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ABSTRACT

In the etiology of acut pancreatitis, the importance of gallstones are known. The relation between Meta-
bolic Syndrome (MS) and gallstones were investigated in many studies. In this study the aim was to investigate
the relation between biliary pancreatitis and MS.

In the study 43 patient (34 female and 9 male) were included who had diagnosed as acute pancreatitis
with clinical and laboratuary results. Gallstones were confirmed radiologically and acut cholesistitis cases were
excepted. Amylase, lypase, insulin, Hb A1C, HOMA results and; body mass index, hip and waist circumferance
measurements were recorded. According to hypertension, diabetes mellitus and dislipidemia status the MS had
diagnosed via NCEP/ATP metabolic syndrome criteria.

The average age was 58.4 and female patients posed the majority (79%, p<0.01). The amylase and lypa-
se results were: 495-5640 U/L and 13-5386 UJ/L., respectively. 31 of 43 patients were obese/morbid obese
(72.1%, p<0.01). Obese/morbid obese female patient ratio was higher than the males' (p<0.05). In 40 cases waist
diameter was above the limits (93%), diabetes mellitus/hyperglisemi were in 17 cases (39.5%) and hypertension
in 26 cases (60.5%). In 9 cases (20.9%) hypertriglyseridemia and in 26 cases (60.5%) low HDL values were
recorded. In 20 cases (46.5%) positivity of MS were determined and this ratio was 55.6% in male and 44.1% in
female patients with pancreatitis.

According to the results of the study there was an important relation between MS and biliary pancreati-
tis, the ratio of MS was higher in male patients from the prevalance of the society. High waist circumferance,
obesity, hypertension, low values of HDL and diabetes mellitus has come to the fore in the biliary pancreatitis.
As a result the struggle against MS as a public health problem is of great importance in the prevention of galls-
tones and biliary pancreatitis.
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OZET

Akut pankreatit etyolojisinde safra taglarinin 6nemi bilinmektedir. Metabolik Sendrom (MS) ile safra
taslar1 arasindaki iliski, yapilan ¢aligmalarda irdelenmistir. Bu ¢alismada ise biliyer etyolojili pankreatitlerle MS
arasindaki iliskinin arastirilmasi amaglanmustir.

Klinik ve laboratuar sonuglarina gore akut pankreatit tanis1 alan 34 kadin, 9 erkek toplam 43 hasta ca-
lisma kapsamina alindi, radyolojik olarak safra tas1 varlig1 teyid edildi, akut kolesistit olgular1 ¢alisma disinda
tutuldu. Hastalarda amilaz, lipaz, insulin, Hb A1C, HOMA degerleri kaydedildi; viicut kitle indeksi, bel ve kalga
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gevresi Olgtimleri yapilip, hipertansiyon, diyabet, dislipidemi durumlarina gére NCEP/ATP III metabolik send-

rom tani kriterleri esas alinarak MS varlig1 belirlendi.

Hastalarin yas ortalamasi 58.4 olup kadin hastalar ¢ogunlugu teskil ediyordu (%79, p<0.01). Amilaz
degerleri: 495-5640 U/L, lipaz degerleri: 13-5386 U/L araliginda idi. 43 hastanin 31’1 obez/morbid obezdi
(%72.1,p<0.01), kadmlardaki obez/morbid obez hasta orani erkeklere gore daha yiiksek bulundu (p<0.05), 40
olguda bel cevresi limitlerin tizerinde (%93), 17 olguda (%39.5) diyabet / hiperglisemi, 26 olguda (%60.5) hiper-
tansiyon kaydedildi. 9 olguda (%20.9) trigliserid degeri yiiksekligi, 26 olguda (%60.5) HDL degeri disiiklugii
tespit edildi. MS pozitifligi 20 olguda (%46.5) saptanmis olup bu oran erkek pankreatitli olgularda %55.6, kadin

pankreatitli olgularda ise % 44.1 olarak kaydedildi.

Calismanin sonuglari biliyer pankreatit ile MS arasinda 6nemli bir baglanti oldugu, erkek pankreatli
hastalarda MS oraninin genel toplum prevalansinin tizerinde oldugu saptanmistir. Biliyer pankreatitte bel cevresi
yiiksekligi, obezite, hipertansiyon, HDL diisiikligii ve diyabetin 6n plana ¢iktigi ortaya konmugtur. Sonug olarak
toplumda bir halk sagligi problemi haline gelen MS ile miicadele safra taglar1 ve biliyer pankreatit geligsiminin

onlenmesinde biiyiik 6nem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Biliyer pankreatit; metabolik sendrom; obezite

GIRIS

Metabolik Sendrom (MS) son yillarda dun-
yada ve Ulkemizde daha fazla oranlarda toplumu
etkileyen, bir halk saghigi problemidir. Metabolik
sendrom, abdominal obezite, glukoz intoleransi,
dislipidemi ve hipertansiyon gibi metabolik problem-
lerin bir bilesimi olarak tamimlanmaktadir. Akut
Pankreatit etyolojisinde safra taglari ile MS arasindaki
iligki literitiirde ¢ok fazla irdelenmemistir. Bu ¢alis-
mada giiniimiizde toplum sagligini ciddi olarak etkile-
yen MS’un biliyer pankreatit etyolojisindeki yerinin
arastirilmasi amaglanmustir.

MATERYAL ve METOD

Mart 2015-Nisan 2016 tarihleri arasinda SB.
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi
Klinigi’nde klinik ve labarotuvar tetkikleri ve USG
bulgularina dayanilarak biliyer etyolojili akut pankrea-
tit tanis1 alip klinige yatirilan 43 hasta ¢caligma kapsa-
mina alindi. Prospektif olarak planlanan c¢alisma
oncesi yerel etik kurul onayi alindu.

Etyolojik olarak alkolik, metabolik, travmatik
ve ECRP sonrasi gelisen pankreatitler ¢alisma disi
birakildilar. Akut pankreatit tanisi i¢in amilaz degeri-
nin normalin 3 katina ¢ikmis olmasi, klinik olarak
pankreatit semptom ve bulgularinin olmasi USG
tetkiklerinde pankreatik ©6dem, pankreatik ekonun
azalmasi, heterojenite, peripankreatik sivi kolleksiyo-
nu ve safra kesesinde tag saptanmasi tani koydurucu
bulgular olarak kabul edildi. Pankreatitli hastalarin
anemnez bilgilerinde diyabet, hipertansiyon, dislipi-
demi sorgulandi. Antidiyabetik, antihipertansif,
antilipidemik ilag alip almadiklart soruldu. Tiim
hastalarin antropometrik Slgiimlerinden boy ve viicut
agirliklari, bel ¢evresi, kalga ¢evresi 6l¢timleri yapildi.
Viicut kitle indeksi (VKI) hesaplamalari yapildi, [kg
/boy 2 (metre)].

Hastalarin arteryel kan basinglar1 o6l¢iildii.
Biyokimyasal parametrelerden kan glukozu, urik asit,
insulin, LDL, HDL, trigliserid, total Kkolesterol,
HbA1C degerleri 6l¢iildii. Hastalarin insiilin direncini
degerlendirmek amaciyla Homeostasis Model Asses-
ment-Insiilin Resistance testi uygulandi (HOMA-IR).

Formil olarak HOMA-IR=Aglik Insulini (mU/L) X
Aclik kan glukozu (mg/dl) / 405 formiiline gore
insulin direnci hesaplandi. Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi Metabolik Sendrom Calisma
Grubu’nun 2009-MS klavuzu esas alinarak insulin
direnci igin limit HOMA degeri 2.7 olarak kabul edildi
(1). Hipertansiyon, aglik kan glukozu yiiksekligi, bel
cevresi Ol¢iimiiniin limitlerin lizerinde olmasi, triglise-
rid yiiksekligi, HDL disiikligi kriterlerinden en az
iicliniin varligit MS agisindan pozitiflik olarak kabul
edildi (NCEP /ATPIII metabolik sendrom tani kriter-
leri).Bununla birlikte antidiyabetik, antihipertansif ve
antilipidemik ilag kullanimuida ilgili kriterin pozitifligi
olarak degerlendirildi. Antropometrik kriterlerden bel
cevresi yiiksekligi, erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88
cm normalin {ist sinir1 olarak kabul edildi. Glukozemi
110 mg/dl ve Uzeri diyabetes mellitus olarak kabul
edildi. Trigliserd seviyesinin 150 mg/dl ve lzeri, HDL
seviyesinin kadmlarda 60 mg/dl, erkeklerde 40
mg/d’nin altinda olmast MS agisindan pozitiflik
olarak kabul edildi. Bu kriterlere gére hastalarda MS
olup olmadigi kaydedildi.

Vaka grubundaki MS prevalansi saptanip
Tiirkiye toplumundaki genel ortalama ile ayrica
literatlr verileri ile karsilastirilip akut pankreatit
etyolojisinde MS un 6nemi ortaya konmaya ¢alisild.
Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi SPSS 17.0
paket programinda degerlendirildi. Peaerson’s Khi-
kare, oranlar i¢in Gauss-Z testi, ortalamalarin karsilas-
tirllmasi i¢in Student t testleri kullanildi. Anlamlilik
sinirt olarak p<0.05 degeri kabul edildi.

SONUCLAR

Akut biliyer pankreatit tanisiyla klinige yati-
rilan 43 hastanin 34’4 kadin (%79.1), 9’u erkek idi
(%20.9), kadin hastalardaki fazlalik anlamli bulundu
(p<0.01). Hastalarin yaslar1 19-88 yas araliginda olup
ortanca yas 59, ortalama yas 58.4+16.4 idi. Kadinlarda
yas ortalamasi 58.9+20.4, erkeklerde 56.9+17.6 olarak
hesaplandi (p>0.01, tablo 1).

Hastalarin ~ vucut  agirliklari  ortalamasi
80.6+14.2 kg., kadin hastalarda 79.8+13.4 kg., erkek-
lerde 83.9+17.5 kg. olarak hesap edildi, (p>0.05). VKI



Metabolik sendrom ve antropometrik degerlendirme

ortalamas1 29.2 + 6.2 olup kadnlarda 33.7+6.1 ve
erkeklerde 29.4+5.4 olarak saptandi, (p>0.05, Tablo
1). Hastalarin VKi’ne gére yapilan hesaplamada
Quetelet indeksine gore 12 hasta normal veya fazla
kilolu, 26 hasta obez, 5 hasta morbid obez olarak
belirlendi. Obez ve morbid obezlilerin toplam sayisi
31 olup %70.1° lik bir ¢ogunlugu teskil ediyorlardi,
(p<0.01). Erkek hastalarda obez ve morbid obezlilerin
toplam1 %55.6° lik bir oranmi teskil ederken, kadin
hastalarda bu oran % 76.5 olarak hesap edilmis olup
fark da anlamli bulunmustur (p<0.05, Tablol).

Hastalarda oélciilen antropometrik &lcilerden
bel ¢evresi uzunluklari 40 olguda limitlerin iizerinde
saptand1 (% 93). Bel/Kalg¢a orani hesaplamasinda 42
olguda hesap edilen oran limitlerin Gzerinde idi
(%97.7).

Biyokimyasal verilerin degerlendirilmesinde
hastalarin amilaz degerleri 495-5640 U/L, lipaz

degerleri 13-5386 U/L araliginda idi. 26 hastada HDL
dusiikligii (%60.5), 9 hastada hipertrigliseridemi
ve/veya antilipidemik amagh statin kullanimi (%20.9),
17 hastada diyabet ve/veya antidiyabetik ila¢ kullani-
m1 (%39.5), 26 hastada hipertansiyon ve/veya antihi-
pertansif ilag kullanimi (%60.5) ve 10 hastada insulin
rezistansini gosteren HOMA degeri limitin Uzerinde
oldugu saptandi (%23.3), (tablo 2). Biliyer pankreatitli
hastalarda NCEP/ ATP III tant kriterlerine gore
yapilan degerlendirmede MS tamist 43 hastanin
20’sinde konulmus olup (%46.5), erkek hastalarda MS
orani %55.6, kadin hastalarda ise % 44.1 olarak hesap
edilmistir (Tablo 2). Calismamizin yapildigi akut
biliyer pankreatitli hastalarda her iki cinste saptanan
MS oranin Tiirkiye genelindeki MS prevalansindan
yiiksek oldugu, bununla birlikte erkek hastalarimizda-
ki MS oran1 yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli
oldugu sonucuna varilmistir, (p<0.05).

Tablo 1: Akut biliyer pankreatitli vakalarin 6zellikleri.

Hasta 6zellikleri Kadin Erkek Toplam
Hasta Sayist 34* 9 43
Yas (ortalama) 58.9+20.4 56.9+17.6 58.4+16.4
Viicut agirligi (ortalama,kg.) 79.8£13.4 83.9+17.5 80.61£14.2
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 33.7+6.1 29.445.4 29.2+6.2
Obez+Morbid obez hastalar 26(%76.5)** 5(%55.6) 31(%72.1***)
*:erkek hasta, p<0.01; **:erkek hasta, p<0.05; ***:normal+fazla kilolu hasta, p<0.01
Tablo 2: Akut biliyer pankreatitli vakalarda MS ile iligkili degerler ve oranlari.

Degiskenler Kadin Erkek Toplam

Hasta Sayisi 34 9 43
Bel gevresi ylksek hastalar 33 7 40 (%93)
Diyabetik hastalar 14 3 17 (%39.5)
Insulin Rezistans1 (HOMA) 8 2 10 (23.3)
Hipertansif hastalar 22 4 26 (%60.5)
Trigliserid yiiksekligi 8 1 9 (%20.9)
HDL diisiikliigii 22 4 26 (%60.5)
MS’lu hastalar 15 (%44.1) 5 (%55.6)* 20 (%46.5)
- Tiirkiyede MS prevalansi %40 %28 %35
MS: Metabolik Sendrom; *:p<0.05, erkek hasta Tiirkiye MS prevalansina gore

TARTISMA

Metabolik sendrom, bir endokrinopati olarak
diyabet, hipertansiyon, abdominal obezite, dislipidemi
gibi metabolik problemleri bir arada bulunduran bir
antitedir. ilk olarak 1988 yilinda Reaven tarafindan
insulin rezistansiyla iligkilendirilen Sendrom X olarak
adlandirilan bir tanimlama yapildi (2). Diinya Saglik
Orgiitii ise 1998 yilinda MS’mu diyabet, bozulmus
glukoz toleransi, insulin direnciyle birlikte hipertansi-
yon, hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbumini-

riden en az ikisinin birlikte olmasi olarak tanimladi
3).

MS’mun kardiyovaskiiler hastaliklarin olus-
ma riskini artirdigi bilinmektedir. Bununla birlikte
cerrahi hastaliklarla olan iliskisi iizerinde ¢ok az
sayida c¢alisma yapilmistir. Etyolojisinde obezite,
diyabet, hiperlipidemi gibi metabolik hastaliklarin rol
oynadig1 kolelitiyazisle MS arasindaki iligki az sayi-
daki ¢aligmada irdelenmistir (3). Yapilan bir ¢alisma-
da kolelitiazisli hastalarda %40 oraninda, kontrol
gurubunda ise %17.2 oraninda MS varlig1 saptannus,
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ayrica MS varliginda kolelitiazis riskinin 7.89 kat
arttigl ortaya konmustur (5). Ko’nun c¢aligmasinda
insulin yiiksekliginin kolelitiazis olusumunda 6nemli
bir risk faktorii oldugu saptanmistir, ayrica safra tasi
veya camuru olan kadinlarda insulin rezistansinin
anlamli oranda yiiksek oldugu tespit edilmistir (6).

Safra taglart iilkemizde pankreatit etyoloji-
sinde en Onemli faktordiir. Safra taslarinin olusum
fizyopatolojisi dolayli olarak biliyer kaynakli pankrea-
titleri de etkilemektedir. Safra tas1 etyolojisinde 6nem
tastyan MS’mun pankreatit etyopatogenezinde de
irdelenmesi gerekmektedir. Hipertrigliseridemi
MS’mun bir komponenti olarak kabul edilmektedir.
MS tanisi konulmaksizin familiyer hipertrigliseridemi
ile iligkili akut pankreatit vakalari literatiirde yer
almaktadir (7). Trigliserid yiiksekligi ister genetik,
ister edinsel olsun akut pankreatit etyopatogenezinde
O6nemli bir yer tutmaktadir. Yapilan bir c¢aligmada
trigleserid yiiksekligine bagli pankreatitlerde hastalik
siddetinin biliyer ve alkolik orjinli pankreatitlerden
daha yiiksek oldugu saptanmistir (8). Calisma guru-
bumuzda hastalarin trigliserid diizeylerine bakildigin-
da %20.9 oraninda yiiksek trigliserid degerleri elde
edilmis olmakla beraber maksimum trigliserid degeri
253 mg/dl olarak ortaya ¢ikmistir. Bu bulguya dayani-
larak klinigimizde tedavi edilen biliyer orijinli akut
pankreatit olgularinda piir hipertrigliseridemiye bagh
bir etyopatogenez s6z konusu olmadig: ifade edilebi-
lir. HDL’nin limitlerin altinda olmast MS’mun bir
komponenti olarak kabul edilmektedir. Pankreatitli
hastalarimizda HDL degeri disiikliigi %60.5 oraninda
saptanmig olup bu durum dikkat ¢ekici bir yikseklik
arzetmektedir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda 6nem
tastyan ve genetik Ozellikler gosteren HDL dusiikli-
ginilin akut biliyer pankreatitli hastalarda bu siklikta
gozlenmesi de c¢alismamizda saptanan 6nemli bir
durum olup, daha onceki ¢alismalarda bu konuya
iliskin herhangi bir veri kaydedilmemistir.

Yapilan caligmalarda Tip II diyabet hastah-
ginda akut pankreatit riskinin topluma gére 1.49-2.83
kat daha fazla oldugu ortaya konmustur ayrica diyabe-
tiklerde hastalik mortalitesinin ortalamadan daha
yiiksek degerlere ulagtigi belirlenmistir (9,10,11,12).
Calisma gurubumuzda aglik glukoz yiiksekligi ve/veya
oral antidiyabetik ila¢ alan hastalar %39.5 gibi
yiiksek bir oran1 teskil etmektedir. Insulin intoleransim
ifade eden HOMA testinin hasta gurubumuzda %23.3
oraninda limitlerin iizerinde ¢ikmasi da Onemli bir
bulgudur.

Calismamizda MS komponentleri birlikte de-
gerlendirildiginde biliyer etyolojili pankreatitlerde MS
prevalanst %46.5 oraninda saptanmistir, bu oran
iilkemizdeki genel MS prevalansina (%35) gore daha
yiksek olmakla birlikte vaka sayimizin az olmasi
nedeniyle bu farklilik anlamli gdriinmemis olabilir.
MS prevalansi her iki cinse gore degerlendirildiginde
ise pankreatitli erkeklerde saptanan %355.6 oraninin
Turkiye toplumundaki genel ortalamaya gore (%28)
anlamli olarak daha yiiksek oldugu ortaya ¢ikmustir
(tablo 2). Kadin pankreatitli hastalarimizdaki %44.1

oraninin da Tiirkiye geneli MS oranindan (%40) daha
fazla cikmasina karsin farkliligin anlamlilik ifade
etmemesi de vaka sayimizin azligina baglanabilir.

Literatiirdeki pankreatit ile MS iliskisini aras-
tiran az sayidaki ¢aligma gozden gecirilecek olursa,
Sawalhi etyoloji farki gbzetmeksizin akut pankreatit
hastalarinda MS prevalansini1 % 62.8 oraninda sapta-
mistir, bu caligmada hastalik siddetinde MS’mun
anlamli etki yapmadigi, bununla birlikte sadece
obezitenin hastalik siddetiyle pozitif bir korelasyon
gosterdigi saptanmustir (13). Pankreatit vakalarimiz-
daki %46.5 oranindaki MS prevalansinin belirtilen bu
caligmadan daha diisiik bir oranda ¢ikmis olmasi
calismamizin sadece biliyer orijinli pankreatitleri
ihtiva etmesinden dolay1 olabilecegi gibi ¢alisilan
toplum farkliliklarina bagli da olabilir. Calismamiz
Tirkiye toplumunda akut pankreatitlerde yapilan MS
ile ilgili ilk veri degerlendirmesidir, Turkiye genelin-
deki %35 oranindaki MS oraniyla karsilastirildiginda
11 puanlik bir yiikseklik anlamli bulunmamis olsa bile
dikkati ceker niteliktedir.

Banfrate’in ¢alismasinda ise obezitenin akut
pankreatit klinigindeki 6nemine deginilirken etyopa-
togenezdeki roliine de vurgu yapmaktadir (14). Calis-
ma gurubumuzda obez ve morbid obezlerin %70.1° lik
bir orani tegkil etmesi, ayrica bel ¢evresi uzunluklari-
nin %93 hastada limitlerin iizerinde olmasi obezite-
akut pankreatit arasindaki kuvvetli iliskiyi ortaya
koyan bulgulardir. Kadin hastalarimizda obez+morbid
obez hasta oraninin erkek hastalardan anlamli olarak
daha yuksek olmasmma ragmen MS oranmin daha
diisiik olmasi; yine erkek pankretitli hastalarimizda
MS oraninin Tiirkiye genelinden anlamli olarak daha
yitksek ¢ikmasi pankreatit etyolojisinde obezitenin
yalniz bagma belirleyici bir komponent olmayip diger
verilerle birlikte degerlendirilmesi gerektigi sonucunu
ortaya koymaktadir.

Baska bir ¢aligmada kronik pankreatitli hasta-
larda MS varlig1 ve bu sendromun pankreatik steatozla
iligkisi vurgulanmigtir (15). Yapilan arastirmalarda
obez ve MS’lu ¢ocuk ve genglerde postprandiyal
pankreatik fonksiyonlarin azalmasi ve pankreatik yap1
degisiklikleri saptanmigtir (16). Bu bulgulara dayani-
larak denilebilirki MS’lu olgularda pankreas morfoloj-
sini etkileyen 6nemli degisikliklerin olmast ile birlikte
gerek akut gerekse kronik pankreatit gelisiminine
zemin hazirlayan bir histopatolojik degisikligin ortaya
¢ikmasi s6z konusu olmaktadir.

Akut biliyer pankreatit ile metabolik sendrom
arasindaki iligkiyi aragtirdigimiz ¢aligsmanin sonuglari-
na gore Ozellikle erkek hastalarda etyolojide MS
Onemli bir rol oynamaktadir, ayrica vakalarimizda
yuksek oranda obezite ve morbid obezite saptanmasi
bu hastaligin obezite ile yakin iliskide oldugu gergegi-
ni ortaya konmustur. Bununla birlikte akut biliyer
pankreatitli olgularda bel ¢evresi yiiksekligi, hipertan-
siyon, HDL diisiikliigii ve diyabetin 6n plana ¢iktig
belirlenmistir. Toplumumuzda bir halk sagligi prob-
lemi haline gelen ve ciddi boyutlara ulasan metabolik
sendrom ve obezite ile miicadele safra taglart ve
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biliyer pankreatit gelisiminin dnlenmesinde ve klinik
seyrinin iyilestirilmesinde blyik 6nem arzetmektedir.

10.

11.

12.

13.
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