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ÖZET 

 

Serum Tenascin-C ve Prokalsitonin Düzeylerinin Akut Pankreatit Saptanan 

Hastalarda Klinik Önemi 

Giriş ve Amaç: Akut pankreatit pankreasın inflamasyonu ile karakterize bir 

hastalığıdır. Günümüzde hala önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak 

yerini korumaktadır. Hastalık şiddetini öngörmede çeşitli skorlama sistemleri ve 

laboratuvar bulgularından faydalanılsa bile hala pratik ve kullanışlı prognostik 

belirteçlere ihtiyaç bulunmaktadır. Çalışmamızda akut pankreatit tanısı almış 

hastalarda serum Tenascin-C ve Prokalsitonin düzeylerinin klinik seyirdeki 

önemini incelemeyi amaçladık  

Materyal-Metod: Çalışma prospektif olarak planlandı. Çanakkale Onsekiz Mart 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servisi’ne Mart 2019-Mart 2020 tarihleri arasında başvuran, laboratuvar, klinik 

ve görüntüleme yöntemleri ile tanısı konularak servisimizde takip edilen 44 akut 

pankreatit hastası ve herhangi bir nedenle Dahiliye veya Gastroenteroloji 

Polikliniği’ne başvuru yapan, ek hastalığı olmayan, enfeksiyon kliniği dışlanmış 

40 kontrol hastası çalışmaya dahil edildi.  

Çalışmadan elde edilen verilerin istatistiksel analizlerinde, SPSS 22.0 

(Statistical Packages for Socia Sciences;  SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) 

programı kullanıldı. Tüm istatistiksel analizler için %95 güven aralığında p 

değeri<0,05 anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Hasta ve kontrol grubunu sırasıyla 20 (%45), 20 (%50) kadın cinsiyet 

oluşturdu. Hasta grubunun yaş ortalaması 65,45±13,68 yıl, kontrol grubunda 

62,40±15,69 yıl bulundu.  

Tenascin-C ile Atlanta, Ranson ve İmrie skorlama sistemleri ile elde 

edilen puanlar arasında istatistiksel anlamlı ve pozitif yönde farklılık saptanmış 

olup korelasyon katsayısına göre orta düzeyde ilişkili saptanmasına rağmen 

Prokalsitonin ile yapılan analizde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 
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Tenascin-C düzeylerinin Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli 

pankreatiti tahmin etmede sensitivitesi %76,5, spesifisitesi %77,8 olarak 

bulunmuştur. Prokalsitonin için sensitivite %68,8, spesifisite %41,7 idi. 

Tenascin-C ile Atlanta skorlama sistemi arasında şiddetli pankreatiti tayin 

etmede istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttu. 

Hastanede ≥4 gün yatışı olan hastaları predikte etmede Tenascin-C’nin 

sensitivitesi %53,3, spesifisitesi %42,9, Prokalsitonin için sensitivite %66,7, 

spesifisite %38,5, WBC için sensitivite %80, spesifisite %64,3, CRP için 

sensitivite %53,3, spesifisite %50, ESR için sensitivite %69, spesifisite %63,6 

olarak bulundu. Çalışmamızda uzamış yatış süresini tahmin etmede sensitivitesi 

ve spesifisitesi en yüksek inflamatuvar belirteç WBC olarak görüldü. 

Sonuç: Akut pankreatit hastalarının klinik seyrinde Tenascin-C ve Prokalsitonin 

moleküllerinin önemini incelediğimiz çalışmamızda Tenascin-C’nin birden fazla 

skorlama sistemi ve bazı inflamatuvar belirteçler ile benzer şekilde pankreatit 

seyri ile ilgili bilgiler verdiğini bulduk. Prokalsitonin ile ilgili literatürden farklı 

sonuçların bulunması bu molekül için daha sık ve fazla ölçüm gerektiği, ayrıca 

çalışmada orta-ağır hasta sayısının arttırılmasının uygun olacağını 

düşündürmüştür.  

Çalışmamızdaki bulguların akut pankreatit hastalarını takipte, 

prognozlarını tayin etmede önemli sonuçlar içerdiğini düşünmekteyiz. Buna 

rağmen özgünlüğü yüksek olan çalışmamızdaki bulguların uzun dönemde 

literatürde yer bulabilmesi için daha çok sayıda hasta içeren, çok merkezli, 

prospektif çalışmalar ile desteklenmesi gerekmektedir 

Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Tenascin-C, Prokalsitonin, Prognostik 

Belirteçler  
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ABSTRACT 

 

Introduction and Purpose: Acute pancreatitis is a disease characterized by 

inflammation of the pancreas. It is still an important cause of morbidity and 

mortality today. Even if various scoring systems and laboratory findings are 

used to predict disease severity, practical and useful prognostic markers are still 

needed. In our study, we aimed to examine the significance of serum Tenascin-

C and Procalcitonin(PCT) levels in the clinical course in patients diagnosed with 

acute pancreatitis. 

Material-Method: The study was planned prospectively. 44 patients who were 

admitted to the Emergency Service of Çanakkale Onsekiz Mart University 

Faculty of Medicine Health Practice and Research Hospital between March 

2019-March 2020, diagnosed with acute pancreatitis by laboratory, clinical and 

imaging methods, were hospitalized in Gastroenterology or Internal Medicine 

Service and were followed up and treated prospectively. 40 healthy individuals 

who applied to Internal Medicine or Gastroenterology Clinic for any reason, who 

had no additional disease and whose infection clinic was excluded were 

included in the control group.  

SPSS 22.0 (Statistical Packages for Socia Sciences; SPSS Inc. Chicago, 

Illinois, USA) program was used for the statistical analysis of the data obtained 

from the study.  

Findings: The patient and control group consisted of 20 (45%) and 20 (50%) 

female gender, respectively. The mean age of the patient group was 65.45 ± 

13.68 years, and the control group was 62.40 ± 15.69 years. 

A significant difference was found between Tenascin-C and Atlanta, 

Ranson and Imrie scoring systems and was found to be moderately correlated 

according to the correlation coefficient. There was no significant difference 

between PCT and scoring systems. 
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Tenascin-C levels had a sensitivity of 76,5% and a specificity of 77,8% in 

predicting severe pancreatitis according to the Atlanta scoring system. 

Sensitivity for PCT was 68,8% and specificity was 41,7%. There was a 

statistically significant difference between Tenascin-C and Atlanta scoring 

system in determining severe pancreatitis. 

In predicting patients hospitalized for ≥4 days, sensitivity of Tenascin-C 

was 53,3%, specificity 42,9%, sensitivity for PCT 66,7%, specificity 38,5%, 

sensitivity for WBC 80%, specificity 64,3%, sensitivity 53,3% for CRP, 

specificity% 50, sensitivity for ESR was 69%, and specificity was 63,6%. In our 

study, the inflammatory marker with the highest sensitivity and specificity in 

predicting the length of stay was WBC. 

Conclusion: In our study, where we examined the importance of Tenascin-C 

and PCT molecules in the clinical course of acute pancreatitis patients, we 

found that Tenascin-C provides similar information about the course of 

pancreatitis with more than one scoring system and some inflammatory 

markers. Having different results from the literature on PCT made us think that 

a single measurement would not be sufficient in this group of patients and the 

number of complicated patients should be increased. 

We think that the findings in our study have important results in the 

follow-up of acute pancreatitis patients and in determining their prognosis. 

Despite this, in order for the findings of our study, which has a high specificity, 

to be included in the literature in the long term, it should be supported by multi-

center, prospective studies involving more patients. 

Keywords: Acute Pancreatitis, Tenascin-C, Procalcitonin, Prognostic Markers 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut pankreatit (AP) pankreastan salgılanan çeşitli enzimlerin akivasyonu 

ile başlayan, pankreasın kendi kendini hasara uğratması ile devam eden 

inflamatuvar bir süreçtir. Sık görülen bu gastroenterolojik klinik durum, hafif 

seyreden ödematöz pankreatitten ciddi morbidite ve mortalite nedeni olabilen 

nekrotizan pankreatite kadar geniş bir spektrumda karşımıza çıkabilir. Hastalık 

etiyolojisinin büyük bir bölümünü safra taşları ve alkol kullanımı oluşturmaktadır. 

AP’ye bağlı ölümlerin %65’i ilk 2 hafta içinde ve %80’i ilk 1 ay içinde 

olmaktadır. Bu nedenle AP’de klinik seyir, hastaların erken tanı alması ve 

önceden prognozun tahmin edilmesiyle ilişkilidir. Ayrıca klinik komplikasyonların 

öngörülmesi ve mortaliteye sebep olacak durumların belirlenmesi önemlidir. 

Hastalarda erken dönemde hastalık ile ilgili bulguların kısıtlı olması nedeniyle 

halen daha basit ve kullanımı kolay inflamatuar belirteçlere ve skorlama 

sistemlerine ihtiyaç duyulmaktadır (1). 

Tenascinler, çok hücreli organizmaların gelişimi sırasında eksprese 

edilen ve inflamasyon, doku hasarı, tümör anjiyogenezi ve metastaz gibi çeşitli 

patolojik süreçlerde rol oynayan bir grup hücre dışı matris glikoproteinidir (2). 

Yetişkinlerde Tenascin-C ekspresyonu, genellikle geçici olan doku hasarı 

bölgesi ile sınırlıdır ve doku onarımı tamamlandıktan sonra Tenascin-C seviyesi 

normale döner. Buna karşılık, Tenascin-C'nin sürekli yüksek olması iltihabi 

durumlarda, doku iyileşmesinin yeniden şekillenme evresinde (remodeling)  ve 

otoimmün hastalıklarda yaygındır (3). 

AP’de doku hasarı, inflamasyonun yoğunluğu ile yakından ilişkilidir. Bu 

nedenle dolaşımdaki yüksek seviyelerdeki pro-inflamatuvar belirteçlerin 

düşürülmesi hasta iyileşmesinin göstergelerinden biridir (4). Karaciğerde 

sentezlenen bir protein olan C-reaktif protein (CRP), doku hasarı, cerrahi 

girişimler, travma, yanık, kalp krizi, inme, otoimmun inflamatuvar hastalıklar, 

akut ve kronik enfeksiyonlarda hızlı bir şekilde artar. Bu nedenle klinik pratikte 

sıkça kullanılan önemli bir inflamatuvar belirteç olarak kabul edilir (5). 
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Sağlıklı kişilerde kanda tespit edilemeyecek düzeylerde bulunan 

Prokalsitonin (PCT), doku hasarına neden olabilen inflamasyon, enfeksiyon ve 

organ yetmezliği gibi durumlarda tiroid bezi C hücreleri, akciğer ve karaciğer 

gibi organlarda bulunan nöroendokrin dokulardan hızla salgılanarak kanda 

yüksek seviyelere çıkar. Bu sebeple son yıllarda doku hasarı ve enfeksiyon 

göstergesi olarak iyi bir belirteç olarak kullanılmaktadır (6). 

AP’de erken tanı ve prognoz tayini hem hastaya verilebilecek en uygun 

tedavinin seçilmesinde hem de gelişebilecek morbidite ile mortaliteye engel 

olunması açısından büyük önem taşımaktadır. Bu amaçla ucuz ve invazif 

olmayan inflamatuvar belirteçlerin günlük uygulamada kullanıma girmesi 

pankreatit hastalarının yönetiminde büyük fayda sağlayacaktır. Biz de 

çalışmamızda, son dönemde bazı inflamatuvar hastalıklarda da incelenmiş ve 

önemli bir inflamatuvar molekül olarak kabul edilen Tenascin-C ile AP hastalık 

tanısı, şiddeti, prognostik skorlama ve görüntüleme yöntemleri ile olan ilişkisini 

araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Pankreasın Yapısı 

2.1.1 Pankreasın Anatomisi 

Pankreas L2 vertebra hizasında yerleşmiş karın arka duvarında yer alan 

retroperitoneal bir organdır. Solda dalak hilusu, sağda duedonum kavsi 

komşuluğunda yatay olarak yerleşir. Erişkin bir bireyde yaklaşık 15-20 cm 

uzunluğunda ve 75-100 gr ağırlığındadır. Üst bölümünde bursa omentalis, alt 

bölümünde omentum majus ve ön bölümünde transvers mezokolon ile ilişkilidir 

(Şekil 2.1) (7,8).  

Yumuşak, sarımtrak - hafif kırmızımsı renkte olan pankreas, baş, boyun, 

gövde ve kuyruk olmak üzere 4 kısımdan oluşan bir organdır. Ayrıca processus 

uncinatus adlı bir de aksesuar lobu bulunmaktadır (9,10). 

Pankreas başı, orta hatta duodenum kavsi içinde L2 vertebra seviyesine 

kadar uzanır. Koledok kanalı pankreas başının içinden geçerek sonlanır. Üstte 

vena portadan başlayıp altta mezenterik vene uzanan hayali bir çizgi pankreas 

baş ve boyun kısmını birbirinden ayırır (11,12). 

Pankreas boynu, pankreasın baş kısmından sonra gelen, genişliği 

ortalama 2 cm olan, pankreasın kısmen daralmış bir bölümüdür.  

Pankreasın gövdesi, vena mesenterica superior solundan başlar ve L1 

vertabra hizasına uzanır. Komşuları; duodenumun dördüncü kıtası, jejunal 

intestinal anslar, transvers kolonun sol yanı ve Treitz ligamentidir (13,14). 

Processus uncinatus pankreas başının bir parçası olup vena porta ile 

superior mezenterik damarların arkasında, vena cava inferior ile aortun ise 

önünde yer alır. Processus uncinatus her insanda bulunmayabilir (11,14). 

Pankreasın kuyruk kısmı, splenorenal ligamentin içinde olup solda 

splenik hilus, altta kolonun splenik fleksurası ve arkada ise sol renal hilus 

komşuluğundadır (11,14). 
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Şekil 2.1: Pankreas anatomisi ve komşulukları 

 

 

2.1.2 Pankreasın Damarları 

Pankreasın arteriyel kan akımını sağlayan 3 adet arter bulunmaktadır. 

Bunlar ana hepatik arter, superior mezenterik arter ve splenik arterdir. Organı 

besleyen superior pankreatikoduodenal arter gastroduodenal arterin, inferior 

pankreatikoduodenal arter, superior mezenterik arterin bir dalıdır. Splenik arter 

ise çölyak trunkusun dalıdır. Splenik arter pankreasın üst kenarı boyunca 

seyreder ve seyri sırasında organa pek çok küçük dallar verir.  

Pankreas bezinin venleri, arterlere paralel olarak seyreder. Pankreasın 

venöz drenajı; vena portaya dökülen üst pankreatikoduodenal ven ve süperior 

mezenterik vene dökülen alt pankreatikoduodenal ven ile olmaktadır (15). 

 

2.1.3 Pankreasın Lenfatikleri 

Pankreas bezinin lenfatik drenajı çok yoğundur. Lenfatik akım, bez 

parankimi içinde interlobüler alandan başlamakta olup ardından sırasıyla 

pankreasın yüzeyine ve oradan da bölgesel lenf bezlerine ulaşmaktadır. Lenf 
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kanalları çoğunlukla kan damarları ile birlikte seyretmektedir. Pankreas baş 

kısmı temel olarak çölyak lenf nodlarına drene olurken organın ön bölgesine ait 

lenfler peripilorik nodlara drene olurlar. Kuyruk ve gövde bölümü ise dalak 

damarları boyunca pankreatikolienal düğümlerin içerisine drene olmaktadır 

(14,16). 

 

2.1.4 Pankreasın Sinirleri 

Pankreas hem sempatik hem de parasempatik olarak inerve 

edilmektedir. Bezde vagal inervasyon (parasempatik) baskındır. Efferent lifler 

sağ vagal sinirin çölyak dalı aracılığıyla pankreasın interlobüler septumunda 

bulunan ganglionlara gelmektedir. Bu nöronal bağlantıların ganglion sonrası 

lifleri, pankreas adacıklarını, kanallarını ve asinuslarını kontrol etmektedir. Bu 

nedenle pankreas bezi malignitelerinde ve kronik pankreatitte dönem dönem 

görülen şiddetli ağrıların kontrolünde çölyak ganglionların çıkarılması veya alkol 

enjeksiyonu ile blokajı faydalı olabilmektedir. Organın vasküler yapılarının 

inervasyonunu ise çölyak pleksus yoluyla splenik sinirlerden gelen sempatik 

lifler sağlamaktadır (7,15).  

 

2.1.5 Pankreasın Kanalları 

Pankreasın ekzokrin vasıftaki salgılarını barsaklara ulaştıran Wirsung ve 

Santorini isimli 2 adet duktal yapısı bulunmaktadır. Wirsung kanalı pankreasın 

ana kanalı olup kuyruk kısmından başlayıp sağa doğru seyrederek pankreasın 

gövde, boyun ve baş kısmını geçmekte; ardından koledok ile bir araya gelerek 

ampulla vateriden duodenuma açılmaktadır. Santorini adındaki aksesuar kanal 

ise sadece baş kısmını drene etmektedir. Santorini kanalı Wirsung kanalına 

göre daha kısadır. Her iki kanalın değişik anatomik varyasyonları olabilir. 

Vakaların %60’ında her iki kanal duodenuma açılırken, %30’unda Wirsung 

kanalı tüm sekresyonları taşımaktadır. Bu gruptaki vakalarda Santorini kör uçla 

sonlanmaktadır. %10 olguda ise Santorini tüm sekresyonları taşımakta olup 

Wirsung küçüktür veya hiç gelişmemiştir (14,17-19). 
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2.2 Pankreasın Fizyolojisi 

Pankreas endokrin ve ekzokrin olmak üzere iki şekilde salgı yapabilen 

mikst yapılı bir bezdir. Asinüs yapıları ve Langerhans adacıkları isminde başlıca 

iki tip dokudan meydana gelmektedir. Asinüs yapıları aracılığıyla intestinal 

kanala sindirim enzimleri gelmekte iken Langerhans adacıklarından ise 

doğrudan kana insülin ve glukagon hormonları salgılanmaktadır. Ortalama bir 

insanda pankreas bezi, yaklaşık 0,3 milimetre çapında 1-2 milyon Langerhans 

adacığına sahiptir. Bu adacıklar birbirinden farklı boyanmaktadır ve bu sayede 3 

farklı gruba ayrılmaktadır:  

Alfa hücreleri: Glukagon salgılayan alfa hücreleri Langerhans adacığını 

oluşturan hücrelerin yaklaşık olarak 1/4’ünü meydana getirmektedir. 

Beta hücreleri: İnsülin ve fonksiyonu tam anlaşılamamış amilin hormonu 

salgılayan beta hücreleri tüm hücrelerin yaklaşık % 60’ını oluşturur.  

Delta hücreleri: Langerhans adacıklarındaki hücrelerin %10’unu 

oluştururlar ve somatostatin salgılanmasından sorumludurlar. 

Pankreasta yer alan asinüslerden, içerisinde 20’den fazla sindirim enzimi 

bulunan, günlük 1500-2000 ml miktarında şeffaf görünümlü, izotonik, alkali (pH: 

8-8,3) yapıda olan sıvı sekresyonu olur. Sekresyondaki başlıca pozitif yüklü iyon 

sodyum (Na), potasyum (K) ve magnezyum (Mg) iken temel negatif yüklü iyon 

ise klor (Cl) dur. Ekzokrin salgı arttıkça bikarbonat (HCO3) yoğunluğu artarken 

Cl azalmakta, artan bikarbonat konsantrasyonu ise mideden duodenuma geçen 

kimusun nötralizasyonu sağlamaktadır. 

Pankreastan salgılanıp sindirimi sağlayan ekzokrin sekresyonlar 0,3 

mg/ml proteinden oluşmakta olup bunların da %90 kadarını proenzim ve 

enzimler meydana getirmektedir. Bu salgı proteinleri sindiren tripsin, kimotripsin, 

ribonükleaz, karboksipolipeptidaz, deoksiribonükleazı; karbonhidratları sindiren 

amilazı; yağları sindiren lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipazı içerir. 
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Normalde pankreas yapısındaki proteinleri sindiren enzimler inaktif 

formda salgılanır; bu enzimler barsak lümenine geçtikten sonra aktif hale 

geçerler. Enzimlerin bu özellikleri pankreasın kendi kendini sindirmemesi 

açısından önemlidir. Pankreasta tripsin inhibitörü denilen ve enzimlerin inaktif 

durumda kalmasını sağlayan maddeler salgılanır. Ancak tripsin inhibitörü 

pankreas bezinde ağır hasar durumu veya kanal tıkanıklığı oluşursa enzimleri 

inaktif hale getirmede yetersiz kalmaktadır. Bu durumda pankreas kendini 

sindirmekte ve sonuç olarak akut pankreatit tablosu ortaya çıkabilmektedir (20).  

 

2.3 Akut Pankreatit 

2.3.1 Tanım ve İnsidans 

AP pankreasın inaktif durumda bulunan fakat çeşitli tetikleyici faktörler ile 

(safra yolu hastalıkları, alkol, travma, enfeksiyöz nedenler vb.) aktif hale geçen 

enzimlerinin, pankreatik ve peripankreatik dokulara karşı oluşturdukları yıkım 

sonucunda görülen doku hasarı ve yaygın inflamasyon ile karakterize, sık 

görülen bir hastalıktır (21). AP, olguların %80’inde hafif semptomlar ile kendisini 

sınırlarken, kalan %20 olguda sepsis, çoklu organ yetmezliği ve hatta ölüm gibi 

ciddi klinik durumlar ile seyredebilmektedir (22). 

Tanı; ani başlangıçlı, sırta vuran karın ağrısı; serum amilaz ve/veya lipaz 

değerlerinin normalin 3 katından fazla artmış olması; bilgisayarlı tomografi (BT) 

veya ultrasonografide (USG) AP’ye özgü bulguların izlenmesi kriterlerinden en 

az 2 tanesinin olması ile koyulur (23). 

AP insidansı dünya genelinde 100.000’de 5-80 arasında değişmektedir. 

Bunun nedeni AP insidansının bölgesel farklılıklar göstermesidir. Finlandiya’da 

AP insidansı 100.000’de 73,4 iken Almanya’da bu oran 100.000’de 17,5 olarak 

gösterilmiştir (24,25). 

AP’nin görülme sıklığı ırklar arasında da değişiklikler göstermektedir. 

Amerika’daki yerlilerde 100.000’de 4 sıklıkta görülen AP, beyazlarda 100.000’de 

5,7, zencilerde ise 100.000’de 20,7 oranında görülmektedir. AP nedenli 

hastaneye yatış oranı siyah ırkta 3 kat daha fazla saptanmıştır (26). 



8 
 

AP’de ölüm genellikle ilk 2 haftalık dönemde sistemik inflamatuvar yanıt 

sendromu (SIRS) ve organ yetmezliğinden kaynaklanırken, 2 haftayı geçen 

sürelerde sepsis ve komplikasyonlarından kaynaklanır (27,28). Akut pankreatit 

çalışmalarının sistematik bir incelemesinde, toplam mortalite oranı yaklaşık 

olarak %5 bulunmuştur. Nekrotizan pankreatitli hastalarda bu oran %17’ye 

kadar yükselmiştir (29). 

 

2.3.2 Etiyoloji 

Birden çok etken AP etiyolojisinde yer almasına rağmen en sık gözlenen 

iki etiyolojik faktör safra taşı ve kronik alkol kullanımıdır. Etiyolojisi tespit 

edilemeyen %10-30 oranında AP, idiyopatik olarak adlandırılmaktadır (30). 

Ülkemizde akut pankreatitin en sık nedeni safra taşlarıdır (31-33). 

         Safra Taşları: Safra kesesi taşları (mikrolitiazis dahil), vakaların  %40 ila 

%70'ini oluşturmaktadır ve AP’nin en yaygın nedenidir (34). Bununla birlikte, 

safra taşı olan hastaların sadece %3 ila %7'sinde pankreatit gelişmektedir 

(35,36). 

Safra kesesi taşlarının pankreatiti hangi mekanizmayla tetiklediği tam 

olarak bilinmemektedir. Safra taşı pankreatitinde olası başlangıç olarak iki 

öngörü mevcuttur; bunlardan ilki safra taşlarının geçişi sırasında ampullanın 

geçici olarak tıkanması nedeniyle safranın pankreatik kanala geri akmasıdır. Bir 

diğer öngörü ise ampullanın taş veya taşlara sekonder olarak ya da bir taşın 

geçişinden kaynaklanan ödem nedeniyle tıkanmasıdır (37,38). Safra taşı olan 

erkek hastalarda AP gelişme riski kadınlara oranla daha fazla olmasına rağmen 

safra taşına bağlı AP insidansı kadınlarda daha fazladır (35). Küçük boyutlu 

safra kesesi taşları daha büyük olan taşlara oranla AP açısından daha yüksek 

riskli bulunmuştur (39). 

Alkol: ABD'de AP vakalarının yaklaşık %25 ila %35'inden alkol 

sorumludur (40). Alkolün pankreatik asiner hücrelerden sindirim enzimlerinin 

sentezini arttırarak veya bu hücrelerin kolesistokinine karşı duyarlılığını 
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fazlalaştırarak pankreatit tablosu gelişmesine neden olabileceği 

düşünülmektedir (41,42).  

Hipertrigliseridemi: 1000 mg/dl'nin (11 mmol/l) üzerindeki serum 

trigliserit seviyeleri AP ataklarını tetikleyebilirken daha düşük seviyelerdeki 

trigliserit düzeyleri de şiddete katkıda bulunabilir (43,44). Hipertrigliseridemi, AP 

vakalarının %1 ila %14'ünü oluşturmaktadır (45,46). 

Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP): AP, tanı 

amaçlı ERCP yapılan hastaların %3'ünde, tedavi amaçlı ERCP uygulananların 

%5'inde, Oddi sfinkterinde manometrik çalışma yapılan hastaların %25'inde 

görülür (47). İşlemi gerçekleştiren doktor, hasta ve yapılacak işlem gibi birden 

çok etkenin post-ERCP pankreatit riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur (48). 

Genetik risk: Kalıtsal pankreatitler nedeni bilinmeyen tekrarlayan AP 

ataklarıyla veya çocukluk çağı pankreatiti olarak ortaya çıkabilmekte, sonuç 

olarak kronik pankreatite ilerleyebilmektedir. Katyonik tripsinojeni kodlayan 

PRSS1 genindeki mutasyonlar otozomal dominant geçişli, CFTR genindeki 

mutasyonlar ise otozomal resesif geçişli kalıtsal pankreatit tablosu ile 

ilişkilendirilmiştir. Ayrıca pankreatit, SPINK1 genindeki hastalık modifiye edici 

olarak işlev gören ve diğer etkenlere bağlı(genetik ve çevresel faktörler) 

pankreatit gelişme ihtimalini azaltabilen gendeki mutasyonlar ile de 

ilişkilendirilmiştir (49). 

İlaçlar: İlaçlara bağlı pankreatit oldukça nadir (<%5) görülmektedir (50-

53). İlaca bağlı pankreatitin prognozu genellikle çok iyidir ve mortalite düşüktür 

(54). 

İlaca bağlı pankreatit mekanizmaları arasında immünolojik reaksiyonlar, 

doğrudan toksik etki, toksik bir metabolit birikimi, iskemi, intravasküler tromboz 

ve pankreatik sıvınınn viskozitesinin artması sayılabilir (55,56). 

Olgu sayısına göre pankreatite neden olan ilaçlar I’den IV’e kadar 

sınıflandırılmıştır (Tablo 2.1). Sınıf I ve II ilaçlar, akut pankreatite neden olma 

riski en yüksek ilaç grubudur (57). 
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Tablo 2.1: Pankreatite neden olan ilaçlar  

SINIF I SINIF II SINIF III SINIF IV 

α-methyldopa 

Codeine 

Enalapril 

Furosemide 

Isoniazid 
 
Metronidazole 
 
Simvastatin 
 
Tetracycline 
 
Amiodarone 
 
Azathioprine 
 
Dexamethasone 
 
Lamivudine 
 
Losartan 
 
 
 

 

Acetaminophen 
 
Chlorothiazide 
 
Erythromycin 
 
Estrogen 
 
L-asparaginase 
 
Propofol 
 
Tamoxifen 

 

Alendronate 
 
Atorvastatin 
 
Carbamazepine 
 
Captopril 
 
Ceftriaxone 
 
Hydrochlorothiazide 
 
Indomethacin 
 
Interferon/ribavirin 
 
Irbesartan 
 
Lisinopril 
 
Metformin 
 
Prednisone 
 
Prednisolone 

 

Adrenocorticotrophic 
hormone 
Ampicillin 
Betamethasone 
Capecitabine 
Cisplatin 
Colchicine 
Cyclophosphamide 
Danazol 
Diazoxide 
Diclofenac 
Doxorubicin 
Finasteride 
5-fluorouracil 
Fluvastatin 
Gemfibrozil 
Interleukin-2 
Ketoprofen 
Nitrofurantoin 
Octreotide 
Penicillin 
Ramipril 
Rifampin 
Risperidone 
Ritonavir 
Rosuvastatin 
Sertraline 
Tacrolimus 
Vigabatrin/lamotrigine 
Vincristine 

 

 

 

Pankreatik kanal yaralanması: Künt veya penetran travmalar 

pankreasa zarar verebilir fakat bu tür yaralanmalar organın retroperitoneal 

anatomisi nedeniyle sık olarak görülmez. Daha çok delici kesici alet ile 

meydana gelen penetre travmalarda pankreatit gelişir. Künt travmalar organda 
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ezilmeye ve pankreatik kanallarda hasara yol açarak pankreatite neden 

olabilirler (58,59). 

Diğer Nadir Nedenler: 

Ampullar bölgede stenoza neden olup pankreatit gelişmesini sağlayan 

durumlar arasında biliyer askariazis, periampullar divertikül ve pankreatik ve 

periampullar tümörler bulunur (60-62). 

Otoimmün pankreatit, akut pankreatitin nadir bir nedenidir; hastalar genel 

olarak kilo kaybı, sarılık ve görüntülemelerde maligniteyi taklit eden pankreasta 

genişleme ile başvururlar. Nadir durumlarda, Çölyak hastalığına sekonder 

duodenal inflamasyon ve papiller stenoz da tekrarlayan AP ataklarına neden 

olabilmektedir (63). 

Herhangi bir nedenle oluşan hiperkalsemi durumu da AP’ye yol açabilir, 

ancak insidansı düşüktür (64,65). Hiperkalseminin pankreatite neden olmasıyla 

ilgili tahmin edilen mekanizmalar arasında pankreas kanalında kalsiyum birikimi 

ve pankreas parankiminde tripsininojenin kalsiyum ile aktive olması 

bulunmaktadır (64-67). 

Pankreatit aşağıdaki bazı enfeksiyonlarla da ilişkilendirilmiştir (68,69): 

Virüsler: Kabakulak, Coxsackievirus, Hepatit B, Sitomegalovirüs,              

Varicella-Zoster, Herpes Simpleks, İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü (HIV) 

Bakteriler: Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella 

Mantarlar: Aspergillus 

Parazitler: Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris 

Bu enfeksiyonların pankreatite yol açma sıklığına ilişkin yeterli veri 

yoktur. Bir seride, HIV için seropozitif olup hastanede yatan 939 hastanın yüzde 

4,7'sinde akut pankreatit meydana geldiği bildirilmiştir (70). 

Pankreasın iskemik durumları klinik olarak anlamlı pankreatitin nadir bir 

nedenidir. İskemi sonucu ortaya çıkan pankreatitler vaskülit (sistemik lupus 
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eritematozus ve poliaritit nodoza), ateroembolizm, intraoperatif hipotansiyon ve 

hemorajik şok ile ilişkili olarak bildirilmiştir (71-75). 

AP’li hastaların %25 ila 30'unda öykü, laboratuvar testleri ve 

görüntülemeler ile belirgin bir etiyoloji saptanamaz ve hastalık idiyopatik AP 

olarak adlandırılır. Tekrarlayan AP vakalarında detaylı manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG), manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP), 

endoskopik ultrason, endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), 

mikrolitiyazis için safra analizi ve Oddi sfinkteri manometrisi dahil detaylı birçok 

araştırmadan sonra bile idiyopatik AP oranı %15-25 arasına inebilmektedir. 

Bunun gibi birçok veri idiyopatik AP vakalarının çoğunda altta yatan karmaşık 

genetik risk profillerinin olduğunu düşündürmektedir (76,77). Tüm AP nedenleri 

tablo 2.2’de özetlenmiştir. 

Tablo 2.2:  Akut pankreatit nedenleri (78,79) 

Obstrüktif Nedenler • Safra taşları ve Safra çamuru 
• Koledok kisti ve koledokosel  
• Tümörler        
• Parazitler  
• Oddi sfinkter disfonksiyonu  
• Kronik.pankreatit  
• Duodenal obstrüksiyon (duodenum 

divertikül, Crohn hastalığı)  
• Diğer nedenler: Koledok taşları, 

duodenal divertiküller  

 

Toksinler • Akrep sokması  
• Organofosfat insektisitler  
• İlaç 
• Alkol 

Metabolik Nedenler • Hipertrigliseridemi  
• Hiperkalsemi  

 

İnfektif Nedenler • Mycoplasma  
• Lejyonella  
• Leptospira  
• Salmonella  
• Kabakulak,  
• Koksaki  
• Hepatit B  
• Sitomegalovirus  
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• Varisellazoster  
• Herpes 
• Ascaris 
• Kriptosporodium  
• Toksoplazma 

  

Genetik nedenler • PRSS1 
• SPINK1  
• CFTR  

Diğer • Post-ERCP   

• Postoperatif (abdominal ve kardiyak 

cerrahi sonrası)  

• Vasküler-İskemik  

• Travma  

• İdiyopatik 

 

2.3.3 Patogenez 

Pankreas bezinde pankreatit ile sonuçlanan inflamatuvar sürecin 

başlangıcında temel olarak proteolitik enzimler suçlansa da patogenez hala net 

olarak açığa çıkarılamamıştır. 

Etiyolojik faktörden bağımsız olarak tripsinin kontrolsüz aktivasyonu 

pankreatiti başlatan başlıca olaydır (Şekil 2.2). Tripsinin bez içerisinde aktive 

olması; organın kendini sindirmesine, asinüslerdeki yapısal bütünlüğün 

dağılmasına ve pankreasta hasar sürecinin başlamasına sebebiyet verir. 

Enzimlerin aktifleşmesi pankreas hücrelerini yapısal olarak tahrip ederek 

nekroza yol açar. Tripsinin direkt olarak kinin ve kompleman sistemlerini 

harekete geçirmesi, yine bu mekanizmaya nekroza uğrayan hücrelerin de 

destek olması sonucu inflamatuvar hücreler olan makrofajlar, nötrofiller ve 

lenfositler aktive olur. Bu hücrelerin harekete geçmesi sonucu IL1, IL6, IL8 ve 

TNF-alfa üretimi sonucu olarak organda inflamatuvar süreç başlamış olur. 

Salgılanan sitokinler ortama daha fazla inflamatuvar hücrenin gelerek 

inflamasyonun artmasına neden olur. Ayrıca bu sitokinler SIRS tablosunun 

meydana gelmesinde de etkilidirler. Sistemin diğer yanındaki işleyişte ise IL10 
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gibi antiinflamatuvar sitokinler vücutta meydana gelen inflamasyonun 

azaltılabilmesi için aktive olurlar (80,81). 

 

Şekil 2.2: Pankreatit patofizyolojisi 

 

 

2.3.4 Klinik Bulgular 

Pankreatitte temel belirti devamlı ve künt karakterde kendini gösteren 

karın ağrısıdır. Ağrı genellikle epigastrik bölge ve/veya sağ üst kadranında 

lokalize olup progresif seyretme eğilimindedir. Akut başlangıçlı olan ağrı sırta 

yansıyan karakterdedir. AP’de ağrı, hafif düzeyden dayanılmaz derecede 

şiddetli ağrıya kadar geniş spektrumda kendini gösterebilir. Vücut ekseninin dik 

olarak durması ağrıyı daha da şiddetlendirir. Bu nedenle hastalar sıklıkla 

gövdelerini fleksiyona getirme eğiliminde olurlar (82). 
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Fizik muayene bulguları, ateş ve kalp hızı gibi vital değişiklikler hastalık 

şiddeti ile artış göstermektedir. Ateş (%76) ve taşikardi (%65) en sık saptanan 

anormal vital göstergelerdir. Abdominal hassasiyet, distansiyon ve daha çok üst 

karında izlenen defans pek çok hastada saptanan fizik muayene bulgularıdır. 

İntestinal motilite ileusa sekonder azalmış veya tamamen kaybolmuş olablir. 

Olguların %28’lik kısmında sarılık görülmektedir (82). 

Pankreatitin şiddetli nekrotizan karakterde olduğunu ve/veya karın içine 

(retroperitoneal alandaki kanamalara da işaret eder) kanama olduğunu gösteren 

nadir gözlenen iki muayene bulgusu mevcuttur. Bunlar periumblikal bölgede 

ekimoz ile seyreden Cullen bulgusu ve karın yan bölgesinde ekimoz ile 

seyreden Grey Turner bulgusudur (Şekil 2.3) (82,83). 

 

Şekil 2.3: Cullen ve Grey Turner Bulgusu 

 

            Cullen Bulgusu                                     Grey Turner Bulgusu 
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Pulmoner bulgular şiddetli akut pankreatiti (severe acute 

pancreatitis(SAP)) düşündürmekte olup vakaların %10 ile %20’lik kesiminde 

gözlenir. Solunum sistemi ile ilgili belirtiler skalası hafif dereceli hipoksemiden 

Akut Respiratuar Distres Sendromu’na (ARDS) kadar geniş spektrumda 

olabilmektedir. Pankreatit hastalarında görülen yüzeysel solunum paterni ile 

takipne, hastalarda izlenen plevral efüzyon ve diyafram irritasyonu ile 

ilişkilendirilmiştir. AP’de sıklıkla plevral efüzyon görülebilmekte olup hastalık ile 

ilişkili olarak görülen efüzyon genellikle kendiliğinden rezorbe olarak 

kaybolmaktadır (84). 

 

2.3.5 Tanı 

AP tanısı aşağıda belirlenmiş 3 kriterden 2’sinin pozitif olması ile konulur 

(85):  

1. Tipik karın ağrısı olması, 

2. Serum amilaz veya lipaz seviyelerinin normalin 3 katı veya daha çok 

artmış olması, 

3. Görüntüleme yöntemlerinde (USG veya BT) AP’in tipik bulgularının 

izlenmesi 

 

2.3.6 Laboratuvar Bulguları 

Serumda bakılan amilaz ve lipaz değerleri AP tanısında ilk akla gelen 

testler olmasına rağmen prognoz ve klinik seyir ile ilgili fikir veren başka birçok 

parametre mevcuttur (86). 

Serum amilaz seviyeleri AP ile ilişkili belirtiler başlamadan birkaç saat 

önce artmaya başlamakta olup genellikle hastalık belirti verdikten 3-5 gün 

sonrasında normal aralıklarına geri dönmektedir. Hastalık seyrinde amilaz 

değerlerindeki düşüşün gecikmesi veya düştükten sonra tekrar yükselme eğilimi 

olması halinde abse veya psödokist gibi AP komplikasyonları düşünülmelidir. 

Amilaz, pankreatit dışında kronik böbrek hastalığında, tükrük bezi 
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patolojilerinde, biliyer hastalıklarda, diyabetik ketoasidozda, gebelikte, yanıkta 

ve bazı malignitelerde de yükselebilir (87,88). 

Yarı ömrünün amilaza göre daha uzun olması nedeniyle lipaz AP’de geç 

dönemde daha iyi bir belirteçtir. Etiyolojik faktörün alkol olduğu pankreatitlerde 

duyarlılığı amilaza göre daha yüksektir. Lipaz da amilaz gibi pankreas dışı bazı 

patolojilerde yüksek olabilir. Pankreatit hastalarında %95-100 oranında lipaz 

yüksekliği bildirilmiş olan çalışmalar olmasına rağmen genel görüş AP tanısında 

amilaz ve lipazın birlikte kullanılması gerektiğidir (89-91).  

Bir akut faz reaktanı olan CRP, IL-1 ve IL-6 gibi inflamatuvar sitokinlere 

karşı salgılanmaktadır. Yapılan çalışmalarda pankreatit nedenli ölen hastalarda 

diğer hastalara göre CRP artışının anlamlı düzeyde yüksek olduğu görülmüştür. 

Maliyet olarak düşük ve yararlılık olarak yüksek olması CRP’nin AP şiddetini 

belirlemede yaygın olarak kullanılmasına neden olmaktadır (92,93).  

AP kliniğinde üçüncü boşluklara sıvı kaybı nedenli hemokonsantrasyon 

olmakta, laboratuvar tetkiklerinde hematokrit değerleri yüksek izlenebilmektedir. 

Hastaların ilk başvuruları sırasında hematokrit değerindeki yükseklik ve bu 

yüksekliğin ilk 24 saat içerisinde düşmemesi kliniğin kötüye gidebileceğini 

tahmin etmekte kullanılan bir belirteç olarak kabul edilmektedir. Benzer şekilde 

üre değerindeki artış da sıvı kaybına işaret etmektedir. Bu nedenle hematokrit 

ve üre değerlerinin ikisi birlikte hastaya verilecek sıvı tedavisinin yeterliliği 

hakkında bilgi verebilmektedir. Kan üre nitrojeni (BUN) 20 mg/dl’den yüksek 

olan hastalarda mortalite riskinin arttığını gösteren çalışmalar olduğu gibi 

kreatinin değerinin yüksek olmasının da pankreatik nekroz gelişim riskinin 

yüksek olduğunu gösterdiğini söyleyen çalışmalar mevcuttur (92, 94, 95).  

İnflamatuvar bir süreç olan pankreatitte lökositoz görülebilecek 

laboratuvar değişikliklerinden bir tanesidir. Biliyer nedenlere bağlı gelişen 

pankreatit tablosunda AST-ALT yüksekliği de izlenebilmektedir. Özellikle ALT 

değerinin >150 IU/L değerleri etiyolojide biliyer nedenleri ön planda 

düşünmemize neden olmaktadır  (96). 
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İdrar tripsinojen aktivasyon peptidi, PCT, pankreatik-associated protein, 

fosfolipaz A-2, serum tripsinojen-2, platelet aktive edici faktör, substance-P, 

TNF-alfa veya soluble tümör nekrozis faktör reseptörü, IL-1, IL-6, IL-8 gibi 

birçok belirtecin pankreatitli hastalarda ilk tanı ve klinik gidişatı göstermedeki 

rolü araştırılmaya devam etmektedir (97). 

Rölatif insülin eksikliğine bağlı hiperglisemi, yağ nekrozu gelişen 

bölgelerde kalsiyum tuzlarının çökmesine bağlı geliştiği düşünülen hipokalsemi, 

biliyer pankreatit tablosunda ALP-GGT ve bilirubin değerlerinde yükseklikler, 

inflamatuvar sürece sekonder eritrosit sedimentasyon hızı (ESR) artışı gibi 

birçok metabolik değişiklik ve laboratuvar bulguları da görülebilmektedir. 

 

2.3.7 Görüntüleme Yöntemleri 

1) Direkt Karın ve Akciğer Grafisi 

Karın ağrısına neden olabilecek diğer akut patolojilerin ayrımı için direkt 

batın grafisi çekilebilir.  Direkt batın grafisinde pankreatitli hastalarda pankreasa 

komşu barsak anslarının bir kısmında görülen izole dilatasyon bulgusu “sentinel 

loop” belirtisi, kolonik anslarda cut-off sign (splenik fleksuradaki gaz 

görüntüsünün sonlanması), belirtileri görülebilir. Yine biliyer pankreatit 

olgularında safra kesesinde taş, kronik pankreatitte organda kalsifiye odaklar 

grafilerde görülebilecek diğer bulgulardır. Akciğer grafisinde ise pankreas 

komşuluğunda sol diyafragmada elevasyon, sol akciğer bazalinde atelaktazi 

alanı ve plevral efüzyon izlenebilmektedir (98). 

2) Abdominal Ultrasonografi (USG) 

Düşük maliyetli, gerektiğinde tekrar edilebilir oluşu ve noninvazif olması 

nedeniyle USG sık tercih edilen bir görüntüleme yöntemidir. Pankreatit 

etiyolojisinde yer alan hepatobiliyer nedenler ile ilgili fikir vermede önemli yeri 

olan USG, pankreatit tanısı koymada %70-80 oranında tanısal değere sahiptir. 

AP’de pankreas ödem nedeniyle boyutu artmış, hipoekoik yapıda izlenebilir. 

Bunun dışında komplike olgularda psödokist, abse gibi görünümler ile kronik 
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pankreatit olgularında kalsifiye odaklar da USG ile tespit edilebilecek 

görünümler arasındadır (98,99).  

3) Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

AP tanısında rutin kullanımına gerek olmamasına rağmen abdominal BT 

tanıyı doğrulamak ve komplikasyonları saptamak için iyi bir görüntüleme 

yöntemi olarak kullanılmaktadır (100,101). BT’de AP tanısı koyabilmek için 

hastalık şiddeti de önemli bir parametredir. Şiddetli seyretmeyen olguların 

yaklaşık %30’unda herhangi bir BT bulgusu saptanmayabilir (102,103).  

BT’de izlenen değişimler hastalada çok geniş aralıkta görülebilmektedir. 

Bulgular izole veya fokal panreatik genişlemeden peripankreatik yaygın ödem 

veya şiddetli nekroza kadar değişiklik gösterebilir (104). Erken dönemde çekilen 

BT’lerde pankreatik nekroz gözden kaçabilmektedir. Bu nedenle nekrozu 

göstermek istediğimiz hastalarda 72 saat sonrasında BT çekimi düşünülmelidir 

(101).   

4) Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Non-invaziv bir tetkik olan MRG pankreatik kanalı ve safra kanallarını 

göstermede BT’ye göre daha üstün olmakla beraber tanı koymada BT ile 

eşdeğerdir. Gebelik, alerjik reaksiyonlar ve böbrek yetmezliği gelişen hastalarda 

BT’ye alternatif olarak kullanılabilir (105).  

5) Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi (ERCP) 

İdiyopatik grupta sınıflandırılan AP tanılı olgularda etiyolojiyi saptamada 

yararlanılan bir yöntemdir. Hem tanı hem tedavide kullanılabilen ERCP ile 

ampuller bölge tümörleri, kanal darlıkları tanısı koyulabilmekte; ayrıca kolanjit ile 

seyreden pankreatit hastalarında sfinkterotomi ile tedavi olanağı da 

sağlanabilmektedir (82,106,107). 
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2.3.8 Prognoz ve Skorlama Sistemleri 

Ranson Kriterleri: AP şiddetini belirlemede kullanılan en eski skorlama 

sistemlerinden biridir (108). 11 kriterden oluşan skorlama sisteminde 5 kriter ilk 

başvuru anında kullanılmakta iken 6 kriter ise 48 saat sonraki değerlendirme 

için kullanılmaktadır(Tablo 2.3). Bu sistem sonraki zamanlarda biliyer pankreatiti 

de kapsaması amacıyla toplam 10 kriterden oluşacak şekilde yeniden revize 

edilmiştir(Tablo 2.4) (109). Mortalite oranı artan skor puanı ile artmaktadır. 11 

parametre bulunan sistemde <3 puan alan hastalarda ölüm oranı %0 ile %3 

arasında iken, ≥3 puan alanlarda %11-15, ≥6 puan alanlarda %40 seviyesinde 

bulunmuştur (29). 

 

Tablo 2.3: Non-Biliyer pankreatit için Ranson Kriterleri  

 Başvuru Anında  İlk 48 saatte 

1 Yaş >55 Hematoktit >%10 düşüşü 

2 WBC >16000 mm3 BUN >5 mg/dL artışı 

3 Glukoz >200 mg/dL Serum Ca <8 mg/dL olması 

4 LDH >350 IU/L Arter Pa02 <60 mmHg olması 

5 AST >250 U/dL Baz açığı >4 mEq/I olması 

6  Sıvı açığının >6 lt olması 
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Tablo 2.4: Biliyer pankreatit için Ranson Kriterleri 

 

 

 

  

 

 

 

 

APACHE-II(Acute physiology and chronic health evaluation) 

Skorlaması:  APACHE-II skorlaması kritik yoğun bakım hastalarının takibi için 

geliştirilen bir sistemdir. Yaş ve kronik hastalıkları da içeren 12 değişik 

parametreyi içermektedir. Şiddetli AP tanısında negatif prediktif değeri iyi 

olmasına rağmen pozitif prediktif değeri ortalama seviyelerdedir. APACHE-II 

skorunun ilk 48 saatte düşmesi hafif pankreatiti düşündürürken, skorun artması 

ise ciddi pankreatiti düşündürmektedir. Yapılan çalışmalarda puanı <8 olan 

hastalarda mortalite oranının %4’ten düşük olduğu tespit edilmiş iken skoru >8 

puan olan hastalarda ise bu oranın %11-18 arasında değiştiği görülmüştür 

(29,110).    

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) Skoru:  SIRS 

varlığı, artan mortalite ile ilişkilidir. Skorlama sistemi ile ilgili yapılan ilk 

çalışmalar pankreatit şiddetini belirlemede güvenilir olabileceğini ve yatak başı 

uygulanabilmesinin avantaj olduğunu göstermiştir (111). Yapılan bir çalışmaya 

göre mortalite oranı; başlangıçtan beri devam eden SIRS durumunda %25, 

başlangıçta SIRS var sonrasında yoksa %8, başlangıçtan beri SIRS yoksa 

%0’dır (112).  Bir başka çalışmada ise AP’nin ilk gününde 3 ve daha fazla kriter 

var ise hastalık şiddetinin daha yüksek olduğu bulunmuştur (113). SIRS 

kriterleri tablo 2.5’te gösterilmiştir. 

 Başvuru Anında  İlk 48 saatte 

1 Yaş >70 Hematoktit >%10 düşüşü 

2 WBC >18000 mm3 BUN >2 mg/dL artışı 

3 Glukoz >220 mg/dL Serum Ca <8 mg/dL olması 

4 LDH >400 IU/L Baz açığı >5 mEq/I olması 

5 AST >250 U/dL Sıvı açığının >4 lt olması 
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Tablo 2.5: Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu (SIRS) 

1. Vücut ısısının >38 veya <36 ºC olması  
 
2. Kalp atım hızının >90/dk olması  
 
3. Solunum hızının >20/dk veya PaCO2<32 mm Hg  
 
4. Lökosit sayısının >12000 /mm³ veya <4000 / mm³ olması veya periferik 
yaymada  %10’un üzerinde band formunun bulunması 
  

 

 

 

BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) : Her kriterin 

1 puan aldığı, toplam 5 parametreden oluşan BISAP skorlama sistemi; 

hastaların ilk 24 saatlik sonuçlarının değerlendirilmesiyle elde edilir (Tablo 2.6). 

Skoru 0 olan hastalarda mortalite %1’den az iken; skoru 5 olan olgularda ise 

mortalite %22 oranındadır. BISAP skoru için duyarlılık %56 iken özgüllük %91 

olarak belirlenmiştir (114). 

 

 

  Tablo 2.6: BISAP skorlaması 

1 BUN> 25 mg/dl olması 

2 Mental durum değişikliği (GKS <15) 

3 Yaş>60 olması 

4 Plevral efüzyon olması 

5 2 veya daha fazla SIRS kriterinin olması 
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Modifiye Glaskow 2 (Imrie) Skorlaması: Her bir parametreyi 1 puan 

olarak skorlayan sistemde 3 ve daha üstünde puanlar prognozun kötü olması ile 

ilişkili bulunmuştur(Tablo 2.7) (115). 

SAP’i %71, pankreatik nekrozu %64,7 duyarlılık ile belirleyebilen bu 

skorlama sistemi mortaliteyi %100 duyarlılık ile saptayabilmektedir. Imrie 

skorlamasına göre total puanı ≥3 olan olguların SAP’e gitme oranları oldukça 

yüksektir (116,117). 

 

    Tablo 2.7: Imrie Kriterleri 

 48. saatte bakılan parametreler 

1  pO2 düzeyinin 60 mmHg’dan düşük olması 

2  Albumin düzeyinin 3,2 g/L’nin altında olması 

3 Kalsiyum düzeyinin 8 mg/dL’nin altında olması 

4 Lökosit düzeyinin 15000 mm3’ün üzerinde olması 

5 Yaşın 55’in üzerinde olması 

6 LDH düzeyinin 180 mg/dL’nin üzerinde olması 

7 Glukoz düzeyinin 180 mg/dL’nin üzerinde olması 

8 Üre düzeyinin 45 mg/dL’nin üzerinde olması 

 

 

 

Balthazar Skoru (BT Şiddet İndeksi)(BTŞİ): Balthazar ve arkadaşları 

tarafından organdaki nekroz ve çeşitli inflamatuvar değişiklikler temel alınarak 

geliştirilmiş bir skorlama sistemidir (118). 6 veya daha üstünde puan alan 

olgularda ciddi hastalık olduğu düşünülmekte olup bu skorlama sisteminde 

alınabilecek en yüksek puan 10 olarak belirlenmiştir (Tablo 2.8). Çalışmalarda 

gösterilmiş olan ve mortalite ile morbiditenin yüksekliğini ifade eden pankreas 

nekroz oranı >%30 seviyesi olarak tanımlanmıştır (119). 
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Tablo 2.8: Balthazar Skorlaması (BT Şiddet İndeksi)(BTŞİ) 

BT BULGUSU  DERECE SKORU  
A:Normal pankreas  0  
B: Pankreasın fokal ya da diffüz 
büyümesi  

1  

C: Evre B’ye ek olarak pankreatik ve/veya 
peripankreatik inflamasyon  

2  

D: Evre C’ye ek olarak tek sıvı 
koleksiyonu  

3  

E: Evre C’ye ek olarak iki veya daha fazla 
sıvı koleksiyonu veya pankreasta gaz 
olması  

4  

PANKREATİK NEKROZ (%)  NEKROZ SKORU  
Yok  0  
<%30  2  
%30-50 arası  4  
>%50  6  

 

Atlanta Kriterleri: AP’de tanı kesinleştikten sonra şiddet açısından gruplama 

yapılması gerekmektedir (120). Yeniden düzenlenen Atlanta kriterlerine göre 

hastalar ödematöz ve nekrotizan pankreatit olmak üzere temel olarak 2 gruba 

ayrılmıştır(Tablo 2.9) (121). 

Tablo 2.9: Revize Atlanta Kriterleri 2012 

Hafif AP; organ yetmezliği ve lokal veya sistemik komplikasyonlar yok  

 

Orta şiddetli AP; geçici organ yetmezliği (48 saat içinde düzelen), ve/veya 
kalıcı organ yetmezliğinin (>48 saat) eşlik etmediği lokal veya sistemik 
komplikasyonlar var  
 
Ciddi AP; bir veya birden fazla organın tutulduğu kalıcı organ yetmezliği var  
 
Organ yetmezliği tanımı aşağıdakilerden en az birinin varlığı ile tanımlanmıştır:  
-Şok: Sistolik kan basıncının 90mmHg altında olması  
-Pulmoner yetmezlik: PaO2 değerinin 60mmHg altında olması  
-Renal yetmezlik: Rehidrasyon sonrası kreatinin değerinin 2mg/dl’nin üstünde 
olması  
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2.3.9 Akut Pankreatite Bağlı Gelişen Komplikasyonlar 

Temel olarak lokal ve sistemik komplikasyonlar olmak üzere 2 gruba 

ayrılmaktadır (122). 

Lokal Komplikasyonların Yönetimi:  

Nekroz: Nekroz durumunda proflaktik antibiyotik kullanım endikasyonu 

yoktur (123-126). Cerrahi rezeksiyon bir seçenek olarak tedavide yer 

almaktadır. Net bir görüş birliği olmamasına rağmen ortak kanaat pankreatitten 

2 hafta sonra cerrahi girişimin yapılması gerektiği yönündedir (127).  

Cerrahi tedaviye göre konservatif yaklaşımın benimsenmesi daha ön 

planda yer almaktadır (128-129). Antibiyotik tedavisi enfekte nekroz izlenen 

olguları tek başına tedavi edebilmektedir (130). Böyle hastalarda ilk basamak 

yaklaşımın bu şekilde olması gerektiği gösterilmiştir. Antibiyotik tedavisi alan 

nekrotizan pankreatitli hastaların 2/3 ünde mortalite oranı %7 olarak 

görülmüştür (131). 

Psödokistler: Alkolizm ve şiddetli hastalıkta psödokist gelişme ihtimali 

artmakta olup olguların 1/3’lük kısmında psödokistlerde spontan rezolusyon 

görülebilmektedir. Spontan rezolusyon ihtimalini arttıran faktörler arasında 

psödokistin çapının <4 cm olması ve semptomların hafif derecede görülmesi 

bulunmaktadır (132). Semptomatik psödokistler ise endoskopik ultrasonografi 

eşliğinde dekomprese edilmelidir (133). 

Pankreatik Abseler: Pankreatit kliniği bulunan hastada ateş, CRP 

yüksekliği, lökositoz, geçmeyen abdominal ağrı semptomları mevcutsa 

pankreatik abse ön tanısı düşünülmelidir. Genellikle psödokistlerden veya 

nekroze pankreas dokusunda gelişmektedir. Tanıyı kesinleştirecek yöntemler 

arasında görüntülemelerde abse ile uyumlu tipik lezyon olması veya abse 

içerisinden alınan aspiratta üreme olması bulunmaktadır. Tedavisi cerrahi 

olarak abse drenajının sağlanması şeklinde olmaktadır. Hastaya pankreatik 

abse tanısı koyulur koyulmaz hemen geniş spektrumlu antibiyoterapiye 

başlanması gerekmektedir (134-137).  
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Ekstrapankreatik Komplikasyonların Yönetimi:  

Bakteriyemi, pnömoni ve üriner sistem enfeksiyonu gibi ekstrapankreatik 

enfeksiyonlar hastaların erken döneminde %24 kadarında izlenebilmekte olup 

mortaliteyi 2 kat kadar arttırabilmektedir (138,139). Sepsis şüphesi durumunda 

kan kültürü sonucunu beklemeden antibiyotik başlanması mantıklıdır. Eğer kan 

kültürü sonucu negatif gelirse antibiyoterapi fungemi (140) ve Clostridium 

Difficile enfeksiyonu (141) riskini düşürmek için kesilebilir.  

Sistemik Komplikasyonların Yönetimi:  

Pankreatit kliniğinde dolaşıma geçen salgıların vazoaktif özellikleri 

nedeniyle damar duvarında kasılma ve gevşemeler görülebilmektedir. Bu durum 

AP tanılı hastalarda en sık gözlenen sistemik komplikasyon olan sıvı-elektrolit 

dengesizliğini açıklayan temel mekanizma olarak kabul edilmektedir (142-144).  

Pankreastan salgılanan sekresyonların vazokonstriksiyon yapmaları ve 

yine inflamatuvar süreçte ortaya çıkan sitokinlerin neden olduğu renal yetmezlik 

tablosu önemli sistemik komplikasyonlardan biridir (144,145). 

Pankreas bezinde gelişen inflamasyonun ve bu inflamasyona bağlı 

ortaya çıkan çeşitli sitokinlerin katkısı sonucu çoklu organ yetmezliği tablosu 

görülebilmektedir. Pankreatitli hastalarda gelişen çoklu organ yetmezliğinin 

mortalite oranına direkt etkisi bulunmaktadır. Çoklu organ yetmezliğinin ilk 

işareti olarak sıklıkla solunum yetmezliği görülmektedir. Bu tür olgularda 

pulmoner infiltratlar, atelektatik alanlar ve transdiyafragmatik sıvı geçişine bağlı 

plevral efüzyonlar izlenebilir (144,146). 

Vakaların bir kısmında abdomen içi alanlara pankreatik enzimlerin 

yayılması sonrası hemorajiler, fibrozis tabloları veya yapışıklıklar izlenebilir. 

Yine pankreatit hastalarında akılda tutulması gereken bir diğer komplikasyon 

splenik ven trombozudur. Trombositopeni izlenen hastalarda splenik ven 

trombozuna yönelik görüntüleme tetkikleri mutlaka istenmelidir (147).  
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2.3.10  Tedavi 

Pankreatitli hastalarda ortaya çıkan kusma, üçüncü boşluğa sıvı kaybı 

gibi etkenler volüm kaybına neden olmaktadır. Bu nedenle olgularda agresif sıvı 

tedavisi verilmelidir. Agresif sıvı tedavisinin ölçütü olarak 250-500 cc/saat 

olacak şekilde kristaloid solüsyonların seçilmesi gerektiği belirtilmektedir. Erken 

dönemde verilen yoğun sıvı tedavisinin sistemik mikro ve makrosirkülasyonu 

düzelttiği ve pankreatik nekroz dahil birçok komplikasyonu önlediği 

saptanmıştır. Hastalara verilen bu sıvı tedavisi sırasında komorbiditeler mutlaka 

göz önğnde bulundurulmalıdır. Yeterli hidrasyonun sağlanıp sağlanmadığı 

hematokrit ve üre değerlerinin takibi ile anlaşılabilmektedir (141,148).  

Abominal ağrı AP’de gözlenen bir diğer semptomdur ve mutlaka 

analjezikler ile kontrol altına alınması gerekmektedir. Opioid grubu ağrı kesiciler 

iyi birer seçenek olmasına rağmen morfin Oddi sfinkter basıncını arttırması 

nedeniyle tercih edilmemelidir. Hastalarda volüm kaybına sekonder iskemik ağrı 

tablosu da izlenebileceği için yeterli hidrasyonun verilmesi de ağrı kontrolünde 

oldukça önemlidir (149). 

Bulantı ve kusmaları olan hastalara serotonin reseptör antagonistleri gibi 

medikal tedavilerin verilmesi düşünülmelidir. Eğer medikal tedaviye rağmen 

tekrarlayıcı kusmalar devam ediyorsa nazogastrik sonda ile dekompresyon 

sağlanabilir. Hastaların oral beslenmeye tekrar başlamaları sıvı gıdalar ile 

yapılmalı ve kademeli olarak 2-3 gün içerisinde katı gıdalara geçilmelidir. Takip 

edilen olgu eğer orta-ağır şiddette pankreatit geçiren hasta ise oral beslenmenin 

tekrar başlaması uzun sürebileceği için nutrisyon desteği verilmesi 

düşünülmelidir. Bu tür hastalarda tercih edilmesi gereken yöntem enteral 

beslenmedir. Yapılan çalışmalarda enteral beslenmenin parenteral beslenmeye 

göre komplikasyon riskinin daha düşük olduğunu gösterilmiştir (150,151).  

Tedavide antibiyoterapi gerekliliği ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır. 

Enfekte nekrotizan pankreatit dışındaki pankreatitlerde rutin antibiyoterapi 

önerilmemektedir. Bu konudaki tek görüş ayrılığı pankreatik nekrozun %30’dan 

fazla olması konusundadır. Bazı görüşlere göre nekroze alanın %30’dan fazla 

olduğu vakalarda antibiyoterapi kullanılması savunulmuştur. Tedavide 



28 
 

antibiyoterapi gerekliliği var ise organa geçişi iyi olan antibiyotiklerden 

imipenem, 3. Kuşak sefalosporinler ve piperasilin grubundan biri seçilmelidir 

(152,153).   

2.4 TENASCİN-C  

Tenascinler, çok hücreli organizmaların gelişimi sırasında eksprese 

edilen ve inflamasyon, doku hasarı, tümör anjiyogenezi ile metastaz gibi çeşitli 

patolojik süreçlerde rol oynayan bir grup ekstraselüler matris glikoproteinidir (2). 

Tenascin-C, disülfür bağları ile bağlanmış olan bir proteindir. Embriyonik gelişim 

sırasında özellikle kök hücreler gibi hızlı hücresel döngüye sahip yapılarda 

yüksek düzeylerde ölçülebilir (154). Yetişkinlerde Tenascin-C ekspresyonu, 

genellikle hasarlı doku bölgesi ile sınırlıdır ve doku onarımı tamamlandıktan 

sonra ekspresyon seviyesi normale döner. Buna karşılık, Tenascin-C'nin sürekli 

yüksek seyretmesi otoimmün hastalıklar, doku yeniden şekillenmesi gibi 

durumlarda yaygın olarak görülmektedir (3). 

Doku hasarı durumunda Tenascin-C; hem inflamatuvar hem de fibrotik 

süreçlerde rol alır. Doku yapısındaki bazı sitokinler aracılığıyla Tenascin-C nin 

proinflamatuvar ve antiinflamatuvar özellikleri ortaya çıkmaktadır (155,156). 

Tenascin-C sellüler hasarın erken dönemlerini göstermede etkili olup 

inflamasyonun derecesi ile orantılı olarak izlenmektedir (157,158).  

Yoğun bakımda takip edilen 167 sepsis tanılı hastada  yapılan bir 

çalışmada Tenascin-C düzeylerinin sepsis ile korele olarak anlamlı derecede 

yükseldiği gösterilmiştir. Aynı çalışmada Tenascin-C düzeylerindeki artışın, 

sepsis tanılı hastalarda mortalite ile ilişkili olduğu da bulunmuştur (159). 

2732 hastalık 18 çalışmanın değerlendirildiği bir metaanalizde Tenascin-

C yüksekliğinin farklı kanser tiplerinde kötü prognoz ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Yine aynı çalışmada hastaların lenf nodu tutulumu ile yüksek 

Tenascin-C seviyeleri arasında bağlantı olduğu gösterilmiştir (160). 

  Kriptojenik organize pnömoni tanılı hastalarda hem serumda hem de 

bronkoalveolar lavaj sıvısında Tenascin-C düzeyleri yüksek bulunmuştur. Aynı 

çalışmada hastaların serum Tenascin-C seviyeleri ile bir diğer akut faz reaktanı 
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olan CRP’nin serum düzeyi arasında da korelasyon izlenmiştir (161). Tenascin-

C molekülünün yapısı Şekil 2.4’te verilmiştir. 

 

Şekil 2.4:  Tenascin-C yapısı 
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2.5 PROKALSİTONİN (PCT) 

PCT tiroid bezinde üretilen yaklaşık 116 aminoasitten meydan gelen 

polipeptit yapıda bir moleküldür (Şekil 2.5). Kalsitonin hormonunun öncüsü 

olarak sentezlenir ve tiroid bezindeki C hücrelerinde meydana gelen çeşitli 

enzimatik reaksiyonlar sonucu PCT’den aktif kalsitonin meydana gelir 

(162,163). 

Sağlıklı bireylerde kandaki PCT seviyesi 10 pg/ml altındadır. PCT 

seviyeleri, bakteri kaynaklı pro-inflamatuvar bir uyarana yanıt olarak hızla 

yükselir ve başarılı tedavi sonrası normal seviyelere tekrar düşer (164). PCT, 

pankreas enfeksiyonunun saptanmasında klinik değerlendirme ve sepsisin rutin 

belirteçlerine (lökosit sayısı ve CRP gibi) göre daha duyarlıdır (165).  

Yakın tarihli bir Sağlık Teknolojisi Değerlendirmesi (HTA) raporu, PCT 

testini antibiyotik tedavisi için bir rehber olarak değerlendirmiş ve yaygın olarak 

kabul edilmeden önce daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu sonucuna 

varmıştır (166). PCT ayrıca SAP'de, özellikle şiddetin erken tahmini ve enfekte 

pankreatik nekroz riski yüksek olan hastaların tanımlanması için bir biyobelirteç 

olarak değerlendirilmiştir (167). 

Qu ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada pankreatitli hastalarda 

antibiyoterapiye yanıt PCT ile değerlendirilmiş ve PCT eşliğinde değerlendirme 

yapılan grupta antibiyotik tedavisi süresi, sonuç üzerinde herhangi bir olumsuz 

etki olmaksızın anlamlı olarak kısa bulunmuştur. PCT rehberliğinde takiplerde 

yoğun bakım tedavisi süresi, genel hastanede kalış süresi ve bakım maliyeti de 

önemli ölçüde azalmış olarak tespit edilmiştir (168).  

 

 

 

 

 

 



31 
 

Şekil 2.5: Prokalsitonin molekül yapısı 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve 

Araştırma Hastanesi Acil Servisi’ne Mart 2019-Mart 2020 tarihleri arasında 

başvuran, labaratuvar, klinik ve görüntüleme yöntemleri ile AP tanısı konulmuş, 

Gastroenteroloji veya Dahiliye Servisi’ne yatırılarak takip ve tedavisi yapılan 44 

hasta prospektif olarak değerlendirildi. Kontrol grubuna herhangi bir nedenle 

Dahiliye veya Gastroenteroloji Polikliniği’ne başvuru yapan, ek hastalığı 

olmayan, enfeksiyon kliniği dışlanmış 40 sayıda sağlıklı birey dahil edildi.  Etik 

ilkelere uygunluk açısından Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 27.03.2019 tarih ve 2019-07 karar no ile etik kurul 

onayı alındı. 

Çalışmamıza alma ölçütleri; 18 yaşını doldurmuş, etiyolojisine 

bakılmaksızın Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık 

Uygulama ve Araştırma Hastanesi Acil Servisi’nde tüm tetkikleri yapılmış ve AP 

tanısı konularak yataklı serviste takip ve tedavisi yapılan,  imzalı aydınlatılmış 

onamları alınmış hastalar olarak belirlendi. 

Araştırmaya almama ölçütleri; 18 yaşından küçük, imzalı aydınlatılmış 

onam vermeyen veya onam verme yeterliliğine sahip olmayan, tetkiklerinden 

herhangi biri dış merkezde yapılmış, son 1 hafta içerisinde 2. kez pankreatit 

atağı ile başvuran hastalar (aynı atak olarak kabul edilerek) olarak belirlendi. 

Hastaların yaş, cinsiyet, sigara ve alkol kullanım durumları, vücut kitle 

indeksleri (VKİ), hastane yatış süreleri, pankreatit etiyolojisi kayıt edildi. Ranson, 

ve İmrie skorları hesaplandı. Atlanta kriterlerine göre hastalara hafif, orta ve ağır 

olarak gruplama yapıldı. Organ yetmezliği ve lokal-sistemik komplikasyonu 

olmayan hastalar hafif gruba dahil edildi. Kalıcı organ yetmezliği olmadan lokal-

sistemik komplikasyonu olan veya herhangi bir komplikasyonu olmayıp geçici 

organ yetmezliği görülen hastalar(<48 saat) orta gruba dahil edildi. Kalıcı organ 

yetmezliği gelişen (sistolik kan basıncının 90mmHg altında olması, PaO2 

değerinin 60mmHg altında olması, rehidrasyon sonrası kreatinin değerinin 
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2mg/dl’nin üstünde olması organ yetmezliği olarak kabul edilmiştir.) hastalar 

ağır şiddetli hasta grubu olarak alındı. BT görüntüleri BTŞİ skorlama sistemine 

göre değerlendirildi ve gruplandırıldı. BT’de pankreasın normal görünümü 0 

puan, pankreasın fokal ya da diffüz olarak büyümesi 1 puan, pankreatik ve/veya 

peripankreatik inflamasyon olması 2 puan, tek sıvı koleksiyonu görülmesi 3 

puan, iki veya daha fazla sıvı koleksiyonu veya pankreasta gaz olması 4 puan 

olarak değerlendirildi. Pankreasta nekroz yok ise 0, %30’ un altında nekroz var 

ise 2, %30-50 arası nekroz 4, >%50 nekroz ise 6 puan olarak hesaplandı.  

Hasta grubunun laboratuvar sonuçları (WBC, Hb, Hct, Plt, Glukoz, AST, 

BUN, Kreatinin, Albümin, LDH, Amilaz, Lipaz, Kalsiyum, Tenascin-C, PCT, 

CRP, ESR) ilk başvuru anında ve taburculuk sırasında olmak üzere 2 farklı 

zaman diliminde değerlendirilerek kayıt edildi. 

Kontrol grubunun laboratuvar sonuçları (WBC, Hb, Hct, Plt, Glukoz, AST, 

BUN, Kreatinin, Albümin, LDH, Amilaz, Lipaz, Kalsiyum, Tenascin-C, PCT, 

CRP, ESR), yaş, cinsiyet, sigara ve alkol kullanım durumları, VKİ belirlenerek 

kayıt edildi. Tenascin-C ve PCT kitlerinin analizleri multiscan FC mikroplak 

okuyucu (Thermo Scientific  Finland) marka cihazda gerçekleştirilmiştir. Kitler 

Shanghai Sunredbio(SRB) Technology Co. Ltd.  China markasıdır. 

Tüm istatistiksel analizler SPSS Sürüm 22 (IBM corporation) kullanılarak 

yapıldı. Sürekli veriler ortalama ve standart sapma olarak, kategorik veriler sayı 

ve yüzde olarak ifade edildi. Sürekli değişkenlerin normal dağılımı Shapiro-Wilk 

testi ile sınandı. Normal dağılan veriler Ki-Kare, normal dağılım göstermeyen 

veriler ise Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Üç değişkenli sürekli veriler 

Kruskal-Wallis testi ile karşılaştırıldı. Gruplar arası karşılaştırma Bonforrini 

düzeltmesi kullanılarak yapıldı. Kategorik veriler için uygun şekilde Ki-Kare ve 

Fisher testi kullanıldı. Korelasyon analizleri Spearman korelasyon analizi 

kullanılarak yapıldı. İnflamatuvar belirteçlerin uzamış yatış süresi ve akut 

pankreatit şiddetinin öngörmede tanısal karar verdirici özellikleri ROC eğrisi 

analizi ile incelendi. p<0.05 istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi 
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4. BULGULAR 

Prospektif çalışmamıza Mart 2019-Mart 2020 tarihleri arasında 

hastanemizde AP tanısı koyulmuş 44 hasta ve herhangi bir kronik hastalığı 

olmayıp aktif enfeksiyon geçirmeyen 40 sağlıklı kontrol grubu dahil edildi. Hasta 

grubunun 20’si kadın (%45), 24’ü (%55) erkekti. Kontrol grubundaki cinsiyet 

dağılımı 20 kadın (%50), 20 erkek (%50) olarak belirlendi. Hasta grubunda yer 

alan olguların yaş ortalaması 65,45±13,68 yıl iken, kontrol grubundaki olguların 

yaş ortalaması 62,40±15,69 yıl olarak gözlendi(Tablo4.1). 

Hasta grubunda sigara kullanım oranı %18,1, alkol kullanım oranı %18,1, 

kontrol grubunda sigara kullanım oranı %17,5, alkol kullanım oranı %15 idi. 

Hasta grubun VKİ 28,59±5,58 kg/m2 iken kontrol grubunda 25,57±4,60 kg/m2 

olarak saptandı(Tablo4.1). 

Tablo4.1: Çalışmaya dahil edilen bireylerin demografik ve klinik özellikleri 

 AP ( n:44) Kontrol (n:40) 

Yaş (yıl) 65,45±13,68 62,40±15,69 
Cinsiyet, kadın, n(%) 20(%45) 20(%50) 

Sigara, n(%) 8(%18) 7(%17) 

Alkol, n(%) 8(%18) 6(%15) 

Vücut kitle indeksi (VKİ) (kg/m2) 28,59±5,58 25,57±4,60 

Etiyoloji, n(%)   

Biliyer 22(%50) - 

Alkol 3(%6) - 

Hiperlipidemi 4(%9) - 

İdiopatik 10(%22) - 

Diğer 5(%11) - 

Yatış süresi (gün) 6,45±3,37 - 
Ranson 3,66±2,45 - 

İmrie 2,57±1,75 - 

Balthazar 2,48±1,89 - 

 

Hastaların AP etiyolojileri 22 (%50) hastada biliyer pankreatit, 3 (%6,8) 

hastada kronik alkol kullanımı, 4 (%9) hastada hiperlipidemi, 5 (%11,3) hastada 

diğer nedenler (ilaç kullanımı, tümör, post ERCP, otoimmün pankreatit vb.), 10 

(%22,7) hastada ise idiyopatik olarak saptandı. Ortalama hastanede yatış süresi 
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6,45±3,37 gün idi. Prognoz belirleyici skorlama sistemlerine göre hastaların 

aldıkları puanlar ise Ranson 3,66±2,45, İmrie 2,57±1,75, Balthazar 2,48±1,89 

olarak görüldü(Tablo4.1). 

Çalışmaya alınan hastaların ilk tanı ve taburculuk (iyileşme) dönemi 

laboratuvar verileri ile kontrol grubunun laboratuvar verileri karşılaştırıldı. 

Hastaların kendi serum Tenascin-C düzeyleri (ilk başvuru anı ile iyileşme 

dönemi) karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahip olduğu 

görüldü. Hasta grubun tanı anındaki serum Tenascin-C düzeyleri ile kontrol 

grubu karşılaştırıldığında yine istatistiksel anlamlı farklılık saptandı (Tablo4.2). 

İlk başvuru anı, taburculuk anı ve kontrol grubunun serum Tenascin-C 

düzeyleri sırası ile 2997±1869 pg/ml, 1183±1044 pg/ml, 1619±1260 pg/ml idi. 

Prokalsitonin için tanı anındaki değerler 867±755 pg/ml, taburculuk sırasında 

236±127 pg/ml, kontrol grubunda ise 264±203 pg/ml olarak tespit edildi 

(Tablo4.2). 

Hastalarda tanı anındaki CRP 11,81±12,81 mg/dl, taburculuk sırasındaki 

CRP 1,15±0,99 mg/dl iken kontrol grubunun CRP seviyesi 0,77±1,00 mg/dl 

olarak izlendi (Tablo4.2). 
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Tablo4.2: Çalışmaya dahil edilen grupların laboratuvar verileri ve aralarındaki 
farklar 

 

Kontrol İlk Başvuru Taburculuk 

Anlamlı 
fark 
olan 

gruplar 
 

WBC(x1000/ml) 7,36±2,75 13,01±6,08 7,09±2,19 1-3 

Hb(g/dl) 12,62±1,92 12,98±2,20 11,51±1,81 2-3 

Hct(%) 37,38±5,20 39,39±6,51 34,99±5,26 2-3 

Plt(x1000/ml) 242±112 259±81 270±113 - 

Glukoz(mg/dl) 113,62±25,87 153,45±51,83 117,17±37,05 1-3 

AST(U/L) 24,70±13,23 146,22±159,43 25,03±13,54 1-3 

Kreatinin(mg/dl) 0,84±0,21 1,04±0,59 1,29±2,16 1-3 

BUN(mg/dl) 15,12±4,99 18,27±9,45 12,76±9,21 2-3 

Albümin(g/dl) 4,22±0,40 3,97±0,59 3,47±0,40 1-2-3 

LDH(U/L) 181,37±37,14 416,31±362,97 189,84±42,99 1-3 

Amilaz(U/L) 61,50±22,74 1456±1023 65,56±27,38 1-3 

Lipaz(U/L) 39,77±19,88 3369±3233 43,04±18,53 1-3 

Kalsiyum(mg/dl) 9,22±0,59 9,02±0,67 8,73±0,69 1-2-3 

Tenascin-C(pg/ml) 1619±1260 2997±1869 1183±1044 1-3 

PCT(pg/ml) 264±203 867±755 236±127 1-3 

CRP(mg/dl) 0,77±1,00 11,81±12,81 1,15±0,99 1-2-3 

ESR(mm/s) 19,85±12,38 35,98±24,96 20,51±12,51 1-3 

1-Kontrol-İlk başvuru,  2- Kontrol-Taburculuk, 3-İlk başvuru-Taburculuk 

 

İstatistiksel olarak serum Tenascin-C, PCT, ESR, WBC, 

parametrelerinde hastaların tanı anındaki düzeyleri ile taburculuk anındaki 

serum düzeylerinde ve tanı anları ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

izlendi. CRP düzeyleri ise hem ilk başvuru ile taburculukta, hem ilk başvuru ile 

kontrol grubunda hem de taburculuk dönemindeki hastalar ile kontrol grubunda 

anlamlı farklılığa sahipti. Belirtilen inflamatuvar belirteçler dışında skorlama 

sistemlerinde ve hastaların klinik izlemlerinde sık kullanılan diğer değerlerin 

anlamlılık durumları Tablo4.2’de detaylı olarak verilmiştir. 
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Hastalar tanı anında Atlanta skorlama sistemine göre hafif, orta ve ağır 

olmak üzere üç gruba ayrıldı. Bu grupların Ranson, Imrie, Balthazar skorları ve 

serum Tenascin-C ve PCT düzeyleri arasındaki ilişkisi tablo4.3 ‘de verilmiştir. 

Sonuçlara göre hafif/orta ve hafif/ağır gruplar ile Ranson, İmrie puanları ve 

serum Tenascin-C düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır 

(Tablo4.3). 

 

Tablo4.3: Atlanta’ya göre ayrılan grupların prognostik skorlama 
sistemlerine göre puanları, serum Tenascin-C ve  Prokalsitonin düzeyleri 

ve  aralarındaki farklar 

Atlanta Ranson İmrie Balthazar Tenascin C Prokalsitonin 

Hafif n:27 
(%61,3) 

2,67±2,27 1,50±1,31 2,58±1,88 2218±889 638±515 

Orta n:12 
(%27,2) 

5,09±1,75 4,18±0,87 2,64±2,20 4186±1895 1118±1033 

Ağır n:5 
(11,3) 

6,40±1,51 4,40±1,14 1,60±0,89 4334±3297 1411±719 

Anlamlı fark 
olan gruplar 

1-2 1-2 - 1-2 - 

*P<0.05 /3 anlamlı kabul edilmiştir. 1-Hafif/Orta, 2-Hafif/Ağır, 3-Orta/Ağır 

 

Çalışmamızda PCT düzeyleri ve Balthazar skoruna göre Atlanta 

skorunun hiçbir grubunda anlamlı farklılık gözlenmemiştir (Tablo4.3). 
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Serum Tenascin-C ve PCT değerlerinin uluslararası geçerliliği olan 

skorlama sistemleri ile korelasyonu tablo 4.4’te verilmiştir. Buna göre serum 

Tenascin-C ile Atlanta, Ranson ve İmrie skorlama sistemleri arasında 

istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı farklılık saptanmış olup korelasyon 

katsayısına göre orta düzeyde ilişkili bulunmuştur. Bilinen akut faz 

reaktanlarının en çok kullanılanlarından birisi olan CRP ile serum Tenascin-C 

arasında da istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı farklılık görülmüştür (Tablo 

4.4). 

Çalışmamızda PCT değerleri ile skorlama sistemleri arasında farklılık 

saptanmamıştır (Tablo 4.4).   

Tablo 4.4: Hastaların yatış anındaki serum Tenascin- C ve Prokalsitonin 
değerlerinin skorlama sistemleri ve diğer inflamatuvar belirteçler ile 
korelasyonu (Spearman) 

 Tenascin-C Prokalsitonin 

r p r p 

Atlanta 0,538 0,000 0,301 0,059 

Ranson 0,310 0,041 0,256 0,111 

İmrie 0,312 0,039 0,207 0,200 

Balthazar -0,109 0,483 0,083 0,609 

WBC(x1000/ml) -0,045 0,773 0,153 0,345 

CRP(mg/dl) 0,366 0,015 0,034 0,835 

ESR(mm/s) 0,002 0,991 0,106 0,537 
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Tenascin-C ve PCT ile skorlama sistemleri, CRP, ESR, WBC arasındaki 

korelasyon grafiği şekildeki gibidir (Şekil 4.1). 

 

 

Şekil 4.1: Serum Tenascin- C ve Prokalsitonin değerlerinin skorlama 
sistemleri ile korelasyon grafiği (Spearman) 
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Atlanta skoruna göre şiddetli pankreatiti predikte etmede Tenascin-C ve 

PCT’nin rolü tablo 4.5’te gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4.5: Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte 

etmede serum Tenascin C ve diğer inflamatuvar belirteçlerin rolü 

 

 Cut off AUC Sensitivite Spesifisite PPV NPV 

Tenascin-C(pg/ml) 2700 0,809* 76,5 77,8 68,4 84,0 

PCT(pg/ml) 470 0,609 68,8 41,7 44,0 66,7 

WBC(x1000/ml) 9800 0,520 70,6 37,0 41,4 66,7 

CRP(mg/dl) 11,5 0,662 47,1 77,8 57,1 70,0 

ESR(mm/s) 29,5 0,731* 85,7 61,5 54,5 88,9 

*:p<0,05 

 

Buna göre Atlanta skorlama sistemine göre hafif gruptaki hastalar bir 

grup, orta/ağır gruptaki hastalar diğer grup olarak değerlendirilmiştir. Hafif 

grupta 27 hasta, orta/ağır grupta 17 hasta mevcuttu. Serum Tenascin-C 

düzeylerinin Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti tahmin etmede 

sensitivitesi %76,5, spesifisitesi %77,8 olarak bulundu. PCT için sensitivite 

%68,8, spesifisite %41,7, WBC için sensitivite %70,6, spesifisite %37, CRP için 

sensitivite %47,1, spesifisite %77,8, ESR için sensitivite %85,7, spesifisite 

%61,5 olarak saptandı (Tablo 4.5). 
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Çalışmada şiddetli pankreatiti tahmin etmede kullanılan inflamatuvar 

belirteçlerden sensitivitesi en yüksek ESR, spesifisitesi en yüksek serum 

Tenascin-C ve CRP olarak belirlendi. 

Pozitif prediktif değeri (PPV) en yüksek bulunan belirteç serum Tenascin-

C (%68,4) iken negatif prediktif değeri (NPV) en yüksek olan belirteç ESR 

(%88,9) olarak tespit edildi (Tablo 4.5). 

 

Atlanta Skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte etmede 

serum Tenascin- C ve diğer inflamatuvar belirteçlerin rolüne ait ROC eğrisi 

şekildeki gibidir (Şekil 4.2). 

 

 

Şekil 4.2: Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte  

etmede serum Tenascin C ve diğer inflamatuvar belirteçlerin rolü (ROC  

Eğrisi) 
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Akut pankreatit tanısı alan hastaların hastanede uzamış yatış süresini 

predikte etmede serum Tenascin-C ve PCT’nin rolü tablo 4.6’da gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 4.6: Uzamış yatış süresini predikte etmede serum Tenascin C ve 

diğer inflamatuvar belirteçlerin rolü 

 Cut off AUC Sensitivite Spesifisite PPV NPV 

Tenascin-C(pg/ml) 2300 0,527 53,3 42,9 66,7 30,0 

Prokalsitonin(pg/ml) 400 0,535 66,7 38,5 69,2 35,7 

Wbc(x1000/ml) 10000 0,721 80,0 64,3 82,8 60,0 

CRP(mg/dl) 6,35 0,577 53,3 50,0 69,6 33,3 

ESR(mm/s) 25 0,681 69,0 63,6 83,3 43,8 

 

Buna göre hastanede ≥4 gün yatışı olan hastaları predikte etmede 

serum Tenascin-C’nin sensitivitesi %53,3, spesifisitesi %42,9, PCT için 

sensitivite %66,7, spesifisite %38,5, WBC için sensitivite %80, spesifisite 

%64,3, CRP için sensitivite %53,3, spesifisite %50, ESR için sensitivite %69, 

spesifisite %63,6 olarak bulundu (Tablo 4.6). 

Çalışmamızda uzamış yatış süresini tahmin etmede sensitivitesi ve 

spesifisitesi en yüksek inflamatuar belirteç WBC olarak görüldü. Pozitif prediktif 

değeri (PPV) en yüksek olan belirteç %83,3 ile ESR iken negatif prediktif değeri 

(NPV) en yüksek olan ise %60 ile WBC idi (Tablo 4.6). 
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Uzamış yatış süresi olan hastaları predikte etmede serum Tenascin-C, 

PCT ve diğer inflamatuvar belirteçlerin rolüne ait ROC eğrisi aşağıda verilmiştir 

(Şekil 4.3). 

 

 

Şekil 4.3: Uzamış yatış süresini predikte etmede serum Tenascin-C ve 

diğer inflamatuvar belirteçlerin rolü (ROC Eğrisi) 
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Şekil 4.4: Serum Tenascin C düzeylerinin giriş, remisyon anı ile kontrol 

grubundaki dağılımlarının Box Plot grafiği 

 

 

Şekil 4.4’te görüldüğü üzere serum Tenascin-C düzeylerinin hastaneye 

yatış anındaki dağılımları, taburculuk anındaki dağılımlarına oranla daha yüksek 

izlenmiştir. Yine hasta grubun ilk yatış anında alınan örneklerinin kontrol 

grubuna göre dağılımları da daha yüksektir. Remisyon sırasındaki hastaların 

serum Tenascin-C düzeyleri ile kontrol grubundaki bireylerin serum Tenascin-C 

düzeyleri ise benzer aralıkta dağılım göstermektedir.  
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Şekil 4.5: Prokalsitonin düzeylerinin giriş, remisyon anı ile kontrol 

grubundaki dağılımlarının Box Plot grafiği 

 

 

Şekil 4.5’te görüldüğü üzere serum PCT düzeylerinin hastaneye yatış 

anındaki dağılımları, taburculuk anındaki dağılımlarına oranla daha yüksek 

izlenmiştir. Yine hasta grubun ilk yatış anında alınan örneklerinin kontrol 

grubuna göre dağılımları da daha yüksektir. Remisyon sırasındaki hastaların 

serum PCT düzeyleri ile kontrol grubundaki bireylerin PCT düzeyleri ise benzer 

aralıkta dağılım göstermektedir.  
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5. TARTIŞMA 

AP küresel anlamda sık görülen bir hastalık olup, hastalarda ciddi 

morbidite ile mortaliteye neden olabilen bir inflamatuvar süreçtir. Günümüzde 

AP’deki prognozu belirlemede rutinde kullanılan skorlama sistemleri ile 

hastaların klinik seyri hakkında bilgi edinilmesi amaçlansa da bu sistemlerin 

günlük pratikteki yeri ve yararlılıkları hala sorgulanmaktadır. Çalışmamızda AP 

tanısı almış hastalarda, serum Tenascin-C gibi daha önce çalışılmamış bir 

inflamatuvar belirteç ile rutinde kullanılan bazı inflamasyon göstergesi 

laboratuvar verilerini, prognostik skorlama sistemleri ile elde edilen sonuçları, 

Balthazar (BT Şiddeti İndeksi) skorlarını karşılaştırarak AP hastalarında serum 

Tenascin-C’nin hastalık şiddetini belli etmede, prognozu ve uzamış yatışı 

öngörmedeki rolünü tespit etmeyi amaçladık. Bunu yaparken AP’de bu amaçla 

daha önce birçok kez test edilmiş serum Prokalsitonin seviyelerini de tespit edip 

çalışmamızda kullandık.  

Çalışmamızda hasta grubunda erkek oranı daha fazla (%55) ve yaş 

ortalaması 65,45±13,68 yıl olarak bulundu. Yapılan bazı çalışmalarda da 

çalışmamızı destekler şekilde erkek hasta oranının daha fazla saptandığı 

görüldü (33). Yadav ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada AP tanısı alan 

hastalarda erkek oranının daha yüksek olduğu ve yaş dağılımının sıklıkla 6. 

dekatta olduğu görülmüştür (169). Oskarsson ve arkadaşlarnın yaptıkları 

çalışmada %55’i erkek ve yaş ortalaması 57 yıl olarak saptanmıştır (170). Kadın 

oranının daha yüksek saptandığı çalışmalar da literatürde bulunmakta olup 

(171,172), bunun nedeni olarak AP etiyolojisinde en sık neden olan safra 

taşının, kadınlarda görülme oranının daha yüksek olmasından kaynaklandığı 

düşünüldü.  

AP etiyolojisinde birçok etiyolojik neden ortaya konulmuştur. Bölgesel ve 

toplumsal olarak farklılıklar olsa bile en sık iki etiyolojik faktör safra taşı ve alkol 

olarak görülmektedir. Di-Magno ve arkadaşlarının yaptıkları çok merkezli 

çalışmada AP’nin etiyolojisinde en sık oranda alkol (%3-66), safra taşı (%10,5-

56) ve idiyopatik nedenlerin (%8-44) olduğu tespit edilmiştir (173). Ayten ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada en sık etiyolojik faktör %64,3 ile safra taşları 
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iken %26,4 ile idiyopatik grup ikinci en sık neden olarak görülmüştür (174). Tamer 

ve arkadaşlarının yaptığı 84 hastalık çalışmada etiyolojide %66 ile biliyer 

nedenler ilk sırada saptanırken %31 hasta idiyopatik olarak en sık ikinci 

etiyolojik faktör olarak saptanmıştır (175). Frey ve arkadaşlarının yaptığı bir 

diğer çalışmada hastaların %32,6’sında biliyer faktörler, %67,4’ünde ise 

nonbiliyer faktörler saptanmıştır. Nonbiliyer faktörlerin görüldüğü hastalarda en 

sık %20,3 ile alkol görülürken; hastaların %36,6’sı idiyopatik AP olarak kabul 

edilmiştir (176). Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekilde biliyer 

pankreatit 22 hastada (%50) saptanmış olup bunu ikinci sıklıkta idiyopatik grup 

10 hasta (%22) ile takip etmiştir. Etiyolojide alkol 3 hasta ile (%6) son sırada 

saptanmıştır. Diğer ülkelerdeki en sık iki etiyolojik faktör safra taşı ve alkol 

olmasına rağmen bizim çalışmamızda bu şekilde bir sonuç elde edilmemiş 

olması ülkemizdeki alkol kullanım oranının yurtdışına göre daha düşük olması 

ve hastaların alkol kullanıyor olsalar bile anamnezde bunu belirtmekten 

kaçınmaları olarak değerlendirildi. 

Yapılan çalışmalarda AP nedenli ortalama hastanede yatış süreleri 1997 

yılında 6,4 gün iken 2003 yılında 5,8 gün bulunmuştur. Son birkaç dekatta bu 

süre 4,7 güne kadar düşmüştür (177). Singh ve arkadaşları tarafından yapılan 

bir diğer çalışmada ise uzamış yatış süresi ≥8 gün olarak tespit edilmiştir (178). 

Bizim çalışmamızda ortalama hastanede yatış süresi 6,45±3,37 gün olarak 

bulunmuş olup literatürdeki değerler ile benzer seviyededir.   

Hong ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta-analizde VKİ oranı 

yüksekliği ile AP gelişme riski arasında doğru orantı saptanmıştır (179). Jana ve 

arkadaşlarının çalışmasında, hasta grubu VKİ 30’un altı ve üstü olmak üzere iki 

gruba ayrılmıştır. VKİ >30 olan hastalarda, mortalite de dahil olmak üzere lokal 

ve sistemik komplikasyonların daha yüksek oranda görüldüğü tespit edilmişitir 

(180). Bizim çalışmamızda da hasta grubunda VKİ ortalaması 28,59±5,58 

kg/m2, sağlıklı kontrol grubunda ise 25,57±4,60 kg/m2 olarak saptanmıştır. 

Bulduğumuz bu değerler literatür ile uyumlu olup VKİ yüksek olan hastalarda 

AP gelişme riskinin daha fazla olduğunu söyleyebiliriz. Bunun nedeni artmış 

vücut yağ oranının safra kesesi taşı oluşumu için kolaylaştırıcı bir faktör olarak 

rol oynaması olabilir.  
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WBC düzeyi AP tanısı alan hastalarda önemli bir belirteçtir. Geçerliliği 

uluslararası alanda kabul görmüş olan bu belirteç, Ranson ve İmrie gibi 

skorlama sistemlerinde de prognostik bir parametre olarak yer almaktadır. Bir 

çok çalışmada WBC değerinin şiddetli AP’de anlamlı şekilde yüksek çıktığı 

görülmüştür. Han ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada WBC değerinin 

şiddetli AP’de, hafif AP’ye göre anlamlı şekilde yüksek olduğu saptanmıştır 

(181). Çalışmamızda hastaların ilk tanı anındaki WBC ortalaması 13,01±6,08 

(x1000/ml), taburculuk sırasındaki WBC ortalaması 7,09±2,19 (x1000/ml) olarak 

tespit edilmiştir. Tanı anı ve remisyon dönemlerindeki değerler ile tanı anı ve 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Bulgularımız literatürü desteklemektedir.  

Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte etmede 

WBC düzeylerinin rolüne baktığımızda sensitivite %70,6, spesifisite %37,0, PPV 

%41,4, NPV ise %66,7 olduğu görüldü. Yapılan bu ROC analizinde ise 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. Atlanta skorlama sistemine göre 

şiddetli akut pankreatiti predikte etmede WBC değerinin rolüne yönelik 

literatürde çalışmaya rastlanılmamıştır. 

Uzamış yatış süresini predikte etmede WBC’nin rolü ile ilgili yaptığımız 

ROC analizinde sensitivite %80,0, spesifisite %64,3, PPV %82,8, NPV %60,0 

olarak bulunmuştur. Literatür taramasında benzer çalışma bulunamamıştır. 

WBC değerlerinin sensitivitesinin %80, PPV %82,8 olarak bulunması uzamış 

yatış açısından tarama amaçlı kullanılması halinde bu belirtecin klinisyenlere iyi 

bir öngörü sağlayabileceğini göstermektedir. 

Tenascin-C ile PCT değerlerinin WBC ile korelasyonunda istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. 

Çalışmalarda ESR 60 mm/h’ den yüksek olmasının şiddetli pankreatit 

riskini tayin etmede %86 sensitivite ve %57 spesifisiteye sahip olduğu 

saptanmıştır (182). Bizim çalışmamızda da literatüre paralel şekilde Atlanta 

skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte etmede ESR için sensitivite 

%85.7, spesifisite %61,5, PPV %54,5, NPV %88,9 olarak saptanmıştır. 

Sensitivite ve NPV değerlerinin yüksek bulunması ESR’nin pankreatitli 
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hastalarda kullanılması durumunda hem tarama amaçlı pozitif vakaları 

yakalamada hem de sağlıklı bireyleri yüksek oranda tespit etmede faydalı 

olacağını göstermektedir.  

Uzamış yatış süresini predikte etmede sedimantasyon için sensitivite 

%69,0, spesifisite %63,6, PPV %83,3, NPV %43,8 olarak bulundu. Bu değerleri 

literatürde karşılaştırabileceğimiz herhangi bir çalışmaya rastlanmadı. 

Yine ESR değerlerinin ilk tanı anındaki ortalaması 35,98±24,96 mm/s, 

taburculuk sırasındaki ortalaması 20,51±12,51 mm/s idi. İstatistiksel olarak 

hastaların ilk tanı anındaki değerleri ile remisyon dönemindeki değerleri ve ilk 

tanı ile kontrol grubundaki değerleri arasında anlamlı farklılık saptandı. ESR’nin 

Tenascin-C ve PCT ile korelasyonunda anlamlı farklılık yoktu.  

Yapılan çalışmalarda ilk 48 saatte bakılan CRP düzeyinin >15 mg/dL 

olmasının şiddetli AP’yi tahmin etmede sensitivitesi %80, spesifisite %76 

oranında bulunmuştur. CRP ölçümünün dezavantajları olarak; semptomların 

başlangıcından sonra 72 saate kadar yüksekliğinin gecikebilmesi ve akut-kronik 

inflamasyon, enfeksiyon, malignite, doku nekrozu, post-op durumlar ve obezite 

gibi bir çok klinikte artması sayılmaktadır (92,93,175). Basnayake ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada ise AP başlangıcından sonra 48. saatte bakılan 

CRP düzeyinin 150 mg/L’nin üzerinde olmasının hastalık şiddetini göstermede 

en iyi parametre olduğu bulunmuştur (183). Demiral ve arkadaşlarının 110 

hasta ile yaptıkları çalışmada yatış süreleri ve CRP arasında korelasyon 

bakılmış ve anlamlı bir istatistiksel farklılık görülmemiştir (172). 

Literatürde CRP ile ilgili birden fazla ve farklı sonuçlar bulunmuş olup 

bizim çalışmamızda CRP’nin hastaların ilk tanı anındaki düzeyleri ile taburculuk 

sırasındaki düzeyleri sırasıyla 11,81±12,81 mg/dl ve 1,15±0,99 mg/dl olarak 

saptanmıştır. Hasta grubundaki ilk tanı anı ve remisyon dönemi, ilk tanı anı ve 

kontrol grubu ile remisyon dönemi ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır. Tenascin-C ve PCT’nin CRP ile korelasyonuna 

bakıldığında istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı farklılık saptanmış ve 

korelasyon katsayısına göre orta düzeyde ilişkili bulunmuştur. 
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Atlanta skorlama sistemine göre şiddetli pankreatiti predikte etmede 

CRP’nin sensitivitesi %47,1, spesifisitesi %77,8, PPV %57,1, NPV %70,0 olarak 

bulunmuştur. CRP değerlerinin tarama testi olması durumunda şiddetli 

pankreatiti öngörmede Atlanta skoru ile birlikte değerlendirildiğinde %77,8 

oranda sağlıklı bireyleri ayırt etme gücüne sahip olduğunu söyleyebiliriz. 

Uzamış yatış süresini predikte etmede CRP’nin sensitivitesi %53,3, 

spesifitesi %50,0, PPV %69,6, NPV %33,3 olarak saptanmıştır. 

CRP ile ilgili çalışmamızda elde edilen verilerde klinik seyir sırasında 

serum CRP düzeylerinin AP tanısı alan hastaları takipte klinisyenlere yüksek 

ölçüde bilgi verdiğini söyleyebiliriz. Tenascin-C ve PCT ile CRP arasında 

korelasyona bakıldığında anlamlı farklılık olması, takiplerde CRP’ye ek olarak 

Tenascin-C ve PCT değerlerinin de önemli ölçüde yarar sağlayacağını 

düşündürmektedir. Atlanta Skorlama Sistemine göre şiddetli AP’yi predikte 

etmede ve uzamış yatış süresini predikte etmede CRP değerlerinin istatistiksel 

olarak anlamlı çıkmamış olması bizim çalışmamızda hastaların ilk başvuru ve 

taburculuk anındaki CRP düzeylerini kullanmış olmamızdan kaynaklı olabilir. 

Literatürde de belirtildiği gibi CRP değerleri 48-72 saat sonra en yüksek 

seviyelerine ulaşmaktadır.  

Kumar ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada şiddetli pankreatiti tahmin 

etmede PCT düzeylerinin CRP, Ranson kriterleri ve BTŞİ skorlama sistemine 

göre daha değerli olduğu saptanmıştır (184). Bülbüller ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir diğer çalışmada şiddetli pankreatiti ön görmede Ranson kriterleri, 

APACHE II skorlama sistemi ile PCT düzeyi karşılaştırılmıştır. PCT değerlerinin 

şiddetli pankreatiti predikte etmede sensitivitesi %100 spesifisitesi %84 olarak 

bulunmuştur (185). PCT; tonsillit, sinüzit, sistit, komplike olmayan deri / 

yumuşak doku enfeksiyonları, apseler veya ampiyemler gibi sınırlı lokal 

enfeksiyonlarda yükselmeyebilir (186,187). Çalışmamızda hastaların tanı 

anındaki PCT değeri 867±755 pg/ml, taburculuk anındaki prokalsitonin değerleri 

236±127 pg/ml olarak bulunmuştur. Hastaların ilk başvuru anında saptanan 

PCT düzeyleri ile taburculuk sırasında alınan PCT düzeyleri istatistiksel olarak 

anlamlı farklı saptanmıştır. Aynı şekilde hastalardan ilk tanı anında alınan PCT 
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değerleri ile kontrol grubu arasında da anlamlı farklılık mevcuttu. Hastalar 

Atlanta Skorlama Sistemine göre hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırıldığında 

hafif grubun PCT ortalaması 638±515 pg/ml, orta grubun 1118±1033 pg/ml, ağır 

grubun 1411±719 pg/ml olarak izlenmiştir. Gruplar PCT düzeylerine göre 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

Yine PCT değerlerinin Atlanta, Ranson, İmrie, Balthazar Skorlama 

Sistemleri, WBC, CRP, ESR değerleri ile korelasyonunda istatistiksel olarak 

anlamlılık tespit edilmemiştir. 

Atlanta Skorlama Sistemine göre şiddetli AP’yi predikte etmede PCT 

düzeyinin sensitivitesi %68,8, spesifisitesi %41,7, PPV %44,0, NPV %66,7 

olarak görülmüştür. Uzamış yatışı predikte etmede ise PCT değerlerinin 

sensitivitesi %66,7, spesifisitesi %38,5, PPV %69,2, NPV %35,7 olarak 

saptanmıştır. Literatüre göre yapılan karşılaştırmada benzer sonuçlar elde 

edilememiştir. Çalışmamızda PCT değerinin daha düşük sensitivite ve 

spesifisiteye sahip olmasının, istatistiksel olarak anlamlı çıkmamış olmasının 

nedeni bu belirtecin çoğunlukla bakteriyel enfeksiyonlarda yükselmesi ve bizim 

takip ettiğimiz hastalarda düşük oranda bakteriyel enfeksiyon ile ilişkili 

olabilecek komplikasyon gelişmesi (abse, nekroz gibi) olabilir. Bunun yanında 

hastalardan tanı anı ve taburculuk olmak üzere sadece iki değer PCT görülmesi 

de sonuçların bu şekilde çıkmasına yol açmış olabilir. 

Pankreatit patofizyolojisi ile ilgili sistemik olarak birden çok değişiklik 

izlenmektedir. Bu değişikliklerden en erken ortaya çıkanı pankreatik enzimlerin 

sentezinin devam etmesine rağmen salgılanmasının bloke olmasıdır. Sentezi 

devam eden bu enzimlerin intraasiner olarak aktive olması pankreatit 

başlangıcındaki temel mekanizmalardan birisi olarak kabul edilmektedir (188). 

AP deneysel modellerinde erken dönemde vazokonstriksiyon, kapiller staz, 

azalmış oksijen satürasyonu ve progresif iskemi gibi mikro dolaşım değişiklikleri 

de meydana gelir. Bu değişiklikler, artmış vasküler geçirgenliğe ve bezin 

şişmesine (ödem veya interstisyel pankreatit) yol açar. Diğer taraftan granülosit 

ve makrofajların aktivasyonu, proinflamatuar sitokinlerin (tümör nekroz faktörü, 

IL-1, IL-6 ve IL-8), araşidonik asit metabolitlerinin (prostaglandinler, trombosit 
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aktive edici faktör ve lökotrienler), proteolitik ve lipolitik enzimlerin ve reaktif 

oksijen metabolitlerinin salınmasına neden olur (189). Tenascin-C molekülü de 

pankreatit patofizyolojisindeki mekanizmaya benzer şekilde birçok çalışmada 

TNFα, IL-6, serum inflamatuar faktörler ile korele şekilde artarak inflamasyon 

bölgesinde görev almaktadır (159).  

Tenascin–C molekülünün inflamasyon ile ilişkisini ortaya koyan birden 

fazla çalışma yapılmıştır. Yoğun bakımda takip edilen sepsis tanılı hastalarda  

yapılan bir çalışmada Tenascin-C düzeylerinin sepsis ile korele olarak anlamlı 

derecede yükseldiği gösterilmiştir (159). Yine kriptojenik organize pnömonisi 

olan hastalarda  hem serum hem de bronkoalveoler lavaj sıvısında Tenascin-C 

düzeyleri yüksek saptanmıştır (161). Tenascin-C'nin serum düzeyinin 

inflamasyonla bağlantılı olarak yükseldiği bildirilen organ ve dokular arasında 

böbrek (IgA nefropati) (190), karaciğer (primer sklerozan kolanjit) (191), kalp 

(otoimmün miyokardit) (192) ve arterler (ateroskleroz) (193) de bulunur. 

Bizim çalışmamızda AP hasta grubunda, daha önce literatürde 

tanımlanmamış serum Tenascin-C düzeyleri ile inflamatuvar belirteçler, hastalık 

şiddeti, yatış süresi gibi karşılaştırmalar ile bu inflamatuvar belirtecin klinikteki 

önemi araştırıldı. Serum Tenascin-C düzeyleri tanı anında, taburculukta ve 

kontrol grubunda sırasyla 2997±1869 pg/ml, 1183±1044 pg/ml, 1619±1260 

pg/ml olarak tespit edildi. Bu farklar tanı anı ile taburculuk ve tanı anı ile kontrol 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı saptandı.  

Çalışmaya dahil edilen bireylerin, serum Tenascin-C düzeyleri ile 

prognostik skorlama sistemlerine göre puanları ile yapılan ROC analizinde; 

Atlanta, Ranson ve İmrie puanları ile Tenascin-C arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı. Korelasyon katsayısına göre her bir skorlama sistemi 

puanları ile Tenascin-C düzeyi arasında orta derecede ilişki tespit edildi. Bazı 

inflamatuvar göstergeler ile karşılaştırıldığında;  CRP ile arasında istatistiksel 

olarak pozitif yönde anlamlı farklılık mevcuttu ve orta derecede korele olarak 

tespit edildi. Balthazar Skorlama Sistemi, WBC ve ESR ile Tenascin-C arasında 

korelasyon saptanmadı. Balthazar’a göre elde edilen puanlar ile Tenascin-C 

düzeylerinin korele olmama nedeni; skorlamadan elde edilen puanların 
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hastaların ilk başvuru anında çekilen BT görüntüleri ile hesaplanması olabilir. 

Çünkü AP’de radyolojik bulguların tam anlamıyla yerleşmesi 72-96 saate kadar 

uzayabilmektedir (194). ESR ile Tenascin-C korelasyonunun saptanmaması da 

benzer şekilde ESR değerlerinin AP kliniği yerleştikten belirli bir süre sonra 

yükselebilecek olması ve bizim çalışmamızda hastaların ilk başvuru anındaki 

ESR değerlerini değerlendirmeye almış olmamız düşünülebilir.  

 

Atlanta Skorlama Sistemine göre Tenascin-C düzeylerinin şiddetli 

pankreatiti predikte etmede rolünü araştırdığımızda yapılan ROC analizinde 

serum Tenascin-C sensitivitesi %76,5, spesifisitesi %77,8, PPV %68,4, NPV 

%84,0 olarak bulunmuştur. Bulduğumuz bu sonuçlara göre serum Tenascin-C 

düzeylerinin tarama amaçlı kullanılması durumunda hem hastaları hem de 

sağlıklı bireyleri ayırt etmede güçlü öngörüler sağlayacağını söyleyebiliriz. NPV 

%84 olması sağlıklı bireyleri ayırt etmedeki etkisini daha iyi bir şekilde 

göstermektedir. 

Atlanta’ya göre ayrılan gruplar ile serum Tenascin-C düzeyleri 

karşılaştırıldığında; hafif-orta ve hafif-ağır arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar saptanmıştır. Bu sonuçlar bize Tenascin-C düzeyinin orta ve şiddetli 

pankreatiti öngörmede uluslararası geçerliliği olan skorlama sistemleri ile 

benzer önemde olabileceğini ve klinisyenlere daha çok parametre ile skor 

hesaplamaları yerine tek bir değer ile daha pratik şekilde prognozu tahmin etme 

olasılığı verdiğini düşündürmektedir. 

Uzamış yatış süresini predikte etmede Tenascin-C’nin sensitivitesi 

%53,3, spesifisitesi %42,9, PPV %66,7, NPV %30,0 olarak tespit edilmiştir. 

Tenascin-C dahil çalıştığımız hiçbir belirteçte uzamış yatış süresini predikte 

etmede istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Bu kapsamda 

yapılan değerlendirme sonrasında Tenascin-C düzeylerinin uzamış yatış 

sürelerini tahmin etmede sensitivite ve spesifisitesi birlikte değerlendirildiğinde 

en düşük oranlara sahip olduğu saptanmıştır. Bunun nedeni olarak çalışmamıza 

alınan hastalarda nekrotizan pankreatit sayısının yeterli düzeyde olmaması 

düşünülebilir. Tenascin-C seviyesinin moleküler düzeyde etkisi düşünüldüğünde 
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komplike pankreatit (aseptik nekroz, enfekte nekroz gibi) hastalarının sayısının 

daha fazla olması çalışmamızda elde edilmiş sensitivite ve spesifisite 

değerlerinin değişmesine neden olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

AP hasta grubunda, tanı ve taburculuk anı serum Tenascin-C ve PCT 

düzeylerindeki değişkenliği inceleyerek, bu belirteçlerin hastalık şiddeti, prognoz 

ve yatış süreleri ile olan ilişkisini tespit ettik. Serum Tenascin-C düzeylerinin 

birden fazla skorlama sistemi ve bazı inflamatuvar belirteçler ile benzer şekilde 

pankreatit klinik seyri ile ilgili bilgiler verdiğini saptadık. PCT ile ilgili literatürden 

farklı sonuçların bulunması alınan kan örneklerinin sıklığının hastalık seyrini 

belli etmede yetersiz kaldığını ve yanı sıra orta-ağır hasta sayısının arttırılması  

gerektiğini düşündürmektedir. PCT ile ilgili literatürde benzer çalışmalar 

olmasına rağmen Tenascin-C düzeylerinin AP hastalarında incelendiği herhangi 

bir akademik çalışmaya rastlanılmamıştır. Çalışmamızdaki bulguların AP 

hastalarını takipte, prognozlarını tayin etmede önemli sonuçlar içerdiğini 

düşünmekteyiz. Buna rağmen özgünlüğü yüksek olan çalışmamızdaki 

bulguların uzun dönemde literatürde yer bulabilmesi için daha çok sayıda hasta 

içeren, çok merkezli, prospektif çalışmalar ile desteklenmesi gerektiğini 

düşünmekteyiz.  
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