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G ! R İ Ş 

Akut pankreatit; spontan olarak yatışabilen hafif 

semptomlardan hastanın genel durumunu hızla bozup, ağır 

belirtiler göstererek ölUmUne yol açabilen klinik bir 

tablodur {1-10). Mortalite oranları patolojinin şidde­

tine göre % 10 ile % 100 arasında değiştiği saptanmış­

tır (1-10). 

Akut pankreatit'de patoloji glandın ödeminden hemo­

rajik nekroza kadar giden değişik şekillerde ortaya çı­

kabilir. Bu patoloji sadece pankreasla sınırlı kalmayıp 

başta böbrekler, karaciğer ve akciğerler olmak Uzere di­

ğer organlarda da görUlebilmektedir. 

Olayın patogenezinden pankreas enzimlerinin c;eşit..;;;·,-;;:·:,,:'·;~~i":/;': 
11 sebeplerle pankreas dokusu içerisinde aktive olarak : .. · 

kanal dışına çıkmaları ve yUksek konsantrasyonlarda kan 

dolaşımına geçmeleri sorumlu tutulmakt~dır ( 1-10)-. 

Bu nedenledir ki akut pankreatitin medikal tedavi­

sinde bir yandan hastaların sıvı-elekt~olit dengeleri­

nin dUz.el tilmesi gibi destekley'ici tedavi uygulanırken, 

öte yandan pankreas enzimlerinin lokal ve sistemik etki-
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lerinin rninimale indirilmesi amaçlanrnış, bunu sağlaya-

bilrnek için de çeşitli ilaç ve yöntemler kullanılmıştır 

( 8' 9) . 

Tedavi amacı ile çeşitli ilaçların kullanılmasına 

rağmen akut pankreatit halen yüksek mortalite ve morbi-

dite ile seyretmektedir. Kullanılan ilaçların etkinlik­

leri de tartışma konusudur (1,8). 

O sebeple biz çalışmamızda PGE
1 

in akut pankreati­

tin tedavisinde etkili olup olmadı~ı ve etki derecesini 

araştırarak mortalite ve morbiditeyd bu yolla düşürüp 

düşüremiyeceğimizi öğrenmek istedik. 



G E N E L B İ L G İ L E R 

Pankreas ortalama 70-90 g ağırlığında, alveolar bez 

yapısında bir organdır. Etrafında gevşek bağ dokusu bu-

lunur, fibröz kapsülü yoktur. Histolojik olarak asinus­

lar,, kendine özgü kanal, damar ve sinirleri olan lobulus 

ve lobuslardan oluşur (9-10). 

Pankreasın tüm sinirleri kolinerjik sisteme aittir. 

Bu özelliği akut pankreatitin komplikasyonlarının geliş­

mesi, teşhisi ve tedavisi açısından önemlidir. Pankrea­

sın sekresyon fonksiyonu N.vagus ile innerve edilirken, 

ağrı duyusu N.splenikusaracılığı ile taşınır (lO). 

Pankreas ekzokrin ve endokrin bir salgı bezidir. 

Ekzokrin salgı yapan hücreler bez hacminin % 82 sini 

oluşturur. İki tiptir: 

ı. Asiner hücreler (% 90) protein yapısında sindi­

rim enzimlerini üretir ve ayrıci klordan zengin bir sal-

gı yapar (lO). 

2. Santrasiner hücreler (% 5) ise Na ve bikarbonat-

tan zengin bir salgı üretirler. 
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Ekzokrin salgı yapan hücreler, salgılarını Wirsung 

kanalı ile duadenuma akıtırlar (lO). 

Pankreasın endokrin salgısı, bezin% 2-4 ünü oluş­

turan Langerhans adacıklarında yapılır. Maksimow'a göre 

pankreasta 200.000 ile 1.780.000 arasında Langerhans a­

dacığı vardır. Bu hücrelerde yapılan endokrin salgı di­

rek kana karışır (10). 

Pankreasın ekzokrin fonksiyonları temelde sindirim 

ve metabolizma ile ilgilidir. İnsan pankreası günde 

1500-2500 ml, renksiz, kokusuz pH sı 7 ile 8.7 arasında, 

dansitesi 1007-1042 arasında değişen, ekzokrin salgı 

yapmaktadır. Ekzokrin salgının % 97 si su olup, enzim­

lerden ve elektrolitlerden zengindir. Ekzokrin salgı i­

çerisindeki bikarbonat ve klor iyonlarının toplam yoğu~ 

lukları sabit olup, 154-175 mEq/1 arasındadır. Sindirim 

evresinde pankreas salgısının miktar ve yapım hızına 

bağlı olarak bikarbonat konsantrasyonu da artar (Bazal 

şartlarda 25 mEq/1 olan bikarbonat konsantrasyonu mak­

simal uyarı sonrası 150 mEq/1 ye ulaşır). Klor ile bi­

karbonat konsantrasyonu arasında ters bir ilişki vardır. 

Bikarbonat iyonu aktif transport sistemi ile sekrete e­

dilir (10). 

Pankreasın sentra-asiner ve duktus hücreleri sti­

mUle edildiklerinde salgı miktarı dakikada 4.5 ml nin 

Uzerine ç1kar (10). 

Bikarbonat sekresyonu karbonik anhidrazın katali­

tik etkisi ile gerçekleşir. Pankreasın ekzokrin salgı-
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sında bulunan sodyum ve potasyum konsantrasyonu, plazma-
+ + 

dakinden biraz daha yüksektir (Na 140,· K 6 mEq/1). Bu 

iyonlar pankreatik salgının akım hızına ba~ımlı de~il­

lerdir, pasif hareketlidirler. Salgının di~er elektro­

litlerinin (Ca++, Zn++ Mg++, PO~, SO~) yoğunlukları 

plazmadakinden düşüktür (10) 

Pankreasın salgıladığı enzimlerin tamamını asiner 

hücreler üretirler. Bunların % 90 ı protein yapısında-

dır, 'ge ri kal an % lO u i se tripsin inhi bi törleri, mu ko-

proteinler ve plazma proteinleridir. 

Salgılanan Enzimler: 

I. Proteolitik enzimler 

a) Endopeptidazlar: 

- Tripsinojen (Tripsin) 

- Kimotripsinojen 

- Elastaz 

b) Ekzopeptidazlar: 

- Karboksi peptidaz 

- Aminopeptidaz 

II. Lipolitik enzimler 

- Lipaz 

- Lesitinaz A 

- Fosfolipaz 

III. Amilolitik enzimler 

- o amilaz 

- İzo amilaz 
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IV. Diğerleri 

- Ribonükleaz 

- Ko-lipaz 

- DeoksiribonUkleaz 

Bu enzimlerden en fazla salgılanan lipaz, amilaz ve 

tripsinojendir (10). 

Pankreas enzimler~nin ektivasyon göstermesi için 

optimal pH ın 7 nin üstünde olması gerekir (10). 

Sindirim enzimlerinin bir kısmı (Amilaz-Lipaz vb.) 

aktif formda sekrete edilirken, özellikle proteolitik 

enzimler (tripsin, kemotripsin, karboksipeptidaz A ve 

B) başlangıçta aktif olmayıp, duodenum içerisinde akti­

ve olurlar (l-10). 

Duodenuma gelen pankreas salgısındaki tripsinojen, 

sadece duodenal mukozadan salgılanan enterokinaz enzi­

minin etkisi ile aktif şekli olan tripsine dönüşür. 

Tripsin bütün sindirim enzimlerinin prekürsörlerini et­

kileyen ve bunları aktif biçime çeviren önemli bir en­

zimdir .. Akut pankreatitde duodenum enterakinazı ile te­

masa gelmeden aktif tripsinin nasıl oluştuğu halen ara~ 

tırma konusudur (1-10). 

Preteolitik enzimler proteinleri önce dipeptit ha­

line getirip, sonra amino-asitlere kadar parçalarlar. 

Proteolitik enzimlerden yalnız elastazın elastin madde­

sine karşı özel affinitesi vardır ve akut hemorajik 
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pankreatitin meydana Helmesinde sorumlu olan tek enzim­

dir (lO). 

Enzimlerin inaktif biçimde salgılanmqları, salgı­

landıkları an beraberinde yeteri kadar tripsin inhibi­

törü olan başka bir polipeptidin salgılanması, inaktif 

enzimlerin etrafında ayrıca bir lipoprotein mantasunun 

bulunması, pankreasın kendi kendini sindirmesini önle­

yen etkenlerden bir kaÇıdır. Ayrıca tripsinojen aktiva­

törü enterakinazın sadece duodenumdan salgılanması çok 

önemlidir (l-10). 

Lipolitik enzimlerden lipaz aktif biçimde salgıla­

nır. Lipaz nötral yağları tamamen hidrolize edemez, 

serbest yağ asitleri gliserol ve esterlerine indirger. 

Diğer lipolitik enzimlerden olan kolesterol esteraz, 

fosfolipaz A, fosfolipaz B yağların daha ileri hidroli­

zasyonunu sağlar (l-10). 

Amilolitik enzimlerden amilaz aktif biçimi ile 

salgılanır. Nişasta ve glikojeni disakkaritlere kadar 

indirger (lO). 

Normal koşullarda pankreas enzimlerinin kandaki 

yoğunlukları önemsiz düzeydedir. Buna karşın pankreas 

kanalında bir engelleme gelişir ise o zaman enzimlerin 

kan düzeyleri derhal yükselir (l-10). 

Pankreasın ekzokrin sekresyonu nöral ve hUmoral me 

kanizmalar. ile düzenlenir. Vaga1 sinir terminallerinden 

salgılanan asetil kolin sindirim enzim sekresyonunu sti-
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mUle eder. Kandaki amino asit miktarına son derece du­

yarlı oldu~u için hipoproteinemilerde ekzokrin fonksi­

yon defektleri meydana gelir (lO). 

Kolesistokinin, duodenuından ve jejunumdan besin­

ıerin şimik etkisi ile salgılanır. Salgılamada peptit­

ler, amino asitler, yağ asitleri, monogliseritler etki­

li olup, pankreas enzim sekresyonunda sabit bir artışa 

neden olurlar. Kolesistokininin bu etkisi sekretinden 

daha kuvvetlidir, ayrıca zayıf şekilde su ve bikarbonat 

sekresyonunu da uyarmaktadırlar. Parasempatomimetik i­

laçlau kalesistokinin gibi etki yaparlar (1-10). 

Midedeki HCl, protein ve proteinlerin parçalanma 

UrUnleri, yağ asitleri ve amino asitler duadenuma geçtl 

ğinde duodenal mukozadan ve az miktarda jejunum mukoza­

sından sekretin salgılatır. Sekretinin pankreas Uzerine 

etkisi kuvvetli su ve bikarbonat sekresyonu yaptırması­

dır. Aynı zamanda salgının hızını ayarlamada da rolU 

olabilir. Sekretin ayrıca kalesistokinin salgılanması­

nı da uyarır. Alkol de sekretin tipi etki yapar (8-10). 

TUm GİS mukozasından, myenterik pleksus ve pankr~ 

as sinir liflerinden salgılanan VİP de pankreastan bi­

karbonat salgısını arttırmaktadır (10). 

Mide ve duodenumdaki G hUcrelerinden antrumun yi­

yeceklerle uyarılması sonucu salgılanan gastrin, kale­

sistokinin ile çok yakın bir yapıya sahiptir. Bu özelli­

ği nedeni ile daha zayıf olmakla beraber, gastrinde pan~ 
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reas salgısını kalesistokinine benzer bir biçimde etki­

lemektedir (lO). 

Pankreatik polipeptit, somatostatin ve glukagon 

pankreasın ekzokrin fonksiyonunu inhibe eder. Pankreas 

üzerine vagal uyarı ise enzimce zengin pankreatik ek­

zokrin sekresyona neden olur. Entero-pankreatik refleks 

ise kısa süreli olup, daha çok enzim salgılanmasına yol 

aç ar ( ı O- ı 4) . 

Kalsiyum, pankreas enzimlerinin salgılanmasında 

rol alan en önemli etkenlerden bir tanesidir. Yeterli 

düzeydeki kalsiyum pankreas salgısının devamlılığını 

sağlar. Eğer ekstra sellüler kalsiyum miktarı yetersiz 

ise uyarının devamlı olması bile salgı sUresinin kısa 

olmasına yol açar. Ekzokrin sal~ıyı yapan hücrelerde 

hormon reseptör uyarısı (kısa veya uzun zamanlı) hücre 

membranına bağlı kalsiyum açığa çıkmasını ve enzim sal­

gısının başlamasını sağlar (lO). 

Pankreasın ekzokrin salgısının devamından ve artı­

şından çok karmaşık bir nöral-hUmoral mekanizma sorumlu 

tutulmaktadır. Pankreas salgısı devamlı olup, uyarılar 

sonucu miktarı ve içeriği değişir. 

Bazal salgılama evresinde, salgı miktarı azdır, 

bikarbonat ve enzim oranı düşüktür. Bu evrede pankreas 

üzerine uyaran olmadığı kabul edilmektedir. Bu evrenin 

karakteristik özelliği pankreas sekresyonunun inhibis­

yonudur (8-10). 
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Sefalik evrede pankreas salgısı~~an vaguslar sorum­

ludur. Salgının enzim yo{i'.unluF,u artmış olup, bikarbonat 

ve su miktarı de~işmemiştir. Bu evrede vagusların mide­

den gastrin salgılatarak da pankreası uyardıkları dUşU­

nUlmektedir (10). 

Gastrik evreden gastrin hormonunun sorumlu oldu~u 

sanılmaktadır. İntestinal evre ise en önemli evredir. 

Yiyeceklerin duadenuma geçmesi ile başlar, bazal evreye 

göre % 70 oranında daha fazla enzim salgılanır, hacim 

ve bikarbonat miktarı daha fazladır. Bu evrenin en önem­

li uyaranı sekretindir, kalesistokinin ve•nöral uyarı­

larda bu devrede etkilidir (10). 

Sindirim sonu evrede, kan kimyasında olan değişik­

likler pankreas salgısını etkiler, hiperglisemi, trip­

sin miktarını azaltırken; hiperarnina asidem ise enzim 

salgılanışını durdurur. Sindirim sonrası salgılanan so­

ınatostatin ise pankreas Uzerine her tUrlU uyarıyı ön­

ler (lO). 

Pankreasın endokrin fonksiyonları Langerhans adacı~ 

larının bir UrUnUdUr. Normal pankreas a~ırlı~ının% 1.5 

~unu bu adacıklar oluşturmaktadır. Langerhans adacıkla­

rının% 75 ini beta hUcreleri, % 20 sini alfa hUcreleri, 

% 5 ini delta hUcreleri, az bir miktarını da C hücrele­

ri oluşturur. 

o hücrelerinden glukagon, 

Beta hücrelerinden insülin, 



- ll -

Delta hücrelerinden somatostatin, gastrin, pankre-

atik polipeptit salgılanır. 

Bu endokrin hormonların hemen hepsi ekzokrin fonk­

siyonlar üzerine de etki yaparlar (13). 

Akut pankreatit A.B.D. de 1/10.000 insidans ile 

görülmekte, martalitesi % 10 dolayında seyretmektedir. 

Daha çok 50-60 yaşlarda ortaya çıkmaktadır. Rekürren 

akut pankreatit atakları progressif bir pankreas hasa­

rına yol açar. Kronik bir ağrıya, ekzokrin ve endokrin 

pankreas yetmezliğine neden olur (14-17). 

Akut pankreatitin etyolojisinde 100 kadar etken 

rol oynamaktadır. Olguların % 86-90 ında bu etkenlerin 

sadece ikisi olan alkol ve safra yolları hastalıkları 

söz konusudur (10). 

A.B.D. de etanol akut pankreatitin en sık görülen 
' nedenidir. Safra taşına sekonder akut pankreatit daha 

ziyade kadınlarda ve ileri yaşlarda ortaya çıkar. Saf­

ra taŞına bağlı pankreatitlerin gelişiminde, birçok 

teoriler söz konusudur. Pankreatit nedeni olarak pank-

reas kanalının obstrüksiyonu ileri sürülmüş olup, tek 

başına akut pankreatite neden olmamaktadır (18-19). 

Safra taşı pankreatitli hastaların sadece % 7-8 in­

de ampullaya oturan taş saptanır (20). 

Akut pankreatitin erken döneminde duktal sistemin 

bütünlüğünün bozulması ve aktive enzimlerin pankreas 
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Tablo I. Akut pankreatitin etyolojisi. 

A. EN SIK GÖRULENLER 
1. Safrayolları hastalıkları 
2. Alkol 
3. Travma 
4. Ameliyat sonrası 
5. İdiopatik 

B. İNFEKSİYONLAR 
ı. Kabakulak 
2. Coxsacki virUs ( 82, B3, BS) 
3. Hepatit virUsleri 
4. 'ri fo (salmone ı ı a typhi ) 
5. Kızıl (streptokok Grup A) 
6. Stafilokoklar 
7. EnterovirUsler (Echo 6,11,22,30) 
8. Miliyer tUberkUloz 
9. Aktinomikoz 

10. Kandida albikans 
ll. E coli 

C. PARAZİT HASTALIKLAR! 
1. Askariyazis 
2. Kist hidatik 
3. Klonorchis sinensis (uzakdoğu kolanjiyohepatit) 
4. G~ardia lamblia 

Ç. METABOLİK BESLENME 
ı. Hiperkalsemi 

.a. Hiperparatiroidi 
b. Multipl myeloma 
c. Lenfoma 
d, Kemik metastazları 
e. D vitamini hipervitaminozu 
.f. Paratohormona benzer hormon imal eden tUmörler 

2. Hiperlipoproteinemiler Tip I, IV, V 
3. Herediter 

a. Lökopeni 
b. AminoasitUri 
c. Trombositopeni 

4. Hemosiderozis 
5. Hemokromatozis 
6. Kistik fibrozis 
7. Kwashiorkor 
8. GebelJk 
9. Sprue hastalığı 

lO. Postgastktomi send. (malnUtrisyon nedeniyle) 
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ll. \.'/el:ıer-C~ıri~-otian ha~:;t<:ılıir.J 

12. Şişınanlık 

13. Whipp1e hastalı~ı 
ı 4. Ü "~emi 

l :J ~ E i::.i P re i·:: t ra n s p 1 ;m t a ::> y o rı u ( i ı n: ıı U rı o ~::i u ;:> re s i f l e r ) 
16. Ekstrakorporeal c!o1a~;ı::ı sonuc:u 

D. MEANİK 

ı. Periampuller taş 
2. Pankreas kanseri 
3. Periaınpuller divertikUl 
4. Radyolojik incelemeler 
5. Afferent lup obstrUksiyonu 
6. Duodenuınun Crohn hastalığı 
7. A. Mes. Sup. Sendromu 
8. AnUler pankreas 
9. Polipozis 
lO. Peutz-Jeghers sendromu 
ll. Konjenital ınalformasyonlar 
12, Papillitis 
13. ERKP 

E. ÇEŞİTLİ İLAÇLAR 
1. ACTH ve korkosteroidler 
2. Isoniazid 
3. Antikoagülanlar 
4. Diüretikler (Özellikle Thiazid) 
5. Thiouracil 
6. Oral kontraseptifler 
7. Azathioprine 
8. Toksinler: Methanol, Zn, Co, HgCl, Şekerli FeO 
9. Salazopyrine (azulfidine) 

F. ZEHİRLER 
ı. Akrep zehiri. T. Trinitatis 

G. DE~İŞİK NEDENLER 
ı. Myokard infarktUsU 
2. Atheroın plakları 

3. Mezenter infarktUsU 
4. Diyab~tik koına 

5. Eklaınpsi 

6. Poliarteritis 
7. Dissemine lupus eritaınatosus 
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H. VE Dİ GER NEDENLER 

ı. Kaza 

2. Elektrik şoku 

3. Cerrahi travma 

4. Subtotal gastrektomi 

5. Splenektomi 

6. Wirsung kanalı zedelenmesi 

dokusuna geçmesi, olayı başlatan önemli faktördür. Günü­

müzde safra taşı pankreatit! lle ilgili mekanizmalardan 

en çok kabul göreni şudur: 

Safra taşının ortak safra kanalına ampulladan geç­

meden, pankreatik duktus orifisinde, geçici bir obstrük­

siyona yol açması küçük safra taşlarının duadenuma sık 

sık geçmesi ile oddi-sifinkterinde, irritasyon, spazm 

ve fibrozisin oluşması, 40 yaşın üstünde bilier pankre­

atitli'hastaların çoğunda bu kronik irritasyon ve obst­

rüksiyon sorumlu tutulmaktadır (18). 

Bir başka teori yukarı akım teori si dir. Bu teoriye 

göre geçici obstrüksiyonun proksimalindeki pankreasın 

asiner .hücre membranları ve duktusları parçalanır ve 

böylece aktive pankreas enzimleri dokuya geçerek infla­

masyon, ödem ve iskemiye yol açar (18). 

Akut pankreatitin diğer nedenleri arasında şunlar 
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sayılabilir: Travmalar, pankreasın retroperitoneal, fik­

se organ olması nedeni ile, künt karın travmaları sonucu 

pankreatit görülür. Herediter pankreatit; otozornal domi­

nant geçişli, rekürren akut ataklar ve kronik pankreas 

yetmezliği ile karakterize bir-klinik tablodur. Pankre­

as kanallarında sakkuler transformasyon ve dilatasyon 

ile ~arakterizedir (21). 

Tip I, IV, V lipoproteinemiler ve hiperlipidemiler 

hastalı~ın sebebinden ziyade sonucu gibi görünmektedir. 

Akut pankreatit etyolojisinde birçok ilaç sorumlu 

tutulmaktadır. Bunların içinde K.Steroitler, Klortali­

don 1-Asparaginaz, etakrinik asit, fenformin, procain­

amid sayılabilir. 

Kardiak cerrahinin bir komplikasyonu olarak akut 

pankreatit gelişebilir. Olguların % 10-30 u idiopatik 

olarak değerlendirilmektedir (21). 

Glassman ve ark. hemefilik bir hastada intramural 

duodenal hematama bağlı akut obstrüktif pankreatitin 

geliştiğinitespit etmişlerdir (Tablo I), (22). 

Akut pankreatitin tanısı klinik, laboratuvar ve 

radyolojik bulgulara dayanılarak konur. 

Etyolojisi ne olursa olsun patolojik yanıtlar bir­

birine benzer. Patolojik bulgular aynı sırayı takip et­

meyip, herhangi bir anda geri dönebilir. Anlama kolaylı­

ğı iç~n patoloji akut ödematöz pankreatit, akut süpüra­

tif pankreatit, akut nekrotizan pankreatit diye sınıflan-
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dırılmış ve kanamanın etkin oldu~u durumlar ise akut he­

morajik pankreatit olarak ayrılmıştır (lO). 

Akut pankreatitin tedavisinde bazı defisit ve komp­

likasyonlar spesifik yaklaşım gerektirir. Mutlak yatak 

istirahati, oral alınırnın mutlak kesilmesi gerekir. Sıvı 

elektrolit replasmanı mutlaka yapılmalıdır. Kan gazı ta­

yinleri ile hipoksemi düzeltilmelidir. Kanarnada kan 

transfüzyonu veya cerrahi girişim uygulanmalıdır. Meta­

bolik bozuklukları düzeltilmeli, semptomatik hipokalse­

mi tedavi edilmelidir. Diabet insülin kullanılmasını ge­

rektirebilir. Safra taşı pankreatitinde erken dönemde 

cerrahi tedavi endikasyonu vardır (30-35). 

Profilaktik antibiyotik uygulamasının tedavide faz­

la yeri bulunmadığı savunulmakla birlikte, özellikle 

safra taşı pankreatitinde bilier sepsis riskini azaltmak 

amacı ile ve genel durumu bozuk hastalarda önerilir (35-

36). 

Pankreas enzimlerinin sentez ve salınımını nötrali­

ze etmek için Cimetidin, Atropin, Glukagon, Tripsin in­

hibitörü (Aprotonin), Somatostatin ve Kalsitenin gibi 

çok çeşitli ilaçlardan faydalanılmaya çalışılmış, ancak 

faydalı sonuçlar elde edilememiştir (30,34). 

Son zamanlarda anti-sekretuar ve sitoprotektif etki­

leri nedeni ile prostaglandinler akut pankreatitin teda­

visinde kul)anılmak istenmiş ve etkilerini araştırmak i­

çin çeşitli deneysel akut pankreatit modellerinde denen-
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miştir ve denenmektedir. 

,193~ de Von Euler, insAn seminal sıvı ekstrelerinin 

izole l)c:tr'~sak ve u te rus ta ve1zod i ı r:ı te1syon ve l<on trak s i yona 

yol açtı§ını buldu. Bu etkiden sorumlu olan madde, o ana 

kadar bilinen ıRaeldelerden özellikleri açısından farklıydı 

ve bu maddenin pro~tattan salgılandı~ına inanan Von Euler 

"prostaglandin" terimini kullandı. Aslında bu i~ürnlendir-

me hatalıdır. Çünkü bugün biz bu maddenin seminal vezi-

kUller'den lwyıınl<lanclı[);ını biliyor-uz. (38). 

1962 de Bergstrom ve ark. scminal sıvıdaki prosto-

glandinin gerçekte 5 maddenin karışımı oldu~unu buldular. 

Bu maddelere prosta2landin E
1

, E
2

, E
3

, F
1 

ve F
2 

adları 

verildi. Daha sonra yine Bergstrom altıncı prostaglandini 

(F
3

) buldu. Bundan sonra da sırasıyla A ve B serileri, C, 

D, G, H ve en son olarakta 1976 yılında prostaglandin r
2 

bulundu. Tromboksan A
2 

ve B
2 

nin bulunuşu da aynı tarih­

lere rastlar (38). 

İnsan seminal sıvısında 15 kadar farklı prostagla~ 

din bulunur. Prostaglandin E lerin konsantrasyonu 50 ug/ml, 

F grubunun konsantrasyonu ise 8 ug/ml yi bulur. Organize 

dokularda bu derece yüksek konsantrasyonlar yoktur. Çünkü 

prost2glandinler hücre membranı ile ilişkilidirler. Doku­

lar, sinir terminallerinin transmitter depoladığı gibi 

prostaglandin depolayarnazlar. Hücreelen prostagland.in açı-

ğa çıkartan uyarı, aynı zamanda sentezi de stimüle eder 
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Bu prosL:ı.glandinlerin ainld:~ tutulrrı<1~;ı ''.cce;zen iJir özel-

lij'i,iciir. 

tUrevleri olarak kabul cclilebi1i.rlc;r, <.!u :;c:ntez t:ciilen 

aneale cto(,al olara!( olwynetyan bir lıiJec;;Uztiı' ( :3cn. 

Yapısında siklopentan halkası bulunan uzun zincirli bir 

yağ asitidir (Şekil 1). 

o 

18 20 

Q~~OH 
' H ' 

17: 19 

OH GH 

Prostonoik asit F.ırostuglcındin E 
ı 

Şekil ı. Prostanoik asit ve prostaglandin E
1 

in 

yapısı. 

Prostaglandin molekUlUndeki çift ba~ların pozisyo­

nu tamamen uniformdur. Prostaglandinlerin hepsinde C 13-

C 14 pozisyonunda çift bağ vardır. Zincirde başka çift 

bağ bulunmayanlar ı takısını alırlar. 2 takısını alanlar 

da C 5-C 6 pozisyonunda da çift bağ vardır. 3 takısı a­

lanlarda bunlara ilavetc~r: C ı 7-C 18 arasında da bir çift 

bağ vardır (39,40). 

Prostaglandin sentezi in vitro, koyun vezikula s~ 

minalislerinin, 20 karbon atomlu zincir uzunlu~u olan ~ 

çık z~ncirli doymamış yağ asitleri ile inkUbe edilmesiy­

le sağlanır. Bu tUr asitler olan 8, ll, 14-eicosatrieno­

ik asit (dihomo-- linolenik asit), 5, 8, ll, 14-eicosa-
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tetracnoik a:3it (araşidonik ac:;it) V8 :),8,11,14,17-eicosa-

pentaenoik asit sırası ile 1,2 ve 3 çift zincirli prosta-

glandinlerin oluçmasını sa~larlar (Şekil 2). Bunlar in-

vivo sentez edileıı pr'ost;:ıglanciin prekiirsörleridir. Bu a-

sitlerin ilk ikisi linoleik asitten, sonuncusu da lino-

lenik asitten oluşur. Dihomo- - linolenik asit, araşido­

nik aside dönüşebilir ve insülin, tiroid hormonları bu 

de~işimi etkileyerek, ı ve 2 tipi prostaglandinlerin den­

gesini değiştirebilirler ( 37,38). 

Prostaglandinlerin yağ asidi prekürsörleri, hücre 

zarında özellikle fosfolipid olmak üzere esterifiye form­

da bulunurlar ve sentez başladığı zaman fosfolipaz A
2 

nin 

etkisi ile bunlar açığa çıkarlar. Hücre zarından açığa 

çıkan araşidonik asidin iki sonucu vardır. Bir tanesi li­

poksijenazl~ katalizlenerek HPETE Uzerinderi HETE ye dönü.§_ 

mesidir. Diğer yol ise prostaglandin sentetaz olarak bi­

linen bir grup enzimin kontrolu altındadır (Şekil 2). 

Siklooksijenaz, araşidonik asidi, siklik endoperoksitlere 

(PGG
2 

ve PGH
2 

ye dönüştürür ki bunlar prostaglandin sen­

tezinin orjininde yer alırlar. Buradan 6 yol ayrılır. Bu 

6 yola yardım eden prostaglandin sentetaz sisteminin kom­

ponentleri Şekil da gösterilmiştir. Bir dokuda hangi yo­

lun izlenectini enzimlerin, kofaktörlerin yapısı ve lokal 

dururnlar belirler (37,38). 

Prostaglandin E
1 

ve F
2

, dihoıno- - linolenik asit­

ten oluşur ve in vivo sentezin, prostaglandin endoperok­

sit. ara ürünlerinin yolunu izlemesi üzerinde durulmaktadır 

1 

ı 



yonel:nektc:öir' (:~:-ı). 

8,11 ,14-eicosatrienoic asit 
(dihomo-y-linolenic asit) 

5,8,11 ,14-eicosatetraenoic asit 
·(arasidonik asit) 

5,8,11 ,14,17-eicosapentaenoic asit 

Ş eki ı 2 · Pros tagl an din prekürsorl eri. 

PDE , 

PDE 
li!' 



r------------ -, 

Dhorno-:Y-linolenik asit------+ ı r·endope?roksitlerl i ----7 PGE 1 '----------- -- ' 
hvcre 
membranı 

HPETE----t HETE 

Sistemde yer alan enzimler: 
ı. Lipo-oksijenaz 
2. Siklooksijenaz (prostaglandin endoperoksit sentetaz) 
3. Serum albumin glutathione-S-transferaz 
4. Prostaglandin endoperoksit redUktaz 
5. Prostaglandin endoperoksit E izomeraz 
6. Prostaglandin endoperoksit-tromboksan A izomeraz (trom­

boksan A
2 

sentetaz) 
7. Prostaglandin endoperoksit I izomeraz 

Şekil 3, Prostaglandinlerin ve derivelerinin oluşu-
mu. 
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de ki hi d ro k s i 1 grubunun ok s i dasyonudt.ır'. H u basarrıaL,ı ka-

talize eden, özellikle akci8erlerde yUkselç konsantrasyon-

da bulunun 15-0H dehidrojenazdır (Şekil 3 ) ' ( r~,u '0) V~ J Lj. • 

Bu reaksiyon prostaglandin yıkımında hız sınırlayıcı ba-

samakt~r. Sonuçta 15-keto prostazlandin oluşur. Bir son-

t'aki bi.tscı:nak, C 13 cir:l<i çift l)clf'.ın ~-,;d;Ura:ıyonuclur k.i bunu 
ı

,, 

,_) 

reci\iktaz katalizlec ve 

glandin oluşur ( (39-Lll).). Bu recıksiyon özellikle alzcL-

[.erlerclr: :rıc:ydan:=ı [_r,el it'. i· i·; i. t'(;;ı_:.::;i.yorı <;o'>, r11zlı Oli:l.l'ak 

meydana gelirken, bundan sonraki b<::~sa:na\zlar claha yav.:ız-;; 

seyreder. Daha sonra karbon zincirinin iki ucu atlake o-

lur, B ok~idasyon iki kez oluşur (B oksidasyonda karbak­

sil grubunun 2. karbonatomu okside olur), bu şekilde 

aluşan bileşimler dinordur. Bu evre ve son katabalik de­

ğişim olan w-oksidasyon primer olarak karaciğerde maydana 

gelir. Bu olaylar sonucu gerek prostaglandin E
1 

in ve ge­

rekse E
2 

nin idrardaki majör metaboliti _olan polar dikar­

boksili'k asit açığa çıkar (Şekil 4) (39). 

Şekil 4 Prostar.rlandin E 
b ı 

COOH 

in katabolizması. 
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Deney hayvanlarında intravenöz (İV) yoldan verilen 

prostaglandin dozunun % 95 i Rkciterlerden ilk geçişi 

esnasında irıalüi ve erli ı ir. hiscı_nli.u'da ü:;e bu oran % 70 

f ( .. o) den biraz : azladır ~~" . Bu hızlı inaktivasyon iki nok-

tayı belirler; akciter önemli bir ınetabolizma sahasıdır 

' ve prostaglandinler bulundukları dokuda lokal aktivite 

düzenleyicileri olarak rol oynarlar ( 39). 

Aspirin benzeri ilaçlar, araşidonik asidin, unsta-

bil endoperoksit adı verilen ara UrUnlere dönUşUmUnU in-

hibe ederler ( L12-<-15). Her ajanın siklooksijenaz 

Uzerinde de~işik bir etki mekanizması vardır 03 ). İbu-

profen, enzimin aktif ucunda, ;:u~aşidonik asi tle kampeti s-

yana girmek yoluyla etki eder ~4 ). Bu özellik ilacın 

etkisinin çok spesifik olmasının temel nedenidir. Şöyle 

ki; steroidler membran stabilizasyonu yapmak ya da fos­

folipaz A aktivitesini inhibe etmek yoluyla araşidonik 

asidin hUcre membranından serbestleşmesini önleyerek or­

tamdaki araşidonik asit miktarını azaltırlar ~4 ). Böy-

lece bir yandan inflamasyonu azaltırlarken, öte yandan 

immUnolojik cevabı da supresse ederler. Bu etkiler kli­

nikte kendilerini, yara iyileşmesinin bozulması ve infek­

siyon oranlarının artmasıyla gösterirler 04). 

Oysa ki ibuprofen, kompetisyon yoluyla etki ettiğin­

den ilacın dozu istenen etkiye göre, yan etkiler minima-

le indirilerek titre edilebilir. Buna ilaveten araşidonik 

asidin lipoksijenaz metabolizması kısıtlanmadan, siklo-

oksijenaz metabolizmasının selektif inhibisyonu da mUm-
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kUndUr. Lipoksijenaz metabolizması sonucunda oluşan 

HPETF. ve IrETE hidroksiperolcsitleri heyaz kUreler için gü52. 

lU kemotakt i 1<.: ajanı arcı ır. l:lu sur et ı e bakter i yel kon tarrıi­

nasyona karşı sellUler cevap korunmuş olur (44). 

Prostaglandinler'in organizmanın hemen tUm sistenıleri 

üzerinde de~işik etkileri vardır. 

Trombotik olayları önlemenin bir başka yolu da diyet-

le alınan linoleik ya da dihomo- -linolenik asidin art-

tırılrnasıyla PGE
1 

sentezinin arttırılmasıdır (39,40). 

Prostaglandinler renin oluşumunu stimüle ederler. Böb 

rekte yapılan prostaglandinlerin bir ya da bir kaçı di~er 

uyarılara kar~~;ı renin ceval)ını dlizcnlerlcr. Prostoglarıdl~ 

lerin kan akımı ile ilgili alınayan di~,er renal etkileri, 

kollektör tubullerin vazopressine ~a~lı permeabilite art~ 

mını antagonize etmeleri ve mer-3ane al<.:tivltesini arttırma-

larıdır ( 44). 

Prostaglantinler Gİ trakta yayguıdırlar ve çeşitli GİS 

fonksiyonlarını etkilerler. PGE ve A serilerinin gastrik 

asit sekresyonunu inhibe edici etkileri ve PGE nin vagal 

ya da gastrin stimUlasyonu ile mide lUmenine salınması bu 

ajariların ınegatif feedbeCk inhibitör etkileri bulundu~unu 

dUşUndUrmektedir. Prostaglandinler deney modellerinde çe­

şitli nedenlerle oluşan Ulserasyonları engellemektedirler. 

Prostaglandinlerin bu etl<ilerine sitoproteksiyon denir ve 

bu durum bUtUn prostaglandinlerde vardır. Bunun için ger~ 

ken prostaglandin dozu anti sekretuar dozdan çok daha az-

dır. Mevcut deliller prostaglandinlerin gerçekten sitopro­

tektif olduklarını göstermektedir (~4). 

Robert prostaglandinlerin GİS mukozası üzerinde gast-

•, 

( 
1 



rine benzer şekilde topiketki oluşturabileceklerini öne 

sürdü. Prostaglandinler hem mide hem de intestinden eks 

krete edilebilirler. NSAİİ lerin prostoglandin sentezini 

inhibe etmelerini bu ajanıara ba~lı GİS ülserasyonları­

nın ppostoglandin yetmezli~ine ba~lı olabilece~ini ve 

intrasellüler prostar,landinlerin GİS epitel bütünlüğünü 

sa~ladı~ını düşündürmektedir. Prostaglandinler anti ül-

ser etkilerini mide kan akımı üzerinden de oluşturabilir-

ler. Prostoglandin formasyonunu inhibe eden ilaçlardan 

indornethazin mide rnukozal l<an al<ımını azaltır. Bu ajanın 

yol açtıtı gastrik mukozal erozyonların insidans ve şid-

de t.i gastrik rnukozal pros to gl a.nc1i n seviye ı erinin düşmesi 

ile sabit bir hal alır. Lokal ya da sistemik olarak per-

fUze edilen PGE ve A midede istirahat anında mukozal kan 

akımını azaltırlar. Bu nedenle ilaca ba~lı lezyonlar pa-

rietal hücrelerin sekretuar uyarılara duyarlılığının art-

ması yanısıra prostoglandin azlı~ının yol açtığı mukozal 

iskemi ye de bağlıdır. Di ğer RAD çal ı şmalarında .tek başı­

na mukozal kan akımını arttırmış ve minimal ülserojenik 

etki göstermiş ancak indomethazin ile verildiği zaman 

·(birlikte) kan akımı önemli derecede azalmıştır. 15-5 

methyl PGE
2 

bu etkileri geri çevirmiştir. Bu bulgular 

indomethazin ve thaurokolitin yol açtığı hasar ile pros­

toglandin anologlarının koruyuculuğunun gastrik sirkülas-

yon değişimleri ile direkt olarak ilişkili oldugunu dU-

şündürmektedir. Kan akımı değişimleri prostoglandinlerin 
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bazı GİS ülserasyon formlarında koruyucu etkilerinde rol 

oynar. Ancak deneysel gö?.:lP-ınler cli[:er ba:>,J_ mekanizmala­

rında sorumlu olduğunu dUşündUnnektedi r. ( 36). 

Ancak bunun tersi görüşlerde mevcuttur. Morris 

prostoglandinlerin gerçek anlamda sitoprotektif olmadıkla 

rını, Ulserin oluşum aşamasında engelleyici rol oynama­

dıklarını GİS mukozasının kendini tamir etme yeteneğini 

arttırarak emigrasyon yolu ile, epitelial devamlılığın 

sağlanmasını kolaylaştırdıklarını savunmaktadır (37). 

Prostaglandin sistemini in vivo çalışmanın bir kaç 
ı 

yolu vardır. Bunlardan birincisi maddenin saf olarak, de-

ğişik vasküler yataklar içine İV ya da intraarteriyel o­

larak verilmesi ve elde edilecek olan cevabın gözlenmesiy­

le farmakolojilerinin saptanmasıdır. Bu uygulama, bir or-

gan sistemi içinde prostaglandinlerin etkilerinin saptan-

masını sağlar. Kullanılan yöntemlerden bir diğeri de pros-

taglandin sentezinin inhibe eelilmesiyle oluşacak değişik­

liklerin saptanmasıdır. Nonsteroidal antiinflamatuar ilaç-

ların tümü güçlü siklooksijenaz inhibitörüdürler ve in 

vi vo ol ar ak pros tagl a.:1(; in si sterninin e tki sinin sap tarıma-

sırıda kullanılabilirler. Bu eruba dahil olan ilaçlar tüm 

siklooksijenaz ürünlerini inhibe .ettiklerinden, bu ila-2_ 

lara alınan cevap hangi prostaglandinin etkilendiğini gös­

termez~ Katekol~min sisteminde adrenoreseptör blokörleri 

gibi, prostaglandin sisteminde spesifik prostaglandin re­

septör blokajı yapacak bir ilaç bugün için elimizde yok-

tur. 

. 1 
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de)',erlendinııesinde öneci Lc::n öu ild yönter;·ıin l·:oınr)i.nasyo-

nunu kullandık. Nonstcroiclal anti inflamatuar bir ilaç 

olan ibuprofen ile tUrn endojen prostanoi.d sentezini in-

hibe ettiQimizden, iki grup arasında görtilecek olan her 

tUrlU fark direkt olarak prostaglandin E
1 

in sistemik 

infUzyonuna ba~lanabilir. 

Prostaglandinlerin plazma seviyelerinin tayini son 

derece gUç ve güç oldu~u oranda da faydasız bir yöntem­

dir ( 47). Her şeyden önce genel olarak, normalde prosta­

glandinlerin sirkUle etmedikleri kabul edilmektedir. Ay-

rıca kanın şekilli elemanları kolayca prostaglandin sen­

tezleyebildiklerinden, kan örne~inin alınması sırasında 

örneğin iğnenin damar duvarında prostaglandin sentezini 

arttırması gibi herhangi bir olay, bu maddelerin yapımı­

nın stimülasyonuna neden olabilir (47). Dolayısıyla elde 

edilen prostaglandin seviyesi kan örne~inin alınmasından 

önceki seviyeyi yansıtmayabilir. Deney öncesi hayvanıara 

ibuprofen vermek suretiyle bu ihtimali ortadan kaldırmış 

olmamıza ra~men, yöntemin güçlU~ü oranında bilgi sa~la-

madı~ı dUşUncesiyle böyle bir ölçüm yoluna gitmedik. 



G E R E Ç V E Y Ö N r E M L E R 

Çalışmamızda Es\üşehic Belediyesi İl Veteriner 

Müdürlü~U karantinasından sa~lanan 16-42 kg a~ırlı~ında 

erkek ve dişi sokak köpekleri kullanıldı. Deneyler 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim 

Dalı deney laboratuvarında yapıldı. 

·Deneylerde kullanılan hayvanlar iki gruba ayrıldı­

lar. Deneyden önce hayvanlar 12 saat aç bırakıldılar. 

Hayvanlar 5 mg/kg ketamin HCl Un (ketalar, parke Davis) 

İM uygulanması ile anestezi altına alındıktan sonra ağır­

lıkları ölçüldü. 16-42 kg ağırlığındaki köpekler supine 

pozisyonunda h~zirlandı. Daha sonraki:anestezileri V. fe­

moralislerine yerleştirilen venöz kateter aracılığı ile, 

sodyum pentotal'in (sodium thiopentone, BP abbott) drip 

infüzyonuyla sa~landı. Endojen prostaglandin sentezini in­

hibe etmek amacıyla 12 mg/kg dan ibuprofen İV. bolus şek­

linde verildi. İbuprofen Anadolu Üniversitesi Eczacılık 

Fakültesinde hazırlatıldı. İbuprofen verildikten sonra 45 

dak. beklendi. Karın temizliEi yapılıp deri %lO luk po­

vidone iodine ile sterilize edildikten sonra, median ke­

si ile karına girildi. Pilorun 4-5 cm distalinden duode-
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rı oto:-ııi yap ıl ıp , clul<tus pa.n i<c ea t i ;<us rn cı j örUn d uo dı:;n u r :ı a 

açı l d ı t ı yer bu l undu ve ince bir p o li e t il e n k a t eter ka­

n a l t çin e 0 . 5-ı cın ka da r so kul d u (Hes irn ı , 2 , 3) . 

Res im ı. Köpekte n ormal pankreas ın görUnUmU. 
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Resim 2. Köpekte duodenotominin g örUnUmU. 

Resim 3. Pankreatik k an a lın kanüle edi lmesinin görü­

nümü. 
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i ç i n e 5 - l O da k i k a. v e c .i. ı d i. • :·.i a L' r c.ı i n j e i c:.; i y o n u n u t cı.l<i b c n 

.. q . 

Resim 4 . Pankreas kanalına safra injeksiyonunu 

Duod e num ve k ar ın ı ıı cı.l<cos l< opil< s ubk a psüler- öde r, ı ve 

renk de ğ iş i l<li [~ i o l u ş tui<t<.-t n 10 lia!<ik a so nr- a usulUne uy gun 

kapatıldı. Pankreatit o lu ş tul<t an so n r a 100 cc SF i ç inde 

400 u g/kg PGE 1 b ir saat gidecel< şek i lde verilmeye baş l and ı . 

İV katet e r a r ac ılı ~ ı ile he r k öpe~e 60 cc/kg / 24 saa t o l a cak 

tarzda serum fizyolojik ( ~ F) verildi . Lapa r atomi önces i (0 . 

saat) ve pankreatit oluştukt an sonra 3 ., 6 . , 12 . v e 24 . 
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saatlerde kan örne~leri ulınarRk serum ami l az ( Caraway 

Y önt e::ıi) 

.' • ; .. :. + 
ı ! ) ' l. ~ı , 

( 3 7 ) , c-ıl ka 1 e n fo s fat az ( /\ 1;' ) , l~T e at i n i n , s . p ro te -
+ 

l\ , J>Uı~ , ::3 L~ O T , ~; , ; lı'j ' , k;ı rı ~)ekc.: rt v e ~; eruırı Ca de-

j\er leri incelencli . Hayv a nl ar ~~Li , saati clo.Ldurdukl arırıda 

. + 
IV. 1 0 ınEq l\. Cl v~rilcf'<:i< öJ.cli.ı ı'iıld U ve iı eı n e n sonra otop~; i 

yap ı ı d ı . r·.ı ak ro s k o i) i i< o t op s i :) u ı u, t ıl ar l k'~ y d e d i ı d 'L . ean :o' e -

as ı n ta ı n am ı , kara c i i!, e r , ak c i ;;;, e r ve b ö b re k te n b i re r ;:>arç a 

a lını p% l O luk fo raı alin so lU s yonuncla tespit edilerek 

d e n eye so n v e rildi. 

Crup 2 ( erken teda vi gruou) : Bu :;rup ta da ~ k öpel< kul 

lanıldı . Köpe kl ere kontrol g rubundak i g i bi ibuprofen ve-

rildi. Bu g ruptaki hayvanıara da İV ka teter yerleştiril-

dikten 45 dak sonra pankreatit o lu şturuldu. Pankreat it 

100 cc SF içerisinde PGE
1 

(4 00 u g /k g /dak) oluşur oluş­

maz bir saat sUre il e İV o l arak verildi. Di~er işl em ler 

kontrol g rubundald gibi yürütU l dU. 

Pankreas , karac i ~e r, akci~er ve böb r ekle rden alın an 

doku ö rn e kl eri tesp i t amac ıyl a % lO luk forma li n so lUs-

yonuna konuldu. Tüırı eleney h3.yv a n ı ar ı ndcı.n c:ı.l ınan doku ör-

neklerinde n f r ozen seetion y:. t ;') ılc1ı , ~u:si t:!. ec alınaı'ak 

yaj~ boyas ı (Oil f.:cd-0) il e boya:ıdı . Al ın an kesitl ee He -

l er i.nc e l enc, :L. 

l oj'L laboratuv;~r' lnrli1 , 1-::mı IH.lr!ıtııı ~: l c r·i:ıin :uıa li z l eri 'L se 

SSi< Hastanes i B -iyokiınya l aboc<ıl:uvan nd a yapıldı . 



r,~ - ..... -. ... . --

İ s t at i s t L k s e l d·.-~ L, ec l end i nrı e l e r f,nado l u Un v e r s i t e s i 

o ı u ;ı , cl c ij,e cı e n clir':rıeci c " lf acy c ~n :~; /-ıı a liz i. ' 1 v e ı ' J,J i t e ı i k-

ı c ı~ A r c::. s ı ı~ o l' e L:.:. s y o rı " l<~:'> t l eri. : :ulL:ı nılch (4 5 ). 



HULGULAf\ 

Se ruın i\LJi'J De ~. cr 1 e r· i. : 

Kontrol g rubunda se rurn BU i\J d c;_>,e rl e ri deney a ~;.a -

malarınd a progres s if bi r a rt ı na g ost e rrni9 , b u art ı s ista­
n "' 

tistil<se l açıdan o n em li bulunmuş tur (p ( 0 . 00 1) · "" (Tab-

l o I). 

Tab lo I . Kontrol grub u serum BUN de ~e rleri. 

Gru p 
No. 

n Ortalama St. saprn a S t.hn t a Karşılaş tırma 

ı 9 27 . 44 5.27 ı. 76 A 

2 9 32 .78 6.42 . 2. 14 AB 

3 9 39 .11 7 . 80 2 . 60 BC 

4 9 43 . 00 8 . ll 2 . 70 c 
, .. 
,") 9 4 3 .78 ı o . 2:l\ 3 . <16 c 

PCEI u y ;,I,ul ana.n cien~y p;rubun da 13UJ·J c1e{'.er l e r1 eleney 

aşamalarında proEr ess if :ır·t::ı;ı r.:.ostecın:tş v e bu artış i~_; -

tatistikse.L açıdan orlt'~ırıl .i. b ulun.ııu:;; l: u r ( l) < 
(T ablo Il) . 

------------- -------

n .;:; 
0 . 001) 
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Tablo Il PC' •' . ı. l gcubu ~ :3r.; r·u~n uur.ı cie(;er l eri 

-------------------------
Grup 

n Ortal cı. rna St . sapına ~;t. ha ta l<.ar ş ı 1 aş tı rorı a 
no 

ı 1 3 29 . L!G s .oe 2 . 2Ll A 

2 13 36. 15 9 . [lf3 2 . 74 AB 

3 13 37.2J ıs. (n 1]. lj l }\ 

4 13 3 7 . 77 ı~:, . ::w 4 . 27 AB 

5 13 l'ı7 . 85 19 . 95 5 . 53 B 

He r iki fJ.J'UP ke ndi <lt·e:ıL r"cıncla ınukayese edildikle-

rinde O, 3, 6 , 1 2 , 24 . saatlerde Gru p l a r a rasında BUN 

( 
n. s 

de ğe rlerind e farl<lılıJ.:; eö rülın e rn :L ştir p ) 0.05) . 

Serum Kreat inin Değer l er i: 

Serum kreat inin de ~e rl e ri gerek deney, gerekse 

kontrol gruplarında önemli bir artma gös termemiş ve is-

tatistiksel açıdan deney aşam alar ınd a önemli bir farklı­
n. s 

lık bulunmam ıştır ( ı:- ) 0.005) , (T ab lo III, IV). 

Her iki Erup birbirleri il e ınul<nyese edildLğinde 

n. s 
i s t at i st i k s e l far ak 1 ı l ı i< r.; ö c U l I! t e rıı i ş t i r' ( p ) O . O 5 ) . 

. ı 
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'l';;bıo JI I. !Zontı'ol ;:-, rubu serum !<:reat inin def.':er -

ı e c i . 

C rup 
n Orta l ama S t . · ap! ıı a St . ~ ı n. t a Ka r şı ı aş tı rrna 

no 

ı 1 3 _L 74 () , fj~) c . _LC: _! A 

2 1 3 2 . 21 ı . 6 1 o . 1: s A 

'l 1 3 2 . ~~8 ı . f3 7 u. 52 /'•. ,) 

/] 1 3 ') .l :) l ı L 0 . 2 1. 1\ L ' 

ı-
, ) l 2 l . 9 8 () . (): :ı o. Hl A 

Tab l o I V PCE grubu se rum i<re a t i.n in de {;e r l e ri . 
J. 

Grup 
n Or t a l a ma St . sapıııa S t . Hata Kaq;: ı J. aş tırma 

no 

ı 9 1.78 o . 6<'1 0 . 2 1 A 

2 9 2 . 07 0 . 51 o . ı 7 A 

3 9 2.17 0.54 o . 18 A 

4 9 2. 1 9 0.81 0. 27 A 

5 9 ı. 99 0 . 97 0.32 A 

Seru m Alkalen Fosfataz De t e r leri: 

Kontro l grubund a , deney aşamalar ınd a a lka l en fosfa-

taz cie ~.erleri b e li r,D,in bir ::;;e kilde ar trrıı şt ır. Bu durum 

i statis tikse l açıdan önemli bulun;nu~] tur ( p ( 0 . 001) n . s 

(Tablo V) . . 

--- ---- -
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Tablo V. Kontro l ~ r-uh u ;:ı l ! <: c:ıl e n fo s f<ttaz cl e [.er l e -

(' i. . 
Grup 

n 
no 

ı 13 r , ; ) ' ' " ) 
.,:)L . OL ı 1. es 3 . 2SJ A 

2 1 3 12 2 . 02 63 , 2L] 17 . 54 B 

3 1 3 192 . 08 l 0l . 9S:i 26 . 29 c 
4 1 3 273 . 72 ll8 . GO 32 . 89 D 

5 13 353 . 58 11 ?. . 1 3 31 .1 0 E 
---------------

PC F L L':r'U bunda cl n nl k: ı l en ı·o~> Lı t < .ı6 de ~ i. e r l P. r·i p rog­

r ess if olarak yUkselme f:.ÖSterrn1~:;; tir . İ s t atis tik sel aç ı­

dan önem li bulurınıu ştur (p ( 0. 001) 11
' ::: (T a iJlo VI) . 

Ta blo VI PGE 
ı 

g rubu alka len fo sfataz de ğer l e ri. 

Grup 
n Orta l ama St . sap ma St .ha t a Karşılaştırma 

no 

ı 9 26.81 11. 95 3.98 A 

2 9 83.11 18.91 6.30 B 

3 9 17 8 . 27 53 . 39 ' 17.80 c 
4 9 153.00 36 . 06 12 . 02 c 

5 9 162. 90 56 . 92 18.97 c 

Gruplar kendi a raları n da nıul< ayese ed ildikl e rind e 1 2 . 

saate kad a r f ar· l<lıl ı l< go ı'Lilın ez ii<en , 1 2 . saa tte çol< ö n e ın­

li (p (O.O l) 11 '~ 24 . saatte ise :i.l e ri cterecede ön em l i fa rk ­

lılık tespit ed ilmi şt ir ( p ( O. OO l) n . d . 

1 
1 

ı ·· 
1 



, L . . . L . t . . . l . 
; ·er.c ı'l ü ıı ,·: ,ı ı ı : : :'· . ı ·.: .·.o : ;l. t:ı· . ;ı ı . ;. ı: ··. J·: ı ı ~, r • l. ı ::,· i ~,; t c: , L i :; t: .i. 1\ -

( 
n . ~ 

s~>. l ~<;.L c.li-ı. n o n e!n.li 'Ju .lun ınıı .~·t: uı" (i,) O . UO L) (Tab l o VIJ) . 

'l'.:ınlo VII . : :_ o :· ı tro .L .",r'Uöu :)CC 'l c!e:·:..;cle c i . 
--------·---

c; rlıp 
n O ct a l aıı ı a ::; t ~):')~)ı.!.!"'! :~ t rı<~ t .: ı.; ~ı r :;; ı .l e.~ t ı r:n ;:ı 

n o . 

L~ LIJ 69 J o . ?tJ ' ) .. . _, /\ ( ' " 

2 12 70 . LiG 20 . =:,cı ~) b3 i". 

3 ı 3 so 5Ll 28 27 '/ OLJ u. /' 
- ~ 

4 ı 3 ı 23 S4 7 5 67 20 . 99 rı 
L' 

:) ı ..., 
.,:) ı 6t. o·-,) 62 6C' c) 17 Jf, c 

PGEı uygul anan deney grubu nda SGOT deterıeri prog­

ressif olarak yUkselme ~österm i ş tir ve bu artış ist a tis­
n.s 

tiksel aç ı dan önemli bulunmuştur (p ( 0.001) (T a blo VIII). 

Tablo VIII. PGE
1 

r:ı; rubu SGO T deE,e rıeri. 

Grup 
n Ortalama St. sap r rıa St .ha ta Ka r ş ı laştırma no 

ı 9 43.33 9 . HS 3 . 28 A 

2 9 70.71\ l'' ı ·, .. 
~ . ,)J ı 1. ı n 1\ B 

3 9 81 . 22 L16. 22 ı:ı .Ll l [j c 
4 9 10 5 .11 42 . 2Ll ı t.: . os c D 

5 9 J.ll.l _ L2L: 4 1.1~ ı~~ - 72 D 

-- --------------
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.Lılı : < :-ıulu:ı.;; o_ z i;~, ~ n, ;:ıt; . ::;;__ı;JLL c~ ;: ; r' U,J l <,c 2\ r<ı ~; ında öneırı l i 

c!Uz e yd e LH'klJlJ i< o ı,: u . ·. u L ·:~;ıı i_ L ': C i_ L : ı i :.~.L i!' 
::ı ' ) ( , .. t.- ıl . s 

( , ( '- · ·J . ..J ::> ) 

Kontro l grubunda de ney nşamalarınd a se ru m SGPT de-

te rl e r i ö n eın li ar tı ş l ar r,ös termiştir. Bu artış i s tatis-

tiks e l aç ı dan ön e mli bulun;nu ş tur ( p ( 0 . 001) (T ab -

lo IX) . 

Tablo IX . Kontrol g rubu SGPT değe rl er i. 

Gru p 
n Ort a lama St . saprna St.hat a Karşılaştırma 

no 

ı 1 3 30 . 31 10 . 79 2 . 99 A 

2 13 84 .6 2 20 . 70 5 . 74 B 

3 13 11 6 .4 6 39 . 30 10 . 90 c 
4 1 3 15 2 . 38 50 . 67 14 . 05 c 

5 1 3 171.23 <:1 3 .5 5 12 . 08 c 

PGE
1 

uy gul a n an de n ey grub u nda SGPT de ~e r l er i de n ey 

as.am a l arınd a ön em li ar tı şlar sö~-, t ::; ı rıi s tir . Bu artışlar 

n . L 
i stat i st ikse l aç ıdan önemli b ul unmuştu r (p ( 0 . 001) 

(Tablo X). 

.Her iki g rup birbirleri ).l e ı;ıukayese edi l d i ğ in -

de SGPT değe rl e ri aç ı s ından ön em li bir farklılı k t es pit 

- ------ ----- -
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P c! i Li ıı e n~ i ~.' t i. ~~ ( :-ı ) ı::· . c ~ :. ) '1 
· :; 

Gru p 
n Ort a l ama St . sapına St .ha t a Ka r ş ıl aş t ı rma 

no 

I 9 33 .5 6 1 2 . 7 1 4 . 24 A 

2 s 7 1. ll 22 . :-)6 7 . 4 r) A 

2 9 1 40 . 00 47 . 3 1 15 . 77 B 

Lı 9 1 66 . /iC: 51 . 42 1 7 . lL; ı ·· o 

5 ~ 17 1. 33 42 . 95 1 Ll . :j 2 B 

---- -----------------··-------------------

Het' iki gr'up l) i.rb i. r'l e r·i. il e rrıukay esc c clild i. ;~~.t ncie , 

SGPT c l cğ,e rler i açısından ün eııı .Li. bic L..ır·klı l ık tespil e-

:l . l · t· (p ) 0 . 05)n.s . c ı nıer;ıı~ ır 

Seru m Aı nil az Def~e rl e ri : 

Ko ntro l g rubun da de n e y aşama l ar ı b oy un ca se rum 

a milaz . de~e rl e ri ön e ml i de r ecede art ı ş göste rm i şt ir. Bu 

artışlar i s tatistiks e l açı dan önemli bulunmu ştur (p ( 0.001 

(Tablo XI ). 

PG E
1 

uy gul a n a n de n e y grubunda i se serum aı n i l az d e ­

ğe rleri d e ney a ş aın a l ar ında öne mli art ı ş l ar göste rmi şt ir. 

Bu artı ş i s t a ti s tikse l b ak ı mdan ö n e mli b ulunmu ş tu r 

( p ( O. OOl)n. s (Tab l o XI I ) . 
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Tabl o XI . Kontrol ~ nı l1 u Arni l az cJeter l er i. 

rıo --------------
l ~ . \..i l L~ ~- l ; : ,. 

i .. , 

ı 7 Li l :) ?S ı:)~=·· '! ' l /\ ı. 2 1 3 

~;22 
,... '\ •" \ 'i'/ '/ 2 - l h U Cı .. :) · ... ~ 3 1 2 

c ı 7 ~) :-J L L1 L :") L: 
,. 

c~ (~_: \_; ,ı .. ·- .. ~ ı ::· 

5 13 584 77 131 62 :36 51 c 

Tab l o XI I. 0 GF . Jl g rubu Arnilaz de P,e rleri . 

Grup 
n Ort a l a ma St . sap rn a S t. hata Kar ş ıl aş tırma 

no 

ı 9 94 . 44 21. 60 7.20 A 

2 9 1 62 . 33 3 1. 63 1 0 . 54 B 

3 9 2 ı 8. l ı 57 . 22 ı 9 . 0 '/ c 

4 9 263 . 00 101 . 67 33.89 D 

5 9 159 . 89 26 . 46 8 . 82 B 

He r iki g rup l< arş ıl aştır ı1 d ı i~ ın dc:t 6 . ~;;aa tten it i ba-

ren ı::.;ruplar aras ınd a önemli fark lılı klar tespit edi lmi :;; , 

özelli lde 12 . v e 24. s::ı.o. tl ercJ~ tıu farklılık ileri cll.izey-

de der~erlendirilıniştir c) <.. 0 . 001) n . ~3 

--------------



ı a. r i ~' t a t i s t i k s e ı :) a ~n ı n c L!. n ön e :n ı i o u ı u n ın u ::;; t u r 
n r 

( !) <. 0 . 001)," '"' 

( 'I' a b ı o X 1 I I ) . 

Tab lo XIII. ı<o ntro l .i', l ' tı l)u i ~ c:trı ~_:;ei<cri cl ef_', c r l e rj . . 

Grup 
n Ort a l arrıa St. sap rn ;;ı St.hata Ka r ş ıl aş tırma 

no 

ı 1 3 BL! . 38 r, (' ? 
,) • J " . 0 . 9 8 /\ 

2 1 3 10 2 . 23 8 . 83 2 . 4 5 B 

"' 1 3 113 . 23 6 . 86 1. 90 BC ,) 

4 1 3 1 22 .77 1 4 .<'1 6 4 . 01 CD 

5 1 3 1 3 2 . 00 29 . 09 3 . 07 D 

PGE
1 

uy gul a nan de ney c r u bun da ka n ş ek e ri de ~e rl e ri 

de n e y aşama l a rı boyunca öne ml i derece el e ar tı ş gös t e rmiş-

tir. Bu c:ı. rtı ş l a r i.s t a ti s tikse l y önd e n ön eı rıli bulunmu ş tur 

(p < O. OO l)n. s (Tab l o XIV). 

He r iki g rup mulcayes e edildi j?, inde kan şel<eri değe r ­

leri yön Unden gruplar arasında önemli bir farklılık gö-

rUlmemiştir 
n s (p ) 0.005) .. 



C ~ ru p 
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'I' ;ı !) l o X I 'J . nr· ı : i". r'U i)U k : ::--l ~: t -; .·.c c ·i 
,- ' ' -- > ı - " 

; ı 

g 

9 

9 

105 . 00 

ll :> . () 7 

l 23 . J3 

1 3 6 . :':ı 6 

l O . JJ 

(i . ı ;ı 

l Lj . 2 S 

++ 
Se ruı n Ca De F e rl e ri : 

L • 1 L; 

1! . '/ \) 

5 . l () 

/\ 

c 

D 

+ + 
Ge r ek kont r o l 2- e c e k se cJen 7!y g ru p l ar-ın da se ru ın Ca 

de ğer l e r-i de n e y aşanı ala ı' ııı cl a pro.P,r e ::; s i f o lacak d U ş rrı e gö.:?_ 

t e r-mi şt ir- . Bu d U ş U ş i s ta ti s ti k s~ l o l a c a k ö n em taş ımakt a­

d ı r- (j) < O.Oü l) ~ . s (T ab l o /..V , XVI ) . 

T abl o xv . Kont r-o l g r-ub u se eu ro Ca 
++ 

d eGe cleci. 

Gcup 
n . Or-t a l ama St . sapma St. h a t a K a r-ş ıl aş tır-ma 

n o 

ı 1 3 9 . 3 4 ı. 21 0 . 3 3 B 

2 1 3 9.42 0 . 81 0 . 23 D 

3 1 3 8 , 20 o c ı:; , OJ O.l B A 

4 1 3 8 . 42 0 . 6Li o .1 8 [\ 

5 1 3 7 . 8 /l o . t! 6 ü . 1 8 [\ 

------
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ı ı 

'l';ılıl o xv l. . ı -'t _ : ı:: ı r. t ' tı \) U : 3l~ r·u ;.ı Ccı_ 

' ~ l . :i: _; l. ; ı 

~j '//.ı () , . l 

·.) '/ iJ 

L ~ J ·; () • - , ı _ , 

9 

•\ / , 

i:·. 

,-

l-i e r i k i grup ın u k e. ye s e e ci i ı d j_ E, i zama n ı 2 . saa t d ı ş ı n -
++ 

da cli 2,e r deney l.1::_;: arııalar ın da ~;er-uın Ca dei~.e rleri aç ı s ın-

dan farklılık b ulunmaz ike n, 1 2 . saatt e gru p l a r arasında 

önemli dUzeyde farklılık tes~it ed ilmiştir ( p ( 0 .05)n. s . 

Seruın Prote in De[:erleri : 

Gerek deney gerekse kontrol g rupl ar ı nda serum prote-

in de ~e rlerinde bel i r g in b ir- dc ~ işiklik gözle nın em i ş olup , 

i s tatistiksel e:1çıdan dn r1 e r· iki .': r·upt a el e ney :-ı::,:aına l ar'ı ndcı 

o nemli f::ı.rkl ılı!-< bulun•n a : : ıı ~tır ( n ) n . os) n · ~' , (T;ı:ılo ;~VII ,XVIII) . 
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---------------·-------------------------
Grup 

il 
no 

Or· ta l ar rı : ı :-", l . . ::.-,;-ı p: rı il ;~ L . i 1<.1 L. ı :.~ ;_'l c'} ] 1 a :::; tL rrrıa 
·------

]_ ı -:. 
~· 3 . 0 3 o. 56 o . 16 A 

2 1 3 '7 . 05 0 . 63 o. 1'7 f., 

3 l " ,-ı 7 . 21 o. t) ::-. o . 17 A 

Ll 1 3 7 . 15 o . t16 o . 1 3 A 

5 1 3 7 . 02 o . 4 1 c . ll A 

Tablo XVILIYGl~ 1 p, nıbu ::-;en..ırrı pr'ote i n eleterler i 

Grup 
n Ort a l a.,ıa Z:i t . s :--ı ~-ı;ııa :3 t . h 8. ta Ka r ş ı l cış tırrrıa 

no 

ı 9 7 .06 0 . 4 4 0 .1 5 1\ 

2 9 6 . 98 0 . 4 <'1 o . 15 A 

3 9 7 . 07 0 . 51 o. 17 A 

4 9 7.1 4 0 . 44 0 . 15 A 

5 9 6 . 99 0 . 5B o. 19 A 

Serum Na de ~erl e ri: 

+ 
De n e y ve kontrol g ru plarınd a se rum Na d e ~e rlerinde 

belirg in bir det i ş iklik göz l en ın e m iş o lup, i stat i s tiks el 

bal<ımd an !"ler iki g ru p t a d a dene y aş arrıa l a r'ı b o yunca ö n e m-

ı ı. ( ) ·n s ( bir farklılık bulun amam ışt ı r P 0 . 05) · tab l o XIX , XX). 

He r ik i r;r u pta ınul<ay ese e dildi~<lerincl e gru p l ar a r a­

s ı n da far k l ı ı ı l< gör ü ı m e mj_ ş t i r ( p > O . O 5 )n · s . 
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T El.~) l O XIX l<o nt r ol 1_7. r u t) t ı s er u ;;ı ; ,ıa +def:e rl e ri 

Gru;) 
n Ort alama S t. sat)rn cı St . ha ta Karş ıl aşt ırrna 

no 

ı 1 3 1 3 5 . ~-)4 E3 • L; Ll 2 • : ~ Ll A F) 

2 ı-~ 
' ·' 126.92 /-< . LJ Li 2 . 3 4 A 

~ 1 3 1 36 . 62 9 .L1 6 2 . 6 2 B 0 

Ll 1 3 126.38 7 . 52 2 . 09 A 

5 1 3 138.23 9 . 55 2 . 65 }3 

Ta b l o xx PGE 
ı 

g rubu s erum Na+ d e2,e rl e ri . 

Grup 
n Ortalama St . sapma St . lı a t a Karş ıl aşt ırma 

no 

ı 9 1 32 . 22 8.14 2 . 7 1 A 

2 9 128.33 7.84 2.61 A 

3 9 136.44 7.57 2.52 A 

4 9 129.33 7.55 2.52 A 

5 9 13 2.00 8.80 2 .93 A 

Se rum potasyum (K~ değer l eri: 

Gerek deney gerek ise kontrol gru p l ar ınd a serum 

potasyum de~e rlerinde bir de ~ i ş iklik göz l enınem i ş ol up, 

istatistiksel aç ı dan he r iki grupt a deney aşamal arında 

önemli . f a rl<lılıl< bulunamamıştır (p) O . O~:ı) n. s (Tablo XXI, 

XXII). 
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,., lll''l.Ul <~illi ı. 
no 

ı ::: (:i · ~ ,, ' ,·, '),.) 

'" :'. 1. ,, 

') 1 2 '":• 47 (.• '/ 7 !) 21 J\ '- ,, 

3 ı ·~ 'J e:::: :·: ('' u •. , l 
' .: j c' .) j \ 

Ll ]_ 'J 
~· 

i)L\ c ,.., c:: 
1 ,J () 2 1 /\ 

s 1 2 3 öL! o 91 o ?.5 t 

Ta blo XXI I .• PG E
1 

p; ru b u 
+ 

K d e p;erl e ri. 

Grup 
n Ortalama St.saprrıa St .hata Karşılaştırma 

no 

9 4.03 0.65 9 . 22 A 

2 9 3.78 0.71 0.24 A 

3 9 3.69 0.61 0.20 A 

4 9 3 . 91 0 . 97 0 . 32 A 

5 9 3 .72 0.49 o .16 A 

1 ! e r i k i g rup 111 u kay e s e r; ( ı i 1 d i k l e ri n d e s r u 9 l a r a r a. 

s ınd a farklılık gö rUl e rn eı ni s; ti r .( p ) 0 . 05 ) n . s 
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'1 

;.:ı <~ n k r e c-; s t cı. k i n i s t o ;x• t 0 l o j i. i.; ö u l .'-'. '· ı ı u :.' , i t 8 ı' s t i ~> i. e l 

ödem , lö !-~os i t-e.ritr o~ ; .i.t L nf i. l L ı'r:.~;y onu , .ı e :no ra J1, y;::ı [. v e he-

:no raj i. k rı e l<r·oz i rı c e l e ruı i ~~: , 1 c ; ; o ~; i t ·-~ r .i t I' o ~; j t i rı f i. ı t r a s -

yorıu ist a ti s tikse l ö a kı:n cı a rı a nlaı ;ı s ız o l a.ra l< !) ulunrııuf_;: tur 

(p>ü. 05 )n. s . İnterstis i e l ödeın , parankiına l hemoraji , ya f, 

n e kroz u ve h emora jik n e kroz istatistiksel yönden anlamlı 

bu lunmuştur (p { 0 . 05)~ · 3 

Tablo XXIII.Pankreastaki histop ato lojik bul gular. 

Hafif Orta Şiddetli 

K PG ]( PG K PG 
İntersti s i e l 

ı 5 6 6 o 2 
=0 .0 2 4 X 

ödem 
< 0 . 05 p n. s 

an l am lı 

Lökosit- e ritro s it o 2 
=0 .07 · ı 4 6 5 6 X 

infiltrasy onu 
p > 0 . 05 n.s 
anl ams ız 

ra r' anki ınal ') 

o 
,_ 

:::0 . 02 .L ı::: f) 4 6 X 
lıemo ı'c:ıj i 

p ( 0 . 05 n. s 
anlarııl ı 

Yar. 
(J 

2 
=0 . 02 1 5 7 L) 5 X 

h e mor a jik 
p <. 0 . 0 5 n . s 

n e kroz 
anlaml ı 
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s ı ndan i ne''~ ı f~ nrrıi !) , i s tc:.ı. t :Lo; t i i<r- ;e l !J0. i< ı :n ( i <:Hı ;::ı n ı a;rı s ız IJu lun­
n Ç· 

;n w~ tu ı~ ( p ) O • O 5 ) • ._, , ( Ta b l o X ~\.1 V ) . 

Tab lo XXVI· Akc i ~e rin hi s topatolojik b ul guları. 

Hafi f Orta ~i icld e tli 

K PG K PG K PG 
Öde ın 2 

=0 .ll 4 6 7 ') 2 o X 
int e r s ti sie l '-' 

p ) 0.05 n.s 
an l am s ız 

Lökosit-eritrosit 
6 6 7 3 o o 

2 
=0 . 305 X 

infiltras yonu 
p ) 0.05 n.s 
an l amsız 

İntersti s i e l 
3 o 2 

=0 . Ll39 7 6 6 o X 
henıor aj i 

p ) 0 . 05 n. s 
anl amsız 

Fibrin o 2 
=0 . 338 ll 9 2 o o X 

depositleri p ) n . o5n . s 
an l eurıs ı z 

2 
=-=0 . 439 X 

Atelektazi 7 6 6 3 o o 
p ) 0 . 05 n.s 
anlamsız 

2 
:::ı O .~ 054 X 

Amfizem 3 6 9 3 ı o 
0.05 n. s p ) 

anlamsız 

Karaciğerdeki histopatolojik bulgular, bulanık şiş-

me, parankimal fokal nekroz, yağ metamorfozu ve safra 

stazı incelenmiş olup, istatistiksel bakımdan anlamlı 

- - - - -- - --- -
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b u l u n : n u ~-.: tu r ( ;; ( \l rı,-) ) 1 1 • :_; r T ·-• i) 1 o ., "-. , ) 
~ ' ı . • • . "' ' , \ · ~ " ,·\ t\ V • 

Tablo '!.XV . )\.c. r·;t ;::i (_e rd e!<i. ~-ıi:3 tO~)<ttcılojil< :Jul~u l ar . 

-------------------- --

Bul anı k ş i ş m e 

v .~ku oler de j e­
n e r as y on 

Pcı.r8n k :i m;-ı_ l 

f'o !<al 
n e k I'OZ 

ı i<-tfi r 

6 

2 7 

U ı' La 

J( pc_; 

7 3 

7 

5 o 

1: t) 

;/ =0 . 006 
j) ( 0 . 0 1 n. s 
an ı a.rn l ı 

.-, 
X'- :cO . 0 059 

:) < 0 . 01 n . s 
[1 n ı <-uıl ı ------------------------- ·---

Ya 0 ._., 

:net a mocfozu 7 

Saf r a 
staz ı 4 7 6 

o 

') ,_ 

o 

3 o 

X 
2 

=-Ll . 0()0 1 

il ( 0 . 001 n . s 
a. n l arnı ı 

2 
X =0 . 04 
p ( 0 . 05 n. s 
anl amlı 

Böbrekteki histopatolojik bulgular tubuler e pitelin-

de bulanık şişme, inters tisiel öde m, interstisiel hemora­

ji inc e l e nmiş, istati s tikse l y önd e n anl amlı bulunmuştur 
1 

(p( O. OOl)n. s (Tablo XXVI), (R e sirn 6,7,8,9,10,11,12 , 13• 

14,15 ) . 
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Tablo XXVI. Bör:ıre,i:., in histopaLolojik öulp;ulcın. 

'l'ubuı (~pi.l:e ·: in ­

li e h u l cı n ı t<: 

:t n t ·~ c s t i ~~ i. e l 

ö de ::ı 

't n t ı: ~ r :::; t i o> i. e ı 
i1e ; ,ıoraJ i 

Hnf_L f 

i\ PC 

4 C. i 

? ~ı 

') ~; (_ 

Orta 
., t_)C 1\. 

7 u 

7 \ ,' 

Ç• 
.J c 

:;,~id<!etı L 

ı:. PG 
2 

'" () . OGıll X 
? () 

p ( () Ol. n 

;:tnıaorıJ. ı 

C' 
cc() , l)()() l X 

/ , (; 
:·J < ıJ . t)(J L ~~, 

;~n ı a;n l ı ·-----------------
') 
(._ 

~:O r:ır) () l i'~ :, o 
( o. () () L ;ı n 

a nl;:ı:; ı l.ı 
·-----· 

Resi m 5. Kontrol Rrub und a aku t pankreat it so nrası 

hemoraj ik a l anların görUnUmU. 

c · 
...J 

s 

c· 
,) 
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Resim 6. Kontrol grubunda akut pankreatiti sonrası kon­

jesyon ve ödemin görün ümü. 

Resim 7. PGE 1 uygul anan grupta akut pankreatit sonrası 

pankreasın görünümü. 
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Resim 8. PGE
1 

uygulanan grupta akut pankreatit sonrası 

pankreasın görünümü. 

Resim 9. Kontrol grubunda akut pankreatit sonrası kara­

ciğerde portal alanda fibrozis ve mononükleer 

hücre infiltrasyonunun görünümü. 
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Resim 10. Kontrol grubunda akut pan kreatit sonrası kara­

ciğerde yağlanmanın görünümü. 

Resim ll. PGE 1 uygulanan grupta akut pankreatit sonrası 

karaciğerin gö rünümü. 
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Resim 12. Kontrol grubunda akut pankreatit sonrası böbre-

~in gö ~UnUmU. 

Resim 13. PGE1 uygu lanan grupta akut pankreatit sonrası 

. akciğerin görUnUmU. 
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Resim 14. Kontrol g rubund a akut pankreatit sonras ı a kci ­

ğe rin görünümü . 

Resim 15. PGE 1 uygulanan grupta akut pankreatit sonrası 

akciğerin görünümü. 



ı .l : /\ H 1' J ~.;; i '· 1\ 

De n e y se l ol a r a]-( cı.l<u t p a nkreat it çe~ j_t l i ~el-< ill e r de 

ol u ~;tur-ul alJ i J jr. Bunl a cdan \) -L r tanes i kc;pa.Lı cluodenal 

n ı n ac; ı l d ı C, ı y ec i n 2 crrı k ada. n pro k ::.:; irnal v e clistalLıcle rı 

ba;'i;l ana r a l< p an \{r e at i t olu :;;uırıu gözlen i r ( 29 ) . ikinc i t e k­

nik i se d e ney hayvanı arın a \<Ol inde n f ak l r e thi o nin de n 

ze n,e;Ln diy e t uy gulamas ıdı r . Hayvanl ar b u şe kil de 4 8 saa t 

be s ı e n d i k t e n sonra a kut panl<: r ea t it o ı u ş ur ( 30 ) . De n e y or-

t amınd a pankreatit olu ştunııak ic; i n e n s ı k kull anıl an yön-

t e m pan kr eas k analının kanUle edi l ere ]<, be l i r l i bir bas ınç 

altınd a safr a tuzl arının y a da akt if pan kreas erız iml e ri -

nin e nj e l< s iy o nu y önt eın i d i r . Bi z b u ç alı şmamı zda Eücut 

p a nkreat i t o lu ş turmak i ç in; safra kesesi safrası n dan fay-

dal anelık ve bunu kantH e ett i E, iıni z pan l< rc; c=ıs i <:c.: n al ına as ini -

leri yırtacak bir basınçl a e nj e kt e e ttik, enj e k s iyondan 

3-5 dak. sonra akut pankreatitin gelişti~ini gözledik. 

Pillgram ve ark. domuzlarda deneysel pankreatit 

geliştirrnek amacı ile pankre as kana lını kanUle etmiş ve 

lO ml ~ l O luk sodyum t auroc hol a t 1 ı bir dakika içinde en­

j e kt e e tmişl e rdir (31). Pankreasda 30 dakika · içerisinde 

1 

ı 
ı 
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n:~ ~~ c o:?. , ;J e ri to n e o . .L k :-J. v i t.. ~ L ç c--; r i. s -1.. n c:::: n e : :ı o r cı. J i. ~<.. ~~ k s u da n ı n 

~i i r i :.:: ~- i. ;· i ~1 i ~öz] ,, x i :_- l '' ı · , i ı· ( : 1 ) . 

e nj e!< t e e ti!ÜŞler v e n c kı~otiz an panl<r'e;::,t i t olu :;: tu r!:ıuş l a r-

d ır( 32 ). 

Scıt(l.. k e v e ark . deney se l a.kut ~Jcın kr· ea. til~ .(!,C li~tir: rı ek 

arnacı ile panl<rcas kanalı iç ec t s inc 0 . 5 rrı E /k g saf-

ra ve 1 0 .000 U/kg trip s in e njekte etmi ş l e r ve a-

l<U t pan k re at i t o ı ş tu ~; u n u gö z 1 e m i ş ı e r d i r . ( 3 3 ) . 

P . Puo l akkainen v e a r k . domuzlar Uzerinde yaptık l arı 

bi r deneyde pankreas kan al ın a % 1 5 lik sodyum tauroc h o l a­

t e v e 1. 500 Ü tripsin enjekte et ııü ş l e ı~. Eş zaırıanl ı ola-

r a k sek r eti n enjekte ederek pankreatik s e kresyonu uyar-

mışlar v e hemorajik pankreatit o luştu gunu gözlemişler-

dir. ( 34 ). 

Uy gul a nan deney modeli n e o lursa o l s un pankreasda 

sindir im enzimlerinin sel<r esyonu b l oke edilir. An c a k pro-

tein sent ez i ve i ntras e ll li l e r tran s port norırı al olar a k 

devam ede r. EliyUk vaku o ll e r iç er i s i nde sindirim enz imle-

ri bulunur. Aynı vakuoll er i çe ri sinde tripsinojeni akti-

v e edebilen lizozomal hidrol azıarda bulunur . Sind irim 

enzimleri ile bu hidrolazıar ın aynı yerde loka li ze o lma-

ları ve bunları taşıyan vakuollerin frajil olmaları ne-

deni ile s).ııdirim enzimleri teorik olarak aktive o labilir . 

Bu a ktive e nzimler steplazmaya geçebi lir. Bu nede nl e er- ı 

ı 
· ı 
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1 • : ; ı •• : '"' ' . 1 l. ~ :.-. ~ ) t ( ) ı . / ~ ı ı ı · ı l. · : · ~ t .L . ~ i t ~ . · ı '~ . \ t ı_ : ~: .' .~ .i. l 

: i ı : ~ ' • 1 . i. . ! ' • . • ı. . ' ' ' ':. ! .. . . :. : '.' 'ı > :-

) ı ) ~ · t. ~, \ t : ı. ı . "ı ·, · ) . ·. ~ 1 L . ~ z ~ . .. -_, 1 i L . · L \ ! . : ' / , ~ ı • ı ~' 

narilk pan k r e a s kanalın a. v e t' C.:Uderi ::-;;:d_' r eı.dan 3-S clr.:ıi< son -

rR pa nkren tit o lu şt u tu nu [';Osterdilec . Y< <pt ı klar ı çalışın~ 

da DNS nun profilaktil< kull an ı ld ı ~ ında akut pankreatitin 

b i y okimy asa l de~ i ş i l< li klerinin çok öneml i oranda ön l ed i-

[,ini ayn ı deneyde t erapöt ik arnaçla kullanıldığında , bu 

e tkinin daha sınırlı oldu~unu gös t erdi l er . 

' Dr. Yaşar ve a rk. köpeklerde aynı de ney modelini 

kul l anarak akut pankreatit o l u ş turdu l a r'. Aynı den e yde 

5 FU in özellikle erken verildi~inde a kut hemor a jik pank-

reati tin ge li ş iminde pankreas , karaciğer ve akciğe ı~ or-

gan l arını histopatolojik de~işikliklerden önemli ölçUd e 

ko ru du ~;unu, ~e•; verildi ği n de da~ıa ClZ yarar lı o l du P:un u 

saptadı l ar . 

B. Von Ooijen v e ark . ratlar Uzer i nd e n oluşturdu!<-

ları nekrotizan pank r r:;}t ·L t :ı ı ocle ll r:ı~-Ln dc pro:;t c:ı ıı o iC: inba-

lansı olrlu['.unu ;':ö::-;ter'ıni ~~ l e rdir. 

indUksiyonundan 6 saat ~__,:·onr-:'1. ·."'la:~.ınad<-'t trorn))olr san ı:> , •> • • • -.. c u
2 

d Uz e yl eriniq L\ç mis li actt.ı;:; ı ııı , G-k8to ?GF
10 

nı n ise 

ha f i f b i r yU k s e 1 rıı e o 1 cl u i-~ u n u :-J t .ı l ı n u ş ı a r cl ı r ( 3 2 ) • 'l'ro m-
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t :. ı 'c ı ıl "· ; i 1 :L :.' ( ':: r; ; . 

: ( i v i.; 1i e:: ı i ve a ı''-< . 

akut ödematöz troırıl-ı oi<san n
2 

<'.trt ı-

.nı o ı d u ), u n u gö z ı e ,~ı :L ~; ı -2 r d :L r . B ı ı ş e :..: i 1 d e Etl< u t n e !< 

nil< Fı:>.it :netaho li z:na::; ı. Ut'Unlcr.in:in i·: ı ::;:ııen uc 

o ls a ı'ol oynadıklctrı clli~;iin\.ile\Jilir (IIU). 

Troınboksarı A
2 

gl.lçlU biı' vazoka.nstr\.iJ.~töı' v e 

;;latelat agrep,asyon si ti:nU l atörUciUr (Ll9). 

Pankrecıs kan akımı ve ın i k ro sirkU l .::ı.s yonu 

Uzerinde olumsuz e tkil eri olabil ir. VaskUl er 

hemostaz ın sa~lanmas ın da tromboksan '· / PCI. .-. 2 .l 2 

ye oranı önemli olup , bu o ran ı n b oz u l m a~;:ı çe -

şitl i sellUler fonksiyonların bozulmasına yo l 

aç ab i ı ir ( 4 9) . 

nin akut n ekrot i zan pankreatitde rol 

oynayacağ: ı gösterilıniştir. PGE
2 

membran perrnea-

bilitesini sab it tutmakta ve kan akımını çe-

şitli yollarla etkilemektedir (50). 
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fl u ş e \-: .i 1 d e p ;:ı n k: re a t i t ~' ü r' v i ü z e r' i n cl c o 1 u : ;ıl u ·.~ t l-:i 1 e r i o 1 -

riı. ıiiu .a.oz ı en ıııi ~; tir . 

;. ~ a r' v e y v e <~ t' k . n ı : 1 k ~ u i l c c i..: z. e r i n d e o 1 u ~ t u r c ı u k l cı. r ı 

reas enz iınleri perf üz e ed ilıni ş ve a kut ödematöz parü~rea-

t it o lu şturulmu ştu r. Perfüzyonu n l sa at ö n ces.i nei e n .tv 

o l arak 1 6- 1 6 di ın etrıyl PGE
2 

infüz e ecl.ildi~ı inde :ıemor a jik 

pankreat.it olu şt u~u göz l e nmi ştir ~ 1). 

?GE n i n t<an akıı:ıı v e :nikro p~~cnea:Jil i.t eyi. c:irtırı-
2 

c ı etk il e rinin h ernocajide n sor'urıılu oldu(r. u clüşiini..ilı:ıüştür . 

Aynı den eyde bir gru p de n ey hay vanını si klook s ij enaz in-

h i bitörü olan indoınethazin verilmi ş v e he;noraji in s ida n-

s ırı da aza lma olduQu göz l enmiştir. 

E.F. Coelle ve ark . nın farel e r ü zerinde diyet ile 

o luşturdukları akut pankreatit modelinde (30 ), 16-16 

Dimetil PGE
2 
uygulaması ile aktive enzim miktarında a­

zal ma olduğu v e rnortalit e de b e lirgin bir düşme meydana 

ge ldi i?, i görülmüş tUr. 

Manabe ve ark. nın farelerde oluşturdukl arı d e ney 

ınod e linde d e PGE
2 

nin koruyucu etk i gös t erdi~i sonuc un a 

varılmıştır (52) . 

Coel l e v e ark . çalışınaların ın 2 . aşamas ında indome t-

hazin ile enöo j e rı PG inh ibisyonu yapmış l ar , deney hayvan -

l ar ın da mortalitenin ö n eı nli ölçüde arttJğ ırıı göste rrni ş l e.!:_ 

dir (30 ). 

P ro s tar, 1 an d i n l e r' z i; n o ır. e n 1 e r i n i rı tır' ::ı c e 1 .L iJl e r ak t iv as 
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c~ir . .Pı~ostag l ancli n lcrin li zozoına l enzüıler.Ln s ı zınasını 

azal tıyor olinala rı da nıUınl ;: Urıdür . 

Hobect v e ar:<. tJr'osta d)arı ~J i:ıl e rin s _i toprotektif et -

\- :il e ri:ıi celliilec :ncınbr'a ı ılan_ ::> lo!Jilize ec!erek ;_::;öste rôik-

lerini öne siirnıekted ir' (S3) . 

rc-tl.:;_r Uz e r _irıd e gerçek l e:)ti r ô .iklcci a ~ut parıkceatit :nocle-

l inde sitoprotek tif dozda PGE
1 

kullannıışlard ır. Du ara ş -

tır-ın ac ıl a r önce lJo lu !:.; t arz ın cl:.ı 10 ug/k g 

rııişler ve 2LJ :saat , süre il e , 10 u g/ k p;/saat 

?GE ver­
ı 

olacak 

şe kilde subkutan infüzyona devam etmişlerdir. Subkutan in-

füzyonu yeterli plazma düzeyi sa~ l amak i çin yapmışlardır 

(2 9) • 

PGE
1 

verilen deney grubunda v e kontrol g rubunda se­

rum a milaz düzeylerinde önemli artmalar olmuştur. Ultra-

strüktürel incelemedeyse as in e r hücre cevab ında de~ i şikli~ 

l er o l duğu görülınUştUr. ?GE
1 

v azodi l a t a t ör etk i göste rir. 

Sistemik hipotansiyon v e pan kr eas kan cık ı m ın da aza lm aya 

yol açalJ ilir. Bu nedenle er l<:e rı dö rı e~ncle ;:ıan krea tit e karşı 

~<oruyucu e tki gös tecerıı e;nesj ş a ;; ı ctıcı o lrn ;-_ı ı;ıDlı dır ( 5 Ll). 

Deneyse l ça lı şınac~c.ı. ul tn>.strUI<tUcel o l acak 2Ll saat de PGE
1 

in as iner hUcc e l er , v askUlcr endot h elL:ü v e dUz kas hücre-

l er i Uz e ri nd e b i r rn i k tar s i t op ro te k t i f e tk i ~'i o ı cl uP. u [', ö-

rUlınüştUr . f..n cal~ l--'C~ı-:: 1 i. rı yo l a;t ı E ı öclem ş i ddet:!.i olrrıakta-

-----------
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cl ı r . B u n e d e n ı e b u cı ra ş t ı r r;ı cı c ı l ar !) C E 
1 

i n l< or' uyu c u ol -

ırıo.d ı t, ı so nucuna varını 9 ve b a ~! k a poni<r' •.=ati t ! rıo c!c lJ er :L U-

e k z o k r :L n s el< re s yon u n u l 6 l r c' i rıı" t ~, y l PG c · k u' l ~ n 3. c a k i n - o - .1 '-" d ~ ~ •• 2 ..!.. c:t ... . -

celem i ::;. l e t'dir ( ~'i7) . lU u g /k g PG:r-:
2 

uy r~ul amas ı ile 

otog r ef tin bikarbonat v e arrıil az sekresyo nl ar ında azalma 

göz lemişl e rdir. Bu araştırmacıl ar pankreas transplantas-

yonlarında ekzokrin l<Orııplikasyonların azaltılması arnacı 

ile 16-15-dimetyl PGE
2 

nin kullanılabilec~ini dUşUnmUş­

ler , ancak bu konudaki çalışmaların yeterli olmadı~ını 

vurgdlamışlarclır. 
' 

Harvey ve ark.nın kediler Uzerinde gerçekleştirdik­

leri akut pankreatit modell e rinde PGE
2 

ile B-adrenerjik 

agonist ilaçların etkileri mukayese ed ilmi şt ir. 

Bir grup deney hayvan ın da prostaglandin bir başka g ruba 

da isoproteranol İV e nj ekte edilmiş . PGE
2 

uygul a nan grup ­

da ödematöz pankreatit hemoraj ik pankreati t e dönU şmUş , 

i so proteranol verilen zrupta i se heırıoraj i olu:şurrıu enge ll en ­

mi ştir . Ancak i so prot erano llin geç döneırıde uygulanmcısı h a -

linde herrıorajinin taııı olara!.<: ö nlenııı es l :nUrnlüin o lmam ı şt ır. 

ı 

ı 
ı 

'i 



- 64 -

Bu araştırmacılar a kut pankrea titin t edavi s inrie B a dre-

ııerjik agonis tl erin pro s t a~ l andinlerd en UstUn oldut u nu 

vurgulamı ş l ard ır. 

PGE
1 

i akut pankreatit in eri<en döneminde , y ani olay ba ş lar 

tı aş l anı az l< ltll a nclık v e tc; r<:L)Citi k e tkisi_ oLuı) o l mc:=tc~ı i;; ı n ı 

ara ~}t ır d ıl<. Bu amaç l a LJiyoi-<iınya ::;::ı l ve h i s topatolojik pa-

fonksiyonları incel edik . 

Aku t pan krea titl erele e n ön e rııli karı bu l gu su aınil az 

art ırnı d ır. B iziın çalışınaırıı zda i ı er iki grup ta da ami l az 

değerlerinde önemli artışlar saptanmışt ı r . Ancak PGE
1 

grubunda 6. , 12. , 24. saatlerde amilaz değerlerinin kont­

rol grubuna göre çok daha düşük seviyede kaldı~ı ve özel-

likle 12 ve 24. sa~tlerdeki farkın ileri dUzeyde oldu~u 

görtilmUştUr ( p O.OOl)n·~ Kan amilaz deterine bakılarak 

PGE
1 

in amilaz artımını önemli ölçüde yavaşlattı~ı dUşU-
~ - ---

nUlebilir. 
..... - ..... -. . .. --. ..,. , 

Her iki grubun kan şekeri seviyeleri deney aşamala­

rında önemli artışlar gös t erm iş ve PGE
1 

uygulaması kan 

şekeri Uzerine herhang i bir etkide bulunamamıştır. 
++ 

Serum Ca düzeyleri her iki g rupta da progressif 

olarak önemli ölçUde dUşUşl e r gösterm iştir. Gru p l ar a ra-

s ında sadece 1 2 . saatele PGE
1 

l e hine bir farklılık g örül­

müştUr. Ancak tüm deney aşaı n a la.rı gö z önüne a l ındı ğ ı za-
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;n<:<n bunun k linik ~-:t·;; ıci an ö;ıe:ıı t:i:c~p , n;:ıct ı ;, ı sonuc una varıl-

nıı::;tır. 

te rleı· i ::ıl<:ut panl-<r e:::ıtit t ak U::ıüıd c drıeınl i o lup, özellikle 

rinde artmı~ oLııa s ı pro[;ılozu o lum s uz yönde etkilemekte-

c! ir. 

Her iki grupt a i'lUN ve kr ea tinin de[':eı-ler i de ney aşa-

ına ları nda ;ı rogı-e s s i f ol aral< a c t ı n ı ştır . ? r o s ta gl and i n uy-

6 u l arn a_ s ı n ı n U U N ar t ı ş ı n ı 2 ngel 1 ey e m e ci i [ i go r ü 1 m UştUr . 

Ça lı şmam ı zda karaci §e r fonksiyonları , alkalen 

fosfataz · , SGOT , SGPT t ay inl eri ile incelenmiş, her Uç 

enzimde deney aşamalarında progressif olarak artma gös-

termiş , PGE
1 

grubunda 12. saatte serum alkalen fosfataz 

dtizeyi deney grubuna göre önemli ö lçUd e dUşUk bulunmuş, 

bu farklılık 24~ saatde daha belirgin bir hale gelmiş­

tir (p ( O.OOl)n.s. 

24. saatdeki serum SGOT de~erleri de grupl ar arasın­

da PGE
1 

l ehinde bir farklılık göstermiştir (p ( 0.005)n.s. 

Serum SGPT de~erleri gruplar arasında önemli bir 

farklılık göstermemiştir. Bu bulguların ı ş ı t ı altında 

PGE
1 

in karaci~er fonksiyonlarını kısmen dtizeltebilece~i 

sonucuna varılmıştır. Bu kan deQerler i karaciterdeki his-

topatolojik bulgular ile ~orelasyon gös termektedir. 

Deney hayvanlarından 24 . saatte alınan doku örn e kle-

ri n d e h i s topa to ı o j i k i n c e ı e ın e ı e r y ap ı lı n ı ş t ı ı' . K o nt ro ı 

- --- - - - - - --
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g c ub un cla p c.-:ı. n ;q' eas L l öc'e;rı , ;.:: e ll ~i l -~ c infi ltrasyon , !ı e;nor a-

ji v e nek r oz hel irGinrl ir. 

l o j i k b u l g u l a ı~ t e s p i t 2 cl i 1 ın i :;, , a n c ak. k o rı t r o ı 1 ~ c u b u n d a k i 

kadar ş i d d e tli o ı:n o.dıE ı y i ne ce 

önl e yem e d i ğ i p; öcül : ıı liş tUr. 

?CE 
ı 

i n !J u 1 ~ z y o nl cır ı 

Bö bre kl e rel e kontcol l!. nı b u ;ıc!<-ı !J e li q~ in ou l an ı k :_;; i ş ın e 

ö<-! e::: ve i ı er!lor · ;:!j i varc: ı c . 

lil<.:l er rni nirn i:'i. l d ir;. J\nc ak öu öu ruın : ~ en t a blo s un a ( l a bo r a -

tuvar d eüe r l e rinc) ya n s ıın arnı ş tır . 

Akut p a nkre a ti t de a kc i [:e rl e r v e l< a r ac i f:c r de c.~e öneın-

li. p a t o lojik b ul ~~ ul rır::-ı ra ~> tl an~ıcıktc-ı. d ır (59 , 60 ). 

Karaci ~erde bu l anık ş i şme vaku o l e r d e j e n e r asyon , pa-

rankim n e krozu , safra stazı ve y aE ıne t arnorfozu rneydan age l me~ 

tedir. Bu ça lı şmada PGE
1 

in bu hi s topatolojik de ~ işiklik­

leri engelliyeınedii2;i. an c.:ıl< minimal bir geri l e ın eye n e den 

oldu~u görülmüştür. 

Akci~e r komplikasyonları aku t pankreat itin önemli 

komplikasyonlarındandır. Fosfolipaz A nın pulmoner permi­

abiliteyi arttırarak a lveo l içine gird i ğ i v e surfactanın 

yapı s ını bozdu~u, böylece ate l ek taz i gelişti~i öne sUrUl­

rn ektedi r ( 9·, 38,46). 
o 

Ayr ı c a trips ini n fibrinojeni fibrine dönüştürmesi 

sonucunda akciğe rl erde fibrin depolanması ve mikro embo ­

lil e r meydana gelir (64,65). 

Solunum yetmezli ğ inin patoge nez i n de tri g li s er i t l er in 

ro l oynadıkl arına i nanılır (6 6 , 67). 
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Bi z i m ça lı ş •r::.:ı, ın l :~. c~a r)rostc:n; l ;:-, nd i n l e r ödP-in o lu ş ur:ıu 

il e f .i. t) r i n cle;:ıo l a n:nas1 rı ı :) i r •ı ı i. ;~Ltf' ~: n g~ ll e ~rıi ş tir. 

1.1 u Ç~:t l ı::;i n ncla ;-ı..; u t ;)<:-ınk r'eet Liti ıı t edc.ı vi s .in de erk•:n 

don e ıııd e PGE
1 

uy gul arı ı as ı n ı n t c f' <::ı j>ci t .i. i< e t:k i l e ri. in ce l e n­

miş , pco s t: a slandinl e ri.n öiy o ldrny rJSa l v e rıi ~'; t o pat ol ojik 

de ft i ş iklikleri üzecindeki etkil e rinin b u a j anın k linikte 

kullan ılınasının henüz e ck e n o ldıı {~: ı "~il<:rini uyandınnıştır. 

- - -- ----=-- ------



._) u r: : r /"" 
u ':1 

a rt :na gös t e rı rı ek l e o_Lrli ~ ~t e , :)üE l .rı.nwuncia , ko n t r o l r~ rubuQ_ 

dan cJa.ı a c1 U ş ü;< s e viy ede l<a lrn al<t i:tci ı r . Bu fa rkl ı l ı l< i s tat i s 

t i k s e l yöncien an l aın l ı ~ u l unınu ş tur . 

2 . Kan Ş e keri Dete rl e ri : 

Her i k i g ru p ta d a a r tma göste rmi ş tir . Fakat 

g rup ı a r a r a s ı n d a ön e m ı i b i r fa c k tJ u ı u n a rn a m ı ş t ı r . 

++ 3 . Serum Ca DUz e yl e ri : 

Pro g r ess i f o l a r ak dü ş ük bulunmu ş , g ru p l a r a ra-

s ında d a bir f a rk t esp it edil e m emi ş ti r . 

4. Se rum BUN v e Kre atinin D e ~er l e ri: 

He r iki g rupta p ro g r ess i f o l arak artmı şt ır. Fa-

kat g r u pl a r a ras ında i stati s til< se l bak ı m d an on e mli b ir 
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v<.tr' k :L · ~l' ::· 
' ·' L, 1 :L n oo;ırek -

l er in nistopatoloji :z in -: c le:rıe :::-.Lıci() ko ı·uyucu old u ;>,u v.oz -

len;n:L~tic. 

fosfataz ve :3GOT c.ie ;:.erl e rinc.i e t e spit e CiiLı1:l:;;tir . 12 . ve 

~Ll . ~><'ıatlenJ<~ i">CL
1 

ı '. ru0u .L ,~,üıı t.: l :.:;Lali ~.;Li:c.,;e l ba:< ı ıııda n 

ö oıe:rı ta:şıyan de~; erl e r e lu e edllırıi~;tlr. ,\a r·c.ı.c i ij, er in histo-

pa t olojik ou l gu l a rı n ın anl amlı olduı'~u gözlenmiştir . 

6 . Akci~erin histooatoloJ' ik ince l en~es inde ?GE - ' ı 

uygul arn as ı akut pankreat itin a l<c i Le rler i..\z e rinde ki et-

kilerini engelliyememiştir. 

+ + 
7. Serum Na , K değerlerini h e r iki grupta da 

etkilememi-ştir. 

8. Serum SGPT de ğe rl e ri her iki grupt a da artış 

gös termiş, PGE
1 

bu artı şa t e rapötik etki sağlayamıştır. 

9. Serum protein de ~e rl e ri h er iki g rupta mukayese 

ed ildikl e rinde; etk i si o lmadı~ ı göz l enmi şt ir. 

ı O. Pan k r eas ın tü s topa t ol oj i k i ne e ı eırre s ind e PGE
1 

in 

uy g u 1 a;rı as ı ; i n te r s t i s i e 1 öde rn , h e rn or a j i , ya E n e ler o z u ve 

hemorajik n ekroz Uzerine istatistiksel aç ı dan anlamlı ko-
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::::; i.l i:n'illr<.cs yonunr.::ı. eL;.;i:::;t ol:ı ıcıc~ıj - 1 .:· cu~l·.::n: ıii,_.;tic . 

pötilz ainaçla erke n dönemc;e ku ll an ıl an lJ GE
1 

in eti<ili ol­

duğ,u gö rülmelztedir. Ancak k li nik kullanım i ç tn ç<=:tlı~;ınala-

ı~ın bu l<onuöa d evaın e t :ne s i gere kti{.irıe inanıyoru z . 



~:;oj en :ıc<, 
l. 

\ ,.• 1' i' , 'l 

" ' ) c.. (. 

;-~ontrol ve ?c; ::: 
1 

u:; ,o.: u .U;:-ı an C.~~ n c; y .•, nı p 1 acı n d n ,kt;t k ­

r eatit o lu ş turul ,n adan L:5 dc:_\ ;-:i ~(a önce endo j en pcostag l an-

d in sentezini inhi be et ırı e~z iç i n 1 2 ıı ı [.ı;/i<g iöoprufen İ . V . 

o ı ara ;.;: ve ri l ci i . 

Deney ı:; ru t)Un c\a p an kreatit o lu şur oluşmaz bir saat 

sU r e il e 400 ug/kg / dak İ.V. PGE
1 

verildi. 

PGE
1 

:iın akut pankreatitin erken döneminde terapö­

t i k amaçla kullanıldı ~ ın da , pankreas ın yanısıra karaci-

~cr v e böb re k leri de koru du ~u gö steri l m i ştir. 
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