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Portal hipertansiyonda serum leptin ve homaosistein diizeylerinin
anlami ve antropometrik degiskenler ile iligkisi

The significance of leptin and homocysteine levels in the pediatric patients with
portal hypertension and their relation with antropometric parameters
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Ozet

Amag: Portal hipertansiyonlu (PH) hastalarda serum homosistein diizeyleri ile PH tipi ve serum leptin-homosistein diizeyleri ile
antropometrik dlctimleri arasinda iligkinin arastiriimasi.

Gereg ve Yontem: Calismaya 10'u ekstrahepatik portal hipertansiyon (EHPH), 24'i intrahepatik portal hipertansiyon (IHPH) tanili 34
hasta ve 20 saglikli gocuk alindi. Antropometrik dlciim olarak boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, boya goére kilo (BGK), yasa gore kilo
(YGK), viicut kitle indeksi (VKI), kol gevresi (KC), triseps deri kivrimi kalinigina (TDK) bakildi. Tiim olgulardan leptin, homosistein, B12
ve folik asit diizeyleri ile hasta grubunda ayrica metiyonin yiikleme sonrasi homosistein diizeyi arastirildi. B12 ve folik asit RIA kit,
homosistein ve leptin dlzeyleri ELISA kiti ile caligildi.

Bulgular: U¢ grup arasinda, yas, cinsiyet, folik asit ve B12 vitamini diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak
kontrol ve IHPH gruplari arasinda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VKI, KC, TDK kalinhg, aglik homosistein diizeyi ve
leptin degiskenleri acisindan anlamli fark vardi. Bu anlamhlik kontrol grubu ile EHPH grubu arasinda sadece leptin ve aghk homosis-
tein diizeyinde idi, EHPH ve IHPH arasinda ise degiskenlerin diizeyleri agisindan anlaml bir fark yoktu.

Cikarimlar: Calismamizda hem EHPH hem de IHPH'li hastalarda beslenme yetersizligi olmakla beraber, IHPH'li hastalar daha fazla etk-
ilenmisti. Leptin ve homosistein diizeyleri ise PH'nin intrahepatik veya ekstrahepatik olmasina gére farklilik gdstermiyordu. Dolayisiyla
arteriyel tikag olusumunda 6nemli bir etmen olan homosisteinin EHPH etiolojisinde ayni rolti oynamadigi gorusune varildi

(Tiirk Ped Ars 2007, 42: 17-23)

Anahtar kelimeler: Beslenme bozuklugu, homosistein, leptin, portal hipertansiyon

Summary

Aim: 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.

Material and Method: 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.

Results: 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.

Conclusions: 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)
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Giris

Kronik karaciger hastalarinda beslenme bozuklu-
gu oldukca sik gorulir. Bu durum, hastaligin esas
nedeniyle iliskili olarak, genelde katabolizmada art-
ma, alim yetersizligi ya da emilim bozukluguna bag-
hdir (1-4).

Portal hipertansiyonlu (PH) cocuklar beslenme
bozukluguna egilimlidirler. Dinlenme anindaki ener-
ji tiketimleri dahi saglikli kontrollerden daha yik-
sektir (3). Buyume geriligine yol acan protein-enerji
acisindan yetersiz beslenme ¢ocukluk cagindaki kro-
nik karaciger hastaliginin kaginilmaz sonucudur (4).

Serum leptin dizeyi yag depolari ile iligkili olup,
obese geninin Gruinudir ve enerji dengesindeki de-
gisiklige bagh olarak diizeyi farklilik gostermektedir
(5). Hipotalamus Uzerinden etki gostererek enerji ali-
mi, enerji harcanmasi ve hormonal islevleri diizen-
ler. Giderek gincelligi artan leptin calismalarinda,
leptin dizeyi ile bircok hastalik arasinda iligki kurul-
maya calisiimaktadir. Ozellikle sismanlik-leptin du-
zeyi ve kardiyovaskuler hastaliklarin gorilme sikhgi
ve olum oranlan arasindaki iliski, yapilan bir calis-
mada leptinin trombosit kimelesmesini uyararak
arteriyel tikaca yol agmasi ile agiklanmisgtir (6).

Eriskinde yapilan az sayida ¢alismada leptin, bes-
lenme bozuklugu ve kronik karaciger hastalig! ara-
sindaki iligki arastinlmistir (7). Ancak ¢ocuklarda bu
konuda yapilmis calisma yoktur.

Homosistein dolayli olarak Bs, B12 ve folik asit ek-
sikligini gosterdigi icin beslenme bozuklugunun bir
gostergesi olabilir (Sekil 1). Emilim bozuklugu ya da
uzun siren alim eksikliginde bu vitamin eksiklikleri-
ne bagli olarak serum homosistein dizeyi yukselebi-
lir. Daha cok arteriyel tikayici olaylarda, buna egilimi
artirici bir rol oynayan homosisteinin, Gaussem ve
ark. (8) tarafindan yapilan bir calismada veno6z tikayi-
ci hastaliklarda da risk etmeni oldugu gosterilmistir.

Calismamizda PH'li hastalarin beslenme durumu-
nun degerlendirilmesinde serum leptin ve homosis-
tein dlizeylerinin bir rol olup olmadig, leptin ve ho-
mosistein dizeylerinin, PH'nin intrahepatik veya
ekstrahepatik olmasina gore farkhlik gosterip gos-
termedigi, homosistein dlizeyi ile PH tipi arasinda
(6zellikle ekstrahepatik PH) bir iliski olup olmadigi-
nin arastirilmasi planlandi.

Gerec ve Yontem

istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Fonu ta-
rafindan desteklenen (Proje No:T-87/11112002) ve
Fakulte Etik Kurul Komisyonun izni olan caligmaya
Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bi-
lim Dali Poliklinigi, Cocuk Cerrahisi Ana Bilim Dali

Poliklinigi ve Sosyal Sigortalar Kurumu Bakirkoy
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Gastroentero-
loji Poliklinigi'nden izlemi olan, PH tanili, ailelerin-
den yazili kabul izni olan toplam 34 hasta alindi.

Calismaya alinan hastalar klinik bulgular, endos-
kopik incelemede varis varli§i ve karaciger biyopsi
bulgularina goére tanilandiriimisti. Bunlardan 10'u
(dort erkek, alti kiz) ekstrahepatik PH (EHPH) (hepsin-
de portal ven trombozu, birinde ayrica splenik ven
trombozu vardi), 24'G (14 erkek, 10 kiz) intrahepatik
PH (IHPH) (yedi kriptojenik siroz, bes konjenital hepa-
tik fibroz, dort Wilson hastaligi, dort kistik fibroz, bir
opere safra yolu atrezisi, bir sklerozan kolanijit, bir
kronik hepatit B, bir kronik hepatit C) taniliydi. Aras-
tirillan tromboz paneli sonucunda EHPH'li hastalarin
birinde protein C eksikligi, birinde de antitrombin llI
eksikligi saptanmisti. Konjenital hepatik fibrozlu has-
talar disinda tim hastalarin sirozu mevcuttu.

Kontrol grubu olarak ise ayni donem iginde istan-
bul Universitesi Cerrahpasa Tip Faklltesi Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali Genel Pediatri
Poliklinigine basvuran, 10'u erkek, 10'u kiz olmak
uzere 20 saglhkh cocuk alindi.

Hasta ve kontrol gruplarinda antropometrik ol-
ciim olarak boy, kilo, boya gore kilo (BGK), yasa go-
re kilo (YGK), viicut kitle indeksi (VKi), kol cevresi
(KC), triseps deri kivrimi kalinligina (TDK) bakildi.
Tim 6lctimler ayni kisi tarafindan yapildi. Boy ve ki-
lo degerlendirilmesinde Z skoru da [standart sapma
skoru (SSS)] kullanildr.

Yasa gore kilo degerlendirilmesinde, yasa uyan
ortalama agirhdin ylzdesi %60'in altinda olanlar
adir beslenme yetersizligi, %60-80 arasi orta beslen-
me yetersizligi, %80-90 arasi hafif beslenme yeter-
sizligi, %90-110 arasi normal, %110-120 arasi fazla
agirhkh gocuk, > %120 olanlar ise sisman ¢ocuk ola-
rak kabul edildi (9).

Calismaya katilan tiim ¢ocuklardan en az sekiz sa-
atlik aclik stiresinden sonra B12, folik asit, homosis-
tein ve leptin duzeyleri icin 4 cc kan alindi. Alinan
kan ornekleri oda i1sisinda pihtilasmak i¢in bekletil-
dikten sonra 10 dakika 1500 devir/dakika hizla ¢evril-
di. Ayrica hasta gruplarinda gizli hiperhomosisteine-
miyi de arastirmak icin 0,1 gr/kg agizdan metiyonin
meyve suyu icinde igirilerek 4 saat sonra tekrar 2 cc
kan alindi. Homosistein ve leptin dizeyleri i¢cin 2 cc
serum kapali plastik tliplerde kodlanarak - 70 dere-
cede derin dondurucuda biriktirildi

B12 ve folik asit diizeyleri Cerrahpasa Tip Fakiilte-
si Biyokimya Ana Bilim Dali laboratuvarinda “radyo-
immun assay” (RIA) kit yontemiyle, homosistein ve
leptin duizeyleri ise “enzim immun assay” (ELISA)
kiti ile cahsildi.

intrahepatik PH, EHPH ve kontrol gruplarinin or-
talamalarinin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis
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testi kullanildi. Bu testte anlaml farkhlik gosteren
degiskenlerde farkin hangi gruplar arasinda oldugu-
nu belirlemek icin Mann-Whitney U testinden yarar-
lanildi. Ikili karsilastirmalarda olgu sayilarinin az ol-
masi nedeniyle hata ihtimalini azaltmak icin
0,016'dan (0,05/3) kiiclik degerler anlamli olarak ka-
bul edildi.

Bulgular

Calismaya alinan PH'li hastalar ile saglikhi cocuk-
lardan olusan kontrol grubuna ait elde edilen tum
verilerin ortalamalari ve istatiksel karsilastirmalar
Tablo 1, 2, 3'de ayrintili olarak gosterilmistir.

Calismaya alinan EHPH'li hastalarin dordi erkek
(%40), altis1 kiz (%60), yas ortalamasi ise 13,9 + 3,8
yil idi. Intrahepatik PH'li hastalarin 14'( erkek (%58),
10'u kiz (%42) olup yas ortalamasi 11,7 = 4,5 yil idi.
Kontrol grubunun 10'u erkek (%50), 10'u kizdi (%50),
yas ortalamasi 13,3 = 2,4 yil idi.

Uc grup arasinda, yas, cinsiyet, folik asit ve B12
vitamini acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
yoktu.

Ug grup arasinda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z sko-
ru, BGK, YGK, VKI, KC, TDK kahnhgi, aclik homosiste-
in dizeyi ve leptin degiskenleri agisindan farkhlik bu-
lundu (sirasiyla 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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Yasa gore kilo degerlendirmesinde EHPH'li hasta
grubunda bir hastada agir, li¢ hastada orta, bir has-
tada ise hafif olmak lizere toplam bes hastada (%50)
beslenme yetersizligi varken IHPH grubunda iki has-
tada agir, dokuz hastada orta, alti hastada ise hafif
olmak lizere toplam 17 hastada (%71) beslenme ye-
tersizligi vardi. Kontrol grubunda ise u¢ hastada
(%15) hafif beslenme yetersizligi bulundu.

Ekstrahepatik PH ile IHPH'li gruplar arasinda boy,
boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VKI, KC,
TDK kalinligi, aclik homosistein, metiyonin yukleme
sonrasl homosistein, leptin dizeyleri acisindan ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla
p = 0,093; 0,304; 0,148; 0,642; 0,867; 0,642; 0,467,
0,445; 0,109; 0,669; 0,615; 0,5639) (Tablo 3).

Ekstrahepatik PH grubu ile saglikh kontrol grubu
arasinda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK,
YGK, VKI, KC, TDK kalinhgi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farkhilik saptanmazken aclik homosis-
tein ve leptin dizeyleri arasinda anlamh farklilik bu-
lundu (sirasiyla 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
anlamli olarak kabul edildi).

intrahepatik PH grubu ile saglikh kontrol grubu
karsilastirildiginda boy, boy Z skoru, kilo, kilo Z
skoru, BGK, YGK, VKI, KC, TDK kalinhg, achk ho-
mosistein ve leptin dlzeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi ( sirasiyla p = 0,006; 0,012;
0,001; 0,014; 0,005; 0,005; 0,002; 0,002; 0,001;
< 0,001; < 0,001).

Leptin dizeyleri acisindan cinsiyete gore karsi-
lastirma yaptigimizda hem kontrol grubunda hem
de kronik karaciger hastaligi olan grupta istatistiksel
olarak anlamli farkhlk yoktu.

Tartisma

Beslenme durumunun dederlendirilmesinde de-
gisik yontem ve degiskenler kullanilabilinir. Sokol
ve ark.'nin (10) yaptigi calismada hastalarin beslen-
me durumlarinin degerlendirilmesinde, erken do-
nemdeki BGK degerinin organ blyukligli nedeniy-
le kilo kaybini tam olarak gostermedigi sonucuna
varilarak TDK kullanilmasinin daha duyarl oldugu
sonucuna varilmistir. Bizim calismamizda IHPH
grubunda tim beslenme gostergeleri (boy, boy Z
skoru, kilo, kilo Z skoru, BGK, YGK, VKIi, KC, TDK)
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
disik bulundu. Ancak bizim ¢alismamizdaki hasta
grubu 2,5-18 yas arasinda olup hastalik sireleri da-
ha uzundu. Dolayisiyla tum degiskenlerin etkilen-
mis olmasi normal olarak degerlendirildi. Degis-
kenler acisindan ortalama degerler kontrol grubu-
na gore daha dusuk olmakla birlikte EHPH grubu ile
kontrol grubu arasinda ise istatistiksel olarak an-
lamli farkhlk yoktu. Yani karacigerin etkilenmis ol-
masi beslenme bozuklugu dizeyini artirici bir rol
oynamaktadir. Yine calismamizda Gomez'e gore
YGK degerlendirmesi yapildiginda da, bu gorisi
destekler sekilde EHPH grubunda %50, IHPH gru-
bunda %71, kontrol grubunda ise %15 beslenme
yetersizligi saptandi. Portal hipertansiyonlu hasta-
lar ile kontrol grubu arasinda beslenme degiskenle-
rinde gorilen fark B12 vitamini ve folik asit diizeyle-
ri agisindan gorulmedi. Bu da hastalardaki beslen-
me bozuklugunun daha ¢ok yetersiz kalori alimin-
dan, ya da daha o6nceki calismalarda gosterildigi gi-
bi artmis katabolizma ve enerji harcanmasi sonucu
oldugunu dusundurdu.

Tablo 1. Antropometrik verilerin ortalamalan
Grup Boy Boy Z Kilo Kilo 2 BGK YGK VKi KC 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
SC 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, IHPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SC- saglam cocuk, Ort.- ortalama, SS- standart sapma, n- hasta sayisi, BGK- boya gére kilo, YGK- yasa gére
Kilo ytizdesi, VK- viicut kitle indeksi, KC- kol cevresi, TDK- triseps deri kivrimi kalinlid, p- KruskallWiallis Testine gére
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Literatliirde PH'nin intrahepatik veya ekstrahepa-
tik olusuna gore beslenme degiskenlerini arastiran
bir calisma bulunamadi. Ancak Mehrotra ve ark. (11)
tarafindan yapilan bir calismada 33 EHPH'si olan
prepubertal hasta ile yas uyumlu beslenme bozuklu-
gu olmayan 35 olgu biytume geriligi acisindan aras-
tinlmistir. Hasta ve kontrol grubunda boy Z skor, KC,
TDK, instilin benzeri biyime faktori 1 (IGF-1) ve ba-
zal bliyime hormonu (GH) bakilmistir. Hasta gru-
bunda boy Z skoru ve IGF-1 dlizeyi kontrol grubuna
gore belirgin disik, TDK'da fark saptanmaz iken,
GH duzeyleri ylksek bulunmustur. Sonug¢ olarak
EHPH grubunda blyime hormonu direnci oldugu
ve bunun da bliyume geriligine yol actigi seklinde
yorumlanmistir. Bizim ¢calismamizda EHPH hastala-
rinin tim beslenme degdiskenleri kontrol grubuna
gore dusuk olmakla birlikte bu fark istatistiksel ola-
rak anlaml degildi, GH diizeyi de bakilmamig oldu-
dguicin GH ve EHPH iliskisi ile ilgili yorum yapmamiz
mumkun degildir.

Yapmis oldugumuz ¢calismada beslenme gdster-
geleri agisindan EHPH ile IHPH arasinda istatistiksel

olarak anlaml farkhlik yoktu. Intrahepatik PH ile
kontrol grubu arasinda butun degiskenler acisindan
anlaml farklilik var iken, ayni fark EHPH ile kontrol
grubu arasinda saptanamadi. Ekstrahepatik PH gru-
bunda da tim beslenme gostergeleri etkilenmekle
birlikte, bu etkilenme karaciger hastaligi ve bunun
sonucunda PH'si gelismis olanlardan daha azd..

Yetiskinlerde kronik karaciger hastaliklarinda ya-
pitlan bir ¢cok calismada leptin diizeylerinin kontrol
gruplarina gore yuksek oldugu gosterilmistir (7,12).
Comlekei ve ark. (13) tarafindan yapilan ¢alismada
ise farkh olarak, Child C karaciger sirozu olan kadin
ve erkek hastalarda Child A karaciger sirozu olanla-
ra gore leptin dizeyleri duguk bulunmustur. Bu du-
rum karaciger hastaliinin ciddiyeti arttikca, leptin
diizeylerinin beslenme bozuklugu ve bilinmeyen
farkli mekanizmalara baglh olarak distiigi seklinde
yorumlanmistir.

Cocuklarda bu konuda yapilmis ¢ok az ¢alisma
vardir. Son donem karaciger hastaligi olan 24 ¢ocuk,
karaciger nakli 6ncesinde ve nakil sonrasi tGg¢lncu
ayda serum leptin dlzeyleri ve antropometrik

Tablo 2. Laboratuvar verilerinin ortalamalari

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

SC 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, IHPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SC- saglam cocuk, Ort.- ortalama, SS- standart sapma, n- hasta sayisi, FA- folik asit

HMS-A- aglik homosistein dlizeyi, p- Kruskall- Wallis testine gore

Tablo 3. Mann-Whitney U testine gore gruplar arasi istatiksel karsilastirmalar (p<0,016)

Grup Boy Boy Z Kilo Kilo Z BGK YGK VKi KC TDK HMS-A | Leptin | HMS-M

] skoru ] skoru ] p P P ] p ] P
p p

EHPH

iHPH 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

sC 0,948 0,155 0,650 0,049 0,055 0,039 0,307 0,307 0,948 <0,001 | <0,001

IHPH

e 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, IHPH- intrahepatik portal hipertansiyon, SG- saglam cocuk, BGK- boya gére kilo, YGK- yasa gére kilo ytizdesi, KG- kol gevresi
TDK:- triseps deri kivrimi kalinligi, FA- folik asit, HMS-A- aglik homosistein dtizeyi, HMS-M- metiyonin yukleme sonrasi homosistein dtizeyi
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Olcimler agisindan degerlendirilmistir (14). Hem
kontrol grubunda hem de hasta grubunda leptin di-
zeylerinde cinsiyete gore farkhlik bulunmazken has-
ta grubunun hem leptin dizeyleri hem de beslenme
degiskenleri kontrol grubuna gore belirgin olarak
dusuk bulunmustur. Nakil sonrasi G¢lincu aydaki 6l-
cimlerde KC ve TDK'de belirgin iyilesme olurken,
leptin diizeylerinde de nakil 6ncesine gore belirgin
diisme goériilmis, VKi'de ise bir degisim gézlenme-
mistir. Ancak nakil sonrasinda logaritmik serum lep-
tin diizeyi ile VKI, KC ve TDK arasinda pozitif bir ilig-
ki saptanmistir ki, bu durum nakil 6ncesi donemde
gozlenmemistir.

Bizim calismamizda da bu calismayla uyumlu
olarak hem hasta gruplarinda hem de kontrol gru-
bunda leptin diizeyi agisindan erkek ve kiz farklihgi
yoktu. Ancak leptin diizeyleri hem IHPH hem de
EHPH grubunda kontrol grubuna gore oldukca yuk-
sekti. Her iki grup arasinda ise anlaml farkhilik yok-
tu. Hastalarimizin hepsi klinik olarak iyi durumda
olup hi¢ birisi son donemde degildi. Bu nedenle so-
nuclarimiz karaciger hasari son déonemde olmadik-
ca, leptin duzeyinin ylksek oldugu gorisinu destek-
lemektedir.

Karaciger sirozunda metiyonin ve homosistein
dizeylerinin yiksek oldugu uzun zamandan beri bi-
linmektedir. Bu durumu aciklayabilecek pek cok ne-
den ileri surulmustir. Hem remetilasyon hem de
transsulfirasyon yolundaki enzim etkinligindeki
azalmalar sorumlu tutulmustur (14-17). Yetiskinler-
de kronik karaciger hastaliklarinda ylksek homosis-
tein dlizeyleri ile ilgili pek cok calisma yapilmis ol-
masina ragmen (18-20) literatlirde kronik karaciger
hastalig1 olan cocuklarla ilgili calisma yoktur.

Homosistein yliksekligi daha cok arteriyel tikayici
hastaliklarla iligkilidir (21-24). Ven6z damar hastalik-
lari-homosistein arasindaki iligki ile ilgili az sayida
arastirma yapilmistir. Tazi ve ark.'nin (25) yaptigi ¢a-
lismada birden ¢ok arteriyel ve/veya vendz trombotik
atak geciren 78 hasta incelenmis, etiolojisi bilinme-
yen sadece vendz trombozu olan ve etiolojisi bilin-
meyen venOz trombozla birlikte arteriyel trombozu
ya da sadece arteriyel trombozu olan hastalarda ho-
mosistein duzeylerinin normal kisilerden daha yuk-
sek oldugu bulunmus ve homosisteinin ven6z trom-
boz etiolojisinde de rol oynayabilecegdi belirtiimistir.
Yine bu calismay! destekler bicimde Fransa'dan 34
yasinda bir kadin hastada sol portal ven dalindaki
tromboz nedeni olarak metil tetrahidrofolat rediiktaz
mutasyonu ile birlikte olan folat diizeyinde disuklik
ve hiperhomosisteinemi bildirilmistir (26).

Bizim calismamizda genelde portal ven, hepatik
ven ve splenik ven trombozuyla seyreden EHPH gru-
bu ile IHPH grubu arasinda hem aclik hem de daha
cok transulfliirasyon yolunu gosteren metiyonin yuk-

leme sonrasi homosistein diizeylerinde fark yoktu.
Ancak her iki grubun da ac¢lik homosistein dizeyleri
kontrol grubuna gore oldukga yuksekti.

Calismamizda homosistein dlizeyindeki artis, se-
rum B12 vitamini ve folik asit distkligu ile birlikte
degildi. B12 vitamini ve folik asit homosistein meta-
bolizma kofaktorleri olmakla birlikte daha ¢cok reme-
tilasyon yolunu yansitirlar. Ancak karacigerde bu yol
disinda, bu kofaktorlere bagiml olmayan ve BHMT
yolu ile de remetilasyon olusabildigi icin, B12 vitami-
ni ve folik asit dlizeyleri normal olmasina kargin ho-
mosistein dlzeyi yuksek olabilir (16).

Sonug olarak calismamizda hem EHPH hem de
IHPH'li hastalarda beslenme yetersizligi olmakla be-
raber, IHPH'li hastalar daha fazla etkilenmisti. Yani
karacigerin etkilenmis olmasi beslenme bozuklugu
diizeyini artirici bir rol oynamaktadir.

Ekstrahepatik PH gubu ile IHPH grubu arasinda
hem aclik hem de daha ¢ok transilfiirasyon yolunu
gosteren metiyonin ylkleme sonrasi homosistein
duzeylerinde fark yoktu. Ancak her iki grubun da ac-
lik homosistein dizeyleri kontrol grubuna gore ol-
dukca yuksekti. Dolayisiyla arteriyel tikag olusumun-
da 6onemli bir etmen olan homosisteinin EHPH eti-
olojisinde ayni roli oynamadigi gorustne varildi.
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