GiRIS

Kronik pankreatit, kronik pankreas tipi karin
agrisi, steatore, endokrin ve ekzokrin fonksiyon
yetmezligi ve goriintiileme ¢aligmalarinda kalic
yapisal pankreas hasari ile kendini gosterebilen
inflamasyon, fibrozis, asiner ve adacik hiicreler
kaybini igeren bir sendromdur. Kronik pankre-
atit hem baslangic hem de hastaligin ilerlemesi
i¢in genetik ve gevresel risk faktorleri, degisken
klinik ve goriintilleme 6zellikleri ve komplikas-
yonlar1 olan ¢esitli etiyolojilere sahiptir, kronik
pankreatit pankreasin devam eden inflamatuar
ve fibrotik bir durumudur (1). Akut pankreatit ve
kronik pankreatitin daha 6nce farkli klinik tani
olduklarina inanilsa da, kanitlar akut pankreatit,
tekrarlayan akut pankreatit ve kronik pankreati-
tin birbiriyle ortiisen ve bazen ayirt edilemez kli-
nik ozelliklerle iliskili kosullarin siirekliligi oldu-
gunu gostermektedir. Pek ¢ok hastada hastalik,
kesin gecis noktalar1 olmamakla beraber akuttan
akuta, akuttan nitkseden kronik pankreatite ge-
gebilir, yani akut pankreatiti kronik pankreatit
baslangici olarak kabul eden goriisler 6n plana
¢ikmaktadir.
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Epidemiyoloji

Kronik pankreatit i¢in tani kriterleri cok degis-
ken oldugundan, kronik pankreatit epidemiyo-
lojisine iliskin giivenilir popiilasyona dayali tah-
minler yaygin olarak mevcut degildir. Bununla
birlikte, sinirli kanit, kronik pankreatit insi-
dansmin 5-12/100.000 arasinda degistigini ve
prevalansin yaklasik 50/100.000 kisi oldugunu
gostermektedir. Kronik pankreatit prevalansinda
etiyolojiye gore bolgesel farkliliklar vardir. Alko-
le bagl pankreatit, diger Asya iilkeleriyle karsi-
lagtirildiginda Japonya ve Batida daha yaygin-
dir. Tropikal iilkelerde endemik olan bir kronik
pankreatit formunun prevalansinda biiyiik fark-
liliklar vardir (Gliney Hindistan'in iki bolgesinde
20-125/100.000 kisi bildirilmistir) (2).

Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Kronik pankreatitli hastalarin ¢ogunda altta ya-
tan birden fazla etiyolojik neden vardir. Kronik
pankreatitin nedenleri yaygin olarak “TIGAR-O”
olarak adlandirilan bir sistem kullanilarak sinif-
landirilir (3). Bu, toksik-metabolik, idiyopatik,
genetik, otoimmiin, tekrarlayan ve siddetli akut
pankreatit ve obstriiktif hastaliklar1 ifade eder.
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pankreatit prevalansinda artma vardir. Alkol,
Amerika Birlesik Devletlerindeki tiim kronik
pankreatit vakalarinin yaklagik yarisi ile iligkili-
dir. Idiyopatik kronik pankreatit, tiim vakalarin
yaklasik %10-30’unu olusturur. Kronik pankre-
atitli hastalarin ¢ogunda birden fazla altta yatan
etiyolojik neden vardir. Kronik pankreatitin ne-
denleri yaygin olarak “TIGAR-O” ad1 verilen bir
sistem kullanilarak siniflandirilir. Bu, toksik-me-
tabolik, idiyopatik, genetik, otoimmiin, tekrarla-
yan ve siddetli akut pankreatit ve obstriiktif an-
lamina gelir. Kronik pankreatitin patofizyolojisi
tam olarak anlagilamamistir. Bununla birlikte,
pankreas hasar1 ve ardindan fibrozis ve rejene-
rasyon yoluyla iyilesme girisimi ile gelen bir ilk
hakaretin ortak bir yolu var gibi gériinmektedir.
Kronik pankreatitin tiim nedenleri, nihayetinde,
asiner, adacik ve duktal hiicrelerin kaybi ve ha-
sar1, fibrozis ve pankreatik fonksiyon kayb1 gibi
benzer oOzelliklere sebep olur. Kronik pankrea-
titin erken evrelerinde agr1 belirgin olabilirken,
abdominal goriintillemede goriilebilen devam
eden pankreas hasarina dair ¢ok az kanit olabi-
lir. Bu erken evrelerde agr1 genellikle epizodik-
tir. Daha fazla ilerleme ile fibrozisin ozellikleri,
asiner, adacik ve duktal doku kaybi, duktal dar-
liklar, kalsifikasyonlar, daha kronik veya siirekli
agr1, endokrin (diyabet) ve ekzokrin (steatore)
pankreas yetmezligi, displazi ve malignite gelise-
bilir. Kronik pankreatitin etiyolojisi, altta yatan
risk faktorlerinin oykiisii ve/veya laboratuvar
testleri ile belirlenebilir. Bununla birlikte, vaka-
larin 6nemli bir kismi idiyopatik kalir.
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