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Anabilim Dalı Başkanı Prof. Dr. Emin Tamer ELKIRAN’a 

Tez çalışmamın her aşamasında yanımda olup yardımlarını esirgemeyen, mesleki 

gelişimime çok büyük katkıları olan tez danışmanım değerli hocam Doç. Dr. Oğuzhan 
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duyduğum tüm asistan arkadaşlarıma, aynı hastanede çalıştığım diğer doktor, hemşire ve 
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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Akut pankreatit (AP) klinik, laboratuar, inflamatuar ve radyolojik 

bulguların eşlik ettiği pankreasın akut inflamatuar bir hastalığıdır. Bu çalışmadaki 

amacımız, AP tanısıyla İnönü üniversitesi Gastroenteroloji servisinde yatan hastaların 

klinik, laboratuvar ve görüntülemelerini retrospektif olarak inceleyerek bu klinik 

özelliklerin hastalığın şiddeti, komplikasyon gelişimi, yatış süresi ve prognoz üzerine 

etkilerini inceledik . 

Gereç ve yöntem: Malatya İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji 

kliniğine Ocak 2009-Eylül 2021 tarihlerinde başvurarak AP tanısı alan 709 hastayı 

retrospektif olarak inceledik. AP tanısı alan hastaların demografik özellikleri, ek 

hastalıkları, mortalite durumları, etyolojik faktörleri, laboratuvar verilerine bakıldı ve 

hastaların klinik durumları hastalığın şiddetine , laboratuvar verilerine ve sonlanım 

durumlarına  göre karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmaya 290’ı (%40,9) erkek ve 419’u (%59,1) kadın olmak üzere 

toplam 709 AP tanılı hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortalaması 62,5±18,6 olarak 

bulunmuştur. Hastaların etiyolojileri incelendiğinde 167’si (%23,6) idiyopatik, 316’sı 

(%44,6) biliyer, 30’u (%4,2) ilaç, 38’i (%5,4) malignite, 55’i (%7,8) alkol, 20’si (%2,8) 

hiperlipidemi, 1’i (%0,1) pankreatik divisum ve 82’si (%11,6) ise ERCP sonrası 

pankreatit şeklinde belirlenmiştir. Hastalar Atlanta sınıflamasına göre incelendiğinde 

520’sinin (%80,2) hafif, 120’sinin (%18,5) orta ve 8’inin (%1,2) ağır olduğu görülmüştür. 

Ayrıca CRP/albümin değeri yüksek olanlarda mortalite daha fazla olduğunu gördük. 

Exitus varlığı açısından incelendiğinde yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

görülmemiştir. Atlanta ve SIRS derecelendirmesinde skorun artmasıyla birlikte mortalite 

oranlarının artığını gördük. 

Sonuç: Bu bulguların sonucunda AP’nin klinik, laboratuvar, görüntüleme ve 

demografik özelliklerini bilmek yatış süresi ve hastalığın prognozu üzerine etkilerini 

anlamamızı sağlayabilir.  

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, etiyoloji, prognoz 
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SUMMARY 

Introduction and Aim: Acute pancreatitis (AP) is an acute inflammatory disease 

of the pancreas accompanied by clinical, laboratory, inflammatory and radiological 

findings. Our aim in this study was to retrospectively examine the clinical, laboratory and 

imaging images of patients hospitalized in the Gastroenterology service of İnönü 

University with the diagnosis of AP and to examine the effects of these clinical features 

on the severity of the disease, the development of complications, length of stay and 

prognosis. 

Materials and methods: We retrospectively analyzed 709 patients who applied 

to Malatya İnönü University Faculty of Medicine Gastroenterology clinic between 

January 2009 and September 2021 and were diagnosed with AP. Demographic 

characteristics, comorbidities, mortality status, etiological factors, laboratory data of the 

patients diagnosed with AP were examined and the clinical status of the patients were 

compared according to the severity of the disease, laboratory data and outcome. 

Results: A total of 709 patients with AP, 290 (40.9%) male and 419 (59.1%) 

female, were included in the study. The mean age of the patients was found to be 

62.5±18.6 years. When the etiologies of the patients were examined, 167 (23.6%) were 

idiopathic, 316 (44.6%) biliary, 30 (4.2%) drugs, 38 (5.4%) malignancy, 55 patients. 

Alcohol (7.8%), 20 (2.8%) hyperlipidemia, 1 (0.1%) pancreatic divisum, and 82 (11.6%) 

post-ERCP pancreatitis. When the patients were analyzed according to the Atlanta 

classification, 520 (80.2%) were mild, 120 (18.5%) were moderate, and 8 (1.2%) were 

severe. In addition, we found that mortality was higher in those with high CRP/albumin 

values. When examined in terms of presence of exitus, no significant difference was 

observed in terms of age and gender. We found that mortality rates increased with 

increasing score in Atlanta and SIRS grading. 

Conclusion: As a result of these findings, knowing the clinical, laboratory, 

imaging and demographic characteristics of AP may enable us to understand its effects 

on the length of stay and prognosis of the disease. 

Keywords: Acute pancreatitis, etiology, prognosis 
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Tablo 2.3. İlaca Bağlı Akut Pankreatit Sınıflandırma Sistemi ......................................... 7 

Tablo 2.4. Pankreatit Nedeni Olarak Sık Suçlanan İlaçlar ............................................... 8 

Tablo 2.5. Akut Pankreatit Etiyolojisinde Enfeksiyöz Nedenler ..................................... 9 

Tablo 2.6. Safra taşıyla ilişkili olmayan pankreatit olgularında kullanılan Ranson 

Kriterleri .......................................................................................................................... 21 

Tablo 2.7. Safra taşıyla ilişkili pankreatit olgularında kullanılan Ranson Kriterleri ..... 22 

Tablo 2.8. Yatak başı Akut Pankreatit Şiddet İndeksi (BISAP) .................................... 22 

Tablo 2.9. Revize Atlanta Klasifikasyonu 2012 ............................................................ 23 

Tablo 2.10. Modifiye Marshall skorlama sistemi .......................................................... 23 

Tablo 3.1. Hastaların demografik özellikleri ................................................................. 30 
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Tablo 3.5. Hastaların ek hastalıklarının dağılımı* .......................................................... 33 

Tablo 3.6. Hastaların Atlanta sınıflaması* ..................................................................... 34 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
    

AP, genellikle karın ağrısı ve serum pankreas enzimlerinde yükselmelerin eşlik 

ettiği pankreasın akut enflamatuar sürecini ifade eder. Bu sendrom genellikle pankreasta, 

komşu ve uzak organlarıda etkileyebilen multisistemik bir hastalıktır (1). AP etyolojisi 

incelendiğinde ülkeler arası etylojilerin sıklığında farklılık olduğu görülür (2). 

AP hiç semptom vermeden kendi kendine ilerleyebileceği gibi, çok ciddi 

komplikasyonların görüldüğü ölümle sonuçlanan farklı klinik tablolarda seyredebilir (3). 

ABD verilerine göre akut pankreatit, gastrointestinal nedenlerden kaynaklı olan 

yatışların başında gelmektedir (4,5).  

AP’te bir çok etyolojik faktör neden olabilir. En sık; safra taşı, alkol, 

hiperlipidemi, ERCP sonrası , travma, ilaçlar sayılabilir (3).AP’li hastalar hastaneye 

sıklıkla karın ağrısı nedeniyle başvururlar. Karın ağrısının yanında bulantı, kusma, ateş, 

batında şişkinlik de bulunabilir. 

AP’te prognozun belirlenmesinde Ranson, Apache II, Atlanta, Modifiye Marshall, 

Balthazar gibi derecelendirme sistemleri kullanılabilmektedir (6). 

 

Biz  çalışmamızda İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji bölümünde 

Ocak 2010-Eylül 2021 tarihleri  arasında AP tanısı ile yatmakta olan hastaların 

semptomları, laboratuvar değerleri, görüntüleme sonuçları ve ek hastalıkları açısından 

değerlendirmek ve bu klinik durumların AP tipine, derecesine, etiyoloji ve mortalite 

durumlarına göre kıyaslamayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1 Akut pankreatit tarihçesi 

Pankreas, M.Ö. 384-322 yıllarında Herophilius tarafından tanımlanmıştır (8). 

Büyük İskender (MÖ 356-323) yemek sonrası alkol alımı sonrası ani başlayan karın 

ağrısının olduğu ve AP’ye bağlı 10. günde öldüğü iddia edilir (9). AP tanımını 1579’da 

yılında ilk defa Pare yapmıştır (8). Deneysel ilk pankreatit 1856’da Claude Bernard isimli 

bilim insanı tarafından oluşturulmuştur. Reginald Fitz ise günümüzdeki anlamı ile AP’yi 

tanımlamıştır (10). 1901 yılında; Opie, AP ile safra taşları arasında bir ilişki olduğunu 

söylemiştir. 1925’de Moynihan AP’yi “batın içi organlardaki felaketlerin en kötüsü” 

şeklinde açıklamıştır (11). 1950’lerde AP tanısında laboratuvar belirteçler kullanılmıştır. 

AP’nin en belirleyici semptomunun karında ağrı olduğu belirtilmiştir (12).  

1974 yılında Ranson ve ark. AP daha erken tanınmasını sağlayacak bir prognostik 

derecelendirme sistemi yapmışlardır (13). 1980 yılında durumu kötü olan hastaları 

derecelendirmek için APACHE II bazı yerlerde kullanılmıştır (14). Son olarak 2012 

yılında AP sınıflandırmak için Atlanta kriterleri yenilenerek yayınlanmıştır (17). 

 

2.2 Pankreas Anatomisi 

Pankreas, retroperitonda ikinci lomber vertebra seviyesinde yer alan bileşik bir ekzokrin 

ve endokrin bezidir. Ekzokrin pankreas salgısı, Wirsung'un pankreas kanalı yoluyla 

duodenuma iletilen ve sindirime yardımcı olan enzimler, su, elektrolitler ve bikarbonattan 

oluşur. Endokrin salgıları sırasıyla Langerhans, A hücreleri ve D hücrelerinin 

adacıklarından gelen insülin, glukagon ve somatostatini içerir.  

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

ayrılır. Pankreasın başı superior mezenterik arterin sağında yer alır. Unsinat proses, başın 

retropankreatik damarların arkasından ve inferior vena kava ve aortanın önünden geçen 

değişken bir posterolateral uzantısıdır. Boyun, bezin superior mezenterik damarları örten 

kısmı olarak tanımlanır. Gövde ve kuyruk, mezenterik damarların solunda yer alır; vücut 

ve kuyruk arasında anlamlı bir anatomik bölünme yoktur (18). Bezin arka (dorsal) 

tarafında yer alan pankreas kanalı, ana papilla (Vater ampulü) yoluyla duodenuma drene 

etmek için ana safra kanalına katılır . Bu kanalların anatomisi değişebilir. Bireylerin 

yüzde 85'inde pankreas kanalı ve ortak safra kanalı ortak bir kanaldan duodenuma 

girer. Hastaların yüzde 5'inde her iki kanal da duodenuma aynı ampulladan, ancak ayrı 

kanallardan girer. Hastaların geri kalan yüzde 10'unda her kanal ayrı bir ampulla 
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aracılığıyla duodenuma girer . Ortak safra kanalının arkadan pankreas dokusuna girişi de 

değişebilir (21).  

. 

 

 

Şekil 2.1. Pankreas, Pankreatik kanal, ana safra kanalı ve pankreatik kanal orifisi, 

aksesuvar pankreatik kanal (22). 

 

2.3 Pankreas Embriyolojisi  

Gestasyonun 4. haftasında primitif ön bağırsak endoderminden köken alan 

pankreatik ventral taslak gelişir, dorsal taslak ise dorsal mezenter içerisinde pankreas 

başının üst kısmı, boyun, gövde ve kuyruk olarak gelişmeye başlar. Gestasyonun 7. 

haftasında ventral taslak saat yönünde döner ve dorsal taslağın arka alt bölümüne 

yerleşerek onunla birleşir. pankreasın endokrin ve ekzokrin hücre farklılaşması 

hepatobiliyer divertikülden 12-14. haftalarda pankreas spesifik trankripsiyon faktörü 1 

(PTF1) proteini ile pankreatik duodenal homeobox 1 (PDX1) geninin ekspresyonu 

sonucu oluşur (23). 

2.4 Pankreas Fizyolojisi 

Pankreas salgı fonksiyonu olan karma yapıda bir bezdir. Pankreasın endokrin 

görevi Langerhans adacıkları tarafından gerçekleştirilir. Langerhans adacıkları glukoz 

metabolizmasını ve gastrointestinal fonksiyonları düzenlema görevleri vardır. 

Langerhans adacıkları alfa, beta ve delta, gama ve epsilon hücreleri adı verilen  yapılardan 

oluşur. Alfa hücreleri glukagon, beta hücreleri insülin ve amilin, gama hücreleri 
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pankreatik polipeptit, delta hücreleri somatostatin ve epsilon hücreleri ghrelin salgılar. 

Pankreasın ekzokrin salgısı alkali karakterdedir ve yüksek konsantrasyonlarda bikarbonat 

ve Na + ,Cl - ve K + gibi elektrolitleri içerir. Alkali özellikteki sıvı ile barsak lümeninine 

ulaşan asidik kimus nötrolize edilir ve pankreas enzimlerinin aktive olması için uygun bir 

zemin oluşturulur. Tablo 2.1’ de asiner hücreler üzerinde yer alan pankreas enzim türleri 

gösterilmiştir. Barsak fırçamsı kenar hücrelerinde yer alan enterokinaz inaktif halde 

salınan enzimleri aktif hale çevirir.  

Pankreas etiyolojisinde yer almış olan çeşitli faktörlerin pankreasın defans 

mekanızmalarını aşması sonucu AP oluşur. Pankreasın ekzokrin salgılama yapmasında 

asetilkolin, sekretin, kolesistokinin hormonları görev alır. Asetilkolin ve kolesistokinin 

daha fazla sindirim enzimi salgılatırken, sekretin esas olarak bikarbonat salgılanmasında 

rol alır (23)(26). Şekil 2.1’de duodenumdaki asit ve kimus varlığı sayesinde uyarılan bu 

hormonların pankreas sekresyonlarının kontrolü üzerindeki rolü gösterilmektedir. Kistik 

fibrozis solunum, gastrointestinal ve genitoüriner sistemde yer alan mukus ve ter bezlerini 

etkileyen genetik ,kalıtsal bir hastalıktır. GİS’de pankreas, karaciğer ve barsakları 

etkileyebilmektedir. CFTR (kistik fibroz transmembran iletkenlik düzenleyici gen) 

geninde mutasyon vardır ve pankreas hastalıkları konusunda kliniğe klorür ve bikarbonat 

sekresyonunun bozulması ile yansır. Yetersiz anyon salgılanması, serbest su akışını 

azaltarak proteinin çökmesine ve pankreas kanallarının tıkanmasına neden olur (27). 

 

  



5 

 

Tablo 2.1 Asiner Hücreler Üzerindeki Pankreas Enzim Türleri 

Zimojenler Aktif Enzimler 

Proteazlar Aktive 

Edici 

Enzim 

Aktif Enzim Amilolitik 

Enzimler 
Lipazlar Nükleazlar 

Tripsinojen  Enterokinaz  Tripsin  Amilaz  Lipaz  DNAaz 

Kimotripsinojen 

(A ve B) 

Tripsin  Kimotripsin   Esteraz  Ribonükleaz 

Proelastaz  Tripsin  Elastaz   Fosfolipaz 

A2 

 

Prokarboksipeptidaz 

A-B 

Tripsin 

 

Karboksipeptidaz 

A-B 

   

 

2.5 Tanım ve Epidemiyoloji 

AP;pankreasin akut inflamasyonu ile karakterize bir hastalıktır. Karın ağrısı, 

bulantı, kusma ve pankreatik enzimlerin yükselmesi ile karakterize bir hastalıktır. AP 

kendine iyileşebileceği hafif formlardan ,mortaliteyle seyreden ağır formlara kadar bir 

çok klinik durumla karşımıza çıkabilir. AP ataklarının büyük bir kısmı hafif şiddette olup 

destek tedavisi ile düzelmektedir. Yeni tedavi olanaklarıyla birlikte hastaların tanı ve 

tedavisi iyileştiği için mortalite oraları da azalmaktadır. Hala şiddetli pankreatiti olan 

hastalarda mortalite oranları hala yüksek olarak çıkmaktadır.yapılan çalışmalarda ilk 

zamanlarda ilk haftalarda inflamasyon ve organ yetmezliğine bağlı ölümler olmakta iken, 

ilerleyen zamanlarda nekroz, sekonder enfeksiyonlar ve cerrahiye bağlı 

komplikasyonlara bağlı mortalite görülmektedir.  (28,29)  

Amerika Birleşik Devletlerin'de rapor edilen yıllık AP insidansı her 100.000 kişide 

4.9 ila 35 olarak bulunmuştur (30,31).  

2.6 Akut Pankreatit Etiyolojisi 

AP nedenini bilmek yapılacak tedavinin yönetimi açısından önemlidir. AP'nin 

etiyolojisi çoğu hastada kolaylıkla bulunabilir. AP'nin en sık nedeni safra taşı (%40-70) 

ve alkoldür (%25-35) (34–36). Yüksek prevalans ve tekrarlayan hastalığı önleyebilmek 

için, AP olan tüm hastalara koledok durumunu saptayabilmek için USG yapılması 

önerilmektedir (37). Bu nedenler Tablo 2.2’de özetlenmiştir: 
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Tablo 2.2: Akut Pankreatit Nedenleri (37). 

Safra taşları  

 

Otoimmün nedenler 

 

Alkol  Travma 

Hipertrigliseridemi  Toksik (yılan, akrep venomu) 

İlaçlar  Enfeksiyöz ajanlar (ascaris, tüberküloz..) 

Metabolik (hiperkalsemi) Benign-malign pankreatikobiliyer tümörler 

Yapısal 

Pankreas divisium 

Anüler pankreas 

Periampüler divertikül 

Ortak kanal anomalileri 

Vasküler 

Hipotansiyon 

Kronik kalp yetmezliği 

Emboli 

Vaskülit 

İyatrojenik 

Cerrahi 

ERCP 

Herediter 

PRSS1(katyojenik tripsinojen mutasyonu) 

CTFR(kistik fibrozis mutasyonu) 

SPINK1(serin proteaz inhibisyon mutasyonu 

 

Safra Kesesi Taşları: Etyolojinin %40-70'ini oluşturur ve AP’nin en sık 

nedenidir. Safra kesesinde taşı olan hastaların ise sadece %3-7'sinde AP gelişir. Asiner 

hücre harabiyetinin, insanlarda kesin olarak kanıtlanmamış olmasına rağmen, vater 

ampullasındaki obstrüktif biliyer taşların neden olduğu artan pankreatik kanal 

basınçlarına ikincil olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir (28). Safra kesesinde taş olan 

hastalarda AP gelişebilme riski erkeklerde daha yüksektir (38). 

Alkol: AP olgularının %25-35'i alkol nedenlidir. Kronik alkoliklerin yaklaşık 

%10'u, diğer AP formlarından ayırt edilemeyen klinikle AP atakları geçirir. Alkole bağlı 

AP ile başvuran hastalarda altta yatan kronik pankreatit varlığı hakkında görüş birliği 

yoktur (39). En sık olarak hastalık, alkol alımı 5-15 yıldan uzun süredir alışkanlık haline 

getiren hastalarda gelişir. (40). 

Hipertrigliseridemi: Klinik olarak anlamlı pankreatit oluşabilmesi için genellikle 

bir kişinin serum trigliserit düzeyi 1000 mg/dL'ye kadar çıkması gerekir, ancak daha 

düşük seviyelerin de hastalığa neden olabileceği gösterilmiştir (41). Hipertrigliseridemi, 

AP vakalarının %1-14'ünü oluşturur. Lipoprotein metabolizmasının hem primer hem de 

sekonder bozuklukları, hipertrigliseridemi kaynaklı AP ile ilişkili olabilir (42).  

ERCP: Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografiden (ERCP) sonra ortaya 

çıkan pankreatit muhtemelen etyolojiler arasında 3. sıradadır (vakaların yaklaşık %4'ünü 
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oluşturur). Geriye dönük araştırmalar riskin sadece %1 olduğunu gösterirken, ileriye 

dönük çalışmalar riskin en az %5 civarında olduğunu göstermiştir. (43). ERCP sonrası 

AP riskini arttıran hekim alakalı nedenler; ERCP tecrübe ve eğitim azlığı, hasta alakalı 

nedenler; kadın cinsiyet, genç yaşta olma, tekrarlayan AP öyküsü, ERCP sonrasında daha 

önce de pankreatit olma, oddi işlev bozukluğudur (44).  

Genetik risk: AP için genetik riski olan hastalar PRSS1 genindeki fonksiyon 

artışları, CFTR genindeki mutasyonlar, SPINK1'deki düşük penetrasyonlu mutasyonlarla 

da ilişkili olabilir. İdiyopatik vakalarda genç hastalarda genetik nedenler akılda 

tutulmalıdır. 

İlaçlar: Potansiyel olarak toksik ilaçlar alan nispeten büyük sayıya kıyasla 

pankreatit gelişen hasta sayısının azlığı göz önüne alındığında, ilaca bağlı pankreatit 

nispeten nadir bir durumdur (vakaların yaklaşık %2'sini oluşturur). Neyse ki, ilaca bağlı 

pankreatit genellikle hafif atlatılır. İlacın tekrar kullanılması sonrası kısa sürede tekrar AP 

olabilir. İlaca ilişkili AP vakaları, çıkma süreleri ve ilacın tekrar kullanılması sonrası 

reaksiyon olmasına göre gruplandırılmıştır (Tablo 2.3) (45). Sınıf I-II ilaçlar, AP’ye 

neden olma konusunda yüksek potansiyele sahiptir (Tablo 2.3) (45,46)  

 

Tablo 2.3. İlaca Bağlı Akut Pankreatit Sınıflandırma Sistemi (45). 

Sınıf -1a 

 

Safra taşları, alkol, hipertrigliseridemi ve diğer ilaçlar gibi 

nedenleri ekarte eden en az 1 vaka raporu 

Sınıf -1b 

 

Akut pankreatitin diğer ortak nedenlerinin ekarte edilemediği 

yayınlanmış en az 1 vaka raporu 

Sınıf-2 

 

Literatürde en az 4 vaka raporu ve vakaların%75'inde veya daha 

fazlasında tutarlı bir gecikme zamanının olduğu ilaçlar 

Sınıf-3 

 

Literatürde en az 2 vaka raporu ve vakalar arasında tutarlı gecikme 

zamanının ve tekrar alımın olmadığı ilaçlar 

Sınıf-4 

 

Literatürde yayınlanan tek vaka raporu ve daha önce tarif edilen 

sınıflara uymayan ilaçlar 
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Tablo 2.4. Pankreatit Nedeni Olarak Sık Suçlanan İlaçlar (45,46) 

Sınıf 1a 

 

Sınıf 1b Sınıf 2 Sınıf 3 Sınıf 4 

Metildopa 

Kannabinod 

Enalapril 

Furosemid 

Fibrat 

Izoniazid 

Karbimazol 

Kodein 

Mesalamin 

Metronidazo

l 

Pentamidin 

Pravastatin 
Prokainamid 

Simvastatin 

Tetrasiklin 

Valproik asit 

Amiodaron 

Azatiyopürin 

Deksametazo

n 

Ifosfamid 

Klomifen 

Lamivudin 

Losartan 

Linesterol 

Metimazol 

Nelfinavir 

Noretindronat 

Omeprazol 

Retinoik asit 

Trimethoprim 

sulfamethazol 

Asetaminofe

n 

Eritromisin 

Klozapin 

L-

asparajinaz 

Östrojen 

Propofol 

Tamoxifen 

Tiazid 

Atorvastatin 

Indometazin 

Irbesartan 

Karbamazepi

n 

Kaptopril 

Klaritromisin 

Lisinopril 

Metalozone 

Metformin 

Minosiklin 

Mirtazapin 

Paklitaksel 

Prednizon 

Seftriakson 

Simetidin 

Ampisilin 

Betametazon 

Danazol 

Diklofenak 

Doxorubisin 

Finasterid 

Fluorourasil 

Fluvastatin 

Gemfibrozil 

Kolşisin 

Sisplatin 

Siklofosfomi

d 

Siproheptidin 

Ketoprofen 

Lovastatin 

Nitrofurantoi

n 

Penisilin 

Ramipril 

Ranitidin 

Risperidon 

Ritonovir 

Rosuvastatin 

Sertalin 

Takrolimus 

Vigabatrin 

Lamotrigine 

Vinkristin 

 

Travma: Künt veya penetran travmalar sonrası pankreas hasra uğrayabilir, ancak 

bu yaralanmalar pankreasın mevcut konumu nedeniyle çok sık olrak karşımıza çıkmaz 

(47). Pankreasın yaralanması akut kanal rüptürü ve pankreas asitine neden olabilir ve AP 

gelişebilir (48). 

Biliyer çamur ve mikrolitiyazis: Biliyer çamur küçük taşlar (<5 mm) içerebilen 

hareketli bir sıvıdır. Çamuru olan hastalarda safranın mikroskopik analizi, sıklıkla  

kolesterol veya kalsiyum kristallerini gösterir. Safra çamuru olan hastaların çoğu 

asemptomatiktir. Tanı konulamayan AP hastaların %20 ile 40'ında biliyer çamur 

saptanmaktadır (49). 

Hiperkalsemi: Hiperkalsemi AP’nin nadir nedenlerinden biridir. Olası 

mekanizmalar pankreasın kanalında kalsiyum birikmesi ve parankim içerisinde 

tripsinojen ve kalsiyumun aktivasyonudur (50). 

Biliyer tıkanma: AP ile ilişkili olan ampullada tıkanıklığa yol açan durumlar; 

pankreas ve periampüller tümörleri, divertiküller ve biliyer askariazistir. Duodenal 

inflamasyon ve papilla darlığı, rekürren AP’ye neden olabilir (51). 

Otoimmün pankreatit: AP’nin nadir nedenidir; karakteristik klinik, radyolojik 

ve patolojik bulguları olup kilo kaybı, sarılık ve görüntülemede pankreasın genişlemesi 

mevcuttur (52). 
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Enfeksiyonlar: AP paraziter enfeksiyon, viral enfeksiyon, bakteriyel enfeksiyon 

ve fungal enfeksiyonlarla alakalı bulunmuştur (Tablo 2.5) (53). Bu enfektif durumların  

AP ile ilişkili oduğu henüz net olarak gösterilememiştir (54). AP, HIV’in bir parçası 

olarak veya fırsatçı enfeksiyonlara bağlı olabilir ya da enfeksiyonu tedavi edebilmek için 

alınan ilaçların bir komplikasyonu olarak görülebilir (54). 

 

Tablo 2.5. Akut Pankreatit Etiyolojisinde Enfeksiyöz Nedenler (53). 

Bakteriyel nedenler  

 

Mikoplazma, Legionella, Leptospira, Salmonella 

 

Viral nedenler  

 

Kabakulak, Sitomegalovirüs, Coxsackievirus, Herpes 

simpleks Hepatit B, Varicella-zoster, HIV 

Paraziter nedenler  

 

Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris 

 

Fungal nedenler  Aspergillus 

 

Vasküler hastalık-iskemi: Pankreasın zengin bir arteryel ağ ile beslenmesi 

nedeniyle iskemi nadirdir. Pankreatitli hastalarda görülen iskemi, vaskülit (SLE, PAN, 

Sjögren), ateroembolizm, hipotansiyon (intraoperatif, hemorajik şok), hiperkoagulabilite 

(antifosfolipid sendromu, faktör 5 Leyden mutasyonu), bazı ilaçlar (kokain, ergotamin) 

ile ilişkilidir (55). 

İdiyopatik: AP’li hastaların %2-37'sinde anamnez, laboratuar ve USG ile etyoloji 

bulunamayabilir. Tekrarlayan AP için ayrıntılı görüntülemelerden sonra (MRG/MRCP, 

EUS) bu oran yaklaşık %15-25 bulunmuştur. Yapılan çalışmalarla ortaya çıkan verilerle, 

idiyopatik ve rekürren AP’li hastalarda karmaşık genetik risk profilinin bulunduğu 

gösterilmiştir (51). 
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2.7 Patogenez 

Pankreas, üst arka karın bölgesinde yer alan bir retroperitoneal bir bezdir. İnsülin 

üretiminden (endokrin pankreas) ve karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasına yol 

açan sindirim enzimlerinin (ekzokrin pankreas) üretimi ve salgılanmasından sorumlu olan 

bir bezdir. Duktusta basınçta artış, asiner hücrelerde hasar, sitokinler, vasküler 

geçirgenlikte artış gibi bir çok mekanizma AP patogenezinde suçlanmaktadır. Enzimler, 

vazoaktif aminler, serbest oksijen radikalleride olmak üzere bir çok madde AP 

başlangıcında, klinik durumun ağırlığında ve komplikasyonların ilerlemesinde rol 

almaktadır.  

Asiner hücre harabiyeti 

Pankreastaki sindirim enzimleri aktif olmayan zimojenler olarak depolanmaktadır. 

Tripsinojen duodenuma geçince aktif tripsin formuna geçer ve kalan proteolitik 

enzimlerin aktifleşmesini sağlar (56). 

1896 yılında Chiari pankreatit geçiren bir hastada tripsinojen enziminin 

aktivasyonunun daha erken aktif olduğunu ve oto yıkıma neden olabileceğini söylemiştir 

(57). Daha sonra yapılan bir çok çalışmada tripsinojenin aktive olduğu kanıtlanmıştır (58–

60).  

Yapılan bazı çalışmalar pankreastaki hasarın tripsinden ayrı olarak inflamatuvar 

süreç ile ilgili olabileceğini gösterdi (Şekil 2.2.). NFκB’nin daha erken olan aktivasyonun 

aciner hücrelerde  bir inflamasyona yol açabilirm mi? (61). Deneysel olarak yapılan bazı 

çalışmalarla tripsinojenin erken aktif olmasıyla NFκB’nin erken aktivasyonu arasındaki 

bağlantı araştırılmıştır (62,63). 

İntraasiner NFκB’nin aktivasyonu  

NFκB’nin aktif olması sonrası pankreasta hasar ve sistemik inflamasyon 

gelişmektedir (66). NFκB’nin nasıl aktive olduğu halen anlaşılamamıştır. Bununla 

birlikte kalsiyum bağlantılı sinyal yolağı, mitokondrinin fonksiyonunda bozulma ,ER 

stresi, otofaji ve hücre sinyallerinde değişme inflamatuvar yanıtta yer alabileceği 

gösterilmiştir (67). 
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Şekil 2.2. Pankreatit başlangıcında erken tripsinojen aktivasyonu ve NFκB rolü. 

 

Yaklaşık yüz yılı geçen bir süredir, intraasiner tripsinojenin aktivasyonu AP’te 

temel hipotez olduğu düşünülmüştür. Tripsinojen erken aktivasyonunu açıklayabilmek 

için bir çok hipotez geliştirilmiştir (Şekil 2.3 (67). Güncel yaklaşımda pankreas kanalına 

safra reflüsü ve ortak hepatik kanala safra taşının yerleşmesi pankreatik kanalda basınçt 

artışa neden olur buda pankreatite neden olabilmektedir (68). 

 

 

Şekil 2.3. Tripsinin pankreastaki kontrol mekanizması. 

 

 

2.8 Klinik Bulgular 

Hastanın bulgularının şiddeti, atağın şiddetine bağlıdır. Hafif hastalık sadece hafif 

karın hassasiyeti ile kendini gösterebilir. Şiddetli hastalık, genellikle üst karın bölgesinde 
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lokalize olan şiddetli hassasiyet ve defans ile kendini gösterir. Safra koliği ve peptik 

ülsere bağlı ağrıda karın ağrısı çoğu zaman birkaç saat zaman zarfında azalır. Akut 

pankreatitle gelen hastaların %5-10 gibi bir kısmında karın ağrısı bulunmayabilir. 

Pankreastaki inflamasyonun sonucu olarak mide kurvaturunun arka duvarında 

inflamasyon gelişir. Gelişen inflamasyona bağlı hastalarda bulantı kusma görülür. 

 

2.9 Fizik Muayene 

Hastalığın şiddetine göre değişmekle beraber batın muayenesinde palpasyonla 

minimal ya da yaygın karın ağrısı görülür. Sekonder enflamasyon sonucunda oluşan 

ileusa sekonder olarak karında şişlik ve barsak seslerinde azalma gözlenebilir. 

Koledokolitiyazis veya pankreas başındaki ödeme sekonder olarak safra yollarında 

tıkanıklık olması halinde sklerada ikter görülebilir. Şiddetli AP geçiren hastalarda; 

hastaların kliniği daha kötü gittiği için mide, barsakta obstrüksiyona ikincil olarak karında 

distansiyon bulgusu görülebilmektedir. Hastaların büyük bir kısmında muayenede hafif 

perküsyonda batın üst kadranlarında hassasiyet,ağrı görülür,barsak sesleride azalmıştır.  

Eğer hemorajik AP meydana gelirse, ekstravazasyonun sonucu olarak ekimoz 

belirtisi görülebilir. Ekimozun lomber bölgelerdeki ismine Grey Turner  ve periumbilikal 

bölgelerde görülmesine ise Cullen belirtisi adı verilmektedir.bu iki belirti AP olan 

hastaların çok düşük bir kısmında görülmekte olup kötü prognoz ile ilişkilidir. Hastalarda 

inflamasyona veya psödokiste bağlı olarak ele gelen kitle bulunabilir. 

Şiddetli akut pankreatiti olan hastalarda, üçüncü boşluklara sıvı kaybından dolayı 

ve sistemik toksisite olması nedeniyle hastanın vitallerinde bozulma olabilir. Genel olarak 

taşikardiktir hastalar. Hastanın kan basıncı ağrıya bağlı olarak ilk zamanlar normalden 

yüksek olmasına rağmen daha sonra üçüncü boşluklara sıvı kaybı olması nedeniyle 

hipotansiyon gelişebilir. Pankreatite bağlı sitokinlerin salınmasıyla hastada ateş 

yüksekliği görülebilir (70).  

Diyaframın alt kısmında inflamasyona bağlı olarak sıvı koleksiyonları birikir ve 

bu birikimlere bağlı olarak ağrı ve dispne meydana gelebilir. Kalp yetmezliği, ARDS, 

atelektazi ve plevral efüzyona bağlı dispne görülebilir. Akciğerin yapılan fizik 

muayenesinde, plevradaki sıvıya bağlı olarak solunum seslerinin azalması ve 

perküsyonda matite alınabilir. Nörolojik olarak pankreastan salınan enzimlerin etkilerine 

bağlı olarak ateş, hipoksemi, hiponatremi, tansiyon düşüklüğü, halüsinasyon, koma ve 

ajitasyon bulguları olabilmektedir (71).  
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Bazı hastalarda poliartrit, trombofilebit, subkutan nödüler yağ nekrozu ve 

pannikülit benzeri bulgular AP’te görülebilmektedir. Subkutan yağ nekrozunda; kalça, 

gövde, kafa derisi, distal ekstremitelerde boyutu 0.5 ile 2 cm olan hassas kırmızı nodüller 

olabilmektedir (69).  

 

2.10. Laboratuvar Bulguları:  

Akut pankreatitte pankreasın salgıladığı sindirim enzimleri asiner hücrelerin 

bazolateral membranından interstisyel bölgeye ve sonrasında kan dolaşımına geçebilirler. 

 

2.10.1. Pankreatik Enzimler:  

 

Amilaz 

Normal bireylerde, serum amilazının %40-%50’si pankreas tarafından sentez 

edilirken, bir kısmı ise tükrük bezinden salgılanır. Bazı basit tetkiklerle pankreas ve 

tükrük amilazı birbirinden ayrılabilir. Pankreas hastalıklarında pankreatik izoamilaz 

enziminde yükselme meydana gelmektedir ama klinik pratikte çok bakılmamaktadır. 

Serum amilazı AP tanısını koymak için kullanılabilecek kolay ve hızlı bir yöntemdir. 

Serum amilazı, akut pankreatit başlangıcından itibaren 6 veya 12 saat sonrasında artar. 

Amilazın ise ortalama 10 saatlik bir yarı ömrü vardır ve 3-5 gün sonrasında normal 

değerlerine döner. Normal değerin üst limitinin üç katından yüksek serum amilaz 

yükselmesi, akut pankreatit tanısı için yüzde 67 ile 83 oranında bir duyarlılığa ve yüzde 

85 ile 98 oranında bir özgüllüğe sahiptir.  

Serum amilazının sensitivitesi ve spesifitesi çok fazla yüksek değildir. Ölümcül 

pankreatiti olanlarda, kronik pankreatiti olupta sonrasında gelişen AP’te ve AP iyileşme 

aşamasında amilaz değeri normal çıkabilir. Serum amilazının seviyesi birkaç günde 

normale geldiği sensivititesi kısıtlıdır. Hipertrigliseridemi nedeniyle AP geçiren 

hastalarda amilazın inhibe olması nedeniyle yalancı olarak seviyeleri normal 

çıkabilmektedirler. Pankreatiti olmayan bazı hastalarda amilaz yüksekliği bulunabilir. 

Bazı çalışmalarda amilaz yüksekliği olan hastaların 1/2 ‘sinde pankreas ile ilgili bir 

patoloji bulunmamıştır. Akut pankreatit durumunda amilazın değeri 2-3 kat daha yüksek 

saptanırken, Ap dışı diğer durumlarda daha düşük saptanır. Fakat böyle mutlak bir amilaz 

değeri yoktur (73). Akut pankreatit tanısının konulmasında amilaz değerinin hastalığın 

şiddetiyle istatiksel olarak anlamlı ilişkisi yoktur (72). 
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Lipaz 

Akut pankreatitin tanısında lipaz değerinin sensivitesi amilaz değerinin 

sensivitesiyle benzer oranlardadır. Akut pankreatiti olan hastalarda serum lipaz değeri, 

amilaz değerinden daha spesifiktir. Tükrük bezinin disfonksiyonu, bazı tümörler, 

jinekolojik bazı hastalıklar ve makroamilazeminin olduğu durumlarda lipaz normal 

olabilir. Serumdaki lipaz yükselmeleri AP’te yüzde 82 ile 100 oranında duyarlılığı 

mevcutur. Semptomlar başlandıktan sonra 4 veya 8 saat içerisinde yükselmeye başlar, 24. 

Saat olduğunda pik yapar ve 8-14 gün içinde kanda normal değeri normal aralığa gelir. 

Amilaz ve lipaz değerlerini aynı zamanda kullanmak tanı koyma oranını artırmayacağı 

gibi birde maliyeti artırmaktadır (75,76).  

Normal popülasyonda da amilaz ve lipaz değerleri yüksek olarak bulunabilir. 

Şeker hastalığı olan bazı hastalarda lipaz değerleri normalden daha yüksek bulunabilir, 

bunun nedeni henüz anlaşılamamıştır. (77,78).  

AP olduğu zamanlarda amilaz ve lipaz dışında da bazı pankreatik enzimler açığa 

çıkar ve AP tanısında yardımcı olabilir. Bu enzimlerin serum lipaz ve amilaza 

üstünlükleri yoktur ve rutin olarak kullanmıyoruz. 

 

2.10.2 Nonenzimatik pankreas salgı ürünleri 

Tripsinojen aktivatör peptid (TAP), tripsinojenin aktif tripsine dönüşümü sırasında 

açığa çıkan bir peptit olup AP hastalarında serumdaki seviyeleri yükselir. AP’in 

patogenezinde tripsinin erken aktive olması bulunduğundan tanıda ve şiddeti belirlemede 

TAP bize fayda sağlayabilir. AP başlangıç zamanlarnda idrar ve serum tripsinojen 2 

düzeyleri artış göstermektedir. Ama bu belirteçlerin  AP’teki rolü için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır (79,80).  

 

2.10.3 Nonspesifik inflamasyon belirteçleri 

AP’te makrofaj ve granulositler hücrelerin aktive olmasından dolayı sitokin ve 

mediyatörler salınır. AP görülen hastalarda, tümör nekrozis faktör (TNF), c reaktif protein 

(CRP), interlökin-6, interlökin-8, interlökin-10 artar. Ciddi pankreatiti olan hastalarda 

CRP seviyeleri 15 g/L’ye çıkabilir (81). 

2.10.4.Rutin kan testleri  

AP’te kandaki beyaz küre sayısı çoğu zaman yükselme eğilimindedir, özellikle 

ciddi AP’te beyaz küre sayısı ciddi olarak yükselmiştir. kandaki glukagon seviyesinin 
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yükselmesine bağlı olarak kan glukoz değeri artabilir. Safra taşının neden olduğu AP’te 

serum AST, ALT, ALP ve bilirubin değerleri yükselir. Distal safra kanallarındaki daralma 

sonucu gelişen AP’te inflamasyon olur ve bunun sonucu olarak karaciğer fonksiyon 

testleri bozulabilir. Bununla birlikte, alkolik pankreatit ile biliyer pankreatit ayırıcı 

tanısında aminotransferazlar fayda vermezler. AP olan hastalarda serum albumin 

düzeyindeki düşüşe bağlı olarak serum kalsiyum seviyesinde de düşüklük olur. Ortalama 

eritrosit hacmi (MCV), alkolik pankreatit ile non-alkolik pankreatit ayırıcı tanısında 

yardımcı olabilir. Alkolik pankreatitte kemik iliğine toksik etkilerinden dolayı MCV daha 

yüksek bulunabilir. Serumdaki trigliserid seviyeleri de akut pankreatit sırasında 

yükselebilir (82,83). 

 

2.11 Görüntüleme yöntemleri  

Direkt grafiler:  

Direkt grafi; ayakta batın grafisinde ince barsaklarda lokalize ileusa sekonder 

olarak sentinel loop görüntüsü ve inen kolonun fonksiyonel spazmına sekonder kolonda 

cut off sign bulunabilir. İnce barsakta mezenterik inflamasyonun sonucu olarak 

duodenum, çekum, distal ileum ya da jejunum gibi barsak segmentlerinin bazık 

kesimlerinde sorunlar bulunabilir. Pankreas baş kısmında inflamasyona bağlı olarak 

büyüme olur,büyüme sonucu duodenum inen bölümünde gerilme ve yer değiştirme 

görülebilir. Ayrıca eksudadif sıvının kolonda bazı bölgelerde ilerlemesi kolonda o 

kısımlarda spazma neden olabilir ve buna bağlı olarak dilatasyon ve spazmın distalinde 

hava boşluğu görülmez. Bu bulguya hava-sıvı seviyesi denir. Pankreas başından kaynaklı 

AP eksudatif sıvı daha çok transvers kolonun proksimal kısımlarında hasar oluşturur ve 

kolondaki spazmın sonucu olarak çıkan kolonda dilatasyon olabilir. Pankreas 

kuyruğundan kaynaklanan AP daha çok frenikokolik ligaman komşuluğunda  inen 

kolonda hasar oluşturur ve kolondaki spazmın sonucu olarak dilatasyon görülebilir. 

Akciğer görüntülemesinde; plevral mayi, akciğer alt lobda atelektazi, infıltrasyon ve 

pulmoner ödem görülebilir. 

 

Ultrasonografi:  

Abdominal ultrasonografi (AUSG) hastanın hastaneye başvurusundan sonraki ilk 

24 saatte, koledokolithiazis, safra taşı ve batında asit olup olmadığını göstermede  

yararlanılabilir. Orta ve şiddetli AP’te, intravaskuler alandan peritoneal alana protein 
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oranı yüksek mayi geçişine bağlı olarak batında asit saptanabilir. AP hastalarında  

abdominal ultrasonda pankreas geniş ve hipoekoik yapıda saptanabilir. AUSG’de, 

pankreatik kanalda dilatasyon, intraduktal ya da parankimal kalsifikasyon olması, kronik 

pankreatit lehinedir. AUSG, pankreastaki nekroz veya pankreas inflamasyonun 

ekstrapankreatik yayılmasını incelemede yararlı bir yöntem değildir. AUSG akut 

pankreatitin ciddiyet derecesini saptamada kullanılmaz. AP’te psödokist gelişirse takibi 

USG ile yapılabilir.  

 

Bilgisayarlı Tomografi(BT):  

AP ve komplikasyon gelişimini tespit edebilmede en çok fayda veren yöntem 

BT’dir. Kontrastlı Bilgisayarlı Tomografide interstisyel AP’te heterojen kontrastlanma 

görülebilen fokal veya diffüz genişlemiş pankreas görülür. AP’te BT çekebilmek için üç 

tane endikasyon mevcuttur. Birincisi; akut mezenterik iskemi ve peptik ülser 

perforasyonu gibi akut batın hadiselerini ekarte etmek, ikinci olarak AP derecesini 

saptamak, üçüncü olarak ise AP’te olabilecek komplikasyonları incelemektir. Helikal BT 

en çok fayda veren çeşididir. BT’de İV kontrast verilerek pankreasta nekroz olup 

olmadığı değerlendirilir. Ayrıca AP’te hastalığın başlangıcında 48 veya 72 saat geçmişse 

bt’de nekroz görülemeyebilir (84,85).  

 

Magnetik Rezonans Kolajiopankreatografi (MRCP):  

MRCP, safra yollarının ve pankreas yollarının incelenmesinde yararlanılan önemli 

bir görütüleme tekniğidir. MRCP’nin iyonize radyoaktif dalga bulundurmaması, 

koledokolithiazis tanısındaki sensivitesinin yüksek olması nedeniyle yaralanılmaktadır. 

MRCP AP komplikasyonlarından apse ve sıvı toplanmasının incelenmesi, anjiografi 

incelemesiyle pankreatik veya peripankreatik mayi koleksiyonlarının incelenmesinde 

başarılı bir yöntemdir (86,87).  

 

Endoskopik Retrograd Kolanjiografi (ERCP):  

MRCP’nin kullanılması ile ERCP, daha çok pankreas ilişkili hastalıkların tedavi 

aşamasında kullanılmaya başlanıldı. ERCP yapmanın bazı avantajlarının olması yanında 

pankreatit, enfeksiyon, hemoraji ve perforasyon gibi bazı riskli durumlarıda içermektedir. 

ERCP’de bu tarz komplikasyonlar olabileceği için AP hastalarında birinci sırada tanı ve 

tedaiv amacıyla kullanılmıyor. Fakat, ERCP sayesinde sfinkterotomi yapılabilmesi, 
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ampulla vaterinin görülmesi, doku biyopsisi alınabilmesi ya da fırçalama yöntemiyle sıvı 

bazlı biyopsi örneği alınabilmesi, stent takılabilmesi ya da sıvı aspire edilebilmesi gibi 

avantajları da vardır (88–90). 

 

2.12 Tanı  

Aniden başlayan, şiddetli ve aralıklı epigastrik ağrı, palpasyon ile batında 

hassasiyeti bulunan hastalarda akut pankreatit akla gelmelidir. AP tanısı koyabilmek için 

üç kriterden en az ikisinin bulunması gerekmektedir. 

1- Karında ağrı olması. Batın üst kısmından başlar, kuşak tarzında bir yayılma 

gösterebilir, şiddetli ve süreklidir. 

2- Amilaz veya lipaz değerinnin normalin üç katından fazla yükselme görülmesi  

3- Kontrastlı BT’de tipik görüntülerin görülmesi (5,91,92)  

Karın ağrısı tipik bir yayılım gösteriyorsa, karın ağrısı yapacak diğer nedenler 

ekarte edilmiş ise; amilaz veya lipaz sonucu üç kattan daha düşükse (geç gelmiş olan AP 

vakarlı böyle gelebilir) bu aşamadan sonra görüntüleme yapılarak pankreatit durumunun 

açığa çıkarılması gerekmektedir. İlk iki kriteri olan hastalarda BT’nin daha sonra 

gerekirse çekilmesi daha yerinde olacaktır (93,94).  

Pankreatit semptomlarının başlangıç zamanı iyi tayin edilmelidir. Hastaların karın 

ağrısının başlangıcı ile AP tanısının konulması arasında geçen zaman kayıt edilmelidir 

(15). AP olgularının birçoğunda pankreatit kendi kendini sınırlayan hafif bir formda 

giderken, bazı olgularda nekroz ile seyreden şiddetli pankreatit görülebilir. AP’in 

ödematöz mü veya nekrotizan mı seyredeceğini tahmin etmek bir çok vakada mümkün 

olmuyor. Ödematöz AP vakalarında inflamasyon sonucu  pankreasta diffüz veya lokalize 

kalınlaşma görülür. Batın BT’de pankreasın parankim yapısında homojen genişleme, 

peripankreatik dokularda çizgilenmeler ve peripenkreatik sıvı alanları görülebilmektedir.  
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Şekil 2.4. İnterstisyel ödematöz pankreatit; pankreas ödemli ve oklarla gösterilen 

peripankreatik alanlarda sıvı koleksiyonları izleniyor 

Ödematöz AP çoğu zaman ilk haftada düzelme gösterir (95). AP’li olguların yüzde 

5-10’ luk bir kısmında pankreasta, peripankreatik dokularda veya her ikisinde birlikte 

nekroz gelişebilir. İnflamasyondan 3-4 gün sonra pankreatik perfüzyonun arızalanması 

nedeniyle AP’te nekroz bulguları batın BT’de görülebilir duruma gelebilmektedir (96–

98). 

 

2.13 Ayırıcı tanılar 

Akut pankreatitin ayırıcı tanısını yaparken akut karın ağrısı yapabilecek peptik 

ülser, kolesistit, koledokolitiyazis, kolanjit, hepatit, mezenter iskemisi, intestinal 

obstruksiyon ve perforasyon gibi hastalıklar düşünülmelidir. AP çoğu zaman klinik 

belirtiler ve amilaz lipaz yüksekliği ile diğer karın ağrısı yapan nedenlerden kolaylıkla 

ayrılabilir. Hastanın tanısında şüphe varsa kontrastlı batın BT çekilmesi doğru bir 

yöntemdir. 

 

2.14 Akut Pankreatit Komplikasyonları 

AP’li olguların birçoğu hafif olarak hastalığı atlatır ve olgular komplikasyon veya 

organ yetmezliği görülmeden 3ile  5 gün içinde taburcu olurlar. Ancak hastaların 

%20'sinde lokal veya sistemik komplikasyonlarla seyreden orta şiddetli veya şiddetli akut 

pankreatit  bulunmaktadır. Akut pankreatitin genel mortalitesi yüzde 2-5 oranındadır(34).  
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Lokal komplikasyonlar: Akut pankreatitin lokal komplikasyonlarına akut 

peripankreatik mayi toplanması, pankreas psödokisti, akut nekrotik mayi ve Walled-off 

pankreatik nekroz (WOPN) olarak sayılabilir (15). Akut peripankreatik koleksiyonlar ve 

akut nekrotik sıvılar, pankreatit başlangıcından 4 haftadan daha kısa bir zamanda 

gelişebilirken, pankreas psödokisti ve WOPN çoğu zaman AP başlangıcından dört hafta 

içinde açığa çıkabilir.  

Peripankreatik koleksiyonlar: Sıvı koleksiyonları çoğu zaman pankreatitin 

başlangıç aşamasında meydana gelir. Akut peripankreatik mayi koleksiyonları tam 

anlamıyla açıklanmış bir duvarları yoktur, çoğu zaman asemptomatiktirler ve drenaja 

gerek olmadan kendi kendilerine düzelirler. İnterstisyel pankreatitli hastalarda yapılan bir 

çalışmada gelişen sıvı koleksiyonlarının çoğu 7 ila 10 gün içinde gerilediği ve sıvı 

koleksiyonlarının yalnızca % 6.8’nın dört haftadan fazla pankreas psödokisti olarak 

kaldığı saptanmiştir (99). 

Psödokist: Pankreastaki psödokistler genel olarak pankreatitin başlamasından 

dört hafta sonrasında ortaya çıkan, pankreas çevresinde, minimal bir nekroz alanı veya  

nekroz olmayan, tam belirlenmiş bir inflamasyon duvarı olan, kapsüllenmiş sıvı alanıdır.  

Akut pankreatik nekroz (ANC) ve Walled off Pancreatic Nekrozis (WOPN): 

Nekrotizan AP’de hem pankreasın kendini hem de peripankreatik yapıları içeren bir alanı 

tutan nekroza verilen isimdir. Pankreatik nekroz değişebilir miktarlarda sıvı ve nekroz 

alanı bulunduran ancak tanımlanabilir bir duvarı olmayan veya olgunlaşmış kapsüllü bir 

inflamatuar duvar geliştiren peripankreatik nekroz olarak gelişir. Hem ANC hem de 

WOPN başlangıç aşamasında steril bir yapıdadır, ancak daha sonra enfeksiyon kapabilir.  

İnfekte nekroz: Akut nekrotizan pankreatitte gelişen enfeksiyon, mortalite ve 

morbidite açısından ciddi bir risk faktörüdür . Nekrotizan AP’li hastaların yaklaşık 

1/3’ünde enfeksiyon oluşabilmektedir(5). Nekrozun boyutu ile enfeksiyon riski arasında 

ilişki yoktur. Genellikle hastaneye yatışın 7-10. günlerinde oluşur. Enfeksiyonun klinik 

belirtileri ve görüntülemelerde nekroz içinde gaz varlığınının görülmesi enfektif bir 

durumu düşündürür ve ekstra tanı araçlarına gerek olamdan antibiyotik tedavisine 

başlamak gerekir (100). Ampirik antibiyotikler başlanacaksa, pankreastaki nekroza 

geçebilen antibiyotikler (örn.tek başına Karbapenem veya Kinolon, Seftazidim veya 

Sefepimin metronidazol gibi anaerobik bir antibiyotik ile kombinasyonu) seçilmeildir.  

Steril nekroz: Aspirasyon sonucu elde edilen materyal steril oması durumunda, 

antibiyotiklere ihtiyaç yoktur ve 4-6 hafta boyunca destek tedavisi verilir. Steril nekrozu 
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olan hastalarda nekrozun enfekte olmasını önlemek için antibiyotik kullanımı 

önerilmemektedir. Steril nekroz tedavi gerektirmez. Steril nekroz bulunan ve sistemik 

inflamasyon bulguları mevcut olan vakalarda ise BT eşliğinde İİAB'yi 5-7 günde tekrar 

olarak yapılması önerilir (101).  

Peripankreatik vasküler komplikasyonlar: Splenik ven trombozu AP’in 

şiddetine ve çekilen görüntüleme yöntemiyle alakalı olarak AP’li hastalarda % 1-24’ünde 

insidental olarak saptanmaktadır (102). Genellikle pankreatit tedavisinin devamı ile 

gerilemesi beklenir. Ancak pankreatik nekroz veya sıvı koleksiyonlarına kanama olasılığı 

da göz önünde bulundurarak pıhtının portal veya superior mezenterik vene doğru 

uzanması, hepatik dekompansasyon veya barsak perfüzyonunun bozulması ile 

sonuçlanması durumunda antikoagülasyon tedavisi başlanması önerilmektedir (103).  

Abdominal kompartman sendromu: Abdominal kompartman sendromu, akut 

olarak ortaya çıkan organ yetmezliği ile birlikte batın içi basıncın >20 mmHg olması 

durumudur. Şiddetli pankreatiti olan olgularda, agresif sıvı tedavisinden kaynaklı 

dokularda ödem, peripankreatik inflamasyon, asit ve ileus sebebiyle batın içi tansiyon 

yüksekliği ve batın içi kompartman sendromu riski vardır (104). 

 

2.15 Prognoz  

Akut pankreatitin klinik tablosu basit bir karın ağrısından,sepsis ve ölüm gibi 

şiddeti komplikasyonları olan bir çeşit klinik durumu içerebilir. AP %75-80 hafif seyir 

gösteren bir klinik ile giderken, %20-25 şiddetli bir klinik tablo çizebilir (105). 

Hafif seyirli bir klinik tablo gözlenen hastalarda morfolojik olarak genellikle 

ödematöz pankreatit söz konusudur ve hastalık çoğu zaman kendi kendini sınırlayarak 

destek tedavileri ile iyileşir. Nekrotizan pankreatitte ise %40-70 oranında sekonder 

pankreatik enfeksiyonlar gelişebilmekte ve %50 gibi yüksek mortaliteye sebep 

olabilmektedir. Nekroze olan pankreas yapısının enfekte olabilme insidansı ilk haftada 

%24 düzeyindeyken 3. haftada %70’i geçmektedir. Bundan dolayı, nekroze pankreas 

yapısının enfeksiyon kapmasını engelleyebilmek mortaliteyi azaltacaktır (106–108). 

 Prognozu öngörebilmek için ödematöz ve nekrotizan pankreatit arasında ayırım 

yapmamızı sağlayacak bazı özel testler mevcuttur. Nekrotizan pankreatiti olan hastalarda 

alfa 2 makroglobülin seviyesi azalırken, alfa 1 proteaz inhibitörü ve komplemanlar (c3-

c4) artar. C-reaktif protein ödematöz ve nekrotizan pankreatit hastalarının ayırıcı 

tanısında kullanılır (109).  

Prognoz hesaplamada kullanılan bir diğer yöntem multifaktörial hesaplama 
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sistemleridir. Bunlardan en çok kullanılanları Ranson (Tablo 2.6.- Tablo 2.7.) ve 

APACHE II skorlama sistemleridir .  

Ranson kriterinlerine bakıldığında derece yükseldikçe prognozda kötüleşir diye 

yorumlanabilir (110). Ranson kriterlerinin değerlendirilmesinde süre sınırlaması ve 

tekrarlanabilir olmamasına karşın APACHE II skorlama sistemi hospitalizasyon 

sırasında, hospitalizasasyon seresi boyunca klinik gidişatı tekrar değerlendirmek için 

tekrar hesaplama yapılabilir. Bu durum, APACHE II skorlama sistemininin Ranson 

kriterlerine göre en önemli üstünlüğüdür. Bununla birlikte, APACHE II esas olarak yoğun 

bakım ünitelerindeki ağır hastalarda kullanılmak üzere geliştirilmiş olup, çok sayıda 

kompleks parametrenin işlenmesini gerektirdiğinden uygulanması zordur (111). Bu 

zorluğu aşmak üzere Wu ve arkadaşları tarafından 2008 yılında Hasta Başı Akut 

Pankreatit Şiddet İndeksi (Bedside index for severity in acute pancreatitis, BISAP) adı ile 

yeni bir skorlama sistemi oluşturulmuştur. BISAP ilk dönemde kolayca uygulanabilen, 

doğruluğu yüksek pratik bir yöntem olarak önerilmektedir (112). 

 

 

Tablo 2.6. Safra taşıyla ilişkili olmayan pankreatit olgularında kullanılan Ranson 

Kriterleri 

 

Başvuru anında 48. saatte 

Yaş >55 yıl  Hematokritte %10’dan fazla düşüş  

Lökosit >16.000/mm3  Kan Üre Azotunda(BUN) artış >5 

mg/dL  

Kan glukozu >200 mg/dl  Serum Kalsiyum değeri <8 mg/dL 

Serum LDH değeri >350 iu/l Baz Açığı >4 mEq/L  

Serum AST değeri >250 u/dl  Tahmini Sıvı Sekestrasyonu >6 L  

 Arteryel PO2 < 60 mm/Hg 
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Tablo 2.7. Safra taşıyla ilişkili pankreatit olgularında kullanılan Ranson Kriterleri 

Başvuru anında  48. saatte 

Yaş >70 yıl  Hematokritte %10’dan fazla düşüş  

Lökosit >18.000/mm3  Kan Üre Azotunda(BUN) artış >2 mg/dL 

Kan glukozu >220 mg/dl Serum Kalsiyum değeri <8 mg/dL 

Serum LDH değeri >400 iu/l Baz Açığı >5 mEq/L 

Serum AST değeri >250 u/dl Tahmini Sıvı Sekestrasyonu >4 L 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2.8. Yatak başı Akut Pankreatit Şiddet İndeksi (BISAP) 

 

BUN > 25                                                                                                        (1 puan) 

Glasgow koma skorunun < 15 olduğu anormal mental durum                 (1 puan) 

SIRS varlığı                                                                                                     (1 puan)) 

Yaş > 60                                                                                                           (1 puan) 

Plevral efüzyon (Görüntüleme çalışmalarında)                                            (1 puan) 

 

 

Atlanta klasifikasyonu akut pankreatitin, şiddetinin ve komplikasyonlarının 

tanımlamasını yapan uluslararası kabul gören bir sınıflamadır. Bir skorlama sistemi 

değildir. (Tablo 2.9.) 
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Tablo 2.9. Revize Atlanta Klasifikasyonu 2012 

Atlanta Sınıflamasına göre AP’nin klinik prezentasyonu aşağıdakı gibidir:  

1-Hafif akut pankreatit  

Organ yetmezliği yok  

Lokal komplikasyon yok  

2-Orta akut pankreatit  

Lokal komplikasyon var ve/veya  

Geçici organ yetmezliği var (<48 saat)  

3-Şiddetli akut pankreatit  

Kalıcı organ yetmezliği var (>48 saat) 

 

Modifiye Marshall Skorlaması yapıldığında hastanın organ yetmezliğinin durumu incelenir. 

Organ yetmezlikleri böbrek, akciğer ve kardiyovasküler sistemleri içerir. Modifiye Marshall 

skoru Tablo 2.10.’da gösterilmiştir. Basit bir şekilde hergün tekrardan bakılabilmesi, ve 

hastalık derecesini objektif olarak değerlendirilebilmesine imkan verdiği için kullanılması 

önerilmektedir. (91).  

 

Tablo 2.10. Modifiye Marshall skorlama sistemi (113) 

 SKOR 

Organ sistemi  0  1  2  3  4  

Solunum  

(PaO2 /FiO 2)  

>400  301–400  201–300  101–200  ≤101  

Renal  

Serum 

kreatinin, 

(mg/dl)  

<1.4  1.4–1.8  1.9–3.6  3.6–4.9  >4.9  

Kardiovasküler  

Sistolik kan 

basıncı  

(mmHg)*  

>90  <90  

sıvı yanıtlı  

<90  

sıvı yanıtsız  

<90  

pH <7.3  

<90  

pH <7.2  
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2.16 Akut Pankreatit Tedavisi 

Akut pankreatiti olan vakalarda temel mekanizma açık olsa bile çoğu hastada 

destek tedavisi yeterlidir. Akut pankreatitin başlangıç tedavisi sıvı resusitasyonu, ağrı 

kontrolü ve nutrisyonel destekten tedavisinden oluşmaktadır.  

2.16.1 Sıvı replasmanı  

Akut pankreatitli her hastaya kardiovaskuler veya renal komorbidite olmadığı 

sürece saatte 5-10 ml/kg hızında agresif sıvı replasmanı yapılmalıdır (normal salin veya 

ringer laktat). Hipotansiyon ve taşikardi gibi ciddi dehidratasyon bulguları olan hastalarda 

daha hızlı replasman yapılması önerilir. 20 ml/kg hızında 30 dakika sıvı verildikten sonra 

3 ml/kg saat hızında 8-12 saat daha replasman önerilir. Hiperkalsemiye bağlı gelişen nadir 

AP’li vakalarda içerisinde 3 mEq/L kalsiyum içerdiğinden Ringer Laktat solüsyonu 

kullanılmamalıdır. Bu vakalarda sıvı replasmanı için salin infizyonu verilmelidir. 

Sıvı tedavisindeki amacımız hastanın mevcut kliniğine göre tedaviyi belirlemektir. 

Sıvı gereksinimleri başvurunun ilk 6 saatinde ve 24-48 saatlerde sık sık tekrardan 

değerlendirilmesi gerekir (114).  

Uygun sıvı tedavisinde hedef vital bulgularda düzelme (120/dk nın altında kalp 

hızı, 65 – 85 mm Hg), idrar çıkışı (>0,5 – 1 cc/kg saat), eğer başlangıçta yüksekse 24 

saatte hemotokritte ve BUN de düşüştür (%35-40) (115).  

BUN seviyesi artan veya düşüş göstermeyen hastalarda arttırılmış sıvı 

resüsitasyonu düşünülebilir. İnatçı dehitratasyonda idrar çıkışında azalma akut tubuler 

nekrozu yansıtabilir. Bu durumda agresif sıvı tedavisi periferal ve pulmoner ödeme yol 

açabilir. Başlangıçta (ilk 12-24 saatte) uygulanan uygun sıvı tedavisi akut pankreatitte 

mortalite ve morbiditeyi azaltabilir (116–118).  

2.16.2 Ağrı kontrolü  

Karında ağrı, akut pankreatiti olan hastalarda sıklıkla baskın semptomdur. Kontrolsüz 

ağrı hemodinamik instabiliteyi artırabilir. Opioidler, ağrı kontrolünü sağlamada güvenli 

ve etkilidir. AP’te karın ağrısının giderilebilmesi için hidromorfon veya fentanil 

(intravenöz) kullanılabilmektedir. Fentanil, özellikle böbrek yetmezliği durumlarında 

daha iyi güvenlik profili nedeniyle giderek daha fazla kullanılmaktadır.  

Pankreatitte analjezik tedavi için meperidin morfine göre daha üstün olduğu için 

tercih edilmelidir. Bazı çalışmalarda morfinin Oddi sfinkterinde basınç artışına neden 

olduğugösterilmiştir. Ancak morfin kullanımının pankreatit veya kolesistiti 

elevlendireceğine dair bir kanıt bulunamamıştır (119).  
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2.16.3 Monitorizasyon  

Akut pankreatitli hastalar ilk 24 – 48 saatte yakın takip edilmeli. Organ yetmezliği 

olan hastaların ortaya çıkabilecek diğer komplikasyonlar için sürekli izlenmesi 

gerekecektir. Oksijen saturasyonu da dahil hastanın vital bulguları dikkatli 

incelenmelidir. Oksijenasyon %90’dan azsa veya klinik durum gerektiyorsa kan gazına 

bakılmalıdır. Hipoksi; atelektazi, plevral efüzyonlar, intrapulmoner şantın yırtılması veya 

akut solunum sıkıntısı sendromuna (ARDS) bağlı gelişebilir. Ciddi veya persistan 

hipoksemisi olan hastalar mekanik ventilatör desteği açısından yoğun bakım ünitesinde 

(YBÜ) takip edilmesi gerekebilir. 

Ağır pankreatit ve hiperglisemi (180 ila 200 mg/dl’den daha yüksek kan şekeri) 

olan hastalarda serum glikoz seviyeleri saatlik olarak izlenmelidir, sekonder pankreatik 

enfeksiyon riskini artırabileceği için tedavi edilmelidir.  

YBÜ’de yatmakta olan hastalar, mesanedeki basıncın düzenli ölçülmesiyle 

gelişebilecek  abdominal kompartman sendromu açısından bize bilgi verebilir (120).  

2.16.4 Beslenme  

Hafif pankreatitli hastalar genellikle sadece intravenöz hidrasyon ile tedavi 

edilebilir, çünkü iyileşme hızlı bir şekilde gerçekleşir ve hastaların bir hafta içinde oral 

diyete devam edilebilir. Orta derecede şiddetli pankreatitli hastalarda beslenme desteği 

sıklıkla gereklidir ve beş ila yedi gün içinde oral alamayacak hastalarda neredeyse her 

zaman beslenme desteği gereklidir (121).  

Oral Beslenme: Oral beslemenin yeniden başlatılması pankreatitin şiddetine 

bağlıdır. İleus, bulantı veya kusma olmadığında, ağrı azalıyorsa ve inflamatuar belirteçler 

iyileşiyorsa, oral beslenmeyi tolere edebildiği zaman (24 saat içinde) başlatılabilir (115). 

İleus veya önemli bulantı ve/veya kusma kanıtı yoksa, genellikle  az yağlı, yumuşak bir 

diyetle başlarız. Daha sonra diyeti tolere edebiliyorsa oral alımı normale geçilir (121).  

Orta derece ve şiddetli pankreatitli hastalarda, gastro duodenal inflamasyon 

ve/veya gastrik kanal obstrüksüyonuna yol açan sıvı koleksiyonlarından dışsal sıkıştırma 

yapmasından dolayı postprandiyal ağrı, bulantı veya kusma nedeniyle oral beslenmeyi 

tolere edemeyebilirler. Bu tarz hastalarda, 5. güne kadar oral beslenmeyi tolere etmezlerse 

enteral beslenmeye geçilebilir (121). Bununla birlikte, lokal komplikasyonlar düzelmeye 

başladığında, oral gıdalar tolere edildiği şekilde başlatılabilir. 

Enteral Beslenme: Oral yoldan beslenmede sıkıntı yaşayan hastalarda ıv 

beslenme yerine enteral olarak beslenme önerilmektedir (115).  
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Ayrıca, hasta ağızdan beslenmeyi başaramayacağı anlaşıldığında enteral 

beslenmeye geçilebilir. Enteral beslenme, bir jejunal besleme tüpünün Treitz ligamanının 

ötesinde radyolojik veya endoskopik yöntemle takılması gerekir. Bir nazojejunal 

beslenme tüpü yerleştirilemiyor ise, nazogastrik beslenme başlanmalıdır (121).  

Pankreatik sindirim enzimlerinde azalma olması nedeniyle yüksek protein, az 

yağlı, yarı elementer besleme formülasyonları (örn. Peptamen AF) kullanılabilir. Saatte 

25 cc’den başlangıç olarak ayarlanır ve ileus olsa  bile hesaplanmış olan günlük kalori 

gereksinimi (25 kcal / kg ideal vücut ağırlığı) en az yüzde 30’unu tolere edicek şekilde 

başlanır. Formülün tolere edilmediğine dair bazı işaretler vardır; artmış karın ağrısı, 

kusma (nazogastrik beslenme ile), şişkinlik veya ishal (> 5 sulu dışkı veya> 500 ml 

dışkılama ) bulunmaktadır. Önceki meta-analizlerle uyumlu olarak, sekiz çalışmanın 

derlendiği bir meta-analizde, enteral beslenmenin parenteral nütrisyon alanlara kıyasla 

mortalite üzerine, multi organ yetmezliği, bazı sistemik enfeksiyonlar ve cerrahi ihtiyacı 

önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (121).  

2.16.5 Antibiyotikler  

Akut pankreatitli hastaların yüzde 20'sine kadarında ekstrapankreatik enfeksiyon 

(örneğin kan dolaşımı enfeksiyonları, pnömoni ve idrar yolu enfeksiyonları) 

gelişir. Ekstrapankreatik enfeksiyonlar mortalitede artış ile ilişkilidir. Enfeksiyondan 

şüphelenildiğinde enfeksiyon kaynağı belirlenirken antibiyotik başlanmalıdır. Ancak 

kültürler negatifse ve enfeksiyon kaynağı tanımlanmıyorsa antibiyotikler kesilmelidir 

(122). Akut pankreatitli hastalarda, tip (interstisyel veya nekrotizan) veya hastalık şiddeti 

(hafif, orta şiddetli veya şiddetli) ne olursa olsun profilaktik antibiyotikler 

önerilmemektedir. Enfekte pankreas nekrozu şüphesi olan hastalarda antibiyotik 

kullanımı ayrıca tartışılmıştır (5).  

Yapılan bazı çalışmalarda pankreasta gelişen nekroza bazı antibiyotiklerin geçtiği 

gösterilmiştir bunlar; karbapenemler, kinolonlar, metronidazol ve sefalosporinlerdir 

(123,124). Nekrotizan akut pankreatiti olan hastalarda antibiyotikler enfeksiyonu tedavi 

etmek için verilmezler,asıl amaç nekrozu tedavisini sağlamaktır. Yapılan bazı 

çalışmalarda ise tek başına antibiyotik kullanımının enfeksiyonda azalma sağlayabileceği 

ve cerrahinin önüne geçebileceğini göstermiştir (126,127). Antifungal ilaçlar ise rutin 

olarak kullanımları tavsiye edilmez (128). 
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Akut pankreatiti olan hastalarda, tür (interstisyel veya nekrotizan) veya hastalık 

derecesine (hafif, orta derecede şiddetli veya şiddetli) bakılmaksızın profilaktik 

antibiyotikler önerilmemektedir (100,121).  

.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Bu çalışma, Ocak 2009-Eylül 2021 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Gastroenteroloji kliniğine başvurarak akut pankreatit tanısı alan 709 hastanın 

retrospektif olarak incelenmesiyle yapıldı. Elektronik hasta kayıt sisteminden hasta 

bilgilerine ulaşılarak çalışma için gerekli olan başvuru şikayetleri, demografik veriler, 

vücut ısıları, nabız sayısı, tansiyon değerleri, dakikadaki solunum sayıları, idrar çıkışları, 

bilinç durumları, hospitalizasyon süreleri,yoğun bakım ihtiyaçları, hematolojik ve 

biyokimyasal laboratuvar sonuçları ve radyolojik tetkik sonuçları hastalar için hazırlanan 

formlara kaydedildi. Klinik, laboratuvar ve/veya radyolojik bulgular sonrasında AP tanısı 

konan hastaların yatış süreleri, hastaların hastaneye kabülünden gastroenteroloji 

servisinden taburcu edilinceye kadar geçen süre olarak kabul alındı. Hastaların yatışları 

esnasında pankreatite bağlı gelişebilecek komplikasyonlarının kaydedilmesi amacıyla, 

aynı dönemde çekilmiş BT ve/veya abdominal ultrasonografi (USG), magnetik rezonans 

görüntüleme (MRG) gibi görüntüleme tetkiklerinin raporları incelendi. Hastaların 

başvuru esnasındaki Atlanta ve SIRS skorları hesaplandı. AP tanısı alan hastalar 

etiyolojiye göre sınıflandırdıktan sonra hastanede yatış süreleri üzerine etki eden faktörler 

incelendi. Çalışma için 29-03-2022 tarih ve 3049 karar numaralı İnönü Üniversitesi Etik 

Kurul onayı alındı ve etik kurul örneği Ek 1’ de gösterilmiştir. 

Çalışmadan dışlama şartları;  

1. 18 yaş altı olan hastalar  

2. Verilerine tam olarak erişim sağlanamamış veya eksik verisi bulunan hastalar  

 

3.1 İstatistiksel analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL) 

22 paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı veriler kategorik 

verilerde n, % değerleri, sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma değerleri ile 

gösterilmiştir. Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi 

(Pearson Chi-kare) uygulanmıştır. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. İkili grupların karşılaştırılmasında 

normal dağılım gösterenlerde student t-testi, normal dağılım göstermeyenlerde ise Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. Ölçümsel verilerin birbirleri ile karşılaştırılmasında 

normal dağılım gösterenlerde Pearson, normal dağılım göstermeyenlerde ise Spearman 
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korelasyon analizi yapılmıştır. Çeşitli parametrelerin akut pankreatit şiddetini 

belirlemedeki değerini ölçmek için Receiver operating characteristic (ROC) eğrileri 

çizildi. Analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 
 

 Çalışmaya 290’ı (%40,9) erkek ve 419’u (%59,1) kadın olmak üzere toplam 709 

akut pankreatit hastası dahil edilmiştir (Şekil 1). Hastaların yaş ortalaması 62,5±18,6 

(min=18-maks=115) olarak bulunmuştur (Tablo 3.1). 

 

Tablo 3.1. Hastaların demografik özellikleri 

 Sayı % 

Yaş, Ort±SS 62,5±18,6 

Cinsiyet 
Erkek 290 40,9 

Kadın 419 59,1 

 

 

Şekil 3.1. Hastaların cinsiyet dağılımı 

 

 Hastaların etiyolojileri incelendiğinde 167’si (%23,6) idiyopatik, 316’sı (%44,6) 

biliyer, 30’u (%4,2) ilaç, 38’i (%5,4) malignite, 55’i (%7,8) alkol, 20’si (%2,8) 

hiperlipidemi, 1’i (%0,1) pankreatik divisum ve 82’si (%11,6) ise ERCP sonrası 

pankreatit şeklinde belirlenmiştir (Tablo 3.2, Şekil 3.2).  

 

 

 

 

 

  

%40,9

%59,1

Cinsiyet

Erkek Kadın



31 

 

Tablo 3.2. Hastaların etiyolojiye göre dağılımı 

 Sayı % 

İdiyopatik 167 23,6 

Biliyer 316 44,6 

İlaç 30 4,2 

Malignite 38 5,4 

Alkol 55 7,8 

Hiperlipidemi 20 2,8 

Pankreatik divisum 1 ,1 

ERCP sonrası pankreatit 82 11,6 

 

 

Şekil 3.2. Hastaların etiyolojiye göre dağılımı 

Hastaların 66’sında (%9,3) rekürren pankreatit görülmüştür (Şekil 3.3)

 

Şekil 3.3. Hastalarda rekürren pankreatit görülme sıklığı 
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Hastaların semptomları incelendiğinde 570’inde (%95) karın ağrısı, 192’sinde 

(%32,1) bulantı, 144’ünde (%24) kusma, 34’ünde (%5,7) sarılık, 18’inde (%3) ateş, 

15’inde (%2,5) şuur bulanıklığı ve 12’sinde (%2) nefes darlığı görülmüştür (Tablo 3.3, 

Şekil 3.4). 

Tablo 3.3. Hastaların semptomlarının dağılımı 

 Sayı % 

Karın ağrısı 570 95,0 

Bulantı 192 32,1 

Kusma 144 24,0 

Sarılık 34 5,7 

Ateş 18 3,0 

Şuur bulanıklığı 15 2,5 

Nefes darlığı 12 2,0 
*Birden fazla semptomun olduğu hastalar bulunmaktadır.  

 

 

Şekil 3.4. Hastaların semptomlarının dağılımı 
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Hastaların biyokimyasal ve hematolojik değerleri Tablo 3.4’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3.4. Hastaların biyokimyasal ve hematolojik değerleri 

 Ort±SS Min-Maks 

CRP 4,3±6,1 0,1-37,0 

Amilaz 1597,9±1266,2 112,0-7389,0 

Lipaz 3598,5±3571,4 114,0-23500,0 

Ca 8,8±,8 3,7-13,5 

Bilirubin 3,6±5,4 0,1-47,1 

Albumin 3,4±,6 0,8-5,0 

Glukoz 136,1±69,9 9,0-1166,0 

AST 267,0±1077,4 4,0-21956,0 

ALT 230,2±564,1 6,0-13012,0 

ALP 207,8±175,7 7,0-1323,0 

GGT 330,4±329,7 7,0-2439,0 

WBC 11,5±5,7 0,8-77,0 

Nötrofil 9,2±5,4 0,0-73,0 

Hct 38,7±6,2 3,5-61,0 

Plt 243,8±102,5 16,0-1023,0 

Monosit ,7±,5 0,0-5,9 

INR 1,2±,5 0,8-6,0 

 

 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların ek hastalıkları incelendiğinde 109’unda 

(%28,4) HT, 84’ünde (%21,9) DM, 62’sinde (%16,1) KAH, 37’sinde (%10,5) kronik 

karaciğer ve 26’sında (%6,7) KBY görülmüştür (Tablo 3.5). 

 

Tablo 3.5. Hastaların ek hastalıklarının dağılımı* 

 Sayı % 

HT 109 28,4 

DM 84 21,9 

KAH 62 16,1 

Kronik karaciğer 37 10,5 

KBY 26 6,7 
*Birden fazla ek hastalığın olduğu hastalar bulunmaktadır. Oranlar bilgisine ulaşılanlar 

üzerinden hesaplanmıştır. 

 

 



34 

 

 Hastaların atlanta sınıflaması incelendiğinde 520’sinin (%80,2) hafif, 120’sinin 

(%18,5) orta ve 8’inin (%1,2) ağır olduğu görülmüştür (Tablo 3.6, Şekil 3.6). 

  

Tablo 3.6. Hastaların Atlanta sınıflaması* 

 Sayı % 

Atlanta sınıflaması 

Hafif 520 80,2 

Orta 120 18,5 

Ağır 8 1,2 
*Eksik verisi olan hasta bulunmaktadır.  

 

 
Şekil 3.5. Hastaların Atlanta sınıflaması 

 

 Hastaların hastanede yatma süresi ortalaması 6,4±5,7 gün, yoğun bakımda yatış 

süresi ortalaması ise 8,0±9,0 gün olarak bulunmuştur (Tablo 3.7).   

 

Tablo 3.7. Hastaların hastanede ve yoğun bakımda yatış süreleri 

 Ort±SS Min-Maks 

Hastanede yatış süresi 6,4±5,7 1,0-45,0 

Yoğun bakım yatış süresi 8,0±9,0 1,0-45,0 

 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların 687’sine (%96,9) en az bir radyolojik 

görüntüleme yapılmıştır. Bu hastaların ise 11’inde (%1,6) nekrotizan pankreatit ve 

4’ünde (%0,6) plevral effüzyon görülmüştür (Tablo 3.8).  
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18,5

1,2
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Tablo 3.8. Hastaların nekrotizan pankreatit ve plevral effüzyon varlıklarının 

dağılımı* 

 Sayı % 

Nekrotizan pankreatit 11 1,6 

Plevral efüzyon 4 ,6 
*En az bir radyolojik görüntüleme yapılan hastalar içerisinde  

 

 Hastaların USG sonuçları incelendiğinde 139’unun (%23,2) normal olduğu, 

43’ünün (%7,2) ödematöz pankreatit, 194’ünün (%32,4) taşlı kese, 10’unun (%1,7) 

nekroz, 20’sinin (%3,3) malign kitle, 127’sinin (%21,2) koledokta genişleme ve 

66’sının (%11) koledokta genişleme+safra kesesinde taş olduğu tespit edilmiştir.  

Hastaların BT sonuçları incelendiğinde 52’sinin (%28,3) normal olduğu, 

67’sinin (%36,4) ödematöz pankreatit, 33’ünün (%17,9) taşlı kese, 2’sinin (%1,1) 

nekroz, 24’ünün (%13) malign kitle ve 6’sının (%3,3) pankreatik apse olduğu 

belirlenmiştir. 

Hastaların MRCP sonuçları incelendiğinde 11’inin (%20,4) normal olduğu, 

2’sinin (%3,7) dolma defekti, 20’sinin (%37) koledokta genişleme, 4’ünün (%7,4) 

kolanjit, 5’inin (%9,3) malign kitle ve 12’sinin (%22,2) ödematöz pankreatit olduğu 

görülmüştür. 

Hastaların ERCP sonuçları incelendiğinde 10’unun (%3,3) normal olduğu, 

34’ünün (%11,3) anastomoz darlığı, 190’ının (%63,3) koledokolitiazis, 1’inin (%0,3) 

pilor darlığı, 30’unun (%10) malign darlık, 12’sinin (%4) darlık ve 13’ünün (%4,3) 

diğer sonuçlar olduğu görülmüş ve 10’unun (%3,3) başarısız olduğu tespit edilmiştir 

(Tablo 3.9). 
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Tablo 3.9. Hastaların radyolojik tetkiklerinin sonuçlarının dağılımı 

USG 

 Sayı % 

Normal 139 23,2 

Ödematöz pankreatit 43 7,2 

Taşlı kese 194 32,4 

Nekroz 10 1,7 

Malign kitle 20 3,3 

Koledokta genişleme 127 21,2 

Koledokta genişleme+safra kesesinde taş 66 11,0 

BT 

 Sayı % 

Normal 52 28,3 

Ödematöz pankreatit 67 36,4 

Taşlı kese 33 17,9 

Nekroz 2 1,1 

Malign kitle 24 13,0 

Pankreatik apse 6 3,3 

MRCP 

 Sayı % 

Normal 11 20,4 

Dolma defekti 2 3,7 

Koledokta genişleme 20 37,0 

Kolanjit 4 7,4 

Malign kitle 5 9,3 

Ödematöz pankreatit 12 22,2 

ERCP 

 Sayı % 

Normal 10 3,3 

Anastomoz darlığı 34 11,3 

Koledokolitiazis 190 63,3 

Pilor darlığı 1 ,3 

Malign darlık 30 10,0 

Darlık 12 4,0 

Diğer 13 4,3 

Başarısız 10 3,3 
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 Hastaların 239’unun (%50,3) SIRS skoru 0, 198’inin (%41,7) 1, 25’inin (%5,3) 

2, 9’unun (%1,9) 3 ve 4’ünün (%0,8) 4 şeklindedir (Tablo 3.10, Şekil 3.6). 

Tablo 3.10. Hastaların SIRS skorlarının dağılımı 

 Sayı % 

SIRS Skoru 

0 239 50,3 

1 198 41,7 

2 25 5,3 

3 9 1,9 

4 4 ,8 

 

 

Şekil 3.6. Hastaların SIRS skorlarının dağılımı 

 

 Hastaların 32’si (%4,5) exitus olmuştur (Tablo 3.11, Şekil 3.7). 

 

Tablo 3.11. Hastaların mortaliteleri 

 Sayı % 

Mortalite 
Var 32 4,5 

Yok 677 95,5 

50,3

41,7

5,3
1,9 0,8

0

10

20

30

40

50

60

0 1 2 3 4

SIRS skoru
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Şekil 3.7. Hastaların mortaliteleri 

 

 Exitus varlığı arasında yaş (p=0,714) ve cinsiyet (p=0,150) açısından anlamlı 

farklılık görülmemiştir (Tablo 3.12).  

Tablo 3.12. Hastaların demografik özelliklerine göre mortalitelerinin 

karşılaştırılması 

 Exitus var Exitus yok 
p 

 Sayı % Sayı % 

Yaş, Ort±SS 63,7±18,0 62,4±18,7 0,714* 

Cinsiyet 
Erkek 17 5,9 273 94,1 

0,150** 

Kadın 15 3,6 404 96,4 
*Student t testi, **Kikare analizi yapılmıştır.  

 

 

 

 İdiyopatik etiyolojisi olanların %6’sı, biliyer olanların %2,2’si, ilaç nedenli 

olanların %10’u, malignite nedenli olanların %10,5’i, alkol nedenli olanların %7,3’ü, 

hiperlipidemi nedenli olanların %10’u ve ERCP sonrası pankreatit nedenli olanların ise 

%2,4’ü exitus olmuştur. Etiyolojiler arasında mortalite açısından anlamlı farklılık tespit 

edilmiştir (p=0,02)(Tablo 3.13). 

 

 

 

 

 

4,5

95,5

Mortalite

Mortalite Var Mortalite Yok
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Tablo 3.13. Hastaların etiyolojiye göre mortalitelerinin karşılaştırılması  

 
Exitus var Exitus yok 

p* 
Sayı % Sayı % 

İdiyopatik 10 6,0 157 94,0 

0,02 

Biliyer 7 2,2 309 97,8 

İlaç 3 10,0 27 90,0 

Malignite 4 10,5 34 89,5 

Alkol 4 7,3 51 92,7 

Hiperlipidemi 2 10,0 18 90,0 

Pankreatik      

divisum 
0 ,0 1 100,0 

ERCP sonrası 

pankreatit 
2 2,4 80 97,6 

*Kikare analizi yapılmıştır.  

 

 Atlanta sınıflaması hafif olanların %2,7’si, orta olanların %5’i ve ağır olanların 

ise %75’i exitus olmuş ve atlanta sınıflaması arasında mortalite açısından anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (p<0,001). SIRS skoru 0 olanların %1,7’si, 1 olanların %1’i, 2 

olanların %28’i, 3 olanların %66,7’si ve 4 olanların ise %75’i exitus olmuştur. SIRS 

skorları arasında mortalite açısından anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<0,001)(Tablo 

3.14).  

 

Tablo 3.14. Hastaların çeşitli parametrelere göre mortalitelerinin karşılaştırılması  

 
Exitus var Exitus yok 

p* 
Sayı % Sayı % 

Rekürren 

pankreatit 

Var 0 0 66 100,0 
0,063 

Yok 32 5,0 611 95,0 

Atlanta 

Sınıflaması 

Hafif 14 2,7 506 97,3 

<0,001 Orta 6 5,0 114 95,0 

Ağır 6 75,0 2 25,0 

SIRS Skoru 

0 4 1,7 235 98,3 

<0,001 

1 2 1,0 196 99,0 

2 7 28,0 18 72,0 

3 6 66,7 3 33,3 

4 3 75,0 1 25,0 
*Kikare analizi yapılmıştır.  
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 Orta/şiddetli pankreatit grubun CRP, amilaz, lipaz, WBC, nötrofil değeri hafif 

gruptan anlamlı şekilde yüksek; Ca, AST, ALT, ALP, GGT değeri ise daha düşük 

bulunmuştur (p<0,05)(Tablo 3.15). 

 

Tablo 3.15. Hafif ve orta/şiddetli akut pankreatit vakalarının çeşitli parametrelere 

göre karşılaştırılması  

 

Hafif akut 

pankreatit 

Orta/şiddetli akut 

pankreatit p* 

Ort±SS Ort±SS 

Yaş 62,7±18,5 64,6±18,3 0,289 

CRP 4,0±6,0 5,2±6,1 0,008 

Amilaz 1573,9±1276,0 1800,7±1268,9 0,01 

Lipaz 3571,1±3688,8 4112,5±3421,9 0,014 

Ca 8,8±,7 8,7±1,0 0,017 

Bilirubin 3,7±5,4 3,4±6,0 0,091 

Albumin 3,4±,6 3,4±,6 0,336 

Glukoz 135,2±70,8 140,3±69,6 0,702 

AST 264,1±993,3 164,8±180,0 0,01 

ALT 243,5±605,8 161,5±220,0 0,001 

ALP 213,0±172,3 172,9±161,5 <0,001 

GGT 351,4±350,2 261,8±261,1 0,004 

WBC 11,1±4,8 12,6±5,5 0,004 

Nötrofil 8,9±4,5 10,5±5,3 0,001 

Hct 38,5±6,2 39,8±5,7 0,097 

Plt 244,1±104,3 240,8±103,1 0,749 

Monosit ,7±,5 ,7±,4 0,333 

INR 1,1±,3 1,2±,6 0,182 
*Mann Whitney U testi yapılmıştır.  

 

Çeşitli değerlerin şiddetli akut pankreatiti predikte edebilme kapasiteleri ROC 

analizi ile araştırılmış ve cut-off değerleri bulunmuştur. CRP için 4,96 değeri cut-off 

olarak alındığında %36,79 sensitivite, %77,46 spesifite, %28,9 PPD ve %83,1 NPD 

saptanmıştır. Amilaz için 1503 değeri cut-off olarak alındığında %51,56 sensitivite, 

%63,85 spesifite, %26 PPD ve %84,3 NPD saptanmıştır. Ca için 8,6 değeri cut-off olarak 

alındığında %50 sensitivite, %64,3 spesifite, %26,1 PPD ve %83,5 NPD saptanmıştır. 

AST için 151 değeri cut-off olarak alındığında %66,14 sensitivite, %49,32 spesifite, 

%24,3 PPD ve %85,6 NPD saptanmıştır. ALT için 138 değeri cut-off olarak alındığında 

%69,29 sensitivite, %51,45 spesifite, %25,9 PPD ve %87,3 NPD saptanmıştır. ALP için 
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142 değeri cut-off olarak alındığında %64 sensitivite, %57,46 spesifite, %27,2 PPD ve 

%86,5 NPD saptanmıştır. WBC için 10,64 değeri cut-off olarak alındığında %61,42 

sensitivite, %54,17 spesifite, %24,8 PPD ve %85,1 NPD saptanmıştır. Nötrofil için 8,99 

değeri cut-off olarak alındığında %57,48 sensitivite, %57,95 spesifite, %25,2 PPD ve 

%84,7 NPD saptanmıştır (Tablo 3.16). 

 

Tablo 3.16. Ölçülen parametrelerin akut pankreatit şiddetini belirlemedeki 

spesifite ve sensitiviteleri 

 Biliyer grubun CRP, AST, ALP değeri non-biliyer gruptan düşük, amilaz, lipaz, 

Ca, bilirübin, albumin, glukoz, ALT, GGt, WBC, nötrofil ve Hct değeri ise anlamlı 

şekilde yüksek görülmüştür (p<0,05)(Tablo 3.17). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Alan 
Std. 

hata 
p 

%95 güven aralığı  

Sensitivite 
Spesifite PPD NPD 

Alt sınır Üst sınır 

CRP>4,96 0,576 
,

031 
0,018 ,515 ,638 36,79 77,46 28,9 83,1 

Amilaz>1

503 
0,558 

,

030 
0,071 ,498 ,618 51,56 63,85 26 84,3 

Lipaz>146

3 
0,551 

,

031 
0,115 ,490 ,611 77,34 37,76 23,5 87,1 

Ca ≤8,6 0,412 
,

032 
0,006 ,349 ,475 50 64,3 26,1 83,5 

AST 

≤151 
0,433 

,

031 
0,039 ,373 ,494 66,14 49,32 24,3 85,6 

ALT 

≤138 
0,421 

,

031 
0,014 ,359 ,482 69,29 51,45 25,9 87,3 

ALP 

≤142 
0,400 

,

031 
0,002 ,340 ,460 64 57,46 27,2 86,5 

GGT 

≤161 
0,441 

,

032 
0,067 ,377 ,505 49,21 66,4 27 83,8 

WBC 

>10,64 
0,569 

,

033 
0,033 ,505 ,633 61,42 54,17 24,8 85,1 

Nötrofil 

>8,99 
0,577 

,

032 
0,017 ,514 ,640 57,48 57,95 25,2 84,7 
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Tablo 3.17. Biliyer ve non-biliyer vakaların çeşitli parametrelere göre 

karşılaştırılması  

 
Biliyer Non-biliyer 

p* 

Ort±SS Ort±SS 

Yaş 63,3±18,3 61,8±18,9 0,235 

CRP 3,4±4,9 5,0±6,8 0,005 

Amilaz 1853,0±1393,6 1393,3±1114,4 <0,001 

Lipaz 4328,0±4079,1 3015,6±2986,4 <0,001 

Ca 8,9±,7 8,7±,9 0,025 

Bilirubin 3,6±5,2 3,5±5,6 <0,001 

Albumin 3,5±,6 3,3±,7 <0,001 

Glukoz 141,4±82,4 131,8±57,3 0,029 

AST 255,2±218,4 276,6±1435,0 <0,001 

ALT 258,2±217,9 207,8±731,1 <0,001 

ALP 207,8±150,4 207,9±193,3 0,036 

GGT 389,3±342,5 283,8±311,9 <0,001 

WBC 11,6±4,5 11,4±6,5 0,044 

Nötrofil 9,5±4,5 9,0±5,9 0,015 

Hct 39,7±5,2 37,9±6,9 <0,001 

Plt 250,2±99,9 238,6±104,5 0,114 

Monosit ,7±,5 ,7±,5 0,882 

INR 1,1±,4 1,2±,5 0,360 
*Mann Whitney U testi yapılmıştır.  

 

Biliyer grubun hastanede yatış süresi non-biliyer gruptan anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (p<0,001)(Tablo 3.18). 

 

Tablo 3.18. Biliyer ve non-biliyer vakaların çeşitli parametrelere göre 

karşılaştırılması 

 
Biliyer Non-biliyer 

p* 

Ort±SS Ort±SS 

Hastanede yatış süresi 5,3±3,7 7,4±6,7 <0,001 

Yoğun bakım yatış 

süresi 
6,1±6,2 8,6±9,7 0,523 

*Mann Whitney U testi yapılmıştır.  

 

 

 Hastanede yatış süresi ile CRP, monosit ve INR arasında pozitif yönde; hastanede 

yatış süresi ile amilaz, lipaz, Ca, albumin, AST, ALT ve Hct arasında ise negatif yönde 

anlamlı bir korelasyon görülmüştür. Yaş ile CRP, glukoz, AST, WBC, nötrofil, Hct ve 
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INR arasında pozitif yönde; yaş ile albumin, ALT ve Plt arasında ise negatif yönde 

anlamlı bir korelasyon belirlenmiştir (Tablo 3.19). 

Tablo 3.19. Hastaların başvuru yaş ve hastanede yatış süresi ile diğer 

parametrelerin korelasyonu 

 
Hastanede 

yatış süresi 
Yaş 

Yaş 
r -0,042  

p 0,266  

CRP 
r 0,206 0,164 

p 0,000 0,000 

Amilaz 
r -0,093 -0,010 

p 0,014 0,791 

Lipaz 
r -0,128 -0,013 

p 0,001 0,733 

Ca 
r -0,129 -0,068 

p 0,001 0,081 

Bilirubin 
r 0,016 0,025 

p 0,671 0,516 

Albumin 
r -0,185 -0,143 

p 0,000 0,000 

Glukoz 
r -0,064 0,203 

p 0,098 0,000 

AST 
r -0,209 0,086 

p 0,000 0,023 

ALT 
r -0,209 -0,078 

p 0,000 0,038 

ALP 
r -0,009 -0,031 

p 0,814 0,421 

GGT 
r -0,096 -0,059 

p 0,012 0,123 

WBC 
r 0,017 0,181 

p 0,648 0,000 

Nötrofil 
r 0,007 0,197 

p 0,851 0,000 

Hct 
r -0,183 0,092 

p 0,000 0,014 

Plt 
r -0,017 -0,158 

p 0,646 0,000 

Monosit 
r 0,121 -0,002 

p 0,001 0,959 

INR 
r 0,131 0,096 

p 0,003 0,031 
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TABLO 3.20. Hastaların ex olma durumuna göre verilerin karşılaştırılması  

 
sonuc Sayı Ortalama p 

Wbc yaşıyor 667 11,2498 0,08 

ex 32 16,5491  

Crp yaşıyor 546 4,1066 0,01 

ex 26 8,1592  

Amilaz yaşıyor 673 1621,8276 0,01 

ex 32 1164,5000  

Lipaz yaşıyor 672 3673,6324 0,01 

ex 32 2134,0625  

Ca yaşıyor 624 8,8300 0,00 

ex 31 8,0613  

Bilirubin yaşıyor 669 3,2422 0,002 

ex 32 10,8209  

Albumin yaşıyor 656 3,4451 0,00 

ex 31 2,6226  

Ast yaşıyor 669 208,3722 0,136 

ex 32 1507,9063  

Alt yaşıyor 671 204,0849 0,179 

ex 32 792,9375  

Alp yaşıyor 651 206,0415 0,292 

ex 32 254,8750  

Ggt yaşıyor 649 335,9661 0,105 

ex 32 239,1250  

Nötrofil yaşıyor 668 9,0815 0,042 

ex 32 12,2697  

Hct yaşıyor 668 38,7991 0,021 

ex 32 36,1938  

Plt yaşıyor 668 246,0015 0,01 

ex 32 198,2813  

Monosit yaşıyor 667 0,6594 0,116 

ex 32 0,8522  

İnr yaşıyor 480 1,1108 0,001 

ex 26 2,0104  

Hastanede yatış süresi yaşıyor 668 6,2410 0,032 

ex 31 10,8710  

SİRS 

 

yaşıyor 452 0,5420 0,00 

ex 22 2,0909 

 

CRP/ALBUMİN 
yaşıyor 536 1,3486 0,04 

ex 25 3,0176 
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Hastaların verileri incelendiğinde wbc, crp, bilirubin, nötrofil, inr, hastanede 

yatış süresi,SIRS skoru  ve crp/albümin değeri yüksek olanlarda mortalite daha yüksek 

görülmüştür. Amilaz, lipaz, kalsiyum ve hct değeri düşük olanlarda mortalite oranı 

yüksek görülmüştür. Ast, alt, alp, ggt ve monosit değerleriyle mortalite arasında anlamlı 

ilişki görülmemiştir.(tablo 3.20) 
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5. TARTIŞMA 

 

Akut pankreatit, hafif pankreatik inflamasyondan yaşamı ileri derece tehdit eden 

çoklu organ yetmezliği ve ölüme kadar ilerleyebilen, yüksek mortalite ve morbidite ile 

giden sık görülen bir hastalıktır. Hastalığın erken dönemde teşhis edilmesi, hastalık 

şiddetinin erken dönemde belirlenmesi ve en kısa sürede en uygun tedavinin verilmesi 

mortalitenin önüne geçilmesi için önem teşkil etmektedir. Hastalık şiddetini belirlemek 

için kullanılan çok sayıda skorlama sistemi (APACHE 2, Ranson Kriterleri, BISAP skoru, 

Glasgow Skoru, Baltazar Skoru, SIRS vb.) mevcuttur. AP insidansının genel 

populasyondaki oranı 100000’de 5- 73’ tür ve son yıllarda obezite ve safra taşı hastalığı 

nedeniyle artmaktadır. Tüm etiyolojiler açısından değerlendirildiğinde literatürde AP 

görülme sıklığı her iki cinsiyette benzer bulunmuş buna karşılık kronik pankreatitin 

erkeklerde daha sık izlendiği rapor edilmiştir. Etiyolojiye göre sınıflandırıldığında ise 

kadınlarda biliyer AP oranları daha yüksekken, erkeklerde alkol ve tütüne bağlı AP ve 

kronik pankreatit, hiperkalsemik AP, hipertrigliseridemik AP, malignite ile ilişkili AP ve 

tip 1 otoimmün pankreatit oranları daha yüksektir (132) 

Bu araştırmamızda gastroenteroloji kliniğinde takip edilen 709 akut pankreatitli 

vaka retrospektif olarak irdelenmiştir. Toplam 709 hastanın %59,1’i kadın, %40,9’u 

erkek idi. Hastaların yaş ortalaması 62,5 olarak bulunmuştur. Frey ve ark. yaptığı, 

Californiya’da 1994-2001 yılları arasındaki AP’li hastaların alındığı bir çalışmada 

pankreatitin kadınlarda görülme sıklığı %54, erkeklerde ise %46 görülmüştür(133). 

Nesvaderani ve ark.Batı Sidney’de 2008-2011 arasında 932 hastanın alındığı bir 

çalışmada ise AP kadınların %50.4’ünde, erkeklerin ise %49.6’sında görülmüştür (134). 

Akut pankreatit gelişme riski yaş arttıkça artar. Genellikle orta yaş grubu etkilenmekle 

birlikte etyolojiye göre görülme yaşı değişebilmektedir. En sık görüldüğü yaş grubu 50-

80 olarak bildirilmiştir(135). Gullo ve ark. 1000'den fazla AP hastası üzerinde yaptığı 

çalışmada, yaş ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki bulunmadı. Bir başka çalışmada 

yaş ve cinsiyetin mortalite ve insidansı anlamlı olarak değiştirmediği belirtilmiştir(136). 

Bizim çalışmamızda exitus varlığı açısından yaş ve cinsiyet arasında anlamlı farklılık 

görülmemiştir. 

Bizim yaptığımız çalışmada biliyer nedenler sonrası akut pankreatit olanların 

oranı %44,4 iken biliyer olmayan etiyolojideki hastaların oranı %55,4 olarak 

bulunmuştur. Biliyer nedenler literatüre bakılarak değerlendirildiğinde diğer tüm 
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nedenlere kıyasla akut pankreatitin en sık sebebi olarak bulunmuştur. Safra kesesindeki 

taşlar akut pankreatitin en sık nedenidir ve prevalansı %40-50 arasında değişebilmektedir 

(137). Akut pankreatitin bilinen en sık iki nedeni safra kesesi taş bulunması ve alkol 

kullanımı olsa da idiyopatik olgular da saptanabilmektedir ve tüm olguların yaklaşık 

olarak %8-44’ünü oluşturmaktadır (138). Bizim yaptığımız çalışmada biliyer 

pankreatitlerden sonra non-biliyer pankreatit nedenlerinden en sık idiyopatik akut 

pankreatit olguları bulunmakta, bu da  tüm hastaların  %23,6 ’sını oluşturmaktadır. 

Literatüre bakıldığında idiyopatik vakaların çoğunda altta yatan neden olarak genetik 

patolojilerin olabileceği belirtilmekte, yapılan bir metaanalizde ise akut pankreatit atağı 

geçiren hastalarda yapılan kolesistektomi sonrası tekrarlayan atakların sıklığında bir  

azalma bildirilmiştir (139,140). Yukarıdaki bilgilere bakılarak nedeni bulunamayan 

vakaların nedeni bazı genetik hastalıklar veya mikrolitiyazis olabilir. 

Bizim çalışmamızdaki hastaların 55’i (%7,8) alkol kullanımına sekonde olarak 

gelişen akut pankreatit iken hipertrigliseridemi sonucu gelişen akut pankreatitli olgular 

20 kişi olup bütün vakaların %2,8’ini oluşturmaktadır. Akut pankreatitli hastalarda 

alkolün kullanımı Amerika Birleşik Devletleri’nin verilerine göre akut pankreatit olan 

hastaların yaklaşık % 25-35’ini oluşturmakta ve safra kesesi taşına bağlı oluşan akut 

pankreatitin ardından, akut pankreatiti olan hastaların en sık görüen ikinci nedeni olarak 

görülmektedir (141). Bizim yaptığımız çalışmada alkol kullanımının literatürdeki verilere 

kıyasla daha düşük görülmesinin sebebi hastaların anamnezlerinde alkol kullanımını 

gizliyor olabileceği veya ülkemizde batı toplumlarına kıyasla alkol kullanımının daha 

düşük olması olarak açıklanabilir. 

Bizim çalışmamızda hipertrigliseridemi sonrası gelişen akut pankreatit vakalarının 

sıklığı literatürdeki bilgilerle uyumlu olarak %2,8 bulunmuş ve ilaçlarla ilişkili akut 

pankreatit insidansı da %4,2 olarak bulunmuştur. Literatüre baktığımızda bizim 

çalışmamızdaki verilere paralel olarak ilaçlarla ilişkili akut pankreatit insidansı %5’den 

düşük bildirilmiştir(142). Bizim  çalışmamızda akut panreatit yapan ilaçlar; azotiopürin, 

ace inhibitörü, klozapin, valproik asit, tetrasiklin ve herbal ilaçlar olarak bulunmuştur. 

Bulduğumuz bu ilaçlardan azatiyoprin akut pankreatitte risk gruplandırmasına göre sınıf 

Ib olup yüksek riskli ilaçlardandır (45).   

Çalışmamızda pankreas divisum sıklığı %0,1, maligniteye bağlı AP sıklığı %5,4, 

post-ERCP akut pankreatit sıklığı ise %11,6 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda pankreas 

divisum olarak değerlenrilmiş 1 (%0,1) hasta bulunmaktadır. Pankreas divisum, akut 
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pankreatit vakalarının %3-7'sinde bildirilmiştir. (143). Çalışmamızda pankreas divisum 

sıklığının düşük olma sebebi non-invaziv görüntüleme yöntemleri ile tanı konulamamış 

olması olabilir. 

Yapılan çalışmalarda post-ERCP pankreatit sıklığı %1.8 ve %7.2 arasında 

değişmektedir(144). Çalışmamızda post-ERCP pankreatit sıklığı daha fazla bulundu. 

Bunun nedeni olarak hastanemizin bölgedeki en büyük karaciğer nakil merkezi 

olmasından kaynaklı kliniğimizde diğer kliniklerden daha fazla sayıda ERCP yapılması 

olarak düşünüldü. 

Çalışmamızdaki hastaların 66’sında (%9,3) rekürren pankreatit görülmüştür. 

Literatürde  Yapılan çalışmalarda Akut pankreatitte rekürren pankreatit insidansı %10-30 

arasında bulunmuştur(145). Stigliano ve ark. Roma’da yaptığı, 2007- 2015 yılları 

arasında rekürren pankreatitlerin alındığı bir çalışmada, rekürren AP %59 erkek, %41 

kadın hastada görülmüş ve hastaların yaş ortalaması 58 bulunmuş. Etyolojide en sık 

biliyer AP (%47), ardından %15.4 alkole bağlı, %14.2 tanı konulamayan, %4.5 ilaç 

ilişkili ve %3 hipertigliseridemiye bağlı AP bildirilmiştir (146). 

Akut pankreatitte klinik semptomlar ve bulgular özellikle hastanın yaşı ve atağın 

şiddetiyle ilişkili olarak çeşitlilik gösterebilir. Akut  başlayan karın ağrısı, bulantı, kusma, 

abdominal şişkinlik en sık görülen semptom ve bulgulardandır (147,148). Bu semptom 

ve bulgulardan en sık görüleni epigastrik bölgede veya batın sol üst kadranda olan karın 

ağrısıdır. Karın ağrısı sıklıkla şiddetli olabilmesine rağmen hastalığın şiddeti ile doğru 

orantılı değildir (149). Bizim vakalarımızın tamamına yakını da ciddi karın ağrısı 

sebebiyle ile acil servise başvuran hastalardan oluşmakta idi. Hastalarımızın 570’inde 

(%95) karın ağrısı, 192’sinde (%32,1) bulantı, 144’ünde (%24) kusma, 34’ünde (%5,7) 

sarılık, 18’inde (%3) ateş, 15’inde (%2,5) şuur bulanıklığı ve 12’sinde (%2) nefes darlığı 

mevcuttu. 

Akut pankreatit tanısı için gerekli üç kriterden biri amilaz ve/veya lipazın en az üç 

kat yükselmiş olmasıdır(150). Pacheo ve ark. Yapmış olduğu bir çalışmada biliyer grupta 

amilaz 1,878 +/- 1,319 U/L, lipaz 2,697 +/- 2,391  non-biliyer gruptakilerde amilaz 1,282 

+/- 777 U/L lipaz 4,814 +/- 3,670 U/L olarak bulunmuş olup her iki grupta amilaz ve lipaz 

arasında istatiksel olarak anlamlı farkılık bulunamamıştır(151).  Bizim çalışmamızda 

hastaların ortalama amilaz değerleri biliyer grubundakilerin 1853,0±1393,6, non-biliyer 

grubundakilerin 1393,3±1114,4 olarak saptandı. Biliyer grubundaki hastalarda lipaz 
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4328,0±4079,1, non-biliyer grubundaki hastalarda 3015,6±2986,4 olarak tespit edildi, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu.  

Biliyer pankreatiti olan hastalarda karaciğer fonksiyon testi seviyelerinin diğer 

pankreatitlere göre daha yüksek olması beklenmektedir. Özellikle ALT düzeyinin akut 

pankreatiti olan hastalarda 3 kat ya da daha fazla yüksek olmasının safra taşına bağlı 

pankreatit için %95 pozitif prediktif değeri olduğunu bildiren çalışmalar vardır (84,152). 

Bizim çalışmamızda biliyer grubun AST ve ALP değeri non-biliyer gruptan düşük, 

bilirübin, albumin, ALT ve GGt, değeri ise anlamlı şekilde yüksek görülmüştür. Biliyer 

grupta ortalama ALT değeri 258,2±217,9 u/l, tüm hastalarda ise 230,2±564,1 u/l olarak 

saptandı. 

AP üçüncü boşluklara sıvı kaybı sonucunda hemokonsantrasyon ve yüksek 

hematokrit (Hct) değerine neden olmaktadır. Başvuru sırasında Htc ≥%44 ve ilk 24 saat 

içinde Htc değerinin düşmemesi, organ yetmezliği ve nekrotizan pankreatitin en iyi ikili 

prediktörü olarak tanımlanmıştır (153). Bizim hastalarımızda geliş ortalama hct değeri 

38,7±6,2 olarak bulunmuş ve geliş hct değeri ile akut pankreatit şiddeti arasında ilişki 

bulunamamıştır. Zhou ve ark. 2019 yılında yapmış olduğu çalışmada hct değeri 

yüksekliği ile mortalite arasında anlamlı ilişki bulnmuştur(154). Çiftçi ve ark. 2020 

yılında yapmış olduğu çalışmada düşük hct değeri ile mortalite arasında anlamlı ilişki 

bulunmuştur(155). Bizim çalışmamızda düşük hct değeri ile mortalite arasında anlamlı 

ilişki bulunmuştur. 

CRP inflamasyona sekonder olarak KC’den sentezlenir ve İlk 24-48 saatte 

bakılmalıdır. CRP akut faz reaktanı olup, akut pankreatite spesifik değildir. CRP’nin >15 

mg/dl üzerinde olması, şiddetli akut pankreatit lehinedir. Spesivitesi %73, sensitivitesi 

%71 olup, uzun süreli yüksek kalması, pankreas nekrozunu işaret edebilir(156). AP’nin 

şiddetini ve komplikasyonlarını belirlemede kullanılan biyokimyasal markerlar içinde en 

faydalı olanıdır (157). Bizim çalışmamızda Atlanta sınıflamasına göre orta-şiddetli akut 

pankreatitte CRP, hafif akut pankreatitden anlamlı (p:0,008)  olarak daha yüksek 

bulunmuştur. CRP değerinin ciddi akut pankreatiti predikte edilme kapasitesinin 

hesaplanmasında cut-off değeri CRP için 4,96 olarak alındığında %36,79 sensitivite, 

%77,46 spesifite olarak saptanmıştır. Hastanede yatiş süreci açısndan bakıldığında, Joshi 

ve ark.’ı tarafından yapılan bir çalışmada 6,3 mg/dl ve üzerindeki CRP seviyeleri ile 

artmış iyileşme süresi (R>7D), (p-0.004) arasında anlamlı bir ilişki görülmüştür (158). 

Bizim çalışmamızda hastanede yatış süresi ile crp düzeyleri arasında pozitif yönde 
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anlamlı ilişki bulunmuştur. Xin Wang ve ark. şiddetli akut pankreatit hastalarında 

CRP‟nin mortaliteyi predikte etmedeki etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek mortalite ile ilişkili bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamızda da mortalite ile crp yüksekliği arasında anlamlı (p:0,01) ilişki bulunmuştur.  

CRP/albümin oranı akut pankreatitte inflamatuvar süreç hakkında daha anlamlı 

bilgi sunmaktadır. CRP ve CRP/Albümin oranının prediktif değeri literatürde birçok 

yerde değerlendirilmiştir. Kim ve ark.’nın yapmış olduğu bir çalışmada septik şoku olan 

hastalarda CRP/albümin değerinin CRP’ye göre mortalite açısından prediktif değerinin 

daha fazla olduğu, sensitivitesi ise %61 olarak bulunmuştur [131]. Yılmaz ve ark.’nın 

yapmış olduğu bir çalışmada akut pankreatitli hastalarda CRP/albümin oranının Ranson 

skoruna göre incelendiğinde prognozu belirlemedeki CRP/albümin için cut off değeri 

8,51 mg/L olarak belirlenmiş ve %66 spesifite %90 sensitivite olarak bulunmuştur. 

Talaveron ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada CRP/albümin oranının yüksekliği 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

CRP/albümin oranı mortaliteyle ilişkili (p:0,04) bulunmuştur. 

AP’li hastalarda hipokalsemi yağ nekrozu, hipoalbuminemi, hipomagnezemi gibi 

nedenlere bağlı oluşmaktadır. Hipokalsemi, Ranson'ın pankreatit şiddetini 

değerlendirmek için yapılan puanlama sisteminin bileşenlerinden biridir. Ammori ve ark. 

yaptığı bir çalışmada  hipokalseminin şiddetli ataklarda hafif ataklara kıyasla daha sık 

olduğunu bildirmiştir. (%86'ya karşı %39, P < 0,001)(159). Avustralya'daki dört 

hastanede 7024 hastadan oluşan bir kohortta çalışmasında  iCa <0,8 mmol/L’nin altında 

olan Yoğun Bakım hastalarında mortalite ile ilişkili bulumuştur(160). Bizim 

çalışmamızda ise hipokalsemi ile hastanede yatış süresi arasında anlamlı (p:0,01) ilişki 

bulunmuştur. Atlanta sınıflamasına göre hipokalsemisi olan hastalarda akut pankreatit  

şiddeti anlamlı (0,017) şekilde artmaktadır. Kalsiyumun akut pankreatiti predikte 

edebilme kapasitesi   olarak alınıp ROC analizi ile değerlendirildiğinde sonuç %50 

sensitivite, %64,3 spesifite olarak saptanmıştır. Çalışmamızda hipokalsemi ile mortalite 

arasında anlamlı (p:0,00) ilişki bulunmuştur.  

Shaikh ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada %33 oranında HT %25,3 oranında 

DM görülmüştür(161). Bizim çalışmamızda hastaların komorbidite oranları 

incelendiğinde; 109’unda (%28,4) HT, 84’ünde (%21,9) DM, 62’sinde (%16,1) KAH, 

37’sinde (%10,5) kronik karaciğer ve 26’sında (%6,7) KBY görülmüştür. 
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Cho ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada biliyer ve non biliyer AP arasında 

hastaneye yatış açısından anlamlı fark bulunamadı(162). Bizim çalışmamızda biliyer 

grubun hastanede yatış süresi non-biliyer gruptan anlamlı şekilde düşük bulunmuş olup 

yoğun bakım yatış süresi açısından anlamlı fark bulunamamıştır. 

Akut pankreatiti Atlanta sınıflamasına göre incelendiğiizde interstisyel ödematöz 

pankreatit ve nekrotizan pankreatit olarak ikiye ayrılır. Vakaların büyük bir çoğunluğunu 

(%90) teşkil eden interstisyel ödematöz pankreatit, pankreasın diffüz veya lokal 

ödematöz inflamasyonuyla karakterizdir. Nekrotizan pankreatit vakaların %5-10’unu 

teşkil eder (5). Ertaş ve ark. Konya’da yaptığı 2011-2015 arası AP’li hastaların alındığı 

çalışmada ödematöz AP %98.4, nekrotizan AP %1.6 oranında bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda ise Nekrotizan pankreatit oranı literatürden bir miktar düşük olarak  %1,6 

bulunmuştur. 

Deng ve ark.’nın farklı şiddette 133 AP hastasında erken dönem koagülasyon 

fonksiyonlarının önemini araştırmak amacıyla yapmış oldukları retrospektif bir 

çalışmada Şiddetli AP grubundaki hastalarda INR düzeyi anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur(163).  Bizim çalışmamızda ise AP Atlanta sınıflamasına göre hafif ve 

orta/şiddetli olarak ayrıldığında inr düzeyi ile akut pankreatit şiddeti arasında anlamlı 

(p:0,182) ilişki bulunamadı. Ayrıca  çalışmamızda İNR düzeyi yüksekliği ile hastanede 

yatış süresi ve mortalite arasında anlamlı (p: 0,031, 0,001) ilişki bulunmuştur. 

Akut pankreatit tanısı ve şiddetinin belirlenmesinde radyolojik görüntüleme 

önemlidir. Kılavuzlar basit, ucuz ve güvenilir olması nedeniyle tüm pankreatit ön tanılı 

hastalara USG yapılmasını önermektedir(100). Şiddetli akut pankreatitin başlangıç 

aşamasında, adinamik ileus nedeniyle üstte kalan gaz, pankreasın yeterli şekilde 

görüntülenmesini bozabilir; bununla birlikte, hastalığın seyri sırasında USG çekilmesi 

unstabil hastalarda ve ercp öncesi büyük kolaylıklar sağlamaktadır.  Sekimoto ve ark. 

yaptığı bir çalışmada akut pankreatitli hastaların %76'sında safra kesesinde taş olmadığı 

belirtilmiş, taş dışı sebeplerde alkole bağlı pankreatit %30, idiyopatik pankreatit %23, 

kronik pankreatit ekzazarbasyonu %5.6 ile en sık nedenler olarak sıralanmıştır (164). 

Bizim hastalarımızın %97 ‘sine bir görüntüleme yöntemi uygulanmış olup 599 (%84) 

‘nun USG’si mevcuttu. USG yapılan hastaların %23,2’nde sonuç normal olarak geldi. 

Ultrasondan sonra en sık kullanılan görüntüleme yöntemi bilgisayarlı tomografidir. 

Özellikle pankreas nekrozu gibi komplikasyonların yanı sıra erken inflamatuar 

değişiklikleri gösterme konusundaki mükemmel kapasitesi nedeniyle şiddetli akut 
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pankreatitin teşhisi ve evrelemesi için en önemli görüntüleme yöntemidir(165). Balthazar 

ve ark. yaptığı bir çalışmaya göre, BT ve MR görüntüleme %10-20 oranında klinik ve 

laboratuvar olarak AP tanısı almış hasta grubunda tanıyı desteklem emiştir 

(86).Hastalarımızın 184 tanesinin (%25) BT sonucuna ulaşıldı. BT yapılanların %28’inde 

herhangi bir bulgu görülmedi. Hastalarda gelişen apse ve nekroz bulgularının büyük 

kısmının BT ile tanımlanmış olduğu görüldü. 

Biliyer nedenli AP'de safra yollarında taş varlığı ve geçirilen kolanjit atağı erken 

dönemde ERCP, sfinkterotomi ve nazobiliyer drenajı gündeme getirmektedir (166).Hem 

tanı hem tedavi amacıyla yapılan ERCP’nin; bizim çalışmada 300 (%42) hastaya 

yapıldığı saptandı. ERCP yapılan hastaların %3,3’ünde herhangi bir bulgu saptanmazken, 

%63’ünde koledokta taş, %10’unda malign darlık saptandı. 

Tanı ve takipte kullanılan diğer görüntüleme yöntemi olan MRCP bizim 

vakalarımızda özellikle biliyer etiyolojilerinin tespitinde ya da dışlanmasında sık olarak 

kullanıldığını gördük. 2008 yılında Amerika’ da A. Oto ve ark. 18 gebe hasta ile yaptıkları 

çalışmada USG’nin 8 hastada biliyer dilatasyonu tespit ettiği, ancak dilatasyonun 

nedenini bulamadığı izlenmş. MRCP ise bir hastada koledok taşı, bir hastada Mirizzi 

Sendromu, bir hastada koledok kisti, bir hastada intrahepatik taş olmak üzere toplam 4 

hastada biliyer obstruksiyonun nedenini bulduğu, diğer 4 hastada ise obstruksiyonu ekarte 

ettiği izlenmiş. Sonuç olarak USG‘ nin sadece biliyer dilatasyonu gösterdiği olgularda, 

MRCP’ nin pankreatit etiyolojisini açıklayabildiği ve hastaları gereksiz ERCP ve cerrahi 

girişimlerden koruduğu gösterilmiştir(167). Bizim çalışmamızda 56 (%7,6) hastaya 

MRCP yapılmış olup 11 (%20) hastada normal olarak gelmiştir. 

Frey ve ark. yaptığı çalışmada ise AP nedeniyle yatan hastaların ortalama yatış 

süreleri 5.8 gündü (133).Coşkun ve ark. yaptığı, Bursa’da 2005-2010 arasında AP’li 

hastaların incelendiği bir çalışmada ortalama hastane yatış süresi 8.7 gündü (168). Bizim 

çalışmamızda da ortalama yatış süreleri literatürle uyumlu olarak 6,4±5,7 gün tespit 

edildi. 

Nesvaderani ve ark. yapmış olduğu çalışmada AP’de mortalite oranı %1 olarak 

bulunmuştur(134).Tamer ve ark. Sakarya’da 2009-2010 yılları arasında AP tanılı 

hastalarla yaptığı bir çalışmada mortalite oranı %5 gözlenmiştir(169). Bizim 

çalışmamızda mortalite oranı %4,5 olarak bulunmuştur. 

Pongprasobchai ve ark. akut pankreatitin derecesi, tedavisi ve sonlanımını 

araştıran 250 olguyu içeren retrospektif bir çalışmada hastalığın derecesi Modifiye 
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Atlanta Kriterleri hesaplanarak yapılmıştır. Çalışmadaki olguların %72’ si hafif, % 16 sı 

orta şiddette , %12’si ise şiddetli akut pankreatit olarak gruplandırılmıştır. Ortalama 

hastanede yatş süreleri hafif akut pankreatit için 6 gün, orta şiddette akut pankreatit için 

9 gün ve şiddetli akut pankreatit için 13 gün olarak bulunmuştur. Mortalite oranları ise 

hafif, orta şiddette ve şiddetli akut pankreatitte sırasıyla %1, %3 ve %42 olarak çıkmıştır 

(170). Bizim çalışmamızda ise olguların % 80,2’i hafif AP, % 18,5’i orta şiddette AP 

%1,2’si şiddetli AP olarak bulundu. Mortalite oranları ise hafif, orta şiddette ve şiddetli 

akut pankreatitte sırasıyla %2,7, %5 ve %75 olarak bulunmuştur. 

Yapılan bir calışmada akut pankreatit başlangıcından beri devam eden SIRS varsa 

mortalite; %25, başlangıc anında SIRS var sonra yok ise; %8, başlangıctan beri SIRS yok 

ise; %0 olarak bulunmuştur (171). Başka bir çalışmada ise 1. gunde ozellikle SIRS’in 4 

bulgusundan 3’unun varlığında akut pankreatitin şiddetinin daha yuksek olduğu 

bulunmuştur (172). Mortalitenin artan komorbidite, kalıcı SIRS ve organ yetmezliği ile 

cok yakın ilişki icerisinde olduğundan SIRS’in ne kadar onemli olduğu açıktır(95). 

Uzamış hastane yatış süresi olan hastalarda 48-72 saatte SIRS gelişme sıklığı yüksek 

bulunmuştur(173). Bizim çalımamızda SIRS skoru 0 olanların %1,7’si, 1 olanların %1’i, 

2 olanların %28’i, 3 olanların %66,7’si ve 4 olanların ise %75’i exitus olmuştur. SIRS 

skorları arasında mortalite açısından anlamlı (p<0,001) farklılık tespit edilmiştir. 

Bai ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada farklı etiyolojilere göre mortalite 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar vardı. En yüksek mortalite idiyopatik 

pankreatitte (%16,5) meydana gelirken,biliyer pankreatit en düşük mortalite oranına 

(%8,9) sahiptir(174). Bizim çalışmamızda da etiyolojiler arasında mortalite açısından 

anlamlı (p:0,02) farklılık tespit edilmiştir. 

Çalışmamız ile ilgili birtakım kısıtlılıklar vardı. Bu kısıtlılıklardan en 

önemlilerinden biri çalışmanın retrospektif ve tek merkezde yapılması ile ilişkilidir. 

Hastaların mevcut bilgilerine hastane elektronik veri sisteminden ve hastane arşivinde 

mevcut olan dosyalar üzerinden ulaşıldı. Ulaşılan hasta dosyalarına hekim ve hemşireler 

tarafından yazılan hasta bilgilerinin doğruluğu teyit edilememiştir.  Çalışmamızda 

hastalarda araştırmak istediğimiz verilerin tümü her hastada mevcut değildi, bu yüzden 

bazı hastaların laboratuvar ve görüntüleme sonuçlarında eksiklerle karşılaşıldı.  
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6. SONUÇ 
Akut pankreatit morbidite ve mortalitesi yüksek seyredebilen bir hastalıktır. Bu 

çalışmamızda İnönü Üniversitesi Gastroenteroloji kliniğinde akut pankeatit tanısı almış 

709 hastayı oldukça geniş bir kapsamda değerlendirdik.  

Çalışmamız tek merkezde yapılmış olmasına rağmen, çalışma yaptığımız 

merkezin referans hastane olması ve retrospektif olarak 11 yıllık bir süreyi taramamız 

nedeniyle oldukça fazla sayıda tanı konmuş akut pankreatitli hastayı kaydettik. Ayrıca 

literatürde bu sayılarda vakayı, bu denli kapsamlı tarayan çok az retrospektif çalışmaya 

denk geldik. Çalışmamızda AP ortalama görülme yaşı 62,5 olup, en sık etiyolojik faktör 

biliyer kaynaklı nedenler olarak bulunmuştur. Çalışmamızın mortalite oranı %4,5 olarak 

saptanmıştır. Atlanta ve SIRS Skorlama sistemlerinin şiddetli pankreatit olarak 

tanımladığı olgularda mortalitenin yüksek olduğu tespit edildi. Hastalarımızda 

komorbidite olarak en sık HT eşlik ettiği saptanmıştır. Hastaların yaş ve cinsiyetinin 

mortalite üzerine anlamlı etkisi olmadığını bulduk.  

Biliyer grubun hastanede yatış süresi non-biliyer gruptan anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur. Biliyer grubun CRP, AST, ALP değeri non-biliyer gruptan düşük, amilaz, 

lipaz, Ca, bilirübin, albumin, glukoz, ALT, GGt, WBC, nötrofil ve Hct değeri ise anlamlı 

şekilde yüksek görülmüştür. Ayrıca CRP/albümin değeri yüksek olanlarda mortalite daha 

yüksek görülmüştür. Yaptığımız literatür taramasında akut pankreatitle ilgili binlerce 

çalışma yapıldığını gördük. Elde ettiğimiz bulguları mevcut literatür ve herkesçe kabul 

görmüş güncel kılavuzlarla kıyasladık. Bulgularımızın birçoğu literatür ve güncel 

kılavuzlarla uyumlu saptandı. 

Sonuç olarak akut pankreatit ile alakalı daha net bilgilere sahip olmamız için, daha 

büyük hasta popülasyonlarını içeren geniş kapsamlı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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