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Akut kardiyak hastalik

B KC'in dolagiminin 2/3'G portal
sistemden, geri kalani hepatik
arterden saglanir.

B Oksijenden zengin kan
asinuslerde perfiize olur,
oksijen dagiliminin maksimal
konsantrasyonu periportal
zone 1'de, en dusiik oksijen
konsantrasyonu perisentral
zone 3'tedir.

FIGURE 1 = Stellate cells (4m ) in the pericentral (A) and periportal (B) zones of a hepatic acinus.
(Immunohistochemical reaction for a-smooth muscle actin - 100x and 200x). Stellate
cells (4m ) in the space of Disse (C and D), with cytaplasmic processes encompassing the
sinusoids. (Immunchistochemical reaction for o-smooth muscle actin, 400x)



B Karaciger kan akiminin lokal dizenlenmesi endotel
hlcrelerinden salinan adenozin vasitasiyla saglanir
(vasodilatasyon).

B Ko6tu perflizyonda adenozin artar
B Portal akim artarsa arteriyel akim azaltilir

B Perflizyon iligkili KC hasarinda en ¢ok etkilenen kisim
perisentral zone’dur



"
Klinik

B [skemik hepatik hasar cogunlukla kritik hastalarda
goralar

B Kardiyak orijini tanimlanmamis olgularda hepatik
disfonksiyon 6n planda gérulebilir (6zellikle nonsiyanotik
kalp hast da)

B Hepatomegali (dizgin, genel bliyime)
B Sarilik (cogunlukla gec ddnemde)



TABLE 57-1 THE LIVER IN - HEART DISEASE

Hepatomegaly with a smooth rovuded edge of the liver
Jaundice and hyperbilirubinemia

Splenomegaly with chronic cardiac insufficiency
Differential élevation of liver-derived enzymes AST = ALT
Coagulopathy unresponsive to vitamin K

ALT = alanine aminotranslerase; AST = aspartate aminotransferase.



B Transaminazlar st sinirin 200 kati ytkselebilir.
B [ DH artar

B | DH artigi viral hepatitlerde nadiren goralUr ve iskemik
hasar ile viral hepatit ayirrminda kullanilabilir.



B Transaminaz pik konsantrasyonu hasar sonrasiilk 3
gtinde goruldr.

B |skemik hasar sonrasi transaminazlar 5-7 giinde normale
geriler

B Koagulasyon parametreleri degisken

B PT uzar K vit yanitsizdir

B Kolestazis transaminazlarin digmesi ile belirir

B Bilirubinler hasar sonrasi 5-7 ginde artmaya baslar

B Bilirubin duzeyleri transaminazlar ile karsilastirildiginda
hafiftir.



B Persistan kolestazis ve koagulopati kétu prognoz
gOstergesidir ve akut iskemi sonrasi hepatositlerin
tikenmigligini g6sterir.

B Histolojik olarak degisik derecelerde perisentral alanda
parankimal nekroz ve hepatosit kaybi1 goralur



B Tedavi
Destek tedavisi (kanama varsa K vit, TDP)

Zone 3 hepatosit hasari varsa ilag metabolizmasi
etkilenebilir. llag intoksikasyonlari goérulebilir.



B Prognoz

Altta yatan hastaligin dizeltilmesi ile KC fonk normale
dbéner

Iskemik olay >24 saat siirerse KC yetm ilerleyebilir

Koagulopati dizelmeden transaminazlarlarda digsme
ve sarilikta artis kotl prognoz

En 6nemli prognostik faktorler sokun derecesi ve
iIskemik olayin suresi

. 1>24 saat suren hasar mortalite ve morbiditeyi arttirir

_IEn sik karaciger tutulumu yapan konjenital kalp
hastaliklari hipoplastik sol kalp ve aort koartasyonu



Kronik kalp hastaliklar

B Kc sag kalp basincinin artmasindan_dolay! hasarlanabilir

B Kronik passif konjesyon sinosoidal dilatasyonla
sonuclanir, konjesyon fibrozis ve siroz ile sonuclanir



"
Klinik

B Kc blyuk ve sert, keskin kenari duz ileri evrelerde
nodularite gorulebilir

B Karaciger enzimleri baglangicta normal veya hafif ylksek

B Zamanla transaminazlarda ve bilirubinlerde hafif
ylkselme

B Fibrozis KC loblarini asimetrik etkiler
B CT de inhemajen parankim gérinim

B Hiperbilirubinemi derecesi dalgali seyirli nadiren belirgin
sarilik gorultr

B Kardiyak sirozda sarilik k6tl prognoz



B Histoloji
Fibrotik bantlar nadiren siroz
Sinoisidal konjesyon ve dilatasyon

Kronik konjesyonda zone 3 hepatositlerde atrofi (KC
hindistan cevizine benzer-konjesyon ve atrofi)



" BN
Sepsis

B Hepatik disfonksiyona yol acan mikroorganizmalar gram
negatif enterik patojenler, streptokoklar ve stafilokoklar

B Infeksiyon yeri cesitli olabilir
B Sarilik infeksiyon sonrasi2-5 giinde geligir.

B Direkt bilirubin seviyesi 5 mg/dL den >60 mg/dL kadar
cikabilir

B Hepatomegali %50 vakada gorilir. Bu vakalarda KC
absesi ve kolanjitis diglanmalidir.

B Hepatomegali RES aktivasyonu ile gelisir



B Artmis KC ve biliyer trakt kaynakli enzimler
hiperbilirubinemi ile karsilastirildiginda sadece orta
derecede artar ve bu farklilik sepsis icin karakteristiktir

B ALP artisi sarilik bagladiginda ve rezoliisyon déneminde
belirgindir.



B Histolojik olarak buyuk kanal kolanjiti-olmaksizin
sUpurativ kolanjitis gozlenir
B Sepsiste kolestazise katkida bulunabilen faktorler
Multiorgan yetm bagli verilen kan Grtnleri ve TPN
Sefalosporinler (safra'camuru)
B Tedavi altta yatan nedenin tedavisi

B Destek tedavisinin (safra asidi suplemantasyonu, erken
beslenme) etkisi kanitlanmamisg



B Pndmokok pnémonisinde KC tutulabilir. Sag lob tutulumu
en sik gézlenir E/K=10/1

B Transaminazlar orta derecede yukselir AST ALT den
daha fazla yukselir

B Streptokok enfeksiyonlarinda da sarilik gdzlenedbilir.
Kizilda KC de hassasiyet ve blytme gorulebilir

W Varicellada subklinik hepatit izlenebilir



Bag doku hastaliklari

B Bu hastaliklarda iki nedenle kc tutulumu olur

Yeni baslangic¢li hastalikta‘otoimmun hepatit

B Hepatobiliyer sistem tutulumu olmasi ile transaminazlarda ve
ALP yUksekligi ve hepatomegali

Medikasyon sonrasi KC hasari



JRA

B HM sik degil (%10-15) splenomegali daha sik
B Splenomegali ve nétropeni=felty syndrome

B Genellikle >8 yillik stregte amiloidoz gorulebilir
(erigkinlerde %4)

B Proteindri gikarsa multipl organlarda amiloid
depolanmasi cocuklarda nadir

B Asemptomatik transaminaz ve ALP yuksekligi nadiren
gorular
B Transaminaz yuksekligi cogunlukla aspirin ile iligkili

B JRA I aspirin kullanan hastalarda reye sendromuna
eqgilim var



B MTX kullanimi ile
%15 hastada transaminaz yuiksekligi (2-3 kat)

Progressif fibrozis (kimdilatif doz >1.5 gr) yol
acabilmekle birlikte deneyimlerle nadir oldugu
bildiriliyor



SLE

B KC>%40 tutulur
B KC enzimlerini arttiran iki durum
Aspirin gibi hepatotoksik-ilaglar

Kortikosteroidler steatoz, azotiopine kolestazis
yapabilir

B SLE ile otoimmun hepatit birlikteligi iyi tanimlanmig
ancak lezyonlari ayirdedilememekte



B Hiperkoagulopati mevcutsa (lupus antikoagulant ve
antikardiyolipin ab ) HVOD veya budd-chiari gérilebilir

B Neonatal SLE'de portal fibrozis, kanal obs ve
inflamasyon sonucu kolestazis gorulebilir

B Kardiyak aritmi+kelestaziszneonatal SLE



Diger bag doku hastaliklar

B Mixt bag doku hast (SLE, scleroderme, polimiyozit) da
hepatosplenomegali sik, generalize vaskulit belirtileri,
orta capli damarlarda periportal alanlarda vaskdlit, duvar
kalinlagmasi ve inflamasyon

B Safra kesesi hidropsu=\kawasaki



" S
Hematolojik hastaliklar
Orak hicreli anemi

B KC enzimleri baz alinirsa hastalarin %65 den fazlasinda
KC hastaligi géraldr.

B Histolojik kriterler baz alinirsa KC hastaligi genellikle
saptanir.



B KC hasarina yol acan faktérler
Artmig hemolize indirekt bilirubineminin eklenmesi

Artmis bilirubin turnover 1 sonucu safra kesesinde

safra tasi olusumu sonucu akut ve kronik safra kesesi
hastaligi

Transflzyonlar sonucu artmis infeksiyon riski ve
demir birikimi; demir birikimi sonucu gelisen kardiyak
disfonksiyon sonucu KC konjesyonu

_Demir birikimi sonucu ilk olarak RES, sonrasinda
hepatositler etkilenir.

_1Ciddi vakalarda kahverengi pigmentasyon goérulebilir.



" S
Orak hicreli anemide akut hepatik
Kriz

B SC hast %10-15 de

B Sag Ust kadran agrisi, agrili hepatomeqgal,
transaminazlarda artis, konjuge hiperbilirubinemi

B Akut kolesistit ile ayirimi zor olabilir
B | DH artmasi hemolize gidisi gdsterir

B KC bx gerekebilir. (sinusoidal konjesyon, oraklasma,
kupffer-hiperplazisi ve eritrofagositos SC de gorulir)



Akut ve kronik kolesistit

B Karin agrisi, sag Ust kadran agrisi, ates, biliyer trakt
iInflamasyon gostergelerinde artis

B Kronik pigment taglar1 %70-80 SC hastalarinda gorultr



Kronik demir birikimi

B En sik talasemide

B Her bir gram KC dokusuna >300 -mcg demir birikimi
hepatit gelisimi ile iligkilidir ve:muhtemelen oksidatif
hasar sonucu gelisir

B Sik transfizyon alanlarda KC enzimleri yliksek ise demir
birikimi? acisindan ferritin dlizeyi ve demir birikiminin
histolojik ‘konfirmasyonu gerekir.



TABLE 37-2 CHROMIC TROMN OVERBECOAD

Arthythria

Congestive heart [ailure

Brorzed skin

Hepatorne galy

splenomegaly

Dliabetes

Increased susceptibility to Yersimia infection




Talasemi

B Transflizyon gereksinimi nedeniyle demir birikimi ve
bunun sonucu KC fibrozisi ve siroza yol acar.

B Bu hastalarda hep C riski yiksek bu nedenle bu
hastalarda taranmali

B Bu hastalar birden fazla kez ve birden fazla tur virus ile
enfekte olabilirler

B Demir birikimine ek olarak viral enfeksiyonun
kombinasyonu ile fibrozise progresyon hizlanir.



Budd-Chiari sendromu

B KC etkileyen cesitli hastaliklarda gortlebilir

TABLE 57-3 EUDD-CHIAEL SYTHDEOME

MMembranous abhstruction of the hepatic veins
Idiopathic hypercoagulable states

LM T Ty T 1

Fregnancy

Inflammotory bowel disesse

byel opro liferative disorders

Faroxysmal nocumal hemoglobinurio
Chronic candiac congestion

Renal and suprarensl oumor invasion

Eehiet syndrome




B Halen tim dinyada en sik nedeni hepatik venin
membrandz obstriksiyonudur

B Akut formu; sag Ust kadran-agrisi;-hassas KC ve assit.
Hafif KC enzimlerinde artis kardiyak konjesyonda
goérilen zone 3 tutulumuna benzer

B PT uzama sik, ancak bu bulgu hiperkoagulabilite
mevcudiyetinde kafa karistirici



B Kronik formuda genellikle hepatik venin membran6z
obstruksiyon sonucu gelisir.

B | ezyon cogunlukla konjenital veya trombozis sonucu
geligir.

B Hastaligin progresyonu sonucu portal HT gelisir

B Tedavisi invasive radyolojik teknikler

B |lerlemis hastalarda KC transplantasyonu (tromboz veya
polisitemi gibi-durumlarda hastalik tekrarlayabilir)

B Tani; doppler USG, MRI
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Vaskuler hastaliklar

B KC dolasimi iki farkli sistemden saglandigi icin infarkt
nadiren gorualar

B Eger KC in dolagimi bozulursa hepatosit kaybi ve
kOprulesme fibrozisi gelisir. Hepatositlerde atrofi sonucu
kalan KC dokusunda kompansatuvar hipertrofi gelisir

B Nonsirotik portal HT, reaktif noduler hiperplazi ve
idiopatik portal HT gibi birkac klinikopatolojik antite KC
atrofisine eslik eder.

B KC fonk ve boyutu normal



B Noduler hiperplazi sistemik hastaliklarda goruldr.
Hiperplazi vaskuler etkilenmenin-genisligine bagli olarak
farkli formlarda olusur.

B Large noduler hiperplazi; KC’in genis alanlari etkilenir ve
birkag nodul goruldr.
Cok buyik boyutlara ulagsmadigi siirece portal HT'a yol agcmaz

Cogunlukla portal venin konj anomalilerinde (portal ven yoklugu,
PDA, biayuk A-V shunt) goraltr



fl

Rejenerative noduler hiperplazi KC’in birgok alaninin.—

etkilenmesi sonucu olugan birgok kiglik nodilden if; i}
olusur <\ ih& P Nt
TABLE 57-4 NODULAR REGEMERATIVE HYPERPLASIA

Juvernile rhumateid arthritis
Systemiic hopus erythermas tosus
Polyarteritis nodosa
Glomeralonephritis
Cryoglobulinemia
Antiphospholipid syndrome
Chronic cardisc congestion
Pubmonary hypertention
Portal vein thromabicsis
Parsistence of ductus vencsus

Contraception




Losemi

B HSM sik

B Neonatal |6seminin nadir bir prezentasyonu KC
yetm........ tanida KC bx gerekli

B Biopside I6semik infiltrasyon
B KC enzimleri siklikla 6zellikle tedavi sirasinda ylksek

B Azotiopine’li distik doz devam tedavisinde anormal KC
enzim dizeyleri devam edebilir



" S
Hodgkin lenfoma

B Yaklasik %5 prezentasyon KC tutulumu ile

B Otopside %50 KC tutulumu

B Histolojik bulgular; KC'in direkt tutulumu, nonspesifik
infiltrasyon ve granulomalar.

B Reed-sternberg hicreleri %25 vakada
B %50 vakada nonspesifik-inflamasyon

B En sik artan biliyer trakt enzimi ALP; hastaligin evresi ile
korele



" B
Langerhans hucreli histiositoz
(LCH)

B Histiyositleri iceren iki grup hastalik KC.i tutar
Langerhans hucreli histiozis
BEosinofilik granuloma
B[ _etterer-siwe hastaligi
B Hand-schiller-christian sendromu
B Hashimoto-pritzker sendromu
B Histiyositozis X

" lFamilial hemofagositik lenfohistiositosiz ve
enfeksiyonla iligkili hemofagositik sendromlar



B |CH de fagositik mononukleer hlcrelerin cesitli dokulara
anormal infiltrasyonu

B Tani; EM'de birbeck grandllerinin gortlmesi

B | CH cogunlukla multisistemik (deri-diaper dermatit gibi,
dis kulak yolunda drenaj ve HSM).

B Diger tutulumlari GIS kanamasi, protein kaybettiren
enteropati

B KC tutulumuna hemen daima barsak tutulumu eglik eder
(>%30)

m KC tutulumu; akut hepatit, ciddi kolestatik KC hastaligi,
sesiz HM



B Histoloji; histiyositlerle infiltre destriktif sklerozan
kolanijit.

B Biliyer enzimler artmig, sarilik belirgin deqil
B Sessiz ilerleme sonrasi siroz ile prezente olabilir

B Deri ve kemik lezyonlarinin KT ile basarili tedavisine
ragmen KC hastaligi ilerleyebilir

B KC tx basarili, ancak lenfoproliferatif hastalik riski yliksek
B Rekirrens transplante organ veya diger alanlarda %33



S
Hemofagositik sendrom
(hemofagositik lenfohistiositoz)

TABLE 37-3 CLIMICAL ANDIABORATORY CRITERLA
FOR THE DIAGMOSIS OF
HEMOPHAGOCY T
LY PHOHIS TIOCEY TOSIS

Fever and hepatosplenamesaly

Cytopenia in 2 of 3 linsages

Hypertriglyeeridemin or hyperfibrinogenemis or both
Hemiophagaeytasis in bone marrow, spleen, or lymaph nodes
Absence ol malignancy




B |Kki tipi mevcut; infection induced, familial hemofagositik
sendrome

B Her iki tipte de KC tutulumu sik
B En sik enfeksiyoz etken EBV

B Familial tip (OR) ilk 3 ayda ve kotl prognoz, perforin gen
mutasyonu +

B KC ve diger organlarda malign histiosit infiltrasyonu

B En iyi tani yeri Ki, KC’de fagositoz olmaksizin
nondiagnostik lenfositik hepatit

B USG; hepatomegali, safra kesesinde kalinlagsma,
periportal ekojenite artigi

B Griscelly sendromu; parsiyel albinizm, immun yetm,
perforin mutasyonu +, hemofagositoz ve KC tutulumu
goralebilir



Veno-occlusive hastalik

B Klasik triad; B Tani kriterleri
HM _I'Kec trans sonrasi 20 gin
KC enzimlerinde yiikselme icinde
Ascites 1 %2-10 kilo artigi
B Ik defa pyrrolizine HHM
alkaloidi maruziyetinde Ascites -
tanimlanmis Serum bil>2 mg/dL

B Fizyopatoloji; sentral
hepatik ven endotelinin
direkt hasari



TABLE 37-6 VEMNO-OCCLLUSIVE DISEASE
OF THE LIVER

Prrrolidine alkaleids

Aflatcocins

Cyclophosphamide
Azathioprine and S-thicguanine
YVincristine

Eusul b

Hyperritaminass A
Cysteamine

lrnmmie deficiency

Estrogens

Fregnancy




B Tedavi;
Orta-agir: tPA, TIPS, heparin?
Erken tani 6nemili

Glnde 2 kez karin‘gevresi 6l¢cimi ve kilo takibi tedavi
baslanmasinda esas

Sarilik ve ascites kétl prognoz gostergesi
Fatalite riski ylksek, KC tx yapilabilir
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Graft-Versus-Host (GVH) disease

B Kronik GVH KI tx sonrasi (>100 giin) %70 gorulir
B En sik deri, KC, Gl sist tutar

B Portal yollarda genigleme, ve degisik derecelerde lenfosit
infiltrasyonu

B Uzun sureli GVHD vanishing bile duct sendromu ve
siroza yol acabilir

B Akut GVHD tx sonrasi 3-6 w

B Hepatosit hasari, kolestazis

B Histoloji; kiicik safra yollarinda mononikleer inf sonucu
segmental hasarlanma
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Malnutrisyon

B Kc malnutrisyonun her formunda etkilenir

B Kronik malnutrisyon serbest yag asidi mobilizasyonuna
sebep olur. Serbest yag asitleri periferde ve KC de yeterl
derecede oxide edilemediginde KC birikir hepatosteatoz
olusur (macrovesictiler)

B Steatoz kwashiorkorda daha belirgin

B Uzamis beslenme yetersizligi ile peroksizom sayisi
azalir, karnitin seviyesi duser; lipid metabolizma
anormalliklerine katkida bulunur

B Eser elementler 6zellikle Cinko ve selenyum eksikligide
KC hasarina katkida bulunur



S
Yagli KC, obezite ve nonalkolik
steatohepatitis

TABLE 37-7 CALISES OF STEATOSIS

Malnutrition

Essential ety scid deficiency
Celiac disease

Disbetes rmellitus

Galactosemia

Hereditary fructese intolerance
Glycogen storage disease
Tyrosinemia

Homocystimaria

Mitochondrial eocdation and respiratory chain defects
Camitine deliciency
Cholesterol ester stormge discase
Abetalipop roteinernis

Cystic libwosis

Drugs

Total parenteral nutrition
Obesity

Reye syndrome




B Normal KC’in % 5'i yag, Steatozda >% 40
B Uzun sure steroid kullanimi steatoza yol acar

B Kronik vit A alimi steatoz ve KC de stellate hc
hiperplazisine yol acar

B Tetrasiklinler, kolgisin, asparaginase da steatoza yol acar



S
NASH (nonalkolik hepatosteatoz)

B Obez cocuklarin % 15’inde

B KC enzimleri yiksek (4 kat). Artisin nedeni?

B Biliyer trakt enzimlerinde hafif artis olabilir

B USG de ekojenite artisi, en hassas goruntileme MRG
B Calismalarda vakalarin % 71 i obez,1/3 nonobez

B NASH in obezite ile kuvvetli iligkisi mevcut



B Nonobezlerde BMI ile NASH gelisi iligkisi bilinmiyor

B Erigkin hastalarin 18 yillik izleminde bx bulgular
olanlarda siroz gelisme riski yuksek

B Cocuklarda calisma yok

B Tip 2 DM ile NASH birlikteligi bilinmekte ancak tip 1 de
iligki yok.



Kisa barsak sendromu

B Birka¢c mekanizma ile KC etkilenmekte
Malnutrisyon
Vitamin eks
Eser element eksikligi

B TPN kullanimi, intraabdominal enfeksiyonlar, bakteriyel
overgrowth inflamasyon ve hasara katkida bulunabilir.



TPN

B Prematlre ve klcuk infantlarda kolestatik KC hast
olusurken buyUk cocuk ve adolesanlarda steatohepatit
On planda goruldr.

B Tartismali olmakla birlikte KC hasarindan Protein ve

glukoz sorumlu tutulurken, lipid emulsiyonunun etkisi net
olarak bilinmemektedir.

B Erken oral beslenme ve TPN'in sikluslar halinde
verilmesi (gece sadece beslenme) safra kesesinin
dlzenli bosalmasi ve KC hasarinin tamirinde 6nemili.



B 6 haftadan uzun sure TPN verilen infantlarin tamaminda
safra camuru geligir.

B Safra tasi kicilk bir grupta gozlenir.



Bitkisel ilaclar

TAEBLE 37-8 HERBAL MEDICINES ASSOCIATED
WITH DOCUMENTED CASES OF
HEPATOTOXICITY '

Sov phyloesirogens

CGreen tea leaf

Pyrrolizidine alkaloids and Jamaican tes preparations
Anthronoids ' \
Protoberberine alkaloids

Germander ([ Teucrium spp)

Herhs rich in coumasin

Herhs sich in pedoghyllowoxin

Imipile $Gallffepis [rrola) root

Kava4Piper methysticum) thizome

Kombucha '

Ma huang (Epbedra spp)

Skulbs=p (Sowteflara spp!

Adapied from Eawer BA. Herhal ibermpy: what a climican needs o kmow Lo coun-
“ge| patients effectively. Mayo Clin Proc 200007583341



Colyak hastaligi

B Kronik malnutrisyon sonucu steatoz gelisebilir

B Bazi ¢blyak hastalari KC enzimlerinde artis ile prezente
olabilir.(Ust sinirin 5 kati). Mekanizma tam olarak
bilinmese de otoimmun oldugu tahmin edilmektedir.

B Histoloji: nonspesifik hepatit, kronik aktif hepatit, nadiren
Kriptojenik siroz

B Birkac¢ vakada glutensiz diyete ragmen dizelmeyen
primer sklerozan kolanjit bildirilmis



" SN
Endokrin hastaliklar
Hipopituitarism

B Hipoglisemi+nistagmus+kolestazis=hipoptuitarism

B Tiroid hormon ve kortizolin olmamasi nedeniyle safra
akimi etkilenmesi sonucu kolestazis gorualur.



" S
Hipotiroidism

B Hipotiroidik infantlarin yaklasik %20 de sarilik géralar
(indirekt hiperbilirubinemi).
B Anormal safra akimi géralir

B Blylk cocuk ve adolesanlarda hashimoto tiroiditi ile
birlikte otoimmun aktif hepatit gortlebilir.



DM

B Tek basina steatoz gorulebilecegi gibidiger otoimmun
hastaliklarla birlikte kronik aktif hepatit gérulebilir.

B Ko&tl glisemik kontrol ile birlikte KC de glukojen
depolanmasina bagli HM- izlenebilir

B Kolelitiazis gorulebilir.



Renal hastaliklar

B Dializ alanlarda hepatit B ve C gortlebilir

B Glomerulonefrit ve hemolitik tremik sendromda KC
anormallikleri geligebilir

B OR polikistik bdbrek hastaliginda konjenital hepatik
fibrozis izlenebilir.

B Dializ hastalarinda HM mevcut ise viral enfeksiyonlar,
immunsupresif tedavi, firsatci enfeksiyonlar veya demir
birikimi



" I
KC tutulumu ile giden genetik
sendromiar

1.

Aminoasiduri, kolestazis, demir birikimi, |laktik asidoz
le birlikte herediter fetal growth retardasyon
(GRACILE): Serum ferritini yuksek, hipotransferrinemi

Familial Progressive Tubulointestinal Nefropati Ve
Kolestatik Karaciger HastahQi

Multiple konjenital anomaliler ile birlikte Renal hepatik
pankreatik displazi



Amiloidoz

B Primer amiloid AL, sekonder amiloid AA
B Sekonder amiloid KC den salinir ve akut faz reaktanidir

B Amiloid kronik inflamasyon sonucu olarak GIS, KC ve
bobreklerde depolanir.

B Cocuklarda nadirdir, en sik KF’li cocuklarda (vakalarin
1/3)

B Sessiz HM'de bazen tani KC bx ile konabilir
B KCFT yuksekligiile amiloidoz siddeti arasinda iligki yok



Sarkoidoz

TABLE 37-10 GRANUNOMATOUS-HEPATITES

. HM geg d(.jnemde g(-erIUr i‘ldl.l-:-'.l-;.:n:ir_‘lil infecfions

Brucellosis

B Ayirici tanida diger ssphod ever

[isiericsas

g ra n u |a mat(.jz h aStaI I k Cat-scratch diseace

HisLogpd amrm beis

yapan nedenler 7y M

Candidiazis
digslanmali © i
Loy coms
Syphilis

B Uzun dénemde hafif i S
KCFT artisinin eslik ettigi =~ oee

po rtal H T Ve b u n u n Etlr“:r:';l”u'l_r'_- inleciion
Epsiein-Barr inlection

sonunda fibrozis ve Kb s i

rug reaction

m i kro n Od U Ie r Si rOZ Syslemmic ||;r.~'J:. eryihematbosas

Juvenile rhevmatoid arthratis

gerIebiIir. Histiocytosis
Lymphoma

Sarcoadosis




