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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), pankreasin akut enflamatuvar bir siirecidir. Klinik olarak,
pankreasta radyografik degisikliklerin varligindan bagimsiz olarak, ani baglayan karin
agrist ile beraber serum veya idrarda pankreatik sindirim enzimlerinin yiikselmesiyle
tanimlanir.!-? Pediatrik hastalarda akut pankreatit; hekimlerin farkindaliginin artmast,
tanisal testlerin daha sik kullanilmasi, pediatrik popiilasyonda sistemik hastaliklarin ve ilag
kullaniminin da artmasi ile beraber giderek daha fazla taninan bir hastalik olmustur.>*
Ucgiincii basamak hastanelerde degerlendirilen ¢ocuklarda akut pankreatitin son 20 yilda
arttigi goriilmektedir.* Yapilan galismalarda ¢ocuklarda AP insidansi 13.2/100.000 olarak

belirlenmistir.>37

Erigkinlerde AP etiyolojisinde safra taslar1 veya alkol 6n siralarda olmasina ragmen,
cocuklarda etiyolojiler ¢ok daha ¢esitlidir.® Giincel verilere gore, ¢ocuklarda akut
pankreatitin ilk bes etiyolojisinin biliyer hastaliklar, ilaclar, idiyopatik, sistemik hastaliklar
ve travma oldugu goriilmektedir.>® Calismalarda biliyer hastaliklarin daha dnce bilinenden

daha sik etiyolojide yer aldig1 gosterilmistir. !>

Akut pankreatit patofizyolojisi asiner hiicre zedelenmesi ile baglamaktadir. Asiner hiicre
zedelenmesi ile pankreatik 6dem, enflamatuvar sitokinlerin salinimiyla da lokal
enflamatuvar cevap olusur. Enflamatuvar yanitin biiyiikliigii, klinik ciddiyeti ve
olusabilecek pankreatik nekroz, sok ve uzak organ yetmezligi gibi komplikasyonlari
belirledigi goriilmektedir.!? AP ile bagvuran ¢ocuklarin ¢ogunda hastaligin siddeti hafiftir,
nadir bir kisminin gegici multiorgan disfonksiyonu nedeniyle yogun bakim iinitesinde
izlenmesi gerekebilir.!® Oliim oranlar1 %5'in altindadir.® AP’li ¢ocuklarin yaklasik %15-

35'inde tekrarlamalar goriilebilir.!!

Akut pankreatit ¢esitli klinik tablolarda gortilebilir. En sik goriilen semptom olan karin
agrisi olgularin %80-95’inde goriiliir.2 Ergenler ve yetiskinler, AP atagi sirasinda sirta
yayilan karakteristik epigastrik agr1 ile bagvururken; kiiciik ¢ocuklar spesifik olmayan
sikayetlerle, huzursuzluk, bulanti, kusma, vb. bagvururlar.'>!3 Agr1 yonetimi pankreatit
tedavisinde kose taslarindan biridir®!'* ve yeterli agr1 kontroliiniin saglanmasi ve

gelisebilecek yan etkiler arasinda dikkatli bir denge gerektirir.!>



Calismamizda klinigimizde takip edilen akut pankreatit tanis1 alan vakalarin, etiyoloji,
klinik 6zellik, laboratuvar 6zellikleri, tedavi ve gelisen komplikasyonlarin incelenmesi
ayn1 zamanda tedavi siireci incelenirken agr1 yonetiminde kullanilan ajanlarin isimleri,
kullanim sikliklar1 ve dozlar1 da dokiimante edilerek akut pankreatitli gocuk olgularda agri

yonetiminde kullanilan ilaglar hakkinda retrospektif olarak bilgi edinilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. TARIHSEL BIiLGIi

Pankreasin ilk tanimi Chalcedon'lu Herophilus'a (MO 300 dolaylarinda) atfedilir,
Herophilus diger organ ve yapilarin yani sira pankreasi da tanimlamstir.'®!” Taninmig bir
doktor ve bir anatomist olan Efesli Rufus (MS 100 dolaylarinda), organa pankreas adini
vermigtir.!” Pankreasin yapisi ilk olarak 1642'de Johann Wirsung tarafindan bagirsaga
bosalan kanallarla tanimland1.'® Regnier de Graaf, 1664 yilinda kanala yerlestirilmis bir
kaz tiiyli kullanarak pankreas salgisini inceleyen ilk kisiydi. On dokuzuncu yiizyilda,
Paris'te Claude Bernard ve arkadaslari, pankreas sekresyonunun yag, karbonhidrat ve

proteinleri sindirim yeteneklerini gostermistir.'®

Akut pankreatitin klinik 6zellikleri, etiyolosi, siniflandirilmasi ve sistematik ilk tanimi
Reginald H. Fitz tarafindan 1889°da yapilmis, pankreatik abseyi ve psodokisti
tanimlamistir.!® Eugene L. Opie taslarin pankreas kanalinin agilmasini etkileyebilecegini
ve pankreatite yol agan tikanikliga neden olabilecegini 6ne siirmiistiir.?° 1929'da Robert
Elman, 8 hastada pankreas hastaligina sekonder akut epigastrik agr1 ile kan amilazinin
yiikselmesi ve ardindan semptomlarin hafiflemesi ve buna karsilik gelen serum amilaz
degerlerinin normallesmesi arasindaki korelasyonu rapor etti ve bdylece serum amilazin
pankreas iltihabi i¢in bir belirteg olarak kullanimini sagladi.?® Daha spesifik bir enzim olan

lipaz tayini, 1932'de Cherry ve Crandall tarafindan ortaya atilmigtir.°

Akut pankreatit siddetinin biyokimyasal olarak dogru bir sekilde belirlenememesi ve
klinik seyrin 6nceden tahmin edilememesi, hastalik siddetini klinik parametrelere dayali
olarak siniflandirma girigsimlerine yol agmistir. 1974'ten baslayarak, John H. C. Ranson ve
meslektaglari, Ranson kriterleri olarak adlandirilan bir dizi objektif kriter 6nerdiler.?!
Siddetli akut pankreatit ve organ yetmezligi gelistirme riski en yiiksek olan hastalar1
siniflandirmak i¢in Glasgow Skoru, APACHE II sistemi, Marshall Skoru dahil olmak
lizere gesitli skorlama sistemleri gelistirildi.?? Cok sayida ampirik tedavi ve cerrahi
miidahale 6rnegi olsa da en etkili miidahaleler, pankreasa 6zgii degil, tamamen destekleyici

nitelikte oldugu gortilmektedir.?



2.2. PANKREAS EMBRiYOLOJISI

Pankreas arka 6n bagirsak endoderminden gelisir. Gebeligin yaklasik 4. haftasinda, bu
endoderm yavas yavas genisleyerek dorsal ve ventral tomurcuklari olusturur. Besinci
embriyonik haftada iki endodermal tomurcuk ilkel pankreas dokusunu olusturmaya baslar.
Kiigiik bir ventral tomurcuk hepatik divertikiilden ¢ikar ve pankreatik basin arka kismi ve
uncinate ¢ikintry1 olusturur. Daha biiyiik bir dorsal tomurcuk 6n bagirsak endoderminden

kaynaklanir ve pankreas baginin 6n kismini, boynu, govdesi ve kuyrugu haline gelir.??

Gebeligin yaklasik 33. giiniinde dorsal tomurcuk, ekzokrin sekresyonlardan sorumlu
asiner, duktal sistem haline gelen mikroskobik bir liimen ag1 gelistirir. Dorsal pankreastan
gelisen kanal Santorini'nin aksesuar pankreas kanali haline gelir. Daha kiigiik ventral
pankreastan gelisen kanal, Wirsung'un ana pankreatik kanali haline gelir. Her iki kanal da
yedinci intrauterin haftada birlesir. Dogumdan sonra, ekzokrin sivilar ana pankreatik
kanaldan akar ¢linkii aksesuar kanalin ana kanalla birlestigi yerin distalindeki kismi1 ¢ogu
insanda stenotik hale gelir veya oblitere olur. Embriyogenez sirasinda, yeni olusan
pankreatik endoderm pluripotenttir. Tiim pankreas hiicreleri, endokrin ve ekzokrin,

endodermal tomurcuklardan geligir.>*
2.3. PANKREAS ANATOMISI

Pankreas, epigastrik bolgede arka karin duvar1 boyunca oblik olarak uzanan yumusak,
lobiile bir organdir. Midenin arkasinda bulunur ve duodenumdan dalaga kadar uzanir.
Transpilor diizlemini gecer. Pankreas bag, boyun, gévde ve kuyruk olarak ayrilir.
Pankreasin basi disk seklindedir ve duodenumun i¢biikeyligi i¢inde yer alir. Basin bir
kismu siiperior mezenterik damarlarin arkasinda sola dogru uzanir ve unsinat proses olarak
adlandirilir. Pankreasin anterior komsuluklari; sagdan sola dogru, transvers kolon ve
transvers mezokolon, ve mide; posterior komsuluklari, sagdan sola dogru, safra kanali,
portal ve splenik damarlar, inferior vena kava, aort, sliperior mezenterik arterin orijini, sol

psoas kasi, sol bobrekiistii bezi, sol bobrek ve hilum dalaktir.

Pankreasin ana kanali (Wirsung kanali) duedonum ikinci pargasinin duvarindan
girdikten sonra asag1 iner ve koledok ile birleserek papilla duodeni major (ampulla vateri)

acilir. Pankreasin aksesuar kanali (Santorini kanali), ana kanaldan daha kisadir, bagin {ist



kismin1 drene eder. Papilla duodeni majoriin lizerinde bulunan papilla duodeni minére

acilir. Aksesuar kanal siklikla ana kanal ile iletisim halindedir.

Splenik arter, superior ve inferior pankreatikoduodenal arterler pankreas: besler. Venoz
dolagimda, arterlere karsilik gelen damarlar portal sisteme bosalir. Lenf diigiimleri, bezi
besleyen arterler boyunca yer alir. Efferent damarlar nihayetinde ¢6lyak ve siiperior

mezenterik lenf diigiimlerine bosalir. Sempatik ve parasempatik sinir lifleri bolgeyi

besler.?
2.4. PANKREAS HiSTOLOJISI

Pankreas sindirim enzimleri ve hormon iireten ekzokrin ve endokrin bir salgi organidir.
Ince bir bag dokusu kapsiilii vardir. Bezin biiyiik bir kismini olusturan asinus boliimii
ekzokrin birim olup, sindirim enzimleri, proenzimler, su ve iyonlarin yapim ve/veya
salgilanmasindan sorumludur. Salg asinuslari, zengin bir kilcal ag ile hassas bir retikiiler
lif kalift tarafindan desteklenen bir bazal lamina ile ¢evrilidir. Pankreasin endokrin islevi,
pankreas adaciklari (Langerhans adaciklari) ad1 verilen gesitli boyutlardaki kiimelerde yer

alan entero-endokrin hiicrelere benzer daha kiigiik hiicreleri igerir.?¢
2.5. PANKREAS FiZYOLOJISI

2.5.1. Ekzokrin Fonksiyon

Pankreasin temel ekzokrin salgi linitesi asiniistiir ve giinde ortalama 1500 - 2000 ml
berrak, izotonik ve alkali karakterde ekzokrin salgi olusturur. Bu salginin i¢inde 20’den
cok sindirim enzimi vardir. Duodenumdaki asit 6zellikteki gastrik siv1 alkalen pankreas

stvisl ile notralize olur. Boylece pankreas enzimlerinin aktive olacagi optimal pH saglanir.

Pankreas enzimleri proteolitik (tripsin, kemotripsin, karboksipeptidaz, riboniikleaz,
deoksiriboniikleaz ve elastaz), amilolitik (amilaz) ve lipolitiktirler (fosfolipaz A2, kolipaz
ve lipaz). Proteolitik enzimler ve fosfolipaz A2 inaktif zimojenler olarak salgilanir.
Zimojen graniillerinin asidik pH’1 ve diisiik kalsiyum konsantrasyonu prematiir
aktivasyona engel olmaktadir. Tripsin bu enzimlerin aktif formlarina dontigmesinde

anahtar rol oynar. Aktif olmayan form olan tripsinojen, pankreastan salindiktan sonra,



duodenum fircamsi kenar hiicrelerinden salgilanan enterokinaz yardimu ile aktif form olan

tripsine doniisiir.

Lipaz ve amilaz aktif enzimler olarak salgilanir. Ekzokrin pankreas salgisinin
kontroliinde sekretin, kolesistokinin gibi hormonlar rol oynamaktadir. Sekretin, bikarbonat
salimimin1 kuvvetli bigcimde uyarirken zayif olarak enzim salinimini uyarmaktadir.
Kolesistokinin de duodenum ve proksimal ince barsak mukozasindan salinir. Bir yandan
pankreas enzimlerinin sekresyonunu diger yandan oddi sfinkter relaksasyonu ve safra
kesesi kontraksiyonunu uyarir. Ekzokrin salgida ikinci 6nemli, mekanizma ise vagal

uyaridir. Vagal stimiilasyon enzim sekresyonunu arttirir.?’
2.5.2. Endokrin Fonksiyon

Langerhans adaciklar1 pankreas i¢inde dagilmis halde bulunurlar. Bezin agirliginin
sadece %2 kadarmi olusturmalarina ragmen toplam kan akiminin %20’sini alirlar.
Adaciklarda 4 tip hiicre vardir. Alfa hiicreleri glukagon, beta hiicreleri insiilin, delta
hiicreleri somatostatin, pankreatik polipeptit hiicreleri ise pankreatik polipeptit salgilar.

Hiicrelerin %60’ 1 insiilin, %20’sini ise glukagon salgilayan hiicreler olugturmaktadir.?’
2.6. AKUT PANKREATIT
2.6.1. Akut Pankreatit Tanim

Pankreatit, pankreasin inflamatuar bir durumudur. Akut ve kronik olmak iizere iki ana
pankreatit formu bilinmektedir. Akut pankreatit geri doniistimlii bir siirectir, oysa kronik

pankreatit geri donligtimsiizdiir.?
2.6.2. Akut Pankreatitin Epidemiyolojisi

Pediatrik akut pankreatit ve kronik pankreatitin ¢ok nadir oldugu inaniginin aksine
pediatrik popiilasyonda akut pankreatit insidansi son 2 dekatta giderek
artmaktadir,>>7-10-11.28-32 Pedjatrik pankreatit insidansinda bildirilen artis, muhtemelen artan
farkindaliktan kaynaklanmaktadir.? Ugiincii basamak hastanelere yonlendirmelerin artmasi,
hastalik farkindaliginin gelismesi veya daha yaygin tetkik kullaniminin birlesik etkilerine

ragmen artigin gergek nedeni belirsizligini korumaya devam etmektedir.’



Pediatrik popiilasyonda son iki dekatta yapilan ¢aligmalarda akut pankreatit insidansinin
yillik 3.6/100.000’den 13.2/100.000’e ¢iktig1 goriilmektedir ve bu degerler yetiskinlerdeki

araligin alt siniri ile ortiismektedir, 368

2.6.3. Akut Pankreatitin Patofizyolojisi

Hastalik patogenezi acisindan, akut pankreatitin gergekten tek bir antite mi yoksa bir

grup farkli patojenik antiteyi mi kapsadigi belirsizligini korumaktadir.*

Onemli teoriler arasinda safra-pankreatik kanal ortak yol teorisi, tripsinojenden tripsin'e
hiicre i¢i aktivasyonu ve dolayisiyla lokal ve sistemik inflamatuar yanitlar1 ortaya ¢ikaran
pankreas "kendi kendine sindirimini" olusturan pankreatik otodigesyon teorisi, safra tas1
gdcli teorisi, enzim aktivasyon teorisi, kinin ve kompleman sistemi aktivasyon teorisi,
mikrosirkiilasyon bozuklugu teorisi, 16kosit asir1 aktivasyon teorisi, pankreatik asiner hiicre

apoptozu ve nekrozu teorileri yer alir.’*

Akut pankreatit asiner hiicrelerde bulunan sindirim enzimlerinin erken aktivasyonundan
kaynaklanan ve bezin kendisi, yakin dokular ve diger organlarda degisken etkilere yol agan
klinik bir tablodur.*> AP'nin patogenezindeki 6nemli bir nokta tetikleyici bir faktore maruz
kalmanin hastalikla sonuglanan bir dizi patolojik olay1 baglatmasidir. Bu olaylar erken ve

ge¢ donemlere ayrilabilir.

Erken faz, dncelikle asiner hiicreyi igermektedir. Sindirim enzimlerinin asiner hiicrede
aktivasyonu erken evrede kritik bir rol oynamaktadir. Bu sindirim enzimleri patolojik
aktivasyon ile, zimojen graniilden kagiyor ve asiner hiicreye zarar vermektedir.>® Patolojik
intraasiner zimojen aktivasyonu, asiner hiicre intraseliiler (sitozolik) kalsiyum

degisiklikleri ile iliskilidir.’

Diger bir erken olay da, asiner hiicre tarafindan inflamatuar mediyatdrlerin iiretilmesi ve
salinmasidir. Asiner hiicre ayrica vaskiiler gecirgenligi etkileyen ve 6dem olusumuna
katkida bulunan maddeler iiretir. Inflamatuar faktérlerin salimasi, diger kemokin iireten
hiicrelerin toplanmasina ve enflamatuvar reaksiyonun amplifikasyonuna neden olur. Tiim

bu etkiler pankreasin nekrozuna neden olabilir ve apoptozu uyarabilir.*®



Son 15 yilda AP'nin patogenezi i¢in endoplazmik retikulum (ER) stresi ve katlanmamis
protein tepkisi (unfolded protein response, UPR) modeli ortaya atilmistir.® ER'de
katlanmamuis proteinlerin yiikii arttiginda, bir stres tepkisi olusur ve adaptif UPR'yi aktive
eder. UPR, diizgiin katlanma i¢in gereken ER proteinlerinin sentezini artirir, katlanmamaig
proteinleri uzaklagtirmak i¢in ¢caligmaya baslar ve diger proteinlerin sentezini azaltarak
protein homeostazini normal bir dengeye dondiiriir. Bu yanit asildiginda, UPR hiicre
oliimiinii ve inflamatuar programlar1 ve pankreatit sonuglarini aktive eder. Pankreas asiner
hiicreleri, agirlik basina diger herhangi bir organdan daha fazla protein sentezler. Bu

liretim, asiner hiicreleri degisen ER protein homeostazina 6zellikle duyarli hale getirir.3*4?

Bagisiklik sisteminin aktivasyonu, pankreas nekrozunun, organ yetmezliginin ve
hastaligin kotiilesmesinin derecesini etkileyen, pankreastaki inflamatuar hasarin ana
tetikleyicisi ve diizenleyicisi olarak tanimlanmstir.*! Aktive olan hiicreler, TNF-alfa, IL-1,
IL-6, IL-8 ve PAF gibi proenflamatuvar sitokinlerin salgilanmasini indiiklerler. Ayn
zamanda ortama prostaglandinler, 16kotrienler, nitrik oksit, proteolitik ve lipolitik enzimler

ve reaktif oksijen metabolitleri de birikir.*?

Th17 hiicrelerinin kesfi ile IL-17'nin iglevi, inflamatuar yanit ve bagisiklik sistemi
izerine etkilerinin gosterilmesine zemin hazirlamigtir. IL-17 nin akut pankreatitte serum
seviyelerinin artisinin gosterilmesi, yapilan ¢alismalarda, IL-17 ile AP arasindaki iliskiyi
dogrulamis ve IL-17'nin AP'nin 6ngoriicii bir belirteci oldugunu ve organ yetmezliginin

ciddiyeti ile iligkili oldugunu one stirmiigtiir.*

AP'nin altinda yatan patofizyoloji ister tripsin bagimli mekanizmalar, ER stresi veya
ister bunlarin bir kombinasyonu olsun, AP'nin molekiiler detaylarinin basit olmadig1
gorlilmiistiir. AP, cevresel, genetik ve gelisimsel unsurlar arasindaki etkilesimden etkilenen
karmasik bir hastaliktir. Bu faktorlerin her biri AP'nin ilerlemesine ve ciddiyetine katkida

bulunabilir.*°



2.6.4. Akut Pankreatitin Etiyolojisi

Eriskin ¢cagda safra tasi ve alkol kullanim1 akut pankreatitin baslica risk
faktorleriyken,*** ¢ocukluk ¢aginda akut pankreatitin yaygin nedenleri, yetigkin
popiilasyona kiyasla belirgin sekilde farklilik gosterir.!#812:45 Cocuklarda akut
pankreatitin etiyolojisinde genellikle safra taslari, ilaclar, enfeksiyonlar, travma, sistemik
hastalik, genetik risk faktorleri veya anatomik anormallikler bulunur.*%447 Semptomlarda
oldugu gibi, etiyoloji de yasa gore degismektedir (Tablo 1). Iki yasindan kiigiik cocuklarin
travma, sistemik hastalik ve dogustan metabolizma bozukluklarina bagl akut pankreatit
gecgirme olasilig1 daha yiiksektir. Daha biiyiik cocuklarda ise idiyopatik ve ilaca bagl akut

pankreatit geligir. Biliyer hastaliklar tiim yas gruplarinda goriilebilir.*°

Tablo 1 — Akut pankreatitin yaslara gore etiyolojileri*®

0—2 yas 3-10yas 11 — 18 yas
Biliyer hastaliklar (%30) Idiyopatik (%24) Biliyer hastaliklar (%33)
Dogustan metabolik Ilag (%22) Ilag (%24)
hastaliklar (%25) Biliyer hastaliklar (%20) Idiyopatik (%20)
Travma (%20) Travma (%12) Sistemik hastaliklar (%9)
Sistemik hastaliklar (%20) Enfeksiyoz (%11) Travma (%6)
Ilag (%15) Sistemik hastaliklar (%7) Metabolik bozukluklar
Metabolik bozukluklar (%4)
(%4) Enfeksiyoz (%4)
Biliyer Hastaliklar

Ana safra kanalinin, safra tasi veya safra ¢gamuru ile tikanmasi, koledok kisti, oddi
sfinkter disfonksiyonu, tiimorler veya pankreas divisium, aniiler pankreas gibi biliyer
sistem anormallikleri ve duodenal obstriiksiyon ¢ocuklarda biliyer nedenleri
olusturmaktadir.##*>° Erigkinlerde pankreatite neden olan biliyer obstriiksiyon neredeyse
tamamen tas veya tlimorlerden kaynaklanirken, ¢cocuklarda biliyer nedenlerin yaklasik

%30'u safra gamuruna atfedilir.»!22%4°

Hastada transaminaz diizeylerinde yiikseklik ve/veya hiperbilirubinemi varsa safra tasi
pankreatitinden veya diger biliyer hastaliklardan siiphelenilmelidir.>** Cocuklarda AP
vakalarinda ¢aligmalar arasinda degisen oranlara ragmen, biliyer pankreatit su anda
cocuklarda AP'nin en yaygin nedenidir, tiim vakalar i¢inde insidans1 %3-30 arasinda

degismektedir_4,8,12,29,33,49-55



Klinisyenler ¢cocuklarda safra camuru olan hastalar1 tedavi etmek i¢in kolerektik
ursodeoksikolik asit kullandigina dair bazi raporlar olmasina ragmen, safra camurunun
tedavi edilip edilmeyecegi net degildir.’® Kilavuzlarin ¢gogu, safra tikanikliginin 2-3 giin
devam etmesi durumunda, kolanjit veya kotiilesen klinik durumunda endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi ile tagin ¢ikarilmasini 6nermektedir.>’ Safra gamuruna baglh
biliyer pankreatitte, pankreatit tekrarlamadikga, kolesistektomi i¢in net bir endikasyon
yoktur.>® Safra tas1 gelisimi i¢in predispozan faktorler arasinda kronik hemolitik hastalik,
obezite, kistik fibroz, ileal rezeksiyon ve kronik karaciger hastaligi yer alir.>® Safra gamuru
ise genellikle parenteral beslenme sirasinda oldugu gibi safra kesesi stazindan

kaynaklanir.®

Pankreas divisum, genel popiilasyonun yaklasik %7'sinde goriiliir."> Intestinal

duplikasyonun da pankreatit tetikleyicisi oldugu bildirilmisgtir, !3:4>6!

Haclar

Yetigkinlerden farkli olarak ilaclar, cocuklarda pankreatit icin sik goriilen bir risk
faktorii olarak kabul edilir, vakalarin dortte birinde bulunur,*3-82%-52:53.62-64 Akyt pankreatite
sebep oldugu bilinen ilaglar ve toksinler Tablo 2’de verilmistir. [laca bagli pankreatit
gelisimi i¢in net bir mekanizma tanimlanmamaistir. Cogu zaman ila¢ kullaniminda hasta
kendiliginden pankreatite zemin hazirlayabilen bir sistemik hastaliga sahip oldugundan

ilaglar ve pankreatit arasindaki neden-sonug iliskisinin yorumlanmasi zordur.®

En sik sebep olan ilaglar, 6zellikle valproik asit olmak iizere antiepileptiklerdir; bunun
disinda, kematdrapatiklerden L-asparaginaz; ve tiopiirinler, mesalamin ve kortikosteroidler

4,6,12,29,49,

gibi immiinomodiilatorler de yer alir. 62:65 [lag veya metabolitlerinin asiner hiicre

metabolizmasini bozdugu diigiiniilmektedir.?

Son zamanlarda, HLA alt tipleri DQA1 ve DRB1'in tiopiirin iliskili pankreatite
duyarhliga sebep olabilecegi bulunmustur.®®%” Deneysel hayvan modellerine gore valproik
asit, pankreasin yaralanmadan sonra yenilenme yetenegini azaltarak pankreatite zemin

hazirladigi goriilmiigtiir.5
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Tablo 2 - Akut pankreatite neden olan ilaclar ve toksinler

e Yiiksek doz ¢ Didanozin e Penisilin
asetaminofen e Enapril e Pentamidin

e Alkol e Eritromisin e Piroksikam

e Amfetamin e Ostrojen e Prokainamid

e Antikoagiilanlar e Furadantin e Propoksifenin

e L-asparaginaz e Furosemid e Propiltiourasil

e Azatioprin e Eroin e Ranitidin

e Kalsiyum e Histamin e Rifampin

e Karbamazepin e indometazin e Salisilat

e Simetidin e izoniazid e Sulfasalazin

e Klortalidon e Meprobamate e Sulindak

e Kolestramin e 6-Merkaptopurin o Tetrasiklin

e Sisplatin e Mesalamin e Tiazid

e Klonidin e Metotreksat e Trimetoprin-

e Sitarabin e Metildopa sulfametoksazol

e Kortikosteroid e Metranidazol e Valproik asit

e Siklofosfamid e NSAl ilaglar e Vinkristin

e Siproheptadin e Nitrofurantoin e Venom (akrep,

e Sitozin arabinosid e Opiatlar oriimeek)

e Diazoksit e Organofosfatlar e Vitamin D

e Difenoksilat

Idiyopatik

Idiyopatik pankreatitli hastalarin insidans1 %13 ila %34 arasinda degismektedir.*

6,12,29,62,

6970 Bazi ¢aligmalarda insidans %43 lere kadar artmaktadir.”! Son 20 yilda tani
yontemlerinin ve pankreatit tan1 oraninda farkindaligin artmasina ragmen giincel
caligmalar ve dnceki calismalar arasinda idiyopatik insidansinda bir degisiklik olmadig:

gorilmektedir.®
Sistemik hastaliklar

Pankreatit ile iligskilendirilen en sik sistemik hastaliklar sepsis, sok, hemolitik-tiremik

12,73-77 4,12,29,52

sendrom,’? sistemik lupus eritematdzdur ve hastalarin ticte birinde gelisir.
Sistemik hastalik seyrinde pankreatitin olusum mekanizmasinda birden fazla etken
olabilecegi diisiiniilmektedir, vazokonstriksiyondan kaynaklanan bir pankreatik iskemi

veya sistemik hastaligin sitokin firtinasindan kaynaklanabilir.!!
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SARS-CoV-2 pandemisinin ilk giinlerinde, Coronaviriis hastalig1 19'un (COVID-19)
pediatrik popiilasyonda nadiren ¢ok ciddi hastaliga neden oldugu diisiiniilmekteydi.”
Nisan 2020'de Birlesik Krallik'tan gelen raporlarda, ¢ocuklarda inkomplet Kawasaki
hastaligi (KD) veya toksik sok sendromuna benzer bir sunum dikkati ¢ekmistir.”” Bu klinik
durum, ¢ocuklarda COVID-19 ile iligkili multisistemik inflamatuar sendrom (MISC)
olarak adlandirild1.®® Bu inflamatuar sendromun, gastrointestinal ve hepatobiliyer sistemler
dahil olmak iizere ¢esitli organ sistemlerini etkiledigi goriilmiistiir. Akut pankreatitin,
COVID-19 ile iligkili MISC'de abdominal semptomlarin 6nemli bir nedeni olabilecegi

diisiiniilmektedir.8!-82

Metabolik bozukluklar

Hastalarin yaklasik %2 ila %7'sinde metabolik nedenler goriiliir.*?*>3 Diyabetik
ketoasidoz, hipertrigliseridemi, ¢ocuklarda ¢ogunlukla hiperparatiroidizmden kaynaklanan
hiperkalsemi ve dogustan metabolizma bozukluklar1 yer alir.%> En sik sebep diyabetik

ketoasidoz olup, bunu hipertrigliseridemi ve hiperkalsemi izlemektedir.#>-29-52-53

Hipertrigliseridemi durumunda, intravendz sivilar, lipid diisliriicii ajanlar, insiilin veya
plazmaferez uygulanarak trigliserid seviyesinin akut olarak diigiiriilmesi yer alirken ayn1
zamanda tekrarlamalarin da 6niine ge¢mek i¢in uzun vadeli tedavisinin de planlanmasi

gerekir, 638384

Dogustan metabolik hastaliklar arasinda, propiyonik asidemi ve metilmalonik asidemi
gibi dall1 zincirli amino asidiiriler, bebeklerde ve kiiclik cocuklarda ARP i¢in dikkate deger
risk faktorleridir.®® Klinik olarak karmn agrisi, kusma, beslenememe gibi semptomlar
dogustan metabolik hastaliklarin ataklarina eslik edebilecegi gibi, akut pankreatit bulgulari
ile de benzer olmasi sebebiyle kontrol altina alinamayan hastalarda akut pankreatit akla
gelmelidir. Ayni zamanda sebebi bulunamayan ve tekrarlayan pankreatit ataklarinda

dogustan metabolik hastaliklar akla gelmelidir.®¢
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Tablo 3 — Akut pankreatite sebep olan sistemik hastaliklar, metabolik bozukluklar ve

dogustan metabolik hastaliklar

Jiivenil idiyopatik artrit,
Sepsis,

Coklu organ yetmezligi,
Organ nakli,
Hemolitik-liremik sendrom,
Henoch-schoenlein purpurast,
Kawasaki hastaligi,
Inflamatuar barsak hastalig1,
Kronik intestinal ps6do-obstriiksiyon,
Gastrik tilser,

Anoreksi nervoza,

Gida alerjisi,

Kistik fibroz,

MISC

Sistemik hastaliklar Metabolik bozukluklar
Reye sendromu, Diyabetik ketoasidoz,
Sistemik lupus eritematozus, Hipertrigliseridemi,
Poliarteritis nodosa, Hiperkalsemi

Dogustan metabolik hastahiklar

Glikojen depo hastaligi tip 1a, 1b,
Dall1 zincirli aminoasidiiriler (propiyonik
asidemi, metilmalonik asidemi),
Homosistiniiri (Sistation B-sentaz
eksikligi),

3-hidroksi-3 metilglutaril-CoA liyaz
eksikligi,

Akut intermittan porfirya,

Piriivat kinaz eksikligi,

Sistiintiri,

Liziinirik protein intoleransi,

Alfa 1 antitripsin eksikligi,

Travma

Calismalarin %10 ila %40'1nda travma akut pankreatit etiyolojisinde

gorilmiistiir,>1252.33.64 Travmatik pankreatitin en sik nedenleri motorlu arag kazalari, spor

yaralanmalari, kaza sonucu diismeler gibi kiint travmalar ve ¢ocuk istismaridir.

Enfeksiyonlar

4,62

Enfeksiyoz etiyolojiler ¢ogu ¢alismada %10’dan daha az oranda goriilmustiir.*

6,29,52,53,62,63

Enfeksiyonlar arasinda kabakulak, herpes viriis ailesi, influenza, hepatit

virtisleri ve salmonella, rotaviriis, mycoplasma pneumonia, adenoviriis bulunur.!!

Enfeksiyon ile iligkili pankreatit tanisin1 koymak zordur, patojenle temasinin kapsaml

geemisi, enfeksiyonun tipik belirtileri, prodromu ve silipheli patojenin konak¢idan

izolasyonu gerekir.!!
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Tablo 4 — Akut pankreatite sebep olan enfeksiyoz nedenler

Viral Bakteriyel Parazit Mantar
Kabakulak Salmonella Askaris Aspergillus
Koksaki B Escherichia coli Toxoplazma Candida albicans
Hepatit A,B,C,E Mikoplazma Kriptosporidium
Enterovirus Leptospirozis Clonorchis sinensis
Sitomegalovirus Legionella
Varicella zoster Tiiberkiiloz
Herpes simplex Bruselloz
Epstein barr viriis
Rubeola
Rubella
Influenza
Adenovirus
Rotavirus
Genetik

Genetik nedenler, pediatrik AP'li tiim gelenlerin %10'undan azin1 olustururken, akut
rekiirren pankreatitli (ARP) vakalarin %50'sinden fazlasini ve kronik pankreatitli vakalarin
%75'ini olugturur.>® En sik iliskilendirilen mutasyonlar, katyonik tripsinojen (PRSS1),
kistik fibroz transmembran generator (CTFR), serin proteaz inhibitorii Kazal tip I

(SPINK1) ve kimotripsin C genlerindedir.!!

Birgok pediatrik ¢alisma KP ile iligkili genetik varyantlari bildirirken, yetiskin
calismalar1®’ ¢evresel risk faktorlerini, dzellikle alkol ve sigaray1 agiklamaktadir. Bu,

pediatrik ve yetiskin kohortlar arasinda garpici bir farktir,!!-88:89

Son ¢aligmalar ayrica genetik risk faktorlerinin hastalik davranisini belirleyebilecegini
gostermektedir. PRSS1, SPINK1 ve kimotripsin C geni ¢.180TT varyantlari, herhangi bir
yasta pankreas hastaligi ile ortaya ¢ikabilir ve ARP ile karsilastirildiginda daha yaygin
olarak pediatrik KP ile iligkilidir.3%%°! PRSS1, kimotripsin C geni ve karboksipeptidaz 1
gen mutasyonlarinin, ¢ocuklar1 erken baglangigli KP'ye yatkin hale getirdigi

goriilmiistiir.>%?

PRSSI ile iliskili pankreatit, ¢ok geng yasta baslayan, kronik pankreatite erken gecis ile
devam eden siddetli bir pankreatit formunu ifade eder. Ayrica, ¢alismalar pankreas kanseri

gelisme riskinin arttigini ileri stirmiigtiir.”
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Tablo 5 — Pankreatit ile iliskilendirilen genetik mutasyonlar®

Gen Kromozom | Mekanizma

PRSSI1 7q34 Gain-of-function (fonksiyon kazandirict mutasyon) tripsinin
erken aktivasyonuna yol acar.

SPINK1 | 5932 Loss-of-function (fonksiyon kayb1 mutasyonu) tripsinin erken
aktivasyonuna yol agar.

CTRC 1q36,21 Sekresyonun azalmasi ve/veya fonksiyon kaybi aktive olmus
tripsinin uzaklastirilmasinin azalmasina yol agar.

CFTR 7q31 Pankreas salgisinin akiskanligi ve pH'inda degisiklige sebep
olarak staz ve duktal tikanmaya yol agar.

CTFR ARP/kronik pankreatite zemin hazirlarken farkli bir mekanizma sunmaktadir.”*
CTFR, pankreas salgisin1 alkalize etmek i¢in duktal liimene yeterli su ve bikarbonat
akisinin saglanmasindan sorumludur. Normal duktal akigin herhangi bir sekilde bozulmasi

siv1 stazina, duktal ttkanmaya ve son olarak pankreatite yol agar.”®
Otoimmiin pankreatit

Otoimmiin pankreatit ok nadir ve farkli bir pankreatit tiiriidiir. iki formu vardir,
¢ocuklarda daha yaygin olarak tip 2 varyantini gortliir.”>” Tip 1 varyant: eriskinlerde daha
sik goriiliir. IgG4 artis1 mevceuttur.>!! Tip 2°de hastalar genellikle normal serum
immunglobulin G4 seviyelerine sahiptir, steroidlere iyi yanit verir ve daha diistik niiks
oranlar1 mevcuttur. inflamatuar barsak hastaliklar1 ve diger otoimmiin hastaliklarla iligkisi

gosterilmistir.
2.6.5. Akut Pankreatitte Klinik Bulgular

Akut pankreatit ¢esitli klinik bulgularla ortaya ¢ikabilir. Karin agris1 ve/veya iritabilite
cocuklarda AP'nin en yaygin bulgularidir, bunu epigastrik hassasiyet, bulant1 ve kusma
takip eder. Infantlarda semptomlar hafif olabilir.'>® Sikayetler ve fizik muayene bulgular

Tablo 6’da verilmistir.

Pediatrik akut pankreatit caligsmalarinda, hastalarin %68 ila %95'i karin agrisi ile
bagvurdugu goriilmiistiir.3>!-> Diffiiz, epigastrik, kalict veya kolayca gegmeyen karmn
agrisi cocuklukta AP'yi diisiindiiren klinik semptomlardir.'> Agrinin en sik epigastrik
bolgede oldugu vakalarin %62-89'unda not edilmistir.'*° Konusamayan ¢ocuklarda,

huzursuzluk yaygin bir bagvuru sikayeti oldugu goriilmiis ve bu yas grubunda agr1
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sikayetlerinin yerine gecebilecegi diistiniilmiistiir.'!>4® Kusma, mide bulantisi, ishal, ates,
sarilik gibi diger klinik bulgulardir.®!% Mide bulantisi veya kusma, ikinci en yaygin

semptom olarak goriiliir ve hastalarin %40 ila %80'inde mevcuttur.!3-2%->

Fizik incelemede, epigastrik hassasiyet, defans, barsak seslerinde azalma, abdominal
distansiyon goriiliir. Gelisebilecek komplikasyonlarla da iligkili olarak melena, plevral
eflizyona bagli solunum sikintisi,'®! sarilik, sok,” tasikardi, kapiller dolum uzamasi gibi
sepsis bulgular1 da muayene de farkedilebilir. Muayene bulgusunda abdominal kitle

farkedilen hastalarda sebep psddokist olabilir.®?

Tablo 6 — Sikayetler ve fizik muayene bulgular:

En sik sikayet ve fizik muayene Daha az sikhikla goriilen sikayet ve fizik
bulgulari, muayene bulgulari;
Karin agrist Huzursuzluk
Kusma, mide bulantisi Ates
Batinda hassasiyet Tasikardi
Batinda distansiyon Hipotansiyon
Sarilik
Batinda defans
Barsak seslerinde azalma

2.6.6. Akut Pankreatitte Laboratuvar Bulgular
Amilaz

Amilaz, agirlikli olarak pankreas ve tiikiiriik bezlerinden salgilanan ve diger dokularda
¢ok daha az seviyelerde bulunan bir sindirim enzimidir.!> Amilazin ana islevi, nisasta
molekiillerindeki glikozidik baglar1 hidrolize ederek karmasik karbonhidratlar: basit
sekerlere dontistiirmektir.!% Amilaz bobrekler ve retikiiloendotelyal sistem yoluyla
temizlenir. Iki izoenzim formunda bulunur: pankreatik (P tipi) ve pankreatik olmayan (S

tipi).1%4

Serum amilaz enzim artigin fazlalig1 pankreas tutulumunun ciddiyeti ile iligkili degildir.
Toplam amilaz dl¢timiiniin 6zgiilliigiiniin az olmasi, akut karin agrisi1 olan hastalarin ayirici
tanisinda toplam enzim aktivitesi yerine dogrudan P-tipi amilazin dl¢tilmesine ilgi

duyulmasina yol agmistir, fakat pankreatik amilaz 6l¢limii artan maliyet s6z konusu oldugu
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diistintildiglinde, toplam amilaz 6l¢iimii klinik laboratuvarda yaygin olarak kullanilmaya

devam etmistir.!'%?

Akut pankreatit durumunda, serum amilaz seviyesinin normalin iist sinirinin en az ii¢
katina yiikselmesi kanda hizla meydana gelir ve semptomlarin baslamasindan ii¢ ila alt1
saat sonra zirve yapar, yartlanma dmrii on ila on iki saattir ve {i¢ ila bes giin boyunca kanda

yiksek seviyede kalir.!
Lipaz

Serum lipazi, esas olarak asiner hiicreler tarafindan iiretilen ve hepatik, endotelyal ve
lipoprotein lipazin diger izoformlarindan 100 kat daha fazla konsantrasyonda bulunan
baska bir pankreatik enzimdir. Serum lipazinin yiikselmesi semptomlarin baglamasindan
sonraki ii¢ ila alt1 saat i¢inde ortaya ¢ikar, 24 saat i¢inde zirveye ulasir ve iki haftaya kadar
stiren kalic1 bir yiikseklik goriiliir. Bu, lipaza, amilaza kiyasla daha genis bir teshis

penceresi saglar.!"?

Karin agris1 varliginda rutin laboratuvar testlerine ek olarak serum amilaz ve/veya lipaz
Olciimii 6nerilmektedir. Arastirmalara gore vakalarin %50-85'inde serum amilazi, %77-

100'inde serum lipaz1 yiikselmistir.!%

Her iki enzim baska hastaliklarda da yiikselebilir (Tablo 7). Ozellikle, serum amilaz
yiikselmeleri, tiikiirlik bezi ve bagirsak gibi pankreas dis1 kaynaklardan kaynaklanabilir

veya azalmis renal klirensin bir sonucu olabilir.®
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Tablo 7 — Amilaz ve lipaz artisi ile iliskilendirilen pankreatit dis1 durumlar

Pankreatit dist durumlar | Amilaz Lipaz

Abdomen Intestinal obstriiksiyon Akut kolesistit
Mezenter iskemi Ozefajit

Peptik iilser Peptik iilser

Apendisit Intestinal obstriiksiyon

Tiikriik bezi Travma
Enfeksiyon
Sialolitiyazis

Toraks Pnémoni
Miyokard enfarktiisii
Pulmoner emboli

Enfeksiyoz Viral gastroenterit HIV
Pelvik inflamatuar hastalik

Neoplastik Over, akciger, 6zefagus
tiimorleri

Renal Renal yetmezlik Renal yetmezlik
Renal transplantasyon
Inflamatuvar Makroamilazemi Makrolipazemi
(Colyak hastaligi Colyak hastaligi
Diger Kistik fibroz

Akut karaciger yetmezIligi
Gebelik

Anoreksiye ve bulimia gibi
yeme bozukluklari

Tripsinojen

Tripsinojen, son enzim olan tripsin'i iretmek i¢in bir enteropeptidaz (yani enterokinaz)
tarafindan aktivasyona ugrayan pankreas enzimi tripsin'in zimojenidir. Akut pankreatit
strasinda, tripsinojenin aktivasyonu erken gergeklesir ve kan dolagimina gegisinde dikkate
deger bir artig ve bunun sonucunda artan idrar klirensi eslik eder. Bu biyobelirteclerin
serum ve idrar konsantrasyonlari, hastaligin baglamasindan birkag saat sonra 6nemli dl¢iide
artar ve 3 ila 5 giin i¢inde baslangi¢ seviyelerine doner. Son arastirmalar tripsinojenin tani

koymada yeterli duyarliligi olmadigini gostermistir.'07-109

Akut pankreatitte, hemoglobin, hematokrit, 16kosit, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, serum lipidleri bilirubin degerleri, akut faz reaktanlari, LDH, ALP, kalsiyum
degerlerinin seviyelerinin degistigi bilinmektedir. Siddetli pankreatit ataklarinda bu

parametrelerin seviyelerinde benzer degisikler kaydedilmistir, bu sebeple akut
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pankreatitten siiphe edildiginde tam kan sayimi ve biyokimya degerlerini gérmek klinik

gidisat agisindan ongorii saglayabilir.!3-30:107
2.6.7. Akut Pankreatitte Tanida Kullanilan Goriintilleme Yontemleri

Bir hasta akut pankreatit siiphesiyle degerlendirilirken goriintiileme endikasyonlari,
pankreatit tanis1 koyabilmek ve akut batin i¢in diger nedenleri diglamak ve gelisen

komplikasyonlar1 gostermektir.*3

Transabdominal ultrason uygulamasi kolay, yaygin olarak bulunan, non-invaziv,
radyasyona maruz birakmayan ve ¢ocuklarda anestezi gerektirmeyen, bu nedenle AP'de
birinci basamak goriintiileme teknigi olarak optimal bir se¢imdir. AP'nin parankimal
degisiklikler, heterojenite 6dem ve peripankreatik siv1 koleksiyonlari dahil olmak {izere
tanisal ozelliklerinin tiimii, transabdominal ultrasonda kolayca taniabilir. Ayrica,
koledokolitiyazis veya ana safra kanalinda tag varliginin degerlendirilmesi i¢in daha iyi bir
goriintiileme yontemidir.!> Ultrasonun 2 ana dezavantaji, operatore bagimli olmasi ve

bagirsak gazindan veya pankreasin goriintiilenememesidir.®

Ikinci siklikla kullanilan griintiileme ydntemi BT dir.>” Ozellikle tan1 net olmadiginda
ve komplikasyon gelisimini gdstermede degerlidir. Klinik olarak pankreatik nekrozdan
stiphelenildiginde tanidan birkag giin sonra ¢eklen BT nin yararli oldugu goériilmiigtiir.>”-!1
BT taramasi, nekrozu ve kanamay1 MR'dan daha net gosterdigi i¢in karmasik, riskli

vakalarda yardimci olabilir.!> ERCP tani amagl 6nerilmemektedir.!>-!!!

EUS (endoskopik ultrasonografi), cocuklarda siipheli otoimmiin, biliyer pankreatit
vakalarinda veya psodokistler gibi lokal komplikasyonlarin tedavisinde kullanilir.
Endoskopun boyutu ve teknik sartlar goz 6niine alindiginda, safra taglarinin
degerlendirilmesi ve komplikasyonlarin tedavisi dahil olmak tizere 6zel endikasyonlarla

yaklasik 5 yasindan itibaren kullanilabilir. !>

MRCP, yaralanma veya pankreatobiliyer anomalilerin tespitinde 6nemli yer tutar.
MRCP, cocuklarda pankreatikobiliyer sistem anomalileri i¢in ilk goriintiileme segenegi

olmalidir.'13
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2.6.8. Akut Pankreatit Komplikasyonlar:

Akut pankreatitte komplikasyonlar lokal veya sistemik olarak ayrilabilir.>® AP'li
cocuklarin %6'sindan daha azinda solunum gii¢liigli, pndmoni, pulmoner efiizyonlar, sok
veya bobrek yetmezligi gibi sistemik komplikasyonlar gelisir. Lokal komplikasyonlar

arasinda pankreatik nekroz, psddokistler, peripankreatik sivi koleksiyonlar1 bulunur.®->°
Lokal komplikasyonlar

Literatiirde gosterilen lokal komplikasyonlar arasinda, peripankreatik sivi
koleksiyonlari, nekrotik siv1 koleksiyonlari, pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril
veya enfekte) ve psddokistlerin gelisimi, “walled-off” nekroz (steril veya enfekte) yer
alir.3° Pankreatik siv1 koleksiyonu pediatride akut pankreatitin en sik goriilen
komplikasyonudur.>*” Pankreas psodokisti pankreatik enzimlerden zengin, epitelize
olmayan fibroz dokudan bir duvari olan lokalize siv1 koleksiyonlaridir.!'*!'> “Walled-off”
pankreatik nekroz, genelde siddetli akut pankreatit ataginin ardindan gelisen etrafi duvar
ile cevrili, icerisinde s1v1 ve kat1 nekroze artiklarin birikmesi ile tanimlanir. Karin agrisinin
tekrarlamasi, ates gelisimi, serum pankreatik enzim diizeylerinde yeni ve ilerleyici artis bu

tiir komplikasyonlarin gelistigini gosteren isaretler olabilir.3°

Semptom vermeyen kiiciik psddokistler konservatif yaklasim uygulanir. Bununla
birlikte, semptomatik psddokistlerde veya psddokistin komplike oldugu (6rn. enfeksiyon,
kanama) durumlarda miidahale gereklidir.!'® Biiyiik psodokistler bile kendiliginden
diizelebilecegi i¢in boyut indikatdr degildir. Son yillarda radyografik, endoskopik ve
laparoskopik drenaj giderek daha ¢ok tercih edilmektedir.!!” Pankreas nekrozunun
pediatrik insidansi i¢in kesin rakamlar yoktur, ancak bu komplikasyon oldukc¢a
nadirdir.”!3% Yetigkinlerin tedavisindeki deneyimlere dayanarak, kanitlanmis nekrotizan
pankreatit vakalar1 drenaj veya nekrozektomiye gerek kalmadan sadece antibiyotiklerle

tedavi edilebilir.!!®
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Sistemik komplikasyonlar

Sistemik komplikasyonlar arasinda, sok, sepsis, hipokalsemi, hiperglisemi, kapiller

kagak sendromu, multiorgan yetmezligi, SIRS, DIC, plevral efiizyon, akut bobrek

yetmezligi, sayilabilir.?

Tablo 8 - Pediatrik sepsis uzlasisina gore organ disfonksiyon kriterleri

119

Kardiyovaskiiler
disfonksiyon

Solunumsal disfonksiyon

Renal disfonksiyon

(1 saatte 40 ml/kg izotonik
sivi uygulanmasina ragmen)
Hipotansiyon: Yasa gore <
5p veya <2 SD olmas1
veya,

Kan basincini normal
sinirlarda tutabilmek i¢in
vazoaktif ilag kullanilma
gereksinimi (dopamin > 5
ng/kg/dk, veya dobutamin
veya adrenalin veya
noradrenalin) veya,
Asagidaki bulgularda en az
ikisinin varligy;

e Aciklanamayan
metabolik asidoz,
baz a¢1g1 > 5 mEq/L

e Arteryal laktat
diizeyinin normalin
2 katindan fazla
artis1

e Oligiiri: Idrar
cikisinin < 0.5
mL/kg/saat

e Uzamis kapiller geri
dolum zamani > 2 sn

e Santral ve periferal
1s1 farkinin > 3°C

Pa0,/ FI0,: <300

(konj kalp hastalig1 veya
kronik akciger hastalig1
yoklugunda) veya,

PaCO,> 65 mmHg veya
bazal degerin 20 mmHg
fazla artig1 veya,

Oksijen satiirasyonunu > %
92 i¢in FIO, > % 50 olmas1
veya,

Mekanik ventilasyon
ihtiyaci (invaziv veya
noninvaziv)

Kreatinin >2 kat artmasi(
yas i¢in normal iist sinirin)

veya,
Baslangig kreatinin

degerinin 2 kat artmasi,
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Tablo 9 — Pediatrik sepsis uzlasisinda belirlenen SIRS Kkriterleri'!

(Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu)

En az bir tanesi anormal viicut 1s1s1 ya da l6kosit sayis1 olmak tizere asagidakilerden iki
tanesinin varligi SIRS tanisi i¢in yeterlidir.
e Ates veya hipotermi: viicut 1s151>38,5°C ya da <36°C
e Tasikardi: Harici uyaranlar, agrili durumlar veya tasikardi yapabilecek kronik
ila¢ kullanim1 olmaksizin ortalama kalp hizinin yaga gére normal sinirlarin 2 SD
iizerinde olmasi1 veya bagska sekilde aciklanamayan 0,5-4 saat boyunca devam
eden direngli tasikardi ya da 1 yas alt1 cocuklarda harici vagal uyari, beta bloker
ila¢ kullanimi, konjenital kalp hastalig1 veya baska sekilde agiklanamayan
kardiyak depresyon sonucu gelisen bradikardi
e Takipne: Ortalama solunum hizinin yasa gore normal degerlerin 2 SD tiizerinde
olmas1 ya da néromiiskiiler hastalik veya anestezi nedeniyle olmayan mekanik
ventilator ihtiyaci
e Lokosit sayis1: Lokosit sayisinin yasa gore normal degerlerin iizerinde ya da

altinda olmasi veya olgunlagsmamig nétrofil oraninin %10’un {izerinde olmasi

Siddetli SIRS nedeniyle kardiyovaskiiler, solunum ve renal disfonksiyon gelisebilir ve
organ yetmezligine doniisme potansiyeli vardir.3%!!? Sistemik komplikasyonlarla ilgili iki
ana organ akciger ve bobrektir. Hastalarda akut solunum sikintis1 sendromu, pndmoni veya
pulmoner efiizyon gelisebilir. Bu bulgu, akut pankreatitin deneysel hayvan modellerinde

akut akciger hasarinin gosterilmesi ile desteklenmektedir.!2%-!12!

Tablo 10 — Akut pankreatitte gelisen lokal ve sistemik komplikasyonlar

Lokal komplikasyonlar

Sistemik komplikasyonlar

Lokalize inflamasyon
Ileus

Sok
Sepsis

Pankreatik nekroz Kapiller kacak sendromu
Pankreatik abse Multiorgan yetmezligi, SIRS
Pankreatik psodokist Plevral eflizyon

Pankreas kanal yaralanmasi DIK

Pankreasta sivi koleksiyonu Akut bobrek yetmezligi
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2.6.9. Akut Pankreatitte Tani

Akut pankreatit tanis1 klinik prezentasyon, serum biyokimyasal profilleme ve
gorilintiileme yontemleri ile konulur. Yetigkinlerde tani, 1992'de Atlanta'da diizenlenen bir

konferanstan elde edilen kriterleri temel alir.'?2

Cocuklarda akut pankreatit tanis1t INSPPIRE (Uluslararasi Pediatrik Pankreatit Calisma
Grubu)’nun ¢aligmasi temel alinarak, asagidaki 3 kriterden en az 2'sinin karsilanmasiyla

konur:!?3

1. Karin agris1, mide bulantis1 ve kusma gibi AP ile iliskili klinik semptomlar,
2. Serum lipaz veya serum amilaz diizeyinde, normalin iist sinirindan en az {i¢ kat
daha fazla artisi,

3. Goriintiileme yontemleri ile AP'nin karakteristik bulgularinin gosterilmesi.

2.6.10. Akut Pankreatit Siddetinin Belirlenmesi

Cocuklarda pankreatitin giderek artan sayisina ragmen ciddi hastaliga ilerlemeyi
belirleyen iyi bir belirte¢ yoktur. Pediatrik vakalarin ¢ogunda AP kendiliginden diizelir ve
hastalarda pankreatite bagli komplikasyon goriilmez. Bununla birlikte, lokal ve sistemi
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir ve ciddi hastaliga neden olabilir.3%4>:124125 Mevcut
literatiire dayali olarak pediatrik hastalarin %15 ila %34'liniin ciddi hastalik gelistirdigi

goriilmektedir. 53124126

Yetiskinlerde Revize Atlanta Kriterleri, siddetli AP'yi 48 saatten uzun siiren kalic1 organ
yetmezligi olan AP olarak tanimlar.!'* Hastaligin ciddiyetini degerlendirmek igin
Ranson,'?’ Glasgow,'?® Modifiye Glasgow,'?* AP'de Hasta Bas1 Siddet indeksi (BISAP),'3°
modifiye Marshall skorlama sistemi,'*! APACHE IL,'3? ve ayrica baz1 serum
biyobelirteglerini (6rn. kan iire nitrojeni, BUN) i¢eren'3? bir¢ok skorlama sistemleri

mevcuttur.

Cocuklarda yapilan bir¢ok ¢alisma, siddetli AP gelisimini tahmin etmek i¢in puanlama

sistemi gelistirmeye caligmistir ve DeBanto ve arkadaslari ilk skorlamay1 bildirmistir.
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Pediatrik AP Skoru (PAPS) demografik, klinik ve laboratuvar degerlerine dayanmaktadir
(Tablo 11).33

PAPS, %70 duyarhlik, %79 6zgiilliik, %91 negatif 6ngorii ve %45 pozitif dngdrii
degerlerine sahiptir. Bununla birlikte, iki vaka serisinde, PAPS kullanilarak siddetli AP'yi
ongdrme duyarliliginin diisiik oldugu goriilmiis ancak bagvuru sirasinda degerlendirilen
yiiksek beyaz kiire sayisi, diislik serum kalsiyum diizeyi, yliksek BUN diizeyinin

prognostik 6ngoériide tek baglarina olarak kullanilabilecegi onerilmigtir.>3134

Tablo 11 — PAPS (pediatrik akut pankreatit skoru) skorlamasi*>3

<7 yas
<23 kg

Lokosit say1sr>18.500/mm
LDH >2000 U/L

I1k 48 saatte kan Ca diizeyi <8,3 mg/dl

[1k 48 saatte albiimin <2,6 g/dl

Ilk 48 saatte s1v1 sekestrasyonu >75 ml/kg/48 saat

11k 48 saatte kan iire nitrojen (BUN)’de yiikselme >5 mg/dl

3

Puan Oliim oram Oliim riski
0 —2 puan %38,6 %1,4
3 —4 puan %38.5 95,8
5 —7 puan %380 %10

*PAPS skorlamasina gore her bir kritere “1” puan verilir, buna gére ciddiyet orani ve oliim riski
ongoriiliir. Tablo 11°de puanlara gére ciddiyet ve oliim riski oranlar: verilmigtir.

DeBanto ve arkadaglarinin PAPS skorlamasi ciddi akut pankreatit vakalarini
tanimlarken revize Atlanta kriterlerini temel almaktadir, fakat erigkin ¢aligmalarini temel
alan skorlama sistemlerini ¢ocuklara uyarlamak; etiyolojik farkliliklar, gelisen
komplikasyonlarin farklili1, yasa 6zgii spesifik fizik muayene bulgular1 ve yine yas ile
labaratuvar degerlerinin limit degerlerinin degisebilecegi dikkate alindiginda uygun

olmayabilir.*°

Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Dernegi
(NASPGHAN)’nin Pankreas Komitesi tarafindan, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde daha 6nce
yayinlanmis ¢aligmalara dayanarak pediatrik AP'de ciddiyeti tanimlamak i¢in pankreatit

derecesi siniflamasi dnerilmistir, buna gore;
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o Hafif dereceli pankreatit; Herhangi bir organ yetmezligi, lokal veya sistemik
komplikasyon ile iligkili olmayan ve genellikle bagvurudan sonraki ilk hafta icinde

diizelen AP olarak tanimlandi. Bu, pediatrik AP'nin en yaygin seklidir.

e Orta dereceli pankreatit; Gegici organ yetmezligi/disfonksiyonu (>48 saat
stirmeyen) veya lokal veya sistemik komplikasyonlarin gelismesiyle birlikte AP
olarak tanimlandi. Lokal komplikasyonlar, sivi koleksiyonlar1 veya nekroz dahil
olmak iizere (peri) veya pankreatik komplikasyonlarin gelisimini igerir. Sistemik
komplikasyonlar, 6nceden teshis edilmis komorbid hastaligin (akciger hastaligi

veya bobrek hastalig1 gibi) alevlenmesini igerir.

e Agir dereceli pankreatit; 48 saatten uzun siiren organ disfonksiyonu gelisen AP
olarak tanimlandi. Kalic1 organ yetmezligi tek veya ¢oklu olabilir ve ilk 48 saatten

sonra gelisebilir*® olarak tanimlanur.

Organ disfonksiyonunun tanimlanmasi i¢in Uluslararasi Pediatrik Sepsis Konsensiisiine
gore organ islev bozuklugu kriterlerinin kullanilmasini 6nermektedir. Organ yetmezligi
veya disfonksiyonu olan ¢ocuklar, organ yetmezliginin 48 saatten fazla devam edip

etmedigini belirlemek igin yakin izlenmelidir.>
2.6.11. Akut Pankreatit Tedavisi

Cocuklarda AP alevlenmelerinin tedavisinin temel ilkeleri ister tek bir akut atak, ister
ARP veya KP ataklar1 olsun yetiskinlerdekine benzer sekildedir.”® Ilk olarak, etiyolojik
faktorler géz onilinde bulundurulmalidir, etiyolojiye yonelik bir tedavi yontemi hedef
alinmalidir. (&rn. safra tas1 pankreatiti icin kolesistektomi gibi) ikinci olarak da,
inflamatuar hasar1 (6zellikle ¢oklu organ disfonksiyonu) en aza indirmek

amaglanmalidir.!®
Swvi tedavisi

Akut pankreatitte sivi replasman tedavisi i¢in ilk segenek olarak dekstroz iceren
kristaloidlerin kullanilmasi 6nerilir.!> Laktatli Ringer soliisyonu ile yapilan agresif

intravendz hidrasyonun ERCP sonrasi gelisen pankreatit riskini azalttigi goriilmektedir.!3¢
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Cocuklarda ilk 24 saatte erken agresif s1v1 yonetimi (IV sivilarin idame oraninin 1,5-2
kat1 veya daha fazlasi) onerilir.!> Erken sivi replasmani hipovoleminin diizeltilmesine
yardimci olur, pankreasin perfiizyonunu arttirir, mikrosirkiilasyonu iyilestirir ve nekrozu
azaltir.!>>7 Syv1 resiisitasyonunun etkileri invaziv veya non-invaziv yontemlerle (nabiz,
kapiller dolum siiresi vb.) yakindan izlenmelidir. Cocuklarda, agresif s1v1 hidrasyonu, SIRS
nedeniyle YBU yatislarini azaltti1, daha kisa hastanede kalis siireleri ve daha iyi prognoz

ile iliskilendirilmistir. '3
Agrt yonetimi

Analjezi gerektiginde saglanmasi dnerilmektedir. Pediatrik AP'de 6zel agr1 yonetimi
kilavuzlari meveut degildir. Cocuklarda agr1 ydnetimi i¢in Diinya Saglik Orgiitii 6nerileri
dikkate alinmahdir.!3” Hafif agr1 varliginda parasetamol ve ibuprofen tercih edilen
ilaclardir. Tibbi bir hastaliga baglanan agr1 orta veya agir dereceli olarak degerlendirilirse,
giiclii bir opioid uygulamasi gerekebilir. Agrinin devam etmesi durumunda ila¢ tedavisi
diizenli olarak uygulanmalidir. Analjezikler ¢ocuklara en basit, en etkili ve en az agrili
yolla uygulanmalidir, bu da oral formiilasyonlari en uygun ve en ucuz uygulama yolu
haline getirir. Oral yol mevcut olmadiginda alternatif uygulama yollarinin (intravendz,
subkutan, rektal veya transdermal) se¢imi, klinik karara, hasta tercihine dayanmalidir. Kas
i¢i uygulama yolu agrilidir ve kagimilmalidir.!*” AP'de agrinin giderilmesi i¢in herhangi bir

ozel analjezik kullanilmasi lehine bir kanit bulunamamugtir.!>%

Eriskinlerde yapilan ¢alismalar hastalarin opioidleri kendi kendine uygulamasina ve
analjezi ile yan etkiler arasinda bir denge kurmasina izin verdigi i¢in "intravendz hasta
kontrollii analjezinin kullaniminin avantajli" oldugunu 6ne siirmektedir.’” Bu, hasta
kontrollii analjezinin nasil kullanilacagini anlamak i¢in bilissel olgunluk gerektirir ve
kiigtik ¢cocuklar, 6zellikle infantlar ve norogelisimsel geriligi olan pediatrik hastalar i¢in

zorluklar olusturur.

Abu-El-Haija ve ark. tek bir pediatri merkezinde yaptiklar1 bir ankette, ankete katilan
doktorlarin %94'iinden fazlasinin AP'li ¢ocuklarda birinci basamak tedavi olarak opioidleri
kullandigin1 bildirmesi, opioid kullaniminin artisi ile ilgili endise verici bir kanit oldugunu
belirtmektedirler.!3® Yaptiklar1 ¢alismada, toplam analjezi dozu sayisini incelendiklerinde,

baslangi¢ ila¢ opioid olan hastalar, baslangi¢c dozu opioid olmayanlardan toplamda daha

26



fazla analjezi dozu aldigini ortaya koymuslardir.!*® Opioid analjezik kullaniminin, mide
bulantisi, kusma, sedasyon, mental durum degisikligi, hipotansiyon, solunumsal bozukluk,
ileus, kabizlik gibi istenmeyen yan etkilere yol agabilir.!3® Pediatrik yas grubu gibi daha
hassas gruplarda bagimlilik dahil olmak iizere opioid kullanimiyla iliskili riskler dikkate
almmalidir.!> Opioid ile iligkili yan etkilere sahip olan hastalarda ayrica hastanede kalig

siiresinin uzamasi s6z konusudur.'?’
Beslenme

Sistemik inflamasyon varliginda dahi tolere edilir edilmez ve amilaz veya lipaz degerleri
diismesi beklenmeden oral beslenmenin baslanmasi onerilir.!>* Enteral beslenme 24-48
saat i¢inde baglanmasi pediatrik AP'de faydalidir ve enteral kisitlamaya kiyasla hastanede
kalis siiresini kisaltabilir.'** Yeterli oral beslenme tolere edilemiyorsa veya 72 saat iginde
oral beslenme ile gerekli enerji saglanamayacag1 ongoriiliiyorsa, enteral tiiple beslenme
onerilir.!> Total parenteral beslenme i¢in endikasyonlar, uzamus ileus, pankreatik fistiil
veya abdominal kompartman sendromunun gelismesidir.!> AP'de enteral beslenmenin
saglanmasinda, nazogastrik veya nazojejunal yol arasinda belirgin bir fark bulunmamais ve
her iki yolla da beslenme saglanabilecegi onerilmistir. Beslenmede elemental ve polimerik

mamalarin her ikisi de AP yonetiminde uygun oldugu belirtilmistir.'>
Antibiyotik tedavisi

Pankreatitin ciddiyetinden ve nekroz varligindan bagimsiz olarak, profilaktik
antibiyotiklerin rutin kullanim1 6nerilmemektedir. Sistemik enfeksiydz komplikasyonlar,
kolanjit veya slipheli enfekte pankreatik nekroz durumlarinda antibiyotik tedavisi
onerilir.!>?® Enfekte nekrotizan pankreatit i¢in, karbapenemler, kinolonlar ve metronidazol
gibi nekrotik dokuya niifuz ettigi bilinen antibiyotikler 6nerilir, bu antibiyotiklerin
kullaniminin cerrahi miidahaleleri geciktirdigi ve morbidite ve mortaliteyi azalttig

gosterilmistir,”3141
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Diger farmakolojik ajanlar

Akut pankreatit tedavisinde zaman igerisinde degerlendirilen ¢ok ¢esitli farmakolojik
miidahaleler yer alir; pankreatik sekresyonlar1 azaltan somatostatin veya oktreotid gibi
ajanlar; gabeksat mesilat, aprotinin, ulinastatin ve nafamostat gibi proteaz inhibitorleri; C
vitamini ve selenyum gibi antioksidanlar, steroidler gibi inflamatuar yolu modiile eden
diger ajanlar; probiyotikler, ve antibiyotikler bunlardan bazilaridir.'*? Somatostatin ve
analoglar1 pankreas salgisini azaltir. Azalan pankreatik sekresyon, tripsinojen miktarini
azaltabilecegi diistiniilmiistiir. Tripsinin proteaz inhibitorleri tarafindan inhibisyonu,
pankreas hasarinin azalmasina neden olabilir. Antioksidanlar, trombosit aktive edici faktor
inhibitorleri, steroidler ve TNF-a antikoru, inflamatuar yanit1 azaltmay1 veya inflamatuar
yanittan kaynaklanan hasar1 hafifletmeyi amaclar. Fakat yapilan ¢aligmalar sonucunda,
akut pankreatitte ¢esitli farmakolojik girisimlerin denenmesine ragmen, su anda akut
pankreatit tedavisinde, enfekte nekrotizan pankreatitte kullanilan antibiyotikler diginda
kalan miidahalelerden higbiri 6nerilmemektedir ve akut pankreatit tedavisinde enzim

replasman tedavisinin yarari gosterilememisgtir.”®142

Girisimsel/cerrahi miidahale

Cerrahi miidahaleler, tipik bir AP epizodunun yonetiminde algoritmanin bir pargasi
degildir. Cerrahi miidahale i¢in erken bir endikasyon, abdominal kompartman
sendromudur. Diger bir akut cerrahi miidahale endikasyonu ise, hastanin instabilitesinin
ve/veya diger organlarda iligkili yaralanma arayisinin meydana geldigi abdominal travmay1

icerir.”®

AP'li cocuklarin yonetiminde endoskopinin rolii belirsizdir. Her hasta i¢in endikasyonun
ayr1 ayr1 degerlendirmesi 6nerilmektedir.”® Nadir de olsa H. pylori enfeksiyonunun
belirtileri veya birliktelikleri ile ortaya ¢ikan akut ve kronik pankreatit olgular
bildirilmistir.!** Yine ¢ocuklarda pankreatitin son derece nadir ancak olas1 nedenlerinden
biri, duodenumun ampulla veya peri-ampuller bdlgesini tutan tiimorlerdir. Bu tiir lezyonlar
ilk basamak radyografik goriintiilemeler tanimlanabilir, endoskopik degerlendirme

sirasinda da farkedilebilir.”®
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ERCP, oncelikle terapotik miidahaleler i¢in veya MRCP ve EUS araciligiyla
netlestirilemeyen teshisler i¢in giderek daha fazla kullanilmaktadir. Biliyer obstriiksiyon ve
kronik pankreatit, cocuklarda ERCP i¢in en yaygin endikasyonlardir.”® Agir dereceli
kolanjit vakalarinda ERCP 24 saat i¢inde acilen yapilmalidir. Agir dereceli olmayan

kolanjitte ve/veya obstriiksiyon durumunda ERCP 72 saat iginde yapilmasi onerilir.!

Endoskopik ultrasonografinin akut pankreatit tedavisindeki rolii cogunlukla akut
pankreatit komplikasyonlarinin, yani pankreatik sivi koleksiyonlarinin veya agir dereceli
AP'ye sekonder duvarli nekrozun tedavisi ile siirhidir.”® Cocuklarda komplike olmayan
biliyer pankreatit i¢in, miimkiinse ilk bagvuru sirasinda, miimkiin degilse, hafif
kolelitiyazis ile iliskili AP i¢in ilk bagvurudan sonraki 30 giin i¢inde kolesistektomi

planlanmasi onerilmektedir.!

Kanitlanmis veya siiphelenilen enfekte nekrotizan pankreatitte, invaziv miidahale
(perkiitan kateter drenaji1, endoskopik transliiminal drenaj veya nekrozektomi) miimkiin
oldugu kadar geciktirilmelidir. Asemptomatik pankreatik psddokist vakalarinda, boyutu,
yeri ve/veya uzantisi ne olursa olsun gézlem uygundur. Pankreas psddokistleri
semptomatik oldugunda, deneyimli merkezlerde endoskopik girisim ilk tercih edilen tedavi

yontemi olmalidir.'?
2.6.12. Akut Pankreatitte Prognoz

AP'li ¢ocuklarin ¢ogunda hastaligin siddeti genellikle hafiftir, ancak bazi hastalar gecici
multiorgan disfonksiyonu nedeniyle yogun bakim iinitesinde takip gerektirebilir'®. Akut
pankreatitli cocuklarin degerlendirildigi caligmalarda ortalama hastanede kalis stiresi 5 ila

12,13,98

8 giin arasinda degismektedir. Mortalite oranlari diisiiktiir ve yogun bakim tinitesine

yatiglar dahil %5'ten az oldugu goriilmektedir,”-11-98.144

AP'li tiim ¢ocuklarin yaklasik %15-35'inde niiks gelismektedir. Etiyolojik faktorleri net
belirlenebilen (6rn. Safra tagina bagl pankreatit, ilag, hipertrigliseridemiye bagli pankreatit
gibi) hastalarda bu faktorlere yonelik miidahalelerle tekrarlamalar azaltilabilir.

Tekrarlamaya sebep olabilecek diger risk faktorler net olarak tanimlanmamuigtir.!!
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2.6.13. Akut Rekiirren Pankreatit

Herhangi bir kronik pankreatit bulgusu olmaksizin, yilda en az 2 akut atak, hastanin
yasami boyunca 3 veya daha fazla akut atak gecirmesi akut rekiirren pankreatit (ARP)
olarak tanimlanir. Bir sonraki AP atag: teshis edilmeden once, bir dnceki atak iizerinden en
az bir aydan fazla siire agrisiz bir donemin oldugu ve serum pankreatik enzimlerinin

normale dondiigii goriilmelidir.”®
2.6.14. Kronik Pankreatit

Kronik pankreatit (KP), pankreas parankiminin harabiyetine yol agcan ve pankreas
fonksiyonunu olumsuz etkileyen ilerleyici bir inflamatuar siirectir. KP tanisi, karakteristik
histolojik ve morfolojik bulgu veya azalmis pankreatik fonksiyon (endokrin veya ekzokrin)
gerektirmektedir. Genetik varyasyonlar, pediatrik KP gelisimi i¢in en yaygin risk
faktorleridir. Ancak obstriiksiyon, otoimmiin ve toksik ve metabolik faktorler gibi diger
risk faktorlerinin de incelenmesi gerekir.”® KP ve kistik fibroz (KF) arasinda bir iligki
oldugu gosterilmistir, bu nedenle ¢cocuklarda olas bir etiyolojik faktor olarak KF'yi
taramak i¢in ter testi uygulanmalidir.”® KF'li tiim hastalarin %2'si ve pankreas tutulumu

olmayan KF'li hastalarin da %10-15'i ARP'den muzdariptir.'4’

Karin agrisi, KP'li ¢ocuklarda sik goriilen bir sikayettir, cocuklarin yaklasik %80
oraninda mevcuttur, hayat kalitesini ciddi sekilde etkilemektedir.®® Agriy1 kontrol altina
almak i¢in endoskopik ve/veya cerrahi miidahaleler gerekebilir.!> INSPPIRE Kohort
Calismasi, ARP veya KP'li ¢ocuklarin yillik olarak takip edilmesini, hastaligin seyri
acisindan, fekal elastaz, acglik kan sekeri ve hemoglobin Alc ve gerektiginde oral glukoz
tolerans testi yapmay1 onermektedir.!! Kronik pankreatitte gelisen ekzokrin pankreas
yetmezligine yonelik olarak pankreatik enzim replasman tedavileri de ¢ocugun yasina ve
agirhigina uygun olarak uygulanmalidir. Eger gelisen ekzokrin pankreas yetmezligi tedavi
edilmezse, malabsorbsiyon ve malniitrisyon goriiliir.!> Bir kohort ¢alismasinda KP’li

¢ocuklarin %25’ inde malniitrisyon goriildiigii vurgulanmugtir,'46
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. CALISMA GRUBU

Ekim 2009 — Ekim 2022 yillar1 arasinda, hastanemize basvuran ve akut pankreatit tanisi
ile servisimizde takip edilen hastalarin dahil edildigi retrospektif tanimlayici bir ¢aligmadir.
Hastalara hastane laboratuvar sisteminden geriye doniik olarak “amilaz” ve/veya “lipaz”
degerleri incelenerek ulagildi. Amilaz ve/veya lipaz yiiksekligi olan 98 hasta i¢inde akut
pankreatit tanis1 alan 86 hasta dahil edildi. Amilaz ve/veya lipaz degerleri akut pankreatit
disindaki etiyolojilere bagl olarak yiikselen (parotis bezi enfeksiyonu, kardiyopulmoner
resiisitasyon sonrasinda hipoksiye bagli olarak, gastroenterit, bobrek yetmezligi vb.)
hastalar diglandi. Hastalarin yatis ve takip bilgilerine hastane sisteminden, hemsire
gozlemleri, doktor notlari, epikriz bilgileri, poliklinik notlar1 incelenerek ulasildi.
Hastalarin toplamda 100 yatis1 mevcuttu, 16’s1 tekrarlayan yatislardi. Bu hastalardan
14’iiniin ilk ve tekrarlayan yatis bilgilerine ulasilabilirken, 2 hastanin sadece ilk yatis

bilgilerine ulasilabildi.

Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

15.09.2021 tarihinde, KU GOKAEK-2022/15.01 2022/215 numarasi ile onay almmustir.

Hastalarda AP tanis1 INSPPIRE (Uluslararasi Pediatrik Pankreatit Calisma Grubu) nun

calismasi temel alinarak koyuldu.!?

Buna gore, AP tanisi, ii¢ degiskenden herhangi
ikisinin varlig1 ile tanimlanmaktadir; (1) karin agrisi, mide bulantisi ve kusma gibi AP ile
iligkili klinik semptomlar, (2) yiiksek serum amilaz seviyeleri (normalin >3 kat1) ve/veya
yiiksek serum lipaz seviyeleri (normalin >3 kati1) ve (3) pankreatit ile iliskili radyolojik
degisiklikler. Tekrarlayan AP, baslangictaki AP ataginin klinik ve laboratuvar bulgulari
diizeldikten en az bir ay sonra AP ile iliskili semptomlarin, laboratuvar ve radyolojik

bulgularin tekrarlamasi olarak tanimlanmigtir.'?3

Calismamizda hastalarin yatiglarini degerlendirirken, Kuzey Amerika Pediatrik
Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Dernegi (NASPGHAN) nin Pankreas
Komitesi’inde dnerilen derecelendirme temel alinmistir. Hastalar, hafif dereceli pankreatit,

orta dereceli pankreatit ve agir dereceli pankreatit olarak degerlendirilmistir.*
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e Hafif dereceli pankreatit; Herhangi bir organ yetmezligi, lokal veya sistemik

komplikasyon ile iligkili olmayan,

e Orta dereceli pankreatit; Gegici organ yetmezligi/disfonksiyonu (>48 saat

stirmeyen) veya lokal veya sistemik komplikasyonlarin gelistigi,

e Agir dereceli pankreatit; 48 saatten uzun siiren organ disfonksiyonu gelisen AP

olarak tanimlanmustir.3°

Goriintiilemelere ve laboratuvar bulgularina hastane sisteminden ulagilmistir. Cocuk
saglig1 ve hastaliklar klinik pratigimizde ilk sira goriintiileme yontemi olarak USG tercih
edilmektedir. Cekimi miimkiin olmadiginda, pankreas goriintiilenemediginde veya
komplikasyon degerlendirmesi yapilmasi istendiginde BT tercih edilmistir. Tekrarlayan
yatist olan hastalarda ve ERCP 6ncesi hazirlik asamasinda MRCP ile goriintiileme

yapilmustir.

Hastalarin yatislarinda gelisen komplikasyonlar degerlendirilirken lokal, sistemik olarak
gruplandirilmistir. Akut pankreatitin lokal komplikasyonlari, peripankreatik sivi
koleksiyonlari, nekrotik sivi1 koleksiyonlari, pankreatik ve peripankreatik nekroz (steril
veya enfekte) ve psddokistlerin gelisimi, “walled-off” nekroz (steril veya enfekte) kabul
edildi.*° Sistemik komplikasyonlar ise sok, sepsis, kapiller kagak sendromu, multiorgan
yetmezligi, SIRS, plevral efiizyon, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, akut bobrek

yetmezligi kabul edildi.
3.2. CALISMADA DEGERLENDIRILEN PARAMETRELER
3.2.1. Antropometrik Degerler

Hastalarin viicut agirliklar1 ve boylarindan viicut kitle indeksi (VKI) hesaplandi. VKI

cinsiyet ve yasa gore persentilleri Olcay Neyzi’nin “Tiirk Cocuklarinda Agirlik, Boy, Bas

Cevresi ve Viicut Kitle Indeksi I¢in Referans Degerler” calismasina gére siniflandirildi.'#?

VKI %85-95 arasinda ise “obezite riski tastyan grup (kilolu)”, %95 iizerinde “obezite”

olarak degerlendirildi.!*%14
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Viicut Kitle Indeksi (VKI, kg/m?) = Viicut Agirhigi (kg) / Boy uzunlugunun karesi (m?)

3.2.2. Laboratuvar Degerleri

Hastalarin ilk tan1 anindaki ulasilabilen laboratuvar degerlerinden, amilaz, lipaz,
albiimin, aspartat aminotransferaz testi (AST), alanin aminotransferaz testi (ALT), C-
reaktif protein (CRP), sedimentasyon, diizeltilmis kalsiyum, total ve direkt bilirubin, tam
kan sayimi, kan aglik lipid seviyeleri, gama glutamil transferaz (GGT), kan {ire azotu
(BUN), kreatinin, protrombin zaman1 (INR), aktif parsiyel tromboplastin zamani testi

(APTT) incelendi. Laboratuvar degerlerinin normal araliklar1 Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12 — Laboratuvar degerlerinin normal araliklar:

Labaratuvar degerleri Normal arahk

Amilaz (U/L) 28-100

Lipaz (U/L) 13-60

Albilimin (g/L) >35

AST (U/L) <32

ALT (U/L) <33

CRP (mg/L) <5

Sedimentasyon (mm/sa) <20

Lokosit sayist (x1073/uL) Cinsiyet ve yasa gore normal degerler temel alindi
Notrofil sayist (x1073/uL) Cinsiyet ve yasa gore normal degerler temel alindi
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 zamani (INR) <1,2

APTT (sn) 25-38

Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 8,6-10,6

Hematokrit (HCT) (%) Cinsiyet ve yasa gore normal degerler temel alindi
Trombosit (PLT) (x10"3/uL) 150.000-450.000

Total bilirubin (mg/dL) <1,5

Direkt bilirubin (mg/dL) <0,3

Tam kan sayiminda, hemokonsantrasyon (hastanin hematokrit degerinin yas ve cinsiyete
gore iki standart sapmanin lizerinde), trombositopeni (trombosit sayisinin < 150.000
x1073/uL), trombositoz (trombosit sayisinin > 450.000 x1073/uL), l6kopeni (I16kosit

sayisinin yas ve cinsiyete gore belirlenmis degerine gore iki standart sapmanin altinda),
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16kositoz (16kosit sayisinin degerinin yas ve cinsiyete gore iki standart sapmanin iizerinde),
ndtropeni (ndtrofil sayisinin yas ve cinsiyete gore belirlenmis degerine gore iki standart

sapmanin altinda) olmasi olarak tanimlandi.
3.3. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) programi
ile yapildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama+standart sapma, normal
dagilim gostermeyen degiskenler medyan (25.-75. yiizdelik) olarak verildi. Kategorik
degiskenler frekans (yiizde) olarak verildi. Gruplar arasindaki farkliliklar normal dagilima
sahip olan degiskenler i¢cin bagimsiz 6rneklem t testi ile, normal dagilima sahip olmayan
degiskenler icin Mann-Whitney U testi ile belirlendi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskiler Ki-kare analizi ile degerlendirildi. Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel
onemlilik i¢in yeterli kabul edildi.

34



4. BULGULAR
4.1. HASTALARIN OZELLIiKLERI

Seksen alt1 hastanin 53’1 (%61,6) kiz, 33’1 (%38,4) erkekti. Hastalarin ortanca yast 8,5
(6,0-12,0) (y1l) idi. Calismamizda en kii¢lik tan1 alan hastamiz 2 yasindaydi, tan1 esnasinda

yasi1 en biiylik hastamiz 17 yasindaydi. Cinsiyet gruplar ve yaslar arasinda anlamli fark

bulunmadi. (p=0,441) (Tablo 13)

Tablo 13 — Cinsiyet, boy, agirhk, VKI degerlerinin karsilastiriimasi

Kiz cinsiyet Erkek cinsiyet p
Degisken (n:53) (n:33)
Yas, (y1) 9,0 (6,0-13,5) 8,5+39 0,441%**
Agirlik, (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**
VKI, (kg/m?) 17,4 (14,6-20,2) 17,0 (14,9-20,7) 0,682%*

**Mann-Whitney U testi

Hastalarin 11°i kilolu (%13,1) ve 8’i obez (%9,5)idi. Cinsiyet gruplar1 arasinda VKI
degerlerinin karsilastirilmasinda fark saptanmadi (Tablo 13). Hastalardan 51’inin (%59,3)
poliklinik takip notlart mevcuttu. Hastalar tan1 aldiktan sonra 8 (3-22) (ay) takip edilmisti.
Takip esnasinda ulasilan notlardan bir hastanin malignite (leimyosarkom) sebebiyle
kaybedildigi goriildii. Tiim hastalarin 25’inde (9%29,1) eslik eden bir komorbidite (SP,
epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma, VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.)

mevcuttu.

Tekrarlayan pankreatit atagi olan 16 hastanin birinde kronik pankreatit gelistigi
goriilmistlir. Hastada pankreas divisium anomalisi mevcuttu. Tekrarlayan ataklar
hastalarin takip siire¢leri boyunca incelendiginde 14 hastanin 6’sinda (%42,8) 2 atak,
3’linde (%21,4) 3 atak, 3’linde (%21,4) 4 atak, 1 hastada (%7,2) 5, 1 hastada da (%7,2) 6
atak oldugu goriilmiistiir. Atag: tekrarlayan bir hastanin ilk atagini travmatik etiyolojiyle

gecirmis oldugu tekrarlayan atagi incelendiginde etiyolojik sebep bulunamadigi goriildii.

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

I’inde pankreas divisium, 1 hastada bronkobiliyer fistiil, 1 hastada pankreas komsulugunda
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duplikasyon kisti saptandi. Koledok kisti olan bir hastada ayn1 zamanda aniiler pankreas

anomalisi de eslik ettigi goriildii.

Tan1 an1 goriintiilemesinde pankreas baginda kitle goriilen hastalardan biri, kitleden
yapilan biyopsi sonucu patolojik degerlendirme sonucunda solid psddopapiller tiimor tanisi

almigtir. Digeri ise 1gG4 iligkili otoimmiin pankreatit tanis1 almigtir.

Tekrarlayan ataklar1 olan hastalarda etiyoloji aydinlatmak icin takip siireclerinde, 4
hastaya (%#4,6) kistik fibroz acisindan ter testi veya CTFR gen analizi yapilmis ve negatif
olarak saptanmistir. Tekrarlayan pankreatit edilen hastalardan genetik mutasyonlar
acisindan 3 hastaya PRSS-1 ve SPINK-1 gen tahlilleri gonderilmistir, fakat mutasyon
izlenmemistir. liskili yillarda iiniversitemizde genetik mutasyonlara bakilma olanag:
olmadigi i¢in hastalarin tahlilleri dis laboratuvarlara gonderilmistir. Bir hastanin pankreatit
atagi yine ilaca bagl olarak tekrarlamistir, etken ilag her iki atakta da valproik asit oldugu
goriildii. iki atak arasinda 1 y1l mevcuttu. 11k atak sirasinda ilaci kesilmis fakat direncli
epilepsisi olmasi {lizerine 1 yil sonra ilag¢ tekrar denenmisti. Etiyolojisinde safra tasi ve/veya
camuru bulunan hastalardan hematoloji konsiiltasyonu yapilmis, yeni hemolitik hastalik
tanis1 alan olmamigtir. Mevcut hemolitik anemisi oldugu bilinen bir hasta safra tagina bagl

pankreatit gecirdigi gorilmustiir.
4.2. YATISLARIN GENEL OZELLIKLERI
4.2.1. Hastalarin Basvuru Sikayetleri

Hastalarin yatislarinda, en sik basvuru sikayeti karin agristydi. Karin agrist hastalarin
71’inde (%82,6) mevcuttu. Kusma en sik 2. bulguydu, hastalarin 32’sinde (%37,2)
mevcuttu. Diger eslik eden bulgular, beslenememe 6 hastada (%7), ates 13 hastada (%15,1)
dokiintii, sararma, oksiiriik, ishal gibi bulgular 4 hastada (%4,7) mevcuttu. Karin agrist

olmayan hastalarin 9’u (%60) MISC sirasinda pankreatit atag1 gegirmislerdi.

Yetmis bir hastanin yatis1 akut pankreatit sebepli iken, 15 hasta (%17,4) baska
endikasyonlar ile hastane yatiglar1 sirasindaki takiplerinde akut pankreatit tanis1 almislarda.

Bu hastalarda etiyolojide cogunlukla MISC iligkili pankreatitti.
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4.2.2. Hastalarin laboratuvar degerleri

I1k tan1 aninda bakilan laboratuvar degerlerinde, hastalarin ortanca amilaz artis1 5 (2-
10,2) (kat), lipaz artis1 17 (8-32,5) (kat) oldugu goriildii. Hastalarin laboratuvar degerleri
Tablo 14’te verilmistir. Tan1 aninda hipokalsemisi olan 1 hasta (%1,1) mevcuttu,
hipokalsemi etiyolojisinde vitamin D eksikligi oldugu goriildii ve tedavi ile diizeldigi
izlenmistir. Hipoalbliminemi 19 hastada (%22,1) mevcuttu, bu hastalarin 14’1 (%73,7)
sistemik hastalik seyrinde pankreatit atag1 gecirmislerdi. CRP pozitifligi olan 49 hasta
(%57) mevcuttu, fakat hastalardan bakilan enfeksiydz serolojilerde anlamli sonug
saptanmamistir. On dort hastada (9%16,3) 16kositoz, 7 hastada (%S8,1) 16kopeni
saptanmistir. Lokopenisi olan 2 hastada malignite (B-ALL ve T hiicreli lenfoblastik
lenfoma), 2 hastada MISC mevcuttu.

Alt1 hastanin (%6,9) bakilan total kolesterol diizeyleri laboratuvar {ist sinirindaydi. Total
kolesterol degerleri 233 (220-304) (mg/dL) idi. Trigliserid degeri laboratuvar iist sinirinda
olan 10 hasta mevcuttu. Trigliserid degerleri 289 (225,5-371) (mg/dL) idi. Bu hastalardan
5’inde etiyoloji MISC iliskili pankreatitti. Bir hastada etiyoloji MAS’a bagl pankreatitti.
MISC ve MAS iliskili pankreatitlerde goriilen hipertrigliseridemi altta yatan hastaligin bir
bulgusu olarak diisiiniilmiistiir. Bir hastada B-ALL tanis1 mevcuttu. Iki hastada tip 1 DM

mevcuttu.

GGT yiiksekligi 23 hastada (%26,7) mevcuttu, GGT yiiksekligi olan hastalardan
11’inde (%47,8) biliyer hastalik mevcuttu. BUN yiiksekligi 4 hastada (%4,7) mevcuttu,
hemokonsantrasyon bir hastada (%1,1) mevcuttu. Hemokonsantrasyon olan hasta valproik
asite bagli pankreatit gelistiren vakaydi ve orta dereceli pankreatitti. On alt1 hastada
(%18,6) 2 kat ve daha fazla ALT artis1, 13 hastada (%15,1) 2 kat ve daha fazla AST artis1
mevcuttu, INR ve APTT degerleri tiim hastalarin normal araliktaydi. Trombositoz 6
hastada (%7), trombositopeni 4 hastada (%4,7) mevcuttu. Trombositopeni, altta yatan

malignitesi (B-ALL) ve MISC tanisi olan hastalarda mevcuttu.
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Tablo 14 — Hastalarin ortalama laboratuvar degerleri

Labaratuvar parametreleri

Ortalama degerler (n:86)*

Amilaz (U/L)

538 (230,2-1087,2)

Lipaz (U/L) 1030 (491-1982,2)
Albilimin (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)

Lokosit sayist (x1073/uL)

11.566,9 + 4.925,0

Notrofil sayist (x1073/uL)

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 zamani (INR) 1,09 (1,04-1,18)
APTT (sn) 27 (25-29)
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 9,2+0,48
Hematokrit (HCT) (%) 36 (32-38)
Trombosit (PLT) (x10"3/uL) 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 dagilim gosteren degerlerde mean ve standart sapma degerleri, normal dagilim
gostermeyenlerde median ve (25p-75p) verilmistir.

4.2.3. Hastalarin goriintiileme ozellikleri

[k tan1 aninda hastalarm 80’ine (%93) goriintiileme yapilmust. Otuz iki hastaya (%40)
USG, 48 hastaya (%60) BT ¢ekilmistir. Goriintiileme bulgularinda, en sik goriilen patolojik
bulgu pankreasin ddemli goriiniimiiydii, hastalarin 37’sinde (%43) mevcuttu. Ikinci en sik
bulgu peripankreatik sivi birikimi oldu, hastalarin 12’sinde (%14) goriildii. Pankreasta
heterojen gorliniim 11 hastada (%13,8), peripankreatik dokuda heterojen goriiniim 11
hastada (%13,8), pankreatik kanalda dilatasyon 1 hastada (%1,2), pankreas yaralanmasi 6
hastada (%7) mevcuttu, 2 hastada (%2,3) pankreasta kitle goriiniimii vardi. Kitle goriiniimii
olan hastalardan biri IgG4 iliskili otoimmiin pankreatit tanis1 digerinde ise solid

psodopapiller tiimor tanist koyulmustur.

Goriintiilemelerde pankreas disindaki abdominal organlarda patolojik bulgu olarak en
sik kolelitiyazis goriildii ve hastalarin 12’{inde (%13,9) mevcuttu. Dort hastada (%4,6)

safra camuru, 2 hastada (%2,3) hepatomegali, 1 hastada (%]1,2) hepatosteatoz izlenmistir.
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4.2.4. Hastalarn etiyolojik ozellikleri

Etiyolojiler agisindan bakildiginda, 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8)
travma ile iliskili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iligkili, 7 hasta (%38,1) ilag iligkili,
17 hasta (%19,8) sistemik hastalik ile iliskilendirilen pankreatit atag1 gecirmistir. Sistemik
hastalik bagli pankreatit gelisen hastalarin, 12°si (%14) MISC’ye bagl olarak gelismistir,
digerleri ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar barsak hastalig1, makrofaj aktivasyon
sendromu oldugu goriilmiistiir. Dogustan metabolik hastalik zemininde akut pankreatit
tablosu saptanmamustir. Biliyer hastaliklar arasinda 7 hasta koledok kisti, 1 hasta pankreas
divisium, 4 hastada safra camuru, 12 hastada kolelitiyazis saptanmistir. Ilaca bagh
pankreatit gelisen 7 hastanin, 5’inin (%71,4) valproik aside bagli, 1 hastanin (%14,3)
merkaptopiirine, 1 hastanin da (%14,3) L-asparaginaza bagli pankreatit gelistirdigi

gortldii.

Tablo 15 — Akut pankreatit etiyolojileri (n=86

Etiyoloji N (%)

Idiyopatik 27 (%31,3)

Travma 11 (%12,8)

flag 7 (%8,1)
Valproik asit 5 (%71,4)
Merkaptopiirin 1 (%14,3)
L-asparaginaz 1 (%14,3)

Sistemik hastalik 17 (%19,8)
MISC 12 (%70,6)
MAS 1 (%5.9)
DKA 2 (%11,8)
IBH 1 (%5,9)
IgG4 iligkili otoimmiin pankreatit 1 (%5,9)

Biliyer hastalik 24 (%27,9)
Safra tast 12 (%50)
Koledok kisti 7 (%29,2)
Pankreas divisium 1 (%4,1)
Safra camuru 4 (%16,7)

4.2.5. Hastalarin tedavi ozellikleri

Hastalarin ortalama yatis stiresi 11,1 +/- 8,6 (giin) idi. Pankreatit sebepli yogun bakim
yatis1 yoktu. Alt1 hastanin (%6,9) MISC nedeniyle gelisen septik sok sebepli YBU yatisi

olmustu. Akut pankreatit sebepli mortaliteye rastlanmada.
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[k baslanan intravendz s1v1 tiim hastalarda %35 dekstroz %0,9 NaCl olarak segilmistir,
intravendz s1vi miktari ise ortalama 2000 cc/m? oldugu goriilmiistiir. Agr1 kesici uygulama
bilgilerine ulasilan 67 hastanin 39’unda (%58,2) agr1 kesici kullanimi1 mevcuttu. ilk agr1
kesici uygulama yolu olarak 37 hastada (%94,9) IV yol tercih edilmis, 2 hastada (%5,1)
oral yolla ilk agr1 kesici uygulanmistir. Ilk agr1 kesici yatistan 4 (2-8) (saat) sonra
uygulanmisti. Agri kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5) opioid (morfin ve tramadol)
kullanim ihtiyact olmustur. 1k yatislarda sadece bir hastada morfin kullanimi gerekmistir,
hasta B-ALL tanisi ile takibi esnasinda ilaca bagl pankreatit gelisen hasta oldugu
goriilmiistiir. Tiim yatiglara bakildiginda bu hastaya ek olarak bir hastada daha morfin
kullanim1 olmus olup, pankreas divisium tanisi ile izlenen hastanin son yatisi oldugu
goriilmiistiir. [k agr kesici tiirii belli olan 39 hasta mevcut olup, %92,3’iinde asetaminofen
ilk tercih olmus, sadece 2 hastada (%3,1) ilk agr1 kesici opioid secilmisti, bir hastada
(%2,6) nonsteroid anti-inflamatuar ilag ilk olarak tercih edilmistir. Asetaminofen uygulama
dozu 10 mg/kg/doz olarak tercih edilmis, sadece 2 hastada (%5,7) ilk doz 20 mg/kg/doz
olarak uygulanmistir. Tekrarlayan asetaminofen dozlar1 10 mg/kg/doz’dan verilmistir.
Opioid agn kesicilerden tramadol uygulanan hastalarda ilk doz ve tekrarlayan dozlar 1
mg/kg/doz olarak uygulanmistir. Morfin verilen 2 hastada doz 0,3 mg/kg/doz olarak tercih
edilmistir. NSAII dozu ilk ve tekrarlayan dozlar igin 10 mg/kg/doz oldugu goriilmiistiir.
Toplam uygulanan ortalama agr1 kesici doz sayist 5 (2-13,7) (adet)tir.

Hastalardan 80’inin beslenme bilgilerine ulasildi. Yedi hastada (%38,1) tan1 aninda oral
beslenme kapatilmamis, oral alima devam edilmisti. Bu 7 hastada tan1 MISC iliskili
pankreatitti. Ik oral beslenme yatistan sonra ortalama 72 (48-96) saatte baslanmists. TPN

ihtiyact olan 5 hasta (%35,8) olmustur. Bu hastalarin 3’{i orta dereceli pankreatitti.
4.2.6. Hastalarin pankreatit dereceleri ve komplikasyonlar:

Hafif dereceli pankreatit 64 hastada (%74,4), orta dereceli pankreatit 22 hastada (%25,6)
saptand. 1k yatislar incelendiginde agir dereceli pankreatite rastlanmadi. Tekrarlayan
yatislar incelendiginde ise pankreas divisium ile izlenen bir hastanin en son yatiginda
hipovolemik sok tablosu ve pankreasta nekroz geligsmis olup agir dereceli pankreatit olarak

degerlendirilmistir.
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Toplam 22 hastada (%25,6) sistemik ve/veya lokal komplikasyon gelismistir. On yedi
hastada (%19,8) lokal komplikasyon, 8 hastada (%9,3) sistemik komplikasyon gelismistir.
Lokal komplikasyonlardan, peripankreatik sivi 12 hastada (%]15), psddokist 6 hastada
(%7,5) gelismistir. Ilk tan1 an1 yatislarinda pankreatik nekroz gelisen hastamiz olmamustir.
Ucg hastada (%3,4) psodokist bosaltim1 yapilmis, bu 3 hastanizda travmatik etiyolojilere
bagl pankreatit gecirmislerdir. Diger 3 hastada psddokist kendiliginden gerilemistir. Ug
hastaya (%3,4) yatislar1 esnasinda ERCP uygulanmistir. Hastalardan biri 14, diger ikisi 15
yasindaydi. ERCP uygulanan hastalarin hepsinin etiyolojisinde safra tas1 mevcuttu. ERCP

iligkili pankreatit gelisen olgumuz olmamugtir.

Sistemik komplikasyonlardan sepsis 5 hastada (%5,8) gelismis ve uygun
antibiyotiklerle tedavi edilmislerdir. U¢ hastada (%3,5) plevral efiizyon gelistigi goriilmiis.
Plevral eflizyon gelisen olgularda solunum bulgularinda kétiilesme olmamistir. Plevral

efiizyon kendiliginden gerilemistir.

[k basvurusunda ishal ve karm agrisi sikdyeti olan ve pankreatit tanisi ile izlenen
hastanin 4. giiniinde agrilarinin gerilememesi, ishalinin kanli olmaya baglamas: {izerine,
kanli ishale sebep olabilecek enfeksiyoz etkenlerin diglanmasi ardindan yapilan endoskopi
ve kolonoskopi ile iilseratif kolit tanis1 almistir. Otoimmiin pankreatit agisindan IgG4

calistirilmis fakat normal sinirlarda saptanmistir.

On iki hastada MISC iligkili pankreatit gelistigi goriilmiis, MISC iligkili pankreatit
geciren bir hastada karin agris1 devam etmesi lizerine ¢ekilen kontrol USG’sinde akut
apandisit lehine bulgular izlenmesi {izerine opere edilmistir. Diyabet tanis1 olup diyabetik
ketoasidoz atag: sirasinda pankreatit esnasinda pankreatit atagi geciren 2 hasta (%2,3)
mevcuttu, bir hasta MAS tanisi ile izlenirken akut pankreatit gelistirmis, ve takibinde

sistemik JIA tanis1 almistir.
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4.3. ETIYOLOJIK SINIFLANDIRMAYA GORE PANKREATITLERIN KLINiK
OZELLIKLERI

4.3.1. Ilaca Bagh Pankreatit

[laca bagl pankreatit gelisen 7 hasta (%8,1) mevcuttu. Yedi hastanin, 5’inin (%71,4)
valproik aside bagli, 1 hastanin (%14,3) merkaptopiirine, 1 hastanin da (%14,3) L-
asparaginaza bagl pankreatit gelistirdigi goriildii. Hastalarin 6’s1 erkek (%85,7) 1’1 kiz
(%14,3) idi. Bir hastada (%14,3) T hiicreli lenfoblastik lenfoma, 2 hastada (%28,5)
serebral palsi (SP), 5 hastada (%71,4) epilepsi tanisi, 1 hastada da (%14,3) B-ALL tanist
mevcuttu. Hastalarin 4’1 (%57,1) hafif dereceli, 3’1 (%42,9) orta dereceli pankreatitti.

Bir hasta yeni tan1 B-ALL sebepli hastane yatisinin 35.gilinlinde L-asparaginaza baglh
akut pankreatit tanis1 almist1. Ilaca bagli pankreatit gelisen grubun yaslari 5,4 + 3,2 (yil)
idi, yatis siiresi 14,4 + 11,5 (giin) idi. Hastalarin yatiglarinin hepsinde oral alimlar1
kapatilmis, oral acilma saati 72,0 (48,0-144,0) (saat) idi. [laca bagli pankreatit gelistiren
hastalardan yalnizca birinde TPN ihtiyact olmugtu. Hastalarin hepsinde ilk tan1 aninda
gorilintiileme yapilmisti. Lokal veya sistemik komplikasyon 3 hastada (%42,9) gelismis, 2
hastada (%28,6) plevral efiizyon goriilmiis, herhangi bir miidahale gerekmeden
kendiliginden gerilemistir. Psddokist, B-ALL tanisi ile takip edilen hastanin pankreatit
ataginda izlenmisti. Sepsis gelisen iki hastanin (%28,6) biri B-ALL tanis1 olan hasta digeri

de ilk bagvuru aninda enfeksiyon bulgular1 olan direncli epilepsi tanili hastaydi.

4.3.2. Biliyer Hastahklarla iliskili Pankreatit

Yirmi dort hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iliskili pankreatit atag1 gecirmisti ve bu
grupta en sik kolelitiyazis goriilmektedir. Hastalarin 7°sinde koledok kisti, 1’inde pankreas
divisium, 4’linde safra ¢gamuru, 12 hastada kolelitiyazis saptanmigtir. Hastalarin 18’1 kiz
(%75), 6°s1 erkekti (%25). Cinsiyet, pankreatit dereceleri, yas agisindan gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (Tablo 3).

Etiyolojide safra tas1 ve/veya safra camuru olan hastalarin yas ortancasi 11 (8-15)
(yi))idi. Diger etiyolojilere gore yas1 daha biiyilik ¢ocuklarda safra tas1 ve/veya safra

camuru goriildii (p=0,015). Safra kesesinde tas veya camur bulunan hastalarin VKIi
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degerleri 18,8 (15,5-24,5) (kg/m?)idi ve diger hastalara kiyasla ytiksekti(p=0,026).
Laboratuvar degerleri incelendiginde etiyolojisinde safra tagi ve/veya safra camuru olan
hastalarin, amilaz (p=0,001), lipaz (p=0,008), ALT (p=0,021), GGT (p=0,024), direkt
bilirubin degerleri (p=0,037) yiiksek saptandi. Amilaz artislar1 17 (5,5-14,5) (kat), lipaz
artislar1 27 (16-60) (kat), GGT artislar1 1,28 (0,21-3,61) (kat)idi. Diger etiyolojilerle
kiyaslandiginda daha yiiksek artiglarin safra kesesinde tag veya camur bulunan hastalarda
oldugu goriildii. Safra tasi olan 12 hastanin 3’{ine yatis1 esnasinda ERCP iglemi

uygulanmigtir. Hastalardan biri 14, diger ikisi 15 yasindaydi.

Biliyer hastaliklarla iligkili pankreatitlerde en sik goriilen basvuru sikayeti karin
agristyds, hastalarin 22’sinde (%91,7) mevcuttu. Ikinci en sik bulgu kusmayds, hastalarin
11’inde (%45,8) vardi. Tan1 aninda goriintiilleme 23 hastaya (%95,8) yapilmisti. 12’sinde
(%52,2) USG, 11’inde (%47,8) BT tercih edilmisti. Biliyer pankreatit tanili hastalarin 21°1
(%87,5) hafif dereceli pankreatitti. Ug hasta (%12,5) lokal komplikasyon gelismisti. Lokal
komplikasyon olarak peripankreatik siv1 birikimi geligmis miidahale gerekmeden
kendiliginden gerilemistir. Yatis gilinleri, komplikasyon gelisip gelismemesi ve pankreatit
ataginin tekrarlamasi ile karsilastirildiginda istatiksel anlamli sonug elde edilmedi. Oral
acilma saatleri, uygulanan toplam agri kesici doz sayilarinda ve toplam yatis siirelerinde

anlamli degisiklikler yoktu (Tablo 16).

On sekiz hastanin taburcu olduktan sonra poliklinik notlarina ulagilmistir. Ortalama 12

(5-24,5) (ay) takipleri mevcuttur. Bes hastanin (%20,8) ataginin tekrarladig goriilmiistiir.
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Tablo 16 — Biliyer ve biliyer olmayan pankreatit gruplariin karsilastirilmasi

Biliyer olmayan Biliyer pankreatit
Degiskenler pankreatit (n:24) p
(n:62)

Cinsiyet,

Kiz 35 (56,5) 18 (75) 0,180*

Erkek 27 (43,5) 6 (25)
Yas, (yil) 8,0 (6,0-11,2) 9,0 (5,0-15,0) 0,401**
VKI, (kg/m?) 17,3 (14,4-20,2) 17,6 (14,8-23,0) 0,347**
Pankreatit derecesi,

Hafif 43 (69,4) 21 (87,5) 0,146%*

Orta 19 (30,6) 3(12,5)
Komorbidite,

Var 2 (10) 23 (34,8) 0,062*
I1k oral agilma saatleri, (sa) 48 (48-84) 72 (48-96) 0,420**
Toplam yatis siiresi, (giin) 9 (6-14) 7 (6-9) 0,264**
Toplam agr1 kesici doz
sayist (adet) 4,5 (1-14,5) 5(2-15,2) 0,876**
Pankreatit ataginin
tekrarlama durumu,

Tekrarlamig 11(17,7) 5(20,8) 0,763*
Lokal veya sistemik
komplikasyon,

Komplikasyon var 19 (30,6) 3 (12,5) 0,146*
Agr1 kesici,

Almig 27 (54) 12 (70,6) 0,361*
Opioid alma durumu,

Almig 8 (29,6) 7 (58,3) 0,153*
Labaratuvar degerleri,
Amilaz (U/L) 380,0 (192,7-786,0) 1.092,5 (620,5-1.458,0) | <0,001**
Amilaz artis miktari (kat) 3(1-7) 10,5 (6-13,7) <0,001**
Lipaz (U/L) 869,5 (432,2-1518,5) | 1.659,0 (1.002,0-3.464,2) | 0,001%**
Lipaz artis miktart (kat) 14,0 (6,7-25,2) 27,0 (16,0-57,0) 0,001**
AST (U/L) 29,0 (20,7-43,0) 45,0 (25,4-97,5) 0,040**
AST artis miktart (kat) 0 0,5 (0-2) 0,009**
ALT (U/L) 18,0(11,0-27,0) 45,5 (14,2-205,0) 0,010**
ALT artis miktart (kat) 0 0,5 (0-4,75) 0,003**
GGT (U/L) 14,0 (10,5-36,0) 38,5 (13,2-191,0) 0,017%*
GGT artis miktart (kat) 0,23 (0,17-0,59) 0,63 (0,22-3,1) 0,017%*
Total bilirubin (mg/dL) 0,41 (0,25-0,91) 0,48 (0,29-1,08) 0,509%**
Direkt bilirubin (mg/dL) 0,14 (0,09-0,3) 0,16 (0,1-0,73) 0,365%*
Total kolesterol (mg/dL) 132,0 (117,2-155,5) 142,0 (122,0-162,0) 0,514%**
Trigliserid (mg/dL) 121 (77,7-188,7) 76 (60-113) 0,008**
Taburculukta Amilaz (U/L) 114 (88-175,5) 140 (94-187) 0,298**
Taburculukta Lipaz (U/L) 126 (64-255,5) 158,5 (79,5-237) 0,714**

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi
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4.3.3. Sistemik Hastaliklara Bagh Pankreatit

Tablo 17 - Sistemik hastalik iliskili olan ve olmayan pankreatitlerin karsilastirilmasi

Sistemik hastalik Sistemik hastalhik
Degiskenler iliskili olmayan | seyrinde pankreatit p
(n:69) (n:17)
Cinsiyet,

Kiz 42 (60,9) 11 (64,7) 0,990*

Erkek 27 (39,1) 6 (35,3)

Yas, (yil) 891 +4.2 94+3,5 0,617%**
VKI, (kg/m?) 17,2 (14,8-20,4) 17,5 (14,0-20,3) 0,916**
Pankreatit derecesi,

Hafif 48 (69,6) 16 (94,1) 0,059*

Orta 21 (304) 1(5,9)

Oral alim,

Kapatilmis 63 (100) 10 (58.8) <0,001*
Toplam yatig siiresi (giin) 7 (6-11,5) 13 (9-14,5) 0,035**
Tan1 ginii,

Ik bagvuruda 65 (94,2) 6 (35,3) <0,001*
Lokal veya sistemik
komplikasyon,

Komplikasyon var 21 (30,4) 1(5,9) 0,059*
Agr1 kesici,

Almig 33 (66) 6 (35,3) 0,053*
Opioid alma durumu,

Almig 14 (42,4 1 (16,7) 0,461%*
I1k oral agilma saatleri, (sa) 72 (48-96) 48 (24-84) 0,256**
Toplam agr kesici sayisi (doz) 5(2-15,2) 1,5 (1-19) 0,287**
Labaratuvar degerleri,

Amilaz (U/L) 664 (290,5-1.272) 280 (147,5-465.,5) 0,001**
Amilaz artis miktari (kat) 6 (2,5-12,5) 2 (1-4,5) 0,001**
Lipaz (U/L) 1239 (751-2395,5) 441 (323-788) <0,001**
Lipaz artis miktart (kat) 20 (12-39,5) 7 (5-12,5) <0,001**
Albiimin (g/L) 40,4 +4,3 30,5+ 4,4 <0,001*%**
AST (U/L) 31(21,5-63,5) 30 (24,2-58) 0,588%*
ALT (U/L) 19 (11-61,5) 21 (15,5-37) 0,435%*
CRP (mg/L) 5(1,4-14,8) 39 (13,8-109) <0,001**
Lokosit (x1073/uL) 11.510,4 +£4.783,3 | 11.796,4+5.616,7 0,832%**
Notrofil (x10"3/uL) 8.528 £4.672,4 8.830+5.111,6 0,815%**
Taburculukta Amilaz (U/L) 116 (88-175,5) 125,5 (91-215,7) 0,831%**
Taburculukta Lipaz (U/L) 122 (64,5-264,5) 135 (74-193,2) 0,893**

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bagimsiz 6rneklem t testi

45




Sistemik hastalik ile iliskilendirilen pankreatit atag1 17 hastada (%19,8) saptanmustir. 12’si
(%14) MISC’ye bagl olarak gelismistir, digerlerinde ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar
barsak hastalig1, makrofaj aktivasyon sendromu oldugu goriilmiistiir. Hastalarin 11°1 kiz
(%64,7) 6’s1 erkekti (%35,3). Hastalarin 16°s1 (%94,1) hafif dereceli pankreatitti. Cinsiyet
gruplari, pankreatit dereceleri ile karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi (Tablo 17).

Sistemik hastaliklarla iliskili olmayan pankreatit grubunda oral alimlar kapatilmigken,
sistemik hastalikla iligkili pankreatit atag1 geciren hastalarda oral alima devam edildigi
goriildii (p=<0,001). Toplam yatis giin sayilarina bakildiginda sistemik hastaliga bagh
pankreatit geciren hastalarin hastanede daha uzun siire yattig1 goriildii (p=0,035).
Hastalarin %64,7’si baska endikasyonlar ile hastane yatislar1 sirasindaki takiplerinde akut
pankreatit tanis1 almislardi (p=<0,001). Lokal veya sistemik komplikasyon ag¢isindan fark
saptanmadi. Yas ortalamalar1 ve VKI’lar arasinda anlaml fark yoktu. Ilk oral agilma

saatleri ve toplam agr1 kesici doz sayilari arasinda anlamli fark saptanmadi.

Komplikasyon diyabetik ketoasidoz seyrinde pankreatit geciren 1 hastada gelismisti, bu
hastada sepsis ve peripankreatik siv1 koleksiyonu mevcuttu. Bu grubun en sik bulgusu ates,
11 hastada (%64,7) mevcuttu. ikinci en sik bulgu karin agris1 8 hastada (%47,1) mevcuttu.
Beslenememe, dokiinti, ishal, oksiiriik gibi diger bulgular bu gruptaki hastalarda sik
goriilmekteydi. 14 hastada (%82,4) ilk tanida goriintiileme yapilmisti. 5 hastada (%35,7)
USQG, 9 hastada (%64,3) BT secilmisti. Taburculuk sonrasinda bu hasta grubundan 6
hastanin (%35,2) poliklinik takip bilgileri mevcuttu. Ortalama takip siireleri 4 (3-23,2)
(ay)idi. Bu grupta pankreatit atag: tekrarlayan hasta yoktu.

MISC iliskili pankreatit

MISC ile iliskili pankreatit olan hastalarin 8’i kiz, 4’ii erkekti. VKI ortalamalar1 17,1 +
2,7 (kg/m?)idi. MISC iliskili olan olmayan pankreatitler ve VKI degerleri
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark yoktu (p=0,320). Ug hastanin (%25) eslik eden
komorbiditesi mevcuttu. Bir hastada KAH, 1 hastada DM, bir hastada da VSD mevcuttu.
Iki hastada (%16,7) VKI 85 persantilin iizerinde olup kilolu olarak degerlendirilirken 1
hastanin (%8,3) obezitesi mevcuttu. MISC iliskili pankreatitler ve iligkili olmayan
pankreatitler arasinda yas ortalamalarinda anlamli fark yoktu. Hastalarin 7’sinde (%58,3)

oral alim kapatilmamisti.
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MISC iligkili pankreatit atagi olan hastalarda karin agris1 sikayeti yaygin degildi, MISC
hastalarinin sadece %25’inde karin agris1 sikayeti mevcuttu. Hepsinde akut pankreatit
ataginin hafif karakterde oldugu goriildii. 3 hastanin (%25) agr kesici ihtiyact olmustu,
agrilar1 asetaminofen ile kontrol altina alinmis, opioid (tramadol, morfin) grubu agr1 kesici
ihtiyacglart olmamisti. Pankreatit ile iliskili lokal veya sistemik komplikasyon
gelistirmemislerdi. Hastalarm yarisinda, MISC zemininde septik sok sebepli YBU yatisi
olmustu. Fakat bu yatislarin hepsi hastalar akut pankreatit tanisin1 almadan 6nce
gergeklesmisti. Ortalama yatis siireleri 11,5 = 4,1 (gilin), idi. Yatis siiresi karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (p=0,088).

MISC sebepli akut pankreatit yatiglarinin laboratuvar degerleri incelendiginde, alblimin
degerlerinin ortalamasi 28,9 + 3,0 (g/L), amilaz degerleri 278,2 + 204,6 (U/L), lipaz
degerleri 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), lokosit degerleri 11.935,8 &+ 5.453,6 (x10"3/uL), ndtrofil sayilari
9.128,3 +5.185,6 (x10"3/uL), PLT 258.500 (161.750-426.250) (x1073/uL) oldugu
goriildii. Ortalama amilaz artis1 1 (1-3) (kat), lipaz artis1 7,4 + 4,7 (kat) idi.

Hipoalbliminemi daha siklikla MISC iliskili pankreatitlerde goriildii (p=<0,001). Lokosit
(p=0,802) ve nétrofil (p=0,699), trombosit sayilarinin (p=0,380), AST (p=0,373), ALT
(p=0,212) degerlerinin MISC iliskili olan olmayan grup karsilastirmalarinda anlamli fark
saptanmadi. Amilaz degerleri (p=<0,001), amilazin artis kat miktar1 (p=<0,001), lipaz
degerleri(p=<0,001), lipaz artig kat miktar1 (p=<0,001) ve CRP (p=0,001) degerlerine
baktigimizda anlamli fark mevcuttu. Amilaz ve lipaz artis miktarlar1 diger etiyolojilere

kiyasla MISC iligkili pankreatitlerde daha 1liml1 yiikseklikler gortildii.

4.3.4. Idiyopatik Pankreatit

Yirmi yedi hastada (%31,4) etiyolojide sebep saptanamayip idiyopatik olarak kabul
edildi. Hastalarin 20’si kiz (%74,1), 7’s1 (%25,9) erkekti. 19 hastanin (%70,4) atag: hafif
dereceli, 8 hasta (%29,6) orta dereceli pankreatitti. Cinsiyet gruplari, pankreatit derecesi
bakildiginda istatiksel anlamli fark yoktu (Tablo 18).
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Tablo 18 — Idiyopatik pankreatit olanlar — olmayanlarin karsilastirilmasi

Idiyopatik olmayan | Idiyopatik pankreatit
Degiskenler pankreatit (n:27) p
(n:59)
Cinsiyet,

Kiz 33 (55,9) 20 (74,1) 0,152*

Erkek 26 (44,1) 7(25.,9)

Yas, (y1l) 8,842 93+3,8 0,583 %**
Pankreatit derecesi,

Hafif 45 (76,3) 19 (70,4) 0,600*

Orta 14 (23,7) 8 (29,6)

Toplam yatis siiresi, (giin) 9 (6-15) 7 (6-9) 0,059**
Agr1 kesici,

Almig 28 (59,6) 11 (55) 0,790*
Toplam agr1 kesici sayist, 5(1,5-16,5) 4 (2-11) 0,892%*
(doz)

Lokal veya sistemik
komplikasyon,

Komplikasyon var 14 (23,7) 8 (29,6) 0,600*
Pankreatit ataginin tekrarlama
durumu,

Tekrarlamig 7(11,9) 9 (33,3) 0,034*
I1k oral alim agilma saati, (sa) 72 (48-102) 48 (24-72) 0,135**
Labaratuvar,

Amilaz (U/L) 775,3 + 665,6 692,8 +£599,7 0,570%**
Amilaz artis miktari (kat) 7,2 +6,6 6,4+59 0,594 ***
Lipaz (U/L) 1.607,4 £ 1.541,1 1.539,8 + 1537,6 0,851 %**
Lipaz artis miktart (kat) 26,2 £25,6 25,1 £25,6 0,854 ***
AST (U/L) 32 (24-66) 27 (17-63) 0,086**
ALT (U/L) 21 (14-63) 14 (9-27) 0,031 **
BUN (mg/dL) 10,4 (7,5-13) 8 (6-10) 0,010**
Trombosit (x10"3/uL) 299.000 (211.000- 291.000 (275.000- 0,689%*
384.000) 349.000)
Lokosit (x1073/uL) 11.691,8 +£5.107,3 11.294,0 +4.581,9 0,720%**
Notrofil (x10"3/uL) 8.645,1 +4964,5 8.462,2 +4.268,5 0,862%**
Taburculukta Amilaz (U/L) 121 (88,7-180,5) 116 (88-173) 0,966**
Taburculukta Lipaz (U/L) 152 (62,2-245,5) 101 (75-271) 0,858**

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bagimsiz drneklem t testi

Yas, toplam yatis siireleri, alinan toplam agr1 kesici doz sayist, ilk oral agilma saatleri

arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 18). Pankreatit dereceleri, agr1 kesici alip almama

durumu ve komplikasyonlarda da anlamli fark saptanmadi. Pankreatitin tekrarlamasina

bakildiginda idiyopatik gruptaki hastalarin tekrarlama oranlarinin daha fazla oldugu

goriildii (p=0,034).
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Laboratuvar degerleri incelendiginde ALT ve BUN degerlerinin idiyopatik
pankreatitlerde normal degerlere daha yakin oldugu goriildii (p=0,031, p=0,010). Lokal
komplikasyon, peripankreatik siv1 birikimi 5 hastada (%18,5) gelismisti. Sistemik
komplikasyon 3 hastada (%]11,1) gelismisti. Sistemik komplikasyonlardan 2 hastada sepsis,
1 hastada plevral efiizyon gelistigi izlendi. En sik bagvuru sikayeti karin agristydi, 25
hastada (%92,6) mevcuttu. Ikinci en sik bulgu kusma 12 hastada (%44,4) vard. 1k yatis
esnasinda 25 hastaya (%92,6) goriintiileme yapilmisti. On iki hastada (%44,4) USG, 13
hastada (48,1) BT tercih edilmisti. Bu grupta taburculuk sonrasi poliklinik takip notlarina
21 hastada (%77,7) ulasildi. Ortalama takip siiresi 6 (1-23) (ay) idi. Hastalardan 9’unun
(%33,3) takipte pankreatit ataginin tekrarladig goriildii.

4.3.5. Travmatik Pankreatit

On bir hasta (%12,8) travma ile iliskili pankreatit atag1 gecirmisti. Sekiz hasta (%72,7)
erkek, 3 hasta (%27,3) kiz idi. Dort hasta (9%36,4) hafif dereceli, 7 hasta (%63,6) orta
dereceli pankreatit ge¢irmistir. Travma 6zellikleri, bisikletten diisme, arag i¢i ve arag disi
trafik kazasi gibi kiint travmalardi, penetran travmasi olan hasta yoktu. Hastalarin hepsinde
karin agris1 sikayeti mevcuttu. Hastalarin ortalama yaglar1 8,3 £ 2,3 (yas) idi. Ortalama
yatis siireleri 19 + 16,6 (giin)idi. Amilaz degerleri 381 (222-1.212) (U/L), lipaz degerleri
1.288 £ 1.329 (U/L), ortalama amilaz artis1 3 (2-12) (kat), lipaz artis1 20,9 + 22,1 (kat)idi.

Tiim hastalara ilk bagvurular1 esnasinda goriintiileme yapilmisti. On hastada (%90,9)
BT tercih edilmisti, 1 hastaya (%9,1) USG ¢ekilmisti. Pankreas tam kat veya parsiyel
yaralanmasi en sik bulguydu, 6 hastada (%54,5) mevcuttu. Peripankreatik siv1 ve

pankreasta 6dem ikinci siklikla rastlanan bulgulardi.

Yedi hastanin beslenme bilgilerine ulasilmisti ve bu hastalarin hepsinde oral alim 24
saatten sonra agilmisti. Bir hastanin TPN ihtiyact olmustu. Yedi hastada (%63,6) lokal
komplikasyon gelismisti. Psodokist 3 hastada goriilmiis (%27,3), ve takiplerinde bosaltim

islemi uygulanmisti. Sistemik komplikasyon hastalarin hi¢birinde gelismemisti.
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4.4. DIGER KARSILASTIRMALAR

4.4.1. Son 5 Yilda Pankreatit Tams1 Alan Hastalarin Daha Once tami alan Hastalarla

Karsilastirilmasi

Hastalarin yatiglar1 incelendiginde hastalarin 66’sinin (%76,7) son 5 yilda pankreatit
tanist aldig1 goriildii. Bunlarin 41°1 (%62,1) kiz, 25’1 (%37,9) erkekti. Son 5 yilda tani alan
grup ve cinsiyet gruplari karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark olmadig1 goriildi
(p=1,000). Son 5 yilda hafif dereceli pankreatitlerin, orta dereceli pankreatitlere gore
sayica arttig1 goriildii (p=0,048). Caligmamizda 2009-2017 yillar1 arasinda tan1 yas1 7,0
(3,5-8,75) (y1l) iken, son 5 yilda 9,0 (6,75-14,0) (y1l)’a yiikseldigi goriildii (p=0,004).
Etiyolojilere bakildiginda, 2009-2017 yillar1 arasinda en sik idiyopatik ardindan biliyer
hastaliklar gelmekteydi, travma ve ilaglar {i¢iincii ve dordiincii siklikta goriildii, sistemik
hastalik seyrinde pankreatit saptanmamusti. Son 5 yilda ise, en sik etiyoloji idiyopatik
ardindan biliyer hastaliklardi, tigiincii siklikta ise sistemik hastaliklar oldugu goriildii.

Sistemik hastaliklar seyrinde pankreatit vakalarinda artis mevcuttu (p=0,009).

Son 5 yilda komorbiditesi (SP, epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma, VSD,
hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) olan hastalarin sayisi1 daha fazla olsa da daha 6nceki
yillarla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir sonug saptanmadi (p=0,062).
Laboratuvar degerleri arasinda fark saptanmadi. Toplam yatis giin sayisinin son 5 yilda
istatiksel anlaml1 olarak azaldig1 (p=0,037) goriildii. Toplam yatis gilin sayisinin son 5 yilda
ortalama 9,5 (7,2-26,2) giinden 7 (6,0-13,2) giine diismiistli. Hastalarin oral alimlarinin
istatiksel anlamli olarak daha erken ac¢ilmisti(p=0,004). Komplikasyon gelisme oranlar1
istatistiksel anlamli olarak son 5 yilda azalmist1 (p=0,048). Son 5 yilda akut pankreatit
tanis1 alan ve tekrarlayan hasta sayimizda dncesine oranla istatistiksel anlamli olarak daha

azd1 (p=0,048).
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Tablo 19 — Son 5 yilda tam alanlar ile 6ncesinde tani alanlarin karsilastirilmasi

Son 5 y1l oncesinde

Son 5 yilda tam alanlar

Degiskenler tan alanlar (n:66) p
(n:20)
Cinsiyet,
Kiz 12 (60) 41 (62,1) 1,000*
Erkek 8 (40) 25 (37,9)
Yas, (y1l) 7,0 (3,5-8,75) 9,0 (6,75-14,0) 0,004**
VKI, (kg/m?) 15,4 (14,5-18,8) 17,5 (14,6-20,5) 0,266**
Pankreatit derecesi,
Hafif 11 (55) 53 (80,3) 0,048*
Orta 9 (45) 13 (19,7)
Etiyolojiler,
Biliyer Hastalik 6 (%30) 18 (27,3) 0,784*
Idiyopatik 8 (%40) 19 (%28,8) 0,412%*
Travma 5 (%25) 6 (%9,1) 0,118%*
flag 1 (%5) 6 (%9,1) 1,000*
Sistemik Hastalik 0 17 (%25,8) 0,009*
Komorbidite,
Var 2 (10) 23 (34,8) 0,062*
11k oral acilma saatleri, (sa) 96,0 (66,0-150,0) 48,0 (24,0-72,0) 0,004**
Toplam yatig siiresi (giin) 9,5 (7,2-26,2) 7,0 (6,0-13,2) 0,037**
Pankreatit ataginin
tekrarlama durumu,
Tekrarlamis, 7 (35) 9 (13,6) 0,048*
Lokal veya sistemik
komplikasyon,
Komplikasyon var 9 (45) 13 (19,7) 0,048*
[k goriintiileme,
USG 10 (52,6) 22 (36,1) 0,308*
BT 9474 39 (63,9)
Labaratuvar degerleri,
Amilaz (U/L) 832,5(228,7-1.404,0) 505,0 (240,7-960,0) 0,181**
Amilaz artis miktari (kat) 7,5 (2,0-13,7) 5,0 (2,0-9,2) 0,197**
Lipaz (U/L) 1.312,0 (715,0-3.262,5) | 1.018,0 (461,7-1.818,0) 0,226**
Lipaz artis miktart (kat) 21,5 (11,2-53,7) 16 (7,0-29,7) 0,231**
AST (U/L) 28,0 (22,0-38,0) 32,0 (22,8-68,2) 0,331%**
ALT (U/L) 18,0 (12,0-61,5) 21,0 (11,0-55.,5) 0,854**
GGT (U/L) 13,0 (9,2-80,0) 18,0 (12,0-55,0) 0,484%**
Lokosit (x10"3/uL) 14.850 (9.325-15.425) 10.600 (7.400-14.800) 0,073**
Nétrofil (x1073/uL) 11650 (6725-13050) 6725 (4.575-10.607,5) 0,035**
Trombosit (x10"3/uL) 307.500 (250.000-359.000) | 293.000 (215.500-365.500) 0,720%*
Total kolesterol (mg/dL) 131,0 (116,5-161,7) 134,0 (121,0-157,0) 0,751%%*
Trigliserid (mg/dL) 94,5 (67,5-160,2) 114,0 (76,0-179,0) 0,324%*
BUN (mg/dL) 8,0 (7,1-11,7) 10,0 (7,0-12,2) 0,609%*

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi
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4.4.2. Cinsiyet gruplarmin karsilastirmasi

Cinsiyet gruplar arasinda, tekrarlama, pankreatit derecesi ve komorbiditeler (SP,
epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma, VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.)
karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark saptanmadi (Tablo 20).

Tablo 20 — Cinsiyet gruplarinin karsilastirmasi

Kiz cinsiyet Erkek cinsiyet

Degiskenler (n:53) (n:33) p
Pankreatit derecesi

Hafif 41 (77,4) 23 (69,7) 0,455%*

Orta 12 (22,6) 10 (30,3)
Pankreatit ataginin
tekrarlama durumu,

Tekrarlamis, 13 (24,5) 39,1 0,092*
Komorbidite,

Var 13 (24,5) 12 (36,4) 0,329*

*Ki-kare testi

4.4.3. Pankreatit derecelerinin karsilastirilmasi

Pankreatit dereceleri arasinda karsilastirma yapildiginda, yas, komorbiditelerde, erken
oral beslenme arasinda fark saptanmadi. Toplam yatis giin sayis1 orta dereceli
pankreatitlerde daha uzundu, istatiksel olarak da anlamli bulundu (p=0,001). Laboratuvar
degerleri incelendiginde hematokrit diginda anlamli bir farka rastlanmadi, hematokrit orta
dereceli pankreatitlerde daha yiiksek degerlerdeydi (p=0,026). Orta dereceli pankreatit
geciren hastalarda daha fazla agr kesici ihtiyaci olmustu (p=0,005).
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Tablo 21 — Hafif dereceli ve orta dereceli pankreatitlerin karsilastirilmasi

Hafif dereceli Orta dereceli pankreatit
Degiskenler pankreatit (n:22) p
(n:64)
Yas, (yil) 9,0+42 9,0+3,5 0,922 #**
Komorbidite,
Var 21 (32,8) 4 (18,2) 0,278*
Oral agilma siireleri,
ik 24 saatte 12 (21,8) 4(23.5) 0,883*
agilmis,
Toplam yatis siiresi 7,0 (6-11,7) 14,5 (7-27,7) 0,001**
(giin),
Labaratuvar,
Amilaz (U/L) 505 (224,2-925,2) 734 (319,5-1.655,2) 0,089**
Amilaz artis miktar (kat) 5(2-9) 6,5 (2,7-16) 0,087**
Lipaz (U/L) 1.014,5 (446-1.635.,5) 1.514,5 (741-3.035) 0,084**
Lipaz artis miktart (kat) 16 (7-26,7) 25 (11,7-50) 0,089%**
Lokosit (x10"3/uL) 10.600 (7.392,5-14.950) 14450 (9700-15200) 0,054**
Trombosit (x10"3/uL) 290.000 (212.500- 337.500 (266.750- 0,327**
363.750) 363.000)
Hematokrit 35 (32-37) 38 (33,5-40,2) 0,026%*
BUN (mg/dL) 9,8 £5,5 9,5+3,1 0,773%**
Toplam agr1 kesici sayist
(doz) 4 (1,5-16,5) 5(4-11) 0,520**
Pankreatit ataginin
tekrarlama durumu,
Tekrarlamis, 6 (9,4) 10 (45.5) 0,001*
Agr1 kesici,
Almis 26 (49,1) 13 (92,9) 0,005*
*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bagimsiz 6rneklem t testi
4.4.4. Oral alim ve yatis siiresi karsilastirilmasi
Tablo 22 — Oral alim a¢ilma siiresi ve yatis siiresi karsilastirilmasi
Oral alim ilk 24 Oral alim 24 saatten
Degiskenler saatte acilanlar sonra acilanlar p
(n:16) (n:56)
Yatis siiresi, 7 (6-13) 8 (6-13,5) 0,437**

**Mann-Whitney U testi

Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alimin agilmasi) ve yatis siireleri karsilastirildiginda

anlamli bir fark bulunamadi, yatis siireleri benzerdi (p=0,437).
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4.4.5. Opioid alan ve almayan gruplarin karsilastirilmasi

Tablo 23 — Opioid (tramadol, morfin) alan ve almayan gruplarin karsilastirilmasi

Opioid almamis Opioid almis
Degiskenler (n:24) (n:15) p
Yatis siiresi, (giin) 6 (5-8,7) 9 (7-15) 0,022%*
Toplam agri kesici sayisi, (doz) 2 (1-6) 19 (8-32) <0,001**

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi

Opioid alan (tramadol, morfin) ve almayan grup arasinda yapilan karsilastirmada, opioid

alan grubun almayan gruba kiyasla daha uzun siireli yatislar1 oldugu ve daha fazla doz agr1

kesici aldig1 goriildii ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,022, p=<0,001).

4.4.6. Komorbiditesi olan ve olmayan gruplarin karsilastirilmasi

Komorbiditesi olan (SP, epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma, VSD,

hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) ve olmayan hastalarin karsilastirilmasinda yas

ortalamalari, yatis siireleri, toplam agr1 kesici doz ihtiyaglari, cinsiyetleri ve komplikasyon

gelistirmeleri acisindan istatiksel anlamli fark bulunmadi.

Tablo 24 — Komorbiditesi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Komorbidite yok | Komorbidite var

Degiskenler (n:61) (n:25) p
Cinsiyet,

Kiz 40 (65,6) 13 (52) 0,352*

Erkek 21 (344 12 (48)
Yas, (y1l) 89+40 9,1 +4,1 0,890 *:*
Yatis siiresi, (giin) 9 (6-13,5) 8 (6-14) 0,716**
Toplam agr kesici sayist, (doz) 4 (2-11) 11 (1-33) 0,308%**
Pankreatit derecesi,

Hafif 43 (70,5) 21 (84) 0,302*

Orta 18 (29,5) 4 (16)
Lokal veya sistemik
komplikasyon,

Var 18 (29,5) 4 (16) 0,302*

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bagimsiz 6rneklem t testi
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4.4.7. Tekrarlayan yatisi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Tablo 25 — Tekrarlayan yatisi olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Tekrarlayan yatisi Tekrarlayan yatisi
Degiskenler olanlar olmayanlar p
(n:16) (n:70)

Cinsiyet

Kiz 13 (81,3) 40 (57,1) 0,092*

Erkek 3 (8,8 30 (42,9)
Yas, (y1l) 83+3,6 9,1 +4,1 0,443%**
Komorbidite

Var 3 (18,8) 22 (314) 0,377*
Pankreatit derecesi

Hafif 6 (37,5) 58 (82,9) 0,001*

Orta 10 (62,5) 12 (17,1)
11k oral agilma saati, (sa) 48 (48-72) 72 (36-96) 0,761**
Yatis siiresi, (giin) 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,
Albiimin (g/L) 41,1 £4,8 379+5,9 0,500%**
Notrofil (x10"3/uL) 11418,1 +4479,3 7940,7 + 4576,8 0,007***
BUN (mg/dL) 8,3+2,6 10,0 +£5,3 0,210%**
Kalsiyum (mg/dL) 9,3+0,5 9,2+0,4 0,492°%**
Amilaz (U/L) 672,5 (498,7-1633,0) 465,5 (227,5-1011,0) 0,144%*
Amilaz artis miktari (kat) 6 (4,2-15.5) 4,5 (2-10) 0,142%*
Lipaz (U/L) 1018,0 (792,7-2537,2) 1040,0 (484,7-1982,2) 0,665%*
Lipaz artis miktart (kat) 16,0 (12,7-41,7) 17,0 (7,7-32,5) 0,747**
AST (U/L) 27,3 (24,0-45,2) 31,5 (21,7-68,2) 0,673**
ALT (U/L) 19,5 (10,2-26,2) 20,0 (12,0-58,5) 0,718%*
CRP (mg/L) 2,9 (1,6-10,0) 8,3 (1,6-24,7) 0,190**
Lokosit (x1073/uL) 15100 (11375-17175) 10600 (7400-14425) 0,009**
GGT (U/L) 16,5 (11,0-38,7) 18 (12-67) 0,454%*
Hematokrit 37,5 (34,2-42) 35 (32-37,2) 0,017**
Trombosit (x1073/uL) 317000 (284000-377750) | 289500 (215500-363250) | 0,274**
Total Bilirubin (mg/dL) 0,47 (0,29-0,90) 0,42 (0,25-1,1) 1,000%*
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,20 (0,12-0,32) 0,13 (0,09-0,31) 0,219%*

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, ***Bagimsiz drneklem t testi

Tekrarlama goriilmesi ve pankreatit dereceleri arasinda istatiksel anlamli fark vardi

(p=0,001). Laboratuvar degerleri incelendiginde, tekrarlayan atagi olan hastalarin ilk

yatislarinda, 16kosit, notrofil, hematokrit diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriildii,

istatiksel anlamli fark saptandi (p=0,007, p=0,009, p=0,017)(Tablo 25).
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5. TARTISMA

Akut pankreatit, klinik, radyolojik ve laboratuvar degisikliklerinin bir arada goriildiigii,
pankreasin akut enflamatuvar bir siireci olarak tanimlanir.? Pediatrik akut pankreatit
vakalarmin sayis1 6zellikle son yillarda giderek artmaktadir. Bu artis, akut pankreatit
tanisina iliskin farkindali§in artmasi dolayistyla sevklerin ve kullanilan tanisal testlerin
artigiyla iliskili olabilir.>!!2%32 Calismamiz, 2009 — 2022 yillar1 arasini1 kapsamakta ve bu
on ii¢ yillik araliga bakildiginda tiim hastalarimizin %76,7’si son 5 yillik periyotta tani

almist.

Hornung ve ark. 10 yillik siiregte birden fazla merkezde akut pankreatit sebepli yatiglar
inceledikleri ¢aligmada,!® akut pankreatit sebepli yatiglarin yillar gegtikge arttigini, fakat
toplam yatis giin sayilarinin azaldigini gosterdiler. Calismamizda da benzer sekilde toplam
yatis giin sayisinin son 5 yilda ortalama 9,5 (7,2-26,2) giinden 7 (6,0-13,2) giine diismiistii.
2009-2017 yillar1 arasinda tan1 yas1 7,0 (3,5-8,75) (y1l) iken, son 5 yilda 9,0 (6,75-14,0)
(y1l)’a ytikseldigi goriildii. Son yillarda yas¢a daha biiyiik ¢cocuklarin akut pankreatit tanisi
aldig1 goriildi. Etiyolojilere bakildiginda, 2009-2017 yillar1 arasinda en sik idiyopatik
ardindan biliyer hastaliklar gelmekteydi, sistemik hastalik seyrinde pankreatit
saptanmamisti. Son 5 yilda ise, en sik etiyoloji idiyopatik ardindan biliyer hastaliklardi,
ticiincii siklikta ise sistemik hastaliklar oldugu goriildi. Sistemik hastaliklar seyrinde
pankreatit vakalarinda artis mevcuttu. Bunun nedeni COVID pandemisi ile tanimlanan
MISC ile iligkili pankreatitlerin son 5 yilda goriilmesi ve son yillarda akut pankreatit tanisi
alan hastalara daha fazla ek hastalik (SP, epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma,
VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) eslik etmesi ile iliskili olabilir. Komplikasyon
gelisme oranlari son 5 yilda azalmisti. Son 5 yilda hasta sayimiz artmisti fakat dnceki
yillara kiyasla hafif dereceli pankreatit olan hastalar daha sik goriilmekteydi, bu da toplam

yatis stiremizin kisalmasini agiklayabilecegini diislindiirdii.

Nydegger ve ark. tarafindan tersiyer bir merkezde yapilan on yillik retrospektif
calismada,® 279 hasta incelenmisti, hastalarin %58,4’1i erkek, %41,6’s1 kiz cinsiyetti,
ortalama yas 10 olarak saptanmisti. Yas gruplar1 ve cinsiyetler arasinda fark

saptanmamisti. Calismaya benzer sekilde, bizim ¢alismamizda 86 hastanin 53’1 (%61,6)
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kiz, 33’1 (%38,4) erkekti. Cinsiyet gruplar1 ve yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmada.

Erigkin ¢aligmalarinda obezite ve siddetli pankreatit arasinda iliski gosterilse de,!>°

pediatrik vakalarda VKI degerlerinin tan1 ve siddete etkisi net degildir. Park ve ark. yaptig
calismada,* hastalarin %33 iiniin VKI degerlerinin 85 persantilin iistiinde oldugunu
belirttiler. Calismamizda toplam 19 hastanin (%22) VKI degerleri 85 persantilin
iistiindeydi, bu hastalarin 6’sinda (%31,5) etiyolojide safra kesesinde tas mevcuttu.
Hastalarm 16’s1 son 5 yilda akut pankreatit tanis1 almigti. VKI degerleri ve pankreatit
derecelerini kiyasladigimizda da anlamli bir fark gériilmedi. VKI degerlerinin safra

kesesinde ¢amur ve tas olan hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii.

Akut pankreatit tanisinda laboratuvar testleri 6nemli bir yer tutar. Amilazin tanisal
degeri 6zellikle yakinmalarin ortaya ¢iktigi ilk 24 saatte yliksek olup daha sonra
azalmaktadir. Lipaz, amilaza gore daha uzun siire yiiksek kalmakta ve akut pankreatit
tanisinda daha glivenilir bulunmaktadir. Ancak her ikisi i¢in de gegerli olarak, bu
enzimlerin yiiksekligi ile hastaligin siddet derecesi ve klinik gidisi hakkinda yorum
yapilamamaktadir.’” Werlin ve ark.?’ yaptig1 ¢aligmada hastalarin %83 {inde serum
amilazinin, %82’sinde ise lipazin normalin {ist sinirinin en az 3 kati1 kadar fazla
yiikseldigini gozlediler. Sanchez-Ramirez ve ark.’nin>? galismasinda ise hastalarin
%85,5’inde amilaz, %87,1’inde lipaz yiiksekligi saptanmistir. Calismamizda amilaz
degerlerinde en az 3 kat ve Ustii yiikseklik %69,8 hastada mevcuttu, lipaz degerlerinde en
az 3 kat ve iistii yiikseklik ise tiim hastalarda vardi. Ortalama amilaz artis1 5 (2-10,2) (kat),
lipaz artis1 17 (8-32,5) (kat) oldugu goriildii. Pankreatit dereceleri ve laboratuvar
degerlerinde yaptigimiz karsilastirmalarda, amilaz, amilazin artig miktari, lipaz, lipazin

artis miktar1 arasinda herhangi bir farka rastlanmada.

Akut pankreatit tanisinda transabdominal ultrason uygulamasi kolay, yaygin olarak
bulunan, non-invaziv, radyasyona maruz birakmayan ve ¢ocuklarda anestezi
gerektirmeyen, bu nedenle AP'de birinci basamak goriintiileme teknigi olarak optimal bir
secimdir. AP'nin parankimal degisiklikler, heterojenite 6dem ve peripankreatik sivi
koleksiyonlar1 dahil olmak tizere tanisal 6zelliklerinin tiimii, transabdominal ultrasonda

kolayca taninabilir. AP siiphesi olan ¢ocuklarin ¢ogunda (%56-84) transabdominal ultrason
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yapilmistir.*> Akut pankreatitte BT ultrasonografinin yetersiz oldugu durumlar veya
anatomik tanmimlamanin daha gerekli oldugu durumlarda kullanilmaktadir. Ozellikle
pankreas nekrozunu belirlemede ve yayilimimni goriintiilemede oldukga hassastir.>7-!10
Enzim yiiksekligi tan1 koydurucu olmayan ve/veya USG ile pankreasin tam
goriintiilenemedigi olgularda BT 6nerilmektedir. Iyonize radyasyonun ¢ocuklarda uzun
donemde riski gz oniinde bulundurulmali, sadece gerektiginde uygulanmalidir.
Calismamizda, ilk tan1 aninda hastalarin 80’ine (%93) goriintiileme yapilmisti. 32 hastaya
(%40) USG, 48 hastaya (%60) BT cekilmisti. En sik goriilen patolojik bulgu pankreasin
odemli goriiniimiiydii ve hastalarin 37’sinde (%43) mevcuttu. Ikinci en sik bulgu

peripankreatik siv1 birikimi oldu, hastalarin 12’sinde (%14) goriildii.

Etiyolojiler agisindan bakildiginda ¢calismamizda 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta
(%12,8) travma ile iliskili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iliskili, 7 hasta (%8,1) ilag
iligkili, 17 hasta (%19,8) sistemik hastalik ile iliskilendirilen pankreatit atag: gecirmistir.

Werlin ve ark. 180 hastay1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda,*® hastalarin %12’si ilag
iligkiliydi ve en sik sorumlu ilag valproik asit olarak saptanmisti, Ortalama yatis siireleri 8
giindii. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde ilag iligkili pankreatit gelisen hastalarimizin
%3,1’ini olusturdugu ve en sik saptanan ilag valproik asit oldugu gériildii. Ilaca bagh
pankreatitlerin ortalama yatis siiresi 14,4 + 11,5 (giin) idi. Bu hastalarin kendi ek
komorbiditeleri (B-ALL, serebral palsi, vb.) sebebiyle yatis siirelerinin uzadig: goriildii.

Werlin ve ark. ¢calismasinda, travma iliskili pankreatit yatis1 %14 oranindaydi, ve en sik
travma sebebi kiint travmalardi, mortalite goriilmemisti. Calismamizda 11 hasta (%12,8)
travma ile iliskili pankreatit gelismisti ve hepsinde kiint travma (bisikletten diisme, arag i¢i
ve arag disi1 trafik kazasi, vb.) mevcuttu. Travmatik pankreatitlerde ortalama yatis siireleri
19 + 16,6 (giin)idi. Psddokist bosaltim1 yapilan 3 hastanin (%3,4) etiyolojisi travmatik
pankreatitti. Bu hastalarda eslik eden ek travmatik patolojiler ve girisim gerektiren lokal

komplikasyonlar gelistirmeleri sebebiyle yatislarinin uzadig1 goriildii.

Safra tasi, safra gamuru, oddi sfinkter disfonksiyonu, pankreatik divisium ve
yapisal/diger anormallikler (koledok kisti, aniiler pankreas, panreatik kanala bas1 yapan
kitle veya kist) cocukluk ¢ag1 pankreatitlerinin sik goriilen biliyer nedenlerini

olusturmaktadir.* Ma ve ark. yaptigi ¢alismada® safra tasi ve gamuru biliyer nedenlerin
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%76’s1n1 olusturdugu goriildi. Caligmamizda da safra tasi ve camuru benzer olarak biliyer
nedenlerin %70,8’ini olusturdugu goriildii. Bir hastada (%#4,1) safra taginin altinda yatan

sebebin hemolitik anemi oldugu goriildii.

Choi ve ark. 56 cocugu iceren, biliyer ve biliyer olmayan pankreatit grubunun
karsilastirildigi galismada,* biliyer grubun yas ortalamasi 6,1 yil, biliyer olmayan grupta
ise 8,3 yil olup, gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet acisinda istatistiksel fark
gbzlenmemisti. Kiz erkek orani 11:5 olarak saptanmuisti, kizlarin sayis1 erkeklere gore 2,2
kat fazlaydi. Mortalite goriilmemisti. Calismamizda da benzer sekilde kiz cinsiyet
erkeklere gore 3 kat daha sikliktaydi ve kiz: erkek orani 3:1°di, mortalite goriilmemisti,
biliyer ve biliyer olmayan grubun karsilastirilmasinda cinsiyet ve yas ortalamalar1 arasinda
anlamli fark saptanmadi. Ayni ¢alismada en sik sikayet karin agristydi ve hastalarin
hepsinde goriilmiistii, kusma ikinci siklikla eslik eden sikayetti hastalarin %50’sinde eslik
ettigi goriildii. Calismamizda da benzer sekilde, en sik sikayet karin agristydi, hastalarin
%91,7’sinde mevcuttu, ikinci siklikta goriilen sikayet olan kusma hastalarin %45,8’inde

mevcuttu.

Choi ve ark. ¢alismasinda,* lipaz degerleri, AST ve ALT degerleri biliyer pankreatit
grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptanmisti. Bizim ¢alismamizda da korele sekilde,
laboratuvar degerlerine baktigimizda, amilaz, lipaz, AST, ALT, GGT degerlerinin
etiyolojide safra kesesinde tag veya ¢amur bulunan grupta diger etiyolojilere kiyasla daha
yiiksek oldugu goriildii. Amilaz artiglar1 17 (5,5-14,5) (kat), lipaz artiglar1 27 (16-60) (kat),
GGT artiglart 1,28 (0,21-3,61) (kat)idi. Diger etiyolojilerle kiyaslandiginda daha yiiksek
artiglarin safra kesesinde tag veya ¢amur bulunan hastalarda oldugu goriildii. Yine aynm
caligmada biliyer etiyolojiye sahip pankreatit grubuna daha sik endoskopik miidahale
gerekmisti, bizim ¢alismamizda da benzer sekilde safra tasi olan 12 hastanin iigline (%3,4)
yatiglart esnasinda ERCP uygulanmistir. Hastalardan biri 14, diger ikisi 15 yasindaydi.
ERCP iligkili pankreatit gelisen olgumuz olmamisti. Karin agrisi ile bagvuran ve akut
pankreatit 6n planda diisiindiigiimiiz bir olguda, ytliksek degerlerde amilaz, lipaz, ALT,
GGT, direkt bilirubin saptandiginda dncelikle etiyolojide safra tas1 ve/veya safra

camurundan siiphe edip bunu goriintiileme yontemleri ile dogrulamamiz gerekmektedir.

59



Lal ve ark. yaptig1 calismada,*’ toplam 101 hasta incelenmisti, etiyolojilere
bakildiginda, hastalarin %49,5’inde herhangi bir etiyoloji bulunamamis ve idiyopatik
pankreatitti, Park ve ark. galigmasinda* idiyopatik pankreatit %20 hastada goriilmiistii,
Lopez ve ark. ¢alismasinda® %17 oraninda idiyopatik pankreatit mevcuttu. Calismamizda
da 27 hastada (%31,4) sebep saptanamay1p idiyopatik olarak kabul edildi. Calismamizda

etiyolojiler arasinda en sik idiyopatik sebepler bulundu.

Baglangi¢ goriintiilemelerinde %38,6 hastada pankreasta sivi koleksiyonu gelistigi
bildirilen Lal ve ark. yaptig1 ¢alismada*’ bu hastalarin seyirlerinde %28,2’inde psodokist,
%71,7’sinde “walled-off” nekroz gelistigi gozlemlenmisti. Hastalarin cogunda herhangi
bir sikayet gelismemisti. Hastalarin %31’inde bosaltim islemi gerekmis ve etiyolojilerine
bakildiginda travmatik etiyolojideki hastalarda drenaj gerektiren sivi koleksiyonlarinin
daha fazla goriildiigiinii not etmislerdi. Bizim ¢alismamizda panreatik sivi koleksiyonu 12
hastada (%15), psodokist 6 hastada (%7,5) gelismisti. Hastalarda herhangi bir semptom
gelismemisti. 3 hastada (%3,4) psoédokist bosaltim1 yapilmis, bu 3 hastamiz da travmatik
etiyolojilere bagl pankreatit gegirmislerdi. Diger psddokist gelisen 3 hastada herhangi bir
girisime ihtiya¢ duyulmadan kendiliginden geriledigi goriildii.

Dogustan metabolik hastaliklar arasinda, propiyonik asidemi ve metilmalonik asidemi
gibi dall1 zincirli amino asidiiriler, bebeklerde ve kiiclik cocuklarda ARP i¢in dikkate deger
risk faktorleridir.®® Literatiirde dogustan metabolik hastaliklar seyrinde gelisen akut
pankreatit olgulari tanimlansa da bizim ¢alismamizda dogustan metabolik hastalikla iliskili
akut pankreatit atag1 geciren hasta yoktu. Bunun sebebi olarak, séz konusu yillarda
hastalar1 takip eden ¢ocuk metabolizma yandalinin hastanemizde bulunmamasi sebebiyle

hastalarin hastanemize bagvurmamasi etken olabilir.

Cocuklarda multisistemik inflamatuar sendrom (MISC), COVID-19 pandemisi ile
tanimlanmistir. Bu inflamatuar sendrom, gastrointestinal ve hepatobiliyer sistemler dahil
olmak {iizere ¢esitli organ sistemlerini etkiledigi goriilmiistiir. Akut pankreatitin, COVID-
19 ile iligkili MISC'de abdominal semptomlarin 6nemli bir nedeni olabilecegi

diisiiniilmektedir.8!82

Acharyya ve ark. 17 MISC tanili hastalar1 inceledigi ¢aligmada,®! hastalarin %53 tinde
akut pankreatit gelismisti. MISC ile iliskili akut pankreatit ge¢iren hastalarin, yas
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ortalamasi 10 (6-13,5) (y1l) olarak saptanmisti. Hastalarda eslik eden komorbidite
saptanmamis, hastalarin %55,5’inde sok tablosu gelismis ve yogun bakim takibi

gerekmisti. Laboratuvar degerlerinde yiiksek CRP ve hipoalbiiminemi dikkat ¢ekti.

Bizim ¢aligmamizda MISC ile takip edilirken akut pankreatit gelisen 12 olgumuz
(%13,9) mevcuttu. MISC iligkili pankreatitler ve iliskili olmayan pankreatitler arasinda yas
ortalamalarinda anlamli fark yoktu. Hastalarin 7’sinde (%58,3) oral alim kapatilmamaisti.
MISC iligkili pankreatit atagi olan hastalarda karin agris1 sikayeti yaygin degildi, MISC
hastalarinin sadece %25’inde karin agris1 sikayeti mevcuttu. Daha hafif seyirli pankreatit
atag1 gecirmis olmalar1 ve agrilarinin diger etiyolojilere kiyasla daha hafif olmasi ile oral
alimlarinin kapatilmamis olmamasi arasinda iliski kurulabilecegini diisiindiirdi. Calismaya
benzer sekilde hastalarm yarisinda, MISC zemininde septik sok sebepli YBU yatisi
olmustu. Fakat bu yatiglarin hepsi hastalar akut pankreatit tanisin1 almadan 6nce
gergeklesmisti. Calismaya korele sekilde bizim ¢alismamizda da yliksek CRP degerleri ve
albiimin disiikligi dikkati ¢ekti. Hipoalbliminemi daha siklikla MISC iligkili
pankreatitlerde goriildii. MISC ile iliskilendirilen akut pankreatitlerde amilaz ve lipaz
degerlerinin daha diisiik oldugu ve artis miktarlarinin daha az oldugu goriildi. CRP’yi
inceledigimizde ise MISC ile iligkili pankreatit gegiren grubun CRP degerlerini daha
yiiksek oldugu goriildii.

Lin ve ark. ¢alisgmasinda,”’ 11 yasinda bir kiz ¢ocugu sistemik lupus eritematozus ile
iliskili makrofaj aktivasyon sendromu tani ile takip edilirken, metilprednizolon tedavisinin
ikinci glinlinde akut pankreatit atag1 gecirmisti. Bu vaka temelinde diisiiniildiiglinde akut
pankreatitin etiyolojisinin net olmadigina deginilmistir. Literatiirde akut pankreatitin
sebebini metilprednizolon tedavisine baglayan!®! kanitlar olsa da makrofaj aktivasyon
sendromunun zemininde de akut pankreatit gelismis olabilecegi bilinmektedir.”’”
Calismamizda bir hasta uzamis ates etiyolojisi arastirilmasi sebepli yatiginda yapilan kemik
iligi aspirasyonunda hemafagositer hiicreler goriilmiis, MAS tanis1 almis ve tedavi olarak
IVIG verilmis, yatisinin 3.glinlinde akut pankreatit tanis1 gelismistir. Klinik bulgularinin
kotiilesmesi lizerine cocuk yogun bakimda izlemine devam edildigi goriilmiistiir. Alt1 giin
yogun bakim takibinin ardindan taburcu edilmis ve hasta takibinde sistemik JIA tanisi
almistir. Yatis1 esnasinda gelisen akut pankreatit tablosunun, MAS’a bagl olarak gelistigi

distinilmistiir.
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Inflamatuar barsak hastaliklar1 tedavisinde kullanilan ilaglarin pankreatite sebep
olabilecegi biliniyor olsa da, IBH tanisinin ncesinde pankreatit gelisen vakalar da
mevcuttur ve aralarindaki iligki net degildir. Yapilan ¢aligmalarda eriskinlere kiyasla bu
iliski pediatrik vakalarda daha sik goriilmektedir.”® Brodie ve ark. yaptigi ¢alismanin
sonucunda altta yatan IBH tanisinin koyulmasinda tanisal bir ipucu olarak akut
pankreatitin kullanilabilecegini soylemektedir.!>? Calismalara korele olarak ilk
basvurusunda ishal ve karin agris1 sikdyeti olan ve pankreatit tanisi ile izlenen hastanin 4.
giiniinde agrilarinin gerilememesi, ishalinin kanli olmaya baslamasi tizerine, kanli ishale
sebep olabilecek enfeksiydz etkenlerin diglanmasi ardindan yapilan endoskopi ve
kolonoskopi ile iilseratif kolit tanis1 almistir. Otoimmiin pankreatit agisindan 1gG4

calistirtlmis fakat normal sinirlarda saptanmistir.

Otoimmiin pankreatit (OIP), pankreas kanserini taklit eden pankreasta kitle varligi olsun
veya olmasin, genellikle tikanma sarilig1 ve karin agrisi ile karakterize, farkli bir pankreatit
formudur. Cesitli pankreatik antijenlere karsi tolerans kaybi ve bunu takiben
otoantikorlarin gelisimi muhtemelen OIP'nin baslamasinda rol oynar. Pediatrik hastalarda
OIP 6zellikleri tanimlanmistir ve farkindalik giderek artmaktadir. OIP sirastyla tip 1 ve tip
2 olarak olmak iizere iki alt tipte incelenmektedir. Tip 1 OIP, eriskin erkeklerde daha
yaygin, steroid tedavisine hizli cevap veren, histolojik olarak lenfoplazmositik sklerozan
pankreatit goriinlimii olan ve plazma IgG4 seviyelerinin yiiksek goriildiigii bir gruptur. Tip
2 OIP, addlesan ve gocuklarda da goriilen, kiz ve erkek arasinda dagiliminda farkin
olmadig1, tanisinda histolojik gériintiilemenin mutlaka yapilmas: gerektigi ve IBH ile
iliskisi daha siklikla gésterilmis olan tipidir. OIP tanisim degerlendirmek ve neoplastik
bozukluklar1 ekarte etmek icin serolojik, radyolojik ve histolojik aragtirmalarin bir
kombinasyonuna ihtiyag vardir. Tip 1 OIP, yiiksek serum immiinoglobulin G4 seviyeleri
ile ayirt edilebilir ve sistemik immiinoglobulin G4 ile iliskili hastaligin bir pargasi olarak
diistinilmelidir.!> Cocuklarda nadir oldugu halde bir hasta akut pankreatit tablosu ile
bagvurusunda degerlendirilen goriintiilemelerinde pankreasta kitle goriinlimii mevcuttu.
Yapilan endoskopik ultrasonografi ile alinan biyopsi materyali ve bakilan serum IgG ve
IgG alt gruplarinin sonuglar ile degerlendirildiginde IgG4 iligkili otoimmiin pankreatit

tanis1 almis ve steroid tedavisine baglanmustir.
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Literatiirde vakalarin ¢ogunda semptomatik tedaviyle kendi kendini sinirlayan hafif bir
hastalik tablosu mevcuttur. Siddetli akut pankreatit organ yetmezliginin gelismesi ile
tanimlanmaktadir ve hastalarin %15-34’inde gelistigi bilinmektedir.®!!3* Hangi hastalarda
siddetli pankreatit tablosunun gelisecegini dngorebilmek dnemlidir. Literatiir
incelendiginde ¢ogu ¢alismada hafif diizeydeki pankreatitin daha sik goriildiigii
bildirilmektedir ve ¢aligmamizda hastalarin AP'nin klinik profillerini inceledigimizde
hastalarin 64’ hafif dereceli (%74,4), 22’si orta dereceli (%25,5) pankreatit oldugunu
gordiik, akut pankreatit sebepli mortaliteye ve yogun bakim yatigina rastlanmadi. Organ
yetmezligi gelisen olgumuz olmadi. Agir dereceli pankreatit atag ilk yatiglarda
rastlanmadi, tekrarlayan yatis1 olan kronik pankreatitli bir hastamizin son yatisi,
hipovolemik sok tablosu ve organ yetmezligi gelismis olmasi sebebiyle agir atak olarak

kabul edildi. Hastamizda etiyoloji pankreas divisiumdu.

Pediatrik AP'de ¢ocuk hastalara 6zel agr1 yonetimi kilavuzlart mevcut degildir ve agri
yonetimi igin Diinya Saglik Orgiitii dnerileri dikkate alinmasi énerilmektedir.'*” Abu-El-
Haija ve ark. calismasinda yapilan ankete katilan doktorlarin ¢cogunun AP'li cocuklarda
birinci basamak tedavi olarak opioidleri kullandigin1 bildirmesinin, opioid kullaniminin
artis1 ile ilgili endise verici bir kanit oldugunu belirtmektedirler. Yaptiklar1 ¢alismada,
toplam analjezi dozu sayisini incelendiklerinde, baslangic ila¢ opioid olan hastalar,
toplamda daha fazla analjezi dozu aldigini ortaya koymuslardir.!3® Hastalarimizin 39’unda
(%58,2) agr kesici kullanim1 mevcuttu. Agri kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5)
opioid kullanim ihtiyaci olmustu. Opioid olarak 15 hastanin hepsinde tramadol kullanilmas,
iclerinden birinde yanitsiz agr1 sebebiyle morfin tedaviye eklenmesi gerekmisti. Opioid
alan (tramadol veya morfin) ve almayan grup arasinda yapilan karsilastirmada, opioid alan
grubun almayan gruba kiyasla daha fazla doz agr1 kesici aldig1 goriilmiistiir. Opioid

kullanim1 toplamda daha fazla doz agr1 kesici ihtiyact ile iliskilendirilebilir.

Pediatrik yas grubu gibi daha hassas gruplarda bagimlilik dahil olmak tizere opioid
kullanimuyla iligkili riskler ve yan etkiler goz 6nilinde bulundurulmalidir ve opioid ile
iligkili yan etkilere sahip olan hastalarin hastanede kalis siiresinin uzadigini gosteren
calismalar akilda tutulmalidir.'*® Bizim ¢alismamizda da opioid alan hastalarda herhangi
bir yan etki gelismemis olsa bile almayan grupla kiyaslandiklarinda daha uzun siire hastane

yatislart oldugu goriilmiistiir. Bunun sebebi ¢alismamizdaki verilere gore toplam yatis giin
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sayisinin orta pankreatit derecesi pankreatitlerde daha uzun olmasi ile iliskili olabilir, bir
diger faktor de orta pankreatit dereceli atag1 olup agri kesici almayan hasta sayimiz anlamli

olarak daha azdi, yani orta pankreatit dereceli hastalarin agr1 kesici ihtiyaci daha fazlaydi.

Akut pankreatitte ilk basamak tedavi sivi replasmanidir ve ilk secenek olarak dekstroz
iceren kristaloidlerin kullanilmasi 6nerilir. Calismamizda da ilk baslanan intravenz sivi
tiim hastalarda %35 dekstroz %0,9 NaCl olarak secilmistir, intravendz sivi miktar1 ise
ortalama 2000 cc/m? oldugu goriilmiistiir. Laktatli Ringer soliisyonu ile agresif intravendz
hidrasyonun ERCP sonrasi gelisen pankreatit riskini azalttig1 ve hacim yiiklenmesi ile
iligkili olmadig1 goriilmiistiir. Calismamizda da ERCP yapilan 3 hastamizda ERCP
sonrasinda intravendz sivilari ringer laktat olarak giincellenmistir. ERCP sonras1 akut

pankreatit gelisen vakamiz olmamugtir.

Calismamizda ilk oral beslenme yatigtan sonra ortalama 72 (48-96) saatte baglanmisti.
TPN ihtiyact olan 5 hasta (%35,8) olmustur. Bu hastalarin 3’ orta dereceli pankreatitti.
Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alimin agilmasi) ve yatis siireleri karsilastirildiginda
anlamli bir fark bulunamadi, yatis siireleri benzerdi (p=0,437). Son yillarda akut pankreatit
tedavisinde erken beslenmenin iizerinde durulmaktadir'®. Paralel olarak olgularimizda son
5 yilda beslenmelerinin daha kisa siirede agildig1 goriildii. Son 5 yilda oral agim stireleri

96,0 (66,0-150,0) (sa)’ten 48,0 (24,0-72,0) (sa)’te gerilemisti.

Literatiire bakildiginda akut pankreatit relaps siklig1 caligmalar arasinda fark
gostermektedir, Kandula ve Lowe’un'? galismasinda %10, Park ve ark.* calismasinda %15,
Sanchez-Ramirez ve ark.>? ¢alismasinda relaps oran1 %34.5 olarak verilmistir. Bizim

calisgmamizda da hastalarin 16’sinda (%18,6) pankreatit atag: tekrarlamisti.

PR

Akut pankreatit yatis glin sayisinin ¢aligmalarda yaklagik 5 ila 8 giin arasinda degistigi
goriilmektedir.'>!3® Calismamizda hastalarin ortalama yatis siiresi 11,1 +/- 8,6 (giin) idi.
Toplam yatis giin sayisinin son 5 yilda ortalama 9,5 (7,2-26,2) giinden 7 (6,0-13,2) giine

diistiigii goriildi.

Sanchez-Ramirez ve ark.>? akut ve tekrarlayan pankreatitleri degerlendirdigi
caligmasinda 55 hasta incelenmis, tekrarlayan pankreatit atagi olan hastalarin 3’{inde

(%15,8) pankreas divisium bulunmustu, %36,8 oraninda tekrarlamaya sebep olabilecek bir
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etiyoloji saptanamamigti. Calismamizda da tekrarlayan ataklari olan 1 hastamizda etiyoloji
pankreas divisumdu. 9 hastada (%56,3) tekrarlamalara yol agacak bir sebep bulunamamis
ve idiyopatik olarak degerlendirilmisti. idiyopatik gruptaki hastalarmn tekrarlama oranlar

diger gruplara kiyasla daha fazlaydi.

Tekrarlayan ataklar1 olan hastalarda etiyoloji aydinlatmak icin takip siireclerinde, 4
hastaya (%#4,6) kistik fibroz acisindan ter testi veya CTFR gen analizi yapilmis ve negatif
olarak saptanmistir. Tekrarlayan pankreatit edilen hastalardan genetik mutasyonlar
acisindan 3 hastaya PRSS-1 ve SPINK-1 gen tahlilleri gonderilmistir, fakat mutasyon
izlenmemistir. Iliskili yillarda iiniversitemizde genetik mutasyonlara bakilma olanag:

olmadig1 i¢in hastalarin tahlilleri dis laboratuvarlara gonderilmistir.

Magnetik rezonans kolanjiopankreatografi; koledok kisti ve pankreatobiliyer kanal
anormallikleri gibi AP’ye neden olan anatomik veya tikayict malformasyonlarin tanisinda
onemlidir. Hastalardan 36’sina (%41,9) takiplerinde MRCP ¢ekilmisti. Tekrarlayan
pankreatiti olup etiyolojisi acisindan arastirilan hastalarimizdan 1’inde MRCP’de pankreas
divisium, 3’iinde safra kesesinde tas, 1’inde aniiler pankreas ve koledok kisti izlenmisti.

Tekrarlayan pankreatit etiyolojisi arastirilirken MRCP kullanilmasi faydali olabilir.

Sag ve ark.*! yaptig1 ¢alismada, toplam 63 hasta incelenmis, %15,8 hastada akut
pankreatit atag: tekrarlamisti. Tekrarlayanlar ve tekrarlamayanlar arasinda yapilan
karsilagtirmada, yaslar arasinda laboratuvar degerleri arasinda istatiksel olarak herhangi bir
fark saptanmamuist1. {1k ataklarda komplikasyon gelisme agisindan karsilastirildiginda
tekrarlayan ataklar1 olan hastalarin ilk yatislarinda daha fazla komplikasyon orani
mevcuttu. Erkek cinsiyette daha fazla tekrarlama gelismisti, %26 hastada tekrarlamalarin
altinda yatan sebep bulunamamaisti. Calismamizda tekrarlayan yatis1 olan hastalarin ilk
yatiglari ile tekrarlayan yatisi olmayan hastalar karsilastirildiginda, yas, cinsiyet,
komorbidite varlig1, yatis siireleri arasinda anlamli fark saptanmad. i1k ataklarinda lokal
veya sistemik komplikasyon gelistiren hastalarda daha fazla tekrarlama goriildii. Yine
komplikasyonlarla korele olarak orta dereceli pankreatit grubundaki hastalarda daha fazla
tekrarlama goriildii. Laboratuvar degerleri incelendiginde, ¢alisma ile korele olarak,
amilaz, lipaz degerlerinde fark saptanmadi. Tekrarlayan atagi olan hastalarin ilk

yatislarinda, 16kosit, hematokrit diizeylerinin daha yiiksek oldugu goriildii. Bu sonucun
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sebebi ilk bagvuruda l6kosit sayis1 ve hematokrit yiiksekliginin tek basina daha siddetli
pankreatit tablolarin1 6ngérmede prognostik olarak dnemli olmasindan ve tekrarlayan
gruptaki orta dereceli pankreatit vakalarimizin sayica fazlaligindan kaynaklaniyor olabilir.
Toplam yatis giin sayis1 orta pankreatit derecesi pankreatitlerde daha uzundu pankreatit

derecesi arttik¢a yatis siiresinin uzadigi sdylenebilir.

Her ne kadar ¢ocuklarda akut pankreatitin eriskinlere gére daha hafif seyirli ve diislik
oliim oranli oldugu bilinse de 6zellikle altta yatan sistemik hastaliga bagli olarak hastalik
seyri ve oliim orani1 degismektedir. Werlin ve ark.?® yaptig1 ¢alismada %6,5 6liim orani
varken, DeBanto ve ark.> yaptigi ¢alismada 6liim %2 oraninda gozlenmistir.

Calismamizda akut pankreatit sebepli mortalite goriilmemistir.

Sonug olarak, akut pankreatit ¢ocukluk ¢caginda giderek artan siklikla goriilmektedir ve
onemli bir saglik sorunudur. Giderek klinisyenlerin bu konuda farkindaliklari artmaktadir.
Bu ¢aligmada akut pankreatitli hastalarda en sik bagvuru sikayeti “karin agris1” saptanmis
olup, ¢cocuklarda karin agrisinin ¢ok sik bir yakinma olmasindan dolay1 akut pankreatitin
ay1rici tanida akla gelmesi gerektigi vurgulanmaktadir. Calismamizda etiyolojide biliyer

sebeplerin ve sistemik hastaliklarin tiim vakalarin yarisini olusturdugu goriilmekteydi.

Akut pankreatit 6n planda diistiniilen bir olguda, yiiksek degerlerde amilaz, lipaz, GGT
saptandiginda Oncelikle etiyolojide safra tasi ve/veya safra camurundan siiphe edip bunu
goriintiileme yontemleri ile dogrulamamiz gerektigini vurgulamak istedik. Son yillarda
hayatimiza giren COVID pandemisi ve onunla iliskilendirilen MISC tablosunun bir
bileseni olarak akut pankreatit gelisebildigini, karin agrisinin bu hastalarda daha az siklikla
goriildiigiinii vurguladik. Kiint travmalarin akut pankreatite yol acabilecegini ve bu
vakalarda girisimsel islem gerektirebilen lokal komplikasyonlarin daha sik

goriilebilecegine degindik.

S1v1 tedavisi ve erken oral beslenme, uygun ve yeterli agr1 kontrolii tedavinin temel
taglarini olusturur. Akut pankreatit tanis1 alan hastalarimiza baktigimizda ilk agr kesici
tercihimizin asetaminofen oldugunu gordiik, tramadol ikinci siklikla kullandigimiz ilagti,
nadir de olsa morfin kullanim1 gerekecek agr1 kesici ihtiyact olmustu. Opioid alan
(tramadol, morfin) hastalarimizin toplamda daha fazla doz agr1 kesici ihtiyaci

olabilecegini, daha uzun siire hastane yatis1 gerekebilecegine degindik.
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Artan vaka oranlarina ragmen pediatrik akut pankreatit kendi kendini sinirlayan ve hafif
tabloda oldugu goriilmektedir. Caligmamizda da mortalite yoktu, daha siklikla hafif
dereceli pankreatit goriilmekteydi. Organ yetmezligi gelisebilecek siddetli pankreatit
vakalarimi dngorebilme agisindan hastalarda pankreatit derece siniflamasi yapmak
onemlidir. Gelisebilecek lokal ve sistemik komplikasyonlar agisindan hastalarin takip

edilmesi gerektigini vurgulamay1 amagladik.

AP, hafif seyirli bir hastalik olsa da rekiirrenslerin olabilecegini, rekiirrens goriilen
hastalarda etiyolojik degerlendirmenin bir parcas1 olarak MRCP’den yararlanilabilecegine,
pankreatobiliyer yapisal anormalliklerin tekrarlayan pankreatite yol acabilecegine

deginmek istedik.
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6. SONUCLAR

Akut pankreatit tanisi ile klinigimizde izlenen 86 hasta ile yaptigimiz ¢alismanin sonuglari

sOyle Ozetlenebilir;

1. Seksen alt1 hastanin 53’1 (%61,6) kiz, 33’1 (%38,4) erkekti. Hastalarin ortanca
yast, 8,5 (6,0-12,0) (yil) idi. Kizlarin ortanca yast, 9,0 (6,0-13,5) (y1l) idi.
Erkeklerin yas ortalamasi, 8,5 + 3,9 (y1l) idi. Cinsiyet gruplar1 ve yas ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. (p=0,441)

2. Tiim hastalarimizin %76,7’si son 5 yilda tan1 almistt. En kiiclik tan1 alan hastamiz 2
yasindaydi, tan1 esnasinda yasi en biiyiik hastamiz 17 yasindaydi. 2009-2017 yillari
arasinda tani yas1 7,0 (3,5-8,75) (y1l) iken, son 5 yilda 9,0 (6,75-14,0) (y1l)’a
yiikseldigi goriildii (p=0,004).

3. Son 5 yilda komorbiditesi (SP, epilepsi, B-ALL, T hiicreli lenfoblastik lenfoma,
VSD, hemolitik anemi, diyabet, FMF vb.) olan hastalarin sayisi daha fazla olsa da
daha Onceki yillarla karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir sonu¢ saptanmadi

(p=0,062).

4. Hastalarin ortalama VKI (kg/m?) degerleri 17,3 (14,6-20,3) olarak saptandi.
Hastalarin 11’1 kilolu (%13,1) ve 8’1 obez (%9,5)idi. Cinsiyet gruplari arasinda
VKI (p=0,682), agirlik (p=0,668), boy (p=0,194) degerlerinin karsilastirilmasinda

istatistiksel anlam farklilig1 saptanmadi.

5. Cinsiyet gruplar1 arasinda, tekrarlama (p=0,092), pankreatit dereceleri (p=0,455) ve
komorbidite varligi (p=0,329) karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark

saptanmadi.

6. VKI degerleri ve pankreatit derecelerini kiyasladigimizda anlamli bir fark elde

edilemedi (p=0,846).
7. Hastalar taburculuklari ardindan ortalama 8 (3-22) (ay) takip edilmisti.

8. Tiim hastalarin 25’inde (%29,1) eslik eden bir komorbidite (SP, epilepsi, B-ALL, T
hiicreli 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 fistiil, 1 hastada da
pankreas komsulugunda duplikasyon kisti saptandi. Koledok kisti olan hastalarin

I’inde ayn1 zamanda aniiler pankreas anomalisi de eslik ettigi goriildii.

10. Hastalarin yatiglarinda, en sik bagvuru sikayeti karin agrisiydi. Karin agrist
hastalarin 71’inde (%82,6) mevcuttu. Kusma en sik 2. bulguydu, hastalarin

32’sinde (%37,2) mevcuttu.

11. Ik tan1 aninda bakilan labaratuvar degerlerinde, hastalarin ortalama amilaz
degerleri 538 (230,2-1087,2) (U/L), amilaz artis1 5 (2-10,2) (kat), lipaz degerleri
1030 (491-1982,2) (U/L) lipaz artis1 17 (8-32,5) (kat) oldugu goriildii. Lipaz
artisinin hastalarda daha fazla goriildiiglinii calismamizda gozlemledik. Pankreatit
dereceleri ile laboratuvar degerlerinde yaptigimiz karsilagtirmalarda, amilaz
(p=0,089), amilazin artis miktar1 (p=0,087), lipaz (p=0,084), lipazin artig miktar1

(p=0,089) arasinda pankreatit dereceleri arasinda farka rastlanmada.

12. Tan1 aninda hipokalsemisi olan 1 hasta (%]1,1) mevcuttu, hipokalsemi
etiyolojisinde D vitamini eksikligi oldugu goriildii ve tedavi ile diizeldigi
izlenmistir. Hipoalbliminemi 19 hastada (%22,1) mevcuttu, bu hastalarin 14’i
(%73,7) sistemik hastalik seyrinde pankreatit atag1 gecirmislerdi. CRP pozitifligi
olan 49 hasta (%57) mevcuttu, fakat hastalardan bakilan enfeksiydz serolojilerde
anlamli sonug saptanmamustir. 14 hastada (%16,3) 16kositoz, 7 hastada (%38,1)

16kopeni saptanmustir.

13. GGT yiiksekligi 23 hastada (%26,7) mevcuttu, GGT yiiksekligi olan hastalardan
11’inde (%47,8) biliyer hastalik mevcuttu.

14. Alt1 hastanin (%6,9) bakilan total kolesterol diizeyleri laboratuvar {ist sinirindaydi.
Total kolesterol degerleri 233 (220-304) (mg/dL) idi. Trigliserid degeri laboratuvar
iist sinirinda olan 10 hasta mevcuttu. Trigliserid degerleri 289 (225,5-371) (mg/dL)
idi. Bu hastalardan 5’inde etiyoloji MISC iliskili pankreatitti. Bir hastada etiyoloji
MAS’a bagl pankreatitti. MISC ve MAS’ta altta yatan hastaligin bir bulgusu
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

olarak trigliserid yliksekligi oldugu diisiiniilmiistiir. Bir hastada B-ALL tanis1

mevcuttu. Iki hastada tip 1 DM mevcuttu.

On alt1 hastada (%18,6) 2 kat ve daha fazla ALT artis1, 13 hastada (%15,1) 2 kat ve
daha fazla AST artig1 mevcuttu, INR ve APTT degerleri tiim hastalarin normal
araliktaydi. Trombositoz 6 hastada (%?7), trombositopeni 4 hastada (%4,7)

mevcuttu.

[1k tan1 aninda hastalarin 80’ine (%93) goriintiileme yapilmisti. 32 hastaya (%40)
USG, 48 hastaya (%60) BT ¢ekilmistir. En sik goriilen patolojik bulgu pankreasin
odemli goriiniimii olmus ve hastalarn 37’sinde (%43) mevcuttur. Ikinci en sik

bulgu peripankreatik s1v1 birikimi oldu, hastalarin 12’sinde (%14) goriildii.

[lk tan1 aninda gériintiileme yapilan 80 hastanin, 55’inin (%68,8) goriintiilemesinde
pankreas digindaki abdominal organlarinda patoloji saptanmamaistir. Pankreas
disindaki abdominal organlarda goriilen en sik patolojik goriintiilleme bulgusu

kolelitiyazis olmus ve hastalarin 13’tinde (%15,1) goriilmiistiir.

Etiyolojiler agisindan bakildiginda, 27 hasta (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8)
travma ile iliskili, 24 hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iliskili, 7 hasta (%8,1) ilag
iligkili, 17 hasta da (%19,8) sistemik hastalik ile iliskilendirilen pankreatit atag1
gecirmistir. Sistemik hastaliga bagli pankreatit gelisen hastalarin, 12’si (%14)
MISC’ye baglh olarak gelismistir, digerleri ise diyabetik ketoasidoz, inflamatuar
barsak hastalig1, makrofaj aktivasyon sendromu oldugu goriilmiistiir. Travmatik

etiyolojilerde tiim travmalar kiint travmaydi.
Hastalarin ortalama yatis siiresi 11,1 +/- 8,6 (giin) idi.
Toplam yatis giin sayis1 orta dereceli pankreatitlerde daha uzundu (p=0,001).

Hastalarin 39’unda (%58,2) agr1 kesici kullanimi mevcuttu. {1k agri kesici
uygulama yolu olarak 37 hastada (%94,9) IV yol tercih edilmisti. Ilk agr1 kesici
yatistan ortalama 4 (2-8) (saat) sonra uygulanmistir. Agr1 kesici alan hastalardan
15’inin (%38,5) opioid kullanim ihtiyaci olmustur. Hastalarin %92,3’iinde

asetaminofen ilk tercih olmus, sadece 2 hastada (%3,1) ilk tercih opioid (tramadol)
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23.

24.

25.

26.

27.

uygulanmis, 1 hastada da (%2,6) nonsteroid antiinflamatuar ilag ilk olarak tercih

edilmistir.

TPN ihtiyact olan 5 hasta (%5,8) olmustur. Bu hastalarin 3’1 orta dereceli
pankreatitti. Erken beslenme (ilk 24 saatte oral alimin agilmasi) ve yatis siireleri
karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunamadi, yatis siireleri benzerdi (p=0,437).
Olgularimizda son 5 yilda beslenmelerinin daha kisa siirede agildig1 goriildii. Son 5
yilda oral agim siireleri 96,0 (66,0-150,0) (sa)’ten 48,0 (24,0-72,0) (sa)’te

gerilemisti.

Hafif dereceli pankreatit 64 hastada (%74,4), orta dereceli pankreatit 22 hastada
(%25,6) saptandi1. Hastalarin ilk tan1 yatislar1 incelendiginde agir dereceli

pankreatite rastlanmadi.

[k tam yatiglarinda lokal komplikasyonlardan, peripankreatik s1vi 12 hastada
(%]15), psodokist 6 hastada (%7,5) gelismistir. Pankreatik nekroz gelisen hastamiz
olmamustir. Tekrarlayan yatiglara bakildiginda pankreas divisium ile takip edilen
hastanin son yatisinda pankreatik nekroz gelistigi goriilmiistiir. Ug hastada (%3,4)
psodokist bosaltim1 yapilmis, bu 3 hastamizda travmatik etiyolojilere bagh

pankreatit gecirmislerdir.

Ucg hastaya (%3,4) yatislar1 esnasinda ERCP uygulanmistir. Hastalardan biri 14,
diger ikisi 15 yasindaydi. ERCP uygulanan hastalarin hepsinin etiyolojisinde safra
tas1 mevcuttu. ERCP iliskili pankreatit gelisen olgumuz olmamagtir.

Sistemik komplikasyonlardan sepsis 5 hastada (%5,8) gelismis ve uygun
antibiyotiklerle tedavi edilmislerdir. 3 hastada (%3,5) plevral efiizyon gelistigi
goriilmiis, bu 3 hastaya herhangi bir girisim uygulanmadan plevral eflizyon

kendiliginden gerilemistir.

[laca bagl pankreatit gelisen 7 hastanin, 5’inin (%71,4) valproik aside bagli, 1
hastanin (%14,3) merkaptopiirine, 1 hastanin da (%14,3) L-asparaginaza bagl
pankreatit gelistirdigi goriildii.
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Yirmi dort hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iliskili pankreatit atag1 gecirmisti, bu
grupta en sik kolelitiyazis goriilmektedir. Hastalarin 18’1 kiz (%75), 6’s1 erkekti
(%25). Etiyolojide safra tas1 ve/veya safra camuru olan hastalarin yas ortancasi 11
(8-15) (yil)idi. Yas1 biiyiik ¢cocuklarda etiyolojide safra tas1 ve/veya safra camuru
goriildii (p=0,015). Safra kesesinde tas veya ¢amur bulunan hastalarin ortanca VKI
degerleri 18,8 (15,5-24,5) (kg/m?)idi ve diger hastalara kiyasla yiiksekti(p=0,026).
Laboratuvar degerleri incelendiginde etiyolojisinde safra tasi ve/veya safra camuru
olan hastalarin, amilaz (p=0,001), lipaz (p=0,008), ALT (p=0,021), GGT
(p=0,024), direkt bilirubin degerleri (p=0,037) yiiksek saptandi. Amilaz artislar1 17
(5,5-14,5) (kat), lipaz artiglar1 27 (16-60) (kat), GGT artislar1 1,28 (0,21-3,61)
(kat)idi. Diger etiyolojilerle kiyaslandiginda daha yiiksek artislarin safra kesesinde

tas veya camur bulunan hastalarda oldugu goriildii.

MISC zemininde akut pankreatit tablosu gelisen olgularimizda (%13.9) pankreatit
hafif siddetteydi, lokal veya sistemik komplikasyon gelistirmemiglerdi. Amilaz
lipaz degerlerinde daha hafif yiikseklikler mevcuttu. Tiim hastalar i¢inde en yiiksek

CRP’ye sahip olan grup MISC iligkili pankreatitti.

Bir hastamizda MAS seyrinde pankreatit gelismis olup takibinde sistemik JIA tanis1

almistir.
Bir hastamiz 1gG4 iligkili otoimmiin pankreatit tanis1 almigtir.
Bir hastamiz takibinde solid psddopapiller tiimdr tanis1 almistir.

[k bagvurusunda ishal ve karm agrisi sikdyeti olan ve pankreatit tanisi ile izlenen
bir hastanin 4. giiniinde agrilarinin gerilememesi, ishalinin kanli olmaya baglamasi
iizerine, kanli ishale sebep olabilecek enfeksiydz etkenlerin dislanmasi ardindan
yapilan endoskopi ve kolonoskopi ile iilseratif kolit tanis1 almigtir. Otoimmiin

pankreatit agisindan IgG4 calistirilmis fakat normal sinirlarda saptanmistir.

Toplam yatis giin ortalamalarina bakildiginda sistemik hastaliga bagl pankreatit
geciren hastalarin yatig giin sayis1 ortalamasindan daha uzun siire yattig1 goriildii

(p=0,017).
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Akut pankreatit sebepli mortaliteye ve yogun bakim yatisina rastlanmadi. Organ

yetmezligi gelisen olgumuz olmadi.
Alt1 hastanin (%6,9) MISC seyrinde gelisen septik sok sebepli YBU yatis1 olmustu.

Agri kesici alan hastalardan 15’inin (%38,5) opioid (tramadol) kullanim ihtiyact
olmustu. Bir hastada agr1 yonetiminde morfin kullanimi gerekmisti. Opioid alan
(tramadol, morfin) ve almayan grup arasinda yapilan karsilastirmada, opioid alan
grubun almayan gruba kiyasla daha fazla doz agri1 kesici aldig1

gorlilmiistiir(p=<0,001).

Calismamizda tekrarlayan yatisi olan hastalarin ile tekrarlayan yatis1 olmayan
hastalar karsilagtirildiginda, yas (p=0,443), cinsiyet (p=0,092), komorbidite
(p=0,377), yatis siireleri (p=0,507) arasinda anlamli fark saptanmadi. Tk
ataklarinda lokal veya sistemik komplikasyon gelistiren hastalarda daha fazla
tekrarlama goriildii (p=0,001). Yine komplikasyonlarla korele olarak orta dereceli

pankreatit grubundaki hastalarda daha fazla tekrarlama gortildii. (p=0,001)

Hastalarin 16’sinda (%18,6) pankreatit atag: tekrarlamisti. En sik idiyopatik
grubumuzdaki hastalarda tekrarlama oldugu goriildii. Tekrarlayan ataklar hastalarin
takip stirecleri boyunca incelendiginde 14 hastanin 6’sinda (%42,8) 2 atak, 3’linde
(%21,4) 3 atak, 3’iinde (%21,4) 4 atak, 1 hastada (9%7,2) 5, 1 hastada da (%7,2) 6

atak oldugu goriilmiistiir.
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7. OZET

KAVRAK KURSUN, MELIS. Akut pankreatit tamili cocuk hastalarin klinik ve
laboratuvar ozelliklerinin retrospektif olarak incelenmesi. Kocaeli Universitesi
Hastanesi, Uzmanhk Tezi, Kocaeli, 2023.

Akut pankreatitin ¢ocukluk ¢aginda goriilme siklig1 son yillarda giderek artmaktadir.
Calismamizda klinigimizde akut pankreatit tanis1 alan vakalarin, klinik 6zelliklerinin
incelenmesi ayn1 zamanda tedavi siireci incelenirken agr1 yonetiminde kullanilan ajanlara
ait 6zelliklerin de dokiimante edilerek agr1 yonetiminde kullanilan ilaglar hakkinda

retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.

(Calismada hastanemize basvuran ve akut pankreatit tanisi ile takip edilen 86 hasta dahil
edildi. Etiyolojilerde, 27 hastada (%31,4) idiyopatik, 11 hasta (%12,8) travma iligkili, 24
hasta (%27,9) biliyer hastaliklarla iliskili, 7 hasta (%8,1) ila¢ iliskili, 17 hastada (%19,8)
sistemik hastalik ile iligkili pankreatit oldugu goriildii. Sistemik hastalik iligkili pankreatit
gelisen hastalarin, 12’si (%14) MISC iliskili gelismisti. Yas olarak daha biiyiik ¢ocuklarda
etiyolojide safra tas1 ve/veya safra gamuru goriildii. Hastalarin 64’1 hafif dereceli (%74,4),
22’si orta dereceli (%25,5) pankreatitti. Akut pankreatit sebepli mortalite ve yogun bakim
yatist yoktu. Hastalarimizin 39’unda (%58,2) agr1 kesici kullanimi oldugu ve bu hastalarda
ilk tercihimizin asetaminofen oldugu goriildii. Morfin kullanimini gerektirecek diizeyde

agr1 bir hastamizda izlendi.

Sonug olarak ¢aligmamizda akut pankreatitin giderek artan bir siklikla goriildigiinii
vurgulamak istedik. Travma iligkili pankreatit olgularinda bosaltim gerektirebilecek
komplikasyonlarin sik goriildigiine deginmek istedik. Etiyolojisinde safra tas1 ve/veya
safra camuru olan hastalarin VK1 degerleri diger hastalara kiyasla yiiksek oldugunu
gosterdik. MISC iligkili pankreatit vakalarinin laboratuvar bulgularinda hipoalbiiminemi,
CRP yiiksekligi ve amilaz lipazin daha 1limli artis1 olduguna degindik. Agri kesici olarak
opioid alan (tramadol, morfin) hastalarin toplamda daha fazla doz agr1 kesici ihtiyaci
olduguna dikkati ¢cekmek istedik. Cocuklarda akut pankreatit iyi seyirli bir hastalik olsa da
lokal veya sistemik komplikasyonlar acisindan yakin izlenmesi gerektigini vurgulamay1

amagladik.

Anahtar kelimeler: pediatrik akut pankreatit, klinik 6zellikler, tedavi, etiyoloji, agr1 kesici
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8. SUMMARY

KAVRAK KURSUN, MELIS. 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 hypoalbiiminemia,
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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