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Akut Pankreatit

Acute Pancreatitis

Oz

Pankreatit son yillarda cocuklarda artan siklikla gézlenen pankreas hastaligidir. Erigkin ve c¢ocuk
pankreatitlerinin etiyoloji, epidemiyoloji ve risk faktorleri farkli oldugundan, hastaligin yonetimi ve
tedaviye cevabi da farkli olmaktadir. Akut pankreatit, cocuklarda akut karin agrisinin acil tedavi gerektiren
6nemli bir sebebi olup kendi kendini sinirlayan, geri dénlisumli sistemik inflamasyonla seyreden
pankreasin inflamatuar hastaligidir. Akut pankreatit tanisi INSPPIRE kriterlerine gore “pankreatit ile
uyumlu karin agrisi, amilaz ve/veya lipaz dlizeyinin normalin l¢ katindan ylksek olmasi ve radyolojik
goruntilemede pankreatit ile uyumlu bulgularin olmasi” kriterlerinden ikisinin olmasi ile konulmaktadir.
Cocuklarda pankreatit etyolojisinde biliyer ve obstriktif sebepler,sistemik hastaliklar, ilaglar, travma,
metabolik hastaliklar, idiyopatik sebepler rol oynamaktadur. Cocuklarda akut pankreatit genelikle
hafif seyirli olup komplikasyonsuz iyilesmesine ragmen bazi olgularda tekrarlayan ataklarla seyreden
akut rekurren pankreatite ilerleyebilir. Akut rekurren pankreatitinde kronik pankreatite ilerleme riski
oldugundan erken taninmasi 6nemlidir. Cocuklarda akut pankreatit tedavisinde genellikle destek tedavisi
yapilmaktadir. Tedavide erken beslenme ve agresif uygun sivi tedavisi, agri kontroli oldukga 6nemlidir.
Ayrica komplikasyon gelisimi klinik olarak takip edilmelidir Ancak gocukluk ¢agi akut pankreatinin tani ve
tedavisinde ¢cok merkezli standart tani ve tedavi protokollerinin gelistiriimesine halen ihtiyac duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, cocuk, tani

Abstract

Pancreatitis is an increasingly common pancreatic disease in children in recent years. Since the etiology,
epidemiology and risk factors of adult and pediatric pancreatitis are different, the management of the
disease and its response to treatment are also different. Acute pancreatitis is an important cause of acute
abdominal pain in children that requires urgent treatment and is a self-limiting, inflammatory pancreatic
disease with reversible systemic inflammation. The diagnosis of acute pancreatitis is made according to
the INSPPIRE criteria by having two of the criteria "abdominal pain compatible with pancreatitis, amylase
and/or lipase level higher than three times normal and having findings compatible with pancreatitis
in radiological imaging". Biliary and obstructive causes, systemic diseases, drugs, trauma, metabolic
diseases, idiopathic causes play a role in the etiology of pancreatitis in children. Acute pancreatitis
in children usually has a mild course and although it heals without complications, it may progress to
acute recurrent pancreatitis with recurrent attacks in some cases. Early recognition is important in acute
recurrent pancreatic as there is a risk of progression to chronic pancreatitis. Supportive treatment is
generally used in the treatment of acute pancreatitis in children. Early nutrition and aggressive appropriate
fluid therapy and pain control are very important in treatment. In addition, development of complications
should be followed clinically. However, it is still necessary to develop multi-center standard diagnosis and
treatment protocols in the diagnosis and treatment of acute pancreatitis in childhood.

Key words: Acute pancreatitis, children, diagnosis
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ilag ile ilgili maddi g¢ikar iliskisine sahip degildir. Arastirma, herhangi bir dig
organizasyon tarafindan desteklenmedi.Yazar ¢alismanin birincil verilerine
tam erisim izni vermek ve derginin talep ettigi takdirde verileri incelemesine
izin vermeyi kabul etmektedir.
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GIRIS
Akut pankreatit (AP) son yillarda insidansi giderek
artmakta olan pediatrik acillerdendir. Cocukluk
¢agi akut pankreatiti etiyoloji, yonetim ve sonugclari
hakkindaki bilgiler erigkin ¢alismalari esas alinarak
elde edilmektedir. AP pankreasin parankiminin geri
donlsimli inflamasyonu olarak tanimlanir. AP
pankreasta lokalize 6dem, degisik derecelerde doku
nekrozu ve organ hasarina neden olan sistemik
inflamasyon ile karekterize bir hastaliktir. Patogenezi
tam olarak anlasilmamakla birlikte etiyolojisinde farkl
nedenler vardir. Klinik olarak karin agrisi ve serumda
pankreas enzim yukseklikleri ile karekterizedir (1-3).

Erigkinlerde alkol ve biliyer etiyoloji 6n planda
iken, cocuklarda genetik, toksik, metabolik ve
infeksiyoz nedenler 6n plandadir. Vakalarin %15-30°u
ise idiopatiktir. Eriskin ve cocukluk ¢agi pankreatiti
arasinda etyoloji ve risk faktorleri farkli olup hastaligin
yonetimi ve tedaviye yanit farkhdir (4).

Akut pankreatit tanisi Uluslararasi Pediatrik
Pankreatit Calisma Grubu'na (INSPPIRE) gore
konulmaktadir. Buna goére AP tanisi koymak igin
asagidaki 3 kriterden 2’sinin birlikte olmasi gerekir.
Akut pankreatit ile uyumlu karin agrisi, serum
amilaz(<330 IU/L) veya lipaz (990 IU/L) degerinin
Ust sinirinin normalden =3 kattan fazla artmasi, ve
akut pankreatit ile uyumlu (6dem veya hemoraji)
goruntileme yontemlerinin olmasidir (3).(Sekil 1)

iNSIDANS

Akut pankreatit sit cocuklugu dahil tim yas
gruplarinda goérulur. Calismalar son yirmi yilda akut
pankreatit insidansinin tim yas gruplarinda artmis
oldugunu gostermektedir. insidansdaki bu artislarin
cok faktorlt oldugu bilinmektedir. Bazi arastirmacilar
acil servis basvurularinda artis olmasi ve c¢ocuk
hastalarda pankreas enzimlerine bakilmasi ile
iligkilendirirken, digerleri Gg¢incl basamak merkeze
sevk edilme oranlarindaki artis ile iligkili oldugunu
bildirmiglerdir (5,6).

* Pankreatit igin
karekteristik karin agrisi

* Amilaz veya lipaz
normalin 2 3 ise

* Pankreatit ile uyumlu
gorintileme
yontemlerinin olmasi

Akut pankreatit

Sekil 1. Akut Pankreatit Tani Kriterleri
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Akut pankreatit insidansi son zamanlarda yilda
100000’de 3,6-13,2 olup eriskin dizeylerine gelmistir
(1,3). Akut pankreatit tim yas gruplarinda gortlmekle
birlikte ortalama tani yasi 9 yas (1 hafta-21yas) olup
erkek kizorani 1:2dir (7). Pant et al. ise akut pankreatiti
5 yastan sonra (ortalamayas 17) ve kizlarda erkeklere
gore biraz daha fazla goraldiguni bildirmiglerdir (8).
Cocuklarda erigkinlerin aksine ciddi komplikasyon
nadir olup ¢oklu organ yetmezIigi ve pankreatik nekroz
gelisme orani % 6’dan azdir. Pseudokist (%10- 20)
siklikla travmaya sekonder pankreatitlerde goérular.
Cocuklarda mortalite oranlari %0-11 olup genellikle
altta yatan hastaliklari mevcuttur (5,9).

ETiYOLOJi

Eriskinlerde AP etiyolojisinde safra ve safra
yollari ile iligkili nedenler ve alkol kullanimi énemli
rol oynamaktadir. Cocuklarda ise travma, ilaglar,
infeksiyonlar, toksinler, metabolik ve sistemik
hastaliklar, pankreatobilier bileske anomalileri ve
genetik nedenler ile iliskili olabilir (2,4). Etiyoloji 6
kategoride incelendiginde; %24 idiopatik ve diger
nedenler, %17 travma, %15 sistemik hastaliklar, %14
yapisal anormallikler, %10 ilaclar ve %8 enfeksiyonlar
oldugu goérulmastir (4,5).

ilaglar: L- asparaginaz, steroidler, valproik asid,
azotiopurin ve meselazin.

infeksiyonlar:  Viral (Kabakulak, Kizamik,
influenza, Ebstein Barr virus),Bakteriler (Mikoplasma,
Salmonella, Gram negatif bakteriler) Kabakulak
infeksiyonu sonrasi % 0.3 -15 oraninda pankreatit
komplikasyon olarak goOrilebilir. Kabakulak
infeksiyonuna bagh pankreatitler agir seyrederken,
mikoplasma infeksiyonlarina bagli olanlar hafif seyirli
olabilir.

Konjenital anomaliler: Pankreatobilier sistem
anomalileri arasinda koledokal kist en sik nedendir.
Annular pankreas, pankreas divisium, oddi sfinkter
disfonksiyonu gibi anomaliler gortilebilir.

Sistemik hastaliklar: Sistemik lupus eritematosus,
poliarteritis  nodosa, juvenil romatoid artrit,
sepsis,¢oklu organ yetmezligi, organ nakli, hemolitik
uremik sendrom, Henoch schoénlein purpurasi,
Kawasaki hastaligi, inflamatuar bagirsak hastahgi,
kronik intestinal pseudoobstruksiyon, gastrik Ulser,
anoreksia nervosa, kistik fibrosis, besin aler;jisi.

Metabolik: Hiperlipoproteinemi (I, IV, V),
hiperkalsemi, diabetes mellitus, alfa 1 antitripsin
eksikligi, metil malonik asidemi, propiyonik asidemi,
ornitin karbomoil transferaz eksikligi

Beslenme: Malnutrisyon, ylksek kalorilibeslenme,
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vitamin A ve D eksikligi

Digerleri: Familyal,
neoplazmalar, idiopatik

Herediter pankreatitler: Herediter nedenler
vakalarin %5-%8oranindagdrtlir. Otozomaldominant
geger. Katyonik tripsinojen genindeki (protease serin 1
PRSS1) mutasyon ile herediter pankreatit arasindaki
iliski 1996 vyilinda yayinlandi. Kronik idioapatik
pankreatitle iliskili Serin proteaz inhibitér gen (Kazal
tip 1: SPINK1) 2000 yihnda bildirildi. PRSS1 gen
mutasyonuna bagi herediter pankreatit veya SPINK1
mutasyona bagli tekrarlayan pankreatit ataklari
geciren hastalarda gelecekte diabetes mellitus ve
pankreatik ekzokrin yetmezlik gelisebilir. Bu hastalar
ilerde pankreas kanserleri acisindan riskli olabilirler.
Ayrica Kistik fibrosis transmembran regulatér gende
(CTFR) vardir. Ayrica 10 yasina kadar akut pankreatit
gegiren cocuklarda Karboksipeptidaz A1 ( CPA1)
varyanti bildirilmistir(4-12) Tablo 1 de akut pankreatit
etiyolojisi gértlmektedir.

lenfoma, pseudopapiller

PATOFIiZYOLOJi

Pankreatit patofizyolojisinde birkag faktér vardir.
ilki geleneksel tripsine bagimli teori (enzimlerin
aktivasyonu pankreasta yikima neden olur), ikincisi
inflamatuar yolak ( hayvan modelleri ile desteklenen),
uclnclisl endoplazmik retikulum stresidir (tripsin
aktivasyonundan bagimsiz). Normal kosullarda,
sindirim enzimleri inaktif proenzimler (zimojen) olarak
asiner hlcrelerde sentezlenip salinirlar. Bu enzimlerin
aktivasyonu duodenumda enterokinaz araciligiyla
baslar. Etiyolojisinden badimsiz olarak pankreatit
patofizyolojisi asiner hicrelerde hasar ile baglar.
Proteazlar, tripsin, elastaz, lipaz gibi diger enzimler
salinarak dokularda hasar yaparlar. pankreatik asiner
hicrelerinde tripsinin dizensiz aktivasyonu sonucu

Tablo 1. Akut pankreatit etiyolojisi (21)

Akut Pankreatit

olusur. Pankreas sindirim enzimlerininin duodenum
disinda aktivasyonunu baslatan olay tam olarak
bilinmemektedir Asiner hiicrelerde ilk olarak anormal
fizyolojik olmayan kalsiyum kanallari olustuktan sonra
intraasiner pankreatik proenzimler veya zimojenler
aktive olur. Pankreas igerisindeki enzim aktivasyonu
pankreasta otodijesyona ve inflamasyona neden
olur. Tripsinojen aktivasyonu engelleyen veya tripsin
aktivitesini dusurmek icin gerekli hicre ici koruyucu
mekanizmalarin bas edememesi sonucu geligir.
Asiner hicrelerdeki tripsinojen tripsine aktive olduktan
sonra elastaz fosfolipaz A2 gibi enzimler kompleman
ve kinin yolaklari aktive olur. interldkin 1, interlokin
6 ve interlokin 8 gibi lokal mediatorler artar. Tumor
nekroz faktér a salinir. Antiinflamatuar sitokinler
(interlokin  10) azalir. Ayrica endotelyal hucreler
I6kositlerin transendotelyal gégune izin verir. Oksijen
dagiliminda azalma ve serbest radikallerin olusumu
pankreas hasarina neden olur. Olayl baslatan
faktdérden bagimsiz olarak pankreas hasarinin siddeti
asiner hucrelerin hasari, inflamatuar ve endotelyal
hicrelerin aktivasyonuna baghdir. Asiner hicre
nekrozu, pseudokist formasyonu ve abse gibi lokal
komplikasyonlar olugabilir. Pankreas ve pankreas
digi karaciger gibi organlardan salinan mediatorler
akcigerler gibi uzak organlarda hasarlara neden
olabilir. Pankreas ekzokrin fonksiyonlarinin asir
stimulasyonu sonrasi pankreas sivilari ve enterokinaz
kagisina bagh olarak pankreatik kanal obstruksiyonu
ve inflamasyon goérulur (1,3,5,12).

TANI

Akut pankreatit tanisi klinik bulgular, biyokimyasal
testler ve goérintileme yontemleri degerlendirilerek
konulur. Karin agrisi erigkinlerdeki gibi cocuklarda da
vakalarin % 80-95'inde en sik gorulen semptomdur.

Siniflama Etyoloji

Bilier Koledok kisti, kolesistit, safra kesesi tasi, pankreas divisium, pankreatobilier bileske
anomalileri, timor

Sistemik Sok, sepsis, sistemik lupus eritematozus, juvenil idiopatik artrit, hemolitik Gremik
sendrom, kawasaki hastaligi, inflamatuar bagirsak hastaligi, poliarteritis nodosa,
organ nakli, henoch-schdnlein purpurasi, kronik total parenteral beslenme

ilaglar Azatioptrin, merkaptopdirin, prednizolon, meselamin, sitarabin, salisilik asit,
indometazin, tetrasiklin, klorotiazid, izoniazid, antikoagulanlar, 6strojen kullanimi

Travma Abdominal travma, post ERCP, perfore gastrit veya duodenal Ulser

Enfeksiyonlar

Kizamik, kabakulak, koksaki viris, ekovirls, influenza, Epstein-Barr virlisi , mikoplazma,

Salmonella, hepatit A, Escherichia coli

Metabolik

Hiperlipidemi, hipertrigliseridemi, kistik fibrozis, diabetes mellitus, hiperkalsemi,

Reye sendromu, renal hastaliklar, propiyonik asidemi, beslenme yetersizlikleri ve

herediter pankreatit
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Karin agrisi lokalizasyonuna goére epigastrik (%62-
89), yaygin karin agrisi (%12-20), sirt agrisi (<%10),
dorsal bolgeye yayilan agri (%1,6-5,6). ikinci en sik
gorilen semptom bulanti ve kusma vakalarin  %40-
80, abdominal distansiyon %21-46, Grey turner
belirtisi ise % 2 sinde bulunur. Diger semptomlar ates,
sarilik, asit ve plevral efuzyondur. Sit gocuklarinda
abdominal distansiyon %16 ates % 40 olarak gorulur
(1,4,5).

Ayirici tani: Kolesistit, kolanjit, hepatit, diyabetik
ketoasidoz, gastrik ¢ikis sendromu, intestinal infarkt,
gastrik volvulus, perfore peptik Ulser, tuba ovariyan
abse ayirici tanida dastunulmelidir.

LABORATUVAR DEGERLENDIRMESI

Akut pankreatitde asiner hicrelerden dolasima
pankreas enzimleri salinmaktadir. Akut pankreatit
tanisinda kullanilan baslica biyokimyasal belirtecler
serum amilaz ve lipaz'dir. Serum amilaz ve lipaz
degerlerinin  normalin 3 katindan daha yuksek
olmasi akut pankreatiti distndudrir. Karboksil ester
lipaz, izoamilaz ve fosfolipaz A2 gibi diger pankreas
enzimlerinin  hentz gecerliligi kanitlanmamistir.
Serum kalsiyum, trigliseridler, transaminazlar, beyaz
kire sayisi, Ure nitrojeni, serum albumin duzeyleri
de Olcllmelidir. Valproik asit ve L- asparaginaz
kullanimina bagli akut pankreatitlerde amilaz dizeyi
Ozelikle cocuklarda normal bulunabilir. Lipaz primer
olarak pankreastan salinirken diger salinim yerleride
gastrik ve lingual bdlgedir. Akut pankreatitte lipaz
semptomlarin baslangicinin ilk 6 saatinde artar, 24-
30 saatte serumda pik yaparak 1 haftadan daha uzun
sure yuksek kalir. Serum lipazinin sensitivitesi %96,6
ve spesifitesi % 78,6 iken serum amilazinin spesifitesi
%78,6 sensitivitesi % 99,1 dir.Serum amilaz diizeyinin
yarilanma émri serum lipaz dizeyinden daha kisadir.
Bu nedenle serum lipaz dizeyleri pankreatitin gec¢
dénemlerinden de olgullebilir (4,5,12).

Amilaz baslica tUkrik bezleri ve pankreastan
salgilanir. Birgok laboratuvarda total amilaz dizeyleri
Olgulir. Amilaz referans degerleri yas,cinsiyet ve
kullanilan labaratuvar testlerine gdre dedisebilir.
Amilaz dUzeyleri lipazdan daha dnce yukselip, 24 saat
icerisinde normale donebilir. Bu nedenle pankreatitin
gegc tanisinda kullanigh bir belirte¢ dedildir. Vakalarin
% 20 sinde amilaz dizeyleri normal olabilir. Serum
amilaz ve lipaz yukseklikleri pankreatit hari¢ renal
hastaliklar,dekompansekaracigeryetmezligi,bagirsak
inflamasyonu (¢olyak hastaligi ve inflamatuar barsak
hastaligi, apandisit), karin ve bag travmasi, diyabetik
ketoasidoz, tUkrik bezi hastaliklari ve jinekolojik
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hastaliklarda yUkselebilir. Ayrica bazi bireylerde
immunglobulinlerle birlikte blyluk kompleks yapan
amilaz ve lipaz makroamilazemi ve makrolipazemiye
neden olabilir (4,5,12).

GORUNTULEME GALISMALARI

Baglangicta o6yki semptomlar, amilaz ve lipaz
dizey yukseklikleri tani koymak igin yeterli ise
erken fazda gorintileme gerekli olmayabilir.
Goruntuleme genellikle pankreatik nekroz, pankreatit
komplikasyonlari ve etiyolojiyi (safra kesesi tasi ve
anatomik anormallikler) aydinlatmak igin gereklidir
(4).

Diiz grafiler: Akut pankreatitte toraks grafisinde
solda bazal atelektazi, diafragma ylkselmesi ve
plevral effizyon saptanabilir. Ayakta direkt batin
grafisinde ise spesifik bir bulgu yoktur. Pankreasin
enflamasyonunun  olusturdugu lokal ileus ile
duodenumda hava goéruntlsu, jejunumda gaz
golgesinin oldugu "sentinel loop" ve kolonda sol
tarafta hava gérinimu yokken sagda tarafta gorilen
genislik kolonik gazin oldugunu digtnderen "cut-off"
belirtisidir. (1).

Abdominal Ultrasonografi: Akut pankreatitde ilk
goruntileme yoéntemidir. Abdomen Ultrasonografide
pankreas  morfolojisi, pankreas  kanali  ve
ekstrapankreatik bulgulara dayandirilarak pankreatit
tanisi konulur. Ayni zamanda altta yatan etiyolojiyi
tanimlayabilir. Non-invaziv ve radyasyon icermemesi,
kolay uygulanabilirligi avantajlari olmasina ragmen
obezlerde ve intraabdominal gaz varliginda pankreasi
degerlendirmede yeterli degildir (1,4,12,13).

Abdomen Bilgisayarli Tomografi: Abdomen
Ultrasonografiden sonra ikinci olarak kullanilan
goérintileme yontemidir. Genellikle serum
belirteglerinin  henlz tam olarak ylUkselmedigi,
semptomlarin supheli oldugu durumlarda cekilebilir.
ideal olarak semptomlarin baslangicinin 96. saatinde
cekilmesi 6nerilir. Peripankreatik sivi birikimi veya

pseudokist ayrimini  yapabilir. Hastanin  klinik
durumunun  koétulestiginde veya semptomlarin
siddetlendigi  durumlarda  c¢ekilebilir  (4,12,13).

Lautz et al. gelistirdigi bilgisayarli tomografi siddet
indeksi (Balthazar skoru) akut pankreatit siddetinin
degerlendiriimesinde kullanilabilir (14).

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):
iyonize radyasyon gerektirmemesi, iodine kontrast
madde alerjisi olan hastalarda kullanim olanagi, ¢ok
kesitli goruntuler almasi nedeniyle pankreatobilier
anomalileri goéstermek icin iyi bir tercihdir. Ayrica
gebelerde ve bdbrek yetmezligi olanlarda, intravendz
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kontrast madde alerjisi olanlarda kullanilabilir.
Ozellikle doku nekrozunu gostermede bilgisayarli
tomografiden daha hassastir (4,12,13).

Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi
(MRCP): Pankreatitin biliyer etyolojisini aydinlatmada
onemlidir. MRCP’nin ideal ¢ekilme zamani pankreas
6deminin gerileyip akut atagin yatistigi déonemdir
(4,12,13).

Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreotografi
(ERCP) ve Endoskopik USG: Endoskopik Retrograd
Kolanjio Pankreotografinin AP’de kullanimi sinirli olup
deneyim gerektirmektedir. Etiyolojinin bulunamadigi
durumlarda tercih edilebilir. Biliyer pankreatite neden
olan koledokolitiazis, pankreatik kanal patolojilerine
bagll pankreatitlerde endikedir. Cocukluk ¢agdi
AP’lerinde EUS kullanimi standart olarak énerilmez.
Secilmis vakalarda kullanilabilir (4,12,13).

DERECELENDIRME

Cocuklarda AP’de henliz kesin olarak kabul
edilmis skorlama sistemi yoktur. Erigskinlerde Ranson
kriterleri, modifiye Glasgow skalasi, APACHE I
indeksi kullanilirken cocuklarda kullaniminin bazi
kisitlamalari vardir. Cocukluk ¢agi pankreatitlerinde
ilk olarak 2002'de De Banto tarafindan gelistirilen
pediatrik akut pankreatit siddet skoru (PAPS)
kullanilmaya baglandi (15). Kullanilan parametreler:
Yas(<7), kilo(<23kg), Beyaz kire sayisi (>18500/
mm?), LDH(>2000IU/L), 48 saatte Ca+ (<8,3 mg/
dL), albumin (<2,6g/dL), sivi sekestrasyonu( >75 ml/
kg/48 saat)ve 48. saatte BUN’da artis (>5 mg/dL) (15)
Suzuki et al. gelistirmis oldugu 9 parametreden olusan
Pediatrik JPN skorlama sisteminin genis pediatrik
populasyona uygulanmasi konusunda fikir birligi
yoktur. (1) Pediatrik JPN skorlamasinin parametreleri
ise: baz eksigi < 3 meq veya sok (sistolik kan
basincina gore), (2) PaO, < 60 mmHg veya sonum
yetmezligi (3) BUN= 40 mg/dL [Kreatinin = 2.0 mg/dL
] veya oligiiri (< 0.5mL /kg/saat (4) LDH = 2X Ust limit
(5) trombosit sayisi <1 X10® mm 3(6) Kalsiyum < 7.5
mg/dL (7)CRP = 15 mg/dL, Pediatrik SIRS skoru =3
(9)Yas<7, velveya kilo 23 kg (16)

Skorlamalardaki sensitivite ve spesifiteler
sirasiyla su sekildedir: Pediatrik JPN skorlamasi
(%80;%96), Ranson (%60;%94), modifiye Glasgow
(%50;%99) ve De Banto (%60;%86). Buna gore akut
pankreatitli vakalarda JPN skorlamasi daha guvenilir
kabul edilebilir (16).

Bilgisayarli tomografi siddet indeksi (Balthazar skoru)
akut pankreatitli cocuklarda kullaniimaktadir. Ancak
cocuklarda AP’de BT rutin olarak cekilmedidi igin
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her vakada kullaniimasi mumkin olmamaktadir(14).
Ayrica lipaz duzeyinin 7 katindan fazla olmasi
skorlama sistemi olarak AP’de kullaniimakta olup
sensitivitesi %85, spesifitesi %54°tlr 4,15,17).
Cocuklarda AP klinik olarak Atlanta Kriterlerine
gére hafif, orta ve agir olmak Uzere U¢ grupta
siniflandiriimaktadir. Hafif AP’de organ yetmezlIigi,
lokal ve sistemik komplikasyonlar yoktur. Orta siddetli
AP’de 48 saat'den az slren gecici organ yetmezligi
ve/veya lokal veya sistemik komplikasyonlar eslik
eder. Bir hafta icinde dizelir. Agir AP’de ise tekli veya
¢coklu organ yetmezliginin eglik ettigi 48 saatten uzun
suren kalici organ yetmezligi eslik etmektedir(18).

TEDAVI

Cocuklarda AP tedavisi eriskinlerdekine benzer
sekilde vyapilmaktadir. AP tedavisinde amacg
pankreastan ekzokrin sekresyonlari azaltmak igin oral
sivive besin alimini keserek pankreasi dinlendirmektir.
Sivi ve elektrolit tedavisi, beslenme yonetimi,enzim
inhibisyon tedavisi, agri tedavisi ve enfeksiyon ve
tromboembolik olaylari 6nlemek énemlidir (4,6,12).

Sivi tedavisi: AP’de intravendz sivi tedavisi
baslica tedavidir. Pankreatitde c¢evre dokulara
inflamasyona sekonder sivi kagisi oldugundan hicre
disi siviyl desteklemek icin sivi tedavisi dnemlidir.
Akut pankreatitte sivi tedavisi sadece hipovolemiyi
dizeltmekle kalmaz ayni zamanda yeterli perflizyon
saglayarakpankreatikmikrosirkilasyonunbozulmasini
Onleyerek mikrotrombis olusumunu engeller.Bdylece
pankreatitte komplikasyon gelismesini ve hastaligin
ilerlemesini engellemektedir(4,6,12).

Cocukluk cagi akut pankreatittedavisinde kullanilan
sivinin i¢erigi konusunda tam bir fikir birligi olmamakla
birlikte Szabo et al. ilk 24 saatte %5 dekstrozlu serum
fizyolojigin glvenilir ve iyi tolere edilen bir segcenek
oldugunu 6énermistir.Ayrica verilecek sivi miktarinin
normalin 1,5-2 kati kadar olmasi gerektigini yaptigi
calismada belirtilmislerdir(19).

Agri  Yonetimi: Akut pankreatitde en sik
gorilen semptom karin agrisidir. Cocukluk ¢agr AP
calismalarinda karin agrisi olup hastalarin %80-
95’inde gorulur. Bu hastalarda agri % 62-89u
epigastrik, % 12-20’sinde diffiz,% 1,6-5,6’sinda sirta
vuran agri seklindedir. Agri kontroli AP tedavisinde
onemli olup periferik ya da santral etkili analjeziklerle
yapilir (4,5,12).

Opioid Analjezikler: AP’de agri ¢cok siddetli olup
siradan analjezikler yetersiz kalir. Morfin veya benzeri
opioidler kullanilir. Morfinin sistemik alimindan sonra
oddi sfinkter disfonksiyonu yapabilecegi bilinse de
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AP hastalarinda halen kullanilabilmektedir. Morfinin
kontrendike olduguna dair ¢alismalar yoktur. Baslica
kullanilan opioid analjezikler meperidin, fentanil,
pentazosin, petidin ve buprenorfindir (12,20).

Diger analjezikler: Nonsteroid antiinflamatuarlarin
AP gelisiminde potansiyel katkilari oldugu bilinmesine
ragmen AP agri ydnetiminde de faydal oldugu
bilinmektedir. Indometazin ve diklofenak gibi
nonsteroid antiinflamatuarlarin ERCP sonrasi geligen
pankreatiti onlemek amaci ile kullanimi 6nerilmektedir.
Prokain gibi lokal anesteziklerin kullanimi AP
analjezisi igin onerilmektedir (12). Epidural anestezi
Ozellikle sempatik sinir blokaji yaparak,splenik kan
akiminin yeniden dagilimini ve perfuze olmayan
pankreatit bdlgelerinin  perfizyonunu saglayarak
analjezi saglamaktadir (4).

Sekresyon azaltan ilaglar: Proteaz
inhibitorlerinin gocuklarda kullanimi ile ilgili kesin
bir kanit yoktur. Somatostatin anologlari ekzokrin
pankreas sekresyonlarinin ve kolesistokinin gugli
bir inhibitéradur. Vaka raporlari duzeyinde octreotidin
pankreatitin ~ komplikasyonu  olan  pseudokist
tedavisi ve ilaca bagli pankreatitin énlenmesinde ve
tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir(1).

Beslenme:

Oral ve enteral beslenme: Geleneksel olarak
AP’li hastalarda barsagin dinlenmesinin pankreasin
dinlenmesini saglayarak iyilesmeyi hizlandirdigi
hipotezine dayandirilarak genellikle non-peroral veya
parenteral beslenme seklinde tedavi edilirlerdi. Buna
karsihk ginumuzde enteral beslenmenin parenteral
beslenmeye gbre daha avantajli oldugu gdsterilmistir.
Enteral beslenmenin en kisa slrede baslanmasi
bakteriyal translokasyonu ve komplikasyon gelisimi
acisindan o6nemlidir. Enteral beslenmeye ilk 48
saat icerisinde baslanan AP’li olgularda mortalite,
enfeksiyon ve c¢oklu organ yetmezliginin belirgin
azaldigi ve ilk 72 saat icerisinde enteral beslenmeye
baslamanin aktif tedavi edici bir yaklasim oldugu
bildirilmigtir (4,12).

Tam enteral beslenme agri ve besin intoleransi
nedeniyle mumkun olamadigindan, enteral nutrisyon
ve parenteral nutrisyonun birlikte baslaniimasi
Onerilebilir. Parenteral ve enteral nutrisyonun birlikte
kullanimi komplikasyon ve hastanede kalma siresini
azaltmaktadir. Enteral beslenme gastrik ve jejunal
olabilir. Enteral beslenmede semi-elimenter ve
polimerik formula kullanilabilir (2,4,12).

Antibiyotik proflaksisi: Rutin olarak dnerilmez.
Profilaktik kullanimi tartismali olmakla birlikte steril
nekrotizan pankreatitin enfekte nekrotizan pankreatite
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donlsiminl  engellemek amaciyla imipenem
ve veya 3. kusak sefalosporinler kullanilabilir.
Nekrotizan pankreatitte ise kinolonlar, karbapenem
ve metronidazol énerilmektedir (1,2,4).

Proteaz inhibitérleri: Erigkinlerde gabeksat
mezilat ve tripsin inhibitdr aprotinin gibi antiproteaz
kullanimina ait calismalar olsa da kullanimlari
hakkinda o6neri yoktur. Cocuklarda ise kullanimlari
asla 6nerilmez (4).

Antioksidanlar: Askorbik asit, f karoten, a
tokoferol gibi vitaminler selenyum ve glutamin baslica
antioksidanlardir. Erigkinlerde potansiyel yararlari
bilinsede ¢ocukluk ¢aginda kullaniimasina dair veriler
yeterli degildir(4).

Probiyotiklerin rolii: Cocukluk cagi
pankreatitlerinde probiyotiklerin kullanimiile ilgiliyeterli
¢alisma olmamasi nedeniyle kullanimi énerilmez. Bir
erigskin galismasinda probiyotiklerin yararindan g¢ok
zarari olabilecegine dair bilgiler yer almaktadir (4).

Cerrahi tedaviler: Akut Pankreatit genellikle
medikal olarak tedavi edilmekle birlikte bazi vakalarda
endoskopik cerrahi tedavi gerekebilmektedir. ERCP
akut pankreatitin 6zellikle biliyer nedenli olanlarinda
kullaniimaktadir. Pankreatik pseudokistler pankreatik
kanal hasarina bagli olarak sivi ekstravazyonu
sonucu pankreatit baslangicindan 4 hafta sonra
olusabilir. Pseudokist boyutu degismiyor veya
infeksiyon hemoraji gibi komplikasyon olusuyorsa
tedavisi drenaj veya nekrozektomi olup Endoskopik
ultrason veya ERCP yardimi ile yapilabilir (4).

KOMPLIKASYONLAR

Erken ve gec¢ olmak uUzere ikiye ayriimaktadir.
Erken komplikasyonlar hipovolemik ve septik
sok, renal yetmezlik, asit, plevral efizyon ve akut
respiratuar distres sendromudur. Akciger ve bdbrek
komplikasyonlardan etkilenen baslica iki organdir (5).
Gec komplikasyonlar erigkinlere goére ¢cocuklarda daha
nadir gorulir. Baglica steril ve enfekte kolleksiyonlar,
fistil, vaskuler konplikasyonlar (tromboz ve
pseudoanevrizma) gelir. Cocuklarda en sik goérulen
komplikasyon pseudokist olusumudur (4).

Cocuklarda erigkinlerin aksine ciddi komplikasyon
nadir gelisir. Coklu organ yetmezligi ve pankreatik
nekroz gelisme orani c¢ocuklarda % 6’dan azdir.
Pseudokist olusumu sikhidi % 10-20 olup siklikla
travmaya  sekonder  pankreatitlerde  gorulur.
Cocuklarda mortalite oranlari %0-11dir (5). Komplike
olmayan pseudokist seri ultrasonografi ¢cekimleri ile
konservatif olarak takip edilir. Enfekte veya kanamal
komplike pseudokistler icin drenaj ve antibiyoterapi
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gerekli olabilir. Akut pankreatitli cocuklarin %15-35’i
akut rekurren pankreatite ilerleyebilir (9).

Cocuklarda genellikle altta yatan hastaligi olanlarda
mortalite gorilmektedir. Erigkinlere gdre ¢ocuklarda
mortalitenin az olmasi koruyucu mekanizmalarin
oldugunu dusundirmektedir. Erigkinlerde olmayan
bu koruyucu mekanizmalarin kesfi akut pankreatit
tedavisinde faydali olacaktir. Erigkin ve gocukluk ¢agi
pankreatit etyolojisinin farkli olmasi, erigkin ve cocuklar
arasindaki fizyolojik farkliliklar ve erigkinlerdeki ekstra-
pankreatik hastaliklarin birlikteligi iki grup arasindaki
mortalite farklliklarinin temel sebeplerindendir (5).

iIZLEM

Taburcu edilmeden O6nce hastalarin elektrolit
anormalliklerinin  duzeltiimesi, agri  kontrolinin
saglanmasi ve enteral beslenmenin tolere edilebilir
olmasi gereklidir. Taburculuk sonrasi hastalar
pseudokist gibi komplikasyonlar agisindan yakindan
takip edilmelidir. Hastalar ilk ataktan 4-6 hafta sonra
siddetli ve tekrarlayan karin agrisi ile bagvurdugunda
pseudokist acisindan dikkatli olunmalidir. Pankreatit
gelisimini dngdren tarama testi henliz mevcut degildir.
Sadece spesifik etiyolojiye yonelik pankreatit geligimi
ongorulebilir (21).

SONUC

Akut pankreatit son yillarda artan siklikta gorilen ve
cocuk hekimlerinin farkindaliginin arttigi bir hastaliktir.
Buna karsilik AP’lere yaklasim halen hekimin
deneyimi ve erigskin AP’lerinden kazanilan bilgilere
goére yapilmaktadir. Ancak ¢ocukluk c¢adi pankreatit
kilavuzlarinin  eksikligi halen devam etmektedir.
Bu nedenle c¢ocukluk c¢agi akut pankreatitlerinde
¢ok merkezli standart tani ve tedavi protokolleri
geligtirilmelidir.

Cikar Gatismasi: Calismada herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.

Finansal Cikar Gatismasi: Calismada herhangi bir finansal ¢ikar
catismasi yoktur.
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