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ÖZET 
Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, ERCP ve bioki-

myasal laboratuar incelemelerle teşhis ettiğimiz 43 kronik 
pankreatitli olgunun etyopatogenetlk araştırmasında 17 
vakada (%39.5) safra yolları taşı, 14 vakada (%32.5) al
kolün etyolojide rol oynadığı anlaşılmış olup, 12 vakada 
ise (%27.9) herhangibir etyolojik neden bulunamamıştır. 
Bu çalışma safra taşlarının kronik pankreatit etyolojisinde 
ilk sırada yer aldığını göstermektedir. 

SUMMARY 
43 patients with chronic pancreatitis that had been 

diagnosedd by ultrasonagraphy, computerized tomogra
phy, ERCP and biochemical laboratory tests were analy
sed. In the sense of etiopathogenesis, 17 patients 
(39.5%) had biliary tract stones while 14 patients (32.5) 
gave a history of alcohol abuse. No pathogenetic factor 
was identified in 12 of them (27.9%). As a result, biliary 
stones appeared to be the major etiopathogenetic factor 
in the autcome of chronic pancreatitis. 
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Kronik pankreatitis, pankreasın akut iltihabının 
rekürren ve süreğen özell ik kazanması anlamına 
gelmektedir (Cambridge Sympoziumu). Pankreas do
kusunda devam eden i l t ihabı durum, i r revers ib l l 
morfolojik değişikliklerin yanısıra endokrin ve ekso-
krin fonksiyon kaybına yol açmaktadır. Ortaya çıkan 
bu değişiklikler fokal, segmentai veya diffüz olabile
ceği gibi çeşitli kanal düzensizlikleri, strüktür ve in-
tradukal protin plaklarıyla birlikte taşlarıda içerebil-
mektedir (1). Bu morfoloj ik değiş ik l ik ler i ul t raso
nograf i , BT ve E R C P ile göstermek mümkündür 
(2). 

Kronik pankreatitiste safra yolları taşı, alkol, konje-
nital anomalilerden pankreas dlvizyum, metabolik olay
lardan örneğin hiperparatiroidi, hiperlipemi rol oynamak
tadır (3, 4, 5). 
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Kliniğimizde takip ettiğimiz kronik pankreatitisli 
olgularda hangi etyolojik faktörlerin rol oynadığının 
araştırılması ve bu faktörlerden hangisinin ön plan
da rol oynadığının belirlenmesi amacıyla bu çalışma 
planlanddı. 

MATERYEL VE METOD 
AÜTF Gastroenteroloj i Kl iniğinde son 7 yı lda 

(1985-1992) kronik pankreatit is tanısı vak 'a lar ça
lışmaya alında ve eplkriz verilerine dayanılarak retros-
pektif anamnezde alkol hikayesi, safra yolları ve safra 
kesesi taşı, şeker hastalığı, karın ağrısı, ishal ve ateş 
olup olmadığı araştırıldı. Ayrıca bu olgularda yapılmış 
olan kan biokimyası, idrar, gaita tetkiki, ultrasonografi, 
BT ve E R C P labaratuar tetkikleri sonuçlarıyla birlikte 
değerlendirildi. Çalışmaya alınan 43 hastanın 25'i er
kekti, yaşları 29-48 arasında olup yaş ortalaması 46, 
18 kadın hastanın ise yaşları 40-46 arasındaydı ve yaş 
ortalaması 43.2 idi. 

SONUÇLAR 
Çalışmaya alınan 43 olgudaki anamnez ve fizik 

muayene sonuçları Tablo 1'de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. Anamnez ve fizik muayene sonuçları 

Klinik Bulgular Olgu sayısı Oranlar (%) 

Karın ağrısı 30 69.8 
Karın ağrısı + sarılık 6 13.9 
Karın ağrısı + ishal 5 11.6 
Karın ağrısı + ateş 2 4.6 

Kronik pankreatitde rol oynayabileceği düşünülen 
etyolojik faktörler Tablo 2'de gösterilmiştir 

Tablo 2. Etyolojik faktörlerin değerlendirilmesi 

Etyolojik Faktörler Olgu Sayısı Oranlar (%) 

Safra yolları taşı 17 39.5 
Alkol 14 32.5 
Idiopatik nedenler 12 27.9 

Alkole bağlı gelişen kronik pankreatitlerin ikompli-
kasyon oranları Tablo 3'de gösterilmiştir. 

Tablo 3. Alkolik kronik pankreatitlilerde komplikasyonlar 

Komplikasyonlar Olgu Sayısı Oranlar (%) 

Pankreas kanal ve parankim 
taşı 5 35.7 
Steaore 2 22.3 
Diabetes mellitus 7 50 

TARTIŞMA 
Kronik pankreatıtisın etyolojisi tam olarak bilinme

mektedir. Ancak alkol kullanımı, safra taşları, vasküler 
ve konjenital anomalilorle birlikte yüksek oranda bulun
ması bu faktörlerin kronik Pankreatitis etyopatogene-
zinde rol oynadığını düşündürmektedir (6). Ne varki, 
kronik Pankreatitis herhangi bir nedene bağlı olmadan 
da ortaya çıkabilmektedir. Major sebeplerin birisi de al
kol alımıdır. Alkolün hangi mekanizma ile bu klinik tab
loya neden olduğu belirgin bir şekilde izah edilmeme
sine rağmen 10-20 yıl süreyle günde 20 gram alkol kul
lanılmasıyla kronik pankreatitisin yüksek oranda görül
düğü bildirilmiştir (7). Örneğin batılı ülkelerden Danimar
ka'da %70, Sao Paolo'da %93, Mexico City'de %68 
oranında kronik pankreatit etyolojisinde alkolün rol oy
nadığı rapor edilmiştir. 

Çal ışma grubumuzdaki 43 vakanın 14'ünde 
(%32.5) alkol alım hikayesi mevcuttu. Bu vakaların tü
mü erkek olup hemen hergün veya gün aşırı olmak 
üzere ortalama 8 ila 17 yıl arasında alkol kullanmışlar

dı. Ü lkemizde a lko lün diğer ü lke lere göre kronik pank
reatit etyolojisinde daha düşük oranda bulunması ve 
bunların tamamının erkek olması alkolün ülkemizde da
ha az tüketildiği ve kronik kullanımının ya ln ızca erkek 
g r u b u n d a gö rü ldüğü «zahıyla açık lanabi l i r . Bu hastaların 
3'ünde pankreas kanal taşı, 2'sinde pa rank ima l kalsifi-
kasyon, 2 'sinde steatore ve 7 vak 'ada da diabetes 
mellitus tesbit edilmiştir. 

Kronik Pankreatitis etyolojisinde rol oynayabileceği 
düşünülen ikinci önemli etken s a f r a yolları taşlandır. 
Safra kesesindeki taşın hangi mekanizma ile pankroa-
titise s e b e p olduğu bilinmemektedir, ancak koledok 
taşları özell ikle bileşik kanal larda papilla vaterıye 
yerleşen taşlar s p a z m a , inflamasyona ve nedbeye ne
den o la rak safranın pankreas kanalına rahatça geçme
sine yol açarak pankreas hücresi için zararlı olan safra 
bir yandan detarjan etki yapması ve diğer yandan lipaz, 
fosfollpaz A enzim aktivasyonuna sebep olarak pank-
reatitise sebeb olabilir (6, 8, 9). 

Batılı ülkelerde safra yollan hastalıkları ve safra 
taşlarının kronik Pankreat i t is etyolojisinde ikinci sırada 
yer a ld ığ ı , Çin'de ise % 5 0 oranında ve birinci sırada yer 
aldığı bildirilmiştir (1). 

Kliniğimizde takip edilen 43 hastanın 17'sinde 
(%39.5) safra taşı mevcuttu. Bunların 6'sında koledok 
taşı, 4'ünde safra kesesi taşı saptanmıştı. Yedi hasta 
ise daha önce kolesistolitiazis nedeniyle operasyon ge
çirmişti. Bu sonuç lar safra taşlarının kronik pankreatitii 
hasta grubunun etyopatogenizinde en önemli faktör ol
duğunu göstermiştir. 

43 vakanın 12'sinde (%27.9) etyolojik (aktören ne 
olduğu k o n u s u n d a he rhang i bir sebep bulunamadı. Bu 
olgularımızı iddiopatik, kronik pankreatitii grup olarak 
değerlendirdik. Çeşitli yayınlarda idiopatik kronik pank
reatitii hastaların bir kısmında güçlükle tesbıt edilen 
konjenital anomaliler, papıllitis ve safra yollarında 
yerleşen çok küçük taşların varlığı bildirilmiştir (10, 11). 
Bu nedenle idiopatik knorik pankreatitii olarak kabul et
tiğimiz hasta grubunun daha dikkatli incelenmesi gerek
liliğine inanmaktayız. Sonuç olarak çalışma grubumuzu 
teşkil eden kronik pankreatitii hastaların etyolojisinde li-
terarürde belirtildiği gibi safra taşlarının öneli rol oyna
dığı gösterilmiştir. Ancak vakalarımızın önemli kısmında 
(%27.9) kronik pankreatit etyolojisi net olarak ortaya 
konulamamıştır. Bu hasta grubunun tedavi ve takip dü
zenlerinde e tyo lo j ik faktörü belirleyecek çalışmalara 
önem verilmesi ve incelemelerin bu yönde derinleştiril
mesi yararlı olacaktır. 
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