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Özet 
AAmmaaçç::  Portal hipertansiyonlu (PH) hastalarda serum homosistein düzeyleri ile PH tipi ve serum leptin-homosistein düzeyleri ile
antropometrik ölçümleri aras›nda iliflkinin araflt›r›lmas›.
GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemm::  Çal›flmaya 10'u ekstrahepatik portal hipertansiyon (EHPH), 24'ü intrahepatik portal hipertansiyon (‹HPH) tan›l› 34
hasta ve 20 sa¤l›kl› çocuk al›nd›. Antropometrik ölçüm olarak boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, boya göre kilo (BGK), yafla göre kilo
(YGK), vücut kitle indeksi (VK‹), kol çevresi (KÇ), triseps deri k›vr›m› kal›nl›¤›na (TDK) bak›ld›. Tüm olgulardan leptin, homosistein, B12
ve folik asit düzeyleri ile hasta grubunda ayr›ca metiyonin  yükleme sonras› homosistein düzeyi araflt›r›ld›. B12  ve folik asit RIA kit,
homosistein ve leptin düzeyleri ELISA  kiti  ile çal›fl›ld›. 
BBuullgguullaarr::  Üç  grup aras›nda, yafl, cinsiyet, folik asit ve B12 vitamini  düzeyi aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark saptanmad›. Ancak
kontrol ve ‹HPH gruplar› aras›nda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VK‹, KÇ, TDK kal›nl›¤›, açl›k homosistein düzeyi ve
leptin de¤iflkenleri aç›s›ndan anlaml› fark vard›. Bu anlaml›l›k kontrol grubu ile EHPH grubu aras›nda sadece leptin ve açl›k homosis-
tein düzeyinde idi, EHPH ve ‹HPH aras›nda ise  de¤iflkenlerin düzeyleri aç›s›ndan anlaml› bir fark yoktu.
ÇÇ››kkaarr››mmllaarr::  Çal›flmam›zda hem EHPH hem de ‹HPH'li hastalarda beslenme yetersizli¤i olmakla beraber, ‹HPH'li hastalar daha fazla etk-
ilenmiflti. Leptin ve homosistein düzeyleri ise PH'nin intrahepatik veya ekstrahepatik olmas›na göre  farkl›l›k göstermiyordu. Dolay›s›yla
arteriyel t›kaç oluflumunda önemli bir etmen olan homosisteinin EHPH etiolojisinde ayn› rolü oynamad›¤› görüflüne var›ld›
(Türk Ped Arfl 2007; 42: 17-23)

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  Beslenme bozuklu¤u, homosistein, leptin, portal hipertansiyon

Summary
AAiimm::  To measure leptin and homocysteine levels in serum of pediatric patients with portal hypertension, in order to assess their role
in the development of hemodynamic and nutritional changes. 
MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhoodd::  Twenth-four patients with intrahepatic portal hypertension (IHPH), ten patients with extrahepatic portal hyper-
tension (EHPH) and twenty healthy children as control group were evaluated by anthropometric measurements; height, height Z score,
weight, weight Z score, weight-to-height, weight-to-age, body mass index (BMI), mid-arm circumference (MAC) and triceps skinfold
thickness (TSF). Serum levels of leptin, homocystein, B12 vitamin and folic acid in all cases and serum levels of homocysteine in
patients after methionin loading were measured. B12 and folic acid levels were measured by RIA, homocystein and leptin levels were
measured by ELISA.
RReessuullttss::  No statistically significant difference was found between the three groups according to sex, folic acid and  B12   vitamin lev-
els, but there was statistically significant difference in measurements of height, height Z score, weight, weight Z score, weight-to-
height, weight-to-age, BMI, MAC, TSF, leptin and fasting homocysteine levels between the control and the IHPH groups. Between the
control and the EHPH groups there was only significant difference in measurements of leptin and fasting homocysteine levels. No sta-
tistically significant difference was found between IHPH and EHPH according to levels of parameters.
CCoonncclluussiioonnss::  As a result, we observed malnutrition very frequently in both EHPH and IHPH groups, and IHPH group was more severe-
ly affected according to nutritional values. Serum homocysteine and leptin levels didn't significantly differ in between IHPH and EHPH
groups. These results suggest that homocysteine which plays an important role in the etiology of atherosclerosis, doesn't play the
same role in the etiology of portal hypertension. (Turk Arch Ped 2007; 42: 17-23)
KKeeyy  wwoorrddss::  Homocysteine, leptin, malnutrition, portal hypertension
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GGiirriiflfl

Kronik karaci¤er hastalar›nda beslenme bozuklu-
¤u oldukça s›k görülür. Bu durum, hastal›¤›n esas
nedeniyle iliflkili olarak, genelde katabolizmada art-
ma, al›m yetersizli¤i ya da emilim bozuklu¤una ba¤-
l›d›r (1-4). 

Portal hipertansiyonlu (PH) çocuklar beslenme
bozuklu¤una e¤ilimlidirler. Dinlenme an›ndaki ener-
ji tüketimleri dahi sa¤l›kl› kontrollerden daha yük-
sektir (3). Büyüme gerili¤ine yol açan protein-enerji
aç›s›ndan yetersiz beslenme çocukluk ça¤›ndaki kro-
nik karaci¤er hastal›¤›n›n kaç›n›lmaz sonucudur (4).

Serum leptin düzeyi ya¤ depolar› ile iliflkili olup,
obese geninin ürünüdür ve enerji dengesindeki de-
¤iflikli¤e ba¤l› olarak düzeyi farkl›l›k göstermektedir
(5). Hipotalamus üzerinden etki göstererek enerji al›-
m›, enerji harcanmas› ve hormonal ifllevleri düzen-
ler. Giderek güncelli¤i artan leptin çal›flmalar›nda,
leptin düzeyi ile birçok hastal›k aras›nda iliflki kurul-
maya çal›fl›lmaktad›r. Özellikle fliflmanl›k-leptin dü-
zeyi ve kardiyovasküler hastal›klar›n görülme s›kl›¤›
ve ölüm oranlar› aras›ndaki iliflki, yap›lan bir çal›fl-
mada leptinin trombosit kümeleflmesini uyararak
arteriyel t›kaca yol açmas› ile aç›klanm›flt›r (6).

Eriflkinde yap›lan az say›da çal›flmada leptin, bes-
lenme bozuklu¤u ve kronik karaci¤er hastal›¤› ara-
s›ndaki iliflki araflt›r›lm›flt›r (7). Ancak çocuklarda bu
konuda yap›lm›fl çal›flma yoktur.

Homosistein dolayl› olarak B6, B12 ve folik asit ek-
sikli¤ini gösterdi¤i için beslenme bozuklu¤unun bir
göstergesi olabilir (fiekil 1). Emilim bozuklu¤u ya da
uzun süren al›m eksikli¤inde bu vitamin eksiklikleri-
ne ba¤l› olarak serum homosistein düzeyi yükselebi-
lir. Daha çok arteriyel t›kay›c› olaylarda, buna e¤ilimi
art›r›c› bir rol oynayan homosisteinin, Gaussem ve
ark. (8) taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada venöz t›kay›-
c› hastal›klarda da risk etmeni oldu¤u gösterilmifltir.

Çal›flmam›zda PH'li hastalar›n beslenme durumu-
nun de¤erlendirilmesinde serum leptin ve homosis-
tein düzeylerinin bir rolü olup olmad›¤›, leptin ve ho-
mosistein düzeylerinin, PH'nin intrahepatik veya
ekstrahepatik olmas›na göre farkl›l›k gösterip gös-
termedi¤i, homosistein düzeyi ile PH tipi aras›nda
(özellikle ekstrahepatik PH) bir iliflki olup olmad›¤›-
n›n araflt›r›lmas› planland›. 

Gereç ve Yöntem

‹stanbul Üniversitesi Bilimsel Araflt›rma Fonu ta-
raf›ndan desteklenen (Proje No:T-87/11112002) ve
Fakülte Etik Kurul Komisyonun izni olan çal›flmaya
Çocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bi-
lim Dal› Poliklini¤i, Çocuk Cerrahisi Ana Bilim Dal›

Poliklini¤i ve Sosyal Sigortalar Kurumu Bak›rköy
E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Çocuk Gastroentero-
loji Poliklini¤i'nden izlemi olan, PH tan›l›, ailelerin-
den yaz›l› kabul izni olan toplam 34 hasta al›nd›.

Çal›flmaya al›nan hastalar klinik bulgular, endos-
kopik incelemede varis varl›¤› ve karaci¤er biyopsi
bulgular›na göre tan›land›r›lm›flt›. Bunlardan 10'u
(dört erkek, alt› k›z) ekstrahepatik PH (EHPH) (hepsin-
de portal ven trombozu, birinde ayr›ca splenik ven
trombozu vard›), 24'ü (14 erkek, 10 k›z) intrahepatik
PH (‹HPH) (yedi kriptojenik siroz, befl konjenital hepa-
tik fibroz, dört Wilson hastal›¤›, dört kistik fibroz, bir
opere safra yolu atrezisi, bir sklerozan kolanjit, bir
kronik hepatit B, bir kronik hepatit C) tan›l›yd›. Arafl-
t›r›lan tromboz paneli sonucunda EHPH'li hastalar›n
birinde protein C eksikli¤i, birinde de antitrombin III
eksikli¤i saptanm›flt›. Konjenital hepatik fibrozlu has-
talar d›fl›nda tüm hastalar›n sirozu mevcuttu.

Kontrol grubu olarak ise ayn› dönem içinde ‹stan-
bul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Çocuk
Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Ana Bilim Dal› Genel Pediatri
Poliklini¤ine baflvuran, 10'u erkek, 10'u k›z olmak
üzere 20 sa¤l›kl› çocuk al›nd›.

Hasta ve kontrol gruplar›nda antropometrik öl-
çüm olarak boy, kilo, boya göre kilo (BGK), yafla gö-
re kilo (YGK), vücut kitle indeksi (VK‹), kol çevresi
(KÇ), triseps deri k›vr›m› kal›nl›¤›na (TDK) bak›ld›.
Tüm ölçümler ayn› kifli taraf›ndan yap›ld›. Boy ve ki-
lo de¤erlendirilmesinde Z skoru da [standart sapma
skoru (SSS)] kullan›ld›.

Yafla göre kilo de¤erlendirilmesinde, yafla uyan
ortalama a¤›rl›¤›n yüzdesi %60'›n alt›nda olanlar
a¤›r beslenme yetersizli¤i, %60-80 aras› orta beslen-
me yetersizli¤i, %80-90 aras› hafif beslenme yeter-
sizli¤i, %90-110 aras› normal, %110-120 aras› fazla
a¤›rl›kl› çocuk, > %120 olanlar ise fliflman çocuk ola-
rak kabul edildi (9). 

Çal›flmaya kat›lan tüm çocuklardan en az sekiz sa-
atlik açl›k süresinden sonra B12, folik asit, homosis-
tein ve leptin düzeyleri için 4 cc kan al›nd›. Al›nan
kan örnekleri oda ›s›s›nda p›ht›laflmak için bekletil-
dikten sonra 10 dakika 1500 devir/dakika h›zla çevril-
di. Ayr›ca hasta gruplar›nda gizli hiperhomosisteine-
miyi de araflt›rmak için 0,1 gr/kg a¤›zdan metiyonin
meyve suyu içinde içirilerek 4 saat sonra tekrar 2 cc
kan al›nd›. Homosistein ve leptin düzeyleri için 2 cc
serum kapal› plastik tüplerde kodlanarak - 70 dere-
cede derin dondurucuda biriktirildi

B12 ve folik asit düzeyleri Cerrahpafla T›p Fakülte-
si Biyokimya Ana Bilim Dal› laboratuvar›nda “radyo-
immun assay” (RIA) kit yöntemiyle, homosistein ve
leptin düzeyleri ise “enzim immun assay” (ELISA)
kiti ile çal›fl›ld›.

‹ntrahepatik PH, EHPH ve kontrol gruplar›n›n or-
talamalar›n›n karfl›laflt›r›lmas›nda Kruskal-Wallis
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testi kullan›ld›. Bu testte anlaml› farkl›l›k gösteren
de¤iflkenlerde fark›n hangi gruplar aras›nda oldu¤u-
nu belirlemek için Mann-Whitney U testinden yarar-
lan›ld›. ‹kili karfl›laflt›rmalarda olgu say›lar›n›n az ol-
mas› nedeniyle hata ihtimalini azaltmak için
0,016'dan (0,05/3) küçük de¤erler anlaml› olarak ka-
bul edildi.

Bulgular

Çal›flmaya al›nan PH'li hastalar ile sa¤l›kl› çocuk-
lardan oluflan kontrol grubuna ait elde edilen tüm
verilerin ortalamalar› ve istatiksel karfl›laflt›rmalar
Tablo 1, 2, 3'de ayr›nt›l› olarak gösterilmifltir.

Çal›flmaya al›nan EHPH'li hastalar›n dördü erkek
(%40), alt›s› k›z (%60), yafl ortalamas› ise 13,9 ± 3,8
y›l idi. ‹ntrahepatik PH'li hastalar›n 14'ü erkek (%58),
10'u k›z (%42) olup yafl ortalamas› 11,7 ± 4,5 y›l idi.
Kontrol grubunun 10'u erkek (%50), 10'u k›zd› (%50),
yafl ortalamas› 13,3 ± 2,4 y›l idi.

Üç grup aras›nda, yafl, cinsiyet, folik asit ve B12

vitamini aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› fark
yoktu.

Üç grup aras›nda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z sko-
ru, BGK, YGK, VK‹, KÇ, TDK kal›nl›¤›, açl›k homosiste-
in düzeyi ve leptin de¤iflkenleri aç›s›ndan farkl›l›k bu-
lundu (s›ras›yla p = 0,019; 0,030; 0,007; 0,027; 0,012;
0,014; 0,011; 0,013; 0,004; <0,001; <0.001) (Tablo 1, 2).
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fiekil 1. Homosistein metabolizmas›
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Yafla göre kilo de¤erlendirmesinde EHPH'li hasta
grubunda bir hastada a¤›r, üç hastada orta, bir has-
tada ise hafif olmak üzere toplam befl hastada (%50)
beslenme yetersizli¤i varken ‹HPH grubunda iki has-
tada a¤›r, dokuz hastada orta, alt› hastada ise hafif
olmak üzere toplam 17 hastada (%71) beslenme ye-
tersizli¤i vard›. Kontrol grubunda ise üç hastada
(%15) hafif beslenme yetersizli¤i bulundu.

Ekstrahepatik PH ile ‹HPH'l› gruplar aras›nda boy,
boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VK‹, KÇ,
TDK kal›nl›¤›, açl›k homosistein, metiyonin yükleme
sonras› homosistein, leptin düzeyleri aç›s›ndan ista-
tistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmad› (s›ras›yla
p = 0,093; 0,304; 0,148; 0,642; 0,867; 0,642; 0,467;
0,445; 0,109; 0,669; 0,615; 0,539) (Tablo 3). 

Ekstrahepatik PH grubu ile sa¤l›kl› kontrol grubu
aras›nda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK,
YGK, VK‹, KÇ, TDK kal›nl›¤› aç›s›ndan istatistiksel
olarak anlaml› farkl›l›k saptanmazken açl›k homosis-
tein ve leptin düzeyleri aras›nda anlaml› farkl›l›k bu-
lundu (s›ras›yla p= 0,948; 0,155; 0,650; 0,049; 0,055;
0,039; 0,307; 0,307; 0,948; < 0,001; < 0,001) (p< 0,016
anlaml› olarak kabul edildi). 

‹ntrahepatik PH grubu ile sa¤l›kl› kontrol grubu
karfl›laflt›r›ld›¤›nda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z
skoru, BGK, YGK, VK‹, KÇ, TDK kal›nl›¤›, açl›k ho-
mosistein ve leptin düzeyleri aras›nda istatistiksel
olarak anlaml› fark vard› ( s›ras›yla p = 0,006; 0,012;
0,001; 0,014; 0,005; 0,005; 0,002; 0,002; 0,001; 
< 0,001; < 0,001).

Leptin düzeyleri aç›s›ndan cinsiyete göre karfl›-
laflt›rma yapt›¤›m›zda hem kontrol grubunda hem
de kronik karaci¤er hastal›¤› olan grupta istatistiksel
olarak anlaml› farkl›l›k yoktu. 

Tart›flma

Beslenme durumunun de¤erlendirilmesinde de-
¤iflik yöntem ve de¤iflkenler kullan›labilinir. Sokol
ve ark.'n›n (10) yapt›¤› çal›flmada hastalar›n beslen-
me durumlar›n›n de¤erlendirilmesinde, erken dö-
nemdeki BGK de¤erinin organ büyüklü¤ü nedeniy-
le kilo kayb›n› tam olarak göstermedi¤i sonucuna
var›larak TDK kullan›lmas›n›n daha duyarl› oldu¤u
sonucuna var›lm›flt›r. Bizim çal›flmam›zda ‹HPH
grubunda tüm beslenme göstergeleri (boy, boy Z
skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VK‹, KÇ, TDK)
kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlaml›
düflük bulundu. Ancak bizim çal›flmam›zdaki hasta
grubu 2,5-18 yafl aras›nda olup hastal›k süreleri da-
ha uzundu. Dolay›s›yla tüm de¤iflkenlerin etkilen-
mifl olmas› normal olarak de¤erlendirildi. De¤ifl-
kenler aç›s›ndan ortalama de¤erler kontrol grubu-
na göre daha düflük olmakla birlikte EHPH grubu ile
kontrol grubu aras›nda ise istatistiksel olarak an-
laml› farkl›l›k yoktu. Yani karaci¤erin etkilenmifl ol-
mas› beslenme bozuklu¤u düzeyini art›r›c› bir rol
oynamaktad›r. Yine çal›flmam›zda Gomez'e göre
YGK de¤erlendirmesi yap›ld›¤›nda da, bu görüflü
destekler flekilde EHPH grubunda %50, ‹HPH gru-
bunda %71, kontrol grubunda ise %15 beslenme
yetersizli¤i saptand›. Portal hipertansiyonlu hasta-
lar ile kontrol grubu aras›nda beslenme de¤iflkenle-
rinde görülen fark B12 vitamini ve folik asit düzeyle-
ri aç›s›ndan görülmedi. Bu da hastalardaki beslen-
me bozuklu¤unun daha çok yetersiz kalori al›m›n-
dan, ya da daha önceki çal›flmalarda gösterildi¤i gi-
bi artm›fl katabolizma ve enerji harcanmas› sonucu
oldu¤unu düflündürdü.
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Tablo 1. Antropometrik verilerin ortalamalar›

Grup Boy Boy Z Kilo Kilo Z BGK YGK VK‹ KÇ TDK
skoru skoru %

n 10 10 10 10 10 10 10 10 10

EHPH Ort. 152,750 -0,460 44,30 -0,690 8,80 86,40 17,877 20,050 11,520

SS 21,846 1,768 18,44 1,693 2,57 24,91 3,975 4,991 5,767

n 24 24 24 24 24 24 24 24 24

IHPH Ort. 139,146 -0,871 34,95 -0,817 9,21 84,29 17,090 18,396 8,157

SS 25,206 1,737 15,85 1,235 1,82 20,11 2,772 3,916 2,761

n 20 20 20 20 20 20 20 20 20

SÇ Ort. 156,875 0,235 48,66 0,035 10,55 100,8 19,553 21,855 12,375

SS 11,119 0,775 9,73 0,576 0,83 10,62 1,754 2,202 4,614

p 0,019 0,030 0,007 0,027 0,012 0,011 0,014 0,013 0,004

EHPH- ekstrahepatik portal hipertansiyon, ‹HPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SÇ- sa¤lam çocuk, Ort.- ortalama, SS- standart sapma, n- hasta say›s›, BGK- boya göre kilo, YGK- yafla göre
kilo yüzdesi, VK‹- vücut kitle indeksi, KÇ- kol çevresi,  TDK- triseps deri k›vr›m› kal›nl›¤›, p- Kruskall-Wallis Testine göre 



Literatürde PH'nin intrahepatik veya ekstrahepa-
tik olufluna göre beslenme de¤iflkenlerini araflt›ran
bir çal›flma bulunamad›. Ancak Mehrotra ve ark. (11)
taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada 33 EHPH'si olan
prepubertal hasta ile yafl uyumlu beslenme bozuklu-
¤u olmayan 35 olgu büyüme gerili¤i aç›s›ndan arafl-
t›r›lm›flt›r. Hasta ve kontrol grubunda boy Z skor, KÇ,
TDK, insülin benzeri büyüme faktörü 1 (IGF-1) ve ba-
zal büyüme hormonu (GH) bak›lm›flt›r. Hasta gru-
bunda boy Z skoru ve IGF-1 düzeyi kontrol grubuna
göre belirgin düflük, TDK'da fark saptanmaz iken,
GH düzeyleri yüksek bulunmufltur. Sonuç olarak
EHPH grubunda büyüme hormonu direnci oldu¤u
ve bunun da büyüme gerili¤ine yol açt›¤› fleklinde
yorumlanm›flt›r. Bizim çal›flmam›zda EHPH hastala-
r›n›n tüm beslenme de¤iflkenleri kontrol grubuna
göre düflük olmakla birlikte bu fark istatistiksel ola-
rak anlaml› de¤ildi, GH düzeyi de bak›lmam›fl oldu-
¤u için GH ve EHPH iliflkisi ile ilgili yorum yapmam›z
mümkün de¤ildir. 

Yapm›fl oldu¤umuz çal›flmada beslenme göster-
geleri aç›s›ndan EHPH ile ‹HPH aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› farkl›l›k yoktu. ‹ntrahepatik PH ile
kontrol grubu aras›nda bütün de¤iflkenler aç›s›ndan
anlaml› farkl›l›k var iken, ayn› fark EHPH ile kontrol
grubu aras›nda saptanamad›. Ekstrahepatik PH gru-
bunda da tüm beslenme göstergeleri etkilenmekle
birlikte, bu etkilenme karaci¤er hastal›¤› ve bunun
sonucunda PH'si geliflmifl olanlardan daha azd›.

Yetiflkinlerde kronik karaci¤er hastal›klar›nda ya-
p›lan bir çok çal›flmada leptin düzeylerinin kontrol
gruplar›na göre yüksek oldu¤u gösterilmifltir (7,12).
Çömlekçi ve ark. (13) taraf›ndan yap›lan çal›flmada
ise farkl› olarak, Child C karaci¤er sirozu olan kad›n
ve erkek hastalarda Child A karaci¤er sirozu olanla-
ra göre leptin düzeyleri düflük bulunmufltur. Bu du-
rum karaci¤er hastal›¤›n›n ciddiyeti artt›kça, leptin
düzeylerinin beslenme bozuklu¤u ve bilinmeyen
farkl› mekanizmalara ba¤l› olarak düfltü¤ü fleklinde
yorumlanm›flt›r. 

Çocuklarda bu konuda yap›lm›fl çok az çal›flma
vard›r. Son dönem karaci¤er hastal›¤› olan 24 çocuk,
karaci¤er nakli öncesinde ve nakil sonras› üçüncü
ayda serum leptin düzeyleri ve antropometrik 
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Tablo 3. Mann-Whitney U testine göre gruplar aras› istatiksel karfl›laflt›rmalar (p<0,016)

Grup Boy Boy Z Kilo Kilo Z BGK YGK VK‹ KÇ TDK HMS-A Leptin HMS-M
p skoru p skoru p p p p p p p p

p p

EHPH

‹HPH
0,093 0,304 0,148 0,642 0,867 0,642 0,467 0,445 0,109 0,669 0,539 0,615

EHPH

SÇ
0,948 0,155 0,650 0,049 0,055 0,039 0,307 0,307 0,948 <0,001 <0,001

‹HPH

SÇ
0,006 0,012 0,001 0,014 0,005 0,005 0,002 0,002 0,001 <0,001 <0,001

EHPH- ekstrahepatik portal hipertansiyon, ‹HPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SÇ- sa¤lam çocuk, BGK- boya göre kilo, YGK- yafla göre kilo yüzdesi, KÇ- kol çevresi
TDK- triseps deri k›vr›m› kal›nl›¤›, FA- folik asit, HMS-A- açl›k homosistein düzeyi, HMS-M- metiyonin yükleme sonras› homosistein düzeyi

Tablo 2. Laboratuvar verilerinin ortalamalar›

Grup B12 FA HMS-A HMS-M Leptin

n 10 10 10 10 10

EHPH Ort. 377,70 8,590 15,590 28,950 6,670

SS 181,33 3,553 2,587 4,498 1,525

n 24 24 24 24 24

IHPH Ort. 485,83 9,683 14,825 28,050 6,325

SS 270,52 2,258 3,369 5,266 1,915

n 20 20 20 20

SÇ Ort. 388,40 10,190 6,351 3,955

SS 200,16 3,654 1,633

P* 0,372 0,465 <0,001 <0,001

EHPH- ekstrahepatik portal hipertansiyon, ‹HPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SÇ- sa¤lam çocuk, Ort.- ortalama, SS- standart sapma, n- hasta say›s›, FA- folik asit
HMS-A- açl›k homosistein düzeyi, p- Kruskall- Wallis testine göre



ölçümler aç›s›ndan de¤erlendirilmifltir (14). Hem
kontrol grubunda hem de hasta grubunda leptin dü-
zeylerinde cinsiyete göre farkl›l›k bulunmazken has-
ta grubunun hem leptin düzeyleri hem de beslenme
de¤iflkenleri kontrol grubuna göre belirgin olarak
düflük bulunmufltur. Nakil sonras› üçüncü aydaki öl-
çümlerde KÇ ve TDK'de belirgin iyileflme olurken,
leptin düzeylerinde de nakil öncesine göre belirgin
düflme görülmüfl, VK‹'de ise bir de¤iflim gözlenme-
mifltir. Ancak nakil sonras›nda logaritmik serum lep-
tin düzeyi ile VK‹, KÇ ve TDK aras›nda pozitif bir ilifl-
ki saptanm›flt›r ki, bu durum nakil öncesi dönemde
gözlenmemifltir.

Bizim çal›flmam›zda da bu çal›flmayla uyumlu
olarak hem hasta gruplar›nda hem de kontrol gru-
bunda leptin düzeyi aç›s›ndan erkek ve k›z farkl›l›¤›
yoktu. Ancak leptin düzeyleri hem ‹HPH hem de
EHPH grubunda kontrol grubuna göre oldukça yük-
sekti. Her iki grup aras›nda ise anlaml› farkl›l›k yok-
tu. Hastalar›m›z›n hepsi klinik olarak iyi durumda
olup hiç birisi son dönemde de¤ildi. Bu nedenle so-
nuçlar›m›z karaci¤er hasar› son dönemde olmad›k-
ça, leptin düzeyinin yüksek oldu¤u görüflünü destek-
lemektedir. 

Karaci¤er sirozunda metiyonin ve homosistein
düzeylerinin yüksek oldu¤u uzun zamandan beri bi-
linmektedir. Bu durumu aç›klayabilecek pek çok ne-
den ileri sürülmüfltür. Hem remetilasyon hem de
transsülfürasyon yolundaki enzim etkinli¤indeki
azalmalar sorumlu tutulmufltur (14-17). Yetiflkinler-
de kronik karaci¤er hastal›klar›nda yüksek homosis-
tein düzeyleri ile ilgili pek çok çal›flma yap›lm›fl ol-
mas›na ra¤men (18-20) literatürde kronik karaci¤er
hastal›¤› olan çocuklarla ilgili çal›flma yoktur. 

Homosistein yüksekli¤i daha çok arteriyel t›kay›c›
hastal›klarla iliflkilidir (21-24). Venöz damar hastal›k-
lar›-homosistein aras›ndaki iliflki ile ilgili az say›da
araflt›rma yap›lm›flt›r. Tazi ve ark.'n›n (25) yapt›¤› ça-
l›flmada birden çok arteriyel ve/veya venöz trombotik
atak geçiren 78 hasta incelenmifl, etiolojisi bilinme-
yen sadece venöz trombozu olan ve etiolojisi bilin-
meyen venöz trombozla birlikte arteriyel trombozu
ya da sadece arteriyel trombozu olan hastalarda ho-
mosistein düzeylerinin normal kiflilerden daha yük-
sek oldu¤u bulunmufl ve homosisteinin venöz trom-
boz etiolojisinde de rol oynayabilece¤i belirtilmifltir.
Yine bu çal›flmay› destekler biçimde Fransa'dan 34
yafl›nda bir kad›n hastada sol portal ven dal›ndaki
tromboz nedeni olarak metil tetrahidrofolat redüktaz
mütasyonu ile birlikte olan folat düzeyinde düflüklük
ve hiperhomosisteinemi bildirilmifltir (26). 

Bizim çal›flmam›zda genelde portal ven, hepatik
ven ve splenik ven trombozuyla seyreden EHPH gru-
bu ile ‹HPH grubu aras›nda hem açl›k hem de daha
çok transülfürasyon yolunu gösteren metiyonin yük-

leme sonras› homosistein düzeylerinde fark yoktu.
Ancak her iki grubun da açl›k homosistein düzeyleri
kontrol grubuna göre oldukça yüksekti. 

Çal›flmam›zda homosistein düzeyindeki art›fl, se-
rum B12 vitamini ve folik asit düflüklü¤ü ile birlikte
de¤ildi. B12 vitamini ve folik asit homosistein meta-
bolizma kofaktörleri olmakla birlikte daha çok reme-
tilasyon yolunu yans›t›rlar. Ancak karaci¤erde bu yol
d›fl›nda, bu kofaktörlere ba¤›ml› olmayan ve BHMT
yolu ile de remetilasyon oluflabildi¤i için, B12 vitami-
ni ve folik asit düzeyleri normal olmas›na karfl›n ho-
mosistein düzeyi yüksek olabilir (16). 

Sonuç olarak çal›flmam›zda hem EHPH hem de
‹HPH'li hastalarda beslenme yetersizli¤i olmakla be-
raber, ‹HPH'li hastalar daha fazla etkilenmiflti. Yani
karaci¤erin etkilenmifl olmas› beslenme bozuklu¤u
düzeyini art›r›c› bir rol oynamaktad›r. 

Ekstrahepatik PH gubu ile ‹HPH grubu aras›nda
hem açl›k hem de daha çok transülfürasyon yolunu
gösteren metiyonin yükleme sonras› homosistein
düzeylerinde fark yoktu. Ancak her iki grubun da aç-
l›k homosistein düzeyleri kontrol grubuna göre ol-
dukça yüksekti. Dolay›s›yla arteriyel t›kaç oluflumun-
da önemli bir etmen olan homosisteinin EHPH eti-
olojisinde ayn› rolü oynamad›¤› görüflüne var›ld›. 
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