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Pankreasın endokrin tümörleri (PET), işlev-
sel ve işlevsel olmayan olarak ikiye ayrılır. 
Klinik olarak tanı konulanların çoğu kana bir 
veya birden fazla hormon salgılayarak klinik 
bir sendroma yol açan işlevsel tümörlerdir.

PET’ler nadir olup tüm pankreas neoplaz-
malarının yaklaşık %1-2’sini temsil eder ve insi-
dansı 100.000 kişide 1’dir. Bu hastaların yaklaşık 
%1-2’sinde ailesel yatkınlık sendromları vardır. 
Endokrin pankreasın neoplazmaları iki farklı 
epidemiyolojik grupta ortaya çıkar:

	Ք Sporadik form: Önemli bir kişisel veya aile 
endokrin bozukluğu öyküsü olmayan has-
talarda gelişen soliter tümörler olarak ka-
rakterize edilir.

	Ք İkinci form, otozomal dominant kalıtım 
paterninde çoklu endokrin neoplazi tip 1 
(MEN 1) sendromu olan akrabaları etkiler. 
MEN 1 sendromlu bireylerin yaklaşık %80’i 
yaşamları boyunca bir veya daha fazla pank-
reas neoplazmasına sahiptir; gastrinoma ve 
insülinoma en sık tanımlanan lezyonlardır.

İnsülinomalar ve gastrinomalar kabaca eşit 
yıllık insidanslarla ortaya çıkar; birlikte klinik 

olarak belirgin pankreas endokrin tümörleri-
nin yarısından fazlasını oluştururlar. VIPoma-
lar sekizde birini, glukagonomlar yaygın olarak 
on yedide birini oluşturur. Somatostatinomalar 
daha da nadirdir görülür. Fonksiyonel olmayan 
tümörler, endokrin pankreasın bilinen tüm ne-
oplazmalarının %14-48’ini oluşturur.

KLINIK

Pankreasın endokrin tümörü olan hastalar-
daki klinik tümör tarafından salgılanan hor-
monu yansıtır. Bu nedenle, klinik, belirti ve 
semptomlar farklı sendromlara göre değişir.

1. İNSÜLINOMA

İnsulinomalar, insülin salgılayan tümörler-
dir. Tanı Whipple Triadının gözlemlenmesi 
ile konur. Triad aşağıdakileri içerir:

	Ք Açlıkta hipoglisemi belirtileri ortaya çıkar.
	Ք Bu sırada serum glukoz seviyesi 50 mg/

dL’den düşük olarak ölçülmüş olmalıdır.
	Ք Glukoz uygulamasından sonra hipoglise-

mik semptomların düzelir.
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seri, iskemik mide yaralanması ve ameliyat 
sonrası marjinal ülseri içerir.

	Ք Ülserojenik olmayan nedenlere bağlı hi-
pergastrineminin ayırıcı tanısı (yani nor-
malden düşük asit sekresyonu ile); atrofik 
gastrit, pernisiyöz anemi, önceki vagotomi, 
böbrek yetmezliği ve kısa bağırsak sendro-
munu içerir.

	Ք Ülserojenik nedenlere bağlı hipergastrine-
minin ayırıcı tanısı (yani, aşırı asit sekresyo-
nu ile): antral G hücre hiperplazisi veya hi-
perfonksiyonu, gastrik çıkış obstrüksiyonu, 
alıkonulmuş antrum ve Zollinger-Ellison 
sendromunu içerir.

	Ք Sulu ishalin ayırıcı tanısı: villöz adenom, 
kronik ve aşırı müshil kullanımı, çölyak 
hastalığı, paraziter ve bulaşıcı hastalıklar, 
inflamatuar bağırsak hastalığı, karsinoid 
sendromu ve gastrinom içerir.

PET’ler tipik olarak yavaş büyümeye sahip-
tir. Bununla birlikte, bu lezyonlara sahip has-
talarda tümör büyüme hızı hayatta kalmanın 
önemli bir belirleyicisidir. Bu tümörler genel-
likle yavaş büyüdüğünden ve nispeten düşük 
bir metastatik potansiyele sahip olduklarından 
ve davranışlarını öngörmek için hiçbir spesifik 
kriter tanımlanmadığından, iyi huylu ve kötü 
huylu neoplazmlar arasındaki ayrım metastatik 
hastalığın varlığına dayanmaktadır; bu nedenle, 
genellikle uzun süreli klinik takip gereklidir.

PET, diğer gastrointestinal karsinomlarınki-
ne benzer başlangıç ​​tümör yayılım paternlerine 
sahiptir:

	Ք Neoplazmlar önce bölgesel lenf düğümleri-
ne ve ardından karaciğere yayılır.

	Ք Kemik metastazları hastalığın seyrinde geç 
ortaya çıkabilir ve kötü prognoza işaret ede-
bilir.

	Ք Nadir durumlarda, pankreas endokrin tü-
mörleri akciğerlere veya beyne metastaz 
yapar.

Son olarak, radikal cerrahi pankreasın en-
dokrin tümörlerinin tedavisinde merkezi bir 
role sahip olmaya devam etmektedir. Tümör 
rezeksiyonu, karaciğer ve lenf nodu metastazla-
rının olmaması ve MEN 1 sendromunun varlığı 
daha iyi bir sağkalım oranı ile ilişkilidir.
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