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ÖZET 

 

Amaç:    Serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanması durumunda genel cerrahi 

pratiğinde genellikle aklımıza akut pankreatit gibi pankreas patolojileri gelebilse de 

amilaz yüksekliği birçok patolojik/fizyolojik durumda yüksek olarak tespit 

edilebilmektedir. Bu çalıĢmada amilaz yüksekliği mevcut olan hastalar tanı, 

laboratuar ve görüntüleme bulguları açısından retrospektif olarak incelendi. Amilaz 

yüksekliğinin hangi etyolojik ve prognostik faktörlere gösterge olabileceği 

değerlendirildi, konu ile ilgili literatür bilgileri incelendi. 

Materyal ve Metod: Bu çalıĢmada 01.06.2008 ile 01.06.2009 tarihleri arasında T.C. 

Sağlık Bakanlığı Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 3.Genel Cerrahi Kliniğine 

acil servisten yatırılarak tetkik ve tedavileri gerçekleĢtirilen hastalar retrospektif 

olarak incelendi. Serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanan hastalar özellikle 

pankreatit ve pankreatit dıĢı etyolojik nedenler açısından değerlendirildiler. 

Hiperamilazemi saptanan hastalar yaĢ, cinsiyet, USG de safra kesesinin durumu, 

bilgisayarlı tomografide pankreasın durumu, baĢvuru Ģikayeti, lökosit, AST, ALT, 

total bilirubin, kesinleĢen tanı ve uygulanan tedavi protokolleri açısından 

değerlendirildiler. 
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Bulgular:  Serum amilaz yüksekliği saptanan hastaların yaklaĢık %50‘si akut 

pankreatit nedeni ile yatırılmıĢtı. Hiperamilazeminin lökosit, AST, ALT, yatıĢ süresi 

ve pankreas BT bulguları ile istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gösterdiği 

saptandı.  

Sonuç:  Serum amilazı sadece pankreas hastalıklarında yükselmemekte, diğer pek 

çok patolojik durumda da amilaz seviyesinde yükseklik saptanabilmektedir. Amilaz 

seviyesinin yüksekliği bazı klinik değerler ile ( AST, ALT, yatıĢ süresi gibi) 

korelasyon göstermekte, yakından izlenmesinin yol gösterici olabileceği 

değerlendirilmiĢtir. 

 

Anahtar kelimeler: Amilaz, etyoloji, hiperamilazemi, pankreatit, prognoz  
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SUMMARY 

 

Aim :  Ġf elevated serum amylase level is found in emergency surgery , firstly acute 

pancreatitis is suspected but it can also be found in other clinic entities. In this study, 

patients who had  elevated amylase levels were  analysed in terms of diagnostic, 

laboratory and radiological finding retrospectively. Etiological and prognostic factors 

of high serum  amylase which was considered to be indicators and relevant literature 

were reviewed.  

Material and Method: In this study, patients who are treated at T.C.  Göztepe 

Training and Research Hospital 3.General Surgery Clinic Emergency Service 

between 01.06.2008 and 01.06.2009,  are analysed retrospectively. Patients who have 

high serum amylase levels were evaluated in terms of pancreatitis and non-

pancreatitis etiologic causes. These patients are classified according to age, gender,  

USG findings of gallbladder, CT findings of pancreas, leukocyte, AST, ALT, total 

bilirubin values and  treatment protocols. 

Results :  Acute pancreatitis was the main etiologic factor in almost half of the 

patients. Hyperamylasemia had a statistically significant correlation with leukocyte, 

AST, ALT, duration of hospitalization and CT findings of pancreas. 
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Conclusion : Amylase levels do not increase only in pancreatic diseases. Elevated 

amylase levels can be detected in many other pathological conditions. The degree of 

elevated amylase level correlated with some clinical value (AST, ALT, duration of 

hospitalization, etc.) and amylase level was considered to be closely monitoring 

guidance. 

 

 

Key Words : Amylase, etiology, hyperamylasemia, pancreatitis, prognosis,  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

                  Enzimler, canlı organizmada oluĢan tüm reaksiyonların hızlı bir Ģekilde 

koordine edilmesini sağlayan protein ana yapılı spesifik biyokatalizörlerdir. Tüm 

canlılarda bulunan bu enzimler hücrelerde gerçekleĢen birçok biyokimyasal 

reaksiyonun katalizini canlı hücreye zarar vermeden ve hızlı bir Ģekilde 

gerçekleĢtirir. Enzimler metabolizmada yapım, yıkım, hidroliz, elektron aktarımı gibi 

olaylarda görev alırlar. 

                      Enzimler binlerce yıl öncesinden bu yana insanlığa hizmet etmiĢ olup 

ilk biyoteknolojik iĢlemler olarak kabul edilen ekmek, yoğurt, bira, Ģarap, peynir gibi 

ürünlerin hazırlanmasında bilinmeden kullanılmıĢlardır. Geçtiğimiz yüzyıldan 

itibaren ise enzim alanında yapılan çalıĢmalar arttırılmıĢtır. Spallanzani (1783) 

tarafından atmaca mide suyunun eti yumuĢattığının bulunması, Kirchoff (1811)‘un 

buğday niĢastasının zamanla dekstirn ve Ģekerlere dönüĢtüğünü belirlemesi, 

Robiquet, Boutron ve Chaland (1830)‘ın amigdalinin acı badem tarafından 

hidrolizlendiğini keĢfetmeleri, Payen ve Persoz (1833)‘un niĢastayı Ģekere 

dönüĢtüren bir maddeyi alkol çöktürmesiyle elde etmeleri ve hücre dıĢı enzimatik 

aktivitenin varlığının anlaĢılması enzimoloji alanında yapılan ilk temel çalıĢmalar 

olmuĢtur. Enzimler keĢfedildikleri ilk yıllarda ferment olarak adlandırılmıĢ olsa da 

ilk kez Berzelius (1838) enzimler için katalizör (biyokatalizör) ifadesini kullanmıĢ ve 

ardından Künhe (1878) enzim terimini kullanan ilk kiĢi olmuĢtur. 1800‘lü yılların 

sonuna doğru Emil Fischer enzimlerin substratlarına olan özgünlüklerini ortaya 

koyarak anahtar-kilit modelini tanımlamıĢ ve bazı temel kavramların enzimoloji 
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alanına girmesini sağlamıĢtır. Summer (1926)‘ın kristalize formda üreaz enzimini ilk 

olarak elde etmesiyle enzim saflaĢtırma ve kristallendirme çalıĢmaları hız 

kazanmıĢtır(1,2). 

    

             Amilaz, Yunan‘ca amiloz ( niĢasta) kelimesinden köken almaktadır ve keĢfi  

1833 yılında Payen ve Persoz ‗e dayanmaktadır. Ġnsan vücudunda amilaz birçok 

doku ve organda mevcuttur. Amilaz en yüksek konsantrasyonda pankreasta 

bulunmasına rağmen dolaĢımdaki amilazın %40-45‘i pankreas kaynaklı, %55-60‘ı 

ise tükrük bezi kaynaklıdır. Hergün acil birimlere binlerce hasta baĢvurmakta ve bu 

hastalara rutin tetkikler uygulanmaktadır. Amilazda en sık kullanılan laboratuar 

tetkiklerinden biridir ve amilaz değeri yükseldiğinde (hiperamilazemi) belki de 

aklımıza ilk olarak akut pankreatit gelmektedir. Acil serviste serum amilaz 

seviyesinde yükseklik saptanan hastalar cerrahi patoloji açısından genel cerrahlarca 

konsülte edilmektedir. Fakat unutulmamalıdır ki serum amilaz seviyesi sadece 

cerrahi hastalıklarda değil, diğer pek çok patolojik/fizyolojik durumlarda da yüksek 

olarak saptanabilmektedir. Hiçbir hastalık için spesifik bir özellik taĢımamaktadır. 

Dolayısı ile özellikle acil pratiğimizde sık olarak karĢılaĢtığımız hiperamilazemi, 

bizlere klinik olarak neyi iĢaret etmektedir ve mutlaka bir patolojik durumumu haber 

vermektedir. Serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanan hastalara, hangi tetkikler 

uygulanmalı ve bunlardan  hangisi tanı ve tedavide bize yardımcı olabilmektedir.                  

              Bu çalıĢmada 01.06.2008 ile 01.06.2009 tarihleri arasında T.C. Sağlık 

Bakanlığı Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 3.Genel Cerrahi Kliniğine acil 

servisten yatırılarak tetkik ve tedavileri gerçekleĢtirilen hastalar retrospektif olarak 

incelendi. Serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanan hastalar özellikle pankreatit 

ve pankreatit dıĢı etyolojik nedenler açısından değerlendirildiler. Bu hastalar yaĢ, 

cinsiyet, USG de safra kesesinin durumu, bilgisayarlı tomografide pankreasın 

durumu, baĢvuru Ģikayeti, lökosit, AST, ALT, total bilirubin değerleri, kesinleĢen 

tanı ve uygulanan tedavi protokolleri değerlendirme kriterlerini oluĢturdular. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. AMĠLAZ  

                    NiĢasta yapısındaki ya da basit Ģekerler içerisindeki karbonhidrat, batı 

tipi beslenmedeki kalorinin %40-50‘sini oluĢturmaktadır. NiĢasta ve glikoz 

polimerleri, bitkilerdeki karbonhidratın ana depo Ģeklidir ve bitki hacminin yaklaĢık 

%10 -80 arasında değiĢen bir miktarını oluĢtururlar (169). 

                Amilaz, hidrolazlar grubuna dahil olan, Ca
++

 gerektiren bir 

metalloenzimdir.  Tükrükte ve pankreasın ekzokrin salgısında bulunan ve niĢaĢta 

yapısındaki amiloz zincirlerinin iç kısmındaki α-1,4 glukozid bağlarını koparan α-

amilazlar, dallanma noktasından hemen önceki ve 2 birim sonraki bağlar üzerine etki 

edememektedirler. NiĢasta α-amilaz etkisi ile maltoz, maltotrioz ve beĢ veya daha 

fazla glukoz birimi taĢıyan, bir veya daha çok sayıda α-1,6 dallanma noktası olan α-

limit dekstine çevrilmektedir( 3,4 ). 
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NiĢastanın moleküler ağırlığı 50.000 ile 1.000.000 dalton arasında 

değiĢmekte olup, bir niĢasta molekülü amiloz ve amilopektin olmak üzere iki adet 

glukoz polimeri içerir (ġekil 1). NiĢasta içerisinde genel olarak %10-20 oranında 

amiloz bulunurken geri kalan kısım amilopektinden oluĢmaktadır. Amiloz 250-300 

adet D-glukoz molekülünden ibaret olup, bunlar α-1,4 glukozidik bağları ile 

birbirlerine bağlanmıĢlardır. Amilopektin ise α-1,4 bağlarına ilaveten α-1,6 

glukozidik bağlarını da içerir. Amilopektin düz bir yapı göstermesinin yanında 1,6 

pozisyonunda dallanma gösterir ve amilopektindeki polimerizasyon derecesi 

amilozdakinden daha fazladır (48,52). 
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ġekil 1 : NiĢastanın,  amiloz ve amilopektin formları 
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Amilaz‘ın 2 tipi tanımlanmıĢtır. 

α amilaz: Ġnsanlarda bulunan amilaz 

β amilaz: Bitki ve bakteri kaynaklı amilaz 

2.1.1 β Amilaz 

             β-amilazlar, niĢasta molekülünün indirgen olmayan ucunda ardarda gelen 

maltoz birimlerini uzaklaĢtıran enzimlerdir. Etkileri, α-1,6 bağlarına gelince durur. 

Böylece sınır dekstrinler meydana gelmektedir. Hidroliz sonucu açığa çıkan ürünler 

β-optik konformasyonu gösterdiğinden bu enzimlere de β amilazlar adı verilmiĢtir. 

Genel olarak β-amilazlar niĢastanın dıĢ kısmındaki 1,4 bağlarına etki ettikleri için 

ekzoenzimlerdir. 

 

2.1.2.  α Amilaz   

α-amilazlar niĢasta molekülündeki amiloz zincirinin α−1,4 bağlarına geliĢi 

güzel etki ederek son ürün olarak 1/10‘u glikoz ve 9/10‘u maltoz olan bir karıĢımı 

oluĢturur. α-amilazlar 1,6 glikozidik bağ ile karĢılaĢtığında bu bağa etki etmeden 

geçerler. Amilopektinin hidrolizi sonucunda glikoz ve maltoza ek olarak bir dizi dallı 

sınır dekstrinler oluĢmaktadır. Dört veya daha fazla glikoz içerikli bu dekstrinler 

orijinal yapının 1,6 glikoz bağlarını içermektedirler. Belirli sayıda glikoz ünitesi 

kalınca, dallanma noktasına amilazlar etki edemediğinden bu dekstrinlere sınır 

dekstrin (limit dekstrin) denilmektedir. NiĢastanın enzimatik hidrolizi sonunda 

oluĢan ürünler α-optik konformasyonu gösterdiğinden bu enzimlere α-amilazlar 

denilmektedir. Ayrıca bu enzimler niĢastanın iç kısımlarındaki α-1,4 bağlarına etki 

yaptıkları için endoenzimlerdir. α-amilaz enzimi (1-4-α-glukan glukanhidrolaz [EC 

3.2.1.1]) niĢastada bulunan α-1,4 bağları hidrolize ederek onu glukoz, maltoz ve 

dallanmıĢ oligosakkaritlere parçalar (168). 
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                     Enzimin optimum ph‘sı 6.9-7‘dir. Enzim aktivasyon için klor iyonuna 

gereksinim duymakla beraber, brom, iyot, nitrat ve diğer anyonlar tarafından da 

hafiçe aktive edebilirler. Ġnsan plazmasında mevcut olan amilaz normalde küçük 

moleküllüdür. Molekül ağırlığı 55000‘den 60000 daltona kadar değiĢebilmektedir.  

Amilaz enziminin molekül ağırlığının küçük olması böbrek glomerüllerinden 

geçebilme özelliğini sağlamaktadır ve amilaz bu sayede insan idrarında bulunabilen 

tek plazma enzimidir. Glomeruler filtrasyonla atılan amilazın % 50‘si tubuller 

tarafından yeniden absorbe edilir. Bu yeniden absorbsiyon geçici tubuller hasarında, 

yanıklardan sonra, diabetik ketoasidoz, akut pankreatit ve ayrıca proteinüri 

durumunda önemli ölçüde azalır ve bunun sonucunda alfa amilaz klerensi artar. 

Serum ve üriner amilaz elektroforezde   β  ve γ  globulin bandında göç ederler. 

Amilazın 2 izoenzimi de 1.kromozomda yakın lokalizasyonda bulunan benzer 2 tip 

yerden üretilirler.  

                  Ġnsan vücudunda amilaz birçok doku ve organda mevcuttur. Pankreas, 

tükrük bezleri, fallop tüpü ve kist sıvısı, tiroid, testisler ve bazı malignensiler amilaz 

aktivitesine sahip olabilirler. En yüksek konsantrasyon da ise pankreasta 

bulunmasına rağmen dolaĢımdaki amilazın %40-45‘i pankreas kaynaklı %55-60‘ı ise 

tükrük bezi kaynaklıdır. Serum elektroforez çalıĢmaları 2 tip amilaz tespit 

etmiĢlerdir. Pankreatik tipi amilaz P-tipi ve tükrük bezi kaynaklı tip S-tipi amilaz. 

Tükrük bezleri, tiroid, malignensiler, gözyaĢı S tipi amilaz içermektedirler. 

Pankreasın asini hücrelerinde sentezlenen amilaz, buradan pankreatik duktus sistemi 

ile intestinal sisteme sekrete edilir. Tükrük bezlerinden salgılanan amilaz ise ağızda 

niĢastanın sindirimini baĢlatırlar ama aktiviteleri kısa sürer. Çünkü mideye ulaĢan 

besinler ve enzim, midenin asit ortamında inaktif hale gelir ve etki gösteremez (5). 
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2.2.AMĠLAZ SENTEZ VE SEKRESYONU  

                 Amilaz vücutta pek çok dokuda sentezlenebilmektedir. Amilaz sentez ve 

sekresyonu pankreas ve tükrük bezlerinde olmak üzere 2 aĢamada 

değerlendirilebilinir. 

 2.2.1. Tükrük Amilazı Sentez ve Sekresyonu:  

                Tükrükteki α amilaz ( sAA (a-1,4-a-D-glucan 4-glucanohydrolase ) ) 

tükrüğün içerisindeki en önemli enzimlerden biridir (7). Enzim ilk olarak 1831 

yılında Leuchs tarafından tanımlanmıĢtır (8). sAA iki tip isoenzim alt yapısı içerir. 

Bunlardan bir tanesi glikolize olan form ve diğeride karbonhidrat içermeyen 

formdur. Glikolize olan formun moleküler ağırlığı yaklaĢık 57.000, non-glikolize 

formun moleküler ağırlığı ise 54.000 daltondur. sAA toplam olarak tükrük bezlerinin 

sentezlediği protein miktarının %40 -50‘sini oluĢtururlar ve sAA ‗nın yaklaĢık olarak 

% 80‘i parotis bezlerinden üretilmektedir(8,9). sAA ağız boĢluğu içerisinde 

niĢastanın sindirimini ilk olarak baĢlatan enzim olmasının yanı sıra ağız boĢluğunun 

bakteriyel savunmasında da görev almaktadır(10). Tükrük amilazının yapısı 

pankreatik tip amilazın yapısına çok benzer ve aminoasit dizilimleri arasında 

yaklaĢık % 6 lık bir fark mevcuttur (171). 

               Tükrük salgılanmasında etkili olan, yüzün her 2 tarafında 3 tane ana tükrük 

bezi mevcut olup, bunlar parotis, submandibuler ve sublingualdir. Bunlara ek olarak 

küçük tükrük bezleride tükrük salgısına katkıda bulunurlar. Tükrük bezleri asiner 

hücreler, çeĢitli duktus hücreleri ve myoepitelyal hücreler içerirler. Tükrük içeriği 

primer olarak asiner hücreleri tarafından yapılırlar ve tükrük bezlerinin ana ürünü 

tükrüktür(11,12).  
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            Tükrük salınımı, stimule veya unstimüle (dinlenme) olarak 2 Ģekilde 

gruplandırabilinir. Unstimule dönemde, tükrüğün % 20‘si parotislerden, % 65‘i 

submandibuler bezlerden, % 7-8‘i ise sublingual bezlerden salgılanır. Minör  tükrük 

bezlerinin bu dönemde toplam tükrük miktarına katkıları yaklaĢık % 10 civarındadır. 

Stimule fazda ise bu bezlerinin etkinliğinin hepsi değiĢir ve parotis bezlerinin toplam 

tükrük salgılasındaki oranı % 50 ‗lere kadar çıkar (11,13). 

                 Tükrük bezlerindeki asiner hücreler otonom sinir sisteminin hem 

sempatik, hemde parasempatik sistemi tarafından inerve edilirler (14). Sinir sistemi 

ve sekresyon arasındaki ilk iletiĢim nörotransmitterler tarafından oluĢturulur. 

Nörotransmiterler, hücre membranını etkileyerek, intraselüler ikinci haberciler ile 

direkt olarak sekretuar yola etki ederler (15). Sekretuar stimulasa bağlı olarak 

bazolateral membrana bağlı olan spesifik reseptör proteinleri aktiflenir ve buna bağlı 

olarakta intraselüler Ca
+2

 miktarında akut bir artıĢ meydana gelir. Bu Ca
+2

 artıĢı, sıvı 

ve elektron transportuna yol açaraktan depolanmıĢ olan proteinin eksositozuna neden 

olur. Sempatik sinirlerden salgılanan norepinefrin, asiner hücrelerde mevcut olan alfa 

ve beta adrenerjik reseptörler tarafından bağlanır. Alfa reseptör uyarılması 

intraselüler Ca
+2

 artıĢına sebeb olarak, beta adrenerjik reseptör uyarılması ise 

intraselüler siklik adenozin deaminaz (cAMP) artıĢına sebeb olaraktan,  membranda 

bulunan sekretuar granüllerden tükrük proteinlerinin salgılanmasına yol açarlar 

(16,17). Sonuçta tükrük proteinlerinin sekresyon safhaları 3 dönemde incelenebilir: 

(1) sentez,  (2) depolama,  (3) salgılanma. Bu basamakların her biri, protein kinazlar 

tarafından hedef proteinlerin fosforilasyonu sonucu regüle edilirler (15) .  
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2.2.2. Pankreasta amilaz sentezi ve sekresyonu  

              Amilaz,  pankreasta asini hücrelerinde sentezlenir. Pankreas,  ekzokrin 

fonksiyon olarak protein sentezi miktarında vücutta laktasyondaki meme dokusundan 

sonra 2.  sıradadır (6). Pankreasın, günlük yaklaĢık 1000-1500 ml arasında ince 

barsaklara ulaĢan, her litresinde yaklaĢık 10 ile 100 gram arasında protein ihtiva eden 

ekzokrin salgısı mevcuttur (26). Pankreastan salgılanan çoğu enzim inaktif formda 

salgılanırlar ve daha sonra duedonuma geldikleri zaman aktif formlarına dönüĢürler.  

Oysa pankreastan asiner hücrelerden salgılanan amilaz, lipaz, ribonükleaz ise 

aktivasyona gerek kalmadan direkt olarak aktif formları sentezlenir ve salgılanırlar    

( 6,7 ). Asiner hücreler, ekzokrin protein sentezini gerçekleĢtirdikleri gibi kendileri 

için yapısal protein sentezini de gerçekleĢtirirler. Asiner hücrelerde, yeni sentezlenen 

proteinler granüllü endoplazmik retikulumda bir araya gelirler ve golgi organına 

transport edilerek burada glikolizasyon durumlarına göre modifiye edilirler ( 18 ). 

                     Pankreas sekresyonundaki total protein miktarının %5-6‘sını α amilaz 

oluĢturur. α amilaz 56.000 dalton ağırlığındadır. Basit bir oligosakkarit zincirinden 

oluĢan α amilaz insan cDNA‘sında 512 aminoasitlik bir protein bölümünden 

kodlanır. Diğer pankreatik zimojen enzimlerin aksine amilazın bir inaktif formu 

yoktur. Amilaz enzimi yapısında A, B ve C olmak üzere 3 bölge içerir. A ve B 

bölgeleri arasında oluĢan yarık substrat bağlayıcı bölge olarak fonksiyon gösterir. A 

ve B bölgelerinin geride kalan bölümleri ise Ca
+2 

bağlayıcı fonksiyon gösterirler ve 

aktif tarafın stabilize olmasını sağlarlar. Klor molekülü ise yine A bölgesinin 

kenarına bağlanır. C bölgesinin ise hem yapısı, hemde fonksiyonu hala tam olarak 

keĢfedilememiĢtir. Substrat bağlayan taraf 5 alt birimden oluĢur ve ana katalitik form 

3. alt birimde mevcuttur (170,171). 
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                   Laboratuvar çalıĢmaları göstermektedir ki, insan pankreas sıvısındaki tek 

glikosidaz amilazdır ve amilaz niĢastanın sindirimi için mutlak gereklidir. Hidrojen 

nefes testleri ile yapılan çalıĢmalarda, 50 ya da 100 gram niĢasta yükleme testleri 

sonrasında, bunun yaklaĢık %99‘unun emildiği gösterilmiĢ fakat verilen miktarın ne 

kadarının kolonda bakteriler tarafından fermente edildiği tespit edilememiĢtir. Ayrıca 

amilazı tamamen inhibe edilen sağlıklı kiĢilerde de kompleks karbonhidratların 

yaklaĢık %80 kadarının emildiği gösterilmiĢtir (171-173). 

          Asiner hücrelerden sekresyon düzenli bir mekanizma ile gerçekleĢmektedir. 

Dinlenme fazında sekresyon, düĢük ya da bazal bir hız ve miktarda devam eder. 

Ancak hormonal yada nöral bir uyarı ile bu asiner hücreler sekresyon hızlarını ve 

miktarlarını artırabilirler. Pankreatik asiner hücreler asetilkolin, kolesistokinin, 

sekretin, ve vazoaktif intestinal peptid için reseptörlere sahiptirler. Sekresyon için 

stimulasyonun asetilkolin ya da kolesistokinin tarafından olması, fosfolipaz C 

tarafından fosfotidil inositol bifosfatın, inositol trifosfat ve diaçil gliserole 

parçalanmasına neden olur. OluĢan inositol trifosfat, mitokondri ve endoplazmik 

retikulumda Ca iyonlarını harekete geçirir ve hücre içi Ca
+2

 artıĢına neden olur. 

Sonuçta bu Ca
+2

 artıĢı tam olarak aydınlatılamayan bir mekanizma ile hücre 

membranın apikal yüzeyinden,  sentezlenen proteinlerin boĢalmasına neden olur (6, 

19). Sekretin ve vasoaktif intestinal peptid ise reseptörlerine bağlandıkları zaman 

reseptörün hücre içine uzanan kısmı aktive olur ve bir protein enzimi olan adenilat 

siklaz enzimi oluĢur. Bu enzimde hemen ufak miktarda sitoplazmik adenozin 

trifosfatın, cAMP‘ye dönüĢmesine yol açar. cAMP hücre içinde oluĢunca protein 

kinaz A‘yı aktive eder ve böylece asiner hücrenin apikal yüzeyinden protein 

sekresyonuna neden olur (6,19-21). 
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ġekil 2: Pankreas asiner hücrelerinde ikincil mesajcılar. 
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                   .  

                           ġekil 3: Hücrede protein sentez ve sekresyonu 

 

                   Enzim sentezi,  granüllü endoplazmik retikuluma bağlı polizomlarda yeni 

oluĢmuĢ enzimlerin çeĢitli subselüler kompartmanlarda dolaĢarak zimojen granülleri 

Ģeklinde depolanmasıyla son bulur. Asiner hücreler gerekli proteinleri 

sentezleyebilmeleri için granüllü endoplazmik retikuluma ihtiyaç duyarlar. GER‘ler 

hücrenin tabanından, apikal bölgesine doğru yayılım gösterirler. GER boyutu 

yaklaĢık 20 ile 80 nm arasında değiĢmektedir. Ancak protein sentezi için aktif 

durumda olan GER‘de geniĢleme gösterilmiĢtir (27). GER, sarnıç veya düzleĢmiĢ 

kesecik, veziküller ve tübüller Ģeklinde yapılara sahip olan ve zarla çevrili üç boyutlu 

bir ağdır. Zarları 6 –7 nm kadar olup, hücre zarından daha incedir ve dıĢ yüzeyine 

ribozomlar yerleĢmiĢtir. GER‗de sentezlenen proteinler taĢıyıcı veziküller aracılığı 

ile golgi kompleksinin Ģekillendirici (cis) yüzeyine gelirler. Golgide çeĢitli iĢlemlere 

uğrayan proteinler buradan olgunlaĢma yüzeyine doğru ilerlerler (trans). OlgunlaĢan 

bu enzim proteinleri golgiden primer lizozomlar Ģeklinde salgılanırlar (29) (ġekil 3-

4-6). 
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ġekil 4:Hücrede protein sentez ve sekresyonu (29) 

         Gerek duyulmayan intraselüler bileĢenleri yıkan lizozomal enzimler de benzer 

bir iĢlemle sentezlenirler. Sindirim enzimlerinden izole edilerek lizozom denilen 

baĢka subselüler yapılarda ayrı olarak depolanırlar. Salgılama uyarısı, zimojen granül 

membranının asiner hücre apikal membranıyla birlesmesine yol açar ve enzimler 

duktuslara boĢaltılırlar. Pankreas sindirim enzimlerinin salgılanması merokrin tipte 

bir ekzositoz olayıdır (ġekil 5). Yani eksositoz ile sadece salgılar duktuslara boĢaltılır 

(23,26,29,30). 
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                           ġekil 5:    Pankreas enzimlerinin merokrin tipte salgılanması 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              ġekil 6: GER ve Golgi’den keseciklerle hedefe molekül taĢınması. 
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  Pankreasın sindirim sıvısı incebarsağın üst bölümündeki kimusun uyarısıyla 

salgılanır. Kimusta bulunan besin maddelerinin tipi bir dereceye kadar bu salgının 

niteliklerini de belirler. Salgılanan proteolitik enzimler tripsin, kimotripsin, 

karboksipeptidaz ve elastazdır. Bu enzimler inaktif tripsinojen, kimotripsinojen, 

prokarboksipeptidaz ve proelastaz olarak salgılanırlar. Enzimler barsağa dökülene 

kadar inaktif haldedir ve bunu sağlayan tripsin inhibitörüdür. Proteolitik enzimleri 

salgılayan hücreler tripsin inhibitörünü de beraber salgılar. Herhangi bir nedenle 

pankreas zedelenirse bezden ve kanallardan dıĢarı çıkan tripsin aktive edilebilir ve 

kısa sürede pankreas dokusu tamamen tahrip edilir (19,22).  

Tripsinojenin tripsin haline dönüĢmesinde duodenum mukoza hücrelerinden 

salgılanan enterokinaz rol oynar. Bu enzim tripsinojeni aktif tripsine dönüĢtürür. 

Tripsinde kimotripsinojeni aktif kimotripsine dönüĢtürür. Bu iki enzim 

endopeptidazdır ve proteinleri peptidlere ayırır. Bir ekzopeptidaz olan 

karboksipeptidaz ise peptidleri aminoasitlere parçalar. Karbonhidratlar pankreatik 

amilaz tarafından sindirilir. Bu enzim niĢastayı, glikojeni ve selüloz dıĢında birçok 

karbonhidratı hidrolize eder. Pankreatik lipaz, kolesterol esteraz ve fosfolipaz ise yağ 

sindiriminde rol oynayan enzimlerdir. Nükleik asitleri yıkan enzimler ise ribonükleaz 

ve deoksiribonükleaz enzimleridir. Pankreatik enzimlerin yanı sıra, bikarbonat 

iyonları ve su salgıda bulunan iki önemli komponentdir (19,25).  

Pankreas salgısının düzenlenmesi hem sinirsel hem de hormonal yol ile olur. 

Mide sekresyonunun sefalik ve gastrik fazı ortaya çıktığı sırada vagus yolu ile 

pankreas uyarılır. Hormonal yol ise besinlerin incebarsağa geçiĢi ile oluĢan intestinal 

duvar gerilmesi ile salgılanan sekretin ve kolesistokinin aracılığı ile baĢlar. Sekretin 

ile pankreastan bol miktarda bikarbonat ve su salgılanır iken, kolesistokinin ile 

sindirim enzimleri salgılanır. Bu etkiler, pankreas sekresyonunun intestinal evresini 

temsil eder (19,22).  
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      Pankreas ekzokrin sekresyonu esas olarak kolesistokinin tarafından uyarılır, 

ancak birkaç diğer nörokrin ajanlar da uyarıda rol oynar. Bunlar asetilkolin, vazoaktif 

intestinal polipeptid, gastrin salgılatıcı peptid, substant P olarak sayılabilir. 

Pankreasın ekzokrin salgısının inhibisyonu ise somatostatin tarafından sağlanır 

(19,26 ).  

             Hormonal kontrolün temel elemanları sekretin ve kolesistokinindir. Sekretin 

duodenumun asidifıkasyonu sonucu ince bağırsaktaki yüzey epitel hücrelerinden 

salınmaktadır. 27 aminoasitli bu polipeptid 1902 yılında ilk tanımlanan hormon olup 

keĢfi endokrinolojinin doğmasına yol açmıĢtır. Bikarbonat salınımını çok Ģiddetli, 

enzim salınımını ise daha zayıf bir biçimde uyarmaktadır. Ġkinci temel eleman 

kolesistokinin (pankreozmin) 33 amino asidli bir polipeptid olup ince barsak kript 

hücrelerinin aminoasitlerle karsılaĢması sonucu salınmaktadır. Enzimden zengin 

pankreas salgısına yol açmakta, bikarbonat salınımını ise zayıfça uyarmaktadır. Bu 

iki temel hormonun dısında gastrin, pankreatik polipeptid, glukagon gibi diger 

hormonlar da ekzokrin pankreas salgısına etkili iseler de bu etkileri oldukça azdır. 

Ekzokrin pankreas salgısının kontrolünde ikinci ana mekanizma sinirsel kontrol olup 

vagusun uyarılması sonucu asetilkolinin asiner hücrelere doğrudan etkisi ve dolaylı 

olarak da mideden asid salınımı ile etkisini gösterir. Trunkal vagotominin pankreas 

salgısını azalttığı, proksimal gastrik vagotominin ise salgı üzerine bir etkisinin 

olmadığı gösterilmiĢtir (23,24). Yapılan çalıĢmalarda insan asiner hücrelerinde direkt 

olarak CCK reseptörleri bulunamamıĢtır. CCK nin fizyolojik Ģartlarda pankreasın 

ekzokrin salgısını, santral vagal sistemi stimüle etmesi ve intrapankreatik sinirler 

yolu ile sağladığı düĢünülmüĢtür (26,28). 
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2.3. AMĠLAZIN METABOLĠZMASI  

                       Amilazın vücuttaki metabolizması hala tam olarak aydınlatılamıĢtır. 

DolaĢımdaki amilazın % 25 inin böbrekler yolu ile vücuttan atıldığı ve geri kalan 

kısmının ise retiküloendotelyal sistem tarafından vücuttan uzaklaĢtırıldığı 

düĢünülmektedir. Dolayısı ile karaciğer, amilazın metabolizmasında ana rolü 

oynamaktadır. Siroz, hepatit gibi hastalıklarda artabilen serum amilaz seviyesi, 

pankreas asiner hücrelerinde meydana gelen hasar nedeni ile olabileceği gibi, 

amilazın karaciğer tarafından yıkılmamasına bağlı olabileceği de düĢünülmektedir 

(174). 

               

 

2.4. HĠPERAMĠLAZEMĠ  

                 Pankreas ve tükrük bezi normal bir insanda total serum amilaz aktivite 

tayininde en yüksek yüzdeye sahiptirler. Serumdaki amilaz miktarının artması 

hiperamilazemi olarak ismlendirilir. Amilaz seviyesinin yükselmesi, dolaĢıma giren 

total amilaz miktarında bir artıĢ nedeni ile olabileceği gibi, amilazın azalmıĢ 

metabolik klirensinede bağlı olabilir (32,33)  

              Clink ve arkadaĢları (34) yaptıkları çalıĢmalarda, hiperamilazemi sebeblerini 

4 ana neden altında toplamıĢlardır. Bunlar: 

1) Pankreatik hiperamilazemi ( p-tipi)  

2) Tükrük hiperamilazemi  ( s –tipi )  

3) Her 2 tip hiperamilazemi 

4) Makroamilazemi     ‗dir  

 



19 
 

    Hiperamilazemi nedenleri (35,36,37) : 

1) Pankreas hastalıkları ( akut pankreatit, kronik pankreatit, pankreas psödokisti, 

pankreas travması, pankreas maligniteleri  ) 

2) Tükrük bezi hastalıkları ( kabakulak, parotit, radyasyon, malignite) 

3) Bilier sistem hastalıkları ( kolesistit, kolanjit, koledokolithiasiz ) 

4) Ġntestinal hastalıklar ( obstruksiyon, iskemi, perforasyon, akut appendisit ) 

5) Ġnflamatuar barsak hastalıkları 

6) Böbrek yetmezliği 

7) Peptik ulcus perforasyonu 

8) Jinekolojik  (Gebelik, rüptüre ektopik gebelik , tuba ve over kisti, kist 

rüptürü, salpenjit) 

9) Abdominal aort anevrizması 

10)  Diabetik ketoasidoz 

11)  Kafa travması 

12)  Makroamilazemi 

13)  Yanık 

14)  Malignite ( akciğer ca, over ca, özofagus ca, meme ca, mide ca, 

feokromasitoma, multipl myelom, kolon ca ) 

15)  Ġlaçlar  

16) ERCP, retroperitoneal cerrahi iĢlemler 
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2.4.1. Hiperamilazemi Nedenleri 

2.4.1.1 Pankreasa bağlı sebebler 

                  Pankreas bağlı hiperamilazemide serum p tipi amilaz seviyesinde 

yükselme olur. Amilaz, pankreasın çeĢitli hastalıklarında yükselebilir.  

2.4.1.1.1 Pankreatitler  

               Pankreatitler akut ve kronik olarak iki formda incelenir. 

                Akut pankreatit, enzim aktivasyonu, interstisyel sızmalar ve pankreasın 

kendi enzimleri ile kendini sindirmesi sonucu oluĢan (otodigesyon), sık görülen ve 

bakteriyel olmayan, karın ağrısı, bulantı ve kusma ile kendini gösteren bir hastalıktır. 

Lokal ve sistemik komplikasyonlara yol açarak sepsis ve/veya Ģok sonucu mortalite 

ile sonlanan olgular az değildir. Alkolizm ve safra yolu hastalıkları tüm akut 

pankreatit vakalalarının % 80‘inden sorumludur. Tüm bu nedenler içinde kolelitiazis 

en sık nedendir. ERCP iĢlemi uygulanmıĢ hastaların %2-5‘inde de iĢlemin kendisi 

akut pankreatite neden olmaktadır. Hastalığın dağılımında cinsiyet farkı yoktur. 

Bugün için hastalığın insidansında artıĢ bildirilmektedir (6,48,49). 

                Kronik pankreatit, pankreatik parankim kaybı ve fibroz doku oluĢumuna 

yol açan, tekrarlayıcı tarzda, hafif ya da orta derecede pankreatik inflamasyon 

odakları ile karekterizedir. Hastalığın son döneminde pankreas dokusunda fibrozis ile 

birlikte pankreas ekzokrin ve endokrin yetersizliği ortaya çıkar.   Kronik pankreatit 

en sıklıkla kronik alkolizme sekonder olarak geliĢir. Ancak hiperparatiroidi ve 

aminoasidüriye sekonder olgular tanımlanmıĢtır. Alkolizmin nasıl kronik pankreatite 

yol açtığı bilinmemektedir. Diğer etyolojik faktörler akut pankreatitle aynıdır. 

(Tablo 1) 
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               Pankreatitlerde meydana gelen hiperamilazeminin sebebi tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır. Bazı araĢtırmacılara göre pankreatit atağı esnasında, normalde 

asiner hücrenin apikal yüzeyinden salgılanan amilaz ve diğer sindirim enzimleri, 

hücrenin bazolateral tarafından salgılanmakta ve bu yolla enzimler lenfatik ve 

vasküler sisteme geçebilmektedir. Diğer yandan pankreatit esnasında hücrelerin 

birbirleri ile olan bağlantıları bozulmakta ve buna bağlı olarak ta sindirim enzimleri 

periasiner, lenfatik ve vasküler boĢluklara geçiĢ gösterebilmektedirler (6,50).  

 

 

 

ġekil 7: Fizyolojik apikal eksositoz ve patolojik bazolateral eksositoz (50)  
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Akut Pankreatit Kronik  Pankreatit 

Alkolizm Otoimmun  

Bilier sistem taĢları Duktus obstruksiyonu 

Ġlaçlar Alkolizm 

ERCP Herediter 

Hiperkalsemi Hiperkalsemi 

Hiperlipidemi Hiperlipidemi 

Ġdiyopatik Ġdiyopatik 

Ġnfeksiyonlar  

Ġskemi  

Parazit  

Post operatif  

Akrep sokması  

Travma  

 

Tablo 1: Akut ve kronik pankreatit etyolojileri ( 6 ) 

 

                 

 

            Elman ve arkadaĢları 1929‘da akut pankreatitli hastalarda serum amilaz 

ölçümünün değerini tanımlamıĢtır. Günümüzde de en sık kullanılan tanısal testtir 

(38). Hassasiyetini hesaplamak zordur. Hassasiyeti  %75-92 ve özgünlüğü %20-60 

arasında değiĢebilmektedir (39-42). Akut pankreatit baĢlangıcında serum amilaz 

konsantrasyonu birkaç saat içinde yükselir ve 3-5 gün içinde normale döner. Bu 

nedenle amilaz akut pankreatitli hastaların izlenmesinde kullanılmamalıdır. Serum 

amilaz düzeyi ne hastalığın Ģiddeti ile korelasyon gösterir ne de prognostik bir değeri 

vardır. Bilier akut pankreatitde değerler, alkolik akut pankreatit hastalarınkine göre 

daha yüksek olma eğilimindedir. Hiperlipidemi amilaz ölçümüyle etkileĢir ve yanlıĢ 
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negatif sonuçlar alınmasına neden olabilir(43). Hiperlipidemi sırasında serum amilazı 

inhibe olabilir (44).  

              Amilaz, pankreatitli hastaların 3/4‘ ünde baĢlangıçta yükselerek 7-10 gün 

süreyle yüksek kalır. Zirve değerine 12-72 saat arasında ulaĢır. Akut ataktan 10 gün 

sonra devam eden yüksek amilaz düzeyi psödokist veya abse oluĢumunu 

düĢündürmelidir. Amilaz erken dönemde normale dönmesi, hastalığın düzelmekte 

olduğunu gösterebileceği gibi ağır pankreas hasarının belirtisi de olabilir (45,46,47) 

             Akut pankreatitli hastalarda serum amilazında önce yükselen idrar amilazı, 

10 güne kadar yüksek kalabildiğinden değerli bir bulgudur. Daha hassas ve spesifik 

belirleyiciler araĢtırırldığında idrar amilazı ve amilaz klirensinin serum klirensine 

oranı bu seçeneklerden birisi olarak gündeme gelmiĢtir. Akut pankreatit tanısında 

Amilaz-kreatinin koefisienti (ACCR) daha yararlı olabilmektedir. Amilaz-kreatinin 

koefisientinin normal değeri 2-5 arasındadır. Akut pankreatitte normalin 3 katına 

ulaĢır ve uzun süre yüksek kalır (45). 

           

 

 

 

     Ġdrar amilazı          Serum kreatinini 

           100     amilaz-kreatinin koefisienti 

    Serum amilazı         Ġdrar kreatinini 

 

 

ġekil 8: Amilaz – kreatinin koefisienti 

 

 

 

 

 



24 
 

          Akut pankreatit sınıflamasında 2 sistem kullanılmaktadır ( Tablo 2 ). Bunlar 

eski olan Beger sınıflaması ve 1992 de kullanılmaya baĢlanan Atlanta 

sınıflamalarıdır (54). 

 

Tablo 2: Akut pankreatit sınıflandırması 

BEGER ATLANTA 

1)  ÖDEMATOZ TĠP 1) HAFĠF TĠP 

2)  NEKROTĠZAN TĠP 

         A) STERĠL 

         B)ĠNFEKTE 

2) AĞIR TĠP 

       A)STERĠL 

       B) ĠNFEKTE 

3)  PANKREAS ABSESĠ 

 

3)  PANKREAS ABSESĠ 

4)  PSÖDOKĠST 4)  PSÖDOKĠST 

    5)PERĠPANKRETĠK SIVI 

 

     

2.4.1.1.2  Pankreas Pseudokisti :  

          Pankreatik pseudokist, pankreasın en sık rastlanan kistik lezyonudur. Sıklıkla 

akut ve kronik pankreatit veya pankreas travması sonrası geliĢen inflamatuar 

kaynaklı bir olaydır. Tipik bir pankreas pseudokisti, pankreas çevresinde bir sıvı 

birikimi çevresinde, 4-8 hafta içinde, granülasyon ve fibroz dokudan oluĢan ve epiteli 

olmayan bir kapsülün oluĢması ile meydana gelir. Pseudokapsül, gerçek bir kist 

duvarı değildir ancak ondan daha sağlamdır. Pseudokist en erken atak baĢladıktan iki 

hafta sonra oluĢur. Tüm akut pankreatitlerin %10‘unda pseudokist geliĢir.  Tanıda 

kan amilaz düzeyi güvenilir bir bulgudur. Klinik bulgular düzelmesine rağmen 

amilazın 10 günden daha fazla süreyle yüksek kalması veya amilaz düĢtükten sonra 

tekrar yükselmesi pseudokist lehinedir. Altta yatan nedene göre, özellikle, postakut 
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ve kronik yalancı kistleri ayırmada kolaylık sağlamak üzere, D‘Egidio ve Schein bir 

sınıflama önermiĢtir. Buna göre:  

              Tip 1 pseudokistler bir akut pankreatiti takiben ortaya çıkarlar. Kanalda bir 

anormallik veya iĢtirak söz konusu değildir.  

               Tip 2 pseudokistler kronik bir pankreatit zemini üzerinde geliĢen akut 

pankreatit atakları sonucu oluĢur. Striktür olmasa da kanal anormalliği ve kanala 

iĢtirak sıktır.  

              Tip 3 pseudokistler tamamen kronik pankreatit zeminiandeki retansiyon 

kistidir. Kanalda striktür ve kistle iĢtirak söz konusu değildir (53).  

                    Pseudokist spontan gerileyebilir. Bunun için ne kadar süre beklenmesi 

gerektiği tartıĢmalıdır. Altı haftadan sonra gerileme olmayacağını savunanlar varsa 

da, bu kararı vermek için 3 ay beklenmesini önerenler de vardır. 

 

2.4.1.1.3. Pankreas Absesi 

                Pankreatit atağının geç bir komplikasyonu olarak gözlenebilir. En sık 

olarak  akut atağın 3.- 5. haftaları arasında ortaya çıkar. Pankreatik abse, pankreatik 

veya periapankreatik nekrozun likefikasyonu veya psödokistin enfekte olması sonucu 

geliĢir. Etken en sık koliform bakteriler ve klostridiadır. Bu apseler perkütan yada 

cerrahi olarak drene edilebilirler (24). 

 

2.4.1.1.4 Pankreas Kanseri  

   

                   Pankreas adenokarsinomları batı ülkelerinde 4.-5. en sık görülen 

tümörlerdir. En sık semptom %80 ile epigastrik ağrıdır ve hastaların yarısında bu ağrı 

sırta yansır. Pankreas tümörleri pankreatik duktus üzerinde bası yapabilirler ve 

böylece amilazın geri kaçıĢı sonucu kan seviyesinde yükselme görülebileceği gibi 

pankreas adenokarsinom hücrelerinin %38 oranında pankreatik amilaz içerdiği 

gösterilmiĢtir (24,174,178). 
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2.4.1.2 Tükrük Bezi Hastalıkları  

 

                    Tükürük bezleri, majör bezler olan parotis, submandibuler, sublingual 

bezler ve üst aerodijestif sisteme dağılmıĢ ve sayıları 600 ila 1000‘i bulan minör tükürük 

bezleri ile baĢ ve boyun bölgesinde hem iĢlevleri ve hem de patolojileri ile çok önemli 

bir yer tutarlar (55). 

            Tükrük bezlerinden salgılanan amilaz S tipi amilazdır ve normal Ģartlarda 

dolaĢımdaki amilazın % 60‘ını S tipi amilaz oluĢturmaktadır. Tükrük bezi amilazı S 

tipi amilazın büyük kısmını oluĢtursada diğer hiperamilazemi nedenleri arasında da S 

tipi  amilaz yüksekliğine sebeb olan durumlar mevcuttur.  

            Tükrük bezlerinin hastalıklarında veya travmalarında dolaĢımdaki amilaz 

miktarı artabilir. Bu hastalıklar:  

1) Kabakulak ( mumps )  

2) Akut süpüratif siyaladenit ( Staf.Aureus ) 

3) CMV, Ġnfluenza, HĠV gibi viral nedenlere bağlı parotitler 

4) Granülamatoz hastalıklar 

5) Siyalolithiazis 

6) Travma veya cerrahi giriĢim uygulanması 

7) Boyun bölgesine radyasyon uygulanması 

  

               Tüm bu hastalıklarda amilaz seviyesi yükselebilir ve 2 haftaya kadar 

yüksek seviyelerde seyredebilir(55,56).  
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2.4.1.3 Bilier Sistem Hastalıkları   

                      

                   Akut kolesistit, akut kolanjit, koledokolithiazis gibi bilier sistem 

hastalıkları amilaz yüksekliği ile seyredebilirler. Bilier sistem hastalıkları daha çok, 

pankreas ile ortak kanala döküldüklerinden dolayı, bu ortak kanalda meydana 

getirdikleri hasar sonucu pankreasın etkilenmesi ile hiperamilazemi yaptıkları 

düĢünülmektedir. Zaten ülkemizde akut pankreatitin en sık nedeni bilier sistemin 

taĢlı hastalıklarına bağlı olarak geliĢmektedir. Bilier nedenlerden sonra ülkemizde en 

sık akut pankreatit nedeni alkolizmdir(6,24,45).                  

                Safra taĢları ve pankreatit arasındaki bu iliĢki, ilk olarak 1901‘de Opie 

tarafından “ortak kanal teorisi‖ ile tanımlanmıĢtır (57). Bu teoriye göre ana safra 

kanalı ve pankreas kanalının ortak bir kanal halinde duodenuma açılması nedeniyle, 

ampulla vateriye yerlesen bir safra taĢının burayı tıkaması sonucunda meydana gelen 

safra reflüsünün akut pankreatite yol açtığı bildirilmiĢtir (58). Akut pankreatitli 

hastaların feçes incelemelerinde %75 oranında safra taĢlarının izole edilmesi üzerine 

safra taĢı migrasyon teorisi ortaya atılmıĢtır (59) . Bu teoriye göre, safra yollarındaki 

taĢın duodenuma geçisi sırasında papillada geçici tıkanmaya bağlı safra reflüsünün 

akut pankreatite yol açabileceği belirtilmiĢtir. 

              Bu araĢtırıcılara göre; 

                     -safra kesesi içindeki taĢların sayılarının birden çok olması, 

                     -taĢların boyutlarının küçük ve sistik kanalın geniĢ olması, 

                     -koledokta taĢ bulunması, 

                    -koledok ile wirsung kanalları arasındaki açının geniĢ olması, 

                    -müĢterek kanalın ortalama 5mm‘den uzun olması, 

akut pankreatit yönünden risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

 

              

 

 



28 
 

           Her iki teoride de yer alan safra reflüsü sonucunda, safra ya kendisi doğrudan 

pankreas hücrelerini harap ederek ya da pankreatik sindirim enzimlerini aktive 

ederek pankreatite neden olmaktadır. Safra tuzlarının pankreasta duktal mukoza 

bariyerini hasara uğrattığı ve bunun sonucunda sindirim enzimlerinin duktustan 

parankim içine geçtikleri gösterilmiĢtir (60). 

               Sonuçta bilier sistem hastalıkları genellikle pankreas üzerinden etki 

göstererek amilaz seviyesini artırabilmektedirler. 

 

2.4.1.4 Ġntestinal Hastalıklar  

                       

                   ÇeĢitli ince barsak hastalıkları amilaz seviyesinde yükselme ile beraber 

seyredebilirler. Ġnflamatuar barsak hastalıkları, akut appendisit,  intestinal 

obstruksiyon, peritonit gibi durumlarda amilazın, barsaklardan geri emilimi artarak 

özellikle P tipi hiperamilazemiye neden olabilirler. Ayrıca barsaklarda meydana 

gelebilecek bir perforasyonda, barsak içeriği periton boĢluğuna geçerek 

enflamasyona neden olur ve bu inflame peritondan emilimin artmasına bağlı olarak 

serum amilaz seviyesinde yükselme gözlenebilir(37,61).             

                     Ġnflamatuar barsak hastalığı ve pankreas arasındaki iliĢki ilk olarak 

1950 yılında Ball ve arkadaĢları tarafından gösterilmiĢtir. Postmortem olarak, 

ülseratif kolitli hastalarda yaptıkları çalıĢmalarda %14 ile %53 arasında pankreasta 

makroskopik ve histolojik lezyonlar saptamıĢlardır. Yine aynı ekip yaptıkları bir 

çalıĢmada, 39 Crohn hastasının 15‘inde pankreasta fibrozise rastlamıĢlardır (62). 

                      Ġnflamatuar barsak hastalığındaki ilk hiperamilazemi, 1971 yılında 

Legge D. ve ark. tarafından rapor edilmiĢtir. Bu yayın,  duedonumun rejyonel 

enteritine bağlı bir komplikasyon olarak pankreatit geliĢmesini rapor etmekte idi 

(63). 

                   Normal sağlıklı insanlarda, serumda daha yüksek miktarda bulunan S tipi 

amilazdır.  Ancak yapılan çalıĢmalar göstermiĢtir ki bu oran, inflamatuar barsak 

hastalıklarında pankreatik tip lehine değiĢmiĢtir (64,65). Tromm ve ark. yaptıkları bir 

çalıĢmada ülseratif kolitli hastaların % 21,3‘ünde, crohnlu hastaların %15,8‘inde 
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ağrısız Ģekilde hiperamilazemi ve hiperlipazemi saptamıĢlar ve bu hastalara yapılan 

batın USG‘de herhangi bir morfolojik anormallik saptanamamıĢtır (66).  Ġnflamatuar 

barsak hastalıklarında bazen makroamilazemi görülebilmekte ve buda hastalarda 

hiperamilazemilere neden olabilmektedir (67,68,69). 

                 Bazı enterit durumlarındada hiperamilazemi saptanabilmektedir. 

Enteritlerde neden hiperamilazemi geliĢtiği tam olarak aydınlatılamamıĢ olsa da 

çeĢitli teoriler mevcuttur. Bunlardan bir tanesi, enterite neden olan inflamatuar 

sürecin, pankreas üzerindede etki göstererek pankreatite yol açabildiği ve bu 

sayedede serum amilaz seviyesinin arttığına dairdir. Teorik olarak pankreas 

üzerindeki etki, hematojen yolla, lenfatik yolla, transmural migrasyonla, biliyer 

sistemle veya duedonumdan ana pankreatik kanal aracılığı ile oluĢabilir. Pitkanen ve 

arkadaĢları yaptıkları bir prospektif çalıĢmada Camplobakteri Jejeni etkenli 188 hasta 

incelemiĢler ve  %6 hastada pankreatit ve hiperamilazemi tespit etmiĢlerdir (70). 

Ortaya sürülen diğer bir hiperamilazemi mekanizması ise enteritlerde meydana gelen 

mukozal inflamasyona bağlı olarak bariyer disfonksiyon geliĢmesidir. Bu 

enflamasyon ve disfonksiyon sonucu barsaklardan amilazın emilimi artmakta ve 

sistemik dolaĢıma geçmektedir (71,72). Gnadinger ve arkadaĢları salmonelleya bağlı 

enteriti olan 2 hastada hiperamilazemi saptamıĢlar ve hastalarda ultrasonografik 

inceleme ile pankreatit lehine bulgu saptamamıĢlardır. Kronyum-51 iĢaretli EDTA 

ile intestinal geçirgenliğin arttığını her 2 hastada da göstermiĢlerdir (73) . 3. bir sebeb 

ise enteritlerde meydana gelebilecek renal yetmezlik sonucu amilaz klirensinin 

azalması olabilir. Ayrıca metabolik perfüzyonun bozulmasına bağlı olarak ta diabetik 

hastalarda ketoasidoz sonucu amilazemi saptanmıĢtır (74). 

 

            Ġntestinal obstruksiyonlarda, iskemi ve perforasyon durumlarında da amilaz 

seviyesinde yükselme saptanabilir. Ġntestinal obstruksiyonlarda amilaz seviyesinin 

yükselebildiği önceden beri bilinmektedir. Buna sebeb olarakta, obstruksiyon sonucu 

duedonumdaki içeriğin tekrar pankreatik kanala doğru reflüye olduğu ve kan 

dolaĢıma geçen amilazın hiperamilazemi yaptığı söylenmektedir. Zira deneysel 

intestinal obstruksiyon oluĢturulan ve pankreatektomi uygulanan bir çalıĢmada serum 
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amilaz seviyesinde yükselme gözlenmemiĢtir (75,76). Ayrıca intestinal obstruksiyon 

sonucu barsak duvarının permeabilitesi artmakta ve buna bağlı olarakta, barsak 

lümeninde bulunan amilaz, geçirgenliği artan barsak duvarından dolaĢıma 

geçebilmektedir (77). Ġntestinal mukoza hücrelerinin amilaz içerdiği gösterilmiĢtir. 

Ġskemi, nekroz gibi durumlarda bu hücrelerin hasar görmesi sonucu amilaz 

salınmasına bağlı olarak serum amilaz seviyesinin artabileceği bildirilmiĢtir (79). 

 

2.4.1.5 Renal Nedenler 

 

                           Kronik böbrek yetmezliği ve dializ hastalarında amilaz seviyesinin 

yüksek seyrettiği uzun zamandır bilinmektedir. Bu yükselmede çeĢitli sebebler öne 

sürülmekte olup kesin olarak bir mekanizma gösterilememiĢtir. Normal Ģartlarda 

serum amilazı, böbreklerden glomeruler filtrasyona uğrar ve tekrar tubuler 

reabsorbsiyona uğrar. Renal yetmezlikli hastalarda, glomerul hasarına bağlı olarak 

glomeruler filtrasyonun olmaması sonucu ya da subklinik bir pankreas hasarı sonucu 

hiperamilazemi olabileceği belirtilmiĢtir (78-83) . 

                  Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda, postmortem yapılan 

çalıĢmalarda pankreasta çeĢitli değiĢiklikler saptanmıĢ ve hiperamilazeminin 

pankreasta meydana gelen hasar sonucu olabileceği bildirilmiĢtir (84,85). Yine renal 

yetmezlikte intestinal permeabilitenin arttığı ve buna bağlı olarak amilaz ve lipazın 

emiliminin artarak hiperamilazemi yapabileceği görüĢü bildirilmiĢtir (71,86,87). 

                  Renal yetmezlik nedeni ile hemodializ, periton dializi uygulanan hastalarda 

normal popülasyona göre daha sık bir oranda pankreatit riski altındadırlar. Özellikle 

periton dializi uygulanan hastalarda %2,6 oranında bir pankreatit sıklığı saptanmıĢtır. 

Periton diyalizi uygulanan hastalar pankreatit geliĢimi açısından özel bir risk 

altındadırlar. Periton diyaliz sıvısı, foramen epiploica aracılığı ile pankreas ön 

yüzüne ulaĢabilir. Yüksek glikoz konsantrasyonu, diyalizat, torbalar ve bağlantı 

sistemlerindeki toksik yan ürünler, asidik diyalizat ve peritonitlerdeki infekte 

diyalizat gibi değiĢik etkenler pankreası uyararak pankreatite neden olabilir ve serum 

amilaz seviyesinde yükselmeye neden olabilirler (88-91). 
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2.4.1.6 Peptik Ulkus Perforasyonu 

                      

                Akut peptik ulkus perforasyonlarının serum amilaz seviyesinde yükselme 

yapabildiği uzun zamandır bilinmekte olup bu konuda çok fazla sayıda çalıĢma 

yapılmıĢtır. Probstein ve arkadaĢları 1939 yılında yayınladıkları bir çalıĢmada peptik 

ulkus perforasyonu bulunan 4 hastada serum amilaz seviyesinde yükselme 

saptadıklarını bildirmiĢlerdir (92).    

              Peptik ülser perforasyonunda amilaz yükselebildiği gibi peptik ülser 

perforasyonu gibi semptomatolojisi olabilecek çeĢitli hastalıklarda da amilaz seviyesi 

yüksek seyredebilmektedir (akut pankreatit, intestinal obstruksiyon, akut appendisit). 

Bu hastalıklar hem klinik olarak, hem de laboratuvar bulguları olarak benzerlik 

gösterebilirler (93,94).  

             Peptik ülser perforasyonlarının hiperamilazemi yapma konusunda çeĢitli 

görüĢler vardır. Bunlar: 

1) peptik ülser, akut pankreatitin etyolojik faktörlerinden bir tanesidir (95)   

2) peptik ulkusun direkt olarak pankreasa penetre olması  

3) perfore olan yerden peritoneal boĢluğa geçen sıvının pankreasta bir enflamasyona 

neden olarak akut pankreatite yol açması  

4) perforasyon yerinden peritoneal boĢluğa geçen sıvıdaki amilazın periton ve 

lenfatik sistem tarafından absorbe edilerek dolaĢıma katılması gibi sebebler 

sayılabilir (96,97,98). 
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2.4.1.7 Jinekolojik Nedenler 

 

                       Müller epitelyum yapısından geliĢen ve mesonefrik duktus orijinli 

kadın genital sistem organları amilaz sentezleme özelliklerine sahiptirler. Dolayısı ile 

bu yapılardan geliĢen organların çeĢitli hastalıklarında da serum amilaz seviyesinin 

yüksek seyrettiği gösterilmiĢtir. Bunlar pelvik inflamatuar hastalık, salpenjit, ektopik 

gebelik rüptürü, over papiller seröz kistadenom, overin adenosquamoz karsinomu, 

papiller karsinomu ve musinoz karsinomu olarak sayılabilir (99-102) 

                      Yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir ki, tuba-ovarian nedenlerle geliĢen 

hiperamilazemilerde, amilazın S tipi isoenzim seviyesinde yükselme olmuĢtur (103-

104). Ancak Sinha ve arkadaĢları over kisti nedeni ile opere ettikleri 25 yaĢındaki bir 

hastada P tip hiperamilazemi saptamıĢlardır (105). 

                

2.4.1.8 Kardiyak ve Damarsal Nedenler   

        

                   Kardiak hastalıklarda ya da cerrahi giriĢimlerde hiperamilazemi 

saptanabilmektedir. Bu hastalıklarda geliĢen hiperamilazemi konusunda çeĢitli 

görüĢler mevcuttur. Bagley ve ark. abdominal aort anevrizması nedeni ile opere olan 

hastalarda, yükselmiĢ amilaz seviyesinin yoğun bakım ünitesinde kalma süresini 

uzattığı, morbidite ve mortalite üzerinde olumsuz etki yaptığını göstermiĢlerdir 

(106,108). Kardiak ya da aort cerrahisi geçiren hastalarda serumda hem P hemde S 

tip amilaz seviyesinde yükselme saptanmıĢtır. Boddie ve ark. rüptüre abdominal aort 

anevrizması nedeni ile tamir uygulanan 12 hastanın incelemesinde, S tipi amilazı 9 

hastada, P tipi amilazı ise 6 hastada yüksek bulmuĢlardır (107). Amilaz 

yükselmesinin ve doku hasarının nedenleri konusunda çeĢitli sebebler sayılabilir 

(109,110,111). 
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1) Hipovolemik Ģoka bağlı iskemi ve hipoperfüzyon 

2) Pankreatik arterlerdeki athermatousa bağlı emboli sonucu oluĢan iskemi 

3) Supraçöliak aortun klemplenmesine bağlı olarak oluĢan iskemi 

4) Anevrizmanın duedonum, pankreas bilier duktusa basısı sonucu doku hasarı 

oluĢması 

5) Anevrizmanın perop diseksiyonu sırasında meydana gelebilecek travma ve 

klemplenmeler 

6) Renal perfüzyonun bozulması ve amilaz klirensinin azalması 

 

              Koroner arter bypass giriĢimlerinden sonra gastrointestinal sistem kanaması, 

akut kolesistit, akut pankreatit, barsak iskemisi, kolit, paralitik ileus, 

hiperbilirubinemi, karaciğer yetmezliği gibi komplikasyonlar geliĢebilmektedir. 

Kardiyopulmoner bypass sonrası görülen GĠS komplikasyonlarının en sık nedeni de 

organ hipoperfüzyonuna bağlı geliĢen iskemi ve nekrozdur. Ayrıca kardiak debi ve 

hipoperfüzyon dıĢında hava kabarcıkları, trombus ve debrislerde önemli rol 

oynamaktadırlar(112,113,114). 

             Dr.SarıtaĢ ve ark. koroner cerrahi uyguladıkları hastaların postoperatif 

tetkiklerinde, gastrointestinal komplikasyon geliĢen hastaların %85.7‗sinde, 

gastrointestinal komplikasyon geliĢmeyen hastaların %23‘ünde serum amilaz 

değerlerini yüksek olarak saptamıĢlardır(115). Splanknik alandaki hipoperfüzyon ve 

iskemi, pankreastan salınan amilaz ve lipaz oranını artırmakta fakat her zaman 

pankreatit klinğine neden olmamaktadır. 
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2.4.1.9 Diabetik Ketoasidoz   

                            

                   Diabetik ketoasidoz; hiperglisemi, asidoz (ph<7.2, HCO3
 
< 15 mEq/ l) ve 

plazma keton yoğunluğunun yüksek olması ile karakterizedir. Ġnsülin yetersizliğine 

bağlı hiperglisemi, hepatik glikoz yapımında artıĢa ve periferik glikoz kullanımında 

azalmaya neden olur. Hiperglisemi, ozmotik diüreze ve buda volüm azalması ile 

idrarla elektrolit kaybına sebeb olur (28,116). Diabetik ketoasidozda oluĢan 

dehidratasyon, pankreasta hipoperfüzyona yol açarak hasara neden olabilir ve akut 

pankreatite yol açarak hiperamilazemiye neden olabilmektedir. Akut pankreatite 

neden olmadan meydana gelen enzim yüksekliğinin sebebi ise tam olarak 

aydınlatılamamıĢtır. Pankreas asiner hücrelerde zor olarak fark edilebilecek hasarlar 

nedeni ile enzim dolaĢıma geçebilir yada pankreas dıĢında ektopik bir odaktan enzim 

salgılanabilir (117,118,119). 

 

 

2.4.1.10  Makroamilazemi 

 

              Makroamilaz, amilazın dolaĢımda bulunan makromoleküller ile birleĢerek 

bir komplex oluĢturmasıdır. Bu komplex makromolekül sıklıkla immunglobulinler 

ile oluĢturulur ve molekül ağırlıkları 150.000 ile 2.000.000 dalton arasında değiĢim 

gösterebilirler. Bu kadar artan bir molekül ağırlığı nedeni ile makroamilazın idrardan 

normal atılımı engellenmiĢ olur ve serum amilaz seviyesinde yükselme gözlenir. 

Makroamilazeminin 3 tipi tariflenmiĢtir: 

1) Kandaki amilaz miktarı yükselmiĢ ve idrar amilaz miktarı azalmıĢtır. 

2) Makroamilazın amilaza oranı artmıĢtır fakat üriner amilaz miktarı tip 1 deki 

kadar azalmamıĢtır. 

3) Makroamilaz / amilaz oranı artmıĢtır fakat serumdaki total amilaz miktarı 

artmamıĢtır, üriner amilaz miktarı ise azalmıĢtır (120) . 
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          Bu farklılıkların nedeni, makroamilaz komplekslerinin moleküler 

büyüklüklerinin farklılıklarına ve üriner klirens çeĢitlilikleri sonucu Ģeklinde 

açıklanabilir (8). 

                  Serum amilazı, kendisi için uygun olan serum proteinine bağlanır. Bu 

bağlanma sıklıkla Ig A ve daha seyrek olarak IgG ile olabilir ama IgE, IgD ve Ig M 

ile olmaz. Immunglobulinin amilaz için birleĢim yeri Fab segmentindedir. Fc 

segmenti birleĢim için bir bölüm ihtiva etmez. S tipi amilaz içeren makroenzimler 

gösterilsede, makroamilazemide daha çok P tipi amilaz içerdiği saptanmıĢtır (120). 

        Hastalık tüm dünyada ve ırklarda görülebilmektedir. Wilding (121)  tarafından 

ilk olarak 1967 yılında bir çölyak hastasında bulunmuĢ, 1967 yılında Berk ve 

arkadaĢları tarafından makroamilazemi tam olarak tanımlanmıĢtır (122). 

Makroamilazemide klinik olarak en sık bulgu karın ağrısıdır. Karın ağrısının, 

intestinal permeabilitenin artması ve makromoleküler komplekslerin pankreasa 

çökmesi sonucu oluĢtuğu düĢünülmüĢtür (120,123 ). 

 

2.4.1.11 Akciğer Hastalıklarına Bağlı Hiperamilazemi 

 

            1951 yılında Weiss tarafından akciğerin bronkojenik karsinomu ile serum 

yüksek amilaz seviyesi arasındaki bağlantı tanımlanmıĢtır (124). Tüm akciğer 

kanserlerinde hiperamilazemi görülme sıklığı %1-3 arasında değiĢmekte, erkeklerde 

ve daha çokta genç yaĢtaki hastalarda daha sık görülmektedir (126). 

            Amilaz immunhistokimyasal yöntemlerle, bronĢların silialı epitel hücrelerin 

de ve bronĢial bezlerin seröz hücrelerinde gösterilmiĢ fakat alveolar epitelde 

gösterilememiĢtir.  Tümör hücrelerinin direkt olarak submukozal bronĢial dokulara 

invazyonu ve tümör dokusunun nötrofilik inflamasyonu gibi nedenlerle amilaz 

seviyesi artabilir (125,127). 
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            Akciğer kanserlerinde S tipi hiperamilazemi saptanmaktadır. Daha çok 

adenokarsinom tipinin hiperamilazemiye neden olduğu bildirilmiĢse de literatürde  

küçük hücreli akciğer kanserininde serum amilaz seviyesinde yükselmeye neden 

olduğu bildirilmiĢtir. Yoshida yaptığı çalıĢmada, hiperamilazemi saptadığı bir küçük 

hücreli akciğer kanserinde salkım Ģeklinde, geniĢ zimojen benzeri granüller ve küçük 

endokrin granüller içeren ve amilaz üreten hücreleri saptamıĢtır (128,129). 

          Amilaz üreten tümörlerde saptanan hiperamilazeminin, yararlı bir tümör 

belirteci olarak kullanılabileceği bildirilmiĢtir. Zira akciğer kanserlerinde,  

hiperamilazeminin uzak metastaz ile birlikteliği kötü bir prognozun göstergesi olarak 

belirtilmektedir (126,130). 

 

 

2.4.1.12 ERCP  

                  

 

                 Ġlk kez 1968 yılında McCune, koledok ve pankreatik kanalın 

görüntülenmesini bildirdi. Bundan 5 yıl sonra Classen ve arkadaĢları endoskopik 

sfinkterotomiyi tanımladılar. Teknolojik ilerlemenin de katkılarıyla ERCP ve 

endoskopik sfinkterotomi safra yolları ve pankreas hastalıklarında, önceleri tanı 

amaçlı kullanılmasına rağmen günümüzde daha çok tedavi edici amaçlı 

kullanılmaktadır. Yandan görüĢlü ve uç kısmı hareketli duodenoskop ile içerisinden 

bir kanal vasıtasıyla geçen ek enstrümanlar ile ERCP gerçekleĢtirilmektedir. 

Sfinkterotomi, precut sfinkterotomi, needle‐knife sfinkterotomi, kılavuz tel gibi ek 

aletler iĢlem sırasında kullanılır. Bu aletlerle kontrast madde gönderilebilir, 

koterizasyon yapılabilir. Koledoktan taĢ, çamur ekstraksiyonu için dormia basketler 

ve balon kataterler kullanılır. Duodenoskop ile pankreatikobiliyer drenaj için stentler 

yerleĢtirilebilir. Safra yolları tıkanıklıklarında balon dilatasyon ERCP ile 

uygulanabilir(131,132,133). 
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                  Koledok içinde taĢ bulunması ERCP için en sık endikasyondur. Acil 

ERCP ve endoskopik sfinkterotomi taĢa bağlı oluĢan akut süpüratif obstrüktif 

kolanjit olgularında en önemli tedavi seçeneğidir (142,143). 

            Tanısal ya da tedavi amaçlı yapılan ERCP‘den sonra karĢılaĢılan en sık ve en 

önemli komplikasyon akut pankreatitdir (134,146). Asemptomatik enzim 

yüksekliğinden mortalite ile seyreden ağır pankreatit olgularına kadar geniĢ bir klinik 

yelpaze ile karĢımıza çıkan bu komplikasyona % 0‐5 sıklığında rastlanmasına 

rağmen değiĢik çalıĢmalarda %40‘a kadar artan oranlar bildirilmiĢtir (135,136). 

ERCP sonucu oluĢan pankreatiti tetikleyen mekanizma kesin olarak bilinmemekle 

beraber birçok teori tanımlanmıĢtır. Farklı çalıĢmalarda tanımlanmıĢ olan mekanik, 

kimyasal, hidrostatik, enzimatik, mikrobiyolojik, alerjik ve termal mekanizmalardan 

hangisi ya da hangilerinin pankreatite yol açtığına ve oluĢan pankreatitin Ģiddetine 

etkilerine dair kesin kanıtlar yoktur (134,137). Endoskopun direkt travmasının sebep 

olduğu oddi sfinkteri spazmı ve/veya ödematöz hemorajik papilla pankreas sıvısının 

akımını azaltarak pankreatik ödeme ve pankreatite sebep olmaktadır (138,139,140). 

           Enjeksiyon basıncı, kontrast madde ya da farklı bir sıvının infüzyonu gibi 

hidrostatik basıncı artıran kuvvetler duktal, epitelyal ve asiner hasara yol açmaktadır. 

Bu hasar hücresel membranların veya hücreler ile intraduktal içeriğin geri akımı 

arasındaki sıkı bağlantıların parçalanması sonucu oluĢur(135,141) . 

        Skude ve arkadaĢları ERCP ve hiperamilazemi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlar, 

serum amilaz seviyesindeki yükselme oranının ve miktarının en fazla olduğu durumu 

pankreatik kanalın asinilere kadar opak madde ile doldurulduğu durumda meydana 

geldiğini, bunun sebebinin ise pankreatik duktusa uygulanan opak maddenin, 

injeksiyon basıncının ve hacminin etkisi ile asini hücrelerinde ve parankimde rüptüre 

neden olmasından dolayı meydana geldiğini bildirmiĢlerdir. Yalnızca kolanjiografi 

veya basit kanülasyonlarda ise vakaların sadece %25‘ inde hiperamilazemi meydana 

geldiğini saptamıĢlardır (144,145). 
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                      ERCP sonrası oluĢan hiperamilazeminin süresi, seviyesi ve buna eĢlik 

eden pankreatik tipte bir karın ağrısı, iĢlem sonrası pankreasta meydana gelen 

reaksiyonun tanımlanması ve derecelendirilmesinde önemlidir. Vater‘s papillasını da 

içeren endoskopik iĢlemlerden sonra serum amilaz seviyesi % 70 hastada yaklaĢık 2 

ile 4 saat arasında yükselir ve bu vakaların çoğunda yaklaĢık 24 saat sonra normal 

değerlerine düĢer. Dolayısı ile ERCP giriĢiminden sonra ağrı ve diğer pankreatit 

semptomlarının eĢlik etmediği ve sadece hiperamilazemi saptanan vakalar bir 

komplikasyon olarak düĢünülmemelidir (147). 

 

2.4.1.13 Kafa Travması  

 

                        Literatürde kafa travması sonucu serum amilaz seviyesinde yükselme 

olduğuna dair pek çok çalıĢma mevcut olmasına rağmen enzim yükselmesinin tam 

olarak nedeni anlaĢılamamıĢtır. Artan vagal aktivite,  değiĢen sempatik adrenerjik 

tonus, serebral değiĢiklere bağlı kolesistokinin hormonal sitimulasyonu patogenezde 

etkili faktörler gibi gözükmektedir (148,149). Pezzilli ve ark.  88 hasta üzerinde 

yaptıkları çalıĢmada kafa travması sonucu meydana gelen hiperamilazemi sıklığını 

%14 olarak göstermiĢlerdir (150). 

 

2.4.1.14 Karaciğer Hastalıkları  

 

                   Kronik karaciğer hastalıklarında, hepatitlerde serum amilaz seviyesinde 

yükselme gözlenmiĢtir. Hepatit B, hepatit A ve NANB hepatitlerin akut pankreatite 

sebeb olabileceği bildirilmiĢtir. Shimoda ve ark. hepatit B virüsünün pankreasta 

replikasyona uğrayabileceğini öne sürmüĢler, Hoerfs ve ark. ise akut ve kronik 

hepatit B hastalarının pankreatik sıvılarında HbsAg‘yi izole etmiĢlerdir (151-154). 
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                     Kronik karaciğer hastalıklarında, hiperamilazeminin sıklığı konusunda 

literatürde %6‘dan %66‘ya kadar değiĢen oranlar bildirilmektedir ve hiperamilazemi 

mekanizması hakkında da çeĢitli görüĢler vardır. Kronik karaciğer hasarına neden 

olan patolojinin pankreas üzerinde de etki göstermesi (viral hepatitler), akut 

pankreatit geliĢmesi yada karaciğer yetmezliği sonucu amilazın metabolizmasının 

azalmasına bağlı olarak serumdaki seviyesinin artabileceği 

bildirilmiĢtir(155,156,157). 

 

 

2.4.1.15.  Pankreas Travması  

 

                   Abdominal operasyonlar, ERCP, künt ve keskin batın travmaları sonucu 

pankreasta hasar geliĢerek hiperamilazemi gözlenebilir. Cerrahi iĢlemlerden sonra 

meydana gelen hiperamilazemide genellikle P tipi amilaz yüksekliği gözlense de, S 

tipi amilaz yükselmeside gözlenmiĢtir. Buna neden ise S tipi amilazın fallop 

tüplerinde ve karaciğerde bulunabilmesi olarak gösterilmiĢtir. Extra-abdominal 

cerrahi giriĢimlerde de serum amilaz seviyesinde yükselme saptanmıĢtır ve bu 

anestezide kullanılan çeĢitli ilaçlara bağlı olabileceği belirtilmiĢtir(158,159). 

                  Pankreatik travma ilk olarak 1827 yılında Travers tarafından bir otopsi 

sonucu tanımlanmıĢtır. 1. ve 2.dünya savaĢları esnasında pankreatik yaralanmalar 

konusunda çeĢitli bildirimler yapılmıĢtır. 1929 yılında Newton, pankreas 

transeksiyonunda uç-uca suturu tanımlamıĢ fakat bu teknik yeteri kadar ilgi 

toplayamamıĢtır. 1946 yılında Whipple, kendi tekniği olan total ve subtotal 

pankreatektomide duedonal rezeksiyonu tanımlamıĢtır (160-162). 

                 Pankreas yaralanmaları nadir olup tüm abdominal yaralanmaların yaklaĢık 

%0,5 -3 arasında değiĢmektedir. Pankreasın yaralanmalarının az olmasının nedeni 

yüksek retroperitoneal yerleĢimli olmasından dolayıdır. Künt batın travmaları sonrası 

pankreas yaralanması oldukça nadir karĢılaĢılan bir durumdur. Genelde dalak, 

karaciğer ve böbrek yaralanmaları travmadan hemen sonra bulgu verebilir iken 

barsak ve pankreas yaralanmaları geç bulgu verip, büyük oranda morbidite ve 
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mortaliteye neden olabilirler. Serum amilaz değerinin normal olması pankreas 

yaralanması ihtimalini ekarte ettirmez. Künt pankreas travmalı hastaların %90‘ında, 

penetran travmalı hastaların %50‘sinde serum amilaz değeri yükselebilmektedir. 

Pankreas travması sonrası geliĢebilecek psödokist, abse gibi patolojiler de serum 

amilaz seviyesinin yükselmesine neden olabilirler (163). 

 

 

 

2.4.1.16.  Ailesel Benign Pankreatik Hiperenziminemi 

                        

                        1996 yılında Gullo tarafından benign pankreatik hiperenziminemi 

tanımlandı. Bu sendrom, pankreasta herhangi bir hasar, hastalık olmadan sürekli 

olarak serum amilaz ve diğer pankreatik enzim seviyelerinde yükselme olarak 

belirtildi. Rastlantısal olarak enzim yüksekliği saptanan hastaların Gullo‘ya 

gönderilmesi ile herhangi bir pankreatik veya baĢka hastalığı bulunmayan, diğer kan 

sayım tetkikleri normal olan 18 sağlıklı hastada hiperenziminemi saptandı. Enzim 

yüksekliği genellikle 2-4 kat olmakla beraber, 15 kat kadar artıĢ gösteren değerlerde 

saptanmıĢ. Bu enzim yüksekliğinin nedeni bilinmesede, intraselüler transport 

mekanizmasına ait bir patolojinin buna neden olabileceği ileri sürülmüĢtür. 2000 

yılında Gullo benign pankreatik hiperenziminemiyi modifiye ederek familial 

pankreatik hiperenziminemi olarak yayınlamıĢ ve otozomal dominant bir geçiĢten 

söz etmiĢtir. Çünkü 1996 yılında yaptığı çalıĢmada 18 hastadan 3 ‗ünün aynı aileden 

olması üzerine yaptığı çalıĢmada, 23 aileyi taramıĢ ve 7 ailede toplam 19 kiĢide 

hiperenziminemi saptamıĢtır. Gullo, daha sonra gen çalıĢmaları ile pankreatik ailesel 

geçiĢi ve genetik defekti göstermeye çalıĢmıĢ fakat yayınladığı çalıĢmalarda bir 

sonuca ulaĢamamıĢtır (164-167). 
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3. MATERYAL VE METOD  

 

         

                      Bu çalıĢma için Ġstanbul Göztepe Eğitim AraĢtırma Hastanesi Yerel 

Etik Kurulundan 02.06.2009 tarihli 57/GC3 karar no ile etik kurul onayı alınmıĢtır. 

  

                       Bu çalıĢmada 01.06.2008 ile 01.06.2009 tarihleri arasında T.C. Sağlık 

Bakanlığı Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 3.Genel Cerrahi Kliniğine acil 

servisten yatırılarak tetkik ve tedavileri gerçekleĢtirilen hastalar retrospektif olarak 

incelendi. Serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanan hastalar özellikle pankreatit 

ve pankreatit dıĢı etyolojik nedenler açısından değerlendirildiler. Bu hastalar yaĢ, 

cinsiyet, USG de safra kesesinin durumu, bilgisayarlı tomografide pankreasın 

durumu, baĢvuru Ģikayeti, lökosit, AST, ALT, total bilirubin değerleri, kesinleĢen 

tanı   ve uygulanan tedavi protokolleri açısından değerlendirme kriterlerini 

oluĢturdular. Bu tetkiklerinde eksiklik olanlar, ulaĢılamayanlar değerlendirme dıĢı 

tutuldu.  

 

 

 

 

  

 

 



42 
 

 

Pankreas BT bulgusu olarak : 

 

0) Normal 

1) Pankreas GeniĢlemesi 

2) Peripankreatik enflamasyon ve anormal bez görünümü 

3) Tek yerleĢimli sıvı birikimi 

4) 2 yerleĢimli sıvı varlığı ve/veya pankreas iç veya etrafında gaz görünümü 

 

 

 

 

 

USG safra kesesi bulgusu olarak :  

0) Normal safra kesesi görünümü 

1) Safra taĢı veya çamuru 

2) Safra kesesi distansiyonu ( Hidrops) 

3) Kese duvarında diffüz kalınlaĢma  

4) Perikolesistik sıvı 

5) Lümende enflamatuar membranlar 

6) Gangrene safra kesesi 

7) Perfore safra kesesi 

8) Koledokolithiazis                                              Ģeklinde değerlendirildi. 
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               Ġncelenen hastalardan, hiperamilazemi saptandığı halde, tetkikleri eksik 

olan hastalar çalıĢma dıĢı tutuldu. Toplam 71 hasta çalıĢma kapsamına alındı. 

Hastalardan pankreas BT bulgusu 1,2,3,4 olarak rapor edilenler akut pankreatit 

olarak, safra kesesinin USG bulgusu 2,3,4,5,6,7 olanlar ise akut kolesistit olarak 

değerlendirildi. Karın ağrısı nedeni ile acil birime baĢvurup, USG ve BT 

tetkiklerinde herhangi bir özellik saptanmayan, takip amaçlı olarak servise yatırılan 

ve medikal tedavi sonucu Ģifa ile taburcu olan hastalar karın ağrısı takip tanısı altında 

değerlendirildi. Acil servise baĢvurup total bilirubin değerleri yüksek saptanan, USG 

ve/veya BT de hepatopankreotikobilier sistemde herhangi bir obstruktif patoloji 

saptanan hastalar mekanik ikter tanısı ile değerlendirildi. 1 hasta yüksekten düĢme 

nedeni ile takip amacı ile yatırılmıĢ, medikal tedavi ve gözlem uygulanmıĢtır. Akut 

batın nedeni ile opere edilen 4 hastada amilaz yüksekliği saptanmıĢ, bunlardan 2 

tanesinde peptik ulkus perforasyonu, 1 tanesinde internal ince barsak herniasyonu, 1 

hastada ise transvers kolon kanseri tespit edilmiĢtir. 2 hasta ise  kolon Ca nedeni ile 

operasyon öyküsü mevcut olan, karın ağrısı nedeni ile tetkik amaçlı olarak yatırılan,  

bir tanesinde karaciğer metastazı saptanan hasta idi.  Mide kanserli 2 hastadan  1 

tanesi daha önce gatsrektomi uygulanan ve karaciğer metastazı mevcut olan , diğeri 

ise karın ağrısı nedeni ile acil birime baĢvurup yatırılan, tetkiklerinde mide Ca 

saptanıp opere edilen bir hasta idi. 

Referans Aralıkları :  

    

Amilaz 28 -100 U/ L 

AST 0-35 U/l 

ALT 0-45 U/L 

T.Bilirubin 0.2-1.1 mg/dl 

Lökosit 4000-11000 mm3
 

 

Tablo 3:Referans aralıkları 
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Ġstatistiksel inceleme :  

                      Bu çalıĢmada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programı ile 

yapılmıĢtır. 

             Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, 

standart sapma) yanı sıra gruplar arası karĢılaĢtırmalarda Kruskal Wallis (kw) testi,  

alt grup karĢılaĢtırmalarında Dunn‘s çoklu karĢılaĢtırma testi kullanılmıĢtır. Sonuçlar, 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiĢtir 
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4. BULGULAR  

 

 

            Bu çalıĢmada toplam 71 hasta değerlendirmeye alınmıĢtır. Bu hastalardan 

30‗u ( % 42,3 ) erkek, 41 (%57.7) tanesi kadın olarak tespit edilmiĢtir. Hastalarda 

tespit edilen ortalama amilaz değeri 856,62 U/L olarak bulunmuĢtur. Diğer bulgular 

tablo 4 de gösterilmiĢtir. 

 

 

                       

                               Tablo 4 : Hastaların genel dağılımı ( n=71 ) 

  Minimum Maximum Ort SS 

YaĢ  21 84 47,99 17,72 

Amilaz  200 3600 856,62 704,17 

Bilirubin  0,8 8,3 2,24 1,34 

AST  32 300 90,30 52,83 

ALT  32 278 89,10 51,25 

YatıĢ Süresi  2 19 5,44 2,80 

Lökosit  6200 22000 13601,41 3146,40 
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           Hastaların Ģikayetleri değerlendirildiğinde, ilk Ģikayet olarak en fazla karın 

ağrısı olduğu saptanmıĢtır. Tablo 5 de Ģikayetlerin dağılımı gösterilmiĢtir. 

                                   

                                    Tablo 5: Hasta ilk Ģikayetlerinin dağılımı 

ġikayet n % 

Karın ağrısı 50 70,4 

Kilo kaybı 1 1,4 

Kusma 4 5,6 

Sarılık 6 8,5 

Sırt ağrısı 4 5,6 

ġiĢkinlik 5 7 

Yüksekten düĢme 1 1,4 

Total 71 100 
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                     Hastaların yatıĢ tanıları ise %52,1‘i akut pankreatit, %19.7‘i ise akut 

kolesistit nedeni ile olmuĢtur.  

                                  

 

                                                Tablo 6: Hastalık dağılımı 

Hastalık n % 

Akut Kolesistit 14 19,7 

Akut Kolanjit 2 2,8 

Ġleus 2 2,8 

Karın Ağrısı Takip 3 4,2 

Kolon Ca 2 2,8 

Mekanik Ġkter 6 8,5 

Mide Ca 2 2,8 

Akut Pankreatit 37 52,1 

PUP 2 2,8 

Yüksekten düĢme 1 1,4 

Total 71 100 
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               Hastaların USG bulguları değerlendirildiğinde ise 45 (% 63,3) hastada safra 

kesesinde taĢ veya çamur saptandı (tablo 7). 21 (%29,6) hastada ise herhangi bir 

safra kesesi patolojisi saptanmadı. 

  

 

                             Tablo 7: Safra kesesinin USG olarak bulguları 

USG  n % 

Normal 21 29,6 

Safra Taşı Veya Çamuru 5 7 

Safra Taşı Veya Çamuru+Safra Kesesi Distansiyonu 16 22,5 

Safra Taşı Veya Çamuru+Safra Kesesi Distansiyonu+Koledokolithiazis 2 2,8 

Safra Taşı Veya Çamuru+Kese Duvarında Diffüz Kalınlaşma 14 19,7 

Safra Taşı Veya Çamuru+Perikolesistik Sıvı 6 8,5 

Safra Taşı Veya Çamuru+Koledokolithiazis 2 2,8 

Safra Kesesi Distansiyonu(Hidrops) 3 4,2 

Perikolesistik Sıvı 1 1,4 

Perfore Kese 1 1,4 

Total 71 100 
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                 Hastaların pankreas BT bulguları değerlendirildiğinde ise 29 (%40,8) 

hastada normal pankreas, 29  (%40.8) hastada ise pankreas geniĢlemesi Ģeklinde 

değerlendirildi (Tablo 8). Hiperamilazemi saptanan 1 hastanın BT‘sinde pankreasta 

hafif bir geniĢleme ile beraber pankreas baĢında yaklaĢık 2*3 cm lik kitlesel lezyon 

saptanmıĢtır. 

            

             Tablo 8: Pankreas BT bulgularının değerlendirilmesi 

BT n % 

Normal 29 40,8 

Pankreas GeniĢlemesi 29 40,8 

Peripankreatik Enflamasyon Ve Anormal Bez 

Görünümü 10 14,1 

Ġki  YerleĢimli Sıvı Varlığı Ve/Veya  Pankreas Ġç 

Veya Etrafında Gaz Görünümü  3 4,2 

Total 71 100 

                    

               Hastalar ilk yatıĢ tedavi seçenekleri açısında değerlendirildiklerinde ise 54 

(%76) hastaya semptomatik medikal tedavi ve gözlem uygulandığı görüldü. Daha 

sonra ise bunlardan 31‘ine laparoskopik kolesistektomi, 8 hastaya konvansiyonel 

kolesistektomi, 15 hastaya ise medikal tedavi ve gözlem yapıldığı saptandı. Ġlk yatıĢ 

esnasında 7 hastaya ERCP uygulandığı, 2 hastaya konvansiyonel kolesistektomi, 4 

hastaya ise laparoskopik kolesistektomi uygulandığı saptandı. 4 hastaya ise akut 

batın nedeni ile laparotomi uygulandığı tespit edildi.( hastaya peptik ulkus 

perforasyonu nedeni ile graham tamir,  1 hastaya internal ince barsak herniasyonu 

nedeni ile bridektomi, 1 ileus hastasınıa ise transvers kolon kanseri saptanması 

üzerine rezeksiyon uygulandığı saptandı ( tablo 9). 
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Tablo 9: Ġlk yatıĢ tedavi seçenekleri 

Tedavi n % 

ERCP 7 9,9 

Kolesistektomi 2 2,8 

Laparoskopik 

kolesistektomi 4 5,6 

Laparatomi 4 9.8 

Semptomatik Tedavi 54 76 

Total 71 100 

 

 

Tablo 10:  Şikayet  ve amilaz değeri 

ġikayet N Amilaz 

Karın Ağrısı 50 792±553,52 

Kusma 4 1125±1255,83 

Sarılık 6 523,33±187,69 

Sırt Ağrısı 4 2350±1021,44 

ġiĢkinlik 5 676±493,84 

KW  10,05 

P  0,040 
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              ġikayet grupları karın ağrısı, kusma, sarılık, sırt ağrısı, ĢiĢkinlik olarak 

değerlendirilmiĢ ve amilaz ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p=0,04) (Tablo 10). 

              Sırt ağrısı grubunun amilaz ortalamaları karın ağrısı, kusma, sarılık ve 

ĢiĢkinlik gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ 

(p=0,048 p=0,0001), diğer gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmemiĢtir (p>0,05) ( Tablo 11). 

 

 

Tablo 11: ġikayetlerin 2 li karĢılaĢtırmaları 

Dunn’s Çoklu Karşılaştırma Testi p 

Karın Ağrısı / Kusma 0,833 

Karın Ağrısı / Sarılık 0,848 

Karın Ağrısı / Sırt Ağrısı 0,0001 

Karın Ağrısı / Şişkinlik 0,994 

Kusma / Sarılık 0,553 

Kusma / Sırt Ağrısı 0,048 

Kusma / Şişkinlik 0,81 

Sarılık / Sırt Ağrısı 0,0001 

Sarılık / Şişkinlik 0,994 

Sırt Ağrısı / Şişkinlik 0,001 
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                   Hastalık grupları olan akut pankreatit, akut kolesistit, mekanik ikter, 

malignite, karın ağrısı, akut kolanjit, ileus, PUP amilaz ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiĢtir (p=0,013) (tablo 12). 

 

 

 

Tablo 12: Hastalık ve amilaz değeri 

Hastalık N Amilaz 

Akut Pankreatit 37 1147,03±853,77 

Akut Kolesistit 14 565,71±284,06 

Mekanik Ġkter 6 656,67±265,38 

Kanser 4 472,5±108,13 

Karın Ağrısı 3 500±200 

Akut Kolanjit 2 500±282,84 

Ġleus 2 615±233,35 

PUP 2 300±28,28 

KW  17,81 

P  0,013 
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Tablo 13:Amilaz ile yaĢ, yatıĢ süresi, AST, ALT, bilirubin ve lökosit arasındaki 

iliĢki 

   Amilaz 

Yaş 

r -0,033 

p  0,788 

Yatış Süresi 

r 0,308 

p  0,009 

T.Bilirubin 

r -0,052 

p  0,668 

AST 

r 0,27 

p  0,023 

ALT 

r 0,304 

p  0,01 

Lökosit 

r 0,297 

p  0,012 

 

 

           Amilaz değerleri ile yaĢ arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

gözlenmemiĢtir (p=0,788). Amilaz değerleri ile yatıĢ süresi arasında istatistiksel 

olarak pozitif yönde anlamlı korelasyon gözlenmiĢtir (p=0,009). Amilaz değerleri 

yükseldikçe yatıĢ süresi uzamaktadır. Amilaz değerleri ile bilirubin arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gözlenmemiĢtir (p=0,668). Amilaz değerleri 

ile AST arasında istatistiksel olarak pozitif yönde anlamlı korelasyon gözlenmiĢtir 

(p=0,023). Amilaz değerleri yükseldikçe AST değerleride yükselmektedir.  
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                  Amilaz değerleri ile ALT arasında istatistiksel olarak pozitif yönde 

anlamlı korelasyon gözlenmiĢtir (p=0,01). Amilaz değerleri yükseldikçe ALT 

değerleride yükselmektedir. Amilaz değerleri ile lökosit arasında istatistiksel olarak 

pozitif yönde anlamlı korelasyon gözlenmiĢtir (p=0,012). Amilaz değerleri 

yükseldikçe lökosit değerleride yükselmektedir. 

 

 

 

Tablo 14: BT bulgusu ve amilaz arasındaki iliĢki 

BT N Amilaz 

Normal 29 502,76±168,86 

Pankreas GeniĢlemesi 29 802,76±498,71 

Peripankreatik Enflamasyon Ve Anormal Bez 

Görünümü 10 1768±986,14 

Ġki  YerleĢimli Sıvı Varlığı Ve/Veya  

Pankreas Ġçi veya Etrafında Gaz Görünümü  3 1760±1364,84 

KW  12,99 

P  0,002 

 

           Pankreas BT sonuçları ile amilaz değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir (p=0,002)( tablo 14) . 
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Tablo 15: Pankreas BT bulgularının amilaz sonuçları ile ikili değerlendirmesi 

Dunn’s Çoklu KarĢılaĢtırma Testi p 

Normal / Pankreas GeniĢlemesi 0,171 

Normal / Peripankreatik Enflamasyon Ve Anormal Bez Görünümü 0,0001 

Normal / Ġki  YerleĢimli Sıvı Varlığı Ve/Veya  

Pankreas içi  veya Etrafında Gaz Görünümü  0,002 

Pankreas GeniĢlemesi / Peripankreatik Enflamasyon Ve Anormal Bez 

Görünümü 0,0001 

Pankreas GeniĢlemesi / Ġki  YerleĢimli Sıvı Varlığı Ve/Veya  

Pankreas Ġç veya Etrafında Gaz Görünümü 0,027 

Peripankreatik Enflamasyon Ve Anormal Bez Görünümü  / Ġki  

YerleĢimli Sıvı Varlığı Ve/Veya Pankreas Ġçi Veya Etrafında Gaz 

Görünümü 0,999 

 

                 Normal BT grubunun amilaz ortalamaları, peripankreatik enflamasyon ve 

anormal bez görünüĢü ve iki yerleĢimli sıvı varlığı ve/veya pankreas iç veya 

etrafında gaz görünümü gruplarından istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük 

bulunmuĢtur (p=0,0001, p=0,002).         

                 Pankreas BT bulgusu olarak, pankreas geniĢlemesi amilaz ortalamaları 

peripankreatik enflamasyon ve anormal bez görünümü, iki yerleĢimli sıvı varlığı 

ve/veya pankreas içi veya etrafında gaz görünümü gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düĢük bulunmuĢ (p=0,0001, p=0,027), diğer gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (p>0,05)( tablo 15).  
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5. TARTIġMA 

                    Acil servise baĢvuran hastalarda serum amilaz seviyesi bir diagnostik 

parametre olarak çok sık olarak kullanılmaktadır ve serum seviyesinin ölçülmesi 

kolay ve ucuz bir yöntemdir. Bu enzimin seviyesinin yüksekliği hiçbir pankreatik 

yada baĢka bir patoloji ile iliĢkilendirilemeyebilinir. Serum amilaz seviyesinin 

yükselmesi bir patolojiye iĢaret edebileceği gibi, herhangi bir hastalık içinde yeterli 

hassasiyet ve özgüllüğe sahip değildir (175,176,177 ). 

             Amilaz, vücudumuzda pek çok dokudan salınabilmektedir. Serumda bulunan 

amilazın çoğunluğu tükrük bezi ve pankreas kaynaklı olsa da diğer dokularda amilaz 

sentez ve sekresyon yeteneğine sahip oldukları gösterilmiĢtir. Terada ve arkadaĢları 

yaptıkları çalıĢmada, gastrointestinal sistemin çeĢitli dokularında pankreasın sindirim 

enzimlerini (pankreatik alfa amilaz (PAA), kimotrisin, tripsin ve lipaz) 

araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢmada 86 tane normal vakaların çeĢitli dokuları, 103 tanede 

patolojik doku incelenmiĢ ve pankreasın sindirim enzimleri Western Blot, Reverse 

transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu ve insitu hibridizasyon yöntemleri ile 

gösterilmeye çalıĢılmıĢ. Sonuçta 10 özofagus, 12 ince barsak, 13 kolon, 5 tükrük bezi 

dokusunun hiçbirinde (%0) pankreatik amilaz gösterilememiĢ ancak 16 mide 

dokusunun 7‘sinde (%44), 8 duedonum dokusunun 3‘ünde (%38), 5 pankreas 

dokusunun hepsinde (%100), 12 safra kesesi dokusunun 4‘ünde(%33), 5 extrahepatik 

safra yolları dokusunun 2‘sinde (%40)  pankreatik alfa amilaz enzimine 

rastlanılmıĢtır. Yaptıkları çalıĢma sonucunda, bu enzimleri bulunduran dokuların 

birer ektopik pankreas dokusu olmadıklarını ve bu hücrelerin bu enzimleri sentez ve 

sekresyon kabiliyetlerinin olduğunu da göstermiĢlerdir (178). 
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              Bu çalıĢmada,  71 hastanın % 42,3‘ ü (n=30)  erkek , % 57,7‘si (n=41) kadın 

olarak saptandı. Hasta Ģikâyetleri bakımından ilk sırada karın ağrısı gelmekte idi 

(n=50 %70,4). Daha sonra ise sırt ağrısı, kusma, sarılık gibi Ģikayetler gelmekte idi. 

Acil servise baĢvuran hastaların yaklaĢık %25‘ini karın ağrısı oluĢturmaktadır (179 ). 

Powers ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada acil servise karın ağrısı ile baĢvuran 1000 

hastadan %39‘unda serum amilaz seviyesini yüksek olarak tespit etmiĢlerdir (180). 

Hoffmann ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada karın ağrısı nedeni ile acil birime baĢvuran 

133 hastayı incelemiĢler ve 17 hastada (%12.78) serum amilaz seviyesinde yükseklik 

saptamıĢlar ve bu 17 hastadaki amilaz seviyesi yüksekliğinin herhangi bir hastalık 

için prediktif ve diagnostik değer taĢımadığını belirtmiĢlerdir. 

                 37 (%52.1) hasta akut pankreatit nedeni ile 14 (%19,7)  hasta ise akut 

kolesistit nedeni ile değerlendirilmeye alınmıĢtır. Yapılan çalıĢmalarda akut 

kolesistitli  hastaların % 30‘ unda serum amilaz seviyesinde,  % 50‘sinde ise serum bilirubin 

seviyesinde yükselme gözlendiği literatürde bildirilmiĢtir. Akut kolesistitli hastalarda serum 

amilaz seviyesinde yükselme olabileceği uzun zamandan bu yana bilinmektedir ve oddi  

sfinkterinde meydana gelebilecek bir enflamasyona bağlı oluĢan sfinkter spazmı, serum 

amilaz seviyesinin yükselmesine yol açtığına dair çalıĢmalar mevcuttur. Emmett ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada serum amilaz seviyesinde yükselme saptanan hastaların %33‘ünde akut 

kolesistit tanısı koymuĢlardır. Ultrasonografi akut kolesistitin tanısında en güvenilir 

metottur (>%90) ( 24,181 ). Bizim çalıĢmamızda 21 (%29,5) hastamızda normal 

USG bulgusu, 45 (%63,3) hastamızda ise safra kesesinde kalkül saptanmıĢtır. 

                   

              Bu çalıĢmadaki hastaların %52.1‘ini akut pankreatitli hastalar oluĢturmakta idi. 

Akut pankreatitli hastaların yaklaĢık  % 80‘inde amilaz seviyesi yükselebilir. Elman ve ark. 

1929‘da akut pankreatitli hastalarda serum amilaz ölçümünün değerini tanımlamıĢtır. 

Günümüzde de akut pankreatit için en sık kullanılan tanısal testtir (38). Hassasiyetini 

hesaplamak zordur. Çünkü artmıĢ serum amilaz seviyesi sık olarak diagnostik kriter 

olarak kullanılır (40-42,183). Akut pankreatit baĢlangıcında serum amilaz 

konsantrasyonu birkaç saat içinde yükselir ve 12-72 saatte serumda pik değerine 

ulaĢabilir. 3-5 gün içinde normale dönebileceği gibi 7-10 gün serumdaki seviyesi 
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yüksek seyredebilir. (24). 1988 yılında yapılan bir çalıĢmada 51 hasta 

değerlendirilmiĢ, bunlardan 7 (%22) hastada BT bulgusu normal olmasına rağmen 

serum amilaz seviyesinde yükseklik saptanmıĢtır.  Yine aynı çalıĢmada 5 (%10) 

hasta normal serum amilaz seviyesine sahip olmasına rağmen BT bulgusu olarak 

akut pankreatit tanısı konulmuĢtur (187). 

                  

             Hiperamilazeminin maligniteler ile birlikteliği bilinmektedir. Bizim 

olgularımızda hiperamilazemi saptadığımız 5 hastada malignite hikayesi mevcut idi. 

Bunlardan 2 (%2,8) tanesi kolon CA, 2 (% 2,8) tanesi mide CA ve 1 (%1,4)hasta ise 

pankreas CA idi. 1 kolon CA ve 1 mide CA hastasında karaciğer metastazı saptandı. 

Kolon CA lı bir hasta acil birime karın ağrısı,  ĢiĢkinlik Ģikâyeti ile baĢvurmuĢ, 

hastaya ileus nedeni ile laparotomi yapılmıĢ. Transvers kolonda, lümeni tama yakın 

tıkayıcı tümöral kitle saptanan hastaya rezeksiyon uygulanmıĢ.  

                      Hepatoselüler karsinomda amilaz üretimi gösterilememiĢtir fakat 

kolanjiokarsinomda amilaz expresyonu yayınlanmıĢtır (188).  Kolon kanserlerinde de 

serum amilaz seviyesinde yükselme gözlenebilmekte, özellikle barsak içeriğinin 

geçiĢine engel olabilecek büyüklüğe ulaĢan tümörlerde, barsak içeriğinin geçiĢinin 

yavaĢlamasına bağlı olarak amilazın barsaktan emilimi artabilmekte yada duedonal 

salgının tekrar oddiden reflüye uğraması sonucu serum amilaz seviyesinde yükselme 

saptanabilmektedir. Mercer yaptığı çalıĢmada kolorektal kanserler için tümör 

belirteçleri üzerinde çalıĢmıĢ, S-amilazı çalıĢmasına dahil etmiĢ fakat anlamlı bir 

sonuca ulaĢamamıĢtır (189). Mide dokusunun amilaz sentezleyebildiğine dair 

çalıĢmalar mevcuttur (178). Ayrıca mide kanserinde, eroziv gastritlerde, mide 

kanamalarında serum amilaz seviyesinde yükselme gözlenebilmektedir. Clink ve ark. 

buna sebeb olarak, amilazın azalmıĢ renal klirensi olabileceği gibi, duedenal sıvının 

pilordan reflüye uğraması sonucu intraluminal amilazın hasarlı mukozadan 

reabsorbsiyonuna bağlı da olabileceğini bildirmiĢlerdir. Üst gastrointestinal sistem 

kanamalı 50 hastayı incelemiĢler ve 38 hastada hiperamilazemi saptamıĢlardır (190). 
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                   Akciğer kanseri ile hiperamilazeminin birlikteliği konusunda çeĢitli 

yayınlar mevcuttur. Minami ve ark., Kitagawa ve ark., Yanagitani ve ark. serum 

amilaz seviyesinin, akciğer kanserinin tanısında ve takibinde potansiyel bir tümör 

belirteci olarak kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir (191). Ayrıca akciğer 

kanserlerinde, hiperamilazeminin uzak metastaz ile birlikteliği kötü bir prognozun 

göstergesi olarak belirtilmektedir (126,130). 

                Akut pankreatit atağının ilk gününde karaciğer fonksiyon testlerindeki 

belirgin değiĢikliğin bilier etyoloji ile olan ilgisi otuz yıldan fazla süredir 

bilinmektedir. Safra kesesinden bilier sisteme geçen taĢlar, ampullayı tıkayabilmekte 

ve bilier sistemde basınç artıĢı yaparak karaciğer hücre hasarına neden olmaktadır. 

Bu hasar sonucunda serum AST, ALT değerlerinde yükselme gözlenmektedir. 

Ayrıca tıkanan ampulla nedeni ile wirsung kanalında da basınç artmakta ve akut 

pankreatit geliĢerek serum amilaz seviyesinde yükselme gözlenebilmektedir 

(192,193,194). 

                Tenner ve ark. bilier orginli akut pankreatit tanısında transaminazların total 

bilirubin ve alkalen fosfataza göre daha değerli olduklarını ve transaminazların 

normalin 3 katı bir değerde saptanmasının, bilier originli akut pankreatitteki pozitif 

prediktif değerini %95 olarak belirtmiĢlerdir (195). 

             Akut pankreatit tanısının konulması bazen güç olabilmektedir ve buna bağlı 

gecikmeler mortalite ve morbiditeyi artırabilmektedir(199). Bizim çalıĢmamızda 

sadece 1 ( %2,7 ) hastada mortalite izlendi. Bu hasta yüksek risk faktörlerine sahip, 

ileri yaĢta, çeĢitli ek hastalıkları mevcut olan ve bilier kaynaklı akut pankreatit nedeni 

ile tedavi edilmekte olan bir hasta idi. Yapılan çalıĢmalarda akut pankreatit mortalite 

oranını %1,3 ile %10 arasında değiĢen değerler bildirilmiĢtir. Biliyer etyolojili akut 

pankreatitlerdeki mortalite oranlarının alkolik etyolojiye göre daha fazla mortalite 

oranına sahip olduğu belirtilmektedir. Buna sebeb olarak ta biliyer patolojiye bağlı 

komplikasyonlar (kolanjit) ve ilerlemiĢ yaĢ gösterilmiĢtir. Genel olarak akut 

pankreatitlerin insidansının artıĢ eğiliminde olmasına rağmen mortalite oranları 

kısmen stabil seyretmekte yada düĢme eğilimi göstermektedirler (199). Akut 
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pankreatitli hastaların %80 kadarı medikal tedavi ile iyileĢebilmektedirler ve 

komplikasyon oranları da azalmaktadır (200). Bizim çalıĢmamızdaki akut 

pankreatitli hastalarda da medikal tedavi sonucu Ģifa oranı yüksek olarak 

saptanmıĢtır. Değerlendirilen 37 akut pankreatit hastasının 2 (%5,4) tanesine ERCP 

iĢlemi uygulanmıĢ, diğer 35 (%94,6) hastaya medikal tedavi uygulanmıĢtır. 

Hastaların erken dönemde acil birime baĢvurmaları, tedavilerinin hemen baĢlaması, 

görüntüleme ve laboratuar yöntemlerinin her zaman kullanılabilmesi ve tanıyı 

koymaya yardımcı olmaları, uygun antibiyoterapi ve yeterli resüsitasyonun yapılması 

gibi pek çok nedenin morbidite ve mortalite değerlerinin düĢüklüğüne sebeb 

olabileceği düĢünülmüĢtür. 

            Shomron ve arkadaĢları gastroenterit nedeni ile hospitalize ettikleri 

hastalardan hiperamilazemi saptananları, amilaz değerleri normal olanlar ile 

karĢılaĢtırmıĢlar ve hastanede yatıĢ süresi, laboratuar tetkikleri ve Ģikayet açısından 

anlamlı farklılık saptamamıĢlardır. Bu çalıĢmada ise amilaz seviyesinin yükselmesi 

ile serum ALT, AST, lökosit ve yatıĢ süresi arasında istatistiksel olarak pozitif yönde 

anlamlı bir korelasyon saptanmıĢtır. Buna sebeb olarak hasta profilindeki daha çok 

hepatobilier orijinli olan hiperamilazemilerin çalıĢma kapsamında değerlendirilmiĢ 

olması gösterilebilinir (196) .          

              Bizim çalıĢmamızda da hiperamilazemi saptanan 71 hastanın 29 (%40,8) 

tanesinde pankreasta normal BT bulguları saptanmıĢtır. Bu hastaların 9 (%12,67) 

tanesinde USG bulgusu olarak akut kolesistit saptanmıĢ ve hiperamilazemi sebebi 

buna bağlanmıĢtır. Geri kalan 20 hasta ise malignite, travma ve pankreas dıĢı 

hastalıklardan oluĢmakta idi. Pankreasın BT bulgusu olarak çoklu karĢılaĢtırma 

testinde hasar derecesi arttıkça serum amilaz seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir yükseklik saptanmıĢtır. Bu çalıĢmadaki amilaz değerleri ilk baĢvuru değerleri 

olduğundan dolayı pankreastaki hasar arttıkça serum amilaz seviyesindede artma 

gözlenmiĢtir. Kim YS. ve arkadaĢları 2008 yılında yayınladıkları çalıĢmada, akut 

pankreatitli hatsa gruplarından, bilier pankreatitli olanlarının serum amilaz 
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seviyesini, alkolik pankreatit grubuna göre daha yüksek bulmuĢlar fakat radyolojik 

olarak anlamlı bir farklılık saptamamıĢlardır (197). 

        

                Güner A. yaptığı çalıĢmada, sıçanlarda deneysel ERCP modeli oluĢturmuĢ 

ve biliopankreatik kanalın basıncını artırdığı gruptaki sıçanlarda, sadece kanülasyon 

yapılanlara göre anlamlı derecede yüksek oranda serum amilaz ve AST değerleri 

saptamıĢtır. Ayrıca bu grubun histopatolojik incelemesinde ödem, asiner nekroz, 

inflamatuar infiltrat ve perivasküler infiltrasyon skorlarını anlamlı ölçüde yüksek 

saptamıĢtır ( 198 ). Bizim çalıĢmamızda da BT bulgusu olarak pankreastaki hasar 

arttıkça serum amilaz yüksekliği arasında anlamlı bir korelasyon saptanmıĢtır. 

                 Frulloni ve arkadaĢları pankreatik hiperenziminemi saptadıkları hastalar 

için bir algoritma öne sürmüĢlerdir (ġekil-9). Frulloni, serum pankreatik amilaz 

seviyesinde yükselme saptanan hastalarda mutlaka öncelikle pankreasın gözden 

geçirilmesi gerektiğini öne sürmüĢ, eğer bir patoloji saptanmazsa pankreas dıĢı diğer 

patolojilerin değerlendirilmesi gerektiğini bildirmiĢtir. En iyi yaklaĢım yolu olarak ta, 

sekretin ile stimulasyon sonucu yapılan MRCP tetkikini göstermiĢ ve bu tetkikin 

pankreas hakkında en iyi morfolojik ve fonksiyonel bilgiyi verdiğini bildirmiĢtir 

(177). 
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Pankreatik amilaz yüksek 

Ağrı ( + ) Ağrı (-)

Pankreas tipi Non spesifik

USG/BT

MRCP ±
SEKRETİN

USG

BT

Geçirilmiş 
pankreatit

MRCP ±
SEKRETİN

HIDA ile 
Hepatobilier
sintigrafi

Arasıra bulgu 

USG

MRCP ±
SEKRETİN

klinik

1.evre

2. evre

                                   ġekil 9:  Hiperamilazemili hastalarda diagnostik algoritma 
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6.SONUÇ 

 

1) ÇalıĢmaya dahil edilen hasta yaĢı ortalaması 47,99 olarak saptanmıĢtır. 

2) Ortalama  amilaz değeri 856,92 U/ L  olarak  saptanmıĢtır. 

3) Hastaların %42,3‘ü erkek, %57,7‘si kadın olarak tespit edilmiĢtir. 

4) ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda en sık Ģikayet %70,4 ile karın ağrısı 

olmuĢtur. 

5) En sık amilaz yüksekliğine neden olan hastalık grubunu  % 52,1 ile akut 

pankreatit, 2. sıklıkta ise %19,7 ile akut kolesistitli hastalar oluĢturmuĢtur.  

6) Safra kesesinde USG bulgusu olarak 21 ( %29,6) hastamızda herhangi bir 

patoloji saptanmamıĢ ve normal safra kesesi olarak değerlendirilmiĢtir. 

7) 45 (%63,38) hastamızda ise USG bulgusu olarak safra kesesinde taĢ, 3 

hastada ( %4,2 ) hidrops, 1 (%1,4) perfore safra kesesi ve 1 hastada ise 

(%1,4) perikolesistik sıvı saptanmıĢtır. 

8) Hiperamilazemisi mevcut olan 71 hastamızdan, 29 (%40,8) tanesinin 

BT‘lerinde, pankreasta herhangi bir özellik saptanmamıĢtır. 

9)  Ġlk tedavi seçeneği açısından 54(%76)  hastamıza semptomatik medikal  

tedavi ile gözlem, 7(%9,9) hastamıza ERCP uygulandığı, 4 hastaya 

laparoskopik, 2 hastaya konvensiyonel kolesistektomi uygulandığı, 2 hastaya 

peptik ulkus perforasyonu nedeni ile graham usulü tamir, 2 hastaya da 

mekanik intestinal obstruksiyonu nedeni ile laparotomi yapıldığı saptandı. 
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10)   Hastaların acil birime baĢvuru Ģikayetleri arasındaki amilaz değerleri 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır. Fakat Ģikayetlerin Dunn‘s 

çoklu testi ile yapılan karĢılaĢtırmalarında sırt ağrısı grubu amilaz 

değerlerinin karın ağrısı, ĢiĢkinlik, sarılık ve kusma gruplarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. 

11) Amilaz değeri ile AST, ALT, lökosit ve yatıĢ süresi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı olan pozitif yönde bir korelasyon saptanmıĢtır. Amilaz değeri 

arttıkça bu değerlerinde arttığı gözlenmiĢtir. 

12) Amilaz değerleri normal seviyelere gerileyene kadar hastalar takip edilmekte 

ve bu da yatıĢ süresinin uzamasına neden olmaktadır. Amilaz seviyesi ile 

yatıĢ süresi arasındaki pozitif yöndeki korelasyon buna bağlı olabileceği 

düĢünülmüĢtür. 

13) Pankreas BT bulguları arasında amilaz açısından  istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanamamıĢtır fakat grupların çoklu karĢılaĢtırmalarında 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır. BT bulgusu olarak pankreastaki morfolojik 

görünüm bozuldukça amilaz değerinin yüksek saptandığı gözlenmiĢtir. 
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