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Ozet: Kronik pankreatit tammi iizerindeki qeli§ki
ler, 1988'den itibaren biiyiik olqiide giderilmi§ olmasi
na ragmen, etiopatogeneze yonelik degi§ik hipotezler 
ve smiflandirmaya ait qe§itli yakla1;imlar ortaya qik
maktadir. 

Daha once sunulan 27 olgzmun devami olarak dokii
mante edilen 36 vaka, etiopatngenetik ve klinik yonler
den incelenmi§, dikkat qekici bulgular iizerinde durul
mll§ ve literatiirle kar1;ilaf}tinlmi1;tir. Vlkemizdeki 
kronik pankreatit insidansi, klinigi ve tam yontemleri
ne l§lk tutabilmek amaciyla yapilan ve bulgulann lite
ratiirle biiyiik olqii.de uyum iqinde oldugu izlenen bu 
qali1;manm ortaya koydugu bir gerqek ise, kronik alko
lizmin hala onemli bir etiopatogenetik f'aktor olma 
ozelligini koruyor olmasidir. 

.,, 

Anahtar kelimeler: 

yiintemleri. 

Kronik pankreatit, etiopatogenez, tam 

Kronik pankreatit, son y1llarda s1k�a tartl$1lan 
konulardan biri haline gelmi$tir. Tammmdaki 
problemler 1988 y1b sonlarmda buyuk ol�ude 
�ozumlenmi$ ve kronik pankreatit "ge� donem
lerde endokrin parankim harabiyetinin de ek
lendigi, eksokrin destruksiyon ve fibrozis i�e
ren, kronik inflamatuar lezyon" olarak geni$ 
kabul gormli$tlir(l). Ancak etiopatogenez konu
sunda farkh hipotezler one surulmekte ve bu
nunla baglantih olarak farkh sm1flamalar ya
pi lmaktadir(5). 

Biz bu �ah$ma ile, daha once yaymlad1g1m1z 27 
olgu ve yeni bildirdigimiz 36 olgunun sonu�lan 
l$1ginda, kronik pankreatitin ulkemizdeki insi
dans1m, etyolojik etkenlerin ne oldugunu, tam 
yontemlerinin degerini tartl$may1 ve ulkemiz
deki vakalarm klinik ozelliklerini bildirmeyi 
ama�lad1k. 
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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 cla.�sifications 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. 

A.U.T.F Gastroenteroloji Bilim Dah'nda yatm
larak tetkik edilen ve kronik pankreatit tams1 
alan 30'u erkek (%83), 6's1 kadm (%17) toplam 
36 hasta incelendi. Ya$ ortalamas1 43.3 olan ol
gularm en genci 30 ya$mda kadm, en ya�l1s1 ise 
76 ya$mda erkekti. Erkek/kadm oram (5:1) $ek
linde ger�ekle$ti. 

Kronik pankreatite ait semptom ve bu lgular 
kaydedildi. Bunlara yonelik hematolojik ve 
rutin yontemlerle biyokimyasal analizler, pank
reas fonksiyon testleri (amilaz, lipaz, sekretin 
gibi) yap1ld1. Hepsine ultrasonografi (USG), en
dikasyon gorulen hallerde direkt karm grafisi, 
gastroduodenoskopi, endoskopik retrograd ko
lanjio pankreatografi (ERKP) ve komputerize 
tomografi (KT) gibi yontemler uyguland1. 

SONUQLAR 

Tekrarlay1c1 karakterde agn 24 olguda (%67), 
epigastrium veya hypokondrium lokalizasyonlu 
agn ise 11 olguda (%30) gozlendi. Yalmzca 1 ol
guda agn yoktu (%3). 19 olgu (%52.8) bulanti, 
17 olgu (%47.2) kusma, 13'er olgu (%36) ise kilo 
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Tablo I: Olgulardaki semptom ve hulgular. 

Semptom-Bulgu 

Agn (kr. rekii1Tan) 
(epigastriumda lokalize) 

Bulant1 
Kusma 
Halsizlik 
Kilo kayh1 
Haz1ms1zhk 
Diyare 
Ate�siz, ge�ici ikter 
Ates 
I�ta'hs1zhk 
Ka�mti 
Agns1 olmayan 

Anamnezde alkol ahm1 
Psiidokist 
Diahet 
Kc steatozu 
Hiperlipidcmi 
Steatore 
Psiidokist nedeniyle operasyona verilen 
Safi-a kesesi patolojisi 
nedcniyle opcrasyona vcrilen 

Say1 Oran(%) 

24 
11 
19 
17 
13 
13 
12 

7 
5 
5 
5 
1 
1 

20 
13 

8 
6 
6 
3 
2 

2 

67 
30 

52.8 
47.2 
36.l
36.1
33.3
rn.4
13.9
13.9
13.9 

3 
3 

55.5 
36.1 
22.2 
lh.7 
16.7 
8.3 
5.5 

5.5 

kayb1 ve halsizlikten $ikayetri idi. 12 hastada 
(%33.3) dispepsi, 7 hastada (%19.4) diare, 5'er 
hastada (%13.9) gerici ikter, ate$ ve i$tahs12hk, 
1 hastada (%3) ise ka$mtl mevcuttu (Tablo I). 

Alkol anamnezi mevcut olan 20 olgunun (%55.5) 
14\inde (%38.9) alkol kullamm siiresi 15 y1ldan 
fazla, 5'inde ise 15 y1ldan az idi. 

Seride yer alan hastalarm hepsine USG yap1ld1. 
Olgularm 13'iinde (%36.1) psodokist saptamr
ken, 7'sinde (%19.4) safra kesesi ta$1 ve 6'smda 
da (%16.7) karaciger steatozu dikkati rekti. 
Diger klinik bulgular arasmda 8 hastada 
(%22.2) di abet, 6 olguda ('½ 16. 7) hiperlipidemi 
ve 3 olguda (%8.3) steatore yer ald1. 

USG d1$mda olgularm 24'i.inde (%67) gastroduo
denoskopi, 2l'inde (%58.3) KT, 19'unda (%52.8) 
ERKP uyguland1. 8'inde ('½.22.2) direkt karm 
grafisi rekildi (Tablo rn. Hastalarm %75'inde 
amilaz, %5.5'inde lipaz diizeyleri saptamrken 
%5.5'ine sekretin testi yap1 ld1. 4 psodokistli 

· (%11.1) olgudan 3\ine perkiitan drenaj, l'ine de
pankreatik sfinkterotomi uyguland1 ve hepsinde
de kist kayboldu. 2'$er hasta ise (%5.5) psodokist
ve safra kesesi patolojileri nedeniyle operasyona
verildi.

Her iki serideki toplam 63 olgunun dokiimii ise
Tablo III ve Tablo IVde yap1lm1$tir. ilk seride
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Tablo II: Olgulara uygulanan tetkikler. 

Tetkik 

Ultrasonografi 
i\milaz tayini 
Oz,,f'agogastn,duodenoskopi 
KT 
ERKP 
Direkt kann grafisi 
Lipaz tayini 
Sekretin testi 
D-Ksiloz, OGTT 
H2 ne fcs tcsti 

Say1 

34 
27 
24 
21 
19 

8 
2 
2 
1 
1 

Oran(%) 

94.4 
75 

fifi.7 
5R.3 
52.8 
22.2 
5.5 
5.5 
3 
3 

rekiirran ve kronik agn ile epigastrik agn oran
lan biraz daha yiiksek bulunutken diger semp
tomlarda belirgin bir fark gozlenmedi. Uygula
nan baz1 tam yontemlerindeki farkh oranlar ise, 
rah$ma ba$lang1C1 olarak alman 1975 y1 lmdan 
beri geren 18 y1l irinde, tam yontemlerinde olan 
geli$me ve ve$itlenme ile apklanabilir. 

TARTl$MA 

Pankreatit patogenezindeki kaq1t goruileri des
teklemek amac1yla kronik pankreatitle ilgill de
gi$ik sm1fland1rmalar ha.la yap1lagelmektedir. 
Ozellikle 1984'deki 2. Marsilya Simpozyumu 
sonras1, akut ve kronik pankreatitin ayn antite
ler oldugu, akut pankreatitin ana pankreas ka
nalmdaki post-inflamatuar striktura"e goriilen 
istisna d1$mda, kronik pankreatite yol armad1g1 
buyiik olviide kabul edilmi$ ve kronik pankreati
te yeni yorumlar getirilmi$tir(l). 

Son olarak 1988 y1h sonlarmda Roma'da yap1lan 
geni$ katihmh toplantida, kronik pankreatit ta
mmlamas1 yenilenmi$ ve gev donemlerde endok
rin parankim harabiyetinin de katild1g1, eksok
rin parankim destriiksiyonu ve fibrozisle 
karakterli kronik inflamatuar lezyonlarm varh
g1 ile tarif edilmi$tir(l). Erken donemlerde, kli
nik semptomlara yol avan akut pankreatit atak
lan s1kva rastlanan bir komplikasyondur ve 
daha onceleri bu tablo "kronik tekrarlayan 
pankreatit" ad1 altmda tammlamyordu. Birkav 
y1l sonra eksokrin (steatore) ve endokrin (diabet) 
yetmezlik ortaya pkt1gmda, akut ataklarm say1-
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 destriiksiyon ve irreversibl fib-
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Tablo III: Her iki seride toplam 63 olgudaki semptom ve 
hulgular. 

Semptom-Bulgu 

Agn (kronik, rekurran) 
(epigast1iumda lokalize) 

Kilo kayb1 
Hulant1 
Kusma 
Halsizlik 
Haz1ms1zhk 
Ale�siz, ge�ici ikter 
Ale� 
Diyare 
I�lahs1zhk 
Agns1 olmayan 
Ka:;;mti 

Anarnnezde alkol ahm1 
Psi;dokist 
Diahet 
Steatore 
Hiperlipidemi 
Sleatoz 
Alkolik hepatit 
A,leni, hipoglisemi, siroz 
Pst;dukisl nedeniyle operasyona vcrilen 
Safi-a kesesi patolojisi nedeniyle operasyona 
verilen 

Oran 
Say1 (%) 

48 76.2 
25 39.7 
26 41.3 
19 30.l
17 27 
13 20.6 
12 rn 

9 14.3 
7 11.1 
7 11.1 
5 7.9 
4 6.3 
1 Lo 

37 58.7 
20 31.7 
20 31.7 
12 19 
7 11.1 
6 9.5 
3 4.7 
1 1.6 
2 3.2 

2 3.2 

rozis sonucu geli!;len kalsifikasyon ile endokrin 
ve eksokrin fonksiyon kayb1 soz konusudur. 

Sarles, kronik pankreatiti tekrar sm1f1andira
rak, akut pankreatitten ayn bir antite oldugunu 
vurgulami!;l; fizyopatolojik olaylarui artm1$ pro
tein sekresyonu ve bunu takiben olu!;lan protein 
cokeltileri ile ba!;llad1g1m, sonucta cokeltilerin 
kalsifiye olarak kanalikul obstruksiyonµ ve 
daha ileri a!;lamada fibrozise yol acarak obstruk
siyon proksimalinde as·iner hucre replasmanma 
sebep oldugunu ileri surmu!;ltur(2). 

Sarles'a gore, kronik pankreatit 4 grupta incele
nebilmektedir. ilk ve en buyuk grubu olu!;Jturan 
"kronik kalsifiye pankreatit" (KKP) terimi, Sar
les ve arkada!;,lan tarafmdan populer hale geti
rilmi!;J ve kronik pankreatit olgularmm %95'inin 
bu grupta oldugu ileri surulmu!;ltur(3). Etiyoloji
de yer alan alkol, tropikal juvenil pankreatit, hi
perkalsemi, herediter pankreatit ve hatta idio
patik pankreatit bu grup icinde degerlendiril
mektedir. Aym ara!;ltmc1lara gore, kronik kalsi
fiye pankreatit, pankreatik ta!;l proteini 
["Pancreatic stone protein (PSP)"] (yeni ad1yla 
"lithostatin") sentezindeki kalitsal ya da edinsel 
bir bozukluk sonucu, normal PSP (lithostatin) 
sentezinin azalarak anormal PSP sentezinin or-
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Tablo IV: Her iki se1ide toplam 63 olguda uygulanan yiin
lemler. 

Ytintem Say1 Oran(%} 

USG 51 81 
ERKP 30 47.6 
KT 28 44.4 
Amilaz tayini 27 42.8 
Gaslroduodenoskopi 24 38.1 
Direkt ka11n grafisi 20 31.7 
Tripsinojen layini 12 19 
D-ksiloz, OGTT 9 14.3 
IV Kolanjiografi 5 7.!'l 
Hipolonik duodenografi 3 4.7 
Lipaz tayini 2 3.2 
Sekretin testi 2 3.2 
Lory] lesti 1 1.6 
Lund lesli 1 1.6 
H2 nefos tcsti 1 1.6 

taya pkmas1 ile geli!;lmektedir. Anormal PSP, 
pankreas s1v1smm dogal pH'smda insolubldur ve 
kronik pankreatitte izlenen fibriler protein co
keltilerinden sorumlu tutulmaktad1r. Lithosta
tin H2 ve GP-2 adh PSP alt fragmanlarmm bu
olaylarda onemli rohi oldugu du!;lunulmekte ve 
molekuler duzeydeki ara!;ltirmalar devam et
mektedir(4). "Lithojenik pankreatit" olarak da 
arnlan bu kronik pankreatit grubu, ta!;llarm tip
lerine gore herediter pankreatit, transparan ta!;l
lar, nutrisyonel pankreatit, hiperkalsemik pank
reatit ve saf kalsiyum ta!;llan gibi 5 alt gruba da 
bolunebilmektedir. 

Sarles'm diger kronik pankreatit tiplerine gelin
ce: Pankreatit ba!;,langicmdan once, kanalikul
lerdeki obstruksiyona bagh "obstruktif pankrea
tit (KOP)"; diffuz fibrozis, mononiikleer hucre 
infiltrasyonu ve inf7amasyona bagh eksokrin pa
rankim harabiyeti ile karakterli "inf7amatuar 
pankreatit (KiP)"; son olarak da diffuz perilobii
ler fibrozis gosteren "pankreatik fibrozis (PF)", 
diger 3 grubu olu!;lturmaktadir. 

Ancak, Sarles ve arkada!;llanna kaq1t goru!;ller 
de halen ileri siirulmektedir. DiMagno ve Holt
mann'a gore KKP tarnm1, kronik pankreatiti sa
dece bir yonuyle ele almakta ve PSP hipotezini 
destekleyenlerin baz1lan, PSP cokeltileri icerme
yen ta!;, olgulan bildirmektedir(5). Pankreas ta!;l
larmm ana yap1sm1 CaCO3 ile PSP iceren bir or
ganik matriksi.n olu!;Jturdugu, PSP'nin normal 
pankreatik s1V1da bulundugu ve invitro ortamda 
CaCO3'un presipitasyonunu inhibe ettigi goste
rilmii;,tir(6). PSP hipotezi bugun icin tam anla
m1yla ispat edilmi$ degildir ve kronik pankreatit 
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nedenleri degi§ik molekuler baza sahip olabilir. 
Ornegin Bedosa ve arkada§lan periduktal alan 
ile perilobuler fibrozis septas1 ve parankim do
kusu arasmdaki s1rnrda, alkole bagh KKP ve 
KOP'de gordukleri vok say1da T hucre populas
yonunu, kalsifikasyon bulunmayan alkolik has
talardaki fibroz dokuda gorememi§ler ve kronik 
alkolik pankreatitin (KAP) gev evreleri ile 
KOP'da immun mekanizmalarm onemli oldugu
nu ileri surmu§lerdir(7). 

Aynca Kloppel ve Maillet, yag nekrozunun fibro
zi se yol app interlobuler kanallarda parsiyel 
obstruksiyon ve staza neden oldugu, protein pre
sipitasyonu ve sonuvta ta§ o lu§umuna kadar 
ilerleyen "nekrozis-fibrozis" hipotezini one sure
rek, "akut pankreatitin kronik pankreatite yol 
avbg1" konseptini yeniden canland1rm1§br(8). 
Bu hipoteze, akut nekrotizan pankreatit ile kro
nik pankreatitteki rezeke organ orneklerinde iz
lenen mikroanjiopatik degi§ikliklerin aym oldu
gu ve "nekrozis-fibrozis" ile "oksidatif stress" · 
hipotezlerini birle§tiren bir ba§ka vah§madan da 
destek gelmi§tir(9). Kisacas1, bu konudaki tarb§
malar devam etmektedir ve uzunca bir sure de 
devam edecege benzemektedir. 

Alkol kullamm1, kronik pankreatitin halen 
kabul edilen en bu.yuk nedenidir. Bab toplumla
rmda, yakla§1k %70 vakaya alkol sebep olmak
tadu(lO). Serimizde ise, 20 olguda (%55.5) alkol 
anamnezi mevcuttu. Otopsi materyelinde gozle
nen pankreatit orarn ise, alkoliklerde, alkol kul
lanmayanlara gore 50 kat fazladu(ll). Kronik 
pankreatit geli§me riski ile gunluk ortalama 
alkol kullamm miktan arasmda lineer ili§ki 
mevcut olup, hiv ivmeyenlerdeki risk, gunde 1-
20 gr aras1 gibi du§uk oranlarda ivenlere gore 
daha azdu(12). Bu bulgular da, istatistiksel e§ik 
yerine, ki§ilere bag1mh e§ikler oldugunu goster
mekle birlikte, du§uk e§ik-alkole bagh kronik 
pankreatit ile idiopatik pankreatit aynmm1 guv
le§tirmektedir. Alkol kullamm suresi de oldukva 
onemli olup, miktar aym olsa bile sure ile risk 
artmaktadu(13). Genelde semptomatik kronik 
pankreatit olu§umu ivin 6-12 y1lhk bir sure ge
rektigi kabul edilmekte, ancak histolojik degi§ik
lik ivin gerekli sure kesinlikle bilinmemektedir 
(14). Alkol anamnezi veren hastalanm1zm %70'i 
15 y1ldan fazla, %25'i ise 15 y1ldan k1sa sureler 
bildirmi§lerdir. Alkollu ivki tipinin riski etkile-
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medigini ileri surenler varsa da(14), son olarak 
isvev'te yap1lan bir ara§tirmada, distile likorle
rin, bira ve §arabm aksine, artan kronik pankre
atit riski ile ili§kili oldugu one surulmu§tur(15). 

Sarles ve arkada§lar1, diyetin kronik pankreatit 
etiyopatogenezindeki muhtemel rohi uzerinde 
durmu§lardu(16). Kronik pankreatit logaritmik 
riski, protein ahm1 ile lineer olarak artmakta, 
yag ahm1 ile de 4'e katlanmaktadu(14). Boivin, 
Lanspa, DiMagno ve arkada§lan, karbonhidrat
tan fakir, yag ve proteinden zengin diyetin, ol
dukva yuksek interdijestif ve post-prandial 
enzim seviyelerine yol avtigm1 bildirmi§lerdir 
(17). Diyet ve alkolun additif etkileri oldugu, 
pankreatik protein sekresyonunu ve intraduktal 
protein presipitasyonunu arttird1klan; alkolik 
pankreatit ve belki de baz1 kronik pankreatit ol
gularmm, alkol kullammmm azaltilmas1 ve kar
bonhidrattan zengin, yagdan ve proteinden fakir 
diyete uyulmas1 yolu ile onlenebilecegi du§unu.1-
mektedir(5). Bugun ABD'nde kronik pankreatit 
olgularmm en az %70'ine uzun sureli ve fazla 
alkol kullammmm sebep olduguna ve safra ta§
larmm hemen hemen hiv rolu bulunmad1gma 
inam lmaktadir(l0,14). Grubumuzda ise 7 hasta
da (%19.4) USG ile safra kesesi ta§1 saptand1. 
Diger yandan, yine klinigimizde kronik pankrea
tit etiyolojisine yonelik olarak yap1lan, 8 y1h 
kapsayan, retrospektif ve hasta grubunun 
%42'sini kadmlarm olu§turdugu bir ba§ka vah§
mada ise %32.5 oranmda alkol anamnezi yanm
da %39.5 gibi bir oranda da (kese+koledok ta§I + 
gevirilmi§ kolesistektomi) safra ta§1 varhg1 goz
lenmi§tir(26). Bu sonuvlar, ABD'inde %70 ora
nmda bildirilen alkol faktorunun ulkemizde 
daha du§uk, aksine safra ta§I (kese+kol edok 
ta§i) faktorunun ise yakla§ik %40 gibi daha yuk
sek bir oranda goruldugune i§aret etmektedir. 

Abdoninal agn, kronik pankreatitin en onemli 
klinik belirtilerinden biridir; zira ya§am kalitesi
ni etkilemekte ve narkotik bagimhhgma yol ava
bilmektedir. Agn, pankreatitin akut eksaserbas
yon lan ile ili§kili ve tekrarlayan naturde ya da 
psodokist gibi kronik pankreatit komplikasyon
lan ile ilgili olabilmektedir. Kronik agrmm, peri
noral int1amasyon ile obstruksiyon sonucu art
m1§ sekretuvar basmv ya da yaygm fibrozis 
neticesi geli§en duktal ve/veya parankimal hi
pertansiyona bagh olabilecegi kabul edilmekte-
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dir( 14, 18-22). Duodenum ve retroperitondaki 
peri-pankreatik inf1amasyon da agr1ya neden 
olu$turabilmektedir. KAP agnsmm bir ozelligi 
de, tedaviye bagimh olmaks1zm, pankreatik yet
mezlik geli$imine paralel $ekilde azalarak kay
bolmas1dir. Ammann'a gore, KKP'deki agr1, 
pankreas sekresyonunun azah$1 ile senkron $e
kilde $iddetini kaybetmekte ve kalsifikasyon, 
steatore ve diabet gibi 5 ila 18 y1l sonra geli$en 
komplikasyonlarla birlikte tamamen ortadan 
kalkmaktadir(23). Girdwood, agr1s1z pankreatit
lerde %31, agr1h pankreatitlerde ise %3 oranm
da pankreas yetmezligi bildirmi§tir(14). O]gula
nm1zm %97'sinde rekurran agn gozlenirken, 
sadece 1 olgunun (%3) agr1s1 yoktu. Ote yandan 
diabet oram %22, diyare oram %19.4 ve steatore 
oram ise %8 idi. Enzim sekresyonu normalin 
%10'unun altma inmeden malabsorbsiyon geli$
mediginden, diyare ve steatore nisbeten ge� orta
ya �1kmaktad1r(14). Gozledigimiz diger semptom 
ve bu]gular, s1khk sJTasma gore tabloda gosteril
mi$tir(Tablo I). Daha once yaymlanan 27 olgu
luk seri ile kar$1la§tmld1gmda, daha du$uk 
oranda diyare, diabet, steatore ve alkolik hepatit 
ile biraz daha yuksek oranda hiperlipidemi d1-
$1Ilda, etiyoloji, ya$, cins, dag1hm, semptom ve 
bulgular yonunden belirgin farklar gozlenme
mektedir(Tablo III). 

Pankreatik enzim duzeylerinin hemen her 
zaman yuksek oldugu akut pankreatit ataklan
na kontrast olarak, kronik pankreatitte bu sevi
yeler artm1$, normal ya da du$uk olabilir. Ami
laz, lipaz, tripsin gibi enzimler, akut ataklarda 
yukselse bile, akut pankreatit duzeylerine ula$a
mazlar. Ce$itli ara$tirmac1 larca incelenen pank
reatik izo-amilaz, lipaz, tripsin ve elastaz ancak 
ileri pankreas yetmezliginde belirgin azalma 
gostermekte, o donemde zaten tam i�in yeterli 
klinik baz da ortaya pkm1$ olmaktadir(14). 

Eksokrin pankreas yetmezligi tamsma yonelik 
en onemli testler, sekretin ve serulein veya kole
sistokinin-oktapeptid verilmesinden sonra pank
reas enzim ol�umune dayanan direkt testlerdir. 
Ancak pahah ve invaziv olduklan i�in, non
invaziv ve daha ucuz yontem ara$tlrmalan 
devam etmektedir. Uzerinde halen �ah$1lan en 
yeni yontemlerden biri de, IV serulein infozyonu 
sirasmda, plazma aminoasit duzeylerinin azal
mas1m esas alrnaktadir(5). 
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Duz karm grafisinde, pankreasa ait diffoz ve be
nek ler halinde kalsifikasyonun gosterilmesi, 
kronik pankreatit i�in diagnostik onem ta$1T. Bu 
yontemin sensitivitesi %30-40'larda olmasma 
kar$m, tamya yonelik ilk yap1lmas1 gereken 
testtir(14). Ozellikle son 15 y1lda USG, KT ve 
ERKP'deki geli$meler, pankreas ana yap1smm 
rutin olarak goruntulenmesini saglam1$ olup, 
tum bu testler mukemmel spesifiteye ve olduk�a 
iyi sensitiviteye sahiptir. Bir diger onemli yete
nekleri de, pankreas karsinomu ile kronik pank
reatiti ay1rdedebilme ozellikleridir. K1sacas1, go
runtuleme yontemleri, kronik pankreatit 
du$unulen bir hastaya yakla$1mda pankreas 
fonksiyon testlerinin yerini alm1$t1T. 

USG, bu yontemlerin en basiti ve en ucuzudur. 
Doyurucu bir goruntuleme yap1ld1gmda, sensiti
vitesinin yakla$1k %70, spesifitesinin ise yakla
$lk %90 oldugunu ileri suren ara$tJTmalar var
dir(14). KT ise, kronik pankreatit tamsmda 
USG'ye gore %10-20 arasmda daha sensitiftir. 
Spesifiteleri ise a$agJ yukan aymdir(14). KT 
daha pahah olu§u ve iyonizan radyasyon nede
niyle, USG'nin negatif ya da yetersiz (or:gaz se
bebiyle) bulundugu durumlarda, kronik pankre
atit-karsinoma ay1nc1 tams1 i�in ve s1mrh 
$ekilde kullamlmahdir. ERKP'ye gelince: Kronik 
pankreatit diagnozu i�in en spesifik ve sensitif 
test olarak kabul edilmektedir. Son y1llarda 
diger testlere kar§1 "altm standart" konumuna 
gelmi$tir. Histolojik kamtm olmad1g1 bir�ok has
tada, ERKP'nin diagnostik hassashg, konusun
da tam bir kesinlikle konu§mak gu� ise de, �ogu 
ara$tlnc1 ERKP'nin sensitivite ve spesifitesinin 
s1ras1yla yakla$1k %90 ve %100 olduguna inan
maktadir. Ancak daha pahah olu§u, du$uk oran
da da olsa komplikasyonlann bulunu§u, diger 
goruntuleme yontemleri ile tam konulamayan 
hastalarda kullamlmasmm dogru olacagm1 du
$Undurmektedir. 

Bu goru$lerle uyumlu olarak olgulanm1zm hep
sine (%100) USG, 21'ine (%58) KT, 19'una (%53) 
ERKP uygulanm1$; 8'inde (%22) direkt karm 
grafisi �ekilmi§, aynca 24'unde (%67) gastroduo
denoskopi uygulanm1$tlr. Baz1 serilerde %25'e 
kadar bildirilen(24) psodokist oram, serimizde 
%36 ( 13 olgu) olarak ger�ekle$mi$tir. Psodokist
lerin �ogunlukla alkole bagh kronik pankreatitte 
geli$tigi bildirilmektedir(25) (Tablo IV). 
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Sonuf olarak, ikinci bohimunu yaymlad1g1m1z 

kronik pankreatit serimizdeki olgularla ilgili eti

yolojik, semptomatolojik ve klinik bulgularm, 

dunya literaturu ile buyuk olfude uyum ifinde 

oldugu soylenebilir. Alkol, ulkemizde de ha.la 

onemli etiyolojik faktor olma niteligini surdur

mekte ve ne yaz1k ki tuketim ah�kanhgmdaki 

arti� da devam etmektedir. Bununla birlikte, 

KAYNAKLAR 

1. Sarner M. Classification of chronic pane. Pancreatic
disease eds. Johnson CD and Im1ic CW. Springer-Verlag,
l!-l!H: 171-176.

2. Sarles H. Definitions and classifications of pancreatitis. 
Pancreas 19!H; 6: 470-74. 

3. Sarles H, Barnard JP, Chonson C. Pathogenesis and 
epidemiology of chronic pancrcatitis. Ann Rev Med l!-18!'1; 
40: 453-4fi8.

4. Gorelick FS. Pancreas-edito1ial overview. Current 
Opinion in Gastroenterology l!-l!'ll; 7:fi87-690. 

5. Di Magno EP, Holtmann G. Chronic pancreatitis.
Cunent Opinion in Gastroenterology 1991; 7: 720-725.

6. Yamedera K, Moriyama T, Makino I. Identification of 
immunoreactive pancreatic stone protein in pancreatic
stone, pancreatic tissue and pancreatic juice. Pancreas
l!-190; 5: 255-260. 

7. Bedossa P, Bacci J, Lemaigre G, Martin E. Lymphocyte
subsets and HLA-DR expression in normal pancreas and
chronic pancreatitis. Pancreas 1!-!!'10; 5: 4Hi-420.

8. Kliippel G, Maillet B. Pseudocysts in chronic 
pancreatitis: a morphological analysis of 57 resection
specimens and 9 autopsy pancreata. Pancreas l!-l!'ll; fi:
266-274. 

9. Pitkaranta P, Kivisani L, Nordling S, Nuutinen P, 
Schriider T. Vascular changes of pancreatic ducts and
vessels in acute necrotizing and in chronic pancreatitis
in humans. Int J Pancreatol l!-l!'ll; 8: 13-22.

10. WcH11ing H. Chronic pancreatitis: Pathogenesis, natural 
history and conservative treatment. Clin Gastroenterol 
1984; 13: 871. 

11. Clark E. Pancreatitis in acute and chronic alcoholism. 
An J Dig Dis 1942; !'l:428. 

12. Durhec JP, Sarles H. Multicenter survey of the etiology 
of pancreatic disease. Digestion 1!'178; 18: 337. 

13. Durbec Jp, Bidart JM, Sarles H. Interaction hetween 
alcohol and other foodstuffs. Epidemiological aspects In:
Symposium International Alcnhol et Tractus Digesti f", 
Collogues: Insenn, 1!'180; !'15: 33.

14. Owyang C, Levitt M. Chronic pancreatitis. In: Textbook 
of Gastroenternlogy (Eds. Yamada, Alpers, Owyang, 

PALABIYIKOGLU ve Ark. 

tam yontemlerindeki geli�me ve fe�itlenmeler, 

son y1llarda artan olgu adedinin en buyuk etke

ni olarak yorumlanabilir. Daha once bildirdigi

miz serinin devam1 olarak, son 6 y1ldaki 36 olgu

nun toplu sonuflan ile diger serilerle birlikte 

degerlendirilecek bulgulann, kronik pankreati

tin ulkemizdeki insidans1, klinigi ve tarns1 afi

smdan bir bo�lugu doldurabilecegi inancmday1z. 

Powell, Silverstein), JB. Lippincott Company, 1991; 2: 
1874-8!'1. 

15. Schmidt DN. Apparent 1isk factors for chronic and acute 
pancreatitis in Stockholm County. Int J Pancreatnl 1991;
8: 45-50. 

16. Comfort MW, Gamhill EE, Baggenstass AH. Chronic
relapsing pancreatitis, an analysis of 29 cases without
associated disease of the biliary or gastrointestinal tract.
Gastroenterology 194fi; 6: 239-285. 

17. Boivin M, Lanspa SJ, Zinsmeister AR, Go VLW,
DiMagno EP. Are diets associated with difforent rates of
human interdigestive and postprandial pancreatic
enzyme secretion? Gastroenterology 1990; !'l!'l: l 7fi3-71.

18. Widdison AL, Alvarze C, Karanjia ND, Reher HA.
Experimental evidence of beneficial effocls of ductal
decompression in chronic pancreatitis. Endoscopy 1991;
23: lfil-154. 

19. Ehhehoj N, Burly L, Madsen P. Pancreatic tissue
pressure and pain in chronic pancreatitis. Pancreas
19Hfi; 1: 556.

20. Bradley EL. Pancreatic duct pressure in chronic
pancreaiitis. Am J Surg 1982; 144: 313.

21. Bockman DE, Buchler M, Malfertheiner Pet al. Analysis 
of" nerves in chronic pancreatitis. Gastroenterolo�,y 1988; 
!'14: 145!'1. 

22. Buchler M, Weihe E. Distrihution of transmitters in 
afferent human pancreatic nerves. Digestion 1!'188; 38: 8.

23. Ammann RW, Akovbiantz A, Largiader F. et al. Course
and outcome of chronic pancreatitis. Longitudinal study
of a mix medical-surgical series of 245 patients. 
Gastroenterology 1984; H6: 820.

24. Aranha GV, Prinz RA, Esguerra AC, et al. The nature
and course of cystic pancreatic lesions diagnosed hy 
ultrasound. Arch Surg 1983; 118: 486. 

25. Bradley EL, Austin H. Multipl pancreatic pseudocysts.
Tl1e p1inciple of internal cystocystostomy in surgical
management. Surgery 1982; 92: 111.

2fi. Beyler AR, Dokmeci A, E1ten A. Kronik pankreatit 
etiyolojisinde rol oynayan fakti:irler. Gastroenteroloji 
1!-!!'13; cilt 4; Say1 2: 31!'1-321. 

Gastroenteroloji 




