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OZET

Sercan BUYUKAKINCAK !

Kronik pankreatitin olusmasinda bir¢ok etiyolojik faktor olmakla birlikte en sik alkol su¢lanmaktadir. Pank-

reasta fibrozis ve inflamasyona bagli endokrin ve ekzokrin fonksiyon bozuklugu ile giden klinik gozlenir. En

sik goriilen semptom karin agrisidir. Bu hastalarda adenokarsinom gelisme riski yiiksektir. Tan1 koymasinda

spesifik testlerden ve batin tomografisinden faydalanilir. Goriillme yag1 35-55, mortalite orani 20,8-35'tir.

Tedavisi daha gok semptomatiktir ama yasam kalitesindeki bozulmaya bagli cerrahi yontemlere bagvurulur.

[k defa Sir Thomas Cawley 1788 yilinda diabeti
ve fazla kilo kaybi olan erkek bir hastanin post-
mortem degerlendirmesinde pankreasta ¢ok sa-
yida tas saptamis ve literatiire kronik pankreatit
tanisini yerlestirmistir.(1) Bircok degisken sebebe
bagli olarak pankreasta fibrozis ve inflamasyon
olusmakta ve kronik bir hal almaktadir. Etiyolo-
jisinde travma, genetik, metobolik, toksik, mor-
folojik, immunolojik ve idiopatik gibi genis bir
yelpaze olabilir. Akut Pankreatit tanisinda hasta
ataktan Once normal iken, kronik pankreatitte
atak oncesi ve sonrasi yapisal-fonksiyonel bozul-
malar hep mevcuttur. Klinik olarak benzerlik gos-

terir. Karin agrisi ile birlikte endokrin ve ekzokrin
fonksiyon bozukluklari ile beraber giden sikayet-
ler eklenir. Anamnez ve klinik muayeneden sonra
tani konmasinda ilkin radyolojik goriintiilemeler-
den kontrastl1 batin tomografisinden faydalanilir.
Kronik pankreatitin erken dénemlerinde tomog-
rafinin yetersiz kaldig1 dénemlerde manyetik re-
zonans, endoskopik ultrason ve biyopsi amagh
yapilan girisimsel islemlerden de faydalanilir.
Tedavisi daha ¢ok semptomatik ve destek tedavi-
sidir. Genellikle tekrarlayan sikayetler nedeniyle
yasam kalitesi bozulur ve tedavilerinde ekonomik
yiik bas gosterir. Kronik pankretitin uzamis halle-
rinde duktal adenokarsinom gibi malignite gelis-
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rasyon ile rezeksiyon uygulanmadig: i¢in pank-

reas fonksiyonlar:1 genellikle korunmaktadir.(25)
(Resim 8)

Resim 8. Puestow prosediirii (25)

Pankreas basinin lokal rezeksiyonu + longitu-
dinal pankreatikojejunostomi (Frey prosediirii):
Frey dekompresyon ve lokal rezeksiyonu birlikte
yaparak iki ameliyat: kombine etmistir. Puestow
prosediirii ile karsilastirildiginda pankreas bagin-
da ve uncinate proceste bulunan kanallarin dre-
najini saglamak icin gelistirilmistir. Kronik pank-
reatit zemininde ve 7 mm’den genis bir ana kanal
varliginda heniiz Puestow Prosediiriiniin yerini
alamamigtir. Hastalarin %75’inde 3 yil i¢in mii-
kemmel bir agr1 kontrolii bildirilmistir.(resim9)

Resim 9. Frey prosediirii(25)

Distal Pankreatikojejunostomi
(Duval Prosediirii)

Patoloji

Kronik pankreatitlerdeki patolojik incelemelerde
etiyolojisine gore kiigiik degisiklikler olsa bile bazi
ozellikler vardir ki 6rnegin makroskopik olarak
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boyutunda kiigiilme, fibrozise ve skara bagl lobu-
ler paternde azalma, duktusta genisleme ve intra-
duktal kalsifikasyon tipiktir. Biitiin 6zellikler tiim
pankreatitlerde her zaman gozlenmeyebilir. Asiner
hiicrelerde ki atrofi ve fibrozis histolojik olarak en
cok goriilen bulgulardir. Adacik hiicreleri, kronik
pankreatitin ileri donemlerine kadar izlenebilir.
Akut pankreatit ataklar1 sonrasi gelisen nekroz ve
fibrozis yamasal bir tutulumdan diffiiz bir tutulu-
ma degiskenlik gosterir.(12)(Resim 10,11)

Resim 10. (A) alkolik kronik pankreatit.Perilobul-
er ve interlobuler fibrozis. (B) Nekrotik kalintilar
psodokist olusumlar: (12)

: * e i S L AT
Resim 11. (A) Paraduodenal pankreatit.Duodenal
duvarda fibrozis.(B) Fibrozis bolgesinde kistler.(C)
Epitel kaybolmus ve intraluminal protein kalintilar1.
(D) Kist rtaptiri (12)
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