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Otoimmiin Pankreatitin BT ve MRG

Bulgular1
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toimmiin - pankreatit, lenfoplazmositik ~sklerozan
O pankreatit, kronik sklerozan pankreatit, psidotii-

moral pankreatit ve non-alkolik destrtiktif pankrea-
tit olarak da bilinen kronik pankreatit tipidir. Kronik pank-
reatit vakalarinin %1,8-11’inden sorumludur (1-3). ilk olarak
1995'te Yoshide ve arkadaslari tarafindan tanimlanmustir (4).
Hasta yagi 14-77 arasinda degisiklik gosterir; vakalarin ¢ogu
50 yasin tizerindedir. Erkek/ kadin oran1 2/1dir. Hastalar basli-
ca sarilik, karim agrist, kilo kaybr gibi yakinmalar ya da diabe-
tes mellitus belirtileri ile bagvurabilir.

Klasik akut pankreatit atak yoklugu, immiin marker artisi
(IgG4), steroid tedavisine dramatik yanit varliginda otoim-
miin pankreatit diistintilmelidir. Pankreatik kanserden ayrimi
zordur. Klinik olarak kilo kaybi, yiikselmis CEA ve CA 19-9
nedeni ile yanlislikla pankreatik kanser tanist konabilir (1-5).

Otoimmun pankreatitte goriintiilemenin amact, klinik gtiphe-
yi dogrulamak, pankreas kanserinden ayirt edilmesini ve ste-
roid tedavisine gecikmeden baslanmasini saglamaktir (6-9).

Bu makalede, tantya gotiiriicli goriintiileme bulgulart ve
otoimmun pankreatiti pankreas kanserinden ayirt etmede

kullanilan bilgisayarlt tomografi (BT) ve magnetik rezonans
gortintiileme (MRG) kriterleri tizerinde durulacaktir. Ayrica,
otoimmiin pankreatitte pankreas-dist organlarda goriilebilen
es zamanlt lezyonlardan kisaca bahsedilecektir.

Goriintiileme Bulgulari

Otoimmiin pankreatit klinik tanst igin seroloji ve histopato-
lojik bulgularin yant sira, tipik goriintiileme bulgularindan
da yararlanilmaktadir (6-9). Goriintiileme icin 6ncelikle BT
tercih edilir. Ozellikle MR kolanjiopankreatografi (MRKP) ile
beraber uygulandiginda pankreas MRG hem parankimi hem
de pankreatik kanal degisiklerini ortaya koymada yararlidir.

Pankreastaki doku degisikligi, interlobiiler pankreatik kanal
cevresinde yogunlagan lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonu
ve fibrozisle karakterizedir (3-5). Bu histopatolojik degisiklik-
ler, griintlileme yontemlerine nasil yansimaktadir?

¢ Inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, pankreas doku hacmini
arttirmaktadir. Pankreastaki genisleme diffiiz veya fokal
olabilir. Pankreastaki boyut artisi, Japon Pankreas Derne-
gi kriterlerine gore “olmazsa olmaz” tansal goriintiileme
ozelliklerinden biridir. Diffiiz genisleme daha tipiktir (Re-
sim 1, 2). Fokal genisleme, en sik pankreas basinda gori-
liir (6-8).

* Olgularda taniy1 destekleyen bir baska isaret, pankreas
ylizeyindeki normal lobiilasyonun, yani girinti ve ¢ikinti-
larin tamamen kaybolmast ve organ kontirlerinin diim-
diiz hale gelmesidir. Bu degisiklik sonucu pankreasin
gortiniimii “sosis”e benzetilmistir (Resim 1, 2, 3A) (6-9).
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Resim 1. Sarilik ve karin agrisi ile acil servise bagvuran DMu
70 yasinda erkek hasta. (A) Kontrastl BT'de, pankreasta dif-
fuz kalinlasma, lobuler desen kaybi (sosis-benzeri gdéranum)
ve kuyruk bolimuanun dusuk yogunluklu kapsul-benzeri bir
kenar (periferal 'rim”) (ok) ile ¢cevrelendigi gordlmektedir.
(B) daha kranialden gegen kesitte peripankreatik yag do-
kuya non-spesifik ¢izgisel uzanimlar (ok) izlenmektedir.

* Intravendz (IV) kontrast madde uygulamasini takiben
pankreasta kontrast madde tutulumu diisiik diizeydedir.
Uygulama sonrast, 100-180. saniyelerde alinan “ge¢ faz”
goriintiilerde, etkilenen dokunun tedricen boyandigt go-
riiliir (1,2,6-9).

* Pankreatik “halo” isareti veya periferal “rim” tanisal bir
bulgudur. Etkilenen parankimal doku diisiik yogunluk-
lu/intensiteli kapstil-benzeri bir kenar ile cevrelenmistir
(Resim 1, 2). S6z konusu kapsiil-benzeri yapt, sivi icerikli
olmay1p peripankreatik fibrozis siirecinin bir yansimasidir.
Intraventz kontrast madde uygulamasini takiben, gec ev-

rede s6z konusu doku degisikligi kontrast tutabilir (6-8).

* Pankreas kanalinda diizensiz daralma, Japon Pankreas
Dernegi kriterlerine gore, tant icin mutlaka bulunmasi
gereken bir bulgudur. Diffiiz pankreatik tutulum olan
tipik olgularda, pankreas kanalinin 1/3’tinden fazlasi da-
ralir (Resim 3B ve C). Bu durum, kanal ¢evresinde yogun-
lasan inflamatuvar hiicre infiltrasyonunu yansitir, Ancak,
pankreas basinda fokal tutulum soz konusu ise, pank-
reas bast diizeyinde kanal daraldigt halde, proksimalde
kanal dilatasyonu (%24-57) saptanabilir. Yine de, akilda
kalmasi gereken 6nemli nokta, otoimmun pankreatitte,
kanal darliginin uzunlugundan bagimsiz olarak, darligin
proksimalinde nadiren kaydadeger bir genisleme ortaya
cikmasidir (6,8,9). Dolayisiyla, tipik otoimmiin pankrea-
tit olgularinda, adenokanserlerin aksine obstriiksiyonun
proksimalinde kalan duktal genisleme ¢ok bariz degildir.
Kanalin, olgularin %43’tinde normal olabilecegi gosteril-
mistir. Kanal degisikliklerini degerlendirmek icin Oneri-
len yontem endoskopik retrograd kolanjiopankreatog-
rafi (ERCP)dir. ERCP’de yan dallar izlenmeksizin fokal/
segmental ya da diffiiz olarak pankreatik kanal daralmasi
goriiliir, iligkili biliyer sistem degisiklikleri %90’a yakin
hastada goriilebilir. MRKP, kanaldaki kiiciik degisiklikleri
ortaya koymada her zaman yeterli olmayabilirse de pank-
reatikobilier sistemdeki 6nemli striktiirleri ekarte etmede
ilk 6nerilecek yontemdir (Resim 3C) (1,2,6-9).

Resim 2. Otoimmun pankreatitli olgunun aksiyel post-
kontrast vendz faz yag- baskili Tl agirlikli MRG'sinde, pank-
reasta diffuz kalinlasma, lobuler desen kaybi ve olduk¢a
karakteristik bir bulgu olan dusuk sinyal intensiteli periferal
‘rim” (ok) gérulmektedir.
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Resim 3. Otoimmun pankreatitli 28 yasinda erkek hasta. Bu olguda, daha sonra, distal tip Ulseratif kolit gelismistir. (A)
Aksiyel ve (B) koronal T2 agirlikl MRG'de pankreas yuzeyindeki normal lobulasyonun kayboldugu ve organ konturlerinin
dumduz hale geldigi (A'da oklar) ve pankreas kanalinda darlik / minimal fokal genisleme (B'de ok) ile karakterize dtzen-
sizlik géralmektedir (PB: pankreas bagi). (C) MRKP'de intrahepatik safra kanallarinda genisleme, koledok intrapankreatik
segmentinde distale dogru tedrici daralma (buyuk ok) ve pankreas kanalinda darlik ve duzensizlikler (ktiguk oklar) dikkati
cekmektedir. (D) Yag-baskill T2 agirikll MRG'de pankreas bagsi anteriorunda yer alan buyumus lenf noduld (ok).

GG

Koledokta striktiir, 6zellikle pankreas bast tutulumu soz
konusuysa goriilebilir (Resim 3C). Insidanst %33-90 ola-
rak bildirilmistir (1).

Klinik ve laboratuvar bulgulart otoimmun pankreatit tani-
sint destekleyen olgularin %5-20'sinde pankreasin radyo-
lojik olarak normal veya atrofik olabilecegi belirlenmistir.
Bu durum, otoimmun pankreatit tanisin1 ekarte ettirmez

(1,2,6:9).

Otoimmiin pankreatitli olgularda pankreasta kalsifi-

kasyon (%12), koledok duvarinda boyanma (%52) ve
pankreas kuyruk boliimiinde doku kaybi/atrofi (%8) gibi
pankreas kanseri ve diger tiir pankreatitlerde de goriilen
non-spesifik bulgular saptanabilir. Peripankreatik bolge-
de, kisa akst 1 cm’den biiyiik lenf nodiilleri (%36) buluna-
bilir (1,2,6-10) (Resim 3D).

Procacci ve arkadaglari, otoimmun pankreatit tanist koy-
mada BT bulgularinin dogruluk oranint %92.5 olarak be-
lilemistir (13).
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Otoimmiin Pankreatite Eslik Eden Ekstrapankreatik
Lezyonlar

Otoimmiin pankreatitli hastalarda, pankreas dist organlarda
da otoimmiin karakterde lezyonlar goriilebilmektedir. Bu lez-
yonlarin insidanst %19-50 arasinda degismektedir. Hastaligin,
IgG4 ile iligkili oldugunu diistindiiren IgG4 plazma hiicre in-
filtrasyonu ile karakterize bagka organ lezyonlari, tani sirasin-
da ya vardir ya da sonradan gelisebilir (7,10,11). Otoimmiin
pankreatitle iligkili ekstrapankreatik lezyonlarin baslicalar
sunlardr:

* Sklerozan kolanjit/primer biliyer siroz gibi biliyer hastalik-
lar (%08-88)

* Inflamatuvar barsak hastaliklari (sikga tilseratif kolit, %17)
* Sjogren sendromu, sialadenit (%12-16)

* Renal tutulum (%3,4-35)

* Retroperitoneal fibrozis (%3-8) (1,12).

Otoimmiin pankreatitte, primer sklerozan kolanjit benze-
ri proksimal safra kanali striktiirleri goriilebilir. Otoimmiin
pankreatitle iligkili sklerozan kolanjiti, primer sklerozan ko-
lanjitten ayirmak 6nemlidir. Primer sklerozan kolanjit steroid
tedavisine zayif yanit verirken, otoimmdin pankreatitle iligkili
form dramatik yanit verir (10,11).

Bobrek parankim tutulumunun otoimmiin pankreatitli has-
talarda BT veya MR ile saptanan siklig1 %14-39'dur (12). Pato-
lojik olarak IgG4 porzitif lenfoplasmosit infiltrasyonlu tiibiilo-
interstisyel nefritle karakterizedir. En sik bilateral ve multiple
lezyonlar olusturacak sekilde korteksi tutar. Kortikal tutulum
4 kategoriye ayrilir: iyi sinirli-yuvarlak lezyon, iyi sinirlt kama
sekilli lezyon, kiiclik periferal kortikal nodiil ve diffiiz yamalt
infiltrasyon (12). Daha az siklikta renal sinis ve pelvis (%10)
veya perirenal yag doku tutulumu da bildirilmistir. Renal be-
lirtiler, otoimmiin pankreatit tanisinda ve otoimmiin pankre-
atiti diger pankreatit tiplerinden ve pankreatik maligniteler-
den ayirt etmede onemlidir (8,9,12).

Ayirict Tana

Fokal formda otoimmiin pankreatititin ayirict tanist, pankre-

as kanseri ile yapilmalidir (8,9). Kapsiil-benzeri yapi, gec ho-
mojen boyanma, atlamali lezyonlar, pankreas kanalinin '/, 'ten
fazla daralmasi, ana kanalin dar oldugu kisimda yan dallarda
genisleme olmast otoimmun pankreatit icin spesifik bulun-
mustur (8). Vaskiiler invazyon varligi, proksimal kanalda cid-
di dilatasyona neden olan ani duktal kesinti, kitle proksima-
linde ciddi atrofi varsa pankreatik kitle diistintilmelidir (1).

Otoimmiin pankretititin diffiiz formunda ayirict tani, len-
foma ve akut pankreatitle yapilmalidir. Lenf nodiillerinde
yaygin biiylimeyle beraber multisistemik hastalik varliginda
lenfoma, akut peripankreatik inflamasyon bulgulari varligin-
da ise 6ncelikle akut pankreatit diisiintilmelidir (1,2,6,8,9).

Otoimmiin pankreatitin yalnizca goriintiileme bulgulari ile
ayrimt zor olabilir. Eger karakteristik gortintiileme bulgulart
varsa taniyt dogrulamak icin IgG4, serum gamma globulin,
otoantikor (ALA, ACA2, ASMA, ANA) degerlerinde anormal
artig aranmalidir (3,6,7,10,11).

Tedavinin Etkilerinin Degerlendilmesi

Otoimmiin pankreatit, yavas ilerleyen bir hastaliktir. Bazi lez-
yonlar, spontan olarak gerileyebilirse de, tedavide en Gnem-
li secenek steroiddir. Steroide yanitin “tant kriteri” olarak,
ozellikle tanisal acikliga kavusamamig olgularda, pankreas
kanserinden ayirt etmek icin kullanilmast 6nerilmistir (3,5).
Pankreatik kanser ile iliskili inflamasyonun, kortikosteroid te-
davisine nadiren ve kismen yanit verebilecegi bilinmektedir.
Ancak, tedaviye yanitt degerlendirmek icin goriintiilemenin
ne zaman yapilacag standardize edilmemistir. Bazt kaynak-
larda, tedaviden 3-4 hafta sonra, bazt kaynaklarda yaklasik 7
hafta sonra, pankreatik parankim kalinliginda azalma ve ka-
nal darhigmin acilmasi seklinde, goriintiileme bulgularinin
normale déndiigii belirtilmektedir (14). Tedavinin etkili olup
olmayacagin1 6ngormede ilk gortiintiileme bulgularindan ya-
rarlanilabilecegi 6ne stirtilmiistiir. Diffiiz tutulum ve “halo”
isaretinin bulunmasinin, tedaviye olumlu yaniti, ancak fokal
kitle ve kanal darligi olmasinin, suboptimal yanit ihtimalini
gosterdigi yontinde tespitler yapilmistir (15). Tedavi edilme-
yen olgularda radyolojik bulgularmn ilerledigi gdzlemlenmistir

(6,11).
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