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Tutkimuksen tarkoitus

Akuutin  kivettomédn sappirakon tulehduksen
(AAC) ja akuutin kivellisen sappirakon tulehduk-
sen (ACC) histopatologiset ominaisuudet eroavat
merkittdvésti'. AAC on enemmadn Kkriittisen sai-
rauden aiheuttaman suoliston hypoperfuusion yk-
si ilmentymd, kun taas ACC on enemman sappira-
kon paikallinen sairaus.

Tasapaino solukuolema ja solujen jakautumisen
vililla on valttimétontd kudosten hyvinvoinnille.
Vertailimme apoptoottisen solukuoleman maa-
rad ja soluproliferaatiota AAC:ssd, ACC:ssd ja nor-
maaleissa sappirakoissa. HIF-la-entsyymin (hy-
poxic inducible factor) tiedetddn aktivoivan solu-
tapahtumia, jotka auttavat soluja adaptoitumaan
hapenpuutteeseen. Tutkimme, onko timin ent-
syymin mdérissd eroja ryhmien vililld.

Aineisto

AAC-ryhmissi oli 30 potilasta, joille tehtiin avoin
kolekystektomia AAC:n vuoksi tehohoitojakson
aikana. ACC ryhmissa oli 21 potilasta, joille teh-
tiin kolekystektomia ja leikkausloydoksend oli ki-
vellinen kolekystiitti. Kontrolliryhmassé oli 9 hai-
masyOpaleikkauksen yhteydessd poistettua nor-
maalia sappirakkoa.

Menetelmat

Immunohistokemiallisina merkkiaineina olivat
Ki-67- (proliferaatio), M30- (apoptoosi) ja HIF-
la-vasta-aineet. Jakautuvien solujen ja apoptoosin
madré laskettiin prosentteina. HIF-1a-virjaytyvyys
jaettiin kahteen ryhmadin: negatiivinen tai heik-
ko (ryhmi 1) ja voimakas (ryhmé 2). Tilastolliset
analyysit tehtiin SPSS 12.01 ohjelmalla.
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Tulokset

Apoptoosi (mediaani, 25., 75. persentiili) oli mer-
kittavasti lisddntynyt AAC:ssd 1,31 % (0,75 %,
1,80 %) (P <0,001) ja ACC:ssi 1,10 % (0,63 %,
1,64 %) (P =0,001) verrattuna kontrolleihin 0,20 %
(0,07 %, 0,45 %). Solujen proliferaatio oli myos li-
sdaantynyt merkittavisti AAC:ssd 8,0 % (4,0 %,
17,0 %) (P <0,001) ja ACC:ssi 14,0 % (7,5 %.
26,5%) (P =0,001) verrattuna kontrolliryh-
médn 1,0 % (1,0 %, 3,0 %). HIF-1a-positiivisuus
oli voimakasta 100 % ACC:ssd, 57 % AAC:ssd ja
44 % kontrolleissa (P <0,001). Voimakas HIF-1a-
varjaytyminen liittyi merkittavésti lisidntyneeseen
solujakautumiseen (P =0,002).

Johtopaatokset

Solujen proliferaatio ja apoptoosi olivat lisdan-
tyneet sekd AAC ettd ACC ryhmissd, viitaten li-
sdantyneeseen solujen vaihtuvuuteen kontrolli-
ryhmédn verrattuna. HIF-la-entsyymid esiin-
tyi runsaasti kaikissa ACC-ryhmidn ndytteis-
sd ja noin puolessa AAC- ja kontrolliryhmissa.
HIF-la:n tiedetdan aktivoivan useita hypoksial-
ta suojaavia solutapahtumia, ja kivettoméan tuleh-
tuneen sappirakon epiteeli saattaa jdadd suojat-
tomammaksi. Ehkd ACC:n raju paikallinen tu-
lehdus indusoi voimakkaammin hypoksialta
suojaavien tekijoiden aktivoitumista. Tutkimukses-
samme voimakas HIF-1a-virjaytyvyys liittyi posi-
tiivisesti lisddntyneeseen soluproliferaatioon. O3
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