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Karaciger parankimasinda gesitli faktorlerin sebep oldugu
iltihabi reaksiyonun devamhlig1 ile karekterize olan kronik he-
patit, histopatolojik olarak baslhica kronik aktif hepatit ve kro-
nik persistant hepatit olarak ikiye ayrilmaktadir (1). Histo-
patolojik olarak birbirinden ayrilan bu iki kronik hepatit Or-
- neginin klinik gidisi ve prognozu da farklidir (2-5).

Caligmamizdaki amag, klinigimizde incelenen kronik he-
patit vak’'a dizisinin Klinik ve laboratuvar ozelliklerinin analizi
ile memleketimizde kronik hepatit etyolojisine yaklagimi sag-
lamaktar.

MATERYEL VE METODLAR

A.U. Tip Fakultesi Gastroenteroloji klinigine yatirilarak
tetkik edilen kronik hepatit tanisi konan 40 vak’a, ¢aligmamil-
zin materyelini teskil etmistir. Vak’alarimizde asagidaki Kkri-
terler esas ‘alinarak taniya varilmigtir: '

1 — Serum transaminaz dizeyinin yuksekligi.
2 — Hiperglobulinemi. '
3 — Karaciger fonksiyon testlerinde ‘bozukluk. " - o

*. Dr. Ugur Kandilci AU, Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Kirsiisii uzman
asistam o
«#. Dy, Ozden Uzunalimoglu AU. Tip Fakiltesi Gastroenteroloji kurslisit
profesorii .
®*+% . Dr, Zafer Payko¢ AU, Tip Fakiltesi Gastroenteroloji kiirstisit bagkan1 .
A U. T. F. M. Vol. XXIX. Sayt I, 613 - 622,1976.



i N\ ¥ o
JGUR KANDILCE — OZDEN UZUNALIMOGLU

ZAFER PAYKOC

(&}

4 —— Protrombin zamani ve aktivasyonundaki bozukluk.

5 — Karaciger ha,stahglm distndirecek klinik belirtiler
(hepatomegali, splenomegali, sarilik, 6riimcek nevis,
palmar eritem)

6 — Histopatolojik bulgular. Vak’alarimizin hepsinde tani,
karaciger biyopsisi yapilarak degerlendirilmigtir. Ka-
raciger biyopsisinde histopatolojik degerlendirme Mac
Kay ve arkadaslarinin kriterlerine gore yapilmigtir
(6).

Serum albumin ve globulin tayini igin Biuret - Kringsley
modifiye metodu kullanilmigtir. Normal degerleri albumin igin
% 3.8-6.7 gr. dir. Globulin degeri ise % 2.1 - 3.2 gr. dir. Timol
bulaniklik testinin normal degeri 0-4 Maclagan Unitesi, ginko
sulfatin normal degeri 2-10 Shank tnitesidir, SGOT ve SGPT
testleri igin Reitman - Frankal metodu kullanilmistir. SGOT
igin normal deger 8- 45 UK, SGPT igin ise 5-35 UK duir, Prot-
rombin zamani Quick metodu ile yapilmistir, Normali 11 -13
saniyedir. Protein elektroforezi i¢in standart allogen protein
elektroforezi metodu kullanilmistir. Serumda HBAg, karsit a-
kimh immiinelektroforez, Gocke ve Kavey ile Pesendarfer ve
arkadaglarmin ortaya att181 metodu, laboratuvarimizda modi-
fiye edilerek uygulanan teknik ile yapimistir (7). Karaciger
igne biyopsisi mengini ka,raciger biyopsi ignesi kullanilarak ya-
pimigtir., '

BULGULAR

Kronik hepatitli 40 vak’anin histopatolojik ve klinik bul-
gulara goére ayirimi vapidiginda, 31 vak’a kronik aktif hepa-
tit, 9 vak’anin kronik persistant hepatit oldugu saptanmigtir.
- 31 kronik aktif hepatitli hastanin 22 si erkek (% 70), 9 u ka-
dindi (% 30). Yag ortalamas: erkeklerin 39.0 (12-62), kadin-
larin 44.0 (23-63) idi. Toplam 31 kronik aktif hepatitli hasta-
nmn yas ortalamas: 40.5 (12 -63) idi. Kronik aktif hepatitli has-
 talarm dekadlara ve cinse gore dagilimi, erkek/kadin oram
grafik -1 de gésterilmistir,
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GRAFIK - I : Vakalarin dekadlara ve cinse gére dagilimi,
’ erkek/kadin orani :

9 persistant hepatitli hastanin 6 s1 erkek (% 66.6) ve Ug .
tanesi kadindi (% 33.3). Erkeklerin yas ortalamasi 44.6 (19-62),
kadinlarinki 32.7 (19-62) idi. '

Kronik hepatitli 40 vak’anin 19 unda (% 47.5) serumda
HBAg (+) idi. Kronik aktif hepatitli 31 vak’anin 16 sinda (%
51.0) HBAg (+4), 15 inde (% 49.0) HBAg (—) idi. 9 kronik
persistant hepatit vak’asinm 3 linde HBAg (+) bulundu (%
33.3).

. Vak'a dizimizde saptadigimiz klinik belirtiler Tablo: 1 de
gosterilmisgtir. ,
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Kr. Aktif Kr. Persiste
KLINIK BULGU - Hepatit (%) Hepatit (%)
Hepatorhegali . 87 55
Splenomegali . 451 33.3
Sarilik 45 —
Palmar eritem 161 11.1
Ortimcek neviis - : 13 11.1
Asit : 10 —
Artritis ‘ ' 3 _

TABLO : 1. Kronik aktif ve persiste hepatitli vak’alarda
klinik bulgular

Kronik aktif hepatit ve kronik persiste hepatitli hastalari-
mizin, ortalama kan albuminleri, kan globilinleri, karaciger
fonksiyon testleri, protrombin zamanl, gamma globulinleri ve
serum transaminaz degerleri Tablo: 2 de gosterilmistir.

Laboratuvar Kr. Aktif Kr. Persiste
Bulgular: ' Hepatit Hepatit
Kan albuminleri (%) gr. 3.67 4.2
Kan globulinleri (% gr.) 3.35 2.47
Timol bulaniklik 5.8 4,52
Cinko sulfat » 14,32 10.6
Protrombin ve ak. 15.45" 14.1”
Zamani ve ak. ' % 78.51 % 84.4
Gamma, - glob. % 29.3 % 23.8
SGOT (UK. 144.7 63.6
SGPT (UK.) 124.6 . 60.6

TABLO : 2. Kronik aktif ve persiste hepatitli hastalarda
bir kisim laboratuvar bulgularinin ortalama, degerleri
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TARTISMA

Kronik hepatit tanis1 karacigerdeki inflamasyonun en az
6 aydan beri devam ettigi kanitlanarak konur. Bu siirenin 3-
12 ay oldugunu kabul edenler varsa da genellikle bu sire 6
ay kabul-edilmektedir (8-10). Morfolojik bulgular ile kronik
aktif hepatit ve kronik persistant hepatit ayirimi kesinlegirse
de klinik ve laboratuvar bulgulari da yardimcidir.

Kronik persistant hepatit siroza doénmiyen selim gidisli
kronik hepatit 6rnegi olarak tanimlanir. Kronik hepatit dizimi-
zin yaklagik 1/4 U persiste hepatit idi. Kronik persiste hepatit
vak’alar1 B tipi ve A tipi viral hepatit sonucu husule gelir. Bun-
dan bagka cesitli kronik hastaliklar, en énemli olarak ta kro-
nik iltihabi barsak hastaliklarmn sonunda husule gelir (II)
Bizim vak’alarimizin 1/3 tinde HBAg (+) bulunmustur. Bu tip
hepatitin genellikle her iki tip te aym oranda oldugu yaym-
lanmigtir (ID. Her yasta gorilebilirse de daha ¢ok orta yaslar-
da goériilmektedir. Bizim vak’alarimizda yas ortalamas1 40.6
dir. Fizik bulgu olarak % 50 vak'ada hepatomegali saptadik.
Vak’alarmmizin hic¢ birinde ikter, ayrica karaciger yetersizligini
aksettiren palmar eritem, oriimcek nevis gibi bulgular yoktu.
Yalniz 3 vak’ada dalak palpab idi. Tablo: 1. Bu bulgular mor-
folojik olarak kanitlanan persistant hepatitin klinik bulgular:-
na uymaktadir (5). Laboratuvar bulgularindan kan albumin-
leri ve globulinleri normal degerdedir. Vak’alarimizin gamma
- globulin ortalama degerleri % 23 idi. (Normal degerimiz % 19
- 21). Karaciger flokulasyon testleri ve protrombin zamani nor-
maldi. Kronik persiste hepatitte yegane laboratuvar degisikligi
serum transaminazlarinda zaman zaman gorilen ylikselmeler-
dir. Hakikaten vak’alarimizda da SGOT ve SGPT normalin is-
tiinde idi. Ve bu yiikselme normalin 1.5 kati oranmnda idi. .

Kronik aktif hepatit vak’a dizimizde HBAg yi vak’alarimi-
zin yarisinda miisbet bulduk. Bundan evvel kronik aktif hepa-
tit vak'alarinda % 34.3 bulunmustur (12). Bugin kabul edilen
etyolojik faktorler Tablo: III de oOzetlenmistir.



HBAg virtsu -
Ilag ve toksi_k madde
- Alkolizm
Bilinmiyen nedenler (Hormonal - Immiin)

HA ve diger viriisler?.
TABLO : III. Kronik aktif hepatitis etyolojisi

Kuzey Amerika, Bati ve Kuzey Avrupa’da otoimmiin (Lu-
poit hepatit) ve ilaglara bagh kronik aktif hepatit oran1 yik-
sektir (13 -16). Halbuki akdeniz tilkelerinde kronik aktif hepa-
tit vak’alarinin en az 1/3 U viral etyoloji ile husule gelir (17,
i8). Kullandigimiz karsit akimii immiinoelekiroforez metodu,
uygulamada yanlis pozitif netice vermiyen, fakat hassasiyeti
hemaglutinasyon ve radyoimmiinoassey metodlarina gore da-
ha az duyarli bir metoddur. (19). Memleketimizde kronik aktif
hepatit etyolojisinde bu metodla en az 1/3 vak’ada B tipi viral
hepatitin sorumlulugunun tesbit edilmis olmasi, daha hassas
metodlarla bu sorumlulugun daha da yiiksek oranda tesbit edi-
‘lebilecegini diistindiirmektedir. Klinikte edindigimiz izlenim
Turkiye de otoimmiin «Lupoid» ve ilaca bagli kronik aktif he-
patit 6rneklerinin az gorildigidir. A tipi viral hepatitin kro-
nik hepatit etyolojisindeki rolu tartismalidir. Bugiin kabul edi-
len A tipi viral hepatitin kroniklesmedigidir (20, 22) Buna rag-
men. A tipi viral hepatiti kanitlayan laboratuvar bulgusu olma-
dig1 i¢in bu konu bilimsel olarak isbat edilememistir.

Kronik aktif hepatitin klinik &zellikleri etyolojiye goére bazi
ayriliklar gosterir (23). Bu ozellikleri en kolay HBAg (—) ve
(+) kronik aktif hepatit guruplandiriimig dizilerin karsilasti-
rilmasi ile anliyabiliriz (23, 24). Yalmz HBAg (—) gurub etyo-
lojik homojen bir gurub olmadigl igin tam fikir vermemekte
ve gesitli memleketierde yapilan bu tip arastirmalarda da ge-
- ligkili neticeler alinmaktadir (3,8, 10, 23, 24),
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Lupoid hepatit, gen¢ kizlarda ve kadinlarda gesitli sistem
belirtileri oOzellikle amonore ve endokrin sistem bulgular: .ile
seyreder ve HBAg (—) dir. Serum transaminaz ve gammaglo-
bililin degerleri ¢cok yiksektir. Ayrica L. E. hiicreleri ve otoan-
tikorlan yiiksek titrasyonda bulunurlar (15, 23, 25). Bu karsi-
Iik kronik viral etyolojili hepatit orta yasli erkeklerde ¢ogu
kez sinsi baslangich ve sinsi gidisli ilerleyicidir. Orta derecede
hipergammaglobulinemi ve serum transaminaz yuksekligi - ile
seyreden ve genellikle HBAg (+) dir. Vak’a dizimizdeki olgu-
larin ¢ogu bu bulgulara uymaktadir. Hakikaten kronik aktif
hepatit klinigi ve laboratuvar bulgularmi aksettiren Tablo I
ve II incelenirse vak’alarda sistemik belirtilerin az (% 3), yvak-
lagik yarisi sarihikli, 1/3 U karaciger yetmezligi belirtileri olan,
laboratuvar bulgularindan da belirgin transaminaz ve gam-
maglobulin ylksekligi ile seyreden vak’alar oldugu anlagila-
bilir. Kronik aktif hepatit vak’a dizimizin serum tarasaminaz
degerleri normalin hemen hemen 3 kat:1 olup kronik persiste
hepati te nazaran istatistiki olarak anlamli gekilde yuksektir
(P < 0.01). Ayrica kronik aktif hepatitte karaciger flokulasyon
testleri de bozuktur. Protrombin zamani ve aktivitesi, serum
albumin diizeyleri de kronik persiste hepatite gore diiguktiir. .

Kronik aktif hepatit vak’a dizimizde lupoid hepatit klinik
ve laboratuvar bulgular: gosteren 2 vak'a mevcuttur. Bu bul-
gu lupoid (otoimmin) hepatitin memleketimizde olduk¢a na-
dir oldugu izlenimini destekler. '

OZET

A U. Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Kliniginde takip edilen
kronik hepatit vak’a gurubu incelenerek Tirkiye’de kronik he-
patit etyolojisine yaklasimda bulunulmustur.

40 Kronik hepatit vak’asinda yapilan klinik, serolojik ve his-
topatolojik inceleme ile 9 kronik persistant hepatit, 31 kronik
aktiv hepatit érnegi saptanmistir.

- Vakalarmmizin tuminde HB ag positivligi % 47 bulundu
bu oran kronik aktiv hepatitde % 51.0 kronik persistant hepa-
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titde % 33.3 diir. Kronik aktiv hepatit vak’alarmn yalniz 3 tane-
si sistemik belirtileri ile Lupoid hepatit tipindedir. Bu bulgu-
lar ile memleketimizde Kronik hepatit vak’alarinin hemen va-
ris1 HB ag (+), sinsi seyirli sistemik belirtileri bulunmiyan ve
laboratuvarda orta derecede transminaz) globilin yuksekligi ile
karakterize vak’alar oldugunu gostermektedir. Etyolojide so-
rumlu ilaglar, alkol, otoimmun mekanizma ile olusan kronik
aktiv hepatit 6rneginin memleketimizde olduk¢a nadir oldugu ka-
nisindayiz.

SUMMARY

THE AETIOLOGICAL AND CLiUICAL FEATURES
OF CHRONIC HEPATITIS iN TUB_KF_Y
40 patients with chronic hepatitis were studied clinically,
and histopatologically. These cases were diided into two
groups. 9 of these cases proved to be persistant hepatitis, 31 of
these to be chronic active hepatitis.

v In 47 % of he chronic hepatitis cases HB Ag was positiv.
This relation was found 51 percent in the patients with chronic
active hepatitis and 33 percent in chronic persistant hepatitis
only 3 of all the chronic active hepatitis cases were lupoid he-
patitis type.

The results suggest thet in our cauntry aetiologically alc
Alcohol hol, drugs, or autoimmun mechanisms is quite rare in
pathogenesis of chronic hepatitis.
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