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ÇOCUKLUK ÇAĞINDA KRONİK PANKREATİT 

Tümay Doğancı* • Aydan Kansu* 

ÖZET 
Kronik pankreatit, klinik olarak tekrarlayan ve 

persistan karın ağrıları ile kendini gösteren ve bazı 
hastalarda pankreasın ekzokrin ya da endokrin yet-
mezliği ile karakterize bir hastalıktır. Kronik pankre-
atit, kronik obstrüktif pankreatit, herediter pankre-
atit, tropikal pankreatit ve idiyopatik pankreatit ola-
rak sınıflandırılabilir. Çocukluk çağında kronik 
pankreatit oldukça nadirdir ve tanısı, hastalığın dü-
şünülmesi ile mümkündür. Hastalığın tanısı, başta 
ekzokrin pankreas disfonksiyonunu gösteren testler 
olmak üzere laboratuvar incelemeler ve görüntüle-
me yöntemleri ile konulur. ERCP, kronik pankreatit 
tanısında "gold standart" olarak kabul edilmektedir. 
Komplike olmayan kronik pankreatitin tedavisi me-
dikaldir ve ağrının kontrol altına alınması, malab-
sorbsiyonun düzeltilmesi ve nütrisyonel desteğin ve-
rilmesi tedavinin esasını oluşturur. 

Anahtar Kelimeler: Kronik pankreatit, Çocuk-
luk çağı 

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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Pankreasın kronik inflamasyonu olarak tanımla-
nan kronik oankreatite çocukluk yaş grubunda nadiren 
rastlanmaktadır. Kronik pankreatitin akut pankreatit-
den en önemli farkı kalıcı ve progresif morfolojik ve 
fonksiyonel hasara yol açmasıdır. Akut ve kronik 
pankreatit klinikte tekrarlayan ve tekrarlamayan şekil-
lerde görülebilir. Hastalar uzun süre izlendikten sonra 
rekürrent akut pankreatit veya rekürrent kronik pank-
reatit tanısı konulabilir (1,2). 

Genel olarak akut pankreatite yol açan her olay 
pankreasta stenoz ve striktüre neden olarak kronik 
pankreatit gelişimine sebep olabilir. Ayrıca diabet, hi-
perlipidemi, kistik fibrozis,hiperparatroidi, kronik re-
nal hastalık gibi sistemik olaylarda pankreasta progre-
sif morfolojik hasar yaratarak kronik pankreatite neden 
olabilir (2). 

Kronik pankreatit, klinikte kronik obstrüktif pank-
reatit,herediter pankreatit, tropikal pankreatit ve idi-
opatik pankreatit olarak sınıflandırılmaktadır. 

Kronik obstrüktif pankreatite pankreatik kanalda 
obstrüksiyon yapacak sklerozan kolanjit gibi bir bilier 
sistem hastalığı veya pankreas divisum gibi konjenital 
anomali neden olabilir. Ana pankreatik kanalın tümör 
veya psödokistle obstrüksiyonu ve posttravmatik akkiz 
anomaliler de sebepler arasındadır (1). Klinik olarak 
önemli olmayan sırt veya karın travmaları da pankre-
atik hasara yol açarak kronik pankreatite neden olabi-
lir (3). Bu vakalarda inflamasyon ve psödokiste daha 
sık rastlanır. Eğer travma hatırlanırsa tıbbi tedaviye ce-
vap vermeyen hastalarda ağır duktal yırtılma olabile-
ceği düşünülerek erken cerrahi düzeltme düşünülebi-
lir. Kronik obstrüktif pankreatitte pankreas duktal siste-
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minde dilatasyonla birlikte parankimde atrofi ve yay-
gın fibrozis görülür. Diğer kronik pankreatitlerden 
farklı olarak intraduktal taş ve tıkaçlar çok nadirdir. 
Obstrüksiyon düzeltilebilirse yapısal ve fonksiyonel 
azda olsa düzelme olabilir (2). 

Herediter Pankreatit: Çocukluk çağında 10-12 
yaşlarında görülebilen otozomal dominant bir genin 
inkomplet penetransı ile geçen ve kistik fibrozisten 
sonra çocukluk çağında en sık görülen kronik pankre-
atit nedenidir. Tanıda çocukluktan beri ağrı ataklarının 
olması, ailede en az iki kişide benzer pankreatit tablo-
larının olması ve diğer pankreatit nedenlerinin buluna-
maması önemlidir. Hastalığın esas nedeni bilineme-
mektedir. Kalsiyum tuzlan ile birlikte lithostatin adı 
verilen spesifik pankreatik proteinin presipite olması 
duktal sistemde tıkanmalara ve kistik dilatasyonlara 
neden olmaktadır. Klinik olarak diğer kronik pankre-
atitlere benzer. Zamanla pankreasın progresif destrük-
siyonu nedeniyle ataklar seyrekleşir. Fakat yağ malab-
sorbsiyonu gelişebilir. Vakaların % 25'inde de sonun-
da diabet belirir. En önemli komplikasyonları psödo-
kist oluşumudur. Herediter pankreatitte pankreatik 
karsinoma riskinin arttığı kabul edilmektedir (4-6). 

Tropikal (Nütrisyonel) Pankreatit: Asya ve Afri-
ka'nın yoksul bölgelerinde genç adültlerde protein 
malnütrisyonuyla birlikte görülen kronik kalsifiye 
pankreatit vakaları için bu terim kullanılmaktadır. Et-
yolojide protein eksikliğiyle birlikte yöresel toksik fak-
törlerin rolü olduğu, selenyum, bakır gibi eser ele-
mentlerle bazı vitamin eksikliklerinin önemli olduğu 
sanılmaktadır. Patolojik olarak kanallarda dilatasyon, 
pankreatik lithiasis, kronik inflamasyon ve parankimde 
atrofi görülmektedir. Sık görülen bölgelerde karın ağrı-
sı olan diabetik adölesanlarda ve genç erişkinlerde 
düz karın grafilerindeki kalsifikasyon ile tanınmakta-
dır. Hastalığın seyri çocukluk çağında rekürrent abdo-
minal ağrı, puberte döneminde diabet, genç erişkin 
dönemindede eksitus olarak özetlenmektedir (7). 

Diğer kronik kalsifiye edici pankreatit nedenleri: 
- Tedavi edilmemiş hiperparatiroidilerde % 1-2 

oranında kalsifiye kronik pankreatit görülebilir. Hiper-
kalseminin pankreatik enzim sekresyonlarını stimüle 
edilerek pankreatik sıvının intraduktal kalsiyum presi-
pitasyonuna yol açtığı sanılmaktadır. 

- Hiperlipidemilerde, kistik fibroziste renal transp-
lantasyon sonrasında da kronik pankreatit görülebil-
mektedir. 

Klinikte ayrıca idiopatik pankreatit olarak kabul 
edilen bir gruptada etyolojik bir neden bulunamamak-
ta, Oddi sfinkter disfonksiyonuna bağlı olabileceği dü-
şünülmektedir (2,3,5,6,8). 

Semptomlar: 
Ağrı: Kronik pankreatitin en belirgin semptomu 

ağrıdır. Ağrı genellikle epigastrik, künt ve devamlı ol-
ma eğilimindedir. Hastalar rahatlamak için öne bükü-
lürler. Düz yatmak ve yemek yemek ağrıyı alevlendi-
rir. Ağrı günlerce devam edebilir, sırta alt ve üst kad-
ranlara yayılabilir. Ağrının mekanizması çok açık ol-
mamakla birlikte pankreatik ve nöral inflamasyon ile 
intrapankreatik basıncın artışı sorumlu tutulmaktadır. 
Zamanla pankreatik yetmezlik gelişirse ağrıda azal-
maktadır. Ancak kronik pankreatit vakalarının %15'in-
de ağrılar ya çok azdır veya ağrı hiç olmaz (2,3,9). 

Malabsorbsiyon: Kronik pankreatitte enzim sek-
resyonları normalin %10'unun altına inmeden malab-
sorbsiyon oluşmadığından diare ve steatoreye sık rast-
lanmaz. 

Kalsifik kronik pankreatitlerde %75 vakada, non-
kalsifik pankreatitlerde %19 vakada D.Mellitus görüle-
bildiği bildirilmektedir.Sıklık hastalığın süresi ile art-
maktadır (2,6). 

Tanı: Kronik pankreatit tanısında rutin laboratuar 
testlerinin fazla faydası yoktur. Serum pankreatik en-
zim düzeylerinde her zaman yükselme görülmeyebi-
lir, normal ve düşük değerler olabilir. En önemli test 
pankreatik ekzokrin fonksiyonların ölçümüdür. Direkt 
yöntemler uygulama zorluğu nedeniyle sık kullanıl-
mazlar,indirekt testlerden bentiromid testi fazla spesi-
fik olmadığından tanıdan çok, hastanın izleminde kul-
lanılmaktadır (2). 

Görüntüleme yöntemlerinden düz karın grafisin-
cte benekli kalsifikasyonlar farkedilebilir, değişik po-
zisyonlarda çekilen grafilerde saptanarak daha ileri 
araştırma yapılmasını sağlarlar (3). Ultrasonografi en 
basit ve en ucuz tetkikdir. USG ile ana pankreatik ka-
naldaki dilatasyonlar, büyük kaviteler ve kalsifikas-
yonlar tanınabilir. Kronik pankreatitde USG'nin sensi-
vitesi %70, spesifitesi %90 bulunmuştur. Ultrasonog-
rafik olarak saptanan kronik pankreatit tanısında des-
tekleyici ek bir bulgu gerekmez (9). Bilgisayarlı tomog-
rafi ise USG'ye göre %10-20 daha sensitiftir. Duktal 
dilatasyon, kalsifikasyon ve kistik lezyonlar tanınabilir, 
parankim atrofisi değerlendirilebilir. ERCP (Endosko-
pik retrograt kolesistopankreatikografi) işe kronik 
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pankreatit tanısında "gold standart" olarak kabul edi-
lir. Sensivitesi %90, spesifitesi %100 olarak bildiril-
mektedir. Ana pankreatik kanalın değerlendirilmesi ve 
striktür, dilatasyon ve ana safra kanalı taşlarının uzak-
laştırılması gibi tedavi işlemleri ERCP sırasında yapıla-
bilir. Preoperatif olarak yapılan ERCP ile operasyonun 
şekli hakkında karar verilebilir (2,7-9). 

Kronik Pankreatitin Tedavisi 
Kronik pankreatitli hastanın tedavisinde ağrının 

kontrol altına alınmasına yönelik önlemler ilk aşama-
da planlanmalıdır. Yemeklerdeki yağ miktarının azal-
tılması az ve sık öğünler ve sindirimi zor gıdalardan 
kaçınma ağrıları azaltabilir. Ağrı atakları ile seyreden 
kronik pankreatitde oral pankreatik enzim tedavisi ile 
pankreatik sekresyonların inhibisyonu sağlanarak int-
raduktal basınç azalır ve ağrı hafifler. Somatostatin ve 
sentetik analogları da pankreas enzim sekresyonlarını 
inhibe ederek ve splanknik perfüzyonu azaltarak özel-
likle akut ağrı tedavisinde kullanılmaktadır. Eğer anal-
jezik gerektirecek kadar şiddetli ağrılar varsa, bilgisa-
yarlı tomografi veya ERCP yapılarak duktal anomaliler 
olup olmadığı araştırılmalıdır. Endoskopik teknikler, 
duktal striktür, pankeatik taş veya oddi sfinkterinde 
basınç artışına bağlı intraduktal obstrüksiyonların gi-
derilmesinde, intraduktal taşların uzaklaştırılmasında, 
ana pankreatik kanal ile ilişkili pankreatik psödokistle-
rin drenajında başarıyla kullanılmaktadır. Kontrol edi-
lemeyen ağrılarda gerekirse cerrahi yöntemlerle dre-
naj artışı, subtotal ve total pankreatik rezeksiyon, psö-
dokist ve striktür gibi komplikasyonların tedavisi yapı-
labilir (1,2,6,12). Çeşitli serilerde vakaların %15-
50'sinde cerrahi işlem gerektiği bindirilmektedir (9). 
Bazı seçilmiş vakalara ağrının önlenmesi için sinir 
blokajıda denenmektedir. 

Kronik pankreatitli hastalarda steatore ve kilo 
kaybı görüldüğünde, ekzokrin pankreatik yetmezlik 
nedeniyle az yağlı, az ve sık öğünler önerilmeli ve or-
ta zincirli trigliseritler kullanılmalıdır. Orta zincirli 
trigliseritler absorbsiyon için safra asidi gerektirmez-
ler, pankreatik lipaz tarafından daha kolay hidrolize 
edilirler ve direkt olarak portal vene absorbe olurlar. 
Ancak pahalı ve tadlarının kötü olmasıyla birlikte, 
esansiyel yağ asidi içermedikleri için esansiyel yağ 
asidi eksikliğine yol açabilirler. Bu nedenle total kalo-
rinin %1-3'ü uzun zincirli yağ asitlerinden karşılana-
cak şekilde diyet düzenlenmelidir. Genel olarak kilo 
kaybı, diare, dispeptik semptomlar varsa ve günlük 
yağ atılımı erişkinlerde 15 gramı geçerse, steatorenin 
engellenmesi için pankreatik enzim tedavisi yapıl-

maktadır. Seçilecek preparatların safra asidi bulundur-
mamasına ve her öğünde 30.000 USP ünitesi lipaz 
içermelerine dikkat edilmelidir. Pankretik lipaz pH:4 
ve altında geri dönüşümsüz olarak inaktive olduğu 
için, oral alınan pankreas enzimlerinin gastrik asit et-
kisinden korunması için postprandial gastrik pH'nın 
en az 60 dakika, duodenal pH'nın ise 90 dakika pH: 
4 ve üzerinde olması gerekir. Bunu sağlamak için an-
tiasitler, H2 reseptör antagonistleri veya enzimin bar-
sakta açılan tipi kullanılabilir (14). Ayrıca steatoreye 
bağlı yağda eriyen vitaminlerin eksiklikleri ve kalsi-
yum eksikliğine bağlı osteomalazi, idiopatik femur ba-
şı nekrozu gibi ossöz lezyonlar da görülebilir. 

Kronik pankreatite bağlı endokrin pankreatik yet-
mezlik sonucu oluşan diabetes mellitus ise diyet ve in-
sulinle kontrol edilebilir. Bu hastalarda muhtemelen 
glukagon sekresyonu bozulnıadığı için hipoglisemik 
ataklara daha sık rastlanmakta ve bu nedenle tedavi 
ile normoglisemi yerine kan şekeri 120-150 mg/dl ara-
sında tutulmaya çalışmaktadır (2, 14). 

Kronik pankreatitin intrapankreatik komplikas-
yonları pankreatik kalsifikasyonlardır. Kronik pankre-
atitlerin yaklaşık % 55'inde boş batın grafilerinde kal-
sifikasyonlar görülmektedir. Ağrısız vakalarda kalsifi-
kasyon oranının %70-80'lere çıktığı bildirilmektedir. 
Bilgisayarlı tomografi ise kalsifikasyonların boş batın 
grafisinden 2 kat daha fazla tanınmasını sağlamakta-
dır. Kalsifikasyonlar kronik pankreatitin ileri safhala-
rında veya drenaj işlemlerinden sonra gerileyebilmek-
tedir (7, 14). 

Kronik pankreatitin pankreas dışı komplikasyon-
ları ise duodenum, koledok ve kolon gibi komşu do-
kuların stenozu, peptik ülser ve gastrointestinal kana-
madır. Pankreatik psödokist ve apse, akut nekrotizan 
pankreatit, plevral effüzyon, pankreatik asit de görüle-
bilir. 

Kronik pankreatitin prognozunu, abdominal ağrı, 
ekzokrin ve endokrin pankreatik yetersizliğin derecesi 
ve bunların tedavisi belirlemektedir. 

PSÖDOKİSTLER 

Akut ve kronik pankreatitin komplikasyonlarıdır. 
Vakaların yarısında akut veya kronik pankreatitin akut 
atağından 1-2 hafta sonra psödokist gelişebilmektedir. 
Pankreas psödokistleri içinde sıvı, pankreas enzimleri, 
kan ve pankreas artıkları olan kistlerdir, bunlar pank-
reasın otodigesyonuna bağlıdır. Psödokistler şiddetli 
ağrı, bulantı, kusma yapabilirler, kistin ani rüptürü şo-
ka neden olabilir. Yavaş sızıntı ise kronik pankreatik 
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assit oluşumuna yol açabilir. Kist an? safra kanalına, 
antruma, duedonuma, splenik ve portal venlere bası 
yapabilir, portal hipertansiyona neden olabilir. Sekon-
der olarak enfekte olup apseye dönebilir. Psödokist te-
davisinde önce konservatif tedaviler denenir, ultraso-
nografik olarak %20 vakada kistlerin spontan kaybola-
bildiği gösterilmiştir. Semptomlar devam ediyorsa, 
obstrüksiyon varsa operasyon gerekebilir (8). , 

PANKREATİK ASSİT 

Kronik pankreatitte pankreatik psödokistten sızın-
tı ile veya duktal parçalanma ile oluşan assittir. Nadi-
ren akut pankreatitte ve abdominal travmalardan son-
ra görülebilir (13). Genellikle anterior duktal hasar 
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