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OZGUN ARASTIRMA

Hipertrigliseridemiye bagh akut pankreatitte klinik seyir
ve tedavi yaklagimlar: 10 yillik tek merkez deneyimi

Clinical characteristics and management of hypertriglyceridemia-associated acute
pancreatitis: A ten-year single center experience

® Yunus GUNEGUL, @ Ilyas Ethem SENOCAK, ® Talha ERCAN,
® Yunus Emre DEMIRAL, ® Ahmet Taritk EMINLER

Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Sakarya

OZET e Giris ve Amac: Bu ¢alismada, hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit olgularinda klinik 6zellikler, tedavi yaklasimlari ve izlem
sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Gerec ve Yontem: Ocak 2015-Mayis 2025 tarihleri arasinda izlenen 76 hipertrigliseridemiye bagli
akut pankreatit hastasinin (serum trigliserid diizeyi = 500 mg/dL) verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalar, Revize Atlanta Siniflamasina gore
hafif (n = 43) ve orta-agir (n = 33) gruplara ayrildi. Demografik, klinik ve laboratuvar veriler ile uygulanan tedavi protokolleri degerlendirildi. Bulgu-
lar: Hastalarin yas ortalamasi 41.8 £ 10.0 yil olup %72.4’1 erkekti. Orta-agir grupta 6nceki pankreatit dykiisi (%72.7 vs. %53.5, p = 0.04) ve tekrar
atak orani (%45.5 vs. %11.6, p = 0.002) anlamli olarak daha yiiksekti. C-reaktif protein diizeyleri belirgin bigcimde yuiksek, albiimin ve kalsiyum
dlzeyleri ise digukti (p < 0.05). Trigliserid dizeyleri hastalik siddetiyle dogrudan iliskili bulunmadi ancak yatis siiresiyle pozitif korelasyon gosterdi
(p = 0.259, p = 0.024). Trigliserid diizeyinin < 500 mg/dL’ye diisme siiresi orta-agir grupta daha uzundu (4 vs. 3 giin, p = 0.031). Sonuc: Hiper-
trigliseridemiye bagl akut pankreatit siklikla orta yasli erkeklerde gériilmekte olup, yliksek C-reaktif protein ve disik albiimin diizeyleri hastalik
siddetiyle iligkilidir. Trigliserid yiiksekligi dogrudan siddeti 5ngérmemekle birlikte, uzamis yatis siiresiyle iligkilidir. Onceki pankreatit dykiisti olan
hastalarda hem daha agir seyir hem de yeniden atak riski belirgin bicimde ylksektir. Bu bulgular, metabolik kontroliin klinik prognoz tizerindeki
6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar kelimeler: Hipertrigliseridemi, akut pankreatit, C-reaktif protein, alblimin

ABSTRACT ¢ Background and Aims: This study aimed to evaluate the clinical characteristics, treatment strategies, and outcomes of patients
with hypertriglyceridemia-induced acute pancreatitis. Materials and Method: Medical data of 76 patients with hypertriglyceridemia-induced
acute pancreatitis (serum triglyceride = 500 mg/dL) admitted between January 2015 and May 2025 were retrospectively analyzed. Patients were
classified as mild (n = 43) or moderately-severe/severe (n = 33) according to the Revised Atlanta Classification. Demographic, clinical, and labora-
tory parameters, as well as treatment protocols, were evaluated. Results: The mean age was 41.8 + 10.0 years, and 72.4% were male. Patients
in the moderately-severe to severe group had significantly higher rates of previous pancreatitis (72.7% vs. 53.5%, p = 0.04) and recurrence (45.5%
vs. 11.6%, p=0.002). C-reactive protein levels were significantly higher, while albumin and calcium levels were lower (p < 0.05). Triglyceride levels
did not directly correlate with disease severity but showed a positive correlation with hospital stay (p = 0.259, p = 0.024). The time to achieve
triglyceride < 500 mg/dL was longer in the moderately-severe/severe group (4 vs. 3 days, p = 0.031). Conclusion: Hypertriglyceridemia-induced
acute pancreatitis predominantly affects middle-aged males. Elevated C-reactive protein and reduced albumin levels are associated with disease
severity, while hypertriglyceridemia correlates with prolonged hospitalization rather than severity itself. Patients with prior pancreatitis have a high-
er risk of severe course and recurrence, highlighting the importance of maintaining metabolic control in improving clinical outcomes.
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GIRIS
Akut pankreatit (AP), pankreasin inflamasyonu yetmezligine kadar uzanabilen bir hastaliktir. Eti-

ile karakterize olup, klinik olarak hafif 6dematéz  yolojide safra tas1 ve alkol en sik nedenler olsa da
tablodan sistemik komplikasyonlar ve ¢oklu organ  hipertrigliseridemi (HTG) %1-10’a varan oranlarla
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Hipertrigliseridemiye bagl akut pankreatit

t¢iincu sirada yer almakta ve 6zellikle siddetli va-
kalarda 6nemli bir etiyolojik faktor olarak one ¢ik-
maktadir (1-3). Akut pankreatit riski, serum trig-
liserid diizeylerinin 1000 mg/dL’yi (11.3 mmol/L)
asmasiyla belirgin olarak artmakla birlikte, daha
distiik diizeylerde de risk artigi bildirilmistir. Ge-
nis kohort calismalarinda, trigliserid dizeylerin-
deki artigla birlikte pankreatit riskinin kademeli
olarak yiikseldigi ve yaklasik 500 mg/dL diizeyin-
den itibaren bu riskin klinik olarak daha anlamh
hale geldigi bildirilmistir (4-6).

Son yillarda, ozellikle Asya popiilasyonlarinda
daha belirgin olmak iizere, metabolik sendrom,
obezite ve diyabetes mellitus prevalansindaki ar-
tisin yam sira yasam tarzi degisiklikleri ve tanm
farkindaliginin artmasiyla birlikte hipertriglise-
ridemiye bagh akut pankreatit (HTG-AP) insi-
dansinda dikkate deger bir yiikselis bildirilmistir
(7,8). HTG-AP, non-HTG etiyolojili akut pankre-
atit olgularina kiyasla genellikle daha agir kli-
nik seyir, daha yiiksek organ yetmezligi oram ve
artmis niiks egilimi ile karakterizedir (7). HTG-
AP’nin agresif dogasi, etkin tedavi stratejilerinin
belirlenmesini kritik kilmaktadir. Ancak optimal
tedavi yaklasiminin tanimlanmasinda belirsizlik-

ler devam etmektedir.

Bu baglamda, bu calismada tersiyer bir merkez-
deki 10 y1llik HTG-AP hasta verileri geriye dontik
olarak incelenerek; hastalarin bagvuru anindaki
klinik ve laboratuvar 6zellikleri, uygulanan tedavi
protokolleri ve izlem stirecindeki klinik sonuclari-

nin degerlendirilmesi amacglanmigtar.

GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif kohort calismasi, 1 Ocak 2015 — 1
Mayis 2025 tarihleri arasinda Sakarya Universi-
tesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroentero-
loji Kliniginde akut pankreatit tanisiyla yatirilan
2473 hastanin dosyalarinin incelenmesiyle gercek-

lestirildi. Bu hastalar arasindan, serum trigliserid

diizeyi = 500 mg/dL (= 5.6 mmol/L) olan toplam 86
hasta degerlendirildi.

Akut pankreatit tanis1 ve siddet siniflamasi, 2012
Revize Atlanta Siniflamasi kriterlerine gore yapil-
d1 (9). Buna gore tani; karakteristik karin agrisi,
serum amilaz veya lipaz diizeyinin normalin ¢ ka-
tindan fazla olmasi ve goriintilleme yontemlerinde
akut pankreatit ile uyumlu bulgularin varhig kri-
terlerinden en az ikisinin bulunmasiyla konuldu.

Tum hastalarda etiyolojik degerlendirme kapsa-
minda en az bir gortintiilleme yontemi (abdominal
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve/veya man-
yetik rezonans goriintiileme/manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi) mevcuttu. Ayrica hasta-
larin klinik kayitlar: ve anamnez bilgileri ayrintili
olarak incelendi. Bu degerlendirmeler sonucunda
biliyer, alkol iligkili ve ilaglara bagl pankreatit
basta olmak tizere diger olas1 etiyolojik nedenler
diglanarak, hipertrigliserideminin baglica etiyo-
lojik faktor olarak degerlendirildigi 76 hasta (21
kadin, 55 erkek) calismaya dahil edildi. Hastalik
siddeti, ayn1 siniflamaya gore hafif (n = 43) ve
orta—agir (n = 33) olmak tizere iki grupta deger-
lendirildi.

Hastalarin onceki pankreatit 6ykiisii, niiks siklig,
izlem siirecindeki klinik seyirleri, eslik eden ko-
morbiditeleri, hastanede yatis siiresi ve uygulanan
tedavi yaklagimlar: (intraveno6z hidrasyon, analje-
zik, insilin, fenofibrat, heparin/enoksaparin, plaz-
maferez ve antibiyotik kullanimi) degerlendirildi.
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Bu calisma, Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Ku-
rulu tarafindan 10/10/2025 tarih ve E523213_500
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istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics, Versi-
on 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) programi

akademik.tgv.org.tr



.

Gunegul ve ark.

kullanilarak gerceklestirildi. Stirekli degiskenlerin
dagilimi Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendi-
rildi. Normal dagilim gosteren veriler ortalama +
standart sapma (SS), normal dagilmayan veriler
ise medyan (interquartile range, IQR) olarak ifade
edildi.

Gruplar arasi karsilastirmalarda;

e Normal dagilim gosteren degiskenler icin Ba-

gimsiz Orneklem t-testi,

Normal dagilmayan degigkenler icin Mann-—
Whitney U testi,

Kategorik degiskenler icin ise Ki-kare testi
veya uygun durumlarda Fisher’'s Exact testi
kullanildi.

Korelasyon analizleri Spearman rho testi ile yapil-
di. Tim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi
p < 0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 76 hasta dahil edildi. Hastalarin
55’1 (%72.4) erkek olup, yas ortalamasi1 41.8 + 10.0
yil idi. Revize Atlanta siniflamasina gére 43 hasta
(%56.6) hafif, 33 hasta (%43.4) orta—agir pankrea-
tit grubunda yer aldi. Hafif ve orta—agir gruplarin
yas ortalamalari benzerdi (41.9 + 9.5 ve 41.6 = 10.6

yil). Eglik eden komorbiditeler arasinda 36 hasta-
da diyabetes mellitus, 21 hastada hipertansiyon,
11 hastada koroner arter hastaligi, 31 hastada
metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger
hastaligi (MASLD) mevcuttu (Tablo 1).

Calismamizda, orta—agir pankreatit grubundaki
hastalarda daha o6nce pankreatit atagi gecirme
oykiist, hafif gruba kiyasla anlamli diizeyde daha
yiksek oranda saptandi (%72.7 vs. %53.5; OR =
2.3, p = 0.04). Calismaya dahil edilen hastalarin
median takip siiresi 40 ay (IQR: 21 - 70 ay) olup,
bu siire iginde 20 hastada (%26.3) yeniden pankre-
atit gelisti. Tekrar atak orani hafif grupta %11.6
(5/43), orta—agir grupta ise %45.5 (15/33) olarak
saptandi. Orta—agir pankreatit gegiren hastalarda
izlemde tekrar atak gelisme olasiligi, hafif gruba
kiyasla anlamh olarak daha yiiksekti (OR = 6.3, p
= 0.002) (Tablo 1).

Orta—agir pankreatit grubundaki 33 hastanin
32’sinde (%97.0) en az bir komplikasyon izlendi.
Bunlarin 17’sinde (%51.5) yalmzca lokal, 6’sin-
da (%18.2) yalnizca sistemik ve 9unda (%27.3)
hem lokal hem sistemik komplikasyon mevcuttu.
Komplikasyon gelismeyen bir hastada (%3.0) ge-
cici organ yetmezligi saptandi. U¢ hastada (%9.1)
kalic1 organ yetmezligi gelisti ve bu olgulardan biri
izlem siirecinde eksitus oldu. Lokal komplikasyon-

Tablo 1 Hafif ve orta-agir pankreatit gruplarinda demografik veriler-atak oranlari

Ozellik Hafif (n = 43) Orta - Agir (n = 33) p Degeri
Yas (yil), ort. = SS 419+95 416 £ 10.6 0.884
Erkek cinsiyet, n (%) 29 (67.4%) 26 (78.8%) 0.055
Diyabetes mellitus, n (%) 19 (44.2%) 17 (51.5%) 0.644
Hipertansiyon, n (%) 12 (27.9%) 9 (27.3%) 1.000
Koroner arter hastaligi, n (%) 8(18.6%) 3(9.1%) 0.331
MASLD, n (%) 18 (41.9%) 13 (39.4%) 1.000
Onceki pankreatit dykisi, n (%) 23 (53.5%) 24 (72.7%) 0.04
[zlemde atak, n (%) 5(11.6%) 15 (45.5%) 0.002
Hastanede yatis slresi (gtin), medyan (IQR) 4.0(3.0-5.0) 7.0(6.0-10.0) < 0.001

MASLD: Metabolik disfonksiyon iliskili steatotik karaciger hastaligi.
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lar arasinda akut peripankreatik sivi koleksiyonu
(APFC) en sik goriilen tipti (%57.6), bunu psodo-
kist (%18.2), akut nekrotik koleksiyon (ANC, %9.1)
ve duvarla cevrili nekroz (WON, %3.0) izledi. Bir
hastada (%3.0) drenaj islemi uygulanmis olup, bu
olgu nekrotizan pankreatit nedeniyle girigsimsel te-
davi gerektirmistir.

Tam kan sayimi parametreleri degerlendirildigin-
de (Tablo 2), orta—agir pankreatit grubunda he-
moglobin (Hb) ve hematokrit (Het) diizeyleri hafif
gruba kiyasla anlamli derecede daha diisik bu-
lundu (Hb: 13.4 vs. 14.6 g/dL, p = 0.019; Hct: 38.4
vs. 43.2%, p = 0.019). Biyokimyasal parametreler
incelendiginde, orta—agir grupta C-reaktif protein

(CRP) diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek (176
vs. 59 mg/L,, p < 0.001), kalsiyum ve albiimin di-
zeyleri ise belirgin sekilde daha distiik bulundu
(8.4 vs. 9.0 mg/dL, p = 0.005; 3.6 vs. 3.8 g/dL,, p =
0.018).

Bagvuru trigliserid diizeyleri 20 hastada (%26.3)
500 - 999 mg/dL, 38 hastada (%50.0) 1000 - 1999
mg/dL ve 18 hastada (%23.7) = 2000 mg/dL ara-
liginda saptandi. Trigliserid dizeyi yiikseldikce
hastanede yatis siiresi uzadi; medyan yatis siire-
leri sirasiyla 4.5 (3.0 - 5.0), 5.5 (4.25 - 7.75) ve 6.0
(4.25 - 7.75) gun olup fark istatistiksel olarak an-
lamlhiydi (p = 0.012). Ayrica, trigliserid (p = 0.259, p
= 0.024) ve CRP diizeyleri (p = 0.515, p < 0.001) ile

Tablo 2 Hafif ve orta-agir pankreatit gruplarinda basvuru laboratuvar parametleri

Parametre

Hb (g/dL)

Hct (%)

WBC (103/pL)
N&trofil (103/uL)
Trombosit (103/pL)
Amilaz (U/L)
Lipaz (U/L)

ALT (U/L)

AST (U/L)

GGT (U/L)

ALP (U/L)

Total bilirtibin (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
BUN (mg/dL)
Sodyum (mmol/L)
Kalsiyum (mg/dL)
Fosfor (mg/dL)
LDH (U/L)
AlbUmin (g/dL)
CRP (mg/L)

Hafif (n = 43)
14.60 (13.85 - 15.90)
43.20 (39.25 - 44.45)
13.66 (11.10 - 15.35)

10.80 (8.64 - 12.75)
225.0(182.5 - 281.0)
206 (94 - 349)
375 (218.5 - 945.0)
21(14.5-29.5)

25(18-37)

38 (30 - 69.5)

87 (70 - 98)
0.60 (0.45 - 0.79)
0.75(0.67 - 0.91)

22 (18 - 30)

133 (130 - 135)
9.00 (8.55 - 9.25)
3.00 (2.50 - 3.40)

292 (209 - 466)
3.80 (3.60 - 4.10)
59.0 (33.5 - 168.0)

Orta - Agir (n = 33) p Degeri
13.40 (12.50 - 15.30) 0.019
38.40 (34.80 - 44.30) 0.019
12.30 (8.46 - 17.40) 0.346
10.30 (6.60 - 14.96) 0.745
237.0(198.0 - 278.0) 0.554
191 (78 - 514) 0.765
343 (204 - 798) 0.805
7 (15 - 35) 0.929
23 (18 -51) 0.745
35(18-67) 0.447
71 (56 -97) 0.100
0.64 (0.51 - 1.26) 0.170
0.70 (0.56 - 1.00) 0.444
22 (17 - 35) 0.908
132 (126 - 134) 0.219
8.40 (7.70 - 8.80) 0.005
2.60 (2.05 - 3.20) 0.084
359 (281 - 453) 0.084
3.60 (3.20 - 3.80) 0.018
176.0 (134.0 - 332.0) < 0.001

Tum surekli degiskenler medyan (IQR, 25.-75. Persentil) olarak sunulmus ve gruplar Mann-Whitney U testi ile karsilastirilmistir.

Hb: Hemoglobin; Hct: Hematokrit; WBC: Lokosit; ALT: Alanin aminotransferaz; AST: Aspartat aminotransferaz; GGT: Gama glutamil transferaz; ALP: Alkalen

fosfataz; BUN: Kan Ure azotu; LDH: Laktat dehidrogenaz; CRP: C-reaktif protein.
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yatis siiresi arasinda pozitif, albiimin dizeyi (p =
—0.18, p = 0.14) ile ise negatif yonde bir korelasyon
saptanmigtir (Sekil 1A-B).

Tum hastalara standart tedavi kapsaminda intra-
venodz hidrasyon, analjezik ve izlemde fenofibrat
tedavisi uygulandi. Bunun yam sira 74 hastada
(%97 .4) insiilin, 14 hastada (%18.4) statin ve 26
hastada (%34.2) omega-3 tedavisi kullanildi. Dii-
stik molekiil agirlikli heparin (DMAH) 65 hastada
(%85.5) uygulanmig olup, bunlarin 23’tine profi-
laktik, 42’sine tedavi dozunda DMAH verilmisti.
Plazmaferez yalnizca bir orta—agir olguda gercek-
lestirildi. Antibiyotik tedavisi toplam 41 hastada
(%53.9) kullanilmis olup, bu oran hafif grupta
%39.5, orta—agir grupta ise %72.7 idi.

Calismaya dahil edilen 76 hastanin 54’inde
(%71.1) serum trigliserid diizeyinin < 500 mg/dL
seviyesine duistigiu saptandi. Bu oran, hafif grupta
29 hastada (%67.4), orta—agir grupta ise 25 has-
tada (%75.8) idi. Trigliserid diizeyinin < 500 mg/
dL’ye diisme siiresi, hafif olgularda ortalama 2.9 +
1.4 giin (medyan: 3. giin), orta—agir olgularda ise
4.0 = 1.9 giin (medyan: 4. gin) olup, gruplar ara-
sindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p =0.031).

A. Yatis Suresi ile Korelasyon Katsayilari
*

0.6

0.41

0.2

Spearman Korelasyon (p)

CRP Trigliserid Albimin

TARTISMA
Hipertrigliseridemiye baglh akut pankreatit (HTG-

AP), safra tas1 ve alkol etiyolojilerinin ardindan
%10’a varan oranda ti¢iinci sirada yer almakta ve
ozellikle agir seyirli olgular arasinda dikkat ¢eken
bir alt grubu olusturmaktadir (1). Calismamizda
da benzer sekilde, HTG’ye bagh AP grubunda or-
ta-agir seyir daha yiiksek oranda saptanmis ve
literatiirle uyumlu olarak hastalarin biiyik c¢o-
gunlugunun orta yash erkeklerden olustugu goriil-
mistir (7,10).

HTG-AP patogenezinde, yiiksek trigliserid diizey-
lerinin pankreatik lipaz aracilhigiyla serbest yag
asitlerine parcalanmasi, buna bagh mikrovaskiiler
iskemi, oksidatif stres ve inflamasyon mekanizma-
lar1 rol oynamaktadir (10). Bu yo6niiyle HTG-AP,
klasik pankreatit etiyolojilerinden farkli olarak
metabolik ve inflamatuvar siireclerin kesisiminde
yer alir. Bu metabolik zeminin klinik yansimasi
olarak, olgularin 6nemli bir kisminda diyabetes
mellitus, hipertansiyon ve metabolik iligkili yagh
karaciger hastaligi gibi metabolik komorbiditeler
eslik etmekteydi. Literatiirde, metabolik sendrom
varliginin daha agir pankreatit seyri ve artmig
mortalite ile iligkili olabilecegi bildirilmigtir (8).

B. Trigliserid Dlzeyi ile Yatis Stresi

—_— = 0.26, p = 0.024
20.0f s s

17.5¢
15.0f
12,5}
10.0f
7.5} ///
5.0t

25F

Yatis Suresi (gin)

1000 1500 2000 2500

Trigliserid Dlizeyi (mg/dL)

500

Sekil 1 Trigliserid, CRP ve albiimin dizeylerinin hastanede yatis stresi ile iliskisi.

(A) CRP, trigliserid ve albumin duzeylerinin yatis siresiyle iliskisini gosteren Spearman korelasyon katsayilari.
(B) Trigliserid duzeyi ile yatis suresi arasindaki pozitif korelasyon (p = 0.26, p = 0.024).
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Bu calismada, komorbiditeler ile hastalik siddeti
arasinda anlamh bir iligki saptanmamig olmakla
birlikte, bu oranlarin yiiksekligi HTG-AP’nin me-
tabolik zeminini ve ¢ok faktorli dogasini destekle-

mektedir.

Calismamizda, daha once pankreatit atag: gecir-
mis hastalarin daha ¢ok orta—agir grupta yer aldig:
ve bu grupta izlem siiresince yeniden atak gelisme
oranlarinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu
saptandi. Bu bulgu, orta—agir HTG-AP olgularin-
da hem onceki atak oykiisiiniin daha sik oldugu-
nu hem de izlemde tekrar atak riskinin arttigim
gostermektedir (5,7). HTG-APnin yalnizca akut
donemde degil, uzun dénem takipte de niikslerin
onlenmesi agisindan dikkatli izlem gerektiren bir
klinik tablo oldugu gériilmektedir.

HTG-AP olgularinda laboratuvar bulgular1 in-
celendiginde, hematokrit diizeylerinin orta—agir
grupta daha disiik oldugu saptanmigtir. Klasik
akut pankreatit olgularinda, hipovolemiye bagh
hemokonsantrasyon nedeniyle erken donemde he-
matokrit diizeylerinde artig beklenirken, bizim se-
rimizde bu parametrenin digiitk bulunmas: dikkat
cekicidir. Bu durumun, bagvuru sirasinda anemisi
bulunan hastalarin orta—agir grupta daha yiiksek
oranda yer almasi1 veya sistemik inflamasyonun
hematopoetik yanit1 baskilamasiyla iligkili olmasi
olasidir. Literatiirde de anemiyle basvuran akut
pankreatit hastalarinda hastalik seyrinin daha
agir olabilecegi ve hematokrit distkliginin inf-
lamatuvar yiikin bir yansimasi olabilecegi bildi-
rilmektedir (11-13). Ayrica, tersiyer merkeze sevk
oncesi uygulanan sivi tedavilerinin standardize
olmamasi nedeniyle, olas1 hemodiliisyonun hema-
tokrit diizeyleri tizerindeki etkisinin net olarak

degerlendirilememis olabilecegi diistiniilmektedir.

Albimin dustikligi, yalnizea sistemik inflama-
tuvar yamitin degil, aynm1 zamanda beslenme bo-
zuklugu ve kapiller permeabilite artiginin da bir
Akut

gostergesi olarak degerlendirilmektedir.

pankreatitte inflamasyonun erken fazinda serum
albiimin diizeyleri, artan vaskiiler gecirgenlik ve
hemodiliisyon etkisiyle diigiis egilimi gostermek-
tedir. Literatiirde disiik alblimin dizeylerinin
uzamig hastane yatigi, organ yetmezligi ve mor-
taliteyle iligkili oldugu bildirilmigtir (7,14,15).
Calismamizda da albiimin diizeyi ile hastane ya-
tis stiresi arasinda zayif bir korelasyon saptanmig
olup, bu iligki digiik albiimin diizeylerinin klinik
iyilesme surecini olumsuz yonde etkileyebilecegi-
ni disindirmektedir. Orta—agir grupta albiimin
diizeylerinin anlamli gekilde diigiik bulunmasi ise,
bu parametrenin hastalik siddetiyle olan yakin
iligskisini desteklemektedir. Bu bulgular, HTG-AP
olgularinda albiimin diizeyinin inflamatuvar akti-
vite ve klinik gidisi birlikte yansitan basit fakat
degerli bir biyokimyasal belirte¢ olabilecegini gos-
termektedir.

Literatiirde yuksek CRP diizeylerinin, siddetli se-
yirli akut pankreatit, enfekte nekroz ve uzamig
hastane yatis ile iligkili oldugu bildirilmistir (16-
18). Calisgmamizda da orta—agr olgularda CRP
diizeyleri anlamh olarak daha yiiksek bulunmus,
bu durum inflamatuvar yanitin hastalik giddetiy-
le olan yakin iligkisini desteklemistir. CRP, akut
pankreatitte sistemik inflamasyonun en sik kulla-
nilan gostergelerinden biri olup, 6zellikle erken d6-
nemde organ yetmezligi ve agir seyir i¢in 6ngoricii

bir parametre olarak kabul edilmektedir.

Serum trigliserid diizeyi ile akut pankreatitin kli-
nik giddeti arasindaki iligki literatiirde tartigsmal
olup, farkhh calismalarda tutarsiz sonuclar bildi-
rilmigtir. Baz1 arastirmalarda yiiksek trigliserid
diizeylerinin pankreas nekrozu, organ yetmezligi
ve komplikasyonlarla iligkili oldugu, bazi seriler-
de ise bu iligkinin dogrusal olmadig1 veya istatis-
tiksel olarak anlamli bulunmadigr belirtilmistir
(19-21). Bizim calismamizda da trigliserid diizeyi
ile hastalik siddeti arasinda anlaml bir iligki sap-
tanmamig; ancak trigliserid diizeyi yiikseldikge
hastanede yatis siiresinin uzadigr goérilmustir
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(p = 0.259, p = 0.024). Bu bulgu, hipertrigliseri-
deminin tek bagina hastalik siddetini belirleme-
de yeterli olmamakla birlikte, metabolik iyilesme
stirecinin uzamasina katkida bulunabilecegini dii-

stindurmektedir.

HTG-AP tedavisinde temel amag, pankreatik inf-
lamasyonun kontrol altina alinmasinin yan sira
dolagimdaki trigliserid dizeylerinin azaltilma-
sidir. Bu dogrultuda erken dénemde intravenoz
hidrasyon, analjezik tedavi ve metabolik dengeyi
saglayic1 yaklagimlar tedavinin temel bilesenleri-
dir. Hastaligin siddeti ve biyokimyasal parametre-
lere gore tedavi plani bireysellestirilir (22,23). Bu
kapsamda, orta ve agir olgularda oncelikli hedef,
trigliserid diizeyinin hizli bicimde distirtilmesidir.
Bu amagcla intravenoéz insiilin infiizyonu oncelikli
tedavilerden biri olarak 6ne cikar; lipoprotein li-
paz aktivasyonunu artirarak trigliseridlerin yi-
kimini1 hizlandirir ve eszamanh glisemik kontrol
saglar. Gerektiginde hipoglisemiyi 6nlemek icin
dekstroz infiizyonu eklenebilir (23). Plazmaferez,
cok yiiksek trigliserid diizeyi (> 1000 - 2000 mg/dL)
olan veya organ disfonksiyonu gelisen olgularda
distnilmelidir; ancak mortalite ve uzun dénem
prognoz tuzerine belirgin etkisi gosterilmemistir
(24,25).

Calismamizda, serum trigliserid diizeyinin < 500
mg/dL’ye diisme siiresi orta—agir olgularda hafif
olgulara kiyasla anlamli olarak daha uzun bulun-
mustur (medyan: 4 vs. 3 giin, p = 0.031). Bu bul-
gu, orta—agir hastalarda trigliserid diizeylerinin
normale donmesinin belirgin bicimde daha geg
gerceklestigini gostermektedir. Bu durum, meta-
bolik iyilesme siirecinin uzamasi ve inflamatuvar
yanitin daha siddetli seyretmesiyle iligkili olabi-
lir. Ayrica merkezimizde klinik uygulama olarak
taburculuk 6ncesinde serum trigliserid diizeyinin
500 mg/dL’nin altina diistirilmesinin hedeflenme-
si, yatis suiresinin gorece uzun olmasinda etkili ol-

mus olabilir.

Hem deneysel hem klinik bulgular, DMAH1n
akut pankreatitte mikrosirkiilasyon bozuklugunu
ve inflamatuvar yanmiti hafifleterek sagkalimi ar-
tirabilecegini, ayrica orta—agir ve agir olgularda
mortalite, organ yetmezligi ve vaskiiler tromboz
insidansini azaltarak prognozu iyilestirebilecegini
gostermektedir (26,27). Bu bulgular dogrultusun-
da giincel kilavuzlar orta—agir akut pankreatit
olgularinda tromboemboli profilaksisi amaciyla
DMAH kullanimini desteklemekte, buna karsin
hafif olgularda rutin profilaksiye yonelik net bir
oneri sunmamaktadir (22,28). Ge¢miste, heparinin
lipoprotein lipaz aktivitesini artirarak trigliserid
diizeylerini hizli bicimde diisiirebilecegi bildirilmig
ve bu nedenle akut donemde tedavi amach kullani-
mi1 onerilmigtir (29). Ancak tedavi dozunda DMAH
veya heparin infiizyonu kullanimi, baslangigta li-
poprotein lipaz aktivitesini gegici olarak artirsa da
kisa siirede enzim depolarinin titkenmesine ve do-
layisiyla lipolitik aktivitenin azalmasina yol agar.
Bu mekanizma sonucunda serum trigliserid diizey-
leri yeniden yiikselebilir ve klinik seyir olumsuz
etkilenebilir. Bu nedenle, hipertrigliseridemiye
bagh akut pankreatit olgularinda tedavi dozunda
heparin kullanimi1 6nerilmemektedir (23,30,31).
Klinigimizde de son yillarda akut pankreatit olgu-
larinda tedavi dozunda heparin uygulamasindan
kacginilmakta olup, bu tir uygulamalarin ge¢mis
donemlerde (6zellikle 2015—-2020 yillar1 arasinda)
daha sik oldugu gorilmektedir.

Antibiyotik tedavisi, toplam 41 hastada (%53.9)
uygulanmig olup, bu oran hafif olgularda %39.5,
orta—agir olgularda ise %72.7 olarak saptanmis-
tir. Antibiyotiklerin rutin profilaktik kullanimi
onerilmemekte; tedavinin enfekte nekroz veya
kanmitlanmis enfeksiyon varhiginda baslanmas ge-
rektigi vurgulanmaktadir (9,22). Literatiirde akut
pankreatit hastalarinda antibiyotik kullanimi-
nin yaygin olduguna dair ¢calismalar bulunmakta
olup, Turkiye’de de bu egilimin klinik uygulama-
lara yansidigr bildirilmektedir (28). Serimizdeki
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yiksek antibiyotik kullanim orani, 6zellikle lokal
veya sistemik komplikasyon gelisen olgularda en-
feksiyon riskinin artmasiyla kismen acgiklanabilir.
Nitekim orta—agir grupta bu oranin %72.7’ye ulas-
masi, antibiyotik kullaniminin hastalik siddeti ile
iligkili olabilecegini diistindiirmektedir. Tersiyer
merkez niteligimiz nedeniyle enfekte nekroz siip-
hesi tasiyan daha karmagik olgularin serimiz-
de daha fazla yer almasi da bu egilimi aciklayan
onemli bir etken olabilir. Ayrica, calisma siiresince
tedavi yaklagimlarindaki farkliliklar ve retrospek-
tif tasarimin getirdigi sinirliliklar, antibiyotik kul-
lanimina iligkin kararlarin hasta bazinda ayrintili

olarak degerlendirilmesini giiclestirmektedir.

Calismamizin basglica kisitliligi, verilerin tek mer-
kezden ve geriye doniik olarak toplanmis olmasi-
dir. Bu durum, hasta kayitlarinin dogruluguna
ve eksiksizligine baglh olarak veri yanlilig1 olasi-
ligin1 artirabilir. Ayrica, calisma siiresince klinik
uygulamalarda ve tedavi protokollerinde meydana
gelen degisiklikler —ozellikle heparin ve antibi-
yotik kullanimina iligkin yaklagimlar— sonuclara
yansimis olabilir. Bununla birlikte, calismamaz il-
kemizde hipertrigliseridemiye bagl akut pankre-
atit olgularinin klinik 6zellikleri, tedavi sirecleri
ve uzun dénem izlemini birlikte degerlendiren az
sayidaki serilerden biri olmas1 bakimindan deger
tasimaktadir. Tek degiskenli analizde hastalik
siddeti ile iligkili bulunan parametreler i¢in c¢ok
degiskenli analiz planlanmig; ancak 6rneklem bii-
yikliginin sinirli olmasi ve bazi parametrelerde
tam ayrisma go6zlenmesi nedeniyle giivenilir bir
lojistik regresyon modeli olusturulamamistir. Bu
durum, ilgili parametrelerin hastalik siddeti ile
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