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GİRİŞ

Pankreas hem endokrin hem de egzokrin sal-
gısı olan bir organdır ve bu nedenle besinlerin 
emilimi ve glukoz metabolizmasında önemli 
rol oynar. Egzokrin pankreas salgıları asiner ve 
sentroasiner hücrelerden salgılanırken, Langer-
hans adacıkları endokrin pankreas salgıların-
dan sorumludur. Barkers ve arkadaşları tarafın-
dan hücresel kompleksitesi ve metabolizmadaki 
önemli görevleri nedeni ile Langerhans adacık-
larını pankreas içindeki mikro-organlar olarak 
tanımlamışlardır (1). Sağlıklı bir bireyde yakla-
şık 1 milyon adacık bulunmaktadır ve pankreas 
ağırlığının %1-2 sini oluşturacak şekilde pank-
reas içinde eşit olarak dağılmışlardır (2). Lan-
gerhans adacıklarında 5 tip hücre bulunur; α, β, 
δ, F, ve ε hücreleri. α hücreleri adacık hücrele-
rinin %35 ini oluşturur ve glukagon salgılar. β 
hücreleri ise adacık hücrelerinin %55’ini oluştu-
rur ve insülin ve amilin salgılamakla görevlidir-
ler. δ hücreleri somatostatin salgılarken, F hüc-
releri ise pankreatik polipeptit salgılar ve son 
olarak ε hücreleri adacık hücrelerinin %1’inden 
azını oluşturur ve ghrelin salgılar (3). Herhan-
gi bir nedenle yapılan pankreas rezeksiyonunda 
kantitatif olarak Langerhans adacık kaybı ola-
cağından, endokrin fonksiyonlar etkilenecek ve 

hacim kaybının şiddetine bağlı olarak da yet-
mezlik gelişecektir. 

Pankreas rezeksiyonları sonrası hacim kaybı-
na sekonder gelişen endokrin yetmezlikte en sık 
görülen insülin sekresyonun azalmasına sekon-
der Diyabetus Mellitus’tur (DM) ve bu postope-
rative yeni başlangıçlı diyabet Amerikan Diyabet 
Dernegi tarafından sekonder diyabetler içinde 
tip 3c olarak sınıflandırılmıştır (4). Pankreas 
hacim kaybı ile birlikte anti-insülin hormonları 
olan glukagon ve pankreatik polipeptid hormon-
larının kan seviyesi azalır ve böylece anti-insülin 
etkileri azalmış olur. Rezeksiyona sekonder kan-
titatif olarak azalan insulinle de birlikte glukoz 
metabolizmasi bozulmuş olur. Pankreas rezek-
siyonunun endikasyon nedeni (benign pank-
reas tümörleri, kronik pankreatit, malignite) ve 
ameliyat çeşidinin de yeni tanı DM gelişimine 
etkisi bulunmaktadır. Örneğin, kronik pankre-
atitte yeni tanı DM diğer durumlara göre daha 
sık beklenen bir hadisedir. Bununla birlikte total 
pankreatektomide ağır seyirli ve kontrolü zor di-
yabet kaçınılmazdır (5). Berger ve arkadaşlarının 
yaptığı bir çalışmada pankreatikoduodenektomi 
sonrası yeni tanı DM %14,5 saptanmışken, distal 
pankreatektomi sonrası bu oran %14-31 olarak 
saptanmıştır. Periampuller malignitelerde pre-
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operatif dönemde pankreatik kanalın obstrükte 
olmasına bağlı yeni gelişen DM oldukça yaygın-
dır. Bu malignitelere yönelik yapılan pankreati-
koduodenektomi sonrası ise bazı hastalarda kısa 
dönemli takiplerde, kanalın yeniden çalışmasına 
bağlı olarak diyabetin düzeldiği görülmüştür. 
Ancak yine de hastaların %59.6’sinda DM ope-
rasyon sonrası persiste etmekte, %22’sinde ise 
insülin bağımlı DM gelişmektedir (6). Hamilton 
ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada preopera-
tive Hemoglobin A1c seviyesinin postoperative 
DM gelişip gelişmeyeceğinde prediktif bir faktör 
olarak kullanılabileceği belirtilmektedir (7). 

Pankreas rezeksiyonları sonrası endokrin 
pankreas yetmezliği tanısı açlık kan şekeri (AKS) 
ile konulabilir. Pankreas rezeksiyonu geçiren 
hastalar kan şekeri takibi açısından uzun dönem 
kontrol altında kalmalıdırlar. Bu hastalara Rutin 
aralıklarla açlık kan şekeri ve HbA1c bakılmalı-
dır. Ancak bazı durumlarda AKS, DM tanısı için 
yeterli olmayıp 75gr oral glukoz intolerans testi 
yapmak gerekebilir. Endokrin yetmezlik gelişen 
pankreas rezeksiyonu hastalarında insülin ba-
ğımlı DM, ya da ketoasidoz gelişme riski glukoz 
metabolizmasının bozulmasına bağlı çok daha 
fazladır. Bu nedenle takiplerin düzenli aralıklarla 
yapılması ve tedavinin erken başlanması hayati 
önem taşır. 

Pankreas cerrahisinin mortalite ve morbidi-
tesi yıllar içinde değişen teknikler ve teknoloji 
ile birlikte giderek azalmaktadır. Ancak benign 
ya da malign nedenli yapılan pankreas rezeksi-
yonları sonrası gerek egzokrin gerekse endokrin 
yetmezlikler sık karşılaşılan bir durumdur ve 
hastaların yasam kalitesini önemli ölçüde etki-
lemektedir. Bu nedenle cerrahi sonrası hastalar 
klinik ve laboratuvar değerleri ile yakın takip 
edilmeli, gerekli durumlarda da medikal tedavi 
başlanmalıdır. 
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