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Kronik Pankreatitde Ağrıya Yaklaşım

ÖÖZZEETT  Kronik pankreatit, pankreasta kalıcı yapısal değişikliklere, endokrin ve ekzokrin fonksiyon
bozukluklarına sebep olan inflamatuvar bir durumdur. Kronik  karın ağrısı bu hastalarda işgücü
kaybına ve hayat kalitesinde azalmaya neden olduğu için önemli bir semptomdur. Günümüzde
yapılan çalışmalarda ağrı patogenezinde birçok mekanizmanın sorumlu olduğu gösterilmiştir. Ağrı
patogenezi kronik pankreatit hastalarında tam olarak aydınlatılamamış olsa da artmış  ana pankreas
kanalı basıncı ağrının oluşmasındaki  baskın mekanizma olarak gözükmektedir. Bu hastaların
sağaltımında medikal tedavinin yanında endoskopik girişimlerden, sinir blokajı yöntemlerinden ve
cerrahi işlemlerden yararlanılmaktadır. Medikal tedavinin ilk basamağını alkol ve sigaranın
bırakılmasıyla analjezik kullanımı oluşturur. Bu aşamada enterik kaplı olmayan pankreatik enzim
ürünleri ve antioksidan ilaçlar kullanılabilir. Endoskopik ve cerrahi tedavi seçenekleri ana pankreas
kanalı anatomisi yeterli biçimde incelenmiş hastalarda uygulanmalıdır. Ana pankreas kanalı dilate
olmayan hastalarda endoskopik veya cerrahi tedavi yöntemiyle başarı elde etme şansı düşüktür. Ana
pankreas kanalı genişse endoskopik kanal dekompresyonu ya da cerrahi drenaj yöntemleri
uygulanabilir. Endosonografi eşliğinde çölyak trunkus blokajı, torakoskopik sinir eksizyonu ve total
pankreatektomi ile birlikte adacık hücre nakli daha az uygulanan tedavi metodlarıdır. Hastalarda tüm
tedavi yöntemleri uygulansa da ağrı kontrolü bazen hiç sağlanamaz. Ünitemizde kronik pankreatit
hastaları periyodik aralıklarla düzenli olarak takip edilmektedir. Bu konuda klinik deneyimlerimiz
gün geçtikçe artmaktadır. Bu yazıda kronik pankreatit hastalarında ağrı mekanizmaları, tedavi
seçenekleri gözden geçirilmiş ve Cerrahpaşa Tıp Fakültesi deneyiminden bahsedilmiştir. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Pankreatit, kronik; karın ağrısı  

AABBSSTTRRAACCTT  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. 
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ronik pankreatit süregelen inflamasyon so-
nucunda ortaya çıkan, geri dönüşsüz mor-
folojik değişikliklere ve fonksiyon kaybına

neden olan, hastalığın son döneminde ekzokrin
ve/veya endokrin bozuklukların ortaya çıktığı kro-
nik destrüktif bir hastalıktır. En önemli semptomu
karın ağrısıdır. Hastalık seyri süresince hastaların
%80-90’ında ortaya çıkmaktadır.1

Hastalığın erken döneminde ağrı epizodik ol-
makla birlikte geç dönemde karakteri değişiklik
göstermektedir. Klasik ağrı, sebat eden, şiddetli,
epigastriumda lokalize, yüksek miktarda  yağ içe-
ren yiyeceklerle artan, omuza ve sırta doğru yayı-
lan özelliktedir. Erken dönem hastalıkta ağrı yavaş
yavaş progrese olurken bu dönemde görüntüleme
yöntemleri normaldir ve pankreasda ekzokrin ya
da endokrin  bozukluk yoktur. Bu dönem minimal
değişiklik ya da küçük kanal hastalığı dönemi
olarak adlandırılmaktadır. Erken dönem hastalığın
geç dönem hastalığa progrese olmasıyla görüntü-
leme yöntemlerinde morfolojik bozukluklar be-
lirginleşir, klinik olarak da steatore ve diyabet
ortaya çıkabilir. Bu süreç 20 yıla kadar uzayabi-
lir.2

Etiyolojik faktörlere bağlı olarak kronik pan-
kreatit hastalarındaki ağrı semptomu oranı değiş-
mektedir. Alkolik kronik pankreatit hastalarında
ağrı  %90 oranında görülürken, senil ya da geç baş-
langıçlı idiopatik kronik pankreatit hastalarında bu
oran %50 kadardır. Ammann ve ark. uzun dönem
takiplerde 2 değişik ağrı paterni tanımlamışlardır.
Tip A ağrı, tekrarlayan epizodlarla olan; Tip B ise
devamlı ya da persiste eden ağrı olarak tanımlan-
mıştır.3-7

KRONİK PANKREATİT HASTALARINDA
AĞRI MEKANİZMALARI

1- ANA PANKREAS KANALI VE PARANKİMDE 
HİPERTANSİYON

Ana pankreas kanalında meydana gelen alt seviye-
lerdeki obstrüksiyona (Taş ya da darlığa bağlı) se-
konder olarak ortaya çıkan dilatasyon sonucu
intraduktal basınç artışı ve ağrıya neden olur. Kro-
nik pankreatit hastalarında en çok kabul gören ağrı
mekanizması budur ve endoskopik ya da cerrahi gi-

rişim gerektirir.8 Ancak bu teori duktal dilatasyonu
olmamasına rağmen ağrıları olan hastaların duru-
munu açıklayamamaktadır.9-13

Kronik pankreatitte ağrıya en önemli katkısı
olan faktör muhtemelen duktal tıkanıklıktır. En-
doskopik ya da cerrahi yöntemlerle kısa dönemde
tedavi sağlanabilir. Daha önce yapılan çalışma-
larda intraduktal basıncın normal değeri 10,8-
27,2 cmH2O olarak ölçülmüştür. Kontrol grubu
olmadan yapılmış bir çalışmada cerrahi operas-
yon esnasında kronik pankreatit hastalarında in-
traduktal basıncın ortalama değeri 33 cmH2O
olarak gösterilmiştir.14,15 Ana pankreas kanalında
tıkanıklık olması ile asiner hücrelerin bazolateral
membranından enzim ekstravazasyonu meydana
gelir ve doku hasarı ortaya çıkar.2 Böylece pan-
kreas parankiminde iskemi meydana gelir. Hay-
van ve insan modellerinde parankimal ve duktal
tansiyon artışı gösterilmiştir. Hayvan modelle-
rinde ayrıca pankreatik enzim sekresyonu artı-
şıyla kan akımının ters orantılı olduğu ve bu
durumun kompartman sendromuna benzediği
belirtilmiştir. Bazı çalışmalarda ise bu basınç azal-
ması ile ağrı azalması arasında ilişki saptanma-
mıştır.2,16,17

2- NÖRONAL DEĞİŞİKLİKLER

Pankreasda meydana gelen kronik inflamasyon ile
nöronal yapılar arasında etkileşim sonucu sinir ha-
sarı meydana gelir ve ağrı ortaya çıkar. Kronik
pankreatit hastalarında nöronal hasar histopatolo-
jik olarak gösterilmiştir. Birçok kronik ağrı duru-
munda olduğu gibi santral nöropatik komponent
de gelişebilir. Erken dönem kronik pankreatit has-
talarında nossiseptiv sinirlerde hasar olduğu gös-
terilmiştir. Pankreas inervasyonu komplekstir,
pankreasın somatik-visseral ve otonomik inervas-
yonu mevcuttur. Pankreatik yatak sıcaklık, assit,
inflamatuvar hücreler ve mediatörlerle uyarıl-
maktadır. Bu uyarı çölyak sinir pleksusuna varıp,
daha sonra sağ ve sol splankik sinirlerle T5-T9 se-
viyesinde dorsal kök ganglionuna ulaşmaktadır.
Bu sürece sadece  periferik sinir sistemi dahil de-
ğildir. Santral sinir sistemi de pankreas hastalık-
larında ağrıyı etkilemektedir. Çölyak blokaj
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uygulanan ya da total pankreatektomi yapılmış
hastalarda ağrının sebat etmesi bu şekilde açıklan-
maktadır.2,18-20

3- HORMONAL DEĞİŞİKLİKLER

Kolesistokinin (CCK) artışı pankreasdan protein 
içeriği yüksek sıvı salgılanmasına neden olur. Bu
durum ana pankreatik kanalda ya da yan dallarda
tıkanıklığa neden olabilir. Yüksek miktardaki CCK
ayrıca bazolateral membrandan pankreas enzimle-
rinin salgılanmasına yol açar ki, bu durum pankreas
parankimi ve kanal basıncını arttırarak paran-
kimde iskemiye ve böylece ağrıya neden olmakta-
dır. Pankreatik enzim preparatları ve oktreatid,
CCK salgılanmasını azaltarak ağrı palyasyonuna
yardımcı olur.16

4- GENETİK FAKTÖRLER

Bireysel genetik faktörlerin ağrı üzerinde etkisini
gösteren çalışmalar mevcuttur.

Hastaların ağrı algılaması, ağrı toleransı ve 
tedaviye yanıta verdiği farklı cevaplar genetik
faktörlerin etkisini düşündürmektedir. Ağrı üze-
rindeki genetik etmenlerin etkisi en sık olarak
katekolamin metabolizması, opioid reseptörler,
dopamin regülasyonu ve sodyum kanalları üze-
rinde çalışılmıştır. Genetik faktörlerin çözülmesi
ile ağrı palyasyonuna katkı sağlanacağı düşünül-
mektedir.21-23

5- DİĞER ETKENLER

Ağrıya neden olan diğer faktörler arasında pan-
kreas başında fibrozise ve genişlemeye sekonder
ortaya çıkan duodenal ve biliyer darlıklar göste-
rilebilir. Ayrıca bazı hastalarda büyük çapa ulaşan

psödokistler de ağrı sebebi olarak göz önünde bu-
lundurulmalıdır.2

Kronik pankreatit hastalarında ağrı mekaniz-
ması Tablo 1’de özetlenmiştir.

KRONİK PANKREATİT HASTALARINDA
AĞRI PALYASYONU

Kronik pankreatit ağrısından şüphe duyulan bir
hastada ilk yaklaşım tanıyı gözden geçirmek olma-
lıdır. Uzun süredir takipli olan hastalarda daha
önce yapılmış olan Bilgisayarlı Tomografi (BT) ya
da Manyetik Rezonans Kolanjio Pankreatografi
(MRCP) incelemeleri genellikle bulunduğu için
pankreasa ait yapısal değişikliklerin fark edilmesi
zor olmayacaktır.

Küçük kanal hastalığı olanlarda tanı koymakta
zorluklar yaşanabilmektedir. Bu hastalara erken
dönemde Endoskopik ultrason (EUS) ya da direkt
pankreas fonksiyon testleri (sekretin testi vs) ya-
pılmalıdır. Bu testlerin çoğu günümüz şartlarında
birçok ünitede yapılamamaktadır.2

Gastroenteroloji kliniğimizde kronik karın ağ-
rısı olan hastalara erken dönemde endosonografiyle
kronik pankreatit tanısı konulmaya çalışılmakta-
dır. Tanı kriterleri olarak Rosemont klasifikasyonu
kullanılmaktadır. Bu klasifikasyon EUS ile pan-
kreas parankimi ve kanal özelliklerinin değerlen-
dirilmesi sonucu oluşturulmuştur.24

Hastalığın tanısı kesinleştirildikten sonra  ağ-
rının hastalığın olağan seyrinde mi yoksa bir komp-
likasyon nedeniyle mi olduğu araştırılmalıdır. Ağrı,
kronik pankreatit seyrinde ortaya çıkabilecek pan-
kreas kanseri veya gastroparezi nedeniyle meydana
geliyor olabilir. Yine bu hastalarda komplikasyon
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Mekanizma

Tekrarlayan ataklar ile ortaya çıkan akut inflamasyonla sitokin salımı artışı ve oluşan mikrovasküler iskemi

Darlık veya intraduktal taş nedeniyle oluşan intraduktal basınç artışı

Mekanik sebepler (koledok striktürü, duodenal darlık veya psödokist)’den kaynaklanan ağrı

İntrapankreatik nöronal inflamasyon ve santral nedenler

CCK artışı ile pankreas kanallarında tıkanıklığa sebep olan protein tıkaçları, artmış enzim salınımı ve pankreas dokusunda iskemi

Genetik faktörler

TABLO 1: Kronik pankreatit hastalarında ağrı mekanizmaları.2,16



olarak gelişebilecek psödokist, duodenal  ya da bi-
liyer tıkanıklık da ağrı yaratabilir. Bu dönemde
hastalara yapılacak olan yüksek çözünürlüklü BT
ve MRCP ile tanı konulabilir. Bu incelemelerde
pankreas kanalı yapısı, parankim kalsifikasyon-
ları ya da küçük/büyük kanal hastalığı belir-
lenebilir.

Hastada küçük veya büyük kanal hastalığı ol-
ması tedavi seçeneklerini değiştirebilen faktör-
lerdendir. Medikal tedavi her iki durumda da
uygulanırken cerrahi ya da endoskopik tedavi
büyük kanal hastalığı varlığında yapılmaktadır.
Büyük kanal hastalığı demek için ana pankreas
kanalının pankreasın gövde kısmında en az 5 mm
çapa ulaşmış olması gerekmektedir. Büyük kanal
hastalığında bazı durumlarda endoskopik girişim
uygulanamamaktadır. Örneğin ana pankreas ka-
nalının baş kısmında darlık ya da taş olması du-
rumunda endoskopik tedavi uygulaması zordur.
Yine pankreas gövde ve kuyruk kısmında multipl
striktürler veya taş bulunması halinde de büyük
kanal hastalığı olmasına rağmen endoskopik te-
davi zor olacaktır. Tedavi seçenekleri değerlen-
dirilirken  küçük ya da büyük kanal hastalığı
tanısı yanında ayrıca kanal anatomisi de mutlaka
bilinmelidir.16

MEDİKAL TEDAVİ

Medikal tedavide vurgulanması gereken birkaç
önemli nokta mevcuttur. Alkolik kronik pan-
kreatit hastalarında alkol kullanılması engellen-
meli, diğer etiyolojik nedenlere bağlı olan kronik
pankreatitli hastalarda ise pankreas bezine zarar
verebilecek nedenlere maruz kalmasının önüne
geçilmelidir.25 Alkolün kesilmesi hastalık prog-
resyonunu yavaşlatır. Alkol bırakılması yaşam
kalitesini de arttırmaktadır. Sigaranın da prog-
resyonu arttırdığı gösterilmiştir.2 Sigaranın 
bırakılması ağrının azalmasına yardımcı olmak-
tadır.16

Hastaların çoğunda narkotik analjezikleri kul-
lanma ihtiyacı doğmaktadır. Narkotik analjezik ba-
ğımlılığı riskine rağmen ağrı palyasyonunda bu
ilaçlardan vazgeçilemez. 

Kliniğimizde gastrointestinal motiliteyi daha
az etkileyen tramadol tercih etmekteyiz.

Hastaların birçoğunda daha güçlü narkotik
analjeziklere ihtiyaç duyulmaktadır. Bu hastalara
rutin olarak yardımcı tedavi başlanmalıdır. Bu
ajanlar trisiklik antidepresanlar, serotonin geri alım
inhibitörleri, kombine serotonin ve norepinefrin
geri alım inhibitörleri ve α2δ inhibitörleridir (ga-
bapentin ve pergabalin). Bu ilaçların kronik pank-
reatitte kullanımına dair yeterli veri yoktur.2,16

Ancak trisiklik antidepresan kullanımı iyi tolere
edilir ve narkotik analjezik kullanımı ile sinerjistik
etki gösterir. Kronik pankreatitli hastalarının ço-
ğunda depresyon yaygın olduğundan bazen bu ilaç-
lar tedavide daha ön planda yer almaktadır.16

Ağrı tedavisinde pankreas enzim preparatları
da kullanılmaktadır. Bu ilaçların kullanımıyla aktif
formda olan serin proteazlar duodenum villuslarına
ulaştırılır ve böylece CCK salgılanması inhibe edi-
lir. CCK’nın azalması ile pankreatik enzim sek-
resyonu azalmaktadır. CCK pankreas enzim
sekresyonunu bazolateral membrandan arttırarak
hem pankreas dokusunda iskemiye hem de kanal
basıncı artışı ile ağrıya neden olur. Enzim içeren
ilaçlar bu mekanizmayı tersine çevirmeye yardım
ederek ağrıyı azaltır. Bu ilaçların duodenuma
ulaşması yalnızca non-enterik kaplı preparatlarla
olmaktadır (Tablet formu). Enterik kaplı prepa-
ratların aktif serin proteaz salımı jejenum ve 
ileumda olmaktadır.16 Pankreatik enzim prepa-
ratlarının kronik pankreatitte ağrı palyasyonun-
daki yeri hakkında çalışmalar mevcuttur. Bu
çalışmaların bir kısmında  ağrı tedavisinde yeterli
etkinlik sağlanamazken bir kısmında ise yeterli etki
görülmüştür.26 Bu ilaçlar serin proteazların dena-
türe olmaması için gastrik asiti inhibe eden (H2 re-
septör blokerleri veya proton pompa inhibitörleri)
ilaçlarla birlikte kullanılmalıdır. Yapılan çalışma-
larda yeterli dozda, yemeklerle veya yatarken ve en
az 6-8 hafta kullanılması gerektiği belirtilmiştir.27

Antioksidanlarda kronik pankreatit  ağrısı te-
davisinde kullanılmıştır. Oksidatif stresin kronik
pankreatit patofizyolojisi ile ilişkisi gösterilmiştir.
Pankreas asiner hücreleri kronik pankreatit sey-
rinde oksidatif strese maruz kalmaktadır. Oksida-
tif stres direkt hücre membranına etkir ve hücre
hasarını arttırır. Literatürde antioksidan etkinliği
bazı çalışmalarda gösterilmiştir. 
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Bu çalışmalarda selenyum, metionin, vitamin
E, C ve β-karoten kullanılmıştır.28

Oktreotid, somatostatin analoğudur ve CCK
seviyesini azaltarak pankreatik sekresyonu suprese
eder. Bazı çalışmalarda anti-inflamatuar etkinliği
de gösterilmiştir. Kısa süre etkili ve depo olmak
üzere iki formu mevcuttur. Birkaç çalışmada kro-
nik pankreatit ağrısı tedavisinde farklı sonuçlar
elde edilmiştir.2 Genellikle ilk olarak kısa süre etki
formu 100 mcg dozunda günde 3 kez subkutan ola-
rak uygulanabilir. Doz cevaba bağlı olarak arttırı-
labilir. Cevap alınması halinde uzun etkili depo
forma geçilebilir. Biliyer staz ve safra taşı oluşması
tedavinin komplikasyonlarıdır.16

Medikal tedaviye yanıt vermeyen hastalara
sinir blokajı, nörolizis, endoskopik ya da cerrahi
tedavi seçenekleri uygulanabilir. Endoskopik ve
cerrahi yaklaşım genellikle büyük kanal hastalığı
olanlarda tercih edilirken sinir blokajı ve nöroli-
zis kanal çapından bağımsız olarak uygulanabi-
lir.2

SİNİR BLOKAJI VE NÖROLİZİS

Yapılacak olan bu işlemlerde en sık hedef bölge
çölyak gangliondur. Sinir blokajı steroid ve aneste-
zik madde ile yapılırken çölyak nörolizis  ise alkol
enjeksiyonu ile yapılmaktadır. Her iki yöntem de
BT ya da EUS eşliğinde yapılabilir. Yapılan çalış-
malarda EUS eşliğinde işlem yapılmasının daha gü-
venli ve daha etkili olduğu kanıtlanmıştır. Ağrıda
bu tedavi yöntemleriyle geçici bir rahatlama sağ-
lanmaktadır.2 Haftalar ya da aylar sonra ağrı genel-
likle tekrarlar. Bu tedavi altındaki hastalarda nar-
kotik analjezik dozu azaltılarak potansiyel yan et-
kiler engellenebilir. Çölyak nörolizis kronik pank-
reatit hastalarından çok pankreas karsinomunda
uygulanmaktadır. Kronik pankreatitte uygulanışı
ile ilgili yeterli çalışma bulunmamaktadır.29, 30

Kendi ünitemizde ağrı tedavisi için triamsinolon ve
bupivakain ile çölyak blokaj  uyguladığımız hasta-
ları işlem öncesi ve sonrası vizüel analog skala
(VAS) ile takip etmekteyiz. Bilateral splankik si-
nirlere de nörolizis yapılabilir. Bu sinirler T5-T9
seviyesinden spinal korda ulaşır. Bu kısım nöronal
yapıların hücre gövdelerinin olduğu yerdir.

Torakoskopi eşliğinde splankik alandan sinir
eksizyonu  tedavisi de yapılabilir. Akut dönemde
bu tedavi ile %80’e kadar ağrı azaltılabilirken uzun
dönemde bu oran %50 seviyesindedir. Bu teknik
nadiren uygulanmaktadır.31,32

ENDOSKOPİK TEDAVİ

Endoskopik tedavi, stent yerleştirilmesi, pankreas
kanalındaki darlıkların giderilmesi ve pankreas
kanalındaki taşların çıkarılması için kullanılır. Bu
işlem öncesi kanal anatomisi iyi bilinmelidir. Taş
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RESİM 1: Ana pankreas kanalında taş (Beyaz ok işareti) ve dilatasyonun
EUS incelemesinde görüntüsü (Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Gastroenteroloji
Bilim Dalı Endoskopi Ünitesi Arşivinden alınmıştır).

RESİM 2: Ana Pankreas Kanalı (APK)’nın proksimalinde dar segment ve dar-
lık distalinde dilatasyonun ERCP altında görüntüsü (Cerrahpaşa Tıp Fakül-
tesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Endoskopi Ünitesi Arşivinden alınmıştır).



eğer 1 cm’den küçük, kanalın pankreas başı bölü-
münde ve duodenoskop ile arasında darlık alanı
yoksa çıkarılabilir. Ayrıca Ekstrakorporal Litotripsi
(ESWL) ya da İntraduktal Litotripsi ile büyük taş-
ların parçalanarak çıkarılması mümkündür.

Endoskopik tekniklerin uygulanması tecrübe
gerektirmektedir.2 Resim 1 ve Resim 2’de kompli-
kasyonlu kronik pankreatit hastalarının EUS ve
Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankreatografi
(ERCP) işlemlerinden görüntüler sunulmuştur.

Sekiz farklı merkezden yapılan 1000’den fazla
vakanın olduğu seride 2-12 yıllık takip döneminde
endoskopik yöntemlerle ağrıda  %65 oranında iyi-
leşme sağlanmıştır.2

Kronik pankreatit hastalarında ağrı tedavi-
sinde kullanılan diğer endoskopik girişimler Psö-
dokist drenajı, distal bilier kanalda pankreasdaki
fibrozise bağlı ortaya çıkan darlıkların giderilmesi
ve ana pankreas kanalındaki destrüksiyona yöne-
lik olmaktadır.16

CERRAHİ TEDAVİ

Cerrahi tedavi, medikal tedaviyle ağrının kontrol
altına alınamadığı durumlarda veya endoskopik te-
davide olduğu gibi obstrükte olan pankreatik ka-
nalın drenajını sağlamak amacıyla yapılmaktadır.
En sık yapılan cerrahi operasyon şekli modifiye Pu-
estow operasyonu ya da lateral pankreatikojeju-
nostomidir. Bu operasyon yöntemleriyle pankreas
kanalında basınç azaltılması sağlanır ve tıkanıklığa
neden olan durumda ortadan kaldırılabilir. Kısa
dönem ağrıda iyileşme oranı %80 iken 5 yıllık ta-
kipte bu oran %50’ye düşmektedir.2

Daha kompleks olan operasyonlarda pankreas
kanalı drenajına ek olarak pankreas glandının bir
kısmının rezeksiyonu söz konusudur. Bu operas-
yonlar geleneksel olan pankreatikoduodenoktomi
(Whipple operasyonu), pankreas başının sınırlı re-
zeksiyonu (Frey operasyonu)’dur. Bu operasyon-
larda pankreas kanalı drenajı ve pankreas başından
bir bölüm rezeke edilmektedir.33,34 Kısa dönemde
ağrı iyileştirme oranları modifiye Puestow operas-
yonu ile aynıdır. Uzun dönem sonuçlarıysa daha
iyidir. Hastane içi mortalite oranları %2’nin altın-
dadır.35

Dite ve ark.nın endoskopik ve cerrahi tedavi
seçeneklerinin ağrı iyileşmesi üzerinde etkisini in-
celeyen prospektif randomize çalışmasında 72 has-
tada  kısa dönem sonuçlar her iki grupta da benzer
bulunmuştur. Beş yıllık izlemde ise ağrının hiç ol-
maması cerrahi grupta %37, endoskopik gruptaysa
%14 bulunmuştur. Yapılan başka bir çalışmada 39
hasta çalışmaya dahil edilmiş, 19 hastaya endosko-
pik tedavi, 20 hastaya cerrahi tedavi yapılmıştır. Bu
hastalar 24 ay izlenmiş ve cerrahi grupta ağrı iyi-
leşme oranları anlamlı olarak daha yüksek saptan-
mıştır.36,37

En son yapılacak cerrahi operasyon şekli total
pankreatektomidir. Genellikle adacık hücre infüz-
yonu da beraberinde yapılmaktadır. Total pan-
kreatektomi sonrası bile hastaların %50’sinde
narkotik analjezik ihtiyacı olmaktadır. Postoperativ
dönemde diyabet ortaya çıkması olasıdır. Diyabet
oluşması yeterli adacık hücre infüzyonu yapılması
ile engellenebilir.38

CERRAHPAŞA TIP FAKÜLTESİ DENEYİMİ

2007-2011 yılları arasında İstanbul Üniversitesi
Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Kli-
niği’nde 63 kronik pankreatit hastası takip edilmiş-
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Hasta sayısı: 65

Medikal tedavi: 60

-Pankreatik enzim: 43

-Antioksidan tedavi (selenyum, çinko, A-vitamini veya E vitamini): 15

-Narkotik analjezik (Tramadol): 10

-Antidepresan (SSRI): 15

-Subkutan Sandostatin: 3

Endoskopik Tedavi: 24

-Pankreas kanalına stent: 14

-Koledok stenti: 10

-Çölyak blokaj: 5

-Kistogastrostomi: 4

-Kistoduodenostomi: 1

Cerrahi tedavi: 3

-Pankreas başı rezeksiyonu: 1

-Pankreas kuyruk rezeksiyonu: 1

-Whipple operasyonu: 1

TABLO 2: Cerrahpaşa Tıp Fakültesi deneyimi.



tir. Hastaların 27’si alkolik, 27’si idiopatik olup,
5’inde hiperlipidemiye bağlı, 2’sinde pankreas
divisiuma bağlı ve 1’er hastada da herediter ve
travmatik kronik pankreatit tespit edilmiştir. Has-
talarda ağrı, tedavi öncesi ve sonrasında hastalar ta-
rafından doldurulan vizüel analog skala (VAS)
yardımıyla değerlendirilmiştir. Uygulanan tedavi
metodları Tablo 2’de gösterilmiştir.

Kahl ve ark.nın yaptığı  bir çalışmada pan-
kreatik enzim preparatlarıyla yeni tanılı ve eski ta-
nılı hastalar gruplandırılmış ve her iki grupta da
ağrı azalması anlamlı olarak sağlanmıştır.39 Ünite-
mizde 43 hastaya pankreatik enzim tedavisi uygu-
lanmış ve hastalarda VAS ile %50 ağrı azalması
saptanmıştır. Literatürde bu hastalarda ağrı tedavi-
sinde subkutan sandostatin uygulaması yapılmış ve
VAS ile değerlendirilmiştir.40 Kontrol altına alına-
mayan ağrı nedeniyle 3 hastaya subkutan sando-
statin 200 mcg günde 3 kez uygulanmış ve yalnızca
1 hastada VAS’da bir aylık süre içerisinde %50 ora-
nında ağrı azalması tespit edilmiştir.

Kronik pankreatite bağlı bilier darlıklarda tek
plastik stent uygulanmasında uzun dönem sonuçlar
pek yüz güldürücü değildir.41 Draganov ve ark. ilk
kez multipl plastik stentin kronik pankreatit has-
talarında uygulanmasının uzun dönemde başarı
oranının %44 olduğunu bildirmişlerdir.42 Ünite-
mizde 10 hastaya bilier darlık nedeniyle stent uy-
gulanmıştır. Bu hastaların 8’inde  4 yıllık takiplerde
sarılık ve pankreatit atakları tekrarlamış ve stent
değişimi yapılmıştır. Hataların 2’sinde kademeli
olarak stent sayısı 4’e kadar arttırılmıştır. Bu hasta-
ların hiçbirinde  takiplerde sarılık ve pankreatit
atağı olmamıştır. Ana pankreas kanalında drenaj
sağlamak için 14 hastaya pankreatik plastik stent

takılmıştır. Bu hastaların 2’si pankreas divisium
hastalarıydı. Yapılan çok merkezli çalışmalarda ana
pankreas kanalındaki taşın ESWL ile parçalanma-
sında %50-60 oranında başarı sağlanmıştır.43,44 Üni-
temizde 2 hastaya ana pankreas kanalında taş
nedeniyle ESWL uygulanmış ve daha sonra ERCP
ile parçalanmış taşlar ana pankreas kanalından çı-
karıldıktan sonra buraya plastik stent yerleştirile-
rek drenaj sağlanmıştır. Bu hastalarda VAS ile %80
oranında ağrı azalması rapor edilmiştir.

Gress ve ark. EUS eşliğinde yapılan çölyak blo-
kajın CT eşliğinde yapılandan daha etkili olduğunu
göstermiştir.45,46 Bizim çalışmamızın 4 yıllık takip
döneminde 5 hastaya çölyak blokaj triamsinolon
kullanarak yapıldı. Hastalarda 6 aylık dönemde
VAS’da %50 ağrı azalması sağlandı.

Lopes ve ark. 29 hastaya EUS eşliğinde trans-
mural psödokist drenajı yaptıkları seride ortalama
12.6 aylık takip serisinde %25 hastada semptoma-
tik nüks saptamıştır.47 Ünitemizde 5 hastaya EUS
eşliğinde transmural drenaj yapılmış olup ortalama
5 aylık takip süresince 1 hastada semptomatik
nüks görülmüş ve cerrahi tedavi uygulanmıştır.
Ayrıca 3 hastaya kontrol altına alınamayan ağrı
nedeniyle cerrahi tedavi uygulanmıştır. Bu hasta-
larda ortalama 4 aylık takipte %70 ağrı azalması
sağlanmıştır.

Sonuç olarak kronik pankreatitli hastalarda
ağrı tedavisi halen zor olmaktadır. Konservatif te-
davi seçenekleri hastaların çoğunda uygulanabilir.
Pankreas kanalının anatomisi tedavi yöntemlerini
belirlemede önemlidir. Kanal çapı artmış olan has-
talara endoskopik ya da cerrahi tedavi seçenekle-
rinden biri yapılmalıdır. Ağrı tedavisinde cerrahi
yaklaşım uzun dönemde daha etkili olabilir.
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