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oz
GIRIS ve AMAC: Akut pankreatit (AP) tamsi alan hastalarda
oksidatif stres ve enflamatuvar biyobelirteclerin  incelenmesi
amaglanmistir.

YONTEM ve GERECLER: Bezmialem Vakif Universitesi Acil Tip
Servisine basvuran 20-60 yas hastalar arasindan klinik ve laboratuvar
bulgular ile akut AP tanisi konulan ve kronik herhangi bir rahatsizligi
bulunmayan 65 hasta ile benzer demografik ozellikte 65 saglkl
goniilliiden kan drnekleri  alindi.  Goniilliilerde  oksidatif  stres
biyobelirte¢lerinden total oksidan seviye (TOS), total antioksidan
seviye (TAS), total tiyol (TT), natif tiyol (NT), katalaz (CAT),
miyeloperoksidaz (MPO), paraoksonaz (PON1) ve arilesteraz (ARES)
enzim aktiviteleri ile protein karbonilleri (PCO) ve malondialdehit
diizeyleri (MDA) fotometrik yontemlerle, enflamasyon
biyobelirteglerinden interlokin 1 beta (IL-1p), tiimor nekrozis faktor
alfa (TNF-a), presepsin (PSPN) ve raftlin (RFTNI) diizeyleri ticari
kitler kullamilarak ELISA yontemi ile, amilaz (AMY), lipaz (LIP), c-
reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) ticari kitler kullanilarak
otoanalizor ile olgiildii. Oksidatif stres indeksi (OSI) ve disiilfit (DIS)
hesapla bulundu.

BULGULAR: AP grubunda AMY, LIP ve CRP diizeyleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede artmistir (p<0,001).
PCT diizeyleri hasta grubunda yiikselmesine ragmen anlaml farkiilk
elde edilememistir. Oksidatif hasar biyobelirteglerinden TOS, OSI,
DIS, MDA, PCO diizeyleri ve MPO aktivitesi istatistiksel olarak
anlamh diizeyde artmistir (p<0,001). TAS, TT ve NT diizeyleri ile
PONI1, ARES ve CAT aktiviteleri gibi TAS biyobelirtegleri ise AP
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede diismiistiir (p<0,001).
Enflamasyon biyobelirte¢lerinden IL-15, TNF-a, PSPN ve RFTNI
diizeyleri hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiikselmigtir
(p<0,001).

TARTISMA ve SONUC: AP hastalarinda oksidatif stres ve
enflamasyon artmasi, hastaligin patogenezi, prognozu ve tedavi
stratejilerinin belirlenmesinde yol gosterici olabilir.
Anahtar Kelimeler: akut pankreatit,

enflamasyon, biyobelirteg
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ABSTRACT

INTRODUCTION: We aimed to investigate oxidative stress and
inflammatory biomarkers in patients diagnosed with acute pancreatitis
(AP).

METHODS: Blood samples were taken from patients aged 20-60
years who applied to Bezmialem Vakif University Emergency Medicine
Service. 65 of these patients are healthy volunteers with the same
demographics characteristics as 65 patients diagnosed with acute AP
with clinical and laboratory findings and do not have any chronic
disease. The oxidative stress biomarkers total oxidant status (TOS),
total antioxidant status(TAS), total thiol(TT), native thiol(NT),
catalase(CAT), myeloperoxidase (MPO), paraoxonase (PON1), and
arylesterase(ARES) enzyme activities and protein carbonyls(PCO) and
malondialdehyde levels (MDA) using photometric methods measured.
The inflammatory biomarkers interleukin 1 beta(lL-1p), tumor necrosis
factor-alpha(TNF-a), presepsin(PSPN) and raftlin(RFTNL) levels with
ELISA method, amylase (AMY), lipase(LIP), c-reactive protein (CRP),
and procalcitonin (PCT) were measured with an autoanalyzer using
commercial kits. Oxidative stress index (OSI) and disulfide (DIS) were
calculated.

RESULTS: AMY, LIP and CRP levels were significantly increase in
the AP group compared to the control group(p<0,001). Although PCT
levels increased in the patient group, it was not appear to be
significant. TOS, OSI, DIS, PCO levels and MPO activity which are
oxidative damage biomarkers, were statistically significantly
increased(p<0,001). TAS, TT and NT levels and TAS biomarkers such
as PON1, ARES and CAT activities were significantly reduced in the
AP group(p<0,001). The levels of inflammation biomarkers IL-15,
TNF-a, PSPN, and RFTNL1 increased statistically significantly in the
patient group(p<0,001).

DISCUSSION AND CONCLUSION: Increased oxidative stress and
inflammation in AP patients may guide disease pathogenesis,
prognosis, and treatment strategies.

Keywords: acute pancreatitis, oxidative stress, inflammation,
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GIRIS

Akut pankreatit (AP), hastaneye yatiglarda
diinya ¢apmnda en sik goriilen gastrointestinal
bozukluklardan biridir (1). AP, lokal ve sistemik
enflamatuvar yanit, organ yetmezligi, pankreas
nekrozu ve hatta 6liim yoluyla higbir sistemik isaret
olmaksizin klinik olarak gozlenen bir patolojidir
(2). AP olusumunun en yaygmn nedenleri safra
yolundaki tags ve alkol kullanimidir. AP’nin
ciddiyeti pankreasin igindeki ve gevresindeki lokal
hasarin derecesine baglidir (3). AP patogenezi,
hiicre hasarinin meydana gelmesi tripsinojen
aktivastyonuna, makrofaj ve notrofillerin
toplanmasina neden olur. Tripsinojenden tripsinin
aktivasyonu daha fazla hiicre hasarina ve diger
sindirim enzimlerinin aktivasyonuna yol agar ve
sonu¢ olarak pankreas dokusunun biiyiik Olgiide
tahrip olmasina neden olur. Hiicre hasarinin
meydana gelmesi tripsinojen  aktivastyonuna,
makrofaj ve nétrofillerin toplanmasina neden olur.
Tripsinojenden tripsinin aktivasyonu daha fazla
hiicre hasarina ve diger sindirim enzimlerinin
aktivasyonuna yol agar. Sindirim enzimlerinin
aktivasyonu, pankreas hasarina ve diger organlarin
benzer bir saldirtya verdigi yanitla orantisiz bir
iltihaplanma  tepkisine  neden  olur.  Akut
enflamatuvar yanitin kendisi 6énemli doku hasarina
neden olur ve pankreasin Otesinde sistemik
enflamatuvar yanit sendromuna, ¢oklu organ
yetmezligine veya Oliime dogru ilerleyebilir (4).
Erken tami ve operatif miidahalenin Onemi,
yaralanmayi ve yirtilma olasiligini en aza indirmek
ve morbiditeyi onlemektedir. Glinlimiizde, ameliyat
oncesi kesin bir tan1 koymak igin c¢esitli tanisal
testler ve goriintiilleme teknikleri uygulanmasina
ragmen AP hastalarin cerrahi tedavisinde bazi
gecikmeler hala gozlenebilmektedir. Bu nedenle,
AP’te  hastaligin  patogenezini, tanisin1  ve
prognozunu daha hizli ve spesifik olarak
degerlendirebilen  yiiksek  hassasiyete  sahip
biyokimyasal biyobelirteglere ihtiyag
bulunmaktadir (5).
Bu calismamizda amacimiz, Bezmialem Vakif
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine gelen ve
hafif klinik ve laboratuvar bulgular1 ile hafif AP
(Odematdz) tanis1 konulan hastalarda, oksidatif
stres ve enflamasyon biyobelirtegleri olarak
kullanilan biyokimyasal parametrelerin diizeylerini
aragtirmaktir.

MATERYAL VE METOD

Calismamiza  Ocak—Aralik 2016 tarihleri
arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Servisi’nde karin
agris1 ve laboratuvar bulgulari ile AP tanis1 alan 20-
60 yas arasinda 65 goniilli ile benzer demografik
Ozellikte hicbir kronik rahatsizligt olmayan 65
saglhikli  gonillli  (SK)  dahil  edilmigtir.
Calismamizdaki goniilli sayis1 giic analizi ile
0=0.05 anlamlilik diizeyinde %80 gii¢ elde edecek
sekilde her grupta en az 65 kisi (35 erkek ve 30
kadin) olacak sekilde hesaplanmistir. Calismamizin
etik kurulu Bezmidlem Vakif Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 03.06.2015 tarihinde
11/12 numaral karar ile alinmig olup, galigmaya
dahil olan tiim goniilliilere bilgilendirilmis goniillii
onam formu imzalatilmistir. Tim goniillilerden
demografik bilgilerin yan1 sira, sigara-alkol
kullanimu, ila¢ kullanimi ve hastaliklar1 hakkindaki
bilgiler kaydedilmis olup, enfeksiyon, kalp, bobrek
ve diyabet gibi kronik rahatsizliklari bulunan
goniilliiler calismaya dahil edilmemislerdir.

Ornek Hazirhi

Calismaya katilmay1 kabul eden goniilliilerden
oksidatif stres ve enflamasyon biyobelirteclerinin
Olciimil i¢in jelli biyokimya tiipline alinan kan
ornekleri 2500 x g’de 10 dakika santrifiij edilip
serum  Ornekleri  ayrilip, Orneklem  sayisi
tamamlanana kadar -80°C’de saklanmustir.

Klinik Biyobelirtecler

AP tan1 ve teshisi i¢in rutin calisgilan kan
biyobelirteclerinden AMY, LIP, CRP ve PCT
diizeyleri ticari kitler kullanilarak otoanalizor ile
(Abbott  ARCHITECT  CI16200  Chemistry
Analyzer, USA) olciilmiistiir. Ayn1 biyobelirtecler
saglikli gonilliler iginde rutin laboratuvarda
caligilmustir.

Oksidan ve Antioksidan Biyobelirtecler

Oksidatif ~ stres  biyobelirte¢lerinden  total
antioksidan seviye (TAS) Erel’in (6), total oksidan
seviye (TOS) Erel’in (7), oksidatif stres indeks
(OSI) Erel’in (8), miyeloperoksidaz (MPO)
aktivitesi modifiye Bradley’nin (9), paraoksonaz
(PON1) ve Arilesteraz (ARES) aktiviteleri Giir’iin
(10), katalaz (CAT) aktivitesi modifiye Jeulin’in
(11), total tiyol (TT), natif tiyol (NT) ve disiilfit
(DIS) Erel’in (12), malondialdehit (MDA)
diizeyleri modifiye Stocks’un (13) ve protein
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karbonilleri (PCO) Levine’in (14) metoduna gore
Olgiilmiistiir.

Enflamatuvar Biyobelirtecler

Serum interlokin 1 beta (IL-177) (Lot: E-EL-
HO0149; Elabscience, TXS, USA), timor nekrozis
faktor alfa (TNF-1) (Lot: E-EL-H0109;
Elabscience, TXS, USA), Raftlin (RFTN1) (Lot:
MBS7241519, Mybiosource, CA, USA), presepsin
(PSPN) (Lot: MBS773009, Mybiosource, CA,
USA) diizeyleri ticari satin alinan ELISA kitleri ile
fotometrik yontemlerle dl¢tilmiistiir (15, 16).

Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analiz IBM SPSS 25 kullanilarak
yapilmistir. Verilerin dagilimini belirlemek igin
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmustir. Siirekli
degiskenleri ifade etmek icin ortalama + standart
sapma degerleri kullanilmistir. Degisken normal
dagildiginda iki grup arasindaki degiskenleri
kargilagtirmak igin Student t-testi ve degisken
normal dagilmadiginda Mann-Whitney U-testi
kullanilmigtir. Kategorik degiskenleri
kargilastirmak igin ki-kare ve Wilcoxon signed rank
testleri  kullanmilmistir. ~ Sayisal ~ degiskenler
arasindaki iliski Pearson korelasyon analizi ile
degerlendirilip, gruplar arasindaki farklar % 95
giiven araliklarinda sunuldu. p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismamizda gruplar arasinda (AP; SK)
cinsiyet (35E-30K; 35E-30K) ve yas (46,12 +
13,17; 45,65 £ 12,11) olarak istatistiksel anlaml1 bir
fark bulunmamistir. Acil serviste AP tanisi alan
hastalar ile saglikli kontrollerden alinan kan
orneklerinde biyokimyasal biyobelirtegler tablo
1’de, antioksidanlar ve oksidanlar gibi oksidatif
stres biyobelirtecleri tablo 2'de ve enflamatuvar
biyobelirtegler ise  tablo 3’te  verilmistir.
Biyokimyasal biyobelirteclerde tiim AP tanih
hastalarda akut karin agrist sikdyetiyle birlikte
AMY, LIP ve CRP diizeyleri istatistiksel anlamli
olarak artmistir (p<<0,001), PCT diizeyleri (p=0,539)
ise AP grubunda artmasma ragmen istatistiksel
anlamli farklilik elde edilememistir.

Tablo 1. Akut Pankreatit hastalarinda ve saghkh kontrollerde
klinik biyobelirtecler

Saglikli Kontrol Akut Pankreatit p d
Ort +SS Ort +SS

Prokalsitonin 0,22 + 0,06 0,37 £0,12 0,539 1,581
ng/mL
C-Reaktif 3,51+1,16 11,62 +3,97 0,001 2,772
Protein
mg/L
Amilaz 59,41 + 10,34 229,38 £17,96 0,001 11,592
u/L
Lipaz 43,22 £ 13,98 274,61 + 25,39 0,001 11,290
u/L

Oksidatif stres biyobelirteclerinden yiiksekligi
oksidatif hasar1 gosteren TOS (p=0,447), DIS
(p<0,001), MDA (p=0,045), PCO (p<0,001), MPO
(p<0,001) ve OSI (p<0,001) AP grubunda kontrol
grubuna  gore  istatistiksel olarak  anlamli
yiikselmistir. Antioksidan kapasiteyi gosteren TAS
(p<0,001), ARES aktivitesi (p=0,038), PON1
aktivitesi (p=0,004), CAT aktivitesi (p<0,001), TT
(p=0,038) ve NT (p<0,001) diizeyleri AP grubunda
istatistiksel olarak anlamli azalmstir.

Tablo 2. Akut Pankreatit hastalarinda ve saghklh kontrollerde
oksidatif stres biyobelirtecleri

Saghkli Kontrol Akut P d
Ort +SS Pankreatit
Ort #SS
Total Oksidan 11,52+ 0,49 13,11+1,90 0,447 3,480
Seviye
pumol H,0,Ek./L
Total Antioksidan 1,67 £ 0,15 0,97 £0,16 0,001 47,230
Seviye
mmol Troloks
Ek./L
Oksidatif Stres 6,95+0,70 13,93 +3,49 0,001 0,277
indeks
AU
Miyeloperoksidaz 11,80 + 2,59 21,10+ 5,80 0,001 0,207
u/L
Arilesteraz 1490,72 + 118,02 1020,32 0,038 0,216
kU/L 143,29
Paraoksonaz 139,80 + 9,66 103,28 + 28,51 0,004 0,355
u/L
Katalaz 0,72 +0,25 0,48 £0,07 0,001 0,136
1u/mL
Total Tiyol 394,72 + 30,28 335,78 £30,14 0,038 0,195
umol/L
Natif Tiyol 280,62 + 21,09 205,67 £12,03 0,000 0,488
umol/L 1
Disulfit 114,09 + 38,47 130,10 + 34,38 0,144 0,044
umol/L
Malondialdehit 0,65+0,13 092:014 | 0456 | 0,205
nmol/mL
Protein 69,35+7,44 125,45 + 22,55 0,001 0,334
Karbonilleri
nmol/mg protein
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Enflamatuvar biyobelirteclerden IL-1B
(p<0,001), TNF-a (p<0,001), PSPN (p<0,001) ve
RFTN1  (p=0,045) diizeyleri AP grubunda
istatistiksel olarak anlamlilik yiiksek bulunmustur.

Tablo 3. Akut Pankreatit hastalarinda ve saghklh kontrollerde
enflamatuvar biyobelirtecler

Saglikh Kontrol Akut Pankreatit p d

Ort +SS Ort +SS

Raftlin 6,11 +3,19 10,99 + 2,88 0,045 1,648
ng/mL
Presepsin 1,51+0,44 3,87+1,78 0,0001 0,182
ng/mL
interlokin 1 863,77 £ 221,61 1165,58 + 333,69 0,001 2,638
Beta
pg/mL
Tumor Nekrozis 12,55+ 2,54 18,31+2,18 0,001 6,541
Faktor Alfa
pg/mL

TARTISMA

AP, ciddi mortalite oraniyla multi-sistemik
organ yetmezligine yol agabilen enflamatuvar bir
durumdur (17). Pankreatit etiyolojisinin
siniflandirilmast  i¢in  karmm  agrisinin  disinda
laboratuvar analizi sarttir. AP tanismin en hizli
sekilde konulmasi, tedavinin en erken sekilde
baglanmas1 ve gelisebilecek komplikasyonlarin
Onlenebilmesi i¢in olduk¢ca Onemlidir. Temel
laboratuvar tani parametreleri, alblimin, amilaz,
lipaz, transaminazlar, bilirubin, c-reaktif protein,
prokalsitonin, trigliserit gibi enflamatuvar veya
enfeksiyon biyobelirteclerden olusur (18). AP
hastaliginin tanisinda ¢ok sayida farkli biyobelirteg
kullanilmasina ragmen sensitivite ve spesifitesi
yiiksek bir biyobelirte¢ halen bulunmamaktadir.

Beyaz kan hiicreleri (WBC) enflamatuvar yanitta
rol oynar. Tim WBC’ler hematopoietik kok
hiicreler olarak bilinen kemik iligindeki multipotent
hiicrelerden iretilir ve tiiretilir. WBC’lerin
enflamasyonu tesvik etme ve diizenlemede bir¢ok
roli vardir (19). AP seyrinde, Ildkositlerin
aktivasyonu ve pro-enflamatuvar sitokinlerin
salinimi, sadece lokal pankreas hasarindan degil,
aynt zamanda sistemik enflamatvuvar yanit
sendromunun (SIRS) ve ¢oklu organ yetmezliginin
gelismesinden  sorumludur.  Pro-enflamatuvar
sitokinlerin tretimi AP siddeti ile iliskilidir;
ozellijle IL-1B, sistemik akut faz yanitinin
indiiksiyonunda ve  pro-enflamatuvar  sitokin
kaskadinda ¢ok 6nemli rol oynar (20).

TNF-a, diger mediyatorlerin
uyararak SIRS’i tesvik eden bir kisir sitokin kaskadi

salinmasint

ve bobrekler dahil olmak tizere pankreasta ve diger
organlarda artmis hasar yaratmaktadir. Notrofillerin
ve siiperpoksit anyonlarmin siddetli AP’yi takiben
akciger hasarmma karigigt  One  siiriilmiistiir.
Notrofillerin aktivasyonu, kompleman aktivasyonu,
adezyon molekiile ekspresyonu, alveolar makrofaj
aktivasyonu ve TNF-a dahil olmak tizere
sitokinlerin salinmasinin bir sonucu olarak meydana
gelir (21).

Yaptigimiz ¢alismada enflamasyona neden olan
AP hastalarinda TNF-a ve IL-1B degerleri AP
hastalarinda beklendigi gibi yiiksek bulunmustur.
PCT, bakteriyel enfeksiyon ve sepsis tanisi i¢in
oldukga spesifik bir belirtegtir. AP’nin genel
siddetini tahmin etmek, spesifik olarak enfekte
pankreas nekrozunun gelisimini gosterebilir (22).
Yapilan caligmalarda, sepsis ve akut pankreatitte
roliinii gostermistir (23). Monositlerde,
makrofajlarda  ve  notrofil  graniilositlerde
bulunabilen PSPN, glikoprotein CDI14’iin bir
pargasidir. PSPN olarak bilinen ¢6ziiniir sCD14-ST,
farkli enfeksiyonlarin tespiti i¢in yeni, ortaya ¢ikan,
erken bir gosterge olarak  gosterilen  bir
biyobelirtegtir (24, 25). PCT, CRP ve IL-6 gibi
enflamatuvar belirteglerden farkli olarak PSPN ii¢
biyolojik 6zellige sahiptir. Birincisi, enfeksiyonun
baslangicinda daha erken bir asamada tespit
edilebilir.  Ikincisi, seviyeler siddetli travma,
yaniklar veya invazif cerrahi miidahale gibi
durumlardan  etkilenmez.  Ugiinciisii,  septik
hastalarin  klinik seyrini yansitir (26). PSPN,
bakteriyel enfeksiyonlara yanit olarak yiikselir ve
iyilesme veya etkili tedaviden sonra azalir (27).
Yapilan bir caligmada, serum PSPN
konsantrasyonunun hastaligin ciddiyetini
yansittigint  géstermistir  (28). PSPN, yeni bir
biyobelirte¢ olarak sepsis tanisinda daha yiiksek bir
duyarliliga, 6zgiilliige sahiptir ve sepsisin prognozu
icin bir Ongoriicidiir (29). Calismamizdaki elde
edilen verilerde AP hastalarda PSPN degerleri
kontrol gurubuna gore istatistiksel anlamli bir
sekilde  yliksek RFTNI, B
hiicrelerinde bulunan ana lipit raft proteinidir.
Cogunlukla sepsis ve septik soku belirlemek

bulunmustur.

amaciyla  arastinlan  raftlin, enflamatuvar
hastaliklart teshis etmek ve gercek bagisiklik
tepkisini karakterize etmek igin kullanilan bir
parametredir (30, 31). Yaptigimiz calismada, AP
hastalarinin RFTN1 degerleri saglikli kontrollere

gore anlamli diizeyde yiikksek bulundu. Bir¢ok
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deneysel modelde AP’nin hem baglangicinda hem
de ilerlemesinde ROS o6nemli bir faktor olarak
gosterilmistir. Artinlmig ROS {iiretimi, apoptozu
veya nekrozu indiikleyen lipit peroksidasyonuna
neden olabilir ve bir enflamatuvar siirecte
indiiklenen asir1 ROS firetimi pankreas asiner
hiicrelerine zarar verir (32). Bu nedenle TAS, AP
hastaligin ilerlemesinde kritik bir faktor haline
gelmektedir. AP hastalarinda serum oksidatif stres
belirte¢  diizeylerinin etkilendigi bildirilmistir.
Yapilan c¢aligmalarda AP grubunda OSI ve TOS
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur
(33). Bizim caligmalarimizda da AP hastalarinda
oksidatif stres indiiklenip, yiikselmistir. PCO
oksidatif  stresin  bir  gOstergesi olarak
kullanilmaktadir. Hidroksil radikalleri ve MPO
Ozgii triin hipoklorik asit dahil olmak tizere cesitli
oksidanlar tarafindan proteinler {izerinde karbonil
gruplart olusturabilirler. Winterbourn ve
arkadaglarinin  yaptigit  bir ¢alismada, AP’li
hastalarin plazmalarinda 6nemli dlgiide artmig PCO
konsantrasyonlar1 bulunmustur, PCO hafif hastaliga
kiyasla siddetli olarak daha yiiksek olarak
gostermistir.  Elde  edilmis  verilere  gore,
serum/plazma PCO’nun oksidatif hasarin belirteci
olabilecegi diigiindiirmektedir (34). MPO, pro-
enflamatuvar 6zellikler ile karakterize edilen, esas
olarak aktiflestirilmis nétrofiller tarafindan salinan
onemli bir enzimdir. Son degerlendirmeler,
MPO’nun hem AP’li hastalarda hem deney
hayvanlarinda yarali bir risk isaretgisi ve tan1 araci
oldugunu  gostermistir  (35). Ayrica MPO
aktivitelerin aragtirildig1 bir baska calismada, AP
hastalarinda MPO diizeylerinin normal kontrol
grubuna gore daha fazla arttigin1 ve bu sonuglarin
oksijen kaynakli serbest radikallerin hastalarda AP
patogenezinde ¢ok oOnemli bir rol oynadigim
gostermistir  (36). Calismamizdaki veriler diger
aragtirmalarda ki gibi PCO ve MPO degerler hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. Hiicrelerde herhangi bir oksidatif
stres durumunun olusumunu Onlemede kritik rol
oynayan tiyol, bir siilfidril grubu igeren organik bir
bilesiktir  (37). Viicudun savunma protein
mekanizmalar1 arasinda yer alan sistein, icerdigi
fonksiyonel tiyol grubu sayesinde oksidatif hasarin
onlenmesinde 6nemli rol oynar. Tiyoller, oksidanlar
yoluyla oksidasyon reaksiyonuna girebilir ve
disiilfit baglar1 olusturabilir. Olusan disiilfit baglari
yine tiyol gruplarina indirgenebilir ve bdylelikle

tiyol-disiilfit homeostazi korunur (38, 39). Bu
homeostazda, tiyoliin disiilfide orani antioksidan
koruma, detoksifikasyon wve sinyal iletimi,
enzimatik aktivitenin diizenlenmesi, apoptoz ve
hiicresel sinyal mekanizmalarinda kritik bir rol
oynadigindan ¢esitli bozukluklar ile sonuglanir.
Yapilan bir arastirmada, tiyol-disiilfit homeostaz
eksikliginin AP patogenezinde rol oynayabilecegini
disiindiirmektedir ~ (40).  Literatiirdeki  gibi
arastirmamizda elde ettigimiz verilere gore AP
hastalarda total tiyol ve natif tiyol degerleri
istatistiksel olarak anlamli diisiik ¢ikarken, distilfit
degerleri anlamli yiiksek bulundu. PON1, yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL-C) ile
iligkili bir esterazdir ve lipit oksidasyonunu 6nleme
veya sinirlama kabiliyetinde klinik ilgisi vardir.
Antioksidan aktivitesi ile PON1, spesifik lipit
peroksitleri hidrolize ederek diisik yogunluklu
lipoproteinin  (LDL-C) lipit peroksidasyonuna
duyarliligimi azaltir. Yiiksekdag ve arkadaslarinin
yapmig oldugu bir caligmada, PONI1
konsantrasyonun oksidatif streste bir artigla iliskili
olan AP’de azaldig1 kanitlanmistir (41). Ayrica bir
diger calismada da PONI1 ile ARES aktivitesi, tiyol
ve toplam antioksidan seviyeleri kontrol grubuna
gore anlamli olarak disiik bulunmustur (33).
Calismamizda da AP hastalarinin PON1, ARES
degerleri kontrol grubuna gore anlamli diizeyde
diisiik bulundu. Serum MDA yiikselmesi hiicresel
toksisite ile iligkilidir. Sit ve arkadaslarinin yapmis
oldugu bir c¢alismada, AP’li siganlarda MDA
diizeylerinin 6nemli Slglide arttigi gézlemlenmigtir
(42). Yaptigimiz calisma ile kiyasladigimizda,
enfeksiyona neden olan AP hastalarinda MDA
degerlerinin diger calismalarda ki gibi yiiksek
bulundu.

Calismamizda, akut pankreatit tani ve teshisi
icin yardimci olabilecek olasi oksidatif stres ve
enflamasyon biyobelirteglerini aragtirarak
gostermeye calistik. Literatiirde ¢ok sayida calisma
yapilmis olmasina ragmen kullanilabilecek olasi
biyobelirtegler ayni1 hastalarda degerlendirilip
kapsamli bir sekilde incelenmemistir. Sonuglarimiz
neticesinde akut pankreatitte oksidatif stres ve
enflamasyon indiiklenirken, antioksidan savunma
azalmaktadir. Akut pankreatite neden olan
faktorlerin  belirlenmesi ve mevcut tedavilerin
gelistirilmesinde sonuglarimiz yol gosterici olabilir.
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Cahismanin simirhihiklar:

Calismamizda hasta sayisi yeterli olmasina
ragmen AP kliniginin degiskenlik gosterip, farkli
Ozelliklere sahip olmasi nedeniyle ve hastaligin
klinik siddetinin acil tip servisinde detayl
skorlanamamas1 ¢alismamizin eksik  yonlerini
olusturmaktadir.
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