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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP); pankreas parankiminde hasarla giden akut inflamatuar
bir hastalik iken, kronik pankreatit (KP) doku inflamasyonunun kalici olmasidir.
Tekrarlayan pankreatit ise kronik pankreatitte ara bir asama olarak degerlendirilir (1).
Akut, akut tekrarlayan (ARP) ve kronik pankreatit tanisi son 20 senede gocuk yas
grubunda giderek artan bir seyir gostermektedir (2). Bu artisin sebebi olarak artan
tanisal tetkikler, pankreatit hakkinda farkindaligin ve bilginin artmasi gosterilmis olsa
da; kronik hastaligi olan ¢ocuklarin yasam siirelerinde ve ilag kullaniminda artmaya

bagli olarak gergek bir insidans artisi olabilecegi de akilda tutulmalidir (3).

Pankreatit nedeni olarak siklikla sistemik hastaliklar, safra kesesi hastaliklari,
viral hastaliklar, genetik hastaliklar, konjenital nedenler, travma ve ilaglar gosterilse
de yaklasik %25 kadarinin sebebi bilinmemektedir (3).

Pankreatit gogunlukla ¢ocuk hasta popiilasyonunda hafif seyir gosterebilecegi
gibi, ciddi komplikasyonlarla da seyredebilir. Yaklasik %4-10 mortalite oranina
sahiptir (4).

Pankreatit hastalarinda tanida ve komplikasyonlarin belirlenmesinde en sik
abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
kolanjiyopankreatikografi (MRCP) kullanilir. Cocuk pankreatit hastalari; erigkin hasta

ile benzer goriintiileme bulgular1 gosterir (4).

Uluslararast Cocuk Pankreatitli Olgularin Calisma Grubu (INSPPIRE) tani
kriterleri ¢cocuk yas grubu pankreatit hastalarinda standart bir yaklasim olusturmasi
amaciyla belirlenmistir. Akut pankreatit diyebilmek i¢in; AP tanisini diistindiiren veya
AP ile uyumlu karin agrisi, serum amilaz ve/veya serum lipaz degerinin normalden en
az 3 kat kadar yiikselmis olmasi, AP ile uyumlu goriintiileme bulgulari; kriterlerinden
2 tanesinin olmast AP tanisinit dogrular. ARP diyebilmemiz i¢in, en az 2 ayr1 AP
epizodu ve agrisiz en az 1 ay gecirmek ya da epizodlar arasi amilaz/lipaz degerlerinin
tam normalizasyonu gerekir. KP tanisi i¢in ise pankreatit ile uyumlu karin agrisi,
endokrin ya da ekzokrin yetmezlik bulgularindan birine ek olarak; KP destekler

goriintiileme bulgusunun olmasi yeterlidir (2).



Calismamizda pankreatit tanisiyla ayaktan yada serviste takip edilen ¢ocuk
hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerini degerlendirmek, bagvuru laboratuvar ve
radyolojik bulgulariyla beraber uygulanan tedavileri, beslenme durumlari, hastanede

kalis stiresi ve komplikasyonlar1 incelemek amaglanmistir.



2. GENEL BiLGILER
2.1. Pankreas Anatomisi
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Sekil 2.1: Pankreas Anatomisi (5)

Pankreas yaklasik 75-100 gr agirhginda, 15x4x2 cm boyutlarinda
retroperitoneal yerlesimli, L2 vertebra hizasinda, hem sindirim enzimi, hem hormon
salgilayan bir bezdir. Duodenum ve dalagin arasinda yatay eksende uzanir. Alt
tarafinda omentum majus, iist tarafinda bursa omentalis, 6n yiliziinde mide ve transvers

mezokolon ile komsudur.

Bas, boyun, govde, kuyruk olmak {izere 4 kisimdan olusur. Bas kismi;
duodenumun genellikle ilk 3 boliimiiniin olusturdugu C harfine benzer yapinin igine
yerlesmis en genis kisimdir. Alt kisminda processus uncinatus denilen aksesuar lob
olarak da adlandirilan ¢ikinti bulunur. Boyun kismi sinirlarini 6nde ve arkada iki oluk
belirler; 6nde a.gastroduodenalis, arkada v.mezenterica siiperior ve v.splenica
birlesimiyle v.porta hepatica olugu olusturur. Govde kismi sinirlarinda 6n yiizde mide
olup alt komsulugunu ileum ve jejenum kivrimlart olusturur, L1-L2 vertebra

hizasindadir. Kuyruk kismi ise gévdenin dalaga dogru uzanan devami seklindedir (6).



Kendine dik olarak ag¢ilan kanallarla beslenerek, kuyruk kismindan bas kismina
kadar uzanan wirsung kanali; koledok kanaliyla kisa bir siire beraber seyredip,
desendens duodenumda ki papilla duodeni majore; bazen birleserek bazen de
birlesmeden acgilirlar.  Santorini kanali bas kismi wirsung kanali ile birleserek

pankreasin bas kismini drene eder ve genellikle papilla duodeni minére agilir.

2.2.  Pankreas Embriyolojisi
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Sekil 2.2: Pankreas Embriyolojisi (7)

Pankreas 6n bagirsaktan menseini alan; dorsal ve ventral tomurcuklardan
gelisir. Bu tomurcuklar embriyonal 26-35. giinlerde ayr1 olarak bulunmaktayken; 37-
42. giinlerde birlesir. Pankreasin bas kisminin alti ve uncinat procesus; ventral
tomurcuk tarafindan olusturulurken, pankreasin gévde, kuyruk ve bas kisminin kalan

boliimii; dorsal tomurcuk tarafindan olusturulur (8).

Dorsal tomurcuktaki kanalin proksimal kismi sartorini kanalin1 olustururken,
kanalin distal kism1 ve ventral tomurcuktaki kanal birleserek ana pankreas kanali yani

wirsung kanalini olusturur.

Pankreas tomurcuk endoderminden bir ag olusarak pankreasin parankimi
olusur, bu ag yapisinda ki tiibiillerin u¢ kismindan asinuslar geligir. Langerhans
adaciklar fetal yasamin 8-9. haftasinda farklilasmaya baslayarak 3. ayda farklilasma
tamamlanir, alfa ve gama hiicreleri olusur. Fetal yasamin 14-16. haftalarinda insiilin
salgilayan hiicreler merkezde, glukagon ve somatostatin salgilayan hiicreler periferde

yerlesir, 24. haftadan sonra normal fizyolojik diizeni alirlar (8).



2.3. Pankreas Histolojisi

Pankreasin endokrin ve ekzokrin salgi gorevi mevcut olup, %80’lik kismi
ekzokrin salgidan sorumlu asiner hiicreler, %18’lik kism1 bosaltim kanallar1, %2’lik

kismini ise endokrin salgidan sorumlu langerhans hiicreler olusturur (6).

Ekzokrin salgi yapan bolim tiikiiriik bezine benzer sekilde tiibiilo-alveolar
yapidadir. Ekzokrin bezlerin salgis1 n.vagus siniri ve duodenumdan salinan sekretin
ve kolesistokinin hormonlari tarafindan yonetilir. Salginin az bir kismini olusturan
enzimler (amilaz, lipaz, proteaz), asiniislari olusturan asiner hiicreler tarafindan
salgilanirken, yiiksek miktarda bikarbonat iceren kalan kismi pankreatik kanal
boyunca olan sentroasiner hiicreler tarafindan salgilanir. Amilaz enzimi; tiikriik bezi
ve pankreastan ortak salinan enzimdir, karbonhidrat yikiminda gorevlidir. Lipaz
enzimi; safra tuzlari ile aktifleserek yaglarin yikiminda gorev alir, proteazlar
(tripsinojen, kimitripsinojen) ise duodenumdan salinan enterokinaz ile aktifleserek

protein yikiminda rol alir.

Endokrin salgi, bezin agirhiginin %1-2’sini olusturan langerhans adaciklar
ismi verilen hiicre kiimelerince yapilir. Langerhans adaciklarinda 4 ¢esit hiicre tipi
bulunur; %15°1ik kism1 olusturan, pankreasin gévde ve kuyruk kisminda ¢ogunlukla
bulunan alfa hiicrelerinden glukagon salgilanir; %70’lik kism1 olusturan pankreasta
homojen yayilan, adaciklarin santralinde olan beta hiicrelerinden insiilin salgilanir;
%10’luk kismi1 olusturan delta hiicrelerinden somatostatin, %5°lik kismi olusturan PP

hiicrelerinden ise pankreatik polipeptit salgilanir (9).
2.4.  Pankreas Fizyolojisi

Bezin ekzokrin fonksiyonu bagirsagin duodenum boliimiine olan inaktif enzim
ve bikarbonat iceren alkali salgist sayesinde, endokrin fonksiyonu insiilin ve glukagon

iceren direk kan dolagimina olan salgis1 sayesindedir.

Ekzokrin salg1 temelde iki bilesenden olusur; enzim ve alkali sivi. Yogun bir
sekilde bikarbonat igeren alkali s1vi, mideden gelen asidik yapisi yiiksek olan igerigin
PH’ 11 yiikselterek, enzimlerin aktivasyonuna zemin hazirlar. Enzimler asiner
hiicrelerde sentezlenmesinin ardindan, mideden duodenuma ulasan besin igerigine
gore duodenuma salgilanir. Enzim igerigini mideden gelen besinin igerisinde ki

karbonhidrat, yag ve protein miktar1 belirler.



Proteolitik enzimlerden kimotripsin ve tripsin ilk asamada proteinleri peptitlere
kadar pargalar, karboksipeptidaz ise peptitleri aminoasitlere kadar pargalar. Tripsin
pankreasin kendi sindirimini engellemek icin tripsinojen yani inaktif enzim formunda
salgilanir. Tripsin duodenum firgamsi kenardan salgilanan enterokinaz tarafindan
aktiflestikten sonra diger proteolitik enzimleri aktifler. Tripsinin pankreasta inaktif
formda kalmasini saglayan tripsin inaktivatorii denilen bir salgi vardir; bazi pankreas
patolojilerinde miktariin eksikligi sebebiyle enzimlerin aktiflesmesi ardindan

pankreas hasari olur (10).

Pankreastan salgilanan amilaz; karbonhidrat sindiriminden sorumludur.
Karbonhidrat yapilarim1  disakkaritlere parcalar. Lipaz ise ndtral yaglari;
monogliseritlere ve yag asitlerine, kolesterol esteraz ise kolesterol esterlerini
pargalayarak yag asitlerini agiga ¢ikarir. Pankreatik amilaz ve lipaz aktif formda

salgilanir.

Sekretin hormonu asidik igerigin duodenuma gelmesiyle pankreastan icerigi
yogunlukla bikarbonat olan salgiya neden olur, kolesistokinin hormonu ise besinin
mideye gelmesi sonucu olusan refleks yanitlar sayesinde igerigi yogunlukla enzim
olan salginin salgilanmasina neden olur. Kolesistokinin safra kesesine etki eder; safra

kesesinin kasilmasini ve oddi sfinkterinin gevsemesini saglar (10).

Endokrin fonksiyonu ise langerhans adacik hiicrelerinden salgilanan; insiilin,

glukagon, somatostatin ve pankreatik polipeptit iledir.
2.5.  Akut Pankreatit
2.5.1. Tamim ve Insidans

Akut  pankreatit (AP); pankreas parankiminde cesitli sebepler ile enzim
aktivasyonunun artmasi sonucu pankreasta hasarla giden ¢ogunlukla reversibl akut
inflamatuar bir hastalik iken kronik pankreatit dokuda olusan inflamasyonunun kalict

olmasidir; ARP ise KP’de ara bir asama olarak degerlendirilir (1).

Ozellikle son 20 senede gocuk yas grubunda pankreatit hastaliginin tanisinda
onemli Olgiide artis goze ¢arpmaktadir. Bu artisin  sebebi olarak ise artan tanisal
tetkikler, pankreatit hakkinda farkindaligin artmasi gdsterilmis olsa da kronik hastaligi

olan ¢ocuklarin sagkalim stiresi ve ila¢ kullaniminda artmaya bagl olarak gercek bir



insidans olmaktadir (3). Cocuk yas grubunda artan obezite insidansi ile artan AP

insidansi arasinda da bir iligki vardir (11).
2.5.2. Patofizyoloji

Pankreatit gelismesinde asil olay; asiniisler de depolanmis inaktif halde
bulunan duodenuma salinmasi sonrasi aktiflesmesi gereken enzimlerin, ¢esitli sebepler
neticesinde salgilanmadan aktifleserek asiniislerde ve pankreasta hasar

olusturmasidir.

Bu hasarin en hafif hali dokuda gelisen vazokontriiksiyon, vaskiiler permabilite
artist ve ardindan pankreasta 6dem ile baglarken, siire¢c devam etmesi ile Once
intralobiiler alanda bulunan septalarin infiltrasyonu ardindan yag ve doku nekrozu
seklinde siddetlenebilir. Bu yikima bagl olarak fazlaca aktiflesmis olan pankreatik
enzimler periton sivisinda, pankreasta ve dolasimda saptanabilir (12). Bu
enflamasyonun siddetine gore sistemik yanit degisir, mortaliteye kadar gidebilecek

sonuglara sebebiyet verir.

Inflamatuar siire¢ basladiginda doku hasarmna baglh olarak inflamatuar
mediatorler sayica artar; lokal ve sistemik komplikasyonlara sebebiyet verir.
Inflamasyon sonras1 C5a’nin uyardigi makrofaj ve nétrofillerden salgilanan TNF alfa,
IL-1, IL-6 ve PAF (platelet aktive edici faktor) gibi sitokinler lokal hasardan, sistemik

komplikasyonlara kadar sorumludur (13).
2.5.3. Etiyoloji

Etiyoloji cinsiyet, yas, etnik kokene gore farklilik gostermektedir, Asya ve
Avrupali ¢cocuklar arasinda etiyolojide belirgin farkliliklar mevcuttur (14).

AP nedeni eriskinde siklikla safra tasi, alkol iken ¢ocuk yas grubunda sistemik
hastaliklar, safra kesesi hastaliklari, ilaglar ve idiyopatiktir. Genetik mutasyonlar,

metabolik hastaliklar daha nadir olan sebepler olarak gosterildi (15).



Tablo 2.1. Cocuklarda pankreatitin tespit edilebilen nedenleri (16, 17)

Safra kesesi hastahiklar

Sistemik hastaliklar

Enfeksiyonlar

Metabolik hastaliklar

ilaclar

Travma

Konjenital anomaliler

Otoimmiinite

Safra Kesesi Hastaliklar

Kolelitiazis, kolesistit, koledok Kisti

Kistik fibrozis, Sistemik lupus eritematozus, Juvenil
idiyopatik artrit, Poliarteritis nodoza, Inflamatuar bagirsak
hastaligi, Hemolitik tiremik sendrom, Sok, Sepsis, Kawasaki

hastalig1

Influenza viriis, Kabakulak, Kizamik, Kizamik¢ik, Koksaki,
Ebstein Barr viriis, Hepatit A-B, Sitomegaloviriis, insan
Immiin Yetmezlik viriisii (HIV), Salmonella, Yersinia,

Legionella, Mycoplazma, Leptospira, Ascaris

Hiperlipidemi (tip1-4-5), Hiperkalsemi, Uremi, Glikojen
Depo Hastaliklari, Organik Asidemiler,

a 1 Antitripsin eksiklikleri, Hemokramotozis

L-asparaginaz, Salisilik asit, Klorotiyazit, Sitarabin,
Valproik asit, Merkaptopurin, Metotreksat, Mesalazin,

Azatioprin, Tetrasiklin, Klorotiazid, izoniazid, Steroid

Kiint karmn travmasi, Endoskopik Retrograd Kolanjiyo
Pankreatografi (ERCP) sonrasi

Pankreas divisium, pankreatikobiliyer birlesim anomalileri

Otoimmun pankreatit

Cocuklarda pankreatit hastaliginin nedenleri agisindan safra kesesi hastaliklar

%10-30 gibi yiiksek bir orana sahiptir (18).

Safra ¢amuru, safra kesesi tas1 gibi sebepler koledok kanalini tikamasinin

ardindan, alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamil transferaz (GGT), bilirubin ve

transaminaz yiiksekligi yaninda pankreatit hastaligina sebebiyet verebilir. Tan1 ve

tedavide altin standart olan ERCP ile kanal tikanikligina sebebiyet veren faktoriin

ortadan kaldirilmasi kétiilesen pankreatit klinigini 6nlemede ilk secenektir (19).



Enfeksiyonlar

Enfeksiy6z nedenler pankreatit hastaligi etiyolojisinde yaklasik %10’luk bir
dilime sahiptir. Pankreatit esnasinda ates, list solunum yolu sistemi bulgular eslik eden
hastalarda enfeksiyoz nedenler diistiniilebilir.  Siklikla viral enfeksiy6z sebepler 6n

plandadir.

Son yillarda kabakulak kizamik kizamik¢ik (KKK) asisina bagl olarak sikligi
azalmis olsa da kabakulak enfeksiyonu pankreatit hastaligi nedenleri arasinda 6nemli
bir yere sahiptir. Kabakulak enfeksiyonu sirasinda %0,3-15 pankreatit hastaligi
gelistigi bildirilmistir (20). Kabakulak semptomu vermeden de pankreatit gelistigi
gosterildi. Etiyolojisi bilinmeyen pankreatitler de kabakulak testi onerilmistir (15).

COVID 19 enfeksiyonu sonrasi gelisen akut pankreatit vakas da bildirilmistir (21).

HiV’e bagl sekonder bakteriyel enfeksiyonlarda pankreatit gelisebilmektedir.
Mycoplasma bakterisine bagli pankreatit 2 tipe ayrilmistir. Erken baslangigli tip; 1.-3.
giinler arasinda ortaya c¢ikmakta olup; mycoplasmanin dogrudan pankreasa
invazasyonu sonucu pankreatit gelismektedir. Geg baslangich tip; 7-14. giinlerde
ortaya ¢ikar, otoantikorlarin pankreas asiner hiicrelerine yaptigr hasar sonucu
pankreatit gelismektedir (15). Mycoplasma pneumoninin bazi ¢aligmalarda akut
nekrotizan pankreatit etiyolojisinde yer aldigi gosterildi (22). Salmonella

gastroenteritinin nadirde olsa pankreatit sebebi olabilecegi gosterildi (23).

Ascaris lumbricoides pankreatitin en sik paraziter nedenidir. En sik 4-14 yas
aras1 ¢ocuklarda goriiliir. Endemik olarak goriildiigii Hindistan’in bazi bolgelerinde
pankreatitin, kolelitiazisten sonra ki en sik 2. nedenidir. Endoskopik islemler ile 6lmiis,
parcalanmis solucanlar tamamen temizlenmelidir, aksi taktirde pankreas kanalinda

kalan solucanlar kalsifiye olarak ARP’ye sebebiyet verebilmektedir (24).

Tlaclar

AP sebebi olarak ilaglar yaklasik olarak %14 ile 6nemli bir yer tutmaktadir
(25). ilaca bagli pankreatit tanisin1 koymak zordur. Taniyr koymak igin dncelikle
yaygin sebepler dislanmali, siiphe edilen ilacin kullanim dozu ve zamani irdelenerek

ilag kesilmeli ardindan klinik takibe gore karar verilmelidir (26).



Valproik asitin; yapilan deneysel hayvan caligmalarinda pankreas dokusunun
yenilenmesini geciktirdigi goriilmiis ve pankreatite yatkinlik olusturdugu gosterildi

7).

L-asparaginaz, valproik asit ve steroidler ¢cocuk yas grubunda en sik ilaca bagl
pankreatit nedenlerindendir. Ozellikle 16semi tedavisinde kullanilan L-asparaginazin
kullaniminda %2-16 oraninda pankreatit gelistigi bildirilmistir (28). L-asparaginaz
protein sentezi inhibisyonu yaptig1 i¢in pankreatit klinigi olustugunda bazen amilaz

degerlerinin yiikselmeyecegi, ge¢ yiikselecegi akilda tutulmalidir (29).

Inflamatuar barsak hastalif1 tedavisinde kullanilan meselazin, azatioprin de

pankreas hasar ile pankreatite sebep olabilir (30).
Travma

Travmaya bagli pankreatit i¢in %10-40 gibi bir insidans bildirilmistir. Travma
en sik motorlu tasit kazalari, bisiklet gidonlarina 6nden ¢arpma ve spor kazalaridir.

Kaza dis1 neden olarak ise istismarin akilda tutulmasi gerekir (31).

Retroperitoneal yerlesimi sebebiyle pankreasin travma ile hasarlanmasi igin
giiclii travma gerekir. Hafif yiiksekten diismeler, hafif darbeler ile pankreatit gelismesi
beklenmez (31).

Sistemik hastaliklar

AP hastalig1 gelismesinde sistemik hastaliklarin %30-35 arasinda 6nemli bir
insidansi vardir. Sistemik hastalik ile olusan inflamatuar siire¢ sonucu asir1 derecede
sitokin salinimi olur. Bunun sonucu olarak da vazokonstriksiyonlar olusturarak

pankreatite sebebiyet verebilir (2).

Pankreatit sirasinda salinan sitokinlere bagli olarak viicutta damarlarin
zedelenmesi sonucunda; hemolitik iiremik sendrom (HUS) gelistigini gdsteren

caligmalar mevcuttur. HUS pankreatit birlikteligine bu agidan yaklasmak gerekir (32).

Kistik fibrozis (KF) hastaliginda pankreas hemen hemen tiim hastalarda
etkilenir. Klasik KF %65’inde dogumda, %15-20’sinde okul dénemine kadar ekzokrin
pankreas yetmezligi gelisir, pankreatit daha az siklikla goriliir. Klasik olmayan KF
hastalarinda ise pankreatit gelisme riski daha yiiksektir. Cocuklarda ekzokrin pankreas

yetmezliginin en sik sebebidir (33).
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Johanson-Blizzard sendromunda pankreasin yag ve bag dokusunun yer
degistirmesiyle iliskili asiner hiicre kaybi vardir. 2005 yilinda UBR1 (ubiquitin protein
ligaz E3 bileseni n-recognin 1) geninde mutasyonlar gosterildi . UBR1 asiner hiicrede
yuksek miktarda vardir ve yoklugunun intrauterin baslangi¢cli pankreatite yol actigi

diistiniilmektedir (34).
Metabolik hastaliklar

Diyabetik ketoasidoz, hiperlipidemi, hiperkalsemi, sistiniiri, glikojen depo
hastalig1 tip 1a-1b, homosistiniiri, apolipoprotein C2 eksikligi, piriivat kinaz eksikligi,
organik asidemiler gibi bir ¢ok metabolik neden ve hastalik pankreatit etiyolojisinde

yer alir.

Konjenital metabolik hastaliklardan olan propiyonik asidemi ve metilmalonik
asidemi gibi dalli zincirli aminoasidiiriler ¢cocuk yas grubunda siklikla ARP’ye

sebebiyet verir (35).

Ailesel silomikronemi gibi kanda trigliseritin yiliksek oldugu hastaliklar
pankreas kanallarinda silomikron artigsiyla pankreas dolasimini bozar ve inflamatuar
slireg gelistirerek pankreatit gelismesine sebebiyet verir. Lipoprotein lipaz eksikliginin
komplikasyonlar1 arasinda o6zellikle yagsiz diyete uymayan hastalarda pankreatik
kalsifikasyon ve ARP’ler vardir (36).

Konjenital anomaliler

AP’li hastalarin yaklagik %5-15’inde konjenital anomali mevcuttur (37). En
yaygin anomali pankreas divisiumdur. Embriyonik dénemde dorsal ve ventral
tomurcuklarin birlesmesi ile ana pankreas kanal olusur. Bu tomurcuklar birlesmez ise
iki ayr1 kanal olusur ve iki ayr1 kanal pankreasi drene eder. Buna pankreas divisium

denir.

Pankreas divisium popiilasyonun yaklasik %7’sinde mevcuttur; fakat bunlarin

cogunda hi¢ pankreatit atag1 olmaz. ARP ve KP insidansini artirdig1 diisiiniilmektedir
(38)

Pankreatit ile iligkili diger anomaliler; koledok kisti, anniiler pankreas,

pankreatikobiliyer malunion gibi anomalilerdir.
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Otoimmiinite

Otoimmun pankreatitin tip 1 ve tip 2 olmak iizere iKi ¢esidi vardir. Tip 2 form;
tip 1 den farkli olarak daha diisiik niiks oranina sahiptir ve serum immunoglobiilin G4
seviyeleri normaldir. Tip 2 daha ¢ok gocuklarda goriilen formdur (39). Tip 1 formda
immunoglobiilin G4 seviyeleri yiiksek seyretmektedir. Tip 2 form daha ¢ok

inflamatuar barsak hastaliklariyla birliktelik gosterir (40).
2.5.4. Klinik Bulgular

Karin agrist1 AP hastalarmin en sik klinik belirtidir. Hastalarin %62-89’inde
karin agris1 epigastrik bolgededir. %12-20’sinde ise yaygin karin agrisi olur. Yetigkin
hastalar gibi sirta yayilan agr1 cocuk hastalarda ¢ok nadirdir (%5). Ozellikle epigastrik
bolgede agn tarifleyen hastalarda ayirici tanida AP akla gelmelidir. AP tanisi alan
yetiskinlerin %90°mda karm agris1 bildirilmistir (41). Ozellikle biiyiik cocuklarda oran
yetiskin hastalara yakin olsa da kiigiik ¢ocuklarda ve hafif pankreatiti olanlarda
nonspesifik semptomlar olabilir. Karin agris1 karakteri olarak ani baslangi¢hdir,

birkag saatte artarak ortalama 2-3 giin stirer (40).

Bulant1 ve kusma AP hastalarinda en sik 2. klinik belirtidir. %10 oraninda
safrali kusma olabilir. Ozellikle kiigiik cocuklar ve bebeklerde kusma ve huzursuzluk,

karm agrisin1 anlatamayacaklar icin ilk belirti olabilir.

Bazi hastalarda 2.-3. giinlerde karinda sislik olabilir (42). Ates genellikle hafif
olur ve 38,5 dereceyi gegmez. Yiiksek seyreden ates varliginda komplikasyon gelismis
olabilecegi akilda tutulmalidir. Atese hipotansiyon, tagikardi, oligiiri gibi bulgular

eslik ediyorsa sok ve organ yetmezligi a¢isindan hasta degerlendirilmelidir (15).
Hastada sariligin olmasi safra yollarinda ki bir tikanikliga sekonder pankreatit

gelistigini akla getirir (43).

Periumlikal ekimotik alan olusmasina cullen belirtisi, batin yan kisminda
ekimotik alan olugmasina ise grey turner isareti denir. Grey turner ve cullen isareti,
yiiksek mortalite ile iliskili olup, pankreatite  spesifik olmayan fakat nekroze,

hemorajik pankreatitte de goriilebilen cilt bulgularidir (44).
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2.5.5. Siddeti

Genellikle akut pankreatit de siddeti belirlemek i¢in mevcut uygulama revize
edilmis Atlanta kriterlerine dayanmaktadir (45). Hafif, orta siddetli, siddetli olarak

smiflandirilir.

Hafif AP; organ yetmezligi, lokal ve sistemik komplikasyon olmayan AP

Orta siddetli AP; 48 saatten kisa siiren organ yetmezligi ve/veya lokal ve sistemik
komplikasyon mevcudiyeti

Siddetli AP; 48 saatten uzun siiren organ yetmezIligi olarak tanimlanir.

Organ yetmezligi acisindan degerlendirmek i¢in ise Modifiye Marshall
skorlama sistemi kullanilir. Bu sistem i¢indeki sistolik kan basinci, kan kreatin degeri
gibi degerler cocuk yas grubunda normal araliklarin yasa ve persentil degerine gore
degismesi sebebiyle anlamli sonuglar vermeyebilir. Bu sebeple uluslararasi pediatrik
sepsis konsensusuna gore organ yetmezligi kriterleri tanimlanmistir (46). Buna gore;
Kardiyovaskiiler disfonksiyon:  Hipotansiyon i¢in 40ml/kg/sa izotonik s1vi
yiliklenmesine ragmen asagidakilerden en az birinin varligi
Sistolik kan basincinin yasa gére <5p olmasi
Kan basincini normal aralikta tutmak i¢in inotrop ihtiyact olmasi

Yada asagidakilerden ikisinin varligy;

Aciklanamayan metabolik asidoz, baz a¢i1g1 > SmEq/L
Arteryel laktat artis1 > normal iist sinir x2

Oligiiri idrar ¢ikist <0.5ml/kg/sa

Kapiller dolum zamani >5sn

Perifer-santral sicaklik farki >3 °C

Respiratuar disfonksiyon: Onceden var olan siyanotik kalp hastalign veya akciger
hastalig1 olmadan asagidakilerden en az birinin varliginda

PaO2/FiO02 <300

PaCO2 > 65 veya bazal PaCO2 iizerinde 20 mmHg

Satiirasyonun >92 olmasi i¢in Fi02 >50

Mekanik ventilasyon ihtiyaci
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Renal disfonksiyon: Serum kreatin degeri normalin st sinirinin 2 kati yada baslangic
kreatin degerinde 2 kat artis.

Hafif AP genellikle ilk hafta da diizelir, siddetli AP olan hastalar yogun bakim
tinitelerinde takip edilmelidirler. Hafif pankreatit de esas olarak hastaliktan 6 ay sonra
pankreas normal morfolojisini ve islevini kazanir. Siddetli pankreatit de tripsin
aktivasyonuyla histamin ve bradikinin gibi vazoaktif maddeler yiiksek diizeylere ¢ikar.
Bunun sonucunda {i¢iincii bosluklara sivi kagagi olmasi ile 6nce hipovolemi ardindan
sok tablosu gelisebilir. Artan sitokinler sistemik inflamatuvar yanit sendromunu
tetikler (47).

Cocuk yas grubunda, erigskin yas grubu kadar skorlama icin yeterli ¢alisma
yoktur. 2002 yilinda DeBanto ve ark.’lar1 ¢ocuk hastalarda mevcut skorlama
sistemlerinin etkinligini degerlendirmek ve cocuk hasta grubu i¢in bir skorlama
gelistirmek icin ¢calisma yapmislardir. Hastalarin gelis ve 48. saatte ki parametreleri

degerlendirilerek ¢ocuk hasta akut pankreatit siddeti (PAPPS) gosterildi (48).

Tablo 2.2: Pediatrik akut pankreatit siddet skoru (PAPPS) (48)

7 yasindan kii¢lik 1 puan
Viicut agirligi 23 kilogramdan diisiik 1 puan
Basvuru WBC: 18.5 K/uLve daha yiiksek 1 puan
Bagvuru LDH 2000 U/L ve daha yiiksek 1 puan
48 saat igerigsinde kan kalsiyum degeri <8,3 mg/dI 1 puan
48 saat icerisinde kan albiimin degeri <2,6 g/dl 1 puan
48 saat igerisinde s1v1 sekestrasyonu >75 ml/kg 1 puan
48 saat icerisinde BUN’da yiikselme >5mg/dl 1 puan

PAPPS sisteminde her bir parametre 1 puana denk gelecek sekilde

degerlendirilerek siddetli AP ve mortalite riski belirlenir.
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Tablo 2.3: PAPPS skorlamasi siddetli olma ve mortalite riski

PUAN SIDDETLI OLMA RiSKi MORTALITE RiSKI
0-2 puan %38,6 %1,4
3-4 puan %38,5 %5,8
5-7 puan %80 %10

PAPPS sistemi ile diger skorlama sistemleri karsilastirildiginda Ranson ve
Glaskow skorlama sistemlerine gore daha iyi duyarliligi, biraz diistik 6zgiilliigii oldugu
gosterildi (48).

Ozellikle yetiskin hastalar igin uygun olan ve yaygin kullanilan Ranson

siddet skorlama sistemi hastalarin basvuru ve 48. saatte ki bulgularina gére mortalite

riski belirlenir (49).

Tablo 2.4: Ranson kriterleri (49)

BASVURU 48 SAAT ICERISINDE
Yas >55 Htc’de diisme >%10
Lokosit>16000/mm BUN’da artig >5 mg/dL
Glukoz >200 mg/dI Ca <8 mg/dL
LDH >350 U/L Pa0, <60 mm/Hg
AST >250 U/L Baz defisiti >4 mEq/L

Sivi agig1 >6 L

Ranson kriterlerine gore, O ila 2 puan: mortalite %0 -%3, 3 ila 4 puan: mortalite
%15, 5 ila 6 puan mortalite %40, 7 ila 11 puan mortalite yaklasik %100°diir.
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Japonya saglik, refah ve calisma bagkanligi caligmalariyla olusturulan JPN
skorlama sistemi, hastalarin sadece ilk gelis aninda ki bulgularina iizerine parametre
gelistirmis olup, 3 puan ve iizeri alan hastalarin agir olarak adlandirilabilecegi

bildirilmistir (50).
Tablo 2.5: JPN skorlama kriterleri

BASVURU ANINDA
Baz acig1 <-3mEq veya sok (yasa gore sistolik kan basmer @ 1 puan
diisiikliigii)
PaO2 <60 mm-Hg ( oda havasinda) veya solunum yetmezligi | 1 puan
bulgular1 olmast
Kan iire nitrojeni (BUN) >40 mg/dL (veya kreatinin >2 mg/dL) veya | 1 puan
oligiiri (<0,5 cc/kg/sa)

LDH diizeyinin {ist sinirin 2 kat1 yada daha fazla olmasi 1 puan

Trombosit sayis1 <100.000/mm? 1 puan

Ca <7,5 mg/dL 1 puan

Pediatrik SIRS skorlamasinda {i¢ veya daha fazla pozitif bulgu 1 puan

Yas <7 yasinda veya agirlik <23 kg 1 puan

CRP >15 mg/dL 1 puan
2.5.6. Tam

AP tanisinda cocuk yas grubunda standart yaklasim olusturmak amaciyla

INSPPIRE tarafindan tani kriterleri konsensiis olusturularak belirlenmistir (51).

AP diistindiiren ve AP ile uyumlu karin agrisi
Normalin iist stnirindan >3 kat ytliksek serum amilaz ve/veya lipaz yiiksekligi

AP ile uyumlu veya karakteristik goriintiileme bulgulari
*AP tanisi i¢in kriterlerden en az ikisinin olmasi gerekir.
Laboratuvar

Tanida AP i¢in spesifik test yoktur, serum amilaz ve lipaz degeri tan1 koymada

kullanilan tetkiklerdir.
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Serum amilazin  %40’1 pankreasta geri kalani tiikriik bezinde iretilir (52).
Amilaz degeri AP’de genellikle 2-12 saatte yiikselise gecer ve 10-72. saatte

maksimuma ulagir, ¢ogu hastada 3-5 giine normal degerlere doner.

Serum amilaz degeri peritonitte, pankreatikobiliyer hastaliklarda, tiikriik bezi
hastaliklarinda, bobrek yetmezliklerinde yiiksekligi goriilebilir. Ayrica bazi
bebeklerde fizyolojik olarak amilaz tiretim diisiikltigii olabilir; haliyle AP olup amilaz
distikligi ile seyredebilir (53). Hipertrigliseridemi varligi, yalanci amilaz
diisiikliiklerine sebebiyet verebilir. AP ve inflamasyonun siddeti ile amilaz-lipaz

degerlerinin yiiksekligi arasinda bag yoktur.

Hastalarda serumda amilaz yiiksekligi yaninda idrarda da amilaz atilimi artar,
amilaz/kreatin orani artar, makroamilazemilerle ayric1 tanida idrar amilaz/kreatin
oraninin artmasi degerlidir. Makroamilazemilerde idrar amilaz/kreatin degeri normal

seyreder (54).
Tablo 2.6: Amilaz yiikseligi yapan nedenler(55, 56)

Pankreatit, Apandisit, Peritonit, Peptik
tilser, Mezenterik infarkt, Biliyer
hastaliklar

Travma, Enfeksiyon, Tikrik bez
drenaj bozukluklari

Abdominal Nedenler

Tiikriik bezine bagh nedenler

Myokart enfarktisi, Pnomoni,
Kardiyopulmoner nedenler Pulmoner emboli, Kardiyopulmoner

bypass

Viral gastroenteritler, Pelvik
Enfeksiyonlar inflamatuar hastalik

Diyabetik ketoasidoz, Feokromasitoma
Metabolik

Serebral travma, Yanik
Travma

Opiat kullanima, Fenilbutazon
ilag kullanimi

Kistik fibrozis, gebelik, akut karaciger
Diger yetmezligi, ¢6lyak hastaligi, anoreksia

nevroza
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Tanida ikinci en sik kullanilan deger serum lipaz degeridir. Hastalarda ilk 6
saatte yiikselise gegmeye baslar, 24-30. saatte maksimum degere ulasir, 8-14 giin sonra
da normal degerlere iner.

Serum lipazi, amilaza gore daha ge¢ normallestigi gosterildi. Lipazin duyarlilik
ve Ozgiilliigii amilaza gére daha yiiksek olsa da lipaz1 da yiikselten pankreas disi
nedenler vardir (56).

Tablo 2.7: Lipaz deger yiiksekligi yapan nedenler (40, 55)

Pankreatik olmayan karin agrisi, Akut
Abdominal nedenler Kolesistit, Ozafajit, intestinal obstriiksiyon/

iskemi, Peptik iilser

Metabolik nedenler Hipertrigliseridemi, Diyabetik ketoasidoz
Enfeksiyonlar HIV enfeksiyonu
Diger Colyak  hastaligi, Renal yetmezlik,

makrolipazemi

Tripsinojen aktivator peptit (TAP); tripsinojenin tripsine dontlisiimii sirasinda
olusan bir peptitdir. AP olusum mekanizmasinda tripsin aktivasyonu yer aldig1 icin

TAP erken yiikselen bir belirtectir (57).

Hastalarda bakilan rutin kan tetkiklerinden 16kosit degeri 6zellikle pankreatit
siddetli ise artar. Enfeksiyoz sebeplere bagli pankreatitte ise artisi beklenir. Safra
kanallarinda tikaniklik, safra kesesinde tas gibi durumlarda olusan pankreatitte AST,

ALT, bilirubinler artig gosterir.
Goriintiileme

Diiz grafi karin agrisinin ayirici tanisini yapmak icin kullanilabilir. Bagirsak
perforasyonu, ileus, hava-sivi seviyesi gibi durumlar hakkinda bilgi verebilir. Hafif
pankreatit olgularinda diiz grafide bulgu olmaz. Siddetli pankreatitlerde pankreas
odemine bagli, komsulugunda ki ince bagirsakta, ileus olabilir; buna sentinel loop
bulgusu denir. Yine siddetli pankreatitlerde inflamasyon sonucu olusan eksudanin
kolona yayilmasina bagli olarak spazm olusur, hava-sivi seviyesi bulgusu verir. Bu

duruma kolon cut-off bulgusu denir. Pankreatite sebebiyet veren kalsifiye pankreas ve
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safra taglar1 da diiz grafide goriilebilir. Siddetli pankreatit sonucu gelisen ARDS (akut
respiratuar distress syndrome), plevral efiizyon bulgulari diiz grafi ile saptanir (58).

Batin ultrasonografi invaziv olmayan, radyasyon barindirmayan bir test olmasi
sebebiyle pankreatit tanisinda ve klinik gidisatin takibinde ilk tercih olarak kullanilan
goriintiilemedir. Pankreas morfolojisi, kanali, parankimi ve ekstra pankreas bulgular
degerlendirmek i¢in yol gostericidir. Pankreas boyutunda artis, pankreas odemi,
peripankreatik sivi, pankreas ekojenite artisi, psodokist, pankreatit lehine bulgulardir
(59). Ultrason safra kesesi tasi, safra kanallart hakkinda da bilgi verir. Bagirsakta
olusan ileus goriiniimii ve yogun gaz sebebiyle degerlendirilemediginde diger

goriintiileme yollarina erken evrede basvurulur.

AP’de  bilgisayarli tomografi (BT) tanida ve siddetin belirlenmesinde
ultrasona gore daha degerlidir (60). Basvuruda normal olarak degerlendirilebilecegi
icin Ozellikle 2.-3. giinlerde yapildiginda komplikasyonlar1 belirlemek agisindan yol
gostericidir (61). Pankreas parankiminde olan degisiklikleri degerlendirmek igin
kontrendikasyon yoksa intraven6z kontrast madde vermek gerekir. Hafif pankreatitler
de homojen kontrastlanma olurken, siddetli pankreatit hastalarinda pankreas heterojen
kontrastlanir. Nekroz varliginda kontrast tutmaz. Kontrast madde ile ayn1 zamanda

komsu vaskiiler yapilarda degerlendirilir (62).

MRCP, BT ye gore daha yiiksek ¢oziiniirliik saglamasi sebebiyle pankreasta ki
inflamasyonun daha erken tespitini saglar (63). Pankreas parankimi, duktal sistem,
anatomik anomaliler degerlendirilir. Kolelitiazis tanisinda ultrasona gore daha duyarl
iken ERCP ile benzer duyarliliktadir ve invaziv degildir (64). MRCP’nin ¢ocuk hasta
grubu i¢in en biiyiik dezavantaji ¢ekim siiresinin uzunlugu ve 6zellikle 6 yas altindaki

cocuklarda ¢ekim icin sedasyon gerektirmesidir.

ERCP daha 6nceden standart tanisal tetkik iken, pankreas parankimi hakkinda
fikir verememesi ve komplikasyon riski tasimasi sebebiyle yerine oncelikle MRCP
tercih edilir. Daha ¢ok kanal tikaniklig1 giderilmesi, kanal dilatasyonu gibi tedavi
seceneklerinde kullanilir (65).

Endoskopik ultrasonografinin (EUS) radyasyon igcermemesi avantaj iken,
sedasyon gerektirmesi ¢ocuk hasta i¢in dezavantajdir. Biliyer kanallarin ve pankreas

parankiminin degerlendirilmesinde tercih edilir. Yetigkin ¢aligmalarinda endoskopik
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ultrasonografi i¢cin umut verici sonuglar olsa da cocuk yas grubu ic¢in pankreatit

tanisinda hentiz yeterli ¢aligma yoktur (66).
2.5.7. Tedavi

Hastaligin erken tan1 almasi siddetlenmesinin ve komplikasyon gelismesinin
Oniine ge¢mek i¢in 6nemlidir. Patofizyolojisinde ki benzerlige istinaden ¢ocuk hastada
pankreatitin yOnetimi yetiskin pankreatit hastasinin yonetimine benzer (67). Ilk
asamada etiyoloji arastirilmasi yapilirken; pankreasin ekzokrin salgisini azaltmak ve
pankreasi1 dinlendirmek igin oral sivi ve katt alimmin kesilmesi gerekir. Ardindan
elektrolit bozukluklari ve hiperglisemi agisindan degerlendirilerek sivi-elektrolit
desteginin diizenlenmesidir. Tedavi diizenlenirken genel yaklasim sivi-elektrolit
takviyesi, agr1 kontrolii saglamak, beslenme ve komplikasyon tedavisidir (48). Orta-
agir pankreatit olarak degerlendirilen hastalar, yogun bakim diizeylerinde yakindan

takip edilmeli, komplikasyon a¢isindan degerlendirilmelidir.
Swi-Elektrolit

Pankreatit hastalarinda 6nemli miktarda damar disina sivi kacagi olur ve
hastaligin siddetine bagli olarak sivi gereksinimi artar. Siddetli pankreatitler de
vaskiiler gegirgenlikte artis ve damar igi kolloid osmotik basing diisiikliigiine bagh
olarak sivilarin ¢evre dokulara ve retroperitona kagagi olur. Ardindan peritona ve
plevraya kagak olur ve siv1 agi81 biiyiik boyutlara ulagabilir. Sivi agi81 yeteri kadar
yerine koyulamadigi durumlarda pankreas kanlanmasi bozulacagi i¢in pankreatit
agirlasabilir. Bu sivi kagagina bagli olarak tansiyonda ciddi diisiikliiklerden, akut
tibiiler nekroza, prerenal ve renal bobrek yetmezligine kadar seyredecek tablolar
gortilebilir. Hastanin santral vendz basing, kalp atim hizi, ortalama arter basinci, kan

iire-azot miktari; verilecek sivi miktari agisindan yol gosterebilir.

Agresif sivi tedavisinin mortaliteyi azaltmada, pankreas nekrozu, coklu organ
yetmezligi oraninda azalmaya neden oldugu savunulsa da net kanitlar olmadig1 da
kabul edilmelidir (68). Ilk asamada hastaya; altta yatan kardiyolojik hastalik ve
metabolik durumu degerlendirildikten sonra 10cc-20cc/kg sivi yiiklemesi ardindan
giinliik almas1 gereken idame sivinin 1.5-2 kat1 kadar idame verilmesi 6nerilmektedir
(67). Agresif sivi replasmaninin uzun siireli olmasindan da kaginilmak gerekir; aksi

halde intraabdominal basing artis1, solunum komplikasyonlarinin agirlasmasina neden

20



olabilir (69). S1vi replasmani sirasinda kosullar uygun ise santral vendz basing takibi
ile stv1 tedavisine devam edilmelidir. Hastanin sivi tedavisi esnasinda aldigi sivi-
cikardig sivi takibi yapilmasi gerekmektedir. Basvurudan sonra ki ilk 12-24 saatte
agresif siv1 tedavisinin verilerek, ardindan oral beslenme agilana dek kontrolli sivi

replasmani verilmelidir (70).

Sivi replasmani i¢in segilecek sivi, eriskin hastalarda yapilan iki randomize
kontrollii ¢calismada ringer laktat kullanilan hastalarda, serum fizyolojik kullanilan
hastalara gore inflamasyonun daha erken baskilandigi gosterildi (71). Cocuk yas grubu
icin serum fizyolojigin ilk 24 saatlik replasmanda onerildigi sdylense de diger sivilar

ile kargilagtirmanin yapildig1 yeterli sayida ¢alisma yoktur.
Agn

Hastaligin en sik semptomu karin agrisidir. Karin agris1 yogun ve siirekli bir
seyir gostermesi sebebiyle klinik takipte agrinin kontrol altina alinmasi pankreatit
yonetiminin dnemli bir kismidir. Agr1 kontrolii, tan1 kesinlestikten sonra diistiniilmeli;

diger ayirici tanilar1 dislamay1 ve tedaviyi engellememelidir (72).

Agr1 parankim inflamasyonuna bagli oldugu i¢in siklooksijenaz enzimini
hedefleyen NSAI ilaglar ilk secenek kullanilabilir (73). Agn kontrol altina
alinamadigi durumlarda giiglii opioid analjezikler kullanilir. Opioid ihtiyact olan
hastalarin daha ciddi klinik ve daha fazla komplikasyonla iliskisi oldugu gosterildi
(74). Gegmis yillarda hayvan deneylerinde gosterilen; opioid grubu ilaglarin(morfin)
oddi sfinkterinde spazm yaptigina yonelik diisiince, giincel veriler 1s1g¢inda orta dozda
yapilan opioid analjezi de goriilmemesi sebebiyle rahatlikla uygulanmaktadir (75).
Opioidlerden en sik meperiden (1-2mg/kg) kullanilir. Opioidler; pankreatit ile olugan
paralitik ileusu alevlendirebilir bdyle durumlarda agr1 kontrolii igin epidural anestezi
diisiiniilebilir. Calismalarda epidural anestezi alan kritik hastalarin almayanlara gore

mortalitede diisiikligiiniin oldugu goriilmiistiir (76).
Beslenme

Pankreatit hastalarinda beslenmenin tamamen durdurulmasit hasari
sinirlayacagi kabul edilmekteydi (77). Yapilan calismalarda oral, nazogastrik,
nazojejunal yolla erken beslenmenin sistemik enfeksiyon, komplikasyon gelisiminde,

agrida ve opioid kullaniminda azalma ile iliskili oldugu gosterildi (78). Hastanin artan
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enerji ihtiyacinin karsilanmasinin yaninda erken beslenme; bagirsaklarda ki floranin
korunmasina, bakteriyel translokasyonun azalmasina ve bagisikligin desteklenmesine
katk1 saglar (79).

24 saatten sonra baslanan beslenme gecikmis beslenme seklinde adlandirilir.
Daha yiiksek oranda peripankreatik nekroz, nekroze pankreatit, coklu organ yetmezligi
ile ilgilidir (80).

Beslenmeye baslarken az yagli, normal yagl; yumusak, kati seklinde
baslanabilir; berrak bir sivi (rejim 1 diyet) ile baslamak sart degildir (81). Oral
alamayan yada yiiksek aspirasyon riski olan hastalara nazogastrik yada nazojejunal yol
ile beslenme baslanabilir. Enteral beslenmenin nazojejunal yapilmasi pankreas

salgisinin daha az uyarilmasina da katki saglar.

Hafif-orta siddetle pankreatit de ise beslenme ilk 24 saat i¢inde baslanabilir.
Siddetli pankreatit de enteral beslenme baslamaya serum amilaz-lipaz degerinin
diislisiine ve karin agrisinin azalmasina gore karar verilir. Klinik ve serum amilaz-lipaz
takibi ile beslenme igerigi kademeli olarak arttirilir. Tam enteral beslenme
saglanamadigi takdir de enerji ihtiyaci i¢in paranteral nutrisyon denenmelidir (82).
Paranteral beslenme; sepsis, mayi eksravazasyonu, tromboflebit, tromboz gibi riskler

tasimasi, enteral beslenmeye gore dezavantajlardir.
Antibiyoterapi

Hafif akut pankreatit hastalarinda enfeksiyon ihtimali ve mortalitesi ¢ok diisiik
oldugu icin rutin antibiyoterapi onerilmemektedir. Klinik takipte siddeti artiyor ise,
kolanjit gibi komplikasyonlar gelismis ise Ve sepsis halinde antibiyoterapi baslanabilir
(15). Siddetli vakalarda antibiyotikler pankreatit komplikasyonlarini azaltabilir (83).
Pankreas nekrozu durumunda bazi belirsizlikler hakim olsa da steril nekroz alanina
bagirsaktan E.coli, enterekok gibi bakterilerin translokasyonu ile gelisen siiper
enfeksiyonun onlemesi amaciyla antibiyoterapi baglanabilir. Yapilan bir calismada
antibiyotik tedavisi verilen hastalarda, verilmeyenlere gore mortalite ve sepsis
oraninda azalma olsa da, anlamli diizeyde azalma olmamasi sebebiyle; pankreatik
nekrozda yaygin antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir (84). Erigkin rehberlerinde
enfekte pankreas nekrozunda ve klinik kotlilesme gosteren pankreas nekrozunda

antibiyoterapi 6nerilmektedir (67).
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Karbapenemler doku gegirgenligi iyi olmasi ve genis spektrumu sebebiyle ilk
tercih edilen antibiyotiktirler. Alternatif olarak metronidazol ve kinolonlar

gelmektedir, tedavi siiresi 10-14 giindiir (67).
Okreotid

Somatostatine gére uzun bir yar1 dmrii olan, cilt alt1 ve intravendz kullanim
secenekleri olan ocreotid daha avantajli olmasi iizerine 1980 yilinda kullanima

baglanmistir. Kolesistokinin salgisini ve ekzokrin pankreas salgilarini baskilar (15).

Pankreatik psodokistlerin tedavisinde ve daha ¢ok lenfoblastik 16semide
kullanilan L asparginaza bagli pankreatit gelismesini engelleme ve tedavisinde
kullanilabilir. Kullaniminda karin sigligi en sik yan etkisi olmakla birlikte uzun siire

kullanildiginda gelisme geriligi yapabilir (15).
Endoskopi ve cerrahi

Anormal pankreatobiliyer birlesmeler ve anatomik anomaliler sonucu
pankreatit gelismis ise bunun cerrahi endikasyonu vardir. Ampulla vater anomalileri,
pankreatik divisium gibi pankreas salgi yolarinin tikanikligi halinde endoskopik

sfinkterotomi yapilir.

Pankreatik nekrozu olan hastalar konservatif tedavi sirasinda klinik kotiilesme
olur ise nekrozektemi yapilmasi gerekebilir. Erken donemde yapilan pankreas
nekrozektemilerinin mortalite oranlar1 yiliksek olmasi sebebiyle, hastanin
hemodinamik ve klinik olarak stabil olmasi sonrasi cerrahi yapilmalidir. Perkiitan,
transgastrik endoskopik ve laparoskobik nekrozektomi yapilabilir (85). Endoskopik
debritman cerrahide ilk segenek olarak kabul gérmektedir (86).

Pankreas psddokisti olan hastalarin tedavi takibinde kist kii¢lilmez, karin agrisi
yada enfeksiyon eklenir, kanama gibi komplikasyonlar gelisir ise endoskopik ultrason

araciligiyla drenaj giivenle yapilabilir (87).

ERCP safta tasinin yaptig1 tikaniklia bagl olarak pankreatit gelismis ise

tikanikli§in giderilmesi i¢in erken donemde yapilmasi gerekir.
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2.5.8. Komplikasyonlar

Akut pankreatit hastalarinda komplikasyon gelisimi nadir ve genellikle
lokalize olarak kalsa da mortaliteye kadar gidebilen ciddi sistemik komplikasyonlar

goriilebilir. Komplikasyonlar lokal ve sistemik olarak 2 grupta incelenir.

Pankreatik psodokist; akut pankreatit gelisiminden yaklagik 4 hafta sonra
ortaya ¢ikar. Karin agrisi, erken doyma, bulanti, kusma gibi semptomlar ile kendini
gosterir. Fizik muayenede bazen palpasyonla ele gelebilir. BT ve USG ile goriilebilir.
Diger epitelle cevrili kistlerin aksine; kist fibr6z ve graniilamatéz bir duvar ile
cevrilidir. Amilaz ve lipazdan zengin homojen bir sivi igerigi vardir (88). Akut
pankreatitte %7-25 oraninda goriilebilir. Genellikle peripankreatik alanda bulunurken
nadiren de olsa mediastinal uzanim gosterebilir (89). Disfaji, nefes darligi, carpinti
gibi semptomlar gelisir (90). Mediastinal uzanim gosteren psodokist gelismis
hastalarda; mediastinal lenfatiklere basi sonucu yaklasik %54 kadarinda plevral
efiizyon gelistigi gosterildi. Boyutu kiiciik olan kistler genellikle kendiginden
gerilerler. Mediastinal yayilim gosterenlerin kendiliginden gerileme ihtimali ¢ok
diistiktiir. Epigastrik agri, tikaniklik semptomlar1 olan ve agirlasan hastalara drenaj

uygulanmalidir (91).

Pankreatik nekroz; parankim kontrastlanmasinin olmamasi yada nekrotik
koleksiyon varlig1 olarak tanimlanmustir (45). Ilk 2 hafta genellikle nekroz doku
enfekte degildir. Hastalar bakteriyel translokasyona bagli enfeksiyon agisindan klinik
ve laboratuvar belirtecler ile yakin takip edilmelidir. Enfekte nekroz;
goriintiilemelerde nekroza koleksiyon icindeki gaz goriintiisii yada steril alinan
ornekten mikroorganizma {iiremesi ile tan1 koydurur. Erken doénemde pankreatik
nekroza miidahale 6nerilmemektedir. Pankreatik nekrozu olan hastalar yeni gelisen
klinik olmadig: siirece 2-4 hafta ara ile kesitsel goriintiilemelerle takip edilmelidir.
Nekroze alan diizeldikten sonra senelik takip edilmesi Onerilir, rutin Kesitsel

gorilintiillemeye ihtiyag yoktur.

Sistemik komplikasyonlar en sik renal ve akciger tutulumdur. Fazla sivi
kacagina ve ge¢ sivi replasmanina bagh olarak prerenal bobrek yetmezligi, albiimin
diisiikligii sonucu damar i¢i osmotik basingta azalma ile de plevral efiizyondan

ARDS’ye kadar tablolar olusabilmektedir (92).
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Tablo 2.8: Akut pankreatitte komplikasyonlar (92)

Lokal komplikasyonlar Sistemik komplikasyonlar
Pankreatik nekroz Coklu organ yetmezligi
Psodokist Sok
Pankreatik abse Bobrek yetmezligi
Kanama Plevral efiizyon
Apse Perikardiyal efiizyon
Pankreatik kanal riiptiirti ARDS
Yag nekrozu Sepsis
Pankreatik 6dem Hiperglisemi-hipokalsemi
Enflamasyon Asit-baz bozukluklart
Peripankreatik sivi Koagiilopati

2.5.9. Prognoz

Akut pankreatit tanis1 alan ¢ocuk hastalarin biiylik bir kismi hastaligi hafif
sekilde atlatacak olmasina ragmen 6nemli bir kismi ¢oklu organ yetmezligine kadar
giden bir tabloda gegirir (93). Mortalite genellikle %5’ten diisiiktiir. Akut pankreatit
gegiren bir hastanin %15-30 gibi bir ihtimalle atag: tekrarlayacaktir. Ik ataktan sonra
ARP’ye ilerleyis bir caligmada genellikle ilk 5 ayda oldugu gosterildi (94). Baska bir
calismada ise ARP’li ¢ocuklarin %20-40’mnin 5 yil icerisinde kronik pankreatite
ilerleyici oldugu gosterildi (95). Pankreatit tanist olan erigkin hastalarda alkol ve
sigaranin kronik pankreatite ilerlemede ciddi etkisi olduguna dair klinik destekler olsa
da pediatrik hastalarda bunun lizerine yeterli ¢alisma yoktur, ama yine de cocuk

hastalar da kullanim yasaklanmalidir (96).

AP’den, ARP’ye ardindan KP’ye ardindan ekzokrin pankreas yetmezligine
oradan da potansiyel pankreas kanserine kadar ilerleyici bir seyir olabilecegi i¢in
cocukluk doneminde tani alan hastalarin mutlaka etiyoloji arastirmasi yapilarak

ilerleyisi yavaslatict ya da durdurucu 6nlemler alinmalidir (2).
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2.6. Akut Tekrarlayan ve Kronik Pankreatit
2.6.1. Tamm ve Insidans

Akut pankreatit genellikle hafif siddette gecirilerek 1 haftada diizeliyorken bazi
hastalarda ARP ve sonrasinda KP ilerleyebilir. KP pankreas parankiminin kalici
inflamasyonudur. Genellikle ilk AP atagindan sonra ¢ocuk hastalarin %15-35’inde

ARP gelistigi rapor edilmistir (97).
2.6.2. Patofizyoloji

KP; kronik inflamasyon ve neticesinde gelisen endokrin, ekzokrin dokularinda
kalic1 hasar ile karakterizedir. KP patofizyolojisinde 5 ana mekanizma rol aldigi

diistiniilmektedir.

Ilk olarak nekroz-fibroz hipotezi; siddetli AP ve ARP sebebiyle zamanla
gelistigi One siiriilmektedir. Ataklar sonrasi pankreasta ki hasarlanmis dokular ve
kanallarin myofibroblast benzeri hiicreler tarafindan onarildigi, bunun sonucunda da
nekrotik dokularin fibroz dokular ile yer degistirdigi diisiincesidir (98). Ikincisi
koruyucu AP hipotezi; tek bir siddetli AP atagindan sonra aktive olan sitokinlerin,
makrofajlarin, dokuda fibrozisi baslatmasi ile karakterizedir (99). Ugiinciisii
metabolik-toksik hipotezi; alkol sigara gibi ¢evresel faktor ajanlari ve metabolitleri
tarafindan parankim dokusunda olusturulan direk toksik etki sonucu KP geligsmesidir.
Dordiinciisii pankreas duktal disfonksiyon teorisi; ozellikle kalitsal ve alkolik
pankreatitler de goriilen, pankreas kanallarinda proteinden yogun, bikarbonattan fakir
salg1 sonucu; protein tikaglarinin olusmasi ve pankreas kanallarimi tikayarak KP
gelistirmesidir. Pankreas yildiz hiicreleri; pankreas hasarinda ki anahtar hiicrelerdir
(100). Besinci mekanizma ise; kalitsal pankreatit vakalarinda katyonik tripsinojen ve
CFTR geninde olusan mutasyonlar sonucu; tripsinojenin aktif formuna doniistiikten
sonra tekrar inaktif forma donmesini saglayacak mekanizmalarin bozuldugu, buna

bagli olarak AP ataklari sonucunda KP gelistigi diisiniilmektedir (101).
2.6.3. Etiyoloji

KP ve ARP’de yetiskin yas grubunda en ¢ok alkol ve sigaranin kullanimi
etiyolojide yer aliyorken gocuk yas grubunda ilk sirada genetik nedenler gelmektedir.
Ardindan obstriiktif sebepler,  otoimmiinite ve toksik-metabolik hastaliklar

gelmektedir.
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Genetik

Etiyolojisi aydinlatilamayan pankreatit hastalarinda genetik sebepler

arastirilmalidir. ARP ve KP’nin en sik sebebini genetik faktorler olusturur.

AP ile gelen hastalarin %10’undan azim1 genetik nedenler olustururken, ARP
vakalarinin %50, KP vakalariin %75’ini genetik nedenler olusturmaktadir (2). KP ile
en sik iligkisi olan genler; Kistik fibrozis transmebran geni (CFTR), katyonik
tripsinojen geni (PRSS1), serin proteaz inhibitorii kazal tip 1 (SPINKI1) ve

kimotripsinojen genleridir.

PRSS1 ve PRSS2 (anyonik tripsinojen); tripsinojenlerin biiyilk ¢ogunun
olusumundan sorumlu iken PRSS1 buradaki pay1 %60’dir. 1996 yilindan beri, PRSS1
geninde 35’den fazla pankreatit ile baglantili mutasyon tespit edilmistir. En yaygin 4
mutasyon R122H, R122C, N291 ve A16V’dir (102). Bu mutasyonlar aktif olmayan
tripsinojenin aktif tripsine doniisiimiinii artirir (102). Tripsinojenin erken doniisiimii

ile pankreas proteinlerinin sindirimi ve pankreas hasari olusur.

Pankreatik kanallarin aktif ¢aligmasinda CFTR geninin 6nemli bir yeri vardir.
Gen mutasyonu pankreas kanallarinda ki salginin yogunlugunun artmasina sonrasinda
da tikanmasina sebebiyet vererek pankreatit olusturmaktadir. Kistik fibrozis tanil
hastalarin %1-2’sinde kronik pankreatit vardir, CFTR gen mutasyonu tespit edilen KP

hastalarinin bilyiik gogunda ter testinde anormal sonuglar mevcuttur (103).

SPINK1 gen mutasyonu tiim kronik pankreatit hastalarinin %6-7’sinde
etiyolojiden sorumludur. SPINK1 mutasyonu sonucu tripsin otoaktivasyonunun
engellenmesi bozulur. Bu mutasyona sahip hastalarin erken baslangicli kronik
pankreatite ve pankreas kanserlerine yatkinliklar1 vardir. Cinsiyetten bagimsiz olarak

genellikle 20’li yaslarda ilk akut pankreatit atagina sebebiyet verirler (104).
Obstruktif nedenler

Maligniteler, ampullar adenom ve karsinom, intraduktal miisindz karsinom,
ampullar skarlasmaya neden olan ¢dlyak, chroun hastaligi gibi durumlar; pankreas
kanallarinin kronik tikanmasina sebebiyet vererek, kronik pankreatit etiyolojisinde yer
alir. Siddetli bir AP atagindan sonrada duktal kanallarda kronik degisiklikler meydana
gelebilir (105).
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Obstriiktif nedenler ile kronik pankreatit yapan konjenital durumlardan birisi
pankreas divisiumdur. Normal popiilasyonda sik¢a bulunan bu konjenital birlesme

anomalisi olan hastalarin az bir kisminda kronik pankreatit gelismektedir (105).

Endoskopi sirasinda, cerrahi girisimler sirasinda, batina kiint travma sebebiyle
pankreas kanalinda kronik darlik olusarak pankreatit gelisebilmektedir. Kronik
obstriiktif pankreatitler genellikle asemptomatiktir; kanalin tikali oldugu kisimda

tekrarlayici pankreatit ataklariyla seyredebilmektedir (106).
Toksik-metabolik nedenler

Toksik metabolik sebepler icinde yetigskin yas gurubunda en sik alkol, sigara
yer almakta iken; ¢ocuk yas grubunda hiperkalsemi, hiperlipidemi, kronik bobrek
yetmezligi, metabolik hastaliklar yer alir (2).

Hipertrigliseridemi AP’nin nadir sayilabilecek nedenlerinden olup g¢ocuk
hastalar icin veriler yetersizdir. Kronik pankreatitlerin %6’sindan sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. 1000mg/dl ve isti trigliserit miktar1 AP i¢in mutlak risk faktorii
olarak degerlendirilmektedir. Bunun yaninda 500mg/dl ve iistiinde olmas1 rolatif bir
risk olusturdugu disiiniilmektedir. Ailesel hipertrigliseridemileri ve tekrarlayan
pankreatitleri olan hastalar da lipoprotein lipaz ve apolipoprotein C-2 genetik kusurlari
olabilecegi akilda tutulmalidir. Hiperlipideminin olusturdugu pankreatit mekanizmasi
i¢in 2 varsayim mevcuttur. Birincisi silomikronlar sebebiyle olusan hiperviskozite ile
birlikte damar tikanikliklarina sebebiyet vererek o bolgelerde iskemiyle pankreatit
olusturmasi, ikincisi; trigliseritleri pargalayan pankreatik lipaz enziminin,
hipertrigliseridemi de fazlaca salgilanarak pankreatik kanallarin zarar gérmesine
neden olmasidir (107).

Hiperkalsemi ile pankreatit gelismesi arasinda baglanti hem deneysel
calismalar ile hem klinik c¢aligmalar ile konulmustur. Hiperkalsemi serum
kalsiyumunun desilitrede 10.7 mg istii olmasidir. En sik sebebi paratroid bez
adenomudur. Hiperkalseminin tas olusumunu artirarak ve duktal kanallarda staza yol
acarak pankreatit olusturdugu diisiiniilmektedir. Hiperparatroidi ile takipli hastalarin
%3-15 arasinda pankreatit gelistigi bildirilmis, bunlarin da %30’ununun kroniklestigi
bildirilmistir (108).
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Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanist olan hastalarda pankreatit tanisi
diistiniilirken; pankreatit olmaksizin amilaz lipaz yiiksekligi olabilecegi akilda
tutulmalidir. KBY’li hastalarda goriilen pankreatit durumunda genellikle kullanilan
ilaglar, bobrek yetmezligi sonucu olusan hiperlipidemi, sistemik vaskiiler hastaliklar
sug¢lanmaktadir. Periton diyalizi yapilan hastalarda hemodiyaliz yapilanlara gore daha
yiiksek sayida pankreatit bildirilmis olup bu durum diyalizatin dogrudan toksik etkisi,
batin i¢i PH ve hipertonisite ile iliskilendirilmistir (109).

Otoimmiin nedenler

Otoimmiin pankreatit(OIP) patofizyolojik olarak tam aydinlatilamamus, cocuk
yas grubunda seyrek goriilen bir hastaliktir. Her yasta goriilebilecegi gibi esas olarak
adolesan yas grubunda daha siktir. Karin agrisi, bulanti ve tikanma sariligiyla
gelebilir. Radyolojik goriintillemeler de lokal veya yaygin bez biiyiimesi, pankreas
kanal diizensizligi yaygin olarak bulunur. Biyopsi de genellikle lenfoplazmositik
infiltrasyon, storiform fibrozis bulgular1 mevcuttur. Steroid tedavisine yaniti iyidir.
Hastalarin %10’unde ekzokrin pankreas yetmezligi ve diyabet gelisebilmektedir.

Hastalarin %25’inde eslik eden otoinflamatuar ve otoimmiin hastaliklar vardir (39).

Otoimmiin pankreatit de bez mikroskobik olarak degerlendirildiginde etiyoloji
hakkinda bilgi verebilir. Makroskobik olarak degerlendirildiginde bezde yaygin bir
biiylime de goriilebilirken, bazi bolgelerinde lokalize tiimoér andiran goriintii de mevcut

olabilir.
Eriskin hastalarda OIP 2 alt gruba ayrilmustir.

Tipl daha ¢ok IgG 4 yiksekligiyle seyreder ve histolojik olarak
lenfoplazmositik sklerozan pankreatit olarak adlandirilir. Tip 1 hastalarda ¢ogunlukla
agrisiz tikanma sariligi olur. Kronik tekrarlayan karin agrisi, kilo kaybi eslik eder.
Erkeklerde daha siktir; genellikle 60 yas tstiindedir. Karaciger, prostat bezi, testis,
lakrimal bezler, hipofiz bezi troid bezi olmak {izere neredeyse tim organ ve sistemleri
tutabilir (110). IgG (>1800mg/dl) ve 1gG4 (>140mg/dl) yiiksekligi mevcuttur.
IgG4’iin normalinin 2 katindan yiiksek degerleri tani i¢in spesifiktir. Bu yiiksekliklerin
OIP tanist igin duyarliligi %86, spesifitesi %95°dir. Pankreas kanserlerin de de IgG4
yiiksekligi olabilecegi akilda tutulmalidir.
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1)
2)

Tip 2 OIP tiim OIP’lerin %20-40’11 olusturdugu tahmin edilmektedir.
Histolojik olarak epitelyal graniilositik lezyonlart olan idiyopatik duktal merkezli
pankreatit olarak adlandirilir. Genellikle 4. dekatta tan1 almaktadir. Tip 1 OIP kiyasla
ekstrapankreatik tutulum nadirdir ve IgG4 yiiksekligi ile seyretmez. Inflamatuar
bagirsak hastaliklariyla birlikteligi siktir. Kadin erkek popiilasyonda esit siklikladir
(111). Tip 2 OIP IgG4 degerleri normaldir. Hastalarn %20’sinde romatoid faktér,
%60’1nda antiniikleer antikor pozitifligi gosterilmis olsa da bunlar anlamli degildir
(112).

2.6.4. Klinik Bulgular

ARP tanili hastalar pankreatit ise epizotlar1 arasi donemlerde ¢ogunlukla
sagliklidirlar. KP hastalarinda siirekli yada epizotlar sirasinda agri sikayetleri olur.
Pankreatit tiim formlarinda en baskin semptom agridir ve hastalarin ¢ogunda
mevcuttur. Agri zaman zaman gerilese de sik tekrar eder. Agrinin dokuda artan basinca
ve duktal degisikliklere bagli oldugu ve ayn1 zamanda periferik ve merkezi sinir

sistemi anormalliklerini iceren multimodal nedenlere bagl oldugu diisiiniilmektedir

(113).

Hastalarin %80’inde kilo kayb1 ve yagl gaita mevcuttur. Hastalarin %26-
80’inde diyabet gelismektedir.

Ekzokrin pankreas yetmezligi semptomlar1 genellikle karin kramplari, gaz,
yagl gaita ve kilo kaybidir, genellikle kronik pankreatit tanisindan 10-15 sene bazen

daha uzun siire sonra gelisir (114).
2.6.5. Tam

ARP ve KP tanisinda cocuk yas grubunda standart yaklasim olusturmak

amactyla INSPPIRE tarafindan tanmi kriterleri konsensiis olusturularak belirlenmistir

().
Akut tekrarlayan pankreatit igin:

2 veya daha fazla akut pankreatit epizotu ve AP epizotlar1 aras1 >1 ay agrisiz donem
2 veya daha fazla akut pankreatit epizotu ve epizotlar arasinda tam normal amilaz ve
lipaz degeri

*ARP tanisi i¢cin 2 kriterden birisi olmalidir
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1)

2)

3)

Kronik pankreatit i¢in;
Pankreatit ile uyumlu karin agris1 ve kronik pankreatit diisiindiiren goriintiileme
bulgular1
Ekzokrin pankreas yetmezligi kaniti ve kronik pankreatit diisiindiiren goriintiileme
bulgulari
Endokrin pankreas yetmezligi kanit1 ve kronik pankreatit diisiindiiren goriintiileme
bulgular1

*KP tanisi igin 1 veya daha fazla kriter olmalidwr
Laboratuvar

Hastaligin alevlenme donemlerin de bakilan biyokimya tetkiklerinde
genellikler AP benzer sonuglar elde edilir. Semptomsuz donemlerde genellikle
anormal tetkikler normale doner. Siddetli pankreas yetmezliginin oldugu KP
hastalarinda diisilk serum amilaz-lipaz, tripsinojen, elastaz 1 goriiliir. Bu diisiik
seviyeler KP tanisinda oldukga spesifik (%92-98) olmasina ragmen duyarliligi (%20-
32) distktiir (115).

ARP ve KP hastalarinda yasam boyu diyabet gelistirme riski normal
popiilasyona kiyasla oldukca yiiksektir; bu sebeple bu hastalarda senelik HbAlc, aglik

glukozu bakilmasi 6nerilir.

Ekzokrin pankreas yetmezligi (EPY) spesifik semptomlari olmadigi igin
ozellikle erken evrede teshisi zordur. EPY tanisi icin direkt ve indirekt testler
mevcuttur. Direkt testler altin standarttir; invazivdir; yaygin kullamlmaz. indirekt
testler basit, daha ucuz, kolay ulasilir testlerdir; yaygin kullanilir. Direkt testler;
sekretin MRCP, dreiling tiip testi, endoskopik pankreatik fonksiyon testi iken indirekt
testler; gaitada yag analizi, fekal elastaz, karbon ile isaretlenmis trigliserit nefes
testidir. Indirekt testlerden fekal elastaz EPY taramasinda kullanilir. Degerlendirilen
numune de <200 pg/g degerindeki bir fekal elastaz degeri, EPI i¢in siirdir. 100—
200 pg/g  degeri hafif ihtimalde EPY'nin gostergesidir ve <100 pg/g EPY'nin
gostergesidir. Tekrarlanan 2 testte <100 pg/g taniy1 koydurur (116).
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Goriintiileme

ARP ve KP hastasinda etiyolojiyi aydinlatma ve komplikasyonlari
degerlendirmek en uygun ilk tetkik BT dir (117). BT ayrica pankreatitle benzer
semptomlar gosterebilen diger abdominal ve toraks patolojilerinin ortaya ¢ikarilmasini
da saglar. Ancak BT nin normal olmast KP tanisin1 diglamaz. Cok fazli BT 6zellikle
yetiskin  hastalardaki  pankreas kanserleri ve otoimmiin  pankreatit
degerlendirilmesinde oOnerilse de ¢ocuk hastalarda radyasyon yiiksekligi sebebiyle

onerilmemektedir (118).

Pankreatite 6zel patolojik degisikliklerin BT ile goriilemedigi durumlarda
MRCP  c¢ekilmelidir.  Pankreasin  parankiminin  ve  duktal sisteminin
degerlendirilmesinde en uygun goriintiileme metodudur. 4-5 saatlik aglik sonrasi
cekilen MRCP’de bagirsak hareketleri azalacagi i¢in daha kaliteli goriintiileme
saglanir. Sekretinle uyarilan MRCP, standart MRCP’den daha duyarhidir. Dilate yada

olmayan pankreas kanalinin ve safra kanalinin goriintiilenmesini kolaylastirir (119).

Endoskopik USG; hastaligin erken evresinde duktal ve parankimal patolojileri

tespit etmek i¢in kullanilabilir.
2.6.6. Tedavi

KP’li ¢ocuklarin tedavisinde; agri, ekzokrin-endokrin yetmezligi tedavisi,

komplikasyonlarin tedavisi seklinde yol izlenir.
Agrt

KP’de genellikle agr1 temel problemdir. INSPPRE kohortunda ki ¢ocuklarin
%80’inde agri, ligte birinde narkotik ila¢ kullanimi bildirilmistir. Cogunlukla agr
duktal obstriiksiyon, inflamasyon, dokuda olusan iskemi, néropatik agr1 seklinde olur.
Pankreatik duktal kanalda obstriikksiyona sebebiyet veren tas ise; endoskopik
miidahale, ekspokorporeal sok dalga litotripsi (ESWL) veya cerrahi rezeksiyon
yontemiyle obstriiksiyon giderilebilir. ilk 6nerilen endoskopik miidahaledir. 4
mm’den biiyiik tag varliginda ESWL ile birlikte miidahale edilebilir. Cerrahi tedavi;
endoskopik miidahalede yetersizlik mevcut ise, pankreas kanserinin dislanamadigi

durumlarda, duktal drenajin tam saglanamadigi durumlarda diistintilebilir (120).
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Agn igin temel olarak risk faktorleri gozden gegcirilmelidir. Diyet
diizenlenmesi, alkol ve tiitiinden kisitlama yapilmalidir. Parasetamol gibi basit
analjezikler ilk planda tercih edilmelidir. Sonra zayif opioid+adjuvan ve giiglii
opioidler seklide siralanir. Adjuvan analjezikler igerisinde antikonviilzanlar,
antidepresanlar bulunur. Trisiklik antidepresanlar, secici serotonin geri alim
inhibitorleri, serotonin-néradrenalin geri alim inhibitorlerinin agr1 sistemi iizerinde
dogrudan etkisi vardir (101). Pregabalin, randomize ¢ift kor plasebo kontrolli bir
calismada anlamli derecede agr1 kesici etki gosterdigi bulunmustur; adjuvan analjezi
olarak degerlendirilebilir (121). Agn tedavisinde ¢olyak ganglion ndrolizi, intratekal

opioidler diger invaziv se¢eneklerdir.

Inatc1 agriya sebebiyet veren pankreas ve biliyer kanal darhigi, fistiiller,
duodenum darlig1 gibi durumlarda ameliyat gereksinimi dogabilir. Dekompresyon ve
rezeksiyon cerrahisi yapilir. Pankreatikoduodenoktemi (whipple prostidiirii) pankreas
bast biiylimesi olan hastada secilen rezeksiyon miidahalesi iken, endoskopik
miidahalenin yetersiz oldugu psodokistlere agri tedavisi i¢in pankreatikojejunostomi;

dekompresyon miidahalesi uygulanabilir (122).
Ekzokrin pankreas yetmezligi

Pankreastan enzim ve bikarbonat salimiminda yetersizlik sonucu besinlerin
sindiriminde aksaklik olusur ve hastalarda karinda sislik, yogun gaz, steatore goriiliir.
Bu semptomlar pankreas enzim replasman tedavisi (PERT) ile kontrol altina alinir.

Replasmanlar amilaz, lipaz, proteaz kombinasyonu igerir (101).
Endokrin pankreas yetmezligi

KP hastalarinda yetersiz insiilin iiretimine bagli olarak diyabet
gelisebilmektedir. Tip 3¢ diyabet KP’de %?25-80 arasinda bir insidansa sahiptir. KP
hastalarinda insiilin direnci yaygindir. Insiilin direncinin; hipergliseminin bir sonucu
mu yoksa nedeni mi oldugunu agiklayacak yeterli ¢alisma mevcut degildir. Birinci
basamak tedavi olarak metformin veya insiilin kullanilir. HoAlc <%8 olan hastalarda

metformin 6ncelikle kullanilabilir (123).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Cahsma Grubu ve Protokolii

Calisma 2011-2021 tarihleri arasinda tiniversitemiz ¢ocuk gastroenterolojisi
bilim dali tarafindan takip edilen; akut, akut tekrarlayan ve kronik pankreatit tanil1 166
hastay1 icermektedir. Hastalarin; hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyalari

tizerinden geriye doniik olarak verileri tarandi.

INSPPIRE tarafindan belirlenen kriterler baz alindi ve pankreatit tipleri
belirlendi. Pankreatit diisiindiiren karin agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz degerinin
normalin iist simirmin ii¢ katindan yiiksek olmasi ve AP ile uyumlu goriintiileme
bulgulari; kriterlerinden en az ikisinin olmas1 AP; en az iki AP epizotu gecirmis ve
epizotlar arasinda >1 ay agrisiz donem olmasi yada epizotlar arasinda amilaz-lipaz
degerlerinin tamamen normal araligi gelmesi ARP; ekzokrin pankreas yetmezligi,
endokrin pankreas yetmezligi yada pankreatit diistindiiren karin agrisindan en az biri
ve KP ile uyumlu radyolojik goriintiileme bulgularinin olmasi: KP olarak kabul edildi.

Calismaya ARP hastalarinin son atak donemindeki verileri kaydedildi.

Hastalarin; yasi, cinsiyeti, boyu, kilosu, bilinen hastaligi, kullanilan ilaglari,
tarafimizca takip siiresi, bagvuru sikayetleri, taninin etiyolojik nedeni, pankreatit tipi,
radyolojik goriintiileme ve laboratuvar bulgulari, hastane yatis siireleri, uygulanan

tedaviler, gelisen komplikasyonlarin verileri kaydedildi.

Anamneze gore; basvuru sikayetleri; bulanti-kusma, karin agrisi, ates olarak
kaydedildi. Karin agrisinin yeri epigastrik bolge, sirta yayilan ve gébek ¢evresi olarak
gruplandirildi. Karmn agrisinin yemekle iliskisi degerlendirildi. Hastalarin daha
onceden bilinen kronik hastaliklar1 ve kullandiklar ilaglar kaydedildi. Aktif
enfeksiyon varligi kaydedildi. Hastalarin basvuru sirasinda verdigi oykiiye,
laboratuvar ve radyoloji bulgularina gore etiyolojik faktorler diigiiniildii. Etiyolojide
neden bulunamayan ve ila¢ kullanimi olan hastalarda; ila¢ kesimi sonrasit klinik ve
laboratuvar iyilesme olmasi ilaca bagli pankreatit olarak kaydedildi. Travmatik

pankreatitin etiyolojik degerlendirilmesi, alinan anamneze gore yapildi.

Hastalarin viicut agirliklari; kilogram, boylar;; santimetre cinsinden
kaydedildi. Olcay Neyzi’nin Tiirk ¢ocuklarindaki viicut agirhigr ve boy referans

degerleri temel alinarak persentil degerleri hesaplandi.
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Basvuru ve 48. saat tam kan sayimi (I6kosit, hemoglobin, hematokrit,
trombosit, notrofil), biyokimya (kalsiyum, fosfor, ALT, AST, iire, kreatinin, LDH,
GGT, ALP, albiimin, amilaz, lipaz, total ve direkt bilirubin, glukoz, trigliserit), ESH
ve CRP kan tetkik sonuglar1 kaydedildi.

Tablo 3.1: Kan tetkikleri normal araliklar

WBC 3,5-10,5 K/uL
HGB 12-14,5 g/dL
HCT 36,3-43,4 %
Trombosit 150-450 K/uL
Neu# 1,7-7 K/uL
Kalsiyum (Ca) 8,8-10,6 mg/dL
Fosfor (P) 24-44 mg/dL
Alanin aminotransferaz (ALT) 0-50 U/L
Aspartat aminotransferaz (AST) 0-50 U/L
Ure 17-43 mg/dL
Kreatinin 0,67-1,17 mg/dL
Laktat dehidrojenaz (LDH) 126-222 U/L
Gama glutamil transferaz (GGT) 12-122 U/L
Alkalen fosfataz (ALP) 30-120 U/L
Albumin 3,5-5,2 g/dl
Amilaz 28-100 u/L
Lipaz 7-39 U/L
Total bilirubin 0,4-1,4 mg/dL
Direkt bilirubin 0-0,2 mg/dL
Trigliserit 40-150 mg/dL
Glukoz 70-105 mg/dL
ESH 0-18 mm/saat
CRP 0-8 mg/L
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Hastalarin amilaz ve lipaz degerlerinin takibinin kaginci gilinlinde diismeye

basladig1 ve normale gelmis ise kacinci giinde normale geldigi kaydedildi.

Kan tetkiklerinin yaninda genellikle ilk basamakta etiyolojiyi gostermek ve
komplikasyon acisindan degerlendirmek i¢in batin USG ¢ekildi, sonrasinda 6zellikle

etiyolojisi aydinlatilamayan hastalarda MRCP ve iist batin BT ¢ekildi.

Hastalara verilen tedaviler hastane otomasyon sistemindeki epikrizler ve dijital
order sistemi taranarak kaydedildi. Total paranteral nutrisyon (TPN) baslanan
hastalarin; tedavinin kaginci giinii TPN baslandigi, kag giin TPN verildigi kaydedildi.
Oral alimi1 kapatilan hastalarin beslenmesine tedavinin kaginc1 giinii baglandig, rejim
3 diyete kagmci giin gecildigi degerlendirildi. Tedavi de ocreotid, analjezik,
antibiyotik  kullanilan  hastalar kaydedildi. Hangi antibiyotigin  verildigi

degerlendirildi. Hangi grup hastalarin cerrahi gereksinimi oldugu incelendi.

Hastalarin hastanede kag giin yatis gereksinimi oldugu, yogun bakim {initesine

yatis olup olmadigi; kag giin yattig1 kaydedildi.

Komplikasyon gelisip gelismedigi, gelisti ise kacinct giin gelistigi, kaginci giin
geriledigi incelendi. Atlanta, PAPPS, Ranson kriterlerine gore hafif orta ve agir
seklinde gruplandirildi (45, 48, 49).

Bu calisma i¢in 24.03.2021 tarihleri ve 2021/06 sayili Selguk Universitesi

girisimsel olmayan klinik aragtirmalar etik kurul komitesinden etik onay alinmistir.
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3.2. Istatiksel Analiz

[statistiksel incelemelerde IBM SPSS Statistics 20 paket programi kullanildi
ve p<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Sayisal degiskenler
icin tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma veya ortanca ve aralik olarak
verildi. Analizde kullanilan degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedikleri
Kolmogorov-Smirnov Testi ile incelendi. Ikili gruplarm istatistiksel analizinde normal
dagilima uyan degiskenler arasindaki iliskiyi incelemek i¢in bagimsiz gruplarda
Student's T-Test, normal dagilima sahip olmayan degiskenler i¢in ise Mann Whitney
U Testi kullanild1. ikiden fazla gruplarin analizinde ise normal dagilima uyan verilerin
analizinde tek yonlii varyans analizi, normal dagilima uymayan verilerin analizinde
Kruskal Wallis analizi kullanildi. Baz: siirekli veriler ile 6lgek puanlari arasindaki
iligkiyi belirlemek igin pearson korelayon analizi kullanildi. Nonparametrik ve
parametrik sonuglara gore gruplar arasindaki fark uygun istatistiksel yontemler
(bagimli gruplarda t testi, bagimsiz ve bagimli gruplarda varyans analizi) dagilim ile
degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak degerlendirildi. Kategorik veriler %
frekans olarak sunuldu. Kategorik degiskenler ki-kare testi kullanilarak

karsilastirilidi.
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4. BULGULAR

Ocak 2011- 2021 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1t Anabilim Dali Cocuk Gastroenteroloji Bilim Dalinda 6ykii,
klinik, laboratuvar bulgulari ve radyolojik goriintiileme ile akut, akut tekrarlayan,
kronik pankreatit tanisi ile takip edilmis 166 hasta ¢calismaya dahil edildi.

Hastalarin 92°si (%55,4) kiz, 74’4 (%44,6) erkekti. K/E oranmi 1,24 idi.
Hastalarin cinsiyet dagilimi Sekil 4.1°de gosterildi.

m Kz
m Erkek

Sekil 4.1: Hastalarin cinsiyet dagilim1

Hastalarin yas ortalamasi1 10,34 = 4,97 (1-17) yil idi. Kizlarin yas ortalamasi
9,92 + 5,29 yil iken erkeklerde 10,85 + 4,52 yil idi. Yas ortalamalar cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,223). Hastalarin cinsiyet
ve yaglarina gore dagilimi Tablo 4.1°da gosterildi.

Tablo 4.1: Hastalarin cinsiyet ve yaslarina gére dagilimi

Cinsiyet Ortalama+SD  Ortanca  Minimum Maximum p
Kiz 9,93+5,28 10,00 1,0 17,0

Erkek 10,85+4,52 11,00 2,0 17,0 0,223
Total 10,34+4,97 11,00 1,0 17,0
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Hastalarimizin 39’u (%23,49) 1-5 yas arasinda, 41’1 (%24,69) 6-10 yas
arasinda ve 86’s1(%51,8) ise 11 yasin lizerinde idi. Hastalarin yas gruplarinin cinsiyete
gore dagilimi1 Tablo 4.2’de gosterildi ve istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p:0,401).

Tablo 4.2: Hastalarin yas gruplarinin cinsiyete gére dagilimi

Yas Grubu Kiz n(%) Erkek n(%) Toplam n(%) p
1-5 yas 25 (%15,06) 14 (%8,43) 39 (%23,49)

6-10 yas 23 (%13,85) 18 (%10,84) 41 (%24,69) 0,401
>11 yas 44 (%26,5) 42 (%25,3) 86 (%51,80)

Calismaya katilan hastalar INSPPIRE tarafindan kabul edilen tan1 kriterlerine
gore 120 (%72,3) hasta AP, 25 hasta (%15,1) KP ve 21 hasta (%12,7) ARP olarak
tespit edildi.

Calismadaki ARP’li hastalarin en erken 1 ay iginde tekrarlarken en ge¢ 36 ay
sonra tekrarladigi tespit edilmistir. Hastalarin ortalama olarak 11,50+10,70 ayda
tekrarladig saptandi.

Caligmaya alinan hastalar pankreatit tipine gore cinsiyet incelediginde; akut
pankreatit de 67 (%40,3) kiz hasta tespit edilirken 53 (%31,9) hasta erkek idi. Kronik
pankreatit de 15 (%9) kiz iken, 10 (%6) erkek hasta oldugu tespit edildi. Tekrarlayan
pankreatit de ise 10 (%6) hasta kiz iken, 11 (%6,6) hasta erkek idi. Istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmadi (p:0,691). Hastalarin

pankreatit tipi cinsiyete dagilimi1 Tablo 4.3’de gosterildi.

Tablo 4.3: Hastalarin pankreatit tipi cinsiyete dagilimi

Pankreatit Tipi

Akut Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit

n(%o) n(%) n(%) p
Kiz 67 (40,3) 15 (9) 10 (6)
Erkek 53 (31,9) 10 (6) 11 (6,6) 0,691
Toplam 120 (72,3) 25 (15) 21 (12,7)
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Tiim hastalarin pankreatit tipine gore tani yasi ortalamalari incelendi.
Pankreatit tiplerine gore tani yasi ortalamast AP’de 10,24 + 5,18 yil (1-17 yil),
tekrarlayan AP’de 10,19 £ 4,94 y1l (3-17 yil), KP’de 11,00 £ 3,96 y1l (3-17 y1l) olarak
saptandi. KP’li hastalarin tan1 yas1 ARP ve AP’li hastalara gore tan1 yas1 daha ytiksek
bulunmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,714). Hastalarin

pankreatit tiplerine gore tani yasi ortalamasi Tablo 4.4’de gosterildi.

Tablo 4.4: Hastalarin pankreatit tiplerine gore tani yasi ortalamasi

OrtalamazSD Ortanca (Min-mak) p
Akut Pankreatit 10,24 +5,18 11(1-17)
Kronik Pankreatit 11,00 + 3,96 11(3-17) 0,714
Tekrarlayan Pankreatit 10,19+ 4,94 10(3-17)

Calismaya katilan hastalarin yas gruplari, pankreatit tiplerine gore incelendi.
Hastalarin pankreatit tipleri yas gruplarina gore istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,498). Hastalarin pankreatit tipleri yas gruplarina
gore dagilimi Tablo 4.5°de gosterildi.

Tablo 4.5: Hastalarin pankreatit tipleri yas gruplarina gore dagilimi

Akut
Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Toplam p
Yas grubu n(%o) n(%o) Pankreatit N(%0) n(%o)
1-5 yas 30 (%18) 3(%1,8) 6 (%3,6) 39 (%23,5)
6-10 yas 27 (%16,2) 9 (%5,4) 5 (%3) 41 (%24,7)
>11 yas 63 (%37,9) 13 (%7,8) 10 (%6) 86 (%51,8) 0,498
Toplam 120 (%72,8) 25 (%15,06) 21 (%12,65) 166 (%100)

Hastalarin ortalama viicut agirligi, boy uzunlugu ve viicut kitle indeksi (VKI)
degerleri incelendi. Hastalarin 5’1 (%3,0) fazla kilolu, 7’si (%4,2) obez, 79’u (%47,6)
zay1f, 39°u (%23,5) normal olarak degerlendirildi. Hastalarin boy, agirlik ve VKI
degerleri Tablo 4.6’da gosterildi.
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Tablo 4.6: Hastalarin Boy, Agirlik ve VKI Degerleri

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak)
Kilo 35,87 + 19,74 34 (3-92)
Kilo Persentil 31,51 £32,47 20 (1-99)
Boy 134,4 + 30 140 (58 - 182)
Boy Persentil 33,44 £ 30,49 25 (1-99)
VKi 18,01 + 4,87 17,13 (5,63 - 33,79)

Hastalarin boy, agirhik ve VKI degerleri cinsiyete gore karsilastirildi. Erkek ve
kizlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin boy, agirlik ve VKI

degerleri cinsiyete gore karsilastirilmasi Tablo 4.7°de gosterildi.

Tablo 4.7: Hastalarin boy, agirlik ve VKI degerleri cinsiyete gore karsilastiriimasi

Kiz Erkek

OrtalamatSD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

Kilo 34,63 +£19,93 31,9(3-92) 37,52+ 19,52 38,5 (8 - 83) 0,310
Kilo Persentil 32,49 + 33,16 21,5(1-99) 30,2 +£31,76 18 (1-99) 0,686
Boy 131,64 + 29,93 142 (58 - 167) 138,09 £ 29,96 140 (74 - 182) 0,150
Boy Persentil 35,25+ 30,79 28 (1-99) 30,94 = 30,2 19 (1-99) 0,478
VKi 18,09+5,3 16,93 (5,63-33,79) 17,91+£4,29 17,27 (8,54-30,18) 0,942

Hastalar, VKI gore degerlendirildiginde; zay1f hastalarin 46°s1(%58,2) kiz iken
33l (%41,7) erkek idi. VKI gore siniflandirilan hastalar cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,319).

Hastalarin VKI degerlerinin cinsiyete gore karsilastirilmas: Tablo 4.8’de gosterildi.
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Tablo 4.8: Hastalarin VKI degerlerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kiz Erkek Toplam
n % n % n % p
<18,5 46 353 33 25,3 79 60,7
18,5-24,9 19 14,6 20 15,3 39 30,4
25-29,9 6 4,6 1 0,8 7 53 0,319
>30 3 2,3 2 15 5 3,8
Toplam 74 445 56 33,7 130 100

Hastalarin agirlik persentil, boy persentil ve VKI degerleri yas gruplarina gére
karsilastirildi. Yas kiiciildiikge VKI degerleri daha diisiik bulundu ve istatiksel olarak
anlamli idi (p<0,01). Agirlik persentil ve boy persentil degerleri yas gruplarina gore
istatiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin Agirlik persentil, Boy persentil ve VKI

degerlerinin yas gruplarina gore karsilastirillmasi Tablo 4.9 ve 4.10°da gosterildi.

Tablo 4.9: Hastalarin Agirlik persentil, Boy persentil ve VKI degerlerinin yas
gruplarina gore karsilagtirilmasi

1-5 Yas 6-10 Yas >11 yas
Ortanca (Min-  Ortalama+ Ortalama+ Ortanca (Min-
Ortalama+SD mak) SD Ortanca (Min-mak) SD mak) p

Kilo

Persentil 29,58+31,48 19 (1-99) 39,33+34 26,5 (1-98) 28,57+31,97 15 (1-99) 0,169
Boy

Persentil 31,24+34,96 20 (1-99) 35,7+30,11 29 (1-99) 33,27+28,92 26,5 (1-98) 0,473

19,53 (11,04-

VKi 14,84+1,92 14,83 (11-18,52) 17,47+4,18 16,39 (12,25-30,18) 19,9+4,76 33,79) <0,01

Tablo 4.10: Hastalarm VKI degerlerinin yas gruplarma gore karsilastirilmasi

1-5 Yas 6-10 yas >11 yas Toplam
n % n % n % n % p
<18,5 27 20,7 24P 20,76 28° 215 79 60,76
18,5-24,9 ¢ 07 6° 46 32° 246 39 300
0,001
25-29,9 0? 0 32 2,3 92 6,9 12 9,24
Toplam 28 21,53 33 2540 69 53,07 130 100
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Hastalarin VKI degerleri; pankreatit tipine gore kiyaslandiginda VKIi 18,5
altinda olan hastalarin 56’s1 (70,9) akut pankreatit, 13’1 (%16,5) kronik pankreatit ve
10’u (%12,7) tekrarlayan pankreatit tams1 aldi. VKI gruplari pankreatit tiplerine
istatiksel olarak kiyaslandiginda anlamli bir farklilik saptandi. Hastalarin VKI
degerleri; pankreatit tipine karsilagtirilmasi Tablo 4.11°de gosterildi.

Tablo 4.11: Hastalarin VKI degerleri; pankreatit tipine karsilastiriimasi

VKi Akut Pankreatit  Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit p
n(%) n(%) n(%)

<18,5 56 (%70,9)° 13 (%16,5)? 10 (%12,7)?

18,5-24,9 27 (%69,2)* 10 (%25,6)? 2 (%5,1)*

25-29,9 7 (%58,3)? 0 (%0)? 5 (%41,6)° 0,010

Hastalarin agirlik, agirhik persentil, boy, boy persentil ve VKI’nin ortalama ve
ortanca degerleri; pankreatit tipine gore kiyaslandi, istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Hastalarin agirlik, agirhik persentil, boy, boy persentil ve VKI degerleri
pankreatit tipine gore karsilastirilmas1 Tablo 4.12°de gosterildi.

Tablo 4.12: Hastalarm agirlik, agirlik persentil, boy, boy persentil ve VKI degerleri

pankreatit tipine gore karsilagtirilmasi

Akut Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

Kilo 34,79 + 19,85 36 (3-92) 36,38+ 14,66 36,5 (13,8 - 65) 41+24.45 29 (14 - 88) 0571
Kilo Persentil 28,5+ 31,81 15,5 (1 - 99) 31,71+27,8 26,5 (1 - 88) 47,11 = 38,19 30 (1 - 99) 0,154
Boy 1331243236 142(58-182)  139,83+2334  140(97-175)  133,88+24.89  132(90-170) 0527
Boy Persentil 31,41 + 30,62 18,5 (1 - 99) 35,76 + 26,6 31 (1- 86) 41,06 + 34,53 34 (1 - 99) 0,517
VKi 17,93 +442  17,04(11-3379)  17,88+2,63 17,85 (13,78-22,21) 20,01+6,96 16,93 (12,9-31,96) 0,488

Bagvuru sirasinda hastalarin en sik yakinmasi 137’sinde (%82,5) saptanan
karm agrist idi. Diger yakinmalar ise 121°inde (%72,89) bulanti-kusma, 102’sinde
(%61,44) istahsizlik, 30’unda (%18,07) ates ve 8’inde (%4,62) sarilik idi. Hastalarin
17°sinde (%10,24) karinda siskinlik, kilo kaybi, nobet, uykuya meyil gibi ek diger
yakinmalar mevcuttu. Hastalarin basvuru sikayetlerine gore dagilimi Sekil 4.2°de

gosterildi.
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Sekil 4.2: Hastalarin bagvuru sikayetlerine gore dagilimi

Karin agrisinin 6zellikleri incelendiginde 57 (%34,3) hastada agrinin epigastrik
bolgede, 47 (%28,3) hastada gobek ¢evresinde, 14 (%10,21) hastada hem epigastrik
hem de gobek gevresinde, 6 (%4,37) hastada sag alt kadranda oldugu, 22 (%16,05)
hastada karin agrisinin sirta yansidigi belirlendi.

Karin agrisinin yemekle iligkisi incelendiginde 59 (%43,06) hastada yemekle
iligkisi olmadigi, 22 (%16,05) hastada yemek sonrasi tok iken, 11 (%8,02) hastada ise
aclikta agrinin arttig1 belirlendi.

Hastalarin bagvuru sikayetleri, yas gruplarina gore degerlendirildiginde; 1-5
yas araliginda ki hastalarin bagvuru sikayetlerinde ates ve sariligin diger yas gruplarina
gore daha fazla oldugu saptandi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli idi
(p<0,001). Hastalarin semptomlarinin yas gruplarina gore dagilimi Sekil 4.3’de
gosterildi.
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Sekil 4.3: Hastalarin semptomlarinin yas gruplaria gore dagilimi

Hastalarin bagvuru sikayetleri, pankreatit tipine gore degerlendirildiginde; akut
pankreatit tanil1 hastalarin bagvuru sikayetlerinde atesin diger pankreatit tiplerine gore
daha fazla oldugu saptandi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli idi
(p<0,021). Hastalarin bagvuru semptomlarinin pankreatit tiplerine gére dagilimi Tablo

4.13 ve Sekil 4.4°de gosterildi.

Tablo 4.13: Hastalarin semptomlarinin pankreatit tiplerine gére dagilimi

Akut Kronik Tekrarlayan
Pankreatit Pankreatit Pankreatit
n (%) n (%) n (%) p
Karm Agrisi 95(%57,2) 22(%13,2) 20(%12) 0,095
Bulanti-Kusma  89(%53,6) 18(%10,8) 14(%8,4) 0,771
Istahsizhk 74(%44,5) 16(%9,6) 12(%7,2) 0,521
Ates 27(%16,2) 1(%0,6) 2(%1,2) 0,021
Diger 14(%8,4) 2(%1,2) 1(%0,6) 0,741
Sarilik 6(%3,6) 1(%0,6) 1(%0,6) 0,648
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Sekil 4.4: Hastalarin semptomlarinin pankreatit tiplerine gore dagilimi

Hastalarin 66’sinde (%39,7) idiyopatik, 47’sinde (%28,3) enfeksiyon, 22’sinde
(%13,2) pankreatobiliyer, 9’inde (%5,4) ilaglar, 8’ine (%4,8) travma, 7’sinde (%4,2)
sistemik hastaliklar, 6’sinda (%3,6) genetik nedenler ve 1’inde (%0,6) metabolik
hastaliklar neden olarak bulunmugstur. Hastalarin Etiyolojiye Gore Dagilimi Tablo 14
ve Sekil 4.5°de gosterildi.

Tablo 4.14: Hastalarin Etiyolojiye Gore Dagilimi

n %
Idiyopatik 66 39,7
Enfeksiyon 47 28,3
Pankreatikobiliyer 22 13,2
laclar 9 54
Travma 8 4.8
Sistemik hastahklar 7 42
Genetik 6 3,6
Metabolik hastaliklar 1 0,6
Total 166 100,0
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Sekil 4.5: Hastalarin Etiyolojiye Gore Dagilimi

Enfeksiyon etiyolojisi olanlar alt gruplara gore incelendiginde 16’sinde (%9,7)
akut gastroenterit, 16’sinda (%9,7) iist solunum yolu enfeksiyonu, 3’iinde (%1,8) alt
solunum yolu enfeksiyonu ve 12’sinde diger (%7,2) enfeksiyon nedenleri goriilmistiir.
Pankreatikobiliyer etiyolojisi olanlar alt gruplara gore incelendiginde 9’unda (%5,4)
safra tasi, 4’tinde (%2,4) safra ¢amuru 3’tinde (%1,8) pankreas divisium, 3’tinde
(%1,8) koledok tasi, 2’sinde (%1,2) koledok Kkisti, ve 1’inde (%0,6) duodenum
divertikiil goriilmiistiir. Sistemik hastaliklar etiyolojisi olanlar alt gruplara gore
incelendiginde 4’tinde (%2,4) kistik fibrozis, 3’tinde (%1,8) inflamatuar bagirsak
hastaligi goriilmiistiir. Ilag kullanimi etiyolojisi olanlar alt gruplara gore
incelendiginde 3’1 (%1,8) non steroid anti enflamatuar, 2’si (%0.12) oral kontraseptif,
1’1 (%0,6) antiepileptik, 1’i (%0,6) segici seratonin geri alim inhibitord, 1’1 (%0,6)
antipsikotik, 1’1 (%0,6) meselazin kullanmistir. Genetik hastalik etiyolojisi olanlar alt
gruplara gore incelendiginde 2’sinde (%1,2) PRSS-1 gen mutasyonu, 2’sinde (%0.12)
CFTR gen mutasyonu, 1’inde (%0,6) PRSS-1 ve CFTR gen mutasyonu birlikte
saptanmistir.

Akut pankreatit tanis1 alan 120 hastanin etiyolojisi incelendiginde 47’sinde
enfeksiyon, 38’inda idiyopatik, 15’inda pankreatikobiliyer, 8’inde travma, 7’sinde
ilagclar, 4’linde sistemik hastaliklar, 1’inde metabolik hastaliklar neden olarak
bulunmustur. Kronik pankreatit tanisi alan 25 hastanin etiyolojisi incelendiginde
14’tnde idiyopatik, 5’inde pankreatikobiliyer, 3’tinde genetik, 2’sinde sistemik
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hastaliklar, 1’inde ilaglar neden olarak bulunmustur. Tekrarlayan pankreatit tanist alan
21 hastanin etiyolojisi incelendiginde 14’iinde idiyopatik, 3’iinde genetik, 2’sinde
pankreatikobiliyer, 1’inde ilaglar, 1’inde sistemik hastaliklar neden olarak
bulunmustur. Hastalarin pankreatit tipine gore etiyoloji dagilimi1 Tablo 4.15 ve Sekil
4.6’de gosterildi.

Tablo 4.15: Hastalarin Etiyolojik Nedenleri Pankreatit Tiplerine Gére Dagilim1

Pankreatit Tipi

Akut Kronik Tekrarlayan
Pankreatit  Pankreatit Pankreatit Total
Idiyopatik 38 14 14 66
Enfeksiyon 47 0 0 47
Pankreatikobiliyer 15 5 2 22
Tlaclar 7 1 1 9
Travma 8 0 0 8
Sistemik hastaliklar 4 2 1 7
Genetik 0 3 3 6
Metabolik nedenler 1 0 0 1
Toplam 120 25 21 166
50 47
45
40 38
35
30
25
20 14 14 15
15 8
E I5 g . 11 424 33 3
8 00 . Bt oo g2 o__ loo
. Sistemik Metaboli
- ., | Enfeksiyo| Pankreati . .
Idiopatik N kobiliyer llaglar = Travma hast?hkla Genetik hastalikla
;
m Akut Pankreatit 38 47 15 7 8 4 0 1
B Kronik Pankreatit 14 0 5 1 0 2 3 0
Tekrarlayan Pankreatit 14 0 2 1 0 1 3 0
B Akut Pankreatit ~ ® Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit

Sekil 4.6: Hastalarin pankreatit tiplerine gore etiyolojik dagilimi
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Calismaya katilan hastalarin tam kan saymmi bulgulart incelendiginde;
hastalarin 8’inde (%4,81) lokopeni (<4000 mm?), 74’tinde (%44,57) lokositoz
(>10000 mm?), 6’sinda (%3,61) ndtropeni tespit edildi. Hastalarin 7’sinde (%4,21)

trombositopeni (<150000 mm?), 7’sinde (%4,21) trombositoz saptandi. Hastalarin

18’inde (%10,84) hemoglobin degerleri anemi diizeyinde idi. CRP diizeyi 52 (%31,32)

hastada, eritrosit ESH 16 (%9,63) hastada normal degerlerinden yiiksek bulunmustur.
Hastalarin tam kan sayimi1 bulgularindan; WBC 10,31 +4,91, hgb 12,7 + 2,08,
trombosit sayis1 315,09 = 120,31, CRP 12,44 +29,5, ESH 14,92 + 14,11 olarak tespit

edildi. Hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH degerleri Tablo 4.16’da gosterildi.

Tablo 4.16: Hastalarin tam kan sayimi, CRP ESH degerleri

Ortanca (Minimum-

OrtalamaxSD

Maksimum)

10,31 £4,91

WBC
Hgb 12,7 £2,08
Htc 37,85+ 5,87
Trofmbosi 315,09 +

t 120,31
Nétrofil 39,66 £+ 419,44
CRP 12,44 +£ 29,5
ESH 14,92 £ 14,11

9,25 (1,8 - 29,8)
12,9 (6,1 - 17,2)
38 (19,9 - 49,9)

313 (30 - 835)
5,85 (0,9 - 5378)
3,2 (0,1 - 205)
10 (2 - 56)

Calismaya katilan hastalarin tam kan sayimi, ESH, CRP degerleri cinsiyete
gore karsilastirildi ve istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmedi. Bu degerlerin

cinsiyete gore karsilagtirilmas: Tablo 4.17°de gosterildi.

Tablo 4.17: Hastalarin Tam kan sayimi, CRP ve ESH degerleri cinsiyete gore

karsilastirilmasi
Kiz Erkek
Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
WBC 10,14 + 4,57 9,4 (1,8-21,4) 10,53 + 5,33 9,1(2,9 - 29,8) 0,958
Hgb 12,63+ 1,8 12,9 (7,8 - 15,8) 12,79 +2,39 13 (6,1-17,2) 0,364
Htc 37,73 £5,26 37,9 (23-47,2) 38,01 £6,6 38,9 (19,9 - 49,9) 0,470
Trombosit 305,13 + 113,47 291 (30 - 677) 327,37 +£127,98 318 (89 - 835) 0,225
Notrofil 65,68 + 563,09 5,4 (1,1 - 5378) 7,23 + 4,86 5,9 (0,9 - 23,1) 0,610
CRP 11,48 + 25,54 3,2 (0,1 - 166) 13,65 + 34,02 3,5 (0,1 - 205) 0,495
ESH 15,99 + 14,49 12 (2 - 56) 13,54 + 13,6 8(2-52) 0,246
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Calismaya katilan hastalarin tam kan sayimi, CRP ve ESH degerleri yas
gruplara gore incelendiginde Hgb, Htc ve nétrofil sayisinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edildi. Hgb (p<0,001) , hct (p<0,001) ve noétrofil (p<0,022)
degeri 1-5 yas araliginda diger yas araliklarina kiyasla anlamli diisiiktii. Hastalarin tam

kan sayimi, CRP ve ESH degerleri yas gruplarina gore karsilastirilmas: Tablo 4.18°de

gosterildi.
Tablo 4.18: Hastalarin Tam kan sayimi , CRP ve ESH degerleri yaslara gore
karsilastirilmasi
1-5 Yas 6-10 yas >11 yas
Ortanca (Min- Ortanca (Min- Ortanca (Min-
Ortalama+SD Mak) Ortalama+SD Mak) Ortalama+SD Mak) P

WBC 9,94+521 9,94 (2,7 -21,4) 9,77 £4,19 9,77 (32-20,1) 10,74+51  10,74(1,8-29,8) 0,480
Hgb 11,51+ 1,58  1151(74-144)  1223+1,69  1223(84-155)  1347+2,13  1347(61-172) 0,001
Htc 34224454 3422 (244-459)  3643+481 3643 (258-472) 4025+583  40,25(19,9-49,9) 0,001
Trombosit 348,81 + 156,33 348,81 (37,4 -835) 321,69+ 120,44 321,69 (127 - 677) 296,59 96,98 296,59 (30 - 520) 0,240
Nétrofil 5,79 +4,31 5,79 (0,9 - 18,5) 6,16+ 3,87 6,16 (1,4-159)  7,97+5825 70,97 (1,1-5378) 0,022
CRP 9,69 + 14,1 9,69 (0,1 - 67) 13,75+3436  1375(0,1-166)  13,06+323 13,06 (0,1-205) 0,182
ESH 15,07 + 13,17 15,07 (2 - 43) 16,65 + 14,25 16,65 (2 - 53) 14,09 + 14,54 14,09 (2-56) 0,519

Hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin pankreatit tiplerine gore
karsilagtirildiginda tam kan sayimi1 ve ESH degerinde anlamli farklilik tespit edilmedi.
CRP degeri tekrarlayan pankreatitli hastalarda diger pankreatit tiplerine gére anlamli
diigiiktii (p<0,017). Hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin pankreatit
tiplerine gore karsilastirmasi1 Tablo 4.19°da gosterildi.

Tablo 4.19: Hastalarin Tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin pankreatit tiplerine

gore karsilastirilmasi

Akut pankreatit Kronik pankreatit Tekrarlayan pankreatit

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD  Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

WBC 10,36 5,11 9.4 (1,8-29,8) 9,87 £4,16 8,6 (51-20,7) 10,58 £4,8 104 (29-19,6) 0,780
Hgb 12,58+2,15 12,85 (6,1-16,7) 12,74 % 1,95 128(84-172)  1335+172 134(10,1-167) 0,930
Htc 3749+6,11  37,9(199-472) 38,11 £5,16 37,5 (26 - 49,9) 39,66 +£506  39,5(30,9-49,7) 0,837
Trombosit 3082+ 124,07 308 (30-835)  334,12+120,76  335(88-625)  331,95+9561 3145 (166-524) 0,199
Natrofil 6,95+4,72 59(1,1-231) 221,54+ 107427 54 (2,7 - 5378) 6,96 % 4,39 59(09-174) 0,752
CRP 15+ 33,08 3,65 (0,1 - 205) 8,34 21,39 1,4 (0,1-98) 3,17+4,04 155(0,1-14) 0,017
ESH 15,97 = 15,02 12,5 (2 - 56) 14,18 % 13,8 10,5 (2 - 53) 9,6+ 5,45 10 (2 - 20) 0,743

Biyokimyasal degerleri incelendiginde; kan sekeri diizeyi hastalarin 5’inde

(%3,01) hipoglisemi goriiliirken 23’tinde (%13,85) hiperglisemi saptandi. Hastalarin
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5’inde (%3,01) iire diizeyi, 6’sinda (%3,61) kreatinin diizeyi yasa gore belirlenen
normal degerlerin iizerinde tespit edildi. Hastalarin 5’inde (%3,01) hipokalsemi,
2’sinde (%1,20) hipofosfatemi ve 5’inde (%3,01) hipoalbiiminemi tespit edildi.
Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin,
albiimin, trigliserit, glukoz degerleri Tablo 4.20°de gosterildi.

Tablo 4.20: Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt

bilirubin, alblimin, trigliserit, glukoz degerleri

Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak)

Kalsiyum 9,56 + 0,69 9,6 (6,3-11,1)
Fosfor 4,3+1,05 4,3(0-7,5)
Ure 26,18 + 20,63 22 (5 - 170)
Kreatinin 0,55+ 0,47 0,48 (0,11 - 4,3)
LDH 352,47 + 688,72 249 (100 - 6524)
Total Bil 0,9+ 1,77 0,52 (0,09 - 17,8)
Direkt Bil 0,34 £ 0,93 0,13 (0,01 -9,9)
Albiimin 4,17 £0,54 4,3 (2,7-5,4)
Trigliserid 119,69 + 149,75 88,5 (30 - 1368)
Glukoz 110,37 + 110,76 92 (24 - 1154)

Hastalarin biyokimyasal bulgular1 cinsiyete gore karsilastirildiginda
kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin, alblimin,
trigliserit ve glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.
Hastalarin kalsiyum, fosfor, ALT, AST, {re, kreatin, LDH, total bilirubin, direkt
bilirubin, albiimin, trigliserit, glukoz degerleri cinsiyete gore karsilastiriimasi Tablo

4.21°de gosterildi.
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Tablo 4.21: Hastalarin kalsiyum, fosfor, ALT, AST, iire, kreatin, LDH, total bilirubin,

direkt bilirubin, albiimin, trigliserit, glukoz degerleri cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kiz Erkek
OrtalamatSD Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
Kalsiyum 9,61+0,71 9,5(6,3-10,8) 9,51 £0,68 9,6 (7,7-111) 0,389
Fosfor 4,34 + 0,94 43(1,1-7,5) 426+ 1,18 4,4(0-6,4) 0,723
Ure 24,45 + 16,07 22 (5,5 - 116) 28,36 + 25,21 22 (5 - 170) 0,303
Kreatinin 0,53 +£0,48 0,47 (0,17 - 4,3) 0,58 £ 0,46 0,52 (0,11-3,98) 0,095
LDH 356,58 £710,03 259 (100 - 6524) 346,68 +£ 663,8  239,5 (144 -5192) 0,302
Total Bil 0,93 £2,08 0,46 (0,09 - 17,8) 0,85+ 1,27 0,62 (0,2-9,7) 0,112
Direkt Bil 04+1,2 0,11 (0,01-9,9) 0,25 +0,34 0,15(0,05-1,92) 0,300
Albiimin 421+0,5 4,3(2,9-5,4) 4,11 £0,58 4,2 (2,7-5,2) 0,348
Trigliserid 130,86 = 189,91 88 (32 - 1368) 106,52 + 79,52 89 (30 - 522) 0,731
Glukoz 99,54 + 51,17 93 (55 - 529) 124,24 + 156,49 92 (24 - 1154) 0,733
Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatin, total bilirubin, direkt bilirubin,
albiimin, trigliserit, glukoz degerlerinin pankreatit tiplerine gore karsilastirildiginda
anlamli farklilik tespit edilmedi. Karsilagtirma Tablo 4.22°de gosterildi. LDH degeri
akut pankreatit hastalarinda anlaml ytiksek goriildii (p:0,021).
Tablo 4.22: Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatin, LDH, total bilirubin, direkt
bilirubin, albiimin, trigliserit, glukoz degerleri pankreatit tipine gore karsilastiriimasi
Akut pankreatit Kronik pankreatit Tekrarlayan pankreatit
Ortalama+SD  Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD  Ortanca (Min-mak) P

Kalsiyum 9,48 0,71 9,5 (6,3 - 11,1) 9,72+ 0,61 9,7 (8,7 - 10,8) 9,88 + 0,59 9,9 (8,4 - 10,9) 0,133

Fosfor 426+ 0,92 43(1,1-64) 47+1,02 46(3-17,5) 4,48 + 0,86 45(23-58) 0,071

Ure 26,89 + 23,92 21 (5 - 170) 25,75+ 8,78 24 (14 - 44) 22,74 +5.83 22 (13- 37) 0,156
Kreatinin 0,58 + 0,54 0,51 (0,11 - 4,3) 0,49+ 0,17 0,47 (0,24 - 0,92) 0,49+ 0,19 0,44 (0,23 - 0,93) 0,675

LDH 394,29 + 804,82 253 (100 - 6524) 225,15 + 48,59 2345 (144 - 329) 261,24 + 55,54 242 (185 - 361) 0,021

Total Bil 0,85+ 1,19 0,56 (0,09 - 9,7) 1,3+3,7 0,44 (0,16 - 17,8) 0,68 + 0,65 0,43 (0,2 - 2,88) 0,269

Direkt Bil 0,3+0,51 0,14 (0,01 - 3,7) 0,56 + 2,09 0,1(0,05-9,9) 0,29 + 0,44 0,12 (0,06 - 1,92) 0,061
Albiimin 4,12+0,55 42(2,7-52) 426+ 0,46 4,4(2,9-5) 433+0,54 44(3,1-54) 0,521
Trigliserid  130,5 + 173,29 89 (32 - 1368) 83,86 +£45,43 68 (30 - 216) 101,47 + 46,21 93 (40 - 201) 0,080

Glukoz 105,6 &+ 83,49 91 (24 - 798) 101,13 £ 15,43 98,5 (78 - 137) 152,67 +£250,43 91,5 (65 - 1154) 0,067
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Calismaya dahil edilen hastalarin 16’sinda (%9,5) amilaz, 15’inde (%8,9) lipaz
degerleri normal sinirlarda tespit edildi. Hastalarin amilaz degerleri 96 (%57,1)
hastada 2 kat ve tizeri, 20 (%11,9) hasta 5 kat ve iizeri artmis iken 34 (9%20,2) hastada
10 kat ve iizeri artis oldugu saptandi. Hastalarin lipaz degerleri 82 (%48,8) hastada 2
kat ve iizeri, 25 (%14,9) hasta 5 kat ve tizeri artmis iken 44 (%26,2) hastada 10 kat ve
tizeri artig oldugu saptandi. Hastalarin ALT, AST, Lipaz ve amilaz degerlerindeki
artiglar ve artis oranlart Tablo 4.23’de gosterildi.

Tablo 4.23: Hastalarin ALT, AST, lipaz ve amilaz degerlerindeki artislar ve artis

oranlari
ALT n %
Normal 139 83,7
2 kat artmus 17 10,1
>5 artmis 5 3,0
>10 artmus 5 3,0
AST
Normal 127 76,5
2 kat artmug 28 16,8
>5 artmig 4 2,4
>10 artmis 7 4.2
Amilaz
Normal 16 9,6
2 kat artmug 96 57,8
>5 artmig 20 12,1
> 10 artmis 34 20,4
Lipaz
Normal 15 9
2 kat artmus 82 49,3
>5 artmig 25 15,9
>10 artmuis 44 26,5

Hastalarin ALT, AST, amilaz, lipaz, GGT, ALP degerleri incelendiginde ALT
53,41 + 145,95, AST 91,8 + 397, amilaz 617,38 + 1054,18, lipaz 1249,39 + 3742,88,
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GGT 49,45+ 127,31, ALP 193,91 £ 119,81 olarak tespit edildi. Hastalarin ALT AST,
amilaz, lipaz, GGT, ALP degerleri Tablo 4.24’de gosterildi.

Tablo 4.24: Hastalarin ALT AST, amilaz, lipaz, GGT, ALP degerleri

Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak)
ALT 53,41 £ 145,95 16 (3 - 1530)
AST 91,8 +397,8 27 (10 - 4881)
Amilaz 617,38 £ 1054,18 239,5 (20 - 10110)
Lipaz 1249,39 + 3742,88 334,5 (4 - 45552)
GGT 49,45 £ 127,31 15 (3 - 1243)
ALP 193,91 + 119,81 153 (35 - 686)

Hastalarin ALT, AST, ALP, Amilaz, Lipaz degerleri cinsiyete gore
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Ancak GGT
degerleri kizlarda daha yiiksek olup bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p:0,007). Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerleri cinsiyete gore
karsilastirilmasi Tablo 4.25°de gdosterildi.

Tablo 4.25: Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerleri cinsiyete

gore karsilastirilmasi

Kiz Erkek
Ortalama+SD  Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
ALT 64,06 + 178,35 15 (5 - 1530) 40,31 +91,22 17 (3 - 567) 0,218
AST 115,47 £515,25 29 (10 - 4881) 62,69 = 163,2 27 (10 - 1254) 0,788
GGT 51,95+ 155,72 14 (3 - 1243) 46,27 £ 78,55 16 (4 - 529) 0,007
ALP 190,67 + 130,4 149,5 (35-686) 197,94 + 105,94 161 (62 -512) 0,256
Amilaz 700,18 + 1310,88 251 (20 - 10110) 514,43+ 591,88  239,5(30-2551) 0,843
Lipaz 1488,18+4803,09 3425 (4-45552) 952,51 +1656,87 318 (10-8984) 0,571

Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin yas gruplarina
gore incelendiginde ALT, GGT, Amilaz ve Lipaz degerlerinin olarak anlamli bir fark

tespit edilmedi. AST degeri yas gruplarina gore karsilastirildiginda 1-5 yas aras1 grupta
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diger yas araliklarina kiyasla anlamli yiiksek bulundu. Ayrica hastalarin ALP degeri

11 yas tistiinde diger yas araliklarina kiyasla anlamli diistiktii. Hastalarin ALT, AST,

GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin yaglara gore karsilastirilmasi Tablo 4.26’da

gosterildi.

Tablo 4.26: Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin yaslara

gore karsilastirilmasi

1-5 Yas

6-10 Yas

>11 Yas

Ortalama+SD  Ortanca(Min-Mak)

Ortalama £SD

Ortanca(Min-Mak)

Ortalama+SD  Ortanca( (Min-Mak)

p

ALT
AST
GGT
ALP
Amilaz

Lipaz

106,95 + 262,85
241,16 + 804,62
92,14 + 236,88
218,14 + 127,21
685,77 + 1607,07

926,64 + 1373,32

106,95 (8 - 1530)
241,16 (18 - 4881)
92,14 (4 - 1243)
218,14 (62 - 665)
685,77 (20 - 10110)
926,64 (4 - 6709)

21,2 + 20,03
34,39+ 21,46
40,87 88,94
202,2 + 89,99
548,17 + 1012,73

920,2 + 1766,72

21,2 (3- 119)
34,39 (10 - 113)
40,87 (6 - 529)
202,2 (65 - 421)

548,17 (30 - 5846)

920,2 (11 - 8984)

45,11 94,78

53,17+ 101,07
35,69 + 55,65

179,16 + 128,47
619,36 + 717,99

1552,7 +£4968,81

45,11 (6 - 567)
53,17 (10 - 543)
35,69 (3 - 302)

179,16 (35 - 686)

619,36 (59 - 3526)

1552,7 (10 - 45552)

0,253
0,001
0,136
0,016
0,075
0,314

Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz ve Lipaz degerlerinin

pankreatit tiplerine gore karsilastirildiginda anlamli farklilik tespit edilmedi (Tablo

4.27).

Tablo 4.27: Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerleri pankreatit

tipine gore karsilastirilmasi

Akut pankreatit Kronik pankreatit Tekrarlayan pankreatit
Ortalama+SD Ortanca(Min-mak) Ortalama+SD  Ortanca( (Min-mak)  Ortalama+SD  Ortanca( (Min-mak) p
ALT 63,15 + 169,45 17 (3 - 1530) 29,64 £ 41,05 15 (7 - 171) 26,48 + 34,69 16 (7 - 153) 0,389
AST 112,42 + 466,69 30 (10 - 4881) 39,8 £45.23 23 (16 - 227) 36,86 £ 32,04 27 (14 - 143) 0,404
GGT 54,9 + 140,34 15 (3 - 1243) 18,76 £ 17,18 14 (4 - 87) 56,74 + 125,68 13,5 (8 - 529) 0,087
ALP 186,38 = 112,21 152 (43 - 665) 231,12+ 147,4 231 (35 - 686) 189,06 = 121,3 1415 (75 - 444) 0,122
Amilaz 597,59 + 1166,17 234 (20 - 10110) 551,84 + 662 227 (63 - 2551) 808,48 = 710,29 346 (152 - 2249) 0,520
Lipaz 1241,37 +4288,07  327,5 (4 -45552) 916,76 + 1231,27 318 (11 - 4415) 1691,24 +2001,65 446 (30 - 6709) 0,769

Radyolojik goriintiileme yontemleri degerlendirildiginde hastalarin 155’ine

(%93,37) USG ile goriintiileme yapilmistir. Hastalarin 9 tanesinde (%5,42) pankreas

degerlendirilememistir. Hastalarimizin 102’sinin (%61,44) ultrasonografi bulgusu

normal olarak degerlendirildi. Hastalarimizin 13’iinde (%7,83) safra camuru, 11’inde

(%6,62) pankreas boyutlarinda artis, 11’inde (%6,62) safra tasi, 10’unda (%6,02)

peripankreatik sivi, 7’sinde (%4,21) pankreas 6dem, 6’sinda (%3,61) pankreas
ekojenite artig1, 5’inde (%3,01) koledok kanal genisligi, 3’tinde (%1,80) pankreas Kisti,
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2’sinde pankreas kanal genisligi ve 1’inde (%0,60) koledok kisti oldugu tespit

edilmistir. Hastalarin abdominal ultrasonografi bulgular1 Tablo 4.28°de gosterildi.

Tablo 4.28: Hastalarin abdominal ultrasonografi bulgulari

n %
Normal 102 61,44
Safra Camuru 13 7,83
Pankreas boyutlarinda artis 11 6,62
Safra Tas1 11 6,62
Peripankreatik sivi 10 6,02
Pankreas degerlendirilemedi 9 5,42
Pankreas 6dem 7 421
Pankreas ekojenite artisi 6 3,61
LAP 5 3,01
Koledok kanal genisligi 5 3,01
Pankreas Kisti 3 1,80
Pankreas kanal genislemesi 2 1,20
Koledok Kisti 1 0,60

Hastalarin 34’line (%20,48) radyolojik goriintiileme olarak BT ile goriintiileme
yapilmistir. Hastalarin 15’inde (%9,03) BT goriintiilleme normal saptanmistir. 8
(%4,81) hastada pankreas boyut artigi, 6 (%3,61) hastada peripankreatik sivi, 3
(%1,80) hastada pankreatik 6dem, 2 (%1,20) safra tasi, 2 (%]1,20) hastada pankreas
kanal dilatasyonu, 2 (%1,20) pankreatik nekroz, 1 (%0,60) hastada pankreas dansite
degisikligi ve 1 (%0,60) hastada safra kanalinda dilatasyon saptanmistir. Hastalarin
abdominal tomografi bulgular1 Tablo 4.29°da gosterildi.

56



Tablo 4.29: Hastalarin abdominal tomografi bulgulari

n %
Normal 15 9,03
Pankreas boyut artisi 8 4,81
Peripankreatik sivi 6 3,61
Pankreas 6dem 3 1,80
Safra Tas1 2 1,20
Pankreas kanal dilatasyonu 2 1,20
Pankreatik nekroz 2 1,20
Pankreas dansite degisikligi 1 0,60
LAP 1 0,60
Safra kanal dilatasyonu 1 0,60

Hastalarin 107’si (%064,45) manyetik rezonans goriintiilleme yapilmistir.
Hastalarin 63’tinde (%37,95) MR goriintiileme normal saptanmistir. Hastalarin
18’inde (%10,84) pankreas boyutlarinda artis, 13’linde (%7,83) peripankreatik sivi,
12°sinde (%7,22) pankreas kanal dilatasyonu, 10’unda (%06,02) safra kanal
dilatasyonu, 9’unda (%5,42) pankreas ekojenite degisikligi, 8’inde (%4,81) safra tasi,
3’linde (%1,80) pankreatik psodokist, 2’sinde (%1,20) koledok kisti, 2’sinde (%1,20)
pankreatik nekroz, 2’sinde (%]1,20) pankreas atrofisi ve 2’sinde (%1,20) pankreas
divisium tespit edilmistir. Hastalarin abdominal MR bulgular1 Tablo 4.30°da
gosterildi.
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Tablo 4.30: Hastalarin abdominal MR bulgulari

n %
Normal 63 37,95
Pankreas boyutlarinda artis 18 10,84
Peripankreatik sivi 13 7,83
Pankreas kanal dilatasyonu 12 7,22
Safra kanal dilatasyonu 10 6,02
Pankreas ekojenite degisikligi 9 5,42
Safra Tas1 8 4,81
Pankreatik psodokist 3 1,80
Koledok Kisti 2 1,20
Pankreatik nekroz 2 1,20
Pankreas atrofisi 2 1,20
Pankreas divisium 2 1,20

Hastalarin hastanede yatis siiresi 1-50 giin arasinda degismekte iken ortalama
10,5+8,47 giin olarak saptandi. Hastanede yatis siireleri cinsiyete gore dagilimi

istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi (p:0,751).

Calismaya katilan hastalarin hastanede yatis siireleri cinsiyete gore dagilimi
Tablo 4.31°de gosterildi.

Tablo 4.31: Calismaya katilan hastalarin hastanede yatis siireleri cinsiyete gore

dagilim
Ortalama+SD Ortanca(Min-mak) Y
Kiz 10,41+8,48 8,00 (1-50)
Erkek 10,72+8,37 8,00 (1-42) 0,751
Total 10,5648,47 8,00 (1-50)

Hastanede yatis stiresi yas gruplarina gore incelendiginde en fazla hastanede
yatis siiresinin 12,15 £+ 9,52 giin ile 6-10 yaslar arasindaki ¢ocuklarda oldugu saptandi.
Ancak hastanede yatig siiresinin yas gruplarma gore istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda anlamli bir fark saptanmadi (p:0,336). Calismaya katilan hastalarin

hastanede yatis siirelerinin yas gruplarina gore dagilimi1 Tablo 32’de gosterildi.
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Tablo 4.32: Calismaya katilan hastalarin hastanede yatis siirelerinin yas gruplarina

gore dagilimi

Yas Grubu OrtalamaxSD Ortanca (Min-mak) p
1-5 yas 9,82 + 7,44 8 (1-30)

6-10 yas 12,20 +£ 9,45 10 (1-50) 0,336
>11 yas 10,09 + 8,41 7 (1-42)

Calismaya katilan hastalarin hastanede yatis siireleri pankreatit tiplerine gore
dagilimi incelendiginde en fazla yatis siiresinin tekrarlayan pankreatit tipinde oldugu
goriildii. Ancak hastanede yatis siireleri pankreatit tiplerine gore istatistiksel olarak
anlamli degildi (p:0,758). Hastalarin hastanede yatis siireleri pankreatit tiplerine gore
dagilim1 Tablo 4.33°de gosterildi.

Tablo 4.33: Hastalarin hastanede yatis siireleri pankreatit tiplerine gore dagilimi

Pankreatit Tipi OrtalamaSD Ortanca(Min-mak) p
Akut Pankreatit 10,63 &+ 8,57 8 (1-50)

Kronik Pankreatit 9,76 + 7,70 6 (2-30) 0,758
Tekrarlayan

Pankreatit 11,05+8,71 8 (1-31)

Caligmaya katilan hastalarin 8’i (%6,02) yogun bakim servisinde takip edildi.
Hastalarin yogun bakim servisinde yatis siiresi 1-5 giin arasinda degigmekte iken
ortalama 2,10+1,52 giin oldugu tespit edildi. Yogun bakim servisinde takip edilen
hastalarin 4’1 (%50) kiz iken 4’1 (%50) erkek idi. Yogun bakim servisinde yatarak
takip edilen hastalarin yatis siireleri cinsiyete gore incelendiginde istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmedi (p:0,849). Calismaya katilan hastalarin yogun bakim

yatig stireleri cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.34°de gosterildi.
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Tablo 4.34: Calismaya katilan hastalarin yogun bakim yatis siireleri cinsiyete gore

dagilim1
Cinsiyet Ortalamaz=SD Ortanca(Min-mak) p
Kiz 2,0+1,22 2(1-3)
Erkek 2,2+1,92 2(1-5) 0,849
Total 2,1 +£1,52 2(1-5)

Hastalarin yogun bakimda yatis siireleri pankreatit tiplerine goére dagilimi
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,526). Hastalarin yogun

bakimda yatis siireleri pankreatit tiplerine gore dagilimi Tablo 4.35’de gdsterildi.

Tablo 4.35: Hastalarin yogun bakimda yatis siireleri pankreatit tiplerine gore dagilimi

Pankreatit Tipi Ortalama+SD Ortanca(Min-mak) p
Akut Pankreatit 1,71 £ 1,25 2(1-3)

Kronik Pankreatit 3,0£1,0 3(1-3) 0,526
Tekrarlayan

Pankreatit 3+283 3(1-5)

Uygulanan tedavi yontemleri incelendiginde, 159 (%95,78) hastaya
baslangigta oral beslenmesi kesilerek yasina uygun sodyum konsantrasyonu igeren
serum fizyolojik intravendz sivi verildi. Hastalarin 146’sina (%87,95) proton pompa
inhibitord, 65’ine (%39,15) TPN, 59’una (%35,54) oktreotid, 55’ine (%33,13)
antibiyotik ve 30’una (%18,07) analjezik uygulandi. Hastalarin 6’sina (%3,61) cerrahi

girigim gerekti. Hastalara uygulanan tedavi Sekil 4.7°de gosterildi.
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159

30
- 6
I
Hidrasyon PPI TPN Oktreotid  Antibiyotik Analjezik Ct'er'rz'-.\hl
girisim
H Seril 159 146 65 59 55 30 6

Sekil 4.7: Hastalara Uygulanan Tedaviler

Calismaya katilan hastalara uygulana tedaviler cinsiyete gore dagilimi
incelendi. Hidrasyon tedavisi uygulan hastalarin 87’si (54,7) kiz iken 72’si (45,3)
erkek idi. Hidrasyon uygulanan hastalar cinsiyete gore istatistiksel olarak
incelendiginde anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,321). Diger tedavi uygulamalardan
PPI, TPN, oktreatid, antibiyotik, analjezik ve cerrahi girisim cinsiyete gore
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalara

uygulanan tedavilerin cinsiyete gore dagilimi Tablo 4.36’da gosterildi.
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Tablo 4.36: Hastalara Uygulanan Tedaviler cinsiyete gore dagilimi

TEDAVI Kiz n (%) Eriekn Total n (%) p
(%)

Hidrasyon yok 5@1) 2(1,2) 74,2 0,321
var 87 (52,4) 72 (43,3) 159 (95,8)

PPI yok 12 (7,2) 8 (4,8) 20 (12,1)
var 80 (48,1) 66 (39,7) 146 (87,9) 0424

TPN yok 61 (36,7) 40 (24,0) 101 (60,8)
var 31 (18,6) 34 (20,4) 65 (39,2) 0.074

Oktreotid yok 65 (39,1) 42 (25,3) 107 (64,4) 0054
var 27 (16,2) 32 (21) 59 (35,5)

Antibiyotik yok 61 (36,7) 50 (30,1) 111 (66,9) 0.498
var 31 (18,6) 24 (14,4) 55 (33,1)

Analjezik yok 76 (45,8) 60 (36,1) 136 (81,9) 0412
var 17 (10,2) 13 (7,8) 30 (18,1)

Cerrahi girisim yok 90 (54,3) 70 (42,1) 160 (96,4) 0204
var 2(1.2) 4(2,4) 6 (3,6)

Oktreotid verilen hastalarin 40’1 (%67,7) AP, 6’s1 (%10,2) KP ve 13’1 (%22)
ARP tanili idi. Oktreotid verilme pankreatit tiplerine gore incelendiginde ARP
hastalarda daha yiiksek bulundu ve istatistiksel olarak anlamli idi(p:0,018). Oktreotid
kullanmayan hastalarda hastanede yatis siiresi 6,84 giin iken kullanan hastalarda 17,27
giin saptand. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edildi
(p<0,001). Komplikasyon gelisen hastalarin 14’tiinde (%53,54) oktreotid tedavisi
verildigi saptandi. Hastalarin tedavi sekillerinin pankreatit tiplerine gore

karsilagtiritlmasi Tablo 4.37°de gosterildi.
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Tablo 4.37: Hastalarin tedavi sekillerinin pankreatit tiplerine gore karsilastirilmasi

Akut
Pankreati Kronik  Tekrarlayan
t Pankreatit Pankreatit Toplam p
PPI Almadi 13 5 2 20
Ald 107 20 19 146 0,410
Oktreotid Almad: 80 19 8 107
Aldy 40 6 13 59 0,018
Antibiyotik Almadi 76 20 15 111
Aldi 44 5 6 55 0,244
Analjezik Almadi 98 19 16 133
Aldi 20 5 5 30 0,716
Cerrahi girisim Gerekmedi 116 24 20 160
Gerekti 4 1 1 6 0,736

Pankreatit nedeniyle antibiyotik verilme pankreatit tiirlerine gore
incelendiginde hastalarin 44’line (%80,0) AP, 5’1 (%9,1) KP ve 6’s1 (%10,9) ARP’li
oldugu goriildii. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bir fark tespit
edilmedi (p: 0,244). En sik kullanilan antibiyotik meropenem (n:23;%42,6) olarak
saptand. Ikinci siklikta sefotaksim verildigi goriildii. Pankreatit nedeniyle kullanilan
diger antibiyotikler teikoplanin, tazocin, metronidazol, seftriakson, siilbaksit ve

sefepim idi.

(Calismada enteral beslenme kesilen hastalarin beslenmeye baslama zamani en
erken 1 giin, en ge¢ 23 giin olup ortalama degeri 3,92+3,02 giin idi. Hastalarin normal
beslemeye baslama zamani incelendiginde ortalama 7,06+5,03 giin olarak tespit edildi.

Hastalarin enteral beslenmeye gegme zamani Tablo 4.38’de gosterildi.

Tablo 4.38: Hastalarin enteral beslenmeye gegme zamani

OrtalamazSD Ortanca(Min-mak)
Beslenme baglama zamani (giin) 3,92+3,02 3,00 (1-23)
Normal beslemeye baglama zamani 7,0615,03 5,00 (2-40)

(glin)
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(Calismaya katilan hastalarin enteral beslenmeye baglama zamani cinsiyete gore
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalarin normal
beslemeye baslama zamani cinsiyete gore incelendiginde yine birbirine yakin
degerlerde idi ve istatistiksel olarak anlamli degildi. Hastalarin enteral beslenme

zamani cinsiyete gore karsilagtirilmasi Tablo 4.39°da gosterildi.

Tablo 4.39: Hastalarin enteral beslenme zamani cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kiz Erkek
Ortalama+SD Ortanca (Min- Ortalama+SD Ortanca (Min-
mak) mak) p
Beslenme baslama zamam
(giin) 3,85+3,33 3,0 (1-23) 442,64 3,0 (1-13) 0,447
Normal beslemeye
baslama zamam (giin) 7,1 £5,65 5,0 (2-40) 7,02 +£4,21 5,0 (2-20) 0,646

Hastalarin enteral beslenme zamanmi pankreatit tiplerine karsilastirildiginda
AP’de 3,92 giin, ARP’de 4,17 giin, KP’de 3,67 giin olarak saptandi. Calismaya katilan
hastalarin enteral beslenmeye baglama zamani pankreatit tiplerine gore incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalarin enteral beslenme zamani

pankreatit tiplerine karsilastirilmasi Tablo 4.40°da gosterildi.

Tablo 4.40: Hastalarin enteral beslenme zamani pankreatit tiplerine gore

karsilastirilmasi
Akut Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca p
+SD (Min-mak) +SD (Min-mak) +SD (Min-mak)

Beslenme baglama
zamani (giin) 3,92 +£3,27 3(1-23) 3,67+2,03 3(1-8) 4,17 +2,6 3(1-11) 0,592
Normal beslemeye
baslama zamam 0,500

(giin) 7,02 +528 5 (2 - 40) 641+381 4(3-15) 7,89+485 65 (2-20)

TPN uygulanan hastalarin %47,7’si (31/65) kiz iken %52,3’1i (34/65) erkek idi.
Cinsiyete gore TPN alan hastalar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0,074).
Pankreatit tedavisi siiresince TPN verilen hastalarin TPN baslama zamani 2,70+2,77
giin olarak saptandi. TPN aldigz siire 7,02+5,26 giin olarak bulundu. Hastalarin Total

paranteral beslenme zamani Tablo 4.41°de gosterildi.
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Tablo 4.41: Hastalarin Total Paranteral beslenme zamani ve aldigi siire

OrtalamaSD Ortanca (Min-mak)
TPN baslama zamani (giin) 2,704£2,77 2,00 (1-16)
TPN aldig siire (giin) 7,0215,26 6,00 (2-34)

Hastalara TPN baglama zamani cinsiyete gore incelendiginde kizlarda ortalama
2,4 giin, erkeklerde 2,97 giin olarak saptandi. TPN baslama zamani cinsiyete gore
istatiksel olarak incelendiginde anlamli bir fark bulunmadi (p:0,978). TPN alma siiresi
ise kizlarda 7,4 giin, erkekler 6,7 giin tespit edilmis olup istatistiksel olarak fark
saptanmadi. TPN alan hastalarin cinsiyete gore karsilastirilmasi Tablo 4.42°de

gosterildi.

Tablo 4.42: TPN alan hastalarin cinsiyete gore karsilagtiriimasi

Kiz Erkek
OrtalamatSD  Ortanca Ortalama Ortanca
(Min-mak) +SD (Min-mak)
TPN baslama
zamani (giin) 24+1,79 2(1-9) 2,97 +3,42 2(1-16) 0,978
TPN aldigi siire
(giin) 74 +6,12 6 (3-34) 6,68 + 4,44 6(2-24) 0,771

TPN baslanan hastalarin 48’1 (%73,8) AP, 6’s1 (%9,2) KP ve 11’1 (%16,9)
ARP tanili idi. TPN alan hastalar pankreatit tiplerine gore istatistiksel olarak
karsilagtirildigin anlamli bir fark tespit edilmedi. TPN alan hastalarin almayanlara gére

pankreatit tiplerinin karsilagtirilmasi Tablo 4.43°de gosterildi.

Tablo 4.43: TPN alan hastalarin pankreatit tiplerine gore karsilagtirilmasi

Akut Kronik Tekrarlayan
TPN Pankreatit Pankreatit Pankreatit Toplam p
Almadi n (%) 72 (%433) 19 (%11,4) 10 (%6,0) 101 (%60,8)
Aldi  n (%) 48(%28,9) 6 (%3,6) 11 (%6,7) 65 (%39,2) 0,136
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Hastalara TPN baglama zamani pankreatit tiplerine irdelendiginde AP’de 2,85
giin, KP’de 2,0 giin ve ARP’de 2,36 giin olarak saptandi. TPN baglama zamani
pankreatit tiplerine gore istatistiksel olarak incelendiginde anlamhi bir fark
bulunmadi(p:0,663). TPN alma siiresi ise AP’de 6,88 giin, KP’de 6,6 giin ve ARP’de
7,82 giin tespit edilmis olup istatistiksel olarak fark saptanmadi. TPN alan hastalarin

pankreatit tiplerine gore karsilagtirilmasi Tablo 4.44°de gosterildi.

Tablo 4.44: TPN alan hastalarin pankreatit tiplerine gore karsilastirilmasi

Akut Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

TPN baslama zamam (giin) 2,85+ 3,05 2(1-16) 2,0+1,73 1(1-5) 2,36+ 1,8 2(1-7) 0,663

TPN aldig siire (giin) 6,88 + 5,38 55(2-34) 6,6 2,61 7(4-10) 7,82 459 6 (3-24) 0,759

Hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin hastaneye basvuru ve 48.
saatlerdeki degerlerle karsilastirildi. Hastalarin 48. saat WBC, Hgb, Htc ve Trombosit
degerleri hastaneye basvuru anina gore belirgin diisiikliik saptandi ve istatistiksel
olarak anlamli idi (p sirasiyla <0,001, <0,001), <0,001, <0,004). Hastalarin tam kan
sayimi, CRP, ESH degerlerinin hastaneye basvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle

karsilastirilmast Tablo 4.45°da gdsterildi.

Tablo 4.45: Hastalarin tam kan sayimi1, CRP, ESH degerlerinin hastaneye bagvuru ve 48.

saatlerdeki degerlerle karsilagtirilmasi

Hastane Basvuru aminda 48 saat sonra

OrtalamatSD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

WBC 10,31 +4,91 9,25 (1,8 - 29,8) 7,81 + 3,58 6,85 (1,75-20) 0,001
Hgb 12,7 +2,08 12,9 (6,1-17,2) 12,09 + 2,01 12,5(6,7-17,3) 0,001
Htc 37,85 + 5,87 38 (19,9 - 49,9) 36,03+5,66  37,1(20,2-51,6) 0,001
Trombosit 315,09+ 120,31  313(30-835) 299,03+ 113,88 279 (40-867) 0,004
Notrofil 39,66+ 419,44 5,85 (0,9 - 5378) 4,98 + 4,39 41(05-409) 0,293
CRP 12,44 £29,5 3,2 (0,1 - 205) 15,8 +32,15 34(0,1-153) 0,841
ESH 14,92 + 14,11 10 (2 - 56) 13,6 + 16,43 7 (1-68) 0,345

Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin,
alblimin degerlerinin  hastaneye basvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle
karsilastirildiginda kalsiyum (p<0,001), iire (p<0,001), albiimin(p<0,001) degerleri

48 saatte anlamli sekilde diisiikliik tespit edildi. Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire,
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kreatin, LDH, total bilirubin, direkt bilirubin, alblimin degerlerinin hastaneye bagvuru

ve 48. saatlerdeki degerlerle karsilastirilmas: Tablo 4.46°da gosterildi.

Tablo 4.46: Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatin, LDH, total bilirubin, direkt

bilirubin, albiimin degerlerinin hastaneye basvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle

karsilastirilmast
Hastane Basvuru aninda 48 saat sonra
Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p
Kalsiyum 9,56 + 0,69 9,6 (6,3-11,1) 9,31 +0,64 9,4(7,2-11) 0,001
Fosfor 4,36 £ 0,94 43(1,1-75) 4,26 +0,97 435(1-74) 0,209
Ure 26,18 £ 20,63 22 (5-170) 21,56 £ 17,44 18 (2 - 149) 0,001

Kreatinin 0,55 % 0,47 048 (0,11-4,3)  0,77+298 0,46 (0,04-37) 0,366
LDH 352,47+ 688,72 249 (100 - 6524)  325,1 + 522,53 234,5 (105 - 4530) 0,085

Total Bil  0,9+1,77 052 (0,09-17,8) 0,91 + 1,64 059 (0,1-17) 0,285
Direkt Bil 0,34 +0,93 013(0,01-9,9)  031+0,8  013(0,03-9,2) 0,073
Albiimin 4,17 +0,54 4,3 (2,7 -54) 3,83 + 0,49 38(2,6-49 0,001

Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin hastaneye
basvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle karsilastirildiginda; 48 saatteki ALP, amilaz,
lipaz degerleri hastaneye bagvuru an1 degerlerine gore diisiik idi ve istatistiksel olarak
anlamli saptandi. Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin
hastaneye bagvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle karsilastiriimasi Tablo 4.47°de

gosterildi.

Tablo 4.47: Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, Amilaz, Lipaz degerlerinin hastaneye

bagvuru ve 48. saatlerdeki degerlerle karsilastirilmasi

Hastane Basvuru aminda 48 saat sonra
Ortalama+SD  Ortanca (Min-Mak) OrtalamatSD Ortanca (Min-Mak) p
ALT 53,41 + 145,95 16 (3 - 1530) 59,57 +£ 247,07 14 (3 - 2817) 0,652
AST 91,8+397,8 27 (10 - 4881) 87,13 + 501,26 24 (8- 6111) 0,510
GGT 49,45 + 127,31 15 (3-1243) 53,31+ 112,86 15 (1 - 825) 0,846
ALP 193,91 + 119,81 153 (35 - 686) 176,65+ 119,82 143 (38 - 918) 0,016
Amilaz 617,38 +£1054,18 239,5(20-10110) 211,64+ 191,11 151 (13- 971) 0,001
Lipaz 1249,39+3742,88  334,5 (4 - 45552) 263,14 +292,23 178 (4 - 1484) 0,001
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Calismaya katilan hastalarin amilaz degerlerin diismeye basladigi gilin ortalama
2,65 giin tespit edilirken amilaz degerlerinin normal sinirlarda olmasi hastalarda
ortalama 13,68 glinii bulmaktaydi. Hastalarin lipaz degerlerinin diismeye basladig giin
3,08 giin iken normal sinirlara olmasi 15,71 giin olarak saptandi. Hastalarin Amilaz ve
lipaz degerlerinin diigmeye baglama ve normale gelme siireleri Tablo 4.48’de

gosterildi.

Tablo 4.48: Amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye baslama ve normale gelme siireleri

Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak)

Amilaz degeri diismeye basladig: giin 2,65+ 1,84 2(1-14)
Lipaz degeri diismeye basladig: giin 3,08+2,45 2(1-18)
Amilaz degeri normallestigi giin 13,68 + 30,17 5(1-310)
Lipaz degeri normallestigi giin 15,71 £20,42 9 (1-165)

Hastalarin amilaz degerlerin diigmeye basladigi giin cinsiyete gore
degerlendirildiginde kizlarda ortalama 2,7 giin tespit edilirken erkelerde 2,6 giin tespit
edildi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edilmedi (p:0,670).
Hastalarin lipaz degerlerinin diismeye basladigi giin, amilaz ve lipaz degerlerinin
normale dondiigli giin stireleri cinsiyet acisindan incelendiginde istatistiksel olarak
anlaml bir fark tespit edilmedi. Hastalarin Amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye
baslama ve normale gelme siireleri cinsiyete gore karsilastirilmasi Tablo 49°da

gosterildi.

Tablo 4.49: Hastalarin Amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye baglama ve normale

gelme siireleri cinsiyete gore karsilastirilmasi

Kiz Erkek
Ortanca (Min- Ortalama+S Ortanca
Ortalama+SD Mak) D (Min-Mak)
Amilaz degeri diismeye
basladig giin 2,7+1,94 2(1-14) 2,6+1,72 2 (1-10) 0,670
Lipaz degeri diismeye
basladig giin 3,05+2,12 2(1-11) 3,1+2,82 2 (-18) 0,496

Lipaz de@eri normallestigi giin 15,3 +15,81 105(0-65) 16,24 £25,17 8 (1-165) 0,534
Amilaz de@eri normallestigi

giin 154243736 6(0-310)  114+16,73 4 (1-87) 0,474
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Hastalarin amilaz degerlerin diismeye basladig giin pankreatit tiplerine gore
degerlendirildiginde AP’de ortalama 2,73 giin, KP’de 2,05 giin ve tekrarlayan AP’de
ise 2,39 giin tespit edildi. Hastalarin amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye basladigi
gilin, amilaz ve lipaz degerlerinin normale dondiigii giin stireleri pankreatit tipleri
acisindan incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Hastalarin
amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye baslama ve normale gelme siireleri pankreatit

tiplerine gore karsilastirilmasi Tablo 4.50°de gosterildi.

Tablo 4.50: Hastalarin Amilaz ve lipaz degerlerinin diismeye baslama ve normale

gelme siireleri pankreatit tiplerine gore karsilastirilmasi

Akut Pankreatit Kronik Pankreatit Tekrarlayan Pankreatit
Ortalama+S Ortanca Ortanca  Ortalama+S Ortanca

D (Min-mak) Ortalama+SD (Min-mak) D (Min-mak) p
Amilaz degeri diismeye
basladig: giin 2,73+ 2,07 2 (1-1) 2,0,51,55  20(1-6)  2,39+0,69 2(2-4) 0914
Lipaz degeri diismeye
basladig: giin 3,39 +£0,69 2,0(2-4) 2,8£1,7 20(1-8) 2,82+1,46 2,0 (2-6) 0,989
Lipaz degeri
normallestigi giin 16,05+21,2 10,00 (1-165) 10,86+15,02 5,00 (1-45) 17,81+19,14 8,50 (1-60) 0,257
Amilaz degeri
normallestigi giin 11,60+152 5,00 (1-87)  9,47+12,98 3,00 (1-40) 31,33+77,78 9,00 (1-310) 0,236

Hastalarda gelisen komplikasyonlar degerlendirildiginde hastalarin 15’inde
(%57,7) peripankreatik sivi, 5’inde (%19,3) pankreas 6demi, 3’tiinde (%11,5)
psodokist, 3’linde (%11,5) pankreas nekrozu saptandi. Hastalarda geligen
komplikasyonlar Tablo 4.51°de gosterildi.

Tablo 4.51: Hastalarda Gelisen Komplikasyonlar

n %
Peripankreatik Sivi 15 57,7
Pankreas 6demi 5 19,3
Psodokist 3 11,5
Pankreas nekrozu 3 115
Total 26 100

Hastalarda gelisen komplikasyonlar pankreatit tipine gore karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Komplikasyonlarin pankreatit tipine

gore karsilastirilmasi Tablo 4.52°de gosterildi.
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Tablo 4.52: Hastalarda goriilen komplikasyonlarin pankreatit tipine gore

karsilastirilmasi
Kronik Tekrarlayan
Akut Pankreatit Pankreatit Pankreatit  Toplam
n (%) n (%) n®%) n%) p
Peripankreatik sivi 10 3 2 15
Pankreas 6demi 4 1 0 5
Psodokist 2 1 0 3
Pankreas nekrozu 2 0 1 0.784
Toplam 18 5 3 26

Komplikasyon gelisen hastalarin 15’1 (%55,0) kiz iken 11°1 (%45,0) erkek idi.
Komplikasyon gelisen hastalar cinsiyete gore karsilastirlldiginda anlamli fark
saptanmadi  (p:0,487). Komplikasyon gelisen hastalarin  yas  gruplar
degerlendirildiginde en fazla komplikasyon gelisme 11 yasin iizerindeki hastalarda
oldugu goriildii. Ancak istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlaml fark saptanmadi
(p:0,223). Komplikasyon goriilmesinin yas gruplarina gore karsilastirilmasi Tablo

4.53’de gosterildi.

Tablo 4.53: Komplikasyon goriilmesinin yas gruplarina gére karsilastirilmasi

Komplikasyon yok Komplikasyon var
Yas Grubu n % n % p
1-5 yas 36 92,30 3 7,70
6-10 yas 35 85,36 6 14,40
>11 yas 69 80,23 17 19,77
Toplam 140 84,33 26 15,67 0,223

Komplikasyon gelisen hastalarin antropometrik Ol¢iimleri incelendiginde
komplikasyon gelisen hastalarda viicut agirlig1 komplikasyon gelismeyen gruba gore

daha yiiksek idi. Ancak istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli bir fark
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saptanmadi. Ayrica Kilo, kilo persentil, boy, boy persentil ve VKI degerleri de
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Antropometrik degerlerin komplikasyon olan
ve olmayan gruba gore karsilagtirilmasi Tablo 4.55’de gosterildi.

Tablo 4.54: Antropometrik degerlerin komplikasyon olan ve olmayan gruba gére

karsilastirilmast

Komplikasyon yok Komplikasyon var

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p

Kilo 34,89 + 19,32 32 (3-922) 42+21,73 40,5 (15-832) 0,173
Kilo Persentil 32,16 + 32,94 21 (1 - 992) 27,5 + 29,88 17 (1 - 992) 0,704
Boy 132,35+30,52 138 (58-1772)  145,75+24,57 1545 (101-1822) 0,061
Boy Persentil 33,09 + 30,83 25 (1 - 992) 35,37 + 29,24 28 (1 - 992) 0,539
VKi 18,1 44,53 17,21 (11-342)  18,68+506 16,95 (12,25-302) 0,759

Hastalarin tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin komplikasyon olan ve
olmayan grupla karsilastirildiginda WBC, hgb, hct, Trombosit, CRP, ESH degerleri
arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ancak notrofil degeri komplikasyon olan grupta
olmayan gruba gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p: 0,015). Hastalarin tam kan
sayimi, CRP, ESH degerlerinin komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilagtirilmasi
Tablo 4.56°da gosterildi.

Tablo 4.55: Hastalarin Tam kan sayimi, CRP, ESH degerlerinin komplikasyon olan

ve olmayan grupla karsilastiriimasi

Komplikasyon Yok Komplikasyon Var
Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
10,03 +4,73 8,9(1,8-2209) 11,87+5,7 12,5 (3,66 - 29,8)
wWBC 0,108
12,74 £ 2,01 12,9 (6,1-17,2) 12,48 £2,45 13 (6,5 - 15,5)
Hgb 0,936
38,01 +5,61 38 (20,8 - 49,9) 36,98+ 7,19 39,2 (19,9 - 46,4)

Htc 0,772
.. 317,44+120,95 316,5(30-835) 302,12+118,29 287 (155 - 625)
Trombosit 0,272

6,53+ 4,32 5,4 (0,9 — 17,00) 8,94+ 532 8,8 (1,71 - 23,1)
Notrofil 0,015
10,18 + 22,46 3,2 (0,1 - 143) 22,95 + 50,22 3,95 (0,2 - 205)
CRP 0,161
14,23 + 13,87 9(2-56 18,27 + 15,08 15 (2-53
ESH (2-56) @59 16
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Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bil, direkt bil, alblimin,
trigliserit, glukoz degerlerinin  komplikasyon olan ve olmayan grupla
karsilastirildiginda trigliserit ve glukoz degerinin komplikasyon olan grupta anlamli
diisiik oldugu goriilmiistiir. Hastalarin kalsiyum, fosfor, {ire, kreatinin, LDH, total bil,
direkt bil, albiimin, trigliserit, glukoz degerlerinin komplikasyon olan ve olmayan

grupla karsilastirilmasi1 Tablo 4.57°de gosterildi.

Tablo 4.56: Hastalarin kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bil, direkt bil,
alblimin, trigliserit, glukoz degerlerinin komplikasyon olan ve olmayan grupla

karsilastirilmast
Komplikasyon Yok Komplikasyon Var
Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
. 9,55+0,7 9,5(6,3-11,1) 9,67 £ 0,65 9,65 (8,2 - 10,7)
Kalsiyum 0,502
4,33+ 0,93 43(1,1-6,7) 4,48 +£ 0,99 4,45 (3-7,5)
Fosfor 0,691
.. 25,8 + 18,35 22 (5-119) 28,19 + 30,61 22 (10 - 170)
Ure 0,874
. 0,54 + 0,42 0,48 (0,11 - 4,3) 0,64 +0,7 0,52 (0,23 - 3,98)
Kreatinin 0,335
325,47 + 588,2 249 (100 - 6524) 517,37 £1134,62 242 (150 - 5192)
LDH 0,889
. 0,84 +1,74 0,52 (0,09 - 17,8) 1,16 £1,92 0,63 (0,2-9,7)
Total Bil 0,424
] . 0,33 +£0,99 0,13 (0,01 -9,9) 0,38+ 0,6 0,17 (0,05 - 2,4)
Direkt Bil 0,450
4,17+£0,55 4,3(2,7-5,4) 4,16 0,52 4,3(3,2-5,1)
Albiimin 0,921
. 11831+11596 90 (30-1061) 126,4 + 261,16 65 (34 - 1368)
Trigliserid 0,012
106,02 + 103,73 91 (24 - 1154) 134,17 + 143,63 99 (49 - 798)
Glukoz 0,015

Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, amilaz, lipaz degerlerinin komplikasyon
olan ve olmayan grupla karsilastirildiginda ALT’nin (p:0,027) komplikasyon olan
grupta istatistiksel olarak anlamli disik oldugu, amilaz (p:0,012) ve lipaz’in
(p:<0,001) yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, amilaz,
lipaz degerlerinin komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilastirilmas: Tablo

4.58’de gosterildi.
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Tablo 4.57: Hastalarin ALT, AST, GGT, ALP, amilaz, lipaz degerlerinin

komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilastiriimasi

Komplikasyon Yok Komplikasyon Var
OrtalamaSD Ortanca (Min-Mak) OrtalamaSD Ortanca (Min-Mak) p
53,67+ 151,22 17 (3-1530) 52+116,18 12,5 (7 - 533)
ALT 0,027
90,07 £ 419,76 29 (10-4881) 101,04 + 255,61 24 (14 - 1254)
AST 0,559
51,45+ 135,47 15 (3-1243) 38,72 + 69,66 14 (7 - 302)
GGT 0,117
198,15+ 123,94 158 (35-686) 172,88 £ 96,02 141,5 (64 - 430)
ALP 0,359
] 515,68 £ 961,68 231 (20-10110) 1165 + 1350,09 425,5 (79 - 5846)
Amilaz 0,012
. 1147,96 + 4006,39 292,5 (4-45552) 1795,58 + 1687,69 1480 (85 - 5973)
Lipaz 0,001

Calismaya katilan hastalarin komplikasyon gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda hastanede yatis siireleri incelendiginde; komplikasyon gelismeyen grupta
hastanede yatis siiresi 9,78 giin iken komplikasyon gelisen grupta ise 14,38 giin olarak
saptandu. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit edildi (p:0,04).
Ancak yogun bakim servisinde yatis siireleri a¢isindan anlamli bir fark saptanmadi.
Hastalarin hastanede yatis siireleri agisindan komplikasyon olan ve olmayan grupla
karsilagtirilmas1 Tablo 59°de gosterildi. Hastalarin yogun bakimda yatis siireleri
acisindan komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilastirilmas: Tablo 4.59°de

gosterildi.

Tablo 4.58: Hastalarin hastanede yatis siireleri agisindan komplikasyon olan ve

olmayan grupla karsilastirilmast

Ortalama+SD Ortanca (Min-mak) p
Komplikasyon yok 9,78 £ 7,66 7(0-42)
0,010
Komplikasyon Var 14,38 £ 11,36 11,5 (3-50)
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Tablo 4.59: Hastalarin yogun bakimda yatis siireleri agisindan komplikasyon olan ve

olmayan grupla karsilastiriimasi

OrtalamaxSD Ortanca (Min-mak) p
Komplikasyon yok 2+ 1,69 2(1-5)
0,591
Komplikasyon Var 2,5+0,71 2,5(2-3)

Hastalarin enteral beslenmeye baslama zaman1 komplikasyon olan ve olmayan
grupla karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Hastalarin
TPN baslama zamani ve TPN aldig1 siireler agisindan komplikasyon gelisen ve
gelismeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir yoktu. Hastalarin beslenme
zamanlar1 agisindan komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilagtirilmasi Tablo

4.61°de gosterildi.

Tablo 4.60: Hastalarin beslenme zamanlari agisindan komplikasyon olan ve olmayan
grupla karsilastirilmasi

Komplikasyon yok Komplikasyon Var
Ortalama+ Ortanca Ortalama+ Ortanca p
SD (Min-mak) SD (Min-mak)

Beslenme baslama zamam

(giin) 3,65+2,43  3(1-23) 5,00+4,63 3,5(1-23) 0,151
Normal beslemeye baslama

zamani (giin) 6,57+4,06 5(2-20) 9,08+7,64 8,0(3-40) 0,066
TPN baslama zamam (giin)  2,65+2,57 2 (1-16) 2,9243,57 2 (1-14) 0,882
TPN aldig: siire (giin) 6,47+4,27 5 (2-24) 9,15+7,93 7 (3-34) 0,116

Hastalarin hastanede kalis siireleri 2 grup altinda incelendiginde 7 giin veya 7
giinden az hastanede yatisi olan 80 hasta (%48,2) ve 7 giinden fazla olan 86 hasta
(%51,8) bulunmaktadir. Hastanede kalis siiresi 7 giinlin iizerinde olan grupta
hemoglobin ve hemotokrit degeri hastanede kalis siiresi 7 giin ve altinda olan gruba
gore istatistiksel olarak anlamli dlgiide daha diisiiktii (p:<0,001). Ayrica hastanede
kalis stiresi 7 gliniin lizerinde olan grupta ESH degeri hastanede kalis siiresi 7 giin ve
altinda olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli 6lciide daha yiiksek bulundu
(p:0,005).
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Hastanede kalis siiresi 7 giin ve altinda olan grupta kalsiyum miktari, hastanede
kalis siiresi 7 giinden fazla olan gruba gore daha yiiksekti (p:0,003). Ayni durum
albiimin degeri i¢inde gegerlidir (p:0,003).

Hastanede kalis stiresi < 7 ve >7 giin olan grup karsilastirildiginda WBC, CRP,
trombosit, notrofil, fosfor, iire, kreatinin, LDH, total bilirubin ve direkt bilirubin
degerleri anlamli bir farklilik gostermemekteydi. Hastalarin hastanede Kalis Siiresi ve

basvuru anindaki laboratuvar degerleri karsilastirilmasi Tablo 62°de gosterildi.

Tablo 4.61: Hastalarin hastanede Kalis Stiresi ve Tan1 Anindaki Laboratuvar

Degerlerin karsilastirilmasi

Hastanede Kalis Siiresi <7 giin Hastanede Kals Siiresi > 7 giin
Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) Ortalama+SD Ortanca (Min-Mak) p
WBC 10,47 +4,76 9,4(2,9-22)9) 10,17 + 5,08 8,9 (1,8-29,8) 0,651
Hgb 13,3+1,83 13,3 (6,1-17,2) 12,15+£2,14 12,3 (6,5-16,5) 0,001
Htc 39,55+5,13 39,8 (20,8 - 49,9) 36,24 £+ 6,09 36,5(19,9-47,2) 0,001
Trombosit 306,72 + 121,36  292,5(37,4-835) 322,76+ 119,55 327 (30 - 774) 0,163
Notrofil 7,03 4,55 5,9 (0,9 - 20,2) 69,99 + 582,61 5,74 (1,32-5378) 0,842
CRP 10,03 + 20,77 3,5(0,1-131) 14,45 + 35,2 3,2 (0,1 - 205) 0,947
ESH 11,2 £ 12,03 6 (2-54) 18,06 + 15,03 14,5 (2 - 56) 0,005
Kalsiyum 9,74 £0,58 9,7 (7,7-111) 9,41+0,75 9,5(6,3-10,9) 0,003
Fosfor 4,46 + 1 4,4(2,3-17,5) 4,26 +0,88 43(1,1-6,4) 0,263
Ure 24,63 + 15,34 22 (5-116) 27,63 +24,6 22 (5,5-170) 0,801
Kreatinin 0,54 +0,31 0,5 (0,17 - 2,4) 0,56 + 0,59 0,48 (0,11-4,3) 0,333
LDH 268,76 + 94,75 240 (129 - 651) 425,72 +935,8 251 (100 - 6524) 0,603
Total Bil 0,67 £ 0,55 0,55 (0,16 - 3,23) 1,09 +2,35 0,52 (0,09 -17,8) 0,957
Direkt Bil 0,21 +0,33 0,12 (0,03 - 2,4) 0,44 +1,22 0,14(0,01-9,9) 0,210
Albiimin 4,3+ 0,46 43 (2,8-5,4) 4,04 + 0,58 41(2,7-52) 0,003

Enteral beslenme baslanma zamani, hastanede kalis siiresi 7 giinden fazla olan
grupta hastanede kalis siiresi 7 ve altinda giin olan gruptan anlamli olarak daha uzundu
(p:0.011). Hastalarin hastanede kalis siiresi ile enteral beslenme zamana iligkisi Tablo
4.63’de gosterildi.
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Tablo 4.62: Hastalarin Hastanede Kalis Siiresi ile Enteral Beslenme Zamani Iliskisi

Hastanede Kalis Siiresi <7 giin Hastanede Kalis Siiresi > 7 giin

Ortalama Ortanca (Min- Ortalama+ Ortanca (Min- p
+SD mak) SD mak)
Beslenme baslama zamam <0,001
(giin) 2,30+0,76 2(1-5) 5,05+3,47 4,0(1-23)
Normal beslemeye baslama
zamani (giin) 3,74+ 1,04 3,5(2-7) 9,49+ 7,64 8,0 (2 - 40) <0,001

Hastalarin hastanede kalis siiresi < 7 ve >7 giin olan grup karsilastirildiginda
ALT, AST, ALP, GGT, amilaz ve lipaz degeri istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemistir (p>0.05). Hastalarin hastanede kalis siiresiyle ALT, AST, ALP, GGT
Amilaz ve Lipaz Iliskisi Tablo 4.64’de gosterildi.
Tablo 4.63: Hastalarin Hastanede Kalis Stiresiyle ALT, AST, ALP, GGT Amilaz ve

Lipaz iliskisi
ALT 44,76 £ 97,56 16 (7 - 567) 61,54 + 180,27 16 (3 - 1530) 0,537
AST 56,56+ 11025 25 (10 - 636) 124,96 + 543,34 30 (10 - 4881) 0,143
GGT 50,21+ 148,84 15 (6 - 1243) 48,76+ 104,72 14 (3 - 708) 0,317
ALP 19426+ 109,08 158 (35 - 512) 193,59+ 129,51 151 (43 - 686) 0,580

Amilaz 656,41 +1248,39 239,5 (20 - 10110) 581,07 +840,24 240 (22-5846) 0,696
Lipaz 1041,61 + 1588,06 292,5 (4 -8984)  1442,67 +4977,14 380,5 (8 - 45552) 0,588

Hastalarin hastanede kalis siiresine gore komplikasyon gelisip gelismedigi
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p:0,097). Hastalarin
hastanede kalis siiresiyle komplikasyon gelisme arasinda iligskisi Tablo 4.65’de

gosterildi.

Tablo 4.64: Hastalarin hastanede kalis siiresiyle komplikasyon gelisme arasinda
iligkisi

Komplikasyon yok Komplikasyonvar p

n (%) n (%)
Hastanede Kalis Siiresi < 7 giin 71 (88,8) 9(113)
Hastanede Kalis Siiresi > 7 giin 69 (80,2) 17 (198) 0,097

Higbir hastada akut pankreatite bagli 6liim gozlenmedi. Hastalarin hicbirinde
kronik pankreatite gidis ve endokrin pankreas yetmezligi saptanmadi. Calismaya dahil
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edilen hastalar ¢cocuk gastroenteroloji polikliniginde ortalama 12,76+18,45 ay (1,0-
99,0) siiresinde takip edilmektedir. Hastalarin 21’inde (%12,65) tekrarlama tespit
edildi. Bu hastalarin 10’unda (%47,61) 2 kez 7’sinde (%33,33) 3 kez 2’sinde (%9,52)
4 kez, 2’sinde (%9,52) 5 kez akut pankreatit atag1 gecirdigi tespit edildi.

Hastalar Atlanta kriterlerinde gore degerlendirildiginde 137’si (%82,5) hafif,
29’u (%17,5) orta olarak tespit edildi. Atlanta kriterlerine gore agir grubunda hastamiz
mevcut degildi. Atlanta skorlama kriterlerine gore hastalar hastanede yatis siireleri
incelendiginde hafif grupta ortalama 9,77 giin iken orta grupta ki hastalarda ise 13,93
giin olarak tespit edildi. Istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark tespit
edildi. Atlanta skorlama kriterlerine gore hastalarin hastanede yatig siireleri Tablo
4.69’da gosterildi.

Tablo 4.65: Atlanta skorlama kriterlerine gore hastalarin hastanede yatis siireleri

Atlanta p
skorlamasi Ortalama+SD Ortanca (Min-mak)

Hafif 9,77+ 17,73 7(1-42) 0,016
Orta 13,93 £ 10,85 12 (3-50)

Calismaya katilan hastalarin PAPPS skorlama, Ranson bagvuru ve Ranson 48.
Saat skorlamalart incelendi. Hastalarin PAPPS skorlama, Ranson bagvuru ve Ranson
48. Saat skorlamalar1 Tablo 4.70’de gosterildi.
Tablo 4.66: Hastalarin PAPPS skorlama, Ranson bagvuru ve Ranson 48. Saat

skorlamalari
Ortalama+SD
PAPPS skorlamasi 0,6 £0,92
Ranson basvuru 0,31 +£0,63
Ranson 48. saat 0,17+ 0,39

Hastalarin PAPPS skorlamasi, Ranson basvuru ve Ranson 48. Saat
skorlamalar1 ile hastanede yatis siireleri acisinda korelasyon arastirildi. Hastalarin
PAPPS skorlama, Ranson bagvuru skorlamalarinda pozitif zayif bir korelasyon tespit
edildi. Basvuru Ranson skoru ortalamasi 0,31+0,63 iken 48 saatteki Ranson skoru
ortalamas1 0,1740,39 olarak hesaplanmistir. Hastalarin Ranson skoru anlamli sekilde

diismiistiir (p=0,012). Ranson 48. saat skorlamalarinda hastanede yatis siiresi
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acisindan korelasyon tespit edilmedi. Hastalarin PAPPS skorlama, Ranson basvuru ve
Ranson 48. Saat skorlamalari ile hastalarin hastanede yatis siiresi agisindan
korelasyonu Tablo 71°de gosterildi.

Tablo 4.67: Hastalarin PAPPS skorlama, Ranson basvuru ve Ranson 48. Saat
skorlamalart ile hastalarin hastanede yatis siiresi a¢isindan korelasyonu

p r
Papps skorlamasi 0,001 0,365
Ranson basvuru 0,007 0,210
Ranson 48. saat 0,475 0,056
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5. TARTISMA
Akut, akut tekrarlayan (ARP) ve kronik pankreatit tanisi; 6zellikle son yillarda
cocuk yas grubunda giderek artmaktadir (2, 3).

Nydegger ve ark. yaptig1 279 ¢ocuk hastadan olusan bir ¢aligmada; hastalarin
ortanca basvuru yasi 10 iken, erkek hasta sayist kiz hastalarinin 1.4 kati saptanmistir
(3). Baz1 ¢alismalarda ise kiz hastalarda daha fazla oldugu gosterildi (124). Fonseca
ve ark.in yaptig1 130 ¢ocuk hastanin oldugu calismada kiz hastalar erkek hastalarin
1.65 kat1 saptanmistir (16). Calismamizda da benzer sekilde yas ortalamasi 10,34 +
4,97 yil idi. Kizlarin yas ortalamasi 9,92 + 5,29 yil iken erkeklerde 10,85 + 4,52 yil

idi. Kiz hastalarin erkek hastalara orani 1,24 idi.

Poddar ve ark.nin yaptig1 320 hastadan olusan 12 yillik ¢aligmada hastalarin
%50’sinin AP, %21’inin ARP, %29’unun KP tanisi aldig1 goriilmistiir (125). AP tanili
hastalarin yas ortalamasi 11,3 +3,9 yil, erkek hastalarin kiz hastalara oran1 2.4, ARP
tanil1 hastalarin yas ortalamasi 11.8 + 3.0 y1l, erkek hastalarin kiz hastalara oran1 1.03,
KP'li hastalarin yas ortalamasi1 11.4+5,4 yil, erkek hastalarin kiz hastalara orani 3,2
saptanmistir (125). Calismamizda da benzer sekilde c¢ogunlugu AP hastalar
olusturmakta idi. Hastalarin %72,3’i AP, %15,1’1 KP ve %12,7’si ARP olarak tespit
edildi. AP tanili hastalarin yas ortalamast 10,24 + 5,18 yil, erkek hastalarin kiz
hastalara orant 0,79, ARP tanili hastalarin yas ortalamasi 10,19 + 4,94 yil, erkek
hastalarin kiz hastalara oran1 1,1, KP'li hastalarin yas ortalamasi 11,00 + 3,96 y1l, erkek
hastalarin kiz hastalara oran1 0,66 saptanmistir. KP’li hastalarin tan1 yasinin ARP ve
AP’li hastalara gore daha yiiksek bulunmasi ve KP’li hastalarin ARP’li hastalardan
sayica fazla olmasi, ARP ve AP’nin zamanla kroniklesmesine baglandi, KP’li

hastalarin tan1 yas1 digerlerine gore daha ytiksekti.

Pankreatit hastalig1 tiim yas gruplarinda goriiliiyor olmasiyla birlikte son 2
dekatta insidansin da bir artig goriilmektedir. Yakin tarihli 55.012 ¢ocugu igeren bir
calismada; 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda hastaligin daha sik goriildiigi gosterildi (4).
Calismamizda da benzer sekilde 1-5 yas arasinda 39 (%23,5), 6-10 yas arasinda 41
(%24,7), >11 yas 86 (%51,8) hasta da pankreatit tanis1 saptanmis olup yas ile birlikte

hastaliginda sayisinda artig goriilmektedir.

Akut pankreatit ile obezitenin iligkisine vurgu yapan az sayida g¢alisma
olmasina karsin obezitenin pankreatit de risk faktorii oldugu gosterildi (126).
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Calismamizda hastalarin 79°u (%47,6) zayif, 39°u (%23,5) normal, 7’si (%4,2) obez,
5’i (%3) fazla kilolu olarak degerlendirildi. VKI degerleri yas gruplarina gore
karsilastinnldiginda ise. VKI degerleri yas kiigiildilkce daha diisiik bulundu.
Calismamizda ki hastalarin VKI daha diisiik olmasi1 ¢ocuk yas grubu olmas ile iliskili

oldugu diisiiniildi.

Pankreatit i¢in karin agris1 ve kusma hastalig1 diisiindiiren bulgularin basinda
gelir. Werlin ve ark.in yaptig1 180 hastay1 i¢eren bir ¢alismada; 145 (%80) hastada
karin agris1 goriilmiis olup, en sik epigastrik bolgede ardindan sag iist kadran ve sag
alt kadran oldugu gosterilmis. Yine ayn1 ¢alismada 96 (%53) hastada ise kusma oldugu
belirtilmistir (127). Calismamizda da benzer sekilde hastalarin en sik bagvuru sikayeti
137’sinde (%82,5) karin agris1 idi. Diger yakinmalar ise 121’inde (%72,89) bulanti-
kusma, 102’sinde (%61,44) istahsizlik, 30’unda (%18,07) ates ve 8’inde (%4,8) sarilik
idi. Hastalarin 17’sinde (%10,24) karinda siskinlik, kilo kaybi1, uykuya meyil gibi diger
yakinmalar mevcuttu. Caligmamizda karm agrisi olan hastalarin 57’sinde (%34,3)
agrinin epigastrik bolgede, 47’sinde (%28,3) gobek ¢evresinde, 22’sinde (%16,05)
sirta yansidigl, 14’tiinde (%10,21) hem epigastrik hem de gobek ¢evresinde, 6’sinda
(%4,37) sag alt kadranda oldugu saptandi.

Park ve ark.nin yaptig1 215’1 gocuk 271 hastay: igeren bir ¢aligmada daha
bliyiik ¢ocuklarda kiiciik yasa gore daha fazla karin agris1 ve bulanti-kusma sikayeti
ile bagvurdugu gosterilmis olup; 0-2 yas grubunda karin agris1 %42,9, bulanti/kusma
%28,6, 11-20 yas grubunda karin agrist %93,4, bulanti/kusma %78,1 sikliginda
gortilmiistir (128) Kandulo ve ark.n yaptigi 3 yas altindaki 87 gocugu igeren
calismada %46’sinda karin agrisi, %40’inda ates, %50’sinde bulanti-kusma tespit
edilmis olup daha biiyiik ¢ocuklara gore kiiclik yas grubunun daha az semptom
gosterdigi vurgulanmistir (129). Calismamizda da benzer sekilde biiyiik ¢ocuklarda
daha fazla karin agrisi, gibi semptomlar goriilmiis iken; kiiciik cocuklarda atesin biiyiik
cocuklara gore daha stk semptom oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeni olarak kiictik yas
grubunun karin agrisini tarif edememesi ve etiyolojide enfeksiyonlarin daha sik yer
almasi diigiiniildii. Calismamizda 1-5 yas araligindaki hastalarin 28’inde (%71) karin
agrisi, 27’sinde (%69) bulanti-kusma, 16’sinda (%41) ates saptanmis olup, 6-10 yas
araligindaki hastalarin 36’sinde (%87) karin agrisi, 29’unnde (%70) bulanti-kusma,
7’sinda (%17) ates saptandi. 11-18 yas araligindaki hastalar da ise 73’tinde (%84)

karm agrisi, 65’inde (%75) bulanti-kusma, 7’sinde (%8) ates saptandi. 1-5 yas
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araliginda ki hastalarin bagvuru sikayetlerinde atesin diger yas gruplarina gore daha
fazla olmasi istatistiksel olarak anlamli idi. Pankreatit tipine gore degerlendirildiginde
ise akut pankreatit tanili hastalarin basvuru sikayetlerinde atesin diger pankreatit
tiplerine gore istatiksel olarak daha fazla oldugu saptandi. Bunun nedeni ise AP’ nin

etiyolojisinde enfeksiyonun sik goriilmiis olmasidir.

Pankreatitin nedeni olarak eriskin yas grubunda siklikla safra tasi, alkol
gosterilmis iken ¢ocuk yas grubunda sistemik hastaliklar, safra kesesi hastaliklari,
ilaglar, enfeksiyon ve idiyopatiktir. Etiyolojide genetik mutasyonlar, metabolik
hastaliklar daha nadir gosterildi (15). Park ve ark.in yaptigi ¢alismasinda en sik neden
biliyer hastaliklar (%32,6) gosterilmis olup, ilaglar (%32,6) ve idiyopatik (%20) neden
olarak saptanmustir (25). Poddar ve ark. yaptigi calismada en sik neden idiyopatik
(%52), travma (%21), pankreatikobiliyer nedenler (%10) olarak gosterildi(125).
Minen ve ark.in yaptigi ¢alismada etiyolojide en sik ilaglar (%32), pankreatobiliyer
nedenler (%25), sistemik hastaliklar (%6) gosterildi(130). Etiyolojik nedenler
merkezin ozelliklerine gore degisebilmektedir. Calismamizda pankreatit tanis1 alan
hastalarin 66°sinda (%39.7) idiyopatik, 47’sinde (%28,3) enfeksiyon, 22’sinde
(%13,2) pankreatobiliyer, 9’unde (%5,4) ilaglar, 8’ine (%4,8) travma, 7’sinde (%4,2)
sistemik hastaliklar, 6’sinda (%3,6) genetik nedenler ve 1’inde (%0,6) metabolik

hastaliklar neden olarak bulunmustur.

Son yillarda saglik alaninda tan1 ve tetkik de gelismeler olmasina karsin ¢ok
sayida pankreatit vakasinin etiyolojisi aydinlatilamamaktadir. Alvarez ve ark.nin
yaptig1 calismada nedeni bilinemeyen, idiyopatik olarak gruplandirilan hastalar %35

olarak degerlendirilirken bizim ¢alismamizda %39,7 olarak saptanmistir (131).

Birgok enfeksiydz ajan pankreatite neden olabilir (17, 132). Calismamizda
enfeksiyon etiyolojisi olan hastalarin alt gruplari incelendiginde 16°sinde (%9,7)
gastroenterit, 16’inde (%9,7) USYE, 3’iinde (%3,0) ASYE, 12’sinde diger (%7,2)

enfeksiyon nedenleri goriilmiistiir.

Koronaviriis hastaligi-19 (COVID-19) pandemisi diinya c¢apinda alti
milyondan fazla insanin 6liimiine neden olmustur. COVID-19 etkeni SARS-CoV-2
esas olarak solunum sistemini etkilemektedir. Ishal, karm agris1 COVID-19 hastaligi
ile iligkili semptomlardandir. Siddetli COVID-19 enfeksiyonunun bir komplikasyonu
olarak akut pankreatit gelisimi hakkinda ¢ok az veri bulunmaktadir (133).
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Calismamiza dahil ettigimiz bir hastamizda COVID-19 hastalig1 esnasinda karin agrisi

sikayetleri olmus ve hasta INSPREE kriterlerine gore AP olarak degerlendirilmistir.

Herpes simplex viriis enfeksiyonu pankreatit etiyolojisinde yer alan nadir
etkenlerdendir (134). Calismamiza dahil ettigimiz bir hasta da HSV igM pozitif

saptanmig PCR calisilamamis ve AP’nin etiyolojisi ile iligkilendirilmistir.

Sitma, diinya tarihi lizerinde diger bulasici hastaliklardan daha biiyiik bir etkiye
sahiptir. Diinya c¢apinda 300 ila 500 milyondan fazla kisi Plasmodium spp ile
enfektedir ve yilda ¢ogu c¢ocuk olan 1,5 ila 2,7 milyon kisi enfeksiyondan
Olmektedir. Sitma  Olimlerinin  yaklasitk %901  Afrika'da  meydana
gelmektedir. Cad’tan 2 hafta dnce iilkemize gelen sitma teshisi konulan ABY tablosu
gelismesi lizerine hastanemize sevk edilen bir hastanin karin agrisi, amilaz ve lipaz
yiiksekligi, pankreatit ile uyumlu radyolojik goriintiilemesi olmasi iizerine hasta
gelisen enfeksiyona bagl akut pankreatit olarak degerlendirilmis ve tedavi edilmistir.
Literatiir taramasi yapildiginda sitma ile iligkili pankreatit olgusuna dair yeterli veri

bulunmamaktadir.

Rotaviriis gastroenteritine ikincil gelisen pankreatit literatiirde ¢ok nadir
bildirilmigtir (135, 136). Calismamizda akut pankreatit tanisi alan bir hasta
gastroenterit etiyolojisinde rotaviriis antijeni pozitif gelmis ve hasta rotaviriis
gastroenteritine ikincil gelisen pankreatit vakasi olarak degerlendirilmis, uzun takip
stiresince pankreatit de tekrarlama gozlenmemistir. Calismamizda ki iki hastanin gaita

incelemesinde ise amip kisti goriilmiis klinik anlamli kabul edilmemistir.

Epstein-Barr viriis (EBV) enfeksiyonun da nadiren akut pankreatit ve kolesistit
bildirilmigtir (137). Bir hastamizda AP etiyoloji arastirmasinda yapilan tetkiklerde
EBV viral kapsid antijen IgM pozitif saptanmis, EBV enfeksiyonunun diger

bulgularini da tasiyan hastanin etiyolojisi ile iliskilendirilmistir.

Pankreatobiliyer nedenler incelendiginde siklikla safra tasi, safra ¢amuru,
koledok kisti, koledok tasi, pankreatik divisium goriilmektedir (25). Kandula ve ark.in
yaptigi 109 c¢ocuk hastay1 igeren calismada biliyer neden hastalarin %9’unda
goriilmiistiir (138). Ma MH ve ark.in biliyer nedenli pankreatitleri degerlendirdigi bir
calismada; biliyer nedenler i¢inde safra tasi %55, safra camuru %21, yapisal

anomaliler %24 siklikta oldugu goriilmiistiir (11). Calismamizda da benzer sekilde
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pankreatikobiliyer etiyolojisi %13,2 saptanmis olup, biliyer nedenli olanlar
incelendiginde safra tas1 %40, safra ¢gamuru %18.1, yapisal anomaliler %16,6 olarak

gorilmistiir.

Hiperlipidemi ¢ocuk yas grubunda ki AP hastalarini etiyolojisinde nadir bir
sebep olarak gosterilmis ve sikligi %2 olarak degerlendirilmistir (139). Calismamizda
da benzer sekilde hiperlipidemi 4 hastada goriilmiis ve oran %2,4 saptanmustir.
Hastalarin sirasiyla trigliserit degerleri tan1 aninda 1368-1061-623-522 mg/dl
saptanmis etiyolojide ek neden bulunamamasi {izerine hiperlipidemiye bagh

olabilecegi diisliniilmiistiir.

Pankreatit igin sik gosterilen nedenlerden biride ilaglardir. Anjiotensin-
konvertin enzim inhibitdrleri, statinler, didanosin, azatiopirin, steroidler, lamivudine,
hidroklorothiazid, valproik asid, oral kontraseptifler ve interferon gibi bir¢ok ilag
suglanmigtir (30). Calismalarda pankreatit ile iliskilendirilen 260’a yakin ilag
gosterildi(140). Avustralya’da yapilan bir ¢alismada ilaglar %3.2 sebepten sorumlu
tutulmus iken ilaclar i¢inde en sik losemi tedavisinde kullanilan L-aspa gosterildi
(141). Sertraline bagh AP gelistigine dair literatiirde vaka bildirimleri mevcuttur ve
patogenezi tam aydinlatilamamistir (142). Werlin ve ark.in yaptigi bir ¢alismada
valproik asit ilaca bagli pankreatitin sik nedenlerinden olarak gosterildi (127).
Calismamizda 9 (%5,4) hastada ilaglar neden olarak degerlendirilmis olup 3’ (%1,8)
NSAI, 2’si (%0.12) OKS (estradiol valerat ve dienogest), 1’1 (%0,6) anti epileptik
(valproik asit), 1’1 (%0,6) SSRI (sertralin) ve 1’i (%0,6) antipsikotik (risperidon), 1’i
5- aminosalisilik asit (mesalazin) olarak saptanmistir. NSAI neden olarak gosterilen
bir hasta suicid amagh toksik miktarda diklofenak potasyum aldigi 6grenilmistir.
Calismamizda tedavisine yeni eklenen sertralin ilacina bagl olarak gelisen bir tane AP
vakas1 vardir. L-aspa bagli pankreatit goriilmemesinin sebebi merkezimizde 16semi

tedavisi yapilmamasi ve ilacin sik kullanilmamasidir.

Literatiirde travma AP nedeni olarak %8-60 siklikta degerlendirilmistir (127).
Travma cesitleri; kiint travma, istismar, ERKP sonrasi, pankreatikobiliyer cerrahi
sonrast gibi g¢esitlendirilebilir. Calismamizda hastalarin 8’ine (%4,8) travma
etiyolojide saptanmigtir. Hastalarin 4’iinde kiint travma sonrasi, birinde gastrostomi
sondasi1 degisimi sonrasi sondanin duodenumda papil 6niine yerlesmesi sebebiyle, bir

hasta da elektrik ¢arpmasi sonrasi, iki hastada gastrostomi sondasi agilma ve nissen
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duplikasyonu operasyonu sonrasi gelistigi saptanmistir. Literatiire gére ¢alismamizda
travmanin etiyolojide daha az rastlanmasi; travma hastalarina hastanemiz yetiskin acil

ve ¢ocuk cerrahisi boliimiine bagvurmasi sebebiyle oldugu diisiintildii.

Park ve ark.un 271 pankreatit hastasinin inceledigi c¢alismada sistemik
hastaliklar etiyolojide %10.2 yer almis ve calismada ¢ogunlukla sistemik hastalik ile
ilgili ila¢ alan hastalarin ilaglar1 bagimsiz olarak pankreatit nedeni olabilecegi
diisiiniilse de etiyolojide bu hastalar simiflandirilirken sistemik hastalik olarak
simiflandirilmistir (25). Calismamizda hastalarin 7’sinde (%4,2) sistemik hastaliklar
saptanmigtir. 4’iinde (%2,4) kistik fibrozis, 3’iinde (%1,8) IBH neden olarak
degerlendirilmistir. Calismamizda Park ve ark.in ¢alismasinin aksine sistemik hastalik
ile ilgili ilag alan ve pankreatite sebebiyet verdigi degerlendirilen hastalar, ilag

etiyolojik siniflandirmasinda yer almistir.

INSPPIRE grubunun ¢ok merkezli kohort c¢aligmasinda PRSS-1, CFTR,
SPINK-1, CTRC genlerine bakilan ARP’li hastalarin %50’sinde ve KP’li hastalarin
%75’inde genetik mutasyon saptanmistir (143). Calismamizda 3 hastada PRSS-1 gen
mutasyonu, KP takipli bir hasta da hem PRSS-1 gen mutasyonu hem pankreas
divisium hem de CFTR gen mutasyonu, 2 hasta da sadece CFTR gen mutasyonu
saptanmigtir. PRSS-1 gen mutasyonu olan bir hasta KP, iki hasta ARP tanisi ile
takiplidir. CFTR gen mutasyonlu bir hasta KP bir hasta ARP tanisi ile takiplidir. KP
tanili hastalarin %12’sinde, ARP tanili hastalarin %14’iinde genetik mutasyon
saptanmistir. Genetik c¢alismalarin hastanemizde zorlugu ve maliyeti, ayn1 zamanda
sonuglarin hastanemiz medulla sisteminde yer almamasi kisitlamalarimizdandi. Bu
nedenle KP ve ARP tanili hastalarda ¢alismalarin aksine etiyolojide genetik daha az

bulunmustur.

Pankreatit i¢in tanisal en kiymetli laboratuvar testi amilaz ve lipazdir. Sanchez
ve Ark.n yaptigi ¢alismada hastalarin %85.5'inde serum amilaz ve %87.1'inde lipaz
yiikselmistir (144). Werlin ve ark.in yaptig1 ¢alismada ortanca deger amilaz igin 485
IU/L, lipaz i¢in bu deger 1841 IU/L olarak saptanmistir (127). Calismamizda
hastalarin %90.5’inde amilaz, %91,1’inde lipaz tanisal olarak yiiksek saptanmistir.
Werlin ve ark.in yaptig1 calismaya benzer sekilde ortanca lipaz degeri ¢calismamizda
da yiiksek saptanmistir. Ortanca amilaz degeri 617,38 = 1054,18, lipaz degeri 1249,39
+ 3742,88 bulunmustur. Lipaz degerinin ilk 6 saatte yiikselisi baglar, 24-30. saatte pik
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degere ulagsir, 8-14 giin sonra da normal degerlere iner. Amilaz 2-12 saatte yiikselisi
baslar, 10-72. saatte pik degere ulasir, 3-5 giin sonra da normal degerlere iner (145).
Calismamizda lipaz degerlerinin diismeye basladigi giin ortalama 3,08 giin iken
normallesmesi ortalama 15,71 giin olarak saptandi. amilaz degerlerin diismeye
basladig1 giin ortalama 2,65 giin saptandi, amilaz degerlerinin normallesmesi ortalama
13,68 gilinli bulmaktaydi. Calismalara benzer sekilde lipaz degeri daha geg
normallesmekte idi. Amilazin normallesmesinin ¢alismalarin aksine daha uzun olmasi
ise ayaktan takip edilen hastalarin tetkiklerinin sik yapilmamasi kontrollerinde normal
degerlerin goriildiigii giinlerin referans alinmasma bagli oldugu disiiniildii.
Komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilastirildiginda amilaz ve lipaz’in

komplikasyon olan grupta istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Pankreatit tanili hastalarda 16kosit, ESH, CRP yiiksekligi pankreatitin siddeti
acisindan fikir verir. Kaya ve Ark.in 199 hasta ile yaptig1 bir calismada 16kositoz ve
CRP yiiksekliginin prognozu 6n gérmede énemli bir belirteg oldugunu gostermistir
(146). Calismamizda hastalarin %44,57’inde 16kositoz, %31,32’sinde CRP yiiksekligi,
%9,63’sinda ESH diizeyi yiiksek bulunmustur. Degerler komplikasyon olan grupta ve
hastanede yatis siiresi 7 glinden fazla olan grupta daha yiiksek goriilmiis olsa da
istatiksel olarak anlamli degildi. Calismamizda ki hastalarin biiylik bir kismini
enfeksiyon etiyolojisine sahip hastalar olusturmasi sebebiyle iyi prognozu olan

hastalarda da akut faz reaktan yiikseklikleri goriilmiistir.

Hgb, hct, ve notrofil degeri yas gruplarina gore degerlendirildiginde yas
diistiikce degerlerin daha diisiik seyrettigi goriildii ve yas ile normal araliklarin
diismesine bagli oldugu diisiiniildii. Hastanede kalig siiresi < 7 ve >7 giin olan grup
karsilastirildiginda 7 giiniin iizerinde olan grupta hemoglobin ve hemotokrit degeri
diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha diistiktii. Bunun sebebi olarak
daha uzun siire yatist olan hastalarin ¢ogunlukla malniitrisyon ve kronik hastaliklar

olan hastalar olmasi sebebiyle oldugu diistiniildii.

Hipokalsemi ve hipoalbunemi kdotii prognozla iliskilidir (145). Izquierdo ve
ark. 130 cocuk hasta ile yaptiklar1 calismada hipokalsemisi olan g¢ocuklar da
hastaliginin daha agir seyrettigini géstermislerdir (147). Hastanede kalis siiresi 7 giin
ve altinda olan grupta kalsiyum ve albiimin degeri, hastanede kalis siiresi 7 giinden

fazla olan gruba gore daha yiiksekti. Calismalara benzer sekilde hipokalsemi ve
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hipoalbunemi hastaneye yatis siiresini 6n gormede kotii prognoz olarak

degerlendirildi.

USG invaziv olmayan, gilivenilir bir tan1 araci olmasi sebebiyle pankreatit
tanisinda ilk tercih olarak kullanilan goriintiilemedir. Pankreas boyutunda artis,
pankreas 6demi, peripankreatik sivi, pankreas ekojenite artisi, psodokist, pankreatit
lehine bulgulardir (59). Werlin ve ark.un yaptigi ¢alismada pankreatit diistiniilen
hastalarin  %50’sine  USG goriintiillenmesi yapilmis, %75’inde normal olarak
degerlendirilmistir. Pankreatik 6dem, peripankreatik sivi, safra tas1 ya da camuru en
stk pankreatit lehine bulgular olarak saptanmistir (127). Bazen ultrason ile
goriintiilemelerde karinda yogun gaz sebebiyle pankreas degerlendirilemeyebilir (15).
USG goriintiilemesi acil olmadigi miiddetce elektif sartlarda yapilmas: daha iyi
degerlendirme saglayacaktir. Calismamizda da USG’nin giivenilir olmasi ve
radyasyon icermemesi sebebiyle ilk agamada hastalarin 155’ine (%93,37) ultrason ile
goriintiileme  yapilmigtir.  9’unda  (%5,42) gaz  sebebiyle  pankreas
degerlendirilememistir. Hastalarimizin 102’sinin (%61,44) ultrasonografi bulgusu
normal olarak degerlendirildi. Hastalarimizin 13’tinde (%7,83) safra camuru, 11’inde
(%6,62) pankreas boyutlarinda artis, 11’inde (%6,62) safra tasi, 10’unda (%6,02)
peripankreatik sivi, 7’sinde (%4,21) pankreas 6dem, 6’sinda (%3,61) pankreas
ekojenite artis1, 5’inde (%3,01) koledok kanal genisligi, 3 tinde (%1,80) pankreas kisti,
2’sinde pankreas kanal genisligi ve 1’inde (%0,60) koledok kisti oldugu tespit

edilmistir.

Abdominal BT ultrasona kiyasla tanida ve komplikasyonlar1 belirlemede daha
kiymetlidir. Radyasyon igermesinden dolayr cocuk hastalarda BT c¢ekiminden
kagimilmaktadir (37). Urszula ve ark.in cocuk yas grubu pankreatit hastalarinda yaptigi
caligmada; hastalarin %73’line BT ile goriintiileme yapilmis, %38’inde pankreas
O6demi, %17 sinde safra tasi, safra gamuru ve kolesistit, %6’sinda nekroze pankreas
saptanmustir (148). Calismamizda hastalarin 34’tine (%20,48) radyolojik goriintiilleme
olarak BT ile goriintiileme yapilmistir. Hastalarin 15’inde (%9,03) BT goriintiileme
normal saptanmistir. 8 (%4,81) hastada pankreatik boyut artisi, 6 (%3,61) hastada
peripankreatik sivi, 3 (%1,80) hastada pankreatik 6dem, 2 (%1,20) hastada safra tasi,
2 (%1,20) hastada pankreas kanal dilatasyonu, 2 (%1,20) hastada pankreatik nekroz, 2
(%1,2) hastada pankreas dansite degisikligi ve 1 (%0,60) hastada safra kanalinda

dilatasyon saptanmistir. Calismamizda ki pankreatik nekroz goriilen hastalarin birinde
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USG’de pankreas parankimi normal, digerinde pankreas parankimi hafif heterojen ve
peripankreatik  sivi  seklinde raporlanmis olup, ayni gin yapilan BT
goriintiilemelerinde nekroz goriilmiistir. USG normal raporlanan 3 hastada BT
goriintiilemesinde sirasiyla; peripankreatik sivi, pankreatik kanal dilatasyonu, safra
tag1 goriildii. Komplikasyon gelisimi diisiintilen hastalara USG normal gelse dahi ileri

goriintiilemeler yapilmalidir.

MR goriintiilemesi pankreasta ki inflamasyonu diger goriintiillemelere gore
daha erken gosterir, siklikla tanidan ziyade etiyoloji arastirmasinda kullanilir (63).
Calismamizda hastalarin 107’°sine (%64,45) MR ile goriintiileme yapilmistir. KP ve
ARP tanili hastalarin tamamina MR ile goriintiileme yapilmistir. Hastalarin 63’iinde
(%37,95) normal saptanmistir. 18’inde (%10,84) pankreas boyutlarinda artis, 13’linde
(%7,83) peripankreatik sivi, 12’sinde (%7,22) pankreas kanal dilatasyonu, 10’unda
(%6,02) safra kanal dilatasyonu, 9’unda (%5,42) pankreas ekojenite degisikligi, 8’inde
(%4,81) safra tasi, 3’tinde (%1,80) pankreatik psodokist, 2’sinde (%1,20) koledok
kisti, 2’sinde (%1,20) pankreatik nekroz, 2’sinde (%]1,20) pankreas atrofisi ve 2’sinde
(%1,20) pankreas divisium tespit edilmistir. Calismamizda MR goriintiilemesinde
psodokist goriilen bir hastanin USG’si peripankreatik sivi seklinde raporlanmis olup,
iki gin sonra MR tetkiki ile ayn1 giin ¢ekilen USG’de gaz sebebiyle pankreas
degerlendirilememistir.  USG’de  normal raporlanan 11 hastadan MR
goriintiilemesinde 5’inde peripankreatik sivi, 4’tinde pankreas boyut artigi, 2’sinde
pankreatik kanal dilatasyonu seklinde raporlanmistir. Bu sonuglar bize etiyoloji ve

komplikasyon arastirmasinda MR ve BT nin USG’ye gore uistiinliigiinii gostermistir.

Pankreatit tanis1 konulan hastalarda ilk asamada etiyoloji arastirilmasi
yapilirken pankreast dinlendirmek i¢in oral alimin kesilmesi gerekir. Ardindan
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in sivi replasman tedavisine gegilir (48). Calismamizda
hastalarin 159’una (%95,78) baslangicta oral alim kesilerek yasina uygun sodyum
konsantrasyonu igeren serum fizyolojik intravendz sivi verildi. Appak ve ark.in yaptigi
bir ¢alismada bagvuruda biitiin hastalarda oral alim kesilip, ortanca dort giin iginde (1-
48 giin) oral alim agilmistir (149). Calismamiz benzer sekilde ortanca ii¢ giin iginde
(1-23 giin) oral alim agilmigtir. Hastalarin beslenme rejim 3 ge¢ilme zamani
incelendiginde ortalama 7,06+5,03 giin olarak tespit edildi. Khan ve ark.in yaptig
caligmada erken enteral beslenmesi acilan hastalarin hastanede yatis siiresi daha kisa

saptanmistir (150). Calismamizda da benzer sekilde enteral beslenme baslanma
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zamani, hastanede kalis siiresi 7 giinden fazla olan grupta hastanede kalis siiresi 7 ve

altinda giin olan gruptan anlamli olarak daha uzundu.

Appak ve ark.in yaptig1 ¢aligmada hastalarin 9%32,2°sine TPN baslanmis ve
ortalama 15,1+ 12,6 giin TPN verilmistir (149). Calismamizda hastalarin 65’1 (%39,2)
TPN almistir. TPN baslama zamani 2,70+2,77 giin ve TPN aldig1 siire 7,0245,26 giin
olarak saptandi. TPN baslama zamami ve aldiklar1 siire pankreatit tipine gore

kiyaslandiginda anlamli farklilik yoktu.

Kumar ve ark.an yaptigi bir calismada KP’li hastalarin %57’si, ARP’li
hastalarin ise %36’°sinda analjezi kullanilmis ve ¢ogunlukla asetominofen ve ibuprofen
tercih edilmistir (143). Calismamizda AP tanili hastalarin %16’s1, KP tanili hastalarin
%201, ARP tanili hastalarin %231 analjezik almistir. Benzer sekilde hastalarimizda
da ¢ogunlukla asetominofen ve ibuprofen tercih edilmis iken birka¢ hastada opioid

grubu tramadol kullanilmaistir.

6 randomize kontrollii calismanin meta analizinde 6zellikle siddetli pankreatit
hastalarinin  tedavisine erken donemde antibiyotik eklenmesi enfeksiyoz
komplikasyonlar1 azalttigi gosterildi (151). Calismamizda hastalarin 55’1 (%33,1)
antibiyoterapi almistir. Pankreatit nedeniyle antibiyotik verilme pankreatit tiplerine
gore incelendiginde hastalarin 44’tine (%80,0) AP, 5’1 (%9,1) KP ve 6’s1 (%10,9)
ARP’li oldugu goriildii. En sik kullanilan antibiyotik meropenem (n:23;%42,6) olarak
saptandu. Ikinci siklikta sefotaksim verildigi goriildii. Antibiyotik kullanilan hastalarin
cogunun (%49) etiyolojide enfeksiydz nedenler saptanan hastalar oldugu gorildii.
Enfekte pankreas nekrozunda hastada ates, 10kositoz, klinik kotilesme goriiliir,
etiyolojisinde enfeksiyon olan hastalarda da benzer klinik bulgular goriilmesi
nedeniyle ¢calismamizda 6zellikle enfeksiyon etiyolojisi olan hastalarda ki klinik g6z
Onitine alinarak pankreas nekrozu olabilecegi gbéz Oniine alinarak antibiyoterapi

baslanilmistir.

Oktreotit ekzokrin pankreas salgilarini baskilamakla kalmaz ayni zamanda
pankreatitin siddetini azaltmak i¢in apoptozu indiikkler ve pankreasi korur (152).
Calismamizda hastalarin 59’una (%35) tedavide oktreotid verilmistir. Oktreotid
kullanmayan hastalarda hastanede yatis siiresi 6,84 giin iken kullanan hastalarda 17,27
giin saptandi. Oktreotid kullanan hastalarin %353,54’tinde komplikasyon gelistigi
saptand1. Bunun sebebi olarak komplikasyon gelisen yada uzun siire amilaz-lipaz
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degerlerinde gerileme olmayan hastalara oktreotid baglanmasi ile iliskilendirilmistir.
Calismamizda oktreotid verilen hastalarin 40’1 (%72,3) AP, 6’s1 (%10,2) KP ve 13’1
ARP tanili idi. Oktreotid verilme pankreatit tiplerine gore incelendiginde ARP’li
hastalarda daha yiiksek bulundu.

NASPGHAN pankreatit komitesinin yayinladig1 klinik raporda pankreatit
tanil1 cocuk hastalarin ortalama yatis siiresi ¢cogunlukla 2.8-8 giin arasinda seyretmis,
hastalarin ¢ogunu da bebekler ve 6 yasindan kiiclik cocuklarin olusturdugu
saptanmustir (67). Diger bir ¢alismada ise ortanca yatis siiresi 8 giin, ortalama yatis
stiresi 24 giin olarak raporlanmistir (127). Calismamiz da hastalarin ortanca yatis siiresi
8 giin iken ortalama yatis siiresi 10,5+8,47 giin olarak saptandi. Hastanede yatis siiresi
yas gruplarina gore incelendiginde en fazla hastanede yatis siiresinin 12,15 + 9,52 giin
ile 6-10 yaslar arasindaki ¢ocuklarda oldugu saptandi. Calismaya katilan hastalarin 8’1
(%4,8) yogun bakim servisinde takip edildi. Yogun bakim servisinde yatis siiresi
ortalama 2,10+1,52 giin idi. iki hastaya koledok Kisti sebebiyle koledoenterostomi
yapild1 ve girisim sonrasi ikisi de 2 giin yogun bakimda takip edildi. Bir hasta agir
malniitrisyonu sebebiyle yogun bakim iinitesinde takip edildi. Iki hasta mevcut sepsis
klinigi ile yogun bakimda takibi esnasinda AP gelisti. Diger {i¢ hasta da sistemik
hastaliklar1 sebebiyle yogun bakimda takipleri esnasinda AP gelisti.

Sweeny ve ark.in ¢ocuk yas grubunda yaptigi calismada ARP hastalarinin
%70’1 ilk bes ayda tekrarladigi saptanmistir (94). Calismamizda hastalarin ortalama
olarak 11,50+10,70 ayda tekrarladig1 saptandi. Ailelerin bilgilendirilmesine ragmen

aralikli kontrollerini ge¢ doneme aksatmasi ile iliskilendirildi.

Poddar ve ark.’m komplikasyon goriilen 110 hasta ile yaptig1 caligmada
%41’inde peripankreatik sivi %54’tinde psodokist saptanmistir (152). Sanchez ve
ark.in yaptig1 ¢aligmada hastalarin %70’inde pankreas 6demi, %16’sinda psddokist
saptanmustir (144). Calismamizda komplikasyon gelisen hastalar degerlendirildiginde
hastalarin 15’inde (%57,7) peripankreatik sivi, 5’inde (%19,3) pankreas 6demi, 3’tinde
(%11,5) psodokist, 3’tinde (%11,5) pankreas nekrozu saptandi.

Hastalar Atlanta kriterlerinde gore degerlendirildiginde 37’s1 (%82,5) hafif,
29’u (%]17,5) orta olarak tespit edildi. Atlanta skorlama kriterlerine gore hastalar
hastanede yatis siireleri incelendiginde hafif grupta ortalama 9,77 giin iken orta grupta
ki hastalarda ise 13,93 giin olarak tespit edildi. Bagvuru Ranson skoru ortalamasi
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0,31+0,63 iken 48 saatteki Ranson skoru ortalamasi 0,17+0,39 olarak hesaplanmistir.
Hastalarin Ranson skoru anlamli sekilde diismiistiir(p=0,012). Hastalarin PAPPS
skorlama, Ranson bagvuru skorlamalarinda pozitif zayif bir korelasyon tespit edildi.
Ranson 48. saat skorlamalarinda hastanede yatis siiresi agisindan korelasyon tespit

edilmedi.

Sonug olarak pankreatit her yas grubunda goriilen insidansi son yillarda artan
bir seyir gostermektedir. En sik bagvuru sikayeti karin agris1 olsa da kiiglik yas
grubunun kendilerini ifade edememelerinden dolay1 bulanti kusma huzursuzluk gibi
sikayetleri olanlarda pankreatit akilda tutulmalidir. Karin agris1 sikayeti olan
anamnezinde ila¢ kullanimi, sistemik hastalik Oykiisli, daha Onceden bilinen
pankreatikobiliyer hastalik oykiisii olanlarda akla pankreatit olabilecegi gelmelidir.
Tan1 i¢in ¢ok kiymetli olan laboratuvar degerleri hastaligin prognozunu belirlemede
de yol gostermektedir. USG giivenilir olmasina karsin etiyolojiyi ve komplikasyonlari
gostermede BT ve MR kadar etkili olmadig: goriilmektedir. Erken enteral beslenmenin
yatis siiresi ve komplikasyon gelisiminde azalma saglamaktadir. Tedavi sonuglarini
tyilestirmek, hastaliin ciddiyetini gérmek, ¢ocukluk yas grubunda kullanilabilecek bir
skorlama sistemi gelistirmek ve en etkili tedavi yontemlerini bulmak i¢in daha ¢ok

pediatrik ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

[EEN

. Hastalarin 92’si (%55,4) kiz, 74’1 (%44,6) erkekti. E/K oran1 1,24 idi.

. INSPPIRE tarafindan kabul edilen tani1 kriterlerine gore 120 (%72,3) hasta AP, 25
hasta (%15,1) KP ve 21 hasta (%12,7) ARP idi.

. Hastalarin yas ortalamasi 10,34 + 4,97 (1-17) yil idi. Kizlarin yas ortalamas1 9,92 +

N

(98]

5,29 yil iken erkeklerde 10,85 + 4,52 yil idi. Pankreatit tiplerine gore tani yasi
ortalamasit AP’de 10,24 + 5,18 y1l (1-17 y1l), ARP’de 10,19 + 4,94 y11 (3-17 y1l),
KP’de 11,00 £ 3,96 y1l (3-17 y1l) olarak saptandi. KP’li hastalarin tan1 yas1 ARP
ve AP’li hastalara gore tani yas1 daha yiiksek bulunmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p:0,714).

4. Hastalarin 79’u (%47,6) zayif, 39’u (%23,5) normal, 7’si (%4,2) obez, 5’1 (%3,0)
fazla kilolu olarak degerlendirildi. Yetiskin hastalardan farkli olarak cocuk yas
grubunda ¢ogunlukla zayif hastalarda pankreatit goriildiigli saptand.

5. Pankreatit sebebiyle hastanede kalis siiresi ortalama 10,5+8,47 giin olarak
saptanmistir. Hastanede yatis siireleri pankreatit tiplerine gore dagilimi
incelendiginde AP’de 10,63+8,57, ARP’de 11,05+8,71, KP’de 9,76+7,70
saptandi. En fazla yatis siiresinin ARP tipinde goriildii; ancak istatistiksel olarak
anlamli degildi(p:0,758).

6. Etiyoloji degerlendirildiginde; hastalarin 66’sinde (%39,7) idiyopatik, 47’sinda
(%28,3) enfeksiyon, 22’sinde (%13,2) pankreatobiliyer, 9’unde (%5,4) ilaglar,
8’ine (%4,8) travma, 7’sinde (%4,2) sistemik hastaliklar, 6’sinda (%3,6) genetik
nedenler ve 1’inde (9%0,6) metabolik hastaliklar neden olarak saptandi.

7. Pankreatit tiplerine gore en sik etiyolojik ajan degerlendirildiginde; AP en sik neden
enfeksiyon (47 hasta %28,3), ARP ve KP’de en sik neden 14’er hasta ile
idiyopatik (%9) saptandi.

8. Etiyolojide 9 (%5,4) hastanin pankreatit etiyolojisi ila¢ kullanimi ile iliskisi
bulundu. 3’1 (%1,8) NSAI, 2’si (%0.12) OKS (estradiol valerat ve dienogest),
1’1 (%0,6) anti epileptik (valproik asit), 1’1 (%0,6) SSRI (sertralin), 1’1 meselazin

ve 1’1 (9%0,6) antipsikotik (risperidon) olarak saptanmistir.

(o]

. Etiyolojide 22 (%13,2) hastanin pankreatinin pankreatikobiliyer nedenlere bagh
oldugu bulundu. 9’sinde (%5,4) safra tasi, 4’tinde (%2.4) safra camuru 3’iinde
(%1,8) pankreas divisium, 3’iinde (%1,8) koledok tasi, 2’sinde (%1,2) koledok

kisti ve 1’inde (%0,6) duodenum divertikiil saptanmistir.
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10. Etiyolojide 52 (%31,3) hastanin pankreatinin enfeksiy6z nedenlere bagli oldugu
bulundu. 18’inde (%10,8) gastroenterit, 16’inde (%9,7) USYE, 5’inde (%3,0)
ASYE, 12’sinde diger (%6,6) enfeksiyon nedenleri saptanmistir.

11. Hastalarin hastaneye bagvurusunda sikayet olarak 137’sinde (%82,5) karin agrist,
121’inde (%72,89) bulanti-kusma, 102’sinde (%61,44) istahsizlik, 30’unda
(%18,07) ates ve 12’sinde (%7,22) sarilik mevcuttu.

12. Bagvuru sikayetleri, yas gruplarina gore degerlendirildiginde; 1-5 yas araliginda ki
hastalarin bagvuru sikayetlerinde ates ve sariligin diger yas gruplarina gére daha
fazla oldugu saptandi. Pankreatit tiplerine gore degerlendirildiginde ise atesin
diger pankreatit tiplerine gore AP’de basvuru sikayeti olarak daha fazla oldugu

saptandi.

13. Karn agris1 57 (%34,3) hastada epigastrik bdlgede, 47 (%28,3) hastada gobek
cevresinde, 14 (%10,21) hastada hem epigastrik hem de gobek cevresinde, 6
(%4,37) hastada sag alt kadranda oldugu, 22 (%16,05) hastada karin agrisinin
sirta yansidigr belirlendi. Karin agrisinin yemekle iligkisi incelendiginde 59
(%43,06) hastada yemekle iligkisi olmadigi, 22 (%16,05) hastada yemek sonrasi
tok iken, 11 (%8,02) hastada ise aglikta agrinin arttig1 belirlendi.

14. Amilaz ve lipaz diizeyleri komplikasyon olan ve olmayan grup karsilastirildiginda

komplikasyon goriilen grupta yiiksek oldugu goriilmiistiir.

15. Amilaz diizeyi 13,68 + 30,17 gilinde, lipaz diizeyi 15,71 + 20,42 giinde

normallestigi goriilmektedir.

16. Hastalarin %44,57’inde 16kositoz, %31,32’sinde CRP yiiksekligi, %9,63’sinda
eritrosit ESH diizeyi yiiksek bulunmustur. CRP degeri komplikasyon olan ve
hastanede yatis siiresi >7 giin olan grupta yiiksek goriildi. ESH degeri
komplikasyon olan grupta yiiksek goriildii.

17. Hastanede kalis siiresi 7 gilin ve altinda olan grupta kalsiyum ve albiimin degeri,
hastanede kalig siiresi 7 giinden fazla olan gruba gore daha yiiksekti.

Hipoalbiinemi ve hipokalsemi prognoz agisindan yol gostericidir.

19. Hastalarin 155’ine (%93,37) ultrason, 34’line (%20,48) BT, 107 sine (%64,45)
MR ile goriintiileme yapilmigtir. Ultrason yapilan hastalarin 9’unda (%5,42)

pankreas degerlendirilememis, 102’si normal,13’iide (%7,83) safra camuru
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olarak degerlendirilmistir. BT goriintiilemesi 15’inde (%9,03) goriintiileme
normal 8 (%4,81) hastada pankreatik boyut artis1 saptandi. MR goériintiilemesi
63’tinde (%37,95) normal saptanmistir. 18’inde (%10,84) pankreas boyutlarinda
artis seklinde degerlendirildi.

20. Hastalarin 159’una (%95,78) baslangicta oral alim kesildi. Beslenmeye baglama
AP’de ortalama 3,92 giin, ARP’de 4,17 giin, KP’de 3,67 giin olarak saptandi.
Hastaneye yatig siliresi >7 giin fazla olan grupta enteral baglama zamani daha
uzundu. Diger ¢alismalarda da oldugu gibi enteral beslenme erken baslanan

hastalarda prognoz daha iyi goriilmiistiir.

21. Hastalarin 65°1 (%39,2) TPN almistir. TPN baglama zamani 2,70+2,77 giin ve TPN
aldig1 siire 7,02+5,26 giin olarak saptandi..

22. Hastalarin tedavide %95,8°1 hidrasyon, %87,9°’u PPI, %39,2’si TPN, %35,5’1
oktreatit, %33,1’1 antibiyotik, %18,1 analjezi almistir.

23. AP tanili hastalarin %16°s1, KP tanili hastalarin %20°’ti, ARP tanili hastalarin
%23’1 analjezik almistir. Analjezik olarak asetominofen ve ibuprofen tercih

edilmistir.

24. Hastalarin 55’1 (%33,1) antibiyoterapi almistir. 44°{i (%80,0) AP, 5’1 (%9,1) KP
ve 6’s1 (%10,9) ARP’li oldugu goriildii. En stk meropenem (%42,6) ikinci

siklikta sefotaksim verildigi saptandi.

25. Hastalar da komplikasyon olarak 15’inde (%57,7) peripankreatik sivi, 5’inde
(%19,3) pankreas 6demi, 3’tinde (%11,5) psodokist, 3’tinde (%11,5) pankreas
nekrozu saptandi. Atlanta kriterlerinde gore degerlendirildiginde 37’si (%82,5)
hafif, 29°u (%17,5) orta olarak tespit edildi. Yatis stireleri incelendiginde hafif
grupta ortalama 9,77 giin iken orta grupta ki hastalarda ise 13,93 giin olarak

saptandi.
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OZET

AKUT VE KRONIiK PANKREATITLI COCUKLARDA KLiNiK OZELLIKLER,
TANI, TEDAVi VE KOMPLIKASYONLAR YONUNDEN RETROSPEKTIF ANALiZ: TEK
MERKEZ SONUCLARI

Amac: Caligmamizda pankreatit tanisi ile takip ve tedavi edilen ¢ocuk hastalarin demografik
ve klinik ozelliklerini degerlendirmek, bagvuru laboratuvar ve radyolojik bulgulariyla beraber
uygulanan tedaviler, beslenme durumlari, hastanede kalis siiresi, hastalik komplikasyonlarini incelemek
amaglanmistir.

Gerec ve yontem: Calismaya Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenterolojisi
Bilim Dalina 2011-2021 tarihleri arasinda bagvurmus; INSPPIRE kriterlerine gore akut, akut
tekrarlayan, kronik pankreatit olarak degerlendirilen 0-18 yas aras1 166 hasta dahil edildi. Hastalarin;
hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyalari {izerinden geriye doniik olarak verileri tarandi.

Bulgular: Hastalarin 92°si (%55,4) kiz, 74’1 (%44,6) erkekti. E/K orani 1,24 idi. 120 (%72,3)
hasta AP, 25 hasta (%15,1) KP ve 21 hasta (%12,7) tekrarlayan AP idi. Hastalarin yas ortalamasi 10,34
+ 4,97 (1-17) yil idi. Pankreatit tiplerine gore tani yasi ortalamast AP’de 10,24 + 5,18 yil (1-17 yil),
tekrarlayan AP’de 10,19 + 4,94 yil (3-17 yil), KP’de 11,00 + 3,96 yil (3-17 yil) olarak saptandi.
Hastalarin etiyolojsine bakildiginda 66’sinde (%39,7) idiyopatik, 47’sinda (%28,3) enfeksiyon,
22’sinde (%13,2) pankreatobiliyer, 9’unde (%5,4) ilaglar, 8’ine (%4,8) travma, 7’sinde (%4,2) sistemik
hastaliklar, 6’sinda (%3,6) genetik nedenler ve 1’inde (%0,6) metabolik hastaliklar neden olarak
saptand1. Bagvuru sikayetleri, yas gruplarina gore degerlendirildiginde; 1-5 yas araliginda ki hastalarin
bagvuru sikayetlerinde ates ve sariligin diger yas gruplarina gore daha fazla oldugu saptandi.
Komplikasyon olan grupta olmayana gore basvuru amilaz ve lipaz degeri yiiksek goriilmiistiir.
Hastanede kalis siiresi 7 giin ve altinda olan grupta kalsiyum ve albiimin degeri, hastanede kalig siiresi
7 giinden fazla olan gruba gore daha yiiksekti. Hastalarin 155’ine (%93,37) ultrason, 34’tine (%20,48)
BT, 107’sine (%64,45) MR ile goriintilleme yapilmistir. Hastalarin 159’una (%95,78) baslangicta oral
alim kesildi. Beslenmeye baglama AP’de ortalama 3,92 giin, rekiirren AP’de 4,17 giin, KP’de 3,67 giin
olarak saptandi. Komplikasyon olan ve olmayan grupla karsilagtirildiginda enteral beslenme baslama
zamani komplikasyon goriilen grupta daha uzundu. Hastalarin tedavide %95,8’1 hidrasyon, %87,9’u
PPI, %39,2’si TPN, %35,5’i oktreotit, %33,1’i antibiyotik, %18,1 analjezi almigtir. Hastalar da
komplikasyon olarak 15’inde (%57,7) peripankreatik sivi, 5’inde (%19,3) pankreas 6demi, 3’{inde
(%11,5) psodokist, 3’tnde (%11,5) pankreas nekrozu saptandi. Atlanta kriterlerinde gore
degerlendirildiginde 37’si (%82,5) hafif, 29’u (%17,5) orta olarak tespit edildi. Yatig siireleri
incelendiginde hafif grupta ortalama 9,77 giin iken orta grupta ki hastalarda ise 13,93 giin olarak
saptandi.

Sonug: Pankreatit hastalig1 her yas grubunda goriilebilen, siklig1 son yillarda artis gosteren bir
hastaliktir. Bagvuru sikayeti yas grubuna gore degismektedir. Daha 6nceden bilinen safta kese tagi-
camuru, sistemik hastaliklari, devamli kullandig1 ilaci olan hastalarda karin agrisi etiyolojisinde
pankreatit her zaman akilda tutulmalidir. Bagvuru anindaki laboratuvar degerleri hastaligin prognozu
hakkinda fikir vermektedir. Tedavide hastalarin dncelikle beslenme kesilmesi ardindan komplikasyon
kontrolii saglanarak kontrollii erken beslenmenin baglamasi hastalarin hastane kalis siiresini
kisaltmaktadir.

Anahtar Sozciikler : pankreatit, akut, akut tekrarlayan, kronik, etiyoloji, laboratuvar
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ABSTRACT
RETROSPECTIVE ANALYSIS FOR CLINICAL FEATURES, DIAGNOSIS,
TREATMENT AND COMPLICATIONS IN CHILDREN WITH ACUTE AND CHRONIC
PANCRATITIS: RESULTS OF A SINGLE CENTER

Aim: In our study, it was aimed to evaluate the demographic and clinical characteristics of
pediatric patients who were followed up and treated with the diagnosis of pancreatitis, and to examine
the treatments applied together with the laboratory and radiological findings, nutritional status, length
of hospital stay, and disease complications.

Materials and Methods: He applied to Selcuk University Faculty of Medicine, Department
of Pediatric Gastroenterology between 2011-2021; 166 patients aged 0-18 years, who were evaluated
as acute, acute recurrent or chronic pancreatitis according to INSPPIRE criteria, were included. Patients;
The data were scanned retrospectively through the hospital automation system and patient files.

Results: Of the patients, 92 (55.4%) were female and 74 (44.6%) were male. The M/C ratio
was 1.24. 120 (72.3%) patients were AP, 25 (15.1%) patients were KP, and 21 (12.7%) patients were
recurrent AP. The ortalama age of the patients was 10.34 +4.97 (1-17) years. Ortalama age at diagnosis
according to pancreatitis types is 10.24 £ 5.18 years (1-17 years) in AP, 10.19 £ 4.94 years in recurrent
AP (3-17 years), 11.00 + in KP It was found to be 3.96 years (3-17 years). Considering the etiology of
the patients, 66 (41.5%) were idiopathic, 47 (31.3%) infection, 22 (9.0%) pancreatobiliary, 9 (4.8%)
drugs, 8 patients. The causes were trauma (4.8%), systemic diseases in 7 (4.2%), genetic causes in 6
(3.6%), and metabolic diseases in 1 (0.6%). When application complaints are evaluated according to
age groups; Fever and jaundice were found to be more common in patients aged 1-5 years compared to
other age groups. Admission amylase and lipase values were found to be higher in the group with
complications compared to the group without complications. Calcium and albumin levels were higher
in the group with a hospital stay of 7 days or less than in the group with a hospital stay of more than 7
days. Ultrasound imaging was performed in 155 (93.37%) patients, CT imaging was performed in 34
(20.48%) patients, and MR imaging was performed in 107 (64.45%) patients. Oral intake was initially
discontinued in 159 (95.78%) of the patients. Feeding initiation was found to be 3.92 days in AP, 4.17
days in recurrent AP, and 3.67 days in KP. Enteral feeding start time was longer in the group with
complications compared to the group with and without complications. In the treatment, 95.8% of the
patients received hydration, 87.9% PPI, 39.2% TPN, 35.5% octreatite, 33.1% antibiotics, 18.1%
analgesia. Peripancreatic fluid in 15 (57.7%) of the patients, pancreatic edema in 5 (19.3%), pseudocysts
in 3 (11.5%) and pancreatic necrosis in 3 (11.5%) of the patients were complications. detected. When
evaluated according to the Atlanta criteria, 37 (82.5%) were mild and 29 (17.5%) were moderate. When
the duration of hospitalization was examined, it was found that while it was 9.77 days in the mild group,
it was 13.93 days in the patients in the middle group.

Conclusion: Pancreatitis is a disease that can be seen in all age groups and its frequency has
increased in recent years. Application complaint varies according to age group. Pancreatitis should
always be kept in mind in the etiology of abdominal pain in patients with previously known gallstones-
sludge, systemic diseases, and regular medication. Laboratory values at the time of application give an
idea about the prognosis of the disease. In the treatment, firstly, the feeding of the patients, followed by
the control of complications, and the initiation of controlled early nutrition shortens the hospital stay of
the patients.

Keywords: pancreatitis, acute, acute recurrent, chronic, etiology, laboratory
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