CESITLI SARILIKLARDA KOLINESTERAZ SEVIYESI
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Girig : Enzimler, metabolizma reaksiyonlarinin pek ¢ogunu hiz-
landiran, protein natiirlii, biolojik katalizorlerdir. Hiicrelerde organik
maddelerin yapilmasi ve yikilmasi, sindirimi, kas kasilmasi, hiicre so-
lunumu ve bunlara benzer ¢ok sayida fizyolojik olaylar metabolizma
reaksiyonlarinin sonucudur ve biitiin bu reaksiyonlar enzimlerin kata-
litik etkisiyle miimkiin olmaktadir.

Son yillarda enzimoloji dalinda yapilan yeni caligmalarin, tibbin,
hekimin hizmetine yeni bulgular sunarak bircok hastaliklarin tanima,
tedavi, seyir ve prognozunun degisik agilardan ele alinarak incelen-
mesinde 6nemli katkilar1 olmaktadir. Bugiin enzim diagnostigi diin-
yvanin onemli tip merkezlerinde rutin arastirma ydntemleri arasina
girmig bulunmaktadir. Bizi, «Cesitli sariliklarda kolinesteraz sevi-
yesini» aragtirmaya yonelten, tibbin enzimoloji alanindaki bu yeni ca-
ligmalar:y olmustur,

Ayrica, karaciger metabolik bakimdan, en kompleks organdir. Bu
nedenle karaciger hastaliginda husule gelen metabolik bozukluklar ol-
dukca karekteristiktir ve tanim koymada yardime1 olarak hizmet
ederler. Bununla beraber, karaciger pek cok farkli metabolik fonksi-
yonlar yaptig icin, kendi fonksiyonlari ile ilgili pekcok sayida testler
kegfolunmustur. Bunlarin bir kismi kliniksel olarak uygulanabilir ni-
telikte mamakla beraber, cesitli patolojik olaylarda duyarhlik baki-
mindan da birbirlerinden ¢ok farkhidirlar. Daha az duyarl testler ka-
raciger parankiminin sadece yaklagik olarak %15’i fonksiyon yapti-
g1 zaman bile normal sonuglar verebilirler.

Karaciger harapliginin yayginlik derecesinin degerlendirilmesi
yoniinden Serum Kolinesteraz - enzimi aktivitesinin aragtirilmasi, bu
enzimin yapim yeri olan karaciger hiicrelerinin durumu hakkinda bil-
gi verebilecek niteliktedir.

(*) Sigli Hastanesi Biokimya Laboratuar: Sef: Dr. Miinevver Akman
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Acetylcholine esteraz

Serum kolinesteraz plazma spesifik enzimidir. Asetil kolini ve ko-
linin diger acil esterlerini hidroliz ettigi gibi ayni zamanda kisa zin-
cirli yag asitlerinin alkil esterlerini de hidrolizleyebilir.

Asetil-Kolinin tesekkiilii ve Pargalanmasy :

Asgetil - kolin, kolin ve asetik asitten meydana gelir. Bu reaksi-
yondan once, asetat ve KoA’dan tegekkiil eden «aktif asetatin», yani
asetil-KOENZIM A’nin sentezi yer alir. Yiiksek enerijili bir fosfat kay-
nagl, adenozin trifosfat da gereklidir, Asetil KoA'nin tesekkiiliinii ka-
talize eden bir enzim (asetil tiokinaz) giivercin karacigerinde tesbit
clunmustur. Aktif asetat tegekkiil ettikten sonra, ikinei bir enzim, Ko-
lin asetilaz varolunca, asetil - KoA tarafindan kolinin asetilasyonu
meydana gelir (13).
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Asetilkolinin tegekkiilii ve parcalanmasi

Viicutta asetilkolinin etkisini, asetilkolin esterazin inaktive edici
etkisi kontrol eder.

Asetilkolinin parcalanmasi, bir ekzojenik reaksiyondur. Ciinkii,
kendisinin yeniden sentezi icin enerjiye ihtiya¢ vardir. Aktif asetat
(CoA-Asetat) kolinin asetilasyonu i¢in donor olarak hizmet eder. Po-
tasyum ve magnezyum iyonlar: tarafindan aktive olunan kolinesteraz
enzimi, asetilin KoA - asetat’dan koline transferini katalize eder. (13).

Ozellikleri :

Asetilkolin dayaniksiz bir maddedir. Ozellikle alkali ortamda hiz-
la asetik asit ve kolin’e hidroliz olur. Maksimum stabiliteye pH — 3.9
da sahiptirler.

Asetilkolin fizyolojik bakimdan cok Onemlidir. Sinir uglarinda
sentez edilir ve sinirlerden adele liflerine impulslerin taginmasinda rol
oynar. Impuls gecisi tamamlandiktan sonra, kolin esteraz, asetilkoli-
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ni parcalar, bdylece bundan sonra gelmesi miimkiin olan impulsler
tekrar taginabilir, Aksi taktirde sinir elektrik yiiklii kalir ve bundan
sonraki iletimleri miimkiin olamaz.

Insanda orijin ve dzellik bakimindan birbirinden biraz farkl iki
kolinesteraz vardir (20).

1 — Eritrositlerde, sinir uglarinda, akciger, dalak ve beynin boz
maddesinde bulunur. Bu enzime RED CELL (kirmizi hiicre), hakiki
Tip I kolinesteraz veya asetilkolin esteraz adi verilmigtir.

2 — Psdydokolin esteraz veya Tip II kolinesteraz olup SERUM
enzimidir. Karacigerde, pankreasta, kalpte, beynin beyaz maddesinde
ve serumda bulunur.

Bu ilk enzim, bazi substratlara karg: olan ilgileri bakimindan
farkhdirlar fakat bazilarima kargida birbirlerinin aynidirlar. Serum
enzimi Benzoil - kolin'’e tesir eder fakat acetyl - B - Methyl kolin’i
hidrolizlemez. Tip I kolinesteraz ise ikinci substrata tesir fakat birin-
cisine etmez.

Tip I kirmiz kiirecik enzimi, kendi substrat: olan asetilkolin, 10-?
M iizerinde bir konsantrasyonda bulunuyorsa onun tarafinda inhibe
edilir.

Tip II, serum enzimi ise substrat tarafindan inhibe edilmez.

Her iki enzim de basit esterlere karsi non spesifik bir aktivite
gosterirler, Fakat asetilkolinesteraz, asetil esterlerine (6rnegin etil -
asetat) butiril esterlerinden (etil - butirat) ¢ok daha ¢abuk tesir eder,
halbuki serum enzimi butiril esterlerine karsi1 daha etkilidir.

Her iki enzim de prostigmin ve physostigmin alkaloidleri tarafin-
dan inhibe edilirler. Her iki alkaloid de yapilarinda quaterner azot ih-
tiva ederler ve bu bakimdan kolin’e benzerler. Her iki alkaloid de
kompetitif inhibitorler olup asetilkolinin bakiyesi olan kolin ile enzim
yiizeyindeki baglanma yeri i¢in yarigirlar. Her iki enzim de, érnegin
Di-isopropil-fluoro-fosfat gibi organik fosfor bilegikleri ile irreversib-
le olarak inhibe edilirler. Fosforil grubu, normal olarak agil grubunun
baglandig1 yerde enzime cok siki bir gekilde tutunur, boylece asetilko-
linin birlesmesini 6nler. Bunlardan bagka bu iki enzim diger birgok
cegitli bilegikler tarafindan inhibe edilirler ki bunlarin arasinda mor-
fin, kinin, tersiyer aminler, fenotiazinler, pirofosfatlar, safra asitleri,
sitrat ve fluoriirler sayilabilir (5, 7).

Elektroforetik ayirmada, 2 - 7 bant saptanmaktadir. Bantlarin
sayis1 kullanilan teknige baghdar.

Saghkl goriilen insanlarin 1/5000 gibi cok az bir kisminin se-
rumlarinda, aktivitesi zayif (normal aktivitenin 1/6) olan bir atipik
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serum enzimi (genetiksel bir cegit) bulunmustur. Bu atipik enzim, flu-
orin ve dibucaine inhibisyonuna kars: fazla bir direng¢ gostermekte-
dir. Hem kirmizi hiicre, hem serum enzimi, her ikiside dayamklhdir.
Aktiviteleri, oda temperatiiriinde 24 saat, buzdolabinda 60 giin degis-
meden kalir. Donmus preparatlar aktivitelerini aylarca koruyabilir-
ler. Eritrosit enzimi i¢in oxalatli kan kullanilir, pseudocholine - este-
razi ¢lgmek i¢in serum kullanmak en iyisidir.

Klinigi :

Serum kolinesteraz seviyesi karaciger fonksiyonu hakkinda bilgi
vermesi yoniinden klinikte genis kullanma alanlar: bulmustur.

Ornegin

Akut enfeksiyonlarda, pulmoner enfeksiyonlarda, miiskiiler dist-
rofide, siroz ve hepatitlerde, karacigerin primer ve metastatik tiimér-
lerinde, cerrahi operasyonlarindan sonra, miokard infarktiisiinden 5
giin sonra, akut glomerulo nefritlerde diigiik serum kolinesteraz sevi-
yeleri elde edilmigtir. Nefrozda ise seviyede orta derecede bir artig
saptanir ki bu da idrarla kaybedilen bol proteinin saglanmasi i¢in kom-
pansatuar olarak protein yapiminin artmasi nedeniyledir. ‘

Akut hepatitli hastalarda en siddetli safhasinda kolinesteraz de-
geri en diigiiktiir, iyile&me ile normale doner. Bu serum enzim seviye-
si, hastaligm seyri, iyilesme yahut prognozu hakkinda bir fikir ve-
rir, Sarilikh yahut asitli sirozlarda seviye normaldir. Genellikle komp-
like olmamig ekstrahepatik tikanma sariliklarinda ekseriya normal-
dir. Fakat tikanma uzadig: yahut kolonjisitle karistig1 zaman kolines-
teraz seviyesi diiger.

Ayrica tritoksikozda, diabette, heyecan ve korku hallerinde de
gserum kolinesteraz degerinde artma saptanir (8, 7, 20).

Normal saglikli bir kigide kolinesteraz degeri 3.0-8.0 U/ml dir.
Kadinlarda erkeklere oranla %10 disiik, yeni doganlarda ise yetis-
kinlere oranla %25 diisiiktiir. Yeni doganin bu diigitkk enzim seviyesi
cok cabuk yiikselir ve ikinei ayda normal degere yiikselir. Enzim id-
rarla atilmaz, serebro - spinal sivida ise cok diisiik seviyede bulunur
ve eritrosit enzimi niteligindedir. Bununla beraber, protein seviyesi
%100 mg'in iistiinde ise serum enzimi tipi iistiin gelir (15, 20).

Kolnesteraz inhibitorleri

Baz ildclar organizmada kolinesterazi inaktive ederek, fizyolojik
kosullarda olusan asetilkolinin kolinesteraz tarafindan parcalanmasi-
n1 &nlerler. Bu nedenle asetilkolin tegekkiil ettigi yerde birikerek far-
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makolojik etkilerini gosterirler, Kolinesterazin inaktivasyonu, ildcin
kolinesteraz ile birlesmesi ve boylece bir enzim - inhibitor kompleksi
sonucu olarak meydana gelir. Bu birlegmede ildcin kimyasal yapisinin
rolii vardir.

Kolinesteraz Inhibitorleri :

1 — Reversible kolinesteraz ihhibitdrleri

2 — Irreversible kolinesteraz ihhibitorleri

Asetilkolinesterazin negatif elektrik yiiklii bir anyonik, pozitif
yiiklii bir esteratik kutbu oldugu kabul edilir. Anyonik kutup, kolinin
azotlu kismini, esteratik kutup asetil grubunu ceker ve asetilkolin bu
sekilde hidroliz olur. Esteratik kutupta dort degerli iki kékiin bulun-
dugu, bir kokii ile kolinesteraza baglandigs, diger iki kokiin normalde
kapal: tutuldugu, aktif durumda asetil kokiinii bagladig1 ve normalde
acikta kalan bir kokle pozitif yiiklii goriindiigii diigliniiliir (11).

Kolinesteraz inhibitorlerinin enzimle yaptigi bu baglanti rever-
gible veya irreversible niteliktedir.

1 — Reversible Kolinesteraz Inhibitérleri :

Reversible kolinesteraz inhibitorleri kuaterner-amonyum bilesik-
leridir. Reversibl bir baglant: yaparlar, bu nedenle etkileri gececi ve
kisa siirelidir. Ornegin: Physostigmin (eserin), Neostigmin, ayrica
Neostigmin’e benzeyen yeni ilaclar: Edrophoniumchlorid (Tensilon),
Ambenonium, Pridostigmine, Demecarium, Benzyprinium gibi (9, 14).

2 — Irreversible Kolines. Inhibitérleri :

Asetilkolinesterazi déniisiimsiiz olarak inhibisyonla parasem pa-
tikomimetik etki gtsteren droglar, organik fosfor bilegikleri veya po-
li - alkilfosfatlardir.

Kimyasal yapilari genel bir formiile baglanabilir.
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X ile gosterilen yerlere genellikle Fluor atoma yerlestirilmistir.
R ve Rz kékleri degigik alifatik karbon zincirleri olabilirler.

Bu genel yapidaki organik fosfor bilesigi, asetilkolin esterazin
esteratik kutbuna giderek oradaki dort degerli kok ile birlesir. Fakat,
asetil kokii ile birlegen esteratik kutup suyla kimyasal girigsimle ko-
laylikla asetil kokiinii asetik asit olarak atabilirse de, bu organik fos-
for bilesikleri igin olanaksiz gibidir. Cok yavag ilerleyen bu kimyasal
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olay, pratik olarak doniiglimsiiz gibi alinir ve bu bilegiklere bu nedenle
asetilkolin esterazi doniiglimsiiz olarak inhibe eden parasempatikomi-
metikler adi verilir.

Kolinesterazi inhibe eden organik fosfor bilesikleri arasinda, Pa-
rathiosarin gibi bircok ingektisidler sayilabilir.

Tarmm alaninda ¢aligsanlarda, organik kimyasal maddeler endiist-
risinde calisanlar bu maddelerle temas ederek veya soluyarak zehir-
lenirler. Acikea goriildiigii gibi, viicuttaki biitiin kolinesterazi inhibe
edecek kadar madde absorbe edilirse sonuc¢ 6lilmdiir. Burada énemli
olan, eritrosit enzimidir. Buna ragmen her iki tip enzim de inhibe edi-
lir ve serum enziminin aktivitesi eritrosit enzimininkinden cok daha
cabuk diiger. Ilk semptomlar hissedilmeden evvel enzim aktivitesinde
%40 bir diisme olur. Ag1r néromiigkiiler belirtilerin goériilebilmesi i¢in
%80 lik bir diistis olmalidir, Sifir veya sifira yakin enzim seviyesi,
hastanin Pyridine -2- aldoxime gibi bir enzim aktivatori ile acilen
tedavisini gerektirir,

Suksinil-di-kolin (Suxemethonium) ameliyatlarda adele gevseti-
ci olarak kullanilan bir ildctir. Asetilkoline benzer, kolinesteraz tara-
findan hidroliz edilir. Fizyolojik tesiri, ameliyatlardaki ihtiyac: kar-
silayacak gekilde uzun miiddet devam eder. Enzim aktivitesi diisiik
olan hastalarda veya atipik enzim (aktivitesi zayif) tasiyan hastalar-
da ildcin parcalanmasi yeterli hizda olinaz ve hasta uzamis apne pe-
riodunda kalir (20). Bunun i¢in, Suxemethonium uygulanmak istenen
hastanin Kolinesteraz seviyesinin bilinmesi gerekmektedir.

Anormal enzim varligi Dibucain (Nupercain) veya Fluorur adedi
tayini ile aragtirlir. (7, 20).

Materyal

Calismalarimizdaki vak’alar: 1977 - 1978 yillarinda Istanbul Sisli
Cocuk Hastanesinde muhtelif servislerde (Dahiliye, Hariciye, Cocuk)
yatan, Klinik ve laboratuar bulgularina dayanilarak Sarihk (ikter)
tams konulan (54) hasta ve ayni tarihlerde hastanemize bagvurup
patoloji saptanmayan (4) kisi ile Laboratuarimiz elemanlarindan (6)
asistan olusturmaktadir.

Metod

Kolinesteraz Tayini (*)

Metodun Prensibi :

Kolinesteraz, kolin esterlerin hidrolizini katalize eder. Bu metot-
ta substrat olaralk, plazmanin kolinesteraz1 tarafindan kolayca par-

(*) Bize substrat ve reaktifleri saglayan Merc Firmasi'na tegekkiir ederiz,
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calanan S - Butiril - Tio - Kolin iodiir kullanilmaktadir. Zayif hemoliz-
de bile agiga cikan, eritrositlerin asetil-kolinesteraz burada bir mani
teskil etmez.

Indikatér olarak, aciga cikan Tio-kolin tarafindan sar1 5 - Mer-
kapto — 2 — nitrobenzoat’a indirgenen, 5,5 — Ditiobis — 2 — nitro-
benzoat kullamilir. Fotometre ile 6lciilebilen sar1 rengin tesekkiil hi-
zindan kolinesteraz konsantrasyonu elde edilir. Bu metodla basit, ca-
buk ve reprodiiktivitesi yiiksek analizler yapilabilir.

Reaktifler :

Bir tek tayin icin gerekli reaktifler (fosfat tampon, S-Biitiril -
tiokolin iyodiir ve 5,5’ - Ditiobis - 2 - nitrobenzoik asit) bir test tiipiin-
de vardir. Kapal olarak buz dolabinda korundugunda bir sene daya-
mklidir,

Teknik :

Reaksiyon gayet hizli oldugu icin, analizlerin sira halinde yapil-
mas1 zorunlu degildir.
Miyar cozeltisi : Tayinden evvelki son konsantrasyon
0.02 M fosfat - tampon pH — 7.7
0.006 M S - biitiril-tiokolin iyodiir
0.25 mM 5,5’-ditiobis-2-nitrobenzoik asit
Bir test tiipiine, 2.0 ml bidistile su (25°C) ve 0.01 ml serum veya
plazma, pipetlenerek beklemeden kuvvetlice calkalanir ve kiivete do-
kiiliir. 30 — 60 saniye keklenir. Ekstinksiyonun 0.100 e kadar artisi
icin gecen zaman kronometre ile tesbit edilir.

Ekstinksiyon - Maksimumu : 412 nm
Filtre : Hg 405
Tabaka kalinhg : 1 em
Hesaplanmasi :

Kolinesteraz konsantrasyonu agagidaki denkleme gére veya veri-
len tabloya gore (Tablo — I) elde edilir. Biz Tablo — I e gore hesap-
ladik,

90.7
Kolinesteraz — Kons., = — U/ml (25°C)

— 405 nm'deki ekstinksiyonun 0.1 kadar bir artis gostermesi
igin gegen zaman (saniye olarak)
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Birim : 1 dakikada 1 mM substratla reaksiyona giren enzim mik-:
tar1 I beynelminel enzim birimi (U) diye tarif edilir.

Normal Degerler : 3.0 - 8.0 U/ml. (biitiril-tio-kolin 25° C, pH =
7.7)

Kolinesteraz Konsantrasyonu Hesaplanmasi

E 05 = 01 Kons. E o = 01 Kons.
bagina gecen basina gecen
zaman (saniye) U/Ml zaman (saniye) U/Ml
3] 18.1 32 2.83
6 15.1 34 2.67
T 13.0 36 2.52
8 113 38 2.39
9 101 40 2.27
10 9.1 42 2.16
g i} 8.2 44 2.06
12 7.6 46 1.97
13 7.0 48 1.89
14 6.5 50 1.81
15 6.05 55 1.65
16 5.67 60 1.51
3 i 5.33 65 1.40
18 5.04 70 1.30
19 477 5 1.21
20 4.53 80 1518
21 4.32 85 1.07
22 412 90 1.01
23 3.94 95 0.96
24 3.78 100 0.91
] 3.63 120 0.76
26 3.49 150 0.6
27 3.36 180 0.5
28 3.24 240 0.4
29 313 300 0.3
30 3.02 360 0.25

Normal Degerler :
3.0 — 8.0 U/ml (Butirilkolin, 25°C, pH = 7.7)
Tablo — I
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Bulgular

Ekseri vak’ada birden fazla tayin yapilmistir. Kolinesteraz akti-
vitesi bazen diigsmekte, bazen normale dogru yiikselmektedir.

1 — Normal 10 vak’ada kolinesteraz aktivitesi 4.8 - 6.0 arasmda
bulunmustur. Ortalama deger 5.39 U/ml dir.

2 — Hepatit vak’alarinda kolinesteraz aktivitesi 0.47 - 6.3 ara-
smda deglsmektedlr Ortalama deger 2.8 U/ml dir. _

3 — Tikanma Ikteri vak’alarinda kolinesteraz aktivitesi 0.35 - 7.3
arasinda degismektedir. Ortalama deger 2.13 U/ml dir.

_ 4 — Hemolitik Ikter vak’alarinda kolinesteraz aktivitesine degi-

sik safhalarda bakildl. Hepsi de diigiik degerler gostermistir.

Tartisma

Bilindigi gibi kolinesteraz enziminin olusum yeri karaciger hiic-
relerinin mikrozomlaridir. Diisiik kolinesteraz aktivitesi bircok «ka-
raciger fonksiyon testleris ile kiyaslandig1 zaman hepatik hasarm en
duyarh indeksidir. (16). : .

Bu prensibe dayanarak bazi arastirmacilar kolinesteraz aktivite-
sinin, karaciger bozukluklarinda, drnegin hepatit ve sirozda en iyi
prognostik degerlendirme araci olarak kullanilabilecegini kabul eder
ve Onerirler (1, 16, 17).

Sarilikli yahut asitli sirozlarda kolinesteraz degen daima, diisiik-
tiir. Komplike olmayan sirozlarda seviye normaldir. Umumiyetle
komplike olmamig ekstrahepatik tikanma sariliklarinda ekseriya nor-
maldir, Fakat tikanma uzadig1 yahut kolinjitisle karigtig1 zaman ko-
linesteraz seviyesi diigmektedir (6,7, 20).

‘Bizim laboratuar calismalarimizda, her ne kadar ne viral hepa-
tit gibi akut hastaliklarin teghisinde ne de hepatik bozukluklarmn ve
sariiklarin cesitli tiplerini ayirt etmekte pek yararh olmamigsa da bu
testin daha biiyiik, klinik degerini seri halde tayinler yaptigimiz za-
man tesbit ettik.

Vak’alarimizda, zamanla ve klinik iyilesme ile serum kolineste-
raz seviyesinde bir a.rt1§ meydana gelirken serum bilirubinde, diisiis
tesbit edilmistir. - : apw

- *Seri haldeki deg'erlendlrmede 'serum kolinesterazda yiikselme ile
Thymol bulaniklikta ve serum bilirubin seviyesinde derece derece bir
diiglisiin klinik iyilesmeyi paralel olarak gosterdigini S ing D, Acharl
An ve arkadaglari-rapor etmislerdir (1, 16).
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Kolinesteraz aktivitesinin normale doniisii, hastaligin klinik ola-
rak iyilesmesine denk diigmektedir. Hizl bir iyilesme delili gosteren
bazi vak’alarda enzim aktivasyonu hastaligin klinik ozelliklerinin ta-
mamiyla ortadan kalkmasindan daha 6nce normale dénmiistiir.

Birgok rastirmacilarin saptamis oldugu bu hususlari biz de deney-
sel olarak bulmaya caligtik.

10 normal, 17 tikanma, 36 inf. hep., 1 hemolitik ikter olmak iize-
re 64 vak’'a iizerinde caligildi. 10 normal vak’ada ortalama deger 5.39
bulundu.

Yas ve cinsiyet ayirtetmeksizin inceledigimiz sarilikli vak'alari-
mizda, muhtelif zamanlarda tayin ettigimiz kolinesteraze seviyeleri
hepatik hasara bagl olarak literatiirlere uymaktadir (6, 7, 20).

17 tikanma sariliginda kolinesteraz seviyesi 14 vak'ada normalin
altinda, sadece 3 hastada baslangicta normal simirlar igcinde bulundu.
Fakat hastanin takibi sirasinda karaciger harbiyeti ile birlikte koli-
nesteraz seviyesinin de diigtiigii, hatta cok defa 1 - 0 U/ml iinitelere
diigen hastalarin prognozlarinin kétii oldugu tesbit edildi.

36 inf. hepatitli vak’alarin 26 sinda kolinesteraz seviyesi baglan-
gicta normalin altinda, 10 unda normalin alt sinirinda bulundu. Te-
davi sirasinda 26 vak’anin 13 iinde normale ¢iktig, digerlerinde teda-
viye bagl olarak kolinesteraz seviyesinin, gittikce normale dogru
yitkseldigi, 0 - 1 {initeye diigmiig oldugu hastalarin ise agir bir durum-
da olduklar: saptandi.

Ozet

54 adet sarilikli hastada yapilan serum kolinesteraz tayininde,
karaciger harabiyetinin artmasi nisbetinde Kolinesteraz seviyesinin
diigtiigiinii miisahede ettik.

Bu neticelere gore kolinesteraz tayininin hekime prognoz tayini
yoniinden yararh bir laboratuar metodu oldugu kamisina vardik.

Summary

Serum choline esterase determination was performed on 54 Pati-
ents with jaundice. We have observed that cholineesteras level has
reduced at the rate liver destruction has increased In accordance with
these results we have concluded that cholinesterase determination isa
beneficial laboratory procedure for determining the prognosis.
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