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GIRIS ve AMAC

Karaciger,bedenin en kompleks metabolik fonksiyonlarini

yvapan, bilyiik bir organdar.

Pek ¢ok hayati fonksiyonlari olan karacigerin bu fonksi-
yonlari, anlagilmayi kolaylagtirmak ig¢in 5 temel grupta topla-

nabilir.

1. Dolagaim,

2, Ekskresyon ve sekresyon,
3. Metabolik,

4, Koruyucu ve detoksikasyon,

5. Hematolojik fonksiyonlaradir.

Gesitli karaciger hastaliklarinda bu fonksiyonlar bozul-
makta ve ¢ok &nemli klinik tablolar ve insan hayatinin sonlan-
masina kadar gidebilen g¢egitli derecelerde hasarlar ortaya ¢ik-
maktadir., Bu hasarlarin kiside meydana getirdigi klinik bulgu-
larin yani sira gegitli fonksiyonlarin igleyisini g&steren test-
lerin incelenmesi ile de karacider hastaliklarinda taniya ve
ayirici taniya gitmek miimkiin olmaktadir (2, 5, 33, 41, 53).

Karacierin tiim fonksiyonlarini gosteren tek bir test ol-
madigi ig¢in, karacider fonksiyonlarinin gegitli parémetreleri—
ni g8steren testlerin bir arada dedgerlendirilmesi gerekir.

Bir ¢ok karaciger fonksiyon testleri g¢ok gegitli biyo-
kimyasal reaksiyonlara dayamirlar, &yle ki, klinisyen ¢ok kez
karaciger fonsiyonunun farkli ySnlerini 6l¢en testler kombi-

nasyonlarini segebilir. Bu gilin kullanilan testlerin bir ¢odu
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halen semikantitatifdirler ve hi¢ bir test tek bagina her vak'
ada tani koymaya yeterli olamamaktadir. ( 16 ) .

-Karaciger hastaliklarinda tani ve ayirici tani amaciyla
kullanilan test ve teknikler gunlardar.

1. Biyokimyasal testler.

2. Immiinclojik testler = immiin elektroforez, niikleer anti-

kor,
3. Fizyolojik testler = dalak pulpasi basincinin Sl¢lilmesi
4, Morfolojik testler = karaciger biyopsisi, elektron mik-

roskopisi gibi.

5. Endoskopi.

6. Radyolojinin katkisi ile yapilan testler (42).

Karacier hastaliaklarinin tanisinda kullanilan biyogimik
testler ¢ok degigik ve birbirinden farkli klinik &nem g&sterirler.
Bu testlere 8rnek olarak serum bilirudbinleri ( Total, direkt,
indirekt) , serum enzimleri ( SGOT, SGPT, LDH, GGTP gibi), serum
proteinleri, protrombin zamani, g¢esitli boya testleri ( BSP gibi)
ve son zamanlarda yeni olarak dederlendirilmeye baglanan serum
safra asitleri gbsterilebilir,(2,15,41;44,52,53),

Serum safra asitlerinden bahsetmeden ©&nce: daha ®nceden
kullanilan, ancak bazi mahsurlari nedeniyle bugiin rutinde kulla-
nilmayan, pek ¢ok 6zellikleriyle bizim ¢aligma konumuz olan SSA
'ne benzeyen boya eliminasyon testlerinden BSP'den bahsedelim.

BSP ( Bir fenol phatelein tlirevi) , indocyanine yegili ve
radyoaktif rosebengal dahil, bir kag¢ boya, karaciderin diga atig
( Ekskresyon) fonksiyonunu de§erlendirmek amaci ile kullanilmig-
tir. BSP bunlarin iginde en genis olarak kullanilmig olanidir.
BSP karaciger hiicreleri tarafindan hizla kandan alinip tutulur,

stoplazma ig¢inde konsantre ve depo olur ve enzimatik olarak glut-
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athione ile birlegtirilir. Hem serbest BSP hemde BSP- Glutathi-
one safra igine salgilanirlar. Safra ile salgilanig ig¢in bir-

lesme ( Konjugasyon) zorunlu degildir,

Karaciger hilicresinde fonksiyon bozuklugu ve safra salgila-
niminda azalma husule getiren hastaliklarda 6nemli miktarlarda
birlesik ( Konjuge) BSP digsa atiligtan kagip kurtulur ve yeni-
den kan dolagimina girer.

BSP testi basit, kantitatif ve duyarli, fakat Onemli dere-
cede non- spesifiktir (44).

Basit ve duyarli olmasina radmen BSP testing yorumlamak
gok kez gligtiir. Anormal retansiyon, hepatit ve sirozda oldugu
gibi karaciger hiicresi hasarinin veya kaybinin varlidini yansi-
tabilir. Fakat parankim hastaliginin yayginlik derecesinin dog-
rudan dogruya bir &l¢lisii olmayabilir. Parsiyel safra kanali
tikanmasi, timdr tarafindan husule getirilen fokal intrahepatik
safra kanali tikanmasi ve kolestaz gibi ¢ok cegitli olaylar BSP
retansiyonu . husule getirebilirler. Sokta veya konjestif kalp
yetmezliginde oldugu gibi, karaciger kan akiminda azalma, gid-
detli BSP retansiyonu husule getirir. Hergeye ragmen diger
testlere oranla BSP testi tiim halinde karaciger hiicre fonksiyo-
nun duyarli bir indeksidir, ve fokal veya minimal hepatobiliyer
hastaligi tesbitte ve anikterik hastalarin incelenmesinde fayda-
11 oldugu giiniimiizde kabul edilmektedir (44). .

Bu faydali ydnlerinin yani sira, kullanim alaninin kisit-
lanmasina neden olan dier O6zelliklerinden de bahsedecek olursak;

1. Bu boya lokal olarak dokuyu irrite eden bir maddedir ve
enjeksiyon sirasinda damar disina kagisi agdrili iltihap ve nek-

roz husule getirir
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2. Olimle sonuglanabilen anafilaktik reaksiyonlar meydana
getirebilir.

3. Sismanlik ve viicutta sivi retansiyonu, uygun dozun he-
saplanmasini giliglestirir ve sonug¢lar yaniltici olur.

4, Ateg ve bazi ilaglar ( sentetik androjenler gibi) gdrii-
niigte karacider hasari bulunmadi§i halde BSP retansiyonu meyda-
na getirebilirler.

5. Bbbrek bozukluklarin da, boyanin idrarla kag¢isinin he-
saplanmasinda gli¢liikler doJurabilir.

BSP'nin bu sakinca ve hahzurlari yaninda, aragtiricilar
BSP daisginda kolay, hassas ve sik uygulanabilir bir test veya
testler grubunu uygulama alanina sokmak ig¢in yogun bir calisma
i¢ine girmiglerdir.

Son zamanlarda BSP kadar giivenilir bir test olan SSA
Olg¢limlerinin {istlinliigline iligkin yayinlar g&ze c¢arpmaktadair.
(10,20,24,25,25,27,28,34).

Bizde bu yayinlarin isidinda klinigimize yeni bir test
getirmek amaci ile konu iizerine egilmig bulunuyoruz.

Bu caligmada SSA'lerin saptanmasi ile, karaciger hiicre
fonksiyonlari ile, serum dlizeyleri arasindaki iligki incelenmis
ve elde edilen sonug¢lar belirtilmigtir. Calismamizda SSA ile
karaciger hilicresinde fonksiyon bozukludu veya safra salgilanma-
sinda azalma meydana getiren hastaliklarda diger testlerle be-
raber aralarinda iligki olup olmadigdi ve tanidaki yeri arasti-

rilmisgtair.



GENEL BILGILER

Aragtirma alanimiz karaciger hastaliklari oldufuna gdre

ilk basta karaciger hastaliklarinin genel olarak morfolojik bir

siniflandirilmasi yapilirsa =

1. Parankimal karaciger hastaliklari :

A- HeEatit :

E

Viral

- ITlaca bagli veya toksik

- Kronik aktif tip

- Sistemik enfeksiyonlarla 1ilgili (Ornegin Leptos-
pirozis)

- Granulamat®z ( Ornek tiliberkiiléz )

Siroz : Degigik sirotik progesler mevcut

Infiltrasyonlar : Glikojen, yag, amiloid

Yer isgal eden lezyonlar

Sarilakla birlikte olan fonsiyonel bozukluklar

2. Hepatobiliyer hastaliklar

A-

B~

Ekstrahepatik safra yollari tikanmasi

Kolanjit gibi

3. Vaskiiler karaciger hastaliklara

(l6,43,46,51).

Karacier hasara ugradi§i zaman karaciger fonksiyonunda

husule gelen bozukluklara uyan bir kag¢ gdzlem vardir (16)

1. Kendisinin biiylik yedek kapasitesinden &tilirii, hafif veya

bazi zamanlar orta derecedeki zedelenmeler, karaciferin sentez

yapici veya pargalayici aktivitesindeki dedigiklikler nedeniyle

tam dogdru bir gekilde vyansitilmayabilir, yani Snemli fonksiyon
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bozukluklari ortaya ¢ikmaz.

2. Karacigerin bazi fonksiyonlari zarara, zedelenmeye kars:i
Oteki fonksiyonlarindan daha ¢ok duyarlidir. Ve bu nedenle bazi
karaciger fonksiyonlarinda (Fonksiyon testlerinde) bozukluklar
tesbit olunabilir ve difer testlerde bir bozukluk tesbit olunma-
yabilirler..

- Karacigerin tim fonksiyonlarini etkili bir gekilde 61-
cen tek bir test veya metod yoktur. Bu nedenle karacigerin za-
rara ve zedelenmeye karsi gOsterdi§i metabolik cevaplarin dodru
bir gekilde anlagilmasi, karaciferin bilinen bir ¢ok fonksiyon-
larainin iyi kavranmasina baglidir.

Her ne kadar genelde hasta, karacifer veya safra kesesi ve
safra yollari hastalidina ait semptomlar ile dodrudan dodruya
hekime miiracaat edebilirsede, bazen sadece karacifere ait olma-
yan yakinmalar nedeniyle hekime bagvurur ve bu durumlarda anamnez
ve fizik muayene ile asemptomatik veya gizli hepatobiliyer has-
taliga ait ip uglari elde edilebilir. Bu durumda anamnez ve fi-
zik muayenenin yani sira, karaciger hastaliklarina tani koyma
ve bu karaciger hastaliklarini birbirinden ayirmak amaci ile
bilinen ve gelistirilen pek ¢ok test ve teknikten faydalanilir. .

Karacier hastalidinin derhal taninmasi ve hastalidin ta-
biatinin ve yayginlik derecesinin tayini, karaciger fonksiyonunu
degerlendiren ¢ok cesitli tekniklerin fizyolojik esaslarinan
iyi bilinmesini gerektirir. Hig¢ bir testler grubu her vak'ada
uygulanabilir olmadigi igin, belli bir kliniksel probleme en
uygun diisen testlerin seg¢ilmesi, bunlarin potansiyel deer ve
tehlikelerinin diigiinlilmesi ve sonu¢larain kliniksel bulgulara

gbre yorumlanmasi zorunludur.



Son zamanlarda g¢egitli karacider hastaliklarinda karaciger
fonksiyonlarini gtstermede Onemli bir parametre olarak gdsteri-
len SSA'dan bahsetmek i¢in safra asitleri hakkinda genel bir
bilgi verilecek olursa, safra asitleri karacierde kolesterolden
bir ka¢ ara kademe araciligi ile sentez olurlar. (3,11,15) insan
safrasi igindeki primer safra asitleri kolik asit ve kenodeok-
sikolik asittir. Safra asitleri glisin ve taurin ile konjuge
olarak glikokolat ve taurokolat diye adlandirilan safra tuzlari-
na dénerler ve safra asitleri normal olarak safraya glisin ve-
taurin bilegikleri halinde girerler,

Insanda, safra kesesinde depo edildikten ve konsantre olun-
duktan sonra safra asitleri, safra akimini stimule eden, yemek
yemek veya kolesistokinin ve hepatokrinin denen hormonlarin sal-
gilanmasi ile ince bagirsadga dokiiliirler. Fonksiyonlarini yerine
getirdikten sonra % 90'a ince bagirsak mukozasindan (ileumdan)
emilerek vena porta yolu ile karaciere dtnereler. Bu olaya
Enterohepatik sirkiilasyon denir (15,51).

Karaciger tarafindan glinde 250-500 mg. safra asiti sentez
edilir ve bu miktar, fegesle safra asitlerinin her giin kaybolan
miktarinin tami tamina yerini alabilecek sekilde diizenlenir.

Her giin atilan bu belli miktar safra asitleri kolesteroliin
ortadan kaldiriminda en Onemli yolu temsil eder. Safra asitleri-
nin entorohepatik dolasimi o derecede etkindirki, her giin nis-
peten kiiglik olan safra asitleri birikintisi: (yaklagik 3-5 gr)
sadece kiiclik bir miktari feges ig¢inde kaybolmak sarti ile, ba-
girsak i¢inde 6-10 defa dolanabilir. Bununla beraber daha Oncede
belirtildigi gibi feges iginde kaybolan miktara egdeder safra
asiti karaciger tarafindan sentez edilir yani sabit biiylikliikte

bir safra asitleri birikintisi siirdiirtiliir (3,15,51).



Safra asitlerinin klinik Onemi:

Serumdaki safra asitlerinin normal diizeyleri 0,3 -
3,0 mg/100 ml'dir. Genelde yliksek seviyeler hepatitte ve
hangi tip obstriiksiyon oldudu farketmeyen obstriiksiyonda,
enterohepatik ' gsirkiilasyonun bozulmasina baglidir (7,12,21,
22,24,25). Normalde gok kiiciik miktarlarda safra tuzlari
idrar ile atilir. Ancak karacier hastaliklarinda serumda-
ki safra asitleri dlizeyi yilikseldigi zaman, lriner atilaim
da artmaktadir (1,15).

Serumdaki safra asitlerinin degerlendirilmesinde
cesitli metodlar kullanilmistir. Bunlar; gaz kromatografi,
si, yliksek performansli likit kromatografisi, radyoimmiino-
assay ve 3a hidroksi steroid dehidrogenaz (3« - HSD) kulla-
nilarak yapilan enzimatik spektrofotometrik ydntemdir (8,14,
26,27,28,30,32,34,48). |

Bahsi geg¢en metodlarin g¢odu giivenilir olmakla birlik-
te bazi mahsurlari nedeniyle klnikikte rutine girememektedir.
Clinkli bu testlerde fazla miktarda malzeme, serum, zaman ge-
rekmekte ya da tehlikeli radyoizotoplar kullanilmaktadir.

Bunlar igerisinde en hassasi olan ve dederlendirme
sirasinda diger tetkiklerin bazi mahsurlarini ortadan kal-
dirmig olani, enzimatik spektrofotometrik metod olup, (23,
26,27,28,29,30,32,34,40,41,45,50) bu metodla serumda safra

asitlerini tesbit ettik.



MATERYEL ve METOD

Aragtirmamizda A.U.Tip Fakiiltesi Klinik Bakteriyoloji ve
Infeksiyon hastaliklari, Gastroenteroloji, Genel Cerrahi ve Nu-
mune Hastanesi Genel Cerrahi Kliniklerinde yatarak tetkik ve
tedavi g8ren, 12 akut viral hepatit, 12 kronik aktif hepatit 10
tikanma sariligi, 13 sirotik proges ve 9 sadlikli gahistan ali-
nan serum 8rnekleri incelendi.

Kontrol grup hig¢bir ilag¢ almayan, asemptomatik, klinik ve
biyokimyasal olarak normal g&niilliilerden olugsmaktaydi. 9 bireyin
4'{i kadin, 5'i erkekti.

Hastalarin tanilari bazi istisnalar harig¢ klinik, biyokim-
vasal radyolojik ve histolojik temele oturtulmustur.

Hastalar yukarida belirtildigi gibi 4 gruba ayrilmistir.

1. grupta akut viral hepatit (ilk gelig, 1. kontrol, 2. kontrol)
:12 vakla (10 erkek, 2 bayan)

2. grupta kronik aktif hepatit: 12 vakla (7 erkek, 5 Bayan)

3. grupta tikanma sarilaidi: 10 vak'a (3 erkek, 7 bayan)

4. grupta sirotik proges : 13 vak'a mevcuttur. (7 erkek. 5 bayan)

- 12 saatlik'agllktan sonra kontrol ve hasta gruplarindaki
kigsilerden kan alindi, serumlari ayrildi ve daha sonra mikromol
/1t cinsinden serum safra asitleri (SSA) ve kilinigimizde rutin
olarak yapilan diger karacider fonksiyon testleri saptandi.

SSA, biliribinler, SGOT, SGPT, Alkalen Fosfataz, Timol
bulaniklik testleri serum ayrildiktan sonra hemen galisildi,
sirotik progeslerde ek olarak total protein ve albiiminde ¢ali-

silmigtair.
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TEST METOD NORMAL DEGERLER
Biliribinler Vanden bergh 2 0,2- 1,0 mg
SGOT Sigma kolorimetrik 5-40 SF inilitesi
SGPT " " 5-35 SF Unitesi
Timol Merc kolorimetrik 1-4 {i/ml
Alkalen Fosrataz " " 13-69 mii/ml
sSA " " 1,4-8,0 mikromol/lt

Serum Safra Asitleri (SSA) Olclimii) :

a) Prensip : Metodun esasi 2 enzim reaksiyonunun
kombinasyonu {izerine kurulmustur. Burada kullanilan en-
‘zimler 3« Hidroksi steroid dehidrogenez (3 *HSD) ve dia-

phoraz'dair.

11k basamakta dolasimdaki tiim safra asitleri, Niko-
tinik asitdiniikleotid (NAD") ve 3 «-HSD mevcudiyetinde 3
keto derivelerine dbénerler, NAD ise reaksiyon sonrasinda

NADH'a doniislir. Yani:

3 x - Hidroksi safra asitleri + NAD + 3 «*HSD 3 ke-

to safra asitleri + NADH + H.

NADH, diaphorazin katalizdr etkisi altinda, Nitro
tetra zolium blue (NTB) ile etkilegerek, NADH k&kenli hidro-
jen NTB'ye aktarilmakta ve diformazon tesekkil etmekte ve
bunun da 540 nm'de absorbsiyonu okunur. Bu absorbans SSA

miktari ile orantilidair.
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b) Deneyin yapiligi asagidaki tabloda Szet-

lenmistir.
Ornek tiipl Serum k&rii tiip
Hasta serumu 200 pl 200 ¢l
Ornek Reaksiyon L
Soliisyonu 300 #1
K&r Reaksiyon 500 unl
Soliisyonu

Iyice karistirilir . Oda isisinda 20 dakika veya
37 °%¢ de 5 dakika inkiibasyona birakilair.

Stop reagent 500 p1l 500 ul

Iyice karistirilir. Daha sonra + 20 % ile

+ 25 °C arasinda 8 saat igerisinde veya
+2 % ile + 8 °c de 24 saat igerisinde,

kbre karsi Ornedin absorbansi okunur.

Serumdaki safra asitleri konsatrasyonu standart egriden
hesap edildi.

Edri 5-25-100 mikromol/lt konsantrasyonda safra asiti
ihtiva eden standartlarin absorbansina gore ¢izildi ve daha
sonra serumdaki safra asitleri konsantrasyonunun dodru olarak

6lc¢lilmesi miimkiin oldu. ( Sekil 1 )

Absorbans

i e

!
1
1
l
!
]
1
1
1
‘
|
1
[
[}
L

> umol/lt SSA
5 25 v 100

Sekil 1 - SSA seviyesinin saptandidi edri Srnedi
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- Ylksek konsantrasyondaki safra asitlerinin &lg¢lilebilmesi
igin, &rnek serumu 1/4 oraninda %0,9'luk serum fizyolojik soliis-
yonu ile sulandirildi, daha O6nce belirtilen gekilde aynen c¢aligil-
di ve g¢ikan sonug¢ 4 ile garpaild:.

NADH ve sodyum fosfat tamponu eklenerek diger enzimlerin
aktivitesi Snlenmisgtir. (

Bu metodla sadece 3%-Hidroksi safra asitleri belirlenebilir.

3x- Hidroksi safra asitlerinin haricindeki safra asitleri-
nin miktari birka¢ nanomo 1/lt'den daha bile az olup hemen hepsi
konjugedir. Bu yilizden bu metodun SSA ig¢in spesifik oldudu kabiil
edilir.

Serumdaki safra asitlerinin % 81.4%2,5'i kolat, deoksiko-

lat ve kenodeoksikolattan olusur.



BULGULAR

Arastirmamizin konusu olan serum safra asitleri (SSA'leri)
ve diger karacider fonksiyon testleri 4 grupta toplanan hastalar-
da calisilmistar.

Bu gruplar Akut Viral Hepatitliler, Kronik Aktif Hepatit-
ler, tikanma ikterliler ve sirotik progeslilerdir.

Ayrica hig¢bir gikadyeti olmayan, klinik wve laboratuar olarak
tamamen normal, daha Onceden hepatit gegirmemisg, 9 g&niillii kont-
rol grubu olarak alindi. Bu vakalarda tim karaciger fonksiyon
testleri ve SSA'leri tamamen normal sinirlarda bulundu. (tablo .2)
- Kliniginimizde yatarak tetkik ve tedaviye aldigimiz 12 akut
viral Hepatitli vakada, klinigimize ilk yatiglari sirasinda ,
saldha geg¢isin baglangici olan 30-45. gilinler arasinda ve en son
olarak hastaligin gifaya doniligtiigi 2. ayinin sonunda kilinigi-
mizde rutin olarak yapilan karaciger fonksiyon testleri yaninda,
SSA'leride c¢aligsildi. Ilk yatislari sirasinda elde edilen bulgu-
lar, tablo 3'de, II. caligmadaki bulgular tablo 4'de, ITI.
c¢alismadaki bulgular da tablo 5 de g&sterilmisgtir.

- Kc igne biopsisi yapilarak Kronik Aktif Hepatit tanisi histo-

patolojik olarak teyit edilmis olan 12 kronik aktif hepatitlide

calisilmis ve elde edilen bulgular tablo 6' da gdsterilmigtir.

- Ank.Un. lbn-i Sina Hastanesi ve Numune Hastanesi genel cerrahi
servislerinde yatmakta olup, operasyon ile kesin tanisi konan 10
tikanma ikterli vakada galisilmis ve elde edilen bulgular tablo

7' de g&sterilmistir.

- Klinigimiz yanisina gastroenteroloji kliniginde yatarak tetkik
ve tedavi edilen, klinik rodyolojik ve histolojik olarak tanisi

konmus 13 sirotik progesli vakadaki SSA ile beraber diJer kara-.
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cier fonksiyon testleri birarada calisilmis ve tablo 8'de
bulgular &6zetlenmigtir.
- Daha sonra SSA ile beraber, c¢alisilan diger karaciger fonksi-
yon testlerinin (KCFT), tiim gruplardaki dederlerini g&steren ge-
nel tablolar yapilmigtir. (tablo 9-10-11-12-13-14-15-16-17-).
- Akut Viral Hepatitin her 3 evresindeki KCFT'leri ve SSA'nin
genel dederlendirilmesini ve dederler arasindaki farklarin an-
lamli olup olmadigini g&stermek ig¢in bulgularimiz toblo 18'de:
‘gOsterilmistir.
- Her KCFT'i ig¢in grup ortalamalarinin farklarida incelenmis ve
bu gekilde gruplar arasinda o test igin fark olup olmadig: ista-
tistiksel olarak degerlendirilmis ve bulgular tablo 19. tablo 30
arasinda belirtilmistir.
- Calisilan 5 grup vakada SSA ile diJer KCFT'leri arasinda anlaml:i
bir fark olup olmadigi incelenmis ve sonuglar'tablo 29 da gbs-
terilmigtir.

Tim gruplarda karsilastirmali olarak incelenen bulgular,
istastiksel analizleri yapilip anlamli ve OSnemli olup olmadiklari

ve SSA'lerinin karaciger hastaliklarinda yeri agiklanmaya calisilmigtir.
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1) Kontrol grubundan elde edilen sonuglar tablo

halinde g¢ikarilmistir. (Tablo 2)
sira| Adi |560 T | sePT | D.Bil | Total pil.| Timo1 | 554
No. {Soyad1i | u/lt u/lt mg/dl mg/dl i pumol/lt
1 Z.E. 13 15 0,15 0,40 3 1,4
2 S.0. 15 13 0,12 0,30 2 2
3 T.S. 18 18 0,10 0,50 1,5 3
4 K.E. 9 16 0,10 0,40 2 2
5 A.K. 8 15 0,15 0,40 2,5 5
6 H.D. 18 13 0,10 0,40 2 2,5
7 N.S. 12 13 0,10 0,18 2 8
8 M.A. 28 34 0,80 1,0 3 8
9 M.B. 15 11 0,10 0,40 1,5 2
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Akut viral Hepatitlerden elde edilen sonug¢lar asagidaki

tabloda belirlendidi gibi bulundu

Tablo 3. (I. Calisma)
Sira Ada SGOT SGPT | D.Bil | T.Bil | Timol Ssa
No Soyadi | u/1t u/1t mg/d1 mg/d]1 i pmol/1t
1 H.Y 1400 1500 7,5 10,6 10,7 | 170
2 A.T. 870 >1260 10,4 14 11 258
3 G.C 950 1080 4,6 6 10,3 | 280
4 M.A. 950 | >1260 5,2 7 9 272
5 S.K | >1260 | >1260 8,4 10,2 9 >280
6 A.D. | >1260 | >1260 9,4 12,6 11 230
7 S.T. 850 1000 7,2 8,6 5 196
8 A.H.| 1080 >1260 8,8 10,4 10 230
9 M.G 600 600 6,8 9,8 10 170
10 Cc.Y 980 >1260 5,8 7,4 9 100
11 L.U. 780 960 6,8 8,6 8 178
12 Z.G.| 1000 >1260 8,4 12,4 18 230
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Akut Viral Hepatitlilerde yapilan II. Calismada (1. kontrol) elde

edilen sonug¢lar asagidaki tabloda belirtildigi gibi bulundu.

Tablo 4
Sira Ada SGOT SGPT | D.Bil }|. T.Bil | Timol| Ssa
No Soyadi u/lt| u/lt | mg/dl | mg/dl U umol/lt
1 H.Y. 75 90 0,8 1,4 5 22,5
2 A.T. 30 35 0,4 0,7 3 12
3 G.C 24 24 0,1 0,4 2,8 ~20
4 M,A 17 25 0,1 0,4 4 45
5 S.K. | 123 130 0,4 0,7 2,6 ~44
6 A.D. 21 30 0,6 0,9 3 33
7 S.T. 15 24 0,2 0,7 3 12
8 A.H. | 100 120 1,2 1,8 5 43
9 M.G. 35 43 0,3 0,8 3 34
10 c.y 20 25 0,1 0,5 3 12
11 L.t. 21 32 0,3 0,8 3 ~5
12 Z.G. 34 a2 | 0,1 0,4 2,4 32,5
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Akut Viral Hepatitlilerde yapilan III. Galigmada.

vani hastaligin gifaya donligtigi 2.

sonug¢lar asagidaki tabloda belirtilmigtir.

(2.

kontrol)

ayindan sonra elde edilen

Tablo 5.
Sira Adi SGOT SGPT | D.Bil | T.Bil | Timol| sSsa
No Soyadi u/lt u/lt | mg/dl mg/dl i pmol/lt
1 H.Y. 30 44 0,3 0,7 5 2
2 A.T. 30 35 0,2 0,5 3 5
3 G.C. 20 22 0,1 0,4 3 2
4 M.A. 21 28 0,1 0,4 3 5
> SK 25 28 0,3 0,7 4 2
6 A.D. 18 21 0,2 0,5 2,8 2
7 S.T. 23 27 0,4 0,7 3 5
8 A.H. 35 40 0,2 0,5 3 12
9 M.G. 31 40 0,4 0,7 2,8 5
10 C.Y. 15 21 0,3 0,7 3 5
11 L.t. 20 25 0,3 0,8 3 2
12 Z.G. 25 28 0,1 0,4 4 2
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Kronik Aktif Hepatitlilerden elde edilen bulgular asagidaki

tabloda belirtilmigtir.

Tablo 6
Sira Ad SGOT SGPT | D.Bil | T.Bil | Timol | Ssa
No Soyadi u/lt | u/it mg/dl | mg/dl i pmol/lt
1 S.G 150 100 2,5 3,4 6 33
2 T.B 110 195 3,5 5 6 43
3 S.B. 45 55 1,4 2,5 5 35
4 A.P. 68 60 2,5 3,6 5,8 45
>- | r.y. 95 90 1,2 1,8 44 ~35
6 H.K 100 178 0,8 1,6 3,8 21
7 S.S. 150 140 1,8 2,6 2,4 ~12
8 H.S. 200 169 3,6 5,4 5,8 32,5
9 S.T. 140 193 3,5 6,5 5,4 45
10 E.N. 120 110 2,4 3,2 4,8 60
11 K.L. 103 195 3,5 4,4 2,8 8
12 E.0 210 179 3,5 5,4 6 33
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Tikanma sarilikli vakalardan elde edilen sonuglar agsagidaki tablo

agsagida belirtildigi gibi bulundu.

i

Tablo 7

Sira Adi SGOT| SGPT{ D.Bil | T.Bil | Timol Alkalerl SSA
No Soyadi w/lt| u/lt ng/d1l]| mg/d1 i Fosifiatézﬂmol/l
1 H.A. 87 62 10,8 16,0 3,3 200 242
2 zZ.C. 65 44 9,4 16,0 4 120 178
3 H.GC. 48 42 6,3 7,40 5 231 250
4 E.G. 150 110 10,8 16,0 B/ 131 158
5 * F.K. 29 53 9,0 11,3 4 140 100
6 M.E. 154 110 5,0 7,4 8 180 280
7 N.Y. 46 40 6,3 10,8 5 156 250
8 H.Y. 48 55 7,4 11,2 4 208 272
9 S.S. 60 55 8,8 11,6 3,8 174 280

10 R.S. 104 62 13 16,0 6 154 65




- 21 -

Kronik karaciger hastaligi ( Sirotik Progesli) olan vakalardan

elde edilen sonuglar agsagida belirtilen tabloda sunulmusgtur.

Tablo 8 ]
sira Adi |SGOT | SGPT | D.Bil |T.Bil | Timol|l Total jAlbumin | SSA
No fSoyadil e |u/ie mg / dl | mg/dl it PE?/tletin gr/lt |umol/it
1 A.G 38 10 1,28 2,60 4,1 6,2 3,0 32,5
2 C.Y 28 35 0,80 1,40 5,2 6,0 3,6 45
3 N.A 30 14 0,52 1,68 4,0 7,5 2,9 8
4 S.0.| 24 20 0,30 0,84 3,0 6,2 3,7 12
5 H.E.] 55 27 2,10 4,40 8,0 6,8 3,0 12
6 E.0.] 18 12 0,22 1,10 6,2 6,0 3,5 22,5
7 F.S.] 25 36 0,20 1,60 4,6 6,1 2,0 15
8 z.,B 38 42 0,30 2,20 6,0 6,2 3,1 43
9 M.O.] 48 21 0,15 0,76 } 12,7 6,4 3,9 11
10 K.M.] 35 44 0,86 1,401} 3,80 6,4 3,2 34
11 E.K., 44 21 0,30 1,60 4,0 7,2 3,4 22,5
12 M.S.] 25 30 0,30 0,80 4,0 5,9 2,8 12
13 H.C4 30 28 1,20 2,60 8,0 6,0 2,9 44
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Bundan sonra, her grupta SSA ile beraber ayri ayri c¢alisilan

diger karaciger fonksiyon testlerini g&steren geHéI tablolar

yvapilmistir. Burada sirayla her bir karacier fonksiyon testi-

nin 5 gruptaki degerleri toparlanmis ve belirtilmigtir.

SGOT'nin genel deferlendirilmesi: Asagidaki tabloda belir--

tilmigtir. (Tablo 9)
Tablo 9
: 1

SGOT ORTALAMA | ¥St.Hata| Vaka Sayisi Maximum] Minumum |Varyasyon
Hegeri DegerilKatsayisi

Kontrol}] 15,11 1,99 9 28 8 0,39

A.Viral

BHepatit } 998,33 64,83 12 1400 600 0,22

Kraktif .

Hepatit 124,25 14,10 12 210 45 0,39

Tukanmal g¢ 19 12,83 10 154 46 0,47

kteri 4 ! !

Sirotit

Proges 33,69 2,95 13 55 18 0,32

SGPT'nin genel dederlendirilmesi: Asadidaki tabloda belir-

tilmistir. (Tablo 10)
Tablo 10
1

SGPT ORTALAMA| ¥St.Hata |Vaka Sayisi Maximum |Minumum [Varyasyon

Degeri | DeJeri |Katsayisi
Kontrol 16,44 2,30 9 34 11 0,42
A.Viral
Hepatit|1163,33 65,77 12 1500 600 0,20
KrAktif
Hepatit] 138,67 15,39 12 195 55 0,38
Tikanma
Ikteri 63,30 8,15 10 110 40 0,41
Sirotit
Proges 26,92 3,20 13 44 10 0,43
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Direkt bilirlibinin genel de§erlendirilmesi: BAgsadidaki tabloda

belirtilmigtir.
Tablo 11
Bil .Ortalamai *St .Hata| vaka SaYlgl Maximum| Minumum| Varyasyon
- Bil. Degeri | pegeri | Katsayisi
mtrol 0,41 0,30 9 0,80 0,10 | 2,17
ut Viral
wpatit 7,44 0,50 12 10,40 4,60 2,23
rJBAktif,
jpatit. 2,52 0,30 12 3,60 0,80 0,41
Jkanma |
‘teri 8,68 0,78 10 13,0 5,00 0,28
rotik
‘oges . 0,66 0,16 13 2,10 0,15 0,88

Total billiribinin genel dederlendirilmesi: Agafidaki tabloda

belirtilmigtir,
Tablo 12
tal Bil.| Ortalama|] ¥St.Hata| Vaka SaYlgl Maximum} Minumum| Varyasyon
Deferi | beeri |Katsayisi
ntrol 0,70 0,31 9 1,0 0,28 1,35
at Viral
patit. 9,80 0,70 12 1400 6,00 0,25
‘o Bktif ,
patit. 3,77 0,45 12 6,50 1,60 0,41
kanma |
teri. 5,28 0,66 10 6,70 3,30 0,39
rotik
‘oges 1,77 0,28 13 4,40 0,76 0,57
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Timollin genel dederlendirilmesi : Agagidaki tabloda belirtilmis-

tir.
Tablo 13
Timol Ortalama | ¥St.Hata Vaka Maximum | Minumm | Varyasyon
Sayisi | Degeri Degeri Katsayisi

Kontrol 2,17 0,19 9 3,00 1,50 0,26
Akut Viral |
Hepatit 10,08 0,86 12 18,0 5,00 0,30
Kr. Aktif |
Hepatit 4,85 0, 37 12 6,0 2,40 0,26
Tikanma
Ikteri 5,28 0,66 10 9,70 3,30 0,39
Sirotik
Proges 5,66 0,73 13 12,70 3,00 0,47

SSA'lerinin genel dederlendirilmesi: A$afidaki tabloda belirtil-

migstir. Tablo 14

' 1
SsA Ortalama | +St.Hata Vaka | Maximum § Minumum | Varyasyon
Sayisi| Degeri Degeri. KRatsayisi

Kontrol 3,10 0,70 9 8 1,40 0,68
Akut Viral |

Hepatit 216,17 15,86 12 280 100 0,25
Kr. Aktif
Hepatit 33,54 4,20 12 60 8 0,43
Tikanma

Tkteri 202,50 23,89 10 280 65 0,37
Sirotik
Proges 24,12 3,85 13 45 8 0,58




Alkalen Fosfatazin incelenmesi: Asagidaki tabloda belirtilmigtir.
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Tablo 15
Alkalen Ortalamé ¥St,Hata Vaka Maximum | Minumum | Varyasyon
Fosfataz Sayisi { Dederi Degeri Katsayisi
Tikanma
Tkteri 169,40 11,33 10 231,00 120,00 0,25
Total proteninin incelenmesi: Agagidaki tabloda gdsterildi.
Tablo 16
Total Ortalama | *St.Hata Vaka Maximum | Minumum | Varyasyon
Protein Sayisi | Degeri Degeri Katsayisi
Sirotik
Proges 6,41 0,15 12 7,50 5,90 0,08
Albliminin incelenmesi: Asagidaki tabloda gbsterildi.
Tablo 17
Albilimin | Ortalama | *¥St.Hata Vaka | Maximum { Minumum | Varyasyon
Sayisi | Deferi Degeri Katsayisi
Sirotik
Proges 3,12 0,14 12 3,90 2,00 0,16
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Akut Viral Hepatit galisma sonuglari=

Akut Viral Hepatitin her 3 devresinde galigilan

karacider fonksiyon testlerinin genel degerlendiril-

mesi ve bu 3 devrede testler dederlerinin farklarinin

anlamli clup olmadigdinin incelenmesi

SGOT galiéx‘:lalun bellfritniclien Ortalamalar t deperi
ortalamas: |galg.ortl, farki

I. II. Galigmalar 999,33 42,92 -955,42 | t =-16,00| P < 0,001
I.I1I v 998,33 24,42 -973,92 | £ =-15,02] P <0.001
II.III " 42,92 24,42 -18,5 | £t =-1,94{ p> 0,05

SGPT
‘I.II. Galismalar 1163,33 51,67 -1111,67| t = -17,68 | P <0,001
I.I11 " 1163,33 32,08 -1131,25] t = -15,21 P < 0,001
Ir.rir " 51,67 32,08 - 19,58} t=-1,8| P >'0,6S

Dir, Bil.
r.rr. ° 7,44 0,38 - 7,06 t =-15,50 | p< 0,001
I.III. " 7,44 0,24 -7,20 t =-14,43 | p< 0,001
IT.III, " 0,38 0,24 - 0,14 t=-1,42| F >0,05

Total Bil.
I.II. " 9,80 0,79 - 9,01 t =-13,41} P< 0,001
I.III. " 9,80 0,58 9,01 t =-13,09 ! p< 0,001
IT.III." 0,79 0,58 - 0,21 t= -1,73} P> 0,05

Timol
I.II. " 10,08 3.32 -6,77 t =-7,33|P <0,001
I.IIX." 10,083 3,30 f6,78 t=-8,321p <0,001
IT.III." 3,32 3,30 -0,02 t =-0,06|P>0,05

SSA
I.II. " 216,17 26,25 -189,92 t =-13,26 { P < 0,001
I.III. " 214,17 4,08 -212,08 t =-13,31|{p <0,001
I1.I111.° 26,25 4,08 22,17 t =-5,611p <0,001




Galigmamizda her karaciger fonksiyon testi i¢in (para-
metre ig¢in) grup ortalamalarinin farklarida inceledi. Bu sekilde
gruplar arasinda o test igin fark olup olmadig:i anlasilabilmek-

tedir. Tablo 19-30 arasi bu konudaki ¢aligmalari igermektedir.

~ SGOT'nin deJerlendirilmesinde gruplar arasinda anlamli bir
fark olup olmadiginin incelenmesi asadidaki tablolarda gds-
terilmig ve sonug¢lar en asagida belirtilmigtir. (Tablo 19-~20)

Tablo 19
Grup N9 Log. Varyans Vaka Sayisi| St.Sapma
Ortalama
Kontrol 1 1,151 0,027 9 0,165
Akut Viral
Hepatit 2 2,989 0,010 12 0,101
Kronik Aktif
Hepatit 3 2,060 0,036 12 0,189
Tikanma
Ikteri 4 1,893 0,040 10 0,199
Sirotik
Proges 5 1,508 0,019 13 0,137
* P < 0,05
*¥%* p < 0,01 Anlamli fark var.
k%% p < 0,001
g P >0,05 = FfFark yok.
Tablo 20
(1) (5) (4) (3) (2)
1,151 1,508 1,893 2,060 2,989
(l) *kk * k% *kk * k%
(5) *kk khkk *kk
(4) * *kok
(3) *kk

~-SGOT'de tilim gruplar arasinda anlamli fark saptandi.
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- SGPT incelenmis ve gruplar arasinda SGPT deferlerinde an-

lamli bir fark olup olmadidi asagidaki tablolarda belir-

tilmistir. (Tablo 21 ve Tablo 22).
Tablo 21
Grup Iog. Varyans Vaka st.
No Ortalama Sayisi Sapma
Kontrol 1 1,192 0,020 9 0,142
Akut Viral
Hepatit 2 3,056 0,010 12 0,102
Kronik Aktif
Hepatit 3 2,105 0,040 12 0,200
Tikanma
tkteri 4 1,774 0,024 10 0,156
Sirotik
Proces 5 1,387 0,045 13 0,212
* p <0,05
** P <0,01 Anlamli fark var.
**xx p <(0,001
g p >0,05 =  Anlamli fark yok.
Tablo 22
(1) (5) (4) (3) (2)
1,192 1,387 1,774 2,105 3,056
(l) * % * % % * %k % % %
(5) * & * % & * %k
(4) * % k k%
(3) * % %

-SGPT'de tiim gruplar arasinda anlamli fark saptanda,
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~ Direkt bilirlibinin incelenmesinde gruplar arasinda anlamlai

bir fark olup olmadigdi tablo 23 ve 24'te belirtilmistir,

Tablo 23
Grup Ortalama | Varyans]| Vaka St.
No Sayisi|] Sapma
Kontrol 1 1,016 0,001 9 0,034
Akut Viral
Hepatit 2 1,240 0,002 12 0,043
Kronik Aktif
Hepatit 3 1,096 0,001 12 0,036
Tikanma
Ikxteri 4 1,268 0,003 10 0,058
Sirotik
Proges 5 1,027 0,001 13 0,023
* p<9(,0l1
** p < 0,01 fark var
**% p < (0,002
g P > 0,05 =  fark yok.
Tablo 24
(1) (5) (3) (2) (4)
1,016 1,027 1,096 1,240 1,268
(1) @ * % * k% * ok k
(5) * % * %k k * % %
(3) * % * %
2
(2) &

1. Grup ile 5.

grup arasinda

2, Grup ile 4. grup arasinda

fark vok.

Diger gruplar

arasinda fark var.
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- Total bilirubin incelenmis ve gruplar arasinda anlamla

bir fark olup olmadigi asadidaki tablolarda belirtilmisg-

tir. (Tablo 25 ve Tablo 26)
Tablo 25
Grup Log Varyans Vata St.
No Ortalama Sayisi] Sapma
Kontrol 1 1,028 0,001 9 0,035
Akut Viral 2 1,294 0,003 12 0,053
-Hepatit.
Kronik Aktif
Hepatit 3 1,136 0,002 12 0,049
Tikanma 4 1,337 0,007 10 0,086
Sirotik
Proges 5 1,069 0,001 13 0,035
Tablo 26
(1) (5) (3) (2) (4)
1,028 1,069 1,136 1,294 1,337
(1) 0,041 0,108 0,266 0,309
¢ * % *k%k kkk
(5) * % *kk *k%k
(3) * % *%
(2) @
l.Grup ile 5. grup arasinda anlamla fark yok.

2.Grup ile 4.

Dier gruplar arasinda anlamli fark var.

grup arasinda anlamlai fark yok.




Timol bulaniklik dederleri incelenmis ve gruplar arasinda
anlamli bir fark olup olmadigdi asadidaki tabloda belirtil-
mistir. (Tablo 27-28).

Tablo 27
Grup Log. Varyans Vaka St.
No Ortalama Sayisi Sapma
Akut Viral
Hepatit 2 0,987 0,016 12 0,126
Kronik Aktif
Hepatit 3 0,681 0,021 12 0,144
Tikanma
Ikteri 4 0,697 0,023 10 0,151
Sirotik
Proges 5 0, 718 0,030 13 0,173
Tablo 28
(1) (3) (4) (5) (2)
(l) * k% *kk * % % *x%k
(3) @ @ * k%
(4) @ *kok
(5) * %k

3, Grup ile 4. grup arasainda
3, Grup ile 5. grup arasainda Anlamli fark yok.
4, Grup ile 5. grup arasinda

NniXn» ~viinlar aracecinda anlamlys fark var




32

SSA incelenmis ve gruplar arasinda anlaml:i bir fark olup olma-

di1g1 asafidaki tabloda belirtilmisgtir. (Tablo 29 ve Tablo 30).

Tablo 29
Grup 1og. Varyans vaka St.
No Ortal. Sayisi Sapma
Kontrol 1 0,425 0,056 9 0,236
Akut Viral
Hepatit 2 2,319 0,017 12 0,129
Kronik Aktif
Hepatit 3 1,472 0,064 12 0,253
Tikanma
Ikteri 4 2,269 0,044 10 0,211
Sirotik
Proges 5 1,310 0,070 13 0,265
*
iy Anlamli fark var
* %k
o] = Anlamli fark yok.
Tablo 30
(1) (5) (3) (4) (2)
(l) *k*k *kk * kk kkk
(5) o} *kk K&k
(3) *kk kkk
(4) 0]

1. Grup (kontrol) ile tiim gruplar arasinda anlamli fark

5. Grup ile 3. grup arasinda anlaml:i fark yok.

5. Grup ile diger gruplar arasinda anlamli fark var.

3. Grup ile 2. ve 4. gruplar arasinda anlamli fark var.

4, Grup ile 2. grup arasinda fark yok.

var.
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Tablo 31

Serum safra asitleri ile diJer karaciger fonksiyon test

leri arasinda korelasyon (iligki) olup olmadigini g8steren tablo:

I) KONTROL GRUBU

n
w0
T
| I | I
I | I ]
| ] 1 !
| 1 ] I
| ] | |
I ] | I
| | | i
= o 2] wn
) . () ()
w o v} (@]
- - H =]
| ol [l

1
]
I
!
!
!
]

=

-

3

0

=

r:0.611 P > 0.05 = Korelasyon yok

vl

r:0.873

r:0.873 P <0.01

< 0.01

r:0.878 P <0,01

r:0.503 P

Korelasyon var.

0.05 = Korelasyon yok.

2) Akut Viral Hepatit: 1. 2. 3. calismalar.

SSA ———==== SGOT

P > 0.05

P > 0.05

Timol:r:0.703

4) Tikanma lkteri:

SSA —=-————- SGOT
SGPT
D.Bil
T.Bil.
Timol.

Alkalan Fosf.

5) Sirotik Proges:

SSA ~—wm——- SGOT
SGPT
D.Bil.
T.Bil.
Timol.

P > 0.05

P > 0.05

r:0.634 p

Korelasyon

Korelasyon

Korelasyon

Korelasyon

0.05 Korelasyon

Korelasyon

yok.

yok.

var.

yok

var.

yok.



TARTISMA ve SONUC

Serum safra asitlerinin (SSA'nin) karaciger fonksiyon-
larini gSstermede &nemli bir test oldufu daha Snce anlagilmisg,
ancak yOntemlerin pratik olmamasi nedeniyle rutine sokulamamigti.
Son senelerde geligtirilen bu enzimatik spektrofotometrik metodla

kolay ve hassas olarak SSA 6l¢lilmiis ve dier karaciger fonksiyon

testleri ile kargilagtirilarak klinik Onemini ortaya koymak miimkiin
olmugtur (3,7,9,10,24,30,35,36,37,38). T
Genel olarak varilan kani, SSA'nin karaciger hiicre hasa-
rint (3,4,6,9,19) ve safra salgilanigindaki azalmayi (12,21,
22,24) gbsteren en hassas test oldugu, ancak ayirici tanida
tek bagina yeterli derecede &nemi olmadig§a seklindedir (24,37,49).
-56 Vakalik caligmamizda :
Kontrol grubu (9 saglikli gahas)
12 Akut Viral Hepatit
12 Kronik Aktif Hepatit
10 Taikanma Sariliga
13 Sirotik Progesli hastalar incelenmis ve bulgularimiz

su sekilde dzetlenmigtir. (tablo 32)

Tablo 32 - Tim Hastalik Gruplarinda Galigsilan Karacifer Fonksivon Testlerini G&steren
Genel Tablo

SGOT SGPT D. Bil Total Bil. Timol SSA umol/lt
u/lt /1t mg/dl mq / dl i
Kontrol 15,11¥1,99 16,44%2,30 0,4150,3 0,70%0,31 2,17%0,19% 3,10%0,70
Akut Viral
Hepatit 998,33¥64,83 | 1163,33%65,77 7,44%0,7 9,80%0,7 10,08%0,86 216,17%15,86
Kronik Aktif
Hepatit 124,25%14,10 138,67%15,39 2,52%0,3 3,770,455 4,85%0,37 33,54¥%4,20
Tikanma
Sariligy 86,10¥12,83 67,30%8,15 8,68%0,78 5,28%0,66 5,28%0,66 202,50%23,49
Sirotik
Proges 33,69%2,95 26,92%3,20 0,66%0,16 1,77%0,28 5,66%0,73 24,12%3,85
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Akut viral hepatitlilerde =

Belirli araliklarda 3 defa incelemeye tabi tutuldu.

1. Caligma = Akut viral hepatitlilerin hastaneye yatisi
aninda yapildi. (Genellikle hastalidin 1. ve 2., haftalarina
uymaktadir.)

IT. GCalisma yani ilk kontrol, hastalarin hastaneye yati-
sindan itibaren 1 ay sonra yapildi. (hastaligin 30-45. gilinle-
rinde)

IIT. Calisma yani ikinci kontrol, hastaligain klinik ve
laboratuvar gsifasina uyan 2. ayin sonunda yapildz.

Akut viral hepatitli hastalaramizin 11'i HBsAg(+),lvak'a
HBs Ag (&) idi.

-Bulgularimizda, rutin yapilan karacier fonksiyon testle-
rinden SGOT, SGPT, serum biliriibin seviyeleri, ve timol bulanik-~
lik testlerinde 1. kan numunesi ile 2. alainan kan numuneleri
arasinda, yani hastalidin baslangici ile hastaligin 30-45. gilin-
lerine uyan zaman arasinda ve gene 1. alinan kan numuneleri ile
3. alinan kan numunelerindeki caligmalarda elde edilen bulgular
arasinda anlamli bir fark tespit ederken 2. ve 3. alinan kan
numuneleri yani her iki kontroldeki bulgular arasinda anlamli
bir fark tespit etmedik. (Tablo 33)

Buna karsgsilik SSA'de ise 1. alinan kan numunesi ile 2.
alinan kan numunesi arasinda yani hastaligin baslangici ile
salaha ge¢iginin baglangici olan 30-45. glin arasinda ve 1. ali-
nan kan numunesi ile 3. alinan kan numunesi yani hastaligin
bagslangici ile 2. ayin sonunda yapilan kontrol bulgulara ara-
sindaki anlamli farklara ek olarak, her iki kontrol, yani 2.
ve 3. caligmalardaki bulgular arasinda da anlamli bir fark

saptadik. (Tablo 33)
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Buda gdstermektedirki SSA'nin normale ddniigd dider kara-
ciger fonksiyon testlerinden daha ge¢ olmaktadir, bu nedenle
malfonksiyonunun yansitilmasi ve hepatik fonksiyonlardaki dlizelme,
SSA ve serum transaminazlarinin birlikte &l¢limi ile dederlendi-
rilmelidir (26,35,36,37).

Bazi ot®drlere g&re bu husus bazi silik karacier hastalik-
larini tespit etmekte Onemli olmaktadir.

C.R. Pennington ve P.E.Ross tarafindan 1977 yilinda yapilan
galigmalarda Akut viral hepatitlilerde SSA'leri 200-400 mikromol
1t arasinda (37), Sverre Sekrede ve arkadaglarinin 1978 yilindaki
caligmalarinda SSA'leri ortalama 147 Mikromol/1lt bulunmustur.

En dnemlisi 1981 yilinda Fumiko Mashige ve arkadaglara
tarafindan yapilan caligmada elde edilen bulgular:

Akut viral hepatitin akut devrinde SSA:123+29.1

" " " sifa " SsA:8.6+1.7,

Bizim calismamizda akut devirde SSA:216.17%¥15.86

gifa devrinde SSA:4,08%+0.9.bulundu.

Bu sonuglar bizim I-II.

I-IIT.
II.ITI. galigmalarimiz arasinda elde
ettigimiz sonuglarimizi teyit

etmektedir. (Tablo 33)
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tablo 33'de g¥sterilmisgtir.

Kan numunelerinden alinan Ornekler

Tablo 33
11k tkinci * p< 0,001
caligmanin | Belirtilen Anlam farki
SGOT Ortalanmasi Calisma var.
Ortalamasi
I.II. Galigma 998,33 42,92 p < 0,001 Anlam farki
, yok.
I.IIT GCalisma 998,33 24,42 p <0,00L
II.III. GCalisma 42,92 24,42 P >0,05
SGPT
I.II. Caligma 1163,33 51,67 P < 0,001
I.III.Caligma 1163,33 32,08 P <0,001
IT.III.Calisma 51,67 32,08 P > 0,05
D.Bil
I.IT. Galisma 7,44 0,38 p < 0,001
I.ITI.Caligma 7,44 0,24 p < 0,001
IT.III. Galisma 0,38 0,24 P >0,05
T.Bil
I.II. Caligma 9,80 0,79 p < 0,001
I.III.Calisma 9,80 0,58 P < 0,001
II.TII. Caligma 0,79 0,58 P >9,05
Timol
I.II. Galisma 10,08 3,32 p <0,001
I.ITI.Calisma 10,08 3,30 p < 0,001
IT,ITI. Galigma 3,32 3,30 P > 0,05
SSA
I.II. Galigma 216,17 26,25 P <0,001 | *** A v, Hepa-
tit her {i¢
I.III.Calisma 216,17 4,08 p < 0,001 devresindeki
ortalama SSA
IT.ITI. Galigma 26,25 4,08 p < 0,001 dederleri ara-

sinda anlamli
bir fark mev-

cuttur.
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— Bu arada 2'nci hasta grubu olarak, teshisi klinik ve
laboratuvar bulgularina ek olarak karaciger igne biyopsileri ile
de histopatolojik olarak teyit edilen kronik aktif hepatitlileri
inceledik.

Blitin hepsinde HBs Ag (+) idi

Calismamizdaki bulgular tablo 32'de gUsterildigi gibi SGOT,
SGPT degerleri, billiribin deJerleri akut viral hepatitlilerle ve
dijer gruplarda anlamli bir fark gdsterirken timol bulaniklaik
testinde akut viral hepatitli vak'alarda anlamli bir fark g&ste-
riyor, ancak diger gruplarla anlamli fark g&stermiyordu.

SSA yonlinden akut viral hepatitlilerle anlamli bir fark
mevcuttu.

Akut viral hepatitlilerde SGOT, SGPT deJerlerinde bariz bir
yikseklik bulunurken (ortalama SGOT 998.33+ 23.49), kronik aktif
hepatitlilerde ise ( 33.54% 4.2) saptandai.

Halbuki kronik aktif hepatitliler ile sirotik precgesliler
arasinda SSA'da anlamli bir fark saptanilamadi. Srotik pregesde
( 24.12% 3.85), kronik aktif hepatitte ( 33.54F 4.2) bulundu.

Bu bulgular saglikli kontrol gruplarimizla belirgin bir fark
g8steriyordu.

Fumiko Mashige ve arkadaslari 1981l'de Kr.Aktif hep.te
14.6% 2.0, Sirotik progeste: 40.3% 4.0,

Sverre Sekrede ve arkadagslari: Kr.Ak.Hep.te:59 umol/1lt

Sirotik progeste(alkolik):
57 umol/lt
Primer bilier sirozlularda:
96 pmol/lt,
Osuga ve arkadaslari (34), Kr. Ak. Hep. te 4-80 umol/lt,

arasinda,
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Sirozlularin biiylikk bir kisminda 4-100 pmol/lt, kiigik bir kismin-
da ise 4-200 pmol/lt arasinda bulmuslardirki, bu orta derecedeki

yikseklikler bizim bulgularimizi teyit etmektedir.

- Tikanma ikterli vakalarda bulgularin Szetlemesinde:
10 vak'anin 5'i tasli kolisistit, 5'i safra kesesi CA. idi.

{Bunlar operasyon sonucunda teshisi teyit edilmig idi.)

Tikanma ikterlerinde SGOT, SGPT dederleri akut viral hepa-
titliler ile bariz bir fark gbsterirken safra asitlerinde bu
bulgu akut viral hepatitlilerle Gnemli bir fark g8stermiyordu.
Ayrica bililiribinler yO6nilinden de akut viral hepatitlilerle ara-
sinda anlamli bir fark yoktu. (Tablo 32)

Timol de akut viral hepatitliler ile arasinda fark mevcut,
ancak diger gruplar ile arasinda fark yoktur.

SSA'da ise akut viral hepatitlilerle arasinda fark olmama-
sina radmen dier gruplarla arasinda anlamli bir fark saptandi.

C.R.Pennington ve arkadaslarinin c¢aligsmasinda tikanma ikter-
lilerde: 60 uymol/1lt -280 umol/lt (ortalama 106 umol/lt)

Akut V.Hepatitlilerde: 78-405 umol/lt (ortalama 157 umol/1lt)
Sirozlularda : 32 umol/lt bulunmugtur.

Bizim ¢aligmamizda:
tikanma ikterlilerde: 65-280 pmol/lt (ortalama 202.50% 3.49)

Akut V. Hepatitlerde: 100-280 umol/lt (ortalama 216.17+ 15.86)
sirozlularda : 24.12% 3.85 bulduk.

G6riildiigli gibi C.R.Pennington ve arkadaslarinin calismasinda
elde edilen ileri derecede yliksek dederlerin benzeri, calismamizda
elde edilmig olup buda bizim bulgularimizi teyit etmektedir.

-Sirozlu 13 vak'ada = SGOT,SGPT dederlerinde tim pruplar

ile bariz bir fark gdsterirken SSA'nin dederlendirilmesinde



- 40 -
kronik aktif hepatitlilerle bir paralellik g&stermekte,tikanma
ikterlerinde ve akut viral hepatitin tlim donemlerinde bariz bir
fark gostermektedir. (Tablo 32)

Biliribinler y&niinden kontrol gurubu hari¢ dider gruplar
ile anlamli bir fark g&stermektedir.

Timol de tikanma sariliklilar ve kronik aktif hepatitliler-
le .arasinda fark yok iken diger gruplar ile arasinda fark mev-
cuttur..

-Kontrol grubu olarak alinan 9 vak'a SGOT,SGPT,Timol ve
SSA'nin deferlendirilmesinde diger gruplar ile arasinda bariz bir
fark saptanildi. SGOT (15.11 ¥ 1.99) SGPT (16.44 * 2.3) Total
biltiribin ( 0.70 ¥ 0.31), Timol (2.17 ¥ 0.19), SSA (3.10 * 0.70)
olarak normal sinirlarda bulundu.

-Sonug olarak SSA'nin incelenmesinde (Tablo 34) :

min. maksimum
Kontrol grubunda= ortalama 3.10 ¥ 0.70 pmol/lt,. (1.40-8)
Akut viral
Hepatit= " 216. 17% 15.86 " (100-280)
Kronik aktif L
Hepatit= 33.54 ¥ 4.20 " ( 8 -60)
Tikanma ikterliler= " 202.50 ¥ 23.49 ¢ (65— 280 )
Sirotik proges= " 24,12 ¥ 3.85 " ( 8 - 45 )

bulundu.

G8riildiigli lizere kontrol grubu ile diger pruplar arasinda
anlamli bir fark bulundu.

Kronik aktif hepatitliler ile sirozlular arasina (33.54 ¥
4.20 ve 24.12 ¥ 3.85) ve akut viral hepatitliler le tikanma ik-
terliler arasinda ( 216.17 ¥ 15.86 ve 202.50 ¥ 23.49) fark bulun-

madi. Bunlarin haricindeki diJer gruplar arasinda ise anlamli

fark bulundu.
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Galisma Gzetlenecek olursa, kontrol grubunun tiimlinde SSA
normal sinirlarda bulunurken, karacigerde fonksiyon bozukludu
olan tlim hastaliklarda yiiksek bulundu.

Kronik aktif hepatit ve sirotik progeslilerde orta derecede,
akut viral hepatit ve tikanma ikterlilerde ileri derecede yiiksek-
1lik bulundu

Akut viral hepatitlilerde dikkat edildiginde SGOT ve SGPT
nin normale d6nmesine radmen, SSA'daki diizelme daha ge¢ olmakta-
dir, yani klinik gifa ile beraber histopatolojik sifanin gdste-
rilmesi i¢in sadece enzimlerin dlizelmesi dedil, enzimlerle bera-
ber SSA'nin da diizelmesi gerektidi anlasilair (34).

SSA'nin normale inmemesi ve orta derecede bir ylikseklik
devam etmesi halinde karacier hiicre hasarinin devam ettigi ve
karacierdeki hadisenin kroniklegmeye basladigi diiglincesi akla
gelmelidir (26).

Bu kroniklegme e§iliminin yani sira, SSA'nin bir difer
6nemi, kronik karaciger hastaliginin diizelme fazinin dederlendi-
rilmesi konusunda en Onemli tani metodunun bu oldudu artik kabul
edilmektedir. (34)

Ayrica galismamizda de§isik hastalik gruplarinda SSA ile
diger karaciger fonksiyon testleri arasinda bir korelasyon olup
olmadigi incelendi. (Tablo 31)

Akut viral hepatitlilerde SSA ile hicbir test arasinda
korelasyon saptanamazken, kronik aktif hepatitlilerde timol ile

tikanma ikterlilerde ise alkalen fosfatez ile korelasyon saptand:.

-Sonug¢ olarak sadece semptomlu dedil, asemptomatik olan
karacier hlicre hasarinin ve safra akimindaki engellenmeyi g&s-
teren en hassas ve duyarli testin bu olduju s8ylenebilir, ancak

karaciger hastaliklarinin ayirici tanisinda tek basina yeterli
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derecede Snemli olmamakta, difer testlerle beraber incelenmesi
gerekmektedir (24,37,49).

Kliniksel O6nemi ve g¢aligmalarimizdan elde edilen sonug,
karaciger hastaliklarinda klinik gifa ile biokimyasal ve histo=
jik gifanin arasinda uzun bir zaman oldudu ve bunu gdstermede en
iyi ydnetimin SSA oldudu, akut viral hepatitli vak'alarda kronik-
legme edilimi olup olmadigi veya kronik karaciger hastaliklarinin
diizelme safhasini g&sterilmesinde diJer karaciger fonksiyon test-
lerininin hepsinden ¢ok bariz bir {istiinliili oldugu g&zlenmigtir.

Sonug¢lardan edinilen kanaata gbre, SSA Olc¢limii tani koymaya
degil ancak hastalidin takibinde ¢ok yardimci olmaktadirki buda
¢ok Onemlidir.

Ilerde karaciger biopsi bulgusu ile SSA 6l¢ilimii arasindaki
iligkiye y6nelik bir galigsma yapilip bir korelasyon bulundugunda,

biyopsiye belkide gerek kalmayacaktir.



OZET

Viral hepatitlilerle, diJer karaciger hastalik-
larinin incelenmesinde serum safra asitlerinin deferi-
ni tespit edmeyi amag¢ladigimiz bu g¢aligsmada, 12 akut
Viral Hepatitli, 12 Kronik Aktif Hepatitli, 10 taikanma
ikterli, 13 sirotik progesli hasta ile saglikli kigi-
den elde edilen serumlari inceledik. Serum safra asit-
leri enzimatik spektrofotometrik metodla &lg¢lilirken,
bilirlibin seviyeleri, SGOT, SGPT ve alkalen fosfataz
aktiviteleri ile timol bulaniklik dlizeylerini de klasik

metodlarla tayin ettik.

Bulgularamizi literatiir sonuglari ile beraber’
dederlendirdiimizde serum safra asitleri aktivitesinin
tayininin, sadece semptomatik degil, asemptomatik olan
karaciger hiicre hasari ve safra akimindaki engellenmeyi
g8steren ¢ok hassas ve duyarli bir test oldudu, Akut Vi-
ral Hepatitliler ve tikanma ikterlilerde ¢ok yliksek,
kronik Aktif Hepatit ve Sirotik progeslilerde orta dere-
cede yilikseklikte bulundugu, Akut viral Hepatitli vaka-
larda kroniklesme eg§ilimi olup olmadidi veya kronik kara-
ciger hastalaklarainin dilizelme safhasinin gdsterilmesinde
diger karaciger fonksiyon testlerinin hepsinden bariz bir
Ustiinligli oldugu tespit edilmigtir.
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