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Ö z e t 

Allı nışuıdu ınalııiitrisvouu ve deri derecede asidi olan 
bir kız çocuğunda serimi iv usidik sıvı amilaz yüksekliği ve alı-
dominal tomografide pankreasta kalsifıkasyonlar gürü/erek 
pankreatik asit tanısı kınıdır Medikal ve cerrahi tedavi ile asi
tli kontrol abına alınan hasta, nadir bir olgu obuası nedeniyle 
sunuldu. 
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Kronik pankreatit pankreasta kalıcı ve ilerleyi
c i , morfolojik ve fonksiyonel hasara yolaçan, 
çocukluk çağında çok nadir rastlanan bir hastalıktır. 
En belirgin klinik bulgusu abdominal ağrı episod-
ları olan kronik pankreatit obstrüktif pankreatit, 
herediler pankreatit, tropikal pankreatit ve idiopatik 
pankreatit olarak s ınıf landır ı lmaktadır (1,2). 
Kronik pankreatit tanısı pankreatik kalsifikasyon-
ların görülmesi, pankreatik inflamasyonu yansıtan 
klinik ve laboratııvar bulgularının olması, intraope-
ratif veya postmortem belirgin pankreatit bulgu
larının saptanması, bilgisayarlı tomografi ve ultra-
sonografide tipik pankreatit bulgularının görülme
siyle konmaktadır . Endoskopik retrograd kole-
sistopankreatikografi (ERCP) ise tanıda altın stan
dart olarak kabul edilmektedir (3,4), Mcdika! te
daviye cevap vermeyen olgulara cerrahi girişim 
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. S u m m a r y 

A six year old girl with malnutrition and ascites, had the 
diagnosis of pancreatic ascites based on the pancreatic calci
fications found in the abdominal tomography ana' elevated 
amylase levels in the serum ami the ascites. Ascites subsided 
with medical and surgical treatment. Due to its rarity, the ease 
is reported. 
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uygulanmaktadır. Kronik pankrealitin nadir olarak 
görülen bir komplikasyonu da pankreatik asittir. Bu 
asitin pankreatik kanalın veya pankreatik psödo-
kistin hasarı ile oluşan sızıntının periton üzerinde 
yaptığı kimyasal irritasyondan kaynaklandığı 
düşünülmektedir (4-6). Hastanemize ileri derecede 
asit nedeniyle getirilen altı yaşındaki bir çocukda 
kronik pankreatit ve pankreatik asıl saptandı . 
Mcdikal ve cerrahı yöntemlerle tedavi edilen hasta 
çocukluk çağında nadiren görülen bir olgu olması 
nedeniyle sunuldu. 

O l g u 

Karın şişliği nedeniyle hastanemize getirilen 6 
yaşındaki kız hastanın öyküsünden altı aydır ara
lıklı karın ağrısı yakınmasının olduğu, son iki aydır 
karnında şişlik farkedildiği öğrenildi. Boyu ve ağır
lığı yaşma göre patolojik derecede geri olan 
çocuğun fizik incelemesinde ortopneik olmasına 
yol açacak kadar belirgin asit dikkati çekiyordu. 
Hastada organomegali, peri ferik ödem veya başka 
bir patolojik ek bulgu ise saplanmadı. Hastayı ra
hatlatmak ve tanı amacıyla parasenlez yapılarak. 
1.5 litre kirli sarı renkte ve bulanık periton sıvısı 
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drene edildi. Sıvının protein konsantrasyonu 3 
gr/dl. pII 7.2, lökosıl sayısı ]00-150/mm3 (%45'i 
nötrofil) saptanarak, eksüda özelliğindeki asite 
yönelik diüretik tedavi başlandı. Total protein ve ak 
bümin değerlen çok düşük olan hastaya "hunıan" al-
bünıin verildi: tuzsuz diyet ve yatak istirahatı uygu
landı. 13u sırada hastanın böbrek fonksiyonları, 
elektrolitleri, kalsiyum, fosfor ve karaciğer enzim
leri, açlık kan şekeri, total lipid, kolesterol, PT-PTT 
ve bilirubin değerlen normal sınırlarda idi. Ayakla 
direk batın grafisinde de patoloji yoktu. Serum ve 
asit sıvısındaki amilaz değerleri normal sınırlarda 
bulundu. Abdominal ullrasonografide karaciğer, 
vena porta ve dallan, hepatik venler ile i lgil i nor
mal bulgular saptanırken, orta hattaki organlara ait 
yeterli bilgi alınamadı. Dopplcr ullrasonografide 
patoloji saptanmayan hastada tüberküloza yönelik 
araş t ı rmalar da yol gösterici o lmadı ; hastanın 
ppd'sı (-). akciğer grafisı normal olarak değer
lendirildi, açlık mide suyunda ve pcritoncal sıvıda 
direk boyamayla (asido rezistan bakteri) saptan
madı. T B C besiyerıne yapılan üç ayrı ekimde 
üreme olmadı; daha sonra kobay periton inokülas-
yonu ve PCR sonuçları da negatif bulundu). 
Hastanın klinikteki ızlenıi sürerken, hastayı diz-
dirsek pozisyonunda yatıracak ve gecelen uyut
mayacak şiddette karın ağrıları gözlendi. Bu sırada 
serum amilazı 1042 Ü/L, asit sıvısında amilaz 
11714 U / L bulundu. Pankrcatit atağı düşünülerek 
çekilen abdominal bilgisayarlı tomografide ise 
pankreas bölgesinde multipl kalsifikasyonlar görü
lerek, kronik pankrcatit tanısı kondu (Şekil 1). 
Kronik pankrcatit elyolojisine yönelik olarak test 
edilen paralhormon. alfa-l antitripsin düzeyi ve ter 
testi normal bulundu. Hastanın diyeti az yağlı, total 
kalorinin %1-3 'ü uzun zincirli yağ asillerinden 
karşılanacak az ve sık öğünlar şeklinde düzenlendi. 
İler öğünde 30.000 USP ünitesi lipaz içeren 
pankreas enzim prcparatları eklendi. Şiddetli karın 
ağrısı devam eden hastaya sentetik somatostatin 
aualogları da faydalı olmadı ve cerrahi girişim 
planlandı. Ancak hastanın yaşının küçüklüğü ve 
ağır malnütrisyonu nedeniyle teknik olarak preo-
peratif E R C P yapılamadı. Operasyonda pankrcatit 
lehine bir bulgu olarak pankreasın ileri derecede 
sert olduğu farkedildi, kolesistoslomi ve Oddi 
sfinktcroplasli yapıldı. Poslopcratif dönemden son
ra hastanın genel durumunda hızlı bir düzelme 
başladı ve karın ağrısı kayboldu. Total protein ve 
albümin değerlerinde azalma olmayan hastada asit 
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kayboldu. Poslopcratif malnütrisyon tedavisi uygu
lanan hastada ağırlık arlısı başladı. Hasla kronik 
pankreatitin geç komplikasyonları yönünden de 
değerlendirilerek, insüliıı salmımı yetersiz olması
na karşın glııkoz intoleransmm gelişmediği görül
dü; bu nedenle dıabet yönünden de izleme alındı. 
Hasta bir yıldır genci durumu çok iy i . ağrısız, asil
siz vc laboratuvar bulguları normal olarak izlen
mektedir. 

T a r t ı ş m a 

Ağır malnütrisyon ve asitle hastanemize getiri
len kız çocuğunda eksüda tipinde asitle birlikte 
karaciğer enzimleri vc PT-PTT değerlerinin normal 
olması, karaciğer dışı kronik bir hastalığı düşündür
müştü. Kl in ik olarak düşünülen tüberküloz peri
tonit laboratuvar bulgular ıyla desteklenmeye 
çalışılırken, hastada tipik abdominal ağrılar başladı. 
Ağrı ile eş zamanlı olarak, daha önce normal 
olduğu saptanan serum ve asit sıvısı amilaz değer
lerinde belirgin yükselmeler hastalığın pankreas 
kaynaklı olduğunu gösterdi. Başlangıçta ileri dere
cedeki asilin düz karın grafücrindc ve abdominal 
USG'de pankreasa ait kalsifikasyonları gizleyebile
ceği düşünülerek abdominal tomografi çekildi vc 
pankreatik kalsifikasyonlar saptanarak kronik 
pankrcatit tanısı doğrulanmış oldu (1,2,4). 

Çocukluk çağında nadiren rastlanan kronik 
pankreatitin akut pankrcatitf.cn en önemli farkı 
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kalıcı ve ilerleyici hasar oluşturmasıdır. Genel 
olarak akut pankrealite yol açan her olay pankreas
ta stenoz veya str iktüre neden olarak kronik 
pankreatite de yol açabilir. Kl in ik olarak önemli ol
mayan sırt vc karın travmaları da pankreatik hasar 
yaparak kronik pankreatite neden olabilir. Bu olgu
larda inflamasyon ve psödokiste daha sık rastlan
maktadır (1,4). Kronik pankreatitin klinikte tanım
lanan bir tipi olan kronik obstrüktif pankreatitte 
pankreas duktal sisteminde dilatasyonla birlikte 
parankim atrofısi ve yaygın fibrozis görülür. Bu tip 
pankreatite pankreatik kanalda obstrüksiyon yapan 
biber sistem hastalıkları, konjenital ve akkız (post 
travmatik) anomaliler ile tümörler neden olabilir 
(1,3). Diğer klinik tablolardan herediter pank
reatitte ise ailede en az iki kişide benzer pankreatit 
atakları tanımlanır vc kistik fibrozisten sonra 
çocukluk çağında en sık görülen pankreatit nedeni
dir. Otozomal dominant bir genin inkomplet penet
rans! ile geçtiği düşünülen bu grupta, duktal sis
temde litbostatin adı verilen spesifik pankreatik 
protein yoğunlaşarak tıkanıklara ve kistik dilatas-
yonlara neden olur (7-9). Tropikal (nütrisyonel) 
pankreatit ise çocukluk çağında abdominal ağrı, pu-
berlede diabet, genç erişkin döneminde eksitus 
tablosu ile özetlenen, Asya vc Afrika'nın yoksul 
bölgeler inde protein malnütr isyonu ile birlikte 
görülen kronik kalsifıyc pankreatittir (5,10). Akut 
pankreatitler ise nadiren kronik pankreatite ilerler. 
S i stem ik hastalıklardan kronik renal hastalık, hi-
perparatroidi, kistik fibrozis, hiperlipidcmi ve dia
betes mellitusda kronik pankreatite neden olabilir 
(1.2). 

Hastamızda kronik pankreatit yapabilen sis-
temik hastalıklar gerekli laboratuvar tetkikleriyle 
ekarte edildi. A i l e öyküsünün olmaması herediter 
pankreatit olasılığını azaltırken, E R C P yapılama
ması nedeniyle obstrüktif nedenler kesin olarak 
ayırt edilemedi. Bilgisayarlı tomografide kalsi-
fikasyonların saptanması, olgunun kronik kalsifik 
pankreatit olduğunu gösterdi. Bu gruptan tropikal 
pankreatite coğrafi konum olarak uymayan olgu
muz, kronik ıdiopatik kalsifik pankreatit olarak 
kabul edildi. 

Literatür araştırıldığında, çocukluk çağında 
kronik pankreatit ile i lgi l i sınırlı sayıda yayın 
olduğu görüldü. Bunlardan Zieglcr vc arkadaşları 
12 yılda gördükleri 49 olgudan %82'sinde abdomi
nal ağrı olduğunu vc olguların % 62'sine operas

yon gerektiğini b i ldi rmiş t i r (11). Yeung ve 
arkadaşları da 10 yılda 43 çocuk izlediklerini, %95 
olguda karın ağrısı, %56 olguda kusma olduğunu, 
10 olguda psödokist saptadıklarını belirterek, tanı 
için belirgin intraoperatif patoloji ile pankreatik in
flamasyon klinik bulgularının olması vc laboratu
var tarafından doğrulanması gerektiğini vurgu
lamışlardır (5). Forbes ve arkadaşları da tanı için 
en az bir kez normalin üç katından yüksek serum 
amilaz değeri ile birlikte tipik ağrı epizodunun ol 
ması, bilgisayarlı tomografi vc ultrasonografidc 
tipik pankreatit bulgularının görülmesi, pankreatik 
kalsifikasyonlar ve laparotomide pankreatit bulgu
larının saptanmasının önemini vc bu bulgulardan 
en az birinin tanı için gerekli olduğunu belirt
mişlerdir (1). Kronik pankreatit seyrinin genellikle 
iyi olduğu da yayınlarda belirtilmektedir (2,3). 

Olgumuzda da olduğu gibi kronik pankreatitin 
en belirgin semptomu epigastrik, kunt devamlı ve 
düz yatmakla vc yemek yemekle alevlenen ağrı 
olarak kabul edilmektedir. Ağrının pankreatik ve 
nöral inflamasyon ve intrapankreatik basınç artışın
dan kaynaklandığı sanılmaktadır. Zamanla pank
reatik yetmezlik gelişirse ağrı da azalmaktadır (2, 
3,11). Kronik pankreatitte enzim sckresyonları nor
malin %10'unun altına inmeden malabsorbsiyon 
oluşmadığından, diare ve steatore olgumuzda ki 
gibi sık görülmemektedir (2,4). Kronik kalsifik 
pankreatitlerdc %75 oranında görüldüğü bildirilen 
diabetes mellitus ise olgumuzda insulin salınımında 
yetersizlik şekl inde belirlendi (2,9). K r o n i k 
pankreatitin tedavisinde (olgumuzda da uygu
landığı gibi) klasik olarak ağrının kontrolü için 
diyet düzenlemeleri , oral pankreatik enzimler (12), 
somatostatin ve sentetik analogları kul lanı lmak
tadır (2,4,12,13). Medikal tedavinin yetersiz kaldığı 
durumlarda ise endoskopik ve cerrahi yöntemler 
gerekmektedir (1,2,14). Çeşitli serilerde olguların 
%15-50'sinde cerrahi işlem gerektiği bildirilmekte
dir (11). 

Literatürde akut ve kronik pankreatitin komp-
likasyonu olan psödokistlerden sızıntı vc duktal 
hasarla pankreatik asit oluşabileceği belirtilmekte
dir (4,5). Anterior duktal hasar ile pankreas 
sekresyonları pankreatik kaviteye sızar ve kimyasal 
peritonit yoluyla sıvı toplanması devanı eder (6). 
Pankreatik asit başlangıçta genellikle sinsidir ve 
sadece hastaların 1/3'ündc şiddetli ağrı öyküsü 
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vardır. Mcdikal tedaviye cevap vermeyen bu hasta
lara E R C P veya pankrcatıkografı yapılarak cerrahi 
girişim planlanabilir. Drenaj artırıcı işlemler, subto
tal ve total pankreatik rezeksiyon vc psödokıst vc 
striktürlerin onarımı yapılabilir (1,2,9,14). Olgu
muzda da mcdikal tedaviye cevap vermeyen asit, 
drenaj artırıcı iş lemlerle kontrol alt ına alına
bilmiştir. 

Sonuç olarak çocukluk çağında asitli olgularda 
nadir görülen hastalıklar olmasına karşın, kronik 
pankreatit vc komplikasyonu olan pankreatik asit 
düşünülmeli , hasta bu yönden de değerlendirilme
lidir. 
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