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OZET

PANKREASIN NEOPLASTIK KiSTLERINDE TANI PARAMETRELERI: TEK
MERKEZ DENEYiMi

Dr Ali ILTER
Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Inciralti/iZMIR 35340

aliilter99@qgmail.com

Giris ve Amag

Pankreas kistlerinin teshis siklig1, giiniimiizde bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) gibi kesitsel goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimi nedeni
ile giderek artmaktadir. Pankreas kistleri basitge iki ana sinifa ayrilmaktadir: non-neoplastik (6r:
psodokist) ve neoplastik kistler. Pankreas kistik lezyonlari (PKL) nin tedavisini yonetmek ¢ogu
zaman klinisyen i¢in zordur bu nedenle ayirci tani yapilmasi igin; oyki, klinik, labaratuvar,
radyolojik gériintiileme, EUS, EUS-IIAB ile alinan kist siv1 analizi ve sitopatoloji verilerin
degerlendirilmesi onemlidir. Bu c¢alismanin amaci; pankreasin neoplastik kistlerinde klinik,
laboratuvar, radyolojik, endosonografik ve patolojik incelemelerin taniya katkisinin

psodokistlerle karsilastirilarak arastirilmasidir.
Materyal ve Metod

Calismaya Temmuz 2009-Agustos 2017 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Gastroenteroloji Klinigi Endoskopi
iinitesinde PKL nedenli EUS/EUS-1IAB ile degerlendirildikten sonra cerrahi operasyon gegiren
ve patoloji sonucu ‘’neoplastik kist’” olan 30 hasta ile akut pankreatit oykiisii olup pankreas
Kistik lezyon nedenli EUS/EUS-1IAB degerlendirilmesi sonras1 EUS raporlarinda “’psédokist”’
tanis1 konulan 46 hasta dahil edilmistir. Hastalarin; demografik verileri; klinik 6zellikleri;
laboratuvar verileri; radyolojik/EUS goriintii raporlart ve patolojik inceleme sonuglar

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

vii



Sonuclar

PKL nedenli kiste yonelik cerrahi operasyon geciren 30 hastanin cerrahi patoloji
sonuclart; 15 hastanin (%50) IPMN, 6 hastanin (%20) kistik adenokarsinom, 4 hastanin
(%13,3) SPPN, 3 hastanin (%10) MKN ve 2 hastanin (% 6,7) SKN’idi.

EUS incelemesinde; pankreasin ve Kistlerin morfolojik &zelliklerine bakildiginda;
neoplastik kist grubunda 2 (% 6,7) hastada kronik pankreatit bulgulari, 6 (% 20) hastada ana
pankreas kanalinda genisleme, 2 ( % 6,7) hastada yan dal pankreas kanallarinda genisleme, 6 (
% 20) hastada kistin pankreatik kanal ile baglantili oldugu, 9 (% 30) hastada septasyon, 5 (%
16,7) hastada lobulasyon, 5 (% 16,7) hastada kalsifikasyon, 4 (% 13,3) hastada kist duvarinda
kalinlagma mevcuttu. Psodokist grubunda ise 1 (% 2,2) hastada septasyon, 1 (% 2,2) hastada

lobulasyon mevcuttu.

EUS-IIAB ile alman kist stvis1 analizinde; Neoplastik kist grubunda kist analizinde
bakilan amilaz ortalama degeri; 28.808,8 + 60.961,01 U/L ve CEA ortalama degeri: 1.055,29 +
1.548,14 ng/mL olarak; Psddokist grubunun kist analizinde ise amilaz ortalama degeri:

28.246,13 + 29.858,56 U/L ve CEA ortalama degeri: 7,31 £ 10,02 ng/mL olarak saptanmustir.

EUS; neoplastik kistlerin 13’{inii (%43,3) tanisal olarak dogru tanimlamisti. Miisindz
kistlerde; EUS 1n tamisal olarak ayirt ediciligine EUS-IIAB bulgularindan (sitopatoloji, miisin,
string sign ve CEA >192 ng/mL ) herhangi birinin veya hepsinin pozitif olmasini

ekledigimizde; tanisal duyarlilik %88,9’a varan oranlara ulasmaktadir.
Tartisma ve Oneriler

Pankreasin neoplastik kistlerinin tamisinda EUS ve EUS-IIAB en yiiksek tanisal
duyarliliga sahip yontemdir. Buna ragmen %15’e varan oranda neoplastik / benign kist ayrimin1
yapmada yeterli olmamaktadir. Radyolojik yontemlerle birlikte kullanimi tanisal dogrulugu
arttirmaktadir. Pankreas kisti bulunan diyabetik hastalarda serum CA 19-9 diizeylerinin

bakilmasi neoplastik kist tanisinda yardimei olabilir.

Anahtar kelimeler: Pankreas, psodokist, kist, neoplazi, tani, endoskopik ultrasonografi
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ABSTRACT

DIAGNOSIS PARAMETERS IN PANCREATIC CYSTIC NEOPLASMS;
SINGLE CENTER EXPERIENCE

Dr Ali ILTER
Dokuz Eyliil University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine
Inciralt/iZMIR 35340

aliilter99@gmail.com

Introduction and Objective

The identification frequency of pancreatic cystic lesions are increasing day by day due
to the widespread use of cross-sectional imaging methods such as computed tomography (CT)
and magnetic resonance imaging (MRI). Pancreatic cystic lesions are simply divided into two
main classes: non-neoplastic (eg: pseudocysts) and neoplastic cysts. Managing the treatment of
pancreatic cystic lesions (PCLs) is difficult for the clinician; therefore, in order to make
differantial diagnosis; medical history, clinical, laboratory, radiological imaging, EUS,
evaluation of cyst fluid analysis and cytopathology data obtained with EUS-FNA is important.
The objective of this study was to investigate clinical, laboratory, radiological, endoscopic
ultrasound and pathological examinations of the pancreatic cystic neoplasms by comparing the

diagnostic contribution with pseudocysts.
Materials and Methods

30 patients who underwent surgical operation and were diagnosed pathologic
"neoplastic cyst" of PCLs with EUS/EUS-FNAB evaluation in the gastroenterology clinic of
the Dokuz Eyliil Medical Faculty (DEUMF) between July 2009 and August 2017 with 46
patients who history of acute pancreatitis with a diagnosis of ‘’pseudocyst’” were included in
the EUS reports after evaluation of EUS / EUS-FNAB with PCLs, were icluded in the study.
The demographic characteristics of the patients, clinical features, laboratory data, radiological

/ EUS image reports and pathological examination results were investigated retrospectively.



Results

Surgical pathology results of 30 patients for PCLs were IPMN in 15 patients (%50),
cystic adenocarcinoma in 6 patients (%13), SPPN in 4 patients (%13,3), MKN in 3 patients
(10%) and SCN in 2 patients (%6,7).

In the EUS; when the morphological characteristics of the pancreas and cysts are
examined; 2 patients (%6,7) in the neoplastic cyst group had chronic pancreatitis, 6 patients
(%20) had expansion in main pancreatic duct, 2 patients (%6,7) had enlarged in the side branch
pancreatic duct, 6 patients (%20) had cysts were associated with the pancreatic duct, 9 patients
(%30) had septation, 5 patients (% 16,7) had lobularity, 5 patients (% 16,7) had calcification, 4
patients (% 13,3) had thick of the cyst wall. As for in the pseudocyst group; 1 patient (%2,2)
had septation and 1 patient (%2,2) had lobularity.

In cyst fluid analysis with EUS-FNAB: in the cyst analysis of the neoplastic cyst group
mean amylase was 28,808,8 + 60,961,01 U / L and mean CEA value was 1.055,29 + 1,548,14
ng / mL; in the cyst analysis of the pseudocyst group mean amylase value was 28.246,13 +
29.858,56 U / L and mean CEA value was 7,31 + 10,02 ng / mL.

EUS diagnosed 13 (%43,3) of the neoplastic cysts correctly. In mucinous cysts; when
we add the diagnostic discrimination of EUS to any of the EUS-FNAB findings (cytopathology,
mucin, string sign and CEA> 192 ng / mL) or all of them positive, the diagnostic sensitivity

reaches up to %88,9.
Discussion and Suggestions

In the diagnosis of neoplastic cysts of the pancreas; EUS and EUS-FNAB are the method
with the highest diagnostic sensitivity. However, up to %15 is not sufficient to distinguish
neoplastic / benign cyst. Its use with radiological methods increases diagnostic accuracy. Serum
CA 19-9 levels in diabetic patients with pancreatic cysts may be helpful in diagnose neoplastic

cyst.

Key words: pancreas, pseudocyst, cyst, neoplasi, diagnosis, endoscopic ultrasonography



1. GIRIS VE AMAC

Pankreasin kistik lezyonlariin ayirici tan1 ve tedavisini yapmak ¢ogu zaman klinisyen
icin zordur. Pankreasta kistik lezyonu olan hastalarin ¢ogu asemptomatik olup, pankreatit atagi
veya karmn agrist nedeniyle doktora bagvurabildikleri gibi siklikla baska bir nedenden dolay1
uygulanan goriintiilleme teknikleri ile rastlantisal olarak ta tani alirlar. Semptomatik hastalarin
klinik bulgular1 6zgilin olmayip genel sindirim sistemi yakinmalar1 ve bulgular1 6n plandadir.
Kistik lezyonun yerlesimine gore klinik bulgular; sarilik, mide ¢ikis yolu obstriiksiyon (bulanti,

kusma) bulgulart, ishal, sulu digkilama, karin agrisi, dispepsi olabilir [1, 2].

Pankreas kistlerinin teshis sikligi, gliniimiizde bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) gibi kesitsel goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimi nedeni

ile giderek artmaktadir [2, 3].

Pankreas kistleri basitce iki ana sinifa ayrilmaktadir: non-neoplastik (6r: psédokist) ve
neoplastik kistler[4]. Non-neoplastik kistler tiim pankreas kistlerinin % 80 civarini olusturur ve
bunlarin biiyiik ¢ogunlugu da psddokisttir [5]. Psodokistler; akut pankreatitin lokal
komplikasyonudur. Diger non-neoplastik kistler; gercek kist, retansiyon kisti, lenfoepitelyal
kist ve miisinéz non-neoplastik kistlerdir [6, 7]. Pankreasin neoplastik kistleri ise Seroz kistik
neoplazi (SKN), miisindz kistik neoplazi(MKN), intraduktal papiller miisindz neoplazi (IPMN)
ve solid psodopapiller neoplazi (SPPN) dir. Diger kistik dejenerasyon gdsteren neoplaziler:

kistik néroendokrin tiimor, duktal adenokarsinom ve asiner hiicreli karsinomdur [8].

Pankreas kistleri i¢in ana goriintileme yontemleri: Bilgisayarli Tomografi (BT),
Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG), Manyetik Rezonans Kolanjiopankreatografi
(MRKP) ve Endoskopik Ultrasonografi (EUS)'dir. Ayni zamanda EUS ile islem sirasinda Kistik
lezyonlardan Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) yapilabilmesi sayesinde kist siv1 analizi
(amilaz, CEA, CA 19-9 gibi ) ve sitopatolojik inceleme i¢in 6rnek alinabilmektedir. Bu
ozellikler ile EUS; diger tanisal goriintiileme yontemleriyle karsilastirildiginda pankreasin

kistik lezyonlar1 hakkinda daha fazla bilgi saglamaktadir [9].

Pankreatik kistik lezyonlarin karakterizasyonu ve yoOnetimi zordur c¢linkii benign
kistlerin morfolojisi, premalign kistlerin morfolojisi ile dnemli derecede benzerdir. Tedavi

secenekleri malign lezyonlarda cerrahi rezeksiyondan, premalign lezyonlarin cerrahi



rezeksiyonuna ya da yakin izlemine, benign lezyonlarin takibine ya da klinik olarak semptom
varliginda cerrahiye kadar degisir. Tiim bu veriler 1s181nda pankreatik kistik lezyonlarin dogru
smiflandirilmasi 6nemlidir. Uygun tedaviyi segebilmek igin maligniteyi diisiindiiren siipheli
Ozellikleri belirlemek son derece dnemlidir. Bu gibi durumlarda takip ve yonetim klavuzlarina
ihtiya¢ vardir [10]. Bu klavuzlar; 2006 da yaymlanan Sendai Kilavuzu, 2012 de yaymlanan
Fukuoka klavuzu, 2013 te yayinlanan European Experts Consensus bildirimi ve 2015 te

Amerikan Gastroenteroloji birliginin kilavuzudur[11].

Pankreas kistik lezyonlar1 i¢cin mevcut takip ve yonetim klavuzlarinin temeli; kist nedenli
cerrahi operasyon ile elde edilen rezeksiyon materyalinin patoloji sonuglarina dayanmaktadir.
Tiim bu bilgiler 1s181nda 6zellikle pankreasin neoplastik kistleri i¢in klinik, labaratuvar, radyolojik
goriintilleme, EUS/EUS-1IAB ile alman kist siv1 analizi ve sitopatolojik degerlendirmesi tek
basina yeterli olmamaktadir. Tanisal agidan tiim verilerin birbirini tamamlayici1 6zellikte olmasi
bizi bu konuda kendi kayitlarimizi gézden gegirmeye itmistir. Bu ¢aligmanin amact; pankreasin
neoplastik Kistlerinde klinik, laboratuvar, radyolojik, endosonografik ve patolojik incelemelerin

taniya katkisinin psddokistlerle karsilastirilarak arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pankreas Kistlerinin Epidemiyolojisi

Giiniimiizde kesitsel goriintiileme yontemlerinin yaygin olarak kullanilmasi ile birlikte
pankreas kistlerinin saptanmasinda artis gozlenmektedir. Bu lezyonlarin ¢ogu pankreas
hastaliklar1 dis1 nedenlerle ¢ekilen Abdomen USG, BT veya Magnetik Rezonans (MR)
goriintliilemeleri ile karsimiza ¢ikmaktadir. Pankreas kistlerinin abdominal manyetik rezonans
goriintiileme (MRG)’de rastlantisal olarak saptanma orani1 %2 civarindadir [12]. Yasla birlikte
goriilme siklig1 artmaktadir. Prevalans 40 yasin altindaki olgularda %1 civarindayken, 70
yasindan sonra %10'a ulasmaktadir [13]. Otopsi serilerinde goriilme siklig1 ise %27.5 ila %50
araliginda degismektedir [14]. Son yillarda kesitsel goriintileme yontemleri ve EUS
kullaniminin artmasi ile birlikte pankreas kistleri insidansinda 10 kat, kistik tiimorler ile iliskili

pankreatik rezeksiyon sayisinda ise iki kat artis olmustur[15].

Pankreasin kistik lezyonlar1 izole olarak goriilebilecegi gibi, von Hippel Lindau (vHL)
sendromu veya polikistik bobrek hastalig1 gibi hastaliklarla iligkili olarak da goriilebilmektedir.
Fransa’da yapilan prospektif bir ¢alismada VHL sendromlu hastalarin %70’inde pankreas kisti
oldugu gosterilmistir [16]. Otozomal dominant polikistik bobrek hastalarinin %7-36’sinda da
pankreas kistleri gorilmektedir [17].

2.2. Pankreas Kistlerinin Siiflandirilmasi

Pankreasin kistik lezyonlarmin smiflandirilmasinda literatiirde farkliliklar mevcuttur.
Pankreasin kistik lezyonlar1 temelde iki ana sinifa ayrilmaktadir: Pankreatik kistik neoplaziler
(PKN) ve non-neoplastik pankreatik Kistler (NNPK)[4]. NNPK, koken aldigi yapiya gore
epitelyal ve non-epitelyal olmak iizere iki alt gruba ayrilir. Epitelyal non-neoplastik kistlerin
baslicalari; retansiyon kistleri, pankreatik kanalin skuaméz kistleri, miisindz non-neoplastik
Kistler, duplikasyon Kistleri, konjenital Kistler, lenfoepitelyal kistler ve endometriyal Kistlerdir.
Psodokistler ise non-epitelyal non-neoplastik 6zelliktedir [18, 19]. PKN ise koken aldig1 yapiya
gore epitelyal kokenli kistler ve kistik dejenerasyon/nekrotik degisiklik iceren pankreasin solid
tiimorleri olarak siniflandirilir. Neoplastik epitelyal kokenli kistler arasinda MKN, IPMN ve
SKN yer alir [18, 20]. Kistik dejenerasyon igeren neoplaziler; solid psddopapiller neoplazi
(SPPN), kistik néroendokrin tiimor, kistik duktal adenokarsinom ve asiner hiicreli karsinomdur

[18, 21]. Pankreasin kistik lezyonlar1 ayrica gergek kistler, psodokistler ve pankreasin kistik



neoplazileri olarak ti¢ ayr1 grupta da siniflandirilabilir [20]. Gergek kistler, i¢ yiizii epitel ile
ortiilii olan konjenital ve bazi edinsel Kistleri kapsar. Bu kistlerin baslicalari; eslik eden anomali
olmaksizin pankreasin polikistik hastaligi, kistik fibrozla iliskili pankreatik makrokistler, vHL
ile birlikte olan pankreasin polikistik hastalifi, polikistik bobrek hastaligi ile birlikte olan
pankreatik kistler, primer pankreatik Kistler, duplikasyon Kkistleri, dermoid Kist,
endometriozistir. EK olarak PKN’ler miisin igerigine gore miisindz kistik lezyonlar ve non-
miisinoz kistik lezyonlar olarak da ayrilir [4]. Miisinéz neoplastik Kistik lezyonlar, premalign
olup malign potansiyel tasirlar. Pankreasin kistlerinin siniflandirilmas1 Tablo 1°de, PKN’lerin

siiflandirilmasi ise Tablo 2 ve 3°de gosterilmistir [4, 8].

Tablo 1: Pankreas Kistlerinin Siniflandirilmasi

NEOPLASTIK KiSTLER

Epitelyal Kokenli Kistler Kistik Dejenerasyon iceren Kistler

Miisindz epitelli kistler: intraduktal papiller | Solid psddopapiller neoplaziler
neoplazi, miisindz kistik neoplazi Kistik duktal adenokarsinom
Serdz epitelli kistler: ser6z kistik neoplazi, | Kistik néroendokrin tiimor
Von-Hippel-Lindau iligkili kistler

Skuamoz epitelli kistler: dermoid kist

Endotel ile doseli kistler Asiner hiicre ile doseli kistler

Lenfanjioma Asiner hiicreli kistadenokarsinom
Asiner hiicreli kistadenoma

NON-NEOPLASTIK KiSTLER

Epitelyal Kokenli Kistler Non-epitelyal Kistler

Miisinoz epitelli kistler: retansiyon kistleri, | Psodokistler
miisin6z non-neoplastik Kistler Parazitik Kkist
Skuamoz epitelli kistler: pankreas kanalinin
skuamoz kistleri, lenfoepitelyal kistler

Diger: konjenital kistler, duplikasyon kistleri,

endometrial Kkistler




Tablo 2: Pankreas Kistik Neoplazileri Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Siniflamas1

Seroz kistik neoplazi

Seroz kistadenoma
Ser6z mikrokistik adenoma
Serdz oligokistik adenoma

Seroz kist adenokarsinoma

Miisinoz kistik neoplazi
Miisinoz kistadenoma
Iliml displazi ile birlikte seyreden miisindz kistik neoplazi
Miisinoz kistadenokarsinoma
Noninvaziv

Invaziv

Intraduktal papiller miisin6z neoplazi
Intraduktal papiller musinéz adenoma
Ilimli displazi ile birlikte seyreden intraduktal papiller miisindz neoplazi
Intraduktal papiller musindz karsinoma
Noninvaziv

Invaziv

Solid psodopapiller neoplazi
Solid psddopapiller neoplazi

Solid psddopapiller karsinoma




Tablo 3: Pankreas Kistik Neoplazileri

Miisinoz Kistik lezyonlar
intraduktal papiller miisindz neoplazi

miisindz kistik neoplazi

Non-miisinoz Kistik lezyonlar

Serdz kistik neoplazi

Solid psddopapiller neoplazi

Kistik pankreatik noroendokrin timor

Asiner hiicreli kistik neoplazi

Diger neoplastik Kistik lezyonlar

Kistik dejenerasyon gosteren duktal adenokarsinom

2.3. Non-neoplastik Kistler

NNPK ¢ok nadir olarak goriiliir, siklikla asemptomatiktir ve rezeksiyon gerektirmez.
Cogunlukla, lezyonun operasyon dncesinde PKN olarak diisiiniiliip rezeke edilmesiyle tani

konulur.

2.3.1. Gergek Kkistler

Pankreasin benign epitelyal kistleridir. Kiiboid epitel ile doselidir. Konjenital olanlar

nadiren gortliir.

2.3.2. Retansiyon Kistleri
Tikanikliga bagli olarak olusan dilate pankreatik kanal yan dallaridir. Miisinz epitel ile

doselidir.

2.3.3. Miisin6z non-neoplastik kistler

PKN’lerden ayirt edilmesi zordur. PKN’ler gibi miisinoz epitel ile doselidir ancak atipi

gibi neoplastik 6zellikleri ve pankreas kanal baglantilar1 yoktur [22].



2.3.4. Lenfoepitelyal kistler

Nadir goriilen, benign ve genellikle asemptomatik ve peripankreatik yerlesimli
Kistlerdir. Lenfoid doku ile belirgin olarak g¢evrili matiir keratinize skuaméz epitelyum ile

doselidir [23].

2.3.5. Skuamoz kistler

Metaplastik skuamoz epitel transformasyonu ve pankreas kanallarinin kistik dilatasyonu
ile karakterizedir. Bir diger skuaméz epitel ile doseli kist olan lenfoepitelyal kist ile ayirici
taniya girer. Skuamoz kistlerde lenfoepitelyal kistlerde oldugu gibi yogun bir lenfoid doku

bulunmaz.

2.3.6. Duplikasyon kistleri

I¢ duvar1 gastrointestinal epiteli ile ddseli olan, dis duvari ise diiz kastan olusan
konjenital Kistlerdir. Embriyogenezisdeki kusura bagh olarak 6n bagirsaktan koken alir ve
mediastinum ile {ist gastrointestinal organlarda da olabilir. Miisinéz kistik neoplazilerle
karistirilabilirler[24].

2.3.7. Psodokistler

Psodokistler; akut pankreatitin lokal komplikasyonudur. 2013’de akut pankreatitin
Atlanta simiflandirmasi revize edilerek pankreas kistlerinin; PKN, NNPK ve inflamatuvar sivi
koleksiyonlar1 olarak 3 farkli grupta smiflandirilmasi uygun goriildii. ‘Inflamatuar sivi
koleksiyonlar1’ bashigi altinda; peripankreatik sivi kolleksiyonlari, psodokist, akut nekrotik
koleksiyonlar ve walled-off pankreatik nekroz (WOPN) yer almaktadir. Bu grupta yer alan
lezyonlar gercek epitelyal kist grubuna dahil edilmemektedir. Akut pankreatik sivi
koleksiyonlari interstisyel 6dematdz akut pankreatitin erken evresinde gelisir ve her zaman
graniilasyon veya fibroz doku duvarina sahip degildir. Akut pankreatik sivi koleksiyonlar1 ya
spontan olarak kaybolur ya da iyi tanimlanmis bir duvarla cevrili pankreatik psodokiste

dontisiir. Psodokistin olusumu igin akut ataktan en az 4 hafta siire gegmesi gerekir[6, 7].

Psodokistler de; akut nekrotik koleksiyon ve walled-off pankreatik nekroz (WOPN)’dan

farkli olarak solid materyal icermez ve pankreatik nekroz goriilmez [7].

Psodokistler malignite riski tasimaz ancak akut pankreatitin erken evresinde bir kist
varsa (bir psodokistin gelismesi i¢in ¢ok erken oldugundan) PKN’ler ile karistirilabilir ve bazen

de PKN’ler akut pankreatite neden olabilir[25]. Burada akilda tutulmasi gereken nokta, akut



pankreatit klinigi ile es zamanli saptanmis olan kistlerin her zaman inflamatuvar nitelikte

olmayabilecegidir.

2.4. Neoplastik Kistler

Malign potansiyeli olmasi nedeni ile PKN’yi tanimlamak 6nemlidir. Dogru siniflama
ile tedavi plan1 degigsmektedir. PKN tiim pankreas kistik lezyonlarin %10-15'in1 ve tiim primer
pankreas neoplazmalarinin da %1-5'ini olusturur [26]. PKN histolojik agidan; benign,
premalign karsinom in situ, invaziv ve malign olarak tanimlanir [3, 4]. Diinya Saglk Orgiitii
(DSO) simiflamasina gére pankreasin kistik neoplazileri majér dort gruba ayrilir. Bunlar; SKN,
MKN, IPMN ve SPPN’dir (Tablo 2). IPMN ayrica ana kanal IPMN (MD-IPMN), yan dal
IPMN (BD-IPMN) ve mikst IPMN olarak ii¢ce ayrilir. Diger kistik dejenerasyon gosteren

neoplaziler: kistik néroendokrin tiimor, duktal adenokarsinom ve asiner hiicreli karsinomdur

[8].

PKN’lerin rezeksiyon sonrasi saptanmis olan alt gruplarinin goriilme siklig1 soyledir:
%38’1 IPMN, %23’ii MKN, %16’s1 SKN, %7’si kistik néroendokrin neoplazi, %3’ii SPPN,
<%]1 duktal adenokarsinomaya bagli kistik dejenerasyon ve <%1 asiner-hiicreli karsinom

seklindedir[27].

Serdz kistadenomlarin malignite riski yok denecek kadar az olmakla birlikte miisin
tireten PKN (MKN ve IPMN)’lerin ve SPPN nin malignite riski tasimasi nedeni ile rezeksiyonu
onerilmektedir[28].

Psodokist ve PKN’lerin ayrintili 6zellikleri Tablo 4’de verilmistir [28, 29]. Pankreas
Kistik lezyonlarin sematik olarak orneklemesi ve morfolojik olarak ¢izimleri Sekil 1’de

gosterilmistir.



Tablo 4: Psédokist ve PKN’lerin ayrintili 6zellikleri

Psodokist

Seroz kistadenoma

Miisinoz

Ana kanal

Yan dal intraduktal

Solid psodopapiller

Erkek: Kadin

kistadenoma intraduktal papiller | papiller  miisinéz | neoplazm
miisinz neoplazm | neoplazm
Yas Degigken, genellikle | Degisken, genellikle | Degisken, genellikle | Degisken, genellikle | Degisken, genellikle | Genellikle 2.-3.
4.-7. dekad 6.-8. dekad 3.-5. dekad 6.-8. dekad 6.-8. dekad dekad
Cinsiyet Neredeyse tamamen
1:1 1:4 kadinlarda 2:1 2:1 1:4

veya ince duvarli

petegi goriintimii

septali kist +/- duvar

kanal1 +/- parankimal

dal/dallar1

Pankreastaki Herhangi bir yerde Herhangi bir yerde Govde ve kuyruk ta | Herhangi bir yerde | Herhangi bir yerde | Govde ve kuyruk ta
lokalizasyonlar1 (%90) olabilir ancak 0/.050 olabilir ancak %50 (%60)
bas ve uncinat | bas ve  uncinat
progeste progeste
Klinik bulgu Akut ve/veya Kronik | insidental veya karin | Insidental veya karm | insidental veya | Insidental veya | Insidental veya karin
pankreatit iliskili | agris1  veya kitle | agris1 veya malignite | pankreatit veya | pankreatit veya | agrist  veya Kkitle
veya karin agris1 | etkisi iliskili pankreas yetmezIligi | malignite iliskili etkisi
veya Kitle etkisi veya malignite
iligkili
Tipik Goriintii Unilokiiler, kalim | Mikrokistik /Bal | Unilokiiler veya | Dilate ana pankreas | Dilate pankreas yan | Solid ve Kistik kitle

+/- kalsifikasyon

Santral skar kalsifikasyonu atrofi
Daha az siklikta
oligokistik Solid igerik varligi | Solid igerik varlifi | Solid igerik varligt
maligniteye  igaret | maligniteye  isaret | maligniteye  isaret
eder eder eder
Tipik  Aspirasyon | Genellikle koyu | Genellikle kanli, | Viskoz Viskoz Viskoz veya | Kanh
Ozellikleri kahverengi,  yesil, | viskozite diigiik viskozitesi diigiik
acik renkte, bazen
kanlt




Tablo 4: Psodokist ve PKN’lerin ayrintili 6zellikleri (devami)

tedavi yontemleri

Post rezeksiyon takip

gerektirir

Psodokist Seroz kistadenoma | Miisinoz Ana kanal | Yan dal intraduktal | Solid psédopapiller
kistadenoma intraduktal papiller | papiller  miisinéz | neoplazm
miisinéz neoplazm | neoplazm
Tipik  Sitopatolojik | Dejeneratif  debris | Glikojen ile pozitif | Degisken atipili | Degisken atipili | Degisken atipili | Karakteristik
Bulgular .materyall, b?yanan kiiboid kolumnar hiicreler kolumnar hiicreler kolumnar hiicreler miksoid Str(?ma ile
inflamatuvar hiicreler dallanan papillalar
hiicreler, epitel Miisin pozitif | Miisin pozitif | Miisin pozitif
Pankreatik kanal ile | olabilir/olmayabilir | yoktur yoktur vardir vardir yoktur
olan baglanti
Amilaz diizeyi (U/L)
(kist s1v1 igerigi) >250 <250 <250 >250 >250 Yetersiz veri
CEA diizeyi (ng/mL)
(kist s1v1 igerigi) <5 <5 >192 >192 >192 Yetersiz veri
KRAS  mutasyonu K-ras mutasyonu | K-ras mutasyonu | K-ras mutasyonu
(kist s1v1 igerigi) yoktur yoktur segici  (>90), fakat | segici (>90), fakat | segici (>90), fakat Yetersiz veri
duyarl degil (<50) duyarl degil (<50) duyarli degil (<50)
Malign Potansiyel
yoktur Onemsiz Iliml1 Yiiksek Diistik- 1liml1 Diisiik- 1liml
Tedavi Takip, semptomatik | Semptomatik ise | Rezeksiyon Rezeksiyon ve | Yakin izlem veya | Rezeksiyon
ise rezeke edilmeli rezeksiyon  sonrasi | rezeksiyon
endoskopik/cerrahi takip
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Sekil 1: Pankreas kistik lezyonlarin sematik olarak drneklemesi, * olanlar kistlerin morfolojik
olarak ¢izimini gostermektedir (Brugge W.R. et al. , Cystic Lesions of the Pancreas, 2016,
Springers Nature) [30]. (SCN: seroz kistik neoplazi, MCN: miisin6z kistik neoplazi, MD-
IPMN: ana kanal IPMN, BD-IPMN: yan dal IPMN, Pseudocyst: psddokist)

2.4.1. Seroz Kistik Neoplazi

SKN’ler sentroasiner hiicrelerden koken alan glikojenden zengin hiicreler ile cevrili
non-miisindz, benign karakterli, yavas biiyliyen neoplazilerdir [31]. En sik 5. ve 6. dekadda
goriiliir. En sik pankreas govde ve kuyrukta lokalizedir. Cogu asemptomatiktir. Boyut artis1 ile
iligkili olarak istahsizlik, kilo kaybi, sarilik, kusma, gastrik cikis obstriiksiyon bulgular
gozlenebilir. Semptomatik oldugunda tedavi cerrahidir [32].

Birgok kiigiik kistik alandan olusan mikrokistik ser6z kistadenomlar ile daha az ve daha
biiytik kist igerigi olan oligokistik, makrokistik serdz kistadenomlar bu grubun alt tiplerini
olusturur [3]. Oligokistik, makrokistik tiplerin benzer goriiniimii nedeni ile MKN ve yan dal
IPMN’den ayirt edilmesi zordur.
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2.4.2. Miisinoz Kistik Neoplazi

MKN’ler Ostrojen ve progesteron reseptorleri igeren ovarian stroma ile ¢evrelenmis
miisin olusturan kolumnar epitel ile doseli pankreas kistik lezyonlaridir. Miisindéz kistik
neoplazi neredeyse tamamen kadinlarda goriiliir (%90-95). En sik 5. dekadda goriiliir. Siklikla
semptomatiktir. Baslangictaki boyutlar1 4-5cm ya da daha biiyiiktiir. Tek lezyon ve %90 tizeri
pankreas govde ve kuyruk kesiminde goriiliir. Bu Kistler pankreas kanali ile baglantili degildir.
Makroskopik olarak psddokist ve IPMN’ lerden ayrimi zordur. Malign potansiyeli nedeni ile

cerrahi rezeksiyon onerilir [33].

2.4.3. intraduktal Papiller Miisin6z Neoplazi

IPMN'ler; pankreas ana kanalini, yan dallarini veya her ikisini de (mixt tip IPMN) igeren
miisindz papiller kolumnar epitel ile karakterize neoplastik kistlerdir [33]. IPMN goriilme
siklig1 kadin erkek hemen hemen esittir. En sik 6. ve 7. dekadda goriiliir. Pankreatik kanal ile
iliskisi tanisaldir. IPMN ¢ogunlukla asemptomatik seyreder ancak pankreatik kanalm mukus
tikaclarla intermittan obstriiksiyonuna bagli olarak tekrarlayan akut pankreatit ataklari,

ekzokrin ve endokrin pankreatik yetmezlik bulgulari da goriilebilir [34, 35].

IPMN alt gruplarinin goriilme sikligima gore ana kanal IPMN(%60), yan dal
IPMN(%30) ve mikst IPMN(%10)’dir. IPMN genellikle multifokal veya diffiiz tutulum
gosterir. Yan dal IPMN daha genc hastalarda goriiliir. Siklikla uncinate process’te olussa da

pankreasin kuyruk bdlgesini de tutabilir ve >%40 oranda multifokal seyreder[35].

IPMN, sigara igenlerde, diyabet dykiisii olanlarda, pankreatik duktal adenokarsinomu
olanlarda, Peutz-Jeghers sendromu olanlarda, familyal adenomatozis polipozis sendromu

olanlarda ve familyal pankreatik karsinoma Gykiisii olanlarda daha sik goriilmektedir[36-41].

Yapilan g¢alismalarda malign transformasyon orani ana kanal IPMN icin %57-92
arasinda, yan dal IPMN icin %6-46 civarindadir[35]. Yan dal IPMN igin lezyonun biiyiikliigii
malignite agisindan anlamlidir. 3 cm’den daha biiyiik olan lezyonlarda malignite riski artmistir.
3 cm’ nin altindaki lezyonlar i¢in malignite ile iligkili faktorler; ileri yas, erkek cinsiyet,
semptomatik olmasi, kistin solid komponent igermesi, 10 mm’yi gecen pankreas kanali

dilatasyonu, mural nodiilarite, takipte kistin biiyiimesi ve lenfadenopati bulunmasidir[42].

IPMN’lerde histolojik olarak miisin iireten kolumnar hiicreler hiperplastik veya

displastik olabilir. Displazinin derecesine gore; adenoma (hafif displazi), borderline (1liml
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displazi), karsinoma in situ (yiiksek dereceli displazi) ve invaziv veya non-invaziv karsinoma
seklinde ileri siniflandirma yapilabilir [43]. Ayrica IPMN, histolojik olarak intestinal,
pankreatobiliyer, onkositik, gastrik ve tiibliler tip olmak {izere bes alt grup seklinde de
smiflandirilir [44].

Intestinal tip: En sik goriilen ana kanal IPMN alt tipidir. Tipik olarak pankreas basinda
olusur ve tiim pankreas kanalini kaplayabilir. Biiyiime paterni villozdiir. Invaziv oldugunda
miisindz karsinoma ile uyumludur. Intestinal tip IPMN’nin %30-50’si miisindz tip karsinomaya
dontisiir[44].

Gastrik tip: Yan dal IPMN alt tipidir ve tiim alt tipler icinde en sik goriilenidir. Tipik
olarak pankreas parankiminin periferinde ve uncinate process’te olusur. Invaziv formu duktal

adenokarsinom ile uyumludur. Olgularin %10-30’u duktal adenokarsinomaya doniisiir[44].

IPMN’nin histolojik alt tipi malignite riski ve sagkalim ile iliskilidir. Onkositik-
pankreatobiliyer alt tipinde malignite riski en yiiksekken, gastrik tip IPMN icin en diisiiktiir[45,
46].

2.4.4. Solid Psodopapiller Neoplazi

Solid psddopapiller neoplazi(SPPN) malign davranis olasiligi diisiik olan pankreasin
nadir bir tiimordiir. Ekzokrin pankreas tiimorlerinin yaklasik %1-2'sinde goriliir. Siklikla
pankreasin kuyruk ve goévdesinde lokalize olur [47]. 20-30 yaslarindaki geng kadinlarda daha
sik goriiliir. Aslen kistik bir tiimor degildir, hemorajik nekroza bagh kistik dejenerasyonu olan

solid bir timdrdiir[48].

2.4.5. Kistik Noroendokrin Tiimor

Noroendokrin tiimérlerin Kistik formasyonu nadir olup tiimor dejenerasyonuna ikincil
olduguna inamilmaktadir. KNT ler cogunlukla besinci dekadda ve cinsler arasinda esit siklikta
goriiliir. Morfolojik 6zellikleri diger pankreatik kistik lezyonlara benzemekle beraber klinik
olarak hormon salgilamalari kistik ndéroendokrin tiimor olasiligini diigiindiiriir ancak ¢ogu kistik

noroendokrin timor hormon salgilamaz [49].
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2.4.6. Kistik duktal adenokarsinom

Pankreasin kistik dejenerasyon gosteren duktal adenokarsinomu; pankreasin en yaygin
malign Kistik neoplazmi olup genellikle MKN ve IPMN zemininde gelisir. Genellikle yaslh
bireylerde goriiliir. Bu lezyonlar erken evrelerde saptanabilmesine ragmen sagkalim son derece
olumsuzdur ve hastalarin % 90'1 tan1 aldiktan sonra bir yil i¢inde 6liir. Sitolojik aspiratlarda

genellikle atipik duktal hiicreler ve malign hiicreler goriilmektedir [50].

2.4.7. Kistik asiner hiicreli tiimor

Pankreasin kistik asiner hiicreli tiimorii; ¢ok nadir goriilmekte olup pankreas

asinerlerindeki Kistik dejenerasyona bagli olarak gelistigi diistiniilmektedir [51].

2.5. Pankreasin Kistik lezyonlarinda tani ve genel klinik yaklasim

Pankreas kistlerinin tani algoritmalarinda ilk planda radyolojik inceleme gibi non-
invaziv goriintiileme teknikleri daha sonraki asamalarda invaziv endoskopik ve sitolojik
incelemeler yer almaktadir. Goriintilleme tekniklerinin kitlelerinin ayirici tanisinda farkli
avantajlart mevcuttur. Genel olarak BT’de ince kesitlerle alinan goriintiilerde kistin yapist
hakkinda bilgi sahibi olunabilir ve miisindz/ ser6z ayirimini yapmamizi kolaylastirir. MRG ve
MRKP ise kist ile pankreas kanali arasindaki iliskiyi daha net ortaya koyar ve serdz kistlerin
ayiriminda tistiinliikleri mevcuttur. PET- BT ise malign lezyonlarin tanisinda yardimci olabilir.
Ancak bu tekniklerin lezyonlarin ayirict tanisinda ustiinliikleri olsa da neoplastik lezyonlari
non- neoplastik kistik lezyonlardan ayirmada yeterli degildir. Literatiirde kistik kitlelerin ayiric
tanisinda EUS’ un yeterliligi konusunda tartigmalar olsa da sitolojik verilerle korele edildiginde

malign benign ayirimi yapmada iistiinligi tartisilmazdir [52].

2.6. Pankreasin Kkistik lezyonlarinda Radyolojik Goriintiileme ve PET-BT

Pankreas kistleri radyolojik goriiniimlerine gore de siniflandirilir. Lokiileritelerine gore
unilokiiler, bilokiiler (lobule konturlu), oligolokiiler ve multilokiiler olarak; boyutlarina gore
mikrokistik ve makrokistik olarak; solid komponent icermelerine gore ve pankreas kanali ile

baglantisina gore siniflandirilir [32, 53, 54].

Pankreas kistlerinin radyolojik goriiniimlerine gére siniflandirilmast Tablo 5 ve Sekil

2’de morfolojik siniflamanin sematik ¢izimi gosterilmistir [55].
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Tablo 5: Pankreas Kistlerinin Radyolojik Goriintimlerine Gore Siniflandirilmasi

* Intraduktal papiller

neoplazi

*Miisin6z Kistik
neoplazi

*Unilokiiler  ser6z
kist adenom

neoplazi

*Intraduktal papiller
neoplazi

* Serdz kist adenom
* Asiner Kistadenom

* Lenfoepitelyal kist

UNILOKULER MIKROKISTIK MAKROKISTIK SOLID KOMPONENT
*Psodokist * Seroz kist adenom | *Miisinoz kistik | *Miisinoz kistik
*Retansiyon Kisti * Intraduktal papiller | neoplazi neoplazi

*Intraduktal papiller
neoplazi

* Solid psddopapiller
neoplazm
*Noroendokrin
Timor
*Adenokarsinom
*Metastaz

Hiicreli

*Asiner

Karsinom
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f

Unilocular cyst Macrocyst
. Mtﬁti le Central Scar
e . Solid
Component 3

Solid
Component

Sekil 2: PKL’1n morfolojik siniflandirmasinin sematik gériintimii. (Uniloculer cyst:
unilokiiler kist, Macrocyst: makrokist, Septa: septasyon, Multipl small cysts: mikrokist,
Central scar: santral skar, Solid Component: solid komponent) ( Sahani, D.V., et al., Cystic
pancreatic lesions: a simple imaging-based classification system for guiding management.
Radiographics, 2005) [55].

Unilokiiler kistler septa icermeyen Kkistlerdir. En sik goriilen unilokiiler kistler

psddokistlerdir. Daha az siklikla goriilenler unilokiiler IPMN ve unilokiiler SKN’dir.

Mikrokistler ¢ap1 2 cm’den kiigiik kistler olup en sik goriileni SKN’dir. Makrokistlerin
cap1 2 cm’nin iizerindedir, en sik goriilenleri ise miisin iireten kistik neoplazilerdir (IPMN ve

MKN).
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Pankreas kistlerinin tanisinda BT yaygin olarak kullanilmaktadir, ancak malign
lezyonlar1 benign lezyonlardan ayirmada yetersizdir. BT ile yanlis yorumlanma orani ¢ok
yiiksek olup SKN ve MKN’lerin %40’ min psddokist olarak yorumlandigi gdsterilmistir.
BT’nin tanisal dogruluk orami da %20-95 arasinda degiskenlik gostermektedir [3, 56].
Gliniimiizde kullanim1 artan multidedektéor BT’nin standart BT’ye {istiin oldugu
vurgulanmaktadir. Multidedektor BT ile pankreastaki kistik lezyonlarda periferik kalsifikasyon

ya da mural nodiil saptanmasi; MKN ve malignite diistindiiriir [57].

Psddokistler icin BT nin sensitivitesi %90-100 arasinda degisen oranlarda verilirken,
kistin tam lokalizasyonu ve anatomik komsuluklar ile ilgili detayli bilgi vermesi en 6nemli
Ustlinliigiidiir. buna Kkarsin tanist konmus bir olguda psodokistin boyut —degisikliklerinin
takibinde ultrasonografi (USG) noninvaziv ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle tercih
edilebilir [55, 58].

SKN’nin tipik BT goriintiisii sinirlari iyi tanimlanmis mikrokistik lezyon seklindedir.
Isinsal kalsifikasyon veya santral skar bulgusu serdz kistadenomalar i¢in patognomonik kabul
edilir ancak lezyonlarin %20’sinde goriiniir. Bununla beraber, SKN’lerin mikrokistik varyanti
BT’de solid kitle goriintiisiinii taklit edebilir [54]. Asagida SKN ‘lerin BT, MRG ve cerrahi

patoloji spesmeni gdsterilmistir.

Sekil 3: SKN’nin BT goriintiisii (ok ile santral kalsifikasyon gosterilmistir) (Uptodate

sitesinden alinmustir [59])
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Sekil 4: SKN’nin cerrahi patoloji spesmeni (Uptodate sitesinden alinmistir [60])

MKN’nin BT goriintiisii unilokiiler de olabilmesine ragmen klasik olarak septali kistik

lezyon seklindedir[61] (Sekil 5)

Sekil 5: BT de insidental olarak saptanan unilokiile goriinlimde MKN (Uptodate sitesinden
alimmustir [62])
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PKN’lerin tanisinda siklikla kullanilan bir diger yontem ise MRG’dir. MRG BT’ den
iistlin olmakla birlikte kist duvarindaki kalsifikasyonlart ve septal yapilari gostermede
yetersizdir [63, 64]. Ancak konvansiyel incelemenin MRKP ile birlestirilebildigi igin Kistik
lezyonlarin pankreatik ana kanal ve yandal baglantisin1 géstermede daha duyarli oldugundan

avantajli bir yontem haline gelmektedir.

ERCP ise ozellikle IPMN degerlendirilmesinde tercih edilebilir. Pankreasin kistik
neoplazilerini ve IPMN’yi degerlendirmede duodenal papillanin  gériintiilenmesi,
pankreatografi ve pankreatoskopi yararli uygulamalardir. IPMN'de duodenoskopi, agik
pankreatik orifisden mukus gelmesi gibi oldukga spesifik bir bulguyu ortaya ¢ikarmaktadir. Bu
patognomonik bulgu IPMN'si olan olgularm %20-55'inde goriilmektedir ve malign hastalikta
daha sik goriilmektedir. (Balik agzi goriintiisti) [65]. Sekil 6°da “’Balik agzi goriintiisii’’

gosterilmistir.

Sekil 6: Duodenoskopi ile goriintiilenen papilla orifisinden mukus gelmesi (Balik agz1

goriintiisii) (Uptodate sitesinden alinmistir [66])

Kistik neoplazilerin pankreatografik bulgulari ana pankreas kanalinda kayma, striktiir
ve obstriiksiyonur. Duktal stenoz i¢in kronik pankreatit yoklugunda, daralmis pankreatik kanal
malignite diisiindiiren bir bulgudur [67]. Ana pankreatik kanal ile baglant1 psddokist veya
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[PMN'ye isaret eder fakat miisindz veya serdz kistadenomalarda da nadiren goriilebilmektedir.
Genislemis veya kor yan dallar gibi kronik pankreatitin pankreatografik bulgular1 psodokist
tanisini desteklemektedir ancak IPMN'de de benzer bulgular goriilebilmektedir. Ana pankreas
kanalinin segmental veya diffiiz dilatasyonu (olgularin %70'inden fazlasinda goriiliir) ya da
fokal yan dal dilatasyonu (olgularin %350'sinden fazlasinda gériiliiry IPMN'nin diger
ozellikleridir (Sekil 7)

Sekil 7: Mix tip IPMN’in geniglemis ana pankreas kanali ve yan dallarimi gosteren MRKP

goriintiisii (Uptodate sitesinden alinmustir [68] )

IPMN'deki genislemis papiller aciklik pankreatoskopiye olanak vererek mukus, tas
veya tiimoriin direkt goriintiilenmesini saglar. Intraduktal USG (IDUS)’de >4mm olan protrude
lezyonlarm varhigi malign IPMN'ye isaret edebilir. IPMN'de pankreatografi ve IDUS
kombinasyonunun %88 tanisal dogrulukla malign-benign lezyon ayriminda yeterli oldugu
vurgulanmistir [69]. ERCP ile sitopatolojik degerlendirme igin pankreatik kanal sivisi da
sekretin stimiilasyonu sonras1 toplanarak degerlendirmeye alinabilir. ERCP daha onceden
ozellikle IPMN igin tercih edilen goriintiileme yontemi iken giiniimiizde bu kullanim yerini

MRKP, EUS ve BT ye birakmustir [70].
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2.6.1. PET-BT

Pankreas kistik lezyonlar1 i¢in PET nin fonksiyonel goriintiilemede tek basina tanisal
onemi olmadigi BT ile kombinasyonu ile elde edilen PET-BT goriintilerinin ozelikle
lezyonlarin benign — malign ayriminda yarar saglayacagi ¢alismalarda gosterilmistir [53, 71].

Ancak bu konuda daha ¢ok caligsmalara ihtiya¢ vardir.

2.7. Pankreasin Kkistik lezyonlarinda EUS
Endoskopik Ultrasonografi (EUS) Ekoendoskop olarak ta bilinir; bir fiberoptik

endoskop ile ucundaki transduserdan olugur. EUS’ta ultrasonografi goriintiileri gastrointestinal
trakt icerisinden elde edilir ve gastrointestinal sistem duvar tabakalarinin ve hemen
komsulugundaki yapilarin yiiksek frekansl, yiiksek rezoliisyonlu ve gercek zamanli olarak
incelenebildigi goriintiileme yontemidir. Pankreas anatomik olarak mide ve duodenuma komsu
yapt oldugundan EUS ile incelemeye olanak saglar. Bu sayede pankreastaki kistik lezyonlarin;
lokalizasyonu, boyutu, uzanimi, eko yapisi, sekli, morfolojisi (duvar kalinligi, mural nodiil,
septasyon gibi), pankreatik kanal yapisi ve kistin pankreatik kanal ile olan baglantisinin
degerlendirilmesi saglanir. Bu ydntemle ayn1 zamanda islem sirasinda lezyonlardan Ince igne
aspirasyon biyopsisi (IIAB) yapilabilmektedir. Bu sayede kistik lezyonlardan kist s1v1 analizi
ve sitopatolojik inceleme i¢in 6rnek alinabilmektedir [9, 72]. Bu 6zellikler ile EUS; diger tanisal
goriintliileme yontemleriyle karsilastirildiginda pankreasin kistik lezyonlar1 hakkinda daha fazla

bilgi saglar.

EUS goriintiilemesinde; septa icermeyen ve solid komponenti olmayan, unilokiiler
yapida, duvar kalinli§1 4 mm’nin altinda kistik lezyonlar, %94 duyarlilik ve %85 segicilik ile
psodokiste isaret eder [73]. Sekil 8’de merkezimizde Psddokist tanisi olan hastanin EUS

gorlintiisii yer almaktadir.

21



endocam endocam

Sekil 8: Psodokist‘in EUS gériintiisii (DEUTF Endoskopi Unitesi arsivinden alinmistir)

SKN’nin EUS goriintlisii genellikle bal petegi goriinlimiinde mikrokistik, santrali
kalsifik goriiniimdedir [74]. Ancak literatiirde tek veya birkag makrokist halinde goriinen SKN’
lerde mevcuttur [75, 76]. SKN’lerin bu tarz makrokist goériiniimleri ve ¢ok sayida

mikrokistlerin bazen solid kitle imaj1 vererek tanida giigliiklere yol agabilir [77] (Sekil 9)

Sekil 9: SKN’nin EUS gériintiisii (DEUTF Endoskopi Unitesi arsivinden alinmustir)

EUS ile MKN’ler iyi sinirlt bir veya birka¢ makrokist igeren ince duvarli hipovaskiiler
lezyonlar olarak izlenir. Miisin iireten kolumnar hiicrelerle doseli duvarinda bazen kalsifik

alanlar izlenebilir. Miisin igerikli makrokist alanlar1 izlenen kitlelerde malignite veya malign
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transformasyon ihtimali yiiksektir [78]. Sekil 10’da merkezimizde MKN tanisi olan hastanin

EUS goriintiisii yer almaktadir.

Sekil 10: MKN’nin EUS gériintiisii (DEUTF Endoskopi Unitesi arsivinden alinmustir)

IPMN’de EUS ile genellikle pankreatik kanalda segmental veya diffiiz dialatasyon
izlenir. Bu dilatasyon minimal veya ciddi olabilir [35]. EUS’da pankreatik kanalin 10 mm’ den
genis olmasi, geniglemis pankreas kanalinin diizensiz goriiniimde olmasi ve mural nodiil varlig1

gibi bulgularda malignite riskinin artmis oldugu gosterilmistir [79].

Sekil 11°‘de IPMN tiplerinin sematik drneklemesi gosterilmistir [80] ve Sekil 12°de

merkezimizde IPMN tanisi olan hastanin EUS gériintiisii yer almaktadir.
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Ana kanal [IPMN Yan dal IPMN mix tip IPMN

Sekil 11: IPMN tiplerinin sematik 6rneklemesi (a:adenokarsinom, b:adenom, c:hiperplazi,
m:mukus)

Sekil 12: iPMN’nin EUS gériintiisii (DEUTF Endoskopi Unitesi arsivinden alinmistir)

SPPN de ise EUS’da solid ve kistik alanlar iceren kapsiillii, belirgin sinirlar1 olan
hipovaskiiler kitleler olarak izlenir. Kist i¢erisinde genellikle hemorajik siv1 izlenir ve bazen
nekrotik debris alanlar1 izlenebilir. Bu tiimérler genellikle biiyiikk caplidirlar ve bazen
kalsifikasyon alanlari izlenebilir [81]. Sekil 13’de merkezimizde SPPN tanisi olan hastanin

EUS goriintiisii yer almaktadir.
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Sekil 13: SPPN’nin EUS gériintiisii (DEUTF Endoskopi Unitesi arsivinden alinmustir)

2.7.1. Endoskopik Ultrasonografi Esliginde ince igne Aspirasyonu

EUS’a [IAB'nin ilave edilmesi ile PKN’lerin malign-benign kist ayriminda tanisal
dogruluk orani artar. Ayrica EUS-IIAB’si pankreas kistik lezyonlarinda yiiksek ozgiilliige
sahiptir, ancak duyarliligi sadece %Z20-50’dir. Diisiikk duyarlilik aspiratta yeterli hiicre
olmamasi, yetersiz 0rnek hacmi, gastrointestinal duvar hiicrelerinin kontaminasyonu gibi
nedenlerden kaynaklanabilir [82]. Duyarliligi artirmak i¢in hedeften biyopsi alinmasi, fir¢a
sitoloji, farkli preperasyon teknikleri, sitopatoloji uzmanlarinin dahil edilmesi gibi yaklagimlar

uygulansa da halen duyarlilik diisiik olarak seyretmektedir.

Pankreasin kistik lezyonlarindan aspirasyon islemi igin lineer EUS cihazlar1 kullanilir.
Islem basarisini arttirmak ve olas1 komplikasyonlar1 en aza indirebilmek icin dikkat edilmesi
gereken bazi kurallar vardir. Bunlar; islemin rahat yapilabilmesi i¢in orta derecede veya derin
sedasyon uygulamasi, renkli doppler ultrasonografi goriintiilemesi ile damarsal yapilarin
dislanmasi, olas1 enfeksiyonu Onlemek i¢in islem Oncesi profilaktik olarak intravendz
antibiyotik verilmesi ve oral yolla 3-5 giin antibiyotige devam edilmesi, miimkiinse kist igine
bir kez girilmesi, bagarilabilirse kistin tamamen aspire edilmesi ve kistte nodiil ya da duvar

kalinlig1 varsa sivinin aspirasyonu sonrasi bu bolgelere ponksiyon yapilmasidir.
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Aspirasyon i¢in 22 gauge (Gy) igneler islem i¢in tercih edilebilir. Miisin icerigi yiiksek
olan bazi kistlerde kistin tamamini aspire edebilmek amaciyla 19 Gy igneler de kullanilabilir

[83].

Kist s1vis1 psodokistte kahverengi, serdz kist ve basit kistlerde berrak, miisindz kistlerde
ise sarimtirak renktedir. NET ler ve diger primer tiimoriin kistik degenerasyonuna bagli
kistlerde kanl aspirat olabilir. Stvinin viskozitesi de kistlerin tiplerine gore degiskenlik gosterir.
Serdz kist ve psodokistlerde viskozite diisiik; buna karsin MKN ve IPMN gibi miisindz kistlerde

viskozite yiiksektir.

Pankreas kistik lezyonlarmin EUS-IIAB'si biyokimyasal ve tiimér belirtegleri igin, ilave
olarak da sitopatolojik analiz ve DNA analizi i¢in 6rnek saglar. EK olarak sitoloji igin lezyon
ile iliskili solid lezyon ya da bolgesel lenf nodlar1 da aspire edilebilir. Kist duvarinin ince igne

aspirasyon biyopsisi de ek sitopatolojik materyal saglar.

Ayrica EUS-IIAB ile alman 6rnek analiz icin gdnderilmeden once ¢’string sign”’
bakilmalidir. >’String sign’’: 1 saniyede en az 1 cm uzanan kist sivisi olarak tanimlanir. Bu
islem ya igne ucundan kist sivisi ile ya da bas ve isaret parmagi arasina kist sivist konulup
parmaklarin ayrilmast ile yapilir. “’String sign’’ miisinoz kistler i¢in son derece spesifiktir (%
95) [84]. Tablo 6°da cesitli calismalarda [84-89], IIAB ile elde edilebilen parametrelerin

duyarlilik ve 6zgiilliikleri genel olarak 6zetlenmistir.

Tablo 6: EUS-IIAB ile edilebilen parametrelerin duyarlilik ve 6zgiilliikleri

Kist s1visi Testin ozelligi Yorum
parametreleri
String sign %95 Ozgiilliik Miisindz
%94 Pozitif Prediktif Deger
Sitoloji %63 Duyarlilik Miisindz ya da Malign
Kist duvar IIAB %29 artan tan1 degeri Miisindz ya da Malign
CEA >192 ng/mL | %84 Ozgiilliik Miisindz
%75 Duyarlilik
CEA <5 ng/mL %95 Ozgiilliik SKN , Psddokist ya da Kistik
%350 Duyarlilik NET
Amilaz < 250 U/L | %98 Ozgiilliik Psddoksit dislanir
%44 Duyarlilik
k-ras mutasyonu %100 Ozgiiliik Miisindz
%354 Duyarlilik
k-ras mutasyonu %96 Ozgiilliik Malign
+heterojenite kayb1 | %37 Duyarlilik
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2.7.1.1. Sitoloji

Sitopatolojik inceleme i¢in alinan kist sivisi lamlara yayilmali, bir kismi havada
kurutulurken, diger kismi alkolde fikse edildikten sonra incelenmelidir. Stvinin kalan kismu ise

hiicre blogu icin kullanilmali ve immiinhistokimyasal inceleme i¢in imkan saglanmalidir.

Pankreas Kistlerinin tanisinda en dogru yontemlerden biri sitolojidir. Ancak yeterli hiicre

elde edilememesi nedeniyle tani siklikla zordur ve genel duyarliligi %50°den diisiiktiir[90].

Kist sivisinin sitopatolojik degerlendirmesinin, glikojenden zengin veya miisin i¢eren
hiicreler bulunmasina gore taniya olanak vermesiyle birlikte, duyarlilig: diistiktiir. Glikojenden
zengin kiiboid hiicreler serdz kistadenomalar i¢in anlamlidir ve atipi icermez; miisin igeren
kolumnar hiicreler ise MKN ve IPMN i¢gin anlamlidir ve degisen oranlarda atipi gozlenir.
Miisindz neoplazilerin %35’ inden fazlasinda miisin bulunmaktadir. Glikojen i¢eren hiicreler ise

SKN’lerin %10’undan fazlasinda bulunmaktadir [50, 91-93].

Incelemede makrofaj, histiyosit ve ndtrofil hakimiyeti psddokiste isaret eder [50]. SPPN’de ise

miksoid stroma ve dall1 goriiniim izlenir. Sitopatoloji, SPPN’lerin %75’inde diagnostiktir [94].

2.7.1.2. Biyokimyasal Analiz ve Tiimor Belirtecleri

Sitopatolojinin kisitli duyarliligi olmasi nedeni ile taniya destek olmasi igin kist sivisi
amilaz, karsinoembriyonik antijen (CEA) ve karbohidrat antijen 19-9 (CA-19-9) gibi timor
belirtecleri agisindan analiz edilebilir. Ancak biyokimyasal analizlerin duyarlilik ve

segiciliklerinin bildirilen genis aralig1 nedeni ile yorum yapmak zorlagmaktadir [3, 92, 95-97].

2.7.1.3. Amilaz

Psddokist ve ana kanal IPMN’de amilaz diizeyi yiiksektir bu nedenle bu iki kistik lezyon
arasinda aymrimi tek basina yapmast miimkiin degildir. Amilaz ayrica Pankreatit Oykiisii
varliginda psodokist tanisinit konfirme etmede faydalidir. Kist amilaz diizeyi < 250 ul/L esik
deger alindiginda; SKN, MKN ve miisin6z kistik adenokanseri ayirt etmede duyarlilik %44,
secicilik ise %98 olarak bildirilmistir[28, 98].

2.7.1.4. Tiimor Belirtegleri
Pankreatik kist sivisi, epitelden sekrete edilen CEA, CA 19-9, CA 15-3, CA 72-4, CA

125 gibi glikoproteinler igerebilir. Bunlardan pratikte en fazla kullanilan1 ve faydali olani
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CEA’dir. Yiiksek CEA, miisindz kistleri non-miisindz olanlardan ayirir ancak benign-malign
ayirimi yapamaz. Misindz-nonmiisinéz aymriminda CEA igin gergek kestirim degeri
bilinmiyor. Prospektif bir ¢alismada miisindz kistler i¢in kestirim degeri 192 ng/ml olarak
alindiginda %79 dogrulukla ayirim yaptig1 gosterilmis ve duyarliligi % 73, ozgilligi %84
saptanmustir [3, 85]. Baska bir ¢alismada 5 ng/ml kestirim degerinin non-miisindz Kistler i¢in
%095 ozgiilliikkte, 800 ng/ml kestirim degerinin miisindz kistler i¢in %98 6zgiillikkte oldugu
gosterilmistir [85]. Yiiksek CEA seviyesi kistin miisindz olduguna isaret eder. Malign
neoplaziler en yiiksek CEA seviyesine sahip olma egiliminde olmakla birlikte yliksek CEA

seviyesi ile malignite arasinda direkt bir iligki bildirilememistir [85, 99].

Pankres kistlerinin siniflandirilmasinda yol gdsterici olabilecek diger bir gosterge olan
CA-19.9 ise CEA kadar degerli degildir. 37 U/ml’den diisiik degerlerin benign lezyonlar1

diistindiirebilecegini One siiren ¢alismalar bulunmaktadir [90].

Uzerinde ¢alisilan bir diger gosterge de CA-72.4°dir. Bir calismada CA-72.4 >40 U/ml
kestirim degeri alindiginda %63 duyarlilik ve %98 ozgiilliik ile miisindz kistleri ve kist

adenokarsinomlari psddokistlerden ayirabilecegini saptanmustir [100].

Kromogranin A; néroendokrin sistem veya bazi kanser hiicreleri tarafindan salgilanan
prehormondur. Anjiogenezis, inflamasyon ve doku tamirinde Onemli islevleri oldugu
gosterilmistir. Serum diizeyleri pankreasin noéroendokrin tiimorlerinde belirte¢ olarak
kullanilmaktadir [101]. PKL’in ayirici tanisinda kist sivisinda kromogranin A diizeyi 6l¢iim
arastirmalar1 devem etmekte olup; yapilan bir ¢calismada: ne kistik néroendokrin tlimoérlerin ne

de diger PKL’mn ayiric1 tanisinda yararli olmadigi gosterilmistir[102].

2.7.1.5. Molekiiler Analiz

Preoperatif tani; radyoloji, kist sivis1 analizi ve/veya sitolojiyi i¢ine alan multidisipliner
bir yaklasimi gerektirmektedir. Buna ragmen bir kisim hastada benign-malign ayirimi
yapilamamaktadir. Bu nedenle, mevcut multidisipliner yaklagima molekiiler analiz saglayan
testlerin eklenmesi kistlerin biiyiik bir kismini olusturan malign, benign miisindz ve benign non-
miisin6z kistler i¢in duyarlilik ve 6zgiilliigii arttirmaktadir. Bu amagla kist sivisindan mutasyon
analizi ve DNA ol¢timleri yapilabilmektedir [103]. Bunlardan bazilari: onkogenler (BRAF,
CTNNBI, GNAS, KRAS, NRAS ve PIK3CA) deki mutasyonlar, tiimér siipresor genlerin
(CDK2NA, RNF43, SMAD4, TP53 ve vHL) analizi , kromozomlarda heterojenite kaybi ve
anoploidi’dir [104].
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Miisindz kistlerde pankreas kanseri gelisiminde rol alan bazi histolojik ve molekiiler
benzerlikler mevcuttur. Bunlarin bazilart: k-ras mutasyonu, p53 asir1 ekspresyonu, p16 kaybi
ve SMAD4 tiir [88].

Gilincel calismalarda, kist sivist tiimor belirtecleri ile molekiiler c¢alismalarin
kombinasyonu  kistlerin  tiplendirilmesine  ve  rezeksiyon  gerekliligi  agisindan
degerlendirilmesine katki saglamaktadir. Miisin6z ve non-miisinéz kistleri ayirt etmek icin
CEA'ya ek olarak molekiiler DNA analizinin malignite tahminindeki roliiniin arastirildig1 ¢ok
merkezli bir caligmada; CEA >148 ng/mL olanlarda KRAS mutasyonu eklendiginde miisindz
kistlerin tanis1 konusundaki duyarliligi % 70 civarindan % 84'e yiikselttigi ve ozgiilligi
yaklasik % 67 olarak gosterilmistir. Ayn ¢alismada KRAS mutasyonu varligi, miisinoz kistlerde
% 96 oraninda spesifiteye sahiptir [88]. Yapilan baska c¢alismalarda da KRAS mutasyonu
misindz kistlerin tanisinda yiiksek spesifiteye sahiptir (%93-100), ancak genel olarak
sensitivitesi diisiiktiir (%11-57) [105]. GNAS mutasyonu PKN arasinda 6zellikle IPMN’lerde
saptanmakta olup IPMN icin oldukca spesifik goriinmekle birlikte displazi derecesi veya
karsinoma ile iliskisi bulunamamistir. Yapilan bir ¢alismada GNAS mutasyon varligi IPMN
tanisi i¢in %76 duyarlilik ve %97 6zgiilliikte saptanmistir [104]. Baska bir ¢alismada da KRAS
ve GNAS mutasyonlarinin birlikteligi IPMN tanisi i¢in %84 duyarlilik ve %98 06zgiilliik
gostermistir [106].

Kist sivisi sitokinleri, klinik olarak ilgili diger biyolojik belirteclerdir. Sitokinler;
bagisiklik yaniti (inflamasyonu) diizenleyen sinyal ve haberlesme proteinleridir. Kronik
pankreatitte displazi ve adenokarsinom riski artmis oldugu bilindiginden kronik inflamasyonun
fizyopatolojisine dayanarak, kronik pankreatit zeminde gelisen kistik lezyonlardan alinan sivi
orneklerinde spesifik lenfosit ve sitokinlerin malignite i¢in bir belirteg¢ olabilecegi iizerinde
calisiimaktadir [107]. Bunlar: Interlokin 1B (IL-1p), Graniilosit-makrofaj koloni uyarici faktor
(GM-CSF), Eotaksin, Hepatosit biiyiime faktoriidiir. Ancak bu konuda validasyona ve daha
¢ok caligmalara ihtiyag vardir[108].

Kist sivisindan analiz edilebilen bir diger molekiiler analiz de mikro RNA’lardir. Mikro
RNA’lar; kiiglik, protein kodlamayan RNA molekiilleridir. Bir ya da birden fazla hedef geni
baskilayarak gelisim, farklilasma, ¢ogalma, hiicre 6liimii gibi siireclerde rol oynar, protein
kodlayan genlerin eksonik ve intronik bolgelerinde ve genler arasi bolgelerde bulunabilirler.

Mikro RNA’larin ekspresyon diizeylerindeki degisiklikler pankreas adenokarsinomu dahil bir
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¢ok malignite de tan1 ve prognoz ile korele bulunmustur [109, 110]. Kist sivisi analizlerinde
yapilan mikro RNA ¢alismalart malign-benign kist ayriminda yararli olabilecegi gosterilmistir.
Yapilan bir calismada miisindz kistler ile non-miisin6z kist ayriminda mikro RNA-21’in %80

duyarlilik ve %76 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir [111].

Kist sivisinda genetik incelemeler yapmanin dezavantaji tetkikin ¢ok pahali olmasidir.
Bu nedenle DNA analizinin rutinde yapilmasi onerilmemektedir. Ancak sitopatoloji ve CEA
Ol¢limiiniin miisindz neoplazi ayriminda yetersiz oldugu ve cerrahi rezeksiyon endikasyonu net

olmayan hastalarda kullanilmas1 6nerilmektedir.

2.7.2. Endoskopik Ultrasonografi Esliginde ince igne Aspirasyonu ve Fir¢calama

Bu yontemin epitel hiicrelerini ve intraselliiler miisini gostermede basar1 oran1 yiiksektir.
Bu islem i¢in 6zel tiretilmis fir¢alar vardir (Echobrush, Cook ). Fircalama i¢in kistin ¢ap1 en az
2 cm olmalidir. Islem sirasinda 19 Gy igne kullanilmasi nedeniyle boyun, gévde ve kuyruk
yerlesimli kistler tercih edilmektedir. Pankreas basi ve uncinat process’te kullanimi igne sert
oldugu i¢in sinirlidir. Kist veya mural nodule firga ile 4-6 kez dokunmak yeterlidir. intraselliiler
miisin varligmi gdstermede tek basia EUS-I1IAB ile sitopatolojinin basaris1 %23 iken; EUS-
[IAB’ne ilave fircalamanin basaris1 %62 olarak gosterilmistir [112-114].

2.7.3. Kontrasthh EUS

Kontrastli EUS: damar yolundan hastaya kontrast madde verilerek pankreasin EUS ile
degerlendirilmesi islemidir. Kontrastli EUS, pankreasin solid tiimorlerinin ayirict tanisinda
yararl iken PKL'lerin degerlendirilmesinde smirli deneyime sahiptir. ilk ¢aligmalar IPMN
olgularinda vaskiilaritenin degerlendirilmesi ile mural nodiil ile mukus topacinin ayriminda
yararli olabilecegi gostermistir [115]. Yapilan diger ¢alismalarda 6zellikle psodokistleri diger
kistik lezyonlardan ve kistik neoplazilerden ayriminda yararl olabildigi ancak SKN ile MKN
arasindaki ayrimda yararli olmadigina dair veriler mevcut olup bu konuda daha ¢ok ¢alismaya

ihtiyag vardir [116, 117].

2.7.4. Konfokal Lazer Endomikroskopi

Konfokal lazer endomikroskopi (cellvizio): Lazer destekli canli doku histopatolojisini
mikroskobik olarak goriintiileme yontemidir. EUS esliginde kist igerisine 19 G igne igerisinden
miniprob ile girilerek inceleme yapilir. Ayn1 zamanda damarlanmayi ve doku yapilarim

tanimlamak i¢cin damar yolundan floresanli kontrast madde kullanilir [103]. Yapilan kisith

30



caligmalardan birinde cellvizio yontemi ile; neoplastik kistik lezyonlarla iliskili epitelyal villoz
yapilar %59 duyarlilik, %100 6zgiillik ve % 100 PPD ile gosterilmistir [118]. Bu yontem ile
kistik lezyonlarin in vivo histopatolojik siniflandirmalar1 yapilan c¢alismalarda siirmektedir

[119-122].

2.7.5. Komplikasyonlar

EUS-IIA komplikasyonlarmin en sik gériileni %2-3 oranla akut pankreatittir [123]. Kist
icine kanama [3, 65] ve enfeksiyon [92, 123, 124] < %] oranla daha nadir goriilen
komplikasyonlardir. Enfeksiyon profilaksisi amaciyla kistik lezyonlarm EUS-IIAB’si sirasinda
ve islem sonrasinda 3-5 giin siireyle florokinolon gibi bir ampirik antibiyotik tedavisi verilmesi

en ¢ok kabul goren goriistiir.

2.8. Pankreas Kkistik lezyonlarinin yonetiminde kilavuzlar

Pankreasin kistik lezyonlarinda maligniteyi gosteren glivenilir goriintiileme ve biyolojik
belirteglerin olmamasi, klinisyene yol gdsterici kilavuzlarin gelistirilmesine neden olmustur
[35, 42, 125, 126]. Kilavuzlar; klinik olarak sarilik veya pankreatit varligi, goriintiileme
yontemleri ile tespit edilen kist boyutu, ana pankreas kanal genisligi, mural nodul ya da solid
komponent varligi, kist sivisi elde edilmis ise sivi analizi ve sitolojik bulgular gibi verileri
kullanir. Pratikte bu kilavuzlar; klinisyeni kistik lezyonlara sahip hastalarin, takibe alinmasini
veya cerrahi miidahaleye yonlendirmesini amaclar. Takiplerde gozetim agisindan kiste yonelik
goriintiileme yonteminin segimi, takip araligi veya takipten ¢ikarilmasi agisindan da onerilerde

bulunur.

2.8.1. Sendai Kilavuzu

2006 yilinda Japonya’nin Sendai kentinde Pankreas uzmanlarinin ortak goriisiiyle
yayinlanan bu kilavuzda; pankreasin miisindz kistik lezyonlart (MKN ve IPMN) i¢in Oneriler
bulunmaktadir. MKN ya da pankreas ana kanal genisligi 5-9 mm olup Ana kanal IPMN veya

mix tip [IPMN diisiiniilen olgularin cerrahi rezeksiyona yonlendirilmesini 6nerir.

Yan dal IPMN diisiilen olgularin ise kist boyutu 3 cm ve iizeri boyutlarda ise cerrahi
rezeksiyon; kist boyutu 1 cm ve altinda ise yilda bir kez MRG ile, kist boyutu 1-2 cm ise 6-12
ayda bir MRG ile, kist boyutu 2-3 cm ise 3-6 ayda bir MRG ile takip edilmesini onerir. Kist
boyutu 1-3 cm arasinda olup kist icinde mural nodiil varlig, kist nedenli sarilik veya pankreatit

gibi klinik durumun varligi, ana pankreatik kanal genisliginin 6 mm iizerinde olmasi ya da
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malignite agisindan anlamli sitolojinin varligindan her hangi biri olmasi durumunda cerrahi

rezeksiyona yonlendirilmesini 6nermektedir [35] (Sekil 14).

Kist boyutu < 1 cm

Yilda 1 MRG
kist boyutu kist boyutu
<lcm 1-2cm

Kist boyutu 1-3cm

EUS+(MRKP va da ERCP)

Asagidakilerden herhangi biri
Mural nodul varligi
Klinik olarak sarilik/pankreatit

Dilate ana pankreas kanali

pozitif sitoloii

HAYIR

Kist boyutu 1-2 cm MRG 6-12 ayda bir
Kist boyutu 2-3 cm MRG 3-6 ayda bir

HAYIR

Semptomatik, Kist boyutu >3 cm
ya da pozitif sitoloji

Sekil 14: Sendai kilavuzuna gore yan dal IPMN yonetimi

2.8.2. Fukuoka kilavuzu

Kist boyutu >3 cm

EVET

EVET

Cerrahi

2012 yilinda Sendai kilavuzunun revizyonu seklinde yayimlanan bu kilavuz yine ayni

sekilde pankreasin miisindz kistik lezyonlar1 (MKN ve IPMN) i¢in 6nerilerde bulunur. Sendai

klavuzu Onerilerine gore; cerrahi rezeksiyon materyali patolojisinde diisiik pozitif prediktif

deger (%11-52) olmasina baglh gereksiz cerrahi rezeksiyon sonucu artmis mortalite ve

mobiditenin olmasi, yan dal IPMN i¢in Onerilen mural nodiil goriilmeden 3 cm ve iizeri

lezyonlarin boyut olarak cerrahi rezeksiyonu kararini belirleyemeyeceginin gosterilmesi [127],

kilavuzun revizyonun gerekli kilmistir.

32



Fukuoka kilavuzu; ayn1 sekilde MKN diisiiniilen olgularin hepsinin cerrahi rezeksiyona
yonlendirilmesini Onerir. Diger yandan yan dal IPMN ve diger siniflandirilamayan miisindz

kistik lezyonlar ile ilgili 6nerilerini genisletmistir.

Kilavuz; yan dal IPMN leri: >1 cm den biiyiik kistlerin tamamina BT veya MRG/MRKP
goriintiilenmesi neticesinde malignite i¢in “’yiiksek riskli grup’’ ve “’endise verici grup’’ olarak
2’ye aymrir. Tikanma sariligi olmasi, ana kanalin >10 mm genislemis olmasi, kontrast ile
enhancement veren solid komponent varligindan herhangi birinin olmasi “’yiiksek riskli gup’’
olarak tanimlar ve bu hastalarin tibbi yonden uygun olanlarina cerrahi rezeksiyon oOnerilir.
Yiiksek riskli gruba EUS ile degerlendirme yapilmayabilir ancak beraberinde EUS yapilmasi
kistin degerlendirilmesi ve IIAB olanag ile kist s1v1 analizi /sitolojik bulgu saglama acisindan
tan1y1 gliclendirmesi bakimindan ek bilgi saglayabilir. Kist boyutunun >3 cm olmasi, kist
duvarinin kalin olmasi, ana kanalin 5-9 mm olmasi, kontrast tutmayan mural nodul varligi, ana
pankreatik kanal ¢capinda ani artig ve distalinde pankreas atrofisi varligindan herhangi birinin
olmasi ve klinik olarak pankreatit varligi*’endise verici gup’’ olarak tanimlanr. ’Endise verici
olan’’ grupta olanlara EUS yapilmasini 6nerir. Eger EUS ile mural nodul varligi, ana kanal
tutulumu veya IIAB de malignite igin siipheli bulgulardan herhangi biri elde edinilmesi halinde
cerrahi rezeksiyon &nerilir. Ana kanal IPMN de ise; malignite/invaziv kanser gelisim oranin
yiiksek olmasi nedenli tiim hastalara cerrahi rezeksiyon 6nerilmektedir. Bununla birlikte ana
kanal genigliginin 5-9 mm olmas1 yan dal IPMN de oldugu gibi “’endise verici grup’’olarak

diisiiniiliip yakin takip sartiyla hemen cerrahi rezeksiyon yapilmayabilir.

Takip acisindan; “’yiiksek riskli grup’® ve “’endise verici grup’’ olmayanlarda kist
boyutu 1 cm’nin altinda ise 2-3 yilda bir BT veya MRG ile, kist boyutu 1-2 cm arasinda ise
yilda bir BT veya MRG ile 2 yil takipte boyut sabit ise goriintiileme araligi uzatilabilir, Kist
boyutu 2-3 c¢cm arasinda ise 3-6 ayda bir EUS ile degerlendirme takiplerde boyut sabit kalmasi
halinde EUS veya alternatif olarak MRG ile goriintiileme araligi uzatilabilir. Kist boyutu 3
cm.den biiyiik ise 3-6 ayda bir MRG ve EUS ile yakin takip onerilir. Ek olarak kist boyutu 2-3
cm arasinda olup uzun takip siiresi diigiiniiliiyorsa ve kist boyutu 3 cm iizeri olan hastalarda
tibbi yonden uygun olanlara cerrahi rezeksiyona yonlendirilmenin de degerlendirilmesini

onermektedir [42]. Sekil 15°de Fukuoka kilavuzu 6zetlenmistir.
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Su yiiksek risk kriterlerinden biri var m ?

1-sarilik 2-solid komponent 3-ana kanal >10 mm

EVET

HAYIR

Su ‘endise verici’ bulgulardan biri var mi?
* Kist boyutunun >3 cm olmasi

CERRAHI * kist duvarmin kalin olmasi

* Ana kanalin 5-9 mm olmasi

* Kontrast tutmayan mural nodul varlig

* Ana pankreatik kanal ¢apinda ani artis ile
distalinde pankreas atrofisi varligi

* klinik olarak pankreatit varligt

EVET: EUS YAP

HAYIR

KiST
BOYUTU

>3CM

EVET Sunlardan biri var m? HAYIR
1-mural nodul
2-ana kanal tutulumu
3-sitolojik kusku BELIRSiZ
<1CM 1-2CM 2-3CM
2-3 yilda bir Yilda bir 3-6 ayda bir EUS,
BT/MRG BT/MRG MRG alternatif
Gencse cerrahi

Sekil 15: Fukuoka kilavuzunun 6zeti

3-6 ayda bir yakin
takip, tibbi yonden
uygun ise cerrahi
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2.8.3. European Experts Consensus Bildirimi

European Experts Consensus Bildirimi; 2013 yilinda Avrupa da pankreas uzmanlari

tarafindan yayinlanmis olup Fukuoka kilavuzuna ¢ok benzerdir [125]. Farkli olarak pankreasin

kistik neoplazilerinin dérdii (SKN, MKN, IPMN, SPPN) icinde 6nerilerde bulunur.

Bildiri; SKN diistiniilen olgulara cerrahi rezeksiyon onermez iken MKN, Ana kanal
IPMN ve SPPN i¢in cerrahi rezeksiyon dnermektedir. Ek olarak ana kanal IPMN ve SPPN’lerde

cerrahi rezeksiyon sonrasi olgularin niiks acisindan takip edilmesini dnermektedir.

Yan dal IPMN lerde sinir deger olarak 4 cm alinmakta olup; olgular asemptomatik dahi
olsa 4 cm ve lizeri ise cerrahi rezeksiyon, 4 cm altinda olanlara: semptom varligi, mural nodul
varlig1 veya goriintiilemelerde ana pankreatik kanalin 6 mm tizerinde olan durumlarin herhangi

birinin olmasi halinde cerrahi rezeksiyon, eger bunlardan higbiri yok ise takip dnermektedir.

Kist boyutu yi1lda 2 mm’den fazla biiyiime gosteriyorsa, serum CA 19-9 diizey takibinin

de yararli olacagin1 6nermektedir.

Takip agisindan ilk yil i¢in her 6 ayda bir MRG veya EUS ile, daha sonra ki 2-5 yil
boyunca yillik takip, 5 yil sonra veya kist boyutlarinda artis olmasi halinde takip araliginin 6
ayda bir yapilmasii onermektedir [125]. Sekil 16’da European Experts Consensus Bildirimi

Ozetlenmistir.
SEMPTOMATIK .
HASTA ASEMPTOMATIK HASTA
<3CM 3-4CM >4 CM
CERRAHI RISK FAKTORU+ RISK FAKTORU - RISK FAKTORU+ CERRAHI
MR veya EUS ile izlem Risk faktérleri
ilk y1l: 6 ayda bir, 2-5. yillarda: Yillik, 5 y1ldan sonra: 6 ayda bir, Mural nodiil
Eger boyut artis1 olursa: 6 ayda bir Ana pank kanal dilate > 6 mm
Kismi risk
i SADE BOYUT SR
RISK Serum CA 19.9 artist
. . ARTISI+ (HIZLI DEGISIKLIK ;
FAKTORLERI BUYUMEYE OLMAZ iSE
ORTAYA DIKKAT)
CIKARSA

Sekil 16: European Experts Consensus Bildirimi’nin 6zeti
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2.8.4. Amerikan Gastroenteroloji Birligi kilavuzu

Pankreas kistik lezyonlarinin klinik 6nemi ve tamidaki zorluk nedeniyle Amerikan
Gastroenteroloji Birligi asemptomatik pankreas kistik lezyonlarmin yoénetimi i¢in onerilerini
sundugu kilavuzu 2015 yilinda yayinlamistir [126, 128]. Klavuz onerileri asemptomatik
pankreas kistleri icin olup; SPPN, kistik dejenerasyon igeren noroendokrin tiimor, kistik

dejenerasyon igeren adenokarsinom ve ana kanal IPMN ler igin dneride bulunmamustir.

Kilavuz; radyolojik goriintiilemelerde (MRG gibi) kist boyutunun 3 cm ve {izeri olmast,
ana pankreatik kanalin genis olmas1 veya solid komponent varliindan herhangi ikisi olmast
halinde Kistlerin ileri inceleme i¢cin EUS/EUS-IIAB yapilmasini 6nerir. EUS/EUS-IIAB ile
degerlendirmede malignite acisindan siipheli sitoloji, ana kanal genisligi ve solid nodul’den

herhangi biri yok ise olgularin takibe alinmasini onerir.

Kist boyutu 3 cm altinda olan olgularin, radyolojik goriintiilemelerde solid komponent
varlig1 olmamas, pankreas ana kanalda genisleme olmamasi durumunda ya da EUS/EUS-1IAB
takibi olup EUS/EUS-1IAB’de malignite agisindan siipheli sitolojik bulgular, pankreas ana
kanalda genisleme veya solid nodiil’den herhangi biri yok ise baslangicta yilda bir sonraki
donemlerde iki yilda bir MRG ile takibin yapilmasini 6nermektedir. Kilavuz ayrica olgularin
MRG ile takiplerde kist boyutunun 3 cm iizerinde olmasi, pankreatik kanalda genisleme
goriilmesi veya solid komponent varligindan herhangi birinin goriilmesi halinde EUS/EUS-
[IAB degerlendirme 6nermektedir. 5 yil takip siiresinde kist bulgular1 stabil ise olgularin

takipten ¢ikarilabilecegi 6nerilmektedir.

Ek olarak kilavuz pankreas kistik lezyon nedenli cerrahi rezeksiyon olan ve
patolojisinde invaziv kanser ya da displazi saptanan kistik neoplazilerin postoperatif her iki
yilda bir MRG ile takip edilmesini 6nermektedir [128]. Sekil 17°de Amerikan Gastroenteroloji

Birligi kilavuzu 6zetlenmistir.
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ASEMPTOMATIK PKL ENDISE VERICi BULGULAR
1-Dilate ana pankreatik kanal
2-solid komponent

MRG 3-kist capimnin > 3 cm

MRG’de 2 veya daha fazlast ENDISE

VERICI BULGU var mi?
HAYIR EVET
Yilda bir MRG EUS-IIAB
Takipte sorun yoksa iki EVET
yilda bir (5 yila kadar)
Yilda bir MRG HAYIR Malignite agisindan siipheli
5 yil iginde herhangi Takipte sorun yoksa iki sitoloji ve / veya +2 endise
bir ~ zaman MRG’de yilda bir (5 yila kadar) verici bulgu var m1 ?
endise verici bulgu
EVET
5 il iginde herhangi
HAYIR bir zaman + endise
verici bulgu degisikligi CERRAHI
HAYIR EVET
TAKIBI BIRAK EUS-TIAB

TEKRARLA

Sekil 17: Amerikan Gastroenteroloji Birligi kilavuzu 6zeti

2.8.5. Kilavuzlarin karsilastirilmasi

Sendai kilavuzu yayinlandiktan sonra yapilan validasyon g¢alismalari; yliksek NPD’e
(%75-100) (6rnegin; neoplastik kistlerin ¢cogu tespit edilmekte) ancak nispeten diisik PPD’e
(%11-52) (6rnegin; neoplastik kist olmayip gereksiz cerrahi rezeksiyon yapilan olgular) sahipti
[129-134]. Gereksiz cerrahi rezeksiyon yapilan olgularin azaltilmasi umuduyla yayimlanan
Fukuoka kilavuzunun validasyonunda da yiiksek NPD (%82-100) saptanirken PPD(%27-
62)’de dnemli diizeyde artma olmamustir [135-142].

Amerikan Gastroenteroloji Birligi kilavuzu nispeten yeni yaymlanmasi nedeniyle kisith
sayida yapilmig validasyon c¢alismalar1 bulunmaktadir. Pankreas Kistik lezyon nedenli
EUS/EUS-IIAB yapilan 225 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada bu kilavuzun onerileri
uygulandiginda; PPD %57, NPD %82 olarak bulunmustur. Kilavuz Onerileri; kistik
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noroendokrin tiimdrler dahil tiim neoplastik kist olgularinin %38’ini ve yiiksek dereceli
displazili ya da adenokarsinomlu IPMN olgularinin %45’ini belirleyemeyecektir. Hastalarin

%431 gereksiz cerrahi rezeksiyon yapilacaktir [143].

Validasyon c¢alismalart yorumlanirken; pankreas kistik lezyon nedenli cerrahi
rezeksiyon yapilan (tlim pankreas kistine sahip hastalar arasinda azinlik sayilabilecek en 6nemli

grup olmasina ragmen) hastalarin retrospektif olarak degerlendirildigi unutulmamalidir.

2.8.6. Gelecekteki kilavuz onerileri

Pankreas kistik lezyonlarma yonelik tani, tedavi, yonetim agisindan istiin bir gayret
gosterilmesine ragmen mevcut kilavuzlarin yetersiz oldugu agiktir. Bunun baslica nedenleri;
giivenilir goriintiileme yonteminin (BT/MRG/EUS) eksikligi ve yiiksek ya da diisiik riskli
hastalar1 belirleyecek kist analizinin yapilamamasidir. Mural nodiil varliginin saptanmasi ve
IPMN’lerin degerlendirilmesi i¢in kontrastlh EUS, pankreatoskopi ve diger gelismis
goriintiileme teknolojilerinin birlestirilmesi gelecekteki kilavuzlarda zorunlu olabilir [116, 142,
144, 145]. Bu nedenle, pankreas Kistik lezyonlarinin degerlendirilmesi ve takiplerinde EUS un
roliiniin daha iyi tanimlanmasi gereklidir. EUS; radyolojik goriintiileme yontemlerine gore
invaziv ve kullanic1 goézlemine bagli degerlendirme yapmasina ragmen, diisiik riskli hasta
grubunda radyolojik goriintiilemenin tespit edemedigi mural nodiil varligin1 %28 kadar daha
lyi saptayarak halen pankreasin kistik lezyonlari igin {istiin goriintileme yontemi oldugu
gosterilmektedir [146-151]. Kist sivi analizlerinde; 6zellikle miisindz lezyonlarin daha dogru
teshis edilebilmesi i¢in yeni molekiiler ve biyobelirteclerin kesfedilmesi, gelecekteki
kilavuzlarda yer alacaktir [142, 152]. Benzer sekilde; premalign pankreas kistlerinin
tedavisinde EUS esliginde kist i¢cine alkol enjeksiyonu ve alkolle birlikte paklitaksel
enjeksiyonu yapilan kist ablasyon yontemi, hastalarin uzun dénemdeki sonuglarinin yararli

bulunmasi halinde kilavuzlarda yer alacag: diisiiniilmektedir [153, 154].
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2.9. Pankreas Kistik lezyonlarda tedavi secenekleri
2.9.1. Psodokistlerde tedavi

Pankreatik psddokistlerin tedavisinde uygulanacak tedavi yontemi kistin yerlesimi,
boyutu, altta yatan etyolojik neden ve ekibin deneyimi goz Oniine alinarak belirlenmelidir.

Endoskopik, perkiitan ve cerrahi tedavi secenekleri mevcuttur.

Endoskopik tedavide amag psddokist ile GIS liimeni arasinda baglant1 olusturmaktir.
Transpapiller ve transmural olarak iki yolla yapilabilir. Psddokist ile pankreatik kanal arasinda
baglant1 varsa veya pankreatik kanalin proksimalinde tag ve ya striktiir nedeniyle tikaniklik
olusmussa transpapiller yolla pankreatik kanala kilavuz tel lizerinden stent yerlestirilebilir.
Kuyruk yerlesimli kistlerde basar1 sans1 diisiiktiir. Psddokist icerigi heterojen ise, nekroz ve ya
debris igeriyorsa ve ya pankreatik apse siiphesi varsa nazokistik kateter yerlestirilerek kistin
aspirasyonu ve irrigasyonu saglanabilir [155]. Psodokist mide veya duodenum duvarina distan
basi olusturuyorsa transmural drenaj yapilabilir. Endoskopik olarak mide veya duodenum
duvarinda distan basi goriilebilmelidir. Drenaj i¢in en uygun yer belirlenerek ponksiyon yapilir.
Kist igerigi aspire edilir ve kilavuz tel gonderilir. Ardindan insizyon yapilir ve balon veya pig
tail kateter kilavuz tel tizerinden kist igine yerlestirilir (Kistogastrostomi veya
kistoduodenostomi) [156]. Endoskopik drenajda basar1 oran1 %65-81, niikks oran1 %6-23 ve
komplikasyon oran1 %5-19 arasinda degismektedir [157].

Perkiitan drenaj, USG ve BT esliginde sadece aspirasyon veya stent yerlestirme seklinde
yapilabilir. Semptomatik, olgunlasmamis ve infekte kistlerde uygulanabilir. Cerrahi tedaviye
alternatiftir ve kistin olgunlasmasini beklemek gerekmez. Perkiitan drenaj transperitoneal,
retroperitoneal, transgastrik, transhepatik ve transduodenal yolla yapilabilir. Psédokist ile

pankreatik kanal arasinda baglanti olmayan akut psddokistlerde en iyi sonug elde edilir[158].

Cerrahi tedavi secenekleri internal drenaj, eksternal drenaj ve psddokist eksizyonudur.
Komplike olmamis olgunlagmis kistlerde internal drenaj uygun yontemdir. Mide arka duvarina
direkt olarak komsu olan kistlerde kistogastrostomi yapilir. Pankreas basi ve uncinat progeste
yerlesmis kiigiik (<4 cm) kistlerde kistoduodenostomi uygun se¢imdir. Diger kistlerde (15
cm’den biiylik kistler dahil) kistojejunostomi yapilabilir [159]. Dalak koruyucu parsiyel distal
pankreatektomi, Whipple ameliyati, Beger ameliyati, Frey prosediirii; psddokist eksizyonu i¢in
uygulanan girisimlerdir. Infekte olgunlasmamus kistlerde ve riiptiire olmus kistlerde eksternal

drenaj yapilmasi gerekir. Laparoskopik kistogastrostomi ve kistojejunostomi ile kist drenaji
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diisiik morbidite ile yapilabilir. Ancak, bu konuda deneyimler sinirlidir ve uzun doénem

sonuglart heniiz bilinmemektedir [160].

2.9.2. Neoplastik pankreas kistlerinde cerrahi tedavi yontemleri

Pankreasin kistik neoplazmlarinin tedavisi tiplere hatta subtiplere gore belirgin dlglide
degisiklik gosterir. Fakat en Onemli konu miisindz kistik neoplazmin latent malign

transformasyon egiliminin belirgin olmasi nedeniyle rezeke edilmelerinin gerekliligidir.

SKN’ler genelde benign bir seyir izlemeleri nedeniyle ve pankreastaki rezeksiyonlarin
yiiksek operatif mortalite ve morbidite oranlar1 gozetilerek tarihi siire¢ icerisinde hastalarin
gozlemine dayali bir yaklagim belirmistir [161]. Bazi ¢alismalarda; yasi ileri hastalarda
asemptomatik, benign goriiniisliit SKN’lerin disinda tiim serdz kistik neoplazmlar i¢in kiiratif
rezeksiyon yoniinde daha agresif bir yaklasimi savunmaktadir [161, 162]. Onemli
komorbiditeleri olan hastalarda bilhassa pankreas basindaki asemptomatik lezyonlarla iligkili
tedavi halen tartigmalidir. Bu lezyonlarin benign SKN’ler oldugu giivenle ortaya konuyorsa s6z
konusu lezyonlarin yavas progresyon gosterdigi dikkate alinarak asemptomatik hastalarda
agresif olmayan yaklasim tercih edilir. Fakat cerrah ve hasta tarafindan MCN’lerin yanliglikla

SKN olarak degerlendirilebilecegi unutulmamalidir.

Cerrahlarin cogu MKN’ler i¢in proksimal yada distal yerlesimli olsun latent malignite
riski nedeniyle rezeke edilmesini savunur [163]. MKN’lerde standart anatomik parsiyel
pankreatektomiler (Pankreatikoduedonektomi, Distal pankreatektomi) Onerilir. Hastalarin
cogunda splenektomi ile yapilan bir distal pankreatektomi iyi secenek olabilir. .Pankreas bas
kisminda yerlesen tiimorlerde eniikleasyon, duedonum koruyucu pankreatektomi, teorik olarak
uygulanabilir ancak invaziv karsinom varligini ekarte etmek preoperatif ve peroperatif
donemde zordur[164]. Eniikleasyon sonrasi kistin bagka bir uzantisinin pankreas i¢inde kalma
thtimali, islem sonras1 pankreatik fistiil, psodokist ve pankreatit sik karsilagilan morbiditeler
olmast nedeniyle genellikle Onerilmez [165]. MKN’ lerde pankreas komsulugunda lenf
nodlarmin disseksiyonun faydasi yoktur. Invaziv karsinom yoniinde siiphe olsa bile

lenfadenektomi onerilmez ¢linkiit MKN” lerin lenf nodu metastazi nadir gozlenir [165].

IPMN’ler daha biiytiik bir latent malignite riski tasidiklarindan pek ¢ok pankreas cerrahi
rezeksiyonu zorunlu gérmektedir. [IPMN’lerde rezeksiyonun amaci tiim adenomatdz ya da
malign mukozayi ortadan kaldirmak ve geride kalan pankreas dokusunda niiks sansini en aza

indirmektir. Bas ve uncinate process lezyonlar1 icin tercihan pilor koruyucu
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panreatikoduodenektomi gévde ve kuyruk lezyonlar: i¢in distal pankreatektomi yapilabilir.
Ameliyat esnasinda cerrahi sinir agisindan frozen galisilmasi 6nemlidir [166]. Ana duktustaki
IPMN’lerin tedavi tercihi daha da karmasiktir. Eger yalniz govde ve kuyrukta duktal dilatasyon
varsa cerrahlarin gogu distal pankreatektomi ile proksimal pankreasin duktal sinirindan frozen
calismayr savunmaktadirlar. Eger frozen sonucu negatif olarak rapor edilirse total
pankreatektomi desteklenmemektedir. Buna karsin cerrahi siir pozitif olarak rapor edilirse
(invaziv ya da noninvaziv IPMN i¢in) tlimdrsiiz bir cerrahi sinir elde edilinceye kadar pankreas
rezeksiyonunda adim adim ilerlemek ve gerekirse total panreatektomi yapmak tercih edilen bir
yontemdir. Eger tiim pankreas duktusu dilate ise ve hastaligin en azindan pankreasin basinda
tutulum gosterdigi kabul edilirse Whipple Ameliyati uygun olup yine distal cerrahi sinirdan
frozen calisilmalidir. Ana duktusun IPMN‘leri i¢in nonanatomik rezeksiyon kontrendikedir.

Cilinkii bu hastalarda invaziv kanser riski %40’1n tizerindedir[167].

SPPN’ lerde en iyi tedavi segenegi cerrahidir. Kiigiik ve kapsiillii tiimorlerde lokal
rezeksiyon veya eniikleasyon onerilse de SPPN’lerde 6nerilen tedavi RO rezeksiyondur. Timor

boyutu uzak organ metastazi1 veya lokal invazyon gibi kriterler rezeksiyon kararini

etkilememektedir[168, 169].

2.9.3. Neoplastik pankreas kistlerinde endoskopik tedavi yontemleri

Giintimiizde pankreasin kistik lezyonlarina yonelik kabul gérmiis endoskopik bir tedavi
yontemi bulunmamaktadir. Ancak bazi ¢alismalarda EUS esliginde kist i¢ine alkol enjeksiyonu
ve alkolle birlikte paklitaksel enjeksiyonu yapilan kist ablasyon yonteminin etkili olabilecegi
ileri stirtilmiigtiir. Tedavi mutlaka lezyonun riskine ve tedavi yonteminin etkinligine, cerrahi
risklere gore belirlenmelidir. EUS esliginde ablasyon yontemi ile tedavi edilen hastalarin uzun

stireli takibini yapacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir [153, 154].
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3. MATERYAL VE METOD

Hastalar

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Gastroenteroloji Klinigi Endoskopi iinitesinde Temmuz 2009-Agustos 2017 tarihleri arasinda
pankreas kistik lezyon nedenli degerlendirme amaciyla EUS yapilan ve EUS raporlarinda
pankreasinda kistik lezyon saptanan 306 hasta degerlendirildi. Hastalarin; demografik
Ozellikleri; kronik ve akut pankreatit dykiileri; bulanti, kusma, karin agrisi, sarilik gibi klinik
bulgu ve semptomlari; laboratuvar (serum Amilaz ve CA 19-9 diizeyleri) verileri; kistlerin
radyolojik/EUS gbriintii raporlar;; EUS-IAAB yapilan hastalarin kist sivi biyokimyasal
analizleri (Amilaz, CEA, CA 19-9 diizeyleri); sitopatolojik tanilari ve Kistik lezyon nedenli
cerrahi yapilmis olan hastalarin cerrahi operasyon tipi ve cerrahi patoloji sonuglar1 hastane kayit

sistemi olan Probel ortaminda retrospektif olarak analiz edildi.
Calismaya dahil olma ve dislanma Kkriterleri

Merkezimizde; pankreas Kkistik lezyon nedenli EUS/EUS-IIAB degerlendirilmesi
sonrast 44 (%14,3) hasta kist nedenli cerrahi operasyon ge¢irmisti. Bu hastalarin cerrahi patoloji
tanilari; 9 hastanin IPMN, 6 hastanin IPMN zeminde ADENOKARSINOM, 6 hastanin
ADENOKARSINOM, 4 hastanin SPPN, 3 hastann MKN, 3 hastanin NET, 3 hastanin
PSODOKIST ICERIGI, 3 hastanin KRONIK PANKREATIT, 2 hastanin SKN, 2 hastanin
NEKROZEKTOMI materyali, 1 hastanin KiST HIDATIK, 1 hastanin BENIGN KISTIK
LEZYON, 1 hastanin PANKREAS DOKUSU VE PERIPANKREATIK GRANULASYON
DOKUSU idi.

Cerrahi patoloji tamisi: NET, PSODOKIST ICERIGI, KRONIK PANKREATIT,
NEKROZEKTOMI, KIST HIDATIK, BENIGN KiSTIK LEZYON ve PANKREAS DOKUSU
VE PERIPANKREATIK GRANULASYON DOKUSU olan 14 hasta dislandi.

IPMN, IPMN zemininde ADENOKARSINOM, ADENOKARSINOM, MKN, SKN ve
SPPN cerrahi patoloji tanilart olan toplam 30 hasta neoplastik kist grubumuzu olusturdu. (Sekil

18’de neoplastik kist grubu 6zetlenmistir)
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Pankreas Kkistik lezyon nedenli EUS/EUS-IIAB degerlendirildikten sonra EUS
raporunda “’psoddokist’’ tanisi olup Oykiilerinde son 6 ay i¢inde akut pankreatit olan toplam 46
hasta psodokist grubumuzu olusturdu. Psodokist grubu olan hastalarin sadece 3’iinde kistik
lezyon nedenli cerrahi 6ykii mevcuttu. Bu 3 hasta neoplastik kist grubunu olusturmak iizere
disladigimiz hastalar i¢indeydi ve cerrahi patoloji tanilari: 2 hastanin PSODOKIST ICERIGI
ve 1 hastanin NEKROZEKTOMI materyali idi.

Temmuz  2009-Agustos 2017  tarihleri  arasinda
merkezimizde ~PKL nedenli EUS/EUS-IIAB ile
degerlendirilmesi ardindan cerrahi operasyon yapilan
hastalar (n:44)

Dislama kriterleri (cerrahi patoloji tanilarina gére)
-néroendokrin timér (n:3)

-psodokist icerigi (n:3)

-kronik pankreatit (n:3)

-nekrozektomi materyali (n:2)
-kist hidatik (n:1)
-benign Kistik lezyon (n:1)

-pankreas dokusu ve peripankreatik graniilasyon dokusu (n:1)

NEOPLASTIK KiST grubu (n:30)

Sekil 18: neoplastik kist grubu

(PKL: pankreas Kistik lezyon, EUS: Endosonografik Ultrasonografi, IIAB: ince igne
aspirasyon biyopsisi)

Neoplastik kist grubunda 30 hasta (%39,5), Psodokist grubunda 46 hasta (%60,5)
toplam 76 hasta calismaya dahil edildi.

Radyolojik goriintiileme

Calismaya dahil edilen hastalarin PKL’ye yonelik radyodiagnostik goriintiileme
yapilmis olanlarindan BT, MRG, MRKP raporlar1 incelendi. BT ve MR’ nin kistik lezyonu
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tespit etme ve tanisal olarak cerrahi patoloji tani ile ayni taniyr ayirt edebilmesi; MRKP’nin

Kistik lezyonu tespit etme ve kistin pankreatik kanalla olan iligkisini gosterebilmesi incelendi.

Endosonografik Ultrasonografi

Tiim EUS/EUS-IIAB degerlendirmeleri DEUTF I¢ Hastaliklari Gastroenteroloji

boliimiinde bu konuda deneyimli iki Gastroenterolog tarafindan yapilmistir.

Islem ac karna yapilmis, islemden bir gece dnce saat 22:00°den itibaren hastalara oral
yolla gida almamalar1 sdylenmistir. EUS 6ncesi midazolam veya midazolam-propofol-fentanil

ile hastalara sedasyon uygulanmis, EUS islemi sol lateral poziyonda yapilmustir.

Islem icin Fujinon EG-530UT lineer ekoendoskop kullanilmisir. Fujinon EG-530UT
lineer ekoendoskop ile EUS degerlendirilmesi, duodenumdan baslanip mide korpusuna kadar
cekilerek pankreasin tiim alanlari incelenmistir. EUS sirasinda; akut ve kronik pankreatit
bulgular1 (Rosemont kriterlerine gére (Tablo *)); saptanan lezyonun solid veya kistik olusu,
boyutu, yerlesim yeri, sayisi, morfolojik 6zellikleri (septasyon, lobulasyon, duvar kalinligi,
mural nodiil, kalsifikasyon, pankreas kanaliyla baglanti, ana kanal genisligi, yan dal genisligi),

vaskiiler yapilara invazyon, lenf bezi varligi, komsu veya gevre organ metastazi arastirilmistir.

Tablo 7: Kronik pankreatit tanisinda Rosemont kriterleri [170]

EUS Kkriteri Kriter

Parankimal degisiklikler

Akustik gblge veren hiperekoik odak Major A

Akustuk go6lge vermeyen hiperekoik odak Minor

Bal petegi goriinimii veren lobiilarite Major B

Bal petegi goriiniimii olmaksizin lobiilarite Minér

Kistler Mindr
Cizgilenme Minor

Duktal degisiklikler

Ana pankreatik kanalda tag Major A
Duktal irregiilarite Minor
Hiperekoik ana pankreatik kanal kenar1 Minor
Goriilebilir yan dallar Minor
Ana pankreatik kanal dilatasyonu Minor
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Bu kriterlere gore;

Kesin kronik pankreatit Kronik pankreatit telkin eden durumlar
2 Major A 1 Major A + < 3 Mindr

1 Major A + 1 Major B 1 Major B + > 3 Minor

1 Major A + > 3 Minor > 5 Minor

Endoskopik ultrasonografi esliginde kistik lezyondan aspirasyon biyopsi islemi

Aspirasyon biyopsisi islemi i¢in Lineer EUS (Fujinon EG-53UT) cihazi kullanilmistir.
Islem 6ncesi hastalarin trombosit degeri, aktive parsiyel tromboplastin zamani ve protrombin
zaman1 Olg¢iilmiistiir. Hastalar koagiilopati, antikoagiilan ve/veya antiagregan kullanimi
acisindan sorgulanmistir. Islem orta dereceli veya derin sedasyon altinda yapilmis ve sedasyon
i¢in midazolam ve/veya propofol kullanilmistir. Islem &ncesi renkli doppler ultrasonografi ile
damarsal yapilar dislanmistir. Aspirasyonu yapilacak hastalara islemden 30 dakika once 1V
yolla antibiyotik verilmis ve islem sonrasinda oral yolla 3 giin antibiyotik tedavisine devam
edilmistir. Aspirasyon islemi i¢in, ¢cogunlugu 19 Gy igne olmak flizere; 19 Gy veya 22 Gy
igneler kullanilmistir. Cogunlukla kistler i¢ine bir kez girilmis ve miimkiin oldugunca kist
kaybolana kadar aspirasyona devam edilmistir. Pankreas kist sivist “’string sign’’
degerlendirmesi sonrasi sitopatolojik inceleme i¢in ayrilmistir. Eger 1 cc iizerinde sivi aspire
edilmisse bu olgulardan CEA ve CA 19-9 gibi tiimor belirtecleri ve Amilaz igin biyokimya

laboratuvarina 6rnek gonderilmistir.

EUS-IIAB sonrasi patolojik degerlendirme

Calisma grubu olgularmin 60 (%78,9)’ina EUS-IIAB uygulanmis ve &rnekler patoloji
laboratuvarina gonderilmistir. Bu olgularin 29 (%96,7)’u neoplastik kist grubunda, 31 (%67)’i
psodokist grubundakilerdir. Gonderilen materyal lama yayildiktan sonra, havada kurutma veya
alkol ile fiksasyon teknikleri ile kurutulup, May-Grunwald Giemsa veya Papanicolaou (PAP)
ile boyandiktan sonra degerlendirilmistir. PKL nedenli gonderilen tiim Orneklerde miisin

boyama calisilmistir.

Kist sivisi ve kan serum analizleri DEUTF Hastanesi Merkez Laboratuvarinda

yapilmistir. Kan biyokimyas: serum analizinde Amilaz BECKMAN COULTER AUS5800
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cihazinda fotometri enzimatik, CA 19-9 BECKMAN COULTER UNICEL DXI 800 cihazinda
kemiluminesans Immunometrik yontem ile calisilmistir. Kist sivisi analizinde Amilaz,
BECKMAN COULTER UNICELL DxC 800 cihazinda enzimatik, CEA ve CA 19-9
BECKMAN COULTER UNICELL DxC 800 cihazinda kemiliiminesans immiinometrik

yontem ile caligilmistir.

Istatistiksel Analiz

Hasta bilgileri sakli tutulmakla birlikte calisma Helsinki deklarasyonuna gore
yiritilmistiir. Veriler Statitistical package for the Social Sciences (SPSS) (version 22.0; SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) istatistik paket programinda degerlendirilmistir. Pankreas kistlerinin
tim ozellikleri i¢in tanimlayic istatistiksel yontemler uygulandi. Siirekli veriler ortalama +
standart sapma ve ortalama (minimum-maksimum) bi¢iminde, kategorik veriler ise frekans ve
yiizdelerle 6zetlendi. Normal dagilim gostermeyen devamli degiskenler i¢in, non-parametrik
testler uygulandi. Cok degiskenli analizde Logistik Regresyon Modeli olusturulmustur ve p<
0.05 degeri anlaml kabul edildi. Bu ¢alismada Radyolojik goriintiileme, EUS, EUS-IIAB’nin
duyarlilik ve segicilik degerleri ile bu degerlere iliskin %95 giiven araliklari, cerrahi patoloji

sonugclari altin standart alinarak hesaplandi.

Calisma icin Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi invaziv olmayan klinik

arastirmalar etik kurulundan 9 Kasim 2017 ve 2017/26-25 Karar no ile onay alinmigti.
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4. SONUCLAR

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Gastroenteroloji Klinigi Endoskopi tinitesinde Temmuz 2009-Agustos 2017 tarihleri arasinda
pankreas kistik lezyon nedenli EUS/EUS-IIAB yapilan toplam 76 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalarin 46 (9%60,5; 17 kadin, 29 erkek)’s1 EUS raporunda ‘’psddokist’ tanist olup
Oykiilerinde son 6 ay i¢inde akut pankreatit gegmisi olandi. 30 (%39,5; 16 kadin, 14 erkek)’u
cerrahi opere olup patoloji sonucu IPMN, MKN, SKN, SPPN ve Kistik Adenokarsinom tanilari
olandi. Hastalarin 43 (% 56,6)’1 erkek, 33 (% 43,4)’t kadin ve yas ortalamas1 60,28 + 15,46
yil (min: 21 yil, max: 91 yil) idi.

Olgularin 38 (%50)’inde karin agrisi, sarilik, kusma, kilo kaybi gibi semptomlardan
herhangi biri varken; 20 (%26,3)’si asemptomatikti, 18 (%23,7)’inde ise semptom olup

olmadig1 kayitlarda belirtilmemisti.

En sik goriilen semptom 35 (%46,1) hastada olan karin agrisiydi ve sarilik 2 (%2,6)
hastada saptandi. Akut pankreatit 6ykiisii 47 (%61,8) hastada, kronik pankreatit dykiisii ise 3
(%3,9) hastada mevcuttu. Diyabet varligi 14 (%]18,4) hastada mevcuttu.

Neoplastik kist grubunda 30 hastanin 14 (%46,7)’1 erkek, 16 (%53,3)’s1 kadindi. Tiim
neoplastik kist grubundaki hastalarin yas ortalamasi 63,3 £+ 13,6 yil (min: 32 yil, max: 91 yil)
idi. Psodokist grubunda ise 46 hastanin 29 (%63)’u erkek, 17 (%37)’si kadindi. Psodoksit
gurubunun yas ortalamasi 58,3 £ 16,4 yil (min: 21 y1l, max:87 yil) idi. Yas ortalamasi agisindan
gruplar arasi anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05).

Neoplastik kist grubunda 9 (%30) hasta semptomatik, 11 (%36,7) hasta asemptomatik
1di. 8 (%26,7) hastanin karin agrist ve 1 (%3,3) hastanin sarilig1 mevcuttu. Psodokist grubunda
ise 29 (%63) hasta semptomatik, 9 (%19,6) hasta asemptomatik idi. 27 (%58,7) hastanin karin
agrist ve 1 (%2,2) hastanin sarili§1 mevcuttu. Psddokist grubunda karin agrisi, sarilik, kusma,
kilo kaybi gibi semptomlarin neoplastik kist grubuna gore daha belirgin oldugu tespit edildi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p: 0,019). Semptomlar agisindan en sik goriilen
karin agrisiydi ve psddokist grubundaki hastalarin neoplastik kist grubundaki hastalara gore

karin agrisinin belirgin olarak fazla oldugu goriildii, aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p: 0,022).
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Calismaya dahil edilen hastalar; diyabet Oykiisii agisindan ele alindiginda: Neoplastik
kist grubunda 7 (%23,3) hastanin diyabeti vardi, Psodokist grubunda ise 7 (%15,2) hastanin
diyabeti vardi. Yapilan istatistiksel analizde anlamli fark saptanmadi1 (p > 0.05).

Neoplastik kist grubunda 1 (%3,3) hastanin akut pankreatit dykiisii, 1 (%3,3) hastanin
kronik pankreatit oykiisii vardi. Psodokist grubundaki hastalarin ise 2 (%4,3) hastada kronik
pankreatit 6ykiisii vardi (Tablo 8).

Tablo 8: Pankreasta neoplastik kist ve psddokist bulunan hastalarin demografik ve klinik

ozellikler agisindan karsilastirilmasi

Ozellik Neoplastik Kist Psodokist grubu p
grubu
(n: 30) (n: 46)
AD
Yas (Ort+SD) 63,3+13,6 58,3+16,4
Cinsiyet (n, %)
*Kadin 16, %53,3 17, %37 AD
*Erkek 14, %46,7 29, %63 AD
Semptom (n, %)
*Var 9, %30 29, %63 0,019
*Yok 11, %36,7 9, %19,6
*Bilinmiyor 10, %33,3 8, %17,4
Semptom (n, %)
*karin agrist 8, %26,7 27, %58,7 0,022
*Sarilik 1, %3,3 1, %2,2 AD
Kronik pankreatit dykiisii 1, %3,3 2, %4,3
(n, %)
Diyabet varlig1 (n, %) 7, %23,3 7, %15,2 AD
AD:Anlaml Degil

Neoplastik kist grubunda kan biyokimyasinda; serum amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin
ortalama degerleri sirasiyla 70,62 £+ 40,5 U/L (min: 10, max: 177) ve 1.208,92 + 3.265,84 U/mL
(min: 4,35, max: 14.244) idi. Psodokist grubunda ise serum Amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin
ortalama degerleri sirastyla 167,18 £ 167 U/L (min: 12, max: 753) ve 29,58 + 44,58 U/mL (min:

0,8, max: 158) idi. Serum amilaz ortalama degerleri; Psodoksit grubunda anlamli olarak yiiksek
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bulundu (p: 0,006), Serum CA 19-9 ortalama degerleri ise neoplastik kist grubunda anlamli
olarak yiiksek bulundu (p: 0,001) (Tablo 9).

Tablo 9: Calisma gruplarinda ortalama serum amilaz ve CA 19-9 diizeyleri

Parametreler Neoplastik Kist grubu Psodokist grubu p
(n: 30) (n: 46)

Serum amilaz 70,62 40,5 167,18 + 167 0,006

(U/L) Ort+SD (10-177) (12-753)

(min-max)

Serum CA 19-9 1.208,92 + 3.265,84 29,58 + 44,58 0,001

(U/mL) Ort+SD (4,35-14.244) (0,8-158)

(min-max)

EUS ve Kkist sivisi laboratuvar analizlerinin 6zellikleri

Calismaya dahil edilen hastalarin EUS’ta kistlerin ortalama ¢ap1 40,78 + 19,6 mm (min:
9 mm, max: 100 mm) idi. EUS'ta neoplastik kistlerin ortalama ¢ap1 34 + 18,03 mm (min: 9 mm,
max: 100 mm) ve psddokist grubundaki kistlerin ortalama ¢ap147,12 £19,13 mm (min: 15 mm,
max: 100 mm) olarak bulundu. Kist ¢api, psddokist grubunda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde daha biiyiik bulundu (p=0,003).

Olgularin 69’unda (% 90,8) 1 kist, 6’sinda (% 7,9) 2 kist, 1’inde (% 1,3) 3 kist saptand.
EUS’ta saptanan kistlerin 26 hastada (% 34,2) bas kesiminde, 31 hastada (% 40,8) govde
kesiminde, 13 hastada (% 17,1) kuyruk kesiminde, 4 hastada (% 5,3) bas ve gévde kesiminde,
1 hastada (% 1,3) govde ve kuyruk kesiminde, 1 hastada (% 1,3) bas, govde ve kuyruk
kesiminde idi. Neoplastik kistler pankreasin bas kisminda daha ¢ok goriiliirken, Psddokistler
daha ¢ok pankreasin govde kisminda goriilmekteydi ve gruplar arasinda lokalizasyon agisindan

istatistiksel anlam mevcuttu (p=0,008).
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EUS incelemesinde pankreas ve Kistlerin morfolojik 6zelliklerine bakildiginda;
neoplastik kist grubunda 2 (% 6,7) hastada kronik pankreatit bulgulari, 6 (% 20) hastada ana
pankreas kanalinda genisleme, 2 ( % 6,7) hastada yan dal pankreas kanallarinda genisleme, 6 (
% 20) hastada kistin pankreatik kanal ile baglantili oldugu, 9 (% 30) hastada septasyon, 5 (%
16,7) hastada lobulasyon, 5 (% 16,7) hastada kalsifikasyon, 4 (% 13,3) hastada kist duvarinda
kalinlasma mevcuttu. Psodokist grubunda ise 4 (% 8,7) hastada kronik pankreatit bulgulari, 2
(% 4,3) hastada ana pankreas kanalinda genisleme, bu grupta yan dal pankreas kanallarinda
genisleme saptanmadi, 4 ( % 8,7) hastada kistin pankreatik kanal ile baglantili oldugu, 1 (%
2,2) hastada septasyon, 1 (% 2,2) hastada lobulasyon, 6 (% 13) hastada kalsifikasyon, 8 (%
17,4) hastada kist duvarinda kalinlagsma mevcuttu. Hi¢gbir hastada EUS goriintiilemelerinde kist

i¢inde mural nodiil izlenmemistir.

EUS ile pankreas incelemesinde; kronik pankreatit bulgulari agisindan gruplar arasi
anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05). Ana pankreas kanalinda genisleme neoplastik kist
grubunda daha ¢ok goriildiigii tespit edildi ve gruplar arasinda anlamli fark vardi (p: 0,031).
Yan dal pankreas kanallarinin genislemesi agisindan gruplar aras1 anlaml fark tespit edilemedi
(p > 0.05). Kistik lezyonlarin pankreas kanali ile olan baglantisi, neoplastik kist grubunda daha
fazla idi ve gruplar arasinda anlamli fark vardi (p: 0,000). EUS ile kistik lezyonlarin morfolojik
incelenmesinde; neoplastik kistlerin septali ve lobule goriiniimleri daha belirgin oldugu tespit
edildi, gruplar arasinda septasyon varligi (p: 0,000) ve lobiile goriiniim (p: 0,023) acisindan
anlaml fark vardi. Kistik lezyonlarin duvar kalinlasmasi ve kalsifikasyonu agisindan gruplar

arasinda anlaml fark tespit edilemedi (p > 0.05).

Neoplastik kist grubunda 29 (% 96,7) hastaya ve psddokist grubunda 31 (% 67.4)
hastaya EUS/IIAB yapilmistir. Neoplastik kist grubunda kist analizinde bakilan amilaz
ortalama degeri; 28.808,8 + 60.961,01 U/L (min: 13 U/L, max:184.694 U/L), CEA ortalama
degeri: 1.055,29 +1.548,14 ng/mL (min: 0,2 ng/mL, max: 5.739 ng/mL) ve CA 19-9 ortalama
degeri: 34.676,94 £42.790,15 U/mL (min: 43,9 U/mL, max: 100.000 U/mL) olarak; Ps6dokist
grubunun Kist analizinde ise amilaz ortalama degeri: 28.246,13 + 29.858,56 U/L (min: 52 U/L,
max: 104.135 U/L), CEA ortalama degeri: 7,31 + 10,02 ng/mL (min: 0,2 ng/mL, max: 42,77
ng/mL) ve CA 19-9 ortalama degeri: 22.892,63 + 62.624,29 U/mL (min: 2,5 U/mL, max:
200.300 U/mL) olarak saptanmustir.
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Kist stv1 analizlerinde; Amilaz ve CA 19-9 ortalama degerleri agisindan gruplar arasinda

anlaml fark tespit edilmezken (p > 0.05), CEA ortalama degerleri neoplastik kist grubunda

daha yiiksek bulunmustur ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak fark vardi (p:

0,000) (Tablo 10).

Tablo 10: Calisma gruplarinda EUS bulgular1 ve Kist s1visi laboratuvar analiz sonuglari

Neoplastik Kistler Psddokistler p
(n: 30) (n: 46)

Kistlerin ¢ap1
(mm) Ort+SD 34 +£18,03 47,12 £19,13 0,003
Kist lokalizasyonu
n (%) 0,008
Bas 16 (%53,3) 10 (%21,7)
Govde 6 (%20) 25 (%54,3)
Kuyruk 8 (%26,7) 5 (%10,9)
Bas+govde 0(%0) 4 (%8,7)
Govdet+kuyruk 0(%0) 1(%2,1)
Bas+govdet+kuyruk 0(%0) 1(%2,1)
EUS ile kronik
pankreatit varligi n (%) 2 (%6,7) 4 (%8,7) AD
EUS ile ana pankreatik
kanalda genigleme 6 (%20) 2 (%4,3) 0,031
n (%)
EUS ile yan dal
pankreas kanallarinda 2 (%6,7) 0 (%0) AD
genisleme n (%)
EUS ile kistin
pankreatik kanal ile 6 (%20) 4 (%8,7) 0,000
olan baglantisi n (%)
Septasyon n (%) 9 (%30) 1 (%2,2) 0,000
Lobulasyon n (%) 5 (%16,7) 1 (%2,2) 0,023
Kalsifikasyon n (%) 5 (%16,7) 6 (%13) AD
Kist duvarinda
kalinlagsma n (%) 4 (%13,3) 8 (%17,4) AD
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(min-max)

(43,9-100.000)

(2,5-200.300)

IIAB yapilan n (%) 29 (%96,7) 31 (%67,4)

Kist s1vis1 amilaz degeri

(U/L) Ort£SD 28.808,8 £60.961,01 | 28.246,13 + 29.858,56 AD
(min-max) (13-184.694) (52-104.135)

Kist s1vist CEA degeri

(ng/mL) Ort+xSD 1.055,29 + 1.548,14 7,31 +£10,02 0,000
(min-max) (0,2-5.739) (0,2-42,77)

Kist s1vis1t CA 19-9

degeri (U/mL) Ort+SD | 34.676,94 +42.790,15 | 22.892,63 + 62.624,29 AD

AD: Anlamli degil

Calisma gruplarindaki hastalarda; neoplastik kist agisindan anlamli farklilik bulunan

faktorlerin neoplazi ile iliskilisi agisindan ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda;

istatistiksel paket programi tarafindan sadece kist s1vis1 CEA agisindan model olusturmus olup

diger faktorlerde olugturmamustir.

Tablo 11: Neoplastik Kist ile iligkili faktorlerin ¢ok degiskenli analiz sonucu

Odds ratio

%095 gliven aralig1

Kist S1VIS1 CEA
yiiksekligi

1,041

0,987 — 1,098

0,04

Neoplastik Kistlerin 6zellikleri

Neoplastik kist grubunda 30 hastanin 14’14 (%46,7) erkek, 16’s1 (%53,3) kadindi.

Hastalarin yas ortalamasi 63,3 £ 13,6 yil (min: 32 yil, max: 91 yil) idi.
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Pankreasta kistik lezyon nedenli kiste yonelik cerrahi operasyon geciren 30 hastanin
cerrahi patoloji sonuclari; 15 hastanin (%50) [IPMN, 6 hastanin (%20) kistik adenokarsinom, 4
hastanin (%13,3) SPPN, 3 hastanin (%10) MKN ve 2 hastanin (% 6,7) SKN’idi.

IPMN olgularinin; 9 (%60)’u erkek, 6 (%40)’s1 kadindi. Ortalama yaslar1 68,13 £ 7,08
yil (min: 52 yil, max: 78 yil) idi. 4 hasta (%26,7) semptomatik, 6 hasta (%40) asemptomatikti
3 (%20) hastanin karin agris1 mevcuttu. 6 (%40) hastanin diyabeti ve 1 (%6,7) hastanin akut
pankreatit Oykiisii vardi. Kan biyokimyasinda; serum amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama
degerleri sirasiyla 86,58 + 45,71 U/L (min: 10 U/L, max: 177 U/L) ve 1.710,29 + 4.202,83
U/mL (min: 10,5 U/mL, max: 14.244 U/mL) idi.

IPMN olgulart diger neoplastik kist olgular1 ile karsilastirildiginda; ortalama yas,
cinsiyet, semptom varligi ve akut pankreatit oykiisii olmasi agisindan anlamli fark tespit
edilemedi (p > 0.05). Diyabeti olan hastalarda IPMN tanis1 daha fazla oldugu tespit edildi ve
yapilan istatistiksel analizde diyabeti olan hastalarda diger neoplastik kistlere gore IPMN
goriilmesi anlamli olarak daha fazlaydi (p: 0,034). Serum amilaz ortalama degeri; IPMN
olgularinda diger neoplastik kist olgularina gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p: 0,035).
Serum CA 19- 9 ortalama degeri agisindan IPMN olgularinda diger neoplastik kist olgularina
gore anlaml fark tespit edilemedi (p > 0.05).

Kistik Adenokarsinom olgularinin; 4 (%66,7)’1 erkek, 2 (%33,3)’si kadind1. Ortalama
yaglart 71,5 £ 11,18 y1l (min: 59, max: 91) idi. 2 hasta (%33,3) semptomatik, 2 hasta (%33,3)
asemptomatikti. 2 (%33,3) hastanin karin agrist ve 1 (%16,7) hastanin sariligi mevcuttu. 1
(%16,7) hastanin diyabeti ve 1 (%16,7) hastanin kronik pankreatit Oykiisii vardi. Kan
biyokimyasinda; serum Amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama degerleri sirasiyla; 44,8 +
16,17 U/L (min: 29 U/L, max: 72 U/L) ve 1.528,04 + 2.984,88 U/mL (min: 12,8 U/mL, max:
6.856 U/mL) idi.

Kistik Adenokarsinom olgular1 diger neoplastik kist olgulari ile karsilastirildiginda;
ortalama yas, cinsiyet, semptom varlig1 ve diyabet 6ykiisii olmas1 agisindan anlaml fark tespit
edilemedi (p > 0.05). Diger neoplastik kist olgularina gore Kistik Adenokarsinom olgularinda
sarilik daha sik goriildiigii tespit edildi ve yapilan istatistiksel analizde anlamli fark vardi (p:
0,046). Kronik pankreatit Oykiisii olan hastalarda; Kistik Adenokarsinom tanisinin daha fazla
oldugu tespit edildi ve diger neoplastik kistlere gore Kistik Adenokarsinom goriilmesi anlamli

olarak daha fazlaydi (p: 0,046). Serum Amilaz ve CA 19- 9 ortalama degerleri agisindan Kistik
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Adenokarsinom olgularinda diger neoplastik kist olgularina gére anlamli fark tespit edilemedi
(p > 0.05).

SPPN olgularinin; tiimii (n:4) kadindi. Ortalama yaslar1 43,25 £ 9,21 yi1l (min: 32, max:
53) idi. 1 hasta (%25) semptomatikti. 1 (%25) hastanin karin agrist mevcuttu. Olgularin
hicbirinde diyabet varlig1 ve akut/kronik pankreatit ykiisii yoktu. Kan biyokimyasinda; serum
Amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama degerleri sirasiyla 46 + 21,7 U/L (min: 32 U/L, max:
71 U/L) ve 11 £+ 6,04 U/mL (min: 4,35 U/mL, max: 16,16 U/mL) idi.

SPPN olgular1 diger neoplastik kist olgulart ile karsilagtirildiginda; SPPN’lerin ortalama
goriilme yas1 diger neoplastik kistlerden daha diisiiktii ve istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p: 0,005). Olgularin tiimii kadin cinsiyette olup diger neoplastik kist olgularinin cinsiyetine
gore anlamli fark vardi (p: 0,048). Semptom varlig1 agisindan SPPN’ler diger neoplastik kistlere
gore daha semptomatik idi ve istatistiksel analiz ile anlamli fark vardi (p: 0,048). Karin agris1
acisindan SPPN’ler ile diger neoplastik kistler arasinda anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05).
Serum Amilaz ortalama degerleri agisindan SPPN olgularinda diger neoplastik kist olgularina
gore anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05). Serum CA 19-9 ortalama degerleri SPPN
olgularinda diger neoplastik kist olgularina gore anlamli olarak diisiik bulundu (p: 0,025).

MKN olgularinin; tiimii (n:3) kadindi. Ortalama yaslar1 54 = 19,05 yil (min: 32, max:
65) 1di. 1 hasta (%33,3) semptomatik, 2 hasta (%66,7) asemptomatikti. 1 (%33,3) hastanin karin
agrist mevcuttu. Olgularin higbirinde diyabet varlig1 ve akut/kronik pankreatit dykiisii yoktu.
Kan biyokimyasinda; serum Amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama degerleri sirastyla; 54,5
+ 16,26 U/L (min: 43 U/L,max: 66 U/L) ve 51,79 &+ 17,81 U/mL (min: 39,2 U/mL, max: 64,39
U/mL) idi.

MKN olgular1 diger neoplastik kist olgulart ile karsilastirildiginda; ortalama yas,
cinsiyet, semptom varligi, diyabet Oykiisii, serum Amilaz ve CA 19-9 ortalama degerleri

acisindan anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05).

SKN olgulariin; 1 (%50)’i erkek, 1 (%50)’i kadind1. Ortalama yaslar1 56,5 + 19,09 yil
(min: 43, max: 70) idi. 1 hasta (%50) semptomatik, 1 hasta (%50) asemptomatikti. 1 (%50)
hastanin karin agrisi mevcuttu. Olgularin hicbirinde diyabet varligi ve akut/kronik pankreatit

Oykiisii yoktu. Kan biyokimyasinda; serum Amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama degerleri
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strastyla; 92,5 + 53,03 U/L (min: 55 U/L, max: 130 U/L) ve 6,37 U/mL (min: 6,37 U/mL, max:
6,37 U/mL) idi.

SKN olgular1 diger neoplastik kist olgular1 ile karsilastirildiginda; ortalama yas,
cinsiyet, semptom varligi, diyabet Oykiisli, serum Amilaz ve CA 19-9 ortalama degerleri

acisindan anlamli fark tespit edilemedi (p > 0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12: Neoplastik kistlerin hastalarin demografik, klinik 6zellikleri ve laboratuvar sonuglarina gore karsilastirilmasi

IPMN MKN SKN SPPN Kistik Adenokarsinom
(n: 15) (n: 3) (n: 2) (n: 4) (n: 6)
Ortalama yas
(Ort£SD) yil 68,13 + 7,08 54 + 19,05 56,5 + 19,09 43,25+9,21 715+11,18
* (p: 0,005)
Cinsiyet, n (%) *(p: 0,048)
*Kadin 6 (40) 3 (100) 1 (50) 4 (100) 2(33,3)
*Erkek 9 (60) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 4 (66,7)
Semptom, n (%) 4 (26,7) 1(33,3) 1 (50) 1 (25) 2(33,3)
*(p: 0,048)
Karin agrisi, n (%) 3 (20) 1(33,3) 1 (50) 1(25) 2 (333)
Sarilik, n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1(16,7)
** (n: 0,046)
Diyabet varligi, 6 (40) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (%16,7)
n (%) *x% (1 0,034)
Akut pankreatit 1(6,7) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Bykiisii, n (%)
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Kronik pankreatit 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (%16,7)
oykdisi, n (%) ** (p: 0,046)
Serum Amilaz 86,58 + 45,71 54,5 + 16,26 92,5+ 53,03 46 £21,7 44,8 +16,17
(U/L) Ort+SD (10-177) (43-66) (55-130) (32-71) (29-72)

_ *** (n: 0,035)
(min-max)
Serum CA 199 | 1.710,29 +4.202,83 51,79 + 17,81 6,37 11 +6,04 1.528,04 + 2.984,88
(U/mL) Ort+SD (10,5-14.244) (39,2-64,39) (6,37-6,37) (3635-()18:2156;) (12,8-6.856)

p: 0,

(min-max)

* SPPN vs diger neoplastik kistler; yas ortalamasi istatistiksel anlamli diizeyde daha az bulunmustur (p: 0,005), kadinlarda istatistiksel anlaml1

diizeyde goriilmektedir (p: 0,048), istatistiksel anlamli diizeyde semptomatiktir (p: 0,048) ve serum CA 19-9 ortalamasi istatistiksel anlaml

diizeyde daha diisiik bulunmustur (p: 0,025)

** Kistik Adenokarsinom vs diger neoplastik kistler; sarilik goriilmesi istatistiksel olarak anlamlidir (p: 0,046) ve kronik pankreatit oykiisii

olmasi istatistiksel olarak anlamlidir (p: 0,046)

*** IPMN vs diger neoplastik kistler; diyabeti olan hastalarda istatistiksel olarak daha sik goriilmektedir (p: 0,034) ve serum amilaz seviyesi

istatistiksel olarak daha yiiksektir (p: 0,035).
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Neoplastik Kistlerin EUS ve EUS-1IAB sonuglar

Calisma gruplarimnin EUS o6zellikleri tanitilirken neoplastik kistlerin genel verileri
aciklanmisti. EUS raporlarinda tan1 alan neoplastik kistlerin; 14’1 (%46,7) neoplastik kist, 4’1
(%13,3) IPMN, 4’1 (%13,3) pankreas kisti, 4’0 (%13,3) MKN, 2’si (%6,7) psodokist, 1’i
(%3,3) SKN, 1’1 (%3,3) kronik pankreatit zemininde psddokist olarak belirtilmisti. EUS;

neoplastik kistlerin 13’1inii (%43,3) tanisal olarak dogru tanimlamisti.

Neoplastik kist olgularinin 29’una (%96,7) EUS-IIAB yapildi. Kiste yonelik [IAB
isleminde 24 hastaya (%80) 19 G igne ve 5 hastaya (%16,7) 22 G igne kullanildi. Bakilan ‘string
sign’ 13 hastada (%43,3) pozitif bulundu.

EUS-IIAB ile alinan 6rneklerin patoloji raporlari; aselliiler / hiposelliiler / diagnostik
hiicresel elemanlar gériilmeyenler: non-diagnostik olarak, benign hiicresel elemanlar / malgnite
yoniinden negatif bulgu / inflamasyon bulgular1 olanlar: benign olarak ve malign hiicresel
elemanlar / atipik hiicresel elemanlar / miisin6z neoplaziyi temsil eden yayma bulgusu olanlar:
neoplastik olarak gruplandirilmistir. Buna gore; olgularin 14’1 (%46,7) neoplastik grupta, 5’1
(%16,7) benign grupta ve 10’u (%33,3) non-diagnostik grupta yer almakta idi. Patolojik
incelemelerde Ornekerin tiimiine miisin varligi acisindan degerlendirme yapilmis olup, 10

hastada (%33,3) miisin pozitif bulunmustur.

EUS-IIAB ile yeterli miktarda 6rnek giden; 10 hastadan (%33,3) amilaz, 15 hastadan
(%50) CEA ve 9 hastadan (%30) CA 19-9 kist sivisinda analiz edilebilmisti. Kist sivisinda
bakilan Amilaz, CEA ve CA 19/9 ortalama degerleri sirasiyla; 28.808.8 + 60.961,01 U/L (min:
13 U/L, max: 184.694 U/L), 1.055,29 + 1.548,14 ng/mL (min: 0,2 ng/mL, max: 5.739 ng/mL)
ve 34.676,94 £ 42.790,15 U/mL (min: 43,9 U/mL, max: 100.000 U/mL) olarak saptanmustir.

Neoplastik kist bazinda olgularin; EUS/EUS-1IAB bulgular ile her bir kist tipinin diger
kistlerle olan tanisal agidan ayirict Ozelligindeki anlamlilik degerleri ile Tablo 13°de

Ozetlenmistir.
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Tablo 13: Neoplastik kistlerin EUS ve EUS-11AB sonuglarina gére karsilastirilmasi

olan baglantisi,
n (%)

IPMN MKN SKN SPPN Kistik Adenokarsinom

(n: 15) (n: 3) (n: 2) (n: 4) (n: 6)
Kistlerin cap1
(mm)Ort + SD 30,13+ 11,86 435 + 23,33 68,5 + 44,54 37,5+ 16,05 26,66 + 11,69
Kist lokalizasyonu,
n (%)
Bas 11 (73,3) 0 1 (50) 2 (50) 2 (33,3)
Govde 3 (20) 1(33,3) 0 0 2 (33,3)
Kuyruk 1(6,7) 2 (66,7) 1 (50) 2(50) 2 (33,3)
Bagtgovde 0 0 0 0 0
Govdetkuyruk 0 0 0 0 0
Bag+govde+kuyruk 0 0 0 0 0

*(p: 0,014) **(p: 0,047)

EUS ile kronik
pankreatit varligi, 1(6,7) 0 0 0 1(16,7)
n (%)
EUS ile ana
pankreatik kanalda 3 (20) 0 0 0 3(50)
genisleme, n (%) *xxE* (p: 0,043)
EUS ile yan dal
pankreas 2 (13,3) 0 0 0 0
kanallarinda
genigleme, n (%)
EUS ile Kistin
pankreatik kanal ile 4 (%26,7) 1 (%33,7) 0 0 1 (%16,7)
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Septasyon, n (%) 4 (26,7) 2 (66,7) 2 (100) 1(25) 0
*** (p: 0,028)

Lobulasyon, n (%) 3 (20) 1(33,3) 1 (50) 0 0
Kalsifikasyon, 1(6,7) 1(33,3) 0 3 (75) 0
n (%) %% (: 0,001)
Kist duvarinda
kalinlagma, n (%) 3 (20) 0 0 0 1(16,7)
EUS-IIAB patoloji
gruplari, n (%)
*non-diagnostik 5 (33,3) 2 (66,7) 2 (100) 1 (25) 0
*benign 3(20) 1(33,3) 0 0 1(16,7)
*neoplastik 7 (46,7) 0 0 3(75) 4 (66,7)
String sign, n (%) 9 (60) 2 (66,7) 1 (50) 1 (25) 0
Miisin pozitifligi, 6 (40) 2 (66,7) 0 0 2 (33,3)
n (%)
EUS ile tamisal
olarak ayirt edilen, 7 (46,7) 1(33,7) 0 0 5(83,3)
n (%) *HRxE* (p: 0,03)
Kist s1vis1 amilaz
degeri (U/L) 56.580,6 + 80.199,04 13 241 216 2.357,5+ 303,34
Ort=SD (160-184.694) (13-13) (241-241) (216-216) (2.143-2.572)
(min-max)
Kist sivist CEA
degeri (ng/mL
Oi’firslé;‘g m) 1.119,06 + 1.883,33 1.348,9 + 1.349,06 0,2 9,8 1.410,09 + 1.528,55

(106,2-5.739) (492,4-2904) (0,2-0,2) (9,8-9,8) (329,24-2.490,9)

(min-max)




Kist sivist CA 19-9
degeri (U/mL)
Ort£SD (min-max)

56.003,2 + 50.403,16
(1.009,5-100.000)

42.586,43 + 51.419,47
(775,3-100.000)

43,9
(43,9-43,9)

422,7
(422,7-422,7)

15.857
(15.857-15.857)

*IPMN vs diger neoplastik kistler; istatistiksel anlamli olarak IPMN’ler pankreasin bas kisminda bulunmaktadir (p: 0,014).

**MKN vs diger neoplastik kistler; istatistiksel anlaml1 olarak MKN’ler pankreasin kuyruk kisminda bulunmaktadir (p: 0,047).

*#*xSKN vs diger neoplastik kistler; SKN’lerde septasyon istatistiksel anlamli olarak daha sik goriilmektedir (p: 0,028).

*##xSPPN vs diger neoplastik kistler; SPPN’lerde kalsifikasyon istatistiksel anlamli olarak daha sik goriilmektedir (p: 0,001).

*askxKistik Adenokarsinom vs diger neoplastik kistler; ana pankreas kanalinda genisleme Kistik Adenokarinom’da istatistiksel anlaml

olarak daha sik goriilmektedir (p: 0,043) ve EUS tanisal olarak Kistik Adenokarsinom’u istatistiksel anlamli olarak daha i1yi ayirt etmektedir

(p: 0,03).
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Neoplastik kistlerin Radyolojik goriintiileme 6zellikleri

Neoplastik kist olgularinin; 23 hastada (%76,7) BT mevcuttu. BT ile inceleme yapilan
18 hastada (18/23; 9%78,2) pankreasinda kistik lezyon tespit edilmisti ve 4 hastada (4/23;
%17,3) nihai cerrahi patoloji ile ayni tan1 olarak raporlanmigti. BT de neoplastik Kistlerin
ortalama ¢ap1 40,05 £ 19,16 mm (min: 20 mm, max: 100 mm) idi. 10 hastaya (10/30; %33,3)
MRG mevcuttu. MRG ile inceleme yapilan 8 hastanin (8/10; %80) pankreasinda kistik lezyon
tespit edilmisti ve 4 hastada (4/10; %40) nihai cerrahi patoloji ile ayn1 tani olarak raporlanmaisti.

MRG’de kistlerin ortalama ¢ap1 38,75 + 28,37 mm (min: 14 mm, max: 100 mm) idi.

6 IPMN hastasinda (%40) MRKP mevcuttu. MRKP ile inceleme yapilan 4 [PMN

hastasinda (%66,7) kistik lezyonun pankreas kanali ile olan baglantist saptanmistir.

IPMN hastalarinda EUS ve MRKP’nin kistin pankreas kanal baglantisin1 gostermesi
karsilastirildiginda; MRKP kistin pankres kanalini ile olan baglantisini daha iyi gostermektedir
(p: 0,025) (Tablo 16).

Tablo 14: Neoplastik Kistlerde radyolojik goriintiilemenin kistik lezyonu tespit etme 6zelligi

Neoplastik Kistler BT MRG p
(n: 23) (n: 10)

IPMN, n (%) 8 (53,3) 5(33,3) AD
MKN, n (%) 2 (66,7) 1(33,3) AD
SKN, n (%) 2 (100) 1 (50) AD
SPPN, n (%) 3(75) 1 (25) AD
Kistik 3 (50) 0 AD
Adenokarsinom, n (%)

AD: Anlamli degil
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Tablo 15: Neoplastik kistlerde radyolojik goriintiilleme ve EUS un tanisal olarak ayirt etme

ozelligi
Neoplastik EUS BT MRG p
Kistler (n: 30) (n: 23) (n: 10)
IPMN, n(%) 7 (46,7) 3(20) 3(20) AD
MKN, n(%) 1(33,3) 0 0 AD
SKN, n(%) 0 0 0 AD
SPPN, n(%) 0 0 1 (25) AD
,Igjsginl;karsinom, > (833) 136.7) 0 "003
n(%)

*EUS vs radyolojik goriintiileme (BT ve MRG); Kistik Adenokarsinom olgularini istatistiksel

anlamli olarak tanima daha tstiindiir (p: 0,03).

Tablo 16: IPMN olgularinda EUS ve MRKP’nin kistik lezyonun pankreas kanali ile olan

baglantisin1 gostermedeki 6zellikleri

Ozellik EUS MRKP P
(n: 15) (n: 6)

Kistin pankreatik

kanal ile olan 0 .

baglantis1 , n (%) 4 (%26,7) 4 (%66,7) 0,025

Miisinéz kistlerde EUS ve EUS-ITAB sonuclariin tamisal acidan ayirt etme 6zellikleri

Neoplastik kist grubundaki 18 hasta (%60) miisinoz Kist (IPMN+MKN) idi. Miisindz
kistlerde; EUS un tek basina ayirt etme dzelligine EUS-IIAB bulgular1 eklendiginde artan

tanisal dogruluk degerleri Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17: EUS + EUS-IIAB sonuglarinin miisindz kistleri ayirmada tanisal 6zellikleri

patolojisi: neoplastik olanlar, n (%)

Miisinéz | Duyarlilik, (%) | Segcicilik, (%) | PPD, (%) | NPD, (%) | Tanisal
Kistler dogruluk,(%)
(n: 18)
EUS tanisal olarak ayirt etme, n (%) 8 (44,4) 44 4 58,3 61,5 41,2 50
Miisin, n (%) 8 (44,4) 44,4 81,8 80 47,4 58,6
String sign, n (%) 11 (61,1) 61,1 81,8 84,6 56,3 68,9
EUS tanisal olarak ayirt etme = String sign,
n (%) 12 (66,7) 66,7 41,7 63,2 45,5 56,6
EUS tanisal olarak ayirt etme + miisin 15 (83,3) 83,3 58,3 75 70 73,3
EUS tanisal olarak ayirt etme + Kist sivist CEA | 12 (66,7) 66,7 58,3 70,6 53,8 63,3
>192 ng/mL, n (%)
EUS tamsal olarak ayirt etme + IIAB’de | 12 (66,7) 66,7 33,3 60 40 53,3
patolojisi: neoplastik olanlar, n (%)
EUS tanisal olarak ayirt etme + Kist sivist CEA
>192 ng/mL + [IAB’de patolojisi: neoplastik | 15 (83,3) 83,3 33,3 65,2 57,1 63,3
olanlar, n (%)
EUS tanisal olarak ayirt etme £ string sign +
miisin  Kist stvis1t CEA >192 ng/mL + [IAB’de | 16 (88,9) 88,9 8,3 59,3 33,3 56,6

PPD: Poztif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger.
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Neoplastik kistlerin cerrahi operasyon tipleri

Olgularin 16’s1na (%53,3) whipple, 6’sine (%20) distal pankreatektomi, 5’ine (%16,7)
de subtotal pankreatektomi prosediirii uygulanmis oldugu goriildii (Tablo 18). 1 olguya (%3,3)
olguya ileus ve peritoneal karsinomatozis nedenli pankreas’a yonelik cerrahi operasyon
yapilmayip ince bagirak rezeksiyonu yapildigi goriildii. Bu olgu adenokarsinom metastazi
olandi. 1 olgu (%3.,3) olgu PKL nedenli merkezimizde EUS degerlendirmesi sonras1 dis merkez
de pankreas cerrahi operasyonu oldugundan cerrahi operasyon tipi bilinmemektedir ve bu
hastanin cerrahi operasyon sonrasi takipleri merkezimizde oldugundan ’dis merkez cerrahi
patoloji sonucu’’ bilinmektedir. Olgunun dis merkez cerrahi patoloji sonucu: IPMN idi. SKN
olgularindan birinin pankreas bas kesiminde olan lezyonu basi semptomlar1 olmasindan dolay1
cerrahi operasyon ile kist eksizyonu yapilmistir. Diger SKN olgusunda ise; lezyonun distal
pankreasta olmasi, EUS ve EUS-1IAB nde tanisal agidan bulgu edilmemis olup, neoplastik Kist

diistintilerek distal pankreatektomi yapilmistir.

Tablo 18: Neoplastik kist grubuna uygulanan cerrahi operasyon tipi

Operasyon tipi, IPMN MKN SKN SPPN Kistik

n (%) Adenokarsinom
(n: 15) (n: 3) (n: 2) (n: 4) (n: 6)

Whipple, n (%) 11 (73,3) 0 0 2 (50) 3 (50)

Subtotal

pankreatektomi, 3 (20) 1(33,3) 0 1(25) 0

n (%)

Distal

pankreatektomi, 0 2 (66,7) 1 (50) 1(25) 2 (33,3)

n (%)

Diger, n (%) 0 0 1 (50) 0 0
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Diyabetik hasta grubunda neoplastik Kistlerin 6zellikleri

Neoplastik kist grubunda 7 (%23,3) hastanin diyabeti vardi. Tablo 19°de neoplastik kist
grubundaki diyabetik hastalarin demografik, EUS / EUS-IIAB bulgular; diyabetik olmayan

hasta grubununkiler ile karsilastirilarak yapilan

ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 19: Neoplastik kist 6zelliklerinin diyabetik olan ve olmayanlar ile olan iligkisi

istatistiksel analizin anlamli olup olmadig:

Adenokarsinom, n (%)

Ozellikler Diyabetik olan Diyabetik olmayan p
(n:7) (n: 23)
Ortalama yas (Ort£SD) 67,43 +6,18 62,04 + 15,07 AD
Cinsiyet, n (%) 0,02
*Kadin 1(14,3) 15 (65,2)
*Erkek 6 (85,7) 8 (34,8)
Semptom, n (%) AD
*Var 2 (28,6) 7 (30,4)
Semptom, n (%)
*karin agrist 2 (28,6) 6 (26,1) AD
*Sarilik 0 1(4,3) AD
Kronik pankreatit ykiisii 0 1(4,3) AD
n (%)
Akut pankreatit oykiisii 1(14,3) 0 AD
n (%)
Serum amilaz (U/L)
. 75+ 30,75 69,16 + 43,96 AD
Ort+SD (min-max) (44-131) (10-177)
Serum CA 19-9 (U/mL)
Or=SD 1592,9+24107 | 1.029,73+ 3.658,02 0,018
(min-max) (29,2-6.856) (4,35-14.244)
Kist tipleri
IPMN, n (%) 6 (85,7) 9(39,1) 0,034
MKN, n (%) 0 3(13,1) AD
SKN, n (%) 0 2(8,7) AD
SPPN, n (%) 0 4 (17,4) AD
Kistik 1(14,3) 5(21,7) AD

EUS/EUS-ITIAB
bulgular
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Kistlerin ¢ap1

(mm) Ort=SD 30,57 +£12,99 35,09 +19,5 AD
Kist lokalizasyonu, n (%) AD
Basg 5(71,4) 11 (47,8)

Govde 1(14,3) 5(21,7)

Kuyruk 1(14,3) 7 (30,4)

EUS ile kronik pankreatit

varligi, n (%) 0 2(8,7) AD
EUS ile ana pankreatik

kanalda genisleme, n (%) 1(14,3) 5(21,7) AD
EUS ile yan dal pankreas

kanallarinda genisleme 1(14,3) 1(4,3) AD
n (%)

EUS ile kistin pankreatik

kanal ile olan baglantisi 2 (28,6) 4 (17,4) AD
n (%)

Septasyon, n (%) 0 9(39,1) AD
Lobulasyon, n (%) 0 5(21,7) AD
Kalsifikasyon, n (%) 1(14,3) 4 (17,4) AD
Kist duvarinda

kalinlasma, n (%) 3(42,9) 1(4,3) 0,01
String sign, n (%) 3(42,9) 10 (43,5) AD
Miisin pozitifligi, n (%) 3(42,9) 7 (30,4) AD
EUS’un tanisal olarak 4 (57,1) 9(39,1) AD
ayirt ettigi, n (%)

Kist s1vist amilaz degeri

(U/L) Ort£SD 5.637 +£5.386,73 34.601,75 + 67.691,38 AD
(min-max) (1.828-9446) (13-184.694)

Kist sivist CEA degeri

(ng/mL) Ort+=SD 454,3 +50,63 1.205,53 +1.710,78 AD
(min-max) (395,9-485,94) (0,2-5.739)

67



Kist s1vis1t CA 19-9
degeri (U/mL) Ort+SD
(min-max)

83.500,05 + 23.334,45
(67.000-100.000)

20.727,48 + 36.455,4
(43,9-100.000)

AD

AD: Anlamli Degil

Altmus yas iistii ve alt1 hasta grubunda neoplastik Kistlerin 6zellikleri

Neoplastik kist grubunda 21 (%70) hastanin yasi, altmigin tizerinde idi. Tablo 20°de

Neoplastik kistlerde altmus yas iistii hastalarin demografik, EUS / EUS-1IAB bulgular1; altmis

yas alt1 hasta grubundakiler ile karsilagtirilarak yapilan istatistiksel analizin anlamli olup

olmadigi ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 20: Altmis yas lstii ve alt1 hasta gruplarina gore neoplastik kistlerin 6zellikleri

Ozellikler 60 yas iistii 60 yas alt1 P
(n: 21) (n: 9)
Ortalama yas (Ort£SD) 70,6 £6,4 46,22 +£ 10,09 0,000
Cinsiyet, n (%) 0,012
*Kadin 8 (38,1) 8 (88,9)
*Erkek 13 (61,9) 1(11,1)
Semptom, n (%)
*Var 7 (33,3) 2 (22,2) AD
Semptom, n (%)
*karmn agrist 6 (28,6) 2 (22,2) AD
*Sarilik 1(4,8) 0 AD
Diyabet, n (%) 6 (28,6) 1(11,1) AD
Kronik pankreatit 6ykiisii 1(4,8) 0 AD
n (%)
Akut pankreatit oykiisii 1(4,8) 0 AD
n (%)
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Serum amilaz (U/L)

. 75,75 + 45,67 60,37 £ 27,22 AD
Ort£SD (min-max) (10-177) (32-116)
Serum CA 19-9 (U/mL)

. 1.797,38 + 4.013,05 179,12 + 428,98 0,048
Ort&SD (min-max) (10,5-14.244) (4,35-1.239,3)
Kist tipleri
IPMN, n (%) 13 (61,9) 2 (22,2) 0,05
MKN, n (%) 2 (9,5) 1(11,1) AD
SKN, n (%) 1(4,8) 1(11,1) AD
SPPN, n (%) 0 4 (44,4) 0,001
Kistik 5(23,8) 1(11,1) AD
Adenokarsinom, n (%)
EUS/EUS-ITIAB
bulgular
Kistlerin ¢ap1
Ort+SD (mm) 27,8+10,33 47,77 + 23,98 0,016
Kist lokalizasyonu, n (%) AD
Basg 11 (52,4) 5 (55,6)
Govde 5(23,8) 1(11,1)
Kuyruk 5 (23,8) 3(33,3)
EUS ile kronik pankreatit
varligi, n (%) 2 (9,5) 0 AD
EUS ile ana pankreatik
kanalda genisleme, n (%) 5 (23,8) 1(11,1) AD
EUS ile yan dal pankreas
kanallarinda genisleme 2 (9,5) 0 AD
n (%)
EUS ile kistin pankreatik
kanal ile olan baglantisi, 4 (19) 2 (22,2) AD
n (%)
Septasyon, n (%) 5 (23,8) 4 (44,4) AD
Lobulasyon, n (%) 5 (23,8) 0 AD
Kalsifikasyon, n (%) 2(9,5) 3(33,3) AD
Kist duvarinda
kalinlagma, n (%) 4 (19) 0 AD
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String sign, n (%) 9 (42,9) 4 (44,4) AD

Miisin pozitifligi, n (%) 9 (42,9) 1(11,1) AD

EUS’un tamisal olarak 10 (47,6) 3(33,3) AD
ayirt ettigi, n (%)
Kist s1vist amilaz degeri

(U/L) Ort£SD 40.734,29 + 70.856,68 982,67 +1.376,78 AD
(min-max) (13-184.694) (160-2572)

Kist s1vist CEA degeri

(ng/mL) Ort+SD 1.444,7 +£1.786,77 276,46 + 260,79 AD
(min-max) (106,2-5.739) (0,2-550,7)

Kist s1vist CA 19-9

degeri (U/mL) Ort+SD 39.153,78 + 43.455,94 29.080,9 + 47.849,86 AD
(min-max) (775,3-100.000) (43,9-100.000)

AD: Anlamli Degil

Kistik Noroendokrin tiimorler

Calismamizda PKL’m cerrahi patoloji sonucuna gore Neoplastik kist grubunu
belirlerken; 14 hastamizi dislamistik ancak bu hastalar arasindan 3 hastamizin tanis1 Kistik

Noroendokrin timordu ve Kistik Noroendokrin tiimorlerin bazi 6zelliklerini belirtmek istedik.

Kistik NET olgulariin; cinsiyeti tiimii kadindi. Ortalama yaslar1 66,33 £ 9,50 y1l (min:
57, max: 76) idi. 1 hasta (%33,3) semptomatikti. 1 (%33,3) hastanin diyabeti mevcuttu. Kan
biyokimyasinda; serum amilaz ve CA 19-9 diizeylerinin ortalama degerleri sirasiyla 91,5 +£9,19

U/L (min: 85 U/L, max: 98 U/L) ve 8,06 + 7,27 U/mL (min: 2,5 U/mL, max: 16,3 U/mL) idi.

EUS’ta kistik NET’lerin ortalama ¢ap1 31,33 + 29,14 mm (min: 8 mm, max: 64 mm)
idi. EUS’ta saptanan kistler; 2 hastada (%66,7) pankreas gdvdesinde, 1 hastada (%33,3)
pankreasin kuyruk kesiminde idi. 1 hastada (%33,3) septasyon, 1 hastada (%33,3) lobulasyon,
1 hastada (%33,3) mural nodiil ve 2 hastada (%66,7) kalsifikasyon varligi mevcuttu.

EUS-IIAB incelemesinde; kist sivis1 biyokimyasal analizi yapilan yoktu. Sitopatolojik
incelemede 1 hasta (%33,3) benign grupta, 2 hasta (%66,7) neoplazi grubunda idi.
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5. TARTISMA

Son yillarda radyolojik goriintiileme yontemlerinin gelismesi ve yogun kullanimu ile
birlikte pankreasta kist saptanma oranlart artmistir [12]. Pankreas Kistlerinin alt tiplerinden
bazilarimin malign potansiyele sahip olmasi, pankreas kistlerinin tipinin belirlenmesi ve
tedavisinin 6nemini daha da arttirmaktadir. Pankreas Kistlerinin ayirici tanisinda Klinik,
laboratuvar, radyolojik, endosonografik ve sitopatolojik incelemeler kullanilmaktadir. Bu
calismanin amacit; pankreasin neoplastik kistlerinde klinik, laboratuvar, radyolojik,
endosonografik ve patolojik incelemelerin taniya katkisinin psoddokistlerle karsilastirilarak

arastirilmasidir.

Neoplastik kistleri ortalama goriildiigli yas ve cinsiyet acgisindan incelersek,
calismamizda neoplastik kistlerin alt tiplerinin saptandiklar1 ortalama yas ve cinsiyet dagilimi
acisindan literatiir ile benzer olduklari goriildii. SPPN’li 4 hastamizin 4 ‘Ui de kadindi ve cinsiyet
acisindan dagilima bakildiginda SPPN’lerin diger neoplastik kistlere gore kadinlarda daha sik
goriildiigi  bulundu (p: 0,048). MKN’lerin patofizyolojik olusum mekanizmasinda
Ostrojen/progesteron reseptorlerini rol oynadigi i¢in nerdeyse tim MKN olgular1 kadinlarda
goriilmektedir. Bizim calismamizda da 3 MKN hastamizin 3’i de kadindi ve literatiir ile

uyumluydu.

PKL’a sahip hastalar asemptomatik olabilecegi gibi dispepsiden karin agrisi ve
obstruktif (sarilik, kusma) semptomlara kadar genis bir yelpazede klinik sergileyebilir [5, 32].
Yapilan calismalarda PKL’a sahip hastalarin %60 oraninda semptomatik oldugu ve en sik
goriilen semptomun ise karin agrisi oldugu bildirilmistir [171-173]. Calismamiza dahil edilen
tiim hastalar g6z oniine alindiginda hastalarin %50’si semptomatikti ve en sik goriilen semptom
%46,1 ile karin agris1 idi. Bilindigi gibi akut pankreatit sonrasi olusan psodokistlerin ¢ogu
semptomatiktir ve en sik goriilen semptom karin agrisidir (%63-76) [173-175]. Psodokistler
inflamasyona bagli bir siireci takiben olustugundan, akut pankreatit atag1 sonrasi 6zellikle karin
agrist gibi semptomlarin daha fazla gériilmesi beklenen bir bulgudur. Bizim ¢alismamizda da
psddokist grubunda 29 (%63) hasta semptomatikti ve en sik goriilen semptom 27 (%58,7)
hastada karin agrisitydi. Neoplastik kistler ise genellikle pankreas disi yapilan abdomen
goriintiilemelerinde raslantisal olarak bulunurlar ve ¢cogu asemptomatiktir [176]. Neoplastik

kist grubunda 9 (%30) hasta semptomatik olup en sik goriilen semptom Yyine 8 (%26,7) hastada
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karin agristydi. Literatiir ile benzer sekilde ¢alismamizda psddokistler neoplastik kistlere gore
daha semptomatikti (sirasiyla %63 ve %30, p: 0,019) ve karin agris1 psédokistlerde neoplastik
kistlere gore daha sikt1 (sirastyla %58,7 ve %26,7, p: 0,022).

Serum amilazi; normalin 3 katindan daha fazla yilikselmesi pankreatit tanisinda yardimci
laboratuvar parametrelerden biridir ve akut donem gectikten sonrada pankreas hasarina bagli
olarak serum amilaz diizeyleri hafifce yiiksek bulunabilir [177]. Bu galismada, psédokist
grubundaki hastalarin tiimiinde akut pankreatit dykiisii mevcuttu ve beklenecegi gibi serum
amilaz diizeyi ortalama degeri, neoplastik kistlere gore anlamli olarak yiiksekti (p: 0,006).
IPMN, wirsung kanal kdkenli bir kistik neoplazi oldugu icin hastalarda serum amilaz degerinin
genellikle yiiksek bulunmasi beklenir. Alexandra ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada; pankreatit
Oykiisii olmayan 127 IPMN’li hastada artmis serum amilaz degerlerinin malign (invaziv) IPMN
ile iliskili oldugu gosterilmistir [178]. Bizim ¢aligmamizda da; IPMN’de serum amilaz ortalama
degerleri diger neoplastik kistlerin serum amilaz ortalama degerlerine gore anlamli olarak

yiiksek bulunmustur (p: 0,035).

Serum tiimor belirteclerinden biri olan CA 19-9, pankreas kanseri tanisinda ve hastalarin
tedaviye verdigi yanit1 takipte kullanilan bir gostergedir. Ancak serum CA 19-9, pankreas
kanseri heniiz kiiclik veya asemptomatik iken normal sinirlarda olabildigi gibi benign biliyer
hastaliklar, kolestatik hastaliklar, akut veya kronik pankreatit, safra taglari gibi benign
hastaliklarda da yiikselebilmektedir [179]. Sperti ve ark.nin yaptigi, PKL u olan 48 olgunun
serum tiimor belirteglerinin incelendigi calismada neoplastik kisti olan hastalarda serum CA
19-9 diizeyi anlamli olarak yiiksek bulunmustur [180]. Bizim ¢alismamizda da, neoplastik
pankreas kisti olan hastalarin serum CA 19-9 ortalama degeri, psodokistlere gore daha yiiksek
saptanmistir  (p: 0,001). Ancak calismaya dahil pankreas adenokarsinomlu hastalar
cikarildiginda, pankreasin neoplastik kistleri ile psddokistlerde serum CA 19-9 degerlerinin
benzer oldugu goriilmiistlir. Sonug olarak PKL’u olan hastalarda serum CA 19-9 diizeylerinin
neoplastik pankreas kistlerini benign pankreatik kistik lezyonlardan ayirmada faydali olmadig:

gorilmiistiir.

Pankreasin hem neoplastik kistlerinin hem de psddokistlerin %40-63 arasinda degisen
oranlarda pankreas baginda yerlestigi bilinmektedir [181]. Bu ¢alismada da neoplastik kistlerin
daha ¢ok pankreas basinda yerlestigi (%53,3), psodokistlerin ise literatiirden farkli olarak
pankreasin govde kesiminde bulundugu (%54,3) gorilmiistiir.
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Neoplastik kist alt tiplerine gore degerlendirildiginde; IPMN’ler diger neoplastik
kistlere gore anlamli olarak yiiksek oranda pankreasin bas kesiminde (p: 0,014) yerlesirken,
MKN’lerin pankreasin kuyruk kesiminde daha sik yerlestigi goriilmiistiir (p: 0,047). Bu

bulgular literatiir ile benzerdir [4].

EUS ile pankreasin ve kistlerin morfolojik olarak degerlendirilmesi ile elde edilen
bulgular (ana veya yan dal pankreas kanalinda genisleme, kistin pankreatik kanal ile baglantili
olmas, kist i¢cinde septasyon olmasi, mural nodiil varligi, kist konturlarinda lobulasyon olmasi,
kalsifikasyon varligi, kist duvarinda kalinlasma gibi) neoplastik kist alt tiplerini ve psddokistleri

birbirinden ayirt etmede ve malignite riskini belirlemede faydali olabilmektedir [54].

Bu c¢alismada ana pankreas kanalinda genisleme varliginin neoplastik kistlerde
psodokistlere gore literatiirle uyumlu sekilde daha yiiksek oranda bulundugu gosterilmistir (p:
0,031). Benzer sekilde pankreas kanali ile baglantili olma da neoplastik kistlerde daha yiiksek
oranda saptanmistir (p: 0,000). Sonug olarak pankreas kanal baglantis1 ve/veya pankreas kanal
dilatasyonunun varlig: bir kistin neoplastik olma olasiligini artiran bulgulardir. Gergekte
psodokistler de pankreas kanali ile baglantili olmasina ragmen bu 6zellik cogunlukla EUS ya
da radyolojik goriintiileme ile saptanamamaktadir [182]. Pankreas kanali ile olan baglanti ve
ana pankreas kanalinda genisleme 6zellikle IPMN’lere 6zgii bir bulgudur [183]. Pais ve ark.nin
yaptig1 calismaya PKL nedeni ile opere olan ve cerrahi patoloji sonucu IPMN olan 74 hasta
dahil edilmistir. Operasyon 6ncesi EUS incelemelerinde; solid lezyon varligi, kist duvarinda
kalinlagma ve ana pankreas kanalinda dilatasyon bulgularinin malignite i¢in 6n goriici
ozellikler oldugu gosterilmistir [184]. Calismamiza dahil edilen IPMN’li hastanin 2’sinde
(%13,3) yan dal genislemesi saptanirken psddokist grubunda hig¢bir hastada saptanmamustir.
Yan dal genisligi olan 1 IPMN hastasinda invaziv (malign) adenokarsinom mevcut olup

literatiir ile uyumlu olarak ana ve yan dal genisligi malignite bulgusu oldugu sdylenebilir.

Septasyonlar ile olusan mikrokistik gdriiniim SKN’lerin %85’inde mevcuttur ve bu
Ozellik tanida degerlidir [185]. SKN’lerin yaklasik %10’u septasyon igermez. Bu durumda
kistin duvarinda kalinlasma olmamasi, lobiile konturlu olmas1 ve unilokiiler goriintim kistin
tanis1 agisindan yol gostericidir [73]. Yapilan ¢aligmalarda, kist icinde septasyon bulunmasi tek
basina malignite i¢in bir risk faktorii olarak goriilmese de diger risk faktorleri (kist boyutu, ana
kanal genisligi, mural nodul varlig1) ile beraber maligniteyi gostermede destekleyici bir bulgu

olarak yer almaktadir [186]. Bizim ¢alismamizda da neoplastik kistlerde septasyon goériilme
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orani psddokistlere gore anlamli olarak daha yiiksekti (p: 0,000). Neoplastik kist alt tiplerine
bakildiginda SKN’ler digerlerine gore daha yiiksek oranda septasyon gostermekteydi (p:
0,028).

PKL’nda lobulasyon goriilmesi kist tipleri i¢in tanimlayic1 6zellik olarak kabul
edilmemektedir. Ancak kistin lobule konturlu ve kalin duvarli olmasinin SKN’nin oligokistik
varyanti agisidan anlamli olabilecegi bildirilmistir [187]. Psddokistlerde ise lobulasyon nadiren
goriilmektedir [188]. Calismamizda neoplastik pankreas kistlerinde psodokistlere gore
lobulasyon goriilme oraninin fazla oldugu saptanmistir (p: 0,023). Buradan yola ¢ikarak kist
icinde septasyon varligmin ve lobiilasyonun kistin neoplastik olma olasiligini artiran bulgular

oldugu soylenebilir.

PKL’de kist i¢inde veya duvarinda kalsifikasyon goriilebildigi bilinmektedir [73]. Bu
calismada neoplastik kistler ile psddokistler arasinda kalsifikasyon varligi agisindan anlamli

fark bulunmadi ancak 4 SPPN hastamizin 3’ilinde kalsifikasyon goriilmesi anlaml idi (p:

0,001).

PKL’1n duvar yapilar1 incelendiginde; MKN’lerin kist duvari genelde kalindir (> 2 mm)
[73]. O’Tool ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada; EUS incelemesinde MKN’lerde kistin
mikrokistik goriintiide olmay1p kalin duvarli olmasinin SKN’lerin makrokistik varyantlarindan
%100 duyarlilik ve %78 ozgiillik ile ayrimini saglayabilecegini gostermislerdir [73]. Kist
duvarinin kalin olmasi veya kist duvarinda mural nodiil varlig1 malignite i¢in risk faktorlerinden
biridir. Bizim ¢alismamizda hi¢bir hastada EUS goriintiilemelerinde kist icinde mural nodiil
izlenmemistir. Buna ek olarak hem neoplastik kistler kendi i¢inde hem de psddokistler ile

karsilastirildiginda duvar kalinlig1 agisidan anlamli bir farklilik bulunamamuistir.

EUS-IIAB ile alinan kist siv1 érneginde bakilacak amilaz ve CEA degerleri neoplastik
kistlerin kendi i¢ine ve psodokistlerle ayriminda yardimci olabilmektedir [5]. Psodokistlerde ve
IPMN'lerde pankreatik kanal iliskileri nedeniyle kist sivisinda amilaz diizeyleri yiiksek

bulunabilir.

Kist sivisinda amilaz diizeyinin 250 U/L'den diisiik olmas1 psddokist olasiligini ¢ok
zayiflatir [90]. SKN ve MKN’lerde ise diisiik amilaz diizeyleri beklenir [90]. Calismamizda
literatiir ile uyumlu olarak neoplastik kist alt tiplerinde MKN, SKN ve SPPN’nin kist s1vis1
ortalama amilaz degeri 250 U/L’nin altinda idi. Psddokistlerde ortalama amilaz degeri 28.808,8
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+ 60.961,01 U/L (nim: 13, max: 184.694) idi ve neoplastik kistlerle psddokistler arasinda
anlaml farklilik yoktu.

Kist sivisinda CEA diizeyi, miisinéz kistik lezyonlar1 non-miisinéz kistlerden ayirt
etmede yiiksek dogruluga sahiptir. Brugge ve ark.nin yaptigi ¢ok merkezli bir prospektif
calismada s1vi CEA diizeyinde cut-off degeri 192 ng/mL alindiginda MKL i¢in sensitivite %73,
spesifite %83 saptanmustir [85]. Cizginer ve ark. nin yaptig1 tek merkezli prospektif ¢aligmada
ise sivi CEA diizeyinin cut-off degeri 110 ng/mL alindiginda MKL’ler i¢in sensitivite %81,
spesifite %98 bulunmustur [99]. Sonugta, yiiksek CEA diizeyleri ile miisindz kist arasinda
dogrusal iliski gozlense de CEA diizeyleri ile malignite arasinda direkt bir korelasyon
gosterilememistir [85, 99]. Oniki ¢alismanin degerlendirmeye alindigi bir meta analizde, CEA
diizeyinin cut-off degeri 800 ng/mL alindiginda MKL’ler igin sensitivite %48, spesifite %98
bulunmus yine ayni analizde CEA diizeyi <5 ng/mL oldugunda SKN ve psddokistler igin
sensivitesi %50 spesifitesi %97 olarak bildirilmistir [90]. Literatiirde psodokistlerin kist
stvisinda degisken aralikta CEA diizeyi oldugu ve %5-14’inde CEA degerinin 192 ng/mL
tizerinde oldugu gosterilmistir [189, 190]. Birkag¢ ¢alismada, kist sivi CEA degeri 200 ng/mL -
5.000 ng/mL gibi yiiksek degerlerde olmasinin malignite a¢isindan anlamli oldugu belirtilirken,
kist stvist CEA degerinin malign kistik lezyonlar1 benign kistik lezyonlardan ayirt etmede
yararli olmadigin1 gosteren ¢alismalar da mevcuttur [85, 90, 190, 191]. Kist sivisi CEA
degerinin kisitliliklarindan biri de; IPMN ve MKN gibi miisindz kistleri ayirt edememesidir.
Bu gibi miisin6éz kistik lezyon agisindan klinik siiphenin yiiksek oldugu durumlarda Kist
stvisindan; K-RAS/N-RAS mutasyon analizi gibi molekiiler belirteclerin kist sivisindan
calisilmasi 6nerilmektedir [192]. Calismamizda kist sivist CEA ortalama degerleri neoplastik
kistlerde psodokistlere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunurken (p: 0,000), neoplastik Kistlerin
alt tipleri arasinda ise anlaml bir fark saptanmadi. Psddokistlerin kist sivisi ortalama CEA
degeri ise distikti (7,31 £ 10,02 ng/mL). IPMN ve MKN’lerde ortalama kist sivist CEA
degerleri sirastyla 1.119,06 + 1.883,33 ng/mL ve 1.348,9 + 1.349,06 ng/mL olarak bulundu.
Amerikan Gastroenteroloji Birligi Kilavuzu, kist sivi miktariin az olmasi halinde 6ncelikli
olarak CEA analizi yapilmasini 6nermektedir [128]. Calismamizda da bu 6neriyi destekler

nitelikte sonuclar elde edilmistir.

Preoperatif EUS-IIAB ile kist sivis1 patolojik incelemesi yapilan ve sonuglarm cerrahi
patoloji ile konfirme edildigi 112 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢calismada, sitopatolojik
degerlendirmenin %51 tanisal dogruluga sahip oldugu gosterilmistir [193]. Yiizkirkii¢ hastanin
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dahil edildigi 2 merkezli prospektif bir ¢alismada, hastalar %90’1na [IAB yapilabilmis, ancak
%31°nde tanisal selliiler elemanlar elde edilmis ve yetersiz sivi miktar1 veya yiiksek
viskoziteden dolay1 s1v1 elde edilemediginden ancak %49 una kist s1vis1 biyokimyasal analizi
yapilabilmistir [194]. Baska bir ¢alismada ise IIAB yapilan 127 hastanin 98‘inde (%77) tanisal
hiicresel elemanlar elde edilmistir. EUS-1IAB ile alian kist s1v1 sitopatolojik degerlendirmesini
cerrahi patoloji sonucu veya histoloji ile karsilagtiran ve 11 ¢alismanin dahil edildigi bir meta
analizde, EUS 1IAB’nin duyarlihig %63, 6zgiilliigii %88 ve tanisal dogruluk oram %88
bulunmustur [195]. Bizim ¢alismamizda neoplastik kist grubundaki 29 hastadan (%96,6) EUS-
[IAB ile sitopatolojik &rnek alinmistir. Sitopatolojik inceleme sonucuna gére 10’unda (%33,3)
non diagnostik, 5’inde (%16,7) benign/inflamatuvar bulgular ve 14’tinde (%46,7) neoplazi ile
uyumlu bulgular elde edilmistir.

EUS-IIAB ile alinan kist sivisinda string sign bulgusuna bakilmasi miisin icerigini
degerlendirme agisindan 6nemli testlerden biridir. String sign’in pozitif olmasi miisindz kistleri
gostermede %95 ozgiillige sahiptir ancak duyarliligr diistiktiir [84]. Bu ¢alismada neoplastik
kist grubunda 13 hastada (%43,3) string sign pozitif bulunmustur. Miisindz kistik lezyonlarda
viskositenin yiiksek olmasini saglayan miisindir ancak non-miisindz kistik lezyonlarda da Kist
stvist Viskositesinin yiiksek olabilecegi gosterilmistir [196]. Bu nedenle non miisindz kistik

lezyonlarda da string sign pozitifligi olabilir.

Calismamizda elde ettigimiz bulgulara gore; miisindz kistlerde EUS‘un kistin
morfolojik 06zelliklerine gore tanisal olarak ayirt ediciligine string sign pozitifligini
ekledigimizde tanisal duyarliigin %44,4’ten %61,1°e, misin pozitifligi ekledigimizde
%83,3’e, kist sivist CEA degerini ekledigimizde %066,7’e, sitopatoloji pozitifligini
ekledigimizde ise %66,7’ye yiikseldigini saptadik. Ozetle EUS’un tanisal olarak ayirt
ediciligine EUS-IIAB bulgularindan (sitopatoloji, miisin, string sign ve CEA >192 ng/mL )
herhangi birini ya da birden fazlasini ekledigimizde tanisal duyarlilik %88,9’a varan oranlara

ulagmaktadir.

PKL’1n degerlendirilmesinde BT ve MRG’1n tanisal dogrulugu kist tipine bagh olarak
degismekle birlikte %20-90 arasinda iken EUS ile %51-90 olarak bildirilmektedir. [32, 197-
203]. Cok merkezli prospektif bir calismada, pankreas kanseri agisindan yiiksek riske sahip 220
hastanin tarama ¢alismasinda BT, MR ve EUSun tanisal performans 06zellikleri

karsilastirilmistir [204]. Pankreastaki kistik lezyonlarin, BT %14’iinii, MR %77’sini ve EUS
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%79’unu tespit edebilmistir. Pankreas lezyonlarini saptamada MR ve EUS, BT'den daha iyi
performansa sahiptir [40, 205, 206]. Calismamizda BT ve MRG ile 4’er hastada (4/23; %17,3),
EUS ile 13 hastada (13/30; %43,3) cerrahi Oncesi kist tanisi dogru olarak saptanmisti.
Neoplastik kist bazinda incelendiginde, EUS un tanisal olarak kistik adenokarsinom’u MRG
ve BT ye gore daha iyi ayirt ettigini bulduk (p: 0,03). Sonug olarak BT, MRG ve EUS’un tanisal

acidan dogruluk oranlart literatiir ile benzer bulunmustur.

IPMN’leri diger PKL’dan ayiran en 6nemli tan1 yontemlerinden biri; lezyonun pankreas
kanali ile olan baglantisinin belirlenmesidir [183]. Bu 6zelligi belirlemede MRKP’nin, BT ve
EUS’tan istin oldugu gosterilmistir [42]. Kim ve ark.nin yaptigi bir ¢alismada PKL’in
pankreas kanali ile olan baglantisin1 gostermede MRKP ile EUS arasinda bir fark olmadig:
gosterilmistir [207]. Literatiir ile uyumlu olarak ¢alismamizda IPMN’lerde MRKP’nin EUS’a
gore pankreas kanal baglantisini1 gostermede daha basarili oldugu goriilmiistiir (p: 0,025).

Diyabet; pankreasin duktal adenokarsinom hastalarinda sik goriilmekte olup 6zellikle
yeni baslangi¢ diyabet olan hastalarda; duktal adenorsinom ve IPMN goriilmesi daha siktir
[208-210]. Yapilan ¢aligmalarda IPMN olgularinda diyabet sikliginin %11-42 oraninda oldugu
goriilmektedir [211-214]. Diyabetin IPMN’lerde displazi igin risk faktorii oldugu gosterilmistir
ancak malign (invaziv) transformasyon ile iliskili olup olmadig1 iyi bilinmemektedir. Malign
(invaziv) IPMN riskinin ozellikle yeni baslangicli diyabet hastalarinda artmis oldugunu
gosteren ¢alismalar mevcuttur [212, 213, 215]. Diyabetin; IPMN disinda PKL’da risk faktorii
olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcut degildir. Calismamizda neoplastik kist grubunda
diyabeti olan hastalarda olmayanlara gore erkek hakimiyeti oldugunu (p: 0,02), serum CA 19-
9 ortalama degerlerinin yiiksek oldugunu (p: 0,018), neoplastik kist alt tiplerinden IPMN
hastalarinda sik goriildiiglinii (p: 0,034) ve kist duvar kalinlasmanin anlamli olarak fazla
oldugunu (p: 0,01) saptadik. Serum CA 19-9 ortalama degerleri neoplastik kist hastalarinda
yiiksek olabilecegini gosteren caligmalar bulunmakla birlikte diyabeti olan neoplastik kist
hastalarinda serum CA 19-9 diizeyleri ile ilgili bir ¢alismaya rastlamadik. Calismamizda
diyabeti olan neoplastik kist hastalarinda serum CA 19-9 ortalama degerlerini anlamli olarak

yiiksek bulduk. Bu farkliliga hastalarin ¢gogunda IPMN olmasi1 sebep olmus olabilir.

Calismamizda neoplastik kistlerin 60 yas iistii ve altindaki hastalarda 6zelliklerini
karsilastirdik. Bilindigi gibi neoplastik kistlerin goriilmekle siklig1 yasla birlikte artmaktadir ve
cinsiyet ag¢isindan kadinlarda daha sik goriilmektedir [3, 14, 83, 172, 181]. Calismamizda
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literatiir ile uyumlu olarak neoplastik kist grubu hastalarin %70°1 altmis yas tizerinde idi ancak
literatlirden farkl1 olarak altmis yas iizerinde neoplastik kistler erkeklerde daha sik goriilmekte
idi. Bu farlilik hasta sayimizin az olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Neoplastik kistlerde
malignite riski kist ¢ap1 ile dogru orantili artmaktadir [35, 42]. Calismamizda neoplastik
kistlerin altmis yas iizerinde olan hastalarda literatiir ile uyumlu olarak kist boyut ortalamasi
benzerdi (27,8 £ 10,33 mm) ancak altmig yas alt1 hastalarin ortalama kist boyutu anlamli olarak
yiiksek bulundu (47,77 + 23,98 mm; p: 0,016). Bu farklilik, geng hastalarda kist boyutu tek
basina malignite i¢in risk faktorii olarak diisiiniiliip cerrahi rezeksiyon kararinin daha kolay
almiyor olmasindan veya kist boyutu kii¢iik oldugunda malignite i¢in baska risk faktorii yoksa

cerrahi rezeksiyona yonlendirmeden hastanin takip ediliyor olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizin bazi kisitliliklart mevcuttur. Retrospektif bir ¢alisma olmasi, radyolojik
degerlendirmenin taniya katkisini degerlendirme yoniinden tiim hastalara BT ve MRG/MRKP

yapilmamis olmasi ve olgu sayisinin az olmasi baslica kisitlardir.

Sonug olarak; pankreasin neoplastik kistlerinin tamsinda EUS ve EUS-1IAB en yiiksek
tanisal duyarliliga sahip yontemdir. Buna ragmen %15’e varan oranda neoplastik / benign kist
ayrimin1 yapmada yeterli olmamaktadir. Radyolojik yontemlerle birlikte kullanimi tanisal
dogrulugu arttirmaktadir. Pankreas kisti bulunan diyabetik hastalarda serum CA 19-9

diizeylerinin bakilmasi neoplastik kist tanisinda yardimci olabilir.
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