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KISALTMALAR
ADC: Apparent diffusion coefficient
AP: Akut Pankreatit
ASSET: Array spatial sensitivity encoding technique
BH: Breath hold
BTSI: BT siddet indeksi
BT: Bilgisayarli Tomografi
DAG: Difizyon Agirlikli Goruntlleme
EPI: Echo-planar imaging
FA: Flip angle
FIESTA: Fast image employing steady-state acqusition
FOV: Field of view
GRE: Gradient echo
KBT: Kontrastli Bilgisayarli Tomografi
MRCP: Magnetic rezonans colangiopancreaticography
MRG: Manyetik Rezonans Goérunttleme
NEX: Number of ecxitations
RBW: Receiver band-width
ROI: region of interest
SE: Spin eko
SNR: Signal-to-noise ratio
SPGR: Spoiled gradient recalled
SPSS: Statistical packages for the social sciences
SS: Single-shot
T: Tesla
T2A: T2 Agirlikh Goruntuleme
T1A: T1 agirliklhh Gorantileme
TE: Time of echo
TR: Time of repetition

US: Ultrasonografi



.GIRIS VE AMAG

Akut pankreatit (AP), pankreasta normalde inaktif halde bulunan sindirim
enzimlerinin herhangi bir etyolojik faktorle aktif hale gegerek pankreas
dokularini sindirmesi ve buna karsi yaygin bir inflamasyonun geligmesi ile
karekterize; organizmada lokal, bdlgesel ve sistemik yansimalara,
komplikasyonlara yol agan %7-11 mortalite orani olan potansiyel fatal bir
hastaliktir (1-2).

Akut pankreatit saptanan hastalarda bu duruma sepsis, sistemik
inflamatuar sendrom (SIRS) ve multipl organ hastahgr (MOF) gibi hayati
tehdit eden komplikasyonlar eklenebilir. Bu nedenle, inflamasyonun
derecesini ve nekroz varligini dogru bir sekilde saptamak prognoz agisindan
oldukgca onem tasir (3). Anormal amilaz ve lipaz degerleri taniya giderken
gerekli olmakla birlikte hastaligin aktivitesini dlgmezler ve dolayisiyla prognoz
hakkinda kisitli bilgi verirler (4). Radyolojik gorintilemeler AP in tanisinda ve
prognoz agisindan oldukca degerli bilgiler verirler.

Akut pankreatit tanisinda ve siddetinin degerlendiriimesinde kontrastli
bilgisayarli tomografi (KBT), birgok goruntileme yontemi arasinda tercih
edilen modalite olmustur (5). AP’ li hastalarda KBT ‘nin primer roll pankreatik
nekrozun varhgini  saptamak, nekrozun ve peripankreatik siIvi
koleksiyonlarinin uzanimini tespit etmektir. Bu iki parametre (nekroz ve sivi
koleksiyonu) AP ‘nin siddetinin belirlenmesinde prognostik faktorler olarak
tanimlanmis olup Balthazar tarafindan tanimlanan BT siddet indeksi (BTSI)
‘ne dahil edilmistir (5).

Fakat BT incelemenin radyasyonla galismasi ve IV potansiyel nefrotoksik

iyotlu kontrast madde enjeksiyonu gerektirmesi, dolayisiyla bobrek



yetmezlikli hastalarda ve gebelerde kontraendike olmasi, bundan da otesi
hayvan deneylerinde gosterildigi Uzere IV kontrast madde enjeksiyonunun
pankreatik perflUzyonu bozarak pankreatik nekrozu hizlandirdigi yonundeki
bilgiler prosedurin 6énemli dezavantajlarini olusturur(9,10).

Manyetik rezonans (MR) gorunttileme AP de nekrozun ve sivi
koleksiyonlarinin saptanmasinda radyasyon icermeyen alternatif tanisal arag
haline gelmigtir (6). Lecesne ve arkadaslari AP de siddetin belirlenmesinde
BT ve kontrastsiz MR arasinda belirgin bir korelasyon oldugunun
belirtmiglerdir (11). Taniya giderken kontrast kullaniminin gerekmemesi,
pankreatik hemorajiyi ve pankreatite neden olabilecek pankreatik kitleleri
ortaya ¢ikarmasi da MRG’ nin KBT ‘ye belirgin GstinlGgunu olusturur (7).

Yeni bir MRG teknigi olarak difizyon agirhikli gérintileme (DAG),
Brownian hareketlerle biyolojik dokulardaki suyun hareketine bagh olarak
onemli bilgiler verir. DAG’ nin akut iskemik beyin lezyonlarinin
saptanmasinda kanitlanmig bir rol vardir; akut inmede rutin incelemelerde
baslangi¢ gorinttlemenin vazgegilmez bir kismini olusturmaktadir.
Kullanima girdigi serebral uygulamalardan sonra DAG, bir takim teknik
gelismeler sayesinde abdominal organlardaki gesitli patolojilerin tanisinda
kullanilmaya baglanmistir (12).

Sonug olarak ¢alismamizda DAG ‘nin akut 6demat6z pankreatit olgu
grubunda hastaligin siddetinin erken donemlerde belirlenmesinde BT,

laboratuar ve klinik verilere kiyasla tanisal degerini belirlemeye calistik.



Il. GENEL BILGILER
1. PANKREAS

1.1 EMBRIYOLOJi-ANATOMI

Pankreas gestasyonun 4.haftasinda gelismeye baslar. Bu esnada
embriyo 3-4 mm &lgiilerindedir. Onbarsaktan (forgut) ventral ve dorsal 2 ayri
tomurcuk halinde dogar. Ventral pankreas safra agaci ile birlikte olusur,
ventral pankreas kanali Vater papilla’sindan duodenuma ulagmadan 6nce
ana safra kanali ile birlesir. Daha sonra duodenum uzun ekseni etrafinda
saat yoninde doner, ventral pankreas dorsal pankreasla birlesmek Uzere

duodenumun arkasina dogru yonelir.
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Sekil-1 Sekil-2

A) Pankreasin ventral ve dorsal tomurcuklarinin olugmasi

B) Ventral tomurcugun safra kesesi ve K.C'i de olusturacak ortak

kokten olustuguna dikkat ediniz



Her iki tomurcuk boyut artisi gosterirken ventral tomurcuk dorsal
tomurcugun yakinina gelir. 6.hafta civarinda iki tomurcuk birlesir ve dorsal

tomurcugu 6nbarsaga (forgut) baglayan kanal dejenere olur

Ana pankreatik kanal normalde 2-3 mm genigligindedir ve kuyruktan basa
dogru genisligi hafifgce artar. Kisa yan dallar (20-35 adet) ana kanala dik agi
ile acilir fakat dilate olmadigindan genellikle MRCP’de gorulmezler. Duktus
boyunca ¢esitli varyasyonlar olmasina kargin vakalarin %50 sinde pankreatik
bastan 6ne dogru yol alir, boyunda 45 ile 90 derece doéner, govde ve
kuyrukta horizontal olarak devam eder. Kisilerin %90 inda ekzokrin
pankreasin ana drenaj kanali 7. gestasyonel haftada pankreatik govde ve
kuyrugun drenaj kanali ile inferior pankreatik bas ve unsinat progesin
birlesmesi sonucu olusur (Wirsung Kanall). Wirsung kanali daha sonra
duodenuma bosalan Vater ampullasinda ana safra kanali ile birlesir. Kisilerin
hemen hemen %40 inda aksesuar kanal (santorini) persiste eder ve minor
papilla yoluyla drene olur; bununla birlikte primer drenaj hala Wirsung kanali
yolu ile olmaktadir. %10‘unda pankreas kuyruk ve gobvdenin drenajini tek

basina Santorini kanali saglar (14).

Erigkin pankreasi ortalama 80 gr. dir. Omentum minus ve midenin
arkasinda retroperitoneal yerlesimlidir. Kanlanmasi ¢oOlyak arter ve
a.mezenterica sup.dan gelen dallarla olur (a.pancreaticoduodenalis sup. ve
inf.) olur. Superior mezenterik ven, processus uncinatusun solunda yukariya
dogru seyreder ve pankreas boynunun arkasinda v.lienalisle birleserek
v.portayl olusturur. Pankreasin govde ve kuyrugu dalak hilusuna kadar
splenik venin onunde yer alir. Dalak arteri glandin Ust kenari boyunca

seyreder ve ¢ok sayida dal verir.



1.2 HISTOLOJI

Pankreas ortalama 80 gr agirliginda sindirim enzimleri ve hormonlar
ureten bir i¢ (endokrin) ve dig (ekzokrin) salgi organidir. Enzimler ekzokrin
kismin hucreleri tarafindan depolanir ve salinir. Endokrin salgilar ise
Langerhans adaciklari olarak bilinen endokrin dokuda bulunan hicre gruplari
tarafindan sentezlenir.

Distan gevsek ve ince bir kapsul ile sarili olan pankreasin dis salgi Unitesi
(ekzokrin Unitesi) birlesik tubulloalveoler bigimli olup saf ser6z salgi yapar.
Ribozomdan zengin bazal sitoplazma bazofilik boyanir. Salgi Grlini olan
zimojenik granuller apikal sitoplazmada toplanir. Bu bolum asidofilik boyanir.
Asinusu takip eden interkalar duktus tek katli kubik epitelle kaphdir.
Hucrelerin apikalinde komsu hucrelerin  memranlari arasinda zonula
okludens, zonula adherens ve desmozom tipi baglanti kompleksleri bulunur.

Pankreasin bas, boyun ve korpus bolumlerinin salgilarini toplayan kanala
Wirsung kanali, basin bir bolimunun salgisini toplayan kanala ise Santorini
kanali adi verilir. Her iki kanal da yuksek prizmatik veya yalanci ¢ok katli
epitelle doseli olabilir. Arada Goblet hicreleri ve enteroendokrin hlcreler de
yer alabilir (21).

Insan ekzokrin pankreasi su ve iyonlara ek olarak sindirim enzimleri ve
proenzimler salgilar. Bunlar, tripsinojen, kimotripsinojen, karboksipeptidaz,
deoksiribonlkleaz, ribonlUkleaz, triagilgliserol lipaz, fosfolipaz A2, elaztaz ve
amilaz’dir. Salgi basta sentroasiner hucreler ve klguk interkalar kanallar
olusturan hucreler tarafindan dretilir. Asinuslerde az miktarda, proteinden
zengin sivi Uretilirken interkalar kanal hucrelerinde sodyum ve bikarbonattan
zengin, daha fazla miktarda sivi salgilanir. Pankreas salgisi duodenum
mukozasindaki enteroendokrin hucreler tarafinda Uretilen sekretin ve
kolesistokinin hormonlari tarafindan kontrol edilir. Hormonal etkinin yani sira

pankreasin otonomik innervasyonu da salgilamada onemlidir. Sempatik sinir



lifleri pankreasin kan akimini regule ederken, parasempatik lifler

sentroasiner hicrelerin ve asinusin aktivitesini stimule eder.
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Pankreasin anatomik ve histolojik gorunimu

1.3 FizYOLOJI

de

Pankreas hem ekzokrin, hemde endokrin salgi yapan bir bezdir. Organin

endokrin sekresyonu ( insulin, glukagon ve somatostatin ) yasamin devam

etmesi icin gerekli olup Langerhans adaciklarindan salgilanir. Adaciklar

morfoloji ve boyanma Ozellikleriyle birbirinden ayrilan g tip hiicreden olusur.

 BETA hiucreleri: Adaciklarin % 60-80’ ini olusturur ve insulin

salgilarlar.

* ALFA hducreleri: Adaciklarin %10-20’ sini olusturur ve glukagon

salgilarlar.



« DELTA hucreleri: Adaciklarin yaklasik %10’ unu olusturur ve
somatostatin salgilarlar ( 8).

Pankreasin temel ekzokrin salgi Unitesi asinudstir ve glnde ortalama
1500-2000ml berrak, izotonik ve alkali ( pH: 8.0- 8.3) ekzokrin salgisi vardir.
Bu salgr 20'den ¢ok sindirim enzimini i¢inde bulundurur. Pankreastan
salgilanan bu ekzokrin salgidaki bikarbonat iyonlari, mideden duodenuma
bosalan asitli kimusun nétralize edilmesinde de dnemli rol oynar.

Ekzokrin pankreas salgisi bazal kosullarda 0.3mg/ml protein icerir. Bu
proteinlerin %90’In1 enzimler ve proenzimler olusturur. Pankreas ekzokrin
salgisi temel U¢ besin maddesinin sindirimini saglayan enzimleri igerir:
protein, karbonhidrat ve vyaglarin sindirimi. Proteolitik enzimler; tripsin,
kimotripsin, karboksipolipeptidaz, ribonikleaz ve deoksiribontikeaoz’dan
ibarettir. Bunlarin i¢cinde en fazla miktarda olan tripsindir. Tripsin ve
kimotripsin proteinleri peptidlere parcalar. Karboksipolipeptidaz peptidleri
karboksi ucundan ayirarak aminoasitleri pargalar. Nulkleazlar ise nukleik
asitleri pargalar. Karbonhidratlari pargalayan enzim amilazdir. Bu enzim
karbonhidratlari parcalayarak disakkaritleri ve az miktarda trisakkaritleri
olusturur. Pankreasin yag sindiriminden sorumlu enzimleri ise lipaz,
kolesterol esteraz ve fosfolipazdir (8).

Proteolitik enzimler pankreas hucrelerinde sentez edildiklerinde inaktif
formdadir. Bunlar intestinal kanala salgilandiktan sonra aktif duruma
gecerler. Pankreas salgilarindaki proteolitik enzimlerin barsaga dokulinceye
kadar aktif duruma ge¢gmemeleri dnemlidir. Cunku tripsin ve oteki enzimler
pankreasin kendisini sindirebilir. Pankreas asinuslarina proteolitik enzimleri
sekrete eden hicreler ayni zamanda tripsin inhibitdért adi verilen maddeyi de
salgilarlar. Oteki proteolitik enzimlerinde aktivasyonu tripsinle oldugu igin,
tripsin inhibitdru timandn aktivasyonunu engeller. Bununla beraber pankreas
agir sekilde hasara ugrar veya kanali tikanirsa, pankreasin haraplanan
kisminda ¢ok miktarda enzim birikir. Bu durumda tripsin inibitora yetersiz kalir
ve pankreas salgisi aktive olup, birka¢ saat icinde tum pankreasi sindirebilir,

sonugcta akut pankreatit gelisir (15).



Akut pankreatitte daha etkin mekanizmanin aktive olmus pankreatit
enzimlerden c¢ok aktif hale geg¢mis polimorfoniveli I0kositlerden salinan
oksidan molekuler oldugu dusundimektedir.
Lokositlerden ortaya ¢ikan mediyatorler ve sitokinler tahrip edicidir. Sitokinler
dusuk molekdl agirlikli proteinlerdir. Normal dokularda bulunmaz. Dis
kaynakli bir uyari hucreyi sitokin tretmek icgin uyarir. Ortaya ¢ikan sitokin
kendisinin ve diger bazi sitokinlerin UGretimini arttirir.

Pankreasin ekzokrin salgisi, sinirsel ve hormonal mekanizmalarla kontrol
edilir. Sinirsel uyarilardan N. Vagus sorumludur. Direkt vagal uyari enzimden
zengin dusuk volum pankreatik salgiya neden olur. N.vagus ayni zamanda
mideden asit salinimi yoluyla indirekt olarak egzokrin salgi tUzerine etki eder.
Hormonal kontrolde, sekretin ve kolesistokinin temel olarak rol alir. Bu iki
hormonun disinda gastrin, pankreatik polipeptid, glukagon gibi diger bazi
hormonlar da az miktarda etkiye sahiptir (18).

2. AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit, enzim aktivasyonu, interstisyel sizmalar ve pankreasin
kendi enzimleri ile kendini sindirmesi sonucu olusan (otodigesyon), sik
gorulen ve bakteriyel olmayan, karin agrisi, bulanti ve kusma ile kendini
gOsteren bir hastaliktir.

Akut pankreatitte rol aynadigi dusunuilen sitokinler, interlokin-1 (IL-1) ve
TNF ( timor nekroz faktor) alfadir. Ayrica IL-2, IL-6, IL-10, NO (nitrik oksid)
ve serbest radikaller, akut pankreatittin ilerlemesinde rol alirlar. IL-1 ve TNF-
alfa infeksiyon ve inflamasyona ilk cevap olarak ortaya c¢ikar. Akut
pankreatitte gorllen ates, hipotansiyon, yaygin damar igi pihtilasma, sok gibi
lokal ve sistemik bir ¢ok bulgudan sorumludurlar. Bu I6kosit Grtnleri damar

duvarina dogrudan etki ederek damar duvari gegirgenligini arttirrpp 6dem ve



trombus olusumuna yol acgarlar. Bu da pankreas mikrosirkilasyonunu bozar.
Pankreatitin derecesi ile mikrosirkilasyonunu duzeltmeye yonelik olarak
dekstranla hemodullusyonun asinuslarda nekrozu azalttigi ileri stGrGimustar.
Deneysel galismalarda pankreatitte bu sitokinler etkinliginin azaltilmasi veya
olusumunun engellenmesi ile uzak organ islev bozuklugu azaltilabilmis,
sagkalim uzamistir (18).

Alkolizm ve safra yolu hastaliklari tUm akut pankreatit vakalalarinin %
80’inden sorumludur. TUum bu nedenler icine kolelitiazis en sik nedendir.
ERCP (Endoscopic retrograd colangiopancreaticography) islemi uygulanmig
hastalarin %2-5'inde de iglemin kendisi akut pankreatite neden olmaktadir
(19).

Akut pankreatit klinik olarak hafif ve agir pankreatit seklinde ayrilirken,
morfolojik olarak ise 6dematdz ve nekrotizan olarak da siniflandiriimaktadir.
Klinik tablo hafif bir karin agrisindan, hipotansiyon, metabolik duzensizlikler,
sepsis ve Olium gibi cok agir komplikasyonlar iceren tablolara kadar
degisebilir. Hastalik gogunlukla hafif ve orta siddette seyreder. Bu hastalarda
hastalik genelde kendini sinirlar ve destek tedavileri ile iyilesir. Ancak lokal ve
sistemik komplikasyonlara yol agarak sepsis ve/veya sok sonucu mortalite ile
sonlanan olgular azdegildir. Tum akut pankreatitli olgularin %20-30'unda ise
nekroz gelismektedir (16). Sekonder pankreatik enfeksiyonlar akut nekrotizan
pankreatitli hastalarda %40-70 oraninda gelismekte olup mortalitenin en sik
nedenidir (17,20). Enfekte nekroz %50 oraninda mortalite riskini beraberinde
getirmektedir Hastaligin dagihminda cinsiyet farki yoktur. Bugun igin

hastaligin insidansinda artis bildiriimektedir .



2.1 ETYOLOJi

Ulkemizde konuyla ilgili yeterli calisma olmamakla birlikte mevcut olan

caligsmalar bilier pankreatitin daha sik oldugunu gostermektedir. ABD ve

Avrupa’da vakalarin % 90'inda alkol ve safra yollari hastaliklari sorumlu

tutulmaktadir (21,22). Etyolojide rol oynayan nedenler tablo-1’de verilmistir

Tablo.1 Akut Pankreatitin Etyolojisi

Metabolik Mekanik Vaskiuler Enfeksiyoz
Alkol Kolelitiazis Postoperatif
Hiperlipoproteinemi Postoperatif Periarteritis aba u? N
Hiperkalsemi Posttravmatik | nodosa Koksaki virus
ilaglar ve toksinler ERCP Atero- enf.

Tiazid diretikler Pankreatik embolizm

Furosemid kanal obstr.

Kortikosteroidler Duodenum

Gebelik obstr.

Uremi Timorler
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2.2 PATOLOJI

Akut pankreatit, patogenezi halen kesin olarak aydinlatilamamistir.
Gunumuzde en ¢ok kabul goren gorus, pankreas igindeki inaktif proenzimlerin,
aktif hale gegmeleri ve bezin kendi kendini sindirmesi olayidir. Bu enzimler ya
dogrudan beze zarar verirler ya da olusturduklari inflamatuar olayin sistemik
yansimalari sonucunda soka, respiratuar distrese, bdbrek yetmezligine,
kardiyak aritmilere ve 06lime neden olurlar (23). Pankreas enzimlerinin

Ozellikleri ve pankreas Uzerine etkileri tablo-2 de gosterilmigtir.

Tablo-2 Pankreas enzimlerinin 6zellikleri ve pankreas Uzerine etkileri

ENZIM AKTIVASYON | BiYOKIMYASAL | PANKREASTAKI
YOLU ETKILER PATOLOJILER
Tripsin Enterokinaz Proteolizis Odem
Otojen Proenzimlerin Likefaksiyon
Katepsin B Aktivasyonu Nekroz
Kanama
Kimotripsin | Tripsin Proteolizis Odem
Kanama
Elastaz Tripsin Elastolizis Kanama
Kallikrein Tripsin Kinin aciga cikisi | Odem
Fosfolipaz | Tripsin Fosfolipid Nekroz
olusumu
Lipaz Safra asitleri Trigliseridlerin Nekroz
ayrismasi
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Akut pankreatitte multisistemik toksik bir tablo vardir. Hastalarin %
20’sinde pulmoner, kardiyovaskuler ve renal disfonksiyon basta olmak tzere
pankreatik komplikasyonlar gelisir. Sivi elektrolit degisiklikleri, damar igi
volimde, Ozellikle plazma kaybi nedeni ile azalmanin olmasina baglanmigtir.
Akut pankreatitin baglamasi ile birlikte, pankreasin g¢evresine ve
retroperitoneal mesafeye sivi sekestrasyonu olusur (21,24). Akut pankreatit
seyrinde ilk degisiklikler, pankreasin interstisyel septumu boyunca yer alan
yag dokusunda nekroz ve az miktarda PNL infiltrasyonu seklinde baslar.
Asiner hiicreler saglamdir. interstisyumda édem ve hiicre infiltrasyonu ile
karekterize histopatolojik degisiklikler olugur. Bu tablo 6demat6z pankreatit
olarak adlandirilir (28,29). Olgularin %70-80’inde patoloji bu haliyle sinirli
kalma egilimi gosterir. Olaya glanduler hucreler ve yag dokusunun
koagulasyon nekrozu eklenirse nekrotizan pankreatit tablosu geligir. Nekroz
pankreasin tumdnu uniform olarak tutmayabilir. Nekrotik alanlar arasindaki
saglam bolgeler pankreasa benekli bir goriunim kazandirir. Damar
duvarlarinin aktive elastaz nedeniyle tahrip olmasi sonucu hemorajik
pankreatit gelisir. Hemoraji dokulari diseke ederek cilt altina kadar ulagabilir.
Oli dokular, pankreatik sivi, kan ve yad damlaciklari pankreas iginde veya
kenarinda birikerek psoddokistlere neden olur. Bu psddokistler retroperitoneal
olarak buyuyebildikleri gibi, komsu organlara basi yapacak sekilde herhangi
bir yonde buyuyebilirler. Aktive olmus pankreas enzimleri ve inflamatuar
hicrelerin peritona irritatif etkileri sonucu sivi kolleksiyonu olur. Bu sivi en
siklikla omentum minusta olmak Uzere intraperitoneal (asit), diyafragmatik
lenfatikler yoluyla intraplevral (plevral efizyon) olabilir (26). Nekrotik materyel
ve pankreas sivisi igeren koleksiyonlar enfekte olmasi sonucu pankreas
abseleri meydan gelebilir. Pankreas abseleri, enfekte psodokistler ve enfekte
nekrozu ayri histopatolojik durumlari temsil ederler.

Pankreatit seyrinde uzak organ ve doku lezyonlari da geligebilir. Bunlar
subkutan ve intrameduller osseoz, yag nekrozu, aseptik epifizyel nekroz veya
eklem sinoviasini igceren aktive olmus pankreatik lipaza bagh oldugu,

deneysel olarak gosterilmigstir (17).
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Akut pankreatite neden olan olay ne olursa olsun tablo aynidir. Patolojik
olaylar tanimlanirken iki gruba ayrilarak incelenmektedir.

2.2.1 AKUT ODEMATOZ PANKREATIT

Makroskopik olarak, gland buylk, cevredeki mezenter ve omentumda
beyazimsi gri renkli, sertce yag nekrozu alanlari dikkati ¢eker. Ancak
O0dematdz pankreatitte yag nekrozu fazla degildir ve ¢ok defa mikroskopik
duzeyde kalir. Genellikle karin icinde agik pembe renkli bir sivi vardir. Nekroz
gorulmez (24).

Mikroskopik olarak pankreas lobulleri cam gibi bir gorunim almigtir ve
icleri inflamatuar hucrelerle, o6zellikle PNL ile doludur. Asiner hucreler
genellikle bozulmamigtir. Ultrastriktirel incelemede asini hicrelerinin [limen
kenarindaki  mikrovillilerin  kayboldugu, endoplazmik retikulum ve
mitokondrilerinin bozuldugu gorulur. Enzimleri depolayan zimojen granulleri
membranlari saglam olup buyUklik ve dansiteleri normaldir. Kapiller ve

lenfatikler geniglemis olabilir, ancak tromboz goériulmez (2,24).

2.2.2AKUT NEKROTIZAN PANKREATIT

Makroskopik olarak gland sismis ve bluyumustir. Retroperitoneal alanda,
duodenum, kolon ve mide gibi komgu organlarda belirgin 6dem vardir. Karin
ust boluminde yaygin yag nekrozlari saptanir. Pankreatitin agirligi ile
pankreas boslugunda kirli kahverengi-siyah renkli bir sivi  bulunur.
Retroperitoneal bdlgede, agir olgularda kolon mezosunda ve dalak

pedikulinde kanamalar saptanir.

Mikroskopik olarak pankreasin timu nekroze olabilecegi gibi, yer yer
normal ve nekroze pankreas yanyana da gorulebilir. Nekroz igin sabit bir
bulgu, asini lobullerini bekleyen kapiller arteriol ve venullerdeki tikanmalardir.
Prelobuler damarlarin tikanmalari, nekroz igin tipiktir. Nekroz alanlarinin

yaninda, ddemli, monontkleer hiicre infiltrasyonu alanlari da gorulir (34,38)
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2.3 KLINIK

Akut pankreatitte, hastanin ilk ve en Onemli sikayeti genellikle
epigastriumdan baslayip sirta dogru yayilan, kusak tarzinda ve ¢ok siddetli
karin agrisidir. Agri devamli olup kint ya da batici tarzdadir. Hafif pankreatitli
olgularda agri genellikle 1-3 gun devam eder ve daha uzun suren agri
pankreatitin ciddi oldugunu gdsteren énemli bir bulgudur (36,37)

Pankreasin retroperitoneal yerlesimi nedeniyle baglangicta siddetli agriya
ragmen, abdominal hassasiyet ve defans yoktur. Bu yuzden akut karin agrisi
olan ancak fizik muayanede batin bulgulari normal olan olgularda akut
pankreatit ihtimali mutlaka g6z ©6nlnde bulundurulmahdir. Epigastrik
hassasiyet, akut pankreatitin degismez bir bulgusudur.

Bulanti ve kusma vakalarin %80’inde vardir. Nazogastrik tup takilmasi
kusmanin devamini engeller.

Olgularin %60-90’'Inda ates mevcuttur. Ates varligi infeksiyon oldugu
anlamina gelmez. Yuksek ates varligi; infekte pankreatik nekroz, abse,
pnomoni ve kolanjit gibi septik olaylara bagh olabilir. Periumblikal bolgede
(Cullen belirtisi) (Resim- 7), Lomber bosluklarda ( Grey Turner belirtisi)
(Resim- 8), inguinal ligamentin altinda (Fox belirtisi) mavimsi mor lekeler,
hemorajik pankreatiti gosteren fasiyal tabakalar boyunca subkutan dokuya
kan veya kanl asitin yayllmasiyla olugan ve nadir rastlanan lezyonlardir (36-
38).

Hipokalsemik tetani nadir rastlanan (%1) ve kotu prognozu gosten bir
bulgudur. Subkutan yag nekrozuna bagh eritema nodozum benzeri
lezyonlara hastali@in ileri evrelerinde rastlanabilinir. ikter vakalarin % 30’unda
gorulur. Akut antral gastrit ve duodenite bagli minor mukozal kanamalar
olgularin % 20’inde gorulur. Abse veya psddokistin gastrointestinal kanala
veya safra yollarina fistilizasyonu sonucu melena gelisebilir, ancak nadiren
kan transfuzyonu gerektirecek siddette kanamaya neden olur.  Akut

pankreatit olgularinda, inflamatuar olayin diafragmatik lenfatikler araciligi ile
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toraksa gecmesi ve dolagimdaki toksik maddelerin alveollerdeki harabiyetine
bagli pulmoner semptom ve bulgular vakalarin %20-40'inda gorulur.
Olgularin 1/3’Unde solda daha sik olmak Gzere her iki diafragmada yukselme,
solda daha sik plevral effizyon, akciger alt loblarinda infiltrasyon ve
atelektazi, akutt pankreatite eslik eden bulgulardir. %20 akut respiratuar
distres sendromu gelisir ve hastaligin siddeti ile paralel olup kétu prognoz
isaretidir (43) .

Hipotansiyon ve tasikardiden agir soka kadar degisen olgulerde
kardiyovaskuler depresyon olabilir. %30-40 oranda gorulen bu duruma;
kusma ile sivi kaybl, retroperitoneal alana plazmanin kagisi, atonik barsak
limeninde sivinin birikmesi ve hemorajiler neden olur (38).

Agir pankreatitte %50 oraninda psoédokistler gelisir ve bunlar %30
oraninda ele gelen kitle seklinde kendini gosterir. Olgularin %3-7’inde
pankreas absesi gelisir. Pankreatik absenin mortalitesi %25-35 oraninda
olup, psddokist veya nekrotik alanlarin enfekte olmasi sonucu kabul edilir .
Pankreas nekrozu bdlgesel ya da yaygin, ylzeyel veya parankimal olabilir.
Akut ataktan ortalama 7-10 gln sonrasina kadar nekroz yaklagik %60
sterildir. Pankreas absesi ge¢ komplikasyon olup 1-4 hafta sonra geligir (25-
27).

Hastalarin %80’inde oliguri, proteinuri ve l6kosituri gorulebilir. %20-25
oraninda akut bdbrek yetmezIligi gorulebilir ve bu durum %50 fatal seyirlidir.
Renal ven trombozu ve renal kortikal nekroz nekrotizan pankeatitin fatal

komplikasyonlaridir (30,31).
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2.3.1 Prognostik degerlendirme

Akut pankreatitde tanida guglukler yasanmasi gesitli skorlama yontemleri
Uzerinde calismalara neden olmustur. Ayrica olgularda siddetin belirlenmesi
tedavi ve prognoz agisindan 6nem tasir. Hastalarin yaklasik %901 hafif bir
klinikle seyretmesine karsin geri kalan olgular agir bir klinik tablo ve
komplikasyonlarla seyrederler ve yuksek mortalite gOsterirler. Bu hastalar
yogun bakim unitelerinde tedaviye alinmali ve tedavinin etkinligi yakin olarak
izlenmelidir.

Hastaligin siddetini belilemek amaciyla c¢esitli skorlama sistemleri
Onerilmistir  (Tablo-3). En yaygin olarak Ranson, Modifiye Glasgow,ve
APACHE II skorlama sistemleri kullaniimaktadir. Skorlama sistemlerinde
ortak veri takipleri olmasina karsin farkh datalar izlenmekte ve klinik ve
laboratuar gartlarina gore takipte sikintilar olmaktadir (40,41). Son 3 yildir
APACHE Il (acute physiologic and chronic health evaluation) skorlamasi
yaygin olarak kullaniimaktadir ancak hastanin 6 saatlik aralarla tamamen
kisisel olarak yapilan Olgimlerle takibi seklinde hesaplanan bu skorlama,
bizim gibi servisi olmayan bir brans igin oldukga zordu. Bu nedenle biz
calismamizda spesifite ve sensitivite agisindan APACHI |l kriterlerinden gok

farkli olarak bulunmayan ranson kriterlerini kullandik.
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Pankreatit siddetinin ortaya konmasi igin skor sistemleri

Tablo-3

APACHI -l KRITERLERI

1 lsi

"1 Kan Basinci

1 Kalb hizi

1 Solunum sayisi
1 PO2 (Arterial)
1 Serum Na

1 Serum K

1 Serum kreatinin
1 Hematokrit

1 Lokosit sayimi
"1 Serum HCO3
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Tablo-4

RANSON KRITERLERI

0. Saat

-Yas > 55

—-BK sayimi > 16.000 mm3

—Kan sekeri > 200 mg / dL
-LDH>350U /L

—-ALT >250U /L

48 .Saat

—Hematokrit % 10 ve daha _
—Kan Ure azotu Sivi destegine
karsin 5 mg/dL nin Ustinde artig
—Serum Ca <8 mg/dL (2 mmol /L)
—p0O2 < 60 mmHg

—-Serumalb. <3.2g/dL(32g/L)
—Sivi sekestrasyonu > 6000 M

*1-3 kriter: hafif dereceli pankreatite,3-6: orta dereceli pankreatite, 26

mortalite belirgin sekilde artar
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Tablo-5

GLASGOW Kriterleri

A. pankreatitte kotu prognostik kriterler
-BK sayimi > 15.000 / mL

—Kan sekeri Diabet olmaksizin > 180 mg/dL’nin
(10 mmol /1) Gzerinde olmasi

—Kan Ure azotu Sivi destegine

cevapsiz, >45 mg/dL

—p0O2 < 60 mmHg

—Serum Ca <8 mg /dl (2 mmol / |)

—Serum albumini < 3.2 mgm /dl (32g/ 1)
-LDH>600U /L

—Yas > 55

—AST > 200 U/L

ilk 48 saat iginde bu kriterlerden 3 ve daha fazlasinin varligi agir
pankreatite isaret eder

Akut pankreatitin ciddiyetini belilemek ve prognozu agisindan yorum
yapabilmek adina Ranson ve arkadaslarinin 1974 yilinda gelistirdikleri
ranson kriterleri halen daha bu konuda yaygin olarak kullaniimaktadir.
Basvuru aninda 5 adet, ilk 48 saatte de 6 adet olmak lzere 11 adet objektif
kritere bakilarak degerlendirme yapilmaktadir. Baglangigta yas, I6kosit sayisi,
glukoz, LDH, AST olmak Uzere 5 kriter, 48 saat sonra hematokrit, Ca, BUN,
parsiyel oksijen basinci, baz eksikligi ve sivi defisiti olmak Uzere 6 kriter esas
alinir. Orijinal Ranson kriterleri alkolik pankreatitli olgular icin belirlenmis,
daha sonra biliyer pankreatit olgulari da degerlendirimek Uzere modifiye
edilmig, 70 yas Uzeri hastalar i¢in bazi kriterler de ayricalik vurgulanmistir. 3

veya daha az kritere sahip hastalarda mortaliteye rastlanmazken, 6 ya da
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daha fazla kritere sahip hastalarda %50 mortalite oranlari bildiriimektedir
(42).

Glasgow (imrie) skorlama sistemi ise daha basit 8 faktor énermistir. Bu
kriterler Avrupa ulkelerinde yaygin kullaniimaktadir.

Bu iki sistemde agik olan husus kesin degerlendirme igin 48 saat sonunu
bekleme geregidir. Oysa APACHE-II skorlamasi ile hasta yogun bakima
basvurdugu anda degerlendirimekte ve prognostik tahmin mudmkin
olmaktadir. 13'den vyuksek skorlar fatal sonucglar gosterir. Baslangicta
onerilen 34 orijinal parametre bugun 12’ye indirilmistir. Buna gore APACHE-II
sistemi sensitivite ve spesifitesi en yuksek testtir; bunu Ranson ve modifiye
Glasgow kriterleri izlemektedir. Ancak daha énce belirttigimiz gibi biz hasta
yatisi ve takibi yapan bir klinik olmadigimizdan APACHE-II kriterlerinin yerine
ranson kriterlerini bu g¢alismada kullandik. Klinik veriler ve parasentez verileri

ise yuksek spesifitede, fakat dugik sensitivitedirler
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2.4 TANI

Anamnez ve fizik muayene sonucu akut pankreatit tanisi genellikle akla
gelse de birgok hastalikta benzer bulgular vardir. Bu nedenle taniyi
dogrulamak icin laboratuar testleri ve abdominal goruntileme yontemleri

gereklidir. Tanida kullanilan yontemler sunlardir:

2.4.1 LABORATUAR YONTEMLERI

Akut pankreatit tanisinda kullanilan ¢ok sayida biyokimyasal parametre
mevcuttur.

Amilaz: Pankreatitli hastalarin 3/4’ Unde baslangicta yukselerek 7-10 gun
sureyle ylksek kalir. Zirve degerine 12-72 saat arasinda ulasir. Hassasiyet
%75-92 ve 6zgunligu %20-60’dir. Akut ataktan 10 gun sonra devam eden
yuksek amilaz diuzeyi psodokist veya abse olusumunu dusundurmelidir.
Amilaz erken donemde normale donmesi, hastaligin dizelmekte oldugunu
gOsterebilecedi gibi agir pankreas hasarinin belirtisi de olabilir (30,32,33).
Amilaz duzeyi ile hastaligin prognozu arasinda bir iliski yoktur. Alkole bagh
formlarda amilaz duzeyi normal olabilecegi gibi hipertrigliseridemili hastalarda
normal ya da dusuk bulunabilir. Amilaz tayini ucuz ve pratik bir teknik
olmasina ragmen pankreas dokusuna oOzgunlugu zayiftir (33). Pankreas
disinda tukrik bezi, over, meme, akciger, karaciger, ve ince barsak gibi
organlarda da amilaz  bulunmaktadir.  Akut pankreatit diginda
hiperamilazemiye neden olan bir gok hastalik vardir:

* Kronik bdbrek hastaligi

* TUkruk bezi hastaliklari ( infeksiyon, alkolizm, radyasyon, kanser)

* Kronik karaciger hastaligi

+ Sindirim sistemi hastaliklari ( koledok tasi, akut kolesistit, ulkus
perforasyonu, intestinal obstruksiyon, akut apandiit, Crohn hastaligi,
mezenter emboli)

* Diyabetik ketoasidoz

* Akciger hastaliklari ( pndmoni, pulmoner emboli, kanser)
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+ Jinekolojik hastaliklar ( ektopik gebelik, over timorleri)
» Kafa travmalari
* Makroamilazemi
* Prostat kanseri

Akut pankreatitli hastalarda serum amilazinda 6nce vyukselen idrar
amilazi, 10 gune kadar yuksek kalabildiginden degerli bir bulgudur. Daha
hassas ve spesifik belirleyiciler arastirildiginda idrar amilazi ve amilaz
kKlirensinin serum klirensine orani bu segeneklerden birisi olarak gindeme
gelmigtir. Hastalarin periton ve plevral sivilarinda amilaz degeri seruma gore
4-5 kat yuksek olabilir (33,45).

Lipaz: Trigliseritleri digliseritlere ve yag asitlerine parcalayan sadece
pankreastan degil karaciger ve mideden de salgilanan bir enzimdir.
Molekuler agirigi amilazinkine yakindir. Glomeruler filtrasyondan sonra
tamamen emilir ve idrarda gorulmez. Pankreatik lipaz ekzokrin asiner
hicreler tarafindan salgilanir, salgilandigi anda aktiflenir. Akut pankreatitli
olgularda serum lipaz duzeyi %87 oraninda yuksek bulunur (54). Amilazdan
daha spesifiktir. Ancak akut kolesistit, peptik Ulser perforasyonu ve mezenter
emboli gibi hastaliklarda da yukselebilir. Serum lipaz yuksekligi amilaz
yuksekliginden daha uzun sure devam ettigi icin klinik tanisi ge¢ konan
hastalarda daha yararli bir parametredir. Lipaz/Amilaz oraninin yuksek
olmasi alkolik pankreatit tanisinda kullanilabilir. Lipaz, alkolik pankreatitte
biliyer pankreatite oranla, amilazdan daha fazla artis gostermektedir (30).

Elastaz 1: Elastaz 1, 6zgln elastolitik aktivitesi olan ve ayni zamanda
hemoglobin, kazein, fibrin ve albumini de yikabilen bir enzimdir. Akut
pankreatitteki baslica vaskuler lezyonlardaki roli 1968'de tanimlanmistir.
Radyoimmunolojik yontemlerdeki son gelismelere kadar, plazmada dolasan
inhibitor kompleksler nedeni ile serum elastaz dizeyleri dogru olarak
Olcilememekteydi (33). Elastaz 1, akut pankreatitli butin hastalarda,
pankreas kanseri olan hastalarin ¢ogunda ve daha az olmak Uzere

pankreatitli hastalarda ylUksek oranlarda saptanmaktadir. Bu enzimin dikkate
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deger olmasinin nedeni amilaz, lipaz ve ftripsine kiyasla daha uzun sure
serumda yuksek oranlarda bulunmasidur (33,34). Elastaz 1 bobrek
yetmezligi durumunda diger proteazlara gbére daha az etkilenmektedir.
Plazma elastazinin uzun sureli varligi ge¢ donemdeki pankreatit hasarini
g6stermede 6zel olarak faydalidir. Ote yandan, tripsin gibi elastazin da klinik
onemi kesin olarak agikliga kavugsmamisgtir (33).

Diger parametreler: Kan sekeri, AST, ALT, alkali fosfataz, bilUribin
dizeyi yukselmis olabilir.

Hipovolemi nedeniyle hematokrit anlaml olarak yuksektir. %50°den fazla
hemotokrit dnemli miktarda sivi kaybini gdsterir ve acil sivi resisitasyonunu
gerektirir.

Sivi agigi sonucu prerenal azotemiye ya da akut bobrek yetersizligine
bagl olarak, BUN ve kreatinin yukselebilir.

Serum kalsiyum dusUkligu erken doénemlerde saptanabilir. Kalsiyum
dUsukligunin 6nemli nedeni albimin kaybidir. Albimin yerine konuldugu
takdirde serum kalsiyum diizeyi ylkselir. lyonize kalsiyum kaybi daha geri
plandadir. lyonize kalsiyum yag nekrozu sahalarina kaybedilir.

Oksijen saturasyonu %90’dan azsa dnemli bir hipoksemi var demektir ve
arteriyel kan gazlarina bakilmaldir (21).

Methemalbumin tayini, tanida ve 6zellikle prognoz tayininde énemlidir.
Hemoglobinin nekroz dokusunda yikilmasiyla ortaya c¢ikan hematinin
albumine baglanmasina baghdir (35).

Ozellikle alkolikler olmak Ulizere bazi olgularda pankreatitin akut ataklari
esnasinda asikar hiperlipidemiye bagl olarak serum sut gérinuimunde
olabilir. Olayin mekanizmasi, pankreas kapiller dolagimdaki fazla miktardaki
toksik yag asitlarinin lipazla serbestlesmesiyle olabilir. Trigliserid dizeyi
1700-2000 mg/dl bulunabilir. Serum kolesteroli normal yada hafif ylksek
olabilir.

Akut atagin ilk gununden itibaran akut faz proteinlerinde artis saptanir.

Bunlardan CRP duzeyi prognoz tayininde énemli bir testtir (36).
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2.4.2 RADYOLOJIK YONTEMLER

Akut pankreatitte radyolojik incelemeler 06zellikle tani, hastaligin
yayginligi, komplikasyonlarin ciddiyeti ve prognoz tayininde belirleyci olarak
kullaniimaktadir.

DIREKT GRAFILER

Konvansiyonel radyolojik yontemlerin de akut pankreatit takibinde énemili
rolu vardir.

Direkt karin grafisinde elde edilen bulgular;

* Retroperitoneal yad dokusu nekrozu ve inflamasyona baglh organ
konturlarinda ( psoas kasi ve bdbrek) belirsizliesme

* Asite bagl silik géranum,

» Pankreasa komgu ince barsak ansindaki lokal ileusa bagli “ Sentinel loop ”
belirtisi(Resim-1),

» Transvers kolon veya splenik fleksurada olusmus spazma bagh tranvers
kolonda distansiyon ve distal gaz golgelerinin azalmasi ya da gorulmemesi (
Cut- off belirtisi) (Resim -2).

* Paralitik ileusa bagl seviyeli goriinim,

* Mezenter infarktliisi gelismisse barsak duvarinda parmakla basiimis gibi
gorandm ( thumb-printing ),

» Perforasyona yolagmis ise sag subdiyafragmatik bolgede serbest hava
varhigi,

* Kronik pankreatit sonucu pankreasta olusan kalsifikasyonlardir.
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Akciger grafisi;
* Plevral efflizyon,
* Her iki dfiafragmada yukselme,
» Bazolateral diskoid atelektaziler,

* Pulmoner 6dem bulgulart,

Baryumlu kontrast grafiler;
* Duodenal C lupta genigleme, mukozada 6dem, rolyefte silinme,
* Papilla vaterideki buyumeye bagl hemisferik dolma defekti,

* Basiya bagli olarak mide bogalmasinda gecikme,

» Pankreastaki 6dem, psodokist ve abseye bagli olarak midenin 6n mediale
itiimesidir (37).

Resim-1 Sentinel-loop belirtisi

A-P cekilmis ADBG de intesitnal anslarda
peripankreatik inflmasyon nedeniyle olusmus paralitik
ileus sonucu gelisen fokal dilatasyon
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Resim-2 cut-off sign
Topogramda solda inen kolonda gaz
golgesi izlenmemekte

ULTRASONOGRAFi

Ultrasonografi (US), ucuz ve noninvazif olmasi, yatak basinda her an
yapilabilmesi ve gerekli goruldugu siklikla tekrarlanabilmesi nedeniyle
Ozellikle takip agisindan ¢ok yararlidir. Bu avantajlara karsin olgularin %25-
40’inda gaz nedeniyle pankreas degerlendiriiememektedir. USG’nin akut
pankreatitteki tan1 degeri %75-85 arasindadir (51). Bezde 6dem ve buyume,
ekojenitede azalma, wirsung kanalinda genisleme, psodokist, abse, asit ve
kronik pankreatite ait kalsifikasyonlar USG bulgulari olarak sayilabilir.

Transabdominal USG’nin pankreasin goruntilenmesinde guvenilirligi az
olmasina ragmen ,hafif gsiddetli pankreatit olgularinda asagida belitilen
nedenlerden dolayi en iyi baglangi¢ tetkikidir ;
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1. Potansiyel neden olabilecek safra kesesi taslarini saptamasi

2. Hiperamilazeminin ayirici tanisinda dusunebilecek Akut kolesistiti
ekarte edebilmesi

3. Bilier dilatasyonu saptayarak erken ERCP vyapilmasina olanak

tanimasi (18).

BILGISAYARLI TOMOGRAFi

Kontrastli Abdominal BT siddetli pankreatit olgularini ve komplikasyonlari
saptamak agisindan tercih edilecek yéntemdir. Odematdz pankreatititte BT
de gormeyi bekledigimiz degisiklikler; pankreasta diffuz ya da segmental
boyut artisi, pankreas konturlarinda duzensizlik, lobulasyon ve parankimde
heterojenite ve peripankreatik yag planlarinda obliterasyondur (resim-3,
resim-4). Fakat hafif akut pankreatit hastalarinin %14-28 ‘inde BT de
pankreas tamamiyle normal olabilir (resim-5). Bu nedenle BT tanida amilaz

dizeyinden daha basarisizdir (5).

Tedavi protokolune karar verirken goz 6nunde bulundurulmasi gereken en
onemli durum olan nekroz geligimi BT ile saptanabilmektedir. Nekroz gelisimi
pankreatitte mortaliteyi 6nemli oOlglde etkilemektedir. BT’'nin batin akut
pankreatit olgularinda cektiriimesi zorunlu olmamakla beraber bu konuda
genel olarak kabul edilen gorus; APACHI skorlamasina gore ve multiorgan
tutulumu varligina gore siddetli olarak derecelendirilen pankreatit olgularinda
ya da ranson kriterlerine gore 2 ‘den fazla olan olgularda dinamik-kontrasth
BT nin yapilmasi gerektigidir. Ayni zamanda BT lokalize pankreatik
komplikasyonlardan (psodokist gelisimi, splenik ven trombozu, splenik arter
anevrizmasi,..) suphelenildiginde de yapilmasi gereken bir tetkiktir. BT
ayrica AP’nin rezolisyonundan sonra, atagin nedeni belli dedilse altta

yatabilecek bir timor olasiligini da ekarte etmek agisindan faydali olabilir (5).
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Resim-3

Akut 6dematdz pankreatit olgusu.
Peripankreatik alanlarda inflamasyonla uyumlu heterojenite (oklar), pankreas
konturlarinda duizensizlik

Resim-4

Pankreas dokusunun atrofik oldugu yasl hastada, akut pankreatit igin yapilan
I.V ve oral kontrastli BT incelemede; pankreas diizeyi inferiorundan gecen
kesitte peripankreatik alanda yaygin heterojenite, pankreas basina komsu
alanda dilate duodenal ans (ndbetgi ans bulgusu)
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CELAL BAYAR

Resim-5

BT incelemede pankreas konturlarinda minimal bir dizensizlik disinda
belirgin bir bulgu olmayan akut pankreatit olgusu

BT’yi degerlendirme ve siniflamada Balthazar tarafindan yapilmis olan
siniflandirma mevcuttur. Balthazar'in o6nerdigi BTSS! ( tablo 6) gerek
pankreasin radyolojik goériunumu, gerekse enflamasyonunu ve nekrozun
sidetini icermesi dolayisiyla kullanirh@i yiksektir. BTSI, BT derece skoru ve
nekroz skoru toplamindan olusmaktadir. Hesaplanan BTS$I, BT
goruntulemenin erken prognostik degerini dogru olarak yansitmaktadir.
Balthazar tarafindan yapilan calismada siddet indeksi 0-2 olan hastalarda
mortalite %0, morbidite % 4; siddet indeksi 3-6 olanlarda mortalite %6,
morbidite %35; siddet indeksi 7-10 olanlarda mortalite %17, morbidite %92
olarak bulunmustur ( 38 ). Balthazar BT siddet indeksi hesaplanmasindaki
sinirlamalardan biri zamanlamadan kaynaklanmaktadir. Nekroz genellikle ilk
24 saat iginde gelismekte, bu nedenle nekrozu dogru olarak tespit icin klinik

semptomlarin baglamasindan 2-3 gun sonra BT ¢ekilmesi onerilmektedir.

I.V kontrast maddeler konusu da oldukga tartismali olmakla beraber bu
kontrast ajanlarin pankreatik nekroz gelisimine katkisi oldugu ya da geligimini
hizlandirdigi suphesi, abdominal BT gekimlerinin sadece yukarida belirtilen

durumlarda yapilmasi gerekliligini dogurur.
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Tablo-6 Balthazar skorlama sistemi ve siddet indeksi

Balthazar Bulgular Skor

Grade

A Normal 0

B Pankreasta lokal ya da diffuz boyut artigi 1

C Peripankreatik dokuda inflamasyon 2

D Tek bir lokalizasyonda sivi koleksiyonu 3

E 2 ya da daha fazla yerde sivi koleksiyonu ve/veya | 4
pankreasa komsu gaz varligi

Nekroz

yuzdesi

Yok 0

<%30 2

%30-50 4

>%50 6

BTSI (BT siddet indeksi)= Balthazar skoru+nekroz yiuzdesi
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Manyetik Rezonans Goriintiileme

T1A imajlarda pankreas, karaciger ve kaslar gibi organlardan daha ylksek
sinyal intensitesine sahiptir. Normal pankreasin goérece hiperintensitesi,
glanduler elemanlarin igerisindeki sivi proteinlere, manganez gibi
paramanyetik maddelere ve pankreatik ekzokrin hicrelerdeki ¢cok miktardaki
endoplazmik retikuluma baglidir. Devinim azhgdi, chemical shift arterfakti, ve
kalici sinyal intensitesinin dinamik degisimindeki bir artis sebebiyle yag
baskili T1A imajlarda pankreasin sinyal intensitesi artar. Normal pankreatik
parankim T2A imajlarda kasa gore hafif¢ce hiperintenstir.

Yuksek sivi igerigi nedeniyle ana pankreatik kanal alisiimis sekilde T2A
imajlarda ve MR Kkolanjiopankreatikografi (MRCP) de yuksek sinyal
intensitesinde izlenir. Kivrimli gidigati sebebiyle pankreatik kanal her zaman
MRCP de tek bir kesitte butlinuyle goruntilenemez.

Pankreas en iyi gucli alan sisteminde kimyasal selektif yeterli su-yag
frekans shifti ile ve hizli MR sekanslarinin kullanimina olanak saglayan
yuksek performansh gradyentlerle goruntulenir. Pankreas goruntilemesi igin
en iyi protokol nefes tutmali GRE ya da sakin solunumdaki SE sekanslari ile
yag baskilamasi yapilan ya da yapilamayan T1A ‘li aksiyel imajlari igerir. Yag
baskilamali T1A ‘li imajlar normal pankreasin ylksek intensitesi ile anormal
pankreasin hipointensitesi arasindaki belirgin farkhihd: ortaya koyar. Bu
durum kuguk pankreatik kitleleri ve fokal pankreatiti ortaya ¢ikarmaya
oldukga yardimcidir. Yag baskilamasiz T1A imajlar inflamatuar ve neoplazik
pankreatik hastaliklarin ekstrapankreatik yayilimini saptamada yardimcidir
ve malign tumorler tarafindan vaskuler invazyonunu saptamada faydaldir.
T2A imajlar kanallarl, pankreatik sivi  koleksiyonlarini, karaciger
metastazlarini, kistik hucreleri ve adacik hucre tumorlerini gostermede
yardimcidir (66).

Hafif pankreatitte pankreas T1A —yad baskilamali sekanslarda normal
sinyal intensitesinde izlenebilir. Bu sekans pankreatik Kkitleleri
degerlendirmede ve kronik pankreatitte dnemli olmasina kargsin 6dematoz

pankreatit igin cok duyarli degildir (resim-6) . .V gadolinium enjeksiyonu
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sonrasi alinan dinamik goruntileme nekroz gelisimini ve pankreastaki

anormal sinyal artisini gosterebilir (66).

Akut pankreatit icin tipik olarak kabul edilen bulgular pankreasta boyut
artisi ve T1A —yag baskili sekanslarda azalmig veya heterojen sinyal
degisikligi ve peripankreatik inflamasyondur (resim 7). Peripankreatik alan
tutulumu en iyi T1A GE sekanslarda izlenebilirken, daha siddetli olgularda

peripankreatik sivi birikimi en iyi T2Al ‘larda izlenebilir.

Resim-6

Hafif 6dematdz pankreatit olgusunda Fat-Sat T1 A aksiyel kesitte, pankreas
minimal bir boyut artigi diginda olduk¢ca  homojen ve  hiperintens
gorunmekte. Bulgulara ilave olarak  kismi peripankreatik yaglh doku
heterojenitesi.
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a) b)

Resim-7 (a-b)

AP li 45 y K olguda; yag baskili T1A GRE sekansta pankreas kuyruk
bélimunde dizensizlik, boyut artisi ve azalmig intensite izlenmekte (oklar)

Difuzyon Agirlikh Goruntlleme

Difzyon MR goéruntileme, T1 ve T2 disindaki mekanizmalar kullanilarak
dokularin mikroskobik dizeyde incelendigi bir yontemdir. Klinik uygulamada

en buyuk yarari inmenin goruntulenmesi olmustur.
Difiuzyonun tanimlanmasi ve ilgili kavramlar

Difzyon, Brownian hareket de denen, molekullerin termal enerjiyle
gelisiglzel hareketidir. Difuzyon kisitlanmadigi strece her yéne dogru olur.
Bir manyetik gradyent uygulandiginda molekiler difizyon SE sinyal
amplittdinde azalmaya yol agar. Ancak difuzyonun bu etkisi standard SE
goruntulerde fark edilemeyecek kadar kuguktur. Bu yuzden difuzyon etkisini
Olgebilmek igin herhangi bir sekansi diflzyona hassaslastiran guglu

gradyentler kullanilir. Elde edilen sinyalin difizyon degerini b degeri, yani
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uygulan ekstra gradyentin gucu ve uygulanma suresi belirler. Diffuzyon
agirhikh goruntu elde edebilmek igin uygulanmasi gereken gradyentler guglu,
uygulanma suresi kisa olmalidir. Buguin diflizyon gradyentleri konvansiyonel
SE T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansa uygulanmaktadir. Béylece inceleme
zamani ve artefaktlar belirgin sekilde azaltiimistir. DifUzyon goruntulemeyi

klinikte mumkun kilan ekoplanar goruntulemenin kullaniimasidir (54).

Difuzyon katsayisi; Difuzyon katsayisi molekiler dizeyde hareketliligin
Olgusudur. Homojen ve sinirsiz bir sivi ortaminda difizyon rasgeledir
(serbest difuzyon); ancak dokularda su molekullerinin difUzyonu hucre igi ve
hicrelerarasi yapilarla sinirlanir (kisittanmis diftizyon) .Diflizyon katsayisini
belirleyen faktorler arasinda hidcre ig¢i organeller, makromolekuller,
membranlar; viskosite ve is1 gibi ortamin kimyasal Ozellikleri; hlcre tipleri,
liflerin sekli, sikhgi sayilabilir. Difuzyon katsayisi, difuzyon denkleminde elde
edilen sinyalin dogal logaritmasi ile b degeri grafiginin c¢izilmesiyle

hesaplanabilir; katsayi bu egrinin egimidir (67).

ADC=apparent diffusion coefficient (gorunusteki difuzyon katsayisi):
Biyolojik dokularda diflizyon katsayisi yerine gorunusteki difizyon katsayisi
(ADC) deyimi kullanilir; ¢inkl in vivo ortamda olgllen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkli olarak yalnizca su difuzyonuna degil, damar i¢i akim, BOS

akimi, kardiyak pulsasyon gibi faktorlere baghdir (46).
Difuzyon MR Goriintulerinin Elde Edilmesi

Ekoplanar (EP) SE T2 sekansa, esit buyuklikte, ancak ters yonde iki
ekstra gradyent eklenir. Molekuller, 180° radyofrekans pulsuna simetrik
yerlestiriimis bu bir ¢ift gradiyent pulsu ile manyetize edilirler. Birinci gradyent
protonlarda faz dagihimina (dephase) yol agar. Ters yondeki ikinci gradyent
hareketsiz protonlarda faz odaklanmasini (rephase) saglar. Bdylece
hareketsiz protonlar i¢cin T2 sinyalinde bir degigiklik olmaz. Hareketli
protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir; (¢unkd protonlarin bir bolumu

ortami terk etmis, ikinci gradiente maruz kalmamistir) bunlarda baslangigtaki
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T2 sinyali difuzyon katsayisi ile orantili bir azalma gosterir. Hizli difuzyon
gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle duguk sinyalli (koyu),
yavas difuzyon gdsteren ya da hareketsiz protonlar ise yuksek sinyalli
(parlak) dir. DifGzyon olgimunde uygulanan gradyent artikga hareketli

protonlardaki faz dagilimi ve dolayisiyla sinyal kaybi artar (47,48).

DifGzyon agirlikh goérintulerde kontrasti olusturan difiGzyonun buyudklagu
ve T2 sinyalidir. b degeri arttikga difizyon agirigi artar, T2 ‘ye bagimhlik

azalir.

T2 Parlamasi (T2 shine-through): DAG ‘de kisitlanmis (yavas) diftizyon
yuksek sinyal, hizli difizyon ise dusuk sinyal olarak izlenir. Ancak DAG’de
kontrasti olugturan yuksek sinyal T2 sinyalidir. Yani T2 hiperintens lezyonlar
kisittanmis difuzyon olmasa bile DAG ‘de yuksek sinyalli gorunir ve

kisittanmis diflizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi etkisi denir (48,49).

Klinik uygulamada genel olarak diisiik (b=0 s/mm?) ve maksimum (b=800-
1200 s/mm?) iki adet "b" degeri kullaniimasi Snerilmektedir. "b=0" degeri
difizyon goéruntist sadece T2 agirhkh bilgi saglarken, "b=1000" x, y ve z
eksenlerinde saf difUzyon agirlikli goéruntuler olugturmaktadir. Bu U¢ eksen
goruntuleri (S: section[kesit belirleme], P: phase encoding [faz belirleme]ve
R: readout [frekans belirleme]) olarak "b=1000S", "b=1000P" ve "b=1000R"
olarak ifade edilir (58).

ADC map ("apparent diffusion coefficient"[goriinusteki difiizyon
katsayisi ]haritasi): DAG ile Olgulebilen difizyon katsayisi, "D" ile
simgelenen gercgek difizyon katsayisi yerine, gortunurdeki difizyon katsayisi
olarak ifade edilir. Cunkd mikroskopik su hareketi goruntulenebilmesine
karsilik, bunun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bu nedenle gorunurdeki

(apparent) ifadesi bu olayi daha iyi tanimlamaktadir (65).

T2 parlamasi sorununu Onlemek igcin DAG ‘deki T2 etkisini ortadan
kaldirmak gerekir. Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel

hesaplar yapilir ve ADC map elde edilir. ADC haritasini olusturan yalnizca
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difuzyon buyuklugudur; bu harita difuizyon yonu ve T2 etkisinden bagimsizdir.
ADC haritasi, Ol¢ulen difuzyonun mutlak degerini gosterir; yani kisittanmis
difizyon = disik ADC degeri = dusuk sinyal; hizh difizyon = ylksek ADC

degeri = ylksek sinyal olarak izlenir (67).

DAG ‘de yuksek sinyalli lezyon ADC haritasinda dusuk sinyalli ise
kisittanmis difiizyon, yuksek sinyalli ise hizlanmis difizyon diasunalir, bu

durumda DAG ‘deki hiperintensitesinin nedeni T2 parlamasidir.
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ll. GEREG ve YONTEM

Hastanemiz acil servisine akut gelisen karin agrisi nedeniyle
basvurmus, yapilan fizik muayene ve alinan anamnez sonucunda akut
pankreatitten slUphelenilerek biyokimyasi istenmis ve biyokimya
tetkiklerinde normalden yuksek amilaz-lipaz dederlerinin olmasi Uzerine
bolumumize BT istemiyle gonderilen hastalar olgu grubunu
olusturmaktadir. Tum olgulara kontrastsiz, kontrastli ve pankreasa

yonelik ince kesit Ust batin BT inceleme yapilmistir.

BT incelemede akut 6dematoz pankreatit bulgulari olan, supheli
degerlendirilen ya da pankreasi normal olarak degerlendirilen 32 hastaya
laboratuar ve Kklinik olarak akut pankreatit tanisi konulmustur. Vaskuler
stent ve kardiyak implanti olan 5 hasta, KBT de nekroz agisindan anlaml
olarak kabul edilen kontrast tutmayan hipodens alan ya da alanlar
bulunduran 3 hasta, obezite nedeniyle MR g¢ekilemeyen 3 hasta ve MR
¢ekimi sirasinda uyumsuz davranan bir hastaya MR c¢ekimi
gerceklestiriememis, bu hastalar ¢calisma disi kalmislardir. Literatirde yer
alan bazi calismalarda nekroz gelisiminde membran butunlGgunin
bozulmasi sonucunda difuzyonun hizlandigini ve buna bagli olarak ADC
degerlerinin yukseldigi bildiriimekteydi (13), o yluzden elde edecegimiz
ADC verilerinin homojenitesini saglamak veya daha komplike sonuglar
elde etmemek icin KBT de nekroz gelisimi acgisindan supheli olarak
degerlendirilen pankreatit hastalari ¢alisma digi tutulmustur. 20 olgunun
basvuru aninda ve yatis sonrasi 48.saatte alinan hemogram, biyokimya,
kan gazi analizleri ile ranson skorlari (akut pankreatit, prognostik
degerlendirme, tablo-4 de belirtildi) hesaplanip klinik durumlari
degerlendirildi. Pankreatit siddeti Balthazar evreleme sistemine (akut
pankreatit, tani, BT, tablo-6 da belirtildi) gore belirlendi, daha sonra bu
hastalarin DAG goérintulerinden ADC haritalama ile kantitatif veriler elde
edildi. Elde ettigimiz bu veriler ile laboratuar ve BT bulgulari karsilastirildi.
Acil serviste yapilan ultrasonografik inceleme pankreas verileri bu olgu

grubundaki tanisal guglik (gaz distansiyonu, vb) nedeniyle galismamizda
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kullanilmamigtir. Pankreatit etiolojisinde onemli bir neden olan safra

kesesi ve yollari ile ilgili veriler US ve MRCP inceleme ile elde edilmigtir.

Kontrol grubunu safra yollarinda ve pankreasta herhangi bir patolojiye
yol agmamig gorunen, daha ¢ok bobrek patolojileri, K.C de basit kist-
hemanjiom-kitle ayrimi, surrenal patolojileri, primeri bilinen abdomen digi
kitlelerde metastaz taramasi, gibi nedenlerle st abdomen MR ve diflizyon
agirhikh goéruntileme tetkiki yapilan ve yas daglihmi AP olgu grubuna yakin

olarak secilen 20 hasta olusturmustur.

Siemens Somatom-emotion, Forchheim, Germany tek kesitli Spiral BT
Unitesi ile kontrastsiz, I.V ve uygulanabildiyse oral kontrastli ve pankreasa
yonelik ince kesit Ust abdomen BT protokolu uygulanmistir:  mAs: 140,
kV:110, kesit kalinhgi Ust :10 mm, pankreasa yonelik ince kesit: 3mm
pitch:1.5 olarak belirlenmistir. BT goruntilerinde akut pankreatit ile uyumlu

olan ya da olmayan hastalarin BTSI leri hesaplanmisgtir.

Calisma grubumuzdaki hastalara difuzyon kisithhginin  zamanla
degisebilme olasiligi gbz 6nune alinarak acile basvuru anindan ortalama 1.5
gun icerisinde MR tetkiki gergeklestirilmistir. MR incelemelerinde 1.5 T MR
(Signa HDxt; GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA) Unitesi kullaniimigtir. 8
kanalli faz dizilimli vicut sarmali ile c¢ekimler gerceklestiriimigtir. Hasta
grubunda MRCP yapilan olgulara ilave olarak pankreasi diger dokulardan
daha iyi ayirabilmek icin yag baskili T1A sekansi, T2A sekansi ve difuzyon

serileri eklenmigtir. Kontrastli ¢ekim yapilmamistir.
MR protokolu:

e SPGR Fat sat T1A sekans; Aksiyal planda elde edilen yag baskili
Breath Hold (nefes tutturmali) T1A gorintilerde; TR:200, TE:4.2;
RBW: 41.7 kHz; FOV: 36cm; kesit kalinligi: 5mm, gap: 1mm; matriks:
320x192 ; NEX: 1
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e T2A FIESTA 2D; BH axial planda elde edilen goéruntulerde; TE:1.8,
FA:70°, RBW:83.33 kHz, matriks:256x320, FOV:36 cm, kesit
kalinhgr:5 mm, gap:1 mm, NEX:1

e MRCP 3D RTR ASSET; TE:min(733.2), RBW:31.25, FOV: 34 cm,
matriks: 288x320, kesit kalinligi:1.4 mm, 66 slab, NEX:1.00

e Thick-slab MRCP ASSET; TE: 1388, TR: min(2757.4), RBW:
31.25 FOV:32, kesit kalinh@i: 40.0 mm, matriks:256x448

o Difuzyon agirhikh goruntiileme (DAG); BH SS (single-shot) SE
(spin eko) EPI (ekoplanar goéruntileme); aksiyel planda elde edilen
gorintulerde; b=0 ,b=800; TR: 3000, TE: 75.5; RBW: 250 kHz;
FOV: 38cm; matriks: 160x160 ; NEX:4; kesit kalinligi: 7mm, gap:

1mm

Cekim sonrasinda tum sekanslar Advantage Windows ¢alisma unitesine
transfer edildi.

Pankreasin normalde T1 agirlikh goruntilerde hiperintens gézikmesi
nedeniyle gevre yagli dokudan daha iyi ayirabilmek agisindan yag baskili
T1A gorantuler kullanildi. Hiperintens pankreas dokusunun intensitesinin,
diffiz pankreatit olgularinda genel olarak azligi, fokal pankreatit olgularinda
da belirli yerlerde hipointens alanlarin varli§gi AP yéninden anlamli kabul
edildi .

T2A gorintlulerde pankreastaki 6dem, boyut artisi ve gevre dokulardaki

sivilar, akut pankreatit bulgusu olarak kabul edildi.

MRCP goéruntulerle pankreatik kanali ve safra kanallarini degerlendirdik.
Dolayisiyla akut pankreatite neden olabilecek safra yolu patolojilerini, altta
yatabilecek pankreatik kitlelerden ayirdik. Ancak etiyolojiye yonelik yapilan
bu degerlendirme verileri calismamizda kullaniimadi. Pankreatik kitlelere

sekonder olusmus fokal pankreatit olgulari ¢alismamiza dahil edilmedi.
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Calisma Unitesinde, software araciligiyla gorunusteki difuzyon katsayisi
(Apparent  Diffusion Coeficient-ADC) harita goruntuleri  olusturuldu.
Literatirde abdominal organlarda ADC o&l¢gimune yonelik yapiimis bazi
calismalardan (53) edindigimiz bilgiler dogrultusunda, normal pankreas
parankiminin difuzyon goruntulerinde K.C den daha hipointens oldugunu ve
dalagin butin dokulardan daha fazla parladigini kabul ederek, DAG de
pankreasi diffiz ya da fokal olarak tutan pankreatit olgularinda pankreasta
K.C den daha hiperintens ancak dalak parankiminden daha az ya da es
intensitede olarak goOzlemledigimiz parlakiga wuyar bolumlerin  ADC
goruntulerde hipointens olmasina dikkat edildi. Boylece T2 etkisinden
bagdimsiz olarak difuzyon kisithligi gosterdigini disundudimuiz alanlari
belirleyip, ADC géruntulerde bu alanlardan dlgim yapmaya calisildi. ADC
goruntulerde kendimizin yaklasik 30 mm? olarak belirledigi ROI'yi (region of
interest) pankreas parankimine, pankreatik kanali, ana safra kanalini ve
vaskuler yapilari olabildigince icermeyecek sekilde yerlestirdik. Bas-gdvde-
kuyruk bolimlerinin her birinden bilgisayarin otomatik olarak hesapladigi
ADC degerlerinden 3’er oOlgum yapip bu Oolgumlerin ortalamasini aldik.
Pankreas bas, govde ve kuyruk bolumlerinden ayri ayri elde ettigimiz ADC
degerlerinin ortalamasi alindi ve her hasta i¢in bir ADC degeri elde edildi.

Ayni sekilde kontrol grubununda ADC degerleri belirlendi.

Ayrica hasta grubunun BT bulgulari ile kendi icerisinde fokal- diffiz
pankreatit ayrimi yaptigimiz zaman dagilm su sekilde oldu: 5 tane fokal, 9
tane diffuz olarak belirtebildigimiz hastalar ve bunun disinda fokal-diffiz
ayriminin netlikle yapilamadigi veya herhangi belirgin bir gorinim
saptanmayanlar. Bu hastalari ayri ayri ele aldigimizda; fokal pankreatit
olarak belirtebildigimiz hastalarda patolojik kisimlarin ADC dederlerinin
patolojik olmayan kisimlarin ADC verilerinden farkli olup olmadidina bakildi.
ve diffuz pankreatit olgularinda tum pankreas dokusunda genel olarak(
normal hastalarin ADC verileri ile kiyasladigimizda) dugsukluk olup

olmadigina baktik.
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istatistiki analiz icin SPSS 16.0 (for Windows version) yazilim programi
kullanildi. Kontrol grubu ve hasta grubunun ortalama ADC degerleri,
bagimsiz iki degisken gibi alindiginda, histogram egrisine bakildi, dagilim,
parametrik saptandigindan student t-testi uygulanarak karsilastirnildi. Ayrica
hasta ve kontrol gruplarinin minimum ADC degerleri, non-parametrik
testlerden Mann-Whitney testi ile kargilastirildi. Her iki gruptaki ortalama ADC
degerleri bas-govde-kuyruk igin ayri ayri bagiml degiskenler olarak Wilcoxon
testi ile karsilagtirilarak degerlendirildi. Hasta grubunun amilaz-lipaz
degerleri, BTSI, rutin MR sekanslari ile AP tanisi koyulabilirlik, ranson
skorlari ve ADC degerleri bagimsiz degiskenler olarak 2’li gruplar seklinde

Mann-Whitney testi ile karsilagtirildi.

Ek olarak ADC degerlerinin veri dagiliminin oldukga daginik olarak
saptanmasi uzerine, dagihmdaki bu dengesizligin BTSl grade E olarak
belirtilen hasta grubunun olusturdugunu gézlemledik ve bu olgu grubunun
verilerini ¢ikardigimiz zaman olgu dagiliminin daha lineer oldugunu
gozlemledik. Sonug¢ olarak, BTSI grade D’ye kadar olan hastalarin bulgulari
ile ortalama ADC degerleri non-parametrik testlerle karsilastirildi.

Prospektif olarak yapilan calismamiz icin Celal Bayar Universitesi, Tip
Fakiltesi Etik Kurulu'ndan gerekli onay alindi ve Celal Bayar Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri dahilinde gergeklestirildi Tum hastalardan tetkik

oncesi bilgilendiriimis onam formu alindi.
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IV. BULGULAR

Calisma grubumuzdaki 20 hastanin 10’u kadin,10'u erkek olmak Uzere
yaslari 18-85 arasinda degismekteydi (ortalama 49.3 + 19.5). Kontrol
grubumuzdaki 20 hastanin yaslari ise 33 ile 75 arasinda degiskenlik
gOsteriyordu (ortalama 48.4 + 11.9). Hasta grubundaki bas, govde, kuyruk
icin ayri ayri Ol¢gtigumuz ADC degerlerinin ve standard sapmalarinin
ortalamasi alindi (tablo-7). Ayni 6lgumler kontrol grubunda da yapildi (tablo-
8).

Tablo-7 Hasta grubunda délgulen ADC degerleri

Hasta ADC Degerleri (x10™ mm?/sn)
Bas Govde Kuyruk Ortalama

1 1.50 1.61 1.78 1.63
2 1.90 2.27 2.39 2.19
3 1.67 1.73 1.57 1.66
4 1.55 1.77 1.36 1.56
5 2.68 2.31 2.39 2.46
6 2.27 2.25 2.31 2.28
7 1.76 1.86 1.56 1.73
8 1.94 1.75 1.71 1.80
9 2.34 2.34 1.95 2.21
10 1.45 1.39 1.54 1.46
11 1.60 1.59 1.70 1.63
12 1.57 1.95 1.40 1.64
13 1.47 1.14 0.98 1.20
14 1.59 1.44 1.31 1.45
15 1.79 1.21 1.13 1.38
16 2.87 1.66 1.73 2.09
17 1.86 2.07 2.05 1.99
18 1.12 1.24 1.05 1.14
19 1.27 1.05 1.07 1.13
20 2.42 1.97 1.72 2.04
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Tablo-8 Kontrol grubu ADC degerleri

Kontrol ADC degerleri ( x10™ mm?/sn)
Bas gbvde kuyruk Ortalama

1 1.94 1.94 1.83 1.90
2 1.48 1.50 1.31 1.43
3 1.66 1.42 1.32 1.47
4 1.56 1.45 2.04 1.68
5 1.62 2.13 1.92 1.89
6 1.42 1.81 1.35 1.53
7 1.39 1.58 1.49 1.49
8 2.04 1.61 1.47 1.71
9 1.19 1.65 1.57 1.47
10 1.79 1.69 1.31 1.60
11 1.65 1.60 1.52 1.59
12 2.48 1.86 1.35 1.90
13 1.27 1.62 1.52 1.47
14 1.65 1.45 1.57 1.56
15 1.31 1.47 1.71 1.50
16 1.70 1.96 1.90 1.85
17 1.65 1.61 1.60 1.62
18 1.52 1.15 0.08 0.92
19 2.26 2.14 1.99 2.13
20 1.56 1.98 2.1 1.88
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Hasta grubundaki her hastanin ortalama ADC verileri ile normal
gruptakilerin ortalama ADC verilerinin dagilimlari, histogram egrisine
bakilarak, parametrik testlerden student t-testi ile karsilastirildi ancak anlamli
bir farklilk gérilmedi [p =0.330 (>0.05) ](Tablo-9, Grafik-1).

Grafik-1
g
Tablo-9
Grup N Mean % sd x1073
ADC ort. | 20 1,73+0,3
Hasta
20 1,62 0,25
Kontrol
t-test for Equality of Means
Sig. (2-tailed) Mean
Difference
ADC ort. Equal variances | ,330 ,10333
assumed
Equal variances not| ,331 ,10333
assumed
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AP olgularinda ADC degerlerinde genel bir disukliuk olacagi varsayilarak
hasta ve kontrol gruplarinin ADC degerlerinin minimum degerleri baz alinarak
yapilan karsilastirmada istatiktiksel olarak sonuglar yine anlamsiz olarak
saptandi (p>0.05) (tablo-10).

Tablo-10 ADC verilerinin dlgilen minimum deger baz alinarak yapilan

karsilastirma sonug: 0,22 (p>0.05)

Grup N | Mean | Sd. | Median | Minimum | Maximum
Hasta | 201,56 | 0,37 | 1,56 0,98 2,31
Kontrol | 20 | 1,40 | 0,36 | 1,42 0,08 1,99
Total 40 (1,48 |0,37 | 1,46 0,08 2,31
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Hasta ve kontrol gruplarinin bas-govde ve kuyruk bolumlerinden dlgulen
ortalama ADC degerleri kendi icinde karsilastirildi (tablo-11). Her iki grupta

da kuyruk bolimu ADC degerleri en dusuk olarak saptandi.

Tablo-11
Grup N | Mean | Sd. | Minimum | Maximum
Hasta ADC-bas 201,83 | 0,46 1,12 2,87
ADC-gévde |20 1,73 |0,40|1,05 2,34
ADC-kuyruk [20|1,63 |0,43|0,98 2,39
Kontrol ADC-bas 201165 |0,32|1,19 2,48
ADC-gbvde (201,68 |0,25|1,15 2,14
ADC-kuyruk 20’1,54 0,43 | 0,08 2,11
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Hastalarin BTSI, amilaz, lipaz, ranson skorlari

(tablo 12)

bagimsiz

degiskenler olarak belirlenerek, 2’li gruplar halinde ADC ortalama degerleri

ile karsilastinldi.(tablo — 13). Her bir dediskenin ADC ort. degeri ile

istatistiksel olarak anlamli iligkisi saptanmadi (p>0.05).

Tablo-12 Hasta grubunda AP ‘in MR da saptanabilirliginin ADC verileri

BTSI,klinik ve laboratuar verileri ile karsilastiriimasi

Hasta | BTSI | MR da | ADC Laboratuar(lU/L) | Ranson
no saptanabilirlik | degeri(x10™mm?/sn) skoru
Amilaz | Lipaz

1 A () 1.63 1186 954 4
2 C (-) 219 865 2020 2
3 E (+) 1.66 170 306 3
4 B () 1.56 234 426 4
5 D (+) 2.46 76 67 2
6 B (+) 2.28 173 106 2
7 E (+) 1.73 311 184 5
8 D (+) 1.80 766 1018 6
9 E (+) 2.21 3225 2280 5
10 E (+) 1.46 1048 423 1
11 C (+) 1.63 393 268 4
12 C (+) 1.64 418 159 2
13 B (-) 1.20 156 169 2
14 A (-) 1.45 80 85 1
15 B (+) 1.38 214 324 4
16 C (+) 2.09 1554 1094 3
17 E (+) 1.99 348 262 4
18 A () 1.14 224 335 2
19 E (+) 1.13 294 203 5
20 B (+) 2.04 495 549 3

47




Tablo-13 Hastalarin BTSI, amilaz, lipaz, ranson skorlari ile ADC ortalama

degerlerinin 2’li gruplar halinde karsilastirma sonuglari.

ADC-ort

BTSI_ Sig. (2-tailed) | 0,221

N 20

Amilaz Sig. (2-tailed) | 0,254

N 20

Lipaz Sig. (2-tailed) | 0,480

N 20

Ranson Sig.(2-tailed) | 0,857

N 20
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Rutin MR sekanslari ile AP agisindan anlamli olarak kabul ettigimiz T1A
yag baskili sekanslarda azalmis veya heterojen sinyal degisikligi ve
peripankreatik inflamasyon ile uyumlu sinyal degisikligi, T2A sekanslarda
peripankreatik sivi varligi bulgularindan en az birini igermesi durumunda,
MR ile tani koyulabilirligi + deger, bu bulgularin olmamasi da — de@er olarak
belirlendi. Bu 0zelligi ortalama ADC degerleri ile karsilastirdik (tablo-14).
Sonuglari non-parametrik  testlerden Mann-Whitney U  testine
uyguladigimizda (tablo-15) istatistiksel olarak anlamli sonu¢ alinmadi
(p>0.05).

Tablo-14
MR da saptanabilirlik | N | Mean | Sd.
(-) 6 | 1,50 |0,32
(+) 14 11,83 |0,38
Total 201,73 |0,39

Tablo-15 Mann-Whitney U testi uygulandi; sonug; 0.63 (p>0,05)

MR da saptanabilirlik | N | Mean Rank | Sum of ranks
ADC ort (-) 6 |6,75 40,50
(+) 14 112,11 169,50
Total 20
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BTSI'i hesaplarken kullandigimiz Balthazar siniflamasinda Grade A ile
grade E ye kadar derecelendirme mevcuttu. Burada grade E ile belirtilen,
2'den fazla yerde sivi koleksiyonu olan ciddi akut pankreatit grubu idi. Veri
dagihminda, daha 6nce de belirtildigi gibi, bu grubun, dagilimda non-lineer,
daginik bir paterne sebep oldugu gozlendi. Bunun Uzerine Grade E olarak
belitilen olgular ¢ikarilarak (n=6) Grade A-D olarak belirtilen BTSI verileri ile,
ortalama ADC verileri kargilastirildi. Non-parametrik testlerden Spearman’s

korelasyonuyla bu verilerin iligkisi anlamli bulundu. p=0.16 (p<0.05).

50



V- OLGU ORNEKLERI

OLGU-1

A) B)

46 Y E hasta,karin agrisi ve mide bulantisi gikayeti ile basvurmus.
Hastanin yapilan biyokimya tetkiklerinde amilaz:311, lipaz: 184, ranson

skorunu 5, gerek BT gerek MR ve DAG de tipik AP bulgulari izlenmekte.
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A) i.V kontrastl ince kesit pankreas BT tetkikinde; pankreas hacimli ve
heterojen, peripankreatik yagl doku heterojen ve solda pararenal ve
peripankreatik alanlarda birden fazla sivi koleksiyonu izlenmektedir.
Ayrica pankreas bas kismina komsu duodenal ans dilate gérinimdedir(
nobetci ans bulgusu). BTSI grade E ile uyumlu.

B) T2 FIESTA goruntulerinde; BT de saptanan sivi koleksiyonlari izienmekte

C) DAG flerde; pankreas sol govde yarisinda ve kuyrukta parlaklik géze
garpiyor.

D) ADC goruntulerde govde ve kuyrukta izlenen hipointensiteler DAG lerde
izlenen alanlarla uyumlu ve dolayisiyla difuzyona kisitli alanlar olarak
yorumlandi. Yapilan olgimlerde; bas:1.76x1073, govde: 1.86x1073,
kuyruk: 1.56x1073, ortalama 1.73 x10™® bulunmustur.
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OLGU-2

60 Y E hasta,karin agrisi sikayeti Uzerine acil servise basvurmus, yapilan
biyokimya tetkiklerinde ; amilaz:76, lipaz: 67 ol¢giimus, ¢ekilen BT ‘sinde 6n
tani olarak oOdematdz pankreatit disunulmis. Ranson skoru 4 olarak
hesaplandi. Hastaya ust abdominal MRG ve difuzyon goruntileme yapildi.
Konvansiyonel MR bulgulari AP igin tipik degilken DAG ile ADC dusuklugu
AP dustndurmektedir.
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A) I.V kontrastli ince kesit BT tetkikinde; pankreas konturlari dizensiz,
peripankreatik yagh dokuda inflamasyonla uyumlu cizgisel dansite
artimi izleniyor. BTSI grade C ile uyumlu.

B) T2 FIESTA ,axial planda elde edilmis goérintide; pankreas
konturlarinda duzensizlik izlenmekte.Herhangi bir sivi koleksiyonu
mevcut degil.

C) Difuzyon agirhkh goérintide(DAG) ;  odzellikle pankreas govde
bdlimuinde parlama dikkati cekmektedir.

D) ADC haritasinda yine Ozellikle pankreas govde boluminde izlenen
hipointens alanlar, DAG ‘lerde bu bdlime uyan parlak alanlarda
difizyon  kisithhigi  oldugunu  gdéstermektedir. Yapilan ADC
Olcimlerinde; bas: 1.60x1073, gdvde: 1.59 x1073,

Kuyruk: 1.70x1073, ortalama 1.63 x1073, dl¢uimus olup govde ve bas
kisimlarinin kuyruga gore daha dusuk olguldugu gozlenmektedir.
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OLGU-3

04.01

2m

C) D)

24 Y E hasta ,karin agrisi sikayeti ile acil servise basvurmus.Yapilan
biyokimya tetkiklerinde amilaz: 224, lipaz: 335 ol¢liimus. Ranson skoru 2
olarak hesaplandi. Gerek BT gerek MR da difuz boyut artisi disinda bulgu
izlenmemekte, DAG’da tum pankreas parankiminin K.C den yuksek ancak
dalaktan dusuk intensitede gdzleniyor, ADC dusukligu AP’1 desteklemekte.
Serum Ig G4 duzeyleri oldukca yluksek olgunun otoimmun pankreatit tanisi

ile steroid tedavisi ile kir saglandi.
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A) Pankreasa yonelik i.v kontrastli ince kesit Ust abdominal BT de;
Pankreas konturlarinda lobllasyon ve pankreasin hacimli oldugu izlenmekte
(BTSI:B).

B) T2A FIESTA goruntulerde peripankreatik alanda sivi koleksiyonu mevcut

degil

C)DAG lerde; pankreasin govde ve kuyruk bolimlerinde daha belirgin olmak

uzere homojen bir intensite artis1 géze garpiyor.

D) ADC goruntulerde pankreas dokusunun tumunde hipointensite mevcut.
DAG ler ile birlikte degerlendirildiginde pankreas dokusunun genelinde bir
difizyon kisithligi oldugu disunuldd. Yapilan ADC oélgumleri sdyle idi; bas:
1.12x1073, govde: 1.24x1073, kuyruk: 1.05x1073, ortalama 1.14 x1072.
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OLGU-4

mm

31.12.2010

D) E)

24 Y,E hasta acil servise karin agrisi, bulanti-kusma sikayeti ile
bagvurmus. Yapilan biyokimyasal tetkiklerinde; amilaz: 348, lipaz:262
bulunmus. Klinik bulgulari ile ranson skoru 4 olarak hesaplandi. Gerek BT
gerek MR, AP i¢in tipik
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A) Pankreasa yonelik, kontrastli, ince kesit Ust abdomen BT tetkikinde
Ozellikle bas boéluminde daha belirgin, volim artisi, heterojenite
izlenmekte olup peripankreatik sivi koleksiyonlari ile beraber bu
alanda inflamasyonla uyumlu heterojenite mevcuttur. Bu bulgular
Isiginda hastanin BT$SI, grade E ile uyumlu olarak degerlendirildi.

B) T2A axial MR goérlUntilerde pankreas c¢evresindeki yaygin sivi
koleksiyonlari izlenmektedir.

C) T1A yag baskili sekanslarda pankreas ¢evre dokulardan netlikle ayird
edilememekte

D) DifGzyon agirlikh gérintilerde; difuzyon kisitlihgi ile uyumlu olabilecek
bir parlakhk artigi izlenmemekte.

E) ADC goruntulerde de DAG de izledigimiz alanlar hipointens olarak
goruntilenmis. Yapilan dlgumlerle ortalama ADC degeri: 1,99x1073

mm?/sn olarak saptandi
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Ifil 0B: ;

D) E)

49 Y, E hasta, karin agrisi sikayeti mevcut. Acil servise basvurdugunda
yapilan biyokimya tetkiklerinde amilaz:865, lipaz: 2020 bulunmusg, ranson
skoru:2. BT AP igin tipik olguda MR de konvansiyonel seriler ve DAG ADC

Olgumleri AP ile uyumlu degildir.
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A) Ust abdomene yonelik gekilen kontrastl BT de; pankreas ozellikle
govde ve kuyruk boluminde yaygin heterojenite dikkati ¢ekiyor. Bu
Ozelligiyle BTSI grade C olarak saptandi

B) T2A axial goruntulerde pankreasda belirgin bir degisiklik izlenemiyor.

C) Yag baskili T1A goéruntulerde pankreas konturlari duzenli

D) DAG de pankreas dokusunun K.C ile es intensitede oldugu gozleniyor.

E) ADC goruntlerde DAG’ e ilave olarak pankreas dokusunun izointens
oldugu izlenmekte. Olgiilen ortalama ADC degeri:
2.19x107 mm?/sn .
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VI-TARTISMA

Akut pankreatit ,hafif bir rahatsizlik halinden ciddi multiorgan yetmezligine
kadar degisen klinik goérinimlere sahip olabilen bir hastaliktir. Hastalarin
%75’i, hafif formu olan, pankreasta 6dem ve inflamasyonla ortaya ¢ikan,
kendini sinirlayabilen, minimal organ disfonksiyonuna ve komplikasyonlara
yol agan, akut interstisyel 0dematoz pankreatit grubudur (1). Ciddi akut
pankreatit olarak kabul edilen, ayni zamanda nekrotizan pankreatit de
denilen grup ise hastalarin %20-30’unu olusturmakta olup, uzayan klinik
durumlar, yuksek komplikasyon riski ve ylksek oOlum oranlarina sahiptir.
Nekrotizan pankreatit, yogun yag nekrozu, hemoraji ve pankreas dokusunun
likefaksiyonu ile karakterizedir (16). Odematdz pankreatiti nekrotizan formdan
ayird etmek oldukga énem tasimaktadir zira bu iki durumun tedavi sekilleri
farkh olmaktadir.

Akut pankreatit tanisinda ve siddetinin degerlendirimesinde BT tercih
edilen modalite olmustur (5). AP’li hastalarda CEBT ‘nin primer rolu
pankreatik nekrozun varligini saptamak ve nekrozun ve peripankreatik sivi
koleksiyonlarinin uzanimini tespit etmektir (51). Bu iki parametre (nekroz ve
sivi koleksiyonu) AP ‘nin siddetinin belilenmesinde prognostik faktorler
olarak tanimlanmis olup Balthazar tarafindan tanimlanan BT siddet indeksi
(BTSI) ‘ne dahil edilmistir (5).

Fakat BT incelemenin radyasyonla galismasi ve IV potansiyel nefrotoksik
iyotlu kontrast madde enjeksiyonu gerektirmesi, dolayisiyla bobrek
yetmezlikli hastalarda ve gebelerde kontraendike olmasi, bundan da otesi
hayvan deneylerinde gosterildigi uzere IV kontrast madde enjeksiyonunun
pankreatik perfuzyonu bozarak pankreatik nekrozu hizlandirdigi yonundeki
bilgiler ~ (9,10) prosedurin onemli dezavantajlarini olusturur. AP tanisi
konmasindan sonra da, izlemde c¢ok sayida kontrol BT ‘ye ihtiyag
duyulmaktadir (64). Bu da hastalarin aldigi radyasyon dozunu ciddi sekilde
artirmaktdir. Yani gerek tani asamasinda gerek takipte bu zararl etkileri
icermeyen ve taniya katkisi en az BT kadar olabilecek bir goruntileme

yontemine ihtiyag var gibi gozukmektedir.
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Son zamanlarda serebral patolojilerde oldugu gibi abdominal patolojilerde
de BT yerine MRG'nin kullanilabilirligi ¢esitli arastirmalara konu olmaktadir
(11,12). MR uygulamalari radyasyon igcermemeleri, kontrast madde
kullanimini olabildigince az gerektirmeleri ile son zamanlarda geligtirilen
goruntu kontrastini iyilestiren sekanslar ve patolojik dokulari birbirinden ayird
etmede yardimci difUzyon goruntuleme gibi yontemler sayesinde oldukga
yararli ve avantajh tetkikler haline gelmislerdir. Abdominal uygulamalar
arasinda literatirde en ¢ok K.C ve bobreklerdeki patolojiler Uzerine MRG
teknikleri, Ozellikle de difuzyon goruntileme teknigi arastirma konusu
olmaktadir (61-63). Pankreasa yonelik, difuzyon goruntuleme teknigi ve de
ADC degerleri Uzerine yapilmig, literatlirde, olduk¢ga az miktarda galisma
bulunmaktadir. Bu caligmalara baktigimizda; pankreas patolojilerinden
Ozellikle pankreas kitlelerine ve kronik pankreatite yonelik ADC oOlgumlerine
rastlamaktayiz (53, 57, 58). Akut pankreatitte difuzyon agirlikli géruntuleme
ve ADC olgumleri hakkinda ise literatirde halen yeterli c¢alisma
bulunmamaktadir. Mevcut literatirde daha ¢ok konvansiyonel MRG fin tani
ve takipteki degerinden so6z edilmektedir. DAG ‘in AP de kullanimi ile ilgili
yeterli veri havuzu henuz yoktur. ( 3, 6, 54, 59, 60). Bu calismalardan
bazilarinda rutin MR sekanslarina ilave olarak pankreas degerlendiriminin en
uygun oldugu yag baskili T1A goéruntuler kullaniimis (54) ve normalde bu
sekansta hiperintens goérlinen pankreas parankiminde, sinyal kaybi
izlenebilecegi belirtiimigtir. Bizde g¢alismamizda rutin MR sekanslarina ilave
olarak yag baskili T1A goruntileri kullandik. Ondort hastada konvansiyonel
MR(KMR) tetkiki ile AP tesbit edildi. Ancak BT grade A olan yani belirgin bir
BT anormalligi olmayan tim olgularda (3 olguda) KMR tetkikinde de AP
bulgusu saptanmadi. Ayrica 3 olguda BT anormalligi oldugu halde KMR ile
saptanamad..

DifGzyon agirhkh gorintilerimizde b degerini 8oo olarak belirledik. Dusuk
b degerlerinde dokulardaki perfizyon ve T2 etkisininde ortaya c¢iktigi
belirtimektedir  (7,58,61).  Single-shot EPI  goruntileme  difizyon
goruntilemeyi olduk¢a kisa sureler iginde gergeklestirebilmeyi olanakh

kildigindan, abdominal organlarda kargimiza c¢ikan duyarllik ve hareket
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arterfaktlarini, minimal diuzeye indirmistir. Buna ragmen difuzyon agirlikh
goruntu kalitesi oldukga dusuktlir. Son zamanlarda yuksek b degerleri ile
yuksek SNR ‘ye (signal-to-noise ratio) ulasmak muimkin olmaktadir (52).
Literatirde, abdomende, o0ozellikle karacigerde, bircok farkh b degeri
kullanarak yapilmig bir calismada; b degeri arttikga ADC degerlerinin
kiguldigunden bahsedilmektedir (61). Bu galismada maksimum b degeri
olarak 850 kullaniimistir ve buylk b degerlerinde saf difuzyonun
Olculebilirliginden bahsedilmektedir. Bizde c¢alismamizda b= 0 ve b=800
degerleri ile aldigimiz difuzyon agirlikli goruntaleri kullandik.

Calismamizda akut 6dematdz pankreatit olarak degerlendirilen hastalara
yer verilmistir, nekrotik pankreatit olarak degerlendirilen hastalar ¢aligmaya
alinmamigtir.  DifGzyon goéruntilemede canli dokulardaki serbest su
protonlarinin hareketine bagli olarak difuzyonu olgulmektedir. Nekroz
varliginda yani hidcre membranlarinin butinligu bozuldugunda difuzyonun
hizlanmasi ve ADC degerlerinin yikselmesi beklenir (13). Bu bilgiler 1s1dinda,
amacimiz 6demli pankreasda kisitlanmis difizyonu saptamak oldugundan,
sadece akut 6dematdz pankreatitli olgular calismamiza alinmistir.

Pankreasi tamamen normal olarak degerlendirilen 20 kontrol hastasi ile
20 akut pankreatit hastasinin, bas-govde-kuyruk bolimlerinden odlgtilen ADC
verilerinin ortalamasi, istatistiki olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Bu
nedenle AP Ii olgu tesbiti icin galismamizda bir ADC esik degeri bulunamadi.
Literatirde AP olgu grubunda ADC olgumu ile tanisal etkinligi degerlendiren
tek calismada DAG Iin AP saptamada BT den bir farki olmadigi
belirtiimektedir (60). Yani DAG In tanida oldukga etkin bir sekilde
kullanilabilecegi belirtiimektedir. Ancak bu c¢alismada, kantitatif bir analiz
yapiimamakta, sadece kisitlanmis difuzyonun varligi ya da yoklugundan
bahsedilmektedir. Ayni ekibin bir bagska olgu sunumunda da (3), DAG
kullanilarak basari ile tani aldigi belirtilen bir AP olgusunun ADC degerleri
veriimemekte, sadece kisitlanmig difizyondan ve takipte normallesmeden
gorsel bulgu olarak so6zedilmektedir. Baska bir c¢alismada abdominal

patolojilerde DAG uygulamalarindan sozedilmekte, AP’li olduk¢a kuguk bir
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grupta (3 olguda) ADC degerleri; bas: 1.88, govde:1.57, kuyruk:1.56 olarak
belirtiimektedir (53).

Bizim olgularimizda goérsel degerlendirme degil, kantitatif olgimler
yapilmistir. Bazi olgularda goérsel olarak diflzyon kisitli olarak izlense de
kantitatif degerlendirmede istatistiki anlamliik olugsmamistir. Bunun nedeni
olarak abdomendeki manyetik duyarliligin homojen olmamasi, olgularin
serebral infarkttaki kadar erken goéruntilenememesi (her ne kadar
goruntileme, klinigin baglangicindan en ge¢ 3 gun igerisinde yapilmaya 6zen
gosterilmig olsa da), goruntuleme tekniklerindeki tum gelismelere ragmen
abdomendeki solunum ve bagirsak hareketleri nedeniyle dusuk goruntu
kalitesi, beyin dokusundan farkli olarak pankreas dokusunun daha heterojen
bir yapida olmasi siralanabilir. Sonu¢ olarak DAG ile serebral inmedeki
sitotoksik ddemin tesbiti AP olgularinda pankreasta saglanamadi.

Ayrica fokal ve diffiz pankreatit olgularinin karisik oldugu olgu
grubumuzun sayisinin az olmasi istatistiksel olarak anlamli sonuclara
ulasamamizdaki limitasyonlardan biridir. Ancak hasta grubumuzun sayilari
toplamda c¢ok azken kendi igcinde bolumlere ayirdigimizda daha da kuguk
gruplarla karsilastigimizdan bu gruplarda c¢alismanin sonuglari istatistiki
olarak test edilemedi. Onun yerine, tum bolimlerin bir ortalamasi alinarak
tek bir ADC degeri elde edilerek istatistiksel degerlerlendirme yapildi.
Dolayisiyla daha buyuk gruplarla calisildiginda, fokal ve diffiz ayrimi
yapilarak bu alt gruplarda ADC verilerinin ¢ahlgilmasi farkli sonuglar
getirebilir.

20 hastada BTSI verileri ile ortalama ADC verilerini karsilastirdigimizda
sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05). Yani BTSI arttikca
bununla uyumlu bir ADC dusuklugu saptanmadi. BTSI skoru hangi grupta
olursa olsun ADC degeri dusik ve yuksek olgular bulunmaktaydi. Belirli bir
cut-off degeri bulunmadi.

Nekroz saptanmayan hastalardan olusan ¢alisma grubumuz, BTSI olarak
grade A ile grade E arasinda derecelendirildi. Literatirde, grade D ve grade
E olarak belirtilen hasta gruplarinin ciddi akut pankreatit sinifina girdigi, bu

hastalarda, takiplerde mortalite, morbidite oranlarinin ve komplikasyon
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gelisme riskinin digerlerine gore daha fazla oldugu belirtiimektedir (42). BTSI
ile derecelendirmenin bu gruplarda nekroz gelisiminde guvenilir bilgi
vermedigi vurgulanmaktadir ( 42). Olgu grubumuzda da veri dagihmi goz
onlne alinarak E grubu (n=6) diglanarak, grade A ile grade D ye kadar olan
hastalarin degerleri ile BTSI lerini karsilastirildiginda sonug istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05). Yani BTSI arttikga ADC degerlerinde dusme saptandi.

Calisma grubumuzda da 3 tane, laboratuar ve klinik akut pankreatiti

desteklerken, BT'si (-), BTSI olarak da Grade A olarak degerlendirilen olgu
mevcuttu. Bu hastalarda olgulen ADC degerlerinin diger olgumlerle
kiyaslandiginda daha dusuk oldugu gozlemlendi (1.63x1073, 1.45 x1073, 1.14
x1073)
Sonug olarak belirli bir esik deger bulunmamakla birlikte ADC degerlerinin,
O0dematoz pankreatitili olgularda taniy1 destekleyici veya bazi segilmis
olgularda da BTSIl gibi prognostik bir faktor olarak kullanilabilecegdini
disunmekteyiz.

Pankreatik enzimlerden olan amilaz ve lipaz ‘in plazmadaki seviyeleri
onemli tanisal araglar olmalarina ragmen, pankreatitin ciddiyeti hakkinda
yeterli bilgi vermezler (42). Mortele ve arkadaslari asemptomatik
hiperamilazemi ve lipazemisi olan 54 hasta Uzerinde yaptiklari bir
arastirmada hastalarin sadece %54’Unde pankreasin MR ve MRCP
incelemelerde anormal gérinduguni goézlemlemislerdir (45). Diger bir
calismada da serum amilaz-lipaz seviyelerinin pankreatitin ciddiyetinden
tamamen bagimsiz gostergeler oldugu, serum seviyelerinde ¢ok hafif bir
yukselme olan hastalarin pankreatitin en ciddi formlarini gelistirebildikleri
belirtiimektedir (54). Bizim ¢alismamizda da hasta grubunun amilaz degerleri
ve lipaz degerleri ayri ayri, bu hastalarin ortalama ADC degerleri ile
kargilastirildi ancak literattr bilgileri ile uyumlu olarak, sonug istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Calismamizda her hastanin ranson kriterlerine gore aldigi puanlarla, o
hastalarin hesaplanan ortalama ADC degerleri kargilastiriimig, sonug anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Ranson skorlamasina goére 11 hastanin ranson

skoru 3 ve altinda, 8 hastanin 3 ile 6 arasinda hesaplanmig olup sadece 1
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hastanin ranson skoru 6 olarak hesaplanmistir. Yani bir olgu harig tUm
olgular hafif ve orta ranson skoruna sahipti.. Dolayisiyla hastalarin sadece
%5 ‘i, ranson kriterlerine goére ciddi olarak kabul edilmistir. Gerek hafif
gerekse de orta olgu grubunda yuksek ve dusuk ADC odlgumleri ile
kargilasildi. Literaturde, Glasgow ve MOSS kriterlerinin ranson skorlama
sisteminden daha iyi oldugunu belirtir galismalar yer almaktadir (41). Ranson
kriterlerinin BTSI ile yuksek korelasyonu bildiriimektedir (41,65). Bizim olgu
grubumuzda ranson kriterleri ADC degerleri arasinda istatistiki uyum
saglanamazken E grubu olgular diglandiginda BTSI ile ADC degerlerinin
korele olmasi dikkat gekici bulundu. Olgu grubunun sayisal azhginin ve
inhomojenitesinin bu uyumsuzlugun nedeni olabilecegi disunuldu.

Rutin MR sekanslari ile, pankreasta T1A goruntulerde sinyal kaybi, boyut
artis1, T2A goruntulerde 6deme uyan parlak alanlar ya da sivi koleksiyonlari,
peripankreatik yagl dokuda inflmasyona uyan sinyal degigiklikleri gibi
gorunimlerden en az birinin olmasini, MR da pankreatitin saptanabilirligi
olarak belirledik. 20 hastadan 6 tanesi rutin MR sekanslarinda BT ye paralel
olarak pankreatit ile uyumlu degildi, yani MR ‘da saptanabilirlik (-) idi. Bu 6
hastanin difGzyon goruntulerinde ADC degerlerinin olduk¢a degisken bir
spektrumda Olguldugu dikkat cekti. MR da saptanabilirligi, her hasta igin
ortalama ADC degerleri ile karsilastirdik ancak sonug istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05).

Sonug olarak calismamizda DAG in akut 6dematoz pankreatitte tanisal
degerini saptamak amaciyla elde edilen ADC verileri ile akut pankraetit icin
tanisal olabililecek herhangibir egsik deger bulunmadi. Ancak E grubu

dislanarak yapilan BTSI- ADC kiyaslamasi anlamli bulundu.
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VII-SONUG

AP tanisinda KBT, halen dunya genelinde gold standard olarak kabul
edilen tanisal aragtir. Ancak x-1sin1 prensibi ile ¢aligan bir modalite olmasi ve
AP tanisinda kontrast madde verilmesini gerektirmesi prosedurin énemli
dezavantajlarini olusturmakta ve her patolojide oldugu gibi AP tanisinda ve
takibinde KBT’ye alternatif bagka tanisal araglarin kullaniimasi gerekliligi
dogmaktadir. Serebral uygulamalarda 6nemli ve yeterli bir tanisal ara¢ haline
gelen MR goérintilemede kullanilmaya baslanan DAG’'In ekstrakranial
uygulamalarina yer veren birgok ¢alisma her gegen gln yayinlanmaktadir.
Bizde AP tanisinda DAG kullanilabilirligini arastirma konusu olarak segtik
ancak calisma grubumuzu akut 6dematdz pankreatit grubu olarak belirledik .
Nekrotizan pankreatit hastalarinda nekroz gelisen bdlgelerde, literatirdeki,
ADC degerlerinde artis olacagdi yonundeki ¢alismalarin varligi bu grup hasta
verilerinin 6demat6z pankreatit grubunun verileri ile heterojenite yaratacagini
bize dusundirdu dolayisiyla sadece akut 6dematdz pankreatit grubunu
calismamiza dahil ettik. DAG ler ile elde ettigimiz ADC degerlerini dncelikli
olarak hasta ve kontrol grubu arasinda, KBT verileri ile, klinik agidan ranson
skorlari ile , laboratuar bulgular olarak amilaz-lipaz degerleri ile karsilastirdik
ancak istatistiksel agidan anlamli sonuglar elde edemedik. KBT verilerini
Balthazarin BTS$I verileri olarak tanimladigimiz ¢alismamizda hasta
grubumuzda BTSI verileri arasinda istatistiksel olarak heterojen bir dagilimin
oldugunu, ve bu heterojenitenin grade E olarak belirtilen hasta grubu kaynakli
oldugu goézlemledik. Bunun Uzerine literatirde de grade E olarak beirtilen
hastalarda nekroz gelisiminin netlikle belirlenemedigi yoniundeki ¢alismalarin
olmasi Uzerine bu grubun verilerini ¢ikardik. ADC degerleri ile grade E
digindaki BTSI| degerlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gorduk
(p<0.05). Ayrica DAG disinda rutinde kullanilan MR sekanslari ile AP
tanisinin koyulabilirligini ADC degerleri ile karsilastirdik ancak sonuglar
istatistiksel oalrak anlamli degildi.

Sonug olarak DAG fin akut 6dematoz pankreatitte tanisal degerini
arastirmak amaciyla elde ettigimiz ADC degerleri i¢in tanisal olabilecek

herhangi bir esik deger bulunamadi. Ancak E grubu diglanarak elde edilen
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BTSI verileri ile ADC verilerinin kiyaslanmasi anlaml bulundu. Dolayisiyla ,
DAG f‘in Akut 6dematdz pankreatit kliniginde ilk tercih edilecek goruntuleme
araci olmamakla birlikte secilmis olgularda tanida ve prognozu
degerlendirmede alternatif bir gorintileme ydntemi olarak kullanilabilecegini
dusunmekteyiz. Bu konuda daha genis olgu gruplari ile yapilacak galigmalar
DAG in AP tanisinda kullanimi ile ilgili yeni veriler sunacaktir.

68



VIII-OZET

Akut Pankreatitte Difizyon Agirhikl Gorlintiileme; BT ile
Korelasyon

Akut pankreatit, 6dematdz yada nekrotizan pankreatit seklinde genis bir
klinik spektrumda ortaya c¢ikabilen bir hastaliktir. Tanida BT hala altin
standard olarak kabul gérmektedir ve hastalik seyri ile ilgili BTSI yaygin olrak
kullniimaktadir. Bu nedenle hasta yatisi sirasinda ve sonrasinda, yani tanida
ve takipte ¢cok sayida BT cekimine ihtiyag duyulmaktadir. Akut pankreatit
tanisinda ¢ogu merkezde oldugu gibi bizim merkezimizde de pankreasa
yonelik ince kesit, i.v kontrastlh BT protokolu uygulanmaktadir. Ancak BT
cekimlerinin radyasyon icermesi ve radyasyonun biyolojik dokulardaki
olumsuz etkileri herkes tarafindan bilinmektedir. Ayrica gerek gebelerde,
gerekse kontrast madde alerjisi olan ya da kontrast madde kullaniminin
kontrendike oldugu olgularda BT tanida kullanilamamaktadir. Bilinen bu
klasik bilgilerin yani sira literatirde, i.v iyotlu kontrast maddelerin pankreas
dokusunun perflzyonunu bozarak akut pankreatitli parankimde nekroza gidigi
kolaylastirdigi yoninde c¢alisma ve veriler bulunmaktadir. Bu bulgular
Isiginda akut pankreatit tanisinda alternatif bir tani araci gerekliligi var gibi
gozukmektedir. Son zamanlarda bir ¢ok konuda yetkinligi ve yeterliligi
calismalara konu olmus ve olan DAG ile akut pankreatit tanisinin
koyulabilirligini arastirma konusu olara segtik.

Hasta grubu olarak akut O0dematbz pankreatiti 20 hasta segildi.
Nekrotizan pankreatitli hastalari ¢alisma disi birakildi. Klinik ve laboratuar
tetkikleri ile akut pankreatitten suphelenilerek BT ¢ekilmis olgulardan olusan
bu hasta grubunda, BT blyuk oranda akut pankreatit tanisi koydururken, ¢ok
az bir grupta (3 kiside) BT negatif olarak saptanmistir. TUm hastalarda

konvansiyonel MR sekanslarina ilave olarak b=800 lu DAG ile goruntuler
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elde ettik ve ADC haritalar ile pankreas bag-govde-kuyruk bolimlerinden
ayri ayri olgumler yaptik. Pankreas patolojisi olmayan 20 olguyu da kontrol
grubu secgerek, bu gruba da DAG yapildi. Elde ettigimiz hasta ve kontrol
grubu ADC verileri istatistiki olarak karsilastirildi ancak anlamli bir sonuca
ulagilamadi, dolayisiyla bu konuda herhangi bir esik ADC degeri
verememekteyiz. Bunun diginda, hasta grubunun ranson skorlari, amilaz ve
lipaz degerleri, konvansiyonel MR sekanslari ile saptanabilirligi ve
Balthazarin belirlemis oldugu BTSI verileri, teker teker ADC degerleri ile
kargilastirildi ve istatistiki olarak anlamli sonuglara ulasilamadi. Verilerin
daglim homojenitesinin saglamasi agisindan BTSI| grade E olan 6 hastanin
verileri ¢ikarilarak yapilan istatistiki degerlendirmede anlamli iliski tesbit
edildi. Literatirde grade E olarak belirtilen grupta nekroz gelisiminin netlikle
belirlenemedigi yonunde olan bilgilerin varligi, bu durumu agiklayici bir bilgi
olarak dasunaldu.

Literatirde akut 6dematdéz pankreatitli hastalarda DAG nin tanisal
degerine deginen ¢ok az calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda, genelde
gorsel degerlendirme ile difizyon kisithlhigindan bahsedilmektedir, herhangi
bir esik ADC degeri veriimemektedir. Genis bir spektrum igerisinde,
abdominal patolojilerde, ADC o&l¢gumlerine yer veren bir calismada, akut
pankreatitli 3 olguda ADC verileri belirtiimistir. Ancak bu g¢alismada da diger
literatr 6rneklerinde oldugu gibi, daha ¢ok pankreas kitlelerinde diflizyon
kisithgr ve ADC olgumleri degerlendirilmistir.

Sonug olark DAG dan elde edilen ADC verileri ile akut pankraetit icin
tanisal olabililecek herhangibir egsik deger bulunmadi. Ancak E grubu
dislanarak yapilan BTSi- ADC kiyaslamasi anlamli bulundu. DAG in AP
kliniginde ilk tercih edilecek goruntuleme yontemi olmamakla birlikte secilmis
olgularda taniyi ve prognozu ongorebilecek alternatif bir goruntileme yontemi
olarak kullanilabilecegini dUsunmekteyiz. Bu konuda daha genis olgu gruplari
ile yapilacak ¢alismalar DAG in enfektif pankreas patalojilerinde kullanimi ile

ilgili yeni bilgiler sunacaktir.
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IX- SUMMARY

Diffusion Weighted imaging in Acute Pancreatitis; Correlation
With CT

Acute pancreatitis is a disease which can be seen in a wide spectrum
involving edematous or necrotising form. in making the diagnosis, CT is still
the gold standard modality , likely, for the prognosis of the disease CTSI is
still used worldwide. Because of that, in accetance of the patient and for the
time after that , too many CT scans is needed to be used. As many centers
do, for making acute pancreatitis diagnosis, we use the CT protocol for the
pancreas (thin-slice, with i.v contrast medium). But we all know that, CT scan
involves too much radiation doses and the negative effects of radiation on
the bilogical tissues. In addition, CT cannot be used in pregnancy, in allergic
individuals, or the patients whom the contrast medium is contrendicated. Far
beyond that , there are some studies about the contrast medium’s effects on
acute pancreatitis, mentions that contrast medium, fastens the progression of
necrosis by damaging the perfusion of the pancreatic tissue. Thus, it seems
like there is a need for an alternative diagnostic tool. For all this we chose the
adequecy of DWI for making the diagnosis of acute pancreatitis for our
research.

We picked 20 patients with acute pancreatitis for the patient group. The
patients who have necrotising acute pancreatitis is not involved fort this
study. in our patient group CT could detect the disease in a significant rate of
correctness , only in 3 patients CT found negativmade the ADCe. To all
patients we used DWI with b-value =800, additional to routine MR
sequences. After that, we made ADC maps for the head, neck, and corpus
parts. We picked 20 patients who has no pancreas pathology as control
group and made the same procedure on them. After that we compared the

results statistically. But we couldn’t reach a significant difference. Thus we
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cannot give a cut-off value. Furthermore, we compared the ranson scores,
amylase-lypase levels, ability in dedection in routine MR sequences, CTSI
results of the patient group, each, with the ADC values of them. But no
significant difference was found. Then we took off , the grade E grup (n=6),
in CTSI scores for the homogenity of the distrubition of data. By this we found
significant difference in groups statistically. in literature , there are some
studies indicating that patients who classified as grade E , the developing
necrosis is not clear, so we thought this situation might be the reason.

in literature, there is a few of studies indicating the usefullness of DWI in
acute pancreatitis diagnosis. In this sudies, the assesment of diffusion
restriction was made by visually. And there are no ADC cut-off values about
that. in a study which includes ADC measurements in abdominal pathologies
in a wide spectrum, there are ADC values of only 3 patients who has acute
pancreatitis. But like the other sudies, in this study , there are ADC
measurements in pancreas masses.

Finally, a ADC cut-off value for acute pancreatitis couldn’t have found.
But, by excluding the grade E group, there is an significant correlation
between the CTSI and ADC values. We think that , DWI can not be the first
step diagnostic tool for acute pancreatitis but in chosen groups , it can be an

alternative imaging modality.
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