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OZET

Akut Pankreatit (AP), son yillarda goriilme siklig1 artan bir hastaliktir. Erken
tani, tedaviye erken baslanmasi ve klinigin yakin takibi hastalarin prognozunu
etkilemektedir. Bu ¢alismada hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve

goruntuleme 6zellikleri, takip, tedavi ve prognozunun incelenmesi amaglanmustir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiz tek merkezli retrospektif bir ¢aligma olarak
planlandi. Calismamiza 01 Ocak 2011 ve 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda SBU Sisli
Hamidiye Etfal cocuk gastroenteroloji servisine AP nedeniyle yatirilan 64 hasta dahil
edildi. INSPPIRE tarafindan belirlenmis olan 3 kriterden en az iki tanesine sahip
olunmast AP olarak kabul edildi. Bu kriterleri karsilamayan hastalar ¢alisma dig1
birakildi.

Bulgular: Hastalarin 28’1 (%43,8) kiz, 36’s1 (%56,3) erkekti. Hastalarin tani
yaslart 2-17 yil arasindaydi. Yas ortalamalart 11,5+4,1 yildi. Etiyolojilere
bakildiginda en yiiksek oranda idiyopatik nedenler goruldi  (%51,5).
Pankreatikobiliyer nedenler %20, sistemik hastaliklar %10,9, metabolik nedenler
%6,2 enfeksiyon %6,2 ilag %4 oranindaydi. Hastalarin amilaz ortalamasi 666+663
U/L, lipaz ortalamast 12741653 U/L idi. Amilaz ve lipaz duzeyleriyle
komplikasyon gelisimi arasinda iliski saptanmadi. Amilazin normale donme siiresi
9,749,2 giin, lipazin normale donme siiresi 8,2+8,6 glndl. Hastalarin %32’sinde
I6kositoz gorildi. Komplikasyon olan grupta l6kosit degeri anlamli olarak daha
yuksekti. CRP yiiksekligi %57 oranindaydi. Komplikasyon olan grupta CRP degeri
anlaml1 olarak daha yiiksekti. Hastalarin US ile %90,6’s1, BT ile %48,4’1i, MRKP ile
%43,7’si teshis edildi. Enteral beslenmeye baglanma zamami 2,5+1,8 glnd.
Komplikasyon olan grupta enteral beslenme zamani anlamli olarak daha yiiksekti.
Hastanede kalis siiresi> 7 giin olan grupta enteral beslenme baslanma zamani anlaml
olarak daha yuksekti. Tedavide hastalarin %31,3’line parasetamol, %15,6’sina
narkotik analjezik verildi. Hastalarin %73,4’line antibiyotik verildi. Ayrica
%15,6’smin yogun bakim iinitesi ihtiyact oldu Hastalarin hastanede kalig siiresi
9,1+6,6 glindi. Hastanede kalis siiresi >7 gln olan grupta komplikasyon orani ve
yogun bakim yatis orani anlamli olarak daha ylksekti. Hastalarin %18,7’sinde

komplikasyon gelisti. Sepsis %7,8, plevral eflizyon %4,6, pankreatik apse %1,5,

Xi



psodokist %1,5, pankreatik nekroz %1,5, DiK %1,5 oraninda gériildii. 1 hasta (%1,5)
altta yatan hastaligia bagli olarak kaybedildi. Komplikasyon olan grupta YBU yatis

orani Ve hastanede kalis siiresi anlamli olarak daha yiiksekti.

Sonug: Akut Pankreatit, her yasta goriilebilen ciddi komplikasyonlara yol
acabilen hayat1 tehdit eden bir hastaliktir. Karin agris1 ve bulanti-kusma sikayetleri
olan hastalarda ayrici tanida g6z 6niinde bulundurulmalidir. Bagvuru aninda hastanin
Klinik durumuyla birlikte 16kosit ve CRP degerlerine dikkat edilmesi hastaligin
siddeti ve prognozunun 6ngoriilebilmesinde onemlidir. Enteral beslenmeye miimkiin
olan en kisa siirede baslanmasi hem komplikasyonlarin azaltilmasini hem de

hastalarin yatis siiresinin kisalmasini saglayacaktir.

Anahtar kelimler: Akut, pankreatit, cocuk
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ABSTRACT

Acute Pancreatitis disease is getting increasingly common in recent years.
Early diagnosis, early treatment and close attention to the clinic affect the prognosis
of the patients. The aim of this study is to examine the demographic, etiological,
clinical, laboratory and imaging features of the patients, clinical follow-up, treatment

and prognosis.

Material and method: Our study was designed as a single-center
retropective study Sixty-four patients who were admitted to the SBU Sisli Hamidiye
Etfal pediatric gastroenterology service between January 01, 2011 and December 31,
2019 were included in our study. Having at least two of the 3 criteria determined by
INSPPIRE was accepted as AP. Patients who did not meet these criteria were

excluded from the study.

Results: 28 (43.8%) of the patients were female and 36 (56.3%) were male.
The age of diagnosis of the patients was between 2-17 years. Their average age was
11.5 + 4.1 years. When the etiologies were examined, idiopathic causes were seen as
the highest rate (51.5%). Pancreatobiliary causes were 20%, systemic diseases
10.9%, metabolic causes 6.2% infection 6.2% drugs 4%. The mean amylase level of
the patients was 666 + 663 U / L, and the mean lipase level was 1274 + 1653 U / L.
Amylase value was higher than 3 times the upper limit in 65.6% of patients and
lipase value was higher than 3 times the upper limit in 81%. There was no
relationship between amylase and lipase levels and development of complications.
The time to normalize amylase was 9.7 + 9.2 days, and the time to normalization of
lipase was 8.2 + 8.6 days. Leukocytosis was seen in 32% of the patients. The
leukocyte level value was significantly higher in the group with complications. The
CRP height was 57%. CRP value was also significantly higher in the group with
complications. It was observed that %90.6 of the patients were examined by US,
%48.4 by CT, and %43.7% by MRCP. The time to begin enteral feeding was 2.5+1.8
days. The time to begin enteral feeding was significantly higher in the group with
complications. In the group with hospital stay> 7 days, the time to begin enteral
feeding was significantly higher. Paracetamol was given to 31.3% of the patients and
narcotic analgesic was given to 15.6% of the patients. Antibiotics were given to
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73.4% of the patients. Besides this, 15.6% of them needed to be taken to intensive
care unit. The hospitalization period of the patients was 9.1 + 6.6 days. The
complication rate and the rate of intensive care admission were significantly higher
in the group with a hospital stay of> 7 days. Complications were developed in 18.7%
of the patients. Sepsis was seen 7.8% of the patients, pleural effusion 4.6%,
pancreatic abscess 1.5%, pseudocyst 1.5%, pancreatic necrosis 1.5%, DIC 1.5%. 1
patient (1.5%) died due to his underlying disease. The ICU hospitalization rate and
duration of hospital stay in the group with complications were significantly higher
than in the group without complications. The duration of hospital stay was
significantly higher in the group with complications.

Conclusion: Acute Pancreatitis can cause serious complications in children
any age. Differential diagnosis should be considered in patients with abdominal pain
and nausea-vomiting complaints. It is important to pay attention to the clinical
condition of the patient, along with the leukocyte and CRP values, in predicting the
severity and prognosis of the disease. Beginning of enteral nutrition as soon as
possible will both reduce complications and shorten the hospitalization period of the

patients.

Keywords: Acute, pancreatitis, child
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1.GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP) pankreasin, lokal hasar, sistemik enflamatuar yanit
sendromu ve c¢oklu organ yetersizligine (COY) neden olabilen enflamatuar
durumudur (1). Karmn agrisi, serumda pankreas sindirim enzimlerinden olan amilaz
ve/veya lipazin artmasi ve radyolojik goriintiilemelerde pankreasta degisiklikler
olmasi olarak tanimlanir (2). Son g¢alismalarda gocuklarda AP sikliginin artarak

eriskin niifusa yaklastigi, AP insidansinin ~1/10 000 oldugu bildirilmistir (3,4).

Etiyolojik olarak bakildiginda akut pankreatit i¢in eriskinde en sik nedenler
alkol ve biliyer nedenler iken, ¢cocuklarda ise idiyopatik, travma, sistemik hastaliklar,

yapisal anomaliler, ilaclar ve enfeksiyonlardir (3,5).

Patofizyolojide 0Once ¢esitli nedenlere bagli olarak pankreas asiner
hiicrelerinin  hasar1  goriilmektedir. Sonrasinda pankreasta enflamasyon ve
enflamasyona yanit olarak sitokin cevabi izler. Sitokin saliniminin biiytikligi lokal
doku hasari, nekroz, sok, sistemik enflamatuar yamit sendromu, c¢oklu organ

yetersizligi gibi komplikasyonlarin gelismesinde belirleyici olmaktadir (6,7).

Cocuklarda akut pankreatit genelde hafif seyretmektedir. Cesitli caligmalarda
degisik oranlarda olmakla beraber ¢ocuklarda ciddi komplikasyon ve 6liime neden
olabilmektedir (3,8). Hastalardaki en sik klinik belirti karin agrisidir. Sonrasinda
bulanti-kusma goriilmektedir. Huzursuzluk ve ates de hastalarda goriilen

belirtilerdendir (8,9).

Bu c¢aligmamizda hastanemizde akut pankreatit tanisiyla yatmis olan
¢ocuklarin demografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmek, basvuru laboratuvar ve
radyolojik bulgulariyla beraber uygulanan tedaviler, beslenme durumlari, hastanede

kalis siiresi ve komplikasyonlar1 incelemek amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. PANKREAS EMBIROYOLOJISi

Pankreas gelisimi ilk olarak fetal hayatin 4. haftasinda baslar. On bagirsagn
duodenal kismindan ¢ikan dorsal ve ventral iki tomurcuktan gelisir. Bu iki tomurcuk
gelisimi sirasinda donme hareket yaparak ventral tomurcugun altinda birlesir.
Duodenumda saga dogru rotasyon hareketi yaparken pankreas da sola dogru kayar.
Dorsal pankreas tomurcugu, pankreas basmin 6n kismini, govdesini ve kuyrugunu
olusturur. Ventral pankreas tomurcugu pankreasin g¢engelli ¢ikintisini (processus
uncinatus) ve basin arka kismini olusturur. Ventral pankreas kanali, dorsal pankreas
kanalinin biiyiik bir kismi ile birleserek Wirsung kanalini olusturur. Dorsal pankreas
kanalinin kalan kismi Santorini aksesuar kanalimi olusturur. Wirsung kanali
duodenuma koledokla birlikte major papillaya (ampulla vateri), santorini kanali ise

mindr papillaya acilir (10-12).

2.2. PANKREAS HISTOLOJiSi

Pankreas histolojik olarak endokrin (i¢ salgi) ve ekzokrin (dig salgi)
hiicrelerinden olugmus bir salg1 organidir. Bezin dis kism1 ince bir kapsulle sarilidir.
Kapsulden bez icine dogru ¢ikan septumlar bezi lobiillere ayirir. Bu lobiiller tek
bagma biitlin pankreas fonksiyonunu yerine getirebilmektedir. Ekzokrin yap1
tiibiiloalveoler salgi bezi yapisinda olup baglica asiner ve duktal hiicrelerden olusarak
pankreasin ¢ok biiyiik bir bolimiinii meydana getirir. Endokrin yapr ise iginde alfa
hlcreleri, beta hiicreleri, delta hucreleri, epsilon hicreleri, enterokromaffin hiicreleri,
g hicreleri ve pankreatik polipeptid hiicrelerini barindiran  Langerhans
adaciklarindan olusur. Ekzokrin yapi organ boyunca bulunurken endokrin yapi

daginik kiimeler halinde bulunur (13,14).

2.3. PANKREAS ANATOMISI

Pankreas retroperitoneal bir organdir. Anatomik olarak bas, boyun, gdvde,
kuyruk ve gengelsi ¢ikintidan olusur. C seklindedir ve transvers uzanim gosterir. Bas

kism1 duodenuma tutunur, kuyruk kismu dalak hilusuna uzanmaktadir. Ust boliimde



bursa omentalis ile, 6n bolumde transvers mezokolon ve alt b6limde omentum majus
ile iliskilidir (Sekil 2.1).

Inferior Vena Cava Ortak Hepatik Arter
Golyak Trunkus

' Splenik Arter Mide
Portal Hepatik Ven

Portal Triad Proper Hepatik Arter

Safra Kanal

Right free margin of lesser omentum
Bobrekiistii Bezi
Duodenum

Sag Bobrek )

Splenik

Transvers Fleksura

Mezokolon Eki

Hepatik Fleksura

Transvers
Kolon

Sol Bobrek
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Inferior Mezenterik Ven
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Jejenum y,
Superior Mezenterik Arter ve Ven Duodojejunal fleksura t{ /*’
| Pankreasin Cengelsi Crluntisy
Mezenter koki

Sekil 2.1. Pankreas boliimleri ve komsuluklari (15)

Pankreasinin bas kisminin kanlanmasi gastroduodenal arterden gelen superior
pankreatikoduodenal arter ve  superior mezenterik arterden  gelen inferior
pankreatikoduodenal arterden saglanir. Gévde ve kuyrugun kanlanmasini splenik
arterden gelen dallar saglar. Venler arterler paralel bir seyir gosterir. Onemli bir
kism1 splenik vene olmak iizere portal vene ve superior mezenterik vene agilir.
Lenfatik drenajin ¢ogu splenik lenf nodu, superior pankreatik lenf nodu, inferior
pankreatik lenf noduna bir kismi da pankreatikoduodenal  superior,

pankreatikoduodenal inferior ve superior mezenterik lenf noduna agilirlar

Innervasyonu Nervus (N) Splanknikustan gelen sempatik liflerle ve N.

vagustan gelen parasempatik liflerle saglanir. Agri duyusu N.Splanknikusla iletildigi



icin pankreas kaynakli agrilar N. Splanknikus Major bolgesine yansir. Epigastik

bolgede ve Ust lomber bolgede hissedilir.

Ana pankreatik kanal olan Wirsung, kuyruk boliimiinden baslar gévde ve bas
kismindan gecerek duodenumda papilla vateriye agilir. Aksesuar kanal olan Santorini
ise bas bolgesinden mindr duodenal papillaya agilir. Wirsung ve Santorini kanallari

arasinda ¢ok sayida baglanti bulunur (16-19).

2.4. PANKREAS FiZYOLOJiSi

Pankreas hem endokrin hem de ekzokrin salgi yapan bir bezdir. Endokrin
salgilar langerhans adaciklarindan (Sekil 2.2.), ekzokrin salgilar ise asiniislerden

(Sekil 2.3.) salinur.

Adacik hiicreleri
Pankreatik @ alfa hiicerleri Baral e ; Sentriasiner hiicreler
Zi ; j beta hiicreleri ' S taterkalar ksl
Kapiller Vi T
damar \;’) delta hiicreleri
o r

Acziner hiicreler

Zimojen graniiller

Sekil 2.2. Langerhans adacigi (13) Sekil 2.3. Pankreatik asinus (13)

Asinusler giinliik yaklasik 1500 ml izotonik, alkalen, berrak salgi yapar.
Asinislerden bol miktarda sindirim enzimi ve asinuslerden ¢ikan kanallarda da
bikarbonat tretimi yapilir. Mideden duodenuma gelen asidik kimus pankreatik

salgilar1 uyarir. Alkalen oOzellikteki  pankreatik  sivilar  hem  asiditenin



notralizasyonunu saglar hem de sindirim enzimlerinin aktive olacagi optimal pH

degerini saglar.

Pankreas salgisinda protein, karbonhidrat ve lipidlerin sindiriminde gorevli
enzimler yer alir. Baslica proteolitik enzimler tripsin, kimotripsin, karboksipeptidaz,
riboniikleaz, deoksiriboniikleaz ve elastazdir. Proteolitik enzimler inaktif olarak
salgilanir. Duodenumdan salgilanan enterokinaz inaktif tripsinojenin aktif formu olan
tripsine donilismesini saglar. Tripsin de uygun pH ortaminda zincirleme olarak diger
inaktif proteolitik enzimlerin aktive olmasini saglar. Lipaz ve amilaz ise aktif olarak
salgilanir. Amilaz glikojen, nisasta ve disakkaritleri parcalar. Lipaz, yaglari
monogliserit ve yag asitlerine pargalar. Kolestrol esteraz, kolestrol esterlerini,

fosfolipaz ise fosfolipitlerden yag asitlerini parcalar.

Asetilkolin  pankreas salgilarinin  diizenlenmesinde Oncii  rol oynar.
Duodenumun asidiklesmesi sekretin salgilanmasini uyararak bikarbonat salinimin
saglar. Ayrica besinin duodenume ge¢mesi sonrasi kolesistokinin salgilanmasi
uyarilir. Bu da sindirim enzimlerinin salgilanmasini ve oddi sfinkter gevsemesini
uyarir. Asetilkolin ve kolesistokinin daha ¢ok sindirim enzimi salgilanmasini

uyarirken sekretin bikarbonat salinimini uyarir.

Endokrin salg:t birimi olan langerhans adaciklari agirlik olarak pankrasin
yaklasik %1-2’sini olugturmasina ragmen kan akiminin beste birini alir. Langerhans
adaciklarinda iginde alfa hicreleri, beta hicreleri, delta hiicreleri, epsilon hicreleri,
enterokromaffin hiicreleri, g hiicreleri ve pankreatik polipeptid hiicreleri bulunmasina
ragmen hucrelerin %90’dan fazlasin1 alfa, beta ve delta hiicreleri olusturur. Alfa
hicreleri yaklasik %20 oraninda, periferik yerlesimli ve glukagon salgilanmasindan
sorumludur. Beta hiicreleri yaklasik %70 oraninda merkezi yerlesimli ve insiilin
salgilanmasindan sorumludur. Delta hiicreleri yaklagik 9%5-10 oraninda ve

somatosatin salgilanmasindan sorumludur (13,14,20-22).



2.5. AKUT PANKREATIT

2.5.1. Tamim ve insidans

Akut pankreatit (AP) pankreasin, lokal hasar, sistemik enflamatuar yanit
sendromu ve ¢oklu organ yetersizligi neden olabilen enflamatuar durumudur (1). AP
nedenli olumler ilk iki haftada daha ¢ok organ yetersizliklerine bagliyken, iki

haftadan sonra sepsis ve diger komplikasyonlara baglidir (23).

AP cocuklarda, eriskinlerdeki kadar ¢ok goriillmemesine ragmen son yapilan
calismalarda gosterildigi gibi insidansi giderek artmaktadir. Bunda hem ayirici tanida
AP’nin daha ¢ok diislilmesinin hem de daha ¢ok amilaz ve lipaz tetkikinin
istenmesinin etkisi vardir. Avustralya’da geriye donlk olarak yapilan bir ¢aligmada

ise sistemik hastaliklara bagli AP insidansinin arttig1 bildirilmistir (2,4,24,25).

2.5.2. Etiyoloji

Eriskinde en stk AP nedeni alkol ve biliyer nedenlerdir. Degisik ¢alismalarda
en sik nedenler farkli olmakla birlikte cocuklarda travma, sistemik hastaliklar,
idiyopatik nedenler, yapisal anomaliler, ilaglar ve enfeksiyonlar 6n plandadir. Alkol,
metabolik faktorler ve genetik hastaliklar daha nadir sebeplerdir (3,5).

Konjenital Anomaliler ve Pankreatikobiliyer Nedenler

Anller pankreas, pankreas divisum, koledok Kisti, duplikasyon Kisti gibi
engellemeye yola acan nedenler pankreasin en sik goriilen dogumsal anomalileridir.
Biliyer nedenler agisindan ¢ocuklarda eriskin hastalardan farkli olarak safra tasi ve
timor yerine safra gamuru 6n plandandir. Cesitli ¢calismalarda yapisal anomali orani
%?25’lere, safra tas1 ve camuru orani %?26’lara kadar ¢iktigi gosterilmistir. Bazi
sistemik hastaliklar da safra tas1 olusumunu kolaylastirarak da AP’ye neden
olmaktadir. Taga bagli AP’lerde klinik diizelme 2-3 giinden fazla slrlyorsa veya
klinik kotiilesme varsa Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERKP) ile
tasin ¢ikarilmast Onerilmektedir. Nedeni bilinmeyen vakalarda tan1 amach
ultrasonografi (US), manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRKP), ERKP
yapilmasi Tasa bagli AP’lerde klinik diizelme 2-3 gunden fazla strlyorsa veya klinik

kotiilesme varsa ERKP ile tasin ¢ikarilmasi onerilmektedir (2,4,8,24,26-31).



Tlaglar

Calismalarda c¢ocukluk cagi akut pankreatitlerinde ilaglarin oram1 4’te 1’in
altinda bulunmustur. Birgok ila¢ AP nedeni olabilmektedir. En sik valproik asit, L-
asparaginaz ve prednizon iligkilendirilmistir. ilaglarin hangi mekanizmayla AP’ye
neden oldugu tam olarak belli degildir. Dogrudan toksik etki, toksik metabolitlerin
birikimli etkisi, immiinolojik mekanizmalarla olabilecegi veya ilgili ilacin kullanim
nedeni olan hastaligin AP’ye neden olup, ilagla iliskilendirilmis olabilecegi de 6ne
surulmektedir (8,24,25,27,28,32-37)

Enfeksiyon Hastaliklar:

Cogu calismada enfeksiyona bagli AP orant %25’in altinda bildirilmistir.
Enfeksiyon nedenli AP’lerin ¢ogu viriislere baghdir. Kabakulak, kizamik,
kizamikgik, enterovirus, epstein barr viris (EBV), sitomegalovirus (CMV), hepatit
A, influenza, adenovirus, coxsackie viriis sik goriilen viral nedenlerdir (Tablo 2.1.).
Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV)’e sekonder gelisen enfeksiyonlar ve tedavide
kullanilan ilaglara bagh da AP goriilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde ve tropikal
bolgelerde ascaris lumbricoides paraziter enfeksiyonu da AP nedenlerindendir. Daha
nadir olmakla birlikte bakteriyel enfeksiyonlar da AP’ye yol agabilmektedir. AP ve
enfeksiyon belirtileri arasindaki iliski mevcut mu yoksa rastlantisal olarak mi ayn
donemde goraliyor tam olarak net degildir ama ates, iist solunum yollar
enfeksiyonu ve viral bulgular mevcutsa mutlaka etiyolojide enfeksiyon
irdelenmelidir (8,24,25,27,28,33,35,36,38,39).



Tablo 2.1. Akut pankreatite neden olan enfeksiyonlar

Viral - Kabakulak - Rubeola
- Koksaki B - Rubella
- Hepatit A,B,C,E - Influenza
- Enterovirus - Adenovirus
- Sitomegalovirus - Rotavirus
- Varicella zoster - Epstein barr virts
- Herpes simplex - HIV
Bakteriyel - Salmonella - E.Coli
- Mikoplazma - Leptospiroz
- Legionella - Tlberkiloz
- Bruselloz
Paraziter - Askaris - Toksoplazma
- Kriptosporidium - Clonorchis sinensis
Fungal - Aspergilloz - Candida
Travma

Travma, ¢ocuklarda AP’nin onde gelen sebeplerinden biridir. Degisik
calismalarda travma %10 ile %40 arasinda degigsmektedir. Cogunlukla kiint travma
nedenlidir (diisme, tasit kazalari, spor yaralanmalart vb.). Istismar da
unutulmamalidir.  Calismalarda, yapilan laparatomi ve distal pankreas
rezeksiyonunda pankreas ‘kontuizyon’u goriildiigii belirtlilmistir. Erigkin hastalar gibi

¢oklu organ zedelenmesi seklinde degildir (8,24,25,40).

Sistemik Hastaliklar

Sistemik hastaliklara bagli AP orani %20’nin iizerinde bildirilmistir. Bu
hastalarda daha ¢ok yogun bakim ihtiyact izlenmistir. Sepsis, septik sok, hemolitik
tiremik sendrom (HUS), sistemik lupus eritematozus (SLE), enflamatuar bagirsak
hastaliklari, organ nakli sonrasi kullanilan ilaglar ve gegirilen enfeksiyonlar énde
gelen sebeplerdendir. Mekanizmasi tam olarak net olmamakla birlikte immiinolojik,

vaskiilitik, kullanilan ilaglar gibi multifaktoriyel oldugu disiiniilmektedir (26,39,41).



HUS ve pankreatit iliskisinde HUSiin sebep degil, pankreatit nedeniyle salinan
mediyatorlere bagli sonug olabilecegi de disiiniilmektedir (42). Kistik Fibrozis
(KF)’te azalan sivi sekestrasyonuna bagli yogun pankreas salgisi nedeniyle
tikanikliga, pankreatik kanallarda akut veya kronik enflamasyona ve hasara neden
olmaktadir (43). Bu hastalarda pankreatit sikligi artmistir. Enflamatuar bagirsak
hastaliklarinda periampuller darlik ve kullanilan immiinmodiilatér ilaglara bagh

g6zlemlenmektedir (2).

Metabolik ve Genetik Faktorler

Metabolik faktorler arasinda en sik diyabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi,
hiperkalsemi goriilmektedir. Kalitsal lipoprotein lipaz eksikligi, apolipoprotein C-2
eksikligi, glikojen depo hastaliklari, dalli zincir ketoasidiiri, homosistiniiri, 3-
hidroksi-3-metilglutaril-CoA liyaz eksikligi, akut intermitant porfiri gibi kalitsal
metabolik hastaliklar da AP nedenlerindendir. AP’ye yol acan metabolik sebepler
tablo 2.2’de gosterilmistir (24,27,28,33,34).

Hipertrigliseridemide yiksek miktardaki trigliseritlerin pankreatik lipaz
tarafindan yag asitlerine parcalanmasi, ve trigliserit ve yag asitlerinin kapiller
mikrodolasimi bozarak pankreasta iskemi ve enflamasyona yol acarak AP nedeni
oldugu o6ne siirilmektedir (44).

Birincil hiperparatiroidi, ailesel hipokalsilrik hiperkalsemi ya da iyatrojenik
hiperkalsemiye bagli vakalar da bildirilmistir (45).

Genetik sebeplerden en sik goriilenleri Katyonik tripsinojen tip 1 (PRSS1),
serin proteaz inhibitort kazal tip 1 (SPINK1) ve kistik fibrozise neden olan Kistik
fibrozis transmembran kondiktans regulatori (CFTR) gen mutasyonlaridir (8,25,27).
Saglikli pankreasta tripsinin pankreas i¢inde aktive olmasini engelleyerek pankreasa
hasar vermesini engelleyen mekanizma PRSS1 ve SPINKI mutasyonlarinda
bozulmaktadir. Pankreas iginde kontrolsiiz sekilde aktive olan tripsin pankreasta
hasara ve enflamasyona neden olarak AP ataklarina neden olmaktadir. Kistik
Fibrozis’te ise CFTR gen mutasyonu sonucu membranlardaki klor kanalinda klor
transportunda bozukluk meydana gelir. Pankreas kanallarinda salgilarin yogun ve

diisiik akiskanlikli olmast sonucu obstriiksiyona bagli AP gelisir. Mutasyonun



homozigot veya heterozigot olmasina gore pankretik yetmezlik, tekrarlayan AP,
kronik pankreatit gibi degisik hastaliklara yol agmaktadir (43,46—49).

Tablo 2.2. Akut Pankreatite Yol Acan Metabolik Sebepler

Akut Pankreatite Yol Acan Metabolik Sebepler

e Herediter lipoprotein lipaz eksikligi

e Apolipoprotein C II eksikligi

e Familyal hipertrigliseridemi ve silomikronemi
e Glikojen depo hastalig1 tip 1a, 1b

e Dall zincirli ketoasidoz

e Homosistiniiri (Sistation B-sentaz eksikligi)

e  3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA liyaz eksikligi
e  Akut intermittan porfirya

e  Pirtivat kinaz eksikligi

e Sistlnuri

e Lizinirik protein intoleransi ve diger katyonik aminoasidiiriler
e Diabetik ketoasidoz

o Hiperkalsemi

e Hiperalimentasyon

e Alfa 1 antitripsin eksikligi

2.5.3. Patofizyoloji

AP patofizyolojisi tam olarak agiklanamamakla birlikte pankreas asiner
hiicreleri merkezi roldedir. Deneysel calismalarda cesitli tetkileyici faktorler
(enfeksiyon, obstriksiyon, ilag, metabolik nedenler gibi) nedeniyle pankreatik
sindirim enzimlerinin duodenuma ulagmadan, pankreasta aktive olmasi sonucu

pankreasta 6dem ve sitokin salinimina bagl enflamatuar cevap olusur (50).

Son  c¢aligmalarda  patolojik  kalsiyum  sinyallerinin tripsinojen
otoaktivasyonuna yol agarak tripsine donistiirdiigii, tripsinin sindirim proenzimlerini
aktive etmesiyle zimojen graniillerin ve asiner hiicrelerin par¢alamasina yol agtig
gosterilmistir. Kolesistokinin agir1 uyarilmasi, hiperkalsemi ve asidik pH tripsinojen

otoaktivasyonunu arttirmaktadir. Normalde pankreas icinde de az miktarda
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tripsinojen aktif hale geger. Pankreatik intertisyumda nonspesifik proteaz
inhibitorleri, Serin proteaz inhibitori Kazal tip 1 (SPINKZ1) pankreas igindeki tripsini
‘feedback’ mekanizmasiyla hizlica inhibe eder. Kontrolsiiz sekilde aktive olan tripsin
asiner hiicreleri ve zimojen graniilleri yikarak daha fazla miktarda proenzim
halindeki sindirim enzimlerinin aktif hale gelmesine yol agarak hasarin artmasina
neden olur. Ayrica aktive olan tripsin ve sindirim enzimleri kompleman sistemini
aktive ederek timdr nekrozis faktor-alfa, interlokin-1, nitrik oksit ve ‘platelet’ aktive
edici faktor salinimina yol agar. Erken donemde vazokonstriiksiyon, kapiller staz ve
dokulara oksijen sunumunda azalma gorulir. Enflamatuar cevabin siddetine gore
lokal enflamasyon, 6dem, iskemi ve nekroza kadar giden sonuglar ortaya ¢ikar.
Patofizyolojinin daha net ortaya konmasiyla yeni tedavi yontemlerinin ve ilaglarin
uretilmesi beklenmektedir (46,50-57). Sekil 2.4’te akut pankreatit patofizyolojisi
sematize edilmistir (58).
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Sekil 2.4. Akut Pankreatit Patofizyolojisi (58)

2.5.4. Klinik Ozellikler

Cocuklarda akut pankreatit ¢esitli belirti ve klinik bulgularla ortaya ¢ikabilir.
Karin agris1 %85-95 civarinda gOrilmektedir. Daha ¢ok epigastrik bdolgede
hissedilmektedir. Eriskinde AP i¢in daha tipik olan kusak tarzi ve sirta yayilan karin

agrist ¢ocuklarda daha nadirdir. Karin agrisinin olmamast akut pankreatiti
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diglamamaktadir. Karin agrisindan sonra bulanti-kusma sik goriilen belirtilerdir.
Genelde karin agrisi ve bulanti-kusma sikayetleri yemekle birlikte artmaktadir.
Ozellikle karin agrisin tarif edemeyen ¢ocuklarda huzursuzluk, ajitasyon, istahsizlik,
bulanti-kusma ve ates basvuru nedeni olabilmektedir. Salinan mediatorler nedeni ile
ates gorulebilmekle beraber genelde subfebril veya 38,5°C’nin altindadir. Direngli
yiiksek ateste sepsis ve komplikasyonlar arastirilmalidir. AP ataginin siddetine gore
ve hastaneye basvuru siiresine gore solunum sikintisi, tagikardi, biling bulanikligi,

hipotansiyon ve sok da gelisebilmektedir (2,8,27,34,36,39,59,60).

Fizik bakida karinda hassasiyet, defans, karin sisligi, genelde ge¢ donemde
umblikal bolgede ekimotik renk degisikligi (grey-turner ve cullen belirtisi)
gorilebilir. Ayrica gelisen komplikasyonlara bagli olarak plevral eflizyon, asit,
abdominal kitle (genelde psodokiste bagli), hematemez, melena, sarilik da
izlenebilmektedir (2,36,39).

2.5.5. Tam

Cocuklarda akut pankreatit tanisinda International Study Group of Pediatric
Pancreatitis: In Search for a Cure (INSPPIRE) tarafindan standardizasyon saglanmasi
amaciyla kriterler belirlenmistir (61). AP igin asagidaki 3 kriterden ikisinin olmasi

gerekir.
1- Yeni baslangichi karin agrisi (AP ile uyumlu olmalr)

2- Serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinin normal {ist sinirindan 3 kat fazla

olmasi

3- AP ile uyumlu radyolojik bulgularin olmas1 (US, Endoskopik US, BT,
MRG, MRKP)

Tan1 i¢in Oncelikle klinik siiphe ile gereklidir. AP insidansinin artmasinda
hem AP’nin ¢ocuklarda daha sik goriilmesi hem de hekimlerin AP’den siiphelenerek

buna yonelik daha ¢ok tetkik istemesinin etkisi vardir (4).
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2.5.6. Laboratuvar ve Goruntiileme Yontemleri

Tan1 amagli en ¢ok kullanilan laboratuvar tetkiki amilaz ve lipazdir. Amilaz
hastalarin ¢ogunda saatler igerisinde yiikselerek 72. saate kadar en ylksek degerine
ulasmis olur. Komplikasyonsuz olgularda agr1 devam etse bile ortalama 5-7 giinde
normale doner. On giinden uzun siiren amilaz yiiksekliginde, abse ve psédokist gibi
komplikasyonlar agisindan degerlendirilmelidir. Amilazin normal degerin 3 katin
tizerine ¢ikmasi her zaman anlamhidir ve akut pankreatit icin ozgiilliigii artar fakat
amilaz diizeyi ile siddet ve prognoz arasinda iligki bulunmamaktadir. Amilazin AP
acisindan duyarliligi ¢ocuklarda eriskinlere gore daha diisiiktiir. Agir pankreatitlerde
normal amilaz diizeyi goriilebildigi gibi baska hastaliklarda da AP olmadan amilaz
yiiksekligi goriilebilir. Ayrica primer olan hipertrigliseridemide veya AP’ye sekonder
gelisen hipertrigliseridemide amilaz diizeyinde diisiikliik olabilir. AP esnasinda
amilazin idrarla temizlenmesi artar, tiibiiler geri emilim azalir. Boylece idrardaki
amilaz diizeyi artar, amilaz/kreatinin oran1 da artar. Makroamilazemide normal
oldugu i¢in AP’den ayriminda 6nemlidir. Amilaz hem pankreas hem de tikrik
bezinden {iretilmektedir. Bu nedenle tanidan emin olunamayan durumlarda amilaz
izoformlarindan pankreatik amilaz 6lgtlmelidir (2,26,39,62—66). Amilaz yuksekligi
yapan nedenler (2) Tablo 2.3’te gésterilmistir.
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Tablo 2.3. Amilaz Yiiksekligi Yapan Nedenler (2)

Abdominal e Akut Pankreatit

e Biliyer Hastaliklar

e Intestinal iskemi/ Obstriiksiyon

e Peptik Ulser

e Apandisit
Enfeksiyoz e Viral Gastroenterit
inflamatuar e Makroamilazemi

e (Colyak Hastalig:
Metabolik e Diabetik Ketoasidoz

e Feokromasitoma
Renal e Renal Yetmezlik

e Bodbrek Transplantasyonu
Torasik e Pnomoni

e Pulmoner Embolizm

e Myokard Enfarktusi
Travma e Serebral Travma

e Yanik
Tukrik bezi e Travma

e Enfeksiyon (kabakulak)

e Sjalolitiasis
Diger e Kistik Fibrozis

o Akut Karaciger Yetersizligi

e Anoreksia Nervosa

e Bulimia Nervosa

Lipaz, amilazdan sonra en sik istenen laboratuvar tetkikidir. Amilaz kadar
hassas, amilazdan daha 6zgundur. Dort ile sekiz saat i¢inde yiikselmeye baslayarak
24 saatte en yiiksek seviyeye ulasir, amilazdan daha uzun siire yiiksek kalir (yaklasik

8-14 giin). Bu nedenle ilerleyen giinlerde bakilan lipazin tanisal degeri artar. Sadece
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pankreastan kaynaklanmaz. Mide, tiikriik bezi gibi baska yerlerden de salgilanir. Bu
yilizden her lipaz yiiksekligi pankreatiti gostermez. Amilaz gibi lipaz yiiksekligi ve
hastalik siddeti arasinda baglant1 yoktur (2,39,62,63,67,68). Lipaz yiiksekligi yapan
nedenler (2) Tablo 2.4’te gosterilmistir.

Tablo 2.4. Lipaz Yiiksekligi Yapan Nedenler (2)

Abdominal e Nonpankreatik karin agrisi

e Akut kolesistit

e Ozofajit

e Intestinal iskemi/ Obstriiksiyon

o Peptik Ulser

Enfeksiytz e HIV enfeksiyonu

inflamatuar e Makroamilazemi

e (olyak Hastaligi

Metabolik e Diabetik Ketoasidoz

e Hipertrigliseridemi

Renal e Renal Yetmezlik

Bilinen etiyolojik neden yoksa aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), direkt/indirekt bilirubin, kalsiyum, trigliserit, hematokrit ve
kan sekerine bakilmasi gerekir. Sivi sekestrasyonuna bagli hemokonstanrasyon veya
hemorajiye bagli hematokritte diisme goriilebildigi i¢in erken donemde tam kan
sayimmi yapilmasi onemlidir. AST, ALT ve bilirubinler 6zellikle biliyer nedenlerde
daha ¢ok artabilir. Hafif hiperglisemi goriilebilir. Ama uzun siire diigmeyen 200
mg/dl Uzerindeki kan sekeri genelde kotii prognozla iligkilidir. Hipokalsemi genelde
2 gunden sonra gorullr, distik albiimin diizeyiyle birlikte kalsiyumun yag nekrozu
olan boélgelere ¢cokmesi nedeniyle ortaya ¢ikar. Bir haftadan uzun sirebilir. Trigliserit

ve lipitlere de etiyolojik agidan bakilmasi 6nerilmektedir (39,64,69-71).

Goriintiileme agisindan ilk ve en sik kullanilan yontem abdominal US’dir.
Kolay ve hizli uygulanabilir olmasi, yatak basinda yapilabilmesi, sedasyon
gerektirmemesi, radyasyon maruziyeti olmamasi ve ucuz olmasi sebeiyle tercih

sebebidir. Ayrica diger akut karin nedenlerinin diglanmasi ve tanidan sonra lokal
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komplikasyonlarin gelisimini izleme acisindan da Onemlidir. Yapan kisiye bagh
olmasi, obezite ve bagirsakta yogun gaz varliginda pankreas degerlendirmesinin iyi
yapilamamasi abdominal US’nin dezavantajlaridir. Abdominal US ile pankreasta
boyut artisi, enflamasyon, 6dem, kanama, peripankreatik apse ve sivi koleksiyonu,
psodokist gozlenebilir. Ayrica akut pankreatit etiyolojisi agisindan safra kesesi ve
safra yollar1 patolojileri de degerlendirilebilir (26,39,61,70,72).

US’nin teknik agidan yeterli olmadig1 durumlarda veya anatomik agidan daha
detayli inceleme gerektiren durumlarda (travma vb.) bilgisayarli tomografi (BT)
kullanilmaktadir. Birgok organ ve retroperitoneal bolge incelenebilmektedir. Akut
pankreatit acuindan parenkim ve duktal yapilar, solid kitleler ve hipo-hipervaskuler
yapilar degerlendirilmektedir. Pankreasta fokal veya diffiiz boyut artisi, parenkimde
heterojenite, sinirlarda diizensizlik, 6dem, enflamasyon, kanama, nekroz, psddokist,
peripankreatik yag dokuda kalinlasma ve sivi birikimi goriilebilmektedir. Erken
donemde 6zgiinliigii abdominal US’den fazla olmasina karsilik radyasyon maruziyeti

onemli bir dezavantajdir (39,70,72,73).

MRG’de radyasyon riski yoktur fakat ¢ekim siiresinin uzun olmasi ve
ozellikle bebeklerde ve kiiglik ¢ocuklarda sedasyona ihtiya¢ duyulmasi dnemli bir
dezavantajdir. MRKP ise pankreatik ve biliyer kanal anomalilerinin
degerlendirlmesinde US ve BT ye gore daha duyarhidir. AP tansinda US ve BT ile
benzer sonuglar verdigi i¢in dezavantajlart nedeniyle ilk degerlendirmeden daha ¢ok

sonraki donemde detayli degerlendirme amaciyla kullanilir (39,70,72).

ERKP akut pankratit tanisinda eskisi kadar tercih edilmemesine ragmen
tekrarlayan AP durumunda kullanimi 6nemlidir. Akut ataktan sonra inceleme amagl
kullanilir. En ¢ok kullanildigi durumlar koledokolitiazis ve koledok Kisti gibi biliyer
patolojilerdir. Sedasyon ihtiyaci, isleme bagli komplikasyon gelisme riski ve
pankreas parenkiminin degerlendirilememesi nedeniyle tanisal amagli olarak yerini
MRKP’ye birakmistir. Glnimuzde daha ¢ok sfinkterotomi, dilatasyon ve tas ¢ikarma
gibi tedavi amagli kullanilmaktadir (39,70,72).

Endoskopik US, pankreatikobiliyer sistemin ve pankreas parenkiminin
degerlendirilebilmesi amaciyla faydali bir tetkiktir. Radyasyon maruziyeti yoktur

fakat invaziv olmasi, sedasyon gerektirmesi, ¢cok kii¢ciik ¢ocuklarda uygun boyutlu
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alet bulma sorunu ve cocuklarda uzmanlagsmis ekip olmamasi nedeniyle kullanimi
siirlidir (72).

2.5.7. Prognoz

Akut pankreatit hayati tehdit eden bir durumdur, eriskinlerde ¢ocuklardan
daha agir seyreder ve ¢ocuklardaki mortalitesi eriskinlerdeki kadar yiiksek degildir.
Mortalite agisindan ¢aligmalarda degisik oranlar bulunmustur fakat cocuklarla ilgili
fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Altta yatan hastaligi olanlarda AP, altta yatan
hastaligi olmayanlara gore daha agir seyretmekte ve mortalitesi daha yiiksek
olmaktadir. Erken donemde mortalite nedeni genelde kardiyak nedenler ve solunum
yetersizligi iken ge¢ donemde enfeksiyonlardir. AP, Atlanta siniflamasina gore hafif,

orta-agir, agir olarak ayrilmistir (Tablo 2.5) (8,27,33,34,69,74-76).

Tablo 2.5. Atlanta Siniflamasi (76)

Hafif Pankreatit
e Organ yetersizligi yok

o Lokal veya sistemik komplikasyon yok

Orta-Agir Pankreatit
e 48 saatten kisa siiren organ yetersizligi

e Kalici organ yetersizligi olmadan lokal ve sistemik komplikasyon varligi

Agir Pankreatit

e 48 saatten uzun siiren organ yetersizliginin varligi

AP tanis1 esnasinda siddetin ve prognozun on goriilmesi tedavi yaklagimini
etkilemesi sebebiyle klinik bulgulara, laboratuvar ve goérlntileme yontemlerine
dayanarak cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Ranson, APACHE 11 (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation) ve Modifiye Glaskow skorlamasi
bunlardan bazilaridir. Fakat bu skorlamalar gelistirilirken daha gok eriskin grubu ele
alindigindan, ¢ocuklardaki etiyolojik nedenler, eslik eden hastaliklar ve klinik gidisin
eriskinden farkli olmasi nedeniyle bu skorlama sistemlerin ¢ocuklara uygulanmasi
tartisma konusu olmustur. Bu nedenle DeBanto ve ark.(28) 2002 yilinda pediatrik

akut pankreatit skorunu (PAPS) olusturmuslardir. Tan1 aninda ve 48. Saatteki
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degerlendirmeyle yapilan bu skorlama sisteminin hassasiyeti %70, 6zgiinliigi %79,

negatif tahmin degeri %91 olarak bulunmustur (41,70). Bu skorlama sisteminde

degerlendirilen kriterler:

Yas <7

Viicut agirhigr <23kg

Bagvurudaki tam kan sayiminda 16kosit>18.500x103/L
Basvurudaki LDH >2000 IU/L

48. saatte kandaki kalsiyum <8,3 mg/ dL

48. saatte kandaki albliimin <2,6 g/ dL

48. saatte siv1 sekestrasyonu >75 ml/kg/48 saat

48. saatte kan iire azotunda >5 mg/ dL yiikselme olmasi

Her kriter varlig1 1 puan olarak degerlendirilir.

0-2 puan alan hastalar %8,6 agir AP riski ve %1,4 6liim riski
3-4 puan alan hastalar %38,5 agir AP riski ve %5,8 6liim riski

5-7 puan alan hastalar %80 agir AP ve %10 6liim riski tasimaktadir (28).

Japonya’da olusturulan JPN skorlama sisteminde (severity scoring system

Ministry of Health, Labour and Welfare of Japan) hastalar sadece bagvuru aninda

degerlendirilmektedir ve bu skorlamanin diger skorlama sistemlerine gore daha

hassas oldugu bildirilmistir (77). JPN skorlama sisteminde degerlendirilen kriterler:

e Bazagig1 <-3mEq veya sok (yasa gore sistolik kan basinc1 diistikliigii)
e Pa0:<60 mmHg veya solunum yetmezligi

e Kan lire azotu >40 mg/dL (veya kreatinin >2 mg/dL) veya oligiiri (<0,5
cc/kg/sa)

e LDH diizeyinin iist sinirin 2 katindan fazla olmasi
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e Trombosit sayist <100.000/mm3
e Kan kalsiyum diizeyi <7,5 mg/dL

e Pediatrik SIRS skorlamasinda (Tablo 2.6) iicten fazla maddeye sahip

olmast
e Yasin 7’nin altinda ya da viicut agirliginin 23 kg’in altinda olmasi
e CRP>15mg/dL

3 veya 3’ten daha fazla kriterin olmasi agir AP olarak degerlendirilir (77).

Tablo 2.6. Pediatrik SIRS kriterleri

Viicut sicakligi <36 °C veya >38°C

Kalp hiz1 yasa gére 2SD’nin tizerinde (bir yas altinda bradikardi) olmasi

Solunum sayis1 yasa gore 2SD ‘nin iizerinde olmasi

Beyaz kiire 12.000/mm? ya da periferik yaymada>%10 ¢comaklagsma olmas1

2.5.8. Komplikasyonlar

Akut pankreatit komplikayonlar1 (Tablo 2.7.) erken ve ge¢ olmak uzere iki
ayr1 donemde, lokal ve sistemik olarak siniflandirilabilir. Stvi toplanmasi, pankreatik
nekroz, pankreatik apse, kanal yirtilmasi ve darligi, kanama ve psodokist lokal
komplikasyonlar arasindadir. Pnémoni, plevral efiizyon, atelektazi, solunum sikintisi,
akut respiratuvar distres sendromu (ARDS), sok, sepsis, renal yetersizlik, elektrolit
dengesizlikleri, perikardial efuzyon, coklu organ yetersizligi, yaygin damar igi
pihtilagma sistemik komplikasyonlardir. ARDS, plevral efiizyon, pnémoni, sok, renal
yetersizlik daha cok erken donemde gorulurken, pankreatik nekroz ve psodokist
genelde ge¢ donemde goriiliir. Gegcmeyen veya siddetlenen karin agrisi, sonradan
ortaya ¢ikan ates, amilaz ve lipazda diisme olmamasi veya yiikselmesi lokal
komplikasyonlar agisindan wuyarict bulgulardir. Pankreatik nekroz c¢ok sik
gorulmemekle birlikte ciddi bir durumdur. Damari¢i hacimde azalma nedeniyle

olusan hemokonsantrasyon ve enflamasyon nekroz buna neden olmaktadir. BT ile
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tanis1 konmaktadir. Baslangigta steril olsa da bakteriyel translokasyon nedeniyle
enfekte olabilmektedir. Tedavisinde dokuya gegisi iyi olan antibiyotikler tercih
edilmelidir. Antibiyoterapiye ragmen bazi hastalarda cerrahi tedavi gerekmektedir.
Psddokistler ise komplike olmadiysa seri US ile takip edilebilir. Komplike olmus
psodokistlerde antibiyoterapi ve drenaj gereklidir. Aymi sekilde pankreatik apselere
de cerrahi igslem gerekebilmektedir (3,39,78-81).

Sistemik komplikasyonlar agisindan 6nden gelen iki komplikasyon sok ve
baslica tutulan iki organ bobrek ve akcigerlerdir. Sok, damar disina sivi kagisi,
kusma, kanama ve pankreatik 6deme bagli hipovolemiye, perikardial efiizyona ve
sepsise bagli gelisir. Bobrek yetersizliginin nedeni hipovolemidir. Solunum
yetersizligi pnémoni, plevral efiizyon, atelektezi ve ARDS’ye bagl olabilir (51,82—
84).

Tablo 2.7. Akut Pankreatit Komplikasyonlari

Lokal

Sistemik

Inflamasyon

Ileus

Pankreatik Odem
Pankreatik Nekroz
Pankreatik Apse

Pankreatik Hemoraji

Yag Nekrozu

Pankreatik Psddokist
Pankreatik Kanal Ruptiri
Pankreatik Kanalda Striktr

Komsu Organlara Yayilim

Sok

Sepsis

Hipermetabolik Durum
Elektrolit Dengesizligi
Hiperglisemi

Vaskiiler Kagis Sendromu
Coklu Organ Yetersizligi
Yaygin Damar Igi Pihtilasma
Perikardial Eflizyon
Plevral Eftizyon

ARDS

Pnémoni

Akut Bobrek Yetersizligi

Splenik Arter Psddoanevrizmasi




2.5.9. Tedavi

AP tedavisi oncelikli olarak destek tedavisinden olusur. Tedavi basarisinda en
onemli faktor hastaliin erken taninmasi ve komplikasyonlarin erken farkedilerek
buna yonelik tedavilerin uygulanmasidir. Tedavideki en Onemli basamak sivi
tedavisidir. Hastaligin seyrinde agir forma ilerlemesinin sebebi olarak pankreasin
mikrosirkiilasyonda olusan hipovolemi, trombiisler ve kapiller gegirgenlik artis
gosterilmektedir. Ozellikle dehidratasyon ve hipotansiyon bulgusu olan ¢ocuklarda
baslangigta bolus olarak 10-20cc/kg kristaloid sivi verilmesini gerekirse 2-3 kere
tekrarlanmasi Onerilmektedir. Sonrasinda ise idame sivi tedavisinin 1,5-2 kat1 olacak
sekilde sivi tedavisine devam edilmesi Onerilmektedir. Sivi tedavisi ve ¢oklu organ
yetersizligi iliskilidir. Coklu organ yetersizliginin AP’li hastalarda prognozu
kotiilestirdigi ve Ozellikle ilk haftadaki mortalitenin en 6nemli sebebi oldugu
calismalarda gosterilmistir. Akciger, bobrek ve kalp en ¢ok etkilenen organlardir.
Sistemik sitokin salinimi ve SIRS’a bagli olarak pankreas dis1 organlarda da 6nemli
Olciide komplikasyon gelisimi goriilmektedir. Baslangi¢ aninda ve idamede uygun
stv1 tedavisiyle hem hipotansiyon ve dehidratasyon giderilerek organlarin perfiizyonu
saglanmakta hem de dokulara yeterli miktarda oksijen saglanmaktadir. Ayrica
mikrotrombiislerin olusumu da engellenmektedir. Bu sekilde iskemi ve reperfiizyon
hasar1 azaltilarak organ hasar1 minimalize edilmektedir. Sivi tedavisine devam
edilirken mutlaka idrar ¢ikist yakin izlenmeli, yeterli sivinin verildiginden emin
olunmalidir. Ayrica oksijen saturasyonu, solunum sayis1 ve tansiyon degerleri yakin
izlenmesi, bobrek komplikasyonlar: agisindan iire ve kreatinin degerlerinin takibi

onerilmektedir (3,46,70,82,85-89).

Onceki yillarda AP tanisii alan hastalarda oral beslenmenin kesilmesi
Onerilmekteydi. Oral beslenmenin kesilmesiyle pankreastan enzim salinimini
uyarilmasiin azaltilmasi ve bu sekilde pankreas hasarmin azaltilarak iyilesmeye
yardimer olacagi diisiiniilmekteydi. Fakat son yillarda bunun fayda saglamadigi
gosterilmistir. Oral beslenmeye erken baslanmasi mukozal atrofi olusmasini onler,
bagirsak mukozasi ve lenf nodlarinin biitiinligiiniin devamin1 saglar, bakteriyel
translokasyona engel olur, sitokin cevabi, gastroparezi ve ileus olusma ihtimali

azalir. Yapilan son ¢alismalarda erken oral beslenmenin mortaliteyi, yeni enfeksiyon
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riskini, hastanede kalig siiresini ve organ yetersizligi oranini azalttig1 gosterilmistir

(2,90-92).

Karm agrist AP tanili hastalarda sik goriilmekte ve siddeti fazla
olabilmektedir. Bu yiizden agri kontrolii de tedavide onemlidir. Cocuklarda agri
kontrolu ile ilgili fazla c¢alisma yoktur. Eriskinde yapilan c¢alismalarda agr
kontroliinde ilaglarin birbirine Ustiinliigii net olarak gdsterilememistir. Parasetamol
ve non-steroidal anti-inflamatuar ilag (NSAII) tiirelerinin yetersiz kaldig1 durumlarda
opiod tiirevleri kullanilmaktadir. Morfinin oddi sfinkter disfonksiyonuna yol
acabilecegi belirtilmis olsa da bununla ilgili net bir veri yoktur. Buprenorfin, petidin,
pentazosin ve fentanil de agr1 yoOnetiminde kullanilabilecek ilaglardandir.
NASPGHAN, ¢ocuk hastalarda NSAII ve parasetamol ile kontrol edilemeyen
agrilarda morfin ve diger opiodilerin kullanilabilecegini belirtmistir (3,61,93).

AP tanili pediatrik hastalarda antibiyotik kullanimi ile ilgili yeterli ¢alisma
yoktur. Eriskin hastalarda ©nceki yillarda profilaktik antibiyotik tedavisi
verilmekteyken son ¢aligmalarda kanitli enfeksiyon yoksa antibiyotik verilmesinin
faydasinin olmadig1 gosterilmistir. Pankreatik apse, nekroz gibi durumlarda ise

dokuya gegisi iyi olan karbapenem veya kinolon ile metronidazol dnerilmektedir (3).

Oktreotid, splanknik kan akimimi azaltarak ve Kkolesistokinin salinimini
engellemesi nedeniyle AP tedavisinde faydasi olabilecegi diisiiniilen bir ilagtir. Bazi
caligmalarda komplikasyon ve mortaliteyi azalttigina dair ¢alismalar mevcut olsa da

yeterli galisma yoktur (94).

AP tanili hastalarda cerrahi girisim hem klinisyenlerin hastalik hakkinda daha
¢ok bilgi sahibi olmasi, hem de goriintiileme ve laboratuvar yontemlerinin
gelismesiyle azalmigtir. Taga baglit AP durumunda veya biliyer tikanikliklarda ERKP
yapilmaktadir. Cerrahi islemler nekroz debridmani, apse ve psddokist drenaji, AP
tanisinin kesin olmamasi durumunda tanisal laparatomi ve tasa bagl tekrarlayan

pankreatitlerde kolesistektomi amaciyla yapilmaktadir (39,69).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMA MODELI

Calismamiz tek merkezli retrospektif kesitsel bir ¢alisma olarak tasarlanda.

3.2. CALISMA GRUBU

Calismamiza 01 Ocak 2011 ve 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda SBU Sisli
Hamidiye Etfal cocuk gastroenteroloji servisine AP nedeniyle yatirilan 64 hasta dahil
edildi. INSPPIRE tarafindan belirlenmis olan 3 kriterden (yeni baslangich karin
agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz diizeyinin normal iist sinirindan 3 kat fazla olmasi
ve AP ile uyumlu radyolojik bulgularin olmasi) en az iki tanesine sahip olunmasi AP
olarak kabul edildi. Hastalarin tanis1 INSPPIRE kriterlerine gore kondu. Bu kriterleri

karsilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Tanimlar; akut rekiirrent pankreatit, kronik pankreatit ciddi, orta ve agir
pankreatit tanilar1 bu kriterlere goére kondu. Eger hicbir spesifik risk faktorii

tanimlanamamigsa idyopatik pankreatit olarak degerlendirildi.

3.3. CALISMA YONTEMI

Calismaya dahil edilen 64 hastanin bilgileri, hasta dosyalarindan ve hastane
bilgisayar sistemi veritabanindan geriye donik taranarak kaydedildi. Basvuru
anindaki klinik, laboratuvar ve demografik veriler, hastalarin yas, cinsiyet ve
antropometrik Ol¢limleri kaydedildi. Ayrica AP igin risk faktorleri; ek hastalik,
genetik risk faktorler, travma, safra taslari, tan1 anindaki ila¢ kullanimi eklendi. Tan1
aninda ve takipte yapilan tiim goriintiillemeler hastalarin tedavi yonetiminde yapilan

uygulamalar ayr1 ayr1 kaydedilip tiim veriler analiz edildi.
Analiz edilen verileri ayrintilandirirsak;

Hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik, kullandig ilaclar, aile 0ykisu, hastanede
kalig siireleri kaydedildi. Basvuru anindaki sikayetleri ve klinik bulgularina bakildi.
Boy, kilo ve viicut kitle indeksi (VKI) z skorlar1 kaydedildi. VKI z skoru <-2 olanlar
zayif, -2 ile 1 arasinda olanlar normal kilolu, 1-2 arasi asir1 kilolu, 2’nin iizerinde

olanlar obez olarak degerlendirildi. Bagvurudaki amilaz, lipaz, AST, ALT, ALP,

24



GGT, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin, hemoglobin, l6kosit, trombosit, CRP,
alblimin, kreatinin, kalsiyum ve fosfor degerleri kaydedildi. Sonuglar, hastane
laboratuvarinin referans degerlerine gore degerlendirildi. Hemoglobin igin yas ve
cinsiyete gore degisen araliklar kullanildi (95). Trombosit i¢in 200.000-450.000/mm?
normal araliklardi. Lékosit igcin 4000/ mm?® alti Idkopeni, 15.000/mm?3 Uzeri
I6kositoz, CRP 5 mg/L’nin iizerinde olmas1 CRP yiiksekligi olarak kabul edildi. ALT
40 U/L, AST 41 U/L, ALP 341 U/L, GGT 23 UI/L, direkt bilirubin 0,2 mg/dL, total
bilirubin 1,2 mg/dL degerleri referans araligin iist sinirlartydi. Bobrek fonksiyon testi
icin kreatinin 0,24-0,73 mg/dL aralig1 normaldi. Kalsiyum 8,8-10,8 mg/dl, fosfor 3,7-
6 mg/dl, albiimin 3,5-5,2 gr/dL, LDH 180-430 U/L referans araliklarindaydi. Amilaz
icin 85 UI/L, lipaz icin 67 U/L st smir olarak kabul edildi. Hastalara yapilan
abdominal ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi (MRKP) degerlendirmelerinde pankreatit bulgulari,
etiyolojik faktorler ve komplikasyon olup olmadig: kaydedildi. Endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERKP) incelemelerinde pankreas ve safra yollarindaki tas,
camur, darlik, konjenital anomali gibi patolojilerin olup olmadigi, tas ¢ikarilmasi,
papillotomi, stent konulmasi ve sfinkterotomi gibi tedaviye yonelik iglemlerin
uygulanip uygulanmadig1 kaydedildi. Etiyolojiye yonelik yapilan tetkikler; viral
seroloji, lipid profili, metabolik panel, travma Oykiisii, ila¢ kullanim Oykiisii ve
gerektiginde istenen olasi nedene yonelik tetkikler; (¢6lyak antikorlari, kistik fibroz
genetik analizi, metabolik tetkikler, FMF genetik analizi) ve genetik tetkikler
kaydedildi. Hastalarin tespit edilebilen etiyolojileri kaydedildi. Hastalara tedavide
antibiyotik verilip verilmedigi, analjezi igin opioid tirevi ilag alip almadigi
degerlendirildi. Enteral beslenmeye kaginci giinde baslandigi, hastanede kalis siiresi,
amilaz ve lipaz degerlerinin normale donme zamani, komplikasyon gelisip

gelismedigi incelendi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-

whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
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kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde SPSS 26.0 programi
kullanildi.

3.5. ETiK KURUL ONAYI

Calismamiz i¢in Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Etfal Hamidiye Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Etik Kurulu Baskanligi’'ndan 07.07.2020 tarihli
2892 karar no ile etik kurul onami alindi (EK-1).
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 64 hastadan 28’1 (%43,8) kiz, 36’s1 (%56,3) erkekti.
Tani yaglar1 2-17 yil arasindaydi. Yas ortalamalar1 11,5+4,1 yil idi.

Bagvuru sikayetleri incelendiginde en sik sikayet karin agrisi idi. Karin agrisi
62’sinde (%96,9), bulanti-kusma 35’inde (%54,7), ates 9’unda (%14,1), sarilik
3’iinde (%4,7) goriildi (Sekil 4.1).

Hastalardaki etiyolojik nedenler idiyopatik 33 (%51,5), pankreatikobiliyer
nedenler 13 (%20), sistemik hastaliklar 7 (%10,9), metabolik nedenler 4 (%6,2)
enfeksiyon 4 (%6,2) ilag 3 (%4) idi (Sekil 4.2). Pankreatikobiliyer nedenler, 11
hastada safra tasina, 1 hastada duplikasyon Kisti, 1 hastada pankreas divisuma
bagliydi Metabolik nedenlerin 2’si tip 1 hiperlipidemi, 1’i hipertrigiliseridemi 1
tanesi de tanimlanmamis dogumsal metabolik hastalik idi. ilaca bagli nedenlerin 1’i
L-Asparaginaz, 1’i metronidazol, 1’i NSAII idi. Enfeksiyona bagl nedenlerin 2’si
mycoplasma pneumoniae, 1°i parvoviris B19 idi. Sistemik hastaliklardan 3’ FMF,
2’si kistik fibrozis,1’i HUS, 1°i ¢6lyak hastaligi idi. Ayrica etiyolojisinde
pankreatikobiliyer sistem anomalisi hastalardan 1’1 herediter sferositoz, 1’1 talasemi

major, etiyolojisinde ilag olan hastalardan 1’1 ALL nedeni ile takipliydi.

96,70%

54,70%

14,10%
4,70%

Karin agris1 Bulanti-kusma Ates Sarihk

Sekil 4.1. Hastalarin Bagvuru Sikayetleri
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51,50%

20%

10,90%

6,20% 6,20%
4%

T T T T T
idiyopatik Pankreatobiliyer Sistemik hastaliklar ~ Metabolik nedenler Enfeksiyon ilag
nedenler

Sekil 4.2. Etiyolojik Nedenler

Hastalarin boy SDS, agirlik SDS ve viicut kitle indeksi (VKI) degerleri tablo
4.1°de verilmistir. VKI standart deviasyona (SD) gére 4 hasta zayif, 7 hasta asiri
kilolu, 8 hasta obez kategorisindeydi. 4 hastada boy kisalig1 mevcuttu.

Tablo 4.1. Hastalarin boy, agirlik ve viicut kitle indeksi degerleri

Min-Mak Medyan Ort.2SD
VKi 13,2 - 449 19,6 206 + 57
Agirlik SDS -50 - 98 0,1 02 = 20
Boy SDS -6,3 - 184 -0,3 00 £ 31
VKi SDS 2,7 - 46 0,1 03 = 16

Min: minimum Mak: maksimum

Hastalarin basvuru laboratuvar degerleri Tablo 4.2’de verilmistir. Amilaz
ortalamas1 666£663 U/L (57-3754 U/L) lipaz ortalamasi 1274+1653 U/L (75-9959
U/L). Amilaz degeri 42 hastada (%65,6) tist sinirin 3 katindan fazlaydi. Lipaz degeri
52 hastada (%81) tist sinirin 3 katindan fazlaydi. 42 hastada hem amilaz hem de lipaz
tist sinirin 3 katindan fazlaydi. 12 hastada (%81) hem amilaz hem lipaz degeri tist
siirin 3 katindan azdi. Amilazin normale dénme siiresi 9,7+9,2 gin (1-39 gin),

lipazin normale donme siiresi 8,2+8,6 guin (1-43gun) idi.

28



Hastalarin  1’inde 16kopeni (%1,5), 21’inde Idkositoz (%32) gorildii.
Trombositopeni 5 hastada (%7,8), trombositoz 14 hastada (%21) goruldi. Anemi 14
hastada (%21) goriildii. Polisitemi goriilmedi. CRP degeri 37 hastada (%57) ytiksek
bulundu. Hipokalsemi 2 hastada (%3), hipofosfatemi 9 hastada (%14),
hipoalbiminemi 6 hastada (%9,3) goruldi. AST 20 hastada (%31), ALT 16 hastada
(%25), GGT 18 hastada (%28) yiksek bulundu. Total bilirubin 9 hastada (%14)
yiiksekti. Bunlarmn 2’si direkt hiperbilirubinemiydi ve pankreatikobiliyer sistem

anomalisi olan hastalardi.

Tablo 4.2. Hastalarin bagvuru laboratuvar degerleri

Min-Mak Medyan Ort.£SD
Lokosit x 10% (mm3) 3,8 - 30,5 11,3 12,7 =+ 6,3
Trombosit x 10° (mm3) 10,0 - 541,0 308,0 301,8 £ 1317
CRP (mg/L) 0,1 - 190,0 11,0 37,0 £ 499
Kalsiyum (mg/dL) 8,1 - 13,2 9,8 97 £ 0,7
Fosfor (mg/dL) 22 - 6,6 41 43 + 0,9
HGB (gr/dL) 78 - 16,4 13,2 131 £ 1,8
Kreatinin (mg/dL) 0,02 - 2,08 0,52 0,55 = 0,28
AST (U/L) 11,0 - 576,0 24,2 63,1 + 105,0
ALT (U/L) 50 - 879,0 17,0 63,1 + 130,9
GGT (U/L) 9,0 - 730,0 13,0 79,2 + 1532
ALP (U/L) 64,0 - 647,0 152,5 202,1 + 126,7
T. Bilirubin (mg/dL) 0,13 - 15,70 0,68 1,13 + 2,19
D.Bilirubin (mg/dL) 0,05 - 4,80 0,19 0,42 + 0,85
Albumin (gr/dL) 2,46 - 5,05 4,22 4,12 + 0,51
Amilaz (U/L) 57 - 3754 460 666 * 663
Lipaz (U/L) 45 - 9959 687 1274 + 1653

Tablo 4.3. Amilaz ve Lipaz degerlerinin normale dénme suresi

Min-Mak Medyan Ort.£ss
Amilaz Normallesme zamani (Giin) 1,0 - 39,0 6,0 97 £ 9.2
Lipaz Normallesme zamani (GUn) 1,0 - 430 6,0 82 + 86
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Goriitiileme yontemlerine bakildiginda US ile 58 hastanin (%90,6), BT ile 31
hastanin (%48,4), MRKP ile 28 hastanin (%43,7) tetkik edildigi gorildi. US
acisindan bakildiginda 13 hastanin (%20) US incelemesi normaldi. 11 hastanin
(%17) pankreas1 degerlendirilemedi. 12 hastada (%18,7) pankreas boyutunda artis, 8
hastada (%12,5) pankreasta 6dem, 12 hastada (%]18,7) safra tasi, 4 hastada (%6,2)
safra ¢amuru, 4 hastada (%06,2) peripankreatik sivi, 6 hastada (%9,3) batin ici
lenfadenopati (LAP) saptand: (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. US degerlendirmesi

US Degerlendirmesi n:58 %

Normal 13 20

Pankreas Boyutunda Artis 12 18,7
Pankreasta Odem 8 12,5
Safra Tas1 12 18,7
Safra Camuru 4 6,2
Peripankreatik S1vi 4 6,2
Batin I¢i LAP 6 9,3
Pankreas Degerlendirilemedi 11 17

BT ile 31 hasta incelendi. 2 hastada (%3) normal saptandi. 13 hastada (%20)
pankreas etrafinda sivi, 5 hastada (%7) batin ici LAP, 3 hastada (%4,6) safra
kanalinda dilatasyon, 6 hastada (%9,3) safra tasi, 2 hastada (%3,1) pankreatik
kanalda dilatasyon, 15 hastada (%23,4) pankreas boyutunda artis, 10 hastada (%15,6)
pankreas dansitesinde degisiklik, 1 hastada (%]1,5) pankreas divisum saptandi (Tablo
4.5).

Tablo 4.5. BT degerlendirmesi

BT Degerlendirmesi n:31 %
Normal 2 3
Pankreas Etrafinda Sivi 13 20
Batin i¢i Lap 5 7
Safra Kanalinda Dilatasyon 3 4,6
Safra Tas1 6 9,3
Pankreatik Kanalda Dilatasyon 2 3,1
Pankreas Boyutunda Artis 15 23,4
Pankreas Dansitesinde Degisiklik 10 15,6
Pankreas Divisum 1 1,5
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MRKP ile 28 hasta (%43,7) incelendi. 5 hastada (%7,8) normal saptandi.
Pankreas boyutunda artis 9 hastada (%14), pankreasta intensite degisikligi 5 hastada
(%7,8), pankreas etrafinda sivi 8 hastada (%12,5), safra tasi 3 hastada (%4,6),
pankreatik kanalda dilatasyon 4 hastada (%6,2), safra kanalinda dilatasyon 2 hastada
(%3,1), nekroz 1 hastada (%1,5), pankreas divisum 1 hastada (%1,5), duplikasyon
kisti 1 hastada (%1,5), apse 1 hastada (%1,5), ps6odokist 1 hastada (%1,5) saptandi
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. MRKP degerlendirmesi

MRKP Degerlendirmesi n:28 %
Normal 5 7,8
Pankreas Etrafinda Sivi 8 12,5
Safra Kanalinda Dilatasyon 2 3,1
Safra Tas1 3 4.6
Pankreatik Kanalda Dilatasyon 4 6,2
Pankreas Boyutunda Artis 9 14
Pankreas Intensite Degisikligi 5 7,8
Pankreas Divisum 1 1,5
Pankreatik Nekroz 1 15
Pankreatik Apse 1 15
Psodokist 1 15
Duplikasyon Kisti 1 1,5

Hastalarin hepsinin baglangigta oral alimi kesildi. IV hidrasyon veya TPN
verildi. Tekrar enteral beslenmeye baslanma zamani 2,5+1,8 guindu (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Enteral Beslenmeye Baslanma Zamani

Min-Mak Medyan Ort.=SD

Enteral Beslenmeye Baslanma
Zamani (giin)

05 - 90 2,0 25 =+ 18

Agr kontrolii igin NSAII, parasetamol ve narkotik analjezikler verildi.
Parasetamol 20 hastaya (%31,3), 10 hastaya (%15,6) narkotik analjezik verildi. 47
hastaya (%73,4) antibiyotik verildi.
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Hastalarin hastanede kalig siiresi 9,1 £6,6 gindu (Tablo 4.8). 10 hastanin
(%15,6) yogun bakim Unitesi ihtiyaci oldu.

Tablo 4.8. Hastanede Kalig Siiresi

Min-Mak Medyan Ort.£SD

Hastanede Kalis Siiresi 3,0 - 49,0 8,0 91 =+ 66

Komplikasyonlara bakildiginda 12 hastada (%18,7) komplikasyon gelisti.
Sepsis 5 hastada (%7,8), plevral eflizyon 3 hastada (%4,6), pankreatik apse 1 hastada
(%1,5), psddokist 1 hastada (%1,5), pankreatik nekroz 1 hastada (%]1,5), DIK 1
hastada (%1,5) gorildi (Sekil 4.3). 1 hasta altta yatan hastaligina (l6semi) bagl
olarak kaybedildi.

5
3
1 1 1 1
| Sepsis | Plevral IPankreatik | Pankreatikl Psddokistl Sepsis |
Efuizyon nekroz apse

Sekil 4.3. Komplikasyonlar

Komplikasyon olan ve olmayan grupta trombosit, kalsiyum, fosfor, Hgb,
kreatinin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin degeri anlamli farklilik gostermedi
(p>0.05). Komplikasyon olan grupta 16kosit degeri komplikasyon olmayan gruptan
anlamli olarak daha yiksekti (p<0.05). Komplikasyon olan grupta CRP degeri
komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yiksekti (p<0.05).
Komplikasyon olan grupta t.bilirubin degeri, d.bilirubin degeri komplikasyon

olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Komplikasyon olan ve olmayan hastalarin laboratuvar degerleri

Komplikasyon (-)

Komplikasyon (+)

Ort.+SD Medyan Ort.+SD Medyan

Lokosit x 10° (mm3) 11,3 + 54 10,2 185 + 7,0 17,6 0,001
Trombosit x 103 (mm3) 302,1 + 115,8 311,5 300,5 £ 192,7 288,0 0,836
CRP (mg/L) 28,1 + 446 9,0 72,0 £ 56,3 93,0 0,033
Kalsiyum (mg/dI) 97 + 0,6 9,8 99 + 1,1 9.8 0,764
Fosfor (mg/dI) 42 + 09 4.1 46 + 09 47 0,194
HGB (gr/dL) 13,0 = 15 12,9 135 + 2,8 145 0,174
Kreatinin (ma/dl) 050 + 0,16 0,51 0,74 + 052 0,66 0,085
AST (U/L) 51,1 + 70,2 24,0 118,9 + 196,0 36,0 0,357
ALT (UL) 46,8 + 738 15,0 1324 + 2557 185 0,141
GGT (U/L) 751 + 1432 13,0 97,2 £ 200,7 15,0 0,959
ALP (U/L) 2025 + 1309 1580 2006 + 1159 1370 0,859
T. Bilirubin (mg/dl) 081 + 091 0,61 239 + 446 081 0,043
D.Bilirubin (mg/d) 033 + 0,65 017 078 + 1,36 036 0,038

4,14 + 0,50 4,22 4,04 + 0,57 4,05 0,494

Albumin (gr/dL)

™ Mann-whitney u test

Komplikasyon olan ve olmayan grupta amilaz degeri, amilaz normallesme

zamani anlaml farklilik géstermedi (p>0.05). Komplikasyon olan ve olmayan grupta

lipaz degeri, lipaz normallesme zamani anlamli farklilik gostermedi (p>0.05) (Tablo

4.10).

Tablo 4.10. Komplikasyon olan ve olmayan hastalarin amilaz ve lipaz degerleri

Komplikasyon (-)

Komplikasyon (+)

Zamani (Giin)

Ort.+ss Medyan Ort.+ss Medyan
Amilaz (U/L) 653 * 666 460 720 = 676 436 0,959
Amilaz Normallesme 79 + 64 6,0 148 + 137 60 0146
Zamani (Giin)
Lipaz (U/L) 1267 + 1708 687 1305 + 1453 681 0,757
Lipaz Normallegme 6,1 + 51 4,0 129 + 129 70 0,062

™ Mann-whitney u test

Komplikasyon olan grupta yogun bakim Unitesi (YBU) vyatis oram

komplikasyon

olmayan gruptan

anlaml

33

olarak daha

yiiksekti  (p<0.05).




Komplikasyon olan grupta hastanede kalis siiresi, komplikasyon olmayan gruptan

anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Komplikasyon olan ve olmayan hastalarm YBU yatis1 ve hastanede yatis

siresi
Komplikasyon (-) Komplikasyon (+)
Ort.£SD/n-% Medyan Ort.2SD/n-% Medyan
Yogun Bakim  (5) 51 98,1% 3 25,0% ,
0,000 *
Yatisi (+) 1 1,9% 9 75,0% ]
Hastanede Kals Siiresi 74 + 3,6 7,0 16,5 + 10,7 14,5 0,000 m

Komplikasyon olan grupta enteral beslenme zamani komplikasyon olmayan

gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Komplikasyon olan ve olmayan hastalarin enteral beslenme zamani

Komplikasyon (-) Komplikasyon (+)
Ort.£SD Medyan Ort.2SD Medyan
Enteral Beslenme Zamam 19 + 1,0 20 51 + 18 50 0,000 _

(giin)

Komplikasyon olan ve olmayan gruplar arasinda hastalarin yaslart anlaml
farklilik gostermedi (p>0.05). Komplikasyon olan ve olmayan gruplar arasinda
cinsiyet dagilimi anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Komplikasyon olan ve
olmayan grup arasinda VKI, agirlik SDS, boy SDS, VKI SDS degeri anlamli farklilik
gostermedi (p>0.05).

Tablo 4.13. Komplikasyon olan ve olmayan grupta yas, cinsiyet, VKI, agirlik SDS,
boy SDS, VKI SDS degerleri

Komplikasyon (-) Komplikasyon (+)
Ort.+SD/n-% Medyan Ort.+SD/n-% Medyan
Yas 115 + 4.3 12,8 116 £ 35 115 0,904 m
Cinsiyet Kiz 22 42,3% 6 50,0% 0,628 *
Erkek 30 57,7% 6 50,0% ’
VKIi 20,7 + 59 19,6 20,3 + 48 17,8 1,000 m
Agirlik SDS 0,28 + 2,08 0,13 02 + 15 01 0,645 m
Boy SDS 0,03 + 3,29 -0,26 -05 + 1,0 -0,4 0,557 m
VKi SDS 0,38 + 1,59 0,21 00 + 14 00 0805 m
M Mann-whitney u test/ ** Ki-kare test
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Hastanede kalig siiresi < 7 ve >7 giin olan grupta lokosit , CRP, trombosit,
kalsiyum, fosfor, Hgb, kreatin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin, T.bilirubin,
D.bilirubin degeri anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Tablo 4.14. Hastanede kalis stresi ve laboratuvar degerleri

Hastanede Kalis Stiresi

Hastanede Kalis Stiresi

Albumin (gr/dL)

<7 Giin > 8 Gin p
Ort.2SD Medyan Ort.£SD Medyan

Lokosit x 10° (mm3) 111 + 51 102 141 + 7.1 11,9 0,056
Trombosit x 103 (mm3) 306,0 + 1242 314,0 297,9 + 140,1 307,0 0,962
CRP (mg/L) 267 + 451 10,0 464 + 529 160 0252
Kalsiyum (mg/dl) 9,7 £ 0,7 9,8 98 + 0,8 9,8 0,750
Fosfor (mg/dI) 41 + 10 4,0 44 + 07 45 0,205
HGB (gr/dL) 131 + 14 13,0 131 + 21 13,8 0,614
Kreatinin (mg/dl) 048 + 0,14 046 061 + 035 058 0,071
AST (U/L) 55,7 £ 83,5 24,0 69,6 + 121,8 30,6 0,849
ALT (U/L) 47,3 + 844 15,8 784 + 1640 185 0,350
GGT (U/L) 82,7 + 172,6 13,0 755 + 1336 149 0,992
ALP (U/L) 2154 + 1460 1680 1876 + 1031 1510 0,577
T. Bilirubin (mg/dl) 0,63 + 033 0,60 154 + 289 0,75 0,105
D.Bilirubin (mg/dI) 019 + 011 0,16 060 + 1,11 024 0,070
4,15 + 0,54 4,30 4,09 + 0,49 4,20 0,540

™ Mann-whitney u test

Hastanede kalis siiresi> 7 giin olan grupta enteral beslenme baslanma zamani

hastanede kalig siiresi < 7 gilin olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).

Hastanede kalis siiresi > 7 giin olan grupta komplikasyon orani hastanede kalis siiresi

<7 giin olan gruptan anlaml1 olarak daha yiiksekti (p<<0.05). Hastanede kalis siiresi >

7 gun olan grupta yogun bakim yatis orani hastanede kalig siiresi < 7 giin olan

gruptan anlamli olarak daha ytiksekti (p<0.05).
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Tablo 4.15. Hastanede kalis siiresi ile enteral beslenme zamani, komplikasyon,

yogun bakim iinitesi yatisi iligkisi

Hastanede Kalis Siiresi

Hastanede Kalis Siiresi

M Mann-whitney u test/ ** Ki-kare test

<7 Giin > 8 Gin p
Ort.+SD/n-% Medyan Ort.+SD/n-% Medyan
Enteral Beslenme 45 4 gg 1,0 37 + 20 30 0000 .
Baslanma Zamani (giin)
ailesEn o 30 9%68% 22 TL0% 0,002 **
PHKESYOn 1 32% 11 355% !

& - 30 96,8% 24 77,4% ,
Yogun Bakim ) 0 0 0,008 X
Yatisi (+) 1 3,2% 9 29,0%

Hastanede kalig siiresi <7 olan ve >7 gun olan hastalar arasinda amilaz degeri,

lipaz degeri ve amilaz normallesme zamani anlaml farklilik gostermedi (p>0.05).

Hastanede kalis siiresi >7 giin olan grupta lipaz normallesme zamani hastanede kalis

sliresi < 7 giin olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).

Tablo 4.16. Hastanede kalis siiresiyle amilaz ve lipaz iligkisi

Hastanede Kalis Siiresi Hastanede Kalis Siiresi
<7 Giin > 8 Giin D
Ort.2SD Medyan Ort.£SD Medyan
Amilaz (U/L) 668 + 705 520 663 £ 631 405 0,624 ™
Amilaz Normallesme 68 + 56 4,0 113 + 105 80 0225 ™
Zamani (Giin)
Lipaz (U/L) 1128 = 1260 865 1412 = 1962 675 0,920 ™
Lipaz Normallesme 33 +18 30 106 = 96 80 0004 M
Zamam (GUn)
™ Mann-whitney u test
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5 TARTISMA

AP c¢ocukluk caginda artan siklikta tan1 almaktadir ve etiyolojiye yonelik
arastirmalar, klinik ve laboratuvar bulgularindan prognozu etkileyecek bir faktor
olup olmadiginin bulunmasi ve hastaligin yonetimi ¢ocukluk c¢aginda artan bu
hastaliga yaklasim konusunda fikir verecektir. Onceki yillarda yapilmis olan uzun
stireli olarak enteral beslenmenin kesilmesinin, yapilan caligmalar sonrast en kisa

stirede enteral beslenmenin baglanmasina birakmasi gibi degisimler artacaktir.

AP g¢ocukluk c¢aginda her yas grubunda goriilebilmektedir. Degisik
calismalarda farkli yas ortalamalari bulunmustur. Nydegger ve ark.(66) yaptigi 279
hastay1 iceren ¢alismada ortalama yas 10 olarak bulunmus, 2016 yilinda yayinlanan
589 hastalik bir meta-analiz ¢alismasinda ise ortalama yas 9,2+2,4 bulunmustur (96).
Bizim calismamizda tani yaglar1 2-17 yil arasindaydi ve yas ortalamalar1 11,5+4,1 y1l
olarak saptandi. Ayrica yas ile komplikasyon gelisimi arasinda iliski bulunmadi

(p>0.05).

Cinsiyet agisindan ¢ocukluk c¢agindaki AP’lerde, farkli galismalarda farkli
oranlar verilmistir. Nydegger ve ark.(66) yaptig1 ¢calismada erkek/kiz oran1 1,5 olarak
bulunmustur. Benifla ve ark.(74) yaptig1 meta-analiz ¢aligmasinda erkek/kiz orani
1,2 olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da oranlar %43,8 kiz, %56,3 erkek
olarak bulundu ve erkek/kiz orani 1,28’di. Fakat cinsiyet ve komplikasyon gelisme

riski agisindan anlamli iliski bulunmadi (p>0.05).

Hastalarin bagvuru sikayetlerine bakildiginda en sik bagvuru sikayeti karin
agrist ve bulanti-kusmadir. Weizman ve ark.(35) yaptigi ¢alismada karin agrisi
(%87), kusma (%64), karinda hassasiyet (%77), distansiyon (%]18) oraninda
gorilmiistir. Werlin ve ark.(27) yaptigi 214 AP vakasini igeren ¢aligmada karmn
agrist (%67) kusma (%44) oraninda saptanmistir. Bizim c¢alismamizda basvuru
sikayetlerinde karin agrist (%96,9), bulanti-kusma (%54,7), ates (%14,1), sarilik
(%4,7) oraninda saptandi.

AP tanisinda kullanilan en 6nemli tetkikler amilaz ve lipazdir. Amilaz
hastalarin ¢gogunda saatler igerisinde yiikselerek 72. saate kadar en ylksek degerine

ulagsmig olur. Ortalama 5-7 glinde normale doner. Lipaz amilazdan daha uzun stre
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yiiksek kalir, bundan dolayi ilerleyen gilinlerde bakilan lipazin tanisal degeri artar.
Yaklasik 8-14 giin yiiksek kalir (62). Lipaz, amilaz kadar duyarli, amilazdan daha
0zgundlir. Ama bu amilazin degersiz oldugunu gostermez. Bazi hastalarda iki
enzimden sadece biri ylksek olabilir. En degerli olan, INSPPIRE kriterlerinde
oldugu gibi bu belirteglerin 3 katin iizerine ¢ikmasidir. Amilaz ve lipaz dlzeyinin
yiiksekligi hastaligin siddeti ve prognozu ile iliskili degildir. Enzim seviyesi ¢ok
yuksek degilken hastalik agir seyredebilir, komplikasyon gelisebilir veya enzim
diizeyleri ¢ok yiiksek olup hastalik hafif ve komplikasyonuz seyredebilir (29,67).
Bizim ¢alismamizda amilaz 42 hastada (%65,6), lipaz 52 hastada (%81) iist sinirin 3
katindan fazlaydi. Amilaz ortalamasi1 666£663 U/L, lipaz ortalamasi 1274+1653 U/L
bulundu. Amilazin normale dénme siiresi 9,74£9,2 gin (1-39 giin), lipazin normale
dénme siresi 8,2+8,6 gin (1-43gun) idi. Amilaz ve lipaz diizeyleriyle komplikasyon
gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p>0.05). Amilaz ve lipaz normallesme zamani ile
komplikasyon gelisimi iligkili bulunmadi (p>0.05). Hastanede kalis siiresi <7 gun
olan ve >7 glin olan hastalar arasinda amilaz degeri, lipaz degeri ve amilaz
normallesme zamani anlamli farklillk gostermedi (p>0.05). Lipaz normallesme
zamani, hastanede kalis siiresi >7 giin olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0.05).

AP’de diger laboratuvar sonuclarinda da degisiklikler goériilmektedir. AP
tanis1 i¢in 0zgun olmasa da takip ve tedavi acisindan degerlidir. AP icin olusturulan
PAPS, Ranson, Modifiye Glasgow gibi skorlama sistemlerinde de kullanilmaktadir.
Kaya ve ark.(97) yaptig1 ¢alismada agir pankreatitle 16kositoz ve CRP’nin iliskili
oldugunu gostermislerdir. Baska bir ¢alismada da CRP yiiksekligi kotli prognozla
iliskili  bulunmustur(77). Bizim c¢alismamizda 16kositoz %32 oraninda, CRP
yiiksekligi %57 oranindaydi. Lokosit ortalamas1 12,7+6,3x10°(mm3), CRP
ortalamas1 37%£49,9 (mg/L) idi. Komplikasyon olan grupta I6kosit degeri
komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
Komplikasyon olan grupta CRP degeri de anlamli olarak daha yiksekti (p<0.05).
Hastanede kalis siiresi <7 ve >7 giin olan hastalar arasinda l6kosit ve CRP agisindan
anlaml fark yoktu (p>0.05). Ayrica komplikasyon olan ve olmayan grup arasinda
trombosit, kalsiyum, fosfor, Hgb, kreatinin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin degeri
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anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Ayrica t.bilirubin ve d.bilirubin degeri
komplikasyon olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05)

Gorintileme yontemleri AP tanisinda, siddetinin degerlendirilmesinde ve
hastaligin takibinde ¢ok dnemlidir. US kolay uygulanmasi, giivenilir olmasi ve ucuz
olmasi nedeniyle kilavuzlar tarafindan en ¢ok oOnerilen ve en ¢ok kullanilan
radyolojik gorintileme yontemidir. Yapan kisiye bagli olmasi, obezite ve bagirsakta
yogun gaz varliginda degerlendirmesinin iyi yapilamamasi dezavantajlaridir. Degisik
calismalarda duyarliligr %56-%84 arasinda bulunmustur (26). Bizim c¢alismamizda
hastalarin %90,6’sina US yapildi. Hastalarin %20’sinin US incelemesi normaldi.
%17’sinin pankreas1 degerlendirilemedi. Bulgulara bakildiginda pankreas boyutunda

artis %18,7, safra tas1 %18,7, pankreasta 6dem %12,5 oraninda saptandi.

Iyonize radyasyon nedeniyle BT ¢ok tercih edilmemektedir, degisik
caligmalarda kullanim orani farkli bulunmustur fakat US’nin yeterli olmadigi
durumlarda veya klinikte diizelme olmamasi gibi durumlarda BT kullanilmaktadir
(67,98). Bizim ¢alismamizda hastalarin %48,4’tine BT c¢ekildi. %2’sinde sonug
normaldi. En sik goriilen bulgular pankreas boyutunda artis %23,4, peripankreatik
stvi %20 ve pankreas dansitesinde degisiklik %15,6 oraninda saptandi. Ayrica 1

hastada pankreas divisum saptandi.

MRKP ise pankreatik ve biliyer kanal anomalilerinin degerlendirilmesinde
daha US ve BT’ye gore daha duyarlidir. Akut pankreatit tansinda US ve BT’ye
Ustlinliigli yoktur, ¢ekim dezavantajlart nedeniyle ilk degerlendirmeden daha c¢ok
sonraki donemde detayli degerlendirme amaciyla kullanilir (39,70). Calismamizda
hastalarin %43,7’sine MRKP ¢ekildi. %7,8’inde normal saptandi. En sik pankreas
etrafinda sivi %12,5 ve pankreasta intensite degisikligi %7,8 saptandi. Ayrica
duplikasyon kisti ve pankreas divisum gibi yapisal anomalilerle birlikte pankreatik
apse, pankreatik nekroz, psodokist gibi komplikasyonlar da tespit edildi.

Erigkinde en sik AP nedeni alkol ve biliyer nedenlerdir. Yapilan ¢aligmalarda
cocuklardaki en sik goriilen nedenler farkli oranlarda bulunmustur ama genel olarak
travma, sistemik hastaliklar, idiyopatik nedenler, yapisal anomaliler, ilaglar ve
enfeksiyonlar 6n plandadir (3,5). Benifla ve ark.(74) yaptigi meta-analiz

calismasinda idiyopatik %23, travma %22, yapisal anomaliler %15, sistemik
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hastaliklar %14, ilag ve toksinler %12, enfeksiyonlar %10, genetik %2 ve metabolik
nedenler %2 oraninda bulunmustur. Bizim c¢alismamizda idiyopatik %51,5,
pankreatikobiliyer sistem anomalisi %20, sistemik hastaliklar %10,9, metabolik

nedenler %6,2 enfeksiyon %6,2, ila¢ %4 oraninda bulundu.

Safra tasi, safra camuru, koledok kisti, aniiler pankreas, pankreas divisum gibi
pankreatikobiliyer nedenler ¢cocukluk ¢agindaki AP’lerin sik nedenlerindendir. Park
ve ark. (24) yaptig1 calismada biliyer nedenler %32,6 oraniyla en sik neden olarak
saptanmigtir. Tomomasa ve ark.(99) yaptigi 211 hastalik caligmada ise biliyer
nedenler %47 oraniyla en sik neden olarak bulunmustur. Etiyolojisi
pankreatikobiliyer nedenler olan hastalarin incelendigi bir ¢alismada safra tasi %55,
safra camuru %21, aniiler pankreas, pankreas kanal darligi, pankreas divisum gibi
yapisal anomaliler %24 oraninda saptanmistir (100). Bizim c¢alismamizda
pankreatikobiliyer nedenler %20 oranindaydi. Bunlarin %87’si safra tasi, %7’si

duplikasyon kisti, %7’si pankreas divisum olarak saptandi.

Sistemik hastaliklara bakildiginda diger nedenlerde oldugu gibi farkl
caligmalarda farkli oranlar bulunmustur. Siklig1 %34 ile %53 arasinda bildirilmistir
(8). Amerika’da yapilan 274 hastalik bir caligmada sistemik hastaliklar %48 oraninda
bulunmustur (33). Bizim c¢alismamizda sistemik hastaliklarin orami %10,9 olarak
saptandi. Sistemik hastaliklarin %42’si FMF, %281 Kistik fibrozis, %14’ HUS,
%14°1 ¢olyak hastaligr idi.

[laca baglh AP de gocukluk ¢agindaki 6nde gelen nedenlerdendir. En sik L-
asparaginaz, valproik asit (VPA) ve prednizona bagli gorilmektedir. 403 I6semi
tanili ¢ocugun incelendigi bir calismada L-asparaginaza bagli AP %7 oraninda
goriilmiistiir ve bu hastalarin %63’linde tekrar L-aspraginaz tedavisi verildiginde
AP’nin yineledigi saptanmistir. Werlin ve ark. (27) yaptigi ¢alismada VPA en sik
ilaca bagli AP nedeni olarak bildirilmis olup ¢ocukluk ¢agindaki epilepsilerde ¢ok
kulanilmasiyla ilgili olabilecegi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ilaca bagli AP 3
hastada (%4) goruldii. %33’ L-asparaginaz, %33’ metronidazol ve %33’
NSAIl’ye bagliyd.

Travmaya bagli AP %8 ile %60 arasinda bildirilmistir (26). Tiao ve ark.(36)
yaptigt 61 hastalik bir caligmada travma, %45 oraninda AP nedeni olarak
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saptanmistir. Bizim calismamizda etiyolojide travma saptanmamistir. Bu durum
hastanemizde travma hastalarinin cerrahi klinikler tarafindan izlenmesi sebebiyle

olabilir.

Nedeni tam olarak ortaya konamayan vakalar idiyopatik olarak
smiflandirilmistir. Son yillarda AP bilinirliginin artmasi, laboratuvar, genetik ve
goruntileme yontemlerindeki ilerlemeye ragmen idiyopatik nedenler devam
etmektedir. Alvarez ve ark.(101) yaptigi c¢alismada bu oran %35 oraninda
bildirilmigtir. Pezzilli ve ark.(32) yaptig1 ¢alismada ise %34 oraninda bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda bu oran %51,5 olarak saptandi.

Enfeksiyona bagli AP daha ¢ok viral enfeksiyonlarla goriilmekle birlikte
bakteriyel ve paraziter enfeksiyonlarda da goriilebilir. Bizim ¢alismamizda
enfeksiyona bagli AP %6,2 oranindaydi. Bunlarin tdgte ikisi mycoplasma

pneumoniae, tigte biri parvovirus B19’a bagliydi

AP tedavisi Oncelikli olarak destek tedavisinden olusur. Sivi tedavisi,
beslenme, agr1 kontrolii ve komplikasyon yonetimi 6nemli basamaklardir. Hastalarin
oral beslenmesi kesildikten sonra dehidratasyon durumu ve sivi kaybi hesap edilerek
yeterli miktarda IV sivi tedavisi baglanmalidir. AP de beslenme son yillarda 6nemli
bir konu haline gelmistir. Onceki yillarda AP tanisim alan hastalarda oral
beslenmenin kesilmesi Onerilmekteydi. Bu sekilde pankreastan enzim salinimini
uyarilmasiin azaltilmasi ve pankreas hasarinin azaltilarak iyilesmenin saglanacagi
diisiiniilityordu. Oral beslenmeye erken baslanmasinin mukozal atrofi olusmasini,
bakteriyel translokasyonu, asiri miktarda sitokin cevabii 6nlediginin farkedilmesi
tizerine artik miimkin olan en kisa siirede oral beslenmeye baslanmasi
Onerilmektedir. Son ¢aligsmalarda oral beslenmeye erken baglanmasinin mortaliteyi,
yeni enfeksiyon riskini, hastanede kalis suresini ve organ yetersizligi oranini azalttigi
gosterilmistir (2,90-92). Calismamizda enteral beslenmeye baglanma zamani 2,5+1,8
gundli. Komplikasyon olan grupta enteral beslenme zamani komplikasyon olmayan
gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Khan ve ark.(102) yaptigi ¢alismada
beslenmeye 12 saatten 6nce baslanan hastalarin hastaneden kalis siiresinin 12 saatten

sonra baglananlara gore daha kisa oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
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hastanede kalis siiresi> 7 giin olan grupta enteral beslenme baslanma zamani

hastanede kalis siiresi < 7 giin olan gruptan anlamli olarak daha yuksekti (p<0.05).

AP tanili pediatrik hastalarda antibiyotik kullanimu ile ilgili yeterli ¢alisma
yoktur. Onceki yillarda AP tanili hastalara profilaktik antibiyotik verilmekteyken
bunun faydasinin olmadig1 gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %73,4’tine
antibiyotik verildigi saptanmistir. Baz1 hastalarda gereksiz antibiyotik kullanilmis
olabilecegini diisiindiirtmekle birlikte AP tanili ¢ocuklarda antibiyotik kullanimui ile

ilgili daha gok galismaya ihtiyag vardir.

AP tanili ¢ocuklarda agri kontrolii ile ilgili ¢ok fazla caligma yoktur.
INSPPIRE’in yaptig1 baska bir ¢alismada kronik pankreatitli hastalarin daha ¢ok
parasetamol ve hidrokodon, akut rekiirren pankraetitli hastalarin daha ¢ok
parasetamol ve ibuprofen agri kesici kullandigi belirtilmistir (103). Weizman ve
ark.(35) yaptigi calismada %26 oraninda narkotik analjezik kullanilmigtir. Bizim
calismamizda parasetamoliin  %31,3, narkotik analjeziklerin 9%15,6 oraninda

kullanildig: saptand.

Komplikasyonlara bakildiginda en sik goriilen komplikasyon psodokisttir (2).
Weizman ve ark.(35) yaptigi c¢alismada psddokist %10 oraninda goriilmiistiir.
Sanchez-Ramirez ve ark.(34) yaptigi ¢alismada komplikasyonlar psodokist %16,4,
metabolik degisiklikler %38,2, enfeksiyoz komplikasyonlar %20 oraninda
saptanmigtir. Bizim g¢alismamizda %18,7 oraninda komplikasyon gelisti. Sepsis
%7,8, plevral eflzyon %4,6, pankreatik apse %1,5, psodokist %1,5, pankreatik
nekroz %1,5, DIK %]1,5 oraninda gériildii. Komplikasyon olan ve olmayan grup
arasinda yas, cinsiyet, VKI, agirlik SDS, boy SDS, VKI SDS degeri anlamli farklilik
gostermedi (p>0.05). Komplikasyon olan grupta yogun bakim iinitesi (YBU) yatis
oran1 komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
Komplikasyon olan grupta hastanede kalis siiresi, komplikasyon olmayan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). AP’ye bagl komplikasyonlar ciddi mortalite
ve morbidite nedeni olabildigi i¢in ve hastanin genel durumunun hizla bozulmasina
yol agabildigi icin komplikasyon gelisen hastalarda YBU ihtiyaci ve hastanede kalis

stiresinin fazla olmasi buna bagl olabilir.
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AP c¢ocuklarda eriskindeki kadar agir seyretmedigi bilinse de altta yatan
hastaliga ve hastaligin siddetine bagli olarak mortalitesinin daha disiik oldugu
bilinse de altta yatan hastalik ve hastaligin siddetine gore 6liim gozlenebilmektedir.
Nydegger ve ark.(66) yaptigi ¢alismada 6liim orani1 %11 saptanmistir ve bunlarin
altta yatan hastalikla iliskili oldugu belirtilmistir. Park ve ark.(24) yaptigi calismada
Olim orant %1,9 olarak bulunmus ve bunlarin 4’te 3’tinln altta yatan hastalikla
iliskili oldugu saptanmustir. Bizim ¢alismamizda 6liim oran1 %1,5°ti ve bu hastanin

da altta yatan hastalig1 (I6semi) vardi.

Hastanede yatis siiresi ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma yoktur. Weizman ve ark.(35)
caligmada ortalama 15 giin, Sanchez-Ramirez ve ark.(34) yaptig1 ¢alismada ortalama
25,7 glin bulunmustur. Bizim c¢alismamizda hastalarin hastanede kalis stiresi
ortalama 9,1 +6,6 giindii. Ayrica hastalarin %15,6’sinda yogun bakim iinitesi ihtiyact
oldu. Hastanede kalis siiresi ve laboratuvar degerlerine bakildiginda Hastanede kalis
sliresi < 7 ve >7 giin olan grupta l6kosit , CRP, trombosit, kalsiyum, fosfor, Hgb,
kreatin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin, T.bilirubin, D.bilirubin degeri anlamli
farklilik gostermedi (p>0.05). Hastanede kalis siiresi >7 gun olan grupta enteral
beslenme baglanma zamani hastanede kalig siiresi <7 giin olan gruptan anlamli olarak
daha yiksekti (p<0.05). Hastanede kalis siiresi >7 glin olan grupta komplikasyon
orani hastanede kalig siiresi <7 giin olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0.05). Hastanede kalis siiresi >7 gun olan grupta yogun bakim yatis orani
hastanede kalis siiresi <7 glin olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05).
Hastaligin agir seyrettigi yogun bakim ihtiyaci gerektiren veya komplikasyon gelisen
hastalarda klinigin daha ge¢ diizelmesi nedeniyle yatis siiresi uzamaktadir.
Hastanede kalis siiresi <7 olan ve >7 giin olan hastalar arasinda amilaz degeri, lipaz
degeri ve amilaz normallesme zamani anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).
Hastanede kalis siiresi >7 giin olan grupta lipaz normallesme zaman1 hastanede kalig
stiresi <7 gun olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). AP’nin yatis
siiresince tekrarlamas1t veya komplikasyon gelismesi durumunda pankreas
enzimlerinin tekrar yiikselmesi nedeniyle yatis siiresi uzun hastalarda lipaz

normallesme zamaninin uzun olmasi buna bagl olabilir.

Sonu¢ olarak AP son yillarda goriilme sikligi artan, her yasta goriilebilen

zamaninda farkedilmediginde ciddi morbidite ve mortaliteye yol acgabilen bir
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hastaliktir. AP’lerde en sik yakinma karin agrist ve bulanti-kusmadir. Bu nedenle
ayirict tanida mutlaka akla getirilmelidir. Bagvuru anindaki 6ykiisii, fizik muayenesi,
laboratuvar degerleri, goriintiilemeleri hastaligin tanisinda ve prognozu éngdrmede
cok degerlidir. Bagvuru aninda hastanin klinik durumuyla birlikte 16kosit ve CRP
degerlerine dikkat edilmesi hastaligin siddeti ve prognozunun ongériilebilmesinde
Oonemlidir. Enteral beslenmeye miimkiin olan en kisa silirede baglanmasi hem
komplikasyonlarin azaltilmasint hem de hastalarin yatig siiresinin kisalmasini

saglayacaktir.

Calismamizin retrospektif bir ¢calisma olmasi ¢alismamizin kisitliliklart olarak

kabul edilmistir.
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6. SONUC

Calismamiza 01 Ocak 2011 ve 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda SBU Sisli

Hamidiye Etfal cocuk gastroenteroloji servisine AP nedeniyle yatirilan 64 hastanin

demografik, klinik, laboratuvar ve gorlntileme 6zellikleri, tedavi ve klinik izlem

sonuglari incelenmistir. Su sonuglar elde edilmistir:

1.

2.

10.

11.

12.

Hastalarin 28’1 (%43,8) kiz, 36’s1 (%56,3) erkekti. Erkek/kiz oran1 1,28°di.
Hastalarin tan1 yaglar1 2-17 yil arasindaydi. Yas ortalamalari 11,5+4,1 yild1.

En sik sik@yet karmn agrisiydi. Karin agrist %696,9, bulanti-kusma %54,7, ates
%14,1, sarilik %4,7 oraninda goriildii.

Etiyolojilere bakildiginda en yiiksek oranda idiyopatik nedenler gorildu
(%51,5). Pankreatikobiliyer nedenler %20, sistemik hastaliklar %10,9,

metabolik nedenler %6,2 enfeksiyon %6,2 ila¢ %4 oranindaydi.

Pankreatikobiliyer nedenlerin %87’si safra tasi, %7’si duplikasyon Kkisti,

%7’s1 pankreas divisum olarak saptandi.

Sistemik hastaliga bagl nedenlerin %42’si FMF, %28’1 Kistik fibrozis, %14’u
HUS, %14°ii ¢olyak hastaligiyd.

Ilaca bagli AP’lerin %33’ii L-asparaginaz, %33’{i metronidazol ve %33’ii
NSAIl’ye bagliydi

Enfeksiyona bagli AP’lerin {igte ikisi mycoplasma pneumoniae, Ugte biri

parvovirus B19’a bagliydi.

Metabolik nedenlerin %50’si tip 1 hiperlipidemi, %251 hipertrigliseridemi

%25°1 de tanimlanmamis dogumsal metabolik hastalik idi.
Travma 6ykusu higbir hastada yoktu.

VKIi’ye gére hastalarm %6,2’si zayif, %10,9’u asir1 kilolu, %12,5’i obez

kategorisindeydi. %6,2’sinde boy kisalig1 mevcuttu.

Hastalarin amilaz ortalamas1 666£663 U/L, lipaz ortalamas1 1274+1653 U/L

idi. Amilaz degeri 65,6’sinda, lipaz degeri %81 inde {ist sinirin 3 katindan
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13.

14.

15.

fazlaydi. Amilaz ve lipaz dizeyleriyle komplikasyon gelisimi arasinda iligki

saptanmadi.

Amilazin normale dénme siiresi 9,7£9,2 gln, lipazin normale donme siiresi
8,2+8,6 gundi. Amilaz ve lipaz duzeylerinin normale gelme siresiyle

komplikasyon gelisimi arasinda iliski saptanmadi.

Hastalarm  %32’sinde  16kositoz ~ goriildii.  Lokosit  ortalamasi
12700+6300(mm3)’tii.  Komplikasyon olan grupta lokosit — degeri
komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yuksekti.

CRP vyiiksekligi %57 oranindaydi. CRP ortalamast 37+49,9 (mg/L) idi.
Komplikasyon olan grupta CRP degeri de anlamli olarak daha yuksekti.

16. Trombositopeni %7,8, trombositoz %21 anemi %21 oraninda goriildi.

Polisitemi gorilmedi. Hipokalsemi %3, hipofosfatemi %14, hipoalbiminemi
%9,3 oraninda gortldi. AST %31, ALT %25, GGT %28, total bilirubin %14
oraninda yliksek bulundu. Hgb, kreatinin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin
degeri anlamli farklilk gostermedi. T.bilirubin ve d.bilirubin degeri

komplikasyon olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti.

17. Hastalarin US ile 90,6’sinin, BT ile 48,4 liniin, MRKP ile %43,7’sinin tetkik

edildigi goriildii.

18. Hastalarin  %20’sinin US incelemesi normaldi. %17’sinin pankreasi

degerlendirilemedi. En sik bulgular pankreas boyutunda artis %18,7, safra
tas1 %18,7, pankreasta 6dem %12,5 oraninda saptandu.

19. BT, %2’sinde normaldi. En sik goriilen bulgular pankreas boyutunda artis

%23,4, peripankreatik sivi %20 ve pankreas dansitesinde degisiklik %15,6

oraninda saptandi. Ayrica pankreas divisum %1,5 oraninda saptanda.

20. MRKP %7,8’inde normal saptandi. En sik pankreas etrafinda sivi %12,5 ve

pankreasta intensite degisikligi %7,8 saptandi. Ayrica duplikasyon kisti ve
pankreas divisum gibi yapisal anomalilerle birlikte pankreatik apse,

pankreatik nekroz, psodokist gibi komplikasyonlar da tespit edildi.
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21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Baslangigta tiim hastalarin enteral beslenmesi kesildi. Enteral beslenmeye
baglanma zaman1 2,5+1,8 gindi. Komplikasyon olan grupta enteral beslenme
zamani komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.
Hastanede kalis siiresi> 7 giin olan grupta enteral beslenme baglanma zamani

hastanede kalis siiresi <7 giin olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.

Tedavide hastalarin %31,3’line parasetamol, %15,6’sina narkotik analjezik

verildi. Hastalarin %73,4’{ine antibiyotik verildi.

Hastalarin hastanede kalis siiresi 9,1£6,6 giindii. Ayrica %15,6’sinin yogun

bakim {initesi ihtiyaci oldu.

Hastanede kalis siiresi <7 ve >7 glin olan grupta l6kosit , CRP, trombosit,
kalsiyum, fosfor, Hgb, kreatin, AST, ALT, GGT, ALP, albumin, T.bilirubin,

D.bilirubin degeri anlaml1 farklilik géstermedi.

Hastanede kalig siiresi >7 gln olan grupta komplikasyon orani Hastanede

kalis siiresi <7 glin olan gruptan anlamli olarak daha yuksekti.

Hastanede kalis siiresi >7 gun olan grupta yogun bakim yatis oran1 Hastanede

kalis siiresi <7 giin olan gruptan anlamli olarak daha yuksekiti.

Hastanede kalis siiresi <7 olan ve >7 giin olan hastalar arasinda amilaz degeri,

lipaz degeri ve amilaz normallesme zaman1 anlamli farklilik gostermedi.

Hastanede kalis siiresi >7 giin olan grupta lipaz normallesme zamani

hastanede kalis siiresi <7 gun olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0.05).

Hastalarin %18,7’sinde komplikasyon gelisti. Sepsis %7,8, plevral eflizyon
%4,6, pankreatik apse %1,5, psodokist %]1,5, pankreatik nekroz %1,5, DIK
%]1,5 oraninda goriildii. 1 hasta (%1,5) altta yatan hastaligina(losemi) bagh
olarak kaybedildi.

Komplikasyon olan grupta YBU yatis oran1 komplikasyon olmayan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti. Komplikasyon olan grupta hastanede kalis

stiresi, komplikasyon olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti.
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31. Komplikasyon olan ve olmayan grup arasinda yas, cinsiyet, VKI, agirlik

SDS, boy SDS, VKI SDS degeri anlamli farklilik gdstermedi.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.
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E-Posta:

*Aragtirma/Tez Konusu (Study Title)

Akut Pankreatit Tanili Cocuklarin Degerlendirilmesi

gosterebilir?”

1-Aragtirma Sorusu (Research problem)

“Akut Pankratit tanisiyla serviste yatan hasta prevalansi nedir?”
“Akut Pankreatit tanili gocuklarda klinik izlem nasil olmalidir?”

“Akut Pankreatit tamili gocuklarda yatis aninda hangi laboratuar parametreler bize prognoz hakkinda yol

“%kut Pankreatit tanil gocuklarin tedavi siirecinde erken beslenmenin klinik diizelmeye etkisi nedir?”
Sorularina yanitlar aranacaktir.

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

Gocuklarda Akut Pankreatit insidansinda artis olmast {izerine akut pankreatit, gocuklarda da n plana
¢ikan bir hastalik olmustur. Ciddi komplikayon riski ve mortalite oraninin yiiksek olmasi nedeniyle bu
alanda galigmalar da artmistir. Bizim de bu ¢alismamizda amacimiz Akut pankreatit tanisiyla yut)r'ms olan
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hastalarin klinik ve laboratuvar dzelliklerini incelemek etyolojileri degerlendirmek, hasta y6netimini,
Uygulanmg tedavi ve etkinliklerini, erken beslenmenin klinik diizelmeye ve hastanede kalis siiresine

etkisini irdelemektir

3-Arastirma amaci (Objectives)

Bu ¢aligmada amag; Saghk Bilimleri Universitesi Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Cocuk Gastroenteroloji Servisi’nde 2011 ile 2019 yillari arasinda Akut pankreatit tanistyla yatmis olan
hastalarin klinik ve laboratuvar zelliklerini incelemek, tedavi yaklagimlari ve komplikasyonlar
degerlendirmektir.

2

4-Hipotez (Hypothesis)

Pediatrik popiilasyonda Akut Pankreatit prevalanst artmakta, buna bagli olarak etyoloji ve demografik
ozellikler degismektedir.

Hastalara uygulanan antibiyoterapi ve erken beslenme hastanede yatis siiresini ve komplikasyonlari
azaltmaktadir.

5-Arastirma tiirii/tasarim (Study Design) Kesitsel retrospektif

¢

6- Arastirma yeri (Study Setting/ Location)

Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

7- Arastirmaya katilanlar/denekler (Study Population)

2011-2019 yillar: arasinda Saghk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Servisi’nde Akut Pankreatit nedeniyle yatisi olan ¢ocuk hastalardan olugmaktadir.

Dahil etme:

I1*SPPIRE kriterlerine gore

1) Karin agrisi akut pankreatit ile uyumlu

2) Serum amilaz ve/veya Lipaz >3XNUS

3) Gériintiileme bulgularmin pankreatit ile uyumlu olmasi (USG veya BT /MRI)

olan 1-18 yas arast Akut pankreatit tanist almig gocuklar
Harig etme:
1)Amilaz yiiksekligi pankreatit ile iliskilendirmeyen hastalar

2)Dnam formu eksik olan hastalar
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8- Aragtirmanin birincil ve ikincil sonug degiskenleri (Primary and Secondary Outcome)

Hastalarin dermografik 6zellikleri, laboratuvar sonuglari, radyolojik goriintiilemeleri birincil degisken
olarak, hastalara uygulana tedaviler, enteral beslenme, komplikasyonlar ve hastanede yatis siiresi ikincil
degisken olarak degerlendirilecektir.

¢ Aragtirma Siiregleri (Study procedures)

Calismamiz, tek merkezli restropekitf klinik aragtirma olarak planlanmgtir. Saglik Bilimleri Universitesi
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi Cocuk Servisi’nde yatmig olan INSPPIRE kriterlerine
gore karin agrist akut pankreatit ile uyumlu, serum amilaz ve/veya lipaz degerleri normalin 3 katina
¢ikmg ve goriintiileme bulgularinin pankreatit ile uyumlu olan (USG/BT/MR)

olan 1-18 yas arast Akut pankreatit tanisi almig gocuklar dahil edilecektir. Aragtirma igin arsivdeki hasta

dosyalar ve hastanenin bilgisayar otomasyon programindaki sonuglar taranacaktir.

10-Ornek biiyiikliigii ve istatistiksel giig (Sample size and statistical power)

Hasta grubu 2011-2019 yillari arasinda Saglhk Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji Servisi’nde Akut Pankreatit nedeniyle yatisi olan gocuk
hastalardan olusmaktadir. Aksu AU ve ark (2019) yaptig1 “Tiirk gocuklarda pankreatit: tek merkez
deneyimi” galisma 54 hasta iizerinden yapilmis olup bizim galigmamizin 60 hasta {izerinden
tamamlanmasi planlanmustir. Tip 1 hata diizeyi 0,05, gii¢ 0,65 alinarak rneklem biiyukligii grup bagina
30 olmak iizere toplamda n=60 olarak hesaplanmugtir. Orneklem biiyiikliigii hesabi G¥*Power 3.1 programi

ile yapilmigtir

11- Istatistiksel yontemler (Statistical methods)
*

istatistiksel analiz i¢in SPSS 15.0for Windows programi kullanilacak. Degerlendirme sonuglarinin
tanimlayict istatistikleri; kategorik degiskenler igin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler igin ortalama,
standart sapma, minumum, maksimum olarak verilecek. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin
kargilagtirmalari; normal dagilim kosulu saglandigi kosulda Student-t Test, saglanmadi: kosulda Mann
Whitney U testi ile kargilagtirilactir. (Bagimsiz ikiden fazla grup arasindaki farkhihgmn belirlenmesinde
egier on sartlar saglanirsa varyans analizi teknifi, saglanmaz ise Kruskall-Wallis testi kullamlacaktir.
Parametrik varyans analizi sonrast tukey goklu karsilagtirma yontemi ortalamalar arasindaki farkliligin
belirlenmesinde kullanilacaktir. Parametrik olmayan Kruskall-Wallis testi sonrasinda Bonferroni-Dunn
goklu karsilagtirma testi kullanilarak medyanlar arast farkhiliklar belirlenecektir). Gruplarda sayisal
degiskenler arasindaki iliskiler parametrik test kosulu saglandiginda Pearson Korelasyon analizi,
parametrik test kogulu saglanmadiginda Spearman Korelasyon Analizi ile incelenecetir. Nominal olarak
bslirtilen gruplarda olgularin ikiseli ikigerli olarak iki yonlii tablolar olusturulduktan sonra bu iki olgunun
birbirlerinden bagimsiz olup olmadiklari Ki-kare Analizi ile yapilacaktir. Oranlarin kargilastiriimasinda ise
7 testinden yararlanilacaktir. Ayrica tani testleri kullanilarak hastahigin duyarlihg, segiciligi, dogruluk,
olabilirlik orani, pozitif ve negatif prediktif degerler elde edilerek yorumlanacaktir. Belirleyici faktorler
Lojistik regresyon Analizi ile incelenecek. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul

edilecektir,
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9. 0ZGECMIS VE ILETiSIM BiLGILERI

A. KiSISEL BILGILER

Bu béliimde belirtilen tim iletisim bilgilerinin glincel ve ulasilabilir olmasi gerekmektedir.

Adi Soyadi Osman Karli

Akademik unvan/pozisyon Asistan Dr.

Gérev yeri SISLI HAMIDIYE ETFAL EGITIM ARASTIRMA
HASTANESI
05065033633

Telefon numarasi

E-posta adresi karliosman@gmail.com

B. EGITIM BILGILERI
Bu béliimde mezun olunan (iniversite ve sonrasindaki egitim bilgilerinizi yaziniz.
Derece béliimii Uzmanlik, Doktora, Yiiksek Lisans vb. sekilde belirtilmelidir.

Yil Boliim Kurum Derece
Istanbul Universitesi Istanbul Tip
2015 Tip Fakiiltesi Fakultesi

C. iS TECRUBESINE AIT BILGILER

Bugiine kadar calistigimz kurum/kuruluslari tarih sirasina gére yaziniz.

Tarih Aralig Kurum Gorev
30.09.2015- - . . .
26.02.2016 Denizli Devlet Hastanesi Pratisyen Hekim
26.02.2016- Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Asistan Doktor
08.10.2019 >15

99 10.2019- Sisli Hamidiye Etfal Egitim Arastirma Asistan Doktor

Hastanesi
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D. KLiNiK ARASTIRMALARLA iLGIiLi GENEL BILGILER

Bu béliimdeki bilgileritarih sirasina gére yaziniz.

1. lyi Klinik Uygulamalan (iKU) ve klinik arastirma konularinda alinan egitim/sertifika
bilgileri:
Aldiginiz editime dair bir sertifika varsa liitfen bir kopyasini ekleyiniz.

Egitim/sertifika adi ve egitim yeri Tarih
Iyi klinik uygulamalarn (IKU) ve klinik arastirma

konularinda egitim alinmigsa, alinan kurum/kurulusun adi ve

tarihi ile lutfen belirtiniz:

2. Gorev alinan klinik arastirma bilgileri:

Gorev olarak Sorumlu Arastirmaci, Yardimci Arastirmaci, Koordinator, Saha Gorevlisi,
izleyici(Monitér), Eczaci vb. olarak belirtilmelidir.

Bu boliimdeki bilgileritarih sirasina gore yaziniz.

Klinik arastirma Tarih Aralig: Gorev

E. OZGEGCMIi$S SAHIBININ iMZASI

Yukarida beyan ettigim bilgilerin dogru ve gulincel oldugunu ve klinik
arastirmalarin ydratilmesine iliskin ilgili mevzuat hikimlerine ve iyi klinik
uygulamalarina uyacagimi kabul ve beyan ederim.

Ad Soyadi Osman Karli
Tarih (gin/ay/yil olarak) 25/06/2020
imza
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F. KiSISEL BILGILER

Bu béliimde belirtilen tiim iletisim bilgilerinin giincel ve ulasilabilir olmasi gerekmektedir.

Adi Soyadi Osman Karli

Akademik unvan/pozisyon Asistan Dr.

Gorev yeri SiSLi HAMIDIYE ETFAL EGIiTiM ARASTIRMA HASTANESI
05065033633

Telefon numarasi

E-posta adresi karliosman@gmail.com

G. EGITIM BILGILERI
Bu béliimde mezun olunan liniversite ve sonrasindaki egitim bilgilerinizi yaziniz.
Derece béliimii Uzmanlik, Doktora, Yiiksek Lisans vb. sekilde belirtilmelidir.

yil Boliim Kurum Derece
Istanbul Universitesi iStanbul Tip

2015 Tip Fakiiltesi Fakiiltesi

H. iS TECRUBESINE AIT BILGILER

Bugtine kadar calistiginiz kurum/kuruluslari tarih sirasina gére yaziniz.

Tarih Aralig Kurum o
30.09.2015- o ] . .
26.02.2016 Denizli Devlet Hastanesi Pratisyen Hekim
26.02.2016- Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Asistan Dokt
08.10.2019 sistan Doktor
22.10.2019- Sisli Hamidiye Etfal Egitim Arastirma Hastanesi Asistan Doktor

61



|.  KLINIK ARASTIRMALARLA iLGIiLi GENEL BILGILER

Bu béliimdeki bilgileritarih sirasina gére yaziniz.

3. lyi Klinik Uygulamalari (iKU) ve klinik arastirma konularinda alinan egitim/sertifika
bilgileri:
Aldiginiz editime dair bir sertifika varsa liitfen bir kopyasini ekleyiniz.
Egitim/sertifika adi ve egitim yeri Tarih
Iyi klinik uygulamalar1 (IKU) ve klinik arastirma
konularinda egitim alinmigsa, alinan kurum/kurulusun adi

ve tarihi ile litfen belirtiniz:

4. Gorev alinan klinik arastirma bilgileri:

Gorev olarak Sorumlu Arastirmaci, Yardimci Arastirmaci, Koordinator, Saha Gorevlisi,
izleyici(Monitér), Eczaci vb. olarak belirtilmelidir.

Bu boéliimdeki bilgileritarih sirasina gore yaziniz.

Tarih

Klinik arastirma Araligi Gorev

J. OZGEGCMIS SAHIBININ iMzASI

Yukarida beyan ettigim bilgilerin dogru ve gilincel oldugunu ve klinik
arastirmalarin ydratilmesine iligskin ilgili mevzuat hikimlerine ve iyi klinik
uygulamalarina uyacagimi kabul ve beyan ederim.

Ad Soyadi Osman Karli
Tarih (guin/ay/yil olarak) 25/06/2020
imza
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