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ÖZET 
 
Safra taşı ve alkol kullanımı akut pankreatitin (AP) en 
yaygın iki nedenidir. Hipertrigliseridemi (HTG) ise na-
dir görülen ancak iyi bilinen akut pankreatit nedenlerin-
dendir. Kliniği diğer akut pankreatitlerden farklı değil-
dir. HTG’ye sekonder pankreatit olgularında bir veya 
daha fazla ikincil faktörün (kontrolsüz diyabet, alkolizm 
vb.) varlığı söz konusudur. Tedavisi diğer pankreatitle-
rin tedavisine benzemektedir. HTG'li diyabetik hasta-
larda insülin infüzyonu, trigliserit düzeylerini hızla dü-
şürebilir. Aferez kullanımı ise hala deneysel olup HTG 
pankreatitinin yönetimindeki rolünü açıklığa kavuştur-
mak için daha iyi tasarlanmış çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Olgu: 39 yaşında erkek hasta karın ağrısı, bulantı, kusma 
şikâyeti ile acil serviste görüldü. Hastanın özgeçmişinde 
diabetes mellitus ve hiperlipidemi mevcuttu. Fizik mua-
yenede, batında distansiyon, epigastrik bölgede hassasi-
yet ve Murphy bulgusu pozitifti. Abdomen bilgisayarlı 
tomografisi AP ile uyumlu, trigliserit (TG) düzeyi 9884 
mg/dL idi. Hasta, HTG-AP olarak kabul edildi; hidras-
yon, insülin infüzyonu ve plazmaferez tedavisi uygu-
landı. Ancak TG seviyesinde etkili bir düşme olmaması 
nedeni ile 3 gün lipid aferezi uygulandı. Hastanın TG se-
viyesinde 673 mg/dL'ye kadar düşme sağlandı. Sonuç: 
HTG-AP’de TG düzeylerini efektif olarak normal sevi-
yelere çekmek AP progresyonunu önlemede çok önemli 
olup lipid aferez yöntemi alternatif ve etkin bir yöntem-
dir. 
 
Anahtar kelimeler: Pankreatit, hipertrigliseridemi, li-
pid aferezi 

 The role of lipid apheresis in hypertriglyceridemia-in-
duced acute pancreatitis 
 
ABSTRACT 
Gallstones and alcohol abuse are the two most common causes 
of acute pancreatitis (AP). Hypertriglyceridemia (HTG) is an 
uncommon but well-established etiology of acute pancreatitis. 
The clinical presentation of HTG-induced pancreatitis is similar 
to other causes. Pancreatitis secondary to HTG is typically seen 
in the presence of one or more secondary factors (uncontrolled 
diabetes, alcoholism, etc.) within a patient. Clinical manage-
ment of HTG pancreatitis follows the same treatment guidelines 
when compared to the other causes of pancreatitis. Insulin infu-
sion in diabetic patients with HTG can rapidly reduce triglycer-
ide levels. The use of apheresis is still experimental and better-
designed studies are needed to clarify its role in the management 
of HTG pancreatitis. Case: the 39-year-old male patient was ex-
amined in the emergency service. He had abdominal pain, nau-
sea, and vomiting, and his medical history included diabetes 
mellitus and hyperlipidemia. Physical examination findings: He 
had abdominal distension, epigastric discomfort, and Murphy’s 
sign was positive. Abdomen computed tomography considered 
AP and triglyceride (TG) level was 9884mg/dL who was eval-
uated HTG-AP. We applied hydration, insulin infusion, and 
plasmapheresis treatment to the patient but we could not achieve 
an effective reduction in TG level. Therefore, we applied lipid 
apheresis for 3 days and achieved a decrease in the patient’s TG 
level to 673 mg/dL. Conclusion: In HTG-AP, effectively low-
ering the TG levels to within the normal range is crucial in pre-
venting AP progression. Therefore, the lipid apheresis method 
in HTG-AP is an effective method that can serve as an alterna-
tive to procedural treatment. 
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GİRİŞ 
Safra taşı ve alkol kullanımı akut pankreatitin (AP) en 
yaygın iki nedenidir. Hipertrigliseridemi (HTG) ise 
nadir görülen ancak iyi bilinen akut pankreatit neden-
lerindendir ve insidansı %2-4'tür [1-3]. HTG, primer 
(familyal dislipidemi tip 1, 4 ve 5) veya sekonder ne-
denlere (alkol kullanımı, diyabet, hipotiroidizm ve 
böbrek ve karaciğer hastalıkları) bağlı olarak ortaya 
çıkar. Trigliserid düzeylerinin >1000 mg/dL olduğu 
şiddetli HTG’ler genellikle primer nedenlere bağlı 
olarak ortaya çıkar ve yetişkin nüfusun yaklaşık 
%1.7'sinde görülür [4]. Bu grubun ise yaklaşık %15-
%20'sinde AP gelişmektedir [5]. 
HTG-AP, diğer akut pankreatitlerde olduğu gibi ka-
rakteristik karın ağrısı, pankreas enzimlerinin 

normalin üst sınırının 3 katına yükselmesi ve akut 
pankreatitin radyolojik olarak kanıtlanması olan 3 
faktörden 2'sinin varlığıyla teşhis edilir: İlk yatış ami-
laz düzeyi normal olabilir ve lipemik serumun kolo-
rimetrik interferansı nedeniyle dikkatli yorumlanması 
gerekmektedir [5, 6, 7]. 
Şilomikronlar trigliseritten zengin lipit partikülleri-
dir. HTG-AP’de bunlar pankreatik kapilleri oklüde 
ederek iskemiye sebep olurlar. Bu durum asinuslarda 
yapısal değişikliklere yol açarak pankreatik lipaz sa-
lınımına yol açar. Artmış lipaz sitotoksik serbest yağ 
asitlerinin dolaşımda artmasına neden olur. Bu yağ 
asitleri hem akut pankreatite neden olarak hem de 
Toll-like receptor-2 ve -4 reseptörlerini aktive ederek 
[8] vasküler endotelyal hücre hasarına, eritrositlerin 
kümeleşmesine ve pankreatik iskemik hasara neden 
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olur [9]. Biz bu olgu sunumu ile HTG-AP tedavimizi 
ve lipid aferez uygulamamızı tartışmak istedik. 
 
OLGU SUNUMU 
39 yaşında erkek hasta karın ağrısı, bulantı, kusma 
nedeni ile acil serviste değerlendirildi. Özgeçmişinde, 
diyabetes mellitus ve hiperlipidemisi mevcuttu. Dü-
zenli ilaç kullanımı yoktu. Hastanın yapılan fizik mu-
ayenesinde; tansiyon arteryel 150/100 mmHg, nabız 
120/dk, solunum sayısı 22/dk, 4 ml/dk nazal oksijen 
ile SpO2 %96 idi. Batında distansiyon, epigastrik böl-
gede hassasiyet, Murphy bulgusu pozitifti. Hastanın 
APACHE II skoru 9, Glasgow koma skoru 14 idi. 
Tablo 1’de hastanın laboratuvar verileri özetlenmiş-
tir. 
Abdomen bilgisayarlı tomografisinde; karaciğer bo-
yutu 16 cm ölçülmüş olup, artmıştı. Karaciğer paran-
kim dansitesi steatoza sekonder azalmıştı, pankreas 
başı çevresinde, mide antrum ve duodenum duvarla-
rını içine alan geniş bir inflamasyon sahası mevcut 
olup, tariflenen bulgular akut pankreatit ile uyum-
luydu. Hastanın TG düzeyinin 9884 mg/dL gelmesi 
üzerine HTG-AP olarak değerlendirildi. 
Hastaya intravenöz hidrasyon tedavisi, ağrı kontrolü 
ile beraber plazmaferez uygulandı. Plazmaferezin 2. 
saatte tıkanması üzerine, intravenöz hidrasyona ek 
olarak 0.05-0.1 U/kg/sa insülin infüzyonu ve 20000 
U/gün heparin infüzyonu tedavisi başlandı. Bu tedavi 
sonrası TG düzeyleri 8820 mg/dL gelmesi üzerine li-
pid aferez tedavisi 3 gün uygulandı, yatışının 5. gü-
nünde TG seviyesi 673 mg/dL düşen hastaya fenofib-
rat tedavisi başlandı ve dahiliye servisine devir edildi. 
 
TARTIŞMA 
Akut pankreatiti olan tüm hastalarda olduğu gibi, 
HTG-AP’de de tanıdan şüphelenildiği anda agresif 
intravenöz hidrasyon, bağırsak istirahati ve ağrı 

kontrolü dahil konservatif tedavi başlatılmalıdır. Has-
talar risk sınıflamasına tabi tutulmalıdır. Balthazar 
evre E ve/veya APACHE II skoru ≥ 8 olan hastalar 
şiddetli pankreatit olarak kabul edilmeli ve potansiyel 
olarak yoğun bakım ünitesinde tedavi edilmelidir [10, 
11, 12]. Bizim hastamız da Balthazar evre E ve 
APACHE II: 9 olduğu için yoğun bakımda takip 
edildi. Hastaya intravenöz hidrasyon ve ağrı kontrolü 
için tramadol uygulandı. 
HTG-AP'nin tedavisi hala iyi bilinmemektedir. HTG-
AP'nin klinik görünümü HTG-AP olmayana benzedi-
ğinden, klinik tedavi yaklaşımının farklı olmadığı dü-
şünülmektedir. Bununla birlikte, bu hasta grubunda 
HTG'nin normalize edilmesi veya en az 500 mg/dL'ye 
düşürülmesi önemlidir. Bu amaçla, akut fazda artan 
lipoprotein lipaz aktivitesine dayanan insülin artı he-
parini birleştiren protokoller [13], plazmaferez [14] 
veya trigliserit düzeyini düşüren lipit aferez yöntemi 
denenebilir [15, 16]. 
Plazmaferez, HTG-AP’te TG ve şilomikronları dola-
şımdan hızla uzaklaştırarak tetikleyici faktörü orta-
dan kaldırır, ayrıca inflamasyonu ve pankreas hasa-
rını da durdurur. Plazmaferez, TG seviyelerinde aynı 
düşüşü elde etmek için genellikle birkaç gün süren 
konservatif tedaviye kıyasla, lipid seviyelerini saatler 
içinde büyük ölçüde düşürmektedir.  
Plazmaferez TG seviyelerini düşürmenin yanında, 
aynı zamanda HTG-AP'deki proinflamatuvar belir-
teçleri ve sitokinleri uzaklaştırarak da HTG-AP so-
nuçlarını iyileştirmektedir [14]. 
Biz hastamıza TG düzeyini düşürmek için ilk olarak 
plazmaferez yöntemini uyguladık. Ancak plazmafe-
reze başladıktan iki saat sonra filtre tıkanması nedeni 
ile devam edemedik. 0.05-0.1 U/kg/sa insülin infüz-
yonu ile 20000 U/gün heparin infüzyonu tedavisine 
geçtik. Kristalize insülin ve heparin infüzyonu TG 
düzeyini azaltmak için kullanılan bir diğer tedavidir. 

Tablo 1. Hastanın laboratuvar değerleri. 

 Başlangıç 
Plazmaferez ve in-

sülin infüzyonu 
sonrası 

1.gün lipid aferez 
sonrası 

2.gün lipid aferez 
sonrası 

3.gün lipid aferez 
sonrası 

AST 18 U/L 9 U/L 13 U/L 23 U/L 26 U/L 

ALT Lipemik numune 12 U/L 15 U/L 14 U/L 15 U/L 

ALP 60 U/L 51 U/L 55 U/L 48U/L 55 U/L 

GGT 55 U/L 45 U/L 48 U/L 33U/L 35 U/L 

Amilaz 176 U/L 87 U/L 96 U/L 44U/L 64 U/L 

Lipaz 372 U/L 167 U/L 167 U/L 62U/L 89 U/L 

Lökosit  18.7x109/L 14.4x109/L 14.4x109/L 14.8x109/L 14x109/L 

Hb 17.4 mg/dL 14.7 mg/dL 15 mg/dL 11.3mg/dL 12 mg/dL 

LDL TG>399 nedeni ile 
ölçülemedi 

TG>399 nedeni ile 
ölçülemedi 

TG>399 nedeni ile 
ölçülemedi 

TG>399 nedeni ile 
ölçülemedi 

TG>399 nedeni ile 
ölçülemedi 

TG 9884 mg/dL 8840 mg/dL 6386 mg/dL 1936 mg/dL 673 mg/dL 

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz, 
Hb: Hemoglobin, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid 
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İnsülin, lipoprotein lipaz (LPL) aktivasyonunu arttırır 
ve bu da şilomikron degradasyonunu hızlandırarak 
TG seviyelerini düşürür [17]. Heparin ise depolanan 
lipoprotein lipazı endotel hücresinden salar ve böy-
lece TG seviyelerini düşürür. İnsülin ve heparin kom-
binasyonu, birçok çalışmada TG düzeyini düşürmek 
için kullanılmıştır [7, 18, 19]. Düşük moleküler ağır-
lıklı heparinin, geleneksel fraksiyone olmayan hepa-
rin infüzyonuna benzer şekilde LPL seviyesini düşür-
düğü de gösterilmiştir [20]. Biz bu tedaviyi başladık-
tan yaklaşık 12 saat sonraki TG düzeyi 8840 
mg/dL’ye düştü. Bunu takiben daha efektif TG düze-
yini düşürmek için lipid aferez tedavisine geçtik ve 
hastaya 3 gün lipid aferez yöntemini uyguladık. Has-
tanın TG düzeyleri lipid aferez sonrası sırasıyla 6386 
mg/dL, 1936 mg/dL ve 673 mg/dL’ye düştü.  
Lipid aferez terimi ilk olarak Stoffel ve arkadaşları 
tarafından kullanıldı ve apolipoprotein B içeren li-
poproteinlerin immünoadsorbsiyon kullanılarak se-
çici kaldırılması olarak tanımlandı [21]. Güncel ola-
rak tüm dünyada yaygın olarak altı tip lipid aferez sis-
temi kullanılmaktadır. Bunlar çift filtrasyon plazma-
ferez/kaskad filtrasyon yöntemi, immünoadsorbsiyon 

yöntemi, lipoprotein (a)-aferezi, heparin bağımlı 
ekstrakorporeyal LDL presipitasyonu, dekstran sül-
fat-selüloz adsorbsiyonu ve lipoproteinlerin tam kan-
dan doğrudan adsorbsiyonu yöntemleridir [22]. Biz 
çift filtrasyon plazmaferezi/kaskad filtrasyon tekniği 
kullandık. Ayrıca, tedaviyi desteklemek için antilipi-
demik ilaçlar da uygulanmalıdır. Burada ilk tercih 
fibratlardır. Dirençli vakalarda tedaviye nikotinik asit 
ve omega-3 yağ asitleri eklenebilir [23].  
TG düzeyi 673 mg/dL seviyesine düşen hastaya oral 
fenofibrat tedavisi başlanıp dahiliye servisine devre-
dildi. 
Sonuç olarak; HTG-AP’de TG düzeylerini efektif 
olarak normal seviyelere çekmek AP progresyonunu 
önlemede çok önemli olup lipid aferez yöntemi alter-
natif ve etkin bir yöntemdir. 
 
Çıkar çatışması: Yok 
Finansal destek: Yok 
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