doi: 10.5505/abantmed;j.2013.60783 Abant Medical Journal

Olgu Sunumu / Case Report Volume Cilt 2 issue Sayi 3 vear Yil 2013

Hipertrigliseridemi sonucu olusan nekrotizan pankreatit olgusunda diyabet

gelisimi

Development of diabetes in a patient with hypertriglyceridemia-induced necrotizing

pancreatitis
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Ozet

Akut nekrotizan pankreatit mortalite ve morbidite orani
yuksek bir pankreatit formudur. Tedavisi klinik duruma goére
medikal ve cerrahi olabilmektedir. Pankreatitin en sik nedeni
kronik  alkol  kullanimi  ve  bilier  patolojilerdir.
Hipertrigliseridemiden kaynaklanan akut pankreatitler daha
nadirdir. Bu yazida hipertrigliseridemi sonucu akut yaygin
nekrotizan pankreatit ve sonrasinda pankreatik yetmezlik
sonucu diyabetes mellitus (DM) gelisen 37 yasindaki erkek
hasta literatir esliginde tartigiimistir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrigliseridemi, nekrotizan
pankreatit, diyabetes mellitus.

Abstract

Acute necrotizing pancreatitis is a form of pancreatitis which
has a high rate of morbidity and mortality. Medical and
surgical approaches are diffrent therapautic choices that can
be based on the clinical situation. The common causes of
pancreatitis are chronic alcohol use and biliary pathologies.
Hypertriglyceridemia induced acute pancreatitis is rarely
encountered in clinics. In this report we present a case with
diabetes mellitus resulted after hypertriglyceridemia
induced acute pancreatitis and pancreatic failure.

Keywords: Hypertriglyceridemia, diabetes mellitus,
necrotizing pancreatitis.

Giris

Akut pankreatit, pankreasin inflamatuar bir
hastaligidir. Hafif 6dematdz formdan, hemorajik
ve agir nekrotizan forma kadar ilerleyebilen,
hayat! tehdit eden ciddi bir hastaliktir. Akut

pankreatitlerde inflamasyonun asil nedeni
uygunsuz olarak aktive olan pankreatik
enzimlerin, pankreas ve c¢evre dokularda

otodigesyonudur. Akut nekrotizan pankreatitte
pankreas dokusunda, fokal veya yaygin yag
nekrozu alanlari  vardir. Lezyonlar vyag
hicrelerinin  enzimatik  yikimi  ile  olusur.
Pankreatitin en sik nedeni kronik alkol kullanimi
ve bilier patolojilerdir. Hipertrigliseridemi akut
pankreatitin daha nadir nedenleri arasindadir.
Tim akut pankreatit olgularinin  yaklasik
%5’inden sorumlu oldugu saniimaktadir (1).
Hipertrigliseridemi olgularindaki akut
pankreatitin olasi mekanizmasi, pankreatik
yatakta lipoprotein substratlarindan lokal asiri
serbest yag asidi ve lizolesitinin agiga ¢ikmasi ve
boylece albuminin tasima kapasitesini asarak
asiner hiicrelerde ve mikrovaskiiler
membranlarda hasar  olusmasidir  (2-4).
Hipertrigliseridemi sonucu gelisen pankreatit
olgularinin tedavisi klinik duruma goére medikal
ya da cerrahi olabilmektedir (5).Bizde bu yazida

hipertrigliseridemiye sekonder akut nekrotizan
pankreatit ve daha sonrasinda pankreatik
yetmezlige bagh DM gelisen olgumuzu
sunmaktayiz.

Olgu

Otuzyedi yasinda erkek hasta yaklasik 2 glndir
devam eden siddetli karin agrisi, bulanti ve
kusma sikayetleri ile hastanemiz acil servisine
basvurdu. Hasta karin agrisinin ¢ok siddetli
oludugunu, gbbek ustiinde, orta bolgede ve
kusak tarzinda sirta yayilhm gosterdigini ifade
ediyordu. Agn siddetinin 6ne egilmekle
azaldigini, bulanti-kusmanin  karin  agrisindan
birkag saat sonra basladigini ve 4 ay dnce benzer
sikayetlerle 10 gin hastanede vyatarak tedavi
gordigini  belirtti. Soy gecmisinde erkek
kardesinde de kolesterol yilksekligi oldugu ve
erken yasta 6ldugla o6grenildi. Hastanin nadiren
alkol kullanimi vardi. Hastanin acil servisde
yapilan fizik muayenesinde genel durumu kotd,
uykuya meyilliydi. Vital bulgulari TA: 130/80
mmHg, Nb: 130 /dk, Solunum sayisi: 46/dk,
Vicut isisi: 37°C, Sa02: %90 idi. Solunum sistemi
muayenesinde takipneik, her iki akciger
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bazallerde yaygin ralleri vardi. Kardiyovaskiler
sistem muayenesinde kalp tasikardikti. Batin
muayenesinde batin distand, epigastrik bélgede
palpasyonda hassasiyet ve defans vardi. EKG'de
sinls tasikardisi mevcuttu. Hastanin ilk cekilen
PAAC grafisinde bilateral plevral sivi saptandi.
Tam kan sayimi WBC: 16600 K/ul, Hgb: 18,8
gr/dl, PIlt: 173000 K/ul, biyokimya degerleri
Glukoz: 340 mg/dl, Ure:24 mg/dl, Kreatinin: 0,9
mg/dl, ALT:64 1u/L, AST: 39 /L, Amilaz: 436 u/L,
Ca: 8,2 mg/dl, Na: 118 mmol/L, K: 3,3 mmol/L,
Kolesterol: 694 mg/dl, Trigliserid:15369 mg/dI,
HDL: 17 mg/dl, LDH: 48 IU/L, arter kan gaz
degerleri pH:7,4, PCO2: 34,6 mmHg, PO2: 63,3
mmHg, St02:%95, HCO3: 22,7 mmol/L, BE:-2,5
mmol/L olarak 6l¢uldi. Hastaya kontrastli batin
BT cekildi. Pankreas govde ve kuyruk bolimi
normalden genis, cevre yag dokularinda belirgin
dansite artisi saptandi. ilk basvuru aninda Ranson
Kriterlerine gore prognostik degeri 2 olan hasta
akut pankreatit tanisi ile yogun bakim {initesine
yatirildi.

Hastanin oral alimi kesildi, medikal tedavisi
baslandi. % 5 dextroz 4000 cc/giin 50 cc SF+50 U
Ki (Kan sekerine gére hizi ayarlandi) Fenofibrat
267 M tb 2X267 mg tb, Enoksaparin 2x0,6 sc,
imipenem 4x500 mg IV, Metronidazol 3x500 mg
IV, Pantoprazol 1x40 mg iv verildi. K replasmani
yapildi. 2.glin c¢ekilen Tim batin USG’ de:
Peripankreatik alanda belirgin sivi artisi vardi.
48. saat Ranson degeri 4 idi. Yatisinin 5. Gini
cekilen tim batin BT'de her iki hemitoraksta
plevral sivi, pankreasta 2/3’den fazla alanda
nekrozla uyumlu gorinim tespit edildi.
Balthazar skoru 10 olarak hesaplandi.

Yatisinin  6.glinlinde hastanin genel durumu
dizeldi. Nabiz 90/dk SS:30/dk seviyelerine
geriledi, yogun bakimdan servise alindi. Yatisinin
7. Glnlnde vyapilan batin USG’de pankreas
cevresindeki mezenterik yapilarda kirlenme,
pankreas inferior komsulugunda 11x4,5 cm
boyutunda icerinde ekojen septalar bulunan
loklile sivi  koleksiyon alani, perihepatik,
perisplenik,  parakolik ve barsak anslar
cevresinde serbest sivi saptandi.

Yirmibirinci glnld c¢ekilen batin BT'de solda
plevral sivi, infra pankreatik dizeyde sol
paramedian yerlesimli 9x6 cm boyutlarinda
loklle koleksiyon alani, pankreas cevresinde

daha belirgin olmak Uzere lokile sivi alanlari
saptandi (Resim 1 ve 2). Hastaya perkiitan drenaj
yapildi. Drenaj sonrasi 500 cc bulanik gérinimli
mayii geldi. islem sonrasi kontrol USG yapildi,
loklle sivinin  kayboldugu goérildi. Hastanin
3.hafta sonunda genel durumunda belirgin
diizelme goriildi. Oral alimi saglandi. insiilin
inflzyonu  kesilerek  bazal- bolus insilin
tedavisine gecildi. 28. glin sonunda hastanin
genel durumu dizeldi, vital bulgu anormalligi
olmadi. Pankreatit sonrasi DM gelisen hastanin
kan sekerleri insilin glarjin 10 G sc ve insdilin
aspart 3x6 U sc ile regiile edildi. Trigliserid
yuksekligi icin gemfibrozil 2x600 mg oral, niasin
1x500 mg oral tedavisi diizenlenerek taburcu
edildi.

Resim 1 ve 2: Batin BT’de solda plevral sivi, infra
pankreatik diizeyde sol paramedian yerlesimli
9x6 cm boyutlarinda lokiile koleksiyon alani,
pankreas cevresinde daha belirgin olmak Uizere
lokiile sivi alanlari.
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Tartisma

Hiperlipidemi, akut non-biliyer pankreatitin
ayirici tanisinda akilda tutulmasi gereken 6nemli
bir problemdir. Hiperlipidemi, etiyolojik bir faktor
oldugu gibi akut pankreatitin bir sonucu da
olabilir.  Akut  pankreatitte  hiperlipidemi
prevalansi farkli c¢alismalarda farkh oranlarda
olmakla birlikte, ©6dematéz ve nekrotizan
pankreatitte benzer siklikta saptanmaktadir (4).
Primer ve sekonder hipertrigliseridemi akut
pankreatite yol acabilir. 500 ile 1000mg/dL
diizeyindeki trigliseridemi akut pankreatiti
tetikleyebilir (6). Bizim olgumuzda
Trigliserid:15369 mg/dl degerinde idi.

Hipertrigliseridemi  zemininde gelisen akut
pankreatit olgularinda standardize edilmis bir
tedavi stratejisi bulunmamakla birlikte, LPL
aktivitesini arttirmaya dayali insilin ve heparin
kombinasyonundan olusan tedavi protokolleri
basariyla  kullanilmistir ~ (7). Son vyillarda
plazmaferez de lipid distriicl bir yontem olarak
kullanilmis ve literatirde hastalarin dortte
Ucinde tam iyilesme gorilmistir (7-9). Bu
hastamizda pankreatit tablosunun tedavisinde
asil  hedefimiz serum trigliserid duzeyini
disirmek ve sistemik inflamatuvar yaniti
baskilamakti. Buna yoénelik hastanin oral alimi
kesilerek heparin sc, insllin ve dekstroz
inflizyonu ile birlikte fenofibrat tedavisi verildi.

Akut pankreatit ataklarin %9-20’sinde pankreasta
nekroz gelisebilir (4,10). Nekrozlu hastalarin
%40-70’inde enfekte nekroz meydana gelebilir,
bu da mortaliteyi arttiran komplikasyonlardan
biridir (11). Hastamizin pankreatit atagi takibinde
vapilan tetkiklerinde, pankreasin 2/3’den fazla
alaninda nekrozla uyumlu goriniim tespit edildi.

Psodokist, yliksek enzim konsantrasyonlari iceren
kapsiille cevrili, sivi birikimleridir. Gergek kistin
aksine duvarlarini epitelyal bir 6rti olusturmaz
ve enflamatuar fibroz doku ile sinirlanmistir.
Akut pankreatitten sonra %2 gorilir. Bizim
hastamizda blyiuk boyutlu psodokist gelisimi
izlendi, konservatif tedaviye ragmen psoddokist
gerilemedigi gibi hastanin kliniginde beklenen
diizelme izlenmedi ve endosonografik olarak
perkutan bosaltimi saglandi.

Guncel kilavuzlar pankreatik diyabeti tip IV C
olarak kategorize etmektedir ve sekonder insilin
eksikligi nedeniyle olusmaktadir (12). Yeni tek
merkezli yapilan bir calismada, 445 kronik
pankreatitli hastanin 20 yillik takibinde diabetes
mellitus prevalansi % 52 olarak saptanmistir (13).
Bizim vakamizda da 4 ay ara ile iki kez olan
pankreatit atagl ve sonrasinda gelisen diabetes
mellitus mevcuttu. Takip ettigimiz ikinci atak
yaygin nekrotizan pankreatit olarak seyretmis,
pankreas dokusunun 2/3 den fazlasinda nekroz
gorilmustli. Yaygin doku kaybi pankreasin
endokrin fonksiyonlarini blyuk Olclde
etkilemektedir.

Non-biliyer akut pankreatitlerin etiyolojik ayirici
tanisinda  hipertrigliseridemi  olasiligi iyice
irdelenmelidir. Yaygin nekrotizan pankreatit
olgularinda morbitite ve mortalite artmis olup,
komplikasyonlari acisindan yakin takip
edilmelidir. Bizim olgumuzda oldugu gibi erken
donemde diyabet gelisimi goriilebilecegi gibi,
kronik olgularda da kan sekeri takibi mutlaka
yapiimalidir.
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