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OZET Amac: Bu calismanin amaci, akut pankreatit (AP) tanist ile iz-  ABSTRACT Objective: To evaluate the etiological, clinical and labo-
lenen ¢ocuklarin etiyolojik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin geriye  ratory characteristics of children followed up with the diagnosis of acute
doniik irdelenmesidir. Gereg ve Yontemler: Unitemizde, 2005-2021  pancreatitis (AP). Material and Methods: Children <19 years of age,
yillart arasinda AP nedeniyle takip edilen <19 yas ¢ocuklar ¢alismaya  who were followed up in our unit for AP between 2005 and 2021, were
dahil edildi. Uluslararasi Pediatrik Pankreatit Calisma Grubu tarafin-  included in the study. Cases with at least 2 of the 3 criteria determined
dan belirlenmis olan 3 kriterden en az 2 tanesine sahip olgular, AP ola- by the International Pediatric Pancreatitis Study Group were accepted as
rak kabul edildi. Hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, tedavi, seyir = AP. The demographic, clinical, etiological, characteristics, treatment
ve komplikasyon yoniinden 6zellikleri, dosyalarindan geriye doniik ola-  methods, course and complication characteristics of the patients were
rak incelendi. Bulgular: Calisma kriterlerine uyan 22’si (%47,8) kiz,  analyzed from their files, retrospectively. Results: A total of 46 patients,
toplam 46 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamas1t 22 (47.8%) female, who met the criteria were included in the study. The
10,08+4,90 y1l idi. En s1k sikayet karin agristydi (%80,44). Diger sikd-  mean age of the patients was 10.08+4.90 years. The most common com-
yetlerin %30,44’1 bulant1 kusma, %15,2’si ates, %6,5°1 sarilikti. Has-  plaint was abdominal pain (80.44%). Other complaints were 30.44%
talarin 6nemli bir bolimiinde (%36,9), herhangi bir etiyolojik neden = nausea and vomiting, 15.2% fever and 6.5% jaundice. No etiologic cause
bulunamadi (idiyopatik). Pankreatobiliyer (%23.9), travma (%19,6),  was found in a significant part of the patients (36.9%) (idiopathic). Other
enfeksiyoz (%8,7), sistemik hastalik (diyabetik ketoasidoz ve hemoli-  causes were pancreatobiliary (23.9%), trauma (19.6%), infectious
tik iremik sendrom) ve ilag (valproik asit) kullanim Oykiisii diger ne-  (8.7%), systemic disease (diabetic ketoacidosis and hemolytic uremic
denlerdi. Travma hastalarinin %50’sinde neden, bisiklet gidonunun  syndrome) and drug (valproic acid) use. In 50% of trauma patients, the
carpmastydi. Hastanede kalis siiresi >7 giin olan grupta I6kosit degeri  cause was the crush of bicycle handlebar. In the group with a hospital
daha yiiksek, kalsiyum ve albumin daha diisiik, enteral beslenmeye bag-  stay >7 days, the leukocyte value was higher, calcium and albumin were
lama zaman1 daha uzundu. Transaminaz degerleri, biliyer etiyolojisi ol-  lower, and the initiation time of enteral nutrition was longer. Transam-
mayan grupta yiiksek; gama glutamil transferaz ve bilirubin degerleri  inase values were higher in the non-biliary group, and gamma glutamyl
ise biliyer etiyolojisi olan grupta yiiksekti. Sonug¢: Gelisen goriintilleme  transferase and bilirubin values were higher in the biliary group. Con-
yontemleri ile son yillarda tan1 konma siklig1 artan AP, en fazla karin  clusion: AP, the frequency of diagnosis of which has increased in recent
agrisi ve kusma yakinmasi olan hastalarda ayiric tanida diisiiniilmeli-  years with the developing imaging methods, should be considered in the
dir. Lokositoz, hipoalbuminemi ve hipokalsemi kotii prognostik fak-  differential diagnosis of patients with the most complaints of abdominal
torlerdir. Enteral beslenmeye erken baglanmasi, hastanede kalis siiresini  pain and vomiting. Leukocytosis, hypoalbuminemia and hypocalcemia
ve komplikasyonlar1 azaltacaktir. are poor prognostic factors. Early initiation of enteral feeding will reduce
the length of hospital stay and complications.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit; cocuk; etiyoloji; tedavi Keywords: Acute pancreatitis; child; etiology; treatment

Cocuklarda akut pankreatit (AP) sikliginin art- gerektirmez. Ancak bazen ciddi komplikasyonlara ve
t181 ve insidansinin 3,6-13,2/100.000 oldugu bildiril- 6liime neden olabilmektedir.” Hangi olgularin agir
mistir.! Cocuklarda AP, genelde hafif seyreder, klinik bulgularla veya komplikasyonlarla seyredece-
olgularin %80’1 kendi kendini sinirlayabilir ve tedavi gini, buna bagl olarak hastanede kag giin tedavi ge-

Correspondence: Hakan SALMAN
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme BD, Isparta, TURKIYE/TURKIYE
E-mail: salmanhakan983@yahoo.com.tr

Peer review under responsibility of Turkiye Klinikleri Journal of Pediatrics.
Received: 15 Sep 2021 Received in revised form: 24 Oct 2021 Accepted: 01 Nov 2021 Available online: 12 Nov 2021

2146-8990 / Copyright © 2022 by Tiirkiye Klinikleri. This is an open
access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

19


https://orcid.org/0000-0003-4050-0256
https://orcid.org/0000-0002-4973-0122
https://orcid.org/0000-0002-4635-7633
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/

Tuba Akide COBAN ve ark.

Turkiye Klinikleri J Pediatr. 2022;31(1):19-26

rekecegini dnceden saptamak halen bir sorun olarak
devam etmektedir. Bu konuyla ilgili ¢esitli laboratuvar
degerleri ve skorlama sistemleri kullanilmaktadir.
Komplikasyonlar1 saptamada goriintiileme yontemle-
rinden abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarli to-
mografi (BT) ve manyetik rezonans kolanjiyo-
pankreatografi [magnetic resonance cholangiopan-
creatography (MRCP)] kullanilmaktadir.?

Bu ¢alismada, hastanemizde AP tanisiyla izlen-
mis olan ¢ocuklarin demografik, klinik, laboratuvar
ve radyolojik goriintiileme 6zellikleri ile tedavi yak-
lagimlari, hastanede kalis siireleri, komplikasyonla-
rin1 irdeleyip hangi olgularin agir ve komplikasyonlu
seyrettigini belirlemeyi amacladik.

I GEREC VE YONTEMLER

Ocak 2005-Ocak 2021 tarihleri arasinda Siilleyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghig ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda AP tanis1 almis <19
yas hastalar ¢alismaya dahil edildi. Tekrarlayan ve
kronik pankreatit tanis1 alanlar ¢alisma dis1 birakildu.
Hastalarin bilgileri, dosyalar ve bilgisayar kayitlarin-
dan faydalanilarak geriye doniik olarak degerlendi-
rildi. AP tamisi, Uluslararasi Cocuk Pankreatitli
Olgularin Caligma Grubu tarafindan belirlenmis olan
kriterlere gore konuldu. Hastalar, Atlanta siniflama-
sma gore de hafif, orta ve agir olarak siniflandirildi.*

Hastalarin bagvuru anindaki demografik 6zel-
likleri, klinik, laboratuvar ve goriintiileme sonuglari
kaydedildi. AP i¢in risk faktorii kabul edilen kronik
hastalik, safra taslari, travma ve tam1 anindaki ilag
kullanim1 gibi etiyolojik nedenler degerlendirildi.
Hastalara uygulanan tedavi rejimleri, beslenmeye
baslama zamani, hastanede kalma siireleri gibi 6zel-
likler kay1t altina alind1. Caligma, Helsinki Deklaras-
yonu Prensipleri’ne uygun olarak yapilmistir.
Calisma, ebeveynlerden onam alinarak gergeklesti-
rildi. Hastanemiz yerel klinik arastirmalar etik kuru-
lundan onay alindi (Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu, tarih:
12.2.2021, etik no: 65).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler, SPSS.23 (IBM Inc., Chicago, IL, ABD)
programina aktarilarak istatistiksel analizlerle deger-

20

lendirilmistir. Iki diizeyli karsilagtirmalar icin veriler
normal dagiltyorsa t-testi; verilerin normal dagilmadig
2 diizeyli karsilagtirmalar i¢in ise Mann-Whitney testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligki-
ler, ki-kare test analizi ile incelenmistir. Biitiin analiz-
lerde anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 degeri kabul
edilmistir.

I BULGULAR

Caligmaya kriterlere uyan 22’si (%47,8) kiz, toplam
46 olgu dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi
10,08+4,90 (minimum 2-maksimum 17) y1l idi. Has-
talarin beden kitle indeksi degerlerine gore 3’i
(%6,5) fazla kilolu, 5’1 (%10,8) obez olarak deger-
lendirildi. Hastalarin bagvuru yakinmalar1 37’sinde
(%80,44) karin agrisi, 14’tiinde (%30,44) bulanti
kusma, 7’sinde (%15,2) ates, 3’iinde (%6,5) sarilikt1.
Olgularin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri or-
talamalar1 Tablo 1’de gdsterildi.

Hastalarin 13’{inde (%28,26) bagvuru aninda ytik-
sek alanin aminotransferaz (ALT) degerleri saptandi.
Tan1 aninda amilaz degeri hastalarin %93 {inde, lipaz
degeri ise %95’inde normalin 3 katindan fazla yiik-
sekti.

Hastalarin goriintiileme sonuglart Tablo 2’de
gosterildi. Tiim goriintiileme yontemleri karsilagtiril-
diginda; USG ¢ekilen 42 olgunun 14’tinde (%33,3),
BT c¢ekilen 24 olgunun 22’sinde (%91,6) ve MRCP
cekilen 22 olgunun 12’sinde (%54,5) pankreatit le-
hine bulgular saptand.

Etiyolojik nedenler olarak 17’sinde (%36,9) idi-
yopatik, 11’inde (%23,9) pankreatobiliyer, 9’unda
(%19,6) travma ve %4,3’linde sistemik nedenler sap-
tandi. Olgularin etiyolojilerine gore dagilim1 Tablo
3’te gosterildi. Sistemik nedenler i¢inde 1 olgu diya-
betik ketoasidoz, 1°i de hemolitik tiremik sendromdu.
Bir hastamizda da valproik asit kullanma Oykiisii
vardi. Travma Oykiisii olan hastalarin %50’si, bisik-
let gidonu carpmasiydi. Atlanta siniflamasia gore
hastalarin 32’si (%69,5) hafif, 9°u (%19,5) orta ve 5’1
(%10,8) agir hastalik grubunda bulundu. Hastalara
uygulanan tedaviler Tablo 4’te verildi.

Hastalarin 12’sinde (%26) komplikasyon gelisti.
Hastalarin  5’inde psodokist (%10,9), 4’iinde
pankreatik nekroz (%38,6), 3’linde kolanjit (%06,5),
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TABLO 1: Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri.

Degiskenler Minimum-maksimum
Lkosit x10° (fmm®) 24-20,6
Trombosit x10° (/mm3) 50-830
CRP {mglL) 0,4-192,0
Kalsiyum (mg/dL) 7,94-10,5
Fosfor (mg/dL) 1,58-6,80
Hemoglobin (g/dL) 8,70-20,50
Kreatinin {mg/dL) 0,20-2,40
AST (UL) 7-2.854
ALT (UIL) 7-9.178
GGT (UIL) 4-1.055
ALP (UIL) 51-2.438
Total bilirubin (mg/dL) 0,2-16,50
Direkt bilirubin {mg/dL) 0,01-8,40
Albumin (g/dL) 1,56-5,30
Amilaz (UIL) 10-7652
Lipaz (UL) 62-7.323

Medyan OrtalamaxS$
12,75 18,741+30,58
307 327,13+146,929
6,50 35,07+55,07
9,50 9,39+0,63
4,0 4,10+1,04
12,95 13,12+1,97
0,61 0,69+0,36
38 190,18+565,78
20 274,84+1.347,48
14,8 91,474191,40
173 248,73+355,59
0,65 1,60+3,07
0.16 0,70+£1,70
4,10 4,03+0,65
582 917,18+1.236,17
958 1.410,83+1.557,10

SS: Standart sapma; CRP: C-reaktif protein; AST: Aspartat transaminaz; ALT: Alanin aminotranferaz; GGT: Gama glutamil transferaz; ALP: Alkalen fosfataz.

TABLO 2: Hastalarin tani anindaki goriintiileme bulgulari.

UsG

n=42 (%)
Normal 7(16,6)
Pankreas dederlendirilemedi 11 (26,2)
Pankreas dansitesinde degisiklik 8 (19)
Safra tagi-gamuru 7(16,6)
Batin igi serbest mayi 6(14,2)
Peripankreatik sivi-kirlenme 5(11,9)
Pankreasta kist 2(4,7)
Koledok tasi 2(4.7)
Pankreas kontlizyonu-laserasyonu 1{2,3)
Koledok kisti 1(2,3)
Psédokist 1{2,3)
Pankreas boyutunda artis -
Pankreatik nekroz
Safra kanalinda dilatasyon -
Karacigerde hidatik kist -

BT MRCP
n=24 (%) n=22 (%)
2(8.3) 2(9)

g 1(4,5)
2(8.3)
1{4,1) 6(27.2)
6 (25) 4(18,1)
- 1(4,5)
g 1(4,5)
5 (20,8)
- 3(13,6)
g 2(9)
5 (20,8) 5(227)
4 (16,6) 1{4.5)
4 (16,6)
g 1(4,5)

USG: Ultrasonografi; BT: Bilgisayarli tomografi; MRCP: Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi.

2’sinde plevral eflizyon (%4,3), 2’sinde batinda
serbest s1vi (%4,3) ve 1’inde hiperglisemi (%2,2) go6-
riildi.

Komplikasyon olan ve olmayan grup arasinda
16kosit, C-reaktif protein (CRP), kalsiyum, aspar-
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tat transaminaz (AST), ALT, gama glutamil trans-
feraz (GGT), total bilirubin, direkt bilirubin, albu-
min, amilaz, lipaz, amilaz ve lipaz taburculuk
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark goriilmedi. Veriler, Tablo 5’te verildi.
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TABLO 3: Hastalarin etiyolojilerine gére dagilimi.

n (%)
idiyopatik 17 (36,9)
Pankreatobiliyer nedenler 11(23,9)
Travma 9(196)
Enfeksiyon 4(87)
Sistemik hastalik 2{43)
Batin igi cerrahi {Nissen) 2(43)
ilag 1(22)
Kist hidatik 122

TABLO 4: Hastalara uygulanan tedaviler.

n (%)
Takip 1(2,2)
Hidrasyon 31(67,4)
Antibiyotik 24 (52,2)
Oktreotid 17 (36,9)
PPi 17 (36,9)
TPN 11(23,9)
Meperidin 9(19,6)
Dren parasentez 6 (13,1)
H2 reseptor blokorii 5(10,9)
insiilin 2(4,3)
ERCP 3(6,5)
PTK 1(22)

PPI: Proton pompa inhibitdrii; TPN: Total parenteral niitrisyon; ERCP: Endoskopik ret-
rograd kolanjiyopankreatografi; PTK: Perkiitan transhepatik kolanjiyografi.

Hastalarin 39’unda (%84,8) baslangicta oral alim
kesildi, tekrar tam enteral beslenmeye baslama zamani
ortalama 9,47 giindii. Hastalarimizin %28,2’sinde, ilk
48 saatte enteral beslenmeye bagslandi.

Hastanede kalis siireleri ortalama 14,63+19.,41
giindii. Hastalarin 19’unun (%41,3) yogun bakim iini-
tesine ihtiyaci oldu. Yogun bakimda ortalama yatis
siiresi 11,53420,87 giindii. Hastanede kalis siireleri 2
gruba ayrilarak degerlendirildi. Hastanede yatis sii-
resi 7 giin ve alt1 olan 21 (%45,7), 7 giinden fazla 25
hasta (%54,3) bulunmaktaydi. Hastanede kalig stiresi
>7 giin olan grupta 16kosit degeri, hastanede kalig sii-
resi <7 giin olan gruba gore yiiksek (p=0,003); kalsi-
yum (p=0,014) ve albumin (p=0,048) degeri diisiik
bulundu, fark istatistiksel olarak anlamliydi. Enteral
beslenmeye baslanma zamani, hastanede kalis siiresi
>7 giin olan grupta, hastanede kalis siiresi <7 giin
olan gruptan uzundu, fark istatistiksel olarak anlam-
liyd1 (p=0,011). Amilaz ve lipaz taburculuk degerleri
acisindan 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark goriilmedi.

Biliyer ve biliyer olmayanlar seklinde incelen-
diginde; hastalarin 10’u (%21,7) biliyer, 36’s1
(%78,3) biliyer olmayan gruptaydi. Biliyer olmayan
grupta AST ve ALT degeri (p=0,031, p<0,001), bili-
yer grupta GGT ve total bilirubin degerleri (p<0,001,
p=0,029) istatistiksel olarak anlaml yiiksekti.

TABLO 5: Komplikasyon olan ve olmayan hastalarin laboratuvar degerleri.

Komplikasyon (-)
Degiskenler OrtalamaxSS
Lokosit {fmm?) 4,03+0,70
Trombosit (/mm®) 297.142,86+118.645,08
CRP {mg/L) 25,49+44 79
Kalsiyum (mg/L) 9,34+0,66
Fosfor (mg/L) 4,02+1,06
Hemoglobin (gr/dL) 13,02+1,53
Kreatinin (mg/L) 0,69+0,39
AST (ULL) 223,03+646,85
ALT (UIL) 332,33+£1.544,30
GGT (ULL) 68,38+114,16
ALP (UIL) 204,44+129,72
Total bilirubin (mg/dL) 1,01£1,61
Direkt bilirubin {mg/dL) 0,36+0,85
Albumin (gr/dL) 4,03+0,70

Komplikasyon (+)

OrtalamaxSS p degeri
4,02+0,50 0,700
422.545,45+190.064,92 0,060
65,54+74,05 0,114
9,53+0,51 0,394
4,35+0,96 0,370
13,43+3,05 0,675
0,67£0,26 0,839
88,65+112,66 0,853
91,91£116,01 0,690
160,74+329,87 0,734
385,62+688,14 0,405
3,4345,30 0,362
1,73+2,94 0,653
4,02+0,50 0,711

SS: Standart sapma; CRP: C-reaktif protein; AST: Aspartat transaminaz; ALT: Alanin aminotranferaz; GGT: Gama glutamil transferaz; ALP: Alkalen fosfataz.
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I TARTISMA

Pediatrik popiilasyonda AP goriilme insidansi, son 20
yilda 6nemli 6l¢tide artig gdstermistir.’

Bu artisin nedeni, sistemik hastaliklara bagh
komplikasyon olarak pankreatit goriilme sikliginda
artig, hastalar1 3. basamak saglik merkezlerine gon-
derme egilimi, amilaz-lipaz test sayisindaki artig gibi
birgok faktor olabilecegi diistiniilmiistiir.®

Her yas grubunda AP goriilebilmektedir. Nydeg-
ger ve ark.nin yaptig1 279 hastay1 iceren bir calis-
mada, ortalama yag 10 y1l ve erkek ¢ocuklarinda, kiz
¢ocuklarindan 1,4 kat fazla oldugu bulunmustur.’
Restrepo ve ark., 589 hastadan olusan bir ¢aligmada
ise ortalama yas1 9,242 .4 yil saptamislar.” Caligma-
mizda tan1 yas ortalamasi 10,08+4,9 ve yas araligi 2-
17 yil olarak saptandi. Cinsiyete gore bakildiginda
AP, erkeklerde 1,09 kat fazla goriildii.

Bagvuruda en yaygin goriilen sikayet karin ag-
r1s1, bulant1 ve kusmadir. Karin agrisi epigastrik bol-
gededir. Sirta vuran kusak tarzi agrilar, pediatrik yas
grubunda nadir goriliir. Werlin ve ark.nin yaptigi ca-
lismada, 214 AP atagi olan hasta incelenmis, ¢alis-
mada karin agris1 %67, kusma %44 oraninda
gorilmustiir.* Weizman ve Durie’nin yaptigi bir ¢a-
lismada, sirasiyla karmn agrist %87, kusma %64, ka-
rinda hassasiyet %77 ve distansiyon %18 oraninda
bulunmustur.® Calismamizda en sik basvuru sikaye-
tinin %80,44 ile karin agris1 oldugunu saptadik.

Tanida tipik klinik bulgularin yan1 sira pankreas
enzimlerinde yiikselme de 6nemli yer tutmaktadir.
Pediatrik ¢aligmalarda amilazin pankreatit tanisinda
duyarlilig1 %50 ile %85 iken; lipaz, cogu calismada
tanida amilazdan daha duyarli olarak bulunmustur.’
Sanchez-Ramirez ve ark.nin ¢alismasinda hastalarin
%85,5’inde amilaz, %87,1’inde lipaz; Werlin ve
ark.nin ¢caligmasinda ise hastalarin %83 linde amilaz,
%82’sinde lipaz degerinin normalin iist sinirmin en
az 3 kat1 kadar fazla yiikseldigi bulunmustur.®'° Ca-
lismamizda tan1 aninda amilaz degeri %93 hastada,
lipaz degeri %95 hastada normalin 3 katindan daha
yiiksekti.

AP tanisi i¢in 6zgiin olmasa da diger laboratu-
var sonuclar takip ve tedavi agisindan 6nemlidir. Ya-
pilan bir ¢alismada, CRP yiiksekligi kotii prognozla
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iligkili bulunmugtur.!! Kaya ve ark.nin yaptig eriskin
calismasinda, agir pankreatit ile [6kositoz ve CRP’nin
iliskili oldugu gosterilmistir.'” Calismamizda, hasta-
larm %67,4’tinde lokositoz, %58,7 sinde yiiksek
CRP degeri bulundu. Komplikasyon olan ve olma-
yan grup arasinda I6kosit ve CRP degeri agisindan
anlaml fark yoktu. Hastanede kalis siiresi 7 giiniin
iizerinde olan grupta I6kosit degeri, hastanede kalig
siiresi 7 giin ve altinda olan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksekti. CRP degeri ag1-
sindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Abdominal USG noninvaziv, giivenilir ve kolay
uygulanabilir olmasiyla AP tanisinda bagvuru sira-
sinda 6ncelikle tercih edilmektedir.”* Hem diger ne-
denlerin digslanmasinda (apandisit, intussusepsiyon
vs.) hem de pankreatite bagli komplikasyonlarin
(psodokist, peripankreatik siv1 birikimi ve apse gibi
olusumlar) gosterilmesinde yararlidir. Yapan kisiye
bagli olmasi ve bagirsak gazi veya obezitede pan-
kreasin net degerlendirilememesi USG nin dezavan-
tajlarindandir.' Calismamizda, USG
hastalarin %26,2’sinde pankreas degerlendirilemedi.

yapilan

Hastalarimizin %15,2’sinde USG degerlendirmesi
normal bulunmus olup, en sik goriilen bulgular pan-
kreas dansitesinde degisiklik, safra tagi-camuru, batin
icinde serbest mayi idi.

Yapilan ¢esitli ¢caligmalarda kullanim orani farkli
bulunmakla beraber USG’nin degerlendiremedigi
travma, anatomik malformasyonlar, obez hasta, agir
veya komplike pankreatiti degerlendirmek i¢in kont-
rasth BT kullanilabilmektedir. Tanidaki sensitivitesi
USG’den daha yiiksek (%90) olmakla birlikte rad-
yasyona maruz kalinmasi dezavantajidir.’> Calis-
mamizda, hastalarimizin %52,18’1 BT ile incelendi.
BT’si ¢ekilenlerin %4,3°1i normal saptandi. Bulgu-
larimizda en sik goriilenler peripankreatik alanda
stvi-kirlenme, pankreas boyutunda artis, pankreas
laserasyonuydu.

MRCP, noninvaziv bir yontem olup, duktal sis-
tem anormalliklerini saptar. Cekim dezavantajlar1 se-
bebiyle tanidan sonra etiyolojik arastirma doneminde
kullanimi tercih edilir.'® Japonya’da yapilan bir ¢a-
lismada, MRCP ile goriintiileme yapilan hastalarin
%50’sinde koledok kisti, %50’sinde safra tasi,

%?20’sinde pankreatobiliyer sistem anomalisi,
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%10’unda psoddokist saptanmustir.!”” Calismamizda,
hastalarin %47,83line MRCP c¢ekildi. Hastalarin
%#4,3’inde normal saptandi. En sik saptanan bulgu-
lar; safra tas1, pankreas boyutunda artig, pankreas et-
rafinda siv1 ve koledok kistiydi.

Caligmamizda goriintiileme yontemlerine gore
USG ¢ekilenlerin %33,3’iinde, BT c¢ekilenlerin
%091,6’sinda ve MRCP ¢ekilenlerin %54,5’inde pan-
kreatit Iehine bulgular saptandi. Literatiire uygun se-
kilde ¢aligmamizda da tan1 koymada BT nin, USG’ye
oldukca iistiin oldugu sdylenebilir.

Pediatrik AP’nin gosterilen nedenleri arasinda
ilaclar ve biliyer hastaliklar, sistemik hastaliklar,
travma, metabolik nedenler ve ¢esitli enfeksiyonlar yer
almaktadir. Konjenital malformasyonlar veya spesifik
gen mutasyonlari nadir bulunur.?> Chang ve ark.nin ret-
rospektif bir ¢aligmasinda, etiyolojide %23,8’inde bi-
liyer hastaliklar, %21,1’inde sistemik hastaliklar ve
%14,4’tinde enfeksiyoz hastaliklar1 gibi nedenler sap-
tanmugtir.'® Yeung ve ark.nin galismasinda, ¢ocukluk
cag1 pankreatitlerinde en sik nedenler travma (%37)
ve sistemik hastaliklar (%23) olarak bulunmustur."
Minen ve ark.nin yaptigi ¢alismada ise en sik ilag
(%28), biliyer hastaliklar (%12), sistemik hastaliklar
(%12) ve idiyopatik (%12) nedenler saptanmustir.?
Calismamizda, en sik %36 ile idiyopatik nedenlerdi.

AP’de hastalarin organ yetersizligi gelisip gelis-
memesine, sistemik ve lokal komplikasyonun var
olup olmamasina gore yapilan Atlanta siniflamasina
gore agir seyirli pankreatit orani ¢alismalarda degis-
ken bulunmustur.?! Calismamizda, hastalarin %10,8’i
agir, %19,5°1 orta ve %69,5°1 hafif seyirli pankreatit
grubunda yer aldi.

AP tedavisinde hidrasyon, agr1 kontroli, erken
beslenme destegi saglamak ve komplikasyonlarin yo-
netimi esastir.”> Erken enteral beslenmenin intestinal
mukozay1 korudugu, bakteriyel translokasyonu dnle-
digi, enfeksiyon ve 6lim riskini azalttig1 diisiiniil-
mektedir. Hafif AP’li ¢ocuklara ilk 24-48 saat i¢inde,
siddetli AP’de 72 saat icinde erken enteral beslen-
meye baglanmasi Onerilmistir. Calismalarda erken
beslenmenin, enfeksiyon gelisiminde ve mortalitede
azalmayla iliskili oldugu bulunmustur.”* Caligma-
mizda, 39 (%84,8) hastanin baglangigta oral alimi ke-
silmis olup, hastalarimizin %28,2’inde ilk 48 saatte
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enteral beslenmeye baglandi. Tekrar tam enteral bes-
lenmeye baglanma zamani ortalama 9,47 giin olup;
hastanede kalis stiresi, enteral beslenme zamani uza-
dik¢a anlaml olarak artmaktaydi.

AP’li ¢ocuklarda agrinin en sik goriilen semp-
tom oldugu diisiiniildiigiinde agrinin kontrolii 6nem-
lidir. 1lk etapta hastalara asetaminofen veya
nonsteroidal antiinflamatuar gibi ilaclar verilmelidir.
Bu ilaclara yanit alinamadiginda opioidler kullanil-
malidir. Opioid ilaglar, pediatrik pankreatit agrisi igin
giivenle kullanilabilir. Baz1 ¢aligmalarda, hastalarin
%350’den fazlasinda analjezi saglamak i¢in tek basina
opioid kullanildig1 goriilmustiir.>* Calismada, hasta-
larin sadece %19,6’sina meperidin tedavisi verildi.

Antibiyotik kullanimu ile ilgili bilgilere bakacak
olursak nekrotizan pankreatitte %30 oraninda morbi-
dite ve mortalite ile iliskili olan enfekte nekroz geli-
sebilir. Mortalitesi yiiksek olmasina ragmen eriskin
literatiire gore profilaktik antibiyotiklerin yarari gos-
terilememistir. Cocuklarda calisma bulunmamakla
birlikte profilaktik antibiyotik kullanimi 6nerilme-
mektedir. Enfekte pankreas nekrozu, pankreas
enfeksiyonundan siiphelenilen durumlarda antibiyo-
tikler kullanilmalidir.® Calismamizda, hastalarin
%52,2’si antibiyotik tedavisi aldu.

Oktreotid siddetli AP’de intestinal mukozal ha-
sarda, inflamatuar medyatorlerin inhibisyonu ve
apoptozisin indiiklenmesi ile ilgili mekanizmalarla
onemli koruyucu etki saglar. Yapilan bir ¢alismada,
amilaz ve lipaz degerlerini diistirdiigli bulunmustur.
Oktreotid ekzokrin ve endokrin sekresyonu inhibe
eder ve kardiyak outputu, splanknik ve pankreatik
kan akimini azaltarak etkisini gosterir. Diger bir ¢a-
lismada, oktreotidin apse ve psddokist olusumunda
etkisi saptanmazken, multiorgan yetersizligi, gastro-
intestinal kanama gibi komplikasyonlarin azalma-
sinda etkili oldugu gozlenmistir. Bazi1 gorisler,
pankreatit profilaksisinde yararli oldugu, pankreatit
olustuktan sonra etkisinin olmadigi yontindedir.?¢-’
Calismamizda da hastalarin %36,9’una oktreotid ve-
rildi. Oktreotid verilmesi i¢in kesin bir kriter olma-
makla birlikte nispeten klinigi orta-agir olan hastalara
vermeyi tercih ettik.

AP’de, erken ve gec baslangi¢li komplikasyon-
lar goriilebilir. Erken baslangi¢li komplikasyon ¢coklu
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organ disfonksiyonu ve sok gibi ciddi durumlardir.
Geg baslangi¢li komplikasyonlar, pankreas nekrozu
ve psodokist olusumudur.?® Sanchez-Ramirez ve
ark.nin yaptig1 bir ¢alismada, %38,2 oraninda elek-
trolit dengesizligi ve metabolik komplikasyonlar
(hipokalsemi, hiperkalsemi, hipoglisemi veya hi-
perglisemi), %20 oraninda enfeksiydz komplikas-
yonlar, %16,4 oraninda psédokist saptanmigtir.'’
Weizman ve Durie’nin yaptig1 bir ¢alismada, psédo-
kist %10 oraninda goriilmiistiir. Pediatrik AP’de, %6
hastada c¢oklu organ disfonksiyonu veya pankreas
nekrozu gibi ciddi komplikasyonlar goriilmiistiir.
Eriskin hastalara gore daha nadirdir.® Calismamizda,
%26 hastada komplikasyon gelismis olup, sirasiyla
psodokist %10,9, pankreatik nekroz %8,6, kolanjit
%06,5, plevral efiizyon %#4,3, batinda serbest sivi
%4,3 ve %2,2 oraninda hiperglisemi idi.

Hastanede yatis siiresi ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma
olmamakla birlikte Weizman ve Durie’nin yaptigi ¢a-
ligmada ortalama 15 giin, Sanchez-Ramirez ve
ark.nin yaptig1 ¢aligmada ortalama 25,7 giin bulun-
mustur.®!'° Caligmamizda, ortalama 14,63 giindii. Bu
durum, muhtemelen agir ve komplikasyon gelisen
hasta sayisinin az olmastyla iligkilidir.

Ma ve ark.nin yaptigi biliyer ve biliyer olmayan
hastalarin karsilastirildigi ¢calismada, ortalama ami-
laz, lipaz ve AST degerleri biliyer pankreatitlerde an-
laml1 olarak daha yiiksek bulunmustur.?’ Caligma-
mizda ise biliyer olmayan grupta ortalama AST ve
ALT degeri, biliyer olan gruba gore daha yiiksek; bi-
liyer olan grupta ortalama GGT ve total bilirubin de-
geri, biliyer olmayan gruba gore daha yiiksekti.

Erigkine gore mortalite ve morbidite goriilme
orani ¢ocuklarda diisiik olmakla birlikte Werlin ve
ark.nin yaptig1 ¢alismada 6liim oran1 %6,5, Nydeg-
ger ve ark.nin yaptig1 ¢calismada %11, DeBanto ve
ark.nm yaptig1 calismada %2 olarak bulunmugtur.>>
Gilinlimiizde mortalitenin daha az goriilmesinin ne-
deni, erken taninabilir olmasi ve tedavideki ilerleme-
ler olarak diistintilebilir. Calismamizda da mortalite
oran1 %2’dir. Endoskopik retrograd kolanjiyopan-
kreatografi i¢in sevk edilen 1 hastada goriilmiistiir.
Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi isle-
minin hemen sonrasinda hastanin eksitus olmasi,
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6liim nedeninin olasilikla endoskopik retrograd ko-
lanjiyopankreatografi komplikasyonuna bagli olabi-
lecegi diistintildii.

Calismamizin kisitli yonleri, retrospektif olmasi
ve tek merkez sonuglarini icermesidir. Calisma, ¢ok-
merkezli prospektif olarak, hastalik siddetini ve prog-
nozu belirleyen diger skorlama yoéntemleri kulla-
nilarak yapilabilir.

[l SONUG

Farkindaligin artmasi, laboratuvar ve goriintiileme
yontemlerine daha kolay erisilebilmesi ile tan1 konma
siklig1 artan AP, en fazla karin agrist ve kusma ya-
kinmas1 olan hastalarda ayirici tanida diisiiniilmeli-
dir. Cogu hafif-orta seyirli olup, mortalitesi sanildig1
kadar yiiksek degildir. Lokositoz, hipoalbuminemi ve
hipokalsemi koétii prognostik faktorlerdir. Tolere eden
hastalarda enteral beslenmeye erken baglanmasinin,
hastanede kalis siiresini ve komplikasyonlar1 azalta-
cag1 kanaatindeyiz.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gere¢ ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karart olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgtir.

Cikar Catismast

Bu ¢alisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite iiye-
ligi veya iiyeleri ile iligkisi, danigsmanlik, bilirkisilik, herhangi bir

firmada ¢calisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlart yoktur.
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