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OZET

AKUT PANKREATIT TANISIYLA TAKIP EDILEN COCUKLARIN
RETROSPEKTIF INCELEMESI
FIRAT UNIVERSITESI HASTANESI, UZMANLIK TEZi, ELAZIG, 2021.

Akut pankreatit, farkindaligin ve laboratuvar ve radyolojik incelemelerin
artmasiyla birlikte son yillarda ¢ocukluk ¢aginda siklig1 artmakta olan inflamatuar
bir hastaliktir. Yaptigimiz ¢aligmada akut pankreatit tanisi alan cocuklarda
demografik, etyolojik, klinik, laboratuvar, radyolojik bulgularinin, hastaligin
prognozunun degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Hastanemizde Ocak 2010- Nisan 2021 tarihleri arasinda Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 servisine yatirilarak akut pankreatit tanis1 konulmus ve takiplerde
akut rekiirren ve kronik pankreatit tanis1 almis toplamda 108 c¢ocuk hasta
incelendi.

International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In search for a cure
(INSPPIRE) tarafindan belirlenmis olan 3 kriterden en az 2 kriteri saglayan
hastalarda akut pankreatit tanis1 konuldu ve ¢alismaya dahil edildi.

Akut pankreatit tanis1 almis olan 108 hastanin 54’iinii erkek, 54’linii kiz
cinsiyet olusturdu. Hastalarin baslangi¢c yas1 2-17 yas, yas ortalamasi 9,96 + 4.8
olarak raporlandi.

Hastalarda etyolojisi idiyopatik olanlar %19,4 oraninda ve sebebi belirli
olanlarda hiperlipidemi %19,4 oraninda gortildii.

Hastalarda en sik bagvuru sikayeti kusmaydi (%60,2).

Laboratuvarda amilaz ve/veya lipaz diizeylerinde 3 kat ve iizeri artig
olmasi tan1 kriteriydi. Diger laboratuvar parametrelerinde serum reaktif protein
(CRP) diizeylerindeki artig anlamli olarak degerlendirildi.

Hastalarda yapilan radyoloji incelemelerde %94,4 hastada ultrasonografi,
%38 hastada bilgisayarli tomografi, %71,3 hastada magnetik rezonans
kolanjiopankreatografi sonuglar1 pankreatit ile uyumlu olarak raporlandi. Akut
pankreatit laboratuvar ve radyolojik goriintiileme imkanlarinin artmasina ragmen
cocukluk caginda Onemli bir inflamatuar hastalik olmaya devam etmektedir.

Hastalara mayi destegi ve destek tedavisi tedavide en Onemli yaklagimi



olusturmaktadir. Hastaligin erken tani ve tedavisiyle hastaliga bagli morbidite ve
mortalite Onlenebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, cocuk, etyoloji, serum reaktif protein



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EXAMINATION OF CHILDREN FOLLOWING
WITH A DIAGNOSIS OF ACUTE PANCRATITIS. FIRAT UNIVERSITY
HOSPITAL, SPECIALIZATION THESIS, ELAZIG, 2021.

Acute pancreatitis is an inflammatory disease that has been increasing in
frequency in childhood in recent years with the increase in awareness and
laboratory and radiological examinations. In our study, it was aimed to evaluate
the demographic, etiological, clinical, laboratory and radiological findings and

prognosis of the disease in children diagnosed with acute pancreatitis.

A total of 108 pediatric patients who were admitted to the Pediatrics
Department of our hospital between January 2010 and April 2021 and diagnosed
with acute pancreatitis and diagnosed with acute recurrent and chronic pancreatitis

during follow-up were examined.

A diagnosis of acute pancreatitis was made in patients who met at least 2
of the 3 criteria determined by the International Study Group of Pediatric

Pancreatitis: In search for a cure (INSPPIRE) and were included in the study.

Of the 108 patients diagnosed with acute pancreatitis, 54 were male and 54
were female. The age of onset of the patients was reported as 2-17 years, with a

mean age of 9.96 + 4.8 years.

The rate of patients with idiopathic etiology was 19.4% and the rate of
hyperlipidemia was 19.4% in patients with specific etiology.

The most common complaint in patients was vomiting (60.2%).

A 3-fold or more increase in amylase and/or lipase levels in the laboratory
was the diagnostic criterion. The increase in serum reactive protein (CRP) levels

in other laboratory parameters was evaluated as significant.

In the radiological examinations of the patients, ultrasonography in 94.4%,
computed tomography in 38%, and magnetic resonance cholangio
pancreatography in 71.3% of patients were reported to be consistent with

pancreatitis. Acute pancreatitis continues to be an important inflammatory disease

Vi



in childhood despite the increase in laboratory and radiological imaging
opportunities. Fluid support and supportive treatment constitute the most
important approach in treatment. Disease-related morbidity and mortality can be

prevented by early diagnosis and treatment of the disease.

Key words: Acute pancreatitis, child, etiology, serum reactive protein
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), bolgesel 6dem ve yag nekrozundan, parankimde
yaygin hemorajik nekroza kadar degisik sonuglarin goriilebildigi, pankreas
dokusunun geri dontslii inflamasyonuyla seyirli hastaligidir. Pankreastaki
inflamatuar siireg, lokalize 6dem ve doku nekrozuyla sinirlanabilecegi gibi tiim
viicudu etkileyebilen sistemik inflamatuar yanit sendromu ve ¢oklu organ
yetersizligine kadar ilerleyebilmektedir. Klinik olarak ani baslayan karin agrisiyla
birlikte serumdaki pankreas sindirim enzimleri olan amilaz ve lipaz
diizeylerindeki artis ve radyolojik goriintiilemelerde pankreas dokusundaki
degisiklikler akut pankreatit tanimin1 olusturmaktadir. Akut pankreatit insidansi
son yillarda 100000 kiside 3,6-13,2 vaka/yil olarak belirlenmistir (1-6) Pediyatrik
hasta grubunda tiim yaslarda goriilmekle birlikte tan1 yasi ortalamasi 9 yas ve
erkek-kiz oranmi 1:2° dir (1). Pant ve ark., yaptiklari c¢alismada 5 yasindan
biiyiiklerde ve kizlarda erkeklere kiyasla akut pankreatit sikliginin arttigini
bildirmislerdir.

Cocukluk cag1 akut pankreatit etyolojisi icerisinde en sik safra yollari
hastaliklar1 goriilmekle birlikte, ilaglar, travma ve sistemik hastaliklar, sepsis de
etyolojide rol oynamaktadir. Hastalarin yaklasik %25’inde etken ve bir sebep

bulunamamaktadir (2-4).

Asiner hiicrelerin ¢esitli enzimler tarafindan hasarlanmasi, etyolojiden
bagimsiz sekilde akut pankreatitin patofizyolojisinde rol oynamaktadir.
Pankreasta hasarlanmaya ikincil olarak enflamasyon ve sitokin yaniti
gelismektedir. Sitokin cevabinin siddeti bolgesel doku hasari, nekroz, sistemik
enflamatuar yanit sendromu, c¢oklu organ yetersizlii ve sok gelisiminde

belirleyicidir.

Akut pankreatit vakalarinin %80’inde dokudaki hasarlanma kendi kendini
siirlandirabilmektedir. Cocuklarda Klinik genellikle hafif seyretmekle birlikte
komplikasyon hatta 6liimiin bildirildigi ¢alismalar mevcuttur. Hastalarda goriilen

en sik sikayet karin agrisidir. Bulantt ve kusma da sik goriilen sikayetlerdir.



Kendini ifade edemeyen daha kiiciik ¢ocuklarda huzursuzluk ve ates de yol

gostericidir.

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, hastanemizde akut pankreatit tanisi ile
yatirilan  ¢ocuklarin; demografik 6zellikleri, klinik bulgular, ilk basvuru
sirasindaki laboratuvar sonuglari, radyolojik goriintiilemeleri, Klinikte uygulanan
tedavilerin stiresi, hastanede kalis stireleri ve hastalik seyrinde gelisen

komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmuistir.

Bu calisma icin Firat Universitesi Rektorliigii Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu, 18.03.2021 tarih, 2021/04-09 sayili karar1 ile onay
alimmustir (Ek- A, EK- B).

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Pankreas Embriyolojisi

Ustten Bakis

o) \Nw\ Dorsal (Arka)

Karaciger

Sag Sol

Dorsal pankreas

Duodenum

Ventral pankreas

| QK | v Sol
RN

Ventral (On)

Sekil 1: Pankreasin embriyolojik gelisimi

Pankreasin  embriyolojik  olarak  gelisimi  gestasyonel —donemin
4.haftasindan  itibaren baslamaktadir. On barsagm  duodenal kisminin
endoderminden gelisen ventral ve dorsal olmak ftizere iki farkli tomurcuktan

olusmustur. Bu iki tomurcuk embriyolojik gelisim esnasinda donme hareketi



yaparak ventral tomurcugun altinda birlesirler. Dorsal pankreas tomurcugu,
pankreas bas bolimii 6n kismini, govde ve kuyruk kismini olusturur. Ventral
pankreas tomurcugu, pankreas basinin inferior kismini ve ¢engelli ¢ikintisini
(processus uncinatus) olusturur. Ventral pankreas safra yolaklar1 ile birlikte
gelismektedir. Ventral pankreas kanali ile dorsal pankreas kanalinin distalinin
anatomik olarak birlesmesiyle Wirsung kanalin1 olusmaktadir. Dorsal pankreas
kanalinin proksimal kismimin fizyolojik olarak kapanmamasi sonucu aksesuar
Santorini kanali olusur. Wirsung kanali koledokla birleserek duodenumda major
papilla (ampulla vateri), santorini kanali ise minor papilla kismina direk olarak
acilir (5,6). %10 olguda dorsal ve ventral kanallar hi¢ birlesmeden duodenuma

ayr1 ayri acilirlar.

Bazi durumlarda ventral tomurcugun sag parcast normal donmesini
tamamlarken, sol pargasi ters yonde donme gerceklestirir (Sekil 1). Ventral
tomurcugun her iki pargasinin duodenumun etrafini sarmasi sonucunda aniiler
pankreas adi verilen, duodenumu daraltabilen ve tikayabilen bir malformasyon

olusur.

Fetal gelisimin 3.ayinda pankreasin parankimat6z dokusundan gelisen
langerhans adaciklar1 bez iginde yayilmakta ve fetal 5.ayda pankreas bezinde
insiilin salgilanmaya baslar. Glukagon ve somatostatin hormonu salgilayan
hiicreler bezin parankim kismindan, bezin bag dokusu ise pankreas tomurcugunun

visseral mezoderminden embriyolojik olarak gelismektedir.

1.1.2. Pankreas Anatomisi

Pankreas ikincil periton arkasi organdir. Anatomik yerlesimi bursa
omentalisin  arkasindadir. Pankreas anatomik olarak 4 par¢a halinde
isimlendirilmektedir. Caput, processus uncinatus, collum, corpus ve cauda olarak

adlandirilmaktadir.

Ductus pancreaticus (wirsung kanali), ductus choledocus ile birleserek

papilla duodeni major’de duodenumun pars descendens’ine bosalmaktadir (7).



Ductus pancreaticus accesorius (santorini kanali) anatomik olarak
mevcudiyetinde papilla duodeni minor’de duodenumun pars descendens’ine

bosalmaktadir.

Pankreasin 6n yiizlinde colon transversum, mesocolon transversum, gaster,
bursa omentalis, arka yiiziinde ductus choledochus, v. cava inferior, v. lienalis, v.
portae hepatis, aorta abdominalis, a. mesenterica superior’un baslangi¢ kismu,
sol bobrek, sol m. psoas major, sol gl. suprarenalis ve hilum splenicum ile

komsulugu mevcuttur.

Truncus coeliacus ve a. mesenterica superior dallar tarafindan pankreas
arteryal  olarak  beslenmektedir. ~ Truncus  coeliacus’tan  ayrilan  a.
gastroduodenalis’in pancreaticoduodenalis dallar1 ve a. mesenterica superior,

pankreasin caput boliimiinii beslemektedir.

A. splenica dallarindan pankreasin collum ve cauda bdoliimleri

beslenmektedir.

Pankreasin vendz dolasimi, portae hepatis’i olusturan V. mesenterica

superior ve v. splenica dallarina bosalmaktadir.

Pankreasin lenfatik drenaji, nodi coeliaci ve nodi mesenterici superiores’e

bosalmaktadir.

sistik kanal

ortak hepatik kanal

ortak safra

§ kanah aksesuar pankrealtik

kanal (Santorini)
)

kugOk
duodenal
papilia

blylik
duodenal pankreatik
kanal

papilla \ 7 y,
(Wirsung)
7&4 <

hepatopankreatik ampulla
(Vater)

Sekil 2: Pankreas anatomisi- 1
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Sekil 3: Pankreas anatomisi- 2

Pankreasin sinirsel uyarimi, n. splanchnicus’un sempatik lifleri ve n.
vagus’un parasempatik lifleriyle olmaktadir. Agr1 duyusu n. splanchnicus
tarafindan iletilmektedir. Agri duyusu epigastrik bolge ve iist lomberde

hissedilmektedir.

Embriyonik olarak pankreas taslaklarinin ventral ve dorsal bolimleri
kaynasmamasi halinde ventral taslagin papilla duodeni major’e, dorsal taslagin

papilla duodeni minor’e ayr1 ayr1 agilmasina pankreas divisum denir.

Pankreas basinin inflamasyonlart ductus choledochus ’un drenajini

bozarak tikanma sariligina sebep olabilmektedir.

1.1.3. Pankreas Histolojisi

Pankreasin bag dokusunu gevreleyen kapsiil bulunmaktadir. Kapsiilden
cikan septumlar pankreasi lobiillere ayirmaktadir. Pankreas ekzokrin ve endokrin
bilesenlerin bulundugu karma bir bezdir. Biiyiikk kismi1 ekzokrin bez tarafindan
olusturulmaktadir. Ekzokrin bilesenler bilesik piramit sekilli tiibiiloasiner bir bez
yapisidir. Ekzokrin bez yapisinda salgilart duodenuma tasiyan dalli kanal sistemi
mevcuttur. Amilaz, lipaz, nukleaz enzimlerini, elektrolitlerden o6zellikle
bikarbonat (HCO3) ve proteolitik enzimlerin inaktif formlarin1 i¢ermektedir.
Asiner hiicreler gevsek bag dokusu ile lobiil denilen alt birimlere ayrilmistir (Sekil

2). Ekzokrin pankreasin bosaltim kanallar1 sentroasiner hiicreler ile baslamaktadir.



Interkalar kanallar ile devam eden sistem sirasiyla interlobiiler kanal, intralobiiler
kanal ve ana pankreatik kanala bosalmak suretiyle tamamlanir (Sekil 3). Kanal

yapisinda ¢izgili kas bulunmaz (8,9).

Endokrin pankreasi pankreatik adaciklar yani langerhans hiicreleri
olusturmaktadir. Adacik hiicreleri retikiiler bag dokusu ile sarilmistir. Adacik
hiicreleri 4 tip hiicre icermektedir. Alfa, beta, delta, pankreatik polipeptid (PP)
hiicreleri. Beta hiicreleri adacik hiicrelerinin %70 kadar c¢ogunlugunu
olusturmakta ve daha ¢ok merkezde bulunur. Alfa hiicreleri periferdeki %20 lik

kistimi olusturmaktadir. PP hiicreleri, pankreas dokusunda yardimci hiicreler

olarak isimlendirilmistir (9).

Sekil 5: Ekzokrin pankreas dokusu



1.1.4. Pankreas Fizyolojisi

Sekil 6: Ekzokrin ve endokrin pankreas hiicreleri

Pankreas temel olarak iki cesit dokudan olusmustur (Sekil 6). Birincisi
duodenuma ekzokrin pankreas salgilarin1 salgilayan asindisler, ikincisi kana
insiilin ve glukagon adi verilen endokrin pankreas salgilarini salgilayan

langerhans adaciklaridir.

Pankreas salgis1 giinliik total 1500 ml hacimlidir ve pankreas sivisi hafif
alkalidir (pH 7.0-8.0). Pankreas sivisinda HCO3 iyonu fazla miktardadir (113
mEqg/L) (10).

Pankreasin ekzokrin salgisi li¢ ana besin grubunun sindiriminde gorevli
enzimleri salgilar. Ayrica midenin kimiis igerigini noétralize etmekte gorevli
HCO3 iyonlarini igermektedir. Proteinleri sindirmede gorevli pankreas enzimleri
tripsin, kimotripsin, karboksipolipeptidaz olmak iizere ii¢ adettir. Bu ii¢ enzim
icinde en fazla miktarda bulunan tripsin enzimidir. Proteinlerin peptidlere kadar
kimyasal sindirim islemi tripsin ve kimotripsin ile gerceklestirilir. Peptidlerin
aminoasitlere kadar pargalanmasi ise karboksipeptidaz enzimi sayesinde

gerceklestirilir.

Karbonhidratlarin sindirim igleminde pankreatik amilaz enzimi gérevlidir.
Seliiloz hari¢ karbonhidratlarin birgcogunun disakkarid ve trisakkaridlere hidrolize

olmasinda etkilidir.



Yag sindiriminde gorevli enzimler ise pankreas lipazi, kolesterol esteraz ve
fosfolipazdir. Lipaz, yaglarin monogliserit ve yag asitlerine pargalanmasinda
etkilidir. Kolesterol esteraz, kolesterol esterlerinin parcalanmasini saglamaktadir.

Fosfolipaz ise fosfolipitlerden yag asitlerini parg¢alayan enzimdir.

Proteolitik enzimler pankreas dokusunda ilk salgilandiklar1 zaman inaktif
formdadir. Tripsinojen, Kkimotripsinojen ve prokarboksipolipeptidaz barsak
kanalina salindiktan sonra aktif hale gecerler. Tripsinojen iki farkli sekilde aktif
sekile doniisiir. Birincisi mide kimiis igeriginin barsak epiteline temas etmesi ile
barsak epitelinden salgilanan enterokinaz enzimi Sayesinde ikincisi tripsin
tarafindan otokatalitik islem sonucu aktiflesmektedir. Kimotripsinojen ve
prokarboksipolipeptidaz tripsin ile aktifleserek aktif formlar1 olan kimotripsin ve

karboksipolipeptidaza dontismektedir (11).

Pankreas dokusunun proteolitik enzimler tarafindan otolizinin
gerceklesmemesinde etkili 2 faktér mevcuttur. Birinci faktor, enzimlerin barsak
mukozasina ulagmadan aktif hale ge¢cmemeleridir. Diger faktor ise tripsin
inhibitorii denilen maddenin salinmasi sonucunda pankreas enzimlerinin pankreas
asiniisleri ve pankreas kanallarinda aktif hale gelmesinin 6niine geg¢ilmesidir.
Pankreasin ciddi hasara ugradigi veya pankreas kanalinda tikaniklik meydana
geldigi durumlarda pankreas parankiminde fazla miktarda pankreas sivisi
birikebilmektedir. Bu durumda tripsin inhibitdrii yetersiz kalabilmekte ve
pankreas salgilar1 saatler i¢cinde pankreas dokusunu sindirebilmektedir. Akut
pankreatit olarak degerlendirilebilecek bu durum klinigin siddetine gore sok ve
Oliimle sonuclanabilecek diizeye ulasabilmektedir. Kendini sinirlayan vakalarda

dahi ileriki donemlerde pankreas yetmezligi ile sonucglanabilmektedir.

Pankreastan salgilanan yliksek miktardaki HCO3 iyonu midenin kimiis
igerigindeki hidroklorik asidi noétralize etmektedir (pH 6.0-7.0). Ayrica HCO3
iyonu salgilanmasi, pankreas enzimlerinin optimal ¢alismasi igin gerekli nétral-

alkali pH diizeyine ulagilmasini saglar (pH 7.0-8.0) (10).

Pankreas salgisinin diizenlenmesinde baslica 3 temel hormon esastir.
Birincisi asetilkolin, ikincisi kolesistokinin ve sonuncusu sekretin hormonudur.

Asetilkolin ve kolesistokinin hormonlar1 etkilerini 6zellikle pankreasin asiner



hiicrelerinde  gostermektedir. Bu hormonlar  6zellikle sindirim  enzimi
salgilanmasinda daha etkilidir. Sekretin hormonu, ilk ikisinin aksine pankreas
kanal epitel hiicrelerinde HCO3 iyonu salgilanmasi ve sivi elektrolit diizeninin

saglanmasinda etki gostermektedir.

Pankreas yapisinda 1-2 milyon adet langerhans adacik hiicresi ihtiva
etmektedir. Langerhans adaciklari baslica ii¢ adet hiicreden olusmaktadir. Bu
hiicreler; alfa, beta ve delta hiicreleri olarak isimlendirilmektedir. Tim hiicrelerin
yaklasik %60’1 beta hiicreleri, %25 kadar1 alfa hiicreleri ve %10 kadar1 delta
hiicreleri tarafindan olusturulmaktadir. Beta hiicreleri insiilin ve amilin hormonu
salgilamakta gorevlidir. Alfa hiicreleri primer olarak glukagon, delta hiicreleri ise
somatostatin hormonu salgilanmasinda sorumludur. Adacik hiicrelerinin geri
kalan az miktardaki bolimi PP hiicresi (pankreatik polipeptid) olarak
adlandirilmaktadir. PP hiicreleri  pankreatik  polipeptid isimli  hormon
salgilamaktadir (11-18).

Hormonlar arasi1 direkt etkilesim hormonlarin salgilanmasinin kendi
aralarinda regiilasyonuna imkan saglamaktadir. Ornegin insiilin glukagonun
salgilanmasini ve amilin insiilinin salgilanmasini baskilarken, somatostatin hem

insiilinin hem de glukagonun salgilanmasini baskilamaktadir.

1.1.5. Akut Pankreatit

1.1.5.1. Tanim ve Insidans

Akut pankreatit (AP), bolgesel 6dem ve yag nekrozundan, parankimde
yaygin hemorajik nekroza kadar degisik sonuglarin goriilebildigi, pankreas
dokusunun geri doniislii inflamasyonuyla seyirli hastaligidir. Pankreasta lokalize
0dem, doku nekrozu gelisebilecegi gibi sistemik inflamatuar yanit sendromu ve
coklu organ yetmezliginin de gelisebildigi tiim viicudu ilgilendiren inflamatuar bir
stiregtir. Klinik olarak aniden baglayan karmn agrist ile birlikte serum pankreas
sindirim enzimleri olan amilaz ve/veya lipaz diizeyinin artis1, pankreas dokusunda

radyolojik goriintillemelerdeki degisiklikler ve bulgular akut pankreatiti tanimlar.



Cocuklarda akut pankreatit insidansi yapilan ¢alismalarda yaklasik 100000
kiside 3-13 vaka/yil olarak bildirilmistir (12-17).

1.1.5.2. Etiyoloji

Cocukluk ¢agi AP etyolojisinde siklik sirasiyla; safra yollar1 hastaliklari,
ilaglar, sistemik hastaliklar (sepsis, kistik fibroz, inflamatuvar barsak hastaligi) ve
travma etken olarak gosterilmektedir (3,4,18). Hastalarin %25’inde herhangi bir

sebep gosterilememektedir (2).
Pankreatikobiliyer Nedenler

Akut pankreatit etyolojisinde en sik etkendir. Biliyer sebepler %3-30
arasinda goriilebilmektedir. (16). Koledokal kist en sik goriilen pankreatikobiliyer
nedendir. Ana pankreas kanalinin tikanmasina sebep olan safra tasi,
mikrolithiazis, safra ¢camuru ve kolesistit akut pankreatite neden olabilir. Ayrica
pankreas divisum, aniiler pankreas, oddi sfinkter fonksiyon kaybi gibi konjenital

anomaliler de pankreatite yol agabilmektedir.

Cocuklarda biliyer sebepler igerisinde %30 oraninda safra ¢amuru en sik

sebeptir.

Safra yolarinda tas saptanan hastalarda, Kklinik durumunda 2-3 giine
ragmen diizelme olmayan, kotiilesme goriilen hastalarda Endoskopik Retrograd
Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) yapilarak tasin ¢ikarilmasi onerilmektedir. Tasa
bagl pankreatit gelisen hastalarda hipertransaminazemi ve hafif hiperbilirubinemi

eslik eden laboratuvar bulgulardir.

Obezite, kronik hemolitik hastalik, Kistik fibrozis, kronik karaciger
hastaliklar1 ve ileal rezeksiyon gibi sistemik durumlar cocuklarda safra tasi
olusumunu kolaylastirmaktadir. Bunun sonucunda bu hastalarda da akut

pankreatit gelisebilmektedir.
Sistemik Hastahklar

Sistemik hastaliklardan akut pankreatite yol agabilecek olanlar; sok, sepsis,

inflamatuvar barsak hastalig1, hemolitik {iremik sendrom (HUS), sistemik lupus
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eritematozus (SLE), juvenil romatoid artrit (JRA), Kawasaki, poliarteritis nodoza
(PAN) olarak sayilabilir (19-23). Sistemik hastaliklarin akut pankreatitlerin
%15’inden sorumlu olabilecegi belirtilmistir. Vaskiilitik ve immiinolojik

mekanizmalarin pankreatit gelisiminde etkili olabilecegi diistiniilmektedir.
Ilaclar

Akut pankreatit olgularin %14’tinde ilaglarin neden oldugu bildirilmistir.
Maglar igerisinde en sik olarak azatioprin, furosemid, valproik asit, prednol akut
pankreatit ile iliskilendirilmistir (Tablo 1). Ilaclarla iliskili pankreatitin
mekanizmas1 tam netlestirilememis olsa da salisilat, 6-merkaptopiirinin
immunolojik mekanizmalarla, diiiretiklerin direkt toksik etkiyle, didanozin,
pentamidin ve valproik asitin toksik metabolitlerinin  birikimiyle etki

gosterebilecegi one siiriillmektedir.

Tablo 1: Akut pankreatitle iligkili ilaglar

Kesin iligkililer Olasi Baglantisi Digerleri
iliskililer miimkiin
olanlar
Azatiyoprin Asparajinaz Izoniazid Penisilinler
Merkaptopiirin Etakrinik asit ~ Rifampin Meselamin
Oktreotid Klortalidon NSAlilaglar  Vitamin D
Furosemid Prokainamid Asetaminofen  Kalsiyum
Sulfonamid Simetidin Propoksifen Venom  (akrep,
oriimecek)
Tetrasiklin Ranitidin Salisilatlar Vinkristin
Pentamidin Sulfasalazin Trimetoprim-
sulfametoksazol
Didanozin Tiazidler Propiltiyourasil
5-ASA Metronidazol Enapril
Eritromisin Nitrofurantain Opiyatlar
Ostrojenler Piroksikam Metotreksat
Oral kontraseptifler Sitozin Karbemazepin
arabinozid
Kortikosteroidler Sisplatin Amfetamin
Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) Etakrinik asit
Valproik asit Alkol
Metformin Antikoagiilanlar
Intravensz lipid infuzyonu Siklofosfamid
Sulindak Kolestiramin
Metildopa Siproheptadin
Sitarabin
Diazoksit
Klonidin
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Travma

Akut pankreatit nedenleri arasinda %10-17 aras1 siklikta goriilmektedir.
Genellikle kiint travma sonrast gelismektedir. Ayrica spor yaralanmalari,
diismeler ve ¢ocuk istismart sonucunda akut pankreatit goriilebilmektedir.
Travmaya bagli gelisen pankreatitte esas problem pankreatik kanal

transeksiyonudur.
Enfeksiyonlar

Akut pankreatit etyolojisi i¢inde %8’lik sebep enfeksiyona bagl
etkenlerdir. Akut pankreatitle iligkili olabilecek pek ¢ok enfeksiydoz sebep
bildirilmistir (24,25) (Tablo 2).

Coxsackie, Sitomegalovirus (CMV), Ebstein-Barr viriis (EBV),
Enteroviriis, Kizamik, Kizamik¢ik, Kabakulak, influenza (A, B), Sucicegi,

Hepatit (A, B) gibi viral etkenler siklikla akut pankreatit ile iliskilendirilmistir.

Ascaris lumbricoides gibi paraziter enfeksiyonlar gelismemis iilkelerde
daha sik goriilmekle birlikte tiim diinyada akut pankreatite yol agtigi
bildirilmektedir.

Bakteriyel enfeksiyonlar da akut pankreatite yol agabilmektedir.

Viral semptomlar, ist solunum yolu enfeksiyonu bulgular1 ve ates

varliginda enfeksiyona bagli akut pankreatit geligsmis olabilecegi diislintilmelidir.

Kabakulak enfeksiyonuna bagli pankreatitler klinitk acgidan agir

seyredebilmektedir.
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Tablo 2: Akut pankreatit enfeksiy6z nedenleri

Viral Bakteriyel Parazit Mantar
Kabakulak Campylobacter jejuni ~ Ascaris lumbricoides  Aspergilloz
Coxsackie Salmonella typhi Clonorchis sinensis Candida
CmMVv Salmonella enteritidis ~ Toxoplasma

Enteroviris
EBV

Yersinia

Legionella

Kriptosporidium

Sitma

Kizamik Mycobacterium

Kizamikgik Leptospira

Sucicegi Escherichia coli

Influenza A, B Mycoplasma

Hepatit A, B Bruselloz

HSV A grubu streptokoklar

Adenoviriis Mycobacterium avium

Rotaviriis Stafilokoklar

Ekoviriis Aktinomikoz
Metabolik

Hipertrigliseridemi (tip 1, IV, V), tiremi, hiperkalsemi, diyabetes mellitus,

diyabetik ketoasidoz, kistik fibrozis, Wilson hastaligi, alfa-1 antitripsin eksikligi,

organik asidemiler,

glikojen depo hastaliklari,

hemokromatoz,

propiyonik

asidemi, metil malonik asidemi ve ornitin karbomoil transferaz eksikligi akut

pankreatite yol acan metabolik sebeplerdendir (Tablo 3). Bu sebepler iginde

diabetes mellitus, diyabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi ve hiperkalseminin

akut pankreatit ile birlikteligi daha siktir.
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Tablo 3: Akut pankreatit metabolik sebepleri

Akut pankreatite yol agan metabolik sebepler

Hipertrigliseridemi (tip I, 1V, V)

Diyabetes mellitus- Diyabetik keto asidoz
Hiperkalsemi

Kistik fibrozis

Wilson hastaligi

Glikojen depo hastaliklari

Organik asidemiler

Alfa 1 antitripsin eksikligi

Hemosiderozis, Hemokromatozis

Akut intermittan porfirya
Hiperalimentasyon

Sistiniiri

Malniitrisyon

Apolipoprotein C II eksikligi
Homosistiniiri (Sistation B-sentaz eksikligi)
Liziinirik protein intoleransi ve diger katyonik aminoasidiiriler
Uremi

Herediter lipoprotein lipaz eksikligi

Dall1 zincirli ketoasidoz

3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA liyaz eksikligi
Propiyonik asidemi

Piriivat kinaz eksikligi

Genetik

Akut pankreatitle en sik iligkilendirilen genetik mutasyonlar, katyonik

tripsinojen tip 1 (PRSS1), serin proteaz inhibitorii kazal tip 1 (SPINKI) ve kistik

fibrozise neden olan kistik fibrozis transmembran regiilatériic (CFTR) gen

mutasyonlaridir. Akut pankreatitlerin %10’undan azinda goriilmekle birlikte,
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rekiirren pankreatitlerin  %50’si ve kronik pankreatitlerin %75’inde genetik
mutasyon saptanabilmektedir. (13,15,26)

Katyonik tripsinojen tip 1 (PRSS1) gen mutasyonu en sik goriilen
mutasyondur (26,27). Bu mutasyon sonucu tripsinojenin duodenum yerine
pankreasta aktiflesmesi pankreasin otoliz yapmasina ve aralikli pankreatit
ataklarina sebep olmaktadir. PRSS1 mutasyonuna sahip kisilerde daha erken yasta
ekzokrin pankreas yetmezligi ve diyabetes mellitus gelisebildigi gosterilmistir

(27).

Serin proteaz inhibitorii Kazal tip 1 (SPINKZ1), tripsin hormonunu
inaktiflestirerek pankreasin otolizini inhibe eder. SPINK1’deki mutasyonlar akut,

kronik, ailevi ve tropikal pankreatit ¢esitleri ile iliskilendirilmistir.

Kistik fibrozis transmembran regiilator (CFTR) genindeki homozigot
mutasyonlar yogun, yapiskan asidik salginin, pankreasta duktal obstriiksiyona
olusturmasina ve infant déneminde pankreas yetmezligine neden olmaktadir. Akut
pankreatitli olgularda CFTR gen mutasyonu goriilme siklig1 normal populasyona

kiyasla artmistir (28).
Yapisal Anomaliler

Pankreatik divisum, aniiler pankreas, koledok Kisti gibi dogustan ve
sonradan kazanilmis anatomik olusumlar sonucunda pankreas kanalinda

obstriiksiyon meydana gelebilmekte ve akut pankreatite yol agabilmektedir.

Pankreas anomalisi olan vakalarin %5-20’sinde akut pankreatit
gelisebilmektedir (29,30).

Pankreas divisumda ana pankreatik kanal pankreasin sadece bag kisminin
kiiglik bir kisminda sekresyonlarin bosaltilmasini saglarken, minor sfinkter
yardimiyla dorsal pankreas tomurcugundan gelisen daha biiyiik pankreas
boliimiiniin  sekresyonlart bosaltilmaya ¢alisilir.  Salgilarin  bosaltilmasinda

yasanan bu problem ileride kronik pankreatit gelisimine sebep olabilmektedir.
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Yapilan ¢alismalarda pankreatik divisum bulunan hastalarda genetik
olarak SPINK1 veya CFTR gen mutasyonunun eslik etmesinin bu bireylerde akut

pankreatit gelisimi agisindan artmis risk olusturdugu bildirilmistir (29).
Otoimmiin Pankreatit

Otoimmiin pankreatitin iki farkli ¢esidi mevcuttur. Tip 1 olarak belirtilen
ilk tlirtinlin daha ¢ok eriskinlerde, Tip 2 denilen ikinci tiirliniin daha ¢ok
cocuklarda goriildiigii calismalarda bildirilmistir. Cocuklarin sadece %22’sinde
artmis IgG4 diizeyleri bulunmustur. Otoimmiin pankreatitlerin yaklasik yarisinda
normal amilaz ve lipaz degerleri saptanmistir (20,21). Otoimmiin pankreatitlerde

tiir ayrimi1 olmaksizin kortikosteroid tedaviye yanit iyi olmaktadir.
Toksik

Etanol, metanol, akrep zehiri, ¢inko, kobalt, civa klorid, sakkare demir

oksit, organofosfat zehirlenmesi gibi nedenler akut pankreatite yol agmaktadirlar.
Diger Nedenler

Akut pankreatitin daha az goriilmesine ragmen siniflandirma disinda
kalabilen sebepleri mevcuttur. Bunlar; Refeeding sendromu, ERCP sonrasi,
anoreksia nevroza, malniitrisyon, vitamin A ve D eksikligi, lenfomalar ve

pseudopapiller neoplazmlar 6rnek olarak verilebilirler.

1.1.5.3. Patofizyoloji

Akut pankreatit patogenezinde esas kabul géren goriis, tripsinojen ve diger
enzimlerin pankreas asiniislerinde anormal aktivasyonu ve pankreasin kendi

kendini sindirmesi ve artmig sistemik inflamatuar cevap gelismesidir (31).

Hiicre diizeyinde akut pankreatit gelisimi agisindan yapilan incelemelerde
farkli mekanizmalar saptanmistir. Nuclear Factor kappa B (NFkB) adi verilmis
olan DNA transkipsiyonundan sorumlu olan B hiicrelerinin akut pankreatitteki

inflamasyonu baslatabilecegi one siirtilmiistiir (31).

Hiicre diizeyinde kalsiyum reseptorleri yoluyla hiicre igine kalsiyum

(Cat++) iyonlarinin girerek endoplazmik retikuluma Kkalsindrin vasitasiyla
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baglanmasi, T hiicre aracili inflamasyonu agiklayabilecegi bildirilmistir. Fare
tizerine yapilan deneylerde kalsinorin vasitasiyla pankreastaki inflamasyonu ve

pankreatit iliskili akciger inflamasyonun 6niine gegtigi bulunmustur (32).

Tripsinin ¢esitli yollarla aktive olmasi tripsinin elastaz, kimotripsin ve
fosfolipaz A2 proenzimlerini aktiflestirmesine sebep olmaktadir (Sekil 7).

Kimotripsin aktivasyonu vaskuler hasara ve 6deme neden olmaktadir.

Elastaz vaskiiler hasara ve hemorajiye sebep olmaktadir. Peripankreatik
kan damarlarinin hasart hemorajik pankreatite neden olabilmektedir. Fosfolipaz
A2, lesitinden yag asidi ayirarak lizolesitin olusumuna sebep olur. Eritrositlere
sitotoksik etkiyle hiicre membran hasar1 gelisimine neden olmaktadir. Fosfolipaz
A2 arasidonik asidi de serbestlestirir. Koagiilasyon kaskadini bozarak kaskadi
l6kotrien, prostaglandin ve inflamatuar mediyator lehine gevirerek koagiilasyon

nekrozuna sebep olmaktadir (31-33).

Kallikrein-kinin sisteminin tripsin ile aktivasyonu, bradikinin ve kallidin
salimimina sebep olmaktadir. Bu durum vaskiiler gecirgenlik artisi, 6dem ve

enflamasyona yol agmaktadir.

Akut pankreatitte klinik agidan agrinin baslamasindan kisa siire sonra
sitokin salinimi baglar ve 36-48 saatte pik yapmaktadir. Sitokinlerden, timor
nekrozis faktor (TNF), trombosit aktive edici faktor (PAF), interlokinlerden IL-1,
IL-6, IL-8, nitrik oksit (NO) ve endotoksin gibi inflamatuar mediyatorlerin
salinmas1 sonucunda akut pankreatitin sistemik yanit cevabi gelismektedir (Sekil
7). Ozellikle TNF mediyatorii bu cevabin gelismesinden sorumludur. Gelisen

inflamasyonun siddeti pankreatitin siddeti ile orantilidir (31-33).

Timor nekrozis faktor-alfa, sokun baslangicinda en etkili mediyatordiir.
Pankreasin etkilenmesi ile 1 saat i¢inde salinmaya baslar. 6 saatte hizla miktari

artar. Makrofaj aktivasyonu ve apoptoz gelismeye baslar.

Antiinflamatuar sitokinler olan [IL-2, I1L-10, IL-11 ile sitokinlerin

gelistirdigi proinflamatuar siire¢ 6nlenmeye ¢aligilir.
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1.1.5.4. Klinik Ozellikler

Akut pankreatitin klinik olarak klasik bulgulari, karin agrisi, bulanti
ve/veya kusmadir (34). Karm agrist en sik gbzlenen bulgudur. Hastalarin %80-
85’inde gozlenmektedir. Karin agrisinin tipik yerlesimi epigastrium bolgesidir.
Sirta yayilan agri1 ¢ocuklarda daha nadirdir ve eriskinlere kiyasla %10 olguda
goriilmektedir. Hastalarin dortte birinde agri1 yemek yemekle artmaktadir. Karin
agrisiin siiresi birkag saatten 2 haftaya kadar degisebilmekte olup ortalama 3-4

giindiir.
Karin agrisinin goriilmemesi akut pankreatiti dislamamaktadir.

Bulanti ve kusma olgularin yaklagik %40-80 kadarinda goriilebilir.
Hastalarin %10’unda safrali kusma goriilmektedir. Ac¢iklanamayan karin agrisi ve
kusmalar1 olan hastalarda akut pankreatitin dislanabilmesi klinik yaklagimda

Onemlidir.

Ates olgularin %2-3’linde goriilmektedir. Genelde subfebril seyirli,
siklikla 38,5 C’yi gegmeyen ates mevcuttur. Atesin 4-5 giin sebat etmesi veya 40
C ve lizerine ani ¢ikan ates, enfekte peripankreatik sivi birikimi, enfekte pankretik
nekroz veya asendan kolanjit gibi enfeksiyoz komplikasyon gelisiminin gostergesi

olabilmektedir.

Akut pankreatitte diger sik goriilen bulgular; asit, sarilik ve plevral
efiizyon gelismesidir. Agir seyirli pankreatit ataklarinda hipotansiyon, hipotermi
ve sok gelisebilmektedir. Karaciger ve dalakta biiyiime, solunum distresi, oligiiri,
aniiri, batinda ciltte Grey Turner ve Cullen bulgulari, abdominal kitle, hematemez
ve melena daha az siklikla karsilasilan bulgulardir. Abdominal kitlelerin %80

sebebini psodokist olugturmaktadir.

1.1.5.5. Tam
2012 yilinda Uluslararas1 Cocuk Pankreatitli Olgularin Calisma Grubu

(INSPPIRE), asagidaki 3 kriterden 2’sinin saglanmasi halinde akut pankreatit

tanis1 konulabilecegini belirtmistir (35).
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Kriterler;

1- Yeni baslangi¢h epigastrium veya sag iist kadran veya sirta dogru yayilan
karin agris1 olmasi

2- Serum amilaz ve/veya lipaz diizeylerinin normal tst siirin 3 katindan
fazla olmasi

3- Akut pankreatit ile uyumlu radyolojik bulgularin eslik etmesi
(Ultrasonografi (USG), Endoskopik ultrasonografi (EUS), Manyetik
Rezonans Goriintileme  (MRG),  Manyetik  Rezonans  Kolanji
opankreatografi (MRCP), Bilgisayarli tomografi (BT))
Tan1 koymak i¢in hekime Oncelikli diisen oncelikli gérev klinik agidan

akut pankreatitten stiphelenmektir.

1.1.5.6. Laboratuvar ve Goriintiilleme Yontemleri

Akut pankreatit i¢in kesin taniyr koydurabilecek spesifik bir test
bulunmamakla birlikte amilaz ve lipaz diizeylerinin artisina bakilarak taniya
yaklagilabilmektedir. Amilaz diizeyi 3-6. saatler arasinda yiikselmektedir. Altta
komplikasyon yoksa eger agri devam etse bile en ge¢ 5.giinde normale
donmektedir. Cocuklarda amilaz diizey artisinin sensitivite ve spesifitesi %80-90
arasindadir. Ancak amilaz diizeyleri normal seyirli olan akut pankreatit olgulari da
bildirilmistir. Hastaligin ciddiyeti ve prognozu ile amilaz diizeyleri arasinda
korelasyon bulunamamustir.

Amilazin yaklagik %6’s1 tlikriikk salgisi, geri kalani pankreas salgisi
kaynaklidir. Hipertrigliseridemi halinde AP’ye sekonder olsa bile amilaz
diizeyleri beklenenden diisiik Olglilmektedir. AP erken donemlerinde amilazin
idrardan klerensi artar, tiibiiler geri emilimi azalmaktadir.

Idrardaki amilaz diizeyi ve amilaz/kreatinin orani artmaktadir. Makroamilazemi
durumunda idrar amilazi normal diizeydedir.

Amilaz ylikselmesi pankreas hastaliklar1 agisindan nonspesifiktir. Amilaz

diizeyini artiran pek ¢ok sebep bulunmaktadir.
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Tablo 4: Amilaz yiiksekligi sebepleri

Amilaz Yiiksekligine Sebep Olan Hastaliklar

Pankreatik Pankreatit Gastrointestinal hastaliklar Kolesistit

hastaliklar Pankreatit Komplikasyonlari Apandisit
(Psodokist, abse) Barsak Perforasyonu
Cerrahi Perfore ya da Penetran Peptik Ulser
Travma Barsak Obstriiksiyonu
Endoskopik Retrograd Akut karaciger yetersizligi
Kolanjiopankreatografi (ERCP) Mezenter Infarkt
Duktal Obstriiksiyon Ciddi Gastroenterit
Pankreatik Karsinoma Colyak Hastalig
Kistik Fibroz Tiikriik Bezi Hastaliklart Enfeksiyon
Bobrek Yetmezligi Travma

Diger Makroamilazemi Duktal Obstriiksiyon
Yaniklar Radyasyon
Bulimia nervoza Jinekolojik Hastaliklar Pelvik inflamatuar Hastalik
Anoreksia nervoza Riiptiire olan ektopik gebelik
Feokromasitoma Over ya da Fallop Kisti
Diyabetik ketoasidoz
Biliyer hastaliklar

Serebral travma

Bobrek transplantasyonu
Pnomoni

Pulmoner embolizm
Miyokard enfarktiisii

Serum lipaz1 24 saati ge¢mis olgularda tanisal agidan amilazdan daha
anlamhidir. Lipaz serumda 3-6.saat yiikselmeye baslar, 24 saatte maksimum
diizeye ulasabilmekte ve 8-14 giin yiiksek kalabilmektedir (127). Hastaligin evresi
ile lipaz seviyesi arasinda korelasyon yoktur. Amilaz ve lipazin birlikte yiiksek
olmas1 akut pankreatit tanisinda duyarliligr artirmaktadir.

Lipaz ayrica midede, yag dokusunda, barsak mukozasinda, 16kositlerde ve

anne siitiinde de bulunmaktadir. Amilaza gore duyarliligi daha yiiksektir.
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Tablo 5: Lipaz yiiksekligi sebepleri

Lipaz yiiksekligi yapan nedenler

Akut pankreatit

Kronik pankreatit

Akut kolesistit

Renal yetmezlik

Barsak inflamasyonu ya da obstruksiyonu
Pankreasta tas

Pankreas tiimorleri

Tip 2 Diyabetes mellitus

Diyabetik ketoasidoz

HIV

HCV

Makrolipazemi

Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) sonrasi-travma
Sarkoidoz

Colyak hastaligi

Inflamatuar barsak hastalig

Idiyopatik

Ilaglar

Duodenum iilserasyonu

Laboratuvar kan tetkiki olarak ayrica beyaz kiire, hemoglobin, hematokrit,
kan sekeri, serum fiire, kreatinin, gama glutamil transpeptidaz, transaminaz, total
ve direkt bilirubin, alkalen fosfataz, laktik dehidrojenaz, total lipid diizey artis1 ve
hipokalsemi, hipomagnezemi de arastirilmadir.

Kandaki glukoz diizeyinin uzun siire 200 mg/dL iizerinde olmas1 kot
prognoza isaret etmektedir.

Akut pankreatit tanis1 siipheli olgularda ilk 48 saatte serum reaktif protein
(CRP) >15 mg/dL ol¢iilmesinin akut pankreatit tanisi ve pankreatitin siddeti
acisindan sensitivitesi %80, spesifitesi %76 bildirilmektedir (36).

Serum ire (BUN) takibi, mortaliteyi degerlendirmek agisindan en
giivenilir rutin laboratuvar testidir. Ilk 24 saatte her 5 mg/dL’lik artista mortalite
olasiliginda %2,2’lik artis bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada BUN >20 mg/ dL

olan olgularda mortalite riskinin arttigi gosterilmistir (37).
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Abdominal ultrasonografi (USG), hem akut pankreatit tanisi hem de
pankreatik psodokist, peripankreatik siv1 birikimi ve apse gibi komplikasyonlarin
saptanmasi ve degerlendirilmesinde oldukga yararhidir (4,38).

Yapan kisiye bagli olmasi, obezite gibi durumlar ve bagirsakta yogun gaz
varligi abdominal USG’nin kendine 06zgli dezavantajlaridir. Bu durumlarda
pankreas degerlendirmesi iyi yapilamamaktadir. Obez hastalar, travma, anatomik
malformasyonlar, agir veya komplike pankreatit hastalarin1 degerlendirmek icin
ultrasonografi yetersiz kalabilmektedir. Boyle hastalarda kontrastli bilgisayarli
tomografi (BT) tan1 koymada faydali olabilmektedir (4,38).

Kontrastli BT, nekrotizan ve 6dematdz AP’nin ayirici tanisinda nekroz ve
peripankreatik inflamasyonu gostermek amagli kullanilmaktadir.

Nekrotizan AP 6dematoz AP’den nekroz ve eksudatin kontrast madde tutmamasi
ile ayirt edilmektedir (39).

Hastanin yatirilip tedavi baslandiktan sonra ilk 24 saatinde klinik verilere
dayal1 siddet tanimlamasi ile erken donemde cekilen BT deki morfolojik siddet
arasinda bir korelasyonun oldugu gosterilmistir (39).

BT ultrasonografiden daha sensitiftir ve sensitivitesi %90 olarak belirlenmistir.
Radyasyona maruz kalinmasi1 dezavantaj olusturmaktadir (4,38).

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) girisimsel olmayan bir
yontemdir. Duktal sistemdeki anormalliklerin saptanmasinda faydali olmaktadir
(40). Cerrahi gerekmeksizin drenaj gerektiren sivi birikimlerini ve pankreatik
kanalda hasarlanmay1 degerlendirmede BT’den daha {istiindiir. Drenaj Oncesi
degerlendirmede, MRCP’nin sensivite ve spesifitesi BT ve ultrasonografi
(USG)’den daha iistiindiir. Subakut pankreatik sivi birikimlerinde, geleneksel
psodokist drenaj teknikleri kullanilmasi ile bosaltilamamis veya organize olmamis
nekrotik debrislerin infeksiydz komplikasyonlarindan kacinmak i¢in bosaltim
oncesi MRG ¢ekilmelidir.

Prognoz saptanmasinda Manyetik rezonans Goriintiileme (MRG), BT ye
kiyasla daha yararlidir.

Akut pankreatitte pediyatrik ERCP travma sonrasinda, pankreatite bagl
komplikasyonlarin ve anatomik bozukluklarin incelenmesi ve ayni anda

tedavisinde Onemlidir (41). Diizelmemis akut pankreatit ve abse formasyonu
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ERCP’nin  kontrendikasyonlaridir.  Pankreatik  psddokist ise  goreceli
kontrendikasyondur.

Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi esnasinda sfinkteretomi
yapilmasi, balon dilatasyonu ve kanal i¢ine enjeksiyon islemleri ERCP sonrasi
pankreatit gelisimi i¢in risk faktorleridir. Stent takilmasinin pankreatit gelisimi
acisindan riskli olup olmadig tartismalidir (42).

Endoskopik ultrasonografi (EUS), biliyer pankreatit, otoimmiin pankreatit,
psodokist gibi pankreatik komplikasyonlarin lokal tedavisi i¢in kullanilmaktadir
(43). Bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda oOzellikle safra tasglar1 goriintiilemesi ve
tedavisinde kullanilmaktadir (44). Radyasyon maruziyeti olmamaktadir.

Girisimsel olmasi, sedasyon gerektirmesi, bebek ve ¢ok kiigiik ¢ocuklarda
uygun ebatli alet bulunamamasi ve g¢ocuklar i¢in ayrica uzman ekip gerektirmesi
dezavantajlaridir ve kullanimini kisitlamaktadir.

Akut pankreatitte toraks grafisinde sol akciger bazalinde atelektazi,
diafragma yiikselmesi ve plevral mayi birikimi goriilebilmektedir. Ayakta direkt
batin grafisinde ise pankreatite 6zgii bir bulgu yoktur. Pankreastaki enflamasyona
bagl goriilebilen lokal ileus ile duodenumda hava goriintiisii, jejunumda sentinel
loop goriinimii ve kolonda cut-off belirtisi pankreatitin direk batin grafisindeki

goriintiileridir (4).

1.1.5.7. Prognoz

Akut pankreatit cocuklarda eriskinlere kiyasla daha az 6ldiriiciidiir.

Altte yatan kronik hastaligi bulunanlarda akut pankreatit 6liim oranlari
kronik hastalig1 olmayanlara kiyasla daha fazladir.

Akut pankreatit %80 oranda hafif sekilde seyretmektedir ve inflamasyon
kendi kendini siirlamaktadir (15,35). Akut pankreatit klinik agidan hafif, orta-
agir ve agir pankreatit olarak 3 grupta incelenmektedir (45).

Hafif siddetli pankreatit bolgesel, sistemik etkinin veya organ yetmezligi
durumunun gelismedigi pankreatit klinigidir. Genellikle 1 haftada kendiliginden
gerileyip iyilesmektedir.
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Orta-agir siddette pankreatit pankreas dokusu veya peripankreatik alanda
stv1 birikimi ve nekroz gibi bolgesel komplikasyonlarla ya da 48 saati gegmeyen
gecici organ fonksiyon bozuklugu gibi sistemik etkilerin gozlendigi pankreatit
klinigidir. 48 saatten uzun slirmemektedir ve kalici organ yetmezligi eslik
etmemektedir.

Ciddi akut pankreatit, bir veya daha fazla organda kalict hasarin
gozlendigi, 48 saatten uzun siiren Klinik durumdur. Akut pankreatitte
mortalite klinik durumun ciddiyetine gore %11’lere kadar yiikselebilmektedir (16-
18).

Akut pankreatitin ge¢ donem komplikasyonu olan agir akut 6dematoz
pankreatitte mortalite %15’lerde iken, hemorajik pankreatitte ise ¢oklu organ
yetersizligi gelismesi halinde mortalite %86’ya ulagmaktadir (46).

Akut pankreatitte olgularin yaklasik %15-35’1 akut yineleyen veya kronik
pankreatit formuna doniismektedir (16).

Akut pankreatitte siddeti belirlemekte kullanilan birka¢ smiflandirma
mevcuttur (34).

Atlanta simiflamasi, akut pankreatitle alakali olarak {i¢ durumu siniflar ve
tanimlandirir. Birincisi akut pankreatit ¢esidi, ikincisi klinik siddeti, Gi¢iinciisti de
bolgesel komplikasyonlaridir (s1v kolleksiyonu ve nekroz).

Akut pankreatit gesitleri akut nekrotizan pankreatit ve interstisyel ya da
akut 6dematdz pankreatit olarak ikiye ayrilmistir (47).

Atlanta siniflamasina gore akut pankreatit klinik siddetine gore hafif, orta-

agir ve agir pankreatit olarak siniflandirilmistir (Tablo 6) (45).

Tablo 6: Akut pankreatit Atlanta siniflamasi

Atlanta siniflamasi

Hafif pankreatit Organ yetersizligi yok
Lokal veya sistemik komplikasyon yok
Orta-agir pankreatit Lokal komplikasyon VE/VEYA

e Pankreatik-peripankreatik siv1 kolleksiyonu
e Pankreatik-peripankreatik nekroz (steril, enfekte)
Agir pankreatit 48 saatten uzun siiren organ yetersizligi
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Erigkinlerde akut pankreatit siddetini degerlendirirken kullanilan Ranson,
Modifiye Glaskow ve APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation) skorlamasi, ¢ocuklarin klinik o6zellikleri, etyoloji ve eslik eden
hastaliklar agisindan farkliliklar olmasi sebebiyle, ayrica kriterler referans olarak
almirken gelisen problemler, sensitivite ve spesifite degerlerinin diisiik olmasi
sebebiyle kullanilamamaktadir. 2002 yilinda De Banto ve arkadaslar1 ¢ocuklara
yonelik tani1 kriterlerinin yetersizliginden dolay1 pediatrik akut pankreatit skoru
(PAPS) tami kriterlerini belirlemislerdir. Skorlamada tani1 aninda ve 48. saatteki
parametreler bir arada degerlendirilmistir. Skorlamanin sensitivitesi %70,
spesifitesi %79, negatif prediktif degeri %91 olarak belirlenmistir (Tablo 7) (48).

Tablo 7: Pediyatrik akut pankreatit skorlamasi (PAPS)

Pediatrik akut pankreatit skoru (PAPS)

<7 yas

<23Kg

Basvuruda l6kosit >18500/mm3

Bagvurada LDH>2000 IU/L

48. saatte Ca (<8,3 mg/dL)

48.saatte albumin (<2,6g/dL)

48 saatte s1v1 sekestrasyonu (>75 ml/kg/48 saat)
48. saatte BUN’da artig (>5 mg/dL)

Her kriter varlig1 1 puan olarak degerlendirilir.
* 0-2 puan alan olgular, %8,6 agir AP riski ve %1,4 6liim riski
* 3-4 puan alan olgular, %38,5 agir AP riski ve %5,8 6liim riski
* 5-7 puan alan olgular, %80 agir AP ve %10 6liim riski tasimaktadir.

Suzuki ve ark., onceki kriterlerden farkli olarak gelistirmis oldugu
Ministry of Health, Labour and Welfare of Japan (JPN) skorlamasi 9
parametreden olusmaktadir (49). Skorlamanin 6zglinliigii %96, duyarliligi %80,
negatif tahmin degeri %98 olarak belirlenmistir.
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Tablo 8: Akut pankreatit modifiye JPN skor sistemi

Modifiye JPN skor sistemi

1. Baz ag1g1 <-3mEq veya sok durumu (yasa gore sistolik kan basinci diigiikligii)

2. Pa02 <60 mmHg (oda havasinda) veya ventilasyon ihtiyaci olmasi

3. Kan iire azotu >40 mg/dL (veya kreatinin >2 mg/dL) olmas1 veya oligiiri (<0,5
cc/kg/sa) (siv1 tedavisinden sonra) durumu

4. LDH diizeyinin iist sinirinin 2 katindan fazla olmast

5. Trombosit sayis1 <100.000/mm?

6. Kan kalsiyum diizeyi <7,5 mg/dL

7. CRP >15 mg/dL

8. Pediatrik Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS) skorlamasi pozitif dl¢iim
sayis1 >3 (45,50)

*  Viicut sicakligi1 <36 C veya >38 C

+ Kalp hizinin yaga gére 2SD’nin {izerinde (bir yas altinda bradikardi) olmas1

+ Solunum sayisinin yasa gére 2SD ‘nin tlizerinde olmasi

* Beyaz kiire 12.000/mm? tizeri ya da periferik yaymada %10 iizeri ¢omaklagma

olmasi

©

. Yedi yasin altinda ya da viicut agirliginin 23 kg’1n altinda olmasi

JPN skorlamasinda 3 ve daha fazla kriterin bulunmasi agir akut pankreatit
olarak degerlendirilir.

Bilgisayarli tomografi siddet indeksi (Balthazar skoru ve pankreatik
nekroz skoru) akut pankreatitli cocuklarda kullanilabilen tani kriterleridir (51,52).
Akut pankreatitli ¢cocuklarda BT rutin olarak c¢ekilmedigi i¢in pratik agidan her

olguda uygulanamamaktadir.

Tablo 9: Akut pankreatit Balthazar siniflamasi

Akut Pankreatitte Balthazar Siniflamasi (Skoru)

Normal pankreas: 0 puan

Pankreas boyut artisi: 1 puan

Pankreas dokusu ve peripenkreatik yagli dokuda inflamatuar degisiklikler: 2 puan
Smirlan diizensiz, tek sivi kolleksiyonu: 3 puan

Siirlar diizensiz 2 ya da daha fazla siv1 kolleksiyonu:4 puan
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Tablo 10: Akut pankreatitte pankreatik nekroz skorlamasi

Pankreatik Nekroz

Yok= 0 puan
<%30= 2 puan
%30-50= 4 puan
>%50= 6 puan

Maksimum skor iki kriter birlikteliginde toplamda 10’dur. Eger skor >6 ise
klinik ag¢idan ciddi-agir pankreatit oldugunu gostermektedir. Yapilan bir
calismada nekroz oraninin %30°dan fazla olmasi ile mortalite ve morbidite

arasinda gii¢lii bir baglanti oldugu gosterilmistir (53).

1.1.5.8. Komplikasyonlar

Akut pankreatitte komplikasyon goriilme siklig1 eriskinlerde %5 ve
cocuklarda %] olarak belirtilmistir. Akut pankreatitte komplikasyonlar bolgesel
ve sistemik, erken ve ge¢ donem olarak ikiye ayrilmaktadir.

Erken donemdeki komplikasyonlar; pankreatik nekroz, akut peripankreatik
s1vi kolleksiyonu, asit, hipovolemik ve septik sok, renal yetmezlik, splenik ven
trombozu, plevral efiizyon ve akut respiratuar distres sendromudur. Akciger ve
bobrek erken donem komplikasyonlardan baslica etkilenen iki organdir (54).

Ge¢ donem komplikasyonlar eriskinlere gore cocuklarda daha nadir
goriilmektedir. Steril ve enfekte sivi birikimleri, pankreatik abse, pankreatik
psodokist, pankreatik asit, pankreatik fistiil, psodoanevrizma, tromboz, pankreatik
duktus yirtilmasi ge¢ donem komplikasyonlar1 olusturmaktadir.

Lokal komplikasyonlar

Akut pankreatitin lokal komplikasyonlari; psodokist, apse, kanama, duktal
yirtilma ve pankreatik nekroz gelismesidir.

Akut  pankreatitin ~ klinitk  bulgularinin  diizelmesine =~ ragmen
hiperamilazeminin devam ettigi olgularda pankreatik psodokist gelismis
olabilecegi diistintilmelidir. Psodokist olusum sikligt %10-20°dir. Travmaya
ikincil pankreatitlerde siklikla goriiliir. En sik klinik bulgu epigastrik bolgede agri
ve muayenede bu bolgedeki kitle birlikteligidir.
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Psodokistin tanimlanmasi gerekirse; nekrotik pankreas dokusunun likefiye
alanlarinin  doseyici epiteli olmayan (psddo) fibréz dokudan bir duvarla
cevrelenerek kistik bir yapir olusturmasidir. Kist igerigi amilaz salgisindan
zengindir. Psodokistler genellikle tek sayidadir; siklikla pankreas yiizeyine
tutunurlar ve mide, omental kese, transvers kolon veya karaciger arasindaki
periton arkasi gibi peripankreatik dokular: etkileyebilirler. Psodokist genellikle 4
haftadan oOnce anatomik olarak olusmaz. 4-12 hafta iginde kendiliginden
lyilesmeyen, agr1 veya intestinal doku disinda obstriikksiyona neden olan,
kanamali, enfekte ve komplike olan psodokistlere endoskopik ultrasonografi
esliginde kistogastrostomi veya cerrahi girisim uygulanarak kistin bosaltiminin
yapilmasi gerekmektedir (43).

Flegmon, psoddokist ile karisan ancak ultrason ile ayirt edilebilen solid bir
inflamatuvar kitledir. Siklikla 3 aya kadar kendiliginden iyilesir; ancak pankreatik
apse gelisme riski mevcuttur. Takip edilmesi gerekmektedir.

Sistemik komplikasyonlar

Akut pankreatitte sistemik komplikasyonlar iginde sok, multiorgan
yetersizligi, renal yetmezlik, intravaskiiler koagiilopati, pulmoner 6dem,
eflizyon, hiperglisemi ve hipokalsemi goriilebilmektedir.

Uciincii bosluklara sivi kacisi, kusma, kanama ve interstisyel bolgede
pankreatik 6deme bagli hipovolemi, perikardial efiizyon ve sepsis sonucunda sok
gelisebilir. Hipovolemi, prerenal bobrek yetersizligine yol agabilir. Solunum
yetersizligi; pnomoni, atelektazi, plevral efiizyon ve akut respiratuar distres

sendromu sonucunda gelisebilmektedir (Tablo 11).
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Tablo 11: Akut pankreatit komplikasyonlari

Akut pankreatit komplikasyonlari

Lokal komplikasyonlar Enflamasyon
Pankreatik abse
Pankreatik nekroz
Pankreatik 6dem
Flegmon
Pankreas psodokisti
Pankreatik kanal riiptiirii ve striktiirii
Pankreas siv1 kolleksiyonu
ileus
Yag nekrozu
Kanama
Komsu organa yayilim

Sistemik komplikasyonlar Sok
Bakteriyemi, sepsis

Multiorgan yetmezligi
Elektrolit dengesizligi

Asit baz bozuklugu

Yaygin damar igi pthtilagmasi
Pulmoner 6dem

Plevral efiizyon

Akut bobrek yetmezligi
Hemokonsantrasyon
Hipermetabolik durum

Uzak yag nekrozu

Vaskiiler kagis sendromu
Splenik arter psddoanevrizmasi

1.1.5.9. Tedavi

Akut pankreatitte genel tedavi yaklagimi siralamasi, intravenoz sivi tedavi,
agr1 tedavisi ayrica beslenmenin  diizenlenmesi, destek ve gelisen
komplikasyonlarin tedavisi seklindedir.

Intraven6z siv1 tedavisi

Akut pankreatitte hastalar beslenemediginden dolay1r ve kapiller kagak
sendromu nedeni ile vaskiiler alandan {i¢iincili bosluga siv1 kagagi olmaktadir. Sivi
tedavisi, hipovolemi ve pankreasta uygun perfiizyon ve mikrosirkiilasyonu
saglayarak mikrotrombiis olugsmasini 6nler (45,55,56).

Ozellikle dehidratasyon ve hipotansiyon mevcut olan ¢ocuklarda ilk olarak 10-
20cc/kg yiikleme kristaloid s1vi verilmelidir. Gerekirse 2-3 kere tekrar edilmelidir.

Devaminda idame siv1 tedavisinin 1,5-2 kat1 olacak sekilde sivi tedavisine devam
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edilmesi Onerilmektedir. Tedavinin ilk 24 saati iginde ilk 72 saatlik siire igin
hesaplanan sivinin {igte birinden fazlasi uygulananlarda hem kardiyovaskiiler
sistemde hem de diger organlarda dengenin saglanmasi, hem de pankreatik nekroz
ve sokun Onlenmesinde daha fazla etki gorildigi ileri stirilmektedir (38,50,57).
Hastalarda idrar ¢ikisinin >0.5-1 cc/kg/giin olmasina da dikkat edilmelidir.

Bazi ¢aligmalarda hematokrit <25 veya alblimin <2gr/dl oldugu durumda
kolloid tedavisi Onerirken, baska arastirmacilar 3:1 oraninda kristaloid/kolloid
verilmesini 6nermektedir (58-60).

Coklu organ yetersizligi AP’li hastalarda prognozu kétiilestirmektedir.
Ozellikle ilk haftadaki oliimlerden sorumlu oldugu yapilan calismalarda
gosterilmistir. Akciger, kalp ve bobrek en ¢ok etkilenen organlardir. Sistemik
sitokin salinimi1 ve SIRS gelisimi sonucunda pankreas dis1 organlarda da 6nemli
Ol¢iide komplikasyon gelisimi goriilmektedir. Baslangi¢ an1 ve idame tedavisinde
uygun sivi verilmesiyle hipotansiyon ve dehidratasyon onlenebilmekte, organ
perflizyonu ve dokulara yeterli miktarda oksijen saglanmaktadir.

Agri tedavisi

Akut pankreatit hastalarindaki siddetli karm agrist tedavisinde
asetaminofenler yeterli ve uygun tedavi degildir. 2012 INSPPIRE’ye gore en
etkili agr1 kesici olarak oddi sfinkterinde kasilmamaya yol agmamasi nedeniyle
meperidin uygun goriilmiistiir. Meperidin 1-2 mg/kg IM veya IV agr kontrolii
icin kullanilabilmektedir.

Geleneksel diisiincede morfin Oddi sfinkterinde paradoksal spazma neden
olmasina ragmen, daha yeni ¢alismalar Oddi sfinkterinin tiim opiatlara kars1 esit
hassasiyette oldugunu ileri siirmektedir. Yeni ¢alismalarda morfinin meperidine
gore daha uzun siireli rahatlama sagladigi belirtilmektedir (38).

Indometazin ve diklofenak gibi nonsteroid antiinflamatuarlarin ERCP
sonrasi pankreatit gelisiminin oniline gegmek amacli kullanimi 6nerilmektedir.

Prokain gibi lokal anesteziklerin akut pankreatitte analjezik amagh
kullanim1 oneren ¢alismalar da mevcuttur.

Beslenme

Akut pankreatitte erken beslenme tedavide ana ilke olmalidir. Hastalarda

en kisa zamanda beslenmeye baslanmalidir. Onceki yillarda oral beslenemeyen
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hastalarda parenteral nutrisyon tek secenek olarak goriilmekteydi. Giiniimiizde
oral beslenmenin saglanamadigi durumda pankreasi asgari diizeyde uyarabilmek
icin nazojejunal tiip ile diisiik kalorili ve az miktarda beslenme Onerilmektedir
(61).

Enteral beslenme uygulanan hastalarda parenteral nutrisyon uygulananlara
gore daha az komplikasyon ve bakteriyel translokasyon gelismektedir. Ayrica
barsak mukoza biitiinliigliniin korunmasinda enteral beslenme daha etkili ve daha
ucuzdur. Enteral beslenmede diisiik yag igerikli elemental formulalarin kullanim
stiresi hakkinda kesin bir siire belirtilemese de ideal olarak 6-8 haftanin
tamamlanmas1 hakkinda ortak goriis bildirilmistir (38). Oral beslenmenin 7
giinden uzun olarak siirdiiriilemedigi, ileus, fistiil ve abdominal kompartman
sendromun gelistigi agir olgularda total parenteral beslenme uygulanmasi
onerilmektedir.

Destek ve komplikasyonlarin tedavisi

Akut pankreatitte antibiyotik tedavisi rutin uygulanan bir tedavi degildir.
Cok agir vakalar ozellikle ciddi pankreatik nekrozu olanlar disinda intestinal
bakteriyel translokasyona neden olacagindan genellikle antibiyotik tedavisi
onerilmektedir.

Antibiyotik tedavisi gereken hastalarda betalaktamlar/tiglincii  kusak
sefalosporinler (seftriakson, seftazidim, imipenem, piperasillin) kullanilmaktadir.
Antibiyotikler, kullanimin1 gerektiren endikasyon varliginda hastalarda mortalite
ve morbiditeyi azaltmaktadir (4,58).

Oktreotidin, pankreatik psodokist tedavisinde, ilaca bagli pankreatitin
onlenmesi ve tedavisinde etkili oldugu bildiren vaka serileri mevcuttur. Duktal
safra tasi, obstrilksiyona bagli AP’lerde 24-72 saat igerisinde ERCP ile
papillotomi yapilmasi hastalik siirecinde prognozu olumlu yonde etkilemektedir.
Ancak yapilan ERCP iglemi i¢in %3-10 komplikasyon riski mevcuttur. ERCP,
tekrarlayan pankreatitlerde duktal anomalilerin tedavisinde etkili olabilmektedir.

Cocuklarda akut pankreatitte cerrahi tedavi, tekrarlayan safra tasi
pankreatitlerini 6nlemek ag¢isindan kolesistektomi ve enfekte olmus pankreatik

nekroz debridmanini kapsamaktadir.
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Akut pankreatitli hastalarda cerrahi tedavi endikasyonlar1 tabloda
belirtilmistir (Tablo 12).

Tablo 12: Akut pankreatit cerrahi tedavi endikasyonlari

Akut pankreatitte cerrahi tedavi endikasyonlar1

. Enfekte pankreatik nekrozun debridmani, abse ve psodokist drenaji
. Tekrarlayan safra tag1 pankreatiti onlenmesi amagh kolesistektomi
. Dogustan veya edinilmis nedenlerle ana pankreatik kanalin veya distal

ana safra kanalindaki obsriiksiyonunun dekompresyonu
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Calisma Grubu

Bu calisma, Firat Universitesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali’nda yapildi. Calismaya Ocak 2010-Nisan 2021 tarihleri arasinda
oyki, klinik ve laboratuvar bulgular1 esliginde akut pankreatit tanis1 konularak,
Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim dali adina serviste yatirilan
108 gocuk hastanin dosyalar1 ve sistemdeki veritabani kayitlar1 incelenerek geriye
doniik sekilde degerlendirildi.

Calismamiz i¢in tani kriteri olarak 2012 yilinda INSPPIRE grubunun
belirlemis oldugu kriterler esas alindi. Bu kriterler:

1- Yeni baslangicli epigastrium veya sag iist kadran veya sirta dogru yayilan
karm agris1 olmasi

2- Serum amilaz ve/veya lipaz diizeylerinin normal iist sinirinin 3 katindan
fazla olmasi

3- Akut pankreatit ile uyumlu radyolojik bulgularin eslik etmesi (USG,

Endoskopik US, MRG, MRCP, BT) seklinde uygulandi.

Kriterleri saglamayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Tekrarlayan akut
pankreatit tanis1 alan hastalarin sadece ilk ataklar1 ¢aligmaya dahil edildi. Kronik
pankreatit hastalar1 ¢aligmada yalnizca kisi sayist seklinde belirtildi, ¢aligmaya
dahil edilmedi.

Bu calisma icin Firat Universitesi Rektorliigi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu, 18.03.2021 tarih, 2021/04-09 sayili karar1 ile onay
alimmustir (Ek- A, EK- B).

2.2. Cahsmanin Degerlendirmesinde Kullanilan Parametreler

Hastalarin yasi, cinsiyeti, antropometrik verileri, 6zge¢mis ve soyge¢mis
bilgileri, genetik faktdrler, basvuru sikayeti, etyoloji, fizik muayene bulgulari,
hastanede uygulanan tedavi, hastanede yatis siiresi, gelisen komplikasyonlar,

morbidite ve mortalite sebepleri kaydedildi. Ayrica tam kan sayimi, biyokimyasal
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parametreler, kan lipid paneli, amilaz, lipaz, serum reaktif protein (CRP), eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH), koagiilasyon parametreleri ve etyolojiye yonelik
istenen Ozel parametreler, radyolojik goriintiileme sonuglar1 ve patoloji sonuglari
degerlendirildi.

Analiz siiresindeki verileri ayrintili belirtecek olursak; Hastalarin yas,
cinsiyet, eslik eden ek hastaliklari, aile Oykiisii, etyolojide etkili faktorler ve
genetik durumlar, hastanin klinik durumu, sikayetlerinin siiresi ve hastanede yatis
stiresi, fizik muayene bulgulari, gelisen komplikasyonlar incelendi. Hastalarin
boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI) z skoru seklinde kaydedildi. VKI z skoru <-2
olanlar zayif, -2 ile 1 arasinda olanlar normal kilolu, 1-2 aras1 asir1 kilolu, 2 nin
lizerinde olanlar obez olarak degerlendirildi. Zayif olan popiilasyonda
malniitrisyon siddetini ve akut-kronik ayrimi agisindan boya goére agirlik ve yasa

gore boy hesaplanarak malniitrisyon siddeti ve akut ya da kronik zeminde oldugu

hesaplandi.
Boya gore agirlik (%) = Cocugun agirhig X 100
Cocugun boyuna 50. persentilde
karsilik gelen VA (kg)

Tablo 13: Malniitrisyon siddetinin siniflandirilmasi

Malniitrisyon Yasa gore agirlik Yasa gore boy Boya gore
derecesi (Wasting)* (Stunting)** agirlik**
0. Normal >90 >05 >90
1. Hafif 75-90 90-95 81-90
2. Orta 60-74 85-89 70-80
3. Agir <60 <85 <70
* Gomez
** Waterlow
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Boya gore viicut agirligi standartlarm %80-89’unda ise hafif, %70-
79’unda ise orta, %70’in altinda ise agir malniitrisyon olarak degerlendirildi (62).

Yasa gore boy standartlarin %90-95’inde ise hafif, %85-89’unda ise orta,
%85’in altinda ise agir malniitrisyon olarak degerlendirildi (62).

Boy dlglimleri yasa ve cinsiyete gore degerlendirildiginde standart sapmasi
-2’nin altinda olan hastalarda “boy kisalig1” oldugu kabul edildi (62).

Laboratuvar degerlendirmesinde hastalara ait beyaz kiire sayis1 (WBC),
hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), trombosit (PIt), eozinofil, glukoz, amilaz,
lipaz, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama
glutamil transferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), total bilirubin, direk bilirubin,
serum fre, kreatinin, kalsiyum, albumin, kolesterol, trigliserit, high density
lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), serum reaktif protein (CRP),
eritrosit sedimantasyon orani (ESR), protrombin time (PT), parsiyel tromboplastin
zamani (PTT), Uluslararas1 Diizeltme Orani1 (INR) parametereleri kaydedilerek
degerlendirilmistir.

Laboratuvar parametreleri degerlendirilirken hastanin yas1 ve cinsiyeti goz
Oniine alinarak kaynaklardaki referans araliklari kriter olarak degerlendirilmistir
(63).

Beyaz kiire sayis1 (16kosit) i¢in 4000/mm3 alti l6kopeni, infantlarda
17000/mm3 iizeri, adelosan yas grubunda 10000/mm3 iizeri l6kositoz olarak
belirlendi. Hemoglobin agisindan infantlarda 10.5 g¢/dL, adelosanlarda ise
erkeklerde 13 g/dL, kizlarda 12 g/dL degerinin alt1 anemi olarak degerlendirildi.
Trombosit sayisinin 150000-450000/mm3 araliginda olmasi normal kabul edildi.
Eozinofil sayisinin 300/mm3 {izeri olmasi eozinofili olarak diisiiniildii.

Biyokimyasal parametrelerde glukoz agisindan 8 saat aglik sonrasi kan
glukoz diizeyinin > 126 mg/dL veya beslenme sonrasi 2.saatte bakilan kan
glukozunun > 200 mg/dL olmasi hiperglisemi olarak, kan sekerinin <70 mg/dL
olmasi hipoglisemi olarak degerlendirildi. Amilazin <101 U/L, lipazin < 39 U/L
olmas1 normal kabul edildi. Amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normalin {ist

smiriin 3 kat1 ve daha yiiksek olmasi, akut pankreatit Kriteri olarak kabul edildi.
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Alanin aminotransferaz (ALT) i¢in >40 U/L, aspartat aminotransferaz (AST) i¢in
>44 U/L degerleri anlamli kabul edildi. Gama glutamil transferaz (GGT) i¢in 21
U/L, alkalen fosfataz i¢in 460 U/L, total bilirubin i¢in 1,2 mg/dL, direk bilirubin
icin 0,42 mg/dL degerleri iist simir olarak degerlendirildi. Bobrek fonksiyon
testlerinden kreatinin i¢in 0,24-0,73 mg/dL araligi normal referans degerleriydi.
Kalsiyum 8,5-10,5 mg/dl normal araliktayken, albumin <3,8 g/dL olmas1 diisiik
olarak degerlendirildi. Total kolesterol > 200 mg/dL, LDL > 130 mg/dL, HDL <
40 mg/dL, trigliserit > 130 mg/dL olmasi yiiksek olarak kabul edildi. CRP > 5
mg/L, ESR > 20 mm/hr olmas1 anlaml yiikseklik olarak degerlendirildi.

Koagiilasyon parametrelerinde, PT i¢in 16,1 saniye, PTT i¢in 46 saniye,
INR icin 1.2 degerleri iist sinir olarak kabul edildi.

Akut pankreatit etyolojisine yonelik laboratuvar ve radyolojik
degerlendirmelerde sebep bulunamayan hastalarda etyolojinin idiyopatik oldugu
belirtildi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkikler; viral seroloji, travma oOykiist, ilag
kullanim O6ykiisii ve gerektiginde istenen olasi nedene yonelik tetkikler; (¢colyak
antikorlari, Kistik fibroz ve FMF genetik analizi) kayit altina alindi.

Etyolojiyi belirlemeye yonelik radyolojik tetkiklerde hastaya yapilan
abdominal USG, abdomen BT, MRCP, endoskopik USG sonuglari gbz Oniine
alindi. Etyoloji, pankreatit bulgulari, gelisen komplikasyonlar kayit edildi.

Hastalara yonelik medikal ve total parenteral niitrisyon (TPN) tedavileri,
TPN tedavi siiresi, hastane yatig siireleri ve atak sayilari not edildi. Tedavi ve
taniya yonelik uygulanan ERCP yardimiyla pankreas ve safra yollarindaki ¢amur,
tas, darlik, konjenital anomali gibi patoloji varligi, stent konulmasi, tas
cikarilmasi, sfinkterotomi ve papillotomi gibi tedaviye yonelik islemlerin
uygulanip uygulanmadigi kaydedildi. Biyopsi ornekleri ve patoloji sonuglariyla

uzun donem takip ve tedavi planlamas1 agisindan degerlendirilmesi amaglandi.

2.3. Istatistiksel Analiz
Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en

diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi

kolmogorov simirnov test ile 6lciildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-
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whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare
test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0

programi kullanildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza dahil etmis oldugumuz toplam 108 hasta mevcuttu.
Hastalarin 54 (%50)int erkek, 54 (%50)’inii kiz cinsiyeti olusturmaktaydi.
Kronik pankreatit tanmist alan 8 (%7) kisi mevcuttu. Calismamizda
degerlendirdigimiz geriye kalan 100 hastanin 50 (%50)’sini erkek, 50 (%50)’sini
kiz cinsiyeti olusturdu. Toplam 23 (%21) hastada akut tekrarlayan pankreatit
gbzlendi.

Hastalarin ilk tan1 anindaki yaslar1 2-17 yas araligindaydi. Yas ortalamasi
9,96+4,8 idi.

Anne baba akrabaligi olan hasta sayist 24 (%22,2) iken anne baba
akrabalig1 olmayan hasta sayis1 84 (%77,8)’tiir.

Aile oykiisii olan hasta sayis1 6 kisi (%5,6), aile oykiisii olmayan ise 102
(%94,4) hastaydi.

Hastalarin viicut agirhg: 38,44 + 23,32 kg, boy ortalamas1 137,19 + 27,89
cm, viicut kitle indeksi ortalamas1 18,31 + 5,29 kg/m2 olarak saptandi.

Hastalarin sikayetleri arasinda en sik goriilen kusma sikayetiydi. Toplamda
108 hastanin sikayetleri arasinda kusma hastalarin 65 (%60,2)’inde, malniitrisyon
39 (%36,1)’unda, bulanti 19 (%17,6)’unda, ishal 14 (%13)’inde, ates 14
(%13)’tinde, kabizlik 9 (%8,3)’unda, istahsizlik 6 (%°5,6)’sinda, halsizlik 4
(%3,7)tnde, sirt agrisi 4 (%3,7)’inde, dizuri 3 (%2,8)’linde, sariik 2
(%1,9)’sinde, gogis agrist 1 (%0,9)’inde, yan agrisi 1 (%0,9) hastada, bas
donmesi 1 (%0,9) hastada, solunum sikintisi 1 (%0,9)’inde, hematiiri 1
(%0,9)’inde, oksiiriik 1 (%0,9)’inde ve kilo kayb1 1 (%0,9)’inde goriildii (Sekil 9).
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Sekil 9: Hastalarin sikayetleri

Hastalarin sikayet siiresi 2-14 giin arasinda degismekle birlikte ortalama
3,54 + 2,73 giin olarak saptandi.

Akut pankreatit etyolojisi tespit edilen hasta 87 (%80,6) idi. Etyolojisi belli
olmayan hastalar idiyopatik olarak kabul edildi. Idiyopatik olan 21 hasta, tiim
hastalarin =~ %19,4’tinii  olusturmaktaydi. Etyolojisi belirlenebilen hastalar
incelendiginde en sik sebepler hiperlipidemi 21 (%19,4), kolelitiazis 17 (%15,7),
malniitrisyon 13 (%12), koledokolitiazis 8 (%7,4), koledok Kisti 6 (%5,6), akut
bobrek yetmezligi (ABY) 6 (%5,6), ilag kullanimi1 6 (%5,6), akut kolesistit 5
(%4,6), kronik kolesistit 5 (%4,6), dehidratasyon 5 (%4,6) hasta olarak saptandi
(Sekil 9). Diger nedenler; safra camuru 4 (%3,7), kist hidatik 4 (%3,7), tiremi 4
(%3,7), pankreas divisum 4 (%3,7), safra hidropsu 3 (%2,8), pankreas kanal tikaci
3 (%2,8), kolesterolozis 3 (%2,8), streptococcus enfeksiyonu 3 (%2,8), travma 3
(%2,8), rotaviriis enfeksiyonu 2 (%1,9), stafilococcus enfeksiyonu 2 (%1,9),
otoimmiin hepatit 2 (%1,9), herediter nedenler 2 (%1,9), portal ven trombozu 1
(%0,9), pankreas kisti 1 (%0,9), rubella 1 (%0,9), safra kesesi ascaris 1 (%0,9),
safra kesesi paraziti 1(%0,9), pankreasta kalkiil 1 (%0,9), antiler pankreas 1
(%0,9), kolanjit 1 (%0,9), safra kristali 1 (%0,9), akut gastroenterit 1 (%0,9),
enterobacter enfeksiyonu 1 (%0,9), escherichia coli enfeksiyonu 1 (%0,9), Wilson
hastaligr 1 (%0,9), pankreas psddokisti 1 (%0,9), duplikasyon kisti 1 (%0,9),
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koledokosel 1 (%0,9), ERCP’ ye sekonder 1 (%0,9), diyabetik ketoasidoz 1
(%0,9), adenoviriis 1 (%0,9), hiperkalsemi 1 (%0,9), kistik fibrozis 1 (%0,9),
paratiroid adenomu 1 (%0,9) hastada saptandi.
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Sekil 10: Hastalarda saptanan etyoloji

Hastalarin fizik muayene bulgulari incelendiginde, batin hassasiyeti 81
hasta (%75), defans 11 (%10,2), rebound 6 (%5,6), batin distansiyonu 4 (%3,7),
hepatomegali 3 (%2,8), splenomegali 2 (%1,9), epigastrik agr1 1 (%0,9), ciltte
laserasyon 1 (%0,9), turgor tonus azalmasi 1 (%0,9), yan agris1 1 (%0,9) hastada
saptandi (Sekil 10).
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Sekil 11: Hastalarin fizik muayene bulgulari

Hastalarda gelisen komplikasyonlar incelendiginde toplam 9 (%8,3)
hastada komplikasyon gelisimi mevcuttu. Komplikasyon gelisen hastalarda
inferior vena cava kompresyonu %2,8, pankreasin nekrozu %2,8, pankreatik
psodokist %1,9, koledok kisti %1,9, portal ven trombozu %0,9, pankreas basi
flegmon 90,9, pankreas bas1 fistiil %0,9, pankreas basi hematom %0,9,
duplikasyon kisti  %0,9, pankreasin perforasyonu %0,9, duodenumun

perforasyonu %0,9, pankreasin kisti %0,9 oraninda goriildii (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarda gelisen komplikasyonlar

Komplikasyonlar n: 9 %
Pankreas nekrozu 3 2.8
inferior vena cava kompresyonu 3 2.8
Pankreas psodokisti 2 19
Koledok Kisti 2 1.9
Portal ven trombozu 1 0.9
Pankreas bas1 flegmon 1 0.9
Pankreas basi fistiil 1 0.9
Pankreas bast hematom 1 0.9
Duplikasyon kisti 1 0.9
Pankreas perforasyonu 1 0.9
Duodenum perforasyonu 1 0.9
Pankreas kisti 1 0.9
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Total parenteral nutrisyon (TPN) uygulanan 34 (%31,5) hasta mevcuttu.

Hastalarin 19 (%17,6)’unda tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit
acisindan genetik tetkik istendi. Genetik tetkik istenen hastalarda PRSS1, PRSS2,
CFTR, SPINKI1 gen mutasyonlar1 arastirildi. Genetik tetkik istenen 2 hastada
(%1,9) PRSS1 pozitif saptandi. Hastalarin 15 (%13,9)’inde PRSS1 geninin negatif
oldugu gozlendi. Hastalar hicbirinde PRSS2 gen mutasyonu saptanmadi.
Hastalarin birinde PRSS2 genetik analizi negatif saptandi. Hastalarda SPINK1
mutasyonu pozitif olanlar 1 hastaydi (%0,9). Hastalarin 16 (%14,8)’sinda SPINK1
gen mutasyonu negatif saptandi. Hastalarda CTRC gen mutasyonu saptanmadi.
Hastalarin 7 (%6,5)’sinde PRSS2 psddogen mutasyonu pozitif saptandi.

Hastalarin radyolojik goriintiilemelerinde USG, BT, MRCP verileri
incelendi.

Ultrasonografi  goriintiilemelerinde 102  (%94,4) hastanin  USG
sonuglarinda, hastalarin %18,5’inde normal USG bulgular1 saptandi. Hastalarda
siklik sirastyla %20,4’linde pankreasta boyut artisi, %16,7’sinde batinda mayi,
%15,7’sinde hepatomegali, %10,2’sinde fokal pankreatit, %9,3’iinde kolelitiazis,
%8,3’linde pankreasta heterojen goriiniim, %38,3’linde hepatosteatoz, %7,4 linde
peripankreatik 6dem, %6,5’'unda safra c¢amuru, %6,5’unda splenomegali,
%6,5’unda parankimde ekojenite azalmasi, %5,6” sinda koledok dilatasyonu,
%S5,6’sinda peripankreatik mayi, %4,6’sinda kolesistit, %4,6’sinda safra kesesinin
hidropik olmasi, %4,6’sinda batinda lenfadenopati, %4,6’sinda pankreasta
kalibrasyon artisi, %3,7’sinde pankreasta kanal dilatasyonu, %3,7’sinde
koledokolitiazis, %2,8’inde pankreas kanalinda hava, %2,8’inde pankreas kanal
belirginlesmesi, %2,8’inde safra yolu dilatasyonu, %2,8’inde pankreasin ddemi,
%2,8’inde antiler pankreas, %2,8’inde safra kristalleri goriildii (Tablo 15). Daha
az rastlanilan bulgular hastalarin %1,9’unda peripankreatik flegmon, %1,9’unda
karaciger kist hidatik, %1,9’unda koledok kisti, %1,9’unda septali safra kesesi,
%1,9’unda psddoherniasyon, %1,9’unda pankreasin Kisti, %1,9’unda pankreasta
nekroz, %1,9’unda pankreasta hematom, %0,9’unda parapelvik kist, %0,9’unda
pankreatik divisum, %0,9’unda pankreatik psddokist, %0,9’unda peripankreatik
yag dokusu artisi, %0,9’unda safra kesesinde ascaris, %0,9’unda pankreasta

ekojenite artisi, %0,9’unda pankreasta kalkiil, %0,9’unda wirsungta ekojenite
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artist, %0,9’unda safra kesesi Odemi, %0,9’unda peripankreatik lenf nodu,
%0,9’unda  koledokta polip, %0,9’unda duodenumda o6dem, 90,9’unda
karacigerde hematom, %0,9’unda aksesuar dalak, %0,9’unda plevral efiizyon,
%0,9’unda akcigerde atelektazisi, %0,9’unda hemitoraks, %0,9’unda periportal
eko artigi, %0,9’unda karacigerde parankim heterojenitesi, %0,9’unda koledok
dilatasyonu, %0,9’unda pankreasin parankim heterojenitesi, %0,9’unda portal ven
O0demi, %0,9’unda karacigerde parankim kabalasmasi, %0,9’unda paratiroid

adenomu olmasiydi (Tablo 15).

Tablo 15: Ultrasonografi (USG) bulgulart

Ultrasonografi bulgular n: 102 %
Normal 20 18.5
Pankreas boyut artisi 22 20.4
Batinda mayi 18 16.7
Hepatomegali 17 15.7
Fokal pankreatit 11 10.2
Kolelitiazis 10 9.3
Pankreas heterojen goriiniim 9 8.3
Hepatosteatoz 9 8.3
Peripankreatik 6dem 8 7.4
Safra gamuru 7 6.5
Splenomegali 7 6.5
Parankim ekojenite azalmasi 7 6.5
Koledok dilatasyonu 6 5.6
Peripankreatik mayi 6 5.6
Kolesistit 5 4.6
Safra kesesi hidropik 5 4.6
Batinda lenfadenopati 5 4.6
Pankreas kalibrasyon artis1 5 4.6
Pankreas kanal dilatasyonu 4 3.7
Koledokolitiazis 4 3.7
Pankreas kanalinda hava 3 2.8
Pankreas kanal belirginlesmesi 3 2.8

Hastalarm 41 (%38)’inde bakilan BT sonuglar1 degerlendirildiginde,
hastalarin %3,7’sinde normal BT bulgular1 saptandi. Hastalarda daha sik goriilen
bulgular; %14,8’inde pankreasta boyut artisi, %10,2’sinde batinda mayi,
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%8,3’linde fokal pankreatit, %4,6’sinda pankreasin O6demi, %4,6’sinda
peripankreatik mayi, %3,7’sinde batinda lenfadenopati, %?2,8’inde pankreasta
kanal dilatasyonu, %2,8’inde pankreatik psodokist, %2,8’inde pankreasta
heterojen goriiniim, %2,8’inde hepatosteatoz, %2,8’inde pankreasta dansite
azalmasi, %2,8’inde dalak laserasyonu, %?2,8’inde kolesistit, %1,9’unda
pankreasta nekroz, %1,9’unda kronik pankreatit, %1,9’unda safra g¢amuru,
%1,9’unda pankreasin hiperekojenitesi, %1,9’unda pankreasin hematomu,
%1,9’unda periportal 6dem, %1,9’unda duodenumun dilatasyonu, %71,9’unda
pankreasin laserasyonu, %1,9’unda duodenumun perforasyonu, %1,9’unda
koledok dilatasyonu idi (Tablo 16). Daha seyrek goriilen bulgular; hastalarin
%0,9’unda safra yolunun dilatasyonu, %0,9’unda karacigerde Kkist hidatik,
%0,9’unda pankreasta atrofi, %0,9’unda aksesuar pankreatik kanal, %0,9’unda
koledokta darlik, 90,9’unda peripankreatik O6dem, %0,9’unda portal ven
trombozu,  %0,9’unda  wirsung  kanal  belirginlesmesi,  %0,9’unda
hepatosplenomegali, %0,9’unda pankreasta mayi, %0,9’unda pankreasta kontrast
kaybi, 9%0,9’unda splenik ven trombozu, %0,9’unda kollabe v.cava inferior,
%0,9’unda hipovolemik sok, %0,9’unda duodenumun kalinlasmasi, %0,9’unda
duodenumun 6demi, %0,9’unda pankreasta flegmon, %0,9’unda pankreasta fistiil,
%0,9’unda duodenumun Kisti, %0,9’unda koledokosel, %0,9’unda safra kesesinde
kalkiil, %0,9’unda pankreasin kalibrasyon artisi, %0,9’unda pankreas gevresi
hava, %0,9’unda pankreasta perforasyon, %0,9’unda safra kesesinin kalinlik

artis1, %0,9’unda safra kesesinde kontrastlanma goriilmesidir (Tablo 16).
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Tablo 16: Bilgisayarli Tomografi (BT) bulgulart

Bilgisayarli tomografi bulgulari n: 41 %
Normal 4 3.7
Pankras boyut artis1 16 14.8
Batinda mayi 11 10.2
Fokal pankreatit 9 8.3
Pankreas 6demi 5 4.6
Peripankreatik mayi 5 4.6
Batinda lenfadenopati 4 3.7
Pankreas kanal dilatasyonu 3 2.8
Peripankreatik psodokist 3 2.8
Pankreas heterojen goriiniim 3 2.8
Hepatosteatoz 3 2.8
Pankreas dansite azalmasi 3 2.8
Dalak laserasyonu 3 2.8
Kolesistit 3 2.8
Pankreasta nekroz 2 1.9
Kronik pankreatit 2 1.9
Safra camuru 2 1.9
Pankreas hiperekojenitesi 2 1.9
Pankreas hematomu 2 1.9
Periportal 6dem 2 1.9
Duodenum dilatasyonu 2 1.9
Pankreas laserasyonu 2 1.9
Duodenum perforasyonu 2 1.9
Koledok dilatasyonu 2 1.9

Hastalarin 77 (%71,3)’tine MRCP ¢ekilmisti. MRCP ¢ekilen hastalarin
%13’tiniin MRCP’si normal saptandi. Hastalarin %23,1’sinde fokal pankreatit,
%19,4’linde pankreasta boyut artisi, %14,8’inde pankreasin 6demi, %10,2’sinde
kolelitiazis, %10,2’sinde peripankreatik mayi, %?9,3’linde safra yolunun
dilatasyonu, %38,3’linde pankreasta kanal dilatasyonu, %6,5’inde hepatomegali,
%S5,6’sinda peripankreatik 6dem, %5,6’sinda koledok dilatasyonu, %4,6’sinda
plevral efiizyon, %3,7’sinde batinda mayi, %3,7°sinde pankreasta kanal
belirginlesmesi, %3,7’sinde koledokolitiazis, %3,7’sinde koledok kisti, %2,8’inde
splenomegali, %1,9’unda pankreas divisum, %1,9’unda safra ¢amuru, %1,9’unda
pankreasta kalkiil, %1,9’unda pankreasta intensite artis1, %1,9’unda safra paraziti,

%1,9’unda pankreasin kalinlagsmasi, %0,9’unda parapelvik kist, %0,9’unda safra
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kesesinin hidropik olmasi, %0,9’unda safra kesesinin 6demi, %0,9’unda
pankreasta nekroz, %0,9’unda karacigerin parankiminin heterojenitesi, %0,9’unda
safra kesesinin kalinlasmasi, %0,9’unda kolanjit, %0,9’unda biliyer pankreatit,
%0,9’unda hepatolithiazis, %0,9’unda fasciola hepatika, %0,9°’unda yag dokuda
gizgilenme, %0,9’unda karacigerin kisti, %0,9’unda otoimmiin pankreatit,
%0,9’unda  varyatif pankreas arteri, %0,9’unda parankimin genislemesi,
%0,9’unda pankreasta difiizyon kisitlamasi, %0,9’unda varyatif pankreas kanali,
%0,9’unda hepatik hemanjiom, %0,9’unda biliyer kistadenom %0,9’unda
karacigerin 6demi, %0,9 unda hepatit, %0,9’unda pankreasta sinyal artig1 gozlendi
(Tablo 17).

Tablo 17: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi (MRCP) bulgulari

MRCP bulgular n: 77 %

Normal 14 13

Fokal pankreatit 25 23,1
Pankreas boyut artis1 21 194
Pankreas 6demi 16 14.8
Kolelitiazis 11 10.2
Peripankreatik mayi 11 10.2
Safra yolu dilatasyonu 10 9.3
Hepatomegali 6 6.5
Peripankreatik 6dem 5 5.6
Koledok dilatasyonu 5 5.6
Plevral eflizyon ) 4.6
Batinda mayi 4 3.7
Pankreas kanal belirginlesmesi 4 3.7
Koledokolitiazis 4 3.7
Koledok Kisti 4 3.7
Splenomegali 3 2.8
Pankreas divisum 2 1.9
Safra gamuru 2 1.9
Pankreasta kalkiil 2 1.9
Pankreas intensite artisi 2 1.9
Safra paraziti 2 1.9
Pankreas kalinlagsmasi 2 1.9

Hastalar ERCP yapilarak degerlendirildiginde, ERCP yapilan 22 (%20,3)

hastanin %17,6’sinda sfinkterotomi, %15,7’sinde tas ekskresyonu, %1,9’unda
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pankreasta kanal dilatasyonu, %1,9’unda biliyer endoprotez, %1,9’unda koledok
kaniilizasyonu, %0,9’unda safra kesesinin dilatasyonu, %0,9’unda biliyer
litotripsi, %0,9’unda pankreatik stent takilmasi, %0,9’unda pankreatik stent
cikarilmast islemi gergeklestirildi. Hastalarin %1,9’unda debris, %1,9’unda
koledok kisti, %0,9’unda kronik herediter pankreatit, %0,9’unda pankreatik tikac,
%0,9’unda akut pankreatit atagi, %0,9’unda kronik pankreatit gecirmis oldugu
belirlendi (Tablo 18).

Tablo 18: Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) bulgulari

ERCP bulgular n: 22 %
Sfinkterotomi 19 17.6
Tas ekskresyonu 17 15.7
Pankreas kanal dilatasyonu 2 1.9
Biliyer endoprotez 2 1.9
Koledok kaniilizasyonu 2 1.9
Debris 2 1.9
Koledok Kisti 2 1.9
Safra kesesi dilatasyonu 1 0.9
Biliyer litotripsi 1 0.9
Pankreatik stent takilmasi 1 0.9
Pankreatik stent ¢ikarilmasi 1 0.9
Kronik herediter pankreatit 1 0.9
Pankreatik tikag 1 0.9
Akut pankreatit atagi 1 0.9
Kronik pankreatit 1 0.9

Hastalarin 8 (%7,4)’ine endoskopik USG yapilmis olup, hastalarin
%1,9’unda pankreasin 6demi, %1,9’unda pankreasta boyut artisi, %1,9’unda
hiperekoik foci, %1,9’unda kronik pankreatit, %1,9’unda otoimmiin hepatit,
%0,9’unda peripankreatik 6dem, %0,9’unda pankreasta kalsifikasyon, %0,9’unda
pankreasta kanal dilatasyonu, %0,9’unda debris, %0,9’unda pankreasta kalkiil,
%0,9’unda pankreasta atrofi, %0,9’unda kolesterol kristali, %0,9’unda pankreatik
hiperekoik strend, %0,9°’unda pankreas kanali varyatif, %0,9’unda koledok
dilatasyonu, %0,9’unda koledok O6demi, %0,9’unda karacigerde parankimde

graniilarite  artist, %0,9’unda  karacigerde ekojenite artisi, %0,9’unda
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hepatomegali, %0,9’unda pankreasta psodokist oldugu belirlendi. Hastalarin
%0,9’unda kistogastrostomi islemi yapildi (Tablo 19).

Tablo 19: Endoskopik ultrasonografi (USG) bulgulart

Endoskopik USG bulgular1 n: 8 %
Pankreas 6demi 2 1.9
Pankreas boyut artisi 2 1.9
Hiperekoik foci 2 1.9
Kronik pankreatit 2 1.9
Otoimmiin hepatit 2 1.9
Peripankreatik 6dem 1 0.9
Pankreas kalsifikasyonu 1 0.9
Pankreas kanal dilatasyonu 1 0.9
Debris 1 0.9
Pankreasta kalkiil 1 0.9
Pankreasta atrofi 1 0.9
Koledok 6demi 1 0.9
Kolesterol kristali 1 0.9
Pankreatik hiperekoik strend 1 0.9
Pankreas kanal varyatif 1 0.9
Koledok dilatasyonu 1 0.9
Koledok 6demi 1 0.9
Karaciger parankim graniilarite artig 1 0.9
Karaciger ekojenite artist 1 0.9
Hepatomegali 1 0.9
Pankreas psodokisti 1 0.9
Kistogastrostomi 1 0.9

Hastalardan alinan 6rneklerin patoloji sonuglar1 incelendiginde, toplamda
8 (%7,4) hastanin %2,8’inde kronik kolesistit, %?2,8’inde kolesterolozis,
%1,9’unda kronik tash kolesistit, %1,9’unda koledok kisti, %0,9’unda aktif
kronik inflamasyon, %0,9’unda reaktif lenfadenit, %0,9’unda pankreas kisti
oldugu belirtildi (Tablo 20)
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Tablo 20: Hastalarin patoloji sonuglari

Patoloji sonuglari n: 8 %
Kronik kolesistit 3 2.8
Kolesterolozis 3 2.8
Kronik tasl kolesistit 2 1.9
Koledok Kisti 2 1.9
Aktif kronik inflamasyon 1 0.9
Reaktif lenfadenit 1 0.9
Pankreas Kisti 1 0.9

Hastalarin hastanede yatis siiresi incelendiginde ortalamasi 6,85 + 5,92
giin oldugu saptandi.

Tedavi sonras1 amilaz ve lipaz degerlerinin normale donme siiresi 2-36
glin siirmektedir. Ortalamasi 6,5 giindii.

Hastalarin bagvuru esnasindaki laboratuvar degerleri Tablo 21’de
verilmistir. Bagvuru esnasinda hastalarin 16 (%214,8)’sinin amilaz ve/veya lipaz
degerlerinde 3 kat artis izlenmedi. Bu hastalarda basvuru sikayeti ve radyolojik
goriintiileme bulgulariyla akut pankreatit tanis1 konuldu. Hastalarin geriye kalan
92 (%85,2)’sinde amilaz ve/veya lipaz artis1 tani kriteri agisindan anlaml
saptandi. Hastalarin 37 (%34)’sinde amilaz normal iken 17 (%15)’sinde lipaz
degerleri ilk tan1 aninda normaldi. Hastalarin 44 (%40)’tinde hem amilaz hem de
lipaz degerleri normal degerin 3 kat ve tizerinde oldugu gozlendi.

Hastalarda 24 (%22) hastanin akut tekrarlayan pankreatit tanisiyla
izlendigi gozlendi. Hastalarin 8 (%7) tanesinde kronik pankreatit gelisimi
mevcuttu. Akut tekrarlayan pankreatit tanisi alan hastalarin 12 (%11) tanesinde
genetik tetkikler gonderildi.

Hastalarin 11 (%10,1) tanesinde yogun bakim yatis1 mevcuttu. Hastalarin
9 (%8,3) tanesinde komplikasyon gelistigi goriildii.

Hastalar radyolojik agidan degerlendirildiginde 108 (%2100) hastaya
radyolojik degerlendirme yapilmisti. Hastalarin 71 (%65,7)’inde hafif pankreatit
gelistigi rapor edilmisti. Geriye kalan 37 (%34,2)’sinde peripankreatik mayi ve
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pankreatik nekroz goézlendi. Bu hastalarda orta-agir pankreatit gelismis oldugu
distiniildi.

Hastalarin 18 (%16)’inden kan kiiltiirti alind1. Hastalarin 5 (%4)’inde kan
kiiltiiriinde tireme saptandi. Kan kiiltiiriinde tireme olan hastalarda etken olarak S.
epidermidis, koagiilaz negatif stafilokoklar, streptekok suslari, Enterobacter
cloacea, Streptococcus parasanguinis saptandi. Idrar kiiltiirii toplamda 15 (%13)
hastadan alimmisti. Hastalarin 5 (%4)’inde idrar kiiltiiriinde iireme gdzlendi. Idrar
kiiltiir sonuglarinda etken olarak S. intermedius, streptekok suslari, E. coli, E.
faeceum saptandi.

Hastalarin toplamda 16 (%14)’sinda akut protein enerji malniitrisyonu
gelistigi belirlendi. Hastalarin 24 (%22)’tinde kronik protein enerji malnitrisyonu
mevcuttu. Hastalarin 6 (%5)’sinda obezite mevcuttu.

Hastalarin 1’ine perkiitan kistostomi ve drenaj islemi uygulandi. Iki
hastaya kolesistektomi, bir hastaya hepatikojejunostomi, bir hastaya karaciger kist
drenaji ve bir hastaya da kistogastrostomi islemi uygulandi.

Hastalarin toplamda 16 (%14)’sinda hiperlipidemi mevcuttu.

Sistemik hastaliga sahip, tip 1 diabetes mellitus, Alport sendromu, nefrotik
sendrom, Wilson hastaligi, otoimmiin kronik hepatit, karaciger depo hastaligi
tanili olmak tizere 4 (%3) hasta mevcuttu. Bir hastada opere paratiroid adenomu
oykiisii mevcuttu. Bir hasta opere aniiler pankreas ve bir hasta da opere koledok
Kisti tanisiyla takip edilmekteydi.

Hastalar igerisinde bir hastada ani kilo kaybetme sonucu safra kesesinde
kalkiil gelistigi ve bunun sonucunda akut pankreatit 6ykiisii mevcuttu.

Hastalarin iki tanesinde hipokalsemi ve bir hastada hiperkalsemi gozlendi.
Uc (%2) hastada iiremi ve bir hastada anemi saptandu.

Hastalarin birisinde sepsis ve dissemine intravaskiiler koagulopati gelistigi
gozlendi.

Hastalarin laboratuvar parametrelerinin minimum (min), maksimum (max)
degerleri ve ortalama deger (ort), standart sapma (sd) degerleri Tablo 21’de
belirtilmistir.

Hastalarin hemogram numuneleri Sysmex XN-1000 cihazi ve koagulasyon

numuneleri  Sysmex CS-5100 cihaz1 ile ¢alisildi. Hastalarin ~ eritrosit
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sedimantasyon numuneleri Vacuplus ESR-120 cihazi, CRP numuneleri Siemens

BNII cihazi, biyokimya numuneleri Siemens Advia2400 cihazi ile ¢aligtirilarak

degerlendirildi.

Tablo 21: Hastalarin laboratuvar degerleri

Laboratuvar parametresi Min-Max Ort-Sd
Lokosit (10%/mL) 1,5-33,76 1,12+ 0,49
Hb (gr/dL) 7,5-20,5 13,3+1,83
Hct (%) 22,1-61,7 39,8+5,0
Trombosit (10%/mL) 37-798
Eozinofil (10*/mL) 0,01-4,98 0,016 + 0,048
Glukoz (mg/dL) 63-256 102 £ 32,7
Amilaz (U/L) 34-4241 833 +882,3
Lipaz (U/L) 34-6737
ALT (U/L) 4-2027 24 +
AST (U/L) 14-2713 37+
GGT (U/L) 2-794 20+
ALP (U/L) 14-1279 166 +
Total bilirubin (mg/dL) 0,2-11,8 0,7+
Direk bilirubin (mg/dL) 0,1-9,1 0,2+
Ure (mg/dL) 29-862 106 +
Kreatinin (mg/dL) 0-2,34 0,5+
Kalsiyum (mg/dL) 7,7-12,3 9,3+
Albumin (g/dL) 2,8-5,2 4,4 +
Kolesterol (mg/dL) 92-216 142 +
Trigliserit (mg/dL) 29-862
HDL (mg/dL) 13,8-76,6 35+
LDL (mg/dL) 32-194 78 +
CRP (mg/L) 0,66-211 11+
ESR (mm/saat) 1-78 16,5+
PT % 23,3-115,5 90,4 +
PT-INR 0,87-3,7
PTSEC (s) 11,1-47,6 13,3+
APTT (s) 12,1-64
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Hafif akut pankreatit olarak degerlendirilen 71 (%65,7) hastanin 16kosit
degerinin 4,5-22,5 (10*/mL) arasinda ve ortalamasinin 10,8 + 4,9 (10°/mL)
oldugu, amilaz degerinin 42-2454 (U/L) arasinda ve ortalamasinin 684,8 + 688,24
(U/L) oldugu, lipaz degerinin 34-6737 (U/L) arasinda ve ortalamasinin 681,62 +
915,7 (U/L) oldugu, GGT degerinin 2-523 (U/L) arasinda ve ortalamasinin 81,59
+ 128,4 (U/L) oldugu, total bilirubin degerinin 0,2-11,5 (mg/dL) arasinda ve
ortalamasimin 1,13 + 1,60 (mg/dL) oldugu, direk bilirubin degerinin 0,1-9,1
(mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 0,56 + 1,21 (mg/dL) oldugu, kalsiyum
degerinin 7,73-12,3 (mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 9,41 + 0,66 (mg/dL)
oldugu, CRP degerinin 0,66-185 (mg/L) arasinda ve ortalamasinin 26,51 £ 39,21
(mg/L) oldugu saptandi.

Orta-agir akut pankreatit olarak degerlendirilen 37 (%34,2) hastanin
16kosit degerinin 2,95-26,53 (10°/mL) arasinda ve ortalamasinin 12,78 + 4,79
(10°/mL) oldugu, amilaz degerinin 34-4241 (U/L) arasinda ve ortalamasinin
1412,45 £ 1268,10 (U/L) oldugu, lipaz degerinin 42-4911 (U/L) arasinda ve
ortalamasinin 1354,9 + 1226,66 (U/L) oldugu, GGT degerinin 6-794 (U/L)
arasinda ve ortalamasinin 185,63 + 250,28 (U/L) oldugu, total bilirubin degerinin
0,3-11,8 (mg/dL) arasinda ve ortalamasimin 1,53 + 2,49 (mg/dL) oldugu, direk
bilirubin degerinin 0,06-8,9 (mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 0,87 + 1,94
(mg/dL) oldugu, kalsiyum degerinin 8,21-10,52 (mg/dL) arasinda ve
ortalamasinin 9,49 + 0,66 (mg/dL) oldugu, CRP degerinin 3-211 (mg/L) arasinda
ve ortalamasinin 43,55 + 50,91 (mg/L) oldugu saptandi (Tablo 22).
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Tablo 22: Hastalarin laboratuvar parametrelerinin kiyaslamasi

Hafif akut pankreatit Orta-agir akut pankreatit
Laboratuvar Min-Max Ort-Sd Min-Max Ort-Sd
parametresi
Lokosit (10°/mL) 4,5-22,5 10,8 +4,9 2,95-26,53 12,78 £ 4,79
Amilaz (U/L) 42-2454  684,8 + 688,24  34-4241 1412,45 £ 1268,10
Lipaz (U/L) 34-6737 681,62+915,7  42-4911 1354,9 + 1226,66
GGT (U/L) 2-523 81,59+ 128,4 6-794 185,63 +250,28
Total bilirubin 0,2-11,5 1,13+ 1,60 0,3-11,8 1,53 £2,49
(mg/dL)
Direk bilirubin 0,1-9,1 0,56+ 1,21 0,06-8,9 0,87 £1,94
(mg/dL)
Kalsiyum (mg/dL) 7,73-12,3 9,41 £0,66 8,21-10,52 9,49 £ 0,66
CRP (mg/L) 0,66-185 26,51 + 39,21 3-211 43,55 +50,91

Yogun bakim yatis1 gerektiren 11 (%10,1) hastamiz degerlendirildiginde
16kosit degerinin 2,95-18,59 (10°/mL) arasinda ve ortalamasimnin 13,43 + 6,7
(10°/mL) oldugu, amilaz degerinin 34-2891 (U/L) arasinda ve ortalamasinin
547,09 = 798,01 (U/L) oldugu, lipaz degerinin 42-2125 (U/L) arasinda ve
ortalamasinin 756,45 + 761,11 (U/L) oldugu, GGT degerinin 5-573 (U/L) arasinda
ve ortalamasinin 89,9 + 186,6 (U/L) oldugu, total bilirubin degerinin 0,2-11,8
(mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 1,69 + 3,37 (mg/dL) oldugu, direk bilirubin
degerinin 0,1-8,9 (mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 1,01 + 2,62 (mg/dL) oldugu,
kalsiyum degerinin 7,7-10,5 (mg/dL) arasinda ve ortalamasinin 9,2 + 0,76
(mg/dL) oldugu, CRP degerinin 3-211 (mg/L) arasinda ve ortalamasinin 63,3 +
67,1 (mg/L) oldugu saptandi. (Tablo 23).
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Tablo 23: Yogun bakim hastalarinin laboratuvar parametreleri

Yogun bakim yatis1 (+)
Laboratuvar Min-Max Ort-Sd
parametresi
Lokosit (10°/mL) 2,95-18,59 13,43 £6,7
Amilaz (U/L) 34-2891 547,09 + 798,01
Lipaz (U/L) 42-2125 756,45 + 761,11
GGT (U/L) 5-573 89,9 £ 186,6
Total bilirubin 0,2-11,8 1,69 + 3,37
(mg/dL)
Direk bilirubin 0,1-8,9 1,01 £2,62
(mg/dL)
Kalsiyum (mg/dL) 7,7-10,5 9,2+0,76
CRP (mg/L) 3-211 63,3 + 67,1

Hafif akut pankreatit olarak degerlendirilen 71 (%65,7) hastanin hastanede
yatig siiresi 1-30 giin arasinda ve ortalamasinin 6,27 + 5,20 giin oldugu, tedavi
sonras1 amilaz ve lipaz degerlerinin normale donme siiresinin 2-32 giin arasinda
ve ortalamasinin 8,40 £ 6,72 giin oldugu saptandi.

Orta-agir akut pankreatit olarak degerlendirilen 37 (%34,2) hastanin
hastanede yatis siiresi 2-33 giin arasinda ve ortalamasinin 9,14 + 7,92 giin oldugu,
tedavi sonrasi amilaz ve lipazin degerlerinin normale donme siiresinin 4-32 giin
arasinda ve ortalamasinin 11,82 + 10,05 giin oldugu saptandi.

Yogun bakim yatisi gerektiren 11 (%10,1) hasta degerlendirildiginde
hastanede yatis siiresi 2-33 giin arasinda ve ortalamasinin 9,45 + 8,81 giin oldugu,
tedavi sonrasit amilaz ve lipaz degerinin normale donme siiresinin 2-32 giin

arasinda ve ortalamasinin 13,55 + 11,36 giin oldugu raporlandi (Tablo 24).
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Tablo 24: Hastalarin tedavi siiresi ve amilaz ve lipaz normale donme siirelerinin

kiyaslanmasi
Tedavi siiresi (giin) Amilaz ve lipaz normale donme
stiresi (giin)
Min- Ort-Sd Min-Max Ort-Sd
Max
Hafif akut pankreatit 1-30 6,27 £ 5,2 2-32 8,40+ 6,72
Orta-agir akut pankreatit 2-33 9,14 + 7,92 4-32 11,82 + 10,05
Yogun bakim yatisi (+) 2-33 9,45 + 8,81 2-32 13,55+ 11,36

Hastalar1 yogun bakim yatisi olanlar ve hafif, orta-agir pankreatit olarak
grupladigimizda, minimum-maksimum, ortalama ve standart sapma degerleri ve
anlamlilik diizeyi (p) sonuglarinda, anlamlilik acisindan p <0,05 degeri gecerli
kabul edildi.

Laboratuvarda bakilmis olan 16kosit, amilaz, lipaz, GGT, total bilirubin,
direk bilirubin, kalsiyum, CRP parametreleri, hastalardaki yatis siireleri ve tedavi
sonrast amilaz ve lipazin normale donme siiresi arasinda p anlamlilik degeri
incelendiginde, hafif akut pankreatit ile orta-agir pankreatit tanili hastalar arasinda
amilaz ve lipaz diizeyleri arasinda p <0,05 oldugu ve yiiksek diizeyde anlamli fark
bulundugu saptandi (Tablo 25).

Hafif akut pankreatit ve yogun bakim yatisi olan hastalar arasinda CRP
degerlerinde p <0,05 oldugu ve anlamli fark oldugu gézlendi (Tablo 26).

Orta-agir akut pankreatit ve yogun bakim yatis1 olan hastalar arasinda
amilaz degerlerinde p <0,05 oldugu ve yiiksek diizeyde anlamli fark oldugu
saptandi (Tablo 27).
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Tablo 25: Hastalarm verilerinin anlamlilik diizeyleri -1

Hafif akut Orta-agir akut Anlamlilik diizeyi
pankreatit pankreatit (p)
Ort-Sd Ort-Sd
Lokosit (103/mL) 10,8 +4,9 12,78 £4,79 0,344
Amilaz (U/L) 684,8 + 688,24 1412,45 £ 1268,10 0,001
Lipaz (U/L) 681,62 £915,7 1354,9 £ 1226,66 0,007
GGT (U/L) 81,59 + 128,4 185,63 £250,28 0,065
Total bilirubin (mg/dL) 1,13+ 1,60 1,53 £2.,49 0,997
Direk bilirubin (mg/dL) 0,56 +£1,21 0,87 +£1,94 0,994
Kalsiyum (mg/dL) 9,41 £ 0,66 9,49 £ 0,66 0,932
CRP (mg/L) 26,51 +39,21 43,55 + 50,91 0,234
Tedavi siiresi (giin) 6,27+5,2 9,14 +£7,92 0,567
Amilaz-lipaz normale 8,40 £ 6,72 11,82 +10,05 0,967
donme siiresi (giin)
Tablo 26: Hastalarmn verilerinin anlamlilik diizeyleri -2
Hafif akut Yogun bakim yatist Anlamlilik diizeyi
pankreatit (+) (p)
Ort-Sd Ort-Sd
Lokosit (103/mL) 10,8 +4,9 13,43 £6,7 0,206
Amilaz (U/L) 684,8 + 688,24 547,09 + 798,01 0,827
Lipaz (U/L) 681,62 +915,7 756,45 £ 761,11 0,967
GGT (U/L) 81,59 + 128,4 89,9 + 186,6 0,996
Total bilirubin (mg/dL) 1,13 +£1,60 1,69 £ 3,37 0,664
Direk bilirubin (mg/dL) 0,56 £ 1,21 1,01 £2,62 0,637
Kalsiyum (mg/dL) 9,41 £ 0,66 9,2+0,76 0,563
CRP (mg/L) 26,51 +39,21 63,3+ 67,1 0,046
Tedavi siiresi (giin) 6,27+5,2 9,45 + 8,81 0,246
Amilaz-lipaz normale 8,40 £ 6,72 13,55+ 11,36 0,116

donme siiresi (giin)
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Tablo 27: Hastalarin verilerinin anlamlilik diizeyleri -3

Orta-agir akut Yogun bakim yatist Anlamlilik diizeyi
pankreatit (+) (p)
Ort-Sd Ort-Sd
Lokosit (103/mL) 12,78 £ 4,79 13,43 £ 6,7 0,894
Amilaz (U/L) 1412,45 + 547,09 + 798,01 0,006
1268,10
Lipaz (U/L) 13549 + 756,45 + 761,11 0,126
1226,66
GGT (U/L) 185,63 £250,28 89,9 + 186,6 0,317
Total bilirubin (mg/dL) 1,53 £2,49 1,69 £ 3,37 0,727
Direk bilirubin (mg/dL) 0,87+ 1,94 1,01 +£2,62 0,691
Kalsiyum (mg/dL) 9,49 + 0,66 9,2+0,76 0,516
CRP (mg/L) 43,55 + 50,91 63,3 +67,1 0,580
Tedavi siiresi (giin) 9,14+7,92 9,45 + 8,81 0,802
Amilaz-lipaz normale 11,82 £10,05 13,55+ 11,36 0,307

donme siiresi (giin)
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4. TARTISMA

Akut pankreatit ¢ocukluk caginda siklig1 giin gectikce artmakta olan,
viicutta sistemik ve lokal etkileri gozlenebilen akut inflamatuar bir hastaliktir.
Vaka sayilarimin arttigr goriilmekle birlikte ¢ocuklar iizerinde yapilan calisma
sayisinda da son yillarda artis gozlenmektedir (17). Bunun nedeninin akut
pankreatit konusunda farkindaligin artmasi, laboratuvar tetkik incelemeleri ve
radyolojik  goriintiilemenin  daha sik  kullanilmasma bagli  olabilecegi
distiniilmektedir.

Son yillarda Hornung ve ark. (93), 2014’te yapmis olduklar1 ¢alismada
akut pankreatit insidansini 6.6/100,000 vaka/yil olarak bildirmislerdir. Bagka bir
calismada Sellers ve ark. (17), 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada 2007-
2014 wyillar1 arasinda 14.653 cocukta akut veya kronik pankreatit insidansini
incelemislerdi. Insidans1 12.3/100,000 vaka/yil olarak bildirmislerdir.

Akut pankreatit cocukluk doneminde her yasta goriilebilmektedir. Vitale
ve ark. (67), 2019 yilinda yaymlamis oldugu makalede 2013-2017 yillar1 arasinda
akut pankreatit tanistyla incelemis olduklar1 118 ¢ocuk hastanin yas ortalamasi
13,56 + 13,47 olarak rapor etmislerdi. Yine ayni ¢alismada cinsiyet agisindan
incelendiginde erkek/kiz sayist 62/56 olarak bildirilmisti. Oransal olarak erkek/kiz
orani 1,1 idi. Nauka ve ark. (97), 2019 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 79 hastada
erkeklerin 46, kizlarin 33 kisi olduklarini bildirmislerdir. Erkek/kiz orani 1,39
olarak saptamislardi. Calismada yas ortalamasi 14+1,63 olarak belirtilmisti. Bizim
caligmamizda hastalarin 54’4 kiz ve 54°i erkek olup olgularin 8’inde ileri
donemde kronik pankreatit gelistigi gozlendi. Geriye kalan 100 hastada erkek/kiz
sayist 50/50 olup erkek/kiz orami 1 saptandi. Bizim galismamizda hastalarin
yaslar1 2-17 yas arasinda olup yas ortalamasi 9,96 + 4,8 idi.

Hastalarin bagvuru sirasindaki sikayetleri incelendiginde en sik kusma
(%60,2), malniitrisyon (%36,1), bulant1 (%17,6), ishal (%13) ve ates (%]13)
oldugu gozlendi. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 101
cocuk tizerinde sikayetleri degerlendirdiklerinde en sik karin agris1 (%94), kusma

(%10,9) ve abdominal distansiyon (%6,9) oldugunu rapor etmislerdi.
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Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmis olduklari ¢alismada,
toplam 76 hastanin 73 (%96)’ {linde karin agrisi, 31 (%40,8)’inde kusma, 3
(%3,8)’linde ates semptomu saptamiglardi.

Hastalardaki etyoloji incelendiginde en sik %19,4 oraninda idiyopatik
oldugu saptandi. Bilinen etyolojiler igerisinde siklik sirasiyla hiperlipidemi
%19,4, kolelitiazis %15,7, malniitrisyon %12, koledokolitiazis %7,4 oraninda
gozlendi. Hastalarin %5,6’sinda ilag kullanimi sonucu akut pankreatit gelistigi
saptand1. Sweeny ve ark. (126), 2018 yilinda yaptiklar1 calismada akut pankreatitli
115 ¢ocukta etyolojiyi degerlendirdiklerinde idiyopatik olanlarin %31, %23’{iniin
ilag kullanimi, %18’inin biliyer veya safra tasi, %17’sinin viral enfeksiyon veya
sistemik hastaliklar oldugunu rapor etmislerdi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018
yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada, toplam 76 hastanin 22 (%43,1)’sinde sebep
idiyopatik, 15 (%29,4)’inde biliyer sebeplerin, 8 (%15,8)’inde genetik faktorlerin
etkili oldugunu bildirmislerdi.

Hastalarda gelisen radyolojik komplikasyonlarin siklikla inferior vena
cava kompresyonu 3 (%2,8) hastada, pankreasin nekrozu 3 (%2,8) hasta,
pankreatik psodokist 2 (%1,9) hasta, koledok kisti 2 (%1,9) hastada oldugu
izlendi. Schwartz ve ark. (70), 2021 yilinda yaptiklari calismada toplam 312
hastada komplikasyonlar agisindan yaptiklar1 incelemede, hastalarin %9’unda
psodokist, %7’sinde organ yetmezligi, %5’inde nekrotizan pankreatit gelistigini
saptamiglardi. Zhong ve ark. (66), 2021 yilinda yaptiklari ¢caligmada toplam 130
hastada 23 (%17) hastada peripankreatik sivi birikimi, 14 (%10,7) hastada
pankreatik psodokist, 12 (%9,2) hastada SIRS gelistigini rapor etmislerdi.

Akut pankreatit tanisinda laboratuvar degerlendirmede amilaz ve lipaz
diizeyleri 6nemli yer tutmaktadir. Amilazin tanisal degeri 6zellikle ilk 24 saatte
daha belirgindir. Lipazin amilaza kiyasla kandaki diizeyleri daha uzun siire yiiksek
kalmaktadir. Bu yiizden lipaz degerleri akut pankreatitte tanisal agidan daha
anlamlidir. Akut pankreatit tanisi agisindan amilaz ve/veya lipazin degerlerindeki
3 kat ve tlizeri artiglar anlamlidir. Hastalarimizda ilk tani aninda 16 (%14,8)
hastada amilaz ve lipaz artis1 acisindan tani kriteri olan 3 kat ve iizeri artig
gozlenemedi. Geriye kalan 92 (%85,2) hastada amilaz ve/veya lipaz artis1 tani

kriteri agisindan anlamli bulunuldu. Hastalarin 37 (%34)’sinde amilaz normal iken
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17 (%15)’sinde lipaz degerleri ilk tan1 aninda normaldi. Hastalarin 44 (%40)’tinde
hem amilaz hem de lipaz normal degerin 3 kat ve iizerindeydi. Yogun bakimda
yatirtlan 11 (%10,2) hastanin 6 (%5,5)’sinda amilaz ve lipaz diizeylerinin 3 kat
tizerinde arttig1 saptandi.1 hastada sadece amilaz normaldi, 1 hastada sadece lipaz
normaldi, 2 (%1,8) hastada da hem amilaz hem lipaz diizeylerinin normal oldugu
raporlandi. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yilinda 101 ¢ocukta yaptiklari ¢alismada,
amilaz degerinin normal oldugu %22,8 hasta, lipaz degerinin normal oldugu
%24,8 hasta bildirmislerdi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmus
olduklar1 c¢aligmada, toplam 76 hastanin 63 (82,9%)’linde amilaz degerleri
normalin 3 kat iizerinde oldugunu bildirmislerdi. Bu hastalarin 28’inde lipaz
degeri incelenmis olup 19 (%25)’unda lipaz degeri normalin 3 kat ve tizeri
oldugunu saptamiglardi.

Akut pankreatitli hastalarda Atlanta siniflamasina gore bakildiginda orta-
agir diizey pankreatitli olgularin radyolojik goriintiilemelerinde pankreatik-
peripankreatik sivi koleksiyonu, pankreatik nekroz ile agir pankreatitin 48 saatten
uzun siiren organ yetmezligi bulgusunun eslik ettigi klinik durumlar ile
tanimlandigi goriilmistiir. Bu bilgiden yola ¢ikarak akut pankreatitli hastalarda
USG bulgularina bakildiginda, hastalarin 102 (%94,4)’sine USG yapilmis ve USG
yapilan hastalarin 20 (%18,5)’sinde USG normal, 22 (%20,4)’sinde pankreasta
boyut artigi, 18 (%16,7)’inde batinda mayi, 17 (%15,7)’sinde hepatomegali, 11
(910,2)’inde fokal pankreatit, 10 (%9,3)’unda kolelitiazis bulgulari izlendi.

Tim hastalar radyolojik olarak degerlendirilmisti. Hastalarin 73
(%67,6)’tinde hafif pankreatit gelistigi saptandi. Geriye kalan 22 (%20,4)’inde
radyolojik olarak peripankreatik mayi ve pankreatik nekroz gozlendi. Bu
hastalarda orta-agir pankreatit gelismis oldugu diistiniildi. Galai ve ark. (98),
2019 yilinda 117 hasta ile yapmis olduklar1 c¢alismada pankreasin radyolojik
gorlintiillemesinde pankreatik 6dem, pankreas genislemesi, az miktarda
peripankreatik sivi birikimini nonspesifik pankreas inflamasyon bulgular1 olarak
kabul etmislerdir. Bu bulgular1 74 (%63) hastada bulmuslardir. Belirtilen
bulgularin hafif diizey akut pankreatit hastalarinin %56’sinda oldugu, orta-agir
akut diizey pankreatit hastalarinin %100’tinde goriildiigiinii rapor etmislerdi.

Peripankreatik sivi koleksiyonu tiim hastalarin %15,6’sinda, orta-agir pankreatit
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vakalarinin  %93,3’linde saptamislardi. Pankreatik nekroz, tiim hastalarin
%2,2’sinde, orta-agir pankreatit vakalarinin %13,3’linde izlendi. Kolelitiazisin
tiim hastalarin %10’ unda oldugu rapor edilmisti. Orkin ve ark. (128), 2019 yilinda
112 hastada yaptiklar1 ¢alismada, 74 hastanin USG incelemesinde, pankreatik
odem 42 (%56,8) hastada, peripankreatik o6dem 35 (%45,9) hastada,
peripankreatik sivi koleksiyonu 16 (%22,2) hastada, pankreatik kanal dilatasyonu
15 (%20,5) hastada bildirmislerdi.

Akut pankreatitli hastalarin yapilan BT incelemelerinde, hastalarmn 41
(%38)’ine BT ¢ekilmisti. Hastalarin BT sonuglarinda, 5 (%4,6)’inde BT normal,
16 (%14,8)’sinda pankreasta boyut artisi, 11(%10,2)’inde batinda mayi, 9
(%8,3)’unda fokal pankreatit, 5 (%4,6)’inde pankreasin 6demi, 5 (%4,6)’inde
peripankreatik mayi saptandi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmis
olduklar1 calismada, toplam 76 hastanin 56’sinda (%73) yaptiklar1 BT
degerlendirmesinde, pankreas 6demi 29 (%38) hastada, 5 (%6) hastada pankreas
nekrozu, 13 (%17) hastada biliyer sebeplerden kolesistit, safra tasi, kolelitiazis
oldugunu bildirmislerdi. Orkin ve ark. (128), 2019 yilinda 112 hastada yaptiklari
calismada, 36 hastaya yapilan BT incelemesinde, pankreatik 6dem 27 (%75)
hastada, peripankreatik 6dem 26 (%72,2) hastada, peripankreatik sivi koleksiyonu
19 (%52,8) hastada oldugunu saptamislardi.

Hastalara yapilmis olan MRCP incelemesinde, hastalarmn 77 (%71)’sine
MRCP incelemesi yapilmisti. Hastalarin MRCP incelemelerinde, 14 (%13)’tinde
MRCP normal, 25 (%23,1)’inde fokal pankreatit, 21 (%19,4)’inde pankreasta
boyut artisi, 16 (%14,8)’sinda pankreasin 6demi, 11(%10,2)’inde kolelitiazis,
%10,2’sinde peripankreatik mayi, 10 (%9,3)’unda safra yolunun dilatasyonu
oldugu goriildii. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmis olduklart
calismada, toplam 76 hastanin 23’{inii(%45) MRCP ile degerlendirmislerdir.

Koledokolitiazis 5 (%9,8) hastada, kolelitiazis 4 (%7,8) hastada ve 1 kiz
hastada da tip 4 biliyer kist tespit etmislerdi. Orkin ve ark. (128), 2019 yilinda 112
hastada yaptiklar1 ¢caligmada 17 hastanin MRCP incelemesinde pankreatik 6dem
15 (%88,2) hastada, peripankreatik 6dem 13 (%76,5) hastada, peripankreatik sivi
koleksiyonu 8 (%47,1) hastada oldugu rapor etmislerdi.
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Hastalarda ERCP sonuglar1 degerlendirildiginde, ERCP yapilan toplam 22
hastadan 12 (%11)’si akut pankreatit, 5 (%4,6)’1 akut rekiirren pankreatit,
5(%4,6)’1 kronik pankreatit tanist aldig1 saptandi. En sik ERCP endikasyonu safra
yolu darligi, tikanma sariligi gelisen ve tekrarlayan pankreatitli olgulardi.
Caligmamizda hastalara uygulanan terapotik miidahaleler siklik sirasiyla 19
(%17,6) hastada sfinkteretomi, 17 (%15,7) hastada tas ekskresyonu islemiydi.
Otto ve ark. (41), 2010 yilinda 167 ¢ocuk hastada toplamda 231 ERCP islemi
uygulamisti. Bu hastalarin 88 tanesi akut pankreatit 68 hasta rekiirren pankreatit
ve 11 hasta kronik pankreatit tanili oldugunu rapor etmislerdi. Hastalarda en sik
ERCP endikasyonu safra tasi saptanmasiydi. Safra tasi 15 (%6) hastada rapor
edilmisti. Toplamda 159 (%69) hastada terapdtik miidahale gergeklestirilmisti.
Sfinkteretomi 96 (%42) hastada, tas ¢ikarma 55 (%24) hastada, stent
yerlestirilmesi 52 (%23) hastada uygulanmisti. Keil ve ark. (129), 2019 yilinda
yapmis olduklar1 calismada, 626 cocuk hastada yapilan 856 ERCP isleminde,
hastalarda uygulanan terapétik islemler incelendiginde, hastalarin 241 (%38,44)
inde biliyer drenaj katater yerlestirilmesi, hastalarin 195 (%31,1)’ inde
sfinkteretomi, hastalarin 113 (%18,02)’ {inde tas ekskresyonu uygulandigi rapor
edilmisti.

Endoskopik USG gergeklestirmek i¢in hastalardaki en sik endikasyon
tekrarlayan pankreatite yol acan komplikasyon varligidir. Caligmamizda hastalarin
endoskopik USG sonuglar1 incelendiginde, toplam 8 (%7) hastada endoskopik
USG yapilmisti. Bu hastalarin 2 (%1,9)’sinde akut rekiirren pankreatit ve 3
(%2,7)’iinde  kronik pankreatit mevcuttu. Hastalarin endoskopik USG
incelemesinde pankreas 6demi 2 (%1,9) hastada, pankreas boyut artis1 2 (%1,9),
hiperekoik foci 2 (%1,9), kronik pankreatit 2 (%1,9), otoimmiin hepatit 2 (%1,9)
hastada saptandi. Hastalarin 1 tanesinde pankreas psoddokisti olmasi nedeniyle
kistogastrostomi islemi uygulandi. Varadarajulu ve ark. (44), 2005 yilinda yapmis
olduklar1 caligmada 14 hastada toplam 15 kere endoskopik USG islemi
uyguladiklarini bildirmiglerdi. Bu hastalarin 6 (%42)’sinda akut ya da akut
rekiirren pankreatit, 3 (%21)’tiinde kronik pankreatit saptamislardi. Endoskopik
USG yapilan hastalarin 4’tinde USG sonucu normal, 3’iinde kronik pankreatit,

2’sinde idiyopatik fibrotik pankreas, 1’inde karsinoid tiimor, 1’inde pankreatik
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psodokist, 1’inde pankreas divisum, 1’inde koledokolithiazis, 1’inde duodenal
duplikasyon Kisti saptadiklarini bildirmislerdi. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yilinda
101 cocuk iizerinde yaptiklari calismada 62 (%61,4) hastada pankreatik sivi
koleksiyonu saptamislardi. Hastalarin 39’unun sivi koleksiyonunun persistan
seyirli olmast nedeniyle 12’sine drenaj uygulamislardi. Hastalardan 6’sina
perkiitan drenaj katater islemi basariyla yapilmisti. Kalan 6’sina endoskopik USG
esliginde kistogastrostomi ve stent yerlestirme islemi uygulanmaisti.

Hastalarin patoloji sonuglar1 incelendiginde, patoloji 6rnegi gonderilen
hastalarmn 8 (%7)’inin, 3 (%2,8)’iinde kronik kolesistit, 3 (%2,8)’linde
kolesterolozis, 2 (%1,9) ’sinde kronik tasli kolesistit, 2 (%1,9)’sinde hastada da
koledok Kisti saptandi.

Hastalarda laboratuvar degerlerinde 16kosit, CRP, Ca, GGT ve bilirubin
degerleri hastalarda akut pankreatitin siddeti ve prognozu agisindan
degerlendirildi. Hastalarimizda 16kosit degerleri, minimum degerin 1,5 ve
maksimum degerin 33,76 (10°/mL) degerleri arasinda, ortalama olarak 1,12 + 0,49
(10°/mL) degerinin bulundugu saptandi. Calismamizda yogun bakim yatisi
yapilan 11 hastada l6kosit degeri, minimum 2,95 (10%/mL) ve maksimum 26,53
(10°/mL) olarak kaydedildi. Hastalar radyolojik acidan hafif ve orta-agir
pankreatit olarak iki gruba ayrildiginda hafif pankreatit geciren 71 (%65,7)
hastada 16kosit degeri 4,5-22,5 (10*’mL) ve orta-agir pankreatit olarak
degerlendirilen 7 (%6,4) hastada lokosit degeri 2,95-26,53 (10°/mL) oldugu
saptand1. Galai ve ark. (98), 2019 yilinda 117 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada
16kosit sayisinin minimum 9,2 (10*/mL), maksimum 15,4 (10°/mL) ve ortalama
12,2 (10*/mL) oldugunu belirtmiglerdir. Hafif vaka olarak degerlendirilen 102
(%87,1) hastada 16kosit 9,1-15,0 (10°/mL) arasinda, orta ve agir vaka olarak
degerlendirilen 15 (%12,8) hastada lokosit degerinin 9,2-30,6 (10°/mL) arasinda
oldugunu rapor etmislerdi. lzquierdo ve ark. (99), 2018 yilinda 130 ¢ocuk hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada hafif akut pankreatit tanisi diislintilen 92 (%70,7)
hastada lokosit degeri 6,2-9,9 (103/mL) arasinda, agir pankreatit tanisi diisiiniilen
38 (%29,2) hastada 16kosit degeri 10,7-12,9 (10°/mL) arasinda oldugunu
bildirmislerdi.
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Hastalardaki Ca diizeyleri incelendiginde 7,7-12,3 (mg/dL) aralifinda ve
ortalamasinin 9,3 (mg/dl) oldugu saptandi. Yogun bakim yatisi yapilan 11
(%10,1) hastada Ca 7,73-10,51 (mg/dl) araliginda oldugu gozlendi. Hafif ve orta-
agir pankreatit olarak iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit gecirenlerde
Ca degeri 7,7-12,3 (mg/dl) ve orta-agir vakalarda 8,21-10,51 (mg/dl)
araligindaydi. Galai ve ark. (98), 2019 yilinda 117 hasta ile yapmis olduklari
calismada Ca degerinin ortalama 9,3 (mg/dl) oldugunu bildirmislerdi. Hafif
vakalarda 9,3 (mg/dl), orta ve agir vakalarda 9,3 (mg/dl) oldugunu rapor
etmiglerdi (98). Izquierdo ve ark. (99), 2018 yilinda 130 gocuk hasta {izerinde
yaptiklar1 ¢aligmada hafif akut pankreatit tanis1 diisiiniilen 92 (%70,7) hastada Ca
degeri ortalama 9,6 (mg/dl), agir pankreatit tanis1 diisiiniilen 38 (%29,2) hastada
Ca degeri ortalama 8,95 (mg/dl) oldugunu bildirmislerdi.

Hastalardaki GGT diizeyleri incelendiginde 2-794 (U/L) araliginda oldugu
ve ortalamasmin 20 (U/L) oldugu saptandi. Yogun bakim yatisi yapilan 11
hastada GGT 5-573 (U/L) araliginda gozlendi. Hafif ve orta-agir pankreatit olarak
iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit gecirenlerde GGT degeri 2-794
(U/L) ve orta-agir vakalarda 6-399 (U/L) araliginda oldugu saptandi. Galai ve ark.
(98), 2019 yilinda 117 hasta ile yapmis olduklar1 ¢alismada GGT degerinin 8-27
(U/L) arasinda ve ortalamasmin 11(U/L) oldugunu belirtmislerdi. Hafif vakalarda
8-25 (U/L) arasinda ve ortalamasinin 11, orta ve agir vakalarda 13-50 (U/L)
arasinda ve ortalamasiin 16 (U/L) oldugunu bildirmiglerdi. Coffey ve ark. (91),
2013 yilinda 131 ¢ocukta yaptiklar1 ¢alismada hafif pankreatit tanili 92 (%70,2)
vakada GGT degerinin 12-53 (U/L) arasinda ve ortalamasinin 19 (U/L) oldugunu,
agir pankreatit tanili 39 (%29,8) vakada GGT degerinin 11-28 (U/L) arasinda ve
ortalamasinin 16 (U/L) oldugunu rapor etmislerdi.

Hastalardaki total bilirubin ve direk bilirubin diizeyleri incelendiginde total
bilirubin diizeyinin 0,2-11,8 (mg/dL) araliginda oldugu ve ortalamasimin 0,7
mg/dL) oldugu, direk bilirubin diizeyinin 0,1-9,1 (mg/dL) araliginda oldugu ve
ortalamasinin 0,2 (mg/dL) oldugu saptandi. Yogun bakim yatist yapilan 11
hastada total bilirubin 0,2-11,8 (mg/dL) araliginda, direk bilirubin 0,06-8,9
(mg/dL) araliginda oldugu kaydedildi. Hafif ve orta-agir pankreatit olarak iki

grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit gecirenlerde total bilirubin degeri 0,2-
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11,8 (mg/dL), direk bilirubin degeri 0,06-8,9 (mg/dL) ve orta-agir vakalarda total
bilirubin 0,3-4,0 (mg/dL) araliginda, direk bilirubin degeri 0,1-2,9 (mg/dL) oldugu
saptandi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmis olduklar1 ¢alismada,
toplam 76 hastanin 8 (%15,6)’inde total bilirubinin >1 mg/dl degerinde oldugunu
rapor etmislerdi. Coffey ve ark. (91), 2013 yilinda 131 g¢ocukta yaptiklari
caligmada hafif pankreatit tanili1 92 (9%70,2) vakada total bilirubin degerinin 6-21
(mg/dl) arasinda ve ortalamasinin 10 (mg/dL) oldugunu, agir pankreatit tanili 39
(%29,8) vakada total bilirubin degerinin 11-35 (mg/dL) arasinda ve ortalamasinin
15 (mg/dL) oldugunu bildirmislerdi.

Hastalardaki CRP diizeyleri incelendiginde 0,66-211 (mg/L) araliginda
oldugu ve ortalamasinin 11 (mg/L) oldugu saptandi. Yogun bakim yatisi yapilan
11 hastada CRP 3,0-211 (mg/L) araliginda oldugu gézlendi. Hafif ve orta-agir
pankreatit olarak iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit gegirenlerde
CRP degeri 0,66-141 (mg/L) ve orta-agir vakalarda 3,2-211(mg/L) araliginda
oldugu gozlendi. lzquierdo ve ark. (99), 2018 yilinda 130 ¢ocuk hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢aligmada hafif akut pankreatit tanisi1 diistiniilen 92 (%70,7) hastada
CRP degeri 15,85-30,9 (mg/L) arasinda, agir pankreatit tanisi diisiiniilen 38
(%29,2) hastada CRP degeri 58,5-172,1 (mg/L) arasinda saptamislardi.
Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yilinda yapmis olduklari ¢caligmada, toplam 76
hastanin 29 (38.1%)’unda CRP nin >10 mg/L degerinde oldugunu rapor
etmislerdi.

Laboratuvar sonuglar1 degerlendirildiginde akut pankreatitin siddeti ve
prognozunu belirlemede amilaz, lipaz ve CRP parametreleri anlamli saptandi.
Parametreler icerisinde 16kosit, Ca, GGT, total bilirubin ve direk bilirubin
degerlerinin akut pankreatitin siddet ve prognozunda belirleyici olmadig
saptanmistir.

Hastalarda yatig siireleri incelendiginde, serviste yatirilan 97 (%89,8)
hastada yatis siireleri 1-30 giin arasinda, yogun bakim yatis1 mevcut olan 11
(%10,1) hastada hastanede yatis siiresi 2-33 giin arasinda ve ortalama 9,45 + 8,81
giin olarak saptandi. Hastalarda hafif pankreatit tanili olanlarda yatis siiresi 1-30
giin arasinda ve ortalama 6,27 + 5,20 giin, orta-agir pankreatit tanili hastalarda 3-
33 giin arasinda ve ortalama 9,14 + 7,92 giin oldugu saptandi. Galai ve ark. (98),
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2019 yilinda 117 hasta ile yapmis olduklar1 calismada hastanede yatis siireleri 4-8
giin arasinda oldugunu rapor etmislerdi. Orta-agir pankreatit olarak
degerlendirilen 15 (%12,8) hastada yatis siiresi 4-17 giin arasinda oldugunu rapor
etmislerdi. Cole ve ark. (76), 2018 yilinda yaptiklar1 ¢alismada 96 hastada 42
(%43,7) hastanin serviste, 54 (%56,2) hastanin da yogun bakima yatirilarak tedavi
edildigini bildirmislerdi. Hastalarin 7 (%7,2)’si hafif pankreatit, 89 (%92,7)’unda
orta-agir pankreatit mevcuttu. Tiim hastalar i¢in hastanede kalig stiresi 8,3-45,3
giin arasinda ve yogun bakima yatan hastalarda 2-35 giin arasinda hastane yatisi
oldugunu bildirilmislerdir.

Calismamizda hastalarin kullanmis olduklar1 ilaglara bagli yan etki olarak
akut pankreatit gelismesi incelendiginde, toplam 9 (%8,3) hastada ila¢ kullanimi
bildirildi. Ilaglar arasinda 2 (%1,8) hastada prednol, 1 (%0,9) hastada furosemid,1
(%0,9) hastada valproik asit, 1 (%0,9) hastada enapril, 1 (%0,9) hastada imuran,1
(%0,9) hastada azatioprin, 1 (%0,9) hastada metilprednizolon, 1 (%0,9) hastada
ibuprofen kullanim 6ykiisii mevcuttu. Meczker ve ark. (65), 2020 yilinda 1060
cocuk hastada yapmis olduklar1 c¢alismada, ilag¢ iliskili pankreatitin sebepleri
arasinda siklik sirasiyla 81 (%7,6) hastada valproik asit, 68 (%6,4) hastada L-
asparajinaz, 28 (%2,6) hastada meselamin, 19 (%21,8) hastada azatioprin, 17
(%1,6) hastada siprofloksasin, 17 (%1,6) hastada pegaspargaz, 17 (%1,6) hastada
prednizolon kullanimini bildirmisglerdir. Zhong ve ark. (66), 2021 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada 130 ¢ocuk hastada yapilan ¢alismada 6 (%4,6) hastada ilag
iligkili pankreatit gelistigini rapor etmislerdi. Hastalarin 5 (%3,8)’inde
dexametazon 1 (%0,76)’inde sitarabin kullanimina bagl oldugu bildirilmisti.
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5. SONUC

Klinigimizde yapmis oldugumuz calismada ¢ocuk hastalarda son 10 yilda
akut pankreatit tanisi alan ve akut rekiirren pankreatit agisindan sonradan takip
edilen hastalar1 inceledik. Calismaya katilan 108 hastadan 100’iini c¢aligmada
degerlendirdik. 8 hasta kronik pankreatit olarak ayrica not edildi. Kiz ve erkek
olarak incelenince cinsiyet agisindan anlamli fark bulunamadi. Hastalik baslangig
yas1 degisken olmakla birlikte infant donemde daha az goriilmekle birlikte biiytlik
cocuklarda siklig1 artmaktadir. Calismamizda anne-baba akrabalik orani, bolgenin
demografik 6zelliklerine uygun olarak, genel populasyonun verilerine paralellik
gostermektedir. Hastalardaki kilo, boy ve vki degerlendirildiginde yasina gore
kilosu fazla olan hastalarda goriilme siklig1 daha fazla oldugu gortldii.

Hastalar akut pankreatitin tanmi kriterleri agisindan, klinik, laboratuvar
bulgular1 ve radyolojik degerlendirmeler esliginde degerlendirildi. Klinik a¢idan
bakildiginda sikayet ve fizik muayene bulgulari ilk olarak degerlendirildi.
Hastalardaki en sik sikayet kusmaydi. Hastalarda fizik muayenede en sik batin
hassasiyeti saptandi.

Caligmamizda etyoloji incelendiginde hastalarin %19,4’# idiyopatik olsa
dahi etyolojiyi saptayabildigimiz hastalar ¢ogunluktaydi. Etyoloji igerisinde
hiperlipidemi ve kolelitiazis en sik sebeplerdi. Ilag kullanimina bagli pankreatit
gelisiminin en sik prednol kullanimina bagl gelistigi gézlendi.

Hastalarda laboratuvar inceleme yapilmasinin yaninda kan tetkikleri i¢inde
16kosit, amilaz, lipaz, GGT, total bilirubin, direk bilirubin, Ca ve CRP tahlilleri,
yogun bakim yatis1 olanlar veya hafif, orta-agir pankreatit gelisen hasta gruplar
icerisinde ayr1 ayr1 degerlendirildi. Laboratuvar sonuglar1 degerlendirildiginde
akut pankreatitin siddeti ve prognozunu belirlemede amilaz, lipaz ve CRP
parametreleri anlamli bulundu.

Hastalarin  radyolojik olarak degerlendirilmesinde USG ve BT
bulgularinda en sik pankreas boyut artist oldugu saptandi. Hastalarda MRCP
degerlendirmelerinde en sik fokal pankreatit oldugu gozlendi. Hastalara tanisal ve
tedavi amacgli uygulanan ERCP islemi sonuglarina bakildiginda en sik

sfinkteretomi islemi yapildig1 gézlendi. Hastalarda yine tanisal amagla uygulanan
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endoskopik USG isleminde en sik pankreasta 6dem oldugu saptandi. Hastalardan
alman Orneklerin patolojik agidan degerlendirilmesinde en sik kronik kolesistit
gozlendi.

Calismada komplikasyonlar ¢ok sik goriilmese de en sik goriilen
komplikasyonlar pankreas nekrozu ve inferior vena cava komplikasyonu
geligsmesiydi.

Hastalarda tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit gelisen hastalarda,
genetik acgidan en sik goriilen PRSS1, PRSS2, CFTR, SPINK1 gen mutasyonlar1
caligildi. Hastalarin 2’sinde PRSS1 pozitif, 1 hastada SPINKI1 geni pozitif
saptandi.

Calismamizda hastalarin yaklasik tigte biri TPN gerektirecek sekilde mayi
destegiyle takip edildi.

Radyolojik ac¢idan hafif ve orta-agir akut pankreatit olarak degerlendirilen
hastalar arasinda amilaz ve lipaz degerlerinde anlamli farklilik gézlendi. Yogun
bakimda tedavi alan hastalarda, hafif ve orta-agir akut pankreatit tanili hastalara

kiyasla amilaz ve CRP degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi.
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