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Pankreasin Solid, Kistik ve Diffiiz Lezyonlarinda
Abdominal Ultrasonografinin Yeri
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AKUT PANKREATIT

Stiphesiz ki gastroenterologlarin en sik karsilastigr pankreas
hastaligi, akut pankreatittir. Abdominal ultrasonografi, pek
cok batin ici hastaligin tanisinda Snemli yeri olan, non-inva-
ziv goriintlileme yontemidir. Ancak akut pankreatitte, erken
donemde veya hafif siddetli hastalikta ultrasonografi (USG)
bulgusu saptanmamaktadir.

Bununla birlikte, zaman gectikce veya hastalik siddetlendik-
ce USG’de akut pankreatite ait bulgular ortaya ¢ikabilir. Pan-
kreasta ©n-arka cap artigt pankreas 6deminin bir bulgusu
olup, pankreas bag kisminda 30 mm'yi, govde kisminda 25
mm'yi ve kuyruk kisminda 20 mm'yi asmasi akut pankreatiti
diistindtirmelidir. Pankreas parankimin hipoekoik izlenmesi,
pankreas icerisinde otoliz veya nekroza bagh hipoekoik sivi
birikim alanlarinin saptanmasi, peripankreatik alanda hipo-
ekoik bant seklinde goriilen pankreatik inflamasyon ve ane-
koik sekilde gortilen stvt varligi da akut pankreatiti destekle-
yen degerli bulgulardir. Ayrica biliyer pankreatitli olgularda,
koledok icinde tag veya safra camurunun gosterilmesi pan-
kreatit etiyolojisini aydinlatabilir. Siddetli pankreatitlerin bir
kisminda eslik eden ileus ve asir1 gaz nedeniyle USG'nin op-
timal kogullarda yapilamadigr durumlarda bilgisayarl tomog-
rafi (BT) tercih edilebilir. Genellikle akut pankreatit atagin-
dan 48 saat sonra paralitik ileus diizelir ve ultrasonografik go-
riintli netlesir.

Akut pankreatit komplikasyonlari; inflamatuvar kiitleler, he-
moraji, intrapankreatik ve ekstrapankreatik siv1 birikimleri ve
psodokistler USG ile goriintiilenebilir. Ayrica USG egliginde

igne aspirasyonu ile inflamatuvar kiitlelerin ve psddokistlerin
enfekte olup olmadigi anlasilabilir.

Fokal pankreatitlerde, ekstrapankreatik bulgu olmadan, ge-
nellikle pankreas basinda genislemeye neden olan izoekoik
veya hipoekoik pankreatik lezyonlar goriiliit. Bu lezyonlar
USG'de kiitle goriintimii olusturduklarindan tiimorlerle kari-
sabilir. Hasta asemptomatik ve serum amilazi normal ise go-
riilen kiitlenin tlimor olma ihtimali daha yiiksektir. Kiitle icin-
de kalsifikasyon ve pankreas kanal diizensizligi saptanmast
inflamatuvar kiitle olma olasiligini artirir, Fokal pankreatit ta-
nilt hastalarda, tedavi altindayken, seri ultrasonografik kon-
trollerde saptanan diizelme bulgulari, olasi diger tanilarin
dislanmasina yardimci olur. Biitiin bunlara ragmen timor
siiphesi devam eden olgularda perkiitan biyopsi yapilabilir.
Ancak tiimor hiicresi negatif biyopsi bulgulari, tek bagina ma-
ligniteyi tam olarak ekarte ettirmez. Fokal pankreatitlerin eti-
yolojisinden genellikle alkol sorumludur ve siklikla 6nceden
gecirilmig pankreatit Oykiisti vardir. Stk gecirilen fokal pan-
kreatit ataklar1 kronik pankreatit gelisimine zemin hazirlar.
Penetre peptik tilser gibi komsu organ inflamasyonlari da fo-
kal pankreatite neden olabilir.

Diffiiz pankreatitte pankreas ekosunu, karaciger ekosuyla
kargilagtirarak degerlendirmek, alkolik ve obez hastalarda sik
goriilen hepatosteatoz nedeniyle yanilgilara neden olabilir.
Hafif pankreatitlerde USG, akut pankreatitin asikar klinik ve
laboratuvar bulgularinin olmasina ragmen, normal olabilir.
Pankreatit siddeti arttikca pankreas ekojenitesi azalir ve in-
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terstisyel alanda inflamasyona ikincil swvt birikimi nedeniyle
pankreas hacmi artar. Pankreas USG'de heterojen goriilebi-
lir.

Nekrotik ve non-nekrotik pankreatit ayriminda USG yetersiz
kaldigindan, nekrotizan pankreatitten siiphelenilen olgular-
da BT tetkiki gerekir. Fokal hemorajiler USG'de fokal ekoje-
nik kiitle olarak goriiliir. Pankreatitlerde goriilen inflamatu-
var kiitlelerin ¢ogu, girisime gerek kalmadan kendiliginden
kayboldugundan bunlarin seri USG kontrolleriyle takibi ye-
terlidir.

Akut pankreatitte ekstrapankreatik bulgular, pankreatit sid-
detinin anlagiimasinda intrapankreatik bulgulardan daha faz-
la yardimer olur. Siddetli pankreatitlerde swvi birikimleri ve
farklt doku planlart cevresinde 6dem goriilebilir. Ekstrapan-
kreatik sivilarin en ¢ok biriktigi yerler; lesser sac, anterior pa-
rarenal bosluklar, mezokolon, bobreklerin cevresi ve peri-
pankreatik yumugak dokulardir. Pankreas ve mide arasinda
bulunan lesser sacdaki sv1 birikimleri USG’de kolayca sapta-
nabilir. Lesser sac tist kisminda biriken stvilar kaudat lobun
cevresini sarar. Bobreklerin cevresinde biriken sivilar USG'de
kolayca saptanirken, anterior pararenal bosluklarda biriken
swvilart gormek zordur. Bu svilar koronal kesitte ekojenik,
perirenal yag dokusu cevresinde anekoik alanlar seklinde de-
neyimli gozlerce fark edilebilir. Mezokolonda biriken sivilar
da USG’de ¢ok zor goriiliir. Peripankreatik yumusak dokular-
da biriken sivilar, pankreast ve portal vendz sistemi ¢evrele-
yen hipoekoik bant seklinde goriiliir. Daha az siddetli pan-
kreatit olgularinda tek bulgu peripankreatik dokulardaki
ddemin olusturdugu pankreasi ¢evreleyen hipoekoik kenar
cizgisi olabilir (Resim-1).

emmmm Peripankreatik sivi

e Pankreas

e Portal konfluens

Resim 1. Akut pankreatit, pankreas ddemli goérinimde
ve peripankreatik sivama tarzinda sivi.

Akut pankreatite baglt ekstrapankreatik sivi birikimleri genel-
likle kendiliginden kaybolur. Bu nedenle seri USG kontrolle-
riyle takipleri cogu zaman veterlidir. Bu swvilar kaybolmayip
kollojen ve vaskiiler graniilasyon dokusundan olugan bir du-
varla sinirlandirildiginda psédokistler olugur. Psodokist olu-
sumu icin akut pankreatit atagi sonrast en az 4 haftalik bir sii-
re gecmesi gerekir. Psddokistler akut pankreatitli olgularin
9%10-20'sinde goriilebilir. Israrla devam eden karin agrisi ve
amilaz yiiksekligi psodokist tanisint destekler. USG'de pso-
dokistler iyi sinurly, diizglin duvarly, akustik gliclenmeleri olan
anekoik lezyonlar olarak goriiltir. Psodokist icinde debris go-
rilmesi, kistin kanama veya enfeksiyon nedeniyle komplike
oldugunu diisiindiiriir. Psodokist abdomen icinde pankreas-
tan uzak bolgelerde olugabilecegi gibi batin digina da gecebi-
lir. Mediasten ve uylukta psodokist saptanan olgular bildiril-
mistir.

Pankreatik psodokistler;

1. Al haftadan uzun siire ge¢mesine ragmen gerilemiyor-
larsa

2. 5 cm’den biiyiiklerse
3. Semptomatiklerse

4. Enfeksiyon, kist ici kanama, intraabdominal perforasyon
gibi nedenlerle komplike olmuslarsa dekompresyon ge-
rekebilir. Dekompresyon islemi lokalizasyonu uygun olan
psodokistlerde, USG esliginde perkutan igne aspirasyo-
nuyla rahatlikla yapilabilir.

USG'de psodokist icinde hava kabarcigi, pankreatik abseler-
de ve gastrointestinal sistemle fistiil6z baglantist olan infekte
olmayan kistlerde goriilebilir. Tanida gec kalindigr takdirde
yiiksek mortalitesi olan pankreatik abseleri atlamamak icin,
boyle durumlarda USG veya BT egliginde, ince igne aspiras-
yonuyla gram boyama ve kiiltiir icin kist sivisindan rnek
alinmast onerilir.

Asit, plevral effiizyon, komsu gastrointestinal sistem organla-
rinda (safra kesesi, mide, duodenum ve kolon) duvar kalin-
lagmast akut pankreatitin diger ekstrapankreatik bulgularidir.
Safra kesesi duvar kalinhigi saptanan hastalara, yanlislikla akut
kolesistit tanst konabilir.

KRONIK PANKREATIT

USG'de pankreas genellikle kiictilmiig, sinirlar1 diizensiz pa-
rankim ekojenitesi heterojen artmig olarak izlenir. Diizensiz

MART 2012



duktal genislemeler, parankimal, duktal, asiner dagilimli ka-
ba kalsifikasyon alanlari goriiliir. Heterojen eko paterni ve
kontur lobulasyonu yalanct kiitle goriiniimiine neden olabi-
lir. Psodokist, safra yolu dilatasyonu, portosplenik ven trom-
bozu goriilebilir.

Kronik pankreatitte goriilen heterojen parankim ekosunun
nedeni; inflamasyonun olusturdugu hipoekoik alanlar ve fib-
rozis-kalsifikasyonlarin neden oldugu hiperekoik alanlardir.
Eko degisikliklerinin kronik pankreatit tamsinda duyarliligs
yiiksek, ancak dzgiilliigli duisiiktiir. Pankreas hacmi inflamas-
yonla ligkili olarak degisebilir. Inflamasyonun siddetli olma-
digr olgularda, pankreas atrofik goriiniimdedir. Hastalarin
%40'inda kronik inflamasyon ve 6dem nedeniyle, pankreas-
ta fokal kiitle ve genisleme goriilebilir. Kalsifikasyon varligt
bu goriiniimlerin tiimorlerden ayriminda yardimer olabilir.
Normalde pankreatik kanal, pankreas bagindan kuyruguna
dogru uzanan, ¢apt 2-3 mm'yi agmayan, diizgtin sinirlt tiibii-
ler bir yap1 olarak goriiliir. Kronik pankreatitte ise pankreatik
kanalda diizensiz genislemelere sik¢a rastlanir. Ancak pan-
kreatik kanserlerin de pankreatik kanal genislemesi yapabile-
cegi akilda tutulmalidir. Kronik pankreatitte pankreatik ka-
naldaki kalsifikasyonlar ve kanal tikanikligina neden olacak
parankimal kiitle goriilmemesi, kanserin diglanmasint kolay-
lastirir.,

Pankreatik kalsifikasyonlar intraduktal kalsiyum karbonat ve
protein ¢Okeltileri sonucu olugur. Her zaman obstriiksiyona
neden olmazlar. Kalsifikasyonlarin varligt kronik pankreatit
icin tanisaldir ve pankreatik yetmezIik klinigiyle iligkili oldu-
gu disiiniiliir. Ancak bu goriisiin aksine, pankreasin ekzok-
rin fonksiyonlart ile pankreatik kalsifikasyon arasinda giiclii
bir korelasyon olmadigin iddia edenler de vardir. Ayrica,
pankreatik kalsifikasyonlarin derecesi ve goriintiisii zamanla
degisebilir.

Pankreatik psodokistler, kronik pankreatitli olgularin %25-
40'inda goriilebilir. Akut pankreatitteki psodokistlerden fark-
It olarak duvarlari daha belirgindir ve spontan kaybolma ola-
siliklart cok daha azdir (Resim 2).

Ortak safra kanalt dilatasyonu, kronik pankreatitli olgularin
%5-10'unda goriiliir ve genellikle incelerek sonlanan kanal
darliklarina ikincil gelisir.

Portosplenik ven trombozu olgularin %5.1'inde goriilmekte-
dir. Hastaligin kronik olmasi nedeniyle kavernoz transfor-
masyonlar gelisebilir.
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e PaNKreatik psodokist

Resim 2. Kronik pankreatitli olguda genis ve duzensiz pan-
kreas kanall icerisinde akustik gdlge veren tas ve buna es-
lik pankreatik psodokist.

PANKREASIN SOLID TUMORLERI

Pankreas tiimorleri USG'de genellikle parankime gore hipo-
ekoik, heterojen, kiiresel ya da infiltratif gériintimdedir. Pan-
kreasta genislemeye ve komgu dokularda bastya neden olabi-
lirler. Izoekoik kiitleler, pankreas boyutlarindaki degisiklik ve
konturlarindaki nodiilarite yardimiyla saptanabilir. Pankreatik
karsinomlarda nadiren gortilen kistik alanlar, nekroza bagh
olarak gelisir. Bazen pankreatik tiimorlere eslik eden pan-
kreatit nedeniyle, timor ve psodokist birlikte bulunabilir. Dif-
fiz tutulum yapan pankreatik tiimorlerin goriintiisti, akut
pankreatitle karigabilir. Klinik bulgular ve pankreatik timo-
riin neden oldugu kenar lobiilasyonu ayrimda yardimct olur.
USG ile tant konuldugu zaman, pankreatik karsinomlar genel-
likle 2 cm’den biiyiiktiirler. Genellikle cerrahi ve otopsi sira-
sinda tiimor boyutlarinin USG'de saptanandan daha biylik
oldugu goriiliir. Bu durum, tiimoriin ¢evre dokulara USG ile
saptanamayan mikroskopik infiltrasyonuyla aciklanabilir.

Pankreas karsinomlarinin %80-90'1n1 kot seyirli duktal ade-
nokarsinomlar olusturur. En stk pankreas bas kismi ve peri-
ampiiller bolge tutulumu (%60), daha sonra sirasiyla; %20
yaygin tutulum, %15 govde tutulumu ve %5 kuyruk tutulu-
mu izlenir (Resim 3).

Insiilinoma en sik goriilen pankreas endokrin timariidiir.
Gastrinoma, glukagonoma, ViPoma, somatostatinoma ve adre-
nokortikotropik hormon (ACTH) salgilayan endokrin timor-
ler daha nadir olarak goriiliirler. Adenokarsinomlarin Doppler-
de diisiik vaskiilarite gtstermesine kargin, endokrin tiimorle-
rin hipervaskiiler olmast, ayici tanida 6nemli bir ip ucu olabilir.
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Resim 3. Pankreas bas kisminda duktal adenokarsinoma
ait kutle (M) ve buna ikincil gelisen pankreatik kanal dila-
tasyonu (PD).

Adenokarsinomlarda, timor distalinde, pankreas kanal ge-
nislemesi ve uzun siireli tikanikliklarda parankimal atrofi go-
riilebilir. Pankreatik kanal dilatayonu, kiigiik tiimdrlerin sap-
tanmast i¢in 6nemli bir isaret olabilir.

Pankreas bast ve periampiiller tiimorlerde; koledok, intrahe-
patik safra yollar1 (IHSY) genisleyebilir. Safra kesesi hidropik
olabilir. Double duct sign denen, koledok ve pankreas kana-
linin ikisinin de genis saptandigt durum ortaya ¢ikabilir. Do-
uble duct sign kronik pankreatitte de goriilebilir. Koledogun
kiint olarak sonlanmasi malignite icin kuvvetli bir gosterge-
dir. Ortak safra kanalinda ve safra kesesinde biriken safra ca-
murunu, timor infiltrasyonuyla karigtirmamak icin 6zel dik-
kat sarf etmek gerekir.

Pankreasin kapsiiliiniin olmayisi ve ana vaskiiler yapilara
komsulugu nedeniyle damar invazyonu stk gortiliir. Superior
mezenterik arter (SMA) ve superior mezenterik ven (SMV),
portal venoz konfliiens ve hepatik arterin invazyon acisindan
degerlendirilmesi, acik olup olmadiklarinin Doppler USG ile
gosterilmesi gerekir. Ileri evredeki olgularda gelisen asit, du-
odenum infiltrasyonu ve lenf adenopatiler (LAP) USG ile be-
lirlenebilir. Peripankreatik, ¢tlyak, SMA, paraaortik-parakaval
bolgelerde LAP goriilebilir. Tani aninda, karaciger metastazi
da siklikla bulunmaktadir.

PANKREASIN KiSTiK TUMORLERI

Pankreas kitlelerinin %10’dan az bir bélimiini olugturan, go-
receli olarak seyrek goriilen lezyonlardir. Miisindz kistik ne-

oplaziler (MCN), seroz kistik neoplaziler (SCN), inraduktal
papiller miisindz neoplaziler (IPMN) pankreasin primer kis-
tik neoplazilerinin %80’den fazlasin1 olusturur. MCN, SCN ve
solid psodopapiller neoplazi (SPN) kadinlarda sik goriiliirken
IPMN her iki cinsiyette esit siklikta goriiliir.

SCN genellikle benign tzelliktedir (%97). Seroz tlimorlerin
mirokistik tipi USG'de siingere benzeyen sayisiz mikrokist-
lerden olusurken, makrokistik tipinde birkag biiytik kist bu-
lunabilir. Olgularin ancak %20 kadarinda goriilen santral skar
tanusaldir. Santral skarlar kalsifikasyon gosterebilir. Doppler
USG'de sertz kistik tiimdrlerin psodokapsiillerinin ve septa-
larinin oldukga vaskiiler oldugu gortiliir. Bu tiimorlerin yu-
mugak yapilarindan dolayi, obstriiksiyona bagl ortak safra
kanalt ve pankreas kanali dilatasyonuna hemen hemen hi¢
rastlanmaz. Ser6z kistik tiimorlerin sitolojik degerlendirme-
sinde glikojenden zengin stoplazmali kiibik hiicreler sapta-
nir. SCN %30 pankreas bas kisminda yerlesirken, %70 oranda
pankreas govde ve kuyruk kismini tutar (Resim-4).

Miisintz kistik tiimorler; pankreatik kanalla baglantisiz MCN
veya baglantili (IPMN) seklinde olabilir. MCN'ler genelde bii-
yiik, tek ya da cok sayida kistik bilesenden olusan, kalin du-
varlt lezyonlardir. Genellikle 2 cm’den biiyiik capta ve 6’dan
az sayida kistten olusurlar. Duvarlarinda papiller uzanimlar
ve liimenlerinde debris bulunabilir. MCN'ler goriintimlerine
gore 4 gruba ayrilabilir.

1. Seffaf kistler
2. Debris iceren ekojenik kistler
3. Solid mural vejetasyonlu kistler

4. Tamamen dolu ya da solid gortiniimlii kistler

Pankreas govde ve kuyruk yerlesimlimal
kistik timor

Resim 4. Pankreasta serdz kistik neoplazm (Makrokistik form).
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[k iki tipin, psodokistlerden ayrilmast zor olabilir. Kistler pe-
riferal ve mural kalsifikasyonlar gosterebilir. Benign ve malign
tipleri USG gortiniimlerine gore kesin olarak ayirmak miim-
kiin olmamakla birlikte, solid komponentleri fazla olan ve li-
mene dogru papiller uzantilar iceren kistlerin malign olma
olasiliklart yiiksektir. MCN'ler yapisal olarak ovarian tip stro-
mal tiimdrlere benzer. Miisinoz kistik tiimdrler genellikle kli-
nik bulgu vermez ve rastlantisal olarak saptanir (Resim 5).

IPMN, ana pankreatik kanal ya da dallarindan kaynaklanir. En
stk gortilen klinik bulgusu tekrar eden pankreatit ataklaridir
ki bu durum en ¢ok ana pankreatik kanaldan kaynaklanan ti-
pinde goriiliir. Bu timorlerin salgiladigt miisindz materyal,
nonvaskiiler nodiiller olarak dilate pankreatik kanallarda go-
riilebilir. Tan1 i¢in altin standart yontem olan endoskopik ret-
rograd kolanjiyopankreatografi sirasinda, ampulladan miisi-
noz materyalin sizdig gortilebilir.

IPMN 3 cm’den kiiciikse ve mural nodiilarite icermiyorsa ve
ana pankreas kanalindan degil de yan dallarindan kaynakla-
niyorsa benign kabul edilerek izlem altina altinda tutulabilir.

SPN; kistik pankreas tiimorlerinin %10’undan azini olusturan
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Resim 5. Pankreasta musindz kistik neoplazm.
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George Bernard Shaw (1856-1950)
“Eger yurudugun yolda engeller yoksa, o yol seni bir yere gotiirmez.”
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