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OZGUN ARASTIRMA

Primer biliyer kolanjit hastalarinda tedaviye yanit kriterlerinin

degerlendirilmesi

Assessment of treatment response criteria of primary biliary cholangitis

Mahmut YUKSEL', Hakan YILDIZ2, Meral AKDOGAN', Sabite KACAR!, Zeki Mesut Yalin KILIC',
Erkin OZTAS', Cengiz KARACAER?, Hale GOKCAN', Muhammet Yener AKPINAR', Ertugrul KAYACETIN'

'Tuirkiye Yksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara

2Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, istanbul

3Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Sakarya

Giris ve Amag: Primer biliyer kolanjit cogunlukla orta yas kadinlarin
etkilendigi, kronik kolestatik bir karaciger hastaligidir. Persistan koles-
tatik karaciger enzim ytksekligi, normal biliyer gértinttileme ve anti-
mitokondrial antikor varligi primer biliyer kolanjit teshisi icin gereklidir.
Ursodeoksikolik asit tedavisi altindaki bazi hasta gruplarinda hastaligin
ilerledigi gdsterilmistir. Biz klinigimizde primer biliyer kolanjit tanisi ile iz-
lenen hastalarin tedavi sonuglarini vermeyi ve Paris-l ve Paris-ll, Toronto
ve Barselona kriterlerine gére ursodeoksikolik asit yanitini én gérmede
testlerin dogruluk oranlarini géstermeyi amagladik Gereg ve Yéntem:
Yiiksek ihtisas Hastanesi Hepatoloji Bélimdi'nde 2000-2010 yillari ara-
sinda primer biliyer kolanjit tanisi alan 82 hasta retrospektif olarak in-
celendi. Primer biliyer kolanjit tanisi antimitokondrial antikor pozitifiligi,
alkalen fosfataz enzim yliksekligi ve/veya biyopsi ile konuldu. En az 2
yil boyunca ursodeoksikolik asit 13-15 mg/kg/g dozunda alan hastalar
calismaya alindi Bulgular: Hastalar 3. ay, 6 ay, 1. yil, 2. yil, 3. yil, 4. yil ve
5. yil biyokimyasal yanit agisindan Barselona, Paris I-Il ve Toronto kriter-
leri acisindan dederlendirildi. Tedaviye yaniti 6n gérmede en basarili test
dogruluk oranina gére Paris | (%71.7) olarak hesaplandi. Hastalarimizda
tedavi basarisini 6n gérmekte en basarili diger testler sirasi ile Toronto
(%54.6), Barselona (%50.6) ve Paris-ll (%47.4) olarak saptandi. Tedavi
yanitini on gérmedeki basari tim testlerde 2 yildi ve sonrasinda basa-
i oranlari artmakta idi. Sonug: Ursodeoksikolik asit tedavisi baslanan
hastalarda 3. ayda karaciger biyokimya testlerinde iyilesme gdrtilmesi-
ne ragmen, ursodeoksikolik asit tedavi yanitini én gérmede kullanilan
testlerin dogruluk oranlari 2. yilda artmakta idi. Calismamizda tani test-
lerinin dogruluk orani dustik idi. Bu nedenle daha genis hasta gruplu
calismalar yapilip sonuglarimizin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Primer biliyer kolanjit, tedavi, ursodeoksikolik asit

GiRiS

Primer biliyer kolanjitis (PBK) ¢ogunlukla orta yas kadinla-
rin etkilendigi, kronik kolestatik bir karaciger hastaligidir.
PBK etyolojisinde genetik ve cevresel faktérler intralobu-
ler safra duktuslarinda strekli bir inflamasyona neden ol-
makta ve duktus destriiksiyonu nedeni ile kronik kolestaz
ve siroz gelismektedir (1,2). Persistan kolestatik karaciger
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Background and Aims: Primary biliary cholangitis is a chronic choles-
tatic liver disease mainly affecting middle- aged women. Persistently
elevated cholestatic liver enzymes, normal biliary imaging, and the
presence of antimitochondrial antibodies are key elements of the di-
agnosis. It was demonstrated that the disease can progress under ur-
sodeoxycholic acid treatment. Our aim is to demonstrate the response
to treatment of primary biliary cholangitis patients. We also aim to de-
termine the accuracy rate of the Paris-l, Paris-Il, Toronto, and Barcelona
criteria for predicting ursodeoxycholic acid treatment in primary biliary
cholangitis. Materials and Methods: Eighty-two primary biliary chol-
angitis patients diagnosed between 2000 and 2010 were investigated
retrospectively. Only patients who were treated with ursodeoxycholic
acid with a daily 13-15 mg/kg dose for at least 2 years were included
in the study. The diagnosis of primary biliary cholangitis was made by
two of the following criteria: presence of antimitochondrial antibody,
elevated cholestatic liver enzymes, and biopsy. Results: Patients” bio-
chemical parameters at 3, 6, 12, 24, 36, 48, and 60 months using the
Paris-I, Paris-Il, Toronto, and Barcelona criteria were compared. Paris-|
was found to be the best test to predict treatment response (71.7%).
Other tests are less successful at predicting treatment response (Toron-
to: 54.6%, Barcelona: 50.6%, and Paris-Il: 47.4%). Beyond the second
year of the treatment, the success ratios of tests to predict response
to treatment were increased. Conclusion: Although liver biochemical
tests are improving in the third month of ursodeoxycholic acid treat-
ment, the accuracy rate of the Paris-l, Paris-Il, Toronto, and Barcelona
criteria increases after the second year of the treatment. We found low
accuracy rates for these tests.

Key words: Primary biliary cholangitis, treatment, ursodeoxycholic acid

enzim yuksekligi, normal biliyer gértinttileme ve antimito-
kondrial antikor (AMA) varligi PBK teshisi icin yeterlidir (3).

Ursodeoksikolik asit (UDKA) ve obetikolik asit PBK tedavi-
sinde Amerikan ilag ve Gida Dairesi tarafindan onaylanmig
ilaclardir (4). UDKA tedavisi altinda hastaligin geriledigi
ve karaciger transplantasyonsuz yasam suresinin uzadigi
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gOsterilmistir (5,6). Fakat UDKA tedavisi altindaki bazi has-
ta gruplarinda hastali§in ilerledigi de gosterilmistir (5,7).

PBK hastalarinda bilirtibin ytksekligi, histolojik evre, in-
terface hepatit, yasin 45’den kliclik olmasi, inatgi kasinti
varligl, anti sp-100, anti gp-210 pozitifligi, portal hiper-
tansiyon bulgularinin olmasi ve otoimmtun hepatit bul-
gularinin gértlmesi UDKA tedavisine yanitsizigi belirle-
mede ana gdstergecler olarak kullaniimistir (7-9). Fakat
tedaviye yanitin belirlenmesi icin bilirtibin ytksekliginin
hastaligi ilerlemis grupta gérulmesi ve biyopsinin invaziv
bir islem olmasi, prognozu belirlemede baska belirteclerin
saptanmasini gerekli kilmistir. UDKA tedavisine biokimya-
sal cevap; ¢zellikle alkalen fosfataz (ALP), alanin aminot-
ransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) degerleri
tedavi etkinliginin degerlendiriimesinde daha duyarli ve
uygulanabilir olarak gdérdlmektedir. Yapilan calismalarda
UDKA tedavisi altinda 1. yilda ALP serum aktivitesinde
%40 azalma ya da dederlerin normale dénmesi duru-
munda PBK’ll hastalarda karaciger transplantasyonsuz
yasam suiresinin uzadi§i gosterilmistir (10).

PBK'de UDKA tedavisi altinda biyokimyasal dtizelmeyi
gOstermek icin kullanilan yaygin parametreler Barselona,
Paris-I, Paris-Il, Toronto adi altinda tanimlanmistir (9-12).
Fakat hangi parametrenin daha etkin oldugunu gdésteren
yeterli sayida calisma yoktur (12). Biz klinigimizde PBK
tanisi ile izlenen hastalarin tedavi sonuglarini vermeyi ve
hangi parametrenin UDKA yanitini 6n gérmede daha gui-
venilir oldugunun géstermeyi amacladik.

GEREC ve YONTEM

Yiksek ihtisas Hastanesi Hepatoloji Boluimu'nde 2000-
2010 yillarr arasinda PBK tanili 113 hasta retrospektif ola-
rak incelendi. PBK tanisi AMA pozitifiligi, ALP enzim yuk-
sekligi ve/veya biyopsi ile konuldu. AMA pozitifligi olan
hastalar ve en az 2 yil boyunca UDKA 13-15 mg/kg/g
alan hastalar calismaya alindi. Tani aninda gdrtinttileme
yontemleri ile (ultrasonografi, batin bilgisayarli tomografi
ve magnetic rezonans) veya kan parametreleri ile siroz
tanisi konan hastalar calismaya alinmadi. Calisma; Saglik
Bilimleri Universitesi Yiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu (TUEK) tarafin-
dan degerlendirilerek onay alindi. Tim hastalara calisma-
ya katilmadan dnce bilgilendirilmis onam imzalatilmistir.

Hastalarin medikal kayitlarindan ve takip dosyalarindan;
AMA, AST, ALT, gama glutamil transferaz (GGT), ALP,
uluslararasi normallestirilmis oran (INR), trombosit sayis
(PLT), bilirtibin degerleri kayit edildi. Calismanin sonlanim
noktasl karaciger sirozu gelismesi, karaciger nakli yapil-
masi, 6zofagus varis kanamasi gelismesi, asit gelismesi,
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hepatoselltiler kanser (HSK) gelismesi ve hepatik ensefa-
lopati (HES) gelismesi olarak belirlendi.

Karaciger biyopsisi olan hastalar Ludwig stage gdére ev-
relendi. Ludwig evre | ve Il erken evre, Il ve IV gec evre
olarak degerlendirildi.

UDKA Biyokimyasal Yanit Belirlenmesi

iki yIl UDKA tedavisi alan hastalarda tedavi basarisini 6n-
gdrmek icin Toronto, Barselona, Paris-| ve Paris-Il kriterleri-
ne gore hastalar degerlendirildi. Toronto kriterlerine gére
2 yil kesintisiz UDKA tedavisi alan hastalarda bagslangic
ALP degerinin 2. yilinda normal Ust limitin 1.67 kati veya
az olan grup basarili grup olarak degerlendirildi. Paris-I
kriterlerine gére ALP degerlerinde 3 kattan fazla disus ve
AST degerlerinde 2 kattan fazla azalma gértlen grup ve
normal bilirubin degeri UDKA tedavisine yanit veren grup
olarak degerlendirildi. Paris-Il kriterlerine gore ALP ve AST
dederi tedavinin 1. yilinda normal Ust sinirin 1.5 kati az
ve bilirtibin normal sinirlarda olan hastalar tedaviye yanit
veren grup olarak degerlendirildi. Barcelona kriterlerine
gore ise tedavinin 1. yiinda ALP yuksekliginden %40 faz-
la duistis tedaviye yanit olarak degerlendirildi.

Data Analiz

UDKA tedavisinden sonra 3., 6., 12. ay, 2., 3., 4., 5. yll
verileri Wilcoxon testi ile dederlendirildi. Sensitivite, spe-

Tablo 1. Hastalarin demografik verileri ve tedavi

baslangicindaki laboratuvar degerleri

Degiskenler Tedavi Baslangici (n: 82)
Yas 49.5+12.6
Cinsiyet (kadin/erkek) 75 (%91.5)/7 (%8.5)
Safra duktus hasari (n: 60) 34 (%56.6)
Duktopeni (n: 60) 16 (%26.6)
Garntlom (n: 60) 11 (%18.3)
Ludwig erken evre 47 (%78.3)
Ludwig geg evre 13 (%21.7)
interface hepatit+nekroz (n: 60) 29 (%48.3)

AST (IU/L) 61.5 (17-580)
ALT (IU/L) 60 (9-607)

GGT 154 (12-1916)
ALP 458 (53-2757)

T. biliribin (mg/dl) 1.62 (0.3-28)
Albtimin 3.6 (2.5-4.5)

PLT 268 (66-491)
INR 0.98+0.8

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT:
Gama glutamil transpeptidaz, ALP: Alkalen transpeptidaz, T. bilirtibin:
Total bilirubin, PLT: Trombosit sayisi, INR: Uluslararasi normallestirilmis
oran.
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sifite, pozitif prediktif deder (PPD) ve negatif prediktif
deger (NPV) UDKA tedavi yanitlarini degerlendirmek icin
kullanildi. Kantitatif data, ortalama ve standart sapma ile
kalitatif veriler ylizde ile degerlendirildi. P degeri < 0.05
istatiksel olarak anlamli kabul edildi. istatistik programi
SPSS 21.0 (SPSS Inc, Chicago, IL) versiyonu ile yapild.

BULGULAR

Toronto kriterlerine gére tedaviyi terk eden 10 hasta ve
yeterli laboratuvar verileri olmayan 9 hasta ¢alismadan
dislandiktan sonra 82 hasta calismaya alindi. Hastalarin
medyan takip suresi 6.3 (2-11.5) yildi. TUm hastalarda
serolojik olarak AMA pozitif saptandi. Hastalarin 60 ta-
nesine (%73.7) karaciger biyopsisi yapildi. Karaciger bi-
yopsisine gére 34 tanesinde (%56.6) safra duktus hasar,
16 tanesinde duktopeni (%26.6), 11 tanesinde grantilo-
ma (%18.3), 24 tanesinde interface hepatit (%40) ve 5
tanesinde piecemeal nekroz (%8.3) saptandi. Hastalarin
tedaviye baslangi¢ ve demografik &zellikleri Tablo 1'de
gosterilmistir Biyopsi yapilarak tani konan 60 hastada,
komplikasyon gelisen 8 hasta ile komplikasyon gelisme-

Degiskenler Tedavi Baslangici
AST (1U/L) 61.5 (17-580)
ALT (IU/L) 60 (9-607)
ALP (1U/L) 458 (53-2757)
GGT (mg/dl) 154 (12-1916)
T. bilirdibin (mg/dl) 1.62 (0.3-28)
PLT 10x9 268 (66-491)

yen 52 hasta grantiloma ve interface hepatit acisindan
karsilastirldiginda aralarinda fark saptanmadi. Komp-
likasyon gelisen grupta grantloma 3 hastada (%37.5)
saptanirken komplikasyon gelismeyen grupta 8 hastada
(%15.3) (p:0.174) saptandi. Komplikasyon gelisen grup-
ta interface hepatit 6 hastada (%75) saptanirken, kompli-
kasyon gelismeyen grupta 18 hastada (%34.6) saptand..
Piecemeal nekroz ise komplikasyon gelisen grupta hicbir
hastada saptanmazken, komplikasyon gelismeyen grupta
5 hastada (%9.6) saptandi.

Hastalarin tani aninda yapilan biyopsilerinde 1. dereceden
42 hastada (%70), 2. dereceden 5 hastada (%8.3), 3.
dereceden 12 hastada (%20) ve 4. dereceden 1 hastada
(%1.7) Luska'ya gére fibrozis saptandi (Tablo 1). UDKA
tedavisi alan hastalar 0 ve 1 yil verileri karsilastirildiginda
kan biyokimya dederlerinde istatiksel olarak anlamli fark
saplanmisti (Tablo 2). Ludwig’e gbre hastalarin 47 tanesi
(%78.3) erken evre, 13 tanesi (%21.7) geg evre olarak
siniflandinldi. Ludwig’e gére hastalar erken ve ge¢ evre
PBK olarak 2 grupta degerlendirildi. Baslangi¢c biyokimya
dederleri arasinda fark izlenmedi (Tablo 3).

Tablo 2. Tedavi baslangici ve 1. yildaki laboratuvar degerleri

1.Yil p degeri
28 (10-155) 0.001
25 (9-214) 0.001
228 (30-1090) 0.001
42 (8-856) 0.001
1.08 (0.1-15) 0.002
2.6 (0.66-4.9) 0.04

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transpeptidaz, ALP: Alkalen transpeptidaz, T. biliriibin: Total bilirubin,

PLT: Trombosit sayis

Tablo 3. Erken ve gec evre PBK'de biyokimyasal degisiklikler

Degiskenler Erken Evre (I-11)
Cinsiyet (Kadin) 43 (91.5)
Yas 49.9+12.3
ALT 69 (9-607)
AST 60 (17-580)
GGT 179 (12-1916)
ALP 418 (78-2757)
T. bilirtibin (mg/dl) 0.78 (0.3-16.1)
T. Kolesterol 204 (123-387)
Trigliserit 110 (51-289)
LDL 118.5 (63-250)
Glukoz 93+13.5
PLT 266 (66-465)
INR 0.97+0.13

Geg Evre (111-1V) p degeri
12 (92.3) 0.925
51+£14.1 0.774

55 (34-217) 0.836
64 (29-345) 0.290
126 (23-747) 0.542

462 (122-1248) 0.837

0.7 (0.3-28) 0.760
210 (133-610) 0.537
117 (59-259) 0.499
134 (97-553) 0.05
95+13.6 0.693
263 (137-491) 0554
0.97+0.075 0.984

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, GGT: Gama glutamil transpeptidaz, ALP: Alkalen transpeptidaz, T. bilirtibin: Total bilirtibin,
T. Kolesterol: Total kolesterol, LDL: Dustik yogunluklu lipoprotein, PLT: Trombosit sayisi, INR: Uluslararasi normallestirilmis oran.
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UDKA ile tedavi edilen 15 hastada takipleri sirasinda
PBK'ya bagli komplikasyon izlendi. 11 hastada (%13.4)
karaciger sirozu, 2 hastada (%2.3) 6zofagus varis kana-
masi gorlldu ve 2 hasta da (%2.4) PBK nedeni ile karaci-
ger nakline yollandi (HSK ve inatgl kasinti nedeniyle).

Hastalar 3. ay, 6 ay, 1. yil , 2. yil, 3. yil, 4. yil ve 5. yll
biyokimyasal yanit agisindan Barselona, Paris-I-Il ve Toron-
to kriterleri a¢sindan dederlendirildi (Tablo 4-7). Tedaviye
yaniti 6ngérmede en basarili test dogruluk oranina gore
Paris | (%71.7 ) olarak hesaplandi. Hastalarimizda teda-
vi basarisini 6ngérmede diger testler sirasi ile Toronto
(%54.6), Barselona (%50.6) ve Paris-Il (47.4) olarak sap-
tandi. Tedavi yanitini 6n gérmedeki basari oranlari tim
testlerde 2 yil ve sonrasinda artmakta idi (Grafik 1).

Primer biliyer kolanjit tedavisi

Tum testler duyarhlik ve 6zglilltik agisindan incelendigin-
de, 2 yildan sonra testlerin basari ylizdeleri artmakta idi.
Duyarlikta en iyi test Paris-ll iken 6zgdillikte en iyi test
Paris-l idi (Grafik 2,3).

TARTISMA

PBK prevalansinin artmasina ragmen, nadir gértlen, in-
terlobller safra yollarinin etkilendigi, kronik inflamatu-
var, nedeni bilinmeyen otoimmdin bir hastaliktir (13,14).
UDKA,; safra asitlerinde dogal olarak bulunan, son 2 de-
kattir PBK tedavisinde kullanilan, etki mekanizmasi kesin
olarak bilinmemekle beraber, karacigerdeki hidrofilik tok-
sik safra asitlerinin intrahepatik ve kanalikiler transpor-
tunu artirmasi ile belirgin oranda karaciger fonksiyonlari

Tablo 4. Paris-l kriterlerine gore hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

Paris-| Sensitivite Spesifite
3.ay 92.3 41.5
6. ay 69.2 51
1.yl 66.7 64.1
2.yl 63.6 87.9
3.yl 60 84.9
4.yl 62.5 87
5.yl 71.4 85.4

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger.

PPD NPD Dogruluk
27.9 95.7 51.5
26.5 86.7 54.68
30.3 89.1 64.5
50 92.7 84
42.9 91.8 80.9
45.5 93 83.3
45.5 94.6 83.3

Tablo 5. Paris-ll kriterlerine gore hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

Paris-11 Sensitivite Spesifite
3. ay 92.3 22.9
6. ay 83.3 24
1.yl 86.7 28.1
2.yl 72.7 50

3. yil 70 58.5
4. yil 62.5 47.8
5. yil 71.4 51.2

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger.

PPD NPD Dogruluk
24.5 91.7 37.7
20.8 85.7 35.4
22 90 39.2
21.6 90.6 53.6
241 91.2 60.3
17.2 88 50

20 91.3 56.2

Tablo 6. Toronto kriterlerine gore hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

Toronto Sensitivite Spesifite
3. ay 78.6 23.2
6. ay 78.6 30.8
1.yl 53.3 64.2
2.yl 53.3 64.2
3.yl 40 66
4. yil 44.4 59.6
5. yil 42.9 68.3

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger.

PPD NPD Dogruluk
20.4 81.2 34.2
234 84.2 40.9
25 86 62.1
25 86 62.1
18.2 85.4 61.9
17.4 84.8 57.1
18.8 87.5 64.5
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Tablo 7. Barselona kriterlerine gore hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

Barselona Sensitivite Spesifite
3. ay 85.7 3.6
6. ay 57.1 27.5
1. yil 333 69.7
2.yl 40 57.6
3.yl 40 58.5
4.yl 55.6 59.6
5.yl 57.1 70.7

PPD: Pozitif prediktif deger, NPD: Negatif prediktif deger.

dzelti dustintlen bir ajandir (10,15). Erken evre PBK'da
UDKA tedavisi, ge¢ evre PBK'lI hastalardaki UDKA teda-
visine daha iyi yanit vermektedir. Fakat geg evre hastalar-
da tedavi ile karaciger transplantasyonsuz yasam suresi
artmaktadir (16). Guinlimtizde dekompanse siroz disinda
UDKA tedavisi yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (17).

Poupan ve ark. UDKA ile uzun dénem tedavi edilen PBK
hastalarini ve plasebo grubunu serum bilirtibin ve yasam
stirelerine gore dederlendirmislerdir. Hastalik siddetinden
bagimsiz olarak UDKA grubunda, plasebo grubuna gére
belirgin olarak daha uzun yasam suresi saptanmistir. Se-
rum biliribine gére hastalar gruplandiginda 1.4< dustk
risk, 1.4-3.5 orta risk ve 3.5 mg/dl> yuksek risk olarak
gruplanmistir (15). Bizim calismamizda baslangic bilurtibin
verilerine gore hastalarin 69'u (%84.1) hafif, 7'si (%8.5)
orta ve 6'si (%7.3) agir dereceli olarak siniflandirildi.

UDKA baslayan hasta gruplarinda tedavinin 3 ayindan iti-
baren AST, ALT , GGT ve ALP degerleri baslangica gére
istatiksel olarak anlamli diismds idi (ALT baslangi¢ orta-
lama 60 vs 39 (p:0.001), AST 61.5 vs 56 (p:0.001), GGT
154 vs185 (p:0.001), ALP 458 vs 332 (p:0.001). Fakat
UDKA alan hastalarda prognozun degerlendirilmesi en
optimal olarak 2. yildaki veriler ile gésterilebilmekte idi
(Grafik 1-3).

UDKA ile tedavi edilen hastalarin, tedaviye yanitlarini er-
kenden éngdrmek, tedaviye yanitsiz hastalarda tedaviyi
degistirmek agisindan 6nemlidir. Bu nedenle Uretilen test-
ler cogunlukla birinci yil sonuglari ile calismaktadir. 1 yil
Oncesinde tedavi basarisini éngoéren ¢alismalar da vardir
(18). Bu calismalarda 6 ay sonuclarinin 1. yil sonuclari ile
yakin dogrultuda ¢iktigi ifade edilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da ise tedavi yanitini Sngérmede test basarilari 2. yilda en
optimal dlizeye gelmektedir. Paris | %84, Paris Il %53.6,
Barselona %54.3 ve Toronto %62.1 idi.

Paris-I PBK hastalarinda prognozu éngérmede valide edil-
mis ve calismalarda kullaniimasi énerilmektedir (19). Bazi
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PPD NPD Dogruluk
18.5 50 20.2

17.8 70 33.8

20 82.1 62.9

17.6 80.9 54.3

15.4 83.8 55.5
20.8 87.5 58.9

25 90.6 68.7
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calismalar Toronto testinin daha dogru oldugunu bildir-
mektedir (20). Fakat bizim ¢alismamizda diger ¢alismalar
ile benzer olarak dogruluk en ytksek olan test %84 ile
Paris-l idi.

Bizim calismamizin eksik yanlari hasta poptlasyonunun
ve takip suresinin az olmasi ve UDKA almayan kontrol
grubunun olmamasi idi. Fakat PBK az gdrtinen otoim-
mun bir hastalik olmasi nedeni ile yeterli hasta sayilari icin
uzun takip streleri de gerekmekte idi.

Calismamizda hastalarimizin %73,7'sine karaciger bi-
yopsisi yapildi. Bu oran literatdir ile karsilastirldiginda
diger calismalar ile benzer oranlardadir. Papastergiou ve
ark.'nin yaptigi bir calismada UDKA cevapl hastalarda
biyopsi orani %65.8, UDKA cevapsiz grupta %89 bulun-
mustur (21).

Hastalarin UDKA yanitini belirlemek icin kullanilan testle-
rin prognozu 6n gérmedeki basarilari, Zhang ve ark. tara-
findan Paris-l 1. yil duyarlilik %79, 6zguilltik %70, Barselo-
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