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Are Serum Vitamin E Levels Associated with Severe Histological Features in Patients with
Autoimmune Hepatitis?
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Amag: Otoimmun hepatit karacigerde histopatolojik olarak
periportal hepatitle giden serumda hipergammaglobulinemi ve
otoantikor pozitifliginin eslik ettigi karaciger inflamasyonudur.
Anti-oksidan ve anti-fibrotik 6zelliklere sahip olan vitamin E’nin
inflamasyonu ve karaciger fibrozisi baskilamada etkili oldugunu
bidiren ¢aligmalar yaymlanmstir. Bu ¢alismanin amaci, otoimmiin
karaciger hastalig1 tespit edilmis ve fibrozis olusumu karaciger
biyopsi ornekleri ile belirlenmis olgularda vitamin E diizeyini
tespit etmek ve vitamin E diizeyleri ile fibrozis arasindaki iligkiyi
ortaya koymaktir.

Gereg ve Yontem: Yaglar1 19-75 arasinda olan 63 vaka kontrollii
prospektif metot ile incelendi. Karaciger fibrozis dereceleri
histopatoloji ile belirlenmis olan 33 otoimmiin hepatit hastas1 ve
karaciger hastaligi olmayan karaciger biyopsisi yapilmamis 30
saglikli bireyin serumlar1 toplandi ve bu serumlarda vitamin E
diizeyleri ticari bir vitamin E ELISA kiti ile tespit edildi.

Bulgular: Bu ¢alisma, 27 kadin, 6 erkek toplam 33 otoimmun
hepatit olgusu ve 21 kadin, 9 erkek toplam 30 saglikli kontrol
grubu ile yapilmustir. Hasta grubunun yas ortalamasi 50.18+10.71,
saglikli kontrol grubunun yas ortalamasi 50.224+10.03 yil olarak
saptandi.  Olgularin  vitamin E  degerlerinmin  ortalamasi
45.55+39.92 nmol/ml olarak saptanmistir. Hasta grubunun vitamin
E degeri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak disik
saptanmustir (p<0.05). Hasta grubunun fibrozis evresi ile vitamin E
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir
(p>0.05).

Sonug: Otoimmiin karaciger hastalarinin vitamin E degeri, kontrol
grubu olgulara gore, istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptandig1 halde, vitamin E seviyesiyle fibrozis evreleri arasinda
anlamli bir korelasyonun olmadigi saptanmustir. Dolayisiyla bu
calisma; vitamin E’nin, otoimmiin karaciger hastaliklarinin
degerlendirilmesinde  potansiyel ~ bir  biyolojik  belirteg
olamayacagini ve tedavide yer alamayacagini ortaya koymustur.
Ayn1 zamanda vitamin E seviyesi ile bu hastalarda meydana gelen
fibrozis evreleri arasinda anlamli bir iligki yoktur.

Anahtar Kelimeler: Vitamin E, otoimmiin hepatit, fibrozis

ABSTRACT

Objective: Autoimmune hepatitis is an inflammation of the
liver characterized by the presence of peri-portal hepatitis,
hypergammaglobulinemia, and the serum autoantibodies.
Vitamin E has anti-oxidant and anti-fibrotic properties and
may potentially be effective for suppressing inflammation
and liver fibrosis. Our aim is to determine vitamin E levels
in patients, whose autoimmune liver diseases have been
detected clinically and progression of fibrosis have been
detected with liver biopsy samples, as well as toinvestigate
the relationship between the vitamin E levels and fibrosis.

Material and Method: Sixty-three subjects aged between
19-75 were observed by prospective method with control.
Serum samples of thirty-three patients with autoimmune
liver disease, whose liver fibrosis levels were assessed by
histopathology, and of 30 healthy controls were collected
and Vitamin E levels were detected using a commercial
vitamin E ELISA kit.

Results: This study was carried out with a total of 33
autoimmune hepatitis cases (27 female, 6 male) and 30
healthy controls (21 female and 9 male). The mean age of
the patient and control group were 50.18+10.71 and 50.22 +
10.03 years respectively. Mean vitamin E level was found
to be 45.554+39.92 nmol/ml. Vitamin E levels of the patient
group were significantly low compared to the control group
(p<0.05). No statistically significant relationship was found
between the fibrosis phase of the patient group and the
vitamin E levels (p>0.05).

Conclusion: While vitamin E level of patients with
autoimmune liver disease was significantly lower compared
to the control group, there was no significant correlation
between vitamin E level and fibrosis phases. As a
conclusion, this study showed that vitamin E levels can not
be used as a potential biomarker for the prediction of
autoimmune liver diseases and it can not be involved in the
treatment.
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GIRIS
Otoimmun hepatit karacigerde histopatolojik olarak
periportal hepatitle giden serumda
hipergamaglobulinemi ve otoantikor pozitifliginin eslik
ettigi karaciger inflamasyonudur (1). Otoantikor tipine
gore iki alt tipe ayrilir. Tip 1 antiniikleer antikor veya
diiz kas antikor pozitifligi ile gider. Daha ¢ok erigkin
yas grubunu etkiler. Tip 2 antiLKM 1 pozitifligi ile
gider ve daha ¢ok g¢ocuk yas grubunu etkiler Uygun
sekilde tedavi edilmediginde otoimmiin hasar hizli
seyirli ve ilerleyici karaciger hastaligina, fibrozis ve

sonugta siroza neden olmaktadir (2).

Vitamin E (tokoferol), yagda ¢oziinebilen esensiyal bir
besindir ve antioksidan oOzelligi sayesinde serbest
radikallerin membranlarda ve plazma
lipoproteinlerinde yayilimini engeller (3-6). Hayvan
deneylerinde, vitamin E’nin oksidatif stress kaynakli
karaciger bozukluklarini 6nledigi gosterilmistir (7,8).
Oksidatif stresten dolay1 meydana gelebilecek
karaciger bozukluklarini 6nlemek i¢in vitamin E’nin
destekleyici bir tedavi olarak kullanilabilecegini
onermiglerdir (9,10). Anti-oksidan ve anti-fibrotik
ozelliklere sahip olan vitamin E’nin inflamasyonu ve
karaciger fibrozisi baskilamada etkili oldugu ve
dolayisiyla kanseri onleyici oldugu belirtilmistir (11-
14). Tim bu ¢alismalarin yaninda vitamin E’nin

otoimmiin hepatit lizerine olan etkisi ve fibrozis ile

iliskisi pek bilinmemektedir

Bu g¢alismanin amaci; klinik, laboratuar ve
histopatolojik olarak otoimmiin heapatit tanis1 almis ve
fibrozis olusumu karaciger biyopsi Ornekleri ile
belirlenmis hastalarin serumlarinda vitamin E diizeyini
tespit etmek ve vitamin E’nin seviyesiyle fibrozis
derecesi arasindaki iliskiyi ortaya koymaktir. Bu alanda
yapilacak bu ilk ¢aligma ile vitamin E’nin, otoimmiin
hepatitt hastaliginin degerlendirilmesinde potansiyel
bir biyomarkir olup olamayacagi ve tedavide yer
almayacag1 belirlenebilecektir. Boylece daha saglikli
teshis konulabilecek ve daha etkili tedavi yontemleri
ortaya konabilecektir. Cilinkii en Onemli besin

antioksidanlardan biri olan vitamin E’nin bu belirtilen

etkilerinin bilinmesi, otoimmiin hepatit hastalarinin
tedavisi icin 6zel bir vitamin E diyetinin uygulanmasini

ortaya koyabilir.

GEREC VE YONTEM

19-75 yaslar1 arasinda 63 vaka konrollii prospektif
metot ile incelendi. Hastanemizden yerel etik kurul
onayt almmugtir (Tarih: 27.01.2016, karar no: 48).
Karaciger fibrozis dereceleri histopatoloji ile belirli 33
otoimmiin hepatit hastasi ve 0Ozgeg¢misinde Ozellik
olmayan ve biyopsi degerlendirmesi yapilmamig 30

saglikli kontrol grubu ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin klinik ve demografik karakteristik 6zellikleri
tan1 aninda kayit edildi. Otoimmiin hepatit tanist,
uluslararas1  OIH  calisma  grubunun  onerdigi
basitlestirilmis  kriterlere gore konuldu (15-17).
Hastalar yine ayni ¢alisma grubunun onerdigi sekilde
standart tedavi protokolii izlenerek yalnizca prednizon
(30-60 mg/giin) veya prednizon ve azatiyopiirin (50-
100 mg/giin) ile kombine tedavi almaktaydi. Olgularin
karacier biyopsileri modifiye ishak skoruna gore
degerlendirilerek fibrozis derecesi belirlendi ve iki grup
olusturuldu. Fibrozis derecesine gore Evre O0-1-11-111
olanlar Grup I (Fibrozis yok, hafif veya orta), evre 1V-
V-VI olanlar Grup Il (Ciddi fibrozis) olarak kabul
edildi. Bu calismaya, agir diizeyde kardiyopulmoner
veya renal yetmezligi, HBV, HCV veya HIV
infeksiyonu, agir alkol kullanimi, hemokromatozis,
Wilson hastalii veya al-antitripsin eksikligi, immiin
yetmezlik sendromu, hepatik ya da ekstrahepatik
herhangi bir malignite Oykiisii, malabsorbsiyonu,
vitamin E diizeyini etkileyebilecek vitamin ilag alimi
olan hastalar dahil edilmedi. Kontrol grubu ise yas ve
cinsiyet bakimindan uyumlu olan, karaciger hastaligi
belirtisi olmayan ve kronik bir hastaligi olmayan,
herhangi bir vitamin ilact kullanmayan, saglikli

goniilliilerden olusturuldu.
Vitamin E 'nin Tespit Edilmesi

Hasta ve kontrol grubundan elde edilen serumlardaki
vitamin E seviyeleri ticari bir vitamin E ELISA Kiti

(Shanghai YeHua Biological Technology Co., Ltd.,
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Shangai, China) kullanilarak tespit edildi. Bu kit, ¢ift-
antikorlu sandvi¢c ELISA metoduna dayanan bir kittir
ve vitamin E Ol¢im araligi 0.5 nmol/ml ile 150

nmol/ml arasindadir.
Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher
Statistical System, 2007, Kaysville, Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart
sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum)
yani sira nicel verilerin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren degiskenlerin iki grup
karsilagtirmalarinda “Student’s t test”, normal dagilim
gOstermeyen degiskenlerin iki grup
karsilastirmalarinda “Mann Whitney U test” kullanildu.

Nitel verilerin kargilastirilmasinda “Yates’ continuity

correction test (Yates diizeltmeli Ki-kare)” kullanildi.

Degiskenler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde
“Spearman korelasyon analizi” kullanildi. Anlamlilik

p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirildi.

BULGULAR

Bu ¢alisma, %81.8’i (n=27) kadm, %18.2’u (n=06)
erkek toplam 33 otoimmun hepatit olgusu ve %70
(n=21) kadin, %30 (n=9) erkek toplam 30 saglikli
kontrol grubu ile yapilmistir. Hasta grubunun yas
ortalamasi 50.18+10.71, saglikli kontrol grubunun yas
ortalamasi 50.22+10.03 yil olarak saptandi. Olgularin
vitamin E degerleri 11,24 ile 133,33 nmol/ml arasinda
degismekte olup, ortalama 45.55+39.92 nmol/ml olarak
saptanmigtir. Tablo 1°de ise hasta ve kontrol gruplarina
gore elde edilmig yas, vitamin E seviyesi ve cinsiyet

degerlendirmelerinin istatistiksel sonuglart verilmistir.

Tablo 1: Gruplara (hasta ve kontrol) gore yas, vitamin E ve cinsiyet degerlendirmesi

Hasta (n=33) Kontrol (n=30) p
Yas Ort+Ss 50.18+10.71 50.22+10.03 20.148
Vitamin E Ort+£Ss 36.44+37.04 40.56+37.85 ®0.184
Kadm 27 (81.8) 21 (70)
Cinsiyet ©0.246
Erkek 6 (18.2) 9 (30)
<30 24 (72.7) 14 (46.6)
Vitamin E ©0.040*
>30 9 (27.3) 16 (53.4)

aStudent-t Test

Hasta grubu olgularin yas ortalamasi, kontrol grubu
benzerdi ancak istatistisksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). VitaminE diizeyini 30 cut off noktasina gore
bollip degerlendirdigimizde ise; hasta grubunda
Vitamin E eksikligi orani anlaml diizeyde yiiksek
olarak saptanmigtir (p<0.05). Gruplara goére olgularin
cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Olgularin  fibrozis evrelerine goére dagilimlar
incelendiginde negatif olan %15.2 olgu varken; fibrozis
evresi | olan %21.2; 1l olan %6.1; Il olan %24.2; IV
olan %12.1; V olan %12.1 ve VI olan %9.1 olgu

®Mann Whitney U Test  SYates Continuity Correction Test *p<0.05

goriilmektedir. Fibrozisi iki grup (evre 0-I-11-111 olanlar
hafif fibrozis, evre 1V-V-VI olanlar agir fibrozis)
seklinde inceledigimizde ise olgularin %66.7’si (n=22)
hafif fibrozis; %33.3’4 (n=11) ise agir fibrozis
evresindedir. Fibrozis evresi 0 ile 6 arasinda
degismekte  olup, ortalama 2.70+1.93  olarak

saptanmustir.

Hasta grubu olgularda yapilan incelemede; fibroz
evresi hafif olanlarin vitamin E diizeyleri medyan
degeri 17.98; agir fibrozis olanlarin ise 15.82 olarak

saptanmistir. Vitamin E diizeyleri, agir fibrozis
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olgularinda daha diisiik olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 2).

Hasta grubu olgularin fibroz evresi ile vitamin E
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 2: Hasta grubu olgularda fibroz evreleri (hafif ve

agir) ile  vitamin E  arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi.
Fibrozis Evresi p
Hafif Agir
Vitamin E
Ort£SD 32,93+36,57 43,46+38,73 0,355

Mann Whitney U test

Tablo 3: Hasta grubu olgularda fibroz evresi ile
vitamin E degerleri arasindaki iligkinin

degerlendirilmesi

Fibrozis Evresi

r p

Vitamin E 0.083 0.646

r=Spearman in Korelasyon Katsayist

TARTISMA

Otoimmiin hepatit nedeniyle olusan karaciger
fibrozisin degerlendirilmesi (Evrelendirilmesi), siroz
ve daha ilerisinde hepatoseliiler kanser (HCC)
gelisiminin engellenmesi agisindan 6nemlidir. Fakat
karaciger fibrozisin evrelendirilmesi ve histolojik
teshisi i¢in karaciger biyopsisi (invazif ydntem)
almmas1 gerekmektedir. Bu uygulamanin yan
etkilerinin yaninda %1 kadar yiiksek oranda 6liime
sebep olmasi ve hastaya rahatsizlik veren yiiksek
maliyetli bir islem olmasi dezavantajlaridir (18,19).
Bu nedenlerden dolayi, otoimmiin karaciger
hastaliklarinin ~ degerlendirilmesi  ve  karaciger
fibrozisinin evrelendirilmesinde kullanilan biyopsiye
alternatif olarak serum biyokimyasal markirlerlerin

(Invazif olmayan y&ntem) arastirilmasi daha saglikl,

ekonomik ve ucuz olacaktir. Geri doniisebilir
karaciger fibrozisin kesin teshisi ve yayginliginin en
dogru sekilde tayini kronik karaciger hasari olan
hastalarda  tedaviyi  yonlendirebilmek, hastaligi
ongormek ve HCC’ye bagli mortalite oranini azaltmak
acisindan olduk¢a onemlidir (20). Calismamizda
otoimmiin hepatit hastalarinda vitamin E diizeyi ile
fibrozis arasindaki iliski incelendi. Bu c¢alismada
hasta grubu olgularin vitamin E degeri, kontrol
grubu olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte dikkat c¢ekici diizeyde diisiik
saptanmistir (p>0.05). Vitamin E diizeyini 30 cut off
noktasina gore boliip degerlendirdigimizde ise; hasta
grubunda Vitamin E eksikligi oran1 anlaml diizeyde
yiiksek olarak saptanmistir (p<0.05). Fibroz evresi
diisiik olanlarin vitamin E diizeyleri medyan degeri
17.98 nmol/ml; agir fibrozis olanlarin ise 15.82
nmol/ml olarak saptanmistir. Vitamin E diizeyleri
agir fibrozis olgularinda daha diisiik olmasina
ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Hasta grubu olgularin fibrozis evresi ile
vitamin E degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli iliski saptanmadi.

Bizim ¢aligmamiza benzer sekilde Yoshikawa ve
arkadaglar alfa-tokoferol (vitamin E) diizeylerini farklh
karaciger hastaliklarinda incelediler ve akut hepatitte,
alkolik hepatitte ve fulminan hepatitte serum alfa-
tokoferol diizeylerini anlamli derecede diisiik buldular
(21). Ayrica vitamin E diizeyleri, degisik etyolojili
kronik karaciger hastalarinda diisiik bulunmasina
ragmen, vitamin E ilavesi ile yapilan ¢aligmalarin
sonuglart ¢eligkili bulunmustur (9,10,12,22). Yine
benze sekilde Floreani ve arkadaslari kronik kolestatik
karaciger hastaliklarinda (PBS ve PSK) serum retinol
ve alfa-tokoferol diizeylerini ve bu hastaliklarin
agirhgiyla korelasyonunu incelemigler. Caligmaya 86
PBS’Iu ve 19 PSK’li hasta dahil edilmis. Hem PBS’Iu
hem de PSK’li hastalarm retinol, alfa-tokoferol, total
karotenoid serum diizeyleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur
(p<0.0001). PBS’lu ve PSK’li hastalarin serum
antioksidan diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel
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olarak anlaml fark saptanmamustir. Histolojik evrenin
diizeyi ile plazma antioksidan diizeyleri arasinda

korelasyon bulunmamigtir (23).

Hayvan ve insanlarda yapilan ¢aligmalar tokoferollerin,
mide, mesane, kolon, karaciger, deri, meme, prostat ve
akciger kanseri gibi deneysel olarak olusturulan veya
spontan meydana gelen tiimorlerin  gelismesini
geciktirici hatta iyilestirici bir etkiye sahip oldugunu
gostermigtir.  Kanserli ~ organizmalarda  azalan
antioksidan kapasite ve kansere bagli olarak bozulan
metabolizmanin, periferik beslenme diizensizligi ve
inflamasyon ile iliskili oldugu sanilmaktadir
(7,8,13,24,25). Takagi ve arkadaslart HCV’ye bagh
karaciger sirozu tespit edilen 83 hastada alfa-
tokoferoliin hepatokarsinogenezisi onleyici etkisini
aragtirdilar. Birinci gruba (44 olgu) vitamin E
verildi, diger 39 olgudan ise kontrol grup
olusturuldu. Her iki grubun serum alfa-tokoferol
diizeyleri baslangicta diisiitkken, vitamin E tedavisi
alan grubun alfa-tokoferol diizeyleri 1 ay sonra diger
gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek
bulundu. Bes yillik takipte vitamin E alan grupta
hepatoseliiler kanser (HCC) gelisimine kadar gegen
siire kontrol grubuna goére anlamli olmasa da daha

uzun saptanmstir (14).

Antioksidan olan vitamin E’nin deneysel fibrozis
modellerini gerilettigi gosterilmistir. Ayrica stellat
hiicre aktivasyonunu oOnler; anti-inflamatuar etkisi
vardir; kollajen sentezini de azaltir. Mohamed S. El
Borai’nin ¢aligmas1 karaciger fibrozundaki (TG
aktivitesine  alfa-tokoferol’iin  koruyucu/iyilestirici
etkisini Olgmek {izere tasarlanmistir. Bu amaci
gerceklestirmek  i¢in  sicanlarda  intra-peritonal
enjeksiyon  (i.p.i) tiyoasetamid (TAA) sonucu
olusturulan karaciger fibrozu olusturulmus ve alfa-
tokoferol’in  oksidatif  stress  iizerine etkileri
(malondealdehid, MDA, O0l¢iimii) karaciger fibrozu
(hepatik kollajen ve histolojik degerlendirme) ve tTG
aktivitesi incelenmistir. Veriler, TAA uygulamasindan
Oonce veya sonra verilen alfa-tokoferol’iin belirgin

olarak karaciger kokenli malondealdehid seviyesini

belirgin olarak diisiirdiigiinii gostermistir ve ayni
zamanda karaciger kokenli kollajen azalmigtir. TAA,
tTG aktivitesini arttirmasina ragmen, alfa-tokoferol
TAA uygulamasi sirasinda, 6ncesinde veya sonrasinda
degisken olarak enzim aktivitesinin distirmiistir.
Fibrozun histopatolojik degerlendirme derecesi TAA
uygulamasini takiben alfa-tokoferol verilen siganlarda
sadece TAA uygulanan sicanlara gore daha diigiiktii.
Veriler fibrotik uyarici ortadan kaldirildiginda, TAA
uyarimli karaciger fibrozunun alfa-tokoferol ile geri
doniigim olabilecegini 6ne siirmektedir. Ayrica alfa-
tokoferol, takip eden oksidatif hasar ve karaciger
fibrozuna karst koruma sagladigii  ve TAA
uygulamasindan once, sonra ve sirasica tTG aktivisini
bir miktar azaltigini. Bu verilere gore alfa-tokoferol’iin
giiclii bir fibro-baskilayici ve antioksidan olarak gorev
yapabilecegini ve terapdtik bir se¢im olabilecegini
saptamuslar (12).

HCV enfeksiyonu olan hastalarda, vitamin E
prekiirsorii olan d-o-tokoferol’iin verilmesi fibrozise
etki etmese de stellat hiicre aktivasyonu ile ilgili
parametreleri inhibe etmistir; alkolik hepatiti olan
hastalarda yapilan ve vitamin E verilen benzer bir
caligmada tip III kollajen iizerinde etki olugmasa da

serum hyaluronik asit diizeyleri azalmistir (26).

Yadav ve arkadaslari ¢alismasinda 20 kronik hepatit
C olgusunda serum antioksidan diizeylerinin
(retinol, alfa ve gama-tokoferol, lutein, beta-
cryptoxanthin, likopen, alfa wve beta-karoten)
inflamasyon ve fibrozis ile iliskisi incelendi. Lutein
disinda tiim antioksidan serum degerleri kontrol
gruba gore istatistiksel olarak diigiik bulunmustur.
Alfa-karoten, beta-karoten ve luteinin karacigerdeki
diizeyleri ile serum diizeyleri arasinda korelasyon
saptanmistir, fakat retinol, alfa-tokoferol, likopen ve
beta-cryptoxanthinin karaciger ve serum diizeyleri
arasinda korelasyon yoktur. Alfa-karoten disindaki
antioksidanlarin  diizeyleri orta agir fibrozisli
olgularda istatistiksel olarak anlamli daha disiik

bulunmustur (27).
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Yapilan ¢aligmalar vitamin E ilavesi ile serum

diizeylerinin yiikselmesine ragmen, her zaman
karaciger hasarmmin 6nlenmesiyle sonu¢lanmamaistir.
Her ne kadar bazi caligmalarin sonuclart cesaret
verici olsa da ¢ok merkezli uzun siireli ¢alismalara
ihtiya¢g vardir. Ancak otoimmiin hepatit ile ilgili
literatiir  incelendigi zaman, otoimmiin heapatit
hastlarinda karaciger histolojisi ile vitamin E diizeyi
arasinda bir iligki olabilecegini gosteren herhangi bir
calismanin olmadigi ve bizim bu c¢alismamizin bu
alanda yapilmis ilk c¢alisma oldugu goriilmektedir.
Ayrica otoimmiin karaciger hastalarinin vitamin E
degeri, kontrol grubu olgulara gore istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte dikkat c¢ekici
diizeyde diisiik saptandigi halde bu hastalarda
diisiik

kaynaklanan ileri derecede fibroz goriilmemistir.

vitamin E  degerlerinin olmasindan
Dolayisiyla bu g¢alisma; vitamin E’nin, otoimmiin

heapatit ~ degerlendirilmesinde  potansiyel  bir
biyomarker olamayacagini ve vitamin E seviyesinin
bu hastalarda meydana gelen fibroz evreleri ile
anlamli bir iligkisinin olmadigini ortaya koymustur.
Boylece daha saglikli teshis ve daha etkili tedavi
yontemleri ortaya koyabilmek i¢in vitamin E’nin
degerlendirmeye  alinamayacagi  belirlenmistir.
Vitamin E diizeyleri ile fibrozis derecesi arasinda
otoimmiin  hepatit

korelasyon  saptansayd,

hastalarina tedavisine anti-oksidan olarak

destekleyici tedavi verilmesi Onerilebilirdi.

Bu calismanin bazi kisitliliklar1 mevcuttur. Bunlardan

birincisi;  hasta  sayisidir.  Kontrol  grubuyla
karsilastirmak igin hasta sayis1 yeterlidir ancak alt grup
analizi yapilmak istendiginde, hasta sayilari belirgin

olarak azalmaktadir.

Dolayisiyla bu caligma; vitamin E’nin, otoimmiin

karaciger hastaliklarinin degerlendirilmesinde
potansiyel bir biyomarkir olamayacagini, tedavide yer
alamayacagimi ortaya koymustur. Ayni zamanda
vitamin E seviyesi ile bu hastalarda meydana gelen
fibrozis evreleri arasinda anlamli bir iligki olmadig

saptanmuigtir.

10.

11.
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