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SİSTEMİK HASTALIKLARDA KARACİĞER

GİRİŞ

Hem sistemik hem de portal dolaşıma sahip olan 
karaciğer, yaşamsal öneme sahip birçok maddenin 
sentez, depolanma, taşınma, yıkım ve detoksifiye edil-
mesinde önemli bir yere sahiptir. Bu nedenle pek çok 
hastalık, karaciğeri doğrudan veya dolaylı olarak et-
kilemektedir. Özellikle sistemik hastalıkların seyri 
esnasında hormonal değişiklikler, vasküler ne-
denler, toksik etkiler ve bağışıklık sisteminde olu-
şan değişikliklerle ilişkili karaciğer hasarlanması 
görülebilir. Bu durumda asemptomatik biyokim-
yasal değişikliklerden, karaciğer yetersizliğine ka-
dar değişebilen sonuçlar ortaya çıkabilir (1). Siste-
mik hastalıklarda karaciğer tutulum özelliklerinin 
ve tedavide kullanılan ilaçların hepatotoksik yan 
etkilerinin bilinmesi hastalıkların prognozunun 
iyileştirilmesi açısından özellikle önemlidir ve 
mutlaka göz önüne alınmalıdır.

HEMATOLOJİK HASTALIKLARDA 
KARACİĞER

Özellikle hemolitik anemiler, miyeloid ve lenfoid 
tümörler, lösemi, multiple myelom, pıhtılaşma 
bozuklukları ve kriyoglobulinemi gibi hastalıklar-
da karaciğer etkilenmesine bağlı belirti ve bulgu-
lar görülebilir (2). Ayrıca hemolitik anemi (HA) 
başta olmak üzere bazı hematolojik bozukluklar, 

karaciğer hastalıklarını taklit edebilir ve bu du-
rumda tanıyı koymak zaman alabilir.

Hemolitik anemiler
Hemolitik anemiler, kırmızı kan hücre yıkı-

mındaki artıştan kaynaklanan anemilerdir. Erit-
rosit yıkımı HA’nın sebebine göre intravasküler ya 
da ekstravasküler olarak meydana gelebilir. Klinik 
belirti ve bulgular halsizlik, solukluk, sarılık, idrar 
renginde koyulaşma, pigment safra taşı ve spleno-
megali ile karakterizedir. Laboratuvar incelemele-
rinde, serum laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat 
aminotransferaz (AST), konjuge edilmemiş bilü-
ribin, retikülosit, idrarda ürobilinojen düzeyinde 
artma ve haptoglobulin düzeyinde azalma gözle-
nir (3). Klinik ve laboratuvar bulguları ile HA ay-
rıcı tanısında karaciğer hastalıkları düşünülmekle 
birlikte, hemolitik anemilerde farklı mekanizma-
larla karaciğer etkilenmektedir.

Vücudun kendi eritrositlerine karşı antikor ya-
pımı sonucu oluşan otoimmün HA genellikle IgG 
ve IgM tipi otoantikorlara bağlı oluşur. Özellikle 
dirençli HA hastalarında IgM antikorlarının in 
vivo otoaglütinasyonu hepatik yetmezliğe yol aça-
bilmektedir (4).

Paroksismal noktürnal hemoglobinüri (PNH) 
kronik intravasküler hemoliz bulguları, kemik ili-
ği yetersizliği ve trombozla seyreden bir kök hücre 
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le yakından ilişkilidir. Romatolojik hastalıklarda, 
hastalığın seyri esnasında veya kullanılan ilaçların 
toksik etkilerine bağlı olarak karaciğerde hasar 
görebilir. Sarkoidoz ve tüberküloz başta olmak 
üzere granülomatöz hastalıklarda karaciğer etki-
lenimi yaygındır. Endokrin metabolizma bozuk-
luklarında karaciğer etkilenimi kaçınılmazdır ve 
metabolik sendrom karaciğer hasarı gelişimi için 
önemli bir risk faktörüdür.
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