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OZET
Hipogonadizmin meydana gelmesinde karaciger  has-
taliginin  primer roli, yas ve Child evreleri ybniinden ben-

zerligi olan ki grup karaciger sirozlu (23 alkolik, 33 viral-B,
B+D, C) erkek hastada degderlendirildi.
rak yaslari uyumlu 20 saglikli erkek alindi.

Kontrol grubu ola-
Karaciger siroz-
lu  hastalarda  hipogonadizmin  klinik  bulgulari  (libido  kaybi,

impotens,  jinekomasti, testis  voliimi)  arastinldi, seminal

sivi test edildi. Tim gruplarda serum FSH, LH, prolaktin,

testosteron, serbest testosteron, estradiol, androstene-
(DHEA-S) ve seks
Her iki ka-

raciger sirozlu grupta kontrol vakalarina gbre serum estra-

dion, dehidroepiandrosteron stilfat
hormon  baglayici globulin  (SHBG) tayin edildi.

diol, androstenedion ve SHBG anlamli
DHEA-S
Alkolik ve viral etiyolojili karaciger sirozlulardan
Child A 'dakilerden
serbest testosteron  daha

derecede  yiiksek;

serbest  testosteron ve diizeyleri ise  duglkti.
Child C
evresindeki  vakalarda, estradiol daha

yliksek, diigiikti. Karaciger si-

rozlu ki grupta da sperm motilitesi ve konsantrasyonu
belirgin  olarak azalmigti.  Alkolik ve  viral etiyolojili kara-

ciger sirozlu  vakalar arasinda  hipogonadizmin  klinik 6zel-
likleri,  seks hormon diizeyleri ve spermiogramiari  yéniin-
den anlaml  bir farklilik yoktu. Bu bulgular, bizzat kara-
ciger  sirozunun

hipogonadizm ve feminizasyona sebep

oldugunu g0Ostermektedir.

AnahtarKelimeler: Karaciger sirozu, hipogonadizm
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Karaciger sirozlu erkeklerde testikuler atrofi, jine-
komasti, kadinsi goérinim, arteriyel 6érimcek, palmar
eritem ve killanmada azalmanin meydana geldigi yuzyil-
lardir bilinmektedir (1). Hipotalamo »puiizo-gonadal
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SUMMARY
Hypogonadism  was investigated in two groups of
C) matched

and in 20 age-matched heal-

male cirrhotics (23 alcoholic, 33 Vviral-B, B+D,
for age and Child's grading,
ty men as a control group to determine whether liver
disease has a primary role in the generation of sexual
dysfunction and hormonal changes. Signs

nadism (loss of libido,

and  hypogo-

empotence,  gynecomastia, testicu-

lar volume) and seminal fluid were examined in cirrhotics.

FSH, LH, prolactin, testosterone, free testosterone, estra-

diol, androstenedione, dehydroepiandrosterone sulphate
(DHEA-S), sex hormone-binding  giobuline (SHBG) were
determined in all groups. When compared with controls,

androsterone and SHBG were
and DHEA-S levels
were significantly lower in both groups of cirrhotics.  Child

serum levels of estradiol,
significantly —higher;  free  testosterone
C patients were found to have higher estradiol and lower
free testosterone levels in both cirrhotic groups. Alcoholic
and viral cirrhotics hat a markedly reduced spermatozoa
motility and  concentration. The differences among the
clinical signs oi hypogonadism, serum levels of sex ste-
roids and the findings of seminal fluid analysis were stati-
stically insignificant in  both  cirrhotic  groups. These fin-
dings suggest that liver cirrhosis, independent of etiology,

persee causes  hypogonadism and  feminisation.

KeyWords: Livercirrhosis, hypogonadism
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aks bozuklugu, bu fenotipik 6zelliklerden kismen so-
rumlu tutulmaktadir. Gelismis bati Ulkelerinde karaciger
sirozunun en sik sebebi, alkoldir. Bu nedenle, hipota-
lamo-hipofiz-gonadal aks bozuklugunun arastirildig: va-
kalarin buyiuk ¢ogunlugu alkolik karaciger hastasidir. Bu
calismalarda, alkolik karaciger sirozlu vakalarda gorulen
sekslUel disfonksiyon, esas olarak alkole baglanmistir
(2,3). Turkiye'de ise, karaciger sirozunun en sik sebebi
basta hepatit B virusu (HBV) olmak Uzere cgesitli viral
ajanlardir. Dolayis! ile, bati Ulkelerinde muhtemelen vi-
ral etiyolojili karaciger sirozunun azligindan kaynaklanan
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ve gonad fonksiyonlari ile ilgili arastirmalarin alkolik ka-
raciger hastalarinda yogunlagmasi ile sonuglanan epide-
miyolojik 6zellikler, llkemiz igin gegerli degildir. Alkol
disi sebeplere bagl karaciger sirozlularda yapilan sinirl
saylidaki caligmalar, bizzat karaciger hastaliginin da hi-
pogonadizme yol agtigini gostermistir (4,5).

Bu calismanin amaci, alkolik ve kronik viral hepa-
titter (KVH)'e bagl karaciger sirozlu hastalarda hipogo-
nadizmi klinik ve laboratuar 6zellikleri ile arastirmak; hi-
pogonadizmin meydana gelmesinde kronik karaciger
hastaliginin primer rolini dederlendirmektir.

MATERYAL VE METOD

istanbul Tip Fakiiltesi, Gastroenterohepatoloji Bi-
lim Dali'na 1.10.1990-1.8.1991 tarihleri arasinda basvu-
ran ve yatirilarak yapilan tetkikleri sonucu karaciger si-
rozu tanisi konan vakalar hastalik gruplarina katildilar.
Asagidaki sartlara gore secilen toplam 56 hastadan
23'0 alkolik (grup 1), 33'0 KVH'e bagh (grup 2) kara-
ciger sirozu gruplarini tegkil etti. Calismaya katilma kri-
terleri: a) Klinik, biyosimik, histolojik ve/veya morfolojik
olarak (19 vakada karaciger biyopsisi, 33 vakada lapa-
roskopi ile) karaciger sirozu tanisi konmak b) karaciger
sirozunun alkole veya hepatit B, D ve C viruslarinin
kronik infeksiyonlarina bagl olmasi c) 18-60 yas arasin-
da olmak. Calisma disina gikarilma kriterleri: a) Son iki
ay icinde (st gastrointestinal sistem kanamasi ve
spontan bakteriyel peritonit gegirmek b) Son iki ay
icinde hipotalamo-hipofizer-gonadal aks fonksiyonlarini
etkileyen ilag (spironolakton, kolsisin, simetidin, raniti-
din, beta-blokerler gibi) kullanmak c¢) Hepatosellller
karsinoma, belirgin skrotal 6dem, hepatik enfesafolapa-
ti varligi f) Serum kreatininin 1.4 mg/dl'den yuksek ol-
masi g) Diabetes mellitus ve diger ciddi, kronik bir has-
taligin bulunmasi. Alkolik karaciger sirozu, alkol alma
anamnezi ile birlikte daha 6nceden tanimlanan histolo-
jik ve morfolojik kriterlere gore teshis edildi (6). Kara-
ciger sirozunun diger sebeplerinin yoklugunda alti aydir
devam eden HBsAg pozitifliginde HBV, HBsAg ve
1/1000 titrenin Uzerinde total hepatit delta virusu (HDV)
antikoru (anti-HD) pozitifliinde HDV, hepatit C virusu
(HCV) antikoru (anti-HCV) pozitifliginde de HCV etiyolo-
jiden sorumlu tutuldu. HbsAg ve anti-HD (titresi ile bir-
likte) "Diagnostics Pasteur, Fransa", anti-HCV "Ortho-
HCV enzyme immunoassay |" kitleri kullanilarak ELISA
ile test edildi. Biyosimik tetkiklerden glikoz, kreatinin,
alkalen fosfataz (AF), aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), total bilirubin (T biliru-
bin), albumin ve protrombin zamani (PZ) degerlendirildi.
Karaciger sirozunun evresi, Child-Turcotte kriterlerine
gore belirlendi (7).

Grup I'deki hastalarin ortalama 119.3+68.5 g/gln
ve 18.318.4 yildir alkol kullandiklari tesbit edildi. Grup
II'deki vakalarin 27'si HBV'ye, dordi HCV'ye, ikisi de
HDV'ye bagl karaciger sirozu idi. Alkolik ve KVH'e bagl
karaciger sirozlular arasinda, temel klinik ve laboratuar
Ozellikleri yoninden anlamli bir farklihk yoktu (Tablo I).

KAYMAKOGLU ve Ark
KARACIGER SIROZUNDA HiPOGONADIZM

Tablo 1. Hastalarin klinik ve laboratuar 6zellikleri
Alkolik Siroz KVH-Siroz*
Hasta sayisi 23 33
Yas (+ SD yil) 45.7+7.6 40.2+11.5
Asit 18 23
ChildA/B/C 6/11/6 10/15/8
AF (+ SD BLU) 2.6+0.9 2.6+1.1
AST (+ SD RFU) 56 9+36.4 75.6+67.8
ALT (+ SD RFU) 43.1 +46.3 63.31£65.1
T. bilirubin (+ SD mg/dl) 1.5+1.3 1.6+1.2
Albumin (+SDg/dl) 2.8+0.5 2.9+0.5
Prot. z. (+ SD kontrol
dederinden saniye uzama) 3.6+2.5 4.3+3.1

* KVH-Siroz: kronik viral hepatitlere bagli karaciger sirozu
Biitiin degerler icin p>0.05

Herhangi bir sikayeti olmayan, 18-60 yas arasi, saglikh
20 erkek kontrol grubunu olusturdu. Kontrol grubunun
yas ortalamasi 40.8'8.6 yil idi ve her ¢ grup arasinda
yas ortalamalari yoéninden anlamsiz farkliliklar vardi.

Tim hastalara gonad fonksiyonlari ile ilgili asagi-
daki sorular sorularak, verdikleri cevaplar kaydedildi: a)
Tiras olma sikliginda ve vicut killanmasinda bir
degisiklik var mi? b) Memelerinde blylime var mi ve
meme basindan sivi geliyor mu? c) Cinsel arzularinda
ve cinsel iliski sikliginda bir degisiklik var mi, azalma
varsa kag¢ aydir? d) Cinsel iligkisini basari ile tamam-
layabiliyor mu? Penisin ereksiyonunda bir degisiklik var
mi? Ereksiyon glgligu varsa, kag aydir? Cinsel arzula-
rinda ve cinsel iligski sikliginda bir azalma olmasi libido
kaybi, penisin erektil hale gelmemesi veya iligki slre-
since ereksiyonun devam etmemesi impotens olarak
kabul edildi. Fizik muayenede palmar eritem, arteriyel
orimcek ve jinekomasti varhidi, killanma durumu arasti-
rildi; testis hacimleri Olguldu. Jinekomasti en az iki cm
capli, sert, subareolar meme dokusunun palpe edilmesi
olarak kabul edildi (8). Ayrica, meme basi sikilarak
sekresyon gelip gelmedigi kontrol edildi. Testis hacmi,
1'den 25 ml'ye kadar degisen volimdeki tahta elipsoid-
lerden ibaret Prades orgidometresi ile olguldi (9).

Serum seks hormonlari, tim vakalardan sabah ac¢
karnina alinan kan Orneklerinden tayin edildi. Liteini-
zan hormon (LH), folikllleri stimile eden hormon
(FSH), prolaktin, estradiol "Amerlite" kitleri kullanilarak
"chemie luminescense"; testosteron, androstenedion,
DHEA-S "diagnostic systems laboratories-dsl" kitleri
kullanilarak "radioimmunoassay-RIA", serbest testoste-
ron "diagnostic products corporation-DPC" kiti kulla-
nilarak RIA; SHBG "DPC" kiti kullanilarak "immunora-
diometric assay-IRMA" ile tayin edildiler. Semen anali-
zi, dort ginlik cinsel perhizi takiben mastirbasyonla
elde edilen ejakilatta yapildi. Grup 1'den dokuz, grup
2'den 22 vakada spermiogram yapilmak istendi. Ancak
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Tablo 2. Seks hormonlarinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Alkolik Siroz KVH-Siroz Kontrol

A B [ p

LH (£ SD mii/ml) 8.9+ 9.2 8+5.3 4.9+2.3 b*
FSH (+ SD mit/ml) 17+24.5 13.5£10.7 10.945.2
Prolaktin (+ SD ng/ml) 15.7+13.8 14.6+14.8 9.5+7.7
Estradiol (+ SD pg/ml) 77.4+80.1 65+39.9 20.7+10.7 a**, b
Testosteron (x SD ng/ml) 5.3+£3.7 5.62+3.4 4+1.39
Estrad »I/Testosteron 60.7+131 22.3+32.8 5.8+3.6 b*
Ser. Testost. (+ SD pg/ml) 16.5+9.9 18.249.6 25.6+7.5 a*", b"
Androstenedion (x SD ng/ml) 4.5+2.3 5+3.7 3.2+1.6 a*, b*
DHEA-S(+ SD%ug) 73.6+94 88+123.2 318157 a*", b*"
SHBG (+ SD nmol/L) 87.6x47 69+33.1 39.6+£19.2 ax**, b***
p A-Ca B-Cib A-Bic *<0.05 ";<0.07 "*:<0.001

alkolik sirozlulardan iki, KVH'e bagl karaciger sirozu
olanlardan yedi hasta, ejakllat veremedi (basarisiz
mastirbasyon). Bu nedenle semen analizi 1. grupta
yedi, 2. grupta 15 hastada yapildi. Ejakulatin hacmi,
reaksiyonu, viskozitesi, likefaksiyon zamani, fruktoz ige-
rip icermedigi; spermlerin sayisi, motilitesi ve yapisal 6-
zellikleri degerlendirildi.

Sonuglar, "Stat Wiev" ve "Stat Works" bilgisayar
paket programlari ile, uygunluk durumlarina gére "un-
paired t" ve "ki kare" testleri kullanilarak karsilastirildi.
p>0.05 degerler, anlamsiz kabul edildi.

BULGULAR

1- Karaciger sirozlu her iki grupta kontrol vakalari-
na goére serum estradiol, androstenedion, SHBG du-
zeyleri yuksek; testosteron ve DHEA-S seviyeleri ise
disik bulunmustur. KVH'e bagh karaciger sirozlu has-
talarda serum LH diizeyi ve estradiol/testosteron orani,
kontrol grubundan anlamli derecede ylUksek bulunmasi-
na ragmen, alkolik sirozlularda anlamlh bir fark gdster-
memistir. Seks steroidleri ve SHBG seviyeleri yonin-
den grup 1 ve 2 arasindaki farkhliklar ise anlamsizdir
(Tablo 2). Kontrol grubuna kiyasla anlamli degisiklikle-
rin meydana geldigi estradiol, serbest testosteron, an-
drostenedion, DHEA-S ve SHBG seviyeleri karaciger
sirozlu hastalar Child evrelerine goére ayrilarak
kargilastirildiginda; hem alkolik hem de KVH'e bagh ka-
raciger sirozlu vakalarda Child C evresinde, Child A'ya
gore estradiol daha yuksek, serbest testosteron ise da-
ha disik bulundu (Tablo 3,4).

2. Karaciger sirozlu her iki grupta impotens, libido
kaybi, killanmada azalma, palmar eritem, arteriyel
orimcek ve jinekomasti saptanan hastalarin oranlari ile
testis hacimleri arasinda anlamli farkliliklar tesbit edil-
medi (Tablo 5). impotens ve libido kaybinin ortalama
sureleri alkolik sirozlu vakalarda 7.4+4.6 ve 10.4*8.5
ay; KVH'e bagl sirozlularda 7.846 ve 8.5+7.2 aydir;
aralarindaki farkliliklar istatistik! olarak anlamsizdir.
Grup 1 (%43) ve 2'de (%70) testikller atrofi (testis
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hacmi 12 ml ve altinda) saptanan vakalarin oranlari
arasinda da anlamli farkliliklar yoktur.

3. Ejakulat miktarlari, grup 1 ve 2'de normalin alt
sinirinda idi. Semen tim hastalarda alkali reaksiyon
veriyordu ve fruktoz igeriyordu; bir vaka disinda visko-
ziteleri 1 + idi. Gruplarin ortalama likefaksiyon zamanlan
normaldi ve birbirine benzer bulundu. Azoospermi, her
iki grupta da %43 ve %40 oranlariyla, oldukga sikti.
KVH'e bagli bagh karaciger sirozlularda azoospermi ve
oligospermili hastalarin orani %67'e ulasiyordu. Her iki
grupta da yapisal olarak normal spermlerin orani, nor-
mal seviyede olmasina ragmen; ikinci saatteki motilite
oranlari dusikti. Karaciger sirozlu gruplar arasinda
spermiogram bulgulari yoninden anlamli bir farklihk
yoktu (Tablo 6).

TARTISMA

Karaciger sirozunda seks steroidlerinde meydana
gelen degisiklikler total androjenik aktivitede disme,
buna karsilik total Ostrojenik aktivitede ylkselme ile ka-
rakterlidir. Karaciger sirozundaki bu hormonal degisiklik-
lerin sebepleri G¢ ana bashkta toplanabilir; seks hor-
mon reseptér fonksiyonlarindan anormallikler, hipotala-
mo-hipofizer defekt, alkol ve/veya karaciger hastaliginin
direkt etkisi (10). Alkolin ayni zamanda primer bir tes-
tikler toksin olmasi, alkolik karaciger hastalarinda hipo-
gonadizm ve feminizasyonun ortaya ¢ikmasinda esas
etken olarak alkolin kabul edilmesine yol acmistir
(11,12). KVH'e bagh karaciger sirozlu hastalarda hipo-
gonadizm-feminizasyonun klinik ve laboratuar bulgulari-
nin meydana gelmesi, hadisenin fizyopatolojisinden di-
rekt karaciger sirozunun sorumlu oldugu gdsterecektir
ve bu iligki Ozellikle alkoli yillar 6nce terk etmis kara-
ciger sirozlular igin de gecerli olacaktir.

Karaciger sirozunda serum estradiol seviyelerini
arastiricilarin  bir kismi normal (13,14), cogunlugu ise
yuksek (15-17) bulmustur. Buna karsiik zayif &stro-
jenler estron ve estriol dlzeylerinin, estradiole gére da-
ha belirgin yukseldigi saptanmistir (15,17). Calismamiz-
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Tablo 3. Alkolik karaciger sirozlu hastalarda, Child evrelerine» gére serum »ek» hormon konsantrasyonlari
Child A Child B Child C

n-6 n-11 n-6 P
Estradiol (+ SD pg/ml) 128.3t27.9 65,4+57.3 148+107.7 a*
Ser. Testost. (+ SD pg/ml) 23.1+9.3 19.5+6.4 4.3+3.5 a***, b"*
Androstenedion (+ ng/ml) 4.9+2.5 4.7+2 3.6+2.9
DHEA-S (+ SD %ug) 85.4+63.3 49.3+40.1 38.4+44.9
p A-C.a 8-C.fc A-C:c *<0.05 ":<0.01 "*:<0.001
Tablo 4. Kronik viral hepatitlere bagli karaciger sirozlu hastalarin Child evrelerine gére serum seks hormon dizeyleri.

Child A Child B Child C

n-9 n-15 n=9 P
Estradiol (+ SD pg/ml) 36.41£27.9 66.6+33,9 97.6+39.5 a"*, c*
Ser. Testost. (+ SD pg/ml) 26.9+5.3 16.7+9.5 10+4.3 a"*,c"
Androstenedion (+ ng/ml) 5.2+2.1 5.5+5.2 4.1+1.7
DHEA-S (+ SD %ug) 142+203.1 81.2+62.7 38.4-18.4
SHBG (+ SD nmol/L) 52.4+23.5 74.2+29 80.1 +43.3
p A-C.a B-C:b A-B-.c *:<0.05 ":<0.01 *":<0.001
Tablo 5. Alkol ve kronik viral hepatitlere bagl karaciger sirozlu hastalarin hipogonadizm ve feminizasyon bulgulari

Libido Killanma Palmar Art. Testis hacmi
kaybi impotens azalmasi eritem érimcek Jinekomasti (+ml)
% % % % % %

Alkolik Siroz 74 39 17 70 70 43 1343
KVH-Siroz 52 18 15 55 64 27 12+3

Biitiin degerler igin p<0.05

da zayif &strojenler tayin edilmemistir. Total testosteron
seviyeleri de degisik arastirmalarda normal (18,19)
veya dislik (14,15) tesbit edilmistir. Serbest testoste-
ron ise, hemen daima disik bulunmustur (13,20). Al-
kolik ve nonalkolik karaciger sirozlu hastalarda
karsilastirmali yapilan lU¢ galismanin tamaminda, testo-
steron alkolik vakalarda daha disik (4,5,21); estradiol
ise sadece birinde daha yiksek saptanmistir (5). Bu
calismalarin timinde nonalkolik karaciger sirozlularin
serum estradioll, kontrol vakalari ile aynidir (4,5,21).
Ancak, bu g¢alismalarin nonalkolik gruplari homojen
degdildir ve hasta sayilari da azdir. Biz, her iki grup ka-
raciger sirozunda kontrollere goére estradioli ylksek, to-
tal testosteronu normal, serbest testosteronu ise dusik
bulduk. Estrodiol seviyelerinin degisik bulunmasi, kara-
ciger sirozlu hastalarda estradiol/testosteron oranlarinin
yikselmesinin, bu vakalari hiperdstrojenemik hale geti-
rebilecegini diusindlirmistir (22). KVH'e bagh sirozlu-

larda estradiol/testosteron orani, kontrol grubunda ytk-
sektir (p<0.05). Yulkselmis estradiol/testosteron orani,
normal estradiol seviyeleri olan sirozlulardaki femini-
zasyon bulgularini izah edebilir. Halbuki, iki grup hasta-
mizda da ortalama estradiol dizeyleri, zaten yuksekti.
Karaciger sirozlu hastalarda, biyolojik aktif testosteron
olan serbest testosteronun azalmasinin SHBG'deki ar-
tistan, estradiol ve diger zayif 6strojenlerdeki yikselme-
nin ise basta androstenedion olmak Uzere zayif andro-
jenlerin hem serum duzeylerinin, hem de periferde 0Ost-
rojenlere geviriminin artisindan ileri geldigi gdsterilmistir
(1,13). Calismamizda, SHBG karaciger sirozlu iki grup-
ta da kontrollerden iki kat ylksek bulunmustur. An-
drostenedion fazlaligindan, bobreklsti bezlerinde sen-
tezinin artisi ile birlikte portosistemik santiar sorumlu-
dur (23). Bannister ve ark (5), alkolik sirozlularda an-
drostenedion dizeylerini nonalkoliklerden daha ylksek
bulmalarina ragmen, galismamizda artis oraninin alkolik
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Tablo 6. Alkol ve kronik viral hepatitlere bagll karaciger
sirozlu hastalardaki spermiogram bulgulari

Alkolik Siroz KVH-Siroz
Hasta sayisi 7 15
Hacim (+ SD ml) 1.42+0.45 1.26+0.56
Reaksiyon (pH-8) 7 15
Viskozite {+) 7 14
Likefaksiyon (+ SD dakika) 20.7+1.9 22.3H0.5
Fruktoz (+) 7 15
Sperm sayisi (+ milyon/ml) 63.5+42.4 46+40.41

Azoospermi (%) 3 (43) 6(40)
Motilite (£ SD % / 2. saat) 44.5+333.9 27.6+£34.4
Normal yapi (+ SD %) 80+3.55 80.33%3

Biitiin degerler icin p>0.05

ve KVH'e bagli karaciger sirozlarinda benzer oldugu tes-
bit edilmistir. Her iki grup karacider sirozunda androste-
nedion ve estradiol seviyelerinin yiuksek olmasi, alkolik
vakalardaki gibi, KVH'e bagl sirozda da &strojen ar-
tisina androstenedion fazlaliginin yol agtigini géstermek-
tedir. Diger bir zayif androjen olan DHEA-S duzeyleri
ise, sirozda dusuktur (5-10). Alkolik ve KVH'e bagh ka-
raciger sirozunda DHEA-S'Iin azalmasi, zayif bir andro-
jen olmasina ragmen, hipoandrojenemiye katkida bulu-
nabilir.

Karaciger sirozunda disuk-normal testosteron,
duslik serbest testosteron ve bozulmus spermatogenez
ile karakterli bir testikller yetersizlik vardir. Bu tablo-
dan, tek basina gonadlar mi sorumludur? Eger hipota-
lamo-hipofizer aks normal ise, negatif "feedback" yo-
luyla bazal LH ve FSH dizeylerinde artis olmalidir.
Cesitli calismalarda LH ve FSH seviyeleri normal (24)
veya hafif yuksek (4,15,21) bulunmustur. Bazal gona-
dotropin duzeyleri ne olursa olsun, alkolik vakalarda
LH'In pulsatil salinim 6zelliginin bozuldugu dinamik test-
lerle gosterilmistir (25). Ote yandan, gonadotropinlerin
ylUkseldigi vakalarda da bu artigin, andorjen aktivitesin-
deki azalmanin derecesi ile uyumlu olmadig: ileri sural-
mustir (1). Calismamizda, sadece KVH'e bagl sirozlar-
da LH duzeylerini kontrollerden anlamli derecede yuk-
sek bulduk (p<0.05). Hastalik gruplarimizda disuk ser-
best testosteron ve vakalarin hemen hemen yarisinda
bulunan spermatogenez anormallikleri nedeniyle, nor-
malde LH ve FSH'In her iki grupta da artmasi beklenir-
di. Bulgularimiz, KVH'e bagl vakalarda kesin olmamak-
la beraber, alkolik sirozlularda gonadotropinlerin salgi-
lanmasi ile ilgili hipotalamo-hipofizer bir defektin varhgi-
na isaret etmektedir.

Nonalkolik karaciger sirozlu hastalarda. Child evre-
si ilerledikge serbest testosteron (26), alkolik karaciger
hastaliyi agirlastikga testosteron duzeyleri dusmektedir
(27). Ancak, karaciger sirozunun evresine gore gonadal
steroidlerde ortaya cikan degisikliklerin karsilastirildigi
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calismalar ¢ok azdir. Bulgularimiz, hem alkolik, hem de
KVH'e bagl sirozlularda biyosimik olarak hipogonadizm
ve feminizasyonun, karacigerin fonksiyonel rezervinin
azalmasina paralel bir sekilde agirlastigini géstermekte-
dir.

Karaciger sirozlu hastalarda, seks hormonlarindaki
anormallikler Kklinik olarak libido kaybi, impotens, kadin-
s gérindm, palmar eritem, arteriyel érimcek, testikiler
atrofi ve jinekomasti ile karakterli hipogonadizm ve fe-
minizasyona yol acar. Karsilastirmali iki calismada da
libido kaybi ve impotensin sikligi-ciddiyeti, alkolik kara-
ciger sirozlularda nonalkoliklerden daha fazla bulun-
mustur (5,21). Nonalkolik karaciger sirozlu vakalarda
sekslel disfonksiyonun, karaciger hastaliginin agirlasma-
siyla paralel gittigi tesbit edilmistir (26). Calismamizda,
hipogonadizm ve feminizasyonun klinik bulgularinin
dagilimi iki grupta da benzer bulunmustur.

Alkol testislerde hem germinal, hem de leyding
hicreleri Uzerine toksik etki gosterir ve testis atrofisine
yol acar (11,28). Nonalkolik karaciger sirozlularda testis
patolojileri hakkinda bir calismaya rastlanmamistir. Biz,
alkolik ve KVH'e bagli sirozlu vakalarda ortalama testis
hacimlerinin birbirine benzer sekilde, normalden disuk
oldugunu tesbit ettik. Karaciger sirozlularda impotens
nedeniyle ejakulat elde etmek glgtir. KVH'e bagh si-
rozlularda en genis vaka grubuna dayanan spermio-
gram tetkikleri g¢alismamizda yapilmistir. Alkolik kara-
ciger sirozunda %75'e varan oranlarda azoospermi ve
oligospermiye rastlanmaktadir (18). Spermiogram yoé-
nunden tek karsilastirmali ¢alismay! yapan Van Thiel
ve ark (4), alkolik sirozlularda nonalkoliklere gore se-
men hacmi ve sperm konsantrasyonunun daha dusuk
oldugunu tesbit etmislerdir. Calismamizda ise, KVH'e
bagli karaciger sirozlularda alkolik vakalardaki kadar
sperm sayisi ve motilltesinin azaldigi saptanmistir.

Sonug olarak gcalismamiz, seks steroidlerinin timu
ve SHBG yonunden alkolik ve KVH'e bagli karaciger si-
rozlu vakalar arasinda anlaml bir farkliligin olmadigini
gostermistir. iki grupta da karaciger sirozu ilerledikce
estradiol daha da yukselmekte, serbest testosteron ise
diusmektedir. Hipogonadizm ve feminizasyonun klinik
bulgulari ve spermatogenez anormallikleri de grup 1 ve
2'de benzer bir dagilim arzetmistir. Bu bulgular, kara-
ciger sirozunda meydana gelen hipogonadizm ve femi-
nlzasyondan, direkt kronik karaciger hastaliginin sorum-
lu oldugunu dasundurmustar.
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