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Yaygın hepatosellüler nekrozu takiben oluşan, 
fibrozis ve rejenerasyon nodülleriyle karekterize 
terminal dönem karaciğer hastalığı siroz olarak 
ifade edilmektedir. Çok sayıdaki ajan siroza yol 

açabilmekle birlikte, gelişmiş ülkelerde alkol, 
gelişmekte olan ülkelerde ise viral ajanlar en 
büyük sebebi oluşturmaktadırlar (1,2). Sirozun 
sebepleri çok farklılık arz etse bile nihai tablo 
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Özet 
Amaç: Kronik Karaciğer (KC) hastalıklarında meydana gelen 

hepatosellüler hasar lipid ve lipoprotein metabolizmasında 
önemli değişikliklere yol açmaktadır. Çalışmamızda viral 
hepatitlere bağlı gelişen KC sirozu vakalarında lipid ve 
lipoprotein  düzeylerindeki değişiklikleri araştırdık.  

Materyel ve Metod: Çalışmaya 50 KC sirozu vakası ve kontrol 
gurubu olarak 50 sağlıklı birey alındı. Hastaların 7’si Child 
A, 23’ü Child B ve 20’si Child C safhasında idiler. Hasta 
ve kontrol gurubunda  kolesterol (K), trigliserid (TG), yük-
sek-yoğunluklu lipoprotein (HDL), düşük-yoğunluklu 
lipoprotein (LDL), Çok-düşük-yoğunluklu lipoprotein 
(VLDL) ve lipoprotein (a) [Lp(a)] düzeyleri çalışıldı.  

Bulgular:  Hasta grubunda lipid düzeylerinin istatistiksel olarak 
anlamlı düzeyde düşük olduğu gözlendi {hasta ve kontrol 
grubu lipid düzeyleri sırasıyla: K (81-175mg/dL), 
trigliserit (73-162 mg/dL), LDL (41-99 mg/dL), HDL (25-
45 mg/dL), VLDL (16-31 mg/dL) and Lp(a) (11-17
mg/dL)} [K, TG, HDL, LDL, VLDL’de (p<0.0001) ve 
Lp(a)’da (p<0.01)]. Ortalama K düzeyi Child A’da 92.7 
mg/dL, Child B’de 90 mg/dL, Child C’de 65.0 mg/dL ola-
rak saptandı. Kolesterol açısından Child-A ve B grubuyla 
C grubu arasında istatistiksel fark saptandı (p<0.05).  

Sonuç: Sonuç olarak karaciğer sirozunda K, TG, LDL, HDL, 
VLDL ve Lp(a) düzeylerinde kontrol grubuna göre istatis-
tiksel olarak anlamlı azalmaların olduğu görülmüş olup 
Child A’dan C’ye doğru gidildikçe lipid düzeylerindeki 
azalmanın en belirgin olarak kolesterolde olduğu 
gözlenmiştir. 

Anahtar Kelimeler:  Lipid, Lipoprotein, Siroz 
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 Summary 
Purpose: An impaired lipid metabolism is often found in 

patients with chronic liver disease. In the present study, 
we investigated the changes in lipid and lipoprotein lev-
els in the patients with liver cirrhosis.  

Materials and Methods: Fifty cirrhotic patients and 50 
healthy control subjects included in the study. Choles-
terol, triglyceride, HDL, LDL, VLDL, and Lp(a) were 
screened in both groups.  

Results: Our results showed that there was a significant de-
crease in the mean levels of lipid and lipoproteins in the 
cirrhotic patients when as compared the mean levels of 
the control group; [cholesterol (81-l75 mg/dL), 
triglyseride (73-162 mg/dL), LDL (41-99 mg/dL), HDL
(25-45mg/dL), VLDL (16-31 mg/dL) and Lp (a) (11-17
mg/dL)]. (p<0.0001 for cholesterol, triglyceride, HDL, 
LDL, VLDL, and p<0.01 for Lp [a]). The levels of cho-
lesterol in Child A, B, and C were respectively as 92.7 
mg/dL and 90 and 65 mg/dL (p<0.05).  

Conclusion: In conclusion, our results demonstrated that there 
was a statistically significant decrease in the levels of 
cholesterol, triglyceride, HDL, LDL, VLDL, and Lp(a) 
in liver cirrhosis, and that a prominent decrease occurred 
in cholesterol when cirrhosis progressed from Child A to 
Child C. 
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hepsinde aynı olup hepatosellüler yetmezlik ile 
portal hipertansiyon bulguları klinik bulgulardan 
sorumlu olur.  

Hidrofobik moleküller olan lipidler spesifik 
proteinlerle birleşerek lipoproteinleri meydana 
getirirler. Şilomikronlar, very-low density lipopro-
tein = çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL), 
intermediate-density lipoprotein = ara yoğunluklu 
lipoprotein (IDL), low-density lipoprotein = düşük 
yoğunluklu lipoprotein (LDL) ve high-density 
lipoprotein = yüksek yoğunluklu lipoprotein 
(HDL) major plazma lipoproteinleridirler. Yak-
laşık 10 farklı protein lipoproteinlerin yapısına 
girer. Bunlara apolipoproteinler denmektedir. 
Bunlardan Apo-B100, AII, C, E ve AI proteinleri 
başlıca karaciğer tarafından sentez edilmektedir. 
Lipidler hücrelerin yüzeyindeki reseptörlere 
bağlanarak metabolize olurlar. Đlgili reseptörlerle 
bağlantıyı apolipoproteinler sağlamaktadır. Bu 
nedenle apoproteinler lipoproteinlerin metaboliz-
masında anahtar rol oynarlar. Yine, lipid meta-
bolizmasında görev alan bir çok enzimin [Hepatik 
lipaz, lesitin-kolesterol açıl transferaz (LCAT), 
kolesteril-ester transfer protein (CETP)] ve 
reseptörün (LDL reseptörü, LDL ilişkili protein, 
çöpçü reseptör, HDL reseptörü) sentezinde ve 
hücre yüzeyine naklinde karaciğere önemli görev-
ler düşmektedir (3,4,7,18,19).  

Yukarıdaki bilgilerden de anlaşıldığı gibi 
lipoproteinlerin sentez ve metabolizmasında kara-
ciğer anahtar rolü oynamaktadır. Bu nedenle kara-
ciğer hastalıklarında sıklıkla lipid anormalliklerine 
rastlanılmaktadır. Çalışmamızın amacı karaciğer 
hastalıklarında karşılaşılan lipid anormalliklerini 
saptamaktır. Kolestatik karaciğer hastalıklarındaki 
lipid anormallikleriyle ilgili bir çok çalışma var-
ken, parankimal karaciğer hastalıklarında görülen 
lipid anormallikleri ile ilgili geniş kapsamlı az 
sayıda çalışma mevcuttur.  

Materyal ve Metod 
Hasta ve kontrol grupları aşağıdaki şekilde o-

luşturuldu. 

Hasta grubu: Çalışmaya dahil edilme kriter-
leri:  a: Klinik ve laboratuar olarak KC sirozu ol-

duğu teyit edilen, b: Son bir ay içerisinde lipid 
düşürücü ilaç (Statin, fibrat, safra bağlayıcı resine 
vs) kullanmayan, c: Bilinen bir konjenital lipid 
metabolizma bozukluğu olmayan, d: Yaşları 15-70 
yaş arasında olan 35’i erkek, 15’i kadın toplam 50 
vaka hasta grubuna alındı. Çalışmadan dışlanma 
kriterleri: a: Hepatosellüler karsinoma gelişen 
vakalar, b: Etyolojisi HBV ve HCV dışında olan 
vakalar, c: Alkol öyküsü olan vakalar, d: Son 24 
saat içinde kan transfüzyonu yapılanlar, e: Asitli 
vakalardan asit mayii sitolojisi malign olanlar, f: 
Asitik sıvı enfeksiyonu olanlar, g: Hastaneye baş-
vurduklarında hepatik ensefalopati veya özofagus 
varis kanaması olanlar.  

Kontrol grubu: Dahiliye polikliniğine başvu-
ran yaşları 20-60 arasında değişen 23’ü erkek, 
27’si kadın toplam 50 sağlıklı hasta yakını kontrol 
grubu olarak alındı.  

Çalışma Dizaynı: Çalışmaya alınan tüm olgu-
ların sosyodemografik özellikleri saptandı. Fizik 
muayene ve laboratuar bulgularından tam kan sa-
yımı, biyokimyasal, serolojik veriler, ultrasonog-
rafik, endoskopik bulgular, alfa fetoprotein (AFP) 
düzeyleri ve protrombin zamanı tayin edildi. Asitli 
vakaların asit mayi sitolojisine, biyokimyasına, 
hücre sayısına ve kültürüne bakıldı. Hemoglobin, 
hematokrit, lökosit ve trombositler Celly-Dyn 3500 
R Abbott, biyokimyasal parametreler ise Aeroset 
Toshiba cihazında çalışıldı. Hepatit markerları 
Organon Tecnica cihazında ELĐSA yöntemiyle 
çalışıldı. Protrombin zamanı Dade Behring cihazı 
kullanılarak kromojenik yöntemle çalışıldı. AFP 
düzeyleri RĐA yöntemiyle Berthold Gamma 
Counter LB 2111 cihazında çalışıldı. Bu verilerle 
hastaların Child-Pugh evreleri ve çalışmaya alınma 
kriterlerine uyup uymadıkları belirlendi.  

Çalışmaya alınan tüm hastalardan ve kontrol 
gurubundan 12 saatlik açlığı takiben sabah 0800 ’de 
antekübital venden 10 ml’lik iki tüpe kan örnekleri 
alındı. Tüplerden biri K, TG, HDL, LDL, VLDL 
seviyeleri için laboratuara gönderildi. Lipoprotein 
(a) [Lp(a)] düzeylerini belirlemek için alınan diğer 
tüp en geç bir saat içinde santrifüje edilerek serum-
ları ayrıldı. Serumlar -200C derin dondurucuda 
saklandı ve çalışma sonunda toplu halde serum 
Lp(a) düzeyleri ölçüldü.  
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K, TG ve HDL ölçümleri standart enzimatik 
kolorimetrik metodlarla Abbott Aeroset Toshiba 
cihazında yapıldı. LDL ve VLDL düzeyi, Friede-
wald formülü ile {LDL= Total K –(HDL + TG/5), 
VLDL= TG/5] hesaplandı. Lp(a) düzeyleri Dade 
Behring Nefelometri 100 cihazı ile çalışıldı. 

Đstatistiksel analizler SPSS 10,0 bilgisayar 
programında Student’s t testi, Kruskall-Wallis, One 
Way ANOVA ve Pearson’s R testleri kullanılarak 
yapıldı. Veriler ortalama ± SD olarak gösterildi. 
p<0,05 neticeleri anlamlı olarak kabul edildi. 

Bulgular  
Çalışmaya yaşları 16-70 arasında değişen 50 

hasta ve yaşları 20-60 arasında değişen 50 kişilik 
sağlıklı kontrol grubu alındı. Yaş ortalaması hasta 
grubunda 44±15 SD, kontrol grubunda ise 35±8 
SD olarak hesaplandı. Hasta grubunun 35’i erkek, 
15’i kadın, kontrol grubunun 23’ü erkek, 27’si 
kadındı. Gruplar arasında cinsiyet ve yaş yönünden 
istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. 

Hastaların 3’ü hepatit C virusu (HCV), 46’si 
hepatit B virusu (HBV) ile enfekteydiler. Bir vaka 
HBV+hepatit D virusu (HDV) ile enfekteydi. Ça-
lışmaya alınan vakaların hiç birisinde hepatik 
ensefalopati ve spontan bakteriyel peritonit bulgu-
ları yoktu. Hastaların hiç birisinde USG’de Hepato 
selüler karsinom (HCC) bulgusu yoktu. Tüm vaka-
ların AFP düzeyleri normaldi; asit mayi 
sitolojisinde malign hücre bulunmadı. 

Hastalar Child-Pugh evrelendirilmesine göre 
sınıflandırıldı. Hastaların 7’si Child A (%14), 23’ü 
Child B (%46) ve 20’si Child C (%40) evresinde 
idi. 

Kontrol gurubu olarak alınan 50 bireyin tam 
kan sayımı, biyokimyasal testleri, tiroid hormonla-
rı, USG bulguları normaldi. Hepsinde HBsAg ve 
Anti-HCV negatifti. 26 bireyin Anti-HBs’si pozi-
tifti. 

Hasta ve kontrol gurubunda HDL, LDL, 
VLDL, TG, K ve Lp(a) düzeyleri çalışıldı. Sonuç-
lar Tablo 1 ve Grafik 1’de özetlenmiştir. 

Hasta grubu ile kontrol grubunun lipid ve 
lipoprotein düzeyleri karşılaştırıldığında, KC siro-
zu olan vakalarda, kontrol gurubuna göre tüm pa-
rametrelerde istatistiksel olarak anlamlı düşüş  
tespit edildi (TG, K, LDL, HDL ve VLDL’de  
p<0.0001, Lp(a)’da ise p< 0.01).  

Lipid ve lipoprotein değerleri Child grupları 
arasında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak en 
anlamlı düşüş kolesterolde ve LDL seviyelerinde 
saptanmıştır. Kolesterolde Child A ile C arasında 
(p<0.039) ve Child B ile C arasında istatistiksel 
fark mevcuttu (p<0.004); LDL’de ise Child B ile C 
arasında (p<0.01) istatitiksel anlamlı farklılık tespit 
edilmiştir. Diğer parametrelerde Child grupları 

Tablo 1. Hasta ve kontrol gurubunun ortalama K, TG, HDL, LDL, VLDL, ve Lp(a) düzeyleri. 

 
 Hasta (n:50) (mg/dL) Kontrol (n:50) (mg/dL)  
Parametre Min Max Ort±SD Min Max Ort±SD p 
Kolesterol 25 137 81±27 103 276 175±42 <0.0001 
Trigliserid 29 168 73±24 60 398 162±87 <0.0001 
LDL 4 89 41±20 33 202 99±40 <0.0001 
HDL 2 48 25±11 28 66 45±8 <0.0001 
VLDL 6 68 16±11 12 79 31±17 <0.0001 
Lp(a) 9 30 11±4.1 9 83 17±15 <0.01 
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 Grafik 1.  Hasta ve kontrol grubunun ortalama K, TG, LDL, 
HDL, VLDL ve Lp(a) düzeyleri. 
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arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. (Tab-
lo 2, Grafik 2). 

Tartı şma 
Karaciğerdeki parankimal hasar ve/veya 

kolestazın şiddeti kan lipid seviyelerini belirlemek-
tedir. Kolestatik karaciğer hastalıklarında görülen 
dislipoproteineminin mekanizması parankimal 
karaciğer hastalıklarında görülenden oldukça fark-
lıdır. Kolestatik karaciğer hastalıklarındaki lipid 
anormallikleriyle ilgili bir çok çalışma varken, 
parankimal karaciğer hastalılarında görülen lipid 
anormallikleri ile ilgili geniş kapsamlı az sayıda 
çalışma mevcuttur. Karaciğerdeki parankimal hasa-
rın şiddetiyle paralel olarak lipoprotein düzeylerin-
de-kompozisyonlarında, apolipoproteinlerin düzey-
lerinde, serbest ve esterifiye kolesterol seviyelerinde 
önemli değişiklikler meydana gelmektedir (5,6). 

Son dönem karaciğer rahatsızlığında genellik-
le apo-B (7,8), apo-AI (9) ve apo-E (10) düşük 
tespit edilir. Karaciğer sirozunda genellikle total 
kolesterol (7,9,11-14), esterifiye kolesterol (7,10, 
13), TG (9,10), VLDL (9-11,14), IDL (11), LDL 
(14) ve HDL-kolesterol (8,10,11,13,14) dü- 
şük bulunmaktadır. HDL’nin subfraksiyonlarından 
HDL2 normal, HDL3 düşük seviyededir (12). 
LCAT aktivitesindeki düşüşle birlikte disk şeklin-
deki HDL’lerde artış görülür (15). Sirozda 
lipoproteinlerin kompozisyonunda da değişiklikler 
meydana gelebilmektedir. LDL partiküllerinin 
büyüklükleri değişmemekle birlikte TG içerikleri 
artar, kolesteril esterleri ise azalır (11,15). Karaci-
ğer sirozunda VLDL’deki apo-E’nin kaybolduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (10). Parankimal 
karaciğer hasarıyla orantılı olarak Lp(a) düzeyinin 
düştüğü ve Lp(a)’nın karaciğerin fonksiyonel ka-
pasitesinin bir göstergesi olarak kabul edilebileceği 
vurgulanmaktadır (8,16).  

Bu değişiklikler karaciğerde sentezi yapılan ve 
lipoprotein metabolizmasında önemli görevlerde 
rol alan enzimlerin düzeylerindeki düşüşten, 
lipidlerin sentez ve klirenslerindeki azalmadan 
veya lipoproteinlerin yapısına giren proteinlerin 
(apolipoproteinler) sentezindeki bozukluktan kay-
naklanabilmekle birlikte, sirozda oluşan lipid ve 
lipoprotein değişikliklerinin en önemli nedeni 
lecithin-cholesterol acyltransferase (LCAT) ve 
hepatik TG lipaz (HTGL) enzim aktivitelerindeki 
azalmadır. Her iki enzim de KC’de yapılır. LCAT 
kolesteril esterlerinin oluşmasında görev alıyorken,  
HTGL, VLDL ve IDL’nin LDL’ye, ayrıca 
HDL2’nin de HDL3’e dönüşümünü sağlamaktadır. 
KC hastalıklarında oluşan lipoprotein değişiklikle-
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 Grafik 2.  Kontrol grubu ile Child A, B ve C’nin ortalama 
HDL, LDL, VLDL, TG, K ve Lp(a) değerlerinin grafik olarak 
gösterilmesi. 

Tablo 2. Kontrol grubu ile Child A, B ve C’nin ortalama K, TG, LDL, HDL, VLDL, ve Lp(a) değerleri. 

 
Hasta (n:50) (mg/dL)  

Parametre 
Kontrol (n:50) 

(mg/dL) Child A (n:7) Child B (n:23) Child C (n:20) 
Kolesterol* 175,2 92,7 90,5 65,0 
Trigliserid 162,1 89,4 71,5 67,8 
LDL** 99,4 48,7 47,8 30,6 
HDL 45,2 29,7 27,1 20,0 
VLDL 31,4 17,0 16,4 15,5 
Lp(a) 17,2 12,8 11,5 9,6 

(*)   Child A ile B ve Child B ile C arasında istatistiksel anlamlı fark mevcut. 
(**) Child B ile C arasında istatistiksel anlamlı fark mevcut. 
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rinin patogenetik faktörü LCAT’daki sentezin a-
zalmasına bağlı olarak gelişen aktivite düşüklüğü-
dür. LCAT aktivitesi normal olduğu zaman 
lipoproteinlerin yapıları, içerikleri ve fonksiyonları 
da normaldir. Hastalığın şiddetine paralel olarak 
LCAT sentezi ve aktivitesi azalır. Buna bağlı ola-
rak lipoproteinlerin içindeki kolesteril ester oranı 
azalır, serbest K ve TG oranı artar. Olgunlaşmamış 
HDL’nin olgun HDL’ye dönüşümü bozulur. Böy-
lece dolaşımdaki HDL’lerin büyük kısmını olgun-
laşmamış HDL’ler oluşturur. Kolesteril esterlerinin 
azalması total kolesterol seviyelerinin düşmesine 
yol açar. Buna ayrıca kolesterolun üretim ve emi-
limindeki bozulma da katkı sağlar (17-20). 
Hepatosit fonksiyonlarındaki bozulmaya paralel 
olarak HTGL sentezi azalır ve VLDL içinde 
elektroforetik mobiliteleri azalmış partiküller olu-
şur. IDL seviyeleri belirgin olarak artarken LDL 
seviyeleri azalır. HDL3 düzeyi azalırken HDL2 
düzeyi artar (21).  

Sirozlu hastalardan şilomikron oluşumunun 
bozulması, TG’lerin absorpsiyonun yetersizliği ve 
yağ asidlerinin TG’lerde yeterince toplanamaması 
nedeniyle TG düzeyleri düşer (17-22). Lp(a) sevi-
yesi de karaciğerdeki hastalığın şiddetine paralel 
olarak azalır (23).  

Viral hepatitlere bağlı siroz gelişen vakalarda 
lipid ve lipoprotein düzeylerini ve bu düzeylerin 
hastalığın ilerlemesi ile ilişkisini araştırdığımız 
çalışmamızda 50 KC sirozu vakasını, 50 sağlıklı 
kontrol gurubu ile karşılaştırdık. Her iki grup ara-
sında yaş ve cinsiyet bakımından istatistiksel ola-
rak anlamlı fark yoktu (p>0.05). Hasta gurubu ile 
kontrol gurubunun lipid ve lipoprotein düzeylerini 
karşılaştırdığımızda; hasta gurubunda tüm para-
metrelerde [K, TG, HDL, VLDL ve LDL’de 
(p<0.0001) ve Lp(a)’da (p<0.01)] istatistiksel ola-
rak oldukça anlamlı bir azalmanın olduğunu sapta-
dık.  Çalışmamızda hasta ile kontrol grubu arasında  
lipid ve lipoprotein düzeyleri açısından elde etti-
ğimiz anlamlı farklar literatürdeki diğer çalışmalar-
la uyumluluk arz etmektedir (5,10,12,14,23,24-27). 

Her iki grup arasında en az farklılık Lp(a) dü-
zeylerinde saptanmış olup hasta grubunda 11, 
kontrol grubunda 17 olarak bulunmuştur. Hasta 

grubundaki 50 vakanın 43’ünde Lp(a) düzeyi <9.63 
mg/dL olarak saptanmıştır. Bunun anlamı şudur, 
muhtemelen vakalarımızın önemli bir kısmında 
Lp(a) düzeyleri 9.63 mg/dL’nin çok altındadır, an-
cak kullandığımız cihazla ölçümün yapılabildiği alt 
referans değer 9.63 mg/dL olduğundan, bu düzeyin 
altındaki değerler saptanamamıştır. Đstatistiksel ana-
lizler alt referans düzeyine göre yapıldığından, 
Lp(a) düzeyleri açısından kontrol grubuyla beklenen 
belirgin fark ortaya çıkmamıştır. 

Hastaların 7’si Child A, 23’ü Child B ve 20’si 
Child C grubunda idiler. Hasta grubunun lipid ve 
lipoprotein düzeylerini Child evreleri açısından 
birbirleriyle karşılaştırdığımızda; kolesterolde 
Child A ile Child C arasında (p<0.039), Child B ile 
C arasında (p<0.04); LDL’de ise Child B ile C 
arasında (p<0.01) istatistiksel olarak anlamlı bir 
farkın olduğunu tespit ettik. Diğer lipid ve 
lipoprotein parametrelerinde Child evreleri arasın-
da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Bu 
sonuçlar literatürde yayımlanan sonuçlar ile bazı 
parametreler açısından örtüşüyorken, bazı paramet-
relerde ise farklılığın olduğu görülmektedir. 
Cicognani (14) ve arkadaşları bizim bulgularımıza 
ilave olarak HDL düzeylerinin de hastalığın iler-
lemesi ile ilişkili olarak anlamlı bir şekilde azaldı-
ğını tespit etmişler (p<0.001). Malaguarnera ve 
arkadaşlarınca yapılan çalışmada bulgularımıza 
ilave olarak Lp(a) düzeylerinde de Child A ile C 
arasında (p<0.005) ve Child A ile B arasında 
(p<0.05) istatistiksel olarak anlamlı düşüş tespit 
etmişler (23). Hastalığın ilerlemesine paralel olarak 
Lp(a) düzeylerinin düştüğünü gösteren başka ça-
lışmalar da mevcuttur (16,23,26,28). Çalışmamızda 
Lp(a) düzeylerinde Child evreleri arasında  anlamlı 
bir fark tespit etmedik. Bu da muhtemelen daha 
önce izah edilen ölçümdeki teknik problemden 
kaynaklanmaktadır. Yukarıda da belirtildiği gibi 
hasta grubundaki Lp(a) değerleri muhtemelen ger-
çek değerleri yansıtmamaktadır.  

Sonuç olarak 50 KC sirozlu vakada serum 
lipid ve lipoprotein [HDL,VLDL, LDL, TG, K ve 
Lp(a)] düzeylerinde oluşan değişiklikleri ve bu 
değişikliklerin hastalığın ilerlemesi ile ilişkisinin 
araştırdığımız bu çalışmamızda, hastalığın ilerle-
mesi ile K düzeylerindeki azalma arasında linear 
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bir ili şki olduğunu bulduk. LDL düzeylerinde ise 
sadece Child B ile C arasında anlamlı fark olduğu-
nu tespit ettik. Diğer parametrelerde hastalığın 
ilerlemesi ile serum düzeyleri arasında anlamlı bir 
fark tespit etmedik. 
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