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OZET

Sardarova K, Portal Hipertansiyonu Olan ve Portal Hipertansiyonu Olmayan Hastalarda
Post ERCP Komplikasyonlarinin Mukayeseli Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Uzmanlik Tezi, Ankara 2021 Portal hipertansiyonlu (PHT)
hastalarda ERCP sonrasinda teorik olarak I6kopeni ve l6kosit fonksiyon bozuklugu
nedeniyle enfeksiyon (kolanjit, asit enfeksiyonu vb), trombositopeni ve trombosit
fonksiyon bozuklugu nedeniyle kanama [endoskopik sfinkterotomi (ES) kanamasi,
dilatasyon sonrasi kanamal], efektif kan volimu azligi nedeniyle post ERCP pankreatit
(PEP) ve mevcut gastroozofageal varislerde kanama riski artabilir. Bu ¢alismanin amaci
PHT olan hastalarda post ERCP komplikasyon sikliginin artip artmadiginin saptanmasidir.
Ocak 2018-haziran 2021 tarihleri arasinda ERCP yapilan PHT’u olan 31 hastaya [12 K,
45.5+14.7 yil, 10 PSC, 8 portal kolanjiopati, 13 cesitli etyolojilere bagh parankimal siroz,
ortalama MELD:12 (6-20), 13 Child A, 17 Child B ve 1 Child C] yapilan 71 islemin verileri,
hastaneye yatarak ERCP islemi yapilan PHT u olmayan 71 hastaya (39 K, 56.9+£16.4 yil yas)
yapilan 77 ERCP islemi ile retrospektif/prospektif olarak kiyaslandi.

Vaka grubunda |6kosit (ortancasi 4900 /uL x 7600 /uL), trombosit (ortancasi 116000 /uL
X 227000 /uL) degerleri daha duisikken, INR (ortancasi 1.2 x 1.09) daha yuksekti. Her iki
grupta da cogunlukla midazolam + meperidin anestezisi ile islem yapildi. islem &ncesinde
vaka grubunda 3 hastaya trombosit destegi, 2 hastaya TDP destegi verildi. Kontrol
grubunda antikoagullan/antiagregan kullanan 11 hastanin ilaglari uygun siirede kesildi.
‘Naive’ papillasi olan hastalarda islem Oncesi 100 mg rektal indometazin ve islem
slresince ve sonrasinda Ringer Laktat inflizyonu yapildi. Pankreas kanali kanilize edildi
ise pankreatik stent takildi (1 ve 5 hasta). Kanulasyon basarisi (30/31 x 71/71) benzerdi.
ES kontrol grubunda daha fazla yapildi (% 22.6 x % 60.6, p=0.001; diger hastalar zaten
ES’li idi). Papilla dilatasyonu (% 19.3 x % 14, p=0.55), biliyer dilatasyon (% 22.6 x % 9.9,
p=0.11), tas ¢ikartilmasi (% 38.7 x % 53.5, p=0.246 ), stent takilmasi (% 64.5 x % 42.3,
p=0.064) oranlari farkh degildi. Toplam komplikasyon (% 9.7 x % 12.7) ve ES kanamasi
(%0 x % 1.1), PEP (% 3.2 x % 4.2) ve kolanjit (% 6.5 x % 7) acisindan fark yoktu (total



komplikasyon: p=1.000, komplikasyon tiirii: p=0.264). islem sayi ve komplikasyon varhgi
(31 hasta/71 islem, %11.3 komplikasyon orani, 71 hasta/77 islem, %13 komplikasyon
orani, p=0.946) acisindan degerlendirildikte de gruplar arasinda fark yoktu. Hicbir
hastada varis kanamasi ve isleme bagh 6lim olmadi.

Calismamizin sonuglari, ileri evre parankimal sirozu olan hasta sayimiz az olmakla
beraber, gerekli tedbirler alindiginda portal HT’un post ERCP komplikasyon sikligini

belirgin olarak artirmadigini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: ERCP, portal hipertansiyon, siroz, pankreatit
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ABSTRACT

Sardarova K , Comparative Evaluation of Post ERCP Complications in Patients with
Portal Hypertension and Without Portal Hypertension, Hacettepe University Faculty of
Medicine, Thesis in Internal Medicine, Ankara 2021 In patients with portal
hypertension (PHT) after ERCP, theoretically, the risk of infection (cholangitis, acid
infection etc.) may increase due to leukopenia and leukocyte dysfunction, bleeding
(endoscopic sphincterotomy (ES) bleeding, bleeding after dilatation) due to
thrombocytopenia and thrombocyte dysfunction, post-ERCP pancreatitis (PEP) due to
low effective blood volume, and bleeding due to existing gastroesophageal varices. The
aim of this study is to determine whether the frequency of post ERCP complications
increases in patients with PHT. 31 patients with PHT who underwent ERCP between
January 2018 and June 2021 [12 F, 45.5+14.7 years, 10 PSC, 8 portal cholangiopathy, 13
parenchymal cirrhosis of various etiologies, mean MELD: 12 (6-20), 13 Child A, 17 Child
B and 1 Child C] data were compared retrospectively/prospectively with 77 ERCP
procedures performed in 71 hospitalized patients without PHT (39 F, 56.9+16.4 years
age) who underwent ERCP. In the case group, leukocytes (median 4900 /uL x 7600 /uL),
platelets (median 116000 /uL x 227000 /uL) values were lower, while INR (median 1.2 x
1.09) was higher. In both groups, the procedure was mostly performed with midazolam
+ meperidine anesthesia. Before the procedure, platelet support was given to 3 patients
and FFP support to 2 patients in the case group. In the control group, the drugs of 11
patients using anticoagulant/antiaggregant were discontinued in an appropriate time.
Patients with 'naive' papillae received 100 mg of rectal indomethacin before the
procedure and Ringer Lactate infusion during and after the procedure. If the pancreatic
duct was cannulated, pancreatic stent was inserted (1 and 5 patients). Cannulation
success (30/31 x 71/71) was similar. ES was more common in the control group (22.6% x
60.6%, p=0.001; other patients already had ES). The rates of papilla dilatation (19.3 % x
14 %, p=0.55 ), biliary dilatation (22.6% x 9.9%, p=0.11), stone removal (38.7% x 53.5%,

p=0.246), stent insertion (64.5% x 42.3 %, p=0.064) were not different. There was no



vii

difference in total complications (9.7% x 12.7% ) and ES bleeding (0% x 1.1%), PEP (3.2%
x 4.2%) and cholangitis (6.5% x 7%), (total complication: p=1.000, type of complication:
p=0.264). There was no difference between the groups in terms of the number of
procedures and the presence of complications (31 patients/71 procedures, 11.3 %
complication rate, 71 patients/77 procedures, 13 % complication rate, p=0.946). None
of the patients had varicose bleeding and procedure-related death. The results of our
study show that although the number of patients with advanced parenchymal cirrhosis
is small, portal HT does not significantly increase the incidence of post ERCP

complications when necessary precautions are taken.

Keywords: ERCP, Portal hypertension, cirrhosis, pancreatitis
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1. GiRiS VE AMAC

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), biliyer ve pankreatik duktal
sistemlerin ¢esitli durumlarinin degerlendirilmesi ve tedavisi icin en sik uygulanan
endoskopik prosediirlerden biridir. ERCP, biliyer ve/veya pankreatik duktal sistemlerin
dolayh olarak goriintilenmesi igin floroskopi yardimi ile birlikte yandan gorisli bir
endoskop ile gergeklestirilir ve gerekirse biliyer veya pankreatik duktal sistemlere gesitli
ozel enstriimanlarla midahale etme olanag saglar. ilk basta, pankreatik ve safra
kanallarinin kanilasyonu yoluyla bir tani prosediirti olarak kullanilan ERCP, yillar icinde

agirhkli olarak terapdtik bir araca dontsmustir (1).

ERCP givenilir ve etkili bir yontem olsa da, ERCP’ye bagh komplikasyonlar
bildirilmistir. Bu komplikasyonlarin %1-2’si ciddi komplikasyonlar olup, %1’in altinda
mortal seyrettigi raporlanmistir. ERCP islemine bagh sfinkterotomi kanamasi, post-ERCP
pankreatit (PEP), kolanjit, kolesistit, perforasyon ve kardiyopulmoner komplikasyonlar ile
Oltim gorilebilir (2, 3). Post-ERCP komplikasyonlar tzerine etkili oldugu bilinen bir cok

faktor vardir.

Portal hipertansiyon, kronik karaciger hastaliklarinin ciddi bir sonucudur ve
karaciger sirozunun ana klinik komplikasyonlarindan sorumludur. Karaciger sirozunda,
sintizoidal karaciger mimarisinde fibrotik degisiklik oldugu durumda portal hipertansiyon
gelisir ve mortaliteyi ciddi sekilde etkileyen bir komplikasyondur. Portal hipertansiyon,
varis kanamasi, asit ve hepatik ensefalopati gibi komplikasyonlar basta olmak Uizere,

karaciger sirozunun major komplikasyonlarina yol agabilir (4).

Portal hipertansiyonlu hastalarda ERCP, zaman zaman gerekmektedir. Bu hasta
grubunda biliyer cerrahi yiksek risk olarak kabul edilmekte ve %5-100 arasinda degisen
morbidite ve %8- 83.3 arasinda mortalite ile birliktedir. Portal hipertansiyonlu hastalarda
endoskopik sfinkterotomi (ES), dilatasyon, tas ¢ikarma ve stent takma gibi islemler biliyer

cerrahiye alternatif tedavi yontemleridir (5). Portal hipertansiyonu olan ve sirozlu



hastalarda asagidaki nedenlere bagh olarak, ERCP komplikasyonlarinda riskin artmig
oldugu dislintilmektedir: 6zofagus ve fundal varis mevcudiyeti, islem sirasinda travmatik
kanama, splanknik vendz basing yuksekligi sfinkterektomi kanamasi, ayrica
trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugu ve pihtilasma mekanizmasindaki
bozukluklar sfinterotomi veya dilatasyona bagli kanama riskini artirmaktadir. Portal
kolanjiopati ve buna bagli kompleks darliklarin olmasi, ayrica |I6kopeni varligi hastalarda
enfeksiyona yatkinlik (kolanjit, biliyer sepsis, peritonit) yaratmaktadir. Portal
hipertansiyonlu hastalarda efektif kan volimu dasdkliginin pankreatit riskini artirdigi

dustnilmektedir.

Bu calismanin primer amaci portal hipertansiyonu olan hastalarda post ERCP
komplikasyonlarinin degerlendirilmesi, portal hipertansiyonu olmayan hastalarla
mukayesede post ERCP komplikasyonlarinda artisin olup olmamasinin belirlenmesidir.
Calismanin ikincil amaci portal hipertansiyonu olan hastalarda ERCP’nin glvenilir bir

metod olup olmamasinin tespit edilmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi
2.1.1. Tanim Ve Tarihge

Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP), bir yandan gorislu
endoskopun duodenumun ikinci kitasina yonlendirildigi ve diger aksesuarlarin major
ve/veya minor duodenal papilla yoluyla safra ve pankreas kanallarina gegisini mimkin
kilan kombine bir endoskopik ve floroskopik prosediirdiir. Bu kanallara kontrast madde
enjekte edilerek radyolojik gorintileme ve endike oldugunda terapotik miidahaleler
yapilabilir. 1968'de ilk bildirilen endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografiden bu
yana, bu prosedir biliyer ve pankreas hastaliklarini degerlendirmede givenli bir teknik
olarak hizla kabul edilmistir. 1974'te endoskopik sfinkterotomi uygulanmaya basladiktan
sonra, bu prosediriin terapotik kapasitesi gelismis ve baslangicta pankreatik ve safra
kanallarinin kantlasyonu yoluyla bir tani prosediirii olarak kullanilmaya baslanilan ERCP,

yillar icinde agirlikli olarak terapotik bir araca déntdsmistir (1, 6).

ERCP, biliyer ve pankreatik hastaliklarin tani ve tedavisinde kullanigl ve yararli bir
tekniktir . Teknigin ve endoskopik aksesuarlarin gelismesi ile ERCP'nin glivenligi artmis ve
klinikte yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. ERCP, koledokolitiyazis, safra tasi
pankreatiti, iyi veya kot huylu safra kanali veya pankreas kanali darligi ve kacagi

tedavisinde giderek artan bir sekilde kullanilmaktadir (7-10).

Koledok taslari kolanjite neden olabilir. Kolanjitin siddetli formu olan akut
obstriiktif stipuratif kolanjite (AOSK), cok yiksek bir 6lim orani gésteren septik sok eslik
eder. Bu nedenle, teshis edildikten sonra koledok taslarinin gikarilmasi (resim 1) énerilir
(11). ERCP ile Vater papillasinin sfinkterotomisi ve/veya endoskopik papiller balon

dilatasyonu (EPBD) yapilarak, koledok taslari ¢ikarilabilir (12-14).



Resim 1. MRCP’de saptanmis olan tasin, endoskopik sfinkterotomi sonrasi tas ¢ikartma

balonuyla ¢ikartiimasi

Bununla birlikte, ERCP, pankreatit ve kolanjit gibi goz ardi edilemez bir
komplikasyon riski tasir. Ozellikle de bu risk zor biliyer kaniilasyon yapildigi durumda
daha cok artmaktadir. Zor biliyer kanilasyon, 5 dakikadan uzun siiren kanilasyon
denemeleri, besten fazla kantilasyon denemesi veya en az iki pankreas kilavuz teli gegisi
olarak tanimlanmistir (15-17). Bu nedenle, belirsiz vakalarda koledok taslarinin
dogrulanmasi i¢in daha az invaziv yontemlerin kullaniimasi tercih edilir. Geleneksel tani
yontemleri, safra kesesi taslarina kiyasla koledok taslari icin yetersiz duyarliliga sahiptir.
Koledok taslari igin ultrasonografinin rapor edilen duyarhligi %18 ile %74 arasinda
degismektedir (18-22) ve bilgisayarli tomografinin (BT) duyarlihigi %50 ile %90 arasinda
degismektedir (18, 23, 24). Dogrulanmamis, stipheli koledok taslari olan hastalarda ERCP

uygulanmis ve bu tir vakalarin %38-80'inde negatif sonuglar verilmistir (25-28).

Son zamanlarda gelistirilen goriintiileme yontemleri, endoskopik ultrasonografi
(EUS), manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) ve helikal bilgisayarli
tomografik kolanjiyografinin (HCT-C), koledok taslariicin ultrason veya geleneksel BT'den
daha iyi duyarliiga sahip oldugu ve ERCP ile miikayesede daha az invaziv kaldigi
varsayllmaktadir. ERCP’nin invaziv bir islem olmasi, isleme bagh komplikasyonlara ait
riskleri de birlikte getirmektedir. Bu nedenle helikal bilgisayarli tomografik
kolanjiyografinin, magnetik rezonans kolanjiopankreatografi ve endoskopik

ultrasonografi gibi gorintileme tekniklerinin gelismesi ile tanisal ERCP giderek daha az



kullanilir olmustur (29). Tanisal ERCP, MRCP ve yukarida bahsedilen diger goriintileme
tekniklerinde anormal goriintli yoklugunda pankreatiko-biliyer hastalik stphesinde

yapilmaktadir (30, 31).

ERCP cerrahi girisimleri minimuma indirecek bazi durumlarda kullanilmaktadir.
Buna koledok taslarinin ekstraksiyonunun yapilmasi, benign biliyer darliklarin
endoskopik tedavisi, malign biliyer darliklarin tanisi-preoperatif drenaji ve palyasyonu
(resim 2) 6rnek gosterilebilir (32). Son zamanlarda ERCP yardimiyla yapilan prosedirlere
koledoka acilmis kist hidadik (resim 3) ve diger parazitlerin ¢ikarilmasi, postoperatif

eksternal biliyer fistiller de eklenebilir (33).

Resim 3. Biliyer agaca acilmis karaciger kist hidatigi ve kist materyallerinin endoskopik olarak

¢ikartiimasi



Ayrica karaciger nakli yapilmis hastalarda olusan anastomotik ve non-
anastomotik darliklarin ve anastomoz kagagi gibi durumlarin (resim 4) tedavisinde de,
ERCP basariyla kullaniimaktadir. Bu teknik sayesinde hastalarin cerrahiye kiyasla
hastanede kalis sireleri kisalmakta, morbidite ve mortalite oranlarinda disus
saglanmaktadir. Bu ERCP’nin cerrahi ile mukayesede minimal invazif bir islem olusu ile

ilgilidir.

Resim 4. Kadavradan karaciger nakilli hastada anastomoz kagagi ve endoskopik stentle

tedavisi



2.1.2. ERCP Endikasyonlari (34)

Diagnostik Endikasyonlari Terapotik Endikasyonlari

Biliyer

e Safra yolu taslari

e Safra kagaklar

e Safra yolu benign darliklar
e Safra yolu malign darliklari

Goruntuleme tekniklerinin gelismesiyle, e Diger endikasyonlar (konjenital
diagnostik ERCP kullanimi ¢ok kistik hastaliklar vb)
sinirlanmistir. Pankreatik
Tanisal ERCP, MRCP ve EUS gibi e Pankreas kanal taslan
gorintlileme tekniklerinde anormal e Pankreas kanal kagaklari
gorinti yoklugunda pankreatiko-biliyer e Pankreas kanal benign darliklari
hastalik siiphesinde yapilmaktadir. e Rekiirren akut pankreatiti

e Oddi sfinkter disfonksiyonu

e Pankreas divisum ve baska kanal
anomalileri

e Semptomatik pankreatik
psodokist

2.1.3. ERCP Kontrendikasyonlari

ERCP, hastanin islemi kabul etmemesi durumunda, anstabil kardiyopulmoner,
norolojik veya kardiyovaskiler hastalik varliginda, bagirsak perforasyonu bulunmasi
durumunda, biliyer veya pankreas hastaligi icin kanit bulunmadiginda, daha glivenli tani
araclari mevcut oldugunda, nedeni bilinmeyen karin agrisi durumlarinda kontrendikedir

(34-36).

2.1.4. ERCP Komplikasyonlari:

ERCP ile ilgili komplikasyonlarin cesidi ve insidansi, diger endoskopik
proseddrlerle ilgili olanlardan 6nemli dlclide farklidir. En sik rastlanan komplikasyon post
ERCP pankreatitdir. ESGE, ERCP sonrasi komplikasyonlari kisaca asagidaki sekilde (tablo

2.1) tanimlamayi 6nermektedir (37-39).



ERCP islemine bagh sfinkterotomi yerinden kanama, post-ERCP pankreatit (PEP),
kolanjit, kolesistit, perforasyon ve kardiyopulmoner (hipoksi, hipotansiyon ve aritmi)
komplikasyonlar gorlebilir. Hastadan, islemi icra eden endoskopist ve islemden
kaynaklanan ¢ok sayida parametrenin (tablo 2.2) ERCP komplikasyonlari lizerine etkili

oldugu bildirilmistir (40).

Post ERCP komplikasyonlarinin insidans ve mortaliteye gore siniflandirilmasi
tablo 2.3’te ve ERCP'nin major komplikasyonlari icin konsensus tanimlari tablo 2.4’te

verilmistir.

Tablo.2.1. ESGE, ERCP sonrasi komplikasyonlarin tanimi (38).

Tanimlama
Komplikasyon

ERCP'den 24 saatten fazla bir siire sonra amilaz veya
lipazin normal degerinin > 3 kati ile birlikte yeni veya

Pankreatit o . N L
kotlilesmis karin agrisi ve hastaneye yatis stresinin
uzamasi
Hemateme in >

Kanama emat z ve/veya melena veya hemoglobin >2 g/dL
disisu
Gorilntlleme ile belirlenen gastrointestinal sistem
Perforasyon . e ..
disinda gaz veya limen igeriginin kaniti
Kolestaz ile birlikte 24 saatten fazla yeni baslayan vicut
Kolanjit sicakhgr > 38 °C olmasi
ERCP oncesi herhangi bir klinik veya goriintiileme
. L. bulgusu olmaksizin, sag Gst kadran inflamasyon
Kolesistit g 5 Y

belirtileri, sistemik inflamasyon belirtileri ve akut
kolesistitin karakteristik goriintileme bulgulari

Kan basinci degeri < 90/50 veya > 190/130 mmHg veya
bazal degerde %20 oraninda diislis veya artis olmasi

Hipotansiyon veya
Hipertansiyon

. . Hemoglobin oksijen saturasyonu < % 85 olmasi
Hipoksemi




Tablo 2.2. Cok degiskenli analizlerde ERCP'nin genel komplikasyonlari igin risk faktorleri

(40, 41).

Kesin

Olasi

iliskisiz

Oddi sfinkter

disfonksiyonu siiphesi

Geng yas

Komorbid hastalik yiikii

Siroz

Pankreatik kanal

enjeksiyonu

Kiigiik ortak safra kanali

capi

Onkesi sfinkterotomi ve

Zor kaniilasyon

Basarisiz safra drenaji

Kadin cinsiyet

Diisiik ERCP vaka sayisi

Billroth 1l

Perkiitan biliyer erisim

Periampiiler divertikiil

Tablo 2.3 Post ERCP komplikasyonlarin insidans ve mortalitesi (38).

Komplikasyon tirii

insidans

Mortalite

olaylar

Pankreatit %3.5-%9.7 %0.1-%0.7
Kolanjit %0.5-%3.0 %0.1
Kolesistit %0.5-%5.2 %0.04
Kanama %0.3-%9.6 %0.04
Perforasyon %0.08-%0.6 %0.06
Sedayonla ilgili advers
%24.6 %0.02
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Tablo 2.4 ERCP'nin major komplikasyonlari i¢cin Konsensus tanimlari (40)

Komplikasyon tiirii

Hafif

Orta

siddetli

Pankreatit

Klinik pankreatit,
prosedirden 24 saat
sonra amilaz normalin
en az {g kati ve daha
fazla, hastaneye yatis
veya planlanan yatisin
2-3 giin uzatilmasini

gerektiren

4 —10 glin hastanede
kalmayi gerektiren

pankreatit

10 glinden fazla

hastanede yatis,

psodokist veya
midahale (perkitan

drenaj veya cerrahi)

Kanama

Kanamanin klinik (yani
sadece endoskopik
degil) kanit;, <3 g

hemoglobin diisls,

transflizyon yok

Transflizyon (dort
(inite veya daha az),
anjiyografik midahale

veya cerrahi yok

Bes linite veya daha
fazla transflizyon veya
midahale (anjiyografik

veya cerrahi)

Perforasyon

Olasli veya ¢ok hafif sivi
veya kontrast sizintisi,
3 giin boyunca
hidrasyon ve
aspirasyonla tedavi

edilebilir

Herhangi kesin
perforasyon tibbi
olarak 4-10 giin tedavi

edilir

10 glinden fazla tibbi
tedavi veya midahale

(perkutan veya cerrahi)

Enfeksiyon

>38°C 24-48 saat

3 glinden fazla
hastanede tedavi veya
perkitan midahale
gerektiren atesli veya

septik hastalik

Septik sok veya

ameliyat
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2.1.5. Post-ERCP Pankreatit

Pankreatit, prosedirlerin %1 ila %30'undan sonra meydana gelen, ERCP'nin en sik
gorilen komplikasyonu olup, sikhgi, islemden sonraki takibin yetersizligi, kullanilan
tanim, vaka sec¢imi, gerceklestirilen manevra tiirleri ve operatér ile ilgili faktorlere gore
degismektedir. Meta-analizlerde rapor edilen PEP insidansi %3,5 (21 calisma, 16855
hasta) (42) ile %9,7 (108 randomize kontrolli g¢alisma, 13296 hasta) arasinda
degismektedir (43). PEP ¢ogunlukla hafif seyreder. ERCP islemi sonrasi hastalarin yalnizca

%0.1—-0.7'si mortal seyretmektedir.

Bununla birlikte, asemptomatik hastalarin %75 kadarinda tanisal veya terapotik
ERCP'den sonra serum amilaz ve lipaz diizeylerinde ylkselmeler gelisirken, digerleri
hiperamilazemi olmaksizin belirgin karin agrisi gelistirir; belirtilen bu olgularin higbiri

klinik pankreatiti temsil etmez (44).

1991 yilinda Cotton ve ark. tarafindan gelistirilen konsensus kriterlerinde post-
ERCP pankreatit; hastanede yatis ihtiyaci gelistiren veya hastanede yatan hastalarda yatis
slresini 2-3 glin uzatan, pankreatit disindlren epigastrik veya abdominal agri, akut
pankreatit tanisi ile uyumlu abdominal goriintiileme ve islem sonrasi 24 saat icerisinde
serum amilaz dlizeyinde normalin Ust sinirina gére en az 3 kat artis olarak tanimlanmistir
(40, 45). 2012 yilinda revize edilen Atlanta kriterlerinde ise lipazin, amilaza alternatif
olarak kullanilmasi ve agrinin yeni gelismis olmasi veya var olan agrinin daha kotllesmis
olmasi, lokal ve sistemik komplikasyonlarin gelismesi, organ disfonksiyonunun gelismesi,
abdominal goriuntilemelerde (MR, BT, USG) pankreatite ait spesifik bulgularin
saptanmasi gibi kriterler post-ERCP pankreatit tanisinda kullanilmaya baslanmistir (46).
Her iki siniflandirma sistemi de hastalik siddetini {i¢ kategoriye ayirir: hafif, orta ve
siddetli PEP. Her iki kriter arasindaki esas fark, konsensus kriterlerinin hastanede kalis
sdresini ayirt edici bir unsur olarak kullanmasi, revize Atlanta kriterlerinin ise lokal ve
sistemik komplikasyonlarin gelisimine odaklanmasidir. Akut pankreatitte kalici organ

yetmezligi gelisimi mortalitenin ana nedenidir (47). 2014 yilinda revize edilen Avrupa
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Gastrointestinal Endoskopi Kilavuzu hem Cotton kriterlerinin hem de modifiye Atlanta
kriterlerinin kullanilabilecegini, her iki tanimlamanin da tek basina yeterli olmadigini

soylemektedir (48).
PEP risk faktorleri:

PEP'in gelisimi ile iliskili ok sayida faktér bulunmustur. Bunlardan bazilari hastaya
Ozglidir (6rnegin yas, cinsiyet, PEP Oykisl), digerleri ise islemin kendisiyle (6rnegin
pankreatik sfinkterotomi, o©nceden kesilmis sfinkterotomi) veya endoskopistin

deneyimiyle ilgilidir (tablo 2.5).

Tablo 2.5 PEP igin risk faktorleri (49).

KESIN OLASI iLiSKisiz
Oddi sfinkter disfonksiyonu

Pankrestik asinerizasyon Ortak safra kanali ¢api

sliiphesi

Geng yas Kadin cinsiyet Biliyer sfinkterotomi
Ortak safra kanalinda tas

Normal bilirubin degerleri Oddi sfinkter monometrisi
yoklugu
Daha 6nce PEP oykiisii Diisiik ERCP vaka sayisi

Egitim alan kimsenin isleme
Zor veya basarisiz kaniilasyon
katilimi

Pankreatik kanal enjeksiyonu

Precut sfinkterotomi

Pankreatik sfinkterotomi

Biliyer sfinkterin balon

dilatasyonu
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Risk faktorleri sinerjik olabilir. Ornegin, Freeman ve arkadaslar (50), normal
bilirubin diizeyi ve stipheli sfinkter Oddi disfonksiyonu (SOD) olan bir kadinda pankreatit
riskinin, % 18 olup, tipik bir distk riskli hasta ile (%1.1 ) karsilastirildiginda artmis oldugu

gostermistir.

On kesi kullanimi (resim 5) ile iliskili PEP riski tartismalidir. Literatiirde tartismali
veriler olmasina ragmen, on kesi yapilan hastalarda PEP’in 6n kesiden degil, 6n kesi
oncesi basarisiz kanilasyon denemelerinden kaynaklandigl kabul edilmektedir. Stipheli
SOD durumunda ERCP, manometri yapilip yapilmadigina bakilmaksizin artan pankreatit

riski (%20-25 kadar yiiksek) ile iliskilidir (49).

Resim 5. igne uclu sfinkterotomla 6n kesi

ERCP sonrasi pankreatiti onleme yontemleri

Hasta secimi: PEP'in dnlenmesinde dogru hasta secimi cok 6énemli tedbirdir. EUS
ve MRCP gibi noninvaziv yontemlerin tanisal amacli kullanilmasi ve 6zellikle ylksek risk

faktorlerine sahip hastalar igin tercih edilmesi PEP insidansini azaltmaktadir (51, 52).

Farmakolojik Profilaksi: PEP'in farmakolojik profilaksisi icin, her biri akut
pankreatite eslik eden ve onu giclendiren inflamatuvar kaskadin bazi yoénlerinin
kesilmesine yonelik cesitli ajanlar 6nerilmistir. Meta-analizler, ERCP'den hemen once
veya sonra rektal yoldan verilen 100 mg indometasin veya diklofenak ile PEP'de
istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu gostermistir (53-55). Avrupa ve Amerika
Gastrointestinal Endoskopi Dernegi tarafindan PEP’i 6nlemek icin ERCP’den hemen 6nce

veya sonra rektal yolla non steroidal antienflamatuar ilaglarin (NSAIl) uygulamasi
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onerilmektedir (38, 49). Birka¢c randomize calismada ERCP islemi dncesi v ringer laktat
sollsyonu ile agresif hidrasyon yapilmasinin PEP engelleyici etkileri olabilecegi

gosterilmistir (45, 48).

Pankreatiti 6nlemek icin teknik modifikasyonlar: Profilaktik pankreatik stent
yerlestirilmesi, kilavuz telli biliyer kanilasyon sik kullanilan tekniklerdir. Endoskopik
nazobiliyer drenaj esnasinda yapilan endoskopik sfinkterotominin veya endoskopik
papiller balon dilatasyonunun enfekte safra tasi olanlarda PEP gelisimini azalttig
gosterilmistir (56, 57). Tel kilavuzlu biliyer kantilasyon isleminde, kilavuz tel kullanilarak
safra kanalina erisimin saglanmasi, kontrast enjeksiyonuna bagli hidrostatik basinci
onledigi, papilla ve pankreas kanalindaki travmatik hasari azalttigi ve boylelikle PEP'in

onlenmesine katki sagladigi distiniilmektedir (58).

Pankreas kanali stentleri; cok sayida prospektif calisma, gecici pankreatik kanal
(PK) stentlerinin SOD manometrisi, pankreatik sfinkterotomi, 6én kesi ile sfinkterotomi,
ampullektomi, pankreatik firca sitolojisi, PK'nin kilavuz tel ile kaniilasyonu, zor safra yolu
kanilasyonu gibi ylksek riskli poptlasyonlarda PEP riskini ve siddetini azaltmadaki
faydalarini gostermistir (59, 60). 8 calisma, 680 hastayi iceren sistematik bir derlemede,
post-ERCP pankreatit orani, PK stentleriile %19'dan %6'ya 6nemli 6lglide azalmistir (61).
Pankreas sfinkterine profilaktik stent yerlestirilmesi, pankreas sekresyonlarinin akisini

saglamakta ve boylece PEP'in 6nlenmesine katkida bulunmaktadir (62).

2.1.6. Kanama

ERCP ile iliskili kanamalarin ¢ogu intraliminaldir, ancak intraduktal kanama ve
hematom meydana gelmesi (hepatik, dalak ve karin ici) bildirilmistir. Hemorajik
komplikasyonlar ani ortaya cikabilir ve cogunlukla kendi kendini sinirlayabilir veya
gecikmeli olarak, yani ERCP'yi takiben saatler ile 7—10 glin arasinda ortaya cikip, belirgin
hale gelebilir. Kanama, tanisal ERCP'den cok sfinkterotomi (resim 6) ile ilgili bir

komplikasyondur. 21 prospektif calismanin meta-analizinde, ERCP komplikasyonu
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olarak, toplam kanama oraninin %1.3'liik bir oran oldugunu gosterildi ve bunlarin %71'i
orta ve %29'u siddetli olarak derecelendirilmis, 6lim orani genel olarak %0.05
saptanmistir (63, 64). Siddetli kanama riskinin (yani, >5 Unite kan ihtiyaci, cerrahi
miidahele veya anjiyografi gerektiren) 1000 sfinkterotomide 1'den daha azinda meydana

geldigi tahmin edilmektedir (40).

Resim 6. Endoskopik sfinkterotomi kanamasi

ESGE, antikoagiilan alimi, trombosit sayisi <50000/mm3, siroz, son donem
bobrek hastaligi (diyaliz hastalari), islem sirasinda kanama, diisiik endoskopist deneyimi
gibi faktorlerden en az birinin mevcut olmasi durumunda hastalarin sfinkterotomi sonrasi
kanama riskinin yiksek oldugunu g6z ontinde bulundurulmasi gerektigini 6nermektedir
(38). Bir meta-analizde (6 calisma, 5526 hasta) ve daha yakin tarihli bir eslestirilmis
kohort retrospektif calismada (331 hasta) siroz bir risk faktori olarak dogrulanmistir (65,
66). Son donem boébrek hastaligl, 6zellikle rutin hemodiyaliz hastalarinda sfinkterotomi
sonrasi kanama dort vaka kontrol calismasinin hepsinde (7508 vakaya karsi 450246
kontrol) bildirilmistir. Ayrica, kanama epizodlari bobrek hastaligi olmayan hastalardan
daha siddetli olup, endoskopik papiller balon dilatasyonu (%8.7) veya sfinkterotomi

(%8.3) sonrasinda benzer bir insidansla ortaya ¢ikmistir (67-69).

Endoskopik sfinkterotomi teknigi ile ilgili olarak, bir in vitro diseksiyon

calismasinda, papillanin tim papiller arterlerin sadece %10'unu igerdiginden, saat 10—
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11 hizasinda kesilmesi gerektigi sonucuna varilmistir (70). PEP riskini artirmadan kanama
insidansini azalttig icin saf kesme akiminin aksine karisik (“blended”) veya ardisik
(“endocut” veya “pulsecut”) akim onerilir (71, 72). Cogu kanama epizodu, endoskopik
tedavi olsun veya olmasin konservatif onlemlerle basarili bir sekilde yonetilebilir.
Endoskopik tedavi secenekleri, tek basina veya kombinasyon halinde enjeksiyon, termal
ve mekanik yontemleri igerir. Direngli vakalar i¢in anjiyografik embolizasyon veya cerrahi

gerekli olabilir (64).

2.1.7. Perforasyon

ERCP ile perforasyon oranlari %0,1 ile %0,6 arasinda degismektedir (73, 74).
Kilavuz tel ile indiiklenmis perforasyon, sfinkterotomi sirasinda periampuller perforasyon
ve papilladan uzak bir bélgede luminal perforasyon olmakla (g farkli perforasyon tipi
tanimlanmistir (75). Stapfer ve arkadaslarina (76) goére, ERCP ile iliskili perforasyon tirleri

tablo 2.6’da gosterilmistir.

Genis bir retrospektif galismada perforasyon igin belirlenen risk faktorleri
arasinda sfinkterotomi performansi, Billroth Il anatomisi, biliyer striktir dilatasyonu

intramural kontrast enjeksiyonu, SOD ve uzamis islem siresi yer almistir (74, 77).

Periampuller perforasyonun hemen taninmasi, hastalarin %86 kadarinda operatif
miidahaleye gerek kalmadan agresif biliyer ve duodenal drenajla (nazobiliyer ve
nazogastrik tlipler araciligiyla) ve genis spektrumlu antibiyotiklerle birlestirilmis tedavi ile
klinik rezolliisyonla sonuglanabilir (77). Sfinkterotomi ile iliskili olmayan diger
bolgelerdeki perforasyonlarin tedavisi, kontrast sizintisinin tipine ve ciddiyetine ve klinik
belirtilere gore degisir. Bagirsak duvari perforasyonlari genellikle cerrahi olarak tedavi
edilmelidir, oysa kilavuz tel veya stent ile ilgili perforasyonlar genellikle yeterli duktal
drenaj saglanarak endoskopik olarak tedavi edilebilir. Perforasyonun erken teshisi ve hizli
tedavisi, onunla iliskili morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir (40). ERCP ile iliskili

perforasyonlara yaklasim, tedavi plani tablo 2.7’de verilmistir.
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Tablo 2.6. Stapfer ve arkadaslarina gére ERCP ile iligkili perforasyon tiirleri (76).

Tip Aciklama Sikhg
I Duodenal duvar perforasyonu (endoskop ile) %18
I Periampuller perforasyon (sfinkterotomi/precut ile) %58

Safra veya pankreas kanali perforasyonu %13

n (intraduktal enstriimantasyon ile)

" Tek basina retroperitoneal gaz %11

Tablo 2.7. ERCP ile iliskili perforasyon tiirlerine gore tedavi yontemleri (76, 77)

) Tedavisi siklikla cerrahi olarak yapilmakla birlikte endoskopik klip ve
TP fibrin glue uygulamalari
Tedavisinde hastanin klinigi ve BT bulgularina gore konservatif,
Tip Il endoskopik (metal stent,nazobiliyer dren gibi) ve cerrahi tedavi
yontemleri
) Tedavisinde konservatif ve endoskopik (stent,NBD gibi) tedavi
T il yaklagimlari
Tip IV Siklikla herhangi bir tedavi edici girisime gerek duyulmamaktadir

2.1.8. Enfeksiyon

Kolanjit: Safra yollarinda staz ve enfeksiyon sonucunda gelisen, ates yuksekligi,
karin agrisi ve sarilik triadi ile karakterize klinik bir sendromdur. ERCP sonrasi kolanjit
orani %1 veya daha azdir. Kombine perkitan endoskopik prosedirlerin kullanimi, primer
sklerozan kolanjit, malign veya benign hiler darliklar, malign darlklarda stent

yerlestirilmesi, sarihk varhg), eksik veya basarisiz safra drenaji ve endoskopistin
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deneyimsiz olmasi gibi risk faktorleri kolanjit riskini artirmaktadir (41, 73). Malign hiler
obstriiksiyon durumunda (yani Klatskin timoril), endoskopistlerin tim intrahepatik
segmentleri doldurmaktan kaginmalari ve kontrastla dolu tim intrahepatik segmentleri
bosaltmalari 6nerilmektedir. islem dncesi gériintileme (6rn., MRCP) ile ydnlendirilen tek
tarafli endoskopik biliyer stent yerlestirmenin, iki tarafli yerlestirmeye esit, ancak daha
az kolanijit riski ile sarilik palyasyonu sagladigi gdsterilmistir (78, 79). inoperabl malign
hiler obstriiksiyonu olan 188 hastayi kapsayan bir calismada, hava kolanjiyografisi yapilan
hastalarda ERCP sonrasi kolanjit oranlari (%3), stentlemeden 6nce geleneksel iyot
kontrast madde ile kolanjiyografi yapilanlara (%24) kiyasla daha disik olarak

saptanmigstir (80).

Kolesistit: ERCP'lerin yaklasik %0,2 ila %0,5'ini komplike hale getirir. Risk, safra
kesesinde tas varligi ve muhtemelen muayene sirasinda safra kesesinin kontrastla
doldurulmasi ile iliskili gorinmektedir (41, 73). Ek olarak, kendi kendine genisleyebilen
metal stentlerin yerlestirilmesi, 6zellikle stent kapli ise ve sistik kanal tikaliysa kolesistit

riskini artirabilir (81, 82).
Enfeksiyonun Onlenmesi

Profilaktik antibiyotikler: iki meta-analiz, ERCP'de rutin profilaktik antibiyotik
kullaniminin yararini gésteremedi (83). Biliyer miidahaleye maruz kalan transplant
alicilarinda enfeksiyon riskinin arttigi gosterilmis ve antibiyotik profilaksi verilmesi uygun
goralmastiir (84). ASGE kilavuzlari, primer sklerozan kolanjit ve biliyer striktir gibi,
ERCP'de tam drenajin elde edilemeyecegi bilinen veya siiphelenilen biliyer obstriiksiyonu
olan hastalarda ERCP'den o6nce antibiyotik profilaksisinin verilmesini dnermektedir.
ERCP'ye ragmen safra drenaji tamamlanmadiginda, islemden sonra antibiyotiklere
devam edilmesi onerilir. Enterik gram negatif organizmalar ve enterokoklar gibi safra
florasini kapsayan antibiyotikler kullanilmalidir. Biliyer drenaj tamamlandiginda
antibiyotik tedavisine devam edilmesi 6nerilmez. Primer sklerozan kolanjitli hastalar,

hiler darligi olan hastalar, transplantasyon sonrasi biliyer darliklari olan ve ERCP
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uygulanan hastalar bir istisnadir, bu hastalarda drenaj saglanmis olsa bile islemden sonra

antibiyotik tedavisine devam edilmesi faydali olabilir (85).
2.1.9. Kardiyopulmoner Komplikasyonlar

Onemli kardiyopulmoner komplikasyonlar nadirdir ve 14 prospektif calismaya
kayith 12973 hastanin meta analizine gére %0.07'lik bir iligkili 6lim oraniyla vakalarin
%1'inde meydana gelir. Komplikasyonlar arasinda kardiyak aritmi, hipoksemi ve
aspirasyon bulunur (63). Sedasyon ve analjezi icin kullanilan ilaglarin etkisiyle de
kardiyopulmoner problemler ortaya cikabilir. ERCP icin propofol ile yapilan son
¢alismalarda, bu ilacin, geleneksel sedasyon ilaglari ile ayni etkinlige ve glivenlige sahip
oldugu ve daha az yan etki (hipoksi) gelistigi gosterilmistir. Ve ek olarak, ERCP, propofol
bazli anestezi alan hastalarda entibasyon gerektirmeden glivenli bir sekilde

gerceklestirilebilir (86, 87).
2.1.10. Mortalite

Tanisal ERCP sonrasi genel mortalite orani yaklasik %0,2'dir. Terapotik ERCP
sonrasi 6lum oranlari iki kat daha yuksektir , soyle ki, 2 blyik prospektif calismada %0,4-
%0,5 olarak saptanmistir (41, 74). Daha 6nce agiklanan komplikasyonlarin herhangi
birinden 6lim meydana gelebilir. Mortalite orani, ERCP i¢in altta yatan endikasyon ve

hasta komorbiditesi 1siginda degerlendirilmelidir.
2.1.11. Diger Komplikasyonlar

Cok cesitli ek komplikasyonlar bildirilmistir. Bunlar arasinda ileus, antibiyotige
bagh diyare, hepatik apse olusumu, pnoémotoraks/pnémomediastinum, kolonik
divertikil perforasyonu, portal venoz sisteme hava kagisi, duodenal hematom ve basket
gibi terapotik cihazlarin sikismasi sayilabilir (73). ERCP islemi ile yerlestirilmis stentlerin,

stent migrasyonu, stent tikanmasi, perforasyon, karaciger apsesi, akut kolesistit, safra
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yolu veya PK yaralanmasi ve komsu organlarin kompresyonu dahil olmak Ulzere cok

saylda komplikasyonu da tanimlanmistir (88).

Tablo 2.8 ERCP ile ilgili ESGE 6nerileri (38).

Profilaksi

1)NSAIii uygulamasina kontrendikasyonu olmayan tiim hastalarda ERCP’den hemen
once 100 mg diklofenak veya indometasinin rutin rektal uygulamasi dnerilir

2) ERCP sonrasi pankreatit icin ylksek risk tasiyan segilmis hastalarda (istenmeyen
kilavuz tel /pankreatik kanala kontrast madde gitmesi, ¢ift kilavuz tel kantilasyonu)
profilaktik pankreatik stent takilmasi 6nerilir

3)Biliyer obstriiksiyonun giderilmesi icin tek bir plastik stent veya kaplanmamis/kismen
kaplanmis kendiliginden genisleyebilen metal stent takilmadan énce rutin endoskopik
biliyer sfinkterotomi yapilmasi dnerilir

4) ERCP oncesi rutin antibiyotik profilaksisi kullanimi 6nerilmemektedir

5) Beklenen tamamlanmamis biliyer drenaj durumunda, ciddi bagisikhgl baskilanmis
hastalarda ve kolanjiyoskopi yapilirken ERCP'den 6nce antibiyotik profilaksisi 6nerilir

6) Antikoagilan kullanmayan ve sariligi olmayan hastalar icin ERCP'den Once rutin
olarak pihtilagma testlerinin gerekli olmadigi 6nerilmektedir

Tedavi

7) ESGE, ERCP sonrasi pankreatitli hastalarda kurtarici pankreatik stentlemenin
yapilmasini dnermemektedir

8) Standart hemostatik modalitelere refrakter sfinkterotomi sonrasi kanama igin
biliyer tamamen kapl, kendiliginden genisleyebilen metal stentlerin gegici olarak
yerlestirilmesi onerilir

9) ERCP sonrasi kolanjiti olan hastalari abdominal USG veya BT taramasi ile
degerlendirmesi ve konservatif tedavi ile iyilesme olmadiginda ERCP'yi tekrarlamasi ve
tekrar ERCP sirasinda mikrobiyolojik inceleme icin safra 6rnegi alinmasi onerilir
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2.2. Portal Hipertansiyon

2.2.1. Portal Hipertansiyon Tanim

Portal hipertansiyon, artmis pre-, intra- veya post-hepatik direng nedeniyle portal
ven basing gradienti 5 mmHg'nin Uzerine ¢ikmasi ile tanimlanan klinik bir sendromdur
(89). Portal hipertansiyon, kronik karaciger hastaliklarinin ciddi bir sonucudur ve
karaciger sirozunun ana klinik komplikasyonlarindan sorumludur. Karaciger sirozunda
(KS), sintizoidal karaciger mimarisinde fibrotik degisiklik oldugu igin portal hipertansiyon
gelisir ve mortaliteyi ciddi sekilde etkileyen bir komplikasyondur (90). Portal
hipertansiyon, varis kanamasi, asit veya hepatik ensefalopati dahil olmak tizere KS'nun

major komplikasyonlarina yol agabilir (91).

Portal basincinin dogrudan 6lglimi oldukga invazivdir ve artik yapilmamaktadir.
1951'de Myers ve Taylor, tikayici hepatik ven kateterizasyonu ile portal ven basincini
tahmin eden kama hepatik venéz basinci (WHVP) ilk kez kullanmislar (92). Uzun yillar
boyunca hem serbest hepatik vendz basinci (FHVP) hem de WHVP'yi bir kama kateter
veya bir balon kateter ile 6lgmek, portal ven basincini tahmin etmek igin standart
yaklasim olmustur (93, 94). Ginimizde portal ven basincii¢in en iyi belgelenmis belirtec
Hepatik Veno6z Basing Gradienti (HVPG) 6l¢iimiudir. HVPG, portal ven ile hepatik ven
arasindaki gradyani temsil eder. Karaciger kateterizasyonu yapilarak, sinlzoidlerin
basincini yansitan hepatik ven uc basinci dlcilir. Saglikl bireylerde bu basing portal ven
basincindan distktir. HVPG'nin normal araligi 1-5 mmHg’'dir. HVPG’nin 2 6 mmHg
olmasi portal hipertansiyon olarak tanimlanir. Bu farkin 10 mmHg’nin lzerinde oldugu
durumlarda portal hipertansiyonun klinik bulgulari ortaya ¢ikar ve 12 mmHg’yi astig
durumlarda ise varis kanamasi ve assit gibi komplikasyonlarin sikliginda artis gorulir (95,
96). HVPG'nin varis kanamasi riski de dahil olmak Gzere karacigerle ilgili genel sonuclari
tahmin etme olanagi saglar. Bu nedenle, HVPG, karaciger sirozunun en iyi prognostik

belirteci olarak kabul edilmis ve artan HVPG, hepatoseliler karsinom (HCC) riski ile
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iliskilendirilmistir (97, 98). Seri HVPG 6lglim{inlin etiyolojiye ragmen fibrozis veya sirozu

degerlendirebilecegi 6ne strlilmustir (96).
2.2.2. Portal Hipertansiyon Etiyolojisi

Portal basinc, portal kan akisi ile bu akisa karsi ¢ikan vaskiler direng arasindaki
karsihkli iliski tarafindan belirlenir. Bu parametreler asagidaki denklemle matematiksel

olarak iligkilidir:

AP=QxR

Bu denklemde AP portal venoz sistemdeki perfliizyon basinci gradienti (portal
basing ile alt vena kava basinci arasindaki fark), Q kan akisi ve R portal kan akisina karsi
vaskiler direnctir.Yani, kan akisindaki veya vaskiler direngteki veya her ikisindeki bir
artisin sonucu olarak portal basincin artabilmesi sézkonusudur. Portal hipertansiyon,
direncin arttigi veya kan akiminin yavaslamasina sebep olan anatomik boélgeye goére
prehepatik, intrahepatik ve posthepatik (sekil 2.1) portal hipertansiyon olarak {i¢ ana
gruba ayrilir (95, 99). Klinik olarak her g tipte de splenomegali/hipersplenizm ve
kollateral olusumu gorilebilmekte ve hepsi varis olusumuna ve kanamaya neden
olabilmektedir. Bununla birlikte, diger klinik belirtilerde bazi farkliliklar vardir. Bu
nedenle asit, posthepatik portal hipertansiyonda belirgin bir bulgudur, ancak prehepatik
portal hipertansiyon vakalarinda ¢ok nadirdir. Bu son grup, genellikle blylk gastrik
varislere yol acan portal kani karacigere ("hepatopetal" kollateraller) tasiyan "kopri"
kollaterallerin olusumu ile karakterizedir. intrahepatik portal hipertansiyona birgok

karaciger hastaligi neden olabilir .
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Sekil 2.1. Portal Hipertansiyon Etiyolojisi
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Geligsmis ulkelerdeki vakalarin %90'indan fazlasini siroz olusturur ve diger tim
intrahepatik nedenler siklikla "sirotik olmayan portal hipertansiyon" olarak gruplandirihr.
Posthepatik portal hipertansiyon, hepatik c¢ikis blogu olusturan hastaliklardan

kaynaklanir; prototipi, ana klinik tezahtiri asit olan Budd-Chiari sendromudur (95).

2.2.3. Siroz

Siroz, portal hipertansiyon ve son donem karaciger hastaligina yol ag¢an kronik
karaciger hasarina yanit olarak fibroz bantlarla cevrili rejeneratif nodillerin histolojik
gelisimi olarak tanimlanir. Fibrozis, zedelenmis dokunun kapsillasyonu veya dokunun
kollajen6z skar ile degistiriimesi olarak tanimlanir. Sirozun baslica klinik sonuglari,
bozulmus hepatosit (karaciger) fonksiyonu, artmis intrahepatik diren¢ (portal

hipertansiyon) ve hepatoselliler karsinom gelisimidir (100).

2.2.4. Sirozun Nedenleri ve Kofaktorleri

Bati Ulkelerinde alkolik, NASH ve viral siroz, 6zellikle de hepatit C prevalansi
artmaktadir. Gelismekte olan (lkelerde baskin nedenler hepatit virtisi B ve C'dir.
Etiyolojinin belirlenemedigi siroz kriptojenik olarak adlandirilir. Bu bir dislama teshisidir.
Tani tekniklerinin gelismesiyle, kriptojenik olarak etiketlenen hastalarin orani

dismektedir (101).

Bazi karaciger hastaligi formlarinda, 6rnegin hepatit B ve C, primer biliyer kolanjit
ve primer sklerozan kolanjit gibi tek bir neden vardir. Bununla birlikte, bircok durumda
kofaktorler (sekil 2.2) 6nemli olabilir. Kofaktorler yas, cinsiyet, obezite, alkol, demir alimi
ve henliz bilinmeyen diger genetik faktorleri icerir. Misal, asiri miktarda alkol icen
bireylerin, yalnizca kiiclik bir kisminda siroz gelisir veya NASH sirozu, obez diyabetiklerin
sadece kigik bir kisminda gelisir. Karaciger hastaliginin nedenleri de kendi aralarinda

etkilesime girebilir. Asiri alkol tiketen hepatit B veya C hastalarinda ilerleyici hastalik
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daha olasidir. al-antitripsin eksikligi icin heterozigot olup, obez olan hastalarda siroz
gorilme olasihgl daha yuksektir. Siroz gelisme riski, hastanin yasi ve cinsiyetine,
hastaligin stiresine ve immiinolojik durumuna da bagl olabilir (101, 102). Karaciger sirozu
etiyolojik faktorlere, morfolojik goriiniime, klinik ve fonksiyonel duruma gore

siniflandirilabilir (tablo 2.9).

l MULTIFAKTORIYEL KARACIGER HASTALIGI I

¥AS/SURE ERKEK CiNSIYET

ALKOL\ \ B / P

OBEZITE ———» SiROZ -« KRONIK HCV

METABOLIK SENDROM ALFA-1 ANTITRIPSIN
[alkolik olmayan yagh karaciger hastaligi)

KRONIK HBV

ILACLAR DEMIR

Sekil 2.2. Siroz kofaktoérleri (101).

Tablo 2.9. Karaciger Sirozu siniflandiriimasi (101)

Morfolojik Siniflama Makronodiiller, Mikronodiiller, Mikst tip

Kronik viral hepatitler, alkolik hepatit, non-alkolik
Etiyolojik siniflama steatohepatit, bilyer hastaliklar, otoimmiin hepatitler, toksik

hepatit, ilaca bagl hepatitler ve s.

Aktif (ALT, AST ve bilirubin dlzeyleri yiksektir)
Fonksiyonel siniflama
inakif (ALT, AST ve bilirubin diizeyleri normaldir)

Kompanse evre
Klinik siniflama Dekompanse evre (asit, varis kanama, sarilik , hepatik

ensefalopatiden en az birinin ortaya ¢ikmasi)
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2.2.5. Epidemiyoloji

Siroz, gelismis Ulkelerde artan bir morbidite ve mortalite nedenidir. Diinya
capinda yetiskinlerde 14. en yaygin 6lim nedenidir, ancak merkezi Avrupa'da doérdinci
siradadir. Diinya ¢apinda yilda 1,03 milyon, Avrupa'da yilda 170000 ve ABD'de yilda
33539 o6limle sonuglanmaktadir. Siroz, Avrupa'da her yil 5500 karaciger naklinin ana
gostergesidir. Siroz prevalansini degerlendirmek zordur ve muhtemelen bildirilenden
daha ylksektir, ¢linki sirozun ilk asamalari asemptomatiktir ve bu nedenle teshis

edilmemektedir (103).

2.2.6. Klinik Bulgular ve Belirtiler

Sirozun klinik belirtileri anoreksi, kilo kaybi, halsizlik, yorgunluk gibi nonspesifik
semptomlar, fizik muayene bulgulari sarilik, spider anjiyoma, jinekomasti, asit,
splenomegali, palmar eritem, comak parmak ve asteriksiyi icerebilir. Bununla birlikte,
siroz genellikle asemptomatiktir ve karaciger hastaliginin komplikasyonlari ortaya ¢ikana
kadar stiphe duyulmaz. Bu hastalarin ¢ogu hi¢bir zaman klinik belirti gostermez ve daha

once teshis edilmemis siroz genellikle otopside bulunur.

Klinik terimlerle siroz, 'kompanse' veya 'dekompanse' olarak tanimlanir.
Dekompansasyon, asit, kanayan varisler, hepatik ensefalopati veya sarilik  gibi
bulgulardan bir veya daha fazlasinin oldugu anlamina gelir. Hepatorenal sendrom,
hiponatremi ve spontan bakteriyel peritonit de dekompansasyonun 6zellikleridir, ancak
bu hastalarda her zaman assit 6nce ortaya cikar. Kompanse sirotik hastalarda bu
ozelliklerin hicbiri yoktur. Asemptomatik siroz teshisi genellikle karaciger transaminazlari
veya radyolojik bulgular gibi tesadifi tarama testleri karaciger hastaligini
dislindirdiginde ve hastalar daha ileri degerlendirme ve karaciger biyopsisinden
gectiginde konur. Hepatit C'li hastalarin %20'sinin ve non-alkolik steatohepatitli

hastalarin %10'unun siroza ilerleyebileceginin bilinmesi, bu ylksek risk gruplarinda klinik
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siroz belirtileri gelismeden 6nce biyopsinin yaygin olarak kullaniimasina yol agmistir (100,

104, 105).

'Kompanse' veya 'dekompanse' siroz ayrimi, énemli bir klinik ayrimdir.
Dekompanse hastalar igcin medyan sagkalim 2 yil olup, kompanse hastalar icin medyan

sagkalim 12 yildir (97, 106).

2.2.7. Tani

Siroz tanisi, karacigerde fibrozis ile birlikte yaygin nodillerin gosterilmesine
dayanir. Siroz, mikronodiler, makronodiler veya mikst olarak siniflandirilabilir. Karaciger
biyopsisi tani icin altin standarttir (107). Karaciger biyopsisi, al-antitripsin globulleri,
NASH'I gosteren steatoz, PSK’de (resim 7) safra kanallari ¢cevresinde ‘sogan zari’ (onion
skin) gorinimiint andiran fibrozis, otoimmiin hepatiti dislindiiren inflamasyon gibi
ozellikleri tanimlayarak siroz etiyolojisinin teshisine katkida bulunur. Karaciger biyopsisi
risksiz degildir. Asit veya pihtilasma kusuru gibi kontrendikasyonlar varsa, transjuguler

yaklasim kullaniimalidir.

Resim 7. Primer sklerozan kolanjite bagh karaciger sirozu (makroskopik goriiniim)

Goriintiileme yontemleri: Ultrason (US) ve Dopler US, kronik karaciger hastalig
olan hastalarin tanisinda ve izlenmesinde rutin olarak kullanilmaktadir. Ucuz, non-
invaziv ve hastalar tarafindan kolay kabul edilebilir bir yontemdir. Karacigerde meydana

gelen morfolojik degisikliklerin yani sira kronik karaciger hastaliginin komplikasyonlari



28

(portal hipertansiyon gibi) hakkinda faydali veriler saglar ve ayrica HCC'nin erken
saptanmasini saglar. Doppler US, portal hipertansiyonun degerlendirilmesinde ¢ok

faydalidir (108).

Transient Elastografi: ultrasonla desteklendiginde fibrozisin tahminine izin veren
tani araglari gelistirilmigtir. Belirli bir dokudaki fibrozisin elastikiyette bir azalma veya
sertlikte bir artis belirledigi hipotezine dayanilir. Kronik hepatit seyri sirasinda karaciger
daha fibrotik hale gelir ve bu nedenle sertligi artar. Bu, ultrason kullanarak sertlik
derecesini Olgen transient elastometri ile kaydedilebilir. Elastometri, palpasyonun

esdegeridir ve bu nedenle “palpasyon gorintileme” olarak tanimlanmistir (108).

BT taramasi karaciger boyutunu ve seklini degerlendirebilir ve karaciger
nodullerini tanimlayabilir. Zaman icindeki degisiklikleri degerlendirmek igin nesnel, kalici
bir kayit saglar. Yag degisimi, fokal karaciger lezyonlari, asit, kollateral damarlar ve

splenomegali tanimlanabilir (101).

Manyetik rezonans elastografi (MRE), ultrason elastografisine benzer,
karacigerde bir kesme dalgasi olusturmak icin bir vibrasyon cihazi kullanilir. MRE'nin
avantajlari sunlari icerir: (1) Obez veya asit hastalarinda kullanilabilir; (2) Dar interkostal
boslukla sinirli degildir; ve (3)Hafif fibrozisin tanimlanmasinda elastografik yontemlerden

daha yiliksek duyarliliga ve daha iyi tekrarlanabilirlige sahiptir (108).
2.2.8. Dogal Seyir

Siroz artik tedavisiz, terminal bir hastalik olarak gérilmemekte ve dinamik bir

surec kavrami giderek daha fazla kabul gormektedir.

Onemli dlgiide farkli 8liim olasiliklari olan dért farkli asamaya sahip bir prognostik
klinik alt siniflandirma onerilmistir: evre 1 (6zofagus varisleri olmadan) tahmini 6lim
orani yilda %1'dir, ve evre 2 (varislerle kompanse), evre 3 (asit ile dekompanse) ve evre
4 (gastrointestinal kanama ile dekompanse) yillik mortalite oranlari sirasiyla %3,4, %20

ve %57'dir (97).
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Enfeksiyonlar ve boébrek yetmezligi, 1 yillik mortalite orani %67 olup, evre 5
olarak kabul edilmistir. Dekompanse edici olaylar genellikle enfeksiyon, portal ven
trombozu, cerrahi ve hepatoselliler karsinomu iceren hizlandirici faktorler tarafindan

tetiklenir (97, 103).

2.2.9. Siroz Komplikasyonlari ve Prognoz

Portal hipertansiyon, siroz komplikasyonlarinin temelinde yatmaktadir.
GastrooOzefageal varis kanamalari, asit olusumu, spontan bakteriyel peritonit, portal
hipertansif gastropati, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom, portopulmoner
hipertansiyon, sirotik kardiyomiyopati, hepatik hidrotoraks, hepatik ensefalopati,
hepatoseliiler karsinom ve portal ven trombozu portal sistemdeki basing artisi nedeniyle
gelisebilecek komplikasyonlardir (109). Komplikasyon varliginda hastalarin morbiditesi
ve mortalitesi artmaktadir ve bu nedenle yiiksek riskli hastalarin saptanmasi, prognozun
tayini, karaciger rezervinin ve siroz ciddiyetinin belirlenmesi amaciyla Child-Turcott-Pugh

ve MELD-Na gibi skorlama sistemleri kullaniimaktadir (110-112).

Kotl prognoz, uzamis protrombin zamani, belirgin asit, gastrointestinal kanama,
ileri yas, yliksek giinliik alkol tiiketimi, yliiksek serum bilirubin ve alkalin fosfataz, diisiik
alblimin degerleri ve koti beslenmeiile iliskilidir. Sarilik, asit, ensefalopati, serum albliimin
konsantrasyonu, uzamis protrombin zamani ile bagh olarak Child-Pugh siniflandirmasi
kisa vadeli iyi bir prognostik kilavuz saglar. Toplam puan, hastalari A, B veya C derecesine

(tablo 2.10) gore siniflandirir (113).



Tablo 2.10. Modifiye Child-Turcotte-Pugh Skorlamasi: A) 5-6 puan (hafif derece karaciger

hastaligi); B) 7-9 puan (orta derece karaciger hastaligi); C) 10-15 puan (ileri derece karaciger
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hastaligi)
Parametre 1 2 3
Asit Yok Hafif Siddetli
Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3
Albumin (g/dl) >3.5 2.8-3.5 <2.8
Protrombin zamaninda
<4 4-6 >6
uzama (s)
veya INR <1.7 1.7-2.3 >2.3
Grade 1-2 (yada
Hepatik Grade 3-4 (yada
Yok presipite eden bir

Ensefalopati

faktér varliginda)

spontan)

MELD skoru, TIPS uygulanan hastalarda prognozu belirlemek igin gelistirilmistir.

MELD, serum kreatinin, protrombin zamani (INR) ve serum bilirubinden hesaplanir.

MELD, karaciger transplantasyonuna uygulanmis ve sirotik hastalarda bekleme listesi

mortalitesini dogru bir sekilde 6ngordigi bulunmustur. Artik karaciger nakli listesi icin

bir kriter olarak ve organ tahsisi

icin onceligi

belirlemek icin yaygin olarak

kullanilmaktadir. Hesaplamaya serum sodyumunun eklenmesi, tahmin yetenegini daha

da gelistirebilir — MELD-Na (114). Benzer bir puanlama sistemi Birlesik Krallik'ta (UKELD)

gelistirilmistir. Alkolik hepatitte Maddrey diskriminant islevi gibi hastaliga 6zgli skorlama

sistemleri de gelistirilmistir.
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Bireyler

Calismaya ocak 2018 - haziran 2021 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi Eriskin Hastanesi’'nde safra yollarinda darlik veya baska nedenlerle ERCP yapilan
Portal hipertansiyonu olan 31 hasta dahil edilmistir. Kontrol grubuna ise aralik 2020 —
haziran 2021 tarihleri arasinda hastanede yatan ve ERCP yapilan Portal hipertansiyonu
olmayan 71 hasta dahil edilmistir. Calismaya toplam 102 hasta alinmistir. Calismaya

alinma ve galismadan dislanma kriterleri asagida verilmistir:
Calisma Grubuna Dahil Edilme Kriterleri
1. Karaciger parankim hastaligi olan ERCP yapilan hastalar

2. Karaciger parankim hastaligi olmayip, vaskiler hastaligi olan ERCP yapilan

hastalar
3. Sekonder biliyer siroz nedeniyle ERCP yapilan hastalar
4. Karaciger nakli yapilan ve portal hipertansiyonu olup, ERCP yapilan hastalar
5. 18 yasindan buyilik olmak
Calismadan Dislanma Kriterleri
1. Gebelik ve lohusahk
2. ERCP yapilmasina engel olan cerrahi operasyon yapilan hastalar
3. 18 yasindan kiglik olmak
4. Medikal takibi diizenli olmayan hastalar

Portal hipertansiyon ve siroz hastalarinin tanist  klinik, laboratuvar
(hipoalbuminemi, trombositopeni, I6kopeni vb), goriintiileme bulgular (dilate portal ven
[>13 mm)], portal vende bifazik veya ters akim, paraumbilikal venin rekanalizasyonu,

portal-sistemik kollateraller, splenomegali, asit vb) veya patolojik olarak konulmustur.
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3.2. Galisma Protokolii

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Hastanesi’'nde, ocak 2018 — kasim
2020 tarihleri arasinda yapilan ERCP islemleri retrospektif sekilde arastirilarak, portal
hipertansiyonu olan hastalar, post ERCP komplikasyonlari yoniinden incelenmistir. Ayrica
aralik 2020 — haziran 2021 tarihleri arasinda ERCP yapilan, portal hipertansiyonu olan ve

olmayan hastalar ise ¢alismaya prospektif olarak katilmistir.

Retrospektif olarak arastirilan hasta verileri Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim dalinda ERCP veri tabanindan ve hastane elektronik kayitlari
taranarak kaydedilmis, prospektif hasta verileri ise hastalarin yattigi servislerdeki hasta

dosyalarindan ve hastane elektronik kayitlarindan elde edilmistir.

Calismaya dahil edilen 102 hastanin klinik verileri tarandi. Vakalarin cinsiyetleri,
yaslari, kronik hastaliklari, ASA skorlari, siroz ve portal hipertansiyon etiyolojisi, islem
sirasindaki Child-Pugh ve MELD skorlari, ERCP endikasyonlari, islem oncesi laboratuvar

degerleri gibi tibbi kayit verileri toplandi.

Hastanemizde her ERCP islemi icin doldurulan bir SPSS veri tabani mevcuttur. Bu
tabanda hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik verileri, islem Oncesi bilgileri
[prezentasyon, yandas hastaliklar, kan degerleri (hemoglobin, biyokimya, koagilasyon
parametreleri,) kullandigi ilaglar, verilen destek tedavileri (trombosit, TDP, K vitamini
gibi)] prospektif olarak kayit edilmektedir. Ayrica islem bilgileri [cerrahi anatomi
degisikligi, papilla lokalizasyonu, divertikal varhgi, papilla yapisi (naive, ES’li, timoral,
fibrotik vb ), kantilasyon sekli (selektif, 6n kesi ile), pankreas kaniilasyonu (sayi, ana-yan
kanal kantlasyonu), sfinkterotomi yapilip yapiimadigi, papillaya veya safra kanalina
dilatasyon bilgileri ile stent bilgileri] ayrintil olarak belirtilmistir. Komplikasyonlar takip
edilmistir ve konsensus kriterlerinin tarif ettigi sekilde tanimlanmis ve siniflandiriimistir
(40). Ayrica endoskopik kanama degerlendirilmektedir: kanama yok (hi¢c kanama yoktur),

kanayip islem sirasinda spontan durdu, sizan ve miidahele gerektiren ve islemin devam
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etmesine imkan vermeyen kanama seklinde literatiirde tarif edildigi sekilde kaydedildi

(115).
3.3. ERCP Metodolojisi

Hastalar islemden 6-8 saat 6nce ag¢ birakildi. Antiagregan veya antikoagdlan ilag
kullanan hastalarin ilaclari ilgili boliimlere konsulte edilerek, ilag grubuna gore uygun
surede kesildi. INR degerleri uzun olan hastalarda, INR 1.5 altina disirilene kadar taze
donmus plazma replasmani verildi. Trombosit < 50000 /pL olan hastalara platelet
replasmani verildi. Hastalardan islem Oncesi "hasta aydinlatilmis onam" formu alindu.
Hastalar anestezist tarafindan anestezi uygunlugu bakimindan degerlendirildi.
Endoskopi linitesindeki X-ray masasina yatirilan hastalara, islem icin semi prone pozisyon

verildi.

islem 6ncesi %10’ luk ksilokain ile bogaz anestezisi uygulandi. Hastalarin bir
kismina midozolam ve meperidin ile, diger kismina midazolam, fentanil ve propofol ile,
bir kismina ise sadece midazolam ile sedasyon uygulandi. islem boyunca hastalarin kalp

ritmi, tansiyon ve oksijen saturasyonu monitorize edildi.

ERCP islemi yilda 1000°den ¢ok ERCP yapan deneyimli endoskopist tarafindan
yapildi. isleme naive papillali hastalarda kilavuz tel yiikli sfinkterotomi ile baslandi. ES’li
hastalarda kanilasyon cogunlukla tas ¢ikartma balonu ile yapildi. Kontrast madde olarak

iyoheksol 300 mgl/ml, %50 sulandirilarak kullanildi.

Selektif veya igne uglu sfinkterotomla kantlasyondan sonra, Olympus marka ESG-

100 elektrocerrahi tinite ile “pulsecut slow” modunda 40 Watt’la sfinkterotomi yapildi.

Blylik tasi olan hastalarda papillaya biyik balon dilatasyon (12-18 mm) yapildi.
islemin devami hastanin mevcut hastaligina gére devam etti (tas cikartma, biliyer

dilatasyon, sitoloji, stent/NBD takilmasi gibi).

Papil yapisi naive olan hastalara islemden once rektal 100 mg indometasin

uygulandi. islem sirasinda olusan barsak kontraksiyonlarini énlemek icin hiyosin-N-butil
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bromir kullanildi. Risk faktorleri g6z 6niinde bulundurularak, PEP agisindan riskli bulunan
hastalara islem sirasinda 3 cc/kg/saat’ten, islemden hemen sonra bolus olarak 20
cc/kg’dan ve islemden sonra 8 saat boyunca 3 cc/kg/saat’ten Ringer Laktat ile agresif
hidrasyon yapildi. Biliyer islem yapilan nakil hastalarina, primer sklerozan kolanjiti, biliyer
striktlr gibi risk faktorleri olan hastalara antibiyotik profilaksisi verildi. ERCP sonrasi safra
drenaji tamamlanmadiginda, islemden sonra antibiyotik verilmesine devam edildi.
Koledok gapi ERCP filminden distal ortak safra kanalinin gapi 6lglilerek hesaplandi.
Hastalarin islem sireleri ve floroskopi stresi kaydedildi. Tas ¢ikarilmasi, sfinkterotomi,
stent yerlestirilmesi gibi terapotik islemlerden sonra hastalar 24 saat gézlem altinda
tutularak, takip edildi. islem yapildigi gece ve 24 saat sonrasinda kanda amilaz ve lipaz
diizeyi bakildi. Hastalar islem sonrasi olasi komplikasyon agisindan, yutma ve solunum

gucligu, karin ve g6gls agrisi, ates, melena agisindan yakindan takip edildi.
3.4. Arastirmanin Etik Kurul Onayi

Bu calisma icin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 02/02/2021 tarihinde onay alinmistir (Proje No: GO
21/109) (EK-1).

3.5. istatiksel Yontemler

istatiksel veriler IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v25.0
programi kullanilarak analiz edilmistir. Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler igin
siklik ve yizde, surekli degiskenler icin ise ortalama * standart sapma (M+SD) veya
median (minimum, maksimum) degerleri ile belirtilmistir. Nicel verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile analiz edilmistir. Kategorik
degiskenlerin karsilastirlmasinda 2*2 veya r*c capraz tablolari ve Ki-kare testleri
kullanilmistir. Slrekli degiskenlerden, parametrik verilerin incelenmesinde bagimsiz

orneklem T testi, non-parametrik verilerde ise Mann-Whitney U testinden
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yararlanilmistir. P degerinin 0.05%in altinda olmasi istatiksel anlamlilik olarak kabdil

edilmistir.



4. BULGULAR

Portal hipertansiyon ve/veya siroz tanisi olan, ERCP islemi yapilan 31 hasta
vaka grubu olarak, portal hipertansiyonu olmayan, ERCP islemi yapilan 71 hasta ise
kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Calismaya toplam 102 hasta dahil edildi. Her
iki grupta hastalarin islem igin gelis sayilari incelendi; vaka grubundaki 31 hastaya
toplam 71 kez ERCP islemi yapilmis, vaka grubunda islem igin gelis ortancasi 1.00
(min:1, max: 9 kez ERCP islemi) olarak tespit edildi. Kontrol grubundaki 71 hastaya
toplam 77 kez ERCP islemi yapilmis, islem igin gelis ortancasi 1.00 (min:1, max:3 kez
ERCP islem) olarak tespit edildi. Portal hipertansiyonu olan hastalarin, kontrol
grubundaki hastalara nazaran daha geng oldugu gozlemlenmistir (45.52 + 14 .79 x
56.97 + 16.40). Her iki grup komorbiditeleri agisindan degerlendirildiginde (tablo 4.1,
sekil 4.1) istatiksel olarak anlaml bir farklihk olmadigi gorildi. Calisma grubundaki
ASA skorlari daha kot idi. ASA | sikhgi bu grupta daha dislikken (%6.5 x %33.8), ASA
[l (%45.2 x %16.9) daha sikti. ASA Il ve IV gruplar arasinda anlaml olarak farkli

degildi.
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Sekil 4.1. Vaka ve kontrol gruplarinda komorbiditelerin karsilastiriimasi
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Tablo 4.1. Demografik bilgiler

Vaka (PHT/siroz) Kontrol
n=31 n=71 P
Yas (yil) 45.52 (SD+14 .79) 56.97 (SD+16.40) 0.001
Cinsiyet (n,%)
Kadin 12 (%38.7) 39 (%55)
0.196
Erkek 19 (%61.3) 32 (%45)
ASA skoru (n,%)
I 2 (%6.5) 24 (33.8)
I 14 (%45.2) 35 (%49.3)
m 14 (%A45.2) 12 (%16.9) 0.001
W 1(%3.2) _
Komorbiditeler
(n,%)
Diabetes Mellitus 7 (%22.6) 7 (%9.8) 0.117
Hipertansiyon 7 (%22.6) 9 (%12.6) 0.44
KBH 1(%3.2) 2 (%2.8) 1.00
KAH 1(%3.2) 5 (%7) 0.66
KKY - 1(%1.4) 1.00
Malignite 3 (%9.7) 10 (%14.1) 0.74

ASA: American Society of Anesthesiologists; KBH: Kronik Bobrek Hastaligl; KAH: Koroner Arter

Hastalgl; KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

Vaka grubundaki hastalar portal hipertansiyona ve/veya siroza neden olan
hastalik acisindan incelendiginde; 10 (%32.3) hastada primer sklerozan kolanjit (PSK), 8
(%25.8) hastada portal ven trombozu (PVT), 6 (%19.4) hastada Hepatit B, 1 (%3.2)
hastada primer bilier kolanjit (PBK), 1 (%3.2) hastada otoimmun hepatit (OiH), 1 (%3.2)
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hastada kistik fibrozis, 1 (%3.2) hastada Wilson hastaligi, 1 (%3.2) hastada OiH+PVT tespit
edilmis, 2 (%6.45) hasta kriptojenik siroz olarak kabul edilmistir (tablo 4.2).

Hastalarin MELD skoru hesaplanmis olup, ortanca 12.00 (min:6,max:20) olarak
tespit edilmistir. Vaka grubundaki hastalarin 17 (%54.8)’inde Child-Pugh (CP) sinif B, 13
(%41.9)’'unda CP sinif A ve 1 (%3.2) hastada CP sinif C oldugu tespit edildi. Hastalarin

Child-Pugh evrelemesi sekil 4.2 ve tablo 4.3’te gosterilmistir.

Tablo 4.2. Portal hipertansiyon/Siroz etiyolojisi

Hastalik Hasta sayi Yiuzde (%)
Hepatit B 6 194
Otoimmun hepatit (OiH) 1 3.2
Portal Ven Trombozu (PVT) 8 25.8
Wilson hastaligi 1 3.2
Primer Sklerozan Kolanjit 10 32.3
Primer Bilier Kolanijit 1 3.2
Kistik Fibrozis 1 3.2
OiH + PVT 1 3.2
Kriptojenik 2 6.5

Tablo 4.3. Vaka grubundaki hastalarin MELD skoru ve CP siniflamasi

n=31
MELD Skoru 12(6-20)
Child-Pugh sinif
A 13 (%41.9)
B 17 (%54.8)
C 1(%3.2)
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Sekil 4.2. Child-Pugh siniflamasi

Vaka ve kontrol grubundaki hastalarin islem 6ncesi laboratuvar verileri tablo
4.4’te verilmistir. Buna gore vaka grubundaki hastalarin islem dncesi hemoglobin degeri
(11.15 gr/dl (min:7.6, max:14.9) x 12.90 gr/dl (min:8.4, max:16.8)), lokosit sayisi (4900
/uL (min:2000, max:24500) x 7600/uL (min:3400, max:24100)), trombosit sayisi (116000
/uL (min:24000, max:535000) x 227000 /pL (min:71000, max:501000), albimin (3.23
gr/dl (x0.47) x 3.51 gr/dl (+0.53)) daha dusuk saptanmisken, INR (1.20 (min:0.88,
max:1.68) x 1.09 (min:0.90, max:1.87)), ESR (44.24 mm/saat (min:6, max:101) x (29.75
mm/saat (min:3, max:106), direkt bilirubin (2.03 mg/dl (+2.12) x 1.78 mg/dl (+2.63)) daha
ylksek saptanmistir. Karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinde her iki grup arasinda

anlamli farklihk yoktu.



Tablo 4.4. Laboratuvar Verileri
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Vaka (PHT/Siroz) Kontrol n=71 P
n=31
Hemoglobin gr/dl 11.15 (7.6-14.9) 12.90 (8.4-16.8) 0.000
Lokosit (/uL) 4900 (2000 - 24500) 7600 (3400 - 24100) 0.000
116000 227000
Trombosit (/uL) 0.001
(24000 — 535000) (71000 — 501000)
Albumin (gr/dl) 3.23 (SD+0.47) 3.51 (SD+0.53 0.013
Total protein

6.84 (SD+0.90) 6.32 (SD+0.76) 0.003

(gr/dl)

Direkt bilirubin

2.03( SD+2.12) 1.78 (SD+2.63) 0.041

(mg/dl)
ESR (mm/saat) 44.24 (6 - 101) 29.75 (3 - 106) 0.009
INR 1.20 (0.88 - 1.68) 1.09 (0.90 - 1.87) 0.005
CRP 2.13(0.13-18) 1.55(0.14 - 70) 0.779
AST (U/L) 52 (15-196) 49 (4-469) 0.919
ALT (U/L) 47 (4-249) 80 (5-752) 0.053
ALP (U/L) 263 (65-1002) 253 (42-1103) 0.198
GGT (U/L) 171 (13-1465) 231 (8-1706) 0.403

Total bilirubin

2.10(0.38-13.90) 1.30 (0.20-21) 0.061

mg/dI
Amilaz 56.5 (22-468) 84 (3-1805) 0.150
Lipaz 23.5(2-78) 32 (5-5061) 0.080
Kreatinin 0.76 (0.34-4.90) 0.73 (0.38-7.18) 0.98
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Calismaya dahil edilen hastalarin basvuru sikayeti-prezentasyon sekli
incelendiginde vaka grubundaki hastalarin ¢ogunlugu stent degisimi ve sarilik teskil
etmektedir. Kontrol grubundaki hastalarinda basvuru sikayeti-prezentasyon sekli

cogunlukla sarilik ve safra kesesi tasi + biliyer agri seklindedir (sekil 4.3 ve 4.4)

Vaka grubundaki 27 hastaya midazolam + meperidin ile sedasyon, 2 hastaya
midazolam + fentanil + propofol ile sedasyon, 1 hastaya sadece midazolam ile sedasyon
uygulandi. Bir hastaya sedasyon verilmedi. Kontrol grubunda 61 hastaya midazolam +
meperidin ile sedasyon, 7 hastaya midazolam +fentanil + propofol ile sedasyon, 2 hastaya

sadece midazolam ile sedasyon uygulandi. Bir hastaya sedasyon verilmedi.

Prezentasyon sekli

[ stent degigimi
[l Sanlik

W Kaginti

[ Kolanjit

O Pankreatit

Sekil 4.3. Vaka grubu prezentasyon sekli
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Prezentasyon sekli

M stent dedigimi

W Sanilik

M Kaginti

[ Kolanjit

I}

O Pankreatit

[ SK tagi+hiliyer agn

[ opere kese+biliyer agn

.Opere keseHoj dreninden safra
geliyor

H KC Tx+enzim yiksek

] KC Tx+loj dreninden safra
geliyor

o Kist hidatik+Perktan
Girigim+Bilioptizi

Sekil 4.4. Kontrol grubu prezentasyon sekli

Kontrol grubundaki 71 hastanin totalde 11’inin antikoagilan veya antiagregan
almis oldugu tespit edildi. Bunlardan 4’Gnln aspirin, 2’sinin klopidogrel, 3’lnin
enoksaparin, 1’inin apiksaban ve 1’inin de varfarin aldigi tespit edildi. Vaka grubunda 1
hastanin antikoagilan olarak varfarin kullandigi tespit edildi, vaka grubunda hicbir hasta
aspirin kullanmiyordu. Antikoagilan/antiagregan kullanimi agisindan gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.100). Vaka grubundaki 3 hastaya islem
Oncesi platelet replasmani yapildi, kontrol grubunda hicbir hastaya platelet replasmani
yapilmadi, gruplar kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark ortaya cikti (p=0.026).
Vaka grubunda 2 hastaya islem 6ncesi TDP replasmani yapildi, kontrol grubundaki hicbir
hastaya TDP replasmani yapilmadi. Gruplar kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmadi (p=0.09). Hem vaka, hem kontrol grubundaki hicbir hastaya K

vitamini verilmemistir.

Her iki grupta hastalarin timinde papilla duodenum 2. kitadaydi ve hig bir
hastada anatomik yapi cerrahi ile degismemisti. Vaka grubundaki hastalarin hepsine
sadece biliyer islem uygulanmis, pankreatik islem uygulanmamistir. Kontrol grubundaki

1 hastaya pankreatik islem, diger tim hastalara biliyer islem uygulanmistir. Vaka
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grubundaki 31 hastanin 3’lGnde papilla divertikil kenarinda go6zlenirken, kontrol
grubundaki 71 hastanin 7’sinde papilla divertikiil kenarinda gozlenmistir. Her iki grup
papil yapisi acisindan incelendiginde; vaka grubunda olan 31 hastadan 20’sinde papilla
sfinkterotomili (ES’li), 4’inde normal,naive goriiniimde, 4’inde ¢ekintili, 1’inde fibrotik
goriinimde, 2 hastada stent ve/veya perkitan dren sarkmis sekilde saptanmistir (sekil
4.5). Kontrol grubundaki hastalarin 44’tinde papilla normal, naive yapida, 18 hastada
papilla ES’li, 3 hastada papilla timoral gériiniimde, 3’linde fibrotik goriiniimde, 1 hastada
papile tas sikisik, 2 hastada stent ve/veya perkitan dren sarkmis sekilde saptanmistir
(sekil 4.6). Anlasildigi lGzere vaka grubundaki hastalarda sfinkterotomili olma durumu
daha fazla idi (p <0.05). Her iki grupta da birer hasta olmakla papilden stent ve diger bir
hastada perkitan dren sarkiyordu. Her iki grupta da daha énceden ES yapilmamis olan
hastalara islem sirasinda profilaktik rektal NSAi (100 mg indometasin) verildi. Vaka
grubunda 4 hastaya (%13), kontrol grubunda 48 hastaya (%67.6) rektal NSAi verildi. Vaka
grubunda 29 (%93.5) hastaya, kontrol grubunda 23 (%32.4) hastaya profilaktik
antibiyotik verildi. Antibiyotik kullanimi agisindan gruplar karsilatirildiginda istatiksel

olarak anlamli fark saptandi (p=0.000).

Papil yapisi

E Normal, naive

WES|

M Fibrotik

[ Perkatan dren sarkiyor
O Gekintili

[l Plastik stent sarkiyor

Sekil 4.5. Papilla yapisi (vaka grubu)
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Papilla yapisi

E Marmal, naive

WES!

W Turnéral

W Tas sikisik

CIFibrotik

[ Perkitan dren sarkiyor
[CIetal stent sarkiyor

Sekil 4.6. Papilla yapisi (kontrol grubu)

Vaka grubunda 30 hastaya selektif kanillasyon yapilirken, 1 hastaya 6n kesi ile
(igne uclu fistilotomi) kanilasyon yapilmistir. Kontrol grubundaki 71 hastadan 55’ine
selektif kanilasyon yapilirken, 16’sina 6n kesi ile kanilasyon yapilmistir, bunlardan 8’ine
fistlilotomi, diger 8’ine primer fistlilotomi (selektif kanilasyon denemesi yapilmadan)
uygulanmistir. Vaka grubunda sadece 1 hastada ilk denemede kantilasyon islemi basarisiz
olmus, digerlerinde kantilasyon basarili olmustur. Vaka grubundaki kantlasyonun ilk
denemede basarisiz oldugu 88 yasinda kadin hasta, yandas hastaliklari nedeniyle
kaybedildiginden ERCP islemi tekrar yapilamamistir. Kontrol grubunda tim hastalarda
kanilasyon basarili olmustur. Her iki grup kaniilasyon yontemi acisindan kiyaslandiginda

istatiksel olarak anlamli farklihk saptanmistir (0.034).

Vaka grubunda sadece 2 hastada (birinde 5 kez, digerinde 4 kez) pankreatik
kanala kilavuz tel gitmistir. Kontrol grubunda ise 12 hastada pankreatik kanala kilavuz tel
gitmistir. Kilavuz tel pankreasa ortalama 2.42 (min:1, max:12) kez gitmistir. Pankreatik
kanala tel gitmesi agisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p=0.218). Vaka grubunda sadece bir hastaya, pankreas kanalina 5 kez tel giden hastaya,

pankreatikografi yapilmistir ve sadece bir hastaya, pankreas kanalina 4 kez tel giden
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hastaya profilaktik pankreas stenti takilmistir. Kontrol grubunda 3 hastaya

pankreatikografi yapilmis ve 5 hastaya profilaktik pankreatik stent takilmistir.

Vaka grubunda 7 (%22.6) hastaya, kontrol grubunda ise 43 (%60.6) hastaya biliyer
endoskopik sfinkterotomi yapildi. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0.001). Vaka grubunda 7 hastaya biliyer dilatasyon, 6 hastaya ise papilla dilatasyonu
yapilmistir. Kontrol grubunda 7 hastaya biliyer dilatasyon ve 10 hastaya papilla
dilatasyonu yapilmistir. Belirtilen parametreler agisindan gruplar arasinda kiyaslama
yapilirken, istatiksel olarak anlamli farkhlik saptanmamustir (sirasiyla p=0.11, p=0.55). Her
iki grupta da hicbir hastaya pankreatik kanal dilatasyonu yapilmamistir. Hastalarin
koledok capi incelendiginde, vaka grubunda hastalarin koledok capi ortanca 7.00 mm
(min:3, max:17) olarak tespit edildi. Kontrol grubunda ise koledok ¢api ortanca 11.0 mm
(min:3,max:37) olarak tespit edildi. Vaka ve kontrol grubu karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.004).

Hastalar biliyer tas varligi acisindan degerlendirildiginde; vaka grubunda 12
hastada bilier tas saptanmistir. Bunlardan 8’i EHSY tasi, 3’i iHSY tasi ve 1’i EHSY+iHSY tasi
olarak saptanmistir. 3 hastada tek bilier tas, 9 hastada coklu bilier tas tespit edilmistir.
Tas ¢apl >10 mm olan 6 hasta tespit edilmistir. Kontrol grubunda 38 hastada bilier tas
tespit edildi. Bunlardan 34’ EHSY tasi, 3’G [HSY tasi ve biri EHSY+IHSY tasi olarak
saptanmistir. Hastalarin 12’sinde tek bilier tas, 26’sinda ¢oklu bilier tas saptanmistir. Tas
¢apl >10 mm olan 6 hasta tespit edilmistir. Bilier tas varhgl acisindan her iki grup
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.246). Tas ¢api>10
mm olmasi agisindan gruplar karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farkhlik saptandi
(p=0.016). Hem vaka, hem kontrol grubunda hi¢c bir hastada pankreatik tas
saptanmamistir. Vaka grubundaki 6 hastaya bilier nazobiliyer drenaj uygulandi. Vaka
grubunda hicbir hastaya biiyik balon dilatasyon uygulanmadi. Kontrol grubundaki 3
hastaya biliyer nazobiliyer drenaj uygulandi. Kontrol grubunda 4 hastaya buyilik balon
dilatasyon uygulandi. Her iki grupta hicbir hastaya pankreatik nazobiliyer drenaj
uygulanmadi. Vaka grubundaki 20 hastaya (%64.5) bilier stent takildi. Bunlardan 5
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hastaya 3 stent, 8 hastaya 2 stent, 7 hastaya 1 stent takilmistir. Kontrol grubunda 30
hastaya (%42.3) biliyer stent takildi. Bunlardan 2 hastaya 4 stent, 7 hastaya 3 stent, 10
hastaya 2 stent ve 11 hastaya 1 stent takildi. Biliyer stent takilmasi acisindan her iki grup
kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0.064). Floroskopi siresi
acisindan gruplar kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.052).

ERCP islemi ile ilgili veriler tablo 4.5 ve tablo 4.6’da verilmistir.

Tablo 4.5. islem dncesi veriler ve 6nlemler

Vaka n=31 Kontrol n=71 P
Antikoaglilan/antiagregan
1(%3.2) 11 (%15.5) 0.100
kullanimi (n,%)
Platelet replasmani (n, %) 3 (%9.8) -- 0.026
TDP replasmani (n, %) 2 (%6.45) -- 0.09
Antibiyotik profilaksi (n,%) 29 (%93.5) 23 (%32.4) 0.000
Tablo 4.6. ERCP islemi ile ilgili veriler
Vaka n=31 Kontrol n=71 P
Divertikiil varligi 3 (%9.68) 7 (%09.86) 1.000
(n,%)
BES (n,%) 7 (%22.6) 43 (%60.6) 0.001
Bilier dilatasyon 7 (%22.6) 7 (%9.9) 011
(n,%)
Papilla
dilatasyonu(n.%) 6 (%19.3) 10 (%14) 0.55
Koledok ¢api (mm) 7.00 (3-17) 11.0(3-37) 0.004
Biliyer stent (n,%) 20 (%64.5) 30 (%42.3) 0.064
Bilier tas varligi (n,%) 12 (%38.7) 38 (%53.5) 0.246
Tas cap1 >10 mm 6 (%19.4) 6 (%8.45) 0.016
Floroskopi siiresi (sn) 367 (55-1046) 164 (52-3000) 0.052
Kantlasyon yontemi
Selektif 30 55
Onkesi 1 16 0.034
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Vaka grubunda 11 (%35.5) hastaya primer sklerozan kolanjit, 7 (%22.6 ) hastaya
portal kolanjiopati, 3 (%9.7) hastaya OLT + non-anastomotik darlik tanisi endoskopik
olarak konulmustur (diger tanilar tablo 4.7). Kontrol grubunda 31 (%43.7) hastaya
koledok tasi, 8 hastaya (%11.3) LRLT + anastamoz darligi, 4 (%5.6) hastaya koledok

distalinde darlik, Oddi timori endoskopik tanisi konulmustur (diger tanilar tablo 4.8).

Tablo 4.7. Endoskopik Tanilar (vaka grubu)

Vaka grubu
Sayi Yiizde
Basarisiz islem 1 3.2
Koledok tasi 2 6.5
Normal safra yollari 1 3.2
Oddi sfinkter disfonksiyonu Tip 1 1 3.2
OKT+Anastomoz darhigi 1 3.2
OKT+Non-Anastomotik darlik 3 9.7
CVKN, Anastomoz darhgi 2 6.5
CVKN, Non Anastomotik Darlik 1 3.2
Primer Sklerozan Kolanjit 11 35.5
intrahepatik taslar 1 3.2
Portal Kolanjiopati 7 22.6

OKT: Ortotopik Karaciger Transplantasyonu; CVKN: Canh Vericiden Karaciger Nakli

islem sirasinda her iki grupta da birer hastada sfinkterotomi sonrasinda
kendiliginden duran kanama oldugu goriuldi. Vaka grubundaki islem sirasindaki
kendiliginden duran kanamasi olan hastanin papil lokalizasyonu normal, papil yapisi
normal naive oldugu, hastaya bilier sfinkterotomi (BES) vyapildigi ve hastanin

antikoagulan kullanmadigi tespit edildi. Hastanin Child evre A, MELD skoru 11 idi.
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Post ERCP komplikasyonlari agisindan incelendiginde vaka grubunda toplam 3

hastada komplikasyon gelistigi gérilda. Bunlardan 1 (%3.2) hastada pankreatit, 2 (%6.5)

hastada ise kolanjit gelistigi gorildi.

Tablo 4.8. Endoskopik Tanilar (kontrol grubu)

Kontrol grubu

Sayl Yizde
Koledok tasi 31 43.7
Disurilmis koledok tasi 2 2.8
Normal safra yollari 1 1.4
Preoperatif safra yollari ile iliskili kist hidatik 1 1.4
Biliyer yaralanma+ Strasberg Tip A 2 2.8
Biliyer yaralanma+ Strasberg Tip B 2 2.8
Biliyer yaralanma+ Strasberg Tip E4 3 4.2
Benign biliyer darlik+ Bismuth Tip E4 1 14
OKT+Non-anastomotik darlik 1 14
CVKN, anastomotik kagak 1 14
CVKN, anastomoz darhgi 8 11.3
Hiler malign biliyer darlk, Bismuth tip 4 1 14
Koledok distalinde darlik, pankreas basi Ca 5 7.0
Koledok distalinde darlik, Oddi tm 4 5.6
Koledok distalinde darlik, etiyoloji belirsiz 2 2.8
Kronik pankreatit, Cambridge, orta 1 1.4
Primer Sklerozan Kolanjit 2 2.8
Mirizzi 14
Endoskopik Safra Kesesi Drenaji 1 1.4
Karaciger nakli Donor-Anastomoz Darlig 1 1.4

OKT: Ortotopik Karaciger Transplantasyonu; CVKN : Canh Vericiden Karaciger Nakli

Vaka grubundaki kolanjit gelisen hastalar incelendiginde, hastalardan birinin PSK

tanisi oldugu ve tas ekstraksiyonu yapildigi gorildi. Hastanin Child evre ve MELD skoru
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incelendiginde, Child A ve MELD skorunun 8 oldugu tespit edildi. Antibiyotik tedavisine
ragmen ates yuksekligi, akut faz reaktan yiksekligi devam eden hastaya 5 giin sonra re-
ERCP yapildi ve sol hepatik dala nazobiliyer dren takildi. Kliniginde dizelme olmayan
hastaya BT ¢ekilmis, sag karacigerde icinde tas olan kistik yapi (safra kanali) saptanmistir.
Hastaya tekrar ERCP yapilmis, belirtilen kistik yapiya da nazobiliyer dren takilmistir.
Kiltulerindeki Gremeler goz 6niinde bulundurularak hastaya meropenem ve teikoplanin
antibiyotik tedavisi verilmistir. 4 giin sonra hastaya tekrar islem yapilarak nazobiliyer
dren cekilmistir. Klinigi diizelen, akut faz reaktanlari gerileyen hasta taburcu edilmistir.
Vaka grubundaki kolanjit gelisen diger hasta incelendiginde, kriptojenik siroz nedeniyle
canli vericiden nakil olan, sonrasinda tekrar siroz, portal hipertansiyon gelistigi tespit
edildi. Hastanin Child evre B, MELD skorunun 12 oldugu tespit edildi. Hasta islemden
sonra toplam 8 giin antibiyotik tedavisi alarak hastanede yatmistir. Hastaya tekrar ERCP
uygulanmamistir. Pankreatit gelisen hastaya, portal biliopati, koledokta tas nedeniyle
islem yapilmistir.Hastanin Child evre A, MELD skoru 9 oldugu saptandi. islem sonrasinda
hasta 3 giin hastanede yatarak tedavi almistir. Vaka grubundaki hi¢cbir hasta Yogun Bakim

Unitesinde (YBU) yatmamustir.

Kontrol grubu incelendiginde toplam 9 (%12.7) hastada komplikasyon gelistigi
gorulda. Kontrol grubunda 5 (%7.04) hastada kolanjit, 3 (%4.2) hastada pankreatit ve 1
(%1.41) hastada kanama oldugu tespit edildi. Kontrol grubunda islem sirasinda kanama
gelisip, kendiliginden duran hasta incelendiginde, papil lokalizasyonu normal, papil yapisi
normal,naive oldugu, hastaya BES uygulandigi tespit edildi. Ayni hastada pihtiya bagli
drenaj bozuklugu nedeniyle kolanjit gelismis olup, islem sonrasi hastanede 2 giin
yatmistir. Kolanjit gelistiren hastalarin hastanede yatis siirelerinin ortancasi 6.4 giin
(min:2,max:12) olmustur. Konrol grubundaki pankreatit gelistiren 2 hastanin islem
sonrasl hastanede 2 gin yattigi, pankreatit gelistiren 1 hastanin ise islem sonrasi
hastanede 13 giin yatarak tedavi aldig tespit edildi. Kontrol grubunda sfinkterotomi
kanamasi gelisen 1 hasta incelendiginde, papilanin divertikil kenarinda oldugu,

koledokun fistlilotomi ile kaniilize edildigi ve BES uygulandigi tespit edildi. Hastanin
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klopidogrel kullandigi, islemden 5 giin 6nce ilacin kesilerek, enoksaparin antikoagilan
baslandigl tespit edildi. Hastada ERCP isleminden 4 giin sonra melena, bir gilinde
hemoglobinde 2 birim diisme ve nazogastrik tlipten kan gelmesi tespit edilmis, hastaya
tekrar ERCP yapilmistir. islem sirasinda papillotomiden aktif kanama saptanmis, lokal
adrenalin enjeksiyonu yapilmis ve koledoka tam kapli metal stent takilmistir. Hastaya giin
boyu toplam 5 {nite eritrosit siispansiyonu ve 2 iinite TDP replase edilmistir. ikinci

islemden 4 glin sonra hastaneden taburcu edilmistir.

Vaka grubundaki komplikasyonlar konsensus kriterlerine gére incelendiginde, 1
hastada hafif pankreatit, 2 hastada ise orta agirlikta kolanjit gelismistir. Ayni sekilde
kontrol grubundaki hastalar konsensus kriterlerine gore incelendiginde, 2 hastada hafif,
3 hastada ise orta agirlikta kolanjit, 1 hastada orta agirlikta kanama, 2 hastada hafif ve 1

hastada ise siddetli pankreatit gelismistir.

Her iki grup komplikasyon varligi agisindan kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p=1.00). Her iki grup komplikasyon tiirlerine gore
kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.26). Post-ERCP verileri

tablo 4.9 ve tablo 4.10’da verilmistir.

Her iki grup islem sayisi ve komplikasyon varhg (p=0.946), ayni zamanda
komplikasyon turi (p=0.582) acisindan degerlendirildikte de istatiksel anlamli fark
saptanmamistir. SOyle ki, vaka grubunda 71 ERCP islemi yapilmis, 8 (%11.3) vakada
komplikasyon gelismis, bunlardan 1 (%1.4) islem sonrasi pankreatit, 7 (%9.9) islem
sonrasi kolanjit saptanmistir. Kontrol grubunda ise 77 ERCP islemi yapilmis, toplam 10
(%13) vakada komplikasyon gelismistir. Bunlardan 3 (%3.9) islem sonrasi pankreatit, 6
(%7.8) islem sonrasi kolanjit, 1 (%1.3) islem sonrasi ise kanama saptanmistir. Her iki
grupta komplikasyon gelismesi ile yas (p=0.72), komplikasyon varligi ile antikoagiilan
kullanimi (p=0.14), komplikasyon gelismesi ile antibiyotik kullanimi (p=0.81) ve
komplikasyon varhg! ile BES yapilmasi karsilastirildiginda (p=0.55) istatiksel olarak

anlaml farkhlik saptanmamustir.



Tablo 4.9. Post-ERCP verileri ( ilk islemde )

Vaka n=31 Kontrol n=71 P
Komplikasyon varligi (n,%) 3 (%9.7) 9 (%12.7) 1.000
Komplikasyon tirii (n,%)
Pankreatit 1(%3.2) 3 (%4.2)
Kolanjit 2 (%6.5) 5 (%7.04) 0.264
Kanama _ 1(%1.41)

Tablo 4.10. Post-ERCP verileri (islem sayina gore)

Kontrol n=77 P
Vaka n=71
Komplikasyon varligi (n,%) 10 (%13) 0.946
8 (%11.3)
Komplikasyon tiirii (n,%)
Pankreatit 1(%1.4) 3 (%3.9)
0.582
Kolanjit 7 (%9.9) 6 (%7.8)
Kanama _ 1(%1.3)
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5. TARTISMA

Bu c¢alismanin sonuglari, portal hipertansiyonu olan hastalarda post-ERCP
komplikasyon sikhginin artmadigini saptamistir. Portal hipertansiyonu olan grupta
toplam komplikasyon orani %9.7, kontrol grubunda toplam komplikasyon orani %12.7
olarak saptanmistir. Karaciger sirozu, kolelitiazis insidansini 3 kat artirir. Sirotik
hastalarda kolelitiazis ve koledokolitiazis igin risk faktorleri ylksek bilirubin, azalmis safra
asitleri ve safra kesesi hipo motilitesini igerir. Ayrica kronik alkolizm, hepatit C viral sirozu
ve non alkolik yagh karaciger hastaligi da baslica risk faktorleridir. Sirotik hastalarda,
ozellikle PBK veya primer PSK olan hastalarda intrahepatik kolanjiokarsinom insidansi 2
kat daha yiksektir. Pankreatik karsinomun yani sira akut ve kronik pankreatit, sirozlu
hastalarda sirotik olmayan poptlasyona gore daha siktir, kronik alkolizm her iki durum

icin de major bir risk faktorudir (116).

Portal hipertansiyonu ve sirozu olan hastalarda ERCP yapmak diger hasta
populasyonuyla kiyaslandiginda hem zor olup, hem de komplikasyon acisindan daha riskli
oldugu duslintilmektedir. Karacigerin zayif sentetik fonksiyonu ve portal
hipertansiyonun sonucunda gelisen, koaglilopati, asit, varis ve ensefalopati nedeniyle
ERCP gerektiren sirozlu hastalarda komplikasyon riskinin daha ylksek olduguna
inaniimaktadir. Altta yatan karaciger hastaligina bagh yilksek morbidite ve mortalite
oranlari nedeniyle, sirozlu hastalarda pankreatobiliyer bozukluklar icin cerrahi her zaman
dogru bir secenek olmayabilir. Genel bir kural olarak, bu hastalarda ERCP de dahil olmak
Gzere minimal invaziv yaklasimlar tercih edilmektedir. Siroz hastalarinda ERCP ile iliskili
komplikasyon riskinin arttigi kabul edilse de, sirozlu hastalarda ERCP prosediirlerinin
endikasyonlarini ve sonugclarini tanimlayan bazi celiskili literatlirin yani sira goreceli

olarak literatlir azhgi da vardir.

Biz bu calismada PHT’u olan hastalarda, PHT ve sirozu olmayan hastalarla
mukayesede komplikasyon gorilme sikliginin artip artmadigini, artmissa, hangi

komplikasyon tiirl artmis olabilecegini ve ERCP isleminin PHT ve sirozlu hastalarda
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glvenirligini arastirmayi planladik. Calismamizin sonucunda PHT ve sirozu olan vaka
grubunda komplikasyon gorilme sikhgl %9.7 olup, diger hasta grubunda, yani, PHT ve
sirozu olmayanlarda (kontrol grubu) komplikasyon gorilme sikligi %12.7 olarak
saptanmistir. Her iki grup komplikasyon sikhgi agisindan kiyaslandiginda anlaml fark
saptanmamistir (p=1.000). Vaka grubunda ve kontrol grubunda goriilen komplikasyon
turleri  karsilastinildiginda  gruplar arasinda istatiksel olarak anlami farkhlik
saptanmamistir (p=0.264). Bir vaka-kontrol calismasinda, PHT ve sirozla ilgili ERCP
komplikasyonlari ve risk faktorleri arastiriimistir (117). Vaka grubunda 37 PHT ve siroz
hastasi, (71 ERCP islemi) ve kontrol grubunda 37 hasta vardi. Calismanin sonuglari bizim
calisma sonuglarimizi  destekleyer nitelikteydi. Komplikasyonlar sirozlu olmayan
hastalarla karsilastirildiginda sayisal olarak en sik sirozlu hastalarda olmasina ragmen (12
hasta (%32) ve 7 hasta (%19)), istatistiksel bir fark gézlenmedi (P = 0.183). Kontrol ve
siroz gruplari arasinda kanama ve PEP sikliginda fark gbzlenmedi. Sirotik grupta 6zofagus
varislerine bagli kanama izlenmedi. Sadece sfinkterotomi uygulanan vakalar secildiginde,
kontrol ve siroz grubu arasinda daha yuksek komplikasyon oranina yonelik bir egilim

vardi (%22'ye karsi %54, P = 0.06) (117).

Gastroozofageal varisleri olan sirotik ve sirotik olmayan 208 hastanin (270 ERCP
islemi) verilerinin incelendigi bir retrospektif calismada, genel komplikasyonlar
kiyaslandiginda, 2 grup arasinda komplikasyonlarin higbirinde fark bulunmadi. Sadece
evre lll varisli 1 hastada ERCP'den 7 glin sonra gastrodzofageal varis kanamasi meydana
geldi. ERCP, karaciger sirozunun neden oldugu etiyolojilerden bagimsiz olarak

gastrodzofageal varisleri olan hastalarda etkili ve givenli bir islem olarak belirtildi (118).

Bir diger calismada, ocak 2005- Aralik 2015 tarihlerinde ERCP uygulanan 8554
hastanin verileri geriye doniik olarak analiz edilmis, dislama kriterlerine gére hastalar
calismadan kenarlastirildiktan sonra, karaciger sirozu olan ve olmayan hastalar
arasindaki dengesizligi diizeltmek icin yas ve cinsiyete gore 1:3 egilim skoru eslestirmesi
yaptimistir. Karaciger sirozu olan (n=192) ve olmayan (n=576) hastalar 2 grup olmakla

calismaya dahil edilmistir. islem sonrasi kanama (%10,9'a karsi %4,7, p=0,003) karaciger
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sirozu olan hastalarda olmayanlara gore daha sik gézlenmistir. Bu sonuclar, ERCP siiresi,
prosedir tipi ve protrombin zamani i¢in daha fazla ayarlama yapildiktan sonra
degismemistir. Karaciger sirozu olan hastalar zayif hepatik sentez fonksiyonu nedeniyle,
koagililopati gelistirmeye yatkindir, bu hastalarda islem sonrasi kanama igin risk faktorleri
olan pihtilasma bozukluklari ve dislik trombosit sayilari vardir. Karaciger sirozu, ERCP
sonrasl kanama ile iliskili bagimsiz bir risk faktoriydd. Bu ¢calismada CP sinif C sirozu olan
hastalar, CP sinif A veya B'ye sahip olanlardan énemli 6lglide daha fazla kanama yasadi

(119).

Bizim ¢alismada CP sinif C olan yalniz 1 (%3.2) hasta vardi. Calismamizdaki
komplikasyon tirleri incelendiginde sirozlu hasta grubunda post-ERCP kanama
komplikasyonu hi¢ olmamis, 1 (%3.2) hastada pankreatit ve 2 (%6.5) hastada kolanjit
gelismistir. Hafif pankreatit gelistiren 1 hastanin CP sinif A, MELD skoru 9 oldugu goérildi.
iki kolanjitli hasta incelendiginde hastalardan birinin ERCP islemi &ncesi
prezentasyonunun kolanjit oldugu, digerinin ise PSK tanisi olup, islem oncesi
prezentasyonun kasinti oldugu tespit edildi. Kolanjitle prezente olan hastanin, canl
vericiden karaciger nakli oldugu ve hastada hilus ve yukarisinda biliyer darlik
saptanmistir. Hastalarin CP ve MELD skorlari sirasiyla, CP B ve A sinif, MELD skoru 12 ve
8 idi.

Endoskopik islemler biliyer agacin dogal savunma mekanizmasini bozarak
kontamine olmasina sebep olurlar. Buna PSK, biliyer obstriiksiyon, anastomoz darliklari
gibi drenaj yetersizligi durumlari eklenirse, kolanjit tablosu ortaya c¢ikar. Hiler darlklar
kolanjit acgisindan yiksek risk tasir. Hiler malign timorlerde preoperatif drenajda
endoskopik ve perkiitan yontemleri kiyaslayan yakin tarihli bir meta-analizde kolanjit
tablosu %33.8 ve %7.6 olarak bildirilmistir (120). Canli vericiden karaciger nakilli (CVKN)
hastalarda da anastomoz darligi hiler bolgede olmaktadir, CVKN’li hastalarda kolanjit riski
artmistir. Bir meta-analizde islem sonrasi kolanjit sikhigl kadavra vericiden karaciger

nakilli (KVKN) hastalarda %2, CVKN’li hastalarda %19 olarak bildirilmistir (121).
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Navaneethan ve arkadaslarinin (122) calismasi, sirozu olmayan hastalara kiyasla,
sirozlu hastalarda ERCP sonrasi kolanjit oranlarinin daha diisiik oldugunu gosterdi, ancak
fark istatistiksel olarak anlamh degildi. Bu egilimin nedeninin, spontan bakteriyel
peritonit veya diger endikasyonlar icin siroz hastalarinda profilaktik antibiyotiklerin

tutarl kullanimi olduguna inanilmaktadir.

Leal ve arkadaslarinin (65) ¢alismasinda, sirozlu hasta grubunda (%6.3), sirozu

olmayan hasta gruba (%1.8) kiyasla daha yliksek kolanjit orani géstermistir.

Bir vaka-kontrol ¢alismasinda, karaciger sirozu olan (vaka grubu, n = 3228) ve
karaciger sirozu olmayan (kontroller, n = 12912) hastalara ERCP yapilmis ve gruplar
karsilastirilmistir. 3228 siroz hastasinin 2603'lG (%80.6) dekompanse ve 625'i (%19.4)
kompanse hastaliga sahipti. islem sonrasi kanama (%2.1'e karsi %1.2, P < 0.01) ve
pankreatit (%12'ye karsi %10.4, P = 0.01), kontrollere kiyasla sirozlu hastalarda daha
ylksekti. Sirozu olan ve olmayan hastalar arasinda perforasyon veya enfeksiyon
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Cok degiskenli analizde,
dekompanse siroz, kompanse siroz , terapotik ERCP'ler ve biliyer sfinkterotomi, prosediir

sonrasl kanama riskinin artmasiyla bagimsiz olarak iligkiliydi (122).

ERCP'lerin blyik ve orta boyutlu hastanelerde uygulanmasi, islem sonrasi
kanama riskinin azalmasiyla iliskilendirildi. Biliyer sfinkterotomi ve terapotik ERCP'ler,
ERCP sonrasi pankreatit riskini artirdi ve pankreas stent yerlestirilmesi ERCP sonrasi

pankreatit riskinin azalmasiyla iliskilendirildi (122).

15 ¢alismadan toplam 6.505 hastanin verilerinin incelendigi bir meta-analizde,
sirozlu hastalar, sirozlu olmayan hastalara kiyasla daha yiliksek genel komplikasyon
oranlarina sahipti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Genel komplikasyonlar icin OR
1.63 idi (p < 0.0001). Bes galismada,kanama orani (OR 2.05, p < 0.0001) ile yapilan
karsilastirmaya gore, sirozlu hastalarda kanama orani sirozlu olmayanlardan daha
yiksekti. Ug calismadan elde edilen PEP orani karsilastirmasi, sirozlu hastalarda OR 1.33,

(p = 0.021) ile daha yliksek bir insidans gosterdi. Dort calismada degerlendirildigi tizere
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sirozu olan ve olmayan hastalar arasindaki kolanjit orani karsilastirmasi, OR 1,23 (p =
0,511) ile istatistiksel olarak anlamli degildi. Sadece iki ¢alismada perforasyon orani

karsilastirmasi tanimlandi ve bu nedenle karsilastirma analizi elde edilemedi (65).

Kanama sirozlu hastalarda post-ERCP komplikasyonlari iginde en sik gérilenidir.
Sirozla iliskili koaglilopati, karaciger fonksiyon bozuklugu ve gastrodzofageal varisler bu
hastalarda isleme bagl kanama riskini artirabilir. Inamdar ve arkadaslarinin (123), 3228
hasta ile yaptig1 bir kohort calismasi, siroz hastalarinda ERCP ile iliskili genel kanama

oraninin %2,3 oldugunu gostermistir.

Li ve arkadaslari (124), sirozlu (%4.3) ve sirozsuz (%3) hastalarda ERCP ile iliskili
kanama arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini bildirdi, ancak Child-Pugh

sinif C olanlarda %25 gibi, istatistiksel olarak anlamli daha yliksek kanama oranlari vardi.

Benzer sekilde, Park ve arkadaslari (125) tarafindan yapilan bir ¢calismada, Child-
Pugh sinif C (%35) olan hastalarda, sinif A (%0) ve B'ye (%16) kiyasla daha yiksek ERCP
ile iliskili kanama oranlari tanimlanmistir. Bizim calismada vaka grubunda 1 hastada,
islem sirasinda, sfinkterotomi yapilarken, herhangi ek midaheleye gerek kalmadan,
kendiliginden duran kanama gézlemlendi. Hastanin CP sinif A, MELD skorunun 11 oldugu
tespit edildi. Vaka grubunda hicbir hastada islem sonrasi kanama goérilmedi. Bu, islem
oncesinde INR>1.5 olan hastalara TDP replasmani ve trombosit <50000/uL olan hastalara
platelet replasmani verilmesi ve vaka grubundaki dekompanse siroz, 6zellikle, CP sinif C

hastalarinin az olmasi ile iliskilendirildi.

Portal hipertansiyonlu hastalarda efektif kan volimi{ dusiklGgliniin pankreatit
riskini artirdigr dusltnilmektedir. Ayrica, alkolik sirozlu hastalarda ERCP sonrasi

pankreatit (PEP) riski, alkolik olmayan sirozlu hastalara gore anlamli olarak daha yliksekti.

Navaneethan ve arkadaslarinin (122) calismasi, tek degiskenli analizde siroz
hastalarinda daha yliksek bir PEP orani tanimlamis, ancak bu fark, PEP riskini artiran diger
faktorleri ayarladiklarindan sonra ortadan kalkmistir. Bu vyazarlar, nedeni belirsiz

olmasina ragmen, ES gerceklestirmenin artmis PEP riski ile iliskili oldugunu ve ayni
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zamanda profilaktik pankreatik stent yerlestirmenin azalmig PEP riski ile iligkili oldugunu
gostermislerdir. Yani 6zellikle siroz tek basina PEP riskini artirmamistir. Alkolik sirozu olan
hastalarin alkolsiiz siroza kiyasla daha yiksek PEP oranina sahip olduklari kaydedilmistir

(122).

Ocak 2010 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda Endoskopik sfinkterotominin
(n=2620) veya endoskopik papiller balon dilatasyonu (n=581) uygulanan 3201 sirozlu
hastanin incelendigi bir calismada, endoskopik sfinkterotomi (ES) ile tedavi edilen
hastalarda kanama insidansi, endoskopik papiller balon dilatasyonu (EPBD) ile tedavi
edilenlere gore daha ylksekti (ES ve EPBD: %3,5 ve %1,9). Kanama i¢in bagimsiz
predispozan faktorler, ES, bobrek fonksiyon bozuklugu ve antiplatelet veya antikoagtilan
tedaviyi iceriyordu. Toplam 30 giinliik mortalite %4.0 idi (127/3201). ileri yas, bébrek
fonksiyon bozuklugu, hepatik ensefalopati, kanamali 6zofagus varisleri, asit,
hepatoseliiler karsinom, biliyer malignite ve pankreas malignitesi, 30 glinlik mortalite
icin risklerle iligkilendirildi. EST veya EPBD segimi, 30 glinlik mortalite ile iligkili degildi
(126).

Endoskopik sfinkterotominin sirozlu hastalarda oldugu kadar, sirozu olmayan
hastalarda da kanama riskini bagimsiz olarak arttirdigi gosterilmistir. Navaneethan ve
arkadaslarinin (122) calhismasi, hem kompanse hem de, dekompanse siroz hastalarinda
ES uygulamasinin ERCP sonrasi kanama icin bagimsiz bir risk faktord oldugunu

gostermistir.

Park ve arkadaslarinin (125) calismasinda, endoskopik papiller balon dilatasyonu
icin kanama oranlari ES'e kiyasla anlamli derecede daha dusikti. Calismamizdaki her iki
grupta kanilasyon basari orani >%95 olup, vaka grubundaki hastalarin %22.6’sina,
kontrol grubundaki hastalarin % 60.5’ine sifinkterotomi uygulanmistir. Vaka grubundaki
ES isleminin az olmasi, bu hastalarin papil yapisinin daha 6nceden ES’li olmasi ile

iliskiliydi. Hastalarin kullanmakta oldugu antikoaglilan veya antiagreganlarinin islemden
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en az 3 glin 6nce kesilmis olmasi, vaka grubunda ES isleminin sayica az yapilmis olmasi,

bu islemin beraberinde getirecegi komplikasyon riskini azaltmistir.

Bir calismada, ocak 2012'den aralik 2016'ya kadar ERCP uygulanan 261 sirozlu
hastanin retrospektif bir analizi yapihmis, tek degiskenli analizde, asit, ensefalopati,
yuksek Child-Pugh-Turcotte ve MELD skoru,ylksek kreatinin seviyeleri genel
komplikasyonlar ile anlaml olarak iliskiliydi; ancak, ¢cok degiskenli analizde, CP sinif C (p
degeri 0.033; OR:3.5) ve MELD > 18 (p degeri 0.004; OR 5.6) komplikasyonlar icin
bagimsiz risk faktorleriydi. Calismaya dahil olan hastalarin %8.5’inde 6lim gozlemlendi.
Tek degiskenli analizde asit, ensefalopati, kolanjit, biliyer sfinkterotomi, ytiksek CTP sinif
C, dustk albimin ve yliksek kreatinin varligi anlamli olarak iliskiliyken, ¢cok degiskenli
analizde kolanjit varligi (p 0.017; OR 3.8) artmis mortalite ile iliskiliydi. PEP i¢in bagimsiz
bir risk faktori yoktu; ancak bobrek fonksiyon bozuklugu varhigi, ERCP sonrasi kanama
icin bagimsiz risk faktorlydi. Bu, renal disfonksiyona bagl koagilopati ile aciklanabilir
(127). Adler ve arkadaslari (128), 538 ERCP'de ERCP sonrasi advers olay insidansinin CTP

sinif B ve C'de CTP sinif A'dan daha yiksek oldugunu gostermistir.

Zhang ve arkadaglarinin (129), yaptig bir retrospektif ¢alismada, ocak 2000 ile
haziran 2014 tarihleri arasinda yapilan, 7829 ERCP prosediiri incelenmis, ilk kez ERCP
uygulanan koledokolitiazisli 77 sirotik hasta ¢alismaya dahil edilmistir. MELD skorlari ve
Child-Pugh siniflandirmalarinin ile post ERCP komplikasyonlar ve sagkalim ile iliskileri

arastirilmistir.

MELD skoru 11.5'in Gzerinde olan hastalarda, MELD skoru daha disik hastalara
kiyasla komplikasyon orani artmis gozlemlendi. Farkli Child-Pugh siniflandirmalarina
sahip hastalar arasinda komplikasyon orani onemli o6l¢iide farkli degildi. Medyan
sagkalim sireleri agisindan farkli MELD skorlari veya Child-Pugh siniflamalari olan

hastalarda anlamli bir fark gézlenmedi (129).

Literatlre bakildiginda, sirozlu ve portal hipertansiyonlu hastalarda ERCP ile iliskili

advers olaylarin, 6zellikle PEP ve hemoraji olmakla, goriilme sikliginin sirozu olmayan
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hasta populasyonuna goére anlamli artmis oldugu gériildi. Ozellikle Child-Pugh sinif B
veya C olan hastalarda, sirozu olmayan hastalardan daha yiiksek oranda ERCP ile ilgili
komplikasyonlarin (kanama ve PEP) oldugunu agik¢a goriilmektedir. Bizim ¢alismada
hasta sayisinin diger ¢alismalara nazaran az olmasi, vaka grubundaki dekompanse siroz
vakalarinin az olmasi, islemden 6nce olasi komplikasyon risklerinin azaltilmasi igin
onlemlerin alinmasi kontrol grubu ile karsilastirildiginda komplikasyon oranlarinda

anlamli fark olmamasini agiklamaktadir.

Litaratir incelendiginde, vyapilan c¢alismalarin  sonuglari g6z o©nlinde
bulundurulursa, karaciger sirozunun ERCP sonrasinda komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi
tizerinde bir etkisi oldugunu teyit etmektedir. Ozellikle dekompanse siroz vakalarinda, CP
sinif C, MELD skorunun 11.5 tzerinde oldugu durumlarda komplikasyon riski daha da
artmistir. Bir cok calismanin sonucunda, sirozlu hastalarda terapdtik ERCP'nin glivenligini
ve etkinligini gosterilmistir. Daha siddetli karaciger hastaligi olan, yani CP sinif C ve ylksek
MELD skoru olan hastalarda, renal disfonksiyon varhgi kanama riskini, daha 6énceden
kolanjit olmasi ise mortalite riskini artirmaktadir. ERCP sonrasi advers olaylarin biliyer

sfinkterotomi ile degil, altta yatan karaciger sirozu ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Artan komplikasyon oranlarina ragmen, ERCP sirozlu hastalarda pankreatobiliyer
patolojilerde uygun endikasyonlar icin kullanilan, en az invaziv tedavi yaklasimi olmaya
devam etmektedir. ERCP oncesinde siroz hastalarinda kapsaml bir risk/yarar

degerlendirmesi yapilmalidir.

Gahsmamizin birgok kisitlamalari ve bazi glgli yonleri vardi. Calismaya dabhil
edilen hastalar arasinda parankimal siroz hastasi azdir. Vaka grubunu genellikle biliyer
siroz ve buna bagh olusan portal hipertansiyon hastalari olusturmaktadir. Bu nedenle
sonuclar dikkatli degerlendirilmelidir. MELD skoru yliksek ve Child ileri evre olan hastalar
da azdir. Bu durum asit enfeksiyonu, post-ERCP pankreatit gibi komplikasyonlarin sikhgini
incelemek icin bir engel teskil etmektedir. Vaka grubundaki hastalarin cogunun ES’li

olmasi da, ES kanamasi riskini saptamada giclik dogurmustur. Ancak safra darligi olan
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hastalarin gok olmasi ve biiyik balon dilatasyonunun klinigimizde sik uygulanmasi, vaka
grubunda balon dilatasyonu ile ilave bir kanama riskinin ortaya ¢ikmamasinin
gosterilmesi bakimindan degerlidir. Bu kisithliklara ragmen galismamizin en 6nemli
sonucu lokopenisi olan ve teorik olarak immunsuprese olan bu bireylerde teknik olarak,

iyi drenaj saglandiginda post-ERCP kolanjit riskinin artmadigini gostermesidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Endoskopik retrograd kolanjio-pankreatografi (ERCP), cesitli pankreas ve biliyer
bozukluklari teshis etmek ve tedavi etmek igin gelistirilmis endoskopik bir tekniktir.
Karaciger sirozlu hastalarda, safra tasi ve malign biliyer darliklar nedeniyle ERCP ihtiyaci
artmigtir. Karacigerin sentetik fonksiyonunun bozulmasi ve portal hipertansiyon
sonucunda, koagiilopati, trombositopeni, asit, varis ve ensefalopati nedeniyle sirozlu

hastalarda ERCP sonrasi komplikasyon oranlarinin daha ylksek olduguna inanilmaktadir.

ERCP sonrasi kanama ve pankreatit bu popllasyonda en sik gorilen
komplikasyonlardir. Biz bu ¢alismada portal hipertansiyonu ve sirozu olan hastalarda
post ERCP komplikasyonlarinin degerlendirilmesi ve komplikasyon oranlarinda artisin
olup olmasininin belirlenmesini amagladik. Portal hipertansiyonu olan, ERCP islemi
yapilan 31 hasta (71 islem) vaka grubu olarak, portal hipertansiyonu olmayan, ERCP
islemi yapilan 71 (77 islem) hasta ise kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Gruplar
arasinda hastalarin laboratuvar verileri karsilastirildiginda siroz/portal hipertansiyon
grubunda beklenildigi Gzere hemoglobin, |6kosit, platelet, INR, alblimin, total bilirubin,
ESR acgisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Vaka grubundaki 3 hastaya islem
Oncesi platelet replasmani yapildi, kontrol grubunda hicbir hastaya platelet replasmani
yapilmadi (p=0.026). Vaka grubunda 2 hastaya islem 6ncesi TDP replasmani yapildi,
kontrol grubundaki hicbir hastaya TDP replasmani yapilmadi (p=0.09). Vaka grubunda 7
(%22.6) hastaya, kontrol grubunda ise 43 (%60.6) hastaya bilier endoskopik

sfinkterotomi yapildi. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.001).

Vaka grubundaki hastalarin MELD skoru hesaplanmis olup, ortanca 12.00
(min:6,max:20) olarak tespit edilmistir. Hastalarin 17 (%54.8)’inde Child-Pugh (CP) sinif
B, 13 (%41.9)’'unda CP sinif A ve 1 hastada (%3.2) CP sinif C oldugu tespit edildi.

Her iki grup komplikasyon varligi acisindan kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p=1.00). Her iki grup komplikasyon tirlerine (kanama,

pankreatit, kolanjit) gore kiyaslandiginda istatiksel olarak anlamlh fark saptanmamistir



62

(p=0.26). Her iki grup islem sayina gore, komplikasyon varligi ve komplikasyon tirlerine

gore karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.946 ve p=0.582).

Calismamizin sonucunda, sirozlu hastalarda ERCP sonrasi sonuclar, pihtilasma
parametrelerinin degismesine ve hastaliga 6zgii komplikasyonlarin varligina ragmen
sirozlu olmayanlara benzerdir. ERCP, biylik ve orta merkezlerde, deneyemli
endoskopistler tarafinca yapildiginda ve komplikasyonlari dnlemek igin yeterli dnlemler
alindiginda, portal hipertansiyonu ve sirozu olan hastalarda da glvenli bir invazif
islemdir. Bununla birlikte, sfinkterotomi uygulanan dekompanse sirozlu, CP sinif C ve
yiksek MELD skoruna sahip hastalarda daha temkinli bir yaklasima ihtiyag

duyulmaktadir.
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