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Giriş

İlk defa Sir Thomas Cawley 1788 yılında diabeti 
ve fazla kilo kaybı olan erkek bir hastanın post-
mortem değerlendirmesinde pankreasta çok sa-
yıda taş saptamış ve literatüre kronik pankreatit 
tanısını yerleştirmiştir.(1) Birçok değişken sebebe 
bağlı olarak pankreasta fibrozis ve inflamasyon 
oluşmakta ve kronik bir hal almaktadır. Etiyolo-
jisinde travma, genetik, metobolik, toksik, mor-
folojik, immunolojik ve idiopatik gibi geniş bir 
yelpaze olabilir. Akut Pankreatit tanısında hasta 
ataktan önce normal iken, kronik pankreatitte 
atak öncesi ve sonrası yapısal-fonksiyonel bozul-
malar hep mevcuttur. Klinik olarak benzerlik gös-

terir. Karın ağrısı ile birlikte endokrin ve ekzokrin 
fonksiyon bozuklukları ile beraber giden şikayet-
ler eklenir. Anamnez ve klinik muayeneden sonra 
tanı konmasında ilkin radyolojik görüntülemeler-
den kontrastlı batın tomografisinden faydalanılır. 
Kronik pankreatitin erken dönemlerinde tomog-
rafinin yetersiz kaldığı dönemlerde manyetik re-
zonans, endoskopik ultrason ve biyopsi amaçlı 
yapılan girişimsel işlemlerden de faydalanılır. 
Tedavisi daha çok semptomatik ve destek tedavi-
sidir. Genellikle tekrarlayan şikayetler nedeniyle 
yaşam kalitesi bozulur ve tedavilerinde ekonomik 
yük baş gösterir. Kronik pankretitin uzamış halle-
rinde duktal adenokarsinom gibi malignite geliş-

ÖZET
Kronik pankreatitin oluşmasında birçok etiyolojik faktör olmakla birlikte en sık alkol suçlanmaktadır. Pank-
reasta fibrozis ve inflamasyona bağlı endokrin ve ekzokrin fonksiyon bozukluğu ile giden klinik gözlenir. En 
sık görülen semptom karın ağrısıdır. Bu hastalarda adenokarsinom gelişme riski yüksektir. Tanı koymasında 
spesifik testlerden ve batın tomografisinden faydalanılır. Görülme yaşı 35-55, mortalite oranı 20,8-35’tir. 
Tedavisi daha çok semptomatiktir ama yaşam kalitesindeki bozulmaya bağlı cerrahi yöntemlere başvurulur.
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rasyon ile rezeksiyon uygulanmadığı için pank-
reas fonksiyonları genellikle korunmaktadır.(25)
(Resim 8)

Resim 8. Puestow prosedürü (25)

Pankreas başının lokal rezeksiyonu + longitu-
dinal pankreatikojejunostomi (Frey prosedürü): 
Frey dekompresyon ve lokal rezeksiyonu birlikte 
yaparak iki ameliyatı kombine etmiştir. Puestow 
prosedürü ile karşılaştırıldığında pankreas başın-
da ve uncinate proceste bulunan kanalların dre-
najını sağlamak için geliştirilmiştir. Kronik pank-
reatit zemininde ve 7 mm’den geniş bir ana kanal 
varlığında henüz Puestow Prosedürünün yerini 
alamamıştır. Hastaların %75’inde 3 yıl için mü-
kemmel bir ağrı kontrolü bildirilmiştir.(resim9)

Resim 9. Frey prosedürü(25)

Distal Pankreatikojejunostomi 
(Duval Prosedürü)

Patoloji

Kronik pankreatitlerdeki patolojik incelemelerde 
etiyolojisine göre küçük değişiklikler olsa bile bazı 
özellikler vardır ki örneğin makroskopik olarak 

boyutunda küçülme, fibrozise ve skara bağlı lobu-
ler paternde azalma, duktusta genişleme ve intra-
duktal kalsifikasyon tipiktir. Bütün özellikler tüm 
pankreatitlerde her zaman gözlenmeyebilir. Asiner 
hücrelerde ki atrofi ve fibrozis histolojik olarak en 
çok görülen bulgulardır. Adacık hücreleri, kronik 
pankreatitin ileri dönemlerine kadar izlenebilir. 
Akut pankreatit atakları sonrası gelişen nekroz ve 
fibrozis yamasal bir tutulumdan diffüz bir tutulu-
ma değişkenlik gösterir.(12)(Resim 10,11)

Resim 10. (A) alkolik kronik pankreatit.Perilobul-
er ve interlobuler fibrozis. (B) Nekrotik kalıntılar 
psödokist oluşumları (12)

Resim 11. (A) Paraduodenal pankreatit.Duodenal 
duvarda fibrozis.(B) Fibrozis bölgesinde kistler.(C) 
Epitel kaybolmuş ve intraluminal protein kalıntıları. 
(D) Kist rüptürü (12)
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