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COCUKLUK CAGINDA KRONIK PANKREATIT

Tiimay Dogancr* » Aydan Kansu*

OZET

Kronik pankreatit, klinik olarak tekrarlayan ve
persistan karin agrilari ile kendini gésteren ve bazi
hastalarda pankreasin ekzokrin ya da endokrin yet-
mezligi ile karakterize bir hastaliktir. Kronik pankre-
atit, kronik obstriiktif pankreatit, herediter pankre-
atit, tropikal pankreatit ve idiyopatik pankreatit ola-
rak siniflandirilabilir. Cocukluk caginda kronik
pankreatit olduk¢a nadirdir ve tanisi, hastahigin dii-
stintlmesi ile mimkindir. Hastaligin tanisi, basta
ekzokrin pankreas disfonksiyonunu gosteren testler
olmak izere laboratuvar incelemeler ve gériintiile-
me yontemleri ile konulur. ERCP, kronik pankreatit
tanisinda “gold standart” olarak kabul edilmektedir.
Komplike olmayan kronik pankreatitin tedavisi me-
dikaldir ve agrinin kontrol altina alinmasi, malab-
sorbsiyonun diizeltilmesi ve niitrisyonel destegin ve-
rilmesi tedavinin esasini olusturur.

Anahtar Kelimeler: Kronik pankreatit, Cocuk-

luk ¢agi

SUMMARY
Chronic Pancreatitis in Childhood

Chronic pancreatitis is defined clinically as a
condition characterized by recurring and persisting
abdominal pain, with development of pancreatic
exocrine or endocrine insufficiency in some pati-
ents. Chronic pancreatitis may be classified into
chronic obstructive pancreatitis, hereditary pancre-
atitis, tropical pancreatitis and idiopathic pancreati-
tis. Chronic pancreatitis is relatively uncommon in
the pediatric age group, and there must be a high in-
dex of suspicion to reveal its occurrence. Diagnosis
is based on laboratory studies, especially tests of
exocrine pancreatic dysfunction and imaging tech-
niques. ERCP is accepted as a gold standard for di-
agnosis of chronic pancreatitis. Treatment of un-
complicated chronic pancreatitis is usually medical
including controlling of pain, improving maldigesti-
on and nutritional support.
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Pankreasin kronik inflamasyonu olarak tanimla-
nan kronik pankreatite cocukluk yas grubunda nadiren
rastlanmaktadir. Kronik pankreatitin akut pankreatit-
den en 6nemli farki kalici ve progresif morfolojik ve
fonksiyonel hasara yol acmasidir. Akut ve kronik
pankreatit klinikte tekrarlayan ve tekrarlamayan sekil-
lerde gortilebilir. Hastalar uzun stire izlendikten sonra
rekirrent akut pankreatit veya rekirrent kronik pank-
reatit tanisi konulabilir (1,2).

Genel olarak akut pankreatite yol acan her olay
pankreasta stenoz ve striktiire neden olarak kronik
pankreatit gelisimine sebep olabilir. Ayrica diabet, hi-
perlipidémi. kistik fibrozis,hiperparatroidi, kronik re-
nal hastalik gibi sistemik olaylarda pankreasta progre-
sif morfolojik hasar yaratarak kronik pankreatite neden
olabilir (2).

Kronik pankreatit, klinikte kronik obstriiktif pank-
reatit,herediter pankreatit, tropikal pankreatit ve idi-
opatik pankreatit olarak siniflandiriimaktadir.

Kronik obstriiktif pankreatite pankreatik kanalda
obstriiksiyon yapacak sklerozan kolanjit gibi bir bilier
sistem hastaligi veya pankreas divisum gibi konjenital
anomali neden olabilir. Ana pankreatik kanalin timor
veya psodokistle obstriiksiyonu ve posttravmatik akkiz
anomaliler de sebepler arasindadir (1). Klinik olarak
onemli olmayan sirt veya karin travmalari da pankre-
atik hasara yol acarak kronik pankreatite neden olabi-
lir (3). Bu vakalarda inflamasyon ve psodokiste daha
sik rastlanir. Eger travma hatirlanirsa tibbi tedaviye ce-
vap vermeyen hastalarda agir duktal yirtilma olabile-
cegi dustintlerek erken cerrahi diizeltme dustintlebi-
lir. Kronik obstriiktif pankreatitte pankreas duktal siste-
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minde dilatasyonla birlikte parankimde atrofi ve yay-
gin fibrozis goruliur. Diger kronik pankreatitlerden
farkli olarak intraduktal tas ve tikaclar ¢ok nadirdir.
Obstriiksiyon diizeltilebilirse yapisal ve fonksiyonel
azda olsa diizelme olabilir (2).

Herediter Pankreatit: Cocukluk c¢aginda 10 - 12
yaslarinda gortlebilen otozomal dominant bir genin
inkomplet penetransi ile gegen ve kistik fibrozisten
sonra cocukluk caginda en sik gortilen kronik pankre-
atit nedenidir. Tanida cocukluktan beri agri ataklarinin
olmasi, ailede en az iki kiside benzer pankreatit tablo-
larinin olmasi ve diger pankreatit nedenlerinin buluna-
mamasi onemlidir. Hastaligin esas nedeni bilineme-
mektedir. Kalsiyum tuzlarn ile birlikte lithostatin adi
verilen spesifik pankreatik proteinin presipite olmasi
duktal sistemde tikanmalara ve kistik dilatasyonlara
neden olmaktadir. Klinik olarak diger kronik pankre-
atitlere benzer. Zamanla pankreasin progresif destriik-
siyonu nedeniyle ataklar seyreklesir. Fakat yag malab-
sorbsiyonu gelisebilir. Vakalarin % 25’inde de sonun-
da diabet belirir. En 6nemli komplikasyonlari psodo-
kist olusumudur. Herediter pankreatitte pankreatik
karsinoma riskinin arttigi kabul edilmektedir (4-6).

Tropikal (Nutrisyonel) Pankreatit: Asya ve Afri-
ka'nin yoksul bolgelerinde geng adiiltlerde protein
malnitrisyonuyla birlikte gorilen kronik kalsifiye
pankreatit vakalari i¢in bu terim kullaniimaktadir. Et-
yolojide protein eksikligiyle birlikte yoresel toksik fak-
torlerin rolti oldugu, selenyum, bakir gibi eser ele-
mentlerle bazi vitamin eksikliklerinin 6nemli oldugu
saniimaktadir. Patolojik olarak kanallarda dilatasyon,
pankreatik lithiasis, kronik inflamasyon ve parankimde
atrofi gortlmektedir. Sik gortilen bolgelerde karin agri-
si olan diabetik adélesanlarda ve geng eriskinlerde
diiz karin grafilerindeki kalsifikasyon ile taninmakta-
dir. Hastahigin seyri cocukluk caginda rekiirrent abdo-
minal agn, puberte doneminde diabet, gen¢ erigkin
donemindede eksitus olarak 6zetlenmektedir (7).

Diger kronik kalsifiye edici pankreatit nedenleri:

- Tedavi edilmemis hiperparatiroidilerde % 1-2
oraninda kalsifiye kronik pankreatit gorilebilir. Hiper-
kalseminin pankreatik enzim sekresyonlarini stimiile
edilerek pankreatik sivinin intraduktal kalsiyum presi-
pitasyonuna yol actigi sanilmaktadir.

- Hiperlipidemilerde, kistik fibroziste renal transp-
lantasyon sonrasinda da kronik pankreatit gortilebil-
mektedir.

Klinikte ayrica idiopatik pankreatit olarak kabul
edilen bir gruptada etyolojik bir neden bulunamamak-
ta, Oddi sfinkter disfonksiyonuna bagl olabilecegi dii-
stintilmektedir (2,3,5,6,8).

Semptomlar:

Agn: Kronik pankreatitin en belirgin semptomu
agndir. Agn genellikle epigastrik, kiint ve devamli ol-
ma egilimindedir. Hastalar rahatlamak igin 6ne biiki-
liirler. Diiz yatmak ve yemek yemek agriyr alevlendi-
rir. Agn giinlerce devam edebilir, sirta alt ve st kad-
ranlara yayilabilir. Agrinin mekanizmasi ¢ok acik ol-
mamakla birlikte pankreatik ve noral inflamasyon ile
intrapankreatik basincin artisi sorumlu tutulmaktadir.
Zamanla pankreatik yetmezlik gelisirse agrida azal-
maktadir. Ancak kronik pankreatit vakalarinin %15'in-
de agrilar ya cok azdir veya agn hi¢ olmaz (2,3,9).

Malabsorbsiyon: Kronik pankreatitte enzim sek-
resyonlari normalin %10’unun altina inmeden malab-
sorbsiyon olusmadigindan diare ve steatoreye sik rast-
lanmaz.

Kalsifik kronik pankreatitlerde %75 vakada, non-
kalsifik pankreatitlerde %19 vakada D.Mellitus gortile-
bildigi bildirilmektedir.Siklik hastaligin stresi ile art-
maktadir (2,6).

Tani: Kronik pankreatit tanisinda rutin laboratuar
testlerinin fazla faydasi yoktur. Serum pankreatik en-
zim duzeylerinde her zaman ytikselme gortilmeyebi-
lir, normal ve dusiik degerler olabilir. En 6nemli test
pankreatik ekzokrin fonksiyonlarin él¢timudur. Direkt
yontemler uygulama zorlugu nedeniyle sik kullanil-
mazlar,indirekt testlerden bentiromid testi fazla spesi-
fik olmadigindan tanidan ¢ok, hastanin izleminde kul-
lanilmaktadir (2).

Gortinttileme yontemlerinden diiz karin grafisin-
de benekli kalsifikasyonlar farkedilebilir, degisik po-
zisyonlarda cekilen grafilerde saptanarak daha ileri
arastirma yapilmasini saglarlar (3). Ultrasonografi en
basit ve en ucuz tetkikdir. USG ile ana pankreatik ka-
naldaki dilatasyonlar, buyiik kaviteler ve kalsifikas-
yonlar taninabilir. Kronik pankreatitde USG’nin sensi-
vitesi %70, spesifitesi %90 bulunmustur. Ultrasonog-
rafik olarak saptanan kronik pankreatit tanisinda des-
tekleyici ek bir bulgu gerekmez (9). Bilgisayarli tomog-
rafi ise USG'ye gore %10-20 daha sensitiftir. Duktal
dilatasyon, kalsifikasyon ve kistik lezyonlar taninabilir,
parankim atrofisi degerlendirilebilir. ERCP (Endosko-
pik retrograt kolesistopankreatikografi) ise kronik




Tiimay Doganci, Aydan Kansu 37

pankreatit tanisinda “gold standart” olarak kabul edi-
lir. Sensivitesi %90, spesifitesi %100 olarak bildiril-
mektedir. Ana pankreatik kanalin degerlendirilmesi ve
strikttr, dilatasyon ve ana safra kanali taglarinin uzak-
lastiriimasi gibi tedavi islemleri ERCP sirasinda yapila-
bilir. Preoperatif olarak yapilan ERCP ile operasyonun
sekli hakkinda karar verilebilir (2,7-9).

Kronik Pankreatitin Tedavisi

Kronik pankreatitli hastanin tedavisinde agrinin
kontrol altina alinmasina yonelik onlemler ilk asama-
da planlanmalidir. Yemeklerdeki yag miktarinin azal-
tilmasi az ve sik 6gunler ve sindirimi zor gidalardan
kacinma agrilari azaltabilir. Agn ataklari ile seyreden
kronik pankreatitde oral pankreatik enzim tedavisi ile
pankreatik sekresyonlarin inhibisyonu saglanarak int-
raduktal basing azalir ve agri hafifler. Somatostatin ve
sentetik analoglari da pankreas enzim sekresyonlarini
inhibe ederek ve splanknik perflizyonu azaltarak 6zel-
likle akut agri tedavisinde kullanilmaktadir. Eger anal-
jezik gerektirecek kadar siddetli agrilar varsa, bilgisa-
yarli tomografi veya ERCP yapilarak duktal anomaliler
olup olmadigi arastirilmalidir. Endoskopik teknikler,
duktal striktiir, pankeatik tas veya oddi sfinkterinde
basing artisina bagl intraduktal obstriiksiyonlarin gi-
derilmesinde, intraduktal taslarin uzaklastirilmasinda,
ana pankreatik kanal ile iligkili pankreatik psodokistle-
rin drenajinda basariyla kullanilmaktadir. Kontrol edi-
lemeyen agrilarda gerekirse cerrahi yontemlerle dre-
naj artisi, subtotal ve total pankreatik rezeksiyon, pso-
dokist ve striktiir gibi komplikasyonlarin tedavisi yapi-
labilir (1,2,6,12). Cesitli serilerde vakalarin %15-
50'sinde cerrahi islem gerektigi bilidirilmektedir (9).
Bazi secilmis vakalara agrinin onlenmesi icin sinir
blokajida denenmektedir.

Kronik pankreatitli hastalarda steatore ve kilo
kaybi gortldugiinde, ekzokrin pankreatik yetmezlik
nedeniyle az yagh, az ve sik 6giinler 6nerilmeli ve or-
ta zincirli trigliseritler kullanilmahdir. Orta zincirli
trigliseritler absorbsiyon icin safra asidi gerektirmez-
ler, pankreatik lipaz tarafindan daha kolay hidrolize
edilirler ve direkt olarak portal vene absorbe olurlar.
Ancak pahali ve tadlarinin kotii olmasiyla birlikte,
esansiyel yag asidi icermedikleri icin esansiyel yag
asidi eksikligine yol acabilirler. Bu nedenle total kalo-
rinin %71-3'0 uzun zincirli yag asitlerinden karsilana-
cak sekilde diyet diizenlenmelidir. Genel olarak kilo
kaybi, diare, dispeptik semptomlar varsa ve giinliik
yag atilimi eriskinlerde 15 grami gecerse, steatorenin
engellenmesi icin pankreatik enzim tedavisi yapil-

maktadir. Secilecek preparatlarin safra asidi bulundur-
mamasina ve her oginde 30.000 USP nitesi lipaz
icermelerine dikkat edilmelidir. Pankretik lipaz pH:4
ve altinda geri dontsiimstiz olarak inaktive oldugu
icin, oral alinan pankreas enzimlerinin gastrik asit et-
kisinden korunmasi icin postprandial gastrik pH’nin
en az 60 dakika, duodenal pH’'nin ise 90 dakika pH:
4 ve lzerinde olmasi gerekir. Bunu saglamak icin an-
tiasitler, H2 reseptor antagonistleri veya enzimin bar-
sakta acilan tipi kullanilabilir (14). Ayrica steatoreye
bagl yagda eriyen vitaminlerin eksiklikleri ve kalsi-
yum eksikligine bagl osteomalazi, idiopatik femur ba-
st nekrozu gibi 0ss6z lezyonlar da gortlebilir.

Kronik pankreatite bagli endokrin pankreatik yet-
mezlik sonucu olusan diabetes mellitus ise diyet ve in-
sulinle kontrol edilebilir. Bu hastalarda muhtemelen
glukagon sekresyonu bozulmadig: icin hipoglisemik
ataklara daha sik rastlanmakta ve bu nedenle tedavi
ile normoglisemi yerine kan sekeri 120-150 mg/dl ara-
sinda tutulmaya calismaktadir (2, 14).

Kronik pankreatitin intrapankreatik komplikas-
yonlari pankreatik kalsifikasyonlardir. Kronik pankre-
atitlerin yaklasik % 55’inde bos batin grafilerinde kal-
sifikasyonlar gortlmektedir. Agrisiz vakalarda kalsifi-
kasyon oraninin %70-80'lere ¢iktigi bildirilmektedir.
Bilgisayarli tomografi ise kalsifikasyonlarin bos batin
grafisinden 2 kat daha fazla taninmasini saglamakta-
dir. Kalsifikasyonlar kronik pankreatitin ileri safhala-
rinda veya drenaj islemlerinden sonra gerileyebilmek-
tedir (7, 14).

Kronik pankreatitin pankreas disi komplikasyon-
lari ise duodenum, koledok ve kolon gibi komsu do-
kularin stenozu, peptik tlser ve gastrointestinal kana-
madir. Pankreatik psodokist ve apse, akut nekrotizan
pankreatit, plevral efflizyon, pankreatik asit de gortile-
bilir.

Kronik pankreatitin prognozunu, abdominal agri,
ekzokrin ve endokrin pankreatik yetersizligin derecesi
ve bunlarin tedavisi belirlemektedir.

PSODOKISTLER

Akut ve kronik pankreatitin komplikasyonlaridir.
Vakalarin yarisinda akut veya kronik pankreatitin akut
atagindan 1-2 hafta sonra psodokist gelisebilmektedir.
Pankreas psodokistleri icinde sivi, pankreas enzimleri,
kan ve pankreas artiklari olan kistlerdir, bunlar pank-
reasin otodigesyonuna baglidir. Psodokistler siddetli
agn, bulanti, kusma yapabilirler, kistin ani riptiri so-
ka neden olabilir. Yavas sizinti ise kronik pankreatik
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assit olusumuna yol acabilir. Kist ana safra kanalina,
antruma, duedonuma, splenik ve portal venlere basi
yapabilir, portal hipertansiyona neden olabilir. Sekon-
der olarak enfekte olup apseye dénebilir. Psodokist te-
davisinde once konservatif tedaviler denenir, ultraso-
nografik olarak %20 vakada kistlerin spontan kaybola-
bildigi gosterilmistir. Semptomlar devam ediyorsa,
obstriiksiyon varsa operasyon gerekebilir (8).

PANKREATIK ASSIT

Kronik pankreatitte pankreatik psodokistten sizin-
ti ile veya duktal pargcalanma ile olusan assittir. Nadi-
ren akut pankreatitte ve abdominal travmalardan son-
ra gortlebilir (13). Genellikle anterior duktal hasar
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