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GiRiS

Kronik pankreatit, pankreasin kronik progresif
inflamasyonu ve fibrozis ile karakterize, geri do-
niislimsiiz pankreas hasarina, endokrin ve ekzok-
rin fonksiyon kaybina neden olan hastaliidir [ 1].

Sirta yayilan epigastrik agri, yagh digskilama
(steatore), kilo kayb1 ve diyabet en sik goriilen
klinik bulgulardir. Cok sayida akut ve kronik
komplikasyona neden olmaktadir. Kronik pank-
reatit hastalarmin bir kisminda pankreas adeno-
karsinomu gelismektedir. Kronik pankreatite
baglh gelisen morfolojik degisiklikler adenokar-
sinomun erken tanisini gliglestirmektedir [ 1, 2].

Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ¢a-
lismalarda kronik pankreatit insidensi yillik
100.000’de 4,4-11,9 arasindadir. Erkeklerde
kadinlara gore 1,5-3 kat fazladir [2].

Kronik pankreatitin risk faktorlerine gore si-
niflamasi Tablo 1’de gosterilmektedir.

Patoloji

Kronik pankreatit etiyolojisine gore patoloji
degisebilse de tiim tiplerinde goriilen ozellikler
vardir. Makroskobik olarak pankreas boyutunda

kiigtilme, skara bagli lobiiler paternde kayip, duk-
tal dilatasyon ve intraduktal kalsifikasyonlar tipik
degisikliklerdir. Bu 6zelliklerin hepsi tiim olgular-
da bulunmayabilir.

Histolojik olarak en sik goriilen iki bulgu
asiner doku kaybi (atrofi) ve fibrozistir. Kro-
nik inflamatuar infiltrat bulunabilir. Ancak bu
bulgu ge¢ donemde genellikle ortadan kalkar.
Adacik hiicreleri, kronik pankreatitin ileri do-
nemlerine kadar varligini siirdiirebilir.

Kronik pankreatit yamasal veya fokal tutulum
seklinde goriilebilir. Rekiirren akut pankreatit
sonrasi gelisen nekroz ve fibrozis baglangigta ya-
masal bir tutulum yaparken gegirilen atak sayisi
arttikca daha diffliz bir tutulum goriilmektedir.
Patolojik olarak alkolik ve nonalkolik kronik
pankreatit birbirinden ayirt edilemezken otoim-
mun pankreatit histolojik olarak en farkli tipi olus-
turmaktadir [1-3].

Goriintileme Bulgulari

Ultrasonografi

Ultrasonografi noninvaziv, ucuz ve kolay
ulasilabilen bir yontemdir. Pankreasin retrope-
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ritoneal ve rolatif olarak kiigiik bir organ olmasi
siirlayici 6zelliklerdir. Pankreasin goriintiilen-
mesini sinirlayan diger durumlar bagirsaklarda
gaz distansiyonu ve hastanin asir1 kilosudur.
Kronik pankreatitin ultrasonografik tanis1 mor-
folojik bulgulara dayandigi i¢in ancak ileri evre
hastalikta yararli olmaktadir.

Klasik ultrasonografik bulgu pankreatik kal-
sifikasyonlardir. Ekojenik odaklar seklinde iz-
lenir. Kiiglik kalsifikasyonlarda akustik golge
bulunmayabilir.

Ultrasonografideki ge¢ donem bulgula-

11 pankreasta boyut ve ekojenite degisikligi,
pankreatik kalsifikasyonlar, pankreatik kanalda
dilatasyon, diizensizlik, biliyer dilatasyondur.
Parankim ekojenitesi normal veya azalmis ola-

bilir. Genellikle fibrozise bagli hiperekojenite,
inflamasyona bagli hipoekoik alanlar goriiliir.
Psodokistler, splenik ven trombozu gibi kronik
pankreatit komplikasyonlar1 da ultrasonografi-
de saptanabilir [ 1, 4, 5].

Son yillarda elastrografi ile yapilan ¢aligsma-
larda kronik pankreatitin dokuda sertlesmeye
neden olmadigi gosterilmistir. Bu 6zellik pank-
reastaki neoplastik lezyonlardan ayrim igin
yararli olsa da, benign ve malign pankreatik
lezyonlarin bulgularinda siklikla drtiisme go-
rilmektedir [6].

Endoskopik ultrasonografi kronik pankre-
atitin erken donemindeki hafif degisiklikleri
ortaya koyabildiginden duyarlilik ve 6zgilli-
g transabdominal ultrasonografiye gore daha

Resim 1. A-C. Kronik pankreatit. (A, B) Portal faz-
da elde edilmis BT kesitinde pankreasta atrofi,
ana pankreatik kanalda dilatasyon ve intraduk-
tal kalsifikasyonlar (tas) izleniyor. (C) Koronal
reformat gortntide pankreatik kanal distalin-
deki tas goruluyor.
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Kronik Pankreatit

Resim 2. A, B. Kronik pankreatit. (A, B) Portal fazda elde edilmis BT kesitinde pankreasta boyut artisi,
cok sayida punktat kalsifikasyon ve ana pankreatik kanalda dizensiz dilatasyon izleniyor.

yiiksektir. Ancak degerlendiriciler arasi kore-
lasyonun diisiik olmasi kronik pankreatit tani-
sinda kullanimini sinirlamaktadir [7, 8].

Bilgisayarli Tomografi

Genellikle kronik pankreatit i¢in en iyi ilk go-
rintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir.
Kisa stirede detayli bir incelemeye olanak sagla-
maktadir.

Klasik BT bulgular1 pankreatik kanal di-
latasyonu, pankreatik kalsifikasyonlar ve
parankimal atrofidir (Resim 1). Retrospektif
bir ¢alismada en sik goriilen bulgu (%68) ana
pankreatik kanalda ve yan dallarda dilatas-
yondur. Dilate pankreatik kanallar genellikle
diizensiz konturludur. Darlik ve dilatasyonlar
goriilebilir. Intraduktal kalsifikasyonlar has-
talarin %50’sinde goriilmiistiir. Intraduktal
protein tikaclarina kalsiyum karbonat ¢ok-
mesi ile olusmaktadir. Kalsifikasyonlar da-
gmik veya kiimelesmis, fokal veya diffiiz
olabilir (Resim 2, 3). Aynmi ¢aligmada hasta-
larin %54’tinde parankimal atrofi, %30’unda
fokal parankimal biiylime goriiliirken, %7
hastada pankreas normal boyuttadir. Paran-
kimal atrofi nonspesifik bir bulgudur. Yasa
bagl atrofi siklikla goriilmektedir. Belirgin
ekzokrin fonksiyon kaybina karsin pankreas
boyutu normal olabilir. Pankreatik sivi kolek-

siyonlar1 ve biliyer dilatasyon ise hastalarin
%30’unda saptanmistir [9-11].

Ultrasonografide oldugu gibi BT de kronik
pankreatitin ge¢ bulgularini tanimlamada ya-
rarlidir. Hafif bulgularin oldugu erken dénem
tanisinda basarili degildir.

Kronik pankreatitin komplikasyonlarindan
psodokistler, portal sistemdeki tromboz ve ge-
lisen kollateraller, arteriyel psddoanevrizmalar
ve pankreotoplevral fistiil BT ile saptanabil-
mektedir.

BT karm agrist ve kilo kaybi ile bagvuran
hastalarda kronik pankreatit disinda diger pa-
tolojilerin tanisinda da yararli olmaktadir. Ayi-
ric1 tan1 yapilmast gereken en 6nemli patoloji
pankreas duktal adenokarsinomudur. Ancak
her zaman radyolojik ayrim miimkiin olama-
maktadir. Kronik pankreatit tanisini destek-
leyen bulgular, parankimal veya intraduktal
kalsifikasyonlar, pankreatik kanalda diizensiz
dilatasyon, glandda daha az atrofi, obtriiktif
bir kitlenin bulunmaysisi, dilate kanalin kitlesel
olusum i¢inden gecmesi (duct penetrating sign)
olarak sayilabilir [1, 11-13].

Manyetik Rezonans Goriintiileme

MR, kronik pankreatit tanisinda US ve
BT’ den daha duyarl ve 6zgiilliigii yliksek bir
yontemdir. Daha erken donemde hastalik tanisi
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MR ile konabilmektedir. Bu da hastalik ilerle-

meden tedaviye baslanmasina olanak tanimak-
tadir. [lerlemis hastalikta parankimal ve duktal
degisiklikleri yiiksek bir dogrulukla gosteren
MR, IV sekretin stimiilasyonu sonrasi yapildi-
ginda erken taniya katki saglamaktadir [ 14-16].

Duktal degisiklikler en iyi MRKP ile deger-
lendirmektedir. Ana pankreatik kanal ve yan dal
dilatasyonlari, striktiirler, intaduktal kalsifikas-
yonlar, intraparankimal kistler Cambridge Si-
niflamasi’na gore derecelendirilebilir (Tablo 2)
(Resim 4-6) [1, 2].

MR parankimal degisikliklerin tanisinda da
yiiksek duyarliliga sahiptir. Ozellikle yag baski-
It T1 agirlikli sekansta pankreasin sinyal kayb1
gostermesi kronik pankreatitte tanimlanmis bir

Resim 3. A-C. Kronik pankreatit. (A, B) Portal
fazda elde edilmis aksiyel BT kesitleri ve (C) ko-
ronal reformat goérintide pankreasta diffuz
uniform cok sayida punktat kalsifikasyon, yan
dallarda dilatasyonlar ve pankreas basinda bu-
yuk bir psédokist izlenmektedir.

bulgudur (Resim 7). Duktal degisikliklerden
once saptanabilmektedir. Bir bagka bulgu, dina-
mik incelemede pankreas parankiminin ge¢ ve
azalmis kontrast tutulumudur [1, 2, 17]. Difiiz-
yon agirlikli goriintillemede ise parankimdeki
fibrozis difiizyon kisitlanmasina ve diisiik ADC
degerlerine neden olmaktadir [18, 19]. Son yil-
larda pankreatik fibrozisi saptamaya yonelik
MR relaksometre ve ekstraselliiler voliim frak-
siyonu gibi yontemler kullanilmakta ve yiiksek
bir tanisal dogruluk bildirilmektedir. Olduk¢a
yeni olan bu sekanslar heniiz yaygin olmayip
rutin olarak kullanilmamaktadir [20, 21].
Sekretin enjeksiyonu sonrast elde edilen
MRKP’de normal pankreatik kanal 1 mm ka-
dar genisler ve 10 dakika sonra baslangigtaki



Resim 4. Cambridge 2 (hafif kronik pankreatit).
MRKP gérintisinde ana pankreatik kanal normal
iken yan dallarda 3'den fazla dilatasyon ve kole-
dok alt ucunda darlik gértltyor.

Resim 5. Cambridge 3 (orta derecede kronik pank-

reatit). MRKP goruntUsinde ana pankreatik
kanalda darlik, yan dallarda Ucten fazla sayida
dilatasyon izleniyor.

capina geri doner (normal kompliyans). Erken
donem kronik pankreatitte konvansiyonel MR
ve MRKP normal olup sadece sekretin sonra-
st kompliyans bozulmus olabilir (Resim 8).
Sekretinli MRKP ile pankreasin ekzokrin fok-
siyonu hakkinda da bilgi edinilebilmektedir.
Stimiilasyon sonrast duodenum ve jejunuma
salgilanan sivi miktar1 kalitatif olarak deger-

Kronik Pankreatit

Resim 6. Cambridge 4 (siddetli kronik pankreatit).
MRKP gérintistinde ana pankreatik kanalda be-
lirgin darlik, yan dallarda >10 mm’den buyuk kistik
dilatasyonlar, koledok alt ucunda darlik izleniyor.

lendirilebilecegi gibi kantitatif olarak da 6l¢ii-
lebilmektedir [22, 23].

Kronik Pankreatitte Goriintiileme
Yoéntemlerinin Standart Raporlanmasi

Yakin zamana kadar kronik pankreatitin BT,
MR ve MRKP bulgularinin standart olarak ra-
porlanmasimi 6ngdren, evrensel olarak kabul
gormiis bir kilavuz bulunmamaktaydi. Camb-
ridge Siniflamas: esas olarak endoskopik ret-
rograd kolanjiopankretografi (ERKP) icin ge-
listirilmis olup BT ve MR’a da uyarlanmaya
calisilmistir. Ancak bu smiflama sadece duktal
degisiklikleri tanimlamakta, parankim hakkin-
da bilgi vermemektedir.

ABD’de Ulusal Diyabet, Sindirim ve Bob-
rek Hastaliklar1 Enstitiisii ile Ulusal Kanser
Enstitiisii tarafindan 2015°de kurulan Kronik
Pankreatit, Diyabet ve Pankreatik Kanser Ca-
lisma Grubu, kronik pankretit i¢in BT, MR ve
MRKP’de kullanilabilecek standart bir raporla-
ma sistemi Onermistir [2].

Kronik pankreatitte BT icin
gelistirilen raporlama onerisi

Pankretik kalsifikasyonlar boyutuna ve sayi-
sina gore derecelendirilmelidir. Kaba (>3 mm)
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Tablo 1: Risk faktorlerine gore siniflama

Toksik-metabolik (alkol, sigara hiperkalsemi, hiperlipidemi, kronik bébrek yetmezligi, ilaclar, tok-

sinler)

infeksiydz (HIV, kabakulak virtst, Coxsackie viriis, cryptosporidum)

Genetik / herediter (kistik fibrozis, herediter pankreatit)

Obstruktif (safra tasi, duktal obstlUksiyon- timor vb-, posttravmatik duktal skar, Oddi sfinkter dis-

fonksiyonu, pankreas divisum)

Otoimmun

Rekurren ve siddetli akut pankreatit zemininde (postnekrotik, rektrren akut pankreatit)

Diger (idiopatik, tropikal pankreatit, vasktler hasar /iskemi, radyoterapi sonrasi)

Tablo 2: Cambridge Siniflamasi

Derece

Derece 0, Normal
Derece 1, Kuskulu
Derece 2, Hafif KP
Derece 3, Orta KP
Derece 4, Siddetli KP

Ana pankreatik kanal
Normal

Normal

Normal

Anormal

Anormal
(strikttr, dolum defekti, siddetli
dilatasyon, dluizensizlik, tas)

Yan dallar
Normal

<3 anormal
>3 anormal

>3 anormal

=1 sayida >10 mm kavite

Resim 7. A, B. (A) Kontrastsiz yag baskili T1 agirlikli gértintide normal pankreas parankimi hiperin-
tens olarak izleniyor. (B) Kronik pankreatitli hastada kontrastsiz yag baskili T1 agirlikli gérantade
pankreas parankiminde difftz sinyal kaybi dikkati cekiyor.

pankreatik kalsifikasyonlar ve ¢ok sayida punk-
tat (<3 mm) kalsifikasyon kronik pankreatitin
kesin bulgusu olarak kabul edilmektedir (Re-

sim 2, 3). Hem parankimal hem de intraduktal
kalsifikasyonlar sayilmalidir. Ayrica bas, govde
ve kuyruktaki lokalizasyon da belirtilmelidir.



Kronik Pankreatit

Resim 8. A-D. Sekretinli MRKP (A) Sekretin 6ncesi MRKP'de ana pankreatik kanalda hafif bir dila-
tasyon izlenirken, (B-D) Sekretin sonrasinda 1 mm’den fazla dilatasyon, gévde kesiminde ortaya
cikan darlik, kontur diazensizligi dikkati cekiyor. 10 dakika sonunda kanal genisliginde degisiklik
g6zlenmiyor.

Kalsifikasyonlar ii¢ 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
icin gelistirilen raporlama onerisi
Pankreas boyutu

Ekzokrin ve endokrin fonksiyon kaybinda
pankreas boyutunda azalma goriilmektedir.

Atrofi kronik pankreatitin tek bulgusu olabilir.
Ancak pankreasin boyutu normal kisilerde de
yasla birlikte azalabilmektedir. Kalinlik 6l¢ii-
miiniin pankreas govdesinde, vertebra korpusu
sol lateralinin bulundugu seviyeden yapilmasi
onerilmektedir. Olgiim yaparken splenik arter
ve ven Ol¢iim disinda tutulmali, pankretik ka-
nal dilate ve 6l¢iim hattindaysa, kanal ¢ap1 top-
lam kalinliktan ¢ikarilmalidur.

Kronik pankreatitte pankreas kalinligina gére
dort asamali derecelendirme yapilmaktadir:
>21 mm; <21 mm, >14 mm; 7-14 mm, <7 mm
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Pankreasin tutulum miktari

Kronik pankreatit pankreas: diffiiz veya
fokal olarak etkileyebilmektedir. Bu nedenle
hastaligin yaygimligi su sekilde derecelen-
dirilmektedir: Pankreasin <%30; %30-70;
>%70

Resim 9. Kronik pankreatit. MRKP gérintistinde
ana pankreatik kanalda bas kesiminde darlik
izleniyor. Yan dallarda Ucten fazla sayida dilata-
syon goruluyor.

Pankreatik kanal capi ve kontur
ozellikleri

Pankreatik kanal dilatasyonu i¢in kesin ka-
bul goren bir deger olmasa da, bas kesiminde 3
mm’den, daha proksimalde ise 2 mm’den fazla
genislik dilatasyon olarak kabul edilmektedir.
Son standartlara gore 3,5 mm’nin altindaki
pankreatik kanal normal olarak tanimlanir. An-
cak bir striktiir veya tagin proksimalinde 3 mm
olan kanal dilate olarak raporlanmalidir.

Pankreatik kanalin kontur diizensizligi peri-
duktal fibrozisin bulgusu olup raporda belirtil-
melidir. Kronik pankreatitte pankreatik kanal
konturu {i¢ kategoride degerlendirilmektedir:
Diizgiin kontur; hafif diizensiz; orta ve ileri
derecede diizensiz. Konturun degerlendirmesi
stibjektiftir. Pankreatik kanalda %50°den fazla
en az U¢ farkli darlik varsa kontur orta ve ileri
derecede diizensiz olarak kabul edilir.

Pankreatik kanal darliklari

Pankreatik kanal darlif: striktiire veya tasa
bagli olabilir (Resim 9, 10). Darligin pankre-
astaki lokalizasyonu belirtilmelidir (bas, gov-
de, kuyruk). Pankreas basi stiperior mezenterik
venin sag lateraline kadar olan kesim, govde
siiperior mezenterik venin solundan abdominal
aortanin soluna kadar olan boliim, kuyruk ise

Resim 10. A, B. Kronik pankreatit. (A, B) MRKP kaynak ve MIP géruntulerde ana pankreatik kanalda
tasa ait sinyalsiz gérinam, proksimalinde kanalda dilatasyon izleniyor.



abdominal aortanin solundan dalak hilusuna
kadar olan kesimdir.

Gecirilmis pankreatik cerrahi

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

Kronik pankreatitte MR ve MRKP
icin gelistirilen raporlama 6nerisi

Dilate yan dallarin sayisi

Dilate yan dallarin degerlendirilmesi igin
Cambridge Siniflamasi kullanilmaktadir.

Ug grupta toplanir: Yan dal dilatasyonu yok;
<3 yan dal dilatasyonu; >3 yan dal dilatasyonu

Sekretinli MRKP bulgulari

Sekretin sonrasi pankreatik kanal kompliyan-
st ve duodenal dolus derecesi raporlanmalidir.

Sekretin ile pankreatik kanal genisler veya
degisiklik olmaz. Duodenal dolus bes katego-
ride degerlendirilir: Sivi proksimal jejunuma
ulasir; duodenum {igiincii ve dordiincii kismi-
na ulasir; duodenum ikinci kismina ulasir; sivi
bulbusta sinirlidir; sekretine yanit yoktur.

Pankreas parankiminin T1 sinyal
intensitesi

Pankreasin yag baskili T1 agirlikli sekansta-
ki sinyal intensitesinin ekzokrin fonksiyon ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Fibrozis ve kronik
inflamasyon ile sinyal intensitesi azalmaktadir.
Pankreas sinyal intensitesinin dalak, karaciger
ve paraspinal kaslara orani hesaplanmaktadir.
Karaciger ve dalak sinyali demir depozisyonu
ve diger patolojilerden etkilenebilmektedir.

Pankreas parankiminin kontrastlanma
orani

Pankreasin kontrast verilmesi ardindan elde
edilen arteriyal, portal vendz ve gec fazlarda
sinyal intensitesi Ol¢iilerek kontrastsiz goriintii-

Kronik Pankreatit

lere oranlanir. Normal pankreas parankimi gide-
rek artan sekilde kontrastlanir ve yavas kontrast
yikanmasi gosterir. Fibrozis yavas, progressif
ve persistan kontrastlanmaya neden olur.

Bu yeni degerlendirme kriterleri ile Adiilt
Kronik Pankreatit Caligma Grubu kronik pank-
reatitli veya kronik pankreatit sliphesi olan
hastalarda prospektif bir ¢aligma planlamistir.
Caligmada hastalar goriintiileme bulgular1 (BT,
MR ve MRKP) ile {i¢ gruba ayrilmistir: Goriin-
tilleme bulgular1 normal olup pankreatit olma-
yan hastalar (Cambridge 0); kronik pankreatit
stiphesi olan hastalar (Cambridge 1 ve 2); kesin
kronik pankreatit olanlar (BT’de pankreatik
kalsifikasyonlar ve Cambridge 3 ve 4).

Kronik Pankreatitte Ayirici Tani

Ayirict tan1 yapilmast gereken en Onemli
patoloji pankreas duktal adenokarsinomudur.
Kronik pankreatit tanisint destekleyen bulgu-
lar, parankimal veya intraduktal kalsifikasyon-
lar, pankreatik kanalda diizensiz dilatasyon,
glandda daha az atrofi, obtriiktif bir kitlenin
bulunmayisi, dilate kanalin kitlesel olusum
icinden gecmesi (duct penetrating sign) olarak
sayilabilir [ 1, 11-13]. Difiizyon agirlikli goriin-
tilleme kronik pankreatit ile karsinom ayrimini
yapmada yeterli olamamaktadir [17-19].

Ana dal ve yan dal tipi intraduktal papiller
neoplaziden ayirt edici 6zellikler, pankreatitte
ana pankreatik kanalin daha az dilate olmasi ve
kalsifikasyonlarin varligidir. Ancak EUS veya
ERKP ile 6rnekleme yapmak gerekebilir.

Bazi hastalarda akut pankreatitten ayirt et-
mek gii¢ olabilir. Klinik ve laboratuvar bulgu-
lar1 yol gdstericidir.

Kronik pankreatit hastalarinda duktal adeno-
karsinom gelisme riski yiiksektir. Bu hastalarda
ileri yas, alkol kullanim 6ykiisiiniin bulunmama-
s1, kilo kaybi, yeni baslayan yapisal semptomlar
uyarict olmalidir. CA 19-9 ve CEA artig1 varsa
taniya yardimci olabilir. Ancak normal olmasi
pankreas kanserini diglamamaktadir [24].

Otoimmin Pankreatit

Otoimmiin pankreatit, otoimmiin mekaniz-
malarla olusan kronik pankreatitin 6zel bir
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formudur. Klinik, serolojik, morfolojik ve
histolojik ozellikleri gbéz Oniine alinarak iki
tipe ayrilmaktadir. Tip 1 otoimmiin pankreatit,
IgG4-iliskili, ¢ok sayida organin etkilendigi,
pankreas tutulumu da olan ve daha ¢ok Asya-
I1 popiilasyonda goriilen formdur. Lenfoplaz-
mositik sklerozan pankreatit olarak da adlan-
dirilir. Tip 2 otoimmiin pankreatit (idiyopatik
dukt-sentrik kronik pankreatit) pankreasa si-
nirli olup genglerde ve Bat1 iilkelerinde daha
fazla goriilen tiptir. IgG4 yiiksekligi genellikle
bulunmaz [25-27].

Klinik ozellikler

Otoimmiin pankreatit nadir bir hastalik olup
gercek prevalanst bilinmemektedir. Kronik
pankreatit hastalarindan olusan genis seriler-
de, hastalarin %2-6’sinda otoimmun pankrea-
tit saptanmistir. Hastalarin yas ortalamasi Tip
1’de 67, Tip 2’de 31 olarak bildirilmistir.

Tip 1°de klinik bulgular genellikle agrisiz
veya hafif agrinin eslik ettigi obstriiktif sarilik,
kilo kayb1 ve son donemde baglayan diyabettir.
Intrapankreatik koledoktaki darliga bagl olu-
san obstriiktif sarilik hastalarin %63-75’inde
gorlilmektedir [25]. Yapilan bir c¢alismada
otoimmiin pankreatit ve pankreatik kanser
hastalarindaki karin agrisi, kilo kaybi, sarilik,
serum CEA ve CA19-9 yiikseklikleri arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamistir [28]. Kli-
nik olarak bu derece karisabilen iki hastalikta,
otoimmiin pankreatit tanisi bazi durumlarda
ancak postoperatif histopatolojik bulgular ile
konabilmektedir. Malignite 6n tanisi ile pank-
reatikoduodenektomi yapilan 1200 hastadan
%?2,4tinde histopatolojik olarak otoimmiin
pankreatit saptanmigtir [29].

Tip 1 otoimmiin pankreatitte pankreastan son-
ra siklikla tutulan organlar tiikiiriik bezleri, bob-
rekler, lakrimal bezler ve retroperitondur. 1gG4
iliskili diger ekstrapankreatik patolojiler tiroidit,
interstisyel pndmoni, servikal ve mediastinal
lenfadenopati, kolanjit ve kolesistittir [26, 27].

Serum IgG4 diizeyi Tip 1 otoimmiin pankre-
atit hastalariin tgcte ikisinde yiiksektir. Ancak
[gG47iin pozitif ongorii degeri diigiiktiir. Clinkii
pankreas kanseri, kolanjiokarsinom ve primer
sklerozan kolanjitte de yiikselebilmektedir.

Tip 2 otoimmiin pankreatit hastalarinda serum
IgG4 diizeyi genellikle yiikselmez. 1gG4, 1gG
pozitif plazma hiicrelerinin %40’ 1indan azdir.

Tip 2’de en sik goriilen klinik bulgu akut re-
kiirren pankreatit ve eslik eden inflamatuar ba-
girsak hastaligidir. Fokal kitleye bagli obstriik-
tif sarilik da goriilebilir.

Kortikosteroid tedavisi sonrasinda goriilen rolaps
oranlarmdaki farklihk Tip 1 ve Tip 2’yi ayirt eden
onemli 6zelliklerdendir. Tip 1°de tedavi sonrasi r6-
laps orani %30-33, Tip 2’de ise %9-11"dir (26).

Patoloji

Otoimmiin pankreatit pankreasin tamamini
veya bir boliimiinii tutabilir. Fokal tutulumlar en
¢ok pankreas baginda goriiliir. Tip 1°de histolojik
olarak periduktal ve interlobiiler alanlarda IgG4
pozitifligi gosteren plazma hiicre infiltrasyonu
vardir. Inflamasyon fibrozise, diizensiz duktal
darliklara ve asiner atrofiye neden olmaktadir.
Tip 2’de histolojik olarak nétrofil infiltrasyonu
ve epiteliyal destriiksiyon (graniilositik epiteliyal
lezyon) goriiliir. [gG4 pozitifligi gdsteren plazma
hiicre infiltrasyonu oram diistiktiir (her bir bilyilik
biiyiitmede <10) (26).

Pankreasta hafif bir tutulum oldugunda sade-
ce pankreatik kanallar etkilenir. Siddetli tutu-
lumlarda kanallarin yaninda asiner parankimde
de inflamasyon ve fibrozis goriilmektedir. Peri-
pankreatik ve peribiliyer lenf nodlarinda reaktif
bliyltimeler olabilir. Distal koledokta darlik ve
inflamasyon Tip 1 otoimmiin pankreatitte sik-
likla goriiliir ve primer sklerozan kolanjitle ka-
risabilir. Distal ve intrapankreatik koledok ile
safra kesesi duvarinda goriilen bu degisiklikler
intrahepatik safra yollarinda genellikle bulun-
maz. Bu ozellik primer sklerozan kolanjitten
ay1rt edici olabilir. Ayrica biliyer lezyonlar, pri-
mer sklerozan kolanjitten farkli olarak steroide
yanit verirler [25, 26].

Otoimmiin pankreatitte goriintiileme
bulgulari
Bilgisayarl tomografi

BT’de pankreasta diffiiz veya fokal biiylime
goriilebilir. Diffiiz biiyiime daha sik rastlanan
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Resim 11. A, B. Otoimmun pankreatit. (A, B) Portal fazda elde edilmis BT kesitlerinde pankreasta dif-
fuz boyut artisi, konturlarinda dizlesme ve peripankreatik hafif heterojenite izleniyor.

bulgudur (%56-100) (Resim 11, 12). Fokal
biliylime en ¢ok bas kesiminde, daha az oran-
da govde ve kuyruktadir. Nadiren pankreas
boyutu normal de olabilir. Atrofi genellikle
goriilmez. Tutulan kisimda pankreasin normal
lobiiler konturu diizlesir.

Arteriyel fazda tutulan segment normal pa-
rankime gore hipodens, portal vendz fazda ise
hipodens veya izodens olabilir. Bazen de tutulan
kisim tiim fazlarda tamamen izodenstir. Bazi ¢a-
lismalarda geg¢ fazda elde edilen BT de homojen
izodens veya hiperdens oldugu belirtilmektedir.

Ana pankreatik kanalda diffiiz veya fokal
darlik goriiliir. Pankreastaki biiytimenin oldugu
diizeyde nondilate pankreatik kanal izlenebilir.
Daha nadiren fokal kitlenin proksimalinde ka-
nalda hafif dilatasyon bulunabilir. Pankreatik
kanaldaki belirgin dilatasyon pankreas adeno-
karsinomunda goriilmektedir.

Otoimmiin pankreatitte, akut Odematoz
pankreatite benzer sekilde mininal peripankre-
atik heterojenite goriilebilir. Pankreas ¢evresin-
de kapsiil seklinde hipodens rim (halo bulgusu)
hastalarin %12-80’inde tanimlanmaktadir. Geg
fazda bu rim kontrastlanabilir.

Kronik pankreatitin diger formlarinda bulu-
nan parankimal kalsifikasyonlar ve psddokist-
ler otoimmiin pankreatitte genellikle goriilmez.

Major pankreatik vaskiiler tutulum otoim-
miin pankretitte, pankreas kanserine gore nadi-

ren olabilir. Splenik vende daralma ve okliiz-
yon ise bildirilmistir.

Pankreas basinin tutuldugu durumda kole-
dokta darlik %33-90 oraninda goriilebilmek-
tedir. Darlik biliylimiis pankreasin basisi ile
olusabilecegi gibi, koledok duvarindaki infla-
masyona bagli da gelisebilir. BT de koledok
ve safra kesesi duvarinda, fibrozis ve inflamas-
yona bagli kalinlagma ve kontrast tutulumu ta-
nimlanmistir [25, 30, 317,

Manyetik rezonans goriintiileme

Otoimmiin pankreatit pankreasta diffiiz
veya fokal biiyiimeye ve sinyal intensite de-
gisikligine neden olmaktadir. Tutulan alanlar
genellikle T1 agirlikli sekansta hipointens, T2
agirlikli sekansta hafif hiperintenstir. Difiiz-
yon agirlikli sekansta diflizyon kisitlanmasi
goriiliir ve pankreas adenokarsinomu ile bul-
gular ortlisebilir. Difiizyon agirlikli sekansin
diger sekanslar ile kombine kullanilmasi 6ne-
rilmektedir [26].

Kontrasth ¢aligmada arteriyel fazda tutulan
alanlar hipointens iken portal vendz ve geg
fazda fibrozise bagl progressif kontrastlanma
gorilir. Pankreas adenokarsinonu da benzer
kontrastlanma paterni gosterebilir ve fokal oto-
immiin pankreatit ayirici tanisinda mutlaka yer
almalidir [26, 30].
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Peripankreatik yag dokusunun inflamatuar
hiicrelerle infiltrasyonu klasik halo bulgusunu
olusturmaktadir. Peripankreatik halo T2 agir-

likl1 sekansta hipointens olup, ge¢ kontrastlan-
maktadir [25].

Ana pankreatik kanal pankreastaki biiyii-
meye bagli komprese olup ¢ogunlukta vi-
ziialize olmaz. MRKP’de pankreatik kanalda
diizensiz darlik, skip darliklar ve eslik eden
MRKP’de,
kitle icinden gecen pankreatik kanali tanim-
layan “duct penetrating sign” ve kanaldaki
diizgiin hafif daralmayi tanimlayan “icicle
sign” fokal otoimmiin pankreatiti duktal ade-

biliyer tutulum gosterilebilir.

Resim 12. A-C. Otoimmn pankreatit. (A, B) Por-
tal fazda elde edilmis BT kesitlerinde pankre-
asta hafif diffuz boyut artisi goraltyor. (C) T2
agirhkh sekansta pankreas hipointens olarak
izleniyor.

nonokarsinomdan ayirmada yiiksek 6zgiillii-
ge sahiptir [ 12, 32]. Pankreatik kanserde ise
pankreatik kanalda ani kesinti ve proksima-
linde dilatasyon vardir. Pankreastan sonra en
sik tutulum yeri safra yollaridir. Tip 1 oto-
immiin pankreatitte hepatobiliyer lezyonlar
hastalarin %80’inde goriilmektedir. Tip 2’de
nadir de olsa hepatobiliyer tutulum bildiril-
mistir. 1gG4 iliskili biliyer tutulum, herhan-
gi bir diizeyde duktal kalinlagsma, diizensiz
darlik ve proksimalinde dilatasyon olustu-
rabilir. Safra kesesi duvarindaki tutulum T2
agirlikli sekansta hipointens olup ge¢ fazda
kontrastlanmaktadir [26, 27].



Oluk Pankreatiti

Oluk, anatomik olarak medialde pankreas
basi, lateralde duodenum ikinci kismi, posteri-
orda duodenum {i¢iincii kismi ve inferior vena
kava, siiperiorda bulbus ile sinirl1 bir bosluktur.
Koledok distali, ana pankreatik kanal, aksesuar
pankreatik kanal, major ve mindr papilla oluk
icinde yer alirlar.

Oluk pankreatiti kronik pankreatitin nadir bir
formudur. 1k olarak 1973°de Becker tarafindan
tamimlanmustir. Goriintiileme yontemleri ile ta-
nis1 ongoriilse de, kesin tanisi ¢cogu kez zordur.
Pankreas, duodenum veya ampuller malignite-
lerden ayirt etmek i¢in hastalar genellikle opere
edilmektedir [33].

Oluk pankreatitin altinda yatan ger¢ek neden
tam olarak bilinmemektedir. Ancak degisik te-
oriler one siiriilmistiir. Bunlar, minor papillanin
ve Santorini kanalinin fonksiyonel obstriiksiyo-
nu, alkol ve sigaraya bagli pankreatik sekresyon-
larin yogunlugunda artig, Brunner gland hiperp-
lazisine bagli olarak pankreatik sekresyonlarin
dorsal pankreasta birikmesi, duodenumda he-
terotopik pankreas ve peptik iilser hastaligidir.
Ancak etiyolojik olarak en énemli faktor uzun
stireli, asir1 alkol kullanimidir [33-35].

Klinik ozellikler

Oluk pankreatitinin klinik bulgulart olduk-
ca degiskendir. Bazi hastalar akut pankreatit
benzeri bir tablo ile bagvurabilir. Siddetli karin
agrisi, bulanti, kusma, daha nadiren mide ¢i-
kis obstriiksiyonu bulgular arasindadir. Kronik
hastalik seklinde basvuranlarda sarilik, kronik
kilo kayb1 pankretitten ¢ok maligniteyi diisiin-
diirebilir. Bulgular ortalama 3-6 ay siirmekte-
dir.

Pankreatik enzimler (amilaz, lipaz) normal
veya hafif yiiksektir. Tiimor belirtegleri (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 bagina

Kronik Pankreatit

uzanan segmental form olmak {iizere ikiye ay-
rilmaktadir.

Makroskobik incelemede major ve mindr pa-
pilla arasinda duodenum mukozasinin belirgin
olarak kalinlastig1 goriiliir. Hastaligin merkezi
pankreas ile duodenum, major ile minor papilla
arasindadir. Mikroskobik olarak duodenum du-
varinda Brunner gland ve diiz kas hiperplazisi,
O0dem ve inflamasyona bagh belirgin kalinlas-
ma vardir. Bazi olgularda heterotopik pankreas
dokusu saptanabilir [36].

Oluk pankreatiti tanisi ince igne biyopsi ve
sitoloji ile ¢ogu zaman konamayabilir. Sadece
sitoloji ile maligniteyi dislamak miimkiin ol-
mamaktadir [33].

Oluk pankreatitinde gorintiileme
bulgulari

BT’de izole formda, olukta yag dokusunda
hafif ¢izgilenme ve inflamasyon ya da yumu-
sak doku artimi1 goriilebilir. Bu yumusak doku
dansitesi kresentrik tarzda oldugundan en iyi
koronal reformat goriintiilerde degerlendirile-
bilmektedir. Yumusak doku fibrozise bagli geg
fazda kontrastlanir. Duodenum medial duvarin-
da kalinlasma, duvarda veya oluk i¢inde kiigiik
kistik olusumlar izlenebilir (Resim 13).

Segmental formu degerlendirmek daha zor-
dur. Ciinkii oluk ile birlikte pankreas basi da
etkilenmektedir. Malignite ile karistirilabilir
(Resim 14).

Her iki formda da koledok distalinde, koronal
reformat goriintiilerde daha iyi degerlendirile-
bilen hafif tedrici darlik bulunabilir. Pankreatik
kanal distalinde de benzer darlik olusabilmek-
tedir [33-35].

MR’daki bulgular da BT ile benzerdir. Oluk-
taki yumusak doku artimi T1 agirlikli sekans-
ta hipointens, T2 agirlikli sekansta degisken
intensitede, ge¢ fazda progresif kontrastlan-
ma gostermektedir. Bu olusum akut donemde
6dem ve inflamasyona bagli T2 agirlikli se-
kansta hiperintens, ge¢ donemde ise fibrozis
nedeniyle hipointenstir. Segmental formda
pankreas basindaki tutulum atrofi ve fibrozi-
se, bu da T1 agirlikli sekansta hipointensiteye
neden olur. Duodenum medial duvarinda ka-
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Resim 13. A-C. Oluk pankreatiti (izole form). (A-C) Portal fazda elde edilmis BT kesitlerinde pankre-
atik olukta bant seklinde yumusak doku artimi, duodenum medial duvarinda kalinlasma ve duvar
icinde kistik olusum izleniyor. (D) Koronal reformat gértnttde oluktaki yumusak doku artimi daha
net gorulebiliyor.

linlasma, T2 de fokal hiperintensite ve kont-
rastlanma, duvarda veya olukta T2 hiperintens
kistler oluk pankreatitin iki formunda da gorii-
lebilir. MRKP’de koledok distali ve pankreatik
kanal distalinde darlik izlenir. Safra kesesinde-
ki dilatasyon “muz seklinde” safra kesesi gorii-
niimiine neden olmaktadir [33, 37, 38].
Abdominal ve endoskopik ultrasonografide
oluktaki band seklindeki yumusak doku erken
donemde inflamasyona bagli hipoekoik, ge¢
dénemde fibrozise bagli hiperekoik olarak iz-
lenmektedir. Duodenum duvarinda kalinlasma,

pankreas basinda heterojen hipoekoik gériiniim
bulunabilir. Ozellikle endoskopik US’de kole-
dok distalindeki diizglin daralma gosterilebil-
mektedir [39].

Ayiric tani

Oluk pankreatiti ayirici tanisina giren en
onemli patoloji pankreas adenokarsinomu-
dur. Pankreatitte goriilen internal kistik de-
gisikliklere rastlanmaz. Retroperitona ve
vaskiiler yapilara dogru uzanim ve invazyon
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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 karisabilen

patolojilerdendir. Burada hastaligin merkezi
oluk degil duodenum duvaridir. Koronal refor-
mat BT goriintiileri, koronal planda MR yararli
olmaktadir. Duodenal gastrointestinal stromal
timor ve néroendokrin timdr de ayirict tanida
yer alabilir. Bu lezyonlar oluk pankreatitinden
farklh olarak keskin sinirli ve genellikle hiper-
vaskiilerdir [33, 37, 38].

Ampuller karsinom, ampullanin fokal tutulu-
mu ile oluk pankreatitinden ayirt edilebilir.

Resim 14. A-C. Oluk pankreatiti (segmental
form). (A, B) Portal fazda elde edilmis BT kesit-
lerinde pankreas basinda blylime, duodenum
ikinci kisminda duvar kalinlasmasi ve peripank-
retik hafif heterojenite izleniyor. (C) Koronal
reformat gorintide oluktaki yumusak doku ar-
timi ve duodenum duvarindaki kalinlasma daha
net gorulebiliyor.

Akut 6dematdz pankreatitte izlenen retro-
peritoneal yaygin inflamasyon, peripankreatik
ve pararenal sivi oluk pankretitinde genellikle
goriilmez.
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Sayfa 155

Genellikle kronik pankreatit i¢in en iyi ilk goriintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir. Kisa
stirede detayli bir incelemeye olanak saglamaktadir. Klasik BT bulgular1 pankreatik kanal dilatas-
yonu, pankreatik kalsifikasyonlar ve parankimal atrofidir.

Sayfa 155

Ayirici tan1 yapilmasi gereken en 6nemli patoloji pankreas duktal adenokarsinomudur. Ancak her
zaman radyolojik ayrim miimkiin olamamaktadir.

Sayfa 155

MR, kronik pankreatit tanisinda US ve BT den daha duyarli ve 6zgiilligii yiiksek bir yontemdir.
Daha erken donemde hastalik tanis1 MR ile konabilmektedir. Bu da hastalik ilerlemeden tedaviye
baslanmasina olanak tanimaktadir.

Sayfa 156
Ozellikle yag baskili T1 agirlikli sekansta pankreasin sinyal kaybi gdstermesi kronik pankreatitte
tanimlanmis bir bulgudur. Duktal degisikliklerden dnce saptanabilmektedir. Bir bagka bulgu, dina-
mik incelemede pankreas parankiminin ge¢ ve azalmis kontrast tutulumudur. Diflizyon agirlikl g6-
rintiilemede ise parankimdeki fibrozis difiizyon kisitlanmasina ve diisiik ADC degerlerine neden
olmaktadir.

Sayfa 157

Erken donem kronik pankreatitte konvansiyonel MR ve MRKP normal olup sadece sekretin sonrasi
kompliyans bozulmus olabilir. Sekretinli MRKP ile pankreasin ekzokrin foksiyonu hakkinda da bilgi
edinilebilmektedir.

Sayfa 163

Pankreas ¢evresinde kapsiil seklinde hipodens rim (halo bulgusu) hastalarin %12-80’inde tanimlan-
maktadir. Ge¢ fazda bu rim kontrastlanabilir.
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1. Asagidakilerden hangisi kronik pankreatitin klasik BT bulgularindan biri degildir?
Pankreatik kanal dilatasyonu

Pankreatik kanalda diizensizlik

Pankreatik kalsifikasyonlar

Diffiiz boyut artig1

Parankimal atrofi

o a0 o

2. MRKP’de ana pankreatik kanali 4 mm, ii¢ten fazla sayida yan dal dilatasyonu olan hastanin
Cambridge siniflamasindaki yeri nedir?
a. Cambridge 0
b. Cambridge 1
c. Cambridge 2
d. Cambridge 3
e. Cambridge 4

3. Asagidakilerden hangisi kronik pankreatitte MR’da tanimlanan bulgulardan degildir?
a. Kontrastsiz yag baskili T1 agirlikli sekansta parankim intensitesinde artig
b. Dinamik incelemede parankimde ge¢ ve azalmis kontrastlanma
c. Diflizyon agirlikli goriintiillemede parankimde diflizyon kisitlanmasi
d. ADC degerlerinde azalma
e. Sekretinli MRKP’de pankreatik kanalda komplyansin azalmasi

4. Asagidakilerden hangisi otoimmiin pankreatitte goriilmez?
a. Pankreasta diffiiz veya fokal biiyiime
b. Pankreatik kanalda belirgin diizensiz dilatasyon
c. Pankreas ¢evresinde hipodens / T2 agirlikli sekansta hipointens halo
d. Duct penetrating sign
e. Icicle sign

5. Oluk pankretitinin ayirici tanisinda hangi patoloji diisiiniilebilir?
a. Pankreas duktal adenokarsinomu
b. Duodenum adenokarsinomu
c. Ampullar karsinom
d. Akut 6demat6z pankretit
e. Hepsi
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