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KARACIĞER VE SISTEMIK HASTALIKLAR
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LIVER AND SYSTEMIC DISEASES

ABSTRACT

The liver which is the largest organ in the body, performs 
many different functions, such as processing, synthesizing, 
storing, transporting and excreting multiple substances 
as well as detoxificating of endogenous or exogenous 

substances. Therefore, the liver as a main organ for all 
these functions may be affected by systemic diseases, and 
altered results could be seen in liver tests and clinical 
findings. In this paper, the relationship between liver and 
systemic diseases are reviewed.
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ÖZET 

Vücudun en büyük organı olan karaciğer, yaşamsal öne-
me sahip birçok maddenin sentez, transport, depolanma, 
yıkım ve atılımında önemli bir yere sahip olup, vücutta 
oluşan ya da dışarıdan alınan birçok toksik maddenin 
detoksifiye edilmesinde ve atılmasında da başlıca rol oy-

namaktadır. Bu nedenle karaciğer, sistemik hastalıklarda 
da etkilenebilmekte ve klinik bulgu ve biyokimyasal test-
lerde değişimler saptanabilmektedir. Bu yazıda karaciğer 
ile sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiler irdelenmiştir.

Anahtar Kelimeler: Karaciğer, karaciğer fonksiyon 
testleri, hastalık Nobel Med 2013; 9(2): 5-9

GIRIŞ

Vücudun en büyük organı olan karaciğer, yaşamsal 
öneme sahip birçok maddenin sentez, transport, de-
polanma, yıkım ve atılımında önemli bir yere sahip 
olup, vücutta oluşan ya da dışarıdan alınan birçok 
toksik maddenin detoksifiye edilmesinde ve atılma-
sında da başlıca rol oynamaktadır. Bu nedenle hem 
karaciğerin hem de diğer doku ve organların hasta-
lık ya da fonksiyon bozuklukları direkt ya da dolaylı 
olarak birbirlerini etkilemekte; çeşitli değişikliklere, 
fonksiyon bozukluklarına ve bulgulara yol açabilmek-
tedir. Bu yazıda karaciğer ile sistemik hastalıklar ara-
sındaki ilişkiler irdelenmiştir.

Kardiyovasküler Hastalıklar

Kalp Yetersizliği
Akut ve kronik kalp yetersizliği olgularında klinik, 

biyokimyasal ve histolojik olarak karaciğer hasarı or-
taya çıkabilmekte ve bu durum karaciğerde oluşan 
dolaşım yetersizliği sonucu gelişmektedir. Kardiyak 
yetersizlik sonucu karaciğerde konjesyon oluşmakta; 
hastalar hepatomegali (%95-99), asit (%7-49), sple-
nomegali (%12-25) ya da sarılık (<%20) ile prezente 
olmaktadır.1-3 Bunlara ek olarak hastalarda periferik 
ödem ve plevral efüzyon da olmak üzere kalp yeter-
sizliğinin bulguları gözlenmektedir. Serum bilirubini, 
genellikle nonkonjuge formda olmak üzere 1-5 mg/
dL düzeyinde ve kalp yetersizliğinin boyutuyla ilişkili 
olarak olguların %24-81’inde saptanmaktadır.2-4 Bili-
rubin düzeyi, sağ kalp yetersizliği düzeltildikten son-
raki 3-7 gün içinde hızla normale dönmektedir. Bu-
nun yanı sıra kalp yetersizliği olan hastalarda %3 ila 
50 arasında değişen oranlarda serum aminotransferaz 
düzeylerinin yükseldiği bildirilmekte, alanin ami-
notransferaza (ALT) kıyasla aspartat aminotransferaz 
(AST) düzeylerinin daha yüksek olduğu  
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gözlenmektedir. Yine sağ kalp yetersizliği olan has-
taların %10-20’sinde alkali fosfatazın yükseldiği sap-
tanmakta, kalp yetersizliğinin düzelmesiyle bir hafta 
içinde normale dönmektedir.2-4

Kardiyak Siroz
Klinik olarak kalp yetersizliği olan hastalarda fibrozi-
sin varlığını ve boyutunu saptamak, hastalığın subklinik 
olması, yeterli verilere ulaşılamaması ya da tipik bul-
guların elde edilememesi nedeniyle güç olmakta ve 
%15-65 gibi değişen geniş bir oran aralığında bildi-
rilmektedir.5-8 Uzun süreli hepatik konjesyon sonucu 
kardiyak siroz gelişebilmektedir; ancak bu oldukça 
nadirdir.1 Kalp yetersizliği olan 83 hastayı kapsayan 
bir çalışmada, hastaların tamamına yakınında histo-
patolojik olarak hepatik konjesyon gözlenmiş; sade-
ce %19’unda belirgin fibrozis ve ancak birinde siroz 
saptanmıştır.6 Ağır kalp yetersizliğine sahip 59 hasta-
yı kapsayan diğer bir çalışmada ise olguların hemen 
hepsinde konjestif değişiklikler ile sinüzoidal dila-
tasyon, %80’e yakınında fibrozis, %19’unda ise siroz 
saptanmıştır.9

İskemik Hepatit
Şok karaciğeri olarak da bilinen iskemik hepatit, akut 
kalp yetersizliğine yol açabilecek akut miyokard infrak-
tüsü, kardiyak aritmiler, kardiyomiyopati ya da pe-
rikard tamponadı gibi durumların yanı sıra travma, 
dehidratasyon, kanama, sıcak çarpması, sepsis ya da 
yanık sonucu gelişen şok durumlarında da ortaya çık-
maktadır.3 Diğer yandan hepatik iskemi, aort anevriz-
ması ameliyatlarından sonra, obstrüktif uyku apnesi 
gelişen bir Pickwick olgusunda ve kokain bağımlıla-
rında da saptanmış olup, hastaların genellikle 60-70 
yaşlarında olduğu bildirilmektedir.10-12 Hastalarda he-
modinamik instabilite ya da hipoksiyi takiben genel-
likle hızlı (24-48 saat içinde) ve dramatik bir şekilde 
serum aminotransferaz ve laktat dehidrogenaz (LDH) 
ile bilirubin düzeylerinde artış gözlenmektedir. İske-
mik hepatitte, viral hepatite kıyasla serum LDH düze-
yi daha belirgin bir şekilde artmaktadır. Serum AST 
ve ALT düzeyleri ise, yine iskemik hepatitte diğer he-
patitlere kıyasla daha hızlı bir şekilde; genellikle 7-10 
gün içinde normale dönmekte; ancak iskemik hepatit 
olgularında daha sık olarak renal komplikasyonlar 
gelişmektedir.1-3 İskemik hepatitli hastaların histo-
patolojik incelemelerinde sentrilobüler konjesyon ve 
nekroz saptanmaktadır.13 İskemik hepatitin tedavisi 
ise altta yatan hastalığın tedavisi ve hemodinamik ye-
tersizliğin düzeltilmesine dayanmaktadır.

Kan Hastalıkları

Lenfoma
Lenfomalı hastalarda karaciğerin lenfoma hücreleriyle 
infiltrasyonu, azımsanmayacak düzeyde gözlenmektedir. 

Habis hücrelerle karaciğerin infiltrasyonu, Hodgkin has-
talığı vakalarının %14’ünde saptanmakta, evre I-II’deki 
hastaların %9’u ile evre III-IV’teki hastaların %45’inde 
hepatomegali saptanmaktadır.2 Bunun yanı sıra, hafif 
aminotransferaz ve orta derecede alkali fosfataz yüksek-
liği, ya tümör infiltrasyonu ya da ekstrahepatik safra yolu 
obstrüksiyonu nedeniyle ortaya çıkabilmektedir.2 Ancak 
ekstrahepatik obstrüksiyon ya da tümör infiltrasyonuyla 
ilişkili olmaksızın da kolestaz bildirilmekte; bu kolestaz, 
safra yolu kaybıyla ilişkilendirilmektedir.14

Karaciğerde lenfoma hücre infiltrasyonu, non-Hodgkin 
lenfomada Hodgkin hastalığına kıyasla daha sık görül-
mekte; bu tutulum %16-43 oranında bildirilmektedir.2 
Ekstrahepatik obstrüksiyon, non-Hodgkin lenfomada 
Hodgkin hastalığına kıyasla daha sık görülmektedir. 
Yine hepatik infiltrasyon, küçük hücreli B-hücreli len-
fomada, diffüz büyük hücreli ya da T-hücreli lenfo-
malara göre daha sık gözlenmektedir.15 Diğer yandan 
gerek Hodgkin, gerekse non-Hodgkin lenfomalar akut 
karaciğer yetersizliğiyle prezente olabilmektedir.16-22 

Lösemi
Akut lösemili hastalarda karaciğer tutulumu tanı 
anında sessiz ya da hafif olarak gözlenmesine karşın 
otopsi incelemelerinde akut lenfoblastik lösemi (ALL) 
olgularının %95’inden fazlasında ve akut miyeloblas-
tik lösemi (AML) olgularının %75 kadarında hepatik 
tutulum saptanmaktadır. ALL olgularında hepatik tu-
tulum portal alanlarla sınırlıyken, AML’de infiltrasyon 
sinüzoidlere kadar uzanmaktadır.2 Tüylü hücreli lö-
semide de hastaların %40’ına varan oranda karaciğer 
tutulumu bildirilmektedir.23 Diğer yandan akut löse-
mili olgularda masif lösemik hücre infiltrasyonu, akut 
karaciğer yetersizliğiyle prezente olabilmektedir.24 

Miyeloproliferatif Hastalıklar
Miyeloproliferatif hastalıklar başlığı altında incelenen 
hastalıklardan kronik miyeloid lösemide, karaciğer 
testlerinde herhangi bir anormallik bulunmaksızın, 
hastaların yarısında hepatomegali saptanmaktadır.25 
Polisitemi vera olgularında direkt karaciğer tutulumu 
saptanmamasına karşın akut ya da kronik Budd-Chiari 
sendromu gelişebilmektedir.26 Primer miyelofibrozis 
olgularının ise nerdeyse tamamında hepatomegali 
saptanmakta; bu ise ekstramedüller hematopoez ya da 
çoklu kan transfüzyonunun yol açtığı hemosiderozisle 
ilişkilendirilmektedir.2

Anemi
Orak hücreli anemide karaciğer tutulumu oldukça sık 
gözlenmekte; bu ise çoklu kan transfüzyonu aracılı-
ğıyla aşırı demir birikimi sonucu ortaya çıkan sekon-
der hemokromatozisle ilişkilendirilmektedir.27 Keza, 
talasemi olgularında da aynı sebepli sonuçlar gözle-
nebilmektedir.2 
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Hormonal Hastalıklar

Hipertiroidi
Hipertiroidide karaciğer testlerinde çeşitli anormal-
likler bildirilmesine karşın, tiroid hormonlarının ka-
raciğer üzerine direkt toksik etkileri olduğuna dair 
kesin delil yoktur. En sık saptanan bulgu serum al-
kali fosfataz düzeyinde artış olup, tedaviyle birlikte 
normal düzeye inmektedir.28-30 Ancak hipertiroidide 
kalp yetersizliği nedeniyle sarılık ortaya çıkabilmekte; 
bunun yanı sıra kalp yetersizliği bulunmaksızın ağır 
kolestaz gelişebilmektedir.31 Diğer yandan hipertiro-
idide, UDP-glukuronil transferaz aktivitesinin azal-
ması yoluyla Gilbert sendromlu olgular manifest hale 
geçebilmektedir.32

Hipotiroidi
Hipotirodizmde hiperkolesterolemi ve safra kesesi 
hipotonisi saptanmaktadır. Bunlar ise safrada artmış 
kolesterol doygunluğuna ve normale kıyasla artmış 
olan safra taşı gelişimine yol açtığını düşündürmekte-
dir.33,34 Hipotiroidinin üç özelliği karaciğer hastalığı-
nı taklit edebilmektedir. Bunlar miyopatili hastalarda 
AST yüksekliği ile birlikte görülen miyalji, miksö-
demli olgularda ortaya çıkan asit ve kretenizmde orta-
ya çıkan sarılık şeklindeki tablolardır.35

Miksödemli hastalarda, konjestif kalp yetersizliği ol-
maksızın asit gelişimi nadir olup, bu sentrizonal kon-
jesyon ve fibrozise atfedilmektedir. Böylesi hastalarda 
asit sıvısı protein içeriği yüksek (>2,5 g/dL) olup; asit, 
tiroksin tedavisiyle kaybolmaktadır.36,37

Diyabet
Kontrol altındaki diyabetik hastalarda karaciğer test-
leri genellikle normal bulunmaktadır. Ancak diyabet-
li hastaların, tip 2’de daha sık olmak üzere, %10-20 
kadarında karaciğer testlerinde yükselmeler gözlen-
mektedir.38,39 Tip 2 diyabetli hastaların %32-78’inde 
yağlı karaciğer; bunların %50 kadarında ise nonalkolik 
steatohepatit (NASH) saptanmaktadır.40,41

Diyabette ağrısız hepatomegali saptanabilmektedir. 
Hepatomegali, tip 1 diyabette daha ziyade artmış 
glikojen depolanması, tip 2 diyabette ise, obeziteyle 
ilişkili olarak, yağlanma nedeniyledir.32 Diyabetli has-
talarda gözlenen hepatomegali ile biyokimyasal test-
lerdeki anormallikler arasında tam bir paralellik göz-
lenmemektedir. Sülfonilüre tedavisinin kolestatik ya 
da granülomatöz karaciğer hastalığına yol açabileceği 
bildirilmektedir. Diğer yandan tip 2 diyabette artmış 
bir safra taşı sıklığı saptanmakla birlikte, bu daha zi-
yade obezite ile ilişkili bulunmaktadır.32

Sürrenal Hastalıklar
Cushing sendromunda ortaya çıkan steroid hormon-

larda artış, hastaların yarısında yağlı karaciğere yol aç-
makta; böylesi hastalarda NASH görülme sıklığı %20
-50 civarında saptanmaktadır.42 Tanı konulmamış Ad-
dison hastalarında serum aminotransferaz düzeylerin-
de yükselmeler gözlenmekte; bu durum tanıyla bir-
likte uygun hormon replasmanı ile gerilemektedir.43,44 

Bağ Dokusu Hastalıkları

Sistemik lupus eritematozus
Lupoid hepatit deyimi, eskiden sistemik lupus erite-
matozus (SLE) hastalarında saptanan kronik hepa-
titli olgular için tanımlanmışsa da, bugün artık kul-
lanılmamaktadır.32,45 Otoimmün hepatit ile SLE’ye 
bağlı olarak ortaya çıkan hepatit iki farklı durum 
olmasına karşın, her iki durumda da poliartralji, 
hipergammaglobulinemi ve otoimmün antikorların 
varlığı gibi özellikler saptanabilmektedir.46 Ayrıca, 
her iki hastalığın ayrımı, komplikasyonları ve te-
davilerinin oldukça farklı olması nedeniyle önemli-
dir.47,48 Diğer yandan histolojik ve klinik özellikler, 
her iki hastalığın ayrımını kolaylaştırmakta ve çok 
az olguda zorluk çekilmektedir. SLE tanısı konul-
muş 238 olguyu kapsayan ve 33’ünde karaciğer 
biyopsisi yapılan bir araştırmada, hastalarda %21 
oranında karaciğer testlerinde anormallik saptanmış; 
serum aminotransferaz ve alkali fosfataz düzeyleri 
hafifçe yükselirken bunların %24’ünde sarılık göz-
lenmiştir.49 Hepatomegali %39 ve splenomegali %6 
oranında saptanırken, üç hasta karaciğer yetersizliği 
nedeniyle ölmüştür. Bu incelemede, biyopsi yapılan 
olgularda nonspesifik portal enflamasyondan siroza 
kadar çeşitli değişiklikler gözlenirken, en sık sapta-
nan bulgu yağlı karaciğer olmuştur.49 Bunun yanı sıra 
SLE tanılı hastalarda granülomatöz hepatit, karaciğer 
infarktı ya da Budd-Chiari sendromu tanımlanmış-
tır.50-52 Keza, SLE’li hastalarda karaciğer hastalığı ya 
da başka bir neden olmaksızın da asit geliştiği bildi-
rilmiştir; %11 olguda saptanan bu asidin, eksüda ka-
rakterinde olduğu ve peritoneal enflamasyon sonucu 
geliştiği ön görülmektedir.53 Karaciğer enzimlerinde 
anormallikler saptanan 40 SLE olgusunu kapsayan 
bir çalışmada ise, beraberinde NASH, viral hepatit ya 
da otoimmün hepatit gibi karaciğer hastalıkları ol-
madıkça siroz ve komplikasyonlarının nadir olduğu 
gözlemlenmiştir.54

Romatoid artrit
Romatoid artrit (RA), eklem tutulumu ve eklem dışı 
bulgularla karakterize bir sistemik hastalık olup bi-
yokimyasal karaciğer testleri genellikle normal bu-
lunmakta; ancak alkali fosfataz yüksekliği hastaların 
nerdeyse yarısında saptanmaktadır.55 Aktif eklem has-
talığı ve Felty sendromuyla birlikte olan hastalarda 
ise nodüler rejeneratif hiperplazinin bulunduğu bil-
dirilmektedir.46 Yine, RA’lı hastaların tedavisinde  
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kullanılan metotreksatla ilişkili olarak hepatotoksisite 
gelişebilmektedir.56,57

Amiloidoz
Amiloidoz, çeşitli nedenlere bağlı, anormal fibriler bir 
yapıdaki proteinin ekstraselüler alanda birikimi sonu-
cu çeşitli klinik tablolarla ortaya çıkabilen bir hastalık 
grubudur. Amiloidoz, içerdiği protein yapısına göre 
AL tipi (primer tip: monoklonal immünglobulin hafif 
zinciri içeren), AA tipi (sekonder tip: serum amiloid A 
içeren) ve ATTR tipi (ailevi amiloidotik polinöropati: 
transthyretin içeren) olmak üzere üç başlık altında in-
celenmektedir.32 Hepatik amiloidoz sintigrafik yöntem-
le, AL ve AA tiplerinde sırasıyla %54 ve %18 oranında 
gösterilmiştir.58 Hem AL hem de AA tipi amiloidozda 
olguların %25 kadarında hepatomegali saptanmakta ve 
bu karaciğer tutulumuna işaret etmektedir.59,60 Hastalı-
ğın prognozu, amiloidoza yol açan hastalıkla yakından 
ilişkili olup, ağır intrahepatik kolestaz tablosu içinde 
ortaya çıkabilmekte ve hatta hastalık akut karaciğer ye-
tersizliği ile de prezente olabilmektedir.61,62

Güneş Çarpması
Karaciğer, ısı hasarına karşı oldukça hassas olup, gü-
neş çarpmasına maruz kalan hastalarda doku hasarı-
nın sık gözlendiği bir organdır. En sık saptanan bulgu, 
ALT yüksekliği olup genelde iki hafta içinde normale 
dönmektedir. Ancak bu normal dönüş bir ay sonrası-

na kadar uzayabilmekte; bunun yanı sıra güneş çarp-
masının akut karaciğer yetersizliğine de yol açabilece-
ği bildirilmektedir.63-65

Total Parenteral Beslenme
Total parenteral beslenme (TPB) ile ilişkili karaciğer 
hastalığı, karaciğer yağlanması ya da kolestaz şeklin-
de ortaya çıkmaktadır. TPB’nin ilk 1-3 haftasında sık 
gözlenen bulgu serum aminotransferaz düzeylerinde 
yükselme olup, TPB’nin devamı halinde bilirubin dü-
zeyleri 10 haftadan sonra artmaya başlamaktadır.66-68 

Diğer yandan TPB alan hastaların %55’inde, 2 yıldan 
sonra kronik kolestaz ve ilişkili olarak taşlı kolesistit 
yahut kolelitiyazis gelişebilmektedir.2,69

SONUÇ

Karaciğer kendine özgü hastalıklarının yanı sıra, siste-
mik hastalıkların seyrinde de direkt ya da dolaylı ola-
rak etkilenebilmektedir. Bu etkilenme, asemptomatik 
biyokimyasal değişikliklerden karaciğer yetersizliğine 
kadar varabilen geniş bir tablo içinde ortaya çıkabil-
mektedir. Diğer yandan karaciğerin kendine özgü 
hastalıklarının yanı sıra, beraberinde başka sistemik 
hastalıklar da bulunabilmektedir. Bu nedenlerle, has-
talarda elde edilecek bulguların iyi değerlendirilmesi 
ve doğru tanıya ulaşılması, gereksiz ya da yanlış uygu-
lama ve tedavilere yönelmeyi de engelleyecektir.
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