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Öz. 
 
Amaç: Akut pankreatit (AP), yüksek mortalite riski olan yaygın bir gastrointestinal hastalıktır. bakteriyel olmayan akut infla-
masyon. Amino asitler, organizmaların süreçlerinde metabolik ara ürünler olarak protein yıkımında, yeni blokların oluşumunda 
ve metabolizmanın analizinde önemli bir yer oluşturur. amino asitopatiler; AP'li hastalar akut metabolik dekompansasyon, 
bulantı, kusma ve beslenme sırasında gastroözofageal ve karın ağrısı gibi gastrointestinal disfonksiyon ile başvururlar. Bu ça-
lışmanın amacı, akut pankreatitli hastalarda plazma amino asit profillerinin bir belirteç olarak hareket edip edemeyeceğini 
ortaya koymak ve akut pankreatitte amino asit profilinin önemini vurgulamaktır. 
Materyal ve metod: Çalışmaya 65 akut pankreatatli hasta, Çalışılan hastalar da  karın ağrısı, serum amilaz ve lipaz değerlerinin 
3-5 kat artışı ile konuldu. Sağlıklı kontrol grubunda 50 kişi mevcut hastalık öyküsü ve patolojik durumu olmayanlar seçildi. 
Plazmada aminoasit profili ölçümü 8045 LC-MS/MS cihazında çalışıldı. 
Bulgular: Yaptığımız çalışmada akut pankreatitli hastaların serum amino asit profilineki amino asitlerin 1- metil histidine, 2-
aminoadipik asit, 2-minobutrik asit, 3-metil histidine, aspartat, sitrulin, glutamin methyonin ve valine amino asitlerinin anlamlı 
olarak arttığı; ancak 5-hidroksi lizin, alanin, sistine, tirozin ve izolösin seviyelerinin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 
anlamlı olarak düştüğü saptandı (p<0.05). 
Sonuç: Aminoasit konsantrasyonları tüm vücut işlevlerine bağlıdır ve gastrointestinal hastalıklarda değişiklik yapabilir. Yapılan 
çalışmalarda, aminoasit profillemesi tıp biliminde metabolik hastalıklar, akut pankratit hastalarda bir potansiyel belirteç olarak 
kullanıldığı, diyet proteinleri ve aminoasitler pankreas fonksiyonunu düzenleyebildiğini ileri sürmüşlerdir. Plazma aminoasitle-
rinin seviyeleri vücuttaki aminoasitlerin akışına tesir eden tüm faktörlerin net tesirini gösterir. Enfeksiyonun varlığında oluşan 
değişikliklerin bu hastaların plazmalarındaki aminoasitler tarafından iletiliyor olabileceği düşünülmektedir. Akut pankreatit en-
feksiyonu hastalarda yapacak olduğumuz çalışma sonucunda bazı aminoasitlerin akut pankreatit enfeksiyonlu hastalarda bu-
lunması, bu aminoasitlerin enfeksiyonun gelişimi yönünde önemli bir role sahip olduğunu göstermek ve ileriye dönük bu konu 
hakkında karar verirken yardımcı olabilmektir. 
 
Anahtar Kelimeler: Akut Pankreatit, Serbest Aminoasit profili, LC-MS/MS 
 
Abstract 
 
Background: Acute pancreatitis (AP) is a common gastrointestinal disease with a high mortality risk. non-bacterial acute inf-
lammation. Amino acids form an important place in protein breakdown, formation of new blocks and analysis of metabolism 
as metabolic intermediates in the processes of organisms. amino acidopathies; Patients with AP present with acute metabo-
lic decompensation, nausea, vomiting, and gastrointestinal dysfunction on feeding such as gastroesophageal and abdominal 
pain. The aim of this study is to reveal whether the plasma amino acids profiles may act as markers in patients with acute 
pancreatitis and highlight the importance of amino acids profile in the acute pancreatitis. 
Materials and Methods: 65 patients with acute pancreatitis were included in the study with abdominal pain, 3-5 fold increase 
in serum amylase and lipase values. In the healthy control group, 50 people without current disease history and pathological 
conditions were selected. Amino acid profile measurement in plasma was studied in 8045 LC-MS/MS device. 
Results: In our study, the amino acids 1-methyl histidine, 2-aminoadipic acid, 2-minobutyric acid, 3-methyl histidine, aspartate, 
citrulline, glutamine methionine and valine amino acids increased significantly in the serum amino acid profile of patients with 
acute pancreatitis; however, 5-hydroxylysine, alanine, cystine, tyrosine and isoleucine levels were found to be significantly 
lower when compared to the healthy control group (p<0.01).  
Conclusions: Amino acid concentrations are dependent on all bodily functions and may be altered in gastrointestinal disea-
ses. Studies have suggested that amino acid profiling is used in medical science as a potential marker in patients with meta-
bolic diseases and acute pancreatitis, and that dietary proteins and amino acids can regulate pancreatic function. Levels of 
plasma amino acids show the net effect of all factors that affect the flow of amino acids in the body. It is thought that the 
changes that occur in the presence of infection may be transmitted by the amino acids in the plasma of these patients. The 
finding of some amino acids in patients with acute pancreatitis infection as a result of our study in patients with acute panc-
reatitis infection is to show that these amino acids have an important role in the development of infection and to assist in 
making a decision on this issue for the future. 
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Giriş 
Akut pankreatit, Pankreasın akut inflamasyonudur, doğuş-
tan metabolizma hastaları dahil olmak üzere, birçok teşvik 
edici faktörle birlikte yaşamı tehdit eden inflamatuar bir du-
rumdur.  
Pankreasın interstisyel ödemi ile karakterize klinik tablodur 
ve akut pankreatitli hastaların çoğunda patolojik sonuçlar 
ortaya çıkar (1, 2).  Pankreas inflamasyonunda kendi ürettiği 
sindirim enzimleri kendi dokusuna zarar verip ve toksinlerin 
salınmasına yol açabilir. Ayrıca bakteriyel olmayan bir hasta-
lıktır (3-5). Sistemik komplikasyonlara sebebiyet verip sepsis 
ve şok gibi ölümle sonuçlanır. Safra yolu hastalıkları ve kole-
litiazise sebep olduğu ileri sürülmektedir. ERCP işlemi uygu-
lanmış hastaların bazılarında akut pankreatite neden olduğu 
görülmüştür. (5). Organik asiduri, amino asidopatiler ve kon-
jenital hiper ammonemileri olan hastalar, akut metabolik 
dekompansasyonun, bulantı, kusma, gastroözofageal, karın 
ağrısı ve gastrointestinal fonksiyon bozukluğu gösterir (6,7).  
Akut pankreatit tanısında amilaz ve lipaz enziminin artması 
önemli bir beliteçtir (8). Alkolik kişlerde lipazın amilaz enzi-
mine göre kanda daha uzun süre yüksek değerde kalabilir (8-
10). 
Akut pankreatitli hastalarda hemoglobinin oksijen bağlanma 
yeteneği bozulur, dokularda hipoksi gelişmesine, pulomner 
damarlarda hasar oluşumuna neden olup ve lesitinaz surfak-
tan üretimini engeller. Bunlardan dolayı alveoler kollapsa or-
taya çıkar (11). Pulmonerden  serbest yağ asitleri salgılana-
rak alveolar membranı yırtılır ve endotel bozulur. Sonuçta 
toksik etkiler akciğerlerde infiltrasyona daha sonra  adult 
respiratuar distres sendromuna (ARDS) yol açıp diffüzyon 
kapasitesini düşürür (10). İnspirasyon volümü yetesizliği ne-
deniyle akciğer komplikasyonlar oluşur ve  hipoksiye neden 
olur  (12,13). 
Yapılan çalışmada metabolik değişiklikler sonucunda, ser-
best oksijen radikallerini antioksidan enzimlerinin akut 
pankreatit ilerlememesini göstermişlerdir  (11). İlaçlar, safra 
taşları ve alkolin inflamasyonda rolü olduğu ve  proteolitik 
enzimleri aktive etmesinde önemli rolü olduğu öne sürül-
müştür (14). 
Amino asitler, kritik metabolik işlevleri yerine getirir, örneği; 
proteinlerin sentezi, organizmalarının metabolik ara madde-
ler olarak deprotein taşlarının oluşturulmasında, biyokimya-
sal analizlerin  çalışmasında marker olduğu ortaya konul-
muştur (15). İnsan sağlığını korumak için gerekli miktarlarda 
alınmayan amino asitler diyet takviyesi ile alınır (16). Akut 
pankreatitli hastalarda amino asit miktarı değiştiği öne sü-
rülmüştür (17). Son zamanlarda yapılan araştırmalarda ami-
noasit profillemesi tıp biliminde metabolik hastalıklar, akut 
pankratit hastalarda bir potansiyel belirteç olarak kullanıla-
bilir. Yapılan bir araştırmada diyet proteinleri ve aminoasit-
ler pankreas fonksiyonunu gözlemlendiği ön görülmüştür 
(18). Ayrıca pankreatik enflamasyonun oluşmasında pankre-
asın proteolitik enzimleri rol oynadığı ve bu  enzimlerin 
pankreas dokusu içinde belli bir aktivite ile  çalıştıkları ileri 
sürülmektedir.  Bazı enfeksiyonların kendi yapısına özgü  
 

plazma aminoasit profillerini oluşturma ihtimali bu hastalık-
ların teşhis ve nereden köken aldığı konusunda aminoasitle-
rin önemli rollerinin olduğu düşündürmüştür (18). enfeksi-
yonlar bakteriyal veya viral olabilir, enfeksiyon direkt sito-
toksik etkisi oluşturarak veya kan akımında oluşturduğu değ-
şliklikler nedeniyle hasar oluşturabilir (19).  Hepatitler,  ka-
bakulak, Epstein-Barr, ve kızamık virüsleri akut pankreatit 
oluşumunda primere sebep olabilir (20). Yapılan çalışma-
larda mikroorganizmaların veya parazitlerin safra yollarını tı-
kayabildiği ve buda  akut pankreatite yol açtığı gösterilmiştir 
(21).  
Pankreatik enflamasyonun oluşlmasında pankreasın proteo-
litik enzimleri tarafından oluştuğu ve inaktif formdaki amino 
asit pankreas dokusu içinde bazı biyokimyasal mekanizma-
larla aktive oldukları yapılan araştırmalarda öne sürülmüş-
tür. Bu amaçla; akut pankreatit enfeksiyonu hastalarda ya-
pacak olduğumuz çalışma sonucunda bazı aminoasitlerin 
akut pankreatit enfeksiyonlu hastalarda bulunması, bu ami-
noasitlerin enfeksiyonun gelişimi yönünde önemli bir role 
sahip olduğunu göstermek ve ileriye dönük bu konu hak-
kında karar verirken yardımcı olabilmektir. 
 
Materyal ve Metod 
Çalışmaya 65 akut pankreatatli hasta alındı, Çalışılan hasta-
larda karın ağrısı, serum amilaz ve lipaz değerleri yaklaşık 3-
5 kat artış olması ile konuldu. Çalışmamızda AP hasta grubu-
nun toplam 65 kişi (39’ü erkek ve 26’sı kadın)  yaş ortalaması 
(54.00 ± 11.00) yıl, sağlıklı kontrol grubu 50 kişi mevcut has-
talık öyküsü ve patolojik durumu olmayanlar seçildi, toplam 
50 kişi (28’i erkek ve 22’si kadın) yaş ortalaması (55,43±15,5) 
yıldır.  
 Bu çalışmaya başlamadan önce Harran Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi'nden etik kurul onayı alındı (20/09/2021 tarih ve 
HRU21.16.19 sayılı karar). Çalışmamız Helsinki Deklarasyo-
nu'nda belirlenen kriterlere uygun olarak planlandı. Hem bu 
çalışmaya katılan akut pankreatitli hastalarından hem de 
sağlıklı kontrollerden bilgilendirilmiş onam formu alındı. 12 
saatlik açlıktan sonra açlık amilaz, lipaz enzim aktivitesi ve 
amino asit profili düzeylerini belirlemek için kan alındı. Plaz-
mada aminoasit profili ölçümü 8045 LC-MS/MS cihazında ça-
lışıldı. Plazmada aminoasit profili ölçümü LC-MS/MS ile ince-
lenmesi hücre pelletinin üzerine 350 µl ve 25 µl internal 
standart eklenerek 5sn karıştırıldı. 5 dk 1000 g’ de santrifüj 
edilerek süpernatant alındı ve 8045 LC-MS/MS cihazında ça-
lışıldı. Çalışmaya alınan hastalarımzdan bilgilendirilmiş onam 
alınmıştır. AP hastalarından abdominal BT çekilmiş ve radyo-
lojiuzmanları tarafından değerlendirilmiştir. Abdominal 
BT’de; pankreasın çapında artmıştır, ve pozitif olan hastalara 
akut pankreatit tanısı konuldu.  
 
İstatistiksel Analiz 
Sonuçlar ortalama ± standart sapma (SD), verilmektedir. Ça-
lışma verilerimiz istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Pac-
kage for Social Sciences) ve bu programda 22.0 windows kul-
lanılarak yapıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılımına 
Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi.   
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Bulgular 
 

 

Tablo 1. Akut pankreatitli hastalar ve sağlıklı kontrol gruplarının serum serbest amino asit seviyeleri ve anlamlılık de-
ğerleri. 

Variables Akut Pantreatit Group Kontrol  Group Anlamlılık 
Değerleri 

P 
 𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌 𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌 𝐗𝐗� ± 𝐒𝐒𝐒𝐒 𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌 𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌𝐌 𝐗𝐗� ± 𝐒𝐒𝐒𝐒 

MHIS-1 40.3 117.8 87.0 ± 18,7 1.2 30.1 6.5 ± 6,3 <0.05* 
Amino adipic-acid-2 1.8 6.9 3.9 ± 1.4 0.1 1.7 0.5 ± 0.4 <0.05* 
Amino butyric-acid-2 16.5 59.3 60.5 ± 10.6 8.9 43.9 38.6 ± 13.2 <0.05* 
MHIS-3 7.3 9.6 8.8  ± 0. 8 3.3 3.9 3. 6 ± 1. 4 <0.05* 
Oh-proline-4 9.2 16.5 13.5  ± 2.5 0.5 1.3 1.5 ± 0.7 <0.05* 
Alanin 60,2 90.5 100.4 ± 42. 2 55.6 348. 7 308.8  ± 137.2 <0.05** 
Arjinin 133.9 217.1 158.4 ± 62.9 18.8 73.9 68.9 ± 28,1 <0.05* 
Asparajin 86.9 179.9 152.4 ±23.15 43.1 72.2 58.0  ± 13.8 <0.05* 
Aspartik asit 81.2 159.2 111.6 ± 26.5 21.5 101.8 85.4 ± 19.8 <0.05* 
Sitrulin 12.2 61.1 42.6  ± 17.4 4.4 29.4 21.7 ± 8.9 <0.05* 
Sistin 11.9 58.5 45.4  ± 19.9 59.6 91.4 79.4  ± 12.5 <0.05** 
Glisin 143.4 316.4 241.5 ±73.7 23.9 152.4 102.6 ± 67.5 <0.05* 
Glutamin 0.17 4.6 4.6 ± 0.1 1.1 4.3 2.3 ± 2.3 <0.05* 
Glutamat 6.4 11.4 9.5  ± 1.6 1.6 9.8 6.6 ± 1.7 <0.05* 
Metyonin 63.4 316.4 228.5 ±79.7 23.9 182.4 131.6 ± 61.5 <0.05* 
Histidin 124.3 517.6 370.3 ±178.4 129.5 355.4 245.5 ± 95.9 <0.05* 
5-Oh Lizin 18.4 135.7 55.9  ± 35.7 176.4 1192.8 451. 4 ± 248.1 <0.05** 
Fenilalanin 99.6 230.7 168.5 ± 46.7 182.6 304.1 261.5 ± 35,2 <0.05** 
Prolin 16.7 73.1 33.9 ± 12.0 42.9 65.3 55.1  ± 44.1 <0.05* 
Serin 60.2 251.4 228.6 ± 7.2 22.9 159.2 156.2 ± 40.0 <0.05* 
Tironin 27. 8 114.4 81.9 ± 38.7 257.9 377.4 383.7 ± 52.1 <0.0.5* 
Tirozin 213.5 592.3 563.2  ± 84.7 212.1 507.5 470.5  ± 46.2 <0.5** 
Triptofan 12.2 157.7 159.9  ± 65.2 17.4 89.4 65.3  ± 36.1 <0.5** 
Valin 42.3 214.1 196.9 ± 104.5 75.5 158.8 126.9  ± 25.4 <0.05* 
Karnozine 22.8 171.2 145.9  ± 27.2 31.6 62.9 44.4 ± 16.4 <0.05* 
Etanol amin 33.1 163.1 150.8 ± 13.1 48.9 143.5 103,9 ± 38.9 <0.05* 
GABA 65.9 481.7 453.1  ± 21.1 53.5 239.8 196.9 ± 62.1 <0.05* 
Orto  fosforil etanol amin 0.2 6,5 2.2  ± 4,6 0,01 11.6 9.5 ± 2.1 <0.05** 
Losin 4.9 13.4 14.1 ± 0.05 3.5 13.8 14.9  ± 1.6 >0.05 
izolosin 35.6 102.9 97.4 ± 3.5 46.8 123.5 120.9  ± 1.6 <0.05** 
Alloizolosin 13.5 25.6 22.6 ± 9.8 14.3 25.8 21.5 ± 2.9 >0.05 
*:  Artıış göstermiş, **: Azaldığını  göstermiş 
MHIS-1: 1-Metil histidin, MHIS-3: 3- Metil histidin, GABA: Gama amino bütirik asit  

 
Grafik 1. Akut pankreatitli hastalar ve sağlıklı kontrol gruplarının serum serbest amino asit seviyesi 
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Yaptığımız çalışmada akut pankreatitli hastaların serum 
amino asit profilineki amino asitlerin 1- metil histidine, 2-
amino adipik asit, 2-mino butrik asit, 3-metil histidin, histi-
din, aspartat, sitrulin, glutamin, valine oh-prolin, triptofan, 
arjinin, glisin, serin, Fenil alanin, karnozin, etanol amin ve 
GABA amino asitlerinin anlamlı olarak arttığı;  ancak lizin, 
alanin, cysteine, tirozin izolösin ve ortho fosforil etanol amin 
seviyelerinin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında an-
lamlı olarak düştüğü ve saptandı (P<0.05; Tablo 1). 
 
Tartışma 
Akut pankreatit nedeni pankreasın iltihaplı olmasıdır. Ani-
den başlar ve karnın üst bölgesinde (epigastrik bölgede) 
daha sonra şiddetli ağrı şeklinde devam eder. Pankreatitten 
kaynaklanan şiddetli karın ağrısı bazende sırtta vurabilir 
(1,5). Pankreatik enflamasyonun oluşlmasında pankreasın 
proteolitik enzimlerinin önemli rollerinin olduğu düşünül-
müştür (14). Aminoasitler proteinlerin başlıca yapı taşlarını 
oluşturur. Yaptığımız çalışmada akut pankreatitli hastaların 
serum amino asit profilindeki arginin ve metiyonin amino 
asitlerinin kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak 
arttığı (p<0.05: Tablo 1) buda  arginin arginaz enzimiyle üre 
ve ornitine metabolize olmaktadır. Metiyonin ve ornitin 
amino asitlerinden ise poliaminler olan spermidin, spermin 
ve pütressinler bileşimleri elde edilir. Poliaminler hücrelerde 
nükleotid ve protein sentezini uyararak hücre proliferasyo-
nunda önemli görevlerde yer alır. Plazma aminoasitlerinin 
seviyeleri vücuttaki amino asitlerin akışına etki eden tüm 
faktörlerin net  
tesirini göstermektedir (22). Enfeksiyonun varlığında oluşan 
değişikliklerin bu hastaların plazmalarındaki aminoasitler ta-
rafından oluştuğu düşünülmekte ve hastalığın şiddetini gös-
termektedir. Serum glutamat düzeyi akut pankreatitli hasta-
larda serum glutamin konsantrasyonun tersine kontrol 
grubu ile karşılaştırıdığında,  anlamlı derecede artığı görül-
müştür. Buda artmış semptomların başlamasında ve akut 
pankreatitli hastalarda hücre içi glutaminin glutamata dönü-
şümündeki artışı nedeniyle hücre içi artan glutaminin gluta-
mata dönüşüm metabolizmasındaki  süresine bağlı olduğu 
düşünülmektedir (22,23).  
Akut Pankreatitli hastalarda başlangıçta,  histidine, 1- metil 
histidine ve 3- metil histidine, amino asitlerinin kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak arttığı (p<0.05: 
Tablo 1) görülmektedir. bilindiği gibi histidin; histaminin bir 
öncüsüdür ve protein için bir substrattır. Artmış histidin kon-
santrasyonu histamin konsantrasyonun düşüklüğüne neden 
olabilir. Histidin histamin reseptörüne bağlandığı ve mide 
asidi salgılanmasında rol oynadığı bilinmektedir. Azalmış his-
tamin üretimi, protein sindiriminin azalmasına neden olabilir 
(24).  
Yaptığımız çalışmada akut pankreatitli hastaların serum 
amino asit profilindeki amino asitlerin 2-aminoadipik asit,2-
aminobutrik asit, aspartik asit,  glisin,  valin ve karnozin 
amino asitlerinin kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı 
olarak arttığı (p<0.05: Tablo 1), bu değişiklikler, enflamatuar 
olgular ve organ fonksiyonlarına bağlı olabilir. 

Çalışmamızda akut pankreatitli hastaların serum aromatik 
amino asit profilindeki amino asitlerin fenil alanin, tirozin ve 
triptofan amino asitlerinin kontrol grubu ile karşılaştırıldı-
ğında anlamlı olarak düştüğü (p<0.05: Tablo 1) görülmekte-
dir. Serum amino asitlerin konsantrasyonundaki  bu anlamlı 
düşüş özellikle aromatik ve esansiyel amino asitler, ekzokrin 
nedeniyle proteinin yetersiz sindirimine neden olur. Pank-
reas proteazları arasında kimotripsin peptid bağlarının hid-
rolizini katalize eder ve böylece fenilalaninin tirozine dönü-
şümünü fenilalanin hidroksilaz aktivitesi ile gerçekleştirir. 
Buda yetersiz beslenmesinin etkileri ile dengelenebilir (25). 
Amino asitler önemli substratlardır; protein sentezi,  glikoz 
ve üre sentezi, enerji üretimi,  biyolojik olarak aktif madde-
lerin sentezi, nitrik oksit, katekolaminler, tiroid hormonları, 
kreatinin ve karnitin özel metabolik ve düzenleyici işlevleri, 
sinaptik bakım, insülin ve glukagon sekresyonunun düzen-
lenmesi gibi önemli fonksiyonları vardır (16,26).  Bazı amino 
asitler sinyal molekülleri ve gen ekspresyonunun düzenleyi-
cisidir.  Böylece, amino asit konsantrasyonu insan sağlığının 
korunması için gereklidir.  
Standart 20 aminoasit arasında  sülfür molekülü içeren ami-
noasitlerden sistein  ve  metiyonin. Metiyonin’nin türevi 
olan S-adenozil metiyonin, bir çok enzimatik reaksiyonlarda 
yer alan metil grubu vericisidir. Sistein, karnitin ve tau-
rin sentezinde özellikle metiyonin, transsülfürasyon reaksi-
yonlarında önemli yer tutar.  Fosfolipidlerin ve özellikle  fos-
fatidilkolin  sentezinde rol oynar. Metiyoninin dönüşümün-
deki mekanizmalarda bir çok patolojik hastalıklara akut 
pankretit gibi hastalıklara neden olabilir. Yapılan çalışma-
larda, genetik ve çevresel değişikliklerin ve yüksek metabo-
lizma hızının bir sonucu olarak hücre içi reaktif oksijen türle-
rinin(ROS)  artığı gösterilmiştir. Bu yüksek ROS seviyeleri, ok-
sidatif strese doğrudan katkıda bulunur. Yüksek ROS seviye-
lerini dengelemek için, enflamatuar hücreleri indirgenmiş 
GSH formunun korunması yoluyla kısmen indirgen eşdeğer-
lerin üretimini arttırır (11,16). Sistin, GSH'nin yapı taşların-
dan biri olduğu için, GSH'nin yüksek üretimi, endojen sistin 
kaynaklarını tüketebilir buda artışa neden olur (28). Yaptığı-
mız çalışmada akut pankreatitli hastaların serum amino asit 
profilindeki amino asitlerin sistin, tironin, izolosin,  ortofos-
foril ve ortofosforil etanol amin amino asitlerinin kontrol 
grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak düştüğü (p<0.05: 
Tablo 1) göstermektedir, serum amino asitlerin konsantras-
yonundaki bu anlamlı düşüş özellikle lizozomal amino asit 
konsantrasyondaki azalmasıyla ortaya çıkmaktadır. Sindirim 
aktivitesi enzimlerinin azalmasıyla sindirim bozukluğu ortaya 
çıkar. Akut pankreatit genellikle gıda alımının azalması nede-
niyle kilo kaybına neden olur ve sindirim bozukluğu protein-
lerin, lipitler ve karbonhidratlar buda yetersiz beslenme 
komplikasyonları oluşumuna neden olur (1,3,11). Yapılan ça-
lışmalarda, beslenme parametresinin önemli olduğunu ve 
proteince yetersiz beslenmesinin azalması serum amino asit 
konsantrasyonları ile ilişkili olduğu ileri sürümüştür (27).  
Amino asitlerin serum konsantrasyonunu etkileyen başka bir 
mekanizma, iskelet kası proteininin katabolizmasının art-
ması olabilir. Enflamatuar bir hastalık olan Akut pankreatit, 
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bazen kas proteinini anabolizmadan katabolizmaya kaydıra-
bilir. Ayrıca iskeletin katabolizmasında kas proteinin artma-
sında rol oynayabilir, buda serum konsantrasyonundaki azal-
maya ve proteinin yetersiz sindirimine neden olur. Bunun 
dengelenmesi kastan salınan amino asitler yardımı ile olabil-
mektedir (18,27).   
Yaptığımız çalışmada akut pankreatitli hastaların serum 
amino asit profilindeki amino asitlerin alanin, cysteine, tiro-
zin ve izolösin seviyelerinin sağlıklı kontrol grubu ile karşılaş-
tırıldığında anlamlı olarak düştüğü saptandı (P<0.05; Tablo 
1). Akut pankreatitli hastaların amino asit seviyelerinin azal-
masının nedeni birikmiş metabolitler, enfeksiyon, sistem tu-
tulumu nedeniyle ilerlemiş durumlarda solunum yolu tıka-
nıklığı, hastaların yaşam kalitesinin bozulması gibi faktörlere 
bağlıdır ve bu faktörlerin ortadan kaldırılıp tedavi edilmesi 
gerekmektedir (18,29). 
Akut pankreatit, pankreas enzimlerinin özellikle parankim 
hücrelerinin içine girmesi ve hücre içersinde aktive olması 
glandın sindirimi sonucu oluşan bakteriyel olmayan akut 
enflamasyonudur (1). Sağlıklı insanlarda aminoasit dengesi-
nin normal olması, metabolik değişiklikler, ve bir çok meta-
bolik ve kronik hastalıklar ile değiştiği öne sürülmüştür (6). 
Fizyolojik aminoasit konsantrasyonları organların fonksiyo-
nuna bağlıdır ancak patolojik hastalıklarda değişiklik göste-
rebilir. Son yıllarda, aminoasit profillemesi tıp biliminde me-
tabolik hastalıklar, akut pankratit hastalarda bir potansiyel 
belirteç olarak kullanılabilir. Bazı çalışmalarda diyet protein-
leri ve aminoasitler pankreas fonksiyonunu düzenleyebilirli-
ğini göstermitir (30). Pankreas enflamasyonuna neden olan 
proteolitik enzimleri düşünülse de inaktif olan bu enzimlerin 
pankreas dokusu içersine sızar ve aktive olması çalışma ko-
nusudur. Alloizolosin ve losin konsantrasyonlarının artışa 
doğru bir eğilim de gözlendi, ancak farklılıklar istatistiksel an-
lamlılığa ulaşmadı (P>0.05; Tablo 1 ). Esansiyel amino asitler 
(lizin, alanin, sistein, izolösin ve treonin aromatik amino asit-
ler (fenil alanin,triptofan, tirozin) gibi seçilmiş amino asitle-
rin konsantrasyon toplamında önemli bir azalma bulundu 
(P<0.05; Tablo 1).  Gama amino bütirik asit; engelleyici nö-
rotransmiterdir, özellikle sinir sisteminde bir çok işleve katı-
lır (29). GABA insanlarda bir beyin ileticisi ve hayvanlarda ha-
periferik  nöronal ileticisidir. 
 
Sonuç 
Bazı amino asitlerin azalmış serum konsantrasyonu, muhte-
melen protein yetersiz sindiriminden kaynaklanmaktadır. 
Bununla birlikte, yetersiz beslenme ve sistemik kronik enfla-
masyonun serum amino asitleri üzerindeki etkisi, akut pank-
reatit seyrinde pankreas ekzokrin yetmezliğinin değerlendi-
rilmesine yardımcı olabileceği ve seçilen amino asitlerin tak-
viyesinin verilmesi görüşündeyiz. Ayrıca protein yetersizliği 
nedeniyle bazı amino asitlerin serum konsantrasyonundaki 
azalma, akut pankreatit, seyri sırasında protein yetersiz sin-
dirimine, birkaç amino asidin serum konsantrasyonlarının 
değişmeden kalmasının, buda bazı seçilmiş amino asitlerin 
takviyesinin gelişmiş akut pankreatit 'de değerli olabileceğini 
düşünmekteyiz. Bazı enfeksiyonların kendi yapısına özgü 

plazma aminoasit profillerini oluşturma ihtimali bu hastalık-
ların teşhisi nasıl ve nereden köken aldığı konusunda amino-
asitlerin önemli rollerinin olduğu düşündürmüştür.     
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