PANKREASIN
ANATOMISI VE
HISTOLOJISI

Zafer CIRAK

PANKREASIN ANATOMISI

Pankreas erigkinlerde lomber 1. ve 2. vertebra hizasinda, batin arka bélimiinde, ortalama
12-20 cm uzunlugunda, 70-110 gr agirliginda, ortalama 2-3 cm eninde ve 1-1,5 cm kalinliginda
retroperitoneal bir organdir. Ayrica pankreas genelde hareketsiz, yamusak ve yasla beraber lobii-
lasyonu artan endokrin ve ekzokrin salgilar: olan bir sindirim orgamdur (1).

Pankreas; midenin arkasinda lokalize olup, sol komgulugunda dalak, sag komgulugunda du-
edonum, 6n ylzeyinde periton, arka yilizeyinde bag dokusu ile sarili olarak retroperitonda trans-
vers olarak uzanim gosterir (1,2)

Pankreasin Bolumleri ve Komguluklar:

Pankreas anatomik olarak 5 ana boliimden olusur; bag, govde, kuyruk, boyun ve uncinate
proces (Sekil 1).
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Sekil 1. Pankreasin cevre organ ve dokularla anatomik iliskileri (Kaynak 3 'ten uyarlanmastir.)

Bas: Bezin en kalin yeri olan bas kismi, L-2 vertabranin hemen saginda duodenumun C gek-
linde olan 2. kisminin kavsi igindedir. Koledok kanalinin son kismi genelde bu bélgenin i¢in-
den geger. Pankreas baginin 6n ylizey komsgulari; midenin pilor bélimi, duodenumun 1.kismi1 ve
transvers kolondur. Arka ylizeyi ise, sag bobregin hilusuna, koledogun distal kismina, vena kava
inferior ve sag renal damarlara, sa§ gonadal vene ve diyaframin sag krusuna komsudur (4).




KRONIK
PANKREATIT

Didar SENOCAK

Kronik pankreatit; tekrarlayan kronik inflamasyon ve fibrosizle karakterize, pankreasta kalict
yapisal hasar, ekzokrin ve endokrin fonksiyon kaybmna sebep olan bir durumdur (1). Kronik
pankreatitin insidansi ve prevalans: giin gegtikge artmaktadir. Kronik pankreatit tansi i¢in gesitli
testlerden yararlanilsa kesin tani i¢in goriintiileme yontemleri ve hastalarin kinigi birlikte deger-
lendirilir. Kronik pankreatitin yonetimi, birinci basamak pratisyenleri, i¢ hastaliklari uzmanlars,
gastroenterologlari, cerrahlari, radyologlar: ve agri uzmanlarini iceren disiplinler arasi bir yakla-
sim gerektirir. Kronik pankreatitli hastalar yilda en az bir kez degerlendirilmeli; risk faktorleri,
semptom kontroli, yetersiz beslenme, pankreas ekzokrin yetmezligi ve diyabet gibi komplikas-
yonlar agisindan yeniden degerlendirilmelidir (2).

ETIYOLOJI

Kronik pankreatit, Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa'da 6nemli morbidite nedenlerin-
den biridir (3). Yapilan ¢aligmalarda diinya genelinde belirtilen insidans: tim ulkelerde kabaca
benzer olup yillik 100.000 kiside 5-14 arasinda olup, prevalans: ise 100.000 kiside 30-50 ara-
sinda degismektedir (4). Kronik pankreatit prevalans: yasla birlikte artar ve tani anindaki yas
51-58 arasinda degisir. Daha erken yagta baglangiclarin genetik faktorlerle iligkisi yuksektir (5).
Kronik pankreatit erkeklerde kadinlardan 5 kat daha sik goriilmektedir. Erkeklerde en sik neden
kronik alkol kullanimi iken, kadinlarda idiyopatik ve obstriiktif nedenler daha sik kronik pank-
reatite sebep olmaktadir (6). Yapilan ¢aligmalarda en sik sebep kronik alkol kullanimiyken; ge-
netik faktorler, otoimmiin hastaliklar, gesitli toksik ve metabolik sebepler kronik pankreatit i¢in
risk olusturiiaktadir. Kronik pankreatitte risk faktorlerinin siniflandirilmasinda, etiyolojiyi kato-
gorize etmede tim diinyada yaygin olarak Tablo 1'de ki TIGAR-O klasifikasyonu kullanilir (7).

PATORIZYOLOJi

Kronik pankreatitin hala en yaygin sebebi kronik alkol kullanimidir. Bat: tilkelerinde kronik
pankreatit vakalarmin %40-70'ini kronik alkol kullanan hasta gruplari olusturmaktadir (8).
Kronik pankreatit patofizyolojisi hala tam olarak agiklanamasa da 5 ana hipotez lizerinde duru-
lur. T1k hipotez kronik pankreatitin, siddetli akut pankreatit ataklari sonucu olustugu yoniindedir.
Zamanla ve tekrarlayan akut pankreatit ataklar: ile kronik inflamasyon ve sonucunda pankre-
as dokusunda fibrozis ve pankreasta nekroz gelisir (9). Fakat klasik kronik pankreatitli hastalar-
da nekrotik pankreas cok sik kargilasmayrz. Tkincisi tek bir akut pankreatit ataginin inflamatuvar
hiicrelerinin (6rn. makrofaj) ve pankreas stellat hiicre aktivasyonuna yol a¢tif1 ve olusan stres-
le birlikte fibrozisin olustugu yoniindedir (10). Ugiinciisii alkol, tiitiin gibi cevresel faktorlerin ve
metabolitlerinin asiner hicreler uzerindeki dogrudan toksik etkisi 6ne strilmusgtir (11). Fakat
alkolik ve kronik uzun dénem sigara icicileri bu toksinlere maruz kalmasina ragmen kronik
pankreatit gelismeyebilir. Dérdiincti hipotez pankreas asiner hiicrelerde serbest radilkallere bagl:
oksidatif stres artigy, lipid oksidasyonu, sitokin salinimi ve fibrozis olusmasidir (5). Besinci ve son
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PANKREAS
KANSERILERI

Murat YENICER]

Pankreas kanseri yuksek mortaliteye sahiptir. Amerika Birlesik Devletleri'nde kansere bagh
6limlerin en sik 4. nedenidir ve sindirim sistemi kanserleri arasinda kolorektal kanserden sonra
ikinci sirada yer alir.

Tim pankreas kanserlerinin yaklagik %75'i pankreasin bag veya boyun bolgesinde, %15-20'si
govdesinde ve %5-10"u kuyruk kisminda yer alir (1) (Sekil 1).

Pankreas i¢inde gelisen kanserler iki ana kategoriye ayrilir:

1. Endokrin pankreas kanserleri (insiilin ve diger hormonlar: yapan kisim): Adacik hiic-
resi veya pankreas néroendokrin timér (PNET)'ler pankreas malign neoplazmlarinin
%5'inden azin1 olugturur. Bunlar genellikle pankreas adenokarsinomundan daha az agre-
siftirler (2). Adacik hiicre timérleri genellikle kan dolagimina hormon salgilar ve trettik-
leri hormonlarla (insiilin, glukagon, gastrin ve diger hormonlar) karakterize edilirler.

2. Ekzokrin pankreasin (sindirim enzimleri yapan kisim): Pankreas malign neoplazmlarinin
%95'inden fazlasini olusturur. Pankreatik duktal, asiner ve bunlarin kok hicreleri (pank-
reatoblastom) ile ilgili tim timarleri igerir. Duktal hiicrelerden kdken alip pankreas ade-
nokarsinomu olarak adlandirilan tip tim ekzokrin neoplazmlarin yaklagik %90'in1 olus-
turur (3). Skuaméz hiicreli pankreas kanseri ise daha nadirdir. Pankreas adenokarsinomu,
¢ogu pankreas kanserini kapsar ve pankreas kanseri terimi bazen sadece bu tipe atifta bu-
lunmak i¢in kullanilir (2).

Karaciger

Safra Kesesi

Pankreas Kanseri

ince barsak

Sekil 1. Pankreas kanseri yerlesim yeri
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PANKREASIN
ENDOKRIN
HASTALIKLARI

Nurgiil TUKEL

GIRIS

Pankreas duodenuma sindirim enzimlerini sekrete eden ekzokrin bir bez olarak ayrica kana
hormon salgilayan endokrin bir organ olarak iglev goriir. Endokrin hiicreleri, pankreas hacmi-
nin sadece %2'sinden azini olusturmasina ragmen, patolojilerinde hayati 6nemi olabilecek me-
tabolik sonuglara neden olur. Hormonlar pankreasin Langerhans adaciklarinda sentezlenir,
depolanur ve salgilanir (Sekil 1). Salgilanan hormonlar viicutta glukoz, lipid ve protein metabo-
lizmasini diizenler. Endokrin pankreasin primer fonksiyonu glukoz homeostazinin saglanmasi-
dir. Langerhans B hiicrelerinden salgilanan insiilin pankreas ekzokrin sekresyonunu, aminoa-
sit transportunu, protein ve enzimlerin sentezini stimiile eder (Sekil 2). Ote yandan adacik alfa
hiicrelerinden salgilanan glukogon ise glikojenolizi, lipolizisi ve glukoneogenezisi stimiile eden
major kontregilatuvar hormondur (1).
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Sekil 1. Normal pankreas. Ekzokrin pankretaik asinus ve kanal ile ¢evrili bir Langerhans adacigr.

Langerhans adacik hiicrelerinden ¢esitli hormonlar iretilmektedir; ancak pankreasin en
6nemli hormonal bozuklugu, beta hiicrelerinden salgilanan insiilinin tretimi veya fonksiyon bo-
zuklugu ile meydana gelen patolojilerdir.
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OTOIMMUN
PANKREATIT

Esra GUZEL TANOGLU  Alpaslan TANOGLU

Giinimizde pankreas hastaliklar: tiim diinyada artan oranda teshis edilmeye baglanmig ve
fizyopatolojik nedenleri daha fazla oranda ortaya konulmus hastaliklar olarak goze ¢arpmakta-
dir. Otoimmiin pankreatit (OP), pankreasin son yillarda ilgi odag: olmus pankreasin nadir bir
inflamatuvar hastaligidir. Bu hastaligin en belirgin 6zelligi; ad: tizerinde otoimmiinite ile gelisim
gostermesi ve diger pankreas hastaliklarindan farkli olarak, tipik ve hizli bir sekilde glukokorti-
koid tedavisine olumlu bir yanit vermesidir.

Hastaligin temel 6zellikleri gz 6niine alindiginda; obstriiktif sariligin klinik olarak mevcut
bulunmas, belirgin diizeyde pankreas parankiminin fibrotik yap: gostermesi, pankreasta belir-
gin lenfoplazmasitik infiltrasyon ve kortikosteroid tedavisine dramatik yanit gosteren nadir bir
kronik pankreatit formudur (1,2). Otoimmiin 6zellikler gosteren bu nadir kronik pankreatit tiiri
ilk olarak 1995 yilinda Yoshida ve arkadaglar: tarafindan tanimlanmigtir. Yine ayni aragtirma
ekibi bu hastalikta kortikosteroid uygulamasina faydal etkiler gosterdigini de bildirmiglerdir.
2001 yilinda Hamano ve arkadaglar: ilk kez kronik otoimmiin pankreatitli vakalarda serum im-
minoglobulin G4 (IgG4) dizeylerinde bir artig oldugunu bildirmiglerdir. Bu gelismelerden yak-
lagik iki y1l sonra bir bagka aragtirma ekibi olan Kamisawa ve arkadaglar: sadece pankreasta degil,
ayn1 zamanda diger organlarda da IgG4-pozitif plazma hiicrelerinin bol miktarda infiltrasyonu
oldugunu bildirmig ve boylece OP'i IgG4-iligkili hastaliklarin formlarindan biri olarak adlandir-
muglardir (1,2).

OP, radyografik olarak pankreas kanserinden ayirt edilemeyen bir odak kitlesi olarak yaygin
bir pankreas siireci gibi goriinebilir. OP tedavi edilmezse pankreas yetmezligine, fibrozise ve
diger komplikasyonlara yol agabilir. AIP'nin bir biyobelirte¢ olarak yiiksek immiinoglobulin
G4'lin (IgG4) seviyesinin, OP'nin diger kronik pankreatit formlarindan farkli oldugunu disiin-
diirse de sonraki ¢aligmalar, IgG4 seviyelerinin OP'de genellikle normal oldugunu ve pankreas
kanseri gibi diger hastaliklarin iligkili olabilecegini gosterdi (1).

Epidemiyoloji ve Siniflama:

Asya kitasinda OP prevalans: diger kitalara gére daha yiiksektir. Tip 1 OP daha yaygin g6-
rulir ve Asya'daki vakalarin biyik ¢ogunlugunu temsil eder. Tip 2 OP ise, Avrupa ve Amerika
Birlesik Devletleri'nde Asya'dan daha sik goriilmektedir; ancak daha nadir goriilen bir OP ti-
rudir (2). OP klinik, laboratuvar ve patolojik kriterlerle tanimlanan bir sendromdur. Alt tiple-
ri ise su sekildedir:

TIP 1 OTOIMMUN PANKREATIT

Tip 1 OP, histopatolojik olarak lenfoplazmasitik sklerozan pankreatit (LPSP) olarak tanim-
lanir. Uluslararas: Konsensts Tani Kriterleri tip 1 OP'yi: plazma hiicrelerinin ve lenfositlerle
6zellikle periduktallerin yogun infiltrasyonu; pankreas dokusunun storiform fibrozisi; lenfosit-
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