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Aktif kronik Hepatitiste hematolojik bulgular hastahgm aktif ve
inaktif safhalarina goére fliiktiiasyonlar gosterir. Hastahgm morfolojik
goriintiisii ile hematolojik parametreler arasinda her zaman ¢ok iyi bir
korelasyon yoktur. Histolojik diizeyde agir lezyonlarin bulundugu vaka-
larda kan kimyasi pekaz degismis olabilir® (Sekil 1).
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KRONIK AKTIF HEPATITIS

Sekil 1
Kronik Hepatitiste Klinik ve Hematolojk Parametreler Silik Kalabilir
(Subklinik Vakalar)

Genellikle bulgularn soylece ozeteleyebiliriz +7:10

Dalagin  biiyiidiigii devrede pansitopeni hipersplenizm sonucu
olarak goriiliir.

Hipotrombinemi baslangigta ¢ok belirgin degildir. Orta derecede
bir hiperbilirubinemi ¢ogunlukla gériiliir. Genel olarak 3-8 mg 9’yi
ge¢mez. Nadiren 25 mg %, bulundugu bildirilmistir. Bircok vakada 3 mg
9, civarinda kalr. Vakalarin %, 25 i iktersizdir. Aktif fazda bilirubin
artar,

x Gi'llhar;e'l_“lp-.ﬂ;dcmisi Mikrobiyoloii ve Enfeksiyonu Hastahiklar: Enstitiisii Direk-
torii.
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S. Alkalen fosfataz aktivitesi 6zellikle aktif epizodlar sirasinda artig
gosterir. Genellikle 35 K.A.U. alundadir. Nadiren cok yiikselir ve yiiksel-
mesi her zaman KAH isaret etmeyebilir. Baska nedenlerle, ornegin,
karacigerin aktif rejenerasyonu veya hepatoma sirasinda artislar olabilir.
Hastalikh gocuklarmm biiyiime ¢aginda da artig goriiliir. Ayiricl tam baki-
mindan bu gibi hallerde 5’-niikleotidaz ve S. Alk. fosfataz izoenzimleri-
nin tayini yararh olabilir. Bilindigi gibi S. Alk. fosfataz izoenzim 1 kemik,
izoenzim II ve III karaciger orijinlidir."

S-GOT hastaligin 6zellikle aktif fazinda ve nekrozla ilgili olarak
artig gosterir. Nadiren ¢ok yiiksek degerlere ulagir.

Hastalikta hipergamaglobulinemi mutaddir. Ancak ekstrem rakam-
lar nadiren goriiliir. Artig biitiin fraksiyonlari kapsar. Ancak kronik
hepatitiste Ig G artinn ok daha belirgindir. Buna karsihik primer bilyer
sirozda I g M artist spektruma hakimdir.*®

KAH'te, kagit eclektroforezde Beta ve Gamma fiizyonu ile birlikte
yaygin geniy tabanh bir patern elde edilir.! (Sekil 2) KAH’te, hiper
globulineminin patogenezi belli degildir. Bu agir1 bir antijenik stimiiliise
bagh olabildigi gibi lenforetikiiler sistemin genel planda agiri reaksiyonu-
na da bagl olabilir. Belki her ikisi bir arada diisiiniilebilir. Hipergama-
globulinemi ile karacigerdeki plasma hiicresi infiltrasyonunun siddeti
arasinda bir iligki yoktur. En yiiksek degerler aktif fazda gériiliir. Glo-
bulin seviyelerindeki artiy S. bilirubin ve GOT seviyesinin normale
déniigiinden aylar sonra normale déner.

Sekil 2
Kronik Aktif Hepatitiste Elektroforetik Patern
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S. Albumin seviyesi hastahgin aktif faz1 boyunca azalir. Bunda,
karaciger parankim hiicrelerinde albumin sentezinin azalmasi herhalde
onemli neden degildir. Ciinkii sirozda sirotik hiicreler uygun stimiiliise
albumin sentezini artirarak cevap verirler. Hipoalbumineminin asil
nedeni anoreksiya sonucu protein alimindaki azalmadir. Ayrica plasma
voliimiiniin artmasi ile sivi retansiyonu ve hepatik interstisyel sivida
albumin sentezi orammin kontrol eden hiperglobulineminin osmotik
etkisi de belirtilmektedir.?

Boylece ileri devrede albumin/globulin oramimn tersine déndiigii
goriiltir.

Serumdaki stabilize ve labilize edici faktorler arasindaki dengenin
bozulmas: sonucu kolloidal testlerde (timol B., Sefalin kolesterol Flo-
kiilasyon.) anormallikler goriillmesi dogaldir.

Hastahg: takipte BSP retansiyonu iyi bir kriterdir.? Hastahgm
ge¢ doneminde ve ozellikle aktif epizodlar sirasinda BSP nin 9%, 5 in
lizerinde retansiyona ugradigi gorilir. Son zamanlarda cift enfiizyon
yontemi ile BSP'nin S (saklama) ve Tm (maksimum transport) nun
olgiilmesi, geg fazda konvansiyonel K. Ciger fonksiyon testlerinin ve tek
enfiizyonlu BSP testinin normale dénmiis oldugu hallerde ¢ok degerli
sonuglar verebilir. Aktif fazda Tm, S degerine gore daha belirgin bigim-
de azahr ve hastabk inaktif devreye gegince S degeri normale hemen
hemen déndiigii halde, Tm normale dénmeyebilir. BSP nin Tm degeri
KAH’te, cok yararh bir takip kriteridir.

KAH’te kan kimyasindaki belli bash sapmalar Tablo I'de o6zetle
verilmistir.

TABLO 1

Kronik Aktif Hepatitiste Kanda Rutin Laboratuvar Bulgular:
Eritrosit Azalir

Lokosit Azalir

Trombosit Azahr

Protrombin Azalu

5. Alk. fosfataz Artar

5-GOT, S-GPT Artar

S. Albumin Azalr

S. Globulin Artar (IgG, IgM ve IgA)
P. Elektroforezi Beta ve Gamada Arus
Timol B. Artar

Sefl. Kol. Flokk. Artar

BSP Retansiyonu Artar

Bilirubin Artar
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