
 

BAŞLIK SAYFASI 

T.C. 

FIRAT ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

ÇOCUK SAĞLIĞI VE HASTALIKLARI ANA BİLİM DALI 

 

 

AKUT PANKREATİT TANISIYLA TAKİP EDİLEN 

ÇOCUKLARIN RETROSPEKTİF İNCELEMESİ 

 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Savaş Kaan ÜNSAL 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Doç. Dr. Uğur DEVECİ 

 

 

 

 

ELAZIĞ 

2021 



iii 
 

TEŞEKKÜR 

Uzmanlık eğitimi ve tez çalışması sürecinde bilgi ve deneyimlerini 

benimle paylaşarak bana yol gösteren, hekimlik ve hastalara yaklaşımı ile 

kendime örnek aldığım öncelikle saygı değer hocam ve tez danışmanım Doç. Dr. 

Uğur DEVECİ’ye, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Çocuk 

Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme bilim dalı başkanı Prof. Dr. Yaşar 

DOĞAN hocama, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı Başkanı Prof. Dr. 

Erdal YILMAZ önderliğinde eğitimime katkı sağlayan tüm hocalarıma,  

Çok zor ve bir o kadar güzel ve keyifli günleri paylaştığım, beraber 

çalıştığım tüm asistan arkadaşlarıma, 

  Bana çalışma yaşantımda desteğini esirgemeyen tüm pediatri hemşireleri 

ve çalışanlarına,  

Benden maddi manevi desteklerini hiçbir zaman esirgemeyen, oğluma 

gözü gibi bakan kayınvalidem ve kayınpederim Nurgül ve Osman Demirok’a,  

Her zaman yanımda olarak desteğini ve sevgisini hissettiren, ömrümü 

hayatına adadığım, herşeyim, sevgili eşim Duygu Demirok Ünsal’a, 

Hayatıma girdiği günden beri yüzümü güldüren, geleceğe umutla bakmamı 

sağlayan, biricik oğlum Aras Efe’ye sonsuz teşekkürler… 

 

Dr. Savaş Kaan ÜNSAL 

 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

ÖZET 

AKUT PANKREATİT TANISIYLA TAKİP EDİLEN ÇOCUKLARIN 

RETROSPEKTİF İNCELEMESİ 

FIRAT ÜNİVERSİTESİ HASTANESİ, UZMANLIK TEZİ, ELAZIĞ, 2021. 

 Akut pankreatit, farkındalığın ve laboratuvar ve radyolojik incelemelerin 

artmasıyla birlikte son yıllarda çocukluk çağında sıklığı artmakta olan inflamatuar 

bir hastalıktır. Yaptığımız çalışmada akut pankreatit tanısı alan çocuklarda 

demografik, etyolojik, klinik, laboratuvar, radyolojik bulgularının, hastalığın 

prognozunun değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Hastanemizde Ocak 2010- Nisan 2021 tarihleri arasında Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları servisine yatırılarak akut pankreatit tanısı konulmuş ve takiplerde 

akut rekürren ve kronik pankreatit tanısı almış toplamda 108 çocuk hasta 

incelendi.  

International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In search for a cure 

(INSPPIRE) tarafından belirlenmiş olan 3 kriterden en az 2 kriteri sağlayan 

hastalarda akut pankreatit tanısı konuldu ve çalışmaya dahil edildi.  

Akut pankreatit tanısı almış olan 108 hastanın 54’ünü erkek, 54’ünü kız 

cinsiyet oluşturdu. Hastaların başlangıç yaşı 2-17 yaş, yaş ortalaması 9,96 ± 4,8 

olarak raporlandı.  

Hastalarda etyolojisi idiyopatik olanlar %19,4 oranında ve sebebi belirli 

olanlarda hiperlipidemi %19,4 oranında görüldü.  

Hastalarda en sık başvuru şikayeti kusmaydı (%60,2).  

Laboratuvarda amilaz ve/veya lipaz düzeylerinde 3 kat ve üzeri artış 

olması tanı kriteriydi. Diğer laboratuvar parametrelerinde serum reaktif protein 

(CRP) düzeylerindeki artış anlamlı olarak değerlendirildi.  

Hastalarda yapılan radyoloji incelemelerde %94,4 hastada ultrasonografi, 

%38 hastada bilgisayarlı tomografi, %71,3 hastada magnetik rezonans 

kolanjiopankreatografi sonuçları pankreatit ile uyumlu olarak raporlandı. Akut 

pankreatit laboratuvar ve radyolojik görüntüleme imkanlarının artmasına rağmen 

çocukluk çağında önemli bir inflamatuar hastalık olmaya devam etmektedir. 

Hastalara mayi desteği ve destek tedavisi tedavide en önemli yaklaşımı 
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oluşturmaktadır. Hastalığın erken tanı ve tedavisiyle hastalığa bağlı morbidite ve 

mortalite önlenebilmektedir. 

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit, çocuk, etyoloji, serum reaktif protein 
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EXAMINATION OF CHILDREN FOLLOWING 

WITH A DIAGNOSIS OF ACUTE PANCRATITIS. FIRAT UNİVERSİTY 

HOSPİTAL, SPECİALİZATİON THESİS, ELAZİG, 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 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut pankreatit (AP), bölgesel ödem ve yağ nekrozundan, parankimde 

yaygın hemorajik nekroza kadar değişik sonuçların görülebildiği, pankreas 

dokusunun geri dönüşlü inflamasyonuyla seyirli hastalığıdır. Pankreastaki 

inflamatuar süreç, lokalize ödem ve doku nekrozuyla sınırlanabileceği gibi tüm 

vücudu etkileyebilen sistemik inflamatuar yanıt sendromu ve çoklu organ 

yetersizliğine kadar ilerleyebilmektedir. Klinik olarak ani başlayan karın ağrısıyla 

birlikte serumdaki pankreas sindirim enzimleri olan amilaz ve lipaz 

düzeylerindeki artış ve radyolojik görüntülemelerde pankreas dokusundaki 

değişiklikler akut pankreatit tanımını oluşturmaktadır. Akut pankreatit insidansı 

son yıllarda 100000 kişide 3,6-13,2 vaka/yıl olarak belirlenmiştir (1-6) Pediyatrik 

hasta grubunda tüm yaşlarda görülmekle birlikte tanı yaşı ortalaması 9 yaş ve 

erkek-kız oranı 1:2’ dir (1). Pant ve ark., yaptıkları çalışmada 5 yaşından 

büyüklerde ve kızlarda erkeklere kıyasla akut pankreatit sıklığının arttığını 

bildirmişlerdir. 

Çocukluk çağı akut pankreatit etyolojisi içerisinde en sık safra yolları 

hastalıkları görülmekle birlikte, ilaçlar, travma ve sistemik hastalıklar, sepsis de 

etyolojide rol oynamaktadır. Hastaların yaklaşık %25’inde etken ve bir sebep 

bulunamamaktadır (2-4). 

Asiner hücrelerin çeşitli enzimler tarafından hasarlanması, etyolojiden 

bağımsız şekilde akut pankreatitin patofizyolojisinde rol oynamaktadır. 

Pankreasta hasarlanmaya ikincil olarak enflamasyon ve sitokin yanıtı 

gelişmektedir. Sitokin cevabının şiddeti bölgesel doku hasarı, nekroz, sistemik 

enflamatuar yanıt sendromu, çoklu organ yetersizliği ve şok gelişiminde 

belirleyicidir. 

Akut pankreatit vakalarının %80’inde dokudaki hasarlanma kendi kendini 

sınırlandırabilmektedir. Çocuklarda klinik genellikle hafif seyretmekle birlikte 

komplikasyon hatta ölümün bildirildiği çalışmalar mevcuttur. Hastalarda görülen 

en sık şikayet karın ağrısıdır. Bulantı ve kusma da sık görülen şikayetlerdir. 
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Kendini ifade edemeyen daha küçük çocuklarda huzursuzluk ve ateş de yol 

göstericidir. 

Yapmış olduğumuz bu çalışmada, hastanemizde akut pankreatit tanısı ile 

yatırılan çocukların; demografik özellikleri, klinik bulguları, ilk başvuru 

sırasındaki laboratuvar sonuçları, radyolojik görüntülemeleri, klinikte uygulanan 

tedavilerin süresi, hastanede kalış süreleri ve hastalık seyrinde gelişen 

komplikasyonların değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Bu çalışma için Fırat Üniversitesi Rektörlüğü Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu, 18.03.2021 tarih, 2021/04-09 sayılı kararı ile onay 

alınmıştır (Ek- A, Ek- B). 

1.1. Genel Bilgiler 

1.1.1. Pankreas Embriyolojisi 

 

 

Şekil 1: Pankreasın embriyolojik gelişimi 

 

Pankreasın embriyolojik olarak gelişimi gestasyonel dönemin 

4.haftasından itibaren başlamaktadır. Ön barsağın duodenal kısmının 

endoderminden gelişen ventral ve dorsal olmak üzere iki farklı tomurcuktan 

oluşmuştur. Bu iki tomurcuk embriyolojik gelişim esnasında dönme hareketi 
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yaparak ventral tomurcuğun altında birleşirler. Dorsal pankreas tomurcuğu, 

pankreas baş bölümü ön kısmını, gövde ve kuyruk kısmını oluşturur. Ventral 

pankreas tomurcuğu, pankreas başının inferior kısmını ve çengelli çıkıntısını 

(processus uncinatus) oluşturur. Ventral pankreas safra yolakları ile birlikte 

gelişmektedir. Ventral pankreas kanalı ile dorsal pankreas kanalının distalinin 

anatomik olarak birleşmesiyle Wirsung kanalını oluşmaktadır. Dorsal pankreas 

kanalının proksimal kısmının fizyolojik olarak kapanmaması sonucu aksesuar 

Santorini kanalı oluşur. Wirsung kanalı koledokla birleşerek duodenumda major 

papilla (ampulla vateri), santorini kanalı ise minor papilla kısmına direk olarak 

açılır (5,6). %10 olguda dorsal ve ventral kanallar hiç birleşmeden duodenuma 

ayrı ayrı açılırlar. 

Bazı durumlarda ventral tomurcuğun sağ parçası normal dönmesini 

tamamlarken, sol parçası ters yönde dönme gerçekleştirir (Şekil 1). Ventral 

tomurcuğun her iki parçasının duodenumun etrafını sarması sonucunda anüler 

pankreas adı verilen, duodenumu daraltabilen ve tıkayabilen bir malformasyon 

oluşur. 

Fetal gelişimin 3.ayında pankreasın parankimatöz dokusundan gelişen 

langerhans adacıkları bez içinde yayılmakta ve fetal 5.ayda pankreas bezinde 

insülin salgılanmaya başlar. Glukagon ve somatostatin hormonu salgılayan 

hücreler bezin parankim kısmından, bezin bağ dokusu ise pankreas tomurcuğunun 

visseral mezoderminden embriyolojik olarak gelişmektedir. 

1.1.2. Pankreas Anatomisi 

Pankreas ikincil periton arkası organdır. Anatomik yerleşimi bursa 

omentalisin arkasındadır. Pankreas anatomik olarak 4 parça halinde 

isimlendirilmektedir. Caput, processus uncinatus, collum, corpus ve cauda olarak 

adlandırılmaktadır. 

Ductus pancreaticus (wirsung kanalı), ductus choledocus ile birleşerek 

papilla duodeni major’de duodenumun pars descendens’ine boşalmaktadır (7). 
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Ductus pancreaticus accesorius (santorini kanalı) anatomik olarak 

mevcudiyetinde papilla duodeni minor’de duodenumun pars descendens’ine 

boşalmaktadır. 

Pankreasın ön yüzünde colon transversum, mesocolon transversum, gaster, 

bursa omentalis, arka yüzünde ductus choledochus, v. cava inferior, v. lienalis, v. 

portae hepatis, aorta abdominalis, a. mesenterica superior’un başlangıç kısmı, 

sol böbrek, sol m. psoas major, sol gl. suprarenalis ve hilum splenicum ile 

komşuluğu mevcuttur. 

Truncus coeliacus ve a. mesenterica superior dalları tarafından pankreas 

arteryal olarak beslenmektedir. Truncus coeliacus’tan ayrılan a. 

gastroduodenalis’in pancreaticoduodenalis dalları ve a. mesenterica superior, 

pankreasın caput bölümünü beslemektedir. 

A. splenica dallarından pankreasın collum ve cauda bölümleri 

beslenmektedir. 

Pankreasın venöz dolaşımı, portae hepatis’i oluşturan v. mesenterica 

superior ve v. splenica dallarına boşalmaktadır. 

Pankreasın lenfatik drenajı, nodi coeliaci ve nodi mesenterici superiores’e 

boşalmaktadır. 

  

Şekil 2: Pankreas anatomisi- 1          
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Şekil 3: Pankreas anatomisi- 2 

 

Pankreasın sinirsel uyarımı, n. splanchnicus’un sempatik lifleri ve n. 

vagus’un parasempatik lifleriyle olmaktadır. Ağrı duyusu n. splanchnicus 

tarafından iletilmektedir. Ağrı duyusu epigastrik bölge ve üst lomberde 

hissedilmektedir. 

Embriyonik olarak pankreas taslaklarının ventral ve dorsal bölümleri 

kaynaşmaması halinde ventral taslağın papilla duodeni major’e, dorsal taslağın 

papilla duodeni minor’e ayrı ayrı açılmasına pankreas divisum denir.  

Pankreas başının inflamasyonları ductus choledochus ’un drenajını 

bozarak tıkanma sarılığına sebep olabilmektedir. 

1.1.3. Pankreas Histolojisi 

Pankreasın bağ dokusunu çevreleyen kapsül bulunmaktadır. Kapsülden 

çıkan septumlar pankreası lobüllere ayırmaktadır. Pankreas ekzokrin ve endokrin 

bileşenlerin bulunduğu karma bir bezdir. Büyük kısmı ekzokrin bez tarafından 

oluşturulmaktadır. Ekzokrin bileşenler bileşik piramit şekilli tübüloasiner bir bez 

yapısıdır. Ekzokrin bez yapısında salgıları duodenuma taşıyan dallı kanal sistemi 

mevcuttur. Amilaz, lipaz, nukleaz enzimlerini, elektrolitlerden özellikle 

bikarbonat (HCO3) ve proteolitik enzimlerin inaktif formlarını içermektedir. 

Asiner hücreler gevşek bağ dokusu ile lobül denilen alt birimlere ayrılmıştır (Şekil 

2). Ekzokrin pankreasın boşaltım kanalları sentroasiner hücreler ile başlamaktadır. 
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İnterkalar kanallar ile devam eden sistem sırasıyla interlobüler kanal, intralobüler 

kanal ve ana pankreatik kanala boşalmak suretiyle tamamlanır (Şekil 3). Kanal 

yapısında çizgili kas bulunmaz (8,9). 

Endokrin pankreası pankreatik adacıklar yani langerhans hücreleri 

oluşturmaktadır. Adacık hücreleri retiküler bağ dokusu ile sarılmıştır. Adacık 

hücreleri 4 tip hücre içermektedir. Alfa, beta, delta, pankreatik polipeptid (PP) 

hücreleri. Beta hücreleri adacık hücrelerinin %70 kadar çoğunluğunu 

oluşturmakta ve daha çok merkezde bulunur. Alfa hücreleri periferdeki %20 lik 

kısımı oluşturmaktadır. PP hücreleri, pankreas dokusunda yardımcı hücreler 

olarak isimlendirilmiştir (9). 

 

Şekil 4: Pankreas dokusu mikroskobisi                        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Ekzokrin pankreas dokusu   



7 
 

1.1.4. Pankreas Fizyolojisi 

 

 

Şekil 6: Ekzokrin ve endokrin pankreas hücreleri 

 

Pankreas temel olarak iki çeşit dokudan oluşmuştur (Şekil 6). Birincisi 

duodenuma ekzokrin pankreas salgılarını salgılayan asinüsler, ikincisi kana 

insülin ve glukagon adı verilen endokrin pankreas salgılarını salgılayan 

langerhans adacıklarıdır. 

Pankreas salgısı günlük total 1500 ml hacimlidir ve pankreas sıvısı hafif 

alkalidir (pH 7.0-8.0). Pankreas sıvısında HCO3 iyonu fazla miktardadır (113 

mEq/L) (10).  

Pankreasın ekzokrin salgısı üç ana besin grubunun sindiriminde görevli 

enzimleri salgılar. Ayrıca midenin kimüs içeriğini nötralize etmekte görevli 

HCO3 iyonlarını içermektedir. Proteinleri sindirmede görevli pankreas enzimleri 

tripsin, kimotripsin, karboksipolipeptidaz olmak üzere üç adettir. Bu üç enzim 

içinde en fazla miktarda bulunan tripsin enzimidir. Proteinlerin peptidlere kadar 

kimyasal sindirim işlemi tripsin ve kimotripsin ile gerçekleştirilir. Peptidlerin 

aminoasitlere kadar parçalanması ise karboksipeptidaz enzimi sayesinde 

gerçekleştirilir. 

Karbonhidratların sindirim işleminde pankreatik amilaz enzimi görevlidir. 

Selüloz hariç karbonhidratların birçoğunun disakkarid ve trisakkaridlere hidrolize 

olmasında etkilidir. 
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Yağ sindiriminde görevli enzimler ise pankreas lipazı, kolesterol esteraz ve 

fosfolipazdır. Lipaz, yağların monogliserit ve yağ asitlerine parçalanmasında 

etkilidir. Kolesterol esteraz, kolesterol esterlerinin parçalanmasını sağlamaktadır. 

Fosfolipaz ise fosfolipitlerden yağ asitlerini parçalayan enzimdir. 

Proteolitik enzimler pankreas dokusunda ilk salgılandıkları zaman inaktif 

formdadır. Tripsinojen, kimotripsinojen ve prokarboksipolipeptidaz barsak 

kanalına salındıktan sonra aktif hale geçerler. Tripsinojen iki farklı şekilde aktif 

şekile dönüşür. Birincisi mide kimüs içeriğinin barsak epiteline temas etmesi ile 

barsak epitelinden salgılanan enterokinaz enzimi sayesinde ikincisi tripsin 

tarafından otokatalitik işlem sonucu aktifleşmektedir. Kimotripsinojen ve 

prokarboksipolipeptidaz tripsin ile aktifleşerek aktif formları olan kimotripsin ve 

karboksipolipeptidaza dönüşmektedir (11). 

Pankreas dokusunun proteolitik enzimler tarafından otolizinin 

gerçekleşmemesinde etkili 2 faktör mevcuttur. Birinci faktör, enzimlerin barsak 

mukozasına ulaşmadan aktif hale geçmemeleridir. Diğer faktör ise tripsin 

inhibitörü denilen maddenin salınması sonucunda pankreas enzimlerinin pankreas 

asinüsleri ve pankreas kanallarında aktif hale gelmesinin önüne geçilmesidir. 

Pankreasın ciddi hasara uğradığı veya pankreas kanalında tıkanıklık meydana 

geldiği durumlarda pankreas parankiminde fazla miktarda pankreas sıvısı 

birikebilmektedir. Bu durumda tripsin inhibitörü yetersiz kalabilmekte ve 

pankreas salgıları saatler içinde pankreas dokusunu sindirebilmektedir. Akut 

pankreatit olarak değerlendirilebilecek bu durum kliniğin şiddetine göre şok ve 

ölümle sonuçlanabilecek düzeye ulaşabilmektedir. Kendini sınırlayan vakalarda 

dahi ileriki dönemlerde pankreas yetmezliği ile sonuçlanabilmektedir. 

Pankreastan salgılanan yüksek miktardaki HCO3 iyonu midenin kimüs 

içeriğindeki hidroklorik asidi nötralize etmektedir (pH 6.0-7.0). Ayrıca HCO3 

iyonu salgılanması, pankreas enzimlerinin optimal çalışması için gerekli nötral-

alkali pH düzeyine ulaşılmasını sağlar (pH 7.0-8.0) (10). 

Pankreas salgısının düzenlenmesinde başlıca 3 temel hormon esastır. 

Birincisi asetilkolin, ikincisi kolesistokinin ve sonuncusu sekretin hormonudur. 

Asetilkolin ve kolesistokinin hormonları etkilerini özellikle pankreasın asiner 
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hücrelerinde göstermektedir. Bu hormonlar özellikle sindirim enzimi 

salgılanmasında daha etkilidir. Sekretin hormonu, ilk ikisinin aksine pankreas 

kanal epitel hücrelerinde HCO3 iyonu salgılanması ve sıvı elektrolit düzeninin 

sağlanmasında etki göstermektedir. 

Pankreas yapısında 1-2 milyon adet langerhans adacık hücresi ihtiva 

etmektedir. Langerhans adacıkları başlıca üç adet hücreden oluşmaktadır. Bu 

hücreler; alfa, beta ve delta hücreleri olarak isimlendirilmektedir. Tüm hücrelerin 

yaklaşık %60’ı beta hücreleri, %25 kadarı alfa hücreleri ve %10 kadarı delta 

hücreleri tarafından oluşturulmaktadır. Beta hücreleri insülin ve amilin hormonu 

salgılamakta görevlidir. Alfa hücreleri primer olarak glukagon, delta hücreleri ise 

somatostatin hormonu salgılanmasında sorumludur. Adacık hücrelerinin geri 

kalan az miktardaki bölümü PP hücresi (pankreatik polipeptid) olarak 

adlandırılmaktadır. PP hücreleri pankreatik polipeptid isimli hormon 

salgılamaktadır (11-18). 

Hormonlar arası direkt etkileşim hormonların salgılanmasının kendi 

aralarında regülasyonuna imkan sağlamaktadır. Örneğin insülin glukagonun 

salgılanmasını ve amilin insülinin salgılanmasını baskılarken, somatostatin hem 

insülinin hem de glukagonun salgılanmasını baskılamaktadır. 

1.1.5. Akut Pankreatit  

1.1.5.1. Tanım ve İnsidans 

Akut pankreatit (AP), bölgesel ödem ve yağ nekrozundan, parankimde 

yaygın hemorajik nekroza kadar değişik sonuçların görülebildiği, pankreas 

dokusunun geri dönüşlü inflamasyonuyla seyirli hastalığıdır. Pankreasta lokalize 

ödem, doku nekrozu gelişebileceği gibi sistemik inflamatuar yanıt sendromu ve 

çoklu organ yetmezliğinin de gelişebildiği tüm vücudu ilgilendiren inflamatuar bir 

süreçtir. Klinik olarak aniden başlayan karın ağrısı ile birlikte serum pankreas 

sindirim enzimleri olan amilaz ve/veya lipaz düzeyinin artışı, pankreas dokusunda 

radyolojik görüntülemelerdeki değişiklikler ve bulgular akut pankreatiti tanımlar. 



10 
 

Çocuklarda akut pankreatit insidansı yapılan çalışmalarda yaklaşık 100000 

kişide 3-13 vaka/yıl olarak bildirilmiştir (12-17). 

1.1.5.2. Etiyoloji 

Çocukluk çağı AP etyolojisinde sıklık sırasıyla; safra yolları hastalıkları, 

ilaçlar, sistemik hastalıklar (sepsis, kistik fibroz, inflamatuvar barsak hastalığı) ve 

travma etken olarak gösterilmektedir (3,4,18). Hastaların %25’inde herhangi bir 

sebep gösterilememektedir (2). 

Pankreatikobiliyer Nedenler 

Akut pankreatit etyolojisinde en sık etkendir. Biliyer sebepler %3-30 

arasında görülebilmektedir. (16). Koledokal kist en sık görülen pankreatikobiliyer 

nedendir. Ana pankreas kanalının tıkanmasına sebep olan safra taşı, 

mikrolithiazis, safra çamuru ve kolesistit akut pankreatite neden olabilir. Ayrıca 

pankreas divisum, anüler pankreas, oddi sfinkter fonksiyon kaybı gibi konjenital 

anomaliler de pankreatite yol açabilmektedir. 

Çocuklarda biliyer sebepler içerisinde %30 oranında safra çamuru en sık 

sebeptir.  

Safra yolarında taş saptanan hastalarda, klinik durumunda 2-3 güne 

rağmen düzelme olmayan, kötüleşme görülen hastalarda Endoskopik Retrograd 

Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) yapılarak taşın çıkarılması önerilmektedir. Taşa 

bağlı pankreatit gelişen hastalarda hipertransaminazemi ve hafif hiperbilirubinemi 

eşlik eden laboratuvar bulgularıdır. 

Obezite, kronik hemolitik hastalık, kistik fibrozis, kronik karaciğer 

hastalıkları ve ileal rezeksiyon gibi sistemik durumlar çocuklarda safra taşı 

oluşumunu kolaylaştırmaktadır. Bunun sonucunda bu hastalarda da akut 

pankreatit gelişebilmektedir. 

Sistemik Hastalıklar 

Sistemik hastalıklardan akut pankreatite yol açabilecek olanlar; şok, sepsis, 

inflamatuvar barsak hastalığı, hemolitik üremik sendrom (HÜS), sistemik lupus 
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eritematozus (SLE), juvenil romatoid artrit (JRA), Kawasaki, poliarteritis nodoza 

(PAN) olarak sayılabilir (19-23). Sistemik hastalıkların akut pankreatitlerin 

%15’inden sorumlu olabileceği belirtilmiştir. Vaskülitik ve immünolojik 

mekanizmaların pankreatit gelişiminde etkili olabileceği düşünülmektedir. 

İlaçlar  

Akut pankreatit olguların %14’ünde ilaçların neden olduğu bildirilmiştir. 

İlaçlar içerisinde en sık olarak azatioprin, furosemid, valproik asit, prednol akut 

pankreatit ile ilişkilendirilmiştir (Tablo 1). İlaçlarla ilişkili pankreatitin 

mekanizması tam netleştirilememiş olsa da salisilat, 6-merkaptopürinin 

immunolojik mekanizmalarla, diüretiklerin direkt toksik etkiyle, didanozin, 

pentamidin ve valproik asitin toksik metabolitlerinin birikimiyle etki 

gösterebileceği öne sürülmektedir. 

Tablo 1: Akut pankreatitle ilişkili ilaçlar 

Kesin ilişkililer Olası 

ilişkililer 

Bağlantısı 

mümkün 

olanlar 

Diğerleri 

Azatiyoprin Asparajinaz İzoniazid Penisilinler 

Merkaptopürin Etakrinik asit Rifampin Meselamin 

Oktreotid Klortalidon NSAİ ilaçlar Vitamin D 

Furosemid Prokainamid Asetaminofen Kalsiyum 

Sulfonamid Simetidin Propoksifen Venom (akrep, 

örümcek) 

Tetrasiklin Ranitidin Salisilatlar Vinkristin 

 

Pentamidin Sulfasalazin  Trimetoprim-

sulfametoksazol 

Didanozin Tiazidler  Propiltiyourasil 

5-ASA Metronidazol  Enapril 

Eritromisin Nitrofurantain  Opiyatlar 

Östrojenler Piroksikam  Metotreksat 

Oral kontraseptifler Sitozin 

arabinozid 

 Karbemazepin 

Kortikosteroidler Sisplatin  Amfetamin 

Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) 

 

  Etakrinik asit 

Valproik asit   Alkol 

Metformin   Antikoagülanlar 

İntravenöz lipid infuzyonu   Siklofosfamid 

Sulindak   Kolestiramin 

Metildopa   Siproheptadin 

   Sitarabin 

   Diazoksit 

   Klonidin 
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Travma 

Akut pankreatit nedenleri arasında %10-17 arası sıklıkta görülmektedir. 

Genellikle künt travma sonrası gelişmektedir. Ayrıca spor yaralanmaları, 

düşmeler ve çocuk istismarı sonucunda akut pankreatit görülebilmektedir. 

Travmaya bağlı gelişen pankreatitte esas problem pankreatik kanal 

transeksiyonudur. 

Enfeksiyonlar  

Akut pankreatit etyolojisi içinde %8’lik sebep enfeksiyona bağlı 

etkenlerdir. Akut pankreatitle ilişkili olabilecek pek çok enfeksiyöz sebep 

bildirilmiştir (24,25) (Tablo 2). 

Coxsackie, Sitomegalovirus (CMV), Ebstein-Barr virüs (EBV), 

Enterovirüs, Kızamık, Kızamıkçık, Kabakulak, İnfluenza (A, B), Suçiceği, 

Hepatit (A, B) gibi viral etkenler sıklıkla akut pankreatit ile ilişkilendirilmiştir. 

Ascaris lumbricoides gibi paraziter enfeksiyonlar gelişmemiş ülkelerde 

daha sık görülmekle birlikte tüm dünyada akut pankreatite yol açtığı 

bildirilmektedir. 

Bakteriyel enfeksiyonlar da akut pankreatite yol açabilmektedir. 

Viral semptomlar, üst solunum yolu enfeksiyonu bulguları ve ateş 

varlığında enfeksiyona bağlı akut pankreatit gelişmiş olabileceği düşünülmelidir. 

Kabakulak enfeksiyonuna bağlı pankreatitler klinik açıdan ağır 

seyredebilmektedir. 
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Tablo 2: Akut pankreatit enfeksiyöz nedenleri 

Viral Bakteriyel Parazit Mantar 

Kabakulak Campylobacter jejuni 

 

Ascaris lumbricoides Aspergilloz 

Coxsackie Salmonella typhi 

 

Clonorchis sinensis Candida 

albicans CMV Salmonella enteritidis 

 

Toxoplasma  

Enterovirüs Yersinia 

 

Kriptosporidium  

EBV Legionella 

 

Sıtma  

Kızamık Mycobacterium 

tuberculosis 

 

  

Kızamıkçık Leptospira 

 

  

Suçiçeği Escherichia coli 

 

  

İnfluenza A, B Mycoplasma 

pneumoniae 

 

  

Hepatit A, B Bruselloz 

 

  

HSV A grubu streptokoklar 

 

  

Adenovirüs Mycobacterium avium 

complex 

 

  

Rotavirüs Stafilokoklar 

 

  

Ekovirüs Aktinomikoz   

 

Metabolik 

Hipertrigliseridemi (tip I, IV, V), üremi, hiperkalsemi, diyabetes mellitus, 

diyabetik ketoasidoz, kistik fibrozis, Wilson hastalığı, alfa-1 antitripsin eksikliği, 

organik asidemiler, glikojen depo hastalıkları, hemokromatoz, propiyonik 

asidemi, metil malonik asidemi ve ornitin karbomoil transferaz eksikliği akut 

pankreatite yol açan metabolik sebeplerdendir (Tablo 3). Bu sebepler içinde 

diabetes mellitus, diyabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi ve hiperkalseminin 

akut pankreatit ile birlikteliği daha sıktır. 
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Tablo 3: Akut pankreatit metabolik sebepleri 

Akut pankreatite yol açan metabolik sebepler  

Hipertrigliseridemi (tip I, IV, V) 

Diyabetes mellitus- Diyabetik keto asidoz 

Hiperkalsemi 

Kistik fibrozis 

Wilson hastalığı 

Glikojen depo hastalıkları 

Organik asidemiler 

Alfa 1 antitripsin eksikliği 

Hemosiderozis, Hemokromatozis 

Akut intermittan porfirya 

Hiperalimentasyon 

Sistinüri 

Malnütrisyon 

Apolipoprotein C II eksikliği 

Homosistinüri (Sistation β-sentaz eksikliği) 

Lizünirik protein intoleransı ve diğer katyonik aminoasidüriler 

Üremi 

Herediter lipoprotein lipaz eksikliği 

Dallı zincirli ketoasidoz 

3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA liyaz eksikliği 

Propiyonik asidemi 

   Pirüvat kinaz eksikliği    

 

Genetik 

Akut pankreatitle en sık ilişkilendirilen genetik mutasyonlar, katyonik 

tripsinojen tip 1 (PRSS1), serin proteaz inhibitörü kazal tip 1 (SPINK1) ve kistik 

fibrozise neden olan kistik fibrozis transmembran regülatörü (CFTR) gen 

mutasyonlarıdır. Akut pankreatitlerin %10’undan azında görülmekle birlikte, 
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rekürren pankreatitlerin %50’si ve kronik pankreatitlerin %75’inde genetik 

mutasyon saptanabilmektedir. (13,15,26) 

Katyonik tripsinojen tip 1 (PRSS1) gen mutasyonu en sık görülen 

mutasyondur (26,27).  Bu mutasyon sonucu tripsinojenin duodenum yerine 

pankreasta aktifleşmesi pankreasın otoliz yapmasına ve aralıklı pankreatit 

ataklarına sebep olmaktadır. PRSS1 mutasyonuna sahip kişilerde daha erken yaşta 

ekzokrin pankreas yetmezliği ve diyabetes mellitus gelişebildiği gösterilmiştir 

(27). 

Serin proteaz inhibitörü Kazal tip 1 (SPINK1), tripsin hormonunu 

inaktifleştirerek pankreasın otolizini inhibe eder. SPINK1’deki mutasyonlar akut, 

kronik, ailevi ve tropikal pankreatit çeşitleri ile ilişkilendirilmiştir. 

Kistik fibrozis transmembran regülatör (CFTR) genindeki homozigot 

mutasyonlar yoğun, yapışkan asidik salgının, pankreasta duktal obstrüksiyona 

oluşturmasına ve infant döneminde pankreas yetmezliğine neden olmaktadır. Akut 

pankreatitli olgularda CFTR gen mutasyonu görülme sıklığı normal populasyona 

kıyasla artmıştır (28). 

Yapısal Anomaliler 

Pankreatik divisum, anüler pankreas, koledok kisti gibi doğuştan ve 

sonradan kazanılmış anatomik oluşumlar sonucunda pankreas kanalında 

obstrüksiyon meydana gelebilmekte ve akut pankreatite yol açabilmektedir. 

Pankreas anomalisi olan vakaların %5-20’sinde akut pankreatit 

gelişebilmektedir (29,30). 

Pankreas divisumda ana pankreatik kanal pankreasın sadece baş kısmının 

küçük bir kısmında sekresyonların boşaltılmasını sağlarken, minör sfinkter 

yardımıyla dorsal pankreas tomurcuğundan gelişen daha büyük pankreas 

bölümünün sekresyonları boşaltılmaya çalışılır. Salgıların boşaltılmasında 

yaşanan bu problem ileride kronik pankreatit gelişimine sebep olabilmektedir. 
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Yapılan çalışmalarda pankreatik divisum bulunan hastalarda genetik 

olarak SPINK1 veya CFTR gen mutasyonunun eşlik etmesinin bu bireylerde akut 

pankreatit gelişimi açısından artmış risk oluşturduğu bildirilmiştir (29). 

Otoimmün Pankreatit 

Otoimmün pankreatitin iki farklı çeşidi mevcuttur. Tip 1 olarak belirtilen 

ilk türünün daha çok erişkinlerde, Tip 2 denilen ikinci türünün daha çok 

çocuklarda görüldüğü çalışmalarda bildirilmiştir. Çocukların sadece %22’sinde 

artmış IgG4 düzeyleri bulunmuştur. Otoimmün pankreatitlerin yaklaşık yarısında 

normal amilaz ve lipaz değerleri saptanmıştır (20,21). Otoimmün pankreatitlerde 

tür ayrımı olmaksızın kortikosteroid tedaviye yanıt iyi olmaktadır. 

Toksik 

Etanol, metanol, akrep zehiri, çinko, kobalt, civa klorid, sakkare demir 

oksit, organofosfat zehirlenmesi gibi nedenler akut pankreatite yol açmaktadırlar. 

Diğer Nedenler 

Akut pankreatitin daha az görülmesine rağmen sınıflandırma dışında 

kalabilen sebepleri mevcuttur. Bunlar; Refeeding sendromu, ERCP sonrası, 

anoreksia nevroza, malnütrisyon, vitamin A ve D eksikliği, lenfomalar ve 

pseudopapiller neoplazmlar örnek olarak verilebilirler. 

1.1.5.3. Patofizyoloji 

Akut pankreatit patogenezinde esas kabul gören görüş, tripsinojen ve diğer 

enzimlerin pankreas asinüslerinde anormal aktivasyonu ve pankreasın kendi 

kendini sindirmesi ve artmış sistemik inflamatuar cevap gelişmesidir (31). 

Hücre düzeyinde akut pankreatit gelişimi açısından yapılan incelemelerde 

farklı mekanizmalar saptanmıştır. Nuclear Factor kappa B (NFκB) adı verilmiş 

olan DNA transkipsiyonundan sorumlu olan B hücrelerinin akut pankreatitteki 

inflamasyonu başlatabileceği öne sürülmüştür (31). 

Hücre düzeyinde kalsiyum reseptörleri yoluyla hücre içine kalsiyum 

(Ca++) iyonlarının girerek endoplazmik retikuluma kalsinörin vasıtasıyla 
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bağlanması, T hücre aracılı inflamasyonu açıklayabileceği bildirilmiştir. Fare 

üzerine yapılan deneylerde kalsinörin vasıtasıyla pankreastaki inflamasyonu ve 

pankreatit ilişkili akciğer inflamasyonun önüne geçtiği bulunmuştur (32). 

Tripsinin çeşitli yollarla aktive olması tripsinin elastaz, kimotripsin ve 

fosfolipaz A2 proenzimlerini aktifleştirmesine sebep olmaktadır (Şekil 7). 

Kimotripsin aktivasyonu vaskuler hasara ve ödeme neden olmaktadır.  

 Elastaz vasküler hasara ve hemorajiye sebep olmaktadır. Peripankreatik 

kan damarlarının hasarı hemorajik pankreatite neden olabilmektedir. Fosfolipaz 

A2, lesitinden yağ asidi ayırarak lizolesitin oluşumuna sebep olur. Eritrositlere 

sitotoksik etkiyle hücre membran hasarı gelişimine neden olmaktadır. Fosfolipaz 

A2 araşidonik asidi de serbestleştirir. Koagülasyon kaskadını bozarak kaskadı 

lökotrien, prostaglandin ve inflamatuar mediyatör lehine çevirerek koagülasyon 

nekrozuna sebep olmaktadır (31-33). 

Kallikrein-kinin sisteminin tripsin ile aktivasyonu, bradikinin ve kallidin 

salınımına sebep olmaktadır. Bu durum vasküler geçirgenlik artışı, ödem ve 

enflamasyona yol açmaktadır. 

Akut pankreatitte klinik açıdan ağrının başlamasından kısa süre sonra 

sitokin salınımı başlar ve 36-48 saatte pik yapmaktadır. Sitokinlerden, tümör 

nekrozis faktör (TNF), trombosit aktive edici faktör (PAF), interlökinlerden IL-1, 

IL-6, IL-8, nitrik oksit (NO) ve endotoksin gibi inflamatuar mediyatörlerin 

salınması sonucunda akut pankreatitin sistemik yanıt cevabı gelişmektedir (Şekil 

7). Özellikle TNF mediyatörü bu cevabın gelişmesinden sorumludur. Gelişen 

inflamasyonun şiddeti pankreatitin şiddeti ile orantılıdır (31-33). 

Tümör nekrozis faktör-alfa, şokun başlangıcında en etkili mediyatördür. 

Pankreasın etkilenmesi ile 1 saat içinde salınmaya başlar. 6 saatte hızla miktarı 

artar. Makrofaj aktivasyonu ve apoptoz gelişmeye başlar. 

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

geliştirdiği proinflamatuar süreç önlenmeye çalışılır. 
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Şekil 7: Akut pankreatit patofizyolojisi- 1 

 

 

 

Şekil 8: Akut pankreatit patofizyolojisi- 2 
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1.1.5.4. Klinik Özellikler 

Akut pankreatitin klinik olarak klasik bulguları, karın ağrısı, bulantı 

ve/veya kusmadır (34). Karın ağrısı en sık gözlenen bulgudur. Hastaların %80-

85’inde gözlenmektedir. Karın ağrısının tipik yerleşimi epigastrium bölgesidir. 

Sırta yayılan ağrı çocuklarda daha nadirdir ve erişkinlere kıyasla %10 olguda 

görülmektedir. Hastaların dörtte birinde ağrı yemek yemekle artmaktadır. Karın 

ağrısının süresi birkaç saatten 2 haftaya kadar değişebilmekte olup ortalama 3-4 

gündür. 

Karın ağrısının görülmemesi akut pankreatiti dışlamamaktadır. 

Bulantı ve kusma olguların yaklaşık %40-80 kadarında görülebilir. 

Hastaların %10’unda safralı kusma görülmektedir. Açıklanamayan karın ağrısı ve 

kusmaları olan hastalarda akut pankreatitin dışlanabilmesi klinik yaklaşımda 

önemlidir. 

Ateş olguların %2-3’ünde görülmektedir. Genelde subfebril seyirli, 

sıklıkla 38,5 C’yi geçmeyen ateş mevcuttur. Ateşin 4-5 gün sebat etmesi veya 40 

C ve üzerine ani çıkan ateş, enfekte peripankreatik sıvı birikimi, enfekte pankretik 

nekroz veya asendan kolanjit gibi enfeksiyöz komplikasyon gelişiminin göstergesi 

olabilmektedir. 

Akut pankreatitte diğer sık görülen bulgular; asit, sarılık ve plevral 

efüzyon gelişmesidir. Ağır seyirli pankreatit ataklarında hipotansiyon, hipotermi 

ve şok gelişebilmektedir. Karaciğer ve dalakta büyüme, solunum distresi, oligüri, 

anüri, batında ciltte Grey Turner ve Cullen bulguları, abdominal kitle, hematemez 

ve melena daha az sıklıkla karşılaşılan bulgulardır. Abdominal kitlelerin %80 

sebebini psödokist oluşturmaktadır. 

1.1.5.5. Tanı 

2012 yılında Uluslararası Çocuk Pankreatitli Olguların Çalışma Grubu 

(INSPPIRE), aşağıdaki 3 kriterden 2’sinin sağlanması halinde akut pankreatit 

tanısı konulabileceğini belirtmiştir (35). 
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Kriterler; 

1- Yeni başlangıçlı epigastrium veya sağ üst kadran veya sırta doğru yayılan 

karın ağrısı olması 

2- Serum amilaz ve/veya lipaz düzeylerinin normal üst sınırının 3 katından 

fazla olması  

3- Akut pankreatit ile uyumlu radyolojik bulguların eşlik etmesi 

(Ultrasonografi (USG), Endoskopik ultrasonografi (EUS), Manyetik 

Rezonans Görüntüleme (MRG), Manyetik Rezonans Kolanji 

opankreatografi (MRCP), Bilgisayarlı tomografi (BT)) 

Tanı koymak için hekime öncelikli düşen öncelikli görev klinik açıdan 

akut pankreatitten şüphelenmektir. 

1.1.5.6. Laboratuvar ve Görüntüleme Yöntemleri 

Akut pankreatit için kesin tanıyı koydurabilecek spesifik bir test 

bulunmamakla birlikte amilaz ve lipaz düzeylerinin artışına bakılarak tanıya 

yaklaşılabilmektedir. Amilaz düzeyi 3-6. saatler arasında yükselmektedir. Altta 

komplikasyon yoksa eğer ağrı devam etse bile en geç 5.günde normale 

dönmektedir. Çocuklarda amilaz düzey artışının sensitivite ve spesifitesi %80-90 

arasındadır. Ancak amilaz düzeyleri normal seyirli olan akut pankreatit olguları da 

bildirilmiştir. Hastalığın ciddiyeti ve prognozu ile amilaz düzeyleri arasında 

korelasyon bulunamamıştır. 

Amilazın yaklaşık %6’sı tükrük salgısı, geri kalanı pankreas salgısı 

kaynaklıdır. Hipertrigliseridemi halinde AP’ye sekonder olsa bile amilaz 

düzeyleri beklenenden düşük ölçülmektedir. AP erken dönemlerinde amilazın 

idrardan klerensi artar, tübüler geri emilimi azalmaktadır. 

 İdrardaki amilaz düzeyi ve amilaz/kreatinin oranı artmaktadır. Makroamilazemi 

durumunda idrar amilazı normal düzeydedir. 

 Amilaz yükselmesi pankreas hastalıkları açısından nonspesifiktir. Amilaz 

düzeyini artıran pek çok sebep bulunmaktadır. 

 

 

 



21 
 

Tablo 4: Amilaz yüksekliği sebepleri 

Amilaz Yüksekliğine Sebep Olan Hastalıklar 
Pankreatik 

hastalıklar       

 
 

 

 
 

 

 
 

 

Diğer  

Pankreatit   

Pankreatit Komplikasyonları            

(Psödokist, abse)   
Cerrahi 

Travma 

Endoskopik Retrograd  
 Kolanjiopankreatografi (ERCP) 

Duktal Obstrüksiyon 

Pankreatik Karsinoma 
Kistik Fibroz 

Böbrek Yetmezliği  

Makroamilazemi 
Yanıklar  

Bulimia nervoza 

Anoreksia nervoza 
Feokromasitoma 

Diyabetik ketoasidoz 

Biliyer hastalıklar 
Serebral travma 

Böbrek transplantasyonu 

Pnömoni 
Pulmoner embolizm 

Miyokard enfarktüsü 

Gastrointestinal hastalıklar   

 

 
 

 

 
 

 

 
Tükrük Bezi Hastalıkları        

 

 
 

Jinekolojik Hastalıklar             

Kolesistit                                             

Apandisit 

Barsak Perforasyonu 
Perfore ya da Penetran Peptik Ülser 

Barsak Obstrüksiyonu 

Akut karaciğer yetersizliği                
Mezenter İnfarkt                 

Ciddi Gastroenterit                 

Çölyak Hastalığı 
Enfeksiyon                 

Travma                  

Duktal Obstrüksiyon                  
Radyasyon 

Pelvik İnflamatuar Hastalık                                                

Rüptüre olan ektopik gebelik                  
Over ya da Fallop Kisti 

 

 

Serum lipazı 24 saati geçmiş olgularda tanısal açıdan amilazdan daha 

anlamlıdır. Lipaz serumda 3-6.saat yükselmeye başlar, 24 saatte maksimum 

düzeye ulaşabilmekte ve 8-14 gün yüksek kalabilmektedir (127). Hastalığın evresi 

ile lipaz seviyesi arasında korelasyon yoktur. Amilaz ve lipazın birlikte yüksek 

olması akut pankreatit tanısında duyarlılığı artırmaktadır. 

Lipaz ayrıca midede, yağ dokusunda, barsak mukozasında, lökositlerde ve 

anne sütünde de bulunmaktadır. Amilaza göre duyarlılığı daha yüksektir. 
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Tablo 5: Lipaz yüksekliği sebepleri 

Lipaz yüksekliği yapan nedenler  

Akut pankreatit 

Kronik pankreatit 

Akut kolesistit 

Renal yetmezlik 

Barsak inflamasyonu ya da obstruksiyonu 

Pankreasta taş 

Pankreas tümörleri 

Tip 2 Diyabetes mellitus 

Diyabetik ketoasidoz 

HIV 

HCV 

Makrolipazemi 

Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) sonrası-travma 

Sarkoidoz 

Çölyak hastalığı 

İnflamatuar barsak hastalığı 

İdiyopatik 

İlaçlar 

  Duodenum ülserasyonu                    

 

Laboratuvar kan tetkiki olarak ayrıca beyaz küre, hemoglobin, hematokrit, 

kan şekeri, serum üre, kreatinin, gama glutamil transpeptidaz, transaminaz, total 

ve direkt bilirubin, alkalen fosfataz, laktik dehidrojenaz, total lipid düzey artışı ve 

hipokalsemi, hipomagnezemi de araştırılmadır. 

Kandaki glukoz düzeyinin uzun süre 200 mg/dL üzerinde olması kötü 

prognoza işaret etmektedir. 

Akut pankreatit tanısı şüpheli olgularda ilk 48 saatte serum reaktif protein 

(CRP) >15 mg/dL ölçülmesinin akut pankreatit tanısı ve pankreatitin şiddeti 

açısından sensitivitesi %80, spesifitesi %76 bildirilmektedir (36). 

Serum üre (BUN) takibi, mortaliteyi değerlendirmek açısından en 

güvenilir rutin laboratuvar testidir. İlk 24 saatte her 5 mg/dL’lik artışta mortalite 

olasılığında %2,2’lik artış bulunmuştur. Yapılan bir çalışmada BUN ≥20 mg/ dL 

olan olgularda mortalite riskinin arttığı gösterilmiştir (37). 
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Abdominal ultrasonografi (USG), hem akut pankreatit tanısı hem de 

pankreatik psödokist, peripankreatik sıvı birikimi ve apse gibi komplikasyonların 

saptanması ve değerlendirilmesinde oldukça yararlıdır (4,38). 

Yapan kişiye bağlı olması, obezite gibi durumlar ve bağırsakta yoğun gaz 

varlığı abdominal USG’nin kendine özgü dezavantajlarıdır. Bu durumlarda 

pankreas değerlendirmesi iyi yapılamamaktadır. Obez hastalar, travma, anatomik 

malformasyonlar, ağır veya komplike pankreatit hastalarını değerlendirmek için 

ultrasonografi yetersiz kalabilmektedir. Böyle hastalarda kontrastlı bilgisayarlı 

tomografi (BT) tanı koymada faydalı olabilmektedir (4,38). 

Kontrastlı BT, nekrotizan ve ödematöz AP’nin ayırıcı tanısında nekroz ve 

peripankreatik inflamasyonu göstermek amaçlı kullanılmaktadır.  

Nekrotizan AP ödematöz AP’den nekroz ve eksudatın kontrast madde tutmaması 

ile ayırt edilmektedir (39).  

Hastanın yatırılıp tedavi başlandıktan sonra ilk 24 saatinde klinik verilere 

dayalı şiddet tanımlaması ile erken dönemde çekilen BT’deki morfolojik şiddet 

arasında bir korelasyonun olduğu gösterilmiştir (39). 

BT ultrasonografiden daha sensitiftir ve sensitivitesi %90 olarak belirlenmiştir. 

Radyasyona maruz kalınması dezavantaj oluşturmaktadır (4,38). 

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) girişimsel olmayan bir 

yöntemdir. Duktal sistemdeki anormalliklerin saptanmasında faydalı olmaktadır 

(40). Cerrahi gerekmeksizin drenaj gerektiren sıvı birikimlerini ve pankreatik 

kanalda hasarlanmayı değerlendirmede BT’den daha üstündür. Drenaj öncesi 

değerlendirmede, MRCP’nin sensivite ve spesifitesi BT ve ultrasonografi 

(USG)’den daha üstündür. Subakut pankreatik sıvı birikimlerinde, geleneksel 

psödokist drenaj teknikleri kullanılması ile boşaltılamamış veya organize olmamış 

nekrotik debrislerin infeksiyöz komplikasyonlarından kaçınmak için boşaltım 

öncesi MRG çekilmelidir.  

 Prognoz saptanmasında Manyetik rezonans Görüntüleme (MRG), BT’ye 

kıyasla daha yararlıdır. 

Akut pankreatitte pediyatrik ERCP travma sonrasında, pankreatite bağlı 

komplikasyonların ve anatomik bozuklukların incelenmesi ve aynı anda 

tedavisinde önemlidir (41). Düzelmemiş akut pankreatit ve abse formasyonu 
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ERCP’nin kontrendikasyonlarıdır. Pankreatik psödokist ise göreceli 

kontrendikasyondur. 

 Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi esnasında sfinkteretomi 

yapılması, balon dilatasyonu ve kanal içine enjeksiyon işlemleri ERCP sonrası 

pankreatit gelişimi için risk faktörleridir. Stent takılmasının pankreatit gelişimi 

açısından riskli olup olmadığı tartışmalıdır (42). 

Endoskopik ultrasonografi (EUS), biliyer pankreatit, otoimmün pankreatit, 

psödokist gibi pankreatik komplikasyonların lokal tedavisi için kullanılmaktadır 

(43). Beş yaşından büyük çocuklarda özellikle safra taşları görüntülemesi ve 

tedavisinde kullanılmaktadır (44). Radyasyon maruziyeti olmamaktadır.  

Girişimsel olması, sedasyon gerektirmesi, bebek ve çok küçük çocuklarda 

uygun ebatlı alet bulunamaması ve çocuklar için ayrıca uzman ekip gerektirmesi 

dezavantajlarıdır ve kullanımını kısıtlamaktadır. 

Akut pankreatitte toraks grafisinde sol akciğer bazalinde atelektazi, 

diafragma yükselmesi ve plevral mayi birikimi görülebilmektedir. Ayakta direkt 

batın grafisinde ise pankreatite özgü bir bulgu yoktur. Pankreastaki enflamasyona 

bağlı görülebilen lokal ileus ile duodenumda hava görüntüsü, jejunumda sentinel 

loop görünümü ve kolonda cut-off belirtisi pankreatitin direk batın grafisindeki 

görüntüleridir (4). 

 

1.1.5.7. Prognoz 

Akut pankreatit çocuklarda erişkinlere kıyasla daha az öldürücüdür. 

Altte yatan kronik hastalığı bulunanlarda akut pankreatit ölüm oranları 

kronik hastalığı olmayanlara kıyasla daha fazladır. 

Akut pankreatit %80 oranda hafif şekilde seyretmektedir ve inflamasyon 

kendi kendini sınırlamaktadır (15,35). Akut pankreatit klinik açıdan hafif, orta-

ağır ve ağır pankreatit olarak 3 grupta incelenmektedir (45). 

 Hafif şiddetli pankreatit bölgesel, sistemik etkinin veya organ yetmezliği 

durumunun gelişmediği pankreatit kliniğidir. Genellikle 1 haftada kendiliğinden 

gerileyip iyileşmektedir. 
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Orta-ağır şiddette pankreatit pankreas dokusu veya peripankreatik alanda 

sıvı birikimi ve nekroz gibi bölgesel komplikasyonlarla ya da 48 saati geçmeyen 

geçici organ fonksiyon bozukluğu gibi sistemik etkilerin gözlendiği pankreatit 

kliniğidir. 48 saatten uzun sürmemektedir ve kalıcı organ yetmezliği eşlik 

etmemektedir.  

Ciddi akut pankreatit, bir veya daha fazla organda kalıcı hasarın 

gözlendiği, 48 saatten uzun süren klinik durumdur. Akut pankreatitte  

mortalite klinik durumun ciddiyetine göre %11’lere kadar yükselebilmektedir (16-

18). 

Akut pankreatitin geç dönem komplikasyonu olan ağır akut ödematöz 

pankreatitte mortalite %15’lerde iken, hemorajik pankreatitte ise çoklu organ 

yetersizliği gelişmesi halinde mortalite %86’ya ulaşmaktadır (46).  

Akut pankreatitte olguların yaklaşık %15-35’i akut yineleyen veya kronik 

pankreatit formuna dönüşmektedir (16). 

Akut pankreatitte şiddeti belirlemekte kullanılan birkaç sınıflandırma 

mevcuttur (34). 

Atlanta sınıflaması, akut pankreatitle alakalı olarak üç durumu sınıflar ve 

tanımlandırır. Birincisi akut pankreatit çeşidi, ikincisi klinik şiddeti, üçüncüsü de 

bölgesel komplikasyonlarıdır (sıvı kolleksiyonu ve nekroz). 

Akut pankreatit çeşitleri akut nekrotizan pankreatit ve interstisyel ya da 

akut ödematöz pankreatit olarak ikiye ayrılmıştır (47). 

Atlanta sınıflamasına göre akut pankreatit klinik şiddetine göre hafif, orta-

ağır ve ağır pankreatit olarak sınıflandırılmıştır (Tablo 6) (45). 

 

Tablo 6: Akut pankreatit Atlanta sınıflaması  

Atlanta sınıflaması  

Hafif pankreatit  Organ yetersizliği yok 

    Lokal veya sistemik komplikasyon yok 

Orta-ağır pankreatit  Lokal komplikasyon VE/VEYA 

 Pankreatik-peripankreatik sıvı kolleksiyonu 

 Pankreatik-peripankreatik nekroz (steril, enfekte) 

Ağır pankreatit  48 saatten uzun süren organ yetersizliği              
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Erişkinlerde akut pankreatit şiddetini değerlendirirken kullanılan Ranson, 

Modifiye Glaskow ve APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation) skorlaması, çocukların klinik özellikleri, etyoloji ve eşlik eden 

hastalıklar açısından farklılıklar olması sebebiyle, ayrıca kriterler referans olarak 

alınırken gelişen problemler, sensitivite ve spesifite değerlerinin düşük olması 

sebebiyle kullanılamamaktadır. 2002 yılında De Banto ve arkadaşları çocuklara 

yönelik tanı kriterlerinin yetersizliğinden dolayı pediatrik akut pankreatit skoru 

(PAPS) tanı kriterlerini belirlemişlerdir. Skorlamada tanı anında ve 48. saatteki 

parametreler bir arada değerlendirilmiştir. Skorlamanın sensitivitesi %70, 

spesifitesi %79, negatif prediktif değeri %91 olarak belirlenmiştir (Tablo 7) (48). 

 

Tablo 7: Pediyatrik akut pankreatit skorlaması (PAPS)  

Pediatrik akut pankreatit skoru (PAPS)  

<7 yaş 

<23kg 

Başvuruda lökosit >18500/mm3 

Başvurada LDH>2000 IU/L 

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

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

48.saatte sıvı sekestrasyonu (>75 ml/kg/48 saat) 

48. saatte BUN’da artış (>5 mg/dL) 

 

 

 

Her kriter varlığı 1 puan olarak değerlendirilir. 

• 0-2 puan alan olgular, %8,6 ağır AP riski ve %1,4 ölüm riski 

• 3-4 puan alan olgular, %38,5 ağır AP riski ve %5,8 ölüm riski 

• 5-7 puan alan olgular, %80 ağır AP ve %10 ölüm riski taşımaktadır. 

Suzuki ve ark., önceki kriterlerden farklı olarak geliştirmiş olduğu 

Ministry of Health, Labour and Welfare of Japan (JPN) skorlaması 9 

parametreden oluşmaktadır (49). Skorlamanın özgünlüğü %96, duyarlılığı %80, 

negatif tahmin değeri %98 olarak belirlenmiştir. 
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Tablo 8: Akut pankreatit modifiye JPN skor sistemi 

Modifiye JPN skor sistemi  

1. Baz açığı <-3mEq veya şok durumu (yaşa göre sistolik kan basıncı düşüklüğü) 

2. PaO2 ≤60 mmHg (oda havasında) veya ventilasyon ihtiyacı olması 

3. Kan üre azotu ≥40 mg/dL (veya kreatinin ≥2 mg/dL) olması veya oligüri (<0,5 

cc/kg/sa) (sıvı tedavisinden sonra) durumu 

4. LDH düzeyinin üst sınırının 2 katından fazla olması 

5. Trombosit sayısı ≤100.000/mm³ 

6. Kan kalsiyum düzeyi ≤7,5 mg/dL 

7. CRP >15 mg/dL 

8. Pediatrik Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu (SIRS) skorlaması pozitif ölçüm 

sayısı >3 (45,50) 

• Vücut sıcaklığı <36 C veya >38 C 

• Kalp hızının yaşa göre 2SD’nin üzerinde (bir yaş altında bradikardi) olması 

• Solunum sayısının yaşa göre 2SD ‘nin üzerinde olması 

• Beyaz küre 12.000/mm³ üzeri ya da periferik yaymada %10 üzeri çomaklaşma 

olması 

9. Yedi yaşın altında ya da vücut ağırlığının 23 kg’ın altında olması 

 

 

JPN skorlamasında 3 ve daha fazla kriterin bulunması ağır akut pankreatit 

olarak değerlendirilir.             

 Bilgisayarlı tomografi şiddet indeksi (Balthazar skoru ve pankreatik 

nekroz skoru) akut pankreatitli çocuklarda kullanılabilen tanı kriterleridir (51,52). 

Akut pankreatitli çocuklarda BT rutin olarak çekilmediği için pratik açıdan her 

olguda uygulanamamaktadır. 

 

Tablo 9: Akut pankreatit Balthazar sınıflaması 

Akut Pankreatitte Balthazar Sınıflaması (Skoru)  

Normal pankreas: 0 puan 

Pankreas boyut artışı: 1 puan 

Pankreas dokusu ve peripenkreatik yağlı dokuda inflamatuar değişiklikler: 2 puan 

Sınırları düzensiz, tek sıvı kolleksiyonu: 3 puan 

Sınırları düzensiz 2 ya da daha fazla sıvı kolleksiyonu:4 puan 
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Tablo 10: Akut pankreatitte pankreatik nekroz skorlaması 

Pankreatik Nekroz  

Yok= 0 puan 

<%30= 2 puan 

%30-50= 4 puan 

>%50= 6 puan 

 

 

Maksimum skor iki kriter birlikteliğinde toplamda 10’dur. Eğer skor ≥6 ise 

klinik açıdan ciddi-ağır pankreatit olduğunu göstermektedir. Yapılan bir 

çalışmada nekroz oranının %30’dan fazla olması ile mortalite ve morbidite 

arasında güçlü bir bağlantı olduğu gösterilmiştir (53). 

 

1.1.5.8. Komplikasyonlar 

Akut pankreatitte komplikasyon görülme sıklığı erişkinlerde %5 ve 

çocuklarda %1 olarak belirtilmiştir. Akut pankreatitte komplikasyonlar bölgesel 

ve sistemik, erken ve geç dönem olarak ikiye ayrılmaktadır. 

Erken dönemdeki komplikasyonlar; pankreatik nekroz, akut peripankreatik 

sıvı kolleksiyonu, asit, hipovolemik ve septik şok, renal yetmezlik, splenik ven  

trombozu, plevral efüzyon ve akut respiratuar distres sendromudur. Akciğer ve 

böbrek erken dönem komplikasyonlardan başlıca etkilenen iki organdır (54).  

Geç dönem komplikasyonlar erişkinlere göre çocuklarda daha nadir 

görülmektedir. Steril ve enfekte sıvı birikimleri, pankreatik abse, pankreatik 

psödokist, pankreatik asit, pankreatik fistül, psödoanevrizma, tromboz, pankreatik 

duktus yırtılması geç dönem komplikasyonları oluşturmaktadır.  

Lokal komplikasyonlar 

Akut pankreatitin lokal komplikasyonları; psodökist, apse, kanama, duktal 

yırtılma ve pankreatik nekroz gelişmesidir. 

Akut pankreatitin klinik bulgularının düzelmesine rağmen 

hiperamilazeminin devam ettiği olgularda pankreatik psödokist gelişmiş 

olabileceği düşünülmelidir. Psödokist oluşum sıklığı %10-20’dir. Travmaya 

ikincil pankreatitlerde sıklıkla görülür. En sık klinik bulgu epigastrik bölgede ağrı 

ve muayenede bu bölgedeki kitle birlikteliğidir. 
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Psödokistin tanımlanması gerekirse; nekrotik pankreas dokusunun likefiye 

alanlarının döşeyici epiteli olmayan (psödo) fibröz dokudan bir duvarla 

çevrelenerek kistik bir yapı oluşturmasıdır. Kist içeriği amilaz salgısından 

zengindir. Psödokistler genellikle tek sayıdadır; sıklıkla pankreas yüzeyine 

tutunurlar ve mide, omental kese, transvers kolon veya karaciğer arasındaki 

periton arkası gibi peripankreatik dokuları etkileyebilirler. Psödokist genellikle 4 

haftadan önce anatomik olarak oluşmaz. 4-12 hafta içinde kendiliğinden 

iyileşmeyen, ağrı veya intestinal doku dışında obstrüksiyona neden olan, 

kanamalı, enfekte ve komplike olan psödokistlere endoskopik ultrasonografi 

eşliğinde kistogastrostomi veya cerrahi girişim uygulanarak kistin boşaltımının 

yapılması gerekmektedir (43).  

Flegmon, psödokist ile karışan ancak ultrason ile ayırt edilebilen solid bir 

inflamatuvar kitledir. Sıklıkla 3 aya kadar kendiliğinden iyileşir; ancak pankreatik 

apse gelişme riski mevcuttur. Takip edilmesi gerekmektedir. 

Sistemik komplikasyonlar 

Akut pankreatitte sistemik komplikasyonlar içinde şok, multiorgan 

yetersizliği, renal yetmezlik, intravasküler koagülopati, pulmoner ödem,  

efüzyon, hiperglisemi ve hipokalsemi görülebilmektedir. 

Üçüncü boşluklara sıvı kaçışı, kusma, kanama ve interstisyel bölgede 

pankreatik ödeme bağlı hipovolemi, perikardial efüzyon ve sepsis sonucunda şok 

gelişebilir. Hipovolemi, prerenal böbrek yetersizliğine yol açabilir. Solunum 

yetersizliği; pnömoni, atelektazi, plevral efüzyon ve akut respiratuar distres 

sendromu sonucunda gelişebilmektedir (Tablo 11). 
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Tablo 11: Akut pankreatit komplikasyonları 

Akut pankreatit komplikasyonları  

Lokal komplikasyonlar 

 

 

 

 

 

 

 

Sistemik komplikasyonlar 

Enflamasyon 

Pankreatik abse 

Pankreatik nekroz 

Pankreatik ödem 

Flegmon 

Pankreas psödokisti 

Pankreatik kanal rüptürü ve striktürü 

Pankreas sıvı kolleksiyonu 

İleus 

Yağ nekrozu 

Kanama 

Komşu organa yayılım 

Şok 

Bakteriyemi, sepsis 

Multiorgan yetmezliği 

Elektrolit dengesizliği 

Asit baz bozukluğu 

Yaygın damar içi pıhtılaşması 

Pulmoner ödem 

Plevral efüzyon 

Akut böbrek yetmezliği 

Hemokonsantrasyon 

Hipermetabolik durum 

Uzak yağ nekrozu 

Vasküler kaçış sendromu 

Splenik arter psödoanevrizması 

 

1.1.5.9. Tedavi 

Akut pankreatitte genel tedavi yaklaşımı sıralaması, intravenöz sıvı tedavi, 

ağrı tedavisi ayrıca beslenmenin düzenlenmesi, destek ve gelişen 

komplikasyonların tedavisi şeklindedir. 

İntravenöz sıvı tedavisi 

Akut pankreatitte hastalar beslenemediğinden dolayı ve kapiller kaçak 

sendromu nedeni ile vasküler alandan üçüncü boşluğa sıvı kaçağı olmaktadır. Sıvı 

tedavisi, hipovolemi ve pankreasta uygun perfüzyon ve mikrosirkülasyonu 

sağlayarak mikrotrombüs oluşmasını önler (45,55,56).  

Özellikle dehidratasyon ve hipotansiyon mevcut olan çocuklarda ilk olarak 10-

20cc/kg yükleme kristaloid sıvı verilmelidir. Gerekirse 2-3 kere tekrar edilmelidir. 

Devamında idame sıvı tedavisinin 1,5-2 katı olacak şekilde sıvı tedavisine devam 
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edilmesi önerilmektedir. Tedavinin ilk 24 saati içinde ilk 72 saatlik süre için 

hesaplanan sıvının üçte birinden fazlası uygulananlarda hem kardiyovasküler 

sistemde hem de diğer organlarda dengenin sağlanması, hem de pankreatik nekroz 

ve şokun önlenmesinde daha fazla etki görüldüğü ileri sürülmektedir (38,50,57). 

Hastalarda idrar çıkışının >0.5-1 cc/kg/gün olmasına da dikkat edilmelidir. 

Bazı çalışmalarda hematokrit <25 veya albümin <2gr/dl olduğu durumda 

kolloid tedavisi önerirken, başka araştırmacılar 3:1 oranında kristaloid/kolloid 

verilmesini önermektedir (58-60). 

Çoklu organ yetersizliği AP’li hastalarda prognozu kötüleştirmektedir. 

Özellikle ilk haftadaki ölümlerden sorumlu olduğu yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir. Akciğer, kalp ve böbrek en çok etkilenen organlardır. Sistemik 

sitokin salınımı ve SIRS gelişimi sonucunda pankreas dışı organlarda da önemli 

ölçüde komplikasyon gelişimi görülmektedir. Başlangıç anı ve idame tedavisinde 

uygun sıvı verilmesiyle hipotansiyon ve dehidratasyon önlenebilmekte, organ 

perfüzyonu ve dokulara yeterli miktarda oksijen sağlanmaktadır. 

Ağrı tedavisi 

Akut pankreatit hastalarındaki şiddetli karın ağrısı tedavisinde 

asetaminofenler yeterli ve uygun tedavi değildir. 2012 INSPPIRE’ye göre en 

etkili ağrı kesici olarak oddi sfinkterinde kasılmamaya yol açmaması nedeniyle 

meperidin uygun görülmüştür. Meperidin 1-2 mg/kg IM veya IV ağrı kontrolü 

için kullanılabilmektedir. 

Geleneksel düşüncede morfin Oddi sfinkterinde paradoksal spazma neden 

olmasına rağmen, daha yeni çalışmalar Oddi sfinkterinin tüm opiatlara karşı eşit 

hassasiyette olduğunu ileri sürmektedir. Yeni çalışmalarda morfinin meperidine 

göre daha uzun süreli rahatlama sağladığı belirtilmektedir (38). 

İndometazin ve diklofenak gibi nonsteroid antiinflamatuarların ERCP 

sonrası pankreatit gelişiminin önüne geçmek amaçlı kullanımı önerilmektedir. 

Prokain gibi lokal anesteziklerin akut pankreatitte analjezik amaçlı 

kullanımı öneren çalışmalar da mevcuttur. 

Beslenme 

Akut pankreatitte erken beslenme tedavide ana ilke olmalıdır. Hastalarda 

en kısa zamanda beslenmeye başlanmalıdır. Önceki yıllarda oral beslenemeyen 
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hastalarda parenteral nutrisyon tek seçenek olarak görülmekteydi. Günümüzde 

oral beslenmenin sağlanamadığı durumda pankreası asgari düzeyde uyarabilmek 

için nazojejunal tüp ile düşük kalorili ve az miktarda beslenme önerilmektedir 

(61). 

Enteral beslenme uygulanan hastalarda parenteral nutrisyon uygulananlara 

göre daha az komplikasyon ve bakteriyel translokasyon gelişmektedir. Ayrıca 

barsak mukoza bütünlüğünün korunmasında enteral beslenme daha etkili ve daha 

ucuzdur. Enteral beslenmede düşük yağ içerikli elemental formulaların kullanım 

süresi hakkında kesin bir süre belirtilemese de ideal olarak 6-8 haftanın 

tamamlanması hakkında ortak görüş bildirilmiştir (38). Oral beslenmenin 7 

günden uzun olarak sürdürülemediği, ileus, fistül ve abdominal kompartman 

sendromun geliştiği ağır olgularda total parenteral beslenme uygulanması 

önerilmektedir. 

Destek ve komplikasyonların tedavisi 

Akut pankreatitte antibiyotik tedavisi rutin uygulanan bir tedavi değildir. 

Çok ağır vakalar özellikle ciddi pankreatik nekrozu olanlar dışında intestinal 

bakteriyel translokasyona neden olacağından genellikle antibiyotik tedavisi 

önerilmektedir. 

Antibiyotik tedavisi gereken hastalarda betalaktamlar/üçüncü kuşak 

sefalosporinler (seftriakson, seftazidim, imipenem, piperasillin) kullanılmaktadır. 

Antibiyotikler, kullanımını gerektiren endikasyon varlığında hastalarda mortalite 

ve morbiditeyi azaltmaktadır (4,58). 

Oktreotidin, pankreatik psödokist tedavisinde, ilaca bağlı pankreatitin 

önlenmesi ve tedavisinde etkili olduğu bildiren vaka serileri mevcuttur. Duktal 

safra taşı, obstrüksiyona bağlı AP’lerde 24-72 saat içerisinde ERCP ile 

papillotomi yapılması hastalık sürecinde prognozu olumlu yönde etkilemektedir. 

Ancak yapılan ERCP işlemi için %3-10 komplikasyon riski mevcuttur. ERCP, 

tekrarlayan pankreatitlerde duktal anomalilerin tedavisinde etkili olabilmektedir. 

Çocuklarda akut pankreatitte cerrahi tedavi, tekrarlayan safra taşı 

pankreatitlerini önlemek açısından kolesistektomi ve enfekte olmuş pankreatik 

nekroz debridmanını kapsamaktadır. 
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Akut pankreatitli hastalarda cerrahi tedavi endikasyonları tabloda 

belirtilmiştir (Tablo 12). 

 

Tablo 12: Akut pankreatit cerrahi tedavi endikasyonları 

Akut pankreatitte cerrahi tedavi endikasyonları  

• Enfekte pankreatik nekrozun debridmanı, abse ve psödokist drenajı 

• Tekrarlayan safra taşı pankreatiti önlenmesi amaçlı kolesistektomi  

• Doğuştan veya edinilmiş nedenlerle ana pankreatik kanalın veya distal 

ana safra kanalındaki obsrüksiyonunun dekompresyonu 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1. Çalışma Grubu 

Bu çalışma, Fırat Üniversitesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda yapıldı. Çalışmaya Ocak 2010-Nisan 2021 tarihleri arasında 

öykü, klinik ve laboratuvar bulguları eşliğinde akut pankreatit tanısı konularak, 

Çocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim dalı adına serviste yatırılan 

108 çocuk hastanın dosyaları ve sistemdeki veritabanı kayıtları incelenerek geriye 

dönük şekilde değerlendirildi. 

 Çalışmamız için tanı kriteri olarak 2012 yılında INSPPIRE grubunun 

belirlemiş olduğu kriterler esas alındı. Bu kriterler: 

1- Yeni başlangıçlı epigastrium veya sağ üst kadran veya sırta doğru yayılan 

karın ağrısı olması 

2- Serum amilaz ve/veya lipaz düzeylerinin normal üst sınırının 3 katından 

fazla olması  

3- Akut pankreatit ile uyumlu radyolojik bulguların eşlik etmesi (USG, 

Endoskopik US, MRG, MRCP, BT) şeklinde uygulandı. 

 Kriterleri sağlamayan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tekrarlayan akut 

pankreatit tanısı alan hastaların sadece ilk atakları çalışmaya dahil edildi. Kronik 

pankreatit hastaları çalışmada yalnızca kişi sayısı şeklinde belirtildi, çalışmaya 

dahil edilmedi. 

Bu çalışma için Fırat Üniversitesi Rektörlüğü Girişimsel Olmayan 

Araştırmalar Etik Kurulu, 18.03.2021 tarih, 2021/04-09 sayılı kararı ile onay 

alınmıştır (Ek- A, Ek- B). 

 

2.2. Çalışmanın Değerlendirmesinde Kullanılan Parametreler 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, antropometrik verileri, özgeçmiş ve soygeçmiş 

bilgileri, genetik faktörler, başvuru şikayeti, etyoloji, fizik muayene bulguları, 

hastanede uygulanan tedavi, hastanede yatış süresi, gelişen komplikasyonlar, 

morbidite ve mortalite sebepleri kaydedildi. Ayrıca tam kan sayımı, biyokimyasal 
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parametreler, kan lipid paneli, amilaz, lipaz, serum reaktif protein (CRP), eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESH), koagülasyon parametreleri ve etyolojiye yönelik 

istenen özel parametreler, radyolojik görüntüleme sonuçları ve patoloji sonuçları 

değerlendirildi. 

Analiz süresindeki verileri ayrıntılı belirtecek olursak; Hastaların yaş, 

cinsiyet, eşlik eden ek hastalıkları, aile öyküsü, etyolojide etkili faktörler ve 

genetik durumlar, hastanın klinik durumu, şikayetlerinin süresi ve hastanede yatış 

süresi, fizik muayene bulguları, gelişen komplikasyonlar incelendi. Hastaların 

boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ) z skoru şeklinde kaydedildi. VKİ z skoru <-2 

olanlar zayıf, -2 ile 1 arasında olanlar normal kilolu, 1-2 arası aşırı kilolu, 2’nin 

üzerinde olanlar obez olarak değerlendirildi. Zayıf olan popülasyonda 

malnütrisyon şiddetini ve akut-kronik ayrımı açısından boya göre ağırlık ve yaşa 

göre boy hesaplanarak malnütrisyon şiddeti ve akut ya da kronik zeminde olduğu 

hesaplandı. 

 

Boya göre ağırlık (%) =             Çocuğun ağırlığı                  X 100 

                                         Çocuğun boyuna 50. persentilde        

                                                   karşılık gelen VA (kg) 

 

Tablo 13: Malnütrisyon şiddetinin sınıflandırılması 

 

Malnütrisyon 

derecesi 

Yaşa göre ağırlık 

(Wasting)* 

Yaşa göre boy 

(Stunting)** 

Boya göre 

ağırlık** 

 

0. Normal 

1. Hafif 

2. Orta 

3. Ağır 

>90 

75-90 

60-74 

<60 

>95 

90-95 

85-89 

<85 

>90 

81-90 

70-80 

<70 

 

*   Gomez 

** Waterlow 
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Boya göre vücut ağırlığı standartların %80-89’unda ise hafif, %70-

79’unda ise orta, %70’in altında ise ağır malnütrisyon olarak değerlendirildi (62).  

Yaşa göre boy standartların %90-95’inde ise hafif, %85-89’unda ise orta, 

%85’in altında ise ağır malnütrisyon olarak değerlendirildi (62).  

Boy ölçümleri yaşa ve cinsiyete göre değerlendirildiğinde standart sapması 

-2’nin altında olan hastalarda “boy kısalığı” olduğu kabul edildi (62). 

 Laboratuvar değerlendirmesinde hastalara ait beyaz küre sayısı (WBC), 

hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), trombosit (Plt), eozinofil, glukoz, amilaz, 

lipaz, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama 

glutamil transferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), total bilirubin, direk bilirubin, 

serum üre, kreatinin, kalsiyum, albumin, kolesterol, trigliserit, high density 

lipoprotein (HDL), low density lipoprotein (LDL), serum reaktif protein (CRP), 

eritrosit sedimantasyon oranı (ESR), protrombin time (PT), parsiyel tromboplastin 

zamanı (PTT), Uluslararası Düzeltme Oranı (INR) parametereleri kaydedilerek 

değerlendirilmiştir. 

 Laboratuvar parametreleri değerlendirilirken hastanın yaşı ve cinsiyeti göz 

önüne alınarak kaynaklardaki referans aralıkları kriter olarak değerlendirilmiştir 

(63).  

Beyaz küre sayısı (lökosit) için 4000/mm3 altı lökopeni, infantlarda 

17000/mm3 üzeri, adelosan yaş grubunda 10000/mm3 üzeri lökositoz olarak 

belirlendi. Hemoglobin açısından infantlarda 10.5 g/dL, adelosanlarda ise 

erkeklerde 13 g/dL, kızlarda 12 g/dL değerinin altı anemi olarak değerlendirildi. 

Trombosit sayısının 150000-450000/mm3 aralığında olması normal kabul edildi. 

Eozinofil sayısının 300/mm3 üzeri olması eozinofili olarak düşünüldü. 

 Biyokimyasal parametrelerde glukoz açısından 8 saat açlık sonrası kan 

glukoz düzeyinin ≥ 126 mg/dL veya beslenme sonrası 2.saatte bakılan kan 

glukozunun ≥ 200 mg/dL olması hiperglisemi olarak, kan şekerinin <70 mg/dL 

olması hipoglisemi olarak değerlendirildi. Amilazın <101 U/L, lipazın < 39 U/L 

olması normal kabul edildi. Amilaz ve/veya lipaz değerlerinin normalin üst 

sınırının 3 katı ve daha yüksek olması, akut pankreatit kriteri olarak kabul edildi.  

 

 

https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
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Alanin aminotransferaz (ALT) için >40 U/L, aspartat aminotransferaz (AST) için 

>44 U/L değerleri anlamlı kabul edildi. Gama glutamil transferaz (GGT) için 21 

U/L, alkalen fosfataz için 460 U/L, total bilirubin için 1,2 mg/dL, direk bilirubin 

için 0,42 mg/dL değerleri üst sınır olarak değerlendirildi. Böbrek fonksiyon 

testlerinden kreatinin için 0,24-0,73 mg/dL aralığı normal referans değerleriydi. 

Kalsiyum 8,5-10,5 mg/dl normal aralıktayken, albumin <3,8 g/dL olması düşük 

olarak değerlendirildi. Total kolesterol ≥ 200 mg/dL, LDL ≥ 130 mg/dL, HDL ≤ 

40 mg/dL, trigliserit ≥ 130 mg/dL olması yüksek olarak kabul edildi. CRP > 5 

mg/L, ESR > 20 mm/hr olması anlamlı yükseklik olarak değerlendirildi. 

 Koagülasyon parametrelerinde, PT için 16,1 saniye, PTT için 46 saniye, 

INR için 1.2 değerleri üst sınır olarak kabul edildi. 

 Akut pankreatit etyolojisine yönelik laboratuvar ve radyolojik 

değerlendirmelerde sebep bulunamayan hastalarda etyolojinin idiyopatik olduğu 

belirtildi. Etiyolojiye yönelik yapılan tetkikler; viral seroloji, travma öyküsü, ilaç 

kullanım öyküsü ve gerektiğinde istenen olası nedene yönelik tetkikler; (çölyak 

antikorları, kistik fibroz ve FMF genetik analizi) kayıt altına alındı. 

Etyolojiyi belirlemeye yönelik radyolojik tetkiklerde hastaya yapılan 

abdominal USG, abdomen BT, MRCP, endoskopik USG sonuçları göz önüne 

alındı. Etyoloji, pankreatit bulguları, gelişen komplikasyonlar kayıt edildi. 

  Hastalara yönelik medikal ve total parenteral nütrisyon (TPN) tedavileri, 

TPN tedavi süresi, hastane yatış süreleri ve atak sayıları not edildi. Tedavi ve 

tanıya yönelik uygulanan ERCP yardımıyla pankreas ve safra yollarındaki çamur, 

taş, darlık, konjenital anomali gibi patoloji varlığı, stent konulması, taş 

çıkarılması, sfinkterotomi ve papillotomi gibi tedaviye yönelik işlemlerin 

uygulanıp uygulanmadığı kaydedildi. Biyopsi örnekleri ve patoloji sonuçlarıyla 

uzun dönem takip ve tedavi planlaması açısından değerlendirilmesi amaçlandı. 

 

2.3. İstatistiksel Analiz  

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde mann-

https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
https://labtestsonline.org.tr/tests/ptt
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whitney u test kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare 

test koşulları sağlanmadığında fischer test kullanıldı. Analizlerde SPSS 26.0 

programı kullanıldı. 
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3. BULGULAR 

Çalışmamıza dahil etmiş olduğumuz toplam 108 hasta mevcuttu. 

Hastaların 54 (%50)’ünü erkek, 54 (%50)’ünü kız cinsiyeti oluşturmaktaydı. 

Kronik pankreatit tanısı alan 8 (%7) kişi mevcuttu. Çalışmamızda 

değerlendirdiğimiz geriye kalan 100 hastanın 50 (%50)’sini erkek, 50 (%50)’sini 

kız cinsiyeti oluşturdu. Toplam 23 (%21) hastada akut tekrarlayan pankreatit 

gözlendi. 

Hastaların ilk tanı anındaki yaşları 2-17 yaş aralığındaydı. Yaş ortalaması 

9,96±4,8 idi. 

Anne baba akrabalığı olan hasta sayısı 24 (%22,2) iken anne baba 

akrabalığı olmayan hasta sayısı 84 (%77,8)’tür. 

Aile öyküsü olan hasta sayısı 6 kişi (%5,6), aile öyküsü olmayan ise 102 

(%94,4) hastaydı. 

 Hastaların vücut ağırlığı 38,44 ± 23,32 kg, boy ortalaması 137,19 ± 27,89 

cm, vücut kitle indeksi ortalaması 18,31 ± 5,29 kg/m2 olarak saptandı. 

  Hastaların şikayetleri arasında en sık görülen kusma şikayetiydi. Toplamda 

108 hastanın şikayetleri arasında kusma hastaların 65 (%60,2)’inde, malnütrisyon 

39 (%36,1)’unda, bulantı 19 (%17,6)’unda, ishal 14 (%13)’ünde, ateş 14 

(%13)’ünde, kabızlık 9 (%8,3)’unda, iştahsızlık 6 (%5,6)’sında, halsizlik 4 

(%3,7)’ünde, sırt ağrısı 4 (%3,7)’ünde, dizuri 3 (%2,8)’ünde, sarılık 2 

(%1,9)’sinde, göğüs ağrısı 1 (%0,9)’inde, yan ağrısı 1 (%0,9) hastada, baş 

dönmesi 1 (%0,9) hastada, solunum sıkıntısı 1 (%0,9)’inde, hematüri 1 

(%0,9)’inde, öksürük 1 (%0,9)’inde ve kilo kaybı 1 (%0,9)’inde görüldü (Şekil 9). 
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Şekil 9: Hastaların şikayetleri 

 

 Hastaların şikayet süresi 2-14 gün arasında değişmekle birlikte ortalama 

3,54 ± 2,73 gün olarak saptandı. 

 Akut pankreatit etyolojisi tespit edilen hasta 87 (%80,6) idi. Etyolojisi belli 

olmayan hastalar idiyopatik olarak kabul edildi. İdiyopatik olan 21 hasta, tüm 

hastaların %19,4’ünü oluşturmaktaydı. Etyolojisi belirlenebilen hastalar 

incelendiğinde en sık sebepler hiperlipidemi 21 (%19,4), kolelitiazis 17 (%15,7), 

malnütrisyon 13 (%12), koledokolitiazis 8 (%7,4), koledok kisti 6 (%5,6), akut 

böbrek yetmezliği (ABY) 6 (%5,6), ilaç kullanımı 6 (%5,6), akut kolesistit 5 

(%4,6), kronik kolesistit 5 (%4,6), dehidratasyon 5 (%4,6) hasta olarak saptandı 

(Şekil 9). Diğer nedenler; safra çamuru 4 (%3,7), kist hidatik 4 (%3,7), üremi 4 

(%3,7), pankreas divisum 4 (%3,7), safra hidropsu 3 (%2,8), pankreas kanal tıkacı 

3 (%2,8), kolesterolozis 3 (%2,8), streptococcus enfeksiyonu 3 (%2,8), travma 3 

(%2,8), rotavirüs enfeksiyonu 2 (%1,9), stafilococcus enfeksiyonu 2 (%1,9), 

otoimmün 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 kalkül 1 (%0,9), anüler 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 

hastalığı 1 (%0,9), pankreas psödokisti 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), adenovirüs 1 (%0,9), hiperkalsemi 1 (%0,9), kistik fibrozis 1 (%0,9), 

paratiroid adenomu 1 (%0,9) hastada saptandı. 

 

 

  

Şekil 10: Hastalarda saptanan etyoloji 

  

Hastaların fizik muayene bulguları incelendiğinde, batın hassasiyeti 81 

hasta (%75), defans 11 (%10,2), rebound 6 (%5,6), batın distansiyonu 4 (%3,7), 

hepatomegali 3 (%2,8), splenomegali 2 (%1,9), epigastrik ağrı 1 (%0,9), ciltte 

laserasyon 1 (%0,9), turgor tonus azalması 1 (%0,9), yan ağrısı 1 (%0,9) hastada 

saptandı (Şekil 10). 
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Şekil 11: Hastaların fizik muayene bulguları 

 

 Hastalarda gelişen komplikasyonlar incelendiğinde toplam 9 (%8,3) 

hastada komplikasyon gelişimi mevcuttu. Komplikasyon gelişen hastalarda 

inferior vena cava kompresyonu %2,8, pankreasın nekrozu %2,8, pankreatik 

psödokist %1,9, koledok kisti %1,9, portal ven trombozu %0,9, pankreas başı 

flegmon %0,9, pankreas başı fistül %0,9, pankreas başı hematom %0,9, 

duplikasyon kisti %0,9, pankreasın perforasyonu %0,9, duodenumun 

perforasyonu %0,9, pankreasın kisti %0,9 oranında görüldü (Tablo 14). 

 

Tablo 14: Hastalarda gelişen komplikasyonlar 

Komplikasyonlar n: 9 % 

Pankreas nekrozu 3 2.8 

İnferior vena cava kompresyonu 3 2.8 

Pankreas psödokisti 2 1.9 

Koledok kisti 2 1.9 

Portal ven trombozu 1 0.9 

Pankreas başı flegmon 1 0.9 

Pankreas başı fistül 1 0.9 

Pankreas başı 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. 

 Hastaların 19 (%17,6)’unda tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit 

açısından genetik tetkik istendi. Genetik tetkik istenen hastalarda PRSS1, PRSS2, 

CFTR, SPINK1 gen mutasyonları araştırıldı. Genetik tetkik istenen 2 hastada 

(%1,9) PRSS1 pozitif saptandı. Hastaların 15 (%13,9)’inde PRSS1 geninin negatif 

olduğu gözlendi. Hastalar hiçbirinde PRSS2 gen mutasyonu saptanmadı. 

Hastaların birinde PRSS2 genetik analizi negatif saptandı. Hastalarda SPINK1 

mutasyonu pozitif olanlar 1 hastaydı (%0,9). Hastaların 16 (%14,8)’sında SPINK1 

gen mutasyonu negatif saptandı. Hastalarda CTRC gen mutasyonu saptanmadı. 

Hastaların 7 (%6,5)’sinde PRSS2 psödogen mutasyonu pozitif saptandı. 

 Hastaların radyolojik görüntülemelerinde USG, BT, MRCP verileri 

incelendi. 

 Ultrasonografi görüntülemelerinde 102 (%94,4) hastanın USG 

sonuçlarında, hastaların %18,5’inde normal USG bulguları saptandı. Hastalarda 

sıklık sırasıyla %20,4’ünde pankreasta boyut artışı, %16,7’sinde batında mayi, 

%15,7’sinde hepatomegali, %10,2’sinde fokal pankreatit, %9,3’ünde kolelitiazis, 

%8,3’ünde pankreasta heterojen görünüm, %8,3’ünde hepatosteatoz, %7,4’ünde 

peripankreatik ödem, %6,5’unda safra çamuru, %6,5’unda splenomegali, 

%6,5’unda parankimde ekojenite azalması, %5,6’ sında koledok dilatasyonu, 

%5,6’sında peripankreatik mayi, %4,6’sında kolesistit, %4,6’sında safra kesesinin 

hidropik olması, %4,6’sında batında lenfadenopati, %4,6’sında pankreasta 

kalibrasyon artışı, %3,7’sinde pankreasta kanal dilatasyonu, %3,7’sinde 

koledokolitiazis, %2,8’inde pankreas kanalında hava, %2,8’inde pankreas kanal 

belirginleşmesi, %2,8’inde safra yolu dilatasyonu, %2,8’inde pankreasın ödemi, 

%2,8’inde anüler pankreas, %2,8’inde safra kristalleri görüldü (Tablo 15). Daha 

az rastlanılan bulgular hastaların %1,9’unda peripankreatik flegmon, %1,9’unda 

karaciğer kist hidatik, %1,9’unda koledok kisti, %1,9’unda septalı safra kesesi, 

%1,9’unda psödoherniasyon, %1,9’unda pankreasın 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 psödokist, %0,9’unda peripankreatik 

yağ dokusu artışı, %0,9’unda safra kesesinde ascaris, %0,9’unda pankreasta 

ekojenite artışı, %0,9’unda pankreasta kalkül, %0,9’unda wirsungta ekojenite 
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artışı, %0,9’unda safra kesesi ödemi, %0,9’unda peripankreatik lenf nodu, 

%0,9’unda koledokta polip, %0,9’unda duodenumda ödem, %0,9’unda 

karaciğerde hematom, %0,9’unda aksesuar dalak, %0,9’unda plevral efüzyon, 

%0,9’unda akciğerde atelektazisi, %0,9’unda hemitoraks, %0,9’unda periportal 

eko artışı, %0,9’unda karaciğerde parankim heterojenitesi, %0,9’unda koledok 

dilatasyonu, %0,9’unda pankreasın parankim heterojenitesi, %0,9’unda portal ven 

ödemi, %0,9’unda karaciğerde parankim kabalaşması, %0,9’unda paratiroid 

adenomu olmasıydı (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Ultrasonografi (USG) bulguları 

Ultrasonografi bulguları n: 102 % 

Normal 20 18.5 

Pankreas boyut artışı 22 20.4 

Batında mayi 18 16.7 

Hepatomegali 17 15.7 

Fokal pankreatit 11 10.2 

Kolelitiazis 10 9.3 

Pankreas heterojen görünüm 9 8.3 

Hepatosteatoz 9 8.3 

Peripankreatik ödem 8 7.4 

Safra çamuru 7 6.5 

Splenomegali 7 6.5 

Parankim ekojenite azalması 7 6.5 

Koledok dilatasyonu 6 5.6 

Peripankreatik mayi 6 5.6 

Kolesistit 5 4.6 

Safra kesesi hidropik 5 4.6 

Batında lenfadenopati 5 4.6 

Pankreas kalibrasyon artışı 5 4.6 

Pankreas kanal dilatasyonu 4 3.7 

Koledokolitiazis 4 3.7 

Pankreas kanalında hava 3 2.8 

Pankreas kanal belirginleşmesi 3 2.8 

 

Hastaların 41 (%38)’inde bakılan BT sonuçları değerlendirildiğinde, 

hastaların %3,7’sinde normal BT bulguları saptandı. Hastalarda daha sık görülen 

bulgular; %14,8’inde pankreasta boyut artışı, %10,2’sinde batında mayi, 
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%8,3’ünde fokal pankreatit, %4,6’sında pankreasın ödemi, %4,6’sında 

peripankreatik mayi, %3,7’sinde batında lenfadenopati, %2,8’inde pankreasta 

kanal dilatasyonu, %2,8’inde pankreatik psödokist, %2,8’inde pankreasta 

heterojen görünüm, %2,8’inde hepatosteatoz, %2,8’inde pankreasta dansite 

azalması, %2,8’inde dalak laserasyonu, %2,8’inde kolesistit, %1,9’unda 

pankreasta nekroz, %1,9’unda kronik pankreatit, %1,9’unda safra çamuru, 

%1,9’unda pankreasın hiperekojenitesi, %1,9’unda pankreasın hematomu, 

%1,9’unda periportal ödem, %1,9’unda duodenumun dilatasyonu, %1,9’unda 

pankreasın laserasyonu, %1,9’unda duodenumun perforasyonu, %1,9’unda 

koledok dilatasyonu idi (Tablo 16). Daha seyrek görülen bulgular; hastaların 

%0,9’unda safra yolunun dilatasyonu, %0,9’unda karaciğerde kist hidatik, 

%0,9’unda pankreasta atrofi, %0,9’unda aksesuar pankreatik kanal, %0,9’unda 

koledokta darlık, %0,9’unda peripankreatik ödem, %0,9’unda portal ven 

trombozu, %0,9’unda wirsung kanal belirginleşmesi, %0,9’unda 

hepatosplenomegali, %0,9’unda pankreasta mayi, %0,9’unda pankreasta kontrast 

kaybı, %0,9’unda splenik ven trombozu, %0,9’unda kollabe v.cava inferior, 

%0,9’unda hipovolemik şok, %0,9’unda duodenumun kalınlaşması, %0,9’unda 

duodenumun ödemi, %0,9’unda pankreasta flegmon, %0,9’unda pankreasta fistül, 

%0,9’unda duodenumun kisti, %0,9’unda koledokosel, %0,9’unda safra kesesinde 

kalkül, %0,9’unda pankreasın kalibrasyon artışı, %0,9’unda pankreas çevresi 

hava, %0,9’unda pankreasta perforasyon, %0,9’unda safra kesesinin kalınlık 

artışı, %0,9’unda safra kesesinde kontrastlanma görülmesidir (Tablo 16). 
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Tablo 16: Bilgisayarlı Tomografi (BT) bulguları 

Bilgisayarlı tomografi bulguları n: 41 % 

Normal 4 3.7 

Pankras boyut artışı 16 14.8 

Batında mayi 11 10.2 

Fokal pankreatit 9 8.3 

Pankreas ödemi 5 4.6 

Peripankreatik mayi 5 4.6 

Batında lenfadenopati 4 3.7 

Pankreas kanal dilatasyonu 3 2.8 

Peripankreatik psödokist 3 2.8 

Pankreas heterojen görünüm 3 2.8 

Hepatosteatoz 3 2.8 

Pankreas dansite azalması 3 2.8 

Dalak laserasyonu 3 2.8 

Kolesistit 3 2.8 

Pankreasta nekroz 2 1.9 

Kronik pankreatit 2 1.9 

Safra çamuru 2 1.9 

Pankreas hiperekojenitesi 2 1.9 

Pankreas hematomu 2 1.9 

Periportal ödem 2 1.9 

Duodenum dilatasyonu 2 1.9 

Pankreas laserasyonu 2 1.9 

Duodenum perforasyonu 2 1.9 

Koledok dilatasyonu 2 1.9 

 

Hastaların 77 (%71,3)’üne MRCP çekilmişti. MRCP çekilen hastaların 

%13’ünün MRCP’si normal saptandı. Hastaların %23,1’sinde fokal pankreatit, 

%19,4’ünde pankreasta boyut artışı, %14,8’inde pankreasın ödemi, %10,2’sinde 

kolelitiazis, %10,2’sinde peripankreatik mayi, %9,3’ünde safra yolunun 

dilatasyonu, %8,3’ünde pankreasta kanal dilatasyonu, %6,5’inde hepatomegali, 

%5,6’sında peripankreatik ödem, %5,6’sında koledok dilatasyonu, %4,6’sında 

plevral efüzyon, %3,7’sinde batında mayi, %3,7’sinde pankreasta kanal 

belirginleşmesi, %3,7’sinde koledokolitiazis, %3,7’sinde koledok kisti, %2,8’inde 

splenomegali, %1,9’unda pankreas divisum, %1,9’unda safra çamuru, %1,9’unda 

pankreasta kalkül, %1,9’unda pankreasta intensite artışı, %1,9’unda safra paraziti, 

%1,9’unda pankreasın kalınlaşması, %0,9’unda parapelvik kist, %0,9’unda safra 
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kesesinin hidropik olması, %0,9’unda safra kesesinin ödemi, %0,9’unda 

pankreasta nekroz, %0,9’unda karaciğerin parankiminin heterojenitesi, %0,9’unda 

safra kesesinin kalınlaşması, %0,9’unda kolanjit, %0,9’unda biliyer pankreatit, 

%0,9’unda hepatolithiazis, %0,9’unda fasciola hepatika, %0,9’unda yağ dokuda 

çizgilenme, %0,9’unda karaciğerin kisti, %0,9’unda otoimmün pankreatit, 

%0,9’unda varyatif pankreas arteri, %0,9’unda parankimin genişlemesi, 

%0,9’unda pankreasta difüzyon kısıtlaması, %0,9’unda varyatif pankreas kanalı, 

%0,9’unda hepatik hemanjiom, %0,9’unda biliyer kistadenom %0,9’unda 

karaciğerin ödemi, %0,9’unda hepatit, %0,9’unda pankreasta sinyal artışı gözlendi 

(Tablo 17). 

Tablo 17: Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi (MRCP) bulguları 

MRCP bulguları n: 77 % 

Normal 14 13 

Fokal pankreatit 25 23,1 

Pankreas boyut artışı 21 19.4 

Pankreas ödemi 16 14.8 

Kolelitiazis 11 10.2 

Peripankreatik mayi 11 10.2 

Safra yolu dilatasyonu 10 9.3 

Hepatomegali 6 6.5 

Peripankreatik ödem 5 5.6 

Koledok dilatasyonu 5 5.6 

Plevral efüzyon 5 4.6 

Batında mayi 4 3.7 

Pankreas kanal belirginleşmesi 4 3.7 

Koledokolitiazis 4 3.7 

Koledok kisti 4 3.7 

Splenomegali 3 2.8 

Pankreas divisum 2 1.9 

Safra çamuru 2 1.9 

Pankreasta kalkül 2 1.9 

Pankreas intensite artışı 2 1.9 

Safra paraziti 2 1.9 

Pankreas kalınlaşması 2 1.9 

 

 Hastalar ERCP yapılarak değerlendirildiğinde, ERCP yapılan 22 (%20,3) 

hastanın %17,6’sında sfinkterotomi, %15,7’sinde taş ekskresyonu, %1,9’unda 
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pankreasta kanal dilatasyonu, %1,9’unda biliyer endoprotez, %1,9’unda koledok 

kanülizasyonu, %0,9’unda safra kesesinin dilatasyonu, %0,9’unda biliyer 

litotripsi, %0,9’unda pankreatik stent takılması, %0,9’unda pankreatik stent 

çıkarılması işlemi gerçekleştirildi. Hastaların %1,9’unda debris, %1,9’unda 

koledok kisti, %0,9’unda kronik herediter pankreatit, %0,9’unda pankreatik tıkaç, 

%0,9’unda akut pankreatit atağı, %0,9’unda kronik pankreatit geçirmiş olduğu 

belirlendi (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Endoskopik Retrograd Kolanjiyo Pankreatografi (ERCP) bulguları 

ERCP bulguları n: 22 % 

Sfinkterotomi 19 17.6 

Taş ekskresyonu 17 15.7 

Pankreas kanal dilatasyonu 2 1.9 

Biliyer endoprotez 2 1.9 

Koledok kanülizasyonu 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 takılması 1 0.9 

Pankreatik stent çıkarılması 1 0.9 

Kronik herediter pankreatit 1 0.9 

Pankreatik tıkaç 1 0.9 

Akut pankreatit atağı 1 0.9 

Kronik pankreatit 1 0.9 

 

 Hastaların 8 (%7,4)’ine endoskopik USG yapılmış olup, hastaların 

%1,9’unda pankreasın ödemi, %1,9’unda pankreasta boyut artışı, %1,9’unda 

hiperekoik foci, %1,9’unda kronik pankreatit, %1,9’unda otoimmün hepatit, 

%0,9’unda peripankreatik ödem, %0,9’unda pankreasta kalsifikasyon, %0,9’unda  

pankreasta kanal dilatasyonu, %0,9’unda debris, %0,9’unda pankreasta kalkül, 

%0,9’unda pankreasta atrofi, %0,9’unda kolesterol kristali, %0,9’unda pankreatik 

hiperekoik strend, %0,9’unda pankreas kanalı varyatif, %0,9’unda koledok 

dilatasyonu, %0,9’unda koledok ödemi, %0,9’unda karaciğerde parankimde 

granülarite artışı, %0,9’unda karaciğerde ekojenite artışı, %0,9’unda 
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hepatomegali, %0,9’unda pankreasta psödokist olduğu belirlendi. Hastaların 

%0,9’unda kistogastrostomi işlemi yapıldı (Tablo 19). 

 

Tablo 19: Endoskopik ultrasonografi (USG) bulguları 

Endoskopik USG bulguları n: 8 % 

Pankreas ödemi 2 1.9 

Pankreas boyut artışı 2 1.9 

Hiperekoik foci 2 1.9 

Kronik pankreatit 2 1.9 

Otoimmün hepatit 2 1.9 

Peripankreatik ödem 1 0.9 

Pankreas kalsifikasyonu 1 0.9 

Pankreas kanal dilatasyonu 1 0.9 

Debris 1 0.9 

Pankreasta kalkül 1 0.9 

Pankreasta atrofi 1 0.9 

Koledok ödemi 1 0.9 

Kolesterol kristali 1 0.9 

Pankreatik hiperekoik strend 1 0.9 

Pankreas kanalı varyatif 1 0.9 

Koledok dilatasyonu 1 0.9 

Koledok ödemi 1 0.9 

Karaciğer parankim granülarite artışı 1 0.9 

Karaciğer ekojenite artışı 1 0.9 

Hepatomegali 1 0.9 

Pankreas psödokisti 1 0.9 

Kistogastrostomi 1 0.9 

 

 Hastalardan alınan örneklerin patoloji sonuçları incelendiğinde, toplamda 

8 (%7,4) hastanın %2,8’inde kronik kolesistit, %2,8’inde kolesterolozis, 

%1,9’unda kronik taşlı kolesistit, %1,9’unda koledok kisti, %0,9’unda aktif 

kronik inflamasyon, %0,9’unda reaktif lenfadenit, %0,9’unda pankreas kisti 

olduğu belirtildi (Tablo 20) 
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Tablo 20: Hastaların patoloji sonuçları 

Patoloji sonuçları n: 8 % 

Kronik kolesistit 3 2.8 

Kolesterolozis 3 2.8 

Kronik taşlı 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 

 

 Hastaların hastanede yatış süresi incelendiğinde ortalaması 6,85 ± 5,92 

gün olduğu saptandı. 

Tedavi sonrası amilaz ve lipaz değerlerinin normale dönme süresi 2-36 

gün sürmektedir. Ortalaması 6,5 gündü. 

Hastaların başvuru esnasındaki laboratuvar değerleri Tablo 21’de 

verilmiştir. Başvuru esnasında hastaların 16 (%14,8)’sının amilaz ve/veya lipaz 

değerlerinde 3 kat artış izlenmedi. Bu hastalarda başvuru şikayeti ve radyolojik 

görüntüleme bulgularıyla akut pankreatit tanısı konuldu. Hastaların geriye kalan 

92 (%85,2)’sinde amilaz ve/veya lipaz artışı tanı kriteri açısından anlamlı 

saptandı. Hastaların 37 (%34)’sinde amilaz normal iken 17 (%15)’sinde lipaz 

değerleri ilk tanı anında normaldi. Hastaların 44 (%40)’ünde hem amilaz hem de 

lipaz değerleri normal değerin 3 kat ve üzerinde olduğu gözlendi. 

 Hastalarda 24 (%22) hastanın akut tekrarlayan pankreatit tanısıyla 

izlendiği gözlendi. Hastaların 8 (%7) tanesinde kronik pankreatit gelişimi 

mevcuttu. Akut tekrarlayan pankreatit tanısı alan hastaların 12 (%11) tanesinde 

genetik tetkikler gönderildi. 

 Hastaların 11 (%10,1) tanesinde yoğun bakım yatışı mevcuttu. Hastaların 

9 (%8,3) tanesinde komplikasyon geliştiği görüldü. 

 Hastalar radyolojik açıdan değerlendirildiğinde 108 (%100) hastaya 

radyolojik değerlendirme yapılmıştı. Hastaların 71 (%65,7)’ünde hafif pankreatit 

geliştiği rapor edilmişti. Geriye kalan 37 (%34,2)’sinde peripankreatik mayi ve 
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pankreatik nekroz gözlendi. Bu hastalarda orta-ağır pankreatit gelişmiş olduğu 

düşünüldü. 

 Hastaların 18 (%16)’inden kan kültürü alındı. Hastaların 5 (%4)’inde kan 

kültüründe üreme saptandı. Kan kültüründe üreme olan hastalarda etken olarak S. 

epidermidis, koagülaz negatif stafilokoklar, streptekok suşları, Enterobacter 

cloacea, Streptococcus parasanguinis saptandı. İdrar kültürü toplamda 15 (%13) 

hastadan alınmıştı. Hastaların 5 (%4)’inde idrar kültüründe üreme gözlendi. İdrar 

kültür sonuçlarında etken olarak S. intermedius, streptekok suşları, E. coli, E. 

faeceum saptandı. 

 Hastaların toplamda 16 (%14)’sında akut protein enerji malnütrisyonu 

geliştiği belirlendi. Hastaların 24 (%22)’ünde kronik protein enerji malnütrisyonu 

mevcuttu. Hastaların 6 (%5)’sında obezite mevcuttu. 

 Hastaların 1’ine perkütan kistostomi ve drenaj işlemi uygulandı. İki 

hastaya kolesistektomi, bir hastaya hepatikojejunostomi, bir hastaya karaciğer kist 

drenajı ve bir hastaya da kistogastrostomi işlemi uygulandı. 

 Hastaların toplamda 16 (%14)’sında hiperlipidemi mevcuttu. 

 Sistemik hastalığa sahip, tip 1 diabetes mellitus, Alport sendromu, nefrotik 

sendrom, Wilson hastalığı, otoimmün kronik hepatit, karaciğer depo hastalığı 

tanılı olmak üzere 4 (%3) hasta mevcuttu. Bir hastada opere paratiroid adenomu 

öyküsü mevcuttu. Bir hasta opere anüler pankreas ve bir hasta da opere koledok 

kisti tanısıyla takip edilmekteydi. 

 Hastalar içerisinde bir hastada ani kilo kaybetme sonucu safra kesesinde 

kalkül geliştiği ve bunun sonucunda akut pankreatit öyküsü mevcuttu.  

 Hastaların iki tanesinde hipokalsemi ve bir hastada hiperkalsemi gözlendi. 

Üç (%2) hastada üremi ve bir hastada anemi saptandı. 

 Hastaların birisinde sepsis ve dissemine intravasküler koagulopati geliştiği 

gözlendi. 

 Hastaların laboratuvar parametrelerinin minimum (min), maksimum (max) 

değerleri ve ortalama değer (ort), standart sapma (sd) değerleri Tablo 21’de 

belirtilmiştir.  

 Hastaların hemogram numuneleri Sysmex XN-1000 cihazı ve koagulasyon 

numuneleri Sysmex CS-5100 cihazı ile çalışıldı. Hastaların eritrosit 
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sedimantasyon numuneleri Vacuplus ESR-120 cihazı, CRP numuneleri Siemens 

BNII cihazı, biyokimya numuneleri Siemens Advia2400 cihazı ile çalıştırılarak 

değerlendirildi. 

Tablo 21: Hastaların laboratuvar değerleri 

Laboratuvar parametresi Min-Max Ort-Sd 

Lökosit (10³/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 (10³/mL) 37-798  

Eozinofil (10³/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 ± 

Üre (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  

 



53 
 

Hafif akut pankreatit olarak değerlendirilen 71 (%65,7) hastanın lökosit 

değerinin 4,5-22,5 (10³/mL) arasında ve ortalamasının 10,8 ± 4,9 (10³/mL) 

olduğu, amilaz değerinin 42-2454 (U/L) arasında ve ortalamasının 684,8 ± 688,24 

(U/L) olduğu, lipaz değerinin 34-6737 (U/L) arasında ve ortalamasının 681,62 ± 

915,7 (U/L) olduğu, GGT değerinin 2-523 (U/L) arasında ve ortalamasının 81,59 

± 128,4 (U/L) olduğu, total bilirubin değerinin 0,2-11,5 (mg/dL) arasında ve 

ortalamasının 1,13 ± 1,60 (mg/dL) olduğu, direk bilirubin değerinin 0,1-9,1 

(mg/dL) arasında ve ortalamasının 0,56 ± 1,21 (mg/dL) olduğu, kalsiyum 

değerinin 7,73-12,3 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 9,41 ± 0,66 (mg/dL) 

olduğu, CRP değerinin 0,66-185 (mg/L) arasında ve ortalamasının 26,51 ± 39,21 

(mg/L) olduğu saptandı. 

 Orta-ağır akut pankreatit olarak değerlendirilen 37 (%34,2) hastanın  

lökosit değerinin 2,95-26,53 (10³/mL) arasında ve ortalamasının 12,78 ± 4,79 

(10³/mL) olduğu, amilaz değerinin 34-4241 (U/L) arasında ve ortalamasının 

1412,45 ± 1268,10 (U/L) olduğu, lipaz değerinin 42-4911 (U/L) arasında ve 

ortalamasının 1354,9 ± 1226,66 (U/L) olduğu, GGT değerinin 6-794 (U/L) 

arasında ve ortalamasının 185,63 ± 250,28 (U/L) olduğu, total bilirubin değerinin 

0,3-11,8 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 1,53 ± 2,49 (mg/dL) olduğu, direk 

bilirubin değerinin 0,06-8,9 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 0,87 ± 1,94 

(mg/dL) olduğu, kalsiyum değerinin 8,21-10,52 (mg/dL) arasında ve 

ortalamasının 9,49 ± 0,66 (mg/dL) olduğu, CRP değerinin 3-211 (mg/L) arasında 

ve ortalamasının 43,55 ± 50,91 (mg/L) olduğu saptandı (Tablo 22). 
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Tablo 22: Hastaların laboratuvar parametrelerinin kıyaslaması 

 

Yoğun bakım yatışı gerektiren 11 (%10,1) hastamız değerlendirildiğinde 

lökosit değerinin 2,95-18,59 (10³/mL) arasında ve ortalamasının 13,43 ± 6,7 

(10³/mL) olduğu, amilaz değerinin 34-2891 (U/L) arasında ve ortalamasının 

547,09 ± 798,01 (U/L) olduğu, lipaz değerinin 42-2125 (U/L) arasında ve 

ortalamasının 756,45 ± 761,11 (U/L) olduğu, GGT değerinin 5-573 (U/L) arasında 

ve ortalamasının 89,9 ± 186,6 (U/L) olduğu, total bilirubin değerinin 0,2-11,8 

(mg/dL) arasında ve ortalamasının 1,69 ± 3,37 (mg/dL) olduğu, direk bilirubin 

değerinin 0,1-8,9 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 1,01 ± 2,62 (mg/dL) olduğu, 

kalsiyum değerinin 7,7-10,5 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 9,2 ± 0,76 

(mg/dL) olduğu, CRP değerinin 3-211 (mg/L) arasında ve ortalamasının 63,3 ± 

67,1 (mg/L) olduğu saptandı. (Tablo 23). 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Laboratuvar 

parametresi 

Hafif akut pankreatit Orta-ağır akut pankreatit 

Min-Max Ort-Sd Min-Max Ort-Sd 

Lökosit (10³/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 

(mg/dL) 

0,2-11,5 1,13 ± 1,60 0,3-11,8 1,53 ± 2,49 

Direk bilirubin 

(mg/dL) 

0,1-9,1 0,56 ± 1,21 0,06-8,9 0,87 ± 1,94 

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 
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Tablo 23: Yoğun bakım hastalarının laboratuvar parametreleri 

 

 Hafif akut pankreatit olarak değerlendirilen 71 (%65,7) hastanın hastanede 

yatış süresi 1-30 gün arasında ve ortalamasının 6,27 ± 5,20 gün olduğu, tedavi 

sonrası amilaz ve lipaz değerlerinin normale dönme süresinin 2-32 gün arasında 

ve ortalamasının 8,40 ± 6,72 gün olduğu saptandı. 

 Orta-ağır akut pankreatit olarak değerlendirilen 37 (%34,2) hastanın 

hastanede yatış süresi 2-33 gün arasında ve ortalamasının 9,14 ± 7,92 gün olduğu, 

tedavi sonrası amilaz ve lipazın değerlerinin normale dönme süresinin 4-32 gün 

arasında ve ortalamasının 11,82 ± 10,05 gün olduğu saptandı. 

 Yoğun bakım yatışı gerektiren 11 (%10,1) hasta değerlendirildiğinde 

hastanede yatış süresi 2-33 gün arasında ve ortalamasının 9,45 ± 8,81 gün olduğu, 

tedavi sonrası amilaz ve lipaz değerinin normale dönme süresinin 2-32 gün 

arasında ve ortalamasının 13,55 ± 11,36 gün olduğu raporlandı (Tablo 24). 

 

 

 

 

 

Laboratuvar 

parametresi 

Yoğun bakım yatışı (+) 

Min-Max Ort-Sd 

Lökosit (10³/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 

(mg/dL) 

0,2-11,8 1,69 ± 3,37 

Direk bilirubin 

(mg/dL) 

0,1-8,9 1,01 ± 2,62 

Kalsiyum (mg/dL) 7,7-10,5 9,2 ± 0,76 

CRP (mg/L) 3-211 63,3 ± 67,1 
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Tablo 24: Hastaların tedavi süresi ve amilaz ve lipaz normale dönme sürelerinin 

kıyaslanması 

 

 Hastaları yoğun bakım yatışı olanlar ve hafif, orta-ağır pankreatit olarak 

grupladığımızda, minimum-maksimum, ortalama ve standart sapma değerleri ve 

anlamlılık düzeyi (p) sonuçlarında, anlamlılık açısından p <0,05 değeri geçerli 

kabul edildi.  

 Laboratuvarda bakılmış olan lökosit, amilaz, lipaz, GGT, total bilirubin, 

direk bilirubin, kalsiyum, CRP parametreleri, hastalardaki yatış süreleri ve tedavi 

sonrası amilaz ve lipazın normale dönme süresi arasında p anlamlılık değeri 

incelendiğinde, hafif akut pankreatit ile orta-ağır pankreatit tanılı hastalar arasında 

amilaz ve lipaz düzeyleri arasında p <0,05 olduğu ve yüksek düzeyde anlamlı fark 

bulunduğu saptandı (Tablo 25).  

Hafif akut pankreatit ve yoğun bakım yatışı olan hastalar arasında CRP 

değerlerinde p <0,05 olduğu ve anlamlı fark olduğu gözlendi (Tablo 26).  

Orta-ağır akut pankreatit ve yoğun bakım yatışı olan hastalar arasında 

amilaz değerlerinde p <0,05 olduğu ve yüksek düzeyde anlamlı fark olduğu 

saptandı (Tablo 27). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tedavi süresi (gün) Amilaz ve lipaz normale dönme 

süresi (gün) 

Min-

Max 

Ort-Sd Min-Max Ort-Sd 

Hafif akut pankreatit 1-30 6,27 ± 5,2 2-32 8,40 ± 6,72 

Orta-ağır akut pankreatit 2-33 9,14 ± 7,92 4-32 11,82 ± 10,05 

Yoğun bakım yatışı (+) 2-33 9,45 ± 8,81 2-32 13,55 ± 11,36 
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Tablo 25: Hastaların verilerinin anlamlılık düzeyleri -1 

 

Tablo 26: Hastaların verilerinin anlamlılık düzeyleri -2 

 

 

 

 

 

Hafif akut 

pankreatit 

Orta-ağır akut 

pankreatit 

Anlamlılık düzeyi 

(p) 

Ort-Sd Ort-Sd 

Lökosit (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 süresi (gün) 6,27 ± 5,2 9,14 ± 7,92 0,567 

Amilaz-lipaz normale 

dönme süresi (gün) 

8,40 ± 6,72 11,82 ± 10,05 0,967 

 

 

Hafif akut 

pankreatit 

Yoğun bakım yatışı 

(+) 

Anlamlılık düzeyi 

(p) 

Ort-Sd Ort-Sd 

Lökosit (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 süresi (gün) 6,27 ± 5,2 9,45 ± 8,81 0,246 

Amilaz-lipaz normale 

dönme süresi (gün) 

8,40 ± 6,72 13,55 ± 11,36 0,116 
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Tablo 27: Hastaların verilerinin anlamlılık düzeyleri -3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Orta-ağır akut 

pankreatit 

Yoğun bakım yatışı 

(+) 

Anlamlılık düzeyi 

(p) 

Ort-Sd Ort-Sd 

Lökosit (10³/mL) 12,78 ± 4,79 13,43 ± 6,7 0,894 

Amilaz (U/L) 1412,45 ± 

1268,10 

547,09 ± 798,01 0,006 

Lipaz (U/L) 1354,9 ± 

1226,66 

756,45 ± 761,11 0,126 

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 süresi (gün) 9,14 ± 7,92 9,45 ± 8,81 0,802 

Amilaz-lipaz normale 

dönme süresi (gün) 

11,82 ± 10,05 13,55 ± 11,36 0,307 
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4. TARTIŞMA 

Akut pankreatit çocukluk çağında sıklığı gün geçtikçe artmakta olan, 

vücutta sistemik ve lokal etkileri gözlenebilen akut inflamatuar bir hastalıktır. 

Vaka sayılarının arttığı görülmekle birlikte çocuklar üzerinde yapılan çalışma 

sayısında da son yıllarda artış gözlenmektedir (17). Bunun nedeninin akut 

pankreatit konusunda farkındalığın artması, laboratuvar tetkik incelemeleri ve 

radyolojik görüntülemenin daha sık kullanılmasına bağlı olabileceği 

düşünülmektedir. 

Son yıllarda Hornung ve ark. (93), 2014’te yapmış oldukları çalışmada 

akut pankreatit insidansını 6.6/100,000 vaka/yıl olarak bildirmişlerdir. Başka bir 

çalışmada Sellers ve ark. (17), 2018 yılında yapmış oldukları çalışmada 2007-

2014 yılları arasında 14.653 çocukta akut veya kronik pankreatit insidansını 

incelemişlerdi. İnsidansı 12.3/100,000 vaka/yıl olarak bildirmişlerdir. 

Akut pankreatit çocukluk döneminde her yaşta görülebilmektedir. Vitale 

ve ark. (67), 2019 yılında yayınlamış olduğu makalede 2013-2017 yılları arasında 

akut pankreatit tanısıyla incelemiş oldukları 118 çocuk hastanın yaş ortalaması 

13,56 ± 13,47 olarak rapor etmişlerdi. Yine aynı çalışmada cinsiyet açısından 

incelendiğinde erkek/kız sayısı 62/56 olarak bildirilmişti. Oransal olarak erkek/kız 

oranı 1,1 idi.  Nauka ve ark. (97), 2019 yılında yaptıkları çalışmada 79 hastada 

erkeklerin 46, kızların 33 kişi olduklarını bildirmişlerdir. Erkek/kız oranı 1,39 

olarak saptamışlardı. Çalışmada yaş ortalaması 14±1,63 olarak belirtilmişti. Bizim 

çalışmamızda hastaların 54’ü kız ve 54’ü erkek olup olguların 8’inde ileri 

dönemde kronik pankreatit geliştiği gözlendi. Geriye kalan 100 hastada erkek/kız 

sayısı 50/50 olup erkek/kız oranı 1 saptandı. Bizim çalışmamızda hastaların 

yaşları 2-17 yaş arasında olup yaş ortalaması 9,96 ± 4,8 idi. 

Hastaların başvuru sırasındaki şikayetleri incelendiğinde en sık kusma 

(%60,2), malnütrisyon (%36,1), bulantı (%17,6), ishal (%13) ve ateş (%13) 

olduğu gözlendi. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yılında yaptıkları çalışmada 101 

çocuk üzerinde şikayetleri değerlendirdiklerinde en sık karın ağrısı (%94), kusma  

(%10,9) ve abdominal distansiyon (%6,9) olduğunu rapor etmişlerdi. 
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Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış oldukları çalışmada, 

toplam 76 hastanın 73 (%96)’ ünde karın ağrısı, 31 (%40,8)’inde kusma, 3 

(%3,8)’ünde ateş semptomu saptamışlardı. 

Hastalardaki etyoloji incelendiğinde en sık %19,4 oranında idiyopatik 

olduğu saptandı. Bilinen etyolojiler içerisinde sıklık sırasıyla hiperlipidemi 

%19,4, kolelitiazis %15,7, malnütrisyon %12, koledokolitiazis %7,4 oranında 

gözlendi. Hastaların %5,6’sında ilaç kullanımı sonucu akut pankreatit geliştiği 

saptandı. Sweeny ve ark. (126), 2018 yılında yaptıkları çalışmada akut pankreatitli 

115 çocukta etyolojiyi değerlendirdiklerinde idiyopatik olanların %31, %23’ünün 

ilaç kullanımı, %18’inin biliyer veya safra taşı, %17’sinin viral enfeksiyon veya 

sistemik hastalıklar olduğunu rapor etmişlerdi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 

yılında yapmış oldukları çalışmada, toplam 76 hastanın 22 (%43,1)’sinde sebep 

idiyopatik, 15 (%29,4)’inde biliyer sebeplerin, 8 (%15,8)’inde genetik faktörlerin 

etkili olduğunu bildirmişlerdi. 

 Hastalarda gelişen radyolojik komplikasyonların sıklıkla inferior vena 

cava kompresyonu 3 (%2,8) hastada, pankreasın nekrozu 3 (%2,8) hasta, 

pankreatik psödokist 2 (%1,9) hasta, koledok kisti 2 (%1,9) hastada olduğu 

izlendi. Schwartz ve ark. (70), 2021 yılında yaptıkları çalışmada toplam 312 

hastada komplikasyonlar açısından yaptıkları incelemede, hastaların %9’unda 

psödokist, %7’sinde organ yetmezliği, %5’inde nekrotizan pankreatit geliştiğini 

saptamışlardı. Zhong ve ark. (66), 2021 yılında yaptıkları çalışmada toplam 130 

hastada 23 (%17) hastada peripankreatik sıvı birikimi, 14 (%10,7) hastada 

pankreatik psödokist, 12 (%9,2) hastada SIRS geliştiğini rapor etmişlerdi. 

 Akut pankreatit tanısında laboratuvar değerlendirmede amilaz ve lipaz 

düzeyleri önemli yer tutmaktadır. Amilazın tanısal değeri özellikle ilk 24 saatte 

daha belirgindir. Lipazın amilaza kıyasla kandaki düzeyleri daha uzun süre yüksek 

kalmaktadır. Bu yüzden lipaz değerleri akut pankreatitte tanısal açıdan daha 

anlamlıdır. Akut pankreatit tanısı açısından amilaz ve/veya lipazın değerlerindeki 

3 kat ve üzeri artışlar anlamlıdır. Hastalarımızda ilk tanı anında 16 (%14,8) 

hastada amilaz ve lipaz artışı açısından tanı kriteri olan 3 kat ve üzeri artış 

gözlenemedi. Geriye kalan 92 (%85,2) hastada amilaz ve/veya lipaz artışı tanı 

kriteri açısından anlamlı bulunuldu. Hastaların 37 (%34)’sinde amilaz normal iken 
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17 (%15)’sinde lipaz değerleri ilk tanı anında normaldi. Hastaların 44 (%40)’ünde 

hem amilaz hem de lipaz normal değerin 3 kat ve üzerindeydi. Yoğun bakımda 

yatırılan 11 (%10,2) hastanın 6 (%5,5)’sında amilaz ve lipaz düzeylerinin 3 kat 

üzerinde arttığı saptandı.1 hastada sadece amilaz normaldi, 1 hastada sadece lipaz 

normaldi, 2 (%1,8) hastada da hem amilaz hem lipaz düzeylerinin normal olduğu 

raporlandı. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yılında 101 çocukta yaptıkları çalışmada, 

amilaz değerinin normal olduğu %22,8 hasta, lipaz değerinin normal olduğu 

%24,8 hasta bildirmişlerdi. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış 

oldukları çalışmada, toplam 76 hastanın 63 (82,9%)’ünde amilaz değerleri 

normalin 3 kat üzerinde olduğunu bildirmişlerdi. Bu hastaların 28’inde lipaz 

değeri incelenmiş olup 19 (%25)’unda lipaz değeri normalin 3 kat ve üzeri 

olduğunu saptamışlardı. 

 Akut pankreatitli hastalarda Atlanta sınıflamasına göre bakıldığında orta-

ağır düzey pankreatitli olguların radyolojik görüntülemelerinde pankreatik-

peripankreatik sıvı koleksiyonu, pankreatik nekroz ile ağır pankreatitin 48 saatten 

uzun süren organ yetmezliği bulgusunun eşlik ettiği klinik durumlar ile 

tanımlandığı görülmüştür. Bu bilgiden yola çıkarak akut pankreatitli hastalarda 

USG bulgularına bakıldığında, hastaların 102 (%94,4)’sine USG yapılmış ve USG 

yapılan hastaların 20 (%18,5)’sinde USG normal, 22 (%20,4)’sinde pankreasta 

boyut artışı, 18 (%16,7)’inde batında mayi, 17 (%15,7)’sinde hepatomegali, 11 

(%10,2)’inde fokal pankreatit, 10 (%9,3)’unda kolelitiazis bulguları izlendi.  

Tüm hastalar radyolojik olarak değerlendirilmişti. Hastaların 73 

(%67,6)’ünde hafif pankreatit geliştiği saptandı. Geriye kalan 22 (%20,4)’inde 

radyolojik olarak peripankreatik mayi ve pankreatik nekroz gözlendi. Bu 

hastalarda orta-ağır pankreatit gelişmiş olduğu düşünüldü. Galai ve ark. (98), 

2019 yılında 117 hasta ile yapmış oldukları çalışmada pankreasın radyolojik 

görüntülemesinde pankreatik ödem, pankreas genişlemesi, az miktarda 

peripankreatik sıvı birikimini nonspesifik pankreas inflamasyon bulguları olarak 

kabul etmişlerdir. Bu bulguları 74 (%63) hastada bulmuşlardır. Belirtilen 

bulguların hafif düzey akut pankreatit hastalarının %56’sında olduğu, orta-ağır 

akut düzey pankreatit hastalarının %100’ünde görüldüğünü rapor etmişlerdi. 

Peripankreatik sıvı koleksiyonu tüm hastaların %15,6’sında, orta-ağır pankreatit 
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vakalarının %93,3’ünde saptamışlardı. Pankreatik nekroz, tüm hastaların 

%2,2’sinde, orta-ağır pankreatit vakalarının %13,3’ünde izlendi. Kolelitiazisin 

tüm hastaların %10’unda olduğu rapor edilmişti. Orkin ve ark. (128), 2019 yılında 

112 hastada yaptıkları çalışmada, 74 hastanın USG incelemesinde, pankreatik 

ödem 42 (%56,8) hastada, peripankreatik ödem 35 (%45,9) hastada, 

peripankreatik sıvı koleksiyonu 16 (%22,2) hastada, pankreatik kanal dilatasyonu 

15 (%20,5) hastada bildirmişlerdi.  

 Akut pankreatitli hastaların yapılan BT incelemelerinde, hastaların 41 

(%38)’ine BT çekilmişti. Hastaların BT sonuçlarında, 5 (%4,6)’inde BT normal, 

16 (%14,8)’sında pankreasta boyut artışı, 11(%10,2)’inde batında mayi, 9 

(%8,3)’unda fokal pankreatit, 5 (%4,6)’inde pankreasın ödemi, 5 (%4,6)’inde 

peripankreatik mayi saptandı. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış 

oldukları çalışmada, toplam 76 hastanın 56’sında (%73) yaptıkları BT 

değerlendirmesinde, pankreas ödemi 29 (%38) hastada, 5 (%6) hastada pankreas 

nekrozu, 13 (%17) hastada biliyer sebeplerden kolesistit, safra taşı, kolelitiazis 

olduğunu bildirmişlerdi. Orkin ve ark. (128), 2019 yılında 112 hastada yaptıkları 

çalışmada, 36 hastaya yapılan BT incelemesinde, pankreatik ödem 27 (%75) 

hastada, peripankreatik ödem 26 (%72,2) hastada, peripankreatik sıvı koleksiyonu 

19 (%52,8) hastada olduğunu saptamışlardı. 

 Hastalara yapılmış olan MRCP incelemesinde, hastaların 77 (%71)’sine 

MRCP incelemesi yapılmıştı. Hastaların MRCP incelemelerinde, 14 (%13)’ünde 

MRCP normal, 25 (%23,1)’inde fokal pankreatit, 21 (%19,4)’inde pankreasta 

boyut artışı, 16 (%14,8)’sında pankreasın ödemi, 11(%10,2)’inde kolelitiazis, 

%10,2’sinde peripankreatik mayi, 10 (%9,3)’unda safra yolunun dilatasyonu 

olduğu görüldü. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış oldukları 

çalışmada, toplam 76 hastanın 23’ünü(%45) MRCP ile değerlendirmişlerdir. 

Koledokolitiazis 5 (%9,8) hastada, kolelitiazis 4 (%7,8) hastada ve 1 kız 

hastada da tip 4 biliyer kist tespit etmişlerdi. Orkin ve ark. (128), 2019 yılında 112 

hastada yaptıkları çalışmada 17 hastanın MRCP incelemesinde pankreatik ödem 

15 (%88,2) hastada, peripankreatik ödem 13 (%76,5) hastada, peripankreatik sıvı 

koleksiyonu 8 (%47,1) hastada olduğu rapor etmişlerdi. 
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 Hastalarda ERCP sonuçları değerlendirildiğinde, ERCP yapılan toplam 22 

hastadan 12 (%11)’si akut pankreatit, 5 (%4,6)’i akut rekürren pankreatit, 

5(%4,6)’i kronik pankreatit tanısı aldığı saptandı. En sık ERCP endikasyonu safra 

yolu darlığı, tıkanma sarılığı gelişen ve tekrarlayan pankreatitli olgulardı. 

Çalışmamızda hastalara uygulanan terapötik müdahaleler sıklık sırasıyla 19 

(%17,6) hastada sfinkteretomi, 17 (%15,7) hastada taş ekskresyonu işlemiydi. 

Otto ve ark. (41), 2010 yılında 167 çocuk hastada toplamda 231 ERCP işlemi 

uygulamıştı.  Bu hastaların 88 tanesi akut pankreatit 68 hasta rekürren pankreatit 

ve 11 hasta kronik pankreatit tanılı olduğunu rapor etmişlerdi. Hastalarda en sık 

ERCP endikasyonu safra taşı saptanmasıydı. Safra taşı 15 (%6) hastada rapor 

edilmişti. Toplamda 159 (%69) hastada terapötik müdahale gerçekleştirilmişti. 

Sfinkteretomi 96 (%42) hastada, taş çıkarma 55 (%24) hastada, stent 

yerleştirilmesi 52 (%23) hastada uygulanmıştı. Keil ve ark. (129), 2019 yılında 

yapmış oldukları çalışmada, 626 çocuk hastada yapılan 856 ERCP işleminde, 

hastalarda uygulanan terapötik işlemler incelendiğinde, hastaların 241 (%38,44)’ 

inde biliyer drenaj katater yerleştirilmesi, hastaların 195 (%31,1)’ inde 

sfinkteretomi, hastaların 113 (%18,02)’ ünde taş ekskresyonu uygulandığı rapor 

edilmişti. 

 Endoskopik USG gerçekleştirmek için hastalardaki en sık endikasyon 

tekrarlayan pankreatite yol açan komplikasyon varlığıdır. Çalışmamızda hastaların 

endoskopik USG sonuçları incelendiğinde, toplam 8 (%7) hastada endoskopik 

USG yapılmıştı. Bu hastaların 2 (%1,9)’sinde akut rekürren pankreatit ve 3 

(%2,7)’ünde kronik pankreatit mevcuttu. Hastaların endoskopik USG 

incelemesinde pankreas ödemi 2 (%1,9) hastada, pankreas boyut artışı 2 (%1,9), 

hiperekoik foci 2 (%1,9), kronik pankreatit 2 (%1,9), otoimmün hepatit 2 (%1,9) 

hastada saptandı. Hastaların 1 tanesinde pankreas psödokisti olması nedeniyle 

kistogastrostomi işlemi uygulandı. Varadarajulu ve ark. (44), 2005 yılında yapmış 

oldukları çalışmada 14 hastada toplam 15 kere endoskopik USG işlemi 

uyguladıklarını bildirmişlerdi. Bu hastaların 6 (%42)’sında akut ya da akut 

rekürren pankreatit, 3 (%21)’ünde kronik pankreatit saptamışlardı. Endoskopik 

USG yapılan hastaların 4’ünde USG sonucu normal, 3’ünde kronik pankreatit, 

2’sinde idiyopatik fibrotik pankreas, 1’inde karsinoid tümör, 1’inde pankreatik 
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psödokist, 1’inde pankreas divisum, 1’inde koledokolithiazis, 1’inde duodenal 

duplikasyon kisti saptadıklarını bildirmişlerdi. S.B. Lal ve ark. (43), 2020 yılında 

101 çocuk üzerinde yaptıkları çalışmada 62 (%61,4) hastada pankreatik sıvı 

koleksiyonu saptamışlardı. Hastaların 39’unun sıvı koleksiyonunun persistan 

seyirli olması nedeniyle 12’sine drenaj uygulamışlardı. Hastalardan 6’sına 

perkütan drenaj katater işlemi başarıyla yapılmıştı. Kalan 6’sına endoskopik USG 

eşliğinde kistogastrostomi ve stent yerleştirme işlemi uygulanmıştı.  

Hastaların patoloji sonuçları incelendiğinde, patoloji örneği gönderilen 

hastaların 8 (%7)’inin, 3 (%2,8)’ünde kronik kolesistit, 3 (%2,8)’ünde 

kolesterolozis, 2 (%1,9) ’sinde kronik taşlı kolesistit, 2 (%1,9)’sinde hastada da 

koledok kisti saptandı. 

Hastalarda laboratuvar değerlerinde lökosit, CRP, Ca, GGT ve bilirubin 

değerleri hastalarda akut pankreatitin şiddeti ve prognozu açısından 

değerlendirildi. Hastalarımızda lökosit değerleri, minimum değerin 1,5 ve 

maksimum değerin 33,76 (10³/mL) değerleri arasında, ortalama olarak 1,12 ± 0,49 

(10³/mL) değerinin bulunduğu saptandı. Çalışmamızda yoğun bakım yatışı 

yapılan 11 hastada lökosit değeri, minimum 2,95 (10³/mL) ve maksimum 26,53 

(10³/mL) olarak kaydedildi. Hastalar radyolojik açıdan hafif ve orta-ağır 

pankreatit olarak iki gruba ayrıldığında hafif pankreatit geçiren 71 (%65,7) 

hastada lökosit değeri 4,5-22,5 (10³/mL) ve orta-ağır pankreatit olarak 

değerlendirilen 7 (%6,4) hastada lökosit değeri 2,95-26,53 (10³/mL) olduğu 

saptandı. Galai ve ark. (98), 2019 yılında 117 hasta ile yapmış oldukları çalışmada 

lökosit sayısının minimum 9,2 (10³/mL), maksimum 15,4 (10³/mL) ve ortalama 

12,2 (10³/mL) olduğunu belirtmişlerdir. Hafif vaka olarak değerlendirilen 102 

(%87,1) hastada lökosit 9,1-15,0 (10³/mL) arasında, orta ve ağır vaka olarak 

değerlendirilen 15 (%12,8) hastada lökosit değerinin 9,2-30,6 (10³/mL) arasında 

olduğunu rapor etmişlerdi. Izquierdo ve ark. (99), 2018 yılında 130 çocuk hasta 

üzerinde yaptıkları çalışmada hafif akut pankreatit tanısı düşünülen 92 (%70,7) 

hastada lökosit değeri 6,2-9,9 (10³/mL) arasında, ağır pankreatit tanısı düşünülen 

38 (%29,2) hastada lökosit değeri 10,7-12,9 (10³/mL) arasında olduğunu 

bildirmişlerdi. 
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Hastalardaki Ca düzeyleri incelendiğinde 7,7-12,3 (mg/dL) aralığında ve 

ortalamasının 9,3 (mg/dl) olduğu saptandı. Yoğun bakım yatışı yapılan 11 

(%10,1) hastada Ca 7,73-10,51 (mg/dl) aralığında olduğu gözlendi. Hafif ve orta-

ağır pankreatit olarak iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit geçirenlerde 

Ca değeri 7,7-12,3 (mg/dl) ve orta-ağır vakalarda 8,21-10,51 (mg/dl) 

aralığındaydı. Galai ve ark. (98), 2019 yılında 117 hasta ile yapmış oldukları 

çalışmada Ca değerinin ortalama 9,3 (mg/dl) olduğunu bildirmişlerdi. Hafif 

vakalarda 9,3 (mg/dl), orta ve ağır vakalarda 9,3 (mg/dl) olduğunu rapor 

etmişlerdi (98). Izquierdo ve ark. (99), 2018 yılında 130 çocuk hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada hafif akut pankreatit tanısı düşünülen 92 (%70,7) hastada Ca 

değeri ortalama 9,6 (mg/dl), ağır pankreatit tanısı düşünülen 38 (%29,2) hastada 

Ca değeri ortalama 8,95 (mg/dl) olduğunu bildirmişlerdi. 

Hastalardaki GGT düzeyleri incelendiğinde 2-794 (U/L) aralığında olduğu 

ve ortalamasının 20 (U/L) olduğu saptandı. Yoğun bakım yatışı yapılan 11 

hastada GGT 5-573 (U/L) aralığında gözlendi. Hafif ve orta-ağır pankreatit olarak 

iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit geçirenlerde GGT değeri 2-794 

(U/L) ve orta-ağır vakalarda 6-399 (U/L) aralığında olduğu saptandı. Galai ve ark. 

(98), 2019 yılında 117 hasta ile yapmış oldukları çalışmada GGT değerinin 8-27 

(U/L) arasında ve ortalamasının 11(U/L) olduğunu belirtmişlerdi. Hafif vakalarda 

8-25 (U/L) arasında ve ortalamasının 11, orta ve ağır vakalarda 13-50 (U/L) 

arasında ve ortalamasının 16 (U/L) olduğunu bildirmişlerdi.  Coffey ve ark. (91), 

2013 yılında 131 çocukta yaptıkları çalışmada hafif pankreatit tanılı 92 (%70,2) 

vakada GGT değerinin 12-53 (U/L) arasında ve ortalamasının 19 (U/L) olduğunu, 

ağır pankreatit tanılı 39 (%29,8) vakada GGT değerinin 11-28 (U/L) arasında ve 

ortalamasının 16 (U/L) olduğunu rapor etmişlerdi. 

Hastalardaki total bilirubin ve direk bilirubin düzeyleri incelendiğinde total 

bilirubin düzeyinin 0,2-11,8 (mg/dL) aralığında olduğu ve ortalamasının 0,7 

mg/dL) olduğu, direk bilirubin düzeyinin 0,1-9,1 (mg/dL) aralığında olduğu ve 

ortalamasının 0,2 (mg/dL) olduğu saptandı. Yoğun bakım yatışı yapılan 11 

hastada total bilirubin 0,2-11,8 (mg/dL) aralığında, direk bilirubin 0,06-8,9 

(mg/dL) aralığında olduğu kaydedildi. Hafif ve orta-ağır pankreatit olarak iki 

grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit geçirenlerde total bilirubin değeri 0,2-
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11,8 (mg/dL), direk bilirubin değeri 0,06-8,9 (mg/dL) ve orta-ağır vakalarda total 

bilirubin 0,3-4,0 (mg/dL) aralığında, direk bilirubin değeri 0,1-2,9 (mg/dL) olduğu 

saptandı. Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış oldukları çalışmada, 

toplam 76 hastanın 8 (%15,6)’inde total bilirubinin >1 mg/dl değerinde olduğunu 

rapor etmişlerdi. Coffey ve ark. (91), 2013 yılında 131 çocukta yaptıkları 

çalışmada hafif pankreatit tanılı 92 (%70,2) vakada total bilirubin değerinin 6-21 

(mg/dl) arasında ve ortalamasının 10 (mg/dL) olduğunu, ağır pankreatit tanılı 39 

(%29,8) vakada total bilirubin değerinin 11-35 (mg/dL) arasında ve ortalamasının 

15 (mg/dL) olduğunu bildirmişlerdi. 

Hastalardaki CRP düzeyleri incelendiğinde 0,66-211 (mg/L) aralığında 

olduğu ve ortalamasının 11 (mg/L) olduğu saptandı. Yoğun bakım yatışı yapılan 

11 hastada CRP 3,0-211 (mg/L) aralığında olduğu gözlendi. Hafif ve orta-ağır 

pankreatit olarak iki grupta incelenen hastalarda, hafif pankreatit geçirenlerde 

CRP değeri 0,66-141 (mg/L) ve orta-ağır vakalarda 3,2-211(mg/L) aralığında 

olduğu gözlendi. Izquierdo ve ark. (99), 2018 yılında 130 çocuk hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada hafif akut pankreatit tanısı düşünülen 92 (%70,7) hastada 

CRP değeri 15,85-30,9 (mg/L) arasında, ağır pankreatit tanısı düşünülen 38 

(%29,2) hastada CRP değeri 58,5-172,1 (mg/L) arasında saptamışlardı. 

Chlebowczyk ve ark. (100), 2018 yılında yapmış oldukları çalışmada, toplam 76 

hastanın 29 (38.1%)’unda CRP nin >10 mg/L değerinde olduğunu rapor 

etmişlerdi. 

 Laboratuvar sonuçları değerlendirildiğinde akut pankreatitin şiddeti ve 

prognozunu belirlemede amilaz, lipaz ve CRP parametreleri anlamlı saptandı. 

Parametreler içerisinde lökosit, Ca, GGT, total bilirubin ve direk bilirubin 

değerlerinin akut pankreatitin şiddet ve prognozunda belirleyici olmadığı 

saptanmıştır. 

 Hastalarda yatış süreleri incelendiğinde, serviste yatırılan 97 (%89,8) 

hastada yatış süreleri 1-30 gün arasında, yoğun bakım yatışı mevcut olan 11 

(%10,1) hastada hastanede yatış süresi 2-33 gün arasında ve ortalama 9,45 ± 8,81 

gün olarak saptandı. Hastalarda hafif pankreatit tanılı olanlarda yatış süresi 1-30 

gün arasında ve ortalama 6,27 ± 5,20 gün, orta-ağır pankreatit tanılı hastalarda 3-

33 gün arasında ve ortalama 9,14 ± 7,92 gün olduğu saptandı. Galai ve ark. (98), 
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2019 yılında 117 hasta ile yapmış oldukları çalışmada hastanede yatış süreleri 4-8 

gün arasında olduğunu rapor etmişlerdi. Orta-ağır pankreatit olarak 

değerlendirilen 15 (%12,8) hastada yatış süresi 4-17 gün arasında olduğunu rapor 

etmişlerdi. Cole ve ark. (76), 2018 yılında yaptıkları çalışmada 96 hastada 42 

(%43,7) hastanın serviste, 54 (%56,2) hastanın da yoğun bakıma yatırılarak tedavi 

edildiğini bildirmişlerdi. Hastaların 7 (%7,2)’si hafif pankreatit, 89 (%92,7)’unda 

orta-ağır pankreatit mevcuttu. Tüm hastalar için hastanede kalış süresi 8,3-45,3 

gün arasında ve yoğun bakıma yatan hastalarda 2-35 gün arasında hastane yatışı 

olduğunu bildirilmişlerdir. 

 Çalışmamızda hastaların kullanmış oldukları ilaçlara bağlı yan etki olarak 

akut pankreatit gelişmesi incelendiğinde, toplam 9 (%8,3) hastada ilaç kullanımı 

bildirildi. İlaçlar arasında 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 kullanım öyküsü mevcuttu. Meczker ve ark. (65), 2020 yılında 1060 

çocuk hastada yapmış oldukları çalışmada, ilaç ilişkili pankreatitin sebepleri 

arasında sıklık sırasıyla 81 (%7,6) hastada valproik asit, 68 (%6,4) hastada L-

asparajinaz, 28 (%2,6) hastada meselamin, 19 (%1,8) hastada azatioprin, 17 

(%1,6) hastada siprofloksasin, 17 (%1,6) hastada pegaspargaz, 17 (%1,6) hastada 

prednizolon kullanımını bildirmişlerdir. Zhong ve ark. (66), 2021 yılında 

yaptıkları çalışmada 130 çocuk hastada yapılan çalışmada 6 (%4,6) hastada ilaç 

ilişkili pankreatit geliştiğini rapor etmişlerdi. Hastaların 5 (%3,8)’inde 

dexametazon 1 (%0,76)’inde sitarabin kullanımına bağlı olduğu bildirilmişti. 
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5. SONUÇ 

Kliniğimizde yapmış olduğumuz çalışmada çocuk hastalarda son 10 yılda 

akut pankreatit tanısı alan ve akut rekürren pankreatit açısından sonradan takip 

edilen hastaları inceledik. Çalışmaya katılan 108 hastadan 100’ünü çalışmada 

değerlendirdik. 8 hasta kronik pankreatit olarak ayrıca not edildi. Kız ve erkek 

olarak incelenince cinsiyet açısından anlamlı fark bulunamadı. Hastalık başlangıç 

yaşı değişken olmakla birlikte infant dönemde daha az görülmekle birlikte büyük 

çocuklarda sıklığı artmaktadır. Çalışmamızda anne-baba akrabalık oranı, bölgenin 

demografik özelliklerine uygun olarak, genel populasyonun verilerine paralellik 

göstermektedir. Hastalardaki kilo, boy ve vki değerlendirildiğinde yaşına göre 

kilosu fazla olan hastalarda görülme sıklığı daha fazla olduğu görüldü. 

Hastalar akut pankreatitin tanı kriterleri açısından, klinik, laboratuvar 

bulguları ve radyolojik değerlendirmeler eşliğinde değerlendirildi. Klinik açıdan 

bakıldığında şikayet ve fizik muayene bulguları ilk olarak değerlendirildi. 

Hastalardaki en sık şikayet kusmaydı. Hastalarda fizik muayenede en sık batın 

hassasiyeti saptandı.  

Çalışmamızda etyoloji incelendiğinde hastaların %19,4’ü idiyopatik olsa 

dahi etyolojiyi saptayabildiğimiz hastalar çoğunluktaydı. Etyoloji içerisinde 

hiperlipidemi ve kolelitiazis en sık sebeplerdi. İlaç kullanımına bağlı pankreatit 

gelişiminin en sık prednol kullanımına bağlı geliştiği gözlendi.  

Hastalarda laboratuvar inceleme yapılmasının yanında kan tetkikleri içinde 

lökosit, amilaz, lipaz, GGT, total bilirubin, direk bilirubin, Ca ve CRP tahlilleri, 

yoğun bakım yatışı olanlar veya hafif, orta-ağır pankreatit gelişen hasta grupları 

içerisinde ayrı ayrı değerlendirildi. Laboratuvar sonuçları değerlendirildiğinde 

akut pankreatitin şiddeti ve prognozunu belirlemede amilaz, lipaz ve CRP 

parametreleri anlamlı bulundu.  

Hastaların radyolojik olarak değerlendirilmesinde USG ve BT 

bulgularında en sık pankreas boyut artışı olduğu saptandı. Hastalarda MRCP 

değerlendirmelerinde en sık fokal pankreatit olduğu gözlendi. Hastalara tanısal ve 

tedavi amaçlı uygulanan ERCP işlemi sonuçlarına bakıldığında en sık 

sfinkteretomi işlemi yapıldığı gözlendi. Hastalarda yine tanısal amaçla uygulanan 
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endoskopik USG işleminde en sık pankreasta ödem olduğu saptandı. Hastalardan 

alınan örneklerin patolojik açıdan değerlendirilmesinde en sık kronik kolesistit 

gözlendi. 

Çalışmada komplikasyonlar çok sık görülmese de en sık görülen 

komplikasyonlar pankreas nekrozu ve inferior vena cava komplikasyonu 

gelişmesiydi.  

Hastalarda tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit gelişen hastalarda, 

genetik açıdan en sık görülen PRSS1, PRSS2, CFTR, SPINK1 gen mutasyonları 

çalışıldı. Hastaların 2’sinde PRSS1 pozitif, 1 hastada SPINK1 geni pozitif 

saptandı. 

Çalışmamızda hastaların yaklaşık üçte biri TPN gerektirecek şekilde mayi 

desteğiyle takip edildi.  

 Radyolojik açıdan hafif ve orta-ağır akut pankreatit olarak değerlendirilen 

hastalar arasında amilaz ve lipaz değerlerinde anlamlı farklılık gözlendi. Yoğun 

bakımda tedavi alan hastalarda, hafif ve orta-ağır akut pankreatit tanılı hastalara 

kıyasla amilaz ve CRP değerleri arasında anlamlı farklılık saptandı. 
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