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Ozet:  Kronik pankreatit tanimu iizerindeki geligki-
ler, 1988'den itibaren biiyiik élgiide giderilmig olmast-

na ragmen, etiopatogeneze yonelik degigik hipotezler

ve stuflandirmaya ait gegitli yaklagimlar ortaya ¢ik-
maktadur.

Daha énce sunulan 27 olgunun devami olarak dékii-
mante edilen 36 vaka, etiopatogenetik ve klinik yénler-
den incelenmig, dikkat ¢ekici bulgular iizerinde durul-
mug ve literatiirle karsilagturtlmustir. Ulkemizdeki
kronik pankreatit insidanst, klinigi ve tant yéntemleri-
ne stk tutabilmek amaciyla yapilan ve bulgularin lite-
ratiirle biiyiik élgiide wyum iginde oldugu izlenen bu
c¢alismanun ortaya koydugu bir gergek ise, kronik alko-
lizmin hala énemli bir etiopatogenetik faktér olma
ozelligini korwyor olmasidur. »
Anahtar kelimeler: Kronik pankreatit, etiopatogenez, tam
yontemleri.

Kronik pankreatit, son yillarda sik¢a tartisilan
konulardan biri haline gelmistir. Tanimindaki
problemler 1988 yili sonlarinda biyiik odl¢tide
¢ozimlenmis ve kronik pankreatit "ge¢ donem-
lerde endokrin parankim harabiyetinin de ek-
lendigi, eksokrin destriiksiyon ve fibrozis ige-
ren, kronik inflamatuar lezyon" olarak genis
kabul gormistiir(1). Ancak etiopatogenez konu-
sunda farkh hipotezler one siiriilmekte ve bu-
nunla baglantih olarak farkh siniflamalar ya-
pilmaktadir(5).

Biz bu ¢aligsma ile, daha once yaymnladigimiz 27
olgu ve yeni bildirdigimiz 36 olgunun sonuglan
1s1g1inda, kronik pankreatitin ilkemizdeki insi-
dansim, etyolojik etkenlerin ne oldugunu, tam
yontemlerinin degerini tartismayr ve ulkemiz-
deki vakalarn klinik o6zelliklerini bildirmeyi
amagladik.

GEREC VE YONTEM
Bu ¢alismamizda, 1987-1992 yillam arasinda
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Summary: CHRONIC PANCREATITIS

Although most of the disagreements about the defini-
tion of chronic pancreatitis have been solved since
1988, various hypothesis on etiopathogenesis and dif-
ferent classifications can still be observed.

In addition to 27 cases which have been published be-
fore, 36 new cases are documented in view of etiopath-
ogenesis, symptoms and clinical signs. This study was
designed to reveal the incidence, clinical pattern and
diagnostic procedures of chronic pancreatitis in our
country. The results were in harmony with the current
literature. One of the conclusions emerging from the
study is that alcohol consumption is still an important
etiopathogenetic factor in chronic pancreatitis.

Key words: Chronic pancreatitis, etiopathogenesis, diagnostic
procedures.

AU.T.F Gastroenteroloji Bilim Dah'nda yatin-
larak tetkik edilen ve kronik pankreatit tanisi
alan 30'u erkek (%83), 6's1 kadin (%17) toplam
36 hasta incelendi. Yas ortalamasi 43.3 olan ol-
gularn en genci 30 yasinda kadin, en yashsi ise
76 yasinda erkekti. Erkek/kadin oram (5:1) sek-
linde gergeklesti.

Kronik pankreatite ait semptom ve bulgular
kaydedildi. Bunlara yonelik hematolojik ve
rutin yontemlerle biyokimyasal analizler, pank-
reas fonksiyon testleri (amilaz, lipaz, sekretin
gibi) yapildi. Hepsine ultrasonografi (USQG), en-
dikasyon gorilen hallerde direkt karin grafisi,
gastroduodenoskopi, endoskopik retrograd ko-
lanjio pankreatografi (ERKP) ve kompiterize
tomografi (KT) gibi yéntemler uygulands.

SONUCLAR

Tekrarlayict karakterde agr1 24 olguda (7%67),
epigastrium veya hypokondrium lokalizasyonlu
agrn ise 11 olguda (%30) gozlendi. Yalmizca 1 ol-
guda agr1 yoktu (%3). 19 olgu (%52.8) bulanty,
17 olgu (%47.2) kusma, 13'er olgu (%36) ise kilo
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Tablo I: Olgulardaki semptom ve bulgular.
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Tablo II: Olgulara uygulanan tetkikler.

Semptom-Bulgu Sayr Oran (%)
Agri (kr. rektirran) 24 67
(epigastriumda lokalize) 11 30
Bulant1 19 52.8
Kusma 17 47.2
Halsizlik 13 36.1
Kilo kayh 13 36.1
Hazimsizlik 12 33.3
Diyare 7 19.4
Ateysiz, gegici ikter 5 13.9
Atey 5 13.9
Istahsizhk 5 13.9
Kaginta 1 3
Agrisiolmayan 1 3
Anamnezde alkol alim 20 55.5
Psiodokist 13 36.1
Diabet 8 22.2
Ke steatozu 6 16.7
Hiperlipidemi 6 16.7
Steatore 3 8.3
Psiidokist nedeniyle operasyona verilen 2 545
Safra kesesi patolojisi
nedeniyle operasyona verilen 2 55

kayb ve halsizlikten sikayet¢i idi. 12 hastada
(%33.3) dispepsi, 7 hastada (%19.4) diare, 5'er
hastada (7%13.9) gegici ikter, ates ve istahsizlik,
1 hastada (%3) ise kasint1 mevcuttu (Tablo I).

Alkol anamnezi mevcut olan 20 olgunun (7%55.5)
14'inde (7%38.9) alkol kullanim stiresi 15 yi1ldan
fazla, 5'inde ise 15 yi1ldan az idi.

Seride yer alan hastalarin hepsine USG yapildi.
Olgularin 13Unde (%36.1) psodokist saptamr-
ken, 7'sinde (7%19.4) safra kesesi tas1 ve 6'sinda
da (%16.7) karaciger steatozu dikkati c¢ekti.
Diger klinik bulgular arasinda 8 hastada
(%22.2) diabet, 6 olguda (7% 16.7) hiperlipidemi
ve 3 olguda (7%8.3) steatore yer ald1.

USG disinda olgularin 24inde (7%67) gastroduo-
denoskopi, 21'inde (%58.3) KT, 19'unda (7%52.8)
ERKP uygulandi. 8'inde (%22.2) direkt karin
grafisi c¢ekildi (Tablo II). Hastalarin %75'inde
amilaz, %5.5'inde lipaz diizeyleri saptamirken
%5.5'ine sekretin testi yapildi. 4 psoédokistli
(%11.1) olgudan 3'une perkitan drenaj, 1'ine de
pankreatik sfinkterotomi uyguland: ve hepsinde
de kist kayboldu. 2'ser hasta ise (%5.5) psddokist
ve safra kesesi patolojileri nedeniyle operasyona
verildi.

Her iki serideki toplam 63 olgunun dokiimii ise
Tablo III ve Tablo IV'de yapilmistir. Ik seride

Tetkik Say1 Oran(%)
Ultrasonografi 34 94.4
Amilaz tayini 27 75
Ozofagogastroduodenoskopi 24 66.7
KT 21 58.3
ERKP 19 52.8
Direkt karin gralfisi 8 22.2
Lipaz tayini 2 5.5
Sckretin testi 2 BL5
D-Ksiloz, OGTT 1 3
H, nefes testi i 3

rekiirran ve kronik agri ile epigastrik agri oran-
lar biraz daha yiiksek bulunurken diger semp-
tomlarda belirgin bir fark giézlenmedi. Uygula-
nan bazi tam yontemlerindeki farkh oranlar ise,
calisma baslangic1 olarak alinan 1975 yilindan
beri gecen 18 yi1l i¢inde, tani1 yontemlerinde olan
gelisme ve cesitlenme ile agiklanabilir.

TARTISMA

Pankreatit patogenezindeki karsit goriisleri des-
teklemek amaciyla kronik pankreatitle ilgili de-
gisik simiflandirmalar hala yapilagelmektedir.
Ozellikle 1984'deki 2. Marsilya Simpozyumu
sonrasi, akut ve kronik pankreatitin ayri antite-
ler oldugu, akut pankreatitin ana pankreas ka-
nalindaki post-inflamatuar striktirde gorilen
istisna diginda, kronik pankreatite yol agmadig
biyiik 6l¢iide kabul edilmis ve kronik pankreati-
te yeni yorumlar getirilmistir(1).

Son olarak 1988 y1li sonlarinda Roma'da yapilan
genis katilmh toplantida, kronik pankreatit ta-
nimlamasi yenilenmis ve ge¢ donemlerde endok-
rin parankim harabiyetinin de katildig1, eksok-
rin parankim destriksiyonu ve fibrozisle
karakterli kronik inflamatuar lezyonlarin varh-
g1 ile tarif edilmistir(1). Erken donemlerde, kli-
nik semptomlara yol acan akut pankreatit atak-
larn sikga rastlanan bir komplikasyondur ve
daha onceleri bu tablo "kronik tekrarlayan
pankreatit” adi altinda tanimlaniyordu. Birkag
y1l sonra eksokrin (steatore) ve endokrin (diabet)
yetmezlik ortaya giktiginda, akut ataklarin sayi-
s1 azalmakta ve zamanla kaybolmaktadir. Akut
pankreatitte lezyonlar tiimiiyle geriler ve altta
yatan sebep elimine edilmedigi durumlarda tek-
rarlayabilirken, kontrast olarak, kronik pankre-
atitte 1srarh bir destriikksiyon ve irreversibl fib-
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Tablo III: Her iki seride toplam 63 olgudaki semptom ve
hulgular.
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Tablo IV: Her iki seride toplam 63 olguda uygulanan yon-
temler.

Semptom-Bulgu Say1 Cz:;)n
Agn (kronik, rekirran) 48 76.2
(epigastriumda lokalize) 25  39.7
Kilo kaybi1 26 41.3
Bulant1 19 30.1
Kusma 17 27
Halsizlik 13 20.6
Hazimsizhk 12 19
Atessiz, gegici ikter 9 143
Aley 7 111
Diyare 7 111
Istahsizhik 5 79
Agrisi olmayan 4 6.3
Kagint1 1 1.6
Anamnezde alkol ahm 37 58.7
Psiodokist 20 31.7
Diabet 20  31.7
Steatore 12 19
Hiperlipidemi 7 111
Steatoz 6 9.5
Alkolik hepatit 3 4.7
Asteni, hipoglisemi, siroz 1 1.6
Psidokist nedeniyle operasyona verilen 2 3.2
Safra kesesi patolojisi nedeniyle operasyona
verilen 2 3.2

rozis sonucu geligen kalsifikasyon ile endokrin
ve eksokrin fonksiyon kaybi sé6z konusudur.

Sarles, kronik pankreatiti tekrar simiflandira-
rak, akut pankreatitten ayr bir antite oldugunu
vurgulamis; fizyopatolojik olaylarin artmis pro-
tein sekresyonu ve bunu takiben olusan protein
cokeltileri ile basladigim, sonugta ¢okeltilerin
kalsifiye olarak kanalikil obstritksiyonu ve
daha ileri agamada fibrozise yol agarak obstriik-
siyon proksimalinde asiner hiicre replasmanina
sebep oldugunu ileri sirmustur(2).

Sarles'a gore, kronik pankreatit 4 grupta incele-
nebilmektedir. 11k ve en biiyiik grubu olusturan
"kronik kalsifiye pankreatit” (KKP) terimi, Sar-
les ve arkadaslari tarafindan popiiler hale geti-
rilmis ve kronik pankreatit olgularimn %:95'inin
bu grupta oldugu ileri sirilmistir(3). Etiyoloji-
de yer alan alkol, tropikal juvenil pankreatit, hi-
perkalsemi, herediter pankreatit ve hatta idio-
patik pankreatit bu grup ig¢inde degerlendiril-
mektedir. Aym arastirnicilara gore, kronik kalsi-
fiye pankreatit, pankreatik tas proteini
["Pancreatic stone protein (PSP)"] (yeni adiyla
"lithostatin") sentezindeki kalitsal ya da edinsel
bir bozukluk sonucu, normal PSP (lithostatin)
sentezinin azalarak anormal PSP sentezinin or-
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Yontem Say1 Oran (%)
USG 51 81
ERKP 30 47.6
KT 28 44 .4
Amilaz tayini 27 42.8
Gastroduodenoskopi 24 38.1
Dircktkann grafisi 20 31.7
Tripsinojen tayini 12 19
D-ksiloz, OGTT 9 14.3
IV Kolanjiografi 5 7.9
Hipotonik duodenografi 3 4.7
Lipaz tayini 2 3.2
Sekretin testi 2 3.2
Loryl testi 1 1.6
Lund testi 1 1.6
H2 nefes testi 1. 1.6

taya ¢itkmasi ile gelismektedir. Anormal PSP,
pankreas sivisinin dogal pH'sinda insolibldir ve
kronik pankreatitte izlenen fibriler protein ¢o-
keltilerinden sorumlu tutulmaktadir. Lithosta-
tin Hy ve GP-2 adh PSP alt fragmanlarinin bu
olaylarda onemli roli oldugu diisiiniilmekte ve
molekiler diizeydeki arastirmalar devam et-
mektedir(4). "Lithojenik pankreatit” olarak da
anilan bu kronik pankreatit grubu, taslarin tip-
lerine gore herediter pankreatit, transparan tas-
lar, nitrisyonel pankreatit, hiperkalsemik pank-
reatit ve saf kalsiyum tasglar gibi 5 alt gruba da
bélinebilmektedir.

Sarles'in diger kronik pankreatit tiplerine gelin-
ce: Pankreatit baslangicindan 6nce, kanalikil-
lerdeki obstriikksiyona bagh "obstriuktif pankrea-
tit (KOP)"; diffiiz fibrozis, monontikleer hiicre
infiltrasyonu ve inflamasyona bagh eksokrin pa-
rankim harabiyeti ile karakterli "inflamatuar
pankreatit (KIP)"; son olarak da diffiiz perilobii-
ler fibrozis gosteren "pankreatik fibrozis (PF)",
diger 3 grubu olusturmaktadir.

Ancak, Sarles ve arkadaslarina karsit gorisler
de halen ileri siriulmektedir. DiMagno ve Holt-
mann'a gore KKP tanimi, kronik pankreatiti sa-
dece bir yoniiyle ele almakta ve PSP hipotezini
destekleyenlerin bazilari, PSP ¢okeltileri igerme-
yen tas olgular bildirmektedir(5). Pankreas tas-
larinin ana yapisin1 CaCOj ile PSP igeren bir or-
ganik matriksin olusturdugu, PSPnin normal
pankreatik sivida bulundugu ve invitro ortamda
CaCOj'un presipitasyonunu inhibe ettigi goste-
rilmistir(6). PSP hipotezi bugiin i¢in tam anla-
miyla ispat edilmis degildir ve kronik pankreatit



408

nedenleri degisik molekiler baza sahip olabilir.
Ornegin Bedosa ve arkadaslar periduktal alan
ile perilobiiler fibrozis septas1 ve parankim do-
kusu arasindaki sinmirda, alkole bagh KKP ve
KOP'de gordiikleri ¢ok sayida T hiicre popiilas-
yonunu, kalsifikasyon bulunmayan alkolik has-
talardaki fibroz dokuda gorememisler ve kronik
alkolik pankreatitin (KAP) ge¢ evreleri ile
KOP'da immiin mekanizmalarin énemli oldugu-
nu ileri sirmiuslerdir(7).

Ayrica Kloppel ve Maillet, yag nekrozunun fibro-
zise yol ag¢ip interlobiiler kanallarda parsiyel
obstriiksiyon ve staza neden oldugu, protein pre-
sipitasyonu ve sonug¢ta tas olusumuna kadar
ilerleyen "nekrozis-fibrozis" hipotezini one siire-
rek, "akut pankreatitin kronik pankreatite yol
agti;n” konseptini yeniden canlandirmistir(8).
Bu hipoteze, akut nekrotizan pankreatit ile kro-
nik pankreatitteki rezeke organ érneklerinde iz-
lenen mikroanjiopatik degisikliklerin aym oldu-

gu ve "nekrozis-fibrozis" ile "oksidatif stress” -

hipotezlerini birlestiren bir baska ¢alismadan da
destek gelmistir(9). Kisacasi, bu konudaki tartis-
malar devam etmektedir ve uzunca bir siire de
devam edecege benzemektedir.

Alkol kullanimi, kronik pankreatitin halen
kabul edilen en buyiik nedenidir. Bati toplumla-
rinda, yaklasik %70 vakaya alkol sebep olmak-
tadir(10). Serimizde ise, 20 olguda (7%55.5) alkol
anamnezi mevcuttu. Otopsi materyelinde gizle-
nen pankreatit orani ise, alkoliklerde, alkol kul-
lanmayanlara gore 50 kat fazladir(11). Kronik
pankreatit gelisme riski ile ginlik ortalama
alkol kullamim miktar arasinda lineer iligki
mevcut olup, hi¢ icmeyenlerdeki risk, ginde 1-
20 gr aras1 gibi disik oranlarda igenlere gore
daha azdir(12). Bu bulgular da, istatistiksel esik
yerine, kisilere bagimh esikler oldugunu goster-
mekle birlikte, dusik esik-alkole bagh kronik
pankreatit ile idiopatik pankreatit ayrimimi gug-
lestirmektedir. Alkol kullamim siiresi de oldukg¢a
onemli olup, miktar aym olsa bile stre ile risk
artmaktadir(13). Genelde semptomatik kronik
pankreatit olusumu igin 6-12 yi1llik bir sire ge-
rektigi kabul edilmekte, ancak histolojik degisik-
lik i¢in gerekli siire kesinlikle bilinmemektedir
(14). Alkol anamnezi veren hastalarimizin %70
15 yildan fazla, %25'i ise 15 yildan kisa sureler
bildirmiglerdir. Alkolli i¢ki tipinin riski etkile-
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medigini ileri sirenler varsa da(14), son olarak
Isve¢'te yapilan bir arastirmada, distile likorle-
rin, bira ve sarabin aksine, artan kronik pankre-
atit riski ile iliskili oldugu éne stiriilmiistiir(15).

Sarles ve arkadaslari, diyetin kronik pankreatit
etiyopatogenezindeki muhtemel roli tzerinde
durmuslardir(16). Kronik pankreatit logaritmik
riski, protein alimi ile lineer olarak artmakta,
yag alim ile de 4'e katlanmaktadir(14). Boivin,
Lanspa, DiMagno ve arkadaslari, karbonhidrat-
tan fakir, yag ve proteinden zengin diyetin, ol-
duk¢a yiksek interdijestif ve post-prandial
enzim seviyelerine yol actiginmi bildirmislerdir
(17). Diyet ve alkolin additif etkileri oldugu,
pankreatik protein sekresyonunu ve intraduktal
protein presipitasyonunu arttirdiklari; alkolik
pankreatit ve belki de bazi1 kronik pankreatit ol-
gularinin, alkol kullaniminin azaltilmasi ve kar-
bonhidrattan zengin, yagdan ve proteinden fakir
diyete uyulmasi yolu ile énlenebilecegi dustniil-
mektedir(5). Bugiin ABD'nde kronik pankreatit
olgularimin en az %70ine uzun siireli ve fazla
alkol kullaniminin sebep olduguna ve safra tas-
larinin hemen hemen hi¢ roli bulunmadigina
inamilmaktadir(10,14). Grubumuzda ise 7 hasta-
da (%19.4) USG ile safra kesesi tas1 saptandi.
Diger yandan, yine klinigimizde kronik pankrea-
tit etiyolojisine yonelik olarak yapilan, 8 yih
kapsayan, retrospektif ve hasta grubunun
%42'sini kadinlarin olusturdugu bir baska c¢alis-
mada ise %32.5 oraninda alkol anamnezi yanin-
da 7%39.5 gibi bir oranda da (kese+koledok tas1 +
gecirilmis kolesistektomi) safra tas1 varhigh goz-
lenmistir(26). Bu sonuglar, ABD'inde %70 ora-
ninda bildirilen alkol faktorinin tlkemizde
daha disiik, aksine safra tasi (keset+koledok
tas1) faktoriniin ise yaklasik %40 gibi daha ytk-
sek bir oranda goriildiigiine isaret etmektedir.

Abdoninal agr, kronik pankreatitin en 6nemli
klinik belirtilerinden biridir; zira yasam kalitesi-
ni etkilemekte ve narkotik bagimliligina yol aga-
bilmektedir. Agri, pankreatitin akut eksaserbas-
yonlari ile iligkili ve tekrarlayan natiirde ya da
psodokist gibi kronik pankreatit komplikasyon-
lar ile ilgili olabilmektedir. Kronik agrinin, peri-
noral inflamasyon ile obstriiksiyon sonucu art-
mig sekretuvar basing ya da yaygin fibrozis
neticesi gelisen duktal ve/veya parankimal hi-
pertansiyona bagh olabilecegi kabul edilmekte-
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dir(14,18-22). Duodenum ve retroperitondaki
peri-pankreatik inflamasyon da agriya neden
olusturabilmektedir. KAP agrisimin bir ozelligi
de, tedaviye bagimh olmaksizin, pankreatik yet-
mezlik gelisimine paralel sekilde azalarak kay-
bolmasidir. Ammann'a gére, KKP'deki agn,
pankreas sekresyonunun azahsi ile senkron se-
kilde siddetini kaybetmekte ve kalsifikasyon,
steatore ve diabet gibi 5 ila 18 y1l sonra gelisen
komplikasyonlarla birlikte tamamen ortadan
kalkmaktadir(23). Girdwood, agrisiz pankreatit-
lerde %31, agrih pankreatitlerde ise %3 oranin-
da pankreas yetmezligi bildirmistir(14). Olgula-
rmizin %97'sinde rekirran agri gozlenirken,
sadece 1 olgunun (%3) agris1 yoktu. Ote yandan
diabet oran1 %22, diyare oran1 %19.4 ve steatore
oram ise %8 idi. Enzim sekresyonu normalin
%10'unun altina inmeden malabsorbsiyon gelis-
mediginden, diyare ve steatore nisbeten ge¢ orta-
ya ¢itkmaktadir(14). Gozledigimiz diger semptom
ve bulgular, sikhk sirasina gore tabloda gosteril-
mistir(Tablo I). Daha 6nce yayinlanan 27 olgu-
luk seri ile karsilastinldiginda, daha diisik
oranda diyare, diabet, steatore ve alkolik hepatit
ile biraz daha yiiksek oranda hiperlipidemi di-
sinda, etiyoloji, yas, cins, dagilhhm, semptom ve
bulgular yoniinden belirgin farklar gozlenme-
mektedir(Tablo III).

Pankreatik enzim diizeylerinin hemen her
zaman yuksek oldugu akut pankreatit ataklar-
na kontrast olarak, kronik pankreatitte bu sevi-
yeler artmis, normal ya da diisik olabilir. Ami-
laz, lipaz, tripsin gibi enzimler, akut ataklarda
yikselse bile, akut pankreatit dizeylerine ulasa-
mazlar. Cesitli arastirmacilarca incelenen pank-
reatik izo-amilaz, lipaz, tripsin ve elastaz ancak
ileri pankreas yetmezliginde belirgin azalma
gostermekte, o donemde zaten tam igin yeterli
klinik baz da ortaya ¢ikmis olmaktadir(14).

Eksokrin pankreas yetmezligi tamisina yonelik
en 6nemli testler, sekretin ve serulein veya kole-
sistokinin-oktapeptid verilmesinden sonra pank-
reas enzim oOlgimiine dayanan direkt testlerdir.
Ancak pahalh ve invaziv olduklar igin, non-
invaziv ve daha ucuz yontem arastirmalan
devam etmektedir. Uzerinde halen ¢ahisilan en
yeni yontemlerden biri de, IV serulein infiizyonu
sirasinda, plazma aminoasit diizeylerinin azal-
masini esas almaktadir(5).
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Diz karin grafisinde, pankreasa ait diffiz ve be-
nekler halinde kalsifikasyonun gésterilmesi,
kronik pankreatit i¢in diagnostik 6nem tasir. Bu
yontemin sensitivitesi %30-40'larda olmasina
karsin, tamiya yonelik ilk yapilmasi1 gereken
testtir(14). Ozellikle son 15 yilda USG, KT ve
ERKP'deki gelismeler, pankreas ana yapisinin
rutin olarak goruntiilenmesini saglamis olup,
tim bu testler miikemmel spesifiteye ve oldukca
iyi sensitiviteye sahiptir. Bir diger onemli yete-
nekleri de, pankreas karsinomu ile kronik pank-
reatiti ayirdedebilme 6zellikleridir. Kisacasi, go-
rintileme yontemleri, kronik pankreatit
distnilen bir hastaya yaklasimda pankreas
fonksiyon testlerinin yerini almistir.

USG, bu yontemlerin en basiti ve en ucuzudur.
Doyurucu bir gorintileme yapildiginda, sensiti-
vitesinin yaklasik %70, spesifitesinin ise yakla-
s1k %90 oldugunu ileri siiren arastirmalar var-
dir(14). KT ise, kronik pankreatit tamsinda
USG'ye gore %10-20 arasinda daha sensitiftir.
Spesifiteleri ise asagi yukar1 aymdir(14). KT
daha pahal olusu ve iyonizan radyasyon nede-
niyle, USG'nin negatif ya da yetersiz (6r:gaz se-
bebiyle) bulundugu durumlarda, kronik pankre-
atit-karsinoma ayima tanmis1i igin ve simirh
sekilde kullanilmalidir. ERKP'ye gelince: Kronik
pankreatit diagnozu i¢in en spesifik ve sensitif
test olarak kabul edilmektedir. Son yillarda
diger testlere kars1 "altin standart" konumuna
gelmistir. Histolojik kanitin olmadigi birgok has-
tada, ERKP'nin diagnostik hassashg: konusun-
da tam bir kesinlikle konugsmak gii¢ ise de, ¢ogu
arastirict ERKP'nin sensitivite ve spesifitesinin
sirasiyla yaklasik %90 ve %100 olduguna inan-
maktadir. Ancak daha pahali olusu, diisiik oran-
da da olsa komplikasyonlarin bulunusu, diger
goriintileme yontemleri ile tani1 konulamayan
hastalarda kullanilmasinin dogru olacagim di-
sundiurmektedir.

Bu goriiglerle uyumlu olarak olgularimizin hep-
sine (%100) USG, 21'ine (%58) KT, 19'una (%53)
ERKP uygulanmig; 8'inde (%22) direkt karin
grafisi ¢ekilmis, ayrica 24'tinde (%67) gastroduo-
denoskopi uygulanmistir. Baz1 serilerde 7%25'e
kadar bildirilen(24) psodokist orani, serimizde
736 (13 olgu) olarak gerceklesmistir. Psodokist-
lerin ¢ogunlukla alkole bagh kronik pankreatitte
gelistigi bildirilmektedir(25) (Tablo IV).
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Sonu¢ olarak, ikinci bélimini yaymnladigimiz
kronik pankreatit serimizdeki olgularla ilgili eti-
yolojik, semptomatolojik ve klinik bulgularn,
diinya literatiru ile biiyik 6l¢giide uyum iginde
oldugu soylenebilir. Alkol, ililkemizde de héala
onemli etiyolojik faktor olma niteligini sturdir-
mekte ve ne yazik ki tiketim ahskanhgindaki
artis da devam etmektedir. Bununla birlikte,
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