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Kronik Pankreatitde Agriya Yaklasim

Approach to the Pain in Chronic Pancreatitis:
Review

OZET Kronik pankreatit, pankreasta kalic1 yapisal degisikliklere, endokrin ve ekzokrin fonksiyon
bozukluklarina sebep olan inflamatuvar bir durumdur. Kronik karin agrisi bu hastalarda isgiicii
kaybina ve hayat kalitesinde azalmaya neden oldugu i¢in 6nemli bir semptomdur. Giiniimiizde
yapilan ¢aligmalarda agr1 patogenezinde bir¢ok mekanizmanin sorumlu oldugu gosterilmistir. Agr
patogenezi kronik pankreatit hastalarinda tam olarak aydinlatilamamus olsa da artmig ana pankreas
kanali basinci agrinin olugsmasindaki baskin mekanizma olarak goziikmektedir. Bu hastalarin
sagaltiminda medikal tedavinin yaninda endoskopik girisimlerden, sinir blokaji yontemlerinden ve
cerrahi islemlerden yararlanilmaktadir. Medikal tedavinin ilk basamagini alkol ve sigaranin
birakilmasiyla analjezik kullanimi olusturur. Bu agsamada enterik kaph olmayan pankreatik enzim
uriinleri ve antioksidan ilaglar kullanilabilir. Endoskopik ve cerrahi tedavi segenekleri ana pankreas
kanali anatomisi yeterli bicimde incelenmis hastalarda uygulanmalidir. Ana pankreas kanali dilate
olmayan hastalarda endoskopik veya cerrahi tedavi yontemiyle basar1 elde etme sans1 diisiiktiir. Ana
pankreas kanali genigse endoskopik kanal dekompresyonu ya da cerrahi drenaj yoéntemleri
uygulanabilir. Endosonografi esliginde ¢olyak trunkus blokaji, torakoskopik sinir eksizyonu ve total
pankreatektomi ile birlikte adacik hiicre nakli daha az uygulanan tedavi metodlaridir. Hastalarda tiim
tedavi yontemleri uygulansa da agr1 kontrolii bazen hig saglanamaz. Unitemizde kronik pankreatit
hastalar1 periyodik araliklarla diizenli olarak takip edilmektedir. Bu konuda klinik deneyimlerimiz
glin gectikge artmaktadir. Bu yazida kronik pankreatit hastalarinda agr1 mekanizmalari, tedavi
secenekleri gozden gecirilmis ve Cerrahpasa Tip Fakiiltesi deneyiminden bahsedilmistir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, kronik; karin agris1

ABSTRACT Chronic pancreatitis is an inflammatory condition that causes permanent structural
changes, endocrine and exocrine functional disturbances in the pancreas. Because chronic abdom-
inal pain causes workforce loss and decrease in quality of life, it is an important symptom. In recent
studies, it has been shown that a lot of mechanisms are responsible from the pathogenesis of the
pain. Although the pathogenesis of the pain in the chronic pancreatitis patients couldn’t has been
clarified exactly, the increased main pancreatic duct pressure seems to be the predominant mech-
anism for the production of the pain. In the treatment of these patients, besides the medical ther-
aphy, also endoscopic interventions, nerve blockage methods and surgical procedures are used.
Giving up alcohol and smoking, using analgesic medications form the first step of the medical treat-
ment. At this step it is possible to use non-enteric coated pancreatic enzyme products and antioxi-
dant drugs.Endoscopic and surgical treatment modalities should be performed in the patients, whose
main pancreatic duct anatomy is investigated sufficiently. The chance of success with endoscopic
and surgical treatment methods is low in the patients, whose main pancreatic duct is not dilated. If
the main pancreatic duct is wide, endoscopic duct decompression or surgical drainage methods can
be carried out. Endosonography- guided celiac trunk blockage, thoracoscopic nerve excision and
total pancreatectomy with islet cell transplantation are the methods that are used less frequently.
Even all the treatment choices are performed, sometimes the pain control can’t be established. In
our department the chronic pancreatitis patients are followed regularly in periodic intervals. Our
clinical experiences on this subject are increasing day by day. In this article, the mechanisms and
treatment choices of the pain in the chronic pancreatitis patients were rewieved and the experience
of Cerrahpasa Medical Faculty was mentioned.

Key Words: Pancreatitis, chronic; abdominal pain
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ronik pankreatit siiregelen inflamasyon so-

B nucunda ortaya ¢ikan, geri doniigsiiz mor-
folojik degisikliklere ve fonksiyon kaybina

neden olan, hastaligin son déneminde ekzokrin
ve/veya endokrin bozukluklarin ortaya ¢iktig: kro-
nik destriiktif bir hastaliktir. En 6nemli semptomu

karin agrisidir. Hastalik seyri siiresince hastalarin
%80-90'1nda ortaya ¢ikmaktadar.!

Hastaligin erken déneminde agr1 epizodik ol-
makla birlikte ge¢ donemde karakteri degisiklik
gostermektedir. Klasik agri, sebat eden, siddetli,
epigastriumda lokalize, yiiksek miktarda yag ige-
ren yiyeceklerle artan, omuza ve sirta dogru yay1-
lan 6zelliktedir. Erken donem hastalikta agr1 yavas
yavag progrese olurken bu donemde goriintiileme
yontemleri normaldir ve pankreasda ekzokrin ya
da endokrin bozukluk yoktur. Bu dénem minimal
degisiklik ya da kiiciik kanal hastaligi donemi
olarak adlandirilmaktadir. Erken dénem hastaligin
ge¢ donem hastaliga progrese olmasiyla goriintii-
leme yontemlerinde morfolojik bozukluklar be-
lirginlesir, klinik olarak da steatore ve diyabet
ortaya cikabilir. Bu siire¢ 20 yila kadar uzayabi-

lir.?

Etiyolojik faktorlere bagh olarak kronik pan-
kreatit hastalarindaki agr1 semptomu oram degis-
mektedir. Alkolik kronik pankreatit hastalarinda
agr1 %90 oraninda goriiliirken, senil ya da geg bas-
langich idiopatik kronik pankreatit hastalarinda bu
oran %50 kadardir. Ammann ve ark. uzun dénem
takiplerde 2 degisik agr1 paterni tanimlamiglardir.
Tip A agri, tekrarlayan epizodlarla olan; Tip B ise
devamli ya da persiste eden agr1 olarak tanimlan-
mugtir.>”7

KBONiK PAN}_(REATiT HASTALARINDA
AGRI MEKANIZMALARI

1- ANA PANKREAS KANALI VE PARANKIMDE
HIPERTANSIYON

Ana pankreas kanalinda meydana gelen alt seviye-
lerdeki obstriiksiyona (Tas ya da darliga bagli) se-
konder olarak ortaya ¢ikan dilatasyon sonucu
intraduktal basing artis1 ve agriya neden olur. Kro-
nik pankreatit hastalarinda en ¢ok kabul géren agn
mekanizmas1 budur ve endoskopik ya da cerrahi gi-
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risim gerektirir.® Ancak bu teori duktal dilatasyonu
olmamasina ragmen agrilar1 olan hastalarin duru-

munu agiklayamamaktadir.> 13

Kronik pankreatitte agriya en 6nemli katkisi
olan faktor muhtemelen duktal tikanikliktir. En-
doskopik ya da cerrahi yontemlerle kisa donemde
tedavi saglanabilir. Daha 6nce yapilan ¢aligma-
larda intraduktal basincin normal degeri 10,8-
27,2 cmH,O olarak ol¢tilmiistiir. Kontrol grubu
olmadan yapilmis bir calismada cerrahi operas-
yon esnasinda kronik pankreatit hastalarinda in-
traduktal basincin ortalama degeri 33 ¢mH,0
olarak gosterilmistir.'*!> Ana pankreas kanalinda
tikaniklik olmast ile asiner hiicrelerin bazolateral
membranindan enzim ekstravazasyonu meydana
gelir ve doku hasar1 ortaya ¢ikar.? Boylece pan-
kreas parankiminde iskemi meydana gelir. Hay-
van ve insan modellerinde parankimal ve duktal
tansiyon artigi gosterilmistir. Hayvan modelle-
rinde ayrica pankreatik enzim sekresyonu arti-
styla kan akiminin ters orantili oldugu ve bu
durumun kompartman sendromuna benzedigi
belirtilmistir. Bazi ¢caligmalarda ise bu basing azal-
mas1 ile agr1 azalmasi arasinda iliski saptanma-

magtir. 21617

2- NORONAL DEGISIKLIKLER

Pankreasda meydana gelen kronik inflamasyon ile
noronal yapilar arasinda etkilegsim sonucu sinir ha-
sar1 meydana gelir ve agr1 ortaya ¢ikar. Kronik
pankreatit hastalarinda néronal hasar histopatolo-
jik olarak gosterilmistir. Bir¢ok kronik agri duru-
munda oldugu gibi santral néropatik komponent
de gelisebilir. Erken dénem kronik pankreatit has-
talarinda nossiseptiv sinirlerde hasar oldugu gos-
terilmistir. Pankreas inervasyonu komplekstir,
pankreasin somatik-visseral ve otonomik inervas-
yonu mevcuttur. Pankreatik yatak sicaklik, assit,
inflamatuvar hiicreler ve mediatorlerle uyaril-
maktadir. Bu uyar1 ¢olyak sinir pleksusuna varip,
daha sonra sag ve sol splankik sinirlerle T5-T9 se-
viyesinde dorsal kok ganglionuna ulagmaktadair.
Bu siirece sadece periferik sinir sistemi dahil de-
gildir. Santral sinir sistemi de pankreas hastalik-
larinda agriy1 etkilemektedir. Colyak blokaj
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uygulanan ya da total pankreatektomi yapilmig
hastalarda agrinin sebat etmesi bu sekilde agiklan-

maktadir.?18-20

3- HORMONAL DEGISIKLIKLER

Kolesistokinin (CCK) artig1 pankreasdan protein
icerigi yiiksek sivi salgilanmasina neden olur. Bu
durum ana pankreatik kanalda ya da yan dallarda
tikanikliga neden olabilir. Yiiksek miktardaki CCK
ayrica bazolateral membrandan pankreas enzimle-
rinin salgilanmasina yol agar ki, bu durum pankreas
parankimi ve kanal basincini arttirarak paran-
kimde iskemiye ve boylece agriya neden olmakta-
dir. Pankreatik enzim preparatlari ve oktreatid,
CCK salgilanmasini azaltarak agri palyasyonuna
yardimc olur.'®

4- GENETIK FAKTORLER

Bireysel genetik faktorlerin agri izerinde etkisini
gosteren galigmalar mevcuttur.

Hastalarin agr1 algilamasi, agr1 tolerans: ve
tedaviye yanita verdigi farkli cevaplar genetik
faktorlerin etkisini diisiindiirmektedir. Agr iize-
rindeki genetik etmenlerin etkisi en sik olarak
katekolamin metabolizmasi, opioid reseptorler,
dopamin regiilasyonu ve sodyum kanallar: tize-
rinde caligilmigtir. Genetik faktorlerin ¢oziilmesi
ile agr1 palyasyonuna katk: saglanacag: disiniil-

mektedir.?23

5- DIGER ETKENLER

Agriya neden olan diger faktorler arasinda pan-
kreas basinda fibrozise ve genislemeye sekonder
ortaya ¢ikan duodenal ve biliyer darliklar goste-
rilebilir. Ayrica bazi hastalarda biiyiik capa ulagan

Giirhan SISMAN ve ark.

psodokistler de agr1 sebebi olarak géz oniinde bu-
lundurulmahdir.?

Kronik pankreatit hastalarinda agr1 mekaniz-
masi Tablo 1’de 6zetlenmistir.

KRONIK PANKREATIT HASTALARINDA
AGRI PALYASYONU

Kronik pankreatit agrisindan stiphe duyulan bir
hastada ilk yaklasim taniy1 gézden gecirmek olma-
lidir. Uzun siiredir takipli olan hastalarda daha
once yapilmis olan Bilgisayarli Tomografi (BT) ya
da Manyetik Rezonans Kolanjio Pankreatografi
(MRCP) incelemeleri genellikle bulundugu i¢in
pankreasa ait yapisal degisikliklerin fark edilmesi
zor olmayacaktir.

Kiigiik kanal hastalig1 olanlarda tan1 koymakta
zorluklar yasanabilmektedir. Bu hastalara erken
donemde Endoskopik ultrason (EUS) ya da direkt
pankreas fonksiyon testleri (sekretin testi vs) ya-
pilmalidir. Bu testlerin ¢ogu giintimiiz sartlarinda
bir¢ok iinitede yapilamamaktadir.?

Gastroenteroloji klinigimizde kronik karin ag-
r1s1 olan hastalara erken donemde endosonografiyle
kronik pankreatit tanis1 konulmaya c¢alisilmakta-
dir. Tani kriterleri olarak Rosemont klasifikasyonu
kullanilmaktadir. Bu klasifikasyon EUS ile pan-
kreas parankimi ve kanal 6zelliklerinin degerlen-

dirilmesi sonucu olusturulmugtur.?

Hastaligin tanis: kesinlegtirildikten sonra ag-
rinin hastaligin olagan seyrinde mi yoksa bir komp-
likasyon nedeniyle mi oldugu arastirilmalidir. Agr1,
kronik pankreatit seyrinde ortaya ¢ikabilecek pan-
kreas kanseri veya gastroparezi nedeniyle meydana
geliyor olabilir. Yine bu hastalarda komplikasyon

TABLO 1: Kronik pankreatit hastalarinda agr mekanizmalari.?'®

Mekanizma
Darlik veya intraduktal tas nedeniyle olusan intraduktal basing artigi

intrapankreatik néronal inflamasyon ve santral nedenler

Genetik faktorler

Tekrarlayan ataklar ile ortaya ¢ikan akut inflamasyonla sitokin salimi artisi ve olusan mikrovaskler iskemi

Mekanik sebepler (koledok striktirti, duodenal darlik veya psédokist)’'den kaynaklanan agri

CCK artigl ile pankreas kanallarinda tikanikliga sebep olan protein tikaglari, artmis enzim salinimi ve pankreas dokusunda iskemi

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2012;19(1)
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olarak gelisebilecek psddokist, duodenal ya da bi-
liyer tikaniklik da agr1 yaratabilir. Bu donemde
hastalara yapilacak olan yiiksek ¢oziinirlikla BT
ve MRCP ile tani konulabilir. Bu incelemelerde
pankreas kanali yapisi, parankim kalsifikasyon-
lar1 ya da kiciik/btiyiik kanal hastaligi belir-
lenebilir.

Hastada kii¢iik veya biiyiik kanal hastalig: ol-
mas1 tedavi seceneklerini degistirebilen faktor-
lerdendir. Medikal tedavi her iki durumda da
uygulanirken cerrahi ya da endoskopik tedavi
biiyiik kanal hastalig1 varliginda yapilmaktadir.
Bityiik kanal hastaligi demek i¢in ana pankreas
kanalinin pankreasin govde kisminda en az 5 mm
capa ulagmis olmasi gerekmektedir. Biiyiik kanal
hastaliginda bazi durumlarda endoskopik girisim
uygulanamamaktadir. Ornegin ana pankreas ka-
nalinin bas kisminda darlik ya da tas olmas: du-
rumunda endoskopik tedavi uygulamasi zordur.
Yine pankreas govde ve kuyruk kisminda multipl
striktiirler veya tas bulunmasi halinde de biiyiik
kanal hastalig1 olmasina ragmen endoskopik te-
davi zor olacaktir. Tedavi segenekleri degerlen-
dirilirken kii¢iik ya da biiyiikk kanal hastalig:
tanis1 yaninda ayrica kanal anatomisi de mutlaka
bilinmelidir.'¢

MEDIKAL TEDAVI

Medikal tedavide vurgulanmas: gereken birkag
onemli nokta mevcuttur. Alkolik kronik pan-
kreatit hastalarinda alkol kullanilmasi engellen-
meli, diger etiyolojik nedenlere bagli olan kronik
pankreatitli hastalarda ise pankreas bezine zarar
verebilecek nedenlere maruz kalmasinin dniine
gecilmelidir.” Alkoliin kesilmesi hastalik prog-
resyonunu yavaslatir. Alkol birakilmasi yasam
kalitesini de arttirmaktadir. Sigaranin da prog-
resyonu arttirdigy gosterilmistir.? Sigaranin
birakilmasi agrinin azalmasina yardimci olmak-
tadar.'®

Hastalarin ¢cogunda narkotik analjezikleri kul-
lanma ihtiyac1 dogmaktadir. Narkotik analjezik ba-
gimhilig: riskine ragmen agr palyasyonunda bu
ilaglardan vazgecilemez.

Klinigimizde gastrointestinal motiliteyi daha
az etkileyen tramadol tercih etmekteyiz.

26
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Hastalarin bir¢ogunda daha gii¢lii narkotik
analjeziklere ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu hastalara
rutin olarak yardimci tedavi baglanmalidir. Bu
ajanlar trisiklik antidepresanlar, serotonin geri alim
inhibitorleri, kombine serotonin ve norepinefrin
geri alim inhibitérleri ve ay8 inhibitérleridir (ga-
bapentin ve pergabalin). Bu ilaglarin kronik pank-
reatitte kullanimina dair yeterli veri yoktur.>!
Ancak trisiklik antidepresan kullanimi iyi tolere
edilir ve narkotik analjezik kullanimi ile sinerjistik
etki gosterir. Kronik pankreatitli hastalarinin ¢o-
gunda depresyon yaygin oldugundan bazen bu ilag-
lar tedavide daha 6n planda yer almaktadir.'®

Agn tedavisinde pankreas enzim preparatlar
da kullanilmaktadir. Bu ilaglarin kullanimiyla aktif
formda olan serin proteazlar duodenum villuslarina
ulastirilir ve boylece CCK salgilanmasi inhibe edi-
lir. CCK’nin azalmasi ile pankreatik enzim sek-
resyonu azalmaktadir. CCK pankreas enzim
sekresyonunu bazolateral membrandan arttirarak
hem pankreas dokusunda iskemiye hem de kanal
basinci artigi ile agriya neden olur. Enzim iceren
ilaglar bu mekanizmay1 tersine ¢evirmeye yardim
ederek agriy1 azaltir. Bu ilaglarin duodenuma
ulagmasi yalnizca non-enterik kapl preparatlarla
olmaktadir (Tablet formu). Enterik kapli prepa-
ratlarin aktif serin proteaz salimi jejenum ve
ileumda olmaktadir.!® Pankreatik enzim prepa-
ratlarinin kronik pankreatitte agr1 palyasyonun-
daki yeri hakkinda caligmalar mevcuttur. Bu
calismalarin bir kisminda agn tedavisinde yeterli
etkinlik saglanamazken bir kisminda ise yeterli etki
gortilmugtiir.® Bu ilaglar serin proteazlarin dena-
tiire olmamasi i¢in gastrik asiti inhibe eden (H2 re-
septdr blokerleri veya proton pompa inhibitorleri)
ilaglarla birlikte kullanilmalidir. Yapilan ¢aligma-
larda yeterli dozda, yemeklerle veya yatarken ve en
az 6-8 hafta kullanilmas: gerektigi belirtilmistir.”

Antioksidanlarda kronik pankreatit agrisi te-
davisinde kullanilmigtir. Oksidatif stresin kronik
pankreatit patofizyolojisi ile iliskisi gosterilmistir.
Pankreas asiner hiicreleri kronik pankreatit sey-
rinde oksidatif strese maruz kalmaktadir. Oksida-
tif stres direkt hiicre membranina etkir ve hiicre
hasarini arttirir. Literatiirde antioksidan etkinligi
baz1 ¢aligmalarda gosterilmistir.

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2012;19(1)
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Bu ¢aligmalarda selenyum, metionin, vitamin
E, C ve B-karoten kullanilmigtir.?®

Oktreotid, somatostatin analogudur ve CCK
seviyesini azaltarak pankreatik sekresyonu suprese
eder. Bazi ¢aligmalarda anti-inflamatuar etkinligi
de gosterilmistir. Kisa stire etkili ve depo olmak
tizere iki formu mevcuttur. Birkag calismada kro-
nik pankreatit agris1 tedavisinde farkli sonuglar
elde edilmigtir.? Genellikle ilk olarak kisa siire etki
formu 100 mcg dozunda giinde 3 kez subkutan ola-
rak uygulanabilir. Doz cevaba bagh olarak arttiri-
labilir. Cevap alinmas: halinde uzun etkili depo
forma gecilebilir. Biliyer staz ve safra tasi olugmasi
tedavinin komplikasyonlaridir.'®

Medikal tedaviye yanit vermeyen hastalara
sinir blokaji, nérolizis, endoskopik ya da cerrahi
tedavi secenekleri uygulanabilir. Endoskopik ve
cerrahi yaklasim genellikle biiyiik kanal hastalig1
olanlarda tercih edilirken sinir blokaj1 ve noroli-
zis kanal ¢apindan bagimsiz olarak uygulanabi-

lir.2

SINIR BLOKAJI VE NOROLIZiS

Yapilacak olan bu islemlerde en sik hedef bolge
¢olyak gangliondur. Sinir blokaj1 steroid ve aneste-
zik madde ile yapilirken ¢6lyak norolizis ise alkol
enjeksiyonu ile yapilmaktadir. Her iki yontem de
BT ya da EUS esliginde yapilabilir. Yapilan ¢alis-
malarda EUS esliginde islem yapilmasinin daha gii-
venli ve daha etkili oldugu kanitlanmistir. Agrida
bu tedavi yontemleriyle gecici bir rahatlama sag-
lanmaktadir.? Haftalar ya da aylar sonra agr1 genel-
likle tekrarlar. Bu tedavi altindaki hastalarda nar-
kotik analjezik dozu azaltilarak potansiyel yan et-
kiler engellenebilir. C6lyak norolizis kronik pank-
reatit hastalarindan ¢ok pankreas karsinomunda
uygulanmaktadir. Kronik pankreatitte uygulanis:
ile ilgili yeterli ¢aliyjma bulunmamaktadir.?®
Kendi iinitemizde agr1 tedavisi i¢in triamsinolon ve
bupivakain ile ¢6lyak blokaj uyguladigimiz hasta-
lar1 iglem Oncesi ve sonrasi viziiel analog skala
(VAS) ile takip etmekteyiz. Bilateral splankik si-
nirlere de norolizis yapilabilir. Bu sinirler T5-T9
seviyesinden spinal korda ulasir. Bu kisim néronal
yapilarin hiicre gévdelerinin oldugu yerdir.

Turkiye Klinikleri ] Gastroenterohepatol 2012;19(1)
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Torakoskopi esliginde splankik alandan sinir
eksizyonu tedavisi de yapilabilir. Akut donemde
bu tedavi ile %80’e kadar agr azaltilabilirken uzun
dénemde bu oran %50 seviyesindedir. Bu teknik
nadiren uygulanmaktadir.3"32

ENDOSKOPIK TEDAVi

Endoskopik tedavi, stent yerlestirilmesi, pankreas
kanalindaki darliklarin giderilmesi ve pankreas
kanalindaki taglarin ¢ikarilmas: i¢in kullanilir. Bu
islem Oncesi kanal anatomisi iyi bilinmelidir. Tag

kit 4 404 b4

POE TR LD b

RESIM 1: Ana pankreas kanalinda tas (Beyaz ok isareti) ve dilatasyonun
EUS incelemesinde gortintisii (Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Bilim Dali Endoskopi Unitesi Arsivinden alinmistir).

Dar segment

RESIM 2: Ana Pankreas Kanali (APK)'nin proksimalinde dar segment ve dar-
ik distalinde dilatasyonun ERCP altinda gériintiisii (Cerrahpasa Tip Fakul-
tesi Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi Unitesi Arsivinden alinmistir).
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eger 1 cm’den kiiciik, kanalin pankreas bagsi bolii-
miinde ve duodenoskop ile arasinda darlik alam
yoksa ¢ikarilabilir. Ayrica Ekstrakorporal Litotripsi
(ESWL) ya da Intraduktal Litotripsi ile biiyiik tag-
larin parcalanarak ¢ikarilmas: miimkiindiir.

Endoskopik tekniklerin uygulanmas: tecriibe
gerektirmektedir.? Resim 1 ve Resim 2’de kompli-
kasyonlu kronik pankreatit hastalarinin EUS ve
Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi
(ERCP) islemlerinden goriintiiler sunulmustur.

Sekiz farkli merkezden yapilan 1000’den fazla
vakanin oldugu seride 2-12 yillik takip déneminde
endoskopik yontemlerle agrida %65 oraninda iyi-
lesme saglanmigtir.?

Kronik pankreatit hastalarinda agri tedavi-
sinde kullanilan diger endoskopik girisimler Pso-
dokist drenaji, distal bilier kanalda pankreasdaki
fibrozise bagl ortaya ¢ikan darliklarin giderilmesi
ve ana pankreas kanalindaki destriiksiyona yone-
lik olmaktadur.'®

CERRAHi TEDAVI

Cerrahi tedavi, medikal tedaviyle agrinin kontrol
altina alinamadig1 durumlarda veya endoskopik te-
davide oldugu gibi obstriikte olan pankreatik ka-
nalin drenajini saglamak amaciyla yapilmaktadir.
En sik yapilan cerrahi operasyon sekli modifiye Pu-
estow operasyonu ya da lateral pankreatikojeju-
nostomidir. Bu operasyon yontemleriyle pankreas
kanalinda basing azaltilmas: saglanir ve tikanikliga
neden olan durumda ortadan kaldirilabilir. Kisa
donem agrida iyilesme orani %80 iken 5 yillik ta-
kipte bu oran %50’ye diismektedir.?

Daha kompleks olan operasyonlarda pankreas
kanali drenajina ek olarak pankreas glandinin bir
kisminin rezeksiyonu s6z konusudur. Bu operas-
yonlar geleneksel olan pankreatikoduodenoktomi
(Whipple operasyonu), pankreas basginin sinirli re-
zeksiyonu (Frey operasyonu)’dur. Bu operasyon-
larda pankreas kanali drenaji ve pankreas bagindan
bir bolim rezeke edilmektedir.®*** Kisa donemde
agri iyilestirme oranlar1 modifiye Puestow operas-
yonu ile aynidir. Uzun dénem sonuglariysa daha
iyidir. Hastane i¢i mortalite oranlar1 %2’nin altin-
dadir.®
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Dite ve ark.nin endoskopik ve cerrahi tedavi
seceneklerinin agr1 iyilesmesi tizerinde etkisini in-
celeyen prospektif randomize ¢aligmasinda 72 has-
tada kisa donem sonuglar her iki grupta da benzer
bulunmustur. Bes yillik izlemde ise agrinin hig ol-
mamasi cerrahi grupta %37, endoskopik gruptaysa
%14 bulunmustur. Yapilan bagka bir caligmada 39
hasta ¢alismaya dahil edilmis, 19 hastaya endosko-
pik tedavi, 20 hastaya cerrahi tedavi yapilmistir. Bu
hastalar 24 ay izlenmis ve cerrahi grupta agri iyi-
lesme oranlar1 anlamh olarak daha yiiksek saptan-
mugtur. 3637

En son yapilacak cerrahi operasyon sekli total
pankreatektomidir. Genellikle adacik hiicre infiiz-
yonu da beraberinde yapilmaktadir. Total pan-
kreatektomi sonrasi bile hastalarin %50’sinde
narkotik analjezik ihtiyac1 olmaktadir. Postoperativ
donemde diyabet ortaya ¢ikmasi olasidir. Diyabet
olusmas: yeterli adacik hiicre inflizyonu yapilmasi
ile engellenebilir.?®

I CERRAHPASA TIP FAKULTESI DENEYiMI

2007-2011 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Kli-
nigi'nde 63 kronik pankreatit hastasi takip edilmis-

TABLO 2: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi deneyimi.

Hasta sayisi: 65

Medikal tedavi: 60

-Pankreatik enzim: 43
-Antioksidan tedavi (selenyum, ¢inko, A-vitamini veya E vitamini): 15
-Narkotik analjezik (Tramadol): 10
-Antidepresan (SSRI): 15
-Subkutan Sandostatin: 3
Endoskopik Tedavi: 24

-Pankreas kanalina stent: 14
-Koledok stenti: 10

-Colyak blokaj: 5
-Kistogastrostomi: 4
-Kistoduodenostomi: 1

Cerrahi tedavi: 3

-Pankreas basi rezeksiyonu: 1
-Pankreas kuyruk rezeksiyonu: 1

-Whipple operasyonu: 1
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tir. Hastalarin 27’si alkolik, 27’si idiopatik olup,
5’inde hiperlipidemiye bagli, 2’sinde pankreas
divisiuma bagh ve 1’er hastada da herediter ve
travmatik kronik pankreatit tespit edilmistir. Has-
talarda agri, tedavi 6ncesi ve sonrasinda hastalar ta-
rafindan doldurulan viziiel analog skala (VAS)
yardimiyla degerlendirilmistir. Uygulanan tedavi
metodlar1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Kahl ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada pan-
kreatik enzim preparatlariyla yeni tanili ve eski ta-
nili hastalar gruplandirilmig ve her iki grupta da
agr1 azalmasi anlaml olarak saglanmigtir.** Unite-
mizde 43 hastaya pankreatik enzim tedavisi uygu-
lanmig ve hastalarda VAS ile %50 agr1 azalmas:
saptanmistir. Literatiirde bu hastalarda agr1 tedavi-
sinde subkutan sandostatin uygulamas: yapilmis ve
VAS ile degerlendirilmistir.*’ Kontrol altina alina-
mayan agr1 nedeniyle 3 hastaya subkutan sando-
statin 200 mcg giinde 3 kez uygulanmis ve yalnizca
1 hastada VAS’da bir aylik siire igerisinde %50 ora-
ninda agr1 azalmasi tespit edilmistir.

Kronik pankreatite bagh bilier darliklarda tek
plastik stent uygulanmasinda uzun dénem sonuglar
pek yiiz giildirici degildir.*' Draganov ve ark. ilk
kez multipl plastik stentin kronik pankreatit has-
talarinda uygulanmasinin uzun dénemde basar:
oraninin %44 oldugunu bildirmislerdir.*? Unite-
mizde 10 hastaya bilier darlik nedeniyle stent uy-
gulanmistir. Bu hastalarin 8'inde 4 y1llik takiplerde
sarilik ve pankreatit ataklari tekrarlamig ve stent
degisimi yapilmigtir. Hatalarin 2’sinde kademeli
olarak stent sayis1 4’e kadar arttirilmistir. Bu hasta-
larin hicbirinde takiplerde sarilik ve pankreatit
atagl olmamistir. Ana pankreas kanalinda drenaj
saglamak icin 14 hastaya pankreatik plastik stent

Giirhan SISMAN ve ark.

takilmigtir. Bu hastalarin 2’si pankreas divisium
hastalariydi. Yapilan ¢ok merkezli caligmalarda ana
pankreas kanalindaki tasin ESWL ile parcalanma-
sinda %50-60 oraninda basar1 saglanmigtir.*>* Uni-
temizde 2 hastaya ana pankreas kanalinda tag
nedeniyle ESWL uygulanmis ve daha sonra ERCP
ile parcalanmaig taglar ana pankreas kanalindan ¢1-
karildiktan sonra buraya plastik stent yerlestirile-
rek drenaj saglanmistir. Bu hastalarda VAS ile %80
oraninda agri azalmasi rapor edilmistir.

Gress ve ark. EUS esliginde yapilan ¢dlyak blo-
kajin CT esliginde yapilandan daha etkili oldugunu
gostermistir.** Bizim ¢aligmamizin 4 yillik takip
doneminde 5 hastaya ¢6lyak blokaj triamsinolon
kullanarak yapildi. Hastalarda 6 aylik donemde
VAS’da %50 agr1 azalmasi saglanda.

Lopes ve ark. 29 hastaya EUS esliginde trans-
mural psddokist drenaji yaptiklar: seride ortalama
12.6 aylik takip serisinde %25 hastada semptoma-
tik niiks saptamigtir.”’ Unitemizde 5 hastaya EUS
esliginde transmural drenaj yapilmis olup ortalama
5 aylik takip stiresince 1 hastada semptomatik
niitks goriilmiis ve cerrahi tedavi uygulanmagtir.
Ayrica 3 hastaya kontrol altina alinamayan agr1
nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmistir. Bu hasta-
larda ortalama 4 aylik takipte %70 agr1 azalmasi
saglanmistir.

Sonug olarak kronik pankreatitli hastalarda
agr1 tedavisi halen zor olmaktadir. Konservatif te-
davi segenekleri hastalarin ¢ogunda uygulanabilir.
Pankreas kanalinin anatomisi tedavi yontemlerini
belirlemede 6nemlidir. Kanal ¢ap1 artmis olan has-
talara endoskopik ya da cerrahi tedavi segenekle-
rinden biri yapilmalidir. Agr tedavisinde cerrahi
yaklagim uzun dénemde daha etkili olabilir.
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