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ÖNStlZ . -... --

Karaciğer sirozu vo komas:ı.,bölgemizde sık olarak karş:ı.• 

ıaştığımız klinik bir tablodurnSiroz ve koma vakala~nda ka~on­

hidrat metabolizması bozukluğunun bulunduğu,uzun yıllardan beri 

bilinmektedirnHer iki klinik durumda husule gelen karbonhidre~ in­
toleransılu. vo eğer mevcut ise birbirlerinden farklarını inceleme 

isteği,beni bu konuda çnlışmaya sevketti.:Su nedenle 1977 yılının. 

4 e V' e 10 .uncu Eıyları aresında kliniğimize yatarak tedavi g!5ren ka­

ra oiğer sirozlu ve kamalı vakalardan bir kısmıni inceleme·re tabi 

tuttuz~Pozitif diabetik oile hikayesi olan~obez,glikokortikoid va 
bazı cins diürotik ilaçlar alan,elektrolit dengesizliği bulunan­

ve karbonhidrat motabolizmasını bozabilecek herhangi bir hastal1-

ğa sahip olan vakaları,çalışmam dışında bıraktım. 

Bana bu konuda çalışma imkanı-veren ve yakın ilgişini_ 

esirgirneye n değerli hcıcEım aa;p.n Prof .Dr.Nedim _ Çobanoğlu'na, çalış­

malarıını titizlikle takip eden ho cam sayın Doç.Dr.M.S:ı. tk:ı. G~ral' e, 
laboratuvar tetkiklerimde yardımcı olan sayın Dr.GUltekin Toyde­

mir'e ve istatistiki-değerlendirmelerde emeği geçen say:ı.n Dr.!s­

ınet Kan' a burada t~_şe~kürlerimi bildirmey-i bir borç bilirim• 

Diyarbakır,Ocak-1978. Dr.ll~esut Polat 

•. 
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GİRİŞ 

Karaciğer hastal~ğ~n~n karbonhidrat metabolizması bo­

zukluğu ile beraber olabileceğini ilk belirleyen Naunyn(l90~) 

olmuşturoBu tarihten bonra aynı konuda pek çok araştırma ya­

p~lmış,bir kıs~m karaciğer hastal~klar~nda klinik diabet in­

sidans~,umulandan yüksek oloamas~na rağmen~aynı grup hasta­

larda latent diabet insidansı çok yüksek bulunmuştur. 

Karaciğer hastal~klar~ndaki karbonhidrat metaboliz­

ması bozuklı.iğıılnu araştirmak için muhtelif metotlar ortaya 

atılmışt~reBen bu çalışmamda ,karaciğer sirozu ve koroası olan 

bir grup hastada,kortizon glikoz toıerehs testini kullanarak 

karbonhidrat intoleransın~ araştırd~moSonuçlar~ istatistiki 

yönden değerlendirdim. 

Konu ile ilgisi bakımından,karaciğer sirozu ve ko­

ması ile ilgili bilgilerin kısaca gözden geçirilmesinde ya­

rar görmekteyimo 

•.. 
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K A R A C İ G E R SİROZU 

Milattan 300 y~l ~nce Erisistratus von Alexandien,orgonizma­

da su tutulü1DS~ ile birlikte taş gibi sert tir lmraciğerin varlığ:ı.n­

don bahsetmiştir.l819 yıl~nda Laeanea,Yunanca portakal sar~sı anla­

mın2 gelen ( Kirvhos) ke lir.1e sine uyan ( Cirvhosis) teriı.J:ıini ortaya at­

mıştır. 
1956 yı h nda Revana'de toplnnan V' inci Pan-1-ı.w.eriknn Gastro-

enteroloji Kongresinde cl~nnn lmvarlaro g~ve her hangi bir kc.raci­

ğer hastnl:ı.ğıno siroz diyebilmek için şu ~zelliklerin L.ıevcut olmas~ 

gerekı:ıektedir (22): 

1- Kuvociğerin bütün bsı;-.:.lar:ı.ıun hastalılc proçesine iştirak 

etmiş olmas:ı. gerelür. 

2- Hcstclığ~n seyri esnasında herhangi bir zm.ıanda mutlaka 

karaciğer hücre nekrozunun bulunması. 

3- Psrcnkimoda nodüler bir rejenevasyonun g~rülmesi. 

Bu arada santral venler ile portal olanlar~ birbirine· yak­

laştıran fibröz doku şeritleri,karaciğerin nor~ol strüktürünü bo-

zarlor. 

Davitson'a g~re kronik sirazun üç elomon:ı.: 

1- Koraci~eri değişik böyüklükte psödolobüllere bölen fib­

rosis, 

2- Dolaşıma ait de~işiklikler, 

3- Hepotosit ve scfra lconallorımn rejenerasyonumı işaret 

eden belirtilerdir (66). 

Sherloclc ise sirozu, 11 nodül forıııBsyonu ile giden yayg:ı.n he­

potilc fibrosis" olarak tarif euer.R~ssle 'nin t::ırifi, bugün om:ı hatla­

r:ı. ile kabul eJil~ektedir.R~ssle'ye g~re siroz: 

1- Karaciğer paronlciLıasında horabiyet, 

2- Yeni bağ dokusu teşekkülü, 

3- Karaciğer hücrelerinde kompansc:tris hiperplazi veya re­

j enerosyonlo. ınüterohk, diffüz, kronilc, proe;ressif bir ka­

raciğer iltihab~d.ır (22,64,67). 
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İNSİDENS: 

Siroz,dünyamn her yerinde ve ber yaşta görülür;bütün ırkla­

rı yakalar.En çok rastlnndı~ı yaşlar,40-60 yaşları ar~sıdır.Bilier 

siroz dışındaki siroz tipleri nde, kadınlara oranla erkeklerde. hasta­

lığa daha fazle rastlanır. 

Dünye,ıun çeşitli üllcel&rindeki otopsi serilerinde siroz in­

sidensi çok değişik bulu!liliuştur.De jong, dünyamn çeşitli lcısı:uıların­

dan derlediği 585.963 otopside,siroz insidansinin 254.525 otopside 

%3 den az; 209.037 otopside %2-3; 122.401 otopside %3 ten fazla ol­

duğunu tesbit etuiştir.Çin ve Hindistnn'dan %4'ten %7'ye kadar,Ame­

rika Birleşik Devletlerinden ise %1,2'den %6'ya kadar değişen rakam­

lar bildirilruiştir (59), 

ETYOLOjİ: 

Sirozlar:ın n ncak bir kıs::ıında etyoloj i belirli, diğer bir kıs -­

mında ise belirsizdir.Vakaların %40-50'sinde etyolojik bir foktör 

tesbit edileıaez. Bu vakalar dışındaki si ro zun ı:ıuhtemel etyc loj ilc fak­

törleri şöyle sıralanabilirler: 

1- Malnütrisyon, 

2- Alkolizw, 

3- Virüs Hepatitleri, 

4- Kolestazis ve kolanjitis, 

5- Hemokromatosis, 

6- Hepato-lentiküler Dejenerasyon, 

7- Galaktozer;ıi, 

8- infeksiyon ve infestasyonlar. 

Sirozlar:ın etyolojisinde rol oynayan en önen;li faktörleri 

k:ısoca gözden geçirelim: 

1- Malnütrisyon: Yapı lan çalı .ı~alarda, deney hayvanlarında 

diyet manüplasyonlar:ı ile post .. nekrotik siroz husule getirilebil­

miştir. Yine deney bayvanları nda bol yağlJ., az proteinli ve az li­

potrop ihtiva eden diyetle yağlı karaciğer busule getirilebilir • 

•.. 
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Yağlı kornci ğer ise, çok defa karaci ğer fibrosis'i ile sonln~r.huna 

sebep, lipodrop maddel8rin e ksildi[,Llir.ı,yrıc::ı, sistin,r;:;etionin gi­

bi kUkUrtlU a~inoasitlerin diyetten çekilmesi ile de kara ci ğerde 

mass if rıelcroz husule getiri le bilmektedir. Ha yvonlard a rastlanan bu 

tür değişikliklere insanl::ırda rostl8 nınoz • .hncolc, prot e in ve oı:.:inoasi t 

elesikli ğinin !m r .::ı ciğerin tolcsi-enfeksiyöz t e sirlere dira neini azalt­

ması kabildir. 

2- J\.lkolizııı: ;lılcolizm ile siroz nro sıncl8ki ilişld uzu.n zo­

~üand a n lı o ri bilirui.ektedir.Ve solius ve Fernel'in bu ili']kiyi bil::lilc­

leri söylenir. Hort (1633),B2ili e (l812),Bright (1827) bu ilişkiye 

dildw ti çekmişlerdir. ı,vrupo ve J,,.wrilw Birle şilc Devletle rinde Klinik 

seri lirJ.e sirozdo alkolizm illsL:lensi ortalc:;;;o 7~75 olornk bulu!lliluştur. 

Alkolilcle r c:ır :: sında ise , %1-30 8 r 2 sındo Jeğişe n siroz nis bet i bildi­

rilciştir (22,62). K~raciğer yethle zli~itrin ~oşlo~a sından önceki alko­

lizmin sUresi ort a l offio 15 yıl k~ da rdır. 

J , lkolikler~le , siroz ge li(;E.ue sinde n önce yağl:ı lmra ci G;er r;ıeydo­

na t;c lir. Arıc a k de neyle r e göre , ::ıl ko liklerd.:dci ka ra ci ğe r yD ğlonmo s:ı 

nütrisyonel de~ildir,nlkolün direkt tesiriyle olur.Birka ç nraştır:ıcı, 

eleletran uikroskopik inc eleme de, olkole ba~lı yo~lı karoci~erli fn­

rele rde, e ndoploz,üik r~ tilmlw;ıd o vo ;;ü tolcond.rile rd. e çişme ve şekil 

bozuklukla rı gözl er:1işle rdir. Bu z o rarlar,neJ~roz n ve onu izleye n si­

roz o yel oçorlo r (l,28). Bir c roştırı cı,kr cnik a lkolilclerd e %10-30 

ora nında siroz bekle nr •. es i .~~ er e lcti ~ini bildirir; folmt alkolUn anc o ü: 

kifoyetsiz bir beslen..;e ile bero~er oldugu talctircle siroz husulünde 

e tke n o la bile ceğini ka bul e de r(57). · 

3- Vi r al He pci tit: Viro l lıep a titin çeşitli tipte siroz g e lişLJ.esi­

n e s e bep o la biluce~ini d üşündüre n tir çok de lil rnevcuttur ~Gerçekt en 

A nııus -Crus v e o rkad.n şla rı siro zlu hn st o lo r:ında ~{, 27,7 'lik; Howr:ı rt v e 

Watson % 17'lik viral he potitis inside nsi bildirmişle rdir. 

PAT OG ENEZ: 

Bu etyolojik f a ktörle rin etkisiyle host c lı ~ın no s:ıl ge lişti~i 

henüz iyi c e ayd ının n..;;m;;,:ı, şt:ır. Bug ün kü d Usıü nüşe gö re; lm raci ğe r p a ranki­

;;,osı nı hcı rop e tı.ie s i ıüuht e r;ıe l fcktörl e r d en biri s inin e tkisiyl e ka r c:ı ci­

d;er hücre l""ri nekrcze uğror.HepBtcsellüler rıos o r:ın en erlcen be lirtileri, 
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p~risellüler boşluklorın,muhte,:ıclen _.ıeiubrcmn geçire;enliğincl.e cle3;i­

dıulige Loğlı Gl::m c;enişleEıoleridir (57) .Bu L1::::sor oS;er sınırlı ise 
9 

ve boS dokusu iltil1obı yokso pcronkiuo taQafuen rejenere olur ve or-

C!'"n esld hclini cılır.E !:er lwr2biyet c;eniş iso parankiıü hücr0lcrinde 
o~ . 

renktif hiperpilozi meycl.ono çıkar ve yer yer yeni koroci~er hücrele-

rinin teşkil etti~i odocıklor belirir.N0cl.be teşekkülünUn iki kompo­

nenti, öl;;ıüş p8ronki;,; tıücrclerin~1en ileri celen retikülüEı iskaleti 

ortılclDrı ve yenijen teşeLı·.Ul eden bn2; dclcusudur. Yeni teşelckül edeu 

ıcr'!ciğer nocl.ülleri, ncr;:;ıol Jm;i::ırlar ve s~.:fro lcc:rıcllarım ihtiva et­

~ezler.Eger k2rnciger L1~robiyetine götüren etyolojik faktör devam e­

derse, bu yeni teşekkül et~iş clon c;enç poronkiu hücreleri de deje­

neroti f proçese ketılır, ölürler ve yerleri ne ys ni hücre; ler crtcyo çı­

kor, bunları destekleraek üzero yeni~1en bnC; Jolmsu teşelckül eJer.Bu o­

lcy bir çek defolar tekrorlar.Zo~cnlo ortan bo~ dokusu, pcronkis hUc­

relerini ş:ıln,;ıtırır ve lc2nsız tırc:lc:ır. Or~nn içindeld total damor w.ilc­

t:~rı ozal:ır. Vena portoJold lc::ının '1u90 'ı vena hepotico yerine lcollote­

rGl ;ionorlsro c;eçer" Böylece gostro intestin2l lmnolın lcsmmn büyük 

bir kıs~ı korocigere u~rauodan bUyUk doloşımo ~eçer.Neticede vUcut, 

koro.ci[i;erin muhtelif metebolilc ve detolcsike edici etkisinden yolcsun 

kı:ılır (1,37,65). 

KLİNİK TJ,BLO: 

Pcrtal siroz üç klinik devre cöstorir: 

1- Lr::tent ıevre, 

2- Kompansi devre, 

3- Delcomporıse :levrc. 

Latent Devre :_li.noto:ı.iupntolujilc olarslc tor,; teşekkül etiiliŞ siroz, 

3sempto~atik ~olabilir.Istotistikler,otopside tesLit edilen sirczlann, 

% 12-35 'inin klinikte aser:ıpto;,ıotil' oldu~unu t;österı:ıiştir. 

Kcwpcnse De~:_ Asit, öde;_ı, so rı l:ık i:~i bi port ol hipertonsiyon 

veyo hepotosellüler yet.,.ezlik belirtileri çılcr.ic:dsn öneelci :levredir. 

hastaler halsizlik,bulontı,çobuk yorul~n,iştshsızl:ık ve epi~astri­

ur.ic12ki belirsiz 2C;rılcırdan bchseJer.I,llcolik şohıslorclo scb2h lcusma­

lor:ı ve içldyG totıo.L:iıi.ülsüzlLiğün Görülr;ıesi, sirozJr::n şüphe i ttirmelidir. 
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rı:ostolık, öznfo.guz vorislerirıin yırtılrııo.sına boğlı heı.;.ıoterr~ezle de 

1-.,cılıycbilir. Bu semptor;ıun hosto.lc:rın% 21-41 'inde husule e;eld.iği kıh-
,J .... 'l 

ı;:ıin olum.mştur.Heı;1oroid teşekkülü ::le hastahğın ille belirtisi olabi-

lir. 
DekQIDQDnse Devre: Hc:stclık klinik olornk :üonifest hale gel­

dileten sonra görülen belirti ler şunlo.rdır: 

Asit: Muhteillelen hostalı~ın en lcarekteristilc belirtisidir. 

otopsi yopılr.uş bir çolc büyülc vak'rı serilerinde asit insidensi o;~75 1 

den %85 'e lcc:ıdar de,sişir • .hsit meydana e.;elr;ıesinde rolü olDn faldörler 

şunlard.ır: 1- Port al hiperto.nsiyon, 2- Plosmo. kollcid osınotik tesın­

cınde c:ızolüıa, 3- Su ve tuz retansiyonu, hiperaldosteronizm, 4-Vena he­

patiko obstrüksiyonu. 

K~lla!eral Dola_şım: 

Dekompause S[1fhanın en öner,1li bulgularından birisidir. Norwol­

de 80-120 r;ım/su olan verreporta basıncının intra hepstik portal obst­

rüksiyon sebobiyle 350-400 mm/su basıncıns lmd2r çılcınası neticesi 

verıaporta konııun büyük bir kısmı ko.rcıciğere uğra.r,:adan,yoni teşeklcül 

etmiş kolloteral kanallar vesı tcsiyle vena cava sisttımine lcotılır. 

Hid.rotoralcs: 

İnsidens ~enel olor8k %10-15 'tir. Vı::kahırın büyük b:i.r kısmın­

da hidro toraks, röntgenle tesbit olunur VG solunw::ı güçlüğüne sebep 

clmaz.i.~ies,Uonston vo Loo 'nun gösterJ.ikleri· 0ibi sıvı,lcorın boşluğun­

dan plevr8 boşlugumı lenf Jar.:ınrları yolu ile geçmektedir. 

Foetor Hepaticus: 

Sirczlu hsstnlorın nefesinde bazen erken,bazen geç devrede 

özel bir lcoku clur.Bu lcolm taze çiğ knrc:ıciğer kokusuno,fore veye ka­

davrc kokusuno benzetilir.Menşei büyük ihtü:ıolle intestim:ı1dir.Bu !co­

kuyu veren :nod.de, raetil 1wrkaptandır. Bu ınodde hasta lc:Jrociğerde meti­

onin metc:ıbolizr.msının t8l-;:ı olma ı:ıosından ileri gelen bir ere ı:ııc:ıddedir. 

Herni'ler: 

Sirozlu vr.lmlarde., 2sitli dekompc.ınse devrede intro abıioıı:ıinal 

basıncın artm2sı sebebiyle muhtelif herniler teşeklcül eder. 
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Kanamnlar: 

Sirozlulnrdcı e pistaksi s, özafse;us voris lmnmrıo SJ. ve he111oroido 1 

k
3

nornal8.ro sJ.k rastlanır. Bazan yoygJ.n konama dietezi görülür. Konoma 

diotezinin sebepleri şunlardJ.r:l- Lokal vasküler sebepler,2-Protro~bin 

nolcsanlJ.ğJ., 3- K::;rcıciğerde yopJ.lan koagülasyon fomtörlerinin noksanlJ.ğJ. 

( 5, 7, 9, 10 .li'a ktörler), 4-Fi brinoj en no k sa nlJ.ğJ., 5- Troınbo si to pe ni. 

Gastro-İntestinal Semptomlar: 

Bu sejj}ptomlorJ.n çoğu,portol stoz ve mide barsak lcanc.lJ.na ait 

selcresyon ve absorbsiyon bozuklulüorJ.ndan ileri selrnektedir. HazJ.ı;ısJ.z­

lJ..k, flotülans, met ecrizm, kc::ırJ.nda de lgunluk, iştohsJ.z lJ.k, bulantJ., kus­

rna,bozen ishal ,bazen lcobJ.z~ bu seQptomlar arasJ.nda sayJ.labilir. 

Hals i_~lik,Asteni,Kilc KaybJ.: 

Asteninin sebebi olarak r.ıüellifler, k2.raciğerin laktik asidi 

glikojene çevir:oede kusurlu olmasJ.nı gösterınektedirler.Kilo kaybJ.n:ı.n 

en öneu:li sebebi ise, iştahsJ.zlJ.lc ve ;:ni::le barsak bozukluklorJ..dJ.r. 

Palmar Eriteı:ı: 

Avuç içinde tenor ve hipo tenar bölGelerinden başlayJ.p,pormak 

uçlorJ.no kaJar ilerleyen kspiller veyo arteriyoler dilatasyona boğlJ. 

siaetrik eritemlerdir.Spiderlerin ve palmar eritemin,östrcjen hormonu­

nun,yetersiz :.:ıkaraciğer tnrafından inaktive edilememesine bağlJ. oldu­

ğu söyleru:;.;ektedir. 

Karaciijer ve Dalak BüyüklUBü: 

Karaciğer, hastalarJ.n aşağı yukorJ.% 75'inde palpabldır.Karo­

ciğerin, bu hastolJ.ğJ.n başlangJ.cJ.nda hUyUdüğüne ve hestalığJ.n ilerle­

mesiyle birlikte hacminin azaldığJ.na,yani önce hipertrofik, d8ha son­

ra atrofik olduguna genellikle inanılır.Dalak,fizilc muayenede hasta­

larJ.n% 30-50'sinde,otopside % 70-SO'inde büyümüştür.Splenomegaliye 

hestalJ. ğJ.n er kan, yağlJ., presirotik safhasJ.nda rastlanmaz. Rastlandığı 

zeıuan splenomegali,iyice ilerlemiş bir olnyı gösterir. 

Ateş: 

Sirozlu hastalarda hafif bir ateş yükselmesi görülelıilir.Ate­

şin sebepleri arasJ.nda lokal karaciğer nekrozu,enfeksiyon,asitin enfek­

te oluşu,mezenter trOi!lbozu sayJ.labilir. 
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Ödem: 

Bilhassa ayaklerde oloak üzere genital organlarda ve karın 

orgcnlarında görülen öjeıüih sebepleri düşük plazma onkotik b3sıncı 

ve lokal dolaşı~ güçlükleridir. 

İkter: 

İkterin mevcudiyeti,karaci~er hUcrelerinde harabiyetin fazla 

olduğunu gösterir ve ciddi telakki edilir.İkter hepatosellülerdir ve­

ya tıkanmadan dolayı husule ,::;elir. 

~-
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L A B C R ~ T U V A R B U L G U L ~ R I 

Kan Değişildi klo ı:i: Çok defa normosi ter-normokron:ı bir onemi 

g~rülmekle beraber,sirozda kan kaybı veya bazı hemotopoetik faktörle­

rin karansı sebebi ile hipokrom-mikrositer anemilere de çok rastlanır. 

Siroz valmlarında nedirde olsa,hemolitik ve makresiter anemilere de 

rastlanobilir.Daloğın çok bUyUlc olduğu vakalarda hipersplenilc lölcopeni 

ve trombopeniye rastlanır. 

Plasma J?r oteinleri :Sirozlu he.stolarda plesma proteinlerinde 

~ne;;ıli değişiklikler görülür. SerUin al bUmin azalır, kompanse devrede 

ortalama % 3,5 gram,dekompanse devrede ise ortalama %2,5 gram kadar­

dır.Hastalık ilerledikçe albUmin azalır; globilinler ço~alır.Elektro 

forezde en çok gomaglobilinlerin,daha az olarakta betoglobilinlerin 

arttlğı görülür.Serum altUminlerinin nzelması,besi yetersizliğinden 

olurlarsa da, en çek parankL; harabiyetine bağlı olaral-c protein sen­

teziniin tozuliH!sından ileri c;elirler.Albumin/globilin oranı norınalde 

l'jen bUyük olduğu hC:lde,sirozlarda l'den aşoğıdır.O,B'in altına dü­

şebilir. 

Pla~a -~-olümü: Sirazda büyük bir ihtLıc:ılle lcollateral dolaşım 

sebebiyle kan hacmi ve reletif olarak plazma hacmi çok defa artar,bir 

hiper volemi husule ~.:selir.Neticede hidremi sebebiyle mevcut anelili da­

ha da ağırloşır sirazda su yüldeıue testi retensiyon g~sterir.J-..lınan 

fazla likit sebebiyle ekstrasellüler likit ortmıştır. 

t.drar y_e __ Goita Bul~':l:l~r:ı_:_ Siroz vakalerında idrarda ürobilin 

ve ürcbil~nQjen itrahı artmıştır.Sorılik olan vakalarda bilirübinüri 

de bulunur. Sofra tuzlorımn barsağa geçişleri azaldığı için steatore 

obbilir.Gaito ile çıkan sterkobilincjen uı.H:tarı artrıuştır. İdrar:ia 

17-ketosteroidler 2zalır;östrojen ve aldosterc ıtrahı ise artar. 

_Bio şimik_~u}gular ve Km~aciğer Fc. nksiyon Testleri :Karaciğer 

fonksiyon testleri çok çeşitli olup aşa~ıdaki şekilde sıralandırmaları 

ıilü::ı.ıkündür: 

1- Karociğerin detolcsilmsyon fonksiyonu ile ilgili testler, 



- 10 -

2- Karaciğerin ıtrah fonksiyonu ile ilgili testler, 

3- Kolesterin metabolizması ile ilgili testler, 

4- Serum enzimlerinin tayini, 

5- Protein metabolizması ile il~ili testler, 

6-- Karaci 2;erin sentez fonksiyonl:::ırının kontrolü. 

Ksra ciğe rin Detoks i lmsy on FonJcs iy C? n~ 

Böbrek gibi karaciğerde bazı iliaddeleri zararsız h:::ıle getire­

rele atmada mühim rol oynar. Bu zararlı maddelerin çoğu, barsalclordan 

emildilcten sonra verraporta yolu ile kcrociğere gelir, burado tutularak 

zararsız bir duruma sokulur. Bu koruyucu melco.niz;;ıolardan üçü önemli dir: 

1- Oksidasyon, 

2- Hedüksiyon, 

3- Konjügosyon; 

a) Aminoasitlerle (glisin ,sistein), 

b) Sülfirik asitle, 

c) Glulü·onilc asitle, 

d) Asetilc csitls, 

e) Metilleşme ile olur. 

Glisin ve sisteinle konjugasyondan biraz bc:ıhsedecek olursak; 

glisin, benzoik asit, paraani no benzoik asit, solisi lik asit ve r.ı.ikoti­

nik asi tle birleşerek onları zararsız hale getirir. Benzoilc o. sit alan 

bir kemseden, lmraci _:;er bunu glisin ile birleştirerek hipürilc asit ya­

par.Bu da idrarla atılır.İdrarla atılan lliiktarın az olması,(böbrekler 

sağl8~:..: olduğu ve pantotenik asit eksikliği bulullliiadığı talctirde )ka­

l:'aciğerin ho. s ta oldu[~unu ~österir. Bu özellikten hsre ket le, karaciğerin 

detoksikasyon kapa sitesi ölçülmeye çalışılmış ve hippürik asit testi 

orteya atılmıştır. 

HİPPÜRİK ASİT_ TESTİ: 

SodyULı benseattan ı, 77 gram 20 ml. suda eri tilip doii:ordan ve­

l:'ilir, 4 saat müddetle idra r toploıur yı:ıhuttc sıynı maddeden 3 gram 

ornı olarnk verilir.Yine 4 s:::ıı:ıt r.ıüddetle idrar birilctirilir,Yoni test 

oral veys parenteral olarak uyeulcnobilir. 

. .. 
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Bu test bilhassa tıkanrııa sarılıklarının hepatosellüler olan­

ısrdan ayrılmosında işe yarar.:B'almt uzamış tıkal:llilalcrda kareteiğer pa­

rankiınide bozulacağından test pozitif olEıbilir.Siroz ve hepc.titlerde 

hippürik osit itrahı az, bilier tıkaruüEilardn ise noril,aldir. 

KAHACİdERİN ITRAH FONKSIYONU: 

Bazı boyoların s2dece karaci~erden ıtrah edil~eleri,lıunların 

ıwraciğer· testi olarak kullanılmalarına yol oçmıştır.Bunlorın içinde 

broınsülfolein testi en çok tutulan ve i]e yarıyan bir test olarak ta­

nım:ııştır.Bu boyayı dolaşH:ıdan çekenıe;ven karaciğerin kandan safrsya 

otılıası icap eden boşka maddeleride atamıyoca~ı düşüncesinden gidile­

rek; bunun karaciğerin ıtrah fonksiyonunu ölçen bir test maddesi ola­

bileceği ileri sürülmüştür.Dsmar içine verilen boyadan her dakika ba­

şına belli bir miktar, karaciğer tarafından uzaklaştırılır. Kc:ıraciğer 

hastalıklarında brc!Ilsülfalein atıl~ası ,hücrelerin yet_,,ezliğinden veya 

karaciğer ken dolc:ı ]ı:::iımn bozukluğundan dolayı ozalır. Karaciğerde ı t­

rah fonksiyonu bozulcluğunun çok hafif oldugu he. llerde, bilirubin ı tra­

hı bozulmaz ve bu sebepten sarılık husule gelr.:ıez.Pakat bromsulfalein 

tutulr;ı3sı çok aşilmr olabilir. Cnun için bu test, bize karaciğer yetmez­

liklerini erkenden bildirir. 

Tettin Yaı;.ıılışı: Boya,kilogrnnı başına 5 mg.olı:ı2lc üzere steril 
' . -

%5 'lilc mahlülden i.utravenöz olarak verilir.5 ve 45 daldko sonra, öteki 

koldan lmn alınır. Serumda BSP miktarı tayin edilir, spektrofotorrıetrik 

olarok okunur. Normal şahıslarda brorr,~ulfelein tutulması bazı ı:nüellif­

l-ere göre %J'den: bazılarına göre ise% 5'den ::ışoğı olwnlıdır(22,37,65). 

K.ii.RACİGER VE KOLLESTERİN METABOLİZiviASI: 

Kollesterin,hemen bütün vücut hücrelerinde illevcut olan mesafe 

mayiinin oldukça oühi:;; bir kısmını teŞkil eden bir steroiddir. Kelleste­

rin setazi en çok karaci~erde, daha ez olarakta böbrek,bcrsak ve böbrek 

üstü bezlerinde olur.Total vücut kollesterininin %2'si hergün karaciğer­

de yenilenir.Bir ay içinde ise %50 kısnu yıkılır ve yeniden yapılır.Kol­

lesterin kısmen safra asitlerine dönüştürülür.Ayrıca sürrenal lcorteks 

hormonlerının ve östrojenin ana maddelerinin kollesterin yapılı olduğu 

biliruııe ktedir. 

·--
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Koıesterin bunlardon bnşko,yog asitleri ile birleşerek esterleri mey­

dana getirir.TotEıl lwlest e rinin serumdaki ı:1il<:kırı %150-300 mg. dır. 

E st er le ri n mi lct 2rı i se ;1'o6 0-12 O rı.ıg. dır. Heı:1 akut, her;ı de kronik k2 roci[,e r 

hc:::s tnlılüarında ester teşeld{ülü azol:ır.Bu sebepten ester lcoh:steri nin, 

ıcoıesterine nispeti lcüçülür.Totol kolestorin seviyesi ya norrucı.l kcılır 

veyn h.::ıfifçe düşer. Burada esterleşraiş k6lest$rinin düşmesi, k::ıraciğur 

hastolı~ı sebebi ile organdaki kolesterin es~terleştirici onzim fao­

leyetinin nzalmosındcndır.E~er korociğer hcsorı şiddetli ise,kGleste­

rin biyosentezi bczulur,neticede total plasma kolesterini aznlır.Snf­

ra yollnr:ı_ t:ı_lmnr.ı.o.lo.r:ı_nda ise, serum kol8steril:ıi c;enel olarak yülcsel­

ı:aiştir.Buna sGbep olarole birçok faktör ileri sürülmüştür: 

1-Kclesterinin sofra yclu ile çıkışı menediyrniştir. 

2-Snfro borsaC;o ::kı::ıod:ı_ii;ından obsorbsiyonu çok ozolm:ı_ ş ve bı­

nun neticesi ol2rak lwlesterin biycsentezi ortrı.1ışt:ı_r. 

3-Scfra 2 sitlerinin lmndn ve kcr.:ıciğer hücrelerinde toplnnmn­

sı dolayısı ile lcolesterinin sofra cı si tlerine çevirili şi ozolnu şt:ı_r. 

Netice elerak karociğen hc stol:ı_klcrındo kon kolesterol sevi­

y e si, tıkanr.ıa ikterleri ile poronldr.1 lezyonlannın ayırt edilmesinde 

önemli bir kriterdir. 

Kf-tRACİGER Hf-ı.STALIKLARI VE ENZÜ1LER: 

Karaciğer hücresinde,seruı:ıda bulunabilen ve lmr :.:c iğer hasta­

lılclDrımn teşhisin:le önemi olan enzüıleri, lc:ıraci ğe rle r:ıünosebeti bG­

lqraındon üç grupto toplcınalc r;ıümlcündür: 

1-Sel~resyon enzir.ıleri: Bunlar lmr2ciğerin prıranldın hücresinde 

sentez edilir ve fizyolojik olarak plazr.ıaya verilirler.Bu ~rupto ko­

li nest e raz, seruloplazüıin, pı ht :ı_ lcşm~ f oktörleri sayılabilir, 

2-Indikatör Enzir:ıler :Bunl~ rın hücre içinde belli bir fonksi­

yenları vnrd:ı_r.Bu enzi2ler fizyolojik şartlarda plaz~ayo ya pek az mik­

tarda ge çerler veya hiç ceçm~ler.Ancak agır hücre harobiyetlerinde 

plazı~ıoda fo.zlaca bulunurlar. Bu grubun başlıccıları, lclctik dehidroeenaz, 

serur.1 e; lutanıilc olcsalilc tranıocninoz, ser_uı:,J glutaı;ı.ik pirüvi k transominaz '­

dır.Bundon başka cldoloz, glutcın2t dehi~rogenaz de sayılabilir. 

3-Eksl~resyon Enzi:.ııleri :Bu grup enzir;ıler,yo lcor2 ciğerde(Lösin­

nmino-peptidaz) veya esas itibariyle başka oreanlardn(alkalen-fosfa­

taz) husuie getirilirler. \ 
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Koline~teraz: Karaciğerde sentez edilen bir mukoproteindir. 

ı<:oli.tı. esterlerini kolin ve osicle parçolor.Hepctcsellüler l1ost:Jlıklar­

da bunun sentezi bozulur.Bu sebeple serm.ı kolinesteroz oktivi tesi vi­

r a l hepotit,siroz 9 metcstotik kcraciğer konserleri ve kc rsci t er konjes­

yonu vo icnlarında düşüktür. 

Lckti k Dehidro0e naz: 

Bu enzL< , akut hcpati tt e, tı lmru;ı3 so rı lı .§,ı nda ve sirazda hafif 

bir a rtma c;österir.Bu crtış noroalin iki ~islini nadiren geçer.Haltu­

ki ~o roci~erin metaztotik kanserle rinde çok fazla yükselme olur. 

Transo.:.Jinazlar: 

S G O T, vücut ta c;i ttikçe 2zolan r;ıiktorlarda o liııo. lc üzere şu 

dolmlorda bulunur: Kalp,kor.~ciğer,adole, böbrek ve prınlcreas.S G PT 

enzi;,,i i se en çok lcer:::ı.ci,<;e rd e , dohc sonrs lcalp ve nda l e de bulufr;;n lcto­

dır. S GO T 9 yetişkin insan seru,;ıunda 5-40 ünite 9 SGPT is e 7-25 ünite 

orası nda bulunur. ;~ımt viral hep oti tle rd e her ilci enzL-ıinde seviye leri 

nor:;,al 20-100 r;ıisline çılwbilir.Gerçelden akut vi rol hepati t de, 400-

4000 kor;ııen ünite si si bi yülcse k rn lc:::ı;ıılo rln lmrşı l o şı lıııaktrıdır. Bu clcti­

vit e , 4-8 haft ada yavaş ycvoş norınole ine r.Aktif sirazda SGOT seviyesi 

v alcs lcırın % 60-70 'inde yülcs eldir. Yüksel;:;ıe 9 ort c derecede olup 300 üni­

t enin 2 ltınJodır. Akut viral hep::ıtitle rdc SGP'r yülcselişi SGOT 'den foz-

lodır.SirozJG yükselı;ıe orto d e r e cede olup,nor:<:olin 2-5 ı:c;islidir~ 

Aldcloz: 

HepotH: ncll:rozun bulunduğu hallerde oşilcÔr olc::r~k yükselmiş-

tir. 
Alkelen Fosf~ t ~ z: 

Alk~ li ort ~ Gd~ fosfor ::ıs idin este rlerini hidrolize aden bir 

enzimdir.Bu enzLı, lc:r : cii:i;e r dışınd~ oste ob l:ıst l::ı rJ :: ve bc.rs ~ k ü:ulco z :: ­

sınd r: husule ge lir.K ~-~ r:::ci i~Gr hücre l e ri bu e nzi;~ıi serillidon olıp s :: fr o ­

y o verir.Alk2li fosfct ::z koro ci tor hücre bozuklukl~rındo çok ~z o rttı-

J;J. he lde , sc fr~' :~ bı::ı nın st :-, z c: ui~r :~ :iı{J;J. h::st::ı lılcL".r d :: se ruucl2 çolc 

c:rtcır.Tılcc:m .. ~ iü:ter l or i (t :: ş, tüı;ıör) virn l hu p .~ tit,bili er sircz,lc~rr:­

ci~er k::ınserle ri,k::ı r :: ci~or OJse leri, ::~ilo icl oz ve siroz en çek yüksel­

di [~i h2 st c lılcl.:r ~~r:•sınd·: scyılırl::r.ICi' r::cii-;e r lı::ıst:::lı,?;ı dışında lceı:ailc 

metcstozlorı,rcşitizc,hiper0 o ratroidizu,osteoc:lazi gibi osteoblcstik 

prclifero syonun c rttı [~ı hcıllerdeJe n rt::ır.iüh::: len fosfot:ızın nor!ı1al s e -

rw;ı ::ı ktivitesi,0,5-4 Bod .r:nsky Ünitesi v oy". 3-15 Kin[<; Arastrong Unitesidir. 
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5-Nülcleotidoz: 

5 Nükleotid~z e nzimi,nükle otidlerdo bulunon spesifik bir fcs­

f:::;t c zd~r.Di~er nonspesifik ~lko len fosfct ~ zlorın ~ksine 5 NUlcleotijnz, 

ı(oıniı:;ı lırı st c lı le la rı nd<~ yülcs e Lüe z; o nc2lc he pc to- ~;i li er h:ı s tr: lı lde rdrı cr­

tor.Ekstrc hepa tik tıknmiıc:lcrd:! yükselme dcho b::;rizdir. 

Lösi n OıJi no pe ptidcz : 

Bu enz h, s.-::fr ::: ile ı tre h edildiği için, hep:::ti t, s iraz, tı k~m:ın 

scrılığ~ ve lc:r ~ ci;Serin metnstctil( kc.nserleri ,~ibi bir çek hepo to-bili­

er hos tclıld ::' serur:ıdc yülcselmelct edir.J,ynı bul~uyn [;ebe li8;in son tri­

ıııestrinde je r2stlcnr.1cısı l(cydedihıeye değ;e r. 

KiıRACİGER VE PROTEİN SENTEZİ : 

Kc:rcci ğe r, prottdn ycp~;:ı ve yılnlıundo mühim rol oyncır.Dolm 

proteinlerinin ycpı to.şl :::ı rımn y2ni :::;::ine esi tlerin ;;:et-::bolilc yoldo.n 

ho zırlcrL.ııos~, hepetik ve serw;j proteinlerinin ycı pıL1ns~ bu org:::1 ndc ol­

c~kt o dır.Hergün plczm::: proteinle rinin %10'u t~hrip edilir ve tekrar 

yerine lwnur. 

K:::roci~er,proteinlerin yıkı~ınd::;da ınühiın role s o hiptir.Bcşkn 

yerde de ol-;bilen dez.:u;üncsyon hcıdisesinin b:;şlıcc yGri Ic:~ r :~ ci 2,e rdir. 

Aı:ıino :=-:si tlerin dezcu;ıinosyonundrın meyd~2nc t;elen ~monyn lc, burc clc üreye 

çevrilir.Kezc nükleo-prot e inler Gibi kompleks bileşikler de bur~dn 

yıkılıp Urik ~side detişirler. 

Plc:Zlll~ prcteinleri içinde [30 L12 ı:;lotilinler h::ıriç; pü,z;ne enzir,_­

leri, ko2gül~syon fnktörle ri,~lükc-protein ve lipo proteinler boşlıcn 

p ~ ronkLi hücre si t,rr:fınd •:-: n y.0pılırlor. Gn;;1a c;lotilinler ve irı1ıı1un :_~ lo­

bilinler ise retikülo-endctelyol sist0;;1in ürünüc1ürler.K::r.-;ci8;c;rin 

Kuppfer hUcrele ri de bu sistem içinde ınüt 8 lnn edilirler. 

K.:ı ro ci ğe rin Pr ç>_te in Yn pun Fonksiyonu ile İlt;; i li Testle r: 

1- Seruıııun t o tnl prctein,plbu.min ve g lcbilin ıııilctorlorın~n 

kyini: Normr. lde totnl protein% 6,3 -7,9 ·.;rcsındodır.%6 c;ronıın cltı 

protein eksilcli~ini gösterir.Miktnr clo r~lc c lbuınin % 3,5-5 sr2 ın koclor~ 

dır.Glotilin milctcrıd ~ % 2,5-3,2 gr~mdır. 

2- Serurn p rcteinleri ıı.i 11 .~}e._!t.E_~,r~t.~_l~ __ T.~_!)~~-ki: Koğıt elektro 

forezi nde ol bwrıi n, serw;ı proteinlerini n %50-65 ı ini te ş kil eder. Sir o zdo, 

kronik hejJc.titte, uzı:ı.runış tılc'i1i!'lO scrılılclc rındo,ne frozdo,li10lnütrisyc.n 

v e ::ıolnbsorbsionlordo serunı ::übumin milctorı düşülc ol::: bilir. 
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Alfo _Globilinler, kcrcıciğerde irı1cıl edilirler. Norr.,.:ılde %0,8-l, ı 

_,__,, 1 ıwdo rdı r. Kc. r::: ci ğer h~~ st c: lı kl:::~rı nd rı se rur.1 :::ı burüini i le birlilct e !_:,)- ı-..1. ... 

dUşerler.~lcut febril hc:stclıklcrdo ve h~tis tUQörlerde ortorlor. 

Beto Globilinler,norm:::lde %0,9-1,2 ~rcu orcsınd:::dır.Genel Olo­

r~k enfeksiyonlcrdo,portol sirozdc ozolırlcr.Bilier sirozdo ve hiper­

ıüpewi h~llerinde yükselirler. 

Gcmo G lo '.:.li linler, pl:ızmo hücreleri ve R. E. S. t.~r::ıfınd2n meydo­

nn getirilirler.G:J.ın:ı ~lotilinler yclnız lc::r:cciğer h:-·stolıklorınd.'! de­

~il, retikülc-endotelyol sistelıiin prclifercsyonu ile siden lıcst::ılık­

lordc ve kronik enfeksiyonlerde do crtorlor.Yo~lı kcroci;erde genel 

olcrok gcmo ~lobilin oormoldir.Vir:::l ve toksik hepctitJe ortmo orto 

derecededir.Sirozdo ve primer kcrcciğer konserlerinde ise gomc 810-

bilin seviyesi yülcsel: bulunur. 

3- Serum FlokUlcsyon Testleri: 

Bu testler, kcroci~er hnstolıklcrı için SJesifik de~ildirler. 

Testleri n es::ıs prensibi, serur.1 protein fr.rıksiyonlc.rı or.:ısınddd denge­

nin bozulmnsıdır.Kolloidc>l bir eriyik olon serur;ıun normı.lde belli bir 

st :~ bil i tes i verdır. P2rcı akLü h:-· st o lı klorındo seruod?.ki protein fraksi­

yonlerı crosındnki Je110e bozulur. St :: bilitesi bozulcn h::ısto serumu, be­

lirli şLük ei:iülsiyonl2.rı presipite eder.Bu çöküntü,protein lcbilite 

testleri ile kontrol edilir.Serm1dr:lci bu çöküntüler, ıu:loryo,infeksi­

yöz ruono-nükleos,kol~-::ızor, plozmositom ve kellegen hcstolıklcrı gibi 

prir.ıer ol:::ı.r2k he;:ıotik olmcy:::ı.n bczı h-::st~lı kl:::rın seyri esno.sındc do 

görülür. 

Serur.ı flal~Lil::ısyon testluri ::: r o sıncl::: tiucl ve çinlco sülfat bu­

lnnıklık testleri, sefc lin-kolesterol flokülosyon testi,tckotc-Aro 

ve Kadı;ıiyum te st i sc yı le bilir. 
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KARACİGEHİN KARBONHİDRAT l'v1ETABOLİZMASINDAKİ ROLÜ 

Kcrbonhidrnt ;:ıetn bo li z;nnsı, 100 yı 1 lmdcır önce, ille defa Cloude 

Bernord tarafındon incelerr.:1eye boşlannuştır.O tarihten Leri gıda ile 

alınan bütün şeh:erin, kcraciğerden geçtiği ve orodc glikojene polime­

rize olc.ral( gerektiğinde k:Jncı verildieti bilinı;lektedir.Gıda ile alınan 

monosckkoritlerin ilk tutuldu~u organ, kcraci~erdir. 

Orgonizmoda motobolizmcyo giren boşlıcn karbon hidrotlor şun-

lardır: 
I- i'!Icnosolclwri tler: 

El) Hekzoz'lor: 

1- Glikoz, 

2- Früktoz, 

3- Golaktoz, 

b) Pentoz'lor: 

o) Ri boz, 

b) Ksiloz, 

c) l: .. rabinoz, vs. 

II- Disokkorit 1 ler: 

a) Nişostn, 

b) Glilw~en. 

Günlük g:ıd:::lorlo olınc.n korbonhidratlcrın bcrscklordan emile­

bil~osi ancak yopı tcşlor:ı olcn monosokk~ritlere y:ık:ıl~alcr:ı ile müm­

kün olur. K:Jraciğer olınnn raonosokkori tleri fosforilosyon ycluyl.::ı gli­

kojen l"wlinde depo eder.i-..ym şekiLle proteinlerin. ve yoğlor:ın ora 

mahsulleri de glikojen halinde buro.d:ı' toplnnır.Yine kcıs ve diğer doku­

brdon glikojenin yılau malısulU olorcıl{ kana dökülen lolctik asit, kcro­

ciğere toş:ınorck orcdo glikojene çevrilir (62). 

GLİKQjENEZ: 

Gıdo ile ol:ınon glilcoz, kcrnciğerde tutulur.Glikoz önce adeno­

zin trifosfnttEJn hekzoldncz enzir.:ı.inin yordıw.ıylo. bir ruolel{ül fosfat ala­

rak elikoz - 6 fosfo.ta çevrilir.Glikoz - 6 fosfat ise, glikoz -1 fosfoto 

değiştirilir.Bu do nihayet glikojen h:Jlinc e;eçer.Bu esnodo glikozun 

hücre zcr:ım geçebilülesi için insüline illtiyoç v::rd:ır. 
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İnsülin, kcr~: ci ğer u ı ş:ı. u c lml::-,rdrı, hücre z o rın:ı.n :;likozc lmrş:ı. 

pe rme c:bili t e sini cı rtırxrolc e li leezun hücre içerisine c; ir:::ıesini ter;ıin 

eder.Ayrıco insülinin; helczoldnnz enzir.ıini o lctive ettiği biliru:c.ekte­

dir. Glilcozu, e lilcoz-6 fosfa t h'. ~ line ç eviren h e lczoldna z enzir.1ini hipo­

f iz ön lobu a kstre l e ri inhibe edor.Insülin, bu inhibisyon t e sirine kar­

şı lcoyor. 

GLİKOjENOLİZ VE DOKULARDA GLİKOZUN YIKILIHI : 

K~rcıci f.lerde Glilwjenin c;lilcoz ::ı yıkılr;ıo olcıyınr.ı glilccjenoliz de­

nir.Kcro.ci [terdeld i3likcjen, fosforilo z ferı::ıenti y ::ı rdı;~uylrı o;lilwz-l 

fosfcıtc\ çevrilir.Fosfoc;lulco~mt::ız e nziwi de e;likoz -l fosfntJ., g lilcoz-

6 fosf::ı to. döndürür. Kcı ro ci[t ,. rdeki c-; lilcoz-6 fosfcı t o z enzimi de bunu por­

ç :; l o r v e böylece o. çı ğo çıkan e; likoz lcc n a verilir.Glikoz-6 fo sfotın bir 

lcıs ;;n lco r oci 8;e rde pirüvütc yılnl:ı,r, bud:::ı ore;c:ı nd o enerji ~.1eydono g e tirir. 

Dii1;er dc.lmla rd c: ise c; lilcozun yıkılır.n ilci yolla olur: 

I- Pirüvc t jiz~rin_?:e n yılcıl:ı.ı:ı: •?ortlc r onaerebile ise pirüvot 

l o kt ok : yıkıl:ı.r. Şo rtlar cnaerobik ise ; pirüvot, 1-osetil COA 'ya, 2-Clc­

s o lo.::ı.setoto, 3-Jll cı nin ve benzeri a;;üno- r::: si tlere o ro reoksiyonlor sonu­

cu dönüşür.As e til COL, yo[j; f'sitl e rinin oksidosyonu sonucuda teşekkül 

e de bilwe kt e dir.Asetil COA şu rec ksiyonl :::: ro gire r: 

l- Olcs o l csetik a sitle kond onse o la r cı k sitrotlc r:ı, meyda na g e-

tirir.Böyle c e Kr eos siklüsüne c;ire r e k enerji husule e;e tirir. 

2- Yo ğ asitle rini husule 0etirir. 

J- Ke ton c isi ı.ıl e rine ç evrilir. 

4- Kvle st e rol, D vi t :J4Üni v e st e roid horrııonlc r a dönüşür. 

II- Gl i l r o nH:::: s it üz erinde n yı !n lJ.Li: Bu yo llodcı e ne rj i oluştu-

rulur. 
Ka n c; likozu ile lc <e r 2 ci ğe r c lilcojeni bir denge l1~ linde bulunur. 

Kon ~ lilco z S8viyosi % 150 wc; '~n üz e rine çı kınco , k~ rc ci ge rden gli koz 

s e l:ı, nnosı ::: z o l:ı,r, g li koj u n se nt e zi is e c rtt a r . K::m şeke ri düş e rs e e;li­

lcoj e n s ent ozi 2 z c l~r v e kono d cı hc, f cı zl2 t:; likoz s r:ğ lr.\ nJ.r. Ye nile n 

ko r bc.nhidrc tlı y emeklerden sonrc rezarbe clnn c; likoz, iki s c ct için­

de t ı:J:,ıo !,ien lmndcn ç e kilir~ c; likoj e n hc linde depo edilir, scnrc y cv oc; , 

yov o. ş lcc. m:: verilir.Ei~er hiç sıdc :::: lını::ıs. zso, ko rociğe rde ki t:-; lilcoj e n 

18 s :::: ot leedar leencı ş e ke r v e r we ye yet e r. 
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Görüldü:'~ü üzere t;likoz-glikojen dent:;esini kon şelceri :::ıycrlo­

~cktcd~r.G~do il~ clınon kcrbonhidr~t wikt:::ır~,dckulcrdc şekerin enerji 

teDini için yılnl::ı.ş sür:::ıti, glikoz-t~lilwjen derı;_:;;esine tesir eder.Kcn 

şekeri lıe:::Ien t[~I.Jc;.uyl::-J ı~crcıciğerden ~elir.Bu, insondo so;Jtte 12 c;r:Jü 

ıc.d:Jrd~r.D:ci:ıor içi c;likoz perfizyonu ho linde, kcrociğerin kcna t:;lilwz 

ver;:i;esi bird.en durur.K~;rccif,er kono verdiği bu ;_;lilcozu ; c;lilwjen depo­

ıor~ndon, ~eriferden ~elen loktik csitten ve nih~yet bunlorın tükendi­

ği hcıllerde proteinler ve y:::E,l2rdcın ycLJt~ğ~ c;lilcojenden te;:ün eder. 

GLİKONEOGENESİS: 

Proteinler de nbrlıklcrııu _58 'i kcıdor glikoz husule getirir­

ler. Proteinler önce ooino ositlere yıkıl~rlor.Bu ominoositler de oksi­

dotif dez::n:ıinosyono uğrorlo.r ve geriye :::ızot ihtiva ekliyen bir bileşik 

husule c; elir .l\ıe se lÔ, c le. nin bir c:"ıinocsi tt ir. Bunun olcsidotif dezcıııincs­

yonu ile pirüvik esi t ::ı1eydcınc c:;elir. Bu esi t te lnktilc n si te çevrilir. 

Gerek pirüvH;:,e;erelcse lclctik asitten ::;likojen ı:aeydc:no gelir.Bu c;lilw­

jenin de yılc~Lx:s~ylo e;likoz husule gelir.Glilw;jen husule c;etiren ollli­

noositler; c;lisin,cl:::ınin,serin,vcılin,sistin,glitomik osit,orginin,pro­

lin ve histidin'dir.Bunl:::ırc. [;likojenilc 21ııinoositler denir. 

Miktar~ ez bile olss yc~l:::ırdo ::;likoneojenez h:::ıdisesine iştirele 

ederler.Trigliseritlerin,gliserol ve y2~ Dsitlerine cyrılwosındon son­

ro yo~lordo glikoz uetcboliz~osıno korışm~ş olurlar. 

KARBONHIDRAT NETJ;.BOLİZMl•SINA LlÜDAlli,LE EDEN PAKTÖRLER: 

Hipofiz Ön Lobu Hor:,ıonlorı: 

1- Soraot ~tropin: İnsülin ilu önlenebilen diyobetojen etki t;ös­

terir.Bu etkisini,periferde hekzoldnoz cktivitesini inhibe ederek husu­

le e;etirir.J,yr~co lcorcciğerde glilcoz-6 fosfotoz oktivi tesini Lırtt~r~p 

kon glilcozunu yükseltir. 

2- AC'rH c;lilcolcortikoidler vosı tos~ylr:, TSH troid horı;1onlnrı yo­

lu ile kcrbonhidrot uet::ıboliz;:ıDsıno korışJ.rlsr. 

SUrrenal Korteks Glikokort iko idleri: 

Bilhosso glikoneojenezi artt~rorolc kanşekerini yülcseltirler. 

Bu horrı1onlor oyrıco glikozun periferik s2rf~n~ ve e;lilcozd2n ya~ iı:ıo­

lini inhibe ederler.Bu tesirlerini korbonhiclr:ct uetoboliz;ıws~m pirü­

Vik osit scfhas~ndo blolee ederek,cınino ositlerin koroci~er torcfındon 
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ya ko lnDBns~nı kolaylo şt~rorok ve glikoz-6 fosfotoz aktivit esini art­

t~rarok husule getirirler. 

Sürrennl o edulla horoonu odrenolin de kon şekerinin çok düş­

tüğü hallerde glikojenolizi artt~r~p kana glikoz verdirir. 

Tiroid Hor@onu : 

Tiroksin,periferde glikoz sarfiyntJ.nın,karaciğerde glikoje­

nolizi,glikoneogenezi ve barsa kton glikoz rezorbsiyonunu stiınüle eder. 

Bu t esirlerin neticesi olan hipergliseoik re a ksiyon ve art on oet nboliz­

nonJ.n icop e ttirdiği n ş~rJ. insülin ihtiyocJ.,beta hücrelerinin şiddet­

li stiı:ıülasyonuna sebep olur. 

Pankreas HoroonlnrJ.: 

1-.İllaülin :Karbonhidrat r:.etnbolizr.ıo sJ.nın en öneı:ıli horı::ıonu­

dur.Etkileri şunlardır.l-Glikozun hücre içine girişini orttJ.rır. 

2-Glikozu,glikoz-6 fosfot o dönüştüren hekzokinnz enzinini inhibe e­

den kortikosteroidlerin etkisini ortadon ko ldırJ.r.3-Glikojen sente­

t oz enzinin inaktif ş e klinden oktif şekle dönwesini hJ.zlandırorak, 

glikoj enezi hızlondırır. 4-Glikoz-6 fosfat az enzinini inhibe ederek 

glikoj enolizi durdurur.5-Glikoneojenezi engeller. 

2-Glulmgon :Pankreasın alfa hücrelerinde yopılır.Glikoje­

nin, glikoz-1 fosfoto de ğişmesi,fosforiln z enzini t a rafJ.ndnn kotali­

ze ediloektedir.Glukogon,fosforilnz a ktivit esinin v eya teşekkülünü 

stioüle eder.Etkisini karaciğerde gösterir (10,32). 



- 20 -

T E Ş H I S 

İlt::rleiiÜŞ siroz v::ılcclorınd c: teşhis ~_';enel ol ~ rol;: lcolnydır. 

S~Jider nevüs, he pcıtc.;_ieJcli, S~Jlenor;ıeg:::ıli, s ::c rı lı le, asit ve c:;o stro-i n­

testinol kc:n~:Do d:::u-ı lıerhcngi birisi tl)sbit edilince host::ıd.et sirczun 

varlığı, çeşitli lcborotuvo.r testleri ve serekince lc::croci[!;er biop­

sisi ilc nrar.u::-1o.lı dır. Te şhiste ayrı cc, t::;<estroslwpi, özafac;oskopi, sple­

noportogr.:::fi, veno porta bo sı ncı ölçü~_ıü ve slcenniııe 'e boşvurulc. bilir. 

PROGNOZ VE TEDJ.Vİ FRENSİPLERİ : 

Son yıllordo t;enel olorak sirozlulorın prognczundn iyileşme 

old.u;.:;u ortoy2 lccru~mştur. Bu. lusı~ıen si rez ve konplilmsycnlcırıı1ln (!w­

ma, konaaa,enfeksiyon,elektrolit bozukluğu) tedavisinde gerçekleşti­

ri le n i ler le ne l e r e, lu s1.ıen de hostolo.rın yc.lcın tcılci bine boE;lıdır. 

Sirozdo, te deviden :·ı lı no co 1 ~ sonuç, hoste1 mn teşhis edi ldi[;i 

devreye büyük ölçüde bo~lıdır. Erken devrede teşhis edilen volcalar­

da tedovi i le de lcor;:ıpcınscısyonu ge ci !ct inıek, he tt o önleue le lw bil olmale­

t8dır. Kor.:ıpcnsi sofho.do teşhis edilen bir volm:lo prognozin nisbeten 

iyi olduğu söylenelıilir.,:viuhtclif istatistiklere tcöre, ted::ıvi edilmi­

yen voko lordo !elini k s er.1pto::llC\rın husulünd"en sonra ortolo.ı:1~ hayat 

sUre si 2 yıl, osit teşe kkülünden sonra ise bir yıldır.Pros nozun yal­

nız te:lcvi ile değil, etyc,loji ilede il,~isi vı::rdır.i'ilesel3 ollcolik 

sirozlcrdo, di ğ;e r siroz tiplt:rine noz:c,ron clehc ınüsoi t pro13noz ~öze 

çcr_;_J:.,oktodır. 

Evvelce istirah<J t, diyet ve il cıç tedavisinden iberet olen 

siroz t e lsvisi, bU[;ÜL_ çot geniş ve ,,ıüessir bir duruiıo e;etiril~iştir. 

(ıutiDG ' e e;öre ;-,ıodern siroz tedavisi şu esaslar d::ıhilinde y ::c [nlEıolc-

t.::ıdır.: 

1- Etiolojik ojoıun ortodcn kcı ldırılucsı, 

2- Yotok istiro hotı ve diyet, 

3- J.rcyo ziren e nfe !csiyonlorın ted~visi ' 

4- sirotilc de C;işildilde rin ve yeni iltihcbi hejı.ıelerin dur-

d urul!"an s ı : 

c) İnnilünosupressif tedavi, 

b) Kortikosteroidler. 
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5-Portcl hipertc.nsiyonun ve kolılplilwsyonlan.run tedovisi: 

o) Özofce;us V aris Konmuosı.run Ted:::ıvisi, 
.J.. 

b)Asit Tedavisi. 
t 

6-Diğer Teropötik Tedbirler: 

n)Anobolizo.nlor, 

b)Koroci~er Ekstreleri ve Hidrolizotlo.rı, 

c)Esansiyel Amino-asitler(22). 

KARACİdER KOII'IASI 

Diffüz lc.~r:::ıcii'J;er hastolıklorı.run seyri esnasında görülen ö­

zel nöro-psikiotril:: semptomlar ve ellctro-ensefolografik değişiklik­

ler, trer.1or ve terminal safhado şuur koybı ile müterofılc bir klinik 

tablodur. 

Kcırociğer Konası 1 bütün kc::ıraciğer hastolılcları.run terminal 

devresinde görülebilir, en çolc sirozlarda meydana gelir. Diğer sebep­

ler :Af:;ır ho.rabiyetle seyreden toksilc ve enfeksiyoz he pat it ler, primer 

ve metostatik tümörler,deneysel hepotoktomi,bilier obstrüksiyon,siro­

tilc ho stolnrd2 porto.l ve nin troı:1b.otik tılconı~oları, lcaraciğerin iskemik 

nekrozlorı ssyılobilir. 

KLİNİK BULGULAR : 

Karaciğer lmr:12sı klinilc yönden çeşitli yazarlar to.rofından 

muhtelif şekillerde devrolere oyrılı:nıştır.Davidson ve Gobudza'ya gö­

re lwrociğer kor.:ıosının devreleri ve bunların özellikleri şunlardır: 

1-Prodro~ Devri: Karaciğer ko;;:ıosı genellikle ynvo.ş başlar. 

Bu safhada öfori, bnzan clepresyon,ı::ıentol nlctivi te de yavaşlnmn, uylm 

ritninde bozulwa uevcuttur.Flopping. 6örülebilir.Bu safhada EEG noroal­

dir. 
2)İ':}_Pending Koı:n.o Devri: Bu devrede r.1ental konfüzyon aşikardır. 

FL:ıpping tre;:ıor de~i şlılez bulgudur. EEG bozuklukları başlar •. 

J) Stüpor Devri: Bu devrede hasta devnol~ uyku halindedir. 

Konfüzyon derindir.Ancnk stimülcısyonloro doğru cevo.p verir. 

4) KoL."lo Devri: Hostcı bu devrede derin lmı~10 holindedir.Flopping 

troı~1or lmybolur. Bu devrede vücut ısısındo. yükselme, sorılığın ortıı;ıı, 

oukozo konouolorı BÖZlenebilir.Genellikle 2-6 e;ün içinele ölüo vukubu­

lur. 

Kornciğer lcuuLısııun ~-ıuhtelif devrelerinde e;örülen bulgulorn 

lcısıcn deG;inı:;1ek gerekir: 
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Psikoloj ilc Defj;işilclilcler: 

Hostamn şo.hsiyeti dei3;işir,vozife lerini ihmal eder.Fozlo. irri­

tabl olurlar. Uyku bozulclulüerı. e;örülebilir. Zcım<:m ve mekan dezoryantos­

yonu mevcut olabilir. 

Floppipg Tre2or: 

İ;:ıpending kono. 'ya o it e n ka rakt e ristik bulgudur. Tret10run li1ey­

dono çı.kcırı.lnssı. için kolla r öne uzatı.lı.r.po rnoklar oyrı.lı.r,önkol so­

bit tutularak e ller bileleten yuka rı. oynatı.lı.r.Neticede el ve pormaklar­

do kanat çı.rpLJ.<:ı h oreketi görülür.Tr enor,koncı devrinde lccıybolur.Trew.or, 

spesifik bir bulgu değildir.üremide ,w.ent o l konfüzyonlcrdo.aeı.r kolb ye~ 

tersizliklerinde de g örülebilin(22). 

Refleksler: 

Knraciğer lcomo sı.ndo derin t endon r e fleksleri v e ode l e tonusu 

ortor.Bozon klonus c;örülür.Bobinski çok defa müspettir. 

E.E.G. Buleuıarı.: 

E.E.G. değişiklikleri difl;er psişik ve bioşiınik bulgulardon da­

ho önce meydo.no e; e lir v e erlcen teşhis yönünden oldufj;u kadar kooamn 

seyri ve tedavi yönünden de öne:o toşı.r.(22).E.E.G. de ğişilclikleri 

slow oktivi te 1 o lfa dalgolaruun s:ıJclı.ğı.mn azalım sı., de l t o dale;alorı.m.n 

volt o jı.ıun yükselııe si şe klinde be lirir.E.E.G. bulguları. da korociğer 

koı:ıosı. için spesifik değildir. Üreoi v e hipoglisemili hc st ol ordn da gö­

rülür. 

Foetör Hepoticus: 

Kerociğer kooa suun başlonc ı.ç devrelarinde belirir. Karaciğer 

koı.:msı. için tipik de ğildir.Foetor he p oticus 'un diğer öz e lliklerinden 

dch::ı önce bohsediLüşti(Soyfo 4). 

Bioşiuik Değişiklikler: 

En öneı:ıli bioşi ;~lik bulc;ulor şunlordı.r :Kcındo m~ıonyok,non-pro­

t e ik ::ız ot, ürü: os it, ol;eo keto-elut c:ı rat, l okt c t ve pirüvot yükselir • .. 

üre ve kolesterin a zalı.r.Bu bulGular potoenononik de ğildir.Ayrı.co ka­

raciğer fonlmiyon testleri bozuldur, s e rw,1 cübunini :c z olmş v e globu­

linler çoğc lnıştı.r. 

Beyindeki Değişiklikler: 

Astrositler nor~o lden dohc fozlo bUyUktürle r v e prolifere olur­

lar.Sinir hücrelerinde ki değişikliklere dalıcı azcı r 2 stlaru:ıı.ştı.r. 



KARACİGER KOivlASININ ETYOPlı.TOGENEZE GÖRE ıWİRİl\IIİ: 

lVjc Derı:ıott 1 o {:S öre kc:rcıci[j;er koı:ıolcır:ı. etyopotogenetik c lo. rak 

şu gruplo.rn o.yr:ı.l:ı.r: 

1-End.or;en Koı:ıo.: KnrDciğeritı ileri derecede harnbiyetine bağ­

l:ı. konnlard:ı.r.Ençok şu hnsto.l:ı.klarda görülür•Hepo.tit,ko.rociğer siro­

zu, kornciğer lwnserlire, c; e belikte akut karnciğer yoğlal'liJDSJ., intoksi­

lwsyonlnr. 

2-Eksosen Koı:ıa :Kor::ı.po.nse karaciğer sirozu volwlar:ı.ndn bilinen 

bir d:ı.ş foktör etkisi ile r.ıeyclo.nn gelir'"Elwojen lmr:my:ı. provol{e eden 

fnlctörler şunlelrd:ı.r • 1-Gostro-intestinal knncıı::.1alnr, 2-Anonyck ihtiva 

eden substanslor( 22). 3-Sirozlu hnst .:ünrdo. en çolc potosyuoun, daha çol{ 

da sodyuı:ıun vücutton fnzlo cıtJ..lı:1nlar:ı. sonucu. 

3-Mixt KoDclar: Korcıciğer sirozunun seyri esno.s:ı.nda akut 

nekrotik devrelerin görülı:ıesi endojen ve eksojen kooalar:ı.n birlikte 

teşek1cülüne sebep olurlar. 

Kl\RJ,CİGER KOiifLASI NI N PATOGENEZİ: 

Hepatik koı:ıa,bcız:ı. ı:ıetnbolik olnylnr:ı.n sonucudur (22,23,37,57). 

Bu sonuç nş:ı.r:ı. kornciğer hosar:ı. veya fazla miktarda kcımn karc:ciğere 

uğrn.w1odcn sisteoik doloşıoo. kotımo.sı sonucu ı:ıeydcıno gelen oetnbolik 

fonksiyon bozukluğundo.ndır.Hepntik koooıun kesin oeko.nizoas:ı. o.nloş:ı.­

lnonr.u şt:ı.r. 

Karnciğer ko.oosııun potoe;enezincle itho.o edi.len foktörler şun-

lardır: 

1-Ailonyok; Koraciğer komo.sııun potoe;enezinde rol oynad:ı.ğı id­

clicı edilen en öncr:li :~10ddedir.Fcıkcıt lccın o.::aonyak seviyesiyle nöro­

psikiyatrik serrıptoı:ılo.r arasında her zcır.1o.n tcın bir [Joralellik tespit 

edilomeuiş alıımsı, koı:ıcı pcıtot;enezinde m.:ıonyolclo. birlikte v e ya amonyak 

dış:ı.ndo bo.şka ;~ıcddelerin de rol cyncynbileceğini düşündürnüştür. 

Amonyak, b::ırso klorda azot ihtiva eden proteinli y:ı.k:ı.tı Elchsul­

lerinden, bo.rsak floros:ı.n:ı. tGşkil eden bc:kterilerin yo.rd:ı.m ile teşek­

kül eder.Dii?;er öneı:ılli o;~;onynk koynakloı":ı.,k:uı üresi, böbreklerde ve 

ko.s dokusunda yopılon ::monycktır. 

AuonycC;ın beyin ı::ıetoboliz;.:ıası üzerine teksilc etkileri: 

o)Alfo keto [:Slutarat ozcılr.:ıas:ı. :Sirozlu kcı:.1a vakalo.rındcı beyin 

sıvısı içinde Bluto.r,ün ;_ıiktnrııun cı:dı;nş olmos:ı.,o.ı:lonyne;ın glutanik 
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ile bir leşnesinde bir çağolon olduğunu sösterir. Aı:.ıony.::ık ile o lfa 

,k:eto glutnrat 'ın birleşr:ıesi, krebs siklüsündeki öneı:ıli bir ı;mddeyi a­

zaltır. 

Alfa keto c;lutarik csit+Aı:.ıonyak ~ > Gluta~ik Asit~Glutaoin 
Neticede beyne enerji teı:.ıin eden krebs siklüsü o.ksnr. 

b)Gar:mn ar..ıino asit birikmesi, 

c)Asetil kolin ya~nn:uun inhibisyonu, 

d).Aı:;ıonyağın nöron oeı::ı.bronlcrJ. üzerine etkisi. 

Kı:n•ociğer koDasının potosene~inde i.thciı::ı. edilen diğer oaddele­

ri sırolayocak olursak; 

2-KJ.SO. zincirli yağ asitleri, 

3-Kcnda nükleotid,sisti~in,üridin,5-hidroksi-triptofmn noksnn-

lığJ. ve protein yıkın :rıahsullerinin nrtr.ınsı, 

4-Asit-bo.z dengesinin bozulı:1asJ., 

5-Karbonhidro.t ı:ıetabolizı:ıcsındok& bozukluk, 

6-Bilüribin ı:ıetabolizonsındaki bozukluk, 

7-Pirüvik asit netabolizınasındaki bozukluk. 

Ananyok to dahil olr;ıok üzere,karaciğer koı:ıasJ.nı husule getirdi­

ği iddia edilen diğer oaddeler hakkıımn,çeşitli yayınlar yapılwaştır. 

Ayrıcajkaraciğer konasında adrenerjik sinir uclnrındo noradrenolin ve 

dopm.ün eksikliği ve yerlerine bazı yolancı zayıf tesirli adrenerjik 

nBinlerin c;eçoesi ithoo edilı:üştir (10 1 22,62,65). 

PROGNOZ VE TEDAVİ: 

Kornciğer kor:ınsııun prognozu, kornciser hücre bozukluğunun de­

recesine bağlJ.dJ.r.Akut hepatit grubundeıki koonlnr,prognozu en ağ:ı.r o­

lan koli.ıolnrdır. Kor;ıadnn açı bo şnnsJ. akut fulrJinin hepatitte %10, kro­

nik sirazda ise %50 cıvnrındodır.Kor:m ne kadar uzun sür1:1üşse prognoz 

o kadar ağırdır.Karaci eer koı::ı.asııun en öneoli özelliği reversibl o­

labilı::ı.esidir.Ancak araya giren enfeksiyon ve gastro-intestinal kana­

oalar,kooadan ölüoe yol açnbilirler. 

Karaciğer konasının tedavisi Sher1ock 1 n c;öre dört bölünde in-

celenir: 
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1-Hoz~rlay~ c~ foktör l erin tedovisi: 

n)Elektrolit denge bozukluğunun düzeltilnesi, 

b)Nnrkotik ve sedotiflerden hnstoınn korunoos~, 

c)Konanalar~n tedavisi ve önlenoesi. 

2-Azotlu r.ıo.dde le r intoksikosyununı.u1 t e dnvisi: 

o)Protein k~s~tlonnos~, 

b)Antibiotiklerin kullnınlnos~, 

c)Lactulose kullonı+oas~, 

d)Borsoklorın tahliyes~~ 

e)Arginin,crnitin ve benzeri ilaçlar~n verilnesi, 

f)Cerrahi tedbirler (Kolektoı:ıi gibi). 

3-KornciP,er hücre yet r:ıezlil~inin tedavisi: 

n)Serum olbur~in seveyesinin düze1ti1nesi, 

b)KoDGUlasyon defektlerinin düzeltiloesi, 

c)Hipotansiyonuıı düzeltilnesi, 

d)Gerektiği ho.llerde steroidlerin kullonılnns~. 

4-Knrnci~e rin geçici veya d evanl~ ola r ::ı k deste klemesi : 

o)Ekstrn-korporol dializ, 

b)Kan transfüzyonu, 

c)Donuz knrociğeri perfüzyonu, 

d)Trnnsplant osyon~ 
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lVIATERYAL 

Kurc.ciğer hcso.run.n sebebolduğu karbonhidro.t ı:ıetabolizr.:ıo­

s:ı. bozukluklarJ. hakkında ilk nydJ.nlat:ı.cl. bilgileri lVIonı1 ve Magath 

verı:ıişlerdir.Buna karşl.lık gözlerıler daha eskidir ve bu yüzyılın baş­

ıarındo. Naunyn,"k8rcci[1;er diabeti "adl. ile bir klinik tablo çizı:ıiş­

tir. 

Kornciğer hastalıklarında iki tip korbonhidro.t oetnboliz­

oosı bozukluğu husule eelwektedir:Hipogliseniye eğilin ve açlık hi­

pogliseı:ıiledi ve glikoz tolernnsl.nın azalno.sJ..Hipogliseniler sık gö­

rülnez(l0,22,39).Genellikle bu tablo ağır fu~inin hepatit vo.ko.lar:ı.­

no oünhas:ı.rdır(39). 

Karbonhidro.t tclero.nsının bozul::aası ve tjlikoz yüklenı:ıesin­

den sonra diabetik bir eğ~inin gözlenmesi ise SJ.k rastlanan bir du­

rumdur(2,7124,30,34,36,60). 

Bölgenizde karaciğer sirozunu ve kolılasun. SJ.k olarak e;ör­

Llekteyi·z .• Bu bo.!o.:rJ.dnn ben, nnsefnlopati 13österı:ıeyen siroz vakc.larJ. ile 

koı:ıa vakalarl.ndaki glikoz toleransılll. ve eğer L:ıevcut ise her iki 

tablodaki tolerans forklarılll. araştırı:ıo.k istedio.Mnteryal olarak ta 

1977 yJ.lJ.nın 4. ve lO~nylnrl. aro.sJ.ndo kliniğiDize yatarak tedavi gö­

ren toploı:ı 30 vcko.yl. inceledio.Vo.knlarl.DJ.Zo. klinik,biyoşinik olo.rak 

ve bir kJ.snJ.nn do biyopsi ile teşhis konulr.ıuş idi. Bir vnko. alkolik 

•sirozlu olup diğerleri postnekrotik türden idi.Vnknlar:ı.r.uzdan 25 ta­

nesinde hepatik ansefo.lopoti belirtileri yoktu,5 tonesi ko.raciğer 

sirozuna ba8;lı koı.:ı.a vakalarıydı.AyrJ.co. v:akalorıı:uzın hiçbirisinde 

ailede diabet anm:;::ınezi tespit edilı:ıedi,hasto.lar kortikosteroid ve 

diüretik alı::Kmışlerdl., elektroli t deneesizliği söz konusu değildi; 

hostalnr karbonhidrat netabolizı.:ı.asl.ru bozahilecek bir başka. hastn­

lığa sahip değillerdi. 

Siroz ve kona vnknlo.rı dJ.şJ.ndo. lO kontrol vakasına da 

test uygulandı ve her üç grubun test sonuçları karşJ.laştJ.rıldJ.. 
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M ET OT 

FONTES-THİV OLLE MET ODU İLE KAN ŞEKERİ TAYİNİ: 

Kcndn bulunan redüktör ucdue ler (G li koz ve Scklcoroid) bakır 

tartarat solüsyonundnki bokırJ. redüksiyono. uğrotnrak bckır oksit 

ycparlar.üzerine kenan l'Jlolibdic asitteki Iıio03 ı:ıcıvi renkte MoO h~line 

geçer ve bu ::1odde ;_1ovi renktedir.l'-llovi renc;in ,Jch~ syUL1 perw:ıı18anot 

ile koybcluncayc kadar ti tr2sycnu ve sarf edi le n per":1D110DnotJ.n r.ük­

torındo 3liklz ~iktarı tcyin edilir. 

REAKT İFLER : 

1- N/12 Sülfirik Asit: Önce N Sülfirik :::sit hozırlaıur. Bunwı 

için 29 :ıl kes if sülfirik asit, ı li tre suyla ton:::ıuloıur. Bundan bir 

hncıı:-:. nluu.r, üzerine ll hoc:uJ su konoroJ{ kcırJ.ştJ.rJ.lJ.r. 

2.,. %10 'luk Sodytu.ı Tu.rıgstote: lO c;ro.:-., sodyUD turı[;stote 100 ı:ıl. 

lik bir balono oktorılJ.r.Bir ~iktar suda eritilir,su ile 100 cl'e tn­

uar:ıloıur. 

3- Bcda.r Tcırternt Solüsyonu: 

A-Solüsyonu: 17,5 e;raı::1 bolcJ.r sülfat (.AR) litrelik bir ba­

lcna kcnur ve üzerine 2 r:ıl. kes if sülfirik asit eklenir. Çok dikkatli 

olnrok bir ~iktor su eklenwesinden sonra eriyineeye kader korıştJ.rJ.­

lJ.r ve suylo li treye t oDDLılonır. 

B- Solüsyonu: 70 t;ro.r.J sodyun korbcnat Anhidre, li trelik bir 

bolcndo eri ti lir. 15 r:;ror.ı t2rtoril{ o. sit di~ :e r tir behert;los içinde e­

ritilir,bir bolono oktorJ.lJ.r.Bir kaç defo oz ~iktnrdo su ile çolkoln­

nJ.r ve lıu sular da bolono okt o. rılır,çolk:ınJ.r v e su ile litreye taı:mu-

lı::ııur. 

4- Fosfo-Molibdik Asit Re_oktifi: 50 cro:"J sodyu;_. l'Jlc li bdote (AR) 

500 Lıl.lik bir be herclosn kc nur. Üzerine 250 r.ıl. 40 Be de r e cesindeki 

fosforik asitten eklenir. (Elir.1iz::1c ki Fosforik Asitler 'fo85 'lik olup 

bcue de r ece leri 60 civorJ.ndodır.Bunun için 205 ;:ıl. bund:ın olJ.ıur 45 

r:ıl. su kcnurso 250 ;:ıl. 40 Bcr.ıe 'lik fosforik .:ısit elde ediLıiş olur. 

15 d o. kikn s teş üzerincle koymıtıl]_r.S LJ;utulur,litrelilc tir b~lcno ve­

yo uezüre oktcrılJ.r.Birkoç sefer suylc yJ.lc:ııur,yJ.kontJ. sulorı do. bo­

lon veyo ı:;ıezüre o lınır. 
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5- Ti p ( Standcrt ) Gl i lwz So l üsycnu: Doha önceelen desilı:.:::tör'e 

konwuş J.JÜr c;likczdnn 250 ı:J[!;. çok hcssc olorcılc t:~rhl:l.r.Litrelik bir 

b:ücn~ kcn:::ıuş huni içerisine yıkonarak oluur.Su ile litreye tcl:~a::ıla­

lUr. Bu solüsycn çc buk bczulcıbilir. Bunu önle:.~ck için sclüsyon buz do­

labında üst yüzeyinde Toluene voyo. Xylol ile kc:)ctıl;_.:ış oloro.k sok­

lo.ıur. 

6- Stek Potosyur:: Peruq_.ge;onot Şolü_syonu: 0,80 crmı ~)Qtosyuı:ı 

perueı1ı.;.;ano.t 100 ol. lik bir bolcncı o.ktcırılır, bir ;:Jikt.:ır suda eri tile­

re k su i le 100 ı:ıl. ye toun,.:lonır. Ho zırlnndJ..lct an sonret bir lc.:ı ç 13ün kul-

loıuhıo.r,;nlıdJ.r.Kullcmlaccı[;ı zcıı~ıon bundan ı ol. olııur ve koynatılJ..i_J 

so[;utuluuş :listile su ile 100 ı~l.ye tcno,.ıloıur.Titr2sycn bu sulo.nJ:ı.­

rıLnş solüsyon ile yo~nlJ.r. 

T E K N İ K 

1- Desalb üu i ru::tion: Bir santrafüj tü~)Ü veyo 50 1:11. lik erlen­

ı:;ıayer içerisine kon.;::uş olo.n 8 ı.;ıl. N/12 Sülfirik J~sit içerisine ı r:ıl. 

totol lmn, J_Jij_)et içerisinde yıka::::ıak suretiyle eklenir.Kır:.ıızı olon 

renk henoliz senucu siychloşır.Bunu.ı.J. üz~rine l :ı..ü. Tu.rıt;stote sclüsyo­

nu kcnur ve iyice çcılkoL:ııur. Proteinlerin toı.ıc ::,ıen çöktü[;ü hiç bir kö­

JÜk kol~a~osıylc onloş:ı.lır.KoJSO~ santrefüje edilir ve süz~eç k2SıJJ.n­

don süzülür. Sü)ernatnnt veyo süzüntü renksiz ve berrnk olr.1alıd:ı.r.E­

(;er ynnlışlJ..klo içerisine fnzlc Tunestnte sclüsyonu konnuş veyo. koncı 

fnzln oxalat konDuş ise süzüntü renkli olur.Bu tnkdirle,belirli hc­

ciı~; süzüntü tekrcr N/12 sülfirik ositten aynı ı;-ıilctor ol:ı.narnk tekrar 

defeke edilir ve sonuç ono ~öre heso)lcırıır. 

2- Metal bir s~or üzeri~e test odeli kcJnr tüp yerleştirilir. 

Bu.nloro 2 ı;ıl süzüntü konur.Bir 2det de stcnclort için tüp .cılınJ.r.Buno 

da 2 r.ü. tip c:;likoz solüsycnunJnn kcnur. Üzerlerine tC'.ze hczJ.rlnnm.ş 

Bolur Tnrtr ::ı. te A+B solüsycnundnn bir nl. elclenir. ( Bakır tcrtrcte so­

lüsyonu A ve B den eşit hscil:lde alınorak hoz:ı.rlonır,bu solüsycn koy­

no.r su 1:,nnyosundo her hcnci bir bulcşıklılc neticesi bir Jl'ediksiyon 

olup olw::ıdı,~ınc bc.k:ı.lorcık kontrol eiilir). K::ıynetr su lxınyosundo 7 

dakike tırokı l:ı.r. Bunun sc nucundo tüıJler olcor su ol tındo veya scE;uk 

su bonyc sundo sc;':;utulur. 
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3- Ti trnsyon: Tüplerüzerine 2 ı:ıl. )hosphoLlolibdic ::ısit renkti­

finden konur.Tüp kopsamları bir beher~lcso bir kaç defa su ile çnlkn­

ıo.nı::ınk suretiyle olınır.Bir bürete kom:ıuş potasylli:, perL:ıo.nennat dilüe 

solüsyonu ile ti~J ve testler nyrı nyr:ı. titre edilir. 

IiliSAP: 

K 100 
----~---X 0,5 X ---=~---- ; % mg.Knn Şekeri 

T (St) 0,2 

K Kan için sarf edilen perı:.mngannt:ı.n ı::ıl. sny:ı. s:ı.. 

T Tip için sarf edilen permoneannt:ı.n ınl.soyısı. 

0,5: Tip'in ihtiva. etti[1i DB· e;likoz. 

o, 2: Kullamlan kamn r.:ıl. si. • 

NORMAL DEGERLER : 

Norr:.1al şahıslarda gliser.ıi Fontes-Thivclle netedu ile foSO ile 

%120 ı:ıg. ,Folin-Wu netoc1u ile %70-110 ı-:ıe;, Sor.1ogy-Nelson raetodu ile 

%65-100 mg. ·C'.r::ısındo bulunur. 
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BULGULAR 

Yas ve Cins: 

ÇolışQo~zc dahil olon karaciğer sirozlu hasteların yoş orto­

lm:;ıosı 42, korcıci ğer ko,"o.sı o lon hcıst::ılorın ise 49,8 ol.:ı rok buluruauş­

tur. K::::rcci 1~er si rez lu hı::ı stola rın 7 'si kadın (~b28), 18 'i erkektir (%72). 

Çalışooyı yoptığıL.uz süre içerisinde klini C;inizde ü: .-:ırociğer kec. osı 

kınısıyla yotırılnn hostclorcbn 5 t oneside inceleueye tobi tutulr;ıuştur. 

Ayrıca korl.ıonhidrot ;,ıet :~ boliz;:.ıc sı yönünden nor.:.aol olon ve hiç bir hos­

t c: lı ğı bulunLo.yan 10 kişi Ll e ç ı:: lışr:ıo içine o lınwıştır.Kcntrol c;rubunun 

yo.ş ortola~ıosı 42 'dir. 

Etyc lcji: K:ı roci t;er ko::.wsı ol o n ho stalo rı ;:;:ilzıdon bir t::ınesin­

de kronik alkelik siroz teşhis e:lildi.Di[,er sircz ve ko~ıo. vokolırıınz­

don 15 tanesi ikter o nomnezi verdiler.Bölce~iz halkının scsyo-ekonocik 

ve kültürel seviyesinin düşük cluosı ne deniyle böls esizde siroz etyolo­

jisinde en önenli etkenler vira l heJo titlerdir.Böls eınizdeki proteinden 

f o. kir beslenr..enin, viral he potitlerin proe;nc zu üzerine kötü yönde etki­

li clo.rok post-he~Jcıtitik siroz gelişLıini o rttırlı ğını düşün.ile kteyiz. 

Co (;r ofik D::::?-';ı lı :... : 

Eostnlarır;uzın Diyorb::ıkır ve çevre ille re e öre do ğılır.u. Tc blc 

I de ~österilmiştir. 

TABLO: I 

K::::r cı ci [~er Sirozlu Hostalorı,uı zın İllere Göre DcihlıLu . 

Le ı.ıleket 

Diyarbakır 
Iı1ardin 
Siirt 
Ur f o 
Bineöı 

ElozıG 

VoJm Sayısı 

17 
4 
4 
3 
2 
ı 
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Klinik Bul, ;u lnr ~ 

Vaknları;:ıız:ı.n şik8yetleri sıklık s1rns1ru:ı göre karı nda şişkin­

lik,iştahsJ.zlJ.k,kilo kaybı,karındc ağrJ. ve büyük nbdestin zo.ı:ıan zau.nn 

siyoh çJ.kı;ıasıdJ.r.İki hastnıuız libido aznlı:.ıcısı ve bir hastmıız do rılenst­

uros;y-on bozukluğu to rif etwişlerdir. Bir hc:stc~ .. ı zdc kronik alkc lizı::ı sap­

tanruJ.ştJ.r. Has to lJ.rı ; .. ı zın beslenme durumla rJ. w;ıuuiyctle fenod:ı.r. Vckr.ıla­

rı:ıazJ.n klinik bule;ulcırı Tablo :II de gösterilmiştir. 

TABLO : II. 

Korncii3;er Sirczlu HGıstolorı;:üJ.Zdaki Klinik Bulgular 

Klinik Bule;u V.:::kn Sayısı SJ.klığJ. % 

Asit 24 80 

S~.)lenomee;oli 22 73 

He ıJa t oı.1ee;o li 7 23,4 

İkter 7 23,4 

Ödeı:ı 9 30 

Kos otrofisi 9 30 

Çc;::.mk Par:~mk 4 13,4 

Nörc-j_)Sikiatrik lıuld;ulor 5 16,7 

Kcllateraller 5 16 '7 

Fcetor He_;_)aticus 5 16 '7 

Herni 3 10 

Karaciğer el oyo.sJ. 3 10 

Yüksek Ateş 2 6,7 

S.tüder Nevüs 2 6,7 

Tabloda görüldüC;ü gibi hostclC\rı"--lZdo en SJ.k rastlanan klinik 

bulgu asittir (%BO).Asiti olan 24 hastadon l9'undan asit ontesedanJ. 

hakkında bile;ı odinwek I .. ü,__kün clnuştur.Bu hostnlnrdan 15 'i bir yJ.ldan 

az, bir tane si üç yJ.l 1 üç tonesi de üç yıldan fozlo antssedan ver-

wişlerdir.Asi tt en sonra en sık rc::stlanon klinik bule;u splenorilegalidir 

(%73).Do.ho sonro sıklık sırc.sJ.no göre lıepot?mee;o.li,ödem ve ikter e;el­

mektedir. 
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Laboratuvar Bulgular~: 

Vokolor~ı:.ıızın laboratuvar bulsuları Tc blo III' de göstcrilııı.iş-

tir. 
TABLO : III. 

Karaciğer Sirczlu Hostolor~::uzın Loberotuvar Bulgulorı. 

Bulgu V2ko S ::ey~ sı S~klı[i;J. % 

Bozuk Kcrociğer 
fonksiyon testleri 19 63,4 

Ane mi 18 60 

Sedimentasyon 
Yüksekliği ll 36 '7 

Bi lüri binüri 10 33,4 

Ürobilinojenüri 18 60 
- ·--

Toblo Ili'de görüldü~U gibi hastolırı~ızdon oldukço büyük bir 

lnsırıındo (%63, 4) k2r2ciğer fonksiyon testleri tomomiyle bozuktur.Bir 

kıs~ni hastodo. ise kor.::ciğer fonksiyon testleri kısmen bozuk bulunmuş­

tur. 
Kortizonlu Glikoz Tolerans Test~ 

Ansefolop oti belirtile ri göstermeyen 25 kcraciğer sirozlu ve 

5 korc~ciğer kom:=ısı olon hcsto.lo rın.ızdo kortizonlu glikoz tolerans tes­

ti uygulanı:.ıştJ.r. Toste tabi olon şchJ.slorın,testten önceki üç gün 

içinde günde 250-300 gram lmrbonhidrat~ olon bir diyet olmolc.nna gay­

ret ediln,iştir.Test snc.t~nd::ın 8 ve 2 sont önce şohso iki defo kortizon 

verilmiştir. ( 72 kğ. o ltında olunl::ıra her biri nde 50 1 şer r.ıg. 72 kg. ~n üs­

tünde olanloro ise 62,5 ıug. kortizon o setota te kD bUl eden dexometnzon 

verilmiştir.) Son kortizon verilişinden iki saot sonrcı do şohsn glikoz 

yüklerr.e testi totbik edilruiştir.Glikoz, Kg. başımı 1, 75 gm. alsrak hesap 

edilmiştir.Kon örnekleri öıı kol venasındon olınm~ştır.AçlJ.k kan örneği 

alındıktan sonro, hesop edilen glikoz, 200-250 r.ıı. su içinde eritilerek 

içirilmiş,komc:da olon hcstc:ıloro do levin tübünden enjektörle verflmiştir. 

30-60-90-120-180. nci dc:kik:;lordo lmn clınn.ıştır 
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Neticeler: 

Voko lnrırr;ız ,ya ş gruplarıncı ayrılarak, ortc.h:mn glisemi değer­

l eri he scıp edildi. Ye ş gruplcırına göre, tüm ve kolarda ve kontrol vcıka­

lo rında ort8lama glisemi değerleri Toblo:IV'de gösterildi. 

TABLO: IV. 

Ynş Gruplcırın2 göre,.::ınsefclop:::ıti belirtileri göstermeyen 

Siroz vcıknlnrındo ortcıloQo glisemi degerleri. 

Yaş Grubu Dokika olorok glisemi seviyeleri 

o 30 60 90 120 ıso 

20 - 29 90 145 165 130 103 73 

30 - 39 73 147 186 161 131 92 

40 - 49 88 147 204 172 136 94 

50 - 59 121 192 272 222 177 122 

Tüm Vohılar 100 146 213 175 138 95 
Kontrol 90 152 148 125 100 85 

---· 
Yine yaş gruplo.rıno göre, tüm vaka l arda ve kontrol vclc::ı larında 

stnnd:::ırt h:::ıta hesobı yopı lo ro k ayrı bir tablo halinde ifade edildi 

( Tablo: V ) . TABLO: V. 

Yaş Gruplorına göre,onsefalopati belirtileri göstermeyen 
siroz vc.ıkolarınd c standart he to de ğe rleri. 

- --- --
Y:::ış Grup lo rı Sto.ndcırt Ho. ta 

o 30 60 90 120 ıso 

20 - 29 13,25 22,17 . 33,35 35,76 9,4 11,05 

30 - 39 9,6 ll, 07 14,96 15,35 11,25 3,35 

40 - 49 8,2 10, 7 23, 5 22, 8 16' 07 12,50 

50 - 59 8,9 6, 7 14,28 9, 6 9, 3 8 

Tüm V:::ıkı::.lar 14,3 17,64 11,97 11,49 3,93 9,29 

Kontrol 2,4 3, ı 4, 8 4 3, 5 2 ,ı 
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Yaş gruplarına göre glisemi de ğerleri ve standart sapmalar 

birlikte gösteri1erek,mukoyeseler ynpıldı (Gr o fi k : 1) • Bunc:ı göre,yaş 

ilerledikçe glikoz to1eronsınd3 ozolmo dikksti çekti. 

45 yaş üstünde ve 45 yaş o 1tındo olan vokoloro ait glisemi 

de~erleri tablolar halinde gösterildi (Tablo: VI ve VII). 

TABLO : VI. 

Ansefalopa ti belirtileri göstermeyen sirozlu, 
45 yaş üstünde olon 10 vokayo ait glisemi değerleri. 

İsim Prot.NO: Y::ış Dokiko olarak glisemi seviyeleri 
o 30 60 90 120 ıso 

A.Y. 44)4 60 129 198 356 269 151 133 

I.T. 5020 60 129 190 320 ~40 170 115 

A.C. 4813 58 120 185 235 ıso 130 105 

M. K. 5629 60 100 170 260 210 190 130 

M. s. 6Ö02 45 70 160 150 115 100 70 

M. B. 6279 46 135 200 260 230 185 130 

A.B. 6764 55 140 220 310 260 215 145 

F.D. 3600 47 104 166 221 211 166 97 

IVI. Y. 3967 57 116 200 240 210 190 120 

H. N. 4809 60 132 240 270 251 205 147 

TABLO: VII. 
Ansefolopoti belirtileri göstermeyen sirozlu, 
45 ynş oltJ.ndo olan 15 valmyo oit glisemi değerleri. 

İsim Prot.NO: Yoş Deki ko o1orck glisemi seviye le ri. 
o 30 60 90 120 180 

A.O. 2485 32 70 105 138 110 90 80 
K. C. 3362 27 65 100 132 117 107 95 
R. B. 4075 40 115 190 300 264 177 129 
Ivi. I. 3545 30 90 107 169 139 105 90 
N. S. 3068 35 90 160 130 110 100 85 
T. O. 5931 31 107 180 230 190 140 100 
I. K. 5954 30 57 145 120 105 90 60 
m.ü. 5918 22 64 105 125 100 BO 60 
C.A. 5971 33 125 175 157 139 110 100 
M. Ş. 6797 40 100 165 230 200 ıso 100 
R. K. 7047 26 107 170 220 180 150 100 
P.P. 3477 40 137 200 290 240 162 131 
R.Ş. 3924 39 100 170 219 205 177 90 
H.P. 3903 35 100 150 140 100 90 60 
H. D. 3908 30 88 130 170 140 110 85 
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45 yoş üzerihde ve 45 yoş ::ıltJ.ndo olon vnksloro ait ortEılsmn 

glisemi değerleri ve stnnd::ırt hata hesoplorJ.,ayrJ. bir tablo halinde 

gösterilmiştir.(Teblo:VIII). 

TABLO: VIII. 

Ansefolopoti belirtileri gösterweyen sirozlu,45 yaş üzerinde 

ve 45 yaş altJ.nd ~ ki vnkc lordo ort::ılomc glisemi değerleri ve 

standart sopmalor. 

45 yaş üstü 

45 yaş nltJ. 

X 
SHX 

X 

SHX 

o 

117,5 
6,72 

94,3 

5,90 

30 

192,9 
8,93 

150 

9,15 

60 

262,2 
18 ,23 

184.6 

15,1 

90 

217,6 
14,27 

155,9 

14,11 

120 

170,2 
9,22 

117,2 

14,6 

180 

119,2 
7,44 

91 

5,5 

45 ynş üzerinde ve 45 yaş eltında olon vnkalorın,birbirlerine 

ve kontrol grubuno göre mukoyesesi yopJ.l8rnk, grafikte gösterildi (Gra­

fik 2-3). Bunl::ıra göre; 45 yaş üzerinde olan on vakEıdon 9'u (%90),45 

yaş oltJ.ndn olon 15 vakodan 6'sJ. (%40) patolojik kurb gösterdi. 

Erkele ve k::ıdJ.n [!.astolorn dt glisemi değerleri oy rJ. tablolor 

he. linde ifade edildi.Buno göre kodJ.n vakalardaki gliserni değerleri 

Tablo :IX'do görülnıektedir. 

TABLO: IX. 

Ansefalopı:ıti belirtileri göster~eyen sirozlu kadJ.n 
voki::: lardoki glisemi değerleri. 

İsim Prot. No: Yaş o 30 60 90 120 180 

P.P .. 3477 40 137 200 290 240 162 131 

F.D. 3600 47 104 166 22.1 211 166 97 

R. Ş. 3924 39 100 170 219 205 177 90 

H. D. 3903 35 100 150 140 100 90 60 

M.Y. 3967 57 116 200 240 210 190 120 

H. N. 4809 60 132 240 270 251 205 147 

H. D. 3908 30 88 130 170 140 110 85 
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Erkele vcıkclcırdcki glisemi değerleri ise Tablo X do görülınek-

'rABLO: X. 

Ansefolopoti belirtileri göstermeyen, 
sirozlu erkek v2k~lcrd~ki glisomi de~erl~ri. 

--- - - - -- --- - -
İsim 

A.ö. 
K. C. 

R.B. 

ıvı. u. 
A. Y. 

N.s. 
İ. K. 

T.O. 

A.C. 

i'ıl. K. 

M. S. 

İ. K. 

I!l. U. 

c.A. 
i'/1. B. 

A.B. 

R. K. 

Prot no. 

2485 

3362 

4075 

3345 

4434 

3068 

5020 

5931 

4813 

5629 

6002 

5854 

5918 

5971 
6279 

6764 

6797 

7047 

Ysş O 30 

32 70 105 

27 65 110 

40 115 190 

30 90 107 

60 129 198 

35 90 160 

66 129 190 

31 107 180 

58 120 185 

60 100 170 

45 70 160 

30 57 145 

22 64 105 

33 125 175 
46 135 200 

55 140 220 

40 100 165 

26 107 170 

60 

138 

132 

300 

169 

356 

130 

320 

230 

235 

260 

150 

120 

125 

157 
260 

310 

230 

220 

90 

110 

117 

264 

139 

269 

110 

240 

190 

180 

210 

115 

105 

100 

139 
2.30 

260 

200 

180 

120 180 

90 80 

109 95 

177 129 

105 90 

151 133 

100 85 

170 115 

140 100 

130 105 

190 130 

100 70 

90 60 

BO 60 

110 100 
185 130 

215 145 

180 100 

150 100 

Kodın ve erkek vakaların ortaloma glisemi de~erleri ve stan­

dart h8to değerleri Tablo: XI'de gösterildi: 

TABLO : XI. 
Ansefalopoti belirtileri göstermeyen, erkek ve kcdın birozlu 
vokoloro oit orteleıma gliseıni de~erleri ve stondort hato hes~bı 

o 30 60 90 120 180 
--------------------------------------------

Kadın VaksL:ır 

Erkek Vakalar 

X 

SHX 

X 

SHX 

97 179 

6,8 13,7 

100 

7,5 

162 

9,3 

194 157 104 

21 17,1 11,5 

213 175 137 101,5 

... 
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KodJ.n ve erkek vckol ~ rJ.n gli s emi d e ğerle ri, kontra lle ra ve 

birbirlerine göre mukayese edilerek grafikte gösterildi (Grafik:4). 

Buna göre kodJ.n ve erkek vckclor orrısJ.nde belirgin f s rkhlJ.k gözlen­

medi. 
Konıa vokcıl.:Jnmn glisemi değerleri Tc: blo :XII 'de görülı;.ektedir. 

TABLO: XII. 

Koma Va kalarındaki gliseıni değerleri. 

İsim Prot No. Ye. ~ o 30 60 90 120 180 
--· -

A.c. 4831 30 130 191 386 301 255 157 

Ş.G • 2734 40 127 166 244 203 179 117 

IVi .C. 4706 62 105 160 201 190 166 107 

A.E. 4709 60 110 180 400 321 146 160 

B.T. 3270 57 115 165 230 200 165 110 ,_ , ______________________ _ 
Koına vak~ üı rındoki stond Eı rt hr.ı tc he s obJ. ve ort o lmı:c: glisemi 

de~e rleri Tablo: XIII'de görülmektedir: 

TABLO : XIII 

Komo vakalarındaki ortolamc glisemi 
değerleri ve standart hota hesobJ.. 

X 

SHX 

o 

117 

5 

30 

172,4 

2,5 

60 

292 

13 

90 

243 

25 

120 

202 

20,2 

180 

130 

11,8 

Komc vokolcırJ.nJ.n kontrol grubuncı v e ans efolopati belirtileri 

göstermeyen diğer siroz valca lnrJ.no göre muk::ı yes e si yopılcrok,grafik­

te gösterildi (Grafik:5).Bonloro göre komo vnkolorJ.ndo g1isemi eğri­

sinin, diğerle rine göre boriz fa rklılJ.k gösterdi ği s optandJ.. 
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Student'in t testine göre yop~lan değerlendirmelerde, tüm 

siroz vakalar~yla kontrol vakalar~~n değerleri korş~laşt~r~ld~. 

Buna göre kontrol vakalariyla ansefalopati belirtileri göstermeyen 

siroz vakalar~~n değerlerinin mukayesesinde, çok önemli seviyede 

anlanıh fark bulundu. (t= J8,_SD=28,p.;::O,OOl).Komal~ vakalarda,siroz­

lu diğer vakalara göre,açl~k kan şekeri seviyesinde çok öne~li se­

viyede fark bulundu. (t=43,SD=28 1 p(0,001). Yine ikinci saat kan 

şekerlerinin mukayesesinde, anlanıh farkhl~k tesbit edildi. 

(t=JB,5 SD=28 P<. o,oo1). 
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T A R T I ş A 

Yap:ı.lon .:ır2ştırmalc:rdo' stondc:ırt glikoz tolerons testine nor­

nıcl cev.c:p veren şeh.:ı.slcrdan bir grubun,gelecekte di2betli olacoklcr:ı. 

toyin edilmiştir ( l7, 20,29 ~ 48). Anorr:::ıcıl glikoz to le r2nsımn ge li şimi, 

diyabetin tarihinde gecikmiş bir safho.dır.Anormol glikoz toleransının 

gelişmesinden önce diycbetik diotezi belirleme yeteneği, pratik önemi 

oldu~u kadar teorik bir meroktır. 

Standort glilcoz tolerons testi ile tomnamoyan orto derecede 

korbon hidrot inteleransını belirleme cm2cıyla 1954 yılınde :B'cıjons ve 

Conn tcraf:ı.ndon kortizon glikoz tolerons testinin trıu tıhwsı, koyda 

değer bir ilerleu1e olmuştur ( 17) .Gelecektelci klinik diobeti önceden 

h8ber verebilen test, 7 yıl içinde şahısların büyük bir kısr.nndo has­

tahğın geli:;;ııesi ile gösterilmiştir.Bu çolışLıc:da , diğer çolışmnlar­

da olduğu gibi, gelecekte diabet riski bulunanlarda pozitif neticele­

rin yüksek buluıv~osı, testin geçerliliğinin bir delilidir.Diobetlile­

rin yakın okrobclarındo glikokortikoid tatbikinden sonro glikoz tole­

rans testinin nori~.o.ller ile r;mkeyesesi, glikoz toleronsJ..nın büyülc de­

recede ozaldığım gösterı~ıektedir.Ayr:ı.ca iri bebekli ve zayıf obstet­

rik hikayesi olan kadınlar, koroner vasküler hastalığı olonlar,diabe­

tes r;;elli tusta rastlanan tipte plası:.1o sym:ılbümin insülin ontagonisti 

olan şahıslarda azalrr.ış glikoz tolero L1sı gösterirler( l 7, 55, 68). Bun­

dan başka, kilo ozcıL.ası, orta derecede dicbetiğin standsrt olan gli­

koz tolerans testini normalize edebilmesine rağrüen, steroidle şiddeti 

orttırılmış glikoz tolerons testini ncdiren norı>,olleştirir (29,68,-

72,73). 
Yoş ile glikoz toler3nsının czoldığı, standort glikoz tole­

rans testlerinde gösterilmiştir (23,41,42,46).Mevcut çolışmnlar,ste­

roidle şiddetlendirilmiş glikoz tolerans testinde de ynşl~HlEW etkeni­

ni not ederler,fokot hangi yoşto boşlo.dıgını belirlemezler.Y8şlı şo­

hıslordo testin norr.,olitesinin belirleru~,esinde bu toleronsın yoşlo 

birlikte kcybı, kriz bir probler.ı ı;ıeydcm: getirir.Bu konuda yopılmış 

çolı]mal::ırın bir lnsnandan bur~do bohsetme;;ıiz gerekir: 
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Thoma s Posefsky,yaptıgı bir ç o lışmn do,negotif aile hika yesi 

olan, yoşlorı 21-95 olon 89 e rke k şahısto hidrokortizonlu glikoz to­

lerans t e sti uygulam:ı.ştJ.,r.Aldı ğı sonuçle r, kıs :J co şu şekild e ifode 

edile bilir: Neg a tif aile hik2ye ~i olon ş o hısla rda ,bUtUn ya şlarda kor­

tizondnn sonra oçlık ka n glikoz seviye f e ri, yUks olmiştir.Bu hipergli­

semik etkiye hipers ensitivit e , yaşlarda ki ilerleme ile birlikte ort­

mokt::.ıdır.Açlık ko n glikoz konsantrasyo nund a ki artış, her hoyot deka ­

dı için ort a l a ma 2,1 r.~/100 ml'dir. ( P<~ 0,005). Aynı n ra ştırıc1,,hiç 

kortizon almamış 18-103 yaşlarındaki 172 şohıst o ortol~mc oçl1,k kan 

glikoz kons .::mtrasyonunu 85 + 5, 9 mg/100 ml. oldu.;unu ve ya şlo bir il­

gisi bulunma dı ğını bildirmiştir. 

Negatif aile hik2yesi oLn şohıslo rda, kortizonlu glikoz to­

lerans testi esnasındc ki yaşın glikoz konsantrasyonuna etkisini yo­

z a r; 0,20,40,60,80,100 ve l20.inci d ı:ı ldlm l:ırdo olna k üze r e incelemiş­

tir. Buna göre 20.inci ve 40 .ıncı dakikc l a rdo glikoz kons a ntrasyonu 

yaşla birlikte ortl'il8yo başlaı:üştır.(2,5 ve 3,2 mg/100 ml/Dekod).Za­

monla yaşın etkisi progresif olDrak a rtrnJ.,Ş ve h c. tt a J.20. inci dakiko­

do glikoz seviyesinde ki ort :::ı lanm c:: rtış 17,6 mg/100 ml./ dekod olmuş­

tur ( 48). 

Fa j a ns ve Coru1, oral glikoz tolera ns t e stini 100-125 rr~.kor­

tizonlo s e nsitize ettiler.Bu me todla pozitif 2ile hik3ye si ola n şa ­

hısla rın % 24 1 ünün bu teste o norllinl c ev op verdi ğini göst e rdile r.Bu­

no korşıhk ailele rind e diobe t hik3yesi olmeyanla rın %3'U bu teste 

ceva p verdi.Yo zarlor a g öre, sensitize e dilciş te st için limitler, 

birinci saa tte 16 0 ıııg. ,ikinci s c:ıo tte 140 mg. dir. Bu de ğerle r,45 yaş 

altındaki şa hıslar için geçerlidir.45 Y8 Ş üzerind e ki şohıslo rdo ise 

birinci s r::o tt e %205 mg., ikinci soQtte %155 mg. üst lLdttir. 45 yoş 

o ltınd2lci 36 şo hıst o pre ve postlwrtizon g likoz tole rans testlerin­

de, ortolomrı birinc i s m: tlik glisen~i kortizonl3 %14 rı:ıg., ikinci sc­

otlik glisemi ise s a de ce 6 ıııg. yUkselmiştir. 45 ya ş üzerind e her iki 

t e stin mukc y e s e sinde ; kortizon,ort a loGıo birinci s :12 tlik g lisemide 

%32 ,5 mg. ,ikinci s ootlik glisemide %23 Dg. s rtış o s e bep olmuştur(l7). 
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j:::ıckson ~f.P.U • ., kortiz.onle sensitize edil.Ilıiş testte orcl o­

loro.k 70 kg. ın oltindo ol::ın şohıslcro 50 mg., 70 kg. ın üstünde olon­

lcre iso 62,5 mg. kortizon csatcıt ver.:.iştir. Yczcrcı göre oçlılcto 120 

ng., ı. scott e ~f200 mg., 2. scıc:tte 'fbl40 ı:ıg. o.norı..Dl değerlerdir( 29). 

Yoshio Goto V8 orkodoşlorı, jeponyo'do yeptıklerı bir çolış­

medo standert glikoz ve kortizon glikoz tolerans testine tcbi tutu­

lan r.mhtelif gruplerdold şcıhıslcırdo test sonuçlarındaki farklılığı 

belirlemişler, nor~el şohıslords, pre ve postkortizon glikoz tole­

rans testlerinde oçlık kcn şekeri değerlerinde çok küçük farklılık 

bulunduğunu veyo. f2rk bulunn.21dığııu i fcıde etmişlerdir. Bun8 karşılık 

moksir.:ısl gliseırıi de 1~erlerinde ve 2. sootlik gliserJ.ide onloEılı fcrk 

tesbit etwişlerdir (3,4 rııg/lOOml. ve 5,5 Lıg/100 ml.) (20). 

\'Jest, her iki ebeveyni diabetik ol::: n şaluslorda kortizonlu 

glikoz tolerans testi ile yaptığı nroştıru:ılardc:, %50 vcıkcdo negotif 

c ev np o ldığı nı bildirr._iştir ( 71). jnckson ve orkodoşlorıdo aynı konu­

do çcüıŞ{.L:C!lar yopı;.ıışlc:ır ve sonuç olc.rcık şunu ileri sürıEüşlerdir. "Bü­

tün pre diobetiklerde tek veyo çift kortizon dozunun,belirli diobe­

tik eğri hosıl etmesi olonoksızdır"(29). 

Bohsi geçen yozorlorın dışında, kortizonli glikoz tolerons 

testinin pre dic.betikler ve lotent di::.betikler oL:>sındoki değeri ü­

zerine muhtelif :woştı rmDüır ycıpılı;uştır ( 20, 41,42, 69, 71). 

Kortizonli glikoz tolerans testiyle ilôili çolışruolor2 bir 

ne bze değindikte n sonra, l{Onuı::;uz c lo n koro ci ğer sirozu ve lcoıııolorın­

doki lmrbonhidrnt metcboliz .. ıosı ile ilgili literatürü kısaca gözden 

geçirmemiz yororlı cl2coktır. 

Nnunyn, ilk olarak 1906 da poronkirı:ol lc2.r3ciğer hostalıkL: ­

rınde glikoz tolercınsının bozukluğundon bcnsetı~ıiştir.Creutzfeldt ve 

ork2daşlorı da bu fikre kotıl::;ışlor ve 11 Hepntogenez diobet" terimini 

teklif etmişlerdir (13). Yozorlor, oyni zoınando, bu hastolordo ort­

ınış olnn insülin rezistnLısından do brıhsetnişlerdir.D.': hn sonro bir 

çolc oroştırıcılor bu konudo çolışıııolor yoyınlodılar ( 30,39, 40, 43,-

49,52,73). 
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lVIcgnenat ve .:ırkndaşlorı, Lotent diobetilderde, o bes şiıhıslar­

d n ve sirozl~lardn aynı triodn r o stlondığını belirttiler.Bu üç du­

ru.r:ıdo , glis emi yükselnıesine cevap bckı1ı:ıındon 

1- Yükselmiş serbest yağ asiti, 

2- Glisemi yükselr;ıesi, 

3- İnsülin yükseln;esi, gözlenmektedir ( 33). 

Crepaldi, koro ci ~er sirozlu ha ste l a rda yoptıgı çalışmalar so­

nunda, yükselmiş serbest ya ğ a sidi seviye l e rinden bahsetmiştir ( 12). 

Bir kısılll yazarlar, kornciğer sirozundo onor :ı .c l glikoz tole­

ransı insida nsinin %25-55 o rasında değiştiğiLll bildirdiler (2,3,1,24-

36 , 5 ı' 5 2 ' 6 o) .. 

Schri be r, yaptı ğı bir çolışnıoda, sirozlulordc di a be tin orttı­

ğını, portal sist emik şant dere cesi ile glikoz intoleronsının sıklık­

ve ağırlığının korela syon gösterdiğini ifade etti.24 sirozlu hast a ­

nın 23'ünde ( %96) onorız.e l glikoz toleronsı gözle diğini bildirdi (60). 

Bu konuda fv'Iegyesi %52, Debry %50, Be s onçan %50, A bdel Ko der ~ıSO, Aran, 

E. %73 ' lülc bir insidans bulduklo rını ifode ettile r (2,3,7,24,36,51,-

52,60). 
Soskin ve Mirsky, h::ıyvon tecrübe lerinde , progresif korociğer 

lezyonunun glikoz tole r e ns::ı.ndo düşr;ıe ile be raber olduğunu söyleyerek, 

S ehri ber ile aynı sonuca varmış oldul::.ır ( 60). 

Sirozlulordo g örüle n k8rbonhidrot intoleransının no sı 1 llleyda­

na geldiği ho lckınd :.:: yo zorL:ı r o r <:ı sındo görüş birliği mevcut değildir 

(24,25,63,67).Bu lconudc. yeptıkları bir ç o lı.jmodo Samson,N.ve crko.doş-

12rı, nor;._ol glikoz tole rans testi göst e ren siratile hostal :::ı rın insü­

lin seviyele rinin, norı:uo l Ş D hıslorınkinden yüksek bulrüuşlardır (p < 
0,005).Yoptıklorı glikoz tolerans testi e sna sında, anorma l glikoz to­

lerans testi gösteren sirotik h2st2ların insülin s eviyeleri,önceleri 

norrual ahasına r a ğmen, testin 90.ve 120. d c ldkal .:-ı rında o narına l olo­

r s k yüks e lc bulumauş tur (p< 0,005). Ayrıca 19 sirozlu hast a da , g likoz 

tolerans t e sti esn2 sındo g e lişr;ıe hormonu (H G H ) s eviye l e ri yüksek 

bulunmuş ve bu netice, norıı.:al ş o hıslo rlo r;mke y 0 s e edilmi ştir (pc:: O, 005). 
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Netice olorek araştırıcılar şunl8rn teklif etmişlerdir: 

1- Siretik hostelordoki hiperinsülinizmin sebebi,hiper 

glisemi de~ildir. 

2- Siretik hastalardaki bozuk glikoz tolerons testi,insUlin 

sakresyonu ve (HGB) gelişı:.Je horr.ıonu seviyeleri or ::ısındcki 

bir dengesizlikten ileri gelmiş olabilir. 

3- Siretik hostolardoki insülin rezistonsı, yüksek gelişme 

hormenu seviyelerine bağlı o lebilir ( 52). 

Soınoon,N ; kornciğer sirozlnrındc östrojenin yüksek seviye­

lerinin veyo östrojen konjugasyon.undoki ozolı::onın, gelişme horu,onunun 

periferol etkilerini yok etaıesi, bu hcst<:ılorda yüksek gelişme horı~onu 

seviyeleri husule geL"esine sebep olr.ıaktodır, demiştir (51). 

Rostomovo,T. ve orkodoşlorı, 49 kronik hepotitli te koroci­

ğer sirozlu hr:stc:do hiperinsülinizrJ tesbit etrdşler, hiperinsüli­

nizmin, kor3ciğerdeki p~tolojik proçesin aktivite derecesine bağlı 

olduğunu ileri sürı:.üşlerdir. 13 vok:ılılc çalışmayı tedaviden önce ve 

sonra ynpmışlnr, ted.:wiyi tekiben kondo. totol insUlin ektivitesinde 

tıorr:.ıolleşme oldu::iunu bildirmişlerdir (50). 

Sirozlu hsstolordo periferik itısülin rezistonsı, hiperinsü­

lünizı:r;, yüksek gelişı.ıe hormenu seviyeleri bildiren bir çok yez.:ır 

mevcuttur (4,5,6,8,27,30,34,39,40,43,49,52,56,66). 

Bütün bu yozorl.::'ro karşılık, Ilernondez ve Artenisic korociğer 

sirozlarındaki periferik insülitı rezistnnsındon plozı.,cı gelişuıe hor­

monunun soru.;Jlu ol;nodığını söylemiştir (24). 

~egyesi ve arkadaşları, siretik hostolorda glikoz tolerruısı 

bozulw2dan önce endogenöz insüli'n rezistansı ve hiperinsülinemi o­

luştuğunu, betc: hi.icresi dekompansosyonu vuku bulduğundc: da diabet 

oluştuğunu düşündüler (36). 

Creutzfeldt,W.,korociğer sirozunun husule getirdiği dic.be­

tin üç melwnizEıo ile oluştuğunu söyl8di: 

1- Pcınkre2tik skleroz dolcıyısıyla Lon.:<,erhons adocıklı:ırının 
zorerlanr.:ıcsı, 

2- Fonl{siyonu ~:ızalr.ıış koraciğer t cı rofındon glikoz kullanıüı­
mn yovaşlm.nası, 

3- K:::r~ciğer sirozlc.rındnki c,z::ün:ış insülin hc.ssosiyeti ( 14). 
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Kasperska ve arkcdaşlor~nn göre; sirozlu hastnlordnki hiper­

insülineıni, bu hastalordeki azalwış insülin hassasiyetinde n ileri 

gelrı:.ektedir. Ynzarlarc göre, ortaleuno oçl:ı.k serum insülin seviyeleri 

sirozlulcrda norfunl şahıslardan belirgin fa rklılık arz e tınemekte,fo­

kat glikoz veyc. tolbut c: ıııit alınışını takiben insüline i:ı.ide sirozlu 
1 

hastalarda belirgin olarak fa rklıllk görülmektedir (31). 

Dzurıkova , V., karaciğer sirozlu hnstnların seruınunun, far e 

diofrnı:ıında gli koz kullanıım nı inhibe ettiğini gösterdi. Sirozlo hes­

tnların s e ruıı:ıund o glikoz kulL~m li:ını inhibe eden rı:,o dd e lerin, serbest 

yo. ğ 2sitleri ve gelişme hormenu oldu~unu söyledi.Ayrıcc bu h::ı disede 

intrasellüler petosyum düşüşü ve intro sellüler osidozunds s orumlu 

oldu~unu bildirdi (16). 

Besançon ve arkedoşlorı, 43 nondi obetik sirozlu hastada yop­

t:ı. k ları ç a lı şwo l a rda, İ. B. glukı'lgon testinde norr:;al ş a hıslara ncızaran 

sirozlu ha stalarda düşük glisemi yükselişi gözlediler.Sirozlu ha stn­

l a rdaki düşük glisemi yükse lişine s e bep olc rnk,hepotik glikojenoliz 

yete~sizliğini ileri sürdüler (7). 

Collins j.R. v e Oscar,B., kornciğer hastalıklarındaki glikoz 

intole~a nsımn etyolojisinde periferik insülin rezistEmsının dışında 

glikojen dep olo.nr;,n ve serbest kolışında ki bozukluk, genetik foktör­

ler ve hipokolemi'ninde rol oynadığını bildirdile~ (ll). 

Streda ,fu., ya şlı şahısla rın,bazen glikokortikoid tedaviden 

sonra manifest hole geçen daha yüks e k insidanst a diobet gösterdikle­

rini söyledi. Bu sebepten, yo şın v e kortikosteroidlerin g likoz tole­

ransı üzerine etkisini o ro ştırr;, ::c do hidrokortizon glikoz tolerans tes­

tini kulla ndı (6 4). 

Hoenıg,V. ,Stredo, Ni ., kara ciğer ho st a lıklc. rındc karbonhidra t 

intoleransının tesbit e dilıae sinde , kortiko steroidle modifiye glikoz 

tolerans testinin, standort g likoz tolero.ns t estinden d:::ıhs de ge rli 

olduğunu teklif e ttiler (25). Pe ~ley'in yo ptiUŞ olduğu bir çalışma, 

ynzarl[\.rın bu konuda ki önerilerini destekler rı:ohiye tt e dir. Perley , l\1., 

glikokortikoidlerin, plnzr;w insülini üzerine etkisini oroştırmıştır. 
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YDzor, orol glikoz all.mrru ve tolbi tamidin İ. V. infizyonuna plnzmn 

insülin cevabını tnyin etmiş; gliko kortikoid tatbikinden sonra, 

glikoz ve tolbutDmide insülin cevabının 3-5 misli arttığını göster­

miştir (44). 

Hoemg,V., ve Streda,M., karaciğer sirozlu hastalar üzerin­

de yaptıkları çalışmalarda ,hidrokortizon glikoz yükleme ile stan­

dDrt glikoz yükleme testlerinin mukayesesini yapmışlnr ve her iki 

test arn sı nda anlaml:ı. farklı lık tesbit etr:.işlerdir ( p <P, 001). "Neti­

celer, hidrokortizonun, hasta knraciğer veya glikozun perifernl kul­

lamını üzerine etkisiyle ilgili olabilir 11 demişlerdir ( 25). 

Literatürde bahsedilenlerin dışında bir çok oraştırıcı 1 kara­

ciğer hastalıklarında karbon hidrot intoleransı üzerine çalışmıştır 

( 39,40,44,45,47,53,54,63). 
Ycızarlor arosındo ta1ı1 bir görüş birliği olmamasına rağmen, 

karaciğer sirazla rı nd o anormal karbonhidrat metabolizması görülmesi­

nin se b ep le rini şöyle sı ro lama k n;üc:ıkünd ür: 

1- Periferik insülin rezistansı, 

2- Yüksek yağ asit seviyeleri, 

3- Yüksek gelişme hormenu seviyeleri, 

4- Koraciğerde -glikojenin depolanı:;-;osı ve glikoza değişi-

ıninin bozukluğu.(glikojenoliz bozukluğu)(ll). 

5- İntrasüllüler pot o syum czlığı, 

6- İntrasüllüler osidoz, 

7- Genetik faktörler (ll). 

Diyarbakır Tıp Fakültesi İç Hastcılıklorı Kliniğinde yatarak 

tedavi gören 25 kDraciğer sirozlu hosto üzerinde kortizon glikoz to­

lerans testi ile elde ettiğimiz neticeler, litera tür verilerine uy­

gunluk göstermektedir (9,15,18,19,21,26,38,41). 

Bir klsıı;ı yazarlar, korr;ciğer sirozuylo birlikte, ksro.ciğer 

konmsı olon hastalardaki karbonhidrat metobolizmnsı üzerinde araş­

tırma yapı;uşlordır ( 58,59, 61). Ka ra ciğer komoları ndaki glikoz toleran­

sıru.n, onsefalopoti gösterr.üyen sirozlu hcı st 8 lardan farklı olup ol­

Iiladığı konusunda yapJ.1an çslışnıolnrdo ile;in sonuçlar alımiıştır 

(58,59,61). 
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Schlieng,er,j •. L.ve arkadaşlnrı, karaciğer ko..ı;1:ılı hastalar 

üzerinde yaptıkları çolışQcıdn 4 grup vaka tayin etmişlerdir: 

1- Kornciğer koroalı sirozlular, 

2- Porto-kaval ansefalopatisi olmoyan sirozlular, 

3- Alkole bağlı karaciğer yağlarutlası olon vakalar, 

4- Normal şahıslar. 

Bu çalışmada,karociğer koffialı hastalar, periferal glikoz 

kullanan kat sayısımn czo.lmosı ve yüksek bazar.1 plazıım insülin se­

viyeleri dolayısı ile sirozlulardan farklı bulundu. Karaciğer koıı;o­

sında glikoza insülin cevabı, sirozlulordan daha aşağıdadır ve bu, 

hemen hemen normal şahıslardaki gibi tesbit edilmiştir.Yczarlar, 

karaciğer lcoı:ualarında rostlanan bu tuhaf bozukluğun, orteriyel kan 

omonyağı artışından dolayı olduğunu iddia etmişlerdir (58). 

Schlienger, ve arkadaşları, yaptıkları bir diğer çalışmada, 

norı::1cÜ şahıslora, karnciğer yoğlaru~ıası ve karaciğer sirozu olan 

şahıslara intravenöz amonyum tuzları zerkinden sonra glikoz tole­

ransı :JZ'Jlr.ıosı ve insülin sekresyonunu incelemişlerdir. Hiperamon­

yeminin glikoz ~etabolizması Uzerine etkisini tayin etmek için 2 

glikoz tolerans testi, plazma insülin tayinleri ordarda yopılmış­

tır .. İ.V. amonyur;ı verilmeden önce 1. test, infizyondan 3 soot son­

ra 2. test uygulom.ııştır.Amonyw~ infizyonu yapılan bütün vakalarda 

hepatik koı~oda e;özlenene benzer şekilde erteriyol ar,-ıonyor,mn sevi­

yesi yükselmiş, periferol glikoz e:uıilim kat sayısı önemli derecede 

rızalr.ııştır.Aym zelılande insülin sekrosyonundo c.zolr,1o gözlenmiştir. 

Bahsi geçen son iki foktör orosındo korelosyon bulunr.mştur.Böylece 

hiper aınonyeminin, glilwz toleransını azalttığı bunu insUlin sak­

rasyonunu düşürerek yaptığı, izch edilı:dştir. 

Li teratUrde, .karaciğer kowolcırında karbonhidrat mekıboliz­

L1ası bozukluğu hakkı ndo bir çok arcıştırma r;ıevcuttur( 58,59, 61). 

Sestoft ,L., karaciğer sirozu ve lmr:cciğer kanıası olnn hcıs­

tolar üzerinde yoptığı bir ç::ılışr:ıodo kcrociğer korı1esı olan vakalarda 

yüksek bazal plazma insülin seviyesi saptamıştır. 
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Biz karaciğer kemalarındaki kD~öonhidrot inteleransını 

belirleme amacıyla, kiliniğiınizde yatarak tedavi gHren 5 koma 

vakasını kortizon glikoz tolerans testine tabi tutt~k.Kliniğimiz 

imkÔnları el vermediği için, vakalnrın~zda plazma insülin dozajını 

yapnmadık.Bu sebepten, test esnaslnda verilen glikoza insülin ce­

vabını tayin edemedik.Koma vakalarındaki glikoz toleronslnı,glise­

mi cevabı ile tayin ettik.Buna göre, vakalarımızda,literatür bul­

gul8rına uygun olarak, ensafalopati göstermeyen diğer karaciğer 

sirozlu vakalardan anlnm~ f~rklılık gösteren neticeler elde ~ttik 

(p<0~00l)(Grafik:5,Tablo XII ve XIII) (58,59,61). 
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S O N U Ç L A R 

cJ/.. Karaciğer ~1astolJ.klorı.nda azalan glikoz toleransını belir­

lemek için kullanılan testlerden kortizcnlu glikoz tolerans testi• 

letent diabetik dururı:ıu açığa çıkarr.1oda, değerli bir teşhis va sı tası­

dır. 

Uzun süreli kortikosteroid veya bazı cins diüriteklerle te­

daviye alı na cak sirozlu hastalarda, önceden kartizo.nıu gUkoz. "tole­

rans testi uygulayorak karbon hidrot tolerans~nın bilimnesi gerekli­

dir.Çünkü hastalarda kullanılacak ilaçların zamanla karbonhidrat 

metabolizmasını bozmnsı ve hatta manifest diobet husule getirwesi 

mümkündür. 

~ Çalışmamızdan çıkan pratik bir sonuç ta ; latent diabet 

şüphe edilip kortizonli glikoz tolerans testi uygulanan şahısıor­

da pozitif neticeler elde ettiğL:üzde, aynı şnhıslnrda karbonhid­

rat iLıetobolizLJ.osım bozEıbilecek bir çok klinik vetirenin yanısıra., 

karaciğer sirozunun da düşünülL;esi gerektiğidir. 
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ö z E T 

1977 y~l~~n 4.ve lO.ayları arasında Diyarbaklr 

T~p Fekültesi İç HnstalJ.klar~ Kliniğin de yatarak tedavi 

gören 25 karaciğer sirozlu ve 5 karaciğer ko@sl~ vakodn 

hidrokortizon glikoz tolerans testi uygulanarak karbon­

hidrat toleransı incelendi.lO kontrol vakasında sonuçlar 

kontrol edildi. 

Ansefalopati gösterr.ıeyen sirozlulcır t karaciğer 

koı:nalar~ ve kontrol vokıüarı oros~ndo.ki hidrokortizon 

glikoz tolerans testi sonuçları, tablo ve grafiklerle 

karşılaştırıldı.Her üç grup prasında, istatistiki yön­

den anlamlı farklılıklar saptandı. 

. .. 
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