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Giriş ve Amaç: Bir inflamasyon belirteci olan nötrofil lenfosit oranının 
çeşitli hastalıklarda akut böbrek hasarı gelişimini predikte ettiği göste-
rilmiştir. Biz de akut pankreatitte akut böbrek hasarını predikte etmede 
nötrofil lenfosit oranının rolünü araştırmayı amaçladık. Gereç ve Yön-
tem: Bu retrospektif çalışmaya Eylül 2016 ve Eylül 2018 yılları arasında 
Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde akut pankreatit tanısı ile takip edi-
len 186 hasta dahil edildi. Akut pankreatit tanısı ve şiddetinin belirlen-
mesinde Atlanta sınıflaması kullanıldı. Hastaların acile ilk başvuru sırasın-
daki laboratuvar değerleri ve prognostik skorlama sistemleri kullanıldı. 
Akut böbrek hasarı tanısı ve evrelemesi için KDIGO kriterleri kullanıldı.  
Bulgular: Çalışmaya alınan 186 hastanın yaş ortalaması 59.3±17.3 olup 
%59.7’si kadındı. Hastaların %26.3’ünde akut böbrek hasarı gelişmiş-
ti. Akut böbrek hasarı gelişen hastalar akut böbrek hasarı gelişmeyen 
hastalarla karşılaştırıldığında daha ileri yaşta oldukları ve hipertansiyon 
sıklığının daha fazla olduğu görüldü (her ikisi için  p <0.001). Akut böb-
rek hasarı gelişen hastaların yatış süreleri ve yoğun bakım yatış süre-
leri anlamlı olarak uzun bulundu (her ikisi için p=0.001). Akut böbrek 
hasarı grubunda beyaz küre ve nötrofil sayıları anlamlı olarak yüksek 
bulunurken lenfosit sayısı anlamlı olarak düşük bulundu (her üçü için de 
p <0.001). Hastaneye kabulde bakılan nötrofil lenfosit oranı ve C-reaktif 
protein de akut böbrek hasarı grubunda anlamlı olarak daha yüksekti 
(her ikisi için p <0.001). Hematokrit, trombosit ve kırmızı kan hücre-
leri dağılım genişliği değerleri her iki grupta benzerdi (p >0.05). Akut 
pankreatit hastalarında akut böbrek hasarı gelişimini bağımsız olarak 
predikte eden faktörleri belirlemek için yapılan multivariate regresyon 
analizinde yaş (OR: 0.964, %95 CI: 0.925-1.004, p: 0.008), nötrofil len-
fosit oranı (OR: 1.096, %95 CI: 1.028-1.170, p: 0.005) ve BISAP skoru 
(OR: 6.582, %95 CI: 2.810-15.414, p <0.001)  bağımsız etkili faktörler 
olarak belirlendi. Akut böbrek hasarını öngörmede nötrofil lenfosit ora-
nının ROC eğrisinin altında kalan alan (area under curve) 0.813 (%95 CI 
0.742-0.883), 11.24 kesme değeri için duyarlılık %73.4 ve özgüllük ise 
%81.4 olarak tespit edildi. Sonuç: Hastaneye kabulde bakılan nötrofil 
lenfosit oranı akut pankreatitli hastalarda akut böbrek hasarı gelişimini 
predikte etmede faydalı bir belirteç olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, nötrofil lenfosit oranı, akut böb-
rek hasarı

Background and Aims: Neutrophil-to-lymphocyte ratio is an inflamma-
tory marker that has been demonstrated to predict the development of 
acute kidney injury in various diseases. We investigated the role of the 
neutrophil-to-lymphocyte ratio in predicting acute kidney injury in pa-
tients with acute pancreatitis. Materials and Method: A total of 186 
patients diagnosed with acute pancreatitis in Selcuk University School 
of Medicine between September 2016 and September 2018 were in-
cluded in this retrospective study. The diagnosis and severity of acute 
pancreatitis were defined according to the revised Atlanta classifica-
tion, while the KDIGO criteria were used for the diagnosis and staging 
of acute kidney injury. We also collected details pertaining to laboratory 
values and prognostic scoring systems of the patients obtained at their 
first visit to the emergency service. Results: Of the 186 patients, more 
than half were females (59.7%), and the average age of the patients 
was 59.3±17.3 years. Acute kidney injury was detected in 26.3% of the 
patients, who were found to be older and more hypertensive than pa-
tients without acute kidney injury (p=0.001 for both). The duration of 
hospitalization and the duration of intensive care unit stay of patients 
with acute kidney injury were significantly longer (p=0.001 for both). 
White blood cell and neutrophil counts were significantly higher in the 
acute kidney injury group, whereas the lymphocyte count was signifi-
cantly lower (p <0.001 for all three). The neutrophil-to-lymphocyte ratio 
and C-reactive protein levels measured during patient admission were 
significantly higher in the acute kidney injury group (p <0.001 for both). 
Hematocrit, thrombocyte, and red cell distribution width values were 
similar in both groups (p >0.05). The multivariate regression analysis 
showed that age (OR: 0.964, 95% CI: 0.925-1.004, p=0.008), neutro-
phil-to-lymphocyte ratio (OR: 1.096, 95% CI: 1.028-1.170, p=0.005), 
and BISAP score (OR: 6.582, 95% CI: 2.810-15.414, p <0.001) were 
independent predictors of acute kidney injury for determining the fac-
tors that could independently predict the development of acute kid-
ney injury in patients with acute pancreatitis. The receiver operating 
characteristic curve revealed an area under curve of 0.813 (95% CI: 
0.742–0.883), a sensitivity of 73.4%, and a specificity of 81.4% for 
a cut-off neutrophil-to-lymphocyte ratio value of 11.2. Conclusions: 
Baseline neutrophil-to-lymphocyte ratio evaluated during patient admis-
sion may be a useful predictor of acute kidney injury in patients with 
acute pancreatitis.

Keywords: Acute pancreatitis, acute kidney injury, neutrophil-to-lym-
phocyte ratio
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elde edildi. Tedavi öncesi acile ilk başvuruda bakılan he-
mogram, C-reaktif protein (CRP), üre, kreatinin, albümin, 
kalsiyum, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminot-
ransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz, lipaz 
kaydedildi. ABH tanısı için yatış boyunca bakılan kreatinin 
değerleri de kaydedildi.  

Şu üç kriterden ikisinin varlığı akut pankreatit olarak ta-
nımlandı (13). 1) Karın ağrısı (Karakteristik olarak ani baş-
layan, şiddetli, sürekli sıklıkla sırta vuran epigastrik ağrı), 
2) Normalin üst sınırının 3 kat ve daha üzeri serum amila-
zı ve/veya lipazı 3) Bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik 
rezonans (MR) veya abdominal ultrasonografide karakte-
ristik akut pankreatit bulguları. 

Akut pankreatit şiddeti klinik değerlendirmeye göre sınıf-
landırıldı. Bunun için revize edilmiş Atlanta sınıflandırması 
kullanıldı. Hafif akut pankreatit organ yetmezliği ve lo-
kal/sistemik komplikasyon olmaması olarak tanımlandı. 
Orta şiddetli akut pankreatit 48 saat içinde düzelen geçici 
organ yetmezliği ve/veya kalıcı organ yetmezliğinin eşlik 
etmediği lokal veya sistemik komplikasyonlar olarak ta-
nımlandı. Şiddetli akut pankreatit ise bir veya birden fazla 
organın tutulduğu kalıcı organ yetmezliği olarak kabul 
edildi. Akut peripankreatik sıvı koleksiyonları, pankreatik 
psödokist, akut nekrotik koleksiyon ve organize nekroz 
akut pankreatit şiddetini belirlemede kullanılan lokal 
komplikasyonlardı (13).  

Akut böbrek hasarı KDIGO kriterlerine göre tanımlandı. 
48 saat içinde serum kreatininde ≥0,3 mg/dL artış olması 
veya son 7 gün içinde ortaya çıktığı bilinen ya da tahmin 
edilen serum kreatinin düzeyinde başlangıca göre ≥1,5 
kat artış ABH olarak tanımlandı (14). İdrar kriterleri kul-
lanılmadı. Akut böbrek hasarı evrelemesinde de KDIGO 
kriterleri kullanıldı. Bazal kreatinin değerinden 1.5-1.9 kat 
kreatinin artışı veya ≥0.3 mg/dl artış evre 1 ABH olarak, 
bazal kreatinin değerinden 2-2.9 kat artış evre 2 ABH ola-
rak, bazal kreatinin değerinden 3 kat artış ya da serum 
kreatinin >4.0 mg/ dl ya da renal replasman tedavisi baş-
lanması evre 3 ABH olarak değerlendirildi. Hastaların yatış 
süresi boyunca bakılan tüm kreatinin değerleri değerlen-
dirmeye alındı. 

Laboratuvarda hematoloji otoanalizörü olarak Beckman 
Coulter LH 780 kullanıldı. Nötrofil lenfosit oranı mutlak 
nötrofil sayısının mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile 
elde edildi.

İstatistiksel Analiz

Normal dağılımı test etmek için Kolmogorov- Smirnov 
testi kullanıldı. Sürekli değişkenler ortalama±standart 
sapma, normal dağılmayan sürekli değişkenler ortanca  

GİRİŞ

Akut pankreatit pankreasın akut inflamatuvar bir duru-
mudur. Hafif akut pankreatitten çevre doku veya uzak 
organları tutabilen şiddetli akut pankreatite kadar geniş 
bir spektrumda görülebilir. Akut pankreatitte asiner hüc-
re hasarı lokal inflamatuvar reaksiyona yol açmaktadır. 
Sitokin kaskadının aktivasyonu ise sistemik inflamasyona 
neden olmaktadır (1). 

Akut böbrek hasarı (ABH) akut pankreatitli hastaların yak-
laşık %15’inde görülür (2,3). Şiddetli akut pankreatitte 
ise %69 gibi yüksek oranlarda akut böbrek hasarı geliştiği 
bildirilmiştir (4). Akut pankreatitli hastalarda akut böbrek 
hasarı gelişimi hem mortaliteyi hem morbiditeyi hem de 
tedavi maliyetlerini artırmaktadır (3). Şiddetli akut pank-
reatitte ABH gelişmesi durumunda mortalitede 10 kat 
artış bildirilmiştir (5). Dolayısıyla ABH’nın erken tanınması 
ve önlenmesi önem arz etmektedir. 

Akut pankreatitli hastalarda ABH gelişiminin prediktörleri 
iyi tanımlanmamıştır. Kreatinin böbrek hasarı tespitinde 
en sık kullanılan belirteç olması rağmen ABH erken ta-
nısında sensitivitesi düşüktür. Bazı biyobelirteçler serum 
kreatininden daha erken yükseldiği için ABH tanısında 
yardımcı olurlar. Ancak bunlar da pahalıdır ve rutin kulla-
nımda değildirler (10). Bu nedenle akut böbrek hasarını 
erken predikte edecek daha sensitif ve pratikte kullanıma 
uygun belirteç arayışları devam etmektedir.

ABH patofizyolojisinde inflamasyonun rolü giderek daha 
fazla tanımlanmaktadır (6,7). Nötrofil lenfosit oranı (NLO) 
da kolay hesaplanabilen, ucuz ve sensitif olan, sistemik 
inflamasyonu yansıtan bir parametredir (8). Akut pank-
reatitin şiddetini (1) ve mortaliteyi predikte ettiği gösteril-
miş olan önemli bir belirteçtir (9). Sepsisli hastalarda, si-
rotik hastalarda ve acile başvuran hastalarda akut böbrek 
hasarını predikte etmede nötrofil lenfosit oranının rolü 
gösterilmiştir (10-12). Biz de akut pankreatitli hastalarda 
akut böbrek hasarı gelişimini predikte etmede NLO’nın 
rolünü araştırmayı amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu retrospektif çalışmaya Selçuk Üniversitesi Tıp Fakülte-
si’nde Ekim 2016 ve Ekim 2018 arasında akut pankreatit 
tanısı ile izlenen 186 hasta dahil edildi. Çalışmaya 18 yaş 
üstü hastalar alındı. Malignite, hemodiyaliz veya periton 
diyalizi hastaları, gebelik, steroid kullanımı, karaciğer yet-
mezliği, 48 saatten daha kısa yatış süresi ve veri eksikliği 
dışlama kriterleri olarak kabul edildi. Rekürren pankrea-
title yatan hastaların sadece ilk yatışları dahil edildi. Has-
taların yaş, cinsiyet, komorbidite, etiyoloji, komplikasyon, 
hemodiyaliz ve mortalite bilgileri medikal kayıtlarından 
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Hastane yatışı süresince 49 (%26.3) hastada ABH tespit 
edildi. ABH gelişen hastalar daha ileri yaşta idi (66.8±12.6 
ve ABH gelişmeyenlerde 56.6±18.1 p <0.001). ABH geli-
şen hastalarda yatış süreleri ve yoğun bakım yatış süre-
leri ABH gelişmeyen hastalarla karşılaştırıldığında anlamlı 
olarak uzun bulundu (her ikisi için p=0.001). Hipertansi-
yon ABH gelişen grupta anlamlı olarak daha sık görül-
mekte iken (p <0.001) diyabetes mellitus açısından her iki 
grup benzerdi (p=0.258). Beklendiği gibi Ranson skoru 
ve BISAP skoru ABH gelişen grupta anlamlı olarak daha 
yüksekti (her ikisi için p <0.001). Atlanta sınıflandırması-
na göre değerlendirildiğinde akut böbrek hasarı şiddetli 
(%24.5) ve orta şiddetli (%75.5) akut pankreatitte gö-
rüldü. 

ABH gelişen ve gelişmeyen grup arasında amilaz ve li-
paz değerleri açısından anlamlı fark yoktu (her ikisi için 
p >0.05). AST (p=0.043), ALT (p=0.040), LDH (p=0.002), 
ve glukoz değerleri (p=0.027) ABH gelişen grupta anlam-
lı yüksek tespit edilirken, albümin (p=0.026) ve kalsiyum 
değerleri (p=0.001) bu grupta anlamlı olarak düşük bu-
lundu. 

(minimum-maksimum) ve kategorik veriler de yüzde ola-
rak gösterildi. Grupların karşılaştırıldığı analizlerde ka-
tegorik değişkenler için ki-kare, sürekli değişkenler için 
t-testi ve normal dağılmayan verilerde Mann Whitney 
U-testi yapıldı. ABH gelişimi için bağımsız etkili faktörleri 
göstermek için Backward Multivariate Regresyon analizi 
yapıldı. Ayrıca ABH predikte etmede NLO’nın duyarlılık 
ve özgüllüğünü tespit etmek için ROC (Receiver Opera-
ting Characteristic Curve) eğrisi ve eğri altında kalan alan 
(AUC) hesaplaması kullanıldı ve optimal kesme değeri be-
lirlendi. p değeri 0.05’in altı anlamlı olarak kabul edildi. 
İstatistiksel analizler için SPSS 22 (IBM Corp, SPSS, NY, 
USA) programı kullanıldı.

BULGULAR

Çalışmaya 186 hasta dahil edildi. Çalışmaya alınan has-
taların yaş ortalaması 59.3±17.3 ve 111 hasta (%59.7) 
kadındı. Akut pankreatitin en sık sebebi %78 ile safra taşı 
idi. Akut böbrek hasarı gelişen ve gelişmeyen hasta grup-
larının klinik ve demografik özellikleri Tablo 1’de, labora-
tuvar özellikleri Tablo 2’de gösterilmiştir.

Tablo 1. Çalışma hastalarının klinik ve demografik özellikleri

 ABH (+) ABH (-) p

n, (%) 49 (26.3) 137 (73.7)

Yaş, yıl 66.8±12.6  56.6±18.1 <0.001

Cinsiyet (erkek) 22 (44.9) 53 (38.7) 0.276

Etiyoloji, n (%)

   Safta taşları 42 (97.7) 103 (94.5) 0.803

   Hiperlipidemi 1 (2.3) 4 (3.7)

   Alkol 0 1 (0.9)

   Otoimmün  0 1 (0.9)

   Nedeni bilinmeyen 6 (12.2) 28 (27.7) 

Yatış süresi, gün 6 (2-24)  5 (2-16) 0.001

Yoğun bakım yatış süresi 2 (0-11) 0 (0-8) 0.001

Hemodiyaliz ihtiyacı 5 0 <0.001

Diyabetes mellitus, n (%) 14 (28.6) 31 (22.6) 0.258

Hipertansiyon, n (%)  28 (57.1) 34 (24.8) <0.001

Mortalite,   7 0 <0.001

Prognostik skorlar

   Ranson skoru 5 (2-8) 2 (0-6) <0.001

   BISAP skoru 2 (1-5) 1 (0-3) <0.001

   Atlanta sınıflandırması   <0.001

     Hafif 4 (%8.2) 84 (%61.3) 

     Orta  33 (67.3) 53 (38.7)

     Ağır 12 (%24.5) 0 (%0)

ABH: Akut böbrek hasarı;  BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis
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lundu (r=0.551, p <0.001 ). Benzer şekilde NLO ve BISAP 
skoru da pozitif korele idi (r=0.475, p <0.001).

Akut pankreatitle takip edilen ve ABH gelişen hastaların 
çoğunda (%65.3) evre 1 ABH tespit edildi. Evre 2 ABH ABH 
gelişen hastaların %16.3’ünde, evre 3 ABH ise %18.4’ünde 
görüldü. Hemodiyaliz ihtiyacı 5 hastada ortaya çıktı. Bu 
hastaların tamamı evre 3 ABH grubundaydı. Yatış süresin-
ce 7 hasta mortal seyretti ve bunların tamamı ABH gelişen 
grupta idi. Evrelere göre mortaliteye bakıldığında ise evre 
1 ABH grubunda 3 hasta, evre 2 ABH grubunda 1 hasta 
ve evre 3 ABH grubunda 3 hasta mortalite ile sonuçlandı. 

Hemogram parametrelerine bakıldığında ABH grubunda 
lökosit ve nötrofil sayıları anlamlı olarak yüksek bulunur-
ken, lenfosit sayısı anlamlı olarak düşük bulundu (her üçü 
için de p <0.001). Hastaneye kabulde bakılan NLO da 
ABH grubunda [median değer ABH (+) grupta 16.8, ABH 
(-) grupta 5.29] anlamlı olarak daha yüksekti (p <0.001). 
Hematokrit, trombosit ve kırmızı kan hücreleri dağılım ge-
nişliği (RDW) değerleri her iki grupta benzerdi (p >0.05). 
Diğer bir inflamasyon belirteci olan CRP ise ABH grubun-
da anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p <0.001). NLO 
ile Ranson skoru arasında anlamlı olarak korelasyon bu-

Tablo 2. Çalışma hastalarının laboratuvar özellikleri

 ABH (+) ABH (-) p

Üre, mg/dl 50 (22-136) 30 (14-98) <0.001

Kreatinin, mg/dl 1.22 (0.57-3.69) 0.74 (0.34-1.1) <0.001

Glukoz, mg/dl 131 (58-154) 122 (46-433) 0.027

Kalsiyum, mg/dl 8.35±0.92 8.74±0.63 0.001

Albumin, g/dL  3.12±0.71 3.56±0.66 0.026

AST, U/L 174 (21-1330) 127 (12-1700) 0.043

ALT, U/L 185 (22-1386) 114 (7-1101) 0.040

LDH, U/L 368 (189-1789) 296 (142-1661) 0.002

Amilaz, U/L 1437 (137-6701) 1128 (141-5534) 0.151

Lipaz, U/L 2657 (131-20990) 1948 (155-18896) 0.213

CRP, mg/dl 12.8 (1.19-46.6) 2.25 (0.15-49.7) <0.001

Lökosit, x109/L 14 (7.2-29.9) 10.9 (4-24.8) <0.001

Nötrofil, x109/L 11.6 (6-27.2) 8.59 (2.5-22.5) <0.001

Lenfosit, x109/L 0.87 (0.2-3.32) 1.56 (0.17-5.16) <0.001

Nötrofil lenfosit oranı 16.8 (2.67-51) 5.29 (1.28-38.9) <0.001

Hematokrit, (%) 42.7±5.66 40.9±5.68 0.061

RDW, (%) 14.4 (12.4-22.3) 13.9 (12.2-18.9) 0.129

Trombosit, x109/L 247±91.9 249.4±79.6 0.861

Monosit, x109/L 0.7 (0.008-4.63) 0.57 (0.001-4.34) 0.432

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CRP: C-reaktif protein, RDW: Kırmızı kan hücresi dağılım genişliği.

Tablo 3. Akut pankreatitli hastalarda ABH gelişimini predikte eden faktörler için multivariate regresyon 
analizi

Değişken β OR Güven Aralığı p

Yaş -0.037 0.964 0.925-1.004 0.008

NLO 0.092 1.096 1.028-1.170 0.005

BISAP skoru 1.884 6.582 2.810-15.414 <0.001

NLO: Nötrofil lenfosit oranı,  BISAP: Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis, OR: Odds Ratio
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renal klirenste azalma nedeniyle nonspesifik sistemik inf-
lamasyona yol açabilir (17).  

ABH’da nötrofil ve lenfositlerin etkisi araştırılmıştır. Pos-
tiskemik böbrekte gelişen iskemi reperfüzyon hasarında 
nötrofil birikimi karakteristiktir (18,19). Nötrofil azalması 
ise ABH’ı önlemektedir (20). ABH’da lenfositlerin rolüne 
bakıldığında ise ABH’nın hem erken hem de geç fazında 
T lenfosit infiltrasyonu ile karakterize olduğu görülür. Bu 
hasarı kolaylaştırabileceği gibi iskemi hasarı sonrası tamiri 
de uyarır (21).

NLO ümit verici bir inflamatuvar belirteçtir. Sistemik infla-
masyonla nötrofili ve lenfopeni arasındaki fizyolojik ilişki 
ilk defa Zahorek ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır 
(22). NLO inflamatuvar hasara hasta yanıtının göstergesi 
olabilir. Hasara yanıtta nötrofiller artar, çok kuvvetli yanıt 
olduğunda ise lenfosit apopitozu ve redistribüsyonu in-
düklenir (23). Böylece NLO artar.

Akut pankreatitli hastalarda NLO’nın kötü sonuçlarla 
ilişkisini gösteren çalışmalar yayınlanmıştır. Li ve arkadaş-
ları 359 hastayı retrospektif olarak değerlendirmişler ve 
NLO’nın şiddetli akut pankreatiti ve mortaliteyi bağımsız 
olarak predikte ettiğini göstermişlerdir (9). NLO’nın mor-
taliteyi predikte etmedeki kesme değeri bu çalışmada 
16.64 bulunmuştur. 

Azab ve arkadaşları 283 akut pankreatitli hasta ile yap-
tıkları çalışmada akut pankreatitin kötü sonuçlarını (uzun 
yatış süresi ve yoğun bakım yatışı) predikte etmede NLO’ı 
toplam lökosit sayısına göre üstün bulmuşlar ve NLO 
4.7’nin üzerini pankreatit şiddetinin göstergesi olarak 
bildirmişlerdir. Ancak bu çalışmada ABH değerlendirilme-
miştir (24).

Jeon ve arkadaşları tarafından ise NLO hem şiddetli akut 
pankreatitle hem de organ yetmezliği ile ilişkili bulunmuş-
tur. Bu çalışmada organ yetmezliği şok, pulmoner yet-
mezlik ve renal yetmezlik olarak tanımlanmış. Ancak bu 
çalışmada renal yetmezlik tanımı hidrasyon sonrası serum 
kreatinin seviyelerinin 2 mg/dl veya üzerinde olması veya 
hemodiyaliz ihtiyacı olması şeklinde kabul edilmiştir. Yani 
hafif akut böbrek hasarı olan hastalar renal yetmezlik 
olarak tanımlanmamıştır. Bu çalışmada da Azap ve arka-
daşlarına benzer şekilde NLO 4.76 üzerinin şiddetli akut 
pankreatiti predikte ettiği belirlenmiştir (25). 

Sadece hipertrigliseridemiye bağlı akut pankreatitli 110 
hastanın değerlendirildiği bir çalışmada NLR 10’un üzerin-
de olan hastalarda ABH görülme oranı %25.9 iken NLO 
10’un altında bu oran %3.6 bulunmuştur. Bu çalışmada 
ABH tanımı serum kreatininde bazalden en az %50 artış 
olarak tanımlanmıştır (26).

Akut pankreatit hastalarında ABH gelişimini bağımsız ola-
rak predikte eden faktörleri belirlemek için yapılan multiva-
riate regresyon analizinde yaş (OR=0.964 GA 0.925-1004 
p=0.008), NLO (OR=1.096 GA 1.028-1.170 p=0.005) ve 
BISAP skoru (OR=6.582 GA 2.810-15.414 p<0.001) ba-
ğımsız prediktörler olarak belirlendi (Tablo 3). 

ABH’ı predikte etmede NLO’nın ROC eğrisinin altında ka-
lan alan (AUC-Area Under Curve) 0.813 (%95 GA 0.742-
0.883), 11.24 kesme değeri için duyarlılık %73.4 ve öz-
güllük ise %81.4 olarak tespit edildi (Şekil 1).

TARTIŞMA

Bu çalışmanın ana bulgusu akut pankreatitli hastalarda 
akut böbrek hasarı gelişiminde nötrofil lenfosit oranının 
potansiyel bir noninvaziv belirteç olarak tespit edilmesi-
dir. Çalışmamızda ABH gelişmeyen hastalarla karşılaştırıl-
dığında ABH gelişen hastalarda NLO anlamlı olarak daha 
yüksekti. Kesme değeri 11.24, akut böbrek hasarı geli-
şimini %73.4 duyarlılık ve %81.4 özgüllük (AUC=0.813 
%95 GA 0.742-0.883) ile öngördürmüştür. 

Son yıllarda ABH patofizyolojisinde NLO’nın rolü ile ilgili 
çok sayıda deneysel ve klinik çalışma yapılmıştır (6,7,15). 
Lokal olarak vasküler endotel hücresi, tübül epitel hücresi 
ve lökositlerde iskemi veya reperfüzyonla başlayan deği-
şiklikler böbrekte immün dengenin kaybı ile sonuçlanır. 
Bunu takip eden inflamasyon böbrek parankim hücresi 
ölümüne yol açar ve şiddetli olan vakalarda akut böbrek 
hasarı gelişir (16). Ayrıca ABH da inflamatuvar mediatör-
lerin metabolizmasının bozulması, renal üretim artışı veya 

Şekil 1. Akut pankreatitli hastalarda akut böbrek hasarı prediktö-
rü olarak nötrofil lenfosit oranı için ROC eğrisi
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ceğini düşündürmektedir. Şiddetli pankreatitli hastalarda 
da doğal olarak da ABH gelişimi daha fazla görülecektir. 
Bu konuda yapılacak prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Çalışmamız ret-
rospektif ve tek merkezli bir çalışmadır. Hasta sayısı nispe-
ten azdır. Hastaların çoğunda idrar miktarı verilerine ulaşı-
lamadığı için ABH tanım ve evrelemesinde idrar kriterleri 
kullanılamamış ve sadece kan kreatinin değerlerine göre 
tanımlama yapılmıştır. 

Sonuç olarak bazal NLO akut pankreatitte ABH gelişimini 
predikte etmede güçlü adaylardan biri olabilir. Bu hasta-
larda akut böbrek hasarını öngördürmede hücresel immü-
nite ve inflamasyon önemli rol oynamaktadır. Çalışmamız 
büyük katılımlı ve prospektif çalışmalarla desteklenirse bu 
hasta grubunda ABH riski yüksek olan hastaların erken 
tanımlanmasında faydalı bir belirteç olarak kullanılabilir.   

NLO’nın normal aralığı tam olarak bilinmemekle birlikte 
Amerikan halkında yapılan önceki çalışmalarda ölçülen 
en yüksek nötrofil sayısı en düşük lenfosit sayısına bölün-
düğünde 4.7 değeri bulunmuştur (27).  Benign hastalık-
larda (28,29) veya kanser cerrahisi ile ilişkili çalışmalarda 
(30,31) inflamatuvar belirteç olarak NLO’nın değerlendi-
rildiği çalışmaların çoğunda NLO kesme değeri ≥5 olarak 
kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda ise akut pankreatitte 
ABH için kesme değeri 11.24 bulunmuştur.

Çalışmamızda NLO, Ranson skoru ve BISAP skoru gibi 
pankreatitin şiddetini gösteren parametreler ile kore-
le bulunmuştur. NLO’nun yüksek olması aslında BISAP 
veya Ranson skoru gibi pankreatitin şiddetini öngören bir 
tetkik olarak da düşünülebilir. Böylece NLO’nun sadece 
ABH gelişimi için bağımsız bir öngörücü olmayabileceği 
ve aslında şiddetli pankreatitin de bir göstergesi olabile-
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