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OZET

Karin agrisi ile basvuran hastalarda istenen tetkiklerden
biri de serum amilazidir. Serum amilaz enzim yukseklik
nedenlerinden birisi de selim seyirli ve herhangi bir teda-
vi gerektirmeyen makroenzimlerdir. Makroenzimlerin en
sik goruleni makroamilazemidir. Yazimizda karin agrisi ve
sebat eden amilaz  yiksekligi ile  basvuran
makroamilazemili bir vaka sunulmaktadir. Aciklanamayan
enzim artisinin nedeni olarak makroenzimin tespit edile-
memesi pahall, gereksiz, siklikla invaziv islemlerle alter-
natif tanilarin arastirlmasina ve cerrahi gibi agresif teda-
vilere neden olabilir. Klin Deney Ar Derg 2011; 2(1): 98-
101

Anahtar kelimeler:
makroamilazemi.

Karin  agrisi, hiperamilazemi,

ABSTRACT

Amylase is one of the analyzed tests in patients evalu-
ated for abdominal pain. Macroenzyme disorder, a be-
nign condition without any requirement for any treat-
ment is among the reasons of the high serum enzyme
levels. Macroamylasemia is the most frequently encoun-
tered macroenzyme disorder. Herein, we present a pa-
tient with abdominal pain and persistent high amylase
levels considered as macroamylasemia. Establishing the
diagnosis of macroenzyme disorder as the cause of the
unexplained high enzyme levels prevents unnecessary,
expensive and even invasive diagnostic and therapeutic
procedures. . J Clin Exp Invest 2011, 2(1): 98-101

Key words: Abdominal pain, hyperamylasemia, macroa-
mylasemia.

GIRiS

Hiperamilazemi zaman zaman karsilasilan ve tani-
sal karisikliklara neden olan bir durumdur. En fazla
pankreas ve tiikiirik bezlerinde bulunan amilazin
kandaki miktar1 normalde diisiik ve sabittir. Co-

akut
inflamasyonunda artar. Akut pankreatitin ilk 12-24

gunlukla pankreatit ve tiikiirik bezi
saatinde en yiiksek diizeyine yiikselir, daha sonra 4
ile 7 giin icinde normal degerlerine iner. Bu neden-
le hiperamilazemi ile karsilasildiginda genellikle
pankreatik hastaliktan siiphelenilir. Fakat patolojik
veya patolojik olmayan bir¢cok baska durumda da

amilaz artist olabilir.

Hiperamilazemi dolasima artmis amilaz girisi
ve/veya enzimin metabolik klirensinin azalmasiyla
olusur.1 Hiperamilazeminin pankreas, tiikiiriik bezi,
pankreas ve tiikiirik bezi kaynakli ve
makroamilazemi olmak {izere dort ayr tipi vardir.?
Pankreatik hiperamilazemi genellikle pankreas ha-
sar1 veya intestinal amilaz emilimini artiracak bar-
(enfarkt

perforasyon) durumunda olusurken, tiikiiriik bezi

sak  biitiinliigiinde  bozulma veya
kaynakli hiperamilazemi tiikiiriik bezi hastaliklari
yaninda kronik alkolizm, postoperatif stres (6zel-
likle koroner bypass ameliyati sonrasi), laktik
diyabetik ketoz,

bulumiya ve malignitelerde de goriilebilir.'

asidoz, anoreksiya nervoza,
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Serum enzimlerinde artis olmasi genellikle pa-
tolojik durumlarla beraber olsa da nadiren
markroenzim olarak bilinen benign bir durumu
gosterebilir.’” Makroamilazemi serum amilazinin
immiinoglobulinlerle ¢okmesi ile yiiksek molekii-
ler agirlikli komplekslerin serumda olustugu izole
Genel

populasyonda makroamilazemi prevalans1t % 1’dir

biyokimyasal bir anormalliktir.*

ve artmis amilaz seviyesine sahip hastalarda siklik-
la atlanmaktadir.>”

birlikte
hiperamilazemisi olan bir vaka sunulmakta ve bu

Bu yazida, karm agrisi ve

tiir hastalarda izlenecek yol tartisiimaktadir.

OLGU SUNUMU

Olgu 44 yasinda erkek hasta, yaklagik 2 yildan beri
devam eden karin agrisi, ara sira olan fakat son 2-3
giinde artig gosteren bulant1 ve kusma yakinmalari
ile bagvurdu. Karin agris1 epigastrik bolgede, ye-
meklerle iligkisiz ve sirta yayilan vasiftaydi. Sika-
yetlerine retrosternal bolgeye yayilim gosteren
yanma hissi de eslik ediyordu. Baska yakinmasi
mevcut degildi. Ozgegmisinde ve soy gecmisinde
ozellik yoktu. Siirekli kullandig ilag ve bitkisel i-
la¢ kullanim 6ykiisii yoktu.

Tam kan sayimi ve eritrosit sedimentasyon hi-
z1 normaldi. Biyokimyasal incelemede amilaz yiik-
sekligi disinda (682 U/L, Normali 28-100 U/L) a-
normal bulgu yoktu. CRP degeri normaldi. Timor
belirtecleri de normal sinirlardaydi.

Hastanin epigastrik agr1 tanimlamasi nedeniy-
le oOnce iist gastrointestinal endoskopi yapildi.
Alkalen reflii gastrit, duodenumda milimetrik polip
goriildii; polipektomi yapildi. Ayrica antrum ve
normal goriinen duodenum mukozasindan biyopsi-
ler alindi. Histopatolojik degerlendirme minimal
kronik aktif gastrit,
hiperplastik (mikst) polip ve duodenum mukoza-

duodenal adenomatdz-

sinda 6dem disinda normaldi.
Ust
pankreatikobiliyer sistem normaldi. Ust batin bilgi-

abdominal ultrasonografide
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sayarli tomografide karacigerde hemajiyom disinda
patolojik bulguya rastlanmadi.

Hastanin hastanede kaldigi donemde amilaz
yiiksekligi devam etti. Amilaz degerleri sirasiyla;
ilk yatis tarihinde (26.03.2010): 682 U/L,
29.03.2010 tarihinde: 765 U/L, 01.04.2010 tarihin-
de: 676 U/L, 19.04.2010 tarihinde: 725 U/L olarak
olcildii.

Tikiiriik bezlerini degerlendirmek amacli ku-

lak-burun-bogaz konsiiltasyonu istendi.
Konsiiltanin 6nerileri dogrultusunda parotis ve
submandibuler tiikiiriik bezlerinin ultrasonografisi
yapildi.  Parotis  bezi  normal  bulundu;
submandibuler bezde vaskiilarite artisi goriildi ve
inflamasyon lehine yorumlandi. Ancak amilaz
submandibular bez

yiiksekligi inflamasyonuna

baglanmadi.

Amilaz klirensinin kreatinin klirensine oranini
belirlemek amaciyla idrarda ve serumda amilaz ve
kreatinin degerleri caligild1. Idrar amilaz1 412 TU/L,
serum amilaz1 637 IU/L, idrar kreatinini 263.2
mg/dl, serum kreatinini 0.9 mg/dl saptandi; amilaz
klirensinin kreatinin klirensine oram1 % 0.23 (nor-
mal degeri % 1.8-3.2) bulundu ve makroamilazemi
lehine yorumlandi.

Hasta, proton pompa inhibitorii ve destekleyici
tedaviyle sikdyetlerinin diizelmesi iizerine taburcu
edildi. Yaklasik {i¢c ay sonra tekrar degerlendirildi-
ginde; hasta karin agrisinin azalmakla birlikte hafif
de olsa devam ettigini ifade etti. Fizik muayenesi
normal olmasina ragmen amilaz yiiksekligi (623
U/L) devam ediyordu. Kan lipaz degeri 24 U/L o-
lup normal sinirlardaydi (N: 7-60).

TARTISMA

Bir¢ok organ ve dokuda bulunan amilaz enziminin
serum ve idrardaki komponenti baskin olarak
pankreas (P-tipi) ve tiikiiriik bezi (S-tipi) kaynakli-
dir. Kan amilaz aktivitesi normalde diisiik ve sabit-
tir. Serum amilazi; siv1 elektrolit bozukluklari,
serebrovaskiiler hastalik, solunum ve kalp hastalik-
lar1, hepatobiliyer hastaliklar, diyabetes mellitus,
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peptik iilser, bobrek-over-gastrointestinal sistem
maligniteleri, intra ve ekstraabdominal cerrahiler,
travma, dislipidemi, feokromasitoma, multipl
miyelom, organ transplantasyonlari, enfeksiyonlar,
etnik hiperamilazemi, kronik pankreatik kaynakli
patolojik olmayan hiperamilazemi ve ailesel
hiperamilazemi gibi bircok durumda yiiksek bulu-
nabilmektedir.® Bunun yaninda bircok ilag da
pankreatit ve amilaz yiiksekligine neden olabilir.
Pankreatik ve/veya tiikiiriik bezi tutulumu olmadan
renal yetmezlik veya makroamilazemi gibi amila-
zin azalmig metabolik klerensi durumlarinda da

hiperamilazemi olusabilmektedir."”*

Makroenzimler fizyolojik veya patolojik du-
rumlarda serumda bulunan yiiksek molekiiler agir-
likli ve karsilik geldikleri bagli olmayan enzimlere
gore daha uzun yarilanma 6mriine sahip serum en-
zimleridir. Makroenzimlerin hastalia neden ol-
duklarina veya tedavilerinin gerektigine dair her-
Fakat
immiinoglobulinlerle kompleks yapmis enzim bo-

hangi bir  bilgi yoktur. bazi
zukluklari, otoimmiin hastaliklar veya malign lez-
yonlarla beraber olabilir. Immiinoglobulinlerle
kompleks yapmis enzim bozukluklari, total serum
enzim seviyelerinde izole ve siklikla persistan ar-
tigla karakterizedir. Genellikle iyi huylu nedenlere
bagli artmis serum enzim seviyelerinin sebebini
bulma amagli invaziv ve pahali testlerden kacinil-

5
malidir.>®

Makroamilaz klinik ve laboratuvar olarak sag-
ikl bildirilen  ilk
makroenzimdir.” Makroamilazlar, genelde S-tipi

bireylerde en  sik

amilazin IgG veya IgA ile olusturdugu kompleks-
bobrek
glomeruluslarindan gecemezler ve plazmada tutu-

lerdir;  biiyilk  boyutlar1  nedeniyle
lurlar. Boylece plazmadaki amilaz aktivitesini iist
referans sinirin 2 ile 8 misli kadar artirirlar. Siktir,
selim bir durumdur, tedavi gerektirmez. Bazen
otoimmiin hastaliklar dahil cesitli hastaliklara eslik
edebilir.* Makroamilaz, dogal veya iyatrojenik ola-
rak olusur. Dogal olusan makroamilaz, IgA veya
IgG tipi immiinoglobulinle baglanmis amilaz mo-

lekiiliinden (P veya S izoenzimi veya her ikisi) mii-
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tesekkil  bir
makroamilaz aylarca, hatta yillarca kanda dolasir;

komplekstir.'”  Bu  formdaki
serum amilazi normal veya artmustir.'' Dogal olu-
san makroamilaz normoamilazemililerin yaklasik
% 1’inde, makroamilazemililerin ise yaklasik %
2.8’inde bulunur."" Iyatrojenik makroamilaz ise,
enzim-substrat

amilazin kompleksidir  ve

intravenoz olarak yiikksek molekiiler agirlikli
glikoprotein veya polisakkarit infiizyonuyla olusur.
11,12

Bu form gegidir.

Makroamilazeminin temel klinik O6nemi, ya-
lanc1 pankreatit tanisina neden olabilmesidir. Nor-
kantitatif
immiinoglobulinle bagli makroamilazin normal

mal amilaz Ol¢iim  yOntemleriyle
amilazla ayirimi miimkiin degildir. Artmis serum

amilazi  yaninda serum lipazi  normalse
makroamilazemi i¢in uyumludur, fakat spesifik
degildir. Bizim vakamizda da serum amilaz deger-
leri tekrarlayan aralikli olctimlerde hep yliksek

cikmasina karsin lipaz degeri normal sinirlardaydi.

Amilazin dolagimdaki klerensi renal yolla o-
lur; serum amilaz akitivitesindeki artis, idrar ami-
laz aktivitesini artirir. Serum amilazi ile karsilasti-
rildiginda idrar amilazi daha yiiksek konsantras-
yonlara ulasir ve daha uzun siire kalicidir.

amilaz klirensi  (amilaz/kreatinin

1.8-3.2
makroamilazemiye bagli hiperamilazemilerin ayi-

Fraksiyone

klirens orani) % arasidir,
ric1 tanisinda faydali olabilir. Akut pankreatit sira-
sinda idrar amilaz degeri de yiikselir, bu oran artar.
Makroamilazin renal klirensi diisiik oldugu i¢in id-
rarla atitlimi azalir ve fraksiyone amilaz klirensi
(<% 1) diisiik bulunur ve makroamilazi belirleme-
ye yardimecr olur.” Bizim hastamizda, amilaz
klirensinin kreatinin klirensine orami diisiiktii (%
0.23) ve makroamilazemiyi desteklemekteydi.
Makroamilazemi tanisinda polietilen glikol 6000
ile ¢cokme testi kullanilarak makroenzimlerin tespi-
ti de taniya yardimci olmaktadir."* Ancak hastada
lipaz degerlerinin normal olmasi, fraksiyone ami-
laz klirensinin diisiik olmasi, goriintiilleme yontem-
lerinde pankreasin normal olmasi, amilaz yiiksek-

liginin sebat etmesi, bobrek yetmezligi gibi amilazi
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yiikseltecek baska nedenlerin bulunmamasi hasta-
daki amilaz yiiksekliginin makroamilazemiye bagl
oldugunu diisiindiirdii; ek ve gereksiz sayilabilecek
tetkikler yapilmadi.

Amilaz yiiksekligi olan makroamilazemili has-
talarda beraberinde pankreatit diisiindiirecek karin
agrisi  tanmida  kanigikliga  neden  olabilir.
Makroamilazeminin tespiti yanlis akut pankreatit
tanisin1 ve bu yondeki gereksiz tedavileri Onler.
Makroamilazemili hastalarda karin agrisi olmasi
stirpriz degildir, ¢iinkii bu hastalardaki amilaz 61-
climiiniin primer nedeni zaten karin agrisi sikayeti-
dir.

Sonug olarak; makroamilazemide tekrarlayan
Olctimlerdeki yiiksek serum amilaz seviyesine
ragmen pankreas veya tiikiiriik bezi hastaliina ait
herhangi bir kanit bulunamayabilir. Bu anormalli-
gin bilinmesi, gereksiz tanisal tetkiklerin ve gerek-

siz pankreatit tedavisinin Oniine gecebilir.
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