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Oz
Amag: Bu ¢alismanin amaci ERCP islemi sonrasi akut pankreatit gelisiminde biliopankreatik kanaldaki basing artiginin ve opak mad-
de verilme hizinin etkilerini belirlemektir.

Gereg ve Yontem: Calismamizda 24 adet rat 4 gruba ayrildi. Grup 1 de sadece biliopankreatik kanal kantilasyonu yapildi. Diger grup-
lara biliopankreatik kanal icerisine farkli hizlarda opak madde infiizyonu uyguland: ve kanal i¢inde olusan basing él¢tildi.

Bulgular: Deney sonrasi siganlar takibe alindi. 24 saat sonra akut pankreatit gelisimi ve siddetinin degerlendirilmesi amaciyla siganlar
sakrifiye edilerek kan ve doku 6rnekleri alindi. Alinan kan 6rneginden lokosit sayisi, amilaz, lipaz, iire, kreatinin, glukoz, AST, ALT,
ALP, LDH, kalsiyum, CRP, albiimin, total protein, MDA, TAS, TOS degerleri ¢alisildi. Pankreas dokular1 akut pankreatit gelisimi
agisindan histopatolojik olarak degerlendirildi.

Sonug: Kanal i¢i hidrostatik basing artisin akut pankreatit gelismesine neden olmaktadir ve biliopankreatikkanal igerisindeki hidros-
tatik basing arttik¢a, pankreatitin siddetinin de arttig1 gozlenmistir.

Anahtar Kelimeler: ERCP, akut pankreatit, ERCP sonrasi akut pankreatit, kanal i¢i hidrostatik basing artig1

Abstract

Objective: In this experimental study, we investigated the possible correlation between the increase in the hydrostatic pressure within
the pancreatic duct caused by opaque substance given during ERCP procedure and the development of acute pancreatitis.

Material and Methods: In our study, 24 rats were divided into 4 groups. The first of these groups was designated as the control group
and only biliopancreatic duct cannulation was performed. In other groups, the opaque substance was infused into the biliopancreatic
duct at various rates and the resulting intra-ductal pressure was measured.

Results: After the experiment, the rats were followed up. 24 hours later, the rats were sacrificed, and blood and tissue samples were
taken to evaluate the development and severity of acute pancreatitis. Leukocyte (WBC) count, amylase, lipase, urea, creatinine, glu-
cose, AST, ALT, ALP, LDH, calcium, CRP, albumin, total protein, MDA, TAS and TOS were studied from the blood samples taken.
The pancreatic tissues were histopathologically evaluated for the development of acute pancreatitis.

Conclusion: it has been concluded that an increase in the intra-ductal hydrostatic pressure led to acute pancreatitis. As the hydrostatic
pressure in the biliopancreatic duct increased, the severity of acute pancreatitis was observed to have increased
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Giris

Giiniimiizde safra yollar1 ve pankreas bezi hastaliklari-
nin tani ve tedavisinde ERCP yaygin olarak kullanilan bir
yontemdir. Ancak ERCP isleminin kendisine ait bir takim
kompliksayonlar1 mevcuttur(1). ERCP’nin en korkulan
komplikasyonlarindan birisi akut pankreatit (AP) gelis-
mesidir. ERCP sonras: gelisen akut pankreatit biitiin akut
pankreatitlerin yaklasik %2’sini olusturur. ERCP sonrasi
akut pankreatit gelisme riski terapotik islemlerden sonra
daha siktir(%5-20) (1). Akut pankreatit tanisi konulan
hastalarin biiytik kismi pankreatitin hafif formu ile tespit
edilir. Agir formdaki hastalar ise pankreatik veya peri-
pankreatik alanda belirgin nekroz gelisen hastalardir (2).
ERCP sonrasi akut pankreatitgelisimininpatofizyolojik
temellerisinerjistik etkiye sahip iki mekanizma ile agik-
lanmaktadir. Ampullavaterinin travmatik entiibasyonu ve
sfinkter spazmi, pankreatik drenajda gecikme/yavaslama
(termal hasara ikincil)yol agabilmektedir. Ayrica kontrast
enjeksiyonu esnasinda olusan kanal ici hidrostatik basing
artiginin pankreatik kanal ve parankimde hasara yol a¢a-
bilecegi diistintilmektedir (1).

Calismamizda; deneysel olarak diizenlenen ERCP mode-
linde bu iki faktoriin, ERCP sonrasinda AP gelismesin-
deki etkilerini aragtirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem

Calisma toplam 24 adet, agirliklar1 350-450 gr arasinda
degisen, WistarAlbino cinsi erkek sicanlar kullanilarak
Selguk Universitesi Deneysel Tip Uygulama ve Aragtirma
Merkezinde gergeklestirildi. Bu ¢aligma i¢in iiniversitenin
medikal aragtirma etik kuruluna yazili bagvuru yapilarak
onay alinmugstir. Siganlar oda sartlarinda 21°C ‘de, 12 saat
aydinlk, 12 saat karanlik sikluslarda muhafaza edildi.
Sicanlar standart sigan yemi ve ¢esme suyu ile beslendi.
Siganlar rastgele se¢imle 6 hayvandan olusan 4 gruba ay-
rildu

Opak madde infiizyon hizinin ayarlanmasi ve biliopank-
reatik kanal icerisinde olusan hidrostatik basincin 6lgiile-
bilmesi i¢in bir diizenek hazirlandi. Biliopankreatik kanal
kaniilasyonu i¢in kullanilacak olan 24G braniile; basing
olgtimil i¢in “General Electric (GE) MedicalSystems B40*”
medikal monitor tizerine baglanan “Sasanmedicaldispo-
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sableproducts®pressure set” (hassas basing seti), opak
madde infiizyonu i¢in “Brauninfusomat® spaceP” hassas
inflizyon pompast {i¢ yollu musluk kullanilarak baglandi.

Caligma siiresince yapilan biitiin deneyler uygun anestezi
islemi altinda gergeklestirildi. Anestezi olarak Ketamin-
hydrocloride 40 mg/kg ve Xylazine 5 mg/kg intraperito-
neal olarak uygulandi. Tiim sianlar islem sonrasi uygun
ortamlara alindi. Siganlara temgesic 0,05 mg/kg cilt altina
agr1 kesici olarak uyguland.

Grup 1 (n=6) Kaniilasyon grubu

Bu gruptaki siganlarin karni acildiktan sonra duodenum
bulunarak biliopankreatik kanal tespit edildi. 24G braniil
kullanilarak duodenuma, biliopankreatik kanala girilip
kaniile edildi (Sekil 1). Hazirlanan deney diizenegi ile bi-
liopankreatik kanal icerisinde iki kez basing¢ 6l¢timii ya-
pildi. Ilk dlgiilen deger istirahat basinci olarak, 5 saniye
sonra Olgiilen deger de 5. saniye basinci olarak not edildi.
Gruplar arasinda standardizasyon saglanmasi amaciyla
kaniilasyon siiresi 60 saniyeye tamamland1. Bagka bir is-
lem uygulanmadan braniil ¢ikartilarak batin kapatildi.

Grup 2 (n=6) 1ml/dk hizinda opak madde verilen grup

Bu gruptaki sicanlarin karni agildiktan sonra duodenum-
bulunarak biliopankreatik kanal tespit edildi. Biliopank-
reatikkanal transduodenal olarak 24G braniil ile kaniile
edildi (Sekil 1). Infiizyona baslamadan énce istirahat
basinglar él¢iildii ve not edildi.Infiizyon pompas: ayar-
lanarak 1ml/dk hizinda noniyonikkontrast madde olarak
Iopamiro 300 soliisyon 60 saniye boyunca verildi(toplam
1 ml). Infiizyon basladiktan sonra 5. Saniye basing deger-
leri de &lgiilerek not edildi. Infiizyonun ardindan braniil
¢ikartilarak siganlarin batinlari kapatildi.

Grup 3 (n=6) 2ml/dk hizinda opak madde verilen grup

Grup 2'dekine benzer sekilde kaniilizasyon islemi gercek-
lestirildi. Infiizyon pompasi ayarlanarak 2ml/dk hizinda
noniyonikkontrast madde olarak Iopamiro 300 soliisyon
30 saniye boyunca verildi (toplam 1 ml). Infiizyona bas-
lamadan énce istirahat basinglar1 6liildii. Infiizyon bas-
ladiktan sonra 5. Saniye basing degerleri de dl¢iilerek not
edildi. Gruplar arasinda standardizasyon saglanmasi ama-
cryla kaniilasyon siiresi 60 saniyeye tamamlandi. Ardin-
dan braniil ¢ikartilarak siganlarin batinlari kapatildi.
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Grup 4 (n=6) 3ml/dk hizinda opak madde verilen grup

Grup 2'dekine benzer sekilde kaniilizasyon islemi gercek-
lestirildi.Infiizyon pompasi ayarlanarak 3ml/dk hizinda
noniyonikkontrast madde olarak Iopamiro 300 soliisyon
20 saniye boyunca verildi(toplam 1 ml). Infiizyona bas-
lamadan 6nce istirahat basinglar1 élgiildii. Infiizyon bas-
ladiktan sonra 5. Saniye basing degerleri de dl¢iilerek not
edildi. Gruplar arasinda standardizasyon saglanmasi ama-
cryla kaniilasyon siiresi 60 saniyeye tamamlandi. Ardin-

dan braniil ¢ikartilarak siganlarin batinlar: kapatildi.

Sekil 1. 24G Braniil ile Biliopankreatik Kanal
Kaniilasyonu.

Bir giin sonra biitlin sicanlardan anestezi esliginde intra-
kardiyak olarak kan o6rnekleri uygun tiiplere alindi. Ali-
nan kan orneklerinde WBC (hiicreler/L), amilaz (U/L),
lipaz (U/L), , glukoz (mmol/L), AST (U/L), ALT (U/L),
ALP (U/L), LDH (U/L), kalsiyum (mmol/L), CRP (mg/L),
albiimin (g/L), total protein (g/L), MDA (nmol/ml), TAS
(mmol/L), TOS (mmol/L) degerleri ¢alisildi. Kan alinma
isleminden sonra si¢anlara laparotomi uygulanarak pank-
reas dokulari ¢ikartildi ve %10’luk formaldehit soliisyonu
ierisine koyularak patoloji laboratuvarina gonderildi. Ar-
dindan siganlar servikaldislokasyon yontemiyle sakrifiye
edildi. Siganlar sakrifiye edildikten sonra alinan pankre-
as dokular1 formaldehit soliisyonunda fiksasyona alindi.
Ardindan parafin bloklar elde edildi. HematoksilenEosin
boyama islemi sonrasinda mikroskop altinda degerlendir-
me yapildi. Degerlendirme deney kurgusu ve gruplarin
ozellikleri hakkinda bilgisi olmayan bir patolog tarafindan
Schmidt pankreas hasar1 skorlama sistemine gore yapildi

3).
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Istatistiksel analiz

Degiskenlere ait tanitici istatistikler elde edildi. Grup kar-
silagtirmalarindan 6nce degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Anderson-Darling testiyle belirlendi. Degis-
kenlerin normal dagilim goéstermedikleri tespit edildi.
Gruplar1 kargilagtirmak amaciyla Kruskall Wallis testi
kullanildi. Farkli olan grup (ya da gruplar; ¢oklu karsi-
lagtirmalar) Mann-Whithney U testi ile gergeklestirildi.
Degiskenler arasi iliskiler icin Pearsonkorelasyonu kul-
lanild1. Istatistiksel analizler esnasinda Minitab 17 Statis-
tical Software (2010) paket programi ve R version 3.3.2.
yazilimi kullanildi. P<0.05 istatistiksel anlamlilik seviyesi
olarak kabul edildi.

Bulgular

Bu calismada ERCP esnasinda farkli hizlarda verilenopak
maddenin kanal i¢inde olusturdugu basing artisinin akut
etkileri incelenmektedir. Bu amagla 6ncelikle gruplarin
kaniilasyon sonras: biliopankreatik kanal istirahat basing-
lar1 ve infiizyon basladiktan sonraki 5. saniye basinglari
ol¢ulmistiir. Bu degerler incelendiginde gruplarin istira-
hat basinglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark-
lilik gérailmemistir (p= 0,45).

Gruplarin 5. Saniyede 6lgiilen basinglar: arasindaki fark-
lar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05) (Tab-
lo 1). Opak madde infiizyonhizinin artigina paralel olarak
kanal i¢i basincinin arttigr gortilmektedir. Gruplarin ikili
karsilastirmalar: Tablo 2de verilmistir. En yiiksek kanal
i¢i basing 6l¢iimleri infiizyon hizinin en yiiksek oldugu 4.
grupta elde edildi.

Tablo 1. Basing degerlerinin istatistiksel kargilagtirilmasi

(mmHg)

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P degeri
istirahat | 9,66+1,96 | 9,50+2,88 7,83+2,99 | 9,00£1,26 0,45
Basma
5.Sn 9,50+2,16 | 15,33+2,80 24,67+4,59 | 36,50+4,46 | 0,00
Basma

Veriler; ortalama degerler, + standart sapmalar olarak ifade edilmistir

(p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi).
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Tablo 2. Besinci saniye basin¢larinin gruplar arasinda kar-

Tablo 4. Laboratuvar sonuglarinin gruplar arasinda karsi-

silagtirilmas: (mmHg). lagtirilmas.
Grup 1/2 | Grup 1/3 | Grup 1/4 | Grup 2/3 | Grup 2/4 | Grup 3/4 Grup 1/2 | Grup 1/3 | Grup % Grup 2/3 | Grup 2/4 | Grup
o 3/4
- . * . * . * * * *
Basmay | PPO012 | P 00047 p:00047 10,0047 1 00047 0,007 Amilaz [ 0064 | 0002 |o0002¢ |o0008* [o0008* |05
o o Lipaz | 0,08 0.21 0,14 0,56 0,42 0.68
* (p<0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi)
Glukoz | 0,81 0,47 0.48 0,46 0,58 0.93
Biyokimyasal sonuglarin degerlendirmesinde amilaz, AST 0,93 0,93 0,13 ! 0,24 0,39
ALP, LDH, MDA parametreleri acisindan gruplar ara- ALT 0.24 0.93 0:46 0.24 0.24 !
sinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmugtur ALP 0.06 0.09 0.008" | 0.39 033 !
i LDH 0,93 0,93 0,002* | 0,69 0,002* | 0,002
(p<0,05) (Tablo 3). Diger parametrelerde gruplar arasinda
. c s Kalsi-
istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamustir. yum 0,07 0,10 0,51 0,02¢ | 026 0,10
o . . . MDA | 081 0,06 002* | 006 0,008 |09
Kanal i¢i olgiilen basing degeri arttik¢a kan amilaz sevi-
) o . ) WBC | 048 0,09 0,17 004|004 |08l
yesi anlamli olgiide yiiksek bulunmaktadir. Ayni sekilde
i ) ] Albumin [ 0,03 | 0,57 033 0,06 0,39 0,42
ALP degeri basing artigina paralel olarak yiikselmektedir. _~
.Pro- . N
Ancak sadece 4. grup ile kaniilasyon grubu arasindaki fark tein 0.03 080 087 0,02 0033057
istatistiksel olarak anlamlidir. Kan LDH diizeyi 1. grup- TAS 0,17 0,10 0,04* 1 0,46 0,37
ta diger tim gruplara gore daha dustktiir. Diger gruplar T0S 0,19 011 0,06 0.9 0,56 0.43
arasinda ise LDH diizeyi agisindan anlaml ol¢tide fark CRP 004 039 0.69 0,06 013 !

yoktur. Lipidperoksidasyonunun gostergesi olan MDA
grup 4'te 1 ve 2’ye gore yiiksek iken grup 3 ve 4 arasinda
anlaml fark yoktur. Gruplarin ikili karsgilagtirilmas: Tablo
4de verilmistir.

Tablo 3. Laboratuvar sonuglarinin istatistiksel karsilagtiril-

* (p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi)

Histopatolojik degerlendirme sonrasinda; 6dem, infla-
masyon ve perivaskiilerinfiltrasyonile asiner nekroz so-
nuglari istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05) (Tab-
lo 5).

Grup 4, 6dem, inflamasyon ve perivaskiilerinfiltrasyon,

masi.
asiner nekrozun en siddetli izlendigi gruptu. Gruplarin
Grup 1 Grup?2 Grup 3 Grup 4 P degeri ikili kargilastirmasi Tablo 6da verilmistir.
Amilaz | 2041,00£183,35 | 2363,83£427,78 | 3028,33+546,87 | 3919504156305 | 0,0007+
Lipaz | 85041,37 11,3343,01 13,6745,46 19,50+13,80 0,24
Glukoz 150,33+21,67 155,17+43,48 157,67+25,40 166,50+18,56 0,74
AST | 2000056565 | 2045015638 | 2120067246 | 26683:8336 | 0.45 Tablo 5. Histopatolojik sonuglarin istatistiksel karsilasti-
ALT | 69334665 68,50+30,33 107,83£8942 | 75,83+16,96 043 rilmasi.
ALP 258,33+60,90 301,67+68,80 314,83+126,95 468,33+177,14 0,041
LDH 204,50+48,55 844,67+330,88 | 803,834324,27 | 764,17+234,51 0,0041 Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P degeri
Kalsi- -
alsic | 000 6705109 0115081 5.66:051 0.06 Odem 0,08+020 | 0,50+032 | 1,16+0,25 | 2,00+0,45 | 0,001+
yum -
Inflamas-
MDA | 2833:273 24,5049,77 34,0045,29 34,67+4,03 001+ yonve
. . 0,16+0,40 | 0,58+0,38 1,25+0,27 1,66+0,87 | 0,0036F
wBC | 5504187 4,00£1,78 6174098 5,50£0,54 0,056 Perivaskii-
Albu- lerinfiltr.
) 2,3320,51 2,000,00 25040,54 2,1620,40 011
min Asiner
0,08+0,20 | 0,16+0,26 | 0,33+0,41 1,16+0,60 | 0,0171F
T.Pro- Nekroz
X 5,66+0,51 5,00+0,63 5,83+0,40 5,50+0,54 0,053
tein Hemoraji
TAS 1,00£0,00 0,83+0,40 0,66+0,51 0,50+0,54 0,13 ve Yag 0,33+0,40 | 0,6+0,58 0,75+0,27 | 1,33+0,87 | 0,0870
TOS 26,83+13,30 14,50+2,07 14,00+6,13 11,50+2,58 0,15 Nekrozu
CRP | 24883427.69 | 2820041355 | 233.33+40.163 | 223.83163.48 0.12 t Veriler; ortalama degerler, + standart sapmalar olarak ifade edilmistir

t Veriler; ortalama degerler, + standart sapmalar olarak ifade edilmistir

(p<0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi).
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Tablo 6. Histopatolojik sonuglarin gruplar arasinda karsi-

lastirilmasi.
Grup Grup Grup Grup Grup Grup
1/2 1/3 1/4 2/3 2/4 3/4

Odem 0,03* | 0,003* | 0,003* | 0,008* | 0,004* | 0,009*
inflamasyon ve 0,08 0,006* 0,01* 0,01* 0,05* 0,09
Perivaskiilerinfiltr.
Asiner Nekroz 0,59 | 0,24 0,01* ] 0,52 0,02* 0,03*
Hemoraji ve Yag 0,49 | 0,08 0,04* | 0,49 0,14 0,15
Nekrozu

* (p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi)

Sekil 2. Histopatolojik Gortintiiler (A:Normal Pankreas

Dokusu 100x, B: Interlobiiler Alanda Odem 200x, C:Asi-
ner Nekroz 100x, D: Lokosit Infiltrasyonu 400x).

Tartisma

Giiniimiizde ERCP safra yolu hastaliklar1 ve pankreas
bezi hastaliklarinda hem tanisal amagla hem de tedavi
amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir. ERCP sonra-
sinda karsilagilan en ciddi komplikasyon akut pankreatit
gelismesidir (4). Asemptomatik enzim yiiksekliginden
ciddi morbiditeleri olan hatta mortaliteye kadar gidebilen
genis bir klinik seyre sahiptir. Ozellikle tedavi amaciyla
uygulanan ERCP islemlerinden sonra bu klinik tablonun
%40’lara kadar goriilebildigi belirtilmistir(5-7). ERCP
sonrasinda gelisen akut pankreatit tablosu i¢in, mekanik,
kimyasal, enzimatik, hidrostatik, alerjik, termal, mikrobi-
yolojik mekanizmalar hakkinda teorilerde bulunulmus-
tur. Ancak giintimiizde ERCP sonras: gelisebilen akut
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pankreatit tablosunun neye bagli oldugu kesin bir sekilde
ortaya konulamamistir (8). Yapilan caligmalarda teknige
bagli komplikasyon olarak akut pankreatit gelisebilecegi
gibi hastaya bagli baz1 faktorlerinde akut pankreatit geli-
siminde rol oynayabilecegi belirtilmistir. Ozellikle kadin
cinsiyet, normal bilirubin seviyesi olan hastalar, oddidis-
fonksiyonu olan hastalar, kanal ¢ap1 dar olan hastalar, kro-
nik pankreatit 6ykiisii olmayan hastalar, ERCP sonrasinda
akut pankreatit gelisimi acisindan daha riskli oldugu orta-
ya koyulmustur. Teknige bali olarakta; zor kaniilize edilen
hastalarda, sfinktere balon dilatasyonu yapilan hastalarda
ERCP sonrasi akut pankreatit gelisiminin daha sik oldugu
belirtilmistir (9).ERCP isleminde oddisfinkterinde mey-
dana gelen 6dem ve inflamasyonun, pankreatik kanalin
tikanmasina ve pankreas sivisinin akisinin azalmasi sonu-
cunda akut pankreatit gelisiminde etkili bir faktor oldugu
ditstiniilmektedir. Bu amagla birgok ¢aligmada oddisfin-
terini gevsetecek ilaglarin kullanilmasi ile akut pankreatit
gelisiminin engellenmesi amag¢lanmaktadir. Calismalarda
ozellikle botulinum toksini, gliseriltrinitrat gibi ilaglar
tizerinde durulmustur. Ancak etkinlikleri agisindan ya-
pilan bir¢ok ¢aligmada farkli sonuglar ortaya ¢ikmakta-
dir (10-12).ERCPde kullanilan opak maddenin kimyasal
etkisine bagli olarak akut pankreatit gelistirebilecegi ile
alakali galismalar yapilmustir. Ozellikle diisiik osmolariteli
ve noniyonikopak maddelerin daha az siklikla akut pank-
reatit gelistirebilecegi 6ne siirilmiistiir. Ancak giincel
olarak yapilan bir¢ok ¢alismada iyonik ile noniyonikopak
maddeler kargilagtirilmis ve akut pankreatit gelismesinde
opakmaddenin bir 6neminin olmadig: anlagilmistir (13-
15). Biz de galismamizda opak madde olarak rutin uygu-
lamada sik kullanilan noniyonik 6zellikte “Iopamiro 300”*
kullandik.

ERCP sonrasi akut pankreatit gelismesinden sorumlu
oldugu diistiniilen en 6nemli teorilerden birisi, kontrast
enjeksiyonu esnasinda olugan asir1 hidrostatik basing ile
pankreatik kanal ve parankimde hasar gelismesi sonucun-
da akut pankreatit tablosunun gelisebilecegidir. ERCP isle-
minde stent koyulan hastalarda akut pankreatit olusmasi-
nin daha az goriildiigii saptanmistir. Bunun sebebi olarak
da pankreatik sivinin akiginin rahatlatildig: ve islem son-
rasinda kanal i¢i basincin azalmasini saglayarak inflama-
tuar siirecin baglamasinin 6niine gecildigi diistintilmiistiir.
Yine bu ¢alismalar da akut pankreatit gelismesinde kanal
i¢i basing artisinin etkili oldugu teorisine destek vermek-

Genel Tip Derg 2020;30(1):58-65
62



tedir(16). Post ERCP pankreatitde en onemli sebebin
zor kaniilasyon oldugunu belirten bir ¢alismada; gelisen
travmaya bagli olarak ampullada 6dem gelistigi ve safra
drenajinin zor olmast sebebi ile kanal i¢i basincin artma-
s1 suglanmaktadir. Yeni bir ¢alismada da, papillayikaniile
etme girisimlerinin sayis1 arttikca post ERCP akut pank-
reatit gelismesinin arttigini gosterilmistir (17). Bu durum
papilladatravmanin daha biiyiik olmas: sonucunda gelisen
6deme bagli olarak kanal i¢i hidrostatik basincin artmasi
sonucunda meydana geldigini distindiirmektedir. Genis
kapsamli bagka bir ¢aligmada guidewarekateter kullanila-
rak kaniilasyonun yapildigt ERCP hastalarinda kontrast
madde kullanilarak kaniilasyon yapilan hastalara nazaran
daha az siklikla post ERCP pankreatit gelistigi gosteril-
mistir (18). Kontrast madde verilmesinin kanal i¢indeki
basinci daha ¢ok artirabilecegi diistintilerek pankreatit ge-
lisiminin daha sik olmasi agiklanabilmektedir. Baska bir
meta analiz calismasinda, precut yapilarak kaniilasyon ya-
pilan hastalarda klasik kaniilasyon tekniklerine gore post
ERCP pankreatit gelismesinde azalma oldugu belirtilmis-
tir (19). Bu durumda kaniilasyon amaciyla girisim sayisi-
nin azalmasi ile agiklanabilir.

Biz ¢aligmamizda biliopankreatik kanalkaniilasyonu son-
rasinda gruplara farkli hizlarda opak madde infiizyonu
uygulayarak kanal icerisinde olusan farkli seviyelerdeki
hidrostatik basmncin ERCP sonrasinda meydana gelen
akut pankreatitin etiyolojisinde ne seviyede énemi oldu-
gunu tespit etmeyi amagladik.

ERCP islemi esnasinda mekanik etki ile oddisfinkterinin
spazmi veya papillada 6dem gelismesi pankreas sivisinin
akimini azaltarak pankreatit gelistirebilmektedir (20-22).
Mekanik etkinin ¢aliymamizin sonuglarini etkilememesi
amacryla kontrol grubumuz dahil biitiin gruplarda bilio-
pankreatik kanal kaniilasyonu gerceklestirildi ve kanal i¢i
istirahat basinglar1 6l¢iildii. Bu asamada gruplar arasinda
kanal igi istirahat basinglarinda istatistiksel olarak yapilan
degerlendirmemizde de anlaml bir fark bulunmamigtir.
Gruplarin 5. saniyede olgiilen kanal i¢i basing degerleri
istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0,05) (Tablo 1).
Verilen opak madde hiz1 arttikea, kanal i¢i basing degerle-
ri de paralel olarak artmaktadir ve gruplar arasinda yapi-
lan ikili kargilastirmalarda fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 2).

Alman kan 6rneklerinde yapilan incelemede amilaz, ALP,
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LDH, MDA parametreleri istatistiksel olarak anlaml
bulunmugtur (p<0,05) (Tablo 3). Bu degerler igerisinde
klinik pratik uygulamada en ¢ok bakilan amilazin, akut
pankreatitin erken sathalarinda inflame pankreastan sali-
narak serumdaki seviyesinin arttig1 bilinmektedir. Amilaz
degerindeki artis akut pankreatit ataginin baglamasindan
ve klinik semptomlarin olugsmasindan 2 - 12 saat sonra
baslar, 12 - 72 saatte zirve yapar (23,24). Biz de deneyden
24 saat sonra kan alarak serum amilaz degerini degerlen-
dirdik. Kanal i¢i hidrostatik basing yiikseldik¢e amilaz
degeri de anlaml seviyede yiikselmistir.Ozellikle basin-
cin daha yiiksek oldugu Grup 3 ve 4’te amilaz seviyele-
ri diger gruplara gore anlamli derecede yiiksektir. Opak
madde infiizyon hizinin 1ml/dk oldugu, kanal i¢i basinci
medyan degeri 15,33+2,80 mmHg olan Grup 2 ile kanal
i¢i basinct medyan degeri 9,50+2,16 mmHg olan Grup 1
amilaz degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi. Ancak Grup 3 ve 4 te amilaz seviyeleri
kanal i¢i hidrostatik basincin artisina paralel olaral diger
gruplardan daha ytiksektir ve bu fark istatistiksel olarak

anlamlidir.

Klinik uygulamada kolestaz enzimi olarak degerlendirilen
ALP degeri de 6zellikle basincin en yiiksek oldugu 4. grup-
ta kaniilasyon grubuna goére anlamli derecede yiiksektir.
Serum LDH degeri de akut pankreatitin degerlendirilme-
sinde kullanilan prognostikkriterlerden birisidir (25). Ca-
lisgmamizda LDH degeri, kanal i¢i hidrostatik basincin en
diisiik oldugu kaniilasyon grubunda diger gruplara gore
daha distik tespit edilmistir. Hiicre yikimina baglh olarak
gelisen lipidperoksidasyonunun gostergesi olan MDA de-
geri de 6zellikle basincin en yiiksek oldugu 4. grupta Grup
1 ve 2’ye gore yliksek bulunmustur.

Akut pankreatitinhistopatolojik incelemesinde, klinik tab-
lonun siddetine gore farkli mikroskopik bulgular izlenir.
Hafif pankreatit tablosunda major bulgu olarak interlober
alanda 6dem izlenir. Bu sebeple hafif dereceli pankreatit,
O0dematdzpankreatit olarak da adlandirilir. Mikroskopik
incelemede asiner nekroz ve/veya peripankreatik yagl
doku nekrozu bulunmasi ise siddetli pankreatit bulgusu-
dur (26). Opak madde infiizyonunun ¢aligmadaki en dii-
stik hizda yapildig: Grup 2 ile Grup 1 arasinda histopato-
lojik agidan istatistiksel olarak anlamli tek fark Grup 2 de
interlober 6demin daha belirgin olmasiydi. Grup 3’te ise
histopatolojik olarak interlobiiler alanda 6dem bulgusu-
nun yaninda inflamasyonun ve perivaskiilerinfiltrasyon-
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larin da meydana geldigi izlenmistir. Kanal i¢i basincin en
yiiksek seviyede oldugu 4. grupta ise histopatolojik olarak
asiner nekroz bulgusunun da meydana geldigi izlenmistir.
Bununla korele olarak basincin en yitksek oldugu ve asi-
ner nekrozun goriildiigii Grup 4’te hiicre yitkiminin gos-
tergesi olan MDA degeri de yiiksek bulunmustur.

Sonug

Opakmadde infiizyonuna bagli olarak biliopankreatik
kanal i¢inde odl¢iilen hidrostatik basingartmaktadir ve bu
durumun akut pankreatit gelismesine neden oldugu izlen-
mistir. Ditgitk hizda (1ml/dk) verilen opak maddenin hi-
peramilazemi olusturdugu ancak hafif 6dem disinda ciddi
bir histopatolojik bulgu meydana getirmedigi izlenmistir.
1 ml/dk tizerinde yapilan inflizyonlardakanal i¢i basinci-
nin daha yiiksek seviyelerde oldugu ve ciddi akut pankre-
atit tablosunun gelistigi izlenmistir.
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