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Kronik pankreatit, kronik pankreas tipi karın 
ağrısı, steatore, endokrin ve ekzokrin fonksiyon 
yetmezliği ve görüntüleme çalışmalarında kalıcı 
yapısal pankreas hasarı ile kendini gösterebilen 
inflamasyon, fibrozis, asiner ve adacık hücreler 
kaybını içeren bir sendromdur. Kronik pankre-
atit hem başlangıç  hem de hastalığın ilerlemesi 
için genetik ve çevresel risk faktörleri, değişken 
klinik ve görüntüleme özellikleri ve komplikas-
yonları olan çeşitli etiyolojilere sahiptir, kronik 
pankreatit pankreasın devam eden inflamatuar 
ve fibrotik bir durumudur (1). Akut pankreatit ve 
kronik pankreatitin daha önce farklı klinik tanı 
olduklarına inanılsa da, kanıtlar akut pankreatit, 
tekrarlayan akut pankreatit ve kronik pankreati-
tin birbiriyle örtüşen ve bazen ayırt edilemez kli-
nik özelliklerle ilişkili koşulların sürekliliği oldu-
ğunu göstermektedir. Pek çok hastada hastalık, 
kesin geçiş noktaları olmamakla beraber akuttan 
akuta, akuttan nükseden kronik pankreatite ge-
çebilir, yani akut pankreatiti kronik pankreatit 
başlangıcı olarak kabul eden görüşler ön plana 
çıkmaktadır. 

Epidemiyoloji

Kronik pankreatit için tanı kriterleri çok değiş-
ken olduğundan, kronik pankreatit epidemiyo-
lojisine ilişkin güvenilir popülasyona dayalı tah-
minler yaygın olarak mevcut değildir. Bununla 
birlikte, sınırlı kanıt, kronik pankreatit insi-
dansının 5-12/100.000 arasında değiştiğini ve 
prevalansın yaklaşık 50/100.000 kişi olduğunu 
göstermektedir. Kronik pankreatit prevalansında 
etiyolojiye göre bölgesel farklılıklar vardır. Alko-
le bağlı pankreatit, diğer Asya ülkeleriyle karşı-
laştırıldığında Japonya ve Batı’da daha yaygın-
dır. Tropikal ülkelerde endemik olan bir kronik 
pankreatit formunun prevalansında büyük fark-
lılıklar vardır (Güney Hindistan’ın iki bölgesinde 
20-125/100.000 kişi bildirilmiştir) (2).

Etiyoloji ve Risk Faktörleri

Kronik pankreatitli hastaların çoğunda altta ya-
tan birden fazla etiyolojik neden vardır. Kronik 
pankreatitin nedenleri yaygın olarak “TIGAR-O” 
olarak adlandırılan bir sistem kullanılarak sınıf-
landırılır (3). Bu, toksik-metabolik, idiyopatik, 
genetik, otoimmün, tekrarlayan ve şiddetli akut 
pankreatit ve obstrüktif hastalıkları ifade eder.
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pankreatit prevalansında artma vardır. Alkol, 
Amerika Birleşik Devletleri’ndeki tüm kronik 
pankreatit vakalarının yaklaşık yarısı ile ilişkili-
dir. İdiyopatik kronik pankreatit, tüm vakaların 
yaklaşık %10-30’unu oluşturur. Kronik pankre-
atitli hastaların çoğunda birden fazla altta yatan 
etiyolojik neden vardır. Kronik pankreatitin ne-
denleri yaygın olarak “TIGAR-O” adı verilen bir 
sistem kullanılarak sınıflandırılır. Bu, toksik-me-
tabolik, idiyopatik, genetik, otoimmün, tekrarla-
yan ve şiddetli akut pankreatit ve obstrüktif an-
lamına gelir. Kronik pankreatitin patofizyolojisi 
tam olarak anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, 
pankreas hasarı ve ardından fibrozis ve rejene-
rasyon yoluyla iyileşme girişimi ile gelen bir ilk 
hakaretin ortak bir yolu var gibi görünmektedir. 
Kronik pankreatitin tüm nedenleri, nihayetinde, 
asiner, adacık ve duktal hücrelerin kaybı ve ha-
sarı, fibrozis ve pankreatik fonksiyon kaybı gibi 
benzer özelliklere sebep olur. Kronik pankrea-
titin erken evrelerinde ağrı belirgin olabilirken, 
abdominal görüntülemede görülebilen devam 
eden pankreas hasarına dair çok az kanıt olabi-
lir. Bu erken evrelerde ağrı genellikle epizodik-
tir. Daha fazla ilerleme ile fibrozisin özellikleri, 
asiner, adacık ve duktal doku kaybı, duktal dar-
lıklar, kalsifikasyonlar, daha kronik veya sürekli 
ağrı, endokrin (diyabet) ve ekzokrin (steatore) 
pankreas yetmezliği, displazi ve malignite gelişe-
bilir. Kronik pankreatitin etiyolojisi, altta yatan 
risk faktörlerinin öyküsü ve/veya laboratuvar 
testleri ile belirlenebilir. Bununla birlikte, vaka-
ların önemli bir kısmı idiyopatik kalır.
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