğinin gelişimi ile hastalığın mortalitesi ve morbiditesinin 

tahmininde kullanılması amaçlanmış radyolojik bir şiddet skorudur (Chen et all, 

2017). EPIC skor hesaplanmasında BT görüntülemeleri kullanılarak hesaplama 

yapılır. Hesaplama, BT’deki plevral efüzyon, asit, retroperitoneal ve mezenterik 

inflamasyon bulgularının varlığına göre yapılır (Tablo 6). 

 

Tablo 6. EPIC skorunun hesaplanması 

Ekstrapankreatik inflamasyon bulguları Puan 
Plevral efüzyon  Yok  0 

Unilateral 1 

Bilateral 2 
Asit (perisplenik, perihepatik, batın içi veya pelvis 
bölgesinde) 

Yok  0 

Bir bölgede  1 
İki veya daha fazla bölgede 2 

Retroperitoneal inflamasyon Yok  0 
Unilateral 1 
Bilateral 2 

Mezenterik inflamasyon Yok  0 
Var  1 
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Toplam skor 0-7 arasında değişmektedir. Skor arttıkça pankreatit şiddet ve mortalitesi 

artmaktadır. Chen ve ark’ı (Chen ve ark 2017) organ yetmezliğinin tahmininde Atlanta 

şiddet sınıflamasına uygun olarak EPIC skoru üçe ayırmışlardır. Buna göre: 

• EPIC skoru 0-2 : Organ yetmezliği yok 

• EPIC skoru 3-4 : Geçici organ yetmezliği  

• EPIC skoru 5-7 : Kalıcı organ yetmezliği 

PNI, sindirim sistemi hastalığı olan insanlardaki immünolojik ve nutrisyonel durumu 

değerlendirmek için kullanılan serum albümin ve periferik kanda lenfosit sayısı 

üzerinden hesaplanan bir indekstir. Albumin seviyesinin 10 katı ile lenfosit sayısının 

beş katının toplanması ile (10 x Albümin) +( lenfosit x 5) hesaplanmaktadır. Bir 

çalışmada PNI değeri 45 ve üzerinde ise nutrisyonel durum ve prognozun iyi, 45’in 

altında ise nutrisyonel durumun ve prognozun daha kötü olduğu bulunmuştur. AP’nin 

şiddet skorlamasında kullanılan rutin bir skorlama değildir. Prognostik Nutriyon 

İndeks Akut Pankreatit hastalarında da başarıyla kullanılmış ve 100 günlük mortalite 

için hastalığın başlangıcında ölçülen PNI değerinin düşük olması durumunda mortalite 

oranının daha fazla olduğu tespit edilmiştir (Nozoe et all, 2010;  Li  et all, 2017; 

Ishizuka et all, 2014). Öte yandan Li ve arkadaşları (2017) immuno-nutrisyonel 

durumun trans-arteryal kemo-embolizasyon sonrası unrezektable hepatocelüler 

kanserli hastalarda sağ kalımı öngörmek için; nötrofil lenfosit oranı (NLR) skoru, 

prognostik nutrisyonel index (PNI) skoru ve bunların birleşimiyle oluşturdukları NLR-

PNI skorunun etkinliğini değerlendirdiler. Hesaplamalarında yüksek NLR ve azalmış 

PNI'lı hastalara 2 puan, artmış NLR veya azalmış PNI'lı hastalara 1 puan, NLR azalmış 

ve PNI artışı olan hastalara ise 0 puan vererek hesapladıkları yeni NLR+PNI skorunun 

sağ kalım üzerindeki etkisinin yalnız başına NLR ya da PNI’den daha yüksek 

olduğunu buldular. 

2.6.6. Ayırıcı Tanı 

AP ayırıcı tanısına giren hastalıklar Tablo 7’da gösterilmiştir (Quinlan 2014). 
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Tablo 7. AP ayırıcı tanısı 

Akut miyokardiyal enfarktüs 

Kolanjit  

Kolesistit 

Diyabetik ketoasidoz 

Gastrik çıkış obstrüksiyonu  

Gastrik volvulus  

Hepatit  

İntestinal enfarktüs  

Pankreatik kanser 

Perfore peptik ülser 

Tubo-ovaryen abse  

  

2.6.7. Komplikasyonlar 

Akut pankreatit hastalarının yaklaşık %85’inde inflamatuvar ödem nedeniyle 

pankreasın genişlemesi ile karakterize akut interstisyel ödematöz pankreatit gelişir. 

Hastaların %15’inde ise pankreas parankimi, peripankreatik dokular veya her ikisinin 

nekrozuyla karakterize nekrotizan pankreatit gelişir (Banks and Freeman, 2006). Çoğu 

AP hastasında hastalık hafif şiddetlidir, genellikle 3-5 gün içerisinde komplikasyon 

veya organ yetmezliği gelişmeden iyileşirler. Ancak hastaların %20’sinde lokal veya 

sistemik komplikasyonların geliştiği, organ yetmezliği veya mortalite ile 

sonuçlanabilen şiddetli AP gelişebilir. İnterstisyel pankreatit hastalarının mortalitesi 

nekrotizan pankreatite kıyasla daha düşüktür, bu hastalarda kronik pankreatit gelişme 

riski de daha düşüktür (Banks and Freeman, 2006). 

Akut pankreatit sürecinde çeşitli lokal ve/veya sistemik komplikasyonlar gelişebilir. 

Bunların arasında; Abdominal kompartman sendromu, asidoz, akut böbrek yetmezliği, 

ARDS, asit, bağırsak enfarktı, kronik pankreatit, DIC, ileus, gastrik varisler, 

mesenterik venöz tromboz, pankreas absesi, pankreasın arteryal pseudo-anevrizması, 

pankreas nekrozu, pseudo-kist oluşumu, splenik venöz tromboz gibi hayatı tehdit eden 

durumlar yer alır.  
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AP lokal komplikasyonları içerisinde sıvı birikimi, pankreas psödokisti, akut 

nekrotik koleksiyon (ANC) ve walled-off nekrozu (WON) yer almaktadır. Akut 

peripankreatik sıvı birikimleri ve akut nekrotik koleksiyonlar hastalık başlangıcından 

4 hafta içinde görülebilmesine rağmen, pankreatik psödokist ve WON sıklıkla 4 

haftadan sonra görülür (Banks et all, 2013). 

Akut pankreatik sıvı birikimi genellikle hastalığın erken evrelerinde görülür. Sıklıkla 

asemptomatiktir, sıvının sınırları belirgin değildir, drenaj gerektirmeden spontan 

şekilde geriler. Lenhart ve ark’ı (2008) tarafından yapılan çalışmada interstisyel 

pankreatiti olan hastaların çoğunda akut sıvı birikimlerinin 7-10 gün içerisinde 

gerilediği, hastaların sadece %6,8’inde 4 hafta süresince devam ettiği bildirilmiştir.  

Pankreatik psödokistin belirgin bir inflamatuvar duvarı vardır, kapsüllü bir görünüme 

sahiptir, nekroz sıklıkla eşlik etmemektedir. Pankreatik psodokistler interstisyel 

ödematöz pankreatit başlangıcından 4 hafta sonra ortaya çıkar (Resim 1).  

 

Resim 1. BT görüntüleme ile görülen masif psödokist 

Akut pankreatit hastalarının %6-18.5’inde gelişmektedir. Kronik pankreatitte 

prevelansı %20-40’lara kadar çıkmaktadır. Alkolik kronik pankreatit hastalarında daha 

sık izlenmektedir (%70-78). Psödokist tanısında sıklıkla transabdominal USG ve BT 
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tercih edilmektedir. Spontan regresyon oranı %8-70 arasında bildirilmiştir. Tanı 

almasına kadar geçen süre ve kistin çapı regresyon oranını belirlemektedir. Spontan 

iyileşme oranı nedeniyle majör damarlara bası, klinik semptomlara neden olacak 

şekilde mide ve duodenuma baskı, safra kanalında stenoz, kist içinde enfeksiyon veya 

hemoraji, pankreatikoplevral fistül varlığında tedavi edilmesi gerekmektedir. 

Tedavide sıklıkla drenaj yöntemleri tercih edilmektedir (Lerch et all, 2009).  

Nekrotizan pankreatit pankreas ve peripankreatik dokuların nekrozuyla karakterizedir, 

meydana gelen nekroz ANC ve WON şeklindedir, akut nekrotik koleksiyonların 

belirgin bir duvarı yokken, WON iyi sınırlı bir duvara sahiptir. ANC ve WON 

başlangıçta sterildir, ancak hastalık sürecinde enfekte olabilir. Akut nekrotizan 

pankreatit hastalarında morbidite ve mortalitenin başlıca nedeni pankreatik 

enfeksiyonlardır. Pankreatik nekrozu olan hastaların yaklaşık üçte birinde enfekte 

nekroz gelişmektedir (Banks and Freeman, 2006). Nekroz büyüklüğü ile enfeksiyon 

arasında ilişki kurulamamıştır.  Nekrotizan pankreatitin erken döneminde enfeksiyon 

gelişebilir, ancak sıklıkla 10 günden sonra görülür. Enfeksiyonların çoğu barsak 

kaynaklı organizmalardır (Beger et all, 1986). Enfekte nekrozlar özellikle BT 

görüntülemede gaz kabarcığı görünümü ile tanınmaktadır (Resim 2).   

 

Resim 2. Enfekte nekrozun BT görüntüsü 

Bir hafta-on  günlük hospitalizasyona rağmen düzelmeyen, klinik durumunda bozulma 

olan, ateş ve WBC sayısında yükselme olan hastalarda enfekte nekrozdan 

şüphelenilmelidir. Tedavide pankreastaki nekrozun içine penetre olabilen 
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(karbapenem, kinolon, seftazidim vb.) antibiyotikler tercih edilmelidir (Working 

Group IAP/APA Acute Pancreatitis Guidelines 2013).  Bu tedaviye yanıt 

alınamadığında pankreas nekrozunun debridmanı yapılabilir (nekrozotomi). Nekroz 

enfekte olmadığında antibiyotik tedavisi gerekmektedir. Steril nekroz standart AP 

tedavisi haricinde tedavi gerektirmemektedir.  

Splanknik ven trombozu hastalık şiddeti ve görüntüleme modalitelerine bağlı olarak 

AP hastalarının %1-24’ünde izlenmektedir.  Pankreatitin etkin bir şekilde tedavi 

edilmesiyle tromboz spontan şekilde gerilemektedir. Pankreas nekrozlarına veya sıvı 

koleksiyonlarına kanama olasılığı nedeniyle antikoagülanlar kullanılmaktadır 

(Nadkarni et all, 2013). 

Psödoanevrizma nadir ancak ciddi bir komplikasyondur.  Açıklanamayan 

gastrointestinal kanama, hematokritte ani düşüş, pankreatik sıvı koleksiyonunun ani 

çoğalması durumunda psödoanevrizamadan şüphelenilmelidir (Barge and Lopera, 

2012). 

Abdominal kompartman sendromu yeni ortaya çıkan bir organ yetmezliğiyle birlikte 

abdominal basıncın 20 mmHg üzerine çıkmasıdır. Şiddetli AP vakalarında risk daha 

yüksektir (Radenkovic et all, 2010). Hastaların çoğu yoğun bakımda takip edilen ağır 

hastalardır, bu nedenle semptom izlenmeyebilir, fizik muayeneden karın gergindir, 

progresif oliguri ve ventilatör gereksiniminin artması ile karşılaşılabilir. Tedavide 

destek tedavisi ve dekompresyon uygulanmaktadır.  

AP hastalarında altta yatan hastalık alevlenebilmektedir (koroner arter hastalığı, 

KOAH vb.). Alevlenmelerin tedavisine ek olarak, hastalar aynı zamanda etiyolojik 

açıdan da tedavi edilmelidir (alkol yoksunluğu, hiperglisemi, hipertrigliseridemi vb). 

AP hastalarında prediyabet ve diyabet gelişme riski artmıştır. Das ve ark’ı (2014) 

tarafından 2014 yılında yapılan bir meta-analizde 1102 AP hastasında 12 ay içerisinde 

%15 oranında dibayetes mellitus geliştiği bildirilmiştir. 

2.6.8. Tedavi 

2.6.8.1. Konservatif tedavi 

AP barsak istirahati, hidrasyon ve ağrı kontrolü ile tedavi edilmektedir. Hafif 

pankreatit hastaları ayaktan tedavi edilebilmektedir, ancak çoğu hastada 
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hospitalizasyon gerekmektedir. Ayaktan takip edilen hastalarda, nutrisyon ve 

hidrasyon korunmalı, ağrı kontrolünde narkotikler tercih edilmelidir. Hospitalize 

hastalarda barsak istirahati ve sıvı resüsitasyonu tedavinin ana hatlarını 

oluşturmaktadır. Başlangıçta 20ml/kg ringer laktat solüsyonu veya normal salin 60-90 

dakika boyunca verilmelidir. Sonrasında idrar çıkışını 0.5 ml/kg üzerinde tutmak için 

48 saat boyunca 250-500 ml/saat hidrasyona devam edilmelidir. Üre seviyesi azalana 

kadar tedaviye devam edilmelidir. Sonrasında hasta oral sıvılara geçmelidir. Tedavinin 

ilk 48-72 saati içerisinde hastalar yakından takip edilmelidir. Kan basıncı, oksijen 

satürasyonu, idrar çıkışı yakından takip edilmelidir. Hipotansiyon, hipoksemi ve 

oliguri varlığında hastanın yoğun bakımda takibi daha yararlı olacaktır. Hastanın 

başvurusu sonrasında her 4-8 saatte bir fizik muayene tekrarlanmalıdır. Fizik 

muayenede karında rebound ve mental durum değişikliğine dikkat edilmelidir 

(Gest,2017; Booth et all, 2011). 

Uzun süreli barsak istirahati gereken hastalarda parenteral nutrisyonel destek tercih 

edilmektedir. Ancak Marik ve ark’ı (2004) tarafından yapılan meta-analizde 

nazojejunal yolun tercih edilmesiyle enfeksiyon sıklığı, cerrahi müdahele oranı ve 

hastanede kalış süresinin kısaldığı bildirilmiştir. 2010 yılında yayınlanan bir Cochrane 

derlemesinde de benzer şekilde enteral nutrisyonun tercih edildiği hastalarda 

komplikasyon oranının azaldığı, daha az cerrahi müdahaleye gerek duyulduğu, ancak 

hastanede kalış süresinin değişmediği ifade edilmiştir (Lampel and Kern, 1977).  

Nekrotik pankreatiti olan hastaların üçte birinde enfeksiyon gelişmektedir (Orabi et 

all, 2010). Bu hastalarda profilaktik antibiyotik tedavisi tartışmalıdır. Mazaki ve ark’ı 

(2006) tarafından yapılan meta-analizde antibiyotikle tedavisi olan hastalarla almayan 

hastaların mortalite açısından farklı olmadığı bildirilmiştir. Ancak Villatoro ve ark’ı 

(2010) tarafından yapılan çalışmada imipenem/cilastatin tedavisinin pankreatik 

enfeksiyonlarda anlamlı başarı sağladığı ifade edilmiştir. American 

Gastroenterological Association rehberleri profilaktik antibiyotik kullanımını 

pankreasın %30’undan fazlasında nekroz olan hastalarla sınırlandırmaktadır, ACG 

rehberleri profilaktik antibiyotik kullanımını ise ekstrapankreatik enfeksiyon 

varlığında önermektedir.  
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2.6.8.2. Cerrahi tedavi 

Safra taşı ilişkili pankreatit hastalarında, başvuru sonrasında 48 saat içerisinde 

kolesistektomi yapılması, ağrı geçmesinden sonra kolesistektomi yapılmasına kıyasla 

hastanede kalış süresini kısaltmaktadır. Ek olarak, erken kolesistektomi cerrahiye 

sekonder gelişen komplikasyon sıklığını arttırmamaktadır. Ancak nekrotizan akut 

pankreatit hastalarında inflamasyon azalıncaya, sıvı birikimleri artışı duruncaya kadar 

kolesistektomi yapılmamalıdır. Safra taşı ilişkili pankreatit hastalarında, sfinkterotomi 

ve ERCP’nin mortalite ve komplikasyonları azalttığı bildirilmiştir (Flint and 

Windsor,2003). Ayup ve ark’ı (2004) tarafından yapılan bir çalışmada sadece şiddetli 

safra taşı pankreatiti olan hastalarda komplikasyonları azalttığı, hafif ve şiddetli safra 

taşı pankreatitinde mortalite üzerinde anlamlı olmayan bir azalma sağladığı ifade 

edilmiştir. ACG rehberleri ERCP kullanımını laboratuvar ve klinik olarak çözülmeyen 

biliyer obstrüksiyonla seyreden safra taşı pankreaititi ve akut kolanjit ile komplike 

olmuş akut pankreatit hastalarıyla sınırlandırmaktadır (Gest, 2017).  

Asemptomatik sıvı birikimi olan hastalarda acil müdahale gerekmemektedir. Ancak 

inatçı sıvı birikimi veya enfekte nekrozu olan şiddetli AP hastalarında, BT 

rehberliğinde perkutan aspirasyon veya cerrahi debridman (nekrostomi) 

gerekmektedir (Bai et all, 2008). Sıvı birikimine Gram boyama yapılmalı, en uygun 

antibiyotiğe karar vermek amacıyla kültüre gönderilmelidir (Gest, 2017).    
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1. Amaç   

Akut pankreatit hastalarında şiddet, hastanede kalış süresi ve mortalite açısından 

HAPS skoru, EPIC skor ve PNI indeksinin etkinliğinin değerlendirilmesi 

3.2. Etik kurul izni  

Retrospektif klinik araştırma niteliğinde olan bu çalışma, 22.05.2017 tarihli ve 110 

sayılı başvuruya binaen, 71522473/050.01.04/126 numaralı etik kurul onayı alınarak, 

Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim Araştırma Hastanesi Acil Servisine, 01 

Ocak 2016-31 Aralık 2016 tarihleri arasında, 18 yaş üstü karın ağrısı şikâyeti ile 

başvuran ve ilk defa Akut Pankreatit atağı geçirdiği saptanarak yatışı yapılan hastaların 

dosyalarının incelenmesi ile gerçekleştirildi. 

3.3. Çalışmanın özellikleri 

Çalışma retrospektif ve tanımlayıcı özelliktedir. Çalışma kapsamında hastaların 

demografik verileri (yaş ve cinsiyet), şikayet, fizik muayene bulguları, etiyoloji, 

hemogram sonuçları (WBC, Hemotokrit, Hemoglobin, Platelet, RDW, MPV, NLR, 

lenfosit sayısı ve PLR oranları), biyokimyasal analizleri (Glukoz, Böbrek Fonksiyon 

Testleri, Karaciğer Fonksiyon Testleri, Lipit Paneli, Total Protein, Albümin, 

Kalsiyum, Amilaz, Lipaz ve Koagulasyon testleri), C- Reatif Protein düzeyleri (CRP), 

görüntüleme tetkiklerine (Ultrasonografi, Bilgisayarlı Tomografi ve Magnetik 

Rezonans İnceleme) ait sonuçlar kayıt altına alındı. Hastaların yatış yapılan yer, yatış 

süreleri ve mortalite sürelerine ilave olarak Harmless Akut Pankreatit Skorları 

(HAPS), Tomografik Ekstra Pankreatik İnflamasyon Skorları (EPIC) ve Prognostik 

Nutriyon İndeksleri de (PNI) hesaplandı.  

Akut Pankreatit tanısı için Atlanta Kriterleri temel alındı (Bollen ve ark, 2012).  
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Atlanta Kriterleri; 

• Epigastrik bölgede ve/veya karnı kuşak tarzında saran ve/veya sırta yayılan 

ağrı 

• Serum amilaz ve/veya lipaz seviyesi üst limitinin üç katı ya da daha fazla 

artmış olması 

• Karakteristik görüntüleme bulgularının varlığı (USG, BT, MR) 

Kriterlerinden ikisini karşılayan hastalar Akut Pankreatit tanısı konularak çalışmaya 

dâhil edildi. 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri: 

Akut pankreatit tanısı almış ve 18 yaş ve üzeri olmak 

Çalışmaya dâhil edilmeme kriterleri: Travmatik pankreatit, pankreasla ilişkili 

geçirilmiş cerrahi öyküsü, kanser hastaları ve gebeler 

İstatiksel analiz  

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM®, Chicago, ABD) paket programı 

kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, ortalama ve standart 

sapma, ortanca şeklinde özetlenmiştir. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu 

görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk testi) 

kullanılarak incelenmiştir. Normal dağılım gösterme durumuna göre belirlenen sayısal 

değişkenler iki grup arasında Bağımsız Gruplarda T testi kullanılarak, üç grup arasında 

One-Way ANOVA testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Sağkalım analizlerinde Kaplan 

Meier analizi kullanıldı. Veriler %95 güven aralığında (GA) ortalama ve standart hata 

şeklinde ifade edildi. Sensitivite, spesifite, pozitif prediktif değer, negatif prediktif 

değer hespalanmasında ROC eğrileri tercih edildi. Veriler %95 GA’da eğri altında 

kalan alan (AUC) şeklinde ve görsel olarak ifade edildi. Korelasyon analizlerinde 

spearman ve pearson korelasyon testi kullanılmıştır. Korelasyon katsayısı 0.05-0.30 

arasında düşük veya önemsiz korelasyon, 0.30-0.40 arasında düşük-orta korelasyon, 

0.40-0,60 arasında orta derecede korelasyon, 0.60-0,70 arasında iyi derecede 

korelasyon, 0.70-0,75 arasında çok iyi derecede korelasyon, 0.75-1.00 arasında 

mükemmel korelasyon şeklinde kabul edildi. Varyansların homojenliği Levene testi 
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ile değerlendirildi. Anlamlı farklılık bulunan durumlarda Tukey ve Bonferonni 

testleriyle post-hoc analizler gerçekleştirildi. Normal dağılım göstermeyen sayısal 

değişkenler iki grup arasında Mann Whitney U testi, üç ve daha fazla grup Kruskal 

Wallis Testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Nominal veriler iki grup arasında Ki-kare 

testi kullanılarak değerlendirilmiştir. Çalışmadaki istatistiksel analizlerde p değeri 

0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

  

Bu çalışma 01 Ocak 2016-31 Aralık 2016 tarihleri arasında Sakarya Üniversitesi 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil servisine başvuran ve AP tanısı koyulan 232 

hastaya ait verilerin retrospektif olarak değerlendirilmesi ile gerçekleştirilmiştir. Bu 

bölümde hastaların genel özellikleri ve çalışmanın amaç kısmında belirtildiği şekli ile 

yapılan değerlendirmeler ayrı ayrı ele alınmıştır. 

4.1. GENEL ÖZELLİKLER 

4.1.1. Sosyo-Demografik ve Klinik Özellikler: 

Hastalara ait sosyo-demografik ve klinik özelliklere ilişkin değerlendirme sonuçları 

Tablo 8’de gösterilmiştir. Buna göre hastaların yaş ortalamaları 64 ± 17 yıl (median 

65, 19-101) olduğu saptandı. Bu hastaların 146’sının (%62,9) kadın olduğu saptandı. 

Hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde en sık başvuru şikâyetinin 199 (%85,8) 

hasta ile karın ağrısı olduğu, fizik muayene bulguları incelendiğinde en sık bulgunun 

198 (%85,3) hasta ile epigastrik hassasiyet olduğu ve etiyolojik açıdan incelendiğinde 

ise en sık görülen etiyolojik faktörün 187 (%80,6) hasta ile safra taşı olduğu belirlendi. 

Tablo 8. Hastaların sosyo-demografik ve klinik özellikleri 

ÖZELLİK  (Ort ± SS) 

Yaş (Yıl)  64.0 ± 17,0 

  % (n) 

Cinsiyet Erkek 37.1 (86) 

Kadın 62.9 (146) 

Başvuru Şikâyeti Karın ağrısı 85.8 (199) 

Bulantı/kusma 8.2 (19 

Göğüs ağrısı 3.0 (7) 

Dispne 2.2 (5) 

Diğer 0.9 (2) 
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Tablo 8. (devamı) 

Bulgular Epigastrik hassasiyet 85.3 (198) 

Yaygın abdominal hassasiyet 13.8 (32) 

Defans 0.9 (2) 

Rebound 0 

Rijidite 0 

Etiyoloji Safra taşı 80.6 (187) 

Hipertrigliseridemi 0.4 (1) 

Alkol 1.7 (4) 

Tümör 4.3 (10) 

Diğer 12.9 (30) 

SS: Standart sapma 

4.1.2. Laboratuvar Verileri: 

Tam kan sayımı: Hastaların tam kan sayımı sonuçları Tablo 9’de sunulmuştur.  Buna 

göre hastaların ortalama WBC (12.0±4.6 K/uL) ve nötrofil sayılarının (9.6 ± 4.5 K/uL) 

standart laboratuvar değerlerinin üzerinde olduğu olduğu saptandı. 

Tablo 9. Hastalara ilişkin tam kan sayımı sonuçları 

 Referans değerler Ort ± SS Median Min-max 

WBC 4,6-   10,2 K/uL 12.0 ± 4.6 11.5 3.7-30.0 

Hbg 12,2- 18,1 g/dL 13.0 ± 1.7 13.0 8.4-17.6 

Htc 37,7- 53,7 % 39.6 ± 5.2 39.9 25.0-54.3 

Plt 142-  424 K/uL 240 ± 111 229 113-1586 

Nötrofil 2,0-   6,9 K/uL 9.6 ± 4.5 9.0 2.2-26.8 

Lenfosit  0,6-   3,4 K/uL 1.4 ±1.0 1.3 0.2-8.8 

Monosit  0-      0,9 K/uL 0.6 ± 0.3 0.6 0.0-2.1 

Eozinofil  0,0-   0,7 K/uL 0.2 ± 0.6 0.0 0.0-4.0 

Bazofil  0-      0,2 K/uL 0.0 ± 0.3 0.0 0.0-4.0 

 

Biyokimya sonuçları: Hastaların biyokimya sonuçları Tablo 10’da gösterilmiştir. 

Hastaların biyokimyasal analiz sonuçlarına bakıldığında özellikle glukoz (147±59 

mg/dl), karaciğer fonksiyon testleri (AST: 307±359 U/L, ALT: 240±260 U/L, GGT: 

302±337 U/L, ALP: 180±136 U/L, LDH: 407±349 U/L), amilaz (1792±1418 U/L) ve 

lipaz (3412±3044 U/L) değerlerinde artış olduğu tespit edildi. 
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Tablo 10. Hastaların biyokimya sonuçları 

  Referans değerler Ort ± SS Median Min-max 

Glukoz  74-106 mg/dL 147 ± 59 133 70-480 

Üre  17-43 mg/dL 39.1 ± 20.5 35 12-210 

Kreatinin 0,67-1,17 mg/dL 0.9 ± 0.4 0.8 0.3-5.0 

GFR  82.3 ± 24.7 89 8-137 

Na 136-146 mmol/L 138 ± 4.1 139 104-148 

K 3,5-5,1 mmol/L 4.1 ± 0.4 4.1 2.9-5.5 

AST 0-50 U/L 307 ± 359 198 12-3530 

ALT 0-50 U/L 240 ± 260 172 7-2215 

DeRitis Oranı  1.4 ± 0.9 1.3 0.2-10.4 

GGT 0-55 U/L 302 ± 337 225 9-2748 

ALP 30-120 U/L 180 ± 136 145 42-868 

LDH 0-248 U/L 407 ± 349 308 125-3759 

T. Kolesterol 0-200 mg/dL 183 ± 51 187 12-394 

Trigliserid 0-200 mg/dL 102 ± 87 86 17-977 

HDL >60 mg/dL 46.9 ± 13.4 46 13-113 

T. Bilirubin 0,2-1,2 mg/dL 2.1 ± 1.9 1.5 0.2-11.6 

D. Bilirubin 0,00-0,20 mg/dL 1.1 ± 1.2 0.6 0.0-6.2 

İ. Bilirubin  1.0 ± 0.8 0.8 0.1-6.8 

T. Protein 6,6-8,3 g/dL 6.25 ± 0,6 6.2 4.7-8,5 

Albumin 3,5-5,2 g/dL 3.6 ± 0.4 3.6 2.1-4.7 

Albumin/Globulin oranı  1.4 ± 0.3 1.3 0.0-2.5 

Ca 8,8 - 10,6 mg/dL 9.1 ± 0.7 9.2 3.2-11.0 

Amilaz 0-100 U/L 1792 ± 1418 1404 383-10290 

Lipaz 0-67 U/L 3412 ± 3044 2283 44-19050 

 

Koagulasyon parametreleri: Hastaların koagulasyon parametrelerine ait sonuçlar 

tablo 11’de sunulmuştur. Koagulasyon parametrelerinde herhangi bir anormalliğe 

rastlanmadı. 

Tablo 11. Hastaların koagulasyon sonuçları 

 Referans değerler Ort ± SS Median Min-max 

PT 11,5-15,5 sn 12.5 ± 2.9 12.1 9.2-33.0 

PTT 20-36 sn 26.0 ± 6.4 25.6 0.9-58.6 

INR 0,80-1,20 1.1 ± 0.2 1.06 0.8-2.8 
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İnflamasyon belirteçleri: Hastaların ortalama CRP değeri 38,9 mg/dL, median 17 ve 

min-max değeri 1-401’di. Eritrosit Dağılım Genişliği (RDW) ise ortalama laboratuvar 

değerlerinin üst sınırına yakındı (%11,6-16,5) ve bazı hastalarda ise iki katına yakın 

artışların olduğu gözlendi. 

Hastaların diğer inflamasyon belirteçlerine ilişkin oran ve değerler tablo 12’de 

gösterilmiştir.  

Tablo 12. Hastaların inflamasyon belirteçlerine ilişkin oran ve değerleri 

 Ort ± SS Median Min-max 

Lenfosit/monosit oranı 2.8 ± 2.4 2.3 0.3-18.1 

Eozinofil/monosit oranı 0.6 ± 0.4 0.1 0.0-73.6 

Platelet/monosit oranı 527 ± 545 379 124-4166 

Nötrofil/lenfosit oranı 10.1 ± 9.3 6.9 0.8-62.4 

Platelet/lenfosit oranı 228 ± 177 177 23-1762 

Eozinofil/bazofil oranı 7.0 ± 40.4 1.1 0-589 

MPV 7.8 ± 1.5 7.5 5.5-17.9 

RDW 15.9 ± 2.0 15.6 6.7-28.2 

CRP                          38.9 ± 52.4 17.0 1-401 

 

Şiddet Skorları: 

HAPS skoruna ilişkin veriler: Hastalara ait HAPS skoruna ilişkin dağılım ve elde 

edilen puanlara ilişkin veriler tablo 13’te gösterilmiştir. 

Tablo 13. HAPS skoruna ilişkin dağılım ve elde edilen puanlara ilişkin veriler 

Alt Skor  n Özellik (n) % 

Rebound 232 Yok 232 100 

Var  0 0 

Kreatinin 232 ≤ 2 mg/dl  225 97 

> 2 mg/dl 7 3 

Hematokrit 232 Normal  124 53.4 

Artmış  108 46.6 

Toplam Skor 232 0  117 50.4 

1  113 48.7 

2  2 0.9 
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Hastaların hiçbirinde peritonit göstergesi olan reboundun olmadığı, kreatinin 

düzeylerinin hastaların yalnızca 7’sinde (%3) 2 mg/dl’nin üzerinde yer aldığı ve 

hematokrit seviyelerinin ise 108 (%46,6) hastada normal düzeyin üzerinde olduğu 

saptandı. Elde edilen verilerden hesaplanan HAPS skorlarının 117 (%50,4) hastada 

sıfır, 113 (%48,7) hastada bir ve yalnızca iki hastada ise iki olduğu saptandı. 

Hastalar HAPS skoruna pozitif (+) ve negatif (-) olarak ikiye ayırılarak yapılan 

değerlendirmeye ilişkin veriler tablo 14’te gösterilmiştir. Buna HAPS (+) olan 

hastalardaki WBC (p=0.006), Nötrofil (p=0.017), Hb (p<0.001) ve Hct seviyelerininin 

(p<0.001), HAPS (-) olan hastalardan daha düşük olduğu buna karşın diğer 

parametrelerde ise herhangi bir istatistiksel anlamlı farklılığın olmadığı izlendi. 

Tablo 14. HAPS (+) ve HAPS (-) hastaların sosyo-demografik özellikleri ve tam kan 
sayımı sonuçları  

  HAPS (+) 

N=117 

HAPS (-) 

N=115 

p 

Yaş   66 (64.6 ± 18.0) 64 (63.3 ± 16.0) 0.398 

Cinsiyet* Erkek 32.5 (38) 41.7 (48) 0.144 

 Kadın 67.5 (79) 58.3 (67)  

WBC  10.3 (11.3 ± 4.7) 12.7 (12.7 ± 4.4) 0.006 

Hb  12.0 (11.9 ± 1.2) 14.0 (14.2 ± 1.3) <0.001 

Htc  36.1 (35.9 ± 3.5) 43.1 (43.4 ± 4.0) <0.001 

PLT  234 (253 ± 144) 226 (227 ± 57) 0.184 

RDW  15.5 (16.0 ± 2.5) 15.6 (15.7 ± 1.4) 0.736 

MPV  7.4 (7.8 ± 1.7) 7.7 (7.9 ± 1.2) 0.245 

Nötrofil   8.1 (9.1 ± 4.8) 9.8 (10.2 ± 4.2) 0.017 

Lenfosit   1.2 (1.3 ± 0.8) 1.3 (1.5 ± 1.1) 0.255 

Monosit   0.5 (0.6 ± 0.3) 0.6 (0.6 ± 0.3) 0.224 

Eozinofil   0.0 (0.2 ± 0.5) 0.0 (0.2 ± 0.6) 0.250 

Bazofil   0.0 (0.0 ± 0.3) 0.0 (0.0 ± 0.2) 0.256 

Lenfosit/monosit   2.3 (2.7 ± 2.2) 2.3 (3.0 ± 2.5) 0.460 

Eozinofil/monosit   0.1 (0.3 ± 0.8) 0.1 (0.9 ± 6.8) 0.415 

Platelet/monosit   391 (546 ± 594) 356 (509 ± 492) 0.129 

Nötrofil/lenfosit   6.4 (9.9 ± 9.8) 7.6 (10.2 ± 8.9) 0.611 

Platelet/lenfosit   194 (244 ± 199) 164 (211 ± 152) 0.069 

Eozinofil/bazofil   1.0 (5.6 ± 16.7) 1.3 (8.5 ± 54.9) 0.456 

 

Biyokimyasal yönden yapılan analiz sonuçarına göre ise HAPS (+) olan hastalarda 

glukoz (p=0.022) ve trigliserid (p=0.045) seviyesilerinin HAPS (-) olan hastalardan 
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daha düşük olduğu, buna karşın diğer parametrelerde ise herhangi bir istatistiksel 

anlamlı farklılığın olmadığı izlendi (Tablo 15). 

Tablo 15. HAPS (+) ve HAPS (-) hastaların biyokimyasal analiz sonuçları 

 HAPS (+) 

N=117 

HAPS (-) 

N=115 

p 

Glukoz  127 (140 ± 57) 141 (155 ± 59) 0.022 
Üre  36.0 (39.6 ± 17.9) 34.0 (38.6 ± 22.9) 0.372 
Kreatinin 0.8 (0.8 ± 0.3) 0.8 (1.0 ± 0.6) 0.264 
GFR 89.0 (84.2 ± 24.4) 89.0 (80.4 ± 25.0) 0.394 
Na 139 (137 ± 4) 139 (138 ± 3) 0.180 
K 4.1 (4.1 ± 0.4) 4.1 (4.1 ± 0.4) 0.566 
AST 207 (334 ± 333) 179 (279 ± 382) 0.168 
ALT 186 (249 ± 236) 146 (231 ± 283) 0.283 
DeRitis Oranı 1.3 (1.4 ± 0.7) 1.3 (1.4 ± 1.0) 0.320 
GGT 216 (298 ± 356) 230 (306± 317) 0.607 
ALP 157 (198 ± 155) 134 (161 ± 110) 0.063 
LDH 313 (434 ± 422) 306 (382 ± 260) 0.553 
T. Kolesterol 185 (177 ± 51) 190 (189 ± 51) 0.266 
Trigliserid 79 (88 ± 48) 90 (116 ± 113) 0.045 
HDL 47 (48 ± 13) 44 (45 ± 13) 0.221 
T. Bilirubin 1.6 (2.1 ± 1.9) 1.5 (2.1 ± 1.9) 0.977 
D. Bilirubin 0.6 (1.1 ± 1.2) 0.5 (1.1 ± 1.1) 0.639 
İ. Bilirubin 0.7 (0.9 ± 0.7) 0.8 (1.0 ± 0.9) 0.426 
T. Protein 6.2 (6.1 ± 0.5) 6.3 (6.9 ± 5.9) 0.191 
Albumin 3.6 (3.5 ± 0.4) 3.7 (3.6 ± 0.4) 0.081 
Albumin/Globulin oranı 1.3 (1.4 ± 0.3) 1.3 (1.3 ± 0.3) 0.828 
Ca 9.1 (9.0 ± 0.5) 9.3 (9.2 ± 0.5) 0.055 
Amilaz 1247 (1649 ± 1240) 1556 (1938 ± 1570) 0.123 
Lipaz 2033 (2907 ± 2454) 2455 (3916 ± 3474) 0.054 
PT 11.8 (12.2 ± 2.7) 12.4 (12.9 ± 3.0) 0.123 
PTT 26.0 (25.8 ± 6.8) 25.3 (26.2 ± 5.9) 0.607 
INR 1.0 (2.0 ± 5.1) 1.0 (1.4 ± 3.3) 0.213 
CRP 14.2 (37.4 ± 47.2) 18.0 (40.5 ± 57.4) 0.357 

 

HAPS skorlarına göre hastaların klinik sonuçları ise tablo 16’da gösterilmiştir. Buna 

göre HAPS (-)’liğinin HAPS (+)’liğine göre istatisitksel olarak anlamlı bir fark 

oluşturmamasına karşın, mortalite ile daha yakından ilişkili olduğu ve HAPS (+) 

hastaların %7’sinin kaybedildiği belirlendi (p=0.374). HAPS (+) hastaların yoğun 

bakım ihtiyacının daha az olduğu ancak bu sonucun istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı saptandı (p=0,064). İlk başvuruları anında ve 90 günlük süreçte tekrar yatışı 

yapılanlar dikkate alındığında her ikisinde de HAPS (-) gruptakilerde bu sürenin fazla 
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olduğu belirlendi. Özellikle ilk başvuru sonrası yapılan yatışlarda HAPS (-) hastalarda 

bu sürenin istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu belirlendi (p=0.010).  

Tablo 16. HAPS (+) ve HAPS (-) hastaların klinik sonlanımı 

 HAPS (+) 

n (117) 

HAPS (-) 

n (115) 
p 

Mortalite n (%)            5 (4,3)  8 (7,0) 0.374 

YB ihtiyacı n (%) 4 (1,7) 6 (2,6) 0,064 

                                                                       cc/saat                cc/saat 
Sıvı replasman hızı 187 ± 98 175 ± 93 0.381 
Total sıvı replasmanı 860 ± 422 870 ± 407 0.860 

                                     zaman                  zaman 
Acil serviste kalış süresi                                (saat) 5.1 ± 2.3 5.6 ± 2.4 0.155 
İlk başvurusunda yatış süresi                       (gün) 3.7 ± 2.4 4.9 ± 4.2 0.010 

Üç ay içerisindeki toplam yatış süresi          (gün) 4.8 ± 3.3 6.4 ± 8.8 0.060 

 

EPIC Skora ilişkin veriler: Hastalara ait EPIC skoruna ilişkin dağılım ve elde edilen 

puanlara ilişkin veriler tablo 17’de gösterilmiştir. Elde edilen sonuçlara göre 22 

(%10,2) hastada tek taraflı, 24 (%11,2) hastada bilateral ve toplamda ise 46 (%21,3) 

hastada plevral efüzyonun olduğu görüldü. Hastaların 26’sında (%12) tek bölgede, 

19’unda (%8,8) iki veya daha fazla bölgede ve toplamda ise 45 (%20,8) hastada asitin 

olduğu saptandı. Çalışmamızda 14 (%6,5) hastada tek taraflı, 4 (%1,9) hastada bilateral 

ve toplamda ise 18 (%8,4) hastada retroperitoneal inflamasyonun olduğu, 93 (%43,1) 

hastada ise mezenterik inflamasyonun olduğu saptandı. Hastaların toplamdaki EPIC 

skorlarının ise ortalama 1,1 ± 1,5 gibi yüksek olmayan bir değerde olduğu belirlendi.  

Tablo 17. EPIC skoruna ilişkin dağılım ve elde edilen puanlara ilişkin veriler 

Alt Skor  n Özellik n (%) 

Plevral efüzyon 216 Yok 170 (78.7) 

Tek taraflı 22 (10.2) 

Bilateral 24 (11.1) 

Asit 216 Asit yok 171 (79.2) 

Tek bölge 26(12.0) 

İki veya daha fazla bölgede 19 (8.8) 

Retroperitoneal İnf. 216 Yok 198 (91.7) 

Tek taraflı 14 (6.5) 

Bilateral 4 (1.9) 

Mezenterik İnf. 216 Yok 123 (56.9) 

Var 93 (43.1) 

Toplam (Ort ± SS) 216  1.1 ± 1,5 
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EPIC skoruna göre hastaların dağılımı ve şiddet grupları tablo 18’de gösterilmiştir. 

Hastaların büyük çoğunluğunun 188 (%87)   EPIC skoruna göre hafif şiddet 

grubunda olduğu, 14 (6,5) hastanın ise şiddetli grupta yer aldığı saptandı. 

Tablo 18. EPIC skoruna göre hasta dağılımı ve şiddet grupları 

 

PNI indeksine ilişkin veriler: Hastaların PNI yönünden yapılan değerlendirmelerinde 

ortalama değerin 43.7±7,0 düzeyinde olduğu, PNI ≥ %45 ve PNI <%45 olacak şekilde 

incelendiğinde ise; 99 (%43) hastanın PNI ≥ %45 olduğu, 131 (%57) hastanın ise PNI 

<%45 olduğu saptandı. Elde edilen bu sonuç bize hastalarımız büyük çoğunluğunda 

PNI yönünden iyi durumda olmadıklarını gösterdi (Tablo 19). 

Tablo 19. PNI skorları ve dağılımı 

 n (%) Ort ± SS Min-Max 

PNI skoru 230 (100) 43.7 ± 7.0 26,90- 85 

PNI ≥ %45 99 (43)   

PNI <%45 131 (57)   

n=sayı 

4.1.4. Görüntüleme Bulguları: 

Görüntüleme kapsamında hastaların 219 (%94,4)’üne USG, 120 (%51,7)’sine MRG 

ve 216 (%93,10)’una BT çekildi. En fazla kullanılan görüntüleme yöntemleri USG ve 

BT’idi. Ayrıca, USG ve BT’nin pankreatit tanısını koymada MRG’den daha başarılı 

oldukları belirlendi. USG ile 188 (%85,8) hastaya, MRG ile 91 (%75,8) hastaya ve BT 

ile 190 (%88) hastaya AP tanısının konulduğu saptandı (Tablo 20). 

EPIC Skor Puan Dağılımı 
0 1 2 3 4 5 6 7 

n % n % n % n % n % n % n % n % 
100 46,3 61 28,2 27 12,5 8 3,7 6 2,8 9 4,2 4 1,9 1 0,5 

     

Gruplandırılmış EPIC Skor Puan Dağılımları             

Şiddet Grubu Gruplar Organ Yetmezliği n % 
Hafif (0-2) Yok 188 87 
Orta (3-4) Geçiçi 14 6,5 
Şiddetli (5-7) Persistan 14 6,5 
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Tablo 20. Pankreatit tanısında görüntüleme yöntemleri ve bulguları 

 n Pankreatit tanısı (+) Pankreatit tanısı (-) 

  n (%) n (%) 

USG 219 188 (85.8) 31 (14.2) 

MR 120 91 (75.8) 29 (24.2) 

BT 216 190 (88.0) 26 (12.0) 

n: görüntüleme yapılan hasta sayı 

Toplam 109 hastaya her üç görüntüleme tetkikinin de istendiği gözlendi. BT referans 

yöntem olarak kabul edildiğinde USG ve MR’ın pankreatit tanısındaki değerine ilişkin 

veriler tablo 21’de gösterilmiştir. 

Tablo 21. BT referans yöntem olarak kabul edildiğinde USG ve MR’ın pankreatit 

tanısındaki değeri 

 Sensitivite Spesifite PPD NPD Doğruluk 
USG 89.7 63.6 95.6 41.1 87.1 
MR 80.6 63.6 95.1 26.9 80.7 

PPD: Pozitif Prediktif Değer, NPD: Negatif Prediktif Değer 

Buna göre USG’nin pankreatit tanısında %89,7 sensitivite, %63,6 spesifite, %95,6 

PPD, %41,1 NPD ve %87,1 doğruluğa sahip olduğu, buna karşın MR görüntülemenin 

%80,6 sensitivite, %63,6 spesifite, %95,1 PPD, %26,9 NPD ve %80,7 doğruluğa sahip 

olduğu tespit edildi (Tablo 21). Bu sonuçlara göre USG’nin akut pankreatitte 

sensitivite, PPD ve NPD yönünden MR’dan daha etkin bir yöntem olduğu gözlendi. 

 

4.2. KLİNİK GİDİŞAT VE SONLANIMA DAİR VERİLER 

Hastaların klinik gidişat ve sonlanımlarına ilişkin sonuçlar Tablo 22’de gösterilmiştir. 

Tablo 22. Hastaların acil servisten yatış süreçleri, hastaneden taburculuk ve 

mortalitelerine ilişkin bilgiler 

  n % Ort Std Median Min-max 
Acil serviste müşahede 
süreleri (saat) 

 230  5,3 2,4 5 1-14 

Acilde sıvı tedavi (cc/saat)  230  181 96 162 19-500 

Yatış yeri 
Servis 229 98,7     
Yoğun 
bakım 

3 1,3     
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Tablo 22. (devamı) 

90 günlük süreçte tekrarlayan 
acil servis başvurusu sonrası 
yatış sayısı (Atak sayısı) 

1 162 70,1     
2 56 24,2     
3 12 5,2     
4 1 0,4     

Taburculuk süresi (gün) 
0-7 210 90,5     
≥ 8 22 9,5     

90 günlük süreçte yoğun 
bakım tedavisi alan hasta 
sayısı 

 10 4,3     

Mortalite zamanı 
0-7 gün 3 1,3     
0-90 gün 13 5,6     

 

Hastaların acil serviste ortalama müşahede sürelerinin 5,3±2,4 saat (median 5, min:1-

max:14) olduğu, ortalama 181±96 cc/saat (median 162 cc/saat, mim:19-max:500 

cc/saat) hızında mayi aldıkları saptandı. Hastaların büyük çoğunluğunun 229 (%98,7) 

hasta ile servis takibine alındığı yalnızca 3 (%1,3) hastanın yoğun bakıma yatırıldığı 

gözlendi. Taburculuk sonrası acil servise yeniden başvuru ve yeniden yatışı yapılan 

hastaların sayısının ise 69 (%29,8) olduğu tespit edildi. Yatış yapılan hastalardan 210 

(%90,5) tanesinin yedi günden kısa sürede taburcu edildiği saptandı. 

Sağ kalım ve mortaliteye ilişkin elde edilen sonuçlar tablo 23’te gösterilmiştir. 

Tablo 23. Doksan günlük mortalite üzerinde etkili değişkenler: Demografik özellikler 

ve tam kan sayımı  

  Kaybedilenler 

(n=13) 

Sağ kalanlar 

(n=219) 

p 

Yaş   77 (69.0 ± 19.1) 65 (63.7 ± 16.8) 0.177 

Cinsiyet* Erkek 69.2 (9) 35.2 (77) 0.013 

 Kadın 30.8 (4) 64.8 (142)  

WBC  18.6 (17.9 ± 4.7) 11.2 (11.6 ± 4.4) <0.001 

Hb  13.8 (13.3 ± 2.6) 13.0 (13.0 ± 1.6) 0.726 

Htc  37.8 (41.0 ± 8.4) 39.9 (39.6 ± 5.0) 0.746 

PLT  237 (249 ± 90) 228 (240 ± 112) 0.608 

RDW  16.7 (17.1 ± 3.4) 15.5 (15.8 ± 1.9) 0.014 

MPV  8.2 (8.4 ± 1.7) 7.5 (7.8 ± 1.5) 0.260 

Nötrofil   15.3 (15.6 ± 4.0) 8.5 (9.3 ± 4.3) <0.001 

Lenfosit   1.2 (1.3 ± 1.3) 1.3 (1.4 ± 0.9) 0.192 
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Tablo 23. (devamı) 

Monosit   0.5 (0.6 ± 0.4) 0.6 (0.6 ± 0.3) 0.914 

Eozinofil   0.0 (0.5 ± 1.6) 0.0 (0.2 ± 0.5) 0.079 

Bazofil   0.0 (0.0 ± 0.0) 0.0 (0.0 ± 0.3) 0.320 

Lenfosit/monosit   1.7 (3.4 ± 3.7) 2.3 (2.8 ± 2.3) 0.862 

Eozinofil/monosit   0.0 (5.8 ± 20.3) 0.1 (0.3 ± 0.8) 0.170 

Platelet/monosit   525 (928 ± 1137) 378 (504 ± 483) 0.472 

Nötrofil/lenfosit   16.2 (21.5 ± 16.8) 6.7 (9.4 ± 8.3) 0.001 

Platelet/lenfosit   272 (329 ±230) 176 (221 ± 172) 0.087 

Eozinofil/bazofil   1.0 (47 ± 162) 1.2 (4.7 ± 13.0) 0.279 

Veriler median (Ort ± SS) şeklinde ifade edildi. Mann Whitney U testi, Ki-kare testi 

* Veriler % (n) eklinde ifade edildi.  

 

Kaybedilen hastalarla sağ kalanlar arasında anlamlı bir yaş farkı yoktu (p=0.177). 

Kaybedilen hastalarda erkek cinsiyet sağ kalanlardan daha sıktı (%69,2 & %35,2 

p=0.013). Kaybedilen hastaların Tam Kan Sayımında WBC (p<0.001), RDW 

(p=0.014), Nötrofil (p<0.001), Nötrofil /Lenfosit oranı (p<0.001) sağ kalanlardan daha 

yüksekti. Diğer parametreler açısından, kaybedilen ve sağ kalan hastalar arasında 

anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 23). 

 

Kaybedilen hastaların biyokimya parametrelerinden glukoz (p=0.003), üre (p<0.001), 

kreatinin (p<0.001), K (p=0.011) ve LDH seviyeleri (p=0.019) sağ kalan hastalardan 

daha yüksek; GFR (p=0.002) seviyesi daha düşüktü. Ayrıca kaybedilen hastaların 

HDL (p=0,022) T. Protein (p=0.006), Albumin (p<0.001), albümin/globülin oranı 

(p=0.017) daha düşük; PT(p=0.022) ve CRP (p=0.011) seviyesi daha yüksekti. Diğer 

parametreler açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 24).  

Tablo 24. Doksan günlük mortalite üzerinde etkili değişkenler: Biyokimya sonuçları 

 Kaybedilenler 
(n=13) 

Sağkalanlar 
(n=219) 

p 

Glukoz  206 (226 ± 111) 132 (143 ± 51) 0.003 
Üre  58.0 (62.0 ± 16.7) 33.8 (37.8 ± 19.9) <0.001 
Kreatinin 1.2 (1.5 ± 0.9) 0.8 (0.9 ± 0.4) <0.001 
GFR 56.2 (58.0 ± 28.4) 90.0 (83.8 ± 23.8) 0.002 
Na 136 (133 ± 10) 139 (138 ± 3) 0.135 
K 4.5 (4.4 ± 0.4) 4.0 (4.1 ± 0.4) 0.011 
AST 137 (179 ± 226) 203 (314 ± 364) 0.142 
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Tablo 24. (devamı) 

ALT 76 (104 ± 95) 186 (248 ± 264) 0.053 
DeRitis Oranı 1.6 (1.7 ± 0.9) 1.3 (1.4 ± 0.9) 0.178 
GGT 190 (242 ± 241) 230 (305± 342) 0.554 
ALP 151 (202 ± 141) 145 (179 ± 136) 0.249 
LDH 408 (716 ± 969) 306 (388 ± 261) 0.019 
T. Kolesterol 167 (168 ± 56) 187 (184 ± 51) 0.400 
Trigliserid 105 (110 ± 50) 84 (101 ± 89) 0.274 
HDL 39 (37 ± 10) 46 (47 ± 13) 0.022 
T. Bilirubin 2.4 (2.4 ± 1.7) 1.5 (2.1 ± 1.9) 0.280 
D. Bilirubin 1.1 (1.4 ± 1.2) 0.6 (1.1 ± 1.2) 0.097 
İ. Bilirubin 0.9 (0.9 ± 0.6) 0.8 (1.0 ± 0.8) 0.632 
T. Protein 5.6 (5.8 ± 0.7) 6.3 (6.6 ± 4.4) 0.006 
Albumin 3.0 (3.0 ± 0.5) 3.6 (3.6 ± 0.4) <0.001 
Albumin/Globulin oranı 1.1 (1.2 ± 0.2) 1.4 (1.4 ± 0.3) 0.017 
Ca 8.9 (8.9 ± 0.9) 9.2 (9.1 ± 0.6) 0.364 
Amilaz 1131 (1445 ± 1379) 1416 (1813 ± 1420) 0.192 
Lipaz 1875 (2714 ± 2229) 2341 (3451 ± 3082) 0.461 
PT 13.7 (16.0 ± 5.8) 12.1 (12.3 ± 2.5) 0.022 
PTT 25.8 (28.3 ± 14.1) 25.6 (25.9 ± 5.7) 0.628 
INR 1.2 (3.5 ± 7.4) 1.0 (1.6 ± 4.1) 0.290 
CRP 50.7 (96.8 ± 116) 15.0 (35.8 ± 45.1) 0.011 
İdrar dansitesi 1025 (1024 ± 8.2) 1020 (1023 ± 13.6) 0.481 

*Mann Whitney U testi 

Sağ kalım üzerinde etkisi olan faktörler tablo 25’te gösterilmiştir. 

Erkek hastaların ortalama sağ kalım süresi 83.3 ± 2,2 gün, kadın hastaların ortalama 

sağ kalım süresi 88.4 ± 0.8 gündü. Erkek hastalarda sağ kalım daha kısaydı (p=0.013). 

PNI ≥ 45 olan hastalarda sağ kalım süresi 88.8 ± 0,8 gün, PNI <45 olan hastalarda 84.7 

± 1.6 gündü. PNI skoru yüksek olanlarda sağ kalım süresi daha uzundu (p=0.038). 

EPIC skoruna göre, organ yetmezliği olmayanlarda sağ kalım 88.5 ± 0,6 gün, geçici 

organ yetmezliği olanlarda 74.0 ± 8,3 gün, kalıcı organ yetmezliği olanlarda 69.0 ± 8.9 

gündü. EPIC skorun şiddeti arttıkça sağ kalım süreleri kısalmaktaydı (p<0.001). HAPS 

skoru 2 olanların sağ kalım süresi HAPS skoru 0 veya 1 olanlardan daha kısaydı 

(p<0.001) ancak HAPS skoru (+) ve (-) olanlar arasında ise sağ kalım açısından 

farklılık izlenmedi (p=0,375). NLR skoru yüksek ve düşük olanlar arasındaki sağ 

kalım açısından farklılık istatiksel olarak anlamlılığa ulaşmadı (p=0.051). NLR + PNI 

skoru arttıkça sağ kalımın kısaldığı görüldü (p=0.031). Yoğun bakım ihtiyacı olan 

hastalarda sağ kalım süresi yoğun bakım ihtiyacı olmayanlardan daha kısaydı 

(p<0.001). Bir haftadan kısa süre yatmış ve bir haftadan fazla yatmış hastalar arasında 

sağ kalım açısından farklılık izlenmedi (p=0.462).  
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Tablo 25. Sağ kalım üzerinde etkisi olan faktörlerin analizi  

  Sağ kalım Standart hata %95 GA p 

    Alt sınır Üst sınır  

Cinsiyet  Erkek 83.3 2.218 79.0 87.7 0.013 

Kadın 88.4 0.821 86.8 90.0  

PNI  ≥45 88.8 0.815 87.2 90.4 0.038 

<45 84.7 1.614 81.5 87.9  

Organ yetmezliği 

(EPIC Skor: 0-2, 3-4, 

5-7) 

Yok 88.5 0.666 87.2 89.8 <0.001 

Geçici  74.0 8.327 57.7 90.3  

Kalıcı 69.0 8.910 51.6 86.5  

HAPS 

Skoru 

0 87.4 1.179 85.1 89.7  

1 86.7 1.386 83.9 89.4  

2 26.5 25.500 0 76.4 <0.001 

HAPS 

Skoru  

(+) 87.4 1.179 85.1 89.7 0.375 

(-) 85.6 1.578 82.5 88.7  

NLR < 4.7 89.4 0.503 88.5 90.4 0.051 

≥ 4.7 85.1 1.421 82.3 87.9  

NLR + PNI 

Skoru 

0 89.3 0.639 88.1 90.6 0.031 

1 88.7 1.210 86.4 91.1  

2 83.9 1.843 80.3 87.5  

Yoğun bakım ihtiyacı (-) 87.1 0.897 85.4 88.9 <0.001 

(+) 41.0 20.171 1.4 80.5  

**ilk başvuruda yatış 

gün sayısı  

>7  84.4 3.786 76.9 91.8 0.462 

 ≤7 86.7 1.012 84.8 88.7  

*Kaplan Meier, Long Rank Testi ** Bir hafta içinde taburculuk ya da daha fazla yatış 

süresi 

Kaybedilen hastaların ortalama EPIC skoru 3.0 ± 2.1, sağ kalanların ortalama EPIC 

skoru 0.9 ± 1.3’tü. Kaybedilen hastaların EPIC skoru sağ kalanlardan daha yüksekti 

(p<0.001). Kaybedilen hastaların acil serviste ilk başvuruları sırasında kalış süresi sağ 

kalanlardan daha yüksekti (6.5 ± 1.2 & 5.3 ± 2.4, p=0.015). Ancak kaybedilen ve sağ 

kalan hastalar arasında acil servisteki sıvı replasman hızı (p=0.954), total sıvı 

replasmanı (p=0.954), ilk başvuru sırasındaki yatış süresi (p=0.399), üç ay içerisindeki 

toplam yatış süresi (p=0.788), üç ay içerisinde tekrar acil servise başvuru sayısı 

(p=0.517) açısından farklılık olmadığı görüldü (Tablo 26).  
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Tablo 26. Doksan günlük mortalite üzerinde etkisi olan faktörler  

 Kaybedilen Sağkalan p 

EPIC 3.0 ± 2.1 0.9 ± 1.3 <0.001 

Sıvı replasman hızı 

(cc/saat) 

150 ± 97 183 ± 95 0.137 

Total sıvı replasmanı 

(cc) 

957 ± 641 859 ± 397 0.954 

Acil serviste kalış süresi 

(saat) 

6.5 ± 1.2 5.3 ± 2.4 0.015 

İlk başvurusunda yatış süresi 

(gün) 

5.1 ± 4.1 4.2 ± 3.5  0.399 

Üç ay içerisindeki toplam yatış 

süresi (gün) 

6.1 ± 6.2 5.6 ± 6.7 0.788 

Üç ay içerisinde tekrar acil servis 

başvurusu 

1.2 ± 0.4 1.3 ± 0.6 0.517 

*Mann Whitney U testi 

ROC analizinde, EPIC skoru 1.5 eşik değerinin %69 sensitivite, %77 spesifite ile 3 

aylık mortalite üzerinde belirleyici olduğu görüldü (AUC=0.781, %95 GA 0.633-

0.929).  

 
Şekil 1. EPIC skorunun 3 aylık mortalite üzerindeki etkisinin ROC analizi 

 
PNI ‘nın doksan günlük mortalite ile ilişkisi tablo 27’de gösterilmiştir. Kaybedilen 

hastaların ortalama PNI skorları 37.7 ± 8.3 (median 37.4, 26.9-57.5 aralığında), sağ 
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kalan hastaların 44.1 ± 6.8’di (median 43.9, 28.5-85 aralığında). Kaybedilen hastaların 

PNI skorları, sağ kalanlardan daha düşüktü (p=0.002).  

 

 

Tablo 27. PNI ‘nın doksan günlük mortalite ile ilişkisi  

 

 

PNI 

 Ort Std Median Min-max p 

Kaybedilen 

Sağ kalan 

37.7 

44.1 

8.3 

6.8 

37.4 

43.9 

26.9-57.5 

28.5-85 

 

0.002 

     

 

 

4.3. MORTALİTE ve ŞİDDET SKORLARININ ANALİZİ 

Tablo 28’de HAPS, PNI, EPIC skorların görüntüleme bulguları ile korelasyonu 

gösterilmiştir. Görüntüleme raporu tanısal olmayıp normal sınırlarda olarak 

raporlandığında ‘negatif’, AP tanısı dahil herhangi bir patoloji tespitinde ise ‘pozitif’ 

olarak kabul edilmiştir. Buna göre HAPS skorun BT, USG, MRG ile; PNI’nin BT, 

USG ve MRG ile ve EPIC skorun USG ve MRG ile görüntüleme bulgularının 

tanısallığı ile arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon yoktur.  

Tablo 28. HAPS, PNI, EPIC skorların görüntüleme bulguları ile korelasyonu 

           HAPS      PNI (cutoff:38)      PNI (Cutoff:45)     EPIC 
  Pozitif Negatif p <38 ≥38 p <45 ≥45 p <4 ≥4 p 

BT Pozitif 96 94 0,292 44 145 0,200 107 82 0,954    
Negatif 16 10 3 22 14 11   

MRG Pozitif 45 46 0,664 21 70 0,855 50 41 0,838 74 10 0,059 
Negatif 13 16 6 22 16 12 26 0  

USG Pozitif 97 91 0,507 44 143 0,361 103 84 0,519 159 17 0,073 
Negatif 14 17 5 26 19 12 28 0  

 

Hastalar mortalite açısından değerlendirildiğinde %1,3’ünün (n=3) ilk yedi günde, 

%5,6’sının (n=13) ilk 90 günde hayatını kaybettiği tespit edildi (Şekil 2-3). 
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Şekil 2. Yedi günlük mortalite oranları       Şekil 3. Doksan günlük mortalite oranları 

 

Hastaların 90 günlük sağ kalım süresi şekil 4’te gösterilmiştir. Kaplan Meier 
analizinde, 90 gün hasta takip verisi olan hastaların ortalama sağ kalım süresi 86.5 ± 
0.9 gündü (%95 GA 84.6-88.4). 

 

 
Şekil 4. Hastaların 90 günlük sağ kalım süresi 

 

HAPS Skor ve EPIC Skor 

Tablo 29’da HAPS skorunun EPIC skor bileşenleriyle ilişkisi gösterilmiştir. HAPS 

skoru (+) olan hasta grubu ile HAPS skoru (-) olan hasta grubu karşılaştırıldığında, her 

1,3

98,7

İlk hafta

Kaybedilenler Sağkalanlar

5,6

94,4

İlk üç ay

Kaybedilenler Sağkalanlar
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iki grup arasında Plevral efüzyon varlığı açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,343).  

HAPS skoru (+) olan hasta grubu ile HAPS skoru (-) olan hasta grubu 

karşılaştırıldığında, her iki grup arasında; batında asit varlığı (p=0,034), 

retroperitoneal inflamasyon (p=0,009) ve mesenterik inflamasyon (p=0,047) açısından 

anlamlı farklılık bulunmaktadır.  

Tablo 29. EPIC skor ve HAPS skor bileşenlerine ait bulgular 

HAPS*EPIC HAPS P değeri 

POZİTİF 

N=112 

NEGATİF 

N=104 

Sayı / % Sayı / % 

PLEVRAL EFFÜZYON YOK 95 / 85% 84 / 81% 0,343 

VAR 17 / 15% 20 / 19% 

ASİT YOK 95 / 84,8% 76 / 73,1% 0,034 

VAR 17 / 15,2% 28 / 26,9% 

RETROPERİTONEAL INF. YOK 108 / 96,4% 90 / 86,5% 0,009 

VAR 4 / 3,6% 14 / 13,5% 

MEZENTER INF. YOK 71 / 63,4% 52 / 50,0% 0,047 

VAR    41 / 36,6%    52 / 50,0% 

 

Tablo 30’da HAPS skorun, EPIC skor parametrelerine göre üç aylık mortalite ile 

ilişkisi gösterilmiştir. Buna göre HAPS (+) grupta:  

Plevral efüzyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p=0,004).  

Batında asit olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktur (p=0,114). 

Retroperitoneal inflamasyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p=0,043). 
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Mesenterik inflamasyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p=0,267). 

HAPS (-) grupta:  

Plevral efüzyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır(P=0,022). 

Batında asit olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,001).  

Retroperitoneal inflamasyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p=0,320). 

Mesenterik inflamasyon olan ve olmayan hastalar arasında üç aylık mortalite açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p=0,141) 

 

Tablo 30. HAPS skorun EPIC parametreleri ve üç aylık mortalite ile ilişkisi 

   MORTALİTE 

(-) 

MORTALİTE 

(+) 

p 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

HAPS 

(+) P.E. (-) 93 2 0,004 

(+) P.E. (+) 14 3  

(-) P.E. (-) 80 4 0,022 

(-) P.E. (+) 16 4  

(+) A.S. (-) 92 3 0,114 

(+) A.S. (+) 15 2  

(-) A.S. (-) 74 2 0,001 

(-) A.S. (+) 22 6  

(+) R.P. (-) 104 4 0,043 

(+) R.P. (+) 3 1  

(-) R.P.  (-) 84 6 0,320 

(-) R.P. (+) 12 2  

(+) M.İ. (-) 69 2 0,267 

(+) M.İ. (+) 38 3  

(-) M.İ. (-) 50 2 0,141 

(-) M.İ. (+) 46 6  

P.E.= Plevral Efüzyon, A.S.= Asit, R.P.=Retroperitoneal İnflamasyon, M.İ.=Mesenterik İnflamasyon 
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EPIC Skor ve PNI  

Tablo 31’de PNI ve EPIC skorların kesme değerlerine göre doksan günlük mortaliteyi 

ayrı ayrı ve birlikte öngörüleri gösterilmiştir. 

 PNI için 38 kesme değer olarak alındığında, spesifite, sensivite, pozitif ve negatif 

değerler sırasıyla: %69,2; %78,5; %16,1; %97,7; EPIC skor için 4 puan kesme değer 

olarak alındığında sırasıyla: %53,8; %94,1; %35; %97,2 olduğu ve PNI ile EPIC skor 

birlikte değerlendirildiğinde ise: %53,8; %78,5; %19; %98,9 mortalite öngörüsünde 

artış saptanmıştır. 

 

Tablo 31. PNI ve EPIC skorların kesme değerlerle doksan günlük mortalite öngörüsü 

 Kesme 
değeri 

Mortalite 
(-)  

Mortalite 
(+)  

Sp Pozitif 
kestirim 

Sensivite Negatif 
kestirim 

PNI <38 
>38 

47 
172 

9 
4 

% 
69,2 

%  
16,1 

% 
78,5 

% 
97,7 

EPIC 4-7 
0-3 

13 
206 

7 
6 

% 
53,8 

% 
35 

% 
94,1 

% 
97,2 

PNI> 
38 

ve/veya 
EPIC= 

0-3 

(-) 
(+) 

13 
206 

7 
6 

% 
53,8 

% 
19 

% 
78,5 

% 
98,9 

 

 

Tablo 32 ve şekil 5’te PNI ve EPIC skorların roc analizi gösterilmiştir. 

Doksan günlük mortaliteyi öngörmede PNI 38 cut off değerinin anlamlı (Eğri altı 

alan =0.739 (0.590-0.888) etkinliği gözlenmiştir. 3.ay mortaliteyi öngörmede Epic 4 

cut off değerinin anlamlı (Eğri altı alan =0.740 (0.569-0.910) etkinliği gözlenmiştir. 

PNI öngörüsüne Epic öngörüsü eklendiğinde mortalite gelişen hastaların 

öngörüsünde artış gözlenmiştir (Eğri altı alan =0.816 (0.698-0.934). 

Tablo 32. PNI ve EPIC skorların ROC Eğrisi 

 Eğri Altı Alan %95 Güven Aralığı p 
PNI 0,739 0,590-0,888 0,004 
EPIC 0,740 0,569-0,910 0,004 
PNI> 38 ve/veya 
EPIC= 0-3 

0,816 0698-0,934 0,000 
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Şekil 5. PNI ve EPIC skorların ROC Eğrisi 

Şekil 6.’da PNI skor ve EPIC skorun doksan günlük mortalite öngörüsü gösterilmiştir. 
Birlikte değerlendirildiklerinde mortalite üzerine öngörüleri artış göstermektedir.  

 

Şekil 6. PNI, EPIC skor kesme değerlerine göre doksan günlük mortalite öngörüsü 
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Tablo 33’de HAPS, EPIC ve PNI değerlerinin haftalık, aylık ve üç aylık mortalite 

öngörüleri gösterilmiştir. Buna göre HAPS skorun her üç mortalite grubuyla da 

anlamlı ilişkisi yoktu. EPIC skor, haftalık, bir aylık ve üç aylık mortalitelerin her üçünü 

de mükemmel olarak öngördü. PNI, 45 ve 38 kesme değerlerinin her ikisinin de üç 

aylık mortalite ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlıydı (sırasıyla p<0.038 ve p<0,000), 

ancak bir haftalık ve bir aylık mortalitelerle anlamlı bir ilişkileri yoktu. 

Tablo 33. HAPS, EPIC ve PNI değerlerinin haftalık, aylık ve üç aylık mortalite ile 

karşılaştırılması 

  Mortalite 

1 hafta 

Mortalite 1 ay Mortalite 3 ay p 

1 Hf.  1 

Ay 

3 Ay 

  Yok Var Yok Var Yok Var    

HAPS 

Skor  

(+) 

(-) 

116 

113 

1 

2 

114 

110 

 

3 

5 

112 

107 

5 

8 

0,551 0,457 0,374 

EPIC 

Skor  

0-3 

4-7 

196 

17    

0 

3 

 

194 

14    

2 

6 

190 

13   

6 

7 

0,000 0,000 0,000 

PNI 

45 Cutoff 

<45 

>=45 

128 

99 

3 

0 

124 

98 

7 

1 

120 

97 

11 

2 

0,130 0,757 0,038 

PNI 

38 Cutoff 

<38 

>=38 

50 

177 

1 

2 

47 

175 

4 

4 

43 

174 

8 

5 

0,640 0,053 0,000 
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5. TARTIŞMA 

 

AP lokal asiner hücre hasarı ile başlayan, uzak organ sistemlerini ve diğer bölgesel 

dokuları etkileyebilen akut inflamatuvar bir süreçtir. Çoğu AP vakasının hafif şiddetli 

ve kendini sınırlayıcı özellikte olmasına rağmen, hastaların yaklaşık %25’inde nekroz 

veya organ yetmezliği gibi komplikasyonlara rastlanabilmektedir. Şiddetli AP 

vakalarında mortalite %50’lere kadar ulaşabilmektedir. AP’nin şiddeti hastanın 

inflamatuvar yanıtına sekonder gelişen ekstra-pankreatik organ yetmezliğiyle 

ilişkilidir (Papachristou et all, 2010, Park et all, 2013,  Suppiah et all, 2013,  Banks et 

all, 2013,  Petrov et all, 2010).  

Hastaların başvuru anında AP şiddetinin belirlenmesi hastalığın kimlerde şiddetli 

seyredeceği hakkında önemli bilgiler sağlamaktadır. Bu amaçla sık kullanılan 

skorlama sistemleri içerisinde Balthazar, Early Warning Score, BT görüntüleme 

bulgularını içeren skorlamalar, Ranson kriterleri, APACHE skoru, Glaskow ve Imrie 

skorları yer almaktadır (Azab et all, 2011). Ancak bu skorlamaların bazıları 48 saatten 

önce kullanılamamaktadır, bazıları ise rutin pratikte istenmeyen kan örneklerinden 

çalışılabilmektedir. BT ise acil servislerin bazılarında ulaşılabilir değildir. Bu nedenle 

AP’de şiddetin ve prognozun belirlenmesinde kullanılacak skorlama sistemleri 

araştırılmaya devam etmektedir. 

Çalışmamızda bu nedenle acil serviste AP yönetiminde hastalığın şiddet ve 

mortalitesinin HAPS, EPIC, PNI ve NLR skoru, inflamatuar markerlar ve 

biyokimyasal belirteçler ile değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Sosyo-demografi: Çalışmamızda AP nedeniyle kaybedilen hastaların daha çok erkek 

cinsiyette olduğu bulundu (%69,2 & %35,2, p=0.016).  Shen ve ark’ı (Shen ve ark 

2013) tarafından yapılan çalışmada 13.110 AP hastasında cinsiyetin sonuçlar 
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üzerindeki etkisi değerlendirilmiştir. Erkek hastalarda mortalite oranlarının 

çalışmamıza benzer şekilde daha yüksek olduğu görülmüştür.  

 
Laboratuvar ve diğer bulgular: Kaybedilen hastaların WBC (p<0.001), Nötrofil 

(p<0.001), RDW (p=0.014), NLR (p=0.001), glukoz (p=0.003), üre (p<0.001), 

kreatinin (p<0.001), K (p=0.011), LDH (p=0.019), PT (p=0.022) ve CRP (p=0.011) 

seviyelerinin daha yüksek, GFR (p=0.002), HDL (p=0.022), total protein (p=0.006), 

albümin (p<0.001), albümin/globülin oranı (p=0.017) seviyelerinin daha düşük olduğu 

görüldü.  

Popa ve ark’ı (2016) tarafından yapılan çalışmada AP mortalitesi ile ilişkili faktörler 

değerlendirilmiştir. Çalışmamıza benzer şekilde glukoz, üre ve WBC’nin mortalite 

üzerinde belirleyici olduğu ifade edilmiştir. Gliseminin AP hastalarında mortalite 

üzerinde etkisi olduğu çok sayıda çalışmada bildirilmiştir. Buna ek olarak çeşitli 

prognostik skorlama sistemlerinde (Ranson, Hong Kong vb.) içerisinde glisemi de yer 

almaktadır. Kaybedilen hastalarda gliseminin artışı pankreas hasarının büyüklüğünü 

yansıtmaktadır (Jordanov and Grigorov, 2012,  Blum et all, 2001,  Shinzeki et all, 

2008,  Ranson and Pasterwack ,1977,  Fan et all, 1993).   

Üre seviyesindeki artışın mortaliteyle ilişkili olması diğer çalışmalar tarafından da 

doğrulanmıştır (Jordanov and Grigorov, 2012,  Frasquet et all, 2004,  Faisst et all, 

2010). Hastaların başvurusu sırasında üre seviyesinin yüksekliği, intravasküler volüm 

azlığını, prerenal azotemi gelişimini ve sıvı kaybını yansıtmaktadır (Wu, 2011,  Wu et 

all 2009). Kreatinin ve K seviyelerindeki yükseklik, GFR seviyelerinde azalma da bu 

kapsamda düşünülmelidir. Nekrotik pankreas dokusundan vazoaktif bileşikler, 

enzimler ve sitokinlerin sistemik dolaşıma salınması akut böbrek yetmezliğine neden 

olabilir. AP progrese oldukça organ yetmezlikleri kalıcı hale gelebilmektedir, organ 

yetmezlikleri AP’de izlenen mortalitenin başlıca sorumlusudur. Glisemi de olduğu 

gibi üre de prognoz skorlamalarında kullanılmaktadır (Ranson, Glaskow ve Imrie, 

BISAP, Hong Kong vb.) (Fan et all, 1993).  

Lökosit sayısında ve dolayısıyla WBC sayısındaki artışın mortaliteyle ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Özellikle pankreatik nekrozun SIRS gelişimine yol açması lökosit ve 

WBC’nin pankreatitteki önemini vurgulamaktadır (De Campos, 2008). 
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AP prognozunu öngörmek için değerlendirilen sistemik inflamatuvar markerların 

başında CRP gelmektedir. Papachristou ve ark’ı (2005) tarafından yapılan çalışmada 

semptomların başlamasından sonra üçüncü günde CRP seviyesinin pik yaptığı, 

özellikle semptoların başlamasından sonraki 48 saat içerisinde prognostik değerinin 

yüksek olduğu ifade edilmiştir. Diğer taraftan ilk 48 saat içerisinde kullanışlı olması, 

CRP’nin kullanım alanını daraltmaktadır.  

Çalışmamızda HAPS (-) hastaların WBC (p=0.006) ve Nötrofil (p=0.016) seviyesi 

HAPS(+) olan hastalardan daha düşük bulunmuştur. Ayrıca kaybedilen hastalarda 

WBC (p<0.001) ve Nötrofil (p<0.001) seviyeleri daha yüksekti.  Nötrofil aktif 

inflamatuvar yanıttan sorumlu başlıca hücre tipidir, ayrıca miyeloperoksidaz, elastaz, 

IL-1 ve IL-6 sekresyonu aracılığıyla doku yıkım kaskadının başlatılmasından 

sorumludur (Skubitz 2009). Bu inflamatuvar mediatörlerin AP’ye sistemik yanıtta 

önemli rol oynadıklarını bildirilmiştir (Wittel ve ark 2004). 

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda nötrofillerin şiddetli AP gelişiminde önemli rol 

oynadıkları bahsedilmektedir. Şiddetli AP’nin erken dönemlerinde, tripsinojenin 

neden olduğu pankreatik hücre hasarı inflamatuvar sinyallerin aktivasyonuna ve 

nötrofillerin pankreasta toplanmasına neden olmaktadır (Yang et all, 2015). Bu 

nedenle AP hastalarında WBC ve Nötrofil seviyelerinin artması beklenmektedir.  

 

 

Kaybedilen hastalarda RDW değerinin daha yüksek olduğu görüldü (p=0.014). Çok 

sayıda çalışmada RDW’nin kardiyovasküler hastalıklar, romatoid artrit ve çeşitli 

kanser tiplerinde prognostik önemi olduğu bildirilmiştir (Lappegard et all,2015,  

Salvagno et all, 2015).  Li (Li et all, 2017) ve Yao (Yao et all, 2014) ise çalışmamıza 

benzer şekilde RDW ile mortaliteyi ilişkilendirmiştir. RDW ve mortalite arasındaki 

ilişki net olarak bilinmemektedir. Ancak kaybedilen hastalarda görülen inflamasyon, 

oksidatif stres, kötü nutrisyonel durum ve organ yetmezliği gibi metabolik 

anormalliklerin kırmızı kan hücrelerinin fonksiyonlarını etkilediği düşünülmektedir. 

RDW ise hemostazdaki bu bozulmaları ifade etmektedir. Bu ilişkinin doğrulanması  
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NLR koroner arter hastalığı, özefagiyal kanser, kolorektal kanser, hepatoselüler kanser 

gibi çeşitli benign ve malign hastalıklarda kullanılmış ve prognoz tahmininde 

WBC’den daha değerli olduğu ifade edilmiştir (Jeon and Park, 2017). Çalışmamızda 

NLR skorunun kaybedilen hastalarda daha yüksek olması (p=0.001) NLR’nin 

prognostik önemini göstermekteydi. Ancak AP vakalarında NLR’nin önemini 

değerlendiren çalışmaların sayısı oldukça kısıtlıydı.  

Azab ve ark’ı (2011) tarafından yapılan çalışmada 283 AP hastası değerlendirilmiş, 

NLR’nin AP şiddetini belirlemede WBC’den daha üstün olduğunu bildirmiştir. Bu 

çalışmada ayrıca akut pankreatit şiddetini en iyi belirleyen NLR eşik değerin 4.7 

olduğu bildirilmiştir. Azab ve ark’ı çalışmanın sonucunda NLR’nin sık kullanılan 

skorlama sistemleri içerisine dahil edilmesinin uygun olacağını bildirmiştir.   

Suppiah ve ark’ı (Suppiah et all, 2013) tarafından yapılan çalışmada 146 AP hastasının 

0, 1 ve 2.günlerde NLR skoru hesaplanmıştır. Özellikle şiddetli AP hastalarında NLR 

skoru daha yüksek bulunmuştur. Çalışmanın sonucunda özellikle ilk 48 saat içerisinde 

NLR yüksekliğinin şiddetli AP ile ilişkili olduğu, prognozun kötüye gideceğine işaret 

ettiği bildirilmiştir. 

Jeon ve ark’ı (2017) tarafından oldukça yakın bir zamanda yapılan çalışmada 490 AP 

hastası değerlendirilmiştir. Çalışmada şiddetli AP vakalarında NLR seviyesinin daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Aynı zamanda organ yetmezliği olanlarda NLR 

seviyesinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Hastalığın şiddetli olduğunu gösteren 

en iyi eşik değerin 4.7 olduğu, organ yetmezliğini gösteren en iyi eşik değerin 4.8 

olduğu ifade edilmiştir. Çalışmanın sonucunda hastaların başvurusu sırasındaki NLR 

seviyesinin hastalık şiddetini ve organ yetmezliğini gösterdiği sonucuna varılmıştır.  

Han ve ark’ı (2017) tarafından yapılan çalışmada 1639 AP hastasında NLR’nin önemi 

değerlendirilmiştir. Şiddetli AP vakalarında NLR’nin yükseldiği, NLR’nin Ranson 

skoru ve hastanede kalış süresiyle korele olduğu ifade edilmiştir. Şiddetin 

belirlenmesinde en iyi eşik değerin 0, 1 ve 2.günlerde sırasıyla 9.6, 6.6 ve 6.5 olduğu 

bildirilmiştir (sensitivite %77-82). Çalışmamız NLR’nin AP şiddetini belirlemedeki 

önemi hakkında yapılan çalışmalarla uuym içindeydi.  
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Li ve ark’ı (2017) tarafından yapılan çalışmada AP hastalarının prognozunun 

belirlenmesinde RDW, NLR, LMR (lenfosit, monosit oranı) ve PNI’nın değeri analiz 

edilmiştir. Çalışmada hastaların prognozunu en iyi öngören sistemin NLR olduğu ifade 

edilmiştir. Çalışmamızda da RDW, NLR ve PNI prognozla ilişkilendirilmiştir. Ancak 

LMR’nin prognoz üzerinde etkisi olmadığı görülmüştür.  

Liu ve ark’ı (2017) anrezektabl hepaoselüler karsinomu olan hastalarda transarteryal 

kemoembolizasyon sonrasında prognozun belirlenmesi için kombine skorlama sistemi 

ileri sürmüştür. NLR ve PNI skorları ile değerlendiren bu skorlama sisteminin tek 

başına NLR ve PNI’dan daha başarılı olduğunu ifade etmiştir. Çalışmamızda NLR + 

PNI skorunun artış gösterdikçe sağ kalımın azaldığı görüldü (p=0.031). Ancak sadece 

NLR kullanıldığında, NLR skoru yüksek olanlarla düşük olanlar arasında sağkalım 

açısından farklılık izlenlemedi (p=0.051). Sonuçlarımız Liu ve ark’ının sonuçlarıyla 

örtüşmekteydi. Ancak NLR + PNI kombinasyonunun daha önce AP hastalarında tercih 

edilmemesi nedeniyle bulgularımız dikkatli yorumlanmalıdır.  

Serum albümin negatif akut faz reaktanıdır, aynı zamanda vücudun nutrisyonel 

durumunu göstermektedir. Gonzelvez-Gasch ve ark’ı (2009) tarafından özellikle 

albümin seviyelerinin 2.5 altında olması AP için kötü prognoz göstergesi olduğu 

bildirilmiştir. Chen ve ark’ı (2013) ise albumin seviyelerinde 24 saat içerisindeki 

değişimin şiddetli AP’nin erken döenmlerinde kötü prognoza işaret ettiğini 

göstermiştir. Çalışmamızda kaybedilen hastaların total protein (p=0.006) ve albümin 

(p<0.001) oranlarının sağkalanlardan daha düşük olduğu görüldü. Albumin seviyeleri 

diğer taraftan PNI skorlamasının içerisinde yer almaktadır. PNI skorunun ise AP 

hastalarında prognozun belirlenmesinde önemli olduğu bildirilmiştir (Li et all, 2017).  

Mortalite: Çalışmamızda birinci haftadaki mortalite %1,3, üçüncü aydaki mortalite 

%5,6 bulunmuştur. AP mortalitesinin son yıllarda azalma gösterdiği ifade edilmiştir. 

US National Center for Health Statistics AP mortalitesinin %1-5 arasında olduğunu 

bildirmiştir.   

Popa ve ark’ı (2016) tarafından yapılan çalışmada AP mortalitesi %21 bildirilmiştir. 

Company ve ark’nın (2003) yaptıkları çalışmada hastaların %31,3’ünün kaybedildiği 

bildirilmiştir.  De Waele ve ark’nın (2007) çalışmasında 40 hastanın hastane içindeki 

mortalitesi %15 bildirilmiştir. Sharma ve ark’ı (2015) 105 AP hastasında mortaliteyi 
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%7,6 bildirmiştir. Çalışmalar arasında mortalite açısından farklılık görülmesinde 

çalışmaya dahil edilen hastaların farklı popülasyonlardan olması, şiddetli AP vaka 

oranının farklı olması, mortalitenin bazı çalışmalarda bir yıl, bazı çalışmalarda 3 ay, 

bazı çalışmalarda ise sadece hastane içinde değerlendirilmesidir.  

Acil Serviste Kalış Süresi: Çalışmamızda acil serviste kalış süresinin kaybedilen 

hastalarda daha uzun olduğu görüldü (p=0.015). De Beaux ve ark’ı (1995) tarafından 

yapılan çalışmada hastaların transferi geciktiğinde mortalitenin %1,9’dan %35’lere 

kadar çıktığı ifade edilmiştir. Ancak çalışmamızda AP nedeniyle acil servise başvuran 

hastaların hepsi ilk 6 saat içerisinde servislere transfer edilmiştir. Bu durum hastaların 

transferinin gecikmesinden ziyade, şiddetli AP vakalarının ilk tedavisinin daha uzun 

sürmesine işaret etmekteydi.  

 

 

 

Şiddet Skorları: Çalışmamızda HAPS skoru 2 olan hastaların sağkalım süresi HAPS 

skoru 0 ve 1 olanlardan daha düşüktü (p<0.001).  Ancak HAPS (+) ve (-) olan hastalar 

arasında sağ kalım süreleri benzerdi. HAPS skoru özellikle hafif şiddetli AP 

vakalarının belirlenmesi için oluşturulmuştur. Lankisch ve ark’ı (2009) tarafından 

yapılan çalışmada HAPS skorunun 204 hastanın 200’ünde (%98) hafif hastalığı ayırt 

edebilmiştir. Talukdar ve ark’ı tarafından yapılan çalışmada 103 AP vakasında HAPS 

(+) olan hastaların %93,6’sının hafif şiddetli olduğu, HAPS (-) olan vakaların 

%45,5’inin hafif şiddetli olduğu bildirilmiştir. HAPS skorunun hafif şiddetli vakaları 

%76,3 sensitivite, %85,7 spesifite ile belirlediği gösterilmiştir. Ayrıca HAPS (+) olan 

hastalarda yoğun bakım ihtiyacının daha az olduğu, yoğun bakımda kalış süresinin, 

organ yetmezliğinin ve mortalitenin daha az olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda da 

benzer şekilde HAPS (+) hastalarda yoğun bakım ihtiyacı daha azdı.  

Oskarsson ve ark’ı (2011) tarafından yapılan çalışmada 531 AP vakası 

değerlendirilmiştir. HAPS skorunun %96,3 spesifite, %23,9 sensitivite, %98,7 pozitif 

prediktif değer, %9,5 negatif prediktif değer ile hafif şiddetli AP vakalarını ayırabildiği 

ifade edilmiştir.  



66 
 

Bu bulgular ışığında hafif şiddetli vakaların erken dönemde, oldukça basit labratuvar 

ve fizik muayene bulgularıyla, hızlı bir şekilde belirlenmesinde HAPS skorlamasının 

kullanılabileceği söylenebilir. Acil servislerde pankreatit vakalarının 

değerlendirilmesinde kullanımı hastalardan elde edilen olumlu sonuçları arttıracaktır.  

Çalışmamızda kaybedilen hastaların EPIC skorları sağ kalanlardan daha yüksekti 

(p<0.001). De Waele ve ark’nın (2007) çalışmasında 4 ve üzerindeki EPIC skorlarının 

%100 sensitivite ve %70,8 spesifite ile şiddetli AP vakalarını belirlediği ifade 

edilmiştir. Ancak bu çalışmadaki hasta sayısı oldukça sınırlıydı. Çalışmamızda ise en 

iyi EPIC skorunun %69 sensitivite, %77 spesifite ile 1.5 olduğu görüldü. Diğer taraftan 

kaybedilen hastaların EPIC skorlarının sağ kalanlardan daha yüksek olduğu görüldü 

(3.0 ± 2.1 & 0.9 ± 1.3, p<0.001).  

Sharma ve ark’ı (2015) tarafından yapılan çalışmada 105 AP hastasında EPIC, BISAP, 

CTSI gibi skorlama sistemlerinin prognoz üzerindeki değeri analiz edilmiştir. 

Çalışmada EPIC skoru yüksek hastalarda organ yetmezliği ve mortalitenin daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca EPIC skorunun diğer BT skorlama sistemlerine 

kıyasla hastaların prognozunda daha belirleyici olduğu ifade edilmiştir. Çalışmada 

EPIC skoru için AUC=0.71 bildirilmiştir. Çalışmamızda ise EPIC skoru için 

AUC=0.78 bulunmuştur. Ancak tüm ölçekler birlikte değerlendirildiğinde BISAP 

skorlamasının prognoz ve mortalitenin belirlenmesinde en başarılı yöntem olduğu 

görülmüştür. Sadece ekstra-hepatik bulguları değerlendirmesi ve BT gibi görüntüleme 

yöntemleri gerektirmesi EPIC skorunun prognoz üzerindeki önemini 

sınırlandırmaktadır.  

Jin ve ark’ı (2013) tarafından yapılan çalışmada şiddetli AP vakalarında pankreatik 

psodokist oluşumunun öngörülmesinde EPIC skorunun yeri değerlendirilmiştir. 48 

hastanın dahil edildiği çalışmada EPIC skorlamasının pankreatik psodokistleri ön 

görmede diğer BT tabanlı skorlama sistemlerinden daha başarılı olduğu bildirilmiştir 

(AUC=0.91) 

PNI skoru kaybedilen hastalarda belirgin olarak daha düşüktü (p=0.02). ROC 

analizinde sağ kalım üzerinde belirleyiciliğinin iyi olduğu görüldü (AUC=0.752). Li 

ve ark’ı tarafından (2017) yapılan retrospektif çalışmada 359 AP hastası 

değerlendirilmiştir. Kaybedilen hastalarda çalışmamıza benzer şekilde PNI skorlarının 
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daha düşük olduğu görülmüştür. PNI skoru yakın zamanda şiddetli AP varlığıyla 

ilişkilendirilmiştir.   

Tedavi: Şiddetli AP gelişiminde pankreatik mikrosirkülasyonun bozulması ve 

hipovolemi önemli faktörlerdir. Bu nedenle ilk 24 saat içerisinde uygulanan agresif 

sıvı tedavisinin organ yetmezliği ve mortalite riskini azalttığı bildirilmiştir (Gardner et 

all, 2008,  2009). Çalışmamızda da bu doğrultuda AP hastalarına acil serviste ortalama 

181 ± 96 cc/saat hızında toplamda 865 ± 414 cc sıvı tedavisi uygulandı. 

 

 

 

 

 

Kısıtlılıklar: Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardı. Birincisi çalışmamız retrospektif 

özellikte olduğu için retrospektif çalışma dizaynının tüm kısıtlılıklarına sahipti. Ayrıca 

bu çalışma dizaynı neden-sonuç ilişkisinin değerlendirilebileceği bir çalışma dizaynı 

değildi. İkincisi, çalışmamızda Atlanta kriterleri kullanılarak değerlendirilen AP 

şiddeti verisine ulaşılamadı. Bu nedenle EPIC, HAPS, PNI ve NLR skorlarının AP 

şiddetinden ziyade mortalite üzerindeki etkisi değerlendirildi. Diğer taraftan hastaların 

değerlendirmeleri başvuru anında tek sefer yapılmıştır. Ancak hastaların skorları, 

hemogram ve biyokimyasal sonuçlarının zaman içerisindeki değişimi ve prognoz 

üzerindeki etkisi değerlendirilmemiştir.  
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda 232 akut pankreatit hastasında prognoz üzerinde etkisi olan faktörler 

değerlendirilmiştir. EPIC skoru (p<0.001), HAPS skoru (p<0.001), PNI skoru 

(p=0.038) ve NLR + PNI oranının (p=0.031) hastaların sağkalımı üzerinde etkisi 

olduğu görülmüştür. Özellikle HAPS ve NLR+PNI skoru kolay uygulanabilir, basit 

laboratuvar yöntemler üzerinden hızlı bir şekilde uygulanabilir ve tekrarlanabilir 

özellikte olması nedeniyle hastaların acil serviste değerlendirilmesinde kullanılabilir 

özelliktedir.  

Diğer bulgularımız içerisinde, kaybedilen hastaların WBC (p<0.001), Nötrofil 

(p<0.001), RDW (p=0.014), NLR (p=0.001), glukoz (p=0.003), üre (p<0.001), 

kreatinin (p<0.001), K (p=0.011), LDH (p=0.019), PT (p=0.022) ve CRP (p=0.011) 

seviyelerinin daha yüksek, GFR (p=0.002), HDL (p=0.022), total protein (p=0.006), 

albümin (p<0.001), albümin/globülin oranı (p=0.017) seviyelerinin daha düşük olduğu 

görüldü. AP prognozunda sıklıkla erken dönemdeki tanı ve tedavi belirleyicidir. Acil 

servisler bu süre aralığında en önemli basamağı oluşturmaktadır. Acil serviste AP 

hastalarının laboratuvar sonuçları değerlendirilirken bu bulguların dikkate alınması, 

mortalite sıklığının daha fazla olduğu şiddetli AP vakalarının öngörülmesi ve agresif 

tedavisi yönünden yararlı olacaktır.  
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Adı-Soyadı  : Özgür BAYINDIR 

Doğum yeri ve tarihi : ANKARA 17.01.1979 

Uyruğu  : T.C. 

Medeni durumu : Evli 

Askerlik durumu : Yaptı.  

İletişim adresi ve telefonu : Yahyakaptan Mahallesi Salkım Söğüt Caddesi 
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Yabancı dili  : İngilizce (İyi) 

II- Eğitimi (tarih sırasına göre yeniden eskiye doğru) 
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15.07.2005 Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 
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