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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABY : Akut bobrek yetmezligi

ACE : Anjiotensin reseptor inhibitorii
ACTH : Adrenokortikotropik hormon

ALP : Alkalen Fosfataz

ALT : Alanin aminotransferaz

AP : Akut Pankreatit

ARDS : Akut Respiratuvar Distres Sendromu
AST : Aspartat aminotransferaz

ATP : Akut Tekrarlayan Pankreatit

BT : Bilgisayarli Tomografi

BUN : Kan iire nitrojen

CCK : Kolesistokinin

CFTR : Kistik fibrozis transmembran regiilator
CMV : Sitomegalovirus

CPA1 : Karboksipeptidaz Al

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EBV : Epstein Barr Viriis

ERCP : Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
EUS : Endoskopik Ultrasonografi

GGT : Gama glutamil transferaz

HGB : Hemoglobin

HIV : Insan immiin yetmezlik viriisii

HP : Hafif pankreatit

HSV : Herpes Simpeks Virlis

HUS : Hemolitik Uremik Sendrom

IL : Interldkin

INSPPIRE : International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In Search for a Cure

JRA : Juvenil Romatoid Artrit
KF : Kistik Fibrozis
KP : Kronik Pankreatit

LDH : Laktat Dehidrogenaz
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MRG
NASPGHAN :
NSAI
OAP
PAN
PERT
PRSS1
SIRS
SLE
SPINK1
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: Manyetik Rezonans Goriintiileme
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: Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglarin
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: Polyarteritis Nodosa
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1. OZET

Amag: Akut pankreatit, inflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonu ile karakterize geri
dontisiimlii inflamatuvar bir durumdur. Kronik pankreatit ise akut pankreatit ile baglayan,
tekrarlayan ataklarla geri donilisiimsiiz pankreas hasart ve fibrozise ilerleyen kronik
inflamatuvar bir siirectir. Karin agrisi sikayetiyle bagvuran bir ¢ocukta, ayirici tani siirecinde
pankreatitin goz oniinde bulundurulmasi, erken taninin konulmasi, tedaviye hizli baglanmasi ve
olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi, hastalarin prognozu iizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Bu
calismada pankreatit tanist alan hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve
goriintiileme bulgulari, uygulanan tedaviler ve gelisen komplikasyonlar agisindan 6zelliklerinin

incelenmesi amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglhgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dali’na 1 Ocak 2009 ile 1 Ocak 2024
tarihleri arasinda bagvuruda bulunan, ¢’Pediatrik Pankreatit I¢in Kiir Arayisinda Uluslararasi
Calisma Grubu’’ (International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In search for a cure’’-
INSPPIRE) tarafindan belirlenmis klinik ve laboratuvar tan1 kriterleri ile akut pankreatit (AP),
akut tekrarlayan pankreatit (ATP) ve kronik pankreatit (KP) tanisi almis ¢ocuk hastalar
almmustir. Hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar, goriintiileme bulgulari,
uygulanan tedaviler ve komplikasyonlar acgisindan verileri geriye doniik olarak
degerlendirilmistir. Akut tekrarlayan pankreatit ve KP tanisi alinan hastalar kronik pankreatit
grubu olarak birlestirilerek degerlendirilmistir. Ayrica tiim hastalar lokal ve sistemik
komplikasyon ve organ yetmezligi varligina gore hafif siddete pankreatit (HP) ve orta/agir
siddette pankreatit (OAP) olarak gruplandirilmistir. Tiim bulgular AP ile KP grubu arasinda ve
HP ile OAP grubu arasinda karsilastirilmistir; p<<0,05 anlamli olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya ortalama yas1 10,4+4.,4 yil olan 52 (%62,7) AP, 16 (%19,3) ATP
ve 15 (%18,1) KP olmak iizere toplam 83 hasta (45 kiz, %54,2) alindi. Hastalarin 61’1 (%73,5)
HP, 22’si (%26,5) OAP olarak degerlendirildi. Bagvuruda hastalarin 67’sinde (%80,7) karin
agrisi, 41’inde (%49,4) bulanti, 33’linde (%39,8) kusma vardi; OAP grubunda bulant1 ve kusma
siklig1 daha yiiksekti (p:0,005, p:0,016). Hastalarin 27’sinde (%31,2) eslik eden hastalik
(hematolojik, norolojik, immiin yetmezlik, romatolojik, psikiyatrik, bobrek, endokrin, kalp, cilt

hastaliklar1) vardi. Soyge¢miste 17 hastada (%20,4) ailede gastrointestinal hastalik oykiisii



vardi; en sik bildirilen hastalik (%9,6 ) pankreatit oykiisii idi ve KP hastalarinin ailesinde
pankreatit Oykiisii daha sikt1 (p:0,004). Basvuruda 45 hastanin (%61,6) beslenme durumu
normal sinirlarda bulundu; 15 (%20,5) asir1 kilolu, 7 (%9,5) obez, 6 (%8.2) zayif, 2 (%2,7)
bodur hasta vardi. Vital bulgular 69 hastada (%83,1) normal sinirlarda idi; 29 hastada (%34,9)
fizik inceleme bulgulari normaldi. Bagvuruda en sik saptanan patolojik laboratuvar bulgulari
amilaz yiiksekligi (%86), lipaz yiiksekligi (%85.,5), eritrosit sedimentasyon hizi yiiksekligi
(%43,3) ve anemi (%33,3) idi. Bagvuruda ortalama kalsiyum ve albiimin diizeyleri ve 48.saatte
albiimin diizeyleri OAP grubunda daha diisiik bulundu (sirasiyla p:0,018, p:0,001, p:0,007).
Basvuruda 74 hastada (%89,2) abdominal ultrasonografi (USG) goriintiilemesi yapilmis; 54
hastada (%73,0) patolojik bulgu saptanmisti. Bilgisayarlt Tomografi (BT) goriintiilemesi 43
hastada (%51,8) yapilmus; 31 hastada (%75) patolojik bulgu saptanmisti; pankreas kanalinda
genigleme sikligt KP grubunda daha yiiksek (p:0,033); pankreasta psodokist sikligt OAP
grubunda daha yiiksek bulundu (p:0,004). izlemde 55 hastada (%66,3) Manyetik Rezonans
Goriintiilleme (MRG) yapilmis; 42 (% 77,8) hastada patolojik bulgu saptanmisti; psddokist
sikligt OAP grubunda daha yiiksekti (p:<0,001). Hastalarda en sik saptanan risk faktorleri,
yapisal-obstriiktif nedenler (16 hasta, %19,3), metabolik nedenler (13 hasta, %15,7),
enfeksiyonlar (11 hasta, %13,3) ve travma (10 hasta, %10,8) idi. Hastalarin 39’unda (%47,0)
higbir risk faktorii saptanamamisti. Yapisal-obstriiktif nedenler sikligit OAP grubunda yiiksekti
(p:0,027). Hastalarin 24’iinde (% 28,9) lokal komplikasyon, 10’unda (%12) sistemik
komplikasyon gelisti. En sik goriilen lokal komplikasyon 22 hastada (%26,5) peripankreatik
stvi koleksiyonu, en sik gelisen sistemik komplikasyon solunum sistemi ve metabolik
komplikasyonlar (herbiri % 6) idi. Lokal komplikasyon ve sistemik komplikasyon siklig1t OAP
grubunda daha ytiksekti (p:<0,001, p:<0,001). Ekzokrin pankreas yetmezligi 7 hastada (%33),
endokrin pankreas yetmezligi bir hastada (%#4,7) gelisti. Hastalarin 73’1 (%388) intravendz sivi,
43’10 (%51,8) antibiyotik, 35’1 (%42,2) somatostatin analogu (Oktreotid), 26’s1 (%32,1)
analjezik, 11’1 (% 13,3) pankreas enzim replasman tedavisi, 12’si (% 14,4 ) cerrahi tedavi
almisti. Somatostatin analogu, antibiyotik ve TPN kullanim siklig1 ve cerrahi islem sikligi OAP
grubunda daha yiiksekti (sirastyla p:0,002, p:0,011, p:0,015, p:0,002). Son kontrolde hastalarin
12°si (%14,4) asirt kilolu, 7’si (%38,4)’si obez, 41 (%4,8)’1 zayifti. Kronik pankreatit
hastalarinin izlem siiresi 40,4+33,1 ayd1 ve OAP grubuna gore anlamli sekilde daha uzundu
(p:0,003). Bes hasta (%6,0) yogun bakim iinitesine (YBU) yatirilmusti, iki hasta (%2,4)
kaybedildi; YBU yatis sikligt OAP grubunda daha yiiksekti (p:0,001).

Sonug¢: Cocukluk caginda pankreatit goriilme siklig1 son yillarda artmaktadir. Pankreatit

her iki cinsiyette esit oranda goriilmektedir. Kronik pankreatit, akut pankreatite gore daha az



sikliktadir. Hastalar en sik karin agrisi ile bagvururlar. Aile dykiistinde pankreatit varligi KP
acisindan uyaricidir. Tani i¢in amilaz ve/veya lipaz yliksekligi gereklidir. Goriintiileme yontemi
olarak USG tanida yardimcidir, ancak patolojik bulgu her zaman saptanmaz. Komplikasyonlar
ve yapisal bozukluklar1 degerlendirmede BT ve MRG kullanilmaktadir. Etiyolojide en sik
saptanan risk faktorii yapisal-obstriiktif nedenlerdir ancak hastalarin 6nemli bir kisminda risk
faktorii saptanamamaktadir. Tedavide temel yaklasim uygun sivi tedavisi verilmesidir.
Cocuklarda pankreatit ¢ogunlukla hafif siddette seyreder. Basvuruda serum kalsiyum ve
albumin dusiikliigii olmasi, yapisal-obstriiktif risk faktorlerinin olmasi, lokal veya sistemik
komplikasyon gelismesi, hastada OAP klinigi gelisimi, yogun bakim yatis1 ve cerrahi girisim

gereksinimi agisindan uyaricidir. Cocukluk ¢agi pankreatitlerinde mortalite orani diisiiktiir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, Akut tekrarlayan pankreatit, Kronik pankreatit,
Cocukluk cagi



2. ABSTRACT

Objective: Acute pancreatitis (AP) is a reversible inflammatory condition characterized
by the infiltration of inflammatory cells. Chronic pancreatitis (CP), on the other hand, is a
chronic inflammatory process that begins with acute pancreatitis, progressing to irreversible
pancreatic damage and fibrosis through recurrent episodes. Considering pancreatitis in the
differential diagnosis of a child presenting with abdominal pain, ensuring early diagnosis,
initiating treatment promptly, and preventing potential complications significantly impact
patient prognosis. This study aimed to examine the demographic, etiological, clinical,
laboratory, and imaging findings, treatments applied, and complications observed in patients

diagnosed with pancreatitis.

Materials and Methods: This retrospective study included pediatric patients diagnosed
with acute pancreatitis (AP), acute recurrent pancreatitis (ARP), or chronic pancreatitis (CP)
based on the clinical and laboratory diagnostic criteria established by the "International Study
Group of Pediatric Pancreatitis: In Search for a Cure" (INSPPIRE). Patients were admitted to
the Pediatric Gastroenterology Department of Ankara University School of Medicine between
January 1, 2009, and January 1, 2024. Demographic, etiological, clinical, laboratory, and
imaging findings, as well as treatment modalities and complications, were retrospectively
evaluated. Patients diagnosed with ARP and CP were grouped together as the chronic
pancreatitis group. Additionally, all patients were classified into two groups: mild pancreatitis
(MP) and moderate/severe pancreatitis (MSP) based on the presence of local and systemic
complications and organ failure. All findings were compared between the AP and CP groups,

as well as between the MP and MSP groups, with a significance level of p<0.05.

Results: A total of 83 patients (45 females, 54.2%) with a mean age of 10.4+4.4 years
were included in the study: 52 (62.7%) with AP, 16 (19.3%) with ARP, and 15 (18.1%) with
CP. Among the patients, 61 (73.5%) were classified as MP, and 22 (26.5%) as MSP. Abdominal
pain was reported in 67 patients (80.7%) at presentation, nausea in 41 (49.4%), and vomiting
in 33 (39.8%), with nausea and vomiting being more frequent in the MSP group (p=0.005,
p=0.016). Comorbidities were present in 27 patients (31.2%), including hematological,
neurological, immunodeficiency, rheumatological, psychiatric, renal, endocrine, cardiac, and

dermatological diseases. A family history of gastrointestinal disorders was reported in 17



patients (20.4%), with pancreatitis being the most common (9.6%), particularly in the CP group
(p=0.004). Nutritional status at admission was normal in 45 patients (61.6%), while 15 (20.5%)
were overweight, 7 (9.5%) obese, 6 (8.2%) underweight, and 2 (2.7%) stunted. Vital signs were

normal in 69 patients (83.1%), and physical examination findings were normal in 29 (34.9%).

The most common pathological laboratory findings at admission were elevated amylase
(86%), elevated lipase (85.5%), elevated erythrocyte sedimentation rate (43.3%), and anemia
(33.3%). Mean calcium and albumin levels at admission and 48-hour albumin levels were lower
in the MSP group (p=0.018, p=0.001, p=0.007, respectively). Abdominal ultrasonography
(USG) was performed in 74 patients (89.2%), revealing pathological findings in 54 (73.0%).
Computed tomography (CT) was performed in 43 patients (51.8%), showing pathological
findings in 31 (75.0%), with pancreatic duct dilatation being more common in the CP group
(p=0.033) and pseudocysts more frequent in the MSP group (p=0.004). Magnetic resonance
imaging (MRI) was conducted in 55 patients (66.3%), with pathological findings detected in
42 (77.8%), including a higher frequency of pseudocysts in the MSP group (p<0.001).

The most frequently identified risk factors were structural-obstructive causes (16 patients,
19.3%), metabolic causes (13 patients, 15.7%), infections (11 patients, 13.3%), and trauma (10
patients, 10.8%), with no risk factors identified in 39 patients (47.0%). Structural-obstructive
causes were more common in the MSP group (p=0.027). Local complications were observed in
24 patients (28.9%), and systemic complications in 10 (12.0%), with peripancreatic fluid
collection being the most frequent local complication (26.5%), and respiratory and metabolic
complications being the most common systemic complications (each 6.0%). Both local and

systemic complications were significantly more frequent in the MSP group (p<0.001, p<0.001).

Exocrine pancreatic insufficiency developed in 7 patients (33%), and endocrine
insufficiency in 1 patient (4.7%). Among treatments, 73 patients (88.0%) received intravenous
fluids, 43 (51.8%) antibiotics, 35 (42.2%) somatostatin analogs, 26 (32.1%) analgesics, 11
(13.3%) pancreatic enzyme replacement therapy, and 12 (14.4%) surgical interventions. The
use of somatostatin analogs, antibiotics, total parenteral nutrition, and surgical interventions
was more common in the MSP group (p=0.002, p=0.011, p=0.015, p=0.002, respectively).
Follow-up duration was significantly longer in the CP group (40.4+33.1 months, p=0.003). Five
patients (6.0%) were admitted to the intensive care unit (ICU), and 2 patients (2.4%) died, with

ICU admission being more frequent in the MSP group (p=0.001).



Conclusion: The incidence of pediatric pancreatitis has increased in recent years and is
equally distributed between genders. Chronic pancreatitis is less common than acute
pancreatitis, and abdominal pain is the most frequent presenting symptom. A family history of
pancreatitis is a significant indicator for CP. Elevated amylase and/or lipase levels are essential
for diagnosis, and USG is a helpful imaging tool, although pathological findings may not always
be detected. CT and MRI are useful for evaluating complications and structural abnormalities.
Structural-obstructive causes are the most common risk factors, but many cases have no
identifiable etiology. Fluid resuscitation is the mainstay of treatment. Pediatric pancreatitis is
typically mild; however, low calcium and albumin levels at admission, structural-obstructive
risk factors, complications, and ICU admission indicate severe disease. Mortality rates in

pediatric pancreatitis are low.

Keywords: Acute pancreatitis, Acute recurrent pancreatitis, Chronic pancreatitis,

childhood



3. GIRIS VE AMAC

Pankreatit, pankreas parankiminde inflamasyon olarak tanimlanir (1). Son yillarda,
pankreas hastaliklarinin patogenezine iligkin bilgilerin artmasi, tan1 yontemlerinde saglanan
ilerlemeler ve hekimlerin farkindaligindaki yiikselisle birlikte pankreatit tanisi alan hasta

sayisinda 6nemli bir artis gézlenmektedir (2, 3).

Cocuklarda genel olarak akut pankreatitin prognozu eriskinlere gére daha iyidir ancak
hastaligin siddeti ve sistemik komplikasyonlara bagli olarak degisiklik gosterebilir (4).
Cocuklarda akut pankreatitin baslica risk faktorlerini travma, sistemik hastaliklar, ilag
kullanimi, genetik nedenler, safra taglar1 ve enfeksiyonlar olusturmakta, bir kisminda etiyoloji

aciklanamamaktadir (4).

Pankreatit patogenezinde cesitli risk faktorlerinin etkisiyle pankreas asiner hiicrelerinde
hasarlanma ve bunu izleyen pankreas inflamasyonu ve sitokin salinimi rol oynar. Sitokin
yanitinin derecesine gore hastalik kendini simirlayabilecegi gibi nekroz, sok, sistemik

inlamatuvar yanit ve ¢oklu organ yetmezligine kadar ilerleyebilmektedir (5).

Pankreatit, akut, akut tekrarlayan ve kronik pankreatit klinikleriyle ortaya ¢ikar. Bu klinik
tiirlerin tanisinda, ¢ocukluk cagi pankreatitlerine yonelik standart tan1 yaklagimini, nedenlerini,
dogal gidisini ve sonuglarini arastirmak, hastalik patofizyolojisini aragtirmak ve ¢cocukluk ¢agi
pankreatitlerinde prospektif cok merkezli ¢alismalar tasarlamak amaciyla kurulmus olan
“’Cocukluk cag1 pankreatiti i¢cin kiir arayisinda uluslararasi ¢alisma grubu’’ (INSPPIRE)

tarafindan gelistirilen kriterler esas alinmaktadir (4).

Akut pankreatit belirtileri karn agrisi, bulant1 ve kusmadir. Laboratuvar olarak serum
amilaz ve lipaz yiliksekligi bulunur. Tanida abdominal ultrasonografi bulgular1 yardimcidir
Travmatik yaralanmalarin akut degerlendirilmesinde bilgisayarli tomografi yol gostericidir.
Akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatitin degerlendirilmesinde pankreas dokusu,
pankreas kanali ve safra yollarinin daha iyi goriintiilenmesini saglayan manyetik rezonans

goriintiileme yontemi kullanilir (6-8).



Cocukluk ¢ag1 pankreatit vakalarina yonelik standart tan1 yaklagimi gelistirmek amaciyla
International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In Search for a Cure (INSPPIRE) tarafindan

bir konsensiis olusturulmus ve tani kriterleri belirlenmistir (4).

Pankreatitlerde peripankreatik sivi toplanmalari ve psoddokist gelisimi gibi lokal
komplikasyonlar, ¢esitli organ sistemlerine ait komplikasyonlar, inflamatuvar yanit sendromu
ve c¢oklu organ yetmezligi gelisebilir. Pankreatitin siddeti bu komplikasyonlarin varligina ve

derecesine gore belirlenir (5).

Cocuklarda akut pankreatit yonetiminde temel prensipler, multidisipliner bir yaklasimla
destekleyici tedavi, altta yatan nedenin tedavisi ve komplikasyonlarin yonetimidir. Erken
donemde uygun sivi replasmant hemodinamik stabilitenin saglanmasi ve pankreas
perflizyonunun artirilmast i¢in Onemlidir. Agr1 ydnetiminde 06zellikle opioid olmayan
analjezikler tercih edilir. Akut pankreatit vakalarinin ¢ogu yalnizca tibbi tedavi ile diizelir.
Ancak, baz1 komplikasyonlar gelistiginde, eger klinik seyir uzarsa, tekrarlarsa veya organ
yetmezligi ile komplike olursa, endoskopik ve cerrahi tedavi se¢enekleri degerlendirilmelidir

(9, 10).

Kronik pankreatit tedavisinde ise baglica hedefler, etiyolojik nedenlerin arastirilmast,
agrinin kontrol altina alinmasi, ekzokrin pankreatik yetmezlik ve diabetes mellitus gelisiminin

takip ve tedavisidir (10, 11).

Bu caligmanin amaci, ¢ocuk hastalarda akut/akut tekrarlayan ve kronik pankreatitte
etiyolojik nedenleri belirlemek, tan1 ve tedavi siireci, uzun donem izlemi ve gelisen
komplikasyonlar1 anlamak ve prognoza etkisini belirlemek, pankreatit tipi ve siddetine gore

hastalar1 gruplandirarak aradaki farki ortaya koyarak literatiire katki saglamaktir



4. GENEL BILGILER

4.1. Pankreas Dokusu ve islevleri-Tarihce

Pankreas, antik donemlerden itibaren cesitli anatomistler ve bilim insanlari tarafindan
incelenmistir. Pankreasin kesfi ve islevlerinin anlagilmasi, tip tarihinde 6nemli bir doniim
noktas1 olmustur. Pankreasin varhigi ilk kez M.O. 4. yiizyillda Yunan hekim Herophilos
tarafindan tanimlanmistir. Ancak Antik Yunan doneminde pankreasin islevleri konusunda bir

bilgi olusmamist1 (12).

Orta ¢agda pankreas lizerinde ¢aligmalar sinirliydi ve bu donem boyunca anatomiye dair
genel bilgi ¢cok sinirli kaldi. Bu donemde pankreas, diger i¢ organlar gibi tanimlansa da islevi
hakkinda net bir bilgi kesfi yapilmamisti. Alman anatomist Johann Georg Wirsung, 1642
yilinda pankreas kanalin1 kesfetti. Bu kesif, pankreasin sindirim sistemiyle iliskisini anlamada
biiylik bir adim oldu. Bu kanal (Wirsung kanali), pankreasin sindirim enzimlerini duodenuma

tasiyan ana kanal olarak bilinir ve bugiin de bu bilim adaminin adiyla anilmaktadir (13).

Akut pankreatitin nasil gelistigi halen gizemini korumakla birlikte pek ¢ok konusu olan
dinamik bir siire¢ oldugu i¢in arastirmaya ve deneysel modellere ¢cok ac¢ik bir konudur. Akut
pankreatitin klinik tanimi ilk olarak 1652 yilinda Hollandali anatomi bilgini Nicholas Tulp
tarafindan sunulmustur ve {izerinden neredeyse 350 yil ge¢mesine ragmen, halen
yanitlanmamis birgok soru bulunmaktadir. Ondokuzuncu yiizyilin sonlar1 ve 20. yiizyilin
baslarinda Reginald Fitz Nicholas Senn ve Eugene Opie ve digerleri, giiniimiizdeki akut

pankreatit anlayisimizi sekillendiren 6nemli katkilarda bulunmuslardir (14).

Pankreasin sindirimdeki rolii {lizerine 19. yiizyillda daha fazla arastirma yapilmaya
baslandi. Fransiz fizyolog Claude Bernard, 1856 yilinda pankreasin yaglar1 pargalayan bir
enzim salgiladigini kesfetti. Bu enzim, pankreasin sindirimdeki kritik roliinii ortaya ¢ikardi ve

organin 6nemi daha i1yi anlasildi (14).

Pankreasin i¢ salg1 bezi fonksiyonu 20. yilizyilda daha ayrintili olarak incelendi. Frederick

Banting ve Charles Best, 1921 yilinda pankreastan salgilanan insiilin hormonunu izole etmeyi



basardilar. Bu bulus, diyabetin tedavisinde devrim niteliginde bir adim oldu ve Banting’e 1923

yilinda Nobel Tip Odiilii kazandird: (15).

1992 yilina kadar pankreatitle ilgili kavramsal tartismalar devam etmis, bu y1l diizenlenen
Atlanta sempozyumunda pankreas nekrozu, enfekte ve steril nekroz, pankreas flegmonu,
pankreas absesi, pankreatik sepsis, pankreas c¢evresinde sivi birikimleri ve psddokist gibi

durumlar ayr1 ve spesifik kavramlar olarak tanimlanmistir (16).

“The International Study Group of Pediatric Pancreatitis: In Search for a Cure’’-
Cocukluk Cagi Pankreatiti i¢in Kiir Arayisinda Uluslararast Calisma Grubu (INSPPIRE),
cocuklarda tekrarlayan akut, akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit nedenlerini, dogal
gidisini ve sonuglarini arastirmak, tanimlar1 standartlastirmak, tani1 algoritmalar1 gelistirmek,
hastalik patofizyolojisini arastirmak ve ¢ocukluk ¢agi pankreatitlerinde prospektif cok merkezli
caligmalar tasarlamak amaciyla olusturulan uluslararasi bir konsorsiyumdur. Bu ¢aligsma grubu,
2010 yilinda ¢ocuklarda pankreatit tanisinda kullanilabilecek ve yetigkinlerdeki Atlanta
kriterine benzer bir model gelistirilmistir; INSPPIRE 2 olarak bilinen bu ¢alisma, 22 merkezde
(ABD'de 18, Kanada'da 2, Israil ve Avustralya'da birer merkez olmak iizere) yiiriitiilmektedir
(17).

4.2. Pankreas Embriyolojisi

Pankreas gelisimi duodenum i¢ yiiziinli doseyen endodermden ayrilan dorsal ve ventral
pankreas tomurcugu adinda iki yap1 halinde baglar. Dorsal pankreas tomurcugu dorsal mezenter

icinde, ventral pankreas tomurcugu koledogun yakinindadir (18, 19).

Duodenum saga dogru rotasyon yaparak C seklini alirken, ventral pankreas tomurcugu
da koledogun duodenuma agildig1 noktayla birlikte arkaya dogru hareket eder (18, 19). Ortak
safra kanali tomurcugu ile duodenum arasinda yer alan sag ventral tomurcuk devam ederken,
sol ventral tomurcuk gelismez ve yavas yavas kaybolur. Dorsal tomurcuk, ventral
tomurcuklardan daha biiyiik ve yiiksekte bulunur. Omurgaya dogru gelisir ve duodenumun
dorsal mezenter laminasi ile mide arasinda yerlesir, pankreasin basinin {ist kismini, tim
govdesini ve kuyrugunu olusturur (20). Embriyonik gelisim sirasinda mide ve duodenumun
dénmesi, ventral tomurcugun dorsal yone ve embriyonun sag tarafindan sol tarafa kaymasina
neden olur. Sonunda, ventral tomurcuk dorsal tomurcugun altinda ve arkasinda yer alir.
Pankreasin basinin alt kismini ve ‘uncinate process’ adi verilen, pankreasin geriye dogru
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kivrilan ve pankreasin govdesinin altina uzanan bolgesini olusturur. Ventral tomurcuk,
‘uncinate process’ ve pankreasin basinin bir kismini olusturur. Dorsal tomurcuk, pankreasin
geri kalan kismini olusturur. Gebeligin 8. haftasinda, iki tomurcuk sikica birlesir (21). Duodenal
segmentteki dorsal tomurcugun kanalinin bir kismi atrofiye ugrarken, geri kalan kanal kismu,
ventral tomurcugun kanali ile birlikte, duodenuma biiytlik duodenal papilla araciligiyla iletisim
kuran pankreatik kanali olusturur. Dorsal tomurcugun kanalinin duodenal segmenti regrese
olmazsa, mindr duodenal papilla araciligiyla bagimsiz bir ac¢ikligi olan ve kisa bir kanal olan

aksesuar pankreatik kanal olusturur (19). Sekil 4.1°de pankreasin gelisimi gosterilmektedir

Galbladder ACCESSORY €——
PANCREATIC DUCT

LR A

} Stomach

et W

DUCT OF VENTRAL BUD DUCT OF DORSAL BUD MAN
PANCREATIC DUCT

Sekil 4.1. Pankreasin gelisimi. Solda: Ventral tomurcugun mide ve duodenumla birlikte saga
donmesi, Ortada: Ventral ve dorsal tomurcuklarin bir araya gelmesi, Sagda: Ana

pankreatik kanalin ventral tomurcugu araciligiyla duodenuma ¢ikmasi

4.3. Pankreasin Anatomisi

Pankreas yaklasik 15-20 santimetre uzunlugunda, uzun ve yassi bir salgi bezidir ve 75-
110 gram agirligindadir. Pankreas, hem hormon salgilayan (endokrin), hem de sindirim
enzimleri salgilayan (ekzokrin) bir salg1 bezidir. Tiim pankreasin %85’ini ekzokrin pankreas,
%?2’sini endokrin pankreas, geri kalan kismini da ekstraselliiler matriks (hiicreler aras1 bosluk)
ve damarlar olusturur. Pankreas, midenin arkasinda, yatay olarak uzanan retroperitoneal bir
organdir. Makroskopik olarak bas, boyun, gévde ve kuyruk olmak tizere dort boliime ayrilir.
Pankreas basi, duodenum tarafindan ¢evrelenmistir ve duodenumun ikinci kismina yapisiktir;
pankreatik kanal burada duodenuma agilir. Boyun, superior mezenterik damarlarin yakininda

bulunur; gévde mide posterior duvarinin arkasinda yer alir. Ince olan pankreas kuyrugu dalak
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hilumuna kadar uzanir. insan viicudundaki ¢ogu bezin aksine, pankreasin belirgin bir lifli

kapsiilii yoktur (22).

Pankreatik kanal (Wirsung kanal1), bezin kuyrugunda baslar, tiim organ boyunca ilerler
ve ortak safra kanali ile birlesir. Bu birlesim hepatopankreatik ampulla (Vater ampullasi) olarak
adlandirilir ve biiyiik duodenal papillanin iizerindedir. Toplumun %41-52’sinde ek bir
pankreatik kanal (Santorini kanali) bulunur. Bu kanal genellikle kiiclik duodenal papilladan
duodenuma dokiiliir veya olgularin %30'unda pankreatik kanala baglanir (22). Pankreas,
otonom sinir sisteminin hem sempatik hem de parasempatik boliimlerinden gelen sinirler
tarfindan innerve edilir. Sinirsel uyarimi, n. splanchnicus’un sempatik lifleri ve n. vagus 'un
parasempatik lifleriyle olmaktadir. Agr1 duyusu n. splanchnicus tarafindan iletilmektedir ve
agr1 duyusu epigastrik bolge ve iist lomber bolgede hissedilmektedir (22). Tablo 4.1°de

pankreas anatomisi gosterilmektedir.

Tablo 4.1. Pankreas anatomisi

Pankreas
Anatomisi
—
| | |
Pankreasin Pankreasin Pankreasin
Kanallar Arterleri Venleri

| Ana pankreatik kanal tz . I | On-iist I
(Wirsung) st pankreatik arte pankreatikoduodenal ven
e .. Transvers On-alt
|Kuc;uk kanal (Santorini) —| ;ankreatik arter I | pankreatikoduodenal ven I
. . Arka-ust
Oddi sfinkteri —hlt pankreatik arte:l | pankreatikoduodenal ven I
-l Ampulla vateri I Arka-alt
ankreatikoduodenal ven

All pankreatikodauodena
ven
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4.3.1. Pankreasin Varyasyonlari

Pankreasin konjenital anomalileri ve varyasyonlar1 arasinda pankreas divisum, aniiler
pankreas, pankreatikobiliyer bileske anomalileri, ektopik pankreatik doku ve diger pankreatik
kanal varyasyonlar1 sayilabilir (23).

4.3.1.1. Pankreas Divisum

Dorsal ve ventral pankreatik kanallarin birlesmemesi ile ana pankreatik kanalin aksesuar
pankreatik kanal ile mindr papillaya drene olmasi ile karakterizedir. Bazi olgularda ana

pankreatik kanal ve aksesuar pankreatik kanalda baglanti goriilebilir (23).

Sekil 4.2. Pankreas divisum varyasyonlar1

A - Normal Pankreas; B -Klasik Pankreas Divisum; C -Inkomplet Pankreas Divisum
D - Reverse Pankreas Divisum

Klasik pankreas divisum en yaygin varyanttir. Prevalans1 %70tir. Ventral kanal sistemi
kisadir ve major papilla icine acilirken, daha uzun olan dorsal kanal sistemi mindr papilla i¢ine
acilir ve iki kanal arasinda herhangi bir baglant1 yoktur (23). inkomplet pankreas divisumun
klasik pankreas divisuma benzer bir anatomisi vardir, ancak iki kanal sistemi arasinda kiigtik
bir baglant1 dali bulunur. Bu varyantin prevalansi yaklasik %15'tir (23). Reverse pankreas
divisum nadir goriilen bir varyanttir; Santorini'nin aksesuar kanali ana pankreas kanali ile
baglantili degildir, bu da dorsal pankreasin kiigiik ve izole bir bilesenine yol acar (Sekil 4.2)
(23).
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4.3.1.2. Aniiler Pankreas

Bir diger nedeni belli olmayan dogumsal anomali, pankreas dokusunun, yiiziik seklinde,
duodenum’un ikinci boliimiinii tamamen ya da kismi olarak sarmasini ifade eden aniiler
pankreasdir (24). Aniiler pankreas nadir bir anomali olup duodenum 2. kismin1 ¢evreleme
oranina gore komplet veya inkomplet olarak siniflanmaktadir. Asemptomatik hastalar
rastlantisal olarak saptanirken semptomatik hastalarda duodenal stenoz, pankreatit veya biliyer
obstriiksiyon izlenebilir (24). Ektopik pankreatik doku, gastrointestinal kanal boyunca
submukozal, muskularis veya subserozal alanda pankreatik doku varlig: ile karakterize olan
genellikle mide antrum ve duedonum proksimal segmenti submukozasinda yerlesen ektopik
pankreas dokusudur. Nadir izlenen diger bir varyasyon ise dorsal pankreasin parsiyel veya total

agenezisi olup genellikle klinik bulgu vermezler (24).

4.3.1.3. Aksesuar Pankreas Dokusu

Aksesuar pankreas, pankreas dokusunun normal lokalizasyonunun disinda oldugu
konjenital bir anomalidir. “Aberan pankreas’’, “ektopik pankreas’’, “heterotopik pankreas”
gibi degisik isimler verilmektedir. Genellikle asemptomatiktir. Nadiren bu lezyona bagl olarak
gastrointestinal kanama, mide {ilseri, mide ¢ikis yolu darligi, pankreatit ve malign doniisiim

izlenebilir. En sik mide, duodenum veya Meckel divertikiiliiniin duvarinda goriiliir (25).

4.3.1.4. Pankreas Adacik Hiperplazisi

Fetusta adaciklarin kanaldaki yiiksek glikoz diizeyine maruz kalmalar ile ortaya
cikmaktadir. Glikoz serbestge plasentaya gecerek fetusun Langerhans adaciklar hiperplazisini
ve insililin sekresyonunu uyarabilmektedir. Bu da fetal dokularda yag ve glikojen
depolanmasinda artisa neden olmaktadir. Sonucta yenidogan kilosu normalden fazla olmakta

(makrozomi) ve postnatal donemde ciddi hipoglisemi ndbetleri goriilmektedir (25).
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4.4. Pankreasin Histolojisi ve Fizyolojisi

4.4.1. Pankreasin Histolojisi

Pankreasin hem ekzokrin (dis salgi yapan) hem de endokrin (i¢ salgi yapan) kisimlari
vardir. Ekzokrin kisim agirlikca organin %99’luk kismini olusturur ve salgisal bez
asiniislerinden ve bunlarla baglantili kanallardan meydana gelir. Asiner hiicreler her giin
yaklagik olarak 1,5 litre civarinda pankreas sivisi Uiretir. Bu sivi bosaltim kanallar1 iizerinden
duodenuma bosalan sindirim enzimlerini i¢erir. Pankreasin endokrin kisminda ise karbonhidrat

metabolizmasini etkileyen bazi hormonlar tireten Langerhans adaciklari vardir (26).

Pankreasin dig salgi kismi birlesik asiner bir bezdir ve yapisi parotis bezine benzer.
Histolojik kesitlerde bu iki dokunun ayrimi, pankreasta c¢izgili kanallarin olmamasi ve
Langerhans adaciklarinin bulunmasina dayanilarak yapilir. Bagka bir karakteristik ayrint1 da
pankreasta duktus interkalarisin baslangic parcasinin asiniislerin liimeni igine penetre
olmasidir. Duktus interkalarisin bu intra asiner kismini olusturan hiicrelere “sentroasiner
hiicreler” denir (Sekil 4). Sadece pankreas asiniislerinde bulunan bu hiicrelerin ¢ekirdekleri agik
bir sitoplazma ile ¢evrilidir. Duktus interkalarisler prizmatik epitelle Ortiilii daha genis

lopguklar arasi kanallara acilir. Pankreatik kanal sisteminde ¢izgili kanal bulunmaz (27).

Ekzokrin pankreas bir tiibiiloasiner bez bilesenidir. Oval sekille sahip her bir asinus
merkezi bir liimenin etrafinda dizili olan sekilleri kiibikten piramidale kadar degisebilen tek
siral1 epitelden meydana gelir. Asiner hiicreler bazal sitoplazmalarinda belirgin bazofilik ve
apikal sitoplazmalarinda asidofilik zimogen graniiller ile karakterizedir. Yassi sentroasiner
hiicreler ergastoplazmadan ve salgi graniillerinden yoksunlardir. Béylece eozin ile ¢ok agik

boyanirlar. Bu zayif boyanma taninmasinda kolaylik saglar (28).

Asiner hiicreler tripsin, kimotripsin, amilaz, lipaz ve karboksipeptidaz gibi bir dizi
sindirim enzimin veya bunlarm 6nciilerini iiretir ve salgilar (1). insanda ekzokrin pankreas su
ve iyonlara ek olarak bazi proteazlar (tripsinojen 1, 2, 3; kimotripsinojen, prokarboksipeptidaz
Al, A2,B1, B2), amilaz, lipazlar (trigliserit lipaz, kolipaz ve karboksil ester hidrolaz) fosfolipaz
A2 ve niikleazlar (deoksiriboniikleaz, riboniikleaz) salgilar. Bu enzimlerin ¢ogu asiner
hiicrelerde proenzim olarak depolanir, salgilandiktan sonra ince barsak liimeninde

etkinlestirilir. Bu durum pankreas dokusunun korunmasinda ¢ok énemlidir (27).
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Asiner hiicreler, biitiin organelleri protein sentezinde yer alan polarize (kutupsal) salgi
hiicreleridir. Belirgin bir graniillii endoplazmik retikulum ve ¢ekirdek iissii yerlesimli yaygin
golgi kompleksi membran ile ¢evrili yogun salgi vezikiilleri ile baglantilidir. Sindirim enzimleri
bu vezikiillerde bulunur. Uyarilan vezikiiller hiicrenin apikal kismina gog¢ ederek hiicre zariyla
kaynagsir ve igeriklerini ekzositoz yoluyla liimene birakir. Bunun aksine sentroasiner hiicreler

pankreas asiniis llimenini tam olmayan sekilde sinirlayan kiigiik ve diizlesmis hiicrelerdir (26).

Ekzokrin pankreas, pankreas organi boyunca bulunmaktadir. Ekzokrin pankreas i¢inde
daginik halde Langerhans adaciklari olarak adlandirilan ayri hiicre kiitleleri bulunmaktadir ve
bunlar endokrin pankreas olusturur. Langerhans adaciklarinda alfa hiicreleri, beta hiicreleri, D
hiicreleri, C hiicreleri olmak tizere baglica dort farkli tiir hiicre saptanmistir (29). Endokrin
komponent; insiilin ve glukagon hormonlarini sentezler ve kana salgilar. Bu hormonlar, viicutta
glikoz, lipit ve protein metabolizmasini diizenlemektedir (28). Pankreasin kanlanmasi ¢6lyak
arter, list mezenterik arter ve splenik arterden gelen kan damarlari ile saglanir. Efferent sinir

olusumu vagus ve splanknik sinirler araciligiyla olusur (30).

4.4.2. Pankreas Fizyolojisi

4.4.2.1. Ekzokrin Pankreas

Pankreas enzimleri, pankreasin asiner hiicrelerinde sentezlenir ve inaktif zimojenler
olarak salgi vezikiillerinde depolanir. Duodenuma, yag asitleri, peptitler ve amino asitlerin
etkisiyle salgilanir. Bu salgilanma siireci, ince bagirsak mukozasinda bulunan I hiicreleri ve S
hiicreleri tarafindan salgilanan kolesistokinin (CCK) ve sekretin hormonlari ile diizenlenir (31).
Proteolitik proenzimler veya =zimojenler, duodenumun fircamsi sinirinda bulunan
enteropeptidaz tarafindan aktif hale getirilir. Temel zimojen olan tripsinojenin tripsine
donilismesi, tiim zimojenlerin aktivasyonunu baglatir. Yetiskinlerde, her giin yaklasik 6-20 gram
sindirim enzimi ve yaklasik 2,5 litre bikarbonat acisindan zengin sivi duodenuma salgilanir.
Bikarbonat, mide asidini nétralize ederek pankreas enzimlerinin en uygun pH’ta ¢aligmasini
saglar. Bikarbonat, pankreas kanal epiteli tarafindan salgilanir ve salimimin ana uyaricisi
sekretin hormonudur. Salgilanma siireci, kistik fibrozis transmembran iletkenlik diizenleyicisi
(CFTR) tarafindan diizenlenir. Bikarbonat iyonu, sodyumla birlikte kanala aktif olarak taginir
ve suyun pasif hareketiyle birlikte pankreas sivisinin ince bagirsaga akmasini saglar. Proksimal

kanallarda bikarbonat salinimi biiyiik 6l¢iide SLC26A6 adli CI/HCO3 degistirici ile saglanir.
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Distal kanallarda ise, bikarbonat konsantrasyonu zaten yiiksek oldugundan, bikarbonat salinimi1

genellikle CFTR araciliiyla gerceklesir (31).

4.4.2.2. Endokrin Pankreas

Endokrin pankreas viicut enerji dengesini saglamak ve kan sekeri seviyesini diizenlemek
icin hormonlar salgilar. insiilin, beta hiicrelerinden salgilanarak glikozun hiicrelere alinmasim
ve karacigerde glikojen olarak depolanmasimi saglar. Boylece kan sekeri seviyesi diiser.
Glukagon, alfa hiicrelerinden salgilanarak karacigerde glikojenin glukoza ¢evrilmesini ve yeni
glukoz tretimini uyarir. Kan sekeri seviyesi yiikselir. Somatostatin hem insiilin hem de
glukagon salinimini baskilayarak hormon salinimini1 dengeler. Pankreatik polipeptid, pankreas
salgilarinin ve gastrointestinal hareketliligin diizenlenmesinde rol oynar. Ghrelin, aclik

durumunda salgilanarak istah1 artirir (32).

Endokrin pankreas, bu hormonlarin salinimini beslenme durumu ve kan sekeri seviyesine
gore hassas bir sekilde ayarlar. Dengenin bozulmasi diyabet, hipoglisemi gibi metabolik
hastaliklara yol agabilir. Sekil 4.3’te pankreasin genel histolojik goriintlisti yer almaktadir (32).
Sekil 4.4’te pankreasin asiniis yapis1 yer almaktadir (33).

Sekil 4.3. Pankreasin genel histolojik goriintiisii
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Duktus hiicreleri —
(Az miktar sivi ve elektrolit salgilar)

Asinar hiscreler
(Enzim salgilar)

Sentroasinar hiicreler
(Siv1 ve elektrolit salgilar)

Zimogjen graniil

(Enzimler)

Sekil 4.4. Pankreasin asiniis yapis1

4.5. Pankreatit Tanimlari ve Siddet Tamimlari

4.5.1. Pankreatit Tanimlari

4.5.1.1. Akut Pankreatit

Akut pankreatit (AP), pankreas parankiminde geri doniislii inflamasyon olarak tanimlanir
ve interstisyel ddem, akut inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile birlikte cesitli derecelerde
hiicresel apoptoz, nekroz ve kanama ile karakterizedir (1). Cocuklarda AP tanis1 genellikle
pankreatitle uyumlu belirtiler varliginda klinik olarak siiphelenilir ve laboratuvar ve/veya
radyolojik ¢aligmalarla dogrulanir. Cocuklarda akut pankreatit tanisi i¢in asagidaki ii¢ kriterden

en az ikisinin kargilanmasi gereklidir (4):

¢ Akut pankreatit ile uyumlu karin agrisi,
e Serum amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normal {ist sinirlarin >3 kati olmasi

¢ Akut pankreatit ile uyumlu goriintiileme bulgular1 olmasi

Bu kriterler, yetiskin kriterlerinden farkli olarak ¢gocuklarda AP'nin evrelerini (erken veya
geg) veya tiplerini (interstisyel 6demli pankreatit, nekrotizan pankreatit, enfekte pankreatik

nekroz) veya AP'nin siddetini (hafif, orta veya ciddi AP) ele almaz (17).

4.5.1.2. Akut Tekrarlayan Panreatit
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Cocuklarda akut tekrarlayan pankreatit (ATP), pankreasta geri doniisiimsiiz yapisal
degisiklik belirtileri olmaksizin en az 2 ayr1 AP ataginin olmasi seklinde tanimlanir. Hastanin
ilk ataktan sonra belirli bir siire i¢cin AP kriterlerini karsilayamamasi gerekir. Tekrarlayan

pankreatitli cocuk hastalar zaman i¢inde kronik pankreatite ilerleme riski altindadir (34).

Akut Tekrarlayan Pankreatit kriterleri i¢in asagidakilerden en az 2 tanesinin olmasi
gerekir (34): 1. Iki ve daha fazla akut pankreatit atag1 2. Ataklar arasinda agrinin tam olarak

gecmesi veya ataklar arasinda amilaz ve lipaz degerinin normal diizeye gelmesi.

4.5.1.3. Kronik Pankreatit

Kronik pankreatit, AP ile baslayan ve uzun siirecte pankreas dokusunda zedelenme

sonucunda son evre fibrosize ilerleyen kronik bir inflamasyondur (35).

INSPPIRE tarafindan tanimlanan tani kriterleri (4, 34)

1. Pankreasta geri doniisiimsiiz yapisal degisikliklerin olmasi

(Duktal degisiklikler olarak intraduktal tas, obstriiksiyon, diizensizlik, darlik veya
genisleme; parankimal degisiklikler olarak atrofi, diizensiz kontur, belirginlesmis lobiiler yapi,

kaviteler, kalsifikasyonlar, heterojen eko yapisi)

2. Yukardaki bulgulara ek olarak

e Karm agrisinin olmasi ya da
e Ekzokrin pankreas yetmezligi olmasi ya da

e Endokrin pankreas yetmezligi olmasi

Goriintiileme yontemleri arasinda abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarl
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MR), manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRCP), endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) ve
endoskopik ultasonografi (EUS) bulunmaktadir.
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4.5.2. Pankreatit Siddet Tanimlari

4.5.2.1. Akut Pankreatit Siddet Simiflandirilmasi

Akut pankreatit siddetinin tanimlanmasi ve derecelendirilmesi hastaneye yatista agresif
erken tedavi gerektiren potansiyel olarak siddetli akut pankreatitli hastalarin tanimlanmasi
acisindan onemlidir. Akut pankreatitin siddeti hafif, orta ve siddetli olmak tizere ii¢ derecede
degerlendirilir. Bu smiflamada gegici organ yetmezligi (48 saatten kisa siireli olan organ
yetmezligi), kalic1 organ yetmezligi (48 saatten uzun siire devam eden organ yetmezligi), lokal
veya sistemik komplikasyonlarin varligi degerlendirilir (17). Akut pankreatit siddetinin

siiflandirilmasi Tablo 4.2°de gdsterilmistir.

Tablo 4.2. Akut pankreatit siddet siniflandirilmasi

Hafif akut pankreatit Organ yetmezligi yok, lokal ya da sistemik komplikasyon yok

Gegici organ yetmezligi (48 saat icinde diizelen) ve/veya lokal

Orta siddetli akut pankteatit komplikasyonlar var

Siddetli akut pankreatit Kalict organ yetmezligi (48 saatten uzun siiren) var

Hafif akut pankreatit, organ yetmezligi veya yerel ya da sistemik komplikasyon olmadan
tanimlanir ve genellikle bir hafta i¢inde iyilesir. Orta veya siddetli akut pankreatit, cocuklarin
%13 ile %30'unda goriilmektedir (6).

4.5.2.2. Akut Pankreatit Skorlama Sistemi

Yetiskinlerde AP siddetini degerlendirmek i¢in kullanilan bir¢ok skorlama sistemi vardir.
Bunlar, Ranson, Glasgow, modifiye Glasgow, ‘Akut Pankreatit'te Siddet indeksi’(BISAP-
Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) ve Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi I (APACHE II- Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) olarak
sayilabilir; ancak cesitli nedenlerle ¢ocuklara kolayca uygulanamaz. Bilgisayarli tomografi
siddet indeksi (CTSI-Modified CT Severity Index) veya Balthazar skoru, radyolojik goriiniime
dayanir ve bu nedenle radyasyon maruziyeti nedeniyle ¢ocukluk yas grubunda istenmeyen bir
durumdur (36). Siddetli akut pankreatit gelisen ¢ocuklarin yiizdesi yayimlanan serilerde
degiskenlik gosterir, ancak genel olarak AP'li ¢ocuklarin seyri hafiftir (37). Japonya'da Suzuki

ve ark, 9 parametre kullanarak ¢ocuklarda bir siddet skorlama sistemi gelistirmislerdir; ancak
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sadece 145 hastay1 degerlendiren retrospektif bir ¢aligmadir ve yazarlar, sonuglarin genel olarak

cocuklarda uygulanabilir olmayabilecegini belirtmislerdir (38).

DeBanto ve arkadaslar1 2002 yilinda, ¢ocuklarda AP siddetini tahmin etmek i¢in bir
skorlama sistemi Oneren ilk kisilerdi (39). Bu sistem, Ranson ve Glasgow sistemlerinden

modifiye edilmistir ve asagidaki sekiz parametreden olusmaktadir:

* Bagvuruda yas (<7 yas)

* Bagvuruda agirlik (<23 kg)

* Bagvuruda 16kosit say1s1 (>18.500 mm?® /L )

* Bagvuruda laktat dehidrogenaz (LDH) (>2000 U/L)
*48. saatdeki en diisiik Ca (<8,3 mg/dL)

*48. saatdeki en diistik albliimin (<2,6 g/dL)

*48. saatdeki s1v1 sekestrasyonu (>75 mL/kg)

*48. saatdeki kan {ire nitrojen (BUN) artis1 (>5 mg/dL)

Bu kriterlerden ii¢ veya daha fazlasini karsilayan hastalarin ciddi bir sonugla
karsilasacaklart ongoriilmiistiir (38). Her kritere bir puan verilerek degerlendirilmektedir;

puanlara gore agir pankreatit riski ve mortalite riski ongoriilmektedir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Pankreatit siddet ve mortalite risk skorlamasi

Puan Agir akut pankreatit riski (%) Mortalite riski (%)
0-2 8,6 1,4
3-4 38,5 5,8
5-7 80 10

4.6. Pankreatitin Epidemiyolojisi

Eriskinlerde ¢ok sayida veri ve ¢aligma olmasina ragmen ¢ocuklarda akut pankreatit (AP),
akut tekrarlayan pankreatit (ATP) ve kronik pankreatit (KP) hakkinda bilgi sinirlidir (40).
Cocuklarda pankreatit konusunda farkindaligin artmasiyla akut pankreatit insidansinda da
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giderek bir artig gozlenmektedir. Giincel tahminlere gore akut pankreatit siklig1 yaklasik
1:10.000, kronik pankreatit siklig1 ise 2:100.000 olarak belirtilmektedir (41, 42).

Literatiirde son yillarda birkac tek merkezli ¢calismada ¢ocuklarda AP vakalarinin arttigi
bildirilmistir. Bu artisin nedenleri arasinda c¢ocuklarda AP tanist igin yapilan testlerin
sayisindaki artig, belirli AP etiyolojilerinin artigi ve AP'li ¢ocuklarin tigiincii basamak saglik
merkezlerine yonlendirilmesi gibi faktorler bulunmaktadir (2). Nydegger ve ark, 1993'ten
2002'ye kadar biiyilik bir pediatrik sevk merkezi olan The Royal Children’s Hospital'da AP
vakalarmi retrospektif olarak degerlendirmistir. Ik bes yillik dénemde 100.000 ¢ocuk basina
yilda 24.6+2,3 olan AP insidansi, ¢alismanin son bes yillik doneminde 31,2+6,0’a yilikselmistir
(2). Bu degisikligin, ozellikle sistemik hastaliklarla iligkili AP vakalarindaki ve
tanimlanamayan (idiopatik) etiyolojiye sahip vakalardaki artisa bagl oldugu belirlenmistir.
Morinville ve ekibi, 1993-2004 yillar1 arasinda Pittsburgh Cocuk Hastanesi'nde AP tanisiyla
yatirilan vakalari incelemis ve bu siire igerisinde AP kabul insidanst 100.000 ¢ocukta 2,4’ten
13,2°ye c¢ikarak 5 kattan fazla artis gostermistir (3). Baska bir ¢alismada ise pankreatit
prevalansi yetiskinlerde farkli niifus ve yas gruplarinda 100.000’de 6 ile 45 kisi/yil arasinda
degismektedir (43). Kronik pankreatit de gocuklarda yaygin olarak goriilmez. Kronik pankreatit
insidans1 yasla birlikte artar; yetiskinlerde insidans, geng¢ bireylere goére den 4-9 kat daha
fazladir (35). Ulkemizde ise g¢ocuklarda pankreatit prevalansi konusunda yeterli veri

bulunmamaktadir.

4.7. Risk Faktorleri

Cocuklarda akut pankreatit (AP) etiyolojisi yetiskinlerden oldukga farklidir ve risk
faktorleri daha gesitlidir Akut pankreatit i¢in baslica risk faktorleri erigkinlerde safra taglari ve
alkoliin kotliye kullanimidir. Diger faktorler arasinda sigara igmek (6zellikle alkol kullanimiyla
birlikte), tip 2 diyabet ve bir¢ok ilag bulunmaktadir (44). Cocuklarda AP' ye cesitli risk
faktorleri neden olabilir, bunlar arasinda yapisal/obtriiktif nedenler, travma, enfeksiyonlar,
ilaglar, metabolik nedenler, sistemik hastaliklar, dogustan metabolizma hastaliklar1 ve genetik

nedenler bulunmaktadir (45, 46).

Kronik pankreatit de eriskinlerde genellikle alkole bagl gelisirken, cocuklarda kronik

pankreatit i¢in genetik faktorler, obezite, hiperglisemi ve diyabet, hipertirigliseridemi, infla
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matuvar bagirsak hastaliklari (IBH), ilaglar, anatomik anormallikler &n plandadir (47).

Cocuklarda pankreatit etiyolojisinde rol alan risk faktorleri Tablo 4.4’de verilmistir.

Tablo 4.4. Akut pankreatit etyolojisinde rol alan risk faktorleri

Ampiiller hastalik, safra yolu malformasyonlari, koledok kisti,
Yapisal-Obstriiktif | koledokosel, kolelitiyazis/mikrolitiyazis/koledokolitiyazis, duplikasyon

Bozukluklar kisti, pankreas divisum, diger pankreas kanal normallikleri, Oddi sfinkteri
disfonksiyonu
Katyonik tripsinojen (PRSS1), Karboksipeptidaz A1 (CPA1),

Genetik nedenler Kimotripsinojen C (CTRC), Kistik fibrozis (CFTR), Tripsin inhibitorii
(SPINK)

Kiint yaralanmalar, yaniklar, gocuk istismari, cerrahi travma, endoskopik

Travma retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) komplikasyonu

Hiperkalsemi, hiperalimentasyon, hipertrigliseridemi, homosistiniiri,
apolipoprotein C2 eksikligi, herediter lipoprotein lipaz eksikligi, P
Metabolik Nedenler | propionik asidemi, piruvat kinaz eksikligi, Wilson hastaligi, glikojen depo
hastaliklari, sistiniiri, organik asidemiler, 3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA
liyaz eksikligi, akut intermittan porfiri

Enfeksiyonlar

Covid-19, Coxsackie B viriis, Ekovirus, Enterovirus, Epstein-Barr viriis,
Viral etkenler Hepatit A, B, Herpes viriisler, Influenza A, B, kizamik, kabakulak,
kizamikgik, Varisella

Campylobacter jejuni, Salmonella typhi, Salmonella enteridis, Yersinia,
Bakteriyel etkenler | Legionella, Mycobacterium, Leptospira, Escherichia coli, Mycobacterium
avium, A grubu streptokok

Mantar Aspergilloz, Candida

Paraziter etkenler Ascaris lumbricoides, Toxoplasma, Malarya

Hemolitik tiremik sendrom, sistemik lupus eritematozus, Henoch-
Sistemik Hastaliklar | Schonlein purpurasi, Kawasaki hastaligi, inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1, Co6lyak, Juvenil Romatoid Artrit, Poliarteritis Nodosa

aglar*
laglar tablo 4.5’te
verilmistir

4.7.1. Yapisal-Obstriiktif nedenler

4.7.1.1. Pankreas Anomalileri

Akut pankreatitli gocuklarin %5 ile %20’sinde pankreatitle iligkili pankreas anomalileri
bulunmaktadir. En yaygin anomali pankreas divisumdur. Genel niifusun yaklasik %7’sinde

pankreas divisum bulunmakta olup ¢ogu bu nedenle pankreatit gelistirmemektedir. Ancak, akut
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tekrarlayan pankreatit (ATP) ve kronik pankreatit (KP) olan ¢ocuklarin genel niifusa gére daha
ylksek oranda pankreas divisuma sahip oldugu gosterilmistir (48). Pankreatitle iligkili diger
pankreas anomalileri arasinda pankreatikobiliyer birlesim bozuklugu, koledok kisti ve annular
pankreas bulunur. Ayrica bagirsak duplikasyonunun da pankreatit i¢in bir tetikleyici oldugu
bildirilmistir. Bu anomalilerin tiimiinde, pankreatit mekanizmasinin, kanal hipertansiyonuna

yol acan ¢ikis obstriiksiyonu nedeniyle meydana geldigi diistiniilmektedir (48).

4.7.1.2. Safra Taslar ve Mikrolitiazis

Yetiskinlerde oldugu gibi, ortak safra kanali ve pankreatik kanalin ¢ikisinda safra taslari
veya mikrolitiazisin (safra gamuru) tikanikliga neden olmasi duktal hipertansiyona yol agar ve
akut pankreatiti tetikler. Biliyer pankreatit, cocuklarda yaygin bir AP nedeni olup tiim vakalarin
%3 ila %30’unu olusturur. Ancak, ¢ocuklarda ATP veya KP vakalarinin yalnizca birkaginda
biliyer pankreatit bulunur, ¢iinkii tan1 genellikle hastaligin erken evresinde konulur. Pankreatit
riskini artiran bazi1 durumlar arasinda koledok kisti ve nadiren karaciger ici safra kanallarinin

kistik genislemesi ile karakterize olan Caroli hastalig1 yer almaktadir (49).

4.7.2. Travma

Cocuklarda travmaya bagli akut pankreatit, pankreatik dokuda veya kanallarda meydana
gelen fiziksel yaralanmalar sonucunda gelisir. Kiint karin travmasi, ¢ocuklarda travma nedenli
akut pankreatitin en yaygin nedenidir ve siklikla bisikletten diisme, trafik kazalari, spor
yaralanmalar1 ve ¢ocuk istismar1 gibi durumlarla iligkilidir. Bu tiir yaralanmalarda, pankreasin
tizerindeki basing artis1 duktal hasara veya pankreatik dokuda zedelenmelere yol acarak
pankreatit olusumunu tetikler. Ek olarak, endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi
(ERCP) gibi islemler sirasinda pankreatik kanallara miidahale edilmesi de pankreatite neden

olabilir (50).

4.7.3. Sistemik Hastaliklar

Cocuklarda pankreatit iligkili sistemik hastaliklar arasinda hemolitik tiremik sendrom,

sistemik lupus eritematozus, Henoch-Schonlein purpurasi, Kawasaki hastaligi ve inflamatuvar
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bagirsak hastaligi bulunmaktadir. Bu hastaliklarda pankreatitin nasil gelistigi tam olarak
bilinmemekte olup, bu konuda kapsamli arastirmalara ihtiya¢ vardir. Pankreatit olusum
mekanizmasinin birden fazla faktore bagli olabilecegi, lokal damar vazokonstruksiyonuna bagli
pankreasta kan akisinin azalmasi (pankreatik iskemi) veya sistemik inflamasyonun yol agtig1

yogun bir sitokin firtinasi gibi etkenlerin de rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (48).

4.7.4. laclar

Son yillarda, yaygin olarak recete edilen birgok ilacin ila¢ kaynakli pankreatite neden
olabilecegi One siirlilmiistiir. Pankreatite yol agan bu hasarin kesin nedeni tam olarak
anlasilamamis veya iizerinde anlasmaya varilamamistir (51). flaglar, akut pankreatit vakalarmim
%0,1 ila %2'sini olusturmaktadir. Ilag kaynakli pankreatit vakalarinin cogu hafif veya orta
siddette pankreatit ge¢irmekle birlikte, baz1 vakalar ciddi ve hatta 6liimciil olabilmektedir (51).
Ilag kaynakli akut pankreatitin potansiyel mekanizmalari arasinda pankreatik kanal daralmast,
sitotoksik ve metabolik etkiler, toksik bir metabolit veya ara maddenin birikimi ve asir1
duyarlilik reaksiyonlar1 yer alir. Ayrica, ilaglarin neden olabilecegi hipertrigliseridemi ve
kronik hiperkalsemi gibi durumlar da akut pankreatit icin risk faktorleri arasinda sayilmaktadir.
Ek olarak, pankreasta lokalize anjiyoddem olusumu ve arteriyol trombozu gibi etkiler de bu

mekanizmalara dahildir (52).

Cocukluk ve ergenlik doneminde kullanilan ilaglar arasinda, L-asparaginaz (ASNase),
steroidler ve valproik asit, siklikla advers reaksiyon olarak pankreatite neden olur. Ozellikle
cocukluk cagi l6semi tedavisinde kullanilan anahtar bir ilag olan ASNase, diger ilaglara kiyasla
daha ytiksek bir pankreatit insidansi ile iligkilidir. Azatioprin ve mesalazin de pankreatik
toksisiteye neden olabilir (53). Cocuklarda AP ile iliskilendirilen en yaygin ilaglar Valproik

asit, mesalazin, tiyopiirinler ve asparaginazdir (7, 54).

Valproik asit kaynakli akut pankreatitin etki mekanizmasi, serbest radikallerin pankreatik
doku tizerinde dogrudan toksik etkisi ve siiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidazin

tiikenmesidir (51)

L-Asparaginaz, tiimor hiicrelerinde sentezleneyemeyen L-asparagin adli temel amino
asidin seviyesini secici bir sekilde diislirerek etkili olur. Asparaginaz, protein sentezini
engelleyen bir enzimdir. Yan etkiler, aktif olarak protein sentezleyen hiicrelerin, 6rnegin
pankreatik asinar hiicrelerin zarar gérmesinden kaynaklanabilir (55). L-Asparaginaz, 20 yili
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askin bir siiredir pankreatit ile iligskilendirilmistir ve L-Asparaginaz kullanan hastalarin %8-
18’inde meydana gelmektedir; mortalite oranlar1 ise %1,8 ile %4,6 arasinda bildirilmistir. Bu

ilacin ana kullanimi, ¢ocuklardaki lenfoproliferatif hastaliklardadir (56).

Mesalazin kaynakli akut pankreatit genellikle ilacin kullanilmaya baglanmasindan
sonraki ilk birka¢ giin veya hafta iginde ortaya ¢ikar. Ancak, nadir durumlarda bu durumun
uzun siireli kullanim sonrasinda da gériilebilecegi bildirilmistir. Ilacin alinan dozu ile pankreatit
gelisimi arasinda bir iligki bulunmamaistir ve ilag kesildiginde belirtiler genellikle 10 giin i¢cinde

tamamen kaybolur (57).

Tablo 4.5’te akut pankreatit iliskili ilaglar gosterilmistir (51)

Tablo 4.5. Akut pankreatit iliskili ilaglar

5-Fluorourasil Dapson Glukagon benzeri Makrolidler
6-Merkaptopiirin Danazol peptid-1 analoglari Mefenamikasit
Anjiyotensin Diazoksid Antiretroviral ajanlar | Mesalamin
doniistiiriicii enzim Difenoksilat Ifosfamid, Metformin
inhibitorler Dipiridamol Interferon/ribavirin Metildopa
Adrenokortikotopik Divalproeks sodyum | Interlokin-2 (IL-2) Metimazol
hormon Doksersalsiferol Izoniazid Metronidazol
Alendronat Doksorubisin [zotretinoin Mirtazapin
All-trans-retinoik asit Ertapenem Karbamazepin Montelukast
Alogliptin Eksenatid Kapesitabin Mikofenolat
Alfa-metildopa Fibratlar Kortikosteroidler NSAIil'ler
Aminosalisilatlar Finasterid Lamotrijin, Oktreotid
Amlodipin Fluorokinolonlar Linagliptin, Pegasparaginaz
Amiodaron Furosemid Liraglutid

Ampisilin, Gabapentin

Antiviral ilaglar

Azatioprin

Bupropion

Akut pankreatit iliskili giiniimiizde bir¢ok ila¢ bulunmustur; bunlardan kesin olarak etki

mekanizmas: ile iligkisi kanitlanmis

Stilfonamidler,

Stiboglukonat,

Tetrasiklinler,

ilaclar: Didanosin, Pentamidinin,

Furosemid, Siilfasalazin,

Mesalazin,

Metronidazol,

L-

Asparaginaz, Azatioprin, 6-Merkaptopurin, Valproik Asit, Sulindak, Ostrojen olarak

siralanabilir (51).
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4.7.5. Genetik Nedenler

Yapilan ¢alismalarla ‘cystic fibrosis transmembrane conductance regiilatér’ ( CFTR),
‘cationic trypsinogen’ (PRSSI), ‘pancreatic secretory trypsin inhibitor’ (SPINK1),
‘chymotrypsin C’ (CTRC) ve ‘carboxypeptidase I’ (CPA1) genlerindeki mutasyonlarin
cocuklarda akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit (KP) i¢in risk faktorleri oldugu
tanimlanmistir (41, 58).

Idiyopatik AP olarak degerlendirilen, daha sonra ikinci atak gegiren hastalarda ya da
idiyopatik AP olarak degerlendirilen ancak aile Oykiisii olan hastalarda, etiyolojik nedeni
aragtirmak i¢in PRSS1, CPAl, CFTR, SPINKI1, CTRC, Carboxyl ester lipase (CEL)

genlerindeki patojenik varyantlar agisindan test edilmesi 6nerilmektedir (59).

Normal kosullarda, SPINK1 gibi proteolitik enzimlerle tripsinin inaktivasyonu, CTRC ile
tripsinojen degradasyonu ve tripsinin kendisinin tripsinojen ve tripsini hidrolizasyonu gibi
savunma mekanizmalartyla pankreasta az miktardaki tripsinojen tripsine aktive edilir ve
pankreas, kendi dokusunun sindirilmesinden korunur. PRSS mutasyonlari otoaktivasyonda
artisla tripsin yogunlugunun yiikselmesine neden olur. CTRC-fonksiyon kayb1 mutasyonlar1 da
tripsin  sekresyonunun azalmasina, zimogen aktivasyonunun blokajina ve katalitik
aktivasyonun azalmasina neden olarak tripsinojen degradasyonunu bozar. CPAI
mutasyonlarinin katlanma bozuklugu yoluyla endoplazmik retikulum stresine neden oldugu

diistiniilmektedir (60).

CFTR -fonksiyon kaybi mutasyonlari, solunum yollari, gastrointestinal sistem, safra
yollar1 ve pankreatik kanal epitelinde anyon ve s1v1 sekresyonu kaybu ile karakterize olan Kistik
Fibrozis hastaligina neden olur. Pankreas kanalinda CFTR-bagimli bikarbonat ve sivi
sekresyonu, sindirim enzimlerinin hizlica barsaga dokiilmesini saglar. Anyon kanal
fonksiyonunun kismen de olsa saglanmasini saglayan CFTR mutasyonlarinda ekzokrin
pankreas fonksiyonlar1 devam edebilir; ancak bu hastalarda pankreatit gelisme riski daha
yiiksektir. Duktal bikarbonat ve sivi sekresyonunda azalmanin duktal hasar1 ve inflamasyonu

artirdig1 diistiniilmektedir (61).
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4.7.6. Enfeksiyonlar

Cesitli enfeksiyoz ajanlar akut pankreatitin nedenleri olarak gosterilmistir. Birgok raporda
pankreatit tanisi klinik veya biyokimyasal kriterlere dayanmakta, enfeksiyon tanisi ise yalnizca
klinik veya serolojik kriterlere dayanmaktadir. Cogu zaman pankreatit i¢in kabul edilen diger
etyolojiler diglanmamaktadir. Enfeksiyonla iligkili pankreatit olgularinda etiyolojide viriisler
(kabakulak, koksaki, hepatit B, CMV, varisella-zoster virlisi, HSV, HIV), bakteriler
(Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella), mantarlar (Aspergillus) ve bazi parazitler

(Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris) arasinda iliski saptanmigstir (62).

Tiim hepatit virtisleri arasinda, hepatit B viriisii (HBV), 6zellikle nakil sonras1 hastalarda
akut pankreatit (AP) ile en ¢ok iliskilendirilen viriistiir. Literatiirdeki cesitli retrospektif ve
prospektif caligmalar, Coxsackie B virlisiinlin AP'deki roliinli gdstermistir, bu caligmalarda
hastalar AP semptomlari gostermis ve viriis, immiinohistokimya yontemleri ve serolojik testler

ile saptanmistir (62).

Baran ve arkadaslar1 tarafindan bildirilen bir vaka raporunda, HIN1 viral enfeksiyonu
vakasinda AP'yi gozden gec¢irmis ve influenza ile AP arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in daha

fazla calisma yapilmasi gerektigi vurgulanmistir (63).

Literatiirde kabakulak ve AP ile uyumlu belirtileri olan bir hasta ilk olarak 1905 yilinda
Lemonine tarafindan tanimlamistir (64). Varisella-zoster viriisii, ¢ocuklarda pankreatik
psodokist ve duodenal obstriiksiyona neden oldugu i¢in AP'nin olas1 bir nedeni olabilir (65).
Akut pankreatite neden olabilecek diger viriisler arasinda Epstein-Barr viriisii, kizamik¢ik ve
kizamik bulunmaktadir, ancak bu viriislerin AP'ye dogrudan neden olan ajanlar olarak yeterli

kaniti bulunmamaktadir (64).

4.7.7. Metabolik Bozukluklar

Metabolik nedenler, hastalarin yaklasik %2 ile %7'sinde goriilmiistiir. Pankratite neden
olabilen en yaygin metabolik bozukluklar diyabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi,
hiperkalsemi ve dogustan gelen metabolizma hastaliklaridir. Dogustan gelen metabolizma
hastaliklar1 arasinda, propiyonik asidemi ve metilmalonik asidemi gibi dalli zincirli amino

asidiiriler, bebekler ve kiiclik ¢ocuklarda tekrarlayan pankreatit i¢in risk faktorleridir (7, 37, 48,
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49, 66, 67). Akut tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatit ile birlikte metabolik hastalik
belirtisi gosteren ¢ocuklarda serum amonyak diizeyi, idrar organik asit taramasi ve genetik

testlerin bir genetik uzmani ile danisilarak yapilmasi diisiintilebilir (66).

4.7.8. Otoimmiin Pankreatit

Otoimmiin pankreatit, otoimmiin mekanizmalarla olusan kronik pankreatitin 6zel bir
formudur. Klinik, serolojik, morfolojik ve histolojik 6zellikleri gdz Oniine alinarak iki tipe
ayrilmaktadir. Tip 1 otoimmiin pankreatit, 1gG4-iliskili, ¢ok sayida organin etkilendigi,
pankreas tutulumu da olan ve daha ¢ok Asyali eriskinlerde goriilen formdur. Lenfoplazmositik
sklerozan pankreatit olarak da adlandirilir. Tip 2 otoimmiin pankreatit (idiyopatik dukt-sentrik
kronik pankreatit) pankreasa sinirli olup genglerde ve Bati iilkelerinde daha fazla goriilen tiptir.

IgG4 yiiksekligi genellikle bulunmaz (68).

4.7.9. idiyopatik

Cocuklardaki akut pankreatit vakalarinin yaklagik dortte biri halen idiyopatik olarak
siniflandirilmaktadir. Ancak, yapisal ve genetik risk faktorlerinin belirlenmesine yonelik artan

cabalar nedeniyle bu oranin muhtemelen azalmasi beklenmektedir (50, 69).

4.8. Patogenez

4.8.1. Akut Pankreatit Patogenezi

Giiniimlizde pankreatitin  patogenezini degerlendiren c¢ogu c¢alisma, farelerde
supramaksimal konsantrasyonda sekretagog olan kolesistokinin (CCK) modelini
kullanmaktadir. Bu model, insanlardaki pankreatite oldukca benzeyen akut pankreatit
gelistirmektedir. Pankreas ve izole asiner hiicreler CCK’ye benzer sekilde yanit vermektedir.
CCK'nin fizyolojik dozlar1 pankreatik salgi ve bilylimeyi diizenler ve pankreatite neden olmaz.
Buna karsin, supramaksimal dozlarda CCK (maksimal amilaz salgisinin gézlemlendigi dozdan
daha yiiksek bir konsantrasyon), pankreatik salgiy1 inhibe eder; bu da zimogen aktivasyonu ve

asiner hiicre hasarina yol acarak akut pankreatite neden olan bir dizi olay1 tetikler (70).
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Baslangigtaki hasardan sonra salgida tikaniklik, zimogenler ve lizozomal enzimlerin ko-
lokalizasyonu, tripsinojen ve diger zimogenlerin aktive edilmesi ve asiner hiicre hasari
meydana gelir. Hasarin bir sonucu olarak pankreatik asiner hiicreler sitokinler salar, bu da
16kosit infiltrasyonuna ve daha fazla pankreas hasarina yol agar (Tablo 4.6). inflamasyonla
l16kositler daha fazla sitokin salar, bu da bazi hastalarda ¢oklu organ yetmezligi ve mortaliteden

sorumludur (71).

Tablo 4.6. Akut pankreatit mekanizmasi

Pankreas Hasari

Trypsin(PAR-2)

Salgida tikaniklik

Zimojenlerin ve lizozomlarin ko-lokalizasyonu

l I Katepsin B inhibisyonu

Katespin B tarafindan tripsinojenin aktive eairmest

Diger zimojenlerin aktive edilmesi

Asiner hiicre hasari

Kemokinler ve sitokinlerin salinimi

¢

Lokositler infiltrasyonu
Sitokin saliniminda artma

Coklu organ disfonksiyonu

Pankreatitte baslatict olay zimojen aktivasyonudur. Normalde pankreas, bu tir bir
aktivasyona kars1 bircok koruyucu mekanizmaya sahiptir. Akut pankreatitin erken evrelerinde
zimojenlerin pankreas i¢inde nasil erken aktive oldugu konusunda ¢esitli hipotezler gelistirilmistir
(71). Kolokalizasyon teorisi, pankreatitin erken evrelerinde pankreas zimojenlerinin lizozomal
enzimler (0rnegin katepsin B) ile birlikte yer aldigini ve bu enzimler tarafindan aktive edilerek aktif
tripsin iirettigini 6ne siirer. Bu durum, diger sindirim zimojenlerini de aktive ederek hiicre hasarina
yol acar (71). Deneysel calismalarda, seriilein’in supramaksimal dozunun uygulanmasindan 30
dakika sonra tripsinojen ve lizozomlarin kolokalizasyonu gozlemlenmistir. Sekil 4.5°de seriilein
stimiilasyonu Oncesi tripsinojen ve lizozomlarin ayri bolgelerde oldugu, seriilein stimiilasyonu
sonras1 goriintiilerin birlestirilmesiyle sar1 noktalar olarak goériinen kolokalizasyon bolgeleri

gosterilmektedir (71).
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Sekil 4.5. Isik mikroskobu, supramaksimal bir seriilein dozunun uygulanmasindan 30 dakika

sonra tripsinojen ve lizozomlarin kolokalizasyonunu gostermektedir

Herhangi bir nedenle kanal tikanikligi, pankreas salgilarinin kanaldan yukari dogru
birikmesine, bunun sonucunda da otodigestif yaralanma ve inflamasyona neden olur (72).
Pankreasin kanali tikandiginda, vakouller icindeki tripsinojen, cathepsin B enzimiyle
tripsinojen aktivator peptide doniisiir ve vakoller riiptiire olarak aktif tripsinojen ortama salinir.
Aktif tripsinojen daha ¢ok tripsin liretiminde artisa sebep olur ve bu da fosfolipaz, kimotripsin,
elastaz gibi diger enzimlerde artiga ayrica kompleman ve komplemanli kaskadlar,
kallikreinkinin, koagulasyon ve fibrinoliz gibi diger sindirim enzim kaskadlarinda artisa ve en

sonunda da pankreasta otolize sebep olur (73).

Eriskinlerde alkol ve akut pankreatit arasindaki iliski, 6zellikle alkol kullananlarin
yalnizca kii¢lik bir yiizdesinde pankreatit gelistigi i¢in, yeterince anlasilmamustir. Alkol ve
metabolitleri, sindirim enzimlerinin aktivasyonunu ve ardindan gelen hasar1 indiikleyen asiner
hiicrelerde degisikliklere neden olur, ancak belirli bir yatkinlik veya tetikleyici faktor
tanimlanmamistir. Kesin patogenetik mekanizmadan bagimsiz olarak, eriskinlerde akut
pankreatit vakalarinin biiyliik ¢ogunlugu safra yolu hastaligi, alkol kullanimi ve travma ile
iligkilidir (72, 74). Akut pankreatitte pankreas dokusu, sismis ve 6demli ancak iyi korunmus bir
organdan hemorajik ve nekrotik bir doku kiitlesine kadar degisebilir. Sekil 4.6’da hemorajik ve
nekrotik pankreas doku kiitlesi, Sekil 4.7°de pankreasin i¢inde ve mezenterik ve peritoneal yag
boyunca yag nekrozunu gosteren sar1 plaklar ve nodiiller goriilmektedir ve nodiiller pankreasin

icinde ve mezenterik ve peritoneal yag boyunca goriilmektedir (75).
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Sekil 4.7. Yag nekrozunu gosteren sar1 plaklar (B ve C)

4.8.2. Kronik Pankreatit Patogenezi

Kronik pankreatitin (KP) patogenezi, genetik, ¢evresel ve anatomik faktorlerin birbiriyle
etkilesiminden kaynaklanan karmasik bir siirectir. Kronik pankreatit, pankreas yetersizligine
yol acan kronik bir fibroinflamatuvar durumu ifade eder. Cocuklarda KP gelisiminde genetik
mutasyonlar, yapisal-obstriiktif nedenler ve belirli metabolik durumlar temel etkenler arasinda

yer almakla birlikte, bu konudaki aragtirmalar sinirlidir (73).

Genetik c¢aligmalar, 6zellikle PRSS1 mutasyonlarinin herediter pankreatit ve erken
baslangichi KP ile iliskili oldugunu gdstermistir. SPINK1 mutasyonlar1 ise genellikle diger
genetik faktorlerle birlikte KP gelisiminde rol oynar. Anatomik faktorlerden pankreas divisum
obstriiktif KP’ye neden olabilirken, safra yollarindaki taslar veya striktiirler pankreatik kanal

basincin1 artirarak pankreas dokusunda hasar olusturabilir. Ayrica, hiperkalsemi ve
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hiperlipidemi pankreatik enzimlerin anormal aktivasyonuna yol agabilir. Baz1 durumlarda,

otoimmiin mekanizmalar da KP gelisiminde etkili olabilir (73).

Akut tekrarlayan pankreatit, KP’nin Onclisii olarak degerlendirilmekte ve genetik
yatkinlik ile siirekli inflamasyonun etkisiyle KP’ye doniisebilmektedir. Siirekli inflamasyon,
pankreasin duktal sistemi ve parankiminde fibrozise yol agarak ekzokrin ve endokrin
yetmezliklere neden olur. Kronik pankreatit patogenezinin tam olarak anlasilabilmesi i¢in

genetik ve cevresel faktorleri kapsayan daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir (41).

4.9. Klinik Belirti ve Bulgular

Akut pankreatitde karin agrisi genellikle epigastirik bolgeye lokalize olsa da sag veya sol
iist kadranda da olabilir; erigkinlerde tipik olarak goriilen agrinin sirta yayilmasi, ¢ocuklarin
%60-90’1nda goriilmez. Bulanti, kusma ve istahsizlik diger sik goriilen bulgulardir. Klinik
bulgu olarak ates, hipotansiyon, tasikardi, sarilik ve diger bulgular (karinda defans, rebound,

hassasiyet, bagirsak seslerinde azalma) nadirdir (37, 76).

4.10. Laboratuvar Bulgular

Akut pankreatit klinik bir tanidir ve INSPPIRE ve Atlanta siniflandirmasinda yer alan en
az lg¢ kriterin ikisinin varligina dayanir (40, 77). Klinik olarak akut pankreatit siiphesi
oldugunda, serum ve/veya idrar pankreas enzimleri degerlendirilir. En yaygin olarak kullanilan
testler serum lipaz ve amilazdir. Bir ¢alismada, serum lipaz Olgiimlerinin duyarliligi ve
ozgilligl sirastyla %96,6 ve %99.4 iken, serum amilazin duyarhilifi ve 6zgiilliigii sirasiyla

%78,6 ve %99,1 olarak bulunmustur (8).

Serum amilaz ve lipaz degerleri hastalifin erken evrelerinde yiiksektir. Ancak serum
amilaz ve lipaz diizeyleri ile hastaligin siddeti arasinda iliski yoktur (44). Tablo 7’de amilaz ve

lipaz enzim diizeyleri verilmistir (78).

33



Tablo 4.7. Amilaz ve lipaz enzim diizeyleri

Enzim adi Serum Lipaz Serum Amilaz
Enzimin normal arahgi 5-208 U/L 30-110 U/L
4-8 saatte yiikselir 6-24 saatte yiikselir
C e e . 24 saatte pik yapar 48.saatte pik yapar
Enzim dizeyinin degisimi 8-14 giin i¢inde normal veya 5-7 giin i¢inde normal veya
normale yakin diizeye diiser normale yakin diizeye diiger

Pankreatit tanisinda karboksil ester lipaz, izoamilaz ve fosfolipaz-A2 gibi diger pankreas
enzimleri de inflamasyon belirtecleri olarak tanimlanmis olsa da, bu enzimler yaygin kullanim

icin dogrulanmamustir (8).

Akut pankreatitli bir hastay1 izlerken amilaz ve lipaza ek olarak serum elektrolitleri, kan
ire azotu (BUN), kreatinin ve tam kan sayimini da diizenli araliklarla izlemek, sivi/hidrasyon
durumunu ve bobrek fonksiyonlarini izlemek i¢in 6nemlidir. Aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), Gama glutamiltransferaz (GGT) ve biliriibin degerleri safra tasi
etiyolojisini aramak ve organ tutulumunu degerlendirmek i¢in izlenmelidir. Hastanin izleminde

laboratuvar bulgular yaninda klinik belirti ve bulgular da énemlidir (79).

Bir atak sirasinda alinmasi gereken diger laboratuvar testleri, farkli etiyolojileri
belirlemeye veya pankreatitin siddetini degerlendirmeye yardimci olacak testlerdir. Bunlar, tam

kan sayiminda l6kosit sayisi, serum kalsiyum, trigliserit diizeyi, BUN ve serum albiimindir (8).

Serum transaminazlarin 6l¢timii, metabolik ve tikaniklikla iligkili pankreas lezyonlarimin
degerlendirilmesine yardimci olabilir. Temelde metabolik anormallikler, ATP veya KP'de akut

pankreatite gore daha sik bulunmaktadir (80).

Akut tekrarlayan pankreatitde, ilk degerlendirmede, Ascaris lumbricoides veya
Strongyloides gibi parazitlerin bulundugu bdlgelere seyahat etmis veya immiinsiipresif
durumda olan hastalar parazit varlig1 acisindan aragtirilmalidir. Metabolik bir hastalik endisesi

varsa, serum amonyak ve idrar organik asitleri bakilmalidir (34).

Akut tekrarlayan pankreatit ve KP'li hastalarda ter kloriir testi, kistik fibrozis (KF) i¢in
yenidogan taramasi negatif bile olsa KF agisindan genetik inceleme ve PRSS1 gen mutasyon
testi yapilmalidir. Ayrica SPINK 1, CFTR ve CTRC genlerinin mutasyon analizi, ATP ve KP
icin risk faktorlerini belirleyebilir (34). Akut tekrarlayan pankreatit ve KP olan ¢ocuklarin en
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az yilda bir kez yagda ¢oziinen vitamin eksikligi agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir

(81).

4.11. Gorintiilleme Yontemleri

Akut pankreatit tanisinda Oykii, fizik muayene ve laboratuvar bulgulart ile birlikte
goriintiileme yontemleri kullanilir. Goriintiilleme yontemlerinden ilk tercih edilen abdominal
ultrasonografidir. Diger goriintiileme yoOntemleri, pankreatit komplikasyonlart oldugu

diisiiniildiiglinde ya da etyoloji aydinlatmak istenildiginde anlamli olur (82).

4.11.1. Abdominal Ultrasonografi

Abdominal ultrasonografi (USG), slipheli akut pankreatit vakalarini degerlendirmek igin
ilk goriintiileme yontemidir. Yaygin olarak kullanilabilir, diger goriintiilme yontemlerine gore
cok az hasta hazirlig1 gerektirir ve sedasyon, kontrast madde veya iyonize radyasyon
kullanilmaz. Ultrasonografinin diger goriintiileme yontemlerine gore en biiylik avantajlari,

erigilebilirligi ve taginabilirligidir (6).

Ancak, ultrasonografi pankreas dis1 komplikasyonlarin kapsamin1i tam olarak
belirlemeyebilir veya bu yapilar1 yetersiz gosterebilir. Tam bir ultrasonografik inceleme,
pankreasin boyutunu, konturunu, ekojenitesini, pankreas kanalinin ¢apini ve kanal dolum
defektlerini degerlendirmeli ve peripankreatik 6dem ile pankreas veya peripankreatik sivi
birikimlerini incelemelidir (83). Ayrica, pankreatit etiyolojisi agisindan safra kesesi taslari
degerlendirilmelidir ve safra yollarinda genisleme ve tas olup olmadig1 kontrol edilmelidir.
Renkli Doppler ile gri skala goriintiileme, peripankreatik vaskiiler yapilari, 6rnegin dalak veya
portal ven trombozu gibi komplikasyonlar1 degerlendirebilir ve pankreasin vaskiilaritesini

inceleyebilir (4, 6, 59, 84).

Ultrasonografi, akut pankreatit tanisinda orta derecede hassasiyete sahiptir ve AP

bulgular1 ultrasonografik olarak gosterilemese de AP dislanmaz (85).
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4.11.2. Bilgisayarh Tomografi

Abdominal bilgisayarli tomografi (BT), kiigiik c¢ocuklarda radyasyon ve
anestezi/sedasyon gerekliligi nedeniyle, birinci basamak inceleme olarak 6nerilmemektedir (7).
Kontrastli BT ideal olarak pankreatit belirtilerinin baglamasindan en az 72-96 saat sonra
yapilmalidir . Kontrastli BT de heterojenite, organ boyutunda artis, pankreas atrofisi, pankreas
icinde veya cevresindeki (peripankreatik) dokuda nekroz, peripankreatik sivi koleksiyonlari
veya psodokistler tanimlanabilir. Diger noninvaziv goriintiileme yontemlerine gére BT nin en
biiylik avantaji, incelemelerin kisa siirede tamamlanabilmesi ve biiylik ¢cocuklarda genellikle
sedasyon veya anestezi gerektirmemesidir. Bu nedenle, BT, pankreasin travmatik

yaralanmalarinin akut degerlendirilmesinde tercih edilen goriintiileme yontemidir (6).

Ultrasonografiye kiyasla, intravendz kontrastla ¢ekilen BT, sivi birikimlerinin ve
apselerin konumunun ve yayilma derecesinin, dalak veni ve portal sistemin biitiinligiiniin ve

parenkimal nekrozun varliginin daha iyi tanimlanmasini saglar (86-88).

Bilgisayarli tomografinin dezavantaji, safra yollari1 degerlendirme agisindan
ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintiillemeye gore sinirli olmasidir. Kontrastsiz BT,
cocuklarda pankreatit vakalarinda kalsifikasyon ve kanama sikligiin diisiik olmas1 nedeniyle

nadiren gereklidir (85).

Cocuklarda BT endikasyonlari, tanisal belirsizlik, konservatif tedavinin basarisiz olmasi,
klinik durumun koétiilesmesi, siddetli AP'de nekrozun ve yayilimin degerlendirilebilmesi ve

komplikasyonlarin degerlendirilmesidir (77).

Sekil 8’de kronik pankreatiti olan 7 yasindaki bir kiz ¢ocugunda aksiyal kontrastli BT
goriintiileri gosterilmektedir. Ana pankreas kanali ciddi sekilde genislemistir ve ¢evresindeki
pankreas parankimi atrofi bulgusu olarak yaygin olarak incelmistir. Sekil 9°da  kronik
pankreatiti olan 13 yasindaki bir kiz ¢ocugunda BT'de parankimal atrofi ve kalsifikasyonlar
goriilmektedir (89).
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Sekil 4.8. Ana pankreas kanali ciddi sekilde genislemistir ve ¢evresindeki pankreas parankimi

yaygin olarak incelmistir (atrofi)

Sekil 4.9. BT'de pankreasin kiicik oldugunu ve genis parankimal kalsifikasyonlar

bulundugunu gostermektedir.

4.11.3. Manyetik Rezonans Goriintilleme

Manyetik rezonans goriintiileme (MR), mevcut kesitsel goriintiileme yontemleri arasinda
en iyi yumusak doku ayrintisini saglar. Bu ayrint1 sayesinde pankreas dokusunu, pankreas
kanalini, safra yollarini ve sivi birikimlerini net bir sekilde goriintiilemek miimkiindiir. Ancak
cocuklarda uzun siirebilen bu islem i¢in sedasyon veya genel anestezi gerekebilir; bu da MR'nin

en biiylik dezavantajidir (84).

Yiiksek doku kontrasti nedeniyle MR, 6zellikle pankreas dokusu ve pankreas kanalinin

ayrintili incelenmesi gereken durumlarda (akut tekrarlayan pankreatit, kronik pankreatit ve

37



otoimmiin pankreatit) tercih edilir. Pankreas MR incelemelerinin ¢ogunda safra ve pankreas
kanallarim1 goriintiilemek i¢in manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) sekansi da

eklenmelidir (6).

Manyetik rezonans goriintileme yOntemi, tipik olarak AP'de baglangi¢ goriintiileme
teknigi olarak kullanilmaz ancak ge¢ komplikasyonlar i¢in faydali olabilir; ayn1 zamanda

nekrotik dokuyu degerlendirmede kontrastli BT ye gore daha duyarl olabilir (90, 91).

4.11.4. Manyetik Rezonans Kolanjiyopankreatografi

Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP), pankreatikobiliyer sistem i¢in ilk
goriintiileme se¢enegi olmalidir. Akut 6dem, kanallarin goriintiilenmesini engelleyebileceginden
duktal anormalliklerin saptanmasini en iyi sekilde saglamak amaciyla MRCP akut pankreatit
diizeldikten sonra yapilabilir (6). Akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit
degerlendirmesi i¢in en uygun goriintiileme yontemi MR ve MRCP’dir ve komplikasyonlari
izlemek ve miidahaleleri planlamak icin en iyi yontemdir (85). Sekil 4.10 ve 4.11°de kronik
pankreatitli 14 yasindaki bir kiz ¢ocuguna ait MR goriintiileri verilmektedir (89).

Sekil 4.10. Aksiyal T1 agirlikli 3D hizli doygunluk gradyan-ekosu (FSPGR) goriintiisii,

pankreas atrofisini ve T1 agirlikli sinyalin heterojen kaybin1 gostermektedir.
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Sekil 4.11. Aksiyal T2 agirhikli SSFSE goriintiisti, pankreas atrofisini ve ana pankreas

kanalinin genislemesini ve diizensizligini gostermektedir.

Ozet olarak;

1- Akut pankreatitin ilk goriintiileme yontemi olarak USG 0Onerilmektedir. Kolay
erisilebilir ve tagiabilir olmasi nedeniyle diger goriintiileme yontemlerine gore avantaj saglar.

Ancak, pankreas dis1 komplikasyonlarin kapsamini yetersiz gosterebilir.

2- Bilgisayarli tomografi kisa silirede sonu¢ vermesi nedeniyle tercih edilir. Genellikle
sedasyon gerektirmez. Travmatik yaralanmalarin akut degerlendirilmesinde tercih edilen

yontemdir.

3- Manyetik rezonans goriintiileme ve MRCP, yumusak doku kontrastinin yiiksek olmasi
nedeniyle pankreas dokusu, pankreas kanali ve safra yollarinin daha iyi goriintiillenmesini
saglar. Akut tekrarlayan pankreatit, KP ve otoimmiin pankreatitin degerlendirilmesinde tercih

edilir (Tablo 8, Tablo 9) (11, 92)
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Tablo 4.8. Goriintilleme yontemleriyle saptanabilen pankreatit goriintiileme bulgular

Ultrasonografi

Bilgisayarh Tomografi

Manyetik Rezonans
Goriintiilleme

¢ Biiylimiis pankreas

Parankimde hipoatteniiasyon

kanal

dokusu

birikimi

(fokal veya yaygin) alanlar

¢ Hipo veya hiperekojen o Biiyiimiis pankreas (fokal veya
parankim yaygin)

o Belirsiz siirlar Belirsiz sinirlar

¢ Genislemis pankreatik Peripankreatik 6dem

o Kalinlagmis, ekojenik
peripankreatik yag

o Peripankreatik sivi

Peripankreatik s1v1 birikimi

Karim ve pelvisin diger

bolgelerinde sivi

e Parankimde kontrastlanma
kaybi1

e Intra ve ekstra pankreatik s1vi

birikimleri

Azalmig T1 agirlikli (T1W)
sinyal

Artmig T2 agirlikli (T2W)
sinyal

Parankim kontrastlanmasinda
azalma

Biiyiimiis pankreas (fokal veya
yaygin)

Geniglemis pankreatik kanal
Peripankreatik 6dem
Peripankreatik siv1 birikimi
Karin ve pelvisin diger
bolgelerinde sivi

Doku artigi1 igeren intra ve
ekstra pankreatik siv1
birikimleri

Pankreasta veya sivi
birikimlerinde yiiksek T1
agirhikli (T1W) sinyal
(kanama belirtisi)

Tablo 4.9. Pankreatit tlirline gore goriintiilleme yontemlerinin rolleri

Pankreatit Tiiri

Goriintiileme yonteminin rolleri

Ik tercih edilen goriintiileme
yontemi

Tan1 aninda akut pankreatit bulgularini
belirlemek
Komplikasyonlar1 degerlendirmek

Ultrasonografi ¢ocuklarda akut
pankreatit tanisi igin ilk tercih
edilen goriintiilleme
yontemidir.

Kronik pankreatit etiyolojilerini belirlemek
Ekzokrin veya endokrin fonksiyon
bozukluguna isaret edebilecek bulgulari
belirlemek

Cerrahi miidahaleyi planlamak

Akut Pankreatit Olast etiyolojileri belirlemek Bilgisayarh tomografi ve/veya
Komplikasyonlarin ilerleyisini izlemek Igrzii'lili}rlliuj['lll; ;:O(Ill;}?; karmasik
Tedaviyi planlamak ve yonlendirmek vakalar veya belirli klinik
durumlarda kullanilir
Akut pankreatit ataklarin1 dogrulamak - .
Komplikasyonlar1 degerlendirmek Par?mklrmvve kan'flllarl enyt
Akut Tekrarlayan . AR sekilde degerlendirme
. Olas etiyolojileri belirlemek A -
Pankreatit . L ozelliginden dolay1 cogunlukla
Komplikasyonlarin gelisimini izlemek manvetik rezonans tercih edilic
Tedaviyi planlamak ve yonlendirmek Y
I(fliﬁgllquz i}r;ktr;;f;l ?;léiﬁgfnﬁrdlmm Kronik pankreatit bul'gu.larl
Hastaligin evre ve komplikasyonlarini ultrasonograﬁ veya bllglsayarll
lemek tomozfaﬁ ile ksaptellnabllse de,
. N . parankim ve kana
Kronik Pankreatit Akt pankreatit geligimini degerlendirmek degisikliklerini daha iyi

gorsellestirme 6zelligi
nedeniyle manyetik rezonans
goriintiileme tercih
edilmektedir.
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4.12. Tedavi

Cocuklarda akut pankreatit yonetimi, multidisipliner bir yaklasim gerektirir ve tedavi
stirecinde ¢cocuklarin 6zel gereksinimleri géz onlinde bulundurulmalidir. Destekleyici tedavi,
altta yatan nedenin tedavisi ve komplikasyonlarin yonetimi, tedavinin temel prensipleridir (4).
Erken donemde uygun sivi replasmanit hem hemodinamik stabilitenin saglanmasi hem de
pankreas perfiizyonunun artirilmasi agisindan énemlidir. Yapilan son ¢aligsmalar erken enteral
beslenmenin pankreatit prognozunu iyilestirebilecegini gostermektedir. Akut pankreatitte
goriilen karin agrisi, ¢ocuklar igin ciddi rahatsizlik yaratabilir. Agr1 yonetiminde, 6zellikle
opioid olmayan analjezikler tercih edilir; ancak ciddi agr1 durumunda uygun dozda opioid

tedavisi gerekebilir.

4.12.1. Sivi Tedavisi

Akut pankreatitte intravendz sivi tedavisinin amaci, pankreas mikrosirkiilasyonunu
yeterince perfiize ederek pankreasda nekroz ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlarin en
aza indirilmesi, hatta onlenmesidir. Bu hastaliin tedavisinde onemli bir bilesendir ve
patofizyolojisinde yer alan proinflamatuar mediatorlerin derecesinden bagimsiz olarak
uygulanir (10). Sivi tedavisi yeterli sivi durumunu ve idrar ¢ikisini korur, ancak sivi desteginin
sadece hipovolemiyi diizeltmekle kalmayip ayni zamanda yeterli perflizyon saglayarak
pankreas mikrosirkiilasyonunu korumaya ve olast mikrotrombiis olusumunu O&nleyerek

komplikasyonlar1 ve siddetli hastalia ilerlemeyi 6nlemeye yardimci oldugu diisiiniilmektedir

(10).

4.12.1.1. Siv1 Tiiri

Ik 24 saat iginde, dekstrozlu %5 sodyum kloriir ile siv1 tedavisi giivenli ve iyi tolere
edilen bir segenektir; ancak diger intravendz sivi tilirleriyle (6rnegin Ringer Laktat gibi)
karsilagtirilmamstir (93) . Kolloidler (6rnegin, albumin, taze donmus plazma veya eritrositler
gibi) AP'de ilk olarak kullanilacak sivi olarak onerilmemistir (94). Kolloid bilesenleri, daha
biiylik boyutlarindan dolayr intravaskiiler alanda kalir ve osmotik etki nedeniyle
interstisyumdan  sivi  ¢ekebilir. Amerikan  Gastroenteroloji Dernegi’nin  (American

Gastroenterology Association, AGA) kilavuzlari, hematokrit < %25 veya albumin < 2 g/dL
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oldugu belirli durumlarda kolloidi 6nermektedir (68), baska bir yayinda ise kristalloid ile

kolloid arasinda 3:1 orani 6nerilmektedir (95).

4.12.1.2. Siv1 Uygulama Hiz

Akut pankreatit ataginda ilk 24 saatte agresif sivi tedavisi (idame intravendz sivi
gereksiniminin  1,5-2 kati kadar) uygulanmahdir. Agresif sivi tedavisinin amaci
mikrosirkiilasyonu diizeltmektir; boylece sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
nedeniyle daha az yogun bakim gereksinimi, daha iyi bir klinik gidis ve hastanede yatis
siiresinin daha kisa olmasi saglanir. Ilk 48 saatte ve agresif hidrasyon dénemlerinde solunum
hiz1, oksijen satlirasyonu, kalp atim sayisi ve kan basinci agisindan hastalar en az 4 saatte bir
degerlendirilmelidir. Sivi tedavisinin etkileri, nabiz hizi, kan basinci, kapiller dolum siiresi,
ditirez (0.5-1.0 ml/kg/saat) gibi non-invaziv yontemler ile ya da yogunbakim {initesinde
kullanilan invaziv yontemler ile izlenir (59). Enteral beslenmenin uzun siire (5-7 giinden daha
uzun) miimkiin olmadig1 durumlarda (ileus, kompleks fistiiller, karin bolgesi sendromu gibi
nedenlerle), viicudun katabolik durumunu azaltmak icin parenteral beslenme (PN)
diisiiniilmelidir. Daha sonra miimkiin olan en kisa siirede PN’ye ek olarak enteral beslenmeye

baslanmalidir (4).

4.12.2. Agr1 Yonetimi

Kronik pankreatitte agrinin patofizyolojisi biiylik Olclide bilinmemektedir, ancak
tekrarlayan doku nekrozu, psoddokist olusumu, ortak safra kanalinin tikanmasi, duodenal
tikaniklik, pankreatik kanal hipertansiyonu, artan interstisyel sivi basinci, pankreatik iskemisi
ve intrapankreatik sinirlere zarar gibi bir dizi faktor bu durumla iligskilendirilmistir (74). Agrinin
kontrolii, AP yonetiminde 6nemli bir hedeftir ve genellikle periferik ve merkezi olarak etkili
analjeziklerin kullanimini igerir. Cocuklarda AP'de en uygun agr1 yonetimi ile ilgili yeterli veri

yoktur; yetiskinlerde yapilan ¢alismalarda da {istiin bir ilag¢ belirlenmemistir.

Tekrarlayan pankreatit ataklar1 nedeniyle pankreas norosensitorlerin duyarlilifi ve
uyarilabilirligi artabilir, bu da sonraki ataklarda agrinin siddetlenmesine neden olabilir.
Periferdeki uyarilabilirlik artis1 ayn1 zamanda omurilikteki merkezi norosensitif yollarinda da

meydana gelir. Boylece, noral yeniden yapilanma ve tipik olarak agr1 sinyali gdndermeyen
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sinirlerin devreye alinmasiyla merkezi duyarlilik geligir (96). Sonugta, agr1 esiginin azalmasi,
zararsiz uyaricilarla agr1 hissedilmesine (alodini) ve daha yaygin agriya neden olur; bu durum

KP’li hastalarin % 80'inde goriiliir. Bu nedenlerle agr1 yonetimi ve yaklagimi dnemlidir.

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (The North
American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition -NASPGHAN)
Pankreas Komitesi tarafindan 2021 yilinda yayinlanan uzlasi raporunda agr1 yonetimiyle ilgili

asagidaki oneriler verilmistir (81) :

1- Kronik pankreatit olan ¢ocuklarda agri tedavisi multidisipliner bir yaklagim gerektirir
ve ideal olarak ¢ocuk agri uzmani, gocuk gastroenteroloji uzmani, psikolog, hemsire ve fizik

tedavi uzmaninindan olugmalidir.

2- Biligsel davranis tedavisi KP olan g¢ocuklarin ydnetiminde dikkate alinmalidir.
Hastalara agr1 odakli basa ¢ikma yollar1 6gretmeyi amaclayan bir psikoegitim yaklasimidir;
agriyla iligkili olarak islevsiz diislincelerin sagliksiz veya kagman davraniglar lizerindeki
etkisini hedefler. Fonksiyonel yetenekleri artirmak i¢in bilissel yapilandirmay1 kullanirken

psikososyal bozukluk ve agr1 siddetini azaltmay1 amagclar.
3- Fizik tedavi, agr1 yonetimine yardimci tedavi olarak diisiiniilebilir.

4- Tibbi tedaviler arasinda asetaminofen, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar ve
narkotik analjezikler bulunur. Genel olarak, narkotik olmayan analjezikler (non-steroidal
antiinflamatuvar ilaglar, asetaminofen) ilk secenek olmali, narkotik analjezikler (opiodler)
sadece kontrol edilemeyen agr1 durumunda kullanilmalidir. Kronik pankreatitde analjezik agri
yonetimi, nonopioid ve opiyoid ilaglarin katmanlanmasini igeren bir "analjezik merdiven"

izlemelidir.

5- Bazen agriy1 kontrol etmek i¢in endoskopik ve /veya cerrahi girisimler gerekebilir.
Endoskopik tedaviler kanaldaki tasin ¢ikarilmasi, stent yerlestirilmesi, darlik dilatasyonu gibi
kanal tikanikligininin tedavisini hedefler. Cerrahi tedavi olarak, tikali kanallarin dekomprese
edilmesi, darliklarin rezeksiyonu ve pankreas taglarinin ¢ikarilmasi amactyla drenaj yapilabilir.
Total pankreatektomi ve adacik (islet) hiicre ototransplantasyonu, diger onlemlere cevap

vermeyen ve inat¢i agrist olan ¢cocuklarda uygulanabilir.

Asetaminofen gibi klasik non opioid analjezikler, genellikle siddetli pankreatitte yetersiz

oldugundan, agriy1 kontrol etmek i¢in sik sik tekrar kullanimi gerekir. Ancak bu konuda 2013
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yilinda yapilan bir Cochrane incelemesinde genel sonug, opioidlerin AP ile iliskili agr
tedavisinde uygun bir segenek olabilecegi ve ek analjezi gereksinimini azaltabilecegi

yoniindedir (97).

Diger analjeziklerden nonsteroid antiinflamatuvar ilaglarin (NSAIL) AP agri yénetiminde
fayda sagladiklar gosterilmistir. Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi sonrasi gelisen
pankreatitin dnlenmesinde indometasin ve diklofenak gibi profilaktik NSAIl'lerin faydali
oldugu bir¢ok calismada gosterilmistir (98). Agr1 bu tedaviye cevap vermiyorsa intravendz

morfin veya diger opioidlerin kullanilmas1 6nerilmektedir (99).

4.12.3. Beslenme

Yetigkin AP hastalarinda yapilan ¢aligmalar, AP komplikasyonlarini azaltmak ve hayatta
kalimi artirmak icin erken enteral beslenmeyi desteklemektedir. Geleneksel yaklasim olarak
hastalarin ag1z yoluyla beslenmesi ertelenmektedir; ancak son yillarda yapilan ¢aligmalar, erken
enteral beslenmenin (nazogastrik veya nazointestinal tiiple beslenme) pankreatit prognozunu
tyilestirebilecegini gostermektedir (100) .Bagirsak kullanimina dogrudan bir kontrendikasyon
olmadig1 durumlarda, hafif akut pankreatit nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarda erken (ilk
24-72 saat i¢inde) oral/enteral beslenme, hastanede kalis siiresini ve organ disfonksiyonu riskini
azaltabilmektedir (93). Beslenmeye baslamak i¢in tiim laboratuvar degerlerinin normale

donmesini ya da agrinin tiimiiyle sona ermesini beklemek gerekli degildir.

4.12.3.1. Cocuklarda Akut Pankreatit, Akut Tekrarlayan ve Kronik Pankreatit

Tedavisinde Beslenme Esaslari

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi, Pankreas
Komitesi ve Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (ESPGHAN)
Kistik Fibrozis/Pankreas Calisma Grubu 2018 onerileri asagida verilmistir (101):

1. Akut pankreatit sirasinda beslenme

- Hafif AP vakalarinda, agi1z yoluyla veya nazogastrik/nazojejunal enteral beslenmenin

baslatilmasi hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda yararli bulunmustur. Cogu vakada 48 saat
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icinde normal bir diyete baglamak miimkiindiir ve ¢ocuklarda agizdan beslenme giivenli kabul

edilir.

- Hafif AP’li ¢cocuklar, miimkiinse hastaneye yatistan sonraki ilk 48 saat i¢inde normal

bir diyete baglayabilirler.

- Siddetli akut pankreatit oldugu 6ngériilen ¢ocuklarda agiz, nazogastrik veya nazojejunal

yolla enteral beslenmeye 72 saat i¢inde baslanmas1 onerilir.

- Sadece agi1zdan/enteral beslenme ile kalori hedeflerine ulasilamiyorsa, enteral beslenme

ile parenteral beslenmenin birlikte uygulanmasi, sadece parenteral beslenmeye tercih edilir.

2. Akut tekrarlayan pankreatit ataklar arasinda beslenme

- Cocuklar, tolere edebildikleri takdirde normal yagh bir diyetle beslenmelidir.

- Diizenli diyetle beslenemeyen secilmis hastalarda, diisiik yagh diyet karin agrisi ve

kusmay1 azaltabilir.

- Trigliserid yiiksekligi (>1000 mg/dL) kaynakli olmayan akut pankreatit vakalarinda, bir
hafta icinde normal yag igeren bir diyet baglatilabilir.

3. Kronik pankreatit tanisi alan cocuklarda beslenme (Ekzokrin pankreas yetmezligi veya

divabet olsun va da olmasin)

- Kronik pankreatit hastalarinda enerji ihtiyaci artabilir. Agirlik, boy ve viicut kiitle

indeksi ile biiylime parametrelerinin izlenmesi Onerilir.

- Bu cocuklarda biliyiime geriligi ve/veya yetersiz beslenme belirtilerinin diizenli

taranmasi Onemlidir.

- Kronik pankreatit ve diyabet hastasi ¢ocuklar icin 6zel bir diyabetik beslenme

degerlendirmesi gereklidir.

- Kronik pankreatitli cocuklar yagda ¢ozlinen vitamin eksiklikleri agisindan risk

altindadir; bu vitaminlerin diizeyi her 6-12 ayda bir dl¢iilmelidir.
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4. Kronik Pankreatit Komplikasyonlari ve Beslenme Uzerindeki Etkileri

- Ekzokrin pankreas yetmezligi (EPY) ve diyabet gibi uzun donemde gelisen

komplikasyonlar, KP’li ¢ocuklarda biiyiime yetersizligine neden olabilir.

- Ekzokrin pankreas yetmezligi gelisen KP’li ¢ocuklar, yetersiz sindirim ve emilim

nedeniyle daha sik araliklarla izlenmelidir.

- Diyabeti olan ¢ocuklar i¢in hipoglisemi ve hiperglisemiye bagl kilo kaybin1 6nlemek

amaciyla kan sekeri kontroliine 6zen gosterilmelidir.

4.12.4. Antibiyotikler

Akut pankreatit yonetiminde antibiyotikler, belgelenmis enfekte nekroz varsa ya da
antibiyotik kullanim1 olmadan klinik olarak iyilesmeyen hastalarda, hastanede yatirilmis olan
ve nekrotizan pankreatiti olan hastalarda kullanilmalidir (102). Enfekte pankreatik nekrozun
yonetiminde nekrotik dokuya niifuz edebilen antibiyotikler kullanilmalidir, ¢iinkii bunlar
cerrahi midahaleyi geciktirebilir ve morbidite ile mortaliteyi azaltabilir. Siddetli akut

pankreatitte profilaktik antibiyotikler 6nerilmez (4) .

4.12.5. Anti-proteazlar

Yetiskin hastalarda yapilan calismalar, ciddi AP yonetiminde anti-proteaz kullanimini
desteklemektedir, ancak bunlarin kullanimi i¢in kesin oneriler higbir zaman yapilmamis olup

cocuk hastalarda sadece birkac vaka tanimlanmustir (4).

4.12.6. Somatostatin veya Somatostatin Analoglar:

Somatostatin ve analoglarinin (6rnegin, oktreotid) hastaligin ilerlemesi, agr1 siiresi,
cerrahi girisim gereksinimi, hastanede kalma siiresi ve mortalite {izerinde faydasi

gosterilememistir. Cocuklarda bu konuda veri yoktur (4).
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4.12.7. Diger ilaglar

Cocuklarda akut pankreatit tedavisinde antioksidanlar standart tedavi olarak
kullanilmamaktadir. Probiyotik tedavisi Onerilmez, mevcut veriler mortaliteyi de
artirabileceklerini gostermektedir. Caligmalar steroid ve pankreas enzimlerinin akut pankreatit

yonetiminde hastaligin seyrini degistirmede istiin bir etkisi olmadigini gostermistir (4)

4.12.8. Pankreas Enzim Replasman Tedavisi

Akut tekrarlayan pankreatit veya KP olan ¢ocuklarda, akut pankreatit ataklar1 hastalik
yiikiiniin ana kaynagidir. Bu ataklar, agriya, hastane yatislarina ve okula veya ise gidememe
durumlarina neden olur ve hastaligin ilerlemesine katkida bulunabilir. Akut pankreatit gegiren
cocuklarda ATP'ten KP'ye ilerleme hizli bir sekilde gerceklesebilir; ilk AP atagindan KP'ye
ilerleme siiresi ortalama 4 yil olarak bildirilmistir (103). Ayrica, KP’li ¢ocuklarin yaklasik iicte
birinde ekzokrin pankreas yetersizligi gelisir ve bu durum ¢cogu zaman ilk AP atagindan itibaren

6 yil i¢in de goriliir (103, 104).

Akut tekrarlayan pankreatit veya KP’de pankreas enzim replasman tedavisi (PERT)
kullantminin mantig1, negatif geri bildirim inhibisyonu saglamaktir. Kolesistokinin (CCK)
serbestlestirici faktor bagirsaktaki besinler tarafindan uyarilir, bu da CCK aktivasyonuna ve
pankreasin uyarilmasina yol acar (105). Eksojen PERT'in, CCK serbestlestirici faktorii inaktive
ederek CCK salimiminmi1 ve pankreas ekzokrin aktivitesini azaltabilecegi ve bu sekilde agri

uyaranini azaltabilecegi diisiintilmektedir (106).

Pankreas enzim replasman tedavisinin etkinligini destekleyen kanitlar yetersiz olmasina
ragmen, pankreas yetmezligi bulunmayan ATP veya KP hastalarinin yaklasik %20'sinde klinik
pratikte PERT uygulanmaktadir. Yapilan bazi ¢aligmalarda PERT baslanan ¢ocuklarda AP

ataklariin azaldig gosterilmistir (107).

4.12.9. Endoskopik Tedavi

Célyak hastaligi, Crohn hastaligi, otoimmiin pankreatit (OIP), primer sklerozan kolanjit

gibi ¢esitli durumlar akut pankreatit riskini artirabilmektedir. Ancak cocuklarda akut
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pankreatitin degerlendirilmesi, tan1 ve yonetiminde endoskopinin kullanimi yaygin degildir
(108). Tedavi i¢in endoskopinin rolii ise akut pankreatitin komplikasyonlarinin, 6zellikle ciddi

AP'ye sekonder pankreas siv1 birikimleri veya duvarli nekrozun tedavisi ile sinirlidir.

Cocuklarda endoskopik ultrasonografi (EUS), akut pankreatitte standart bir tan1 araci
olarak kabul edilmemektedir; kullanim endikasyonu, duruma gore belirlenmelidir (4).
Endoskopik ultrasonografi ile miidahale ve drenaj i¢in endikasyonlar arasinda, klinik belirtilere
neden olan biiylik boyutlar, enfekte oldugu siiphelenilen birikimler veya psodokistten
kaynaklanan kalic1 belirtiler yer alir. Endoskopik ultrasonografi ile yonlendirilen drenaj ve
kistgastrostomi olusturmanin, cerrahi kistgastrostomi kadar etkili ve giivenli oldugu

gosterilmistir ve hatta cocuklarda bile basarili oldugu gosterilmistir (109).

4.12.10. Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi

Cocuklarda AP'de, endoskopik retrograd kolanjiopankreatografinin (ERCP) sinirl bir
rolii vardir; kolelitiazis veya ¢amur nedeniyle gelisen pankreatit i¢in yapilmaktadir (110). Akut
pankreatitde ERCP'nin daha az yaygin endikasyonlari pankreas kanali taslari, darliklar,
psodokist drenaji ve pankreas kanali sizintilaridir (111). Pankreas kanali taglar1 ve darliklar
genellikle tekrarlayan akut veya kronik pankreatitin 6zellikleridir, bu nedenle AP'de ERCP ile
tedavi ¢ok yaygin olmayan bir endikasyondur. Cocuklarda pankreas psddokistleri akut veya
kronik pankreatitlerin seyrinde gelisebilir, cogu ¢arpma seklindeki travma sonrasi meydana
gelir. Psodokistin pankreatik kanalla iletisimini degerlendirmek igin ERCP kullanilabilir ve
transpapiller stent yerlestirilebilir. Ayrica ERCP, safra taslarina bagl biliyer pankreatit veya
kanal taslar1 veya kanal sizintilar1 gibi pankreatik kanal patolojilerinin yonetiminde endikedir
(112). Akut tekrarlayan pankreatitli hastalarda manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi
(MRCP) gorintiilemesi yapilmali; klinik bulgulara bagli olarak ERCP ve EUS tedavi

secenekleri olarak degerlendirilmelidir (34).

4.12.11. Cerrahi Tedavi

Cocuklarda pankreatit vakalarinin ¢ogu yalnizca tibbi tedavi ile diizelir. Ancak, eger

klinik seyir uzarsa, tekrarlarsa veya organ yetmezligi ile komplike olursa, altta yatan anatomik
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anormallikler veya bezin yapisal degisikliklerinin gelisme olasilig1 yiiksektir ve cerrahi tedavi

secenekleri degerlendirilmelidir (9) .

4.12.11.1. Akut Pankreatitte Cerrahi Tedavi

Akut pankreatitin baglamasindan itibaren 14 giin i¢inde erken cerrahi dnerilmemektedir.
Yapilan yayinlar yetigskin deneyimleri ve ¢aligmalara dayanmaktadir. Abu-El-Haije ve ark’nin
2018 yilinda yayinladigr kilavuzdaki onerilerde AP’de cerrahi miidahale endikasyonlari
arasinda hastanin instabilitesinin ve/veya diger organlarda iliskili yaralanmanin meydana

geldigi karin travmasi yer alir (4).

Biliyer pankreatit, cocuklarda akut pankreatitin %10 -%30’undan sorumlu olan yaygin
bir nedenidir. Safra kesesi yerinde birakildiginda biliyer pankreatitin niiks etme oraninin %90'a
kadar ¢iktig1 bildirilmistir. Bu yiiksek niiks orani nedeniyle hafif ve komplikasyonsuz akut
biliyer pankreatit vakalarinda, kolesistektomi giivenli bir sekilde yapilmali ve bu islem, hasta
taburcu edilmeden once gerceklestirilmelidir (4, 113). Drenaj veya nekrosektomi gerektiginde,
endoskopik (EUS ve ERCP yardimli) veya perkiitan yontemler gibi cerrahi olmayan
yaklagimlar, agik nekrosektomi veya acgik psddokist drenajina tercih edilmelidir (4) Pankreatik
psodokistlerin tedavi yontemleri arasinda perkiitan drenaj, endoskopik drenaj ve cerrahi drenaj
bulunur. Konservatif tedaviye, perkiitan drenaja veya endoskopik drenaja yanit vermeyen,
enfeksiyon ve/veya kanama ile birlikte olan hastalarda cerrahi tedavi endikedir. Cerrahi tedavi,
kistler ile sindirim sistemi arasinda anastomoz yaparak fistiil olusturma operasyonu
(kistogastrostomi ve Kkistojejunostomi) ve rezeksiyon olarak siniflandirilir. Gilinlimiizde

laparoskopik cerrahi vakalar1 da bildirilmektedir.

Hepatobiliyer hastaliklar i¢in 2010 yilinda yayinlanan Japon kilavuzunda akut
pankreatitin yOnetimine yoOnelik olarak, pankreas nekrozu enfekte ise girisimsel tedavi
gerekebilecegi, ancak genel durumu stabil olan hastalarda antibiyotik tedavisi ile konservatif
tedavinin de miimkiin oldugu, pankreatik apsenin klinik bulgular1 perkiitan veya endoskopik

drenaj ile diizelmezse cerrahi drenaj yapilmasi gerektigi onerilmektedir (114).
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4.12.11.2. Kronik Pankreatitte Cerrahi Tedavi

Kronik pankreatitte en yaygin ameliyat endikasyonu, tibbi ve endoskopik tedaviye yanit
vermeyen siddetli ve hayat kalitesini bozan agridir. Cocuklarda daha nadir goriilen diger
endikasyonlar, duodenal veya safra tikanikli§i, psodokistler veya malignite siliphesidir.
Konvansiyonel ameliyatlar olarak drenaj islemleri drenaj-rezeksiyon kombinasyonlaridir.
Drenaj islemleri genislemis kanal sistemini rahatlatmaya yonelik olup, rezeksiyonlar
pankreasin bir boliimiiniin (genellikle pankreas basindaki inflamatuvar kitle) ¢ikarilmasini
kapsar. Total pankreatektomi ve adacik ototransplantasyonu, drenaj iglemi veya kismi
rezeksiyon yapilamayacak anatomik veya morfolojik 6zellikleri olan hastalarda, onceki cerrahi
yontemlerden sonu¢ alinamayan veya genetik yatkinliklar1 olan hastalarda tercih edilir.
Cocuklarda ERCP ile sfinkterotomi, tas cikarma ve darlik genisletme gibi islemler
uygulanabilse de tiim pankreatik kanaldaki drenaj sorununu ¢ézmeyebilir. Bu nedenle cerrahi

drenaj islemlerine ihtiya¢ duyulabilir.

4.13. Komplikasyonlar

4.13.1. Lokal Komplikasyonlar

Akut pankreatitlerde en yaygin lokal komplikasyonlar, olgularin %13- %15 kadarinda
goriilen akut peripankreatik sivi toplanmalar1 ve psoddokist gelisimidir. Pankreatik ve
peripankreatik nekroz (steril veya enfekte) ve abse daha az siklikla goriiliir (39). Diger daha az
yaygin ya da pankreas psOdokistleridir. Herhangi bir yakinmaya komplikasyonlar arasinda
mide c¢ikis1 ve duodenal tikaniklik, splenik ve portal ven trombozlari bulunmaktadir. Karin
agrisinin devam etmesi ya da tekrarlamasi, pankreas enzim diizeylerinde tekrar artma olmasi,
organ disfonksiyonu gelismesi ve/veya ates ve 1okositoz gibi sepsis klinik belirtileri gelismesi

durumunda lokal komplikasyonlardan siiphelenilmelidir (17).

Pankreas psodokisti, 6zellikle peripankreatik dokularda bulunan sivi koleksiyonunu ifade
etmek i¢in kullanilir. Pankreatitden en az 4 hafta sonra olusur (52). Pankreas psodokisti, belirgin
bir duvarla gevrilidir ve esasen katt madde igermez Tani genellikle goriilen bu morfolojik

kriterlere dayanir (17).
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Akut peripankreatik sivi birikimleri 4 haftadan daha kisa siireli olanlardir; dort haftadan;
akut peripankreatik siv1 birikimleri ve akut nekrotik siv1 birikimleri olarak iki sekilde olabilir.
Dort haftadan daha uzun siireli olanlar, kapsiillenmis nekroz neden olmayan psddokistler
genellikle gézlem ve agr1 kontrolii ile koruyucu olarak yonetilir (115). Ancak, sivi birikimi
kontrolsiiz bulanti, kusma ya da agriya neden oluyorsa, enfekte olmussa, tikanma
komplikasyonlarina neden olmussa (kan damarlari, ortak safra kanali, mide ¢ikis
obstriiksiyonu), kanama ya da fistiil olusumuna yol agmissa drenaj diisiiniilmelidir. Herhangi
bir yakinma olmasa bile, psodokist kendiliginden gerilemiyor ve ¢ap1 >5 cm ise endoskopik

drenaj onerilmektedir (116).

4.13.2. Vaskiiler Komplikasyonlar

Splenik ven trombozu, genel olarak pankreas psddokisti ya da ciddi akut pankreatit
varligiyla iligkili olarak kronik pankreatitli yetiskin hastalarin yaklasik %10 ila %Z20'sinde
bildirilen bir komplikasyondur. Splenik ven trombozu olan ¢ogu hastada yakinma yoktur, ancak
gastrointestinal kanama riski yiiksek olan varisler gelisebilir (2). Cocuk hastalarda trombotik

olaylarin siklig1 ve etkileri konusunda net bir bilgi yoktur.

4.13.3. Pankreas Kanseri

Cocuklarda KP’de pankreas kanseri gelisme riski heniiz bilinmemektedir. Cocuklarda
genetik etiyolojiler, KP'nin en yaygin nedenini olusturur. Bunlar, genellikle sigara, alkol ve
diger faktorlerle etkilenebilecek yasam boyu riske neden olabilir. Sigara maruziyetini arastiran
caligmalar, PRSS1 mutasyonu olan hastalarda pankreas kanseri gelisme riskinin %7 civarinda
oldugunu (117), bazt CFTR mutasyonlarinda daha az bir risk oldugunu, SPINKI1

mutasyonlariin ise artmis bir iligki gdstermedigini raporlamiglardir (118).

4.13.4. Ekzokrin Pankreas Yetmezligi

Kronik pankreatitlerde gelisebilen ekzokrin pankreas yetmezligi, pankreas enzimleri ve
bikarbonat salgisinda azalma ya da her ikisinin azalmasi ile tanimlanir; bu durum, besinlerin

malabsorpsiyonuna yol agar. Pankreas enzimleri li¢ ana besin 6gesini (yag, protein ve
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karbonhidrat) sindirse de yag sindirilememesi steatoreye neden olur. Yaglar, genellikle uzun
zincirli trigliseritler halinde almir ve pankreatik lipazlar tarafindan esterleri pargalanir.
Pankreatik lipaz, liimen pH'si 4'lin altina diistiiglinde kolayca ve geri doniisimsiiz sekilde
bozulur. Diger ana sindirim lipazi olan gastrik lipaz ise pankreatik lipazin eksikligini tamamen

telafi edemez (119).

Steatore, digskida asir1 yag bulunmasi olarak tanimlanir. Digki, biiylik hacimli, yagli veya
kaygan ishal seklindedir. Yag malabsorpsiyonu olan hastalarda kilo kaybz, fizik gelisme geriligi
ve besin eksiklikleri goriilebilir. Steatore, diisiik liimen pH'si ile kotiilesir, ¢linkii asit, lipazi
inaktive eder. Kanal hiicre islev bozukluguna yol agan hastaliklar, bikarbonat salgisini azaltarak

liimendeki pH'nin asidik olmasina neden olur (120, 121).

Ekzokrin pankreas yetmezligi olan KP'li ¢ocuklar 6zellikle yagda ¢oziinen A, D, E ve K
vitaminlerinde eksiklik gelismesi riski altindadir. Bu nedenle KP'li ¢ocuklar biiylime
parametreleri ile izlenmeli ve beslenmeleri diizenlenmeli ve gerekli oldugunda enteral
beslenme ile yeterli beslenme saglanmali, yagda eriyen vitaminler agisindan desteklenmelidir

(122).

Pankreasin genel yikimi, KP’de degisken diizeylerde ekzokrin pankreas yetmezligine yol
acarak onemli bir morbiditeye neden olabilir. Ekzokrin pankreas yetmezligi karin agrisi,
siskinlik, gaz, kotii kokulu diskilama ve steatoreye neden olabilecegi gibi daha silik klinik
bulgulara da yol acabilir. Bu nedenle, KP hastalarinda EPY degerlendirilmeli ve buna gore

onlemler alinmalidir (122).

4.13.5. Endokrin Pankreas Yetmezligi

Kronik pankreatitli hastalarin %30 ile %50'sinde endokrin yetmezlik ve diyabet gelisir.
Pankreatojenik diyabet olarak adlandirilan bu durum, Langerhans adaciklarinda iiretilen insiilin
ve diger hormonlarin yetersizligi ile karakterizedir. Endokrin pankreas yetmezligi olan
hastalarda hipoglisemi riski vardir ve mortalite oran1 daha ytiksektir. Arastirmalar, hastalarin
%79'una kadar varan oranda episodik hipoglisemi, %41'ine kadar varan oranda siddetli

hipogliseminin goriildiiglinii ortaya koymaktadir (123).
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4.13.6. Sistemik Komplikasyonlar

Akut pankreatitin sistemik komplikasyonlar1 arasinda ¢oklu organ yetmezligi,
inflamatuvar yanit sendromu (Systemic Inflammatory Response Syndrome-SIRS), akut bobrek
yetmezligi (ABY), akut solunum sikintis1 sendromu (Acute Resiratory Distrees Syndrome-
ARDS), kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve metabolik bozukluklar yer alir (4).Kardiyolojik
komplikasyon olarak hipovolemi, hipotansiyon ve tasikardi sik goriiliir. Nadiren perikardiyal

efiizyon ve kardiyak tamponad gibi komplikasyonlar da gelisebilir (4).

Akut pankreatitte solunum sistemi komplikasyonlari, inflamasyonun yaygin etkileri ve
stv1 dengesizlikleri nedeniyle gelisir. En ciddi komplikasyonlardan biri, inflamatuvar yanitin
akcigerleri etkilemesiyle olusan akut solunum sikintis1 sendromudur. Pulmoner 6dem ve plevral
efiizyon, artan kapiller gegirgenlik ve pankreas cevresinden sivi sizmasi nedeniyle sik

goriiliirken, pndmoni ve atelektazi de yaygindir (4).

Akut bobrek yetmezligi genellikle sivi kaybi veya sistemik inflamasyon sonucu gelisir.

Bu nedenle akut pankreatitde BUN ve kreatinin diizeylerinin diizenli izlemi onerilir (4).

Akut pankreatitte metabolik komplikasyonlar, pankreasin enzimatik ve hormonal
bozukluklarina bagl olarak geligebilir. Hipokalsemi, hiperglisemi, hipoglisemi, metabolik
asidoz, hipertrigliseridemi, hipoalbiiminemi, hiponatremi, hipokalemi ve hipomagnezemi
gortilebilir (4). Hematolojik komplikasyon olarak dissemine intravaskiiler koagiilopati nadir
olsa da ciddi bir komplikasyon olarak gelisebilir (4). Gastrointestinal sistem komplikasyonlari,
pankreas kanalindan gastrointestinal sisteme fistiil olusumu, ileus veya pankreasin 6demi ve
inflamasyonu sonucu duodenal obstriiksiyon, retroperitoneal alana pankreatik asit kacagi ve

mikrovaskiiler degisikliklere bagli olarak gelisen bagirsak iskemisidir (4).
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Tablo 4.10 ‘da akut pankreatitin lokal ve sistemik komplikasyonlar1 verilmistir.

Tablo 4.10. Akut pankreatitin lokal ve sistemik komplikasyonlari

Lokal Komplikasyonlar

Pankreatit ile iligkili komplikasyonlar Pankreatit ile iliskisiz komplikasyonlar
Peripankteatik siv1 Mallory-Weiss yirtigi

Psodokist Stres iliskili mukozal gastropati
Pankreatik nekroz Dalak infarkti

Pankreasta apse Dalak riiptiirii

Splenik arter riiptiirii Dalakta hematom

Splenik ven trombozu, riiptiirii Bagirsaklarda fistiilizasyon/tikaniklik
Portal ven trombozu, riiptiirii Hidronefroz

Gastroozofageal varis kanamasi
(splenik ven trombozu nedeniyle)

Psodokist veya apse kanamasi

Postnekrosektomi kanamasi

Sistemik Komplikasyonlar

Hipotansiyon, tagikardi
Kardiyolojik komplikasyonlar Miyokardiyal depresyon
Perikardiyal effiizyon

Akciger 6demi

Atelektazi

Solunum sistemi komplikasyonlar1 Plevral effiizyon

Akut solunum sikintis1 sendromu,

Pnémoni

Oligiiri

. . . Azotemi
Uriner sistem komplikasyonlari Akut bobrek yetmezligi
Renal arter veya ven trombozu

fleus

Gastrointestinal sistem komplikasyonlar1 Duodenal obstriiksiyon

Bagirsak iskemisi
Hematolojik komplikasyonlar Yaygin damar i¢i pihtilasma sendromu

4.14. Prognoz

Cocuklarda akut pankreatit, genellikle kendi kendini sinirlayan ve ¢ogunlukla hafif
seyreden bir inflamasyon siirecidir. Bununla birlikte, siddetli vakalarda organ yetmezligi,
nekroz veya sepsis gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilir. Cocuklarda siddetli akut pankreatit
nadir olup, bu oran yetiskinlere gore daha diistiktiir, ¢iinkii ¢ocuklarda alkol kaynakli pankreatit
cok daha azdir. Akut pankreatit geciren ¢ocuklarin %15-35’inde tekrar eden ataklar meydana

gelebilir. Bu ataklar, bazi durumlarda kronik pankreatite doniisebilir. Erken tan1 ve uygun
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tedavi sayesinde komplikasyonlarin Onlenmesi ve prognozun iyilestirilmesi miimkiindiir.
Cocuklarin  %59’u herhangi bir komplikasyon yasamadan tamamen iyilesirken, akut
pankreatitin gocuklardaki 6liim orani %0 ile %11 arasinda degismektedir. Akut pankreatit, ciddi
kisa ve orta vadeli morbiditeye yol agabileceginden, hastaligin tekrar etme riski yiiksek oldugu
icin dikkatli bir izlem siireci gereklidir. Genel olarak, ¢ocuklarda akut pankreatit prognozu
iyidir. Ancak, agir seyirli vakalar, gelisebilecek komplikasyonlar ve altta yatan nedenler

hastaligin seyrini olumsuz etkileyebilir (69, 124).
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5. GEREC VE YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk
Gastroenteroloji Bilim Dali’nda 01 Ocak 2009 -1 Ocak 2024 tarihleri arasinda akut pankreatit
ve kronik pankreatit tanilari alan ve bu tanilar ile izlenen hastalarin dosyalar1 hastanemiz bilgi
islem sistemi Avicenna programindan ICD kodlart ile (K86 Pankreasin diger hastaliklari,
K86.0, K86.1 Kronik pankreatitler, diger K86.2, K86.3, K86.8, K86.9, K87 Safra kesesi, safra
yolu ve pankreas bozukluklari, bagka K87.1) geriye doniik olarak tarandi.

Hasta Secimi

Bir ay-18 yas arasinda akut pankreatit, akut tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatit
tanisi alan veya bu tanilarla izlenen hastalar calismaya alindi. Onsekiz yagindan biiyiik ve dosya

kayitlarinda klinik verileri eksik olan hastalar ¢alisma digsinda birakildu.

Hastalarm siniflandirilmasi

Akut pankreatit

(Cocuklarda akut pankreatit tanisi i¢in asagidaki {i¢ kriterden en az ikisinin karsilanmasi

gereklidir (4):

¢ Akut pankreatit ile uyumlu karin agrisi,
e Serum amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normal {ist sinirlarin >3 kati olmasi

¢ Akut pankreatit ile uyumlu goriintiileme bulgular1 olmasi

Akut Tekrarlayan Pankreatit

Akut tekrarlayan kriterleri i¢in asagidakilerden en az 2 tanesinin olmas1 gerekir (34) : iki
ve daha fazla akut pankreatit atagi olmasi ve ataklar arasinda agrinin tam olarak gegmesi veya

ataklar arasinda amilaz ve lipaz degerinin normal diizeye gelmesi olarak tanimlanir.
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Kronik pankretatit tam kriterleri

INSPPIRE tarafindan tanimlanan tani kriterleri (34):

1.Pankreasta geri donlisiimsiiz yapisal degisikliklerin olmasi

(Duktal degisiklikler olarak intraduktal tas, obstriiksiyon, diizensizlik, darlik veya
genisleme; parankimal degisiklikler olarak atrofi, diizensiz kontur, belirginlesmis lobiiler yapi,

kaviteler, kalsifikasyonlar, heterojen eko yapisi)

2.Yukardaki bulgulara ek olarak

e Karm agrisinin olmasi ya da
e Ekzokrin pankreas yetmezligi olmasi ya da

¢ Endokrin pankreas yetmezligi olmasi

Akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit tanisi1 alan hastalar kronik pankreatit
grubu olarak birlestirildi.

Caligmada akut tekrarlayan pankreatit tanisi alan hastalar kronik pankreatit grubu olarak

birlestirilerek degerlendirilmistir.

Calismanin Yontemi

Hastalarin geriye doniik olarak tami sirasindaki demografik verileri, basvurudaki
yakinmalari, eslik eden hastaliklar, soygecmis Oykiileri, klinik, laboratuvar ve goriintiileme
bulgulari, etiyolojide saptanan risk faktorleri, uygulanan tedaviler ve prognoz yapilandirilmig

bir form iizerinden kaydedildi (Ek-1).

Oykii ve Fizik Inceleme

Hastalarin tan1 aninda yaglari, cinsiyetleri, bagvuru yakinmalari ve aile oykiileri
kaydedildi. Basvuru sirasinda kaydedilmis olan vital bulgular ve fizik inceleme bulgulari
gbzden gegirildi. Bagvuruda yapilan vital bulgu degerlendirmesinde kalp atim hiz1 ve solunum

sayist yasa gore degerlendirildi (Tablo 5.1). Sistolik kan basinci 1ay-1yas arasi bebeklerde <70
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mmHg, 2-10 yas arasinda [<70 + (2xyas)] mmHg, 10 yasindan biiyiiklerde <90mmHg olmas1
hipotansiyon olarak kabul edildi (125). Viicut 1sist koltukaltindan 37.2 °C, timpanik
membrandan 37.5 © C dereceden yiiksek olgiilen degerler ates olarak degerlendirildi (125).

Tablo 5.1. Yasa gore normal kalp atim hiz1 ve solunum sayisi

Yas Kalp atim hiz1 / dakika Solunum sayisi /dakika
0-3 ay 110-160 30-60
3-6 ay 100-150 30-45
6-12 ay 90-130 25-40
1-3 yas 80-125 20-30
3-6 yas 70-115 20-25
6-12 yas 60-100 14-22
>12 yas 60-100 12-18

Tan1 aninda hastalarin viicut agirligi, boyu ve fizik incelemede saptanan patolojik
bulgular1 kaydedildi. Beden kiitle indeksi (BKI) viicut agirligimm (kg) boyun karesine (m?)
boliinmesi ile hesaplandi. Hastalarin antropometrik olgiimlerinin degerlendirilmesi Diinya
Saglik Orgiitii (DSO, World Health Organization, WHO) antropometri programi [WHO
Anthro, WHO Anthro Plus] kullanildi (6). Cinsiyetlerine uygun olarak yasa gore boy (YGB),
boya gore agirlik (BGA) ve BKI z skorlar1 hesaplandi.

Yasa gore boy z skorunun -2’den diisiik olmasi "boy kisaligi’’, BGA veya BKI z
skorunun -2’den diisiik olmasi “zay1flik”’; BKI z-skorunun +1 SDS ile + 2SDS arasinda olmasi

“agir1 kilolu”, +2 SDS’den biiyiik olmasi “sisman (obez)” olarak tanimland1 (126, 127).
Laboratuvar

Hastalarin  bagvurudaki laboratuvar bulgularindan tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, C reaktif protein (CRP), amilaz, lipaz, aspartat aminotransferaz (AST),,
alanin aminotransferaz (ALT), gama glutamil transferaz (GGT), laktat dehidrogenaz (LDH),
total bilirubin, direkt bilirubin, albumin, kreatinin, kalsiyum, kan iire azotu (BUN), sodyum,
potasyum, aclik kan sekeri, total kolesterol, trigliserit ve bagvurudan 48 saat sonra alinan
kalsiyum, BUN ve albumin degerleri hasta formuna kaydedildi. Hastalarin 16kosit sayisinin yas
ve cinsiyete gore +2 SDS’den yliksek olmasi 16kositoz, -2 SDS’den diisiik olmas1 16kopeni
olarak tanimlanmdi (54). Trombosit sayisinin <150.000/mms3 olmast trombositopeni,
>450.000/mm3 olmas1 trombositoz olarak kabul edildi (125) . Hastalarin hemoglobin degerleri
Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore degerlendirildi (Tablo5.2).
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Tablo 5.2. Diinya Saglik Orgiitii’ne gore yasa gore hemoglobin alt sinir degerleri

Hemoglobin Hematokrit
Yas alt simir (%) Ortalama eritrosit hacmi (f1)
(g/ dD
1 ay 10,7 33 91
2 ay 9,4 28 84
6 ay 11,1 31 68
6-59 ay 11 33 70
5-11 yas 11,5 35 76
12-14 yas kiz 12 40 76
12-14 yas erkek 12,5 37 77
>15 yas kiz 12 36 79
>15 yas erkek 13 38 78

Biyokimyasal degerler laboratuvar referanslarina gore degerlendirildi. Hipoglisemi,
plazma glukoz diizeyinin 50 mg/dl den diisiik olmas1 olarak tanimlandi (125). Hiperglisemi
hayat1 tehdit etmeyen durumlarda ortaya g¢ikan hiperglisemi (150 mg/dL) olarak kabul
edilmistir (128). C reaktif proteinin 10 mg/L iizerinde olmasit CRP yiiksekligi, eritrosit
sedimentasyon hizi degerinin 16 mm/saat iizerinde olmasi eritrosit sedimentasyon yiiksekligi olarak
kabul edildi. Referans araliklar iist sinir degerleri olarak, ALT 40 U/L, AST 40 U/L, GGT 42 U/L,
direkt bilirubin 0,3 mg/dl, total bilirubin 1mg/dl degerleri kullanildi. Kalsiyum. 9,3-10,6 mg/dl,
fosfor 2,5-4,5 mg/dl, sodyum 136-145 mmol/L, potasyum 3,5-5,1 mmol/L. ve LDH 300 U/L
referans araliklar1 kullanildi. Amilaz i¢in 100 U/L, lipaz igin 60 U/L iist sinir olarak kabul edildi.
Albumin ve BUN degerlerinin yasa gore sinirlart sirasiyla Tablo 5.3 ve 5.4’de verilen degerlere

gore degerlendirildi (129).

Total kolesterol <170 mg/dL normal, 170-199 mg/dL ara deger, >200 mg/dL kolesterol
yiiksekligi olarak kabul edildi (130). Trigliserit degerleri yasa gore 09 yas icin <75 mg/dL
normal, 75-99 mg/dL ara deger, >100 mg/dL trigliserit yiiksekligi olarak kabul edildi,
Trigliserit degerleri 10—-19 yas icin <90 mg/ normal deger, 90—129 mg/dL ara deger, >130
mg/dL trigliserit yiiksekligi olarak kabul edildi (130).

Tablo 5.3. Alblimin degerinin yasa gore referans araligi

Yas Referans Aralhigi
0-14 giin 33-45 g/L
15 giin <lyas 28-47 g/L
1-8 yas 3847 g/L
8-15 yas 4148 g/L
15-19 yas (erkek) 41-51 g/L
15-19 yas (kiz) 40-49 g/L
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Tablo 5.4. Kan iire nitrojeni (BUN) yasa gore referans araligi

Yas Referans Araligi

0-14 giin 2 -22,0 mg/dL

15 glin <lyas 3-15,0 mg/dL

1-10 yas 8 -21,0 mg/dL

10-19 yas (erkek) 6—20 mg/dL

10-19 yas (kiz) 6—-18 mg/dL
Goriintiileme

Hastalara yapilan radyolojik goriintiileme yontemlerinden abdominal ultrasonografi (USG),
Bilgisayarli tomografi (BT), Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRI) ve Manyetik Rezonans
Kolanjiopankreatografi (MRCP) degerlendirmesindeki patolojik bulgular (pankreas ekojenitesi,
pankreas boyutunda artma/6dem, peripankreatik siv1, peripankreatik inflamasyon (yaglh dokuda
kirlenme), pankreasta kalsifikasyon, abse, nekroz, pankreas kanalinda tas, pankreas kanal
darlig1, diizensizligi, genisleme, pankreas divisum, psddokist, peripanreatik sivi, safra kesesi
tasi, safra kanali tasi, safra kesesi ¢amuru, koledok kisti ) ayr1 ayr1 kaydedildi. Bu bulgulara

gore etyolojik faktdr ve/veya komplikasyon olup olmadig1 degerlendirildi.

Etiyolojik nedenler

Etiyolojiye yoOnelik olarak travma Oykiisii, ilag kullanim Oykiisii ve varsa ilacin adi,
bilinen metabolik hastalik oykiisli ve diger eslik eden sistemik hastalik varlig1 sorgulanarak
kaydedildi. Etiyolojiye yonelik laboratuvar incelemeler olarak, enfeksiyonlara yonelik yapilan
laboratuvar incelemeler ve sonuclari, metabolik nedenler agisindan yapilan laboratuvar
incelemeler ve sonugclari, yapisal anomaliler agisindan goriintiileme yontemleri ile saptanan
safra kesesi tasi, koledok kisti, anatomik varyasyonlar ve patolojiler (pankreas divisum, anniiler
pankreas, pankreas kanal tasi, pankreasta kalsifikasyon, pankreas kanal darlig1) ve genetik
etiyoloji acisindan yapilan tetkikleri (ter testi, PRSS1, SPINK1, CFTR, CTRC) kaydedildi.

Komplikasyonlar

Hastalarin goriintiileme yontemlerinde peripakreatik sivi kolleksiyonu, psodokist,
nekrotik s1v1 kolleksiyonu, pankreatik ya da peripankreatik nekroz, apse gibi bulgularin varlig

lokal komplikasyon olarak degerlendirildi. Hastalarin organ sistemlerine ait (solunum sistemi,
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kalp, iiriner sistem, gastrointestinal sistem, hematolojik) gelisen komplikasyonlar ve metabolik

komplikasyomlar sistemik komplikasyonlar olarak kaydedildi.

Ekzokrin pankreas islevlerinin degerlendirilmesi

Ekzokrin pankreas islevlerinin degerlendirilmesinde diskida yag pozitifligi, fekal
elastaz diizeyi ve yagda eriyen vitamin diizeyleri (A, D, E vitaminleri ve INR) verileri
kaydedildi. Ayrica serum demir, ferritin ve B12 vitamini diizeyleri de dosya verilerinden
kaydedildi. Vitamin A, E, serum demir ve ferritin diizeyleri i¢cin ve INR degerleri i¢in
laboratuvar referans degerleri kullanildi. B12 vitamini i¢in yasa gore belirlenmis referans
araliklar1 kullanildi (129). Buna gore, 5 giin-1 yas: 259-1576 pg/mL, 1-<9 yas: 283-1613
pg/mL, 9-14 yas: 252-1125 pg/mL, 14-17 yas: 244-888 pg/mL, 17-19 yas: 203-811
pg/mL referans araliklari kullanildi. D vitamini diizeyleri i¢in <12 ng/mL eksiklik, 12-20
ng/mL yetersizlik, 220 ng/mL olmasi normal, >50-60 ng/mL yiiksek olarak
degerlendirildi (17).

Fekal elastaz degerinin <200 pg/g olmasi egzokrin pankreas yetmezligi olarak kabul

edildi.

Endokrin Pankreas Islevlerinin Degerlendirilmesi

Uzun dénem endokrin pankreas fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla HbAlc
diizeyi kaydedildi. HbA1c degerleri, 2%6,5 diyabet, %5,7 ile %6,4 arasi yliksek risk, <%5,7

normal olarak degerlendirildi.

Tedavi

Hastalarin akut atak sirasinda aldiklari tedaviye iligskin olarak asagidaki bilgiler dosya ve

hastane kayit sistemlerinden sorgulanarak kaydedildi:

- Siv1 tedavisi
- Agr kesici ve analjezik ila¢ kullanimi ve adlar1
- Antibiyotik kullanim1 ve adlar1

- Octreotid tedavisi kullanimi
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- Agizdan beslenmenin kesilme siiresi
- Total parenteral beslenme (TPN) kullanimi
- Lokal veya organ sistemlerine ait komplikasyon gelisimi

- Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) yapilip yapilmadigi ve islem

sirasinda uygulanan prosediirler (psodokist drenaji, sfinkterotomi, stent uygulamasi)

-Cerrahi tedavi yapildiysa, uygulanan cerrahi iglem tiirii (kolesistektomi, pankreatektomi,

psodokist drenaji.)

Hastalarin uzun donemde uygulanan pankreas enzim replasman tedavisi (PERT) ve

vitamin destegi dosya ve hastane kayit sistemlerinden sorgulanarak kaydedildi.

izlem ve Son Kontrol Verileri

Hastalarin gegirdigi atak sayisi, yogun bakim yatis Oykiisii, izlem siiresi, 6liim olup

olmadig1, son kontrol yasi, ve son kontrol sirasindaki BGA SDs/BKI SDs degerleri kaydedildi.

Akut Pankreatit Siddetinin Siniflandirmasi

Pankreatit siddeti komplikasyonlarin ve organ yetmezliginin varligina gore siniflandirildi

(17)

Akut Pankreatit Siddetinin Simiflandirmasi

Pankreatit siddeti 2017 yilinda yayimlanan Classification of acute pancreatitis in the
pediatric population: clinical report from the NASPGHAN pancreas committee makalesine

gore siniflandirildi (Tablo 5.5).

Tablo 5.5. Pankreatit Siddet Siniflandirmasi

Hafif akut pankreatit Organ yetmezligi yok

-Lokal/ sistemik komplikasyon yok

Orta siddetli akut pankteatit -Gegici organ yetmezligi (48 saat i¢inde diizelen) ve/veya lokal
komplikasyonlar var

Siddetli akut pankreatit Kalic1 organ yetmezIligi (48 saatten uzun siiren) var
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Agir pankreatit riski ve mortalite riski ongoriisii i¢in puanlama sistemi kullanildi (39).
Maddelerin her biri 1 puan olarak hesaplandi. Her hastanin asagidaki maddelere gore toplam

puani belirlendi (Tablo 5.6).

* Bagvuruda yas (<7 yas)

* Bagvuruda agirlik (<23 kg)

*Bagvuruda 16kosit say1s1 (>18.500 mm? /L )

* Bagvuruda laktat dehidrogenaz (LDH) (>2000 U/L)
*48. saatdeki en diisiik Ca (<8.3 mg/dL)

*48. saatdeki en diisiik albiimin (<2.6 g/dL)

*48. saatdeki s1v1 sekestrasyonu (>75 mL/kg)

*48. saatdeki kan iire nitrojen (BUN) artis1 (>5 mg/dL).

Tablo 5.6. Pankreatit siddet ve mortalite skorlamasi

Puan Agir akut pankreatit riski (%) Mortalite riski (%)
0-2 8,6 1,4
3-4 38,5 5,8
5-7 80 10
Istatistik

Arastirma verileri IBM SPSS 26.0 istatistik programi kullanilarak analiz edilmistir.
Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler say1 ve yiizde; siirekli degiskenler ortalama ve
standart sapma veya ortanca, minimum ve maksimum ile sunulmustur. Bagimsiz gruplar
arasinda kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Kikare testi ve Fisher Exact testi
kullanilmistir. Bagimli gruplar arasinda kategorik degiskenlerin karsilagtirllmasinda McNemar
testi kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirilmistir. Bagimsiz iki grup arasinda normal dagilima
uymayan siirekli degiskenlerin karsilagtirllmasinda Mann Whitney U testi, normal dagilima
uyan siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Student T testi kullanilmistir. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Tiim Hastalarin Bulgular

6.1.1. Demografik Ozellikler

Calismaya 52’si (%62,7) akut pankreatit, 16’s1 (%19,3) akut tekrarlayan pankreatit ve
15’1 (%]18,1) kronik pankreatit olmak tizere toplam 83 hasta dahil edildi. Akut tekrarlayan
pankreatit ve kronik pankreatit tanisi alman hastalar kronik pankreatit grubu olarak
birlestirilerek degerlendirilmistir (Sekil 6.1). Hastalarin 45’1 (%54,2) kiz, 38’1 (%45,8) erkekti.
Hastalarin ilk atak bagvuru yaslari ortalama 10,4+4,4 yildi (minimum 2-maksimum 18 yas).

Calismaya alinan hasta sayilarinin yillara gore dagilimi Sekil 6.2°de gdsterilmistir.

Tanilara gore hastaliklarin dagilimi

Akut tekrarlayan/Kronik
pankreatit (n:31)
37%

Akut pankreatit (n:52)
63%

m Akut pankreatit (n:52) m Akut tekrarlayan/Kronik pankreatit (n:31)

Sekil 6.1. Hastalarin tanilara gére dagilim
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Yillara gore tani dagilimi
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—@— Akut pankreatit sayisi —@— Kronik pankreatit sayisi

Sekil 6.2. Hasta sayilarinin yillara ve pankreatit tiiriine gore dagilimi

6.1.2. Basvuru Belirtileri

Akut ve kronik pankreatit tanisi alan hastalarin bagvuru yakinmalarinda en sik karin agrisi
vardi. Hastalarin 67’sinde (%80,7) karin agrisi, 41’inde (%49,4) bulanti, 33’{inde (%39,8)
kusma vardi (Tablo 6.1).

Tablo 6.1. Basvuru belirtileri

Belirti Hasta sayisi, (%)
Karin agrist 67, (80,7)
Bulanti 41, (49,3)
Kusma 33, (39,8)
Ishal 2,(2,4,)
Ates 1,(1,2)
Kabizlik 1,(1,2)
Kanli Kusma 1,(1,2)
Gogiis agrisi 1,(1,2)
Istahsizlik 1,(1,2)
Kilo kaybi 1,(1,2)

6.1.3. Eslik Eden Hastahiklar

Hastalarin 27’sinde (%31,2) eslik eden hastalik vardi. Hematolojik hastaliklar %8,4,
norolojik hastaliklar %7,2, immiin yetmezlikler %3,6, romatolojik hastaliklar, %3,6, psikiyatrik

65



hastaliklar %2,4, bobrek hastaliklart %2,4, endokrin hastaliklar %2,4, kalp hastaliklar1 %1,2 ve
cilt hastaliklar1 %1,2 oraninda eslik ediyordu (Tablo 6.2).

Tablo 6.2. Eslik eden hastaliklar

Eslik eden hastaliklar Hasta sayist, (%)

Hematolojik-Onkolojik hastaliklar 7, (8,4)
e B-ALL 2,24
e AML 1,d.2)
e Faktor 7 eksikligi 1,(1,2)
e Lenfanjiom 1, (1,2)
e Alveolar rabdomyom 1, (1,2)
e Noroblastom 1, (1,2)

Norolojik Hastaliklar 6,(7,2)
e Epilepsi 5, (6,0)
o Tuberoskleroz 1,(1,2)

Immiin yetmezlikler 3,(3,6)
e DOCKS eksikligi 1, (1,2)
e Yaygin degisken immiin yetmezlik 1,(1,2)
o Selektif1g A eksikligi 1,(1,2)

Romatolojik hastalhiklar 3,(3,6)
e Ailevi akdeniz atesi

Psikiyatrik hastaliklar 2,(2,4)
e Dikkat eksikligi hiperaktivite bozuklugu/Otizm

Bobrek hastahklar 2,(2,4)
e Hidronefroz 1,(1,2)
e Nefrolitiazis 1, (1,2)

Endokrin hastaliklar 2,(12,4)
e 21 hidroksilaz eksikligi 1, (1,2)
e Hipogonadizm 1,(1,2)

Kalp hastahiklari 1, (1,2)
e Uzun QT sendromu

Cilt hastaliklar 1, (1,2)
e Psoriazis

6.1.4. Aile Oykiisii Ozellikleri

Soy geg¢mis sorgulamasinda c¢alismadaki 83 hastadan 17’sinde (%20,4) ailede
gastrointestinal hastalik 6ykiisii vardi. Ailede en sik bildirilen gastrointestinal hastalik 8 hastada
(%9,6) pankreatit dykiisii idi; 4 hastanin (%#4,8) ailesinde safra kesesinde tas Oykiisii vardi
(Tablo 6.3).
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Tablo 6.3. Aile oykiisii 6zellikleri

Aile Oykiisiinde Gastrointestinal Hastahk Hasta Sayisi, (%)
Pankreatit 8, (9,6)
Safra kesesi tast 4 (4,8)
Pankreas kanseri 1(1,2)
Mide kanseri 1(1,2)
Gastrit 1(1,2)
Transaminaz yiiksekligi 1(1,2)
Gilbert Sendromu 1(1,2)

6.1.5. Basvuruda Antropometrik ve Fizik inceleme Bulgulari

Hastalarin 73’iinde bagvuru aninda tiim antropometrik Ol¢limleri mevcut oldugundan

beslenme durumu 73 hasta lizerinden degerlendirildi. Tan1 aninda hastalarin 45’inin (%61,6)

beslenme durumu normal sinirlarda bulundu. Hastalarin 15’1 (%20,5) asir1 kilolu, 7°si (%9,5)

obez, 6’s1 (%8,2) zayif, 2’si (%2,7) bodur idi.

Hastalarin 69 ‘unda (%83,1) vital bulgular normal sinirlarda idi. En sik goriilen patolojik

vital bulgular, hipotansiyon (%16,8) ve tasikardi 11 (%13,2) idi.

Hastalarin 29’unda (%34,9) fizik inceleme bulgular1 normaldi. En sik goriilen patolojik

fizik inceleme bulgusu karinda hassasiyet (%62,6) idi (Tablo 4).

Tablo 6.4. Bagvuruda patolojik antropometrik ve fizik inceleme bulgulari

Patolojik Bulgular

Pozitif Saptanan/Degerlendirilen Hasta

Sayisi (%)
Beslenme durumu
Zayif 6/73, (8,2)
Asir kilolu 15/73, (20,5)
Sigsman (Obez) 7/73, (9,5)
Bodur 2/ 73, (2,7)
Vital Bulgular
Hipotansiyon 14/83, (16,8)
Tasikardi 11/83, (13,2)
Ates yiiksekligi 4/83, (4,8)
Takipne 2/83, (2,4)

Fizik inceleme Bulgular:

Karinda hassasiyet

52/83, (62,6)

Karinda distansiyon 9/83, (10,8)
Karinda defans 6/83, (7,2)
Karinda rebound 5/83, (6)
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6.1.6. Basvuruda Laboratuvar Bulgular:

Tablo 6.5’te hastalarin bagvuru laboratuvar degerleri verilmistir.

Tablo 6.5. Bagvuruda laboratuvar bulgulari

Ortalama Standart
Sapma

Lokosit sayist (/MM?) 9970 6552
Hemoglobin (g/dL) 12,5 2,0
Trombosit say1s1 (/MM?) 322013 140107
C-Reaktif Protein (CRP) (mg/L) 35,0 56,3
Eritrosit Sedimentasyon Hizi (mm/saat) 21 20
Amilaz (U/L) 543 761
Amilaz (Ust sinirin kag katr) 6,2 10,8
Lipaz (U/L) 783 1080
Lipaz (Ust smirin kag katr) 12,3 15,8
Aclik kan sekeri (AKS), (mg /dL) 98 63
Sodyum (mmol/L) 137 3
Potasyum (mmol/L) 4 1
Kalsiyum (0.saat) (mg/dL) 9,5 0,7
Kalsiyum (48.saat) 9,1 0,7
Kan iire azotu (BUN) (0.saat) (mg/dL) 10 5
BUN (48.saat) 7 3
Albiimin (0.saat) (g/L) 4,1 0,6
Albiimin (48.saat) 3,7 0,7
Total bilirubin (mg/dL) 0,8 1,0
Direkt biliiribin (mg/dL) 0,3 0,7
Alanin aminotransferaz (ALT), (U/L) 40 83
Aspartat aminotransferaz (AST), (U/L) 38 46
Gamma glutamil transferaz (GGT), (U/L) 49 107
Laktat dehidrogenaz (LDH), (U/L) 258 109
Total kolesterol (mg/dL) 141 43
Trigliserit (mg/dL) 114 119

Hastalarin bagvuruda tam kan sayiminda en sik saptanan patolojik laboratuvar bulgulari
anemi (%?33,3), lokositoz (%?24,7), trombositopeni (%6,2), eritrosit sedimentasyon hizi
yiiksekligi (%43,3), CRP yiiksekligi (%39), biyokimya degerlerinde amilaz yiiksekligi (%86)
lipaz yiiksekligi (%85,5), GGT yiiksekligi (%22,9) ve AST yiiksekligi (%20,5) idi. Hastalarin
tan1 aninda hipoalbliminemi (%15,6), hipokalsemi (%9,8), BUN yiiksekligi (%3,6), LDH
yiiksekligi (%7,5) vardi. Izlemin 48.saattinde hipokalsemi (%30,3), hipoalbiiminemi (%25,8)
ve BUN yiiksekligi (%5,2) vardi. LDH yiiksekligi hi¢cbir hastada saptanmadi. Hastalarin
%49,4’tinde trigliserit yliksekti; 2 hastada trigliserit >1000 mg/dL idi (Tablo 6.6).
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Tablo 6.6. Bagvuruda patolojik laboratuvar bulgulari

Laboratuvar Bulgular

Patolojik Bulgu Saptanan /
Bakilan Hasta Sayisi, (%)

Tam Kan Sayimm

Anemi 27/81, (33,3)
Lokositoz 20 /81, (24.,7)
Trombositopeni 5/81, (6,2)
Trombositoz 4/81, (4,9)
Lokopeni 3/81, (3,7)
Akut Faz Reaktanlan

Eritrosit Sedimentasyon hiz1 yiiksekligi 26/60, (43,3)
CRP yiiksekligi 32/82,(39,0)
Biyokimya Degerleri

Amilaz ytiksekligi 72/83, (86,0)
Lipaz yiiksekligi 71/83, (85,5)

Gama glutamil transferaz ytiksekligi

19/83, (22,9)

Alanin aminotransferaz yiiksekligi

17/83, (20,5)

Hipoalbiiminemi

12/77, (15.6)

Hiperpotasemi

12/81, (14,8)

Alanin transaminaz yiiksekligi

11/83, (13,3)

Total bilirubin ytiksekligi

10 /81, (12,3)

Hipokalsemi 8/82,(9,8)
Laktat dehidrogenaz yiiksekligi 6/80, (7,5)
BUN yiiksekligi 4/83, (3,6)
Hiperkalsemi 2/82,(2,4)
Hiperglisemi 25/81, (30,9)
Hipoglisemi 4/81, (4,9)

Hipokalsemi 48.saat

20/66, (30,3)

Hipoalbiiminemi 48.saat

17/66, (25.8)

BUN yiiksekligi 48.saat

0/83, (0)

Hiperkalsemi 48.saat

1/66, (1,5)

Diger Laboratuvar Degerleri

Trigliserit yiiksekligi

10/79, (12,7)

Total kolesterol yiiksekligi

14/78, (17,9)

6.1.7. Goriintiilleme Bulgular:

1.Abdominal Ultrasonografi Goriintilleme Bulgulari

(Calismaya alinan hastalardan 74 hastada (%89,2) basvuruda abdominal ultrasonografi
gorlintiilemesi (USG) yapilmig; 54 hastada (%73,0) patolojik bulgu saptanmistir.
Ultrasonografide en sik saptanan patolojik goriintiileme bulgulari, pankreasta boyut artisi/6dem

(%39,2), pankreasta eko artis1 (%29,7) ve peripankreatik s1vi (%10,8 ) idi (Tablo 6.7).
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Tablo 6.7. Abdominal ultrasonografi goriintiileme bulgulari

Patolojik Bulgu
Abdominal Ultrasonografi Goriintiilleme Bulgular Saptanan/incelenen Hasta
Sayisi, (%)
Patolojik bulgu 54/74, (73,0)
Pankreasta boyut artisi/6dem 29/74, (39,2)
Pankreas eko artisi 22/74, (29,7)
Peripankreatik sivi 8/74, (10,8)
Safra gamuru 5/74, (6,8)
Safra kesesi tast 5/74, (6,8)

2.Bilgisayarh Tomografi Goriintiileme Bulgular:

Calismaya alinan hastalardan 43 hastada (51,8) bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesi
yapilmis; 31 hastada (%75,0) patolojik bulgu saptanmistir. Bilgisayarli tomografide en sik
saptanan patolojik goriintiileme bulgulari, pankreasta heterojenite (%42,9), pankreasta boyut
artist/0dem (%34,9) ve peripankreatik sivi (%27,9) idi (Tablo 6.8).

Tablo 6.8. Bilgisayarli tomografi goriintiileme bulgulari

P?tolojik Bulgu
Bilgisayarhh Tomografi Goriintiileme Bulgular: Saptanan/Incelenen Hasta Sayisi,
(%)

Patolojik bulgu 31/43, (75,0)
Pankreasta heterojenite 18/43, (42,9)
Pankreasta boyut artisi/6dem 15/43, (34,9)
Peripankreatik sivi 12/43, (27,9)
Pankreas kanalinda genisleme 7/43, (16,3)
Pankreasta psodokist 6/43, (14,3)
Safra kesesi tasi 4/43, (9,3)
Pankreas kanali darlig1 2/43, (4,7)
Koledok kisti 2/43, (4,7)
Pankreasta abse 2/43, (4,7)
Pankreasta nekroz 2/43, (4,7)
Safra kanali tasi 1/43, (2,3)
Pankreasta kalsifikasyon 1/43 (2,3)
Pankreas kanal tasi 1/43 (2,3)

3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme / Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi

Bulgular

Calismaya alinan hastalardan 55 hastada (%66,3) manyetik rezonans goriintilleme (MRG)
/ manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRCP) yapilmis; 42 (%77,8) hastada patolojik
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bulgu saptanmistir. MRG/MRCP’de en sik saptanan patolojik bulgular, pankreas kanalinda

genisleme (%27,3), pankreasta boyut artis1 (%22,2) ve safra kanalinda genisleme (%14,5) idi

(Tablo 6.9).
Tablo 6.9. Manyetik rezonans goriintileme/Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi
bulgular
. e . Patolojik Bulgu
Manyetik Rezonans Goriintiilleme/Manyetik Rezonans Saptanan/incelenen Hasta Sayisi,

Kolanjiopankreatografi Bulgular

(%)

Patolojik bulgu

42/55, (77,8)

Pankreas kanalinda genisleme

15/55, (27.3)

Pankreasta boyut artisi 12/55, (22,2)
Safra kanalinda genisleme 8/55, (14,5)
Pankreatik psodokist 6/55, (10,9)
Pankreas divisum 5/55, (9,1)
Peripankreatik s1vi 3/55,(5,4)
Pankreatik nekroz 2/55, (3,6)
Pankreatik kanalda tas 1/55,(1,9)
Pankreatik abse 1/55,(1,9)
Safra kesesi tast 1/55,(1,9)
4. Ultrasonografi, Bilgisayarh Tomografi ve Manyetik Rezonans
Goriintiileme/Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi Bulgularimin  Toplu

Degerlendirilmesi

Hastalarda degerlendirilen goriintiileme yontemlerinden en sik yapilan goriintiileme

yontemi 74 hasta (%89,2) ile USG idi. Goriintiileme yontemlerinden en ¢ok patolojik bulgu
saptanma orani %77,8 ile MR/MRCP idi. Tablo 6.10’da hastalarin USG, BT, MR/MRCP

bulgularinin toplu degerlendirilmesi verilmistir.
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Tablo 6.10. Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiilleme /

manyetik rezonans kolanjiopankreatografi bulgularinin toplu degerlendirilmesi

Goriintiileme Yontemi Hasta Sayisi

USG BT MR/MRCP Toplam
Goriintiileme yapilan hasta sayisi, yiizde 74,(89,2) | 43,(51,8) 55, (66,3) 83, (100)
Patolojik 54, (73) 31, (75,0) 42,(77,8) 83, (100)
Peripankreatik sivi 8, (10,8) 12, (27,9) 3,(54) 21, (25,3)
Pankreas boyut artigi-6dem 29, (39,2) 15, (34,9) 12, (22,2) 37, (44,5)
Pankreasta eko artigt 22,(29,7) | 22,(23,1)
Pankreasta heterojenite | - 18,(429) |  --—--- 18, (42,0)
Pankreas kanalinda genisleme ———- 7, (16,3) 15, (27,3) 21, (6,5)
Pankreatik kanal darhgr | - 2,47 | - 2,(2,4)
Pankreatik kanalda tas 1,(2,3) 1,(1,9) 1,(1,2)
Pankreasta kalsifikasyon -—-- L23) | - 1,(1,2)
Pankreatik nekroz o 2,(4,9) 2,(3,6) 2,(24)
Pankreatik abse -—-- 2,(4,9) 1,(1,9) 2,(2,4)
Pankreatik psodokist | - 6, (14,3) 6, (10,9) 9, (10,8)
Pankreas divisum | - - 5,(9,1) 5, (%6)
Safra kanalinda genisleme | - - 8, (14,5) 8, (%9,6)
Safra kanalindatas | -meme- 1,(2,3) 1,(1,2)
Safra kesesinde tas 5, (6,8) 4,(9,3) 1, (1,9) 5, (6,0)
Koledok kisti --- 2,(4,7) - 2,(2,4)

6.1.8. Risk Faktorleri

Hastalarda en sik saptanan risk faktorii 16 hasta (%19,3) ile yapisal-obstriiktif nedenler

idi. Bunu metabolik nedenler (%15,7), enfeksiyonlar (%13,3) ve travma (%10,8) izlemisti.

Hastalarin 15’inde ila¢ kullanimi Gykiisti vardi; bu ilaglardan 6’s1 (%7,2) akut pankreatit

etyolojisinde yer alan ilaglardi. Bu ilaglar, birer hastada L-aspraginaz, karbazamepin ve Steroid,

ikiser hastada valproik asit ve trimetoprim/sulfametoksazol (TMP-SMX) idi. Hastalarin

39’unda (%47,0) ise hicbir risk faktorii saptanamamisti (idiyopatik).

Hastalarin 15’inde (%18) birden cok risk faktorii saptandi, 29 hastada (%34,9) bir tane

risk faktorii vardi. Toplamda hastalarin %53 {inde risk faktorii vardi.

Hastalarda pankreatit etiyolojisinde saptanan risk faktorleri Tablo 6.11 ve Sekil 6.3te,

kullanilan ilaglar Tablo 6.12°de verilmistir.
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Tablo 6.11. Risk faktorleri

Risk Faktorii

Yapisal-Obstriiktif

Safra kesesi tagi-camuru, koledok kisti, pankreas kanalinda tas
Pankreas divisum

Pankreatik kanal darlig1

Kalsifikasyon

Metabolik

Hipertrigliseridemi

Hiperkalsemi

Metabolik hastaliklar

Akcaagag surubu idrar hastaligi (MSUD)
Diyabetik ketoasidoz (DKA)
Enfeksiyon

Kabakulak

Enteroviriis

Ebstein Barr viriisii (EBV)
Sitomegaloviriis (CMV)

Herpes simpleks viriisii (HSV)
Kizamik¢ik

Parvoviriiis

Cryptosporodium parvum

Brucella

Travma

Bisikletten diisme

Operasyon sonrast

Endoskopik retrograd kolanjiyopankretograti (ERCP)
Gastrostomi

Skolyoz operasyonu

Diisme

Cocuk istismari

Arag i¢i kaza

Pozitif
Saptanan/Arastirilan
Hasta Sayisi, (%)*
16/83, (19,3)

— N W oo

13/83, (15,7)
10 /80
2/80

2/3
1
1

11/83, (13,3)
1/48
1/12
2/48
2/63
2/41
1/41
1/31

/1

1/1
9/83 (10,8)

3

—_ e N = =

ila¢ 6/83, (7,2)
Bagirsak hastaliklari 4/83, (4,8)
Ulseratif kolit 2
Crohn hastalig1 1
Colyak hastaligi 1
Genetik 1/16, (1,2)
Kistik Fibrozis(KF) 1
Otoimmunite (otoimmiin pankreatit) 1/3, (1,2)
Risk faktorii yok (idiyopatik) 39/83, (47,0)

*(%) degerlendirmesi toplam hasta sayisi olan 83 hasta iizerinden degerlendirilmistir
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Risk Faktorlerinin Dagilimi

Nedenler

Sekil 6.3. Risk faktorlerinin dagilimi

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar sorgulandiginda 15 hastada ila¢ kullanim Gykdisii vardi

(Tablo 6.12).

Tablo 6.12. Kullanilan ilaglar

Kullanilan ilaglar Pozitif Saptanan/Az'(z;E;lrllan Hasta Sayisi,
Valproik asit 2/83, (2,4)
Trimetoprim/sulfametoksazol 2/83, (2,4)
Karbamazepin 1/83, (1,2)
L-asparaginaz 1/83, (1,2)
[zoniazid 1/83, (1,2)
Steroid 1/83, (1,2)
Levetirasetam 3/83, (3,6)
Insiilin glarjin /lispro 2/83,(2,4)
Fenobarbital 1/83, (1,2)
Siklofosfamid 1/83, (1,2)
Naproksen 1/83, (1,2)
Metilfenidat 1/83, (1,2)
Difenoksilat hidrokloriir-Atropin siilfat 1/83, (1,2)
Asiklovir 1/83, (1,2)
Cisplatin 1/83, (1,2)
Aririprazol 1/83, (1,2)
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6.1.9. Komplikasyonlar

Lokal Komplikasyonlar

Calismaya alinan hastalarin 24’tinde (%28,9) lokal komplikasyon saptandi. En sik
goriilen lokal komplikasyonlar 22 hastada (9%26,5) peripankreatik sivi koleksiyonu ve 9 hastada
(%10,8) psodokist idi (Tablo 6.13).

Tablo 6.13. Lokal komplikasyonlar

Lokal komplikasyon
Saptanan/Bakilan Hasta Sayisi, (%)
Lokal komplikasyon 24/83, (28,9)
Peripankreatik s1v1 koleksiyonu 22/83, (26,5)
Psodokist 9/83, (10,8)
Nekrotik s1v1 koleksiyonu 2/83, (2,4)
Pankreatik/peripankreatik nekroz 2/83,(2,4)
Apse 2/83, (2,4)
Portosplenomezenterik tromboz 2/83, (2,4)

Sistemik Komplikasyonlar

(Calismaya alinan hastalarin 10’unda (%12) sistemik komplikasyon gelismisti. En sik
gelisen sistemik komplikasyonlar beser hastada solunum sistemi (%6) ve metabolik
komplikasyonlar (%6) idi. Solunum sistemi komplikasyonu olarak 3 hastada plevral eflizyon,
1 hastada atelektazi, 1 hastada solunum yetmezligi gelisti. Metabolik komplikasyon olarak 2
hastada mineral-elektrolit bozuklugu (hipokalsemi, hipomagnezemi, hipokalemi, hiponatremi),

3 hastada metabolik asidoz goriildii (Tablo 6.14).

Tablo 6.14. Sistemik komplikasyonlar

Sistemik komplikasyon
saptanan/Bakilan Hasta Sayisi, (%)
Sistemik komplikasyon 10/83, (12,0)
Solunum Sistemi komplikasyonu 5/83, (6,1)
Metabolik komplikasyon 5/83, (6,0)
Kardiyolojik komplikasyon 4/83, (4,8)
Uriner sistem komplikasyonu 3/83, (3,6)
Gastrointestinal sistem komplikasyonu 3/83, (3,6)
Hematolojik komplikasyon 1/83, (1,2)
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6.1.10. Ekzokrin ve Endokrin Yetmezlik Acisindan Yapilan Degerlendirmeler

Hastalarin 17’sinde (%68) diskida yag pozitifligi, 7’sinde (%33) fekal elastaz diistikligi
saptand1. Yedi hastada (%33) ekzokrin, bir hastada (%4,7) endokrin pankreas yetmezligi
oldugu degerlendirildi. Beslenme durumu acisindan degerlendirilen laboratuvar

incelemelerinde en sik B12 vitamini diisiikligi (%32,1) goriildi (Tablo 6.15).

Tablo 6.15. Ekzokrin ve endokrin yetmezlik agisindan yapilan degerlendirmeler

Patolojik Bulgu Saptanan/Bakilan Hasta
Sayi, %

Ekzokrin Pankreas

Diskida yag pozitifligi 17/25, (68,0)

Fekal elastaz diistikliigii 7/21, (33,3)

INR yiiksekligi 14/64, (21,9)

E vitamini diistikligii 4/36, (11,1)

D vitamini distkligi 33/49, (67,3)

A vitamini diisiikligii 15/37, (40,5)
Endokrin Pankreas

HbA Ic yiiksekligi 121, (4,8)
Beslenme Durumu Laboratuvar incelemeleri

B12 vitamini diistikliigii 17/53, (32,1)

Ferritin dusiikliigii 11/53, (20,7)

Demir diisiikligt 1/32, (3,1)

6.1.11. Uygulanan Tedaviler

Hastalarin 73’4 (%88) sivi tedavisi almisti; 43 (%51,8), hastaya intravendz yolla
antibiyotik tedavisi uygulanmis, 26 hastanin (%32,1) analjezik ihtiyac1 olmustu. En sik
kullanilan antibiyotikler piperasilin-tazobaktam (%26) ve meropenem (%8) idi. En sik
kullanilan analjezik parasetamol (%26,5) idi. Somatostatin analogu (Oktreotid) 35 hastaya
(%42,2) uygulanmisti. Pankreas enzim replasman tedavisi (PERT) 29 hastaya (%34) akut
tedavi sirasinda, 12 hastaya (%14) izlemde olmak iizere toplam 41 hastada (%49,4) baglanmisti.
Endoskopik tedavi (ERCP ile stent yerlestirme, pankreatik sfinkterotomi) 11 hastaya (% 13,3)
uygulanmisti. Hastalarin 12’°sine (%14,4) cerrahi tedavi uygulanmisti; en sik uygulanan cerrahi

tedaviler kistogastrostomi (5 hasta, %8) ve kolesistektomi (3 hasta, %3) idi (Tablo 6.16).
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Tablo 6.16. Uygulanan tedaviler

Tedavi Verilen /Toplam
Hasta Sayi, %
Medikal Tedavi
Stv1 tedavisi 73/83, (88,0)
Antibiyotik 43/83, (51,8)

Somatostatin (Ocreotid)

35/83, (42,2)

Analjezik

26/81, (32,1)

Agizdan beslenme kesilme siiresi (giin), (ortalama, standart
sapma)

24,(23)

Pankreas enzim replasman tedavisi (PERT)
*#*29 hastada akut pankreatit sirasinda 12 hastada izlemde tedavi
baslanmigtir

41/83, (49,4)

Vitamin Destegi

8/81, (9,9)

Total parenteral beslenme (TPN)

13/72, (18,1)

Endoskopik Tedavi
(Endoskopik retrograd kolanjyopankreatografi, ERCP)

11/83, (13,3)

Cerrahi Tedavi

12/83, (14,4)

6.1.12. izlem ve Prognoz Ozellikleri

Hastalarin atak sayisi ortalama 2,6+£3,3 (minimum 1-maksimum 16), izlem siireleri

ortalama 29,0+£30,1 aydi; son kontrol izlemlerinde yaslari ortalama 12,1+4,7 y1l (minimum 2,5-

maksimum 18) idi. Hastalarin 7’sinde (%8,4) ekzokrin pankreas yetmezligi, birinde (%1,2)

endokrin pankreas yetmezligi gelismisti. Bes hasta (%6,0) yogun bakim iinitesine (YBU)

yatirilmasti, iki hasta (%2,4) kaybedildi (Tablo 6.17).

Tablo 6.17. Hastalarin izlem ve prognoz 6zellikleri

Atak sayisi
Izlem siiresi (ay)

Son kontrol yasi (y1l),

Ekzokrin pankreas yetmezligi
Endokrin pankreas yetmezligi
YBU yatist

Oliim

Ortalama
2,6
29,0
12,1

Standart sapma
3,3
30,1
4,7
Say1, yiizde (%)
7/83, (8,4)
1/83, (1,2)
5/83, (6,0)
2/83, (2,4)
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6.1.13. Son Kontrolde Beslenme Durumu

Hastalarin son kontrolde antropometrik dl¢iimlerle degerlendirilen beslenme durumlarina
bakildiginda 12’si (%16,4) asirt kilolu, 7’si (%9,6) obez, 2’si (%2,7) ‘si zayif olarak
degerlendirildi; bodur hasta yoktu (Tablo 6.18).

Tablo 6.18. Hastalarin son kontrolde beslenme durumu

Beslenme Durumu

Asiri kilolu 12/73, (16,4)
Sisman (Obezite) 7/73, (9,6)
Zayif 2/73, (2,7)

6.2. Bulgularin Pankreatit Tiirii ve Siddetine Gore Karsilastirilmasi

Hastalarin 61’inin (%73,5) pankreatit siddeti hafif, 22’sinin (%26,5) orta-agird.

Pankreatit tiiriine gore pankreatit siddetlerinin dagilimi Sekil 4’te gosterilmistir.

90,0%

78,8%

80,0%

70,0%

64,5%

60,0%

50,0%

35,5%

40,0%
30,0%

21,2%
20,0%

10,0%

Akut pankreatit Kronik pankreatit

0,0%
m Pankreatit siddeti Hafif ~ m Pankreatit siddeti Orta-agir

Sekil 6.4. Hastalarin pankreatit tiirlerine gore pankreatit siddetlerinin dagilimi

6.2.1. Demografik Ozellikler

Akut pankreatit hastalarinin bagvuru yasi ortalama 122,5+£56,1 ay (10,2+4,6 yil), kronik
pankreatit hastalarinin 130,1+49,8 ay (10,8+4,1 y11 ) idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak
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anlamli bulunmadi (p:0,706). Hafif pankreatit hastalarinin basvuru yasi ortalama 131,6+53,0
ay (8,2 £4,4 y1l), orta-agir pankreatit hastalarinin 107,5+52,4 ay (8,9+4,3 y1l) idi ve aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,073), (Tablo 6.19).

Tablo 6.19. Hastalarn ilk atak bagvuru yasinin pankreatit tiirline ve siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmast
Ortalama Standart %
(ay) Sapma P
Tim hastalar 125,2 53,6
_ Akut pankreatit 122,5 56,1
Pankreatit tiirii : 0,706
Kronik pankreatit 130,1 49,8
o | Hafif pankreatit 131,6 53,0
Pankreatit siddeti _ 0,073
Orta-agir pankreatit 107,5 52,4
*Mann Whitney U testi

Kiz cinsiyet oran1 akut pankreatit hastalarinda %51,9 iken kronik pankreatit hastalarinda
%58,1°di ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,752). Hafif pankreatit
hastalariin %49,2’si kiz iken orta-agir pankreatit hastalarinin %68,2’si kizd1 ve aralarindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,199), (Tablo 6. 20).

Tablo 6.20. Hastalarin cinsiyet dagilimi, pankreatit tiirii ve siddetine gore karsilastiriimasi

Cinsiyet
Kiz Erkek p**
Say1 Yiizde* Say1 | Yiizde*

Tiim hastalar 45 54,2 38 45,8

o Akut pankreatit 27 51,9 25 48,1
Pankreatit tirt ik pankreatit 8 58,1 15 41,9 0,752
Pankreatit Hafif pankreatit 30 492 31 50,8 0.199
siddeti Orta-agir pankreatit 15 68,2 7 31,8 ’

*Satir ylizdesi  **Kikare testi

Akut pankreatit hastalarinin %78,8’inin pankreatit siddeti hafif, %21,2’sinin orta-agir,
konik pankreatit hastalarinin %64,5’inin pankreatit siddeti hafif, %35,5’inin orta-agir olarak
degerlendirildi ve aralarinda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,240), (Tablo 6.21).
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Tablo 6.21. Hastalarin pankreatit tiiriine gore pankreatit siddetlerinin karsilastirilmasi

Tiim hastalar Akut pankreatit Kl’OIllk.
pankreatit p*
Say1 | Yiizde* | Sayr @ Yiizde*  Say1 | Yiizde*
Pankreatit Haﬁf 61 73,5 41 20 64,5
. . 0,240
siddeti Orta-Agir 22 26,5 11 11 35,5

*Siitun yiizdesi

**Kikare testi

Hastalarin pankreatit siddeti puanlar1 ortalama 1,0+1,2 puan olarak bulundu. Akut

pankreatit hastalarinin siddet puani ortalamasi 1,0+1,2, kronik pankreatit hastalarinin 0,9+1,1
puand1 ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,894). Hafif pankreatit
hastalarinin siddet puani ortalamasi 0,7+1,1 iken orta-agir pankreatit hastalarinin 1,0+£1,2°di ve
orta-agir pankreatit hastalarinin siddet puani istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti
(p:<0,001), (Tablo 6.22, Tablo 6.23).

Tablo 6.22. Hastalarin pankreatit tiiriine gore pankreatit siddet puanlarinin karsilastiriimasi

Ortanca Min Maks p*
Tim hastalar 1,0 0,0 5,0
Pankreatit Akut pankreatit 1,0 0,0 5,0 0.894
tiird Kronik pankreatit 0,0 0,0 3,0 ’
Pankreatit Hafif ! 0,0 0,0 2.0 <0,001
siddeti Orta-Agir 0,5 0,0 4,0
*Mann Whitney U testi

Tablo 6.23. Hastalarin pankreatit tiiriine gére pankreatit siddet puanlarinin karsilagtirilmasi

Ortalama Standart %
Sapma P
e Akut pankreatit 1,0 1,2
Pankreatit tiri Kronik pankreatit 0,9 1,1 0,894
. . Hafif pankreatit 0,7 1,1
Pankreatit siddet <0,001
ankreatit siadet Orta-agir pankreatit 1,0 1,2 ’

*Mann Whitney U testi

6.2.2. Basvuru Belirtileri ve Aile Oykiisii

Hastalarin 67’sinde (%80,7) karin agrisi, 41’inde (%49,4) bulanti, 33’linde (%39,8)
kusma vardi. Pankreatit tiirine gore hastalarin bagvuru yakinmalarinin sikli§1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
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Hastalarin 8’inde (%9,6) ailede pankreatit oykiisii vardi Akut pankreatit hastalarinin
%1,9’unda, kronik pankreatit hastalarinin %22,6’sinda ailede pankreatit 6ykiisii vardi ve kronik
pankreatit hastalarinin ailede pankreatit Oykiisii siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksekti (p:0,004), (Tablo 6.24).

Tablo 6.24. Hastalarin bagvuru yakinmalar1 ve aile dykiisiiniin pankreatit tipine gore dagilimi

ve karsilastirilmasi

Tiim hastalar Akut pankreatit Kronik .
pankreatit P
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Karin Yok 16 19,3 11 21,2 5 16,1 0.784
agrisi Var 67 80,7 41 78,8 26 83,9 '
Yok 42 50,6 30 57,7 12 38,7
Bulant1 0,148
Var 41 494 22 423 19 61,3
Yok 50 60,2 35 67,3 15 48,4
Kusma 0,141
Var 33 39,8 17 32,7 16 51,6
Ailede Yok 75 90,4 51 98,1 24 77,4
pankreatit 0,004
Oykusu Var 8 9,6 1 1 ,9 7 22,6

*Siitun yilizdesi **Kikare testi

Pankreatit siddetine gore hastalarin bagvuru yakinmalar karsilastirildiginda karin agrisi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Hafif pankreatit hastalarinin
%39,3’linde orta-agir pankreatit hastalarinin %77,3’tinde bulant1 yakinmasi vardi ve orta-agir
pankreatit hastalarinda bulant1 siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti
(p:0,005). Hafif pankreatit hastalarimin  %31,1°inde orta-agir pankreatit hastalariin
%63,6’sinda kusma yakinmasi vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda kusma sikligi

istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiiksekti (p:0,016).

Ailede pankreatit dykiisii sikli§1 agisindan pankreas siddetine gore aralarinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.25).
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Tablo 6.25. Hastalarin bagvuru yakinmalar1 ve aile Oykiisiniin pankreatit siddetine gore

dagilimi ve karsilastirilmasi

Hafif pankreatit Orta-agir pankreatit s
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
- Yok 12 19,7 4 18,2
Karin agrist Var 49 80.3 18 81.8 1,000
Yok 37 60,7 5 22,7
Bulant Var 24 393 17 773 0,005
Yok 42 68,9 8 36,4
Kusma Var 19 31,1 14 63.6 0,016
Ailede Yok 55 90,2 20 90,9
pankreatit  y, 6 9,8 2 9,1 1,000
Oykiisii
*Siitun ylizdesi **Kikare testi

6.2.3. Bagvuruda Antropometrik ve Fizik Inceleme Bulgulari

Basvuruda antropometrik 6lgiimlerine gore degerlendirilen hastalarin beslenme durumu

acisindan pankreatit tiirli ve siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo

6.26).

Tablo 6.26. Hastalarin antropometrik ol¢limlerine gore beslenme durumlarinin pankreatit tiirii

ve siddeti acisindan karsilastirilmasi

Hasta Akut Kronik Hafif Orta-agir p
sayisi pankreatit | pankreatit P pankreatit | pankreatit
Zayif 6 3 3 3 3
ibez 7 5 2 0.730 4 3 0,916
SIr1
kilolu 15 ? 6 ? 6

Hastalarin 5’inde (%6,5) ates yliksekligi, 11’inde (13,4) tasikardi, 14’tinde (18,7)

hipotansiyon, 1’inde (%]1,3) hipertansiyon, 2’sinde (%2,5) takipne vardi. Hastalarin 52’sinde
(%62,7) karinda hassasiyet, 9’unda (%10,8) karinda distansiyon, 6’sinda (%7,2) karinda
defans, 5’inde (%6,0) rebound bulgusu vardi. Hastalarin fizik muayene bulgular1 pankreatit
tiirliine gore karsilastirildiginda iki grup arasinda fizik muayene 6zellikleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.27).
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Tablo 6.27. Hastalarin fizik muayene bulgularinin pankreatit tiiriine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi
Tiim hastalar Akut pankreatit Kronlk.
pankreatit p*¥
Say1 | Yiizde* Sayr  Yiizde* Sayr @ Yiizde*
. Normal 75 93,8 48 96,0 27 90,0
Viicut
i Ates 0,358
Sicakligl " 5 6,3 2 4,0 3 10,0
yiiksekligi
Normal 71 86,6 44 86,3 27 87,1
Kalp hiz1 1,000
Tasikardik 11 13,4 7 13,7 4 12,9
Normal 68 81,9 43 82,7 25 80,6
Kan basinct | Hipotansif 14 16,9 9 17,3 5 16,1 0,427
Hipertansif 1 1,2 0 ,0 1 3,2
Soln T Normal 81 97,6 50 96,2 31 100,0
0,526
sayisi Takipneik 2 2.4 2 3,8 0 ,0
Karinda Yok 31 37,3 20 38,5 11 35,5
. 0,971
hassasiyet vy 52 62,7 32 61,5 20 64,5
Karmda Yok 74 89,2 45 86,5 29 93,5
. ) 0,473
distansiyon 9 10,8 7 13,5 2 6,5
Yok 77 92,8 49 94,2 28 90,3
Defans 0,666
Var 6 7,2 3 5,8 3 9,7
Yok 78 94,0 49 94,2 29 93,5
Rebound 1,000
Var 5 6,0 3 5,8 2 6,5
*Siitun ylizdesi **Kikare testi

Hafif pankreatit hastalarinin 4’ (%6,7) tasikardik iken orta-agir pankreatit hastalarinin

7’s1 (%31,8) tasikardikti ve orta-agir pankreatit hastalarinin tasikardi sikligi istatistiksel olarak

anlamli sekilde daha yiiksekti (p:0,007). Hastalarin pankreatit siddetine gore diger fizik

muayene bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.28).
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Tablo 6.28. Hastalarin fizik muayene bulgularinin pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi
Hafif pankreatit Orta-agir pankreatit s
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* P
. Normal 55 94,8 20 90,9
Viicut
5 Ate 0,612
sicaklig1 NI 3 5,2 2 9,1
yiiksekligi
Normal 56 93,3 15 68,2
Kalp hiz1 : X 0,007
Tasikardik 4 6,7 7 31,8
Normal 54 88,5 14 63,6
Kan basinci Hipotansif 11,5 7 31,8 -
Hipertansif 0,0 1 4,5
Solunum Normal 61 100,0 20 90,9 0.068
say1s1 Takipneik 0 0,0 9,1 ’
Karmda Yok 24 39,3 31,8
. 0,712
hassasiyet Var 37 60,7 15 68,2
Karinda Yok 57 93,4 17 77,3
. . 0,051
distansiyon Var 4 6,6 5 22,7
Yok 58 95,1 19 86,4
Defans 0,187
Var 3 4,9 3 13,6
Yok 59 96,7 19 86,4
Rebound 0,113
Var 2 3,3 3 13,6

*Siitun yiizdesi  **Kikare testi

6.2.4. Laboratuvar Bulgular

Hastalarin temel laboratuvar sonuglari Tablo 5’de gosterilmistir. Akut pankreatit
hastalarinin  trombosit sayisi ortalamasi 285673+117068/mm’® iken kronik pankreatit
hastalarinin ortalama 387963=155944/mm°’ idi ve kronik pankreatit hastalarinin trombosit

sayist istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p:0,002).

Akut pankreatit hastalarinin total kolesterol degeri ortalamasi 135448 mg/dL, kronik
pankreatit hastalarinin ortalama 149+33 mg/dL idi ve kronik pankreatit hastalarinin total
kolesterol degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,028). Akut ve kronik
pankreatit hastalarinin diger laboratuvar parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05), (Tablo 6.29).
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Tablo 6.29. Hastalarin pankreatit tiiriine gore laboratuvar sonuglarinin karsilastirilmasi

Akut pankreatit Kronik pankreatit
Ortalama Standart Ortalama Standart p
Sapma Sapma
Hemoglobin (g/dL) 12,4 1,9 12,9 2,2 0,270
Lokosit sayis1 (/mm3) 9349 5638 11084 7922 0,391
Trombosit sayist (/mm3) 285673 117068 387963 155944 0,002
C-Reaktif Protein (CRP) (mg/L) 31 49 41 67 0,825
Eritrosit Sedimentasyon Hizi 20 20 24 71 0,404
(mm/saat)
Amilaz (U/L) 466 412 670 1125 0,061
Amilaz (Ust sinirm kag katr) 5,8 10,6 6,8 11,4 0,060
Lipaz (U/L) 842 1200 684 850 0,202
Lipaz (Ust smirin kag katr) 12,8 17,1 11,3 13,5 0,320
Aclik kan sekeri (mg /dL) 101 77 92 16 0,969
Sodyum (mmol/L) 137 2 138 2 0,147
Potasyum (mmol/L) 4 0,6 4 0,8 0,106
Kalsiyum (0.saat) (mg/dL) 9,5 0,7 9,6 0,7 0,661
Kalsiyum (48.saat) (mg/dL) 9,1 0,7 9,0 0,7 0,348
Kan iire nitrojeni (BUN) (0.saat) 10 4 10 s 0.887
(mg/dL)
Kan iire nitrojeni (BUN
(48.saat) (mgj/dL)( : 7 3 G 3 0,135
Albilimin (0.saat) (g/L) 4,1 0,7 4,1 0,6 0,436
Albilimin (48.saat) (g/L) 3,7 0,5 3,7 1,0 0,436
Total biliiribin (mg/dL) 0,8 1,1 0,7 0,6 0,634
Direkt biliiribin (mg/dL) 0,4 0,8 0,2 0,3 0,188
Alanin transaminaz (U/L) 50 100 23 36 0,056
Aspartat aminotransferaz (U/L) 39 43 35 50 0,151
Gama glutamil transferaz (U/L) 57 126 36 61 0,584
Laktat dehidrogenaz (U/L) 254 107 265 114 0,783
Trigliserid (mg/dL) 122 140 99 74 0,694
Total kolesterol (mg/dL) 135 48 149 33 0,028

Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin 0. saat kalsiyum ortalamasi1 9,6+0,5 mg/dL iken
orta-agir siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 9,2+1,0 mg/dL idi ve orta-agir pankreatit
hastalarinin degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiikti (p:0,018).

Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin 0. saat albiimin ortalamasi 4,34+0,5 g/L iken orta-
agir siddetteki pankreatit hastalarinin ortalamasi 3,7+0,7 g/L idi ve orta-agir pankreatit

hastalarinin degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p:0,001).

Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin 48.saat alblimin ortalamas1 3,8+0,8 g/Liken orta-
agir siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 3,5+0,5 g/L idi ve orta-agir pankreatit
hastalarinin degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p:0,007).
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Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin GGT ortalamas1 32+63 U/L iken orta-agir

siddetteki pankreatit hastalarinin ortalamasi1 97172 U/L idi ve orta-agir pankreatit hastalarinin

degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,019).

Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin LDH ortalamas1 246+112 U/L iken orta-agir

siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 291+96 U/L idi ve orta-agir pankreatit hastalarinin

degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,018).

Hafif ve orta-agir siddetteki pankreatit hastalarinin diger laboratuvar parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05), (Tablo 6.30).

Tablo 6.30. Hastalarin pankreatit siddetine gore laboratuvar sonuglarinin karsilagtirilmasi

Hafif Pankreatit Orta-Agir Pankreatit
Ortalama Standart Ortalama Standart p
Sapma Sapma
Hemoglobin (g/dL) 12,6 1,9 12,4 2.4 0,431
Lokosit sayisi (/mm3) 9002 4614 12736 9903 0,138
Trombosit sayist (/mm3) 301090 116278 376809 180971 0,076
C-Reaktif Protein (CRP) (mg/L) 30 47 46 74 0,159
Eritrosit Sedimentasyon Hizi
(nm/saat)) 4 17 16 33 27 0,089
Amilaz (U/L) 591 855 408 379 0,773
Amilaz (Ust sinirin kag katr) 7,0 12,4 3,8 3,6 0,588
Lipaz (U/L) 743 991 892 1315 0,657
Lipaz (Ust smirin kag kat1) 12,1 16,0 12,8 15,6 0,683
Aclik kan sekeri (mg /dL) 90 19 120 115 0,267
Sodyum (mmol/L) 138,0 2,2 136,9 3,8 0,190
Potasyum (mmol/L) 43 0,8 42 0,5 0,934
Kalsiyum (0.saat) (mg/dL) 9,6 0,5 9,2 1,0 0,018
Kalsiyum (48.saat) (mg/dL) 9,2 0,6 8,9 1,0 0,074
Kan iire nitrojeni (BUN) (0.saat) 10,2 45 10,5 6.4 0.967
(mg/dL)
Kan iire nitrojeni (BUN
(48.s2a0) (mgj/ dL)( ) 6,8 2,8 6,6 42 0,495
Albilimin (0.saat) (g/L) 43 0,5 3,7 0,7 0,001
Albiimin (48.saat) (g/L) 3.8 0,8 3,5 0,5 0,007
Total biliiribin (mg/dL) 0,7 0,8 0,9 1,3 0,634
Direkt biliiribin (mg/dL) 0,3 0,6 0,4 0,8 0,615
Alanin transaminaz (U/L) 36 88 50 67 0,302
Aspartat aminotransferaz (U/L) 32 35 54 64 0,165
Gama glutamil transferaz (U/L) 32 63 97 172 0,019
Laktat dehidrogenaz (U/L) 246 112 291 96 0,018
Trigliserit (mg/dL) 102 104 148 156 0,072
Total kolesterol (mg/dL) 143 43 131 43 0,545
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6.2.5. Goriintiilleme Bulgular:

1.Abdominal Ultrasonografi Bulgular:

Hastalarin 74’line (%89,2) ultrasonografi yapilmisti. Bu hastalardan 54’iinde (%73,0)
patoloji saptanmisti. Hastalarin 29°unda (%39,2) pankreas boyut artis1 veya édem, 22’sinde
(%29,7) pankreas eko artis1 vardi. Akut ve kronik pankreatit hastalarmin ultrasonografi

bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 6.31).

Tablo 6.31. Hastalarin ultrasonografi bulgularinin pankreatit tiirline goére dagilimi ve

karsilastirilmast
. 3 Kronik
Tiim hastalar =~ Akut pankreatit pankreatit p
Say1  Yiizde* Sayr Yiizde* Sayr @ Yiizde*
Yapilmadi 9 10,8 6 11,5 3 9,7
SG 1,000
v Yapildi 74 89,2 46 88,5 28 90,3 ’
Patolojik 54 73,0 35 76,1 19 67,9
SG 0,615
USGsonucu "\ mal 20 270 11 23,9 9 32,1 :
Pankreas boyut Yok 45 60,8 30 65,2 15 53,6 0.453
artigi-6dem Var 29 39,2 16 34,8 13 46,4 ’
Pankreas eko Yok 52 70,3 32 69,6 20 71,4 1.000
artis1 Var 22 29,7 14 30,4 8 28,6 ’
Peripankreatik Yok 66 89,2 40 87,0 26 92,9 0.702
S1v1 Var 8 10,8 6 13,0 2 7,1 ’
Yok 69 93,2 42 91,3 27 96,4
Safra tas1 Var 5 6.8 4 8.7 1 3.6 0,644
Yok 69 93,2 42 91,3 27 96,4
fi ’ ’ ’ 44
Saffa gamuru -y 5 6,8 4 8,7 1 36 00

*Siitun ylizdesi **Kikare testi

Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin ultrasonografi bulgulari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 6.32).
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Tablo 6.32. Hastalarin ultrasonografi bulgularimin pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi
. Orta-agir
Hafif pankreatit pankreatit p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Yapilmadi 7 11,5 2 9,1
UsSG 1,000
Yapildi 54 88,5 20 90,9 ’
Patolojik 40 74,1 14 70,0
USG sonucu Normal 14 25,9 6 30,0 0,956
Pankreas boyut Yok 33 61,1 12 60,0 1,000
artis1-6dem Var 21 38,9 8 40,0 ’
Yok 41 75,9 11 55,0
Pankreas eko artisi Var 13 241 9 45.0 0,144
. . Yok 50 92,6 16 80,0
Peripankreatik s1vi Var 4 74 4 20,0 0,200
Yok 52 96,3 17 85,0
Safra tas1 Var ) 3.7 3 15.0 0,118
Yok 51 94,4 18 90,0
Safra gamuru Var 3 56 ) 10,0 0,607

*Siitun ylzdesi **Kikare testi

2.Bilgisayarh Tomografi Bulgular:

Hastalarin 43’iine (%51,8) BT goriintiileme yapilmisti. Hastalarin 18’inde (%42,9)
pankreasta heterojenite, 15’inde (%34,9) pankreasta 6dem-biiyiime, 12’sinde (%27.,9)
peripankreatik s1vi, 7’sinde (%16,3) pankreas kanalinda genisleme saptanmisti. Akut pankreatit
hastalarinin  %#4,2’sinde, kronik pankreatit hastalariin %31,6’sinda pankreas kanalinda
genigsleme vardi ve kronik pankreatit hastalarinin pankreas kanalinda genisleme sikligi
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek bulundu (p:0,033). Akut ve kronik pankreatit
hastalarinin diger BT goriintiileme bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05), (Tablo 6.33).
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Tablo 6.33. Hastalarin BT bulgularinin pankreatit tiiriine gore dagilimi ve karsilastirilmasi

Tiim hastalar Akut Kronik
pankreatit pankreatit p**
Say1 | Yiizde* Sayr Yiizde* Sayr Yiizde*
Yok 40 482 28 53,8 12 38,7
BT Var 43 51,8 24 46,2 19 61,3 0,268
Homojen 25 58,1 15 62,4 10 52,6
Pankr k 2
ankreas dokusu o roien 18 41,8 9 37,5 9 474 082
Pankreasta Yok 28 65,1 19 79,2 9 47,4 0.064
ddem-biiyiime  Var 15 34,9 5 20,8 10 52,6 ’
Peripankreatik Yok 31 72,1 19 79,2 12 63,2 0.412
S1v1 Var 12 27,9 5 20,8 7 36,8 ’
Pankreas Yok 36 83,7 23 95,8 13 68,4
kanalinda 0,033
genisleme Var 7 16,3 1 4,2 6 31,6
Pankreas Yok 37 86,0 20 87,0 17 85,0 1.000
psodokist Var 6 13,9 3 13,0 3 15,8 ’
Yok 39 90,7 21 87,5 18 94,7
Safra kesesi t ; ’ ; 0,618
alra kesestiasl | var 4 9.3 3 12,5 1 53 :
Yok 41 95,3 23 95,7 18 94,7
Pankreas abse Var ) 47 1 42 1 53 1,000
Yok 41 95,1 24 100,0 17 89,5
Pankreas nekroz Var , 4.7 0 0.0 ) 105 0,187
Yok 41 95,3 23 95,8 18 94,7
Koledok kisti ’ 2 ; 1,000
OECOREST  var 2 47 1 42 1 53 :
Pankreatik kanal | Yok 41 95,3 24 100,0 17 89,5 0.187
darlig1 Var 2 4,7 0 0,0 2 10,5 ’
Pankreasta Yok 42 97,7 24 100,0 18 94,7 0.442
kalsifikasyon Var 1 2.3 0 0,0 1 5.3 ’
Yok 42 97,7 24 100,0 18 94,7
Safra kanali tas1 Var ) 23 0 0.0 ) 53 0,442
Pankreas kanal Yok 43 100,0 24 100,0 19 100,0 1.000
tasi Var 0 0,0 0 0,0 0 5,5 ’

*Siitun ylizdesi  **Kikare testi

Hafif pankreatit hastalarinin %41,0’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %81,8’inde
BT goriintiillemesi yapilmisti ve orta-agir pankreatit hastalarinin BT goriintiileme yapilma
siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p:0,002). Hafif pankreatit
hastalariin higbirinde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %33,3’iinde pankreas psodokisti
saptand1 ve orta-agir pankreatit hastalarinin BT goriintiilemede pankreas psodokist sikligi
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek bulundu (p:0,004). Hafif ve orta-agir pankreatit
hastalarinin diger BT goriintiileme bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05), (Tablo 6.34).
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Tablo 6.34. Hastalarin BT bulgularinin pankreatit siddetine gore dagilimi ve karsilagtiriimasi

. Orta-agir
Hafif pankreatit pankreatit p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Yok 36 59,0 4 18,2
BT Var 25 41,0 18 81,8 0,002
Homojen 16 64,0 9 50,0
Pankr k 4
ankreas dokusu Heterojen 9 36,0 9 50,0 0,545
Pankreasta ddem- Yok 16 64,0 12 66,7 1.000
bliylime Var 9 36,0 6 33,3 ’

. . Yok 20 80,0 11 61,1
Peripankreatik sivi Var 5 20,0 7 38,9 0,309
Pankreas kanalinda Yok 21 84,0 15 83,3 1.000
genigleme Var 4 16,0 3 16,7 ’

Yok 25 100,0 12 66,7
Pankreasta psodokist ’ ’ 0,004
ankreasta psodokis Var 0 0.0 6 333 R
) Yok 23 92,0 16 88,9
Safra kesesi tasi Var ) 8.0 ) 1.1 1,000
Yok 25 100,0 16 88,9
Pankreasta abse Var 0 0.0 ) 1.1 0,169
Yok 25 100,0 15 88,2
Pankreasta nekroz Var 0 0 ) 11.8 0,166
.y Yok 25 100,0 16 88,9
Koledok kisti Var 0 0 ) 1.1 0,169
Pankreatik kanal Yok 24 96,0 17 94,4 1.000
darlig1 Var 1 4,0 1 5,6 ’
Pankreasta Yok 24 96,0 18 100,0 1.000
kalsifikasyon Var 1 4,0 0 0,0 '
Yok 25 100,0 17 94.4
Safra kanali tas1 Var 0 0.0 | 5.6 0,419
Yok 25 100,0 18 100,0
Pankreas kanal tasi Var 0 0.0 0 0.0

3.Manyetik Rezonans Goriintiileme ve Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi

Bulgular

Hastalarin 55’ine (%66,3) MR/MRCP gériintiileme yapilmisti ve hastalarin 42’°sinde
(%77,8) patolojik bulgu saptanmisti. Akut pankreatit hastalarinin %55,8’ine, kronik pankreatit
hastalarinin ise %383,9’una  MR/MRCP goriintiileme yapilmisti ve kronik pankreatit
hastalarinda MR/MRCP goriintiileme siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti
(p:0,017). Akut ve kronik pankreatit hastalarinin diger MR/MRCP bulgular1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.35).
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Tablo 6.35. Hastalarin MR/MRCP bulgularinin  pankreatit tiiriine goére dagilimi ve

karsilastirilmasi
Tiim hastalar = Akut pankreatit p;lifrl;;kti ¢ p
Say1 | Yiizde* Sayr @ Yiizde* Say1 @ Yiizde*
Yok 28 33,7 23 442 5 16,1

MR/MRCP Var 55 66,3 29 55,8 26 83,9 0,017
MR/MRCP Patolojik 42 77,8 21 72,4 21 84,0 0.488
sonucu Normal 13 22,2 8 27,6 5 16,0 ’
Pankreas Yok 40 72,7 24 82,8 16 61,5

zzﬂf‘slll:ii Var 15 273 5 17,2 10 385 014
Pankreas boyut Yok 43 77,8 22 75,8 21 80,8 0.856
artigl Var 12 222 7 242 5 19,2 ’
Safra kanalinda Yok 47 85,5 26 89,7 21 80,8 0.455
genisleme Var 8 14,5 3 10,3 5 19,2 ’
Pankreasta Yok 49 89,1 28 96,6 21 80,8 0.090
psodokist Var 6 10,9 1 3,4 5 19,2 ’
Pankreas Yok 50 90,9 27 93,1 23 88,5 0.659
divisum Var 5 9,1 2 6,9 3 11,5 ’
Peripankreatik Yok 52 94,5 28 96,6 24 92,3 0.598
s1v1 Var 3 5,5 1 3.4 2 7,7 ’
Pankreasta Yok 53 96,4 29 100,0 24 92,3 0219
nekroz Var 2 3,6 0 0,0 2 7.7 ’
Pankreatik Yok 54 98,2 29 100,0 25 96,2 0.473
kanalda tas Var 1 1,8 0 0,0 1 4,0 ’

Yok 54 98,2 29 100,0 25 96,2
Pankreasta abse Var 1 1.8 0 0.0 1 38 0,473
. Yok 54 98,2 28 96,6 26 100,0
Safra kesesi tasi Var 1 1.8 ) 34 0 0.0 1,000

*Siitun ylizdesi  **Kikare testi

Hafif pankreatit hastalarinin hi¢birinde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %42,9’unda
MR/MRCP goériintiilemede pankreasta psodokist vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda
psodokist sikligr istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001). Hafif ve orta-agir
pankreatit hastalarinin diger MR/MRCP bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05), (Tablo 6.36).
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Tablo 6.36. Hastalarin MR/MRCP bulgularinin pankreatit siddetine goére dagilimi ve

karsilastirilmasi
Hafif pankreatit Orta-agir pankreatit o
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Yok 20 32,8 8 36,4
MR/MRCP Var 41 67,2 14 63,6 0,967
Patolojik 30 73,2 12 92,3
MR/MRCP 254
RIMRCP sonuew g al 11 26,8 2 7,71 0,25
Pankreatik kanalda Yok 29 70,7 11 78,6 0.734
dilatasyon Var 12 29,3 3 21,4 ’
Yok 32 78,0 11 78,6
Pankr t art ’ ’ 1
ankreas boyut artist Var 9 219 3 214 ,000
Safra kanalinda Yok 36 87,8 11 78,6 0.405
genisleme Var 5 12,2 3 21,4 ’
g1 Yok 41 100,0 8 57,1
<
Pankreasta psodokist Var 0 0 6 42.9 0,001
., Yok 37 90,2 13 92,9
Pankreas divisum Var 4 98 1 71 1,000
. _ Yok 39 95,1 13 92,9
Peripankreatik sivi Var ) 4.9 1 7.1 1,000
Yok 41 100,0 12 85,7
Pankreasta nekroz Var 0 0.0 ) 143 0,061
. Yok 41 100,0 13 92,9
Pankreatik kanalda tas Var 0 0 | 7.1 0,259
Yok 41 100,0 13 92,9
Pankreasta abse Var 0 0.0 1 71 0,255
. Yok 41 100,0 13 92,9
Safra kesesi tast Var 0 0.0 1 71 0,255

*Siitun yilizdesi **Kikare testi

6.2.6. Risk Faktorleri

Risk faktorleri acisindan hastalarin 16’sinda (%19,3) yapisal-obstriiktif nedenler,
13’iinde (%15,7) metabolik bozukluklar, 11’inde (%13,3) enfeksiyonlar, 9’unda (%10,8)
travma, 6’sinda (%7,2) ila¢ kullanimi, 4’tinde (%4,8) bagirsak hastaliklart 1’inde (%1,2)
otoimmiin pankreatit, genetik analiz yapilan 16 hastadan 1’inde (%6,3) genetik hastalik vardi.
Akut ve kronik pankreatit hastalarinin etiyolojik nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.37).
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Tablo 6.37. Hastalarin pankreatit tiiriine gore risk faktorlerinin karsilagtirilmasi

. . Kronik
Tiim hastalar Akut pankreatit pankreatit p**
Say1 | Yiizde* Say1 | Yiizde* Say1 | Yiizde*
Yapisal-obstriiktif Yok 67 80,7 45 86,5 22 71,0 0.147
nedenler Var 16 19,3 7 13,5 9 29,0 ’
Metabolik Yok 70 84,3 41 78,8 29 93,5 0.118
bozukluklar Var 13 15,7 11 21,2 2 6,5 ’
. Yok 72 86,7 44 84,6 28 90,3
Enfeksiyonlar Var 1 13.3 3 15.4 3 9.7 0,525
Yok 74 89,2 45 86,5 29 93,5
Travma Var 9 10,8 7 13,5 2 65 0473
. Yok 77 92,8 49 94,2 28 90,3
llag Var 6 7,2 3 5,8 3 9,7 0,666
. Yok 15 93,8 3 100,0 12 92,3
Genetik Var 1 6.3 0 0 1 77 1,000
- Yok 79 95,2 48 92,3 31 100,0
Bagirsak hastaliklar Var 4 48 4 7.7 0 0.0 0,292
Otoimmiin Yok 82 98.8 51 98,1 31 100,0 1.000
pankreatit Var 1 1,2 1 1,9 0 0,0 ’

Hafif pankreatit hastalarinin %13,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin %36,4’iinde

yapisal-obstriiktif nedenler vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda yapisal-obstriiktif nedenler

siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,027). Hafif ve orta-agir pankreatit

hastalarinin diger risk faktorleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo

6.38).

Tablo 6.38. Hastalarin etiyolojik nedenlerinin pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi
Hafif pankreatit Orta-Agir pankreatit -,
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Yapisal-Obstriiktif Yok 53 86,9 14 63,6 0.027
nedenler Var 8 13,1 8 36,4 >
. Yok 54 88,5 16 72,7
Metabolik bozukluklar Var 7 115 6 273 0,096
. Yok 52 85,2 20 90,9
Enfeksiyonlar Var 9 14.8 5 9.1 0,719
Yok 55 90,2 19 86,4
Travma Var 6 9.8 3 13.6 0,693
. Yok 57 93,4 20 90,9
llag Var 4 6,6 2 9,1 0,653
. Yok 10 90,9 5 100,0
Genetik Var 1 9.1 0 0.0 1,000
. Yok 58 95,1 21 95,5
Bagirsak hastaliklar Var 3 4.9 1 4.5 1,000
A . Yok 60 98,4 22 100,0
Otoimmiin pankreatit Var 1 1.6 0 0.0 1,000

*Siitun ylizdesi  **Kikare testi
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6.2.7. Uygulanan Tedaviler

Hastalarin 73’0 (%88,0) sivi tedavisi, 43’0 (%51,8) antibiyotik, 35’1 (%42,2)

somatostatin analogu (Octreotid), 26’s1 (%32,1) analjezik tedavileri almisti.

Akut pankreatit hastalarinin %94,2’sine, kronik pankreatit hastalarinin %77,4’iine sivi
tedavisi uygulanmist1 ve akut pankreatit hastalarinin sivi tedavisi alma siklig1 istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksekti (p:0,035). Akut ve kronik pankreatit hastalarinin diger tedavi
ozellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.39).

Tablo 6.39. Hastalarin tedavi 6zelliklerinin pankreatit tiiriine gore dagilim1 ve karsilagtirilmasi

Tiim hastalar Akut pankreatit p:flli:)r:iakti ¢ pi
Say1  Yiizde* Say1 | Yiizde* Say1 | Yiizde*
Svi tedavisi iZf ;g ézg 439 954;?2 274 iig 0,035
R AR A
Somatostatin Yok 48 57,8 29 55,8 19 61,3
?gilt(r)eggﬁ 0 Var 35 422 23 442 12 g7 07
w10 07w B W w w
Yok 42 50,6 29 55,8 13 41,9
PERT V:r 41 49:4 23 44:2 18 58:1 0,521
Viamindesogi Y0500 e S02 T 00 g
Yok 59 81,9 41 87,2 18 72,0
TPN VZr 13 18:1 6 12:8 7 28:0 0,123
Yok 72 86,7 48 92,3 24 77,4
ERCP VZr 11 13:3 4 7,’7 7 22:6 0.091
comen Y& b5 meE e

*Siitun yiizdesi  **Kikare testi

Hafif pankreatit hastalarinin %31,1’inde orta-agir pankreatit hastalarinin ise %72,7’sinde
somatostatin analogu kullanilmisti ve orta-agir pankreatit hastalarinda somatostatin analogu

kullanim siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,002).

Hafif pankreatit hastalarinin  %42,6’sinda, orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%77,3’linde antibiyotik kullanimi vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda antibiyotik

kullanim siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,011).
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Hafif pankreatit hastalarinin %6,6’sinda, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %36,4 ’tinde
cerrahi tedavi uygulanmisti ve orta-agir pankreatit hastalarinda cerrahi iglem siklig1 istatistiksel

olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,002).

Hafif pankreatit hastalariin %9,8’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %38,1’inde
TPN kullanilmigt1 ve orta-agir pankreatit hastalarinda TPN kullanim siklig1 istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksekti (p:0,015).

Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin diger tedavi ozellikleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.40).

Tablo 6.40. Hastalarin tedavi Ozelliklerinin  pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi
Hafif pankreatit Igl:li;zggt p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
S1v1 tedavisi 5;);( 592 ;2:2 21 ) 94 5”55 0,277
Antibiyotik zzf ;2 Z;‘ 157 33; 0,011
Somato§tatin analogu Yok 42 68,9 6 27,3 0.002
(Ocreotid) Var 19 31,1 16 72,7 ’
Analjezik :{/Zf ‘1“3 ;;z 193 ig; 0,002
Yok 34 55,7 8 36,4
PERT VZr 27 443 14 63,6 0,190
Vitamin destegi :{/Zf 555 981,’37 138 ?i:; 0,421
R - S T
Yok 55 90,2 17 77,3
ERCP VZr 6 9,’8 5 22:7 0,150
Cerrahi islem ii‘ > 47 9; ’64 184 gzz 0,002

*Siitun yilizdesi **Kikare testi

Hastalarin agizdan beslenmeyi kesme siiresi ortalama 2,4+2,3 giindii. Hafif pankreatit
hastalarinin ortalama 2,24+1,8 giin, orta-agir pankreatit hastalarinin 2,9+3,3 giindii ve

aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,736), (Tablo 6.41).
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Tablo 6.41. Hastalarin agizdan beslenmeyi kesme siirelerinin dagilimi ve karsilastirilmast

Agizdan beslenmeyi kesme
siiresi (giin) p*
Ortalama Standart
sapma
Tium hastalar 2.4 2,3
_ . Hafif pankreatit 2,2 1,8
Pankreatit siddeti Orta-agir pankreatit 29 33 0,736
*Mann Whitney U testi
6.2.8. Komplikasyonlar
1.Lokal komplikasyonlar
Hastalarin  24’tinde (%28,9) lokal komplikasyon saptandi; 22’sinde (%26,5)

peripankreatik sivi, 9’unda (%10,8) psodokist vardi. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin

lokal komplikasyon 6zellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05),

(Tablo 6.42).

Tablo 6.42. Hastalarin lokal komplikasyon 6zelliklerinin pankreatit tiirline gore dagilimi ve

karsilastirilmast
.. Akut Kronik
Tim hastalar pankreatit pankreatit p**
Say1 Yiizde* Sayr Yiizde* Sayr @ Yiizde*
Lokal komplikasyon Yok 59 71,1 41 78,8 18 58,1 0.077
Var 24 28,9 11 21,2 13 41,9 ’
Peripankreatik sivi Yok 61 73,5 40 76,9 21 67,7 0.509
koleksiyonu Var 22 26,5 12 23,1 10 32,3 ’
N . Yok 74 89,2 49 94,2 25 80,6
Psodokist Var 9 10,8 3 5,8 6 104 007
Pankreatik ve Yok 81 97,6 52 100,0 29 93,5 0.137
peripankreatik nekroz Var 2 2.4 0 0,0 2 6,5 ’
Yok 81 97,6 51 98,1 30 96,8
Apse Var 2 2,4 1 1,9 1 30 000
Nekrotik sivi Yok 81 97,6 52 100,0 29 93,5 0.137
koleksiyonu Var 2 2,4 0 0,0 2 6,5 ’
Portosplenomezenterik Yok 81 97,6 52 100,0 29 93,5 0.137
tromboz Var 2 2,4 0 0,0 2 6,5 ’

*Siitun ylizdesi  **Kikare testi
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Hafif pankreatit hastalarinin %9,8’inde orta-agir pankreatit hastalarinin ise %81,8’inde
lokal komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda lokal komplikasyon sikligi

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).

Hafif pankreatit hastalarinin %16,4’iinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise %54,5’inde
peripankreatik sivi koleksiyonu vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda peripankreatik sivi

koleksiyonu sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001).

Hafif pankreatit hastalarinin higbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise %40,9’unda
psodokist vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda psodokist siklig1 istatistiksel olarak anlaml
sekilde yiiksekti (p:<0,001). Hafif ve orta-agir pankreatit hastalariin diger lokal
komplikasyonlarinin 6zellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo

6.43).

Tablo 6.43. Hastalarin lokal komplikasyon 6zelliklerinin pankreatit siddetine gére dagilimi ve

karsilastirilmast
. Orta-agir
Hafif pankreatit pankreatit p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
. Yok 55 90,2 4 18,2
Lokal komplikasyon Var 6 9.8 13 81.8 <0,001
Peripankreatik sivi Yok 51 83,6 10 45,5 0.001
koleksiyonu Var 10 16,4 12 54,5 ’
Yok 61 100,0 13 59,1
Psodokist ; ’ <0,001
sbdokis Var 0 0,0 9 40,9 0,00
Pankreatik ve Yok 61 100,0 20 90,9 0.068
peripankreatik nekroz Var 0 0,0 2 9,1 ’
Yok 61 100,0 20 90,9
Apse Var 0 0,0 2 9,1 0,068
. ) Yok 61 100,0 20 90,9
Nekrotik s1vi koleksiyonu Var 0 0 ) 9.1 0,068
Portosplenomezenterik Yok 61 100,0 20 90,9 0.068
tromboz Var 0 0,0 2 9,1 '

*Siitun ylizdesi **Kikare testi

2. Sistemik Komplikasyonlar

Hastalarin 10’unda (%12,0) sistemik komplikasyon vardi. En sik gelisen sistemik
komplikasyonlar solunum sistemi (%6) ve metabolik komplikasyonlar (% 6) idi. Akut ve kronik
pankreatit hastalarinin sistemik komplikasyon sikliklari arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.44).
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Tablo 6.44. Hastalarin sistemik komplikasyon sikliklarinin pankreatit tiirtine gore dagilimi ve

karsilastirilmasi

Tiim hastalar ~ Akut pankreatit p;lifrl;;kti ¢ p

Say1  Yiizde* Sayr  Yiizde* Sayr @ Yiizde*
Sistemik Yok 73 88,0 46 88,5 27 87,1 1.000
komplikasyon Var 10 12,0 6 11,5 4 12,9 ’
Kardiyolojik Yok 79 95,2 49 94,2 30 96,8 1.000
komplikasyon Var 4 4,8 3 5,8 1 32 ’
Solunum sistemi Yok 78 93,9 48 92,3 29 96,7 0.648
komplikasyonu Var 5 6,0 4 7,7 1 3,3 ’
Metabolik Yok 78 94,0 49 94,2 29 93,5 1,000
komplikasyon Var 5 6,0 3 5,8 2 6,5 ’
Uriner sistem Yok 80 96,4 50 96,2 30 96,8 1,000
komplikasyonu Var 3 3,6 2 3.8 1 3,2 ’
Gastrointestinal Yok 80 96,4 51 98,1 29 93,5 0.553
komplikasyon Var 3 3,6 1 1,9 2 6,5 ’
Hematolojik Yok 82 98,8 51 98,1 31 100,0 1,000
komplikasyon Var 1 1,2 1 1,9 0 0 ’

*Siitun yilizdesi **Kikare testi

Hafif pankreatit hastalarinin higbirinde sistemik komplikasyon yoktu, orta-agir pankreatit
hastalariin ise %45,5’inde sistemik komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda

sistemik komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).

Orta-agir pankreatit hastalarinin %18,2’sinde kardiyovaskiiler komplikasyon vardi ve
orta-agir pankreatit hastalarinda kardiyovaskiiler komplikasyon sikligi istatistiksel olarak
anlamli sekilde ytiksekti (p:0,004).

Orta-agir pankreatit hastalarinin %23,8’inde solunum sistemi komplikasyonu vardi ve
orta-agir pankreatit hastalarinda solunum sistemi komplikasyonu siklig1 istatistiksel olarak

anlamli sekilde ytiksekti (p:0,001).

Orta-agir pankreatit hastalarinin %13,6’sinda iiriner sistem komplikasyonu vardi ve orta-
agir pankreatit hastalarinda {iriner sistem komplikasyonu siklig1 istatistiksel olarak anlamli

sekilde yiiksekti (p:0,017).

Orta-agir pankreatit hastalarmin %13,6’sinda gastrointestinal komplikasyon vardi ve
orta-agir pankreatit hastalarinda gastrointestinal komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak

anlamli sekilde ytiksekti (p:0,017).
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Orta-agir pankreatit hastalarinin %22,7’sinde metabolik komplikasyon vardi ve orta-agir
pankreatit hastalarinda metabolik komplikasyon sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksekti (p:0,001), (Tablo 6.45).

Tablo 6.45. Hastalarin sistemik komplikasyon sikliklarinin pankreatit siddetine gore dagilimi

ve karsilagtirilmasi

. Orta-agir
Hafif pankreatit pankreatit p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Yok 61 100,0 12 54,5
istemik komplik ; ’ <0,001
Sistemik komplikasyon Var 0 0.0 10 455 0,00
Kardiyovaskiiler Yok 61 100,0 18 81,8 0.004
komplikasyon Var 0 0,0 4 18,2 ’
Solunum sistemi Yok 61 100,0 16 76,2 0.001
komplikasyonu Var 0 0,0 5 23,8 ’
Yok 61 100,0 17 77,3
M lik komplik ; ’
etabolik komplikasyon Var 0 0.0 5 2.7 0,001
Gastrointestinal Yok 61 100,0 19 86,4 0.017
komplikasyon Var 0 0,0 3 13,6 ’
Uriner sistem Yok 61 100,0 19 86,4 0.017
komplikasyonu Var 0 0,0 3 13,6 ’
Yok 61 100,0 21 95,5
Hematolojik komplik ; ’ 0,265
ematolojik komplikasyon o 0 0.0 1 45 ,

*Siitun yiizdesi  **Kikare testi

3. Ekzokrin ve Endokrin Yetmezlik Ac¢isindan Yapilan Degerlendirmeler

Hastalarin 17’sinde (%68) diskida yag pozitifligi,7’sinde (%33) fekal elastaz diigiikligii
saptand1. Bir hastada (%4,8) HbAlc yiiksekti. Beslenme durumu acisindan degerlendirilen
laboratuvar incelemelerinde en sik B12 vitamini diisiikligi (%32,1) vardi. Akut ve kronik
pankreatit hastalarinin ekzokrin ve endokrin yetmezlik ve beslenme durumu agisindan yapilan

laboratuvar bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.46).
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Tablo 6.46. Ekzokrin ve endokrin yetmezlik ve beslenme durumu agisindan laboratuvar

sonuglariin pankreatit tiiriine gore dagilimi ve karsilastirilmasi

Tiim hastalar Akut pankreatit p;fllifrlgakti ¢ p
Say1 | Yiizde* Say1 | Yiizde*  Sayr | Yiizde*
Diskidayag Yok 8 32,0 4 26,7 4 40,0 0.667
pozitifligi  Var 17 68,0 11 733 6 60,0 ;
Fekal elastaz = Diisilik 7 333 3 333 4 33,3 1.000
Diisiikliigi  Normal 14 66,7 6 66,7 8 66,7 ’
Normal 49 77,8 30 78,9 19 76,0
INR Yiiksek 14 222 8 21,1 6 24,0 1,000
Normal 27 75,0 13 65,0 14 87,5
E vitamini Yiksek 5 13,9 4 20,0 1 6,3 -
Diisiik 4 11,1 3 15,0 1 6,3
Normal 12 25,0 9 34,6 3 13,6
D vitamini  Yiiksek 3 6,3 0 0 3 13,6 -
Diisiik 33 68,8 17 65,4 16 72,7
_ .. Normal 22 59,5 10 47,6 12 75,0
Avitamini b e 15 40,5 1 52,4 4 250 017
Normal 20 95,2 8 100,0 12 92,3
HbAlc Yiiksek 1 4.8 0 0 1 7,7 1,000
_ .. Normal 36 67,9 22 68,8 14 66,7
BI2 vitamini 1o e 17 32,1 10 31,3 7 333 000
Normal 29 55,8 16 552 13 56,5
Ferritin Yiiksek 12 23,1 8 27,6 4 17,4 0,590
Diisiik 11 21,2 5 17,2 6 26,1
. Normal 30 93,8 17 94,4 13 92,9
Demir Yiiksek 1 3,1 0 0 1 7,1 1,000
Diisiik 1 3,1 1 5,6 0 0
*Siitun ylizdesi **Kikare testi

4. Ekzokrin ve Endokrin Yetmezlik

Hastalarin 7’sinde (%33) ekzokrin, bir hastada (%4,7) endokrin pankreas yetmezligi

saptandi. Akut ve kronik pankreatit hastalarinda pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezligi

sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 47 ).
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Tablo 6.47. Hastalarin pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezligi varliginin pankreatit tiiriine

gore karsilagtirilmasi

.. Akut Kronik
Tiim hastalar . .
pankreatit pankreatit pr*

Say1 Yiizde* Sayr Yiizde* Sayr @ Yiizde*
Pankreas Yok 76 91,6 50 96,2 26 83,9
ekzokrin 0,096
yetmezligi Var 7 8,4 2 3,8 5 16,1
Pankreas Yok 82 98,8 52 100,0 30 96,8
endokrin 0,373
yetmezligi Var 1 1,2 0 0,0 1 ,

*Siitun ylizdesi  **Kikare testi

Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinda pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezligi

sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.48).

Tablo 6.48. Hastalarin pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezligi varligmin pankreatit

siddetine gore karsilastirilmast

Hafif pankreatit g:ﬁ:iﬂ p
Say1 Yiizde* = Say1 Yiizde*
Pankreas ekzokrin Yok 57 93,4 19 86,4 0.375
yetmezligi Var 4 6,6 3 13,6 ’
Pankreas endokrin Yok 61 100,0 21 95,5 0.265
yetmezligi Var 0 0,0 1 4,5 ’
*Siitun ylizdesi **Kikare testi

5. Son Kontrolde Beslenme Durumu

Son kontrolde hastalarin 12’°si (%14.,4) asin1 kilolu, 7’si (%8,4)’si obez, 4’1 (%4,8)’1
zayifti. Hastalarin pankreatit tiirli ve siddetine gore istatiksel olarak fark saptanmadi (Tablo

6.49)

Tablo 6.49. Hastalarin son kontrolde antropometrrik ol¢limlerine gore beslenme durumlarinin

karsilastirilmasi
H -
a2 | A\ kutAP | Kronik AP | p Hafitap | Orta-agir P
sayis1 ap
Zayif 4 2 2 3
2 4
2bez 7 5 0.634 3 0,826
Sir1
Kilolu 12 6 6 8 4
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6.1zlem ve Prognoz

Akut pankreatit hastalarinin atak sayis1 ortalama 1,04+0,2 iken kronik pankreatit
hastalarinin 5,0+4,2 idi ve kronik pankreatit hastalarinin atak sayis1 istatistiksel olarak anlaml

sekilde yiiksekti (p:<0,001).

Akut pankreatit hastalarinin izlem siiresi ortalama 20,6+25,0 ay iken kronik pankreatit
hastalarinin 40,4+33,1 aydi ve kronik pankreatit hastalarinin izlem siiresi istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha uzundu (p:0,003). Akut ve kronik pankreatit hastalarinin son kontrol
yagslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:0,087), (Tablo 6.50).

Tablo 6.50. Hastalarin izlem 6zelliklerinin pankreatit tiiriine gore dagilimi ve karsilagtirilmasi

Akut pankreatit Kronik pankreatit *
Ortalama SS Ortalama SS P
Atak sayisi 1,0 2 5,0 4,2 <0,001
Izlem siiresi (ay) 20,6 25,0 40,4 33,1 0,003
Son kontrol yasi (ay) 135,1 58,4 160,5 51,6 0,087

*Mann Whitney U testi

Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin arasinda atak sayisi, izlem stiresi ve son kontrol

yaslar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.51).

Tablo 6.51. Hastalarin izlem donemi Ozelliklerinin pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmast
Hafif pankreatit Orta-agir pankreatit N
p
Ortalama SS Ortalama SS
Atak sayisi 2,4 33 3,2 3,6 0,120
Izlem siiresi (ay) 28,3 30,6 30,7 29,5 0,835
Son kontrol yasi (ay) 152,1 59,1 126,8 459 0,059

* Mann Whitney U testi

Akut ve kronik pankreatit hastalarinin YBU yatisi ve 6liim sikliklar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05), (Tablo 6.52).
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Tablo 6.52. Hastalarm YBU yatis1 ve 6liim sikliklarinin pankreatit tiiriine goére dagilim ve

karsilastirilmasi
.. . Kronik
Tiim hastalar Akut pankreatit pankreatit p
Say1 | Yiizde* @ Sayr | Yiizde* Sayr @ Yiizde*
Yogun bakim Yok 78 94,0 50 96,2 28 90,3 0.357
linitesi yatigt Var 5 6,0 2 3,8 3 9,7 ’
. Yok 81 97,6 51 98,1 30 96,8
i > ’ ’ 1
Olim Var 2 2,4 1 1,9 1 3.2 000

* Mann Whitney U testi

Hafif pankreatit hastalarim hicbiri YBU’ne yatirilmamisti; orta-agir pankreatit
hastalarmin ise 5’inde (%22,7) YBU yatis1 vard: ve orta-agir pankreatit hastalarmin YBU yatis
siklig istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001). Hafif ve orta-agir pankreatit
hastalarinin 6liim sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,068),

(Tablo 6.53).

Tablo 6.53. Hastalarin YBU yatis1 ve 6liim durumlarinin pankreatit siddetine gore dagilimi ve

karsilastirilmast
. Orta-agir
Hafif pankreatit pankreatit p
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
< e Yok 61 100,0 17 77,3
Yogun bakim {initesi yatis1 Var 0 0.0 5 2.7 0,001
o Yok 61 100,0 20 90,9
Oliim Var 0 0,0 2 9,1 s

* Mann Whitney U testi
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7. TARTISMA

Akut pankreatit, interstisyel 6dem, akut inflamatuvar hiicrelerin infiltrasyonu ve degisen
derecelerde nekroz, apoptoz ve hemoraji ile karakterize, geri doniistimlii inflamatuvar bir
durumdur (1). Kronik pankreatit, akut pankreatit ile baslayan ve uzun siireli ve tekrar eden
pankreasin zedelenmesi sonucunda son evre fibrozise ilerleyen kronik inflamatuvar bir siirectir
(45, 46). Akut pankreatit, siddetli karin agrisina ve ¢oklu organ yetmezligine yol agabilir, 6liim
orant %1-5 arasinda degismektedir ve bu nedenle tan1 ve tedavisi 6nemli bir hastaliktir (131)

(132).

Cocuklarda akut ve kronik pankreatit sik goriilmemekle birlikte tanisal yontemlerdeki
gelismeler ve etiyolojik faktorlerin daha i1yi anlagilmasiyla akut pankreatit tanisi son on yilda
giderek artmistir. Morinville ve ark, 1993-2004 yillar1 arasinda tek merkezli yaptiklar
calismada akut pankreatit nedeniyle yatis insidansinin 100,000 ¢ocuk basina 2,4’ten 13,2’ye
yiikseldigini, Nydegger ve ark, 1993-2002 yillarin1 kapsayan ¢alismasinda on yil iginde The
Royal Children's Hospital'da ¢ocuklarda yeni tan1 akut pankreatit insidansinda 6nemli bir artig
oldugunu gostemislerdir (2, 3). Pant ve ark, 2000-2009 yillar1 arasin1 kapsayan 55.012 kisilik
vaka serisinde AP insidansinin yilda 10.000 hastaneye yatis basina 23,1’den 34,9’a arttiginm
gostermislerdir (133). Tiirkiye’de ¢ocuklarda akut pankreatit insidansiyla ilgili yeterli veri

yoktur.
Demografik Ozellikler

Akut pankreatit her yasta goriilebilmektedir. Calismamizda, ortalama basvuru yas1 akut
pankreatitli hastalarda 10,2 yil, kronik pankreatitli hastalarda 10,8+4,1 y1l bulunmustur; akut
ve kronik pankreatit hastalarinin ilk basvuru yaslart benzerdir. Tiirkiye’de Isparta ve
Sanlurfa’da yapilan ¢alismalarda da cocuklarda akut pankreatit yasi benzer bulunmustur.
Bhanot ve ark’nin yaptig1 calismada ortalama basvuru yasi 11,2 bulunmustur (124). Pankreatit
siddeti hafif olan hastalarimizda ortalama basvuru yas1 10,9 yil, siddetli pankreatit hastalarinda
8,9 yil olarak bulunmustur ve aralarinda anlamli bir fark bulunmamistir. De Banto ve ark,’ nin
yaptig1 calismada da yas ortalamasi benzer sekilde hafif akut pankreatit grubunda 9,4 yil ve
siddetli akut pankreatit grubunda 8,9 yil olarak bulunmustur (39).
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Erigkinlerde yapilan caligmalarda akut pankreatit insidansinin kadinlar ve erkekler
arasinda benzer oldugu, ancak erkek cinsiyette 6liim oraninin daha yiiksek oldugu ve erkeklerin
akut tekrarlayan pankreatit gelistirme riskine daha yatkin olduklar bildirilmistir (134) (135).
Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada da benzer sekilde erkek ve kiz ¢ocuklarda oranin benzer
oldugunu gostermislerdir (124). Nydegger ve ark’nin 279 akut pankreatli ¢ocugu igeren hasta
serisinde ise erkek cinsiyette goriilme oraninin (%58.4%) daha fazla oldugu raporlanmistir (2)
De Banto ve arkadaslarinin yaptigi calismada pankreatit siddet siniflandirmasinda, kizlarda
hafif pankreatit vakalariin sayisi erkeklerden biraz daha fazla (%46 erkek, %54 kadin) oldugu,
siddetli vakalarda ise esit bir cinsiyet dagilimi oldugu saptanmistir (39). Benifla ve ark’nin
yaptig1 ¢alismada da akut pankreatitli hastalarda erkek/kadin orani 1,2 olarak bulunmustur. Her
iki calismada da hafif grupta kadinlarin erkeklere orani daha fazla iken siddetli vakalarda esit

bir cinsiyet dagilim orani oldugu goriilmiistiir.

Calismamizdaki hastalarin 45°1 (%54,2) kiz, 38’1 (%45,8) erkekti. Kiz cinsiyet oran1 akut
pankreatit hastalarinda %51,9, kronik pankreatit hastalarinda %58,1°dir ve aralarinda anlamli
bir fark bulunmamistir. Pankreatit siddetine gore hafif pankreatit vakalarinda kiz ¢ocuklarin
orant %49,2, erkeklerin %50,8; orta-agir vakalarda kadin cinsiyet orani %68,2 olarak
saptanmistir. De Banto’nun ve Benifla’nin ¢alismasindan farkli olarak bizim verilerimizde hem
hafif siddetli pankreatit hastalarinda hem de orta-agir siddetli hastalarda kizlarda oraninin daha

fazla olmasiyla birlikte cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel anlamli fark bulmadik.

Basvuru Yakinmalan

Pankreatit, epigastrik veya yaygin karin agrisi (%80-95), bulanti ve kusma (%40-80),
karinda sislik, ates, nefes darligi, huzursuzluk ve biling bozuklugu gibi belirtilerle kendini
gosterebilir, bulgular arasinda ates yiiksekligi, hizli solunum (takipne), kalp hizinda artig
(tasikardi), tansiyon diisiikliigli (hipotansiyon), ileus (bagirsak tikanikligl) ve idrar ¢ikisinda
azalma (oligiiri) bulunabilir. Karin agrist en sik iist karinda, ardindan tiim karinda olmakta,
hassasiyet en sik tiim karinda, ardindan iist karin ve sag iist karinda oldugu bildirilmektedir

(132, 136)

Al Hindi ve ark’nin yaptig1 56 cocuk hastanin oldugu vaka serisinde karin agrisi1 tim
vakalarda goriilmiis, bulant1 ve kusma sirastyla %57,1 ve %35,7 oraninda bulunmustur (137)
Wang ve ark’nin yaptigi ¢calismada da hastalarin %93,2‘sinde karin agrisi, %67 sinde bulanti,
%50’sinde kusma vardir (137, 138). Her li¢ ¢alismada en yaygin yakinmanin karin agris1 oldugu

saptanmistir. Calismamizda basvuru yakinmasi olarak olgularin %80,7sinde karin agrisi,
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%49,4’tinde bulanti, %39,8’inde kusma vardi. Hastalarin %8’lik kismi1 bu bulgularin yaninda
ates, gogiis agrisi, istahsizlik ve kilo kaybi gibi yakinmalarla bagvurmustu. Calismamizda
literatiirdeki gibi karin agris1 bulantiya gore daha yaygin bir yakinmaydi. Hafif pankreatit
hastalarinin %31,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin %63,6’sinda kusma yakinmas1 vardi
ve orta-agir pankreatit hastalarinda kusma siklig1 istatiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti
(p=0,016). Literatiirde de kusma, ¢ocuklarda akut pankreatitte, karin agrisindan sonra en sik
gbzlenen belirtilerden birisidir. Ozellikle hipovolemik sok veya ciddi altta yatan hastalik
durumunda ¢ocuklarda akut pankreatit riski artabilir ve bu durumda kusma daha yaygin bir

belirti olarak goriilebilir (139).
Eslik Eden Hastahklar

Calisgmamizda hastalarimizin 7’sine (%8,4) hematolojik-onkolojik hastaliklar, 6’sina
(%7,2 ) norolojik hastaliklar, 3’tine (%3,6) immun yetmezlikler, 3’{ine (%3,6) romatolojik
hastaliklar, 2’sine (%2,4) bobrek hastaliklari, 2°sine (%2,4) endokrin hastaliklar, 1’ine (%1,2)
cilt hastalii, 1’ine (%1,2) kalp hastalig1 eslik etmekteydi. Norolojik hastaliklardan en sik
epilepsi eslik ediyordu. Literatiirde Ailevi Akdeniz Atesi’nin (AAA) sik goriildiigii toplumlarda
tekrarlayan karin agrisi ve atesle gelen hastalarda AAA tanisi diisiintilse de, akut veya kronik
pankreatitin de bu belirtileri taklit edebilecegi, bu nedenle yanlis tan1 alabildiklerine iliskin vaka
raporlar1 vardir (140). Bizim ¢aligmamizda da 3 hastaya AAA eslik etmekteydi. Bir hastamiz
2.5 yasinda karin agris1 yakinmasi ile bagvurdugunda laboratuvar bulgularinda amilaz ve lipaz
yiiksek saptandigi icin akut pankreatit tanisi ile yatirilarak izlenmis ancak hastanin karin
agrisinin birkac kez daha tekrar etmesi ve goriintiileme bulgularinin normal olmasi nedeniyle

romatolojik a¢idan degerlendirilmis ve AAA tanisi almistir.
Aile Oykiisii

Calismamizda pankreatit iligkili aile Oykiisii hastalarin %9,6’sinda saptandi. Akut
pankreatit hastalarinin %1,9’unda, kronik pankreatit hastalarinin ise %22,6’sinda ailede
pankreatit Oykiisii vardi ve kronik pankreatit hastalarinda ailede pankreatit oykiisii siklig1
anlaml sekilde yiiksekti. Schwarzenberg ve ark’nin yaptig1 calismada ailede pankreatit varligi
Oykiisiiniin ¢ocuklarda KP riskini arttirdigr bildirilmistir (141). Kumar ve ark’nin akut
tekrarlayan ve kronik pankreatitli 301 hastay1 karsilastirdig: ¢alismada da aile dykiisiiniin
kronik pankreatit riskini artirdigi raporlanmistir (41). De Banto ve arkadaslar1 yaptig
calismada aile Oykiisiiniin hafif vakalarin %6,8'inde ve siddetli vakalarin %7,5'inde rol

oynadigim1 belirtmisler ancak aile Oykiisii ile pankreas siddeti arasinda bir baglanti
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bulmamislardir (39). Calismamizda da pankreatit siddeti ile aile Oykiisii arasinda iligki

saptamadik.

Beslenme Durumu ve Fizik Muayene

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi
(NASPGHAN), 6zellikle kronik pankreatitli cocuklarin biiyiime parametrelerinin boy, kilo ve
viicut kiitle indeksi degerlendirilerek diizenli olarak izlenmesini, biiylime egrilerinin
izlenmesini ve pubertal gelisim i¢in 6-12 ayda bir degerlendirme yapilmasin1 dnermektedir
(123). Hastalarimizin basvurudaki beslenme durumlarini antropometrik Slgiimleriyle
degerlendirdigimizde, %8,2 zayif, %20,5 asir1 kilolu, %9,5 obez ve %2,7 bodur saptadik.
Hastalarin bagvurudaki antropometrik degerlerini pankreatit tirii ve siddetine gore

karsilastirdigimizda istatiksel olarak fark saptamadik.

Bagvuruda 29 hastada (%34,9) fizik inceleme bulgular1 normaldi. En sik goriilen patolojik
fizik inceleme bulgusu karinda hassasiyet (%62,6) idi. Hastalarin %10,8‘inde karinda
distansiyon, %7,2’sinde defans ve % 6’sinda karinda rebound saptandi. Akut pankreatit olan
cocuklarda karinda distansiyon bulgusunun %21-46, karinda defans bulgusunun %29-%37
oraninda goriilebildigi belirtilmektedir. Hastalarda basvuruda ayrica daha az siklikla ates

yiiksekligi, sarilik, plevral efiizyon gibi bulgular da olabilmektedir (69).

Hastalarin %18,7’sinde hipotansiyon, %13,4 tasikardi ve %6,5’inde ates yiiksekligi,
%1,3’linde hipertansiyon, %2,5’inde takipne vardi. Pankreatit tipine gore vital bulgular
arasinda fark yoktu. Hafif pankreatit hastalarinin %6,7’si tagikardik iken orta-agir pankreatit
hastalarmin %31,8’si tasikardikti ve orta-agir pankreatit hastalarimin tagikardi sikligi
statistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksekti. Hastalarin pankreatit siddetine gore diger vital

bulgular1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Laboratuvar Bulgular:

Akut pankreatit dncelikle klinik olarak tani alir. Tani1 igin ‘The International Study Group
of Pediatric Pancreatitis: In Search for a Cure-Pediatrik Pankreatit i¢in Kiir Arayisinda
Uluslararas1 Calisma Grubu (INSPPIRE) ile Atlanta siniflandirma sistemlerinde tanimlanan ii¢
kriterden en az ikisini saglamalidir. Bu kriterlerden ikisi karsilanmadiginda, akut pankreatit
tanis1 koymak zorlasir. Akut pankreatit icin baslica biyokimyasal belirtecler, serum lipaz ve

serum amilaz diizeyleridir. Bu enzimlerin diizeylerinin normal iist sinirin en az ii¢ kat1 olmasi
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akut pankreatit ile uyumlu kabul edilir. Ancak serum lipaz veya amilaz diizeyleri ile hastalik

siddeti arasinda iliski yoktur (4).

Lipaz, esas olarak pankreastan salgilanmakla birlikte, mide ve dil kaynakli da olabilir.
Genellikle belirtilerin baglamasindan sonraki alt1 saat i¢inde artar, 24-30 saat arasinda zirveye
ulasir ve bir haftadan uzun siire yiiksek kalabilir. Gumaste ve ark’ nin yaptig1 calismada
serum lipazin iist normal siirin 3 katin1 agmasi, akut pankreatit tanisinda %100 duyarlilik ve
%99 ozgiillik saglamistir. Serum amilazin duyarliligt %72, 6zgilliigi %99 olup, bu durum
lipaz1 daha giivenilir bir belirte¢ haline getirmektedir (142). Werlin ve ark’nin yaptigi ¢alismada
ise serum amilaz 6l¢iimii yapilan 183 hastanin 152'sinde (%83) serum amilaz diizeyinin
normalin 3 katindan fazla oldugu, serum lipaz diizeyinin de 214 hastanin 175'inde (%82)
normalin 3 katindan fazla oldugu bildirilmistir. Amilaz diizeyi yiiksek olan 4 hastada lipaz
diizeyi normalken lipaz diizeyi yiiksek olan 2 hastada amilaz diizeyi normal sinirlarda
bulunmustur. Arastirmacilar akut pankreatitte hem amilaz hem de lipazin yiikselebilecegini

ancak her iki enzimin de tek basina tani i¢in yeterli olmadig1 sonucuna varmislardir (143).

Calismamizda basvuruda lipaz yiiksekligi hastalarin %85,5’inde, amilaz yiiksekligi
hastalarin %83,1’inde saptanmisti. Tani kriteri olan amilaz ve lipaz degerlerinde 3 kat ve
tizerinde artig 35 (%42,1) hastada goriildii. Amilaz degeri bagvuruda 39 (%46) hastada 3 kat ve
tizerinde artmis, lipaz degeri 62 (%74,6) hastada 3 kat ve iizerinde artmisti. Amilaz diizeyi 3
kat yliksek olan 2 hastada lipaz diizeyi normal bulunurken, lipaz diizeyi 3 kat yiiksek olan 5

hastada amilaz diizeyi normal siirlarda idi.

Akut pankreatit hastalarinin amilaz diizeyi ortancasi 466,8 U/L, kronik pankreatit
hastalarmin 670,8 U/L; akut pankreatit hastalarinin lipaz diizeyi ortancasi 842 U/L, kronik
pankreatit hastalarinin 684,1U/L bulundu. Akut pankreatit hastalarinda amilaz ortalama 5,8 kat,
lipaz 12,8 kat artmist1i. Kronik pankreatit hastalarinda amilaz ortalama 6,8 kat, lipaz 11,3 kat
artmist. Literatiir bilgisiyle uyumlu olarak pankreatit tiirii ve siddeti ile amilaz ve lipaz
degerleri arasinda anlamli bir iligki saptanmadi(4). Calismamizdaki hastalarin bagvurudaki
kalsiyum ve albiimin diizeyini ve 48. saatte bakilan albiimin diizeyini orta-agir pankreatitli
hastalarda anlamli sekilde diisiik ve bagvurudaki LDH diizeyini orta-agir pankeatitli hastalarda
anlaml sekilde yliksek bulduk. Ayrica orta-agir pankreatit hastalarinin GGT ortalamasi hafif
gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptadik (p:0,019).
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Siddet Skorlamasi

De Banto ve ark, ¢ocuklarda AP siddetini tahmin etmek i¢in skorlama sistemi
gelistirmisler ve 8 parametreden ii¢ veya daha fazlasini karsilayan hastalarin ciddi bir sonugla
karsilasacaklart ongoriilmiistiir (39). Hastalarin hesaplanan pankreatit siddet puanlar1 0 ile 7
arasinda deger alabilmektedir. Caligmamizdaki hastalarda De Banto puanlama sistemini
kullanarak pankreatit tiirii ve siddetine gore karsilastirdik. Hastalarimizdan 74’tinde (%89.1) bu
skorlamaya gore puan hesaplanmis, 66’s1 (%89,3) 0-2 arasinda, 7’si (%9,4) 3-4 arasinda, 1
(%1,3) hasta ise 5 puan almistir. Hastalarimizda 0-2 puan alan 50 hasta (%81.8) hafif
pankreatit ge¢irmis, 3-7 puan alan 6 hasta (%75) agir pankreatit gecirmistir.

Hastalarin pankreatit siddeti puanlar1 ortalama 1,0+1,2 puandir. Hafif pankreatit
hastalarinin siddet puani ortalamasi 0,7+1,1 iken orta-agir pankreatit hastalarmin 1,0+1,2°dir
ve orta-agir pankreatit hastalarinin siddet puani istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir.
Verilerimiz tanimlanmis De Banto skorlama sistemi kriterleri ongoriileri ile uyumlu

goriinmektedir

Goriintiilleme Bulgular:

Abdominal ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme/manyetik
rezonans kolanjiyopankreatografi, endoskopik ultrasonografi ve endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi, pankreas, karaciger ve safra yollarindaki anormallikleri ve hastaliklari
degerlendirmek ic¢in kullanilan goriintiileme yontemleridir. Abdominal ultrasonografi,
noninvaziv, giivenilir ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle akut pankreatitten siiphelenilen
cocuklarin degerlendirilmesi igin Onerilen ilk goriintiileme yontemidir. Ancak, akut pankreatit

icin suboptimal duyarliliga sahip oldugu da bir¢ok calismada gosterilmistir (82).

Akut pankreatitte abdominal ultrasonografi ile pankreas parankimi normal ekojenitede
kalabilir ya da hipoekoik ve/veya hiperekoik hale gelebilir. Literatiirde, ultrasonografi ile
gozlemlenen baslica patolojik bulgular pankreasta 6dem, pankreasin bir kisminda ya da
tamaminda biiyiime, pankreas dokusu ekojenitesinde artma ve pankreatik kanalin
genislemesidir. Pankreatit, pankreas dokusunda 6dem olusmasina neden olarak pankreatik
kanal1 sikistirabilir ve hem bu nedenle, hem de ultrasonografi zamanlamasindaki farkliliklar
nedeniyle pankreatik kanalin goriintirliilligi etkilenebilir (144). Trout ve ark’nin 141 ¢ocukluk
cag1 akut pankreatit hastasiyla yaptigi caligmalarinda olgularin %63’iinde pankreasta 6dem

goriildiigli, hastalarin %35'inde pankreatik kanal goriiniirken, kanal genislemesi nadir olarak
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goriildigi  bildirilmistir. Cocuklarin  %27'sinde, akut pankreatit i¢in klinik kriterleri
karsilamalarina ragmen ultrasonografi incelemesinde herhangi bir bulguya rastlanmamistir
(82). Bu durum, akut pankreatit i¢in ultrasonografinin suboptimal duyarliliga sahip oldugunu
belirten diger ¢aligmalarla uyumludur (144). Calismamizda da bu bilgilerle uyumlu olarak
hastalarin %27’sinde ultrasonografi bulgular1 normaldi. Ultrasonografide literatiirle uyumlu
olarak pankreasta boyut artisi/6dem %39,2 oraninda saptandi. Diger bulgular, pankreasta eko
artist (%29,7) ve peripankreatik siv1 (%10,8) idi. Safra camuru ve safra tasi ise %6,8 oraninda

goriildil.

Bilgisayarli tomografi diger noninvaziv yontemlere gore kisa siirede yapilabilmesi ve
genellikle sedasyon veya anestezi gerektirmemesi agisindan avantajhidir. Ultrasonografinin
degerlendiremedigi komplikasyon ve travma durumlarinda ilk tercih edilen yontemdir. Yiiksek
¢Oziiniiliirlii goriintli sayesinde pankreasin kapsamli olarak degerlendirmesini miimkiin kilar.
Bilgisayarli tomografinin degerlendirilmesi sirasinda intravendz kontrast kullanilmasi,
incelemenin kalitesini artirir.  Ancak, bilgisayarli tomografinin en biiyiilk dezavantaji
iyonlastirici radyasyon kullanmasidir (6). Artunduaga ve ark ‘nin yaptigi calismada bilgisayarh
tomografi ile cocuklardaki akut pankreatit vakalarinin %47-75’inde belirgin bulgularin
(pankreas biiylimesi, peripankreatik sivi toplanmalari) gosterilebildigi bildirilmistir. Ancak bu
calismada erken evre veya hafif vakalarda, ¢ocuklarin yaklasik iicte birinde pankreasin
bilgisayarli tomografi goriintiilerinde normal goriinebilecegi belirtilmistir. Park ve ark’nin
yaptig1 calismada bilgisayarli tomografi taramasi, akut pankreatit tanisinda genel hasta
grubunun sadece %59,3'linde fayda saglamistir. Cocuklarda ozellikle bebek ve kiiglik
cocuklarda iyonize radyasyonun uzun vadeli komplikasyon riski géz Oniine alindiginda,
ultrasonografinin bilgisayarli tomografiye tercih edilmesi gerektigi belirtilmistir (7). Kandula
ve ark. 109 hasta ile yaptig1 calismada 30 hastaya bilgisayarli tomografi uygulanmis olup, bu
hastalarin 14’tinde (%46,6) anormal bulgular saptanmistir. Bilgisayarli tomografide saptanan
en yaygin bulgularin pankreas 6demi ve safra yolu anormallikleri oldugunu bildirmislerdir.
Aragtirmacilar pankreatit tanisinda BT nin diger goriiniileme yontemleriyle karsilastirildiginda

sinirli ancak destekleyici bir rol oynayabilecegini géstermislerdir (37).

Calismamizda 83 hastadan 43 (%51,8) hastaya bilgisayarli tomografi goriintiilemesi
yapilmisti. Vakalarin %25°inin bilgisayarli tomografi bulgulart1 normal smirlarda olarak
degerlendirilmisti. En sik pankreas ekojenitesinde heterojenite (%41,8) saptandi. Hastalarin
%34,9’unda pankreasta boyut artisi/6dem, %27,9‘unda peripankreatik sivi, %16,3linde

pankreas kanalinda genisleme, %14,3’{inde pankreasta psddokist, %9,3’linde safra kesesinde
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tag ve %2,3’iinde safra kanalinda tas saptandi. Hastalarin %4,7 ‘sinde pankreas kanalinda darlik
%4,9 ‘unda pankreasta abse, %4,9 ‘unda pankreasta nekroz, %4,9’unda koledok kisti saptandi.
Akut pankreatit hastalarinin %4,2’sinde, kronik pankreatit hastalarinin %31,6’sinda pankreas
kanalinda genisleme vardi ve kronik pankreatit hastalarinin pankreas kanalinda genisleme
sikligi anlamli sekilde yiiksekti (p:0,033). Akut ve kronik pankreatit hastalarinin diger BT
gorilintiileme bulgular1 siklig1 agisindan aralarinda fark yoktu. Pankreatit siddetine gére BT
bulgular1 karsilagtirlldiginda orta-agir siddette pankreatit olgularinda BT goriintiileme
yonteminin istatiksel agidan anlamli olarak daha sik kullanildig1 (hafif pankreatitte %41, orta-
agir panrkeatitte %81,8, p:0,02) ve pankreas psodokist saptanmasinin orta-agir pankreatitte

anlamli olarak daha yiiksek oranda oldugu saptanmustir.

Manyetik rezonans goriintiileme, kesitsel goriintiileme yoOntemleri arasinda yumusak
dokular1 en iyi gosteren tekniktir. Yiiksek yumusak doku kontrast1 6zelligi sayesinde, pankreas
dokusu, kanallar ve siv1 birikimleri ayrintili bir sekilde goriintiilenebilir ve degerlendirilir.
Manyetik rezonans goriintiilemenin ¢ocuklarda uygulanmasindaki en biiyiik dezavantaj ise
uzun siiren ¢cekimler nedeniyle genellikle sedasyon veya genel anestezi gerektirmesidir. Ancak,
yumusak dokular1 iyi gostermesi nedeniyle, 6zellikle pankreas dokusu ve kanallarin ayrintili
incelenmesi gereken akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatitlerde ve otoimmiin
pankreatit diigtiniilen olgularda manyetik rezonans goriintiileme tercih edilen yontemdir (6).
Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi, Ozellikle safra enzimleri yiikseldiginde veya
ultrasonografi ile saptanamayan tikaniklik durumlarinda ve akut tekrarlayan pankreatit klinigi
olan ¢ocuklarda Onerilmektedir (34). Kandula ve ark 'nin ¢alismasinda 6 akut pankreatit
hastasina manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi yapilmistir. Bu hastalarin yalnizca
birinde (%16,7) anormal sonu¢ saptanmistir. Bu veriler, MRCP'nin akut pankreatit tanisinda
sinirli kullanimina ragmen belirli durumlarda tercih edildigini géstermektedir (37). Bir baska
calismada, akut pankreatit olan 76 ¢ocugun %45'ine MRCP uygulanmstir. Bes hastada (%9.8)
koledokolitiazis, 4 hastada (%?7.8) kolelitiazis ve bir hastada tip IV koledok kisti saptanmig ve
bu verilerle MRCP’nin safra yolu ve pankreas kanallarmin ayrintili incelemesinde tercih

edildigini ve spesifik patolojilerin tanimlanmasina yardimei oldugunu gostermistir(145).

Calismamizda 55 (%66,3) hastada MR/MRCP goriintiileme yapildi, hastalarin
%22,2’sinde bulgular normaldi. Manyetik rezonans goriintiileme ile en sik pankreas kanalinda
genisleme (%27,3), pankreasta boyut artis1 (%22,2) ve safra kanalinda genisleme (%14,5)
saptand1. Hastalarda %10,9 oraninda psddokist, %9,1 pankreas divisum, %35,5 peripankreatik
stv1, %3,6 pankreasta nekroz, %1,9 pankreatik kanalda tas, %1,8 abse ve %1,8 oraninda safra
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tagit saptandi.Akut pankreatit hastalarinin %55,8’ine kronik pankreatit hastalarinin ise
%83,9’una MR/MRCP goériintiileme yapilmistt ve kronik pankreatit hastalarinin MRCP
goriintiileme sikligr istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulundu (p:0,017). Manyetik
rezonans kolanjiyopankreatografi goriintiileme literatiirle uyumlu olarak akut terkarlayan ve
kronik pankreatit tanis1 koymakta diger yontemlere gore daha cok tercih edilmisti.
Calismamizda toplam 6 (%7,2) hastada safra tas1 saptandi ancak biri manyetik rezonans
gorilintiileme ile tami aldi, diger calismalardan farkli olarak ultrasonografi ve bilgisayarh
tomografi safra tagin1 gostermede manyetik rezonans goriintiilemeye gore daha iistiindii. Ancak
komplikasyonlar, anatomik varyasyonlar ve safra yollarini gériintiilemede bizim ¢aligmamizda
da manyetik rezonans goriintiilemenin daha iistiin oldugu goriildii. Akut ve kronik pankreatit
hastalar1 arasinda MRCP bulgular agisindan istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).
Pankreatit siddetine gore degerlendirildiginde, orta-agir siddette pankreatitte psodokist siklig

anlamli olarak yiiksek ¢cikmustir.

Risk Faktorleri

Pankreatit gelisiminde risk faktorleri eriskin ve cocuklarda farkhidir; eriskinlerde
pankreatitin en yaygin risk faktorleri safra tasi ve alkol kullanimi olup g¢ocuklarda akut
pankreatitin baslica risk faktorlerini travma, sistemik hastaliklar, ila¢ kullanimi, genetik
nedenler, safra taslar1 ve enfeksiyonlar olusturmakta, bir kisminda etiyoloji
aciklanamamaktadir (idiyopatik) (4). Pankreatit risk faktorlerinin dagilimi kitalara gore
farklilik gostermektedir. Kirk sekiz c¢alismayr inceleyen bir analizde akut pankreatitte
Avrupa'da en sik risk faktorleri sistemik hastaliklar (%13), enfeksiyonlar (%13) ve idiyopatik
grup (%26) iken, Kuzey Amerika'da idiyopatik (%25) grubu, sistemik hastaliklar (%16), alkol
kullanimi (%16), ila¢ kullanimi (%16), genetik nedenler (%16), safra taslar1 (%16) ve
enfeksiyonlar (%16) izlemektedir (146). Ulkemizde Aksu ve ark’min yaptigi tek merkez
deneyimli ¢calismada ¢ocuklarda pankreatitin nedeninin cogunlukla agiklanamadigi (idiyopatik)

saptanmistir (147).

Calismamizdaki hastalarin %53’linde risk faktorii saptandi; risk faktorleri olarak
%19,3’linde yapisal-obstriiktif nedenler, %15,7’sinde metabolik bozukluklar, %13,3’linde
enfeksiyonlar, %10,8’inde travma, %7,2’sinde ilaglar, %4,8’inde bagirsak hastaliklar1 yer
almaktadir. Genetik nedenler agisindan incelenen toplam 16 hasta iginde bir hastamiz Kistik
Fibrozis tanis1 almistir. Calismamizda 15 hastada (%18) birden fazla risk faktorii vardi. Bizim

calismamizda da literatiirle uyumlu olarak idiyopatik grup en yiiksek oranda (%47) bulundu;
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ancak bu oranin diger ¢aligmalara gore daha yiiksek olmasini, genetik risk faktorlerinin daha
cok akut tekrarlayan ve kronik pankreatitli cocuklarda arastirilmasinin ve geriye doniik dosya

bilgilerine dayanmasi nedeniyle kayitlardaki eksiklik nedeniyle oldugunu diisiindiik.

Yapisal-Obstriiktif Nedenler

Calismamizda 16 hasta ile yapisal-obstriiktif nedenler saptanan risk faktorii olarak
etiyolojide birinci sirada saptandi. Bu olgularin yarisinda safra kesesi tasi, safra ¢amuru,
koledok kisti gibi obstriiktif nedenler, 5 hastada pankreas divisum gibi yapisal anomaliler vardi.
Bu olgulardan 8 hastada (%50) obstriiktif nedenler (safra kesesi tasi, pankreas kanal tasi
koledok kisti) , 5 hastada (%31,2) pankreas divisum, 2 hastada (%12,5) pankreas kanal darlig1
ve bir hastada (%6,3) kalsifikasyon saptandi. Orta-agir siddette pankreatit hastalarinda yapisal-
obstriiktif bozukluk sikligini hafif pankreatitli hastalara gére anlaml sekilde yiiksek bulduk
(p:0,027). Ancak hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin diger risk faktorleri arasinda bir iligki
saptanmadi. Risk faktorleri agisindan akut ve kronik pankreatit olgular1 arasinda da anlamli bir

iliski yoktu.

Neblet ve ark’nin yaptig1 calismada pankreas divisumlu ¢ocuklarda pankreatit siddetiyle
belirgin iliski bulunmustur. Pankreas divisumu olan c¢ocuklarda pankreatit belirtilerinin
genellikle hafif basladigi, zamanla daha ciddi hale geldigi bildirilmistir (148). Okada ve ark’nin
yaptig1 ¢alismada ise ¢ocuklarda koledok kisti gibi safra kanali genislemesi ile iligkili anatomik
anormalliklerin pankreatite neden oldugu ve ciddi komplikasyonlara yol acabildigi belirtilmistir
(149). Schwarzenberg ve ark tarafindan yapilan bir incelemede kronik pankreatit vakalarinin
%?33'linde yapisal-obstriiktif lezyonlar bulundugu ve bu lezyonlarin ¢ogunlukla konjenital
anomaliler (6rnegin, pankreas divisum ve pankreatik kanal malformasyonu) oldugu rapor
edilmistir (150). Pankreas divisumun akut tekrarlayan pankreatit ve kronik panreatit
gelisiminde obstriiktif bir mekanizma ile akut pankreatite yol agabilecegi ancak tek basina bir
neden olmayabilecegi One siirlilse de, klinik olarak nedenselligi halen tartismalidir (151).
Lucidi ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, ¢ocuklardaki akut tekrarlayan pankreatit
vakalariin %19'unda yapisal-obstriiktif anormallikler saptanmis ve bu vakalarin %47'sinde
koledok kisti bulunmustur (152). Park ve arkadaslarinin calismasinda ¢ocukluk ¢agi akut
pankreatit vakalarinda biliyer nedenler %26,2 oraninda en sik etken olarak tespit edilmistir.
Biliyer nedenler arasinda safra tasi ve safra ¢amuru gibi nedenler bulunmaktadir (153).
Istanbul’da bir ¢ocuk kliniginde 2020 yilinda yapilan bir ¢alismada ise pankreatikobiliyer

nedenler %20 oraninda saptanmis olup, bu vakalarin %87’sinde safra tasi, %7’sinde
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duplikasyon kisti ve %7’sinde pankreas divisum saptanmistir(154). Bulgularimiz literatiir

bilgileriyle uyumludur.

Metabolik Nedenler

Calismamizda risk faktorii olarak ikinci sirada metabolik nedenler (%15,7) yer
almaktadir. Metabolik nedenler arasinda en sik hipertrigiliseridemi saptandi. Metabolik risk
faktorii olarak vakalarin 10’unda (%77) hipertrgliseridemi, 2’sinde (%12,5) hiperkalsemi,
2’sinde (%12,5) dogustan metabolik hastalik vardi. Hafif dereceli hipertrigliseridemide
trigliserit diizeyi 150-199 mg/dL araliginda, orta dereceli hipertrigliseridemide 200-499
mg/dL araligindadir. Trigliserit seviyeleri >500 mg/dL ise agir hipertrigliseridemi olarak
tanimlanir. Hipertrigliseridemi, ¢ocuklarda akut pankreatitin nadir bir nedenidir ve trigliserid
diizeyinin >1000 mg/dL olmasinin, AP'nin gelisiminde birincil rol oynadigi kabul edilmektedir;
ancak hipertrigliserideminin pankreatite nasil katkida bulunduguna dair kesin mekanizmalar ise
halen belirsizdir (151). Hipertrigliserideminin bir neden olarak tanimlanabilmesi i¢in hastaneye
kabul sirasinda diizeyinin Olgiilmesi en 6nemli adimdir. Hipertirigliseridemiye bagli akut
pankreatit, diger nedenlere gore daha sik olarak siddetli seyretmektedir; yakin zamanli bir
incelemede akut pankreatit vakalarinin yaklasik %9'unda neden olarak bulunmustur(155).
Caligmamizda trigliserit diizeyi >200 mg/dl olan hastalar hipertrigliseridemi etiyolojisine dahil
edildi ve 10 hastada hipertrigliseridemi saptanmusti. Iki hastanin ise trigliserid diizeyi >1000

mg/dl olarak saptandi.

(Calismamizdaki hastalarimizdan biri Tip 1 Diabetes Mellitus (IDDM) ile takipliyken,
diyabetik ketoasidoz nedeniyle yogun bakim yatisi sirasinda agir pankreatit atagi gecirmistir.
Literatiirde diyabetik ketoasidoz sirasinda akut pankreatit gegiren bagka vaka raporlari da vardir
(156, 157). Diyabetik ketoasidozun hipertrigliseridemiyi tetikleyerek pankreatit atagina neden
oldugu diisiiniilmektedir. Diyabet ile takipli hastamizda hipertrigliseridemi de vardi. Tip 1
Diabeti olan ¢ocuklarin subklinik pankreatit gegirebilecekleri, daha sonra tekrarlayan pankreatit
ataklariyla akut tekrarlayan pankreatit tanisi alabilecekleri; IDDM ile pankreatit arasinda ortak
bir patoloji bulunabilecegi ya da diyabetin pankreatit icin bir risk faktorii olabilecegi

distiniilmektedir (151).

Akcaaga¢ surubu idrar hastaligi (Maple Syrup Urine Disease-MSUD) ile takipli ve
obezitesi olan bir hastanin bagvuru abdominal ultrasonografisinde safra kesesi tas1 saptanmisti.
Izlemde 48 saat sonra gekilen bilgisayarli tomografisinde psodokist gelistigi goriilerek cerrahi

olarak kist drenaj1 yapildi. Daha sonraki izleminde ekzokrin pankreas yetmezligi gelisen hasta
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kronik pankreatit tanis1 aldi. Hastamizda pankreatit risk faktorleri agisindan akcagag¢ surubu
idrar hastalig1 disinda safra kesesi tas1 gibi obstriiktif bir neden de vardi. Ak¢aagac¢ surubu idrar
hastalig1 gibi metabolik bozukluklarda, dalli zincirli amino asitlerin (valin, 16sin ve izoldsin)
metabolizmasindaki sorunlar pankreasi etkileyebilir. Ak¢aga¢ surubu idrar hastaliginda bu
amino asitlerin birikmesi, metabolik stres yaratarak pankreatit gibi inflamatuvar siirecleri
tetikleyebilir. Ancak literatiirde akcaaga¢ surubu idrar hastaliginin akut pankreatite yol

acmasinin nadir goriildiigi bildirilmektedir (60).

Enfeksiyonlar

Cocuklarda akut pankreatitin enfeksiyoz etkenleri arasinda kabakulak virlisii 6ne
cikmaktadir ve ¢ocuklarda pankreatit gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilir. Ayrica hepatit A
viriisii, rotaviriis, hepatit E, varisella, adenoviriis, Coxsackie ve Epstein Barr gibi diger
viriislerin de ¢ocuklarda pankreatit ile iligkili oldugu bildirilmistir; bakteriyel nedenler arasinda
Mikoplazma ve 6zellikle immiin yetmezligi olan hastalarda diger firsatci patojenler yer alir (37,
69, 158). Tiirkiye’den yapilan c¢alismalarda da enfeksiyoz etiyolojide viral etkenler
bulunmustur (159). Calismamizda akut pankreatitde saptanan en sik tigiincii risk faktorii (%12)
enfeksiyonlar olarak belirlendi; enfeksiyoz etkenlerde de en sik viral etkenleri saptadik. Viral
etkenler arasinda kabakulak, EBV, CMV, HSV ve kizamik bulunmaktaydi. Bakteriyel etken
olarak bir vakada Brucella saptadik. Bir hasta gecirdigi Parvoviriis enfeksiyonu sonucunda akut
O0dematdz pankreatit tanis1 aldi. Literatiirde Parvoviriis B19 ile ¢ocuklarda akut pankreatit
arasindaki dogrudan bir baglantiya dair yeterli arastirma bulunmamaktadir ancak Tiirkiye’den

yapilan bir ¢calismada Parvoviriis B19 enfeksiyonuna bagl bir vaka saptanmistir (159)

Bir bagka hastamiz, 11 yasinda DOCKS eksikligi ile takipli iken agir siddette akut
pankreatit tanis1 ile yogun bakim finitesine yatirilan, lokal ve sistemik komplikasyonlar
geliserek kaybedilen bir hastaydi. Bu hastada Cryptosporidium parvum pozitifligi saptandi.
Bugiine kadar, Cryptosporidium Parvum enfeksiyonuna bagli pankreas komplikasyonlari
yalnizca birkag¢ edinilmis immiin yetmezlik sendromu olan hastada tanimlanmigtir (160). Bizim
vakamizda primer immun yetmezlik yani sira pankreatit gelisimi agisindan hipertrigliseridemi,
izoniazid , trimetoprim/siilfametoksazol (TMP-SMX) kullanimi, koledok kisti gibi diger risk
faktorleri de bulunmaktaydi; hastanin altta yatan primer immun yetmezliginin olmasi nedeniyle

pankreatit etiyolojisinde C. Parvum’un da rolii olabilecegi diistiniildii.

Coronaviriis hastaligi (COVID) 2019 yili sonlarindan itibaren tiim diinyada yaygin olarak
goriilmeye baslanmis ve Mart 2020°de Diinya Saglik Orgiitii tarafindan bir pandemi olarak
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aciklanmigtir. Hastalik SARS-CoV-2 viriisii ile olugsmaktadir ve COVID-19 sirasinda goriilen
sitokin firtinasinin  sistemik inflamasyonla pankreatit gelisimine neden olabilecegi,
enfeksiyonun pankreasta dogrudan inflamasyon ve doku hasarina yol agarak akut pankreatite
yol acabilecegi ve pankreasin hem endokrin hem de ekzokrin hiicrelerini enfekte edebilecegi
ileri stiriilmiistiir. COVID-19 ve akut pankreatit birlikteliginin, genellikle yogun bakim ihtiyaci
ve yiiksek mortalite oran1 gibi daha ciddi klinik sonuglara yol actigi bildirilmistir (161,
162).Cocuklarda da COVID ile iligkili oldugu diisiiniilen vaka raporlar1 yaymlanmistir (163).

Calismamizda 2019-2021 yillar1 arasinda akut pankreatit vakalarinin oraninda artig
oldugu dikkati cekmektedir ve o yillardaki COVID pandemisi nedeniyle bir iliski olabilecegini
akla getirmektedir. Bu vakalarin ¢ogunda bir risk faktérii de bulunamamistir. Ancak bu

olgularda yapilan COVID PCR taramalarinda pozitiflik saptanmamistir

Travma

Travmatik pankreatit ¢ocuklarda ¢ok sik goriilmemekle birlikte, cocukluk cagi akut
pankreatit vakalarinin yaklasik %15-20’sini olusturur. Kiint travmaya bagli pankreatit,
cocuklarda daha yaygindir ve genellikle bisiklet gidonu iizerine diiserek ¢arpma gibi dogrudan
darbe travmalar1 sonucunda olusur. Diger risk faktorleri arasinda ara¢ kazalar1 ve diigmeler
bulunur. Cocuklarda pankreas yaralanmasi, karin bolgesinde koruyucu yag dokusunun daha az
olmas1 nedeniyle yetigkinlere gore daha yiiksek bir risk olusturur, bu da pankreasta hasar
gelisme olasiligini artirir (164). Calismamizda 9 (%10,8) hastada travma nedenli akut pankreatit
gelistigi kaydedildi; travma hastalarmin (%6)’s1 kiint travmaya bagli idi ve kiint travmalarin en
sik nedeni literatiirde oldugu gibi bisiklet kazas1 olarak belirlendi. Ug hastada operasyon sonrasi

pankreatit atag1 gelisti. Travma ile pankreatit tiirii ve siddeti arasinda iliski saptanmadi.

Operasyon sonrasi pankreatit atagi geciren hastalardan biri skolyoz operasyonu sonrasi
bulanti, kusma, kilo kayb1 ve istahsizlik yakinmalariyla basvuran, 14 yasinda otizm ile takipli,
agir malniitrisyonu olan kiz hastaydi. Akut pankreatit tanis1 alan hastada bilgisayarl
tomografide psodokist gelistigi goriildii ve orta-agir siddette pankreatit grubuna dahil edildi.
Skolyoz ameliyatinin ileus, disfaji ve gastroparezi gibi bir¢ok komplikasyonu olmakla birlikte
pankreatite nadir olarak neden olmaktadir. Ancak skolyoz cerrahisi gegiren ergenlerde akut
pankreatitin onemli bir komplikasyonu oldugu, akut pankreatit prevalansmin diger
operasyonlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Ortalama bagvuru siiresi operasyon
sonras1 10 giin ve en sik bagvuru nedeni bulanti, kusma ve ileus olarak belirtilmistir. Skolyozun

pankreasin anatomik yerlesimini degistirmesi, VKI nin diisiik olmasi, operasyonun uzunlugu,
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kullanilan ilaglar pankreatit gelisimi icin risk faktorleri olarak gosterilmektedir (165). Bizim
olgumuzun operasyon Oncesi agir malniitrisyonunun olmasiin pankreatit gelisimi agisindan

risk olusturdugu diistintildii.

Operasyon sonrasi pankreatit atagi geciren diger hastamiz 13 yasinda kiz hasta idi.
Gastrostomi yerinin degistirilmesi sonucu akut pankreatit atagi gegirmis, hastada lokal ve
sistemik komplikasyon gelismesi nedeniyle orta-agir siddette pankreatit grubuna dahil
edilmistir. Pankreatit etiyolojisi acisindan degerlendirilen hastada baska bir risk faktorii
bulunamamisti. Literatiirde Shah ve ark.’min yaymnladigr iki vaka raporunda, perkutan
endoskopik gastrostomi (PEG) tiipiliniin duodenum igine gd¢ etmesinin, ampulla vateri {izerine
bas1 yaparak pankreatik sekresyonlarin akisini bozdugu ve akut pankreatite yol actigi
bildirilmistir (166). Bir baska vakada, PEG tiipiiniin duodenumun ikinci bdliimiine go¢ etmesi
sonucu islevsel bir mide ¢ikis obstriiksiyonu meydana gelmis ve akut pankreatit ortaya ¢iktigi

bildirilmis (167).

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografinin (ERCP) en yaygin ve korkulan
komplikasyonu akut pankreatittir. Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi sonrasi
pankreatit gelisiminde patogenez tam olarak agiklanamamis olsa da, bu girisimsel islemin
pankreatik kanalda olusturdugu olumsuz mekanik, hidrostatik, enzimatik, alerjik ve
mikrobiyolojik etkileri gibi ¢oklu faktoriin rolii oldugu ileri siiriilmektedir (168). Werlin’in
calismasinda ERCP sonrasi pankreatit gelisme orant %3,3 olarak kaydedilmis (143), ancak
Lopez’in caligmasinda yer almamistir(45), DeBanto’nun ¢alismasinda ise %1 oraninda
goriilmiistiir (39). Bizim ¢alismamizda ERCP sonrasi pankreatit atagi geciren 1 hasta vardi.
Akut kolesistit atagi nedeniyle ERCP yapildiktan sonra orta-agir siddette pankreatit atagi

gecirmis, daha sonra atagi tekrarlamamustir.

Travma hastalarindan bir digerinin etiyolojisinde aile dykiisii ve goriintiileme ile ¢ocuk
istismar1 olabilecegi diisiiniilmiistiir. Raissaki ve arkadaslarinin ¢ocuk istismari sonucu ortaya
¢ikan karm yaralanmalarini radyolojik degerlendirilmesini ele aldiklar1 bir incelemede ¢ocuk
istismarina bagli pankreatit oraninin kayda deger oldugu ve travmanin ¢ocuk istismarina bagl
olup olmadigmin degerlendirilmesi gerekliligi vurgulanmstir. Ozellikle travmatik pankreatit

vakalarinin {igte birinin ¢ocuk istismar1 nedeniyle olusabilecegi bildirilmistir (169) .
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laclar

[laglarin pankreasta hasara yol agma mekanizmalar1 hakkinda bilgiler sinirlidir ancak baz1
ilaclar veya onlarin metabolitlerinde, doz miktarina baglh toksisiteye dayanan mekanizmalarin
etkili olduguna dair kanitlar vardir (132). Ebu El Haije ve ark’nin 2020 y1linda yayinlanan, ilag
iligkili ve ilag iliskili olmayan cocukluk c¢agi akut pankreatit vakalarinin karsilagtirildigi
calismada, ilaca baglh akut pankreatitin daha ¢ok orta dereceli ve siddetli pankreatit ile
iliskilendirildigi bildirilmistir. ilag iliskili pankreatit gelisen hastalarin yogun bakim {initesine
kabul edilme olasilig1 agisindan daha yiiksek risk tasidigi ve hastanede kalis siirelerinin daha
uzun oldugu belirtilmektedir (170). Ilag iliskili pankreatit gelisen hastalarin yogun bakim
tinitesine kabul edilme olasilig1 agisindan daha yiiksek risk tasidigi ve hastanede kalis siire
lerinin daha uzun oldugu belirtilmektedir (158). Calismamizda pankreatit etiyolojisi a¢isindan
kaydedilen ilaglar agisindan birer hastada L-aspraginaz, izoniazid, genkort ve karbamazepin,
ikiser hastada valproik asit ve TMP-SMX kullanim &ykiisii vardi. Hastalarda ila¢ kullanim

Oykiisii ile pankreatit tipi ve siddeti arasinda iligki saptamadik.

Asparaginaz, kan plazmasindaki asparagin amino asidini tiiketen bir kanser kemoterapi
ilacidir. Malign kosullarda, asparaginin asparaginaz tarafindan tiiketilmesi 16semik hiicre
Olimiine yol agar. Asparaginaz kaynakli pankreatit i¢in altta yatan mekanizma halen
bilinmemektedir, ancak asparagin sentetaz enziminin pankreatit gelisiminde potansiyel bir roli
oldugu diisiiniilmektedir. Asparagin sentetaz, aspartik asitten asparagin iireten endojen bir
enzim olup pankreasin asiniis hiicrelerinde yiiksek diizeylerde ifade edilmektedir. Asparagin
sentetaz enziminin, asinlis hiicre biitiinliigiiniin korunmasinda rol aldig1 ve asparaginaz
maruziyeti ile bu etkinin bozuldugu ileri siiriilmektedir. Genetik faktdrler de asparaginaz

kaynakl1 pankreatit i¢in baska bir risk faktorii olarak 6nerilmistir (151).

Asparaginaz iligkili pankreatit gelisen ALL tanili toplam 465 hasta hakkinda 1996 ile
2016 yillar1 arasinda yayimlanan 26 ¢alismanin verilerinin birlestirildigi bir metaanalizde,
Asparaginaz iligkili pankreatit ge¢iren hastalarda ciddi komplikasyonlarin gelistigi ve hastalarin
agir pankreatit ataklar1 gegirdigi bildirilmistir. Komplikasyonu olan hastalar i¢cin medyan yas
10,5 yil bulunmus ve bir veya daha fazla yasamsal bulgusu etkilenen hastalarda daha sik
goriildiigiine isaret edilmistir (171). Ug yasinda akut lenfoblastik 16semi (B-ALL) tamli bir
hastamiz, kemoterapisi sirasinda L-aspraginaz ve ayrica TMP-SMX almaktayken hafif siddetli
akut pankreatit atag1 gecirmisti; atak sonrasinda lokal veya sistemik komplikasyon gelismedi

ve pankreatit tekrarlamadi. Genetik faktorler agisindan hastanin aile dykiisiinde pankreatit atag:
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olmamasi ve hemodinamik olarak stabil olmasi pankreatit ataginin hem hafif gecirmesi hem de

tekrarlamamasinin nedeni olabilir.

Karbamazepin tedavisi almakta olan bir diger hastamiz tuberoskleroz ve epilepsi ile
takipliydi ve kronik pankreatit tanis1 aldi; tekrarlayan ataklari hafif siddetliydi. Izoniazid
kullaniminin akut pankreatite neden oldugu belgelenen ilk vakay1 1994 yilinda Rabessa ve
ark’lar1 rapor etmislerdir. Daha sonra literatiirde izoniazid alimindan kisa siire sonra pankreatit
atag1 geciren ve ilacin kesilmesiyle diizelen vakalar yaymlanmstir (172, 173). Ayrica Cha ve
arkadaslarinin Kore’den yayimladigi akciger tliberkiilozlu bir hastada izoniazid kullanimi
sonras1 ¢oklu biiyiik psodokistler goriilen bir vaka raporu da vardir (174).Bizim verilerimizde
izoniazid kullanan 11 yasindaki hastamiz DOCKS eksikligi ile takipli hipertrigliseridemi,
koledok kisti , C.Parvum, CMV pozitifligi gibi diger risk faktorleri de vardi ancak hastada bu
calismada oldugu gibi lokal komplikasyon olarak psddokist gelismesi altta yatan nedenin

Izoniazid oldugu ihtimalini artirmaktadir.

Valproik asit (VPA) kullanan 2 hasta epilepsi ile takipliydi. Bunlardan birinin ondan fazla
pankreatit ataklari oldugu, hafif pankreatit ataklari gecirdigi ve bu ataklar sirasinda yogun
bakim yatisinin olmadig1 kaydedildi; diger hasta ise bir kez hafif atak gecirdikten sonra
pankreatiti tekrarlamadi. Veri ve arkadaglarinin 2013 yilinda yayinlanan bir ¢alismalarinda
juvenil miyoklonik epilepsi tanisi alan 15 yasindaki bir erkek hastanin, iki ay boyunca VPA ile
tedavi edildigi, tedavi siirecinin ardindan klinik ve laboratuvar bulgularla dogrulanan akut
pankreatit belirtileri ortaya ¢iktig1 raporlanmistir (175). Sinclair ve arkadaslarinin 2004 yilinda
yaptig1 6 yil siiren ¢aligmasinda 11 ¢ocuk hastada VPA kullanimi sirasinda pankreatit gelistigi
ve pankreatitin VPA'nin ciddi ancak nadir goriilen bir yan etkisi oldugu vurgulanmistir (176).
Sukanta ve arkadaslarinin da 10 yasinda serebral palsili ve jeneralize tonik-klonik nobet gegiren
bir kiz cocugunda VPA kaynakli siddetli akut pankreatit ve psddokist olusumu goriilen bir vaka

sunumu vardir (177).

Bagirsak Hastaliklar

Inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda pankreatit riskinin yiiksek oldugu, bunun tedavide
kullanilan ilaglarla da iligkili olabilecegi ancak otoimmiin siireclerle de gelisebilecegi ileri
stiriilmektedir. Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarda, topluma gore akut pankreatit riski 3 kat daha

fazla iken iilseratif kolit olan ¢ocuklar otoimmiin pankreatit riski altindadir (151).
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Tip 1 otoimmiin pankreatit, 1gG4 iligkili sistemik hastaligin bir 6zelligidir, etkilenen
organlarda timor benzeri kitle olusum goriiliir. Yiiksek serum IgG4 diizeyleri veya dokularda
IgG4 plazma hiicrelerinde artig goriiliir. Tip 2 otoimmiin pankreatit ise daha ¢ok inflamatuvar
bagirsak hastaligi ile iligkilidir ve prognozu daha koétiidir (178). Cocuklarda otoimmiin
pankreatit, erigskinlerde tanimlanan otoimmiin pankreatitten farklidir. Cocuklarda karin agrisi
veya tikayici sarilikla birlikte goriintiilemede pankreas basinda fokal biiylime ve kitle lezyonu
goriiliir. Serum IgG4 yiiksekligi ¢ocuklarda nadirdir (179). Sili’de otoimmun pankreatit ve
tilseratif kolitli hastalarin incelendigi bir ¢alismada 12 geng eriskin hasta sunulmustur;
hastalarin %83'linde akut pankreatit ve %?25'inde obstriiktif bulgularin gorildigi, tim
hastalarda IgG4 diizeylerinin normal oldugu ve hepsinin prednizon tedavisine hizli yanit
verdigi, manyetik rezonans goriintiilemede pankreasin morfolojik olarak tam iyilestigi

raporlanmistir (180).

Kayitlarimizda ikisi ilseratif kolit olmak tizere 3 hastada inflamatuvar bagirsak hastalig
vardi. Crohn hastalig1 ile izlenmekte olan bir hastamiz komplikasyon gelismeyen ve atagi
tekrarlamayan hafif siddette akut pankreatit hastas1 idi. Hasta grubumuzda 14 yasinda bir erkek
hasta, siddetli karin agris1 ile acile bagvurmus, akut pankreatit tanis1 almisti; goriintiillemede
pankreas kanali kuyruk diizeyinde biikiintiilii olarak raporlandi. Pankreas basg, boyun ve gévde
kesiminde belirgin kalinlik artisi, pankreas basi komsulugunda lenfadenopatiler saptandi.
Serum IgG4 diizeyi normal bulundu; goriintiilemede saptanan bulgularla tip 2 otoimmun
pankreatit tanis1 aldi. Lokal veya sistemik komplikasyon gelismedi; kolonoskopik olarak

degerlendirildiginde biyopsi ile iilseratif kolit tanis1 aldi.

Colyak hastaligi, genetik olarak duyarli bireylerde diyetle alinan gliitenin tetikledigi
kronik stire¢li immiin aracili otoimmiin bir enteropatidir. Colyak hastaligi olan bireylerde hem
akut hem de kronik pankreatit gelisme riski genel popiilasyona gore anlamli derecede yiiksektir.
Alkhayyat ve ark’nin yaptiklari caligmada, ¢olyak hastalarinin akut pankreatit icin 2,66 kat daha
fazla risk tasidig: bildirilmistir. Bu birlikteligin patogenezi net olarak agiklanamamis olsa da,
otoimmiinite ile iliskili olabilecegi ileri siiriilmektedir (181). iki yasinda, bir aydir olan kusma
ve ishal nedeniyle basvuran bir hastamiz malniitrisyon nedeniyle yatirilan, ¢dlyak hastaligi
acisindan incelemeleri yapilirken akut pankreatit atagi geciren bir hastaydi. Laboratuvar ve
endoskopik biyopsi bulgulariyla ¢olyak hastaligi tanisi alan hastanin pankreatit atagi

tekrarlamadi.
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Genetik nedenler

Herediter pankreatit, ¢ocukluk veya ergenlik doneminde genellikle tekrarlayan akut
pankreatit ataklariyla ortaya ¢ikan genetik temelli, nadir, ailesel kronik pankreatit formudur
(132). Yapilan calismalarla ‘cystic fibrosis transmembrane conductance regiilatér’ (CFTR),
‘cationic trypsinogen’ (PRSS1), ‘pancreatic secretory trypsin inhibitor’ (SPINKI),
‘chymotrypsin C’ (CTRC) ve °‘carboxypeptidase 1° (CPA1) genlerindeki mutasyonlarin
cocuklarda akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit (KP) icin risk faktorleri oldugu
tanimlanmistir (41, 58) (182, 183). Verilerimizde bir hasta 4 aylik iken Ps6dobartter tablosu
ile bagvurarak ter testi ve genetik testinde CFTR’de patojenik varyant saptanmasi lizerine Kistik
Fibrozis tanisi almig, poliklinigimiz normal izlemine geldiginde pankreatit belirtilerinin
olmamasi, ultrasonografi bulgularinin normal smirlarda olmasi,  ancak laboratuvar
incelemelerinde amilaz ve lipaz yiiksekligi olmasi ve pankreatit agisindan altta yatan risk
faktorii olmasi nedeniyle servise izleme alinmis, izlemde lokal ve sistemik komplikasyonlar da
geliserek agir akut pankreatit tanisi almistir. Hastanin pankreatit ataklar1 izleminde

tekrarlamamustir.

Kistik fibrozis ile izlenen hastalarda tekrarlayan pankreatit ataklari goriilebildigi gibi
kistik fibrozisin ilk presentasyonu akut pankreatit bulgulari olabilir. Akut tekrarlayan pankreatit
klinigi olan hastalarda CFTR disfonksiyonunun saptanmasi hastanin uygun yonetimini saglar
ve hedefe yonelik modiilatér tedaviler uygulanabilir (151). Kronik pankreatit olgularimizdan
16 hastaya genetik etiyoloji agisindan inceleme yapilabilmis olmasi ve bir hastada genetik
pozitiflik saptamamizin, c¢alismamizin retrospektif Ozelliklerinden otiirii veri eksikligi
nedeniyle oldugunu, bu nedenle genetik etiyoloji oranimizin diisik bulundugunu

diisiinmekteyiz.

Obezite, akut pankreatit i¢in bir risk faktorii olabilir ve obezitenin daha ciddi hastaliklar
icin risk faktorii olduguna dair kanitlar1 desteklemektedir. Obezite, safra tasi hastaligi ve siddetli
akut pankreatit insidansini artirmaktadir (184). Kayitlarimizda 7 hastada obezite vardi,
hastalarin higbirinde hipertrigiliseridemi saptanmadi; bir hastada pankreatit ataklari
tekrarlamigti. Bir hastada 21- hidroksilaz eksikligi nedeniyle diizenli steroid kullanim 6ykiisii
ve bisikletten diisme Oykiisii de vardi, ayrica ultrasonografide safra ¢camuru da saptandi.
Izleminde sistemik komplikasyon gelisen bu hasta agir akut pankreatit olarak degerlendirildi.

Calismamizda obezite ile pankreatit tipi ve siddeti arasinda iliski saptanmadi.
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Son aragtirmalarda, sistemik hastaliklarla iligkili akut pankreatit vakalarinin bildirilen
vakalarin %20’sinden fazlasini olusturdugu; nedenleri arasinda yogun bakim yatis1 gerektiren
sepsis, sok, hemolitik iiremik sendrom ve sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi durumlarin
yer aldigi bildirilmektedir. Bu hastaliklardan, hemolitik iiremik sendromun en yliksek
prevalansa sahip oldugu goriilmiistiir (178). Lopez ve ark’nin ¢alismasinda sistemik nedenler
%17,5 gibi olduke¢a yiiksek bir oranda goriilmiistiir, Werlin‘in ¢alismasinda bu oran %10, De
Banto’nun ¢alismasinda ise %3,3 olarak bildirilmistir (39, 45, 143). Calismamizda higbir
hastada hemolitik iiremik sendrom, Kawasaki, SLE gibi sistemik hastaliklar gozlenmemistir.

Ancak 5 hastanin ilk atakta sepsis ve sok nedeniyle yogun bakim yatig1 olmustur.

Tedavi

Akut pankreatitte hidrasyon, agri1 kontrolii, agizdan beslenmeye erken baslanmasi ve
komplikasyonlarin ydnetimi tedavinin esas basamaklarini olusturur. Akut pankreatitte
intravendz sivi tedavsinin amaci, pankreas mikrosirkiilasyonunu yeterince perfiize ederek
pankreasda nekroz ve sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlarin en aza indirilmesi, hatta
onlenmesidir. Siv1 tedavisi hastaligin tedavisinde dnemli bir bilesendir ve patofizyolojisinde

yer alan proinflamatuvar mediatorlerin derecesinden bagimsiz olarak uygulanir (10).

Hafif akut pankreatit geciren ¢ocuklarda miimkiinse 48 saat i¢inde agizdan normal
beslenme baglatilmalidir; siddetli akut pankreatitde de beslenme, ilk 72 saat i¢inde giivenli
kabul edilmektedir (101). Cocuklarda akut pankreatit yonetimi i¢in erken beslenme konusunda
standart bir uygulama bulunmamaktadir, ¢iinkii yeterli veri mevcut degildir. Cincinnati Cocuk
Hastanesinde akut pankreatit anis1 alan 201 c¢ocugu iceren retrospektif bir incelemede,
cocuklarin %49,7’sinin ilk 24 saatte ve %75'inin ilk 48 saat i¢inde beslenmeye bagladigini
gostermistir. 11k 24 saatte idame s1v1 tedavisinden daha fazla siv1 alan ¢ocuklarin, ilk 48 saat
boyunca agizdan hicbir sey almayan ve daha diisiik miktarlarda siv1 tedavisi alan hastalara
kiyasla hastanede kalis siirelerinin daha kisa, yogun bakim iinitesi yatisinin daha az oldugu ve
pankreatit siddetlerinin daha hafif oldugu gosterilmistir (93). Abu-El-Haija ve arkadaslarinin
hafif AP hastalarinda 39 kisilik kiiclik bir grupta yaptig1 retrospektif ¢alismada, beslenmenin
ilk 24-48 saatte agizdan baslatilmasinin agr1 siddetini ve hastanede kalig siiresini artirmadigi
sonucuna varilmistir (185). Yetiskinlerde yapilan ¢aligsmalar, total parenteral beslenme (TPN)
yerine enteral beslenmenin komplikasyonlar1 ve 6lim oranini azalttigini gostermistir (101).
Cocuklarla ilgili veriler sinirli olmakla birlikte, NASPGHAN ve ESPGHAN rehberleri, enteral

beslenmenin 6ncelikle tercih edilmesini 6nermektedir (101).
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Calismamizda hastalarin %88°1 sivi tedavisi almisti ve pankreatit siddetine gore sivi
tedavisinin uygulanmasi agisindan anlamli fark yoktu. Calismamizda hastalarin agizdan
beslenmeyi kesme siiresi ortalama 2,4+2.3 giin idi Hafif pankreatit hastalarinin ortalama
2,2+1,8 glin, orta-agir pankreatit hastalarinin ise 2,9+3,3 giindii ve aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Hastalarin 13’tinde ( %18,1) TPN uygulanmist1. Orta-agir siddette
pankreatit ge¢iren hastalarda TPN kullanim siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti
(p:0,015).

Akut pankreatit yonetiminde agri1 kontrolii hastalarda 6nemli bir tedavi hedefidir. Karin
agrisi en sik ve rahatsiz eden belirtidir. Cocuklarda akut panreatit agrisini yonetmek i¢cin morfin
veya benzeri opioidler %94 oraninda kullanilmaktadir (40). Opioidlerin akut pankreatit ile
iligkili komplikasyonlar veya ciddi yan etkiler acisindan diger analjeziklerle karsilastirildiginda
anlaml bir fark yaratmadigi bulunmustur. Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglarm (NSAII)
akut pankreatit agrisim yonetmede faydali olabilecegi diisiiniilmektedir. Oneriler arasinda,
asetaminofen veya NSAII’lerin agriy1 gidermede yeterli olmadig1 durumlarda intravendz
morfin veya diger opioidlerin kullanimi yer alir (4). Calismamizda 26 (%32,1) hastanin agn
kesici gereksinimi olmustur. En stk NSAII (%26,5) ve opioidler (%9,6 ) kullanilmustir.

Pankreatit tipi ve siddetiyle agr1 kesici tedavisi uygulama siklig1 arasinda iliski saptanmamustir.

Akut pankreatit yonetiminde antibiyotiklerin, enfekte nekroz oldugunda ya da antibiyotik
kullanimi1 olmadan klinik olarak iyilesmeyen hastalarda ve nekrotizan pankreatiti olan
hastalarda kullanilmasi 6nerilir. Bu nekrotik dokuya niifuz edebilen karbapenemler, kinolonlar
veya metronidazol gibi antibiyotikler cerrahi miidahaleyi geciktirebilir ve morbidite ile
mortaliteyi azaltabilir. Enfekte olmayan pediatrik AP vakalari i¢in rutin antibiyotik kullanimi
tavsiye edilmemektedir (186). Tek merkezli bir c¢alismada 111 akut pankreatit vakasi
incelenmis ve hastalarin %58,5"ine antibiyotik verildigi tespit edilmistir. Ozellikle iigiincii
basamak saglik merkezlerine transfer edilen hastalarda antibiyotik kullanimi daha yaygindir.
Genel hasta grubunda ortalama antibiyotik kullanim stiresi 23,9 giin olarak belirlenmistir.
Calismanin sonuglari, akut pankreatitte antibiyotik kullaniminin, agir vakalarda yaygin
oldugunu ve hafif vakalarda gereksiz antibiyotik kullaniminin goériildiigiinii gostermektedir
(186). Calismamizda toplam 43 (%51,8) hastada antibiyotik kullanilmistir; antibiyotik
kullanimi1 akut pankreatit hastalarinin %57,7’sinde, kronik pankreatit hastalarinda %41,9 olup
aralarinda istatiksel olarak fark bulunmamustir. Hafif siddette pankreatit hastalarinin
%42,6’sinda antibiyotik kullanilirken agir siddette pankreatit hastalarimin %77,3’linde

antibiyotik kullanimi oldugu goriilmiistiir. Calismamizdaki bulgularimiz, orta-agir siddette
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pankreatit hastalarinda antibiyotik kullanim sikliginin hafif vakalara gére anlamli olarak daha

sik oldugunu gostermektedir.

Somatostatin analogu olan Oktreotid, pankreas salgisin1 azaltarak pankreatit tedavisinde
kullanilmaktadir. Akut pankreatit sonrasi olusan pankreas psddokistlerinin tedavisinde
kullaniminin cerrahi miidahale gereksinimini azaltabildigi bildirilmistir. Sternlieb ve ark’lari,
Oktreotid’in amilaz seviyesini hizla disiirdiigii, ancak hastanede kalis siiresi veya genel klinik
iyilesme iizerinde belirgin bir etkisinin olmadigini bildirmislerdir (187). Ancak o&zellikle
cocuklarda pankreatit tedavisinde oktreotidin etkinligi hakkinda daha fazla kontrollii ¢alismaya
gerek vardir. Calismamizda Oktreotid toplamda 35 (%42,2) hastaya uygulanmistir. Hafif
pankreatit hastalarinin %31,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise %72,7’sinde kullanim
vardir ve orta-agir pankreatit hastalarinda somatostatin analogu kullanim sikliginin hafif

vakalara gore anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Akut tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatit olan ¢ocuklarda, akut pankreatit
ataklar1 agrilidir; siklikla hastaneye yatis gerektirir ve hastaligin komplikasyonlar1 ile
ilerlemesine neden olur. Akut pankreatit olan ¢ocuklarda hizla akut tekrarlayan pankreatitten
kronik panrekatite ilerleyebilir; ayrica, kronik pankreatit olan ¢ocuklarin yaklasik {igte birinde,
ekzokrin pankreas yetmezligi gelisir. Pankreas enzim replasman tedavisinin, kolesistokinin
salgilayic1 faktorii inaktive ederek kolesistokinin sekresyonunu ve pankreatik ekzokrin
aktiviteyi azaltabilecegi diisliniilmektedir; bu durum teorik olarak agri1 uyarisini azaltabilir
(106). Freeman ve ark’nin yaptig1 calismada pankreas ekzokrin yetmezligi olmayan hastalarin
%76’sinda akut tekrarlayan pankreatit oldugu ve %17’sinin PERT aldig1 bildirilmistir.
Pankreas enzim replasman tedavisi alanlar arasinda, %42'sinde pankreatit atag1 yasanmadig;
PERT bagslatildiktan sonra, yillik ortalama atak insidans oranmnin 3,14'ten 0,71'e diistigi
bildirilmistir. Bu c¢alismanin en 6nemli bulgusu, akut tekrarlayan pankreatitli hastalarda
pankreas enzimlerin baslatilmasindan sonra akut pankreatit attaklarinin insidans oraninda

azalma olmasidir (106).

Bizim caligmamizdaki hastalarin toplam 41°1 (%49,4) PERT almisti. Pankreas enzim
replasman tedavisi alan hastalarin 6’sinda  (%14,6) fekal elastaz diizeyinin dusiikligi ile
tanimlanan pankreas ekzokrin yetmezligi vardi. PERT tedavisi alan hastalarin %34,9 ‘u akut
pankreatit atagi tedavisi sirasinda, %14,4°l4 uzun donem izlemleri sirasinda tedavi almistir.
Hastalarimizin pankreatit siddet ve tliriine gore pankreas enzim replasman tedavisi alma

oranlar1 benzerdir. Akut pankreatitde ve pankreas ekzokrin yetmezligi olmayan akut
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tekrarlayan ve kronik pankreatitli hastalarda PERT uygulanmasi konusunda yeterli veri ve

oneri olmamasina karsin pratikte %20’nin {izerinde kullanildig: bildirilmektedir (76)

Endoskopik retrograd kolanjiyopankeatografi (ERCP), ozellikle duktal obstriiksiyonu
olan akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit hastalarinda darligin genisletilmesi, stent
uygulanmasi ve tikayici taglarin ¢ikarilmast gibi tedavi edici islemlerin uygulandigi, sik¢a
kullanilan bir tedavi yontemidir ve cerrahi miidahalelerden 6nce tercih edilmektedir (188).
Tedavi amaciyla ERCP uygulanmasi ¢ocukluk ¢agi pankreatitlerinde de giderek daha siklikla
kullanilmaktadir (77). Calismamizda 10 (%6,7) hastaya tedavi amacli ERCP yapilmis,
pankreatik sfinkterotomi ve stent koyma islemleri uygulanmigtir. Pankreatit siddeti ve
pankreatit tiirli ile ERCP yapilma orani arasinda anlamli bir iligki bulmadik. Troendle ve ark
301 ¢ocukluk ¢ag1 pankreatit hastasi lizerinde yaptig1 ¢calismada, 117 gocugun (%38,9) en az
bir kez tedavi amacli ERCP islemi gecirdigi bildirilmistir. Bu girisimsel islemin kronik
pankreatit tanis1 alan g¢ocuklarda akut tekrarlayan pankreatit hastalarina gore daha sik

uygulandig1 gézlemlenmistir (sirastyla %65,8 ve %13,5) (110).

Cocuklarda cerrahi miidahaleler genellikle uzun siireli agr1 ve diger tibbi tedavi
seceneklerine yanit alinamamasi durumunda diisiiniilmektedir. Kronik pankreatitte cerrahi
miidahalenin en yaygin gerek¢esi, medikal ve endoskopik tedavilere yanit vermeyen ve yasam
kalitesini ciddi sekilde bozan agridir. Cocuklarda daha nadir goriilen diger cerrahi gerekgeler
ise duodenal veya biliyer obstriiksiyon, psddokistler veya malignite siiphesidir. Cerrahi
miidahalelerle agr1 kontrolii saglanamayan vakalarda total pankreatektomi ve adacik hiicre
oto-transplantasyonu yontemi Onerilmektedir (189). Kayitlarimizda 12 (%14,5) hastaya
cerrahi uygulanmistir. Bu vakalarda 7 hastaya (%66) kist drenaj1 operasyonu yapilmig 2 hastaya

subtotal pankreatektomi, safra tasi olan 2 hastaya kolesistektomi yapilmistir.

Komplikasyonlar

Akut pankreatit komplikasyonlar1 erken veya gec baslangi¢h olabilir. Erken baglangich
komplikasyonlar sistemik komplikasyonlardir; baslica akciger, bobrek ve kardiyovaskiiler
sistem etkilenebilir, sok goriilebilir. Hastalarda akut solunum sikintis1 sendromu, pnémoni ya
da plevral efiizyon gelisebilir. Cocuklarda akut tekrarlayan pankreatit ya da kronik pankreatit
ile iliskili peripankreatik vaskiiler komplikasyonlar nadirdir. Bu komplikasyonlar, genellikle
orta-siddetli veya siddetli akut pankreatit ataklari sirasinda goriilmekte ve en sik splenik ven
etkilenmektedir. Dike ve ark’nin 410 ¢ocuk ile yaptigi caligmada %1,2 oraninda goriilmiistiir

(190). Geg baslangicli komplikasyonlar esas olarak lokal komplikasyonlardir; en sik goriilen
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lokal komplikasyonlar %13-15 arasinda bildirilen peripankreatik sivi birikimi,ve psodokist
olusumudur (69).Pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril veya enfekte) ve abse daha az
siklikla goriiliir (4). Park ve ark.’nin 271 hasta {izerinden yaptig1 degerlendirmede bebekler ve
cocuklarda sirasiyla %8 ve %41 oraninda psodokist gelistigi, en sik goriilen sistemik

komplikasyonlarin akciger ve bobrek yetmezligi oldugu raporlanmistir (7).

(Calismamizda hastalarin 24’{inde (%28.9) lokal komplikasyon saptandi. En sik goriilen
komplikasyonlar, peripankreatik s1v1 koleksiyonu (% 26,5) ve psddokist olusumuydu (%10,8);
bunlar1 herbirinin hastalarin %2,4’tinde olmak {izere nekrotik siv1 koleksiyonu, peripankeratik
nekroz, apse ve portosplenik tromboz izlemekteydi. Hastalarimizin 10’unda (%12) sistemik
komplikasyon gelisti. Sistemik komplikasyonlar en sik olarak, metabolik (%6) ve solunum
sistemi ile ilgili komplikasyonlar (%6) idi. Kardiyolojik komplikasyon (%4,8), iiriner sistem
komplikasyonu (%3,6), gastrointestinal sistem komplikasyonu (%3,6) oraninda gelisti.
Calismamizda lokal komplikasyon siklig1 akut ve kronik pankreatit grubunda istatiksel olarak
farkli degildi. Pankreatit siddeti agisindan degerlendirildiginde lokal komplikasyonun orta-agir
pankreatitte anlamli olarak daha sik gelistigi goriildii (p<0,001). Peripankreatik sivi
koleksiyonu ve psodokist gelisimi orta-agir pankreatit olgularinda hafif pankreatit olgularina
gore daha yiiksek oranda goriildii (sirasiyla p:0,001 ve p<0,01). Sistemik komplikasyonlar
acisindan hastalarimiz degerlendirildiginde pankreatit tiirii acisindan anlamli fark yoktu; orta-
agir pankreatit olgularinda anlamli olarak sistemik komplikasyon orani daha yiiksekti (p<0,01).
Kardiyovaskiiler, solunum sistemi, metabolik, gastrointestinal sistem ve iiriner sistem
komplikasyon sikligi anlamli olarak orta- agir pankreatit grubunda daha yiiksek bulundu
(sirastyla p=0,004, p=0,001, P=0,01, p=0,017, p=0,017).

Pankreasin dis salg1 bezi (ekzokrin kismi) besinlerin sindirimi i¢in enzimleri salgilarken,
i¢ salg1 bezi (endokrin kismi) ise insiilin ve diger insiilin dis1 adacik hormonlari tireterek glikoz
dengesini saglar. Kronik pankreatit sirasinda pankreasin genel yikimi, farkli derecelerde
ekzokrin pankreas yetmezligine ve diyabet gelisimine (endokrin pankreas yetmezligi) yol
acabilir. Bu iki temel komplikasyon, kronik pankreatitli gocuklarda 6nemli morbiditeye neden
olabilmektedir. Bu nedenle kronik pankreatit hastalar1 ekzokrin ve endokrin pankreas
yetmezligi agisindan diizenli araliklarla izlenmelidir. Schwarzenberg ve ark.’nin yaptigi, 224
cocuk hastanin dahil edildigi ¢alismada c¢ocuk hastalarin %26'sinda ekzokrin pankreas
yetmezligi gelistigi raporlanmistir (141). Freeman ve ark “nin 442 ¢ocuk hasta iizerinde yapilan
calismada, hastalarin %18'inde ilk pankreatit atagindan sonraki 6 yil i¢inde ekzokrin pankreas
yetmezligi gelistigi bildirilmektedir (123). Chowdhury ve ark’nin ¢alismasinda da diskida yag
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miktart bakilan 22 ¢ocugun %45,5'inde yiiksek yag seviyeleri saptanmig, bunlardan ikisinde

belirgin steatore goriilmiis, geri kalan sekizinde subklinik steatore saptanmistir (191).

Kronik pankreatit olan ¢cocuklarda, pankreas ekzokrin yetmezligi riski zamanla artmakta
olup, bu durumun uzun vadeli etkileri olabilmektedir. Calismamizda izlemde ekzokrin pankreas
yetmezligi agisindan 25 hastada (%30) diskida yag bakilmis 17°si (%68) pozitif saptanmis,
fekal elastaz diizeyi bakilan 21 hastadan (%25) 7’sinde (%33) fekal elastaz diizeyi diisiik olarak
saptanmistir. Kronik pankreatitli ¢ocuklarin biiylime parametrelerinin diizenli olarak izlenmesi
ve Ozellikle steatore, biiylime geriligi veya beslenme yetersizligi olan kronik pankreatitli
cocuklarda pankreas enzim replasman tedavisi Onerilmektedir (101). Calismamizda
hastalarimizin izleminde toplam 7 (%8,4) hastada fekal elastaz diizeyinin <200 pg/g ile
tanimlanan ekzokrin pankreas yetmezligi saptanmistir. Pankreas ekzokrin yetmezligi sikligi
acisindan pankreatit tiirii ve siddeti yonilinden karsilastirma yapildiginda anlamli fark
saptanmamustir; bu sonucun, fekal elastaz diizeyinin izlemde ¢ok az sayida hastada bakilabilmig
olmasma bagliyoruz. Kronik pankreatit olan c¢ocuklarda gelisebilen ekzokrin pankreas
yetmezligi uzun dénemde beslenme durumunda bozulmaya ve yetersiz kilo alimi, zayiflik ve
bodurluga neden olabilir. Hastalarimizin 73’iinde son kontrollerdeki beslenme durumlari
antropometrik 6l¢timlerle degerlendirilmistir; 12 hasta (%16,4) asir1 kilolu, 7 hasta (%9,5) obez,
4 hasta (2,7) zayif olarak belirlenmistir. Pankreatit tiirline gore beslenme durumu agisindan
hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir; bu sonucu kronik pankreatit olan

hastalarimizda zayif ve bodur olan hasta sayisinin ¢ok az olmasi ile agiklayabiliriz.

Kronik pankreatit olan hastalarda yagda ¢oziinen vitamin eksikligi sik goriiliir. Ancak
cocuklarda yagda ¢oziinen vitamin eksikligini degerlendiren kapsamli bir ¢alisma yoktur.
Kronik pankreatitli cocuklarin alt1 ay- yilda bir olacak sekilde A, D, E ve K vitamini eksikligi
yoniinden degerlendirilmesi onerilmektedir. Ozellikle D vitamini eksikligi, osteopeni ve
osteoporoz riskini artirmaktadir. Suda eriyen vitaminler, iz elementler ve mineralerin
eksiklikeri ve gereksinim konusunda da yeterli bilgi yoktur. Bu yonden klinik olarak siiphe
edilmedikge diizenli laboratuvar izlemi onerilmemektedir (101). Hasta grubumuzda yagda
¢Oziinen vitaminler acisindan farkli sayilarda hastalar degerlendirilmisti; INR yiiksekligi
(%22,2), E vitamini diisiikligi (%]11,1), D vitamini distkligi (%68,8 ) ve A vitamini
diistikligi (%40,5) saptandi.

Kronik pankreatit hastalarinda, KP iligkili diyabet prevalanst %4-9 arasinda
bildirilmektedir. Cocuklarda prediyabet veya diyabet icin risk faktorleri arasinda pankreasta
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kalsifikasyon olmasi, viicut kiitle indeksinin %85’in iizerinde olmasi, yasin biiyiik olmas1 ve
ciddi akut pankreatit Oykiisii olmasi yer almaktadir. Cocuklarda diyabet gelisme riski agisindan
kronik pankreatitli cocuklarda yillik olarak aclik glikozu ve HbAlc diizeyi ile diyabet taramasi
yapilmasi onerilmektedir. Aclik glikozu veya HbAlc prediyabet araliginda olan hastalar i¢in 2
saatlik oral glikoz tolerans testi (OGTT) ile glikoz toleranst degerlendirilmelidir (123).
Chowdhury ve ark’nin ¢alismasinda, 99 kronik pankreatitli ¢ocuk hastanin sonuglari
incelemistir. Cocuklarin %9,1'inde diyabet mellitus tanis1 konulmus olup, kan sekeri kontrolii
yetersiz olan bu hastalarda ortalama HbAlc degeri 9,5 olarak bulunmustur (81) Hasta
grubumuzda endokrin pankreas yetmezligi agisindan 21 hastada (%25) HbAlc bakilmisti;
ortalama HbAlc degeri 5;9 idi; bir hastada (%4,7) HbA 1c diizeyi endokrin pankreas yetmezligi
ile uyumlu (>%6,5) olarak bulundu. Hastalarimizin 73’iinde son kontrollerdeki beslenme
durumlar1 antropometrik olglimlerle degerlendirilmistir. On iki hasta (%16,4) asir1 kilolu, 7
hasta (%9,5) obez, 4 hasta (2,7) zayif olarak belirlenmistir. Pankreatit tiirline gore beslenme
durumu agisindan hastalar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir; bu sonucu kronik pankreatit

olan hastalarimizda zayif ve bodur olan hasta sayisinin ¢ok az olmasi ile aciklayabiliriz.

Prognoz

Pankreatit ataklarinin tekrarlama orani ¢gocuklarda %15- 35 arasinda bildirilmektedir (21).
Hastalarimiz ortanca 24 ay (1-151), ortalama 29 +30,1 ay siireyle izlenmis, ortanca 1 atak (0-
16), ortalama 2,6+3,3 atak gecirmislerdir. Hastalarin izlem siiresi kronik pankreatit grubunda
akut pankreatit grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur; bu bulgunun atak tekrarinin
bu grupta daha yiiksek olmasina bagl oldugu diislinlilmiistiir. Hastalarin son kontrol yasi

ortalamasi 12,1 +4,7 yi1l ve son atak yas1 ortalamasi 10,7+4,6 yil olarak hesaplanmuistir.

Cocuklarda genel olarak akut pankreatitin prognozu erigkinlere gore daha iyidir.
Mortalite orani hastaligin siddeti ve sistemik komplikasyonlara bagli olarak degisiklik
gosterebilir; bunlarin varliginda ¢ocuklarda da yogun bakim yatisi ve mortalite artar ama bu
konudaki ¢ogu yayinda mortalite orant %5’in altindadir (4). Werlin ve arkadaslarinin yaptigi
calismada 6liim oran1 %6,5 olarak (143), De Banto ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise %2
olarak bulunmustur. Bu oranlar, ¢ocuklardaki durumun erigkinlere gore genelde daha iyi bir
seyir goOstermesine ragmen, bazi vakalarda ciddi sonuglarin goriilebilecegini ortaya
koymaktadir (39). Bizim ¢alismamizda hastalarin 5’inde (%6) atak aninda yogun bakim yatis1

olmustur. Bu hastalarin ikisinde sepsis, lokal ve sistemik komplikasyonlar gelismis ve hastalar
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kaybedilmistir. Caligmamizda mortalite orant %2,4 olarak bulunmustur; literatiir verileriyle

uyumluydu.

Bu calismadaki baslica kisitlayict faktor, verilerin geriye doniik olarak hasta kayit
sistemlerinden tarama ile yapilmis olmasidir. Bu nedenle verilerde hem kayit eksiklikleri
olabilecegi, hem de verilerin tiimiine her hastada bakilamamis ya da taramada ulasilamamis

olabilecegi diisiintilmiistiir.

Sonug¢ olarak karin agris1 yakinmasiyla bagvuran ¢ocuklarda ayiric1 tanida pankreatit
akilda tutulmalidir. Tanida en 6nemli laboratuvar bulgu amilaz ve/veya lipaz yiiksekligidir;
goriintiileme bulgusu her zaman taniy1 desteklemeyebilir. Hastalarin yatirilarak hizla tedaviye
baslanmasi, yogun sivi tedavisinin uygulanmasi, klinik ve laboratuvar olarak cok yakindan
izlenmesi, tedavi yaklasiminin planlanmasi ve prognozu 6ngérme agisindan gelisebilecek
komplikasyonlar agisindan goriintiileme yoOntemlerinin kullanilmasi ¢ok Onemlidir. Akut
pankreatit zaman i¢inde tekrarlayabilir ve bir kisminda kronik pankreatit gelisebilir. Etiyolojik
risk faktorii hastalarin tiimiinde saptanmayabilir, ancak genetik agidan daha yaygin olarak
yapilacak kapsamli incelemelerle genetik faktorlerin giderek daha ¢ok 6n plana cikacagi
ongoriilmektedir. Cocuklarda pankreatit cogunlukla hafif siddette seyreder ve mortalite orani

duistiktiir.
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8. SONUC

1. Calismaya 52’si (%62,7) akut pankreatit, 16’s1 (%19,3) akut tekrarlayan pankreatit ve
15’1 (%18,1) kronik pankreatit olmak iizere toplam 83 hasta dahil edilmistir. Akut tekrarlayan
pankreatit ve kronik pankreatit tanis1 alinan hastalar kronik pankreatit grubu olarak

birlestirilerek degerlendirilmistir

2. Hastalarin 45°1 (%54.2) kiz 38’1 (%45,8) erkektir. Hastalarin ilk atak bagvuru yaslari
ortalama 125,2+53,6 aydir.

3. Akut ve kronik pankreatit tanist alan hastalarin bagvuru yakinmalarinda en sik karin
agrisi vardi. Hastalarin 67’sinde (%80,7) karin agrisi, 41’inde (%49,4) bulanti, 33’linde
(%39,8) kusma vardi.

4. Hastalarin 27’sinde (%31,2) eslik eden hastalik vardi. Hematolojik hastaliklar %8,4,
norolojik hastaliklar %7,2, immun yetmezliklikler %3,6, romatolojik hastaliklar, %3,6,
psikiyatrik hastaliklar %2,4, bobrek hastaliklar1 %2,4, endokrin hastaliklar %2.,4, kalp
hastaliklar1 %1,2 ve cilt hastaliklar1 %1,2 oraninda eslik ediyordu

5. Soygecmis sorgulamasinda calismadaki 83 hastadan 17sinde (%20,4) ailede
gastrointestinal hastalik dykiisii vardi. Ailede en sik bildirilen gastrointestinal hastalik 8 (%9)

hastada pankreatit dykiisii idi.

6. Beslenme durumu 73 hasta lizerinden degerlendirildi. Tan1 aninda hastalarin 45’inin
061,6) beslenme durumu normal sinirlarda bulundu. Hastalarin 15°1 (%20,5) asir1 kilolu, 7’s1
%61,6) besl d 1 larda bulundu. Hastal 15’1 (%20,5 kilolu, 7’si

(%9,5) obez idi.

7. Hastalarin 69‘unda da vital bulgular normal sinirlarda idi. En sik goriilen patolojik

vital bulgular, hipotansiyon (%16,8) ve tasikardi (%13,2) idi.

8. Hastalarin 29’unda (%34.,9) fizik inceleme bulgulari normaldi. En sik goriilen

patolojik fizik inceleme bulgusu karinda hassasiyet (%62,6) idi.

9. Hastalarin tan1 aninda tam kan sayimminda en sik saptanan patolojik laboratuvar

degerleri anemi (%33,3), 16kositoz (%30,9) ve 16kopeni (%3,7 ) saptandi
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10. Hastalarin tan1 aninda akut faz reaktanlarinda, eritrosit sedimentasyon hizi

yiiksekligi %43,3, CRP yiiksekligi (%39) oraninda saptandi.

11. Hastalarin tan1 aninda biyokimya degerlerinde amilaz yiiksekligi %86, lipaz

yiiksekligi %85,5, GGT yiiksekligi %22,9, AST yiiksekligi %20,5 oraninda goriildi.

12. Hastalarin tan1 aninda hipoalbiiminemi %15,6, hipokalsemi %9,8, BUN yiiksekligi
%3,6, LDH yiiksekligi %7,5 idi. Izleminin 48. saattinde hipokalsemi %30,3, hipoalbiiminemi
%25,8 ve BUN ytiksekligi %5,2 idi .

13. Hastalarin %49,4’linde trigliserit yliksekti, 2’sinde trigliserit >1000‘di. Kolesterol
yiiksekligi %17,9 idi.

14. Calismaya almman hastalardan 74 hastada (%89,2) basvuruda abdominal
ultrasonografi goriintillemesi yapilmis; 54 hastada (%73) patolojik bulgu saptanmugtir.
Ultrasonografide en sik saptanan patolojik goriintiileme bulgusu pankreasta boyut artisi/6demdi

(%39,2), pankreasta eko artis1 (%29,7) ve peripankreatik siv1 (%10,8 ) idi.

15. Calismaya alinan hastalardan 43 hastada basvuruda Bilgisayarli Tomografi
goriintiilemesi yapilmig; 31 (% 75) hastada patolojik bulgu saptanmistir. Bilgisayarli
Tomografide en sik saptanan patolojik goriintiileme bulgusu pankreas ekojenitesinde

heterojeniteydi (%43).

16. Calismaya alinan hastalardan 55 hastada manyetik rezonans goriintiilemesi
yapilmig; 42  (%77,8) hastada patolojik bulgu saptanmistir. Manyetik rezonans
goriintiilemesinde en sik saptanan patolojik bulgular, pankreas kanalinda genislemeydi

(%27,3), pankreasta boyut artis1 (%22,2) ve safra kanalinda genisleme (%14,5) idi.

17.  Akut pankreatit etiyolojisinde en sik neden idiyopatikti (%47), ikinci sirada yapisal
bozukluklardi (%19,3).

18. Hastalarda en sik saptanan risk faktorleri sirasiyla, 16 hasta (%19,3) ile yapisal-
obstriiktif nedenler , metabolik nedenler (%15,7), enfeksiyonlar (%13,3) , travma (%10,8), ilag
etiyolojisi(%7,2), bagirsak hastaligi (%4,8) ve genetik nedenler (%1,2) otoimmunite (%1,2) idi.

19. Calismaya alinan hastalarin 24’iinde (% 28,9) lokal komplikasyon saptandi. En sik
goriilen lokal komplikasyonlar 22 hastada, (%26,5) peripankreatik sivi koleksiyonu ve 9
hastada (%10,8) psodokist idi.
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20. Calismaya alinan hastalarin 10’unda (%12) sistemik komplikasyon geligsmisti. En
sik gelisen sistemik komplikasyonlar; beser hastada solunum sistemi (%6) ve metabolik (% 6)

komplikasyonlardi.

21. Hastalarin 17’sinde (%68) diskida yag pozitfligi, 7’sinde (%33) fekal elastaz
diistikliigli saptandi. Hastalarin 7’sinde (%33) ekzokrin, 1’inde (%4,7) endokrin pankreas
yetmezligi saptandi. Nutrisyonel olarak en sik B12 diisiikliigii gortildii.

22.  Hastalarin 74’1 (%388) s1v1 tedavisi almistir; 43 (%51,8 ), hastaya intravendz yolla
antibiyotik tedavisi uygulanmistir. En sik kullanilan antibiyotikler piperasilin-tazobaktam

(%26) ve meropenemdi (%8 ).

23. Hastalarin 26’smin (%31) analjezik ihtiyact olmustur. En sik kullanilan analjezik

parasetamoldii.

24. Somatostatin 35 (%42,2) hastaya uygulanmisti. PERT tedavisi 29 (%34) hastaya

akut tedavi sirasinda, 12 (%14) hastaya izlemler sirasinda baglanmisti.

25. Hastalarin 12’sine (% 14,4) cerrahi tedavi uygulanmisti; en sik uygulanan cerrahi
tedaviler, kistogastrostomi (%8) ve kolesistektomi (%3) di. Endoskopik tedavi (ERCP ile stent
yerlestirme, pankreatik sfinkterotomi) 11 hastaya (% 13) uygulanmusti.

26. Hastalarin atak sayisi ortalama 2,6+3,3, izlem siireleri ortalama 29,0+30,1 aydi; son

kontrol izlemlerinde yaslar1 ortalama 145,5+56,7 ay (12,1+4,7 yil) idi.

27. Hastalarin 7’sinde (%8,4) ekzokrin pankreas yetmezligi, birinde (%1,2) endokrin
pankreas yetmezligi gelismisti. Bes hasta (%6,0) yogun bakim iinitesine (YBU) yatirilmustt, iki
hasta (%2,4) kaybedildi.

28. Hastalarin son kontrolde antropometrik Olglimlerle degerlendirilen beslenme
durumlarina bakildiginda 12’si (%16,4) asir1 kilolu, 7’si (%9,6) obez, 2’si (%2,7) ‘si zayif
olarak degerlendirildi; bodur hasta yoktu.

29. Hastalarin 61’inin (%73,5) pankreatit siddeti hafif, 22’sinin (%26,5) orta-agirdu.

30. Akut pankreatit hastalarinin bagvuru yasi ortalama 122,5+56,1 ay iken kronik
pankreatit hastalarinin 130,1+49,8 aydi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p:0,706).

132



31. Hafif pankreatit hastalarinin ortalama 131,6+53,0 ay (8,2 +4,4 y1l) iken orta-agir
pankreatit hastalarinin 107,5+52,4 ayd1 (8,9+4,3 yil) ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p:0,073) .

32. Kz cinsiyet orani akut pankreatit hastalarinda %51,9 iken kronik pankreatit
hastalarinda %358,1’idi ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,752).

33. Hafif pankreatit hastalarinin %49,2°s1 kiz iken orta-agir pankreatit hastalarinin

%68,2’s1 kizdir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,199).

34. Akut pankreatit hastalarinin %78,8’inin pankreatit siddeti hafif, %21,2’sinin orta-
agir iken, kronik pankreatit hastalariin %64,5’inin pankreatit siddeti hafif, %35,5’inin orta-

agir olarak degerlendirildi ve aralarinda fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,240).

35. Hastalarin pankreatit siddeti puanlar1 ortalama 1,0+1,2 puandi. Akut pankreatit
hastalarinin siddet puani ortalamasi 1,041,2 iken kronik pankreatit hastalarinin 0,9+1,1 puan

olup aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p:0,894).

36. Hafif pankreatit hastalariin siddet puani ortalamasi 0,7+1,1 iken orta-agir
pankreatit hastalarinin 1,0£1,2 idi ve orta-agir pankreatit hastalarinin siddet puani istatistiksel

olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).

37. Pankreatit tipine gore hastalarin bagvuru yakinmalarinin siklig1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu(p>0,05). Akut pankreatit hastalarinin %1,9’unda kronik pankreatit
hastalarinin %22,6’sinda ailede pankreatit dykiisii vardi ve kronik pankreatit hastalarinin aile

pankreatit 6ykiisii siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,004).

38. Pankreatit siddetine gore hastalarin bagvuru aninda karin agris1 ve ailede pankreatit

Oykisii sikliklar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

39. Hafif pankreatit hastalarinin  %39,3’ilinde, orta-agir pankreatit hastalarinin
%77,3’linde bulant1 sikayeti vard1 ve orta-agir pankreatit hastalarinin bulanti siklig istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p:0,005).

40. Hafif pankreatit hastalarinin %31,1’inde orta-agir pankreatit hastalarinin
%63,6’sinda kusma sikayeti vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin kusma sikligi istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha yiiksekti (p:0,016).
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41. Akut pankreatit hastalarinin %1,9’unda, kronik pankreatit hastalarinin %22,6’sinda

ailede pankreatit dykiisii vardi ve kronik pankreatit hastalarinin ailede pankreatit 6ykiisii siklig1

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,004), (Tablo 6.24).

42. Ailede pankreatit Oykiisii sikligi acisindan pankreas siddetine gore aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 6.25).

43. Basvuruda antropometrik Slgiimlerine gore degerlendirilen hastalarin beslenme

durumu agisindan pankreatit tiirii ve siddeti arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

44. Hastalarin 5’inde (%6,5) ates yiiksekligi, 11’inde (13,4) tasikardi, 14’{inde (18,7)
hipotansiyon, 1’inde (%]1,3) hipertansiyon, 2’sinde (%2,5) takipne vardi. Hastalarin 52’sinde
(%62,7) karinda hassasiyet, 9’unda (%10,8) karinda distansiyon, 6’sinda (%7,2) karinda
defans, 5’inde (%6,0) rebound bulgusu vardi.

45. Hastalarin fizik muayene bulgular1 pankreatit tiliriine gore karsilastirildiginda iki

grup arasinda fizik muayene 6zellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

46. Hafif pankreatit hastalarmin 4’4 (%6,7) tasikardik iken orta-agir pankreatit
hastalarmin 7’s1 (%31,8) tasikardikti ve orta-agir pankreatit hastalarimin tagikardi siklig
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha ytiksekti (p:0,007).

47. Hastalarin pankreatit siddetine gore diger fizik muayene bulgular1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

48.  Akut pankreatit hastalarinin trombosit say1s1 ortalamas1 285.673,5+117.068,2/mm?
iken kronik pankreatit hastalarinin ortalama 387963,0+155944,4/mm> ve kronik pankreatit
hastalarinin Trombosit degeri istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksekti (p:0,002).

49. Akut pankreatit hastalarinin total kolesterol ortalamasi 135,9+48,1 mg/dl iken
kronik pankreatit hastalarinin ortalama 149,1+33,1 mg/dl idi ve kronik pankreatit hastalarinin

kolesterol degeri istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksekti (p:0,028).

50. Akut ve kronik pankreatit hastalarmin diger laboratuvar parametreleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

51. Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin 0.saat kalsiyum ortalamasi 9,6+0,5 mg/dl
iken orta-agir siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 9,2+1,0 mg/dl idi ve orta-agir
pankreatit hastalarininki istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiktii (p:0,018).
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52.  Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin 0.saat albiimin ortalamas1 4,3+0,5 g/L iken
orta-agir siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 3,7+0,7 g/L idi ve orta-agir pankreatit
hastalarininki istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p:0,001). Hafif siddetteki pankreatit
hastalarmin 48.saat alblimin ortalamas1 3,8+0,8 g,/L liken orta-agir siddetteki pankreatit
hastalarinin ortalama 3,5+0,5 g/L idi ve orta-agir pankreatit hastalarininki istatistiksel olarak

anlaml sekilde diisiiktii (p:0,007).

53. Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin GGT ortalamasi 32,0+63,4 iken orta-agir
siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 97,4+172,9°du ve orta-agir pankreatit hastalarininki
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,019).

54. Hafif siddetteki pankreatit hastalarinin LDH ortalamasi1 246,1+112,0 iken orta-agir
siddetteki pankreatit hastalarinin ortalama 291,7+£96,4 tiir ve orta-agir pankreatit hastalarininki
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,018).

55. Hafif ve orta-agir siddetteki pankreatit hastalarinin diger laboratuvar parametreleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

56. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin etiyolojik nedenleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

57. Hafif pankreatit hastalarinin %13,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin
%36,4’ilinde obstriiktif nedenler vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda obstriiktif nedenler

siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,027).

58.  Akut ve kronik pankreatit hastalarinin ultrasonografi bulgular1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

59. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin ultrasonografi bulgulari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

60. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin diger BT goriintiileme bulgular1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

61. Hafif pankreatit hastalarinin %41,0’inde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%81,8’inde BT goriintiileme vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin BT goriintiileme siklig1

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,002).
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62. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%33,3’ilinde pankreas psddokisti vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin BT goriintiilemede

pankreas psodokist sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,004).

63. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin diger BT goriintiileme bulgulari arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

64. Akut pankreatit hastalarinin %55,8’ine kronik pankreatit hastalarinin ise %83,9’una
MRCP goriintiileme yapilmistt ve kronik pankreatit hastalarinin MRCP goriintiileme siklig:
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,017).

65. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin diger MRCP bulgular arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).

66. Hafif pankreatit hastalarinin higbirinde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%42,9°’unda MRCP goriintiilemede pankreatik psodokist vardi ve orta-agir pankreatit
hastalarinda psddokist sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).

67. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin diger MRCP bulgular1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

68. Hafif pankreatit hastalarinin %13,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin
%36,4’linde obstriiktif nedenler vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda obstriiktif nedenler

siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,027).

69. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin etiyolojik nedenleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu (p>0,05).

70. Hafif pankreatit hastalarinin %13,1’inde, orta-agir pankreatit hastalarinin
%36,4’linde obstriiktif nedenler vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda obstriiktif nedenler

siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,027).

71. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalariin diger risk faktorleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

72.  Akut pankreatit hastalarinin %94,2’sine, %77,4’line siv1 tedavisi uygulanmisti ve
akut pankreatit hastalarinin s1vi tedavisi alma sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti

(p:0,035).
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73. Hastalarin 53’iine (%65,4) izlemde tedavi uygulanmis, 41’inde (%49,4) PERT,
8’inde (%9,9) vitamin destegi vardir. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin izlemdeki tedavi

ozellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

74. Hafif pankreatit hastalarinin %31,1’inde orta-agir pankreatit hastalarmin ise
%72,7’sinde somatostatin kullanim1 vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda somatostatin

kullanim siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (p:0,002).

75. Hafif pankreatit hastalarinin %42,6’sinda orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%77,3’tinde antibiyotik kullanimi vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda antibiyotik
kullanim siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,011).

76. Hafif pankreatit hastalarimin %6,6’sinda orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%36,4’tinde cerrahi islem vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda cerrahi islem sikligi

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,002).

77. Hafif pankreatit hastalarinin %9,8’inde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%38,1’inde TPN kullanim1 vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinda TPN kullanim siklig1
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,015).

78. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarimin diger tedavi Ozellikleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

79. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin diger tedavi oOzellikleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

80. Hastalarin agizdan beslenmeyi kesme siiresi ortalama 2,442.3 giindii. Hafif
pankreatit hastalarinin ortalama 2,2+1,8 giin, orta-agir pankreatit hastalarinin ise 2,943,3

giindiir ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,736) .

81. Hastalarin 24’tinde (%28,9) lokal komplikasyon, 22’sinde (%26,5) peripankreatik
stvi, 2’sinde (%2,4) nekrotik sivi koleksiyonu, 2’sinde (%2,4) pankreatik ve peripankreatik
nekroz, 2’sinde (%2,4) apse, 9’unda (%10,8) psodokist ve 2’sinde (%2,4)
portosplenomezenterik tromboz vardi. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin lokal

komplikasyon 6zellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

82. Hafif pankreatit hastalarinin %9,8’inde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%81,8’inde lokal komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalariin lokal komplikasyon

sikligr istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).
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83.  Hafif pankreatit hastalarinin %16,4’linde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%54,5’inde peripankreatik sivi koleksiyonu vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin

peripankreatik sivi koleksiyonu sikligi istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksekti (p:0,001).

84. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%40,9’unda psoddokist vardr ve orta-agir pankreatit hastalarinin psddokist siklig1 istatistiksel

olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:<0,001).

85. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarimin diger lokal komplikasyon ozellikleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05)

86. Hastalarm 10’unda (%12,0) sistemik komplikasyon, 4’linde (%4,8)
kardiyovaskiiler komplikasyon, 5’inde (%6,1) pulmoner komplikasyon, 3’iinde (%3,6)
gastroisntestinal komplikasyon, 1’inde (%]1,2) hematolojik komplikasyon ve 5’inde (%6,0)
metabolik komplikasyon vardi. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin sistemik komplikasyon

ozellikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

87. Hafif pankreatit hastalarmin higbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%45,5’inde sistemik komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin sistemik

komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde ytiksekti (p:<0,001).

88. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%18,2’sinde kardiyovaskiiler komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin

kardiyovaskiiler komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,004).

89. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%23,8’inde pulmoner komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarmin pulmoner

komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001).

90. Hafif pankreatit hastalarinin higcbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%13,6’sinda renal komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin renal komplikasyon

siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,017).

91. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde orta-agir pankreatit hastalarinin ise
%22,7’sinde metabolik komplikasyon vardi ve orta-agir pankreatit hastalarinin metabolik

komplikasyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001).

92. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezlik

sikliklart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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93. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin pankreas ekzokrin ve endokrin yetmezlik

sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

94.  Son kontrolde hastalarin 12’si.(%14,4) asir1 kilolu, 7(%8.,4)’si obez, 4(%4,8)’1

zayiftir. Hastalarin pankreatit tipi ve siddetine gore istatiksel olarak fark saptanmadi.

95. Akut pankreatit hastalarinin atak sayist ortalama 1,0+0,2 iken kronik pankreatit
hastalarinin 5,0+4,2°di ve kronik pankreatit hastalarinin atak sayisi istatistiksel olarak anlaml

sekilde yiiksekti (p:<0,001).

96. Akut pankreatit hastalarinin takip siiresi ortalama 20,6+25,0 ay iken kronik
pankreatit hastalarinin 40,4+33,1 aydi ve kronik pankreatit hastalarinin takip stiresi istatistiksel

olarak anlamli sekilde daha uzundu (p:0,003).

97. Akut ve kronik pankreatit hastalarinin son kontrol yaslar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p:0,087).

98. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin arasinda atak sayisi, takip siiresi ve son

kontrol yaslar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

99. Akut ve kronik pankreatit hastalarmin YBU yatis1 ve 6liim sikliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

100. Hafif pankreatit hastalarinin hicbirinde, orta-agir pankreatit hastalarinin ise 5’inde
(%22,7) YBU yatis1 vard1 ve orta-agir pankreatit hastalarmin YBU yatis siklig1 istatistiksel
olarak anlamli sekilde yiiksekti (p:0,001).

101. Hafif ve orta-agir pankreatit hastalarinin 6liim sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p:0,068).
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10. EKLER

Ek-1. Veri Toplama Formu

Ad, Soyad

Dosya No

Dogum Tarihi

[1k atak basvuru tarihi
[lk atak bagvuru yasi
Cinsiyet

Tam

Akut pankreatit
Akut rekurran pankreatit
Kronik pankreatit

Basvuru vakinmalari

Karin agrisi
Bulanti
Kusma

Diger

Ailede pankreatit oyKkiisii (kimlerde)

Fizik inceleme bulgulari

Agirhik

Boy

BGA z skoru
BK1 z skoru
YGB Z skoru

Viicut Isis1
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Kalp atim hiz1
Tansiyon

Solunum say1s1
Karinda hassasiyet

Diger (karinda distansiyon/ bagirsak seslerinde azalma/sarilik...

Temel laboratuvar incelemeler

Tam kan sayimi

Eritrosit sedimentasyon hizi

CRP

Amilaz (diizeyi ve st sinirin kag kati)
Lipaz (diizeyi ve iist sinirin kag kati)
LDH

ALT

AST

GGT

T. bilirubin

D. biliriibin

AKS

Na

K

Albtlimin (basvuruda ve 48. saatte)
Ca (bagvuruda ve 48. saatte)

BUN (bagvuruda ve 48. saatte)

T. kolesterol

Trigliserid

Etivolojive vonelik incelemeler

Enfeksiyon etkenleri (Kabakulak, enterovirus, EBV, CMV, kizamik¢ik, kizamik,
Coxachi, Influenza, HAV, HBV, HCV, HIV, HSV 1-2, Parvoviriiis, Brucella, Toxoplasma,
Cryptosporodium, diger)
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[la¢ kullanimi (adr)

Travma (cinsi)

Anatomik nedenler (Safra kesesi tasi, koledok kisti, divisum, anniiler pankreas, pankreas

kanal tas1, pankreasta kalsifikasyon, pankreas kanal darligi, diger)

Metabolik nedenler (hipertrigliseridemi, hiperkalsemi, dogustan metabolik hastaliklar)

Genetik nedenler (ter testi, PRSS1, SPINK1, CFTR, CTRC, diger)

Sistemik hastaliklar (kollajen doku hastaliklari, vaskulitler, inflamatuvar bagirsak

hastalig1, Colyak hastaligi, otoimmiin hastaliklar)

Goriintiileme incelemeleri

USG
BT
MRI/MRCP

(Pankreas ekojenitesi, pankreasda 6dem, biiylime, peripankreatik sivi, peripankreatik
inflamasyon, yagl dokuda kirlenme, pankreas kanalinda genisleme, pankreasta kalsifikasyon,
pankreas kanalinda tas, pankreas kanal darligi, pankreas kanal diizensizligi, pankreas kanal

dilatasyonu, safra kesesi tasi, safra kanali tasi, koledok kisti, diger)

Uzun donem izlemi acisindan laboratuvar incelemeler

Diskida yag

Fekal elastaz diizeyi

Yagda eriyen vitaminler (A, D, E vitamin diizeyleri, INR)
B12 vitamini

Fe, Ferritin

HbAIc diizeyi
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Tedavi

S1v1 tedavisi

Agr1 tedavisi (Asetominofen /NSAI / Narkotik analjezik)

Somatostatin (Octreotid)

Antibiyotik (....)

Agizdan beslenmenin kesilmesi (stiresi)

TPN kullanimi

ERCP ile tedavi (psodokist drenaji, sfinkterotomi, stent uygulamasi...)
Cerrahi tedavi (kolesistektomi, pankreatektomi, psodokist drenaji...)
Pankreas enzim replasman tedavisi (PERT)

Vitamin destegi (...)

Komplikasyonlar

Lokal komplikasyonlar

(Peripankreatik sivi koleksiyonlari, nekrotik sivi koleksiyonlari, pankreatik nekroz,

peripankreatik nekroz, apse, psddokist, diger)

Sistemik komplikasyonlar

Kardiyolojik (hipotansiyon, perikardiyal effiizyon)

Solunum sistemi (hipoksi, atelektazi, plevral effiizyon, solunum yetmezligi)

Uriner sistem (oligiirii, azotemi, akut bobrek yetmezligi, renal arter veya ven trombozu)
Gastrointestinal (peptik iilser, gastrointestinal kanama, dalak enfarktr)

Hematolojik (yaygin damar i¢in pithtilasma sendromu)

Metabolik (hiperglisemi, hipokalsemi, hipertrigliseridemi)

Uzun donem komplikasyonlari

Pankreas ekzokrin yetmezligi

Pankreas endokrin yetmezligi
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izlem

Yogun bakim {initesi yatisi
Oliim

Atak sayisi

Son atak tarihi

Son atak yas1

Son kontrol tarihi

Son kontrol yas1

[k basvurudan itibaren izlem siiresi
Son kontrolde

Agirhik

Boy

BGA z skoru

BK1 z skoru

YGB Z skoru
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