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Ozet

Akut pankreatit, pankreasta, peripankreatik dokular ve daha uzak organ sistemlerini de
etkileyebilen bir inflamatuvar stiregtir. Etyolojide en sik sebep, safra taslari ve alkoldiir.
Hipertrigliseridemi, akut non-biliyer pankreatitin 6nemli bir sebebidir. Akut pankreatitlerin
etyolojik ayiric tanisinda hipertrigliseridemi akildan ¢ikarilmamalidir. Bu tiir hastalarda halen
standart bir tedavi protokolii yoktur. Hipertrigliseridemiye bagl olgularda insiilin ve heparin
kombinasyonundan olusan tedaviler yararlidir ve bu hastalara uygulanmalidir. Biz bu vaka
sunumunda akut pankreatit gelisiminde hipertrigliserideminin de énemli bir etyolojik faktor
oldugunu ve tedavide insiilin ve heparin kullaniminin yararin vurgulamak istedik.
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Abstract

Acute pancreatitis is a potentially life threatening disease with varying severity of
presentation. The most common etiological agents are gallstone and alcohol.
Hypertriglyceridemia is an important etiology of acute non-biliary pancreatitis. There has
been no standardized protocol to treat in patients with hypertriglyceridemia related acute

pancreatitis. Insuin and heparin usually use to treat to these patients as successfully. We
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present this case report to emphasize the clinical and treating features of the
hypertriglyceridemia related acute pancreatitis.
Key Words: Acute pancreatitis, Hypertriglyceridemia, Heparine

GIRIS

Akut pankreatit ¢esitli klinik durumlarla ortaya ¢ikan ve potansiyel olarak hayati tehdit eden
pankreasin inflamasyonudur. En sik karsilasilan neden, biliyer sisteme bagl taslar ve alkol
kullanim1 olmakla beraber hipertrigliseridemi de akut non-biliyer pankreatitin etyolojisinde
onemli bir faktordiir. Tim olgularin yaklasik %2-3’{inli olusturmaktadir. Akut pankreatit,
hiperlipidemik hastalarin %12-38’inde meydana gelmektedir (1). Hiperlipidemi zemininde
gelisen akut pankreatit olgularinin tedavi ve takibi konusunda literatiir diizeyinde az sayida
bilgi mevcuttur. Bu makalede hipertrigliseridemi nedeniyle gelisen bir akut pankreatit

olgusunu, ayirici tani ve tedavi yaklasimini sunduk.

OLGU SUNUMU

36 yasinda kadin hasta acil servise bulanti, kusma, epigastriumdan baslayip sirta dogru
yayilan, one egilmekle azalan karin agris1 nedeniyle bagvurdu. Basvurmadan 6nce iki gilindiir
hazimsizlik ve son bir haftadir tekrarlayan karin agris1 sikayeti mevcutmus. Tibbi dykiisiinde,
3 yildir tip 2 diyabetes mellitus, koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi
tanilartyla takip edilmekte idi. ilag kullanim Sykiisiinde giinliik fenofibrat 200mg, metformin
1000 mg, perindopril 10mg bulunmaktaydi. Ayrica hastanin apendektomi Oykiisii de
bulunmaktaydi. Soy ge¢misinde 6zellik yoktu.

Yapilan muayenesinde; genel durumu iyi, bilinci acik, oryante ve koopere idi. Viicut 1sist
37.4 °C, nabiz 100/dk, solunum sayis1 20/dKk, kan basinci 120/80mmHg, beden Kitle indeksi
32kg/m? idi. Solunum ve kardiyovaskiiler sistem bulgular: dogal idi. Batin distandii olup, sag
tist kadran ve epigastrik bolgede belirgin olmak iizere yaygin hassasiyet vardi. Bunun diginda
patolojik muayene bulgusu yoktu. Elektrokardiyografi ve akciger grafisi normaldi. Yapilan
batin ultrasonografisinde pankreas ekojenitesi artmis olup peripankreatik alanda G6demat6z
ekojenite degisikligi dikkat ¢ekmisti. Batin bilgisayarli tomografide karaciger kraniokaudal

uzunlugu 27 cm olup parankim dansitesi hepatosteatozu diislindiiriir sekilde azalmis olup,
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pankreas kuyruk diizeyinde peripankreatik yagli doku kirli gériinimde, pankreatik doku
bulaniklagsmists. Ornek amach alman plazmanin iistiinde krema tabakasi goriildii. Hastanin
yapilan laboratuvar tetkikleri tablo 1’de gosterilmistir. Hastanin trigliserid (TG) diizeyi 688
mg/dl olarak Ol¢iilmesi tizerine hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit tanisiyla servise
yatirildi.

Klinikte bakilan TG diizeyi 2142 mg/dl olarak 6lgiildii. Hastanin oral alimi kesildi, parenteral
mayi, proton pompa inhibitorii, 150 cc SF icerisinde 30U kristalize insiilin 6 U/saat olacak
sekilde insiilin inflizyonu (kan sekerine gore infiizyon hizi ayarlandi) ve klasik heparin
2x5000 U s.c baslandi. Fenofibrat 200 mg 1x1 devam edildi. Hastanin 48 saat sonra bakilan
TG diizeyi 810 mg/dl ye, amilaz 23 U/L, lipaz 45 U/L ye geriledi. 1 hafta sonra hastanin aktif
sikayetleri tamamiyla geriledi. TG diizeyi 560 mg/dl’ye diistii. Hastanin fenofibrat tedavisi
gemfibrozil 2x600mg olacak sekilde degistirildi. Metformin 2x1gr, insiilin glargin 10 U/giin,
asetil salisilik asit 100 mg/giin olacak sekilde tedavisi ve diyeti diizenlendi. Hasta 1 hafta
serviste yatirildiktan sonra poliklinik kontrolii onerilerek taburcu edildi. Taburculuk 6ncesi

laboratuar degerleri tablo 1°de gosterilmistir.
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Tablo 1. Hastanin laboratuvar degerleri

Tk gelisteki degerler 1. haftadaki degerler
Glukoz (mg/dL) 270 140
Hbalc (%) 7,5 -
Ure (mg/dL) 10 14
Kreatinin (mg/dL) 0.8 0.7
Sodyum (mEqg/L) 140 136
Potasyum (mEg/L) 4.5 4.2
ALT (U/L) 10 15
AST (U/L) 20 24
ALP (U/L) 60 64
GGT (U/L) 31 35
Total bilirubin (mg/dL) 0.4 0.5
Direkt bilirubin (mg/dL) 0.3 0.3
Amilaz (U/L) 828 23
Lipaz (U/L) 1233 45
Albumin (g/dL) 3.8 4.1
Total kalsiyum (mg/dL) 9 9.2
Fosfor (mg/dL) 3.6 3.4
Total kolestrol (mg/dL) 250 220
Trigliserid (mg/dL) 2142 560
LDL kolestrol (mg/dL) 60 70
HDL kolestrol (mg/dL) 40 42
Beyaz kiire (10° mcg/L) 12400 8200
Hemoglobin (g/dL) 135 13.2
Trombosit (10° mcg/L) 385000 350000
Sedimantasyon (mm/h) 40 20
C reaktif protein (mg/L) 15 5
TSH (mIU/ml) 25 -
sT4 (ng/dL) 1.1 -
sT3 (pg/mL) 35 -
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TARTISMA

Akut non-biliyer pankreatitin ayirict tanisinda hipertrigliseridemi 6nemli bir nedendir.
Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatitte pankreatitin siddetine ragmen, hiperlipemik
plazmada serum pankreatik enzimlerin 6lgiimiiniin yanls diisiik sonug verebilecegi ve bundan
dolay1r enzim diizeylerinin normal bulunabilecegi akilda tutulmalidir. Amilaz aktivitesi
trigliseridden zengin lipoproteinler tarafindan inhibe edilebileceginden lipemik 6rnekler dogru
Olglim i¢in dilie edilmelidir. Bir diger 6nemli hususta diyabetik hastalarda lipaz diizeyinin
akut pankreatit olmadan da yiiksek olabilecegidir (2). Akut pankreatit diigiiniilen diyabetik
hastalarda bu durum goz onilinde bulundurulmalidir. TG diizeyi 500 mg/dL nin iizerinde ise
akut pankreatit riski vardir, ancak 6zellikle 1000 mg/dL ve lizerindeki diizeylerde goriilme
sikligi ¢ok daha yiiksektir (3). Bizim hastamizda TG diizeyi 688 mg/dl idi ama amilaz ve
lipaz degerleri ¢ok belirgin artmisti.

Hipertrigliseridemi olgularindaki akut pankreatitin olasi mekanizmasi, pankreatik yatakta
lipoprotein substratlarindan lokal asir1 serbest yag asidi ve lizolesitinin agiga ¢ikmasiyla
asiner hiicrelerde ve mikrovaskiiler membranlarda hasar olusmasidir (4). Vakamizda da olas1

mekanizma olarak bahsedilen mekanizma diisiiniilmiistiir.

Lipoprotein metabolizmasinin hem primer, hem de sekonder bozukluklar: (diyabetes mellitus,
iiremi, kortikosteroid fazlaligi, ekzojen Ostrojenler, alkol tiiketimi, nonalkolik steatohepatit,
nefrotik sendrom, akromegali, hipotiroidizm, tiazid diliretikler ve beta adrenerjik bloker
kullanimi gibi) hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit tablosuna yol agabilir. Fredrickson
Smiflandirmasina gore Tip I, IV ve V ailevi hiperlipidemi ile hipertrigliseridemiye bagli akut
pankreatit birlikteligi vardir (5). Bizim vakamizda hastanin tip 2 diyabet tanisi olup tedavi
altindaydi ancak tiiremi, proteiniiri, diliretik, betabloker ve alkol kullanim Oykiisii yoktu.
Hastamizda mevcut hipertrigliseridemiyi agiklayabilecek primer nedenlerden, lipoprotein
lipaz (LPL) veya onun kofaktorii olan Apo-C2 eksikligi olabilecegi diistiniildii. Bu hastaliklar
otozomal resesif gecisli olduklarindan aile Oykiisii bulunmayabilir. LPL eksikligi i¢in
heterozigot bireyler siklikla azalmigs LPL aktivitesi gosterirler ve hafif-orta derecede
hipertrigliseridemi, artmis ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) kolesterol ve azalmis
yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol diizeyleri ile karakterize bir dislipidemi
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sergilerler (6). Ancak hastanemizde LPL aktivitesi ve Apo-CII diizeyi ¢alisiimadigindan bu

parametrelere bakamadik.

Akut pankreatit tanis1 i¢in; karin agrisi, serum amilaz ve lipaz seviyesinin ii¢ kat1 ve iizeri
artigl, spesifik radyolojik bulgular bulunmasindan olusan kriterlerin en az iki tanesinin

bulunmasi gerekmektedir (7). Bizim vakamizda 3 kriter de bulunmaktaydi.

Hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatitin klinik prezentasyonu diger sebeplere bagli akut
pankreatitlerden farkli degildir. Hastanin anamnezinde kotii kontrollii diabet, alkolizm,
obezite, gebelik, daha 6nce pankreatit gecirme, kendisinde ve ailesinde familyal hiperlipidemi
gibi ozellikler varsa hipertrigliseridemiye bagli akut pankreatit tanisi akla gelmelidir (8).
Hipertrigliseridemiyi diisiindiiren spesifik fizik muayene bulgulari eriiptif ksantomlar ve
lipemia retinalis hizli tan1 koymada yardimci olabilir. Bununla birlikte akut pankreatit
olgusundaki siit goriinlimlii plazma pankreatitin hipertrigliseridemiyle iligkili oldugunu
kolayca gosterebilir. Klinik seyir agisindan bakildiginda hipertrigliseridemiye bagh
pankreatit, diger sebeplere bagli pankreatitlerle karsilagtirildiginda daha ciddidir ve
komplikasyon orani daha yiiksektir ancak mortalite agisindan fark yoktur. (5). Bizim

vakamizda tedaviye iyi yanit alind1 ve herhangi bir komplikasyon gelismedi.

Hipertrigliseridemi zemininde gelisen akut pankreatit olgularinda standardize edilmis bir
tedavi stratejisi ve bu konuda yaymlanmis bir kilavuz olmamakla birlikte, agresif hidrasyon,
analjezi ve potansiyel nedenlere yonelik tedavi yapilmalidir. Serum TG diizeyini diigiirmek
icin insiilin, heparin, anti hipertrigliseridemik ilaglarin yanisira terapotik plazmaferez de
kullanilir (9). Ancak bu tedavilerin rutin kullanimi i¢in heniiz yeterli klinik birikim yoktur.
Heparin ve insiilin, LPL aktivitesini stimiile etmekte ve silomikron degredasyonunu
hizlandirmaktadirlar. Bunun yaninda mikrosirkiilasyon diizelmekte, nétrofil aktivasyonu
onlenmektedir. Plazmaferez de lipid diisiirlicii bir yontem olarak kullanilmig ve hastalarin
dortte tiglinde tam iyilesme goriilmiistiir (10) Ancak ekipman problemleri ve yiiksek plazma
voliimii ihtiyac1 dezavantajlaridir. Hastamizda pankreatit tablosunun tedavisinde asil
hedefimiz serum TG diizeyini diisiirmek ve sistemik inflamatuvar yaniti baskilamakti. Buna
yonelik hastanin oral alimi kesilerek parenteral mayi, proton pompa inhibitorii, subkutan
heparin uygulamasi ve insiilin infiizyonu ile birlikte fenofibrat tedavisi verildi. Genel durumu

diizelen ve TG diizeyi azalan hasta, diyeti ve tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.
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SONUC

Hipertrigliseridemi akut pankreatitin nadir goriilen sebeplerindendir. Ancak diyabet, obezite,
alkol kullanim1 gibi sekonder hipertrigliseridemi nedenlerinin toplumda sikliginin
artmasindan dolay1 hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit olgularinin sikliginin da
artacagr diistiniilmektedir. Hipertrigliseridemiye bagli olgularda insiilin ve heparin

kombinasyonundan olusan tedavi yararlidir ve bu hastalara uygulanmalidir.
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