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ÖNSÖZ_.,. 

Diyarbakl.r Nunı-ane hastanesi, Diyarbakır TJ.p ~Fakülte

s i kUruıuncaya kadar bir il hastanesi niteliğinde idi.l969 

yılından bu yana geçen zaı:nan içerisinde f'akü.l te mensubu he

kiı:nlerin,ha lka dönlik çalışnwları Diyarbtünr Numune ve Tıp 

J:'akül tesi Hastanesini bir nİL HAST.AlilESİ 11 olmaktan çıkarı.rıış: 
tüm Güneydoğu · Anadolu' ya hizmet eden bir bölge ha st c:mes i 

niteliğini alınasını sağlauuştır. 

Sadece Diyarbakır Tıp li'akül te si İç Rastalı l:ları Po:-

likliniğine,::ıon üç yıl içinde elli binin üzerinde hasta . 

mü.racaatta bulunarak gerekli ınuayEme ve tedavilerini yap ... 

tJ.ruuş lardır. 

Yatırılarak tedavi edilen hastaların yedi yü~ kJda

rındo karaciger sirozu teşhis olunmuştur.Bu rakam,hastane--. 

ye yatırılarak tedavi gören lıastala.r=ı.n aşağı-yukar.l. %6 sı~ 

nı geçmektedir .Bundan anlaşıldı j)~ J. üzere ~ Güneyeloğu Ana do-· 

ıu~da karaciğer sirozuna yakalanma oranı diger bölgelere 

kar:;ı ın çok dahc::ı :fazladır. 

Durum böyle olunca ~Karacig8:c sirozu Lizerinc.eki ça"· 

lışmalarıı.nızı çeşitli yönlerde yoğunlaştır·dık.Bu yönlerden 

biriside "KARACİGER si:aozu VAKALARINDA iDRARDA ÜROPEPSİ:N'O-

jEN TAYİNİ" oldu .Klinig imi ze yatarak tcdavj. gören hc.:Jtalar- · 

da bu açıdan gerekli incelemelerde bulundum. 

Her zaman olduğu. t;ibi, bu bilimsel ara ~3tırmayı yap

tığım sırada da bana yol gösteren her türlü yardıı.ıJ.arını 

esirgemeyen d~ğerli hocaın Sayın Doç.Dr.Nedim Çobanoğlu 1 na 

çalışınalarımı büyük bir t:i. tizlikle denetliyen hocaın Seıyın 

Doç.Dr.Sıtkı Göral'a sonsuz teşekkürlerimi sunmayı ödenme

si gerekli bir borç bilirim. 

Diyarbakır,Ekiın 1976. 
Dr .Eyüp Durmuş 
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Şüphesiz karaciğer hastalıklarına ve siroza yakala-
1~ıanlar üzerinde mewleketimizde ve dünyanın bir çok yerinde 
~bir çok sayıda bilimsel araştırma yapılarak değerli sonuç-

ıara varılmıştır. 
Diyarbakır Tıp Fakültesi Iç Hastalıkları poliklinik 

ve kliniğim.ize mtiracaatta bulunup tedavi yaptıran hastalar 
arasında karaciger sirozu vakalarının fazla sayıda bulunma
ları beni bazı noktalar üzerinde düş ünmeye sevk etti.Bunun 
sonucu olara~:c "Karaciğer sirozu vakalarında idrarda üropep-

1 sinojen tayini 11 ne karar verdim.Acaba: 
a) Karaciğer parankim. hücrelerinin akut veya kronik 

dejeneresansının söz konusu olduğu karaciğer hastalıkların
da idrar tiropepsinojen miktarında bir değişiklik olmakta
mıdı:c ? • 

b) Karaciğer sirozu vakalarında idrar üropepsinojen 
miktarına bakarak,yaptığımız tedaviden hastanın istifade 
durura ve derecesini kestiruıek mümkünmüdür ?. 

Zihnimde beliren bu sorular cevaplarının verilebil~ 
ruesi için yaptığım bilimsel çalışmaların inceliklerine ve 
elde ettiğim bulguların analiz ve sentezine girmeden önce 
konunun iyice kavranabilmesi için kısa da olsa insan ka
ra ciğerinin etüd edilmesinde fayda görmekteyim. 
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K.ARACİGEBİl!_ ANATOMİSİ 

Karaciğer insan organizmasında karın boşluğunun üst 
t araf·ınd.a diyafragınanın altında oağ hipokondriumun büyükce 
bi r kısmını dol durur ve sol hipokondriuma kadar uzanıroBu 
suretle sağ epigastrium b oşluğunun bir kısmını da işgal et
miş ol'i..lr . Kara c iğerin sağ ve sol olmak üzere başlıca iki lo
bu vardır . Her ilci lob da bir çok segmentlere ayrılmıştır. 
Lobların kendileri ve segmentleri çok frajil olup herhangi 
bir travma j_le kolayca parçalanırlar. 

İnsan organizmasının en büyük bezi olan karaciğer, 
ağıi·lık bakımından erişkin ağırlığının 1/50 si kadar,ya
ni 1200-1500 gramdır.halbu ki çocuklarda bu oran 1/lU i 
kadar olup karını dolduran ve kolayca palpo edilen büyü.lc 
sol lobdur. 

Karaciger şekil bakamından bir pirarrdde bonzer.Te
pesi Xyphoidve doğru uzanır~üst kenarı sağ meme ucuna ka
d..ar yükselir.Eriqkinde sağ lob sola oranla 1/6 kadar daha 
öüyüktür.Çocuklardaki oran 1/3 tür. 

Karaci~er üzerini 50-60 mikron kalıulı~ında fibrbz 
bir kapsül örter.Buna naapsula fibrosa Glissoni" denir. 
Orga.nın hilusunda bu kapslil kalınlat;> arak buradan içeri gi
rer.Büylece bölmeler halinde organı loblara ayırır.Loblar 
arasından da ilerliyerek en küçük üniteler (Lobulus) ara
larına kadar fevkalede irıclerek yayılır.Bundan dolayıdırki 
kapsüllin soyulması veya kaldırılması raüınkün değildir. 

Karaciger üç yer dışında tamamen periton ile kaplı
dır açık kalan kısımlar şunlardır:Vona Cava İnferiör'ün 
sağ l{enarı,Vena Cavo İni'eriôr~ün alt kısmı ve bir de safra 
kesesinin altıdır. 



KaraciGer karın buşlu~ içindeki pozisyonun devamlı
lığını peri t oneal bağlar ve karın kaslarının tonüsü ile olu-~ 

şru1 intra-abdominal bas~nç i le korur ve sağlar. 
Karac iğer hem ar·boriel hemde venoz kanla beslenınekte

dir . ÇLiı'l.kii : Vena Porta barsaktan ve dalaktan venöz arteria. 
hepatica ise Coel iac axis ' den arteriel kanı getirmektedir , 
Bu iki damarın da karacigere giriş yeri portahepatisdir, 
Buradan gi rdikten s onr a her ikisi de kollara ayrılarak sağ 
ve sol l oblaru girerler .Vena porta arteria hepaticawnın 
gittikçe küçülen kolları lobul uslar arasında seyrederler. 
Safra :yolları ve lenfa daınarları da bunlara refakat ederler. 
Lenfa ;:yolları ile sağ ve sol lobun safralarJ.nı ta~) ıyan kol-

lar iki dal halinde karaciğeri hilusundan terk ederler.Or
gana giren V.Porta ile A.Hepatica ve çıkan safra yolları ve 
lenia daınarları hepsi bir arada lobuluslar arasında seyret
tikleri halde V.Hepatice isimli başka bir venin kolları bu
rada degil karaciGer parankim dokusu içindeayrı bir yol tu
tar ve Vena Cava Inferiör {Caudalis)'e açılır.Bu sonuncula
rın çevresindeki bağ dokusu dalıcı da azdıro 

A.Hepatica karacigoı·in besleyici damarıdır.Daha önce 
de söylendigi gibi V .Po:eta 'ya arkadaşlık ederek aynı yoldan 
geçer,Lobulusların çevresine gelen A.Hepatica dalları kanı
nı sinüsoidlere verir.Bazı kolları da doğrudan doğruya Vena 
Centralis 'e ağızlanır .Bö;y-lece lobulusun iki yerinde arterio
venöz anastomoz husule gelmektedir.Birisi Sinüzoidlerde di~ 
ğeride V .Centralis v dedir'.Karaciğer hücre kordonlar.;, birbi-· 
rinden sinüzoidlerle ayrılmışlardır.Bunların lobulus i çeri.-· 
sindeki seyirleri intizanı.sızdır.Sinüzoidler biribirleriyle 
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her istikamette anastomoz yap@ak suretiyle bir rektikUlum 

meydana getirirler. 
vcna Cenralis veya İntralobülaris lotulusun ortasın-

da bulı.uıur.Vena })orta ile 1-l...:dteria hepatica kollarından ge

lon ve çogunlukla sinüzoidle~den geçen kan vena centralisde 

toplanır. Vena Contralisler birbirleri~lle sublobüler veya 

toplayıcı venaları meydana setirirler.Lobüler olan bu sub

venhn" birl(3şerek vena heıJaticayı meydana getirirler. Vena 

hepatica Vena cava caudalisle ağızlaşır.Karuciğer sinUzoid

l~:cinin hepsi birden k~::~nla dalmazlar buradaki dola~;ııın inter·
LlJittenttir.Bc.ızı lobülüslerdeki sünuzoidlerden kan geçtiği 
halde bc.zıları tmıı Jinen is tirahat halindedirler. Ve sadece 

eritrosidlerle doludurlar.B~zıları da bu esnuda tamamen boş-· 

tur.Sinuzoid lumenlerinin değişik genişlikleri ve davarla

rındaki Sifi.nkterler miktar ve akış hızı bakımından kan cto

lt.ışımını ayarlamaya .u.i zınet ederler. 
Karaciğer lenfa yolları yüzeyde ve derinde olmak Uzere 

iki bölgededirler. Yüzeyel olanlar Glisson kapsüllinLin al tın

da zengin bir ağ meydana getirirler. De.ci nde bulunanlar ise 

bağ dokusu ;;eri tlerinde ve portal snlıalcı.rdcı özellekle damar

lar ve satra yolları çevrelerinde lenfa kapillerleri halin

de başlarlar gittikçe hUyUyen damarlara ve safra yollarına 

uyarak bliyüyen lenfa yollarını to~~;kil Gt-Gikten sonra hilus

ta karaciğeri terk ederler.Diyafragmanın alt ve l:i.stüudeki 

Vena Cava İnferiör etraiında buludan lenfa riL~glirıi.lerine ağız-· 
lanırlar.Lobuluslar içinde lenfa yollarının bulunup bulunuLa-:. 

dıkları hususu henüz halledilmiş det!;ildir,wünakaşalıdır. 

KaraciiSerin sinirleri "Plexus hepaticus 11 dan gelmek-
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d
. ıer Bu pıexus ' u T 7-10 s e ;:ıp.3tik sinirler (Plexus so-

te ır • . ..# 
. ) sa~ ve sol N.'ifagu r:; te l l eri (Parasempatikler) ve sağ

ı arıs , ı..-

1 . N Phrenicu s meydana getirirler.Bunlar da karacir·.er hi-dan • · 
dan ,-irerlcr , l>ağ dokusu ş eritleri içerisinde damarları 

ıusun o 

k
. · t~ e"""'k lobulus l a r a ulaş ırlar. Sinirlerin de lobuluslar ta ıp <:J ~• ... '"' 

. . · 8 1· rı deki varlıkları şüphe l idir. 
ı ç e:ı:ı --

Baf ra kesesi sa~ l obu n altında ve sa~ portal ven hi-

zı..isında bulunur • 
ANATOU!İK ANOM.ALİ 

Anatomik arıoma lı o le rak Accessory-Lob ~ Riedel-Iıobu El

bise çiz s ili (Korsa) Karaci~eri ve sol lob Atroi isi gbrUle

bilirler. 

KARACİGERDE :c'AI-?.ANKİl'f.lAL YAPI ve BİOŞİJVIT; 

Kiernan,l833 yılında ilk deia olarak domuz karacige

rinin yt:~pısını tetkik ~::tmeye muvaffak olarak karaciğerde. 

morfolojik üni t olan "Lobül Sisteuu ni" tarif etmL;ı t:ir "Daha 

sonral<:-:ırı elektron ı ııikroskobundaki ve histoşimilc muayene 

metodlarındaki ilerlemeler karaciger parankim hücrulerinin 

yapıla:cı vo :fonksiyonları h BkkJ.ndaki es~d klasik bilgileri

uıizin çot;unu tamamen der~~ iştirmiştir.Parankitı hücreleri de

diğimiz karaciğerdeki o tip hücrelerin aslında epitel hüc

releri oldukları anlaşılmıştır.Bug, ü.n 7 karaci0er içindeki hüc

reler üç esas grupta incelenmektedir. ~ 

1- Ep i te.l._.Jlücreleri ~ 

a) Karaciğer epitc:l l'ılicreleri (Parankitn. H)~aslında 

karaci~er hücresi denilince daima bu hücreler 

akla gelir. 

b) Safra yollarındaki epitel hücreleri. 

2-:_J:iezanşiın Hücre lo ri: _ 



a~~~uppfer Yıldı~Hücreleri (Sinüzoidlerdeki 
Makroiajlar). 

b) Lipocyt Hücreleri (Sinüzoidlerdeki Disse ara
lıklarında bulunurlar). 

3- Bağ Dokusu Hücreler~_!_ 

a) Fibroblastlar~ 
b) Elastik ve Kollejen lifler (Fazern)o 

Bir miligram insan karaciğer dokusunda ortalama ola-· 
rak 202 X 103 hücre bulunmaktadır.Blmun 171 X ıo3 kadarı 
epi teHial parankim hl,icreleri, 31 X ıo3 kadarı da mezanşimal 
orijinli hücrelerdir.Bu sonuncula r arasında endotel hücre
leri ve Kuppfer hücreleri en önemlileridirler. 

Brillıl 9 e göre karaciğer hücreleri yüzde itibariyle 
şu oranlarda sıralnnırlar.~ 

a) % 80 parankim hücreleri, 
b) % 16 Kuppfer hücreleri, 
o) % 4 Diğer hücreler. 

Bu araştırıcıya börev 
karaci~erin en küçük 
fonkBiyonel ünitesine 
(Hepatom) denir. 

Karaciğer hücresi hem dış görünüşü ve l1emde içindeki 
organellerin (Partiküllerin) tanzimi bakımından diğar orga
nizma hücreleriyle beze hücrelerinden büyük farklar arzet
mektedir.Karaciğer hücrelerinin bu özel ydpısı bu organın 
üç esas fonksiyonunu karşılayabilecek bir topografiye sa
hiptir.Bu organın üç esas fonksiyonu şunlardır : 

1- 1nterınediyer metabolizma, 
2- Eskresyon, 
3- Depolama. 

Karaciğer hücre grupları .aslında biribirlerinden ke
sin olarak ayırt edilmiyen dört yapı sistemi içinde dağıl-
mışlardır. : 



-8-

ı- Parankim Sisto'~ (K.C .I-lücreleri), 
2- Drenaj Sistemi (Saf'ra l<:i..ınaliküllcri) ~ 

3-Kan damarları s i.::;te;:J.i ~ 
'4- Retikülo-endotelial sistem (R.E.S.Savunma ve de-
. polama). 

KARACİGER HÜCRELERİifİN ORG.Al\1ELLERİ : 
--------------·----~---~-------------
Hücre nin içinde metabolik olayları başaran bol sayı

da özel organaller vardır.Bundan başka karaciğer hücresinin 

büyüklüğü karborıhidrat,protein 11 ya(; ve vitaminler gibipc::k çok 

sayıda hayat için gerekli madctelçrin d.epo edilmesine elveriş-

lidir. 
Hücrelerin kan akırru.na bakan taraflarında yan yanc:ı. 

dizilmiş sayısız girin1ii ve çıkıntılardan ibaret ın.ikrovilli-· 

ler ouluı:ıurlar. Barsak villilorine benzetilen bu çıkıntılar 

hücrenin rezarbe edici yüzeyini fazlasıyle genişletme:re ya

rarlar.Mikrovilliler kan akımı içine serbest olarak uzanma

yıp 11 .:Iuppfer yıldız büc:cel0rinden i baret bir tabaka veya on

ların yelkene be'l_ziyen protoplazı.:ıa çıkır..tıl arı tara. fından 

örtülürler.Yıldız hücre sistemi karaciğGr parankim nicrole

riyle V.PortanıL nihayi uçları olan sinüzoidler arasında bu

lunur ve nevi şahsına mürıhasır özel bir endotel f 'onksiyonu 

( R.E.S.) icra edorler.Disse mesafesi denilen kapiller ara

lık Kuppf'er yıldız hü.creleri sistemiyle p c:-ı r·<;...nkiın hücreleri 

arasındaki kapiller yarıktan ibarettir.Evvelce bir kısım 

otörler tar·afınclan rnü.na ka ş a e el ilen Disse mesafesinin mevcut 

olduğu elektronik mikroskop yardırn.ı ile bu gü ~ı ta rn.amen is

bat edilmiştir.Disse mesafesindeki kanın <>..kıc·ı hızı oldukça 

yavaşlamış bulunduğundan karı ·vo hüci'e arasındaki madde c~ e

gişimi gayet rahat ve y8torli derc codt.:: olur. 

§.g_JtA_ KAPJJ:Jı;E)J~ERİ J.. 
Biribirine koııışu iki karaciğer hü.cresinin biribirine 

dokunan yüze;yleri arasında iı:.tce borucuklar halinde başlarlar. 
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Karaciğer hücrelerinin dülgün satıhlı cidarlarından safra 
kanalcıklarının ıumenine doğru pek çok sayıda mikrovilli-

ler uz ar.:.ırlar . Sc:ıfra kapellerlerinin iki yanında Desmosom
lar bulunur l ar . Bunl ar Hücre nıe mbrenc.mın iç tarafında bulu
nan hudutları belli kalınlas\ınalardır. 

HÜCRE NTİVESİ :Chromatin ile hücrenin gen jJıtiva eden ----- _,.. 
ınateryol i bi rli kt e bulunu r . Çeld.. rdek şiınik olarak nDesoxyri-
bo-n.ucleo-protein" den ibarettir. 

MİTOCHONDRİUMLAit: üer bir karacj ~~ er hücresinde si
toplazına içinde sayıları i k i bini bulan çok sayıda mitoc
hondriuınlar bulunurlar.Bunlar çift konturlu olup L.ücre so
lunuınu yağ asitleri oksidasyonu ve üre hazırlanınası gibi 
bazı oksidatif vo oıetabolok ola3tlar için bireri•reaksiyon 

~ odası görevini görürler.Enerji veren sayısız proçesler re
aksiyon odası denilen mitochondriumlar içinde olurlar.Bu 
proçeslerin en önemlisi oksidatif f'osforlanmas:ı.dır.:E'osfo
libitlerden çok zengin olan ınitochondriumlar cyctochroın
oxydase ve succin-oxydase gibi solunum ferınentlerinden de 
çok zcngindirler.Bu enzimler yağ asitleriyle Krebs aiklu
sunun ara ürünlerini oxide ederler. 

-·-" 

ENDOPLAZlVIİK RETİCüLUM :özel bir yapıya sahiptir.Bu 
yapı kanallar ve balon şeklinde yuvarlak oluşumlardan iba
rettir.Bu yuvarlakların mikrozomlara tekabül e l.; tikleri ve
ya mikrozornların bi yuvarlak granülalardan teşekki.il ettik
leri söylenmektedir. 

I~ITiffiOZQI\.IlLAR_:_ Kolesterin sentezi drogların ve di~er 
substansların detokr.:ıikasyonu ve bj lirubinin konjuge hale 
de~işimi mik:cozomlar içinde. irusule gelmGktedir,Mikrozoın
lnr glikojer:ı. yıkınuna ve y:oıpımınc.ı da i.';ıtirak edE:1rler.Kanse-
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rojen maddelerin veya boy~arın karaciğer hücresi üzerine 
kötü etleilerinin mikrozoulların yapısı ile ilgili olduğu 

bilinmektedir. 
LiZOZOMLAR: Hücre içiüde bulcman ve enzim taşıyan 

sitozoroJ.ardır.Elips şeklind0dirlor lipoprotoinden ibaret 
basit )apıdc:ı bir zara sahiptirler.Çok defa safra kanalcık
ları civarında lokalize olurlar Lizozoınlar hidrolitik en
zimler ihtiva ederler bu enzimler patolojik hallerde lıü.cre
yi tahrip euen bir tesir gös'terirler.Ayrıca ferritin lipo
fussin safra boyası ve bakır gibi bazı substanslarda bura
da depo edilirler. 

HÜCBE P.LAZMASI : Buraya kadar saydığıfuız bütün bu or
ganellei·in arasında bulunan plazma homojen değ, iluir.Glilco

jen,ya~ ve diğer çeşitli substanslardan ibaret sayısız gra
nulalar halindedir. 

KUPP:B'ER HlJCRELEHİ~ Girintili çıkıntılı bir çekirdek 
ve pek çok sayıda ınitokondriurıılar ve lizozomlar ihtiva eden 
yüzeyleri uıuntazam olmayan uzunca teşekküllerdir.Bu hücre
lerin içinde fagositer elemanlarda bulunurlar. 

Km:·acit;erin morfolojisini bu şekilde özet olarak in
celedikten sonra Karaciğer Sirozunuda kısaca gözden geçir
mek faydalı olacaktır. 

K A R A C İ Ö E R s İ H o Z U 

Tarih_çe: İlk defa Iviilattan 300 yıl kadar önce Eri'"!! 
sisratus von Elexandien organizmada su tutulması ile bir
likte taş gibi sert bir karaciğerin varlığından bahsetmiş
tir (1). 

Cirrhosi.s terimi ilk defa 1819 yılında Laennec ta
rafından k.ullanılmıştır.Bu terim Yunan'ca turuncu renk an
lamına gelen "Kirrhos" kelimesinden alınmıqtır (2).Daha 
sonraları Roki tansky karaciğer bağ do1:usunun enflanıatuvar 
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değiş ilcliği sonucu siroz beliştiğini if'ade etıni:;> olup bu 
husus başka ö-tör l er tarafından da desteklonmi.ştir.(3) 

Karaciğer s i r ozunu muhtelif otörler ta:cafırıdan çe
şitli şelölde tarifleri yapılınıştır.Bugün en çok tutunan 
tanım Rössle'ninkidir.Rössle sirozu paranşiınal hücre hara
biyeti yani fibröz doku teşe l::külü ve parankimanın rejene
rasyonu ile birlikte seyreden hastalıktır diye tarif et
miştir.(1,2,3) .Sirozun bUtün otörler ·tarafından kabul edi
len ve tenkit dışı kalan bir sıruflandırıluıası henüz bu 
güne kadar yapılaı.narnıştır. 

E T Y O L o j İ : 

Karaciğer sirozunun oluşmasında pek çok faktörün 
etl{ili olduğu bilimilektedir.Bunlardan en çok i thaın edilen
ler Nlalnütrisyon ve viral hipatitlerdir.(l~3,4-). 

Malnütrisyong Expc:ıriınentel çalışınalar diyet tatbiki 
ile karaci~erde ya~lanına ve nekroz rueydana gelobileco~ini 
gösterınişlordir.(2). 

Best ve arkadaşları bazı maddelerin (Lipotropik 
ajanların)~karaciğerde yağ deposunu azalttıklarını ve ya
ğın organdan atılmasını kolaylaştırd:ı.ğıııı tesbit c:ıtmişler
dir.Bu maddeler "Cholin ve t· .. ethioninndirler.Bunların ya
nında B-Kompleks vitaminleri ve Alfa-Tokoferol yetersiz
liklerinde de karaciğer hücrelerinde bazı de6işikliklerin 
meydana gelebilece.r:leri belirtilrııektedir.Leevy isimli mü
ellif etyolojik faktörlerin yağlı karaciğeri siroza dönüş
türdli~Unü iddia etmi~tir (3).Shc:ırlock isG karacigerde baş
ka patolojik de 6işiklikler olmaksızın tek başına yaglanma
nın siı·oza sebep olamıyacağına irıanmaktadır. 

Alkol~~ Si~oz ile alkol arasındaki ilişki eskiden 
beri d.ikl{:ati çekhlekte ve bu ilişkinin alkollin kullanılış 
süresi ve k8lit0si ilü ;yakından ilgili olduğu bilinmektedir. 
(5). 
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Ratnoff ve Pat ek i s imli araştırıcılar yeptıkları çalışma
l arda kendi scril0rinde % 20-35 oranında alkolQn etkisini 
t esuit etın.iş lerdir .Yapı lan başka bir incelomedo de alkolik 
olanların alkol almayanl~ra oranla altı ınisli daha fazla 
s iroza yakalandıkları belirtilruelctedir (2).Kalk isimli otör 
ise alkelik yağlı Karacigerin alkol alınımına son verildi
gi takti:r·Je lezyon itibariyle geriliye bilece ğini kaydet
mekte ve;; karaciğerdeki değ işikliklere değinınektedir (3). 
BugUn kabul edilen görüş alkolürı. ancak yetersiz bir besl0n
me zemininde siroz oluşturabileceği şeklindedir (1,2,3,6). 

Viral Hepati"Ç_:Gerıel istatistik verileri lı::araci (:>;er : :v~ 

sirozunun etiyolojisinden %7-14 oranında viral hipatitin 
sorumlu olduğunu göstermektedirler.Sherlockvun serisinde 
bu oran % 33-35 ~Eppingerv in serj sinde % 12-149 Hmi>'and ve 
Watsonvun serisinde ise %17 dir (1,2,3,4,6 7 7). 

Di~er ~bepl~g:Metabolik faktörler çeşitli irücksi
yon cıjanlo.rı parazi ter infestiasyonlar ,hepatotoksik ajanlaı"' 
diabetE!s mellitus,tirotoksikosis,güneş çarpması, safre yol
ları o·bstrüksiyoııları 1 kolla j en doku hustalıkları ~ neoplazma
lar k~omozon anomalileri sayılabilirler (6, 0 ,9,10,11,12,-
13,14,15,16717,18 719~20,21,22,23,24). 

Bütün bunlc.~ra rağmen bue:, ün bile etiyolojileri bi
limniyen sirozların % oranı bir ha;yli yülmektir.Sherlock 
"Kryptioj enetik siroz" adını vE:ırdiğ i bu sirozlar:ı.n oranının 
% 45 olduğunu belirtmektedir. 

P A T O G ~ N E Z 
Sirozun patogenezi yani karaci~er hücresinin zede

lenmesinden sonra sirozun tEışekkül tarzı hakkında halen az 
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bil gi ye sahiP 'Pulunmaktayız . Bir 1-::ısır.:ı. araştırıcılar sirazun 
bağ dolwsun.un il·tihabı bir dej eneresyonu olarak başladJ:ğını 
dii:f;cr bir kı sım lnUellif l er ise ilk önce karaciger parankima
sında bir llarab iy-a t·tarı rı:.e;ydana geldiğini ve bwıu takiben bağ .... 
- ıuı cunun il ·t ihabı realtsiy onu hun başladığını iddia etmekte-

d.o .... 

dir ler. 
Rössle sirazun teşekkülünde hem bağ dokusunun iltiha-

bı reaksiy onu nu n Ye hemdE.: par ankim -harabiyetinin rolü buJrun

duğunu i l e ri s li.rmekt edir. (2,3) .Siroz farldı etiyolajik etki

l erl e meydana ge l ebildig i n a gör e patogenczde pek ala farklı 

olabilir. 
Her şeyj bir tarafa bırakal:ı.l!l bazJ. vakalarda paran-

şim hücrelerincieki nek:cczun sirazun başlanğ1ç lczyonu oldu
ğu bir h.::.:kikattir .Bu ıki lezyon ve daha sonra l;:an tuminin

deki zorluğun husule getirdiği oksijen rıoksanlJ.ğı karaciğer-· 

deki hücrelerin enzinıatik reaksiyonlarını bozarak harabiyc

tin ilerleyici bir şekil al uıasırw sebep olurlar. 

Herkes tarafından kabul edilr~LeGıeklo boraber karaci

ğer yaı;; lanuıasınırı "İlk Ola;y" old&;unu kabul edenlerde VRrdır 

(l) .He:patik fibrozis karaciğer sirozunun karakteristik ınan

zare:~ sıdır . E' tık at bunun teşol<.kül tarzı ·tam olarak aydınlati

lamamıştır.Bağ dokusu çoğalmamasının ha.rabiyetavuğrayan hüc-+ 

relerin hemen ;yanında başladığı vu retiküler liflerin kon

dansasyonuna yardımcı bir faktör gibi rol oynadığı zan edil-

mektGdir (3).Mac Donald fareler üzerinde az proteinli bir 

beslenme ile yaptığı tecrübelerden sonra şöyle bir görüş 

ortaya atmıştır.Hücre şişmesi portal ven ve santral ve ara

sındaki kan ve leni akımının. tıkanınasına sebep olur böyle
ce ilk reaksiyon verılerdeki cmdotel proliferasyonu şeklin

de görülür.Bu proliferasyon her iki ven a rasında yeni bir 

takım kanalların ·teşekkülünü sağlar.Bu kanallar sonradan 
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tıkanırlar ve fibröz bant şeklini alırlar~Santlarda paran-
ki ... hücrelerini sıkıştırdıkları için iskemi ve nekroza se-

bep olurlar (3). 
Sirazun önem.li sonuçlarından birisi lobül içerisin-

deki yapının degişmesi diğeri de damarlar arasındaki mürıa
seıbe 'l:iin bozulınasıdır.Parankim harcıbi:y cti fibröz dokunun 
kontraksiyonu ve paranl<:i m. hlicrel~Jrinin rejeneras;yonuna bağ
lı olarak teşekkül eden ;yeni nodü.ller,santral venin lobül 
içerisindeki yerinin de5işmesine sebep olurlar.Ven portal 
ın-safeye doğru itilıniş olur. Buna ilaveten normalde kan da
UJ.arlarının aı·asındaki ir.ıtizamın tamamen sozulınasına da yol 
açar .Bu şekilde küçük portal vetikü.ler tedricen kapanarak 
ı{araciğer hücrelerinin kandan mahrum kalıtıalarına sebep o
ıurlar.Rcjenerasyon olayı ilerledikçe rejenerasyon nodülü 
büyür neticede yeni damarların teşekkülü ortaya çıkar işte 
bunlar yani yeni teşekkül eden damarlar portal ven ilesant
ral ven arasında internal bir şantaneden olurlar (1,2,25). 

KLİNİK GLRÜNÜM: 

siroz san dEJrece sinsi bir hostalıktır.Sem.ptoı:ı:,lar 

ortaya çıkıncaya kad~r hastalık son dönemine gelmiş olur(3). 
Bu bakımdan hastalığın latent safhasının teşhisi tesadüf'en 
olur. 

Başlangıç Semptomları; İştal-ısızlık~ hazım.sızlık, ±'la
tülans~ bulantı ,ırusma en sık görülürler.Kilo kaybı vardır 
(3,25) .Gece körlüğü,görme alanında renk bozukluğu (26) ~he-
m.atoınez ka: .. ı n ağrısı~ ödem ve sarılık ise başlangıç sempto
mu olarak% 10 oranında görUimüşlerdir (2,3). 

Hastalık klinikman manifest hale guldikten sonra 
aşağıdaki belirtiler dikkatı çeker.~ 
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A_sit: Siroz vakalarının % 50-80 kadarında görülür. 
Portal sirozlarda görülme oranı post-hepatitik ve post nek
rotik sirozlar a na zaran daha yüksektir (3).Belirgin karın 
şi ıiği teşekkül ettiği dönemde periten boşluğu içindeki li
kidin miktarı 10-15 litre civarında bazen daha da fazladır. 
Korın duvarı kasları atrofiye olur verjetü:rler te:~ekkül eder 

!li.Q.ro-Toraks: Çok kore sağ taraflıdır fakat bilete
raıda olabilir.Sirozlu hastalardaki görülme oranı % 3-6 

arasında değişir. 

Öde.m~ Genel olarak ayaklarda geuital organlarda ve 
karın duvarında görülür.Düşük albumin suro tansiyonu ve lo-
kal dolaşım sıtazı en önemli etkenlerdirler.Sirozlu hasta-
lardaki görülme oranı % 60 dır. 

Böbrek bozuklukları~ Efektif kan volumünün azalma
sına baglı olarak meydana gelen oligüri 1 anüri~hipo ve hiper
potaseıni,hiponatremi prognozun kötülüğüne işaret ederler (27). 

Sarılık: Biliyor sirazıarda her zaman diger siroz~ 
lar da ise% 65 oranında görülmektedir (28) uBilirubinin 
lconjugasyon lrusuru regürji tasyana ve hemoliz de iktere ne
den olarak gösterilirler (3,29). 

Deri Le?yonlarJ:_: Spidor angiomata, Vena Cava Superi
or sahE:ısında görülen ar·t;eriyel telenjiektaziler vardır.Bun
ların öströjen metabolizmasının bozulmasına bağlı olarak 
meydana geldikleri tahmin edilmektedir. 

Palmar Eritem: Ellerin tenar ve hipotanar bölümle
rinde kırmızılıl..: görülür .Bunun da östrojen metabolizması 
ile ilgili olduğu düşünülmek.tedir.Bundan başka çoınak par
mak7beyaz tırnak 7 pruritus,koltuk altı ve pubis bölgesi 
kıllarında azalma siyanoz sık gbrülen belirtelerdendir 
(30).Buııların yanı sıra hastalarda endokriniyen bozukluk ':' 



larikardiyovoslcüler»düze~izlikler hematolojik patolojik 
belirtiler ınüşahade olunurlar. 

Hepatome_gali~ Portal sirozda % 7S oranında görülmek-
tcdir ııalbuki post negrotik sirozda karaciğer genellilde 

kiiçülmüştür. 
Splenoıne~ali ~ Portal sirazda % 80 oranında görülmek-

t edir. 
~optik Ülser: Sirozlarda % 10 oranında görülür kar~ 

ağrısı tahminlere göre doğrudan doğruya pankreatite bağlı 
olarak husule gelmektodir.Vi.icut Hararetinin yükselmesi si
rozlarda % 25 oranında görülmektedir.Ncgroza ve siteroid
l erin metabolize edilememesine bağlıdır.Abdominal Herni : 
nin nedeni konnektif dokudaki bozukluk ve husulc gelen faz
la miktardaki asittir.Kolleteral Dolaşım~ bin konpanzasyon 
mekanizuıasıdır.Portal basıncı düşürmek amacını güder.Dup~

itren kontraktürü,palmar fasianın kalınıaşması ve kısaluıa
sına bağlı olarak meydana gelir •. Paroti4_ büyümosinin nede: ni 
bilinmemekteclir .Nörolojik Bozukluklar...ı.. kendilerini oryan
tas;yon naksanlığı tremor ve periferik nörit halde gösterir
le r.Iı'oetor Heuaticus, tan sorunlu olarak ınetionin metaboliz
masının bozulmasına ilişkin ara madde şeklin oluşan "Methyl-
11:ıorkaptan'1 gösterilmektedir (1,2,3,2~-ı). 

LA B ORATUVA R 

Çok defa normo sitE:ır -normokron bir aneıni vardır.Se
bep: Kan kaybı~besi karansı veya hiper siplenizim dir.Prot
ronbin zamanı genellikle uzaruıştır.Ekstra sellüler volümde 
artım dikkati çeker.Serum kalsiyum seviy esi genellikle azal
mıştır.Aınanyağın kandaki seviyesi ise çoğu kez normal de
ğerlerin üzerindedir .Serum lvTg. seviyesi bir çok vakalarda 
dlişUk olarak tesbit edilmiştir(31). 
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idrarda Urobilin ve Urobilinojen itrahı artmıştır.Direkt 

bilirabinin % 2 miligram veya daha yüksek olduğu vakalar
da bilirubiniri görUlür.Safra tuzlarının bansağa geçişle

ri azaınuştır gai ta ile itra edilen si terl:robilinojcn art-~ 

ınıştır. Karında 1:1si t bulunan vakalarda idrarda sodyum it-

rahı azalmış bulunur. idrarda öztrogenaz ve aldosteron :i· · ~ 

rahı artmış 17-ketostoroid miktarı azalmıştır. 

KARACİGER FONKSİYON TESTLERİ 

BİLİRL'fBİN T·:ffiTABOLİZMASI İLE İLGİLİ TESTLE:t·~ 

Normalde serumdaki totai bilimbin % 1 mg~ d:ı. :r , 

Bunun 0,2 mg.direkt geriye kalanı ise indirekt bilirutd.::: .. ::' 

aittir.Hepato-sollüler dejcnerasansta serumda her iki cins 

bilirubilıde artmaktudır. Çünkü karaciğerin hasta hücrcücri 

bilirubini karıdan temizliyeın.iyeceklerinden bir kısım direkt 

ve indirekt bilirubin retansiyona uğraraaktaclı:c • Hepatosel-

lüler dejenerasansta geçici olarak safranın barsa~a akışı 

durabilir.Bu gibi hallerde idrarda ürobilin ürobilinojen vo 

gaitada da sterkobilinojen menfi olur (3,2,25,32). 

PROTEİN NiliTABOLİ.Ziv[ASI İLE İLGILİ TESTLER 

Karaciğer hem protein sentezinde ve hemde önemli 

proteinlerle amino usitlerin yıkımlarında daıninant bir rol 

oynaınaktadır.Dosaıninazyon ve üre sentezi organ hasta olsa 

dahi uzun müddet yapılabilmektedir. Bu iş için % 10 oranın-· 

da sağlam kalan parankim yeterli olmaktadır.Bundan dolayıdL:· 

ki protein rrwtabolizması bozuklukları karaciğer yotersizl::iJt

lorinin ancak son döneınindo. görülmektedirler (32) •. Karcıcj_gur 

hastalıklarında genellikle serum albumini azalır glob-··.:.in 

iso artar. 
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Sefalin-kolesterol flokülasyon Testi: Normalde nega
tifdir.Albumin/Globulin oranının değiştiği hallordu pozitif
ıoşir.Karaciğ;er parankim harabi;yetini göstermEJsi bakımından 

önemlidir. 
Timol-Bulanıklık Tes t i; Alrut hopatitlerdeki harabiye-

tin derec€sini tayin bakımından önemli bir tosttir.Sarılık 
bösterıniyen hepato-sellülcr dejeneresans vakalarında diğer 
testlerden daha hassastır.0-4 liniteye kadar olan ~eğerlert 
normal kabul edilirler.Ayrıca bu tost,infeksiyöz hopatitin 
bir daha nliks edip etmiy8ceği hususunda da değerli bilgiler 

verir. 
Bu test portal sirazda normale nazaran~yüksek değer

ler vorir~halbuki tıkanına sarılıkıarında normal değerler dı
şında hiç bir de~işiklik olmaz. 

Qinko-slilfat bulanık testi~ Test sonuçları ünite ola
rak ifade odilirler~l5 üniteye kadar olan değerler normal 
sayılırlar.İnfeksiyöz hepatitte bu test nekahat devresinde 
bil o uzun zaman yliksek değerler gösterir. Dolayısiyle inf ek,:>. 
siyöz hepatitten sonra karaciğerde bir arıza kalıp kalmadı
ğının anlaşılması bakımından bu testin değeri büyüktür. 

Hipoproteincmi: Protroınbin,karaciğerde K7yit 7 muvace
hesinde sentez edilmektedir.Hepato-sellüler dejenerosansta 
sontez tıkanma iktcrindo iso K-vit apsorbsiyon lrusuruna sağ
lı olarak hipoprotrombinoıni meydana gelir ve protronbim za
manı uzar.Tıkanma ikterindo K-vit enjeksiyonu bunu normale 
dönderir. 

Kan amonyağ~~ İnsan organizmasındaki amonyağın üç kay
nağı vardır.Ya barsakta proteinlerin bakteriler tarafından 
parçalanması veya karaciğerde amino-asitlorin dezaminasyonu 
yahut böbreklerdeki olaylar sonucu amonyak oluşur.Normal 
şartlarda kandaki amonyak soviyusi % 40-70 mcgr.dır. 
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KARBO.NBİDRAT IVIETABOLİZkASI İLE İLG iLİ TESTLER~ 

Galaktoz-Tolerans Testi : Testin esası karaciğorin 
. to;u glikoz haline çevirmesidir. Testin uygulanışında 

galaK ' 
ıd'"' ı'drar ile itrah eden galaktoz üç gram.ı geçmez bu 

norma '"' 
t ·n üstünlüğü oral olarak kolay tatbik edilir olmasıntes ı 

d d r Hepato-sollüler dojeneresans ile birlikte olan ka
an ı · 
raciğcr hastalıklarında elde edilen değer üç gramdan daha 
bü;yüktür.Halbuki tıkanma iktorlerinf~3 bu d~ğar üç graının 

altındadır. ·' 

LİPİD ME'l1ABOLİZWlASI İLE İLGİLİ TESTLER 

Karaciğer kolesterol ve fosfolipidlerin kaynağıdır. 
Hopato-sellülor dejenerosanslarda hem kolesterol hemde li
pid azalması olur.Tıkanilla ikterlerinde ise durum terstir. 
Her iki furaksiyonda da artma vardır. 

Endojen kolesterol karaciğerde sentez edildikten 
sonra işlonir.Estorle0tirilir.Folik aside çevrilerek saf
ra ile itrah edilir veya depolanır.Kandaki normal miktar 
% 260 mlg.a kadar olan değerlerdir.Bunun % 60-70 mlg.es
terleşmiş olan fraksiyondur.Karaciğer hastalıklarında özel
likle bu fraksiyouda azalilla olur.ÇünKü karaciğer hücreleri 
harap olmuşlardır (33,34).öte yandan hemen,hoillen bütün fos
fo lipidler karacigerdo yapılmaktadırlar.Fosfo -lipidlerin 
serumdaki değeri % 250 mlg .Hepato·-sollüler dejeneresnnsda 
bu değerde azalma olur biliyer sirozda ise artar.(35). 

DETOKSİKASYON İLE İLGİLİ TE:STLER 

Karaciğer doteksikasyon işini oksidasyon birleştir
me hidroliz ve redillesiyon yalları ile yapmaktadır.Bu mak
satıa kullanılan tc=;stlcrin hepsi Hippurik Asit testi hariç 



. . ıerdir.Hippurik asi vtestinin sıhlıatli olabil-
. tcrkcdılmış , f nk"'iyonlcırının normal olması gerekir. 

. . · 1 böbreK o ;;;> • • • 

m(..;sı :ı..çıı ilc ı,?? gram sodyum bcnzuat ver:Lldıkten sonra 
Damar yolu · · h" ·k ·t 'kt · - d· toplanan idraraakı ıppurı ası mı: -arı 

. saat zariın a . 
oır . . -if •nalde bu miktar o, 7 gr.dan daha azdır"Hepa-

in edılır . .t or. 
taY . d~J·Gnerasansta iki haftayı geçkin iktarıerde 
to-selluler e . . _,' . . 

· ~.. kanserlerınde bu test pozıtıfdır. 
vG lt3rncıg(:)r 

BOYA iTHAHI ILE İLGİLİ T~STLER 

Safra i l e endoj en v e eksoj~n maddelerin itrahları 

karac iğerin mlihim bi r fonksiyonudur .Sarılıgı olmayan has

talarda bu testin kıymeti b'~y ü2rt~i..."':', 
BSP (Bromslil fa l e in) Tes t io Toksik olmayan bir bo

yayı karaciğer k ::1nda ı:ı temiz l er damar ;yolu ile verilen BSP 
karuci~er tarafından tu~ulur depo edilir konjigasyona u~
rar ve sonrs dcı safra ile i trah edilir. İtrah olayı kara ci-· 
ğcrdG bir cı mino--asit olan Gluthation ile birleşme sonucu 
vukuo gelmektedir. İtrillı fonksi yonunu yapan parankim b.1ö.::!.re
lcridir.Test için kilo baş ına 5 mlg.EromsUlfalein verilir 
verilme intravenöz y olla olmaktadır verimden 45 dakika son-· 
ra kan alınmak sur~t iyle kandaki boya miktarı spektro-elekt
ro fotoınetr0 ile tayin edilir.% 4 ün tı.:.tındaki de~erler 

normal olarak kabul edilir.Bromsulfalein bazen istenmG;yen 
bir takım allerjik reaksiyonlara sebep olabilir. 

Rose-Bengal Test i : Daınardan verilince hafif bir şe
kild6 proteinlere bagıanır.Sonra karaci~er parankim hUcro
leri enjekte edilen boy~yı safra ile barsa~a itrah edor.Tes
tin tatbikinde ıl3l ile işaretlenmiş Roso bengal 2-5 Cm3 
serum içerisind<.; i ntrevenöz olarak verilir.Scr:i.m içindeki 
Rosc Bengall0-25 mikro-curio ı131 ile işaretlidir.Enjcksi-



-..21-
_1 

· tuakiP 25 dakiko müddetlo özel sayaçlarla radyoak
yonu mi.i sr.ıyJ.lmoıctadır .Narmalde boyanın % 50 si bu müddot 
t'vit e "' 

J. . k<,ybolur.$ayet 1tanda bundan do.hCl fazl8 olan bir 
·çırıde u 

ı · ~tar kal acak olursa o zaman hopato-sellüler bir dejene-
on. dliştı.niilür.Karnın sol al t tarafına konulcın ikinci bir 
resans 

ile de barsağu itrah edi len radyoaktif rose bengal sayaç 
mikt~rJ. t 0 sbit edilmekcedir oBununla ekstra-hepatik bir tı-
kanmanın bulunup bulunmadığı anlC\şılır. 

SERUM EN Zİlv:L11HİNİN TAYİNİ İLE İLGİLi TESTLER 

Transaminazlar~ SGOT (Glütaınik-Okzalasetik asid-Tran
saminaz) ve SG~· C Glutamik-Piruvik asid-Transominaz) kalb 
karaciğer kas ve böbreklerde bulunmaktadır.SGOT'nin normal 
degeri,4-40 ünite; SGPT'nirıki ise ,l-45 ünite arasındadır. 
Transaminazlarla ilgili en yüksek değerler toksik -hepatit
lcrde görülmektedir.Hepatit vakalarında iyileşmeye paralel 
olarak bu enzimler patolojik de gerlorden normale doğru yak
laşırlor.Yapılan histo şimik çalışınalar serum transaminaz 
seviyesindeki yükselınele rin karaciğer hücrelerindeki nekroz 
durumu ile ilgili bir paralellik gösterdiği ispatlanmıştır. 

A:.ımli I: osfatazlar: Bunlar organik fosf atları hidro
lize ederek inorganik olan fosfatlar haline çevirirler.Ko
mik,karaciğer ve barsak mukozasında mevcutturlar.Normalde 
değeri 0,5 - 4 Bodansky ünitesi veya 3-15 King-Armstrong 
Unitesidir.Tıkanma sarılJ.kl arında normal değerlerin bulun
ması rnutat bir hal olmadığı hal.de hepato-sellüler sarılık
larda normal değerlere rastlanabilir. 
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;ııeucine--Aminopep·tidase ( LAF) : İntra ve ekstra he

patit tıkeınınalarda artış gösteren bu enzimin de ğeri özel
liklr;; alkali fosfataz durumu ilc bir paralellik gösterir< 

Hor' ilo sinin de yüksek bul"lmduğu vakalarda karaciğorin 
hElStD. olduğurıo dc.ür olan kanı dahöda ku.vvotlonmiş olur, 

Laktik-Dohidrogonaz: l3u enzil;ı piruvc:ıtların J.aktat

ıara değil?mol<..;rini rcversibl olar.•nk kat a lize eder.Hepato

ma,hepatit ve sirazıarda artış gösterebilir. 
Aldolase : Hepatik nekrozun belirgin olarak göz e 

çarptığı hallerde olduJr~.a yüksok değerler gösterir ~ 

Kolin.estoraz: Bu enzim, esterlo ri çe şi tl i organik 

asitlore hidrolize eder. Bilhassa Asetilkolin üzerine et

kisi vardır.Bir Çok esterl0ri de tıpkı asitelkolin gibi 

hidrolizG eder normal duğl-:ri 0,62-1~26 Ph ar<ôtsındadır. Xa· 

raciğor tarafından ;yapılmaktadır.liupato-~scllülor hastalık

larda bunun sentezi bozulacağındmı seruwdüki kolinl~sterDz 

aktivitesi azalır.Bilhassa sirozlarda ve hepatitlerdo bu 

azalma pek barizdir. Tıt:arıma sarı lıklarında isG deger nor

mal sınırlardadır (3,33). 
§sı rum :5_ zo~i trik Dehidrogenaz:: Viral hepoti tlorde 

normalın 40 ~isli kadar artınaktadır.Sirozda mctaste.tik 

karaci~or kansorlerinde vo tıkanına sarılıkıarında orta 

dorecGde bir artma olabilir • 

. Mulik dehidror:;enaz ~ Karaciğer nekrozunda ve rniyo-

kard zarurlanmasında serumda bir artış göstermektedir. 

Serum-5-Nükleotidaz~ Yalnız Hepato-biliyer hasta

lıklarda yükselınektodir.Tıkanrrw. ikterinde yüks.elıne daha 

belirgindir. 
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orni tin Karbmnil Trans«?croz ~ Kar::ıc iğer hi.icrcslE:Jrin--··ksok konsantro.syon.dcı bulunur.Bcırsak mukozası rnüstesna 
de yu . .. . . 

i ,,'e r dokUlardD dn az mı ktarda vardır .Ozull iklo akut vıral 
d b t . tl d "' k 1r d ·~ ı .. k d. . . t ksik ho pa ı er e yu se." et;; er er gosterınc ·te ır ft -· 

Vf:J O 
Argi:q.as~ Hepatitlordo yükselme olduğu halde siraz-

ıarda bu yüksul me olmaz. 
serum Bakırı: Alfa-globtı.linler arasında olan s8ru-

ıopıazınin s0viyesin:;.n düşüklüğüne bağlı olarak serum bakır 
seviyesinin altına dü.şor . Hipokoprumi meydana ge;lir.Scrum 
bakırı normalde% 105- 116 gama'dır.İdrarda bakır itrı;ıhı 

artarsa dokul arda da b,_.kır miktarı çoğalır. 

Serum Demiri: İnsan organizaıasındaki total demir 
tiliKtarı 2-6 gramdır"bu üıiktar vücudun büyüklüğüne ve serum 
hoınoglobin s 0viycsino göre değişiklikler gösterir.Vücut do
mirinin böyük bir kısmı (Takriben 2/3 kad.Jrı) kan içerisin
deki hemoglob~n veya dışarıda miyoglobindo dir. Bunlardan 
başka pek az miktarlarda toneffüz enzimlerinde ve demir 
bağlıyan diğer protoinlorde bulunur.Deınirin geriye kalan 
kısmı karaciger ~do.lakjkcmik iligi~adelede ya ferritin ve
ya homosiderin şoklinde depolannuştır.Bunlar içerisinde en 
önemlisi homoglobindir.llcr 24 saatte içinde 21 gram demir 
bulunan 6-3 gramlık heliloglobin parçalanır ve yerine yenisi 
yapılır. 

Plazmadaki normal demir konsantrasyonu 100 cc.de 
100 mikrogram vuya total plazmo.da 4 Iı,iligramdır.Bu aslında 
raido barsak kanalında heınoglobinin parçalanmasındmı ve de
mir depolarından kana geçen doınir ilo her;ı biyosontezi esna
sında hücre metabolizmasında kullanılan ve atılan demir ile 
depo edilen arasındaki bir dengenin sonucudur. Yani kan de

mir seviyesi çeşitli faktörlerin etkisi al tındaıılır.Normo.l 

kimselerde gündüz ve geco suviyoluri arasında farklar 
movcuttur.En yüksek soviyu sabahleyin vo en düşük sevi;yedo 
akşanun goç saatlerinde olmakt .:ıdır.Hastalık hallerinde bu 
günlük değişiklikler görülınozlor • 
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TEŞHİS 

Karaciğer Hastalıklarında 

d teşhiS anamne~ klinik ve 
rozun a 

dolay~siyle karaciğer si
laboratuvar bulgular~ öza-

kopl. gastroskopi ,siplenoportografi,venaporta 
fagos • 

.. u·· biyopsi ve skening ile kohulmaktadır. ölc;um 1 

Prognoz vo Tedav i Pro'nsip;J,eri: 

basıncı 

Bu gün için artık karaciğe~ sirozu progrcsif gidi
şi her vakada durduruJ.amıyaÔalt ôl.ah bir hastalık olmaktan 
ç~kmıştır.Yerindc ve zamahı~ ~apılan bir tedavi bu hususta 
büyük pir etken olmnkta~~r~Patek tedavisinden önce iki se~ 
neden ~azla yaş~yan hasta oranı %22 iken bugün bu oran %50 
nin üstüne çıkmıştır.Patek ve Rattnof verdikleri istatis
tiklerde asit teşekkül ettikten sonra bir yıllık yaşama 
şansını %32,kanama ortaya çıktıktan sonra ise bu şansı %28 
olarak verınoktedirler.Ölüm nedeni olarak koma~% 35 kanama, 
%25 pnömoni,%10karaciğer Ca •. %10 böbrek yotersizliği~%11 
olarak gösterilmektedir. 

Hastalığın tedavisi hususunda pek çok ilaç ve cer
rahi girişim kullanılmaktadır.Muting isimli araştırıcı Mo
dern siroz tedavisinin şu esaslar dahilinde yapılması lazım 
geldiğini belirtmektedir (1). 

1- Etyolojik faktörler yok edilmelidir.Bu ınün~ün de-
ğil ise tedavileri cihotina gidilmelidir. 

2- Yatak istirahati ve ~iğer, 
3- Araya giren enfeksiyonların tedavilori~ 
4- Sirotik değişikliklerin ve yeni iltihabi hecmclo

rin durdurulmaları bunun için de : 
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a) İmmüno~süpressif bir t0davi, 
b) Kortiko-steroid tedavisi. 

5- Portal hipertansiyon ve komplikasyonların tedavileri~ 
a) Özefagus varis kanamalarının tedavisi. 
b) Asitin tedavisi. 

6- Diğer Terapötik tedbirler (Anabolizanlar,karaciğer 
akstreleri ve hidrolizatları~Ess.amino-asitler). 
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M AT E R YA L_ 

Karaciğer sirozunun. oluşmasında sosyc:ü ve ekonomik 

faktörlE:Jrin büyük ölçüde otkili olduk2.arı bilinen bir husus

tur.Bu bakıı.Lı.dan arcıştJ.I'tıwrrıızı yaptığımız güneydosu anadoluda 

karacig8r sirozuno. pol'.: sık olarak ra stlc:mıııaktadır. 
Güneydoğu Anndolu ı da bir bölge lwstc:musi ni tu liğine 

ko.vuşınuş olan Diyarbakır NuL.ıune ve Tıp :Fakültusi Hastanesi 

!ç Eastalıkları Kliniginc yatarak tedavi gören hastalar içe

risinde karcıciğor sirozl'..l oranı 7;7 civarındcı.dır.Bu rakam kü

çü~ısunucok bir oranı göstormumoktodir.,Buna karşın yabancı 

memlckotlerdGki oran memlE)ketin\J göre deği :-} mok üzere %2-6 <:ı

rasında değiştıektedir _ (2), Bizim mem~ ekvtiıııizde İstanbul Üni

versitvsi Tıp Fakültesi Patolojik Anatomi Enstitüsünde vıc,;; Ege 

ünive:n·si tc si 11ıp :B akül tesinde yapılan araştırmalarda otopsi 

mo.tel"p::ıli siroz oranı. ortalama olar ak 1o4,5 bulunmuştur (36). 

Görülmektedir ki Fakültehliz Hastanesinde klinikmen 

tezbit olunan siroz vakaları gerek 8ewl0k~timizdo bölgemiz 

dışındakı vo gerekse yabancı ülkolerdoki onsidansa nazaran 

oldukça ;yüksek doğorlor göstormektudirl ': c.Helu siroz vakaın

rının %50 kedarının post-mortom tesbit ve toşhis olunabile

ceklcri hususu da h<:ıtırl ano.cak olursa bölgcrüizdoki oranın 

daha da yükst:::leceği kolayca anlaşılır .Dolayısiyle Klinik ve 

laborc:ıtuvor çolışmalc;rır;uzda sirozu ve siroz ile alakalı bir 

takım problomlori k<:mdimize sorun edindik. 

Bu arada ~ karc:ıciğer sirozunda idrar üropopsinojen 

miktarında no gibi değişiklikler olduğu hususunun incelenmc

sini düşündilleBunun için · 

1- Diyarbalcır ır ıp :B akül tes i İç I ta st alıkl.:cı rı Kliniği- , 

ne yo.ternk tedavi gören 50 karaciğür sirozlu (32 E.:rkok 18 ka

dın) hc:ıstuda. 

2- 2.0 ndot de normal kontrol şahsında totkik:i. ım zi 

yaptık. 
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Hastaların idrarında üropepsinojen tayini için çe-
itli metodlar vardır.Biz inceleıneleriınizi DİAGNEX BLUE 

!zuresin Diagnostic test (E.R.Squibb Sons,İnc.Nev York~N.Y 
ıoo22) ile yaptık Squibb Firma'sının 50 t~stlik paketi içe-

risinde: 
a) 50 adet DİAGNEX Blue Azuresin Diagnostic Test var-

' 
dır.Bundaki küçük paketin içerisinde iki tablot 
bulunur.Büyük paket ise granülleri ihtiva eder. 

b) Paket içerisindüki bir şişede 100 adet 300 mgr. 
lık Ascorbic Acid kapsülleri vardır. 

T E K N İ K : Test bitineeye kadar hastaya yemek 
yemesi yasaklanır.Eğer o esnada hastanın idrar yapmak ihti
yacı olursa idrar yaptırılarak özellikle sabah idrarı atı
lır.Diagnex blue azuresin diagnostic test içindeki ufak pa
kette bulunan iki adet ufak tablet bir bardak su ile yutu
ıur.Bir saat sonra hastaya idrar yaptırılır ve bu idrarda 
atılır.Bundan sonra Diagnex Blue azuresin Diagnostic test 
içindeki büyük pakette bul~an granüller 1/4 bardak suya 
dökülerek i~ice karıştırılır ve hastaya içirilir.Eriıniyon 
granüller çiğnenınemelidir.Eğer bardakta granül kalırsa·bun
ların bir parça su ile karıştırılarak içilıneleri gerekir. 
Granüllorin içirı.ıinden iki saat sonra hastaya idrar yaptırı~:.:. 
lır.İdrar hepsi teın;i.z bir şişeye konulur idrar mavi renldi 
olabildiği gibi renksizde oıabilir.Eğer renksiz ise dilüe 
%10 luk HCI kullanılır veya ısıtılarak okside edilmek sure
tiyle .mavi renk oluştu~ulur~Bundon sonrc:ı hastanın yoınek 
yemesine müsaade edilir. 



neneY tüplerinin konulması için üç g~zlü bir ~let 

va.rdır.Bundaki üç yerden ortadakine hastadan a:::..ınan idraE_ 

ıo cc.konuluroBu tüpün sağında ve solunda 0.3 mgr. ve aa n 

0
•6 mgr. Azuresin yoğunluklu idrar bulunur.Bunların herbi 

risinin içerisine 300 mgr.lık Ascorbic Acid kapsüllerin -

den birer tane boşaltılır.Bundan sonra bir ışık kaynağı -

nın önünde renk mukayesesi yapılır:Eğer test tüpündeki id 

rarın rengi~ Cio6 mgr .. k~1nsantrasyonlu tüpten daha koyu ise 

test (+) demektiro 

BULGULAR 

Uygulamalarımızı İç Hastalıkları Kliniği'ne yatarak 

tedavi gören 50 hasta (18 kadın,32 erkek) üzerinde yaptık" 

Sonuç olarak 17 hastamızda Diagnex Mavisi ile yapılan de

neyda idrarda üropepsinojen (+) , 33 hastamızda ise (-)o
larak bulundu. 

Bu hususta bir fikir vermiş olmak için lO adet vaka 

mızı aşağıda zikretmekte fayda bulmaktayız: 

VAKA : 1 • 

~(Protokol N0: 3503). 

Sikayeti: Karnındaki a 1~rı ve şişlik,kabızlık. 

Bulgu Batında serbest asit.Splenomegali.Kaslarda 

erime.Caput maedusa.Spider angioma.Asit,trag 

süda vasfında. 

İdrar : Dansite,l019.Sedunentte: 3-4 epitel 

hücresi.Ürobilinogen: + •. 

Kan : Hb ------ KK 
BK 

= %79. 
= 3 700 000 
= 6 700 



~~O~ohksiyon Testleri: 
Thymol Bul.Testi: 8 ü. 
SG~T = 50 ü. 
Serum Bil~ : Normal • 

ÜROPEPSİNOJEN : (+} • 

: Dekbmpanze Portal Hipertansiyon,Kriptoje~ 
tik sireza ba~lı). 

vA.KA s 2 • - K.T-• (Pr~tokol No: 3461 ) • -
Şikilyeti: Karriında ağ·rı, şişkinlik,hazımsızlık ve 

halsizlik. 
·-· 

~Bulgu~~--~: Batında serbest asit mev~ut.Hepato-splen~ 

Te:,his 

megali var.Adale erimesi ile birlikte ka
rın venöz kollaterallerinde artma dikkati
çekiyor, Asit,transüde vasfında. 
tarar :_ Dansite,l015. Ürobilinojen: + • 
Kan : 
·~---

Hb 
KK 
BK 

= % 68 " 
= 3 461"l COO • 
= 6 700 • 

~araciğer Fonksizon Testleri: 
Thymal Bul. testi : 9 ü • 
SGPT = 50<· Ü •. 

ÜROPEPSİNOJEN : (-) • 

: Dekompanze Portal Hipertansiyon (Post-hepa .... 
titik sireza bağlı) • 

!..AKA : 3 • 

-~ {Protokol No: 2814) • 
~ika~eti :Karnındaki şişlik,ağrı ve melena • 
Bulgu :Batın distansiyo~e.Serbest asit mevcut.A-

dalelerde erime var.Spider angioma.Splen~ 
megali tesbit nlunuyor. 
İdrar : Sedimentte 2-3 lökosit,l-2 erit

rosit.Bilirubinı+,Ürobilinogen:+. 
Kan : Hb. = % 70 ~ 

KK = 3 440 000 
BK = 3 500 
Sed. = 30 mm/Sa • 



Karae?-ğer .Fo~on Testleri~ 

Thymal Bul.testi = ll Ü p 

SGPT = 50 Ü • 

T~his 

ÜROPEPSİNOJEN : ( .... ı_o_ 

Dekompanze portal hipertansiyon (Post-hep~ 
titik siraza bağlı) • 

V~: 4 • --- M.A. (Protokol No: 34P4) • 
Şikiyeti: Karın şişkinliği ve ağrı.Kuvvetsizlik • 
Byı&u : Karında serbest asit mevcut.Adale erliı1esi 

ve venöz kollateral ar~ımı ,spider angioma 
görülüyor. 
~ra~_l Densite, 1018 • Sedliı1entte 2-3 lö

kosit,l-2 epitel. Ürobilinojen:+ • 

Kan : Hb" 
-==---~ 

KK 
BK 

= % 80 • 
= 4 470 oou ~ 

= 5 000 
Sedimantasyon: 33 mm/Sa • 

Karac~er Fonksiyo]l __ ~esieri : 
Thymal BQ1.testi ; 8 Ü . 
SGPT ~ 40 Ü • 

ÜROPEPSİNOJEN : (-) o 

~eşhis : Dekompanze portal hipertansiyon(Sirotik pro 
çes ) • 

Y!KA : 5. 

~~ (Protokol No: 2239 ) • 
Si1c~yeti : Hematemez,melena • 
~ulgu Cilt soluk,anemik.Hepato-splenomegali 

mevcut.Hematemez ve melena .. 
İdra~ Dansite, 1016 o Sedimentte 3-4 lö 

kosit, 5-6 epitel hücresi • 
Kan : Hb. = % 45 • 

KK ~ 2 120 000 o 

BK = 5 300 o 

Sedimantasyon : 86 mm/Sa. 
Gaitada gizli kan: +++ 

~.araciğer Fonksiyon Testleri. : 
Thymal Bulotesti = 18 Ü • 



• 

SGPT = 80 Ü • 
Serum bilirubin konsantrasyonu norma1. 
Kan proteinlerinde azalma var • 

ÜROPEPSİNDJEN : l~ 

teşh~~ Post-nekrotik siroz o 

~ 

vAJcA ~ 
;.;-- M.A. (Protokol No : 2442 ) p 

~~eti : Karın şişkinliği 1 nefes darlığı,konstipas• 
yon ve kuvvetinde azalma. 

-~Bul~. ~~.u _______ :Her iki akciğer kaidelerinde sesler azalmış, 
batında serbest asit var.Venöz kollateral do· 
laşım,karında artmış. Tibial gode bırakan++ 
ödemi mevcut ~ 

;reşhis 

VA17A . 
--.,"1Ali : 7 • 

İ dr ar Dansite ~ 1022 • .ürobilinojen: + 
~----

Sediıüt:mtte ~ 3-5 epitel hücresi ; 
1-3 lökosit • 

Kan : Hb. = 'fo 83 • --
KK = 4 500 000 • 
BK = 6 70('· 
Sedimantasyon : 40 mm/Sa • 

~arac i~er Fonks i on Testleri: 
Thymol Bul ,. testi = lfU., 
SGPT = 45 Ü • 

Serumda indirekt bilirubin % 0.1 mgr,Koles 
terol:% 360 mgr. Total lipid : % 800 mgr.
P'ROPEPSİNOJEN : (-) · • 

Dekompanze Portal Hipertansiyon (Post-nekrotik 
sireza bağlı ) • 

M.A. (Protokol No: l548 ) ~ 

§i~~J[eti ~Karın şişkinliği,burun kanaması ve melena. 
~uı~u __ __l Batında serbest asit.Splenomegali,adaleler-

de erime, epistaksis ve melena .Ba tın mayii 
transüda vasfında • 
İdrar : Dansite ,1019 • Bilirubin: + .tl

robilinojen:++ .Sedimentte 3-4 ~ 
pitel hücresio 



r. 
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Kan Kayda değer önemli bir bulgu yok • 
;r<:arac if;.~onksiyon Te s-t}-eri : 

Thymal Bul. Testi = 15 Ü • 
SGPT = 70 Ü • 

Tota l kan proteinlerinde azalma var .se
rum bilirubin konsantrasyonu normal • 

ÜHOP~PSİNOJEN : ( +) • 

~e şhi~ Dekompanze Portal Hipertansiyon(Kriptoje
nik siraza bağlı) • 

• 8 • . . 
Y ~P. (Protokol N o~ 497 ) • __,___.. 

~~~?xetj :_ Karın şişkinliği,ağrı,ayaklarda ödem ve 
halsizlik Q 

Bul~ ___ı Batında serbest asit .Hepato-splenemegali. 
Tibial ++ ödem .Batın sıvısında dansite 
1009 ,Rivalta(-) • 

İd~~-1. Dansite, 1020 , ürobilinojen ++. 
Sedimentte: 3-4 lökosit, 1-2 erit 
rosit ve tek-tük epitel hücreleri. 

K~-~-- : Hb. = fo 80 • 
KK = 4 360 ~00 • 
BK = 4 100 • 
Sedimantasyon : 13 ronySa • 

Ka~ac~~er Fonks iyon Tes t l eri : 
Thymal Bul. testi : 8 Ü • 
SGPT : 40 Ü • 

Serm1da direkt bilirubin yok, indirekt bili 
rubin % l mgr. 

pROPEPSİNOJEN : ( + )~ 

~eşhis : ·Dekompanze porta l hipertansiyon (Sirotik prQ 
çese bağlı ) ~ 

: 9 • 

IT.C. (Protokol No: 2994 ) • 
. [h~~yeti Karnında ağrı,şişkinlik ve genel kuvvctsizlik. 
Bulgu Karında serbest asit.Splenomegali.Karında ve

nöz kollateralde artma .Tibial gode bırakan 
bir + ödem • 



İdrar : Da~ite,l021. Bilirubin + ,ü
robilinojen ++ • 

Kan : Hb. = % 67 • 
KK = 3 45() 000 • 
BK = 5 ~eo . 
Sed~antasy~n: 15 mm/Sa • 

Karac iğer Fonks i yon Tes t ler i : 
Thymol Bul. testi = 9 Ü • 
SGPT = 45 Ü. 

Serunıda indirekt bilirubin % 1,5 mgr. 
Kan proteinleri normal.Asit sıvısı 
transüda vasfında • 

~~PSİNOJEN : (-} • 

~eşhi~_! Dekompanze Portal Hipertansiyon (Sirotik 
proçese bağlı ) • 

VA-T{A ; 10. - A.Y. (Protokol No: 912) • 

Şik~et~ Karnında şişkinlik,ağrı,nefes darlığı,tibi
al gode bırakan ++ ödem. 

~~___l Karın bombe ,karın üzerinde venöz kollate -
ral artımı dikkati çekiyor.Tibial bölgeler 
ödemli.Kostal kenarı iki pa~ak geçen bir 
splenomegali mevcut.Umblikal herni görülüyor~ 
Asit sıvıs.ında dansi te 1012, Rival ta (-). 

İdrar : Dansite,1015 .Sedimentte 2~3 erit 
rosit. Ürobilin•jen ++,Bilirubin +. 

Kan : Hb • = % 7 4 • 
KK = 3 760 00~ • 
BK = 6 900 • 
Sediınantasyon : 45 mm/Sa • 

Karaciğer Fonksiy on Te s tleri: 
Thymo1 Bul.Testi = 9 ü • 
SGPT = 24 Ü • 

Direkt bilirubin % 0.6 mgr. İndirekt biliru 
bin % 0.1 mgr. Total protein% 5 gr.Albumin 
2,8j Globu1in 2,2 gr. olarak tesbit olundu. 

ÜROPEPSİNOJEN : (-~ ~. 

Teşhi5 : Dek~mpanze Portal Hipertansiyon ( Siretik prQ 

çese bağlı ) • 



Kontrol grubunu oluşturan sağlıklı 1~ şahısta ise id 
..# 

Üropepsinojen (-) bulunmak suretiyle portal hipertag 

elde edilen bulgularla mukayese imkani 

D İ S KÜS Y O N 

Bilindiği gibi:Pepsin,mide suyunda bulunan başlıca 

proteolitik enzimdir.Bu enzimin inaktif ön maddesi olan ve 

es~s hücreler tarafından ifraz olunan pepsin~jen~asid nili 

yode,aktif pepsin haline çevrilir.Pepsin,molekül ağırlığı 

35.500 olan bir proteindir. pH ) 7'de irreversibl olarak 

aenatüre oluroPepsinojen kanda,doku sıvılarında bulunur ve 

idrarla itrah edilir.İdrardaki pepsinojene, "Ür~pepsin" de 

niliroPepsinojen sekresyonu hemen daima,mide sekresyonunun 

ayrılmaz bir parçasıdır(37). 

Pepsinojen başlıca iki şekilde salgı1anır: 

1- Bazal şartlardaki "bazal sekresyon":İnsanlarda ba 

zal şartlarda pepsinojen devamlı olarak ifraz olunur.Bazal 

sekresyonda kolinerjik mekanizma en çok oJmak üzere birlik 

te gastrin de rr.l oynar. 

2-· Çeşitli stimüluslara cevap olarak :Pepsino jen sek

resyonunda esas itibariyle HCl ifrazında rol oynayan (va

gal 1 antral ve intestinal) mekanizmalar rol '~ynarlar.Bunlar 

içinde vagal stimülasyon,insan dahil ,bütün canlı türlerig 

de pepsinojen sekresyonuna sebe~ olan en önemli ve kuvvetli 

mekanizmadır.Antral ve intestinal ~ekanizmaların insan mi

desinin pepsinojen sekresy~nundaki yeri ve rolleri hakkın

da biribirine aykırı düşen çeşitli görüşler ve düşünüşler ., 

vardır '37). 



idrc.rdn üropopsina jon ı:ı:ıu.dofa 1861 yılında tulunmu:ı 

y9.pılan F.J.rr:tşıamal:::ırda tdrardnki ür ı .pepsinojen ile mi

-ı;ıı!' aı rrısı arasında bir ilişki tesbit edilememiştir.Hasta
de s"· ı::ı 

d3 gorok hi s t ru-:in "VG gurokse piJ.okarpin ile yapılan sti 
ıı:ı.r " ·--
ıııuJ.r.syonla ıdrcı.rdaki ür·opopsınojen miktarında bir artma o.l 

ıııcı.d:ı.Hı g ibi Ja tropın on j ekstJronu ilc d e bir azalma tesbi e

arı.ınemiştir , tlıserlilorde ~ o.dronal·-ve hipnfizer hipero.kti vi

tode ,men t a ) Gtr~:.. ... ll.! CU~-, ;.._ ~ '-'-"- t ıs •r kullanımında idrardnki 

u.ropepsino JOlı milc\;o.r ~Lnda bir artrm görülmüştür "Ülserliler

aoki artma:' 1 ~? ı. l§: 4 ınisli ."'.rasında doE;iŞmektedir .İdrara 

rı::ı.sıl gc; çtiği kesin o] "'-r80\< biJ innoyen üropepsinojen,Addi -

80n ve Pernısiyoza ~ da bir ::ı.zaJ:J cı. gösturLJ.oktedir. ÜropepsinQ 

jeni tok bnşınr' 1 rl r -:ı.rdc. i __ ; ıçnck ço ,~u koz yanı1 tıcı rüabil -

mcldcdir 

Chacha:ı Vt..! ark .ları t;arnfından gsatrik ülserli 36 .1-

det hasta üzerinde yDur ~~peridolin verildikten sonra yapılan 

in~el er:ıui'-', . ,. , r' · · r~ l iJ"linrlsn sonraki 3-4 gün sırasın-

da 1.7--hid.roks .~. - ·corticoidlorin ve 3--metoksi t, 4-hidroksi mag 

delik i18 birli~-<:tc üropopsinojende bir azalma tesbit etmiş

Ierdır (39) HaJ..buk:l. Mosora '-te Booriu' ya göre : Peptik ülse.E, 

li h:ıstalo.rda oksakscrbasyo:n fazında kan histarnin seviye --

sinde bir yüks EdJnc ol.eı ::':..kt<J.d .ü· ,Du sırada hastalarda yüksol

miş bG.zcd. st:;kresyon bakımından midenin sekretuvar ve enzi

no.tik f'onksiyonlc:.r:Lndc~ bir fazlo.laşma görülmektedir .Saat 

başına isnbot eden scrbu c ~ HCl. konsantrasyonu ve pepsino 

jen seviyesı yüksolnokta ., id.rardn fazla miktarda üropepsin.Q. 

j en ht .. uunrJaktnd:.Lr ( 4• :) (· 

Bizir;·i V'}kalarır:.nzJ.n o.ncak 1/3 'ünde idrarda üropopsi

no jen ( +) olara:;ı;: tcı.,yin olunrcıuş tu:r ,, 



ŞONU Q.... 

Diyarbakır Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğine 

1~tarak tedavi gören 50 hastada (18 kadın,32 erkek) idra~ 

d~ ür~pepsinojen ~ayini yaparak .bundan,dekompanze portal 

nipcrtansiyon teşhis edilmiş olan hastalarda gerek teşhis 

'<fO gerekse tedavi bakJIDından bi'r ne ticeye varmaya çalış tık~ 

Literatür verilerini gözden geçirdik. 

Literatür verilerine ve bizlııı elde ettiğimiz sonuçla

ra göre: İdrardaki ür~pepsinojen miktarına veya (+) olup 

!)ımamasına bakılarak dokompanze portal hiportansir>n vaka-, 

ıarında teşhis ve tedavi bakımından bir takım ip uçlar:ı. el 

do etmenin mür:1kün olamayacağı kanısına varılmıştır~ 
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