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kistler ultrasonografide anekoik olup genellikle unilokuler-
dirler. Boyutlar1 mikroskobikten 5 cm’ye kadar degisir (18).
Genellikle asemptomatik olup siklikla goriintiilemede tesadii-
fen tani alirlar. Biiytik kistler ¢evresindeki dokuya basi yapa-
rak abdominal distansiyon, kusma, biliyer obstriiksiyon veya
akut pankreatite neden olabilir. Tekli pankreatik kistler siklik-
la pankreas parankimi icerisinde yerlesen ve pankreas kanali
ile iligkisi olan enterik duplikasyonlardir. Cogul pankreatik
kistler Von Hippel-Lindau Sendromu, Ivemark sendromu II
ve polikistik bobrek hastaligi gibi sistemik hastaliklar veya
bazi anomalilerle birlikte olabilir. Pankreas basindaki kistler
endoskopik veya cerrahi olarak drene edilebilirler. Cerrahi te-
davi miimkiinse total eksizyon yapilmalidir (6).

Pankreatobiliyer Bileske Anomalileri

Duktuslar arasinda septum yokluguna bagli olarak meyda-
na gelen ana safra kanalinin konjenital malformasyonudur.
Duodenum duvar: diginda birlesim anormal oldugundan
Oddi sfinkter kaybina sebep olur (6). Pankreas kanalinda
safra kanalina kiyasla daha yiiksek basing oldugundan ekzok-
rin sistem salgilarinin biliyer sistem icine reflii olmasi nadi-
ren meydana gelir (19). Ana safra kanali >5 mm ise amilaz
yliksek goriilmektedir. Biliyer safra refliisit akut pankreatit
riskini artirmaktadir. Ug tipi vardir: 1) pb tip: Pankreatik ka-
nal safra kanali igerisine agilmaktadir, 2) bp tip: Safra kanali
pankreatik kanal icerisine yerlesmektedir, 3) y tipi: Ana ortak
kanal 15 mm'den uzundur. Pb ve bp en sik goriilen tiplerdir.
Tekrarlayan pankreatitli cocuklarin %15’inde pankreatobili-
yer bileske anomalileri goriilmektedir. Ayrica koledok kistleri
pankreatobiliyer bileske anomalileri ile iliskilidir. Genellikle
kolanjiografi (ERCP, intraoperatif kolanjiografi, perkutanoz
kolanjiografi), MRCP veya helikal BT taramas: ile tani al-
maktadir. Tanida altin standart geleneksel kolanjografidir.
Pankreatobiliyer bileske anomalileri olan hastalarda biliyer
traktus malignite riski bulunmaktadir. Bu nedenle hastalarin
kolesistektomi, safra kanal rezeksiyonu ve hepatikojejunosto-
mi yapilmasi onerilmektedir (6).

5.2. PANKREAS FiZYOLOJiSi VE FONKSIYONLARI
Bilge Sahin Akkelle, Engin Tutar

Pankreas sindirim i¢in gerekli sv1, elektrolit ve enzimlerin sal-
gilanmasindan sorumlu ekzokrin ve glukoz homeostazi basta
olmak {izere enerji metabolizmasi {izerine etki eden hormon-
larin salinmasindan sorumlu endokrin gorevleri olan bir kar-
ma glandiiler organdir. Pankreasin %85’i ekzokrin, %2’si en-
dokrin hiicrelerden olusur.

EKZOKRiIN PANKREAS

Ekzokrin pankreas tubulo-asiner karakterde bir salgi bezidir.
Asiniis ve duktuslardan olusur, asiniis ekzokrin pankreasin
islevsel birimidir (Sekil 1). Asiniis yapisinda bulunan asiner
hiicrelerden sindirim enzimleri, sentroasiner hiicrelerden
ise swv1 ve elektrolitler salgilanir. Asiner hiicreler, apikal kis-
minda bulunan zimojen graniiller ile ayirt edilirler. Zimojen
grantiller, proenzim veya zimojen olarak adlandirilan inaktif
enzimlerin depolandig1 sekretuvar organellerdir. Hiicrelerin
bazal kisminda ise hiicre gekirdegi ve endoplazmik retikulum
yerlesiktir (1). Endoplazmik retikulum enzimlerin sentezlen-
mesi esnasinda gerceklesen protein translasyonundan sorum-
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ludur. Ayrica duktus liimenine enzimlerin salgilanmasinda rol
alan kalsiyumun (Ca) depolandig1 organeldir. Golgi organe-
linde ise glukozilasyon islemi gerceklesir. Pankreatik salgilar
asiniisii interkalar duktuslar aracilig: ile terk ederler. Kiigiik
bir bosluk olarak asiniis i¢inde baslayan interkalar duktusla-
rin intraasiner kismi, tek katli, skuamoz epitel hiicreleri olan
sentroasiner hiicrelerle kaplidir. Ekzokrin pankreas duktal
sisteminin baglangicini olusturan sentroasiner hiicreler, inter-
kalar kanallarin asiniis dis1 kisminin ¢eperini doseyen duktal
hiicrelerle devam eder. Salgilarin taginmasinda gorev alan
duktus yapilar1 az miktarda siv1 ve elektrolit sekresyonu da ya-
par. Interkalar duktuslar kolumnar epitelle doseli intralobuler
duktuslara drene olurlar. Intralobuler duktuslar birlegerek in-
terlobular duktuslar1 olugtururlar ve ¢ok katli, kolumnar epi-
telle doseli ana pankreatik kanala acilirlar (1,2,3).

Ekzokrin pankreastan giinlitk 1500-2000 mL, serdz, izotonik,
alkali karakterde (pH=8,0-8,3) siv1 salgilanir. Pankreas salgi-
sinda baglica sodyum (Na), potasyum (K), Ca ve magnezyum
(Mg) katyonlart ile klor (Cl) ve bikarbonat (HCO,) anyonlari
bulunur. Igeriginde yiiksek konsantrasyonda HCO, bulunan
pankreatik sivi, mideden duodenuma gegen asit ozellikteki
kimusun nétralize edilmesini ve pankreatik enzimlerin ak-
tivitesi i¢cin en uygun ortami saglar. Bikarbonat olusumunda
asiniislerdeki karbonik anhidraz enzimi rol alir. Ayrica duk-
tus hiicrelerinin bazolateral yiizlerinde bulunan Na/HCO,
kotransporter hiicre igine HCO, aliminda rol oynar. HCO,’n
duktus liimenine salinmasindan temel olarak CI/HCO, anti-
porter kanali sorumludur (1,2,4). Duktus hiicrelerinin apikal
membraninda yiiksek Cl konsantrasyonunun saglanmasinda
cAMP ve Ca bagimli Cl kanali olan kistik fibroz transmemb-
ran regiilatér (CFTR) proteini etkilidir.

Pankreas salgisinda bulunan enzimler ise besinlerin sindiri-
mini kolaylastirir ve emilime hazir hale getirir.

Ekzokrin pankreas enzimleri ve fonksiyonlari

Ekzokrin pankreas salgisinda bulunan amilolitik, lipolitik
ve proteolitik enzimler karbonhidrat, yag ve protein sindiri-
minden sorumludur. Niikleazlar (RNAaz, DNAaz), glikopro-
teinler, tripsin inhibitorii, kallikrein, lizozomal enzimler,
immiinoglobiilinler salg: iceriginde bulunan diger protein
yapisindaki maddelerdir (5,6). Enzimlerin pankreas salgisi
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i¢indeki gorece yogunlugu, alinan gidanin igerigi tarafindan
etkilenmektedir.

Amilolitik enzimler: Karbonhidratlarin sindiriminde rol alan
temel amilolitik enzim amilazdir. Aktif formda salgilanir ve
karbonhidratlar1 disakkaritlere ve trisakkaritlere pargalar.

Lipolitik enzimler: Lipaz, fosfolipaz A2, karboksi ester lipaz,
pankreatik kolesterol ester hidrolaz pankreas sivisindaki lipo-
litik enzimleri olusturur. En sik bulunan lipolitik enzim olan
lipaz enzimi etkinlegsmek i¢in pankreas salgisinda bulunan bir
koenzim olan kolipaza ihtiya¢ duyar. Lipolitik enzimler nétral
yaglarin yag asitleri ve monogliseritlere hidrolizini gercekles-
tirir.

Proteolitik enzimler: Polipeptitlerin oligopeptitler, dipeptitler
ve aminoasitlere par¢alanmasindan sorumludurlar. Proteazlar
tripsinojen, kimotripsinojen, proelastaz, prokarboksipepti-
daz A ve Bden olusur. Ekzokrin pankreas salgisinda en yiik-
sek oranda bulunan proteaz olan tripsinojen pankreas salgisi
protein igeriginin %19’unu olusturur. Tripsinojenin katyonik
(PRSS1), anyonik (PRSS2) ve mezotripsinojen (PRSS3) olmak
tizere 3 alt tipi vardir. Proteazlar, inaktif formda enzim 6nciil-
leri (proenzim) seklinde salgilanirlar. Asiner hiicrelerde sen-
tezlenen ve zimogen graniillerde depolanan enzim 6nciilleri,
uyar1 sonrast hiicrelerden salgilanir ve duodenumun alkali
ortaminda aktiflesirler. Duodenumdan salgilanan enterokinaz
enzimi etkisi ile tripsinojen aktif formu olan tripsine dontstir.
Diger pankreatik inaktif proteazlarin duodenumda aktivasyo-
nu da tripsin tarafindan saglanir (Sekil 2).

Proteolitik enzimlerin inaktif sekilde salgilanmalari, zimogen
graniiller icinde depolanmalari, graniillerin endositoz ve ek-
zositozunun regiilasyonu, enzimlerin pankreas dokusuna ve-
rebilecekleri hasar1 6nleyen mekanizmalardir. Pankreatik salg:
igeriginde bulunan ve enzimlerle birlikte salgilanan tripsin in-
hibitori, tripsinojenin ve diger inaktif proteolitik enzimlerin
aktivasyonunu engelleyen ve pankreas dokusunun korunma-
sinda kritik 6nem tagtyan bir diger koruyucu faktordiir (1,7).
Endojen tripsin inhibitorii, diger adiyla SPINKI, tripsinin
anormal aktivasyonunun engellenmesinde rol oynar (8).

Pankreasin ekzokrin salgisi, ndronal ve humoral mekanizma-
larla kontrol edilir (9-12).

1. Noronal kontrol: Pankreas sekresyonunun parasempatik
kontrolii vagal sinir tarafindan saglanir. Vagal sinir direk
etki ile pankreas salgisini uyarir. Ayni zamanda mideden
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asit salmimi yoluyla indirekt olarak da ekzokrin pankreas
salgisi tizerine etki eder.

2. Humoral kontrol: Duodenum ve proksimal ince bagirsak-
taki enteroendokrin hiicrelerden kan dolagimina salgilanan
sekretin ve kolesistokinin, ekzokrin pankreas salgisinin
hormonal kontroliinden sorumludur. Bu intestinal hor-
monlar pankreatik sekresyonlarin primer diizenleyicisidir.
Sekretin asidik mide iceriginin duodenuma gegisi sonucu
‘S hiicrelerinden salgilanir. Sekretin pankreastan HCO3
saliimini giigld, enzim saliimini ise zayif sekilde uyarir,
gastrik asit sekresyonunu ise baskilar. Duodenum liime-
nindeki peptid, aminoasit ve yag asitlerinin uyarisi ile T
hiicrelerinden salinan kolesistokinin, safra kesesinin kasil-
masini ve pankreatik enzimlerden zengin pankreas sivisi-
nin salgilanmasini uyarir, gastrik bosalmayi ise inhibe eder
(13). Bu iki hormon disinda gastrin releasing peptid (GRP),
substance P ve vazoaktif intestinal polipeptit (VIP) gibi
bazi hormonlar da pankreatik ekzokrin salginin humoral
kontroliinde az da olsa etki gosterirler. Pankreatik ekzokrin
salg1 somatostatin, glukagon, pankreatik polipeptit tarafin-
dan inhibe edilir (Tablo 1).

Pankreas ekzokrin salgisinin miktar: ve igerigi aglikta ve ye-

mege cevap olarak farklilik gosterir. A¢likta bazal salg1 diizeyi

ok diisiik olup HCO, salgist %2, enzim salgist ise %15 dii-

zeyindedir. Yemege cevap olarak ise pankreas ekzokrin salgisi

sefalik, gastrik ve intestinal faz olmak tizere ti¢ fazda gergekle-
sir. Sekretin ve kolesistokinin hormonlarinin etkisi ile gercek-

lesen intestinal faz en 6nemli fazdir (12).

ENDOKRIN PANKREAS

Pankreas igerisinde dagimik halde bulunan 0,7-1 milyon
kiigiik endokrin bezden olusmaktadir. Bu endokrin bezler
“Langerhans adaciklar1” olarak adlandirilir ve pankreas hac-
minin ancak %2 kadarini olustururlar. Langerhans adaciklari,
endokrin hiicrelerden olusan yuvarlak kiimelerdir, pankreasin
daha ¢ok kuyruk kisminda yer alirlar ve parankimin geri kalan
kismindan ince, retikiilin liflerden olusan bir kilif ile ayristiri-
lirlar.

Langerhans adaciklarinda farkls salg: 6zelliklerine sahip 4 ana
hticre tipi bulunmaktadir (12).

1. A (o) hiicreleri: Glukagon salgilarlar ve toplam hiicrelerin
yaklagik %15’ini olugtururlar. A hiicreleri en siklikla Lan-
gerhans adaciginin periferinde lokalizedirler.

2. B (B) hiicreleri: Siklikla adacigin merkezinde lokalizedirler
ve adacik hiicrelerinin %60 kadarini olustururlar. Baslica
insulin, proinsulin ve C peptit salgilarlar.

3. D hiicreleri: Adacik hiicrelerinin %10’unu olusturur ve so-
matostatin salgilarlar. Adacik i¢inde diffiiz olarak dagilmis-
lardir ancak daha ¢ok adacigin periferinde yer alirlar.

4. PP (pankreatik polipeptit) hiicreleri: Pankreatik polipeptit
salgilarlar ve adacigin %5’inden daha azini olustururlar.
Daha ¢ok pankreasin bag kisminda lokalizedirler.

Bunun diginda endokrin pankreasta VIP, serotonin, ghrelin

gibi hormonlarin salgilanmasindan sorumlu daha az sayida

farkls hiicreler de vardir.

Endokrin pankreas salgis1 pankreatik kanala degil dolagima
salgilanir ve sistemik etki olusturur. Ayrica endokrin pankreas
salgisinin parakrin etki denilen ekzokrin salgiy1 kontrol etme
ozelligi de bulunur.

4.04.2022 13:47



BOLUM 15: SINDIRIM SISTEMi 887

Tablo 1. Pankreatik sekresyonu diizenleyen faktorler.

Uyarici faktorler inhibe edici faktorler

Kolesistokinin Somatostatin

Sekretin Pankreatik Polipeptit

Vazoaktif Intestinal Peptit (VIP) Peptit YY
Gastrin Releasing Peptit (GRP) Noéropeptit Y
insilin Calcitonin Gene Related Peptit
(CGRP)
Gastrin Glukagon
Nitrik Oksit Seratonin
Serotonin Enkefalinler
Substance P Leptin
Pankreatik Fosfolipaz A2 Ghrelin
Natritretik Peptit
Melatonin
Adenozin

Endokrin pankreas hormonlari ve fonksiyonlari

Insulin: Pre-prohormon seklinde sentezlenir, énce prohor-
mona sonra yapisindaki C-peptidin ayrilmasiyla aktif haline
doniigerek salgilanir. Kan sekeri regiilasyonundan sorumlu
baslica iki hormondan biridir. Insulin salgisinin en temel uya-
ran1 kandaki artmus glukoz seviyesidir ve kan glukoz diizeyini
azaltic1 yonde etki eder. Karbonhidrat kullanimini ve protein
sentezini artiric etki gosterir, adipoz dokuda ise lipogenezi
uyarir.

Insiilinin etki mekanizmalar;

o Insiilin bagimh dokularda GLUT4 kanallar1 aracilig: ile
glukoz alimini uyarir

o Hiicre ici glikolizi aktive ederek glukoz kullanimini uyarir

o Glikojen seklinde glukozun depolanmasini uyarir, glikoje-
nolizi baskilar

o VLDIden gliserol ve yag asitlerinin serbestlesmesini uyarir,
bu yolla yag asitleri ve monogliseritler yag dokusu igine gi-
rerek trigliserit halinde depolanirlar.

o Kas dokusunda lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesini inhibe
ederek gliserol ve yag asitlerinin kullanimini énler

o Iskelet kasi hiicreleri ve hepatositlerde protein sentezini
uyarir

« Lipit oksidasyonunu ve protein katabolizmasini baskilar.

Glukagon: Insulinin tersine, kan glukoz diizeyini artiric1 yon-
de etki gosterir, protein ve lipid yikimini artirir.

Glukagonun etki mekanizmalary;

o Glikoneogenezis yoluyla glukoz sentezini artirir

o Glikojenoliz ile depolanmis glukozun salinmasini uyarir
o Yag dokusundan yag mobilizasyonunu uyarir

o Lipit oksidasyonunu uyarir

o Proteolizi uyarir

o Aclik esnasinda kas dokusundaki LPL aktivitesini uyarur.

Somatostatin: Inhibe edici bir hormondur. Insulin, glukagon
ve biiyiime hormonu salinimini azaltir. Gastrointestinal sis-
tem sekresyon ve motilitesini azaltici etki gosterir.

Pankreatik polipeptit: Kolesistokinin etkilerini baskilayict ve
ekzokrin pankreatik salgiy1 azaltic1 etki gosterir.
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5.3. COCUKLARDA AKUT PANKREATIT
Murat Cakar, Elif Sag

Akut pankreatit (AP); ekzokrin pankreasin asiner hiicrele-
rindeki enzimlerin yol a¢tig1 hasar ve buna sekonder olarak
ortaya ¢ikan inflamasyon ile karakterize bir klinik tablo-
dur. Inflamasyona lokal ve sistemik cevapla karakterizedir.
Cocuklarda daha ¢ok kendi kendini sinirlayan hafif pankre-
atik 6dem ile ortaya ¢ikmakla birlikte bazi olgularda, pankre-
atik nekroz, ¢oklu organ yetmezligi ve 6liime kadar gidebilen
sistemik inflamasyon gelisebilir. Son yillarda insidans1 artmak-
tadir. Yapilan meta analizlerde yillik insidans1 1-13/100000
olarak rapor edilmistir. Cocuklarda eriskinlere gore farkli eti-
yolojik faktorler rol oynamaktadir ve klinik prezentasyonu ve
prognozuda farklilik géstermektedir (1).

Klinik olarak pankreatitler AP, akut tekrarlayici pankreatit
(ATP) ve kronik pankreatit (KP) olmak iizere ii¢ grupta si-
niflandirilirlar. Bu boliimde daha ¢ok cocuklarda AP’in klinik
bulgulari, etiyolojisi, radyolojik goriintiileme ve tedaviden
bahsedilecektir.

COCUKLARDA AKUT PANKREATIT TANI
KRiTERLERI

Ani baglangich karin agrisinin cerrahi olmayan nedenleri ara-
sinda smniflandirilan AP tanisi i¢in ti¢ kriterden ikisinin olmasi

gereklidir (Tablo 1).

Karin agris1 olgularin %90-95'inde mevcuttur. Genelde epi-
gastrik bolgeye lokalizedir. Cocuklarda bazen kusak tarzi ka-
rin agrist da olabilir. Cok nadir yansiyan agr1 olarak da sirt
agris1 gozlenebilir. Bulant1 kusma olgularin yaklagik yarisina
eslik eder. Nadir olarak safrali kusma da gozlenebilir.

Lipaz ytiksekligi amilaz yiiksekligine gore daha duyarlidir
ve 4-8 saat i¢inde yiikselmeye bagslar. Amilaz ise daha erken
yiikselir (2-12 saat) ve yar1 6mrii daha kisadir. Olgularin bir
kisminda amilaz ve lipaz degerleri normal olabilir. Seviyeleri
ile histopatolojik inflamasyon skorlar1 ve hastaligin seyri ara-
sinda bir korelasyon saptanmamugtir.

Radyolojik olarak ilk segenek tiim abdominal ultrasonografi-
sidir. Radyolojik goriintiileme hem AP tanisi, hem etiyolojik
nedenlerin arastirilmasi, hem de komplikasyonlarin varligin
saptamak i¢in 6nemlidir. Erken evrede radyolojik bulgular
normal olabilir. Diger yandan laboratuvar olarak pankreatik
enzimleri normal olan hastalarin %5’ine tani radyolojik bul-
gularin varligi ile konulmaktadir (2).

COCUKLARDA AKUT PANKREATIT ETIYOLOJiSI

Cocuklarda AP etiyolojisi i¢in yayimlanmis serilerde bolgesel
farkliklar mevcuttur. Bu ¢aligma yapilan merkezin hasta pro-
fili ve gevresel faktorlerle iligkili olabilir. Genel olarak etiyolo-
jiden sorumlu en 6nemli faktorler; biliyer problemler (safra
tast), ilaglar, travma ve enfeksiyonlardir. Tiim ileri aragtirma-
lara ragmen olgularin yaklasik %25’inde etiyoloji aydinlatila-
mamustir. Etiyolojisi saptanan olgularin yaklasik beste birinde
AP i¢in birden fazla etiyolojik ajan mevcuttur (Tablo 2) (3).
Kendi merkezimizin 10 yillik verilerinin paylasildig: bir calis-
mada en sik neden olarak sistemik hastaliklar (%14,2), travma
(%11,1) ve biliyer problemler (%9,5) saptanmistir. Olgularin
%25,4’tinde herhangi bir etiyolojik faktor saptanamamustir (4).
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