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nik inflamasyon ve fibrozis sonucu gelisen

ve sonugta ekzokrin ve endokrin pankreds
yetmerzligine yolacan geri dénusumsuz hasarlan-
ma olarak tarumlaonir. Pankreas dokusundaki his-
tolojik ve morfolojik dedisiklikleri temel alan bu ta-
nimlama, pankreastan doku elde etme guglugu
ve gérintileme ydntemlerinin tamsal duyarhhikla-
nnin dustk olmasit nedeni ile klinikte simurh kulla-
nim alanina schiptir. Bu nedenle son yillarda kro-
nik pankreatit tcnimlamasi ve smiflondirmasinda
etyoloji esas alinmaktadir (1).

Kronik pankreatit, pankreas dokusunda kro-

Eriskinlerde otopsi ¢gahsmalarnda, kronik pankre-
atit oraru %0.04-%5 olarak bildirilmektedir (2). An-
cak klinik bulgu veren kronik pankreatit prevalan-
st 30/100.000, yilik insidonsi ise 3-9/100.000 dir.
Cocukluk caginda ise pankreatik hastaliklor nadir
olup, kronik pankreatit sikhdn konusunda veri yok-
tur (3, 4).

PATOGENEZ

Kronik pankreatit gelisiminde etkili patogenetik
mekanizmalar, konal ttkanmas: (litojenik ponkre-
atit, tikayict pankreatit)., toksik-metabolik neden-
ler ve nekroz-fibrozis olarak tarimlcmabilir.

Kanal tikanma hipotezinde pankreatik kanallarda
olusam protein ¢okuntuleri, tikaglar ve taslar hasta-
Igm temel nedeni olarak kabul edilir. Ozellikle kro-
nik alkol alimi olan olgularda gegerli olan bu hipo-
tezde, protein agisindan zengin, bikarbonat ve vo-
Ium agisindan fakir bir pankreas salgisin kanal-
larda protein ¢dkuntusune neden oldugu, zaman-
la bu ¢oékuntulerin kalsifikasyona ugrayarak kua-
¢uk kanallann tikanmasina ve hasarina yolaghd,
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ardindan fibrozis ve skarlasmanin parankim hasa-
n olusturdugu éngérulmektedir. Pankreas kemalla-
rnnda tas olusumu, alkolik kronik pankreatit, tropi-
kal pankreatit, herediter pankrectit ve idiopatik
pankreatit olgularinda géralur. Bu olgularda,
pankreatik sivida kalsiyum karbonatn ¢ékunta
olusturmasini engelleyici bir faktér olan Lithostathi-
ne eksikligi oldugu bildirilmistir. Pankreas kanalla-
nnin tikanmas! sonucu, kanalda basing artigt olur
ve gelisen iskemi, inflamasyon, nekroz ve sonugta
asiner hucre zedelenmesini dogurur (5).

Kronik pankreatit etyolojisinde tartisilon ikinci bir
hipotez, nekrozis ve fibrozis teorisidir.Bu hipotezde
tekrarlayan akut pankrectit ataklornn hiicre nek-
rozuna yolachgi ve iyilesmeler sirasinda nekrozun
yerini fibrozisin almast ile kronik degisikliklerin ge-
listigi dngdrultr. Kronik inflamasyon sirasmnda sali-
nan TGF-beta, epidermal growth faktér, trombosit
derive growth faktér gibi hicre digt dokuda mat-
riks sentezini uyaran ve kollajen sentezini arttiran
mediatdrlerin Snemli rolt vardir (5).

Toksik-metabolik hipotez, 6zellikle alkol ve meta-
bolitleri i¢in gegerli olup, pankreasa iliskin sitokrom
p450 enzimlerinin uygunsuz aktivasyonu, serbest
radikal olusumu, membran lipid peroksidasyonun-
da artma, kemokinler araciign ile inflomatuar su-
recin baslamas: sonucu dokuda kronik degdisiklik-
lerin gelistigini varsayar (5).

Kronik pankreatit patogenezindeki son gelismeler
ise idiopatik kronik pankreatitli olgularda kistik fib-
rozis transmembraon konduktans regulator (CFTR).
mutasyonlannn, Herediter pankreatit olgulannda
ise katyonik tripsinojen gen mutasyonlarnnin bildi-
rilmesidir. Bu mutasyonlar sonucu, tripsinojen trip-
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sin tarafindan aktive edildikten sonra inaktivasyo-
na kargt direng kazanmaokta, klinik ve subklinik
akut pankreatit ataklan sonrasi kronik pankreatit
gelismektedir (6, 7). Bu patofizyolojik agiklama ile
nekrozis- fibrozis teorisi desteklenmektedir. Pankre-
as hastaliklannn cnlasimasmda molekuler gene-
tik alanindaki gelismeler hastaliga yeni yoklasim-
lar saglamustir. Yapilan genetik analizler ile akut ve
kronik pankreatite edilim yaratan mutasyonlar be-
lirlenmistir. Bu ¢ahsmalarla etyolojinin siruflandirl-
masl ve risk faktérlerinin belirlenmesi yanisira has-
tah@n klinik bulgular ortaya ¢ikmadan énce ta-
nimlanmasl olast kilinmaktadir. En iyi tanmlanmig
genetik mutasyonlar katyonik tripsinojen geninde,
ponkreatik sekretuar tripsin inhibitéra (PST1). gen
ve CFTR mutasyonlandir. Bu genetik mutasyonlar,
herediter, aielesel ve idiopatik kronik ponkreatit ol-
gularnnda bildirilmistir. Herediter pankrecttitli olgu-
larda katyonik tripsinojen gende (PRSS1). baz mu-
tasyonlar belirlenmis, ek olarak ailesel pankreatit-
te ve bazi idiopatik pankreatit olgulannda
SPINK1/PST1 mutasyonlcm bildirilmistir (8, 9).

ETYOLOJI

Eriskin yas grubunda kronik pankreatit etyolojisin-
de alkol ve ve alkol kullanimina ek faktérler birin-
cil neden olmakla beraber, ¢ocukluk ¢cagmnda ka-
hitsal nedenler (kistik fibrozis, herediter pankreatit).,
pankreatik kanal anormallikleri, metabolik hasta-
Iklarla birliktelik stk gérulen nedenlerdir (10)
(Tablo 1).

KALITSAL FAKTORLER
HEREDITER PANKREATIT

Herediter pankreatit %80 penetrans ile gegis gdste-
ren otozomal dominant bir hastalktir ve ilk kez
1952 yilinda Comfort ve Steinberg tarafindan ta-
nimlanmstir. 7q 35 de katyonik tripsinojeni kodla-
yan boélgede yukanda da tanimlonon mutasyon-
lar (SPINK1, R117H, N291). sonucu pankreas asiner
hucrelerinde tripsinojenden tripsin olusumu ve di-
ger proenzimlerin aktivasyonunun kontrol edile-
memesi nedeni ile otodijesyon ve inflamasyon ge-
lismektedir. Herediter pankreatitli olgulann yarsin-
dan fazlas: akut pankreatit ataklon goésterir. Gaglu
aile 6ykustnun olmasi, klinik bulgulann genellikle
20 yastan énce ortaya ¢ikmasi ve pankreatite ne-
den olabilecek bir bagka nedenin bulunamamasi
Herediter pankreatiti akla getirmelidir. Bu olgular
artmig pankreas kanseri riski tagirlar (8, 11).
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Tablo 1. Cocukluk ¢cagmda kronik pankreatit etyolojisi

GENETIK
Herediter pankreatit
Kistik fibrozis
TIKAYICI KANAL PROBLEMLERI
Ancatomik anormallikler
Pankreas divisium
Oddi sfinkter cnomatliler, koledok kisti
Duodenal duplikasyon
Annuler pankreads
Travmatik darlik
Oddi sfinkter fonksiyon bozuklugu
Tas
Parazit
Sklerozan kolomyjit
Malign darhiklar
METABOLIK
Hiperparatroidizm
Aillesel Hiperlipidemi (Tip I, IV, V)
TROPIKAL
Tropikal kalsifikasyon gésteren pankreatit
Fibrokalkuloz pankreatik diabet
OTOIMMUN
fzole otoimmuin kronik ponkreartit

Diger otoimmun hastaliklarla birlikte kronik
ponkrecatit

ILAGLAR
IDIOPATIK
BIiRLIKTE GORULEN DURUMLAR

Wilson hastalidn, Hemokromatozis, ALFA-1- antitripsin
eksikligi

KiSTiK FiBROZIS

Klosik kistik fibrozisli hastalar genellikle ekzokrin
pankreas yetmezligi bulgulan gésterirler. Hastalik
ilerledik¢e pankreas kugulur, kistik ve fibrotik bir
géranum alir. 30 yas ustundeki olgularda %2-4 ora-
ninda pankrectit gorulebilir. Ancaok hastahk goru-
len mutasyon tipleri ile iligkili olarak da degdisik kli-
nik tablolar gdsterebilir. 1998 yilinda iki grup tara-
findan gesitli CFTR mutasyonlan ile idiopcatik kro-
nik pankrecatit arasinda birliktelik tarmmlanmistr
(6, 12). Ter testleri normal fakat serum immunore-
aktif tripsinojen seviyeleri yuksek olan ve bu ne-
denle F508 mutasyonu yénunden heterozigot ol-
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dugu dugunulen hastalarda %9 oraninda R117H
mutasyonu ve %20 oranlannda IV8 5T alleli bulun-
mugstur (13). Bu veriler tek mutant CFTR. alleli tasi-
yan bireylerin semptomsuz tasiyicilar, iki siddetli
allel tagiyon bireylerin klasik kistik fibrozis ve sid-
detli ve hafif mutasyonlar gdsteren compound he-
terozigot CFTR genotipinin pankreatit ve kistik fibo-
rozisin diger atipik bulgulanm gésterebilecegdini
dustndurmektedir (6, 12).

IDIOPATIK

TUm kronik ponkreatit olgulannin% 10-30'unu olus-
turur.Ancak baz olgulannn eksik degerlendirme
nedeni ile (dmegdin kistik fibrozise iliskin mutasyon-
larn bakilmamasy). idiopatik gruba dahil edildidi
de bir gercektir. Idiopatik kronik ponkreatitin er-
ken ve ge¢ baslangich olamak Uzere iki tipi var-
dir.Erken baglangich idiopatik kronik hepatit yok-
lasik 20 yas civannda bulgu verir. Kalsifikasyon
gelismesi, ekzokrin ve endokrin yetmerzlik gelisimi
ise 25 vil civarnda gergeklesir.Bu nedenle ¢ocuk-
luk caginda tarsal guglukler yasamabilir (14).

PANKREAS KANALI PATOLOJILERI
TIKAYICI KRONIK PANKREATIT

Ana pankreas kanalinin kist, skar |, tas, parazit, ta-
mdrle tikanmas , koledok kisti, duedonal duplikas-
yon, annuler pankreas, konjenital oddi sfinkter
anormallikleri veya pankrecttik divisium gibi pank-
recatik sivilann yeterince drene olamayip, paran-
kimde basing artigi ve buna ikincil gelisen patoloji-
lere neden olan durumlar sonucu akut ve kronik
ponkreatit gelisebilir (15).

HIiPERLIPIDEMIi

Serum trigliserit de@erinin 1000mg/dl ve Uzerinde
olmast akut pankreatit olusturan bir faktérdur. Aile-
sel hiperlipidemilerde tip I olgularda %35, tip IV ol-
gularda %15, tip V de ise % 30-40 oranlarnnda ckut
pankreatit bildirilmektedir. Tekrarlayan akut
pankreatit ataklan sonrasimnda bazi olgularda kro-
nik pankreatit gelisimi bildirilmistir. Bu olgularda
fazla trigliseridin pankreasta yikimi ve serbest yag
asitlerinin salimimi sonucunda lipid peroksidasyo-
nu ve serbest radikallerin olusturdugu membran
hasar suglanmaktadir (16).

HIPERPARATROIDiZM

Kalsifikasyon gdsteren kronik pankreatitte neden
uzun sureli tedavi edilmemis hiperparatroidizm
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olabilir. Hiperkalsemide pankreatitin tripsinojen
aktivasyonu ve tripsin stabilizasyonu yolu ile olus-
tugu éngdrulmektedir (17).

TROPIiKAL PANKREATIT

Hindistan'm baz bélgeleri, Afrika, guney Asya ve
Brezilya da gérulebilen kronik ponkreatit bicimi-
dir.Erken yaglarda ortaya ¢ikar. Hastalik kann ag-
nsl, siddetli malnUtrisyon, ekzokrin ve endokrin
ponkreas yetmerzligi bulgulan ile seyreder. Olgula-
nn yaklasik %90 inda kalsifikasyonlar gelisir. Has-
taldin etyolojisinde malnutrisyon, iz element ve
mikronutrientlerin eksikligi ve diyete iliskin faktdr-
lerin sorumlu olabilecegdi dusuntlmektedir (18).

OTOIMMUN PANKREATIT

Baz kronik pankreatit olgulamn, otoantikor pozitifli-
gi, immunglobulin yuksekligi ve yogun lenfositik
infiltrasyon gésterme 6zelligi ile otoimmun pankre-
atit olarak simiflanabilir. Olgularda pankreasta yer
yer genislemeler ve pankreas kanallannda dorlik-
lar bildirilmistir. %60 olgu sistemik lupus gibi diger
otoimmun hastaliklarla birlikte olup, bazilan stero-
id tedavisine yarut verir (19).

Kronik pankreatitin nadir bir nedeni olarak Radyo-
terapi bildirilmistir (20).

KLINIK
Kronik pankreatitin baghca klinik bulgulan, karin
agnst, malabsorbsiyon-stectore ve diabet'tir.

Karn agnsi: Kronik pankreatit olgulonmnin en ciddi
klinik problemidir.Erigkinlerde iyi tammlonmis olan
agn ozellikleri gocuklarda da benzer ézellikler gos-
terir. Agn hastalann %50-90'nde goérulur ve genel-
likle tarusal bir karakteri yoktur.Epigastriunda his-
sedilir, kann sag ve sol Ust boélgesine ve sirta dog-
ru yaylabilir. Agnya bulant-kusma eslik edebilir.
Agn oturma ve egilme ile azalir (diz-gdJus pozisyo-
nu), yemek sonrasl ve gece artig gosterir.Baglan-
gigta ataklar halinde olabilen agn zamaonla surek-
1i hal alir. Baz olgularda ise hastah@in ileri evrele-
rinde agn ataklemmn arast uzar ve azalabilir (21).
Agny1 olusturan nedenler; kanal ve parankimde
basing artigl, inflamasyon, iskemi, perindral doku-
nun inflamasyonu ve enzimatik harabiyeti, psddo-
kist, ortak safra kanah ttkanikhdi, gastroparezis ve
malignite gelisimi olarak siralanabilir. Agn nedeni
ile istah azalr, kilo kaybi ve malnutrisyon gelisir,
yasam kalitesi duser. Kronik ponkreatitte en sik
cerrahi girisim nedeni agndir (21, 22, 23).
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Steatore ve kilo kaybi: Pankreasin ekzokrin rezervi
oldukg¢a iyidir ve pankreas sekresyonu normalin
%10 ve altina dismedigi surece steatore gelismez
24). ilerlemig pankreatit olgulannda yag yonisira
protein ve karbonhidrat emilim bozukluklan da
gelisir. Ancak yag emilim bozuklugu digerlerine
gdre daha erken gelismektedir. Yag emilim bozuk-
lugunun én plonda olmasinn nedenleri; Mide
lipazinin diyetteki yadin yalnizca %20 sini hidrolize
etmesi, diger pankreatik enzimlere gére lipaz sek-
resyonunun daha erken azalmast, lipazin asit orta-
ma diger enzimlerden daha az dayanikli olmast
ve kronik pankreatitte duodenuma bikarbonat sa-
hmmimin azalarak, olusan asit ortamda  lipazin
inaktive olmasi gibi faktdrlerdirr. Ekzokrin yetmezli-
gin ortalama 10-25 yil, en erken 5-6 yilda gelisece-
gl gézdénune alinwsa, ¢ocukluk ¢aginda nadirde
olsa steatore ve kilo kayhbi gdrulecedi séylenebilir
(25). Hastalarda gunde 2-3 kez bol-yagh diskilama
vardir.Suda eriyen vitamin eksikligi, D vitamin ek-
sikligine bagh osteoporoz ve osteopeni gérulebilen
bulgulardir (26).

Diabetes mellitus: Kronik pankreatit olgulannda
diabet gelisimi 10-27 yillik bir stre alabilir. Uzun su-
reli izlemlerde hastalann %20-401min dicbet gelistir-
digi bilinmektedir (25). Kronik pankredatit'e ikincil
gelisen diabet olgulannda beta ve alfa hiicrelerde
harabiyet var iken idiopatik diabet olgulannda sa-
dece beta hucrelerde harabiyet s6z konusudur
@7n.

FiZIK MUAYENE

Cocukluk cagmda kronik pankreatit'e ézgu ve ta-
nusal fizik muayene bulgusu yoktur.Kronik ponkre-
atit nedeni olan baska bir sistemik hastalik sézko-
nusu ise (6rmedin; Kistik Fibrozis, otoimmun hasta-
Ik vs). bu hastahga iligkin diger fizik muayene bul-
gulan saptonabilir Hastalarda fizik muayene bul-
gulan ileri evrede ve komplikasyonlarla iliskili olca-
rak ortaya ¢ikar. Kilo kaybi, malnutrisyon ileri ev-
re bulgudur. Psédokist gelisimi ile kannda kitle pal-
pe edilebilir.

TANI

Kronik pankreatit tarusi temel olarak klinik bulgu-
lara baghdir. Rutin olarak yapilabilen testler ge-
nellikle tamda yardimer dedildir. Serum amilaz ve
lipaz deg@erleri akut alevlenmeler sirasinda yukse-
lebilir, kronik pankreatitli hastalonn gogunda nor-
mal veya dusuktur. Psdédokist, kanal darhklan ve-
ya fistal gibi komplikasyonlann geligimi ile serum
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amilaz ve lipaz degerleri yukselir. Tanisal testler,
pankreas fonksiyon bozukluklanm saptayon test-
ler ve yapisal bozukluklan saptayan testler olarak
iki grupta incelenebilir. Heriki grup testler hastah-
g1n ilerlemis evresinde bilgi verici olmaktadr.

Fonksiyonel testler: Uyanlmis sekresyon kapasite-
sinde azalmayi gosteren testler, ekzokrin yetmezlik
(maldijesyon ve stectore) ve endokrin yetmezlik
sonuglann degerlendiren testlerdir. Kolesistokinin
ile veya tek bagina sekretin verilerek yapilan direk
hormonal uyamn testleri kronik pankreatit tarisi igin
en duyarh testler olsada erigkin yas grubunda bile
yapilabilen merkez sayist olduk¢a azdir.Bu test
pankreas swvisinda miktar, amilaz ve bikarbonat
Slcumunun bazal ve intravendz kolesistokinin-sek-
retin verilmesinden 30-60 dk sonra yapilan élgum-
leri ile gergeklestirilir. Duyarhhidn %74-97, dzgullugu
%80-90 civanndadir. Henuiz pankreatogramlann-
da degisiklik olmamuig olgulonn tanmmlanmasmnda
yardimc olabilir, bu oran %10 dur. Ancak testlerin
duyarliidn ilerlemis pankreas hasom varsa artar.
Porzitif sonug elde edebilmek i¢in pankreasin %30-
50 oraninda hasarlonmast gerekmektedir. Direk
hormonal uyan testleri her merkezde yapillama-
masl, standardizasyon zorlugu, pahal ve zaman
ahci olugu, diabet, ¢olyak, siroz gibi hastaliklarda
yanlis pozitiflik gdstermesi nedeni ile genis kulla-
nmm alant bulamamistir. Endoskopik retrograd
pankreatografi sirasinda, pankreas kanalina bir
kateter yerlestirilerek uyamn testleri i¢in sekresyon
toplanabilir. Pankreas fonksiyonlonni dolayl yol-
dan goésteren testler pankreas enzimlerinin kan ve
diskida él¢tlmesi veya agizdan verilen baz mad-
deler Uzerinde pankreas enzimlerinin etkilerinin 6l-
culmesine dayanan testlerdir.Serum tripsinojen ta-
vini, diskida kimotripsin veya pankreatik elastaz
olgumu, kalitatif veya kantitatif olarak digki ile yag
kaybmin élgimu, bentiromide veya pankreola-
uryl testleri gibi barsokta kimotripsin veya aryles-
terazlann varhgim élgmeye dayanan bu testlerin
hemen hepsi hastalgin oldukga ilerlemis dénem-
leride porzitif sonuglar verir (28, 29, 30). Ideal pank-
reas fonksiyon testif ucuz ve kolay tekrarlonabilir,
guvenilir, pankreas hastaliklonna ézgu, ponkreas
fonksiyonlaonnin diuzeyini belirleyebilen, diger di-
jestif hastaliklan dislayabilen ve enzim destedin-
den etkilenmevyen Ozellikler goéstermelidir. Ancak
henuz bu 6zelliklere sahip bir test gelistirilmemistir.

Yapisal testler: Dz kann grafisi, Ultrasonografi, To-
mografi, ERCP, MRI, MRCP, Endoskopik ultrasonog-
rafi pankreastaki yapisal bozukluklan tarmmlaya-
bilen testlerdir. Pankreas paronkimindeki lobulari-
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te, hiperekoik bolgeler, genisleme ve atrofiler,
pankreas kanallanndeki genisleme, daralma, da-
zensizlik ve taslar gérulebilen yapisal degisiklikler-
dir. Direk grafilerde yaygin pankreas kalsifikasyo-
nu goérulmesi degerlidir ancak etyoloji ve hastali-
gin suresi ile iligkilidir. Ultrasonografi ucuz ve risksiz
bir ydntem olup, normal pankreasin tanimloanma-
s, ilerlemis evrenin ve komplikasyonlann belirlen-
mesi, kronik pankrecatitit taklit eden durumlann
tesbiti konusunda olduk¢a yarcdimecidir. CT, ilerle-
mis hastalk déneminde daha tanimlayicit ancak
ultrasonografiye gére daha pahal ve radyasyon
riski olan bir ydntemdir. ERCP ise pankreatik yapi-
v1 degerlendirmek icin en duycerl testtir. Duyarhibk
ve 6zgullugu %90 degetlerine ulasir. Hastahdin iler-
lemis dénemlerinde duyarhhidn artar. Riskli bir yén-
tem olmasmna kargin stent yerlestirilmesi, tas ¢ika-
nlmasi gibi tedavi yéntemlerine de olanak saglar.
MRI, MRCP buyuk kanal problemlerinde %70-80 ol-
guda ERCP bulgulan ile uyusan bulgular saglar.
Endoskopik ultrasonografi pankreas kanal ve pa-
rankimi i¢in daha direk géruntileme saglamaokta-
dir. Bu yéntemlerin duyarhlik ve ézgullik degerle-
1i eriskin ¢calismalarnnda iyi belirlenmis (tablo 2). ol-
masina ragmen, ¢ocuklarda ¢zellikle ERCP gibi gi-
risimsel yéntemlerin, son yillarda ve sinirh merkez-
lerde uygulanabilir olmasi nedeni ile cocukluk yas
grubuna iliskin veriler az sayida olgu serilerini iger-
mektedir (28, 31, 32, 33, 34, 35). Kronik pankreatit
tarusinda bazen sadece klinik bulgular yeterli ola-
bilir. Basglangig incelemeler i¢in segilecek testler se-
rum tripsinojen, duz kann grafileri, ultrasonograrfi
gibi ilerlemis hastalign gosteren testler olmalidir. Bu
testlerle tan koyulamiyorsa, tomografi gibi daha
duyarl fakat daha riskli ve pahal testlere gegilebi-
lir. Tomografi taniya yoardimel olamiyorsa ERCP ve
ardindan MRI, MRCP, Endoskopik USG gibi testlere
bagvurulabilir. Bu agsamada yaral olacak bir diger
test, direk pankreas fonksiyon testleridir ancok ¢o-
Ju merkezde yapilamamaktadir.

TEDAVIi

Kronik ponkreatit seyri sirasinda en ¢ok tedavi ge-
rektiren problem agndir. Agn degerlendirilirken
oncelikle agnya yolagan, psdédokist, ortak kanal t1-

Tablo 2. Yapisal testlerin tamisal ézellikleri

Duyarhlik (%) Bzgllitk (%)

UsG 50-80 80-90
CT 75-90 85 ve st
ERCP 70-90 80-90
EUS 70-75 80-85
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kanmasi, duodenum obstruksiyonu, gastroparezis
gibi ézel durumlar arastnlmalidir. Agn tedavisinde
agn kesici ilaglar (asetaminofen, asetilsalisilik asit,
narkotik analjezikler). yanisira ek olarak trisiklik
ontidepresonlar kullanlabilir (36). Selenyum, beta
karoten, C ve E vitaminleri antioksidan amagla
kullonilabilir (37). Pankreas sekresyonlannin baski-
lanarak, pankreas i¢i basincin azaltlmasi bir diger
énlemdir. Bu amagla pankreas enzim destedi, mi-
de asidinin baskilanmas ve Octreotide kullanilabi-
lir (38, 39). Kanal tikanikhid var ise, endoskopik gi-
risimler (sfinkterotomi, tas ¢ikamlmasi, stent yerles-
tirilmesi) ve cerrcahi olarak kanaldaki basinc: azalt-
maya yonelik girisimler uygulanabilir (40, 41). Ag-
nnin bu yéntemlerle kontrol edilemedidi durumlar-
da c¢olyak pleksus blogu veya torakoskopik
splanktiektomi ile néral iletinin dedistirilmesi dene-
nebilir (42). Agn tedavisinde pankreas basi rezek-
siyonu ve subtotal, total pankreatektomi uygula-
nabilir (43). Agn i¢in tedavi segimi, kronik pankre-
atit etyolojisi, agnmin siddeti, pankreas kanal ana-
tomisi ve bahsi gegen ¢zel tedavilere ulasiabilirli-
ge gore secilmelidir Buyuk kanallen ilgilendiren ol-
gularda endoskopik ve cerrahi drengjlar ve rezek-
siyon secilirken, kuguk kanallann hastahginda
yuksek doz pankreas enzim destedi, octreotide, si-
nir ablasyonu ve rezeksiyon gundeme gelebilir.
Pankreas enzim destedi amac ile Creon kullaril-
maktadir. Creon 5, 10, 20 lik formlarda olup, kap-
sul basina 5000, 10.000, 20.000 Unite lipaz igermek-
tedir. Kronik pankreatitli ¢cocuk olgularda 10.000
Unite/kg/gtin dozu uygun olup 25.000 Unite/kg/gun
ve ustundeki dozlar fibrozing kolonopati'ye yolag-
maktadir. Somatostatinin sentetik analogu olan
Octreotid tedavisinin ¢ocukluk ¢adi kronik pankre-
atitinde kullanmmina iligkin olgu takdimleri cisinda
fazla veri yoktur (44). Erigkinlerde gunde u¢ kez
200 mikrogram deri alh enjeksiyon énerilmektedir.

Maldijesyon ve steatore tedavisinde; Pankreas en-
zim destedi, mide asidinin baskilanmast, orta zin-
cirli yag asitleri ve A, D, E, K vitamin destedi énem-
lidir.

KOMPLIKASYONLAR

Pankreas psoédokisti, kanamalar, ortak kanal ve
duodenum obstruksiyonu, pankreatik fistuller, mo-
tilite bozukuluklarn ve kanser gelisimi baglica
komplikasyonlardir. Kronik pankrectit olgularmn
yaklasik %25 inde psédokist gelisir Kann agnsi, kit-
le palpasyonu, bulonti-kusma, sanbk ve kanoama-
lar seklinde bulgu verebilir ve %70 olguda konalla
iliskilidir.Serum amilozinin inat¢1 yukseklik géster-
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mesi durumunda akla gelmelidir.Cocukluk yas
grubunda da erigkinlerde oldugu gibi, 6 cm den
buyuk kistler genellikle perktton, endoskopik ve-
ya cerrahi bosaltma gerektiritken, daha kuguk
kistler konservatif tedavi ile izlenebilir (34).

Kronik pankredatitte kanama, dzefdjit, peptik ulser,
psddokist, psddoanevrizma, portal veya splenik
ven trombozlarn nedeni ile gelisebilir. Ortak kana-
Iin inflomasyon, fibrozis veya basi ile tikanmasi sa-
nlik, agn, karaciger fonksiyonlonnda bozulmaya
yolagar. Hastaligin seyri swasinda gérulebilen in-
ternal veya eksternal fisttller Octreotid iceren kon-
servatif tedaviler yarusira cerrahi girisimler gerekti-
rebilir (44). Kronik pankreatit olgulannda konser
riski artmishr ve yasam boyu %4 oranimdadir. Ozel-
likle herediter pankreatitli olgularda bu risk genel
populasyona goére 50 kat yuksektir, yasam boyu
risk %40 civanndadir. Tumoér belirte¢lerinden
CA19-9 pankreas adeno Ca olgulannda %70 ora-
ninda yuksek bulunur. %90 olguda K-ras mutasyo-
nu porzitiftir (45, 46).
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