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HEPATİK FİZYOLOJİ

GIRIŞ

Karaciğer insan vücudunun en büyük glandı ve 
en ağır iç organıdır. Çok sayıda fizyolojik süreçte 
kritik role sahiptir. Karaciğerin ağırlığı doğum-
dan yetişkinlik dönemine kadar 10 kattan fazla 
artar. Yetişkin bireylerde normal ağırlığı 1400-
1700 gr arasında değişir ve toplam vücut ağırlı-
ğının yaklaşık %2, 3’ ünü oluşturur. Makroskopik 
olarak homojen görünse de farklı fonksiyonlara 
sahip çeşitli hücrelerden oluşmuş oldukça komp-
leks bir organdır. 

EMBRIYOLOJI

Karaciğerin embriyolojik gelişimi 3-4. haftada, ön 
bağırsağın (foregut) kaudal bölümünden başlar. 
Parankimal yapı endoderm kökenli iken, stromal 
yapılar mezodermden köken alır. İntrauterin dö-

nemde hematopoezde etkin rol oynayan karaci-
ğerin büyüme gelişme süreci hızlıdır (1). İntrau-
terin 9. haftada fetal ağırlığın %10’ una ulaşır ve 
abdominal hacmin önemli bir bölümü karaciğere 
aittir. Yenidoğanda abdominal boşluk hacminin 
yarısını karaciğer oluşturur. İntrauterin dönemde 
belirgin olan hematopoez görevi doğuma kadar 
giderek azalır ve yenidoğanda bu fonksiyon yok 
denecek kadar azdır. Hepatositlerin safra üretimi 
ise birinci trimester sonunda başlar (12. hafta) 
(2). Doğumdan sonra gelişmeye devam eden ka-
raciğer; 1 yılın sonunda fonksiyonel olarak yetiş-
kinlikteki seviyesine ulaşır (3).

ANATOMI

Karaciğerin büyük bir bölümü abdominal boş-
lukta sağ üst kadranda yerleşir ve sol üst kadrana 
doğru uzanır. Regio hypochondrica dextra’ nın 
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Parasetamolün sitokrom P450 enzimleri ile 
biyotransformasyonu ile hepatotoksik metabolit 
ortaya çıkar, normal doz aralığında bu metabolit 
glutatyon ile konjuge edilerek vücuttan atılır. An-
cak yüksek doz parasetamol alınması durumun-
da bu toksik metabolit düzeyi çok artar ve vü-
cutta bulunan glutatyon yetersiz kalır. Tedavide 
N-asetil sistein kullanılır. N-asetil sistein; glutat-
yon prekürsörüdür ve toksik metaboliti konjuge 
etmek için gereken glutatyonu sağlar, bu şekilde 
toksik metabolit glutatyon ile konjuge edilerek 
vücuttan uzaklaştırılır (16).

Ksenobiyotiklerin yanı sıra insülin, glukagon, 
steroid yapılı hormonlar ve tiroid hormonları 
gibi hormonal bileşikler de karaciğerde yıkılır. 
Tüm ilaçlar karaciğerde biyotransformasyona 
uğramaz. Plazma esterazları (asetilkolinesteraz 
ve psödokolinesterazlar) ile parçalanan ilaçlar da 
mevcuttur. Prokain, esmolol, remifentanil, sük-
sinilkolin, mivaküryum ve klevidipin bunlara 
örnektir. İnhalasyon anestezikleri ise akciğerden 
absorbe edilip etki gösterdikten sonra yok dene-
cek kadar az metabolizasyona uğrayarak yine ak-
ciğerden ekspiryum havası ile atılır. 

Karaciğerin Diğer Fonksiyonları

Karaciğer bağışıklık sistemine önemli katkılar 
sunar. Retiküloendotelyal sistemde görev alan en 
büyük organdır. Hepatik kuppfer hücreleri bakte-
riyel patojenler, antijenler ve toksinler ile savaşır. 
Aynı zamanda duruma göre antiinflamatuar ve 
proinflamatuar yanıtlar oluşturur (17).

Tiroid hormonların dönüştürülmesinde görev 
alır. Aktivitesi düşük olan tiroksin (T4) karaci-
ğerde daha aktif form olan triiyodotironin (T3)’ 
e dönüştürülür. 

A, D, E, K ve B12 vitaminleri ve demir karaci-
ğerde depolanır. Demir karaciğerde apoferritine 
bağlanır ve ferritin şeklinde depolanır. Organiz-
mada demire ihtiyaç duyulduğunda ferritin yıkı-
larak dolaşıma demir verilir. 
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