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OZET

Giris ve Amag

Pankreas kanseri, erkekerlerde dordiincii, kadinlarda ise besinci sirada gelen kanserden
6liim nedenidir. Klinik muayene ve biyokimyasal yontemlerle tanisinin konulamamast,
cerrahi olarak zor bir yerlesimde olmasi nedeniyle radyolojik goériintiileme yontemleri
tanida, tedavi yOnteminin belirlenmesinde ve tedavi takibinde Onemlidir. Kronik
pankreatit, pankreasin ekzokrin fonksiyonlarinda azalmaya neden olan histopatolojik
olarak fibrozis ile karakterize kronik enfeksiyondur. En sik nedeni alkol kullanimidir.
Tekrarlayan akut pankreatit ataklar1 sonucunda gelistigi diisiintilmektedir. Otoimmiin
pankreatit nadir goriilen, otoimmiin etyolojinin neden oldugu pankreasin kronik
yangisal hastaligidir. Tiiberkiiloz pankreatit ise genellikle milier tiiberkiilozlu olgularda

peripankreatik lenf nodu tutulumuna bagli olarak ortaya ¢ikan bir hastaliktir.

Yukarida tanimlanmig olan benign ve malign hastaliklarin klinik ve muayene bulgulari
benzerdir. Ancak bu hastaliklarin sagaltimi1 tamamen farklidir. Radyolojik goriintiileme
yontemleriyle pankreasin benign ve malign hastlaliklarinda tanimlanmis olan bulgularin
her iki klinik durumda da gozlenenbilmesi nedeniyle ayirici tamida giicliik
yasanmaktadir. Caligmadaki amacimiz radyolojik Kriterlerin iki lezyon grubunu

ayirmadaki etkinligini irdelemektir.
Gerec ve Yontem

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabililm Dali’nda
2003-2011 yillart arasinda abdominal BT veya MR incelemesi yapilan ve pankreasinda
fokal kitlesel lezyon tanimlanmis olgular retrospektif olarak ayni deneyimde iki
radyolog tarafindan degerlendirilmistir. Calismaya 58 malign, 26 benign tanili olgu
dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen olgularda kitlesel lezyonun smir netligi,
lezyonun i¢ yapisi, lezyonda kalsifikasyon bulunmasi, normal panreas parankiminde
kalsifikasyon bulunmasi, pankreas kanalinda dilatasyon varligi ve dilatasyon tipi,
peripankreatik yagli doku heterojenitesi, peripankreatik alanda lenf nodu varligi,
lezyonun pankreas parankimine gore arterial ve portal fazda kontrastlanma diizeyleri
kriterleri teker teker degerlendirilmistir. Ayrica bu kriterlerin ikiserli, ligerli, dorderli
gruplandirilmasi yapilarak lezyon karekterizasyonunda duyarlilik ve 6zgiilliikk degerleri

yiikseltilmeye ¢alisilmistir.



Bulgular

Belirlenmis olan kriterlerden sadece peripankreatik alan heterojenitesinin lezyon
karekterizasyonunda istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir. Diger
kriterlerden herbiri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Lezyonda kalsifikasyon
olmamast %91.3, parankimde kalsifikasyon olmamas1 %100 degerleri ile tek basina en
yiiksek duyarlilik degerine sahip idi. Lezyon Karakterizasyonunda tanimlanan
kritelerden tek basina en yiiksek segicilik degerine sahip olanlar ise %80.7 ile damar
invazyon varligr ve %73 ile peripankreatik alanda lenf nodu varlig: idi. Kriterlerin
gruplandirilimasiyla  yapilan degerlendirmede kitlesel lezyonda kalsifikasyon
bulunmayan, kitlesel lezyonda sinir netligi olan, kitlesi arterial fazda parankime gore az
kontrastlanan ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyona neden olma kriterlerine sahip

olgularda segicilik degeri %100 olarak saptanmuistir.
Tartisma ve Sonug

Pankreasin malign ve benign lezyonlarinin radyolojik yontemler ile ayrilmasi sagaltimi
farkli olan hastaliklara yaklasimda son derece 6nemlidir. Ancak radyolojik olarak bu
her zaman miimkiin olmamaktadir. Elde ettigimiz sonuglarda benignitenin kuvvetli
gostergesi olan parankimde veya lezyonda kalsifikasyon varligi kronik pankreatitli
olgularda gelisen pankreas kanseri ayriminda yeterince anlamli olmayabilir.
Caligmamizda kritelerin gruplandirilmasiyla tatmin edici diizeyde secicilik degerlerine
ulagilmistir, ancak duyarlilik degerinin arttirilmas: yeni goriintiileme yontemlerinin
gelistirilmesine baglhidir. i1k arastirma verileri bu konuda MR-difiizyon incelemesini 6ne

cikartmaktadir.



ABSTRACT

Introduction and Objective

Pancreas cancer is the fourth leading cause of cancer-related death in men, and fifth in
women. Cancer of the pancreas may not be readily diagnosed by clinical examination
and biochemical testing methods, moreover, localization of the tumor is surgically
difficult. Therefore, radiographic imaging techniques are highly important in the
diagnosis of pancreas cancer, also in determining and monitoring the treatment. Chronic
pancreatitis is a chronic infection, histopathologically characterized by fibrosis, and
resulting in reduction of the pancreatic exocrine functions. The most common cause is
accepted as alcohol abuse. It is considered to develop more likely as a result of recurrent
attacks of acute pancreatitis. Autoimmune pancreatitis is a rare chronic inflammatory
disease of the pancreas caused by an autoimmune etiology. Tuberculosis pancreatitis is
also rare and generally seen in miliary tuberculosis patients as a result of peripancreatic
lymph node involvement. Clinical and physical examination findings of the benign and
malignant diseases described above are more or less similar. However, relevant
treatment approaches are completely different. In some instances, benign and malignant
pancreatic diseases may not be differentiated by common clinical findings defined by
radiographic imaging methods. The objective of this study is to examine thoroughly the

effectiveness of radiological criteria in differentiating each lesion group.
Material and Method

In our study, patients who have been examined by abdominal CT scan or MRI and
diagnosed as pancreas cancer with the defined focal mass lesions in the period between
2003-2011, by the Department of Radiology, Faculty of Medicine, Dokuz Eylul
University, were retrospectively evaluated by two different radiologists. Totally 58
malignant and 26 benign cases were enrolled in the study. For each of the participants,
criteria such as clearness of the margins of the tumor mass, internal structure of the
lesion, presence of calcification in the lesion and in the normal pancreas parenchyma,
presence of pancreatic duct dilatation and dilatation-type, peripancreatic fatty tissue
heterogeneity, presence of peripancreatic lymph node, arterial and portal levels of

enhancement according to pancreas parenchymal tissue were individually evaluated. In



addition, these criteria were further grouped in pairs, threes, and fours in order to
increase sensitivity and specificity values with regard to the lesion characterization.

Results Among the specified criteria, presence of peripancreatic heterogeneity was not
found statistically significant, while each of the other criteria was determined as
statistically significant. Lack of calcification both in the lesion and also in the pancreas
parenchyma displayed highest sensitivity, with the values respectively, 91.3% and
100%. Highest specificity values were observed for vascular invasion and presence of
peripancreatic lymph node, as 80.7% and 73%, respectively. In the evaluation
performed by grouping the criteria, the specifity of the case lacking calcification in the
lesion, prominent with clear mass margins, having less enhancement in the arterial
phase compared to pancreas parenchyma, and causing regular dilatation in the main

pancreatic duct, was determined as 100%.
Discussion and Conclusion

Differentiation of malignant and benign lesions of the pancreas by using radiological
methods are significantly important in approaching to different diseases having different
treatments. However, this may not always be possible by current radiological methods.
According to the data we achieved, as a strong indication of benignity, presence of
calcification in parenchyma or in the lesion may not be significant enough in
differentiating cancer development in patients with chronic pancreatitis. We obtained
satisfactory specificity values by grouping the criteria, but increasing sensitivity values
may be dependent on the development of new imaging techniques. According to the
preliminary study data, MR-diffusion technique has become prominent and

distinguished in this sense.
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BIiRINCi BOLUM

1-GIRIS VE AMAC;

Pankreas kanseri, erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise besinci sirada gelen kanserden
oliim nedenidir. Hastalik genellikle yash popiilasyonu etkiler, hastalarin %80°i 60 yas
tizerinde tanm1 alir ve pik yas1 70-80 araligindadir (1). Teknolojideki hizli gelismeye
ragmen erken tanida 6nemli bir basar1 elde edilememistir. Hastaliga yonelik tarama
amach 6zgiin bir serum markert ya da laboratuar inceleme yontemi yoktur. Pankreas
kanserlerinde tek etkili tedavi yontemi ve prognozu belirleyen en 6nemli faktor cerrahi
rezeksiyondur. Tani aninda olgularin biiyiik kismi unrezektabldir ve olgularin ancak
%15-20’sinde cerrahi sagaltim uygulanabilmektedir. Pankreas adenokarsinomda
peritoneal ve karaciger metastazlari, uzak lenf nodu metastazi, arterlerin ve biiyiik
vendz damarlarin invazyonunun saptanmasi olgunun unrezektabl oldugunu gosterir.
Kansere yonelik herhangi bir tedavi almayan hastalarda 5 yillik sag kalim oran1 %5 iken
buna karsilik cerrahi tedavi goren hastalarda 5 yillik sag kalim orami % 30’lara
ulagmaktadir (2). Helikal bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilan ¢aligmalarda pankreas
timorii  saptanmasinda sensitivitenin  %87-%97 arasinda oldugu belirtilmistir (3).
Giiniimiizde radyolojik olarak pankreas tiimoriinii saptamada, rezektabilitesini
degerlendirmede, tedavi sonrasi takipte en sik kullanilan ydntem multidedektor
bilgisayarli tomografi (MDBT)’dir. Pankreas basini tutan ve intra ve ekstra hepatik
safra kanallarinda ilerleyici dilatasyon gosteren hastalarda radyolojik tani yiiksek
ozgiilliige sahiptir. Erken arterial fazda hizla kontrast yiikselisi yerlesimi gosteren
noroendokrin kokenli kitleler de ayirict tani sorunu yasanmaz. Ancak olgularin bir

boliimiinde kronik pankreatitle ayirici tan1 6nemli sorun olusturur.

Kronik pankreatik, pankreasin endokrin ve ekzokrin fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz
olarak bozuldugu, atrofi ve fibrozis ile birlikte giden hastaliktir. Genellikle alkol
kullanima bagl ortaya g¢ikar ve pankreasta goriilen patolojik degisiklik fibrozisdir.
Giiniimiizde yineleyen akut pankreatit ataklari sonucu gelistigi kabul edilmektedir (4).
Otoimmiin pankreatit, pankreasin nadir goriilen otoimmiin etyolojinin neden oldugu
kronik yangisal hastaligidir. Histopatolojik olarak artmig lenfoplazmositik infiltrasyon

ve fibrozis izlenir (5). Pankreasin tiiberkiiloz tarafindan inflamasyonu oldukg¢a nadir



goriilen ve genellikle milier tiiberkiilozlu olgularda izlenen bir durumdur (6). Pankreas

etkilenimi peripankreatik lenf nodu tutulumuna baghdir (7).

Yukarida tanimlanmis olan benign hastaliklarin muayene ve laboratuar bulgular1 6zgiil
degildir. Bu hastaliklarda pankreas karsinomuna benzer sekilde karin agrisi, kilo kayba,
istahsizlik gibi sikayetler ortaya ¢ikabilmektedir. Kronik pankreatitin etiyolojik nedeni
ne olursa olsun pankreas kanseri i¢in artmis risk vardir. Kronik pankreatitli olgularin
Olimiine en sik neden olan kanser tipi pankreas kanseri olarak bildirilmistir (8).
Pankreas kanserinin en sik goriilen goriintiileme bulgulari1 pankreas parankimine gore az
kontrastlanan kitlesel lezyon, pankreatik kanalda ani sonlanma, kanalda dilatasyon, ana
safra kanalinda ani sonlanma, parankimal atrofi ve kontur anomalileridir. Kronik
pankreatitlerde ise en sik goriilen goriintiileme bulgusu parankimal kalsifikasyon ve
atrofidir (9). Ancak bir ¢cok olguda pankreasin benign ve malign hastaliklarindaki klinik
ve morfolojik belirsizlik goriintiileme yontemlerinde de ¢oziilmez. Ozellikle kronik
pankreatitte etkilenimin fokal oldugu durumda veya kronik pankreatitlerdeki
patognomonik bulgu olan fibrozisin lokalize bir alanda belirginlesmesi halinde ortaya
cikan kitlesel lezyonu malign lezyonlardan ayirt etmek radyolojik olarak giiclesir. Bu
durum dogal olarak sagaltimi tiimiiyle farkli iki patolojik grubun yonlendirilmesinde

sorun yaratmaktadir.

Bu c¢alismanin amaci radyolojik kritelerin iki lezyon grubunu ayirmadaki roliinii
irdelemektir. Bu amagla ‘pankreasdaki kitlesel lezyonun sinir netligi, kitlesel lezyonun
homojenitesi, kitlesel lezyonun kalsifikasyon i¢cermesi, normal pankreas parankiminde
kalsifikasyon bulunmasi, ana pankreatik kanaldaki dilatasyon tipi, peripankreatik alanin
heterojenitesi, peripankreatik alandaki lenf nodu varligi, kitlesel lezyon tarafindan
olusturulmus damar invazyon varligi, kitlesel lezyonun arterial ve portal fazda pankreas
parankimine gore kontrastlanmasi’ seklinde segilmis kriterler ile lezyonlarin benign-
malign ayrmminin yapilip yapilmayacagr sorgulanmis ayrica ¢esitli  kriterleri
gruplandirarak lezyon karekterini belirlemede duyarlilik, segicilik, pozitiv ongdrii ve
negativ ongorii degerlerinin hangi yonde etkilenecegi arastirilmistir. Arastirmamizda
kullanilan kriterlerin farkli ¢aligmalarda tanisal etkinligi tanimlanmis olmakla birlikte
onemli sayidaki olgu ile bir ¢ok kriterin ve gruplandirilmis kriterlerin birlikte

degerlendirilmesi ¢alismamizin 6zgilinligiinii saglamaktadir



IKiINCi BOLUM
2- GENEL BILGILER
2.1. Embriyoloji

Pankreas, gestasyonun 4. haftasinda 6n barsagin kaudal ucunda bir divertikiil olarak iki
tomurcuk halinde gelismeye baslar. Ik gelisim gosteren dorsal tomurcuk gestasyonun
28. glinlinde dorsal mezodermden kaynaklanir. Ventral tomurcuk ise, sag ve sol olmak
tizere iki tanedir ve hepatik divertikulumdan geligir. Sonrasinda ventral tomurcugun,
daha kii¢iik olan sol pargasi regrese olur. Yedinci haftada ventral ve dorsal pankreas
birlesir. Birlesim sirasinda ventral pankreas posteriorda, dorsal pankreas anteriorda
yerlesim gosterir. Dorsal pankreasdan kuyruk, govde ve basin bir kismi gelisirken,
ventral pankreas bas kisminin geri kalanini olusturur. Zamanla bez formunu almaya
baslayan pankreasda, kanallarda birlikte biiylimeye baslar. Sonrasinda dorsal pankreatik
kanalin distal parcasi ile ventral pankreasin kisa kanali birleserek ana pankreatik kanal
yani Wirsung kanalini olusturur. Drenaji eriskinlerin %91’inde major papillaya (Papilla
Vateri) olmaktadir. Gelisimin bu asamasinda dorsal pankreatik kanalin proksimal
kesimi siklikla atrofiye gider, atrofiye gitmedigi durumlarda aksesuar Santorini kanali
olusur ve mindr papillaya drene olur. Pankreasin flizyonu sirasinda ortaya g¢ikan
problemler agenezi, aplazi, hipoplazi, divizyum veya anuler pankreas gibi anomalilerdir
(10).

2.2. Anatomi

Pankreas; yumusak, sarimsi renkte, lomber 2. vertebra diizeyinde uzunlamasia seyir
gosteren bir organdir. Pankreas en biiyiik salgi bezlerinden biridir. Uzunlamasina
boyutu 15-20 cm, genisligi yaklasik 2.5-3 cm, kalinligr 1-1.5 cm’dir. Pankreas hem
ekzokrin hem de endokrin fonksiyonlar1 olan bir organdir. Bezin ekzokrin kismi,
proteinleri, yaglar1 ve karbonhidratlar1 hidrolize eden enzimlerin sekresyonunu yapar.
Pankreas endokrin fonksiyonlarin1 {ireten kesim ise Langerhans adaciklaridir.
Langerhans adaciklarindan karbonhidrat metabolizmasinda anahtar rol oynayan insiilin
ve glukagon hormonlar1 basta olmak tizere hormon salgis1 olur. Langerhans adaciklar

pankreas dokusunun yaklasik %2’sini olusturmaktadir.



Pankreas transvers uzanim gostererek duodenal konkaviteden dalak hilusuna dogru
devam etmektedir. Pankreas anterosiiperiorunda duodenum, mide ve dalak,
anteroinferiorunda duodenum, jejunum, transvers kolon ve dalak ile iligkilidir. Hemen
Oniinde ise transvers kolon mezosu ile direkt temas halindedir. Posteriorda sag renal
damarlar, inferior vena kava (IVK), portal ven (PV), diafragmatik kruslar, aorta, ¢dlyak
trunkus, torasik dukt, siiperior mezenterik damarlar, sol renal ve sol bdbrek ile
komsudur. Pankreas bas, boyun, gévde ve kuyruk kesiminden olusmustur. Pankreasin
bas, boyun ve govde kesimleri retroperitoneal yerlesimli iken kuyruk kesimi splenorenal
ligaman igerisinde periton Kkatlantisinda devam ettigi igin buradaki patolojiler

intraperitoneal alana yayilim gosterebilir.

Pankreas bas kismi, duodenum kavitesi i¢ine yerlesir. Pankreas bas kisminin bir bolimii
siiperior mezenterik arter ve venin arkasinda sola dogru ilerler ve bu kisim ‘processus
uncinatus’ admni alir. Bu c¢ikinti tamamen olmayabilir veya siiperior mezenterik

damarlar1 sarar sekilde bulunabilir.

Pankreas boyun kismi, pankreasin bas ile korpus arasinda kalan dar kismidir. Yaklasik
olarak 1.5-2.5 cm uzunlugundadir. On-arka ¢ap1 0.5-1 cm araligindadir ve pankreasin en
ince kesimini olusturur. Siiperior mezenterik ven (SMV) ile splenik ven (SV) arka

kesimde birlesir. Arka yiizeyinde PV orjinine bagli olarak bir oyuk meydana getirmistir.

Pankreas govde kesimi lomber 1. vertebra hizasinda anteriora dogru diizgiin bir
konkavite igeren kismidir. Korpus kesimi ve boyun kesimi anteriorda posterior peritonla

komsudur.

Pankreas kuyruk kesimi govdenin relatif olarak sonlanmasidir. Retroperitoneal alanda
transvers yerlesimli olup dalak hilusuna dogru uzanir ve perifere dogru gittikge incelir

(11).
2.2.1. Duktal Anatomi
Pankreatik kanallar, ana pankreatik kanal (Wirsung kanali) ve aksesuar pankreas

kanalindan (Santorini kanali) olusur. Wirsung kanali pankreas kuyrugundan baslayip

basa dogru devam eden, 6n yiizden ¢ok arka ylize yakin seyreden, iist ve alt kenarlar



tam orta seviyede seyreden bir kanaldir. Ancak litaretiirde 27 degisik konfigurasyonla
seyir gosterdigi tanimlanmistir (12). Wirsung kanali ortalama 16 cm uzunlugundadir,
bas kisminda ortalama ¢ap1 3.5 mm’dir. 20-30 kollateral yan dal Wirsung kanalina
drene olur. Wirsung kanali, ana safra kanali ile birlikte papilla majér diizeyinde
duodenuma medialden drene olur. Rutin spiral BT kesitlerinde 2-3 mm ¢apinda lineer
bir hat olarak normal pankreatik kanal siklikla izlenebilir. Major papilla, %74 olguda
desendan duodenumun orta 1/3’liik béliimiinde yeralir. %60-80 olguda pankreatik kanal
ile safra kanali ortak kanal olusturur ve hafif¢e genisler. Ampullada bulunan muskiiler

sfinkter sistemi Vaterian sfinkter adin1 alir.

Populasyonun biiylik cogunlugunda Santorini kanali proksimaldeki Wirsung kanali ile
birlesen kisa bir segmenti hari¢ rudimenter kalir ve doudenum ile irtibatin1 kaybeder.
Daha az siklikta Santorini atrofiye ugramaz ve pankreasin bas kisminda kiiciik bir alani

drene ederek minor papillaya agilir (13).

Ana safra kanalinin drenaj yolu, pankreas hastaliklarinda 6nemlidir. Ana safra kanali ile

pankreas basinin 3 tip iliskisi bulunmaktadir (14);

-Pankreatik doku kanalin arka tarafinda ¢ok az miktarda sarar
-Kanal1 tiimiiyle sarar

-Kanal doku ile sarilmadan devam eder

2.2.2. Arterleri

Pankreasin beslenmesi, superior mezenterik arter (SMA) ve ¢oliak arter tarafindan
saglanir. Coliak arter T12-L1 hizasinda abdominal aortanin ilk dali olarak ayrilir ve ana
hepatik, splenik, sol gastrik arterler olmak {izere dallara ayrilir. Bazen dorsal pankreatik
arter de, ¢oliak arterden ayrilabilir. Tim major arterler pankreasin posteriorundan

gegerler.

Gastroduodenal arter, gastrohepatik ligaman icinde yaklasik pilor ile ayni vertikal
eksende hepatik arterden ayrilir. Koledogun medialinde, asag1 dogru, pankreas basinin
onlinden duodenum birinci kisminin arkasindan gecer ve sag gastroepiploik arter ve

superior pankreatikoduodenal arterler seklinde sonlanir. Sag gastroepiploik arter,



gastroduodenal arter, hepatik arterden ayrildiktan yaklasik 1 cm sonra dallanir. Bazen
sag gastroepiploik, siiperior anterior ve posterior pankreatikoduodenal arterler
gastroduodenal arterden trifikasyon seklinde dallanirlar. Bununla birlikte genellikle
siiperior anterior pankretikoduodenal arter duodenum 1. kisminin alt sinirindan baslar.
Siiperior anterior pankreatikodudenal arter asagi dogru seyrederek, pankreas basi ile
duodenum medial yiizii arasindaki sulkustan gecer asagida SMA dali olan inferior
pankreatikoduodenal arter ile anastamoz yapar. Siiperior posterior pankreatikoduodenal
arter, koledogun 6niinde duodenumun {iist sinirinda gastroduodenal arterden dallanir.
Mediale dogru, pankreas basinin arkasindan, koledogun intrapankreatik kisminin
arkasindan gecerek inferior posterior pankreatikoduodenal arterlerle anastamoz yapar.
Posterior inferior pankreatikoduedonal arter, inferior mezenterik arterden (IMA)
dallanmaktadir. Diger iki kiiciik arteri olan supraduedonal ve retroduodenal arter,
duodenumun {ist sinirinda gastroduodenal arterden dallanir ve duodenumun siiperior

anterior ve posterior boliimlerini besler (15).

Inferior anterior ve posterior pankratikoduodenal arterler bagimsiz olarak veya bir
trunkus halinde ya SMA’dan ya da ana dallarindan birinden ¢ikarlar. Bunlar duodenum,

pankreas basi, duodenojejunal bileske ve pankreas boynunu da beslerler.

Stiperior dorsal pankreatik arter kiiclik, siklikla bulunmayan bir damardir. Bulunmasi
halinde, siklikla pankreas boynunda splenik arterden (SA) kaynaklanir. Pankreas iist
kenarinda boyun, gévde ve kuyruk boyunca seyreder. SA yerine, ¢oliak trunkus, hepatik
arter veya SMA’dan da dallanabilir. Inferior transvers pankreatik arter de kiiciik fakat
siiperior damara gore daha ¢ok siklikla varolan bir arterdir. Pankreasin posterior inferior
siirinda bezin govde kisminin igerisinde seyretmektedir. Bu damarin dallar1 ¢ogunlukla
kanali beslemektedir. Pankreas gévdesi ve kuyrugu SA’den ¢esitli mesafelerde ayrilan

cok sayida arter ile beslenmektedir.

Kaudal pankreatik arter bulunmasi halinde, SA’in bir dalindan veya sol gastroepiploik

arterden dallanir ve pankreas kuyrugunu besler.

Pankreas kanlanmasimin ayrintili olarak bilinmesi cerrahisinde biiyiik O6nem tasir.

Pankreas bas1 ve duodenum ortak kanlanmaya sahipdir ve pankreas basinin rezeksiyonu



duodenumda iskemiye neden olmadan miimkiin degildir. Ancak pankreas boyun, gévde,

kuyrukta diger organlarda iskemi olusturmaksizin rezeksiyon miimkiindiir (15).

2.2.3. Venleri

Pankreasin vendz doniisii portal vene dogrudur. Pankreas venleri arterlerin Oniinde
yerlesim gosterir ve arterleri izler. Pankreas basinin ve unsinat progesin vendz drenajini
siiperior pankreatikoduedonal ven, sag gastroepiploik ven ve ¢dliak ven birlesip
gastokolik trunku olusturarak, SMV’e drene olarak yapar. Burasi pankreas cerrahisi
sirasindaki ana igaret noktalarindan biridir. Diger bir 6nemli vendz yap1 ise pankreas
basimin arka yiizlinii drene eden ve PV’nin 6n ve yan tarafina drene olan vendir.
Pankreas govdesi ve kuyrugunun vendz drenaji ise direkt olarak SV’e veya inferior

pankreatik ven yoluyla inferior veya SMV’e olmaktadir (15).

2.2.4. Lenfatikleri

Pankreas lenfatik drenaj acisindan zengindir. Siiperior lenf nodlar1 pankreasin iist
kisminda yer almakta olup, bezin 6n ve iist yarisinin lenfatik drenajini toplamaktadir.
Inferior lenf nodlar1 bezin alt kenarinda bulunmakta olup, alt ve arka yarmin lenfatik
drenajini toplamaktadir. Anterior lenf nodlari ise pankreas baginin 6n tarafiyla ilgilidir.
Pilorun hemen altinda, pankreas ile duodenum egrisinin hemen Oniinde ve transvers
kolonun mezenterik kokiinde yerlesiktir. Posterior lenf nodlar1 pankreas basinin
arkasinin lenfatik drenaji ile ilgilidir. Bunlar pankreas ile duodenumun yakin
komsulukta oldugu alanin arkasinda, koledok boyunca ve aortanin ¢dliak ayrimina
kadar alanda yerlesiktir. Splenik lenf nodlar1 pankreas kuyrugunu drene eder. Lenfatik

drenaj pankreas kanserinin yayilimida 6nemlidir (15).

2.2.5. Sinirleri

Pankreas sempatik sinirlerini splanknik sinirlerden, parasempatiklerini ise nervus
vagusdan alir. Genelde sinirler pankreatik kanali ve arterleri takip ederler. Splanknik
sinirler ayn1 zamanda agri-duyu liflerini tasimaktadir ve bunlar1 ¢olyak pleksus ve
ganglionlara iletmektedir. Vagusun afferent liflerinin pankreatik agr1 duyusunda rol alip

almadiklar1 bilinmemektedir.



2.3. Goriintiileme Yontemleri

2.3.1. Direkt Grafiler

Kronik pankreatit gelisiminden 5-10 yil sonra direk grafiye yansiyacak sekilde
kalsifikasyonlar goriilebilir. Adenokarsinomlarda genellikle kalsifikasyon izlenmez.
Kistik tiimorlerin  %10’unda kalsifikasyon izlenebilir. Pseudokistlerde, geg¢irilmis
pankreas travmasina bagli olusan infarkt alanlarinda ve hematomlarda, hemanjiom ve
lenfajiomlarda kalsifikasyon izlenebilir. Bazen biiyiikk pankreas kitlelerinin mide ve

incebarsaklarin gaz dagiliminda neden oldugu distorsiyon izlenebilir (16).

2.3.2. Baryumlu Grafiler

Baryumlu grafiler gastrointestinal limenin degerlendirilmesinde 6nemli katki saglar.
Pankreasin normal gastrointestinal trakt ile Onemli iliskileri vardir. Pankreasin
inflamatuar ve neoplastik hastaliklarinda bu iliski bozulabilir. Pankreas hastaliklarindaki
lezyonlarin goriiniim 6zellikleri diger patolojiler ile karisabilir. Baryumlu grafilerde
pankreas patolojilerinde su bulgular izlenebilir (17);

1-Antral padding (antrum posterior inferior konturunda indentasyon)

2-Duedonum medial konturunda basi, duvarda traksiyon, fiske goériiniim ve
spikiiler uzanimlar

3-Ampulla diizeyinde diizensizlik veya kitle goriiniimii

4-Transvers kolonda veya splenik fleksurada lokalize alanda haustralarda

diizlesme, daralma, distan basi

2.3.3. Ultrasonografi (US)

Pankreas patolojisinden siiphelenilen olgularda genellikle ilk goriintilleme yontemidir.
Noninvaziv, kolay, ucuz ve tekrar uygulanabilir olmasi, intra ve ekstrahepatik safra
yollarmin degerlendirilebilmesi nedeniyle tercih edilir. Ancak uygulayiciya bagl
olmasi, barsak gazlari, obezite, pankreas kuyruk, govde gibi anatomik lokalizasyonu zor
olan bolgeler dezavantajlaridir. Ultrasonografi ile, yapilan degerlendirme pankreasin
sekli, boyutu, parankim ekojenitesi, goriilebilen pankreas duktal yapilari, peripankraetik

vaskiiler yapilar, peripankreatik yag doku ekojenitesi, ¢cevre lenf nodlar1 ve intra ve



ekstrahepatik safra yollar1 degerlendirilir. Normal pankreas boyutunun kisinin yasi ile
baglantili olarak degismesinden dolayi, hastanin yas1 da inceleme sirasinda goz oniinde
bulundurulmalidir. Pankreas i¢in kabul edilebilir maksimum boyutlar; bas icin 3 cm,
boyun ve govde i¢in 2.5 cm, kuyruk icin 2 cm’dir. Ancak bununla birlikte boyut
degisikliklerinin tek basma tanisal degerinin yiiksek olmadigi gosterilmistir (18).
Pankreas bas ve boyun kesiminde Wirsung kanal genisligi 3 mm, boyun distalinde ise
1.6 mm normal Ust smirlar olarak belirtilmistir (19). Normal pankreas ekojenitesi
genellikle homojendir. Normal karacigere gore izo-hiperekoik olarak izlenir.
Yaslanmakla, kronik pankreatit, diyet eksikliklikleri, viral enfeksiyonlar, steroid
kullanimu, kistik fibrozis, diabetis mellitus ve sismanliga bagl yagl infiltrasyon sonucu
ekojenitesinde artig olabilir ve ¢evre yag dokusundan ayirt etmede sorun yasanabilir. Bu
gibi hastalarda bezin yeri vaskiiler belirleyicilerle yapilmalidir (20). Lipomatdz
psodohipertrofide pankreas masif olarak genisleme gosterir. Pankreasin US ile
degerlendirilmesinde bazi tuzaklar vardir bunlar; splenik arter veya venin dilate
pankreas kanali ile karistirilmasi, karaciger sol lobu ile pankreas basi arasina sikismis
duodenumun dilate pankreas kanali ile karistirilmasi, pankreas basinda izlenen dilate

koledogun anekoik kist sanilmasidir (21).

2.3.4. Endoskopik Ultraonografi (EUS)

Yiiksek frekansli (7.5-12Mhz) probun duodenum 2. kismina yerlesitirilmesini takiben
pankreasin yiiksek rezoliisyonlu goriintiileri elde edilebilir. EUS 6zellikle pankreas bas
ve boyun bolgesindeki  kiicik tiimorlerin  ve ampulla  patolojilerinin
degerlendirilmesinde duyarli bir yontemdir. Ayrica bu yontem ile lezyondan biyopsi
alinma sanst da vardir. Bu yontemin dezavantajlart deneyimli bir uygulayici
gerektirmesi, invaziv bir yontem olmasi, karaciger metastazlarinin, mezenter tutulumu

ve timdriin batin i¢i dagiliminin tam saptamamasidir (1).

2.3.5. Endoskopik Elastografi

Elastikiyet ve sertlik 6zelliklerine gore dokularin ayriminda yardimei bir ultrasonografik
yontemdir. Bu yontemle malign lezyonlar %100 duyarlilikta taninabilmekte ancak
ozgiillik %67’de kalmaktadir (22). Bu yontemde kronik pankreatit ile malignitenin

benzer sertlikte oldugu ve ayriminin gii¢ oldugu bildirilmistir (23).



2.3.6. Bilgisayarh Tomografi

Ik kez 1998 yilinda kullanima giren MDBT cihazlar1 sayesinde uzaysal ¢oziiniirliikte

ilerlemeler saglanmistir.

2.3.6.1. Fizik Ozellikleri

2.3.6.1.1. Gantri Rotasyon Zamani; Giiniimiizde bu siire 0,5 sn’nin altindadir.

2.3.6.1.2. ince Kesit Kalinliklari; MDBT cihazlari, hizlar1 sayesinde, konvansiyonel

helikal cihazlarindan farkli olarak, klasik kesit taramasindan farkli anlamda hacim
taramasi yapmaktadir. Yiiksek kalitede hacim bilgisi i¢in longitudinal diizlemdeki (z
eksenindeki) ¢oziiniirligiin yeterli olmasi gerekmektedir. Longitudinal diizlemdeki
¢cOzlinirligiini belirleyen baslica etken kesit kalinligidir. Dedektor teknolojisindeki
gelismelerle kesit kalinligr giderek diisiiriilmektedir. Boylece ulasilan izotropik voksel
geometrisi sayesinde multiplanar reformasyonlar ve ii¢ boyutlu goriintiileme optimal

gorsel keskinlikte yapilabilmektedir (24).

2.3.6.1.3. Dedektor yapisi; Konvansiyonel helikal BT cihazlarinda dedektor tek sira

halinde dizilmis tek boyutlu bir yapidir. MDBT cihazlarinda ise dedektor ¢ok sayida
dedektor sirasindan olusan iki boyutlu bir matriks yapisindadir. Farkli kalinlikta
dedektor elemanlar: iceren asimetrik dedektor dizaynlarinin yani sira dedektdr matriksi
simetrik yapida olan sistemler de vardir. Sistemin minimum kesit kalinligin1 belirleyen,
en kiiglik dedektor elemaninin Z eksenindeki genisligidir. Bu deger bazi sistemlerde 0.5

mm, baz sistemlerde 0.625 mm’dir.

2.3.6.1.4. Veri elde etme diizeni (DAS=data acquisition system); Dedektor siralarindan

veya bunlarin kombinasyonlarindan alinan kesit bilgileri daha sonra DAS’lara
aktarilmaktadir. DAS’lara gelen analog veriler dijital verilere doniistiiriilmektedir. DAS
sayisinin artmasi elektronik devre gereksiniminin de artmasi sonucunu dogurmustur.
Fazla miktardaki elektronik devrenin yer ihtiyact bunlarin yiiksek yogunlukta monte

edilmesiyle ¢ozlimlenmistir (25).
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2.3.6.1.5. Gorinti rekonstritksiyonu;

a- Cok noktali rekonstriiksiyon algoritmasi ve optimal veri orneklemesi; Dedektor
sisteminden baska MDBT cihazlarinda, konvansiyonel helikal cihazlardan farkli
goriintli rekonstruksiyon algoritmalar1 kullanilmaktadir. MDBT cihazlarinda dedektor
iki boyutlu oldugundan tiipten ¢ikan X 1s1m1 hiizmesi de iki boyutludur, yani koni
seklindedir. Konvansiyonel rekonstriiksiyon ydntemlerinin kullanilmasi durumunda,
koni iginde belli bir acgiyla dedektor elemanlarina gelen X 1sinlar1 artefaktlara yol
acabilir. Bu artefaktlarin giderilebilmesi i¢in, MDBT cihazlarinda, konvansiyonel
helikal cihazlarda kullanilan 180 derece lineer interpolasyon algoritmasi degil, ¢ok
noktal1 (multipoint) interpolasyon ile goriintiiler rekonstriikte edilmektedir. Bu sekilde
konvansiyonel helikal teknige gore daha yiiksek kalitede goriintii kalitesi elde
edilebimektedir. Multipoint rekonstruksiyon algoritmasinda verilerin 6rneklenmesi de
optimize edilmistir. Optimize edilmis Ornekleme adi verilen bu yOntemin amaci
longitudinal yonde veri 6rnekleme miktarini artirmak, yani daha fazla 6l¢iim bilgisi elde
etmek ve boylece sinyal—giiriiltii oranini arttirmaktadir. Konvansiyonel yonteme gore
daha fazla ol¢iim verisi kullanilmasma olanak veren optimal Grnekleme yontemi
sayesinde MDBT cihazlarinda ayni dozun kullanilmasi durumunda sinyal giiriiltii orani
konvansiyonel BT cihazlarina gore % 20 nispetinde artmaktadir (25).

b- Z filtre rekonstriiksiyonu: MDBT’de goriintii rekonstriiksiyonunda ¢ok noktali
interpolasyon algoritmasi disinda Z filtre rekonstruksiyon algoritmasi adi verilen bir
teknikde kulanilmaktadir. Z filtre rekonstriiksiyonunda uygun Z kernelleriyle Z
eksenindeki frekans yanit1 degistirilmekte ve bu sekilde tek bir helikal veri kiimesinden

farkli kesit kalinliklarinda ¢ok sayida goriintii serisi olusturulabilmektedir.

2.3.6.2. MDBT Teknolojisindeki Gelismelerin Goriitiilemeye Katkisi;

2.3.6.2.1. Tarama Hizinda Artis; Tarama hizinin konvasiyonel helikal cihazlara gore

artmasi daha genis hacimlerin kisa siirede taranmasi olanagimi getirmistir (18). Buna
bagl avantajlar soyle siralanabilir;

1- Rutin incelemelerin daha kisa siirelerde elde olunmaya baslanmasi (solunum
denetimsizliginden kaynaklanan artefaktlar1 gidermistir)

2- Travma hastalarina ¢ok kisa siirelerde tiim viicut taramasi yapilabilmesi

3- Cocuklarda anestezi ve sedasyon olmaksizin inceleme yapilabilmesi
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4- Pulmoner emboli hastalarinda onceleri miimkiin olmayan subsegmental diizeydeki
embolilerin degerlendirilebilmesi, aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, ekstremite
arterlerinin aterosklerotik lezyonlari, renal arter patolojileri, mezenter iskemisi,
pankreas bilyer agag, karaciger ve bobrek neoplazmlarinda arteryel vendz tutulumun
arastirilmasi, karaciger ve bobrek transplantasyonlarinda preoperatif degerlendirme gibi
bir ¢ok uygulamanin daha yiiksek longitudinal rezolusyonla yapilabilmesi, longitudinal
¢ozinlrligiin artmasi ile daha kaliteli 3 boyutlu uygulamalar gerceklestirilebilmesi,
yiiksek tarama hizinin ince kesit kalinliklar1 ile birlestirilmesi sayesinde Willis poligonu
damar yapilariin degerlendirilebilir hale gelmesi

5- BT anjiografi uygulamalarinda kontrast madde dozunun azaltilmasi

2.3.6.2.2. Gantri rotasyon suresinin kisalmasi; Gantri rotasyon siiresinin kisalmasi

hareket artefaktlarini belirgin olarak azalttigi gibi ayni siire icinde daha genis anatomik

bolgelerin taranabilmesi olanagini saglamis ve longitudinal ¢oziiniirliigii de arttirmistir.

2.3.6.2.3. Kesit kalinliginda azalma; Giiniimizde MDBT cihazlarinda minimum kesit

kalinligr 0.5-0.625 mm arasinda degigsmektedir. Daha ince kesit kalinliklar1 ile uzaysal
¢Oziiniirlik artirmakta ve kismi hacim etkisini azaltmaktadir. Multislice dedektorler
sayesinde bu denli ince kesit kalinliklar1 ile bircok anatomik bolge taranabilmekte, elde
edilen izotropik goriintiilerle yiiksek kalitede reformat, multiprojeksiyon, volum rending

ve 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir (26).

Normal pankreasin boyutlari, sekli, pozisyonu aksiyal planda ve elde edilen
rekontriiskiyon goriintiilerle de koronal-sagital planlarda degerlendirmek miimkiindiir.
Pankreas retroperitoneal alanda nefes alip vermekle cok simrli hareket eden bir
organdir. Zayif insanlarda retroperitoneal mesafenin sekli nedeniyle umulmadik
bigimde anteriora yerlesim gosterebilir (27). Komsu organlar olan mide, duodenum ve
proksimal jejenumun negatif veya pozitif kontrast maddelerle doldurulmasi pankreas
siirlarinin daha iyi secilmesine ve degerlendirilmesine olanak saglar. Giiniimiizde 0.5
mm’lik kesit elde edilebilen cihazlar sayesinde pankreas patolojilerinin tanisinda,
takibinde, evrelendirilmesinde temel yontem haline gelmistir (28). Bezin gergek
boyutunun belirlenmesinde, Kkitlelerinin ortaya konmasinda, pankreatik kanal
degisikliklerinin degerlendirilmesinde intravendz kontrast madde gereklidir. Pankreas

tiimorlerinde operabiliteyi belirleyen temel kriterler tiimoriin lokal yayiliminin derecesi,
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lenf nodu tutulumu, metastaz varligr ve vaskiiler tutulumun derecesidir. Bu bilgilerin
ortaya sunulmasinda erken ve gec fazlari igeren kontrastli degerlendirmeler
gerckmektedir. Kontrast madde enjeksiyonundan once pankreas 35-40 Housfiled Unit
(HU) attenuasyonu olan, oblik durusu nedeniyle tamaminin kesite girmedigi bir

organdir.

Pankreas govdesi klasik olarak SMA 6niinde yer alir. Govde sol bobrek ve sol surrenal
beze dogru uzanir ve bu alanda yer alan retroperitoneal organlarla komsuluk halindedir.
Kuyruk ise dalak hilusu ile komsuluk halindedir. VK anteriorunda yer alan pankreas
basi, medialde duodenum ikinci kismina dogru uzanir. Pankreas boynu ise SMV ile
SV’nin birlestigi bolgenin anteriorunda yer alir. Unsinat proges genellikle SMV
arkasinda yer alir. Sol renal ven ile IVK bileskesinde izlenebilir ve bu nokta pankreas
basmin segilebilmesinde belirte¢ noktalarindan birisidir. Ana safra yolu pankreas
basinin arkasinda ve duodenum komsulugunda yukaridan asagi seyirde goriiliir.
Pankreas boyutlarinda degisikliklere 6zellikle de yaslilarda ortaya c¢ikan atrofiye sik
rastlanilir. Boyutsal varyasyonel degisiklikler nedeniyle, pankreas lezyonlarinin
tespitinde boyutdan c¢ok kontrastli incelemelerde goriilen kontrast farklari anlaml
olmaktadir (29). Resim 1. ve Resim 2.’de patolojik bulgu géstermeyen pankreasin
strastyla arterial ve portal faz BT goriintiileri mevcuttur.

Resim 1. Resim 2.

2.3.7. Manyetik Rezonans Goriintiilime (MRG),
2.3.7.1. Fizik Prensipler;

Manyetik rezonans goriintiileme, manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo

dalgalarinin viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goriintiiye doniistiiriilmesi
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temeline dayanan bir yontemdir. Kontrast rezoliisyonu ytiksektir. Fizik prensipleri 1946
yilinda Bloch ve Purcell tarafindan tanimlanmis olup, goriintiilleme yontemi olarak ilk
kez 1973 yilinda Lauterber tarafindan kullanilmistir (30). Atomlarin g¢ekirdek yapisi
proton ve noétron adi verilen niikleonlar tarafindan olusturulur. Niikleonlar kendi
etrafinda doniis yapar ve bu harekete ‘spin’ hareketi adi verilir. Bu spin hareketleri
sayesinde dogal bir manyetik alan olustururlar. Dig manyetik alanlarin yogunlugunda bu
spin hareketi sayesinde olusan momentler rastgele dagilmiglardir (31). Cekirdekteki
niikelonlar eger c¢ift sayida ise birbirlerinin spin hareketini ortadan kaldiracak sekilde
dizilim gosterirler. Ancak tek sayida niikleon igeren atomlarda net bir manyetik dipol
hareketi bulunur. MRG’de sinyal kaynagi olarak tek sayida atom icermesi ve viicutta
¢ok fazla bulunmasi nedeniyle hidrojen (H+) atomu tercih edilir. Normalde dokularda
rastgele dagilmis cok sayida (H+) dipolleri biiyiik gii¢ iceren dis manyetik alan icerisine
konuldugunda, dig manyetik alana gore paralel ve antiparalel dizilim gosterirler. Paralel
dizilim daha az enerji gerektirdiginden, atomlardan daha fazlasi bunu tercih eder. Bunun
sonucunda ise net manyetik vektor dis manyetik alana paralel yonde olur (31). Buna
longitudinal manyetizasyon denir. Protonlar kendi c¢evrelerinde spin hareketine devam
ederken ayn1 zamanda dis manyetik alanin giicii ile orantili olarak bu manyetik vektoriin
aks1 etrafinda salinim (precession) hareketi yaparlar.

Salininim hareketinin frekans1 Larmour denklemi ile belirtilmistir.

f= g.Bo

f; salinim frekansi(uHz/sn)

g; gyromanyetik sabit (uHz/Tesla)

Bo; dis manyetik alan giicii (Tesla)

Insan viicudunda en fazla bulunan ve en yiiksek gyromanyetik sabite sahip olan proton
hidrojen atomudur. Bu nedenle MRG uygulamalarinda giiglii sinyal alabilmek igin
tercih edilir (31). Dokunun net manyetik vektorii (longitunal manyetizasyon) dis
manyetik alana paralel oldugu i¢in gelen sinyali net olarak 6lgmek miimkiin degildir.
Gelen sinyali hesaplayabilmek i¢in vektoriin 90° radyofrekans (RF) pulsu ile transvers
plana yatirilmasi gerekmektedir. RF pulsu ana manyetik alan giiciinde ve dokuya 6zgii
Larmour frekansi ile uygulanir (30). Olusturulan yeni durum transvers manyetizasyon
adini alir ve RF pulsu kesildiginde protonlar dnceki diislik enerjili durumlarina dénmeye
baslarlar. Bu sirada protonlarin transvers manyetizasyon sagladiginda gosterdikleri faz

uyumu da bozulmaya baglar ve longitudinal manyetizasyon yeniden artar. Bu degisim
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‘free induction decay=FID’ adin1 alir ve sinyal kayd1 bu sirada gerceklesir. Alict sargilar
tarafindan algilanan sinyaller alternatif akima ve sonrasinda da bilgisayar yardimiyla
goriintiiye doniistiiriiliir (31). 90° RF pulsu verildikten sonra, ana manyetik alan vektorii
yoniindeki longitudinal manyetizasyonun %63’{linlin yeniden kazanilmasi i¢in gereken
stire ‘T1’ relaksasyon zaman olarak bilinir ve bu siire manyetik alanin giici ile
dokularin i¢yap1 6zelliklerine gore degisir. T1 siiresi kisa olan dokular (yag gibi) parlak
yani hiperintens olarak izlenir. T1 siliresi uzun olan dokular ise (su gibi) disik
intensitede yani hipointens olarak izlenir (30). 90° RF pulsu verilmesinden hemen sonra
transvers manyetizasyonun giicii, 90° pulstan 6nceki longitudinal manyetizasyonun
giicline esittir. Ayn1 zamanda protonlar arasinda faz uyumu (in faz) olusmus
durumdadir. RF pulsu kesildikten hemen sonra ise faz uyumu, protonlar arasindaki
etkilesim sonucu bozulmaya baslar. Transvers manyetizasyon azalmaya baslar ve
baslangi¢ degerinin %37’si seviyesine inmesine kadar ki gecen siireye ‘T2’ relaksasyon
zamani denir. T2 relaksasyon zamani i¢ ve dis manyetik alan inhomojenitlerinden
etkilenir, dis manyetik alan giiclinden bagimsizdir. Ger¢ek T2 siiresi sadece dokularin
fiziksel 6zelliklerinden etkilenir. Hem dis manyetik alan inhomojenitelerinden, hem de
dokularin fiziksel 6zelliklerinden kaynaklanan relaksasyona ‘T2*’ relaksasyon denir
(30-31).

2.3.7.2. MRG’de Normal Pankreas;

T1 agirhikli goriintillerde (Resim 3) karaciger ve kaslar gibi yag igermeyen organlardan
daha yiiksek sinyal intensitesine sahiptir (32). Normal pankreasin gorece
hiperintensitesi, glandiiler elemanlarin icerisindeki proteindz sivilara, mangenez gibi
paramanyetik maddelere ve pankreatik ekzokrin hiicrelerdeki ¢ok miktardaki
endoplazmik retikuluma baglidir (33). Normal pankreas T2 agirlikli goriintiilerde kasa
gore hafif hiperintens olarak izlenmektedir. Yag baskili T2 agirhikli (Resim 4)
gortintiilerde normal pankreas ile peripankreatik yag dokusu arasinda minimal fark
vardir (32). Pankreas wvaskiilarizasyonunun yiiksek olmasi nedeniyle yogun
kontrastlanma gdsteren bir organdir ve en yogun kontrastlanma enjeksiyondan 30-45 sn
sonra olur (34). Ana pankreatik kanal 2-3 mm genisligindedir ve kuyruktan bas kismina
dogru genisligi giderek artar. Yaklasik 20-35 adet olan kisa yan dallar ana kanala dik
acilir ~ fakat dilate  olmadik¢a  gorilmezler (35). Manyetik  rezonans

kolanjiopankreatikografide (MRKP) pankraecatik kanalin goriintiilenmesi, pankreatik
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stvi ve bikarbonat sekresyonu, bdylece kanal igerisindeki siviyr ve kanal genisligini
gecici olarak arttiran ekzojen sekretin uygulamasi ile kolaylasabilir. Normal pankreas
sekretin uygulamasindan 1 dakika sonra genisler, en genis ¢apma 23 dakikada ulasir.

Pankreatik sivilarin duodenuma bosalmasindan bes dakika sonra eski haline déner (36).

Resim 3. Resim 4.

2.3.7.3. Pankreasa Yonelik Sekanslar

1.Nefes Tutmali Gradient Eko (GRE) Sekanslar;

Tetkik bir nefes tutumu siliresinde gergeklestirilebildigi i¢in solunum artefaktlar
onlenmistir. Gadolinyum iceren kontrast maddeler ve iiretici firmalarca degisik adlar
verilen spoiled GRE sekanslar sayesinde dinamik incelemeler yapmak miimkiin
olmustur (37). Kapiller fazda hipervaskiiler lezyonlari, parankimal fazda ise
hipovaskiiler lezyonlar1 izlemek miimkiindiir. Genellikle pankreas kanserleri fibrotik
yapilarindan dolay1 erken kontrastli imajlarda pankreas parankimine gore daha az
kontrast tutulumu gosterirler. Bu sebeple kontrast madde enjeksiyonu ardindan
pankreasi erken fazda goriintiilemek 6nemlidir. Kontrast madde verilmesi ardindan 20-
30. saniyede alinan arterial faz (Resim 5) goriintiilerde pankreasda diffiiz ve homojen
tarzda kontrast tutulumu goézlenir. Bu fazda pankreas karaciger ve retroperitoneal yagh
dokuya gore daha belirgin hiperintensdir. Pankreas adenokarsinomlar1 arterial fazda
parankime gore hipointens izlenirken, postkontrast birinci dakikadan itibaren kontrast
tutmaya bagslarlar. Pankreas endokrin neoplazmlari ve asiner hiicreli tiimorleri ise erken

donemlerden itibaren yogun kontrastlanma gosterirler. Pankreasda parankimi ile ¢evrili
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timorleri saptamada bu agidan erken fazlarda alinan kontrastli kesitler degerlidir.
Kontrast madde verilmesi ardindan 40-50. saniyede alinan portal fazi (Resim 6) igeren

gorilntiilerde ¢evre venoz vaskiiler yapilar ile ilgili degerlendirmeler yapilabilir.

Resim 5. Resim 6.

2. Manvetik rezonans kolanjiopankreatikografide (MRKP);

IIk kez 1991 yilinda safra yollarinin ve pankreas kanalinin goriintiilenmesinde
noninvaziv bir yontem olarak ortaya ¢ikmistir. Bu alanin goriintiilenmesinde temel
yontem olan endoskopik retrograd kolanjiopankreatikgrafi (ERKP) olmakla birlikte, bu
islemin invaziv olmasi, her hastaya uygulanamamast ve neden olabildigi
komplikasyonlar nedeni ile MRKP’nin tanisal test olarak kullanimi 6ne ¢ikmaktadir.
MRKP, batinda sivi dolu yapilar ile komsu yumusak dokular arasinda bulunan dogal
T2-agirlikli kontrast farkini kullanarak goriintiileme yapar; intravendz kontrast madde
kullanim1 gerektirmez (38). MRKP’nin temel dayanak noktasi duragan sivilarin
hareketli sivilara ve solid dokulara nazaran daha uzun T2 zamanina (Resim 7) sahip
olmalaridir. Yaygin olarak kullanilan MRKP teknikleri iki ya da ii¢ boyutlu (2D ya da
3D) solunum-ortalamali T2-agirlikli sekanslar ve single-shot fast spin-echo (SSFSE) ile
half-Fourier acquisition single-shot turbo spin-echo (HASTE) gibi nefes tutmali T2
agirlikli  sekanslardir (39). MRKP birbirini tamamlayic1 bilgi veren iki yolla
uygulanabilir. ilk ydntem, sivi iceren yapilar1 yiiksek sinyal intensiteli gdsteren, 1-2
saniye icerisinde veriyi tek bir dilim (tipik olarak 30-80 mm) olarak elde eden nefes

tutmali sekanslardir. Bu kalin kolimasyonlu goriintiiler koronal, aksiyel ve oblik koronal
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planlarda elde olunabilir. ileri derecede bir uzun eko zamani (TE; 600-1000 ms), arka
plandaki yumusak dokuyu etkili bigimde baskilamak ve parsiyel hacim ortalamasi
etkisinden kurtulmak amaciyla uygulanir. Tiim goriintiileme hacminin veri ortalamasini
yansitan tek imaj elde edildiginden post-processing gerekli degildir. Kalin dilim imajlar
ERKP ile elde edilen izdiisiim imajlarina benzer olup, her ne kadar tiim pankreatiko-
biliyer agaci ve dilate olmayan kanallar1 gostermede kullanish olsa da, hiperintens safra
tarafindan gizlenebilecek olasi kanal i¢i dolum defektlerini saptamada duyarli degildir.
Kalin kolimasyonlu kesitlere, bir goriintiilleme is istasyonunda islenebilecek ¢ok sayida
ince kolimasyonlu kesitler (3-5 mm) elde edilen ikinci MRKP yontemi eklenir. Post-
processing tipik olarak, yalnizca izdiigiim planina dik olarak uzanan bir hat boyunca en
yiiksek sinyal intensiteli pikselleri gosteren maksimum intensite projeksiyonu (MIP)
algoritmasi ile yapilir. Boylece safra ve sivi dolu yapilar 6n planda, belirgin hale getilir.
Cok kesitli kaynak goriintiiler tek bir nefes tutmali sekansta ya da 4 ila 7 dakika

arasinda siiren, 2D veya 3D solunum-ortalamali T2 agirlikli  sekans ile aksiyel

(pankreatik kanal i¢in en iyi) ve koronal (safra yollar i¢in en iyi) planlarda elde
edilebilir.

Resim 7.

2.4. Pankreasin Yangisal Hastahklar:
2.4.1. Akut Pankreatit
[k kez 1980°li yillarda tamimlanan akut pankreatit, pankreasin akut inflamatuar hastalig

olup, acil servis bagvurularinin 6nemli bir nedenidir. Abdominal agri1, bulanti, kusma,

kan ve idrarda amilaz seviyelerinin yiikselmesi tanida 6nemli bulgulardir. Hastaligin
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fizyopatolojisinde pankreas dokusunun siipiirasyon, nekroz ve kanamasi gibi
degisiklikler izlenir (40). Etiyolojisinde yer alan en onemli nedenler alkol ve safra
tasidir (41). Diger nedenler ise; hiperlipidemi, hiperkalsemi, travma, ERKP, ilag
kullanim1 ile, poliarteritis nodaza, kabakulak, CMV enfeksiyonlaridir. Akut
pankreatitde goriintiileme yontemlerinin kullanilmasinda amag hastaliginin tanisinin
dogrulanmasi, nedeninin arastiritlmasi, hastalik yayilimmi ve komplikasyonlarinin

belirlenmesidir (42).

Pankreatit hastanin laboratuar, klinik bulgulari ile patolojik degisikliklere gore hafif ve
siddetli olarak iki forma ayrilmistir.

2.4.2. Kronik Pankreatit

Kronik pankreatit, pankreasin fibrozisi ile seyreden atrofi, eslik eden ekzokrin bez
disfonksiyonu ve pankreatik kanalda morfolojik degisikliklerle karekterize geri
doniigtimsiiz bir hastalikdir. Gliniimiizde yinelenen akut pankreatit ataklart sonucu
gelistigi kabul edilmektedir (4). Kronik pankreatit tanist histolojik ve morfolojik
kriterlerle konulur (43). Hastalarda tekrarlayan agri, gelisen organ disfonksiyonuna
bagli endokrin ve ekzokrin bozukluklar Klinik sikayetlere neden olur. Patolojisinde akut
pankreatitte de gozlenen fokal, segmental ya da diffiiz pankreas 6demi veya nekrozu ile
birlikte fibrozis vardir. Bu histolojik degisiklikler kesitsel goriintiilleme yontemleri ile
atrofi seklinde izlenir. Glandiiler atrofi ile birlikte pankreatik kanal irregiileritesi,

pankreatik kanal boyunca dagilmis kanal kalsifikasyonlari izlenebilir (44).

Kronik pankreatit etiyolojik nedenlerine gore, bilier, alkolik, idiopatik ve herediter

olarak siniflandirilabilir.

Alkolik pankreatit kronik pankreatitin en sik nedenidir. 6-12 yillik siireye ulasan kronik
kullaniminin kronik pankreatite neden olabilecegi bilinmektedir (45). Pankreasta difiiz
diizensiz fibrozis, bezlerde atrofi, duktuslarda diizensiz genislemeler ve bu duktuslar
tikayan eozinofilik protein, tas ve kalsifikasyonlar goriiliir. Parankimdeki fibrozise bagl
olarak koledok alt ucu, kalem ucu seklinde daralir. Peripankreatik fibrozise bagli portal

ve splenik vende darliklar ve kolleteral gelisimi izlenebilir (4).
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Kronik obstruktif pankreatit genellikle duktal sistemdeki, tas, enfeksiyon ve neoplastik

tikayict nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikar. Duktuslarda kronik protein tikaglar olsa da
kalsifikasyon sik beklenen bulgu degildir (46).

Otoimmiin pankreatit ilk olarak 1995 yilinda tanimlanmistir. Nonalkolik destriiktif
kronik  pankreatit, lenfoplazmositik pankreatit, kronik sklerozan pankreatit,
psodotiimoréz pankreatit gibi isimlerle de tamimlanmustir. Histolojik gelisiminde
lenfositik infiltrasyon ve fibrozis vardir (5). Difiiz boyut artisi, kalsifikasyon yoklugu,
ana pankreatik kanalda diizensiz daralmalar en sik gozlenen bulgularidir. Karakteristik
olarak pankreas dokusunda BT’de diffiiz biiyiime izlenir. Hastaligi bazen normal
pankreas dokusundan ve pankreas kanserinden ayirmak gii¢ olabilir (47). Tanisinin

konulmasinda Ig G’nin saptanmas1 6nemlidir. Steroid kullanimi tedavide yarar saglar.

Groove pankreatit, fokal pankreatitin az rastlanilan bir tipidir. Bu hastalikda pankreas
basi, duedonum ve koledok arasindaki oluk etkilenir (48). Groove pankreatit ilk kez
1973 yilinda Becker tarafindan tanimlanmistir. Klinik bulgular1 diger pankreatitlere
benzer. Ancak, duodenum etkilenmesine bagli kusma ve motilite bozukluklart olabilir
(49). Serum amilaz diizeyleri bazen yiiksek olabilir. Hastaligin etiyolojisi net olarak

bilinmemektedir.

2.4.2.1. Kronik Pankreatit Komplikasyonlari;

En sik goriilen komplikasyonlar tikanma sariligi, ileus, psddokist gelisimi, pankreatik
abse ve gastrointestinal kanamadir. Psodoanevrizma gibi vaskiiler komplikasyonlar
pankreatik  enzimlerin  serbestlesmesine  bagli  olarak ortaya ¢ikan geg
komplikasyonlardir. Ayrica vaskiiler komplikasyonlardan PV trombozu da izlenebilir

(50). Bir diger komplikasyon ise ge¢ donemde ortaya ¢ikan pankreas kanseridir.

2.4.2.2. Kronik Pankreatitin Goriintiileme Bulgulari;

Direkt grafi, alkole bagli kronik pankreatit olgularinin %25-50’sinde ortaya c¢ikan
pankreatik kalsifikasyonlar1 saptamasi sayesinde tanida yardimeci olabilir. Kronik

pankreatitdeki kalsifikasyonlar aniiler, noktasal olabilir. Ancak BT kalsifikasyonlari

saptamada ¢ok daha duyarli bir yontemdir.
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Sik, kolay kullanilabilen bir yontem olan US pankreasin boyut, sekil degisikliklerini,
kalsifikasyonu, psodokist gelisimini ve ortaya ¢ikabilecek olan vaskiiler
komplikasyonlar1 gormemizi saglar. Endoskopik US, pankreatik kanal dilatasyonunu ve

mikrokalsifikasyonlar1 gostermede yliksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip bir yontemdir.

BT, gelisen multidedektor sistem teknolojisi yardimi ile rutinde kronik pankreatitli
hastalarin tanisinda siklikla kullanilmaktadir. Kronik pankreatitin BT bulgulari, ana
pankreatik kanalda dilatasyon, parankimal atrofi, pankreatik kalsifikasyon ve
psodokistlerdir. Kronik pankreatitte bazen asir1 interlobiiler ve periduktal fibréz dokuya
bagli olarak boyut artis1 olusabilir (23). Bazen bu goriiniim kitlesel bir lezyondan

ayrilamayabilir.

ERKP pankreas duktuslarina ait patolojilerin gosterilmesinde altin standart olan
yontemdir (51). Kronik pankreatit tanisindaki rolii pankreatik kanalda ve yan dallarda
morfolojik degisikliklerin gosterilmesine dayanir. Axon ve arkadaslar1 kronik
pankreatiti morfolojik goriiniimlerine gore hafif, orta derecede ve siddetli olmak iizere
ti¢ tipe ayirmislardir (Cambridge Siniflamasi) (52) (Tablo 1). Cambridge siniflamasinda
US, BT ve ERKP kullanilmaktadir.

TABLO 1. Kronik pankreatitte Cambridge simiflamasi

Evre MRKP bulgular
Gradel (normal) Normal bulgular
Grade?2 (belirsiz) 3’ten az sayida yan dalda dilatasyon/ obstriiksiyon, ana

pankreatik kanal normal

Grade3 (hafif) 3’ten fazla sayida yan dalda dilatasyon/ obstriiksiyon, ana
pankreatik kanal normal

Grade4 (orta) Ana pankreatik kanalda darlik ve dilatasyon

Grade5 (agir) Ek olarak, kistler, ciddi obstriiksiyon, kavite, tas varlig
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ERKP sirasinda papillektomi ve stent yerlestirilmesi gibi tedavi edici, ayrica pankreatik
stvi Orneklemesi gibi ek tanisal islemler yapilabilmektedir. Ancak altin standart olarak
kabul edilen ERKP’nin de sinrliliklar1 mevcut olup, bazen taniy1 dogrulamak i¢in
tekrarlayan islemler yapmak gerekmektedir. Bu nedenle MRKP’nin ERKP’ye gore
daha kolay tekrarlanabilir olmasi, invaziv bir tetkik olmamasi, opere edilmis olgularda
yapilabilir olmasi, iyonizan radyasyon igermemesi, akut pankreatit riski olusturmamasi
nedeni ile kullanim1 gittik¢e artmistir. Ancak yeterince kanal dilatasyonu gostermeyen
erken evre kronik pankreatitli olgularda MRKP tan1 giigliigline neden olmaktadir. Matos
ve arkadaglar1 tarafindan gelistirilen sekretinli MRKP teknigi sayesinde pankreatik
kanallarin dolum defektlerinin ve konjenital anomalilerinin goriilebilirligini arttirdig1 ve
papiller veya dolum varhigimin daha iyi gosterilebildigi saptanmistir (53). Sekretinin
1U/kg dozunda uygulanmasindan sonra elde edilen 3. dakika goriintiilerinde kronik

pankreatit tanisinin saptama duyarlilig1 %56-78’den %89-92’ye yiikselmistir (54).

Pankreatik karsinomu ile kitle formu almis fokal kronik pankreatitin ayriminda T1
agirlikli kontrastlhi sekansda, kronik pankreatitli alandaki sinyal intensite kaybinin
pankreas karsinomuna gore az olmasi1 onemlidir (32). Ayrica pankreas karsinomlari ile
kronik pankreatitin ayirict tanist amaciyla MR-difiizyon ve MR-spektro incelemeleri

yapilmis olup ayirici tanida anlamli oldugu belirtilmistir (55-56).

2.4.3. Pankreatik Tiiberkiiloz

Pankreatik tliberkiiloz oldukca nadir karsilasilan, genellikle tanis1 operasyon sonrasi
konulan bir hastalikdir. Tiiberkiilozun abdominal organlar1 tutmasi genelde milier
tiiberkiilozda goriilen bir bulgudur (57). Ancak pankreatik etkilenme sik goriilen bir
bulgu degildir, bunun nedeninin pankreatik enzimlerin antibaktireyel etkisine bagh
oldugu disinilmiistir (58). Pankreas etkileniminin peripankreatik lenf nodu
tutulumuna sekonder oldugu diisliniilmektedir (7). Klinik bulgular1 genellikle
giicsiizliik, zayiflik, karin agrisi sekilidedir. Radyolojik olarak genellikle pankreas
basinda kitle goriiniimii vardir ve heterojen kontrastlanma izlenir. Ayrica peripankreatik

alandaki lenf nodlar1 izlenir.
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2.5. Pankreas Tiimorleri

Pankreasin epitelyal tiimorleri endokrin ve ekzokrin kaynakli olabilir.

sarkomlar1 ise non-hodgkin lenfoma ve diger nadir goriilen tiimdrlerdir.

2.5.1. Pankreas tiimorleri klasifikasyonu (59)

1. Ekzokrin timorler

i. Benign lezyonlar
a. Seroz kistadenom
b. Miisin6z kistadenom
c. intraduktal papiller-miisinéz adenom
d. Matiir teratom
ii. Smirda lezyonlar

a. Orta derecede displazi ile birlikte olan miisindz kistik timor

Pankreas

b. Orta derecede displazi ile birlikte olan intraduktal papiller-miisinéz timor

C. Solid papiller timér
iii. Malign lezyonlar
a. Ileri duktal displazi/karsinoma insutu
b. Duktal adenokarsinom
c. Miisin6z non-Kistik karsinom
d. Signet-ring hiicreli karsinom
e. Adenoskuamoz karsinom
f. Andiferasiye(anaplastik) karsinom
g. Mikst duktal endokrin karsinom
1. Osteoklast benzeri dev hiicreli timor
J. Ser6z kistadenokarsinom
K. Miisin6z kistadenokarsinom
I. Asiner hiicreli karsinom
m. Asiner hiicreli kistadenokarsinom
n. Miks asiner-endokrin karsinom
0. Pankreatikoblastom

p. Solid-papiller timdr
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2. Endokrin tiimorler

a. Insiilinoma

b. Gatrinoma

c. Vipoma

d. Glukagonoma

e. Non-fonksiyone timorler

3. Non-epitelyal tiimorler

a. Lenfoma

b. Plazmositom

2.5.2. Duktal Adenokarsinom

Pankreas kanserlerinin en sik goriilen tipi olup yaklasik %90 oranindadir. Kanserden
olimlerde erkeklerde en sik dordiincii, kadinlarda ise besinci sirada gelen nedendir.
Hastalik genellikle yasli populasyonu etkiler, hastalarin %80’i 60 yas tizerinde tan1 alir
ve pik yast 70-80 araligindadir (1). Tam1 aninda cerrahi ile tedavi edilebilir hastalarin
orani sadece %15-20 diizeyindedir (60). Gelisiminde gevresel ve genetik faktorlerin
birlikte rol oynadigi saptanmustir. Pankreas kanseri ile iliskili olabilecek durumlar;
sigara, kronik pankreatit, diabet, ge¢irilmis gastrik cerrahi, radyasyon, yagdan zengin
diyet ve klorlu hidrokarbon maruziyeti olarak siralanabilir. Ayrica familial atipik
multipl-mol melanoma sendromu, herediter nonpolipozis kolorektal kanser, herediter
pankreatit, Peutz-Jeghers sendromu ve herediter meme-over sendromu hastaliklarinda

kanser insidansinda artis gozlenmektedir (1).

Timorlerin %70°1 pankreas basinda %20’si gévde kesiminde, %10’u ise kuyruk kesimi
icerisinde yerlesir (2). Pankreas basi timdrlerinin semptom ve bulgular1 genelde sarilik,
kilo kaybi, agri ve kusmay: kapsar. Steatore, pankreatit atagi diger semptomlart ve
bulgular1 olusturmaktadir (61). Govde ve kuyruktaki timorler ise kilo kaybi, sirta
yayilan agr1 ve anoreksi semptomlarini verirler ve daha ge¢ donemde saptanirlar. Bazi
tiimor markerlarinin pankreas kanseri ile iliskili oldugu saptanmistir. Klinikte en sik
kullanilan timor markerlar1 carbohydrate antigen (CA) 19-9 ve carcinoembriyonik
antigen (CEA) olup yiiksek sensitivite nedeniyle pankreas kanseri taramasinda artan
oranda kullanilmaktadir. CA 242, CA 72-4, immunreaktif elastaz, testesteron

dihidrotestesteron arastiritlmakta olan diger timor markerlaridir (61).
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Pankreas adenokarsinomlarinin, transabdominal US incelemelerinde en sik goriilen
bulgusu pankreas bezi igerisinde veya pankreatik fossada yerlesen hipoekoik,
inhomojen igyapida bir Kkitlesel lezyondur. Tiimoriin bulundugu konumun distalinde
pankeatik kanal genislemesi ve parankimal atrofi biiyilk oranda izlenir. Doppler US

incelemede diisiik vaskiilariteye sahip lezyonlardir (62).

Kontrastsiz BT incelemesinde adenokarsinom, igerisinde belirgin nekroz veya kistik
degisiklik olmadig: siirece genel olarak pankreas parankimi ile izodens goériiniimdedir.
Kontrastsiz BT de saptanmasi gii¢ olmakla birlikte pankreasta fokal biiylime, konturda
bulging ve unsinat progesin normal seklinin kaybolmasi timdr —siiphesini
uyandirmalidir. Kontrastli BT incelemesi arterial ve portal fazi iceren iki fazda
yaptlmali ve miimkiin oldugunca ince kesitler kullanilmalidir. BT incelemesinde
adenokarsinomlarin direkt bulgulari; arterial ve portal fazda hipodens kitlesel lezyon,
pankreatik kanalda ani sonlanma, kanalda dilatasyon, ana safra kanalinda ani sonlanma,
parankimal atrofi ve kontur anomalileridir. Ancak tanimlanan bu ozellikler genelde
kiigtik tiimorlerde izlenmezler (63). Adenokarsinomlar genel olarak pankreas
parankimine goére hipovaskiilerdir ancak pankreas adenokarsinomlarinin %11-14’i
izodens tiimorlerdir (64). Helikal BT ile yapilan g¢aligmalarda pankreas timori

saptanmasinda duyarliligin %87-%97 arasinda oldugu belirtilmistir (3).

MRG’de yag baskilamal1 T1 agirlikli spin eko sekansi normal pankreasin yiiksek sinyal
intansitesi ile anormal pankreatik dokunun diisiik sinyal intensitesi arasinda en belirgin
farkliligi saglar, bu durum kiigiik pankreatik neoplazmlar1 ya da fokal pankreatiti
saptamadaki duyarliligr artirir. Pankreas adenokarsinomlart stromadan zenginligi
nedeniyle erken postkontrast fazda parankime gore daha az boyanma gosterirler. Ancak
ilerleyen fazlarda kontrastlanmasi artar, bu nedenle organ siirlarinda diizensizlige
neden olmayan adenokasinomlarda tanisal anlamda en belirgin katki saglayan sekans
post kontrast erken arterial fazdir (65). T2 agirlikli goriintiilerde ise tiimor, icerisinde
degisen derecelerde hemoraji, nekroz ve inflamasyona bagl olarak farkli intensitededir.
MRKP’nin incelemeye eklenmesi pankreatik neoplazmlar ile birlikte olabilen
pankreatikobilyer agacin obstruksiyonunu belirlemede yardimer olur. Ortaya ¢ikan

‘double duct’ bulgusu pankreas tlimorlerini saptamada 6nemlidir.
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Duktal adenokarsinomlar SMA, ¢6liak trunkus ve onun ana dallari, SMV, PV ve SV’e
invazyon gosterebilir. Rezektabilite agisindan damar invazyonu Onemlidir ve
degerlendirmede g6z Oniinde bulundurulmalidir. Damar invazyonunun olmamasi
tiimoriin pankreas icerisinde sinirli kalmasiyla birlikte perivaskiiler yagli planlarin
korunmas: seklinde tanimlanir (66). Tiimor damar ¢evresindeki 5 mm’lik alanda yagh
planlar1 oblitere ettiginde ve damar g¢evresini 180 dereceden fazla sardiginda ya da

damar genisliginde fokal azalma olustudugunda invazyon olarak kabul edilir.

2.5.3. Pankeatik Asiner Hiicreli Karsinom

Tiim pakreas tiimorlerinin sadece %1-2 sini olustururlar (67). Daha ¢ok erkeklerde 5 ila
7. dekatlarda goriiliir. Ancak simirli sayida ¢ocuk olgu da yayimlanmistir. Genellikle
pankreas bas kismina yerlesim gosterir, tek odaklidir ve tani aninda biiyiik boyutlardadir
(67). En sik karaciger ve lenf nodlar1 olmak {izere metastaz yapma egilimi gosterirler.
Bulgular1 genelde adenokarsinomlar gibi tiimoriin yerlesim yeri ve bliylikliigiine gore
degisir. Ancak %15 olguda lipazin hipersekresyonuna bagli ortaya ¢ikan subkutandz ve
intraossedz yag nekrozuna bagli gelisen poliatralji gibi semptomlardir. Primer timoriin
gorlintlisii net olarak tanimlanamamigtir. Ciinkii bu tiimo6r ortas1 kistik duvari
hipervaskiiler kitle, ortast hipodens duvari iyi kontastlanan bir lezyon veya
hipervaskiiler bir kitle seklinde goriilebilirler (68). Tek bir olguda MR kontrast ajan olan
mangafodipir trisodyum uptake ettigi gosterilmistir (69).

2.5.4. Pankreas Noroendokrin Tumorleri

Noroendokrin tiimorler nadir, yiiksek diizeyli hormon tiretimine bagl semptomlara yol
acan (fonksiyonel) ya da hormon sekresyonunun klinik bulgularini gostermeyen
(nonfonksiyonel) yavas biiyiiyen pankreatik ya da peripankreatik kitlelerdir.
Fonksiyonel ndroendokrin tiimorler ise sendromik ve non-sendromik olmalarina gore
ayrilabilir. Timor hiicrelerinin ndroendokrin hiicre sisteminden koken aldig:
diistiniilmektedir. Yerlesim yeri pankreas ve gastinoma tiggenidir (70). Fonksiyonel
noroendokrin tiimoérler asirt hormon iiretimi nedeni ile olusan semptomlar nedeniyle
erken donemde saptanirlar, kiigiik boyuttadirlar ve irettikleri hormona gore
isimlendirilirler, non-fonksiyone tiimorler ise genellikle kitle etkisi ve metastazlarina

bagli semptomlar nedeni ile tani alirlar. Multiple endokrin neoplazi 1 (MENI), von
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Hippel Lindau sendromu, nérofibromatozis tip 1, tuberoskleroz gibi sendromlara bagl

olarak ortaya ¢ikabilirler (71).

2.5.4.1. Insiilinoma; Klinik olarak aclik kan sekeri diizeyinin 50 mg/dL’nin altinda
olmasi, hipoglisemi semptomlarinin izlenmesi ve verilen glukoz ile semptomlarin
diizelmesi seklinde tariflenen Whipple triadina uyarlar. MEN tipl sendromuna bagl
olarak ortaya c¢ikabilirler, %10’u malign &zelliktedir (72). Insiilinomalar T1 agirlikh
sekanslarda homojen diisiik sinyalli, T2 agirlikli sekanslarda ise yliksek sinyallidir. BT
ve MR’da yapilan dinamik g¢alismalarda ¢evre parankime gore arterial fazda belirgin
kontrastlanma gosterdigi saptanmistir. Ancak bazen vendz fazda daha belirgin
izlenirken bazen de tiim fazlarda pankreas parankimi ile ayn1 dansitede ve intensitede

olabilmektedirler (73).

2.5.4.2. Gastrinoma; En sik goriilen ikinci semptomatik tiimordiir. MEN tipl sendromu

ile ilgili olabilir ve Zollinger-Ellison sendromuna neden olur. Insiilinomalardan farkli
olarak birka¢ odaktan geligirler. Genellikle maligndir ve tani aninda %30 oraninda
karaciger metastazi vardir (71). En sik sistik kanal, duodenumun 2. ve 3. pargalart ve

pankreas boynu ile sinirlandirilan gastrinoma tiggeninde yer alir.

2.5.4.3. Nonfonksiyone endokrin tiimorler; En sik 3. noéroendokrin timordiir.

Nonfonksiyone olduklarindan semptom vermezler, tan1 konduklarinda biiyiik boyutlara
ulagsmig, uzak metastaz yapmis tiimorlerdir. Bu nedenle prognozlari fonksiyone

timorlerden daha kotiidiir.

2.5.4.4. Glukagonoma; Genellikle maligndir ve tan1 aninda %60 oraninda karaciger

metastazi vardir. Tan1 aninda genellikle ortalama boyutu 5 cm civarindadir (71).

2.5.4.5. Vipoma; Sulu diyare, hipokalemi, kolelitiazis ve aklorhidri ile giden bir

sendroma neden olurlar. Genellikle pankreas kuyruk kesimine yerlemislerdir ve tam

aninda %75 oraninda karaciger metastazi gostermektedirler (71).

2.5.4.6. Somatostatinoma; Abdominal agri, diyare, kolelitiazis ve diyabet bulgular

vardir. Pankreas veya duodenum yerlesimlidirler. Norofibromatozis tipl sendromlu

hastalada somastostatinoma insidansi artmistir.
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Pankreasin néroendokrin tiimdrleri kiiclik boyutlarda iken genellikle homojendir, ancak
bliyiik boyutlara ulagtifinda, fonksiyonel veya nonfonksiyonel olmasindan bagimsiz
olarak Kkistik-nekrotik alanlar, kalsifikasyon igerir, lokal vaskiiler invazyonda
bulunabilir (74).

Dinamik BT ve MR incelemelerinde en sik goriilen bulgu arterial ve portal fazda
parankime gdre daha belirgin kontrastlanma olmasidir. Ozellikle arterial fazda ¢ok
kiiglik olan lezyonlar saptanabilir (73). Bazi noroendokrin tiimérlerde ise arterial fazda
normal parankime gore daha az kontrastlanma izlenirken, gec fazda pankreas ile benzer
kontrastlanma izlenmektedir (76). Bu tiimorlerin karaciger metastazlari da primerine
benzer sekilde hipervaskiiler olma egilimindedir ve arterial fazda belirgin kontrastlanma

gosterirler (73).

2.5.5. Pankreasin Kistik Neoplazmlari

Pankreasta en sik izlenen kistik lezyon psudokistdir. Psudokist pankreatit sonrasi
gelisen yag nekrozu, graniilasyon dokusu, pankreatik enzimler ve fibroz kapsiilden
olusmusdur (77). Bunun disinda pankeasta neoplastik olarak serdz kistadenom, miisinéz
kistik neoplazmlar, intraduktal papiller miisinoz timoér (IPMN), solid ve papiller
epitelial neoplazm, kistik endokrin neoplazm ve kistik dejenerasyon gosteren
adenokarsinomlar kistik lezyon olarak sayilabilir. Nonneoplastik goriilen kistik
lezyonlar; kist hidatik, eriskin polikistik bobrek hastaligi, Von-Hippel Lindau hastaligi

ve konjenital kist olarak sayilabilir.

2.5.6. Pankreatik Lenfoma

Primer pankreatik lenfoma tim pankreas kanserlerinin yaklasik olarak %0.5’ ini
olusturmaktadir (78). Genellikle diffiiz biiyiik hiicreli orta veya ileri gradeli timdrlerdir.
Erkeklerde 5-6 dekatlarda sik goriiliir (79). Genellikle kuyruk veya govde kesiminden
gelisen, cevesinde lenf nodu olan veya olmayan, mezenterik vaskiiler yapilar1 saran kitle
seklindedir. Ancak primer pankreatik lenfomadan daha sik olan etkilenim sekli, ekstra
nodal tutulum yapan non Hodgkin lenfomanin tutmus oldugu retroperitoneal ve

peritoneal lenf nodlarinin pankreasa uzanimidar.
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2.5.7. Pankreatik Metastazlar

Pankreas neoplazmlarinin %2-3’1i metastazlardir. Pankreasa en sik metastaz yapan
timor renal hiicreli kanserdir (80). Pankreasa metastaz yapan diger tiimorler ise
bronkojenik, meme, kolon karsinomu ve melanomdur. Renal hiicreli karsinom metastazi
tipik olarak hipervaskiiler kitledir ve kontrastli incelemelerde pankreas parankimine
gore daha belirgin kontrastlanma gosterir, ancak igerisinde kistik alanlar bulundurabilir.
Ayrica berrak hiicreli renal kaynakli metastazlar, intraselliler lipid varligin1 goésteren
out-phase goriintiilerde sinyal intansite kaybi gosterebilir (81). Melanom metastazlari
kontrastsiz T1 agirlikli sekanslarda melanin pigmentinden kaynakli yiiksek sinyal
intensitesine sahip alanlar bulundurubilir. Metastatik tiimorlerde arterlere invazyon

primer adenokarsinomlara gore nadirdir (82).

2.5.8. Pankreas Kitlelerinde Evreleme

USG, BT, MRG, ERKP, PTK ve EUS teshis icin kullanilan modalitelerdir. Pankreas

timorlerinin evrelemesi giinimiizde TNM siniflamasi ile yapilir (1).

T (Timor)

Tx Primer timor segilemez

Tis In situ karsinom

T1 Timor < 2cm ve pankreasa sinirli

T2 Tiimor >2 cm ve pankreasa siirh

T3 Tiimor pankreas digina tagsmis ama ¢olyak ve SMA intakt
T4 Primer tiimor ¢olyak yada SMA’y1 tutmus

N (Nodal tutulum)

Nx Rejyonel lenf nodu tutulumu tespit edilemedi
NO Rejyonel lenf nodu tutulumu yoktur

N1 Rejyonel lenf nodu tutulumu mevcuttur

M (metastaz)

Mx Uzak metastaz tespit edilememistir

MO Uzak metastaz yoktur

M1 Uzak metastaz vardir
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UCUNCU BOLUM

3- GEREC ve YONTEM

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali’'nda
2003-2011 yillar1 arasinda abdominal BT veya MR incelemesi yapilan ve pankreasinda
fokal kitlesel lezyon tanimlanmis olgular retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma

i¢in yerel etik kurul onay1 alindi.
3.1. Cahismaya dahil olma ve dislanma Kriterleri

Calismaya kesitsel radyolojik incelemelerde pankreasinda fokal solid kitle lezyonu olan
ve arterial ile portal fazlarda kontrastli incelemesi olan olgular dahil edildi. Bunlar
arasindan arterial fazda, normal parankime gore daha fazla kontrastlanma gdsteren
lezyonlar oncelikli taninin néroendokrin tiimér olmasi ve yangisal hastaliklardan
kaynakli kitle goriinlimii veren benign lezyonlardan radyolojik yontemlerle net olarak
ayirt edilebilmesi nedeniyle, degerlendirme dis1 birakildi. Malign kitlesel lezyona sahip
olup goriintiileme Oncesi pankreas kanserine yonelik tedavi alan olgular da ¢alisma disi

birakildi.

Calismaya alinan toplam 84 olgunun 58’1 malign, 26’s1 benign idi. Histopatolojik olarak
malign lezyonlarin 3’1 pankreas ndroendokrin tiimort, 55°1 duktal adenokarsinom tanisi
aldi. Malign histopatolojik tanili 58 olgunun 33 tanesi erkek 251 ise kadindi. Yag araligi
29-83, ortalama yas ise 59.5’idi. Malign Kkitlesel lezyonlarin 36°s1 pankreas bas

kisminda, 14’1 govde kisminda, 8’1 ise pankreas kuyruk kesiminde yerlesik idi.

Pankreas lezyonu benign olan 26 olgunun 23’iinde tani histopatolojik olarak konuldu.
Bu hastalardan 21°i kronik pankreatit tanmisi aldi. 1ki hasta da sirasiyla otoimmiin
pankreatit, graniilomatdz enfeksiyon tanilar1 aldi. Ug olgu ise klinik izlem ve radyolojik
bulgularina dayanarak kronik pankreatit olarak degerlendirildi ve ¢alismaya alindi. Bu
hastalarda 24 ay siiren radyolojik izlemde progresyon veya regresyon gostermeyen ve
benign olduguna karar verilen, radyolojik olarak kronik pankreatit ile uyumlu olarak

yorumlanan solid fokal lezyon goriiniimii vardi. Benign tanisi olan 26 hastanin yas
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aralig1 18-87 olup, ortalama yas 53.8’idi. Benign tanili 24 olguda lezyon yerlesim yeri
pankreas bas kesimi, bir olguda pankreas kuyruk, bir olguda ise pankreas gévde kesimi
idi.

Bilgisayarli Tomografi incelemeleri 4 dedektorli MX8000, 16 ve 64 dedektorlii
Philips Brilliance BT cihazlar ile yapildi. Kontrastli incelemeler 16 ve 64 dedektorlii
BT cihazlarinda otomatik enjektor kullanilarak yapildi. Kontrast madde antekubital ven
yoluyla, saniyede 2-3 ml hizla verildi. Kontrast maddenin verilmesi ardindan assendan
aortaya yerlestirilen region of interest (ROI)‘de dansitenin 120 HU degerine ulagmasi
ardindan 8. saniyede arterial fazi, 40. saniyede ise portal fazi igeren goriintiiler elde
olundu. Dort dedektorlic BT cihazinda ise antekubital venden 2-3 ml saniye hizda
kontrast madde enjeksiyonu ardindan 20. saniyede arterial faz, 45 saniyede ise portal
faz igeren gorintiiler elde olundu. Pankreasda dansite artimi ve komsu arterial vaskiiler
yapilarin limeninde kontrast madde izlenmesi arteryal faz kontrastlanmasi i¢in, portal
ven liimenindeki belirgin kontrast ve hepatik venlerdeki kontrast artimi portal faz
kontrastlanmasi igin yeterlilik kriteri olarak kullanildi. Tiim incelemeler 16x1.5 mm’lik
dedektor kolimasyonu, 120 kV ’lik tiip voltaji, 0.5 sn ’lik gantri rotasyonu ve 180-220
mA tiip akimi ile elde olundu. Goériintiiler 2 mm kalinliginda 2 mm’lik rekonstruksiyon

intervali ile rekonstrikte edildi.

MRG incelemeleri 1.5T MR cihazlar1 (Philips Gyroscan Intera, Eindhoven, Hollanda ve
Phlips Gyroscan Achieva, Eindhoven, Hollanda) ile gergeklestirildi. Olgulara faz
dizilimli koil ile rutin iist batin MR incelemesi yapildi. Rutin inceleme, aksiyal planda
yag baskili TSE T2 agirlikli (TR/TE: 1600/70; yatis agisi: 90°; kesit kalinligi Smm,;
FOV: 375 mm), TSE agir T2 agirlikli (TR/TE: 1320/325), gradiyent eko ayni faz ve ters
faz T1 agirlhikli, (TR/TE:192/5 (ayn1 faz), 250/7 (ters faz); yatis acisi: 80°), kontrasth
arterial, portal, vendz ve ge¢ fazi igeren dinamik T1 agirlikli sekanslardan (TR/TE:
176/7, yatis a¢1s1:70°) olusuyordu. MR incelemelerinde pankreasda intensite artimi ve
komsu arterial vaskiiler yapilarin liimeninde kontrast madde izlenmesi arterial faz
kontrastlanmasi, portal ven liimeninde belirgin kontrastlanma ve hepatik venlerdeki

kontrast artimi portal faz kontrastlanmasi i¢in yeterlilik kriterleri olarak uyguland.

Malign olgularin tiimii ile benign olgularin 20’sinde ¢ift fazli abdomen BT incelemesi

mevcuttu. Dort benign olguda ise tek fazli abdominal BT goriintiileri degerlendirmeye
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alindi. Malign gruptaki 22 hastamizin, benign gruptaki 6 hastanin MR ve MRKP
goriintiileri incelendi. BT incelemesi bulunmayan 2 hastamizda kalsifikasyon kriteri ile

ilgili degerlendirme i¢in ultrasonografi inceleme bulgularindan yararlanildi.

Tiim goriintiiler Dokuz Eyliil Universitesi Radyoloji Anabiim Dali’nda kurulu bulunan
PACS sisteminin bir par¢asi olan Philips (EasyVision 4.1) is istasyonunda ayni
deneyimde iki radyolog tarafindan cift kor olarak degerlendirildi. Degerlendirme
sonrasinda elde edilen sonuglar karsilastirildi ve olusan goriis farkliliklar1 ortak kararla

diizeltildi.

3.2. Degerlendirme kriteleri

1. Kitlesel lezyon boyutunun 6lgiilmesi; Olgularin MR incelemelerindeki aksiyal ve
koronal kesitler, BT incelmelerindeki aksiyal kesitler ve elde edilen reformat koronal

goriintiiler kullanilarak kitlesel solid lezyonlarinin en biiyiik ¢ap1 dl¢iildii.

2. Kitlesel lezyonun normal kabul edilen pankreas dokusundan ayriminda sinir
netliginin degerlendirilmesi; Olgulardan elde edilen arterial ve portal fazi iceren
kontrastlt MR ve BT incelemelerinde lezyon ile normal pankreas arasinda sinir netligi

olup-olmadig1 degerlendirildi. Degerlendirme gorsel ve 6znel olarak yapildi.

3. Kitlesel lezyonun igyapisinin degerlendirilmesi; Kitlesel lezyonlarin farkl
kontrastlanma alanlar1 igermesi, kistik ve kalsifik alanlarin bulunmasi halinde lezyonlar
heterojen olarak kabul edildi. Kitlesel lezyonun ig¢yapisinda farkli kontrastlanma
alanlar1, kalsifikasyon ve kistik alan olmamas1 halinde ise lezyon homojen olarak kabul
edildi.

4. Kitlesel lezyonda kalsifikasyon varligimin degerlendirilmesi; Solid fokal kitlesel
lezyonda kalsifikasyon alanlarinin varligi degerlendirildi. BT incelemelerinde 130 HU
dansitenin {iizerindeki dens alanlar kalsifikasyon varligi olarak kabul edildi. MR
incelemelerinde ise tiim sekanslarda hipointens olarak izlenen fokal alanlar
kalsifikasyon varlig1 olarak kabul edildi. Ancak olasi kalsifikasyonlar1 degerlendirmede
BT’nin, MR incelemesinden daha duyarli olmasi nedeniyle tiim hastalarin sistemde yer

alan dinamik olan ve olmayan BT incelemeleri kalsifikasyon varligin1 arastirmak icin
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kullanildi. BT incelemesi bulunmayan iki hastamizda degerlendirme MR goriintiileri ve

ultrasonografi raporlari ile yapildu.

5. Normal kabul edilen pankreas dokusunda kalsifikasyon varliginin degerlendirilmesi;
Normal kabul edilen pankreas parankiminde kalsifikasyon alanlarinin varlig
degerlendirildi. BT incelemelerinde 130 HU dansitenin iizerindeki dens alanlar
kalsifikasyon varligi olarak kabul edildi. MR incelemelerinde ise tiim sekanslarda
hipointens olarak izlenen fokal alanlar kalsifikasyon olarak degerlendirildi. Ancak olas1
kalsifikasyonlar1 degerlendirmede BT’ nin, MR incelemesinden daha duyarli olmasi
nedeniyle tiim hastalarin sistemde yer alan dinamik olan ve olmayan BT incelemeleri
kalsifikasyon varligini arastirmak igin kullanildi. BT incelemesi bulunmayan iki

hastamizda degerlendirme MR goriintiileri ve ultrasonografi raporlari ile yapildu.

6. Pankreas kanalinda dilatasyon varligi ve dilatasyon tipinin degerlendirilmesi; Ana
pankreatik kanal ¢apinin 3 mm’i astigi olgularda kanal dilate olarak kabul edildi.
Kitlesel lezyonun distalinde kalan kanaldaki dilatasyoun, kitlesel lezyona yaklastik¢a
artmasi ve yan dal dilatasyonlarinin da buna benzerlik gostermesi halinde diizenli
dilatasyon kabul edildi. Ana pankreatik kanaldaki dilatasyonlarin, kitlesel lezyonun
yerlesiminden bagimsiz olarak farkliliklar gostermesi ve yan dallardaki dilatasyonun
ana kanaldaki dilatasyon ile orantisiz olmast durumunda ise diizensiz dilatasyon olarak

kabul edildi.

7. Peripankreatik yagli dokunun degerlendirilmesi; Peripankreatik alandaki yagli doku,
yag baskili T2 agirlikli sekansda hipointes veya BT incelemesinde hipodens

goriiniimiinii korumusg ise homojen, korumamis ise heterojen olarak tanimlanda.

8. Peripankreatik alanda lenf nodu varliginin degerlendirilmesi; Peripankreatik alanda

gozlenen ve 8 mm boyutunu asan lenf nodlar1 dikkate alindi.

9. Kitlesel lezyonun ¢evre vaskiiler yapilara invazyonunun degerlendirilmesi; Damar
invazyon degerlendirilmesinde kitlesel lezyon ile damar arasinda yag planlarinin
silinmis olmasi, damar duvarinda diizensizlik olusturmasi, damar liimeninde tiimoral

trombiis varlig1 dikkate alindi.
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10. Kitlesel lezyonun arterial fazda normal pankreasa goére dansite-intensitesinin
degerlendirilmesi; Arterial fazda normal kabul edilen pankreas dokusu ile fokal solid
kitlesel goriiniim alaninin dansitesi veya intensitesi gorsel olarak degerlendirildi, dansite

veya intensite azlig1 ve benzerligi sorgulandi.

11. Kitlesel lezyonun portal fazda normal pankreasa gore dansite-intensitesinin
degerlendirilmesi; Portal fazda normal kabul edilen pankreas dokusu ile fokal solid
Kitlesel goriiniim alaninin dansitesi veya intensitesi gorsel olarak degerlendirildi, dansite

veya intensite azlig1 ve benzerligi sorgulandi.

12. Arterial fazda kitlesel lezyonun normal parankime goére kontrastlanma orant,
Arterial fazda BT incelemesinde 0.7 cm ¢apli ROI kullanilarak ayni lezyondan 3 ayri
Olctiim yapild1 ve elde edilen HU degerlerinin ortalamast alindi. Aynmi sekilde normal
parankimden de 0.7 cm ¢apli ROI ile {i¢ 6l¢iim yapilip ortalamast alindi. Dinamik MR
incelemesi olan olgularda ise arterial fazda normal pankreas parankiminden ve kitlesel
lezyonun oldugu boélgeden yine ayni sekilde 0.7 cm ¢apli ROI ile 3 adet 6l¢iim yapildi
ve Sinyal/Giiriiltiiniin oranlamasi yapilarak kontrastlanma derecesi degerlendirildi.
Kitlesel lezyonda ROI ile 6l¢iim yapilirken kalsifik ve kistik alanlarin kapsanmamasina

dikkat edildi.

13. Portal fazda kitlesel lezyonun normal parankime gore kontrastlanma orani; Portal
fazda BT incelemesinde 0.7 cm capli ROI kullanilarak ayni lezyondan 3 ayri 6lgiim
yapildi ve elde edilen HU degerlerinin ortalamas: alindi. Ayni sekilde normal
parankimden de 0.7 cm ¢apli ROI ile ii¢ dl¢iim yapilip ortalamas: alindi. Dinamik MR
incelemesi olan olgularda ise portal fazda normal pankreas parankiminden ve kitlesel
lezyonun oldugu bolgeden yine ayni sekilde 0.7 cm ¢apli ROI ile 3 adet 6l¢iim yapildi
ve Sinyal/Giirliltiinlin oranlamasi yapilarak kontrastlanma derecesi degerlendirildi.
Kitlesel lezyonda ROI ile dl¢lim yapilirken kalsifik ve kistik alanlarin kapsanmamasina

dikkat edildi.

Elde edilen veriler dogrultusunda asagida tanimlanacak sekilde kriterlerin ikiger, {icer ve
dortlii olacak sekilde gruplandirilmasi yapildi. Secilen kriterlere goére grupladirilan

olgular;
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1. Kitlesel lezyonu normal parankimden net smnirlarla ayrilan, kitlesel lezyonda ve

normal parankimde kalsifikasyon bulunmayan hastalar

2. Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan ancak damar invazyonu oldugu

diisiiniilen hastalar

3. Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan, ancak ana pankreatik kanalda diizenli

dilatasyonu bulunan hastalar

4. Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan, arterial fazda pankreas parankimine

gore az kontrastlanan ve sinir netligi olan hastalar

5. Ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu olan ve peripankreatik alanda lenf nodu

oldugu diisiiniilen hastalar

6. Kitlesel lezyonda kalsifikasyon bulunmayan, kitlesel lezyonunda sinir netligi olan,
kitlesi arteryal fazda parankime gore az kontrastlanan, ana pankreatik kanalda

diizenli dilatasyonu bulunan hastalar

7. Kitlesel lezyonu arteryal ve portal fazda pankreas parankimine gore az

kontrastlanan, ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu bulunan hastalar

8. Kitlesel lezyonda Kkalsifikasyonu bulunmayan, lezyonu arteryal fazda az

kontrastlanan, ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu bulunan hastalar

3.3. istatistiksel Yontem

Elde edilen veriler SPSS 11.0 bilgisayar paket programina girildi, istatistiksel aralikda
non-parametrik degiskenler ‘kikare’ ve Fisher testi ile, olgiilebilen degiskenleri ise
Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlam diizeyi p<0.05 kabul edildi.
Her bir kriter i¢in tek tek duyarlilik, secicilik, pozitiv Ongorii ve negativ Ongorii
degerleri hesaplanmistir. Sonrasinda gruplandirilmis kriterlere sahip olan olgular
saptandi. Elde edilen veriler tekrar SPSS 11.0 bilgisayar paket programina girildi,

istatistiksel aralikda non-parametrik degiskenler ‘kikare’ ve Fisher testi ile
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degerlendirildi. Istatistiksel anlam diizeyi p<0.05 kabul edildi. Her bir grup kriter i¢in

duyarlilik, secicilik, pozitiv dngdrii ve negativ ongorii degerleri hesaplandi.
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DORDUNCU BOLUM

4-CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizda c¢esitli kisitliliklar bulunmaktadir. Bunlar;

1. Calismanin retrospektif yapilmasi nedeniyle radyolojik goriintiilemeler ile
patolojik verilerin eslestirilememesi

2. Benign tanili olgularin az sayida olmasi
3. Radyolojik goriintiileme yontemi olarak birden fazla modelitenin kullanilmis
olmas1

4. Olgular arasinda kronik pankreatit zemininden gelisen malign bir lezyon
bulunmamasi
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BESINCI BOLUM

5-BULGULAR ve OLGU ORNEKLERI

Calismamiza alinan 84 olgudan, 58’inin (%69) histopatolojik tanisi malign, 26 olgunun

(%31) ise benigndi.
Malign histopatolojik tanili lezyonlarin boyutu 1.5 cm ile 7.5 cm araliginda olup
ortalama 4 cm idi. Benign histopatolojik tanili lezyonlarin boyutu 1.5 cm ile 10 cm

araliginda olup ortalama 3 cm bulundu.

Verilerin analizleri ile ilgili sonucglar Tablo 2.’de topluca verilmistir. Her bir kriter i¢in

ve gruplandirilmis kriterlere gore sonuglar asagida ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 2. Belirlenen kriterlerin ve olusturulan gruplarin analizi

Kriter/Kriter gruplari p degeri | Duyarhhik | Secicilik | Pozitif Negatif

ongori ongori

Kitlede sinir netligi 0.01 %68.9 %69.2 %83.3 %350

Kitlesel lezyon homojenitesi 0.02 0662.1 %065.3 %80 %43.5
Kitlede kalsifikasyon yoklugu 0.01 %91.3 %30.7 %74.6 %61.5
Normal parankimde 0.02 %100 %11.5 %71.6 %100

kalsifikasyon olmamasi

Ana pankreatik kanalda diizenli | 0.04 0581.4 04657.1 %93.6 2028.5
dilatasyon olmasi

Peripankreatik alanda lenf nodu | Q.02 0653.4 %73 %81.5 0041.3
varhgi

Damar invazyon varhg 0.008 %50 %80.7 %85 %42
Arterial fazda az kontrastlanma | 0.001 9696.5 %30.7 %75.6 %380
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Portal fazda az kontrastlanma

0.001

%89.7

%42.3

%91.2

%64.7

Kitlede sir netligi var
Kitlede kalsifikasyon yok

Parankimde kalsifikasyon yok

0.001

%63.7

%76.9

%86

%48.7

Kitlede kalsifikasyon yok

Damar invazyonu var

0.003

%39.6

%92.3

%92

%40.6

Kitlede kalsifikasyon yok

Wirsungda diizenli dilatasyon var

0.000

%74.1

%84.6

%91.4

%59.4

Kitlede sinir netligi var
Kitlede kalsifikasyon yok

Arterial fazda az kontrastlanma

0.000

%63.7

%80.7

%88

%50

Wirsungda diizenli dilatasyon var

Peripankreatik alanda lenf nodu

var

0.005

%43.1

%88.4

%89.2

%41

Kitlede kalsifikasyon yok
Kitlede sinir netligi var
Arterial fazda az kontrastlanma

Wirsungda diizenli dilatasyon var

0.000

%53.4

%100

%100

%49

Arterial fazda az kontrastlanma

Portal fazda az kontrastlanma

Wirsungda diizenli dilatasyon var

0.000

%65.5

%80.7

%88.3

%51.2

Kitlede kalsifikasyon yok
Arterial fazda az kontrastlanma

Wirsungda diizenli dilatasyon var

0.000

%70.6

%96.1

%97.6

%59.5

39




Malign histopatolojik tanili hastalardan, 40 olguda (%69.0) kitlesel lezyon ile pankreas
parankimi arasindaki sinir ayrimi net iken, 18 (%31.0) olguda netlik bulunmadi. Benign
tanil1 olgulardan 8’inde (%31) lezyon ile normal pankreas dokusu arasindaki sinir
ayrimi net iken 18 olguda (%69) net degildi. Kitlesel lezyonun malign-benign
ayriminda smir netligi kriter olarak kullanildiginda p=0.01 olup istatistiksel olarak
bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda
duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngorii, negatif ongdrii degerleri sirasiyla; %68.9, %69.2,
%83.3, %50’ dir.

Malign histopatolojik tanili olgulardan 36’sinda (%62.1) kitlesel lezyonun homojen,
22’sinde (%37.9) heterojen i¢ yapida oldugu saptanmistir. Benign tanili olgulardan
9’unda (%34.6) lezyon homojen i¢ yapida iken 17’sinde (%65,4) lezyonun heterojen i¢
yapida oldugu saptanmigtir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda lezyon
homojenitesi kriter olarak kullanildiginda p=0.02 olup istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda
duyarhilik, se¢icilik, pozitif ongorii, negatif 6ngdrii degerleri sirasiyla; %62.1, %65.3,
%80, %43.5 dir.

Malign histopatolojik tanili olgularin 5’inde (%8.6) kitlesel lezyon igerisinde
kalsifikasyon bulunurken, 53’linde kalsifikasyon (%91.3) saptanmamistir. Benign tanili
olgulardan 8’inde (%30.8) lezyon i¢i kalsifikasyon saptanmis iken 18’inde (%69.2)
kalsifikasyon izlenmemistir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda lezyon igci
kalsifikasyon olmamasi kriter olarak kullanildiginda p=0.01 olup istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign- benign lezyon ayriminda kullanilmasinda
duyarlilik, se¢icilik, pozitif ongorii, negatif 6ngdrii degerleri sirasiyla; %91.3, %30.7,

%74.6, %61.5” dir.

Malign histopatolojik tanili olgularin hi¢ birinde normal kabul edilen parankimde
kalsifikasyon yok iken, benign tanli olgulardan, 3’linde (%11.5) saptanmistir. Kitlesel
lezyonun malign-benign ayriminda normal kabul edilen parankimde kalsifikasyon
olmamasi1 kriter olarak kullanildiginda p=0.02 olup istatistiksel olarak bulundu
(p<0.05). Bu kriterin malign- benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik,
secicilik, pozitif Ongorii, negatif Oongdrii degerleri sirasiyla; %100, %11.5, %71.6,
%100’ diir.
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Malign histopatolojik tanili olgularin 47°sinde (%81.0) ana pankreatik kanalda
dilatasyon izlenirken, 11’inde (%19.0) dilatasyon saptanmamistir. Beningn tanili
olgularin 14’tinde (%53.8) ana pankreatik kanalda dilatasyon izlenirken, 12’sinde
(%46.2) dilatasyon saptanmamistir. Malign histopatolojik tanili ve ana pankreatik
kanalda dilatasyonu olan olgulardan 3’linde (%6.4) diizensiz dilatasyon var iken,
44’tinde (%93.6) diizenli dilatasyon vardi. Benign tanili ve ana pankreatik kanalda
dilatasyonu olan 14 olgudan, 10’unda (%71.4) diizenli dilatasyon var iken, 4’linde
(%28.6) diizensiz dilatasyon vardi. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda ana
pankreatik kanalda diizenli dilatasyon izlenmesi kriter olarak alindiginda p=0.04 olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign- benign lezyon
ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngorii, negatif 6ngdrii degerleri

strastyla; %81.4 , %57.1, %93.6, %28.5’ dir.

Malign histopatolojik tanili olgularmn 33’tinde (%56.9) peripankreatik alan homojen
saptanmig iken, 25’inde (%43.1) heterojen saptanmistir. Benign tanili olgularin 10’unda
(%38.5) peripankreatik alan homojen saptanmis iken, 16’sinda (%61.5) heterojen
saptanmigtir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda peripankreatik alandaki
homojenitenin kriter olarak kullanilmasinda p=0.11 olup istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0.05).

Malign histopatolojik tanili olgularin 31’inde (%53.4) peripankreatik alanda lenf nodu
saptanmustir, 27 °sinde (%46.6) peripankreatik alanda lenf nodu izlenmemistir. Benign
tanili olgularin 7’sinde (%26.9) peripankreatik alanda lenf nodu saptanmistir, 19°unda
(%73.1) ise lenf nofu izlenmemistir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda
peripankreatik alandaki lenf nodu varligi kriter olarak kullanildiginda p=0.02 olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign-benign lezyon
ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngorti, negatif ongorii degerleri

strastyla; %53.4 , %73, %81.5, %41.3’ diir.

Malign histopatolojik tanili olgularin 29’unda (%50) damar invazyonu saptanmistir,
29’unda (%50) ise damar invazyonu izlenmemistir. Benign tanili olgulardan 5’inde
(%19.2 ) damar invazyonu saptanmistir, 21’inde (%®80.8) damar invazyonu
izlenmemistir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda damar invazyonun olmasi

kriter olarak kullanildiginda p=0.008 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
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Bu kriterin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, segicilik, pozitif

Ongoril, negatif ongorii degerleri sirasiyla; %50 , %80.7, %85, %42’ dir.

Malign histopatlojik tanili olgularin 56’sinda (%96.6) arterial fazda kitlesel lezyon
normal parankime gore daha az kontrastlanmistir, 2’sinde (%3.4) ise pankreas
parankimi ile benzer kontrastlanmigtir. Benign tanili olgulardan 18’inde (%69.2) kitlesel
lezyon arterial fazda normal kabul edilen parankime goére daha az kontraslanmustir,
8’inde (%30.8) ise parankim ile benzer kontrastlanmistir. Kitlesel lezyonun malign-
benign ayriminda arterial fazda normal kabul edilen parankime gére az kontrastlanma
kriter olarak kullanildiginda p=0.001 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).
Bu kriterin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, segicilik, pozitif

ongorii, negatif ongorii degerleri sirasiyla; %96.5 , %30.7, %75.6, %80° dir.

Malign histopatlojik tanili olgularin 52’sinde (%89.7) portal fazda kitlesel lezyon
normal parankime gore daha az kontrastlanmistir, 6’sinda (%10.3) parankim ile benzer
kontrastlanmistir. Benign tanili olgulardan 15’inde (%57.7) kitlesel lezyon normal kabul
edilen parankime gore daha az kontraslanmistir, 11’inde (%42.3) parankim ile benzer
kontrastlanmustir. Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda portal fazda normal kabul
edilen parankime gore az kontrastlanma kriter olarak kullanildiginda p=0.001 olup
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterin malign-benign lezyon
ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngorti, negatif ongorii degerleri

strastyla; % 89.7, %42.3, %91.2, %64.7° dir.

Malign histopatlojik tanili olgularin arterial fazda kitlesel lezyon ile parankimin
kontrastlanma orani ortalama %353, portal fazda ise %60 hesaplanmistir. Arterial fazda
en diisiik oran %20, en yiiksek oran %90 hesaplanmistir. Portal fazda en diisiik oran

%25 en yiiksek oran %100 olarak hesaplanmustir.

Benign tanili olgularda arterial fazda kitlesel lezyon ile parankimin kontrastlanma orani
ortalama %068, portal fazda ise %75 hesaplanmistir. Arterial fazda en diisiik oran %25,
en yliksek oran %100 hesaplanmistir. Portal fazda en diisiik oran %35 en yiiksek oran
%100 olarak hesaplanmuistir.
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Kitlesel lezyonu normal parankimden net sinirlarla ayrilan, kitlesel lezyonda ve normal
parankimde kalsifikasyon bulunmayan hastalarin sayis1 malign olgular arasinda 37 idi
(%63.7). Benign tanili olgulardan ise bu 6zelliklere sahip olgularin sayis1 6 idi (%
23.0). Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir arada
kullanildiginda p=0.001 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterlere
sahip lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, secicilik,

pozitif ongorii, negatif ongorii degerleri sirasiyla; % 63.7, %76.9, %86, %48.7’ dir.

Kitlelesel lezyonda Kalsifikasyonu bulunmayan ancak damar invazyonu oldugu
diistiniilen hastalarin 23’4 (%39.6) malign histopatolojik tanisi olan olgulardandi.
Benign tanili olgulardan ise bu 6zelliklere sahip olgularin sayist 2 idi (%7.6). Kitlesel
lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir arada kullanildiginda p=0.003
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterlere sahip lezyonlarin
malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasi duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngori,

negatif Ongorii degerleri sirasiyla; % 39.6, %92.3, %92, %40.6° dir.

Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan, ancak ana pankreatik kanalda diizenli
dilatasyonu bulunan hastalarin 43’4 (%84.6) malign histopatolojik tanisi olan
olgulardandi. Benign tanili olgulardan ise bu 06zelliklere sahip olgularin sayis1 4 idi
(%15.3). Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir arada
kullanildiginda p=0.000 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterlere
sahip lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlhlik, se¢icilik,

pozitif ongorii, negatif ongorii degerleri sirasiyla; % 74.1, %84.6, %91.4, %59.4’ diir.

Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan, arterial fazda pankreas parankimine gore
az kontrastlanan ve sinir netligi olan hastalarin 37’si  (%63.7) malign histopatolojik
tanist olan olgulardandi. Benign tanili olgulardan ise bu o6zelliklere sahip olgularin
sayist 5 idi (9%19.2). Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir
arada kullanildiginda p=0.000 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu
kriterlere sahip lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik,
secicilik, pozitif Ongorii, negatif dngdrii degerleri sirasiyla; % 63.7, %80.7, %88, %50’
dir.
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Ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu olan ve peripankreatik alanda lenf nodu
oldugu diisiiniilen hastalarin 25’1 (%43.1) malign histopatolojik tanist olan olgulardandi.
Benign tanili olgulardan ise bu 6zelliklere sahip olgularin sayis1 3 idi (%11.5). Kitlesel
lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir arada kullanildiginda p=0.005
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterlere sahip lezyonlarin
malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, secicilik, pozitif dngori,

negatif ongdrii degerleri sirasiyla; % 43.1 , %88.4, %89.2, %41 dir.

Kitlesel lezyonda kalsifikasyon bulunmayan, kitlesel lezyonunda sinir netligi olan,
kitlesi arterial fazda parankime gore az kontrastlanan, ana pankreatik kanalda diizenli
dilatasyonu bulunan hastalarin toplam sayist 31 idi ve bunlarin hepsi malign
histopatolojik tanili olgulardi, benign tanili bu 6zelliklere sahip olgu saptanmamistir.
Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan kriterler bir arada kullanildiginda
p=0.000 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Bu kriterlere sahip
lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda kullanilmasinda duyarlilik, segicilik,

pozitif 6ngorii, negatif ongorii degerleri sirasiyla; % 53.4, %100, %100, %49’ dur.

Kitlesel lezyonu arterial ve portal fazda pankreas parankimine gore az kontrastlanan,
ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu bulunan hastalarin 38’i (%65.7) malign
histopatolojik tanist olan olgulardandi. Benign tanili olgulardan ise bu 6zelliklere sahip
olgularin sayis1 5 idi (%19.2). Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan
kriterler bir arada kullanildiginda p=0.000 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Bu kriterlere sahip lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda
kullanilmasinda duyarlilik, secicilik, pozitif 6ngorii, negatif ongorii degerleri sirasiyla;

%65.5, %80.7, %88.3 , %51.2” dir.

Kitlesel lezyonda kalsifikasyonu bulunmayan, lezyonu arterial fazda az kontrastlanan,
ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyonu bulunan hastalarin 41’1 (%70.6) malign
histopatolojik tanisi olan olgulardandi. Benign tanili olgulardan ise bu 6zelliklere sahip
olgularin sayis1 1 idi (%3.8). Kitlesel lezyonun malign-benign ayriminda sayilan
kriterler bir arada kullanildiginda p=0.000 olup istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.05). Bu kriterlere sahip lezyonlarin malign-benign lezyon ayriminda
kullanilmasinda duyarlilik, segicilik, pozitif ongdrii, negativ ongdrii degerleri sirasiyla;

%70.6, %96.1, %97.6 , %59.5” dir.
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OLGU 1

Dis merkezden pankreas kanseri 6n tanisi ile yonlendirilen, 49 yasinda erkek hastada
iist batin MR incelmesinde T2 agirlikli yag baskili koronal goriintiide pankreas bas
kisminda normal pankreas parankimine gore artmis intensitede, sinirlart net olarak
ayrilabilen alan ve peripankreatik alanda psoddokist ile uyumlu sivi lokulasyonlari
izlenmektedir (Resim 8a). Elde edilen postkontrast T1 agirlikli arterial (Resim 8b) ve
portal faz1 (Resim 8c) igeren goriintiilerde bu alanin pankreasa gore az kontrastlandigi

izlenmektedir. Yapilan biyopsi sonrasinda tani kronik pankreatittir.

Resim 8a.

Resim 8b.

Resim 8c.
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OLGU 2

Karin agrist nedeniyle acil servise bagvuran, 69 yasinda erkek hastada arterial (Resim
9a) ve portal fazi (Resim 9b) igeren kontrastli BT incelemesinde pankreasda sinirlari
net ayirt edilemeyen, arterial ve portal fazda parankim ile izodens, vaskiiler yapilari
saran ancak liimeni daraltmayan, mideye invaze kitlesel gbriinim ve peripankreatik
belirgin heterojenite, lenf nodlar izlenmektedir (Resim 9c). Biyopsi sonrasi patolojik
degerlendirmede yogun plazma hiicreleri saptanmasi sonucu otoimmiin pankreatit ile

uyumlu olabilecegi seklinde raporlanmistir.

Resim 9a.

Resim 9b .

Resim 9c.
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OLGU 3

Akut apandisit 6n tanisiyla BT incelemesi yapilan, 34 yasinda kadin hastada pankreas
bas kesiminde arterial (Resim 10a) ve portal (Resim 10b) fazda ¢evre pankreas
bakimindan net siirlarla ayrilabilen, Kalsifikasyon igermeyen hipodens goriinim
mevcuttur. Bu alan koledok ve pankreatik kanalda dilatasyona neden olmamaktadir
(Resim 10c). Olgunun 24 aylik radyolojik ve klinik izlemi sonucunda progresyon

gostermemesi nedeniyle fokal kronik pankreatit lehine degerlendirilmistir.

Resim 10a.

Resim 10b.

Resim 10c.
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OLGU 4

Pankreasda kitle on tanisi ile BT incelemesi yapilan, 59 yasinda erkek hastada, pankreas
bas kesiminde yaklasik olarak 3 c¢cm boyutunda arterial fazda (Resimlla) parankime
gore daha az, portal fazda (Resim 11b) parankim ile benzer kontrastlanma gosteren,
patolojik ve normal parankim alaninda kalsifikasyonun olmadigi, pankreatik kanalda ve
koledokta dilatasyona neden olmayan fokal solid kitlesel lezyon izlenmistir. Olguya

yapilan Whipple operasyonu sonrasinda patolojik tan1 kronik pankreatittir.

Resim 11a.

Resim 11b.
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OLGU 5

Karacigerde kitle 6n tanisi ile BT incelemesi yapilan 77 yasinda kadin hastada pankreas
bas kesiminde igerisinde kistik ve kalsifik alanlar bulunduran, sinirlar1 net olarak ayirt
edilemeyen, peripankreatik alanda heterojeniteye neden olmus kitlesel lezyon
mevcuttur. Arterial fazda (Resim 12a) parankime gore daha az kontrastlanmistir, portal
fazda (Resim 12b) kistik alanlar disinda lezyon parankim ile benzer olarak
kontrastlanmistir, lezyonun ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyon yaptig1 ve portal
vene invaze oldugu izlenmektedir (Resim 12c¢). Operasyon sonrasi patolojik tani kronik

pankreatit olarak raporlanmustir.

Resim 12a.

Resim 12b.

Resim 12c.
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OLGU 6

Tekrarlayan pankreaitit ataklar1 klinigi olan, MR incelemesi yapilan 48 yasinda kadin
hastada, pankreas bas kesiminde kontur lobiilasyonuna neden olan T2 agirlikli
sekansta (Resim 13a) pankreasin normal parankim ile izointens, homojen goriiniimde
pankreatik kanalda ve koledokta dilatasyona neden olmayan alan, T1 agirlikli kontrastl
incelemede arterial fazda (Resim 13b) ve portal fazda (Resim 13c) normal pankreas
dokusu ile benzer kontrastlanma gdstermistir. Opere edilen olguda patolojik tan1 kronik

pankreatit olarak raporlanmustir.

Resim 13a.

Resim 13b.

Resim 13c.
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OLGU 7

Pankreas kanseri On tanisi ile, 62 yasinda kadin hastaya yapilan BT incelemesinde
peripankreatik alanda lenf nodlar1 ve heterojenite, pankreas bas kesiminde arterial
(Resim 14a) ve portal (Resim 14b) fazda smur netligi olmayan hipodens alan
izlenmistir. Pankreatik kanalda ve koledokda dilatasyon izlenmemistir. Yapilan
operasyon sirasinda frozen biyopsi sonucu, lenf nodlarinda ve c¢evre yagl dokuya
uzanimi olan graniilomatéz enfeksion ile uyumlu bulgular ve aside direngli basil

saptanmis olup, tliberkiiloz enfeksiyonu ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Resim 14a.

Resim 14b.
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OLGU 8

Pankreas kanseri on tanisiyla 61 yasinda erkek, hastaya yapilan BT incelemesinde
pankreas bas kesiminde yerlesen, koledok ve ana pankreatik kanalda dilatasyona neden
olan (Resim 15a), arterial fazda (Resim 15b) ve portal fazda (Resim 15c) pankreas
parankinme gore az kontrastlanan, igerisinde farkli kontrastlanma alanlar1 bulunduran,
peripankreatik alanda heterojenitenin ve lenf nodlarin oldugu kitlesel goriinim

izlenmistir. Yapilan operasyon sonucu kronik pankreatit olarak raporlanmistir.

Resim 15a.

Resim 15b.

Resim 15c.
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OLGU 9

Pankreas basinda kitle ve karaciger metastazi on tanisiyla BT incelemesi yapilan 55
yasinda erkek hastada, ana pankreatik kanalda dilatasyona neden olan (Resim 16a) ,
unsinat proges diizeyinde yerlesim gosteren, icerisinde kalsifik alanlar bulunduran,
arterial fazda pankreas parankimine gore daha az kontrastlanan (Resim 16b), portal
fazda ise pankreas parankimi ile benzer kontrastlanma gosteren (Resim 16¢) sinirlari
net olmayan solid kitlesel goriiniim mevcuttur. Bu diizeyden yapilan biyopsi neticesi

kronik pankreatit olarak raporlanmistir.

Resim 16a.

Resim 16b.

Resim 16¢.
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OLGU 10

Karin agris1 nedeniyle iist batin BT incelemesi yapilan, 38 yasinda erkek hastada,
pankreas kuyruk kesiminde yaygin parankimal kalsifikasyon (Resim 17a), pankreas bas
kesiminde igerisinde Kistik ve kalsifiye alanlar, arterial (Resim 17b) ve portal (Resim
17c) fazda parankim ile benzer kontrastlanma alanlar1 gosteren, sinirlari net ayirt
edilemeyen kitlesel lezyon saptanmigtir. Kitlesel lezyonun portal vene invaze (Resim
17¢) oldugu izlenmistir. Yapilan Whipple operasyonu sonucu tani kronik pankreatit

olarak raporlanmustir.

Resim 17a.

Resim 17b.

Resim 17c.
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OLGU 11.

Pankreas tiimorii On tanisiyla BT incelemesi yapilan, 67 yasinda kadin hastada pankreas
bas kesiminde arterial ( Resim 18a) ve portal (Resim 18b) fazda, atrofiye gitmis
pankreas parankimi ile es dansitede, diizgiin smirli kitlesel lezyon izlenmektedir.
Cevresel lenf nodu veya kalsifikasyon izlenmemistir. EUS esliginde yapilan biyopsi

sonucu kronik pankreatit olarak raporlanmaistir.

Resim 18a.

Resim 18b.
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OLGU 12

Pankreas kanseri 6n tanis ile BT incelemesi yapilan 59 yasinda, erkek hastada pankreas
bas kesiminde, normal parankime gore arterial ve portal fazda az kontrastlananan, i¢
kisiminda kalsifikasyon bulunan, ana pankreatik kanalda dilatasyona neden olmayan
kitlesel lezyon mevcuttur. Resim 19a’da pankreatik kanalda dilatasyona neden olmadigi
izlenmiyor. Resim 19b’de arterial fazda Kitlesel lezyondaki kalsifikasyonu ve normal
kabul edilen pankreas parankimine gore az kontrastlandigi izlenmektedir. Kitlenin resim
19c¢’de portal fazda parankime gore bir miktar az kontrastlanmakla birlikte arterial faza
gore kontrastlanmada artis gosterdigi izlenmistir. Yapilan operasyon sonrasi

histopatolojik tan1 néroendokrin tiimoér olarak raporlanmistir.

Resim 19a.

Resim 19b.

Resim 19c.
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OLGU 13

Pankreas bas diizeyinde US’da saptanan hiopoekoik kitle nedeniyle 50 yasinda, erkek
hastada, yapilan MRKP incelmesinde koledokta dilatasyona neden olan ve ana
pankreatik kanalda diizensiz dilatasyon olusturan yer kaplayici lezyon saptanmistir
(Resim 20a). T1 agirlikli arterial (Resim 20b) ve portal faz (Resim 20c) kontrasth
goriintillerde  pankreas parankimine gore hipointens kalmis kitlesel lezyon

izlenmektedir. Patolojik tanis1 adenokarsinomdur.

Resim 20a.

Resim 20b.

Resim 20c.
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OLGU 14

Acil servise akut batin klinigi ile bagvuran ve laboratuvar bulgular1 akut pankreatit
acisindan anlamli olan, 57 yasinda erkek hastanin yapilan BT incelemesinde, arterial
fazda (Resim 21a) pankreas parankimine gore az kontrastlanan, ana pankreatik kanalda
diizenli dilatasyona neden olmus kitle lezyon izlenmistir. Portal fazda (Resim 21b)
yapilan goriintiilemede ise kitlesel lezyon ile pankreas benzer kontrastlanmaktadir.

Histopatolojik tan1 adenokarsinom ile uyumludur.

Resim 21a.

Resim 21b.
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OLGU 15

Tekrarlayan pankreatit ataklart nedeniyle MRKP incelemesi yapilan 22 yasinda, erkek
hastada ana pankreatik kanalda diizenli dilatasyon ve ani sonlanma (Resim 22a)
mevcuttur. Rutin tist abdeomen MR incelemesinde, T2 agirlikli serilerde (Resim 22b) ,
arterial (Resim 22c) ve portal ( Resim 22d) fazlari1 i¢eren kontrastli goriintiilerde
pankreatik kanalin ani olarak kesintiye ugradigi bolgede farkli intensitede bir alan veya
kontrastlanma farki saptanmamustir. Yapilan Whipple operasyonu sonucu histopatolojik

tanis1 kronik pankreatit raporlanmistir.

Resim 22a. Resim 22b.

Resim 22c. Resim 22d.
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ALTINCI BOLUM

6- TARTISMA

Pankreas kanseri ile kronik pankreatit, otoimmiin pankreatit ve pankreas tiiberkiilozu bu
onemli organda Kkitlesel lezyonlar olusturan ayirici tanida sorun yaratan patolojilerdir.
Bu patolojilerden pankreas kanseri siklig1 gittikge artan ve ortalama yasam beklentisi
kisa olimciil bir hastaliktir. Kronik pankreatit ise daha ¢ok alkol kullanimina bagh
ortaya ¢ikan pankreasin endokrin ve ekzokrin fonksiyon bozukluklariyla seyirli bir
patalojidir. Bir tiir pankreatit olan otoimmiin pankreatit nadir goriilir ve pankreasta
difiiz biiyiimeye neden olur. Tiberkiilozun pankreas tutulumu da ender rastlanilan
genellikle milier tliberkiilozlu olgularda izlenen bir durumdur. Sayilan hastaliklarin
sagaltimi tiimiiyle farkli oldugundan bu patolojilerde oncelikle kitlesel lezyonun benign
ya da malign olup olmadigina karar verilmelidir. Bu ¢alismada belirledigimiz radyolojik

kriterler ile malign ve benign lezyonlarin ayirt edilebilirligi degerlendirilmistir.

Goriintlileme yontemleriyle pankreas patolojilerinde gézlenen pek ¢ok bulgu mevcuttur.
Litaretiirde ¢ok sayida yaymmda bu bulgularin goriilme sikliklari, duyarliliklari,
Ozgiinliikleri hakkinda veri birikimi bulunmaktadir (83-84-85-86-87). Ancak radyoloji
pratiginde oOzellikle fokal kitlesel lezyonlarda lezyon karekterizasyonu tam
yapilamamaktadir. Ornegin van Gullik ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada 210
Whipple operasyonu uygulanmis hastadan 11’inde hastalar pankreas adenokarsinomu
olarak degerlendirilerek gereksiz sekilde opere edilmislerdir (88). Diger bir ¢alismada
da benzer olarak hastalarin %6’sinin hatali pankreas kanseri tanisi ile opere edildigi
bildirilmistir (89). Whipple operasyonun %35 mortalite ve %50 oraninda morbidite riski
tasidig1 géz Oniinde tutulursa hasta yarari i¢in malgin ve benign lezyonlarin ayriminin

onemi daha iyi anlagilabilir (89-90) .

Caligmamizda ayirici tanida rolii arastirilan radyolojik bulgularin sec¢imi, litaretiir
bilgileri dikkate alinarak yapilmistir. Se¢imde ayrica goriintiileri kullanilan BT ve MR
incelemelerinin her ikisi i¢in de gecerli olabilecek kriterler belirlenmistir. Bu sekilde bir
yontem secilmesinin nedeni olgu serimizin kisitlhiligi olmakla birlikte bu tiir hastalarin
ayirict tanisinda agirliklt olarak BT ve MR incelemelerinden yararlanilmasi ve iki

yontemin benzer katkilar1 olabilmesidir.
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Olgularimiz lezyonun normal kabul edilen pankreas parankiminden net bir sinirla
ayrilip ayrilmadiklart agisindan degerlendirildiginde, bu kriterin malign-benign
ayriminda istatistiksel olarak anlamli bulunan bir parametre oldugu goriilmistiir. Kim
ve arkadaslarinin yaptigr calismada da benzer sekilde pankreas kanserli olgularda
lezyon ile normal kabul edilen parankim arasindaki sinir ayriminin kitle formu almis
kronik pankreatitli olgulardan daha net yapilabildigi belirtilmistir (83). Kronik
pankreatitli olgularda normal kabul edilen parankim de kronik pankreatit siirecinden
etkileneceginden, fibrozise bagl kitle goriiniimii veren alanla parankim ayriminin net
olarak yapilamayacagi beklenen bir durumdur. Calismamizda sinir netligi bulgusu
%68.9 duyarlilik, %69.2 segicilik degeri gostermistir. Literatiirde bu konuyla ilgili
oncesinde yapilmis calismalarda herhangi bir duyarlilik, secicilik degeri

belirtilmemistir.

Calismamizda degerlendirilen bir bulgu da kitlesel lezyonun i¢ yap1 homojenitesi oldu.
Kitlesel lezyonun i¢yapisinin homojen olup olmamasina gore yapilan degerlendirmenin
benign ve malign lezyonlarin ayriminda istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢ verdigi
goriildi. Bu kriterin malign-benign lezyon ayriminda duyarliligi %62.1, segiciligi ise
%65.3 hesaplandi. Calismamizdaki malign olgularin  55’i  adenokarsinomdu.
Adenokarsinomlar homojen i¢ yapilari, genellikle kistik, hemarojik ve kalsifik alanlar
igcermeyen patolojilerdir (91). Calismamizdaki malign olgulardan 3’1 histopatolojik tani
olarak pankreasin noroendokrin tiimorii tanisi almistir. Pankreasin nonfonksiyone
noroendokrin tiimorleri genellikle boyut artisi ile birlikte igerisinde kistik alanlar,
kalsifikasyon bulundurmaya baglar. Serimizde yer alan 3 néroendokrin tiimorlii hastada
ortalama lezyon boyutu 3.5 cm idi. Bu nedenle lezyonlarda kistik alanlar
saptanmamustir. Benign tanili kitlesel lezyona sahip olgulardan 17’sinde lezyon
heterojen i¢yapida izlenmisti ve bunlarin hepsi kronik pankreatitli olgulardi. Kitle formu
almis kronik pankreatitte diizensiz kanal dilatasyonlari, parankimal ve duktal
kalsifikasyonlar, kronik pankreatit zemininde gelismis psodokistler nedeniyle
heterojenitenin sik oldugu diisiinlilmiistiir. Bu kriterin istatistiksel olarak anlamli
cikmasina ragmen yliksek duyarlilik ve seciciligin olmamasi ayrica, ¢alismaya dahil
edilen malign kitleli olgularin, lezyon boyutuna bagli olarak biiylik farkliliklar
gosterebilecegi icin tek basina tutarl bir kriter olarak diistiniilmemistir. Literatiirde bu
konuyla ilgili yapilmis calismalarda herhangi bir duyarlilik ya da segicilik degeri

saptanmamistir.
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Analiz edilen bir bagka kriterimiz olan kitlede veya normal kabul edilen parankimde
kalsifikasyon varligi-yoklugunun saptanmasi pankreasin malign ile benign lezyonlarinin
ayriminda istatistiksel olarak anlamli bir kriter olmustur. Kalsifikasyon igermeyen bir
kitlesel lezyonun malign olma olasiligi %91.3’diir. Buna karsin hasta grubumuzda
parankimde kalsifikasyon olmasi halinde, kitlesel lezyonun benign olma olasilig1
%100°dir. Kronik pankreatitde, kanallarin proteindz materyallerle tikanmasi ve lizerine
kalsiyum karbonat c¢okmesiyle olusan kalsifikasyon, pankreasda en sik rastlanilan
kalsifikasyon nedenidir (92). Calismaya dahil olan 58 malign histopatolojik tanili
hastadan 55’1 adenokarsinomdu ve bunlarinda sadece 4’tinde Kkitlede kalsifikasyon
izlenmistir. Pankreas adenokarsinomunda karekteristik olarak kalsifikasyon bulunmaz.
Eelkema ve arkadaslarinin yaptiklar1 c¢alismada adenokarsinomlarda %2 oraninda
kalsifikasyon saptanmustir (93). Pankreas adenokarsinomu, kronik pankreatit zemininde
gelismisse ya da kansere bagli obstruktif pankreatitte kalsifikasyon gelisebilir (92).
Kronik pankreatitin en sik nedeni olan alkololik pankreatitte %20-50 oraninda
kalsifikasyon izlenmektedir (17). Calismamizdaki adenokarsinomlu olgulardan hig biri
kronik pankreatit zemininde gelismemistir. Ancak kronik pankreatitin pankreas
adenokarsinom gelisiminde bir risk faktorii oldugu ve kronik pankreatitlilerde 6liime en
stk neden olan kanserin, pankreas kaynakli oldugu bilinmektedir (8). Bu nedenle olgu
serimizde pankreas parankiminde kalsifikasyonu bulunan hastalarda, pankreasta goériilen
kitlelerin %100 duyarlilikta benign ¢ikmasi, hi¢bir pankreas kanseri olgusunun kronik
pankreatit zemininden gelismemesine baglanabilir. Ancak kronik pankreatitli olgularda
ortaya ¢ikan kalsifikasyonun tanida Onemli bir kriter oldugu da bilinmektedir.
Caligmamizda kitlede kalsifikasyon izlenen olgulardan birinde histopatolojik tani
pankreasin non-fonksiyone ndroendokrin tiimdriiydii. Bu taniya sahip diger iki non-
fonksiyone noreendokrin tiimorii olgusunda kalsifikasyon bulunmamas: ise bu
lezyonlarin kiiclik olmas1 ile aciklanabilir. Pankreasin non-fonksiyone noéroendokrin
timorleri artan boyut ile birlikte kalsfikasyon, Kistik-nekrotik alan gostermeye
egilimlidir. Ornegin Buetow ve arkadaslarnin 138 pankreas ndroendokrin tiimorii
irdeledikleri serilerinde ortalama tiimor boyutu 8.2 cm saptanmis olup bu olgularin

56’sinda kistik ve kalsifik alan varlig1 saptanmustir (74).

Wirsung kanal dilatasyonu pankreas kanserlerinde ve kronik pankreatit olgularinda sik
goriilen bir bulgudur. Ana pankreatik kanalda ve yan dallardaki diizensiz dilatasyonlar

ERKP ve MRKP’de izlenen ve kronik pankreatitin tanisinin konulmasinda kullanilan
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bir yontemdir (52). izlenen dilatasyonun diizensiz olma nedeni ise periduktal alandaki
fibrozis ve duktuslarda proteindz materyale bagl tikanmalardir. Pankreas kanserlerinde
de siklikla pankreas kanalinda dilatasyon goriiliir. Pankreas kanserlerinde ortaya ¢ikan
dilatasyon genellikle diizenli sekildedir ve distalden kitleye yaklastik¢a dilatasyon artar.
Yoon ve arkadaslarinin yaptigi bi ¢alismada 2 cm’den kiigiik, pankreas ile izodens olan
timorlerde bile en sik rastlanilan bulgunun %63 ile pankreas kanalindaki diizenli
dilatasyon oldugu saptanmustir (86). Calismamiza dahil olan malign histopatolojik tanili
58 olgudan 47’sinde pankreatik kanal dilatasyonu vardi. Diizensiz kanal dilatasyonu
sadece 3 hastada goriildii. Bening tanili olgulardan ise 4’tinde diizensiz dilatasyon
saptandi. Kanal dilatasyonunun diizenli-diizensiz olmasina gore lezyonun benign-
malign ayrimi yapildiginda duyarlilik %81.4 iken segicilik %57.1°de kaldi. Kanimizca
bu kriterin yeterince yiiksek segicilige sahip olmamasi c¢alismamizda dahil edilmis
benign olgularda pankreas etkilenimin genellikle fokal bir alanda olmasi1 nedeniyledir.
Malign tanili olgularda ise olusan diizensiz dilatasyonun kitle distalinde kalan bolgede

gelisen kronik obstruktif pankreatite bagli olabilecegi diisliniilmiistiir.

Peripankreatik yagli dokunun heterojenitesi, malign ve benign olgularin ayriminda
kullanilabilecek istatistiksel olarak anlamli bir bulgu degildir. Peripankreatik yagh
doku, pankreatitde gelisen fibrozisin peripankreatik yagli dokuya uzanimi, kronik
panreatitde gelisen tekrarlayan akut pankreatit ataklar1 sonucu heterojenite
gosterebilmektedir (4). Pankreas karsinomunda da biyiiyen kitlenin peripankreatik
alana uzanimi ve lenfatik staz sonucu peripankreatik yagli doku heterojenitesi beklenen
bir bulgudur (94). Otoimmiin pankreatit tanili olgumuzda peripankreatik alanda
heterojenite ~ saptanmigtir. Otoimmiin  pankreatitlerde tanimlanmis 6zel bir
peripankreatik heterojenite nedeni de pankreas g¢evresindeki hipodansite nedeniyle
perpankreatik rim diye adlandirilan degisikliklerdir (95). Olgumuzda boyle bir bulgu

gbzlenmemistir.

Peripankreatik alanda lenf nodu varliginin benign-malign kitle ayriminda kullanilmasi
istatistiksel olarak anlamliydi ancak duyarlilik degeri 9%53.4, secicilik ise %73’dii.
Benign tanili lezyonlardan 7’sinde lenf nodu saptanmistir. Bu olgulardan birisi
periportal alandaki lenf nodu tutulumu ve peripankreatik yagli doku, pankreas uzanimi
olan tiiberkiilozdu. Diger bir olgu ise otoimmiin pankreatit tanisina sahipdi. Otoimmiin

pankreatititli olgularda 1gG4 pozitiv lenf nodunun pankreas ve ekstrapankreatik alanda
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gosterilmesi tanida 6nemlidir (87). Dushyant ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada 29
otoimmiin pankreatitli olgudan 9’unda peripankreatik alanda lenf nodu varlig
saptanmustir (96). Duyarliligin diisiik ¢ikma nedeni olarak cesitli evrelerdeki malign
lezyonlarin ¢alismaya dahil edilmesinin 6nemli oldugu diistiniilmistiir. Ayrica benign
grupda peripankreatik alanda lenf nodu olan 7 olgudan 2’si bahsedilen sekilde lenf nodu
pozitifliginin yiiksek oranda oldugu hastaliklar idi. 5 kronik pankreatitli olguda ise lenf
nodlarmin akut pankreatit ataklarmma bagl gelismis reaktif lenf nodlar1 olabilecegi

distinilmiistiir.

Damar invazyonu benign ve malign tanili olgularda izlenen bir bulgudur (97). Damar
invazyonu pankreas kanserlerinin rezektabilitesini belirleyen énemli bir kriterdir. Lu ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada MDBT ile pankreas kanserlerinin damar invazyonunu
saptamada duyarlilik %94 iken se¢ilik %98 oraninda bulunmustur (98) . Calismamizda
damar invazyonunun malign-benign kitle ayriminda kriter olarak kullanilmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup, duyarlilik degeri %50 iken, segicilik %80.7
olarak hesaplanmistir. Duyarliligin diisiik olma nedeninin hasta grubundaki malign
olgularin degisik evrelerde olmasi ve kitlesel lezyonlarin degisik boyutlarda olmasina
bagli oldugu diisliniilmiistiir. Benign tanili olgularin 5’inde damar invazyonu goriiniimii
izlenmistir. Pankreas ¢evresindeki vaskiiler yapilarin kronik pankreatitte invazyonu
olarak  degerlendirilen  gortinim bu alana dogru ilerlemis fibrozisden
kaynaklanmaktadir. Yapilan literatiir taramasinda bu kriterin malign ve benign

lezyonlarin ayriminda kullanilmasina yonelik bir ¢alismaya rastlamadik.

Yapilmis pek ¢ok ¢alismada kronik pankreatitin neden oldugu kitlesel goriintimiin ve
pankreas adenokarsinomunun, ¢evre pankreas parankiminden arterial fazda daha diisiik
kontrastlanma gosterdigi bilinmektedir (84-99). Ancak adenokarsinomlarin %11-14’i
izodens tiimorlerdir (60). Yapilan bir calismada pankreas adenokarsinomlarinin,
parankime gore dansite degisikliginin timor diferansiasyonu ile ilgili oldugu
belirlenmigtir (86). Pankreas adenokarsinomlarinda fibroz stroma lezyonun geg
kontrastlanmasina, kontrastlanmanin zamanla artmasina neden olur (99). Calisma
grubumuzdaki malgin olgulardan 55’ini olusturan adenokarsinom olgularindan sadece
biri arterial fazda parankim ile benzer diizeyde kontrastlanmistir. Diger olgular ise
parankime gore daha az kontrastlanmigtir. Noroendokrin tiimor tanili hastalardan

birinde Kitle, pankreas parankimi ile benzer kontrastlanma gosterirken diger olgular
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pankreas parankiminden az kontrastlanmistir. Kronik pankreatitli olgulardan yedisinde
ve bir otoimmiin pankreatitli olguda arterial fazda parankim ile kitlesel lezyonda benzer
kontrastlanma saptanmistir. Yamada ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 3 fazli olarak
normal pankreas, kronik pankreatit ve adenokarsinomun kontrastlanmasi
degerlendirilmistir (85). Arterial fazda pankreasin belirgin bir kontrastlanma artis
gosterdigi, kronik pankreatitin normal pankreasa gore az olmakla birlikte, adeno
kanserden belirgin olarak fazla kontrastlanma gosterdigi saptanmistir (85). Bizim
calismamizda da benign lezyonlarda oransal olarak arterial fazda kontrastlanma orani
normal parankime gore ortalama %68 iken, malign lezyonlarda bu oran %53 olarak
hesaplanmistir. Ayn1 ¢aligmada portal fazda normal pankreas parankiminin yikanma
gosterdigi, kronik pankreatit ve adeno kanserlerde igerilen fibr6z doku nedeniyle artan
kontrastlanma gosterdigi belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde benign ve
malign lezyonlarin kontrastlanma oranin normal parankime gore artti§i saptanmustir.
Ancak Yamada ve arkadaslarinin calismasinda bizimkisinden farkli olarak kronik
pankreatitte portal fazda kontrastlanmanin normal parankimden fazla oldugu
belirtilmistir. Yine ayn1 ¢alismada 150. saniyede alinan goriintiilerde malign ve benign
lezyonlarin normal parankimden oransal olarak fazla kontrastlandigi ve en yiiksek
dansitenin kronik pankreatitli olgularda oldugu belirtilmistir. Yamada ve arkadaglar1 bu
calismaya goOre malign ve benign lezyonlarin ayriminda duyarlik degerini %83,
spesifitesini  %90.4 olarak hesaplamiglardir. Takashi ve arakadaglarmin yaptig
calismada da benzer sekilde kontrastlanma farklilig1 benign lezyonlar ve adeno kanserli

olgularin ayriminda anlamli bir bulgu olarak degerlendirilmistir (47).

Yaptigimiz ¢aligmada cesitli kriterleri gruplandirarak benign ve malign lezyonlar1 ayirt
etmede ne denli segici ve duyarli olduklari da arastirilmigtir. Ornegin kitlesel lezyonda
kalsifikasyon olmamasi, ayirt edilenilen smir1 olan kitle, kitlenin arterial fazda
parankime gore daha az kontrastlanmasi, ana pankreatik kanalda dilatasyonun diizenli
olmast kriterlerine sahip bir kitlede, kitle karekterizasyonunda duyarlilik %53.4,
secicilik ise %100 olarak bulunmustur. Kitlesel lezyonda kalsifikasyon bulunmamast,
lezyonun arterial fazda daha az kontrastlanmasi, ana pankreatik kanaldaki dilatasyonun
diizenli olmas1 dikkate alindiginda bu bulgu kiimesine gore lezyonlarin malign-benign
ayriminda duyarlilik %70.6 , secicilik ise %96.1 olarak bulunmustur. Bulgular ana
pankreatik kanalda diizenli dilatasyon, peripankreatik alanda lenf nodu bulunmasi

seklinde kiimelendirildiginde malign-benign ayriminda duyarlilik %43.1, segcicilik ise

65



%88.4 olarak bulunmustur. Litaretiirde lezyon karekterizasyonuinda kiimelendirilmis
bulgulara gore yapilmis degerlendirilme bulunmamistir. Yaptigimiz gruplandirma ile
lezyon ayriminda duyarlilik orani diiserken, segicilik orani artmaktadir. Bulgularin tek

basina kullanimui ile bu segicilik oranina ulasilmamaktadir.

Pankreasin benign ve malign lezyonlariin ayriminda ¢esitli goriintiileme yontemleri ve
kriterler kullanilmistir. Bu yontemlere tartismamizda yer vermek uygun olacaktir.
Ornegin, Takeuchi ve arkadaslarmm yaptig1 ¢alismada pankreasin gergek tiimorlerinin
yiiksek b degerli diflizyon MR’da diflizyon artis1 gosterirken, pankreasin inflamatuar
kitlelerinde difiizyon degeri diisiikk bulunmustur (55). Ancak Fattahi ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada MR-difiizyon yontemi ile malign ve benign lezyonlarin ayriminda
goriiniir diflizyon katsayis1 (ADC) degerlerinin arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmamistir (100). Akisik ve arkadaglarinin yaptigi  bir diger ¢aligmada kronik
pankreatit tanisinda sekretinli MR-diflizyon yontemi kullanilmis ve ADC degerlerinin
diistiigii bildirilmistir. Bu calismada yontemin malign kitlesel lezyonlardan ayrimindaki

rolii hakkinda bilgi verilmemistir (101).

Bazi aragtirmacilar MR incelemelerinde intensite degerlerini incelemis, kronik
pankreatit ile pankreas kanseri ayriminda T1 agirlikli incelemede kronik pankreatitdeki
sinyal kaybmin pankreas kanserinden daha az olmasini anlamli bulmuslardir (109).
Kronik pankreattite inflamatuar kitlelerin sinyali karaciger ile ayni sinyal derecesine
sahip oldugu halde karsniom Kkitlesinin sinyal intensitesi siklikla karacigerden daha

diisiik bulunmustur (102).

Cho ve arkadaglar1 16 kronik pankreatitli ve 21 pankreas kanserli olgu ile yaptig1 MR-
spektro incelemesinde malign-bening lezyon ayriminda %100 duyarlilik ve %53.3
secicilik orani saptanmis ve bu yontemin malign-benign lezyon ayriminda yararli bir

yontem olabilecegi belirtilmistir (56).

Literatliirde yer alan bir baska bulgu da pankreasa komsu vaskiiler yapilarin boyut
Ol¢timiidiir. EImas ve arkadaslart SMV ile SMA ¢aplarini 6lgerek malign-benign lezyon
ayriminda kullanimini O6nermislerdir (97). Bu c¢alismada pankreas kanserlerinde

SMA‘nin genislemesinin anlamli oldugu savunulmustur. Pankreas kanseri saptamada
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SMA, SMV oraninin 1’den biiyiik olmasinin anlamli olabilecegi belirtilmistir. Ancak bu

yontem baska bir arastirmaci tarafindan tekrarlanmamistir.

Son yillarda kullanima giren elastrografi yontemleri de pakreas kitlelerinin ayirici
tamisinda kullamilmustir. Orne@in Janssen ve arkadaslarinin kronik pankreatit ile
pankreas adenokarsinomun ayrimi i¢in EUS elastografi ile yaptiklar1 calismada
pankreas kanseri icin secicilik degeri %65.4 olarak Olc¢lilmiistiir. Ortaya ¢ikan segicilik
degerindeki diisiikliik ise her iki lezyonunda benzer sertlik ve fibrozis igermesine

baglanmistir (23).

Calismamizda bazi kisithliklar bulunmaktaydi. Bunlardan biri ¢alismamizin retrospektif
bir ¢aligma olmasidir. Bu nedenle olgularin farkli modalitelerle yapilmis incelemeleri
kullanilmis, incelemeler arasi teknik parametrelerdeki farkliliklar gozardi edilmistir.
Ozellikle kalsifikasyon degerlendirilmesinde BT incelemesi bulunmayan iki hastamizda
US bulgularinin kullanilmast ve kontrastlanma degerlendirmelerinde BT ve MR

goriintililerinin es deger kabul edilmesi 6nemli bir kisithiligimizdir.

Calismamizin bir diger kisitliligi radyolojik goriintiiler ile histopatolojik verilerin birebir
karsilastirilmamis  olmasidir.  Ozellikle kronik pankreatitli olgularda heterojen
kontrastlanan alanlarin hangi dokuyu temsil ettiginin bilinmesi ayirici tanidaki segicilik
ve Ozgiilliik degerlerini degistirebilecektir. Ozellikle benign olgu sayisinn diisiik olmas1

calismamizin gii¢siiz yanlarini olustumaktadir.

Analizler sonucu ortaya ¢ikan ve malign-benign lezyon ayriminda tek basina en duyarh
bulgu olarak belirledigimiz kitlede ve normal dokuda kalsifikasyon bulunmasi kisith
olgu serimizde benignitenin ayirt edici bir 6zelligidir. Ancak calisma olgularimiz
arasinda  kronik pankreatit zemininden gelisen bir adenokarsinom Ornegi
bulunmamaktadir. Kronik pankreatitin, pankreas adenokarsinomu gelisiminde risk
faktorii oldugu bilindiginden kitlede veya parankimde kalsifikasyon varliginin benignite

acisindan gercekte ne kadar oldugu soru isareti olarak kalmaktadir.
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YEDINCIi BOLUM
7- SONUC

Pankreasin solid kitlesel lezyonlarinda malign-benign lezyon ayriminin yapilmasi
hastanin yasam beklentisini ve tedavisini etkileyen temel 0Ogedir. Radyolojik
goriintilleme yontemleriyle bu ayrimin yapilabilmesi gereksiz girisimsel islemlerin
Oonlenmesi ve hasta konforu agisindan 6nemlidir. Bu amagla tasarlanan ¢alismamizda
radyolojik kriterlerin tek ve gruplandirilmis olarak malign-benign ayrimina nasil bir
etkide bulunacagi sorulmus ve kitle ici ya da parankimde kalsifikasyon varlig1 kriterinin
benign lezyonlar1 ayirmada duyarliligi en yiliksek bulgu oldugu sonucuna varilmaistir.
Gorlintileme yontemleri ile kalsifikasyonu saptamamizi saglayan ana yontem BT
incelemesidir. Bu nedenle pankreas kitlesi siiphesi olan olgularda oncelikle secilen
yontem olmalidir. Tek basina degerlendirildiginde malign-benign lezyon ayriminda
duyarliligr yiiksek bulunan diger bir kriter ise pankreas kanalindaki dilatasyonun tipi
oldu. Pankreas kanalindaki dilatasyonun diizenli olup olmamasi ayirici tanida 6ne ¢ikan
bir bulgu oldugundan degerlendirmenin daha iyi yapilabildgi MRKP gibi yontemlerin

kullanilmasit anlam1 goriinmektedir.

Calismamizda segili radyolojik bulgularin kiimelendirilerek degerlendirilmesi ile
secicilik degerleri belirgin olarak yiikselmektedir. Onerdigimiz iki goriintiileme yontemi
olan BT ve MRKP ile kolaylikla degerlendirilebilecek kriterlerin gruplandirilmasiyla
%88.7-100 gibi tatmin edici segicilik kriterlerine ulagilmaktadir. Ancak bu durumda
duyarlilik degerleri oldukca diisiik kalmaktadir. Bu sonuca gore birde ¢ok bulguya
dayali karar verirken pozitif bulgularin bulunmasi halinde 1yi bir ayiric1 tani
yapilabilecegi ortaya ¢ikmaktadir. Duyarliligin arttirilmasi ise yeni goriintiileme
yontemlerinin gelistirilmesine baghdir. Ilk arastirma verileri konuda MR-difiizyon

incelemesinin gelecekte 6ne ¢ikan bir yontem oldugunu gostermektedir.
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