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OZET

Kronik  karaciger hastaliklarinda lipoprotein metabo-
lizmalarinda  cegitli  degigiklikler olur.  Calismamizda bu
degisiklikleri yansitan &nemli bir parametre olan apolipo-
proteinlerin karaciger sirozu ve kronik aktif hepatit olgula-
rindaki degisimleri arastirilmigtir. 10 karaciger sirozu ve 21
kronik aktif hepatitii olgu ve 10 saglikli kigi kontrol grubu
olarak g¢alismaya alinmig olup apoiipoprotein A1 ve E di-
zeylerinin ileri derecede azalmis oldugu (p<0.001), B di
zeylerinde ise anlamli degisiklik olmadigi gériilddi.
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Karaciger lipoproteinierin sentez ve katabolizmala-
rmda en 6nemli organdir (3,4,13). Lipoproteinler koles-
terol, trigliserid ve diger lipidlerin vicut sivilarinda
tagsinmalarinda, ayrica metabolizmalarinda rol oynarlar.
Apolipoproteinler (Apo) ise plazma lipoproteinlerinin
protein béliminu olustururlar. Lipoprotein partikilleri
arasinda lipidlerin degisimini sagladiklari gibi lipoprotein
metabolizmasindaki bazi enzimlerin kofaktér veya akti-
vatérli olarak gorev yaparlar. Doku reseptorleri ile
iliskili olarak da lipidlerin hedef organlara giris ve ¢i-
kiglarini diizenlerler.

APOLIPOPROTEIN A-I: Karaciger ve incebar-
sakta sentezlenir. incebarsakta sentezlenen bolimu
digerine goére oldukga azdir. Silomikronlar ve HDL'de
bulunur. Plazmaya girdikten hemen sonra tosfolipidden
zengin 6ncu HDL'nin yapisinda yer alir. Serbest koles-
terollin ekstrahepatik dokulardan uzaklastiriimasinda rol
alan Lecithin Kolesterol Acil Transferaz (LCAT) enzimi-

Gelig Tarihi: 28.01.1993 Kabul Tarihi: 08 11.1993

Yazigsma Adresi: Dr. Serhat BOR
1715. Sok. No: 54, Kat: 4,
35600 Kargiyaka-iZMIR

278

SUMMARY

Chronic liver diseases cause a lot of aberrations in
lipoprotein metabolism. In this study we investigated the
levels of some apollpoproteins which are useful parame-
ters of lipoprotein metabolism, in patients with liver cirrho-
sis (10 cases), chronic active hepatitis (21 cases), and
normals (10 cases). We formal that apoiipoprotein. A and
E levels of chronic liver patients were significantly lower
than normals (p<0.001). But the level of apo B was not
different from the normals.
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nin aktivatéridir. HDL alt gruplarinin biyosentezinde,
katalitik aktivitesi ile kolesterol esterlerinin ve lizol eciti-
nin silornikronlardan 6énci HDL'ye gegisinde énemli rol
oynar (2,3,4,6,9,15,18).

APOLIPOPROTEIN B: HDL disindaki diger bi-
tin lipoprotein siniflarinin protein kitlesinin biyik kismi-
ni olusturur. Teme! iki seklinden biri olan Apo B-100
karacigerde, digeri Apo B-48 ise incebarsak duvarinda
sentezlenir. Apo B-48 normalde aglik kaninda saptana-
mayacak kadar disik duzeylerde bulunur. Laboratu-

varlarda élgllen Apo B-100'dur (3,4,9,15).

APOLIPOPROTEIN E: Silomikronlarin, VLDL,
HDL'nin yapi bilesenidir. Karacigerde sentezlenir ve re-
septorleri de burada bulunur. Bu reseptoérler karaciger
tarafindan Apo E iceren IDL, silomikron remnantlari,
HDL alimini kolaylastirir. Hepatosit ylzeyindeki resep-
torler apolipoproteinleri taniyarak baglanirlar ve endosi-
tozla hepafositlere alarak yikilmasini saglarlar. Boylece
plazma kolesterolce zengin remnantlardan hizla temiz-
lenir ve kolesterol metabolizmasinin regilasyonu sagla-
nir (3,4,5,7,14),

Karacigerin apolipoproteinlerin sentez ve kataboliz-
masindaki 6neminin sonucu olarak, sentez fonksiyonu-
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nu bozan kronik karaciger hastaliklarinda serum duzey-
lerinde 6nemli degisiklikler olmasi beklenir. Biz de ¢a-
lisgmamizda kronik aktif hepatit ve karaciger sirozu bulu-
nan olgularda serum apolipoprotein Al» B, E dizeyleri-
ni saptayarak bu durumda olusan lipoprotein degisiklik-
lerini tartismay!r amagladik.

GEREG VE YONTEM

Calismamiz 10 karaciger sirozu, 21 kronik aktif
hepatit olmak Uzere 31 kronik karaciger hastasi ve 10
saghkli kisiden olusan bir kontrol grubunu kapsamakta-
dir. Kronik karaciger hastalii saptanan 31 olgunun
22'si erkek, 9'u kadin olup yas ortalamalari 450+18.3
bulunmustur. Karaciger sirozu tanisi koyulan alt? erkek,
dort kadindan olusan grubun yas ortalamasi 43.0+27.4,
kronik aktif hepatit tartii 21 olgunun ise 16'si erkek,
besi kadin olup yas ortalamalari 46.2*21.3 olarak sap-
tanmistir.

Kronik karaciger hastaligi bulunan olgular hastane-
miz Uguncu i¢ Hastaliklari kliniginde Aralik 1990-Tem-
muz 1991 tarihleri arasinda yatan olgulardan segilmis
ve 10 karaciger sirozlu olgunun yedisine ve tim kronik
aktif hepatit olgularina perkutan karaciger igne biyopsisi
yapilmistir. Biyopsiler iki ayri patoloji uzmani tarafindan
degerlendirilmistir. Tim olgularda; transaminazlar, biliru-
binler, proteinler ve protein elektroforezi, protrombin za-
mani, kolinesteraz, prealbumin, gamma glutamil trans-
peptidaz, immunglobulin A, G, M yanisira diger rutin bi-
yokimyasal tetkikler yaptiriimistir. HBsAg, AntiHBc,
HBeAg, Antidelta, AntiHCV testleri ELISA ile arastiril-
mis, karsinoembriojenik antijen, alfafetoprotein ve CA
19.9 timor belirleyicileri ise RIA ile taranmistir. Ayrica
tim olgulara Ust batin ultrasonografisi ve Ust gastro-
intestinal sistem endoskopisi yapilmistir. Karaciger siro-
zu olgularimizin ikisi Child A, besi Child B, tg¢lu Child
C olarak siniflandirilmistir. Altisi B virtsu, ikisi C viru-
sline, biri alkole bagli ve biri de kriptojenik etyolojili ola-
rak degerlendirilmistir. 21 kronik aktif hepatitll olgunun
10'u B virlGslne, Ugl C virdslne, biri B+O virlslne,
besi ise alkole bagli olup; iki olguda etken belirleneme-
mistir. Sonuglar student-t testiyle degerlendirilmistir.

Kan analizleri 12 saatlik aghk ardindan alinan kan
orneklerinde galisiimistir. Rutin analizlerde RA-XT otoa

nalizér sistem kullaniimistir. Apolipoprotein 6élgimlerinde
radyal immun diffizyon teknigi kullaniimis olup, tim so-
nuglar mg/dl cinsinden verilmistir. Daha 6nce yaptigimiz
ve literatir ile de uygunluk gdsteren calismalarimizda
apolipoprotein duzeylerinin cinsiyet ve eriskinlerde
yasa bagl degisiklik géstermedigini saptadigimizdan so-
nuglarimizda cinsiyet ve yas ayrimi yapilmamistir. He
patoselliler karsinomlu olgumuz yoktu.

SONUGLAR

On saglikh kisiden olusan kontrol grubunda Apo
A-l ortalama degeri (ort. deg.): 176.91+41.63, Apo B
ort.deg,: 86,50:28.09, Apo E ort.degd.: 4.23+1.30 bulun-
du.

Kronik karaciger hastaligi saptanan olgularimizin
Apo A-l ort.deg.: 109.89+29.66, Apo B ort.deg.:
81.10+37.56, Apo E ort.de§.:2.456+0.9473 bulundu.
Kontrol grubuna gére Apo A-l ve Apo E dlzeylerinin
ileri derecede azalmis oldugu (p<0.001), Apo B dizey-
lerinde ise anlaml degisiklik olmadigi géruldi. Bunlarin
icinde karaciger sirozu bulunan 10 olgunun Apo A-I
ort.deg.:94.92+26.77, Apo B ort.degd.: 68.56+31.25, Apo
E ort.deg.: 2.50+0,86 bulundu. Kontrol grubu ile
kargilastirildiginda Apo A-I ve Apo E dlzeyleri belirgin
olarak azalirken (sirasiyla p<0.001 ve p<0,005), Apo B
dizeylerinde ise anlamli degisiklik gérilmedi. Kronik
aktif hepatit saptanan olgularimizin Apo A-l ort.deg.:
126.53+24.12, Apo B ort.deg.: 95.04+40.74, Apo E
ort.deg,: 2.42+1.01 bulundu. Yine kontrol grubu ile
karsilastirildiginda Apo A-l ve Apo E duzeylerinde belir-
gin azalma saptanirken (p<0.001), Apo B duzeylerinin
ise degismedigi izlendi (Tablo 1).

TARTISMA

Basta koroner kalp hastalii ve diabetes mellitus
olmak Uzere birgok hastaligin yanisira, apolipoproteinler,
karacigerin sentez ve fonksiyonunu bozan c¢esitli hasta-
liklarinda da inceleme konusu olmuslardir (1,3,13).
Ozellikle lipid metabolizmasi bozukluklarinin eglik ettigi
primer bilier siroz ve alkole baglh karaciger hasta-
liklarinda birgok calisma yapilmistir (9,12). Alkolik kara-
ciger hastaliklarinda Apo A-l azalirken A-I/A-Il orani ise
Ali'nin daha fazla dismesi nedeni ile ylkselir. Etanol

Tablo 1. Kronik karaciger hastaligi ve kontrol gruplarinin klinik ve laboratuar 6zellikleri
cinsiyet Yas Kol. TG HDL Prealb GGT Alb. Apo A-l Apo B Apo E
Normal 5E, 5K 44,38 180.81 142,28 44,67 24,34 24.03 391 176,9+41.63 86,5+26.09 4.23+1.3
109,89+29,66  81,1+37.56  2,456+0.9473
Kr.Kc. Hast 22E, 9K 45 p<0,001 NS p0O.001
(Toplam)
KAH. 16E.5K 46,25 171.71 131,31 41.87 114 83.72 3.84 126,53i24,12  95.04+40.74 2.42+1.01
P<0.001 NS P<0.001
Kc. Sirozu 6E,4K 43 150.8 785 4162 733 541 327 94,92+26.77  68,56+31.25 2.50+0.86
PO001 NS PO.005

(NS: Nonsignifikan)
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alimi HDL'yi yiikseltirken, alkole bagh siroz gelistiginde
durum tersine doner. Poynard ve arkadaslar (16) alko-
lik karaciger hastahigi histolojisi ile serum Apo A-l dii-
zeyleri arasinda 6nemli bir iligki oldugunu gostermisler-
dir. Yaglanma donemindeki karaciger hasarinda alkoliin
apolipoprotein biyosentezini indiiklemesine bagh Apo A-
| yiikselirken, karaciger hiicre yikiminin ilerlemesi ile
birlikte diizeyi azalmaya baslar. Siroz gelisimiyle bir-
likte en alt diizeye iner.

Akut viral hepatit, hepatoselliiler karsinom ve me-
tastatik karaciger tiimorlerinde de apolipoprotein diizey-
lerinde cesitli degisiklikler olusur (9,11,13,17).

Yukarida belirtilen etyolojilerin digindaki nedenlere
bagh karaciger sirozu ve kronik aktif hepatitde apolipo-
proteinler hakkinda az sayida calisma vardir. Karaciger
sirozunda Apo A-l ve Apo-ll azalirken, A-H'deki azalma
daha belirgindir. Ayrica Apo B'de de diisme olur (9).
Kolestatik ve nonkolestatik karaciger hastaliklarinda
Apo A-l'in karacigerin diger sentez yetenegini gosteren
parametreleriyle yakin iligkisi oldugu, nonkolestatik
grupta A-lI'in daha fazla azaldigi ve bunun karaciger
hastaliginin ciddiyetini yansitan bir parametre olarak ka-
bul edilebilecegi belirtiimistir (7). Apo A-l, proapolipo-
protein A-l ve Apo B'de karaciger sirozunda belirgin
olarak diiger (10,11,13).

Apo E ile ilgili olarak literatiirde daha az calisma
vardir. Primer bilier siroz veya alkolik sirozlarda Apo
E'nin dustiigi belirtilmistir (14). Buna karsin Floren 10
siroz, lic kronik aktif hepatit ve dort yagh karacigerden
olusan onyedi olguluk serisinde degisiklik olmadigini bil-
dirmistir (5). Daha 6nce sundugumuz bir ¢aligmamizda
13 kronik aktif hepatitli olguda Apo E diizeylerinin be-
lirgin diistiiglinii gostermistik (17).

Sonugta; calismamizda gerek kronik aktif hepatit
ve gerekse karaciger sirozunda sentez fonksiyonu bo-
zulmasina bagh olarak Apo A-l ve Apo E diizeylerinde
belirgin bir azalma gorildii. Apo B diizeylerinin
degismemesi, barsakta sentez edilen Apo B-48'in Apo
B-100'deki azalmayi1 kompanse etmek amaciyla yiiksel-
mesi veya normal sartlarda aclik kaninda bulunmamasi
gerekirken sirotik karacigerde tutulumunun azalmasi ne-
deniyle aclik kan plazmasinda saptanabilir diizeylere
yiikselmesiyle aciklanabilir. Apo B-100 azalmis olabilir
fakat Apo B-48 artmasi bunu maskeler.

Son yillarda karaciger hastaliklarinin tani ve tedavi-
sindeki ilerlemeler, bu olgularin sagkalim siirelerini ¢ok
artirmigtir. Bu nedenle bircok olgu artik baska hasta-
liklarla da karsilagabilecek kadar uzun siire yasayabil-
mektedir. Giiniimiizde birgcok hastalikta apolipoprotein-
lerin énemi arastiriimaktadir. Ozellikle koroner kalp
hastaliklari, hiperlipidemiler ve diabetes mellitus gibi
hastaliklarda rolleri anlasildikca etyopatogenez, tani ve
tedavide yeni yaklasimlar ortaya cikabilecektir. Kara-
ciger hastaliklarinda apolipoprotein diizeylerinin bilinme-
si bu agidan da 6nemlidir.

Apolipoprotein olciimleri pahalidir. Bu nedenle sa-
dece primer bilier siroz, alkolik karaciger hastaliginda
veya bunlarin diginda kalan sirozlarin yukarida belirtilen

ek patolojilerinde, diger biyokimyasal parametrelerin
degerini artirmak amaciyla kullanilmasinin uygun olacagi
diisiincesindeyiz.
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nu bozan kronik karaciger hastaliklarinda serum dizey-
lerinde 6nemli degisiklikler olmasi beklenir. Biz de ¢a-
lismamizda kronik aktif hepatit ve karaciger sirozu bulu-
nan olgularda serum apolipoprotein A-I, B, E dizeyleri-
ni saptayarak bu durumda olusan lipoprotein degisiklik-
lerini tartismay1 amacgladik.

GEREGC VE YONTEM

Calismamiz 10 karaciger sirozu, 21 kronik aktif
hepatit olmak Uzere 31 kronik karaciger hastasi ve 10
saghikli kisiden olusan bir kontrol grubunu kapsamakta-
dir. Kronik karaciger hastaligi saptanan 31 olgunun
22'si erkek, 9'u kadin olup yas ortalamalari 45,0+18.3
bulunmustur. Karaciger sirozu tanisi koyulan alti erkek,
dort kadindan olusan grubun yas ortalamasi 43.0+27.4,
kronik aktif hepatit taniit 21 olgunun ise 16'si erkek,
besi kadin olup yas ortalamalari 46.2+21.3 olarak sap-
tanmistir.

Kronik karaciger hastaligi bulunan olgular hastane-
miz Uglncu i¢ Hastaliklari kliniginde Aralik 1990-Tem-
muz 1991 tarihleri arasinda yafan olgulardan segilmis
ve 10 karaciger sirozlu olgunun yedisine ve tum kronik
aktif hepatit olgularina perkutan karaciger igne biyopsisi
yapilmistir. Biyopsiler iki ayri patoloji uzmani tarafindan
degerlendirilmistir. TUm olgularda; transaminazlar, biliru-
binler, proteinler ve protein elektroforezi, protrombin za-
mani, kolinesteraz, prealbumin, gamma glutamil trans-
peptidaz, Immunglobulin A, G, M yanisira diger rutin bi-
yokimyasal tetkikler yaptirilmistir, HBsAg, AntiHBc,
HBeAg, Antidelta, AntiHCV testleri ELISA fle arastiril-
mis, karsinoembriojenik antijen, alfafetoprotein ve CA
19,9 tumér belirleyicileri ise RIA ile taranmistir. Ayrica
tim olgulara Ust batin ultrasonografisi ve Ust gastro-
intestinal sistem endoskoplsi yapilmigtir. Karaciger siro-
zu olgularimizin ikisi Child A, besi Chiid B, ug¢l Child
C olarak siniflandirilmistir. Altisi B virtist, ikisi C virl-
stne, biri alkole bagli ve biri de kriptojenik etyolojili ola-
rak degerlendirilmistir, 21 kronik aktif hepatitli olgunun
10'u B virlistne, Ugl C virlslne, biri B+C virlisline,
besi ise alkole bagh olup: iki olguda etken belirleneme-
mistir. Sonugclar student-t testiyle degerlendirilmistir.

Kan analizleri 12 saatlik aghk ardindan alinan kan
orneklerinde g¢ahisiimistir. Rutin analizlerde RA-XT otoa-

nalizér sistem kullaniimigtir. Apolipoprotein dlgiimlerinde
radyal immun diffizyon teknigi kullaniimis olup, tim so-
nuglar mg/dl cinsinden verilmistir. Daha 6nce yaptigimiz
ve literatir ile de uygunluk goésteren c¢alismalarimizda
apolipoprotein dlzeylerinin cinsiyet ve erigkinlerde
yasa bagll degisiklik géstermedigini saptadigimizdan so-
nuglarimizda cinsiyet ve yas ayrimi yapilmamistir. He
patoselllier karsinomlu olgumuz yoktu.

SONUGLAR

On saglikh kisiden olusan kontrol grubunda Apo
A-l ortalama degeri (ort, deg.): 176.91+41.63, Apo B
ort.deg.: 86.50:28,09, Apo E ort.deg,: 4,23+1,30 bulun-
du.

Kronik karaciger hastaligi saptanan olgularimizin
Apo A-l ort.deg.: 109.89+29,66, Apo B ort.deg.:
81.10+37.56, Apo E ort.de§.:2.456+0,9473 bulundu.
Kontrol grubuna gére Apo A-1 ve Apo E dizeylerinin
ileri derecede azalmis oldugu (p<0.001), Apo B diizey-
lerinde ise anlaml degigiklik olmadigi géraldi. Bunlarin
icinde karaciger sirozu bulunan 10 olgunun Apo A-I
ort.ded.:94,92+26,77, Apo B ort.deg,; 68.56*31.25, Apo
E ort.ded.: 2.50+0.86 bulundu. Kontrol grubu ile
kargilastirildiginda Apo A-1 ve Apo E duzeyleri belirgin
olarak azalirken (sirasiyla p<0.001 ve p<0.005), Apo B
dizeylerinde ise anlamli degisiklik gérilmedi. Kronik
aktif hepatit saptanan olgularimizin Apo A-l ort.deg.;
126.53+24.12, Apo B ort.ded.: 95.04+40.74, Apo E
ort.degd,: 2.42+1.01 bulundu. Yine kontrol grubu ile
karsilastirildiginda Apo A-1 ve Apo E dlizeylerinde belir-
gin azalma saptanirken (p<0.001), Apo B dizeylerinin
ise degismedigi izlendi (Tablo 1).

TARTISMA

Basta koroner kalp hastaliyi ve diabetes mellitus
olmak Uzere birgok hastaligin yanisira, apolipoproteinler,
karacigerin sentez ve fonksiyonunu bozan gesitli hasta-
liklarinda da inceleme konusu olmuslardir (1,3,13),
Ozellikle lipid metabolizmasi bozukluklarinin eslik ettigi
primer bilier siroz ve alkole bagh karaciger hasta-
liklarinda birgok galisma yapilmistir (9,12). Alkolik kara-
ciger hastaliklarinda Apo A-l azalirken A-I/A-ll orani ise
Ali'nin daha fazla dismesi nedeni ile yikselir. Etanol

Tablo 1. Kronik karaciger hastaligi ve kontrol gruplarinin klinik ve laboratuar dzellikleri
cinsiyet Yas Kol TG HDL Prealb GGT Alb. Apo A-l Apo B Apo E
Normal 5E, 5K 44.38 180,81 142,28 44,67 24.34 24.03 391 176,9+41.63 86.5+26,09 4.23+1,3
109,89+29.66  81.1+37.56  2.456+0.9473
Kr.Kc. Hast 22E, 9K 45 p<0.001 NS p<0.001
(Toplam)
KAH. 16E.5K 46.25 171.71 131,31 4187 114 83.72 3.84 126,53+24.12  95.04+40.74 2.42+1.01
P<0.001 NS PO.001
Kc. Sirozu 6E.4K 43 1508 785 4162 733 541  3.27 94.92+26.77  68.56+31,25 2.50+0.86
PO.001 NS P<0,005

(NS: Nonsignifikan)
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alimi HDL'yi yukseltirken, alkole bagh siroz gelistiginde
durum tersine doner. Poynard ve arkadaslar (16) alko-
lik karaciger hastaligi histolojisi ile serum Apo A-l dii-
zeyleri arasinda onemli bir iliski oldugunu gostermigler-
dir. Yaglanma doénemindeki karaciger hasarinda alkoliin
apolipoprotein biyosentezini indiiklemesine bagh Apo A-
| yiikselirken, karaciger hiicre yikiminin ilerlemesi ile
birlikte diizeyi azalmaya baslar. Siroz geligimiyle bir-
likte en alt diizeye iner.

Akut viral hepatit, hepatoselliiler karsinom ve me-
tastatik karaciger tiimorlerinde de apolipoprotein diizey-
lerinde cesitli degisiklikler olusur (9,11,13,17).

Yukarida belirtilen etyolojilerin digsindaki nedenlere
bagh karaciger sirozu ve kronik aktif hepatitde apolipo-
proteinler hakkinda az sayida ¢aligma vardir. Karaciger
sirozunda Apo A-l ve Apo-ll azalirken, A-M'deki azalma
daha belirgindir. Ayrica Apo B'de de diisme olur (9).
Kolestatik ve nonkolestatik karaciger hastaliklarinda
Apo A-l'in karacigerin diger sentez yetenegini gosteren
parametreleriyle yakin iligkisi oldugu, nonkolestatik
grupta A-l'in daha fazla azaldigi ve bunun karaciger
hastaliginin ciddiyetini yansitan bir parametre olarak ka-
bul edilebilecegi belirtilmistir (7). Apo A-l, proapolipo-
protein A-l ve Apo B'de karaciger sirozunda belirgin
olarak duser (10,11,13).

Apo E ile ilgili olarak literatiirde daha az galisma
vardir. Primer bilier siroz veya alkolik sirozlarda Apo
E'nin dustiugii belirtiimistir (14). Buna karsin Fléren 10
siroz, li¢ kronik aktif hepatit ve dort yagh karacigerden
olusan onyedi olguluk serisinde degisiklik olmadigini bil-
dirmigtir (5). Daha 6nce sundugumuz bir calismamizda
13 kronik aktif hepatitli olguda Apo E diizeylerinin be-
lirgin diistiigiinii gostermistik (17).

Sonugta; calismamizda gerek kronik aktif hepatit
ve gerekse karaciger sirozunda sentez fonksiyonu bo-
zulmasina bagh olarak Apo A-l ve Apo E diizeylerinde
belirgin bir azalma goriildii. Apo B diizeylerinin
degismemesi, barsakta sentez edilen Apo B-48'in Apo
B-100'deki azalmayi kompanse etmek amaciyla yiiksel-
mesi veya normal sartlarda aglik kaninda bulunmamasi
gerekirken sirotik karacigerde tutulumunun azalmasi ne-
deniyle aglhik kan plazmasinda saptanabilir diizeylere
ylkselmesiyle aciklanabilir. Apo B-100 azalmis olabilir
fakat Apo B-48 artmasi bunu maskeler.

Son yillarda karaciger hastaliklarinin tani ve tedavi-
sindeki ilerlemeler, bu olgularin sagkalim sirelerini g¢ok
artirmistir. Bu nedenle birgok olgu artik baska hasta-
liklarla da karsilagabilecek kadar uzun siire yasayabil-
mektedir. Giiniimiizde birgok hastalikta apolipoprotein-
lerin dnemi arastiriimaktadir. Ozellikle koroner kalp
hastaliklari, hiperlipidemiler ve diabetes mellitus gibi
hastaliklarda rolleri anlasildikga etyopatogenez, tani ve
tedavide yeni yaklasimlar ortaya cikabilecektir. Kara-
ciger hastaliklarinda apolipoprotein diizeylerinin bilinme-
si bu agidan da 6nemlidir.

Apolipoprotein olguimleri pahalidir. Bu nedenle sa-
dece primer bilier siroz, alkolik karaciger hastaliginda
veya bunlarin digsinda kalan sirozlarin yukarida belirtilen

ek patolojilerinde, diger biyokimyasal parametrelerin
degerini artirmak amaciyla kullanilmasinin uygun olacagi
disgilincesindeyiz.
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