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KISALTMALAR

ALT : Alanin transaminaz

AP : Akut Pankreatit

ARDS : Akut Respiratuar Disstres Sendromu

AST : Aspartat transaminaz

APACHE II : The Acute Physiology and Chronic Health Examination II

APG : Aclik Plazma Glukozu

BC : Bel Cevresi

BISAP : Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis

BT : Bilgisayarl1 Tomografi

BUN : Blood urea nitrogen (Kan iire azotu)

CRP : C Reaktif Protein

DKB : Diyastolik Kan Basinci

DM : Diyabetes Mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

ERCP : Endoskopik Retrograd Pankreatografi

HAPS : Harmless acute pancreatitis score

HDL : High density lipoprotein cholesterol (Yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol)

HT : Hipertansiyon

HTC : Hematokrit

IDF : International Diabetes Federation

IL : Interldkin

IR : Insiilin rezistansi

1G4 : Immunglobulin G4

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

LDH : Laktat Dehidrogenaz

LDL : Low density lipoprotein cholesterol (Diisiik dansiteli lipoprotein
kolesterol)
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METS : Metabolik Sendrom
METSAR : Tiirkiye Metabolik Sendrom Aragtirmasi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
NCEP ATP III: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel II1

SIRS : Systemic Inflammatory Response Syndrome
SBU : Saglik Bilimleri Universitesi

SKB : Sistolik Kan Basinci

TG : Trigliserid

TNF-a : Tiimor Nekroz Faktor alfa

USG : Ultrasonografi

VKi : Viicut Kitle Indeksi
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OZET

Amag: Metabolik Sendromun (MetS) inflamasyonla iligkili oldugunu
diisiindiiren calismalar olmasi inflamatuar bir hastalik olan akut pankreatit (AP) ile
de iliskisi olabilecegini diislindiirmektedir. MetS bilesenlerinin AP iizerindeki
bagimsiz veya ortak etkisi hakkinda kapsamli bilgi yoktur. Biz bu ¢aligsmada MetS ve
bilesenlerinin AP gelismesi ve seyri ilizerinde bagimsiz bir etkisi olup olmadigini

anlamay1 ve bunlarin kombinasyonlarinin ortak etkisini incelemeyi amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Prospektif kesitsel olarak yapilan ¢alismamizda Mayis
2023 ve Ocak 2024 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi (SBU)
Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Klinigi’nde yatan AP tanisi dogrulanmis hastalar degerlendirildi. AP
siniflamasi ve siddet degerlendirmesi Revize Atlanta Klasifikasyonuna uygun olarak
yapildi. Calismamiza yast 18 ve iizerinde olan hastalar dahil edilmis olup; kronik
pankreatit tanili hastalar, aktif malignitesi olan hastalar gebeler ve kendi istegi ile
hastaneden ayrilan hastalar dahil edilmemistir. Prognostik agidan AP tanili hastalarin
ilk 24 saat icerisindeki SIRS ve BISAP skorlar1 hesaplanmistir. Hastalarin MetS
tanis1 National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP
ATP 1II) kriterlerine gore konuldu. Viicut Kitle Indeksi (VKI) hesaplamasina gore
18,5-24,9 kg/m2 araligi normal kilolu, 25,0-29,9 kg/m2 aralig1 fazla kilolu ve 30
kg/m2 iizerinde olanlar ise obezite olarak siniflandirildi. Istatiksel analizler i¢in IBM

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi.

Bulgular: Calisma, yaslar1 20 ve 90 arasinda degisen, 40’1 (%62) erkek ve
25’1 (%38) kadin olmak tizere 65 olgu ile yapildi. AP tanili hastalarda NCEP: ATP
IIT tan1 kriterlerine gére MetS goriilme oranm1 %64.6 (n=42) saptandi. Hastalar MetS
olan (%64.6) ve MetS olmayan (%35.4) olmak iizere iki grupta incelendi. MetS olma
durumuna goére yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanimi, alkol kullanimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05). Etyolojik olarak
karsilastirildiginda MetS olan grupta hipertrigliseridemi iligkili pankreatit goriilme
orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0.03). MetS komponentleri
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acisindan karsilastirildiginda MetS olan grupta kan basinct (KB) yiiksekligi,
trigliserid (TG) yiiksekligi, aglik plazma glukozu (APG) yiiksekligi ve diisiik HDL
acisindan istatistiksel olarak anlamli yiikseklik bulunmusken (p<0.001, p=0.03,
p=0.013, p<0.001), bel cevresi (BC) ol¢limii agisindan istatistiksel anlamli fark
bulunmadi1 (p=0.105). AP siddeti agisindan bakildiginda MetS olan grupta orta
siddetli ve siddetli AP goriilme orant MetS olmayan gruptan istatistiksel agidan
anlaml yiliksek bulundu (p=0.019). MetS komponentleri AP siddeti agisindan
incelendiginde APG  yiiksekligi agisindan istatistiksel anlamli yiikseklik
bulunmusken (p=0.016), KB yiiksekligi, BC 6l¢iimii, TG yiiksekligi ve diisiik HDL
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.149, p=0.261,
p=0.054, p=0.494). MetS olma durumuna gore yatis siiresi ve yogun bakim {initesi
(YBU) gereksinimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
Lokal komplikasyon goriilmesi agisindan MetS olan grupta istatistiksel olarak
anlaml ytikseklik goriildii (p=0.027). Obezitenin ise AP gelismesi ve AP siddeti
tizerinde etkisi olmadigini saptadik (p=0.763).

Sonu¢: AP tanili hastalarda MetS goriilme oran1 genel popiilasyonun
tizerindeydi. MetS komponentlerinin AP goriilmesi ile iliskisi sikti. AP siddeti ve
lokal komplikasyon goriilmesi olasiligt MetS olma durumu ile iliskiliydi. MetS
komponentlerinden yalnizca APG yliksekliginin AP siddetiyle bagimsiz iliskisi
oldugu sonucuna vardik. Bu gozlemlerin ardindan MetS’ un AP gelismesi ve AP

seyri agisindan risk faktdrii oldugu sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Akut pankreatit, akut pankreatitin siddeti, metabolik

sendrom, obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon, hiperglisemi



ABSTRACT

Objective: There are studies suggesting that Metabolic Syndrome (MetS) is
associated with inflammation, suggesting that it may also be associated with Acute
pancreatitis (AP) which is an inflammatory disease. There is no comprehensive
information on the independent or joint effect of MetS components on AP. In this
research, we aimed to understand whether MetS and its components have an
independent effect on the development and course of AP and to examine the joint

effect of their combinations.

Materials and methods: In our prospective cross-sectional study, patients
with confirmed diagnosis of AP who were hospitalized in the Internal Medicine
Clinic of the Health Sciences University Haydarpasa Numune Health Practice and
Research Center Hospital, between May 2023 and January 2024 were included. AP
classification and severity assessment were performed according to the Revised
Atlanta ClassificationOur study included individuals aged 18 and above; pregnant
women, patients with chronic pancreatitis, patients with active malignancy and
patients who left the hospital voluntarily were not included. Prognastically, SIRS and
BISAP scores in the first 24 hours were calculated. The identification of metabolic
syndrome followed the diagnostic criteria outlined in the National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III). Those with a body
mass index (BMI) between 18.5-24.9 kg/m2 were defined as normal weight, between
25.0-29.9 kg/m2 overweight and over 30 kg/m2 were defined as obese. The results
were compared with the control group. IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS 22,

Turkey) was used for statistical analysis.

Results: The study was performed in 65 patients, 40 (62%) males and 25
(38%) females, aged between 20 and 90 years. According to NCEP ATP III
diagnostic criteria, the rate of MetS in patients with AP was 64.6% (n=42). The
patients were categorized into two groups as MetS (64.6%) and non-Mets (35.4%).
No statistically significant difference was found in terms of age, gender, BMI,

smoking, alcohol use according to MetS presence (p>0.05). When compared
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etiologically, the incidence of hypertriglyceridemia induced pancreatitis in the MetS
group was statistically significantly higher (p=0.03). When the components of MetS
were compared, low HDL, elevated blood pressure (BP), elevated fasting plasma
glucose, elevated triglycerides (TG) were found was statistically significantly higher
in the MetS group (p<0.001, p=0.03, p=0.013, p<0.001), There was no statistically
significant variance detected in the measurement of waist circumference (WC)
(p=0.105). In relation to the severity of AP, the rate of moderate and severe AP was
statistically significantly higher in the group with MetS compared to the group non-
MetS (p=0.019). When MetS components were evaluated in terms of AP severity, it
was found that fasting plasma glucose elevation was statistically significantly higher
(p=0.016). There was no statistically significant difference was found in elevated BP,
WC measurement, elevated TG and low HDL (p=0.149, p=0.261, p=0.054,
p=0.494). No statistically significant difference was found in terms of length of
hospitalization and intensive care unit (ICU) requirement according to MetS
presence (p>0.05). The incidence of local complications was statistically
significantly higher in the MetS group (p=0.027). We found that obesity had no
effect on the progression and severity of AP (p=0.763).

Conclusion: The incidence of MetS in patients with AP was higher than in
the general population. MetS components were frequently associated with the
presence of AP. The severity of AP and the development of local complications have
been associated with the presence of MetS. We concluded that among the
components of MetS, only FPG elevation was related to AP severity independently.
Following these observations, we concluded that MetS is a risk factor for the

development and prognosis of AP.

Keywords: Acute pancreatitis, severity of acute pancreatitis, metabolic

syndrome, hyperlipidemia, hypertension, hyperglycemia, obesity
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1. GIRIS VE AMAC

Akut pankreatit (AP), pankreasin yaygin inflamatuar bir hastaligidir. AP
tanisi; sirta yayilan veya yayilmayan siddetli epigastrik agri, {ist sinirin en az 3 kati
amilaz veya lipaz ylikselmesi ve abdominal goriintiilemede karakteristik pankreatit
gorlntiisii kriterlerinden en az ikisinin mevcut olmasi ile konulur (1,2).

AP etyolojisinde yaygin nedenler safra tagi ve alkol kullanimidir (1,3). Son
yillarda hipertrigliseridemiye bagli AP goriilme sikligi artmistir. Ayrica cesitli
ilaclar, genetik faktorler ve otoimmiinite de etyolojide yer almaktadir.

AP siddetinin belirlenmesinde klinikte en sik kabul goren siniflandirma
Revize Atlanta siniflandirmasidir. Akut pankreatit siddeti, Revize Atlanta
Klasifikasyonuna gore hafif, orta ve siddetli AP olarak iice, morfolojik olarak da
goriintiileme yontemleri baz alinarak interstisyel 6dematdz ve nekrotizan pankreatit
olarak ikiye ayrilmistir (4).

MetS birbiriyle baglantili doért komponentten olusur. Bunlar; obezite,
hiperlipidemi, hiperglisemi ve hipertansiyondur. Heniiz evrensel olarak kabul edilmis
bir metabolik sendrom mekanizmasi bulunmamaktadir. MetS’ un bu dort bileseninin
insiilin direnci, viseral yaglanma, aterojenik dislipidemi ve endotelyal disfonksiyonla
sonuglanan ortak patofizyolojik siirecleri paylasmasi ve bu siireglerin inflamatuar
kaskad1 tetiklemesi MetS’ un inflamasyonla iliskili olabilecegini diisiindiiren
calismalari ortaya ¢ikarmistir (5).

AP ve MetS prevalansi diinya capinda paralel olarak artmaktadir. Birkag
calisma MetS komponenti olan obezite, hiperlipidemi ve diyabetin AP’nin siddeti,
mortalitesi ve komplikasyonlarini artirabilecegini bildirilmistir (6-8).

MetS bilesenlerinin AP iizerindeki bagimsiz veya ortak etkisi hakkinda
kapsamli bilgi yoktur. MetS’in inflamasyonla iliskili oldugunu diistindiiren
caligmalar olmasi inflamatuar bir hastalik olan AP ile de iligkisi olabilecegini
diisiindiirmektedir (9,10). Biz bu ¢alismada MetS ve bilesenlerinin AP gelismesi ve
seyri iizerinde bagimsiz bir etkisi olup olmadigint anlamayir ve bunlarin

kombinasyonlarinin ortak etkisini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PANKREAS BEZI ANATOMISI VE FIZYOLOJISI

Pankreas retroperitoneal yerlesimli, ikinci lomber vertebra hizasinda yer alan
egzokrin ve endokrin fonksiyonlari olan bir organdir. Pankreasin egzokrin salgisi
sindirim enzimleri, su, elektrolitler ve bikarbonattan olusur. Endokrin salgiy1 ise
langerhans hiicrelerinden salgilanan insiilin, A hiicrelerinin salgiladig1 glukagon ve D
hiicrelerinin salgiladig1 somatostatin olusturur.

Pankreas; bas, govde, uncinat ¢ikinti, boyun ve de kuyruk olmak {izere bes
anatomik bolgeden olusur. Pankreasin bas kismi superior mezenterik arter
komsulugunda olup unsinat proses ise vena cava inferiorun ve aortanin On
komsulugunda yer almaktadir. Boyun kismi1 bezin superior mezenterik arterleri orten
boliimii olarak tanimlanirken gévde ve kuyruk kisimlari ise mezenterik damarlarin
solunda yer alir (11).

Pankreas drenaji, ventral bolgeden wirsung kanali ile ampulla vateriye ve
dorsal bolgeden santorini kanal aracilig1 ile minor papillaya olur. Colyak, splenik ve
superior mezenterik arter pankreasin arteriel beslemesini saglarken, vendz drenaj
splenik ven ve superior mezenterik ven araciligiyla portal vene olmaktadir (12).

Pankreasin innervasyonu splanknik sinirler aracilifiyla gelen sempatik lifler
ve vagal trunkustan gelen parasempatik lifler araciligiyla olur. Parasempatik lifler
ekzokrin ve endokrin iglevi uyarirken sempatik liflerin sekresyon iizerinde inhibitor

etkisi vardir (13).

2.2. AKUT PANKREATIT

2.2.1. Akut Pankreatit Tanim ve insidansi

AP, pankreasin akut inflamatuar durumu olarak tanimlanir. Bolgesel olarak
farkliliklar gostermesi nedeniyle AP insidansinin yilda 5-80 /100000 oldugu kabul
edilir. Son yillarda yapilan calismalarda yillik insidans hizinin giderek artig
gosterdigi vurgulanmaktadir (3).

AP tanisi; sirta yayilan veya yayilmayan siddetli {ist karin agrisi, {ist sinirin en

az 3 kat1 amilaz veya lipaz yiikselmesi ve abdominal goriintiilemede (bilgisayarl



tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG) veya transabdominal
ultrasonografi (USG)) karakteristik pankreatit goriintiisii kriterlerinden en az ikisinin
mevcut olmasi ile konulur (1,2). Akut baslangicli, sirta vuran siddetli epigastrik agri
ve palpasyonda epigastrik hassasiyet saptanan bir hastada AP tanisi akla gelmelidir.
Agn siklikla yemeklerden sonra baslar, one egilmekle artar, siddetli ve devaml

niteliktedir. Hastalarin ¢cogunda agriya bulant1 ve kusma eslik eder(14).

2.2.2. Akut Pankreatit Etyolojisi

Tedavinin en etkin hale getirilmesi ve niiksii engellemek agisindan pankreatit
atagl ile bagvuran hastada etyolojinin belirlenmesi énemlidir. AP etyolojisinde en
yaygin iki neden safra tasi (%40-50) ve alkol (%25-35) kullanimidir (1). Biliyer
pankreatit risk faktorleri, safra tas1 olusumuna yol agan risk faktorleriyle benzerdir.
Bunlar arasinda kadin cinsiyet, hizli kilo kaybi, gebelik, ileri yas (>60yas),
hiperlipidemi tedavisi, diyabetes mellitus (DM), koledoka ge¢is ihtimalinin daha
fazla olmasindan dolayr <5Smm safra taglar1 yer alir (15).

AP’nin safra tasindan sonra ikinci sik nedeni alkol kullanimidir. Alkol
kullanan hastalarin yalnizca bir kisminda pankreatit gelisiyor olmasi bu hastalarda
kofaktorlerinde pankreatit gelisiminde rol oynadigini gostermektedir (16). Eslik eden
sigara kullanimi, yiiksek yagli ve protein agirlikli beslenme, genetik yatkinlik bu
faktorlere 6rnek olarak sayilabilir.

Hipertrigliseridemi iligskili AP, vakalarin  9%1-14’iinii  olusturmaktadir.
Trigliserid diizeylerinin 1000 mg/dl iizerinde olmasi AP riskini arttirmaktadir
(17,18). Endoskopik retrograd kolanjiopankreotografi (ERCP) sonrasi pankreatit
goriilme orani yaklasik %3 civarindadir(19). Az rastlanan nedenler arasinda travma,
ilaglar, toksinler, enfektif sebepler, otoimmiinite konjenital anomaliler, genetik ve
metabolik bozukluklar sayilabilir. Ayrintili 6ykii, fizik muayene, biyokimyasal testler
ve goriintiileme yontemlerine ragmen vakalarin yaklasik %15-20’sinde etyoloji

belirlenememekte ve idiopatik olarak siniflandirilmaktadir (20).



Tablo 1. Akut Pankreatit Etyolojisi (1,3)
Mekanik /Obstriiktif | Safra taslar1 (%40-50), Ampuller stenoz, Duodenal striktiir, Oddisfinkter

Nedenler disfonsiyonu, Periampuller bolge tiimorleri, Pankreas divisium
Toksik Nedenler Alkol (%25-35),
/laglar Organofosfat maruziyeti.

Ilaglar; kortikosteroidler, didanozin, metronidazol, tetrasiklin, metildopa,

furosemid, tiyazid, azatiyoprin, valproik asit, sulindak, salisilatlar.

Idiopatik Cogunun mikrolitiyazis veya genetik mutasyonlardan kaynaklandigi
diigiiniilmektedir

Metabolik Nedenler Hipertrigliseridemi (%1-14), Hiperkalsemi (<%1)

Iyatrojenik ERCP iliskili (%4) /Cerrahi iliskili,

Genetik /Herediter CFTR ve SPINK1 gen mutasyonlari, PRSS1 gen mutasyonlari

Otoimmun Artmis serum IgG4 diizeyi iliskili

Enfeksiyoz Nedenler | Bakteriler (Mycoplasma, Legionella, Leptospira), Mantarlar (Aspergillus),
(<%1) Viriisler (Sitomegaloviriis, Epstein Barr viriis, Hepatit B viriis),

Parazitler (Toxoplasma, Cryptosporidium)

Vaskiiler Nedenler Vaskiilit, Emboli, Hipotansiyon

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi, , CFTR: Cystic Fibrosis Transmembrane
Conductance Regulator, PRSS1: Proteaz Serin 1, SPINK1: Serine Proteaz inhibitdrii Kazal Tip 1

2.2.3. Akut Pankreatit Patofizyolojisi

AP patogenezi etiyolojiye bagli olarak degismekle beraber temel mekanizma
pankreasin zimojen enzim aktivasyonu ile otosindirim olayidir. Etyolojik faktorlerin
etkisi ile once parankimal hasar baglar. Parankimal hasar genellikle 6dem agamasinda
kalir ve regrese olur. Regrese olmamasi ve ilerlemesi durumunda ise nekrotizan
hasar ve hemorajik hasar olusabilir. Safra tasina bagli gelisen pankreatitte olasi
baslatict olay; pankreatik kanalda olusan gecici obstriiksiyon veya ampullada tas
veya 6dem nedeniyle olusan obstriiksiyona sekonder safra refliisiidiir (21). Alkole
bagli pankreatit mekanizmasi net olmamakla beraber asetaldehit ve yag asidi etil
esterleri gibi toksik metabolitlerin oksidatif stresi arttirmalar1 hasar mekanizmasi
olarak kabul edilir (22). Hipertrigliseridemide, pankreatik lipazin etkisi ile
trigliseridlerden salinan serbest yag asitlerinin toksik konsantrasyonlara ulagsmasinin
pankreatite yol acabilecegi 6ne siiriilmiistiir (23).

Ekzokrin pankreastan salgilanan sindirim enzimleri normal sartlarda

duedonumda aktif hale gelmektedir. Proteolitik enzimlerin ¢esitli sebeplerle pankreas



icinde aktif hale gelmesi AP patogenezinin ilk basamagini olusturur (24).
Lizozomal enzimlerden biri olan katepsin B ve sindirim enzimlerinden tripsinojen,
intraasiner hiicrelerde birikir. Saglam asiner hiicrede sindirim enzimleri inaktif hale
getirilebilirken hasarli asiner hiicrede katepsin b aracili tripsinojen tripsine ¢evrilerek
aktif hale getirilir. Aktif tripsin, pankreatik enzim aktivasyonu ile fibrinoliz ve
koagulasyon kaskadlarinin aktivasyonuna yol acar. Bu hasar mekanizmalar1 vaskiiler
gecirgenligin artmasina boylece bezin O0dematéz goriinlimiine veya tromboz ve
kanamayi tetikleyerek pankreas nekrozuna yol agabilmektedir. Bir diger basamak
sitokinler ve inflamatuar mediatorler aracili gerceklesen intrapankreatik ve akut
respiratuar disstres sendromunu da (ARDS) igeren ekstrapankreatik inflamasyondur

(14,24).

2.2.4. Laboratuvar Bulgular: ve Goriintiileme

Pankreas enzimlerinin sentezi AP’nin erken evrelerinde siirerken
salgilanmada sorun mevcuttur. Bu sebeple sentezlenen sindirim enzimleri hasarli
asiner hiicrelerden intersitisyel aralik ve sistemik dolasima geger. AP tanisinda en
onemli laboratuvar testleri serum amilaz ve lipazdir. Serum amilaz 6-12 saat
icerisinde yiikselir ve ortalama 10 saatlik bir yar1 omrii vardir. Yaklasik 5 giin
icerisinde normal diizeylerine donmektedir. Serum amilaz degerinin normalin {i¢
katindan fazla yiikselmesi AP tanisinda %85-97 spesifite, %67-83 sensitiviteye
sahiptir. (25). Serum lipaz ise 4 -8 saat igerisinde yiikselip 24 saat igerisinde pik
seviyeye ulagir ve 8-14 giin igerisinde normal diizeye geriler. Serum lipaz diizeyi
akut pankreatit tanisi i¢in %82-100 sensitiviteye sahiptir. Lipaz seviyelerindeki artis,
amilazdan daha erken ortaya ¢ikar, yiliksekligi daha uzun siirer. Bu sebeple 6zellikle
agrinin baslamasindan sonraki 24 saat icinde basvuran hastalarda daha hassastir
(25,26). Akut pankreatitte graniilositlerin ve makrofajlarin aktivasyonu ile salinan
sitokin ve inflamatuar aracilar; CRP, interlokin-6 (IL-6), IL-8, IL-10, timd6r nekroz
faktori-alfa (TNF-a) olarak sayilabilir. AP tanili hastalarda, intravaskiiler alandan
ticlincli bosluklara sivi gecisi nedeniyle hemokonsantrasyon kaynakli 16kositoz ve
hematokritte yiikselme olabilir. Ure yiiksekligi, hip-hiperglisemi, hipokalsemi, gibi

metabolik anormallikler de olusabilir.



AP olgularinda transabdominal USG’de pankreas yaygin olarak biiyliimiis ve
hipoekoik olarak goriiniir. Safra kesesinde veya koledokta tas goriilebilir. Hastalarin
yaklasik %25-35’inde gelisen ileus gibi sebeplere bagli olusan gaz retansiyonu
degerlendirilmeyi sinirlar (27).

Kontrastli abdominal BT ‘de akut intersitisyel Odematdz pankreatit
olgularinda heterojen kontraslanma ve pankreasin fokal veya diffiiz boyut artigi
gortlebilir. Nekrotizan pankreatit olgularinda ise kontrastlanma eksikligi tanida
degerlidir. Karin agris1 baslangicindan 48-72 saat sonra yapilan kontrastli abdomen
BT goriintiilemesi hastaligin  ciddiyeti, pankreas nekrozu varligt ve lokal
komplikasyonlar agisindan bilgi verebilir. Ayrica etyolojik agidan safra kanal tasi,
neoplazi veya pankreatik kanal patolojileri varligini gosterebilir (28).

MRG ’de yag baskilanmasi, pankreasin fokal veya diffiiz genislemesi
izlenebilir. Pankreas smirlarinin belirsiz olmasi ve pankreas Odemine bagl

parankimde sinyal dansitesi artis1 ve pankreatik nekroz gozlenebilir (29).

2.2.5. Akut Pankreatit Siddetinin Belirlenmesi ve Prognostik Faktorler

2.2.5.1. Klinik Belirtecler

AP tanili hastalarda bir¢ok klinik faktor hastaligin siddeti lizerinde etkilidir.
Bir¢ok caligmada ileri yasin kotii prognoza yol agabilecegini gostermisken cinsiyetin
prognostik 6nemi olmadig1 bildirilmistir (15). Hastaneye bagvuru siiresi ile semptom
baslangict arasindaki siirenin kisa olmasi hastaligin siddeti ile iliskilendirilmistir
(30). Bircok calismada obezite, AP ciddiyeti ve komplikasyon gelisimi ile baglantili
bulunmustur (8,31). Erken ve kalici organ yetmezligi gelismesi hastane kalis
siiresinde uzama ve mortalite ile iliskilendirilmisken ge¢ici organ disfonksiyonunun

mortalite ile belirgin bir iligkisi oldugu gosterilememistir (32).

2.2.5.2. Laboratuvar ve Radyolojik Belirtecler

Akut pankreatit olgularinda hastaligin siddetini Ongorebilmek ic¢in ¢esitli
laboratuvar ve radyolojik bulgular kullanilmaktadir. AP tanili hastalarda tgiincii
bosluklara siv1 kayb1 sonucu hemokonsantrasyon goriilebilir. Hematokrit hastaligin

siddeti agisindan bir belirteg olarak degerlendirildiginde degisken sonuglar elde



edilmistir. Bagvuru aninda veya ilk 24 saat icerisindeki hematokrit degerlerinin
normal veya diisiik olmas1 genellikle klinik seyrin hafif oldugu ile ilgili goriilmiistiir.
48 saat igerisinde 150 mg /dl iizerine yiikselen CRP diizeyleri agir hastalik i¢in bir
gostergedir. Serum bun ve kreatinin yiiksekligi goriilebilir. 48 saat igerisinde
yiikselen serum kreatinin diizeyi pankreas nekrozu gelisimini ongoérebilmektedir
(33). Pankreatitin ciddiyetini dngorebilmek adina ¢ok sayida serum belirteci lizerinde
caligmalar yapilmistir. Bunlar arasinda interlokin 1-6-8, TNF-a, serum tripsinojen-2,
antitrombin III sayilabilir (34). Bu belirteglerin biyokimyasal marker olarak
kullanimi siirlidir.

AP tanili olgularda ilk 24 saat i¢inde akciger grafilerinde plevral efiizyon ve
infiltrasyon gozlenmesi nekroz ve organ yetmezligi iligkili olabilir (35). Kontrasth
abdomen BT pankreatit morfolojik tanis1 ve lokal komplikasyon varligin
degerlendirmek agisindan kullanilir (36). MRG, pankreasta sivi koleksiyonu ve

nekroz varligin1 gésterme acisindan BT kadar etkilidir (37).

2.2.6. Akut Pankreatit Siniflandirmasi ve Skorlama Sistemleri

Diinya genelinde AP en sik hastaneye yatis gerektiren gastrointestinal sistem
hastaliklarindan birisidir. AP mortalitesi %2-5 iken siddetli formda bu oran %10-
20lere yiikselebilmektedir. Siddetli hastaligin erken donemde 6ngoriilmesi morbidite
ve mortalitede azalma saglama acisindan 6nemlidir (38).

AP siddeti ve prognozunu belirlemede hastaligin klinik degerlendirilmesi,
biyokimyasal belirtegler ve goriintiileme yontemlerini igeren birgok skorlama sistemi
kullanilmaktadir fakat hig¢birinin yiiksek dogruluga sahip oldugu kanitlanamamistir
(39).

2.2.6.1. Akut Pankreatit Siniflandirilmasi
1992 yilinda yapilan Uluslararast Akut Pankreatit Sempozyumunda AP i¢in

klinik tabanli Atlanta siniflandirmasi gelistirilmistir.



Tablo 2. 1992- Atlanta Siniflamasi

e Hafif AP 1) Organ yetmezligi ve/veya lokal komplikasyon yoklugu

2) Minimal organ yetmezligi ve komplikasyonsuz iyilesme

e Siddetli AP 1) Lokalize komplikasyon ve /veya
2) Organ yetmezligi varlig

Takip eden yillarda lokalize komplikasyonlarin mortaliteyi arttirdiginin
gosterilememesi ve organ yetmezligi siiresinin belirtilmemesi klasik siniflamay1
yetersiz hale getirmistir. Ayrica gelisen tanisal goriintiileme yontemleri ve pankreatit
patofizyolojisinin daha iyi anlagilmasi siniflamada degisiklik yapilmasi gerekliligini
ortaya c¢ikarmistir. Boylece 2012 yilinda klinik ve radyolojik kriterlerin
spesifiklestirildigi Revize Atlanta Siniflamasi olusturulmustur. Revize Atlanta
Siiflamasina gore akut pankreatit; hafif siddetli AP, orta siddetli AP ve siddetli AP
seklinde siniflandirilmistir. Bu siniflama ile lokal komplikasyonlar, organ yetmezligi
ve nekroz varligi daha net bir sekilde tarif edilerek tutarli bir terminoloji elde

edilmek istenmistir (4).

Tablo 3. 2012-Revize Atlanta Siniflamasi

Hafif Siddetli AP e  Organ yetmezligi yok

e Lokal veya sistemik komplikasyon yok

e  Gegici organ yetmezligi (48 saatten kisa siireli)

Orta Siddetli AP
e Devam eden organ yetmezligi olmadan lokal veya sistemik
komplikasyon varligi
Siddetli AP e Bir veya birden ¢ok organda devam eden organ yetmezligi

varlig1 (48 saatten uzun siireli)

Skorlamada yer alan organ yetmezligi Modifiye Marshall skorlamasina gore
lic sistem (respiratuar sistem, kardiyovaskiiler sistem ve renal sistem) iizerinden
degerlendirilir. Bu ii¢ sistemden herhangi birinden 2 ve iizerinde puan alinmasi organ

yetmezligi olarak tanimlanir (4).



Tablo 4. Modifiye Marshall Skorlama Sistemi

0 1 2 3 4

Respiratuar
(PaO2FIO2) >400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal
(Serum kreatinin, pmol/l) <134 134-169 170-310 311-439 >439
(Serum kreatinin mg/dl)

<1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.7-4.9 >4.9
Kardiyovaskiiler (sistolik kan
basinct mmHg) * ~90 <90 <90 <90 <90

(stviya yanitll) | (siviya yanitsiz) | (ph<7.3) | (ph<7.2)

PaO2: Parsiyel oksijen basinct. FiO2: fraksiyone oksijen konsantrasyonu *inotrop destek olmadan

Ventile edilmeyen hastalar i¢in FiO ; asagidaki gibi tahmin edilebilir:
Ek oksijen (I/dk) FiO 2 (%)
oda havasi 21
2 25
4 30
6-8 40
9-10 50

2012-Revize Atlanta Siiflamasina gore AP morfolojik olarak goriintiileme
yontemleri baz alinarak intersitisyel 6dematdz pankreatit ve nekrotizan pankreatit
olarak ikiye ayrilmistir (3). Revize Atlanta Siniflamasina gére AP iki fazdan olusur.
Erken faz hastalifin baslangicindan itibaren ilk haftayr kapsarken, ilk haftadan
sonraki donem ge¢ faz olarak adlandirilir. Erken fazda organ yetmezliginin varligi ve
siiresi hastalik siddetini belirler. Erken faz 6zellikle baslangicta nekroz gibi lokalize
komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan giivenilir degildir. Ge¢ donem ise
sistemik veya lokal komplikasyonlarin varligi ile devam eden AP bulgular1 ve
semptomlari ile seyreder. Bu nedenle de orta siddetli veya ciddi hastalik durumunda

goruliir.

2.2.6.2. AP Skorlama Sistemleri

2.2.6.2.1. Ranson Kriterleri: 11 parametreden olusan ranson skorlamasinda 5

parametre basvuru aninda 6 parametre ise 48 saat sonra degerlendirilir. Skor arttik¢a



mortalite de artmaktadir. Skorlamanin 3 puan altinda olmasi mortalitenin %0-3
arasinda olacagini 6ngoriirken 3 puan ve lizerindeki skorlamada beklenen mortalite
%11-15, 6 puan ve lizerinde ise beklenen mortalite %40 olarak
degerlendirilmektedir. Ranson kriterleri rutin pratikte kullanilmaya devam etse bile

yapilan bir meta-analizde Ranson skorunun AP siddetini gostermede zayif oldugu

goriilmiistiir (40).
Tablo 5. Ranson Kriterleri

BILIYER PANKREATIT NON- BILIYER PANKREATIT
BASVURU ANINDA: BASVURU ANINDA:
- YAS>70YIL - YAS>55YIL
- WBC>18.000/MM3 - WBC>16.000/MM3
- GLUKOZ>220 MG/DL - GLUKOZ>200 MG/DL
- SERUM LDH >400 IU/L - SERUM LDH >350 ITU/L
- SERUM AST >250 IU/L - SERUM AST >250 IU/L
48. SAATTE: 48. SAATTE:
-HTC DUSUSU>%10 -HTC DUSUSU> %10
- BUN ARTISI> 2MG/DL - BUN ARTISI> 5 MG/DL
- KALSIYUM <8§MG/DL - KALSIYUMU <8MG/DL
- BAZ DEFISITi> 5SMEQ/L - BAZ DEFISITi> 4MEQ/L
- SIVI ACIGI >4L - SIVI ACIGI >6L
- PAO2<60 MMHG - PAO2 <60 MMHG

AST: Aspartat Transaminaz, ALT: Alanin Transaminaz, BUN: Kan Ure Azotu, Htc: Hematokrit,
Whbc: Beyaz kan hiicresi, LDH: Laktat dehidrogenaz, PaO2: Parsiyel Oksijen Basinc,

2.2.6.2.2. Apache (The Acute Physiology and Chronic Health
Examination) II: Skorlama yogun bakim iinitesinde kritik hasta degerlendirilmesi
i¢cin gelistirilmistir. Skorlama giinliik olarak yapilir. Apache II hesaplanmasinda 12
fizyolojik degisken ile ek olarak yas ve kronik hastaliklarin varligina bakilir. ilk 48
saat icinde skorda azalma olmasi hafif sidette bir atag1 gosterirken artan skor siddetli

bir atag1 diisiindiirtir. Kullanim zorlugu ve karmasik olmasi, intersitisyel 6dematdz ve
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nekrotizan pankreatit arasinda ayrim yapamamasi, steril ve enfekte nekrozu ayirt

edememesi dezavantajlaridir (15).

2.2.6.2.3. BISAP (Bedside Index of Severity In Acute Pancreatitis):
Skorlama, bagvuru sonrasi ilk 24 saat i¢cinde bakilan 5 parametreden olusmaktadir.
Her bir parametre 1 puan olup, mortalite skor 0 ise <%]1 olarak degerlendirilmistir. 0-
2 puan alan hastalarin mortalitesi %2’den az, 3-5 puan alan hastalarin mortalitesi

%15’1n lizerinde olarak degerlendirilmistir (41).

Tablo 6. BISAP Kriterleri

0 1
BUN <25mg/dl >25 mg/dl
Mental durum bozuklugu - +
SIRS - +
Yas <60 >60
Plevral Eflizyon - +
2.2.6.2.4. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome Score):

SIRS tanisi, belirlenmis olan dort kriterden en az iki tanesinin varliginda konulur.
Yatak bag1 ve giinliik degerlendirilebilme imkani sunmasi skorlamanin avantajlaridir
(42).

Tablo 7. SIRS Kiriterleri
o Ates >38°C veya <36°C
¢ Nab1z>90 atim/dk

o Solunum sayis1 >20/dk veya PaCO2<32mmhg
e WBC >12000/mm3, <4000/mm * veya %10 band form

2.2.6.2.5. HAPS (Harmless acute pancreatitis score): Hastanin fizik
muayenesinde defans ve reboundun olmamasi, hematokrit degerinin normal olmasi
ve normal serum kreatinini igeren {i¢ parametreden olusmustur. AP’nin siddetini

belirlemekten ¢ok komplikasyonsuz seyredecegini diistindiiriir (43).
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2.2.6.2.6. Bilgisayarl Tomografi Ciddiyet Indeksi (CTSI, Balthazar
Skorlamasi): Nekroz derecesi ve peripankreatik sivi koleksiyonu varligr ile
hesaplanir. Yapilan bir ¢alismada Balthazar skorlamasi ile 5 {izerinde skor alanlarda

mortalitenin 8 kat fazla, hastane yatisinin 17 kat fazla ve nekrostomi ihtiyacinin ise

10 kat daha fazla oldugu bulunmustur (44,45).

Tablo 8. CTSI, Balthazar Skorlamasi

Grade Skor
A Normal BT 0
Pankreasta fokal veya diffiiz biiylime 1
C Pankreas bezinde anormallikler ve peripankreatik inflamasyon 2
D Tek bir bolgede sivi koleksiyonu 3
E Pankreasta veya komsulugunda ,2 veya daha fazla alanda s1v1 koleksiyonu 4
veya gaz koleksiyonu
Nekroz
0 0
<%33 2
%33-%50 4
>%350 6
2.2.6.2.7. Imrie Skorlamasi (Modifiye Glasgow II Skorlamasi): 8

parametreden olusan Imrie skorlamasi hastane basvurusundan sonraki 48.saatte
yapilir. Her parametre bir puandir. Skor 3 ve iizerinde ise ciddi AP olarak kabul

edilir (46).

2.2.6.2.8. Organ Yetmezligi Temelli Skorlamalar: Organ yetmezligi
skorlamalar1t AP siddetini degil ilgili organ sistemlerinin sayisini ve her bir organin
islev bozuklugu derecesini hesaplarlar. Marshall (veya coklu) organ fonksiyon
bozuklugu skoru (4) , Goris ¢oklu organ yetmezligi skoru, sirali organ yetmezligi

degerlendirmesi (SOFA) ve lojistik organ disfonksiyonu sistem skoru tanimlanmaistir.
2.2.7. Akut Pankreatit Komplikasyonlar:

Yeterli s1vi replasmani altinda iken devam eden ya da siddetlenen karin agrisi

olmast durumunda, pankreas enzimlerinde diisiisii takiben yeniden artis olmasi
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durumunda, organ yetmezligi ve/veya sepsisin klinik bulgular1 (ates veya 16kositoz
gibi) saptanmasi halinde komplikasyon gelismis olabileceginden siiphelenilmelidir.
Bu durumda tekrar goriintileme yapilmalidir. Revize Atlanta Siniflamasma gore
komplikasyon gelisimi; lokal komplikasyonlar, sistemik komplikasyonlar ve organ

yetmezligi olmak iizere ii¢ baslikta incelenir.

2.2.7.1. Lokal komplikasyonlar

Lokal komplikasyonlar siklikla pankreatik ve peripankreatik koleksiyonlar
olarak goriiliir. Daha az oranda ise pankreatik kanal hasarlanmasi, nekrotizan
pankreatitin ¢evre dokulara yayilimi, damar trombozlari, pankreaotikoenterik fistiil
olusumu gibi komplikasyonlar goriiliir (47) .

Pankreatik ve peripankreatik koleksiyonlar; Revize Atlanta Siniflamasina
gore koleksiyonun siiresine, igerigine ve AP morfolojisine gore peripankreatik sivi
koleksiyonu, pankreatik psddokist, nekrotik koleksiyon ve duvarli nekroz olarak
siniflandinlmustir. flk 4 hafta siiresince gelisen sivi koleksiyonu ve nekrotik
koleksiyonda belirgin kapsiil yapis1 bulunmazken 4 haftadan sonra psddokist ve
duvarli nekroz olusumu goriilir. Bu koleksiyonlar enfekte veya steril yapida
olabilirler. Akut peripankreatik sivi koleksiyonunun g¢ogunlukla spontan regrese
olmasi beklenirken %10’dan az vakada 6 haftadan sonra persiste olarak psddokist
olusumu goriilebilir. Psodokistlerin semptomatik olmasi halinde endoskopik,

perkiitan ya da cerrahi drenaj gerekebilir (4)

2.2.7.2. Sistemik Komplikasyonlar

Revize Atlanta Siniflamasina gore onceden var olan komorbiditenin akut
pankreatit ile alevlenmesi sistemik bir komplikasyon olarak tanimlanmaktadir.

Sistemik komplikasyonlar daha ¢ok siddetli AP olgularinda izlenir. Pulmoner,
kardiyovaskiiler, hematolojik, metabolik, gastrointestinal, renal ve santral sinir
sistemi iligkili komplikasyonlar goriilebilir. Pulmoner komplikasyon gelisme orani
%15-55 arasindadir ve salinan sitokinlere bagli gerceklesen kapiller permeabilite
artist sonucu pulmoner O6dem ve akut respiratuar disstres sendromu (ARDS)
gelismektedir. Kardiyovaskiiler sistem iizerine etkisi ise siklikla {igiincli bosluga sivi

gecisi, dolasimda artan vazodilator mediatorlerin etkisi, periferik vaskiiler rezistansta
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azalmaya bagli hipovolemi ve hipotansiyon seklindedir. Renal hasarlanma %23
oraninda izlenen ve mortaliteyi arttiran ciddi bir komplikasyondur. Renal hasardan
ticlincii bosluga kayip nedeni ile gelisen hipovolemi, hiperkoagiilasyona bagli fibrin
birikimi ve sepsis sorumlu tutulmaktadir. Bazi1 olgularda ge¢ donemde diyabet
gelisme riski oldugu goriilmiistiir (48).

Hastaligin seyrinde goriilen hipokalsemi kotli prognoz iliskili olup hastalik
siddetli ile orantilidir. Hipokalsemi mekanizmasi yag nekrozuna bagli sabunlagsma
teorisi, parathormon artigi, glukagon sekresyonu, hipomagnezemi gibi nedenlerle

iligkili diistintilmiistir.

2.2.7.2. Organ Yetmezligi
Modifiye Marshall Skorlamasi ile kardiyovaskiiler, renal ve respiratuar sistem

olmak {izere li¢ organ sistemi iizerinden degerlendirilir.

2.2.8. Akut Pankreatit Tedavisi

Akut pankreatitin spesifik bir tedavisi yoktur. Agresif sivi tedavisi, agri
palyasyonu, uygun beslenme tedavisi planlanmasi tedavinin temelini olusturur.

Ucgiincii bosluga s1vi1 gegisi, bulanti, kusma, oral alimda azalma nedeniyle s1vi
aci1g1 mevcuttur. {lk 12-24 saatte kardiyovaskiiler hastalik veya renal hastalik gibi
agresif s1v1 tedavisinin kontrendike olmadig1 durumlarda 5-10 ml /kg /sa iv kristaloid
veya kolloid soliisyonlarla replasman yapilmalidir. Normal saline karsi ringer laktat
lehine veya aleyhinde bir O6neri olmamakla beraber hiperkalsemi varliginda ringer
laktat kullanimindan kaginilmalidir. Yeterli sivi replasmani yapildiginin gostergeleri
arasinda kalp hizinin 120 /dk altina inmesi, ortalama arter basincinin 65-85 mmhg
araliginda olmasi, idrar ¢ikisinin>0.5ml/kg/sa olmasi, hematokrit degerinin %35-44
arasinda tutulmasi sayilabilir (49).

Son kilavuzlarda AP’de profilaktik antibiyotik kullanimi Onerilmemektedir.
Pnoémoni, {iriner sistem enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu, kolanjit gibi enfeksiyodz
komplikasyon gelismesi durumunda Kkiiltiirler sonuglanana kadar antibiyoterapi
baslanir. Steril nekroz varliginda antibiyoterapi Onerilmezken hastanin takibinde

yiiksek ates, lokositoz, organ yetmezligi gelismesi halinde enfekte nekroz
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diistiniilerek  perkiitan  aspirasyonla Ornekleme yapilip genis spektrumlu
antibiyoterapi baslanmasi gerekir.

AP katabolik bir sliregtir. Protein ve yag metabolizmasinda artis karsiliginda
beslenme destegi ile yeterli kalori alimini saglamak erken donemde katabolik siirece

kars1 koymak ve oksidatif stresi 6nlemek agisindan 6nemlidir (50).

2.3. METABOLIK SENDROM

2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Insiilin direnci (IR) temelinde ortaya ¢ikan ve heterojen bir hastalik tablosu
olan metabolik sendrom; bozulmus glukoz toleransi, diyabetes mellitus, abdominal
obezite, hipertansiyon ve dislipidemi komponentlerini igerir. Artmis kardiyovaskiiler
hastalik riski ile iligkili metabolik bir disfonksiyon tablosudur (51). MetS ortalama
prevalanst %31 olmakla beraber MetS’u tanimlayan komponentler, etnik kdken ve
incelenen populasyonun yas ve cinsiyetine gore degiskenlik gostermektedir. Koroner
kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik riskinde iki kat artisa yol acgarken, tiim
nedenlere bagh Oliim riskinde 1,5 kat artisa neden olmaktadir (52,53). Tiirkiye
Metabolik Sendrom Arastirmast (METSAR) 2004 yili yapilan aragtirma sonuglarina
gore 20 yas ve iizerindeki popililasyonda MetS sikligi ortalama %33.9 olarak
bulunmustur. Ulkemizde, Metabolik Sendrom sikliginin kadinlarda erkeklere gére
belirgin bir sekilde daha yiiksek olmasi, kadinlarda obezitenin daha fazla olmasina
baglidir. Yagla beraber MetS goriilme siklig1 artmistir (54).

Metabolik Sendrom siklig1 tilkeler arasinda biiyiik degiskenlik gostermektedir.
Bu degiskenlik 6nemli oranda o iilkedeki obezite ve abdominal obezite sikligina,
sedanter yasama, genetik etkenlere baghdir (55).

Tanimlama igin Diinya Saglik Orgiiti (DSO), International Diabetes
Federation (IDF) ve NCEP ATP III kriterleri kullanilmaktadir. Bu kriterler
kardiyovaskiiler riski 6ngdérme ve prognozu belirleme agisindan benzer 6zelliktedir
(56). NCEP ATP I kriterleri 2005 yilinda, IDF kriterleri ise 2009 yilinda revize

edilmistir.
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Tablo 9. National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel 111
(ATP III)- 2005, Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az {i¢ tanesinin mevcut olmasi gerekmektedir;

e Santral obezite (Bel ¢evresi: erkeklerde > 102 cm, kadinlarda > 88 cm)

e Hipertrigliseridemi (> 150 mg/dl veya lipid disiiriicii tedavi aliyor olmak)

¢ Diisiik HDL (Erkeklerde <40 mg/dl, kadinlarda <50 mg/dl veya diisiik HDL diizeyi icin tedavi

aliyor olmak)

e Hiperglisemi (Aglik kan glukozu > 100 mg/dl veya antidiyabetik tedavi altyor olmak)

e HT (Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya antihipertansif kullantyor olmak)

Tablo 10. International Diabetes Federation (IDF)- 2009, Metabolik Sendrom Tani1
Kriterleri
Asagidaki kriterlerden en az {i¢ tanesinin mevcut olmasi gerekmektedir;

e Santral obezite (Bel ¢evresi: erkeklerde > 94 c¢cm, kadinlarda > 80 cm)

e Trigliserid > 150 mg/dl veya lipid disiiriicii tedavi aliyor olmak

e HDL erkekte <40 mg/dl, kadinda <50 mg/dl veya diisiik HDL diizeyi i¢in tedavi aliyor olmak

e Aclik kan glukozu > 100 mg/dl veya Tip 2 DM

e Kan basinc1 > 130/85 mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak

Tablo 11. Diinya Saglik Orgiitii- 1999, Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri

Asagidaki kriterlerden en az birinin:

o Insiilin direnci

® Bozulmus glukoz toleranst

o Agsikar diyabetes mellitus

Ve asagidaki kriterlerden en az ikisinin mevcut olmast:

 Dislipidemi (Trigliserid diizeyi> 150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte <35 mg/dl, kadinda <39
mg/dl)

e HT (Kan basinci> 140/90 mmHg veya antihipertansif kullaniyor olmak)

e Santral obezite (VKI> 30 kg/m2 veya bel/kalca orani erkekte> 0,90, kadinda> 0.85)

e Mikroalbuminiiri (Idrar albiimin atilim1> 20 mcg/dakika veya albiimin/kreatinin oran> 30 mg/g)
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2.3.2. Metabolik Sendrom Bilesenleri

MetS birbiriyle baglantili dort komponentten olusur; obezite, hiperlipidemi
(6zellikle artmis trigliserid ve diisitk HDL diizeyleri), hiperglisemi ve hipertansiyon.
MetS’un bu dort bileseni ortak patofizyolojik siirecleri paylasir ve birbiriyle
iligkilidir. Bu siireglerin ortak sonucunun insiilin direnci (IR), hiperglisemi ve
dislipidemi zemininde artan serbest oksijen radikal hasari ile ortaya ¢ikan endotelyal
disfonksiyon, hiperkoagulabilite ve inflamasyon oldugu diisiiniilmektedir (5,57). Bu
iliski MetS un inflamasyonla baglantili olabilecegini diisiindiiren ¢aligmalar1 ortaya
cikarmustir (5,10). Ozetle obezite, IR, dislipidemi, HT, DM, koroner arter hastalig
(KAH), non-alkolik yagli karaciger hastaligt (NAFLD), polikistik over sendromu
(PCOS), hiperkoagiilabilite, endotel disfonksiyonu ve inflamasyon MetS bilesenleri

olarak sayilabilir.

2.3.2.1. insiilin Direnci

IR, dokuda hiicre i¢ine yeterince glukoz alinamamasi ve glukoz kullaniminin
yetersiz olmasi ile ilerleyen hiperinsiilinemi ve hiperglisemi ile sonuglanan metabolik
bir siirectir. Gelisiminde genetik ve cevresel faktorler onem tagimakla beraber
fiziksel inaktivite, artmig viseral yaglanma ve buna bagli olusan obezite potansiyel
risk faktorleri arasindadir. IR, kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 DM gelisiminde rol
oynayan onemli bir risk faktoriidiir. Klinik pratikte en stk HOMA (Homeostasis
Model Assessment) yontemi kullanilarak hesaplanir. HOMA degerinin 2.7 nin
lizerinde olmas1 farkli seviyelerde insiilin direncini gostermektedir (58). [HOMA:
aclik plazma glukozu (mg/dl) x aclik insiilini (pu/ml) / 405)] formili ile

hesaplanmaktadir.

2.3.2.2. Obezite

Obezite; DSO tarafindan sagligi bozabilecek derecede anormal veya asir1 yag
birikimi olarak tanimlamaktadir. Yetiskinlerde obezite prevalansi son 30 yilda diinya
capinda %27,5 oraninda artmistir (59). Yetiskinlerde obeziteyi siniflandirmak icin
yaygin olarak VKI kullanilmaktadir. Bu indeks kisinin kilogram cinsinden agirliginin

metre cinsinden boyunun karesine béliinmesi ile (kg/m?) hesaplanmaktadir.
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Tablo 12. Viicut Kitle Indeksine Gére Obezite Siniflamasi

Normal kilolu 18.5-24,9 kg/m?
Fazla kilolu 25-29,9 kg/m?
Smif-1 obezite 30-34,9 kg/m?
Simif-2 obezite 35-39,9 kg/m?
Sinif-3 obezite (morbid obezite) >40kg/m?

VKIi disinda, abdominal yaglanma ve obeziteyi degerlendirmek igin
kullanilabilen bir baska metod da BC o6l¢iimiidiir. BC o6l¢iimii, intraabdominal
yaglanmanin seviyesi ile korelasyon gostermektedir (60). Viseral obezitenin MetS
gelisiminde rolii 6nemlidir. Viseral obezite; kan basinci, LDL kolesterol, aglik kan
glukozu, insiilin degeri ile pozitif, HDL ile negatif iliski gostermektedir (61). BC
Ol¢timii siiperior iliak kristalar hizasindan yapilmalidir (60).

Obezite; KAH, tip2DM, HT, dislipidemi, kolorektal kanserler ve meme
kanseri basta olmak tizere baz1 kanserler, NAFLD, obstriiktif uyku apnesi gibi

komorbiditelerin riskini belirgin arttirmaktadir (62).

2.3.2.3. Hipertansiyon

MetS kriterlerinden biri de hipertansiyondur. MetS patofizyolojisinin
temelinde insiilin direnci ve dolasimda artan glukoz ve serbest yag asitleri
bulunmaktadir. Sistemik dolagimda artmis olan bu molekiiller hiperinsiilinemiye yol
acar. Hiperinsiilinemi sodyum geri emiliminde artis ile sempatik sinir sisteminde
aktivasyona, vaskiiler disfonksiyon sonucu gelisen anormal kan basinci regiilasyonu
sonu¢ olarak hipertansiyonda belirginlesmeye neden olur. HT, dislipidemi,
proinflamatuar ve prokoagiilan durum aterogeneze bu da KAH ve inme riskinde

artisa yol acar (63)

2.3.2.4. Dislipidemi

Obezite veya tip 2 DM gibi insiilin direncinin goriildiigli bireylerde yapilan
calismalarda defektif mitokondriyal oksidatif fosforilasyon sonucu trigliserid ve
diger lipid molekiillerin kas, karaciger ve pankreatik beta hiicreleri gibi diger
dokularda biriktigi sonucuna ulagilmistir. MetS’de TG ve VLDL degerleri yiiksek,
HDL-K degerleri diisiik saptanir. IR tablosu agirlastik¢a, TG diizeyleri yiikselmekte
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ve HDL-K diizeyleri diismektedir. Gelismis olan hipertrigliseridemi ve HDL-K
diisiikliigii kardiyovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir (58,64).

2.3.2.5. inflamasyon

Artmig serbest yag asidi iiretimi sonucu olarak proinflamatuar bir siireg
gelisir. Adipositler ve makrofajlardan artmis IL-6 ve TNF-a salgilanmasi inflamatuar
durumu ve adipoz dokudan lipoliz yoluyla serbestlesen yag asitlerini artirarak insiilin

direncinin derinlesmesine katkida bulunur (65).

2.3.2.6. Endotel Disfonksiyonu

Serbest oksijen radikallerinin ve proinflamatuar sitokinlerin artmasi, vaskiiler
nitrik oksit miktarinin azalmasi ile endotel hasar gerceklesir. Artan serbest yag
asitleri ve prokoagiilan faktorlerin etkisiyle vaskiiler diiz kas proliferasyonu ve

endotel disfonksiyonu gelisir (66).

2.3.2.7. Hiperkoagiilabilite

Adiposit disfonksiyonu, proinflamatuar silire¢ ve trombin liretim artig1 ile
protrombotik siirecin basladigr diisiiniilmektedir (65). Bu durum MetS'in
kardiyovaskiiler etkilerine katkida bulunmaktadir. Dislipidemi ve endotel
disfonksiyonu ile olusan platelet agregasyonu arteriyel ve vendz sistemde

tromboembolizm gelisimine yol agar (66).

2.3.2.8. Diger Bozukluklar

PCOS; IR ile olusan kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm ile kendini
gosterir. Klinikte baslica problemler infertilite, menstriiel diizensizlik, hirsutizm
olmakla birlikte; DM, MetS ve kardiyovaskiiler hastalik gdriilme riski artmistir (67).
IR; karacigerde yag birikimi (hepatosteatoz), transaminaz yiiksekligi (steatohepatit),
hatta siroza sebep olabilecek bir tablodur. Obez kisilerin %75’inde hepatosteatoz,

%?20’sinde steatohepatit, %2’sinde siroz gelistigi gézlenmektedir (58).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. OLGULAR

3.1.1. Calisma Grubunun Secimi

Calismamiz SBU Istanbul Haydarpasa Numune Saghk Uygulama ve
Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde Mayis 2023 ve Ocak 2024 tarihleri
arasinda akut pankreatit tanisiyla yatan toplam 65 olgu ile yapildi. Veriler prospektif
olarak degerlendirildi. 20-90 yas araligindaki kadin ve erkek olgularda taranan
dosyalarda hastalarin yasi, cinsiyeti, viicut agirhig (kg), boyu (m), bel ¢evresi (cm),
almis olduklar tedavi, eslik eden hastaliklar1 ve yatis siiresi kayit altina alindi. Acil
bagvurulart esnasinda ve klinik takipleri esnasinda bakilan biyokimyasal
parametreler ve vital bulgular Health Information System (HIS) kullanilarak
kaydedildi.

Hastalarin AP morfoloji ve siddeti degerlendirmesi 2012 Revize Atlanta
Klasifikasyonuna gore yapildi. Prognostik agidan AP tanili hastalarin ilk 24 saat
icerisindeki SIRS ve BISAP skorlar1 hesaplandi. Hastalarin MetS tanist National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP: ATP III) tam
kriterlerine gére konuldu. Hastalarin VKI hesaplanarak obezite siniflamasi yapildi.

VKI, viicut agirhgmin (kg) boy uzunlugunun karesine (m?) béliinmesi ile hesapland.

3.1.2 Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:
e SBU Haydarpasa Numune SUAM I¢ hastaliklar1 kliniginde akut pankreatit

tanisi ile yatan 18 yas ve iizeri hastalar.

3.1.3. Calismada Belirlenen Dislama Kriterleri:
e <18 yas hastalar
e Gebe hastalar
e Kronik pankreatit tanili hastalar
e Aktif malignitesi olan hastalar
e Anamnez veremeyen hastalar

e Alzheimer gibi bellek bozuklugu yapan hastaligi bulunan hastalar
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3.2. YONTEMLER

Hastalarin test parametreleri Abbott Architect’in reaktifleri kullanilarak
caligmanin  yapildigi  hastanemizin biyokimya laboratuvarinda enzimatik,
kolorimetrik ve kemiliiminesans mikropartikiil immiinoassay (CMIA) yontemleriyle
Abbott Architect Ci 4100 (Architect-Aeroset-Abbott Diagnostics, IL, USA)

cihazinda olgiildii.

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada yer alan siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
grafiksel olarak ve Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Degiskenlerin tanimlayici
istatistiklerinin gdsteriminde Ortalama+SS (standart sapma) ve Medyan (Minimum-
Maksimum) degerleri verildi.

Metabolik  sendrom  durumuna  gdére  kategorik  degiskenlerin
karsilastirilmasinda ¢apraz tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve ki kare test
istatistigi verildi.

Metabolik sendrom durumuna goére parametrelerin karsilagtirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerde Bagimsiz Orneklem t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerde Mann- Whitney U testi kullanildi.

Metabolik sendrom olma durumu ile iliskili potansiyel risk faktorleri tek
degiskenli lojistik regresyon analizleri ile incelendi. Sonuglar Odds orani (Exp(B)) ve
%095 gliven aralig1 olarak verildi.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programlari kullanilmistir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 05.2023-01.2024 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 klinigine akut
pankreatit tanisi ile yatis1 yapilan 40’1 erkek (%62), 25’1 kadin (%38) olmak iizere
toplam 65 hasta dahil edildi (Tablo 13). Hastalarin yaslart 20 — 90 arasinda
degismekteydi.

Tablo 13. Calismaya Alinan Hastalarin Cinsiyete Gére Dagilimi

Cinsiyet n %

Kadin 25 38,5
Erkek 40 61,5
Toplam 65 100

Hastalar1 etyolojilerine gore siniflandirdigimizda; %27,7’sinde (n=18) biliyer
pankreatit, %13.8’inde (n=9) hipertrigliseridemi iligkili pankreatit, %12,3’linde (n=8)
alkolik pankreatit, %7.7’sinde (n=5) ila¢ iligkili pankreatit, %1.5’inde (n=1) ERCP
iligkili  pankreatit saptanmigken %37.0’sinde (n=24) hastalik etyolojisi
bilinmemektedir (Tablo 14).

Tablo 14. Akut Pankreatit Tanil1 Hastalarda Etyoloji Dagilimi

n (%)
Etyoloji
Biliyer pankreatit 18 (27.7)
Hipertrigliseridemi iliskili 9(13.8)
Alkolik pankreatit 8 (12.3)
Tlag iliskili 5(@1.7)
ERCEP iligkili 1(1.5)
Bilinmeyen 24 (37.0)

AP tanis1 koyulan 65 hastadan %64.6’s1 (n=42) NCEP ATP III kriterlerine
gore MetS tanisi alirken %35.4’{linde (n=23) MetS saptanmadi (Sekil.1).
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Sekil 1. Orneklem Dagilimi

Metabolik Sendrom Olma Durumu

= Yok = War

Calisma NCEP: ATP III kriterlerine gére MetS tanis1 olan ve MetS tanisi

olmayan AP tanili hastalar olmak iizere 2 grupta incelenmistir.

Tablo 15. Metabolik Sendrom Olma Durumuna Gore Demografik Verilerin

Karsilagtirilmasi
Metabolik Sendrom  Metabolik Sendrom
Test istatistigi
Olan (n=42) Olmayan (n=23)
Ort+SS Ort+SS
t; 25 p
Medyan (Min-Max) Medyan (Min-Max)
56.26+17.45 50.04+17.95
Yas (y1l) t=1.360 0.179
58.0 (21-90) 48.0 (20-90)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 16 (38.1) 9(39.1)
x2=0.007 0.935
Erkek 26 (61.9) 14 (60.9)
. 27.78+4.67 26.81+£5.45
VKI (kg/m?) 7z=0.830 0.407
26.7 (20.1-40.7) 26.2 (17.6-39.1)
Sigara Kullanimi, n (%)
Yok 25 (59.5) 10 (43.5)
x2=1.540 0.215
Var 17 (40.5) 13 (56.5)
Alkol Kullanmimi, n (%)
Yok 35(83.3) 15 (65.2)
x2=2.748 0.097
Var 7 (16.7) 8 (34.8)

72 :Ki kare Testi, z:Mann Whitney U Test Istatistigi, t:Bagimsiz Orneklem t Testi
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MetS olma durumuna gore yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanimi, alkol

kullanim1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05)

(Tablo 15).

MetS olmayan hastalarin %26.1’inde (n=6) alkolik pankreatit, %30.4’iinde
(n=7) biliyer pankreatit, %4.3’linde (n=1) ilag iliskili pankreatit, %39.2’sinde (n=9)

bilinmeyen etyoloji iken, MetS olan hastalarin %4.8’inde (n=2) alkolik pankreatit,

%26.2’sinde (n=11) biliyer pankreatit, %21.4’tinde (n=9) hipertrigliseridemi iliskili
pankreatit, %9.5’inde (n=4) ilag iligkili pankreatit, %2.4’tinde (n=1) ERCP iliskili

pankreatit, %35.7’sinde (n=15) etyoloji bilinmeyendir. MetS olma durumuna gore

etyoloji agisindan hipertrigliseridemi iligkili pankreatit goriilme oran1 MetS olmayan

gruba gore istatistiksel olarak anlamli ytliksek tespit edilmistir (y2=14.660, p=0.012)

(Tablo 16).

Tablo 16. Metabolik Sendrom Olma Durumuna Gére Etyoloji Karsilastirilmasi

Metabolik Metabolik Test istatistigi
Sendrom Olan Sendrom Olmayan
(n=42) (n=23) 2 p
n (%) n (%)
Etyoloji
Alkolik pankreatit 2(4.8) 6 (26.1)
Biliyer pankreatit 11 (26.2) 7 (30.4)
Hipertrigliseridemi iligkili 9(21.4) 0(0.0)
. x2=14.660 0.012
lag iliskili 4(9.5) 1(4.3)
ERCP iligkili 1(24) 0(0.0)
Bilinmeyen 15 (35.7) 9(39.2)

72 :Ki kare Test Istatistigi
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Tablo 17. Metabolik Sendrom Olan Grupta Metabolik Sendrom Komponentlerinin

Dagilimi
n (%)
MetS Komponentleri
Kan Basinc1 Yiiksekligi 32 (76.2)
TG Yiiksekligi 21 (50.0)
BC Olgiimii 27 (64.3)
APG Yiiksekligi 28 (66.7)
HDL Disukliigi 34 (81.0)

AP tanili, NCEP ATP III kriterlerine gére MetS olan 42 hastanin %76.2’sinde
(n=32) KB yiiksekligi, %50.0’sinde (n=21) TG yiiksekligi, %64.3’iinde (n=27) bel
cevresi Ol¢limil, %66.7’sinde (n=28) aclik kan glukozu yiiksekligi ve %81.0’inde
(n=34) diisiik HDL komponenti bulundugu saptanmaistir (Tablo 17).

NCEP ATPIII kriterlerine gore;

MetS tanist olan hastalarin 9%76.2°sinde (n=32) kan basinci yiiksekligi
goriiliirken, MetS tanist olmayan hastalarin %13.0’tinde (n=3) kan basinci yiiksekligi
goriildiigii belirlenmistir. MetS tanis1t olma durumuna gore Kan Basinct >130/85
mmhg ve/veya HT igin tedavi aliyor olmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmistir (y2=23.846, p<0.001).

MetS tanist olan hastalarin %50.0’sinde (n=21) TG yiiksekligi goriiliirken,
MetS tanist olmayan hastalarin %13.0’linde (n=3) TG yiiksekligi goriildi. MetS
tanis1 olma durumuna gore TG >150 mg/dl veya lipid diisiiriicii tedavi aliyor olmak
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik tespit edilmistir (}2=8.715,
p=0.003) (Tablo 18).
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Tablo 18. Metabolik Sendrom Olma Durumuna Goére NCEP: ATP III Kriterleri

Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom  Metabolik Sendrom Test istatistigi

Olan (n=42) Olmayan(n=23)
2
p
n (0/0) n (0/0) X
Kan Basinc Yiiksekligi (>130/85 mmhg)
Yok 10 (23.8) 20 (87.0)
x2=23.846  <0.001
Var 32(76.2) 3 (13.0)
TG Yiiksekligi (=150 mg/dl)
Yok 21 (50.0) 20 (87.0)
x2=8.715 0.003
Var 21 (50.0) 3 (13.0)
BC Olciimii (K>88 cm, E>102 cm)
Yok 15 (35.7) 13 (56.5)
x2=2.624 0.105
Var 27 (64.3) 10 (43.5)
APG Yiiksekligi (=100 mg/dl)
Yok 14 (33.3) 15 (65.2)
x2=6.114 0.013
Var 28 (66.7) 8 (34.8)
HDL Diisiikligii (K<50mg/dl, E<40mg/dl)
Yok 8 (19.0) 17 (73.9)
x2=18.901 <0.001
Var 34 (81.0) 6 (26.1)

1 :Ki kare Test Istatistigi

MetS olan hastalarin %66.7’sinde (n=28) aclik glukozu > 100 mg/dl iken,
MetS olmayan hastalarin %34.8’inde (n=8) ac¢lik kan glukozu >100 mg/dl oldugu
saptanmistir. MetS Olma durumuna gore aglik kan glukozu >100 mg/dl ve/veya DM
icin tedavi aliyor olmak agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (x2=6.114, p=0.013).

MetS olan hastalarin %81.0’inde (n=34) diisiik HDL saptanmisken, MetS
olmayan hastalarin %26.1’inde (n=6) diisiik HDL oldugu belirlenmistir. MetS olma
durumuna goére HDL diisiikliigii (Kadin<50mg /dL, Erkek <40mg/dL) ve/veya HDL
diistiriicii tedavi aliyor olmak acisindan istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit
edilmistir (x2=18.901, p<0.001).

MetS olma durumuna gére BC ol¢iimii (K>88 cm, E>102 cm) yiiksekligi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 18).
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Sekil 2. Metabolik Sendrom Gruplari Arasinda

Parametrelerinin Yiizdesel Dagilimi

90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

76,2%

I 13,0%

KB Yiiksekligi

50,0%

I 13,0%

TG Yiksekligi

64,3%

BC Olgliimii

NCEP: ATP III Kriterleri

66,7%

34,8%

APG Yiiksekligi

m MetS Olan (n=42) mMetS Olmayan (n=23)

81,0%

26,1%

Diisiik HDL

Tablo 19. Metabolik Sendrom Olma Durumuna Gére HDL, TG, BC 6l¢timii, APG,

Sistolik ve Diyastolik KB Degerlerinin Karsilastirilmasi

Metabolik Sendrom Metabolik Sendrom .
Test Istatistigi
Olan (n=42) Olmayan (n=23)
Medyan Medyan
Ort+SS Ort£SS z;t P
(Min-Max) (Min-Max)

HDL

35.36+19.13 32.5(5-131)  49.96+17.93 50.0 (10-85) z=3.665 <0.001
(mg/dl)
Trigliserid

333.52+428.39 120.0 (48-1389) 95.09+50.27  87.0 (35-230) z=3.218 0.001
(mg/dl)
BC olgliimii
(om) 101.60+10.29 102.0 (81-132) 94.39+11.51  94.0 (64-122) t=2.589 0.012
cm
Glukoz

115.67+£38.07 106.0 (72-242) 98.91+17.03  96.0 (79-150) z=1.956 0.051
(mg/dl)
Sistolik KB

141.43421.52 140.0 (102-191) 131.26+£20.12 135.0(95-170) t=1.863 0.067
(mmhg)
Diyastolik

81.43+14.43  80.0(50-112) 80.52+11.84  80.0 (60-110) t=0.257 0.798
KB (mmbhg)

z: Mann Whitney U Test Istatistigi t: Bagimsiz Orneklem t Testi
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MetS olan grupta ortalama HDL, TG, BC degerleri MetS olmayan gruba gore
anlamli derecede yiiksekti (p<<0.001, p=0.001, p=0.012).

Sistolik kan basinci (SKB), diyastolik kan basincit (DKB) ve glukoz ortalama
degerleri acisindan MetS gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmamaktaydi

(p=0.067, p=0.798, p=0.051) (Tablo 19).

Tablo 20. Akut Pankreatit Siddetinin Metabolik Sendrom Gruplar1 Arasinda

Karsilastirilmasi
Metabolik Sendrom Metabolik Sendrom Test istatistigi
Olan (n=42) Olmayan (n=23) > o
n (%) n (%)

AKut Pankreatit Siddeti

Hafif 15 (35.7) 16 (69.6)

Orta 25 (59.5) 7(30.4) Xx2=7.910 0.019

Siddetli 2(4.8) 0(0.0)

1 :Ki kare Test Istatistigi

MetS olan hastalarin Revize Atlanta Siniflamasina gore %35.7’sinde (n=15)
hafif siddetli AP, %59.5’inde (n=25) orta siddetli AP, %4.8’inde (n=2) siddetli AP
saptanmigken, MetS olmayan hastalarin %69.6’sinda (n=16) hafif siddetli AP,
%30.4’iinde (n=7) orta siddetli AP oldugu belirlenmistir. MetS olma durumuna gore
AP siddeti agisindan istatistiksel olarak anlamli yiikseklik tespit edilmistir
(x2=7.910, p=0.019) (Tablo 20).

Sekil 3. Metabolik Sendrom Gruplarimin Akut Pankreatit Siddetine Gore Yiizdesel
Dagilimi

80,0% 69,6%
70,0%
60,0%
50,0% -
40,0% 35,7% 30.4%

30,0%

20,0% .

10,0% 4,8% 0,0%
0‘00/0 |

Hafif Siddetli AP Orta Siddetli AP Siddetli AP

59,5%

m MetS Olan (n=42) mMetS Olmayan (n=23)
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Tablo 21. Akut Pankreatit Siddeti ve Metabolik Sendrom Komponentlerinin
Sikligiin Karsilagtirilmasi (n=65)

AKUT PANKREATIT SIDDETI

Hafif Orta Siddetli Test istatistigi
(n=31) (n=32) (n=2)
X )
n (%) n (%) n (%)

Kan Basinc1 (>130/85 mmhg)
Yok 17 (54.8) 13 (40.6) 0(0.0)
x2=3.810  0.149
Var 14 (45.2) 19 (59.4) 2 (100.0)
Trigliserit (=150 mg/dl)
Yok 23 (74.2) 16 (50.0) 2 (100.0)

¥2=5.846  0.054
Var 8 (25.8) 16 (50.0) 0 (0.0)

Bel ¢evresi (K>88cm, E>102cm)

Yok 15 (48.4) 13 (40.6) 0 (0.0)
¥2=2.686  0.261
Var 16 (51.6) 19 (59.4) 2 (100.0)

Aclik kan glukozu (=100 mg/dl)

Yok 19 (61.3) 10 (31.3) 0 (0.0)
¥2=8.224  0.016
Var 12 (38.7) 22 (68.8) 2 (100.0)
HDL (K<50, E<40)
Yok 14 (45.2) 10 (31.3) 1 (50.0)
¥2=1410  0.494
Var 17 (54.8) 22 (68.8) 1 (50.0)

12 :Ki kare Test Istatistigi

Revize Atlanta Siiflamasi siddet skorlamasina goére hafif siddetli AP olan
hastalarin %38.7’sinde (n=12), orta siddetli AP olan hastalarin %68.8’inde (n=22),
siddetli AP olan hastalarin tamaminda (n=2) NCEP ATP III kriterlerine gore APG
yiiksekligi oldugu belirlenmistir. AP siddetine gore APG ytiksekligi varlig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (2=8.224, p=0.016). AP
siddetine gore NCEP ATP III MetS kriterlerinden kan basinci yiiksekligi, TG
yiiksekligi, BC ol¢timii ve diisiik HDL varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 21).
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Sekil 4. Akut Pankreatit Siddeti

Komponentlerinin Yiizdesel Dagilim1
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Tablo 22. Metabolik Sendrom Gruplari

Arasinda BISAP Skorlamasinin

Karsilagtirilmasi
Metabolik Metabolik
Sendrom Olan Sendrom Olmayan .
(n=42) (n=23) P
n (%) n (%)
BISAP
0-2 40 (95.2) 23 (100.0)
0.536

3-5 2(4.8) 0(0.0)

*Fisher Exact test sonuglari verilmistir.

NCEP: ATP III kriterlerine gére MetS olan hastalarin %95.2’sinde (n=40)
BISAP skoru 0-2 araliginda, %4.8’inde (n=2) 3-5 araliginda iken MetS olmayan

hastalarin  tamaminda BISAP skoru 0-2 araliginda saptanmistir. MetS olma

durumuna gore BISAP skoru siniflamasi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamaistir (p=0.536) (Tablo 22).

Revize Atlanta Siniflamasma gore AP Siddeti ve BISAP Skorlamasi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0.270) (Tablo

23).
Tablo 23. Akut Pankreatit Siddeti ve BISAP Skorlamas1 Karsilastirilmast
AKUT PANKREATIT SiDDETI
Hafif Orta ve Siddetli
(n=31) (n=34) p*
n (%) n (%)
BISAP
0-2 31 (100.0) 32 (94.1)
0.270
3-5 0 (0.0) 2(5.9)

*Fisher Exact test sonuglart verilmigtir.
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Tablo 24. Metabolik Sendrom Gruplart Arasinda Komorbid Hastaliklarin

Karsilagtirilmasi
Metabolik Sendrom Metabolik Sendrom Test istatistigi
Olan Olmayan
(n=42) (n=23) ' p
n (%) n (%)
HT
Yok 18 (42.9) 21 (91.3)
x2=14.534 <0.001
Var 24 (57.1) 2 (8.7)
DM
Yok 28 (66.7) 21 (91.3)
x2=4.862  0.027
Var 14 (33.3) 2(8.7)
KRY
Yok 38 (90.5) 23 (100.0)
- 0.165*
Var 4(9.5) 0(0.0)
KAH
Yok 29 (69.0) 23 (100.0)
- 0.002*
Var 13 (31.0) 0(0.0)
KOAH
Yok 41 (97.6) 23 (100.0)
- 0.646*
Var 1(2.4) 0(0.0)
Biliyer Hastahk Oykiisii
Yok 34 (81.0) 20 (87.0)
- 0.402*
Var 8 (19.0) 3 (13.0)

1 :Ki kare Test Istatistigi, *Fisher Exact test sonuglari verilmistir.

MetS olan ve MetS olmayan hastalar eslik eden komorbiditelere gore
karsilastirlldiginda HT, DM ve KAH varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p<<0.001, p=0.027, p=0.002).

MetS olma durumuna gore kronik renal yetmezlik (KRY), kronik obstruktif
akciger hastaligt (KOAH), Biliyer Hastalik Oykiisii agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 25. Metabolik Sendrom Gruplarinin Lokal Komplikasyon, Yatis Siiresi, YBU

Gereksinimi ve Mortalite A¢isindan Karsilastirilmasi

Metabolik Metabolik
Sendrom Olan  Sendrom Olmayan Test istatistigi
(n=42) (n=23)
Ort+SS Ort+SS
Medyan Medyan z; p
(Min-Max) (Min-Max)
6.98+5.83 8.04+6.43
Yatis Siiresi (giin) 7z=0.424 0.672
5.0 (3-30) 5.0 (3-29)
Lokal Komplikasyon, n (%)
Yok 15 (35.7) 16 (69.6)
Peripankreatik 6dem 25 (59.5) 6 (26.1) x2=7.249 0.027
Peripankreatik 6dem-Psodokist 2 (4.8) 1(4.3)
YBU Gereksinimi, n (%)
Yok 40 (95.2) 23 (100.0)
- 0.414%*
Var 2 (4.8) 0(0.0)
Mortalite, n (%)
Yok 42 (100.0) 23 (100.0) - -

12 :Ki kare Testi, zzMann Whitney U Test Istatistigi, *Fisher Exact test sonu¢lart verilmistir.

MetS olma durumuna gore yatis siiresi ve YBU gereksinimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05). Lokal komplikasyon

goriilmesi acisindan MetS olan grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmistiir (p=0.027) (Tablo 25).
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Tablo 26. Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Modelinde Metabolik Sendrom Olma

Durumu ile Iliskili Potansiyel Risk Faktorleri

Exp(B) i¢in 95%
Degiskenler Standart Wald p Exp(B) giiven aralig1
Hata -
Alt Ust
Kan Basinci (>130/85 mmhg) 3.060 0.717 18.200  <0.001 21.333 5.229 87.029
Trigliserit (>150 mg/dl) 1.897  0.692 7.520 0.006 6.667 1.718 25.868
Bel ¢evresi (K>88 cm, E>102cm)  0.850  0.530 2.576 0.109 2.340 0.829 6.609
APG (=100 mg/dl) 1.322  0.547 5.847 0.016 3.750 1.285 10.948
HDL (K<50mg/dl, E<40mg/dl) 2.488 0.616 16.299  <0.001  12.042 3.598 40.303
Obezite 0.365 0.610 0.357 0.550 1.440 0.436 4.761
HT 2.639  0.803 10.801 0.001 14.000 2.901 67.555
DM 1.658 0.809 4.200 0.040 5.250 1.075 25.641
OR:0dds Ratio, GA:Giiven Aralig
Tablo 27. Obezite Dagilimi
n (%)
Obezite
Yok 48 (73.8)
Var 17 (26.2)

VKI smiflamasina gore hastalarm %26.2’sinde (n=17) obezitenin var oldugu

(VKIi>30kg/m2) saptanmustir (Tablo 27).

Tablo 28. Akut Pankreatit Siddeti ve Obezite Iliskisi Karsilastirilmasi

AKUT PANKREATIT SiDDETI

Hafif Orta Siddetli Test istatistigi
(n=31) (n=32) (n=2)
XZ
n (%) n (%) n (%)
Obezite
Yok 23 (74.2) 24 (75.0) 1 (50.0)
x2=0.540  0.763
Var 8 (25.8) 8(25.0) 1 (50.0)

12 :Ki kare Test Istatistigi
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Revize Atlanta Siniflamasina gore AP siddeti hafif olan hastalarin
%25.8’inde (n=8), orta ve siddetli AP olan hastalarin %26.5’inde (n=9) obezite
oldugu belirlenmistir. AP siddetine gore obezite durumu agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmamuistir (x2=0.004, p=0.951) (Tablo 28).

Tablo 29. VKI Smiflamas1 Dagilimi

n (%)
VKIi Simflamas
Normal 22 (33.8)
Fazla kilolu 27 (41.5)
Smif-1 obezite 9 (13.8)
Smif-2 obezite 5(7.7)
Morbid obezite 2(3.2)

Akut pankreatit tamli hastalarin %33.8’i (n=22) VKI simiflamasina gore
normal kilolu, %41.5’1 (n=27) fazla kilolu, %13.8’1 (n=9) siif-1 obezite, %7.7’si
(n=5) siif-2 obezite, %3.2’s1 (n=2) morbid obezite grubundadir (Tablo 29).

Tablo 30. Metabolik Sendrom Gruplar1 Arasinda VKI Siniflamasiin Karsilastirilmasi

Metabolik Metabolik Sendrom Test istatistigi
Sendrom Olan Olmayan
(n=42) (n=23) " p
n (%) n (%)
VKIi Smiflamasi
Normal 14 (33.3) 8 (34.8)
Fazla kilolu 16 (38.1) 11 (47.8)
Smif-1 obezite 7 (16.7) 2 (8.7) x2=2.869 0.580
Sinif-2 obezite 3(7.1) 2 (8.7)
Morbid obezite 2(4.8) 0 (0.0)

12 :Ki kare Test Istatistigi
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Metabolik sendrom olma durumuna gore gore VKI siniflamasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (%2=2.869, p=0.580) (Tablo

30).

Tablo 31. Akut Pankreatit Siddetine Gore VKI Siniflamasinin Karsilastirilmasi

AKUT PANKREATIT SiDDETI

Hafif Orta Siddetli Test istatistigi
(n=31) (n=32) (n=2)
: p
n (%) n (%) n (%)
VKIi Smiflamasi

Normal 13 (41.9) 9(28.1) 0(0.0)

Fazla kilolu 11 (35.5) 15 (46.9) 1 (50.0)

Sinif-1 obezite 4 (12.9) 4 (12.5) 1 (50.0) x2=4.564  0.803

Sinif-2 obezite 2 (6.5) 3094 0 (0.0)

Morbid obezite 1(3.2) 13.1) 0(0.0)

12 :Ki kare Test Istatistigi

Akut Pankreatit Siddetine gére VKI siniflamasi agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmamustir (x2=1.837, p=0.766) (Tablo31).
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5. TARTISMA

Akut pankreatit (AP), pankreasin yaygin inflamatuar bir hastaligidir. Diinya
genelinde AP ve MetS'in yaygiligi paralel olarak artmakta ve bazi arastirmalar
obezite, hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi MetS bilesenlerinin, AP'nin sikligini,
siddetini, 6lim riskini ve komplikasyonlarini artirabilecegini gostermektedir (8,68).
AP ve MetS iligkisini ortaya koyan yeterli sayida calisma yoktur. Biz bu
calismamizda AP, MetS ve MetS komponentleri arasindaki iliskiyi aragtirmayi
amagladik.

Ulkemizde, 2004 yilinda yapilan METSAR sonuglarina gére 20 yas ve
tizerindeki eriskinlerde metabolik sendrom siklig1 %33,9 olarak saptanmistir. Ayn
degerlendirme cinsiyete gore yapildiginda oranlar kadinlarda %39,6 ve erkeklerde
%28 olarak bulunmustur. Metabolik sendrom goriilme oraninin yas ile orantili
sekilde arttig1 gézlenmistir (54).

Calismamizda hastanemiz i¢ hastaliklar1 kliniginde AP tanisi ile yatan 65
hasta incelenmistir. 65 hasta géz ontline alindiginda NCEP: ATP III kriterlerine gore
MetS goriilme sikligr %64.6 (n=42) olarak saptanmis olup, %35.4 (n=23) hastada
metabolik sendrom goriilmemistir. Hastalardan %38.5’1 (n=25) kadin, %61.5’1
(n=40) erkek olup MetS mevcut olan hastalarin %61.9’u erkekti. Calismamizda
MetS olanlar ve olmayanlar arasinda yas ve cinsiyet dagilim oranlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Bu sonuglar Niknman ve
arkadaslarinin yaptig1 76 hastadan olusan calisma ve Mikolasevic ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alisma ile benzer 6zellikler gosterdi (7,69). Calismamizin sonuglart AP tanili
hastalarda MetS goriilme oraninin genel popiilasyonun iizerinde oldugunu
gostermistir.

Sawalhi ve arkadaglarinin AP tanili 140 hasta ile yapilan c¢aligmasi
incelendiginde MetS goriilme sikligt %62.8 olarak bulunmustur (8). Literatiir
incelendiginde yapilan en kapsamli g¢alismalardan olan ve AP tamisi alan 349
hastanin incelendigi Zhemin Shen ve arkadaslarinin Asya popiilasyonunda yaptigi
vaka kontrol caligmasinda metabolik sendrom siklig1 % 30.9 olarak saptanmistir (9).
Bu calismada AP tanili hastalarda genel Asya popiilasyonuna gére MetS goriilme

sikliginin daha fazla oldugu sonucuna varilmistir. Calismamiza dahil olan AP tanili
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65 hastanin %64.6’sinda MetS goriilmiis olup literatiirdeki benzer g¢alismalarla
beraber bu yiiksek oran bizim de bekledigimiz gibi MetS varligmin AP ile iligkili
olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda MetS olma durumuna gore ayrilan gruplar arasinda NCEP:
ATP I tani kriterlerine gére MetS komponentleri incelendiginde KB ytiksekligi
(p<0.001), TG ytiksekligi (p=0.003), HDL dusiikligii (p<0.001) ve APG yiiksekligi
gorilmesi agisindan (p=0.013) istatistiksel olarak anlamli bir yiikseklik
saptanmigken, BC oOl¢iimii acisindan istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik
goriilmemistir (p>0.05). Zhemin Shen ve arkadaslarinin vaka kontrol ¢aligsmasina
bakildiginda  diizeltilmis  ¢ok  degiskenli  analizde  hiperglisemi  ve
hipertrigliserideminin bagimsiz olarak AP gelisimi ile iligkili bulundugu gézlenmis
olup, hipertansiyonun AP gelisimine bagimsiz etkisi ag¢isindan yeterli veri
bulunamamaistir (9). Ayrica Sawalhi ve arkadaslarinin ¢alismasinda tek degiskenli
analizde hastalarin MetS komponentlerinin AP ile iligkisi ayr1 ayr1 incelendiginde bel
cevresi Ol¢iimii, kan basinci yiiksekligi ve yiiksek APG varlig1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml yiiksek bulunmustur (8).

Literatiire bakildiginda hiperglisemik hastalarda AP insidansinin yiiksek
oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (70) Yiiksek plazma glukozunun reaktif
oksijen radikallerinin iiretimini arttirmasi ve hiperinsiilinemi sonucu artan lipid
peroksidasyonu ile dolasimda artan serbest yag asitleri, oksidatif stresi arttirir.
Ayrica, hipergliseminin 6nemli bir patofizyolojik faktorii olan insiilin direnci sonucu
niikleer faktér-kappaB (NF «kB), timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), amilin ve IL-6
dahil olmak {iizere ¢esitli proinflamatuar faktorler veya sitokinler aktive edilir (10).
Bu inflamatuar siirecin AP gelisiminden sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir.
Calismamizda metabolik sendrom olan grupta hiperglisemi ve hipertrigliserideminin
MetS olmayan grupla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmasi bu
patogenezi destekler niteliktedir.

Hiperlipideminin AP gelisimi ile iligkisini gosteren calismalar mevcuttur
(17,23). Carr ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli 1344 AP tanili hastanin
incelendigi calismada diger etyolojilerle karsilastirildiginda hipertrigliseridemi
iligkili AP goriilme orant %9 bulunmustur. Hipertrigliseridemili hastalarda ise AP

prevalansi %14 oraninda oldukca yiiksek bulunmustur (71).
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Kolesterol birikimini ve inflamasyonu azalttig1 bilinen HDL’nin metabolik
sendromda diisiik saptanmasi hipertansiyon ve endotel disfonksiyonu katkisi ile
MetS tanili hastalarda inflamasyonu tetikleyerek AP gelisimine katkida bulunabilir.
Metabolik sendromda tespit edilen dislipideminin, insiilin direnci ve buna sekonder
gelisen hiperinsiilinemi sonucu oldugu diisiiniilmektedir. Bu tip dislipidemide
hipertrigliseridemi ve diisik HDL kolesterol goriilmesi inflamatuar patogenezi
destekler niteliktedir (64). Calismamizda MetS olan grupta HDL distikligliniin ve
KB yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli bulunmasi (p<0.001) bu agidan
destekleyici olabilir.

AP kendini sinirlayan ve semptomatik tedavi ile gerileyen hafif formdan,
YBU takibi gerektirebilen ve yasami tehdit eden siddetli forma kadar farkli klinik
tablolarda seyredebilir. Calismamizda MetS olan 42 hastanin Revize Atlanta
Siiflamasia gore %35.7’sinde (n=15) hafif siddetli AP, %59.5’inde (n=25) orta
siddetli AP ve %4.8° sinde (n=2) siddetli AP goriilmiistiir. MetS olmayan grupla
karsilastirildiginda AP siddeti acisindan MetS olan grupta istatistiksel olarak anlaml
bir ylikseklik tespit edilmistir (p=0.019). NCEP: ATP III kriterlerine gore MetS
komponentleri agisindan AP siddetini inceledigimizde hafif AP olan hastalarin
%38.7’sinde, orta ve siddetli AP olan hastalarinsa %70.6’sinda aglik kan glukozu
yiiksekligi varligi saptandi1 (p=0.010). Kan basinct yiiksekligi, trigliserid ytiksekligi,
bel ¢evresi Ol¢iimii ve diisiik HDL varlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmedi (p>0.05). Bununla beraber daha biiyiik 6rneklemle yapilacak bir
calismada bu iliskinin net olarak ortaya konmasinin daha dogru olacagini
diistinmekteyiz.

MetS ve komponentlerinin AP siddeti iizerine etkisini ortaya koymay1
amaclayan bir diger caligma olan Niknam ve arkadaglarinin 76 hasta ile yaptig
calisma verilerinde Revize Atlanta Simiflamasina gore bel ¢evresi, aglik kan glukozu
ve trigliserid, siddetli ve orta siddetli AP grubunda, hafif AP grubuna gore anlaml
derecede yliksek saptanmist1 (69). Ayni ¢alismada bizim ¢alismamiza benzer sekilde
siddetli ve orta siddetli AP, MetS olan grupta MetS olmayan gruba goére anlamlh
oranda yiiksek goriildi. Yine ayni calismada MetS olan grupta hastalarin BISAP
skoru yiiksek olarak saptanmisti. Bizim ¢alismamizda MetS olan grupta hastalarin

%95.2’s1 BISAP skoru 0-2 araliginda, %4.8’inde BISAP skoru 3-5 araligindaydi.
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MetS olmayan gruptaki tiim hastalarin BISAP skoru 0-2 araligindaydi. Bu oran
istatistiksel acidan anlamli degildi (p=0.536).

Mikolasevic ve arkadaslarinin 609 AP tanili hastay1 baz alarak yaptigi ve 110
MetS tanili hastanin dahil edildigi calisma Revize Atlanta Siniflamasina gore AP
siddeti ve komplikasyon varligi agisindan arastirilmistir. Bu calismada da bizim
calismamiza benzer sekilde MetS olan grupta hastalik siddeti MetS olmayan gruba
gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (7). Szentesi ve Macar ¢alisma grubu
tarafindan 1257 AP tanili hasta ile yapilan ¢alismada MetS bilesenlerinden yalnizca
HT’ un AP siddetini bagimsiz olarak arttirdig1 ve MetS komponent sayisi arttikca AP
siddetinin arttig1 sonucuna varilmistir(6).

Tiim bu calismalarin aksine Sawalhi ve arkadaslarinin ¢alismasinda MetS AP
siddeti ile iliskilendirilmemistir (27).

Calismamizda hastalar MetS olma durumuna gore lokal komplikasyonlar,
yatis siiresi, YBU gereksinimi ve mortalite acisindan incelendiginde; Mets olan
hastalarin  %59.5’inde (n=25) peripankreatik sivi toplanmasi, %4.8’inde (n=2)
psodokist gdzlenmis olup bu MetS olmayan gruba gore istatistiksel agidan anlamli
yiiksek bulundu (p=0.027). Hastalarin hi¢birinde takip siireleri boyunca mortalite
gelismemisken, YBU gereksinimi ve yatis siiresi acisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.414). Niknam ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
hastalarin MetS olma durumuna goére lokal komplikasyon gelismesi ve hastanede
yatis siireleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (69). Mikolasevic ve
arkadaglarinin  yaptigit calismada MetS olan hastalarda lokal ve sistemik
komplikasyon goriilmesi MetS olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamliyken,
yatis siireleri arasinda ¢alismamiza benzer sekilde anlamli fark bulunmamasti (7).

Calismamizda hastalar1 VKI obezite smiflamasina gére inceledigimizde AP
tanili 65 hastanin %26.2’sinde (n=17) VKi>30 kg/m2 iken %73.8’inde (n=48)
obezite saptanmadi. AP siddetini obezite agisindan inceledigimizde, obezitesi olan ve
obezitesi olmayan hastalar arasinda AP siddeti agisindan istatistiksel anlamli bir fark
saptamadik. Calismamizda AP gelismesine obezite prevalansinin etkisi ve AP
siddetini etkilemesi agisinda obezitenin etkisi olmadigini saptadik. Zhemin Shen ve
arkadaglarinin AP ve MetS komponentlerini inceledigi vaka kontrol ¢aligmasinda da

obezitenin AP olusumu ile iliskisi olmadig1 saptandi (9) Sawalhi ve arkadaslarinin,
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obezite ve metabolik sendromun AP seyri iizerindeki etkisini degerlendirmek igin
140 hastayr degerlendirdigi ¢alismada hastalarinin %388,6'sinda hafif ve %11,4'linde
siddetli AP saptanirken, AP'li hastalarin ise %62,8'inde MetS vardi. MetS varliginin
AP siddetini etkilemedigi, obezitenin ise AP siddeti ile korele oldugu sonucuna
vardilar (8).

Obezite parametresi olarak VKI yerine BC &lgiimiiniin  kullamldig
Mikolasevi¢ ve arkadaslarinin ¢alismasinda santral obezitenin AP siddetine etkisi
tartisilmig ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (7). Papachiristou ve
arkadaslar1 obezitenin inflamatuar yanit1 arttirarak siddetli AP agisindan bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu gosterdiler (68).

Calismamiz kiigiik 6rneklem biiyiikliigii nedeniyle sinirli olmasina ragmen,
dahil edilen tiim hastalarin MetS ve komponentleri acisindan incelenmesi, AP
siddetinin de Revize Atlanta Siniflamasina siddet skorlamasi ve BISAP skoruna gore
es zamanl degerlendirilmesi agisindan 6nemliydi. Farkli calismalarin farkli sonuglar
dogurmasi hem ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin kisith olmas1 hem de farklh
etnik kokenlerde ve yasam tarzlarinda gergeklesmesi nedenli olabilecegini
distindlirmustiir.

Akut pankreatit diinya genelinde en sik hastaneye yatis gerektiren
gastrointestinal hastaliklardan birisidir. Her ne kadar kiigiik 6rneklem nedeniyle
verilerimiz smirh kalsa da tiim literatiir ¢alismalarina baktigimizda diinyada giderek
artan bir sorun olusturan metabolik sendrom ve obezitenin; yasam tarzi degisikligi,
insulin direnci, hiperglisemi ve hipertrigliseridemi gibi metabolik problemlerin
optimal yonetimi ile akut pankreatit gibi hastaneye yatis ve eslik eden
komplikasyonlar agisindan risk olusturan bir hastaligin kontroliinde etkin

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC

Calismamizda I¢ Hastaliklar1 kliniginde yatan AP tanili hastalarda MetS
goriilme oram1 genel popiilasyonun iizerindeydi. MetS komponentlerinin AP
goriilmesi ile iligkisi sikti. AP siddeti ve lokal komplikasyon goriilmesi olasiligi
MetS olma durumu ile iliskiliydi. MetS komponentlerinden yalnizca APG
yiiksekliginin AP siddetiyle bagimsiz iliskisi oldugunu gézlemledik. Bu gézlemlerin
ardindan MetS’un AP gelismesi ve AP seyri agisindan risk faktorii oldugu sonucuna
vardik.

Bu gozlemler 1s18inda ¢agimizin hastalifi denilen metabolik sendromla
miicadele oldukca onemlidir. Basta kilo kontrolu ve yasam tarzi degisikligi olmak
tizere metabolik sendrom komponentlerinin iyi kontrol edilmesi AP gelisimini
onlemek, AP’ye bagl gelisen komplikasyon ve mortalitenin azaltilmasi agisindan
onemlidir. Bu baglamda MetS ve AP iliskisini daha genis kapsamda inceleyecek

bliyiik hasta gruplar ile yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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