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 GİRİŞ 

Kronik pankreatit, pankreasın kronik progresif 
inflamasyonu ve fibrozis ile karakterize, geri dö-
nüşümsüz pankreas hasarına, endokrin ve ekzok-
rin fonksiyon kaybına neden olan hastalığıdır [1].

Sırta yayılan epigastrik ağrı, yağlı dışkılama 
(steatore), kilo kaybı ve diyabet en sık görülen 
klinik bulgulardır. Çok sayıda akut ve kronik 
komplikasyona neden olmaktadır. Kronik pank-
reatit hastalarının bir kısmında pankreas adeno-
karsinomu gelişmektedir. Kronik pankreatite 
bağlı gelişen morfolojik değişiklikler adenokar-
sinomun erken tanısını güçleştirmektedir [1, 2].

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan ça-
lışmalarda kronik pankreatit insidensi yıllık 
100.000’de 4,4-11,9 arasındadır. Erkeklerde 
kadınlara göre 1,5-3 kat fazladır [2].

Kronik pankreatitin risk faktörlerine göre sı-
nıflaması Tablo 1’de gösterilmektedir.

 Patoloji 

Kronik pankreatit etiyolojisine göre patoloji 
değişebilse de tüm tiplerinde görülen özellikler 
vardır. Makroskobik olarak pankreas boyutunda 

küçülme, skara bağlı lobüler paternde kayıp, duk-
tal dilatasyon ve intraduktal kalsifikasyonlar tipik 
değişikliklerdir. Bu özelliklerin hepsi tüm olgular-
da bulunmayabilir. 

Histolojik olarak en sık görülen iki bulgu 
asiner doku kaybı (atrofi) ve fibrozistir. Kro-
nik inflamatuar infiltrat bulunabilir. Ancak bu 
bulgu geç dönemde genellikle ortadan kalkar. 
Adacık hücreleri, kronik pankreatitin ileri dö-
nemlerine kadar varlığını sürdürebilir.

Kronik pankreatit yamasal veya fokal tutulum 
şeklinde görülebilir. Rekürren akut pankreatit 
sonrası gelişen nekroz ve fibrozis başlangıçta ya-
masal bir tutulum yaparken geçirilen atak sayısı 
arttıkça daha diffüz bir tutulum görülmektedir. 
Patolojik olarak alkolik ve nonalkolik kronik 
pankreatit birbirinden ayırt edilemezken otoim-
mun pankreatit histolojik olarak en farklı tipi oluş-
turmaktadır [1-3].

 Görüntüleme Bulguları 

 Ultrasonografi 

Ultrasonografi noninvaziv, ucuz ve kolay 
ulaşılabilen bir yöntemdir. Pankreasın retrope-
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ritoneal ve rölatif olarak küçük bir organ olması 
sınırlayıcı özelliklerdir. Pankreasın görüntülen-
mesini sınırlayan diğer durumlar bağırsaklarda 
gaz distansiyonu ve hastanın aşırı kilosudur. 
Kronik pankreatitin ultrasonografik tanısı mor-
folojik bulgulara dayandığı için ancak ileri evre 
hastalıkta yararlı olmaktadır. 

Klasik ultrasonografik bulgu pankreatik kal-
sifikasyonlardır. Ekojenik odaklar şeklinde iz-
lenir. Küçük kalsifikasyonlarda akustik gölge 
bulunmayabilir. 

Ultrasonografideki geç dönem bulgula-
rı pankreasta boyut ve ekojenite değişikliği, 
pankreatik kalsifikasyonlar, pankreatik kanalda 
dilatasyon, düzensizlik, biliyer dilatasyondur. 
Parankim ekojenitesi normal veya azalmış ola-

bilir. Genellikle fibrozise bağlı hiperekojenite, 
inflamasyona bağlı hipoekoik alanlar görülür. 
Psödokistler, splenik ven trombozu gibi kronik 
pankreatit komplikasyonları da ultrasonografi-
de saptanabilir [1, 4, 5].

Son yıllarda elastrografi ile yapılan çalışma-
larda kronik pankreatitin dokuda sertleşmeye 
neden olmadığı gösterilmiştir. Bu özellik pank-
reastaki neoplastik lezyonlardan ayrım için 
yararlı olsa da, benign ve malign pankreatik 
lezyonların bulgularında sıklıkla örtüşme gö-
rülmektedir [6].

Endoskopik ultrasonografi kronik pankre-
atitin erken dönemindeki hafif değişiklikleri 
ortaya koyabildiğinden duyarlılık ve özgüllü-
ğü transabdominal ultrasonografiye göre daha 

Resim 1. A-C. Kronik pankreatit. (A, B) Portal faz-
da elde edilmiş BT kesitinde pankreasta atrofi, 
ana pankreatik kanalda dilatasyon ve intraduk-
tal kalsifikasyonlar (taş) izleniyor. (C) Koronal 
reformat görüntüde pankreatik kanal distalin-
deki taş görülüyor.C
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yüksektir. Ancak değerlendiriciler arası kore-
lasyonun düşük olması kronik pankreatit tanı-
sında kullanımını sınırlamaktadır [7, 8].

 Bilgisayarlı Tomografi 

Genellikle kronik pankreatit için en iyi ilk gö-
rüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir. 
Kısa sürede detaylı bir incelemeye olanak sağla-
maktadır.

Klasik BT bulguları pankreatik kanal di-
latasyonu, pankreatik kalsifikasyonlar ve 
parankimal atrofidir (Resim 1). Retrospektif 
bir çalışmada en sık görülen bulgu (%68) ana 
pankreatik kanalda ve yan dallarda dilatas-
yondur. Dilate pankreatik kanallar genellikle 
düzensiz konturludur. Darlık ve dilatasyonlar 
görülebilir. İntraduktal kalsifikasyonlar has-
taların %50’sinde görülmüştür. İntraduktal 
protein tıkaçlarına kalsiyum karbonat çök-
mesi ile oluşmaktadır. Kalsifikasyonlar da-
ğınık veya kümeleşmiş, fokal veya diffüz 
olabilir (Resim 2, 3). Aynı çalışmada hasta-
ların %54’ünde parankimal atrofi, %30’unda 
fokal parankimal büyüme görülürken, %7 
hastada pankreas normal boyuttadır. Paran-
kimal atrofi nonspesifik bir bulgudur. Yaşa 
bağlı atrofi sıklıkla görülmektedir. Belirgin 
ekzokrin fonksiyon kaybına karşın pankreas 
boyutu normal olabilir. Pankreatik sıvı kolek-

siyonları ve biliyer dilatasyon ise hastaların 
%30’unda saptanmıştır [9-11].

Ultrasonografide olduğu gibi BT’de kronik 
pankreatitin geç bulgularını tanımlamada ya-
rarlıdır. Hafif bulguların olduğu erken dönem 
tanısında başarılı değildir.

Kronik pankreatitin komplikasyonlarından 
psödokistler, portal sistemdeki tromboz ve ge-
lişen kollateraller, arteriyel psödoanevrizmalar 
ve pankreotoplevral fistül BT ile saptanabil-
mektedir.

BT karın ağrısı ve kilo kaybı ile başvuran 
hastalarda kronik pankreatit dışında diğer pa-
tolojilerin tanısında da yararlı olmaktadır. Ayı-
rıcı tanı yapılması gereken en önemli patoloji 
pankreas duktal adenokarsinomudur. Ancak 
her zaman radyolojik ayrım mümkün olama-
maktadır. Kronik pankreatit tanısını destek-
leyen bulgular, parankimal veya intraduktal 
kalsifikasyonlar, pankreatik kanalda düzensiz 
dilatasyon, glandda daha az atrofi, obtrüktif 
bir kitlenin bulunmayışı, dilate kanalın kitlesel 
oluşum içinden geçmesi (duct penetrating sign) 
olarak sayılabilir [1, 11-13].

 Manyetik Rezonans Görüntüleme 

MR, kronik pankreatit tanısında US ve 
BT’den daha duyarlı ve özgüllüğü yüksek bir 
yöntemdir. Daha erken dönemde hastalık tanısı 
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Resim 2. A, B. Kronik pankreatit. (A, B) Portal fazda elde edilmiş BT kesitinde pankreasta boyut artışı, 
çok sayıda punktat kalsifikasyon ve ana pankreatik kanalda düzensiz dilatasyon izleniyor.
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MR ile konabilmektedir. Bu da hastalık ilerle-
meden tedaviye başlanmasına olanak tanımak-
tadır. İlerlemiş hastalıkta parankimal ve duktal 
değişiklikleri yüksek bir doğrulukla gösteren 
MR, IV sekretin stimülasyonu sonrası yapıldı-
ğında erken tanıya katkı sağlamaktadır [14-16]. 

Duktal değişiklikler en iyi MRKP ile değer-
lendirmektedir. Ana pankreatik kanal ve yan dal 
dilatasyonları, striktürler, intaduktal kalsifikas-
yonlar, intraparankimal kistler Cambridge Sı-
nıflaması’na göre derecelendirilebilir (Tablo 2) 
(Resim 4-6) [1, 2].

MR parankimal değişikliklerin tanısında da 
yüksek duyarlılığa sahiptir. Özellikle yağ baskı-
lı T1 ağırlıklı sekansta pankreasın sinyal kaybı 
göstermesi kronik pankreatitte tanımlanmış bir 

bulgudur (Resim 7). Duktal değişikliklerden 
önce saptanabilmektedir. Bir başka bulgu, dina-
mik incelemede pankreas parankiminin geç ve 
azalmış kontrast tutulumudur [1, 2, 17]. Difüz-
yon ağırlıklı görüntülemede ise parankimdeki 
fibrozis difüzyon kısıtlanmasına ve düşük ADC 
değerlerine neden olmaktadır [18, 19]. Son yıl-
larda pankreatik fibrozisi saptamaya yönelik 
MR relaksometre ve ekstrasellüler volüm frak-
siyonu gibi yöntemler kullanılmakta ve yüksek 
bir tanısal doğruluk bildirilmektedir. Oldukça 
yeni olan bu sekanslar henüz yaygın olmayıp 
rutin olarak kullanılmamaktadır [20, 21].

Sekretin enjeksiyonu sonrası elde edilen 
MRKP’de normal pankreatik kanal 1 mm ka-
dar genişler ve 10 dakika sonra başlangıçtaki E
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Resim 3. A-C. Kronik pankreatit. (A, B) Portal 
fazda elde edilmiş aksiyel BT kesitleri ve (C) ko-
ronal reformat görüntüde pankreasta diffüz 
uniform çok sayıda punktat kalsifikasyon, yan 
dallarda dilatasyonlar ve pankreas başında bü-
yük bir psödokist izlenmektedir.C

A B
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çapına geri döner (normal kompliyans). Erken 
dönem kronik pankreatitte konvansiyonel MR 
ve MRKP normal olup sadece sekretin sonra-
sı kompliyans bozulmuş olabilir (Resim 8). 
Sekretinli MRKP ile pankreasın ekzokrin fok-
siyonu hakkında da bilgi edinilebilmektedir. 
Stimülasyon sonrası duodenum ve jejunuma 
salgılanan sıvı miktarı kalitatif olarak değer-

lendirilebileceği gibi kantitatif olarak da ölçü-
lebilmektedir [22, 23].

 Kronik Pankreatitte Görüntüleme 
 Yöntemlerinin Standart Raporlanması 

Yakın zamana kadar kronik pankreatitin BT, 
MR ve MRKP bulgularının standart olarak ra-
porlanmasını öngören, evrensel olarak kabul 
görmüş bir kılavuz bulunmamaktaydı. Camb-
ridge Sınıflaması esas olarak endoskopik ret-
rograd kolanjiopankretografi (ERKP) için ge-
liştirilmiş olup BT ve MR’a da uyarlanmaya 
çalışılmıştır. Ancak bu sınıflama sadece duktal 
değişiklikleri tanımlamakta, parankim hakkın-
da bilgi vermemektedir. 

ABD’de Ulusal Diyabet, Sindirim ve Böb-
rek Hastalıkları Enstitüsü ile Ulusal Kanser 
Enstitüsü tarafından 2015’de kurulan Kronik 
Pankreatit, Diyabet ve Pankreatik Kanser Ça-
lışma Grubu, kronik pankretit için BT, MR ve 
MRKP’de kullanılabilecek standart bir raporla-
ma sistemi önermiştir [2].

 Kronik pankreatitte BT için 
 geliştirilen raporlama önerisi 

Pankretik kalsifikasyonlar boyutuna ve sayı-
sına göre derecelendirilmelidir. Kaba (≥3 mm) 
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Resim 5. Cambridge 3 (orta derecede kronik pank-
reatit). MRKP görüntüsünde ana pankreatik 
kanalda darlık, yan dallarda üçten fazla sayıda 
dilatasyon izleniyor.

Resim 6. Cambridge 4 (şiddetli kronik pankreatit). 
MRKP görüntüsünde ana pankreatik kanalda be-
lirgin darlık, yan dallarda >10 mm’den büyük kistik 
dilatasyonlar, koledok alt ucunda darlık izleniyor. 

Resim 4. Cambridge 2 (hafif kronik pankreatit). 
MRKP görüntüsünde ana pankreatik kanal normal 
iken yan dallarda 3’den fazla dilatasyon ve kole-
dok alt ucunda darlık görülüyor.
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pankreatik kalsifikasyonlar ve çok sayıda punk-
tat (<3 mm) kalsifikasyon kronik pankreatitin 
kesin bulgusu olarak kabul edilmektedir (Re-

sim 2, 3). Hem parankimal hem de intraduktal 
kalsifikasyonlar sayılmalıdır. Ayrıca baş, gövde 
ve kuyruktaki lokalizasyon da belirtilmelidir.

Tablo 2: Cambridge Sınıflaması

Derece Ana pankreatik kanal Yan dallar

Derece 0, Normal Normal Normal

Derece 1, Kuşkulu Normal <3 anormal

Derece 2, Hafif KP Normal ≥3 anormal

Derece 3, Orta KP Anormal >3 anormal

Derece 4, Şiddetli KP Anormal 
 (striktür, dolum defekti, şiddetli  ≥1 sayıda >10 mm kavite 
 dilatasyon, düzensizlik, taş) 

Tablo 1: Risk faktörlerine göre sınıflama 

Toksik-metabolik (alkol, sigara hiperkalsemi, hiperlipidemi, kronik böbrek yetmezliği, ilaçlar, tok-
sinler)

İnfeksiyöz (HIV, kabakulak virüsü, Coxsackie virüsü, cryptosporidum)

Genetik / herediter (kistik fibrozis, herediter pankreatit)

Obstrüktif (safra taşı, duktal obstüksiyon- tümör vb-, posttravmatik duktal skar, Oddi sfinkter dis-
fonksiyonu, pankreas divisum)

Otoimmün

Rekürren ve şiddetli akut pankreatit zemininde (postnekrotik, rekürren akut pankreatit)

Diğer (idiopatik, tropikal pankreatit, vasküler hasar /iskemi, radyoterapi sonrası) 

Resim 7. A, B. (A) Kontrastsız yağ baskılı T1 ağırlıklı görüntüde normal pankreas parankimi hiperin-
tens olarak izleniyor. (B) Kronik pankreatitli hastada kontrastsız yağ baskılı T1 ağırlıklı görüntüde 
pankreas parankiminde diffüz sinyal kaybı dikkati çekiyor.
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Kalsifikasyonlar üç grupta derecelendiril-
mektedir: <7 punktat kalsifikasyon; 7-49 punk-
tat kalsifikasyon, < 7 kaba kalsifikasyon; ≥50 
punktat kalsifikasyon, ≥7 kaba kalsifikasyon

 Kronik pankreatitte BT ve /veya MR 
 için geliştirilen raporlama önerisi 

 Pankreas boyutu 

Ekzokrin ve endokrin fonksiyon kaybında 
pankreas boyutunda azalma görülmektedir. 

Atrofi kronik pankreatitin tek bulgusu olabilir. 
Ancak pankreasın boyutu normal kişilerde de 
yaşla birlikte azalabilmektedir. Kalınlık ölçü-
münün pankreas gövdesinde, vertebra korpusu 
sol lateralinin bulunduğu seviyeden yapılması 
önerilmektedir. Ölçüm yaparken splenik arter 
ve ven ölçüm dışında tutulmalı, pankretik ka-
nal dilate ve ölçüm hattındaysa, kanal çapı top-
lam kalınlıktan çıkarılmalıdır. 

Kronik pankreatitte pankreas kalınlığına göre 
dört aşamalı derecelendirme yapılmaktadır: 
≥21 mm; <21 mm, >14 mm; 7-14 mm, <7 mm

Resim 8. A-D. Sekretinli MRKP. (A) Sekretin öncesi MRKP’de ana pankreatik kanalda hafif bir dila-
tasyon izlenirken, (B-D) Sekretin sonrasında 1 mm’den fazla dilatasyon, gövde kesiminde ortaya 
çıkan darlık, kontur düzensizliği dikkati çekiyor. 10 dakika sonunda kanal genişliğinde değişiklik 
gözlenmiyor.
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 Pankreasın tutulum miktarı 

Kronik pankreatit pankreası diffüz veya 
fokal olarak etkileyebilmektedir. Bu nedenle 
hastalığın yaygınlığı şu şekilde derecelen-
dirilmektedir: Pankreasın ≤%30; %30-70; 
≥%70

 Pankreatik kanal çapı ve kontur 
 özellikleri 

Pankreatik kanal dilatasyonu için kesin ka-
bul gören bir değer olmasa da, baş kesiminde 3 
mm’den, daha proksimalde ise 2 mm’den fazla 
genişlik dilatasyon olarak kabul edilmektedir. 
Son standartlara göre 3,5 mm’nin altındaki 
pankreatik kanal normal olarak tanımlanır. An-
cak bir striktür veya taşın proksimalinde 3 mm 
olan kanal dilate olarak raporlanmalıdır.

Pankreatik kanalın kontur düzensizliği peri-
duktal fibrozisin bulgusu olup raporda belirtil-
melidir. Kronik pankreatitte pankreatik kanal 
konturu üç kategoride değerlendirilmektedir: 
Düzgün kontur; hafif düzensiz; orta ve ileri 
derecede düzensiz. Konturun değerlendirmesi 
sübjektiftir. Pankreatik kanalda %50’den fazla 
en az üç farklı darlık varsa kontur orta ve ileri 
derecede düzensiz olarak kabul edilir.

 Pankreatik kanal darlıkları 

Pankreatik kanal darlığı striktüre veya taşa 
bağlı olabilir (Resim 9, 10). Darlığın pankre-
astaki lokalizasyonu belirtilmelidir (baş, göv-
de, kuyruk). Pankreas başı süperior mezenterik 
venin sağ lateraline kadar olan kesim, gövde 
süperior mezenterik venin solundan abdominal 
aortanın soluna kadar olan bölüm, kuyruk ise 

Resim 10. A, B. Kronik pankreatit. (A, B) MRKP kaynak ve MIP görüntülerde ana pankreatik kanalda 
taşa ait sinyalsiz görünüm, proksimalinde kanalda dilatasyon izleniyor.

A B

Resim 9. Kronik pankreatit. MRKP görüntüsünde 
ana pankreatik kanalda baş kesiminde darlık 
izleniyor. Yan dallarda üçten fazla sayıda dilata-
syon görülüyor.
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abdominal aortanın solundan dalak hilusuna 
kadar olan kesimdir.

 Geçirilmiş pankreatik cerrahi 

Daha önce geçirilmiş pankreatik cerrahi var-
sa (rezeksiyon, drenaj- pankreatikojejunosto-
mi, kistogastrostomi, kistojejunostomi, biliyer 
bypass-) raporda belirtilmelidir.

 Kronik pankreatitte MR ve MRKP 
 için geliştirilen raporlama önerisi 

 Dilate yan dalların sayısı 

Dilate yan dalların değerlendirilmesi için 
Cambridge Sınıflaması kullanılmaktadır.

Üç grupta toplanır: Yan dal dilatasyonu yok; 
<3 yan dal dilatasyonu; ≥3 yan dal dilatasyonu

 Sekretinli MRKP bulguları 

Sekretin sonrası pankreatik kanal kompliyan-
sı ve duodenal doluş derecesi raporlanmalıdır. 

Sekretin ile pankreatik kanal genişler veya 
değişiklik olmaz. Duodenal doluş beş katego-
ride değerlendirilir: Sıvı proksimal jejunuma 
ulaşır; duodenum üçüncü ve dördüncü kısmı-
na ulaşır; duodenum ikinci kısmına ulaşır; sıvı 
bulbusta sınırlıdır; sekretine yanıt yoktur.

 Pankreas parankiminin T1 sinyal 
 intensitesi 

Pankreasın yağ baskılı T1 ağırlıklı sekansta-
ki sinyal intensitesinin ekzokrin fonksiyon ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Fibrozis ve kronik 
inflamasyon ile sinyal intensitesi azalmaktadır. 
Pankreas sinyal intensitesinin dalak, karaciğer 
ve paraspinal kaslara oranı hesaplanmaktadır. 
Karaciğer ve dalak sinyali demir depozisyonu 
ve diğer patolojilerden etkilenebilmektedir.

 Pankreas parankiminin kontrastlanma 
 oranı 

Pankreasın kontrast verilmesi ardından elde 
edilen arteriyal, portal venöz ve geç fazlarda 
sinyal intensitesi ölçülerek kontrastsız görüntü-

lere oranlanır. Normal pankreas parankimi gide-
rek artan şekilde kontrastlanır ve yavaş kontrast 
yıkanması gösterir. Fibrozis yavaş, progressif 
ve persistan kontrastlanmaya neden olur.

Bu yeni değerlendirme kriterleri ile Adült 
Kronik Pankreatit Çalışma Grubu kronik pank-
reatitli veya kronik pankreatit şüphesi olan 
hastalarda prospektif bir çalışma planlamıştır. 
Çalışmada hastalar görüntüleme bulguları (BT, 
MR ve MRKP) ile üç gruba ayrılmıştır: Görün-
tüleme bulguları normal olup pankreatit olma-
yan hastalar (Cambridge 0); kronik pankreatit 
şüphesi olan hastalar (Cambridge 1 ve 2); kesin 
kronik pankreatit olanlar (BT’de pankreatik 
kalsifikasyonlar ve Cambridge 3 ve 4).

 Kronik Pankreatitte Ayırıcı Tanı 

Ayırıcı tanı yapılması gereken en önemli 
patoloji pankreas duktal adenokarsinomudur. 
Kronik pankreatit tanısını destekleyen bulgu-
lar, parankimal veya intraduktal kalsifikasyon-
lar, pankreatik kanalda düzensiz dilatasyon, 
glandda daha az atrofi, obtrüktif bir kitlenin 
bulunmayışı, dilate kanalın kitlesel oluşum 
içinden geçmesi (duct penetrating sign) olarak 
sayılabilir [1, 11-13]. Difüzyon ağırlıklı görün-
tüleme kronik pankreatit ile karsinom ayrımını 
yapmada yeterli olamamaktadır [17-19].

Ana dal ve yan dal tipi intraduktal papiller 
neoplaziden ayırt edici özellikler, pankreatitte 
ana pankreatik kanalın daha az dilate olması ve 
kalsifikasyonların varlığıdır. Ancak EUS veya 
ERKP ile örnekleme yapmak gerekebilir. 

Bazı hastalarda akut pankreatitten ayırt et-
mek güç olabilir. Klinik ve laboratuvar bulgu-
ları yol göstericidir.

Kronik pankreatit hastalarında duktal adeno-
karsinom gelişme riski yüksektir. Bu hastalarda 
ileri yaş, alkol kullanım öyküsünün bulunmama-
sı, kilo kaybı, yeni başlayan yapısal semptomlar 
uyarıcı olmalıdır. CA 19-9 ve CEA artışı varsa 
tanıya yardımcı olabilir. Ancak normal olması 
pankreas kanserini dışlamamaktadır [24].

 Otoimmün Pankreatit 

Otoimmün pankreatit, otoimmün mekaniz-
malarla oluşan kronik pankreatitin özel bir 
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formudur. Klinik, serolojik, morfolojik ve 
histolojik özellikleri göz önüne alınarak iki 
tipe ayrılmaktadır. Tip 1 otoimmün pankreatit, 
IgG4-ilişkili, çok sayıda organın etkilendiği, 
pankreas tutulumu da olan ve daha çok Asya-
lı popülasyonda görülen formdur. Lenfoplaz-
mositik sklerozan pankreatit olarak da adlan-
dırılır. Tip 2 otoimmün pankreatit (idiyopatik 
dukt-sentrik kronik pankreatit) pankreasa sı-
nırlı olup gençlerde ve Batı ülkelerinde daha 
fazla görülen tiptir. IgG4 yüksekliği genellikle 
bulunmaz [25-27]. 

 Klinik özellikler 

Otoimmün pankreatit nadir bir hastalık olup 
gerçek prevalansı bilinmemektedir. Kronik 
pankreatit hastalarından oluşan geniş seriler-
de, hastaların %2-6’sında otoimmun pankrea-
tit saptanmıştır. Hastaların yaş ortalaması Tip 
1’de 67, Tip 2’de 31 olarak bildirilmiştir.

Tip 1’de klinik bulgular genellikle ağrısız 
veya hafif ağrının eşlik ettiği obstrüktif sarılık, 
kilo kaybı ve son dönemde başlayan diyabettir. 
İntrapankreatik koledoktaki darlığa bağlı olu-
şan obstrüktif sarılık hastaların %63-75’inde 
görülmektedir [25]. Yapılan bir çalışmada 
otoimmün pankreatit ve pankreatik kanser 
hastalarındaki karın ağrısı, kilo kaybı, sarılık, 
serum CEA ve CA19-9 yükseklikleri arasında 
istatistiksel bir fark saptanmamıştır [28]. Kli-
nik olarak bu derece karışabilen iki hastalıkta, 
otoimmün pankreatit tanısı bazı durumlarda 
ancak postoperatif histopatolojik bulgular ile 
konabilmektedir. Malignite ön tanısı ile pank-
reatikoduodenektomi yapılan 1200 hastadan 
%2,4’ünde histopatolojik olarak otoimmün 
pankreatit saptanmıştır [29].

Tip 1 otoimmün pankreatitte pankreastan son-
ra sıklıkla tutulan organlar tükürük bezleri, böb-
rekler, lakrimal bezler ve retroperitondur. IgG4 
ilişkili diğer ekstrapankreatik patolojiler tiroidit, 
interstisyel pnömoni, servikal ve mediastinal 
lenfadenopati, kolanjit ve kolesistittir [26, 27].

Serum IgG4 düzeyi Tip 1 otoimmün pankre-
atit hastalarının üçte ikisinde yüksektir. Ancak 
IgG4’ün pozitif öngörü değeri düşüktür. Çünkü 
pankreas kanseri, kolanjiokarsinom ve primer 
sklerozan kolanjitte de yükselebilmektedir. 

Tip 2 otoimmün pankreatit hastalarında serum 
IgG4 düzeyi genellikle yükselmez. IgG4, IgG 
pozitif plazma hücrelerinin %40’ından azdır.

Tip 2’de en sık görülen klinik bulgu akut re-
kürren pankreatit ve eşlik eden inflamatuar ba-
ğırsak hastalığıdır. Fokal kitleye bağlı obstrük-
tif sarılık da görülebilir.

Kortikosteroid tedavisi sonrasında görülen rölaps 
oranlarındaki farklılık Tip 1 ve Tip 2’yi ayırt eden 
önemli özelliklerdendir. Tip 1’de tedavi sonrası rö-
laps oranı %30-33, Tip 2’de ise %9-11’dir (26).

 Patoloji 

Otoimmün pankreatit pankreasın tamamını 
veya bir bölümünü tutabilir. Fokal tutulumlar en 
çok pankreas başında görülür. Tip 1’de histolojik 
olarak periduktal ve interlobüler alanlarda IgG4 
pozitifliği gösteren plazma hücre infiltrasyonu 
vardır. İnflamasyon fibrozise, düzensiz duktal 
darlıklara ve asiner atrofiye neden olmaktadır. 
Tip 2’de histolojik olarak nötrofil infiltrasyonu 
ve epiteliyal destrüksiyon (granülositik epiteliyal 
lezyon) görülür. IgG4 pozitifliği gösteren plazma 
hücre infiltrasyonu oranı düşüktür (her bir büyük 
büyütmede <10) (26).

Pankreasta hafif bir tutulum olduğunda sade-
ce pankreatik kanallar etkilenir. Şiddetli tutu-
lumlarda kanalların yanında asiner parankimde 
de inflamasyon ve fibrozis görülmektedir. Peri-
pankreatik ve peribiliyer lenf nodlarında reaktif 
büyümeler olabilir. Distal koledokta darlık ve 
inflamasyon Tip 1 otoimmün pankreatitte sık-
lıkla görülür ve primer sklerozan kolanjitle ka-
rışabilir. Distal ve intrapankreatik koledok ile 
safra kesesi duvarında görülen bu değişiklikler 
intrahepatik safra yollarında genellikle bulun-
maz. Bu özellik primer sklerozan kolanjitten 
ayırt edici olabilir. Ayrıca biliyer lezyonlar, pri-
mer sklerozan kolanjitten farklı olarak steroide 
yanıt verirler [25, 26].

 Otoimmün pankreatitte görüntüleme 
 bulguları 

 Bilgisayarlı tomografi 

BT’de pankreasta diffüz veya fokal büyüme 
görülebilir. Diffüz büyüme daha sık rastlanan 

162 Barlık Obuz F.



bulgudur (%56-100) (Resim 11, 12). Fokal 
büyüme en çok baş kesiminde, daha az oran-
da gövde ve kuyruktadır. Nadiren pankreas 
boyutu normal de olabilir. Atrofi genellikle 
görülmez. Tutulan kısımda pankreasın normal 
lobüler konturu düzleşir.

Arteriyel fazda tutulan segment normal pa-
rankime göre hipodens, portal venöz fazda ise 
hipodens veya izodens olabilir. Bazen de tutulan 
kısım tüm fazlarda tamamen izodenstir. Bazı ça-
lışmalarda geç fazda elde edilen BT’de homojen 
izodens veya hiperdens olduğu belirtilmektedir.

Ana pankreatik kanalda diffüz veya fokal 
darlık görülür. Pankreastaki büyümenin olduğu 
düzeyde nondilate pankreatik kanal izlenebilir. 
Daha nadiren fokal kitlenin proksimalinde ka-
nalda hafif dilatasyon bulunabilir. Pankreatik 
kanaldaki belirgin dilatasyon pankreas adeno-
karsinomunda görülmektedir.

Otoimmün pankreatitte, akut ödematöz 
pankreatite benzer şekilde mininal peripankre-
atik heterojenite görülebilir. Pankreas çevresin-
de kapsül şeklinde hipodens rim (halo bulgusu) 
hastaların %12-80’inde tanımlanmaktadır. Geç 
fazda bu rim kontrastlanabilir.

Kronik pankreatitin diğer formlarında bulu-
nan parankimal kalsifikasyonlar ve psödokist-
ler otoimmün pankreatitte genellikle görülmez.

Major pankreatik vasküler tutulum otoim-
mün pankretitte, pankreas kanserine göre nadi-

ren olabilir. Splenik vende daralma ve oklüz-
yon ise bildirilmiştir.

Pankreas başının tutulduğu durumda kole-
dokta darlık %33-90 oranında görülebilmek-
tedir. Darlık büyümüş pankreasın basısı ile 
oluşabileceği gibi, koledok duvarındaki infla-
masyona bağlı da gelişebilir. BT’de koledok 
ve safra kesesi duvarında, fibrozis ve inflamas-
yona bağlı kalınlaşma ve kontrast tutulumu ta-
nımlanmıştır [25, 30, 31]. 

 Manyetik rezonans görüntüleme 

Otoimmün pankreatit pankreasta diffüz 
veya fokal büyümeye ve sinyal intensite de-
ğişikliğine neden olmaktadır. Tutulan alanlar 
genellikle T1 ağırlıklı sekansta hipointens, T2 
ağırlıklı sekansta hafif hiperintenstir. Difüz-
yon ağırlıklı sekansta difüzyon kısıtlanması 
görülür ve pankreas adenokarsinomu ile bul-
gular örtüşebilir. Difüzyon ağırlıklı sekansın 
diğer sekanslar ile kombine kullanılması öne-
rilmektedir [26].

Kontrastlı çalışmada arteriyel fazda tutulan 
alanlar hipointens iken portal venöz ve geç 
fazda fibrozise bağlı progressif kontrastlanma 
görülür. Pankreas adenokarsinonu da benzer 
kontrastlanma paterni gösterebilir ve fokal oto-
immün pankreatit ayırıcı tanısında mutlaka yer 
almalıdır [26, 30].
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Resim 11. A, B. Otoimmün pankreatit. (A, B) Portal fazda elde edilmiş BT kesitlerinde pankreasta dif-
füz boyut artışı, konturlarında düzleşme ve peripankreatik hafif heterojenite izleniyor.
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Peripankreatik yağ dokusunun inflamatuar 
hücrelerle infiltrasyonu klasik halo bulgusunu 
oluşturmaktadır. Peripankreatik halo T2 ağır-
lıklı sekansta hipointens olup, geç kontrastlan-
maktadır [25].

Ana pankreatik kanal pankreastaki büyü-
meye bağlı komprese olup çoğunlukta vi-
züalize olmaz. MRKP’de pankreatik kanalda 
düzensiz darlık, skip darlıklar ve eşlik eden 
biliyer tutulum gösterilebilir. MRKP’de, 
kitle içinden geçen pankreatik kanalı tanım-
layan “duct penetrating sign” ve kanaldaki 
düzgün hafif daralmayı tanımlayan “icicle 
sign” fokal otoimmün pankreatiti duktal ade-

nonokarsinomdan ayırmada yüksek özgüllü-
ğe sahiptir [12, 32]. Pankreatik kanserde ise 
pankreatik kanalda ani kesinti ve proksima-
linde dilatasyon vardır. Pankreastan sonra en 
sık tutulum yeri safra yollarıdır. Tip 1 oto-
immün pankreatitte hepatobiliyer lezyonlar 
hastaların %80’inde görülmektedir. Tip 2’de 
nadir de olsa hepatobiliyer tutulum bildiril-
miştir. IgG4 ilişkili biliyer tutulum, herhan-
gi bir düzeyde duktal kalınlaşma, düzensiz 
darlık ve proksimalinde dilatasyon oluştu-
rabilir. Safra kesesi duvarındaki tutulum T2 
ağırlıklı sekansta hipointens olup geç fazda 
kontrastlanmaktadır [26, 27].

Resim 12. A-C. Otoimmün pankreatit. (A, B) Por-
tal fazda elde edilmiş BT kesitlerinde pankre-
asta hafif diffüz boyut artışı görülüyor. (C) T2 
ağırlıklı sekansta pankreas hipointens olarak 
izleniyor.C
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 Oluk Pankreatiti 

Oluk, anatomik olarak medialde pankreas 
başı, lateralde duodenum ikinci kısmı, posteri-
orda duodenum üçüncü kısmı ve inferior vena 
kava, süperiorda bulbus ile sınırlı bir boşluktur. 
Koledok distali, ana pankreatik kanal, aksesuar 
pankreatik kanal, majör ve minör papilla oluk 
içinde yer alırlar.

Oluk pankreatiti kronik pankreatitin nadir bir 
formudur. İlk olarak 1973’de Becker tarafından 
tanımlanmıştır. Görüntüleme yöntemleri ile ta-
nısı öngörülse de, kesin tanısı çoğu kez zordur. 
Pankreas, duodenum veya ampuller malignite-
lerden ayırt etmek için hastalar genellikle opere 
edilmektedir [33]. 

Oluk pankreatitin altında yatan gerçek neden 
tam olarak bilinmemektedir. Ancak değişik te-
oriler öne sürülmüştür. Bunlar, minör papillanın 
ve Santorini kanalının fonksiyonel obstrüksiyo-
nu, alkol ve sigaraya bağlı pankreatik sekresyon-
ların yoğunluğunda artış, Brunner gland hiperp-
lazisine bağlı olarak pankreatik sekresyonların 
dorsal pankreasta birikmesi, duodenumda he-
terotopik pankreas ve peptik ülser hastalığıdır. 
Ancak etiyolojik olarak en önemli faktör uzun 
süreli, aşırı alkol kullanımıdır [33-35].

 Klinik özellikler 

Oluk pankreatitinin klinik bulguları olduk-
ça değişkendir. Bazı hastalar akut pankreatit 
benzeri bir tablo ile başvurabilir. Şiddetli karın 
ağrısı, bulantı, kusma, daha nadiren mide çı-
kış obstrüksiyonu bulgular arasındadır. Kronik 
hastalık şeklinde başvuranlarda sarılık, kronik 
kilo kaybı pankretitten çok maligniteyi düşün-
dürebilir. Bulgular ortalama 3-6 ay sürmekte-
dir.

Pankreatik enzimler (amilaz, lipaz) normal 
veya hafif yüksektir. Tümör belirteçleri (CEA 
ve CA-19-9) genellikle normaldir [33].

 Patoloji 

Oluk pankreatiti, sadece pankreotikoduo-
denal olukta izole olan form ve oluktan kay-
naklanmakla birlikte mediale pankeras başına 

uzanan segmental form olmak üzere ikiye ay-
rılmaktadır. 

Makroskobik incelemede major ve minör pa-
pilla arasında duodenum mukozasının belirgin 
olarak kalınlaştığı görülür. Hastalığın merkezi 
pankreas ile duodenum, majör ile minör papilla 
arasındadır. Mikroskobik olarak duodenum du-
varında Brunner gland ve düz kas hiperplazisi, 
ödem ve inflamasyona bağlı belirgin kalınlaş-
ma vardır. Bazı olgularda heterotopik pankreas 
dokusu saptanabilir [36].

Oluk pankreatiti tanısı ince iğne biyopsi ve 
sitoloji ile çoğu zaman konamayabilir. Sadece 
sitoloji ile maligniteyi dışlamak mümkün ol-
mamaktadır [33].

 Oluk pankreatitinde görüntüleme 
 bulguları 

BT’de izole formda, olukta yağ dokusunda 
hafif çizgilenme ve inflamasyon ya da yumu-
şak doku artımı görülebilir. Bu yumuşak doku 
dansitesi kresentrik tarzda olduğundan en iyi 
koronal reformat görüntülerde değerlendirile-
bilmektedir. Yumuşak doku fibrozise bağlı geç 
fazda kontrastlanır. Duodenum medial duvarın-
da kalınlaşma, duvarda veya oluk içinde küçük 
kistik oluşumlar izlenebilir (Resim 13). 

Segmental formu değerlendirmek daha zor-
dur. Çünkü oluk ile birlikte pankreas başı da 
etkilenmektedir. Malignite ile karıştırılabilir 
(Resim 14). 

Her iki formda da koledok distalinde, koronal 
reformat görüntülerde daha iyi değerlendirile-
bilen hafif tedrici darlık bulunabilir. Pankreatik 
kanal distalinde de benzer darlık oluşabilmek-
tedir [33-35].

MR’daki bulgular da BT ile benzerdir. Oluk-
taki yumuşak doku artımı T1 ağırlıklı sekans-
ta hipointens, T2 ağırlıklı sekansta değişken 
intensitede, geç fazda progresif kontrastlan-
ma göstermektedir. Bu oluşum akut dönemde 
ödem ve inflamasyona bağlı T2 ağırlıklı se-
kansta hiperintens, geç dönemde ise fibrozis 
nedeniyle hipointenstir. Segmental formda 
pankreas başındaki tutulum atrofi ve fibrozi-
se, bu da T1 ağırlıklı sekansta hipointensiteye 
neden olur. Duodenum medial duvarında ka-
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lınlaşma, T2’de fokal hiperintensite ve kont-
rastlanma, duvarda veya olukta T2 hiperintens 
kistler oluk pankreatitin iki formunda da görü-
lebilir. MRKP’de koledok distali ve pankreatik 
kanal distalinde darlık izlenir. Safra kesesinde-
ki dilatasyon “muz şeklinde” safra kesesi görü-
nümüne neden olmaktadır [33, 37, 38].

Abdominal ve endoskopik ultrasonografide 
oluktaki band şeklindeki yumuşak doku erken 
dönemde inflamasyona bağlı hipoekoik, geç 
dönemde fibrozise bağlı hiperekoik olarak iz-
lenmektedir. Duodenum duvarında kalınlaşma, 

pankreas başında heterojen hipoekoik görünüm 
bulunabilir. Özellikle endoskopik US’de kole-
dok distalindeki düzgün daralma gösterilebil-
mektedir [39]. 

 Ayırıcı tanı 

Oluk pankreatiti ayırıcı tanısına giren en 
önemli patoloji pankreas adenokarsinomu-
dur. Pankreatitte görülen internal kistik de-
ğişikliklere rastlanmaz. Retroperitona ve 
vasküler yapılara doğru uzanım ve invazyon 

Resim 13. A-C. Oluk pankreatiti (izole form). (A-C) Portal fazda elde edilmiş BT kesitlerinde pankre-
atik olukta bant şeklinde yumuşak doku artımı, duodenum medial duvarında kalınlaşma ve duvar 
içinde kistik oluşum izleniyor. (D) Koronal reformat görüntüde oluktaki yumuşak doku artımı daha 
net görülebiliyor.
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kanserin bulgusudur. Oluk pankreatitinde 
pankreasta kontrastlanma yamasal ve hetero-
jendir. Kanser ise genellikle homojen hipo-
denstir [33-35].

Duodenum adenokarsinomu da karışabilen 
patolojilerdendir. Burada hastalığın merkezi 
oluk değil duodenum duvarıdır. Koronal refor-
mat BT görüntüleri, koronal planda MR yararlı 
olmaktadır. Duodenal gastrointestinal stromal 
tümör ve nöroendokrin tümör de ayırıcı tanıda 
yer alabilir. Bu lezyonlar oluk pankreatitinden 
farklı olarak keskin sınırlı ve genellikle hiper-
vaskülerdir [33, 37, 38].

Ampuller karsinom, ampullanın fokal tutulu-
mu ile oluk pankreatitinden ayırt edilebilir.

Akut ödematöz pankreatitte izlenen retro-
peritoneal yaygın inflamasyon, peripankreatik 
ve pararenal sıvı oluk pankretitinde genellikle 
görülmez. 
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Sayfa 155
Genellikle kronik pankreatit için en iyi ilk görüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir. Kısa 
sürede detaylı bir incelemeye olanak sağlamaktadır. Klasik BT bulguları pankreatik kanal dilatas-
yonu, pankreatik kalsifikasyonlar ve parankimal atrofidir.

Sayfa 155
Ayırıcı tanı yapılması gereken en önemli patoloji pankreas duktal adenokarsinomudur. Ancak her 
zaman radyolojik ayrım mümkün olamamaktadır. 

Sayfa 155
MR, kronik pankreatit tanısında US ve BT’den daha duyarlı ve özgüllüğü yüksek bir yöntemdir. 
Daha erken dönemde hastalık tanısı MR ile konabilmektedir. Bu da hastalık ilerlemeden tedaviye 
başlanmasına olanak tanımaktadır. 

Sayfa 156
Özellikle yağ baskılı T1 ağırlıklı sekansta pankreasın sinyal kaybı göstermesi kronik pankreatitte 
tanımlanmış bir bulgudur. Duktal değişikliklerden önce saptanabilmektedir. Bir başka bulgu, dina-
mik incelemede pankreas parankiminin geç ve azalmış kontrast tutulumudur. Difüzyon ağırlıklı gö-
rüntülemede ise parankimdeki fibrozis difüzyon kısıtlanmasına ve düşük ADC değerlerine neden 
olmaktadır. 

Sayfa 163
Pankreas çevresinde kapsül şeklinde hipodens rim (halo bulgusu) hastaların %12-80’inde tanımlan-
maktadır. Geç fazda bu rim kontrastlanabilir.

Sayfa 157
Erken dönem kronik pankreatitte konvansiyonel MR ve MRKP normal olup sadece sekretin sonrası 
kompliyans bozulmuş olabilir. Sekretinli MRKP ile pankreasın ekzokrin foksiyonu hakkında da bilgi 
edinilebilmektedir. 

170 Eğitici Nokta



1. Aşağıdakilerden hangisi kronik pankreatitin klasik BT bulgularından biri değildir?
a. Pankreatik kanal dilatasyonu
b. Pankreatik kanalda düzensizlik
c. Pankreatik kalsifikasyonlar
d. Diffüz boyut artışı
e. Parankimal atrofi

2. MRKP’de ana pankreatik kanalı 4 mm, üçten fazla sayıda yan dal dilatasyonu olan hastanın 
Cambridge sınıflamasındaki yeri nedir?
a. Cambridge 0
b. Cambridge 1
c. Cambridge 2
d. Cambridge 3
e. Cambridge 4

3. Aşağıdakilerden hangisi kronik pankreatitte MR’da tanımlanan bulgulardan değildir?
a. Kontrastsız yağ baskılı T1 ağırlıklı sekansta parankim intensitesinde artış
b. Dinamik incelemede parankimde geç ve azalmış kontrastlanma
c. Difüzyon ağırlıklı görüntülemede parankimde difüzyon kısıtlanması
d. ADC değerlerinde azalma
e. Sekretinli MRKP’de pankreatik kanalda komplyansın azalması

4. Aşağıdakilerden hangisi otoimmün pankreatitte görülmez?
a. Pankreasta diffüz veya fokal büyüme
b. Pankreatik kanalda belirgin düzensiz dilatasyon
c. Pankreas çevresinde hipodens / T2 ağırlıklı sekansta hipointens halo
d. Duct penetrating sign
e. Icicle sign

5. Oluk pankretitinin ayırıcı tanısında hangi patoloji düşünülebilir?
a. Pankreas duktal adenokarsinomu
b. Duodenum adenokarsinomu
c. Ampullar karsinom
d. Akut ödematöz pankretit
e. Hepsi

Cevaplar: 1d, 2d, 3a, 4b, 5e
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