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Abstract

Purpose: The aim of this study was to describe the clinical,
laboratory and etiologic differences between acute
pancreatitis and acute recurrent and chronic pancreatitis in
children.

Materials and Methods: We retrospectively evaluated
the children with pancreatitis who had been followed
between January 2009 and September 2018. Acute
recurrent pancreatitis was defined as 2 or more episodes of
AP with a return to baseline in the intervals. Chronic
pancreatitis was diagnosed in the presence of typical
abdominal pain plus characteristic imaging findings or
evidence of endocrine or exocrine pancreatic deficiency.
The etiologies, demographic features, and laboratory and
imaging findings were compared in children with acute
pancreatitis (group 1) and acute recurrent and chronic
pancreatitis (group 2).

Results: Twenty-one patients (38.2%) were in acute
pancreatitis group (group 1). Group 2 included 27 patients
in acute recurrent pancreatitis and 7 patients in chronic
pancreatitis [34 patients (61.8%)]. The most common
ctiologies were idiopathic (61.9%) and drugs (19%) in
group 1; idiopathic (47%), hereditary pancreatitis (17.6%),
pancreaticobiliary maljunction (14.7%), and congenital
anomalies of the pancreatic duct (8.8%) in group 2. There
was no statistical difference between the two groups
regarding demographic, clinical and laboratory findings
except higher gamma-glutamyl transferase in group 2.
Conclusion: The etiology of pancreatitis in children was
mostly idiopathic in two groups in our study. Drugs were
the second common cause in acute pancreatitis whereas
the other common causes were pancreaticobiliary
maljunction and hereditary disorders in acute recurrent
pancreatitis or chronic pancreatitis.

Keywords:  Acute  pancreatitis; acute  recurrent
pancreatitis; chronic pancreatitis; etiology; children

Oz

Amag: Bu caligmada; akut pankreatit, akut tekrarlayan
pankreatit ve kronik pankreatit tansi ile izlenen ¢ocuklarin
klinik,  laboratuvar  ve  etiyolojik  farkliliklarinin
degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gereg ve Yontem: Ocak 2009 - Eylil 2018 tarihleri
arasinda pankreatit tanusi ile izlenen ¢ocuklar geriye doniik
olarak degerlendirilmistir. Akut tekrarlayan pankreatit;
ataklar arasinda tim Dbulgularin  tamamen normale
déndigd 2 veya daha fazla atak olarak tanimlanmustir.
Kronik pankreatit ise; tipik karmn agrist ile birlikte
gorintiilemede  karakteristik  bulgularin  varhigt  veya
ekzokrin veya endokrin pankreas yetmezligi ile birlikte
gorintilemede karakteristik bulgular ile koyulmustur.
Akut pankreatit (grup 1) ve akut tekrarlayan ve kronik
pankreatit (grup 2) gruplart arasinda etiyoloji, demografik
Ozellikler,  laboratuvar ~ ve  radyolojik  bulgular
karsilastirilmistir.

Bulgular: Akut pankreatit grubunda (grup 1) 21 hasta
(%38,2) mevcuttur. Grup 2; akut tekrarlayan pankreatit
tanust alan 27 olgu ve kronik pankreatit tanist ile izlenen 7
olgu icermektedir [toplam 34 olgu (%61,8)] . Pankreatitin
sik goriilen nedenleri grup 1’de idiyopatik (%061,9) ve ilaglar
(%19); grup 2’de ise idiyopatik (%47), herediter pankreatit
(%17,6), pankreatikobiliyer bilesim anomalisi (%14,7) ve
pankreatik kanalin konjenital anomalileridir (%08,8). Grup
2’deki gamma-glutamil transferaz yiksekligi disinda, iki
grup arasinda demografik, klinik ve laboratuvar bulgulart
acgisindan istatiksel bir fark bulunmamistir.

Sonug: Calismamizda tim  gruplarda  c¢ogunlukla
pankreatitin nedeni tanimlanamamustir yani idiyopatiktir.
Akut pankreatit olgularinda nedenler arasinda ikinci sirada
ilaclar yer alirken, akut tekrarlayan pankreatit ve kronik
pankreatitte stk gorilen diger nedenler pankreatikobiliyer
bilesim anomalileri ve herediter nedenlerdi.

Anahtar kelimeler: Akut pankreatit; akut tekrarlayan
pankreatit; kronik pankreatit; etiyoloji; cocuklar
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GIRIS

Pankreatit, hastaligin safra yolunda tag-¢amur varligi
ile birlikte sik goralmesi nedeni ile uzun yillar
hepatobiliyer hastaliklar icerisinde tartigtlan  bir
hastalik  olmustur. Glnumuzde ise laboratuvar
yontemlerinin,  Szellikle terapotik
gorintileme yontemlerinin gelismesine baglt olarak
tant sikliginin  artmast ile ayri bir baslik olarak
degetlendirilmektedit!. Genel popilasyonda akut
pankreatit insidanst 34/100000 kisi iken, kronik
pankreatit insidanst 10/100000’dir2.  Son 20 yilda
cocuklarda akut pankreatit insidansinin artisint
gosteren yayinlar, cocukluk yas grubunda pankreatit
calismalarina  ilgiyi  dogurmustur®.  INSPPIRE
(International Study Group of Pediatric Pancreatitis:
In Search for a Cure) grubu tarafindan 2012 yilinda
cocuklarda gérilen pankreatitler icin akut, akut
tekrarlayan ve kronik pankreatit tanimlari yapilmugtir,
Tipik karin agrisi, serum amilaz ve/veya lipaz
diizeyinin normalden 3 kat veya daha fazla yiksek
olmast ve goriintilleme yéntemlerinde akut pankreatit
dustndiren bulgulardan 2 tanesinin bulunmasi akut
pankreatit olarak tanimlanmistir. Akut tekrarlayan
pankreatit; ataklar arasinda tim bulgularin tamamen
normale doéndigi 2 veya daha fazla atak olarak
tanimlanmaktadir. Kronik pankreatit; tipik karin
agrist ile birlikte karakteristik gérintileme yontemi
bulgulart veya ekzokrin veya endokrin pankreas
yetmezligi ile birlikte karakteristik gOriintiileme
bulgulart olarak tanimlanmugtir. Tk akut pankreatit
atagindan sonra tekrarlayan pankreatit gelisme orant
%20, tekrarlayan pankreatit sonrast kronik pankreatit
gelisme orant %35°dir?. Cocuklarda ise bu oranlar
sirayla  %21,5 ve %22 olarak saptanmistir®.
Cocuklarda ilk pankreatit atagindan sonraki ilk 5 ay
icinde tekrarlayan pankreatit gelisme orant %70
saptanmis olup; yasa gore agithk yiizdesi yuksek
olanlarda, erkeklerde ve ilk pankreatit ataginda
pankreatik nekroz gorilen hastalarda tekrarlayan
ataklara d6niistin daha sik oldugu gosterilmistir©.

Avrupa ve Kuzey Amerika Pediatrik
Gastroenteroloji, =~ Hepatoloji ~ ve  Beslenme
Topluluklar: (ESPGHAN ve NASPGHAN), aile
Oykiisii olmadan tek atak ile bagvuran hastada; ilaglar,
alkol, hipertrigliseridemi, hiperkalsemi ve viral
etkenlerin aragtirilmasini ve safra yolu ve pankreas
anatomisini  degerlendirmek  icin  abdominal
ultrasonografiyi (US) 6nermektedir’.

tanisal  ve

Kronik pankreatitte; parankimin progresif fibrotik
yikimi, pankreas yapt ve lobiler morfolojisinin
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bozulmast, kanalin

hicrelerinin

deformasyonu,  adacik
gorilmektedir’”.  Abdominal
ultrasonografi, bilgisayatli tomografi (BT), manyetik
rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP),
endoskopik ultrasonografi (EUS) ve endoskopik
retrograd  kolanjiopankreatografi  (ERKP)  gibi
gorintileme yontemleri ile; pankreatik kanalda
duzensizlik ve dilatasyon, parankimde
kalsifikasyonlar, pankreas konturunda diizensizlik,
peripankreatik stvi, pankreas boyutu, 6dem, atrofi ve
yag infiltrasyonu gérulebilit’. Literatiirde cocuklarda
bu yontemlerin kullanimi ile ilgili yeterli bilgi ve kanit
bulunmamaktadir!.

hasart

Akut tekrarlayan ve kronik pankreatit tanist ile izlenen
cocuk hastalarin laboratuvar ve goriintileme
bulgulari, komplikasyonlari; akut pankreatit ataklars
olan hastalara gbre daha agir seyretmektedir.
Herediter pankreatit ile iliskili mutasyonlar saptanan
hastalarda akut tekrarlayan ve kronik pankreatit daha
fazla gorilmektedir. Calismamizda; akut pankreatit,
akut tekrarlayan pankreatit ve kronik pankreatit tanist
ile izlenen ¢ocuklarda etiyoloji, klinik, laboratuvar ve

goruntileme bulgularinin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM

Gazi  Universitesi ~ Tip  Pakiiltesi ~ Cocuk

Gastroenteroloji Bilim Dal’'na Ocak 2009- Eylil
2018 arasinda bagvurmus, 18 yasin altinda pankreatit
tanist ile izlenen, arsiv kayitlarina ulasilabilen cocuklar
calismaya dahil edilmistir. Calismamiza Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 2018 yilt
744 sayih  karart ile onay alinmistir.Hastalarin
demografik 6zellikleri, klinik ve laboratuvar bulgulari,
gorintileme  yontemlerinde saptanan  bulgulary;
geriye dontk olarak, dosya ve elektronik kayitlardan
taranmustir.  Hastalanimiz - INSPPIRE  grubu
tanimlamalarina gére akut pankreatit, akut tekratlayan
pankreatit ~ ve  kronik  pankreatit  olarak
stniflandirilmigtir, Belitlenen etiyolojiler
kaydedilmistir.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analizler, ‘TBM SPSS Statistics for
Windows, Version 21.0° paket programinda
yapilmistir. Devamli degiskenler ortanca (minimum-
maksimum) olarak verilmistit. Hastalar akut
pankreatit (grup 1) ve akut tekrarlayan veya kronik
pankreatit (grup 2) olarak gruplandirilarak veriler
degerlendirilmistir. Kategorik veriler ki-kare testi,
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devamli  degiskenler ~Mann-Whitney U testi
kullanilarak incelenmistir. Istatistiksel olarak anlamli
p degeri <0,05 olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

Pankreatit tanist ile izlenen 55 cocuk hastanin
ortalama yagst 10,3%4,3 yas (3-17,5 yas) olup, %0601
erkektir. Akut pankreatit grubunda (grup 1) 21 hasta
(%38,2) mevcuttur. Grup 2; akut tekrarlayan
pankreatit tanist alan 27 olgu ve kronik pankreatit
tanst ile izlenen 7 olgu icermektedir [toplam 34 olgu
(%:61,8)] Hastalarin yag ortalamast grup 1’de
10,444 yas olup, %61,9u erkektir. Grup 2’deki
hastalarin yas ortalamast 10,3£4.3 yas olup, %058,81
erkektir. Bagvurulari sirasinda bakilan serum amilaz
ve lipaz degetleri; normal laboratuvar deger araliginin
st stnirina gore gruplarda sirast ile 5,913,8 ve 1818
kat ytiksek bulunmustur.

Grup 1’de 13 hastada (%61,9), grup 2’de 16 hastada
(%047) pankreatitin nedeni bulunamamustir. Grup
1’de; 2 hastada travma sonrast, 4 hastada ilag iliskili

Tirk cocuklarda pankreatit

(oktreotid, azatiopirin, enalapril, risperidon), bir
hastada viral enfeksiyona bagli (kabakulak ), bir
hastada cOlyak hastaligt ile birlikte akut pankreatit
gorilmistir ve bir hastada IgG4  yuksekligi
saptanmustit.  Grup 2 de; 5 hastada (%14,7)
pankreatikobiliyer bilesim anomalisi, bir hastada
pankreatik divisum, bir hastada anniiler pankreas, bir
hastada koledok kisti saptanmistir. On ii¢c hastaya
genetik mutasyon analizi yapilmistir. Grup 2’deki 3
hastada  kistik  fibrozis transmembran iletim
diizenleyici (CFTR), bir hastada katyonik tripsinojen
(PRSS 1), bir hastada CFTR ve PRSS 1, bir hastada
CFTR ve proteaz inhibitor kazal tip 1 (SPINK 1)
heterozigot mutasyonlart olmak tizere toplam altt
hastada (%46,2) herediter neden saptanmustir.
Immunoglobulin  (Ig)G4 yiksekligi 5 hastada
saptanmig olup, grup 2’deki 2 hastada otoimmiin
pankreatit  disinilmis ve  streoid  tedavisi
baslanmugtir. Tekrarlayan pankreatit ile izlenen bir
hastada bugday alletjisi saptanmis olup, bugday
diyetinden ¢ikariddiktan sonra pankreatit atagt
izlenmemistir. Bu grupta bir hastada pankreatik
kanalda tas saptanmustir (Tablo 1).

Tablo 1. Akut pankreatit (grup 1) ve akut tekrarlayan veya kronik pankreatit (grup 2) hastalarinda pankreatitin

nedenleri

Grup 1 n (%)
Idiyopatik 13 (61,9)
l[lag 4 (19)
(Travma 2 (9,5
Enfeksiyon 1 (4,8
Colyak Hastaligt 1 (4,8
Grup 2

[diyopatik 16 (47)
Herediter

CEFTR mutasyonu (n=3)

PRSS 1 mutasyonu(n=1) 6 (17,6)
CEFTR ve PRSS 1 mutasyonu (n=1)

CFTR ve SPINKI1 mutasyonu (n=1)

[Pankreatikobiliyer bilesim anomalisi 5 (14,7)
KKonjenital anomali (pankreas divisum, anniiler pankreas, koledok kisti) 3 (8,8)
Otoimmiin 2 (5,9)
[Tas 1(2,9)
Allerji 1(2,9)

Grup 2 de endokrin yetmezlik gérilmemis ancak 3
hastada digks steatokrit testi pozitif saptanmis olup,
ekzokrin pankreas yetmezligi tanusi ile pankreatik
enzim tedavisi almaktadirlar. Pankreatit tansi ile
izledigimiz hastalarimizda mortalite g6érilmemistir.

Iki grup; vyas, cinsiyet, anne-baba akrabaligy, ailede
pankreatit Sykiisi, viicut kitle indeksi (VKI) Z skoru
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actsindan karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir  (Tablo 2). Tam kan sayimu,
transaminazlar, bébrek fonksiyon testleri, serum
kalsiyum, amilaz, lipaz ve lipit dizeyleri iki grup
arasinda farkli bulunmamistr (Tablo 3). Grup 2’de
gamma-glutamil transferaz (GGT) degeri grup 1’e
gore istatistiksel anlamlt olarak yiiksek bulunmustut.
Alanin aminotransferaz (ALT) yiksekligi olan hasta
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sayist grup 2’ de, grup 1’e gore istatiksel olarak daha
yuksek oranlarda saptanmugtir. C-reaktif protein
yiiksekligi olan hasta sayilar1 grup 1’de %43,8, grup
2’de %50°dir. Tmmunglobulin G4 yiiksekligi grup
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1°de 1 hastada, grup 2’de 4 hastada mevcuttur. CRP
ve IgG4 ylksekligi olan hasta sayilart iki grup arasinda
istatistiksel farkli bulunmamustir.

Tablo 2. Hastalarin demografik, aile 6ykiisii ve viicut kitle indeksi Z skoru 6zellikleri.

Grup 1 Grup 2 P
Yas, yil 10 (3-17.5) 10.8 (3-17) >0.05
Erkek, % 13 (61.9) 21 (60) >0.05
Anne-baba akrabaligi, % 5 (23.8) 4 (11.8) >(.05
Ailede pankreatit Sykiisi, % 3 (14.3) 6 (17.6) >0.05
Vicut kitle indeksi Z skor, kg/m?2, -0.09 (-2.08 - +2.77) 0.07 (-3.35 - +2.37) >0.05
Devaml degiskenler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
Tablo 3. Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar degetrleri
Grup 1 Grup 2
Ortanca Minimum- Ortanca Minimum- P
maksimum maksimum

Hemoglobin, g/dl (N: 11,5-15,5) 13.1 7.4-16.6 12.9 10.0-17.7 >0.05
Hematokrit, % (N: 35-45) 39.8 32.8-50.4 39.0 30.5-56.8 >0.05
Beyaz kiire, /mm3 (N: 4500-13500) 11420 5320-25380 8185 5380-16650 >0.05
Platelet, /mm?3 (N:130000-400000) 342000 211900-745000 307500 211-723100 >0.05
Eozinofil sayst, /mm?3 (N:0-800) 114 0-740 124 32-1239 >0.05
Amilaz, U/L (N:28-100) 405 56-2448 352 50-1936 >0.05
Lipaz, U/L (N:0-67) 493 14-4644 765 26-10000 >0.05
Glukoz, mg/dl (N:60-100) 85 60-115 90 47-124 >0.05
Kan tre nitrojeni, mg/ dl (N:5-18) 12 6-32 13 3-19 >0.05
Kalsiyum, mg/dl (N:8,8-10,8) 9.9 7.5-10.8 9.9 8.9-10.8 >0.05
Albumin, g/dl (N:3,8-5,4) 4.3 1.9-5.1 4.3 3.8-5.0 >0.05
AST, U/L (N:0-40) 27 16-57 25 10-674 >0.05
ALT, U/L (N:0-40) 16 9-33 17 5-442 >0.05
GGT, U/L (N:0-50) 13 5-24 21 6-483 0.02

Alkalen fosfataz, U/L (N:69-325) 218 85-466 225 75-547 >0.05
LDH, U/L (N:110-295) 256 202-408 259 140-337 >0.05
Total bilirubin,mg/dl (N:0,3-1,2) 0.4 0.2-1.2 0.6 0.2-5.4 >0.05
Direkt bilitubin, mg/dl (N:0-0,5) 0.1 0-0.3 0.1 0-3.4 >0.05
Total kolesterol, mg/dl (N:0-200) 136 101-222 155 98-227 >0.05
Trigliserid, mg/dl (N:0-150) 78 37-339 78 42-239 >0.05

Devamli degiskenler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
AST, aspartat aminotransferaz; ALT, alanin aminotransferaz; GGT, gamma-glutamil transferaz; LDH, laktat dehidrogenaz

On hasta (%18,2) sadece US ile takip edilmis olup,
ileri gorintileme yapilmamigtir. Ultrasonografi
bulgularinda anormallik grup 2 de fazla olmakla
beraber, iki grup karsilastirldiginda, sadece safra
yollarinda dilatasyon vatligt acisindan istatistiksel fark
bulunmustur (Tablo 4). BT ve/veya MR ile
degerlendirilen 45 hastanin 8’inde (%17,8) safra
yollarinda veya pankreas kanalinda tas, camur
izlenmistir. Gruplar arasinda anlamli fark sadece bu
bulguda gézlenmis olup, grup 2 de daha fazladir.
Grup 1’de 3 hasta, grup 2’de 1 hasta olmak tzere 4
hastada (%8,9) BT ve/veya MR’da nekroz izlenmigtir

(Tablo 5). Pankreasta psédokist olusumu grup 2’deki
3 hastada (%8,8) gorulmugtur. Tanisal ve/veya
girisimsel amag ile 10 hastaya (%18,2) ERKP, 6
hastaya (%10,9) endoskopik US uygulanmustir.
ERKP yapilan hastalarda pankreatit etiyolojisinde
pankreatikobiliyer bilesim anomalisi (n=8), pankreas
divisum (n=1), anniler pankreas (n=1) vardi. Bu
olgulara tedavi amaci ile pankreatik kanaldaki dar
segmentlere stent yerlestirilmistir. Endoskopik US;
grup T’de 2, grup 2’de 4 hastaya yapilmistir. Grup
2’deki  bir  hastaya  kistogastrostomi  islemi
uygulanmigtir.
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Tablo 4. Hastalarin ultrasonografi bulgulari

Tirk cocuklarda pankreatit

Grup 1 Grup 2
n=17 (%) n=27(%) P
Anormal bulgu 6 (35.3) 16 (59.3) >0.05
Safra yollarinda dilatasyon 0 5 (18.5) 0.007
Pankreasta kalinlasma 3 (17.6) 7 (25.9) >(.05
Wirsung kanalinda dilatasyon 3 (17.6) 1(3.7) >(.05
[Pankreas parankiminde heterojenite 4 (23.5) 10 (37) >(.05
[Pankreasta psédokist 1(5.9) 2 (7.4) >(.05
Tablo 5. Hastalarin BT ve/veya MR bulgulari
Grup 1 Grup 2 P
n=15 (%) n=31 (%)

Pankreasta kalinlasma 7 (46.7) 8 (25.8) >(0.05
Pankreas parankiminde heterojenite 4 (26.7) 5(16.1) >0.05
Pankreasta nekroz 3 (20) 13.2) >0.05
Wirsung kanalinda dilatasyon 5 (33.3) 12 (38.7) >0.05
[Peripankreatik yag dokuda kirlilik 0 309.7) >0.05
[Peripankreatik stvi-assit 2 (13.3) 3(9.7) >(.05
Safra yollarinda dilatasyon 0 7 (22.6) >0.05
BT ve/veya MR’da safra yollarinda ve/veya safra kesesinde tas. 0 8 (25.8) 0.04
camur
BT ve/veya MR’da pankreasta psédokist 0 307 >0.05

genetik  nedenler de protein katlanmasinda
TARTISMA bozukluklara yol agarak ER stresine neden

olabilitler®.  Ayrica; asiner hiicrelerden barsak

Pankreas embriyolojik olarak 6n bagirsagin dorsal ve
ventral kistmlarinin bilesimi ile olusur. Embriyolojik
gelisimi safra kanallati ile bitlikte tamamlanir. Ortak
safra kanali ve ana pankreatik kanal duodenuma ayni
yerden, Ampulla vateri’den acilir’. Tlag, safra tas,
travma gibi tetikleyici olaylar sonucu aktive olan
sindirim enzimleri araciligtyla, pankreas bezinin hasar
gérmesi sonucu pankreatit olusur®. Hiicre icine asiri
kalsiyum akist ve buna bagl kalsinérin yolaginin
aktivasyonunun  da  pankreatite  yol  actig
gosterilmistir3. Pankreatitte, tripsinojenin aktivasyonu
ile asiner hiicre hasart ve inflamatuvar yanit da
saptanmis olup, tripsin bagimli model olarak
adlandirlmaktadir®.  Son  yillarda;  endoplazmik
retikulumda (ER) katlanmamis proteinlerin artist ve
ER stresi ve buna baglt adaptif cevabin ER protein
dengesini olusturamamasi nedeni ile hicre Slimu ve
inflamasyonun  tetiklenmesi  sonucu  pankreatit
olustugu  dusinilmektedir’.  Pankreatik  asiner
htcreler tim organlardaki hiicrelerden daha fazla
protein sentezlediklerinden, bu hiicreler ER protein
dengesizligine daha duyarlidirlar3. Tlag, metabolik
hastalik, alkol gibi akut pankreatit nedenleri oksidatif
strese yol acarak, ER stresini tetikleyebilitler®. Akut
tekratlayan veya kronik pankreatite neden olan

limenine sekrete edilen zimojen grantllerin akut
pankreatit strecinde interstisyel dokuya gecmesi
pankreatik enzimlerin serumda yiikselmesine ve
inflamatuvar cevapta atrtisa yol acarak, pankreatit
siddetinin artisinda rol oynadig distiniilmektedit.

On iki yil icinde 320 pankreatitli gocugun izlendigi bir
calismada, cocuklarin %50’si akut, %211 akut
tekrarlayan, %29’u kronik pankreatit tanisi almigtir>.
Calismamizda akut tekrarlayan ve kronik pankreatitli
cocuklarin, akut pankreatitli ¢ocuklardan daha fazla
gorilmesi 3. basamak bir merkez olmamuz ile iligkili
dtusuntlmustur.

Literatirde pankreatitin stk goriilen nedenleri siklik
sirasina gore;  biliyer (safra taglari, mikrolitiazis,
pankreatikobiliyer ~ bilesim  anomalisi, pankreas
divisum, Oddi sfinkter disfonksiyonu), ilaglar
(valproat, prednizon, mesalamin, trimetoprim-
sulfometoksazol, G6-merkaptotrin/azatiopurin, L-
asparajinaz, furosemid, takrolimus ve
antiretroviraller);  idiopatik, sepsis veya sistemik
hastaliklar; travma, viral enfeksiyonlar; metabolik
nedenler (diabetik ketoasidoz, hipertrigliseridemi,
dogustan metebolik hastaliklar ve hiperkalsemi),
endoskopik retrograd kolanjiopankreografi (ERKP)
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sonrasi, kistik  fibrozis ve alkol olarak
bildirilmektedit’. Cocuklarda; akut pankreatitlilerde
%52,5, akut tekrarlayan pankreatitlilerde %70, kronik
pankreatitlilerde %88 etiyolojik neden idiyopatiktir®.
Calismamizda da literatiitle uyumlu olarak, akut
pankreatiti olan ¢ocuklarin  %61,9’unda, akut
tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatiti olan
cocuklarin ~ %47’sinde  pankreatitin = nedeni
bulunamamistir. Pankreatit tiplerine gére en stk
tanimlanan etiyolojik nedenler; akut pankreatitte
travma ve Dbiliyer nedenler, akut tekratlayan
pankreatitte biliyer nedenler, kronik pankreatitte
herediter ve pankreas divisumdur®. Calismamizda
akut pankreatit nedeni en stk ilaglar iken, akut
tekrarlayan  pankreatit veya kronik pankreatit
grubunda  konjenital  anatomik  anomalilerdir
(pankreas divisum, anniiler pankreas, koledok kisti ve
pankreatikobiliyer bilesim anomalisi). Turkiye’de, tek
bir merkezde son 10 yilda hastaneye yatan 63 ¢ocuk
hastada akut pankreatit nedeni; en sik sistemik
hastaliklar (Hemolitik Uremik Sendrom, Henoch-
Schonlein ~ Purpurasi, diger konnektif doku
hastaliklar; %14,3) ve travma (%11,1) olarak
saptanmustir®. Bu hastalarin %15,9’unda tekrarlayan
pankreatite doéndigi izlenmistir. Erkek cinsiyet, ilk
atakta lokal pankreatik veya sistemik komplikasyon
olmast, altta yatan metabolik (izovalerik asidemi, 3-
hidroksi 3-metil glutaril-KoA liyaz eksikligi, ailesel
hipertrigliseridemi, kistik fibrozis) ve herediter
hastaliklarin olmasi pankreatitin tekrarlama olasihigint
arttiran etkenler olarak bulunmusturS.

Akut tekrarlayan ve kronik pankreatitlerde fonksiyon
kazanimina yol acan PRSS 1; fonksiyon kaybina yol
acan SPINK 1, CTRC, CFTR mutasyonlar
gorilmektedir. Ayrica cocukluk yas grubunda
karboksipeptidaz Al (CPA1), CLDN2, CASR, CEL-
MODY mutasyonlart da saptanmistit’. Calismamizda
genetik mutasyon analizi yapilan 13 hastanin yaklastk
yarisinda - en basta CFTR olmak tizere - mutasyon
saptanmis olup, mutasyon saptanan tiim olgular grup
2’dedir. Akut pankreatitli olgularda herediter
pankreatit iliskili mutasyonlarin gésterilmemis olmast,
literatiirde Onerildigi gibi klinik pratigimizde genetik
analizlerin Ozellikle anne ve baba akrabaligt ve
gecirilmis pankreatit aile Oykisii olan, tekrarlayan
veya kronik pankreatitlerde yapilmis olmast ile de
iliskili olabilir.

Agir  pankreatitli erigkinlerde obezitenin yuksek
morbidite ve mortaliteye neden olan bir risk faktéra
oldugu gosterilmistir’. VKI, intrapankreatik yag
miktart ve akut pankreatit siddeti arasinda dogrudan
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iliski saptanmistir'®. Akut pankreatit ile izlenen ve
VKI yiizde 95’in tizerinde olan obez cocuklar ile VKI
yluzde 95’in altinda olan cocuklarin karsilastirildigt bir
calismada; obezitenin pankreatitin siddeti, hastanede
yatts stireleri, artmis saglik harcamast ve mortalite ile
iligkili oldugu g0sterilmistir!!. Obezite ile akut
tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatit arasinda
iliski ~ gosterilememistir.  Agirligt  normal  olan
cocuklarla karsilastirldiginda obez veya asir1 kilolu
cocuklarin akut ve/veya kronik pankreatit tanisint
daha ileri yaslarda aldig1 gériilmustiir!2. Calismamizda
akut tekrarlayan pankreatit veya kronik pankreatitli
hastalarin VKI Z skoru akut pankreatitli hastalara
gore istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha
yuksektir. Her iki grubun yas ortalamasi arasinda fark
bulunamamustit.

Gorintileme yontemleri akut ve kronik pankreatitin
tanist, tedavisi ve izleminde cok 6nemli bir yere
sahiptir. US’nin erigkin hastalardaki duyarliligi %050-
80°dit”. Kolay ulagilabilir, ucuz ve iyonizan radyasyon
icermemest nedeni ile cocuklarda sik
kullanilmaktadir!. Biliyer patololojileri, yeterli aclik
siresi olan hastalarda iyi gostermekte olup; bir
sonraki adimdaki girisimsel veya gorintileme
yontemi secimi icin yol gosterir!. Ancak pankreasin
kictik, elonge, retroperitonda bir organ olmast nedeni
ile pankreasin degerlendirilmesinde kisithdir!. Mide
ve bagirsak gazi1 akustik dalga gegisini engelledigi icin,
pankreas gévde ve kuyruk kismi gértlemeyebilirl.
Akut pankreatitte, pankreas parankimi normal
ekojenitede, hipo veya hiperekojenik gdriiniimde
olabilir!. US ile pankreas parankiminde yer alan sivi
dolu kitleleri ayirt edebilirken, yumusak doku kitleleri
ayirt edilemeyebilir!. Pankreas kanal genigligi iyi
gosterirken, kanala ait anomaliyi belitlemede yetersiz
olabilir!.

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi 1 mm
capindaki kanali dahi gérantileyebilir ve safra taglari,
anatomik bozukluklart dislamada iyi bir yontemdir.
Pankreatik sivi sekresyonunu indiikleyen sekretin ile
MRKP pankreatik kanalin gériintilenmesini artirir,
ancak cocuklarda c¢ok yaygin kullanilmamaktadir”.
BT yuksek doz radyasyon icermesi ve pankreatik
kanali MR kadar iyi goruntileyemediginden
cocuklarda tercih edilen bir yontem degildir’.
Calismamizda akut pankreatit ve akut tekrarlayan
pankreatit veya kronik pankreatit tanist alan hastalarin
US ve BT ve/veya MR gorunti yontemlerindeki
bulgular safra yollarinda ve/veya safra kesesinde tas,
camur disinda farklt bulunmamigtir. BT ve/veya MR
ile degetlendirilen hastalarda, en fazla saptanan bulgu
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pankreasta  kalinlasma, pankreas parankiminde
heterojenite ve safra yolunda dilatasyondur. Akut
pankreatit grubundaki 3 hastada pankreasta nekroz
saptanmigtir.

Calismamizda akut pankreatit ve akut tekrarlayan
pankreatit veya kronik pankreatit tanilart ile izlenen
cocuklar arasinda demografik, klinik, GGT disinda
laboratuvar ve goriintileme yontemleri bulgulari
acisindan belirgin fark saptanmamistir. BT ve/veya
MR’de safra yollarinda ve/veya safra kesesinde tas,
camur ve serum GGT degeri ve ALT ylksekligi olan
hasta sayist; tekrarlayan pankreatit veya kronik
pankreatit ile izlenen c¢ocuklarda daha fazla
gorilmistir. Bu durumun es zamanl safra yolu
tutulumu ile birlikteligi olan pankreatikobiliyer
bilesim anomalisi ve diger konjenital anomalilerin
varligt nedeni ile oldugu distintlmektedir.

Invaziv bir yontem olsa da girisimsel tedavi olanagi
da saglayan ERKP 6zellikle eriskinlerde stk
kullanilmakla olup ¢ocuklarda uygulanmast kolay
degildir”. Ozellikle kiigiik ¢ocuklarda komplikasyon
orant % 0-11°dir”. Serimizde ERKP uygulanan 10
hastanin 8inde pankreatikobiliyer bilesim anomalisi,
pankreas divisum, anntler pankreas gibi konjenital
pankreatikobiliyer anomaliler mevcuttur.

Endoskopik US’nin ¢ocuklarda kullanimit ile ilgili bilgi
yetetli olmayip, 2005 yilindan itibaren yayimnlar
artmustir’. BEUS islemi uygulayan kisiye bagimls, 5 yas
ve lzeri gocuklarda uygulanabilen girisimsel bir
islemdir. Cocuklarda temel olarak tanisal amach
kullanilmaktadit”. EUS alinan ince igne aspirasyon
biyopsisi idiyopatik  fibrozan pankreatit veya
otoimmiin pankreatit tanusinda oldukca degerlidit”.
Akut pankreatitin stk gérilen bir komplikasyonu olan
pankreatik psodokistlerin internal drenajinda EUS
siklikla kullanilmaktadir”. Ozellikle gastrik damarlari
da goruntileme imkant saglayan EUS c¢ocuklarda
daha giivenli olmasi nedeni ile psodokistlerin
tedavisinde ilk basamak olarak kullanilmaktadir’.
Calismamizda 6  hastamiza endoskopik ~ US
uygulanmis olup, birine kistogastrostomi islemi
uygulanmistir.

Agir pankreatit ataginda erken dénemde plevral
eftizyon, akut solunumsal distres veya bdbrek
yetmezligi gorilebilit’. Bu durumlarda hastayt yogun
bakimda izlemek gerekit’. Akut pankreatit iligkili
mortalite %1’den az oldugu bildirilmistir®. Kronik
pankreatit ilerledikce endokrin ve ekzokrin pankreas
fonksiyonlart bozulmakta, steatore, diabetes mellitus
gibi komplikasyonlar gérilmektedit’. Serimizde

997

Tirk cocuklarda pankreatit

pankreatit nedeni ile kaybedilen hasta olmamistir.
Grup 2 de ise endokrin yetmezlik gérilmemis ancak
3 hastada ekzokrin pankreas fonksiyon bozuklugu
vardir.

Sonug¢ olarak, son yillarda pankreatit tablosu ile
basvuran c¢ocuk hasta sayisinda artts gézlenmekte
ancak  olgularin  ¢ogunda  spesifik  neden
bulunamamaktadir. Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak cogu olgu idiopatik olup, akut pankreatitte
bulunan en stk neden ilaglar iken, akut tekrarlayan
pankreatit veya kronik pankreatitte stk gorilen
nedenler konjenital anatomik anomaliler ve herediter
nedenler olmustur. Ailede pankreatit Gykisii olan
olgularda; CFTR, SPINK1, CTRC ve PRSSI1
mutasyonlart  arastirlmalidir.  Ozellikle GGT
yiksekligi olan, tekrarlayan veya kronik seyirli
olgularda basta MRKP olmak tizere géruntilemeler
yapilarak, anatomik sorunlar dikkatle gozden
gecirilmelidir. Inflamatuvar siirecin takibi, evrelemesi
ve komplikasyonlarin izlenmesinde ve tedavisinde
gorintileme yontemlerinin  kullanimi  ve seg¢imi
6nemlidir.
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