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Kronik pankreatit, pankreas dokusunda kro-
nik inflamasyon ve fibrozis sonucu geli�en
ve sonuçta ekzokrin ve endokrin pankreas

yetmezli�ine yolaçan geri dönü�ümsüz hasarlan-
ma olarak tanımlanır. Pankreas dokusundaki his-
tolojik ve morfolojik de�i�iklikleri temel alan bu ta-
nımlama, pankreastan doku elde etme güçlü�ü
ve görüntüleme yöntemlerinin tanısal duyarlılıkla-
rının dü�ük olması nedeni ile klinikte sınırlı kulla-
nım alanına sahiptir. Bu nedenle son yıllarda kro-
nik pankreatit tanımlaması ve sınıflandırmasında
etyoloji esas alınmaktadır  (�).

Eri�kinlerde otopsi çalı�malarında, kronik pankre-
atit oranı %0.04-%5 olarak bildirilmektedir (2). An-
cak klinik bulgu veren kronik pankreatit prevalan-
sı 30/�00.000, yıllık insidansi ise 3-9/�00.000 dir.
Çocukluk ça�ında ise pankreatik hastalıklar nadir
olup, kronik pankreatit sıklı�ı konusunda veri yok-
tur (3, 4). 

PATOGENEZ

Kronik pankreatit geli�iminde etkili patogenetik
mekanizmalar, kanal tıkanması (litojenik pankre-
atit, tıkayıcı pankreatit)., toksik-metabolik neden-
ler ve nekroz-fibrozis olarak tanımlanabilir.

Kanal tıkanma hipotezinde pankreatik kanallarda
olu�an protein çöküntüleri, tıkaçlar ve ta�lar hasta-
lı�ın temel nedeni olarak kabul edilir. Özellikle kro-
nik alkol alımı olan olgularda geçerli olan bu hipo-
tezde, protein açısından zengin, bikarbonat ve vo-
lüm açısından fakir bir pankreas salgısının kanal-
larda protein çöküntüsüne neden oldu�u, zaman-
la bu çöküntülerin kalsifikasyona u�rayarak kü-
çük kanalların tıkanmasına ve hasarına yolaçtı�ı,

ardından fibrozis ve skarla�manın parankim hasa-
rı olu�turdu�u öngörülmektedir.Pankreas kanalla-
rında ta� olu�umu, alkolik kronik pankreatit, tropi-
kal pankreatit, herediter pankreatit ve idiopatik
pankreatit olgularında görülür. Bu olgularda,
pankreatik sıvıda kalsiyum karbonatın çöküntü
olu�turmasını engelleyici bir faktör olan Lithostathi-
ne eksikli�i oldu�u bildirilmi�tir. Pankreas kanalla-
rının tıkanması sonucu, kanalda basınç artı�ı olur
ve geli�en iskemi, inflamasyon, nekroz ve sonuçta
asiner hücre zedelenmesini do�urur (5). 

Kronik pankreatit etyolojisinde tartı�ılan ikinci bir
hipotez, nekrozis ve fibrozis teorisidir.Bu hipotezde
tekrarlayan akut pankreatit ataklarının hücre nek-
rozuna yolaçtı�ı ve iyile�meler sırasında nekrozun
yerini fibrozisin alması ile kronik de�i�ikliklerin ge-
li�ti�i öngörülür. Kronik inflamasyon sırasında salı-
nan TGF-beta, epidermal growth faktör, trombosit
derive growth faktör gibi hücre dı�ı dokuda mat-
riks sentezini uyaran ve kollajen sentezini arttıran
mediatörlerin önemli rolü vardır (5). 

Toksik-metabolik hipotez, özellikle alkol ve meta-
bolitleri için geçerli olup, pankreasa ili�kin sitokrom
p450 enzimlerinin uygunsuz aktivasyonu, serbest
radikal olu�umu, membran lipid peroksidasyonun-
da artma, kemokinler aracılı�ı ile inflamatuar sü-
recin ba�laması sonucu dokuda kronik de�i�iklik-
lerin geli�ti�ini varsayar (5). 

Kronik pankreatit patogenezindeki son geli�meler
ise idiopatik kronik pankreatitli olgularda kistik fib-
rozis transmembran konduktans regulator (CFTR).
mutasyonlarının, Herediter pankreatit olgularında
ise katyonik tripsinojen gen mutasyonlarının bildi-
rilmesidir. Bu mutasyonlar sonucu, tripsinojen trip-



sin tarafından aktive edildikten sonra inaktivasyo-
na kar�ı direnç kazanmakta, klinik ve subklinik
akut pankreatit atakları sonrası kronik pankreatit
geli�mektedir (6, 7). Bu patofizyolojik açıklama ile
nekrozis- fibrozis teorisi desteklenmektedir.Pankre-
as hastalıklarının anla�ılmasında moleküler gene-
tik alanındaki geli�meler hastalı�a yeni yakla�ım-
lar sa�lamı�tır.Yapılan genetik analizler ile akut ve
kronik pankreatite e�ilim yaratan mutasyonlar be-
lirlenmi�tir.Bu çalı�malarla etyolojinin sınıflandırıl-
ması ve risk faktörlerinin belirlenmesi yanısıra has-
talı�ın klinik bulgular ortaya çıkmadan önce ta-
nımlanması olası kılınmaktadır.En iyi tanımlanmı�
genetik mutasyonlar katyonik tripsinojen geninde,
pankreatik sekretuar tripsin inhibitörü (PST�). gen
ve CFTR mutasyonlarıdır. Bu genetik mutasyonlar,
herediter, aielesel ve idiopatik kronik pankreatit ol-
gularında bildirilmi�tir. Herediter pankreatitli olgu-
larda katyonik tripsinojen gende (PRSS�). bazı mu-
tasyonlar belirlenmi�, ek olarak ailesel pankreatit-
te ve bazı idiopatik pankreatit olgularında
SPINK�/PST� mutasyonları bildirilmi�tir (8, 9). 

ETYOLOJ‹

Eri�kin ya� grubunda kronik pankreatit etyolojisin-
de alkol ve ve alkol kullanımına ek faktörler birin-
cil neden olmakla beraber, çocukluk ça�ında ka-
lıtsal nedenler (kistik fibrozis, herediter pankreatit).,
pankreatik kanal anormallikleri, metabolik hasta-
lıklarla birliktelik sık görülen nedenlerdir (�0)
(Tablo �).

KALITSAL FAKTÖRLER

HERED‹TER PANKREAT‹T

Herediter pankreatit %80 penetrans ile geçi� göste-
ren otozomal dominant bir hastalıktır ve ilk kez
�952 yılında Comfort ve Steinberg tarafından ta-
nımlanmı�tır. 7q 35 de katyonik tripsinojeni kodla-
yan bölgede yukarıda da tanımlanan mutasyon-
lar (SPINK�, R��7H, N29�). sonucu pankreas asiner
hücrelerinde tripsinojenden tripsin olu�umu ve di-
�er proenzimlerin aktivasyonunun kontrol edile-
memesi nedeni ile otodijesyon ve inflamasyon ge-
li�mektedir. Herediter pankreatitli olguların yarısın-
dan fazlası akut pankreatit atakları gösterir. Güçlü
aile öyküsünün olması, klinik bulguların genellikle
20 ya�tan önce ortaya çıkması ve pankreatite ne-
den olabilecek bir ba�ka nedenin bulunamaması
Herediter pankreatit’i akla getirmelidir. Bu olgular
artmı� pankreas kanseri riski ta�ırlar (8, ��).

K‹ST‹K F‹BROZ‹S

Klasik kistik fibrozisli hastalar genellikle ekzokrin
pankreas yetmezli�i bulguları gösterirler. Hastalık
ilerledikçe pankreas küçülür, kistik ve fibrotik bir
görünüm alır. 30 ya� üstündeki olgularda %2-4 ora-
nında pankreatit görülebilir. Ancak hastalık görü-
len mutasyon tipleri ile ili�kili olarak da de�i�ik kli-
nik tablolar gösterebilir.�998 yılında iki grup tara-
fından çe�itli CFTR mutasyonları ile idiopatik kro-
nik pankreatit arasında birliktelik tanımlanmı�tır
(6, �2). Ter testleri normal fakat serum immünore-
aktif tripsinojen seviyeleri yüksek olan ve bu ne-
denle F508 mutasyonu yönünden heterozigot ol-
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GENET�K

Herediter pankreatit

Kistik fibrozis

TIKAYICI KANAL PROBLEMLER�

Anatomik anormallikler

Pankreas divisium

Oddi sfinkter anomaliler, koledok kisti

Duodenal duplikasyon

Annüler pankreas

Travmatik darlık

Oddi sfinkter fonksiyon bozuklu�u

Ta�

Parazit

Sklerozan kolanjit

Malign darlıklar

METABOL�K

Hiperparatroidizm

Ailesel Hiperlipidemi (Tip I, IV, V)

TROP�KAL

Tropikal kalsifikasyon gösteren pankreatit

Fibrokalkuloz pankreatik diabet

OTO�MMÜN

�zole otoimmün kronik pankreatit

Di�er otoimmün hastalıklarla birlikte kronik 
pankreatit

�LAÇLAR

�D�OPAT�K

B�RL�KTE GÖRÜLEN DURUMLAR

Wilson hastalı�ı, Hemokromatozis, ALFA-�- antitripsin 
eksikli�i

Tablo �. Çocukluk ça�ında kronik pankreatit etyolojisi



olabilir. Hiperkalsemide pankreatit’in tripsinojen
aktivasyonu ve tripsin stabilizasyonu yolu ile olu�-
tu�u öngörülmektedir (�7).

TROP‹KAL PANKREAT‹T

Hindistan’ın bazı bölgeleri, Afrika, güney Asya ve
Brezilya da görülebilen kronik pankreatit biçimi-
dir.Erken ya�larda ortaya çıkar. Hastalık karın a�-
rısı, �iddetli malnütrisyon, ekzokrin ve endokrin
pankreas yetmezli�i bulguları ile seyreder. Olgula-
rın yakla�ık %90 ında kalsifikasyonlar geli�ir. Has-
talı�ın etyolojisinde malnütrisyon, iz element ve
mikronütrientlerin eksikli�i ve diyete ili�kin faktör-
lerin sorumlu olabilece�i dü�ünülmektedir (�8).

OTO‹MMÜN PANKREAT‹T

Bazı kronik pankreatit olguları, otoantikor pozitifli-
�i, immunglobulin yüksekli�i ve yo�un lenfositik
infiltrasyon gösterme özelli�i ile otoimmün pankre-
atit olarak sınıflanabilir. Olgularda pankreasta yer
yer geni�lemeler ve pankreas kanallarında darlık-
lar bildirilmi�tir. %60 olgu sistemik lupus gibi di�er
otoimmün hastalıklarla birlikte olup, bazıları stero-
id tedavisine yanıt verir (�9).

Kronik pankreatitin nadir bir nedeni olarak Radyo-
terapi bildirilmi�tir (20). 

KL‹N‹K

Kronik pankreatitin ba�lıca klinik bulguları, karın
a�rısı, malabsorbsiyon-steatore ve diabet’tir.

Karın a�rısı: Kronik pankreatit olgularının en ciddi
klinik problemidir.Eri�kinlerde iyi tanımlanmı� olan
a�rı özellikleri çocuklarda da benzer özellikler gös-
terir.A�rı hastaların %50-90’ınde görülür ve genel-
likle tanısal bir karakteri yoktur.Epigastriunda his-
sedilir, karın sa� ve sol üst bölgesine ve sırta do�-
ru yayılabilir. A�rıya bulantı-kusma e�lik edebilir.
A�rı oturma ve e�ilme ile azalır (diz-gö�üs pozisyo-
nu), yemek sonrası ve gece artı� gösterir.Ba�lan-
gıçta ataklar halinde olabilen a�rı zamanla sürek-
li hal alır. Bazı olgularda ise hastalı�ın ileri evrele-
rinde a�rı ataklarının arası uzar ve azalabilir (2�).
A�rıyı olu�turan nedenler; kanal ve parankimde
basınç artı�ı, inflamasyon, iskemi, perinöral doku-
nun inflamasyonu ve enzimatik harabiyeti, psödo-
kist, ortak safra kanalı tıkanıklı�ı, gastroparezis ve
malignite geli�imi olarak sıralanabilir. A�rı nedeni
ile i�tah azalır, kilo kaybı ve malnütrisyon geli�ir,
ya�am kalitesi dü�er. Kronik pankreatitte en sık
cerrahi giri�im nedeni a�rıdır (2�, 22, 23). 

du�u dü�ünülen hastalarda %9 oranında R��7H
mutasyonu ve %20 oranlarında IV8 5T alleli bulun-
mu�tur (�3). Bu veriler tek mutant CFTR. alleli ta�ı-
yan bireylerin semptomsuz ta�ıyıcılar, iki �iddetli
allel ta�ıyan bireylerin klasik kistik fibrozis ve �id-
detli ve hafif mutasyonlar gösteren compound he-
terozigot CFTR genotipinin pankreatit ve kistik fib-
rozisin di�er atipik bulgularını gösterebilece�ini
dü�ündürmektedir (6, �2).

‹D‹OPAT‹K

Tüm kronik pankreatit olgularının% �0-30’unu olu�-
turur.Ancak bazı olgularının eksik de�erlendirme
nedeni ile (örne�in kistik fibrozise ili�kin mutasyon-
ların bakılmaması). idiopatik gruba dahil edildi�i
de bir gerçektir. �diopatik kronik pankreatitin er-
ken ve geç ba�langıçlı olamak üzere iki tipi var-
dır.Erken ba�langıçlı idiopatik kronik hepatit yak-
la�ık 20 ya� civarında bulgu verir. Kalsifikasyon
geli�mesi, ekzokrin ve endokrin yetmezlik geli�imi
ise 25 yıl civarında gerçekle�ir.Bu nedenle çocuk-
luk ça�ında tanısal güçlükler ya�anabilir (�4).

PANKREAS KANALI PATOLOJ‹LER‹

TIKAYICI KRON‹K PANKREAT‹T

Ana pankreas kanalının kist, skar , ta�, parazit, tü-
mörle tıkanması , koledok kisti, duedonal duplikas-
yon, annuler pankreas, konjenital oddi sfinkter
anormallikleri veya pankreatik divisium gibi pank-
reatik sıvıların yeterince drene olamayıp, paran-
kimde basınç artı�ı ve buna ikincil geli�en patoloji-
lere neden olan durumlar sonucu akut ve kronik
pankreatit geli�ebilir (�5).

H‹PERL‹P‹DEM‹

Serum trigliserit de�erinin �000mg/dl ve üzerinde
olması akut pankreatit olu�turan bir faktördür.Aile-
sel hiperlipidemilerde tip I olgularda %35, tip IV ol-
gularda %�5, tip V de ise % 30-40 oranlarında akut
pankreatit bildirilmektedir. Tekrarlayan akut
pankreatit atakları sonrasında bazı olgularda kro-
nik pankreatit geli�imi bildirilmi�tir. Bu olgularda
fazla trigliseridin pankreasta yıkımı ve serbest ya�
asitlerinin salınımı sonucunda lipid peroksidasyo-
nu ve serbest radikallerin olu�turdu�u membran
hasarı suçlanmaktadır (�6).

H‹PERPARATRO‹D‹ZM

Kalsifikasyon gösteren kronik pankreatitte neden
uzun süreli tedavi edilmemi� hiperparatroidizm
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Steatore ve kilo kaybı: Pankreasın ekzokrin rezervi
oldukça iyidir ve pankreas sekresyonu normalin
%�0 ve altına dü�medi�i sürece steatore geli�mez
(24). �lerlemi� pankreatit olgularında ya� yanısıra
protein ve karbonhidrat emilim bozuklukları da
geli�ir. Ancak ya� emilim bozuklu�u di�erlerine
göre daha erken geli�mektedir. Ya� emilim bozuk-
lu�unun ön planda olmasının nedenleri; Mide
lipazının diyetteki ya�ın yalnızca %20 sini hidrolize
etmesi, di�er pankreatik enzimlere göre lipaz sek-
resyonunun daha erken azalması, lipazın asit orta-
ma di�er enzimlerden daha az dayanıklı olması
ve kronik pankreatitte duodenuma bikarbonat sa-
lınımının azalarak, olu�an asit ortamda lipazın
inaktive olması gibi faktörlerdirr. Ekzokrin yetmezli-
�in ortalama �0-25 yıl, en erken 5-6 yılda geli�ece-
�i gözönüne alınırsa, çocukluk ça�ında nadirde
olsa steatore ve kilo kaybı görülece�i söylenebilir
(25). Hastalarda günde 2-3 kez bol-ya�lı dı�kılama
vardır.Suda eriyen vitamin eksikli�i, D vitamin ek-
sikli�ine ba�lı osteoporoz ve osteopeni görülebilen
bulgulardır (26). 

Diabetes mellitus: Kronik pankreatit olgularında
diabet geli�imi �0-27 yıllık bir süre alabilir. Uzun sü-
reli izlemlerde hastaların %20-40’ının diabet geli�tir-
di�i bilinmektedir (25). Kronik pankreatit’e ikincil
geli�en diabet olgularında beta ve alfa hücrelerde
harabiyet var iken idiopatik diabet olgularında sa-
dece beta hücrelerde harabiyet söz konusudur
(27).

F‹Z‹K MUAYENE

Çocukluk ça�ında kronik pankreatit’e özgü ve ta-
nısal fizik muayene bulgusu yoktur.Kronik pankre-
atit nedeni olan ba�ka bir sistemik hastalık sözko-
nusu ise (örne�in; Kistik Fibrozis, otoimmün hasta-
lık vs). bu hastalı�a ili�kin di�er fizik muayene bul-
guları saptanabilir.Hastalarda fizik muayene bul-
guları ileri evrede ve komplikasyonlarla ili�kili ola-
rak ortaya çıkar. Kilo kaybı, malnütrisyon ileri ev-
re bulgudur. Psödokist geli�imi ile karında kitle pal-
pe edilebilir.

TANI

Kronik pankreatit tanısı temel olarak klinik bulgu-
lara ba�lıdır. Rutin olarak yapılabilen testler ge-
nellikle tanıda yardımcı de�ildir. Serum amilaz ve
lipaz de�erleri akut alevlenmeler sırasında yükse-
lebilir, kronik pankreatitli hastaların ço�unda nor-
mal veya dü�üktür. Psödokist, kanal darlıkları ve-
ya fistül gibi komplikasyonların geli�imi ile serum

amilaz ve lipaz de�erleri yükselir. Tanısal testler,
pankreas fonksiyon bozukluklarını saptayan test-
ler ve yapısal bozuklukları saptayan testler olarak
iki grupta incelenebilir. Heriki grup testler hastalı-
�ın ilerlemi� evresinde bilgi verici olmaktadır.

Fonksiyonel testler: Uyarılmı� sekresyon kapasite-
sinde azalmayı gösteren testler, ekzokrin yetmezlik
(maldijesyon ve steatore) ve endokrin yetmezlik
sonuçlarını de�erlendiren testlerdir. Kolesistokinin
ile veya tek ba�ına sekretin verilerek yapılan direk
hormonal uyarı testleri kronik pankreatit tanısı için
en duyarlı testler olsada eri�kin ya� grubunda bile
yapılabilen merkez sayısı oldukça azdır.Bu test
pankreas sıvısında miktar, amilaz ve bikarbonat
ölçümünün bazal ve intravenöz kolesistokinin-sek-
retin verilmesinden 30-60 dk sonra yapılan ölçüm-
leri ile gerçekle�tirilir. Duyarlılı�ı %74-97, özgüllü�ü
%80-90 civarındadır. Henüz pankreatogramların-
da de�i�iklik olmamı� olguların tanımlanmasında
yardımcı olabilir, bu oran %�0 dur. Ancak testlerin
duyarlılı�ı ilerlemi� pankreas hasarı varsa artar.
Pozitif sonuç elde edebilmek için pankreasın %30-
50 oranında hasarlanması gerekmektedir. Direk
hormonal uyarı testleri her merkezde yapılama-
ması, standardizasyon zorlu�u, pahalı ve zaman
alıcı olu�u, diabet, çölyak, siroz gibi hastalıklarda
yanlı� pozitiflik göstermesi nedeni ile geni� kulla-
nım alanı bulamamı�tır. Endoskopik retrograd
pankreatografi sırasında, pankreas kanalına bir
kateter yerle�tirilerek uyarı testleri için sekresyon
toplanabilir. Pankreas fonksiyonlarını dolaylı yol-
dan gösteren testler pankreas enzimlerinin kan ve
dı�kıda ölçülmesi veya a�ızdan verilen bazı mad-
deler üzerinde pankreas enzimlerinin etkilerinin öl-
çülmesine dayanan testlerdir.Serum tripsinojen ta-
yini, dı�kıda kimotripsin veya pankreatik elastaz
ölçümü, kalitatif veya kantitatif olarak dı�kı ile ya�
kaybının ölçümü, bentiromide veya pankreola-
uryl testleri gibi barsakta kimotripsin veya aryles-
terazların varlı�ını ölçmeye dayanan bu testlerin
hemen hepsi hastalı�ın oldukça ilerlemi� dönem-
leride pozitif sonuçlar verir (28, 29, 30). �deal pank-
reas fonksiyon testi� ucuz ve kolay tekrarlanabilir,
güvenilir, pankreas hastalıklarına özgü, pankreas
fonksiyonlarının düzeyini belirleyebilen, di�er di-
jestif hastalıkları dı�layabilen ve enzim deste�in-
den etkilenmeyen özellikler göstermelidir. Ancak
henüz bu özelliklere sahip bir test geli�tirilmemi�tir.

Yapısal testler: Düz karın grafisi, Ultrasonografi, To-
mografi, ERCP, MRI, MRCP, Endoskopik ultrasonog-
rafi pankreastaki yapısal bozuklukları tanımlaya-
bilen testlerdir. Pankreas parankimindeki lobulari-
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kanması, duodenum obstruksiyonu, gastroparezis
gibi özel durumlar ara�tırılmalıdır. A�rı tedavisinde
a�rı kesici ilaçlar (asetaminofen, asetilsalisilik asit,
narkotik analjezikler). yanısıra ek olarak trisiklik
antidepresanlar kullanılabilir (36). Selenyum, beta
karoten, C ve E vitaminleri antioksidan amaçla
kullanılabilir (37). Pankreas sekresyonlarının baskı-
lanarak, pankreas içi basıncın azaltılması bir di�er
önlemdir. Bu amaçla pankreas enzim deste�i, mi-
de asidinin baskılanması ve Octreotide kullanilabi-
lir (38, 39). Kanal tıkanıklı�ı var ise, endoskopik gi-
ri�imler (sfinkterotomi, ta� çıkarılması, stent yerle�-
tirilmesi) ve cerrahi olarak kanaldaki basıncı azalt-
maya yönelik giri�imler uygulanabilir (40, 4�). A�-
rının bu yöntemlerle kontrol edilemedi�i durumlar-
da çölyak pleksus blo�u veya torakoskopik
splanktiektomi ile nöral iletinin de�i�tirilmesi dene-
nebilir (42). A�rı tedavisinde pankreas ba�ı rezek-
siyonu ve subtotal, total pankreatektomi uygula-
nabilir (43). A�rı için tedavi seçimi, kronik pankre-
atit etyolojisi, a�rının �iddeti, pankreas kanal ana-
tomisi ve bahsi geçen özel tedavilere ula�ılabilirli-
�e göre seçilmelidir.Büyük kanalları ilgilendiren ol-
gularda endoskopik ve cerrahi drenajlar ve rezek-
siyon seçilirken, küçük kanalların hastalı�ında
yüksek doz pankreas enzim deste�i, octreotide, si-
nir ablasyonu ve rezeksiyon gündeme gelebilir.
Pankreas enzim deste�i amacı ile Creon kullanıl-
maktadır. Creon 5, �0, 20 lik formlarda olup, kap-
sül ba�ına 5000, �0.000, 20.000 ünite lipaz içermek-
tedir. Kronik pankreatitli çocuk olgularda �0.000
ünite/kg/gün dozu uygun olup 25.000 ünite/kg/gün
ve üstündeki dozlar fibrozing kolonopati’ye yolaç-
maktadır. Somatostatinin sentetik analo�u olan
Octreotid tedavisinin çocukluk ça�ı kronik pankre-
atitinde kullanımına ili�kin olgu takdimleri dı�ında
fazla veri yoktur (44). Eri�kinlerde günde üç kez
200 mikrogram deri altı enjeksiyon önerilmektedir.

Maldijesyon ve steatore tedavisinde; Pankreas en-
zim deste�i, mide asidinin baskılanması, orta zin-
cirli ya� asitleri ve A, D, E, K vitamin deste�i önem-
lidir.

KOMPL‹KASYONLAR

Pankreas psödokisti, kanamalar, ortak kanal ve
duodenum obstruksiyonu, pankreatik fistüller, mo-
tilite bozukulukları ve kanser geli�imi ba�lıca
komplikasyonlardır. Kronik pankreatit olgularının
yakla�ık %25’ inde psödokist geli�ir.Karın a�rısı, kit-
le palpasyonu, bulantı-kusma, sarılık ve kanama-
lar �eklinde bulgu verebilir ve %70 olguda kanalla
ili�kilidir.Serum amilazının inatçı yükseklik göster-

te, hiperekoik bölgeler, geni�leme ve atrofiler,
pankreas kanallarındeki geni�leme, daralma, dü-
zensizlik ve ta�lar görülebilen yapısal de�i�iklikler-
dir. Direk grafilerde yaygın pankreas kalsifikasyo-
nu görülmesi de�erlidir ancak etyoloji ve hastalı-
�ın süresi ile ili�kilidir. Ultrasonografi ucuz ve risksiz
bir yöntem olup, normal pankreasın tanımlanma-
sı, ilerlemi� evrenin ve komplikasyonların belirlen-
mesi, kronik pankreatitit taklit eden durumların
tesbiti konusunda oldukça yardımcıdır. CT, ilerle-
mi� hastalık döneminde daha tanımlayıcı ancak
ultrasonografiye göre daha pahalı ve radyasyon
riski olan bir yöntemdir. ERCP ise pankreatik yapı-
yı de�erlendirmek için en duyarlı testtir. Duyarlılık
ve özgüllü�ü %90 de�erlerine ula�ır.Hastalı�ın iler-
lemi� dönemlerinde duyarlılı�ı artar.Riskli bir yön-
tem olmasına kar�ın stent yerle�tirilmesi, ta� çıka-
rılması gibi tedavi yöntemlerine de olanak sa�lar.
MRI, MRCP büyük kanal problemlerinde %70-80 ol-
guda ERCP bulguları ile uyu�an bulgular sa�lar.
Endoskopik ultrasonografi pankreas kanal ve pa-
rankimi için daha direk görüntüleme sa�lamakta-
dır. Bu yöntemlerin duyarlılık ve özgüllük de�erle-
ri eri�kin çalı�malarında iyi belirlenmi� (tablo 2). ol-
masına ra�men, çocuklarda özellikle ERCP gibi gi-
ri�imsel yöntemlerin, son yıllarda ve sınırlı merkez-
lerde uygulanabilir olması nedeni ile çocukluk ya�
grubuna ili�kin veriler az sayıda olgu serilerini içer-
mektedir (28, 3�, 32, 33, 34, 35). Kronik pankreatit
tanısında bazen sadece klinik bulgular yeterli ola-
bilir. Ba�langıç incelemeler için seçilecek testler se-
rum tripsinojen, düz karın grafileri, ultrasonografi
gibi ilerlemi� hastalı�ı gösteren testler olmalıdır. Bu
testlerle tanı koyulamıyorsa, tomografi gibi daha
duyarlı fakat daha riskli ve pahalı testlere geçilebi-
lir. Tomografi tanıya yardımcı olamıyorsa ERCP ve
ardından MRI, MRCP, Endoskopik USG gibi testlere
ba�vurulabilir. Bu a�amada yaralı olacak bir di�er
test, direk pankreas fonksiyon testleridir ancak ço-
�u merkezde yapılamamaktadır.

TEDAV‹

Kronik pankreatit seyri sırasında en çok tedavi ge-
rektiren problem a�rıdır. A�rı de�erlendirilirken
öncelikle a�rıya yolaçan, psödokist, ortak kanal tı-

Duyarlılık (%) Özgüllük (%)

USG 50-80 80-90

CT 75-90 85 ve üstü

ERCP 70-90 80-90

EUS 70-75 80-85

Tablo 2. Yapısal testlerin tanısal özellikleri
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mesi durumunda akla gelmelidir.Çocukluk ya�
grubunda da eri�kinlerde oldu�u gibi, 6 cm den
büyük kistler genellikle perkütan, endoskopik ve-
ya cerrahi bo�altma gerektirirken, daha küçük
kistler konservatif tedavi ile izlenebilir (34). 

Kronik pankreatitte kanama, özefajit, peptik ülser,
psödokist, psödoanevrizma, portal veya splenik
ven trombozları nedeni ile geli�ebilir. Ortak kana-
lın inflamasyon, fibrozis veya bası ile tıkanması sa-
rılık, a�rı, karaci�er fonksiyonlarında bozulmaya
yolaçar. Hastalı�ın seyri sırasında görülebilen in-
ternal veya eksternal fistüller Octreotid içeren kon-
servatif tedaviler yanısıra cerrahi giri�imler gerekti-
rebilir (44). Kronik pankreatit olgularında kanser
riski artmi�tır ve ya�am boyu %4 oranındadır. Özel-
likle herediter pankreatitli olgularda bu risk genel
populasyona göre 50 kat yüksektir, ya�am boyu
risk %40 civarındadır. Tümör belirteçlerinden
CA�9-9 pankreas adeno Ca olgularında %70 ora-
nında yüksek bulunur. %90 olguda K-ras mutasyo-
nu pozitiftir (45, 46). 

ÇOCUKLUK ÇA⁄I KRON‹K
PANKREAT‹T’‹ KONUSUNDA
BEKLENT‹LER

Yapılacak çok merkezli epidemiyolojik çalı�malar,
kronik pankreatitin etyoloji, klinik, histolojik ve ge-
netik parametrelerini tanımlayacaktır. Hastalı�ın
�iddetine ili�kin bir sınıflama yapılmasına gereksi-
nim vardır. Kronik pankreatit’li hastalar CFTR mu-
tasyonları ve katyonik tripsinojen gen mutasyonla-
rı açısından taranmalıdır. Hastalı�a ili�kin hayvan
modelleri olu�turulmalı, bu modellerde hatalı gen-
ler, tetikleyici faktörler, inflamatuar kemokinler ve
bunlara kar�ı geli�tirilebilecek antikorlar ara�tırıl-
malıdır. Tedavide; Tripsinin katalitik etkisini inhibe
etmek, özel kemokinlere kar�ı monoklonal antikor-
lar vermek, pankreas yıldız hücrelerden salınan
TGF-beta’ ya cevap olarak olu�an kollajen sentezi-
ni azaltmak yönünde yapılacak çalı�malar umut
verici olacaktır.
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