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Ozet

All:  misuidu  naluiitrisvouu ve deri  derecede asidi olan
bir kiz ¢ocugunda serimi iv usidik sivi amilaz yiiksekligi ve ali-

dominal tomografide  pankreasta kalsifikasyonlar  giirii/erek

pankreatik asit tamisi kimidir  Medikal ve cerrahi tedavi ile asi-
tli  kontrol abina alinan hasta, nadir bir olgu obuasi nedeniyle

sunuldu.

Anahtar Kelimeler: Kronik pankreatit. Pankreatik psddokisl.
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Kronik pankreatit pankreasta kalici ve ilerleyi-
ci, morfolojik ve fonksiyonel hasara yolacan,
cocukluk caginda ¢ok nadir rastlanan bir hastaliktir.
En belirgin klinik bulgusu abdominal agr1 episod-
lar1 olan kronik pankreatit obstriiktif pankreatit,
herediler pankreatit, tropikal pankreatit ve idiopatik
pankreatit (1,2).
Kronik pankreatit tanis1 pankreatik kalsifikasyon-

olarak siniflandirilmaktadir
larin goriilmesi, pankreatik inflamasyonu yansitan
klinik ve laboratiivar bulgularinin olmasi, intraope-
ratif veya postmortem belirgin pankreatit bulgu-
larinin saptanmasi, bilgisayarlt tomografi ve ultra-
sonografide tipik pankreatit bulgularinin goriillme-
siyle konmaktadir. Endoskopik
sistopankreatikografi (ERCP) ise tanida altin stan-
dart olarak kabul edilmektedir (3,4), Mcdika! te-
daviye cevap vermeyen olgulara cerrahi girisim

retrograd  kole-
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Summary

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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uygulanmaktadir. Kronik pankrealitin nadir olarak
goriilen bir komplikasyonu da pankreatik asittir. Bu
asitin pankreatik kanalin veya pankreatik psddo-
kistin hasar1 ile olusan sizintinin periton iizerinde
yaptig1  kimyasal
diistiniilmektedir (4-6). Hastanemize ileri derecede
asit nedeniyle getirilen alti yasindaki bir ¢ocukda
kronik pankreatit ve pankreatik asil saptandi.
Mcdikal ve cerrah1 yontemlerle tedavi edilen hasta

irritasyondan  kaynaklandigi

cocukluk c¢aginda nadiren goriillen bir olgu olmasi

nedeniyle sunuldu.

Olgu

Karin sisligi nedeniyle hastanemize getirilen 6
yasindaki kiz hastanin &ykiisiinden alt1 aydir ara-
likl1 karin agris1 yakinmasinin oldugu, son iki aydir
karninda sislik farkedildigi 6grenildi. Boyu ve agir-
ligr yasma goére patolojik derecede geri olan
cocugun fizik incelemesinde ortopneik olmasina
yol acacak kadar belirgin asit dikkati c¢ekiyordu.
Hastada organomegali, periferik 6dem veya baska
bir patolojik ek bulgu ise saplanmadi. Hastay1 ra-
hatlatmak ve tant amaciyla parasenlez yapilarak.

15 litre kirli sar1 renkte ve bulanik periton sivisi
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drene edildi. Sivinin protein konsantrasyonu 3
gr/dl. pIll 7.2, 16kosil sayist ]00-150/mm3 (%45'i
ndtrofil) saptanarak, eksiida Ozelligindeki asite
yonelik diiiretik tedavi baslandi. Total protein ve ak
biimin degerlen ¢ok diisiik olan hastaya "hunian" al-
biiniin verildi: tuzsuz diyet ve yatak istirahati uygu-
landi. 13u sirada hastanin bobrek fonksiyonlari,
elektrolitleri, kalsiyum, fosfor ve karaciger enzim-
leri, aclik kan sekeri, total lipid, kolesterol, PT-PTT
ve bilirubin degerlen normal sinirlarda idi. Ayakla
direk batin grafisinde de patoloji yoktu. Serum ve
asit sivisindaki amilaz degerleri normal sinirlarda
Abdominal

vena porta ve dallan, hepatik venler ile ilgili nor-

bulundu. ullrasonografide karaciger,
mal bulgular saptanirken, orta hattaki organlara ait
yeterli bilgi alinamadi. Dopplcr ullrasonografide
patoloji saptanmayan hastada tiiberkiiloza yoOnelik
aragtirmalar da yol gosterici olmadi; hastanin
ppd'st (-). akciger grafisi normal olarak deger-
lendirildi, ag¢lik mide suyunda ve pcritoncal sivida
direk boyamayla (asido rezistan bakteri) saptan-
madi. TBC besiyerine yapilan {ii¢ ayri ekimde
iireme olmadi; daha sonra kobay periton inokiilas-
yonu ve PCR sonuglar1 da negatif bulundu).
Hastanin klinikteki 1zlenii siirerken, hastayr diz-
dirsek pozisyonunda yatiracak ve gecelen uyut-
mayacak siddette karin agrilar1 goézlendi. Bu sirada
serum amilazi 1042 U/L, asit sivisinda amilaz
11714 U/L bulundu. Pankrcatit atagi diisiiniilerek
cekilen abdominal Dbilgisayarlt tomografide ise
pankreas bolgesinde multipl kalsifikasyonlar gorii-
lerek, kronik pankrcatit tanisi kondu (Sekil 1).
Kronik pankrcatit elyolojisine ydnelik olarak test
edilen paralhormon. alfa-1 antitripsin diizeyi ve ter
testi normal bulundu. Hastanin diyeti az yagli, total
kalorinin %1-3"'d wuzun zincirli yag asillerinden
karsilanacak az ve sik 6gilinlar seklinde diizenlendi.
iler dgiinde 30.000 USP iinitesi lipaz igeren
pankreas enzim prcparatlart eklendi. Siddetli karin
agris1 devam eden hastaya sentetik somatostatin
aualoglar1 da faydali olmadi ve cerrahi girisim
planlandi. Ancak hastanin yasinin kiigikligi ve
agir malniitrisyonu nedeniyle teknik olarak preo-
peratif ERCP yapilamadi. Operasyonda pankrcatit
lehine bir bulgu olarak pankreasin ileri derecede
farkedildi, kolesistoslomi ve Oddi

sfinktcroplasli yapildi. Poslopcratif donemden son-

sert oldugu
ra hastanin genel durumunda hizli bir dizelme

basladi ve karin agris1 kayboldu. Total protein ve
albiimin degerlerinde azalma olmayan hastada asit
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kayboldu. Poslopcratif malniitrisyon tedavisi uygu-
lanan hastada agirlik arlist bagladi. Hasla kronik
pankreatitin ge¢ komplikasyonlar1 yoOniinden de
degerlendirilerek, insiilinn salmimi1 yetersiz olmasi-
na karsin gluikoz intoleransmm gelismedigi goriil-
dii; bu nedenle diabet yoniinden de izleme alindi.
Hasta bir yildir genci durumu ¢ok iyi. agrisiz, asil-
siz vc laboratuvar bulgulari normal olarak izlen-

mektedir.

Tartisma

Agir malniitrisyon ve asitle hastanemize getiri-
len kiz c¢ocugunda eksiida tipinde asitle birlikte
karaciger enzimleri vc PT-PTT degerlerinin normal
olmasi, karaciger dis1 kronik bir hastalig1 diisiindiir-
miistii. Klinik olarak disliniilen tiiberkiiloz peri-
tonit laboratuvar bulgulariyla desteklenmeye
calisilirken, hastada tipik abdominal agrilar basladi.
Agr1 ile es zamanli olarak, daha Once normal
oldugu saptanan serum ve asit sivisi amilaz deger-
lerinde belirgin yiikselmeler hastaligin pankreas
kaynakli oldugunu gosterdi. Baslangicta ileri dere-
cedeki asilin diiz karin grafiicrindc ve abdominal
USG'de pankreasa ait kalsifikasyonlar1 gizleyebile-
cegi disiinilerek abdominal tomografi ¢ekildi vc
pankreatik kalsifikasyonlar saptanarak kronik

pankrcatit tanist dogrulanmis oldu (1,2,4).

Cocukluk c¢aginda nadiren rastlanan kronik

pankreatitin akut pankrcatitf.ecn en O6nemli farki
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kalic1 ve ilerleyici hasar olusturmasidir. Genel
olarak akut pankrealite yol agan her olay pankreas-
ta stenoz veya striktiire neden olarak kronik
pankreatite de yol agabilir. Klinik olarak énemli ol-
mayan sirt vc karin travmalari da pankreatik hasar
yaparak kronik pankreatite neden olabilir. Bu olgu-
larda inflamasyon ve psddokiste daha sik rastlan-
maktadir (1,4). Kronik pankreatitin klinikte tanim-
lanan  bir tipi olan kronik obstriiktif pankreatitte
pankreas duktal sisteminde dilatasyonla birlikte
parankim atrofisi ve yaygin fibrozis goriiliir. Bu tip
pankreatite pankreatik kanalda obstriiksiyon yapan
biber sistem hastaliklari, konjenital ve akkiz (post
travmatik) anomaliler ile tiimoérler neden olabilir
(1,3). Diger klinik tablolardan herediter pank-
reatitte ise ailede en az iki kiside benzer pankreatit
ataklar1 tanimlanir vc kistik fibrozisten sonra
cocukluk caginda en sik goriillen pankreatit nedeni-
dir. Otozomal dominant bir genin inkomplet penet-
rans! ile gectigi diigiiniilen bu grupta, duktal sis-
temde litbostatin adi1 verilen spesifik pankreatik
protein yogunlasarak tikaniklara ve kistik dilatas-
yonlara neden olur (7-9). Tropikal (niitrisyonel)
pankreatit ise ¢ocukluk ¢aginda abdominal agri, pu-
berlede diabet, gen¢ erigkin doneminde eksitus
tablosu ile Ozetlenen, Asya vc Afrika'nin yoksul
bolgelerinde protein malniitrisyonu ile birlikte
goriilen kronik kalsifiyc pankreatittir (5,10). Akut
pankreatitler ise nadiren kronik pankreatite ilerler.
Sistemik hastaliklardan kronik renal hastalik, hi-
perparatroidi, kistik fibrozis, hiperlipidemi ve dia-
betes mellitusda kronik pankreatite neden olabilir

(1.2).

Hastamizda kronik pankreatit yapabilen sis-
temik hastaliklar gerekli laboratuvar tetkikleriyle
ekarte edildi. Aile &ykiisiiniin olmamas: herediter
pankreatit olasiligin1 azaltirken, ERCP yapilama-
mast nedeniyle obstriiktif nedenler kesin olarak
ayirt edilemedi. Bilgisayarli tomografide kalsi-
fikasyonlarin saptanmasi, olgunun kronik kalsifik
pankreatit oldugunu gosterdi. Bu gruptan tropikal
pankreatite cografi konum olarak uymayan olgu-
muz, kronik 1diopatik kalsifik pankreatit olarak

kabul edildi.

Literatiir arastirildiginda, c¢ocukluk ¢aginda
kronik pankreatit ile ilgili smnirli sayida yayin
oldugu goriildii. Bunlardan Zieglcr vc arkadaslari
12 yilda gordiikleri 49 olgudan %82'sinde abdomi-

nal agr1 oldugunu vc olgularin % 62'sine operas-
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yon gerektigini bildirmistir (11). Yeung ve
arkadaslar1 da 10 yilda 43 ¢ocuk izlediklerini, %95
olguda karin agrisi, %56 olguda kusma oldugunu,
10 olguda psddokist saptadiklarini belirterek, tani
i¢in belirgin intraoperatif patoloji ile pankreatik in-
flamasyon klinik bulgularinin olmas: vc laboratu-
var tarafindan dogrulanmasi  gerektigini vurgu-
lamislardir (5). Forbes ve arkadaslari da tani igin
en az bir kez normalin ¢ katindan yiliksek serum
amilaz degeri ile birlikte tipik agr1 epizodunun ol-
masi1, bilgisayarli tomografi vc ultrasonografidc
tipik pankreatit bulgularinin goériilmesi, pankreatik
kalsifikasyonlar ve laparotomide pankreatit bulgu-
larinin saptanmasinin dnemini vc bu bulgulardan
en az birinin tani i¢in gerekli oldugunu belirt-
mislerdir (1). Kronik pankreatit seyrinin genellikle

iyi oldugu da yayinlarda belirtilmektedir (2,3).

Olgumuzda da oldugu gibi kronik pankreatitin
en belirgin semptomu epigastrik, kunt devaml: ve
diiz yatmakla vc yemek yemekle alevlenen agri
olarak kabul edilmektedir. Agrinin pankreatik ve
noral inflamasyon ve intrapankreatik basing artisin-
dan kaynaklandigi sanilmaktadir. Zamanla pank-
reatik yetmezlik gelisirse agri da azalmaktadir (2,
3,11). Kronik pankreatitte enzim sckresyonlar: nor-
malin  %10'unun altina inmeden malabsorbsiyon
olusmadigindan, diare ve steatore olgumuzda ki
gibi sik goriilmemektedir (2,4). Kronik kalsifik
pankreatitlerdc %75 oraninda goriildigi bildirilen
diabetes mellitus ise olgumuzda insulin saliniminda
belirlendi (2,9). Kronik

pankreatitin tedavisinde (olgumuzda da uygu-

yetersizlik  seklinde
landig1 gibi) klasik olarak agrinin kontrolii icin
diyet diizenlemeleri, oral pankreatik enzimler (12),
somatostatin ve sentetik analoglari1 kullanilmak-
tadir (2,4,12,13). Medikal tedavinin yetersiz kaldigi
durumlarda ise endoskopik ve cerrahi yontemler
gerekmektedir (1,2,14). Cesitli serilerde olgularin
%15-50'sinde cerrahi islem gerektigi bildirilmekte-
dir (11).

Literatiirde akut ve kronik pankreatitin komp-
likasyonu olan psddokistlerden sizinti vc duktal
hasarla pankreatik asit olusabilecegi belirtilmekte-
dir (4,5). Anterior duktal hasar ile pankreas
sekresyonlar1 pankreatik kaviteye sizar ve kimyasal
peritonit yoluyla sivi toplanmasi devani eder (6).
Pankreatik asit baslangigta genellikle sinsidir ve

sadece hastalarin 1/3'indc siddetli agr1 Oykisi
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vardir. Mcdikal tedaviye cevap vermeyen bu hasta-
lara ERCP veya pankrcatikografi yapilarak cerrahi
girisim planlanabilir. Drenaj artirict islemler, subto-
tal ve total pankreatik rezeksiyon vc psddokist vc
striktiirlerin onarim1 yapilabilir (1,2,9,14). Olgu-
muzda da mcdikal tedaviye cevap vermeyen asit,
drenaj artirict islemlerle kontrol altina alina-
bilmistir.

Sonug olarak ¢ocukluk ¢caginda asitli olgularda
nadir goriilen hastaliklar olmasina karsin, kronik
pankreatit vc komplikasyonu olan pankreatik asit
diistiiniilmeli, hastabuyo6nden de degerlendirilme-
lidir.
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