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Sistemik lupus eritematozis (SLE). romatoid art-
rit (RA), Sjogren's sendromu (SS) ve skleroder-
ma gibi romatizmal hastalıklarda (RH) karacier 
tutulumu bildirilmekle beraber nadir olarak gö-
rülmektedir. Bu grup hastalarda karacier hasta-
lıının en sık nedeni, hepatotoksik ilaçlarla te-
davi veya viral hepatitlerdir. Bu nedenlerin dik-
katli bir ˛ekilde deerlendirilmesine ramen ba-
zı hastalarda, otoimmün, klinik ve laboratuar 
bulguların e˛lik ettii primer karacier hastalıı 
veya RH sonucu olu˛an karacier hastalıı olup 
olmadıı sorusu ortaya çıkmaktadır. Buna en 
güzel örnek otoimmün hepatit ve SLE hematiti-
nin birlikteliidir. 

Romatizmal hastalıklar ile birlikte karacier ya-
lanması veya karacier fonksiyon testlerinde 
anormallikler en sık bulgulardır. Bunun yanında 
nadiren nodüler rejeneratif hiperplazi. portal 
ven obliterasyonu ve portal hipertansiyon, pri-
mer biliyer siroz bulguları ve daha nadir olarak 
portal fibrozis de olabilmektedir. 

Romatizmal hastalık tanısı almı˛ 306 hastada 
(106 SLE. 71 SS. 59 RA. 27 skleroderma. 30 po-
limiyozit. 13 poliarteritis nodoza) yapılan bir ça-

lı˛mada, hastaların %43'ünde karacier bozuk-
luu tespit edilmi˛tir. Bu hastaların çounda ro-
matizmal hastalıa eslik eden karacier hastalı-
ı söz konusudur. Histolojik incelemede mini-
mal dei˛iklikler saptanmı˛ ve hastaların 2/3' 
üne olası otoimmün hepatit tanısı konmu˛tur. 
Kronik hepatit veya siroz tanısı alan 1-t hasta-
nın 8'inde etiyolojide hepatotropik virüsler 
(7 hastada hepatit C. 1 hastada hepatit B virü-
sü) tespit edilmi˛tir. Karacier hastalıı progres-
yon gösteren hastalarda ise suçlanan faktörler 
otoimmün hepatit ve hepatit C virüsüne balı 
hepatit olmu˛tur (1). 

• Sistemik Lupus Eritematozus 

Sistemik lupus eritematozus deri. böbrekler. 
kardiyovasküler sistem ve merkezi sinir sistemi-
ni tutan otoimmün bir hastalıktır. Karacier 
SLE'li hastalarda hedef organ deildir, ancak 
hastalıın herhangi bir döneminde hastaların 
%25-50'sinde karacier testlerinde anormallikler 
olu˛abilmektedir (2. 3). Histolojik olarak en sık 
bulgu yalı karacier ve santral hepatositlerin 
atrofi ve nekrozu olarak tanımlanmı˛tır. Eski yıl-
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larda yapılan çalı˛malarda SLE hastalarında ileri 
evre karacier hastalıının görülmedii bildiril-
mi˛tir. Harvey ve ark. hastaların %35'inde hepa-
tomegali tanımlamı˛lar, ancak karacier hasarı-
na ait bulguların buna paralel olmadıını ifade 
etmi˛lerdir (2). Kofman ve ark. 25 SLE hastası-
nın %52'sinde hepatomegali, %12'sinde sarılık 
ve %31'inde alkalen fosfataz yükseklii tespit et-
mi˛ler ve histolojik deerlendirme yapılan 11 
hastanın hepsinde karacier örneklerinde fazla 
miktarda ya, l'inde granülomatoz hepatit, 5'in-
de hafif portal inflamatuar infiltrat olduunu ifa-
de etmi˛lerdir. Ayrıca hastaların hiçbirinde ciddi 
karacier hastalıının olmadıı ve hiçbir hasta-
nın karacier komplikasyonu sonucu ölmedii 
bildirilmi˛tir (3). 

1959 yılında Mackay ve ark. ilk kez hepatik lu-
pus terimini kullanmı˛lardır. Lupoid hepatitli 14 
hasta ile 119 SLE hastasının karacier histolojik 
bulgularını kar˛ıla˛tırmı˛lar ve lupoid hepatitli 
gruptaki tüm hastalarda kronik aktif hepatit 
bulguları saptarken, SLE hastalarında dei˛ik 
histopatolojik bulgular tespit etmi˛lerdir. 11 
hastada steatoz, fibroz ve fokal nekroz, 2 has-
tada nodüler siroz bildirmi˛lerdir. Sonuçta oto-
immün hepatit ile SLE'nin hepatik bulgularının 
farklı olduunu, ancak ortak patogenetik meka-
nizma nedeniyle ortak bulguların da olabilece-
ini ifade etmi˛lerdir (4). Otoimmün hepatit 
SLE hastalarında sık görülmemektedir, ancak 
Apak ve ark. otoimmün hepatit tanısı ile takip 
ettikleri bir kız çocuunda ikinci yılda SLE ge-
li˛tiini bildirmi˛lerdir (5). 

Otoimmün hepatit ve SLE hepatiti farklı hasta-
lıklar olsa da (6). poliartralji, hipergamaglobuli-
nemi ve antinükleer antikor (ANA), anti-düz 
kas antikor (Anti-sm Ab), antiribonükleoprote-
in antikor ve antikardiyolipin antikor varlıı gi-
bi otoimmün hastalıkların bulguları tespit edil-
mektedir (7). 

SLE ile otoimmün hepatitin ayırımı komplikas-
yon ve tedavilerin farklılıı nedeniyle önemlidir 
(8, 9). Ancak bu ayırım periportal hepatiti olan 

%2 SLE hastası, artralji ve ANA pozitiflii gibi 
ekstrahepatik bulguları olan otoimmün hepatitli 
olguları içermektedir (6. 10). 

Otoimmün hepatitte. periportal piecemeal nek-
rozla beraber lenfoid infiltrasyon ve karacier 
hücrelerinde rozetle˛me görülürken. SLE'de lo-
büler inflamasyon ve nadiren az lenfoid infilt-
rasyon ile beraber periportal tutulum bulunabil-
mektedir. Malar ra˛, plevrit, perikardit. psikoz 
ve epileptik konvülsiyonların tespiti tanının SLE 
lehine olduunu göstermektedir (6, 7). Lupus 
hepatiti ve tedavi edilmi˛ otoimmün hepatitte 
inflamatuar infiltrat temelde lenfosittir. Tedavi 
edilmemi˛ otoimmün hepatitte ise plazma hücre-
leri de görülebilir (11). 

Lupoid nefritte proteinim ile beraber glomerü-
lonefrit varken. SLE nefritinde granüler ölendir-
ler ve eritrositler idrarda sıklıkla mevcuttur. 
Trombositopeni, lökopeni ve anemi SLE'de sık 
görülürken, siroza neden olan otoimmün hepa-
titli olgularda hipersplenizmin bir bulgusu ola-
rak kar˛ımıza çıkmaktadır. Ayrıca her iki hasta-
lıkta da immünsüpresif ilaçlar sitopeniye yol 
açabilmektedir. 

Antinükleer antikor her iki hastalıkta da bulu-
nurken, antikardiyolipin antikor SLE ve otoim-
mün hepatitlilerin %25'inde bulunmaktadır (12, 
13). Anti-sm Ab otoimmün hepatitlilerin %60-
80'inde. SLE'lilerin %30'unda tespit edilebilir. 
Antiribozomal P antikorları lupus hepatitinde 
bulunabilir, ancak otoimmün hepatitte bulun-
maz (14). Anti-ds DNA tayini EL›SA (enzim-lin-
ked immunosorbent assay) ile yapıldıında oto-
immün hepatitlilerde pozitif iken, Crithidia luci-
liae assay ile %98 olguda negatif bulunmaktadır 
(10, 13). Bu test SLE ve otoimmün hepatit ayırı-
mında faydalı olmaktadır. 

Runyon ve ark. SLE tanısı almı˛ 200 hastayı ret-
rospektif olarak deerlendirmi˛ler ve hastaların 
%2Tinde hastalıın herhangi bir döneminde 
anormal karacier enzimleri tespit etmi˛lerdir. 
Hastaların %20'sinde ilk enzim anormallii SLE 
alevlenmesi esnasında tespit edilmi˛tir. Serum 
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transaminaz ve alkalen fosfataz yükseklii ge-
nellikle üst sınırı 4 kat geçmeyecek ˛ekilde bu-
lunmu˛tur. Hastaların %25'inde sarılıın bulun-
duu, 3 hastanın karacier yetmezlii nedeniy-
le öldüü bildirilmi˛tir. 33 hastaya karacier bi-
yopsisi yapılmı˛ ve nonspesifik portal inflamas-
yon, kronik aktif hepatit ve siroz gibi dei˛ik 
lezyonlar tespit edilmi˛tir. Biyopsi yapılanların 
1/3'ünde tespit edilen karacier yalanması en 
sık bulgu olarak ifade edilmi˛tir (15). 

SLE hastalarında karacier biyopsisi sonucu no-
düler hiperplazi. granülomatöz hepatit. idiyopa-
tik portal hipertansiyon ve primer biliyer siroz 
tanıları da bildirilmi˛tir. 

Bu hastalarda bildirilen vasküler patolojiler 
arasında Budd-Chiari sendromu (16) ve hepa-
tik infarktüs (17) sayılabilir. Budd-Chiari send-
romu antifosfolipid sendromu olan SLE'li genç 
bir bayan hastada tanımlanmı˛tır (18). Bu ne-
denle, açıklanamayan hepatik vasküler trom-
bozu olan SLE hastalarında antifosfolipid send-
romu dı˛lanmalıdır. 

SLE ve dier RH olanlarda salisilatlara balı ka-
racier disfonksiyonu da olabilmektedir. Genel-
likle doza baımlıdır. Günlük 2.5 gramın veya 
25 mg/dl kan düzeyinin altında kullanımda he-
patik hasara pek rastlanmamaktadır. Aminot-
ransferaz düzeyleri bazen 1000 IU/L'nin üstüne 
çıkmaktadır. ›lacın kesilmesi kronik bir sekel bı-
rakmadan karacier fonksiyonlarının düzelme-
sini salamaktadır. Aktif SLETi 260 hastada yapı-
lan prospektif bir çalı˛mada salisilat hepatotok-
sisitesi 28 hastada tespit edilmi˛ ve biyopsi ya-
pılan 14 hastanın hiçbirinde histopatolojik anor-
mallik tespit edilmemi˛tir (19). 

Asit, karacier hastalıı olmadan, SLE hastaları-
nın ya˛amları boyunca %1 Tinde tespit edilmi˛tir 
(20). Asitin periton inflamasyonuna balı olarak 
eksüdatif karakterde olduu bildirilmektedir. 

SLE hepatitinin tedavisinde 12 hastada predni-
zolon kullanılmı˛ ve hastaların laboratuar testle-
rinde düzelme saladıı bildirilmi˛tir. Takip ka-

racier biyopsileri 3 olguda yapılmı˛ ve dei˛-
ken cevaplar tespit edilmi˛tir (15). 

Sonuç olarak, SLE'nin hepatik tutulumu birçok 
faktörün etkisi ile olabilmektedir. Bu nedenle 
bu hastaların sıkı takibi ve komplikasyonların 
deerlendirilerek uygun ˛ekilde tedavisi faydalı 
olacaktır. 

• Romatoid Artrit ve Felty's Sendromu 

Romatoid artrit (RA) eklem tutulumu ve eklem 
dı˛ı bulgularla karakterize sistemik bir hastalık-
tır. Felty's sendromu (FS) ise RA, lökopeni ve 
splenomegali ile karakterize ayrı bir sendrom 
olarak kabul edilmektedir. FS'nin romatoid has-
talıında, ˛iddetli eklem hastalıının yanında 
aırlıklı olarak eklem dı˛ı bulgular ön planda-
dır. 

Yapılan çalı˛malarda, RA hastalarında karacier 
fonksiyon testi anormalliklerinin (%18-50) genel 
popülasyona göre daha fazla olduu ortaya 
konsa da (21, 22), karacier tutulumu genel ola-
rak anlamlı bir eklem dı˛ı patoloji olarak kabul 
edilmemektedir. Bununla birlikte bu anormal-
liklerin klinik anlamı da net deildir. Hastalıın 
derecesi ve süresi, hastanın ya˛ı veya ilaç öykü-
sü ile korele deildir (22). Artritin aktivitesi ile 
dei˛kenlik gösteren nonspesifik bir inflamatu-
ar cevap olarak yorumlanmaktadır (21). Serum 
aminotransferaz seviyeleri genellikle normaldir. 
ancak alkalen fosfataz (ALP) düzeylerindeki 
yükseklik en sık bildirilen anormalliktir ve has-
taların yakla˛ık %50'sinde tespit edilmektedir. 

Alkalen fosfatazın kaynaının kemik veya karaci-
er olması konusu tartı˛malıdır. Hastaların 
1/3'ünde hepatobiliyer kaynaklı olduu tespit 
edilmi˛tir. Karacier kaynaklı olduunu destekle-
mek için bakılan 5' nükleotidaz ve gama-gluta-
mii-transpeptidaz düzeyleri sıklıkla normal bu-
lunmaktadır (23). Bununla birlikte RA hastaların-
da karacier kaynaklı testlerde anormallik tespit 
edilmesi durumunda, ara˛tırma yapılmalıdır. 

Romatoid artritli hastalarda yapılan histopatolojik 
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deerlendirmede genellikle belirgin bir yapısal 
anormallik tespit edilememi˛tir. Çou olguda mi-
nör nonspesifik dei˛iklikler bildirilmektedir. 

Metotreksat kullanımının yaygın olmadıı 1958-
1985 yılları arasında RAli 182 hastanın otopsi 
bulgularını retrospektif olarak deerlendiren bir 
çalı˛mada hastaların 15 inde normal karacier 
parankimi. -ı2 hastada yalı dei˛iklikler ve sa-
dece 5 hastada siroz bulgusuna rastlanmı˛tır 
(24). 

Nodüler rejeneratif hiperplazi (NRH) RAli has-
talarda, sıklıkla FS ve aktif eklem hastalıı olan-
larda bildirilmi˛tir. Wanless ve ark. 2-t nodüler 
rejeneratif hiperplazi olgusunu rapor etmi˛ler 
ve bunların 11 tanesinde tanının FS olduunu 
bildirmi˛lerdir (25). 1970-1989 yılları arasında 
NRH tespit edilen RAli 38 olguluk bir seride 12 
hastanın FS'li olduu ifade edilmi˛tir (26). Ka-
racierin tümünü tutan nonsirotik bir patoloji 
olan NRH'nin patogenezi tam olarak bilinme-
mektedir. Wanless ve ark. primer olayın küçük 
portal ven dallarının obliteratif fibrozisi olduu-
nu, hepatosellüler atrofi ve nodüler rejeneras-
yonun sekonder olarak geli˛tiini öne sürmü˛-
lerdir. Portal ven obliterasyonunun immün 
kompleks hasara balı olduu da bildirilmek-
tedir (27). NRH'nin sonuçları pek net deildir. 
Ancak çalı˛malarda hastaların %70'inde portal 
hipertansiyonun olu˛tuu ve asit veya özofa-
gus varis kanamalarına neden olabilecei bil-
dirilmektedir. 

Portal fibrozis ve anormal lobüler yapı klinik 
olarak anlamlı dier biyopsi bulgularıdır ve 
NRH ile birlikte olabilirler. Anormal karacier 
testleri ile anormal serolojik bulguların birlik-
telii karacierde histopatolojik dei˛iklikleri 
dü˛ündürür. Bunun tersine anormal histopato-
lojik bulgusu olanlarda karacier fonksiyon 
testleri normal olabilir. Bu hastalarda portal hi-
pertansiyona balı özofagus varis kanama riski 
mevcuttur. 

Romatoid artritli hastalarda özellikle asetil ˛ahsi-

lik asit ve dier salisilatlara balı hepatotoksisi-
te karacier anormalliklerinde önemli bir yer 
tutmaktadır. Altın tedavisi, ra˛ ve eozinofili ile 
birlikte olan hipersensitivite reaksiyonu ve int-
rahepatik kolestaza neden olabilmektedir. Ko-
lestaz sadece ortalama 110 mg altın verilmesi ile 
ortaca çıkan erken bir bulgudur. Karacier bi-
yopsisinde makrofajlarda kahverengi-siyah pig-
mentler halinde altın grandileri ve elektron mik-
roskobisinde lizozomlar içinde altın partikülleri 
görülebilmektedir. Hepatik hasarın altın kon-
santrasyonunun lizozomal depo kapasitesini 
geçtikten sonra ortaya çıktıına inanılmaktadır 
(28). 

Romatoid artrit tanısı olan hastalarda metotrek-
sat (MTX) kullanımı ile olu˛an hepatotoksisite 
üzerinde çok durulan bir konudur. Kronik me-
totreksat tedavisi fibrozis ve siroza neden ola-
bilmektedir. Metotreksata balı uzun dönem he-
patotoksisitenin deerlendirilmesini, tedavi ön-
cesi karacier anormalliinin komplike hale ge-
tirdii bildirilmektedir (29). Çou çalı˛mada to-
tal kümülatif dozun 1.5 gramın altında olduu 
olgularda siroz insidansı dü˛ük olarak bildirilse 
de. tedavi ba˛langıcında anlamlı karacier anor-
mallikleri ve siroz olu˛umu daha fazla metot-
reksat kullanımı için kontraendikasyon olu˛tur-
maktadır. 

Tishler ve ark. RA tanısı almı˛ 10 hastaya MTX 
tedavisi öncesi ve kümülatif doz 1.5 g olduktan 
sonra biyopsi yapmı˛lardır. Hastaların hiçbirin-
de karacier yapısında bozulma saptanmamı˛ 
ve sonuç olarak RAli hastalarda uzun süreli 
MTX tedavisinin ˛iddetli karacier problemleri-
ne yol açmadıı bildirilmi˛tir (30). 

Ros ve ark. -4 yıl süre ile haftada ".5-15 mg MTX 
tedavisi alan 42 RA hastasına tedavi öncesi ve 
sonrası karacier biyopsisi yapmı˛lardır. Biyop-
si örnekleri elektron ve ı˛ık mikroskobunda in-
celenmi˛tir. Hastalarda progresyon gösteren his-
tolojik anormalliklerin metotreksatın kümülatif 
dozu ile korele olmadıı ve dü˛ük doz MTX'in 
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daha güvenilir olduunu bildirmi˛lerdir (3D. 

Yapılan ba˛ka bir çalı˛mada 25 jüvenil RA has-
tasının 32 biyopsi örneinde histolojik anormal-
liklerle. MTX dozu ve kullanım süresi arasında 
anlamlı birlikteliin olmadıı ifade edilmi˛tir 
(32). 

Metotreksat kullanan RA hastalarında yapılan 
bir çalı˛mada karacier dokusunda MTX biriki-
mi gösterilmi˛tir. Ancak bunun karacier fonk-
siyon testleri, histopatolojik bulgular, klinik ce-
vap ve toksisite ile korele olmadıı bildirilmi˛tir 
(33). 

Romatoid artritli hastalarda MTX tedavisi veril-
meden önce karacier fonksiyon testleri, hepa-
tit B ve C virüsü için serolojik testlerin yapılma-
sı önerilmektedir. Tedavi öncesi karacier bi-
yopsisi sadece fazla alkol kullananlar, kalıcı AST 
yükseklii olanlar ve kronik B ve C hepatiti ta-
nısı olanlarda yapılmalıdır. Tedavi esnasında 4-
8 haftalık aralarla AST. ALT ve albumin seviye-
lerinin takibi ve altı aylık kontrollerde ALT yük-
seklii veya albumin dü˛üklüünün tespiti ha-
linde biyopsi yapılması önerilmektedir. Bu sa-
yede klinik olarak anlamlı karacier hastalıı 
olanlarda erken tanı ve buna uygun tedavinin 
düzenlenmesi salanmı˛ olacaktır (2-t, 34). 

• Sjogren's Sendromu 
Sjogren's sendromu (SS) ba˛langıçta sikka send-
romu (kuru göz ve aız) ile onaya çıkan kronik 
otoimmün bir hastalıktır. Primer SS. keratokon-
jonktivitis sikka. kserostomi ve tükrük bezlerinin 
˛i˛mesi ile karakterize iken. sekonder SS bu bul-
gularla birlikte RA varlıını da içermektedir. Di-
er klinik bulgular içinde Raynaud fenomeni, 
aklorhidri (atrofik gastrit sonucu), alopesi, sple-
nomegali ve lökopeni sayılabilir. 

Primer ve sekonder SS hastalarında ALP ve tran-
saminaz yükseklii tespit edilebilmektedir. Bazı 
çalı˛malarda primer SS ile antimitokondriyal an-
tikor (AMA) pozitifliinin birliktelii bildirilmi˛-

tir. Primer SS hastalarının %10'unda ve sekonder 
SS olanların %42'sinde primer biliyer siroza 
(PBS) benzer ˛ekilde ve karacier hastalıının 
klinik ve biyokimyasal bulgularıyla beraber 
AMA pozitiflii söz konusudur (35). 

Pozitif AMA genellikle primer biliyer siroz (PBS) 
ile uyumlu histopatolojik anormalliklerle birlik-
tedir. Bu konuda yapılan en büyük çalı˛mada 
300 SS hastası deerlendirilmi˛ ve serum karaci-
er enzim yükseklii ve AMA açısından takip 
edilmi˛tir. Hastaların %7'sinde karacier enzim 
yükseklii ve AMA pozitiflii ile karacier has-
talıı (%2 subklinik, %5 asemptomatik) tespit 
edilmi˛tir. AMA pozitiflii olanlara karacier bi-
yopsisi yapılmı˛ ve hastaların %92'sinde normal 
karacier enzim seviyeleriyle birlikte evre 1 
PBS'e benzer kronik nonsüpüratif kolanjit bul-
gusu saptanmı˛tır. Birkaç kronik aktif hepatit ve 
siroz olgusu da tespit edilmi˛tir. Sonuç olarak. 
SS'de karacier tutulumunun nadir ve subklinik 
olduu ve histopatolojik bulguların evre 1 PBS 
ile uyumlu olduu ortaya konmu˛tur. Bu hasta-
larda altta yatan karacier patolojisi için en du-
yarlı belirtecin AMA olduu da bildirilmektedir. 
Bu hastaların uzun süre takibi progresyon ve te-
davi ihtiyacının deerlendirilmesi açısından 
önemlidir (30). 

Sjogren's sendromu tanısı almı˛ 180 hastanın 5 
yıllık takibinde yüksek titrede anti-sm Ab ve im-
münfloresan yöntemle tespit edilmi˛ AMA pozi-
tifliinin otoimmün hepatit ve primer biliyer si-
roz için spesifik göstergeler olduu bildirilmi˛tir 
(37). 

Sjogren's sendromunda karacier tutulumunda 
hepatit C virüsünün patogenezdeki rolü üzerin-
de deerlendirmeler yapılmaktadır. Bir çalı˛ma-
da SS hastalarında kronik hepatit C prevalansı 
%13 olarak tespit edilmi˛ ve bu hastaların bi-
yopsilerinde kronik aktif hepatit bulgusu bildi-
rilmi˛tir (38). Hepatit C virüsü ile SS birliktelii-
nin, bu hastalarda daha önceden bildirilen siroz 
ve kronik aktif hepatit insidansının yüksekliini 
açıkladıı öne sürülmektedir. 
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• Skieroderma 

Skieroderma (sistemik skleroz), cilt, akcier, 
kalp, gastrointestinal sistem, böbrekler ve kas-
iskelet sistemini tutan kronik sistemik bir hasta-
lıktır. Bu hastalıın 3 bulgusu; doku fibrozisi. 
küçük damarlarda vaskülopati ve spesifik anti-
korlarla olu˛an otoimmün cevaptır. Doku kalın-
la˛masının yaygınlıına balı olarak sınırlı ve 
diffüz kutanöz skieroderma olmak üzere ikiye 
ayrılır. 

CREST sendromu (subkutanöz kalsinozis, Ray-
naud's fenomeni, özofagial disfonksiyon, skle-
rodaktili ve telenjektazi) antisentromer antikor-
larla birlikte olan sınırlı sklerodermanın bir tü-
rüdür. Skieroderma hastalarının % 90'ında gast-
rointestinal sistem tutulumu bildirilse de (39). 
karacier hastalıı nadirdir. 

Kaburaki ve ark. skieroderma tanısı olan 33 ya-
˛ında bir kadın hastada portal hipertansiyon ge-
li˛tii dönemde yapılan biyopside nodüler reje-
neratif hiperplazinin tespit edilemediini, ancak 
karacier yetmezlii nedeniyle kaybedilen has-
tanın otopsi bulgusunun NRH ile uyumlu oldu-
unu bildirmi˛lerdir (40). 

Bartholomew ve ark. 727 sistemik skleroderma-
lı hastanın sadece 8'inde karacier tutulumu bil-
dirmi˛lerdir (41). Retrospektif bir otopsi çalı˛-
masında 58 sklerodermalı hasta ile 58 kontrol 
grubu kar˛ıla˛tırılmı˛ ve kontrol grubunda he-
patik fibrozis hasta grubuna göre biraz daha 
fazla tespit edilmi˛tir (42). 

Reynolds ve ark. skieroderma ve CREST send-
romunun dei˛ik özelliklerini ta˛ıyan tipik PBS 
tanısı olan 6 hasta bildirmi˛lerdir (43). PBS ile 
skieroderma arasındaki immünolojik birliktelik 
PBS hastalarının %25'inde antisentromer antiko-
ru, skieroderma hastalarının %25'inde de AMA 
pozitifliinin ortaya konması ile desteklenmek-
tedir. Retrospektif bir taramada 83 PBS hastası-
nın 14'ünde skieroderma tespit edilmi˛tir (44). 
Skieroderma bulguları hastalarda hafif olmakla 
birlikte birkaç hastada aır formlar bildirilmi˛tir. 

PBS tanısı olan 113 hastanın 3 ünde diffüz. 
7'sinde sınırlı skieroderma tespit edilmi˛tir (45). 
Ba˛ka bir çalı˛mada ise 558 PBS hastasının 
%4'ünde CREST sendromu bulguları bildirilmi˛-
tir (46). 

Sonuç olarak romatizmal hastalıklarda karacier 
fonksiyon bozukluu nadir deildir. Kontrol 
edilemeyen hastalıa balı sistemik inflamasyon 
ve remisyon dönemleri karacier fonksiyon 
testlerinde dalgalanmalara neden olmaktadır. 
Altta yatan romatizmal hastalıın tedavisi hasta-
larda ya˛am süresini uzattıkça, bu hepatik anor-
malliklerin klinik öneminin fark edilmesi ve so-
nuçta tedavileri salanmı˛ olacaktır (47, 48). 
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Kısaltmalar: 

Sistemik lupus eritematozus 

Romatoid artrii 

Sjogren's senclromu 

Romatizmal hastalıklarda 

Antinükleer antikor 

Ami düz-kas antikor 

Felty's sendromu 

(SLK) 

I RA 1 

(SSI 

(RH) 

(ANA 1 

(Anti-sm Ab) 
• FS1 

Alkalen fosfataz (ALP) 
Nodüler rejeneratif hiperplazi < NR11' 
Metotreks.il (MTX) 

Primer biliyer siroz (PBS) 

Antimitokondriyal antikor (AMA) 

CREST sendromu (subkutanöz kalsinozis. Raynaud's 

fenomeni, özofagial disfonksiyon, sklerodaktili ve 

teleniektazi) 
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