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Giri~ : Enzimler, metabolizma reaksiyonlarmm pek gogunu hiz­
landiran, protein nattirlti, biolojik kataliwrlerdir. Hticrelerde organik 
maddelerin yapllmas1 ve yikllmasi, sindirimi, kas kasllmasi, hticre so­
lunumu ve bunlara benzer gok say1da fizyolojik olaylar metabolizma 
reaksiyonlarmm sonucudur ve blittin bu reaksiyonlar enzimlerin kata­
litik etkisiyle mtimklin olmaktadir. 

Son ytllarda enzimoloji dalmda yap1lan yeni gah§malarm, tibbm, 
hekimin hizmetin.e yeni bulgular sunarak birgok hastahklann tamm1, 
tedavi, seyir ve prognozunun degi§ik agllardan ele almarak incelen­
mesinde onemli katkilan olmaktad1r. Bugtin enzim diagnostigi dlin­
yamn onemli tlp merkezlerinde rutin ara~tirma yontemleri arasma 
girmi§ bulunmaktadlr. Bizi, «Qe§itli sar1hklarda kolinesteraz sevi­
yesini» ara§brmaya yonelten, tibbm enzimoloji alamndaki bu yeni ga­
h§malari olmu§tur. 

Aynca, karaciger metabolik bak1mdan, en kompleks organd1r. Bu 
nedenle karaciger hastahgmda husule gelen metabolik bozukluklar ol­
dukga karekteristiktir ve tamm koymada yard1mc1 olarak hizmet 
ederler. Bununla beraber, karaciger pek gok farkh metabolik fonksi­
yonlar yaptig1 igin, kendi fonksiyonlan ile ilgili pekgok say1da testier 
ke§folunmu§tur. Bunlann bir kiSmi kliniksel olarak uygulanabilir ni­
telikte mamakla beraber, ge§itli patolojik olaylarda duyarhhk baki­
mmdan da birbirlerinden gok farkhd1rlar. Daha az duyarh testier ka­
raciger parankiminin sadece yakla§Ik olarak %15'i fonksiyon yapti­
gi zaman bile normal sonuglar verebilirler. 

Karaciger haraphgmm yayg1nl1k derecesinin degerlendirilmesi 
yontinden Serum Kolinesteraz- enzimi aktivitesinin ara§tlnlmasi, bu 
enzimin yap1m yeri olan karaciger hticrelerinin durumu hakkmda bil­
gi verebilecek niteliktedir. 

(*) lll§li Hastanesi Blokimya Laboratuan llef: Dr. Mtinevver 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 klSa zin­
cirli yag asitlerinin alk1l esterlerini de hidrolizleyebilir. 

Asetil-Kolinin te§ekkillu ve ParQalanmast : 

Asetil - kolin, kolin ve asetik asitten meydana gelir. Bu reaksi­
yondan once, asetat ve KoA'dan te§ekkiil eden «aktif asetatm», yani 
asetil-KOENZlM A'nm sentezi yer ahr. Yi.iksek enerjili bir fosfat kay­
nag!, adenozin trifosfat da gereklidir. Asetil KoA'nm te§ekkiillinti ka­
talize eden bir enzim (asetil tiokinaz) gtivercin karacigerinde tesbit 
olunmu§tur. Aktif asetat te§ekkiil ettikten sonra, ikinci bir enzim, Ko­
lin asetilaz varolunca, asetil - KoA tarafmdan kolinin asetilasyonu 
meydana gelir (13). 

CH COOH 
3 

r Asetilkolin- ) + 
0 + :::;;i_;::=~~===E·=R=A=Z====~~ H0-CH2-C ~N(C H3 )3 

CH-3 ~-0-CH2CH1N(CH3)3~ 
, J • J { K o .l i n K 0 l i n 
~~ Ase1i l az 
Ase1il Kolin CH -c~s-KoA 

KoA-SH 3 O 
As e-l:il - KoA 

Asetilkolinin te§ekkiilti ve pargalanmas1 

Vticutta asetilkolinin etkisini, asetilkolin esterazm inaktive edici 
etkisi kontrol eder. 

Asetilkolinin pargalanmas1, bir ekzojenik reaksiyondur. 9linkti, 
kendisinin yeniden sentezi igin enerjiye ihtiyag vard1r. Aktif asetat 
(CoA-Asetat) kolinin asetilasyonu igin donor olarak hizmet eder. Po­
tasyum ve magnezyum iyonlar1 taraf1ridan aktive olunan kolinesteraz 
enzimi, asetilin KoA- asetat'dan koline transferini katalize eder. (13). 

Ozellikleri : 

Asetilkolin dayamks1z bir maddedir. Ozellikle alkali ortamda hlz­
la asetik asit ve kolin'e hidroliz olur. Maksimum stabiliteye pH = 3.9 
da sahiptirler. 

Asetilkolin fizyolojik bak1mdan gok onemlidir. Sinir uglannda 
sentez edilir ve sinirlerden adele liflerine impulslerin ta§mmasmda rol 
oynar. !mpuls gegi§i tamamland1ktan sonra, kolin esteraz, asetilkoli-
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ni par~alar, bOylece bundan sonra gelmesi mlimklin olan impulsler 
tekrar ta§mabilir. Aksi taktirde sinir elektrik yliklii kahr ve bundan 
sonraki iletimleri mlimklin olamaz. 

lnsanda orijin ve ozellik bak1mmdan birbirinden biraz farkh iki 
kolinesteraz vard1r (20) . 

1 - Eritrositlerde, sinir u~larmda, akciger, dalak ve beynin boz 
maddesinde bulunur. Bu enzime RED CELL (k1rm1Z1 hlicre), hakiki 
Tip I kolinesteraz veya asetilkolin esteraz ad1 verilmi§tir. 

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

Bu ilk enzim, baz1 substratlara kar§l alan ilgileri bak1mmdan 
farkhd1rlar fakat bazllarma kar§Ida birbirlerinin aymd1rlar. 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 k1rm1z1 klirecik enzimi, kendi substrab olan asetilkolin, 10-2 

M lizerinde bir konsantrasyonda bulunuyorsa onun tarafmda inhibe 
edilir. 

Tip II, serum enzimi ise substrat tarafmdan inhibe edilmez. 
Her iki enzim de basit esterlere kar§l non spesifik bir aktivite 

gosterirler. Fakat asetilkolinesteraz, asetil esterlerine ( ornegin etil -
asetat) butiril esterlerinden (etil- butirat) ~ok daha ~abuk tesir eder, 
halbuki serum enzimi butiril esterlerine kar§l daha etkilidir. 

Her iki enzim de prostigmin ve physostigmin alkaloidleri tarafm­
dan inhibe edilirler. Her iki alkaloid de yapllannda quaterner azot ih­
tiva ederler ve bu bak1mdan kolin'e benzerler. Her iki alkaloid de 
kompetitif inhibitorler olup asetilkolinin bak1yesi alan kolin ile enzim 
ylizeyindeki baglanma yeri i~in yarl§Irlar. Her iki enzim de, ornegin 
Di-isopropil-fluoro-fosfat gibi organik fosfor bile§ikleri ile irreversib­
le olarak inhibe edilirler. Fosforil grubu, normal olarak a~il grubunun 
bagland1g1 yerde enzime ~ok s1k1 bir §ekilde tutunur, bOylece asetilko­
linin birle§mesini onler. Bunlardan ba§ka bu iki enzim diger bir~ok 
~e§itli bile§ikler tarafmdan inhibe edilirler ki bunlarm arasmda mar­
fin, kinin, tersiyer aminler, fenotiazinler, pirofosfatlar, safra as:tleri, 
sitrat ve fluorlirler say1labilir (5, 7). 

Elektroforetik ay1rmada, 2 - 7 bant saptanmaktad1r. Bantlarm 
say1s1 kullamlan teknige baghd1r. 

Saghkh gorillen insanlarm 1/5000 gibi ~ok az bir k1smmm se­
rumlarmda, aktivitesi zay1f (normal aktivitenin 1/6) olan bir atipik 
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serum enzimi (genetiksel bir ~e§it) bulunmu§tur. Bu atipik enzim, flu­
orin ve dibucaine inhibisyonuna kar§l fazla bir diren~ gostermekte­
dir. Hem k1rnnz1 hticre, hem serum enzimi, her ikiside dayamkhd1r. 
Aktiviteleri, oda temperattirtinde 24 saat, buzdolabmda 60 gtin degi§­
meden kahr. Donmu§ preparatlar aktivitelerini aylarca koruyabilir­
ler. Eritrosit enzimi iQin oxalath kan kullamhr, pseudocholine - este­
razi olQmek iQin serum kullanmak en iyisidir. 

Klinigi : 

Serum kolinesteraz seviyesi karaciger fonksiyonu hakkmda bilgi 
vermesi yontinden klinikte geni§ kullanma alanlar1 bulmu§tur. 

drnegin 
Akut enfeksiyonlarda, pulmoner enfeksiyonlarda, mtisktiler dist­

rofide, siroz ve hepatitlerde, karacigerin primer ve metastatik ttimor­
lerinde, cerrahi operasyonlarmdan sonra, miokard infarkttistinden 5 
gtin sonra, akut glomerulo nefritlerde dti§tik serum kolinesteraz sevi­
yeleri elde edilmi§tir. Nefrozda ise seviyede orta derecede bfr arb§ 
saptamr ki bu da idrarla kaybedilen bol proteinin saglanmas1 iQin kom­
pansatuar olarak protein yap1mmm artmas1 nedeniyledir. 

Akut hepatitli hastalarda en §iddetli safhasmda kolinesteraz de­
geri en dli§liktlir. 1yile§me ile normale doner. Bu serum enzim seviye­
si, hastahgm seyri, iyile§me yahut prognozu hakkmda bir fikir ve~ 
rir. Sanhkh yahut asitli sirozlarda seviye normaldir. Genellikle kemp­
like olmami§ ekstrahepatik t1kanma sanhklarmda ekseriya normal­
dir. Fakat bkanma uzad1g1 yahut kolonjisitle kar1§bg1 zaman kolines­
teraz seviyesi dti§er. 

Aynca tritoksikozda, diabette, heyecan ve korku hallerinde de 
serum kolinesteraz degerinde artma saptamr ( 6, 7, 20) . 

Normal saghkh bir ki§ide kolinesteraz degeri 3.0-8.0 U/ml dir. 
Kadmlarda erkeklere oranla o/o 10 dli§lik, yeni doganlarda ise yeti§­
kinlere oranla %25 dti§liktur. Yeni doganm bu dli§Uk enzim seviyesi 
QOk ~abuk ylikselir ve ikinci ayda normal degere yUkselir. Enzim id­
rarla ablmaz, serebro- spinal SIVIda ise Qok dli§Uk seviyede bulunur 
ve eritrosit enzimi niteligindedir. Bununla beraber, protein seviyesi 
%100 mg'm tisttinde ise serum enzimi tipi tisttin gelir (15, 20). 

Kol:nesteraz inhibitorleri 

Baz1 ilaQlar organizmada kolinesteraz1 inaktive ederek, fizyolojik 
ko§ullarda olu§an asetilkolinin kolinesteraz tarafmdan parQalanmasi­
m onlerler. Bu nedenle asetilkolin te§ekktil ettigi yerde birikerek far-
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makolojik etkilerini gosterirler. Kolinesterazm inaktivasyonu, ilacm 
kolinesteraz ile birle§mesi ve boylece bir enzim - inhibitor kompleksi 
sonucu olarak meydana gelir. Bu birle§mede ilacm kimyasal yap1smm 
roli.i vard1r. 

Kolinesteraz inhibitorlert : 

1-Reversible kolinesteraz ihhibitorleri 
2 - Irreversible kolinesteraz ihhibitorleri 
Asetilkolinesterazm negatif elektrik ylikli.i bir anyonik, pozitif 

yliklli bir esteratik kutbu oldugu kabul edilir. Anyonik kutup, kolinin 
azotlu kismmi, esteratik kutup asetil grubunu Qeker ve asetilkolin bu 
§ekilde hidroliz olur. Esteratik kutupta dort degerli iki koklin bulun­
dugu, bir kokli ile kolinesteraza baglandigi, diger iki koklin normalde 
kapah tutuldugu, aktif durumda asetil koklinli bagladigt ve normalde 
aQikta kalan bir kokle pozitif yliklli gorlindligli dli§liniillir (11). 

Kolinesteraz inhibitorlerinin enzimle yapbg1 bu baglanb rever­
sible veya irreversible niteliktedir. 

1-Reversible Kolinesteraz Inhibitorleri : 
Reversible kolinesteraz inhibitorleri kuaterner-amonyum bile§ik­

leridir. Reversibl bir baglanb yg,parlar, bu nedenle etkileri gegeci ve 
k1sa slirelidir. Ornegin: Physostigmin (eserin), Neostigmin, aynca 
Neostigmin'e benzeyen yeni ilaglar: Edrophoniumchlorid (Tensilon), 
Ambenonium, Pridostigmine, Demecarium, Benzyprinium gibi (9, 14). 

2 - Irreversible Kolines. Inhibitorleri : 
Asetilkolinesterazi donli§limsliz olarak inhibisyonla parasem pa­

tikomimetik etki gosteren droglar, organik fosfor bile§ikleri veya po­
li - alktlfosfatlardtr. 

Kimyasal yap1Ian gene! bir formiile baglanabilir. 
r. 
··I~ 

/ 
R;) 

1,. 

c 
~-

""' X 

X ile gosterilen yerlere genellikle Fluor atoma yerle§tirilmi§tir. 
R1 veRa kokleri degi§ik alifatik karbon zincirleri olabilirler. 

Bu genel yap1daki organik fosfor bile§igi, asetilkolin esterazm 
esteratik kutbuna giderek oradaki dart degerli kok ile birle§ir. Fakat, 
asetil kokli ile birle§en esteratik kutup suyla kimyasal giri§imle ko­
layhkla asetil koklinli asetik asit olarak atabilirse de, bu organik fos­
for bile§ikleri iQin olanaks1z gibidir. Qok yava§ ilerleyen bu kimyasal 
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olay, pratik olarak doni.i§i.imstiz gibi ahmr ve bu bile§iklere bu nedenle 
asetilkolin esteraz1 donti§timstiz olarak inhibe eden parasempatikomi­
metikler ad1 verilir. 

Kolinesterazi inhibe eden organik fosfor bile§ikleri arasmda, Pa­
rathiosarin gibi bir~ok insektisidler sayilabilir. 

Tanm alanmda ~ah§anlarda, organik kimyasal maddeler endtist­
risinde ~ah§anlar bu maddelerle temas ederek veya soluyarak zehir­
lenirler. A~1kca gortildtigti gibi, vticuttaki btittin kolinesteraz1 inhibe 
edecek kadar madde absorbe edilirse sonu~ oltimdtir. Burada onemli 
olan, eritrosit enzimidir. Buna ragmen her iki tip enzim de inhibe edi­
lir ve serum enziminin aktivitesi eritrosit enzimininkinden ~ok daha 
~abuk dti§er. !Ik semptomlar hissedilmeden evvel enzim aktivitesinde 
%40 bir dti§me olur. Ag1r noromtisktiler belirtilerin gortilebilmesi i~in 
%80 lik bir dti§ti§ olmahd1r. S1f1r veya s1flra yakm enzim seviye~, 

hastanm Pyridine -2- aldoxime gibi bir enzim aktivatorti ile acilen 
tedavisini gerektirir. 

Suksinil-di-kolin (Suxemethonium) ameliyatlarda adele gev§eti­
ci olarak kullamlan bir ila~br. Asetilkoline benzer, kolinesteraz tara­
fmdan hidroliz edilir. Fizyolojik tesiri, ameliyatlardaki ihtiyac1 kar­
§Ilayacak §ekilde uzun mtiddet devam eder. Enzim aktivitesi dti§tik 
olan hastalarda veya atipik enzim (akt~vitesi zay1f) ta§Iyan hastalar­
da ilacm par~alanmas1 yeterli h1zda olfnaz ve hasta uzami§ apne pe­
riodunda kahr (20). Bunun i~in, Suxemethonium uygulanmak istenen 
hastamn Ko1inesteraz seviyesinin bilinmesi gerekmektedir. 

Anormal enzim varhg1 Dibucain (Nupercain) veya Fluorur adedi 
tayini ile ara§bnhr. (7, 20). 

Materyal 

Qah§malanmizdaki vak'alan 1977 - 1978 y1llarmda istanbul ~i§li 
Qocuk Hastanesinde muhtelif servislerde (Dahiliye, Hariciye, Qocuk) 
yatan, Klinik ve laboratuar bulgularma dayamlarak Sanhk (:i:kter) 
tams1 konulan (54) hasta ve ayni tarihlerde hastanemize ba§vurup 
patoloji saptanmayan ( 4) ki§i ile Laboratuanm1z elemanlarmdan (6) 
asistan ohi§turmaktadlr. 

Metod 
Kolinesteraz Tayini (*) 
M etodun Prensibi : 
Kolinesteraz, kolin esterlerin hidrolizini katalize eder. Bu metot­

ta substrat olarak, plazmanm kolinesteraz1 tarafmdan kolayca par-

(*) Bize substrat ve reaktifleri saglayan Mere Firmast'na te§ekktir ederiz. 
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~alanan S- Butiril - Tio- Kolin iodlir kullarulmaktad1r. Zay1f hemoliz­
de bile a~Iga ~Ikan, eritrositlerin asetil-kolinesteraz1 burada bir mani 
te§kil etmez. 

!ndikator olarak, a~1ga ~Ikan Tio-kolin tarafmdan san 5 - Mer­
kapto - 2-nitrobenzoat'a indirgenen, 5,5' - Ditiobis- 2 -nitro­
benzoat kullamhr. Fotometre ile ol~lilebilen sari rengin te§ekklil hi­
zmdan kolinesteraz konsantrasyonu elde edilir. Bu metodla basit, ~a­
buk ve reprodliktivitesi yliksek analizler yap1labilir. 

Reaktifler : 

Bir tek tayin i~in gerekli reaktifler (fosfat tampon, S-Blitiril -
tiokolin iyodtir ve 5,5' - Ditiobis - 2 - nitrobenzoik asit) bir test tliptin­
de vard1r. Kapah olarak buz dolabmda korundugunda bir sene daya­
mkhdir. 

Teknik: 

Reaksiyon gayet hizli oldugu i~in, analizlerin s1ra halinde yapil­
masi zorunlu degildir. 

Miyar ~ozeltisi : Tayinden evvelk\ son konsantrasyon 

0.02 M fosfat- tampon pH = 7.7 
0.006 M S - btitiril-tiokolin iyodtir 
0.25 mM 5,5'-ditiobis-2-nitrobenzoik asit 

Bir test tlipline, 2.0 ml bidistile su (25°C) ve 0.01 ml serum veya 
plazma, pipetlenerek beklemeden kuvvetlice ~alkalamr ve ktivete do­
klillir. 30 - 60 saniye beklenir. Ekstinksiyonun 0.100 e kadar arb§I 
i~in ge~en zaman kronometre ile t esbit edilir. 

Ekstinksiyon - Maksimumu : 412 nm 
Filtre : Hg 405 
Tabaka kahnligi 

H esapla!nmas't : 

1 em 

Kolinesteraz konsantrasyonu a§agidaki denkleme gore veya veri­
len tabloya gore (Tablo - I) elde edilir. Biz Tablo - I e gore hesap­
ladik. 

90.7 
Kolinesteraz - Kons. = - t- U/ ml (25°C) 

T = 405 nm'deki ekstinksiyonun 0.1 kadar bir arb§ gostermesi 
ie,tin ge~en zaman (saniye olarak) 
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Birim : 1 dakikada 1 mM substratla reaksiyona giren -enzim -mik~ : 

tan I beynelminel enzim birimi (U) diye tarif edilir. 

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

Kolinesteraz Konsantrasyonu Hesaplanmas1 

E 405 = 0.1 Kons. E 405 = 0.1 Kons. 
ba§ma gegen bMma gegen 

zaman (saniye) U/ Ml zaman (saniye) U/Ml 
5 18.1 32 2.83 
6 15.1 34 2.67 
7 13.0 36 2.52 
8 11.3 38 2.39 
9 10.1 40 2.27 

10 9.1 42 2.16 
11 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 
17 5.33 65 1.40 
18 5.04 70 1.30 
19 4.77 75 1.21 
20 4.53 80 1.13 
21 4.32 85 1.07 
22 4.12 90 1.01 
23 3.94 95 0.96 
24 3.78 100 0.91 
25 3.63 120 0.76 
26 3.49 150 0.6 
27 3.36 180 0.5 
28 3.24 240 0.4 
29 3.13 300 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 

E~seri vak'ada birden faz1a tayin yaptlmt§br. Kolinesteraz_ ak~i- _ 

vitesi bazen dli§mekte, bazen norma_le dogru ytikselmektedir. 
1 - Normal10 vak'ada kolinesteraz aktivitesi 4.8 - 6.0 arasmda 

bulunmu§tur. Ortalama deger 5.39 U jml dir. . · 

2 - Hepatit vak'alarmda kolinesteraz aktivitesi 0.47 - 6.3 ara-
SI,~da degi§:tt:J-7ktedir. Ortalama deger 2.8 U / ml dir. . 

· 3 ~'T1kanma !kteri vak'alarmda kolinesteraz aktivitesi 0.35- 7.3 
arasmda degi§mektedir. Ortalama deger 2.13 U/ ml dir .. 

. · ·.4- He~o}itik lkter vak'alarmda kolinesteraz aktivitesine degi­
§ik safhalarda bak1ld~. Hepsi de dli§Uk degerler gosterrni§tir. 

Tar t'i:§ma 

Bilindigi gibi kolinesteraz. enzimin~n olU§urn yeri karaciger htic­
relerinin mikrozomland1r. Dti§tik kolinesteraz <J,ktivitesi birc;;ok «ka­
raciger fonksiyon testleri» ile ktyaslandtgi zaman hepatik hasarm en 
duy~rh indeksidir. (16) . . 

Bu prensibe dayanarak baz1 ara§tlrmacilar kolinesteraz aktivite­
sinin, karaciger bozukluklaru;tda, ·ornegin hepatit ve sirozda en iyi 
pro.gnostil_!:: \fegerlendirme arac1 o1arak kullamlabilecegini kabul eder 
ve onerirler · (1, 16, .17). · 

Sanhkh yahut asitli sirozlarda kolinesteraz degeri daima dli§lik­
tlir. Komplike olmayan sirozlarda seviye norma1dir. Umumiyetle 
komplike olmami§ ekstrahepatik b~~J1ma sar1hklarmda ekseriya nor­
maldir. Fakat bkanma uzad1g1 yahut-kolinjitisle kan§bg1 zaman ko­
linestetaz seviy.esi dti§mektedir (6, ,7, 20) . 

· -Bizim laboratuar c;;ah§malanmtzda, her ae kadar ne viral hepa­
tit g ibi akut hastahklarm te§hisinde ne de hepatik bozukh:1klarm ve 
sar1hklarm c;;e§it-li tiplerini ay1rt etmekte pek yararh olmami§sa da bu 
testin daha bi.iyUk, klinik degerini seri halde tayinler yapbg1rn1z za­
man tesbit ettik. 

Vak'alarimizda, zamanla ve,-klinik -iyile§rne ile serum kolineste­
raz seviyesinde bir arb§ meydana gelirken serum bilirubinde, dli§li§ 
tesbit -edilmi§tir. -- -.. r. 

- · Seri haldeki degerleil.di'rmede ·s-erum kolinesterazda ylikselme ile 
Thymol· bulamkhkta ve serum bilirubin seviyesinde derece derece bir 
dlifJli§lin klinik iyile§meyi paralel olarak gosterdigini S ing D, Acharl 
An ve arkada§lan Tapor etmi§lerdir (1, 16). 
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Kolinesteraz aktivitesinin normale donli§ii, hastah~n klinik ola­
rak iyile§mesine denk dti§mektedir. H1zh bir iyile§me delili gosteren 
baz1 vak'alarda enzim aktivasyonu hastahgm klinik ozelliklerinin ta­
mamiy~a ortadan kalkmasmdan daha once normale donmti§tiir. 

Birgok ra§brmac1larm saptami§ oldugu bu hususlan biz de deney-
sel olarak bulmaya gah§bk. · 

10 normal, 17 tlkanma, 36 inf. hep., 1 hemolitik ikter olmak tize­
re 64 vak'a iizerinde gah§lld1. 10 normal vak'ada ortalama deger 5.39 
bulundu. 

Yar~ ve cinsiyet ay1rtetmeksizin inceledigimiz sar1hkh vak'alan­
mizda, muhtelif zamanlarda tayin ettigimiz kolinesteraze seviyeleri 
hepatik hasara bagh olarak literattirlere uymaktad1r (6, 7, 20). 

17 bkanma sanhgmda kolinesteraz seviyesi 14 vak'ada normalin 
altmda, sadece 3 hastada ba§lang1gta normal s1mrlar iginde bulundu. 
Fakat hastamn takibi s1rasmda karaciger harbiyeti ile birlikte koli­
nesteraz seviyesinin de dti§ttigii, hatta gok defa 1 - 0 U /ml fulitelere 
dli§en hastalann prognozlarmm kotti oldugu tesbit edildi. 

36 inf. hepatitli vak'alarm 26 smda kolinesteraz seviyesi ba§lan­
gigta normalin altmda, 10 unda normalin alt smmnda bulundu. Te­
davi s1rasmda 26 vak'anm 13 tinde normale g1ktlgl, digerlerinde teda­
viye bagh olarak kolinesteraz seviyesinin, gittikge normale dogru 
ytikseldigi, 0- 1 tiniteye dli§mli§ oldugu hastalarm ise ag1r bir durum­
da olduklan saptand1. 

Ozet 

54 adet sar1hkh hastada yap1lan serum kolinesteraz tayininde, 
karaciger harabiyetinin artmas1 nisbetinde Kolinesteraz seviyesinin 
dli§ttiglinii mli§ahede ettik. 

Bu neticelere gore kolinesteraz tayininin hekime prognoz tayini 
yon linden yararh bir laboratuar metodu oldugu kamsma vard1k. 

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 is a 
beneficial laboratory procedure for determining the prognosis. 
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