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OZET

Karacigerin genel goriiniimii ve seklinde 6nemli bir degisiklik olmayabilir. Boyut olarak, viicut ilk donemde
biiyiimiis olabilir, ancak 0 zamandan beri daha sonra diismiistiir Tahillar ¢ok kii¢iik ve benzerdir ve goriilmesi
zordur. Fibrozis dokusu genellikle taneler arasinda daha incedir ve daha incedir, bu durumda taneler kapsiiliin
altinda ve kesme yiizeyinde daha kolay segilir. kronik alkol kullanimi. Hemasromatoz, biliyer obstriiksiyon, kronik
vendz s1zinti, gocukluk ¢aginda metabolik bozukluklar ve nadir goriilen kronik hepatit de bu siroza neden olabilir.
Mikrobiyolojik siroz ayrica bazi makroskopik 6zelliklerle bazi etiyolojik yaklasimlar saglayabilir:

Karacigerin goriiniimii ve boyutu ¢ok daha degiskendir. Organ baslangicta biiylimiis olsa da, klinik genellikle
hastalarda daha kiigiiktiir (1000 gramdan az). Karaciger, degisen genislikte lifli bantlara ayrilan biiyiik ve yiizeysel
nodiillerden olusur. Hastalik ilerledikge, baglangigta nispeten ince olan fibroz genisler ve fark edilir hale gelir ve
yiizeyde daha derin tortular olusturur. Bu tiir siroz, tiim kronik karaciger hastaliginin son asamasini temsil eder ve
bu nedenle bir¢ok kirikta goriiliir ve su anda makroskopik prosediirlerin etiyolojisini tahmin etmek imkansizdir

Anahtar Kelimeler: Karaciger sirozu, Mikrobiyal siroz, Makropenous siroz

ABSTRACT

There may be no significant change in the general appearance and shape of the liver. In size, the body may
have grown in the initial period but has since decreased later. The grains are very small and similar and difficult
to see. Fibrosis tissue is usually thinner and finer between the grains, in which case the grains are more easily
selected under the capsule and on the cut surface. chronic alcohol use. Hemachromatosis, biliary obstruction,
chronic venous leakage, metabolic disorders in childhood and rare chronic hepatitis can also cause this
cirrhosis. Microbiological cirrhosis may also provide some etiological approaches with some macroscopic
features.

The appearance and size of the liver is much more variable. Although the organ may be enlarged initially, the
clinic is usually smaller (less than 1000 grams) in patients. The liver consists of large and superficial nodules
that are divided into fibrous bands of varying width. As the disease progresses, the initially relatively thin
fibrosis enlarges and becomes noticeable, forming deeper deposits on the surface. This type of cirrhosis
represents the final stage of all chronic liver disease and therefore occurs in many fractures and it is currently
impossible to predict the etiology of macroscopic procedures.

Keywords: Liver cirrhosis, Microbial cirrhosis, Macropenous cirrhosis

Karaciger, ana kismi sagda ve karnin iist kismi ile yeterince biiyiik bir organdir. Zararli maddelerin karacigerde
dagilmasi ve atilimi, glikojenik maddenin birikmesi ve gerekirse glikoza doniisiimii, u¢ucu yaglarin ve
proteinlerin metabolizmasi, kan pihtilagsmasi ig¢in gerekli olan proteinlerin sentezi. Sindirim sistemi ve 12
parmagin bagirsaga transferi icin 6nemli olan safranin hazirlanmasi gibi 6nemli islevleri yerine getirir
(Ennceesa E.C.,2019.)

Karaciger patolojisi sindirim sisteminin ilk hastaliklarindan biridir. Diinya Saglik Orgiitii'ne gore diinyada,
HIV enfeksiyonunun yayilmasindan 100 kat daha fazla olan karaciger hastalig1 olan 2 milyardan fazla insan
var. bircok gida tirtinleri vb. Ortamdaki degisiklikler ve besinlerin kalitesi tiim organlar1, 6zellikle de karacigeri
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etkiler. Bu baglamda, karaciger hastalig1 diinyadaki modern saglik kuruluslarinin en acil sorunlarindan biridir.
Cesitli etiyolojilere ve karaciger alkol hastaliklarina sahip hepatit, karaciger patolojisinde daha yaygindir. Bu
hastaliklarin en yaygin nedenlerinden biri karacigerin hepatotoksik maddelere maruz kalmasidir. Bunlar
arasinda birc¢ok ilag, alkollii icecekler, ¢evre kirliligi vb. Bulunmaktadir. Karaciger hastaliklari arasinda en
yaygin hastalik karaciger sirozudur. Karaciger dokusunun enflamatuar siireci sirasinda, bag dokusu biiyiir, bu
da karacigerde ve diger tim karin bosluklarinda patolojiye neden olur (MBarmkun B. T., Maesckas M. B.,
[Tanos Y. C.,. 2016).

Siroz, karaciger dokusunun tiikenmesini tanimlayan bir kavramdir. Siroz sirasinda, karacigerin normal isleyisini
koruyan hiicre sayisi azalir ve doku skar dokusu ile degistirilir. Karaciger, ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikan inflamatuar
bir siirecin bir sonucu olarak olusur. Sirozun erken asamalarinda karaciger normal islevlerini yerine getirir. Bununla
birlikte, sirotik degisiklikler arttik¢a, karaciger viicut i¢in hayati fonksiyonlar1 yerine getiremez.

Hastaligin simiflandirilmasi etiyolojiye baglidir. Ayn1 zamanda, siroz geleneksel olarak morfolojik 6zelliklerine gére
siniflandirilir: bunlar, tanelerin boyutuna bagli olarak mikro yapilar (3 mm'den az), makrofajlar (3 mm'den biiyiik)
ve mikrodur (makro). Bu siniflandirma biyopside ¢ok giivenilir degildir, ¢iinkii histopatolojik olarak uygulanmasi
zordur. Bununla birlikte, tiim karaciger analizlerinde ve karaciger transplantasyonu olan hastalarda kullanilabilir.
Bu durumda, merkezi kisma verilen hasar daha belirgindir ve daha az kenarin bir sonucu olarak mikro siroz gelisir.

Mikrobiyal siroz: Karacigerin genel goriiniimii ve seklinde 6nemli bir degisiklik olmayabilir. Boyut olarak, viicut
ilk donemde biiytimiis olabilir, ancak 0 zamandan beri daha sonra diismiistiir Tahillar ¢ok kii¢iik ve benzerdir ve
goriilmesi zordur. Fibrozis dokusu genellikle taneler arasinda daha incedir ve daha incedir, bu durumda taneler
kapsiilin altinda ve kesme yiizeyinde daha kolay secilir. kronik alkol kullanimi. Hemasromatoz, biliyer
obstriiksiyon, kronik ventz sizint1, gocukluk ¢caginda metabolik bozukluklar ve nadir goriilen kronik hepatit de bu
siroza neden olabilir. Mikrobiyolojik siroz ayrica bazi makroskopik 6zelliklerle bazi etiyolojik yaklasimlar
saglayabilir:

Makropenous siroz: Karacigerin goriiniimii ve boyutu ¢ok daha degiskendir. Organ baslangigta biiyiimiis olsa da,
klinik genellikle hastalarda daha kiigiikttir (1000 gramdan az). Karaciger, degisen genislikte lifli bantlara ayrilan
biiyiik ve yiizeysel nodiillerden olusur. Hastalik ilerledikge, baglangigta nispeten ince olan fibroz genisler ve fark
edilir hale gelir ve ylizeyde daha derin tortular olusturur. Bu tiir siroz, tiim kronik karaciger hastaliginin son
asamasini temsil eder ve bu nedenle birgok kirikta goriiliir ve su anda makroskopik prosediirlerin etiyolojisini
tahmin etmek imkansizdir (Asnena Bopo6bega .,2012).

Kronik alkol yoksunlugu olan kisilerde siroz, sirozdaki alkol tedavisi, hematromatoz tedavisi ve baslangicta
mikronodlar ile siroza doniistiiriilebilir. Basindan itibaren, makronodlar siroz ve kronik viral ve otoimmiin hepatittir.
Eksik septal siroz makronotlari spesifik bir siroz seklidir.

Makro rejeneratif tanelere bazen karacigerde gozlemlenebilen ve 0.5 cm ila 10 cm arasinda degisen biiyiik
rejenerasyon nodiilleri denir. Riskleri arasinda hepatoselliiler karsinom ile karigabilme sayilabilir.rmda, simirlart iyi
secilemeyen ¢ok ince lifli septum ile ayrilmus biiytik, disbiikey nodiiller vardir (Gao B., Bateler, R. ,2011).

Sirozdaki komplikasyonlarin makroskopik 6zellikleri: Hepatoseliiler karsinom, portal ven trombozu ve periferik
sinir renginde en sik goriilen kanama Siroz, belirli bir seviyeye ulasana kadar herhangi bir karaciger hasari belirtisi
olmadan ortaya ¢ikar.

Siroz, karacigerde uzun siire ve ¢esitli nedenlerle kronik karaciger enflamatuar siireclerinin bir sonucu olarak olusur.
Karaciger, her parankim bolgesinde (iltihap) kendini yeniden insa etmeye ¢alisir, bu da parankiminde skar dokusu
olusumuna neden olur. Zaman gegtikce, karacigerin normal islevini yerine getirmesi zorlasir. Karaciger sirotik
degisikliklere doniistiikce, artik normal sekilde islev goremez (Sandahl, T.D., Jepsen, P., Thomsen, K.L.,
Vilstrup, H. ,2011).

Karacigerin islevini tamamen kaybettigi bir zamanda gelir ve tek umut karacigerin nakledilmesidir. Bununla
birlikte, karacigerin bu asamaya ulagmasinin genellikle uzun zaman aldig1 ve hastanin karacigerindeki siireci
yavasglatma veya durdurma yetenegine sahip olduguna dikkat edilmelidir. Sirozun nedenleri ve risk faktorleri
hakkinda zamaninda bilgi sahibi olmak 6nemlidir (loO6ponpasos A. B.,2014) .

Asagidakiler karacigere kronik hasarin nedenleridir: - Kronik alkol alim1 - Hepatit B - Hepatit C - Kistik Fibroz -
Idrar yolu (primer biliyer siroz) - Karacigerde yag birikimi (alkolsiiz karaciger) Safra kanalinin komplikasyonlar
ve kasilmalar1 (primer skleroz kolanjit)- Siit sekerinin yetersizligi (galaktozemi) - viicutta demir birikmesi
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(hematokromatoz) - Bagisiklik sisteminin (otoimmiin hepatit) neden oldugu karaciger hastaliklari - Geligmekte olan
iilkelerdeki bazi parazitler - Enerji kaynaklarinin toplanmamasi ve depolanmamasi (Glikojen Hastaligi) -
Karacigerde bakir birikimi (Wilson hastaligr).

Sirozlu hastalarda bircok komplikasyon olabilir: - Bulasici hastaliklarin sikliginin artmasi. Siroz hastalarinin
viicudunda enfeksiyonlarla savasmakta zorlanir (Patton, HM. ,2012).

Metabolizma bozukluklart: Karaciger sirozu organizmada metabolizmanin bozulmasina neden olur. Bu da genel
olarak zayiflik ve kilo kaybina yol agar.Kandaki yiiksek toksin seviyelerinin dolagimi baslar. Karaciger kanda toksin
iretemediginden, bu toksinler viicutta, 6zellikle beyinde sorunlara neden olur. Bu ayni zamanda hepatik
ensefalopati olarak da bilinir. Bdylece, insanlarin zihninde sisleme ve sindirim sistemlerini toplayamama gibi
ozellikler vardir. Zamanla, ensefalopati ates ve komaya yol agabilir (Taniguchi, E., Kawaguchi, T., ltou, M.
,2011).

Kap1 damarinda artan basing - portal hipertansiyon ve yemek borusu damarlariin vaskiiler dilatasyonu. Damar
karacigere ve vendz kana dalaktan girer ve daha sonra karaciger damarlarindan alt bos damara akar. Bununla
birlikte, sirozlu hastalarda, ven6z kan damarda kalir ¢iinkii karacigere giremez, kan basincini arttirir. Kapi
damarinda toplanan kan, iliskili kiigiik damarlardan kalbe tasinir ve bu da daha sonra damarlarin genislemesine
neden olur. Bunlardan en tehlikeli olan1 gastrointestinal sistem ve damarlardir. Biiyiitiilmis (varisli) gida ttipi
damarlari kolayca patlatabilir ve hayati tehdit eden kanamaya neden olabilir (Ctporanosa, O. A.,2010., Cieriosa,
C. C.,2012).

Sirozu tedavi etmek miimkiin olmasa da, derinlesmesini dnlemek miimkiindiir. Hastaligin erken tespiti, tedavisinde
daha tatmin edici sonuglar verir. Tedavinin temel amaci siroza neden olan faktdrleri veya faktorleri ortadan
kaldirmaktir. Ornekler alkol tiiketimini veya viral hepatit tedavisini igerir. Kronik karaciger hasarma neden olan bu
tiir faktorlerin ortadan kaldirilmasi sirozun derinlesmesini dnleyebilir. Ornegin, alkol sirozu sirasinda alkol
faktoriiniin ortadan kaldirilmas1 sonucunda% 50'den fazla 5 yillik 6miir, bu da ciddi komplikasyonlara yol agabilir
( Saunders, J., Brian, A., Wright, M., Stroud, M. ,,2010).

Siroz komplikasyonlari da dikkatin odak noktasindadir. Karin boslugunda ve alt ekstremitelerde sismeyi ortadan
kaldirmak i¢in ilaglar diiirez ve diistik tuz diyetini hizlandirmak i¢in kullanilir. Bazi durumlarda, astim sivisi kiigiik
cerrahi miidahalenin bir sonucu olarak ¢ikarilabilir( Kamrosxusrit U. T.,2013., CkBoprios, Beesomos .,2013).

Portal hipertansif hastalar daha odaklidir. Ciinkii her zaman hayati tehdit eden bir gida tiipii kanamasi vardir. Aym
zamanda, endoskopik kanama, kan damarlarinin tikanmasi ve terapétik anti-kanama énlemlerinin kullanilmasi
sorununun tstesinden gelebilir. Bununla birlikte, endoskopik hizmetler higbir yerde mevcut olmadigindan, varisli
dilatasyonu olan hastalar ¢ok dikkatli olmali ve durumlarinin ciddiyetine odaklanmalidir. Bazi durumlarda, portal
ven (kap1 damari) basinci azaltmak igin de kullanilir.
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OZET

Karaciger viicutta cesitli islevleri yerine getiren ve viicudun uyumlu ¢alismasini saglayan tek organdir. Bu
nedenle, viicutta meydana gelen stres reaksiyonlari, asirt durumlar vb. dahil olmak {izere birgok felaket olay1
meydana gelir. Kosullar karacigeri etkiler, yapisinda ve islevinde belirli degisikliklere neden olarak
karacigerde ¢esitli patolojilerin gelismesine yol agar. Bu patolojilerden biri karacigerde gelisen toksik
hepatittir. Hepatit, karaciger dokusunun iltihaplanmasidir. Hepatitte, enflamatuar hiicrelerin enflamatuar
infiltrasyonu, esas olarak portal alanlarda karacigerin stromasinda ve parankimdeki bazi siniizoidlerde,
distrofik ve nekrotik siireclerde, hepatositlerde meydana gelir. Kokenine bagli olarak hepatit 2 gruba ayrilir:
birincil ve ikincil . Primer hepatit, patojenik etiyolojik faktérlerden bagimsiz olarak ortaya ¢ikar ve karacigerin
nozolojik bir hastaligi olarak kabul edilir. Primer hepatitin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan patojenik faktorler,
esas olarak asagidakilerden olusan gesitli niteliktedir:

Anahtar Kelimeler: Toksik hepatit, Akut hepatit

ABSTRACT

Hepatitis is an inflammation of the liver tissue. Inflammation of inflammatory cells in the portal areas,
especially in the sinuses, in the stroma of the liver during hepatitis; Dystrophic and necrotic processes occur in
hepatocytes in the parenchyma. Depending on the origin, hepatitis is divided into 2 groups: primary and
secondary.Primary hepatitis occurs independently of pathogenic etiological factors and is considered a
nosological disease of the liver. The pathogenic factors that play a role in the occurrence of primary hepatitis
are of various nature, mainly consisting of:Infectious hepatitis: This group includes hepatitis viruses, which
are mainly hepatotropic. As a result, viral hepatitis develops. It is the most common of all hepatitis.Alcoholic
hepatitis. It develops as a result of acute or chronic poisoning with ethyl alcohol.

Keywords: Toxic hepatitis, Acute hepatitis

Karaciger viicuttaki en biiylik bez ve eslenmemis en biiyiik organdir. Karacigerin viicutta 500'den fazla farkli
islevi gerceklestirdigi tahmin edilmektedir Karacigerin islevi ¢ok farklidir. Karacigerin koruyucu bir islevi
vardir - Kupfer hiicreleri retikiiloendotelyal sisteme aittir ve fagositoz gorevi goriir. Karaciger viicudun
biyokimyasal laboratuvaridir. Bu, karacigerin en dnemli islevlerinden biridir. iste viicudun hayatta kalmasi
icin 6nemli olan proteinler, yaglar, lenf vb. maddeler sentezlenir. Karaciger, yaglarin sindirimi i¢in énemli
olan safray1 iiretir ve viicut i¢in gerekli olan maddeler karacigerde birikir ve viicut tarafindan gerektigi gibi
kullanilir (Bliyev ©.H,2004,Qarayev Q.S.,Omorov 1.0.,2006). Karac iger viicuttaki atik iiriinlerin geri
doniigiimiinde rol oynar. Zaten viicut i¢in diisliniilen veya islevini sonuna kadar yerine getiren maddeler
karacigerde pargalanir, bu da metabolizma sonucu viicutta olusan toksinleri pargalayarak dig ortamdan viicuda
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girer. Bu nedenle karacigerdeki patolojiler tiim viicutta kendini gosterir (Resim 1).

Karaciger en biiyiik parankimal organdir. Insan ve hayvan canli agirhgindaki agirhg %1,1 - %3,5'dir. Sindirim
sisteminden kana gecen tiim maddeler, toplardamar sistemi yoluyla karacigere girer ve burada cesitli
degisikliklere ugrar. Karacigerdeki kilcal sistemin zenginligi burada énemli bir rol oynar. Boylece 1 saatte
karacigerden yaklasik 84 litre kan gecer. Cogu vendz sisteme ve en azindan hepatik artere girer (Sahbazov
R.O., Karakayah H., Haberal N.,2009). Karaciger proteinleri, yaglari, kolesterolii, glikojeni, piirinleri, amino
asitleri, tire, hippurik asit, eter kiikiirt ve eterglukonik asitleri ve bilesik olmayanlar1 sentezler, vitaminleri,
biyokimyasallari, safray1 ve bir miktar safray1 biriktirir.
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Sekil 1. Karacigerde fokal hidropik distrofi
hepatositler. Hematoksilen ve eozin ile boyama. x 200

Karaciger ortalama %70 su ve %30 kuru madde igerir. Bu organ bir su deposu olarak kabul edilir. Cesitli
islerde su miktar1 %80'e kadar ulasmaktadir. Kuru maddenin ¢ogu (yaklasik %50) proteinlerden olusur.
Bunlarin yaklasik %904 globulinlerdir. Albiimin ve globulinlere ek olarak karaciger ayrica kolajen ve
niikleoproteinler icerir. Riboniikleik asit de bol miktarda bulunur.insan karacigerindeki riboniikleik asit (RNA)
miktar1 12 grama ve DNA 4 grama ulasabilir. Proteinler arasinda %20'ye kadar demir igeren ferritler bulunur.
Kromoproteinler grubuna aittirler (Arzamosa I'.C.,AnneBa A.M..,2009). Karacigerdeki glikojen miktar1 %1,9-
15 arasinda dalgalanirken, besin agisindan zengin bir diyette su karbonlart %20'ye kadar ¢ikabilir. Aglik
sirasinda glikojen miktar1 azalir ve normal bir diyette geri yiiklenir. Karacigerin agirliginin yaklasik %5'i
lipidlerdir. %90" fosfotitler, %10'u n6tr yaglardir. Doymamus yag asitleri esas olarak nétr yaglarin olusumunda
rol oynar. Karacigerdeki fosfotitler arasinda lesitin, sefalin, inositofosfotitler, serinfosfotitler, asetalfosfotitler
bulunur. Kolesterol serbesttir ve protein ile birlikte olusur. Fosfotitler ve steroidler karacigerde sentezlenir ve
ozellikle yaglarin metabolizmasinda aktif olarak yer alir. Ayn1 zamanda karacigerdeki enzimler (protein, lipaz,
amilaz, maltaz, kolesteraz, arginaz, fosforilaz, karboksilaz ve digerleri) agisindan da zengindir. Karaciger ara
metabolizmada 6nemli bir rol oynar. Glikoliz, glikojen sentezi, yag sentezi ve oksidasyon da bu organda
gerceklesir. Mikrozomlar fibrinojen, protrombin, albiimin ve tiim globulinlerin sentez siirecini gerceklestirir.
Vitaminler karacigerde birikir. Insan karacigerinde en bol bulunan vitaminler C ve PP (%15 mg), pantotenik
asit (%19 mg), A vitamini (%7,5 mg) ve digerleridir. Tiamin ve bistin diistiktiir. Bagirsaklarda olusan bir takim
toksinler (kresol, fenol, indol, skatol vb.) karacigerde nétralize edilir. Karacigerin mineralleri farklidir. Sofra
tuzu, potasyum kloriir, kalsiyum kloriir tuzlarinin yani sira ¢ok miktarda bakir, kobalt, ¢inko, manganez ve
diger metalleri igerir. Yenidogan karacigerindeki bakir miktar1 %10-16 mg, yetiskinlerde ise %1,2-1,5 mg'dir.
Karaciger ayrica mineralleri, 6zellikle agir metalleri biriktirir . Karaciger "evrensel bir kimya laboratuvaridir”.
Karacigerin gesitli fonksiyonlarinin incelenmesinde bir dizi gosterge (seker ve hippurik asit sentezi i¢in testler;
tirobilin, bilirubin, amino asitlerin belirlenmesi vb.) yaygin olarak kullanilmaktadir . (Korkmaz A., Kolankaya
D. Protective.,2009)

Vitaminler karacigerde birikir. insan karacigerinde en bol bulunan vitaminler C ve PP (%15 mg), pantotenik
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asit (%19 mg), A vitamini (%7,5 mg) ve digerleridir. Tiamin ve bistin diisiiktiir. Bagirsaklarda olusan bir takim
toksinler (kresol, fenol, indol, skatol vb.) karacigerde nétralize edilir. Karacigerin mineralleri farklidir. Sofra
tuzu, potasyum kloriir, kalsiyum kloriir tuzlarinin yani sira ¢cok miktarda bakir, kobalt, ¢inko, manganez ve
diger metalleri igerir. Yenidogan karacigerindeki bakir miktar1 %10-16 mg, yetiskinlerde ise %1,2-1,5 mg'dir.
Karaciger ayrica mineralleri, 6zellikle agir metalleri biriktirir . Karaciger "evrensel bir kimya laboratuvaridir".
Karacigerin ¢esitli fonksiyonlarinin incelenmesinde bir dizi gosterge (seker ve hippurik asit sentezi igin testler;
tirobilin, bilirubin, amino asitlerin belirlenmesi vb.) yaygin olarak kullanilmaktadir .

Karaciger viicutta ¢esitli islevleri yerine getiren ve viicudun uyumlu ¢alismasini saglayan tek organdir. Bu
nedenle, viicutta meydana gelen stres reaksiyonlari, asiri durumlar vb. dahil olmak tizere bir¢ok felaket olay1
meydana gelir. Kosullar karacigeri etkiler, yapisinda ve islevinde belirli degisikliklere neden olarak
karacigerde gesitli patolojilerin gelismesine yol acar. Bu patolojilerden biri karacigerde gelisen toksik hepatittir
. Hepatit, karaciger dokusunun iltihaplanmasidir. Hepatitte, enflamatuar hiicrelerin enflamatuar infiltrasyonu,
esas olarak portal alanlarda karacigerin stromasinda ve parankimdeki baz siniizoidlerde, distrofik ve nekrotik
stireclerde, hepatositlerde meydana gelir. Kokenine baglh olarak hepatit 2 gruba ayrilir: birincil ve ikincil
(Kepumora P.JTk., Tapaes I'.I11.,2013). Primer hepatit, patojenik etiyolojik faktorlerden bagimsiz olarak ortaya
cikar ve karacigerin nozolojik bir hastaligi olarak kabul edilir. Primer hepatitin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan
patojenik faktorler, esas olarak asagidakilerden olusan ¢esitli niteliktedir:

Bulasic1 hepatit: Bu grup, cogunlukla hepatotropik olan hepatit viriislerini icerir. Sonug olarak, viral hepatit
geligir ve tiim hepatitler arasinda en yaygin olanidir.

Alkolik hepatit: Akut veya kronik etil alkol zehirlenmesi sonucu gelisir. Sirasiyla akut alkolik hepatit ve
kronik alkolik hepatit ortaya gikar. Ilaca bagli hepatit, hepatotropik ilaglara maruz kalmann bir sonucu olarak
ortaya gikar.

Kolesistik hepatit: Sariligin mekanik nedenleri.Patogenetik 6zelliklere bagl olarak, otoimmiin hepatit, 6zel
bir birincil hepatit tiirii olarak ayirt edilir. Klinik seyrine gore, kronik hepatiti ifade eder. Kuzey Avrupa
iilkelerinde en yaygin olanidir ve kalitsal bir genetik hastalik olarak kabul edilir. Hastaligin patogenezinde X
kromozomu ve &strojen hormonlarinin 6zel rolii arastirilmistir. Bu nedenle hastalik kizlarda ve geng kadinlarda
daha sik goriiliir. Karacigerde yiiksek aktiviteye sahip kronik hepatit gelisir. Ayn1 zamanda lupoid hepatit veya
plazma hiicre hepatiti olarak da adlandirilir (Emre M., Erdogan H., Fadillioglu E.,2006).

Ikincil hepatit, baska herhangi bir hastaligin semptomlarindan veya komplikasyonlarindan biri olarak gelisir.
Bunlara spesifik olmayan reaktif hepatit de denir. Ornegin, piiriilan apandisitin komplikasyonlarindan biri
olarak karacigerde piyelflebit apseleri, romatizmal hastaliklarda viseral bir patoloji olarak gelisen hepatit, tifo,
bruselloz, sepsis, sitma vb. gibi baz1 bulasici hastaliklar. ikincil hepatit, bazi endojen veya eksojen
zehirlenmeler sirasinda gelisen hepatit, vb. Klinik seyrin 6zelliklerine bagli olarak, hepatit akut ve kronik
olmak {iizere 2 biiylik gruba ayrilir ve asagida gosterildigi gibi kendileri de farkli tiplere ayrilir. Akut hepatit,
hepatik stromanin lenfo-16kositik infiltrasyonu ve bir dereceye kadar parankimde distrofik ve nekrotik
degisiklikler ile karakterizedir. Enflamasyonun dogasina bagli olarak, ekstidatif ve proliferatif olmak tizere iki
tip vardir. Eksiidatif akut hepatitte, eksiidanin bilesimine bagli olarak 2 tip hepatit vardir: ser6z ve piriilan.
Serdz eksiidatif hepatitte, karacigerin stromasinda ser6z sivi, diisiik yogunluklu lenfo-16kosit elementlerinin
sizmasi, Ornegin tirotoksik hepatit. Piiriilan eksiidatif hepatit, portal alanlarin ve siniizoidlerin yaygin notrofil
karisimli lenfo-16kositik infiltrasyonu ile karakterizedir. Ornegin, septik hepatit, piiriilan kolanjitte piiriilan
hepatit vb. Bazen piiriilan eksiida karacigerde yaygin ve dagmiktir, ancak odaklar - apseler seklinde gelisir.
Ornegin, gesitli organlarm piiriilan iltihabmin komplikasyonlar1 sirasinda karacigerde piiriilan metastazlar veya
piiriilan apseler (I'apaes I'.1ll., Kepumosa P./Ix.,2013).Proliferatif akut hepatitte karacigerin parankimal
elemanlarinda fokal distrofik ve nekrotik degisiklikler meydana gelir ve karacigerin retikiiloendotelyal
hiicrelerinde hiicre proliferasyonu meydana gelir. Siniizoidal duvar1 olusturan Kupfer hiicreleri ve endotel
hiicreleri, baz1 lenfo-lokosit elementleri ile birlikte nodiiler inflamatuar odaklar olusturmak {izere gogalir.
Kronik hepatit klinikte 6 aydan fazla siirer. Cogu durumda, viral kokenlidir (6zellikle hepatit B- ve C-viriisleri)
ve bazen kronik alkol zehirlenmesi, kolanjit ve kolanjiolit, metabolik bozukluklarda gelisir. Lenfo-l6kosit
infiltrasyonu ve sklerozlu hepatik stromada (portal alanlar) kronik hepatit morfolojisi; Parankimatdz
elementlerde (eklemlerin i¢inde), distrofik-nekrotik degisiklikler ve rejeneratif siireclerin yan1 sira zayif bir
lenfo-16kosit infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu degisikliklerin meydana gelme derecesine ve hangilerinin
daha yaygin olduguna bagli olarak ii¢ tip kronik hepatit vardir.
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Kronik aktif hepatit:Kronik agresif veya kronik yikici hepatit olarak da adlandirilir. Kronik aktif hepatit
sirasinda portal alanlarda ¢ok sayida lenfo-16kosit infiltrasyonu ve sklerotik degisiklikler goriliir. Bu iltihapl
infiltrasyon, periportal bolgelere ve hatta eklemlerin igine yayilir. Hiicrelerin i¢inde yani hepatositlerde
alternatif-yikic1 degisiklikler yani distrofi ve nekroz goriiliir. Bu nedenle kronik yikici hepatit olarak da
adlandirilir.

Kronik aktif olmayan hepatit: Kronik pasif veya kronik yavas hepatit olarak da adlandirilir. Portal alanlarda
lenf-16kosit infiltrasyonu ve sklerotik degisiklikler goriiliir. Ancak hepatositlerde distrofi ve nekroz yoktur;
veya ¢ok hafif distrofik degisiklikler kaydedilmistir. Lenfo-16kosit infiltrasyonu sadece portal yollarda goriiliir,
periportal alanlarda ve eklemlerde lenfo-1okosit elementleri bulunmaz. Kronik kolestatik hepatit biliyer
kokenlidir ve kolestaz eslik eder. Biitiin bunlarin nedeni kronik kolanjit ve kolanjiolittir. Safra kanallarindaki
bu inflamatuar degisiklikler ayrica ¢evredeki portal alana da yayilarak yaygin lenfo-16kositik infiltrasyona ve
portal alanlarin sklerozuna, kisacasi kronik hepatite yol acar (LsipkyroB B. M., IIpoxomuank H. U.,Aunpees
B. I1.,2017). Kronik kolestatik hepatitte hiicrelerde degisiklikler meydana gelir - hepatositlerde distrofik ve
nekrobiyotik degisiklikler. Tiim kronik hepatitlerde, karaciger biiyiimiistiir ve tutarliligi nispeten saglamdir.
Karaciger insizyonda dekore edilmistir. Toksik kdkenli hepatitler, bulagici kaynakli hepatitler ve otoimmiin
hepatitler vardir. Toksik kokenli hepatit - herhangi bir ilacin, alkoliin uzun stireli kullanimi sirasinda ortaya
cikar. Enfeksiyoz hepatite, hepatit viriisleri ve influenza virlsii, herpes viriisleri veya diger virtisler gibi diger
virtisler neden olabilir (Gulec B., Coskun K., Yigitler C.,2008). Toksik hepatitler hem endojen hem de eksojen
kaynakli oldugundan isimlerine gore ekzojen ve endojen hepatit olmak iizere iki gruba ayrilirlar. Ekzojen
kaynakl1 hepatite neden olan birgok faktor vardir. Cogu, cesitli toksik iiriinlerle diizenli temas halinde olan
kisilerde ortaya ¢ikar . Bu tiir hepatitlere bazen endiistriyel hepatit ad1 verilir, ¢iinkii 6zellikle toksik maddelerin
iiretimiyle ilgili olanlar arasinda daha yaygindir. Elde edilen literatiir, endojen intoksikasyonlarin gelisim
evrelerinin karacigerin fonksiyonel durumuna bagli olarak degistigini gostermektedir. Antitoksik islevi
bozuldugunda, toksik siiregler hizlanir ve cogu durumda ¢oklu organ yetmezligi gelisimi i¢in bir uyarici olur.
Endojen hepatit, metabolik bozukluklar sonucu viicutta toksik maddelerin birikmesine bagli olarak endojen
intoksikasyonun temelini olusturur ve bu siirec ilerledikce bir takim karaciger fonksiyonlarinin normal seyri
meydana gelir. Biiyliyen endojen zehirlenme nedeniyle, patolojik siirecin gelisimi derinlesir. Hepatik iskemi
genellikle patolojik siire¢ derinlestiginde ortaya ¢ikar ve bu da endojen zehirlenmeye yol acar. Endojen
kaynakli hepatit, viicutta patolojik siire¢ sirasinda metabolik bozukluklarin neden oldugu zehirlenmeler ve
toksik maddelerin birikmesi nedeniyle gelisir. Uzun siireli doku iskemisinin yeni bir toksik madde kaynagi
olusturdugu ve kusurlu dolasimsal endojen intoksikasyon gelisimini daha da hizlandirdigi sonucuna varilabilir
(Korkmaz A., Kolankaya D. Protective.,2009). Bdylece, metabolik siirecin bozulmasi nedeniyle viicutta
patolojik siire¢ sirasinda ortaya ¢ikan toksik maddelerin birikmesinden kaynaklanan zehirlenme nedeniyle
endojen kaynakli hepatit gelisir. Iskemi siireci, toksik hepatitin ana komplikasyonlarindan biri olarak kabul
edilir. Bu sirada karaciger hiicrelerinin yagli distrofisi ve nekrozu gelisir . Sonu¢ olarak, intrahepatik
hemodinamik bozulur ve ileri 6dem, karaciger hiicrelerinin interstisyel alanlarinda metabolitlerin birikmesiyle
sona erer. Sonug¢ olarak, ikinci bir endojen zehirlenme dalgasi baglar. Tiim bunlardan dolay1 karacigerin
fonksiyonel durumunda ciddi degisiklikler meydana gelir. Bu tiir degisikliklerden biri, protein
metabolizmasinin normal seyrinin ihlalidir. Protein metabolizmasi viicutta énemli bir rol oynar ve bunlarin
ihlali, hormonlardan enzimlere kadar tiim metabolik sistemin uyumsuzluguna neden olur, bu nedenle viicut,
patolojik siirecin gelisimini uyaran veya patolojik siireci derinlestiren bir¢ok sistemin uyumsuzlugunu baslatir.
Literatiirden bilindigi gibi viicudun antioksidan savunma sisteminin fonksiyonel durumu endojen
intoksikasyon gelisiminde énemli rol oynamaktadir.

Boylece viicudun genel antioksidan savunma sistemi zayifladiginda viicudun detoksifikasyon sistemleri bloke
olur ve endojen zehirlenme engellenmeden gelisir. Iskemik hepatit: iskemik hepatit, akut hipoperfiizyon
nedeniyle karacigerde yaygin hasar anlamina gelir. Sok veya bozulmus hemodinamige neden olan herhangi
bir patoloji veya hastalik, iskemik karaciger hasarina yol agabilir. Cesitli aragtirmalara gore, iskemik hepatitin
sadece %50'si sok nedeniyle gelisir.Iskemik hepatitin morfolojik &zelligi, hepatik asiniisiin 3. bolgesindeki
hepatositlerin nekrozudur, bu da santral ven g¢evresindeki hepatik yapinin ¢okmesi ile iligkilidir. iskeminin
stiresi ve siddeti. Daha siddetli ve uzun siireli iskeminin bir sonucu olarak nekroz hepatositlerin orta zonuna
kadar uzanabilir.
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