giincel gastroenteroloji 23/2

Cocuklarda Akut Pankreatite Yaklasim

Nafiye URGANCI

SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gocuk Gastroenteroloji Boliimi, Istanbul

GIRIS

Akut pankreatit, ani baglayan karin agrist ve serumda ve/veya
idrarda pankreas enzimlerinin yiikselmesi ile seyreden pank-
reasin inflamatuvar hastaligidir. Son yillarda ayrici tanida dii-

stinme ve laboratuvar testlerin kullanimlarinda artma nedeni
ile sikligt artmaktadir.

Bu makalede cocuklarda akut pankreatitin sikligi, patofizyo-
lojisi, etiyolojisi ve tedavisi glincel makaleler birlikteliginde
irdelenmistir.

TANIM

Akut pankreatit (AP), klinik olarak ani baslayan karin agrist ile
birlikte serumda ve/veya idrarda pankreas sindirim enzimleri-
nin yiikselmesi ve 6nceden tamamiyla normal olan pankreas
dokusunda gelisen inflamatuvar degisklikler olarak tanimlan-
maktadir. Akut pankreatit %80 oraninda kendi kendini sinirla-
yabilir, tedavi gerektirmez (1-3). Hastalarin %25'1 agur seyirli
ve bunlarin da %30-50si 6liimle sonlanabilir (2,3). Klinigin
diizelmesiyle birlikte ekzokrin ve endokrin pankreas fonksi-
yonlarinda bozukluk bir siire devam edebilirse de altta yatan
neden ortadan kaldirildiktan sonra hem morfolojik hem de
fonksiyonel tam iyilesme saglanmaktadir. Akut pankreatit ge-
nellikle daha sik ve tek atakla seyrederken daha kiiciik bir bo-
liimii altta yatan durumun devaminda tam iyilesmeden niiks-
lerle seyredebilir (2). Kronik pankreatitte ise kalict morfolojik
ve fonksiyonel bozukluklar olugmaktadir (1,2,4).

GORULME SIKLIGI

Son yillarda gerek klinik ayirici tanida diistiniilmesi ve gerek-
se de laboratuvar imkanlarin artmastyla pankreatit tani konul-
ma sikligi artmigtir. Avrupa’dan farkli pediatrik merkezlerden
bildirilen verilere gore cocukluk caginda akut pankreatit sik-
ig13.6-13.2/100.000 yil olarak bildirilmektedir (5-9). Ulkemiz-
de ise bu konuda yeterli veri bulunmamaktadir

PATOFIZYOLOJi

Normal kosullarda, sindirim enzimleri inaktif proenzimler
(zimojen) olarak asiner hiicrelerde sentezlenir ve salinirlar.
Bu enzimlerin aktivasyonu ise duodenumda enterokinaz ara-
ciligiyla baglamaktadir. Pankreasin asiner hiicrelerini otodi-
gesyona karsi koruyan mekanizmalarin baglicalarini agagidaki
sekilde siralayabiliriz.

1. Proteolitik enzimlerin inaktif olarak salgilanmas,

2. Prematlir aktivasyonu Onlemek icin proenzimlerin ayr
organellerde veya hiicre membranlart ile ayrilmig boliim-
lerde sentez ve depo edilmesi,

3. Prematiir aktivasyona ugramig enzimleri notralize etmek
icin ayn1 zamanda proteaz inhibitorlerin salgillanmast.

Bu mekanizmalarda bozulmaya neden olan herhangi bir uya-
rict neden (obstriiksiyon, safranin pankreas kanalina reflisii,
duodenum iceriginin pankreas kanalina refliisti veya proteo-
litik enzimlerin intraselliiler aktivasyonu gibi) vaskiiler hasara




ve nekroze organ iginde aktive olan proteolitik ve lipolitik
enzimler tarafindan pankreasin otodigesyonu ile sonuglanir
(10-13). Akut pankreatitte olusan inflamasyon sadece patoge-
nezi degil ayni zamanda hastaligin seyrini de etkiler. Inflamas-
yon ne kadar kuvvetli ise sistemik inflamatuvar yanit, morta-
lite ve morbidite o kadar siddetli olur (12). Akut pankreatitte
ilerleme dort fazda olmaktadir:

1. Hiicre hasarinin baslangic evresi,
2. Pankreasin lokal inflamasyonu,

3. Yaygin sistemik inflamasyon, ¢oklu organ yetersizligi (ak-
ciger, karaciger, bobrek gibi organlarda)

4. Nekrotik pankreasin enfekte oldugu evredir (13).

Akut pankreatitte olaylarin baglamasinin esas nedeni olarak
tripsinin aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir. Tripsin cesit-
li proteolitik enzimleri aktive ederek olaylart baglatir. Akut
pankreatitte olugan pankreatik hasarda ileri siiriilen mekaniz-
ma pankreatik asiner hiicrelerdeki enzimlerde yer alan inaktif
tripsinojenin degisik mekanizmalarla aktif form olan tripsine
doniigmesi ve diger proteolitik enzimlerin (proelastaz, kimot-
ripsinojen ve fosfolipaz) aktivasyonudur. Tripsin, endotel ve
mast hiicrelerinden histamin agiga cikist; 6dem, kanama ve
vazoaktif peptid, kinin tiretimiyle kallikrein sisteminin aktivas-

Tablo 1. Cocuklarda pankreatit etiyolojisi (15,16).

yonuna yol acarak inflamasyonu alevlendirir ve hipovolemiyi
tetikler. Diger yandan kompleman, lenfositlerden interlokin
(IL)-1, IL-6, IL-8, intraselliiler adezyon molekiilii (ICAM)-1,
trombosit aktive edici faktor (PAF), timor nekrozis faktor
(TNF)-alfa ve IL-1beta salinimt ve fibrinolizis gibi sistemler de
enzimlerin erken aktivasyonu ile kritik olaylarin baslamast,
pankreasin kendini sindirmesi ve oto-sindirimden sorumlu-
dur. TNF-alfa sokun baslamasinda oldukga etkilidir. Pankrea-
sin etkilenmesi ile 1 saat icerisinde salinmaya baslar, 6 saatte
hizla artarak makrofaj infiltrasyonu ve pankreas icerisinde
apoptoz baglar. TNF-alfa'nin pankreas dokusunda ve serumda
artist pankreasin hasarini ve inflamasyonun siddetini gosterir.
Safra asitlerinin varhginda aktive olan lipaz otodigesyona ve
yag nekrozuna neden olur. Ancak halen AP’nin mekanizmasi
tartigmalt olup multifaktdriyel oldugu bildirilmektedir (10-12).

ETIYOLOJi

Cocukluk caginda AP etiyolojisi erigkinlerden oldukca farkli-
dir. Cocuklarda en sik nedenler;

safra yollar1 hastaliklari, ilaclar, sistemik hastaliklar (sepsis,
kistik fibroz, inflamatuvar barsak hastaligr) ve travmadir (Tab-
lo 1). Akut pankreatitli cocuklarin %25'inde neden buluna-
mamaktadir (14).

Safra kesesi- safra yollari

Koledok kisti, kolesistit, safra tasi (%30), pankreatitik malformasyonlar (divisum, annular pankreas)
Sok, sepsis, inflamatuvar barsak hastaligi, hemolitik tremik sendrom, SLE, JRA, Kawasaki, PAN

Viral [Kabakulak, Coxsackie, CMV, Enterovirus, EBV, Kizamik, Kizamikgik, Su cicedi, influenza (A,B),

Bakteriyel (Camphylobacter enfeksiyonu, Saimonella typhi, Salmonella enteritidis, Yersinia,

Hipertrigliseridemi (tip |, IV, V), hiperkalsemi, tremi, DM, KF, glikojen depo hastaliklari, organik

Sistemik (%15)
Enfeksiyonlar (%8)
Hepatit (A B)]
Legionella, Mycoplazma, Leptospira)
Paraziter (Sitma, Ascariasis)
Metabolik
asidemiler, alfa-l antitripsin eksikligi, Wilson, hemokromatoz
llaclar (%14) Azotiopurin, prednol, valproik asit, furosemid, izoniazid
Travma (%10-17) Kint batin travmasi
Otoimmunite Otoimmun pankreatit
Genetik CFTR, SPINKI, PRSS
Konjenital Pankreas divisium
Vaskuler Iskemni, ateroembolizm, vaskulit (PAN, SLE)
Toksik Etanol, metanol, akrep zehiri, organofosfat zehirlenmesi
Diger Refeeding sendromu, ERCP sonrasl, anoreksia nevroza

SLE: Sistemik lupus eritematozus, JRA: Juvenil romatoid artrit, PAN: Poliarteritis nodoza, CMV: Sitomegalovirts, EBV: Epstein-Barr virisu, DM: Diabetes Mellitus,
KF: Kistik fibrozis, CFTR: Kistik fibroz trans membran regulatér, SPINKI: Serin proteaz inhibitdr katalaz tip |, PRSSI: Katyonik tripsinojen, ERCP: Endoskopik retrograd

kolanjiyopankreatografi.
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SINIFLANDIRMA
Hafif Siddette Akut Pankreatit

Herhangi bir lokal, sistemik veya organ yetersizliginin olma-
masi ile karakterizedir. Genellikle bir hafta icerisinde iyilesir.
Cocukluk cagr akut pankreatitin en sik goriilme formudur.

Orta-Agir Siddette Akut Pankreatit

Gegici organ yetersizligi veya disfonksiyonun (48 saat icinde
diizelen) ve/veya kalici organ yetmezliginin ( > 48 saat) eslik
etmedigi lokal veya sistemik komplikasyonlar ile karakterize
formudur. Lokal komplikasyon olarak peri veya pankreatik
stvi birikimi veya nekroz olabilir. Baz1 olgularda akciger ve
bobrek hastaligiin eslik etmesi ile agir seyredebilmektedir.

Ciddi Seyirli Akut Pankreatit

> 48 saatten uzun stiren tek veya coklu organ yetersizligi ile
goriilen formdur (16).

NE ZAMAN PANKREATITTEN $UPHE EDELIM?

Uluslararast Gocuk Pankreatitli Olgularin Calisma Grubu
(INSPPIRE) 2012'de 3 kriterden 2’sinin olmast durumunda
pankreatit tanist konulabilecegini ileri siirmisttir. INSPPI-
RE've gore; 1-Karakteristik olarak epigastriumda veya sag iist
kadranda veya sirta yanstyan agrinin olmasi, 2- Serum amilaz
ve/veya lipaz diizeylerinin normalin {ist sinirint 3 veya daha
fazla agmas, 3- Pankreatik inflamasyonu gosteren goriintiile-
me yontemlerinin (ultrasonografi ve radyolojik incelemeler)
akut pankreatit bulgulart ile uyumlu olmast (4).

KLINiK BULGULAR

Akut pankreatit, etiyolojik nedene baglt olarak cesitli klinik
tablolarla ortaya ¢ikabilir. Klasik bulgu karin agrist ve bulanty/
kusmadur.

Karmn Agrisi

En sik kargilagilan bulgu olan karin agrisi, olgularin en az
%80-85'inde bulunur. Karin agrist irritabilite, lokalize, saga
yayilan veya yaygin sekilde olabilir Gogu kez aniden basla-
yip giderek artan siddetli ve siirekli agri, tipik olgularda epi-
gastriumda lokalize olup alt kadranlara ve sirta yayilir. Ancak
eriskinlerde tipik olan sirta yayilim, cocuklarin %10’dan daha
azinda goriilmektedir. Hastalarin dortte birinde agr1, paren-
teral narkotik ve siklikla yemek yemekle artar. Cocuklar ba-

caklari fleksiyonda olacak sekilde yan yatmayr tercih eder.
Agrinin siiresi birka¢ saatten iki haftaya kadar degisebilirse
de ortalama 3-4 giin kadardur. Kiiciik cocuklarda bulanti ve
karin agrisina daha az rastlanmaktadir. Ancak karmn agrisinin
olmayist pankreatiti diglamaz.

Istahsizlik, Bulant1 ve Kusma

Istahsizlik, bulanti, kusma diger sik kargilagilan semptomlar-
dir. Olgularin %40-80’ninde goriiliirken %10 kadarinda safrali
kusma vardir. A¢tklanamayan karin agrist veya kusmalart olan
cocuklarda AP'in diistiniilmesi tanida 6nemlidir.

Ates

Subfebril ya da hafif yiiksek olabilir (genellikle aksiller
38.5°C’nin altinda). Olgularin %2-3’tinde goriiliir. Cok yiik-
sek atesi olan hastalarda komplikasyon varligi arastiriimalidir.

Diger yakinmalar sarilik, asit, plevral eflizyondur. Agir pank-
reatitte ge¢ donemde hipotansiyon, hipotermi ve ok gelise-
bilir. Bilin¢ degisikligi hafif skleral ikter, karaciger ve dalak-
ta biiylime, asit, plevral effiizyon, solunum distresi, oligiiri,
aniiri, periumblikal bolgede ya da lomber bolgede mavimsi
renk degisikligi (Cullen ve Grey-Turner bulgulart), abdominal
kitle, melena ve hematemez daha seyrek kargilagilan bulgu-
lardur.

Fizik Muayene

Akut pankreatitli cocuk, cogu kez kalcalart hafif fleksiyonda
olacak sekilde yan yatmayt tercih eder. Epigastrik hassasiyet,
barsak seslerinde azalma ve olgularin %20-30'unda abdomi-
nal distansiyon dikkat cekebilir (15-18).

Biyokimyasal Testler

Kesin tant koydurucu 0zgiin bir inceleme test olmamakla
birlikte en spesifik test akut pankreatitin baslangicindan iti-
baren 2-12 saatte yiikselmeye baslayan serum amilaz dii-
zeyidir. Komplikasyonsuz olgularda, agri devam etse bile 3-5
giinde normale doner. En az normalin {i¢ kat: kadar artmug
olan serum amilazi tant icin her zaman degerlidir. Cocuklarda
akut pankreatitte amilazin sensitivite ve spesifitesi erigkin-
den daha az olup %80-90 arasindadir. Serum amilaz diizeyi
normal olan agir pankreatit olgularina da rastlanabilir. Infla-
matuvar siirecin siddeti ve prognoz ile amilaz diizeyleri ara-
sinda herhangi bir iligki bulunmamaktadir. Amilaz yiiksekligi
nonspesifiktir. Tiikiirtik bezi hastaliklari (kabakulak, Sjogren
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sendromu), intraabdominal hastaliklar (akut apandisit, ileus,
safra tas1 ve akut kolesistit) ve amilaz atiliminin bozuldugu
kronik bobrek hastaliginda amilaz yiiksek saptanabilir. Nor-
malde amilazin %6’st tiikiiriik, geri kalani pankreas kay-
naklidir. Gerekirse amilaz izoenzimi caligilmalidir (7,8,17).
Akut pankreatitte amilazin idrarla atilimda artma, tiibiler
reabsorpsiyonunda azalma olmast sonucu idrar amilazi ve
amilaz/kreatinin klirens orani artar. Akut pankreatitte bu
oran 4'lin {izerindedir. Serum lipazi da amilaza paralel olarak
artar ve daha duyarlidir, 3-5 giinden itibaren artmaya baslar,
8-14 giin yiiksek kalir. Serum amilazindan daha fazla tanisal
degere sahiptir. Serum lipaz diizeyinin de hastaligin evresiyle
iliskisi yoktur. Amilaz ve lipaz artisinin beraber bulunmast ta-
nida glivenilirligi arttirir ve yiiksek sensitiviteyi gosterir. Lipaz
ayrica barsak mukozasinda, mide, yag doku, 16kosit ve anne
stittinde de bulunmakla birlikte amilaza gore daha duyarli-
dir. Ayrica hematokrit, hemoglobin, beyaz kiire, kan sekeri,
serum ire, kreatinin, total lipid, alkalen fosfataz, gama gluta-
mil transpeptidaz, transaminaz, biliiribin, laktik dehidrojenaz
diizeylerinde artig; hipokalsemi, hipomagnezemi de arastiril-
madir (17,19-21).

Diger enzimlerden tripsinojen aktivasyon peptid; tripsino-
jenden tripsin {iretilen ve akut pankreatitin en erken belirtec-
lerinden biridir (22).

Fosfolipaz A2, tripsin, karboksipeptidaz, elastaz ve karboksil
ester lipaz gibi diger pankreatit iirtinleri de pankreatitte yiik-
selir, ancak higbirinin yaygin kullanimi yoktur (16,17).

Gorintileme Yontemleri

Abdominal ultrason noninvaziv, giivenilir ve kolay uygu-
lanabilir olmasi nedeni ile pankreatitte inflamasyonun arag-
tirilmasinda siklikla kullamilmaktadir. Hem akut pankreatit
tanisinda hem de pankreatik psodokist, peripankreatik stvi
birikimi ve apse gibi komplikasyonlarin saptanmasinda ol-
dukea yararhdir (17,19). Ultrasonun iyi sonug¢ vermedigi,
anatomik malformasyonlar, travma, agir veya komplike pank-
reatit ya da obez hastalar1 degerlendirmek icin kontrastlt
bilgisayarli tomografi (BT) gerekli olabilmektedir. Sensiti-
vitesi ultrasonografiden daha yiiksektir (%90). Ancak radyas-
yona maruz kalinmast dezavantajidir (17,19).

Manyetik rezonans invaziv yontem olmast nedeni ile bil-
gisayarli tomografiye gore daha Ustlindiir (14). Manyetik
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rezonans Kkolanjiopankreatografi (MRCP) noninvaziv
yontem olarak kullanilmaktadir. Daha cok duktal sistem
anormalliklerinin saptanmasinda yararli olmaktadir (23).

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP),
alun standart olarak bilinmektedir. Gelismis merkezlerde
cocuklarda da uygulanmaya baglanmustir. Akut pankreatitte
pediyatrik ERCP posttravmatik, postpankreatit komplikasyon-
larin ve anatomik bozukluklarin incelenmesi ve tedavisinde
onemlidir (24).

Endoskopik ultrasonografi (EUS); otoimmiin pankreatit,
biliyer pankreatit, psddokist gibi pankreatik komplikasyon-
larin lokal tedavisinde kullanilan yararli bir yontemdir. Bes
yasin iizerindeki cocuklarda 6zellikle safra taglarinda kullani-
labilir (25).

Akut Pankreatit Siddetinin Belirlenmesi

Akut pankreatitte klinik ve laboratuvar bulgulara gore hasta-
ligin siddeti belirlenmeye calisimigtir. Bu amacla eriskinler-
de APACHE II, Atlanta, Ranson’s, Sofa, Glasgow prognostik
kriterleri AP’in prognozunu belirflemede kullanilan skorlama
yontemleridir. Ancak bunlarin hicbiri sensitif ve spesifik de-
gildir. DeBanto ve ark’lar1 (20) 2002 yilinda ¢ocuklarda akut
pankreatit siddetini belirleyen kriterlere gore olgulart tant
aninda ve ilk 48 saatte degerlendirmiglerdir. Bu kriterlere
gore yas (<7 yil), tarti (<23 kg), bagvuru anindaki l6kosit
sayist (>18.500), bagvurudaki laktat dehidrogenaz (LDH)
diizeyi (>2.000), 48. saatteki serum Ca2+ (<8.3 mg/dL),
48. saatteki serum albiimini (<2.6 g/dL), 48. saatteki sivi se-
kestrasyonu (>75 ml/kg/48 st), 48. saatteki kan lire azotu
(BUN) artiginin (>5 mg/dL), cocuklarda akut pankreatitin
siddetini belirlemede Ranson ve Glasgow skorlarindan daha
duyarlt (%70%e kargilik %30 ve %35) oldugu gibi negatif pre-
diktif degerinin de daha yiiksek (%91’e karsilik %85 ve %85)
oldugu belirtilmektedir. Olgularin her bir kriterine “1” puan
verilerek degerlendirildiginde; 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 tasidigi belirtilmektedir.

TEDAVI

Akut pankreatitte genel tedavi siralamast; 1- Intravenoz sivi,
2- Agri, 3-Beslenme, 4- Destek ve komplikasyonlarin tedavi-
sidir.
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intravenoz Sivi Tedavisi

Akut pankreatitte hastalar beslenemediginden ve kapiller ka-
cak sendromu nedeni ile vaskiiler alandan {iclincii bogluga
stvi kacagt olmaktadir. Swvi tedavisi hipovolemi ve pankreasta
uygun perfiizyonu ile mikrosirkiilasyonu saglayarak mikrot-
rombiis olugmasini, boylece hastaligin ilerlemesini ve kotii-
lesmesini Onler. Bu nedenle ilk 12-24 saat icinde Ringer laktat
veya serum fizyolojik tercih edilmelidir. Agresif veya optimal
intravendz svi tedavisi; 10-20 ml/kg %5 dekstrozlu serum fiz-
yolojik sivi ilk 24 saat siirekli infiizyon giivenli ve emniyetlidir.
Ik 24 saat icinde ilk 72 saatlik siire icin hesaplanan swinin
licte birinden fazlasinin uygulanmasinin, hem kardiyovaskii-
ler ve diger organlarda stabilitenin saglanmast, hem de pank-
reatik nekrozun ve sokun Onlenmesinde etkili oldugu ileri
stirilmektedir. Idrar ¢ikignin >0.5-1 cc/kg/glin olmasina
da dikkat edilmelidir (16,19,20). Amerikan Gastroenteroloji
Dermegi hematokrit <25 veya alblimin < 2gr/d iken kolloid
Onerirken (26,27), bagka aragtirmacilar 3:1 oraninda kristalo-
id/kolloid verilmesini 6nermektedir (28).

Beslenme

Akut pankreatitte erken beslenme tedavide ana ilke olmalidir.
Hafif olgularda en kisa zamanda beslenmeye baslanmalidir.
Bu hastalarin 6zel beslenme destegine gereksinimleri yok-
tur. Agir olgularda ise beslenme oldukca dnemlidir. Onceki
yillarda parenteral nutrisyon tek secenek iken gliniimiizde
oral beslenmenin saglanamadigi durumda pankreast mini-
mal uyarmak icin nazojejunal tiip ile hipokalorik az miktarda
beslenme Onerilmektedir. Enteral beslenme parenteral nut-
risyona gore daha az komplikasyona ve bakteriyel translokas-
yona neden olmaktadir. Ayrica barsak mukoza biitiinligiintin
korunmasinda daha etkili ve ayni zamanda daha ucuzdur.
Hastaligin baglangicindan 24-48 saat sonra baglanan hipoka-
lorik diyetin AP prognozunu iyilestirdigi, bagirsak mukoza
biitiinliiglinii korudugu, ozellikle septik komplikasyonlart
azalttigy, hastanede kalig siiresini kisalttigt bildirilmistir. Bu
amagla kullanilan enteral rtinlerden diistik yag icerikli ele-
mental formulalarin kullanim siiresi belli olmamakla birlikte
0-8 hafta onerilebilmektedir (19,20). Oral beslenmenin >7’
den uzun baslanamadigy, ileus, fistiil ve abdominal kompart-
man sendromun gelistigi agir olgularda total parenteral bes-
lenme uygulanmalidir. Enfeksiyon ve komplikasyon gelisme
orani ve hastanede kalma siiresi uzamaktadir (16).

Agr1 Tedavisi

Akut pankreatitte karin agrismin kontrolii icin en uygun
analjezikler ile ilgili net hicbir kanit bulunmamaktadir. Akut
pankreatite bagh siddetli karin agrisinda asetaminofenler ye-
terli degildir. 2012 INSPPIRE'ye gore en etkili analjezik olarak
Oddi sfinkterinde spazma yol agmamast nedeniyle mepe-
ridin 1-2 mg/kg IM veya IV agri kontrolii icin kullanilabilir.
Geleneksel diisiincede morfin Oddi sfinkterinde paradoksal
spazma neden olmasina ragmen, daha yeni calismalar Oddi
sfinkterinin tiim opiatlara karst esit duyarlilikta oldugunu ile-
ri siirerken morfinin meperidine gore daha uzun siireli rahat-
lama sagladig: belirtilmektedir (19,20).

Destek Tedavi

Gastrik asit supresyonu gastrointestinal kanama gibi kompli-
kasyonlarda onerilmektedir.

Antibiyotik Kullanimi1

Cok agir ozellikle ciddi pankreatik nekrozu olanlar diginda
intestinal bakteriyel translokasyona neden olacagindan ge-
nellikle antibiyotik tedavisi gereksizdir. Antibiyotik tedavisi
gerektiginde betalaktamlar/iiciincii kugak sefalosporinler
(seftazidim, seftriakson, imipenem, piperasillin), mortalite
ve morbiditeyi azaltmaktadir (16).

ERCP

Duktal safra tagi, obstriiksiyona baghi AP’lerde 24-72 saat
icerisinde ERCP ile papillotomi yapilmast prognozu olumlu
yonde etkilemekle birlikte her zaman kullaniimamaktadir.
Eriskinlerde oldugu gibi (%3-10) komplikasyon goriilebil-
mektedir (29).

KOMPLIKASYONLAR

Akut pankreatitlerde komplikasyon gortilme sikligr eriskin-
lerde %5 iken cocukluk caginda %1 oranindadir. Akut pank-
reatitin komplikasyonlari, lokal ve sistemik komplikasyonlar
olmak tizere ikiye ayrilir.

Lokal Komplikasyonlar

Psodokist, pankreatik nekroz, kanama, duktal yirtiima ve ap-
sedir. Akut pankreatitin klinik bulgularinin diizelmesine kargin
hiperamilazeminin devam ettigi olgularda pankreatik pstdo-
kist akla gelmelidir. Pseudokist amilazdan zengin pankreas
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stvisinin, homojen bir stvinin birikmesidir. Akut pankreatitli
olgularin %10-20'sinde goriiliir ve siklikla da travmatik pankre-
atitin komplikasyonudur. Kistin etrafinda epitel olmadigindan
enfekte, kanama ve riiptiire olabilir. Aralikli tekrarlayan bulan-
ti-kusma ve karin agrist bu taniyr destekleyen bulgular olabilir.
Genellikle 4 haftadan 6nce olusmaz. 4-12 hafta icinde spontan
iyilesmeyen, agr1 veya ekstraintestinal obstriiksiyona neden
olan olgularda cerrahi girisim endikedir. Standart radyolojik
incelemelerde psodokist ile karigan ancak ultrason ile ayirt edi-
lebilen solid bir inflamatuvar kitle olan flegmon, siklikla 3 aya
kadar spontan iyilesir; ancak pankreatik apse riski de bulun-
dugundan dikkatle izlenmelidir. Daha az siklikta goriilen lokal
komplikasyon vaskiiler tromboza egilimden dolayi hepatik ven,
splenik ven ya da portal vende tikaniklik, gastrik cikis ve duo-
denal obstriiksiyon gelisebilir. Bunlar genellikle pankreastaki
hasarin erken doneminde baglar ancak gec bulgu vermektedir.
Bu lokal bugularin tanist BT veya MR ile konulmaktadir (16).
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