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Faculty of Medicine, Izmir, Turkey). Acute pancreatitis in childhood. Cocuk
Saghig1 ve Hastaliklar1 Dergisi 2007; 50: 146-153.

Acute pancreatitis (AP) is probably more common in childhood than has
previously been thought, and it carries significant morbidity and mortality.
A high index of suspicion for pancreatitis when a child presents with the
nonspecific symptoms of nausea, vomiting, and localized upper abdominal pain
is important for AP diagnosis. A through history and physical examination that
emphasizes recent infections, medications used, recent trauma, and underlying
medical conditions may make the diagnosis clearer. Using serum digestive
enzyme testing alone (amylase and lipase) to diagnose AP remains a challenge
because although clinical sensitivity has improved, clinical specificity remains
suboptimal. Abdominal ultrasonography and computerized tomography of
pancreas are primarily used to document pancreatitis, determine the severity or
identify complication. Recently, endoscopic retrograde cholangiopancreatography,
magnetic resonance cholangiopancreatography, endoscopic ultrasound are used
in AP in children but the experiences are limited. The basis of AP treatment
is supportive. New experimental therapeautic strategies in AP are promising.
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OZET: Cocuklarda akut pankreatit (AP) diisiiniildiigiinden daha sik gériilmekte,
onemli morbidite ve mortalite nedeni olmaktadir. Bulanti, kusma ve lokalize
iist karin agrisi1 ile gelen bir ¢ocukta pankreatittten siiphelenmek AP tanisinda
onemlidir. Anamnez ve fizik muayenede yeni gegcirilmis enfeksiyonlar, ilag
kullanimi, travma ve altta yatan hastaliklar {izerinde durulmasi AP tanisini
kolaylastirmaktadir. Sadece serum sindirim enzimlerine bakilmasi (amilaz ve lipaz)
tanida yeterli degildir. Bu testlerin klinik duyarlilig1 iyi olmakla birlikte 6zgiinliigii
yeteri kadar yiiksek degildir. Abdominal ultrasonografi ve pankreasin bilgisayarl
tomografisi pankreatitin gosterilmesi, siddetinin ve komplikasyonlarinin ayirt
edilmesinde esas olarak kullanilan yontemlerdir. Son zamanlarda endoskopik
retrograt kolanjiopankreatografi, magnetik rezonans kolanjiopankreatografi
ve endoskopik ultrasonografi ¢ocuklarda AP’te kullanilmaktadir ancak bu
konudaki deneyimler sinirlidir. Akut pankreatitte tedavinin temeli destekleyici
yaklasimlardir. Yeni deneysel tedavi yaklasimlar1 da umut vaad edicidir.

Anahtar kelimeler: akut pankreatit, ¢ocuk, karin agrisi, kusma.

Akut pankreatit (AP), klinik olarak ani baslayan
karin agrisi ile birlikte serumda ve/veya idrarda
pankreas sindirim enzimlerinin yiikselmesi ve
pankreasta radyografik degisikliklerin varligi
olarak tanimlanir. Akut pankreatit %80
oraninda kendi kendini sinirlayicidir!-3.

Prevalans

Eriskinlerde AP sikligi 30-50/100.000 olup,
¢ocuklarda eriskinlerdeki kadar sik goriilmez24°.
Daha o6nceki yayinlarda en biiyiik pediatri

merkezlerinde yilda 2-10 AP vakas: bildirilirken,
2002-2003 kaynaklarinda bu oran yilda 100 ve
tizerinde bulunmustur. Bu artisin nedenleri
tam olarak bilinmemektedir®®. Cocuklarda AP
ozellikle sistemik hastalig1 olanlarda gittikce
daha sik tanimlanmaktadir.

Etiyoloji

Cocukluk c¢aginda AP etiyolojisi eriskinlerden
oldukea farklidir. Cocuklarda en sik nedenler
sistemik hastaliklardir. Bunlarin arasinda
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hemolitik diremik sendrom (HUS) ve
organ transplantasyonlar: en dnemli klinik
tablolardir (Tablo I). Bu vakalarda pankreatitin
olusum mekanizmasinin birgok faktdre bagl
oldugu diistiniilmekte, nedeni tam olarak
bilinmemektedir>-7. Hemolitik {iremik sendrom
gercekte pankreatit nedeni olmaktan cok
pankreatitin sonucudur. Mekanizmasi tam
bilinmemekle birlikte, pankreatitte salinan
mediatorlerden timor nekrozis faktér-alfa
(TNF-o0) ve interlokin-1 (IL-1)’in yaygin vaskiiler
endotel zedelenmesi yaparak HUS’e neden
oldugu dustiniilmektedir8. Bu konudaki diger
bir goriis de pankreatik proteazlarin dolasan von
Willebrand molekiillerini degistirip trombosit
agregasyonuna yol acarak HUS’e neden olduklar
seklindedir®. Bobrek transplantasyonu yapilmis
hastalarda nakil 6ncesi sik goriilen safra
taglarinin varligi, kortikosteroid, calcineurin
inhibitorleri (siklosporin, takrolimus) kullanimi
ve sitomegalovirus enfeksiyonu (CMV)
varligr AP riskini arttirmaktadir!®. Karaciger
transplantasyonu yapilmis hastalarda AP
gortilme siklig1 %4.1 olup, infrarenal aortik
greft varligl, uzamis ameliyat-asir1 diseksiyon,
retransplantasyon gibi faktorler AP riskinde
artisa neden olmaktadir!!. Kalp, akciger ve
multivisseral transplantasyonlarda da AP
gelisme riski artmistir.

Ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda travma akut
pankreatitin 6nemli bir nedeni olmaya devam
etmektedir (%20). Cogu, kiint travmalar
sonrasi (bisiklet diimeni, motorlu tasit kazalarr)

Tablo I. Cocuklarda akut pankreatit etiyolojisi.

Vaka sayisi 1276
Yas (ortalama-yil) 9.2
Erkek-kiz orani 1.04
Etiyoloji

Sistemik hastaliklar (%) 20.8
Travma (%) 18.6
Yapisal nedenler (%) 10.6
flaclar (%) 10.2
Enfeksiyonlar (%) 7.7
Safra tasi (%) 3.1
Ailevi (%) 2.4
Diger nedenler (%) 2.4
ERCP sonras1 (%) 1.2
Hiperkalsemi (%) 0.9
Diabetik ketoasidoz (%) 0.9
Hipertrigliseridemi (%) 0.8
Kistik fibrozis (%) 0.6
Idiopatik (%) 22.2
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goriiliir. Cocuklarda travmaya bagli pankreas
zedelenmesi, eriskinlerin tersine genellikle
coklu organ zedelenmesi seklinde degildir.
Bu tilir vakalarda cocuk istismari da akilda
tutulmalidir®12. Akut pankreatitle birlikte olan
durumlar Tablo II'de goériilmektedir.

Bazi ilaglar akut ve tekrarlayan pankreatite
neden olabilir. Azatioprine, 6-merkaptopiirin,
furosemid, L-asparaginaze, prednizon,
asetominofhen, kokain, fosfenitoin, metronidazol,
pentamidin ve tenitoin kullanimi AP gelisiminden
sorumlu tutulmaktadir. Cocuklarda en sik AP
yapan ilag, bir antikonviilzan olan valproattir.
Tlacin kullanim siiresi ve dozu ile AP gelisimi
arasinda iliski gosterilememistir. Ilaca bagl
pankreatitin mekanizmasi spekiilatif olup, bu
konudaki teoriler ilacin ve metabolitlerinin
hiicre metabolizmas1 {izerine etkilerine
dayandirilmaktadir!3-15.

Enfeksiyoz AP etiyolojisinde esas olarak
viral nedenler rol oynamaktadir. Kabakulak,
enterovirus, Epstein-Barr virus, hepatitis
A, CMV, rubella, coxsackie virus, varisella,
rubeola, kizamik, influenza virus sik goriilen
viral nedenlerdir. HIV ile enfekte ¢ocuklarda
CMV, Mycobacterium avium intracellulare,
Pneumocystis carini, Criptosporidium parvum
gibi sekonder enfeksiyonlar ve HIV’e yonelik
verilen ilaglar AP’ye neden olmaktadir. Bakteriyel
enfeksiyonlar da AP’ye neden olabilmektedir.
Ozellikle {igiincii diinya iilkelerinde ve tropikal
bélgelerde Ascaris lumbricoides gibi paraziter
enfeksiyonlar da sik gortilmektedir!®-17
(Tablo II).

Atipik kistik fibrozis vakalarinda pankreatik
yetmezlik gelismeden AP gelisebilmektedir!®.

Pankreatit atag1 gegiren, ozellikle Sykiisiinde
tekrarlayan karin agrilari olan her ¢ocukta
kalitsal pankreatit diisiiniilmelidir. Ilk pankreatit
atag1 idiopatik AP’ten ayirt edilemeyebilir!.

Pankreatit, metabolik bozukluklarda ve kalitsal
metabolik hastaliklarda da gozlenmektedir.
Bu dogumsal metabolik hastaliklar; kalitsal
lipoprotein lipaz eksikligi, apolipoprotein
C-II eksikligi, ailevi hipertrigliseridemi ve
silomikronemi, glikojen depo hastaliklari, dalli
zincir ketoasidiiri, homosistintiri, 3-hidroksi-3-
metilglutaril-CoA liyaz eksikligi, akut intermitant
porfiri, piruvat kinaz eksikligi, sistiniiri, glutarik
asidemi tip II, liziniirik protein intoleransi ve
diger katyonik aminoasidiirilerdir?-1%20,
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Tablo II. Pankreatitle birlikte tanimlanan durumlar.

Enfeksiyonlar
Ascaris lumbricoides

(Campylobacter fetus)
Clonorchis sinensis
Coxsackie B virus
Cytomegalovirus
Echovirus
Enterovirus
Epstein-Barr virus
Escherichia coli-verotoksin+
Hepatitis A and B
HIV*

Influenza A ve B
Lejyoner hastaligi
Leptospirosis
Sitma

Kizamik

Kabakulak
Mycoplasma
Rubella

Rubeola

Tifo

Varicella

Yersinia

Idiopatik

Vakalarin %20’sinden fazlasi

Travma
Abdominal radyoterapi

(Kiint travma)
Yaniklar

Cocuk istismart
ERCP**
Cerrahi travma

Anatomik

Pankreatik ya da safra yollar1 anomalileri
Ampuller hastalik: divertikiil, stenoz
Antiler pankreas
Koledokopankreatikoduktal baglanti anomalisi
Pankreas aplazisi

Koledokal kist

Koledokosel

Kolelitiyasis

Duodenal obstriiksiyon

Perfore duodenal tilser

Dublikasyon kistleri

Pankreas displazisi

Gastrik trikobezuar

Heterotopik pankreas

Pankreas hipoplazisi

Pankreas divisum

Pankreas psodokisti

Sklerozan kolanjit

Oddi sfinkter disfonksiyonu

Pankreas tiimorleri

Sistemik/Metabolik/Kalitsal
Alfa-1-antitripsin eksikligi
(Anoreksia nervoza)
Otoimmun hastaliklar

Beyin tiimori

Bulimia

Kollojen vaskiiler hastaliklar
Konjenital parsiyel lipodistrofi
Crohn hastalig

Kistik fibrozis
Dermatomiyozitis

Diabetes mellitus (ketoasidoz)
Glikojen depo hastalig: tip Ia, Ib
Kafa travmasi
Hemokromatozis
Hemolitik-tiremik sendrom
Henoch-Schonlein purpurasi
Herediter pankreatitis
Hiperalimantasyon
Hiperkalsemi

Hiperlipidemi tip I, IV, and V
Hiperparatiroidizm
Hipertrigliseridemi

Hipotermi

Kalitsal metabolik hastaliklar
Juvenil tropikal pankreatitis
Kawasaki hastaligt
Malnutriyon

Periarteritis nodosa
Peritonitis

Bobrek yetmezligi

Reye sendromu

Sarkoidosis

Septik sok

Sistemik lupus eritematosus
Transplantasyon (kemik iligi, kalp,
bobrek, karaciger, pankreas)
Ulseratif kolitis, iskemik kolit

Wilson hastalig1

*HIV human immunodeficiency virus.

**ERCP endoskopik retrograt kolanjiopankreatikografi.

Patofizyoloji

Normal kosullarda, sindirim enzimleri inaktif
proenzimler (zimojen) olarak asiner hiicrelerde
sentezlenir ve salinirlar. Bu enzimlerin
aktivasyonu duodenumda enterokinaz araciligtyla
baslar. Pankreas sindirim enzimlerininin
duodenum disinda aktivasyonunu baslatan olay
tam olarak bilinmemektedir.

Hayvan modellerinde, AP’te dort farkli evre
tanimlanmaktadir:! Hiicre hasarinin baslangi¢
evresi2, Pankreasin enflamasyonu (yerel
enflamasyon)? Akciger, karaciger, bobrek gibi
uzak organlar iizerine sistemik etkiler (sistemik
enflamasyon)4, Nekrotik pankreasin enfekte
oldugu evre. Deneysel pankreatit modelleri
onemli bilgiler saglamakla birlikte insanda
klinige uyarlamasi ve tedavi secenekleri {izerine
etkisi sinirhdir.

Evre 1: hiicre zedelenmesinin baslangici

Akut pankreatit asiner hiicre icinde baslar. Farklt
etiyolojik faktorlerin ayni patolojik reaksiyonlar
dizisini uyarmasiyla tablo gelisir. Etyolojik
faktdr ne olursa olsun sonugta, tripsinojenin
uyarilmasi, anormal kalsiyum seviyelerinin
aracilik ettigi sitokin ve ntiklear faktoér kappa
B (NF-kB) ekspresyonu s6z konusudur. Ayrica
pH diistikliigi, hiicre iskeletinde ayrilma da
erken evrelerde katkida bulunur3.

Glinimiizde hangi mekanizmalarla duode-
numdaki normal fizyolojik olayin, asiner
hiicrelere karsi uyarildigir, bu mekanizmanin
nasil AP ile sonuc¢landig: tam olarak
anlagilamamistir. Son deneysel calismalarda
apikal enzim aktivasyonunun, pH diisiikligiiniin,
hidrolazlarin, hiicre iskeletindeki ayrilmanin,
erken tripsinojen aktivasyonunda rol oynadigi
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gosterilmistir. Burada potansiyel anahtar
elementler kalsiyum, katepsin B ve erken NF-kB
uyarilmasidir?!-23. Akut pankreatit vakalarinda
pankreasin ekzokrin salgisinin engellenmesinin
enflamasyonu arttirdig1 distiniilmektedir.

Degisik mutasyonlar, otolize kars: direnci veya
erken tripsinojen aktivasyonunu etkileyerek
pankreatite neden olurlar. Serin proteaz inhibitor
Kazal 1 (SPINK1) ve katyonik tripsinojen
gen (PRSS1) mutasyonlar1 kronik, herediter
pankreatitli vakalarda tanimlanmaktadir!-3.

Akut pankreatit vakalarinin ¢ogu hastaneye
basvurdugunda ilk evreyi ge¢mis durumdadir.

Evre 2: (yerel enflamasyon)

Bu evre pankreasta yer alan notrofil, makrofaj,
lenfosit gibi enflamatuvar hiicrelerden
kaynaklanan farkli sitokinlerle olusan enf-
lamasyonla karakterizedir. Yerel doku zedelen-
mesine enflamatuar cevap olarak NF-kB,
akut pankreatitis-1, tiimor nekrozis faktor-
o (TNF-0), interlokin-1 (IL-1), IL-6, IL-8,
trombosit aktive edici faktér (TAF), kompleman
sistemleri, monosit kemoatraktan sitokin
(MCP-1), adezyon molekiilleri (ICAM-1,
selektinler) rol oynar. Bu evre, proenflamatuar
etkileri izleyen antiinflamatuvar cevapla daha
karmasik bir hale gelir. Bu antiinflamatuvar
cevap IL-10, IL-2, IL-1 reseptdr antagonisti,
Cb5a, proteaz-aktive edici resept6r-2 (PAR-2)
aracilig ile gerceklesir3.

Evre 3: (sistemik enflamasyon)

Uzak organlar iizerinde sistemik kemokin etkisi
bu evrede belirgindir. Sistemik enflamatuar yanit
sendromu mortalite riskini belirlemektedir.
Serum sitokin seviyeleri klinik tablonun siddeti
ile iliskilidir. Akut pankreatit, akciger hasari ile
birlikte oldugunda adult respiratuvar distres
sendromu benzeri tablo gelisir ve mortalitede
onemlidir324.

PAR-2, MCP-1, graniilosit-makrofaj koloni
stimiile edici fakt6r, makrofaj migrasyon inhibitor
faktor (MIF), nitrik oksit ve siklooksijenaz 2
irlinleri gibi sitokinler ¢oklu organ yetmezligine
katkida bulunan aracilardir. PAR-2, evre 2’de
lokal olarak pankreasi korurken, sistemik
dagilimi uzak organ komplikasyonlarini
agirlastirmaktadir. Burada koruyucu tarafta
kalanlar sicak sok proteinlerdir (HSP 27,
60, 70).

Akut Pankreatitler 149

Evre 4 Pankreatik nekrozun enfeksiyonu:

Akut pankreatitin interstisyel ddematéz
durumdan nekrotizan hale ilerlemesine neden
olan mekanizmalar hala anlasilamamaistir.
Nekrotizan AP’li vakalarin %30-70’inde,
nekroz alani enfekte olmaktadir?>. Patojenlerin
hematojen yol, duodenumdan refldi, enfekte
safra refliisti, direkt transperitoneal yayilim ve
intestinal lenfatikler yoluyla pankreasa ulastig:
disiiniilmektedir. En sik goriilen patojenler
gastrointestinal sistem kaynakli gram negatif
bakteriler, S. epidemidis ve Candida’dir. Bu
AP’in en 6nemli lokal komplikasyonudur.
Pankreas nekrozu, sepsis, ¢oklu organ yet-
mezligi gibi hayati tehdit eden sistemik
komplikasyonlarin gelisiminde en 6nemli
faktordiir. Enfekte nekrozda mortalite, steril
nekroza gore iki kat daha yiiksek oranda
gozlenmektedir.

Tani

Akut pankreatit tanisi ani baslayan tipik karin
agrisiyla birlikte amilaz ya da lipazin normalin
ist sinirinin en az {i¢ kat artisina dayanir 67,19,
Ancak klinik ve radyolojik olarak AP diisiintilen
vakalarin %20’sinde serum amilaz ve lipazi
normal bulunmaktadir2. Pankreatitle iliskili
olmayan durumlarda da serumda amilaz ve lipaz
artabilir. Serum amilaz yiiksekligi ile birlikte
olan durumlar Tablo III'te verilmistir>27,

Fosfolipaz A,, tripsin, tripsinojen aktivasyon
peptit, elastaz gibi diger pankreatik iirtinler de
pankreatitte yiikselir, ancak bunlarin Sl¢iimleri
klinik sartlarda yaygin olarak kullanilmamaktadir.
Bazi hastalarda serum transaminazlari da
artar. Amilaz veya lipaz artis1 ile birlikte
transaminazlarin artisi tanida daha yararl
olabilir!. Tanida amilaz klirensinin kan amilazina
Ustlinligii yoktur. Kan amilaz diizeyi 2-12
saatte yiikselir, 2-5 giin yiiksek kalir. Hastaligin
akut doéneminin gostergesidir. Serum diizeyi ile
hastaligin siddeti arasinda iliski yoktur. Serum
lipaz1 da amilaza paralel olarak artar ve daha
duyarlidir, 8-14 giin yiiksek kalir. Serum lipaz
diizeyinin hastaligin evresiyle iliskisi yoktur.
Amilaz ve lipaz artisinin beraber bulunmasi
tanida gilivenilirligi arttirir. C-reaktif protein
diizeyi hastaligin gidisi ve komplikasyonlarin
izlemi agisindan degerli bir yontemdir?.

Aciklanamayan karin agris1 veya kusmalari

olan c¢ocuklarda AP’in diisiiniilmesi tanida
onemlidir. Agr1 genellikle epigastrik olup
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Tablo III. Serum amilaz yiiksekligi ile birlikte olan durumlar.

Pankreatik

Tiikriik bezi

Ikisi birlikte/ya da bilinmeyen

Abdominal aort anevrizmasi

Apandisit

Biliyer kanal obstriiksiyonu

Biliyer sistem hastaliklari
Koledokolitiasis

ERCP*

Intestinal enfarkt,

obstriiksiyon veya perforasyon

Pankreatik kanal obstriiksiyonu

Anoreksia nevroza
Bulimia

Enfeksiyon (kabakulak)
Akciger kanseri

Over timorii/kisti
Parotitis

Pnoémoni

Prostat tiimorleri

Tikriik bezi kanal obstr.

Salpinjit
Travma

Alkol tiiketimi
Yaniklar
Kardiopulmoner bypass
Siroz

Kistik fibrozis
Diabetik ketoasidoz
Mlaglar

Kafa travmasi
Hepatitis

Ust GIS endoskopisi
Eroin kullanimi

Pankreatik tiimorler
Pankreatitis-akut, kronik
Perfore peptik iilser
Peritonitis

Psodokist

Makroamilazemi
Opiadlar

Bobrek yetmezligi
Bobrek transplantasyonu
Riiptiire ektopik gebelik

*ERCP: Endoskopik retrograt kolanjiopankreatikografi.

sirta dogru yayilir. Agrinin sekli ve yayilimi
eriskinlerden farkli olabilir. Cocuk vakalarin
%]13’tinde AP oldugu halde karin agris1 olmadig:
gosterilmistir!®. Daha az siklikta goriilen
semptomlar ates, tasikardi, hipotansiyon,
sarilik, reboud hassasiyet, karni koruma,
bagirsak seslerinde azalma gibi bulgulardir!s.
Ciddi hemorajik pankratitte Cullen belirtisi
(periumbilikal mavi-mor renk degisikligi), Grey-
Turner belirtisi (dorsolomber bolgede mavi-mor
renk degisikligi) gordiliir.

Sistemik hastalig1 olanlarda beslenme into-
leransinin gelismesi AP tanist akla getirmelidir.
Sarilik ve transaminazlarda yiikselme safra
yollarina bagli bir nedeni diisiindiirmelidir.
Hastalar seyrek olarak asit veya karinda
kitle ile bagvururlar. Epigastrik hassasiyet
kullanishi ancak 6zgiin olmayan bir bulgudur.
Bes yiiz seksen dokuz AP’li ¢ocuk vakanin
degerlendirildigi bir seride, tani aninda
%87 karin agrisi, %64 kusma, %77 karinda
hassasiyet, %18 oraninda karin distansiyonu
oldugu saptanmistir!s.

Bilgisayarli tomografi (BT) ve ultra-sonografi
pankreatitin gosterilmesinde, komplikasyonlarinin
veya altta yatan kronik pankreatitin saptan-
masinda kullanilan esas yontemlerdir. Yay-
gin pankreatik nekroz, peripankreatik yag
dokusunun enflamasyonu BT ile daha iyi
degerlendirilebilir?8.

Manyetik rezonans kolanjiyopankreatikografi
(MRCP) ve endoskopik ultrasonografi gibi yeni

tanisal yontemler ¢ocukluk caginda kullanima
girmistir. MRCP duktal sistemle iliskili
anormalliklerin saptanmasinda yararli olabilir
ancak bu konuda c¢ocuk hastalarda yapilmis
yeterli ¢alisma yoktur. ERCP, agiklanamayan
tekrarlayan AP vakalarinda, uzamis pankreatit
ataginda yapisal bozukluk veya duktal
ayrilmadan siiphelenildiginde ve safra tasina
bagli pankreatitte tanida yardimci olur.
MRCP, ERCP ile duktal sistemin anatomisinin
incelenmesi icin beraber kullanilabilir!.29-31,
Yine de %16 vakada tani i¢in laparotomi
gerektigi bildirilmistir!8. Komplike vakalarda
ultrasonografi esliginde ince igne aspirasyonu
yapilarak ozellikle enfekte oldugu diistiniilen
vakalarda Gram boyasi ve kiltiir yapilabilir. Bu
islemin ciddi komplikasyonu olduk¢a azdir.

Tedavi

Cocuklarda AP tedavisinin temel noktalari
analjezi, intravenoz sivi, pankreasin dinlendirilmesi
ve komplikasyonlarin izlenmesidir®. Eger
miumkiinse kolelitiasis, metabolik neden,
enfeksiyon ve ilag¢ gibi altta yatan nedenler
ortadan kaldirilmalidir. Pankreatik nekrozun
gelisiminin 6nlenmesi ve kardiovaskiiler
stabilizasyon icin erken voliim ekspansiyonu
O6nem tasimaktadir. Hafif vakalar disinda tim
AP vakalarinin yogun bakim iinitelerinde
izlenmeleri gereklidir. Bu hastalar genellikle
oral beslenmeden izlenirler ve vaskiiler
kompartimandan sivi kaybr ile kapiller kagis
sendromu gelisir ve ti¢lincl bosluga sivi gecisi
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olur. Kusmanin tedavisi i¢cin midenin nazogastrik
tiple dekompresyonu sivi kayiplarini daha da
arttirdigy icin onerilmemektedir. Ciddi vakalarda
sl resiistasyonu santral vendz basing takibiyle
yapilmalidir. Akut pankreatitteki akut respiratuvar
yetmezlikte alveoler alana siv1 kagisi ile birlikte
inflamasyon mevcuttur. Bu durumun erken fark
edilip vakanin yogun bakim {initesinde izlemi,
gerektiginde oksijen destegi, kardioinotropik
ajanlar, antiasitler, hemofiltrasyon veya diyaliz
hayat kurtarici yaklagimlardir3?2.

Agrinin kontroliinde meperidin 1-2 mg/kg
intramuskiiler ya da intravendz yoldan kullanilir.
Ayrica opiadlar, prokain inflizyonu, epidural
blokaj gerekebilir32.

Hafif vakalarda enteral veya total parenteral
nutrisyon genellikle gereksizdir. Agir vakalarda
bulant1 ve subileus nedeniyle oral alim azligi,
tedavi amaciyla oral alimin kesilmesi ve artmis
katabolizma nedeniyle intestinal mukozal
gecirgenlikte artis, bakteriyel translokasyonda
artis, gastrointestinal immunglobulinlerinde
azalma ve negatif nitrojen dengesi mevcuttur.
Sonug olarak AP’in septik komplikasyonlarinda
artis meydana gelmektedir. Bu nedenle agir veya
uzamis vakalarda erken dénemde niitrisyonel
destek saglanmalidir. Yakin zamana kadar
parenteral nutrisyon bu tiir vakalarda tek
secenekti. Giiniimiizde distal jejunal tiip aracilig
ile hipokalorik beslenmenin parenteral nutrisyona
gore daha az komplikasyonla ve pankreasi
minimal uyararak verilebildigi, ayn1 zamanda
daha ucuz oldugu gosterilmistir. Hastaligin
baslangicindan 48 saat sonra baslanan hipokalorik
diyetin AP prognozunu iyilestirdigi, bagirsak
mukoza biitiinliigiini korudugu, ozellikle septik
komplikasyonlar1 azalttig1 bildirilmistir. Bu
amagla kullanilan enteral irtinler diisiik yag
icerikli elemental formulalardir33.34,

Cok agir vakalar-6zellikle ciddi pankreatik nekrozu
olanlar disinda genellikle antibiyotik tedavisi
gereksizdir!. Antibiyotik tedavisi gerektiginde
betalaktamlar (seftazidim, seftriakson, imi-
penem, piperasillin), aminoglikozitlerden
amikasin ayrica vankomisin, metronidazol
kullanilmaktadir. Gereksiz antibiyotik tedavisi
bagirsaklarda patojen bakterilerin ¢ogalmasi,
firsatc1 fungal enfeksiyonlarin goriilmesi gibi olasi
komplikasyonlar1 nedeniyle 6nerilmemektedir3.

Safra tasina bagli AP’lerde ii¢ giin iginde
papillotomi yapilmasi prognozu olumlu yénde
etkilemektedir.
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Akut pankreatitte cerrahi tedavinin rolii enfekte
pankreas nekrozunun debridmani ve tekrarlayan
safra tas1 pankreatitlerinden korunmak igin
kolesistektomi ile sinirlidir. Agir pankreatitli
vakalarda kardiovaskiiler ve pulmoner
yetmezlik gibi sistemik komplikasyonlara
bagli mortalite oranlar1 erken cerrahi girisimi
takiben eriskinlerde %65’e ulagmaktadir.
Bu nedenle yaygin kabul goéren yaklasim
yanit alindig1 siirece konservatif tedavinin
slirdiiriilmesi seklindedir. Operasyon i¢in
en uygun zaman hastaligin baslangicindan
itibaren 3.-4. haftalardir. Bu sekilde vital
dokular daha iyi korunabilmekte ve kanama
riski en aza indirilebilmektedir33. Ancak erken
cerrahi tedavinin onerildigi tek hastalik grubu
organ transplantasyonlar1 sonrasinde gelisen
pankreatitlerdir3>.

Giinlimiizde AP patofizyolojisinde rol alan
reaksiyonlar dizisinin ¢esitli basamaklarinda
etkili olmas1 beklenen yeni ajanlarla yeni tedavi
hedefleri belirlenmeye calisilmaktadir. Aktive
tripsinojen inhibisyonu yapan antiproteaz
ajanlar tedavide umut vaat edicidir. Disiik
molekiiler agirlikli bir proteaz inhibitori
olan Gabexate mesilate’in eriskinlerde AP’in
komplikasyonlarini azalttigi bildirilmektedir3.
Wortmannin, kalsiyum celatorii (BAPTA-AM) ve
katepsin B inhibittrlerinin (CA-074me ve E64d)
pankreatitin siddetini azalttig1 gosterilmistir336.
Sitozolik pH’nin stabilizasyonunu saglayan
klorokin de tripsinojen aktivasyonunu azalt-
maktadir3’. Magnezyum, N-asetil sistein,
askorbik asit, selenyum gibi antioksidanlar, TNF-
o antikorlari, MIF inhibitorleri, curcumin, ICAM-
I antagonistleri, COX-2 (rofecoxib) inhibitorleri
ile ilgili ¢aligmalar siirmektedir3-38.

Ancak bu genis ¢alismalarla elde edilen ve bir
kismi hala deneysel olan bu tedavi segenekleri
de AP tedavisindeki acig1 kapatmaya yetmemek-
tedir.

Prognoz ve komplikasyonlar

Eriskinlerde APACHE II, Atlanta, Ranson, Sofa,
Glasgow prognostik kriterleri gibi skorlama
sistemleri AP’in prognozunu belirlemede
kullanilan farkli skorlama sistemleridir.
DeBanto ve arkadaslari” 2002 yilinda Ranson
ve Glasgow kriterlerini gelistirilerek ¢ocuklara
uyarlanmislardir. Bu kriterlere gore hasta tani
aninda ve ilk 48 saatte degerlendirilmektedir.
Tani aninda: <7 yas, <23 kg, Lokosit sayist
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>18.5x106/L, LDH >2000 IU/L, ilk 48 saatte:
Kan kalsiyum diizeyi <8.3 mg/dL, Albumin 1.
<2.6 g/dL, siv1 sekestrasyonu >75 mL/kg/48
saat, BUN’da yiikselme >5 mg/dL olmasi
seklindeki kriterlerin varlig1 “1” puan verilerek

hasta degerlendirilmekte; 0-2 puan %8.6 ciddi
AP ve %1.4 6liim, 3-4 puan %38.5 ciddi AP

ve %5.8 oliim, 5-7 puan %80 ciddi AP ve %10

olim riski tagimaktadir’.

On sekiz calisma ve 589 AP’li ¢cocuk vakanin
incelendigi bir makalede c¢ocukluk c¢aginda

AP’in en sik komplikasyonu psodokist olusumu 4
(%13) olarak bildirilmistir!s.

Akut pankreatit hayat: tehdit eden bir

durum olmasina ragmen ¢ocuklarda 6lim,

eriskinlerdeki kadar sik degildir. Erken oliimlerin

nedenleri sok ve respiratuvar yetmezlik olarak

bildirilmektedir8. Akut pankreatitin hayati

tehdit eden ge¢ komplikasyonlar1 genellikle
enfekte pankreatik nekroz ve c¢oklu organ

yetmezligi ile iliskilidir. Pankreatik nekroz

cocuklarda nadirdir (%0.3). Oliim oran1 %9.7 8

olarak bildirilmistir®7.18, Tablo IV’te akut
pankreatitin komplikasyonlar1 6zetlenmistir.
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Pankreatik Gastrointestinal/Metabolik Sistemik
Asit Biliyer obstriiksiyon Sok
Odem Bagirsak enfarkti Adult respiratuvar distres sendromu

Yag nekrozu
Pankreas nekrozu
Steril
Enfekte (E. coli, klebsiella)
Pankreas apsesi
Kanama
Pankreatik kanal yapisikliklari
Swv1 birikimleri
Pankreatik fistiil
Pankreatik flegmon
Pankreatik psodokist
Komsu organlara yayilim

Gastritis
Gastrointestinal fistiil
Kanama

Hepatik ven trombozu
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Hipertrigliseridemi
Hipoalbtiminemi
Hipokalsemi

fleus

Sarilik
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Elektrokardiografik degisiklikler
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Yag embolisi
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Pnémoni

Psikoz
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Renal ven trombozu

Solunum yetmezligi

Sepsis, bakteriyemi
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Tromboz

Coklu organ yetmezligi
Vaskiiler kacis sendromu
Hemokonsantrasyon
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