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PANKREATIT KOMPLIKASYONLARININ MULTIDEDEKTOR BT iLE
DEGERLENDIRILMESIi: DERLEME

Assessment of Pancreatitis Complications by Multidetector CT:
Review

OZET

Akut pankreatit, acil ortamda akut {ist karmn agris1 ve kusma ile karakterize sik bir hastaliktir.
Alkolizm ve koledokolitiazis en sik etyolojik faktorlerdir. Prezentasyonu hafif-kendi kendini
siirlayan durumdan, en siddetli formunda 6nemli morbidite ve mortalite olan duruma kadar
degisir. Kontrastli BT hastaligin gelisimi, uzanimi1 ve iligkili komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde 6nemli bir role sahiptir. Bu makalenin amaci, kontrastli BT goriintiileri
esliginde pankreatik komplikasyonlar1 6zetlemektir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, Komplikasyon, Multidedektor BT.

ABSTRACT

Acute pancreatitis is a frequent disease characterized by sudden upper abdominal pain and
vomiting in the emergency setting. Alcoholism and choledocholithiasis are the most common
etiological factors. Presentation ranges from a mild-self limiting condition to one with significant
morbidity and mortality in its most severe forms. Contrast-enhanced CT has a significant role
in evaluating the extent and evolution of the disease and its associated complications. The
purpose of this article is to summarize pancreatic complications along with contrast-enhanced
CT images.

Keywords: Pancreatitis, Complications, Multidetector CT.

Giris
Avrupa’da akut pankreatit insidansi, tibbi, cerrahi ve mali boyutlariyla birlikte artmaktadir. Akut
pankreatit saptanan hastalarin yariya yakininin hospitalize edilmesi gerekmektedir (1, 2).

Akut pankreatit, akut Gist karin agris1 ve kusma ile karakterize bir hastaliktir. Aktif pankreas
sindirim enzimlerinin kagagina bagli olusan pankreas parankiminin kendi kendini sindirmesi,
interstisyel yag nekrozu ve nekrotizan vaskiilitle sonuglanan akut inflamatuar bir olaydir.
Hastalarin gogunlugunda etyolojik faktor safra tasi veya alkol kullanimidir (3, 4).

Hastalarm biiytik cogunlugu, kendi kendini sinirlayan ve konservatif tedaviye hizli yanit veren
hafif interstisyel ddematdz pankreatite (IOP) sahiptir. Ancak hastalarin % 20’sinde sistemik
inflamatuar cevap sendromuna (SICS) ilerleyen ve 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agan
septik, sistemik komplikasyonlarla sonuglanan ciddi akut pankreatit goriiliir. Bu alt grupta hayati
tehdit eden komplikasyonlari dnlemek i¢in hizli medikal tedavi gerekir (5).

1992°de hastalar1 klinik ve biyokimyasal kriterlere gore hafif ve siddetli olarak ayiran Atlanta
Siniflamasi tanitildr (6). Daha sonraki yillarda birkag kritik degerlendirme yapildi ve 2008°de
Acute Pancreatitis Classification Working Group tarafindan morfolojik ve goriintiileme bazl
ozellikler igeren daha isabetli bir siniflandirma sistemi olusturulmasi 6nerildi (7).

Goriintiilemede en sik kullanilan ydntem olan kontrastli BT, lokal ve sistemik komplikasyonlarin
belirlenmesinde ve sonraki adimin planlanmasinda énemli bir role sahiptir.

Akut Pankreatitin Morfolojik Evrelemesi ve Dogal Seyri

Akut pankreatit iki morfolojik evreye sahiptir; (i) Interstisyel Odematéz Pankreatit: Pankreasta
lokal veya diffuz genisleme, intravendz kontrasti takiben parankimde homojen kontrastlanma
olur. Normal pankreatik parankimin pik kontrastlanmasi 80-150 HU arasindadir (8, 9). (ii)
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Resim 1: 3 giin 6nce baslayan iist karin agrisi sikayeti olan 48
yasinda akut pankreatit tanili erkek hastanin kontrasth aksiyel
abdominal BT goriintiisiinde (a) pankreas kuyruk kesiminde ke-
skin sinirlt hipodens nekroz sahasi izlendi. Ayni kesitten
yapilan HU 6l¢iimlerinde (b) normal pankreas parankimine
gore kontrastlanmada yar1 yariya azalma goriildii.

Nekrotizan pankreatit: Kontrastli BT incelemede parankimde
nekrozu temsil eden dansitesi genellike 30’un altinda olan
kontrastlanmayan diffuz veya fokal alanlar olarak gériiliir (10, 11)
(Resim 1). Ciddi akut pankreatitte genellikle klinik semptomlarin
baslamasindan 48-96 saat sonra nekroz olusur ve nedeni
pankreatik mikrosirkiilasyonun trombozuna baglidir. (12).

Akut pankreatit klinik tanisi i¢in, altta yatan kronik pankreatit
olsun ya da olmasin asagidaki ii¢ bulgudan ikisi gereklidir (7):

1)Akut pankreatiti kuvvetle diistindiiren karin agrisi.

2) Serum amilaz ve / veya lipaz aktivitesi normalin iist sinirinin 3
kati.

3) Akut pankreatit karakteristik goriintiileme bulgular:.

Akut Pankreatitin Dogal Seyri izleyen sekildedir; hafif akut
pankreatit, siddetli akut pankreatit-erken faz, siddetli akut
pankreatit-ge¢ faz. Hafif akut pankreatit, parankimal nekrozun
izlenmedigi, minimal ya da organ disfonksiyonunun olmadigi
klinik tablodur ve genellikle komplikasyonsuz iyilesir. 48 saatten
fazla respiratuar, kardiyovaskiiler veya renal yetmezlik gibi organ
yetmezligi varligi siddetli akut pankreatit olarak tanimlanir (7).
Siddetli akut pankreatit-erken faz, ilk hafta i¢inde ortaya ¢ikar.
Iskemi ile artan pankreatik ve peri-pankreatik iltihap ya diizelir
ya da pankreas i¢inde ve ¢evresinde sivi koleksiyonlar1 gelisimi
ile iliskili olabilen geri dondiirilemez nekroz ve sivilasmaya
ilerleyebilir. Ilk 48 saat icinde organ yetmezligi diizeltilirse,
hastalarin sifir 6liim oranina sahip oldugu gosterilmistir (13).
Ancak, sistemik inflamatuvar yanit sendromunun geligimi (SIYS),
asirt inflamatuvar yanit ve sonrasinda ¢oklu organ yetmezligi
gelismesi yaklasik % 50 oraninda 6liimlerden sorumludur (14-16).

Siddetli akut pankreatit-ge¢ faz, ikinci ve sonraki hafta icinde
baslar. Ya nekroz olmadan 6demli pankreas iyilesir, stabilize kalir
(ama normale donmez) ya da ilerler. Pankreatik nekroz kendisi
genellikle bu hastalarda 6liim nedeni degildir, ancak hastalarin

|
Resim 2: 2 giin 6nce baglayan iist karmn agris1 sikayeti olan 49
yasinda akut pankreatit tanili erkek hastanin kontrasth aksiyel
abdominal BT goriintiisiinde 6zellikle pankreas basi cevresinde
akut peripankreatik s1vi koleksiyonuna ait dansite degisiklikleri
saptandi.

Tablo 1: Ranson ve APACHE II skorlama sistemleri.

Ranson APACHE 11

Yas=> 355 Yas=> 355
BKS <3000 yada>14900/mL

Rektalsicaklik <36 C yada >38.4C

BKS > 16000/mL
Glukoz > 200 mg/dl
LDH=>350IU/L
AST=>250IU/L

Ortalamaarterial basing < 70 yvada> 109 mm Hg
Kalp iz < 70 yada> 109/dk

Het azalmasi> 10
BUN artig1> 5 mg/dL
Kalsiyum= 8 mg/dL

Solunumhizi< 12 yada=24
pH=7.33yada>749
Na*<130vada> 149 mMol

K3, 5yada=5.4mMol

Baz defisit>4 mEq/L. PO;<70yada>200mmHg
Kreatinin<0.6 yada> 1.4 mg/100 mL

PO2<60mm Hg

Svitutulumu=6 L
Het < %30 vada> %459
Glascow Koma Skoru
Kronik hastalik puanlan
Kisaltmalar: BKS: beyaz kiire sayisi: LDH: lactat dehidrogenaz;

AST: aspartat transaminaz. Het: Hemotokrit: BUN: kan iire nitrojen:
PO;: arterial parsiyel oksijen basmet; Na™: sodyum; K- potasyum

Tablo 2: Balthazar simiflama sistemi ve BT siddet indeksine
dayali radyolojik skorlama sistemi.

BT derecesi BT bulgulan BT dereceleme skoru
A Normal pankreas 0
B Pakreatik genisleme 1
C Pakreatik inflamasyon = peripankreatik yagda 2

¢izgilenme
D Tek peripankreatik sivi 3
E > 2 peripankreatik sivi = retroperitoneal gaz 4
Nekroz %o BT nekroz skoru

0 0
<30 2
30-50 4
=50 6

Tablo 3: Hasta morbidite ve mortalite ile BT siddet indeksi ko-
relasyonu.

BT siddet indeksi* Morbidite (%o) Mortalite (%)

0-3 8 3
46 35 6
7-10 92 17

*BT siddet indeksi = BT dereceleme skoru + BT nekroz skoru

Tablo 4: Modifiye BT siddet indeksi.

Prognostik gdsterge Skor

Pankreatik inflamasyon

Normal pankreas 0
Peripankreatik yagda inflamatuar degigiklikler ile intrinsik pakreatik degisiklikler
Pakreatik ya da peripankreatik s1vi koleksiyonu ya da peripankreatik yag nekrozu
Pankreatik nekroz

Yok

<% 30

>% 30

Ektra-pankreatik komplikasyonlar

Plevral s1vy, asit, vaskuler komplikasyonlar, parankimal komplikasyonlar, GIS
etkilenmesi

Hafif akut pankreatit 0-2 puan, orta 46 puan ve ciddi 7-10 puandir.

FNNY

N RO

yarisinda nekrotik doku tizerine siiperpoze olan enfeksiyon 6liime
yol agabilir (17).

Klinik Siddet Skorlamasi

Akut pankreatit siddetini degerlendirmek i¢in uygulanabilecek
bir¢ok klinik ve biyokimyasal skorlama sistemi vardir. Organ
yetmezligi, Marshall (18), SOFA (19), APACHE II (20) veya
Ranson (21) skorlama sistemleri kullanilarak 6lgiilebilir (Tablo 1).

CT’de Hastalik Siddetinin Radyolojik Skorlanmasi

1985°te Balthazar ve ark. kontrastsiz BT bulgularini kullanarak
pankreatit siddetini degerlendirmek amaciyla 5 grup olusturdular
(22) (Tablo 2). Bu skorlama sisteminin eksikligi pankreatik
nekrozun derecelemede etkisinin olmamasiydi. Bu sistemin erken
prognostik degerini gelistirmek amactyla kontrastli BT bulgulari
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Resim 3: Yaklasik 5 hafta 6nce akut pankreatit tedavisi goren
66 yasinda bayan hastanin kontrastli aksiyel abdominal BT
goriintiisiinde “lesser sac” ta psodokiste ait lokule sivi kolek-
siyonu goriilmektedir.

ile nekroz yiizdesi birlestirilerek BT siddet indeksi (BTSI)
gelistirildi (8) (Tablo 2). BTSI skoru morbidite ve mortalite ile
korele olabilir (8) (Tablo 3). 2004°te Mortele ve ark. pankreatik
inflamasyon ve nekrozu, ekstrapankreatik komplikasyonlarla
birlestirerek akut pankreatit sonuglari ve ciddiyetiyle daha giiclii
korelasyon gosteren modifiye BT siddet indeksini olusturdular
(23) (Tablo 4).

Akut Pankreatit Komplikasyonlarimn Belirlenmesinde
Kontrasth BT

Kontrastli BT, akut pankreatit hastalarinin degerlendirilmesinde
ilk segilecek yontemdir (24). MRG ve USG o6zellikli klinik
durumlarda kullanilir ve etiyolojiyi belirlemede yardimci olabilir
(25, 26). Nekrotizan panreatiti belirlemek amaciyla kontrastli BT,
akut ataktan sonra 48-72 saat i¢inde ¢ekilmelidir (12). Kontrastsiz
CT bu endikasyonla ¢ekilmez. Ancak kronik pankreatitte
pankreatik kalsifikasyonlar1 veya kalsifiye safra taslarini
gosterebilir. Kontrastli BT nin major endikasyonlari; (i) Klinik
belirti ve laboratuar incelemeleri siipheli oldugunda taniy1 koymak
veya dogrulamak, (ii) Akut pankreatit siddetini tespit etmek ve
pankreatik, peripankreatik komplikasyonlar belirlemek, (iii) S1v1

Resim 5: 61 yasindaki erkek hastanin akut pankreatit
baslangicindan yaklagik 2 hafta sonraki kontrastli aksiyel ab-
dominal BT incelemesinde bas ve govde kesimlerini etkileyen
duvarli pankreatik nekroza ait hipodens tansiyone lezyon
izlendi. Lezyon Wirsung kanalin1 kesintiye ugratmakta olup
kuyruk kesiminde pankreatik kanalda genislemeye neden
olmaktadir. Ayrica koledokta basiya bagl genisleme vardir.

Resim 4: 61 yasindaki erkek hastanin akut pankreatit
baglangicindan 7 giin sonraki kontrastli aksiyel abdominal BT
incelemesinde bas-govde bileskesinde postnektotik pankreatik
stvi koleksiyonu ait hipodens alan izlendi.

koleksiyonlarinin drenaji i¢in yol gosterici olarak kullanmaktir.

Akut peripankreatik sivi kolleksiyonu (APSK), erken siddetli akut
pankreatit sirasinda pankreas ¢evresinde meydana gelen enzimden
zengin pankreatik sivi koleksiyonuna denir. Retroperitoneumun
sinirlarina uygun sekillenir ve inflamatuar ya da fibr6z kapsiilii
yoktur (27). Solid komponent igermez ve BT de diisiik ateniie
gortiliirler (6) (Resim 2). Genellikle sterildirler ve hastalarin % 50
sinde kendiliginden kaybolurlar (8, 28).

Psddokist, semptomlarin baglamasindan sonra 4 haftadan daha
uzun sebat eden pankreas salgilari iceren fibroz kapsiilli, steril
organize peripankreatik sivi toplanmasidir (6) (Resim 3).
Hastalarin % 10-20’sinde ortaya ¢ikar. Psddokistlerin yaklagik %
40’1 kendiliginden ¢oziilir. Kalict genislemesi, enfeksiyon,
kanama ve safra ya da mide tikanikligi midahale gerektirebilen
olast komplikasyonlardir (27).

Postnektotik pankreatik/peripankreatik sivi koleksiyonu (PNPSK),
pankreatik nekrozun sekeli olarak meydana gelir (Resim 4).
inhomojen igerigi olan, likeifiye, nekrotik yag dokusu, solid
nekrotik pankreatik ve ekstra-pankreatik debris ile karakterize sivi
koleksiyonudur. Nekroz genellikle ana pankreatik kanalda
olustugu i¢in PNPSK'lar genellikle ana pankreatik kanalla
baglanitilidir (7).

Resim 6: 63 yasindaki erkek hastanin akut pankreatit
baslangicindan yaklasik 1 ay sonraki kontrastl aksiyel abdomi-
nal BT incelemesinde pankreas gévde kesiminde, igerisinde
yaygin hava izlenen abseye ait koleksiyon saptandi.
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Resim 7: Tekrarlayan akut pankreatit ataklari olan 48 yasinda
erkek hastanin aksiyel abdominal BT incelemesinde kronik
splenik ven trombozuna bagli splenik ven kalibrasyonunda
azalma izlenmekte olup vende kontrast dolumu izlenmemekte-
dir. Dalak hilusu ve mide ¢evresinde yaygin kollateraller vardi
(gosterilmedi).

Duvarli pankreatik nekroz (DPN), diizensiz, kat1 limen igerigi
olan kismen sivilagsmis koleksiyondur (Resim 5). APSK’den bir
psodokistin gelismesiyle benzer bir sekilde PNPSK olgunlastik¢a
DPN olusur. Nekrotizan pankreatitin ge¢ bir sonucu olarak geligir.
Bu sivi toplanmasi genellikle kalin, non-epitelize duvara sahiptir.
Peri-pankreatik alana uzanabilir ve steril veya enfekte olabilir (29,
30). PNPSK ve DPN enfekte oldugunda, iligkili 6liim 2 kat daha
fazladir (17). Steril ve enfekte koleksiyonlar arasinda klinik ve
radyolojik ayrim ¢ogu zaman oldukga zordur. Ancak, koleksiyon
icindeki gaz varlig1 enfeksiyon i¢in son derece siiphelidir (31).

Pankreatik  abse, pankreas c¢evresinde semptomlarin
baslangicindan genellikle 4-6 hafta sonra olusur. Apse, nekrotik
pankreas dokusu hemen hi¢ igermez (5) (Resim 6). infekte
nekrozun mortalitesi apsenin 2 katidir (6, 32).

Vaskiiler komplikasyonlar, akut pankreatit vakalarinin yaklasik %
25 inde ortaya ¢ikar (33). Vendz trombozlardan splenik ven
trombozu (Resim 7) akut pankreatitin en yaygin vaskiiler
komplikasyonudur (% 10-40) (34). Tromboz s1v1 koleksiyonunun
damara basisina veya inflamatuar intimal zedelenmeye sekonder
olusabilir. Daha nadir olarak SMV (Resim 8) ve portal ven
trombozu goriilebilir (35). Psddoanevrizma, pankreas enzimlerinin
cevre arterlerin duvarinda zayiflamaya neden olmasi ile ortaya
cikar. Sikliklarina gore etkilenen arterler sirasiyla splenik (% 40),
gastroduodenal (% 30) pankreatikoduodenal (% 20), gastrik (%
5), hepatik (% 2), digerleridir (% 1-2). Psodoanevrizmalar,
genisleme ve en sonunda riiptiire olarak hayati tehdit eden
kanamaya yol agma egilimindedirler (36-38). Arteryel faz BT,
psodoanevrizmanin tespitinde ve aktif kanama olup olmadiginin
belirlenmesinde yararli olup yapilacak miidahale igin yol
gostericidir (31).

Sonug

Akut pankreatit siddetli ve yasami tehdit edici olabilir. Kontrastlt
abdominal BT tanida, komplikasyonlarin tespitinde olduk¢a
yararlidir. Ayrica girisimsel yontemlere yol gosterici olabilir.
Kontrastli abdominal BT temelinde yapilan radyolojik skorlama
sistemi ile prognozu tahmin edebiliriz.

Resim 8: Akut kreatit tanili 48 yasinda erkek hasm 2.
giinde ¢ekilen aksiyel abdominal BT incelemesinde SMV ante-
rior duvarinda milimetrik trombiise ait dolum defekti gortildii.
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