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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

    Akut pankreatit (AP), pankreasın akut enflamatuvar bir sürecidir. Klinik olarak, 

pankreasta radyografik değişikliklerin varlığından bağımsız olarak, ani başlayan karın 

ağrısı ile beraber serum veya idrarda pankreatik sindirim enzimlerinin yükselmesiyle 

tanımlanır.1,2 Pediatrik hastalarda akut pankreatit; hekimlerin farkındalığının artması, 

tanısal testlerin daha sık kullanılması, pediatrik popülasyonda sistemik hastalıkların ve ilaç 

kullanımının da artması ile beraber giderek daha fazla tanınan bir hastalık olmuştur.2-6 

Üçüncü basamak hastanelerde değerlendirilen çocuklarda akut pankreatitin son 20 yılda 

arttığı görülmektedir.4 Yapılan çalışmalarda çocuklarda AP insidansı 13.2/100.000 olarak 

belirlenmiştir.2,3,7 

    Erişkinlerde AP etiyolojisinde safra taşları veya alkol ön sıralarda olmasına rağmen, 

çocuklarda etiyolojiler çok daha çeşitlidir.8 Güncel verilere göre, çocuklarda akut 

pankreatitin ilk beş etiyolojisinin biliyer hastalıklar, ilaçlar, idiyopatik, sistemik hastalıklar 

ve travma olduğu görülmektedir.2,8 Çalışmalarda biliyer hastalıkların daha önce bilinenden 

daha sık etiyolojide yer aldığı gösterilmiştir.1,2,9 

    Akut pankreatit patofizyolojisi asiner hücre zedelenmesi ile başlamaktadır. Asiner hücre 

zedelenmesi ile pankreatik ödem, enflamatuvar sitokinlerin salınımıyla da lokal 

enflamatuvar cevap oluşur. Enflamatuvar yanıtın büyüklüğü, klinik ciddiyeti ve 

oluşabilecek pankreatik nekroz, şok ve uzak organ yetmezliği gibi komplikasyonları 

belirlediği görülmektedir.1,2 AP ile başvuran çocukların çoğunda hastalığın şiddeti hafiftir, 

nadir bir kısmının geçici multiorgan disfonksiyonu nedeniyle yoğun bakım ünitesinde 

izlenmesi gerekebilir.10 Ölüm oranları %5'in altındadır.8 AP’li çocukların yaklaşık %15-

35'inde tekrarlamalar görülebilir.11 

    Akut pankreatit çeşitli klinik tablolarda görülebilir. En sık görülen semptom olan karın 

ağrısı olguların %80-95’inde görülür.2 Ergenler ve yetişkinler, AP atağı sırasında sırta 

yayılan karakteristik epigastrik ağrı ile başvururken; küçük çocuklar spesifik olmayan 

şikayetlerle, huzursuzluk, bulantı, kusma, vb. başvururlar.12,13 Ağrı yönetimi pankreatit 

tedavisinde köşe taşlarından biridir8,14 ve yeterli ağrı kontrolünün sağlanması ve 

gelişebilecek yan etkiler arasında dikkatli bir denge gerektirir.15 
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    Çalışmamızda kliniğimizde takip edilen akut pankreatit tanısı alan vakaların, etiyoloji, 

klinik özellik, laboratuvar özellikleri, tedavi ve gelişen komplikasyonların incelenmesi 

aynı zamanda tedavi süreci incelenirken ağrı yönetiminde kullanılan ajanların isimleri, 

kullanım sıklıkları ve dozları da dökümante edilerek akut pankreatitli çocuk olgularda ağrı 

yönetiminde kullanılan ilaçlar hakkında retrospektif olarak bilgi edinilmesi amaçlanmıştır. 
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2.   GENEL BİLGİLER 

2.1. TARİHSEL BİLGİ 

    Pankreasın ilk tanımı Chalcedon'lu Herophilus'a (MÖ 300 dolaylarında) atfedilir, 

Herophilus diğer organ ve yapıların yanı sıra pankreası da tanımlamıştır.16,17 Tanınmış bir 

doktor ve bir anatomist olan Efesli Rufus (MS 100 dolaylarında), organa pankreas adını 

vermiştir.17 Pankreasın yapısı ilk olarak 1642'de Johann Wirsung tarafından bağırsağa 

boşalan kanallarla tanımlandı.18 Regnier de Graaf, 1664 yılında kanala yerleştirilmiş bir 

kaz tüyü kullanarak pankreas salgısını inceleyen ilk kişiydi. On dokuzuncu yüzyılda, 

Paris'te Claude Bernard ve arkadaşları, pankreas sekresyonunun yağ, karbonhidrat ve 

proteinleri sindirim yeteneklerini göstermiştir.18 

    Akut pankreatitin klinik özellikleri, etiyolosi, sınıflandırılması ve sistematik ilk tanımı 

Reginald H. Fitz tarafından 1889’da yapılmış, pankreatik abseyi ve psödokisti 

tanımlamıştır.19 Eugene L. Opie taşların pankreas kanalının açılmasını etkileyebileceğini 

ve pankreatite yol açan tıkanıklığa neden olabileceğini öne sürmüştür.20 1929'da Robert 

Elman, 8 hastada pankreas hastalığına sekonder akut epigastrik ağrı ile kan amilazının 

yükselmesi ve ardından semptomların hafiflemesi ve buna karşılık gelen serum amilaz 

değerlerinin normalleşmesi arasındaki korelasyonu rapor etti ve böylece serum amilazın 

pankreas iltihabı için bir belirteç olarak kullanımını sağladı.20 Daha spesifik bir enzim olan 

lipaz tayini, 1932'de Cherry ve Crandall tarafından ortaya atılmıştır.20  

    Akut pankreatit şiddetinin biyokimyasal olarak doğru bir şekilde belirlenememesi ve 

klinik seyrin önceden tahmin edilememesi, hastalık şiddetini klinik parametrelere dayalı 

olarak sınıflandırma girişimlerine yol açmıştır. 1974'ten başlayarak, John H. C. Ranson ve 

meslektaşları, Ranson kriterleri olarak adlandırılan bir dizi objektif kriter önerdiler.21 

Şiddetli akut pankreatit ve organ yetmezliği geliştirme riski en yüksek olan hastaları 

sınıflandırmak için Glasgow Skoru, APACHE II sistemi, Marshall Skoru dahil olmak 

üzere çeşitli skorlama sistemleri geliştirildi.22 Çok sayıda ampirik tedavi ve cerrahi 

müdahale örneği olsa da en etkili müdahaleler, pankreasa özgü değil, tamamen destekleyici 

nitelikte olduğu görülmektedir.20  
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2.2. PANKREAS EMBRİYOLOJİSİ 

    Pankreas arka ön bağırsak endoderminden gelişir. Gebeliğin yaklaşık 4. haftasında, bu 

endoderm yavaş yavaş genişleyerek dorsal ve ventral tomurcukları oluşturur. Beşinci 

embriyonik haftada iki endodermal tomurcuk ilkel pankreas dokusunu oluşturmaya başlar. 

Küçük bir ventral tomurcuk hepatik divertikülden çıkar ve pankreatik başın arka kısmı ve 

uncinate çıkıntıyı oluşturur. Daha büyük bir dorsal tomurcuk ön bağırsak endoderminden 

kaynaklanır ve pankreas başının ön kısmını, boynu, gövdesi ve kuyruğu haline gelir.23  

    Gebeliğin yaklaşık 33. gününde dorsal tomurcuk, ekzokrin sekresyonlardan sorumlu 

asiner, duktal sistem haline gelen mikroskobik bir lümen ağı geliştirir. Dorsal pankreastan 

gelişen kanal Santorini'nin aksesuar pankreas kanalı haline gelir. Daha küçük ventral 

pankreastan gelişen kanal, Wirsung'un ana pankreatik kanalı haline gelir. Her iki kanal da 

yedinci intrauterin haftada birleşir. Doğumdan sonra, ekzokrin sıvılar ana pankreatik 

kanaldan akar çünkü aksesuar kanalın ana kanalla birleştiği yerin distalindeki kısmı çoğu 

insanda stenotik hale gelir veya oblitere olur. Embriyogenez sırasında, yeni oluşan 

pankreatik endoderm pluripotenttir. Tüm pankreas hücreleri, endokrin ve ekzokrin, 

endodermal tomurcuklardan gelişir.24  

2.3. PANKREAS ANATOMİSİ 

    Pankreas, epigastrik bölgede arka karın duvarı boyunca oblik olarak uzanan yumuşak, 

lobüle bir organdır. Midenin arkasında bulunur ve duodenumdan dalağa kadar uzanır. 

Transpilor düzlemini geçer. Pankreas baş, boyun, gövde ve kuyruk olarak ayrılır. 

Pankreasın başı disk şeklindedir ve duodenumun içbükeyliği içinde yer alır. Başın bir 

kısmı süperior mezenterik damarların arkasında sola doğru uzanır ve unsinat proses olarak 

adlandırılır. Pankreasın anterior komşulukları; sağdan sola doğru, transvers kolon ve 

transvers mezokolon, ve mide; posterior komşulukları, sağdan sola doğru, safra kanalı, 

portal ve splenik damarlar, inferior vena kava, aort, süperior mezenterik arterin orijini, sol 

psoas kası, sol böbreküstü bezi, sol böbrek ve hilum dalaktır.  

    Pankreasın ana kanalı (Wirsung kanalı) duedonum ikinci parçasının duvarından 

girdikten sonra aşağı iner ve koledok ile birleşerek papilla duodeni majör (ampulla vateri) 

açılır. Pankreasın aksesuar kanalı (Santorini kanalı), ana kanaldan daha kısadır, başın üst 
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kısmını drene eder. Papilla duodeni majörün üzerinde bulunan papilla duodeni minöre 

açılır. Aksesuar kanal sıklıkla ana kanal ile iletişim halindedir. 

    Splenik arter, superior ve inferior pankreatikoduodenal arterler pankreası besler. Venöz 

dolaşımda, arterlere karşılık gelen damarlar portal sisteme boşalır. Lenf düğümleri, bezi 

besleyen arterler boyunca yer alır. Efferent damarlar nihayetinde çölyak ve süperior 

mezenterik lenf düğümlerine boşalır. Sempatik ve parasempatik sinir lifleri bölgeyi 

besler.25  

2.4. PANKREAS HİSTOLOJİSİ 

    Pankreas sindirim enzimleri ve hormon üreten ekzokrin ve endokrin bir salgı organıdır. 

İnce bir bağ dokusu kapsülü vardır. Bezin büyük bir kısmını oluşturan asinus bölümü 

ekzokrin birim olup, sindirim enzimleri, proenzimler, su ve iyonların yapım ve/veya 

salgılanmasından sorumludur. Salgı asinusları, zengin bir kılcal ağ ile hassas bir retiküler 

lif kılıfı tarafından desteklenen bir bazal lamina ile çevrilidir. Pankreasın endokrin işlevi, 

pankreas adacıkları (Langerhans adacıkları) adı verilen çeşitli boyutlardaki kümelerde yer 

alan entero-endokrin hücrelere benzer daha küçük hücreleri içerir.26  

2.5. PANKREAS FİZYOLOJİSİ 

2.5.1. Ekzokrin Fonksiyon 

    Pankreasın temel ekzokrin salgı ünitesi asinüstür ve günde ortalama 1500 - 2000 ml 

berrak, izotonik ve alkali karakterde ekzokrin salgı oluşturur. Bu salgının içinde 20’den 

çok sindirim enzimi vardır. Duodenumdaki asit özellikteki gastrik sıvı alkalen pankreas 

sıvısı ile nötralize olur. Böylece pankreas enzimlerinin aktive olacağı optimal pH sağlanır.  

    Pankreas enzimleri proteolitik (tripsin, kemotripsin, karboksipeptidaz, ribonükleaz, 

deoksiribonükleaz ve elastaz), amilolitik (amilaz) ve lipolitiktirler (fosfolipaz A2, kolipaz 

ve lipaz). Proteolitik enzimler ve fosfolipaz A2 inaktif zimojenler olarak salgılanır. 

Zimojen granüllerinin asidik pH’ı ve düşük kalsiyum konsantrasyonu prematür 

aktivasyona engel olmaktadır. Tripsin bu enzimlerin aktif formlarına dönüşmesinde 

anahtar rol oynar. Aktif olmayan form olan tripsinojen, pankreastan salındıktan sonra, 
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duodenum fırçamsı kenar hücrelerinden salgılanan enterokinaz yardımı ile aktif form olan 

tripsine dönüşür.  

    Lipaz ve amilaz aktif enzimler olarak salgılanır. Ekzokrin pankreas salgısının 

kontrolünde sekretin, kolesistokinin gibi hormonlar rol oynamaktadır. Sekretin, bikarbonat 

salınımını kuvvetli biçimde uyarırken zayıf olarak enzim salınımını uyarmaktadır. 

Kolesistokinin de duodenum ve proksimal ince barsak mukozasından salınır. Bir yandan 

pankreas enzimlerinin sekresyonunu diğer yandan oddi sfinkter relaksasyonu ve safra 

kesesi kontraksiyonunu uyarır. Ekzokrin salgıda ikinci önemli, mekanizma ise vagal 

uyarıdır. Vagal stimülasyon enzim sekresyonunu arttırır.27 

2.5.2. Endokrin Fonksiyon 

Langerhans adacıkları pankreas içinde dağılmış halde bulunurlar. Bezin ağırlığının 

sadece %2 kadarını oluşturmalarına rağmen toplam kan akımının %20’sini alırlar. 

Adacıklarda 4 tip hücre vardır. Alfa hücreleri glukagon, beta hücreleri insülin, delta 

hücreleri somatostatin, pankreatik polipeptit hücreleri ise pankreatik polipeptit salgılar. 

Hücrelerin %60’ını insülin, %20’sini ise glukagon salgılayan hücreler oluşturmaktadır.27  

2.6. AKUT PANKREATİT 

2.6.1. Akut Pankreatit Tanımı 

Pankreatit, pankreasın inflamatuar bir durumudur. Akut ve kronik olmak üzere iki ana 

pankreatit formu bilinmektedir. Akut pankreatit geri dönüşümlü bir süreçtir, oysa kronik 

pankreatit geri dönüşümsüzdür.2 

2.6.2. Akut Pankreatitin Epidemiyolojisi 

    Pediatrik akut pankreatit ve kronik pankreatitin çok nadir olduğu inanışının aksine 

pediatrik popülasyonda akut pankreatit insidansı son 2 dekatta giderek 

artmaktadır.3,5,7,10,11,28-32 Pediatrik pankreatit insidansında bildirilen artış, muhtemelen artan 

farkındalıktan kaynaklanmaktadır.3 Üçüncü basamak hastanelere yönlendirmelerin artması, 

hastalık farkındalığının gelişmesi veya daha yaygın tetkik kullanımının birleşik etkilerine 

rağmen artışın gerçek nedeni belirsizliğini korumaya devam etmektedir.9 
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    Pediatrik popülasyonda son iki dekatta yapılan çalışmalarda akut pankreatit insidansının 

yıllık 3.6/100.000’den 13.2/100.000’e çıktığı görülmektedir ve bu değerler yetişkinlerdeki 

aralığın alt sınırı ile örtüşmektedir.3,4,6,8  

2.6.3. Akut Pankreatitin Patofizyolojisi 

Hastalık patogenezi açısından, akut pankreatitin gerçekten tek bir antite mi yoksa bir 

grup farklı patojenik antiteyi mi kapsadığı belirsizliğini korumaktadır.33 

Önemli teoriler arasında safra-pankreatik kanal ortak yol teorisi, tripsinojenden tripsin'e 

hücre içi aktivasyonu ve dolayısıyla lokal ve sistemik inflamatuar yanıtları ortaya çıkaran 

pankreas "kendi kendine sindirimini" oluşturan pankreatik otodigesyon teorisi, safra taşı 

göçü teorisi, enzim aktivasyon teorisi, kinin ve kompleman sistemi aktivasyon teorisi, 

mikrosirkülasyon bozukluğu teorisi, lökosit aşırı aktivasyon teorisi, pankreatik asiner hücre 

apoptozu ve nekrozu teorileri yer alır.34 

Akut pankreatit asiner hücrelerde bulunan sindirim enzimlerinin erken aktivasyonundan 

kaynaklanan ve bezin kendisi, yakın dokular ve diğer organlarda değişken etkilere yol açan 

klinik bir tablodur.35 AP'nin patogenezindeki önemli bir nokta tetikleyici bir faktöre maruz 

kalmanın hastalıkla sonuçlanan bir dizi patolojik olayı başlatmasıdır. Bu olaylar erken ve 

geç dönemlere ayrılabilir.  

Erken faz, öncelikle asiner hücreyi içermektedir. Sindirim enzimlerinin asiner hücrede 

aktivasyonu erken evrede kritik bir rol oynamaktadır. Bu sindirim enzimleri patolojik 

aktivasyon ile, zimojen granülden kaçıyor ve asiner hücreye zarar vermektedir.36 Patolojik 

intraasiner zimojen aktivasyonu, asiner hücre intraselüler (sitozolik) kalsiyum 

değişiklikleri ile ilişkilidir.37  

Diğer bir erken olay da, asiner hücre tarafından inflamatuar mediyatörlerin üretilmesi ve 

salınmasıdır. Asiner hücre ayrıca vasküler geçirgenliği etkileyen ve ödem oluşumuna 

katkıda bulunan maddeler üretir. İnflamatuar faktörlerin salınması, diğer kemokin üreten 

hücrelerin toplanmasına ve enflamatuvar reaksiyonun amplifikasyonuna neden olur. Tüm 

bu etkiler pankreasın nekrozuna neden olabilir ve apoptozu uyarabilir.36 
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Son 15 yılda AP'nin patogenezi için endoplazmik retikulum (ER) stresi ve katlanmamış 

protein tepkisi (unfolded protein response, UPR) modeli ortaya atılmıştır.38 ER'de 

katlanmamış proteinlerin yükü arttığında, bir stres tepkisi oluşur ve adaptif UPR'yi aktive 

eder. UPR, düzgün katlanma için gereken ER proteinlerinin sentezini artırır, katlanmamış 

proteinleri uzaklaştırmak için çalışmaya başlar ve diğer proteinlerin sentezini azaltarak 

protein homeostazını normal bir dengeye döndürür. Bu yanıt aşıldığında, UPR hücre 

ölümünü ve inflamatuar programları ve pankreatit sonuçlarını aktive eder. Pankreas asiner 

hücreleri, ağırlık başına diğer herhangi bir organdan daha fazla protein sentezler. Bu 

üretim, asiner hücreleri değişen ER protein homeostazına özellikle duyarlı hale getirir.39,40  

Bağışıklık sisteminin aktivasyonu, pankreas nekrozunun, organ yetmezliğinin ve 

hastalığın kötüleşmesinin derecesini etkileyen, pankreastaki inflamatuar hasarın ana 

tetikleyicisi ve düzenleyicisi olarak tanımlanmıştır.41 Aktive olan hücreler, TNF-alfa, IL-1, 

IL-6, IL-8 ve PAF gibi proenflamatuvar sitokinlerin salgılanmasını indüklerler. Aynı 

zamanda ortama prostaglandinler, lökotrienler, nitrik oksit, proteolitik ve lipolitik enzimler 

ve reaktif oksijen metabolitleri de birikir.42  

Th17 hücrelerinin keşfi ile IL-17'nin işlevi, inflamatuar yanıt ve bağışıklık sistemi 

üzerine etkilerinin gösterilmesine zemin hazırlamıştır. IL-17’nin akut pankreatitte serum 

seviyelerinin artışının gösterilmesi, yapılan çalışmalarda, IL-17 ile AP arasındaki ilişkiyi 

doğrulamış ve IL-17'nin AP'nin öngörücü bir belirteci olduğunu ve organ yetmezliğinin 

ciddiyeti ile ilişkili olduğunu öne sürmüştür.43  

AP'nin altında yatan patofizyoloji ister tripsin bağımlı mekanizmalar, ER stresi veya 

ister bunların bir kombinasyonu olsun, AP'nin moleküler detaylarının basit olmadığı 

görülmüştür. AP, çevresel, genetik ve gelişimsel unsurlar arasındaki etkileşimden etkilenen 

karmaşık bir hastalıktır. Bu faktörlerin her biri AP'nin ilerlemesine ve ciddiyetine katkıda 

bulunabilir.40 
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2.6.4. Akut Pankreatitin Etiyolojisi 

Erişkin çağda safra taşı ve alkol kullanımı akut pankreatitin başlıca risk 

faktörleriyken,33,44 çocukluk çağında akut pankreatitin yaygın nedenleri, yetişkin 

popülasyona kıyasla belirgin şekilde farklılık gösterir.1,4,8,9,12,45 Çocuklarda akut 

pankreatitin etiyolojisinde genellikle safra taşları, ilaçlar, enfeksiyonlar, travma, sistemik 

hastalık, genetik risk faktörleri veya anatomik anormallikler bulunur.40,46,47 Semptomlarda 

olduğu gibi, etiyoloji de yaşa göre değişmektedir (Tablo 1). İki yaşından küçük çocukların 

travma, sistemik hastalık ve doğuştan metabolizma bozukluklarına bağlı akut pankreatit 

geçirme olasılığı daha yüksektir. Daha büyük çocuklarda ise idiyopatik ve ilaca bağlı akut 

pankreatit gelişir. Biliyer hastalıklar tüm yaş gruplarında görülebilir.40 

Tablo 1 – Akut pankreatitin yaşlara göre etiyolojileri48  

0 – 2 yaş 3 – 10 yaş 11 – 18 yaş 
Biliyer hastalıklar (%30) 
Doğuştan metabolik 
hastalıklar (%25) 
Travma (%20) 
Sistemik hastalıklar (%20) 
İlaç (%15) 

İdiyopatik (%24) 
İlaç (%22) 
Biliyer hastalıklar (%20) 
Travma (%12) 
Enfeksiyöz (%11) 
Sistemik hastalıklar (%7) 
Metabolik bozukluklar 
(%4) 

Biliyer hastalıklar (%33) 
İlaç (%24) 
İdiyopatik (%20) 
Sistemik hastalıklar (%9) 
Travma (%6) 
Metabolik bozukluklar 
(%4) 
Enfeksiyöz (%4) 

Biliyer Hastalıklar 

Ana safra kanalının, safra taşı veya safra çamuru ile tıkanması, koledok kisti, oddi 

sfinkter disfonksiyonu, tümörler veya pankreas divisium, anüler pankreas gibi biliyer 

sistem anormallikleri ve duodenal obstrüksiyon çocuklarda biliyer nedenleri 

oluşturmaktadır.4,49,50 Erişkinlerde pankreatite neden olan biliyer obstrüksiyon neredeyse 

tamamen taş veya tümörlerden kaynaklanırken, çocuklarda biliyer nedenlerin yaklaşık 

%30'u safra çamuruna atfedilir.4,12,29,49  

Hastada transaminaz düzeylerinde yükseklik ve/veya hiperbilirubinemi varsa safra taşı 

pankreatitinden veya diğer biliyer hastalıklardan şüphelenilmelidir.2,49 Çocuklarda AP 

vakalarında çalışmalar arasında değişen oranlara rağmen, biliyer pankreatit şu anda 

çocuklarda AP'nin en yaygın nedenidir, tüm vakalar içinde insidansı %3-30 arasında 

değişmektedir.4,8,12,29,33,49-55  
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Klinisyenler çocuklarda safra çamuru olan hastaları tedavi etmek için kolerektik 

ursodeoksikolik asit kullandığına dair bazı raporlar olmasına rağmen, safra çamurunun 

tedavi edilip edilmeyeceği net değildir.56 Kılavuzların çoğu, safra tıkanıklığının 2-3 gün 

devam etmesi durumunda, kolanjit veya kötüleşen klinik durumunda endoskopik retrograd 

kolanjiyopankreatografi ile taşın çıkarılmasını önermektedir.57 Safra çamuruna bağlı 

biliyer pankreatitte, pankreatit tekrarlamadıkça, kolesistektomi için net bir endikasyon 

yoktur.58 Safra taşı gelişimi için predispozan faktörler arasında kronik hemolitik hastalık, 

obezite, kistik fibroz, ileal rezeksiyon ve kronik karaciğer hastalığı yer alır.59 Safra çamuru 

ise genellikle parenteral beslenme sırasında olduğu gibi safra kesesi stazından 

kaynaklanır.60  

Pankreas divisum, genel popülasyonun yaklaşık %7'sinde görülür.15 İntestinal 

duplikasyonun da pankreatit tetikleyicisi olduğu bildirilmiştir.13,45,61  

İlaçlar 

Yetişkinlerden farklı olarak ilaçlar, çocuklarda pankreatit için sık görülen bir risk 

faktörü olarak kabul edilir, vakaların dörtte birinde bulunur.4,5,8,29,52,53,62-64 Akut pankreatite 

sebep olduğu bilinen ilaçlar ve toksinler Tablo 2’de verilmiştir. İlaca bağlı pankreatit 

gelişimi için net bir mekanizma tanımlanmamıştır. Çoğu zaman ilaç kullanımında hasta 

kendiliğinden pankreatite zemin hazırlayabilen bir sistemik hastalığa sahip olduğundan 

ilaçlar ve pankreatit arasındaki neden-sonuç ilişkisinin yorumlanması zordur.8 

En sık sebep olan ilaçlar, özellikle valproik asit olmak üzere antiepileptiklerdir; bunun 

dışında, kematörapatiklerden L-asparaginaz; ve tiopürinler, mesalamin ve kortikosteroidler 

gibi immünomodülatörler de yer alır.4,6,12,29,49,62,65 İlaç veya metabolitlerinin asiner hücre 

metabolizmasını bozduğu düşünülmektedir.2  

Son zamanlarda, HLA alt tipleri DQA1 ve DRB1'in tiopürin ilişkili pankreatite 

duyarlılığa sebep olabileceği bulunmuştur.66,67 Deneysel hayvan modellerine göre valproik 

asit, pankreasın yaralanmadan sonra yenilenme yeteneğini azaltarak pankreatite zemin 

hazırladığı görülmüştür.68  
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Tablo 2 - Akut pankreatite neden olan ilaçlar ve toksinler  

• Yüksek doz 
asetaminofen 

• Alkol 
• Amfetamin 
• Antikoagülanlar  
• L-asparaginaz  
• Azatioprin 
• Kalsiyum 
• Karbamazepin  
• Simetidin  
• Klortalidon  
• Kolestramin  
• Sisplatin  
• Klonidin  
• Sitarabin  
• Kortikosteroid  
• Siklofosfamid  
• Siproheptadin  
• Sitozin arabinosid  
• Diazoksit  
• Difenoksilat  

 

• Didanozin  
• Enapril  
• Eritromisin  
• Östrojen  
• Furadantin  
• Furosemid 
• Eroin 
• Histamin 
• İndometazin 
• İzoniazid 
• Meprobamate  
• 6-Merkaptopurin 
• Mesalamin  
• Metotreksat  
• Metildopa  
• Metranidazol  
• NSAİ ilaçlar  
• Nitrofurantoin  
• Opiatlar  
• Organofosfatlar  

 

• Penisilin  
• Pentamidin  
• Piroksikam  
• Prokainamid  
• Propoksifenin  
• Propiltiourasil  
• Ranitidin  
• Rifampin  
• Salisilat  
• Sulfasalazin  
• Sulindak  
• Tetrasiklin  
• Tiazid  
• Trimetoprin- 

sulfametoksazol  
• Valproik asit  
• Vinkristin  
• Venom (akrep, 

örümcek)  
• Vitamin D  

 

İdiyopatik 

İdiyopatik pankreatitli hastaların insidansı %13 ila %34 arasında değişmektedir.4-

6,12,29,62,69,70 Bazı çalışmalarda insidans %43’lere kadar artmaktadır.71 Son 20 yılda tanı 

yöntemlerinin ve pankreatit tanı oranında farkındalığın artmasına rağmen güncel 

çalışmalar ve önceki çalışmalar arasında idiyopatik insidansında bir değişiklik olmadığı 

görülmektedir.8  

Sistemik hastalıklar 

    Pankreatit ile ilişkilendirilen en sık sistemik hastalıklar sepsis, şok, hemolitik-üremik 

sendrom,72 sistemik lupus eritematözdur12,73-77 ve hastaların üçte birinde gelişir.4,12,29,52 

Sistemik hastalık seyrinde pankreatitin oluşum mekanizmasında birden fazla etken 

olabileceği düşünülmektedir, vazokonstriksiyondan kaynaklanan bir pankreatik iskemi 

veya sistemik hastalığın sitokin fırtınasından kaynaklanabilir.11 



 
 

12 

    SARS-CoV-2 pandemisinin ilk günlerinde, Coronavirüs hastalığı 19'un (COVID-19) 

pediatrik popülasyonda nadiren çok ciddi hastalığa neden olduğu düşünülmekteydi.78 

Nisan 2020'de Birleşik Krallık'tan gelen raporlarda, çocuklarda inkomplet Kawasaki 

hastalığı (KD) veya toksik şok sendromuna benzer bir sunum dikkati çekmiştir.79 Bu klinik 

durum, çocuklarda COVID-19 ile ilişkili multisistemik inflamatuar sendrom (MISC) 

olarak adlandırıldı.80 Bu inflamatuar sendromun, gastrointestinal ve hepatobiliyer sistemler 

dahil olmak üzere çeşitli organ sistemlerini etkilediği görülmüştür. Akut pankreatitin, 

COVID-19 ile ilişkili MISC'de abdominal semptomların önemli bir nedeni olabileceği 

düşünülmektedir.81,82  

Metabolik bozukluklar 

    Hastaların yaklaşık %2 ila %7'sinde metabolik nedenler görülür.4,6,29,53 Diyabetik 

ketoasidoz, hipertrigliseridemi, çocuklarda çoğunlukla hiperparatiroidizmden kaynaklanan 

hiperkalsemi ve doğuştan metabolizma bozuklukları yer alır.65 En sık sebep diyabetik 

ketoasidoz olup, bunu hipertrigliseridemi ve hiperkalsemi izlemektedir.4,5,29,52,53  

Hipertrigliseridemi durumunda, intravenöz sıvılar, lipid düşürücü ajanlar, insülin veya 

plazmaferez uygulanarak trigliserid seviyesinin akut olarak düşürülmesi yer alırken aynı 

zamanda tekrarlamaların da önüne geçmek için uzun vadeli tedavisinin de planlanması 

gerekir.65,83,84  

Doğuştan metabolik hastalıklar arasında, propiyonik asidemi ve metilmalonik asidemi 

gibi dallı zincirli amino asidüriler, bebeklerde ve küçük çocuklarda ARP için dikkate değer 

risk faktörleridir.85 Klinik olarak karın ağrısı, kusma, beslenememe gibi semptomlar 

doğuştan metabolik hastalıkların ataklarına eşlik edebileceği gibi, akut pankreatit bulguları 

ile de benzer olması sebebiyle kontrol altına alınamayan hastalarda akut pankreatit akla 

gelmelidir. Aynı zamanda sebebi bulunamayan ve tekrarlayan pankreatit ataklarında 

doğuştan metabolik hastalıklar akla gelmelidir.86 
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Tablo 3 – Akut pankreatite sebep olan sistemik hastalıklar, metabolik bozukluklar ve 
doğuştan metabolik hastalıklar 
Sistemik hastalıklar Metabolik bozukluklar 
Reye sendromu,  
Sistemik lupus eritematozus,  
Poliarteritis nodosa,  
Jüvenil idiyopatik artrit,  
Sepsis,  
Çoklu organ yetmezliği,  
Organ nakli,  
Hemolitik-üremik sendrom,  
Henoch-schoenlein purpurası,  
Kawasaki hastalığı,  
İnflamatuar barsak hastalığı,  
Kronik intestinal psödo-obstrüksiyon,  
Gastrik ülser,  
Anoreksi nervoza,  
Gıda alerjisi,  
Kistik fibroz, 
MISC 

Diyabetik ketoasidoz, 
Hipertrigliseridemi, 
Hiperkalsemi 
Doğuştan metabolik hastalıklar 
Glikojen depo hastalığı tip 1a, 1b, 
Dallı zincirli aminoasidüriler (propiyonik 
asidemi, metilmalonik asidemi), 
Homosistinüri (Sistation β-sentaz 
eksikliği), 
3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA liyaz 
eksikliği, 
Akut intermittan porfirya, 
Pirüvat kinaz eksikliği, 
Sistünüri, 
Lizünirik protein intoleransı, 
Alfa 1 antitripsin eksikliği, 

Travma 

    Çalışmaların %10 ila %40'ında travma akut pankreatit etiyolojisinde 

görülmüştür.5,6,12,52,53,64 Travmatik pankreatitin en sık nedenleri motorlu araç kazaları, spor 

yaralanmaları, kaza sonucu düşmeler gibi künt travmalar ve çocuk istismarıdır.4,62 

Enfeksiyonlar 

    Enfeksiyöz etiyolojiler çoğu çalışmada %10’dan daha az oranda görülmüştür.4-

6,29,52,53,62,63 Enfeksiyonlar arasında kabakulak, herpes virüs ailesi, influenza, hepatit 

virüsleri ve salmonella, rotavirüs, mycoplasma pneumonia, adenovirüs bulunur.11 

Enfeksiyon ile ilişkili pankreatit tanısını koymak zordur, patojenle temasının kapsamlı 

geçmişi, enfeksiyonun tipik belirtileri, prodromu ve şüpheli patojenin konakçıdan 

izolasyonu gerekir.11 
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Tablo 4 – Akut pankreatite sebep olan enfeksiyöz nedenler 

Viral Bakteriyel Parazit Mantar 
Kabakulak 
Koksaki B 
Hepatit A,B,C,E 
Enterovirus 
Sitomegalovirus 
Varicella zoster 
Herpes simplex 
Epstein barr virüs 
Rubeola 
Rubella 
Influenza 
Adenovirus 
Rotavirus  

Salmonella 
Escherichia coli 
Mikoplazma 
Leptospirozis 
Legionella 
Tüberküloz 
Bruselloz  

Askaris  
Toxoplazma 
Kriptosporidium 
Clonorchis sinensis  
 

Aspergillus 
Candida albicans 

Genetik 

Genetik nedenler, pediatrik AP'li tüm gelenlerin %10'undan azını oluştururken, akut 

rekürren pankreatitli (ARP) vakaların %50'sinden fazlasını ve kronik pankreatitli vakaların 

%75'ini oluşturur.3,8 En sık ilişkilendirilen mutasyonlar, katyonik tripsinojen (PRSS1), 

kistik fibroz transmembran generator (CTFR), serin proteaz inhibitörü Kazal tip I 

(SPINK1) ve kimotripsin C genlerindedir.11  

Birçok pediatrik çalışma KP ile ilişkili genetik varyantları bildirirken, yetişkin 

çalışmaları87 çevresel risk faktörlerini, özellikle alkol ve sigarayı açıklamaktadır. Bu, 

pediatrik ve yetişkin kohortlar arasında çarpıcı bir farktır.11,88,89  

Son çalışmalar ayrıca genetik risk faktörlerinin hastalık davranışını belirleyebileceğini 

göstermektedir. PRSS1, SPINK1 ve kimotripsin C geni c.180TT varyantları, herhangi bir 

yaşta pankreas hastalığı ile ortaya çıkabilir ve ARP ile karşılaştırıldığında daha yaygın 

olarak pediatrik KP ile ilişkilidir.88,90,91 PRSS1, kimotripsin C geni ve karboksipeptidaz 1 

gen mutasyonlarının, çocukları erken başlangıçlı KP'ye yatkın hale getirdiği 

görülmüştür.3,92 

PRSS1 ile ilişkili pankreatit, çok genç yaşta başlayan, kronik pankreatite erken geçiş ile 

devam eden şiddetli bir pankreatit formunu ifade eder. Ayrıca, çalışmalar pankreas kanseri 

gelişme riskinin arttığını ileri sürmüştür.93 
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Tablo 5 – Pankreatit ile ilişkilendirilen genetik mutasyonlar93 

Gen Kromozom Mekanizma 
PRSS1 7q34 Gain-of-function (fonksiyon kazandırıcı mutasyon) tripsinin 

erken aktivasyonuna yol açar. 
SPINK1  5q32 Loss-of-function (fonksiyon kaybı mutasyonu) tripsinin erken 

aktivasyonuna yol açar. 
CTRC 1q36,21 Sekresyonun azalması ve/veya fonksiyon kaybı aktive olmuş 

tripsinin uzaklaştırılmasının azalmasına yol açar.  
CFTR 7q31 Pankreas salgısının akışkanlığı ve pH'ında değişikliğe sebep 

olarak staz ve duktal tıkanmaya yol açar. 

    CTFR ARP/kronik pankreatite zemin hazırlarken farklı bir mekanizma sunmaktadır.94 

CTFR, pankreas salgısını alkalize etmek için duktal lümene yeterli su ve bikarbonat 

akışının sağlanmasından sorumludur. Normal duktal akışın herhangi bir şekilde bozulması 

sıvı stazına, duktal tıkanmaya ve son olarak pankreatite yol açar.95 

Otoimmün pankreatit 

    Otoimmün pankreatit çok nadir ve farklı bir pankreatit türüdür. İki formu vardır, 

çocuklarda daha yaygın olarak tip 2 varyantını görülür.96,97 Tip 1 varyantı erişkinlerde daha 

sık görülür. IgG4 artışı mevcuttur.2,11 Tip 2’de hastalar genellikle normal serum 

immunglobulin G4 seviyelerine sahiptir, steroidlere iyi yanıt verir ve daha düşük nüks 

oranları mevcuttur. İnflamatuar barsak hastalıkları ve diğer otoimmün hastalıklarla ilişkisi 

gösterilmiştir.  

2.6.5. Akut Pankreatitte Klinik Bulgular 

Akut pankreatit çeşitli klinik bulgularla ortaya çıkabilir. Karın ağrısı ve/veya iritabilite 

çocuklarda AP'nin en yaygın bulgularıdır, bunu epigastrik hassasiyet, bulantı ve kusma 

takip eder. İnfantlarda semptomlar hafif olabilir.12,98 Şikayetler ve fizik muayene bulguları 

Tablo 6’da verilmiştir. 

Pediatrik akut pankreatit çalışmalarında, hastaların %68 ila %95'i karın ağrısı ile 

başvurduğu görülmüştür.8,51,55 Diffüz, epigastrik, kalıcı veya kolayca geçmeyen karın 

ağrısı çocuklukta AP'yi düşündüren klinik semptomlardır.15 Ağrının en sık epigastrik 

bölgede olduğu vakaların %62-89'unda not edilmiştir.13,99 Konuşamayan çocuklarda, 

huzursuzluk yaygın bir başvuru şikâyeti olduğu görülmüş ve bu yaş grubunda ağrı 
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şikayetlerinin yerine geçebileceği düşünülmüştür.11,12,48 Kusma, mide bulantısı, ishal, ateş, 

sarılık gibi diğer klinik bulgulardır.8,100 Mide bulantısı veya kusma, ikinci en yaygın 

semptom olarak görülür ve hastaların %40 ila %80'inde mevcuttur.13,29,52 

Fizik incelemede, epigastrik hassasiyet, defans, barsak seslerinde azalma, abdominal 

distansiyon görülür. Gelişebilecek komplikasyonlarla da ilişkili olarak melena, plevral 

efüzyona bağlı solunum sıkıntısı,101 sarılık, şok,99 taşikardi, kapiller dolum uzaması gibi 

sepsis bulguları da muayene de farkedilebilir. Muayene bulgusunda abdominal kitle 

farkedilen hastalarda sebep psödokist olabilir.62 

Tablo 6 – Şikayetler ve fizik muayene bulguları 

En sık şikâyet ve fizik muayene 
bulguları, 

Daha az sıklıkla görülen şikâyet ve fizik 
muayene bulguları; 

 Karın ağrısı 
 Kusma, mide bulantısı 
 Batında hassasiyet 
 Batında distansiyon 

 Huzursuzluk 
 Ateş 
 Taşikardi 
 Hipotansiyon 
 Sarılık 
 Batında defans 
 Barsak seslerinde azalma 

2.6.6. Akut Pankreatitte Laboratuvar Bulguları 

Amilaz 

Amilaz, ağırlıklı olarak pankreas ve tükürük bezlerinden salgılanan ve diğer dokularda 

çok daha az seviyelerde bulunan bir sindirim enzimidir.102 Amilazın ana işlevi, nişasta 

moleküllerindeki glikozidik bağları hidrolize ederek karmaşık karbonhidratları basit 

şekerlere dönüştürmektir.103 Amilaz böbrekler ve retiküloendotelyal sistem yoluyla 

temizlenir. İki izoenzim formunda bulunur: pankreatik (P tipi) ve pankreatik olmayan (S 

tipi).104  

Serum amilaz enzim artışın fazlalığı pankreas tutulumunun ciddiyeti ile ilişkili değildir. 

Toplam amilaz ölçümünün özgüllüğünün az olması, akut karın ağrısı olan hastaların ayırıcı 

tanısında toplam enzim aktivitesi yerine doğrudan P-tipi amilazın ölçülmesine ilgi 

duyulmasına yol açmıştır, fakat pankreatik amilaz ölçümü artan maliyet söz konusu olduğu 
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düşünüldüğünde, toplam amilaz ölçümü klinik laboratuvarda yaygın olarak kullanılmaya 

devam etmiştir.105 

    Akut pankreatit durumunda, serum amilaz seviyesinin normalin üst sınırının en az üç 

katına yükselmesi kanda hızla meydana gelir ve semptomların başlamasından üç ila altı 

saat sonra zirve yapar, yarılanma ömrü on ila on iki saattir ve üç ila beş gün boyunca kanda 

yüksek seviyede kalır.106 

Lipaz 

Serum lipazı, esas olarak asiner hücreler tarafından üretilen ve hepatik, endotelyal ve 

lipoprotein lipazın diğer izoformlarından 100 kat daha fazla konsantrasyonda bulunan 

başka bir pankreatik enzimdir. Serum lipazının yükselmesi semptomların başlamasından 

sonraki üç ila altı saat içinde ortaya çıkar, 24 saat içinde zirveye ulaşır ve iki haftaya kadar 

süren kalıcı bir yükseklik görülür. Bu, lipaza, amilaza kıyasla daha geniş bir teşhis 

penceresi sağlar.107 

Karın ağrısı varlığında rutin laboratuvar testlerine ek olarak serum amilaz ve/veya lipaz 

ölçümü önerilmektedir. Araştırmalara göre vakaların %50-85'inde serum amilazı, %77-

100'ünde serum lipazı yükselmiştir.108  

Her iki enzim başka hastalıklarda da yükselebilir (Tablo 7). Özellikle, serum amilaz 

yükselmeleri, tükürük bezi ve bağırsak gibi pankreas dışı kaynaklardan kaynaklanabilir 

veya azalmış renal klirensin bir sonucu olabilir.8 
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Tablo 7 – Amilaz ve lipaz artışı ile ilişkilendirilen pankreatit dışı durumlar 

Pankreatit dışı durumlar Amilaz Lipaz 
Abdomen İntestinal obstrüksiyon 

Mezenter iskemi 
Peptik ülser 
Apendisit 

Akut kolesistit 
Özefajit 
Peptik ülser 
İntestinal obstrüksiyon 

Tükrük bezi Travma 
Enfeksiyon 
Sialolitiyazis 

 

Toraks Pnömoni 
Miyokard enfarktüsü 
Pulmoner emboli 

 

Enfeksiyöz Viral gastroenterit 
Pelvik inflamatuar hastalık 

HIV 

Neoplastik Over, akciğer, özefagus 
tümörleri 

 

Renal Renal yetmezlik  
Renal transplantasyon 

Renal yetmezlik 
 

İnflamatuvar Makroamilazemi 
Çölyak hastalığı 

Makrolipazemi 
Çölyak hastalığı 

Diğer Kistik fibroz 
Akut karaciğer yetmezliği 
Gebelik 
Anoreksiye ve bulimia gibi 
yeme bozuklukları 

 

Tripsinojen 

Tripsinojen, son enzim olan tripsin'i üretmek için bir enteropeptidaz (yani enterokinaz) 

tarafından aktivasyona uğrayan pankreas enzimi tripsin'in zimojenidir. Akut pankreatit 

sırasında, tripsinojenin aktivasyonu erken gerçekleşir ve kan dolaşımına geçişinde dikkate 

değer bir artış ve bunun sonucunda artan idrar klirensi eşlik eder. Bu biyobelirteçlerin 

serum ve idrar konsantrasyonları, hastalığın başlamasından birkaç saat sonra önemli ölçüde 

artar ve 3 ila 5 gün içinde başlangıç seviyelerine döner. Son araştırmalar tripsinojenin tanı 

koymada yeterli duyarlılığı olmadığını göstermiştir.107,109 

Akut pankreatitte, hemoglobin, hematokrit, lökosit, karaciğer ve böbrek fonksiyon 

testleri, serum lipidleri bilirubin değerleri, akut faz reaktanları, LDH, ALP, kalsiyum 

değerlerinin seviyelerinin değiştiği bilinmektedir. Şiddetli pankreatit ataklarında bu 

parametrelerin seviyelerinde benzer değişikler kaydedilmiştir, bu sebeple akut 
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pankreatitten şüphe edildiğinde tam kan sayımı ve biyokimya değerlerini görmek klinik 

gidişat açısından öngörü sağlayabilir.15,30,107 

2.6.7. Akut Pankreatitte Tanıda Kullanılan Görüntüleme Yöntemleri 

Bir hasta akut pankreatit şüphesiyle değerlendirilirken görüntüleme endikasyonları; 

pankreatit tanısı koyabilmek ve akut batın için diğer nedenleri dışlamak ve gelişen 

komplikasyonları göstermektir.48 

Transabdominal ultrason uygulaması kolay, yaygın olarak bulunan, non-invaziv, 

radyasyona maruz bırakmayan ve çocuklarda anestezi gerektirmeyen, bu nedenle AP'de 

birinci basamak görüntüleme tekniği olarak optimal bir seçimdir. AP'nin parankimal 

değişiklikler, heterojenite ödem ve peripankreatik sıvı koleksiyonları dahil olmak üzere 

tanısal özelliklerinin tümü, transabdominal ultrasonda kolayca tanınabilir. Ayrıca, 

koledokolitiyazis veya ana safra kanalında taş varlığının değerlendirilmesi için daha iyi bir 

görüntüleme yöntemidir.15 Ultrasonun 2 ana dezavantajı, operatöre bağımlı olması ve 

bağırsak gazından veya pankreasın görüntülenememesidir.8  

İkinci sıklıkla kullanılan görüntüleme yöntemi BT’dir.57 Özellikle tanı net olmadığında 

ve komplikasyon gelişimini göstermede değerlidir. Klinik olarak pankreatik nekrozdan 

şüphelenildiğinde tanıdan birkaç gün sonra çeklen BT’nin yararlı olduğu görülmüştür.57,110 

BT taraması, nekrozu ve kanamayı MR'dan daha net gösterdiği için karmaşık, riskli 

vakalarda yardımcı olabilir.15 ERCP tanı amaçlı önerilmemektedir.15,111  

EUS (endoskopik ultrasonografi), çocuklarda şüpheli otoimmün, biliyer pankreatit 

vakalarında veya psödokistler gibi lokal komplikasyonların tedavisinde kullanılır. 

Endoskopun boyutu ve teknik şartlar göz önüne alındığında, safra taşlarının 

değerlendirilmesi ve komplikasyonların tedavisi dahil olmak üzere özel endikasyonlarla 

yaklaşık 5 yaşından itibaren kullanılabilir.15,112  

    MRCP, yaralanma veya pankreatobiliyer anomalilerin tespitinde önemli yer tutar. 

MRCP, çocuklarda pankreatikobiliyer sistem anomalileri için ilk görüntüleme seçeneği 

olmalıdır.113 
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2.6.8. Akut Pankreatit Komplikasyonları 

    Akut pankreatitte komplikasyonlar lokal veya sistemik olarak ayrılabilir.30 AP'li 

çocukların %6'sından daha azında solunum güçlüğü, pnömoni, pulmoner efüzyonlar, şok 

veya böbrek yetmezliği gibi sistemik komplikasyonlar gelişir. Lokal komplikasyonlar 

arasında pankreatik nekroz, psödokistler, peripankreatik sıvı koleksiyonları bulunur.8,50 

Lokal komplikasyonlar  

Literatürde gösterilen lokal komplikasyonlar arasında, peripankreatik sıvı 

koleksiyonları, nekrotik sıvı koleksiyonları, pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril 

veya enfekte) ve psödokistlerin gelişimi, “walled-off” nekroz (steril veya enfekte) yer 

alır.30 Pankreatik sıvı koleksiyonu pediatride akut pankreatitin en sık görülen 

komplikasyonudur.2,47 Pankreas psödokisti pankreatik enzimlerden zengin, epitelize 

olmayan fibröz dokudan bir duvarı olan lokalize sıvı koleksiyonlarıdır.114,115 “Walled-off” 

pankreatik nekroz, genelde şiddetli akut pankreatit atağının ardından gelişen etrafı duvar 

ile çevrili, içerisinde sıvı ve katı nekroze artıkların birikmesi ile tanımlanır. Karın ağrısının 

tekrarlaması, ateş gelişimi, serum pankreatik enzim düzeylerinde yeni ve ilerleyici artış bu 

tür komplikasyonların geliştiğini gösteren işaretler olabilir.30  

Semptom vermeyen küçük psödokistler konservatif yaklaşım uygulanır. Bununla 

birlikte, semptomatik psödokistlerde veya psödokistin komplike olduğu (örn. enfeksiyon, 

kanama) durumlarda müdahale gereklidir.116 Büyük psödokistler bile kendiliğinden 

düzelebileceği için boyut indikatör değildir. Son yıllarda radyografik, endoskopik ve 

laparoskopik drenaj giderek daha çok tercih edilmektedir.117 Pankreas nekrozunun 

pediatrik insidansı için kesin rakamlar yoktur, ancak bu komplikasyon oldukça 

nadirdir.9,13,45 Yetişkinlerin tedavisindeki deneyimlere dayanarak, kanıtlanmış nekrotizan 

pankreatit vakaları drenaj veya nekrozektomiye gerek kalmadan sadece antibiyotiklerle 

tedavi edilebilir.118 
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Sistemik komplikasyonlar 

    Sistemik komplikasyonlar arasında, şok, sepsis, hipokalsemi, hiperglisemi, kapiller 

kaçak sendromu, multiorgan yetmezliği, SIRS, DIC, plevral efüzyon, akut böbrek 

yetmezliği, sayılabilir.2 

Tablo 8 - Pediatrik sepsis uzlaşısına göre organ disfonksiyon kriterleri119 

Kardiyovasküler 
disfonksiyon 

Solunumsal disfonksiyon Renal disfonksiyon 

(1 saatte 40 ml/kg izotonik 
sıvı uygulanmasına rağmen)  
Hipotansiyon: Yaşa göre < 
5p veya < 2 SD olması 
veya, 
Kan basıncını normal 
sınırlarda tutabilmek için 
vazoaktif ilaç kullanılma 
gereksinimi (dopamin > 5 
μg/kg/dk, veya dobutamin 
veya adrenalin veya 
noradrenalin) veya, 
Aşağıdaki bulgularda en az 
ikisinin varlığı; 

• Açıklanamayan 
metabolik asidoz, 
baz açığı > 5 mEq/L 

• Arteryal laktat 
düzeyinin normalin 
2 katından fazla 
artışı 

• Oligüri: İdrar 
çıkışının < 0.5 
mL/kg/saat 

• Uzamış kapiller geri 
dolum zamanı > 2 sn 

• Santral ve periferal 
ısı farkının > 3°C 

PaO2/ FİO2: <300 
(konj kalp hastalığı veya 
kronik akciğer hastalığı 
yokluğunda) veya,  
PaCO2> 65 mmHg veya 
bazal değerin 20 mmHg 
fazla artışı veya, 
Oksijen satürasyonunu > % 
92 için FİO2 > % 50 olması 
veya, 
Mekanik ventilasyon 
ihtiyacı (invaziv veya 
noninvaziv)  
 

Kreatinin >2 kat artması( 
yaş için normal üst sınırın) 
veya, 
Başlangıç kreatinin 
değerinin 2 kat artması, 
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Tablo 9 – Pediatrik sepsis uzlaşısında belirlenen SIRS kriterleri119 
(Sistemik İnflamatuvar Yanıt Sendromu) 

En az bir tanesi anormal vücut ısısı ya da lökosit sayısı olmak üzere aşağıdakilerden iki 

tanesinin varlığı SIRS tanısı için yeterlidir.  

• Ateş veya hipotermi: vücut ısısı>38,5°C ya da <36°C  

• Taşikardi: Harici uyaranlar, ağrılı durumlar veya taşikardi yapabilecek kronik 

ilaç kullanımı olmaksızın ortalama kalp hızının yaşa göre normal sınırların 2 SD 

üzerinde olması veya başka şekilde açıklanamayan 0,5-4 saat boyunca devam 

eden dirençli taşikardi ya da 1 yaş altı çocuklarda harici vagal uyarı, beta bloker 

ilaç kullanımı, konjenital kalp hastalığı veya başka şekilde açıklanamayan 

kardiyak depresyon sonucu gelişen bradikardi  

• Takipne: Ortalama solunum hızının yaşa göre normal değerlerin 2 SD üzerinde 

olması ya da nöromüsküler hastalık veya anestezi nedeniyle olmayan mekanik 

ventilatör ihtiyacı  

• Lökosit sayısı: Lökosit sayısının yaşa göre normal değerlerin üzerinde ya da 

altında olması veya olgunlaşmamış nötrofil oranının %10’un üzerinde olması  

    Şiddetli SIRS nedeniyle kardiyovasküler, solunum ve renal disfonksiyon gelişebilir ve 

organ yetmezliğine dönüşme potansiyeli vardır.30,119 Sistemik komplikasyonlarla ilgili iki 

ana organ akciğer ve böbrektir. Hastalarda akut solunum sıkıntısı sendromu, pnömoni veya 

pulmoner efüzyon gelişebilir. Bu bulgu, akut pankreatitin deneysel hayvan modellerinde 

akut akciğer hasarının gösterilmesi ile desteklenmektedir.120,121 

Tablo 10 – Akut pankreatitte gelişen lokal ve sistemik komplikasyonlar 

Lokal komplikasyonlar Sistemik komplikasyonlar 
Lokalize inflamasyon 
İleus 
Pankreatik nekroz 
Pankreatik abse 
Pankreatik psödokist 
Pankreas kanal yaralanması 
Pankreasta sıvı koleksiyonu 

Şok 
Sepsis 
Kapiller kaçak sendromu 
Multiorgan yetmezliği, SIRS 
Plevral efüzyon 
DİK  
Akut böbrek yetmezliği 
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2.6.9. Akut Pankreatitte Tanı 

    Akut pankreatit tanısı klinik prezentasyon, serum biyokimyasal profilleme ve 

görüntüleme yöntemleri ile konulur. Yetişkinlerde tanı, 1992'de Atlanta'da düzenlenen bir 

konferanstan elde edilen kriterleri temel alır.122 

Çocuklarda akut pankreatit tanısı INSPPIRE (Uluslararası Pediatrik Pankreatit Çalışma 

Grubu)’nun çalışması temel alınarak, aşağıdaki 3 kriterden en az 2'sinin karşılanmasıyla 

konur:123  

 

1. Karın ağrısı, mide bulantısı ve kusma gibi AP ile ilişkili klinik semptomlar, 

2. Serum lipaz veya serum amilaz düzeyinde, normalin üst sınırından en az üç kat 

daha fazla artışı, 

3. Görüntüleme yöntemleri ile AP'nin karakteristik bulgularının gösterilmesi. 

 

2.6.10. Akut Pankreatit Şiddetinin Belirlenmesi 

Çocuklarda pankreatitin giderek artan sayısına rağmen ciddi hastalığa ilerlemeyi 

belirleyen iyi bir belirteç yoktur. Pediatrik vakaların çoğunda AP kendiliğinden düzelir ve 

hastalarda pankreatite bağlı komplikasyon görülmez. Bununla birlikte, lokal ve sistemi 

komplikasyonlar ortaya çıkabilir ve ciddi hastalığa neden olabilir.30,45,124,125 Mevcut 

literatüre dayalı olarak pediatrik hastaların %15 ila %34'ünün ciddi hastalık geliştirdiği 

görülmektedir.53,124-126 

Yetişkinlerde Revize Atlanta Kriterleri, şiddetli AP'yi 48 saatten uzun süren kalıcı organ 

yetmezliği olan AP olarak tanımlar.114 Hastalığın ciddiyetini değerlendirmek için 

Ranson,127 Glasgow,128 Modifiye Glasgow,129 AP'de Hasta Başı Şiddet İndeksi (BISAP),130 

modifiye Marshall skorlama sistemi,131 APACHE II,132 ve ayrıca bazı serum 

biyobelirteçlerini (örn. kan üre nitrojeni, BUN) içeren133 birçok skorlama sistemleri 

mevcuttur.  

Çocuklarda yapılan birçok çalışma, şiddetli AP gelişimini tahmin etmek için puanlama 

sistemi geliştirmeye çalışmıştır ve DeBanto ve arkadaşları ilk skorlamayı bildirmiştir. 
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Pediatrik AP Skoru (PAPS) demografik, klinik ve laboratuvar değerlerine dayanmaktadır 

(Tablo 11).53  

    PAPS, %70 duyarlılık, %79 özgüllük, %91 negatif öngörü ve %45 pozitif öngörü 

değerlerine sahiptir. Bununla birlikte, iki vaka serisinde, PAPS kullanılarak şiddetli AP'yi 

öngörme duyarlılığının düşük olduğu görülmüş ancak başvuru sırasında değerlendirilen 

yüksek beyaz küre sayısı, düşük serum kalsiyum düzeyi, yüksek BUN düzeyinin 

prognostik öngörüde tek başlarına olarak kullanılabileceği önerilmiştir.53,134 

Tablo 11 – PAPS (pediatrik akut pankreatit skoru) skorlaması*53 

<7 yaş 
<23 kg 

Lökosit sayısı>18.500/mm3 
LDH >2000 U/L 
İlk 48 saatte kan Ca düzeyi <8,3 mg/dl 
İlk 48 saatte albümin <2,6 g/dl 
İlk 48 saatte sıvı sekestrasyonu >75 ml/kg/48 saat 
İlk 48 saatte kan üre nitrojen (BUN)’de yükselme >5 mg/dl  
Puan Ölüm oranı Ölüm riski 
0 – 2 puan 
3 – 4 puan 
5 – 7 puan 

%8,6  
%38,5  
%80  

%1,4 
%5,8 
%10  

*PAPS skorlamasına göre her bir kritere “1” puan verilir, buna göre ciddiyet oranı ve ölüm riski 
öngörülür. Tablo 11’de puanlara göre ciddiyet ve ölüm riski oranları verilmiştir. 

    DeBanto ve arkadaşlarının PAPS skorlaması ciddi akut pankreatit vakalarını 

tanımlarken revize Atlanta kriterlerini temel almaktadır, fakat erişkin çalışmalarını temel 

alan skorlama sistemlerini çocuklara uyarlamak; etiyolojik farklılıklar, gelişen 

komplikasyonların farklılığı, yaşa özgü spesifik fizik muayene bulguları ve yine yaş ile 

labaratuvar değerlerinin limit değerlerinin değişebileceği dikkate alındığında uygun 

olmayabilir.30  

    Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Derneği 

(NASPGHAN)’nin Pankreas Komitesi tarafından, çocuklarda ve yetişkinlerde daha önce 

yayınlanmış çalışmalara dayanarak pediatrik AP'de ciddiyeti tanımlamak için pankreatit 

derecesi sınıflaması önerilmiştir, buna göre; 
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• Hafif dereceli pankreatit; Herhangi bir organ yetmezliği, lokal veya sistemik 

komplikasyon ile ilişkili olmayan ve genellikle başvurudan sonraki ilk hafta içinde 

düzelen AP olarak tanımlandı. Bu, pediatrik AP'nin en yaygın şeklidir. 

• Orta dereceli pankreatit; Geçici organ yetmezliği/disfonksiyonu (>48 saat 

sürmeyen) veya lokal veya sistemik komplikasyonların gelişmesiyle birlikte AP 

olarak tanımlandı. Lokal komplikasyonlar, sıvı koleksiyonları veya nekroz dahil 

olmak üzere (peri) veya pankreatik komplikasyonların gelişimini içerir. Sistemik 

komplikasyonlar, önceden teşhis edilmiş komorbid hastalığın (akciğer hastalığı 

veya böbrek hastalığı gibi) alevlenmesini içerir. 

• Ağır dereceli pankreatit; 48 saatten uzun süren organ disfonksiyonu gelişen AP 

olarak tanımlandı. Kalıcı organ yetmezliği tek veya çoklu olabilir ve ilk 48 saatten 

sonra gelişebilir30 olarak tanımlanır. 

    Organ disfonksiyonunun tanımlanması için Uluslararası Pediatrik Sepsis Konsensüsüne 

göre organ işlev bozukluğu kriterlerinin kullanılmasını önermektedir. Organ yetmezliği 

veya disfonksiyonu olan çocuklar, organ yetmezliğinin 48 saatten fazla devam edip 

etmediğini belirlemek için yakın izlenmelidir.30  

2.6.11. Akut Pankreatit Tedavisi 

    Çocuklarda AP alevlenmelerinin tedavisinin temel ilkeleri ister tek bir akut atak, ister 

ARP veya KP atakları olsun yetişkinlerdekine benzer şekildedir.98 İlk olarak, etiyolojik 

faktörler göz önünde bulundurulmalıdır, etiyolojiye yönelik bir tedavi yöntemi hedef 

alınmalıdır. (örn. safra taşı pankreatiti için kolesistektomi gibi) İkinci olarak da, 

inflamatuar hasarı (özellikle çoklu organ disfonksiyonu) en aza indirmek 

amaçlanmalıdır.135 

Sıvı tedavisi 

    Akut pankreatitte sıvı replasman tedavisi için ilk seçenek olarak dekstroz içeren 

kristaloidlerin kullanılması önerilir.15 Laktatlı Ringer solüsyonu ile yapılan agresif 

intravenöz hidrasyonun ERCP sonrası gelişen pankreatit riskini azalttığı görülmektedir.136 
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    Çocuklarda ilk 24 saatte erken agresif sıvı yönetimi (IV sıvıların idame oranının 1,5-2 

katı veya daha fazlası) önerilir.15 Erken sıvı replasmanı hipovoleminin düzeltilmesine 

yardımcı olur, pankreasın perfüzyonunu arttırır, mikrosirkülasyonu iyileştirir ve nekrozu 

azaltır.15,57 Sıvı resüsitasyonunun etkileri invaziv veya non-invaziv yöntemlerle (nabız, 

kapiller dolum süresi vb.) yakından izlenmelidir. Çocuklarda, agresif sıvı hidrasyonu, SIRS 

nedeniyle YBÜ yatışlarını azalttığı, daha kısa hastanede kalış süreleri ve daha iyi prognoz 

ile ilişkilendirilmiştir.135 

Ağrı yönetimi 

Analjezi gerektiğinde sağlanması önerilmektedir. Pediatrik AP'de özel ağrı yönetimi 

kılavuzları mevcut değildir. Çocuklarda ağrı yönetimi için Dünya Sağlık Örgütü önerileri 

dikkate alınmalıdır.137 Hafif ağrı varlığında parasetamol ve ibuprofen tercih edilen 

ilaçlardır. Tıbbi bir hastalığa bağlanan ağrı orta veya ağır dereceli olarak değerlendirilirse, 

güçlü bir opioid uygulaması gerekebilir. Ağrının devam etmesi durumunda ilaç tedavisi 

düzenli olarak uygulanmalıdır. Analjezikler çocuklara en basit, en etkili ve en az ağrılı 

yolla uygulanmalıdır, bu da oral formülasyonları en uygun ve en ucuz uygulama yolu 

haline getirir. Oral yol mevcut olmadığında alternatif uygulama yollarının (intravenöz, 

subkutan, rektal veya transdermal) seçimi, klinik karara, hasta tercihine dayanmalıdır. Kas 

içi uygulama yolu ağrılıdır ve kaçınılmalıdır.137 AP'de ağrının giderilmesi için herhangi bir 

özel analjezik kullanılması lehine bir kanıt bulunamamıştır.15,98 

Erişkinlerde yapılan çalışmalar hastaların opioidleri kendi kendine uygulamasına ve 

analjezi ile yan etkiler arasında bir denge kurmasına izin verdiği için "intravenöz hasta 

kontrollü analjezinin kullanımının avantajlı" olduğunu öne sürmektedir.57 Bu, hasta 

kontrollü analjezinin nasıl kullanılacağını anlamak için bilişsel olgunluk gerektirir ve 

küçük çocuklar, özellikle infantlar ve nörogelişimsel geriliği olan pediatrik hastalar için 

zorluklar oluşturur.  

    Abu-El-Haija ve ark. tek bir pediatri merkezinde yaptıkları bir ankette, ankete katılan 

doktorların %94'ünden fazlasının AP'li çocuklarda birinci basamak tedavi olarak opioidleri 

kullandığını bildirmesi, opioid kullanımının artışı ile ilgili endişe verici bir kanıt olduğunu 

belirtmektedirler.138 Yaptıkları çalışmada, toplam analjezi dozu sayısını incelendiklerinde, 

başlangıç ilaç opioid olan hastalar, başlangıç dozu opioid olmayanlardan toplamda daha 
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fazla analjezi dozu aldığını ortaya koymuşlardır.138 Opioid analjezik kullanımının, mide 

bulantısı, kusma, sedasyon, mental durum değişikliği, hipotansiyon, solunumsal bozukluk, 

ileus, kabızlık gibi istenmeyen yan etkilere yol açabilir.139 Pediatrik yaş grubu gibi daha 

hassas gruplarda bağımlılık dahil olmak üzere opioid kullanımıyla ilişkili riskler dikkate 

alınmalıdır.139 Opioid ile ilişkili yan etkilere sahip olan hastalarda ayrıca hastanede kalış 

süresinin uzaması söz konusudur.139 

Beslenme 

    Sistemik inflamasyon varlığında dahi tolere edilir edilmez ve amilaz veya lipaz değerleri 

düşmesi beklenmeden oral beslenmenin başlanması önerilir.15,98 Enteral beslenme 24-48 

saat içinde başlanması pediatrik AP'de faydalıdır ve enteral kısıtlamaya kıyasla hastanede 

kalış süresini kısaltabilir.140 Yeterli oral beslenme tolere edilemiyorsa veya 72 saat içinde 

oral beslenme ile gerekli enerji sağlanamayacağı öngörülüyorsa, enteral tüple beslenme 

önerilir.15 Total parenteral beslenme için endikasyonlar, uzamış ileus, pankreatik fistül 

veya abdominal kompartman sendromunun gelişmesidir.15 AP'de enteral beslenmenin 

sağlanmasında, nazogastrik veya nazojejunal yol arasında belirgin bir fark bulunmamış ve 

her iki yolla da beslenme sağlanabileceği önerilmiştir. Beslenmede elemental ve polimerik 

mamaların her ikisi de AP yönetiminde uygun olduğu belirtilmiştir.15  

Antibiyotik tedavisi 

    Pankreatitin ciddiyetinden ve nekroz varlığından bağımsız olarak, profilaktik 

antibiyotiklerin rutin kullanımı önerilmemektedir. Sistemik enfeksiyöz komplikasyonlar, 

kolanjit veya şüpheli enfekte pankreatik nekroz durumlarında antibiyotik tedavisi 

önerilir.15,98 Enfekte nekrotizan pankreatit için, karbapenemler, kinolonlar ve metronidazol 

gibi nekrotik dokuya nüfuz ettiği bilinen antibiyotikler önerilir, bu antibiyotiklerin 

kullanımının cerrahi müdahaleleri geciktirdiği ve morbidite ve mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiştir.98,141 
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Diğer farmakolojik ajanlar 

    Akut pankreatit tedavisinde zaman içerisinde değerlendirilen çok çeşitli farmakolojik 

müdahaleler yer alır; pankreatik sekresyonları azaltan somatostatin veya oktreotid gibi 

ajanlar; gabeksat mesilat, aprotinin, ulinastatin ve nafamostat gibi proteaz inhibitörleri; C 

vitamini ve selenyum gibi antioksidanlar, steroidler gibi inflamatuar yolu modüle eden 

diğer ajanlar; probiyotikler, ve antibiyotikler bunlardan bazılarıdır.142 Somatostatin ve 

analogları pankreas salgısını azaltır. Azalan pankreatik sekresyon, tripsinojen miktarını 

azaltabileceği düşünülmüştür. Tripsinin proteaz inhibitörleri tarafından inhibisyonu, 

pankreas hasarının azalmasına neden olabilir. Antioksidanlar, trombosit aktive edici faktör 

inhibitörleri, steroidler ve TNF-α antikoru, inflamatuar yanıtı azaltmayı veya inflamatuar 

yanıttan kaynaklanan hasarı hafifletmeyi amaçlar. Fakat yapılan çalışmalar sonucunda, 

akut pankreatitte çeşitli farmakolojik girişimlerin denenmesine rağmen, şu anda akut 

pankreatit tedavisinde, enfekte nekrotizan pankreatitte kullanılan antibiyotikler dışında 

kalan müdahalelerden hiçbiri önerilmemektedir ve akut pankreatit tedavisinde enzim 

replasman tedavisinin yararı gösterilememiştir.98,142  

Girişimsel/cerrahi müdahale 

    Cerrahi müdahaleler, tipik bir AP epizodunun yönetiminde algoritmanın bir parçası 

değildir. Cerrahi müdahale için erken bir endikasyon, abdominal kompartman 

sendromudur. Diğer bir akut cerrahi müdahale endikasyonu ise, hastanın instabilitesinin 

ve/veya diğer organlarda ilişkili yaralanma arayışının meydana geldiği abdominal travmayı 

içerir.98  

    AP'li çocukların yönetiminde endoskopinin rolü belirsizdir. Her hasta için endikasyonun 

ayrı ayrı değerlendirmesi önerilmektedir.98 Nadir de olsa H. pylori enfeksiyonunun 

belirtileri veya birliktelikleri ile ortaya çıkan akut ve kronik pankreatit olguları 

bildirilmiştir.143 Yine çocuklarda pankreatitin son derece nadir ancak olası nedenlerinden 

biri, duodenumun ampulla veya peri-ampuller bölgesini tutan tümörlerdir. Bu tür lezyonlar 

ilk basamak radyografik görüntülemeler tanımlanabilir, endoskopik değerlendirme 

sırasında da farkedilebilir.98 
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ERCP, öncelikle terapötik müdahaleler için veya MRCP ve EUS aracılığıyla 

netleştirilemeyen teşhisler için giderek daha fazla kullanılmaktadır. Biliyer obstrüksiyon ve 

kronik pankreatit, çocuklarda ERCP için en yaygın endikasyonlardır.98 Ağır dereceli 

kolanjit vakalarında ERCP 24 saat içinde acilen yapılmalıdır. Ağır dereceli olmayan 

kolanjitte ve/veya obstrüksiyon durumunda ERCP 72 saat içinde yapılması önerilir.15 

Endoskopik ultrasonografinin akut pankreatit tedavisindeki rolü çoğunlukla akut 

pankreatit komplikasyonlarının, yani pankreatik sıvı koleksiyonlarının veya ağır dereceli 

AP'ye sekonder duvarlı nekrozun tedavisi ile sınırlıdır.98 Çocuklarda komplike olmayan 

biliyer pankreatit için, mümkünse ilk başvuru sırasında, mümkün değilse, hafif 

kolelitiyazis ile ilişkili AP için ilk başvurudan sonraki 30 gün içinde kolesistektomi 

planlanması önerilmektedir.15 

    Kanıtlanmış veya şüphelenilen enfekte nekrotizan pankreatitte, invaziv müdahale 

(perkütan kateter drenajı, endoskopik translüminal drenaj veya nekrozektomi) mümkün 

olduğu kadar geciktirilmelidir. Asemptomatik pankreatik psödokist vakalarında, boyutu, 

yeri ve/veya uzantısı ne olursa olsun gözlem uygundur. Pankreas psödokistleri 

semptomatik olduğunda, deneyimli merkezlerde endoskopik girişim ilk tercih edilen tedavi 

yöntemi olmalıdır.15 

2.6.12. Akut Pankreatitte Prognoz 

    AP'li çocukların çoğunda hastalığın şiddeti genellikle hafiftir, ancak bazı hastalar geçici 

multiorgan disfonksiyonu nedeniyle yoğun bakım ünitesinde takip gerektirebilir10. Akut 

pankreatitli çocukların değerlendirildiği çalışmalarda ortalama hastanede kalış süresi 5 ila 

8 gün arasında değişmektedir.12,13,98 Mortalite oranları düşüktür ve yoğun bakım ünitesine 

yatışlar dahil %5'ten az olduğu görülmektedir.7,11,98,144 

    AP'li tüm çocukların yaklaşık %15-35'inde nüks gelişmektedir. Etiyolojik faktörleri net 

belirlenebilen (örn. Safra taşına bağlı pankreatit, ilaç, hipertrigliseridemiye bağlı pankreatit 

gibi) hastalarda bu faktörlere yönelik müdahalelerle tekrarlamalar azaltılabilir. 

Tekrarlamaya sebep olabilecek diğer risk faktörler net olarak tanımlanmamıştır.11  
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2.6.13. Akut Rekürren Pankreatit 

    Herhangi bir kronik pankreatit bulgusu olmaksızın, yılda en az 2 akut atak, hastanın 

yaşamı boyunca 3 veya daha fazla akut atak geçirmesi akut rekürren pankreatit (ARP) 

olarak tanımlanır. Bir sonraki AP atağı teşhis edilmeden önce, bir önceki atak üzerinden en 

az bir aydan fazla süre ağrısız bir dönemin olduğu ve serum pankreatik enzimlerinin 

normale döndüğü görülmelidir.98  

2.6.14. Kronik Pankreatit 

    Kronik pankreatit (KP), pankreas parankiminin harabiyetine yol açan ve pankreas 

fonksiyonunu olumsuz etkileyen ilerleyici bir inflamatuar süreçtir. KP tanısı, karakteristik 

histolojik ve morfolojik bulgu veya azalmış pankreatik fonksiyon (endokrin veya ekzokrin) 

gerektirmektedir. Genetik varyasyonlar, pediatrik KP gelişimi için en yaygın risk 

faktörleridir. Ancak obstrüksiyon, otoimmün ve toksik ve metabolik faktörler gibi diğer 

risk faktörlerinin de incelenmesi gerekir.98 KP ve kistik fibroz (KF) arasında bir ilişki 

olduğu gösterilmiştir, bu nedenle çocuklarda olası bir etiyolojik faktör olarak KF'yi 

taramak için ter testi uygulanmalıdır.98 KF'li tüm hastaların %2'si ve pankreas tutulumu 

olmayan KF'li hastaların da %10-15'i ARP'den muzdariptir.145 

    Karın ağrısı, KP'li çocuklarda sık görülen bir şikayettir, çocukların yaklaşık %80 

oranında mevcuttur, hayat kalitesini ciddi şekilde etkilemektedir.88 Ağrıyı kontrol altına 

almak için endoskopik ve/veya cerrahi müdahaleler gerekebilir.15 INSPPIRE Kohort 

Çalışması, ARP veya KP'li çocukların yıllık olarak takip edilmesini, hastalığın seyri 

açısından, fekal elastaz, açlık kan şekeri ve hemoglobin A1c ve gerektiğinde oral glukoz 

tolerans testi yapmayı önermektedir.11 Kronik pankreatitte gelişen ekzokrin pankreas 

yetmezliğine yönelik olarak pankreatik enzim replasman tedavileri de çocuğun yaşına ve 

ağırlığına uygun olarak uygulanmalıdır. Eğer gelişen ekzokrin pankreas yetmezliği tedavi 

edilmezse, malabsorbsiyon ve malnütrisyon görülür.15 Bir kohort çalışmasında KP’li 

çocukların %25’inde malnütrisyon görüldüğü vurgulanmıştır.146  
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3.   GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇALIŞMA GRUBU 

Ekim 2009 – Ekim 2022 yılları arasında, hastanemize başvuran ve akut pankreatit tanısı 

ile servisimizde takip edilen hastaların dahil edildiği retrospektif tanımlayıcı bir çalışmadır. 

Hastalara hastane laboratuvar sisteminden geriye dönük olarak “amilaz” ve/veya “lipaz” 

değerleri incelenerek ulaşıldı. Amilaz ve/veya lipaz yüksekliği olan 98 hasta içinde akut 

pankreatit tanısı alan 86 hasta dahil edildi. Amilaz ve/veya lipaz değerleri akut pankreatit 

dışındaki etiyolojilere bağlı olarak yükselen (parotis bezi enfeksiyonu, kardiyopulmoner 

resüsitasyon sonrasında hipoksiye bağlı olarak, gastroenterit, böbrek yetmezliği vb.) 

hastalar dışlandı. Hastaların yatış ve takip bilgilerine hastane sisteminden, hemşire 

gözlemleri, doktor notları, epikriz bilgileri, poliklinik notları incelenerek ulaşıldı. 

Hastaların toplamda 100 yatışı mevcuttu, 16’sı tekrarlayan yatışlardı. Bu hastalardan 

14’ünün ilk ve tekrarlayan yatış bilgilerine ulaşılabilirken, 2 hastanın sadece ilk yatış 

bilgilerine ulaşılabildi.  

Kocaeli Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

15.09.2021 tarihinde, KÜ GOKAEK-2022/15.01 2022/215 numarası ile onay alınmıştır.  

Hastalarda AP tanısı INSPPIRE (Uluslararası Pediatrik Pankreatit Çalışma Grubu)’nun 

çalışması temel alınarak koyuldu.123 Buna göre, AP tanısı, üç değişkenden herhangi 

ikisinin varlığı ile tanımlanmaktadır; (1) karın ağrısı, mide bulantısı ve kusma gibi AP ile 

ilişkili klinik semptomlar, (2) yüksek serum amilaz seviyeleri (normalin ≥3 katı) ve/veya 

yüksek serum lipaz seviyeleri (normalin ≥3 katı) ve (3) pankreatit ile ilişkili radyolojik 

değişiklikler. Tekrarlayan AP, başlangıçtaki AP atağının klinik ve laboratuvar bulguları 

düzeldikten en az bir ay sonra AP ile ilişkili semptomların, laboratuvar ve radyolojik 

bulguların tekrarlaması olarak tanımlanmıştır.123 

Çalışmamızda hastaların yatışlarını değerlendirirken, Kuzey Amerika Pediatrik 

Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Derneği (NASPGHAN)’nin Pankreas 

Komitesi’inde önerilen derecelendirme temel alınmıştır. Hastalar, hafif dereceli pankreatit, 

orta dereceli pankreatit ve ağır dereceli pankreatit olarak değerlendirilmiştir.30   
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• Hafif dereceli pankreatit; Herhangi bir organ yetmezliği, lokal veya sistemik 

komplikasyon ile ilişkili olmayan, 

• Orta dereceli pankreatit; Geçici organ yetmezliği/disfonksiyonu (>48 saat 

sürmeyen) veya lokal veya sistemik komplikasyonların geliştiği, 

• Ağır dereceli pankreatit; 48 saatten uzun süren organ disfonksiyonu gelişen AP 

olarak tanımlanmıştır.30  

    Görüntülemelere ve laboratuvar bulgularına hastane sisteminden ulaşılmıştır. Çocuk 

sağlığı ve hastalıkları klinik pratiğimizde ilk sıra görüntüleme yöntemi olarak USG tercih 

edilmektedir. Çekimi mümkün olmadığında, pankreas görüntülenemediğinde veya 

komplikasyon değerlendirmesi yapılması istendiğinde BT tercih edilmiştir. Tekrarlayan 

yatışı olan hastalarda ve ERCP öncesi hazırlık aşamasında MRCP ile görüntüleme 

yapılmıştır. 

    Hastaların yatışlarında gelişen komplikasyonlar değerlendirilirken lokal, sistemik olarak 

gruplandırılmıştır. Akut pankreatitin lokal komplikasyonları, peripankreatik sıvı 

koleksiyonları, nekrotik sıvı koleksiyonları, pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril 

veya enfekte) ve psödokistlerin gelişimi, “walled-off” nekroz (steril veya enfekte) kabul 

edildi.30 Sistemik komplikasyonlar ise şok, sepsis, kapiller kaçak sendromu, multiorgan 

yetmezliği, SIRS, plevral efüzyon, dissemine intravasküler koagülasyon, akut böbrek 

yetmezliği kabul edildi.  

3.2. ÇALIŞMADA DEĞERLENDİRİLEN PARAMETRELER 

3.2.1. Antropometrik Değerler 

    Hastaların vücut ağırlıkları ve boylarından vücut kitle indeksi (VKİ) hesaplandı. VKİ 

cinsiyet ve yaşa göre persentilleri Olcay Neyzi’nin “Türk Çocuklarında Ağırlık, Boy, Baş 

Çevresi ve Vücut Kitle İndeksi İçin Referans Değerler” çalışmasına göre sınıflandırıldı.147 

VKİ %85-95 arasında ise “obezite riski taşıyan grup (kilolu)”, %95 üzerinde “obezite” 

olarak değerlendirildi.148,149  
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Vücut Kitle İndeksi (VKİ, kg/m²) = Vücut Ağırlığı (kg) / Boy uzunluğunun karesi (m²) 

3.2.2. Laboratuvar Değerleri 

    Hastaların ilk tanı anındaki ulaşılabilen laboratuvar değerlerinden, amilaz, lipaz, 

albümin, aspartat aminotransferaz testi (AST), alanin aminotransferaz testi (ALT), C-

reaktif protein (CRP), sedimentasyon, düzeltilmiş kalsiyum, total ve direkt bilirubin, tam 

kan sayımı, kan açlık lipid seviyeleri, gama glutamil transferaz (GGT), kan üre azotu 

(BUN), kreatinin, protrombin zamanı (INR), aktif parsiyel tromboplastin zamanı testi 

(APTT) incelendi. Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları Tablo 12’de verilmiştir.  

Tablo 12 – Laboratuvar değerlerinin normal aralıkları 

 
Labaratuvar değerleri 

 
Normal aralık 

Amilaz (U/L) 28-100 
Lipaz (U/L) 13-60 
Albümin (g/L) >35 
AST (U/L) <32 
ALT (U/L) <33 
CRP (mg/L) <5 
Sedimentasyon (mm/sa) <20 
Lökosit sayısı (x10^3/µL) Cinsiyet ve yaşa göre normal değerler temel alındı 
Nötrofil sayısı (x10^3/µL) Cinsiyet ve yaşa göre normal değerler temel alındı 
Total kolesterol (mg/dL) <200 
Trigliserid (mg/dL) <150 
GGT (U/L) 6-42 
BUN (mg/dL) 6-20 
Kreatinin (mg/dL) 0,5-0,9 
Protrombin zamanı (INR) <1,2 
APTT (sn) 25-38 
Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dL) 8,6-10,6 
Hematokrit (HCT) (%) Cinsiyet ve yaşa göre normal değerler temel alındı 
Trombosit (PLT) (x10^3/µL) 150.000-450.000 
Total bilirubin (mg/dL) <1,5 
Direkt bilirubin (mg/dL) <0,3 

Tam kan sayımında, hemokonsantrasyon (hastanın hematokrit değerinin yaş ve cinsiyete 

göre iki standart sapmanın üzerinde), trombositopeni (trombosit sayısının ≤ 150.000 

x10^3/µL), trombositoz (trombosit sayısının > 450.000 x10^3/µL),  lökopeni (lökosit 

sayısının yaş ve cinsiyete göre belirlenmiş değerine göre iki standart sapmanın altında), 
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lökositoz (lökosit sayısının değerinin yaş ve cinsiyete göre iki standart sapmanın üzerinde), 

nötropeni (nötrofil sayısının yaş ve cinsiyete göre belirlenmiş değerine göre iki standart 

sapmanın altında) olması olarak tanımlandı. 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZ 

    İstatistiksel değerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programı 

ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile 

değerlendirildi. Normal dağılım gösteren değişkenler ortalama±standart sapma, normal 

dağılım göstermeyen değişkenler medyan (25.-75. yüzdelik) olarak verildi. Kategorik 

değişkenler frekans (yüzde) olarak verildi. Gruplar arasındaki farklılıklar normal dağılıma 

sahip olan değişkenler için bağımsız örneklem t testi ile, normal dağılıma sahip olmayan 

değişkenler için Mann-Whitney U testi ile belirlendi. Kategorik değişkenler arasındaki 

ilişkiler Ki-kare analizi ile değerlendirildi. Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel 

önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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4.   BULGULAR 

4.1. HASTALARIN ÖZELLİKLERİ 

    Seksen altı hastanın 53’ü (%61,6) kız, 33’ü (%38,4) erkekti. Hastaların ortanca yaşı 8,5 

(6,0-12,0) (yıl) idi. Çalışmamızda en küçük tanı alan hastamız 2 yaşındaydı, tanı esnasında 

yaşı en büyük hastamız 17 yaşındaydı. Cinsiyet grupları ve yaşlar arasında anlamlı fark 

bulunmadı. (p=0,441) (Tablo 13) 

Tablo 13 – Cinsiyet, boy, ağırlık, VKİ değerlerinin karşılaştırılması 

 
Değişken 

Kız cinsiyet 
(n:53) 

Erkek cinsiyet 
(n:33) 

p 

Yaş, (yıl) 9,0 (6,0-13,5) 8,5 ± 3,9 0,441** 
Ağırlık, (kg) 32 (19,2-46,7) 25,5 (19,2-48,7) 0,668** 
Boy, (cm) 133,5 (118,5-155,7) 124 (114,5-149,5) 0,194** 
VKİ, (kg/m²) 17,4 (14,6-20,2) 17,0 (14,9-20,7) 0,682** 

**Mann-Whitney U testi 

Hastaların 11’i kilolu (%13,1) ve 8’i obez (%9,5)idi. Cinsiyet grupları arasında VKİ 

değerlerinin karşılaştırılmasında fark saptanmadı (Tablo 13). Hastalardan 51’inin (%59,3) 

poliklinik takip notları mevcuttu. Hastalar tanı aldıktan sonra 8 (3-22) (ay) takip edilmişti. 

Takip esnasında ulaşılan notlardan bir hastanın malignite (leimyosarkom) sebebiyle 

kaybedildiği görüldü. Tüm hastaların 25’inde (%29,1) eşlik eden bir komorbidite (SP, 

epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) 

mevcuttu.  

Tekrarlayan pankreatit atağı olan 16 hastanın birinde kronik pankreatit geliştiği 

görülmüştür. Hastada pankreas divisium anomalisi mevcuttu. Tekrarlayan ataklar 

hastaların takip süreçleri boyunca incelendiğinde 14 hastanın 6’sında (%42,8) 2 atak, 

3’ünde (%21,4) 3 atak, 3’ünde (%21,4) 4 atak, 1 hastada (%7,2) 5, 1 hastada da (%7,2) 6 

atak olduğu görülmüştür. Atağı tekrarlayan bir hastanın ilk atağını travmatik etiyolojiyle 

geçirmiş olduğu tekrarlayan atağı incelendiğinde etiyolojik sebep bulunamadığı görüldü.  

    Toplam 10 hastada (%11,6) anatomik anormallikler mevcuttu. 7’sinde koledok kisti, 

1’inde pankreas divisium, 1 hastada bronkobiliyer fistül, 1 hastada pankreas komşuluğunda 
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duplikasyon kisti saptandı. Koledok kisti olan bir hastada aynı zamanda anüler pankreas 

anomalisi de eşlik ettiği görüldü. 

Tanı anı görüntülemesinde pankreas başında kitle görülen hastalardan biri, kitleden 

yapılan biyopsi sonucu patolojik değerlendirme sonucunda solid psödopapiller tümör tanısı 

almıştır. Diğeri ise IgG4 ilişkili otoimmün pankreatit tanısı almıştır. 

Tekrarlayan atakları olan hastalarda etiyoloji aydınlatmak için takip süreçlerinde, 4 

hastaya (%4,6) kistik fibroz açısından ter testi veya CTFR gen analizi yapılmış ve negatif 

olarak saptanmıştır. Tekrarlayan pankreatit edilen hastalardan genetik mutasyonlar 

açısından 3 hastaya PRSS-1 ve SPINK-1 gen tahlilleri gönderilmiştir, fakat mutasyon 

izlenmemiştir. İlişkili yıllarda üniversitemizde genetik mutasyonlara bakılma olanağı 

olmadığı için hastaların tahlilleri dış laboratuvarlara gönderilmiştir. Bir hastanın pankreatit 

atağı yine ilaca bağlı olarak tekrarlamıştır, etken ilaç her iki atakta da valproik asit olduğu 

görüldü. İki atak arasında 1 yıl mevcuttu. İlk atak sırasında ilacı kesilmiş fakat dirençli 

epilepsisi olması üzerine 1 yıl sonra ilaç tekrar denenmişti. Etiyolojisinde safra taşı ve/veya 

çamuru bulunan hastalardan hematoloji konsültasyonu yapılmış, yeni hemolitik hastalık 

tanısı alan olmamıştır. Mevcut hemolitik anemisi olduğu bilinen bir hasta safra taşına bağlı 

pankreatit geçirdiği görülmüştür.  

4.2. YATIŞLARIN GENEL ÖZELLİKLERİ 

4.2.1. Hastaların Başvuru Şikayetleri 

Hastaların yatışlarında, en sık başvuru şikâyeti karın ağrısıydı. Karın ağrısı hastaların 

71’inde (%82,6) mevcuttu. Kusma en sık 2. bulguydu, hastaların 32’sinde (%37,2) 

mevcuttu. Diğer eşlik eden bulgular, beslenememe 6 hastada (%7), ateş 13 hastada (%15,1) 

döküntü, sararma, öksürük, ishal gibi bulgular 4 hastada (%4,7) mevcuttu. Karın ağrısı 

olmayan hastaların 9’u (%60) MISC sırasında pankreatit atağı geçirmişlerdi.  

Yetmiş bir hastanın yatışı akut pankreatit sebepli iken, 15 hasta (%17,4) başka 

endikasyonlar ile hastane yatışları sırasındaki takiplerinde akut pankreatit tanısı almışlardı. 

Bu hastalarda etiyolojide çoğunlukla MISC ilişkili pankreatitti. 
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4.2.2. Hastaların laboratuvar değerleri 

İlk tanı anında bakılan laboratuvar değerlerinde, hastaların ortanca amilaz artışı 5 (2-

10,2) (kat), lipaz artışı 17 (8-32,5) (kat) olduğu görüldü. Hastaların laboratuvar değerleri 

Tablo 14’te verilmiştir. Tanı anında hipokalsemisi olan 1 hasta (%1,1) mevcuttu, 

hipokalsemi etiyolojisinde vitamin D eksikliği olduğu görüldü ve tedavi ile düzeldiği 

izlenmiştir. Hipoalbüminemi 19 hastada (%22,1) mevcuttu, bu hastaların 14’ü (%73,7) 

sistemik hastalık seyrinde pankreatit atağı geçirmişlerdi. CRP pozitifliği olan 49 hasta 

(%57) mevcuttu, fakat hastalardan bakılan enfeksiyöz serolojilerde anlamlı sonuç 

saptanmamıştır. On dört hastada (%16,3) lökositoz, 7 hastada (%8,1) lökopeni 

saptanmıştır. Lökopenisi olan 2 hastada malignite (B-ALL ve T hücreli lenfoblastik 

lenfoma), 2 hastada MISC mevcuttu.  

Altı hastanın (%6,9) bakılan total kolesterol düzeyleri laboratuvar üst sınırındaydı. Total 

kolesterol değerleri 233 (220-304) (mg/dL) idi. Trigliserid değeri laboratuvar üst sınırında 

olan 10 hasta mevcuttu. Trigliserid değerleri 289 (225,5-371) (mg/dL) idi. Bu hastalardan 

5’inde etiyoloji MISC ilişkili pankreatitti. Bir hastada etiyoloji MAS’a bağlı pankreatitti. 

MISC ve MAS ilişkili pankreatitlerde görülen hipertrigliseridemi altta yatan hastalığın bir 

bulgusu olarak düşünülmüştür. Bir hastada B-ALL tanısı mevcuttu. İki hastada tip 1 DM 

mevcuttu.  

GGT yüksekliği 23 hastada (%26,7) mevcuttu, GGT yüksekliği olan hastalardan 

11’inde (%47,8) biliyer hastalık mevcuttu. BUN yüksekliği 4 hastada (%4,7) mevcuttu, 

hemokonsantrasyon bir hastada (%1,1) mevcuttu. Hemokonsantrasyon olan hasta valproik 

asite bağlı pankreatit geliştiren vakaydı ve orta dereceli pankreatitti. On altı hastada 

(%18,6) 2 kat ve daha fazla ALT artışı, 13 hastada (%15,1) 2 kat ve daha fazla AST artışı 

mevcuttu, INR ve APTT değerleri tüm hastaların normal aralıktaydı. Trombositoz 6 

hastada (%7), trombositopeni 4 hastada (%4,7) mevcuttu. Trombositopeni, altta yatan 

malignitesi (B-ALL) ve MISC tanısı olan hastalarda mevcuttu.  
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Tablo 14 – Hastaların ortalama laboratuvar değerleri  

Labaratuvar parametreleri Ortalama değerler (n:86)* 
Amilaz (U/L) 538 (230,2-1087,2) 
Lipaz (U/L) 1030 (491-1982,2) 
Albümin (g/L) 38,5 ± 5,8 
AST (U/L) 31 (22,3-63,2) 
ALT (U/L) 20 (11,7-55,5) 
CRP (mg/L) 7,4 (1,6-22,5) 
Sedimentasyon (mm/sa) 17,5 (8-41) 
Lökosit sayısı (x10^3/µL) 11.566,9 ± 4.925,0 
Nötrofil sayısı (x10^3/µL) 7700 (4890-12300) 
Total kolesterol (mg/dL) 134 (120-158,5) 
Trigliserid (mg/dL) 113 (73-175,5) 
GGT (U/L) 18 (11,5-59) 
BUN (mg/dL) 10 (7-12) 
Kreatinin (mg/dL) 0,39 ± 0,13 
Protrombin zamanı (INR) 1,09 (1,04-1,18) 
APTT (sn) 27 (25-29) 
Düzeltilmiş kalsiyum (mg/dL) 9,2 ± 0,48 
Hematokrit (HCT) (%) 36 (32-38) 
Trombosit (PLT) (x10^3/µL) 306.616,2 ± 119.079,6 
Total bilirubin (mg/dL) 0,43 (0,27-0,91) 
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,15 (0,10-0,31) 
*Normal dağılım gösteren değerlerde mean ve standart sapma değerleri, normal dağılım 
göstermeyenlerde median ve (25p-75p) verilmiştir. 

4.2.3. Hastaların görüntüleme özellikleri 

    İlk tanı anında hastaların 80’ine (%93) görüntüleme yapılmıştı. Otuz iki hastaya (%40) 

USG, 48 hastaya (%60) BT çekilmiştir. Görüntüleme bulgularında, en sık görülen patolojik 

bulgu pankreasın ödemli görünümüydü, hastaların 37’sinde (%43) mevcuttu. İkinci en sık 

bulgu peripankreatik sıvı birikimi oldu, hastaların 12’sinde (%14) görüldü. Pankreasta 

heterojen görünüm 11 hastada (%13,8), peripankreatik dokuda heterojen görünüm 11 

hastada (%13,8), pankreatik kanalda dilatasyon 1 hastada (%1,2), pankreas yaralanması 6 

hastada (%7) mevcuttu, 2 hastada (%2,3) pankreasta kitle görünümü vardı. Kitle görünümü 

olan hastalardan biri IgG4 ilişkili otoimmün pankreatit tanısı diğerinde ise solid 

psödopapiller tümör tanısı koyulmuştur.  

    Görüntülemelerde pankreas dışındaki abdominal organlarda patolojik bulgu olarak en 

sık kolelitiyazis görüldü ve hastaların 12’ünde (%13,9) mevcuttu. Dört hastada (%4,6) 

safra çamuru, 2 hastada (%2,3) hepatomegali, 1 hastada (%1,2) hepatosteatoz izlenmiştir.  



 
 

39 

4.2.4. Hastaların etiyolojik özellikleri 

    Etiyolojiler açısından bakıldığında, 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8) 

travma ile ilişkili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili, 7 hasta (%8,1) ilaç ilişkili, 

17 hasta (%19,8) sistemik hastalık ile ilişkilendirilen pankreatit atağı geçirmiştir. Sistemik 

hastalık bağlı pankreatit gelişen hastaların, 12’si (%14) MISC’ye bağlı olarak gelişmiştir, 

diğerleri ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar barsak hastalığı, makrofaj aktivasyon 

sendromu olduğu görülmüştür. Doğuştan metabolik hastalık zemininde akut pankreatit 

tablosu saptanmamıştır. Biliyer hastalıklar arasında 7 hasta koledok kisti, 1 hasta pankreas 

divisium, 4 hastada safra çamuru, 12 hastada kolelitiyazis saptanmıştır. İlaca bağlı 

pankreatit gelişen 7 hastanın, 5’inin (%71,4) valproik aside bağlı, 1 hastanın (%14,3) 

merkaptopürine, 1 hastanın da (%14,3) L-asparaginaza bağlı pankreatit geliştirdiği 

görüldü.  

Tablo 15 – Akut pankreatit etiyolojileri (n=86) 
Etiyoloji N (%) 
İdiyopatik 27 (%31,3) 
Travma 11 (%12,8) 
İlaç 
 Valproik asit 

Merkaptopürin 
L-asparaginaz 

7 (%8,1)  
 5 (%71,4) 
 1 (%14,3) 
 1 (%14,3) 

Sistemik hastalık 
 MISC 
 MAS 
 DKA 
 İBH 
 IgG4 ilişkili otoimmün pankreatit 

17 (%19,8) 
 12 (%70,6) 
 1 (%5,9) 
 2 (%11,8) 
 1 (%5,9) 
 1 (%5,9) 

Biliyer hastalık 
 Safra taşı 
 Koledok kisti 
 Pankreas divisium 
 Safra çamuru 

24 (%27,9) 
 12 (%50) 
 7 (%29,2) 
 1 (%4,1) 
 4 (%16,7) 

4.2.5. Hastaların tedavi özellikleri 

    Hastaların ortalama yatış süresi 11,1 +/- 8,6 (gün) idi. Pankreatit sebepli yoğun bakım 

yatışı yoktu. Altı hastanın (%6,9) MISC nedeniyle gelişen septik şok sebepli YBÜ yatışı 

olmuştu. Akut pankreatit sebepli mortaliteye rastlanmadı. 
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    İlk başlanan intravenöz sıvı tüm hastalarda %5 dekstroz %0,9 NaCl olarak seçilmiştir, 

intravenöz sıvı miktarı ise ortalama 2000 cc/m² olduğu görülmüştür. Ağrı kesici uygulama 

bilgilerine ulaşılan 67 hastanın 39’unda (%58,2) ağrı kesici kullanımı mevcuttu. İlk ağrı 

kesici uygulama yolu olarak 37 hastada (%94,9) IV yol tercih edilmiş, 2 hastada (%5,1) 

oral yolla ilk ağrı kesici uygulanmıştır. İlk ağrı kesici yatıştan 4 (2-8) (saat) sonra 

uygulanmıştı. Ağrı kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5) opioid (morfin ve tramadol) 

kullanım ihtiyacı olmuştur. İlk yatışlarda sadece bir hastada morfin kullanımı gerekmiştir, 

hasta B-ALL tanısı ile takibi esnasında ilaca bağlı pankreatit gelişen hasta olduğu 

görülmüştür. Tüm yatışlara bakıldığında bu hastaya ek olarak bir hastada daha morfin 

kullanımı olmuş olup, pankreas divisium tanısı ile izlenen hastanın son yatışı olduğu 

görülmüştür. İlk ağrı kesici türü belli olan 39 hasta mevcut olup, %92,3’ünde asetaminofen 

ilk tercih olmuş, sadece 2 hastada (%5,1) ilk ağrı kesici opioid seçilmişti, bir hastada 

(%2,6) nonsteroid anti-inflamatuar ilaç ilk olarak tercih edilmiştir. Asetaminofen uygulama 

dozu 10 mg/kg/doz olarak tercih edilmiş, sadece 2 hastada (%5,7) ilk doz 20 mg/kg/doz 

olarak uygulanmıştır. Tekrarlayan asetaminofen dozları 10 mg/kg/doz’dan verilmiştir. 

Opioid ağrı kesicilerden tramadol uygulanan hastalarda ilk doz ve tekrarlayan dozlar 1 

mg/kg/doz olarak uygulanmıştır. Morfin verilen 2 hastada doz 0,3 mg/kg/doz olarak tercih 

edilmiştir. NSAİİ dozu ilk ve tekrarlayan dozlar için 10 mg/kg/doz olduğu görülmüştür. 

Toplam uygulanan ortalama ağrı kesici doz sayısı 5 (2-13,7) (adet)tir.  

    Hastalardan 80’inin beslenme bilgilerine ulaşıldı. Yedi hastada (%8,1) tanı anında oral 

beslenme kapatılmamış, oral alıma devam edilmişti. Bu 7 hastada tanı MISC ilişkili 

pankreatitti. İlk oral beslenme yatıştan sonra ortalama 72 (48-96) saatte başlanmıştı. TPN 

ihtiyacı olan 5 hasta (%5,8) olmuştur. Bu hastaların 3’ü orta dereceli pankreatitti. 

4.2.6. Hastaların pankreatit dereceleri ve komplikasyonları 

    Hafif dereceli pankreatit 64 hastada (%74,4), orta dereceli pankreatit 22 hastada (%25,6) 

saptandı. İlk yatışlar incelendiğinde ağır dereceli pankreatite rastlanmadı. Tekrarlayan 

yatışlar incelendiğinde ise pankreas divisium ile izlenen bir hastanın en son yatışında 

hipovolemik şok tablosu ve pankreasta nekroz gelişmiş olup ağır dereceli pankreatit olarak 

değerlendirilmiştir. 
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    Toplam 22 hastada (%25,6) sistemik ve/veya lokal komplikasyon gelişmiştir. On yedi 

hastada (%19,8) lokal komplikasyon, 8 hastada (%9,3) sistemik komplikasyon gelişmiştir. 

Lokal komplikasyonlardan, peripankreatik sıvı 12 hastada (%15), psödokist 6 hastada 

(%7,5) gelişmiştir. İlk tanı anı yatışlarında pankreatik nekroz gelişen hastamız olmamıştır. 

Üç hastada (%3,4) psödokist boşaltımı yapılmış, bu 3 hastamızda travmatik etiyolojilere 

bağlı pankreatit geçirmişlerdir. Diğer 3 hastada psödokist kendiliğinden gerilemiştir. Üç 

hastaya (%3,4) yatışları esnasında ERCP uygulanmıştır. Hastalardan biri 14, diğer ikisi 15 

yaşındaydı. ERCP uygulanan hastaların hepsinin etiyolojisinde safra taşı mevcuttu. ERCP 

ilişkili pankreatit gelişen olgumuz olmamıştır.  

Sistemik komplikasyonlardan sepsis 5 hastada (%5,8) gelişmiş ve uygun 

antibiyotiklerle tedavi edilmişlerdir. Üç hastada (%3,5) plevral efüzyon geliştiği görülmüş. 

Plevral efüzyon gelişen olgularda solunum bulgularında kötüleşme olmamıştır. Plevral 

efüzyon kendiliğinden gerilemiştir.  

İlk başvurusunda ishal ve karın ağrısı şikâyeti olan ve pankreatit tanısı ile izlenen 

hastanın 4. gününde ağrılarının gerilememesi, ishalinin kanlı olmaya başlaması üzerine, 

kanlı ishale sebep olabilecek enfeksiyöz etkenlerin dışlanması ardından yapılan endoskopi 

ve kolonoskopi ile ülseratif kolit tanısı almıştır. Otoimmün pankreatit açısından IgG4 

çalıştırılmış fakat normal sınırlarda saptanmıştır.  

On iki hastada MISC ilişkili pankreatit geliştiği görülmüş, MISC ilişkili pankreatit 

geçiren bir hastada karın ağrısı devam etmesi üzerine çekilen kontrol USG’sinde akut 

apandisit lehine bulgular izlenmesi üzerine opere edilmiştir. Diyabet tanısı olup diyabetik 

ketoasidoz atağı sırasında pankreatit esnasında pankreatit atağı geçiren 2 hasta (%2,3) 

mevcuttu, bir hasta MAS tanısı ile izlenirken akut pankreatit geliştirmiş, ve takibinde 

sistemik JİA tanısı almıştır. 
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4.3. ETİYOLOJİK SINIFLANDIRMAYA GÖRE PANKREATİTLERİN KLİNİK 

ÖZELLİKLERİ 

4.3.1. İlaca Bağlı Pankreatit 

İlaca bağlı pankreatit gelişen 7 hasta (%8,1) mevcuttu. Yedi hastanın, 5’inin (%71,4) 

valproik aside bağlı, 1 hastanın (%14,3) merkaptopürine, 1 hastanın da (%14,3) L-

asparaginaza bağlı pankreatit geliştirdiği görüldü. Hastaların 6’sı erkek (%85,7) 1’ı kız 

(%14,3) idi. Bir hastada (%14,3) T hücreli lenfoblastik lenfoma, 2 hastada (%28,5) 

serebral palsi (SP), 5 hastada (%71,4) epilepsi tanısı, 1 hastada da (%14,3) B-ALL tanısı 

mevcuttu. Hastaların 4’ü (%57,1) hafif dereceli, 3’ü (%42,9) orta dereceli pankreatitti. 

Bir hasta yeni tanı B-ALL sebepli hastane yatışının 35.gününde L-asparaginaza bağlı 

akut pankreatit tanısı almıştı. İlaca bağlı pankreatit gelişen grubun yaşları 5,4 ± 3,2 (yıl) 

idi, yatış süresi 14,4 ± 11,5 (gün) idi. Hastaların yatışlarının hepsinde oral alımları 

kapatılmış, oral açılma saati 72,0 (48,0-144,0) (saat) idi. İlaca bağlı pankreatit geliştiren 

hastalardan yalnızca birinde TPN ihtiyacı olmuştu. Hastaların hepsinde ilk tanı anında 

görüntüleme yapılmıştı. Lokal veya sistemik komplikasyon 3 hastada (%42,9) gelişmiş, 2 

hastada (%28,6) plevral efüzyon görülmüş, herhangi bir müdahale gerekmeden 

kendiliğinden gerilemiştir. Psödokist, B-ALL tanısı ile takip edilen hastanın pankreatit 

atağında izlenmişti. Sepsis gelişen iki hastanın (%28,6) biri B-ALL tanısı olan hasta diğeri 

de ilk başvuru anında enfeksiyon bulguları olan dirençli epilepsi tanılı hastaydı.  

4.3.2. Biliyer Hastalıklarla İlişkili Pankreatit 

    Yirmi dört hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili pankreatit atağı geçirmişti ve bu 

grupta en sık kolelitiyazis görülmektedir. Hastaların 7’sinde koledok kisti, 1’inde pankreas 

divisium, 4’ünde safra çamuru, 12 hastada kolelitiyazis saptanmıştır. Hastaların 18’i kız 

(%75), 6’sı erkekti (%25). Cinsiyet, pankreatit dereceleri, yaş açısından gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu (Tablo 3). 

    Etiyolojide safra taşı ve/veya safra çamuru olan hastaların yaş ortancası 11 (8-15) 

(yıl)idi. Diğer etiyolojilere göre yaşı daha büyük çocuklarda safra taşı ve/veya safra 

çamuru görüldü (p=0,015). Safra kesesinde taş veya çamur bulunan hastaların VKİ 
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değerleri 18,8 (15,5-24,5) (kg/m²)idi ve diğer hastalara kıyasla yüksekti(p=0,026). 

Laboratuvar değerleri incelendiğinde etiyolojisinde safra taşı ve/veya safra çamuru olan 

hastaların, amilaz (p=0,001), lipaz (p=0,008), ALT (p=0,021), GGT (p=0,024), direkt 

bilirubin değerleri (p=0,037) yüksek saptandı. Amilaz artışları 17 (5,5-14,5) (kat), lipaz 

artışları 27 (16-60) (kat), GGT artışları 1,28 (0,21-3,61) (kat)idi. Diğer etiyolojilerle 

kıyaslandığında daha yüksek artışların safra kesesinde taş veya çamur bulunan hastalarda 

olduğu görüldü. Safra taşı olan 12 hastanın 3’üne yatışı esnasında ERCP işlemi 

uygulanmıştır. Hastalardan biri 14, diğer ikisi 15 yaşındaydı.  

    Biliyer hastalıklarla ilişkili pankreatitlerde en sık görülen başvuru şikâyeti karın 

ağrısıydı, hastaların 22’sinde (%91,7) mevcuttu. İkinci en sık bulgu kusmaydı, hastaların 

11’inde (%45,8) vardı. Tanı anında görüntüleme 23 hastaya (%95,8) yapılmıştı. 12’sinde 

(%52,2) USG, 11’inde (%47,8) BT tercih edilmişti. Biliyer pankreatit tanılı hastaların 21’i 

(%87,5) hafif dereceli pankreatitti. Üç hasta (%12,5) lokal komplikasyon gelişmişti. Lokal 

komplikasyon olarak peripankreatik sıvı birikimi gelişmiş müdahale gerekmeden 

kendiliğinden gerilemiştir. Yatış günleri, komplikasyon gelişip gelişmemesi ve pankreatit 

atağının tekrarlaması ile karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı sonuç elde edilmedi. Oral 

açılma saatleri, uygulanan toplam ağrı kesici doz sayılarında ve toplam yatış sürelerinde 

anlamlı değişiklikler yoktu (Tablo 16).  

    On sekiz hastanın taburcu olduktan sonra poliklinik notlarına ulaşılmıştır. Ortalama 12 

(5-24,5) (ay) takipleri mevcuttur. Beş hastanın (%20,8) atağının tekrarladığı görülmüştür.  
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Tablo 16 – Biliyer ve biliyer olmayan pankreatit gruplarının karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Biliyer olmayan 
pankreatit 

(n:62) 

Biliyer pankreatit 
(n:24) 

 
p 

Cinsiyet, 
Kız 
Erkek 

 
35 (56,5) 
27 (43,5) 

 
18 (75) 
6 (25) 

 
0,180* 

Yaş, (yıl) 8,0 (6,0-11,2) 9,0 (5,0-15,0) 0,401** 
VKİ, (kg/m²) 17,3 (14,4-20,2) 17,6 (14,8-23,0) 0,347** 
Pankreatit derecesi, 

Hafif 
Orta 

 
43 (69,4) 
19 (30,6) 

 
21 (87,5) 
3 (12,5) 

 
0,146* 

Komorbidite, 
Var 

 
2 (10) 

 
23 (34,8) 

 
0,062* 

İlk oral açılma saatleri, (sa) 48 (48-84) 72 (48-96) 0,420** 
Toplam yatış süresi, (gün) 9 (6-14) 7 (6-9) 0,264** 
Toplam ağrı kesici doz 
sayısı (adet) 

 
4,5 (1-14,5) 

 
5 (2-15,2) 

 
0,876** 

Pankreatit atağının 
tekrarlama durumu, 

Tekrarlamış 

 
 

11 (17,7) 

 
 

5 (20,8) 

 
 

0,763* 
Lokal veya sistemik 
komplikasyon, 

Komplikasyon var 

 
 

19 (30,6) 

 
 

3 (12,5) 

 
 

0,146* 
Ağrı kesici, 

Almış 
 

27 (54) 
 

12 (70,6) 
 

0,361* 
Opioid alma durumu, 

Almış 
 

8 (29,6) 
 

7 (58,3) 
 

0,153* 
Labaratuvar değerleri, 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lipaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
AST (U/L) 
AST artış miktarı (kat) 
ALT (U/L) 
ALT artış miktarı (kat) 
GGT (U/L) 
GGT artış miktarı (kat) 
Total bilirubin (mg/dL) 
Direkt bilirubin (mg/dL) 
Total kolesterol (mg/dL) 
Trigliserid (mg/dL) 
Taburculukta Amilaz (U/L) 
Taburculukta Lipaz (U/L) 

 
380,0 (192,7-786,0) 

3 (1-7) 
869,5 (432,2-1518,5) 

14,0 (6,7-25,2) 
29,0 (20,7-43,0) 

0 
18,0(11,0-27,0) 

0 
14,0 (10,5-36,0) 
0,23 (0,17-0,59) 
0,41 (0,25-0,91) 
0,14 (0,09-0,3) 

132,0 (117,2-155,5) 
121 (77,7-188,7) 
114 (88-175,5) 
126 (64-255,5) 

 
1.092,5 (620,5-1.458,0) 

10,5 (6-13,7) 
1.659,0 (1.002,0-3.464,2) 

27,0 (16,0-57,0) 
45,0 (25,4-97,5) 

0,5 (0-2) 
45,5 (14,2-205,0) 

0,5 (0-4,75) 
38,5 (13,2-191,0) 
0,63 (0,22-3,1) 
0,48 (0,29-1,08) 
0,16 (0,1-0,73) 

142,0 (122,0-162,0) 
76 (60-113) 
140 (94-187) 

158,5 (79,5-237) 

 
<0,001** 
<0,001** 
0,001** 
0,001** 
0,040** 
0,009** 
0,010** 
0,003** 
0,017** 
0,017** 
0,509** 
0,365** 
0,514** 
0,008** 
0,298** 
0,714** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi 
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4.3.3. Sistemik Hastalıklara Bağlı Pankreatit  

Tablo 17 - Sistemik hastalık ilişkili olan ve olmayan pankreatitlerin karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Sistemik hastalık 
ilişkili olmayan 

(n:69) 

Sistemik hastalık 
seyrinde pankreatit 

(n:17) 

 
p 

Cinsiyet, 
Kız 
Erkek 

 
42 (60,9) 
27 (39,1) 

 
11 (64,7) 
6 (35,3) 

 
0,990* 

Yaş, (yıl) 8,91 ± 4,2 9,4 ± 3,5 0,617*** 
VKİ, (kg/m²) 17,2 (14,8-20,4) 17,5 (14,0-20,3) 0,916** 
Pankreatit derecesi, 

Hafif 
Orta 

 
48 (69,6) 
21 (30,4) 

 
16 (94,1) 
1 (5,9) 

 
0,059* 

Oral alım, 
Kapatılmış 

 
63 (100) 

 
10 (58,8) 

 
<0,001* 

Toplam yatış süresi (gün) 7 (6-11,5) 13 (9-14,5) 0,035** 
Tanı günü, 

İlk başvuruda 
 

65 (94,2) 
 

6 (35,3) 
 

<0,001* 
Lokal veya sistemik 
komplikasyon, 

Komplikasyon var 

 
 

21 (30,4) 

 
 

1 (5,9) 

 
 

0,059* 
Ağrı kesici, 

Almış 
 

33 (66) 
 

6 (35,3) 
 

0,053* 
Opioid alma durumu, 

Almış 
 

14 (42,4) 
 

1 (16,7) 
 

0,461* 
İlk oral açılma saatleri, (sa) 72 (48-96) 48 (24-84) 0,256** 
Toplam ağrı kesici sayısı (doz) 5 (2-15,2) 1,5 (1-19) 0,287** 
Labaratuvar değerleri, 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lİpaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
Albümin (g/L) 
AST (U/L) 
ALT (U/L) 
CRP (mg/L) 
Lökosit (x10^3/µL) 
Nötrofil (x10^3/µL) 
Taburculukta Amilaz (U/L) 
Taburculukta Lipaz (U/L) 

 
664 (290,5-1.272) 

6 (2,5-12,5) 
1239 (751-2395,5) 

20 (12-39,5) 
40,4 ± 4,3 

31 (21,5-63,5) 
19 (11-61,5) 
5 (1,4-14,8) 

11.510,4 ± 4.783,3 
8.528 ± 4.672,4 
116 (88-175,5) 

122 (64,5-264,5) 

 
280 (147,5-465,5) 

2 (1-4,5) 
441 (323-788) 

7 (5-12,5) 
30,5 ± 4,4 

30 (24,2-58) 
21 (15,5-37) 
39 (13,8-109) 

11.796,4 ± 5.616,7 
8.830 ± 5.111,6 
125,5 (91-215,7) 
135 (74-193,2) 

 
0,001** 
0,001** 

<0,001** 
<0,001** 
<0,001*** 

0,588** 
0,435** 

<0,001** 
0,832*** 
0,815*** 
0,831** 
0,893** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bağımsız örneklem t testi 
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Sistemik hastalık ile ilişkilendirilen pankreatit atağı 17 hastada (%19,8) saptanmıştır. 12’si 

(%14) MISC’ye bağlı olarak gelişmiştir, diğerlerinde ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar 

barsak hastalığı, makrofaj aktivasyon sendromu olduğu görülmüştür. Hastaların 11’i kız 

(%64,7) 6’sı erkekti (%35,3). Hastaların 16’sı (%94,1) hafif dereceli pankreatitti. Cinsiyet 

grupları, pankreatit dereceleri ile karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 17).  

Sistemik hastalıklarla ilişkili olmayan pankreatit grubunda oral alımlar kapatılmışken, 

sistemik hastalıkla ilişkili pankreatit atağı geçiren hastalarda oral alıma devam edildiği 

görüldü (p=<0,001). Toplam yatış gün sayılarına bakıldığında sistemik hastalığa bağlı 

pankreatit geçiren hastaların hastanede daha uzun süre yattığı görüldü (p=0,035). 

Hastaların %64,7’si  başka endikasyonlar ile hastane yatışları sırasındaki takiplerinde akut 

pankreatit tanısı almışlardı (p=<0,001). Lokal veya sistemik komplikasyon açısından fark 

saptanmadı. Yaş ortalamaları ve VKİ’lar arasında anlamlı fark yoktu. İlk oral açılma 

saatleri ve toplam ağrı kesici doz sayıları arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Komplikasyon diyabetik ketoasidoz seyrinde pankreatit geçiren 1 hastada gelişmişti, bu 

hastada sepsis ve peripankreatik sıvı koleksiyonu mevcuttu. Bu grubun en sık bulgusu ateş, 

11 hastada (%64,7) mevcuttu. İkinci en sık bulgu karın ağrısı 8 hastada (%47,1) mevcuttu. 

Beslenememe, döküntü, ishal, öksürük gibi diğer bulgular bu gruptaki hastalarda sık 

görülmekteydi. 14 hastada (%82,4) ilk tanıda görüntüleme yapılmıştı. 5 hastada (%35,7) 

USG, 9 hastada (%64,3) BT seçilmişti. Taburculuk sonrasında bu hasta grubundan 6 

hastanın (%35,2) poliklinik takip bilgileri mevcuttu. Ortalama takip süreleri 4 (3-23,2) 

(ay)idi. Bu grupta pankreatit atağı tekrarlayan hasta yoktu. 

MISC ilişkili pankreatit 

    MISC ile ilişkili pankreatit olan hastaların 8’i kız, 4’ü erkekti. VKİ ortalamaları 17,1 ± 

2,7 (kg/m²)idi. MISC ilişkili olan olmayan pankreatitler ve VKİ değerleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0,320). Üç hastanın (%25) eşlik eden 

komorbiditesi mevcuttu. Bir hastada KAH, 1 hastada DM, bir hastada da VSD mevcuttu. 

İki hastada (%16,7) VKİ 85 persantilin üzerinde olup kilolu olarak değerlendirilirken 1 

hastanın (%8,3) obezitesi mevcuttu. MISC ilişkili pankreatitler ve ilişkili olmayan 

pankreatitler arasında yaş ortalamalarında anlamlı fark yoktu. Hastaların 7’sinde (%58,3) 

oral alım kapatılmamıştı.  
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    MISC ilişkili pankreatit atağı olan hastalarda karın ağrısı şikâyeti yaygın değildi, MISC 

hastalarının sadece %25’inde karın ağrısı şikayeti mevcuttu. Hepsinde akut pankreatit 

atağının hafif karakterde olduğu görüldü. 3 hastanın (%25) ağrı kesici ihtiyacı olmuştu, 

ağrıları asetaminofen ile kontrol altına alınmış, opioid (tramadol, morfin) grubu ağrı kesici 

ihtiyaçları olmamıştı. Pankreatit ile ilişkili lokal veya sistemik komplikasyon 

geliştirmemişlerdi. Hastaların yarısında, MISC zemininde septik şok sebepli YBÜ yatışı 

olmuştu. Fakat bu yatışların hepsi hastalar akut pankreatit tanısını almadan önce 

gerçekleşmişti. Ortalama yatış süreleri 11,5 ± 4,1 (gün), idi. Yatış süresi karşılaştırıldığında 

anlamlı fark saptanmadı (p=0,088).  

    MISC sebepli akut pankreatit yatışlarının laboratuvar değerleri incelendiğinde, albümin 

değerlerinin ortalaması 28,9 ± 3,0 (g/L), amilaz değerleri 278,2 ± 204,6 (U/L), lipaz 

değerleri 468,5 ± 282,6 (U/L), AST 30,5 (27-65,5) (U/L), ALT 49,7 ± 60,9 (U/L), CRP 

62,1 ± 78,9 (mg/L), lökosit değerleri 11.935,8 ± 5.453,6 (x10^3/µL), nötrofil sayıları 

9.128,3 ± 5.185,6 (x10^3/µL), PLT 258.500 (161.750-426.250) (x10^3/µL) olduğu 

görüldü. Ortalama amilaz artışı 1 (1-3) (kat), lipaz artışı 7,4 ± 4,7 (kat) idi.  

    Hipoalbüminemi daha sıklıkla MISC ilişkili pankreatitlerde görüldü (p=<0,001). Lökosit 

(p=0,802) ve nötrofil (p=0,699), trombosit sayılarının (p=0,380), AST (p=0,373), ALT 

(p=0,212) değerlerinin MISC ilişkili olan olmayan grup karşılaştırmalarında anlamlı fark 

saptanmadı. Amilaz değerleri (p=<0,001), amilazın artış kat miktarı (p=<0,001), lipaz 

değerleri(p=<0,001), lipaz artış kat miktarı (p=<0,001) ve CRP (p=0,001) değerlerine 

baktığımızda anlamlı fark mevcuttu. Amilaz ve lipaz artış miktarları diğer etiyolojilere 

kıyasla MISC ilişkili pankreatitlerde daha ılımlı yükseklikler görüldü. 

4.3.4. İdiyopatik Pankreatit 

    Yirmi yedi hastada (%31,4) etiyolojide sebep saptanamayıp idiyopatik olarak kabul 

edildi. Hastaların 20’si kız (%74,1), 7’si (%25,9) erkekti. 19 hastanın (%70,4) atağı hafif 

dereceli, 8 hasta (%29,6) orta dereceli pankreatitti. Cinsiyet grupları, pankreatit derecesi 

bakıldığında istatiksel anlamlı fark yoktu (Tablo 18).  
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Tablo 18 – İdiyopatik pankreatit olanlar – olmayanların karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

İdiyopatik olmayan 
pankreatit 

(n:59) 

İdiyopatik pankreatit 
(n:27) 

 
p 

Cinsiyet, 
Kız 
Erkek  

 
33 (55,9) 
26 (44,1) 

 
20 (74,1) 
7 (25,9) 

 
0,152* 

Yaş, (yıl) 8,8 ± 4,2 9,3 ± 3,8 0,583*** 
Pankreatit derecesi, 

Hafif 
Orta 

 
45 (76,3) 
14 (23,7) 

 
19 (70,4) 
8 (29,6) 

 
0,600* 

Toplam yatış süresi, (gün) 9 (6-15) 7 (6-9) 0,059** 
Ağrı kesici, 

Almış 
 

28 (59,6) 
 

11 (55) 
 

0,790* 
Toplam ağrı kesici sayısı, 
(doz) 

5 (1,5-16,5) 4 (2-11) 0,892** 

Lokal veya sistemik 
komplikasyon, 

Komplikasyon var 

 
 

14 (23,7) 

 
 

8 (29,6) 

 
 

0,600* 
Pankreatit atağının tekrarlama 
durumu, 

Tekrarlamış 

 
 

7 (11,9) 

 
 

9 (33,3) 

 
 

0,034* 
İlk oral alım açılma saati, (sa) 72 (48-102) 48 (24-72) 0,135** 
Labaratuvar, 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lİpaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
AST (U/L) 
ALT (U/L) 
BUN (mg/dL) 
Trombosit (x10^3/µL) 
 
Lökosit (x10^3/µL) 
Nötrofil (x10^3/µL) 
Taburculukta Amilaz (U/L) 
Taburculukta Lipaz (U/L) 

 
775,3 ± 665,6 

7,2 ± 6,6 
1.607,4 ± 1.541,1 

26,2 ± 25,6 
32 (24-66) 
21 (14-63) 

10,4 (7,5-13) 
299.000 (211.000-

384.000) 
11.691,8 ± 5.107,3 
8.645,1 ± 4964,5 
121 (88,7-180,5) 
152 (62,2-245,5) 

 
692,8 ± 599,7 

6,4 ± 5,9 
1.539,8 ± 1537,6 

25,1 ± 25,6 
27 (17-63) 
14 (9-27) 
8 (6-10) 

291.000 (275.000-
349.000) 

11.294,0 ± 4.581,9 
8.462,2 ± 4.268,5 

116 (88-173) 
101 (75-271) 

 
0,570*** 
0,594*** 
0,851*** 
0,854*** 
0,086** 
0,031** 
0,010** 
0,689** 

 
0,720*** 
0,862*** 
0,966** 
0,858** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bağımsız örneklem t testi 

    Yaş, toplam yatış süreleri, alınan toplam ağrı kesici doz sayısı, ilk oral açılma saatleri 

arasında anlamlı fark yoktu (Tablo 18). Pankreatit dereceleri, ağrı kesici alıp almama 

durumu ve komplikasyonlarda da anlamlı fark saptanmadı. Pankreatitin tekrarlamasına 

bakıldığında idiyopatik gruptaki hastaların tekrarlama oranlarının daha fazla olduğu 

görüldü (p=0,034).  
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    Laboratuvar değerleri incelendiğinde ALT ve BUN değerlerinin idiyopatik 

pankreatitlerde normal değerlere daha yakın olduğu görüldü (p=0,031, p=0,010). Lokal 

komplikasyon, peripankreatik sıvı birikimi 5 hastada (%18,5) gelişmişti. Sistemik 

komplikasyon 3 hastada (%11,1) gelişmişti. Sistemik komplikasyonlardan 2 hastada sepsis, 

1 hastada plevral efüzyon geliştiği izlendi.  En sık başvuru şikayeti karın ağrısıydı, 25 

hastada (%92,6) mevcuttu. İkinci en sık bulgu kusma 12 hastada (%44,4) vardı. İlk yatış 

esnasında 25 hastaya (%92,6) görüntüleme yapılmıştı. On iki hastada (%44,4) USG, 13 

hastada (48,1) BT tercih edilmişti. Bu grupta taburculuk sonrası poliklinik takip notlarına 

21 hastada (%77,7) ulaşıldı. Ortalama takip süresi 6 (1-23) (ay) idi. Hastalardan 9’unun 

(%33,3) takipte pankreatit atağının tekrarladığı görüldü.  

4.3.5. Travmatik Pankreatit 

On bir hasta (%12,8) travma ile ilişkili pankreatit atağı geçirmişti. Sekiz hasta (%72,7) 

erkek, 3 hasta (%27,3) kız idi. Dört hasta (%36,4) hafif dereceli, 7 hasta (%63,6) orta 

dereceli pankreatit geçirmiştir. Travma özellikleri, bisikletten düşme, araç içi ve araç dışı 

trafik kazası gibi künt travmalardı, penetran travması olan hasta yoktu. Hastaların hepsinde 

karın ağrısı şikayeti mevcuttu. Hastaların ortalama yaşları 8,3 ± 2,3 (yaş) idi. Ortalama 

yatış süreleri 19 ± 16,6 (gün)idi. Amilaz değerleri 381 (222-1.212) (U/L), lipaz değerleri 

1.288 ± 1.329 (U/L), ortalama amilaz artışı 3 (2-12) (kat), lipaz artışı 20,9 ± 22,1 (kat)idi.  

Tüm hastalara ilk başvuruları esnasında görüntüleme yapılmıştı. On hastada (%90,9) 

BT tercih edilmişti, 1 hastaya (%9,1) USG çekilmişti. Pankreas tam kat veya parsiyel 

yaralanması en sık bulguydu, 6 hastada (%54,5) mevcuttu. Peripankreatik sıvı ve 

pankreasta ödem ikinci sıklıkla rastlanan bulgulardı.  

Yedi hastanın beslenme bilgilerine ulaşılmıştı ve bu hastaların hepsinde oral alım 24 

saatten sonra açılmıştı. Bir hastanın TPN ihtiyacı olmuştu. Yedi hastada (%63,6) lokal 

komplikasyon gelişmişti. Psödokist 3 hastada görülmüş (%27,3), ve takiplerinde boşaltım 

işlemi uygulanmıştı. Sistemik komplikasyon hastaların hiçbirinde gelişmemişti.  
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4.4. DİĞER KARŞILAŞTIRMALAR 

4.4.1. Son 5 Yılda Pankreatit Tanısı Alan Hastaların Daha Önce tanı alan Hastalarla 

Karşılaştırılması 

    Hastaların yatışları incelendiğinde hastaların 66’sının (%76,7) son 5 yılda pankreatit 

tanısı aldığı görüldü. Bunların 41’i (%62,1) kız, 25’i (%37,9) erkekti. Son 5 yılda tanı alan 

grup ve cinsiyet grupları karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark olmadığı görüldü 

(p=1,000). Son 5 yılda hafif dereceli pankreatitlerin, orta dereceli pankreatitlere göre 

sayıca arttığı görüldü (p=0,048). Çalışmamızda 2009-2017 yılları arasında tanı yaşı 7,0 

(3,5-8,75) (yıl) iken, son 5 yılda 9,0 (6,75-14,0) (yıl)’a yükseldiği görüldü (p=0,004). 

Etiyolojilere bakıldığında, 2009-2017 yılları arasında en sık idiyopatik ardından biliyer 

hastalıklar gelmekteydi, travma ve ilaçlar üçüncü ve dördüncü sıklıkta görüldü, sistemik 

hastalık seyrinde pankreatit saptanmamıştı. Son 5 yılda ise, en sık etiyoloji idiyopatik 

ardından biliyer hastalıklardı, üçüncü sıklıkta ise sistemik hastalıklar olduğu görüldü. 

Sistemik hastalıklar seyrinde pankreatit vakalarında artış mevcuttu (p=0,009).  

    Son 5 yılda komorbiditesi (SP, epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, VSD, 

hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.)  olan hastaların sayısı daha fazla olsa da daha önceki 

yıllarla karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı bir sonuç saptanmadı (p=0,062). 

Laboratuvar değerleri arasında fark saptanmadı. Toplam yatış gün sayısının son 5 yılda 

istatiksel anlamlı olarak azaldığı (p=0,037) görüldü. Toplam yatış gün sayısının son 5 yılda 

ortalama 9,5 (7,2-26,2) günden 7 (6,0-13,2) güne düşmüştü. Hastaların oral alımlarının 

istatiksel anlamlı olarak daha erken açılmıştı(p=0,004). Komplikasyon gelişme oranları 

istatistiksel anlamlı olarak son 5 yılda azalmıştı (p=0,048). Son 5 yılda akut pankreatit 

tanısı alan ve tekrarlayan hasta sayımızda öncesine oranla istatistiksel anlamlı olarak daha 

azdı (p=0,048).  
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Tablo 19 – Son 5 yılda tanı alanlar ile öncesinde tanı alanların karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Son 5 yıl öncesinde 
tanı alanlar 

(n:20) 

Son 5 yılda tanı alanlar 
(n:66) 

 
p 

Cinsiyet, 
Kız 
Erkek 

 
12 (60) 
8 (40) 

 
41 (62,1) 
25 (37,9) 

 
1,000* 

Yaş, (yıl) 7,0 (3,5-8,75) 9,0 (6,75-14,0) 0,004** 
VKİ, (kg/m²) 15,4 (14,5-18,8) 17,5 (14,6-20,5) 0,266** 
Pankreatit derecesi, 

Hafif 
Orta 

 
11 (55) 
9 (45) 

 
53 (80,3) 
13 (19,7) 

 
0,048* 

Etiyolojiler, 
 Biliyer Hastalık 
 İdiyopatik 
 Travma 
 İlaç 
 Sistemik Hastalık 

 
6 (%30) 
8 (%40) 
5 (%25) 
1 (%5) 

0 

 
18 (27,3) 

19 (%28,8) 
6 (%9,1) 
6 (%9,1) 

17 (%25,8) 

 
0,784* 
0,412* 
0,118* 
1,000* 
0,009* 

Komorbidite, 
Var 

 
2 (10) 

 
23 (34,8) 

 
0,062* 

İlk oral açılma saatleri, (sa) 96,0 (66,0-150,0) 48,0 (24,0-72,0) 0,004** 
Toplam yatış süresi (gün) 9,5 (7,2-26,2) 7,0 (6,0-13,2) 0,037** 
Pankreatit atağının 
tekrarlama durumu, 

Tekrarlamış, 

 
 

7 (35) 

 
 

9 (13,6) 

 
 

0,048* 
Lokal veya sistemik 
komplikasyon, 

Komplikasyon var 

 
 

9 (45) 

 
 

13 (19,7) 

 
 

0,048* 
İlk görüntüleme, 

USG 
BT 

 
10 (52,6) 
9 (47,4) 

 
22 (36,1) 
39 (63,9) 

 
0,308* 

Labaratuvar değerleri, 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lİpaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
AST (U/L) 
ALT (U/L) 
GGT (U/L) 
Lökosit (x10^3/µL) 
Nötrofil (x10^3/µL) 
Trombosit (x10^3/µL) 
Total kolesterol (mg/dL) 
Trigliserid (mg/dL) 
BUN (mg/dL) 

 
832,5 (228,7-1.404,0) 

7,5 (2,0-13,7) 
1.312,0 (715,0-3.262,5) 

21,5 (11,2-53,7) 
28,0 (22,0-38,0) 
18,0 (12,0-61,5) 
13,0 (9,2-80,0) 

14.850 (9.325-15.425) 
11650 (6725-13050) 

307.500 (250.000-359.000) 
131,0 (116,5-161,7) 

94,5 (67,5-160,2) 
8,0 (7,1-11,7) 

 
505,0 (240,7-960,0) 

5,0 (2,0-9,2) 
1.018,0 (461,7-1.818,0) 

16 (7,0-29,7) 
32,0 (22,8-68,2) 
21,0 (11,0-55,5) 
18,0 (12,0-55,0) 

10.600 (7.400-14.800) 
6725 (4.575-10.607,5) 

293.000 (215.500-365.500) 
134,0 (121,0-157,0) 
114,0 (76,0-179,0) 

10,0 (7,0-12,2) 

 
0,181** 
0,197** 
0,226** 
0,231** 
0,331** 
0,854** 
0,484** 
0,073** 
0,035** 
0,720** 
0,751** 
0,324** 
0,609** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi 
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4.4.2. Cinsiyet gruplarının karşılaştırması 

    Cinsiyet grupları arasında, tekrarlama, pankreatit derecesi ve komorbiditeler (SP, 

epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) 

karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 20). 

Tablo 20 – Cinsiyet gruplarının karşılaştırması 

 
Değişkenler 

Kız cinsiyet 
(n:53) 

Erkek cinsiyet 
(n:33) 

 
p 

Pankreatit derecesi 
Hafif 
Orta 

 
41 (77,4) 
12 (22,6) 

 
23 (69,7) 
10 (30,3) 

 
0,455* 

Pankreatit atağının 
tekrarlama durumu, 

Tekrarlamış, 

 
 

13 (24,5) 

 
 

3 (9,1) 

 
 

0,092* 
Komorbidite, 

Var 
 

13 (24,5) 
 

12 (36,4) 
 

0,329* 
*Ki-kare testi 

4.4.3. Pankreatit derecelerinin karşılaştırılması 

    Pankreatit dereceleri arasında karşılaştırma yapıldığında, yaş, komorbiditelerde, erken 

oral beslenme arasında fark saptanmadı. Toplam yatış gün sayısı orta dereceli 

pankreatitlerde daha uzundu, istatiksel olarak da anlamlı bulundu (p=0,001). Laboratuvar 

değerleri incelendiğinde hematokrit dışında anlamlı bir farka rastlanmadı, hematokrit orta 

dereceli pankreatitlerde daha yüksek değerlerdeydi (p=0,026). Orta dereceli pankreatit 

geçiren hastalarda daha fazla ağrı kesici ihtiyacı olmuştu (p=0,005).  
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Tablo 21 – Hafif dereceli ve orta dereceli pankreatitlerin karşılaştırılması  

 
Değişkenler 

Hafif dereceli 
pankreatit 

(n:64) 

Orta dereceli pankreatit 
(n:22) 

 
p 

Yaş, (yıl) 9,0 ± 4,2 9,0 ± 3,5 0,922*** 
Komorbidite, 

Var 
 

21 (32,8) 
 

4 (18,2) 
 

0,278* 
Oral açılma süreleri, 

İlk 24 saatte 
açılmış, 

 
12 (21,8) 

 
4 (23,5) 

 
0,883* 

Toplam yatış süresi 
(gün), 

7,0 (6-11,7) 14,5 (7-27,7) 0,001** 

Labaratuvar, 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lİpaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
Lökosit (x10^3/µL) 
Trombosit (x10^3/µL) 
 
Hematokrit 
BUN (mg/dL) 

 
505 (224,2-925,2) 

5 (2-9) 
1.014,5 (446-1.635,5) 

16 (7-26,7) 
10.600 (7.392,5-14.950) 

290.000 (212.500-
363.750) 

35 (32-37) 
9,8 ± 5,5 

 
734 (319,5-1.655,2) 

6,5 (2,7-16) 
1.514,5 (741-3.035) 

25 (11,7-50) 
14450 (9700-15200) 
337.500 (266.750-

363.000) 
38 (33,5-40,2) 

9,5 ± 3,1 

 
0,089** 
0,087** 
0,084** 
0,089** 
0,054** 
0,327** 

 
0,026** 
0,773*** 

Toplam ağrı kesici sayısı 
(doz) 

 
4 (1,5-16,5) 

 
5 (4-11) 

 
0,520** 

Pankreatit atağının 
tekrarlama durumu, 

Tekrarlamış, 

 
 

6 (9,4) 

 
 

10 (45,5) 

 
 

0,001* 
Ağrı kesici, 

Almış 
 

26 (49,1) 
 

13 (92,9) 
 

0,005* 
*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bağımsız örneklem t testi 

4.4.4. Oral alım ve yatış süresi karşılaştırılması 

Tablo 22 – Oral alımı açılma süresi ve yatış süresi karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Oral alımı ilk 24 
saatte açılanlar 

(n:16) 

Oral alımı 24 saatten 
sonra açılanlar 

(n:56) 

 
p 

Yatış süresi, 7 (6-13) 8 (6-13,5) 0,437** 
**Mann-Whitney U testi 

    Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alımın açılması) ve yatış süreleri karşılaştırıldığında 

anlamlı bir fark bulunamadı, yatış süreleri benzerdi (p=0,437). 
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4.4.5. Opioid alan ve almayan grupların karşılaştırılması 

Tablo 23 – Opioid (tramadol, morfin) alan ve almayan grupların karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Opioid almamış 
(n:24) 

Opioid almış 
(n:15) 

 
p 

Yatış süresi, (gün) 6 (5-8,7) 9 (7-15) 0,022** 
Toplam ağrı kesici sayısı, (doz) 2 (1-6) 19 (8-32) <0,001** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi 

    Opioid alan (tramadol, morfin) ve almayan grup arasında yapılan karşılaştırmada, opioid 

alan grubun almayan gruba kıyasla daha uzun süreli yatışları olduğu ve daha fazla doz ağrı 

kesici aldığı görüldü ve istatiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,022, p=<0,001). 

4.4.6. Komorbiditesi olan ve olmayan grupların karşılaştırılması 

    Komorbiditesi olan (SP, epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, VSD, 

hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) ve olmayan hastaların karşılaştırılmasında yaş 

ortalamaları, yatış süreleri, toplam ağrı kesici doz ihtiyaçları, cinsiyetleri ve komplikasyon 

geliştirmeleri açısından istatiksel anlamlı fark bulunmadı.  

Tablo 24 – Komorbiditesi olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 

 
Değişkenler 

Komorbidite yok 
(n:61) 

Komorbidite var 
(n:25) 

 
p 

Cinsiyet, 
Kız 
Erkek 

 
40 (65,6) 
21 (34,4) 

 
13 (52) 
12 (48) 

 
0,352* 

Yaş, (yıl) 8,9 ± 4,0 9,1 ± 4,1  0,890*** 
Yatış süresi, (gün) 9 (6-13,5) 8 (6-14) 0,716** 
Toplam ağrı kesici sayısı, (doz) 4 (2-11) 11 (1-33) 0,308** 
Pankreatit derecesi, 

Hafif 
Orta  

 
43 (70,5) 
18 (29,5) 

 
21 (84) 
4 (16) 

 
0,302* 

Lokal veya sistemik 
komplikasyon, 

Var  

 
 

18 (29,5) 

 
 

4 (16) 

 
 

0,302* 
*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bağımsız örneklem t testi 
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4.4.7. Tekrarlayan yatışı olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 

Tablo 25 – Tekrarlayan yatışı olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması  

 
Değişkenler 

Tekrarlayan yatışı 
olanlar 
(n:16) 

Tekrarlayan yatışı 
olmayanlar 

(n:70) 

 
p 

Cinsiyet 
Kız 
Erkek 

 
13 (81,3) 
3 (18,8) 

 
40 (57,1) 
30 (42,9) 

 
0,092* 

Yaş, (yıl) 8,3 ± 3,6 9,1 ± 4,1 0,443*** 
Komorbidite 

Var  
 

3 (18,8) 
 

22 (31,4) 
 

0,377* 
Pankreatit derecesi 

Hafif 
Orta 

 
6 (37,5) 
10 (62,5) 

 
58 (82,9) 
12 (17,1) 

 
0,001* 

İlk oral açılma saati, (sa) 48 (48-72) 72 (36-96) 0,761** 
Yatış süresi, (gün) 7 (6-11,5) 8,5 (6,0-14,0) 0,507** 
Lokal veya sistemik 
komplikasyon,  

Var  

 
 

10 (62,5) 

 
 

12 (17,1) 

 
 

0,001* 
Laboratuvar, 
Albümin (g/L) 
Nötrofil (x10^3/µL) 
BUN (mg/dL) 
Kalsiyum (mg/dL) 
Amilaz (U/L) 
Amilaz artış miktarı (kat) 
Lİpaz (U/L) 
Lipaz artış miktarı (kat) 
AST (U/L) 
ALT (U/L) 
CRP (mg/L) 
Lökosit (x10^3/µL) 
GGT (U/L) 
Hematokrit 
Trombosit (x10^3/µL) 
Total Bilirubin (mg/dL) 
Direkt Bilirubin (mg/dL) 

 
41,1 ± 4,8 

11418,1 ± 4479,3 
8,3 ± 2,6 
9,3 ± 0,5 

672,5 (498,7-1633,0) 
6 (4,2-15,5) 

1018,0 (792,7-2537,2) 
16,0 (12,7-41,7) 
27,3 (24,0-45,2) 
19,5 (10,2-26,2) 
2,9 (1,6-10,0) 

15100 (11375-17175) 
16,5 (11,0-38,7) 
37,5 (34,2-42) 

317000 (284000-377750) 
0,47 (0,29-0,90) 
0,20 (0,12-0,32) 

 
37,9 ± 5,9 

7940,7 ± 4576,8 
10,0 ± 5,3 
9,2 ± 0,4 

465,5 (227,5-1011,0) 
4,5 (2-10) 

1040,0 (484,7-1982,2) 
17,0 (7,7-32,5) 
31,5 (21,7-68,2) 
20,0 (12,0-58,5) 
8,3 (1,6-24,7) 

10600 (7400-14425) 
18 (12-67) 

35 (32-37,2) 
289500 (215500-363250) 

0,42 (0,25-1,1) 
0,13 (0,09-0,31) 

 
0,500*** 
0,007*** 
0,210*** 
0,492*** 
0,144** 
0,142** 
0,665** 
0,747** 
0,673** 
0,718** 
0,190** 
0,009** 
0,454** 
0,017** 
0,274** 
1,000** 
0,219** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bağımsız örneklem t testi     

    Tekrarlama görülmesi ve pankreatit dereceleri arasında istatiksel anlamlı fark vardı 

(p=0,001). Laboratuvar değerleri incelendiğinde, tekrarlayan atağı olan hastaların ilk 

yatışlarında, lökosit, nötrofil, hematokrit düzeylerinin daha yüksek olduğu görüldü, 

istatiksel anlamlı fark saptandı (p=0,007, p=0,009, p=0,017)(Tablo 25). 
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5.   TARTIŞMA 

Akut pankreatit, klinik, radyolojik ve laboratuvar değişikliklerinin bir arada görüldüğü, 

pankreasın akut enflamatuvar bir süreci olarak tanımlanır.2 Pediatrik akut pankreatit 

vakalarının sayısı özellikle son yıllarda giderek artmaktadır. Bu artış, akut pankreatit 

tanısına ilişkin farkındalığın artması dolayısıyla sevklerin ve kullanılan tanısal testlerin 

artışıyla ilişkili olabilir.3,11,29,32 Çalışmamız, 2009 – 2022 yılları arasını kapsamakta ve bu 

on üç yıllık aralığa bakıldığında tüm hastalarımızın %76,7’si son 5 yıllık periyotta tanı 

almıştı.  

Hornung ve ark. 10 yıllık süreçte birden fazla merkezde akut pankreatit sebepli yatışları 

inceledikleri çalışmada,10 akut pankreatit sebepli yatışların yıllar geçtikçe arttığını, fakat 

toplam yatış gün sayılarının azaldığını gösterdiler. Çalışmamızda da benzer şekilde toplam 

yatış gün sayısının son 5 yılda ortalama 9,5 (7,2-26,2) günden 7 (6,0-13,2) güne düşmüştü. 

2009-2017 yılları arasında tanı yaşı 7,0 (3,5-8,75) (yıl) iken, son 5 yılda 9,0 (6,75-14,0) 

(yıl)’a yükseldiği görüldü. Son yıllarda yaşça daha büyük çocukların akut pankreatit tanısı 

aldığı görüldü. Etiyolojilere bakıldığında, 2009-2017 yılları arasında en sık idiyopatik 

ardından biliyer hastalıklar gelmekteydi, sistemik hastalık seyrinde pankreatit 

saptanmamıştı. Son 5 yılda ise, en sık etiyoloji idiyopatik ardından biliyer hastalıklardı, 

üçüncü sıklıkta ise sistemik hastalıklar olduğu görüldü. Sistemik hastalıklar seyrinde 

pankreatit vakalarında artış mevcuttu. Bunun nedeni COVİD pandemisi ile tanımlanan 

MISC ile ilişkili pankreatitlerin son 5 yılda görülmesi ve son yıllarda akut pankreatit tanısı 

alan hastalara daha fazla ek hastalık (SP, epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, 

VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) eşlik etmesi ile ilişkili olabilir. Komplikasyon 

gelişme oranları son 5 yılda azalmıştı. Son 5 yılda hasta sayımız artmıştı fakat önceki 

yıllara kıyasla hafif dereceli pankreatit olan hastalar daha sık görülmekteydi, bu da toplam 

yatış süremizin kısalmasını açıklayabileceğini düşündürdü. 

Nydegger ve ark. tarafından tersiyer bir merkezde yapılan on yıllık retrospektif 

çalışmada,6 279 hasta incelenmişti, hastaların %58,4’ü erkek, %41,6’sı kız cinsiyetti, 

ortalama yaş 10 olarak saptanmıştı. Yaş grupları ve cinsiyetler arasında fark 

saptanmamıştı. Çalışmaya benzer şekilde, bizim çalışmamızda 86 hastanın 53’ü (%61,6) 
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kız, 33’ü (%38,4) erkekti. Cinsiyet grupları ve yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı.  

Erişkin çalışmalarında obezite ve şiddetli pankreatit arasında ilişki gösterilse de,150 

pediatrik vakalarda VKİ değerlerinin tanı ve şiddete etkisi net değildir. Park ve ark. yaptığı 

çalışmada,4 hastaların %33’ünün VKİ değerlerinin 85 persantilin üstünde olduğunu 

belirttiler. Çalışmamızda toplam 19 hastanın (%22) VKİ değerleri 85 persantilin 

üstündeydi, bu hastaların 6’sında (%31,5) etiyolojide safra kesesinde taş mevcuttu. 

Hastaların 16’sı son 5 yılda akut pankreatit tanısı almıştı. VKİ değerleri ve pankreatit 

derecelerini kıyasladığımızda da anlamlı bir fark görülmedi. VKİ değerlerinin safra 

kesesinde çamur ve taş olan hastalarda daha yüksek olduğu görüldü.  

    Akut pankreatit tanısında laboratuvar testleri önemli bir yer tutar. Amilazın tanısal 

değeri özellikle yakınmaların ortaya çıktığı ilk 24 saatte yüksek olup daha sonra 

azalmaktadır. Lipaz, amilaza göre daha uzun süre yüksek kalmakta ve akut pankreatit 

tanısında daha güvenilir bulunmaktadır. Ancak her ikisi için de geçerli olarak, bu 

enzimlerin yüksekliği ile hastalığın şiddet derecesi ve klinik gidişi hakkında yorum 

yapılamamaktadır.57 Werlin ve ark.29 yaptığı çalışmada hastaların %83’ünde serum 

amilazının, %82’sinde ise lipazın normalin üst sınırının en az 3 katı kadar fazla 

yükseldiğini gözlediler. Sanchez-Ramirez ve ark.’nın52 çalışmasında ise hastaların 

%85,5’inde amilaz, %87,1’inde lipaz yüksekliği saptanmıştır. Çalışmamızda amilaz 

değerlerinde en az 3 kat ve üstü yükseklik %69,8 hastada mevcuttu, lipaz değerlerinde en 

az 3 kat ve üstü yükseklik ise tüm hastalarda vardı. Ortalama amilaz artışı 5 (2-10,2) (kat), 

lipaz artışı 17 (8-32,5) (kat) olduğu görüldü. Pankreatit dereceleri ve laboratuvar 

değerlerinde yaptığımız karşılaştırmalarda, amilaz, amilazın artış miktarı, lipaz, lipazın 

artış miktarı arasında herhangi bir farka rastlanmadı. 

    Akut pankreatit tanısında transabdominal ultrason uygulaması kolay, yaygın olarak 

bulunan, non-invaziv, radyasyona maruz bırakmayan ve çocuklarda anestezi 

gerektirmeyen, bu nedenle AP'de birinci basamak görüntüleme tekniği olarak optimal bir 

seçimdir. AP'nin parankimal değişiklikler, heterojenite ödem ve peripankreatik sıvı 

koleksiyonları dahil olmak üzere tanısal özelliklerinin tümü, transabdominal ultrasonda 

kolayca tanınabilir. AP şüphesi olan çocukların çoğunda (%56-84) transabdominal ultrason 
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yapılmıştır.45 Akut pankreatitte BT ultrasonografinin yetersiz olduğu durumlar veya 

anatomik tanımlamanın daha gerekli olduğu durumlarda kullanılmaktadır. Özellikle 

pankreas nekrozunu belirlemede ve yayılımını görüntülemede oldukça hassastır.57,110 

Enzim yüksekliği tanı koydurucu olmayan ve/veya USG ile pankreasın tam 

görüntülenemediği olgularda BT önerilmektedir. İyonize radyasyonun çocuklarda uzun 

dönemde riski göz önünde bulundurulmalı, sadece gerektiğinde uygulanmalıdır. 

Çalışmamızda, ilk tanı anında hastaların 80’ine (%93) görüntüleme yapılmıştı. 32 hastaya 

(%40) USG, 48 hastaya (%60) BT çekilmişti. En sık görülen patolojik bulgu pankreasın 

ödemli görünümüydü ve hastaların 37’sinde (%43) mevcuttu. İkinci en sık bulgu 

peripankreatik sıvı birikimi oldu, hastaların 12’sinde (%14) görüldü.  

Etiyolojiler açısından bakıldığında çalışmamızda 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta 

(%12,8) travma ile ilişkili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili, 7 hasta (%8,1) ilaç 

ilişkili, 17 hasta (%19,8) sistemik hastalık ile ilişkilendirilen pankreatit atağı geçirmiştir. 

Werlin ve ark. 180 hastayı değerlendirdikleri çalışmalarında,29 hastaların %12’si ilaç 

ilişkiliydi ve en sık sorumlu ilaç valproik asit olarak saptanmıştı, Ortalama yatış süreleri 8 

gündü. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde ilaç ilişkili pankreatit gelişen hastalarımızın 

%8,1’ini oluşturduğu ve en sık saptanan ilaç valproik asit olduğu görüldü. İlaca bağlı 

pankreatitlerin ortalama yatış süresi 14,4 ± 11,5 (gün) idi. Bu hastaların kendi ek 

komorbiditeleri (B-ALL, serebral palsi, vb.) sebebiyle yatış sürelerinin uzadığı görüldü.  

Werlin ve ark. çalışmasında, travma ilişkili pankreatit yatışı %14 oranındaydı, ve en sık 

travma sebebi künt travmalardı, mortalite görülmemişti. Çalışmamızda 11 hasta (%12,8) 

travma ile ilişkili pankreatit gelişmişti ve hepsinde künt travma (bisikletten düşme, araç içi 

ve araç dışı trafik kazası, vb.) mevcuttu. Travmatik pankreatitlerde ortalama yatış süreleri 

19 ± 16,6 (gün)idi. Psödokist boşaltımı yapılan 3 hastanın (%3,4) etiyolojisi travmatik 

pankreatitti. Bu hastalarda eşlik eden ek travmatik patolojiler ve girişim gerektiren lokal 

komplikasyonlar geliştirmeleri sebebiyle yatışlarının uzadığı görüldü.  

Safra taşı, safra çamuru, oddi sfinkter disfonksiyonu, pankreatik divisium ve 

yapısal/diğer anormallikler (koledok kisti, anüler pankreas, panreatik kanala bası yapan 

kitle veya kist) çocukluk çağı pankreatitlerinin sık görülen biliyer nedenlerini 

oluşturmaktadır.4 Ma ve ark. yaptığı çalışmada59 safra taşı ve çamuru biliyer nedenlerin 
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%76’sını oluşturduğu görüldü. Çalışmamızda da safra taşı ve çamuru benzer olarak biliyer 

nedenlerin %70,8’ini oluşturduğu görüldü. Bir hastada (%4,1) safra taşının altında yatan 

sebebin hemolitik anemi olduğu görüldü.  

Choi ve ark. 56 çocuğu içeren, biliyer ve biliyer olmayan pankreatit grubunun 

karşılaştırıldığı çalışmada,49 biliyer grubun yaş ortalaması 6,1 yıl, biliyer olmayan grupta 

ise 8,3 yıl olup, gruplar arasında yaş ortalamaları ve cinsiyet açısında istatistiksel fark 

gözlenmemişti. Kız erkek oranı 11:5 olarak saptanmıştı, kızların sayısı erkeklere göre 2,2 

kat fazlaydı. Mortalite görülmemişti. Çalışmamızda da benzer şekilde kız cinsiyet 

erkeklere göre 3 kat daha sıklıktaydı ve kız: erkek oranı 3:1’di, mortalite görülmemişti, 

biliyer ve biliyer olmayan grubun karşılaştırılmasında cinsiyet ve yaş ortalamaları arasında 

anlamlı fark saptanmadı. Aynı çalışmada en sık şikâyet karın ağrısıydı ve hastaların 

hepsinde görülmüştü, kusma ikinci sıklıkla eşlik eden şikayetti hastaların %50’sinde eşlik 

ettiği görüldü. Çalışmamızda da benzer şekilde, en sık şikâyet karın ağrısıydı, hastaların 

%91,7’sinde mevcuttu, ikinci sıklıkta görülen şikayet olan kusma hastaların %45,8’inde 

mevcuttu.  

Choi ve ark. çalışmasında,49 lipaz değerleri, AST ve ALT değerleri biliyer pankreatit 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştı. Bizim çalışmamızda da korele şekilde, 

laboratuvar değerlerine baktığımızda, amilaz, lipaz, AST, ALT, GGT değerlerinin 

etiyolojide safra kesesinde taş veya çamur bulunan grupta diğer etiyolojilere kıyasla daha 

yüksek olduğu görüldü. Amilaz artışları 17 (5,5-14,5) (kat), lipaz artışları 27 (16-60) (kat), 

GGT artışları 1,28 (0,21-3,61) (kat)idi. Diğer etiyolojilerle kıyaslandığında daha yüksek 

artışların safra kesesinde taş veya çamur bulunan hastalarda olduğu görüldü. Yine aynı 

çalışmada biliyer etiyolojiye sahip pankreatit grubuna daha sık endoskopik müdahale 

gerekmişti, bizim çalışmamızda da benzer şekilde safra taşı olan 12 hastanın üçüne (%3,4) 

yatışları esnasında ERCP uygulanmıştır. Hastalardan biri 14, diğer ikisi 15 yaşındaydı. 

ERCP ilişkili pankreatit gelişen olgumuz olmamıştı. Karın ağrısı ile başvuran ve akut 

pankreatit ön planda düşündüğümüz bir olguda, yüksek değerlerde amilaz, lipaz, ALT, 

GGT, direkt bilirubin saptandığında öncelikle etiyolojide safra taşı ve/veya safra 

çamurundan şüphe edip bunu görüntüleme yöntemleri ile doğrulamamız gerekmektedir.  
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Lal ve ark. yaptığı çalışmada,47 toplam 101 hasta incelenmişti, etiyolojilere 

bakıldığında, hastaların %49,5’inde herhangi bir etiyoloji bulunamamış ve idiyopatik 

pankreatitti, Park ve ark. çalışmasında4 idiyopatik pankreatit %20 hastada görülmüştü, 

Lopez ve ark. çalışmasında5 %17 oranında idiyopatik pankreatit mevcuttu. Çalışmamızda 

da 27 hastada (%31,4) sebep saptanamayıp idiyopatik olarak kabul edildi. Çalışmamızda 

etiyolojiler arasında en sık idiyopatik sebepler bulundu.  

Başlangıç görüntülemelerinde %38,6 hastada pankreasta sıvı koleksiyonu geliştiği 

bildirilen Lal ve ark. yaptığı çalışmada47 bu hastaların seyirlerinde %28,2’inde psödokist, 

%71,7’sinde “walled-off” nekroz geliştiği gözlemlenmişti. Hastaların çoğunda herhangi 

bir şikayet gelişmemişti. Hastaların %31’inde boşaltım işlemi gerekmiş ve etiyolojilerine 

bakıldığında travmatik etiyolojideki hastalarda drenaj gerektiren sıvı koleksiyonlarının 

daha fazla görüldüğünü not etmişlerdi. Bizim çalışmamızda panreatik sıvı koleksiyonu 12 

hastada (%15), psödokist 6 hastada (%7,5) gelişmişti. Hastalarda herhangi bir semptom 

gelişmemişti. 3 hastada (%3,4) psödokist boşaltımı yapılmış, bu 3 hastamız da travmatik 

etiyolojilere bağlı pankreatit geçirmişlerdi. Diğer psödokist gelişen 3 hastada herhangi bir 

girişime ihtiyaç duyulmadan kendiliğinden gerilediği görüldü.  

Doğuştan metabolik hastalıklar arasında, propiyonik asidemi ve metilmalonik asidemi 

gibi dallı zincirli amino asidüriler, bebeklerde ve küçük çocuklarda ARP için dikkate değer 

risk faktörleridir.85 Literatürde doğuştan metabolik hastalıklar seyrinde gelişen akut 

pankreatit olguları tanımlansa da bizim çalışmamızda doğuştan metabolik hastalıkla ilişkili 

akut pankreatit atağı geçiren hasta yoktu. Bunun sebebi olarak, söz konusu yıllarda 

hastaları takip eden çocuk metabolizma yandalının hastanemizde bulunmaması sebebiyle 

hastaların hastanemize başvurmaması etken olabilir. 

Çocuklarda multisistemik inflamatuar sendrom (MISC), COVID-19 pandemisi ile 

tanımlanmıştır. Bu inflamatuar sendrom, gastrointestinal ve hepatobiliyer sistemler dahil 

olmak üzere çeşitli organ sistemlerini etkilediği görülmüştür. Akut pankreatitin, COVID-

19 ile ilişkili MISC'de abdominal semptomların önemli bir nedeni olabileceği 

düşünülmektedir.81,82  

    Acharyya ve ark. 17 MISC tanılı hastaları incelediği çalışmada,81 hastaların %53’ünde 

akut pankreatit gelişmişti. MISC ile ilişkili akut pankreatit geçiren hastaların, yaş 
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ortalaması 10 (6-13,5) (yıl) olarak saptanmıştı. Hastalarda eşlik eden komorbidite 

saptanmamış, hastaların %55,5’inde şok tablosu gelişmiş ve yoğun bakım takibi 

gerekmişti. Laboratuvar değerlerinde yüksek CRP ve hipoalbüminemi dikkat çekti.  

Bizim çalışmamızda MISC ile takip edilirken akut pankreatit gelişen 12 olgumuz 

(%13,9) mevcuttu. MISC ilişkili pankreatitler ve ilişkili olmayan pankreatitler arasında yaş 

ortalamalarında anlamlı fark yoktu. Hastaların 7’sinde (%58,3) oral alım kapatılmamıştı. 

MISC ilişkili pankreatit atağı olan hastalarda karın ağrısı şikâyeti yaygın değildi, MISC 

hastalarının sadece %25’inde karın ağrısı şikayeti mevcuttu.  Daha hafif seyirli pankreatit 

atağı geçirmiş olmaları ve ağrılarının diğer etiyolojilere kıyasla daha hafif olması ile oral 

alımlarının kapatılmamış olmaması arasında ilişki kurulabileceğini düşündürdü. Çalışmaya 

benzer şekilde hastaların yarısında, MISC zemininde septik şok sebepli YBÜ yatışı 

olmuştu. Fakat bu yatışların hepsi hastalar akut pankreatit tanısını almadan önce 

gerçekleşmişti. Çalışmaya korele şekilde bizim çalışmamızda da yüksek CRP değerleri ve 

albümin düşüklüğü dikkati çekti. Hipoalbüminemi daha sıklıkla MISC ilişkili 

pankreatitlerde görüldü. MISC ile ilişkilendirilen akut pankreatitlerde amilaz ve lipaz 

değerlerinin daha düşük olduğu ve artış miktarlarının daha az olduğu görüldü. CRP’yi 

incelediğimizde ise MISC ile ilişkili pankreatit geçiren grubun CRP değerlerini daha 

yüksek olduğu görüldü.  

Lin ve ark. çalışmasında,77 11 yaşında bir kız çocuğu sistemik lupus eritematozus ile 

ilişkili makrofaj aktivasyon sendromu tanı ile takip edilirken, metilprednizolon tedavisinin 

ikinci gününde akut pankreatit atağı geçirmişti. Bu vaka temelinde düşünüldüğünde akut 

pankreatitin etiyolojisinin net olmadığına değinilmiştir. Literatürde akut pankreatitin 

sebebini metilprednizolon tedavisine bağlayan151 kanıtlar olsa da makrofaj aktivasyon 

sendromunun zemininde de akut pankreatit gelişmiş olabileceği bilinmektedir.77 

Çalışmamızda bir hasta uzamış ateş etiyolojisi araştırılması sebepli yatışında yapılan kemik 

iliği aspirasyonunda hemafagositer hücreler görülmüş, MAS tanısı almış ve tedavi olarak 

IVIG verilmiş, yatışının 3.gününde akut pankreatit tanısı gelişmiştir. Klinik bulgularının 

kötüleşmesi üzerine çocuk yoğun bakımda izlemine devam edildiği görülmüştür. Altı gün 

yoğun bakım takibinin ardından taburcu edilmiş ve hasta takibinde sistemik JİA tanısı 

almıştır. Yatışı esnasında gelişen akut pankreatit tablosunun, MAS’a bağlı olarak geliştiği 

düşünülmüştür.  
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İnflamatuar barsak hastalıkları tedavisinde kullanılan ilaçların pankreatite sebep 

olabileceği biliniyor olsa da, İBH tanısının öncesinde pankreatit gelişen vakalar da 

mevcuttur ve aralarındaki ilişki net değildir. Yapılan çalışmalarda erişkinlere kıyasla bu 

ilişki pediatrik vakalarda daha sık görülmektedir.75 Brodie ve ark. yaptığı çalışmanın 

sonucunda altta yatan İBH tanısının koyulmasında tanısal bir ipucu olarak akut 

pankreatitin kullanılabileceğini söylemektedir.152 Çalışmalara korele olarak ilk 

başvurusunda ishal ve karın ağrısı şikâyeti olan ve pankreatit tanısı ile izlenen hastanın 4. 

gününde ağrılarının gerilememesi, ishalinin kanlı olmaya başlaması üzerine, kanlı ishale 

sebep olabilecek enfeksiyöz etkenlerin dışlanması ardından yapılan endoskopi ve 

kolonoskopi ile ülseratif kolit tanısı almıştır. Otoimmün pankreatit açısından IgG4 

çalıştırılmış fakat normal sınırlarda saptanmıştır.  

Otoimmün pankreatit (OİP), pankreas kanserini taklit eden pankreasta kitle varlığı olsun 

veya olmasın, genellikle tıkanma sarılığı ve karın ağrısı ile karakterize, farklı bir pankreatit 

formudur. Çeşitli pankreatik antijenlere karşı tolerans kaybı ve bunu takiben 

otoantikorların gelişimi muhtemelen OİP'nin başlamasında rol oynar. Pediatrik hastalarda 

OİP özellikleri tanımlanmıştır ve farkındalık giderek artmaktadır. OİP sırasıyla tip 1 ve tip 

2 olarak olmak üzere iki alt tipte incelenmektedir. Tip 1 OİP, erişkin erkeklerde daha 

yaygın, steroid tedavisine hızlı cevap veren, histolojik olarak lenfoplazmositik sklerozan 

pankreatit görünümü olan ve plazma IgG4 seviyelerinin yüksek görüldüğü bir gruptur. Tip 

2 OİP, adölesan ve çocuklarda da görülen, kız ve erkek arasında dağılımında farkın 

olmadığı, tanısında histolojik görüntülemenin mutlaka yapılması gerektiği ve İBH ile 

ilişkisi daha sıklıkla gösterilmiş olan tipidir.  OİP tanısını değerlendirmek ve neoplastik 

bozuklukları ekarte etmek için serolojik, radyolojik ve histolojik araştırmaların bir 

kombinasyonuna ihtiyaç vardır. Tip 1 OİP, yüksek serum immünoglobulin G4 seviyeleri 

ile ayırt edilebilir ve sistemik immünoglobulin G4 ile ilişkili hastalığın bir parçası olarak 

düşünülmelidir.153 Çocuklarda nadir olduğu halde bir hasta akut pankreatit tablosu ile 

başvurusunda değerlendirilen görüntülemelerinde pankreasta kitle görünümü mevcuttu. 

Yapılan endoskopik ultrasonografi ile alınan biyopsi materyali ve bakılan serum IgG ve 

IgG alt gruplarının sonuçları ile değerlendirildiğinde IgG4 ilişkili otoimmün pankreatit 

tanısı almış ve steroid tedavisine başlanmıştır. 
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    Literatürde vakaların çoğunda semptomatik tedaviyle kendi kendini sınırlayan hafif bir 

hastalık tablosu mevcuttur. Şiddetli akut pankreatit organ yetmezliğinin gelişmesi ile 

tanımlanmaktadır ve hastaların %15-34’inde geliştiği bilinmektedir.8,11,30 Hangi hastalarda 

şiddetli pankreatit tablosunun gelişeceğini öngörebilmek önemlidir. Literatür 

incelendiğinde çoğu çalışmada hafif düzeydeki pankreatitin daha sık görüldüğü 

bildirilmektedir ve çalışmamızda hastaların AP'nin klinik profillerini incelediğimizde 

hastaların 64’ü hafif dereceli (%74,4), 22’si orta dereceli (%25,5) pankreatit olduğunu 

gördük, akut pankreatit sebepli mortaliteye ve yoğun bakım yatışına rastlanmadı. Organ 

yetmezliği gelişen olgumuz olmadı. Ağır dereceli pankreatit atağı ilk yatışlarda 

rastlanmadı, tekrarlayan yatışı olan kronik pankreatitli bir hastamızın son yatışı, 

hipovolemik şok tablosu ve organ yetmezliği gelişmiş olması sebebiyle ağır atak olarak 

kabul edildi. Hastamızda etiyoloji pankreas divisiumdu.  

Pediatrik AP'de çocuk hastalara özel ağrı yönetimi kılavuzları mevcut değildir ve ağrı 

yönetimi için Dünya Sağlık Örgütü önerileri dikkate alınması önerilmektedir.137 Abu-El-

Haija ve ark. çalışmasında yapılan ankete katılan doktorların çoğunun AP'li çocuklarda 

birinci basamak tedavi olarak opioidleri kullandığını bildirmesinin, opioid kullanımının 

artışı ile ilgili endişe verici bir kanıt olduğunu belirtmektedirler. Yaptıkları çalışmada, 

toplam analjezi dozu sayısını incelendiklerinde, başlangıç ilaç opioid olan hastalar, 

toplamda daha fazla analjezi dozu aldığını ortaya koymuşlardır.138 Hastalarımızın 39’unda 

(%58,2) ağrı kesici kullanımı mevcuttu. Ağrı kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5) 

opioid kullanım ihtiyacı olmuştu. Opioid olarak 15 hastanın hepsinde tramadol kullanılmış, 

içlerinden birinde yanıtsız ağrı sebebiyle morfin tedaviye eklenmesi gerekmişti. Opioid 

alan (tramadol veya morfin) ve almayan grup arasında yapılan karşılaştırmada, opioid alan 

grubun almayan gruba kıyasla daha fazla doz ağrı kesici aldığı görülmüştür. Opioid 

kullanımı toplamda daha fazla doz ağrı kesici ihtiyacı ile ilişkilendirilebilir. 

Pediatrik yaş grubu gibi daha hassas gruplarda bağımlılık dahil olmak üzere opioid 

kullanımıyla ilişkili riskler ve yan etkiler göz önünde bulundurulmalıdır ve opioid ile 

ilişkili yan etkilere sahip olan hastaların hastanede kalış süresinin uzadığını gösteren 

çalışmalar akılda tutulmalıdır.139 Bizim çalışmamızda da opioid alan hastalarda herhangi 

bir yan etki gelişmemiş olsa bile almayan grupla kıyaslandıklarında daha uzun süre hastane 

yatışları olduğu görülmüştür. Bunun sebebi çalışmamızdaki verilere göre toplam yatış gün 
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sayısının orta pankreatit derecesi pankreatitlerde daha uzun olması ile ilişkili olabilir, bir 

diğer faktör de orta pankreatit dereceli atağı olup ağrı kesici almayan hasta sayımız anlamlı 

olarak daha azdı, yani orta pankreatit dereceli hastaların ağrı kesici ihtiyacı daha fazlaydı.  

Akut pankreatitte ilk basamak tedavi sıvı replasmanıdır ve ilk seçenek olarak dekstroz 

içeren kristaloidlerin kullanılması önerilir. Çalışmamızda da ilk başlanan intravenöz sıvı 

tüm hastalarda %5 dekstroz %0,9 NaCl olarak seçilmiştir, intravenöz sıvı miktarı ise 

ortalama 2000 cc/m² olduğu görülmüştür. Laktatlı Ringer solüsyonu ile agresif intravenöz 

hidrasyonun ERCP sonrası gelişen pankreatit riskini azalttığı ve hacim yüklenmesi ile 

ilişkili olmadığı görülmüştür. Çalışmamızda da ERCP yapılan 3 hastamızda ERCP 

sonrasında intravenöz sıvıları ringer laktat olarak güncellenmiştir. ERCP sonrası akut 

pankreatit gelişen vakamız olmamıştır. 

Çalışmamızda ilk oral beslenme yatıştan sonra ortalama 72 (48-96) saatte başlanmıştı. 

TPN ihtiyacı olan 5 hasta (%5,8) olmuştur. Bu hastaların 3’ü orta dereceli pankreatitti. 

Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alımın açılması) ve yatış süreleri karşılaştırıldığında 

anlamlı bir fark bulunamadı, yatış süreleri benzerdi (p=0,437). Son yıllarda akut pankreatit 

tedavisinde erken beslenmenin üzerinde durulmaktadır15. Paralel olarak olgularımızda son 

5 yılda beslenmelerinin daha kısa sürede açıldığı görüldü. Son 5 yılda oral açım süreleri 

96,0 (66,0-150,0) (sa)’ten 48,0 (24,0-72,0) (sa)’te gerilemişti. 

Literatüre bakıldığında akut pankreatit relaps sıklığı çalışmalar arasında fark 

göstermektedir, Kandula ve Lowe’un12 çalışmasında %10, Park ve ark.4 çalışmasında %15, 

Sanchez-Ramirez ve ark.52 çalışmasında relaps oranı %34.5 olarak verilmiştir. Bizim 

çalışmamızda da hastaların 16’sında (%18,6) pankreatit atağı tekrarlamıştı.  

Akut pankreatit yatış gün sayısının çalışmalarda yaklaşık 5 ila 8 gün arasında değiştiği 

görülmektedir.12,13,98 Çalışmamızda hastaların ortalama yatış süresi 11,1 +/- 8,6 (gün) idi. 

Toplam yatış gün sayısının son 5 yılda ortalama 9,5 (7,2-26,2) günden 7 (6,0-13,2) güne 

düştüğü görüldü. 

Sanchez-Ramirez ve ark.52 akut ve tekrarlayan pankreatitleri değerlendirdiği 

çalışmasında 55 hasta incelenmiş, tekrarlayan pankreatit atağı olan hastaların 3’ünde 

(%15,8) pankreas divisium bulunmuştu, %36,8 oranında tekrarlamaya sebep olabilecek bir 
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etiyoloji saptanamamıştı. Çalışmamızda da tekrarlayan atakları olan 1 hastamızda etiyoloji 

pankreas divisumdu. 9 hastada (%56,3) tekrarlamalara yol açacak bir sebep bulunamamış 

ve idiyopatik olarak değerlendirilmişti. İdiyopatik gruptaki hastaların tekrarlama oranları 

diğer gruplara kıyasla daha fazlaydı.  

Tekrarlayan atakları olan hastalarda etiyoloji aydınlatmak için takip süreçlerinde, 4 

hastaya (%4,6) kistik fibroz açısından ter testi veya CTFR gen analizi yapılmış ve negatif 

olarak saptanmıştır. Tekrarlayan pankreatit edilen hastalardan genetik mutasyonlar 

açısından 3 hastaya PRSS-1 ve SPINK-1 gen tahlilleri gönderilmiştir, fakat mutasyon 

izlenmemiştir. İlişkili yıllarda üniversitemizde genetik mutasyonlara bakılma olanağı 

olmadığı için hastaların tahlilleri dış laboratuvarlara gönderilmiştir. 

Magnetik rezonans kolanjiopankreatografi; koledok kisti ve pankreatobiliyer kanal 

anormallikleri gibi AP’ye neden olan anatomik veya tıkayıcı malformasyonların tanısında 

önemlidir. Hastalardan 36’sına (%41,9) takiplerinde MRCP çekilmişti. Tekrarlayan 

pankreatiti olup etiyolojisi açısından araştırılan hastalarımızdan 1’inde MRCP’de pankreas 

divisium, 3’ünde safra kesesinde taş, 1’inde anüler pankreas ve koledok kisti izlenmişti. 

Tekrarlayan pankreatit etiyolojisi araştırılırken MRCP kullanılması faydalı olabilir. 

Sağ ve ark.31 yaptığı çalışmada, toplam 63 hasta incelenmiş, %15,8 hastada akut 

pankreatit atağı tekrarlamıştı. Tekrarlayanlar ve tekrarlamayanlar arasında yapılan 

karşılaştırmada, yaşlar arasında laboratuvar değerleri arasında istatiksel olarak herhangi bir 

fark saptanmamıştı. İlk ataklarda komplikasyon gelişme açısından karşılaştırıldığında 

tekrarlayan atakları olan hastaların ilk yatışlarında daha fazla komplikasyon oranı 

mevcuttu. Erkek cinsiyette daha fazla tekrarlama gelişmişti, %26 hastada tekrarlamaların 

altında yatan sebep bulunamamıştı. Çalışmamızda tekrarlayan yatışı olan hastaların ilk 

yatışları ile tekrarlayan yatışı olmayan hastalar karşılaştırıldığında, yaş, cinsiyet, 

komorbidite varlığı, yatış süreleri arasında anlamlı fark saptanmadı. İlk ataklarında lokal 

veya sistemik komplikasyon geliştiren hastalarda daha fazla tekrarlama görüldü. Yine 

komplikasyonlarla korele olarak orta dereceli pankreatit grubundaki hastalarda daha fazla 

tekrarlama görüldü. Laboratuvar değerleri incelendiğinde, çalışma ile korele olarak, 

amilaz, lipaz değerlerinde fark saptanmadı. Tekrarlayan atağı olan hastaların ilk 

yatışlarında, lökosit, hematokrit düzeylerinin daha yüksek olduğu görüldü. Bu sonucun 
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sebebi ilk başvuruda lökosit sayısı ve hematokrit yüksekliğinin tek başına daha şiddetli 

pankreatit tablolarını öngörmede prognostik olarak önemli olmasından ve tekrarlayan 

gruptaki orta dereceli pankreatit vakalarımızın sayıca fazlalığından kaynaklanıyor olabilir. 

Toplam yatış gün sayısı orta pankreatit derecesi pankreatitlerde daha uzundu pankreatit 

derecesi arttıkça yatış süresinin uzadığı söylenebilir.  

Her ne kadar çocuklarda akut pankreatitin erişkinlere göre daha hafif seyirli ve düşük 

ölüm oranlı olduğu bilinse de özellikle altta yatan sistemik hastalığa bağlı olarak hastalık 

seyri ve ölüm oranı değişmektedir. Werlin ve ark.29 yaptığı çalışmada %6,5 ölüm oranı 

varken, DeBanto ve ark.53 yaptığı çalışmada ölüm %2 oranında gözlenmiştir. 

Çalışmamızda akut pankreatit sebepli mortalite görülmemiştir.  

Sonuç olarak, akut pankreatit çocukluk çağında giderek artan sıklıkla görülmektedir ve 

önemli bir sağlık sorunudur. Giderek klinisyenlerin bu konuda farkındalıkları artmaktadır. 

Bu çalışmada akut pankreatitli hastalarda en sık başvuru şikâyeti “karın ağrısı” saptanmış 

olup, çocuklarda karın ağrısının çok sık bir yakınma olmasından dolayı akut pankreatitin 

ayırıcı tanıda akla gelmesi gerektiği vurgulanmaktadır. Çalışmamızda etiyolojide biliyer 

sebeplerin ve sistemik hastalıkların tüm vakaların yarısını oluşturduğu görülmekteydi.  

Akut pankreatit ön planda düşünülen bir olguda, yüksek değerlerde amilaz, lipaz, GGT 

saptandığında öncelikle etiyolojide safra taşı ve/veya safra çamurundan şüphe edip bunu 

görüntüleme yöntemleri ile doğrulamamız gerektiğini vurgulamak istedik. Son yıllarda 

hayatımıza giren COVİD pandemisi ve onunla ilişkilendirilen MISC tablosunun bir 

bileşeni olarak akut pankreatit gelişebildiğini, karın ağrısının bu hastalarda daha az sıklıkla 

görüldüğünü vurguladık. Künt travmaların akut pankreatite yol açabileceğini ve bu 

vakalarda girişimsel işlem gerektirebilen lokal komplikasyonların daha sık 

görülebileceğine değindik. 

Sıvı tedavisi ve erken oral beslenme, uygun ve yeterli ağrı kontrolü tedavinin temel 

taşlarını oluşturur. Akut pankreatit tanısı alan hastalarımıza baktığımızda ilk ağrı kesici 

tercihimizin asetaminofen olduğunu gördük, tramadol ikinci sıklıkla kullandığımız ilaçtı, 

nadir de olsa morfin kullanımı gerekecek ağrı kesici ihtiyacı olmuştu. Opioid alan 

(tramadol, morfin) hastalarımızın toplamda daha fazla doz ağrı kesici ihtiyacı 

olabileceğini, daha uzun süre hastane yatışı gerekebileceğine değindik. 
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Artan vaka oranlarına rağmen pediatrik akut pankreatit kendi kendini sınırlayan ve hafif 

tabloda olduğu görülmektedir. Çalışmamızda da mortalite yoktu, daha sıklıkla hafif 

dereceli pankreatit görülmekteydi. Organ yetmezliği gelişebilecek şiddetli pankreatit 

vakalarını öngörebilme açısından hastalarda pankreatit derece sınıflaması yapmak 

önemlidir. Gelişebilecek lokal ve sistemik komplikasyonlar açısından hastaların takip 

edilmesi gerektiğini vurgulamayı amaçladık.  

AP, hafif seyirli bir hastalık olsa da rekürrenslerin olabileceğini, rekürrens görülen 

hastalarda etiyolojik değerlendirmenin bir parçası olarak MRCP’den yararlanılabileceğine, 

pankreatobiliyer yapısal anormalliklerin tekrarlayan pankreatite yol açabileceğine 

değinmek istedik.  
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6. SONUÇLAR 

Akut pankreatit tanısı ile kliniğimizde izlenen 86 hasta ile yaptığımız çalışmanın sonuçları 

şöyle özetlenebilir; 

1. Seksen altı hastanın 53’ü (%61,6) kız, 33’ü (%38,4) erkekti. Hastaların ortanca 

yaşı, 8,5 (6,0-12,0) (yıl) idi. Kızların ortanca yaşı, 9,0 (6,0-13,5) (yıl) idi. 

Erkeklerin yaş ortalaması, 8,5 ± 3,9 (yıl) idi. Cinsiyet grupları ve yaş ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. (p=0,441) 

2. Tüm hastalarımızın %76,7’si son 5 yılda tanı almıştı. En küçük tanı alan hastamız 2 

yaşındaydı, tanı esnasında yaşı en büyük hastamız 17 yaşındaydı. 2009-2017 yılları 

arasında tanı yaşı 7,0 (3,5-8,75) (yıl) iken, son 5 yılda 9,0 (6,75-14,0) (yıl)’a 

yükseldiği görüldü (p=0,004).  

3. Son 5 yılda komorbiditesi (SP, epilepsi, B-ALL, T hücreli lenfoblastik lenfoma, 

VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.)  olan hastaların sayısı daha fazla olsa da 

daha önceki yıllarla karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı bir sonuç saptanmadı 

(p=0,062). 

4. Hastaların ortalama VKİ (kg/m²) değerleri 17,3 (14,6-20,3) olarak saptandı. 

Hastaların 11’i kilolu (%13,1) ve 8’i obez (%9,5)idi. Cinsiyet grupları arasında 

VKİ (p=0,682), ağırlık (p=0,668), boy (p=0,194) değerlerinin karşılaştırılmasında 

istatistiksel anlam farklılığı saptanmadı.  

5. Cinsiyet grupları arasında, tekrarlama (p=0,092), pankreatit dereceleri (p=0,455) ve 

komorbidite varlığı (p=0,329) karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı fark 

saptanmadı.  

6. VKİ değerleri ve pankreatit derecelerini kıyasladığımızda anlamlı bir fark elde 

edilemedi (p=0,846). 

7. Hastalar taburculukları ardından ortalama 8 (3-22) (ay) takip edilmişti.  

8. Tüm hastaların 25’inde (%29,1) eşlik eden bir komorbidite (SP, epilepsi, B-ALL, T 

hücreli lenfoblastik lenfoma, VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) mevcuttu.  
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9. Toplam 10 hastada (%11,6) anatomik anormallikler mevcuttu. 7’sinde koledok 

kisti, 1’inde pankreas divisium, 1 hastada bronkobiliyer fistül, 1 hastada da 

pankreas komşuluğunda duplikasyon kisti saptandı. Koledok kisti olan hastaların 

1’inde aynı zamanda anüler pankreas anomalisi de eşlik ettiği görüldü. 

10. Hastaların yatışlarında, en sık başvuru şikâyeti karın ağrısıydı. Karın ağrısı 

hastaların 71’inde (%82,6) mevcuttu. Kusma en sık 2. bulguydu, hastaların 

32’sinde (%37,2) mevcuttu. 

11. İlk tanı anında bakılan labaratuvar değerlerinde, hastaların ortalama amilaz 

değerleri 538 (230,2-1087,2) (U/L), amilaz artışı 5 (2-10,2) (kat), lipaz değerleri 

1030 (491-1982,2) (U/L) lipaz artışı 17 (8-32,5) (kat) olduğu görüldü. Lipaz 

artışının hastalarda daha fazla görüldüğünü çalışmamızda gözlemledik. Pankreatit 

dereceleri ile laboratuvar değerlerinde yaptığımız karşılaştırmalarda, amilaz 

(p=0,089), amilazın artış miktarı (p=0,087), lipaz (p=0,084), lipazın artış miktarı 

(p=0,089) arasında pankreatit dereceleri arasında farka rastlanmadı. 

12. Tanı anında hipokalsemisi olan 1 hasta (%1,1) mevcuttu, hipokalsemi 

etiyolojisinde D vitamini eksikliği olduğu görüldü ve tedavi ile düzeldiği 

izlenmiştir. Hipoalbüminemi 19 hastada (%22,1) mevcuttu, bu hastaların 14’ü 

(%73,7) sistemik hastalık seyrinde pankreatit atağı geçirmişlerdi. CRP pozitifliği 

olan 49 hasta (%57) mevcuttu, fakat hastalardan bakılan enfeksiyöz serolojilerde 

anlamlı sonuç saptanmamıştır. 14 hastada (%16,3) lökositoz, 7 hastada (%8,1) 

lökopeni saptanmıştır. 

13. GGT yüksekliği 23 hastada (%26,7) mevcuttu, GGT yüksekliği olan hastalardan 

11’inde (%47,8) biliyer hastalık mevcuttu. 

14. Altı hastanın (%6,9) bakılan total kolesterol düzeyleri laboratuvar üst sınırındaydı. 

Total kolesterol değerleri 233 (220-304) (mg/dL) idi. Trigliserid değeri laboratuvar 

üst sınırında olan 10 hasta mevcuttu. Trigliserid değerleri 289 (225,5-371) (mg/dL) 

idi. Bu hastalardan 5’inde etiyoloji MISC ilişkili pankreatitti. Bir hastada etiyoloji 

MAS’a bağlı pankreatitti. MISC ve MAS’ta altta yatan hastalığın bir bulgusu 
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olarak trigliserid yüksekliği olduğu düşünülmüştür. Bir hastada B-ALL tanısı 

mevcuttu. İki hastada tip 1 DM mevcuttu.  

15. On altı hastada (%18,6) 2 kat ve daha fazla ALT artışı, 13 hastada (%15,1) 2 kat ve 

daha fazla AST artışı mevcuttu, INR ve APTT değerleri tüm hastaların normal 

aralıktaydı. Trombositoz 6 hastada (%7), trombositopeni 4 hastada (%4,7) 

mevcuttu. 

16. İlk tanı anında hastaların 80’ine (%93) görüntüleme yapılmıştı. 32 hastaya (%40) 

USG, 48 hastaya (%60) BT çekilmiştir. En sık görülen patolojik bulgu pankreasın 

ödemli görünümü olmuş ve hastaların 37’sinde (%43) mevcuttur. İkinci en sık 

bulgu peripankreatik sıvı birikimi oldu, hastaların 12’sinde (%14) görüldü. 

17. İlk tanı anında görüntüleme yapılan 80 hastanın, 55’inin (%68,8) görüntülemesinde 

pankreas dışındaki abdominal organlarında patoloji saptanmamıştır. Pankreas 

dışındaki abdominal organlarda görülen en sık patolojik görüntüleme bulgusu 

kolelitiyazis olmuş ve hastaların 13’ünde (%15,1) görülmüştür. 

18. Etiyolojiler açısından bakıldığında, 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8) 

travma ile ilişkili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili, 7 hasta (%8,1) ilaç 

ilişkili, 17 hasta da (%19,8) sistemik hastalık ile ilişkilendirilen pankreatit atağı 

geçirmiştir. Sistemik hastalığa bağlı pankreatit gelişen hastaların, 12’si (%14) 

MISC’ye bağlı olarak gelişmiştir, diğerleri ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar 

barsak hastalığı, makrofaj aktivasyon sendromu olduğu görülmüştür. Travmatik 

etiyolojilerde tüm travmalar künt travmaydı.  

19. Hastaların ortalama yatış süresi 11,1 +/- 8,6 (gün) idi. 

20. Toplam yatış gün sayısı orta dereceli pankreatitlerde daha uzundu (p=0,001). 

21. Hastaların 39’unda (%58,2) ağrı kesici kullanımı mevcuttu. İlk ağrı kesici 

uygulama yolu olarak 37 hastada (%94,9) IV yol tercih edilmişti. İlk ağrı kesici 

yatıştan ortalama 4 (2-8) (saat) sonra uygulanmıştır. Ağrı kesici alan hastalardan 

15’inin (%38,5) opioid kullanım ihtiyacı olmuştur. Hastaların %92,3’ünde 

asetaminofen ilk tercih olmuş, sadece 2 hastada (%5,1) ilk tercih opioid (tramadol) 
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uygulanmış, 1 hastada da (%2,6) nonsteroid antiinflamatuar ilaç ilk olarak tercih 

edilmiştir. 

22. TPN ihtiyacı olan 5 hasta (%5,8) olmuştur. Bu hastaların 3’ü orta dereceli 

pankreatitti. Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alımın açılması) ve yatış süreleri 

karşılaştırıldığında anlamlı bir fark bulunamadı, yatış süreleri benzerdi (p=0,437). 

Olgularımızda son 5 yılda beslenmelerinin daha kısa sürede açıldığı görüldü. Son 5 

yılda oral açım süreleri 96,0 (66,0-150,0) (sa)’ten 48,0 (24,0-72,0) (sa)’te 

gerilemişti. 

23. Hafif dereceli pankreatit 64 hastada (%74,4), orta dereceli pankreatit 22 hastada 

(%25,6) saptandı. Hastaların ilk tanı yatışları incelendiğinde ağır dereceli 

pankreatite rastlanmadı.  

24. İlk tanı yatışlarında lokal komplikasyonlardan, peripankreatik sıvı 12 hastada 

(%15), psödokist 6 hastada (%7,5) gelişmiştir. Pankreatik nekroz gelişen hastamız 

olmamıştır. Tekrarlayan yatışlara bakıldığında pankreas divisium ile takip edilen 

hastanın son yatışında pankreatik nekroz geliştiği görülmüştür. Üç hastada (%3,4) 

psödokist boşaltımı yapılmış, bu 3 hastamızda travmatik etiyolojilere bağlı 

pankreatit geçirmişlerdir. 

25. Üç hastaya (%3,4) yatışları esnasında ERCP uygulanmıştır. Hastalardan biri 14, 

diğer ikisi 15 yaşındaydı. ERCP uygulanan hastaların hepsinin etiyolojisinde safra 

taşı mevcuttu. ERCP ilişkili pankreatit gelişen olgumuz olmamıştır.  

26. Sistemik komplikasyonlardan sepsis 5 hastada (%5,8) gelişmiş ve uygun 

antibiyotiklerle tedavi edilmişlerdir. 3 hastada (%3,5) plevral efüzyon geliştiği 

görülmüş, bu 3 hastaya herhangi bir girişim uygulanmadan plevral efüzyon 

kendiliğinden gerilemiştir. 

27. İlaca bağlı pankreatit gelişen 7 hastanın, 5’inin (%71,4) valproik aside bağlı, 1 

hastanın (%14,3) merkaptopürine, 1 hastanın da (%14,3) L-asparaginaza bağlı 

pankreatit geliştirdiği görüldü. 
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28. Yirmi dört hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili pankreatit atağı geçirmişti, bu 

grupta en sık kolelitiyazis görülmektedir. Hastaların 18’i kız (%75), 6’sı erkekti 

(%25). Etiyolojide safra taşı ve/veya safra çamuru olan hastaların yaş ortancası 11 

(8-15) (yıl)idi. Yaşı büyük çocuklarda etiyolojide safra taşı ve/veya safra çamuru 

görüldü (p=0,015). Safra kesesinde taş veya çamur bulunan hastaların ortanca VKİ 

değerleri 18,8 (15,5-24,5) (kg/m²)idi ve diğer hastalara kıyasla yüksekti(p=0,026). 

Laboratuvar değerleri incelendiğinde etiyolojisinde safra taşı ve/veya safra çamuru 

olan hastaların, amilaz (p=0,001), lipaz (p=0,008), ALT (p=0,021), GGT 

(p=0,024), direkt bilirubin değerleri (p=0,037) yüksek saptandı. Amilaz artışları 17 

(5,5-14,5) (kat), lipaz artışları 27 (16-60) (kat), GGT artışları 1,28 (0,21-3,61) 

(kat)idi. Diğer etiyolojilerle kıyaslandığında daha yüksek artışların safra kesesinde 

taş veya çamur bulunan hastalarda olduğu görüldü. 

29. MISC zemininde akut pankreatit tablosu gelişen olgularımızda (%13.9) pankreatit 

hafif şiddetteydi, lokal veya sistemik komplikasyon geliştirmemişlerdi. Amilaz 

lipaz değerlerinde daha hafif yükseklikler mevcuttu. Tüm hastalar içinde en yüksek 

CRP’ye sahip olan grup MISC ilişkili pankreatitti. 

30. Bir hastamızda MAS seyrinde pankreatit gelişmiş olup takibinde sistemik JİA tanısı 

almıştır. 

31. Bir hastamız IgG4 ilişkili otoimmün pankreatit tanısı almıştır. 

32. Bir hastamız takibinde solid psödopapiller tümör tanısı almıştır. 

33. İlk başvurusunda ishal ve karın ağrısı şikâyeti olan ve pankreatit tanısı ile izlenen 

bir hastanın 4. gününde ağrılarının gerilememesi, ishalinin kanlı olmaya başlaması 

üzerine, kanlı ishale sebep olabilecek enfeksiyöz etkenlerin dışlanması ardından 

yapılan endoskopi ve kolonoskopi ile ülseratif kolit tanısı almıştır. Otoimmün 

pankreatit açısından IgG4 çalıştırılmış fakat normal sınırlarda saptanmıştır. 

34. Toplam yatış gün ortalamalarına bakıldığında sistemik hastalığa bağlı pankreatit 

geçiren hastaların yatış gün sayısı ortalamasından daha uzun süre yattığı görüldü 

(p=0,017). 
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35. Akut pankreatit sebepli mortaliteye ve yoğun bakım yatışına rastlanmadı. Organ 

yetmezliği gelişen olgumuz olmadı.  

36. Altı hastanın (%6,9) MISC seyrinde gelişen septik şok sebepli YBÜ yatışı olmuştu.  

37. Ağrı kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5) opioid (tramadol) kullanım ihtiyacı 

olmuştu. Bir hastada ağrı yönetiminde morfin kullanımı gerekmişti. Opioid alan 

(tramadol, morfin) ve almayan grup arasında yapılan karşılaştırmada, opioid alan 

grubun almayan gruba kıyasla daha fazla doz ağrı kesici aldığı 

görülmüştür(p=<0,001). 

38. Çalışmamızda tekrarlayan yatışı olan hastaların ile tekrarlayan yatışı olmayan 

hastalar karşılaştırıldığında, yaş (p=0,443), cinsiyet (p=0,092), komorbidite 

(p=0,377), yatış süreleri (p=0,507) arasında anlamlı fark saptanmadı. İlk 

ataklarında lokal veya sistemik komplikasyon geliştiren hastalarda daha fazla 

tekrarlama görüldü (p=0,001). Yine komplikasyonlarla korele olarak orta dereceli 

pankreatit grubundaki hastalarda daha fazla tekrarlama görüldü. (p=0,001) 

39. Hastaların 16’sında (%18,6) pankreatit atağı tekrarlamıştı. En sık idiyopatik 

grubumuzdaki hastalarda tekrarlama olduğu görüldü. Tekrarlayan ataklar hastaların 

takip süreçleri boyunca incelendiğinde 14 hastanın 6’sında (%42,8) 2 atak, 3’ünde 

(%21,4) 3 atak, 3’ünde (%21,4) 4 atak, 1 hastada (%7,2) 5, 1 hastada da (%7,2) 6 

atak olduğu görülmüştür.  
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7. ÖZET 

KAVRAK KURŞUN, MELİS. Akut pankreatit tanılı çocuk hastaların klinik ve 
laboratuvar özelliklerinin retrospektif olarak incelenmesi. Kocaeli Üniversitesi 
Hastanesi, Uzmanlık Tezi, Kocaeli, 2023. 

    Akut pankreatitin çocukluk çağında görülme sıklığı son yıllarda giderek artmaktadır. 

Çalışmamızda kliniğimizde akut pankreatit tanısı alan vakaların, klinik özelliklerinin 

incelenmesi aynı zamanda tedavi süreci incelenirken ağrı yönetiminde kullanılan ajanlara 

ait özelliklerin de dökümante edilerek ağrı yönetiminde kullanılan ilaçlar hakkında 

retrospektif olarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

    Çalışmada hastanemize başvuran ve akut pankreatit tanısı ile takip edilen 86 hasta dahil 

edildi. Etiyolojilerde, 27 hastada (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8) travma ilişkili, 24 

hasta (%27,9) biliyer hastalıklarla ilişkili, 7 hasta (%8,1) ilaç ilişkili, 17 hastada (%19,8) 

sistemik hastalık ile ilişkili pankreatit olduğu görüldü. Sistemik hastalık ilişkili pankreatit 

gelişen hastaların, 12’si (%14) MISC ilişkili gelişmişti. Yaş olarak daha büyük çocuklarda 

etiyolojide safra taşı ve/veya safra çamuru görüldü. Hastaların 64’ü hafif dereceli (%74,4), 

22’si orta dereceli (%25,5) pankreatitti. Akut pankreatit sebepli mortalite ve yoğun bakım 

yatışı yoktu. Hastalarımızın 39’unda (%58,2) ağrı kesici kullanımı olduğu ve bu hastalarda 

ilk tercihimizin asetaminofen olduğu görüldü. Morfin kullanımını gerektirecek düzeyde 

ağrı bir hastamızda izlendi.  

    Sonuç olarak çalışmamızda akut pankreatitin giderek artan bir sıklıkla görüldüğünü 

vurgulamak istedik. Travma ilişkili pankreatit olgularında boşaltım gerektirebilecek 

komplikasyonların sık görüldüğüne değinmek istedik. Etiyolojisinde safra taşı ve/veya 

safra çamuru olan hastaların VKİ değerleri diğer hastalara kıyasla yüksek olduğunu 

gösterdik. MISC ilişkili pankreatit vakalarının laboratuvar bulgularında hipoalbüminemi, 

CRP yüksekliği ve amilaz lipazın daha ılımlı artışı olduğuna değindik. Ağrı kesici olarak 

opioid alan (tramadol, morfin) hastaların toplamda daha fazla doz ağrı kesici ihtiyacı 

olduğuna dikkati çekmek istedik. Çocuklarda akut pankreatit iyi seyirli bir hastalık olsa da 

lokal veya sistemik komplikasyonlar açısından yakın izlenmesi gerektiğini vurgulamayı 

amaçladık.  

Anahtar kelimeler: pediatrik akut pankreatit, klinik özellikler, tedavi, etiyoloji, ağrı kesici 
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8. SUMMARY 

KAVRAK KURŞUN, MELİS. Clinical and Laboratory properties of Pediatric 

Patients Diagnosed with Acute Pancreatitis. Kocaeli University Hospital, 

Specialization Thesis, Kocaeli, 2023. 

    The incidence of acute pancreatitis in childhood has been increasing in recent years. In 

our study, it was aimed to evaluate the clinical features, treatment and complications of the 

cases diagnosed with acute pancreatitis. Also we want to evaluate the drugs used in the 

management of pain in pediatric patients with acute pancreatitis, by documenting the 

properties of the agents used in pain management while examining the treatment process. 

    In the study, 86 patients who diagnosed with acute pancreatitis were included. Etiologies 

were idiopathic in 27 patients (31.4%), trauma in 11 patients (12.8%), biliary diseases in 

24 patients (27.9%), drug-related in 7 patients (8.1%), and systemic disease in 17 patients 

(27.9%). Twelve patients (14%) developed MISC related pancreatitis. Sixty-four patients 

had mild (74.4%) and 22 patient had (25.5%) moderate pancreatitis. There were no deaths 

due to acute pancreatitis and no intensive care admissions. It was observed that 39 of our 

patients (58.2%) used painkillers and our first choice in this area was acetaminophen. Pain 

that required morphine usage was observed in one patient. 

    In conclusion, we wanted to emphasize that acute pancreatitis is seen with an increasing 

frequency in our study. We wanted to mention that complications that may require 

evacuation are common in trauma-related pancreatitis cases. We showed that patients with 

gallstones and/or biliary sludge in the etiology had higher BMI values. We mentioned that 

the laboratory findings of MISC-associated pancreatitis cases include hypoalbüminemia, 

elevated CRP, and moderate increase in amylase, lipase. We wanted to draw attention to 

the fact that patients who take opioids (tramadol, morphine) as painkillers need higher 

doses of painkillers in total. We aimed to emphasize that although acute pancreatitis in 

children is a benign disease, it should be followed closely in terms of local or systemic 

complications. 

Key words: pediatric acute pancreatitis, clinical features, treatment, etiology, pain relief 
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