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OZET

PANKREATITLI OLGULARDA KANTITATIF MANYETIK REZONANS
OLCUMLERININ TANIYA KATKISININ DEGERLENDIRMESI

Amagc: Calismada pankreatitli olgularda kontrast oncesi ve sonrast T1 haritalama, ADC,
ekstraselliiler voliim (ECV) o6l¢limii, antropometrik oOlgiimler ve kan parametrelerindeki
degisikliklerin kantitatif degerlerinin taniya katkisinin olup olmadigmi arastirmak

amaclanmaktadir.

Materyal ve Metot: Eyliil 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda klinik ve laboratuvar olarak
pankreatit tanisit alan 44 hasta ile 44 olgudan olusan saglikli kontrol grubuna klinigimizde
bulunan 3T MRG cihazinda (Magnetom Skyra, Siemens Healthcare, Almanya) dinamik
manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) yapildi. Her iki grupta ¢cekim Oncesi kan hematokrit,
serum AST, ALT, GGT, amilaz, lipaz ve antropometrik Ol¢timler alindi. Alinan MR
goriintiileme sonrasi tiim olgularda pankreas bas, gévde ve kuyruk lokalizasyonlarindan ¢ap
dlgiimleri yapildi. Intravendz kontrast madde dncesi ve sonrasinda T1 haritalama iledifiizyon
agirlikli goriintiileme (DAG) yapildi. T1 haritalama goriintiileri Look-Locker sekans teknigi
kullanilarak elde edildi. Bu goriintiilerde organ bas, govde ve kuyrugundan 15 mm’lik ROl ile
kantitatif 6l¢iimler elde edildi. Saptanan degerlerin ortalamalar1 bulundu ve bu kantitatif
degerlerle ECV olclimleri gergeklestirildi. Cekim Oncesi elde edilen veriler ile ¢ekim sonrasi

saptanan kantitatif MRG 6l¢iimleri her iki grup arasinda karsilastirildi.

Bulgular: Pankreatit tanili hastalarin ve kontrol grubunun alindig1 ¢alismada 44 hasta ve 44
saglikli olgu olmak tizere 88 olgu degerlendirildi. 88 kisinin 34’{inli (38,6%) kadin, 54 linii
(61,4%) ise erkek olgular olusturmaktaydi. Calismada her iki grup arasinda incelenen yas,
boy, kilo, kan hematokrit degerleri, pankreas boyut dl¢limleri, ADC ve ECV &lglimlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0.05). Amilaz, lipaz, AST, ALT, GGT,
pre-kontrast T1 haritalama, pre-kontrast MOCO T1 haritalama, post-kontrast T1 haritalama
ve post-kontrast MOCO T1 haritalama verilerinde ise her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmistir (p<<0.05).

Sonu¢c: MRG multiparametrik degerlendirmeye olanak tanidigindan dokular arasindaki
farkliliklarin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir. Kontrast madde enjeksiyonu
oncesi ve sonrast alinabilen T1 haritalama ile dokularda meydana gelen ekstraselliiler

degisikliklerin erken donemde saptanmasi taniyaek katki saglayacaktir.
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE CONTRIBUTION OF QUANTITATIVE MAGNETIC
RESONANCE MEASUREMENTS TO DIAGNOSIS IN PATIENTS WITH
PANCREATITIS

Aim: The aim of the study is to quantitatively evaluate the changes in T1 mappingbefore and
after contrast, ADC, extracellular volume (ECV) measurement, anthropometric measurements

and blood parameters in patients with pancreatitis.

Material and Method: A dynamic enhanced magnetic resonance imaging (MRI) was
performed to 44 patients with clinical and laboratory diagnosis of pancreatitis and 44 healthy
control subjects between September 2022 and March 2023 at 3T MRI device (Magnetom
Skyra, Siemens Healthcare, Germany). Before MR imaging blood hematocrit, serum AST,
ALT, GGT, amylase, lipase and anthropometric measurements were recorded in all subjects.
The diameter of the pancreatic head, body and tail were measured in both groups. T1 mapping
and diffusion weighted imaging (DWI) were performed before and after intravenous contrast
material. T1 mapping images were acquired using the Look-Locker sequence technique. In
these images, quantitative measurements were obtained from the head, body and tail of the
organ with using a 15 mm ROI. The mean values of these measurements were found and ECV
measurements were performed with these quantitative values. The data obtained before

imaging and quantitative MRI measurements were compared between two groups.

Results: In this study, 44 patients with pancreatitis and 44 healthy sbjectswere evaluated. Of
these 88 people, 34 (38,6%) were female and 54 (61,4%) were male. In the study, no
statistically significant difference was found between the two groups in terms of age, height,
weight, blood hematocrit values, pancreatic size measurements, ADC and ECV measurements
(p>0.05). A statistically significant difference was found between the two groups in amylase,
lipase, AST, ALT, GGT, pre-contrast T1 mapping, pre-contrast MOCO T1 mapping, post-
contrast T1 mapping and post-contrast MOCO T1 mapping data (p<0.05).

Conclusion: Because MRI allows multiparametric evaluation, it is a method used to evaluate
differences between tissues. Early detection of extracellular changes in tissues with T1
mapping, which can be taken before and after contrast agent injection, will make an additional

contribution to the diagnosis.

Keywords: Pancreatitis, multiparametric MRI, T1 Mapping, ECV
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1. GIRIS

Akut pankreatit hastaneye yatis gerektiren tiim gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklar
arasinda diinyada en On siralarda yer almaktadir. AP, kusma ve bulantinin da eslik ettigi
epigastrik karin agrisiyla karakterize enflamatuvar bir yanit klinigidir. Olgularin %85’inde
interstisyel 6dematdz pankreatit olusur. Semptomlar genellikle bir hafta i¢cinde azalirken

yaklasik %15 olguda nekrotizanpankreatit gelisir (1,2).

Insidans1 13-45/100.000 olarak kabul edilmektedir. Hastaligm insidans1 toplumda giin
gectikce artmaktadir (1). Akut pankreatit insidansi ve etiyolojisi yas ve cinsiyete gibi
degiskenlere gore farkliliklar gostermektedir. Akut pankreatitin toplumda en yaygin nedeni
safra taslar1 iken, kronik pankreatitin en yaygin nedeni ise alkol alimidir (1,2). Cinsiyet
dagilimina baktigimizda erkeklerde en yaygin etiyoloji alkol iken, kadinlarda safra taslari
olarak bildirilmistir (2,3,4). Safra tas1 varliginda erkeklerde %14-35 artmis akut pankreatit
riski ve kadinlarda %12-25 artmis akut pankreatit riski vardir (5). Yapilan birgok
calismadaakut pankreatit gelisimiyle iligkili ¢esitli risk faktorlerinin; ilerleyen yas, safra
hastaligi, alkol ve sigara kullanimi, obezite, pankreatit ile iliskili ilaglarin kullanimi, etnik
gruplar ve sosyoekonomik durum gibi etkili oldugu goriilmiistiir (2,3,6,7,8,9,10). Genel olarak
toplumda AP’ e bagli mortalite oran1 %2-5’dir (2).

Laboratuarda amilaz ve lipaz yiiksekligi (4), klinikte epigastrik karin agris1 ve en sik
yapilan goriintiileme testi olan bilgisayarli tomografide (BT) ise karakteristik bulgularin
bulunmasi akut pankreatit tanisinin konulmasinda 6nemli yere sahiptir (1,11). Buna ek olarak
manyetik rezonans goriintileme (MRG) 6zel durumlarda faydali olabilmektedir (1). Akut
pankreatitte altta yatan nedenin ve nekrotik alanlarin degerlendirilmesinde MRG’in
tistiinliikleri bulunmaktadir (1,2). Ustiin yumusak doku kontrast ¢dziiniirliigiine sahip olan
MRG, safra ve pankreas kanallarmin daha iyi degerlendirilmesini saglar (11). Iyonlastirict
radyasyon kullanilmadigi i¢in hamile, kontrast maddeye alerjisi olan hastalar1 taramak i¢in
daha elveriglidir. Son zamanlarda kantitatif MRG 6l¢iimleri bir¢ok hastaligin belirlenmesinde
onemli bir yere sahiptir. Kantitatif MRG incelemeleri mevcut radyoloji aragtirma ve
uygulamalarinda giderek daha sik kulanima girmekte ve ¢esitli hastaliklara sahip birgok

hastanin klinik degerlendirmesine ve spesifik tan1 almasina yardimci olmaktadir (3).

AP’de hastalarin prognozunun 6ngoriilebilmesi, siddet derecelerinin siniflandirilmasi,

hasta gruplarinin tedavilerinin smiflandirmalar 15181nda diizenlenmesi tibbi, cerrahi ve
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ekonomik bakimdan giderek biiyliyen bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu sebeple

AP ‘de morbidite ve mortalitenin en aza indirgenmesi onemlidir.

Literatiirde karacigerde meydana gelen kantitatif degisikliklerin MRG ile izlenebildigi
farkli caligmalar bulunmaktadir (12,13). Pankreas ile ilgili literatirde daha az sayida
caligmaya rastlanmaktadir. Bir caligmada kronik pankreatit olgularinda yapilan kantitatif
Olctimlerde gland parankiminde olusan doku degisikliklerinin saptanabildigi gosterilmistir
(14). Akut pankreatitte erken donemde konvansiyonel MRG sekanslar1 kullanilarak major
degisiklikler saptanabilmekte olup bu arastirma ile erken dénemde pankreas parankiminde

meydana gelen degisiklerin kantifiye edilmesi hedeflenmektedir.
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2. GENEL BILGIiLER

2.1. Pankreasin Anatomisi

Pankreas, gebeligin 4.haftasinda gelismeye baslar ve 6n bagirsaktan ventral ve dorsal
olmak tizere iki tomurcuk olarak olusur. Ventral ve dorsal tomurcukta boyut artisiyla birlikte
6.haftada iki tomurcuk birlesir. On bagirsaga baglanan dorsal tomurcugun kanali dejenere

olur.

Ana pankreatik kanal 2-3 mm genisliginde olup basa dogru genisligi hafifce artar.
Eriskin pankreasi ortalama 80 gram olmakla birlikte retroperitoneal yerlesimlidir. Cdlyak

arter ve siiperior mezenterik arterden gelen dallarla kanlanmasi saglanir.
2.2. Pankreasin Histo-Fizyolojisi

Pankreas endokrin ve ekzokrin fonksiyonlar1 olan bir salgi organmidir. Sindirim
enzimleri ve hormon {iretimi baslica 6nemli fonsiyonlaridir. Hormonlar langerhans adaciklari
tarafindan enzimler ise bu konuda Ozellesmis hiicreler tarafindan salgilanir, depolanir.
Pankreasin bag, boyun ve korpus boliimlerinden gelen salgilarini toplayan kanal Wirsung
kanali, basin bir boliimiinii salgilayan kanal ise Santorini kanali olarak adlandirilmaktadir.
Pankreasta parankiminde Goblet ve enteroendokrin hiicreler olarak adlandirilan hiicrelerde
yer alir. Ekzokrin pankreas su ve ¢esitli iyonlara ek olarak bazi sindirim enzimleri salgilar.
Bunlar amilaz, triagilgliserol lipaz, tripsinojen, kimotripsinojen, karboksipeptidaz,

deoksiriboniikleaz, riboniikleaz, fosfolipaz A2, elaztazdir (15).
2.3. Akut Pankreatitin Tanim ve Insidansi

Pankreasdokusunun otolizi ile karakterize, kanda pankreatik enzim diizeylerini
arttiran, karin agris1 gibi sikayetlerin eslik ettigi lokal ve inflamatuar yanitl bir klinik tablo
olan akut pankreatit, gastrointestinal bozukluklar arasinda en Onde gelmektedir. Akut
pankreatitin sikligr yillik 13-45/100.000 olarak kabul edilmektedir (1,16). AP igin risk
faktorlerini safra taslari, ilerleyen yas, alkol alimi, sigara kullanimi, obezite, pankreatit ile
iliskili ilaglarin kullanimi, etnik gruplar ve sosyoekonomik durum olusturmaktadir
(2,3,6,7,8,9,10,16). Yapilan dort retrospektif calismada, tip 2 diyabet tanili olgularda AP
goriilme riskinin artti1 bildirilmistir (17,18,19,20).

2.4. Etiyolojisi
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Safra tas1 (%45) ve alkol tiikketimi (%20) cogu gelismis iilkede AP’in en sik goriilen
nedenleridir. Etiyolojide daha az goriilen nedenler ise bazi ilaglar, endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERKP), kalsiyum ve trigliserit yliksekligi, enfeksiyonlar, genetik
nedenler, otoimmiin hastaliklar ve cerrahi kaynakli travmalar olarak bildirilmistir
(1,2,3,4,21). 17 iilkenin bulundugu kohort ¢alismasi sonucunda, akut pankreatit i¢in etiyoloji
acisindan giiney Avrupa'da (Yunanistan, Tiirkiye, Italya ve Hirvatistan) safra tasi, dogu
Avrupa'da (Letonya, Finlandiya, Romanya, Macaristan, Rusya ve Litvanya) ise alkol baskin

bulunmustur (21).
2.5. Tam ve Yaklasim
AP, tanisinin konulmasinda;
1.Siddetli kusak tarzinda karin agrisi, sirta vuran agri,
2. Serum amilaz veya lipaz (veya her ikisi) degerinin artisi,

3. Goriintiileme bulgular1 (kontrastli BT, MR veya batin ultrasonu) parametrelerinden en az

ikisinin bulunmasi gerekir (22).

AP’li hastalarin ilk tam testleri, tibbi Gykiiniin degerlendirilmesini icermeli (alkol
tiiketimi, ila¢ kullanimu, aile oykiisii, bilinen safra tas1 hastalig1 vb.), fiziksel muayene ayrintili
olarak sorgulanmali, laboratuar tetkikleri (karaciger enzimleri, serum trigliseridleri ve

kalsiyum) ve goriintiileme tetkiklerine bagvurulmalidir (21,22).

Gorilintlilemede ultrasonografide peripankreatik yagli dokuda ekojenite artigi, sivi
koleksiyonlar1 goriilebilir. BT de pankreas voliimiinde artis, kontiir lobiilasyonunda azalma,
pankreas parankim dansitesinde degisiklikler, peripankreatik yagli dokuda kirlenme ve mayi
koleksiyonlar1 goriilebilir. MRG degerlendirme ise konvensiyonel sekanslarda parankim
sinyalinde degisiklik ve peripankreatik koleksiyonlar ve MRCP sekanslar1 ile pankreatik

kanal degerlendirmesi yapilabilmektedir.
2.6. Klinik ve Laboratuvar Gostergeleri

AP tanisinda bir¢ok biyokimyasal parametre kullanilmaktadir. Bu parametreler hasta
grubunda genellikle sikayetlerin baslangicindan itibaren yaklasik 7-10 giinliik bir siire
zarfinda yiiksek kalir ve 12-72 saat igerisinde pik yapar. Hastaligin seyri ile amilaz degeri
korele degildir. Akut pankreatit disinda kronik bobrek hastalign (KBY), tiikiirikk bezi

hastaliklari, kronik karaciger hastaligi, kafa travmalari, prostat kanseri, jinekolojik hastaliklar,
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diyabetik ketoasidoz, sindirim sistemi hastaliklar1 (Crohn hastaligi, akut apandisit, koledok

tasi vb.) da hiperamilazemiye neden olabilir.

Lipaz, trigliseritleri parcalayarak digliserit ve yag asiti olusturan bir enzimdir.
Pankreasin yani sira mide ve karaciger gibi organlardan da iiretilir. Bobrek proksimal
tiibiillerinden emilir ve normal fizyolojide idrar igerisinde goriilmez. Pankreatik lipaz ise
ekzokrin fonksiyona sahip asiner hiicrelerde iiretilir. Bir ¢alismada akut pankreatit tanisi alan
vakalarda lipaz diizeyi %87 oraninda saptanmistr (23). Amilazdan daha spesifik bir parametre
olan lipaz serumda amilazdan daha uzun siire yiiksek kalir. Bu nedenle ge¢ klinik tanisi alan

hastalarda daha yararhdir.

Elastaz, elastolitik aktivitesi olan hemoglobin, kazein, fibrin ve alblimini
pargalayabilen giiglii bir enzimdir. 1968 yilinda yayinlanan bir ¢aligsma ile akut pankreatitteki
baslica vaskiiler komplikasyonlardaki rolii tanimlanmistir. Bu enzimin 6zgiin olmasinin
nedeni amilaz, lipaz ve tripsin gibi diger enzimleregorekanda daha uzun zaman yiiksek

seyretmesidir (24,25).

Hastalarda olusan hipovolemi nedeniyle hematokrit anlamli olarak yiiksektir.
Hematoktrit yilizdesinin % 50°den yiiksek olmasi hastalarda ciddi oranda sivi ag1g1 oldugunu
ve acilen bu agigin kapatilmasi gerektigini gosterir. Oksijen satlirasyonu % 90’dan az ise
onemli bir hipokseminin varligim1 gosterir ve arteriyel kan gazlarina bakilmalidir (15).
Methemalbiimin hastaliginin tanis1 veseyrinde dnemlidir. Methemalbumin nekroz dokusunda
hemoglobin yikimi sonrasi ortaya ¢ikan hematinin albiimine baglanmasi ile ortaya ¢ikar (26).
Pankreatik atagin basindan itibaren akut faz reaktanlarinda yiikseklik saptanir. CRP diizeyi

hastaligin prognoz tayininde énemli bir testtir (27).
2.7. Skorlama Sistemleri

Hastaligin siddetini belirlemek amaciyla cesitli skorlama sistemleri Onerilmektedir.
Ranson ve Imrie (Modifiye Glasgow) basta olmak iizere bazi prognostik kriterler ile

APACHE ya da sepsis skorlama sistemleri de benimsenmistir.

2.7.1. Ranson Kiriterleri: AP’nin siddetini belirlemede en ¢ok kullanilan skorlama
sistemlerinden biridir. Ozellikle siddetli olgularda erken operasyon endikasyonunu
degerlendirmek i¢in kullanilir. 11 kriterden olusan ranson kriterlerinin 6’s1 sonraki 48 saat

icerisinde bakilir. Deger arttik¢a mortalite de artarken skor>6 oldugunda 6liim oran1 %40’lara
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kadar yiikselmektedir. 110 ¢alismanin ele alindigi bir meta-analizde Ranson kriterlerininAP

siddeti ve sonucunu 6ngdérmede, ayirt etme giicliniin zayif oldugu belirtilmistir (28).

2.7.2. APACHE 11 Skoru (Acute Physiology And Chronic Health Examination): AP’de en
yaygin kullanilan skorlama sistemlerinden biridir ve yogun bakim {initelerindeki kritik
hastalarda kullanim igin gelistirilmistir. Glinliik olarak hesaplanmakta olup; kullanim1 zordur.

12 fizyolojik parametreye ek olarak yas ve kronik hastalik bulunma durumu da hesaplamaya

dahil edilmektedir.

[lk 24 saat i¢inde kullanilmasi Ranson ve Imrie skoruna gore avantaj olarak
goriilmektedir. Skor>8 iken, mortalite %11-18 dir (29), artan skor degeri siddetli pankreatiti
gostermektedir. Bununla birlikte interstisyel, nekrotizan pankreatit ile steril ve infekte
nekrozu birbirinden ayirt edememesi sebebiyle ilk 24 saat i¢inde hastaligin gidisatinin

ongoriilmesinde yetersizdir (30).

2.7.3. Sistemik Inflamatuar Cevap Sendromu (SIRS): Hasta yatis siirecinde giivenilir bir
prediktor olan SIRS, mortaliteyi arttirmaktadir (31). Gilinliik olarak ve istenilen anda hasta
basinda uygulanabildigi, kolay ve ucuz oldugundan siklikla kullanilir (32). Akut pankreatitte
erken morbidite ve mortalite sistemik enflamatuvar yanit ile artmakta olup(33),6zellikle
hastaligin ilk 2 haftasinda kalici organ yetmezligine neden olmaktadir. Organ yetmezligi
pankreatitte en yaygin 6liim nedeni olarak kabul edilmektedir (34). Literatiir incelendiginde;
yapilan bir ¢alismada mortalite, hastalikla birlikte SIRS varsa; %25, hastalik ile baslayan
ancak daha sonra kaybolan SIRS durumunda; %8, hastaligin bagindan beri SIRS yoksa; %0
iken (35), yaymlanan bir ¢alismada 1. glinde SIRS’in 4 bulgusundan 3’{iniin varliginda
hastalik siddetinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (36).

2.7.4. BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis): 18.256 AP’li vakada
valide edilen skorlama sistemi (34), ilk giin; BUN>25 mg/dL, mental durumda koétiilesme,
yas >60, plevral effiizyon ve SIRS varlig1 birlikte degerlendirilir. Her kriter 1 puan iizerinden
degerlendirilir. BISAP da servis ve yogun bakimda yatis zamam ile girisimsel tedavi

gerekliligi degerlendirilememektedir (37).

185 hastayla yapilan bir calismada sonuglar APACHE II; Ranson ve BT siddet indeksi
gibi skorlama sistemlerine yakin bulunmustur (38). Yatak baginda uygulanma kolayligi SIRS

ile benzerlik gostermektedir.
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2.7.5. HAPS (Harmless Acute Pancreatitis Score): Hasta degerlendirilmesinin ilk 30
dakikas1 i¢inde muayene bulgusu olmamasi ve HCT, kreatinin diizeyinin normal olup
olmamast durumu degerlendirilerek uygulanir. Yapilan bir ¢alismada HAPS’ in dogruluk

yiizdesi %98 olarak saptanmistir (39).

2.7.6. Imrie’s Skor (Modifiye Glasgow Il Skorlamasi): Ranson skorlamasindan daha az
parametrenin kullanilmasi ve daha kesin sonucglar vermesi sebebiyle daha ¢ok onerilmektedir
(40). Hem alkole bagli olan hem de biliyer pankreatitte siddet degerlendirmesinde sensivitesi

%56- 85°tir. Skor>3 oldugunda ciddi pankreatit kategorisinde degerlendirilmektedir.

2.7.7. Balthazar Skorlamasi: AP’li hastalarin tan1 ve tedavisinin diizenlenmesinde dnerilen
kontrasl BT, 6zellikle AP siddetinin belirlenmesinde kullanilir. Bu skorlamada inflamasyon
ve sivi koleksiyonlarinin, nekroz derecesi baz alinarak gelistirilmis olup skorlamada
maksimum deger 10’dur (41,42). Yapilan bir calismada AP’ nin siddetini belirleyen
parametrelerden birinin nekrozun derecesi oldugu ve %30’ un iizerinde nekroz varligiyla

mortalite ve morbidite arasinda giiclii bir iliskinin oldugu goriilmiistiir (43).

2.7.8. Atlanta Skorlamasi: 1992 yilinda toplanan "Atlanta Konsensusu'nda akut pankreatit
tanis1 ve komplikasyonlarini degerlendirmek i¢in ortak bir siniflama hedefiyle disiplinler
arasinda ilk defa benzer bir yap:r kurulmasi amaglanmistir. 2012 yilinda Atlanta kriterleri

revize edilerek asagidaki sekilde siniflandirilmistir (44,45,46).

Akut pankreatitin siddeti, revize edilmis Atlanta siniflamasina gore hafif, orta derecede
veya siddetli olarak tanimlanabilir (44). Bu siniflandirma, hastalik siddetini organ yetmezligi
varligi, lokal veya sistemik komplikasyonlarin bulunmasi durumlarint g6z Oniinde

bulundurarak diizenlemistir.

Revize Atlanta smiflamasina gore akut pankreatit, lokal veya sistemik komplikasyonlar
ve organ yetmezligi olmadiginda hafif olarak siiflandirilir. Hafif akut pankreatitli hastalar

oncelikle konservatif sekilde tedavi edilir ve genellikle ilk hafta i¢erisinde taburcu edilir.

Lokal veya sistemik komplikasyonlarin varliginda ancak kalici organ yetmezligi
olmadig: hastalik grubunda orta siddetli olarak siniflandirilir (44,45). Gegici organ yetmezligi
bulunmasi hastalik siddetini arttirmamaktadir. Orta derecede siddetli pankreatitli hastalar

uzun siireli takip, tedavi ve bakim gerektirebilir.

Son olarak kalic1 tek veya ¢oklu organ yetmezligi durumunda siddetli hastalik olarak

kabul edilir ve bu grupta 6liim oranlar1 %20-40 arasinda degisiklik gostermektedir (45,46).
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Determinant Tabanli Siniflama: 2013 yilinda revize Atlanta kriterlerine benzer olarak,
mortaliteyi belirgin etkileyen lokal ve sistemik faktorleri géz Oniinde bulundurularak
yayinlanmistir. Lokal faktorler olarak pankreas ve/veya peripankreatik dokudaki nekroz (steril
veya enfekte), sistemik faktor olarak ise organ yetmezligi (gegici veya kalici) dikkate
alinmaktadir. Revize Atlanta siniflandirmasinin aksine, determinant tabanli siniflandirma,

hastalar1 dort kategoriye ayirmaktadir (44,45,46,47).
2.8. Tedavi
2.8.1. Medikal tedavi

Radyolojik ve laboratuvar degerlendirmeyle tani alan olgularda en degerli tedavi,
medikal tedavidir. Bu tedaviyle pankreasin dinlendirilmesi, endokrin ve ekzokrin salgilarin

azaltilmasi hedeflenmektedir.

Siddetli pankreatit tedavisinde diiiretik eklemekten kacinilmaktadir. Bunun nedeni
diizelmeyle birlikte artan dolasimla, kapiller gegirgenligin artmasi sonucu olusan 6dem ile
karakterize reperfiizyon hasaridir. Buna hiperdinamik evre de denir. Bu faz yaklasik 4-10 giin
arasi slirebilmektedir. Bu siiregte bir¢ok olguda hadiseye enfeksiyon eklenir ve mortalite artar.

Enfeksiyon olmazsa mikrovaskiiler biitlinliik tekrar olusur ve klinik diizelme baslar (15).

Siddetli olgularda yapilan nazogastrik dekompresyon, kusmay1 gidermede gerekli iken
orta ya da hafif siddetteki pankreatitte hastaligin prognozunu degistirmede etkili olmadig:
goriilmiistiir. Ayrica siddetli olgularda kanama Onleyici H2 bloker tedavi uygulanmasi
onerilmektedir. KCI, NaCI ve Ca gibi elektrolit ve kan replasmanlar1 ayrica enfeksiyoz

ajanlardan korunmak i¢in antibiyoterapiler uygulanmalidir.

Pankreas parankiminde makroskopik diizeyde major degisiklik saptanmasa da
mikroskobik diizeyde degisim baslar. Baz1 olgularda yetersiz ve ge¢ kalinmis tedavi, sorunun
kroniklesmesine ve organda fonksiyon kaybina neden olmaktadir. Erken donemde tedaviye
baglanmas1 hastaligin erken kontrol altina alinmasina ve parankimde uzun doénemde
olusabilecek kayiplarin en aza indirilmesine imkén saglayacaktir. Bu nedenle kantitatif MRG

tekniklerinin erken taniya katkisi iizerinde durulmaktadir.
2.8.2. Cerrahi tedavi

Pankreatit tedavisinde (komplikasyonlar disinda) uygulanan endikasyonenfekte
nekrozdur. Siddetli pankreatitlerin yaklasik yaris1 cesitli mikrobiyal ajanlarla enfekte

olmaktadir. Uygun antibiyoterapi ve cerrahi debritmanlara ragmen mortalite %10-15 arasinda
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seyretmektedir (48). Uygulanan cerrahinin nekrotik dokular1 temizlemek ve organin

salgilarini drene etmek seklinde iki amaci bulunmaktadir.
2.9. Radyolojik Goriintiilleme Yontemleri

Akut pankreatitte radyolojik incelemeler Ozellikle hastaligin tanisi, yayginligi,
komplikasyonlarin varligi, hastalifin ciddiyeti ve prognozda belirleyici olmaktadir. Akut

pankreatit takibinde konvansiyonel radyolojik yontemler 6nemli yer tutmaktadir.
2.9.1. Direkt Grafiler

Direkt karin grafisinde; peripankreatik yag dokusunda nekroz ve inflamasyona
sekonder organ kontiirlerinde belirsizlesme, asite bagli silik gorliniim, paralitik ileusa bagl
seviyeli goriiniim, sentinelloop belirtisi, transvers kolonda genisleme, mezenterinfarktiisii
gelismigse bagirsak duvarinda parmak basisina benzer goriiniim (thumb-printing),

perforasyona bagli sag subdiyafragmatik serbest hava bulunmasi, kalsifikasyonlar goriilebilir.

Akciger grafisinde; plevral effiizyon, bilateral diafragma yiikselmesi, bazolateral
yerlesimli atelektaziler ve pulmoner 6dem bulgular1 akciger grafisiyle elde edilen bulgular

arasindadir.

Baryumlu kontrast grafilerde; duodenumda genisleme, mukozada 6dem, hemisferik
dolma defekti, bas1 nedeniyle gastrik bosalmada gecikme, parankimde meydana gelen 6dem,

psodokist olusumu goriilmektedir (49).
2.9.2. Ultrasonografi (USG)

USG, wucuz ve non-invazif olmasi, kolay tekrarlanabilmesi 6zellikle takip
degerlendirmeleriagisindan ¢okca tercih edilmektedir. Ultrasonografinin hastalik tanisinda
basar1 degeri %75-85 arasindadir (50). Erken donem ve hafif pankreatitlerde sonografik
bulguya rastlanmayabilir ancak parankim ekojenitesinde degisiklik, glandda genisleme, kanal
dilatasyonu ve gland komsulugunda sivi koleksiyonlar1 goriilebilir. Hastaligin tani ve
prognozunda ¢ogunlukla tabloya eslik eden ileus gibi barsak patolojileri nedeniyle ilk 48-72
saatte kullanimi smiurlidir. Ancak etiyoloji arastirilmasinda  ozellikle hepatobiliyer
degerlendirmedeki basarisi nedeniyle ultrasonografik degerlendirme Onerilmektedir. Ayrica
hastaligin kroniklestigi evrede de pankreatik kanalin dilatasyonu, irregiilaritesi, kanal ile

iligkili kistik genislemeler ve parankim kalsifikasyonlarinin takibi yapilabilir.
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2.9.3. Bilgisayarh Tomografi (BT)

BT, akut pankreatit tanisinda ve Ozellikle nekrozun gosterilmesinde en faydali
yontemdir. Intravenéz kontrast madde kullanilarak alinan gériintiilerde organda meydana
gelen kanama, nekroz, organa ve ¢evre yapilara ait damar patolojileri gosterilebilmektedir.
Her olguda tomografi endikasyonu bulunmamakla beraber akut pankreatitin tani ve
nekrozunu gostermede dinamik kontrastli BT siklikla kullanilir. Ranson kriterine gore 2’den
yiiksek olan vakalarda tomografi endikasyonu bulunmaktadir (51). Bu olgularda genellikle ilk
24 saat icinde nekroz gelismektedir. Ancak nekrozu daha dogru tespit etmek amaciyla

sikayetlerin baslangicindan 2-3 giin sonra goriintiilleme yapilmasi dnerilmektedir.
2.9.4. MR kolanjiopankreatografi (MRKP)

MRKP ultrasonografi, BT ve endoskopik USG benzeri non-invazif ya da minimal
invazif diagnostik yontemler gibi taniya yardimci bir degerlendirme araci olup taniya ve
etyolojiye yardimer olmaktadir (48). MRKP pankreatik kanalin uzun segment seklinde tek
kesittte degerlendirilmesini saglamaktadir. Duktal obstriiksiyon, dilatasyonlar, anatomik
varyasyonlar ve saptanan patolojilerin pankreatik kanal ile iliskisini degerlendirmek amaciyla
standart MRG protokoliine eklenir. Pankreas disinda intrahepatik ve ekstraheptaik safra
yollar1, safra kesesi ve koledok incelemesinde de kullanilmaktadir. Pankreatitli olgularda
erken donemde kanal obtriiksiyonu ve etiyolojik faktorler saptanabilirken kronik donemde
kanalda tiniform dilatasyon, sitriktiirler ve pankreatik kanal yan dallarinda belirginlesme

saptanir.
2.9.5. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Literatlire gore BT’ nin pankreatit tanisinda basaris1 %88-92 arasinda degismektedir
(52,53). Baz1 calismalar ise tanida BT ile kontrassiz MRG incelemeleri arasinda anlamli fark
bulunmadigin1 gostermektedir (54). Halihazirda pratikte ilk tani1 yontemi olarak hala BT
kullanilsa da MRG hem tan1 hem de hastalik siddetini degerlendirmenin yan1 sira pankreatik
nekrozun yaygimligini, sivi koleksiyonlarin1 ve pankreatik kanal hasarini degerlendirmede
BT’ ye gore daha iistlindiir. Tan1 ve komplikasyon degerlendirmesi disinda MRG’ nin

prognozun saptanmasinda da BT’ den daha basarili oldugu anlasilmaktadir (54, 55).

MRG’ de akut pankreatitte goriilen bulgular; pankreas voliimiinde artis, TI-AG yag

baskil1 sekanslarda hipointensite, ¢evre yag ve yumusak dokularda inflamasyondur.

24



Peripankreatik alan tutulumunu en iyi yag baskili T1-AG sekanslar gosterirken, ileri

vakalarda pankreas ¢evresinde biriken siviy1 en iyi T2-AG sekanslar belirtir.
2.9.5.1. ileri Pankreatik MRG’ de Kullanilan Parametreler

T1 haritalama teknikleri de dokularin degisen T1 relaksasyon siirelerini dlgerek
ornekleme yapilan organin dokularinda kantitatif degerlendirme imkani saglamaktadir.
Boylece organa spesifik diffiiz ve lokal tutulum gosteren hastaliklarin degerlendirmesinde
radyologlara kolaylik saglamaktadir (56). Insan viicudundaki her bir doku birbirinden farkli
T1 relaksasyon zamanlarina sahiptir. Bu siire hiicre i¢i ve dis1 yapilarin igeriklerine (yag,

protein, su veya demir benzeri maddeler) gore degisiklik gdstermektedir (56,57).

Hasta ¢ekimlerinde kullanilan paramanyetik kontrast madde olarak gadolinium
ekstraselliiler matrikste birikir ve T1, T2 relaksasyon siirelerini kisaltir. Kontrast dncesi T1
mapping sekanslarda fibrozis gibi parankimal degisiklikler relaksasyon zamanini uzatirken
kontrast madde enjeksiyonu sonrasit bu bolgelerde biriken gadolinium selatlart nedeniyle

dokunun T1 relaksasyon siiresini de saglikli dokuya gore daha fazla kisaltir (57,58)

Klinik kullanimda T1 mapping siklikla miyokardiyal hastaliklarda ve karaciger
goriintiilemede farkli dokularin tamisinda kullanilir. Miyokardit, hepatoselliiler karsinom,
karaciger fibrozisi, asir1 demir birikimi ve amiloidoz tanisinda avantaj saglar (59).
Giliniimlizde pankreas gibi intraabdominal organ degerlendirmelerinde de kullanilmaya

baglamistir.
2.9.5.1.1. Goriiniir Difiizyon Katsayis1 (ADC)

Difiizyon sekansi su protonlarinin difiizyonu hakkinda fikir veren bir yontemdir. ADC
ise bu protonlarin ¢evre dokuya diflizyonunu gosteren ol¢iilebilir kantitatif bir degerdir. Hiicre
ici degisiklikler ADC degerlerinde degisiklige neden olmaktadir. Klinikte ndroradyolojide,
batin goriintiilemede karaciger lezyonlarmin degerlendirmesinde, prostat kanseri tanis1 gibi

tirogenital sistem degerlendirmelerinde siklikla kullanilir.

Pankreatitte goriilen hiicresel degisimler; hiicre oliimleri, bolgede biriken 16kosit
birikimi, intraselliiller ve ekstraselliiler fibrin depolanmasidir. Bu degisiklikler ADC
degerlerinde azalmalara neden olmaktadir. Belirtilen degerler pankreatitin tanisinda ve

komplikasyonlarin yonetiminde kullanilmaktadir.
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2.9.5.1.2. Ekstraselliiler Voliimii Fraksiyonu (ECV)

Hastalik yaygmligmin kantitatif degerlendirilmesinin yap1 taslarindan biri de
ekstraselliiler komponent oraninin belirlenmesidir. Farkli gruplarda T1 siirelerinde ortaya
cikan degiskenlikler degerlendirmenin saglikli yapilamamasina sebep olmaktadir. Kullanilan
kontrast madde (Gadolinium) tiirii, goriintiileme zamani, hematokrit seviyesi, dis manyetik

alan giicli ve glomertiler filtrasyon hiz1 bu degeri etkileyebilir.

Son donemde yapilan c¢aligmalarda standart T1 haritalama tekniklerine ek olarak
fibrozisin  kantifikasyonu amaciyla ekstraselliller voliim fraksiyonu iizerine de
odaklanilmaktadir (60). ECV ile degerlendirme yapilmasinin nedeni, T1 zamani gibi yukarida

belirtilen bir¢ok faktdrden etkilenmemesinden kaynaklanmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Eyliil 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Radyoloji Anabilim dalinda yapilmistir.

3.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi
Yapilan Power analizi sonucunda Orneklem biiyiikligi 30 olarak hesaplanmis olup,
calismamiza hasta grubunda 44 ve kontrol grubunda 44 olmak {izere toplam 88 olgu dahil

edilmistir.
3.1.1. Hasta Grubu

Eyliil 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezine
abdomen MRG i¢in yonlendirilen 18-80 yas arasi, laboratuvar degerleri bozulmus klinik
olarak pankreatit tanisi alan ve ¢esitli etiyolojilere sahip 17 kadin, 27 erkek toplam 44 hasta
caligmaya dahil edilmistir.

Tiim hastalar islemden 6nce yazili ve sozlii olarak bilgilendirilip onamlar1 alinmis olup
serum amilaz, lipaz, AST, ALT ve GGT diizeyleri, kan hematokrit seviyeleri bakilmistir. Yine

cekim Oncesinde hastalarin antropometrik 6lgtimleri (boy, kilogram) not edilmistir.

18 yas alt1 ve 80 yas tistii olgular, gebeler, kontrast madde alerjsi, bobrek yetmezligi ve

psikiyatrik rahatsizlig1 bulunan olgular ¢alismaya dahil edilmemistir.
3.2.2. Kontrol grubu

Eyliil 2022 ile Mart 2023 tarihleri arasinda Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezinde abdomen MRG i¢in bagvuran 18-80 yas arasi, hepatobiliyer hastaligi olmayan,
pankreatik enzim ve bilirubin diizeyleri normal sinirlarda seyreden, pankreasta kitle siiphesi
bulunmayan, abdomen MRG raporunda patoloji saptanmayan ve normal olarak raporlanan 17

kadin, 27 erkek toplam 44 saglikli olgu ¢alismaya alinmastir.
3.3. Verilerin Toplanmasi

3.3.1. MRG Teknigi: Olgular 3T manyetik alan giiciine sahip cihazda (Magnetom Skyra,

Siemens Healthcare, Almanya) supin pozisyonda 18 kanalli viicut koili baglanarak

27



gergeklestirildi. Hasta ve kontrol grubu ¢ekimleri ayni cihazda ve solunuma bagh artefaktlar

azaltmak icin nefes tutmali sekilde gerceklestirildi.

Karaciger nakil merkezi olarak aldigimiz rutin MRG protokoliinde kontrast oncesi
aksitelve koronal T2 HASTE, T2 HASTE-FAT-SAT, aksiyel ve koronal T1 voliimetrik
interpolated inceleme (VIBE), T1 VIBE-DIXON, aksiyel T1 FAT-SAT, T1 VIBE in/
oppphase, MRKP, T2 STAR, DWI-ADC; kontrast sonrasi aksiyel T1 VIBE FAT-SAT,
aksiyel ve koronal T1 VIBE-DIXONve T1 VIBE dinamik trifazik bulunmaktadir.

Bu protokole nativ T1 haritalama, T1 MOCO (Motion corrected T1 sequence)
haritalama; kontrast sonrasi nativ T1 haritalama, T1 MOCO haritalama sckanslar1 eklenerek

islem gerceklestirildi. Bu ek sekanslar ¢ekim siiresini 7 dakikauzatmastir.

T1 haritalama i¢in alinan “’Look-Locker’” sekans IVKM 06ncesi 2 boyutlu olarak TR
degeri 5,01 ms, TE degeri 2,29 ms, gap 1 mm, flip angle 2°, FOV38 cm, matrix boyutu
140x224, kesit kalinligi: 4 mm, IPAT akselerasyon zamani 3 ve yaklagik 3,2 sn nefes
tetiklemeli sekilde alindi. IVKM sonras1 yaklasik 10 dakika sonra alinan goriintiilerde TR
degeri 2,8 ms, TE degeri 1,35 ms, flip angle 12°, FOV 36 cm, matrix boyutu 256x184, kesit
kalinhg 4 mm, IPAT akselerasyon zamam 3 ve yaklasik 3,2 sn nefes tetiklemeli sekilde

alindi.

T1 haritalama MOCO sekans IVKM o6ncesi 2 boyutlu turbo spin eko olarak TR degeri
283,44 ms, TE degeri 1,15 ms, flip angle 35°, FOV 36 cm, matrix boyutu 144x256, kesit
kalinhgr: 5,5 mm, gap 1,1 mm, IPAT akselerasyon zamam 3 ve yaklagik 12x3,2 sn nefes
tetiklemeli sekilde alindi. IVKM sonrasi yaklasik 10 dakika sonra alinan goriintiilerde TR
degeri 2,8 ms, TE degeri 1,35 ms, flip angle 12°, FOV 36 cm, matrix boyutu 256x184, kesit
kalinhig1 4 mm, IPAT akselerasyon zamam 3 ve yaklasik 12x3,2 sn nefes tetiklemeli sekilde

alindi.

Eko-planar difiizyon agirlikli ve ADC goriintiileme i¢cin TR degeri 5500 ms, TE degeri
56 ms, gap 1 mm, FOV 38 cm, matrix boyutu 117x192, kesit kalinlig 5 mm, IPAT

akselerasyon zamani 3, kesit sayist 20 olarak belirlendi.

3.3.2. Kantitatif Ol¢iimler: Kantitatif analiz i¢in PACS Sectra sistemi iizerinden her olgunun
tiim sekanslari incelendi. Yag baskilt TIA goriintiiler tizerinde pankreas bas, gévde ve kuyruk
lokalizasyonlarinda aksiyel planda en uzun pankreas ¢ap1 dlgiildii. Olgiimler sirasiyla gap-1,

cap-2, cap-3 seklinde not edildi. Kontrast oncesi ve kontrast sonrasi1 T1 haritalama, MOCO T1
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haritalama goriintiileri incelenerek her sekansta pankreas parankiminin homojen olarak
degerlendirildigi bas, govde ve kuyruk kesimlerine yerlestirilen 15 mm capli ROI’ ler
aracilifiyla kantitatif degerler elde edildi. Saptanan her ti¢ ROI degerlerinin ortalamasi alindi
ve analizlerde ortalamalar kullanildi. ROI alanina pankreatik kanal, vaskiiler yapilar ve
peripankreatik yapilar dahil edilmedi. Parsiyel voliim ve hareket artefakt bulunan

goriintiilerden 6l¢iim alinmadi.

ECV hesaplamasi sirasinda kullanilmak iizere kontrast oncesi ve sonrasi goriintiilerde
kan havuzunun relaksasyon siiresinin hesaplanmasi i¢in pankreas seviyesi altinda aort
ltimenine ardisik 5 kesitte 15 mm ¢apli ROI konularak dlgiimler alindi. Parsiyel voliim ve

hareket artefakt bulunan goriintiilerden 6l¢iim alinmadi.

3.3.3. ECV Hesaplamasi: Pankreas icin elde edilen kontrast sonrasi ortalama T1 relaksasyon

siiresinde kontrast oncesi T1 siiresi ¢ikarilarak AR pankreas degeri hesaplandi. Kan havuzu i¢in

de benzer sekilde kontrast sonrast T1 siiresinden kontrast oncesi ¢ikarilarak AR ka, degeri

saptandi.

AR pankreas- 1/T 1post-pankreas - 1/T 1pre-pankreas

AR kan- 1/T 1post-kan —1/T lpre-kanseklinde relaksasyon siirelerindeki

degisiklikleri hesaplanmistir.

Ayrica her olgunun ¢ekim 6ncesinde kan hematokrit degeri kaydedildi.

Bu degerler asagidaki formiilde yerine yazilarak ECV oranlar1 hesaplandi.

(1-Hematokrit) x AR pankreas
ECV =

AR kan
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3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismada yer alan degiskenlerden nitel veriler say1 (yiizde) ile 6zetlenmistir. Nicel verilerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Verilerden normal dagilim
gostermeyenler ortanca (minimum-maksimum) ile Ozetlenmistir. Normal dagilim gosterenler
ortalama+standart sapma ile Gzetlenmistir. Istatistiksel analizlerde Yates diizeltmeli ki-kare
testi, Mann-Whitney U testi, Bagimsiz 6rneklem t testi, Wilcoxon testi, Bagimli 6rneklem t
testi uygun olan yerlerde kullanildi. Uygulanan istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri
istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Tiim analizler IBM SPSS Statistics 28,0 for Windows
(New York; ABD) kullanilarak yapildu.

3.5. Arastirmanin Etik ilkeleri

Bu calisma inénii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu'nun 2021/185
karar sayili izni ile gergeklestirilmistir. Arastirmaya katilan hastalar ¢aligma hakkinda

bilgilendirildikten sonra yazili onamlar1 alindi.
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4. BULGULAR

Pankreatitli olgularda kontrast dncesi ve sonrast T1 haritalama, ADC, ekstraselliiler
volim (ECV) ol¢iimii, antropometrik Olglimler ve kan parametrelerindeki degisiklikleri
kantitatif olarak degerlendirmek maksadiyla yapilan calismanin sonuglari tablolarla birlikte
sunulmustur. Hasta ve kontrol grubunun katildigt mevcut protokolde hasta grubunda 44
(%50) ve kontrol grubunda 44 (%50) olmak {izere toplam 88 olguya 3T MRG cihazda

cekimler yapilmistir.

Hasta grubunda ¢ekim Oncesi yapilan degerlendirmeler sonucunda saptanan
etiyolojilere gore orneklemde en sik rastlanan nedenin %40,9 (18 hasta) ile biliyer nedenler
oldugu goriilmiistiir. En sik ikinci neden olarak %18,18 (8 hasta) alkol, %13,64 (6 hasta) ile
ilaglar, %9,09 (4 hasta) ERCP sonrasi, %4,55 (2 hasta) ile enfeksiydz nedenler oldugu
saptanmistir. 6 hastada (%13,64) ise herhangi bir neden saptanmamis olup idiopatik olarak

tanimlanmistir.

Pankreatit etiyolojisi grafiksel olarak asagidaki gibi gosterilmistir.

Grafik 1. Etiyoloji dagilim grafigi

ERCP SONRASI iLACLAR

ENFEKSiYOz 9-09% 13.64%
4.55%

iDIYOPATIK
13.64%

BiLiYER
40.9% ALKOL
18.18%

Milaclar miidiopatik MAlkol W Biliyer M Enfeksiydz ®Ercp sonrasi
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Calismaya dahil edilen olgularin cinsiyet dagilimina baktigimizda toplam 88 kisiden

34’1 (%38,6) kadin ve 54’1 (%61,4) erkektir (Tablo 1).

Tablo 1. Olgu Sayilar ve Cinsiyet Dagilim Tablosu

Degiskenler Kategoriler Say1 Yiizde (%)
Hasta 44 50.0
Grup Kontrol 44 50.0
- Kadin 34 38.6
Cinsiyet Erkek 54 61.4

Hasta grubunda 44 olgudan %38,6’1 (17 kisi) kadin, %61,4°1 (27 kisi) erkektir. Vaka
ve kontrol gruplarini cinsiyet agisindan degerlendirdigimizde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark goriillememistir (p>0.05). Cinsiyet degiskenine iligkin analiz tablosu tablo-

2’de gosterilmektedir.

Tablo 2. Gruplarn Cinsiyet Degiskeni Kategorilerine Iliskin Analiz Tablosu

Grup
Hasta Kontrol .
Say1 Yiizde (%) Say1 Yiizde (%) P
- Kadin 17 38.6 17 38.6
Cinsiyet 1.0
Erkek 27 61.4 27 61.4

*: Yates diizeltmeli ki-kare testi

Calismada yer alanlarin ortanca yasi 55,5 (minimum yas 21- maksimum yas 79),
kilogram degerine gore ortanca deger 74 (min 60- max 95), boy ortalamas1 170,77+7,27 cm
olarak hesaplandi. Calismaya katilanlarin ortalama hematokrit degeri 40,32+5,48 seklinde
ortaya konmustur (Tablo 3).

Tiim olgularda yapilan pankreas AP c¢ap1 Olglimlerinde ise ¢ap-1 ortalamasi
31,12+9,68, ¢ap-2 ortalamas1 26,06+8,48, cap-3 ortalamasi ise 20,06+6,1 saptanmistir (Tablo
4.1).
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Tablo 3. Tiim Olgulardaki Sayisal Degiskenler i¢cin Tamimlayic1 Istatistikler Tablosu

Degiskenler Ortalama+SD Ortanca (Min-Maks)
Yas 53,86+17,19 55,5(21-79)
Boy(cm) 170,77+7,27 170(154-186)
Kilo(kg) 74,23+8,93 74(60-95)
Hematokrit (%0) 40,32+5,48 40,8(23,3-53)
Cap 1 (mm) 31,1249,68 29,65(11,3-98)
Cap 2 (mm) 26,06+8,48 24,65(9,6-88)
Cap 3 (mm) 20,06+6,1 18,95(9,4-51)

SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Gruplar arasinda tariflenen sayisal degiskenlere karsilastirmali bakildiginda c¢alismada
yer alan hasta grubunun ortanca yas1 55,5 (min-max/21-79), kontrol grubu benzer yas ve
cinsiyetten saglikli olgulardan secildiginden kontrol grubunda da ortanca yas 55,5(min-
max/21-79) olarak ortaya ¢ikmaktadir. Kilogram degerinin hasta grubundaki ortancasi1 74 kg
(min 60-max 95 kg), kilogram degerinin kontrol grubundaki ortancas1 73,5 kg (min 60-max
94 kg); boy degerinin hasta grubundaki ortalama+standart sapma 170,84+7,88 kontrol
grubundaki ortalamatstandart sapma ise 170,7+6,69° dir. Gruplar istatistiksel agidan
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli iligski saptanmamaistir (p>0.05) (Tablo 4).

Hematokrit degerlerinin hasta grubundaki ortalamasi 40,2+5,45, kontrol grubundaki
ortalamas1 40,44+5,57 tir. Her iki grup istatistiksel agidan karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlaml fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4).

Pankreas AP cap Olclimleri agisindan yapilan analizde hasta grubunda ¢ap-1 ortalama+
standart sapma 32,57+12,75, cap-2 ortalama+ standart sapma 27,42+11,25, ¢ap-3 ortalama+
standart sapma ise 21,24+7,71 iken kontrol grubunda c¢ap-1 ortalama+standart sapma
29,67+4,76, ¢ap-2 ortalama+ standart sapma 24,69+3,89, cap-3 ortalama+standart sapma ise
18,88+3,61 olgiildii. Olgiimlere bakildiginda kontrol grubuyla karsilastirildiginda hasta
grubunda pankreas ¢apr artmistir ancak istatistiksel agidan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4).
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Tablo 4. Vaka-Kontrol Gruplarinda Sayisal Degiskenlere Iliskin Istatistikler Tablosu

Grup
Degiskenler Hasta 5 Kont(r)ol T ;
rtanca rtanca In-
Ortalama+SD (Min-Maks) Ortalama+SD Maks)

Yas 53,75+17,39 55,5(21-79) 53,98+17,19 55,5(21-79) 0.970"
Boy(cm) 170,84+7,88 170(154-185) 170,7+6,69 169,5(159-186) | 0.930™
Kilo(kg) 75,249,83 74(60-95) 73,25+7,92 73,5(60-94) 0.450"

Hematokrit (%0) 40,2+5,45 40,3(24-51,3) 40,44+5,57 41,05(23,3-53) | 0.841™
Cap 1 (mm) 32,57+12,75 31’4955(3; 13- 29,67+4,76 | 28,85(21,7-44,9)| 0.158™
Cap 2 (mm) 27,42+11,25 25(9,6-88) 24,69+3.89 | 24,55(17,2-34,2) | 0.289™
Cap 3 (mm) 21,24+7,71 19,1(9,4-51) 18,88+3,61 18,75(11,4-27,4)| 0.311™

*: Mann Whitney U testi, **: Bagimsiz 6rneklem t testi, SD: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Sekil 1. 24 yasinda saghkh erkek olgunun T1 dixon sekansta bas (a), govde (b) ve

kuyruk (c) kesiminden alinan goriintiilerde pankreasta AP dl¢iimleri yapilmistir.

Islem &ncesi her iki gruptan alman kan sonuglarina bakildiginda hasta grubunda amilaz
degerine ait ortanca deger 297,5 IU/L (min 45- max 5136 IU/L); kontrol grubunda 62,5 TU/L
(min 35- max 179 IU/L) olarak hesaplanmistir. Her iki grup istatistiksel acidan
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli fark saptanmis (p <0.05) olup amilaz degerleri
hasta grubunda kontrol grubuna gore belirgin yiiksek ol¢tilmiistiir (Tablo 5).

Lipaz degerlerine bakildiginda hasta grubunda lipaz degerine ait ortanca deger 867,55
IU/L (min 114- max 7305,8 IU/L); kontrol grubunda 25 IU/L (min 5,4- max 116,3 IU/L)
olarak hesaplanmistir. Her iki grup istatistiksel agidan karsilastirildiginda gruplar arasinda
anlaml fark saptanmis (p <0.05) olup lipaz degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore

belirgin yiiksek ol¢lilmiistiir (Tablo 5).
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Hasta grubunda AST degerine ait ortanca deger 50 IU/L (min 15- max 508 IU/L);
kontrol grubunda 24 TU/L (min 11- max 166 IU/L); hasta grubunda ALT degerine ait ortanca
deger 61 IU/L (min 10- max 571 IU/L); kontrol grubunda 23 IU/L (min 8- max 204 IU/L);
hasta grubunda GGT degerine ait ortanca deger 110,5 IU/L (min 11- max 2792 IU/L); kontrol
grubunda 42 IU/L (min 12- max 600 IU/L) olarak hesaplanmistir. Gruplar istatistiksel agidan
karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmis (p <0.05) olup AST, ALT ve
GGT degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore belirgin yiiksek ol¢tilmiistiir (Tablo 5).

Tablo 5. Laboratuvar Degerlerine iliskin Istatistiksel Analiz Tablosu

Grup
Degiskenler Hasta Kontrol
Ortanca (Min-Maks) Ortanca (Min-Maks) P

Amilaz 297,5(45-5136) 62,5(35-179) <0.001"
Lipaz 867,55(114-7305,8) 25(5,4-116,3) <0.001"
AST 50(15-508) 24(11-166) <0.001"
ALT 61(10-571) 23(8-204) <0.001"
GGT 110,5(11-2792) 42(12-600) 0.013"

*: Mann Whitney U testi, Min: Minimum, Maks: Maksimum

MRG c¢ekimleri sonrasinda incelenen goriintiilerde hasta grubunda ADC degerlerine ait
ortalamatstandart sapma 1220,55+161,94, kontrol grubunda ortalama+standart sapma
1183,95+138,98 olarak hesaplanmistir. Her iki grup istatistiksel acidan karsilastirildiginda
gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. ADC ve ECV Olciimlerinin Istatistiksel Analiz Tablosu

Grup
Degiskenler Hasta Kontrol p
Ortalama=SD Ortalama+SD
ECV (%) 0.42+03,5 0.34+02,3 0.090™
ADC 1220.55+161,94 1183.95+138,98 0.259*

**: Bagimsiz 6rneklem t testi, SD: Standart Sapma
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Sekil 2. 36 yasinda hafif seyirli pankreatit tanih erkek hastamin ADC sekansinda
pankreas parankiminde bas (a), govde (b) ve kuyruk (c) bolgelerinden elde edilen

goriniir difiizyon katsayilar1 belirtilmistir.

Olgiimler sonras1 saptanan degerler ve olgularm kan hematokrit degerleri ECV
formiiliinde yerine yazilarak hesaplanmigtir. Hasta grubunda ECV degerine ait ortalama+
standart sapma %42+3,5, kontrol grubunda ortalama+standart sapma %34+2,3 seklinde
saptanmustir. Her iki grup istatistiksel agidan karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 6).

Konvansiyonel MRG protokoline T1 haritalama sekanslar1 eklenerek alinan
goriintiilerden yapilan analizlere bakildiginda T1 mapping Sl¢limlerinde IVKM enjeksiyonu
oncesi hasta grubunda alinan degerlere ait ortalamazstandart sapma 1051,43+£279,78 ms,
kontrol grubunda ortalamatstandart sapma 939,89+136,37 ms’ dir. Gruplar istatistiksel
acidan karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlaml fark saptanmis (p <0.05) olup pre-

kontrast T1 degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore uzamistir (Tablo 7).

Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi alinan T1 haritalama 6l¢timlerinde hasta grubunda
alinan degerlere ait ortalamatstandart sapma 558,54+201,13 ms, kontrol grubunda ise
ortalamatstandart sapma  624,3+150,13 ms’ dir. Gruplar istatistiksel acidan
karsilagtirildiginda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmis (p <0.05) olup post-kontrast
T1 degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore kisalmistir (Tablo 7).
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Sekil 3. 42 yasinda pankreatit tanmili erkek hastaminT1 Haritalama goriintiilerinde

parankimde yapilan dl¢iimlerinde kontrast oncesi bas (a), govde (b), kuyruk (c) ve
kontrast sonrasi bas (d), govde (e), kuyruk (f) kesiminden alinan T1 relaksasyon siireleri

gosterilmektedir.

T1 haritalama sekansi modifiye edilerek alinan hareket diizeltmeli MOCO T1
sekanslardan yapilan analizlere bakildiginda IVKM enjeksiyonu 6ncesi hasta grubunda alinan
degerlere ait ortalama+ standart sapma 1230,75+337,41 ms, kontrol grubunda ortalama+
standart sapma 978,48+173,43ms’ dir. Gruplar istatistiksel agidan karsilastirildiginda her iki
grup arasinda anlamli fark saptanmis (p <0.05) olup pre-kontrast MOCO T1 haritalama
degerleri hasta grubunda kontrol grubuna gore belirgin uzamistir (Tablo 7).

Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi alinan MOCO T1 haritalama 6l¢timlerinde hasta
grubunda alinan degerlere ait ortalama+standart sapma 566,45+143,24 ms, kontrol grubunda
ise ortalamatstandart sapma 600,3+114,6 ms’ dir. Gruplar istatistiksel acidan
karsilastirildiginda her iki grup arasinda anlamli fark saptanmis (p <0.05) olup post-kontrast
MOCO T1 degerleri hasta grubunda kontrol grubuna goére kisalmistir (Tablo 7).

37



Tablo 7. Haritalama Sekanslarmmmm Kontrast Oncesi ve Sonrasindaki Olc¢iimlerinin

istatistiksel Analiz Tablosu

Grup

Degiskenler Hasta Kontrol
Ortalama=SD Ortalama=SD

Pre-kontrast
nativ T1
mapping

ort.

1051,43+279,78 939,89+136,37

Post- <0.001™ <0.001™
kontrast
nativ T1 558,54+201,13 624,3+150,13
mapping

ort.

Pre-kontrast
T1 mapping 1230,75+337,41 978,48+173,43
MOCO ort.

Post- <0.001" <0.001"

kontrast T1 566,45+143,24 600,3+114,6
mapping
MOCO ort.

*: Wilcoxon testi, **: Bagimh 6rneklem t testi,SD: Standart Sapma
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Cap 15,0 mm - ~ Cap 15,0 mm

Sekil 4. 42 yasinda pankreatit tamli erkek hastanin MOCO T1 haritalama
goriintiilerinde parankimde yapilan 6lciimlerinde kontrast oncesi bas (a), govde (b),
kuyruk (c) ve kontrast sonrasi bas (d), govde (e), kuyruk (f) kesiminden alinan T1

relaksasyon siireleri gosterilmektedir.
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Ozetle hasta ve kontrol grubu arasinda yapilan analiz bulgularina gore yas, boy,
kilogram, hematokrit 6l¢iimii, pankreas AP cap dl¢timleri, ADC dl¢limleri ve ECV odlc¢timleri
gibi degiskenler icin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir

(p>0.05).

Ancak laboratuvar c¢aligmasi ile belirlenen amilaz, lipaz, AST, ALT, GGT ile rutin
MRG protokoliine eklenerek alinan IVKM enjeksiyonu 6ncesi ve sonrasi nativ T1 haritalama
ve MOCO T1 haritalama sekanslarindan elde edilen kantitatif 6l¢timlerin degerlendirmesi

sonrasi yapilan istatiksel incelemede gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).

39



5. TARTISMA

Akut pankreatit gastroenteroloji kliniginde siklikla saptanan dncelikli tedavisi medikal
tedavi olan klinik bir tablodur. Medikal tedaviye yetersiz yanit ve sonrasinda komplikasyon

meydana gelen hastalarda cerrahi tedavi yontemleri de uygulanmaktadir.

Genis bir etiyolojiye sahip pankreatit ile ilgili olarak farkli ¢aligmalarda birbirinden
farkli oranlar saptanmustir (61, 62). Ulkemiz bat1 toplumlari ile karsilastirildiginda etiyolojik
farkliliklar goéze c¢arpmaktadir. Bati iilkelerinde biliyer patolojiler ve alkol hemen hemen
benzer oranlarda klinik tablodan sorumlu iken Tiirk toplumunda biliyer nedenler 6n planda
yer almaktadir (63). Literatiirde yapilan bazi ¢aligmalarit inceledigimizde; Ayten ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %64,3 ile en sik pankreatit nedeni biliyer nedenler olurken
ikinci siray1 %24,6 ile idiopatik nedenler almaktadir (64). Birden fazla merkezde Di-Magno
ve arkadaglarinin yaptig1 incelemede etiyolojide %3-66 ile en sik alkol, %10,8-58 ile biliyer
ve %8-44 ile idiopatik nedenler sorumlu tutulmustur. Calisma kendi icerisinde iilkeler bazinda
degerlendirildiginde ise ingiltere‘ de ilk sirada idiopatik nedenler saptanirken diger Avrupa
iilkelerinde alkol 6n plana ¢ikmaktadir (65). Ulkemizde Tamer ve arkadaslarinin 84 olguda
yaptig1 degerlendirmede %66 ile biliyer nedenler, %31 ile idiopatik nedenler ilk iki siraya
yerlesmektedir (64).

Etiyolojik nedenlere bakildiginda caligmamiz literatiir ile uyumlu olup 18 vakada
goriintiileme ile biliyer patoloji tanis1t konmugstur. Etiyoloji dagilimina baktigimizda %40,9
biliyer pankreatit, %18,18 ile alkolik panreatit, %13,64 ile ilag¢ iliskili, %9,09 ERCP iliskili
pankreatit ve %4,55 ile enfeksiydz pankreatit karsimiza cikmaktadir. idiopatik pankreatit

grubu ise %13,64 olarak tanimlanmistir.

Pankreatit tablosu klinik olarak en sik 4 ve 6. dekatlarda karsimiza ¢ikmaktadir (67).
Cinsiyet dagilimi1 acisindan ise literatiire gore anlamlhi fark bulunmamaktadir (68).
Calismamizda yer alan 44 hastanin ortanca yasi 55,5 olarak saptanmis olup literatiir ile
uyumludur. Cinsiyet dagilimma baktigimizda ise hastalarin %61,4’i erkek, %38,6’s1 kadin

olup bu agidan literatlirden farkli sonuclar ortaya ¢ikmistir.

Kilo artis1 ile hastalarda hipertansiyon, hiperlipidemi ve safra tasi olusumu gibi biliyer
hastalik insidans1 artmakta olup bu faktorlerinde pankreatit gelisimini kolaylastiric1 etkisi
bilinmektedir. Yapilan ¢alismalar hastalarda kilo artisinin klinik tablonun derecesinde de

artisa neden olabilecegini ortaya koymaktadir. Ayrica adipoz dokudan saliverilen interlokin-6
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ve timor nekroz faktor-a gibi proinflamatuar sitokinlerde klinik tablodan sorumlu

tutulmaktadir (69).

Martinez ve ark. tarafindan ilki 2004’de ve iki yil sonrasinda ayni yazar tarafindan
yapilan meta-analizlerde viicut kitle indeksindeki artigin akut pankreatit riskini, lokal ve
sistemik komplikasyon riskini arttirdigi sonucuna varilmistir (70, 71). Ayni calismada
obezitenin AP’ye bagli mortalite riskinde de artisa neden oldugu da gosterilmistir. 2011
yilinda Wang ve ark. larinin yaptigi ¢calismada asir1 kilonun insidansi arttirdigini vurgulamistir
(72). Hong ve ark. larimin c¢alismada viicut agirliginin pankreatit gelisiminde prognostik

roliine dikkat ¢cekmistir (73).

Calismamizda alinan antropometrik Olclimlerde pankreatitli grupla saglikli grup

karsilastirildiginda literatiiriin aksine belirgin fark saptanmamustir.

Pankreatite bagli inflamatuar yanit aracilarinin etkisi ile intravaskiiler sivinin
ekstravazayonu ve kan yogunlugunda yasanan farkliliklarla birlikte pankreas perfiizyonu ve
mikrodolasim degisiklikleri gelismektedir (74). Bu nedenle sivi kaybindan kaynaklanan
hemokonsantrasyon degisikliginin AP siddeti ile ilgili bir belirteg olabilecegini One

surilmektedir.

Bu konuda yapilan ¢alismalara bakildiginda ¢eliskili sonuclar ortaya konulmustur.
Gray ve Rosenman tarafindan yapilan g¢alismada AP’li hastalarda bagvuru esnasinda
hemokonsantrasyonun kotii bir prognostik isaret oldugu bildirilmistir (75). Baillargeon ve
ark.’larinin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada hematokrit degerinin bagvuru aninda >%47
olmas1 ve ilk 24 saatte degisiklik olmamasimin pankreatik nekroz ile iliskili olabilecegi 6n
goriilmiistiir (76). Ote yandan Talamini ve arkadaslar tarafindan yapilan bir diger ¢alismada
ise AP nedeniyle hayatin1 kaybeden ve sag kalanlarin ilk 24 saatte elde edilen hematokrit

diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmamistir (77).

Calismamizda hematokrit degerlerinin hasta grubundaki ortalamasi1 40,2 + 5,45
kontrol grubundaki ortalamasi 40,44 + 5,57 olarak bulunmustur. Sonuglarimiza gére hem
gruplar arasinda hemde klinik ciddiyet agisindan anlamli fark saptanmamigtir. Bu yoniiyle

sonuglar hemokonsantrasyonun AP ile iliskisini gésteremeyen literatiir ile uyumludur.

Pankreatitin akut doneminde yogun inflamasyon, hiicre infiltrasyonu ve
ekstravazasyon nedeniyle glandda boyut artisi, ddem ve heterojenite gelisir. Siire¢ icerisinde

pankreas parankimindeki mikroselliiler degisiklikler erken donemde baslar. Olgularda hadise
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sonrasi bolgede enflamatuar infiltrasyon, apoptoz, fibroz ve lipomatoz degisiklikler meydana
gelir. Asiner hiicre karakterindeki degisiklikler hiicrelerde asiner-adiposit transdiferansiyonu
ve pankreas parankim miktarinda asiner hiicre azalmasiyla ortaya ¢ikan atrofi belirginlesir

(78).

Yaptigimiz ¢alismada hasta grubunda pankreas basi, gévdesi ve kuyruk kesiminden
yaptigimiz Ol¢iimler sirasiyla ortalama+standart sapma 32,57£12,75, 27,42+11,25 ve
21,24+7,71 kontrol grubunda ise 29,67+4,76, 24,69+3,89 ve 18,8843,61 olarak kaydedilmis
olup gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Goriintiileme hastaneye yatis sonrasi en
kisa siirede planlandigindan mikroselliiler degisiklikler i¢in yeterli zaman olmamasi bu

sonuca etki etmis olabilir.

Hastaligin tanisinda laboratuvar testleri onemli yer tutar. Bu testlerin sonuglarina
bakildiginda ¢esitli farkliliklar goze c¢arpmaktadir. Amilazin tanisal degeri Ozellikle
sikayetlerin ortaya c¢iktig1 ilk saatlerde yiikselip daha sonra azalmaktadir. Ancak bazi
olgularda amilazytiksekligi goriilmeyebilir (79). Lipaz ise amilaza kiyasla tamida daha

giivenilir olup ¢ok daha uzun siire yiiksek kalmaktadir.

Sanchez-Ramirez ve ark.’nin yaptigi c¢aligmada vakalarin %385,5’inde amilaz,
%87,1’indelipaz yiiksekligi saptanmistir (80). Werlin ve ark.” lari tarafindan yapilan
caligsmada ise hastalarin %83’linde amilaz’1, %82’sinde lipaz’ inda yaklasik normalin ii¢ kati
artis tespit edilmistir (81). Ancak yapilan baska bir calismada da her ikisinin yiiksekligi ile
hastalik ciddiyeti ve klinik prognoz arasinda korelasyon saptanmamustir (82). Caligmamizda
hastalarin tamaminda amilaz ve lipazda 5 katindan fazla artis bulunmugstur. Saglikli kontrol
grubu ile yapilan karsilastirmada her iki enzim sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmis olup bazi ¢alismalarin aksine hastalik tanisinda giivenilir olabilecegini bir kez daha

gostermistir.

Hastaneye basvuru da ilk bakilan AST, ALT ve GGT gibi laboratuvar testleri
hastaligin etiyolojisini de aydinlatmakta kullanilabilecek diger 6nemli nicel parametrelerdir.
56 hasta ile yapilan biliyer ve non-biliyer pankreatit gruplarini karsilagtiran bir ¢alismada
serum lipaz, AST, ALT ve GGT degerleri biliyer pankreatit grubunda anlamli olarak yiiksek
olarak gosterilmistir (83). Bizim calismamizda da ozellikle biliyer kokenli pankreatitlerde
daha belirgin ylikseklik saptanmis olup goriintiilleme bulgular1 ile tan1 kesinlestirilmistir.

(Calismada ortaya ¢ikan sonuglar literatiir ile uyum gostermektedir.
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Klinik goriintiilleme yontemleri arasinda pankreatit tanisinda altin standart goriintiileme
yontemi bilgisayarli tomografidir. Radyasyon maruziyeti ve yliksek kontrast nefropatisi riski

nedeniyle manyetik rezonans goriintiillemenin abdominal incelemelerdeki agirlig1 artmaktadir.

Literatlirde karaciger ve bobrek patolojilerine yonelik fazla miktarda diftizyon MRG
ve ADC caligmasi bulunmaktadir. Pankreas ile ilgili yapilan ¢alisma sayis1 gorece daha azdir.
Pankreasa yonelik ¢ogunlukla pankreas kitleleri ve kronik pankreatit (KP) ile ilgili ADC
gorlintiileme yapilmistir (84, 85). 89 hasta ile yapilan bir ¢alismada KP olan ve olmayan grup
karsilagtirilmis ve KP olan grupta ADC degerlerinde diisiikliik saptanmistir (86). S. Thomas
ve arkadaslari, saglikli olgular ile akut pankreatitli vaka grubu arasinda yaptigi ¢alismada
hasta grupta ADC degerinde azalma saptamistir. ADC degerlerindeki azalma asiner hiicre
oliimii ve olusan bosluklara polimorfoniikleer I6kositlerin invazyonu gosterilmistir (87). Ilhan
ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada AP sonrasi pankreatik nekroz gelisen

olgularda gelismeyen olgulara gore ADC 6lctimleri daha diisiik saptanmustir (88).

Bu caligmada AP’ 1i grupta saglikli gruba gore daha diisiik 6l¢iimler alinmis olsa da iki
grup arasinda anlamli fark bulunamamistir. Nekroz saptanan hasta sayisinin az olmasi ve bazi
olgularda ¢ekimin nekroz gelisiminden dnce yapilmis olmast literatiirle farkliligi agiklamakta

yardimci olmaktadir.

Asiner hiicre tahribat1 ve ekstraselliiler alanda fibrin birikimiyle olusan ekstraselliiler
matriks oran1 degisikliklert ECV ile de kantifiye edilebilir. ECV degeri, dokunun kontrast
oncesi ve sonrasi relaksasyon zamanlari ile kanin etkisini baz alarak hesaplanir. T1 zamani
her dokuya 6zgili olup olgunun yas, kontrast madde verilme hizi, miktari, renal klirens ve
manyetik alan giicii ile iliskili olarak degisebilecegi varsayilmaktadir (89, 90). Ancak ECV bu
parametrelerden etkilenmez ve bu nedenle hiicrelerarast madde birkimlerine daha duyarhdir.
Kardiyak degerlendirmelerde interisyumda biriken fibrozisle birlikte ECV degerleri artar.
Calismada AP ile ekstraselliller alanda birikimin erken donemde basladigin1 gostermek
amactyla alinan Olclimlerde hasta ile kontrol grubu arasinda literatiiriin aksine anlaml

istatistiksel fark bulunamamustir.

Son yillarda manyetik rezonans goriintiilemedeki yenilik ve ilerlemeler dokularin
morfolojik ve fonksiyonel degerlendirmesine olanak saglamaktadir. Non-invaziv olarak
kardiyak ve hepatik dokularin incelenmesinde siklikla bagvurulan yeni yontemlerden biri T1

haritalama teknigidir. Miyokardiyal fibrozisden hepatik fibrozise kadar degisen hastaliklarda
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uygulanabilir bir yontemdir. Ayrica fokal karaciger kitlelerinin karakterizasyonu ile ilgili

olarak da T1 mapping teknikleri kullanilarak yapilan ¢aligmalar stirmektedir (91).

Pankreas patolojilerinde T1 haritalama ve ECV 0l¢limii gibi yontemler giin gectikce
artan bir Onem arz etmektedir. Son yillarda pankreasa yonelik yapilan calismalara
baktigimizda agirlikli olarak kronik pankreatit, pankreas karsinomu ve pankreas kaynakli
diger kitlelerin degerlendirmesinde kullanildig1 géze ¢arpmaktadir. 119 hasta ile yapilan bir
caligmaya bakildiginda T1 relaksasyon siiresinin kronik pankreatit tanisi i¢in %64 duyarliliga
ve %88 ozgiillige sahip oldugunu gostermistir (92). Wang ve arkadaglarinin 17 pankreas
adenokarsinomlu, 7 KP’li ve 29 saglikli olgulardan olusan 53 kisilik calismada
adenokarsinomlu olgularda o6lgiilen T1 relaksasyon zamanlarinin diger iki gruptan
yiiksekoldugu belirtilmistir. Ayn1 ¢alisma KP’li grubun T1 zamanlar1 da saglikli gruptan daha
yiikksek bulunmustur (93). Yapilan bagka bir c¢alismada da pankreatit siddeti artikca T1
degerlerinde anlamli artmig gosterilmistir (94). Calismamizda native T1 haritalama yontemi
ile elde edilen verilere gore literatiir ile uyumlu sonuglar toplanmis olup hasta grupta saglikl
gruba gore T1 degerleri artmistir. IVKM enjeksiyonu sonrasi alman sekanslarda T1
relaksasyon siiresi pankreatitli grupta kontrol grubuna kiyasla belirgin kisalmistir. Bildigimiz

kadariyla calismamiz literatiirde bu konuda elde edilen ilk bulgular1 barindirmaktadir.

Geleneksel kardiyak haritalama tekniginde uzun goriintiileme siiresine sahip olmasi,
kalp ve solunum artefaktlar1 nedeniyle probleme neden olmaktadir. Baz1 hastalar ve saglikli
olgular optimal MRG ¢ekimi i¢in yeterli nefes tutmakta zorlanmakta olup bu nedenle ¢ekim
siireleri uyumsuz grupta uzamaktadir. Ozellikle kardiyak ¢ekimler sirasinda bu
olumsuzluklar1 en aza indirebilmek i¢in ticari olarak temin edilebilen voliimetrik TI
haritalama teknikleri gelistirilmis olup bu yontem sayesinde tek nefes ile alinan T1 haritalama
gorilintiileriyle goriintiileme siiresi azaltilabilir ve hastalar acisindan daha tolere edilebilir bir
yontem olabilir (95). Ancak yiiksek maliyetler nedeniyle son donemlerde mevcut Tl
haritalama sekanslarindaki artefaktlart en aza indirmek amaciyla bazi modifikasyonlar
uygulanmis ve klinik kullanima girmistir. Modifiye Look-Locker sekansi (MOLLI) da

bunlardan biridir ve ¢alismamizda da bu sekanstan yararlanilmistir.

Cekim protokoliine eklenen hareket diizeltmesi (MOCO T1) yapilan haritalama
sekanslar sayesinde elde edilen goriintiilerde hareket artefaktlar1 azalmis olup goriintii kalitesi
artmistir. Iyi nefes tutamayan hastalarda ve kardiyak atimlarla olusacak artefaktlar en aza
indirilmis olup ¢ekim siiresi kisaltilmistir. Calismamizda MOCO T1 haritalama yontemi ile
elde edilen veriler literatiir ile uyumlu olup hasta grupta saglikli gruba goére T1 degerleri
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belirgin artmistir. IVKM enjeksiyonu sonrasi alinan sekanslarda T1 relaksasyon siiresi
pankreatitli grupta kontrol grubuna kiyasla belirgin kisalmistir. Bilindigi kadariyla literatiirde

benzer ¢alismaya rastlanmamis olup ilk bulgular ortaya konmustur.

Protokolde bulunan her iki haritalama sekansi da pankreatitli olgularla saglik grubu
karsilastirmada ve tan1 koymada basarili sonuglar sunmustur. Goriintiilerin islenmesi sonucu
ortaya ¢ikan verilere bakildiginda inflamasyon siirecinin baglamasiyla birlikte intraselliiler ve
ekstraselliiler degisikliklerin erken donemde basladigin1 géstermektedir. Ekstraselliiler gelisen
birikim gadolinium sgelatlarinin bu alanda birkimini ve post-kontrast T1 relaksasyon

stirelerinin saglikli pankreas parankimine oranla daha fazla azalmasina yol agmustir.

Akut pankreatit geciren bazi1 olgularda hastalar tedavi sonrast normal hayatlarina
donerken bazi olgularda siire¢ kroniklesir ve KP gelisir. Ilk olarak 1984 yilinda ERCP igin
gelistirilen Cambridge siniflandirmasi sonraki zamanlarda MRCP i¢in modifiye edilerek
giinlimiizde kullanilmaktadir. Cambridge siniflamasi duktal bir siniflama sistemi olmas1 ve
pankreas parankimi ile ilgili herhangi bir verinin degerlendirmeye dahil olmamasi erken
donem KP tanisinda daha az duyarli olmasina neden olmaktadir. Haritalama sekanslar1 gibi
parankim hakkinda kantitatif degerlendirmelere Onciilik eden yeni yontemler pankreas
parankimindeki degisikliklerin erken donemde basladigini gostermektedir. Bu teknikler
sayesinde KP tanis1 erken asamada saptanip erken tedavi ile hastalarin yasam standartlari

arttirilabilir.

Calismamizin olumlu sonuglarinin yani sira bazi sinirlamalar1 da bulunmaktadir. Tlk ve
belkide en Onemlisi ¢alismaminin nispeten az sayida hasta ve kontrol grubuyla yapilmis
olmasidir. Az sayida olgu ile yapilan ¢aligmalarda istatiksel farkliliklar olusabilmektedir.
Hasta grubunda yer alan olgularin etiyolojilerinin birbirinden farkli olmasi bir diger sinirlama
olarak kabul edilebilir. Ugiincii bir sinirlama ise hasta grubun siddetinin belirlenmemesidir.
Calisma grubunun kiiciik olmasi pankreatit ciddiyetine gore kategorize etmemize engel
olmustur. Cekimler yatis esnasinda alindigindan tiim vakalar tedavi altinda olup bu

intraselliiler ve ekstraselliiler degisikliklere neden olmus olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Pankreatit giin gectik¢e giderek artan insidansta karsimiza ¢ikan bir gastrointestinal
sistem patolojisidir. Bundan dolay1r tam1 ve takibinde laboratuvar bulgularinin yani sira
radyolojik goriintillemede 6nemli yer tutmaktadir. Giiniimiize kadar olan siiregte hastaligin
tam1  ve komplikasyon takibinde oOncelikli BT kullanilmistir. Ancak tomografi
kontraendikasyonlar1 nedeniyle gelistirilen ileri MRG teknikleri sayesinde yumusak doku
¢oziiniirliigii yiiksek olan manyetik rezonans giderek daha sik kulanilmaya baslanmistir. ileri
MRG c¢ekim teknikleri ile birlikte organ ve doku patolojilerinde girisimsel islem
gerektirmeden doku tanis1 yapilabilmekte olup bu konuda calismalar siirmektedir. Ilk olarak
miyokard ve karaciger patolojileri ile baglayan multiparametrik degerlendirme siireci

giiniimiizde pankreas basta olmak {izere diger abdominal organlar icinde devam etmektedir.

Kontrast madde enjeksiyonu Oncesi ve sonrasi donemde alinan T1 haritalama
goriintiileri, dokularda meydana gelen ekstraselliiler degisikliklerin saptanmasi ile erken
taniya ve tedaviye erken baslanmasi halinde komplikasyonlarin azaltilmasi veya 6nlenmesine

onemli katki saglama potansiyeline sahiptir.

Ilerleyen yillarda ¢ok merkezli ve genis vaka serileriyle yapilacak ¢alismalar
neticesinde haritalama tekniklerinin pankreas ve batindaki diger organ patolojilerinin
saptanmasinda ileri goriintiileme yoOntemi olmasit ve tanida radyolojik biomarker olarak

kullanim1 agisindan umut vadetmektedir.
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