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Role of peritoneal lavage in treating acute pancreatitis

Summary

The effects of treating acute pancreatitis are still unsatisfactory. The aim of the study was to evaluate the
efficacy of peritoneal lavage when treating acute pancretits, which was experimentally induced using sodium
taurocholate. Isotonic salt solution was injected intraperitoneally three times per day. Serum amylase, lipase
activity and urinal amylase activity were measured. Macroscopic images were analyzed and microscopic changes
of the pancreas were estimated using Spormann’s classification. The results indicate that peritoneal lavage
appears to be an efficient method of treating acute pancreatitis.
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Ostre zapalenie trzustki (ozt) u ludzi definiowane
jest jako zespot zaburzen ogdlnoustrojowych powsta-
tych w wyniku enzymatycznego uszkodzenia gruczo-
hu trzustkowego. Pomimo kilkudziesigciu lat badan
stosowane obecnie sposoby leczenia ozt sa nadal mato
skuteczne (2). Jedna z kontrowersyjnych metod tera-
peutycznych jest ptukanie jamy otrzewnej roztworem
fizjologicznym. Ideg tego rodzaju leczenia opracowat
w 1976 roku Ranson i okreslit jako ,,lavage otrzewno-
wy” (8). Celem metody jest usuwanie tkanek martwi-
czych trzustki. Ocenia si¢, ze postgpowanie tego typu
zmniejsza nasilenie i czgsto$¢ powiktan w uktadzie
oddechowym i w uktadzie krazenia, obnizajac tym
samym wczesng $miertelnosc (5).

Celem badan byta ocena wpltywu dootrzewnowego
podawania soli fizjologicznej na przebieg do§wiadczal-
nie wywotywanego u szczuro6w ostrego zapalenia
trzustki. Efekty terapeutyczne metody oceniano po-
przez pomiar aktywnos$ci enzymow trzustkowych,
makroskopowa oceng narzadow jamy brzusznej oraz
oceng histopatologiczna gruczotu trzustkowego.

Materiat i metody

Badania prowadzono na szczurach, samcach rasy Wis-
tar o masie od 250-350 g. Zwierzgta trzymano w klatkach,
zywiono dietg standardowa. Na dobg przed eksperymen-
tem glodzono je, podajac jedynie wodg. Wyodrebniono

3 grupy doswiadczalne: KO — grupa zwierzat zdrowych, kto-
re postuzyly do wyznaczenia wartos$ci wyj$ciowych (norm)
badanych w doswiadczeniu parametréw biochemicznych
1 histologicznych — nieoperowane, zdrowe — 30 sztuk; KP
— grupa zwierzat, u ktorych wywolano ostre zapalenie trzust-
ki, nie ingerujac dalej w jego przebieg — operowane, chore,
nieleczone — 150 sztuk; S — grupa zwierzat z wywolanym
ostrym zapaleniem trzustki, ktorym podawano dootrzew-
nowo 0,9% NaCl — operowane, leczone, 100 szt.
Eksperymentalne ostre zapalenie trzustki wywolywano
taurocholanem sodu wg metody Heinkela i Aho (1). Zwie-
rzgta usypiano domig$niowaq iniekcja ketaminy (Calypsol,
Chemical Works of Gedeon Richter LND) w dawce 0,004
g/kg masy ciata. Zabieg wykonywano w warunkach jato-
wych. Jamg otrzewnowa otwierano z cigcia posrodkowe-
go. Po uwidocznieniu blizszej czgs$ci dwunastnicy, wpro-
wadzano igte iniekcyjna 0,5 x 16 mm do przewodu z6lcio-
wo-trzustkowego. Migkkimi kleszczykami chirurgicznymi
zamykano przewo6d watrobowy w poblizu wngki. Tuz przy
ujsciu przewodu zotciowo-trzustkowego do dwunastnicy
zaktadano podwiazke 2.0, dociskajaca igle i Sciang prze-
wodu. Roztwor taurocholanu sodu (Sigma, Chemical Co.,
St. Louis, Missouri) podawano w st¢zeniu 3 g/100 cm? soli
fizjologicznej w dawce 0,1 cm?/100 g masy ciata. Po za-
konczeniu iniekcji usuwano kleszczyki, podwiazke i iglg.
Nakluta $ciang dwunastnicy zaopatrywano szwem kapciu-
chowym (Plain 4.0). Powtloki jamy brzusznej zamykano
warstwowo szwem ciaglym. W 24. godzinie po operacji
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rozpoczgto dootrzewnowe iniekcje soli fizjologicznej (1 cm?
co 8 godzin).

Zwierzg znieczulano wziewnie eterem dietylowym i wy-
konywano torakotomig. Krew do oznaczen pobierano z le-
wej komory serca. Nastgpnie szczura usypiano i wykony-
wano laparotomig. Oceniano makroskopowo narzady jamy
brzusznej i resekowano caty gruczot trzustkowy.

Material do badan biochemicznych stanowita surowica
mrozona i przechowywana w temperaturze 245°K nie dtu-
zej niz jeden tydzien. Mocz pobierano przyzyciowo jeden
raz dziennie, mrozono w temperaturze 245°K i przecho-
wywano réowniez nie dtuzej niz tydzien. W surowicy i w
moczu oznaczano aktywno$¢ amylazy metoda enzymatycz-
ng przy uzyciu odczynnikow firmy Cormay. Aktywnosé
lipazy oznaczano metoda turbidymetryczna przy uzyciu od-
czynnikow firmy Roche.

Oceng histologiczng trzustki wykonywano pobierajac
cztery wycinki: po jednym z okolicy gtowy i trzonu oraz
dwa z okolicy ogona. Preparaty barwiono hematoksylina
i eozyna, metoda PAS, Azan i bigkitem alcyjanowym wod-
nym. Oceng preparatow oraz dokumentacjg fotograficzna
wykonano w mlkroskople sw1etlnym Jenalumar firmy
Zeiss. Stopien nasilenia zmian oceniano w skali wg Spor-
manna i wsp. (10).

Uzyskane dane liczbowe aktywnoS$ci amylazy i lipazy
w surowicy krwi oraz amylazy w moczu poddano analizie
statystycznej. Poziomy poszczegdlnych enzymow w kolej-
nych dobach do$wiadczenia w dwoch grupach zwierzat ope-
rowanych (tj. KP, S) scharakteryzowano za pomoca zakre-
su aktywno$ci (min., max.), Sredniej arytmetycznej — M
odchylenia standardowego — SD, $redniego btedu $redniej
arytmetycznej — SE 1 wspolczynnika zmiennosci — V%.
Istotno$¢ réznic migdzy grupami w danym okresie doswiad-
czenia sprawdzono za pomoca testu ANOVA. Na podsta-
wie otrzymanych wynikow aktywnosci enzymow w grupie
zwierzat kontrolnych nieoperowanych — grupa KO (30
sztuk), wyznaczono zakresy normy wiasne;.

Wyniki i omdwienie

Ostre zapalenie trzustki wywotano u 250 szczuréw,
z czego 66 zwierzat padto, uniemozliwiajac pobranie
materialu do oznaczen (tab. 1). Ponadto w niektorych
przypadkach nie udato si¢ zmierzy¢ aktywnosci enzy-
moéw z powodu hemolizy czy uszkodzenia probki.
W grupie KP padto 31,3% zwierzat, natomiast w gru-
pie S jedynie 19%. Odsetek padnig¢ w grupie S byt
istotnie statystycznie nlzszy niz w grupie KP (tab. 1).

Aktywnosm enzymow oznaczono symbolami: a_(s)
— poziom amylazy w SUrowicy krwi, a_(m) — poziom
amylazy w moczu, 1(s) — poziom llpazy W surowicy
krwi.

Aktywno$¢ amylazy w surowicy krwi. Wyniki
analizy poziomow a_(s) zestawiono w tabeli 2. Dane
obejmuja grupy zwierzat operowanych od 24. do 144.
godziny do$wiadczenia oraz grupg KO. W grupie S
wykazano istotnie statystyczne obnizenie poziomu
amylazy w surowicy krwi w poréwnaniu z grupa KP
jedynie w 96. 1 120. godzinie do$wiadczenia (tab. 2).

Aktywno$¢ amylazy w moczu. Wyniki analizy ak-
tywnosci a_(m) zestawiono w tabeli 3. U zwierzat le-
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Tab. 1. Liczba zwierzat operowanych, zwierzat leczonych, licz-
ba wykonanych oznaczen aktywnos$ci enzymow oraz odsetek
padnie¢ do 144. godziny do§wiadczenia

Grupa KP S Razem
Liczba zwierzat 150 100 250
Liczba zwierzat padiych a7 19 66
Liczba zwierzat, od ktérych pobrano materiat 103 81 184
I(s) 86 80 166
Liczba wykonanych analiz ag(s) 86 74 160
a(m) 70 64 134
Odsetek padnigé 31,3 19,0
KPa$
Poréwnanie migdzy grupami xz 4,697
p < 0,05

czonych — grupa S, stwierdzono istotnie statystycznie
obnizenie poziomu amylazy w moczu od 72. do 144.
godziny doswiadczenia w poréwnaniu z grupa KP.

Aktywnos¢ lipazy w surowicy krwi. Wyniki ana-
lizy poziomo6w 1(s) dla grup zwierzat operowanych od
24. do 144. godziny oraz dla grupy KO zestawiono
w tabeli 4. U szczurdéw leczonych dootrzewnowym po-
dawaniem soli fizjologicznej wykazano istotnie sta-
tystyczne obnizenie poziomu lipazy w surowicy krwi
w porownaniu z grupa KP jedynie w 48. godzinie do-
$wiadczenia.

Ocena makroskopowa narzadéw jamy brzusznej
i ocena mikroskopowa trzustki.

Od 72. godziny do$wiadczenia obserwowano ma-
kroskopowo i mikroskopowo mniejsze nasilenie zmian
zapalnych w grupie S w poréwnaniu z grupa KP. W 96.
godzinie doswiadczenia stwierdzono rowniez objawy
regeneracji, ktore nasility si¢ znacznie w nastgpnej
dobie. W 144. godzinie doswiadczenia obrazy makro-
i mikroskopowe obserwowane w grupie leczonej mia-
ty charakter zmian typowych dla przebytego procesu
zapalnego.

Modele doswiadczalnego zapalenia trzustki u szczu-
réw sa czgsto stosowane w badaniach nad etiopatoge-
neza i terapia ozt u ludzi (4, 9). Typowymi parametra-
mi biochemicznymi, ktore nadal wykorzystuje sig
w klinice do diagnostyki i monitorowania zapalenia
trzustki jest poziom amylazy i lipazy w surowicy krwi
oraz amylazy w moczu. Opinie dotyczace przydat-
nosci klinicznej tych enzymow sa rozbiezne (3, 6, 7).
Pomimo stosowania réwniez innych parametréw bio-
chemicznych, powszechnie uwaza sig, ze jedynie ba-
danie histopatologiczne trzustki oraz makroskopowy
obraz narzadow jamy brzusznej najlepiej koreluje z na-
sileniem zapalenia i rokowaniem (3).

W S$wietle przeprowadzonego badania wydaje sig,
ze skuteczno$c¢ dootrzewnowego podawania soli fizjo-
logicznej w terapii ostrego zapalenia trzustki nie jest
wielka. Istotne obnizenie aktywnosci enzymow trzust-
kowych dotyczylo gldéwnie amylazy w moczu. Obni-
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Tab. 2. Aktywno$¢ amylazy w surowicy krwi

Wyniki ANOVA
g:éd\;-. LGS L min max a"II\I(I?)) SD SE i \/%I p
|5 G| s | owt | 1aas | s | aaz | s BT
@ | 5| Sa| s | 013 | aues | 1947 | so | tor | 109
5 ds| ste | o2t | sz | s | ae1 | o7 | 19648]
AR A HEARAR AT
2 | S ]33] G0 | et | wss | 1 | a2 | g4 | TS0
w | 0| || ue | e
= KO 30 168 483 2921 13,4 13,4 25,1 - -

Norma: 145,3 do 438,8 U/dI

Objasnienia do tabel 2-4: a, b, ¢ — $rednie grup réznia si¢ istotnie (p < 0,05), jezeli

oznaczone sa roznymi literami

Tab. 3. Aktywno$¢ amylazy w moczu

Godz. a (m) Wyniki ANOVA
. Grupa n V%
dosw. ’ min max ] SD SE | vmse p
pa | KP | 15| 665 | 3688 | 1433 | 784 | 2024 | 547 | .0 | a
S | 15| 690 | 2080 | 1242 | 385 | 995 | 310 : a
@ | KP | 14| 908 | 3317 | 1924 | 860 | 2322 | 452 | 0| b
S | 11| 780 | 3150 | 1574 | 728 | 219.4 | 46.2 ’ b
o | KP | 13| 7Ta0 | 3562 | 2116 | a9t | 2672 | 421 | oo | o
S | 12| 650 | 2700 | 1227 | 518 | 149.4 | 4212 ’ b
o5 | KP | 10| 1000 | 3107 | 2378 | 644 | 2035 | 211 | .o |
S | 11| 320 | 1552 | 938 | 383 | 1155 | 40.8 ; b
KP | 9| 195 | 716 | 365 | 171 | 57,0 | 46,8 b
120 | g 8| 8 | 213 | 133 | 42 | 147 | 313 | 18| ,
kb | 9| 69 | 191 | 116 | 37 | 125 | 323 ¢
L 7| 38 | 112 | 712 | 26 08 | 358 | B3|
- Ko | 30| 72 | 411 | 2457 | 1129 | 206 | 460 | - -
Norma: 19,8 do 471,5 U/l
Tab. 4. Aktywnos$¢ lipazy w surowicy krwi
Godz. I(s) (U/1) Wyniki ANOVA
. Grupa n V%
dosw. ¢ min max ] SD SE ° | VSE p
KP | 14| 13 | 25 | 1814 | 363 | 097 | 20,0 a
= S | 15| 13 | 35 | 1933 | 546 | 141 | 282 | >80
KP | 14| 41 | 251 |142,86| 59,95 | 16,02 | 42,0 b
= S | 14| 46 | 170 |102.86| 32.94 | 880 | 320 |°9909)
| KP | 16| 47 | 248 |140.25| 49,83 | 1246 | 355 | ..o | b
S | 14| o5 | 240 |13507]| 3526 | 942 | 261 |3 b
kP | 18| 15 61 | 28,80 | 16,08 | 4,00 | 58,8 b
e s | 14| 16 31 | 2350 | 4.85 | 130 | 206 | 212
kP | 13| 11 37 | 1815 | 7,03 | 1,95 | 387 b
120 | s | 12| 10 | 20 | 1492 576 | 166 | 386 | Y% b
kP | 11| 3 15 | 827 | 344 | 1,04 | 416 b
Wl s 11 s 15 | 945 | 266 | 080 | 281 | 2892
- Ko | 30| 2 18 | 987 | 416 | 076 | 421 | - -

Norma: 1,55 do 18,18 U/I
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zenie poziomu innych enzymow byto
krotkotrwate 1 niejednoznaczne. Na-
tomiast na podstawie oceny makro-
skopowej narzadow jamy brzusznej
1 badania histopatologicznego gruczo-
hu trzustkowego wykazano korzystny
wplyw dootrzewnowego podawania
fizjologicznego roztworu soli na prze-
bieg doswiadczalnego ostrego zapa-
lenia trzustki u szczurow.
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