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I.GIRIS ve AMAC

Akut pankreatit; pankreas enzimlerinin parankim igerisine sizmasi ve
etiyolojik faktorler nedeniyle aktive olmasi ile glandin otodigesyonu sonucu
ortaya cikan, klinik ve histolojik olarak gerileyebilen, pankreasin nonbakteriyel
akut inflamasyonudur(1, 2).Akut pankreatit (AP), klinik olarak ani baslayan karin
agris1 ile birlikte serumda ve/veya idrarda pankreas sindirim enzimlerinin
yiikselmesi ve pankreasta radyografik degisikliklerin varligi olarak tanimlanir.
Akut pankreatit %80 oraninda kendi kendini simirlayicidir(3-5).AP etiyolojisi
pediatrik hastalarda farkliliklar gosterir. Etiyolojide on siralarda sistemik

infeksiyonlar, travma, anatomik anomaliler ve ilaglar bulunmaktadir(5).

Beslenmenin saglik iizerindeki iliskisi uzun yillardir arastirilmaktadir.
Optimal beslenmenin, 6zellikle yasam tarzi etmenlerinin, saghgir koruyucu gok
onemli etkisi oldugu bildirilmektedir. Sagliksiz beslenmenin ise obezite,
dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, neoplastik ve
norodejeneratif bozukluklar gibi saglik problemlerinin olusmasina neden
olabilecegi bilinmektedir. Son zamanlarda, bircok kronik dejeneratif

hastaliklardan korunmak adina beslenme iizerinde sayisiz ¢aligma yapilmustir (6).

Akdeniz diyeti bilinen en saglikli beslenme aliskanliklarina sahip
beslenme modellerinden biridir. Akdeniz diyeti enerji acisindan yeterli ve
vitamin-mineral yoniinden, sebze ve meyvelerden, tam tahil tanelerinden,
zeytinyag1 ve balik agisindan zengin bir beslenme modeli oldugundan besin dgesi
yetersizlikleri nadir goriilmektedir. B grubu vitaminlerinin (B1, B2, niasin, B6,
folat ve B12) yetersizligi nadir olup, C vitamini ve E vitamini gibi antioksidan
vitaminlerin alimi yliksektir. Akdeniz diyeti; saghkli yag alimi, digik
karbonhidrat, diisiik glisemik indeks, yliksek posa, antioksidan bilesenler ve
antiinflamatuar etkileriyle kanser ve kardiyovaskiiler hastalik gibi kronik hastalik

risklerini azaltmaktadir (7).



Bu calismada pankreatit tanisi almis olgularin beslenme durumlarini,
beslenme aligkanliklarini ve Akdeniz diyetine uyumlarmin degerlendirilmesi

amagclandi.



Il. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Pankreasin kendi dokusu i¢inde aktif olmadan bulunan sindirim
enzimlerinin etyolojik faktorle aktif hale gecerek pankreasi sindirmeleri sonucu
ortaya ¢ikan ve lokal sistemik etkileri ile komplikasyonlara yol agabilen
nonbakteriyel inflamasyona AP denir(8).AP, klinik olarak ani baslayan karin
agrist ile birlikte serumda ve/veya idrarda pankreas sindirim enzimlerinin

yiikselmesi ve pankreasta radyolojik bulgularin eslik etmesi olarak tanimlanir(9).

AP ozellikle cocukluk ¢aginda semptomlarin heterojenite gostermesi, 6zgiil
olmayis1 ve yasa gore degismesi nedeniyle tanist gii¢ olan ve nadir goriilen bir
hastaliktir(10). Bununla birlikte son yillarda ¢ocukluk ¢aginda goriilen olgularda
artig saptanmis ve bu durum kronik hastaliklarda sag kalim siiresinin uzamasina
baglanmigtir. Yetiskinde AP etiyolojisinde alkol ve safra kesesi tagi yer alirken
¢ocukluk caginda siklikla travma, yapisal anomaliler, ilaglar ve kronik sistemik

hastalik zemininde gelismektedir(11, 12).

2.2. TARIHCE

Pankreas, ilk kez MO 300’lerde Yunan anatomist Eudemus, Herophilus ve
Erasistratos tarafindan tanimlanmistir. Bundan 400 yil sonra, MS 100’incii
yillarda Ephesuslu Rufus tarafindan, kemik ve kikirdak dokularin bulunmamasi
nedeniyle, “pankreas” pan (tiim) ve creas (et) kelimelerinin birlestirilmesiyle
adlandirilmigtir. 1642 yilinda Johann Wirsiing tarafindan ana pankreatik kanal,
1724 yilinda Giovanni Domenico Santorini tarafindan ise aksesuar kanal

tanimlanmigtir(13, 14).



2.3. PREVALANS

Cocukluk caginda pankreatit goriilme sikligi giderek artmaktadir, bunun
alt yapisinda hekimlerin farkindaliginin artmasi, tan1 yontemlerindeki gelismeler,
beslenme seklinin degismesi, hazir gida tiketiminin ve paket gidalarin
kullaniminin artmasi oldugu diistiniilmektedir. Eriskin AP insidansina (9/100.000)
benzer sekilde ¢ocuklarda AP insidansinin yilda 100.000 ¢ocukta 3,6 ile 13,2
oldugu tahmin edilmektedir (15, 16)

2.4. PANKREAS ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

Pankreas, epigastrumun altinda, posterior abdominal duvarin istiinde
transvers olarak duran ve 6zel hiicreleri sayesinde ekzokrin ve endokrin salgilar
yapabilen retroperitoneal ve grandiilar yapida bir organdir. Epigastrium ve sol
hipokondrium bdlgesinde, bursa omentalis’in arkasinda birinci ve ikinci lumbal
vertebra hizasinda bulunur. Anatomik yerinden dolay1 pankreatit agrilar1 derin

epigastrik bolgede ve sirtta hissedilir(17, 18).

Pankreasin salgilar1 duedenuma iki kanal araciligr ile ulasir. Bu
kanallardan ilki ekzokrin salgilarin drenajini saglayan duktus pankreatikus major
(Wirsung) kanalidir. Wirsung kanali organ boyunca uzanir ve papilla vateri ile
duedenuma agilir. Bir¢ok insanda pankreatik kanal ortak safra kanali ile yanyana
bulunur ve duedonal papillada duodenuma girer. Oddi sfinkteri ise her iki kanali
sarar. Ikinci kanal ise aksesuar pankreatik kanal olan Santorini kanalidir (duktus
pankreatikus mindr). Bu kanal bezin bas ve govde kismindan baslayarak duodenal
papillanin yaklasik 2 cm proksimalinden duodenuma agilir. Bu aksesuar kanal,
nadir olarak major pankreas kanaliyla birlesir. Pankreas kiitlesinin %80’ini
ekzokrin doku, %18’ini kanal, damar, sinir ve bag doku, %2’sini ise endokrin
doku olusur(17).



Pankreas hem endokrin hem de ekzokrin salgi yapan bir organdir.
Ekzokrin pankreas, proteinler, karbonhidratlar, yaglar ve niikleik asitlerin
sindirimi ve emilimi i¢in gerekli olan sindirim enzimlerini, duodenum igeriginin
notralize edilmesini saglayan bikarbonat¢a zengin siviyr ve diger proteinleri
(sekretuvar enzim inhibitorleri gibi) ile birlikte 10’dan fazla farkli sindirim enzimi
salgilar. Bu enzimler barsak liimeni igerisinde salgilanir ve hidrolize olur.
Sindirim siirecinin tam olarak gerceklesebilmesi, sadece enzim miktarin yeterli
olmasinin yaninda, enzimlerin duodenal liimende postprandial cevabinin

zamanlamali, kontrollii ve koordineli olmasina da baglidir(19).
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Sekil 1:Pankreas anatomisi( referans netter 5. bask1)(20)

Ekzokrin pankreas drenaji kanalciklarla saglanan asinus kiimelerinden
olusmaktadir. Her bir pankreatik asiniis birkag¢ asiner hiicre tarafindan olusturulur.
Asiner hiicreler enzim sentezi ve salgilanmasinda gorevlidirler. Pankreas
enzimlerinin bir kismi (lipaz, amilaz, deoksiriboniikleaz, riboniikleaz) asiner
hiicreler tarafindan aktif formlartyla salgilanir, diger kismi1 da barsak liimeninde
aktive edilen inaktif olan proenzimlerdir. Pankreas sivisinin igeriginde bulunan bu
enzimler besinlerin sindirimine yardimer olurlar ve besinleri barsakta absorbiyon

icin hazir hale getirirler. Tiim bu proteolitik enzimlerin ve kolipazin aktivasyonu,
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duedenum mukozasindan salinan enterokinaz enziminin tripsinojenden tripsin
olusturmasina ve tripsinin sirasit ile proenzimleri aktive etmesi ile olusur.
Pankreasin ekzokrin salgist hormonal ve sinirsel olarak nérohumoral
etkilesimlerle kontrol edilir. Hormonal yol, besinlerin ince barsaga gecisi ile
olusan intestinal duvar gerilmesi ve temel olarak duodenum ve proksimal
jejenumdan salgilanan sekretin ve kolesistokinin araciligi ile baslar. Sekretin
araciligl ile pankreastan bol miktarda bikarbonat ve su salgilanmaktadir.
Kolesistokinin ile de sindirim enzimleri salgilanir. Pankreas ekzokrin sekresyonu
esas olarak kolesistokinin tarafindan uyarilir, ancak birka¢ diger norokrin ajanlar
da pankreas ekzokrin salgisinin uyariminda rol oynar. Bunlar asetilkolin,
vazoaktif intestinal polipeptid, gastrin salgilatici peptid, substance P’dir.
Pankreasin ekzokrin salgisinin  inhibisyonu ise somatostatin tarafindan
saglanmaktadir. Sinirsel inervasyonunu yapan vagus siniri, sekretin ve
kolesistokinin salgisimi arttirir, bu nedenle vagal uyar1 enzimlerden bir miktar
pankres stvisinin iiretilmesine neden olur. Pankreasin diger bir 6nemli fonksiyonu
da kan sekeri regiilasyonunu saglayan endokrin fonksiyonudur. Endrokrin
pankreas langerhans adaciklarindan olusur. Langerhans adaciklart glikoz
homeostazinda gorevli ¢esitli hormonlar iireten hiicrelerden olusur. Bu hiicreler
alfa, beta, delta ve PP veya F hiicreleridir. Alfa hiicreleri glukagon, beta hiicreleri
insiilin, delta hiicreleri gastrin ve somatostatin, PP veya F hiicreleri ise pankreatik

polipeptid salgilamaktadir(21, 22).



2.5 AKUT PANKREATIT

2.5.1. Tanim

AP; pankreas enzimlerinin parankim igerisine sizmasi ve etyolojik faktorler
nedeniyle aktive olmasi ile glandin otodigesyonu sonucu ortaya ¢ikan, klinik ve
histolojik olarak gerileyebilen, pankreasin nonbakteriyel akut inflamasyonudur(1,

23).

AP, klinik olarak ani baglayan karm agrist ile birlikte serumda ve/veya
idrarda pankreas sindirim enzimlerinin yiikselmesi ve pankreasta radyografik
degisikliklerin varligir olarak tanimlanir. AP %80 oraninda kendi kendini

sinirlayicidir(5, 24)

Cocuklarda pankreatit simiflamasi i¢in 2012°de INSPPIRE tarafindan tani

kriterleri belirlenmistir(25). Buna gore ;
» APtanisinda Aasagida belirtilen 3 kriterden en az 2’si bulunmalidir. (5);

1- APi diisiindiiren klinik (akut baslangich epigastrik bolgede ve

kusak tarzi karin agris1 gibi),

2- Serum amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normalin iist sinirindan

(uluslararasi {inite/litre) en az 3 kat1 daha yiiksek olmasi,

3- AP’le uyumlu radyolojik bulgunun olmasi [Ultrasonografi (USG),
Bilgisayarl1 Tomografi (BT), Endoskopik Ultrasonografi (EUS), Magnetik
Rezonans  Goriintilleme/Manyetik ~ Rezonans  Kolanjio  Pankreatografi
(MRI/MRCP) ile].

» Akut tekrarlayan pankreatit tanisi icin en az 2 AP atagi gecirilmis olmasi

ve beraberinde;

- AP ataklar1 arasinda >1 aydan uzun siireli agrisiz donem olmasi veya,



- AP ataklar1 arasinda gecen siireden bagimsiz olarak semptomlarin tam
olarak kaybolmasi ile birlikte bir sonraki AP atagi oncesinde pankreatik enzim

diizeylerinin normale dénmesi,
* Kronik pankreatit tanisi i¢in ise;

1-Pankeatitle uyumlu karin agris1 ve kronik pankreatik hasar ile uyumlu

goriintiileme bulgular veya;
2-Ekzokrin pankreas yetmezligi ile birlikte goriintiileme bulgulari veya;

3-Endokrin pankreas yetmezligi beraberinde goriintiileme bulgulart olmasi

kriterlerinden herhangi biri veya;

Kronik pankreatit ile uyumlu histopatolojik 6zellikleri gosteren cerrahi veya

pankreas biyopsisi drnegi olmasi gereklidir.

2.5.2. Etiyoloji

Erigkin yas grubunda pankreatit etiyolojisinde tas, alkol ve alkol
kullanimina ek faktorler ilk nedenler arasinda yer alirken, ¢ocukluk c¢aginda
kalitsal nedenler (kistik fibrozis, herediter pankreatit), pankreatik kanal

anormallikleri, metabolik hastaliklarla birliktelik sik goriilen nedenlerdir(26)

Cocuklarda en sik nedenler sistemik hastaliklardir. Bunlarin arasinda
hemolitik iiremik sendrom (HUS) ve organ transplantasyonlar1 en énemli klinik
tablolardir (Tablo I). Bu vakalarda pankreatitin olusum mekanizmasinin birgok

faktore bagli oldugu diisiiniilmekte, nedeni tam olarak bilinmemektedir(27,28).



Tablo I: Cocuklarda Akut Pankreatit Etiyolojisi

Etiyoloji SikIik(%)

Travma % 20

Tlaglar 10.2

Safra tasi 3.1

Diger nedenler 24

Hiperkalsemi 0.9

Hipertrigliseridemi

Idiopatik % 20

*ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatikografi, KF: Kistik Fibrozis

Bobrek transplantasyonu yapilmis hastalarda transplant 6ncesi sik goriilen

safra taglarmin varligi; kortikosteroid, kalsindrin inhibitorleri (siklosporin,

takrolimus) kullanimi ve sitomegalovirus (CMV) enfeksiyonunun varligi AP

riskini arttirmaktadir(29,30).



Ozellikle kiiciik gocuklarda travma AP’in énemli nedenlerindendir (%20).
Genellikle, kiint travmalar sonrasi (bisiklet diimeni, motorlu tasit kazalari)
goriilmektedir. Cocuklarda travmaya bagli pankreas zedelenmesi, erigkinlerin
aksine genelde ¢oklu organ zedelenmesi seklinde degildir. Boyle vakalarda ¢cocuk

istismar1 da akla gelmelidir(31,32).

Bazi1 ilaglar akut ve tekrarlayan pankreatin nedenleri arasindadir.
Azatioprine,  6-merkaptopiirin,  furosemid, = L-asparaginaze,  prednizon,
asetominofen, kokain, fosfenitoin, metronidazol, pentamidin ve fenitoin kullanimi
AP gelisimine neden olabilir. Cocuklarda en sik AP yapan ilag, antikonviilzan bir
ilag olan sodyum valproattir. ilacin kullanim siiresi ve dozu ile AP gelisimi
arasinda iliski gosterilememistir. ilaca bagli pankreatitin mekanizmasi net belli
olmayip, bu konudaki teoriler ilacin ve metabolitlerinin hiicre metabolizmasi

tizerine etkilerinden kaynakli oldugu diisiiniilmektedir(33,34).

Enfeksiydoz AP etiyolojisinde esas olarak viral sebepler rol oynar.
Kabakulak, Enterovirus, Epstein-Barr Virus, Hepatit A, CMV, Rubella, Coxsackie
Virus, Varisella, Rubeola, Kizamik, Influenza Viriis en sik goriilen viral
nedenlerdendir. HIV ile enfekte c¢ocuklarda CMYV, mycobacterium avium
intracellulare, pneumocystis carini, criptosporidium parvum gibi sekonder
enfeksiyonlar ve HIV’e yonelik verilen ilaglar AP’ye neden olabilmektedir.
Bakteriyel enfeksiyonlar da AP’ye neden olabilirler. Ozellikle {igiincii diinya
iilkelerinde ve tropikal bolgelerde ascaris lumbricoides gibi paraziter

enfeksiyonlar da sik goriilen nedenler arasinda olabilmektedir.(35,36).

Sistemik,metabolik, kalitsal ~ hastaliklar etyolojisinde alfa-1-antitripsin
eksikligi, Crohn hastaligi, kistik fibrozis, diyabetes mellitus, glikojen depo

hastaligi tip la,1b, hemolitik iiremik sendrom, henoch schonlein purpurasi,
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kawasaki pankreatitis, malnutrisyon, reye sendromu, sistemik lupus eritemanozus,

iilseratif kolit,iskemik kolit, wilson hastalig1 6rnek verilebilir.

Kiint travma, ¢ocuk istismari, endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi,

cerrahi travma pankreatitin travmatik nedenlerindendir.

Pankreatik ya da safra yollar1 anomalileri, ampuller hastalik: divertikiil,
stenoz, aniiler pankreas, koledokopankretikoduktal baglanti anomalisi pankreatitin

anatomik nedenlerindendir.

Pankreatitin %20 sebebi ise idiopatiktir.

Atipik kistik fibrozis vakalarinda pankreatik yetmezlik ortaya ¢imadan AP
olusabilmektedir(37).

Pankreatit atag1 gegirmis olan, 6zellikle tekrarlayan karin agris1 dykiisii olan
tiim cocuklarda kalitsal pankreatitin diisiiniilmesi gerekir. Ilk pankreatit atagmin
idiopatik AP’den ayirt edilmesi zor olabilir (16). Pankreatit, metabolik
bozukluklarda ve kalitsal metabolik hastaliklarda da gozlenebilmektedir. Bunlar;
kalitsal lipoprotein lipaz eksikligi, apolipoprotein C-II eksikligi, ailevi
hipertrigliseridemi ve silomikronemi, glikojen depo hastaliklari, dalli zincirli
aminoasidopati, homosistiniiri, 3-hidroksi-3metilglutaril-CoA liyaz eksikligi, akut
intermitant porfiri, piruvat kinaz eksikligi, sistiniiri, glutarik asidemi tip II,

liziniirik protein intoleransi ve diger katyonik aminoasidiirilerdir (28, 38, 39).

11



2.5.3 Patofizyoloji

Sindirim enzimleri normalde inaktif pro-enzimler (zimojen) seklinde asiner
hiicrelerden sentez ve salimimi yapilmaktadir. Bu enzimlerin aktif hale gelmesi
duodenumda enterokinaz ile baslamaktadir. Pankreas sindirim enzimlerininin
duodenum disinda bir yerde aktivasyon nedeni tam olarak bilinmemektedir.

Hayvan calismalarinda, AP’de dort farkli evre tanimlanmaktadir:
1-Hiicre hasarinin baslangig evresi ,
2-Pankreasin enflamasyonu (lokal enflamasyon)

3-Akciger, karaciger, bobrek gibi uzak organlarda olusan sistemik etkiler

(sistemik enflamasyon) (31),

4-Nekrotik pankreasin enfekte oldugu evre.

Evre 1: hiicre zedelenmesinin baglangici AP asiner hiicre iginde
baslamaktadir. Farkli etiyolojik faktorlerin ayni patolojik reaksiyonlar dizisini
baslatmasi ile olusmaktadir. Etiyolojik faktér ne olursa olsun sonu¢ olarak,
tripsinojenin uyarilmasi, anormal kalsiyum seviyelerinin eslik ettigi sitokin ve
niiklear faktor kappa B (NF-kB) ekspresyonu olusmaktadir. Ayrica pH

diistikligiiniin, hiicre iskeletinde ayrilmanin da erken evrelerde etkisi vardir(9).

Gliniimiizde hangi mekanizmalarla duodenumdaki fizyolojik olayin, asiner
hiicrelere kars1 uyarildigi, bu mekanizmanin nasil AP’ye neden oldugu tam olarak
anlagilamamaktadir. Son deneysel ¢aligmalarda apikal enzim aktivasyonunun, pH
diistikliigiiniin, hidrolazlarm, hiicre iskeletindeki ayrilmanin, erken tripsinojen
aktivasyonunda etkili oldugu gosterilmistir. Burada potansiyel anahtar elementler
kalsiyum, katepsin B ve erken NF-xB uyarilmasidir(40,41). AP vakalarinda
pankreasin ekzokrin salgisinin engellenmesinin de enflamasyonu arttirdigi

diisiiniilmektedir. Farkli mutasyonlar da otolize karsi direnci veya erken
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tripsinojen aktivasyonunu etkileyerek pankreatite neden olmaktadir. Serin proteaz
inhibitor Kazal 1 (SPINKI1) ve katyonik tripsinojen gen (PRSS1) mutasyonlari
kronik, herediter pankreatitli vakalarda tespit edilmistir(5, 9).

Evre 2: (yerel enflamasyon) Bu evre pankreasta yer alan notrofil, makrofaj,
lenfosit gibi enflamatuvar hiicrelerden kaynaklanan farkli sitokinlerle olugan
enflamasyon ile karakterizedir. Yerel doku zedelenmesine enflamatuar cevap
olarak NF-«B, APis-1, tiimor nekrozis faktora (TNF-a), 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
oynamaktadir. Bu evre, proenflamatuar etkileri izleyen antiinflamatuvar cevapla
daha karigik bir hale gelmektedir. Bu antiinflamatuvar cevap 1L-10, IL-2, IL-1
reseptér antagonisti, C5a, proteaz-aktive edici reseptér-2 (PAR-2) aracihigi ile

gerceklesir(5).

Evre 3: (sistemik enflamasyon) Uzak organlar lizerinde ki sistemik kemokin
etki bu evrede belirgin sekildedir. Sistemik enflamatuar yanit sendromu mortalite
riskini belirtir. Serum sitokin seviyeleri klinik tablonun siddeti ile iliskilidir. AP,
akciger hasari ile birlikte oldugunda adult respiratuvar distres sendromu benzeri
tablo gelisir ve mortalitede etkilidir(5, 41). PAR-2, MCP-1, graniilosit-makrofaj
koloni stimiile edici faktor, makrofaj migrasyon inhibitdr faktor (MIF), nitrik oksit
ve siklooksijenaz 2 iirlinleri gibi sitokinler ¢oklu organ yetmezligine etkileri
vardir. PAR-2, evre 2°de lokal olarak pankreasi korurken, sistemik dagilimi uzak
organ komplikasyonlarini agirlagtirmaktadir. Burada koruyucu tarafta kalanlar 1s1

sok proteinlerdir (27, 60, 70).

Evre 4: Pankreatik nekrozun enfeksiyonu: AP’in interstisyel 6dematéz
durumdan nekrotizan hale ilerlemesinin nedeni hala tam olarak anlagilamamustir.
Nekrotizan AP’li vakalarin %30-70’inde, nekroz alan1 enfektedir(43). Patojenlerin

hematojen yol, duodenumdan reflii, enfekte safra refliisii, direkt transperitoneal
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yayilhim ve intestinal lenfatikler yoluyla pankreasa ulastigi diisiiniilmektedir. En
sik goriilen patojenler gastrointestinal sistem kaynakli gram negatif bakteriler, S.
epidemidis ve Candida’dir. Bu AP’in en Onemli lokal komplikasyonudur.
Pankreas nekrozu, sepsis, ¢oklu organ yetmezligi gibi hayati tehdit eden sistemik
komplikasyonlarin gelisiminin en 6nemli nedenidir. Enfekte nekrozda mortalite,

steril nekroza gore iki kat artmaktadir.

AP patogenezindeki ilk basamagi asinus hiicreleri i¢inde tripsinojenin
tripsine gevrilmesi olusturur(44,45). Bu olayda, pankreatik katepsin rol
oynamaktadir. Tripsin proenzimler halinde salinan tripsinojen, fosfolipaz A2,
kallikrein, elastaz, ve karboksipeptidazlarin aktif enzimlere doniisiimiinii katalize
eder, aymi zamanda kinin ve kompleman sistemlerini de aktive etmektedir.
Aktiflesen bu enzimler pankreasda otodijesyona sebep olarak daha fazla aktif
enzimin salimimina neden olmaktadir. Tripsinojen pankreas i¢inde normalde az
miktarda spontan olarak aktif olur, ancak intrapankreatik mekanizmalar ile bu
aktif tripsin ortamdan uzaklastirirlar. Pankreatik Sekretuvar Tripsin Inhibitérii

(PSTI) aktif tripsinin %20’sini baglayarak inaktif hale getirmektedir.

AP gelisiminde rol oynayan tripsinojen aktivasyonunda iki mekanizmanin
rol oynadigi gosterilmektedir. Bunlar tripsinojenin otoaktivasyonu ve
kolokalizasyon teorileridir. Kolokalizasyon teorisinde, sindirim enzimlerinin
aktivasyonu intraseliiler hiicrelerde lizozomal enzimlerle 6zellikle katepsin-B ile
basladig1 disiiniilmekte. Yapilan ¢alismalar gostermistir ki lizozomal enzimler
sindirim enzimlerini aktive etmekte, katepsin-B veya tripsinin inhibisyonu da
tripsinojen aktivasyonunu engellemektedir. Diger bir teori ise; PSTI ‘nin ki yeni
ad1 Serine Proteaz Inhibitdr, Kazal tip 1(SPINK1)’in, diisiik tripsin aktivitesi
durumunda SPINKI1 tripsini inhibe ederek tripsin ve diger enzimlerin pankreas
dokusu iginde asir1 aktivasyonunu inhibe etmektedir. Tripsinojenin asir1 miktarda
otoaktivasyonu SPINKI1 inhibitér kapasitesinin bozulmasina ve buda tripsin
aktivitesinde artisa neden olmaktadir. SPINK1 mutasyonlarinin toplumda goériilme

sikl1g1 normalde %2 civarindadir.
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Sonug olarak AP’de erken donemde pankreas iginde tripsinojen tripsine
aktive olmakta ve peritona, plazma ve idrara TAP salinim1 gerceklesmektedir. Bu
sebeple AP’te plazma TAP konsantrasyonu erken déonemde bir biyobelirte¢ olarak
kullanilabilmektedir. TAP’in idrara hizli ge¢mesinden &tiirli semptomlarin

baslamasindan sonraki ilk 24-48 saatte bakilmasi anlamli kabul edilmektedir(45).

Safra tagina bagli AP, safranin pankreas kanalina refliisii veya pankreatik

kanalin tag veya 6deme sekonder olarak tikanmasi ile baglamaktadir(46).

Oddi sfinkter hasar1 da pankreatik kanala safra refliisii yaparak AP tablosu
olusturabilir. Safra tagina bagl gelisen pankreatitlerde genellikle distal koledokta
impakt olmug tas pankreas kanalini tikayip bu yolla pankreatik kanalda basing
artisgtna neden olmaktadir. Bunun sonucunda pankreatik kanal ve asinus
hiicrelerinde hasar meydana gelmektedir. Enzimden zengin pankreas sekresyonu
pankreas igine kacar ve asinus hiicrelerinde ayr1 kompartmanlarda bulunan
lizozomal enzimler (hidrolazlar, katepsin-B) ile sindirim enzimleri
karsilasir(kolokalizasyon). Katepsin-B inaktif proteazlar1 aktif hale getirip doku
hasar1 baglar. Sonug olarak damar duvarinda hasar, kanama, 6dem, peripankreatik
yag nekrozu ve inflamasyon ortaya c¢ikar. Bu siiregte bazi inflamatuar
mediyatorler salinir (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-alfa, Platelet Aktive edici Faktor) ve
boylece hiicre yikim siireci olugsmaya baslar. IL-6 ve IL-8 seviyeleri AP’nin
siddeti ile uyum gosterdigi tespit edilmistir. Oksidatif stresin bozulmasi sonucu
pankreas mikrosirkiilasyonu da bozulur bu da pankreasta hasar ve nekrozun
artmasina neden olur. Agiga ¢ikan lipaz ve kolipaz, intersitisyel araliga gegerek
yag nekrozuna sebep olmaktadir. Sistemik komplikasyonlara yol acan mediyator
genellikle Tomor Nekroz Faktor (TNF)’dir. Serbest oksijen radikallerinin
dolagima gegmesi sonucu akciger hasar1 ve akut respiratuar distres sendromu

(ARDS) meydana gelir.
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Herediter pankreatitisde, genetik mutasyonlar (katyonik tripsinojen geni)
vardir (47) Mutant tripsin lizise kars1 direnglidir. Bu direng sayesinde tripsin aktif
olarak kalmakta ve pankreasta otodijesyona neden olarak AP atagimm
baslatmaktadir. AP’de diger bir molekiiler patojenik mekanizma kistik fibrozis
transmembran regiilator (CFTR) gendeki mutasyondur fakat olusum mekanizmasi

tam olarak bilinmemektedir(48).

Serum trigliserid seviyesinin 1000 mg/dl’nin {izerinde olmasi, AP atag
gelisimini kolaylagtirmaktadir. Cocuklarda herediter lipoprotein metabolizmasi
bozuklugu ve siddetli hipertrigliseridemiler AP ataklar ile iliskilidir. Kalsiyumun
pankreas kanalinda birikimi ve pankreas parankiminde kalsiyumun tripsinojeni

aktiflestirmesi ile AP ortaya cikar.

Ilaglar, allerjik reaksiyon veya direkt toksik etki ile (diiiretikler,
sulfonamidler) AP’ye neden olabilir. Anjiotensin Converting Enzim (ACE)

inhibitorlerine bagli pankreatit, pankreasda anjioddem sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Otoimmiin pankreatit, otoantikor varligi, lenfoplazmositik infiltrasyonla
birlikte fibrotik degisiklikler, pankreasta diffiiz biiyiime, ana pankreatik kanalda

diffiiz irregiiler daralma meydana gelir. Steroid tedavisine yanit verir.

2.5.4. Semptom ve Bulgular

Cocuklarda AP’nin en yaygin belirtisi karin agris1 olmasina karsin, 6zellikle
3 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda agr1 daha non-spesifiktir. Siklikla irritabilite olarak
kendini gosterir (49, 50).Bulgularin yas gruplarina gore degisiklik gosterebilmesi,
¢ocuklarda AP tanisimi1 zorlagtirmaktadir. Eriskinlerde tipik olarak yemek sonrasi
baslayan, giinlerce siirebilen, genelde bulanti ve kusmanin da eslik ettigi karin

agrisi, AP olgularinda temel semptomudur ve agri gobek cevresinde, sol ve sag
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iist kadranda ve bazen kusak tarzinda, ani baglangicli, bigak saplanir tarzda ve
siklikla sirta yansiyan tarzda olurken ¢ocuklarda sirta yansiyan agr
goriilmeyebilir (25). Cocuklarda AP’nin en sik ikinci belirtisi bulanti ve kusma
olup diger belirtiler ise abdominal distansiyon, ates, sarilik, asit ve plevral
efiizyondur (49).

Pankreatitte Tam

AP’te tan1 6ykii,fizik muayene,laboratuar degerlendirilmesi ve goriintiileme

yontemlerinin birestirilmesi ile konulmaktadir.

2.5.5. Laboratuvar Bulgular

Amilaz ve lipaz pankreas inflamasyonunda kullanilan belirteglerdendir.
Hem lipaz hem amilaz yiiksekligi spesifik olmamakla birlikte lipaz pankreatit i¢in
daha sensitiftir. Ayrica karaciger enzimleri(ALT, AST, GGT), bilirubinler,
lipitler, kalsiyum onerilen laboratuar tetkiklerindendir.(51)

Serum amilaz1 pankreas tarafindan salgilanan bir enzimdir. Tiikiiriik bezleri,
ince bagirsak, overler, yag dokusu ve iskelet kaslar1 dahil olmak iizere ¢esitli diger
dokular da amilaz salgilar. Pankreatik amilaz ve tiikiiriik amilaz1 olmak iizere 2
¢esit amilaz vardir. Normal amilaz aralii laboratuvarlar arasinda degismekle
birlikte, genellikle 100 uluslararasi birim (IU) / L ila 300 IU / L arasindadir. AP,
amilaz yliksekligi nedenlerindendir. Pankreas ve peripankreatik dokularin venoz
ve lenfatik drenajinin tikanmasi ve amilazin transperitoneal absorbsiyonundan
dolay1 kilcal kagaklar ve amilazin transperitoneal absorbsiyonu sorumlu olabilir,
ancak bu artigin nedeni tam belli degildir. AP’te, serum amilaz seviyeleri

genellikle 6 ila 24 saat igerisinde artar, 48 saatte pik yapar ve sonraki 5 ila 7 giin
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boyunca normal veya normale yakin seviyelere diiser(52). Kullanilan ortak sinir

degeri normal sinirlarin {i¢ katidir (53).

Serum lipazi da pankreas tarafindan salgilanan diger enzimdir. Akut
pankreatit, kronik pankreatit, akut kolesistit ve bagirsak tikaniklig1 gibi diger baz1
durumlar lipaz aktivitesini artirabilmesine ragmen, pankreatit lipazdaki artigin ana
nedenidir (52). Akut pankreatitte, serum lipaz seviyeleri genellikle 4 ila 8 saat
arasinda artar, 24 saatte zirve yapar ve sonraki 8 ila 14 giin boyunca normal veya
normale yakin seviyelere diiser. Serum lipazi pankreatit atagi sonrasi serum
amilaz yiikselmesi donemine kiyasla daha uzun bir siire boyunca yiiksek kalir
(52). Kullanilan ortak sinir degeri pankreatit i¢in normal araligin {i¢ katidir
(53).Pankreatik amilaz sekresyonu infantil donemde immatiir oldugundan, lipaz
yiikseklikleri kiiclik g¢ocuklarda, amilaz yiiksekliklerine gore AP icin daha
sensitiftir (25).

Uriner tripsinojen seviyesi artis1 sindirimde direk tripsinojen aktivitesinin
artmas1 nedeniyle, akut pankreatit ile sonuglandigina inanilan mekanizmalardan
biridir. Akut pankreatitte tripsinojen seviyeleri ylikseldiginden, pankreatitin
teshisi i¢in bir test olarak idrar tripsinojen-2 (tripsinogen izoenzimi) Sl¢iimii
Onerilmistir (53). Akut pankreatitte, liriner tripsinojen seviyeleri genellikle birkag
saat iginde yiiksek seviyelere yiikselir ve ti¢ giin i¢inde diiser (53). Kullanilan
ortak sinir deger 50 ng / mL'dir (54).

2.5.6. Goriintiileme Yontemleri

Onerilen goriintiileme yontemleri yetiskin hastalar i¢in kullanilanlara benzer
olmakla birlikte, pediatrik populasyonda: radyasyona maruziyeti sinirlayan belirli
testler (0rn. transabdominal ultrasonografi) ve bazi yontemlerin hastanin yasi ve
sedasyon ihtiyaglar (6rnegin endoskopik retrograd
kolanjiopankreatografi(ERCP), endoskopik ultrasonografi (EUS) veya manyetik
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rezonans kolanjiopankreatografisi (MRCP)) nedeniyle gergeklestirilmesi daha
zordur (25).

AP’te PA akciger grafisinde plevral eflizyon, ozellikle solda, diffiiz
infiltrasyon veya atelektazi goriiniimleri goriilebilir. Ayakta direk batin grafisinde
elde edilen bulgular i¢inde, pankreasa komsu ince barsak anslarindaki lokal ileusa
bagl “sentinel loop” belirtisi, transvers kolon veya splenik fleksurada olusmus
spazma bagli transvers kolonda distansiyon ve distal gaz golgelerinin azalmasi ya

da gaz gecisinin olmamasi goriilebilir (Cut-off belirtisi).

Ultrasonografik (USG) degerlendirme, safra kesesindeki taslar, safra yollari
ve pankreasin yapisi hakkinda fikir verebilir. Ucuz, non-invaziv, tekrarlanabilir ve
yatak basinda uygulanabilir bir yontemdir. Sensitivitesi %70-80 civarindadir.
Pankreatit lehine bulgu saptama oramt % 62 ile % 90 arasinda
degisebilmektedir(55). USG’de, AP ile uyumlu goriintiileme 6zellikleri sunlardir:
pankreas Odemi, pankreatik veya peripankreatik nekroz, peripankreatik
inflamasyon, akut sivi kolleksiyonlari, pankreas kanamasi, pankreas apsesi, ve
pankreas psodokisti. INSPPIRE kriterlerine gore, diger 2 kriter yerine
getirildiginde AP igin tanisal ¢alismanin bir pargasi olarak goriintiileme gerekli
olmasa da, transabdominal USG obstriiktif etiyolojiyi (koledok kisti, travma,
timor, tas vb.) ekarte etmek igin siklikla kullanilir (25). Ayrica, ultrason
pankreatitin bir nedeni olarak safra kesesi taslarinin tespitinde BT taramasindan
daha istiindiir (56). Uygulayiciya bagli olmasi ve pankreasin iizerini kaplayan
bagirsak gazi veya obezlerde yag dokusuna bagli net degerlendirilememesidir

ultrasonun dezavantajlaridir (49).

Bilgisayarli tomografi (BT), eriskinlerde nekrozun goriintiilenmesinde ve
AP tanisinda en yararli yontem olarak kabul edilmekteyken ¢ocuk popiilasyonda
sebep oldugu radyasyon maruziyeti nedeniyle ender olarak tercih edilir.

Bilgisayarli tomografi’nin tanisal dogrulugu %90 iken USG’nin tanisal dogrulugu
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%73 olarak saptanmistir (32). Yapilan ¢aligmalara gére BT nin AP tanisindaki
sensitivitesi %87-90 ve spesifisitesi %90-92 olarak saptanmistir.

Manyetik rezonans goriintiileme kontrast allerjisi olanlar, bobrek yetmezligi
olanlar veya gebelerde tercih edilen bir yontemdir. Manyetik rezonans
kolanjiopankreatografi (MRCP) biliyer pankreatitli hastalarda koledokolitiyazisi
%90 sensivite, %95 spesifite ile gosterilebilmektedir(57).

Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi AP’de biliyer veya pankreatik
yollarda obstriiksiyon saptandiginda tercih edilmelidir. ERCP kadar sensitif

olmasa da noninvazif, giivenilir ve hizl1 bir tan1 metodu olarak kullanilabilir.

Siddetli biliyer pankreatit ve beraberinde kolanjit bulunan vakalarda, erken
ERCP faydali ve yararhdir. Ozellikle sfinkterotomi ile birlikte tas ekstraksiyonu
yapilmasi, AP’in siddetinde, komplikasyon oraninda, hastanede yatis siiresinde ve

mortalitede azalmaya neden olur.

Endoskopik ultrasonografi (EUS) pankreatik ve biliyer kanallar
degerlendirmede oldukg¢a faydalidir. Siddetli pankreatitte, mikrolitiazis, biliyer
camur ve periampuller lezyonlari gostermede kullanilabilir. Akut tekrarlayan

idiopatik pankreatit vakalarinda da faydali olabilir.

2.5.7. Siddetin Belirlenmesi ve Prognostik Faktorler

AP hayati tehdit eden bir durum olmasina ragmen c¢ocuklarda O6liim
erigkinlere gore daha az goriiliir. Erken o6liimlerin nedenleri sok ve respiratuar

yetmezlik iken, yasami tehdit eden ge¢ komplikasyonlar genellikle infekte
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pankreatik nekroz ve coklu organ yetmezligi ile iliskilidir. Pankreatik nekroz

¢ocuklarda daha nadir goriiliir (31).

AP’nin prognozunu belirlenirken eriskinlerde APACHE II, Atlanta, Ranson,
Sofa, Glasgow prognostik kriterleri gibi skorlama sistemleri kullanililir. Debanto
ve ark. eriskinlerdeki AP prognozunu belirlemede kullanilan Ranson ve Glasgow
kriterlerini 2002 yilinda gelistirerek ¢ocuklara uyarlamislardir(28). Bu kriterlere
gore hasta tan1 aninda ve ilk 48 saatte degerlendirilmektedir (Tablo II).

Tablo I1: Modifiye Ranson Kriterleri

Tam aninda i1k 48 saatte
<7 yas(1 puan) Ca diizeyi <8.3 mg/dI(1 puan)
<23 kg(1 puan) Albumin diizeyi <2.6 g/dI(1 puan)

Lokosit >18.5 X 10%/L(1 puan) Siv1 sekestrasyonu >75 ml/kg/48saat(1 puan)

LDH>2000 /L(1 puan) BUN’da yiikselme Smg/dI(1 puan)

Puan Ciddi akut pankreatit(%b) Mortalite(%bo)
0-2 8.6 1.4

3-4 38.5 58

5-7 80 10

Pankreatitli hastalarda gelisebilecek komplikasyonlar ve mortalite olasiligini
bilmek, prognozu onceden tahmin ederek hastanin izlemini ve tedavi

protokollerini yonlendirilmesi agisindan ¢ok énemlidir.

Erigkin hastalarda kullanilan Ranson, Glasgov ve De Banto skorlama

sistemlerinin pediatrik hastalar i¢in %85 sesifisitesi olsa da sensitivitesi %55°dir
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ve Asyali ¢ocuklar i¢in ¢ok uygun degildir. Bu yilizden Suziki ve ark. 2008’de
modifiye JPN skorlama sistemini gelistirmislerdir (58). Buna gore 9 kriterden

>3’{iniin varlig1 ciddi pankreatit gostergesidir. Bu kriterler;
-Baz eksisi <-3 mEq olmas1 veya sok
-Pa02<60 mmHg oda havasinda veya ventilator gerekmesi
-BUN >40 mg/dl veya kreatinin >2 mg/dl veya idrar ¢iki51<0,5 ml/kg/h
-LDH normal iist sinirin 2 katinin {izerinde olmast
-Trombosit sayis1 <100000
-Total serum kalsiyum <7,5 mg/dI
-CRP >15 mg/dl

-Pediatrik SIRS skorunda pozitif 6l¢iim sayist >3 (Ates >38,5 veya <36,
tagikardi, takipne, 16kosit sayisinin yasa gore yiiksek veya deprese olmasi veya

>%10 immatur nétrofil olmast)
-Yasin <7 olmas1 ve/veya viicut agirligi >23 kg olmast

AP tanisinda anamnez ve fizik muayene bulgularinin yaninda laboratuvar
bulgular1 ve goriintiileme yontemleri ile taniyr koymadaki giicii calismalar ile
kanitlanmistir. AP inflamatuar bir siirectir ve eriskinlerde inflamasyon belirtegleri
gerek tamda gerekse tedavinin takibinde kullamilmaktadir. C-reaktif protein
(CRP), idrarda tripsinojen aktivasyon peptit, prokalsitonin ve D-dimer
inflamasyonun siddetini gostermede kullanilan belirte¢lerdendir. CRP inflamatuar
stiregte pik diizeyine 72 saatte ulasirken, erken donemde taniy1 koymada etkisi
sinirlidir(59).

AP siddetinin belirlenmesinde, eriskinlere yonelik gelistirilmis bircok
skorlama sisteminde yaygin olarak kullanilan laboratuvar parametrelerinde
belirlenen  degerler erigkin  popiilasyondaki serum  degerlerine  gore
belirlendiginden ¢ocuklar i¢in dogrudan uygulanamaktadir. Cocuklarda AP
siddetini siniflandirmak i¢in yapilmis olan en giincel ¢alisma NASPGHAN’in
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(Kuzey Amerika Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Dernegi)
caligmalaridir (60) ve AP’yi (yetiskinlerde oldugu gibi) hafif, orta derecede
siddetli veya siddetli olarak siniflandirir:

Hafif AP: Cocuklarda AP’nin en yaygin formudur ve herhangi bir organ
yetmezligi, lokal veya sistemik komplikasyonlar ile iligkili degildir. Genellikle

hastalik olusumundan sonraki bir hafta i¢inde diizelir.

Orta siddetli AP: 48 saatten kisa siiren gegici organ yetmezligi/ disfonksiyon
gelisimi veya lokal veya sistemik komplikasyonlarin gelisimi ile birliktedir. Lokal
komplikasyonlar siv1 koleksiyonlar1 veya nekroz dahil olmak {izere peripankreatik
veya pankreatik komplikasyonlari igerirken, sistemik komplikasyonlar daha 6nce
teshis edilmis ko-morbid hastaligin (akciger hastaligi veya bobrek hastaligi gibi)

alevlenmesini igerir.

Ciddi AP: 48 saatten uzun siiren organ disfonksiyonu gelisimi ile
karakterizedir. Hastaligin ortaya ¢ikisindan 48 saat sonra bile bir veya birden fazla

organa ait kalic1 yetmezlik bulgular geligebilir.

INSPPRIRE* kriterlerine gére AP tarisi

l

Organ disfanksiyonu var mi?
Evet (arn, kardiyovaskiler, renal, Hayir
pulmoner)
Organ disfonksiyonu 48 saatten kisa Wevcut kamarbit hastaliktaalevlenme
stireli mi? veya lokal/sistemik komplikasyon var
mi?
l Y ¥
Ciddi AP Orta giddetli AP Hafif &P

Sekil 2: NASPGHAN’a gore ¢ocuklarda AP siddetini siniflandirmaya yonelik
algoritma (59)
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Komplikasyonlari: Akut pankreatitin lokal komplikasyonlar1 arasinda akut
peri-pankreatik sivi toplanmasi, pankreas psodokisti, akut nekrotik koleksiyon ve
duvarla  kaplanmigs  nekroz  vardir(53). Akut pankreatitin  sistemik
komplikasyonlar1, kalp veya kronik akciger hastaligi gibi onceden var olan
hastaliklarin  kétillesmesini igerir(53). Akut pankreatit atagimi takiben Oliim
oram% 6 ile% 20 arasindadir(61). Oliim orani, akut pankreatitin ciddiyetine ve
enfeksiyon varligina baghdir. Akut pankreatit, lokal veya sistemik
komplikasyonlarin varligina, 48 saate kadar siiren akcigerlerden, bobreklerden ve
kardiyovaskiiler sistemden (kalp ve kan damarlarindan) olusan gegici organ
yetmezligine  bagh olarak  hafif, orta  veya  siddetli olarak
smiflandirilabilir. Yukarida belirtilen ayni organlarin yetmezligi, 48 saatten fazla
stirer. Hafif pankreatitte, lokal komplikasyon, sistemik komplikasyon veya organ
yetmezligi yoktur. Orta siddetli akut pankreatitte lokal veya sistemik
komplikasyonlar veya gegici organ yetmezligi olabilir. Ciddiakut pankreatitte
kalic1 organ yetmezligi vardir(53). Akut agir pankreatit mortalite agisindan en
kotii prognozu gosterirken, hafif pankreatit en iyi prognoza sahiptir (53). Enfekte
nekrotizan pankreatit, steril nekrotizan pankreatitten anlamli olarak daha koti

prognozludur(62).

Tablo I11: Organ Yetmezligi ve Sistemik Komplikasyonlari

Sok Sistolik kan basinct <90 mmHg
Solunum yetersizligi PaO;,< 60 mmHg
Bobrek yetersizligi Kreatinin > 117 umol / 1 veya rehidratasyon

sonrast < 2 mg/dl

Gastrointestinal kanama 24 saat i¢inde 500 ml

Yaygin intravaskiiler koagiilopati Trombosit < 100,000; Fibrinojen 80 pg/l ve
fibrin yikim iiriinleri > 80 pg/1
Ciddi metabolik bozukluklar Kalsiyum < 1.87 mmol /1 veya < 7.5 mg/dl
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Klinik parametreler disinda CRP, BUN, hemotokrit, karaciger enzimleri gibi

laboratuar bulgularinin da prognozda rol oynadigi gdsterilmistir. Hematokrit

seviyelerinin ilk 24 saat icinde normal ve diisiik seviyelerde tespit edildigi

durumlarda klinik tablonun daha hafif seyrettigi, CRP’nin ilk 48 saatte 150

mg/dI’nin lizerinde ve BUN degerinin 20 mg/dl iizerinde olmasinin kotii prognoz

gostergeleri oldugu kabul edilmistir (63).

Tablo IV: Lokal komplikasyonlar

Akut s1v1 koleksiyonlari

AP’nin erken doneminde gelisir, pankreasin i¢inde veya
yakinindadir  ve  higbir  zaman  fibr6z  doku
graniilasyonundan olusan bir duvari olmaz. Hastalarin
yaklagik yarisinda spontan gerileme goriillir; diger
yarisindaysa akut sivi koleksiyonu pankreas apsesine veya

psodokiste doniigiir.

Pankreas nekrozu

Akut psodokist

Pankreas apsesi

Diffiiz veya fokal, tipik olarak da peripankreatik yag
dokusu nekrozuyla birlikte goriilen nekrotik pankreas
dokusu. Kontrast tutmayan pankreas parenkiminin >3 cm
olmasi veya pankreas alaninin %30’dan fazlasinin
tutulmasi ile pankreas nekrozu tanisi konur.

Fibr6z veya graniilasyon dokusuyla cevrili, AP, pankreas
travmasi veya kronik pankreatit sonucunda ve belirtilerin
baslangicindan en az 4 hafta sonra ortaya ¢ikan, yuvarlak
veya oval, c¢ogunlukla steril pankreas  sivisi
koleksiyonudur, pily icerdiginde bu lezyona ‘“pankreas
apsesi” ad1 verilir.

Simirli ve genellikle pankreas komsulugunda yerlesik, az
miktarda pankreas nekrozu igeren veya hi¢ igermeyen, AP
veya pankreas travmasi sonrasi ortaya ¢ikan
intraabdominal pily koleksiyonudur. Baslangigtan itibaren

genellikle 4. haftada veya daha sonrasinda ortaya ¢ikar.
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Tablo V: Akut Pankreatitlerin Siiflandirilmasi

HAFIiF AKUT
PANKREATIT

ORTA
SIDDETLIiPANKREATIT

CIDDIAKUT
PANKREATIT

-Lokal veya sistemik

komplikasyon yok.

-Organ yetmezligi

yok.

- Interstisyel 6demli

pankreatit.

-Lokal veya sistemik
komplikasyonlar
(peripankreatik s1vi
toplanmasi, pankreas
psodokisti, nekroz) mevcut

olabilir.

-Gegici organ yetmezligi (48

saate kadar) mevcut olabilir.

-Interstisyel 6demli
pankreatit veya nekrotizan

pankreatit olabilir.

-Nekrotizan pankreatit

enfekte veya steril olabilir.

-Lokal veya sistemik

komplikasyonlar olabilir.

-Kalier organ yetmezligi (>

48 saat) mevcut.

-Interstisyel demli
pankreatit veya nekrotizan

pankreatit olabilir.

-Nekrotizan pankreatit

enfekte veya steril olabilir.

2.5.8. Tam

Genellikle hastalar ani baglangi¢l siddetli karin agrisi ve bulanti kusma ile

basvurmaktadir.

AP tanist icin belirlenen INSPPIRE kriterlerinden (25) 3’iinden en az

2’sinin varligi gereklidir:

1- AP disiindiiren veya dogrudan AP ile uyumlu karin agris1 (akut

baslangicl, 6zellikle epigastrik bolgede olan karin agrist gibi),

2- Serum amilaz ve/veya lipaz degerlerinin normalin {ist sinirindan

(uluslararasi tinite/litre) en az 3 kat1 daha yiiksek olmasi,
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3- Goriintiileme bulgularinin AP igin karakteristik veya uyumlu olmasi
[Ultrasonografi (USG), Bilgisayarli Tomografi (BT), Endoskopik Ultrasonografi
(EUS), Magnetik Rezonans Goriintiileme/Manyetik Rezonans Kolanjio
Pankreatografi (MRI/MRCP) ile].

Akut tekrarlayan pankreatit tanist1 koyabilmek i¢in INSPPIRE’a gore

yukarida tanimlandig1 gibi en az 2 AP atagi gegirilmis olmali ve beraberinde;

-AP ataklari arasinda > 1 ay agrisiz donem olmali ve agri tamamen gegmis

olmali veya,

-AP ataklar1 arasinda gegen siireye bakilmaksizin semptomlarin tam olarak
geemesiyle birlikte bir sonraki AP atag1 dncesinde serum amilaz lipaz degerlerinin

normale donmesi gerekir.

Hem amilaz hem de lipaz akut pankreatitde yiiksek olabilir. Her ne kadar
erigskinlerde serum amilaz diizeyi tan1 igin sik olarak kullanilsa da, basta infantil
donemde amilaz sekresyonununimmatiir olusu (64) ve makroamilazemi, parotit ve
bazi karsinomlar dahil nonpankreatik durumlarda serum diizeyleri yiiksek oldugu
i¢in lipaz 6l¢limi daha ¢ok tercih edilir(25, 65). Serum amilaz diizeyi ilk 6-12
saatte yiikselmeye baglar, yar1 omrii yaklasik 10 saattir. Normal araliga geri
donene kadar 3-5 giin yiiksek kalabilmektedir. Hipertrigliseridemiye bagli akut
pankreatit olgularda serum amilaz ve lipaz diizeylerinde yiikselme
olmayabilir(66). Serum amilaz diizeyi ile akut pankreatitin siddeti arasinda
anlamli bir iligki yoktur; hatta bazi ¢alismalarda, hafif akut pankreatit formlarin,
agir formlara kiyasla daha yiiksek amilaz degerlerinin bulundugunu ortaya
konulmustur(67). Serum lipaz diizeyi sensitivitesi akut pankreatitte %85-100

arasindadir. Spesifisitesi amilazdan daha yiiksektir.
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Anamnez, fizik muayane, amilaz-lipaz Slgiimleri ve diger laboratuar ve
goriintiileme yontemlerinden de faydalanarak tani konur ve komplikasyonlar

tespit edilerek tedavi planlanir.

2.5.9. Tedavi

AP tedavisi planlanirken Dbir¢ok ozellik goz Oniinde bulundurulup
multidisipliner bir yaklagim gereklidir. Klinik ve laboratuar bulgularina gére tani
kesinlesen olgularda oncelikli yaklasim medikal tedavidir. Cocuklarda AP
tedavisinin temel prensipleri intravenéz sivi replasmani, analjezik tedavi,
pankreasin dinlendirilmesi ve komplikasyonlarin izlenmesidir. Tespit edildiginde
altta yatan nedenler ortadan kaldirilmalidir. Pankreatik nekroz gelisiminin
onlenmesi ve kardiovaskiiler stabilizasyon i¢in erken donemde kaybolan voliimiin

yerine konmasi dnem tagimaktadir.

Pankreatit seyri sirasinda en ¢ok tedavi gerektiren problem agridir. Agri
degerlendirilirken Oncelikle agriya yolagan, psodokist, ortak kanal tikanmasi,
duodenum obstruksiyonu, gastroparezis gibi 6zel durumlar arastirllmahdir. Agr
tedavisinde agr1 kesici ilaglar (asetaminofen, asetilsalisilik asit,narkotik
analjezikler) yanisira ek olarak trisiklikantidepresanlar kullanilabilir(68).
Selenyum, betakaroten, C ve E  vitaminleri antioksidan amagcla
kullanilabilir(69).Pankreas sekresyonlarinin baskilanarak, pankreas i¢i basincin
azaltilmas1 oOnemlidir. Bu amagla pankreas enzim destegi, mide asidinin
baskilanmasi ve Octreotide kullanilabilir(70, 71). Kanal tikanikligi var ise,
endoskopik girisimler (sfinkterotomi, tas cikarilmasi, stent yerlestirilmesi) ve
cerrahi olarak kanaldaki basinci azaltmaya yonelik girisimler uygulanabilir(72,
73). Agrinin bu yontemlerle kontrol edilemedigi durumlarda ¢olyak pleksus blogu
veya torakoskopik splanktiektomi ile noral iletinin degistirilmesi denenebilir(74).

Agn tedavisinde pankreas basi rezeksiyonu ve subtotal, total pankreatektomi
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uygulanabilir(75). Agr igin tedavi se¢imi, pankreatit etyolojisi, agrinin siddeti,
pankreas kanal anatomisi ve bahsi gecen Ozel tedavilere ulasilabilirlige gore
secilmelidir.Biiylik kanallar1 ilgilendiren olgularda endoskopik ve cerrahi
drenajlar ve rezeksiyon secilirken, kiigiik kanallarin hastaliginda yiiksek doz
pankreas enzim destegi, octreotide, sinir ablasyonu ve rezeksiyon giindeme
gelebilir.Pankreas enzim destegi amaci ile pankreas enzim replasman tedavileri
kullanilmaktadir. Kronik pankreatitli ¢ocuk olgulardal0.000iinite/kg/giin dozu
uygun olup 25.000 iinite/kg/giin ve istiindeki dozlar fibrozan kolonopatiye yol
acmaktadir. Somatostatinin sentetik analogu olan Octreotid tedavisinin ¢ocukluk
cag1 kronik pankreatitinde kullanimina iliskin olgu sunumlar1 disinda fazla veri
yoktur(76). Erigkinlerde giinde ii¢ kez 200 mikrogram deri alti enjeksiyon
onerilmektedir. Maldijesyon ve steatore tedavisinde; Pankreas enzim destegi,
mide asidinin baskilanmasi, orta zincirli yag asitleri ve A, D, E, K vitamin destegi

Onemlidir.

Pankreatit katabolik bir siire¢ oldugu i¢in, hastanin beslenmesi tedavide
¢ok oOnemlidir. Hastanin oral beslenmesin baglamak i¢in agrisinin tamamen
gegmesi ve laboratuvar degerlerinin normale doénmesi beklenmemelidir(77).
Yapilan randomize kontrollii bir ¢aligmada, hafif pankreatitli hastalarda normal
diyet ile oral agilmasmin giivenli oldugu ve hastanede yatis siiresini kisalttigi
gosterilmistir(78). Baska bir caligmada da; lipaz seviyelerinin normale dénmesini
beklemeden, oral beslenmeye baslanabilecegi ortaya konmustur(78). Agir
vakalarda bulant1 ve subileus nedeniyle oral alimin az olmasi, tedavi amactyla oral
alimin kesilmesi ve artmis katabolizma nedeniyle intestinal mukozal gegirgenlikte
artis sonucu bakteriyel translokasyon, gastrointestinal immunglobulinlerde azalma
ve negatif nitrojen dengesi mevcuttur. Tiim bunlarin sonucu olarak AP’nin septik
komplikasyonlarinda artis goriilebilmektedir. Bu sebeplerle agir veya uzamis
hastalig1 olan hastalarda erken dénemde niitrisyonel destek baglanmalidir. Yakin
zamana kadar parenteral nutrisyon bu tlir durumlarda tercih edilmekteydi.
Glinlimiizde distal jejunal tiip araciligr ile hipokalorik beslenmenin parenteral
nutrisyona goére daha az komplikasyonla ve pankreasi minimal uyararak

verilebildigi, ayni zamanda daha ucuz oldugu gosterilmistir. Hastaligin
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baglangicindan 48 saat sonra baglanan hipokalorik diyetin AP prognozunu
iyilestirdigi, bagirsak mukoza biitiinligiinii korudugu, o6zellikle septik
komplikasyonlart azalttigi bildirilmistir. Bu amagla kullanilan enteral iriinler
diisiik yag igerikli elemental mamalardir(79, 80). Yapilan iki randomize kontrolli
caligmada parenteral beslenmeye kiyasla enteral beslenmede; sistemik
infeksiyonlarin, multi organ yetmezliginin, cerrahi girisim gerekliliginin ve
mortalitenin daha az oldugu gosterilmistir(81, 82). Oral beslenmenin yapilamadigi
ve enteral tiiplin tolere edilemedigi durumlarda, parenteral beslenme destegi

verilmelidir(81).

Giiniimiizde AP patofizyolojisinde rol alan olaylar dizisinin g¢esitli
basamaklarinda etkili olmasi beklenen yeni ajanlarla calisilarak yeni tedavi
hedeflenmektedir. Aktive tripsinojen inhibisyonu yapan antiproteaz ajanlar
tedavide umut vaat etmektedir. Diisiik molekiiler agirlikli bir proteaz inhibitorii
olan Gabexate mesilate’in erigkinlerde AP’nin komplikasyonlarin1 azalttig:
bildirilmistir(23). Wortmannin, kalsiyum selatoric (BAPTA-AM) ve katepsin B
inhibitorlerinin = (CA-074me ve E64d) pankreatitin = siddetini  azalttig1
bildirilmistir(23, 83). Sitozolik pH’in stabilizasyonunu saglayan klorokin de
tripsinojen aktivasyonunu azaltmaktadir(84). Magnezyum, N-asetil sistein,
askorbik asit, selenyum gibi antioksidanlar, TNF-o antikorlari, Migrasyon
Inhibitin Faktér(MIF) inhibitorleri, curcumin, Intra Celluler Adhezyon Molekiil-
1(ICAM-1) antagonistleri, COX-2 inhibit6rii olan rofecoxib ile ilgili ¢aligmalar
devam etmektedir(23, 85).

Ancak bu genis calismalarla elde edilen ve bir kismi hala deneysel olan bu

tedavi secenekleri de AP tedavisinde yeterli degildir.
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2.6.AKDENIZ DIYETI

Bircok epidemiyolojik ¢alismada da Akdeniz iilkelerindeki kronik hastalik
oran1 ve morbiditenin diisiik, yasam siiresinin diger iilkelere gore daha yiiksek
oldugu bildirilmistir. Geleneksel Akdeniz diyeti miyokart infarktiisii, meme,
kolerektal ve prostat timdrleri, diyabet ve oksidatif stresle iligkili baz1 hastaliklara
kars1 koruyucu etki gostermektedir. Akdeniz diyeti ¢esitli bolgelerde farkliliklar
gbsterse de benzer karakteristik ozelliklere sahiptir. Ozellikle zeytinyagi tiim
Akdeniz diyetlerindeki ortak bilesendir. Zeytinyagi sadece tek basina tiiketilmeyip
aynt zamanda salatalar, kurubaklagiller ile tiiketilmekte ve besinlerin
pisirilmesinde de kullamlmaktadir. Ulkeler arasinda farklilik gosterse de giinliik
yag alimi enerjinin %30-40’m1 olusturabilmektedir (86). Yiiksek tahil,
kurubaklagiller, kabuklu yemisler, sebze ve meyve tiiketimi, nispeten yiiksek yag
ozellikle zeytinyag: tiikketimi, 1liml1 yiiksek balik tiiketimi, kiigiik porsiyonlarda
kanatli kiimes hayvanlari tiiketimi, diisik kirmizi et ve iiriinlerinin tiiketimi ve
genellikle 1limli kirmizi  sarap tiiketimi  Akdeniz  diyetinin  karakteristik
ozelliklerini olusturmaktadir. Geleneksel Akdeniz diyetinin saglhigr gelistirici
etkilerinin artirilabilmesi i¢in iizerinde baz1 degisiklikler yapilmis ve bdylece bu

diyetin yeni versiyonlar1 olusturulmustur.

Akdeniz diyeti (MD) en saglikli beslenme aliskanliklarindan biri olarak
bilinmektedir(87). Son zamanlarda, diyet “kalip” kavrami, diyet ve kronik hastalik
gelistirme riski arasindaki iligkiyi incelemeye alternatif bir yaklagim olarak ortaya
¢ikmustir(87). Bireysel besinlere veya yiyeceklere bakmak yerine, diyet kalibi
analizi genel diyetin kiime goriiniimii olarak etkilerini inceler. Spekiilatif bir bakis
acisina gore diyet kaliplar1 daha genis bir gida ve besin tiiketimi kavramina
tekabiil eder ve bu nedenle, MD'ye baglilik ve saglik {izerindeki etkinin
olusturulmasindaki bireysel yiyecekler veya besinlerden daha 6ngoriicii olabilir.
Aslinda, MD'in faydali etkisi, izole edilmis besinlerden ziyade sinerjik ve

etkilesimli besin kombinasyonlarindan kaynaklanmaktadir. Ayrica, MD'nin
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sagliktaki roliinii degerlendirmek igin, tekli besin maddelerinin analizi, gidalar
arasinda ag bilgisi olusturmakta yetersiz olabilir ve bu tek basma bir besin
maddesinin diyet kaliplarinin igeriginitanimlanamayacak kadar az olmasi
nedeniyle ¢esitli  besinlerin  kiimiilatif  etkilerinin  degerlendirilmesini
gerektirebilir(88).

Akdeniz beslenme diizenleri (MDP'ler), tahillarin (tercihen tam tahillar
olarak), baklagillerin, kuruyemislerin, sebzelerin ve meyvelerin, yiiksek miktar ve
siklikta tiiketilmesi; MDP'ler ayrica, az miktarda kiimes hayvani ve siit iiriinleri,
genellikle sarap seklinde diisiik etanol alimu ile orta ila kiiglik miktarlarda kiimes
hayvanlar1 ve siit tiriinleri tiiketimi, beyaz et ve yumurta tiiketimini de igerir.
MDP'lerin diyet yaglarinin ana kaynagi zeytinyagidir ve giinliik yeterli su alimi
garanti edilmelidir(89).(Ek olarak, MDP'ler ayni zamanda saglikli fiziksel ve
zihinsel durumu korumak i¢in fiziksel aktivitenin uygulanmasini da
icerir(90).(Sekil 2)). Aksine, sanayilesmis tlkelerde daginik olan “Bat1” diyeti,
hayvansal kaynakli gidalarin (doymus yaglar), yumurtalarin, tatlilarin daha az
alimini ve daha diisiik miktarda meyve, sebze (lif ve mikro besin) ve tam tahil

alimini sunar(91).

MD'nin karakteristik bilesenlerinin bircogu saglik ve iyilige olumlu etkileri
olan fonksiyonel ozelliklere sahiptir; bunlar bu diyetin avantajlaridir (92).
Sebzeler, meyveler ve kuruyemisler, flavonoidler, fitosteroller, vitaminler,
terpenler ve fenoller gibi oksidatif iglemlere karst koruma saglayan ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin insidansini azaltan en 6nemli lif ve kimyasal bilesik
kaynagidir(92, 93). Ayrica, baskin yag alimi olarak zeytinyag tiiketimi, kolesterol
/ yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) oranini1 ve diigiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) oksitlenmis konsantrasyonunu azaltan, aterojenik, antioksidan ve anti-
enflamatuar etkilere sahip olan yiiksek oleik asit icerigi ve polifenolleri saglar(94-
96). Ayrica, zeytinyagmin yiksek diizeyde tekli doymamus yag asitleri
(MUFA'lar) ve koruyucu etkilere katkida bulunan daha yiiksek bir MUFA /
doymus FA (SFA) orani vardir (97, 98). Baliklarda bulunan ¢oklu doymamis
FA'ler (PUFA'lar) (yani ekosapentaenoik ve dokosahekssaenoik asitleri),
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hemostatik faktorleri diizenler ve kalp ritmi, kanser ve hipertansiyona karsi
koruma saglar ve biligsel islevlerin korunmasinda rol oynar(92, 99, 100). Tipik
olarak MDP'ler, diisiik glisemik indeks ve tam grenli ve diger lif bakimindan
zengin {iriin alimlarindan elde edilen diisiik glisemik yiikli gidalart igerir, bunlar
diyabet riski diisiik olan esas olarak tip 2 koroner kalp hastaliklar1 ve kanser,
rafine tahil diyabet, obezite, KKH ve diger kronik hastaliklar riski ile
iliskilendirilmistir(101, 102). Yogurt ve peynir gibi MD'nin karakteristik tiriinleri
laktoz intoleransl kigiler tarafindan iyi tolere edilir. Ek olarak, yogurtta bulunan
laktik asit bakterileri, gastrointestinal saghigi ve probiyotik yararlari géstererek
bagisiklig1 iyilestirir(92). Ayrica yogurt tiiketimi, bagirsak mikrobiyotasina pozitif

katkida bulunarak kolon kanseri riskinin azalmasini saglayabilir (103).

MD'de siklikla géz ardi edilen bir diger dnemli husus, diisik sodyum
alimidir; Aslinda, yiiksek sodyum alimi, yiiksek tansiyon ile iliskilendirilirken,
tuzla korunmus gidalarin tiiketimi, mide kanseri, KKH ve mortalite riski ile
baglantili bulunmustur (104). MD'nin hastaliklardaki faydali etkilerinden bazilari,
kirmizi sarabin igerdigi polifenollere atfedilmistir. Aslinda, bu bilesiklerin
antioksidan aktivitesi sitoprotektif ve kardiyoprotektif etkiden de sorumlu
olabilir(105). Akdeniz diyeti uyumu, ¢esitli hesaplama puanlart (6rnegin
yetiskinler icin MD skoru, cocuklar icin Akdeniz Diyet Kalite Endeksi (
KIDMED) ve Trichopoulou skalasi ile hesaplanabilir(98, 106). Bunlarin tiimii
diyet bileseni miktarlarina ve tiirlerine dayanir. Bu amagla, gida maddelerinin
veya iceceklerin ortalama tiiketimi (hicbir zaman veya nadiren ayda bir, hafta

veya giinde, uygun sekilde) hakkinda bilgiler igeren anketler uygulanir.

Akdeniz beslenme diizenleri (MDP'ler), tahillarin (tercihen tam tahillar
olarak), baklagillerin, kuruyemislerin, sebzelerin ve meyvelerin, yiiksek miktar ve
siklikta tiiketilmesi; MDP'ler ayrica, az miktarda kiimes hayvam ve siit iiriinleri,
genellikle sarap seklinde diisiik etanol alimu ile orta ila kiiglik miktarlarda kiimes
hayvanlar1 ve siit {lriinleri tiiketimi, beyaz et ve yumurta tiikketimini de igerir.

MDP'lerin diyet yaglarinin ana kaynagi zeytinyagidir ve giinliik yeterli su alimi
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garanti edilmelidir(87).(Ek olarak, MDP'ler ayn1 zamanda saglikli fiziksel ve
zihinsel durumu korumak i¢in fiziksel aktivitenin uygulanmasini da igerir (88).
Aksine, sanayilesmis iilkelerde dagmik olan “Bat1” diyeti, hayvansal kaynakl
gidalarin (doymus yaglar), yumurtalarin, tathlarin daha az alimin1 ve daha diisiik

miktarda meyve, sebze (lif ve mikro besin) ve tam tahil alimini sunar (89).

Bigimlendirilmis: Yaz tipi:
(Varsayilan) Times New Roman, 12 nk

—‘ OLCULL SARAP

“SERERLEMELER

MD'nin karakteristik bilesenlerinin birgogu saglik ve iyilige olumlu etkileri
olan fonksiyonel oOzelliklere sahiptir; bunlar bu diyetin avantajlaridir (90).
Sebzeler, meyveler ve kuruyemisler, flavonoidler, fitosteroller, vitaminler,
terpenler ve fenoller gibi oksidatif islemlere karst koruma saglayan ve
kardiyovaskiiler hastaliklarin insidansini azaltan en 6nemli lif ve kimyasal bilesik
kaynagidir (90-93). Ayrica, baskin yag alimi olarak zeytinyag: tiiketimi, kolesterol
/ yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) oranini ve diigiikk yogunluklu lipoprotein
(LDL) oksitlenmis konsantrasyonunu azaltan, aterojenik, antioksidan ve anti-
enflamatuar etkilere sahip olan yiiksek oleik asit igerigi ve polifenolleri saglar (94-
96). Ayrica, zeytinyaginin yiiksek diizeyde tekli doymamis yag asitleri (MUFA'lar
) ve koruyucu etkilere katkida bulunan daha yiiksek bir MUFA / doymus FA
(SFA) oran1 vardir (97, 98). Baliklarda bulunan c¢oklu doymamis FA'ler
(PUFA'lar) (yani ekosapentaenoik ve dokosahekssaenoik asitleri), hemostatik
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faktorleri diizenler ve kalp ritmi, kanser ve hipertansiyona karsi koruma saglar ve
biligsel islevlerin korunmasinda rol oynar (90, 99, 100). Tipik olarak MDP'ler,
diisiik glisemik indeks ve tam grenli ve diger lif bakimindan zengin iiriin
alimlarindan elde edilen diisiik glisemik yiiklii gidalart igerir, bunlar diyabet riski
diisiikk olan esas olarak tip 2 koroner kalp hastaliklar1 ve kanser , rafine tahil
diyabet, obezite, KKH ve diger kronik hastaliklar riski ile iligskilendirilmistir (101,
102). Yogurt ve peynir gibi MD'nin karakteristik iriinleri laktoz intoleransh
kisiler tarafindan iyi tolere edilir. Ek olarak, yogurtta bulunan laktik asit
bakterileri, gastrointestinal saglif1 ve probiyotik yararlari gostererek bagisiklig
iyilestirir (90). Ayrica yogurt tiiketimi, bagirsak mikrobiyotasina pozitif katkida

bulunarak kolon kanseri riskinin azalmasini saglayabilir (103).

MD'de siklikla g6z ardi edilen bir diger onemli husus, diisik sodyum
almidir; Aslinda, yiiksek sodyum alimi, yiiksek tansiyon ile iligkilendirilirken,
tuzla korunmus gidalarin tikketimi, mide kanseri, KKH ve mortalite riski ile
baglantili bulunmugtur (104). MD'nin hastaliklardaki faydali etkilerinden bazilari,
kirmizi sarabin igerdigi polifenollere atfedilmistir. Aslinda, bu bilesiklerin
antioksidan aktivitesi sitoprotektif ve kardiyoprotektif etkiden de sorumlu olabilir
(105). Akdeniz diyeti uyumu, ¢esitli hesaplama puanlar1 (6rnegin yetiskinler i¢in
MD skoru, c¢ocuklar icin Akdeniz Diyet Kalite Endeksi ( KIDMED) ve
Trichopoulou skalasi ile hesaplanabilir (98, 106). Bunlarin tiimii diyet bileseni
miktarlarina ve tiirlerine dayanir. Bu amagla, gida maddelerinin veya igeceklerin
ortalama tiiketimi (hicbir zaman veya nadiren ayda bir, hafta veya giinde, uygun

sekilde) hakkinda bilgiler igeren anketler uygulanir.

2.6.1Akdeniz Diyet Kalite indeksi (KIDMED indeksi)

Akdeniz diyeti meyve, sebze, rafine edilmemis dogal tahillar, baklagiller,

findik, kiimes hayvanlari, yumurta (haftada 3 defa), balik, az yagl siit iirlinleri ve
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az miktarda kirmizi et igerir. Bu diyetin saglik iizerinde olumlu etkileri vardir.
Akdeniz diyetindeki balik ve meyve antioksidan vitaminler (E, C) ve karoten
saglar ve yetersiz mikro besin alimini 6nler(107). Akdeniz diyetine uygun bir
beslenme kalibi benimsemek, sadece viicut yag kitlesini ve obezite riskini
azaltmakla kalmayip ayni zamanda g¢esitli saglik sorunlarinin gelisimini de
azaltmaktadir(108). Serra-Majem ve arkadaglari tarafindan gelistirilen, KIDMED
indeksinin  gelisimi, Akdeniz diyet kaliplarim1 esas alan ilkelere
dayanmaktadir(107). Beslenme aligkanliklarini 6lgmek igin uygulanan KIDMED
indeksi Akdeniz diyetinin 6zelliklerini igeren, kendiliginden uygulanabilen veya
goriisme yoluyla (cocuk hekimi, diyetisyen vb.) yapilabilen toplam 16 ifadeden
olusan bir indekstir. KIDMED indeksinin igerdigi ifadelerden 12’si olumlu, 4’
olumsuz ifadeler olup, olumlu ifadelere evet cevabi verenler +1, olumsuz ifadelere
evet cevabr verenler ise -1 puan almakta ve bu puanlarin toplanmasi ile
degerlendirme sonunda 0-12 arasinda degisen puanlar elde edilmektedir (Tablo 7).
Sonrasinda ise bupuanlar (i) >8 puan optimal Akdeniz diyeti (iyi), (ii) 4-7 arasi
puan Akdeniz diyetine uygunlugunun gelistirilmesi gerektigi (orta), (iii) <3 puan
ise ¢ok diisiik beslenme kalitesi (diisiik) olarak 3 gruba ayrilmaktadir. KIDMED
indeksi daha once yetigkinler ve yasl popiilasyonlar i¢in gelistirilmis araglar goz
onlinde bulundurularak, 2-24 yas arasi niifusun Akdeniz diyet modellerinin

yeterliligini degerlendirmek igin tasarlanmigtir(107, 109).
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Tablo VI:KIDMED indeksi ve Puanlama

EVET |HAYIR

1. Her giin meyve veya taze sikilmig meyve suyu tiiketirim. +1

2. Her giin ikinci bir meyve daha tiiketirim. +1

3. Diizenli olarak giinde bir kez taze veya pismis sebze tiiketirim. +1

4. Giinde birden fazla taze veya pismis sebze tiiketirim. +1

5. Diizenli olarak balik tiiketirim (haftada en az 2-3 kez). +1

6. Fast-food tarzi restoranlara (hamburger vs.) haftada bir kereden fazla

giderim. -1

7. Baklagilleri (kuru fasulye, nohut vs.) severim ve haftada bir kereden fazla

tiiketirim. +1

8. Makarna ve pilavi hemen hemen her giin tiiketirim (haftada 5 veya daha

fazla). +1

9. Kahvaltida tahil (ekmek) veya tahil {irinleri (tahil gevregi) tiiketirim. +1
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10. Diizenli olarak kuruyemis tiiketirim (haftada en az 2-3 kez). +1

11. Evde zeytinyagi kullanilir. +1

12. Kahvalt1 yapmam. -1

13. Kahvaltida siit ve siit {iriinleri (siit, yogurt vs.) tiiketirim. +1

14. Kahvaltida hazir firm iriinleri veya hamur isleri (pogaga, simit vs.)

tiiketirim. -1

15. Giinliik olarak 2 bardak siit/yogurt ve/veya 1 biiyiik dilim (40g) peynir

tiketirim. +1

16. Tatl, seker ve sekerlemeleri giinde birkag kez tiiketirim. -1

Kabaran ve ark. tarafindan ¢ocuk ve adoélesanlarda yapilan bir ¢aligmada,
yas ve cinsiyete gore ortalama KIDMED indeksi puanlar1 degerlendirildiginde, 9-
13 yas erkeklerin 5,9+£2.41, kizlarin 5,842,17 puan, 14-18 yas erkeklerin 5,5+2,35,
kizlarm 5,6+2,40 puan aldig1 saptanmistir (109). Cinsiyete ve yas gruplarina gore
ortalama KIDMED indeksi puanlar: arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark
olmadig1 belirlenmistir (p>0,05). Calismaya katilan g¢ocuk ve adélesanlarin
%18,3’tin de diisiik, %59,0’un da orta, %22,7’sin de iyi KIDMED indeksi
saptanmigtir. KIDMED indeksine gdre puami iyi olanlarin, puani diisiik ve orta
olanlara gore viicut agirhigi, bel cevresi, kalgca gevresi ve iist orta kol g¢evresi
ortalamalar1 daha diisiik olup, aralarindaki fark istatistiksel yonden anlamli
bulunmustur (p<0,05). Yasin artis1 ile ortalama KIDMED indeksinin azaldig1 da
gozlemlenmistir. Kontogianni ve ark. tarafindan yiiriitiilen benzer bir calismada 3-
12 yas arasi ¢ocuklarda ortalama KIDMED indeksinin 5,4+1,8 puan oldugu, 13-
18 yas arasi adolesanlarda ise azalarak 4,8+2,1 puana diistiigii saptanmustir (110).
Fakat cinsiyete ve yas gruplarina gore ortalama KIDMED indeksi puanlari
arasindaki bu farklarin istatistiksel yonden anlamli olmadigi belirlenmistir
(p>0,05). Ispanya’da 6-24 yas aras1 3166 ¢ocuk ve addlesanin degerlendirildigi bir
calismada, KIDMED indeksi puani arttik¢a posa, kalsiyum, demir, magnezyum,

potasyum, fosfor ve tiim vitaminlerin (E vitamini hari¢) alimimin arttig
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saptanmigtir. Diisik KIDMED indeksi puani olanlarda kalsiyum, magnezyum,
vitamin B6 ve C vitamini aliminda yetersizlik oldugu belirlemistir. Bu nedenle de
KIDMED indeksinin beslenme kalitesinin de bir gostergesi oldugu sonucuna
varilmigtir(107). Lazarou ve ark.yiiksek KIDMED indeksi puani ile gocuklarda
diyet kalitesinin yiikseldigini ve KIDMED indeksinin ¢ocuklarda saglikli
beslenme aligkanliklarinin arastirilabilmesi i¢in kullanislt bir 6lgek oldugunu
belirlemislerdir(111). Gaziantep’de vyiiriitilen bir arastirmada ise; VKI ile
KIDMED puanlari arasinda belirgin olan negatif bir iliski oldugu bildirilmistir.
Diisiik KIDMED puanma sahip bireylerin BKI ortalamalar1 20,6 kg/m2, orta
KIDMED puanindakilerin 19,0 kg/m2, iyi KIDMED puanindakilerin ise 18,0
kg/m2 BKI degerine sahip olduklari gériilmektedir(112). Samur ve ark.tarafindan
gerceklestirilen bir ¢alismada; 1012 yas araligindaki 6grencilerin %76,2’sinin iyi
KIDMED indeks puani oldugu bulunmus, istatistiksel olarak cinsiyete gore fark
gosterilmemistir(113). Sahingdz ve Sanlier yaptiklart ¢alismada adélesanlarin
%17,9’unun koti (<3 puan), %59,2’sinin orta (4-7 puan) ve %22,9'unun iyi (=8
puan) kalitede bir KIDMED puanina sahip oldugunu saptamislardir(108).
Yaptiklar1 galigmanin sonuglarina dayanarak, KIDMED indeksinin Akdeniz
diyetini ve saglikli beslenme uygulamalarini degerlendirirken Tiirkiye'de basarili

bir sekilde uygulanabilecegini gdsterilmistir.
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I1I. GEREC VE YONTEM

Bu g¢alismaya Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 kliniginde takip edilen, 2-24 yas arasi, AP ve akut
tekrarlayan pankreatitli cocuk hastalar ve saglikli goniillii ¢ocuklar alinmistir. Bu
calismaya alman hastalar Ocak 2014- Ocak 2019 tarihleri i¢inde geriye doniik
olarak hastanemiz kayitlarinda AP ve akut tekrarlayan pankreatit tanisiyla takip
edilen hastalar ve polikliniklerimize rutin kontrollerine gelen goniillillerden
olusmustur. Bu ¢aligmaya 50 hasta ve 50 saglikli goniillii olmak iizere toplam 100

¢ocuk dahil edilmistir.

Bu arastirmaya Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulunun 19/09/2018-E.40551 sayili karar ile etik

kurul onay1 alinmigtir. Caligmaya katilan hastalardan yazili onam alinmstir.
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3.1. Hasta Secimi

Bu c¢alismaya, Ocak 2014- Mart 2019 tarihleri arasinda Afyonkarahisar
Saghk Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
kliniginden takipli, AP ve akut tekrarlayan pankreatit tanist almig hastalardan 50
hasta ve polikliniklerimize rutin kontrollerine gelmis goniillillerden 50 goniilli
olmak iizere toplam 100 ¢ocuk dahil edildi. Calismadaki tiim ¢ocuklarin yaslari ve
cinsiyetleri kaydedildi. Boy ve kilolar1 &lgiildii, Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
verilerine gore persentilleri ve z skorlar1 hesaplandi, goniillii onam formunun
onaylatilmasindan sonra ebeveyn bilgi formu ve Akdeniz Diyet Uyum anketi
uygulandi.  Bu oOlgekleri doldurmak igin 6zel bir egitim gerekmemektedir.
Cocuklarin ve/veya ailelerinin sorulari anlayabilecek mental diizeyde olmasi
yeterlidir. Calismamiza mental geriligi olan ¢ocuklar dahil edilmemistir.

Arastirmada diglanma kriterleri:
1- Hasta ve yakiminin anket yapmay1 kabul etmemesi
2- 2 yas alt1 ¢ocuk hastalar
3- Olgek uygulamasi igin yeterli mental diizeyinin olmamasi

4-Calismaya katilan hastalarin bilinen kronik hastaliginin olmamasi

3.2. Arastirmaya Dahil Edilecek Goniilliilerin Alinma Kriterleri

1-AP ve akut tekrarlayan pankreatitli 2-18 yas aras1 ¢ocuklar

2- Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar

poliklinigi ve cocuk acil servisine bagvuran hastalar
3- Hastaya ve yakinina anketle ilgili bilgi verilip kabul edenler

4- Son 5 y1l iginde AP ve akut tekrarlayan pankreatit nedeni ile bagvurmus

hastalar
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3.3. Ol¢giimler

Viicut agirligr dlgiimii yapilirken kisilerin {izerlerinde toka, kemer vb.
aksesuarlarin olmamasina dikkat edilmis, hirka, ceket vb. kiyafetlerin ve
ayakkabilarmin ¢ikartilarak miimkiin olan en hafif giysileri ile kalmalar
saglanmigtir. Viicut agirligr ol¢iimii yemek oncesinde, 100g hassasiyette baskiil
(Arester EKO-LCD dijital boy-kilo 6lger) ile yapilmistir. Viicut agirligr 6lgtimii
sirasinda baskiil yatay, diiz ve sert bir zemin iizerinde konumlandirilmstir.
Calismamiza dahil edilen 100 ¢ocugun boy uzunlugu o6lctimleri Arester EKO-
LCD dijital boy-kilo 6lgerile 6l¢iim aparati kullanilarak, sa¢ tokasi ve diger
aksesuarlar ile ayakkabilar1 c¢ikarilarak yapilmistir. Boy uzunlugu ol¢limi
yapilirken 6grencinin ayaklarinin yan yana ve basinin Frankfurt diizleminde (goz
ve kulak kepgesi istii ayni hizada, bas ile boyun arasit 90 derece) olmasi
saglanmistir. Beden Kitle Indeksi (BKI) hesaplamalari dgrencilerin kilogram
cinsinden viicut agirliginin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine béliinmesi
ile hesaplanmistir [viicut agirhig: (kg)/ boy2 (m)] (1). Elde edilen veriler cinsiyet
ve yasa gore degerlendirilmistir. Beslenme durumunun belirlenmesinde “Yasa
gore boy uzunlugu”, “Yasa gore viicut agirhigl” ve “Yasa gore beden kitle
indeksi” i¢in Z-skoru kullanilmistir. Elde edilen veriler DSO’niin 5-19 yas arasi
cocuklar igin belirlenen “yasa gore boy”, “yasa gore agirlik” ve “yasa gore BKI”

z-skor araliklarina gore degerlendirilmistir.

Ogrencilerin beslenme aliskanliklarini ve diyet kalitelerini belirlemek amaci
ile saglikli beslenme gostergesi olarak kolay ve gegerli bir yontem olan KIDMED
degerlendirmesi yapilmistir. Serra-Majem ve arkadaslari (97) tarafindan
gelistirilen KIDMED, Akdeniz diyetinin 6zelliklerini igeren toplam 16 sorudan
olusan bir indekstir. Sorularin 12 tanesi saglikli beslenme i¢in olumlu (1. 2., 3., 4.,
5.,7,8.,9., 10, 11., 13. ve 15. sorular), 4’ii olumsuz (6., 12., 14. ve 16. sorular)
yargilar1 igermektedir. Olumlu sorulara evet cevabi +1 puan, hayir cevabi 0 puan;

olumsuz 32 sorularda ise evet cevabi -1 ve hayir cevabi da 0 puan olarak
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degerlendirilmistir. Elde edilecek en yiiksek puan 12°dir. Uygulama sonunda elde

edilen puanlarin degerlendirilmesi Tablo VI’da gosterilmistir.

3.4. Arastirmaya Alinacak Kontrol Grubunun Secilme Kriterleri

1- 2-18 yas aras1 saglikli goniilliiler

2- Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgi

ve Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran ¢ocuklar

3-Calisma anketlerini doldurmaya goniillii gocuk ve aileleri

3.5. istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler tanimlayict istatistikler (Aritmetik ortalama, ortanca,
standart sapma, yiizde dagilimlar) ile degerlendirilmistir. Gruplar arasi ortalama
karsilastirirken oncelikle normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve
Shapiro Wilk testleri ile degerlendirilmistir. ki bagimsiz grubun ortalamasini
karsilastirirken parametrik kosullarin saglandigi durumlarda Bagimsiz Grup t
Testi, parametrik kosullarin saglanmadigi durumlarda Mann Whitney u testi
kullanilmigtir.  Kategorik  verilerin =~ gruplar arasi  yiizde dagilimlarim
karsilastirirken Ki Kare testi kullanilmistir. Verilerin analizinde SPSS v20

programi kullanilmis, p<0,05 diizeyi anlaml1 kabul edilmistir.
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IV. BULGULAR

Bu ¢alismaya 50 pankreatit tanili ve 50 saglikli goniilli c¢ocuk dahil
edilmistir. Pankreatit tanili ¢ocuklarin yas ortalamasi 10,2+3,96, kontrol grubunun
yas ortalamasi ise 8,080+£4,070 idi. Gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.130).
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Sekil 3:Pankreatit Tanili Hastalar ve Kontrol Grubu Yas Karsilastirilmasi

Pankreatit tanili gocuklarin 29’u kiz, 21’1 erkek, kontrol grubunun 26’s1 kiz,
24’u erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel anlamda farklilik
bulunmadi (p=0.546). Pankreatit tanil1 cocuklarin agirliklar1 31,6+15,6 kg, kontrol
grubunun30,3+£14,4 kg idi. Gruplar arasinda kilo agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmadi (p=0,743).
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Sekil 4:Pankreatit Tanili Hastalar ve Kontrol Grubu Kilo Karsilastirilmasi

Pankreatit tanili ¢ocuklarin boylari 132,19+25,16, kontrol
grubunun126,90+23,59 idi. Gruplar arasinda boy agisindan istatistiksel olarak
anlamlida farklilik bulunmadi (p=0,252). Pankreatit tanili ¢ocuklarin viicut kitle
indeksi z skoru -0.206+1,501, kontrol grubunun viicut kitle indeksi z skoru
0,393+£0,702 idi. Gruplar arasinda viicut kitle indeksi z skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,017).

46



Kilo

60,00

40,004

20,004

0,004

T
Hasta

Grup

T
Kontrol
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Karsilastirilmast

Tablo VII:Calisma grubu ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin kargilastirilmasi

Degiskenler Hasta grubu Kontrol grubu p degeri
(n=50) (n=50)
Yas 10,2+3,96 8,080+4,070 0,013
Cinsiyet 29K/21E 26K/21E 0,546
Kilo z skoru -0.365+1,2 0.314=+0,7 0,001
Boy z skoru -0.492+1.05 0.06x0.66 0.001
VKi z skoru -0.206+1,5 0.393+0,7 0,017
Boy 132,19+25,16 126,90+23,59 0,252
Boy persentil 35,2+29,0 51,7£23.0 0,001
Kilo 31,6£15,6 30,3+14,4 0,743
Kilo persentil 39,04+31,1 60,00+23,3 0,001




Pankreatit grubu ve kontrol gurubunun ebeveyn sosyodemografik 6zellikleri
karsilastirilldiginda ; pankreatitli hasta ebeveynlerinin yas olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,45), pankreatit tanili ¢ocuklarin ebeveynlerinin yas ortalamasi
33,94+5,14, kontrol grubundaki ¢ocuklarin ebeveynlerinin yas ortalamasi

34,54+7,10 idi.

Ebeveyn egitim durumu karsilastirildiginda pankreatit tanili ¢ocuklarin
ebeveynlerinin %8’1 okuryazar degil, %401 okuryazar ve ilkokul mezunu, %46’s1
ortaokul-lise mezunu, %6’s1 yilksekokul ve istii, kontrol grubunun
ebeveynlerinde okuryazar olmayan yok,%32 okuryazar ve ilkokul mezunu, %56
ortaokul-lise mezunu, %12’si yiiksekokul ve iistii idi, gruplar arast ebeveyn egitim

durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,603).

Pankreatit tanili hastalar ve kontrol grubunun anket sorularina verdigi
cevaplar karsilastirildiginda 1,2,3,5,6 ve 13.sorularda istatiksel olarak anlamli p

degerleri elde edilmistir. Tablo VIII de belirtilmistir.
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Tablo VIII:Calisgma Grubu ve Kontrol Grubu Akdeniz Diyeti Uyum Anketi
yanitlarinin dagilimi

Hasta | Kontrol P
grubu | grubu | degeri
(n=50) | (n=50)
1. Her giin meyve veya taze sikilmis meyve suyu tiikketirim | 56% 100% 0.00
2. Her giin ikinci bir meyve daha tiiketirim. 46% 82% 0.00
3. Diizenli olarak giinde bir kez taze veya pismis sebze 46% 78% 0.00
tiketirim.
4. Giinde birden fazla taze veya pismis sebze tiiketirim 36% 48% 0.22
5. Diizenli olarak balik tiiketirim (haftada en az 2-3 kez). 18% 52% 0.00
6. Fast-food tarzi restoranlara (hamburger vs.) haftada bir 82% 54% 0.00
kereden fazla giderim.
7. Baklagilleri (kuru fasulye, nohut vs.) severim ve haftada | 72% 74% 0.82
bir kereden fazla tiiketirim
8. Makarna ve pilavi hemen hemen her giin tiikketirim 56% 60% 0.68
(haftada 5 veya daha fazla)
9. Kahvaltida tahil (ekmek) veya tahil {irtinleri (tahil 56% 64% 0.41
gevregi) tiikketirim.
10. Diizenli olarak kuruyemis tiiketirim (haftada en az 2-3 38% 38% 1.00
kez).
11. Evde zeytinyag: kullanilir. 62% 88% 0.10
12. Kahvalt1 yapmam. 68% 82% 0.20
13. Kahvaltida siit ve siit tirtinleri (siit, yogurt vs.) tiiketirim. [ 50% 80% 0.00
14. Kahvaltida hazir firin iiriinleri veya hamur isleri 62% 38% 0.16
(pogaca, simit vs.) tiikketirim.
15. Giinliik olarak 2 bardak siit/yogurt ve/veya 1 biiyiik 56% 70% 0.24
dilim (40g) peynir tiiketirim.
16. Tatli, seker ve sekerlemeleri giinde birkag kez tiikketirim. | 62% 60% 0.89

yanitlara gore aldig1 puanlar karsilastirildiginda pankreatit tanili hastalarin % 8’1

(1) =8 puan optimal Akdeniz diyeti (iyi), %56’s1 (ii) 4-7 aras1t puan Akdeniz

Pankreatit tanili hastalar ve kontrol grubunun anket sorularma verdigi
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diyetine uygunlugunun gelistirilmesi gerektigi (orta), %36’s1 (iii) < 3 puan ise ¢ok
diisiik beslenme kalitesi (diisiik) olarak belirlendi. Kontrol grubunda ise %28’i (i)
> 8 puan optimal Akdeniz diyeti (iyi), %54’ (ii) 4-7 arasi puan Akdeniz diyetine
uygunlugunun geligtirilmesi gerektigi (orta), %18’i (iii) < 3 puan ise ¢ok diisiik
beslenme kalitesi (diigiik) olarak belirlendi. Gruplar arasinda KIDMED indeksi

beslenme kalitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,014).
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Sekil 6:Pankreatit Tanil1 Hastalar ve Kontrol Grubu KIDMED indeksi Puanina
Gore Beslenme Kalitesi Siniflarinin Dagilimi
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Tanil1 Hastalar ve Kontrol Grubuna Dagilim1
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V. TARTISMA

Bu c¢aligmada pankreatit tanili ¢ocuklarin Akdeniz diyetine uyumunun

saglikli cocuklara gore daha koti oldugu gozlendi.

Beslenme diizenleri ve diyet tiplerinin pankreatit ile iligkisi bilyiik oranda
bilinmemekle beraber, nutrisyonel kalitesi diisiik olan bati tarz1 diyet ile pankreas
kanseri arasinda iliski oldugu ortaya konmustur(114, 115). Setiawan ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada etiyolojide safra kesesi tasinin oldugu
pankreatitlerde diyetin iligkili oldugunu géstermislerdir. Ayrica diyetteki lifin
pankreatit olusumuna karsi koruyucu oldugunu bildirmislerdir (116). Angel ve
arkadaslar1 Akdeniz diyetinin daha yiiksek plazma kolesterol diizeylerine ve
kardiyovaskiiler hastalik egilimine yol agabilme ihtimalini incelemislerdir. Bu
calismadan elde edilen verilerde popiilasyonlar arasi analizlerde 10 yillik koroner
mortalitenin diyetle alinan ortalama doymus yag asidi miktariyla anlamli olarak
iligkili oldugunu gostermislerdirAyrica besinle alman doymus yag asitlerinin
serum kolesterol diizeyleri ile iliskili oldugunu da gostermislerdir. Bulunan
kanitlar besinlerle alman lipit miktarinin serum kolesteroliinii, serum
kolesteroliiniin ise kardiyovaskiiler hastaliklar1 tetikledigi vurgulanmustir.(117,
118). Akdeniz diyetinin kronik hastaliklarin 6nlenmesi konusunda biiyiik 6neme
sahip oldugu, kardiyovaskiiler hastalik ve kanser riskini azalttigi diger
caligmalarca da desteklenmistir(119, 120). Ayrica yapilan ¢alismalarda Akdeniz
diyetine benzer beslenme tarzi, daha saglikli ve wuzun yasamla

iliskilendirilmistir(121, 122).

Akdeniz diyetinde yiiksek lif tiiketimi, diisiik glisemik indeks ve glisemik
yiik, besinlerin antiinflamatuar ve antioksidan etkilerin saglik iizerinde olumlu
etkiler yaptig1 ¢aligmalarla kanitlanmigtir(123-127). Dominguez ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alisgmada Akdeniz diyetine uygun beslenme diizeyi artikca, diyabet,
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kanser gibi hastalik insidansi ve mortalitesi azaldig1 rapor edilmistir(128-130). Bu
nedenle saghgn tesviki ve gelistirilmesi agisindan ozellikle yetersiz beslenen ve
mikro besin eksikliklerine kargi savunmasiz niifus gruplarinda Akdeniz diyetine
oncelik verilmesi gerektigi vurgulanmistir(131, 132). Sebze ve meyvelerden, tam
tahil tanelerinden, zeytinyagi ve balik agisindan zengin bir beslenme modeli olan
Akdeniz diyetinin gilinliik gerekli kalori, vitamin ve mineral ihtiyacin1 karsilama
konusunda yeterli oldugu goriilmiigtiir(7). Akdeniz diyetinin gelismis yasam
kalitesi ile iligkili oldugu, diyete uyum arttikca kronik hastalik riski ve
insidansinda azalmanin oldugu bagka galismalarda da raporlanmigtir(133, 134).
Yapilan baska bir calismada Akdeniz diyet skorunun iki birimlik artis1 ile
hastaliklara bagli mortalitenin %14 oraninda azaldig1 rapor edilmistir(135).S1zma
zeytinyag ile zenginlestirilmis Akdeniz diyetinin kardiyovaskiiler hastalik riski
yikksek kigilerde enerji azaltilmaksizin diyabet riskini azaltti§i rapor
edilmistir(136). Uzun siire Akdeniz diyetine uygun beslenen metabolik sendromlu
hastalarda; endotelyal fonksiyonlarda meydana gelen bozukluklarda diizelmelerin
goriildiigii, bel gevresinde azalmanin goriildiigl, plazma glikoz, serum insiilin ve

insiilin direnci diizeylerinde belirgin bir diisme goriildiigii raporlanmustir(137).

Tarihsel olarak, kronik pankreatitin tibbi beslenme terapisinde pankreas
enzimi replasman terapisi ve kronik pankreatit ile iligkili diabetes mellitusun
yonetimi onciiliik etmektedir. Ek olarak, orta zincirli yag asitleri (MCT) yag kalori
takviyesi gerekli goriilen kronik pankreatitli steatore yasayan hastalara recete
edilir. Bununla birlikte, MCT yaginin yiiksek maliyetli ve kotii tadi klinik
uygulamada kullanimini en aza indirmektedir(138). Steatoreye sahip bireyler,
yagda ¢oziinen vitamin eksiklikleri bakimindan yiiksek risk altindadir ve bu
nedenle, takviye ihtiyacini belirlemek igin fizik muayene ve biyokimyasal
degerlendirme gerekir. Pankreasin uyarilmasini en aza indirmek ve karm agrisini
azaltmak icin diisiik yagh diyet miidahaleleri, pankreas stimiilasyonunun
onlenmesinde basarili olmamistir ve metabolik talebi karsilayamama nedeniyle
beslenme durumunun kdtiillesmesine neden olabilmektedir. Gegtigimiz yillarda,
kronik pankreatitli hastalarin hastanede yatis siiresi diginda diyetisyene

yonlendirilmesi rutin bir uygulama degildi. Son zamanlarda yaymlanan
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kilavuzlara gore, multidisipliner takim ydnetimine diyetisyenlerin dahil edilmesi
gerektigi ve hastane yatis sonrasi ayakta tedavi siiresince de diyetisyen
kontroliiniin devam edilmesi gerektigi bildirilmistir(139-141). Calismamizda
kontrol grubu ile kiyaslandiginda pankreatit grubundaki kisilerin daha sagliksiz

beslenme aliskanliklarina sahip olduklar1 goriilmiistiir.

Niitrisyonel epidemiyoloji analizlerinde, bir veya birka¢ besin dgesinin
hastaliklarla iligkisi aragtirilmaktadir. Bu analizler sonucu elde edilen 6nemli
miktarda kanita ragmen bazi kavramsal ve metodolojik kisitlamalarin oldugu da
unutulmamalidir. Ciinkii insanlar izole besin Ogeleri tiiketmezler. Yemekler,
interaktif etkilesimle sinerjistik etkileri olabilen birgok besin 6gesinin kompleks
birlesimiyle olusurlar. Bundan dolay1 tek besin 6gesinin degerlendirilmesi bizi
yaniltabilir. Ancak birden fazla besin 6gesi veya gida ile yapilan calismalarda
hastalik arasinda anlamli iliski bulunma ihtimali de sansa bagli bir durumdur.
Ayn1 zamanda coklu besin 6gelerini barindiran yemeklerde her bir besin 6gesinin
birbirleri ile yiiksek oranda iligkili olmasi etkilerinin ayri ayr1 incelenmesini ¢ok
zorlastirmaktadir. Ornegin; bir diyet paterninde yer alan birden fazla besin
Ogesinin olusturdugu kiimiilatif etki yeterince biiylikk oldugu igin tespit
edilebilirken, tek bir besin 6gesinin etkisi ¢ok kiiciik oldugu i¢in tek basina
degerlendirilemeyebilir. Bazi o6nemli diyet hastalik ¢alismalart ile ilgili
literatiirleri inceledigimizde, ¢alismalarda gordiigiimiiz gibi tek bir besin 6gesi
yerine diyet paternlerini degistirmenin daha efektif olabilecegini gozlemledik. Bu
nedenle ¢aligmamizda Akdeniz diyet paterninin gostergeleri ve pankreatitle olan

iliskilerine odaklandik.

Caligmamizda iki grup arasinda meyve-sebze, balik, fastfood, siit ve siit
iirtinleri tiiketimlerinin degerlendirildigi sorular incelendiginde, grup arasinda
anlaml farklar bulundu. Akdeniz diyeti sebze ve meyvelerden zengin bir
beslenme modelidir. Bitkisel kaynakli besinler, saglik {izerine potansiyel etkileri
olan biyoaktif bilesenleri ve fitokimyasalleri igerir. Akdeniz diyeti bu iceriginden

dolay1 yiiksek antioksidan kapasitesine sahiptir. Ayrica diisiik mortalite, diisiik
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kronik hastalik riski ve diisiik metabolik sendrom riskine olumlu etki
gostermektedir(142). Martinez-Gonzalezve arkadaglarinin yatigi ¢aligmada sebze
ve meyvenin akdeniz diyetine uygun porsiyonlarda tiiketilmesi, mutfakta
zeytinyag: tercih edilmesi, sekerli ve gazli iceceklerin giinde 1 porsiyondan az
tiikketilmesi, baklagil, balik, yagli tohumlar ve zeytinyagli salatalarin uygun
porsiyonlarda tiiketilmesi ile obezite riskinin azaldigi bulunmustur(143). Meyve
ve sebze tiiketiminin kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ile iliskisinin arastirildigi
caligmalarda ise meyve ve sebze tiketimi artttkca KVH riskinin azaldigi
bildirilmistir(144-146). Ayrica posa alimi ile KVH riski arasinda ters iligki
oldugunu gosteren calismalarda vardir(147). Giinliik meyve tiiketimini igeren,
kirmizi et ile rafine karbonhidrat tiiketiminin az oldugu Akdeniz diyeti benzeri
beslenme sekillerinde kanser gelisim riski azaldigi bildirilmistir(148). Ayrica
Akdeniz diyetinin tipik 6gesi olan zeytinyaginin kullaniminin arttirtlmasi,
doymamis yaglarin doymus yaglara tercih edilmesi ve Akdeniz diyetini olusturan
besinlerin tiiketilmesinin 6zellikle kadinlarda meme kanser riskini azaltmada etkili
oldugu rapor edilmistir(149). Akdeniz iilkelerinin tiimiinde kolon, meme,
endometrium ve prostat kanseri goriilme sikligi Amerika, Ingiltere ve Iskandinav
Ulkeleri’nden daha diisiik bulunmustur. Bu kanser tiirlerinin diisiik sebze-meyve
tiketimi ve yiiksek kirmuzi et tiiketimi ile iligkili oldugu gosterilmistir(150).
Caligmamizda pankreatit grubunda, akdeniz diyetinin tipik bilesenlerinden olan,
¢ig-pismis sebze, meyve ve meyve suyu tiketiminin diigik oldugu saptanmig
olup, kontrol grubunda meyve-sebze tiiketiminin anlaml olarak daha fazla oldugu

saptanmigtir

Igerigindeki doymamis yag asitleri sayesinde balik, Akdeniz diyetinin
karakteristik bilesenlerden biri olmaktadir. Haftada iki defa balik tiiketiminin
obezite, KVH, kanser, akciger hastaliklari, depresyon, alzheimer gibi hastalik
risklerini azaltan etki gosterdigi bildirilmistir(151, 152). Balik tiiketimi ile ilgili
kronik hastaliklar arasindaki iliskiyi konu alan bir arastirmada ise balik
tilketiminin trigliserit konsantrasyonunun diismesinde etkili oldugu ve KVH
riskini azalttig: belirtilmistir(153). Lizbon Universitesi’nde 1990-1997 yillari

arasinda kirsal koyler ile balik¢ilikla ugrasan koyler arasinda yapilan calismada
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balik¢1 kdylerinde kalp krizinden dlenlerin orani kirsal kdylere gore daha diisiik

bulunmugtur.(154).

Alzheimer ile diyet paternlerinin iligkisini inceleyen bir ¢aligmada
hastaligimm en Onemli Onlenebilir c¢evresel faktdriiniin diyet oldugu
vurgulanmigtir(155). Diyette alinan antioksidanlar ile alzheimer arasindaki iliskiyi
konu alan bir arastirmada ise C ve E vitamini alim diizeyi yiiksek olan kisilerde
alzheimer gelisimi riskinin disiik oldugu bulunmustur(156). Literatiirdeki
caligmalar incelendiginde obezite, KVH gibi kronik hastaliklardan kanser ve
alzheimere kadar bir¢ok hastalikla balik tiiketiminin iliskisi gosterilmistir, Bu
caligmamizda goniillii grupta balik tiikketiminin anlamli olarak daha fazla oldugu
bulundu., diizenli balik tiiketimi birgok hastalikta oldugu gibi akut pankreatit

riskinde azalma ile de iliskili olabilir.

Saglikli beslenme sekillerinin ideal viicut agirliginin korunmasinda énemli
oldugu bilinmektedir. Fastfood tarzi beslenme ve abur-cubur gidalarin tiiketimi,
yanlig yeme aliskanliklari, besinlere ulagimin kolaylagmasi gibi faktorler obezite
olusumunda etkili olmaktadir.Keys ve arkadaslarmin yaptig1 diger ¢alismalarda
bat1 tarz1 beslenme paternlerinde kalori dengesinin kan kolesteroliinii etkiledigi,
obezitenin serum kolesteroliinii artirdigi, obez hastalardaki kilo kaybmin serum
kolesteroliinii azalttigi ve diyette suda ¢oziinebilen lif aliminin serum
kolesteroliinii azalttigi kanitlanmistir(157, 158). Giinlimiize kadar yapilan tiim bu
bilimsel katkilar zaman i¢inde diinya genelindeki arastirmacilarin ¢alismalarinda
tekrarlanmis ve KVH’dan korunmanin temelini olusturan majér koroner risk
faktorleri arasinda obezitenin de yer almasinda kritik 6neme sahip olmustur(159).
Bu calismalar Akdeniz diyetinin KVH’dan koruyan standart diyet haline
gelmesinde Onemli yere sahiptir. Akdeniz diyetine uyum arttikga bireylerin
VKIi’lerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigini gdsteren birgok ¢aligma
vardir. Bir c¢alismada Akdeniz diyetine benzer beslenen bireylerde obezite
goriilme orani bat1 tarzi beslenen bireylere gore daha diisiik oldugu bildirilmistir

(160). Yunanistan’da yapilan bir c¢aligmada Akdeniz diyetine uyumlu
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beslenenlerin VKI degerlerinin anlamli &l¢iide azaldigi bildirilmistir(161). Yine
Akdeniz diyeti uyumu arttikga erkekler ve kadinlarda VKI degerinin azaldigini
gosteren baska calismalarda vardir(162). Fastfood tarzi beslenme aligkanliginin
artmas1 obezite sikliginin artmasina neden olmaktadir. ABD’de ev disinda
hazirlanan yiyeceklerin evde yapilanlara gore toplam enerji, doymus yag,
kolesterol ve Na oranlarinin daha yiiksek oldugu, bununla birlikte besin
kalitesinin evde yapilan yemeklere gore daha diisiik olup, lif ve kalsiyum
bakimindan fakir oldugu gosterilmistir. Ayni calismada, disarda yemek yiyen
kisilerin evde yemek yiyen kisilere gére daha yiiksek VKi’ye sahip oldugu
bildirilmistir(163).

Fastfood tarzi beslenme sekline sahip bireylerin tiikettikleri gidalar,
inflamasyon artig1 ile iligkili glikotoksinlerden zengindir dolayisiyla hem yol
actiklari kilo artis1 hem de kronik inflamasyon sebebiyle tip 2 DM, hepatosteatoz,
polikistik over sendromu ve pankreas kanseri gibipek c¢ok hastalikla iliskili
bulunmustur(164-169). Calismamizda elde ettigimiz veriler 1s18inda, fastfood

agirlikli beslenmenin pankreatit riskini artirabilecegi diisiiniilmektedir.

Gectigimiz 20 yilda Tirkiye’nin sosyal, demografik ve ekonomik
yapilardaki degisimini inceleyen c¢alismada Tirk toplumunun yeme
aliskanliklarinda degisimler oldugu bildirilmistir. Bu degisimlerin yasam tarzi ve
beslenme aligkanliklarini olumsuz etkileyerek kronik hastaliklarin artisinda rolii
oldugu vurgulanmistir(170-173). Beslenme aligkanliklarindaki degisikliklerin
farkinda olmak ve bunlarin saglik ile olan iliskilerini degerlendirmek, beslenme
aligkanliklarinin sonuglarini ve hastaliklarla iliskisini anlama konusunda 6nemli
Olciide katki sunmaktadir. Bu ¢alismalar insanlarin daha saglikli beslenmeleri igin
gereken degigikliklerin yapilmasi ve gelistirilmesi i¢in biiyilk Onem arz

etmektedir.

Ispanya’da, 10-24 yas arahgindaki, 2513 birey iizerinde yapilan toplum
tabanli bir aragtirmada, KIDMED indeksinin en yiiksek oldugu ceyrek deger
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grubundaki bireylerin en diisik VKI, bel gevresi ve bel/boy oram degerlerine
sahip oldugu raporlanmistir(174). Baska bir ¢alismada ise Akdeniz diyetine uygun
tarzda beslenmenin insanlarin bel-kalga oranlarmin ve VKI’lerini azalttigi
bildirilmistir(111). Calismamizda Akdeniz diyetine uyumu degerlendiren
KIDMED skorlarmin géniillii grupta pankreatit grubuna gére daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. Katilimcilarin - antropometrik  dlglimleri  incelendiginde hasta
grubunda VKI Z skorlarinin, boy-kilo persentil degerlerinin saglikli gruba gére
anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmistir bunun sebebi pankreatitin tipik
semptomlarindan olan istahsizlik, bulant1 ve karin agrisinin hastalarda yol agtig1

beslenme yetersizligine ikincil olasi kilo kaybi, biiylime-gelisme geriligi olabilir.

Diger yandan literatiirdeki diger calismalar incelendiginde, birkag
calismada Akdeniz popiilasyonlarinda son zamanlarda goriilen kilo artiginin,
gidanin kalitesinden &tlirli degil tiiketilen miktarindaki artis nedeniyle ortaya
ciktiginin, bazi diyet aliskanliklariin bati tarzi diyete yaklagtigini gostermektedir.
Bu da Akdeniz diyeti avantajlarini azaltmaktadir(175-178). Ancak Akdeniz diyeti
ile metabolik sendromun diisiik yagli diyete gore anlamli olarak azaldigi ve
Akdeniz diyeti ile uyumlu beslenenlerde daha az metabolik sendrom goriildiigiine
dair giincel metaanalizlerde ikna edici kanitlar mevcuttur(179, 180). Akdeniz
diyetinin tipik bilesenlerinden olan meyve-sebze, balik ve zeytinyagi gibi gida
maddelerinin saglik {izerine faydali etkileri bilinmektedir, ancak gidalarin
faydalarim degerlendirirken 6zellikle VKI konusunda tiiketilen miktar da énem
tagimaktadir. Bu ylizden, Akdeniz diyeti ve kilo iizerine etkilerini degerlendirirken
kalori hesabmnin yapildigt ve diyet bilesenlerinin net olarak kaydedildigi
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Italya’daki en biiyiik 6lgekli kronik hastalik etyoloji arastirmasinda Akdeniz
diyet paterninin kardiyovaskiiler hastaliklar ve kansere kars1 potansiyel koruyucu
rolii hakkinda elde edilen sonuglar oldukga etkileyicidir. Yesil yaprakli sebze ve
zeytinyaginin yiiksek oranda tliketiminin diigiik tiiketime gore kadinlarda koroner

kalp hastalik riskini azalttig1 gosterilmistir(181). Ayrica Akdeniz diyetinden uzak,
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glisemik indeksi yiiksek, karbonhidrat yoniinden zengin bati diyetinin koroner
kalp hastalig1 riskinde %50'den daha fazla anlaml risk artisina yol agtig1 tespit
edilmistir(182).

Giliniimiizde kanserin ana ozelliklerinden biri olan enflamasyonun kanser
riskinde artisa yol actigini gosteren kanitlar giderek artmaktadir(183, 184). Cesitli
dokularin  spesifik inflamatuar lezyonlarinin invazif kanserin neoplastik
prekiirsorlart oldugu tespit edilmistir. Gastrik kanser i¢in gastrit, kolon kanseri
icin inflamatuar barsak hastaligi ve pankreatik kanser i¢in pankreatit bu
prekiirsorlardan bazilaridir(185, 186).

Baska bir caliymada Italyan Akdeniz Indeksi skorundaki yiikseklik
kolorektal kanser riskinde anlamli olarak azalma ile iliskili bulunmustur
(187).Akdeniz diyet paterninin sik goriillen meme ve kolerektal kanser gibi kanser
tirlerine karst da koruyucu oldugu kapsamli meta-analiz verileriyle
desteklemektedir (188). DSO bu kanitlara dayanarak, uygulanan diyetlerin kronik
hastaliklarin 6nlenmesi adina Akdeniz diyetine gore modifiye edilmesini kuvvetle
desteklemektedir (189). Sonug olarak Akdeniz diyet paternleri, kronik hastalik

epidemilerine kars1 koruyucu olan lezzetli segeneklerdir.

Kronik pankreatitin beslenmeyle iligkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada;
diyette K vitamini alimi ve sebze tiiketimi kronik pankreatit grubunda anlamli
olarak daha diisiik bulunmustur. Kronik pankreatitli hastalarda tibbi beslenme
tedavilerinin temeli, ekzokrin pankreas yetmezligine yonelik yag kisitlamasi ve
diyabetes mellitusa yonelik karbonhidrat sayimidir. Kronik pankreatitte vitamin-
mineral takviyeleri iceren az yagh diyet Onerileri gibi farkli diyetler de
onerilmesine karsin; bireysellestirilmis, kalori agisindan yeterli ve besin degeri

yiiksek bir diyet esastir(190).
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Kronik pankreatit tiplerinin tamaminda (alkolik, non-alkolik, herediter,
tropikal) pankreas kanseri gelisme riski artmaktadir. Alkolik ve non-alkolik
pankreatitte pankreas kanseri riski toplumun geri kalanina gore 10-20 kat daha
fazla bulunurken bu oran daha erken yaslarda goriillen herediter ve tropikal
pankreatitte daha fazladir (191, 192). 5 yillik kronik pankreatit Sykiisii olan
hastalarin degerlendirildigi arastirmada, etyolojiden bagimsiz olarak pankreas
kanseri gelisimi riskinin 14,4 kat daha fazla oldugu saptanmigtir(193). Obezitenin
de pankreas kanseri gelisiminde hem risk faktorii hem de prognostik faktér oldugu
gosterilmigtir (194). Pankreas kanseri ile beslenme ve fizik aktivitenin iligkisini
inceleyen genis capli bir kohortta; asir1 kilolu (VKi>25 kg/m?) olan grupta,
normal kilolu (VKI 18-25 kg/m?) olan gruba gére pankreas kanseri riskinin 1,45
kat daha fazla goriildiigii saptanmistir (195). Ozellikle kadinlarda abdominal tipte
olmak {iizere obezite, sedanter yasam, insiilin direnci ve anormal glikoz
metabolizmasinin pankreas kanseri riskinde artisla iliskili bulunmustur(196).
Pankreatit etyolojisinde diyet ile iliskili faktorler net olarak ortaya koyulmamistir
fakat literatiirde, pankreas kanseri ve beslenme ile iliskisini ortaya koymak
amaciyla yapilan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Yapilan calismalarda, zellikle
yiiksek sicaklikta pisirilen ve islenmis etlerin fazla miktarda tiiketiminin pankreas
kanseri riskini arttirdigi, buna karsin saglikli yasam tarzinin gostergesi olan diger
faktorlerle beraber Akdeniz tipi beslenmenin pankreas kanserine karsi koruyucu
oldugu gosterilmistir (197-199). Meyve sebze agirlikli beslenme, kilo kontroli
saglayan diyetler ve diizenli fiziksel aktivitenin pankreas kanseri agisindan
koruyucu oldugu bildirilmistir (200). Avrupa’da yapilan, 10 tilkeden 520.000’den
fazla kisinin verilerinin incelendigi genis c¢apli bir kohortta literatiirdeki bir¢ok
¢aligmanin aksine, meyve ve sebze tiiketimindeki artisin pankreas kanseri riskini
azaltmadig1 gosterilmistir (201). Benzer olarak karbonhidrattan zengin diyet de
pankreas kanseri ile iligkili bulunmamustir (202). Kronik pankreatit ve diyabetes
mellitus pankreas kanserinde risk faktorii olarak bildirilmistir, 6zellikle sigara ve
alkol kullanimi kronik pankreatitte tiimor gelisimini etkiler (61, 203). Pankreas
kanserinden korunmada tek bagina Akdeniz diyeti gibi saglikli diyet paternlerinin
uygulanmasi tek basina yeterli degildir ayn1 zamanda diizenli fiziksel aktivite ve

diger saglikli yasam bilesenlerinin de uygulanmasi gerekmektedir.
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Calisma alaninda yapilan 6ncii ¢aligmalardan biri olmasinin yaninda ¢esitli
kisithiliklarda igermektedir. Oncelikle ¢alismamiz kisilerin kendi beyanlarina
dayanan oOl¢iimlerle yapilmis bir ¢alismadir. Bu tiir ¢alismalardan elde edilen
sonuglarin hafiza faktoriine dayali olmasi verilerin giivenilirligini zedelemektedir.
Calisma grubunun az sayida olmasi ve verilerin tek bir merkezden elde edilmis
olmasi ¢alisgmamizin diger kisitliliklarindandir. Ancak hasta ve kontrol grubunun
yas ve cinsiyet acisindan benzer olmasi ve ek hastaligi olan bireylerin ¢aligma dist
birakilmasi beslenmeye iligkin faktorlere yonelik ¢ikarimlarin daha dogru
olmasin1 saglamistir. Son olarak hastalarin sadece anlik Olciimlerin alinmis
olmasi hasta grubunda hastalik seyrinin irdelenmemis olmasi bir diger kisitliliktir.
Uzun donemli takiplerin olmamasit nedensel iligkilerin ortaya konulmasini

engellemektedir.

Calisma pankreatiti olangocuk hastalarda beslenme 6zelliklerinin etkisini
degerlendiren literatiirdeki ilk c¢aligmalardandir. Hasta ve kontrol grubu bir¢cok
acidan benzer olmasina ragmen beslenme aligkanliklari agisindan farkl
bulunmustur. Olgekten alian skorlara gore hasta grubunun kontrol grubuna gore

beslenme aligkanliklarinin daha kotii oldugu goriilmiistiir.

Caligmada ortaya koydugumuz iligkilerin dogrulanabilmesi ve nedensel
iligkilerin ortaya konulabilmesi i¢in daha genis gruplarda, g¢ok merkezli

caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Beslenme aligkanliklar1 ile bir¢ok hastalik arasindaki iligki literatiirde
irdelenmis olsa da pankreatit ile beslenme aliskanliklar1 arasindaki iligki yeterince

¢alisilmamigtir. Bu alanda yapilacak yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.
Akdeniz tipi beslenmenin bir¢ok hastaliktan koruyucu etkisi oldugu

bilinmektedir. Bu acidan akdeniz tipi beslenmenin 6zendirilmesi ve koruyucu

hekimlik pratiginde yerini almas1 gerekir.
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VI. OZET

Amac: Beslenmenin saglik tizerine etkileri yillardir arastirilmaktadir. Cocukluk
donemi 6nemli hastaliklarindan biri olan akut pankreatit gelisiminde etiyolojik
bircok faktdr suglanmistir. Bu caligmada pankreatit tanis1 almis olgularin ve
saglikli kontrol grubunun beslenme durumlari, beslenme aligkanliklar1 ve Akdeniz

diyetine uyumlarinin kargilagtirilmasi amaglandi

Materyal-Metot:Bu ¢alismaya, Ocak 2014-Mart 2019 tarihleri arasinda
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1  kliniginden takipli, pankreatit tanis1 almis 50 hasta ve
polikliniklerimize bagvuran 50 go6niillii olmak {izere toplam 100 ¢ocuk dahil
edildi. Calisma igin Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun etik kurul onay1 alinmistir. Caligmadaki tim
¢ocuklarmn yaslar1 ve cinsiyetleri kaydedildi. boylar1 kilolar1 6lgiildii, Goniilli
onam formunun onaylatilmasindan sonra ebeveyn bilgi formu ve Akdeniz Diyet
Uyum anketi uygulandi. Caligmaya akut pankreatit ve akut tekrarlayan
pankreatitli 2-18 yas arasindaki gocuklar, ¢calismaya katilmay1 kabul edenler kabul
edilirken, kronik hastaligi olan ¢ocuklar ¢alismanin diginda birakildi. Verilerin
analizinde SPSS v20 programi kullanilmig, p<0,05 diizeyi anlamli kabul

edilmistir.

Bulgular:Pankreatit tanili ¢ocuklar ile kontrol grubu cinsiyet (p=0.546) ve yas
ortalamasi (p=0.130) agisindan benzerdi. Pankreatit tanili gocuklarin agirliklari
31,6+15,6 kg, kontrol grubunun30,3+14,4 kg idi. Gruplar arasinda kilo agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,743). Pankreatit tanili hastalar
ve kontrol grubunun anket sorularma verdigi yanitlara gore aldigi puanlar
karsilagtirildiginda pankreatit tanili hastalarin %8’i KIDMED indeksinden iyi
diizeyde puan alirken, %56’s1 orta diizeyde ve %36’s1 ¢ok diisiik beslenme
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diizeyinde olarak bulundu. Kontrol grubunda ise %28’1 iyi diizeyde puan alirken,
%54°1 orta diizeyde, %18’1 ¢ok diisiik beslenme diizeyinde olarak bulundu.
Gruplar arasinda KIDMED indeksi beslenme kalitesi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0,014).

Sonuc¢:Calisma akut pankreatitli hastalarda beslenme 6zelliklerinin etkisini
degerlendiren literatiirdeki ilk caligmalardandir. Hasta ve kontrol grubu bir¢cok
acidan benzer olmasina ragmen beslenme aligkanliklar1 agisindan farkli
bulunmustur. Olgekten alinan skorlara gore hasta grubunun kontrol grubuna gore
beslenme aligkanliklarimin daha koti oldugu gorilmiistir. Calismada ortaya
koydugumuz iligkilerin dogrulanabilmesi ve nedensel iliskilerin ortaya
koyulabilmesi icin daha genis gruplarda, daha ileri desenli, ¢ok merkezli

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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VII. ABSTRACT

Obijective: The effects of nutrition on health have been investigated for many
years. Many etiologic factors have been implicated in the development of acute
pancreatitis, which is one of the most important childhood diseases. The aim of
this study was to compare the nutritional status, nutritional habits and compliance
with the Mediterranean diet of patients with acute pancreatitis and a healthy

control group.

Materials and Methods: A total of 100 children(Fifty patients with acute
pancreatitis and acute recurrent pancreatitis and fifty healthy controls) followed
by Afyonkarahisar University of Health Sciences Medical Faculty between
January 1, 2014 and March 10, 2019 were included in this study. Ethics
committee approval was obtained from Afyonkarahisar Health Sciences
University Medical Faculty Clinical Research Ethics Committee. The age, gender,
height and weight of patients were recorded. After approval of voluntary consent
form, parental information form and Mediterranean Diet Quality Index
(KIDMED) were applied. Children between 2-18 years of age with acute
pancreatitis and acute recurrent pancreatitis and patients who were accepted to
participate into the study were included, while children with chronic disease were
excluded from the study. SPSS v20 program was used in the analysis of the data,

and p <0.05 was considered significance level.

Results: The children with pancreatitis and the control group were similar in
terms of gender (p = 0.546) and mean age (p = 0.130). The weight of the children
with pancreatitis was 31.6 = 15.6 kg and the control group was 30.3 + 14.4 kg.
There was no statistically significant difference between the groups in terms of
weight (p = 0.743). When the scores of the patients with pancreatitis and control
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group were compared according to the answers given to the questionnaire, 8% of
the patients with the diagnosis of pancreatitis received good scores from the
KIDMED index, 56% of them were found to be moderate and 36% of them were
found to be low. In the control group, 28% had a good score, 54% had a moderate
level of total score, and 18% had a very low level of nutrition scores. There was a
statistically significant difference between the groups in terms of KIDMED index
score (p = 0.014).

Conclusion: The study is one of the pioneering studies in the literature to evaluate
the effect of nutritional properties in patients with acute pancreatitis. Although the
patient and control groups were similar in many respects, they were found to be
different in terms of nutritional habits. According to the scores obtained from the
scale, it was observed that the nutritional habits of the patient group were worse
than the control group. In order to validate the relationships we present in the
study and to establish causal relationships, more advanced multicenter studies

with larger patients group are needed.
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10.

11.

VII1. SONUC

Pankreatit tanili cocuklarin yas ortalamasi1 10,243,96, kontrol grubunun yas
ortalamasi ise 8,080+£4,070 idi. Gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.130).

Pankreatit tanili ¢ocuklarin 29’u kiz, 21’1 erkek, kontrol grubunun 26’s1
kiz, 24’u erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel anlamda
farklilik bulunmadi (p=0.546).

Pankreatit tanili ¢ocuklarin boylart 132,19+25,16 cm, agirliklart 31,6+15,6
kg, kontrol grubunun boylart 126,90+23,59 cm, agirliklar1 30,3+14,4 kg
olup gruplar arasinda kilo agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi (swrastyla p=0,252, 0,743). VKi Z skorlari, pankreatit tanili
¢ocuklarda; -0.206+1,501, kontrol grubunda; 0,393+0,702 olarak saptandi
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu(p=0,017).
Hasta ve kontrol grubu boy, kilo agisindan benzer bulunurken, hasta
grubunun VKI Z skorlar1 daha diisiiktii.

Hasta ve kontrol grubunda ebeveynlerin egitim durumlar agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0,603).

Kontrol grubunda her giin meyve veya taze sikilmig meyve suyu
tiikketenlerin oran1 hasta grubuna gore daha yiiksekti (p=0.00).

Kontrol grubunda haftada en az 2-3 kez balik tiiketenlerin orani hasta
grubuna gore daha yiiksekti (p=0.00).

Her giin ikinci bir meyve daha tiiketenlerin orani kontrol grubunda hasta
grubuna gore daha yiiksekti (p=0.00).

Hasta grubunda diizenli olarak giinde bir kez taze veya pismis sebze
tiiketenlerin orani kontrol grubunda gore daha yiiksekti (p=0.00).

Fast-food tarzi restoranlara (hamburger vs.) haftada bir kereden fazla
gidenlerin oram1 hasta grubunda kontrol grubuna goére daha yiiksekti
(p=0.00).

Kahvaltida siit ve siit iiriinleri (siit, yogurt vs.) tiiketenlerin orani hasta

grubunda kontrol grubuna gore daha diisiiktii (p=0.00).
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12.

13.

14.

Pankreatit tanili hastalarin anket sorularma verdigi yanitlara gore aldigi
puanlar degerlendirildiginde pankreatit tanili hastalarin, %8’i, >8 puan;
optimal Akdeniz diyeti (iyi), %56’s1, 4-7 arasi puan; Akdeniz diyetine
uygunlugunun geligtirilmesi gerektigi (orta), %36’s1 ise <3 puan; ¢ok
diisiik beslenme kalitesi (diisiik) olarak belirlendi.

Kontrol grubunda ise, %281 >8 puan; optimal Akdeniz diyeti (iyi), %54’
4-7 arasi puan; Akdeniz diyetine uygunlugunun gelistirilmesi gerektigi
(orta), %18’i <3 puan; ¢ok diisiik beslenme kalitesi (diisiik) olarak
belirlendi.

KIDMED indeksi toplam skorlarina gore hasta ve kontrol grubunu
gruplandirdigimizda iyi beslenen gruptakilerin oraninin kontrol grubunda
daha yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,014).
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