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Akut infeksiyonlarin karacigere etkisi
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OZET:

Akut infeksiyonlarin karacigere etkisi

Birgok infeksiy6z etkenin akut infeksiyonu sirasinda karacigerde degdisen oranlarda hasar olusmaktadir. Bu has-
talarin takibi sirasinda olabilecek hepatik problemler géz &niinde tutulmalidir. Ozellikle viral hepatitler gelismis
ve gelismekte olan Ulkeler igin ciddi bir sorun olusturmaktadir. Bunlardan hepatit A, E ve G akut seyrettigi icin
burada bahsedilmistir. Transflizyon ile gegen virus (TTV), kizamik-kizamikg¢ik virusleri, parvovirus, paramiksovi-
rus herpes simpleks virusu 1-2, coxsackie-b virus, echo virus 14-19, adenovirus, varisella-zoster virus, CMV, EBV,
HIV ve herpes-6 gibi cok sayida virus karacigerde hasar olusturabilmektedir. Daha az olmakla birlikte bakteriler
(Escherichia coli, Streptokoklar, Stafilokokus aureus, Brusella mellitensis, Legionella pnémofillia, Clostridium
perfringes, Listeria monositogenes, Mycobacterium tuberculosis ve Salmonella typhi), sipiroketler, protozoon-
lar, helmintler de etiyolojide rol oynarlar. Bu yazida tiim bu etkenler hakkinda kisa bilgiler vererek karaciger
hasari olusturan akut infeksiyonlarin toplu degerlendirmesini saglamayi amagladik.

Anahtar kelimeler: Akut, hepatit, inflamasyon

ABSTRACT:

The effect of acute infection to liver

The liver is damaged variable amount in the case of a lot of acute infections agents. This should be kept in mind
at the progression of these patients. Especially viral hepatitis are important problem for developed or developing
countries. Fromthese; hepatitis A, E and G progress acutely. Fort his reason; these are mentioned here.
Transfussion transmitted virus (TTV), measles, rubella, rubeola, paramyxoviruses, parvovirus B19, herpes simplex
virus 1-2, coxsackie B virus, echovirus 14-19, adenoviruses, varicella-zoster virus, cytomegalovirus, Ebstein-Barr
virus, herpes virus-6, HIV, etc. can cause demage on liver. In the minority of etiology bacteria (Escherichia coli,
streptococcus, Staphylococcus aureus, Brucella mellitensis, Legionella pneumophilia, Clostridium perfringes,
Listeria monocytogenes, Mycobacterium tuberculosis and Salmonella typhii), spirochetes, protozoans and
helminthes can be found. In this review; we will give a little information about these agents and we will eveluate
acute infections that cause demage on liver totally.
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GIRiS

Karacigerin akut infeksiyonundan cok sayida
patojen sorumludur. Akut hepatitlerde karacigerde
inflamasyon ve nekroz siktir. Klinik, etkene ve hasta-
larin yasina gore farkhliklar gosterebilir.

Akut hepatite neden olan etkenler viral ve viral
olmayanlar olmak tizere iki ana grupta incelenmek-
tedir. Viral etkenler icinde hepatit A, E, G viruslari,
transflizyonla gecen virus, rubella, rubeola, paramik-
sovirus, parvovirus B19, herpes simpleks virus 1-2,
coxsackie B virus, echovirus 14-19, adenovirus, vari-
sella-zoster virus, sitomegalovirus, Epstein- Bar virus,
herpes virus-6 ve HIV (Human immun deficiency
virus) bulunmaktadir. Hepatit A (HAV) infeksiyonu
cocukluk cagi hepatitilerinin en sik sebebidir. Tim
diinyada sikca gortlen, fekal-oral yolla bulasan bir

infeksiyondur. K6ti hijyen kosullarinda yasayanlarda
ve toplumun dar gelirli kesimlerinde yaygindir. Hepa-
tit E virusu, HAV infeksiyonuna benzediginden akut
hepatitlerin ayirici tanisinda dustinilmelidir. Hepatit
G virusu, transfiizyon ile gegen bir virustur. TTV
(Transfussion transmitted virus), transftizyon ile gecen
bir diger virus olup, akut ne A ne de E hepatitinden
sorumlu etken oldugu distunilmektedir. Kizamik
infeksiyonunda karacigerin etkilenmesi cocuklara
gore adolesanlarda ve eriskinlerde daha sik gortlir-
ken, kizamikcik infeksiyonunda karaciger tutulumu
konjenital infeksiyonla beraberdir. Diger viral etken-
lerle olusan karaciger hasarlari hastanin yasi ve
immunitesine bagl olarak hafiften agir fulminan
hepatite kadar degisiklik gosterir.

Bunlarin disinda Escherichia coli, streptokoklar,
stafilokokus aureus, Brusella mellitensis, Legionella
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pnomofillia, Clostridium perfringens, Listeria mono-
sitogenes, mycobacterium tuberculosis ve Salmonel-
la typhi gibi bakteriler de karacigeri etkileyebilmek-
tedir. Bakteriyel etkenlerle olusan hepatitlerde daha
yavas bir seyir gortliirken, abse olusumu da saptana-
bilir. Ayrica sipiroketler, protozoonlar ve helmintler
de hepatit tablosuna yol acabilirler.

VIRAL INFEKSIYONLAR
AKUT VIRAL HEPATIT A

Hepatit A (HAV); tim dinyada sikca gorilen,
hemen daima fekal-oral yolla bulasan bir infeksiyon-
dur. Kotu hijyen kosullarinda yasayanlarda ve toplu-
mun dar gelirli kesimlerinde yaygindir. Epidemiler
olusturabilir (1). Hepatit A infeksiyonu ¢cocukluk ¢agi
hepatitilerinin en sik sebebi olmasina ragmen yeni-
dogan doneminde sik degildir. Yenidogan donemin-
de kan transfiizyonu, vertikal yol ile gecis bildiril-
mektedir. Bu yenidoganlarin ¢gogunda serolojik ola-
rak akut HAV infeksiyonu saptansa bile biyokimyasal
testler normal ve klinik bulgu yoktur. Bununla birlik-
te son zamanlarda premature bebeklerde akut HAV
infeksiyonun hepatik nekrozla birlikte 6limcul sey-
tettigi bildirilmektedir (2).

Belirtisiz HAV tanili olgularin %5’inden azinda
hastalik tanisi konulabilmektedir. HAV infeksiyonun
diinyadaki sikligi fazla olmamasina ragmen klinik
olarak hepatit olgularinin %20-25inden sorumludur.
Alti yasindan kictk ¢ocuklarin ¢cogunda asempto-
matik seyreder (3). Belirtili HAV infeksiyonunda mor-
talite %0.2-0.4 oraninda degismekte olup bu oran 50
yasin tzerinde ve 5 yasin altinda artmaktadir. Ayrica
fulminan karaciger yetersizligi ve extrahepatik komp-
likasyonlarin gelistigi durumlarda mortalite ve mor-
bidite beligin bir sekilde artmaktadir. Hepatit A virt-
su sitopatik degildir. HAV infeksiyonu ile tasiyicilik
veya kroniklesme s6z konusu degildir (4).

Klinik: Hepatit A infeksiyonu guraltila bir klinik
ile baslayarak genellikle hafif bir gidis gosterir. Has-
taligin sarilik 6ncesi donemi (prodrom dénemi), sari-
lik donemi ve sarilik sonrasi (iyilesme dénemi) olmak
tzere 3 donemi vardir. Prodrom doneminde genel-
likle istahsizlik, halsizlik ve cabuk yorulma siktir.
Bulanti, kusma, ishal, karin agrisi, kabizlik ve nadiren

meningeal irritasyon bulgulari olabilir. Olgularin
yarisinda 2-3 giin devam eden ates vardir. Karaciger
buytk ve agrilidir, kosta kenarini 3-4 cm gecer. Has-
talarin %20’sinde splenomegali bulunabilir.

Tani: Serolojik tani dolasimdaki spesifik antikorla-
rin saptanmasi ile yapilir. Akut donemde anti HAV
IgM saptanir, en yiiksek diizeyi hastaligin akut done-
mi suresince devam eder ve bu pozitiflik infeksiyon-
dan 4-6 ay sonrasina kadar devam eder. Anti HAV
IgG pozitifligi daha ge¢ baslar ve 6miir boyu devam
eder (4).

Tedavi: HAV infeksiyonun prognozu iyi olup akut
infeksiyon siiresince destek tedavi verilir. Ozel bir
tedavisi yoktur. Uzamis kolestazli olgularda yagda
eriyen vitamin destegi, kasinti icin tedavi verilmeli-
dir. Anneleri akut HAV infeksiyonu geciren yenido-
gan bebekler hijyen kurallarina uyularak anne st
ile beslenebilir (4).

HEPATIT E

Hepatit E virusu (HEV), HAV infeksiyonuna ben-
zediginden akut hepatitlerin ayirici tanisinda dusii-
nilmelidir. Gelismekte olan ilkelerde gen¢ ve orta
vash eriskinlerde akut hepatitlerin %50’sinden
sorumludur. Hamilelerde mortalite ve morbiditesi
yuksektir.

HEV tek zincirli, zarfsiz bir RNA virusu olup kali-
sivirus grubundandir. Genellikle fekal oral yolla kon-
tamine su ile bulasir. Gelismekte olan tlkelerde epi-
demiler 6zellikle yagmurlu mevsimden sonra bildiril-
mistir. Anneden bebege vertikal gecis bildirilmistir.
Kulucka stiresi 2-9 haftadir (5).

Klinik: HAV infeksiyonuna benzer, genellikle
cocuklarda hafif seyirlidir ve kendiliginden iyilesir.
Karaciger yetersizligi, sariliksiz hepatit ve uzamis
kolestaz klinigi ile de gozlenebilir. Kroniklesmez ve
stirekli viremi gozlenmez.

Tani: HEV RNA nin diski ve serumda gosterilmesi
pahali ancak 6zgul bir yontemdir. Serumda HEV IgM
antikorlarinin gosterilmesi en sik kullanilan yontem-
dir. Infeksiyonun akut déneminden 4-5 ay sonrasina
kadar pozitiflik devam edebilir. HEV 1gG antikorlari
IgM antikorlarindan sonra artmaya baslar iyilesme
doneminde giderek artar ve yillarca yiksek kalir.

Antikorlari kaybolanlarin HEV’e karsi bagisik



kalip kalmadigi bilinmemektedir.
Tedavi: HAV gibi destek tedavidir. Asisi yoktur.
Calismalar devam etmektedir (6).

HEPATIT G

Hepatit G virusu (HGV B-C) transfiizyon ile gecen,
flavivirus ailesinden bir virustur.

Parenteral yol ile bulagsmaktadir ayrica intravenoz
ilag kulananlarda tehlike yuksektir. HCV ile birlikte
olabilir (7). Anneden bebege vertikal geciste bildiril-
mistir. Cocuklarda sikligi bilinmemekle birlikte kara-
ciger nakli yapilanlarda %30 oraninda saptanmuistir.

HGV infeksiyonunda akut, fulminan ve kronik
karaciger hastaligl tanimlanmakla birlikte karaciger
hastaligina kesin sebep oldugu bilinmemektedir.
Hastalarin cogunda karaciger hastaliginin biyokim-
yasal bulgulari yoktur.

Tani: Serumda HGV RNA nin gosterilmesi ile tani
konulur (8).

1TV

Transflizyon ile gecen virus (TTV) bir sirkuler
DNA virus olup akut ne A ne de E hepatitinden
sorumlu etken oldugu disintlmektedir.

Kan veya fekal oral yol ile bulastirilabilir. Anne-
den bebege bulagsmayi gosteren bilgi yoktur. Genel
nifusta sikhigr fazladir. Akut hepatite sebep olup
olmadigi bilinmemektedir. Yillarca serumda saptana-
bilir ancak kronik hepatit gelisimine neden olmaz (4).
HCV ile birlikteliginde kronik karaciger hastaligi
gelismesi tartismalidir. HGV gibi karaciger hastaligi-
nin biyokimyasal bulgulari yoktur.

Tani: Belirli bir serolojik testi yoktur. Viral DNA
nin gosterilmesi ile tani konur (9).

KIZAMIK

Kizamik infeksiyonunda karacigerin etkilenmesi
cocuklara gore adolesanlarda ve erigkinlerde daha
sik goralar. Kizamik ile birlikte hepatobilier hastalik
iki klinik sekilde tanimlanmustir.

1-Kizamik infeksiyonun erken déneminde gorii-
len karaciger enzimlerinde yiikselme ile birlikte olan
belirtisiz hepatoselltler fonksiyon bozuklugu

S. G. Giileg, N. Urganci, E. Erdem

2-Kizamik infeksiyonu iyilesirken ortaya c¢ikan
kolestaz ve sariliktir.

Bu durum iki hafta veya daha uzun devam eder.
Kizamikta karaciger fonksiyon bozuklugunun pato-
genezi tam olarak aciklanamamistir. Bununla birlikte
kizamik nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin
%5-11"inde gbzlenen karaciger enzim yiksekliginin
kendiliginden hizla duzeldigi bildirilmektedir (10).

Kizamik infeksiyonun ilk 3 ayinda otoimmun
hepatit tip-1'i tetikledigi de bildirilmektedir. Karaci-
ger biyopsisinde lenfositik infiltrasyon, hepatosellu-
ler nekroz ve sinozoidlerde nonspesifik degisiklikler
saptanmaktadir.

Tani: Serolojik olarak spesifik kizamik IgM ve IgG
antikorlari ile konur.

Tedavi: Non spesifiktir. Destek tedavi uygulanir.

KIZAMIKCIK

Dogumsal kizamikgik infeksiyonu karaciger has-
taligi ile birliktedir. Hepatomegali, splenomegali,
sarilik, direkt hiperbilirubinemi, alkalen fosfataz ve
transaminaz yuksekligi siktir. Karacigerin etkilenmesi
fokal nekrozlu hafif hepatitten masif nekrozlu agir
hepatite kadar degismektedir. Bazi olgularda kronik
karaciger hastaligi hatta siroz gelistigi, intra ve ekstra
hepatik bilier atrezinin nedenlerinden biri olabilece-
gi bildirilmistir. Ayrica akiz kizamikcik infeksiyonun-
da akut hepatit de tanimlanmaktadir (4).

Tani: Bogaz, idrar, kan ve beyin omurilik sivisin-
dan virusun uretilmesi ve serolojik olarak kizamikgik
IgM ve IgG antikorlarinin saptanmasi ile tani konur.

Tedavi: Non spesifiktir. Destek tedavi uygulanir

PARAMIKSOVIRUS iNFEKSIYONU

Paramiksovirus nonsegmente, tek zincirli bir RNA
virustur. Paramiksovirus infeksiyonu ile agir klinik
seyirli dev hiicreli hepatit hatta agir karaciger fonksi-
yon bozuklugu ve fulminan karaciger yetersizligi bil-
dirilmistir (11).

PARVOVIRUS iNFEKSIYONU

Parvovirus B19 (HPV) infeksiyonu eritema infeksi-
yozum (besinci hastalik) klinigi ile veya aplastik krize
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neden olan hemolitik anemi ile ortaya cikar. infeksi-
yon gebelikte gecirilirse hidrops fetalise neden olur.
Ayrica HPV B19 infeksiyonu karacigerde fonksiyon
bozukluklugu dahil pek cok sistemik bulgularla sey-
retmektedir (4).

Hastalik karaciger enzimlerinde ylkselmeye,
periportal fibroza, safra kanal prolifrasyonuna veya
karaciger yetersizligine neden olabilir. Hepatoselli-
ler hasarin nedeni bilinmemektedir. Bununla birlikte
HPV B19 nin yapisal olmayan proteininin karacigere
toksisitesi veya immun cevabin hasari sorumlu tutul-
maktadir (12).

HERPES SIMPLEKS VIRUSU 1-2, COXSACKIE B
VIRUS, ECHO VIRUS 14,19 INFEKSIYONU

Bu infeksiyonlar siklikla dogumda alinirlar, agir
seyrederler ve hayatin ilk 4-5 gliniinde agir hepatit ile
birlikte yaygin sistemik infeksiyon belirtileri gosterir-
ler. Dogumsal Herpes infeksiyonunda karaciger hafif
etkilense bile siklikla hepatosplenomegali, sarilik,
gasrtointestinal sistem kanamalari ve pihtilasma
bozukluklari ile agir seyirlidir (13). Histolojik olarak
karacigerde yaygin veya fokal nekrozlar ve hiicre
icinde intrantkleer inkliizyon cisimcikleri gorilir.
Herpes infeksiyonu fulminan karaciger yetersizligine
de neden olur. Klinik stiphe, erken tani ve tedavi
onemlidir. Echo tip 1,4,6,7,8,9 hepatoslenomegali ve
hafif hepatite neden olurken tip 3,6,9,11,14 ve 19 ful-
minan karaciger yetmezligine neden olmaktadir (14).

Coxsakie B virus infeksiyonlari da karacigerde
yvaygin nekroza ve hizla ilerleyen karaciger yetersiz-
ligine yol acar. Genellikle 6ltimle sonuclanir (15).

ADENOVIRUS

Siklikla farenjit ve konjuktivite neden olur. immun
sistemi bozuk olanlarda agir hepatit ve hepatik nek-
rozla seyredebilir, hatta fulminan karaciger yetersiz-
ligine neden olabilir (16).

VARISELLA-ZOSTER ViRUS INFEKSiYONU
immun yetersizligi olan hastalarda 6zellikle akci-

ger, beyin ve karaciger etkilenir. Hastaligin seyri
akcigerin etkilenmesine gore degisir. Varisella hepa-

titi akciger tutulumunun olmadigi durumda genellik-
le kendiliginden iyilesir (4).

SITOMEGALOVIRUS INFEKSIYONLARI

Sitomegalovirus (CMV) infeksiyonu cocuklarda
genellikle hafif; kongenital infeksiyon ve immun
yetersizligi olanlarda agir seyreder. immun sistemi
saglikli olanlarda hastaligin seyri iyi olup kronikles-
mez. Hepatosplenomegali, karaciger enzimlerinde,
alkalen fosfatazda ve bilurubinde hafif yiikselme sik-
tir. Karaciger biyopsisinde belirgin dev hiicre olu-
sumlari ile hepatosit ve safra kanali epitelinde cekir-
dek icerisinde buiytk inkltizyon cisimciklerinin gordil-
mesi taniyi destekler (4).

Tani: Spesifik IgM ve IgG antikorlari ve CMV DNA
ile konur.

Tedavi: Akut CMV hepatitinde genellikle destek
tedavi uygulanir. Neonatal infeksiyon ya da kronik
formunda gansiklovir tedavisi uygulanir.

EPSTEIN-BAR VIRUS iNFEKSIYONLARI

Epstein- Bar virus infeksiyonunun (EBV) ciddiyeti
infeksiyonun alinma yasina ve konagin immun yapi-
sina baglidir. Erken cocukluk caginda siktir ve genel-
likle ya belirtisiz yada hafif bulgularla seyreder. Pri-
mer infeksiyon adolesan veya genc eriskinde tipik
klinik bulgularla seyreder. Farenjit ve halsizlik ile
karakterizedir. Hastalarin %50’sinde splenomegali
ve lenfadenopati, %20’sinde hepatomegali ve
%5‘inde sarilik mevcuttur. Karaciger enzimleri %80
yuksektir. Ancak hepatit hafif seyirlidir ve kendiligin-
den iyilesmektedir. Sporadik fatal infeksiy6z mono-
nukleozlu olgular (1/3000) fulminan karaciger yeter-
sizligi ile birliktedir. Hastalik kolestaza da neden
olmaktadir (17).

HERPES VIiRUS 6

Cocuklarin ¢ogu yasamlarinin ilk yili icerisinde
Herpes virus-6 (HHV®6) ile infekte olmaktadir. Karaci-
gerdeki fonksiyon bozuklugu; infeksiybz mononiikle-
oza benzer klinik, sadece hepatit veya fulminan kara-
ciger yetersizligi bulgulari ile ortaya cikar. St cocuk-
larinda HHV6 ile kronik hepatit bildirilmistir (18).
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EDINSEL iIMMUN YETERSIZLiK SENDROMU
(AIDS)

Cocuklarda AIDS anneden cocuga gecen HIV-1
(Human immundeficiency virus) adli insan virusunun
neden oldugu klinik tablodur. Dogumsal HIV infeksi-
yonu olan cocuklar dogumda belirtisizdir. HIV infek-
siyonun klinik bulgulari yaygin lenfadenopati, hepa-
tosplenomegali, biuytime gelisme geriligi, inatci ishal,
agiz ici kandida infeksiyonu, kardiyomiyopati, nefro-
pati, hepatit, pnémoni, tekrarlayan infeksiyonlar ve
kanserdir. AIDS’de karacigerin etkilenmesi sik gbzlen-
mekle birlikte bunun birincil veya ikincil infeksiyon-
lardan olup olmadigini belirlemek oldukca zordur.
AIDS’li cocuklarda hepatosplenomegali ve karaciger
enzim yuksekligini gosteren veri sinirlidir. Karaciger
histolojisinde lenfositik infiltrasyon ile birlikte portal
ve lobuler degisiklik, piecemeal nekrozu, hepatoselli-
ler ve safra kanal hasari, sintizoidal hiicrelerde hiperp-
lazi ve endotel hiicrelerinde iltihap gozlenmektedir.
Karaciger biyopsisi HIV pozitif hastalarda taniya yar-
dimci olurken etkinligi hala bilinmemektedir.

Edinsel immun yetersizlik sendromunda sarilik
seyrek olmakla birlikte fulminan karaciger yetersizli-
gine de neden olmaktadir (13,19).

BAKTERIYAL iINFEKSIYONLAR

E. coli, Streptokoklar, Stafilokokus aureus, Brusel-
la mellitensis, Legionella pnomofillia, Clostridium
perfringens, Listeria monositogenes ve Salmonella
typhi gibi bakteriler karacigeri etkilemektedir. Salmo-
nella typhi infeksiyonu viral hepatitlere benzer bir
klinik gostermekle birlikte nadiren karaciger yetersiz-
ligi de bildirilmektedir (13). Bakteriyal sepsiste sarilik
sistemik infeksiyonun bulgulari sonrasinda ortaya
cikar. Agir infeksiyonlarda karacigerde histolojik
degismeler olur. Karacigerin histopatolojik inclen-
mesinde sentrilobuler bélgede polimorfontkler infilt-
rasyon, fokal nekroz ve mikroabseler gorulir.

Bruselloz ve Tuberkiiloz da ates, hepatospleno-
megali, sarilik, karaciger enzimlerinde orta derecede
yikselme ve alkalen fosfatazda belirgin yikselme
oldukca tipiktir. Granulamat6z hepatite neden olur-
lar. Clostridium perfringens infeksiyonunda hemoli-
ze bagl sarilik goralir (4,13).

S. G. Giileg, N. Urganci, E. Erdem

LISTERIA MONOSITOGENEZIS

Listeria infeksiyonu, immun sistemi baskilanmig
olgularin hemen hepsinde sarilik, karaciger enzimle-
rinde yukselme ve karacigerde abse gelisimine neden
olmaktadir (20). Bazi olgularda izole karaciger abse
olusumu tanimlanmistir (21).

Tani: Etkenin kan kaltirinde dretilmesi taniya
yardimcidir.

Tedavi: intaven6z Ampisilin 200-400 mg/kg/ giin,
14 glin sure ile uygulanmasi etkili tedavi yontemidir (4).

LEPTOSPIROZIiS (WEIL HASTALIGI)

Leptospira ikterohemorajika; gerek yabani gerek-
se de evcil hayvanlarin 6zellikle farelerin bobrekle-
rinde yerleserek idrarlari ile sulari infekte eden bir
spirokettir. Fareler yillarca tasiyici kalabilirler. Fare
idrari ile kirlenmis sulara giren insanlara leptospiralar
solunum veya gastrointestinal veya deri yolu ile bula-
sir. infeksiyon en fazla bobrek ve karacigerin kiiciik
damarlarinin endotelinde hasar yapar. Renal yeter-
sizlik, vaskulit, ates, miyalji, miyokardit, pnémoni,
sarilik, hepatomegali ve karaciger enzimlerinde yiik-
selmeye neden olur (4). Hatta bazi olgularda karaci-
ger yetersizligine neden oldugu bildirilmistir.

Tani: Karanlik saha mikroskopisinde etkeni gos-
termek, kiltirde tretmek veya serolojik olarak IgM
pozitifligi veya IgG’'nin yuksek pozitifligi ile tani
konur.

Tedavi: Penisilin G 200000-250000U/kg/giin, 7
gin sure ile uygulanmasi etkilidir. Tetrasiklin veya
Eritromisin de kullanilabilir (4).

PROTOZOON iNFEKSiYONLARI

Toksoplazma gondi infeksiyonu granulématoz
hepatitin en sik sebebi olup siroz gelisiminden sorum-
[u oldugu ileri surtilmektedir (22). Konjenital toksop-
lazmozis, genellikle sonradan alinir. Belirtisiz seyre-
der. Belirtili akut infeksiyon infeksiyvz monontikleo-
za benzemektedir. Dogumsal toksoplazmozis yeni-
doganda sariliga ve hepatosplenomegaliye neden
olur. Sadece hepatit hastaligin bir belirtisi olabilir.
Karaciger biyopsisinde nekroz, yaygin hepatit, intra
selliler safra stazi ve periportal fibrozis gorilebilir.
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Akut infeksiyonlarin karacigere etkisi

Karacigerde florasan antikor boyama ile toksoplazma
gondii gorilebilir. Ayakta batin grafisinde karaciger-
de nekrotik alanlarin kalsifikasyonu sonucu kiictik
kalsifikasyon alanlari gosterilebilir. Leismania dono-
vani (kala-azar) ve malarya infeksiyonlarinda karaci-
ger ve dalak buyuklugu, sarlik, karaciger fonksiyon
testlerinde bozukluk, serum albiimin diizeyinde azal-
ma bildirilmektedir (23). Son zamanlarda malarya
infeksiyonu sonrasi hafif hepatit bulgulari yanisira
agir karaciger fonksiyon bozuklugu ve hepatik ense-
falopati de bildirilmektedir (24).

Tani: Toksoplazma spesifik IgM, IgG antikorlari-
nin serolojik olarak saptanmasi ile tani konur.

Tedavi: Spiramisin veya sulfadiazin ile birlikte
kullanthir (13).

SiFiLiz

Gelismekte olan Ulkelerde sifiliz halen énemli
saglik problemi olarak devam etmektedir. Gebelik
esnasinda primer sifiliz gegiren annelerin fetuslarinin
%50’si enfekte olur. Etkilenmis bebeklerin %40’inda
fetal veya perinatal 6lim meydana gelir.

Yasayanlarda bulgular klasik olarak erken veya gec
donem olarak ikiye ayrilir. Bebeklerin cogu dogumda
asemptomatiktir. Tedavi edilmezse semptomlar hafta-
lar ve aylar icinde gelisir. Bulgulari cesitli olup, multi-
organ sistemlerin tutulmasiyla ilgilidir. Hepatospleno-
megali, sarilik, karaciger enzimlerinde yiikselme sik
goriiltur. Coombs negatif hemolitik anemi karakteris-
tiktir. Karaciger biyopsisinde monontikleer hiicre infilt-
rasyonu, fibrozis ve glimiis boyasi ile spiroket gosteri-
lebilir (13). Bazi olgularda karaciger kalsifikasyonu
sonrasi karaciger yetersizligi de bildirilmistir (25).

Tani: Treponema pallidium’un plasenta, umbili-
kal kord veya bebekten alinan kanda karanlik saha
veya immunfloresan mikroskopla gosterilmesiyle
konur. VDRL (Venereal Disease Research Labora-
tory) testi sifiliz icin spesifik olmamasina ragmen
taramalarda oldukca faydahdir. TPHA (Treponema
Pallidium Hemaglitinasyon) testi IgG tipi spiroket
antikorlarini gosterdigi icin kesin tani saglamaz.
Fakat 6 aydan uzun sire pozitif kaliyorsa tani konur.
Antitreponemal IgM antikorlarinin ELISA ile tespit
edilmesi tanida oldukga degerlidir.

Tedavi: Annenin yeterli tedavisi konjenital sifiliz

riskini elimine eder. Konjenital sifiliz icin penisillin G
(100000 - 150000 u/kg/24 saat) iv veya prokain peni-
silin im 10-14 gin streyle verilir (13).

TUBERKULOZ

Anneden bebege plasenta veya embriyo sivisiyla
ttiberkilozun gecisi oldukca nadirdir.

Dogumsal tuberkiloz infeksiyonu; 1- Umblikal
venden bebege hematojen yolla gebeligin son done-
minde yayilmasi ile, bu durumda primer organ kara-
cigerdir, daha sonra akcigere yayilabilir.

2- Anneden endometrit nedeniyle amniyotik sivi-
nin aspirasyonuyla gecer.

3- Dogum sirasinda enfekte amniyotik sivinin
veya sekresyonlarin aspirasyonuyla olur.

Genellikle akciger yakinmalari onceliklidir.

Hastaligin belirtileri 2 haftadan itibaren ortaya
cikar. Kilo almada zorluk, ates, burun ve kulak akinti-
s1, Okusurik hepatosplenomegali, sarilik ve bronkop-
nomoni gorulir (13). Tuberkilozdan dolayi karaciger
infeksiyonu oldukc¢a nadirdir. Karacigerin histopatolo-
jik incelemesinde kazeifikasyon nekrozu saptanabilir.

Tani: PPD, akciger grafisi, lomber ponksiyon,
aclik mide suyu tetkiki ve akintilardan yayma ve kiil-
ttr tantya yardimci olur. Grafi genellikle miliyer yayi-
[im gosterir. Baslangicta PPD negatiftir. Ancak 1-3 ay
sonra pozitiflesir.

Tedavi: Streptomisin, rifampisin, izonaizid ve
pirazinamid verilmelidir (13).

HELMINTIK iINFEKSIYONLAR

Ekinokokus granulozis, Ekonokokus multilokula-
ris, Askaris lumbricoides, Toxocara canis, Toxocara
catis, Schistosoma monsai, Fasiola hepatica ve Enta-
moeba histolytica infeksiyonlari karacigerde abse,
kist, ttkanma sarihigi, kolanjit, granulomat6z hepatit
gibi agir infeksiyonlara neden olurlar. Sistosomiyazis
infeksiyonunda presiniizoidal portal hipertansiyon,
karacigerde granulomlar fibrozis ve asit olusur (4).

Sonug olarak, bircok etkenin akut infeksiyonu
sirasinda karaciger etkilenmekte ve klinik tablo buna
gore degisebilmektedir. Hasta degerlendirilirken bu
akilda tutulmali, incelemeler ve alinan 6nlemler
buna yonelik olmalidir.
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