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1. ÖZET 

Giriş: Otoimmün hepatit, nedeni belli olmayan, kronik, bağışıklık sistemi kaynaklı bir 

karaciğer hastalığıdır ve zamanında tanınıp tedavi edilmezse karaciğer sirozuna ve son dönem 

karaciğer yetmezliğine kadar ilerleyebilir. 

Amaç: Çalışmamızın amacı otoimmün hepatitte remisyona ulaşmayı zorlaştıran 

faktörleri değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2000 ile Nisan 2024 tarihleri arasında Hepatoloji 

Polikliniğimizde OİH tanısı konulan ve en az 1 yıl takip edilen 54 hasta çalışmaya dahil edildi. 

OİH varyant formları çalışma dışı bırakıldı. Demografik veriler, tanı ve takipteki AST, ALT, 

IgG değerleri, radyolojik görüntüleme, tedavi modaliteleri ve tedaviye yanıt analiz edildi.  

Bulgular: Hastaların 43’ü (%79,6) kadın olup, kadın/erkek oranı 3,9/1 idi. Tanı anındaki 

ortalama yaş 39,2±17,5 yıldı. Hastaların 4’ünde  (% 7,4) tanı sırasında siroz saptandı. Ortalama 

98,6±71,5 ay takip süresince hastaların %63'ü remisyona girerken, sırası ile %22,2’sinde ileri 

fibrozis veya siroz geliştiği,  %7,4'ünün de karaciğer nakil ihtiyacı olduğu, %7,4'ünün de ex 

olduğu izlendi. Tanı sırasında karaciğer sirozu olan tüm hastalar tedaviye dirençli grupta yer 

aldı. Tedaviye yanıt kriterleri değerlendirildiğinde, çeşitli belirteçlerin remisyon durumu ile 

ilişkili olduğu görüldü; AST düzeyleri 3. ay (remisyon olan/olmayan ortanca: 24/36.5, 

p=0.001), 6. ay (22.5/29, p=0.014), 12. ay (22.5/31, p=0.003) ve beşinci yılda (22.5/31.5 

p=0.022) remisyon olan ve olmayanlar arasında anlamlı farklılık izlendi. Benzer şekilde, 3. 

aydaki ALT düzeyleriyle de (remisyonda olan/olmayan ortanca: 32/42, p=0.036) anlamlı bir 

ilişki izlendi. Başlangıçtaki (0. ay; 18.65/23.4, p=0.037), 12. aydaki (12.75/18.75 p=0.004) ve 

üçüncü yıldaki (13.1/15.1 p=0.036) IgG düzeyleri de tedavi yanıtıyla güçlü bir şekilde 

ilişkiliydi. ASMA pozitifliği (p=0.024), tanı anında siroz varlığı (p=0.015) ve düşük trombosit 

sayısı (p<0.001) remisyona ulaşmada güçlükle ilişkili önemli faktörler olarak belirlendi. Alt 

grubun çok değişkenli analizi, 3. aydaki yüksek AST seviyelerinin (OR: 24.17, %95 GA: 2.04-

286.58) ve başlangıçtaki yüksek IgG seviyelerinin (0. ay; OR: 14.26, %95 GA: 1.02-199.09) 

remisyona girmeyi zorlaştıran bağımsız değişken bir risk faktörü olarak izlendi. 
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Sonuç: Tanı anında ve takip sırasında AST, ALT ve IgG düzeylerinin yanı sıra tanı 

anında siroz varlığı tedaviye yanıtı öngörebilir. Bu bulguları doğrulamak için daha büyük 

ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Otoimmün hepatit, AST, ALT, immünglobulin G, prognoz 
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2. ABSTRACT 

Introduction: Autoimmune hepatitis is a chronic, immune-driven liver disease with an 

unclear cause, which can advance to liver cirrhosis and end-stage liver failure if not promptly 

diagnosed and treated. 

Objective: The aim of our study was to evaluate the factors that make achieving 

remission difficult in autoimmune hepatitis. 

Materials and Methods: Between January 2000 and April 2024 in our Hepatology 

Outpatient Clinic, 54 patients with a diagnosis of AIH with a follow-up of at least 1 year were 

included in the study. AIH varyant forms were excluded. Demographic data, AST, ALT, IgG 

values at diagnosis and follow-up, radiologic imaging, treatment modalities and response to 

treatment were analyzed.   

Results:  Forty-three (79.6%) of the patients were female. The mean age at diagnosis was 

39.2±17.5 years. There were 4 (7.4%)  cirrhotic patients at the time of diagnosis. During a mean 

follow-up of 98.6±71.5 months, 34 (63%) patient went into remission, 12 (22.2 %) developed 

advanced fibrosis and cirrhosis, 4 (7.4%) went to liver transplantation and 4 (7.4%) died. All 

patients with liver cirrhosis at diagnosis ended up in the treatment-refractory group. When 

evaluating the criteria for treatment response, several markers were found to be associated with 

remission status; AST level at month 3 (median with/without remission: 24/36.5, p=0.001), 

month 6 (22.5/29, p=0.014), month 12 (22.5/31, p=0.003) and at the fifth year (22.5/31.5 

p=0.022) were significantly different between those with and without remission. Similarly, 

ALT levels at month 3 (median with/without remission: 32/42, p=0.036) showed a significant 

association. IgG levels at baseline (month 0; 18.65/23.4, p=0.037), month 12 (12.75/18.75 

p=0.004) and the third year  (13.1/15.1 p=0.036) were also strongly linked to treatment 

response. ASMA positivity (p=0.024), the presence of cirrhosis at the time of diagnosis 

(p=0.015), and a low platelet count (p<0.001) were all identified as significant factors 

associated with difficulty in achieving remission. Multivariate analysis of the subgroup 

revealed that elevated AST levels at month 3 (OR: 24.17, 95% CI: 2.04–286.58) and elevated 
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IgG levels at baseline (month 0; OR: 14.26, 95% CI: 1.02–199.09) were independent risk 

factors associated with difficulty in achieving remission. 

Conclusion: AST, ALT, and IgG levels at diagnosis and during follow-up, as well as the 

presence of cirrhosis at diagnosis, can predict the response to treatment. Larger-scale studies 

are needed to confirm these findings. 

Key words: Autoimmune hepatitis, AST, ALT, immunoglobulin G, prognosis 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

Otoimmün hepatit (OİH), Türkiye'de ve dünya çapında kronik karaciğer hastalıkların 

etiyolojisinde sıklıkla göz ardı edilen önemli bir hastalıktır. OİH immün aracılı kronik karaciğer 

hastalığıdır. Hastalık nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte genetik ve çevresel faktörlerin 

birlikte rol aldığı düşünülmektedir. Her yaş grubu ve her iki cinsiyette görülmekle birlikte 

kadınlarda daha sıktır. OİH tüm etnik kökende görülebilmektedir. OİH’nin klinik özellikleri ve 

görülme sıklığı etnisite ve ırka göre değişkenlik göstermektedir  [1]. 

OİH hastalığına özgü tanı belirteçlerinin olmaması, klinik, laboratuvar ve histopatolojik 

özelliklerinin heterojen olması nedeni ile tanı konulması zorlaşmaktadır [2]. 

Otoimmün hepatitin klinik seyri geniş bir yelpazeyi içerir. Asemptomatik veya hafif 

bulgulardan şiddetli akut hepatit veya karaciğer yetmezliğine kadar uzanan bir yelpazede 

seyredebilir. Hastaların çoğu (%65) herhangi bir spesifik semptom olmaksızın veya sadece 

halsizlik, yorgunluk, iştahsızlık, eklem ağrısı veya kilo kaybı gibi belirsiz bulgularla 

başvurabilmektedir [3]. 

Serolojik belirteçler göz önünde bulundurularak OİH 2 sınıfa ayrılmıştır. Tip 1 OİH’de Anti 

nükleer antikor (ANA) ve Anti düz kas antikoru (ASMA) pozitif görülmekteyken; Tip 2 OİH’de 

Anti liver kidney 1 (LKM-1) otoantikoru pozitifliği ayırt edicidir [4]. 

Otoantikor pozitifliği OİH tanısı için yeterli değildir. OİH tanısı için uyumlu histopatolojik 

bulgular gereklidir ancak tanıda klinik, laboratuvar, seroloji ve histopatolojik bulgular bir bütün 

halinde değerlendirilmelidir [5]. Tipik bir tanı koydurucu belirteci olmaması nedeniyle bu 

özellikleri göz önünde bulundurularak International Autoimmune Hepatitis Group (IAHG) 

tarafından skorlama sistemleri geliştirilmiştir [6]. 

OİH tedavisinde karaciğerdeki inflamatuvar süreci kontrol altına alarak, semptom kontrolü 

sağlayıp, biyokimyasal ve histolojik remisyon elde etmek amaçlanmaktadır. Aktif hastalığı olan 

tüm hastalar tedavi için adaydır. OİH tedavi edilmediğinde siroza, karaciğer yetmezliğine hatta 

ölüme yol açabiliyorken, uygun şekilde tedavi edildiğinde prognozu iyi seyretmektedir [7]. 
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OİH, karaciğer parankimine karşı gelişen otoimmüniteyi kontrol altına almak için 

kortikosteroid ve azatioprin gibi immünsupresan ajanlarla uzun süreli tedavi gerektiren kronik 

otoimmün hastalıktır. Bir grup hastada tedavi kesilmesi yönünden değerlendirme 

yapılabilmektedir. Tedavi altında 2 yıl ve daha fazla biyokimyasal remisyonda seyreden 

hastalar bu açıdan değerlendirilebilir. Tedavi kesilmesi halinde hastalık nüks ihtimali nedeni ile 

yakın izlem gerekmektedir. Hastaların tedavi altında veya tedavi kesildikten sonra ömür boyu 

takibi gerekmektedir [8, 9]. 

Çalışmamızda Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Hepatoloji 

Polikliniğinde Ocak 2000 - Mayıs 2024 tarihleri arasında OİH tanısı ile takip edilen hasta 

popülasyonunda serum aspartat aminotransferaz (AST), serum alanin aminotransferaz (ALT) 

ve immünglobulin G düzeylerinin hastalık gidişatına etkisi ve sağkalımın değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Otoimmün Hepatit   

4.1.1. Tanım  

OİH, hepatositlere karşı otoimmün reaksiyonların ön planda olduğu, karaciğerde kronik 

inflamasyon ve nekroza yol açan bir hastalıktır [10]. Hepatite neden olabilecek diğer tüm 

etkenler ekarte edildikten sonra, dolaşımdaki otoantikorların varlığı, artan immünglobulin G 

(IgG) konsantrasyonu ve ayırt edici histolojik özellikler ile tanısı konulmaktadır [11].  

4.1.2. Epidemiyoloji  

OİH her yaş grubunu, her iki cinsiyeti, tüm etnik kökenden ve ırktan bireyleri 

etkileyebilen bir hastalıktır. Sıklıkla orta yaşlı kadınlarda görülmekle birlikte; çocukluk 

çağından yaşlılığa kadar bütün yaş gruplarında ve her iki cinsiyette ortaya çıkabilmektedir [1]. 

OİH’nin görülme sıklığı ile ilgili yapılan sistematik inceleme ve meta-analizler, dünya 

çapında yıllık insidansın 100.000 kişi başına 1,37 civarında olduğunu, prevalansın ise 100.000 

kişi başına 17,44 civarında olduğunu göstermektedir. Asya popülasyonunda (1,31/100.000), 

Avrupa popülasyonunda (1,37/100.000) ve Amerikan popülasyonunda (1,00/100.000) benzer 

bir yıllık insidans görülmektedir. Prevalans oranları ise Asya'da 12,99/100.000, Avrupa’da 

19,44/100.000 ve Amerika'da 22,80/100.000 olarak görülmektedir. Avrupa ve Amerika 

popülasyonu Asya popülasyonuna göre daha yüksek bir prevalansa sahiptir [12]. 

OİH bazı toplumlarda daha yaygın görülmektedir. Alaska yerli popülasyonunda görülme 

sıklığı 42,9/100.000 [13], Yeni Zelanda halkında  27,50/100.000 [14], Danimarka'da 

23,9/100.000 [15], Japonya'da ise 23,9/100.000 [16] görülmektedir. 

Türkiye’de OİH’nin görülme sıklığına dair kesin bir veri olmamakla birlikte ülkemizdeki 
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kronik hepatitlerin %1,5-1,9’unu bu hastalık grubunun oluşturduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur [17]. 

Cinsiyet dağılımına bakıldığında erkek/kadın oranının zaman içinde değiştiği ve güncel 

epidemiyolojik verilerde erkek hasta sayısının göreceli artışı sonucunda yaklaşık 1:4 ile 1:6 

olduğu görülmektedir [18]. Yaş olarak da dünya çapında en yüksek görülme sıklığı 50 ile 60 

yaş civarındadır. Erkeklerdeki görülme oranı son zamanlarda artmış olsa da kadınlarda 

erkeklere göre daha yüksek insidans ve prevalans, yaşlılarda ise gençlere göre daha yüksek 

prevalans gözlenmiştir [12, 18, 19]. 

4.1.3. Etiyoloji ve Genetik Yatkınlık 

OİH’nin etiyolojisi hala net olmamakla birlikte; hastalığın gelişiminde genetik yatkınlığın 

yanı sıra çevresel ve epigenetik faktörler de rol oynamaktadır [20]. İnsan lökosit antijeninde 

(HLA) duyarlı çok sayıda bölge tanımlanmıştır. Ekzojen antijenlerin aynı zamanda moleküler 

benzerlik sebebiyle endojen antijenlere yönelik bir bağışıklık yanıtını tetiklediği bunun 

sonucunda da otoimmün hastalık gelişiminde potansiyel bir patolojik mekanizma olarak öne 

sürülmüştür [21]. Bu potansiyel tetikleyicilerden bazıları yalnızca belli HLA sınıf II molekülleri 

tarafından sunulabilir. OİH'de genetik yatkınlıkla en belirgin ilişkili olan HLA bölgeleri HLA-

DRB1*0301 ve HLA-DRB1*0401’dir [22-24]. HLA-DRB1*0301 genotipin varlığı adaptif 

bağışıklık sistemi üzerinden serum IgG düzeylerinin yükselmesi, OİH'nin erken başlangıç yaşı 

ve diğer otoimmün hastalıkların eşlik etmesi ile güçlü bir ilişkiye sahipken; HLA-DRB1*0401 

genotipi ise daha düşük serum IgG seviyeyeleri ve başlangıç yaşının geç olmasıyla ilişkilidir 

[23]. 

Ayrıca HLA kompleksi dışında SH2B3 genindeki rs3184504*A aleli ve CARD10 

polimorfizmlerinin de önemli ölçüde ilişkili olduğu gösterilmiştir. SH2B3, T hücresi 

aktivasyonunun, tümör nekroz faktörünün (TNF) ve Janus kinaz 2 ve 3 sinyalinin negatif 

düzenleyicisinde görevlidir. OİH risk aleli rs3184504*A, SH2B3 proteininin 262 

pozisyonundaki (R262W) bazik polar arjininin, polar olmayan triptofanla değiştirilmesiyle 

sonuçlanır. Böylece interferon gama üretiminde yer alan çeşitli genlerde üretim artmasıyla 

adaptif bağışıklık yanıtı artmaktadır. Bu da otoimmün hastalık riskini arttırmaktadır [23]. 
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Sitotoksik T lenfosit antijeni-4 (CTLA-4), TNF-α, Fas, CD95 veya apoptoz antijeni-1, D 

vitamini reseptörü, sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon aktivatörü 4 (STAT4), transforme büyüme 

faktörü-beta 1(TGF-β1), interlökin-23 (IL-23) reseptörü gibi diğer HLA dışı genleri kodlayan 

genlerdeki polimorfizmlerle de ilişkilendirilmiştir [25-29]. 

Genetik olarak yatkın bireylerin belirli çevresel faktörlere (virüsler, ilaçlar) maruz kalması da 

OİH’nin gelişimiyle ilişkilendirilmiştir [30]. 

4.1.4. Patogenez  

OİH, genetik yatkınlığı bulunan bireylerde çevresel faktörlerin tetiklemesiyle immün 

sistemin karaciğer antijenlerini hedef alarak birtakım T ve B hücre aracılı sistemler üzerinden 

karaciğer dokusunda inflamatuvar süreci başlatmaktadır [31]. Kronik inflamasyon özellikle portal 

kanalların etrafında başlayıp karaciğer parankiminde ilerleyici yıkım ve fibrozise yol açmaktadır 

[32]. 

4.1.5. Klinik Özellikler  

OİH, asemptomatik klinikten akut karaciğer yetmezliğine kadar geniş bir yelpazede 

karşımıza gelebilmektedir [3]. 

OİH klinik olarak dört şekilde prezente olabilmektedir. Sarılık kliniği ile akut hepatit tablosu 

olduğunda ‘akut’ olarak, karaciğer hastalığıyla doğrudan ilişkili olmayan semptomların kronik 

olarak gözlendiği durumlarda (yorgunluk, kilo kaybı, ateş, halsizlik, iştahsızlık) ‘kronik’ olarak 

veya herhangi bir semptomu olmadan bakılan karaciğer fonksiyon testlerinde değişiklik tespit 

edildiğinde ‘asemptomatik’ olarak karşımıza gelebilmektedir. Hastaların %3-6’sı da ‘fulminan’ 

hepatit tablosu ile başvurmaktadır [7]. 

Hastaların çoğu kronik olarak spesifik olmayan semptomlar ile başvurmaktadır. %85'i en sık 

şikayet olarak kolay yorulma ile gelmektedir. İlerlemiş kronik karaciğer hastalığı belirtileri (spider 

anjiyom, asit, splenomegali, caput medusa gibi) ve eşlik eden diğer otoimmün hastalıkların 

belirtileri dışında fizik muayenede saptanan OİH hastalığına özgü belirti ve bulgusu yoktur [33]. 



10 

OİH hastalarının %25-75'i de akut başlangıçla ortaya çıkmaktadır. Histolojik olarak 

kronik OİH’nin akut alevlenmesiyle ya da histolojik olarak kronik karaciğer hastalığına dair 

kanıt olmadan akut hepatit tablosu kliniği ile hastalar başvurmaktadır [34]. 

OİH hastalarının %25-34'ü asemptomatik olarak rutin bakılan testler sırasında tanı 

almaktadır. Bu hastaların takiplerinde sıklıkla ortalama 32 ay içinde %26-70’inde semptomlar 

gelişmektedir [35, 36]. 

Hastaların yaklaşık %20’sinde ANA, ASMA, anti-LKM 1 negatif şekilde kriptojenik 

hepatit tanısı alıp takibe alınan hastalar şeklinde de karşımıza gelebilmektedir. Bu hastalarda 

SLA ve atipik pANCA'nın gösterilmesi tanıyı OİH lehine yönlendirebilir [37]. 

Özetle hastaların yaklaşık üçte ikisi tamamen asemptomatik ya da spesifik olmayan 

semptomlar (halsizlik, yorgunluk, eklem ağrısı, kilo kaybı vb.) ile karşımıza gelmektedir.  

Semptomu olmayan ya da karaciğer hastalığı düşündürecek spesifik semptomu olmasa bile 

yapılan tetkikler sırasında karaciğer enzim yükseklikliği saptanan kişilerde ayırıcı tanıda akla 

getirilmesi gereken, diğer bazı karaciğer hastalıklara göre nispeten nadir görülen bir hastalıktır 

[3]. Hastaların kalan yaklaşık üçte biri de kronik OİH’nin akut alevlenmesi şeklinde ya da akut 

karaciğer yetmezliği şeklinde başvurabilmektedir. Bu tür akut başvuru durumlarında IgG ve 

otoimmun seroloji negatif olabilmektedir. Kuşku durumunda klinik, ileri serolojik ve histolojik 

testler ile OİH tanısı konularak tedavi gecikmelerinin önüne geçilebilmektedir. Böylece OİH 

tanısının özellikle akut karaciğer yetmezliği ya da akut hepatit kliniği ile gelen hastalarda 

atlanmaması immünsupresyon tedavisi ile karaciğer nakline gidişatı önlerken, tanıda ve 

tedavide gecikme ölüm dahil olumsuz sonlanımlara yol açabilmektedir [38]. Kısa ve uzun 

vadede olumlu bir sağkalım sağlamak için, uygun tanı ve uygun tedavi uygunlanmalıdır.  

4.1.6. İlişkili Ekstrahepatik Bulgular  

Otoimmün hastalıklar sıklıkla birbiriyle örtüşmektedir. OİH’li hasta grubunun %14-

44’üne bir otoimmün hastalık eşlik etmektedir [33]. Tip 1 OİH ve tip 2 OİH’de en sık eşlik 

eden otoimmün hastalık otoimmün tiroid hastalığıdır [39]. 
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Tablo 4.1. Otoimmün hepatite eşlik eden ekstrahepatik otoimmün hastalık sıklığı [39, 40] 

Ekstrahepatik otoimmün hastalıklar  Sıklığı (%) 

Otoimmün tiroid hastalığı 8,4-18 

        Hipotiroidizm 3,1-14 

        Hipertiroidizm 3,9-5,1 

Tip 1 diabetes mellitus 3,7-15,3 

Bağ dokusu hastalıkları 12,3-36,9 

       Romatoid artrit 3,4-12,1 

       Sistemik lupus eritematozus 2,8-6,2 

       Sjögren sendromu 2,8-7,9 

       Seronegatif poliartrit 1-1,4 

Otoimmün cilt hastalığı 5-8 

        Vitiligo 0,2-1 

        Alopesi areata 1 

Gastrointestinal bozukluklar 5,9-25,5 

        İnflamatuvar bağırsak hastalıkları 3.7-22 

        Çölyak hastalığı 1.4-3,5 

Eş zamanlı ortaya çıkan otoimmün hastalıklarda immünsüpresif ilaçların dozu hastalık 

aktivitelerini kontrol edecek şekilde olmalıdır [41]. Bazı durumlarda eş zamanlı eşlik eden 

otoimmün hastalığın kendine özgü semptomların şiddeti, altta yatan karaciğer hastalığını 

gizleyebilmektedir [33]. 

OİH’li hastalarda çölyak hastalığı prevelansı %1,1 ile %11,5 arasında değişen aralıkta 

genel popülasyona oranla daha sık görülmektedir. Çölyak hastalarında izole 

hipertransaminazemi (%27) olmak üzerine karaciğer testlerinde yükselmeler 

görülebilmektedir. Bu sebeple OİH ile laboratuvar ve serolojik özellikleri ile karışabilmektedir 

ve eş zamanlı olduğu zaman karaciğer hasarına katkıda da bulunabilmektedir. Çölyak 

hastalığının tedavisi ile yükselen karaciğer enzimleri de normale dönebilmektedir. 

Güncel kılavuzlara göre OİH hastaları tanı anında çölyak ve tiroid hastalıkları açısından 

taranmalıdır. Klinik şüphe halinde diğer eşlik edebilecek otoimmun hastalıklar açısından 

değerlendirilmelidir [42, 43]. 

4.1.7. Laboratuvar Özellikler 

OİH ile uyumlu kliniği olup viral hepatit parametreleri negatif olan hastalarda, serum 

AST ve ALT değerlerinde yükseklik, serum immünglobulinlerde artış ve bazı otoantikorların 
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yüksek titreleri (≥ 1:40) OİH'de önemli laboratuvar özellikleridir. Ancak tanı koyduran spesifik 

belirteci yoktur [44]. 

Hastaların yaklaşık %85'inde serum gamaglobülin ve IgG düzeyleri yükselmiş 

görülmektedir. IgG seviyesi özellikle şiddetli akut başlangıçlı hastalarda, çocuklarda ya da yaşlı 

hasta grubunda normal olabilir. Normal olması OİH tanısını dışlamaz [45]. 

4.1.8. Otoantikorlar   

OİH hastalarında saptanan otoantikorlar tabloda gösterilmiştir. 

Tablo 4.2. OİH’de saptanan antikorlar ve tanısal önemi [46-50] 

Antikorun Adı Tanısal Önemi 

ANA 
-OİH tip 1’i tanımlar  

-Nadiren OİH tip 2’de bulunur 

ASMA 
-Özellikle ANA ile birlikte pozitifliği OİH tip 1’i tanımlar 

-Nadiren OİH tip 2’de bulunur 

Anti-LKM 1 

-OİH tip2’yi tanımlamaktadır, oldukça spesifiktir.  

-ANA ASMA negatifliğinde değerlendirilmesi önerilmektedir [50]. 

-OİH tip1’de bulunmaz 

Anti-SLA/LP 

-OİH tip 1’e özgül (%99 oranında özgül) 

-OİH tip 2’de nadiren pozitifleşmektedir. 

-Şiddetli hastalık ile ilişkilidir. 

-Tedavi tamamlandıktan sonra nüksü öngörmede yararlı 

-Kötü prognoz ile ilişkili 

p-ANCA (atipik) 
-OİH tip 1’de pozitif 

-PSK, ÜK hastalarında da mevcut  

Anti-Aktin 

-OİH tip 1’de pozitif 

-ASMA pozitif saptanan hasta grubunun %86-100’ünde pozitif 

-Kötü prognozla ilişkili 

Anti-LKM3 
-OİH tip 2’de pozitif, spesifik 

-Ancak HDV hastalarının %13’ünde pozitif 

Anti-LC-1 

-OİH tip 2’de pozitif  

-OİH tip 1’de saptanmaz 

-Anti-LKM1 pozitif hastaların %32’sinde pozitif 

-Şiddetli hastalık ile ilişkilidir.  

Kısaltmalar: ANA= Antinükleer antikor, ASMA= Anti düz kas antikoru, Anti LKM-1= Anti Liver-kidney 

mikrozomal-1, Anti SLA/LP= Anti Soluble liver antijen / liver pancreas, Anti LKM-3= Anti Liver-kidney 

mikrozomal-3, Anti LC-1= Anti Liver-cytosolic antijen 1, cyp= sitokrom HDV= Hepatit Delta virüsü, OİH= 

Otoimmün Hepatit, p-ANCA= Perinüklear nötrofilik sitoplazmik antikor, PSK= Primer sklerozan kolanjit, ÜK= 

Ülseratif kolit 
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4.1.9. OİH Tipleri  

Otoantikorların tespiti sadece tanı için değil, aynı zamanda OİH’nin sınıflandırması için 

de gereklidir. Serolojik belirteçlere bağlı olarak OİH’nin 2 tipi tanımlanmıştır ancak bu 

sınıflandırmada klinik ve histopatolojik özellikler dikkate alınmamıştır. 

Tip 1 OİH klasik tiptir. OİH vakaların %80’ini oluşturmaktadır ve daha çok yetişkin yaş 

grubunda görülmektedir. ANA ve/veya ASMA antikorların varlığı ile karakterizedir. Genellikle 

yorgunluk, bulantı gibi kronik ve karaciğer hastalığına özgü olmayan semptomlar ile 

gelmektedirler [2]. 

Tip 2 OİH tipik olarak saptanabilir ANA ve ASMA antikorları olmaksızın, anti LKM1 

antikorunun varlığı ile karakterizedir. Bu alt tipi daha çok çocuklarda ve genç erişkin yaş 

grubunda teşhis edilir. Genelde akut başlangıçlı semptomlarla hatta bazı durumlarda fulminan 

karaciğer yetmezliği ile başvurabilmektedirler [2, 4]. 

Anti SLA/LP antikorları pozitif olan grup OİH tip 3 olarak adlandırılabilmektedir. Ancak 

tip 3’ün ayrı bir grup olarak tanımlanması konusunda fikir birliğine varılamamıştır [51]. 

Tablo 4.3. Tip 1 ve Tip 2 OİH’in karşılaştırılması [46, 47, 52] 

Özellikler OİH tip 1 OİH tip 2 

Sıklığı %96 %9-12 

Tanın anındaki yaşı Genç erişkin ve yetişkin grup Genellikle çocukluk çağında 

Kadın/erkek oranı  4/1 10/1 

Klinik prezentasyon 
Genelde kronik nonspesifik 

semptomlar ile başvuru  
Genelde akut başlangıç (~%40) 

Başvuru anında siroz tablosu 

Yetişkinlerde %28-33 

(özellikle yaşlılar) 

Çocuklarda <%33 

Nadir 

Seroloji 

ANA 

ASMA 

Anti-aktin 

Anti-SLA/LP 

Anti-LKM1 

Anti-LKM3 

Anti-LC1 

Tedaviye yanıtsızlık Nadir Sık  

Remisyon sonrası nüks Değişken  Yaklaşık hepsi 

Kısaltmalar: ANA= Antinükleer antikor, ASMA= Anti düz kas antikoru, Anti LKM-1= Anti Liver-kidney 

mikrozomal-1, Anti SLA/LP= Anti Soluble liver antijen / liver pancreas, Anti LKM-3= Anti Liver-kidney 

mikrozomal-3, Anti LC-1= Anti Liver-cytosolic antijen 1, OİH= Otoimmun hepatit 
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4.1.10. Görüntüleme 

OİH tanısında direkt kullanılan görüntüleme yöntemi yoktur. Görüntüleme yapıldığında 

kronik karaciğer hastalığı ile uyumlu bulgular ya da hastalığın komplikasyonları 

görülebilmektedir. Diğer karaciğer hastalıklarından ayrımında da görüntüleme ile ayrıcı tanıya 

gidilebilmektedir [53]. 

4.1.11. Histolojik Bulgular 

OİH tanısında karaciğer biyopsisinde uyumlu histopatolojik bulgular tanı için gereklidir. 

Ancak tek başına tanı için yeterli değildir. OİH ile uyumlu klinik, laboratuvar bulgular ve 

serolojisi ile tanı açısından değerlendirilmelidir [5]. Histolojik inceleme ile hastalığın tanısı, 

tedaviye yanıtı, inflamasyonun ve fibrozisin derecesinin değerlendirilmesine olanak 

sağlamaktadır [2]. Histopatolojik bulgular şekil 4.1’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.1. OİH’in karakteristik histopatolojik özellikleri [54, 55] 

A) İnterfaz hepatit, B) Portal alan lenfoplazmositik inflmasyonu, C) Santral vende perivenülit, D) Emperipolezis, 

E) Rozet formasyonu 
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4.1.12. Tanı Kriterleri 

OİH’nin tipik tanı koydurucu belirteci olmadığı için tanı koymada yardımcı olacak farklı 

skorlama sistemleri geliştirilmiştir. IAHG tarafından 1993 yılında kapsamlı puanlama sistemi 

oluşturulmuştur. Çalışma grubunca, 1999 yılında histolojik bulgular ve tedaviye yanıt gibi ek 

kriterler dahil edilerek skorlama sistemi revize edilmiştir. OİH’nin kolestatik hastalık grubundan 

ayrımında kısıtlılıkları olması üzerine 2008 yılında basitleştirilerek tekrar yayımlanmıştır (Tablo 

4.4). OİH tanısında 1999 yılında yayımlanan revize edilmiş skorlama sisteminin duyarlılığı %100 

iken, basitleştirilmiş skorlama sistemininin duyarlılığı %95’tir [56]. Basitleştirilmiş skorlama 

sistemiyse OİH tanısında daha yüksek özgünlüğe sahiptir ve klasik OİH kliniği ile başvuran hasta 

grubunda doğruluk oranı en yüksektir. Atipik OİH kliniği ile başvuran hasta grubunda ise 1999 

yılındaki revize edilmiş puanlama sistemi tercih edilmektedir [9]. Puanlama sistemleri tanı için 

yeterli değildir. OİH tanısında kontraendikasyonu olmayan tüm hasta grubuna karaciğer biyopsisi 

yapılması altın standarttır [6]. 

Tablo 4.4. 2008 yılı OİH basitleştirilmiş skorlama sistemi 

KRİTER 1 PUAN 2 PUAN 

ANA (+) veya ASMA (+) ≥1/40 ≥1/80 

Anti LKM-1  ≥1/40 

Anti SLA/LP  Pozitif olması 

IgG veya gamaglobulin düzeyi  >Normalin üst sınırı >Normalin üst sınırının 1,1 katı  

Karaciğer biyopsisi OİH ile uyumlu bulgular  Tipik bulgular  

Viral hepatit   Yok  

Teşhis Skoru 
≥ 7: Kesin OİH 

6 : Olası OİH 

Kısaltmalar: ANA= Antinükleer antikor, ASMA= Anti düz kas antikoru, Anti LKM-1= Anti Liver-kidney 

mikrozomal-1, Anti SLA/LP= Anti Soluble liver antijen / liver pancreas, IgG= İmmünglobulin G  

4.1.13. Ayırıcı Tanı  

Karaciğer hasarına neden olabilecek diğer nedenler ayırıcı tanıda göz önünde 

bulundurulmalıdır. Kontraendikasyon olmaması halinde tanıda ve diğer nedenlerinden ayrımı 

için karaciğer biyopsisinin yapılması son derece önemlidir [6]. 
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Tablo 4.5. OİH’nin ayırıcı tanısı [3] 

- Viral hepatitler 

- İlaca bağlı hepatit 

- Alkole bağlı karaciğer hasarı 

- Primer sklerozan kolanjit 

- Primer biliyer kolanjit 

- Otoimmün hepatitin varyant formları (örtüşme sendromları ile seyreden tablolar) 

- Metabolik bozukluk ilişkili yağlı karaciğer hastalığı   

- Wilson hastalığı 

- Hemokromatozis 

- α1 antitripsin eksikliği 

- Çölyak hastalığı 

4.1.14. Tedavisi 

OİH’de tedavinin esas amacı, semptomların kontrolünü sağlayıp, biyokimyasal ve 

histolojik remisyonu amaçlamaktadır. Otoimmün aktivite kontrolü ile karaciğerdeki 

inflamatuvar aktivite baskılanarak, hasar ve fibrozisin ilerlemesini engellemesi hatta gerilemesi 

sağlanır [7]. Aktif hastalık saptanması OİH’de tedavi için tek ve yeterli kriterdir. Yalnızca yaşlı 

hasta grubunda, biyopside hafif düzeyde inflamatuvar aktivitesi olan, hafif düzeyde semptomu 

olan ya da semptomu olmayan, steroide bağlı yan etki gelişme riski olan grupta yakın takip 

şartıyla tedavisiz takibe alınabileceği konusunda görüş birliği mevcuttur ancak bu hasta 

grubunun yönetimi hala tartışmalıdır. Hafif hastalığı olup tedavisiz takibe alınmış hasta 

grubunda 10 yıllık sağkalım %67-90 olduğu görülmüştür. Tedavi kararının hasta özelinde 

verilmesi gerekmektedir [57]. 
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Tablo 4.6. OİH tedavisi öncesi dikkat edilmesi gereken noktalar [9, 58] 

Bağışıklama 
Tedaviye başlamadan önce HAV ve HBV’ye karşı bağışıklığı olmayan 

hasta grubu aşılanmalıdır. 

Azatiopürin etkililiği ve 

güvenliği  

Thiopurine S-methyltransferase (TPMT) aktivitesi test edilmeli dir (rutin 

değil). 

Hepatit B reaktivasyon 

riski 

Tedavi öncesi rutin olarak HBsAg ve antiHbc total bakılmalı  

HBsAg (+) veya HBsAg (-) anti HBc (+) olan hasta grubunda 

immunsupresif tedavinin türüne göre hepatit B reaktivasyon riski 

belirlenmelidir.  

Reaktivasyon riski yüksek veya orta grupta tedavi sırasında ve tedaviden 

6/12 ay sonrasında da devam edecek şekilde hepatit B profilaksi tedavisi 

verilmelidir. 

Kemik Sağlığı 

25-OH vitamin D düzeyleri ölçülüp uygun şekilde replasman 

yapılmalıdır. 

Osteoporoz için risk faktörü olanlarda KMD taraması ve takiplerinin 

yapılmalıdır. 

Metabolik sendrom 

İmmunsupresif tedavi özellikle steroid tedavisi ile şiddetlenebilecek 

metabolik sendrom açısından değerlendirilmeli, gerekirse tedavilerin 

değişimi yapılmalıdır. 

Aile planlaması  

OİH’li kadınların tavsiye edilen gebe kalmadan önceki 1 yıllık süreçte 

remisyonda olmalıdır.  

Gebelikte MMF kontrendike olduğu için kullanılmamalıdır,  AZA ve 

prednizolon tedavisine devamı önerilmektedir. 
Kısaltmalar: AZA= Azatiopürin, anti-hbc= hepatitis B core antibody, HAV= Hepatit A virüsü, HBsAg= Hepatitis 

B surface antigen, HBV= Hepatit B virüsü, KMD= Kemik Mineral Dansitometrisi, MMF= Mikofenolat mofetil, 

OİH= Otoimmün hepatit, TPMT= Thiopurine S-methyltransferase 

Birinci basamaktaki tedavideki amaç; tedaviye bağlı gelişebilecek olası komplikasyon 

risklerini en aza indirerek karaciğerdeki inflamasyonu baskılamaktır. İndüksiyon ve idame 

olmak üzere tedavinin iki aşaması mevcuttur [59]. İndüksiyon tedavisinde inflamatuvar süreci 

hızlı bir şekilde kontrol altına almak için daha yüksek dozda immunsüpresif tedavi uygulanır. 

Laboratuvar testleri indüksiyon tedavisi sırasında başlangıçta 1-2 hafta ara ile devamında 4-8 

haftada bir olacak şekilde daha yakın takip gerekmektedir. Biyokimyasal yanıt yeterli düzeyde 

olduğunda remisyonun sürdürülmesi için immunsüpresif dozu azaltılarak devam edilir. İdame 

tedavi sırasında remisyon devamı amaçlandığı için laboratuvar testlerin 3-4 ayda bir takip 

edilmesi yeterlidir [44]. 

OİH birinci basamak tedavide AASLD’ye göre prednizon 40-60 mg/gün ya da 

azatiopürin (AZA) 50-150 mg/gün ile kombinasyon şeklinde daha düşük dozda (20-40 mg/gün) 

indüksiyon tedavisinde önerilmektedir. EASL’ye göre kombinasyon halinde prednizolon 0,5- 

1 mg/kg ile azatiopürin 1-2 mg/kg önerilir [8, 9]. AZA steroid tedavisinden 2 hafta sonra ya da 

eş zamanlı başlanabilir. AZA’nın tedaviye geç eklenmesindeki amaç, steroide yanıtı 

değerlendirmek, TPMT aktivite durumunu değerlendirmek, AZA’ya bağlı gelişebilecek 
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kolestatik hepatit olasılığını dışlayabilmektir [60]. Laboratuvar testleri ile 2 haftada bir 

değerlendirilerek biyokimyasal yanıt durumuna göre kademeli olarak azaltılarak 20 mg/gün ya 

da biyokimyasal remisyon için yeterli steroid dozu ile devam edilmektedir. Otoimmün hepatitte 

steroid tedavisinin süresi kesin olarak belirlenemese de genel olarak hastalığın kontrol altına 

alınması ve mümkün olan en kısa sürede en düşük dozda steroid kullanılması hedeflenmektedir 

[8, 9].  

İndüksiyon tedavisinde sirozu ya da akut ciddi OİH olmayan hasta grubunda 

prednizon/prednizolon’a alternatif olarak budesonid 9 mg/gün AZA ile kombinasyon şeklinde 

önerilmektedir. Kombinasyon tedavisinde budesonid’in prednizon/prednizolona göre başta 

osteoporoz olmak üzere steroide bağlı yan etki gelişimi karaciğerdeki ilk geçiş 

metabolizmasından dolayı daha az, 6 aylık süreçte biyokimyasal remisyona ulaşma oranlarının 

daha yüksek olduğu çalışmalarla gösterilmiştir [61, 62]. 

Ortalama 6 aylık süreçte AZA ve steroid kombinasyonu ile biyokimyasal remisyon 

sağlandıktan sonra prednizon dozu 5-10 mg/gün’e (budesonid kullanılmaktaysa 3-6 mg/gün) 

düşürülür. Histolojik remisyon sağlanana kadar AZA ile birlikte steroid devam edilebilir ya da 

steroid kademeli şekilde dozu azaltılarak kesilip sadece AZA ile devam edilebilmektedir [63]. 

Prednizolonun 10 veya 20 mg/gün'ün altına düşürülmesi transaminazların normal aralıkta 

olduğu teyit edildikten sonra yapılmalı ve 3 aylık aralıklarla 2,5 mg'lık bir azaltma şeklinde 5-

10 mg/gün'e kadar yavaşça azaltılmalıdır. Tedavi yanıt durumuna göre tahmini birinci yılın 

sonunda remisyon idame fazı noktasında tamamen kesilmesi hedeflenmelidir. Steroid azaltımı 

daha önce seçilen tedavi şemasına göre farklılık gösterebilmekle birlikte esas önemli nokta 

steroid azaltımı sırasında transaminazlarda bir artış varsa azaltımın daha yavaş yapılması 

gerektiğidir. Bu rejimler benzer faydalı etkilere sahiptir ancak kombinasyon rejimi tek başına 

prednizolondan daha az yan etkiyle ilişkilendirilmiştir. Otoimmün hepatit tedavisinde 

kullanılan ilaçların optimal dozajı konusunda konsensus sağlanamamış olmakla birlikte, tedavi 

süresinin ve doz planlamasının hasta özelinde ve tedaviye yanıt doğrultusunda belirlenmesi 

gerektiği konusunda genel bir kabul vardır. Yeterli yanıt alınamaması durumunda tanı yeniden 

gözden geçirilmeli ve tedaviye uyum değerlendirilmelidir. Tanı ve tedaviye uyumun yeniden 

teyit edilmesine rağmen suboptimal yanıt alınan hastalarda prednizolon ve azatioprin dozu 

artırılmalı veya alternatif ilaçlar kullanılmalıdır. Remisyon tedavisindeki amaç en düşük ancak 

yeterli düzeyde immünsüpresif dozu ile immün baskılanmanın sürdürülmesidir [8, 9, 64]. 
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EASL kılavuzu 3 yıl, AASLD ise 2 yıl süresince tedavi devamı önermektedir. Her iki 

kılavuz da ilaç kesilmesini en az 2 yıl boyunca transaminaz düzeylerinin ve IgG düzeyleri 

normal seyreden hasta grubunda düşünülmesi konusunda görüş birliğine varmaktadır [8, 9]. 

Standart tedaviye tam yanıt alınamayan hastalarda ya da uzun süredir remisyonda takip edilip 

immunsüpresif tedaviyi kesme planı olan hasta grubunda biyopsi yapılması önem arz 

etmektedir [9, 65, 66]. Vibrasyon kontrollü elastografi biyokimyasal remisyondan en az 6 ay 

sonra yapılmak şartıyla, karaciğerdeki fibrozisi ve sertliğindeki değişim üzerinden 

immunsüpresif tedavi kesilmesinde yardımcı noninvaziv yöntemdir. Tam biyokimyasal yanıt 

sağlanan hasta grubunda karaciğer sertliğinin yılda %7,5 oranında azaldığı çalışamalarda 

görülmüştür. Ancak biyokimyasal remisyonun sağlandığı karaciğer sertliğindeki eşik değer 

hala bilinememektedir [67]. 

Tedavi sırasında 2 yıl ve üstü biyokimyasal olarak remisyonda seyreden hasta grubunda 

nüks etme sıklığı yetişkinlerde %50-87’sinde iken çocuklarda %60-80’dir [9, 68]. Nükslerde 

genelde semptomu olmadan takiplerinde AST-ALT değerlerinde hafif düzeyde artışlar şeklinde 

görülmektedir. Nüksler genel olarak yarısı tedavi kesilmesinden ilk 3 ay içinde olmaktadır ve 

oratalama %90’ı ilk 28 ay içinde meydana gelmektedir. Nükseden hastalar genelde standart 

rejimle yeniden tedavi edildiğinde yanıt vermektedir. Ancak tekrarlayan nükslerle siroza gidiş, 

karaciğer ile ilişkili ölüm ve karaciğer nakline gidiş riski artmaktadır. Bu nedenle tedavi 

kesildikten sonra tedavisiz takip edilen OİH’li hasta grubu da ilk 12 ay yakın takip edilmeli ve 

ömür boyu da nüks riski devam etmesinden dolayı yıllık takiplere devam edilmelidir [69]. 

Birinci basamak tedaviyi tolere edemeyen ya da tedaviye yanıtsız olan hasta grubunda 

ikinci basamak tedavi düşünülmelidir. OİH’li hasta grubunun yaklaşık %20’si birinci basamak 

tedaviye yanıt vermemektedir. İkinci basamak tedavi seçenekleri mikofenolat mofetil (MMF) 

ve kalsinörin inhibitörleri bulunmaktadır. MMF; birinci basamak tedavinin başarız olduğu veya 

AZA’yi tolere edemeyen OİH hasta grubunda verilmektedir. Çalışmalarda birincil tedaviye 

yanıtsız gruba oranla AZA’yı tolere edemeyen grupta başarısının daha yüksek olduğu (%62’ye 

karşı %38) görülmüştür [70]. İkinci basamak tedavide kullanımına ilişkin çalışmalar yetersiz 

olmakla birlikte kalsinörin inhibitörleri de serum transaminaz seviyelerini %75-94 oranında 

iyileştirdiği görülmüştür [71]. 

Ritüksimab, infliksimab; birinci ve ikinci basamak tedavilere yanıtsız grupta olası 

alternatif tedavilerdir ancak kullanımını destekleyecek çalışmalar yetersizdir [72]. 
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4.1.15. Hastalık Progresyonu  

 Mortalite  

OİH, uzun dönemde takiplerinde genellikle iyi prognoza sahip olduğu bilinmektedir. 10 

yıllık mortalite oranı ortalama %13 iken 20 yıllık mortalite oranı %31’dir. Standartlaştırılmış 

ölüm oranında karaciğer naklini karaciğere bağlı ölümlerinde dışında tutulduğunda oran olarak 

1,4 ile 2,3 arasındadır [73]. 

Mortalite ile sonlanmasına etki eden faktörler: [74] 

1- Tanı anında siroz olma durumu 

2- Takiplerinde karaciğer dekompanzasyonu ya da karaciğer sirozu gelişmesi 

3- 12 ay içinde biyokimyasal yanıt alınamaması  

4- Tekrarlayan nüksler  

 Siroz  

Hastaların yaklaşık %30’unda tanı anında siroz mevcuttur [1, 75, 76]. Sirozu olan hasta 

grubunda 10 yıllık sağkalım oranı %61,9 iken sirozu olmayan grupta %94'tür. Tanı anında siroz 

varlığı sağkalım oranında ve tedaviye yanıtta azalmayla ilişkilendirilmektedir [36, 77]. OİH 

hastaların takiplerinde siroz gelişme oranı 10 yıl sonunda %12, 20 yıl sonunda %34 olduğu 

görülmektedir [74]. Siroz gelişimini öngörmede serum transaminazların normal aralığa 

dönmesinde gecikme ve tekrarlayan nüksler yol göstermektedir. Tanı anında sirozu olan grupta 

ise serum transaminaz, bilirubin, immünglobulin ve INR değerleri siroza bağlı olarak daha 

yüksek görülebilmektedir. 

 Hepatoselüler karsinom (HSK) 

HSK, OİH’nin olası komplikasyonlarından biridir. OİH’li hastaların %3-6’sında, tanı 

anında sirozu olan OİH’li hasta grubunun ise %9-10’unda HSK gelişmektedir. HSK yıllık 

insidansı ise %1,1’dur [78]. HSK’ye bağlı ölümler karaciğer ilişkili ölümlerin yaklaşık 
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%27’sini oluşturmaktadır [73]. 10 yıldan uzun süreli sirozu olması HSK gelişimi için risk 

faktörüdür [79]. 

HSK gelişim riski olmasından dolayı siroz olan hastalarda 6 ayda bir hepatobilier USG 

(Alfa fetoprotein değeri ile ya da olmadan) ile tarama yapılması önerilmektedir. Ancak USG 

HSK'yi erken aşamada tespit etmede az duyarlılığa sahiptir (%63). 6 aylık aralıklara takip 

edilerek duyarlılığı arttırılmaktadır [80, 81]. Suboptimal durumlarda dinamik görüntüleme 

önerilmektedir [82].  

 Karaciğer nakli  

OİH’ye bağlı fulminan karaciğer yetmezliği, dekompanse siroz gelişimi, HSK gelişimi 

sonunda hastalarda karaciğer nakli gerekebilmektedir [83]. OİH’li hastaların takibinde yaklaşık 

%10-20’si karaciğer nakli endikasyonu gelişmektedir  [44]. OİH’li hastalar karaciğer naklinden 

sonraki birinci yılda %8-12’si, beşinci yıldan sonra da %36-68’i tekrarlamaktadır [9].  

Eş zamanlı otoimmün hastalığın olması, nakil öncesi yüksek transaminaz ve IgG 

seviyeleri, karaciğer biyopsi örneğinde orta şiddetli inflamatuvar aktivitesi olan hastalarda nakil 

sonrası OİH tekrarlama riski açısından öngörücü öneme sahiptir [84]. 

4.1.16. Tedaviye ve Prognozuna Etki Eden Faktörler 

Hepatik steatoz: Steatozun varlığı fibrozisin ilerlemesiyle, tedaviye yetersiz yanıt ve 

uzun dönemde olumsuz sonuçlarla ilişkilidir [85-87]. OİH'ye metabolik disfonksiyonla ilişkili 

steatohepatit (MASH) eşlik etmesi halinde her ikisi de histolojik olarak örtüşen özelliklere 

sahip olmasından dolayı aynı biyopside tanı koyması zorlaşmakta ve OİH tanısında gecikmeye 

yol açabilmektedir. Her ikisinde de portal inflamasyon olabilmektedir. OİH'nin ileri evrelerinde 

lobüllerde yaygın inflamasyon ve parankimal alanda yıkım ile MASH'i taklit edebilmektedir 

[88]. Ancak OİH’de plazma hücre ilfiltrasyonu ve lobüler nekroz metabolik disfonksiyonla 

ilişkili steatotik karaciğer hastalığı (MASLD) olmayan hasta grubuna göre daha fazla ilerlerken, 

MASLD’i olan grupta ise fibrozis daha fazla ilerlediği gösterilen çalışmalar mevcuttur. Ayrıca 

MASLD hastalarında düşük titrelerde de olsa otoantikor pozitifliği görülebilmektedir. Bu da 

tanıyı zorlaştırcı faktörlerdendir [86]. 
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OİH’in standart tedavi protokolünde yer alan steroid tedavisi ise altta yatan MASLD’yi 

kötüleştirebilmektedir. İki durumun birbirine eşlik ettiği hasta grubunda optimal tedavi rejimi 

şu aşamada belirsizdir [88]. 

OİH ile MASLD birlikteliğinde tedaviye yanıt takibindeki yüksek AST/ALT değerlerinin 

tedaviye yetersiz yanıt mı yoksa steroide bağlı ya da steroidden bağımsız olarak MASLD 

aktivitesinden mi kaynaklandığı bilinememektedir. Biyokimyasal remisyonda AST AST 

değerlerininde normalizasyonu yerine başlangıca göre değerlendirme ya da hastalık 

aktivasyonu düşünülen durumlarda tekrar karaciğer biyopsisi yapılması konusunda çalışmalar 

mevcuttur [87]. 

Trigliserid düzeyi: OİH’si olan sirozlu hasta grubunda trigliserid düzeyi prognozu 

öngörmede, hastalığın şiddeti ve sağkalımda yol gösterici olabilmektedir. Sirozun ileri 

evresindeki hasta grubunda trigliserid düzeyi daha düşük görülmektedir.  Karaciğer fibrozisi ve 

hepatositlerde hasar sonucunda lipid katobalizması artmakta, lipoprotein sentezleme kapasitesi 

azalmaktadır [89]. 

Tanı anında siroz veya ileri karaciğer yetmezliği olması: Siroz varlığı tedaviye yanıtta 

azalma ile ilişkilidir. Asit varlığı mortalitede 20 kat artış ile ilikili olduğu gösterilmiştir [90, 

91]. Köprüleşme nekrozu, füzyon nekrozu, safra kanalı hasarı, ileri karaciğer fibrozis derecesi 

(grade 3 ve 4) karaciğer yetmezliği ile ilişkili histolojik özellikleridir ve kötü prognozla 

ilişkilidir [92]. Konfluent nekrozu (ıshak skoru ≥ 5) olan hasta grubu tedaviden önce daha ileri 

karaciğer fibrozisine sahipken, gecikmiş biyokimyasal yanıt ile de ilişkili olduğu çalışmalarda 

gösterilmiştir [93]. 

Ekstrahepatik otoimmun hastalıkların eşlik etmesi: Eşlik eden ekstrahepatik 

otoimmun hastalık sayısı arttıkça mortalitenin arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur [40]. 

OİH tanısının konulma yaşı: Genç hasta grubuna göre yaşlı hastalarda kortikosteroid 

tedavisine direnç daha azdır. HLA gruplarının tedaviye direnç ile ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür.  HLA DR4 genotipi yaşlı grupta sık görülmekteyken, genç hasta grubunda HLA 

DR3 genotipi sıktır [94]. 
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Etnik köken: Klinik ve tedaviye yanıt coğrafi ve etnik kökene göre farklılık 

gösterebilmektedir [95]. Özellikle siyahi ırka sahip OİH hasta grubu kötü prognoza sahiptir 

[96]. 

 

 



24 

5. GEREÇ VE YÖNTEM  

5.1. Çalışmaya Alınan Hastalar 

Çalışmamıza Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Anabilim Dalı 

Hepatoloji Polikliniğinde Ocak 2000-Nisan 2024 tarihleri arasında OİH tanısı ile takip edilen 

hastalar dahil edildi. 201 hasta dosyası incelendi. Overlap sendromu olan, OİH tanısında şüphe 

bulunan, 1 yıldan az süre ile takibi olan ve eksik verileri olan hastalar dışlandıktan sonra 54 

hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların verilerine hasta dosyaları ve hastane bilgi işlem 

sisteminden ulaşıldı.  

5.2. Çalışmaya Dahil Edilme kriterleri 

1- Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Anabilim Dalı Hepatoloji 

Polikliniğinde Ocak 2000-Nisan 2024 tarihleri arasında OİH ile takip edilen hastalar  

2- En az 1 yıl boyunca OİH tanısı ile düzenli takibi olan olanlar  

3- 18 yaş ve üzerinde olması  

4- HSK dışı malignitesi olmaması 

5.3. Çalışmaya Alınmama Kriterleri  

1-  OİH yanında ikinci karaciğer hastalığı varlığı  (viral hepatitler, ilaca bağlı hepatit, 

alkolik karaciğer hastalığı, overlap durumlar, Wilson hastalığı, MASLD, antitripsin eksikliği, 

hemokromatoz ) 

2- 18 yaşından küçük olması  

3- 1 yıldan daha kısa süreli takipli olmak, yeterli veri tabanı olmayan hasta grubu 

4- HSK dışı malignitesi olan hastalar 



25 

5.4. Hastaların Takibi 

Hastaların yaş, tanı anında yaşı, cinsiyeti ve tanı tarihi gibi demografik bilgileri ile ek 

hastalıkları kaydedilmiştir. Otoimmün hastalığı olan hastaların otoantikor pozitiflik durumu ile 

ek otoimmün hastalığı kaydedilmiştir. Hepatosteatoz ve fibrozis için radyolojik olarak 

karaciğer USG ve vibrasyon kontrollü transient elastografi ile yapılan değerlendirmeler 

kullanılmıştır. Karaciğer biyopsisi olan hastaların karaciğer biyopsi raporları da kullanılmıştır. 

Hastaların tanı anındaki karaciğer hasar ve fonksiyon testleri (total bilirubin, albümin, AST, 

ALT, INR), lökosit, trombosit, hemoglobin değerleri ile otoantikor pozitiflik durumu ve IgG 

değerleri kullanılmıştır. Hastaların takiplerindeki AST, ALT ve İgG değerleri kaydedilmiştir. 

Hastaları takipleri süresince aldıkları tedavileri, tedaviye cevapları, tedavi değişimi olduysa 

sebepleri ve en son tedaviye yant durumları kaydedilmiştir. Takiplerinde tedaviye yanıtsız 

grupta hepatoselüler kanser gelişmesi, karaciğer nakli ile sonuçlanması, karaciğer sirozu 

gelişmesi ve ölüm ile sonuçlanma durumları da kaydedilmiştir. Siroz gelişenlerde Child ve 

MELD skorları hesaplanmıştır.  

5.5. Etik Kurul Onayı  

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İnsan Araştırmaları Etik Kurulu tarafından 21.05.2024 

tarih ve i04-369-24 no’lu kararı ile onaylandıktan sonra çalışmaya başlanmıştır. 

5.6. İstatiksel Analiz 

Verilerin analizi IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 25 paket 

programında yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. 

Tanımlayıcı analizler normal dağılan sayısal değişkenler için ortalama ve standart sapma; 

normal dağılmayan sayısal değişkenler için ortanca, uç değerler ve çeyrekler arası aralık; 

ordinal ve kategorik değişkenler için ise frekans tabloları ile verildi. Gruplar arası 

karşılaştırmalarda normal dağılan sayısal değişkenler için Student’s T-Testi, normal 

dağılmayan sayısal değişkenler için Mann Whitney U testi, kategorik değişkenler için ise yerine 
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göre Ki-kare ya da Fisher Testi kullanıldı. Tedaviye yanıtsızlık için risk faktörlerini belirlemek 

amacıyla çok değişkenli analiz yapıldı. Tek değişkenli analizlerde p<0,25 olan değişkenler 

dikkate alındı. İstatistiksel anlamlı olanlar veya klinik anlamlılığı olan parametreler modele 

dahil edilerek lojistik regresyon analizi uygulandı. Korelasyon analizinde iki değişkenin 

arasındaki korelasyon katsayısı 0,6’nın üzerinde olduğunda p değeri daha büyük olan veya 

klinik anlamlılığı daha düşük olanı analizden çıkarıldı. Model uyumu Hosmer-Lemeshow testi 

ile değerlendirildi. P<0.05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

6.1. Demografik Özellikleri 

Ocak 2000- Mayıs 2024 arasındaki kayıtlar incelendiğinde dahil edilme ve dışlama 

kriterleri dikkate alınarak otoimmün hepatit tanısı olan 54 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Hastaların %79,6’sı kadın, %20,4’ü erkek idi. Kadın/erkek oranı 3,9/1 idi. Tanı anındaki yaş 

ortalaması 39,2±17,5 yıl idi. Takip süresi ortanca 89 ay (12,4- 286,2 ay) idi (Tablo 6.1). 

Tablo 6.1. Demografik özellikleri  

 Tüm Hastalar n=54 

Cinsiyet n(%)  

     Erkek 11 (20,4) 

     Kadın 43 (79,6) 

Tanı yaşı  Ortalama±SS 39,2±17,5 

Takip süresi  Ortanca (min-maks) 89 (12,4-286,2) 

6.2. Klinik Özellikler ve Eşlik Eden Ekstrahepatik Otoimmün Hastalıklar 

Hastaların 37’sinde (%68,5) OİH dışında eşlik eden komorbiditesi mevcuttu. En sık eşlik 

eden hastalık Hashimoto (%29,6) iken, ikinci sıklıkla Hipertansiyon (%24,1) idi.  

Eş zamanlı ekstrahepatik otoimmün hastalık eşlik etme oranı % 48,1 idi. Ekstrahepatik 

otoimmün hastalık sayısı 2 ve daha fazla olanların oranı %18,5 idi. En sık eşlik eden 

ekstrahepatik otoimmün hastalık otoimmün tiroid hastalığı (%68,5) idi. Alt grup olarak 

bakıldığında en sık üç hastalık Hashimoto (%29,6), Sjögren hastalığı (%9,3), Çölyak hastalığı 

(%7,4) oluşturmakta idi (Tablo 6.2). Değerlendirilen hasta sayıları üzerinden eşlik eden 

ekstrahepatik hastalık oranları ve otoantikor pozitiflik oranları Tablo 6.2’de ayrıntılı olarak 

gösterilmektedir.  

Tanı anında karaciğer sirozu ile başvuran 4 hasta (%7,4) mevcuttu. Kalan 50 hastada 

(%92,6) başlangıçta karaciğer sirozu izlenmedi. 
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Tablo 6.2. Klinik özellikler ve eşlik eden ekstrahepatik otoimmün hastalıklar 

 Tüm Hastalar n=54 

n (%) 

Ek hastalık 37 (68,5) 

HT 13 (24,1) 

DM 9 (16,7) 

ASKH 4 (7,4) 

KOAH / Astım 4 (7,4) 

Tanıda siroz 4 (7,4) 

Otoimmün hastalık varlığı 26 (48,1) 

     Yok 28 (51,9) 

     1 tane 16 (29,6) 

     2 ve daha fazla 10 (18,5) 

Otoimmün tiroid hastalığı 17 (68,5) 

     Hashimoto 16 (66,6) 

     Graves 1 (1,9) 

Otoimmün gastrointestinal hastalık 5 (9,3) 

      Çölyak 4 (7,4) 

      Otoimmün Gastrit 1(1,9) 

Otoimmün bağ doku hastalığı 9 (16,7) 

       Sjögren 5 (7,6) 

       SLE 3 (4,6) 

       RA 2 (3,03) 

       Skleroderma 1 (1,5) 

Otoimmün cilt hastalığı 2 (3,7) 

      Liken planus 1(1,85) 

      Vitiligo 1 (1,85) 

Endokrinolojik hastalık 1 (1,9) 

      Tip1 DM 1 (1,9) 

Ekstrahepatik otoantikor durumu  

SSA pozitifliği, n=47 2 (4,3) 

SSB pozitifliği, n=47 2 (4,3) 

Anti Tg pozitifliği, n=51 15 (29,4) 

Anti TPO pozitifliği, n=51 16 (31,4) 

APCA pozitifliği, n=29 5 (17,2) 

Anti endomisyum, n=34 4 (11,8) 

Anti doku transglutaminaz, n=33 4 (12,1) 

Anti gliadin, n=31 3 (9,7) 

6.3. Tanı Anındaki Biyokimyasal ve Serolojik Özellikleri 

54 hastadan 53 hastanın otoantikor değerleri değerlendirildi. ANCA pozitifliği 19 

(%35,8), ANA pozitifliği 41 (%77,4), anti SLA pozitifliği 6 (%11,5), anti LKM-1 pozitifliği 2 
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(%3,8), anti LC-1 pozitifliği 2 (%3,8) hastada saptandı. Ayrıca AMA pozitif 9 (%17) hasta, 

ASMA pozitif saptanan 19 (%35,9) hasta mevcut idi. Ancak AMA pozitifliği zayıf olup overlap 

düşündürecek klinik ve laboratuvar özellikler yoktu. ANA ve ASMA birlikte pozitif saptanan 

grup 12 (%22,6) hasta idi.  

ANA pozitif saptanan 41 hastanın 27'sinde boyanma paternlerine ulaşıldı. Benekli 

boyanma paternine sahip olan 15 (%55,6), homojen boyanan, 7 (%25,9), nükleolar boyanan 4 

(%14,8), anti sentromer boyanan 1 (%3,7) hasta vardı. Pozitiflik oranları ise 1 pozitif olan 19 

(%35,8), 2 pozitif olan 14 (%26,4), 3 pozitif olan 5 (%9,4), 4 pozitif olan 3 (%5,7) hasta 

mevcuttu.    

Tanı anındaki karaciğer enzimlerinden AST’nin tanı anındaki ortanca değeri 189 (28-

1735) U/L, ALT’nin ortanca değeri 265 (13-1276) U/L idi. IgG tanı anındaki ortanca değeri  

21,4 (10,1-74) g/L idi. Tanı anındaki trigliserid (TG) değerine ulaşılabilen 50 hastanın verileri 

incelendiğinde; TG ortanca değeri 87 mg/dl (46-711), trombosit ortalama değeri ise 240,4±69,1 

x109/l  idi (Tablo 6.3). 

Tablo 6.3. Tanı anındaki biyokimyasal özellikleri  

AST 0. Ay, n=47  

     Ortanca (min-maks) 189 (28-1735) 

ALT 0.ay, n=47  

     Ortanca (min-maks) 265 (13-1276) 

IgG, 0. ay, n=43  

     Ortanca (min-maks) 21,4 (10,1-74) 

Albumin  

     Ortalama±SS 4,1±0,5 

Total protein  

     Ortalama±SS 7,8±0,8 

Trigliserid, n=50  

     Ortanca (min-maks) 87 (46-711) 

Bilirübin  

     Ortanca (min-maks) 0,8 (0,28-12,1) 

Trombosit  

     Ortalama±SS 240,4±69,1 

INR  

     Ortanca (min-maks) 1,03 (0,84-4,03) 
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6.4. Takiplerdeki AST, ALT ve IgG değerlerinin değişimleri  

Takiplerdeki AST, ALT, IgG değerlerinin değişimleri Tablo 6.4’de detaylı 

gösterilmektedir. 

Tablo 6.4. Takiplerdeki AST, ALT ve IgG değerleri  

   

6.5. Tanı anındaki Biyopsi 

Tanı anındaki biyopsi bulgularına ulaşılan 42 hastanın patoloji raporları incelendiğinde 

görülen histopatolojik bulgular sırasıyla 36 hastada (%87,8) lenfoplazmositer hücre 

infiltrasyon, 21 hastada (%50) interfaz hepatit, 11 hastada (%26,8) köprüleşme fibrozisi, 6 

hastada (%14,3) sentrilobüler nekroz görülmüştür. 5 hastada (%12,2) biliyer değişimi 

görülmüştür. Ancak overlap kriterlerini sağlamadığı için OİH olarak takip edilmiştir. Knodel 

ve ishak evresi ile fibrozis değerlendirilnesi yapılan toplam 26 hastadan evre 1 ve üzeri fibrozis 

%84,6, evre 2 ve üzeri ileri fibrozisi olan %57,7 oranında hasta izlendi. Modifiye İshak ile 

derecesi bakılan 19 hastada ortalama derece 8,3±2,4 idi. Knodel HAİ ile derece bakılan 4 

hastada ortalama derece 12,5±1,7 idi (Tablo 6.5). 
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Tablo 6.5. Tanı anındaki biyopsi bulguları 

Biyopsi Bulguları n (%) 

Sentrilobüler nekroz, n=42 6 (14,3) 

İnterfaz hepatit, n=42 21 (50) 

Lenfoplazmositer hücre infiltrasyonu, n=42 36 (87,8) 

Köprüleşme fibrozisi, n=42 11 (26,8) 

Biliyer değişim, n=42 5 (12,2) 

Knodel HAİ derece, n=4  

     Ortalama±SS 12,5±1,7 

Knodel HAİ evre, n=6  

     0 1 (16,7) 

     1 2 (33,3) 

     2 1 (16,7) 

     3 2 (33,3) 

Modifiye İshak derece, n=19  

     Ortalama±SS 8,3±2,4 

Modifiye İshak evre, n=21  

     0 3 (14,3) 

     1 5 (23,8) 

     2 3 (14,3) 

     3 6 (28,6) 

     4 4 (19) 

Knodel veya İshak 1 ve üzeri, n=26 22 (84,6) 

Knodel veya İshak 2 ve üzeri, n=26 15 (57,7) 

6.6. Hastaların Tanı Anında ve Son Başvuruda USG ve USG Elastografi (Fibroscan) 

Bulguları  

a) Abdominal USG 

Tanı anında abdominal USG’si olan 50 hastanın verisi incelendiğinde; 23 (%46) hastada 

normal USG bulguları, 12 (%24) hastada karaciğer parankiminde heterojenite veya siroz ile 

uyumlu bulguları, 15 (%30) hastada ise hepatosteatoz ile uyumlu bulgular saptanmış. 

Hepatosteatoz derecelerine bakıldığında %60’ında grade 1, %33,3’ünde grade 2, %6,7’sinde 

grade 3 ile uyumlu görüldü (Tablo 6.6). 

Hastaların takip süresince son başvurusundaki abdominal USG’si olan 44 hastanın verisi 

incelendiğinde; 15 (%34,1) hastada normal USG bulguları, 17 (%38,6) hastada karaciğer 

parankiminde heterojenite veya siroz bulguları ile uyumlu görüldü. Hepatosteatozu olan 12 

(%27,3)  hastanın 10 (%83,3) hasta grade 1, 1 (%8,3) hasta grade 2, 1 (%8,3) hasta grade 3 ile 

uyumlu olduğu görüldü (Tablo 6.6). 
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b) ”Fibroscan” 

Tanı anında “fibroscan”i olan 14 hasta verisi mevcuttu. 14 hasta verisine göre tanı 

anındaki kPa ortanca değeri ise 8 (3,6-22,1) idi. CAP değeri ise ortalama 228,2±66,6 idi. 

Hastaların takip süresince son başvuruda “fibroscan”i olan 32 hasta verisine ulaşıldı. 32 hasta 

verisi incelendiğinde kPa ortanca değeri ise 6,7 (3-19,8) idi. CAP değeri ise ortalama 227±65 

idi  (Tablo 6.6). 

Tablo 6.6. Tanıda ve son başvuru anında abdominal USG ve “fibroscan” bulguları  

USG Bulguları n (%) 

  USG, bazal, n=50  

     Normal  23 (46) 

     Karaciğer parankiminde heterojenite veya siroz bulguları  12 (24) 

     Hepatosteatoz  15 (30) 

          Grade 1 9 (60) 

          Grade 2 5 (33,3) 

          Grade 3 1 (6,7) 

  USG, son başvuru, n=44   

     Normal 15 (34,1) 

     Karaciğer parankiminde heterojenite veya siroz bulguları 17 (38,6) 

     Hepatosteatoz  12 (27,3) 

          Grade 1 10 (83,3) 

          Grade 2 1 (8,3) 

          Grade 3 1 (8,3) 

Fibroscan Bulguları  

Fibroscan, bazal, n=14  

    kPa  

     Ortanca (min-maks) 8 (3,6-22,1) 

    CAP  

     Ortalama±SS 228,2±66,6 

Fibroscan, son başvuru, n=32  

    kPa   

     Ortanca (min-maks) 6,7 (3-19,8) 

    CAP   

     Ortalama±SS 227±65 

6.7. Verilen Tedaviler ve Sonlanım Noktaları  

OİH’li hastalarda en çok tercih edilen birinci basamak tedavi kortikosteroid ile AZA 

tedavisinin birlikte verildiği tedavi rejimidir (Tablo 6.7). 
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Tablo 6.7. Birinci basamak tedavi seçenekleri 

Tedavi seçeneği 
Tüm Hastalar n=54 

n (%) 

AZA ve KS 42 (%77,7) 

KS 4 (%7,4) 

AZA 1 (%1,8) 

TEDAVİSİZ TAKİP 7 (%12,9) 

Kısaltmalar: AZA= Azatiopürin, KS= Kortikosteroid 

Takiplerinde kortikosteroid alma süresi ortanca değeri 19,8 ay (2-272,2); AZA tedavisini 

alma ortanca süresi ise 88,8 (6,7-286,2) ay idi. 

KS kullanan 46 hastanın takiplerinde 41'inde steroid kesildi. %68,3’ünde remisyona 

girmesi, %19,5 hastada yan etki, %7,3’ünde de nakil sebebi, %4,9’u kendi isteği ile 

bırakmasından dolayı kesildiği izlendi. Yan etki saptanan hastaların %37,5’unda en sık 

osteoporoz izlenirken,  %12,5’ünde GİS intoleransı, %12,5’unda katarakt, %25’inde cushing, 

%12,5’unda avasküler nekroz görüldü.   

AZA tedavisi alan 43 hastanın 12'sinde takipleri sırasında kesildiği izlendi. Kesilme 

sebepleri; 4 (%33,3) hasta kendi isteği ile bırakması, 3 (%25) hasta remisyona girmesi, 4 

(%33,3) hasta nakile gitmesi, 1 (%8,3) hasta da progresyon nedeniyle kesildiği görüldü.  

2. basamak tedavi olarak 1 hastada AZA’ya bağlı pankreatit öyküsü olması nedeniyle 

MMF’e geçildiği izlendi. 1 hasta da akut karaciğer yetmezliği nedeniyle başvurması üzerine 

steroid+ AZA+siklosporin ile takip edildiği görüldü.  

Hastaların takiplerde remisyona giren 37 hasta değerlendirildiğinde ortanca remisyona 

girme süresi 12,6 ay idi. Remisyonda kalma süresi ise ortanca değeri 14 (0,7-130,5) ay idi. 

Remisyona giren 37 hastanın 10 (%27)’unun remisyon sonrası nüks ettiği görüldü. Nükste 

verilen tedaviler değerlendirildiğinde 7 (%70) hastaya steroid tedavisi, 6 (%60) hastaya AZA 

tedavisi, 2 (%20) hastaya MMF verildiği görüldü.  

Elli dört hastanın tedavilerinin sonlanım noktaları değerlendirildiğinde; 34 (%63) hasta 

remisyona girdiği, 12 (%22,2) hastada ciddi fibrozis ve siroz, 4 (%7,4) hastanın nakile gittiği, 

4 (%7,4) hastanın ex olduğu görüldü. Sonlanım noktası olarak siroz gelişen toplam 12 hasta 

varken 2'si siroza bağlı ex olurken, 4'ü siroz gelişmesi üzerine karaciğer nakline gittiği görüldü. 
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Siroz gelişen 12 hastanın Child-Pugh skoru ortanca değeri 8,5 (5-10),MELD-Na skoru ise 

ortanca değeri ise 16 (7-20) olduğu görüldü. 

Tablo 6.8’de detaylı olarak verilen tedaviler ve sonlanım noktaları belirtilmiştir.  

Tablo 6.8. Verilen tedaviler ve sonlanım noktaları 

Tedaviler ve kesilme nedenleri Tüm Hastalar n=54 n (%) 

Kortikosteroid 46 (85,2) 

Tedavi süresi (ay), n=46  

     Ortanca (min-maks) 19,8 (2-272,2) 

KS kesilme nedeni, n=41  

     Remisyon 28 (68,3) 

     Yan etki 8 (19,5) 

     Hasta isteği 2 (4,9) 

     Karaciğer Nakli 3 (7,3) 

KS yan etki, n=8  

     GİS intoleransı 1 (12,5) 

     Katarakt 1 (12,5) 

     Osteoporoz 3 (37,5) 

     Cushing 2 (25) 

     Avasküler nekroz 1 (12,5) 

AZA 43 (79,6) 

Tedavi süresi (ay), n=43  

     Ortanca (min-maks) 88,8 (6,7-286,2) 

AZA kesilme nedeni, n=12  

     Remisyon 3 (25) 

     Progresyon 1 (8,3) 

     Hasta isteği 4 (33,3) 

     Karaciğer Nakli 4 (33,3) 

MMF 1 (1,9) 

Siklosporin 1 (1,9) 

Remisyona girme süresi (ay), n=37  

     Ortanca (min-maks) 12,6 (0,9-195,4) 

Remisyonda kalma süresi (ay), n=10  

     Ortanca (min-maks) 14 (0,7-130,5) 

Nüks sonrası verilen tedavi, n=10  

KS 7 (70) 

AZA 6 (60) 

MMF 2 (20) 

Son durum, n=54  

     Remisyon 34 (63) 

     Ciddi fibrozis veya siroz  12 (22,2) 

     Nakil 4 (7,4) 

     Exitus 4 (7,4) 

Child-Pugh skoru, n=12  

     Ortalama±SS 7,7±1,8 

Meld-Na skoru, n=12  

     Ortalama±SS 13,6±4,9 
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6.8. Tedavisiz Takip Edilen Grup  

Tedavisiz takibi olan 7 hastanın; 3'ü ex olurken, 4'ü remisyonda izlendi.  

6.9. Karaciğer Sirozu Olan ve Olmayan Grup  

Tanı anında 54 hastanın 4'ü (%7,40) sirotikti. Bunların 4’ü kadın, 1’i erkek idi.  

Sirotik hasta grubunda tanı anındaki ortanca değerleri AST’de 87,50 U/L, ALT’de 62 

U/L, IgG 15,45 g/L idi. Başlangıçta sirotik olmayan 50 hastada; AST 0.ayda ortanca değeri ise 

213 U/L idi. ALT değeri ise 0.ayda ortanca değeri ise 269 U/L idi. IgG ortanca değeri ise 22,8 

g/L idi.  

Ortanca değerlerini karşılaştırdığımızda hasta sayısı yetersiz olduğu için istatistiksel 

olarak karaciğer sirozu olan grupta AST-ALT ve IgG değerlerini karaciğer sirozu olmayan 

grupla kıyasladığımızda anlamlı çıkmamakta idi. Sirozu olan ve olmayan grup sayısal 

yetersizlik nedeni ile AST-ALT ve Ig G değerleri açısından istatistiksel kıyaslama yapılamadı.  

6.10. Remisyona Giren ve Tedaviye Yanıtsız Grubun Karşılaştırılması 

Remisyona giren ile girmeyen grup karşılaştırıldığında cinsiyet (p=0,51) ve tanı anındaki 

yaş (p=0,23) açısından istatiksel anlamlı sonuç saptanmadı. Komorbid hastalık (p=0,70) ve 

ekstrahepatik otoimmün hastalık eşlik etmesinin (p=0,44)  prognoza istatiksel olarak anlamlı 

etkisi görülmedi (Tablo 6.9). 

Tanı anındaki serolojik özelliklerinde ASMA pozitifliği (p=0,024) ile ANA ve ASMA 

birlikte pozitif olması (p=0,039) istatiksel olarak anlamlı şekilde remisyona girmeyi zorlaştıran 

faktör olduğu görüldü. Anti-SLA/LP ve anti LC-1 pozitifliği istatiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte sayısal olarak tedaviye yanıtsız grupta, remisyona giren grupla 

karşılatırıldığında daha yüksek olduğu görüldü (Tablo 6.9). 
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Tanı anındaki biyopsi bulguları değerlendirildiğinde, fibrozis varlığı (p>0,99), ileri 

fibrozis (p=0,66), köprüleşme nekrozu (p>0,99), lenfoplazmositer hücre infiltrasyonu (p=0,65) 

istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte tedaviye yanıtsız grupta sayısal olarak daha fazla 

oranda görüldü (Tablo 6.9). 

Tanı anında siroz varlığı (p= 0,015) ve düşük trombosit sayısı (p<0,001) tedaviye yanıtta 

azalma ile ilişkili görüldü (Tablo 6.9). 

Tablo 6.9. Remisyona giren ve tedaviye yanıtsız grubun karşılaştırılması 

 
Remisyona giren n=34 

n (%) 

Remisyona girmeyen, 

n=20 

n (%) 

p değeri 

Cinsiyet   0,51a 

     Erkek 8 (23,5) 3 (15)  

     Kadın 26 (76,5) 17 (85)  

Tanı yaşı   0,23b 

     Ortalama±SS 37±16,7 43±18,7  

Takip süresi   0,16c 

     Ortanca (min-maks) 90 (12,8-286,2) 80,8 (12,4-194,3)  

Sistemik hastalık 24 (70,6) 13 (65) 0,70d 

HT 8 (23,5) 5 (25) >0,99a 

DM 4 (11,8) 5 (25) 0,27a 

ASKH 3 (8,8) 1 (5) >0,99a 

KOAH / Astım 4 (11,8) 0 (0) 0,29a 

Ekstrahepatik otoimmün hastalık     

Otoimmün tiroid hastalığı 11 (32,4) 6 (30) 0,86d 

Otoimmün gastrointestinal hastalık 2 (5,9) 3 (15) 0,35a 

Otoimmün bağ doku hastalığı 5 (14,7) 4 (20) 0,71a 

Otoimmün cilt hastalığı 0 (0) 2 (10) 0,13a 

Endokrinolojik hastalık 1 (2,9) 0 (0) >0,99a 

Otoimmün hastalık varlığı 15 (44,1) 11 (55) 0,44d 

Otoimmün hastalık varlığı, ≥2 4 (11,8) 6 (30) 0,15a 

Otoimmün hastalık   0,25d 

     Yok 19 (55,9) 9 (45)  

     1 tane 11 (32,4) 5 (25)  

     2 ve daha fazla 4 (11,8) 6 (30)  

Diğer otoantikorların varlığı    

SSA pozitifliği, n=47 1 (3,3) 1 (5,9) >0,99a 

SSB pozitifliği, n=47 0 (0) 2 (11,8) 0,13a 

Anti Tg pozitifliği, n=51 10 (30,3) 5 (27,8) 0,85d 

Anti TPO pozitifliği, n=51 10 (30,3) 6 (33,3) 0,82d 

APCA pozitifliği, n=29 4 (20) 1 (11,1) >0,99a 

Anti endomisyum, n=34 2 (8,7) 2 (18,2) 0,58a 

Anti doku transglutaminaz, n=33 2 (9,1) 2 (18,2) 0,59a 

Anti gliadin, n=31 1 (4,8) 2 (20) 0,24a 

Tanı anındaki serolojik durumu     

ANCA pozitifliği, n=53 10 (30,3) 9 (45) 0,28d 

AMA pozitifliği, n=53 7 (21,2) 2 (10) 0,46a 

ANA pozitifliği, n=53 25 (75,8) 16 (80) >0,99a 

ANA titre, n=53   0,27d 

     Neg 8 (24,2) 4 (20)  

     + 14 (42,4) 5 (25)  

     ++ 6 (18,2) 8 (40)  

     +++ 4 (12,1) 1 (5)  

     ++++ 1 (3) 2 (10)  
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Tablo 6.9. (Devam) Remisyona giren ve tedaviye yanıtsız grubun karşılaştırılması 

 Remisyona giren 

n=34 

n (%) 

Remisyona 

girmeyen, n=20 

n (%) 

p değeri 

ANA patern, n=27   0,82d 

     Homojen 4 (22,2) 3 (33,3)  

     Benekli 10 (55,6) 5 (55,6)  

     Nükleolar 3 (16,7) 1 (11,1)  

     Anti sentromer 1 (5,6) 0 (0)  

ASMA, n=53   0,056d 

     Neg 25 (75,8) 9 (45)  

     + 6 (18,2) 5 (25)  

     ++ 2 (6,1) 4 (20)  

     +++ 0 (0) 2 (10)  

ASMA pozitifliği, n=53 8 (24,2) 11 (55) 0,024d 

ANA ve ASMA grup, n=53   0,057d 

     Her ikisi negatif 4 (12,1) 1 (5)  

     Herhangi biri pozitif 25 (75,8) 11 (55)  

     Her ikisi pozitif 4 (12,1) 8 (40)  

ANA ve ASMA pozitifliği, n=53 4 (12,1) 8 (40) 0,039a 

Anti LKM1 pozitifliği, n=53 2 (6,1) 0 (0) 0,52a 

Anti LC1 pozitifliği, n=52 1 (3,1) 1 (5) >0,99a 

Anti SLA pozitifliği, n=52 3 (9,4) 3 (15) 0,66a 

Tanı anındaki biyopsi özellikleri    

Sentrilobüler nekroz, n=42 6 (21,4) 0 (0) 0,083a 

İnterfaz hepatit, n=42 14 (50) 7 (50) >0,99a 

Lenfoplazmositer hücre infiltrasyonu, n=42 23 (85,2) 13 (92,9) 0,65a 

Köprüleşme fibrozisi, n=42 7 (25,9) 4 (28,6) >0,99a 

Biliyer değişim, n=42 3 (11,1) 2 (14,3) >0,99a 

Modifiye İshak derece, n=19   0,97c 

     Ortanca (min-maks) 8 (4-12) 7,5 (6-13)  

Modifiye İshak evre, n=21   0,29d 

     0 2 (14,3) 1 (14,3)  

     1 4 (28,6) 1 (14,3)  

     2 3 (21,4) 0 (0)  

     3 2 (14,3) 4 (57,1)  

     4 3 (21,4) 1 (14,3)  

Knodel veya İshak evre 1 ve üzeri, n=26 16 (84,2) 6 (85,7) >0,99a 

Knodel veya İshak evre 2 ve üzeri, n=26 10 (52,6) 5 (71,4) 0,66a 

Tanıda siroz varlığı 0 (0) 4 (20) 0,015a 

Tanı anındaki biyokimyasal değerler    

Albumin   0,17b 

     Ortalama±SS 4,2±0,5 4±0,5  

Total protein   0,39b 

     Ortalama±SS 7,7±0,8 7,9±0,8  

Trigliserid (n=50)   0,33c 

     Ortanca (min-maks) 82 (46-410) 90 (57-711)  

Bilirübin   0,89c 

     Ortanca (min-maks) 0,85 (0,28-12,1) 0,75 (0,3-5,5)  

Trombosit   <0,001b 

     Ortalama±SS 264±56,1 200,2±71,8  

INR   0,13c 

     Ortanca (min-maks) 1,03 (0,84-4,03) 1,05 (0,92-1,8)  
aFisher’s Exact Test 
bIndependent-Samples T Test 
cMann-Whitney U 
dChi-Square 

Hastaların AST düzeylerinin 3.- 6.-12. ay ve 5. yılda bakılan değerlerin remisyonu 

öngörme ile ilişkili olduğu görüldü (p <0,05). ALT'de ise 3. aydaki değeri ile istatiksel olarak 
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anlamlı ilişki görüldü (p <0,05). IgG'de tanı anındaki değeri ile takiplerindeki 12. ayda ve 3. 

yılda bakılan değerlerinin remisyona girmeyi öngörmede anlamlı ilişki olduğu görüldü 

(p<0,05). Tanı anında bakılan abdominal USG bulgularında parankim heterojenitesi, kronik 

karaciğer hastalığı veya hepatosteatoz ile uyumlu bulguların saptanması da tedaviye 

yanıtsızlıkla ilişkili görüldü (p<0,05). Takiplerdeki AST, ALT ve IgG düzeylerinin 

remisyondaki ve tedaviye yanıtsız grupla karşılaştırması Tablo 6.10’da detaylı şekilde 

gösterilmiştir.  

Tablo 6.10.  AST, ALT, IgG takiplerinin remisyona giren ve tedaviye yanıtsız grupta 

karşılaştırılması 

 
Remisyona giren n=34 

n (%) 

Remisyona girmeyen, 

n=20 

n (%) 

p değeri 

AST, bazal, n=47   0,55c 

     Ortanca (min-maks) 213 (28-1735) 154 (30-988)  

AST, 3. ay, n=45   0,001c 

     Ortanca (min-maks) 24 (15-48) 36,5 (19-102)  

AST, 6. ay, n=46   0,014c 

     Ortanca (min-maks) 22,5 (14-55) 29 (20-131)  

AST, 12. ay, n=49   0,003c 

     Ortanca (min-maks) 22,5 (13-45) 31 (16-98)  

AST, 3. yıl, n=38   0,11c 

     Ortanca (min-maks) 23 (14-37) 29 (17-52)  

AST, 5. yıl, n=32   0,022c 

     Ortanca (min-maks) 22,5 (15-47) 31,5 (23-140)  

AST, 7. yıl, n=26   0,18c 

     Ortanca (min-maks) 26 (17-69) 34 (20-63)  

AST, 10. yıl, n=17   0,15c 

     Ortanca (min-maks) 25 (13-129) 34 (22-50)  

AST, 13. yıl, n=12   0,28c 

     Ortanca (min-maks) 21 (16-48) 32 (17-54)  

AST, son, n=27   0,002c 

     Ortanca (min-maks) 24 (13-96) 60 (21-1424)  

ALT, bazal, n=47   0,10c 

     Ortanca (min-maks) 313 (13-1082) 185,5 (17-1276)  

ALT, 3. ay, n=45   0,036c 

     Ortanca (min-maks) 32 (9-92) 42 (16-74)  

ALT, 6. ay, n=46   0,12c 

     Ortanca (min-maks) 24,5 (8-127) 30,5 (15-101)  

ALT, 12. ay, n=49   0,056c 

     Ortanca (min-maks) 20 (11-63) 30 (13-71)  

ALT, 3. yıl, n=38   0,093c 

     Ortanca (min-maks) 18 (9-38) 23,5 (12-61)  

ALT, 5. yıl, n=32   0,12c 

     Ortanca (min-maks) 23 (11-47) 25 (18-204)  

ALT, 7. yıl, n=26   0,63c 

     Ortanca (min-maks) 27 (14-79) 24 (17-56)  

ALT, 10. yıl, n=17   0,35c 

     Ortanca (min-maks) 24 (10-109) 36 (19-44)  

ALT, 13. yıl, n=12   0,064c 

     Ortanca (min-maks) 14 (11-30) 34 (16-56)  

ALT, son, n=27   0,039c 

     Ortanca (min-maks) 20 (9-248) 105,5 (13-1212)  
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Tablo 6.10. (devam) AST, ALT, IgG takiplerinin remisyona giren ve tedaviye yanıtsız grupta 

karşılaştırılması 

 
Remisyona giren n=34 

n (%) 

Remisyona girmeyen, 

n=20 

n (%) 

p değeri 

IgG, 0. ay, n=43   0,037c 

     Ortanca (min-maks) 18,65 (10,1-41,4) 23,4 (10,1-74)  

IgG, 3. ay, n=13   >0,99c 

     Ortanca (min-maks) 14,45 (11-23,3) 14,7 (7,22-18,6)  

IgG, 6. ay, n=17   0,32c 

     Ortanca (min-maks) 12,45 (7,53-17,4) 13,6 (9,92-22,1)  

IgG, 12. ay, n=26   0,004c 

     Ortanca (min-maks) 12,75 (10,1-18,6) 18,75 (11,1-40)  

IgG, 3. yıl, n=22   0,036c 

     Ortanca (min-maks) 13,1 (9,57-20,5) 15,1 (10,9-52)  

IgG, 5. yıl, n=23   0,21c 

     Ortanca (min-maks) 13 (10,2-21,5) 14,35 (10,7-23,9)  

IgG, 7. yıl, n=16   0,37c 

     Ortanca (min-maks) 14,6 (10-21,3) 19,15 (12,4-26,7)  

IgG, 10. yıl, n=14   0,24c 

     Ortanca (min-maks) 13,4 (10,4-22,1) 15,5 (12,8-19)  

IgG, 13. yıl, n=9   0,26c 

     Ortanca (min-maks) 12,8 (10,3-17,7) 15,1 (13-16,2)  

IgG, son, n=12   0,030c 

     Ortanca (min-maks) 14,7 (12,1-17,7) 21,35 (18,3-24,4)  
aFisher’s Exact Test 
bIndependent-Samples T Test 
cMann-Whitney U 
dChi-Square 

Tanı anındaki abdominal USG'de karaciğer parankiminde heterojenite varlığı tedaviye 

yanıtsızlıkla istatiksel olarak anlamlı ilişki görüldü (p=0,007). Tanı anındaki USG bulgularında 

hepatosteatoz ile uyumlu olması remisyona giren ile tedaviye yanıtsız grup karşılaştırıldığında 

sayısal olarak remisyona giren grupta fazla izlendi ancak istatiksel olarak anlamlı görülmedi 

(p=0,059) (Tablo 6.11). 

Son başvuruda yapılan abdominal USG bulgularında ise karaciğer parankiminde 

heterojenite, tedaviye yanıtsızlıkla istatiksel olarak anlamlı ilişki olduğu görüldü (p<0,001). 

Son başvuruda saptanan hepatosteatoz ile uyumlu USG bulgusunun ise remisyona girme ile 

istatiksel olarak anlamlı ilişkili olduğu görüldü (p=0,032). (Tablo 6.11) 

Tanı anındaki fibroscan bulgularında kPa ortanca değeri remisyonda olan grupta 7 (3,6-

13,7) iken, tedaviye yanıtsız grupta 10,1 (5,5-22,1) idi (p=0,37). Son başvuruda ölçülen kPa 

değerleri ise tedaviye yanıtsız grupta istatiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek görüldü 

(p=0,047). Son başvuruda ölçülen CAP değeri ortalaması tedaviye yanıtsız grupta remisyonda 
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olan gruba kıyasla daha düşük olduğu izlendi ancak istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,89) 

(Tablo 6.11). 

Tablo 6.11. Abdominal USG ve Fibroscan bulgularının tanı anı ve son başvurudaki değerlerine 

göre remisyona giren ve tedaviye yanıtsız grup açısından karşılaştırılması 

 

Remisyona giren 

n=34 

n (%) 

 

Remisyona 

girmeyen, n=20 

n (%) 

p değeri 

Abdominal USG (Tanı anındaki 

Değerlendirme), n=50 
  0,012d 

        Normal 15 (50) 8 (40)  

        Karaciğer parankiminde heterojenite 

veya siroz bulguları 
3 (10) 9 (45)  

        Hepatosteatoz 12 (40) 3 (15)  

 Hepatosteatoz  12 (40) 3 (15) 0,059d 

 Karaciğer parankiminde heterojenite veya 

siroz bulguları  
3 (10) 9 (45) 0,007a 

 Hepatosteatoz grade,  n=15   0,38d 

     Grade 1 8 (66,7) 1 (33,3)  

     Grade 2 3 (25) 2 (66,7)  

     Grade 3 1 (8,3) 0 (0)  

Abdominal USG (Son başvuru), n=44   <0,001d 

        Normal 13 (46,4) 2 (12,5)  

        Karaciğer parankiminde heterojenite 

veya siroz bulguları 
4 (14,3) 13 (81,3)  

        Hepatosteatoz 11 (39,3) 1 (6,3)  

  Hepatosteatoz 11 (39,3) 1 (6,3) 0,032a 

  Karaciğer parankiminde heterojenite veya 

siroz bulguları 
4 (14,3) 13 (81,3) <0,001d 

  Hepatosteatoz grade, n=12   0,002d 

     Grade 1 10 (90,9) 0 (0)  

     Grade 2 0 (0) 1 (100)  

     Grade 3 1 (9,1) 0 (0)  

Fibroscan tanı anındaki değerlendirme, 

n=14 
   

kPa   0,37c 

     Ortanca (min-maks) 7 (3,6-13,7) 10,1 (5,5-22,1)  

CAP    >0,99c 

     Ortanca (min-maks) 211 (100-353) 236 (161-317)  

Fibroscan son değerlendirmedeki sonuçları, 

n=32 
   

kPa    0,047b 

     Ortalama±SS 6,6±2,2 10,7±5,5  

CAP    0,89b 

     Ortalama±SS 228,2±66,3 224,5±65,3  
aFisher’s Exact Test 
bIndependent-Samples T Test 
cMann-Whitney U 
dChi-Square 
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Remisyona giren grupta kortikosteroid verilme ortanca süresi 18 (2-272) ay iken, tedaviye 

yanıtsız grupta ise 24,1 (6-128,2) ay idi. Kortikosteroidin yan etki ve karaciğer nakli sebebiyle 

kesilmesi, tedaviye yanıtsız grupta istatiksel olarak anlamlı olarak ilişkili olduğu izlendi 

(p=0,009). 

Remisyona giren grupta AZA verilme ortanca süresi 88 (6,7-286,2) ay iken, tedaviye 

yanıtsız grupta ise 88,8 (16,9-194,3) ay idi. AZA tedavisinin karaciğer nakli sebebiyle kesilmesi 

tedaviye yanıtsız grupta istatiksel olarak anlamlı olarak ilişkili olduğu izlendi (p=0,030). Tablo 

6.12’de ayrıntlı olarak gösterilmiştir.  

Tablo 6.12. Aldıkları tedavilerin remisyona giren ile tedaviye yanıtsız grupta karşılaştırılması 

 
Remisyona giren n=34 

n (%) 

Remisyona 

girmeyen, n=20 

n (%) 

p değeri 

Kortikosteroid 30 (88,2) 16 (80) 0,45a 

 Süre, ay, n=46   0,68c 

     Ortanca (min-maks) 18 (2-272) 24,1 (6-128,2)  

Kesilme nedeni, n=41   0,009d 

     Remisyon 23 (79,3) 5 (41,7)  

     Yan etki 4 (13,8) 4 (33,3)  

     Hasta isteği 2 (6,9) 0 (0)  

     Nakil 0 (0) 3 (25)  

Yan etki, n=8   0,26d 

     GİS intoleransı 0 (0) 1 (25)  

     Katarakt 1 (25) 0 (0)  

     Osteoporoz 1 (25) 2 (50)  

     Cushing 2 (50) 0 (0)  

     Avasküler nekroz 0 (0) 1 (25)  

AZA 28 (82,4) 15 (75) 0,73a 

Süre, ay, n=43   0,96c 

      Ortanca (min-maks) 88 (6,7-286,2) 88,8 (16,9-194,3)  

Kesilme nedeni, n=12   0,030d 

     Remisyon 3 (42,9) 0 (0)  

     Progresyon 1 (14,3) 0 (0)  

     Hasta isteği 3 (42,9) 1 (20)  

     Nakil 0 (0) 4 (80)  

MMF 1 (2,9) 0 (0) >0,99a 

Siklosporin 0 (0) 1 (5) 0,37a 

Remisyona girme süresi, ay, n=37   0,40c 

     Ortanca (min-maks) 12,8 (0,9-195,4) 7,5 (1,8-49,3)  

Remisyonda kalma süresi, ay, n=10   0,48c 

     Ortanca (min-maks) 34 (8,3-130,5) 11,7 (0,7-73,5)  

Nüks sonrası verilen tedavi, n=10    

KS 4 (66,7) 3 (75) >0,99a 

AZA 3 (50) 3 (75) 0,57a 

MMF 1 (16,7) 1 (25) >0,99a 
aFisher’s Exact Test 
bIndependent-Samples T Test 
cMann-Whitney U 
dChi-Square 
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Otoimmün hastalık varlığı, ANA ve ASMA pozitifliği, AST 3.aydaki yüksekliği, IgG 0. 

aydaki yüksekliği, tanı anında hepatosteatoz varlığı ve tanı anındaki abdominal USG'de 

karaciğer parankiminde heterojenite varlığı çok değişkenli analizde değerlendirildiğinde; 3. 

aydaki AST yüksekliği OR: 24,17 (2,04-286,58) ve 0.aydaki IgG yüksekliği OR: 14,26 (1,02-

199,09) remisyona girmeyi zorlaştıran bağımsız değişken bir risk faktörü olduğu görüldü. 

Otoimmün hastalık varlığı, AST 3.aydaki yüksekliği, IgG 0. aydaki yüksekliği, tanı 

anında hepatosteatoz varlığı ve tanı anında abdominal USG'de karaciğer parankiminde 

heterojenite varlığı lojistik regresyon analizde değerlendirildiğinde; 3. aydaki AST yüksekliği 

OR:15,84 (2,02-124,28) ve karaciğer parankiminde heterojenite varlığı OR: 8,88 (1,10-71,83) 

remisyona girmeyi zorlaştıran bağımsız değişken bir risk faktörü olarak izlendi. 

Tablo 6.13. OİH'de tedaviye yanıtla ilişkili faktörlerin tek ve çok değişkenli analizi 

Tedavi yanıtsızlığı Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

 OR (%95 GA) p değeri OR (%95 GA) p değeri 

Otoimmün hastalık varlığı  1,55 (0,51-4,70) 0,44 2,85 (0,47-17,22) 0,26 

ANA ve ASMA pozitifliği 4,83 (1,22-19,13) 0,025 8,81 (0,81-96,28) 0,074 

AST yüksekliği, 3. ay  5,95 (1,53-23,14) 0,010 24,17 (2,04-286,58) 0,012 

IgG yüksekliği, 0. ay  3,33 (0,61-18,14) 0,16 14,26 (1,02-199,09) 0,048 

Hepatosteatoz, bazal  0,27 (0,06-1,10) 0,068 0,62 (0,061-6,30) 0,69 

Karaciğer parankiminde 

heterojenite veya siroz bulguları, 

bazal  

7,36 (1,67-32,44) 0,008 6,11 (0,70-53,60) 0,10 

Lojistik Regresyon Analizi 

Tedavi yanıtsızlığı Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

 OR (%95 GA) p değeri OR (%95 GA) p değeri 

Otoimmün hastalık varlığı 1,55 (0,51-4,70) 0,44 2,80 (0,53-14,77) 0,23 

AST yüksekliği, 3. ay 5,95 (1,53-23,14) 0,010 15,84 (2,02-124,28) 0,009 

IgG yüksekliği, 0. ay 3,33 (0,61-18,14) 0,16 8,83 (0,82-95,10) 0,073 

Hepatosteatoz, bazal 0,27 (0,06-1,10) 0,068 0,61 (0,08-5,02) 0,65 

Karaciğer parankiminde 

heterojenite veya siroz bulguları, 

bazal 

7,36 (1,67-32,44) 0,008 8,88 (1,10-71,83) 0,041 

Lojistik Regresyon Analizi 

Tedavi yanıtsızlığı Tek Değişkenli Analiz Çok Değişkenli Analiz 

 OR (%95 GA) p değeri OR (%95 GA) p değeri 

ANA ve ASMA pozitifliği 4,83 (1,22-19,13) 0,025 7,97 (0,84-75,34) 0,070 

AST yüksekliği, 3. ay 5,95 (1,53-23,14) 0,010 20,38 (2,05-202,46) 0,010 

IgG yüksekliği, 0. ay 3,33 (0,61-18,14) 0,16 12,94 (0,95-176,60) 0,055 

Hepatosteatoz, bazal 0,27 (0,06-1,10) 0,068 0,63 (0,07-5,69) 0,68 

Karaciğer parankiminde 

heterojenite veya siroz bulguları, 

bazal 

7,36 (1,67-32,44) 0,008 5,58 (0,64-48,55) 0,12 

Lojistik Regresyon Analizi 
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7. TARTIŞMA 

OİH, kronik karaciğer hastalıklarının nadir sebeplerinden biridir. Klinik spekturum olarak 

geniş bir yelpazede karşımıza gelebilmektedir. Her transaminaz yüksekliğinde ayırıcı tanıda 

mutlaka akla gelmelidir. Etkin tedaviyle hastalar remisyona girerken; tedaviye yanıt vermeyen 

ya da geç tedaviye başlanan hastalar siroz, hepatoselüler karsinom, karaciğer yetmezliğine 

ilerleyebilmektedir. 

Bu çalışmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Anabilim Dalı 

Hepatoloji Polikliniğinde Ocak 2000-Nisan 2024 tarihleri arasında OİH tanısı ile en az 1 yıl 

boyunca takip edilen, etiyolojide eşlik eden diğer karaciğer hastalıkları dışlanmış olan 54 

hastanın dahil edildiği retrospektif tek merkezli kohort çalışmasıdır. Çalışmamızda OİH 

hastalarında AST, ALT ve IgG düzeylerinin tedaviye yanıtlı ve yanıtsız grup ile kıyaslayarak 

hastalık progresyonuna ve prognozuna etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

OİH tanısı ile takip edilen toplam 54 hastanın; %79,6’sı kadın, %20,4’ü erkek, 

Kadın/erkek oranı 3,9/1 idi. Kadın/erkek oranı Tanaka ve ark. 8505 OİH hasta üzerinde yaptığı 

çalışmada 4,3/1, Al-Chalabi ve ark. 238 hastadan oluşan çalışmasında 4/1, Kim ve ark. Güney 

Kore'de toplam 4085 OİH hastası ile yaptığı çalışmada 6,4/1 idi [97-99]. Diğer benzer 

çalışmalarda olduğu gibi bizim çalışmamızda benzer şekilde kadınlarda daha sık olduğu ve son 

çalışmalarda olduğu gibi erkek oranının göreceli olarak artması ile uyumlu görüldü. 

OİH'de tanı anındaki yaşı çocukluk dönemi ve orta yaşlarda (4-6. dekat) olmak üzere iki 

pik noktası olduğu belirtilmekle birlikte son çalışmalarda tanı anındaki yaşın yaşlılarda giderek 

atma eğiliminde olduğu görülmüştür [100]. Çalışmamızda da tanı anındaki yaş ortalaması 

39,2±17,5 yıl olup tanı yaş aralığı 5-71 arasında değiştiği görüldü. 

Çalışmamızda tanı anında karaciğer sirozu ile başvuran 4 hasta (%7,4) saptandı. Werner 

ve ark. İsveç'te 473 hasta grubunu içeren çalışmasında tanı anında yaklaşık %30'unda siroz 

saptandığı izlendi [75]. Lisbet Gronbaek ve ark. Danimarka'da 1721 hastada yapılan 

çalışmasında tanı anında %28,3'ünde siroz saptanırken; erkek cinsiyetin ve tanı anında siroz 

varlığının da yüksek mortalite ve HSK gelişimi ile ilişkili olduğu görüldü [19]. Al-Chalabi ve 

ark. yaptığı çalışmada erkeklerin daha yüksek nüks oranına ve daha genç yaşta hastalığın 
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başlaması HLA A1-B8-DR3 genotipine bağlı olabileceği ancak uzun vadede sağkalımın daha 

iyi olduğu görüldü [99]. Çalışmamızda ise erkek cinsiyetinin mortalite ve prognoz üzerine 

istatiksel olarak anlamlı etkisi gösterilemedi. Çalışmamızda tanı anında siroz varlığı diğer 

benzer çalışmalara oranla daha düşük olmakla birlikte bu farklılığının nedeni çalışma 

kriterlerini sağlayan siroz hasta sayısının az olması ön planda düşünüldü. Bu sebeple mortalite 

ve prognoz hakkında yorum yapılamadı. 

Çalışmamızda eş zamanlı ekstrahepatik otoimmün hastalık eşlik etme oranı %48,1 iken, 

eşlik eden otoimmün hastalıklar sıklık sırasına göre en sık saptanan tiroid hastalığı %31,48 

onun da alt grubu olarak hashimoto (%29,6) idi. Wong ve ark. İngiltere'de 562 OİH hasta 

üzerinde yaptığı çalışmada eş zamanlı ekstrahepatik otoimmün hastalık varlığının %42 

oranında olduğu, en sık eşlik eden hastalık da %18 oranında otoimmün tiroid hastalığı olduğu 

ve uzun dönemde klinik sonuçlarını değiştirmediği görüldü [39]. Birn-Rydder ve ark. 

Danimarka'da 2479 OİH hastası incelendiğinde %19,8'inde eşlik ettiği, en sık görülenleri ise 

İBH %22,0, tip1 DM %15,3, RA %12,1 olduğu görüldü. Eşlik eden karaciğer dışında otoimmün 

hastalık varlığının ise mortalitede artışa sebep olduğu görüldü [40]. Fogel ve ark. Kuzey 

Amerika'da 306 OİH hasta üzerinde yaptığı çalışmada %41'inde ekstrahepatik otoimmün 

hastalık olduğu, en sık görülenleri ise %16,01 tiroid hastalığı, %8,8 Sjögren hastalığı ve %7,5 

oranında Raynaud fenomeni eşlik etmekteydi [101]. Birn-Rydder ve ark. Danimarka'da 2479 

OİH hasta grubu üzerinde yaptığı çalışma ise 10 yıllık mortalite oranının ekstrahepatik 

otoimmün hastalığı olan grupta %27,2 iken, olmayan grupta %21,6 olduğu ve sonuç olarak 

extrahepatik otoimmün hastalık varlığı mortaliteyi arttırdığı görüldü [40]. Benzer çalışmalarla 

uyumlu olarak ektrahepatik otoimmün hastalıkların eşlik etme oranı benzerdi. Çalışmamızda 

çalışma kriterlerine uyan ex olan hasta sayısı az olması nedeniyle mortalite üzerine etkisi 

değerlendirilemedi. Remisyona giren grupta ekstrahepatik otoimmün hastalık varlığı ve 2’den 

fazla otoimmün hastalık eşlik etme oranı sayısal olarak fazla görüldü ancak istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı.  

Biewenga ve ark. 301 OİH tip1 hastalar üzerinde yaptığı çalışmada 12. aydaki AST 

düzeylerinin mortalite ve nakilsiz sağkalım ile ilişki olduğunu, 24 ve 36. aylarda bakılan IgG 

düzeylerinin ise mortalite ve nakilsiz sağkalım ile ilişkili olduğu görüldü [102]. Biewenga ve 

ark. 396 OİH tip 1 hasta grubunu içeren çalışmada ileri yaş ( HR:1,02 p: 0,018 ve HR:1,05 

p<0,001) ve tanındaki siroz ( HR:11,20 p<0,001 ve HR:3,31 p<0,001) karaciğer ilişkili 

sağkalımın ve uzun süreli nakilsiz sağkalımın azalması ile ilişkili olarak görüldü [101]. Tanı 
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anında yüksek AST (HR:0,66 p: 0,022 ve HR:0,72 p: 0,016), ALT (HR:0,57 P<0,001 ve HR: 

0,61 p<0,0011), albümin (HR:0,86 p<0,001 ve HR:0,92 p<0,001) ve trombosit sayısı (HR:0,99 

p<0,001 ve HR:0,99 p: 0,001) karaciğer ilişkili ölüm oranının ve genel ölüm oranının azalması 

ile ilişkili olduğu görüldü. Sonuç olarak yaş, etnik köken, siroz ve tanı anındaki ALT düzeyi 

OİH hastaların uzun dönemde sağkalmını öngörmede kullanılabileceği öne sürüldü.[103]. 

Plagiannakos ve ark. 691 OİH hastasında yapmış olduğu retrospektif çalışmada AST (HR: 1.13, 

%95 CI:1.06-1.21 ) ve ALT'de (HR: 1.07, %95 CI: 1.00-1.13 ) uzun süre yüksek kalması klinik 

olay (dekompanzasyon, HSK, ölüm, nakil) riskini arttırırken, Ig G'de ilişki gösterilmedi. Aynı 

zamanda 691 hastanın tanı anında %23,4’ünde siroz mevcuttu. Siroz olmayanlara kıyasla 

sirozlu hastalarda daha düşük ALT (283 U/L - 526 U/L), AST (316 U/L - 507 U/L) ve trombosit 

sayısı (148x10 ⁹/L - 209x10 ⁹/L) varken, daha yüksek IgG (27,5 g/L - 22,7 g/L) mevcut olduğu 

görüldü [104]. Bizim çalışmamızda da uyumlu olarak sirozlu grupta transaminaz değerleri ve 

trombosit sayısı daha düşük iken, globülin değeri daha yüksek bulundu. Tedavi yanıtları 

değerlendirildiğinde; AST (3.- 6.-12. ay ve 5. yılda), ALT (3. ayda) ve IgG  (0. ay, 12.ay ve 3. 

yıl) düzeylerinin tedavi yanıtı ile ilişkisi istatiksel anlamlı saptandı (p<0,05). Ancak 

çalışmamızda ex olan hasta sayısının az olması nedeni ve homojen dağılım sağlanmadığı için 

AST, ALT ve IgG düzeyi mortalite üzerine etkisi değerlendirilemedi.  

Çalışmamızda en sık görülen otoantikorlar; ANA pozitifliği %77,4, ASMA pozitifliği 

%35,9, her ikisinin birlikte pozitiflik oranı %22,6 idi. Ferrandez ve ark. Küba'da 60 OİH 

hastasında ANA pozitiflik oranı %71,7, ASMA %65, anti LKM-1 %8,3 idi [105]. Biewenga ve 

ark. 396 OİH tip 1 hasta grubunda yaptığı çalışmada ANA pozitiflik oranı %69, ASMA %64, 

anti SLA pozitiflik oranı %6 olduğu görüldü [103]. Çalışmamız önceki çalışmalarla uyumlu 

olarak en sık otoantikor pozitiflikleri OİH tip1’de daha sık rastlanan ANA ve ASMA olarak 

görüldü.  

Czaja ve ark. 265 OİH hastasının serolojik durumunu incelediği çalışmada ANA 

pozitifliği %80, ASMA %63, anti LKM-1 %3, ANA ve ASMA birlikte pozitifliği %43 olduğu 

görüldü. ANA ve ASMA birlikte pozitif olması pozitif prediktif değeri %99 iken, tek başına 

ANA pozitifliğinde %52, ASMA pozitifliğide %76 idi. Negatif prediktif değerleri ise birlikte 

değerlendirildiğinde %69 iken ANA'da %59, ASMA'da %60 idi [106].  

Otoantikorlardan anti LC-1’in hastalık aktivitesi ile ilişkisini, anti SLA/LP nüks ve 

hastalığın şiddetinin öngörücüsü olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttu [46, 107]. Martha ve 
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ark. 2015 yılında Almanya'da bir tıp fakültesinde 354 OİH ile yapılan çalışmada anti SLA/LP 

pozitifliğinin kötü prognozla ilişkili olduğu görüldü [108]. Muratori ve ark. OİH tip 2 tanılı 21 

hasta üzerinde yaptığı çalışmada anti LC-1 pozitifliğinin hastalık aktivitesi ile orantılı olduğu 

gösterildi [109]. Montano ve ark. 376 OİH tip 1 hasta üzerinde yaptığı çalışmada %16'sında 

anti SLA pozitifliğinin de siroz gelişimi ve ölüm ile ilişkili olduğu görüldü [110]. Bizim 

çalışmamızda ise anti LC-1 pozitifliği remisyonda olan grupta 1 hasta (%3,1), tedaviye yantısız 

grupta 1 hasta (%5) olduğu görüldü. Anti SLA/LP pozitifliği ise remisyonda olan grupta 3 hasta 

(%9,4) , tedaviye yanıtsız grupta ise 3 hasta (%15) olduğu görüldü. İstatiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlikte yüzdelik olarak tedaviye yanıtsız grupta daha fazla olduğu görüldü. 

Çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı olarak ASMA ile ANA ve ASMA’nın birlikte 

pozitifliği tedaviye yanıtsızlıkla istatiksel olarak anlamlı ilişkisi görüldü. Tedaviye yanıtta ise 

otoantikor takipleri olmadığı için değerlendirilemedi.   

Biyopsi bulgularına ulaşılan 42 hastanın histopatolojik bulguları değerlendirildiğinde en 

sık görülen iki bulgusu lenfoplazmositer hücre ilfiltrasyonu (%87,8) ve interfaz hepatit (%50) 

olarak görüldü. Ferrandez ve ark. Küba'da 60 OİH hastasında yaptığı çalışmada en sık görülen 

biyopsi bulguları %80 mononükleer hücre infiltrasyonu ile  %60 interfaz hepatit idi [105]. Sun 

ve ark. 142 OİH hastada yapılan çalışmada şiddetli OİH grubunu içeren grupta siroz oranının 

daha yüksek olduğu, daha ileri derece portal inflamasyon, interfaz hepatit ve yüksek 

HAİ(histolojik aktivite skoru) olduğu görüldü (p<0,05) ancak tam biyokimyasal yanıt ve 

sağkalım açısından fark gözlenmedi [93]. Çalışmamızda ise tanı anındaki biyopsi bulgularına 

bakıldığında fibrozis varlığı ( p>0,99), ileri fibrozis (p=0,66), köprüleşme nekrozu (p>0,99), 

lenfoplazmositer hücre ilfiltrasyonu (p=0,65) istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte 

tedaviye yanıtsız grupta sayısal olarak daha fazla oranda görüldü. Tanı anında siroz varlığı 

tedaviye yanıtta azalma ile ilişkili görüldü (p=0,015). 

Tanı anında fibroscanı olan 14 hasta verisine bakıldığında fibrozis değeri ortalama 8,6±5 

kPa idi. Harlt ve ark. başlangıçtaki kPa 8,2+-6,7 (ortanca 8,5) olan 125 OİH hastasında tam 

biyokimyasal remisyonla karaciğer sertliğinde gerilemenin anlamlı olarak ilişkili bulundu 

(Remisyona giren grupta %7,5/yıl azalmaya karşı remisyon olmayan grupta %1,7/yıl artış 

p<0,0001). Biyokimyasal remisyonun fibroziste gerileme ve HAİ'de düşme ile ilişkili olduğu 

görüldü[67]. Güncel kılavuzlar HAİ>3 durumunda devam eden hastalık aktivitesi ile ilişkili 

olduğunu tanımlamaktadır [9]. Çalışmamızda ise tanı anındaki fibroscan bulgularında kPa 

ortanca değeri remisyonda olan grupta 7 (3,6-13,7) iken, tedaviye yanıtsız grupta 10,1(5,5-22,1) 
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idi. İstatiksel anlamlı fark saptanmadı (p= 0,37). Bu da tanıdaki biyopsi bulgularındaki fibrozis 

ile korele şekilde tedaviye yanıtsızlıkla ilişkili olabileceği düşündürmektedir. Hastaların 

düzenli fibroscan takipleri olmadığı için fibroscan takiplerine göre remisyonla ilişkisi hakkında 

yorum yapılamadı.  

Tanı anındaki 50 hastanın USG bulgusu incelendiğinde %30’unun hepatosteatoz ile 

uyumlu olduğu görüldü. Liu ve ark. 222 OİH hastası üzerinde yaptığı hepatosteatozun tedavi 

yanıtını etkileyip etkilemediğinin değerlendirildiği çalışmada yetersiz biyokimyasal yanıt ( 

%62,5’e %22,9)  ve uzun vadeli kötü prognoz için bağımsız risk faktörü olduğu görüldü [85]. 

Zachou ve ark. çok merkezli 640 OİH hasta üzerinde yaptığı çalışmada %22,8'i MASLD 

mevcuttu ( %18'i MAFL, %4,8 MASH). Tanı anında sirozu olan MAFL hastalarında prognozun 

kötü olduğu; MASH ile birlikteliğinin ise daha şiddetli hastalıkla ilişkili olduğu görüldü [86]. 

De luca-johson ve ark 73 OİH tanısı olan hasta üzerinde yaptığı çalışmada %14'ünde basit 

yağlanma varken, %16'sında MASH mevcuttu. MASH olan OİH'li hastaların %50'sinde siroz 

mevcutken (sadece OİH olan hastalarda %18), karaciğer ilişkili mortalitede de sadece OİH 

hasta grubu ile karşılatırıldığında göreceli risk oranları 7,65 ( %95 CL 1,43-40,8) iken, 

karaciğere bağlı olumsuz sonlanım için 2,55 ( %95 CL 0,92-7,09) idi [88]. Bizim çalışmamızda 

ise benzer çalışmalardan farklı olarak tanı anındaki abdominal USG’nin hepatosteatoz ile 

uyumlu olması remisyona giren ile tedaviye yanıtsız grup karşılaştırıldığında sayısal olarak 

remisyona giren grupta fazla izlendi ancak istatiksel olarak anlamlı görülmedi (p=0,059). Son 

başvurudaki hepatosteatoz ile uyumlu abdominal USG bulgusu ise remisyona girme ile 

istatiksel olarak anlamlı ilişkili olduğu görüldü (p=0,032). OİH ile MASLD birlikteliğinde 

tedaviye yetersiz yanttan mı yoksa MASLD’in steroide bağlı ya da bağımsız aktivasyonundan 

mı kaynaklandığı bilinmemektedir. Biyokimyasal remisyon değerlendirmesinde transaminaz 

değerlerini başlangıca göre değerlendirme ya da hastalık aktivasyonu düşünülmesi halinde 

karaciğer biyopsisinin tekrar yapılması gerektiği konusunda çalışmalar mevcuttur [87]. 

Çalışmamızda hastaların takip biyopsileri olmadığı için steatohepatit, histolojik remisyon 

hakkında yorum yapılmamaktadır. 

OİH’li hastalarda verilen tedavi rejimlerine bakıldığında en çok tercih edilen birinci 

basamak tedavi kılavuzlarla uyumlu olarak kortikosteroid ile AZA tedavisinin birlikte verildiği 

tedavi rejimi olduğu görüldü. Kortikosteroid alma süresi ortalama 50±64,5 ay, AZA tedavisini 

alma süresi ortalama 97,7±71,9 ay idi. 
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Hastaların takiplerinde remisyona giren 37 hasta üzerinden değerlendirildiğinde ortalama 

remsiyona girme süresi 26,2±37,2 ay idi. En kısa sürede remisyona giren süresi 3,6 hafta iken, 

en uzun sürede remisyona giren hastanın remisyona girme süresi 195,4 aydı. Remisyonda 

kalma süresi ise ortalama 40,3±44,5 ay idi. Remisyona giren 37 hastanın 10 (%27,02)’u 

remisyon sonrası nüks ettiği görüldü. 

54 hastanın ortalama 98,6±71,5 ay takip süresi sonunda sonlanım noktaları 

değerlendirildiğinde 34(%63) hasta remisyona girdiği, 12 (%22,2) hastada ciddi fibrozis ve 

siroz geliştiği, 4 (%7,4) hastanın nakile gittiği, 4 (%7,4) hastanın ex olduğu görüldü. Sonlanım 

noktası olarak siroz gelişen toplam 12 hasta varken 2'si siroza bağlı ex olurken, 4'ü siroz 

gelişmesi üzerine karaciğer nakline gittiği görüldü. Guedes ve ark. Brezilya'da 102 OİH 

üzerinde yaptığı retrospetiktif çalışmada %59’unda tanı anında siroz mevcutttu. Bir yılın 

sonunda biyokimyasal remisyon oranlarının %55,7 ve bu hasta grubunda nakilsiz sağkalım 

%99,2 ile daha yüksek olduğu görüldü. Genel sağkalım ise %89 görüldü [91]. 
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8. SONUÇ ve ÖNERİLER 

OİH’te tedavi yanıtını ve hastalık progresyonunu etkileyen faktörler net olmamakla 

birlikte bu alanda çalışmalar devam etmektedir. Çalışmamızda Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dalı Hepatoloji Polikliniğinde OİH tanısı ile takip edilen 

hastaların retrospektif olarak incelendiğinde; AST (3.-6.-12.ay ve 5. yıl), ALT(3. Ay), IgG(0. -

12. Ay ve 3. Yıl) düzeylerinin remisyonu öngörmede yol gösterici olarak değerlendirildi. Tanı 

anındaki anti SLA/LP, anti LC-1 pozitifliğinin ve biyopsideki fibrozis, lenfoplazmositer hücre 

infiltrasyonu, körpüleşme nekrozu varlığının istatiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte 

sayısal olarak remisyona girmeyi zorlaştırdığı görüldü. ASMA’nın tek başına pozitifliği ve 

ANA ile ASMA’nın birlikte pozitifliği istatiksel olarak anlamlı şekilde remisyona girmeyi 

zorlaştıran faktör olarak görüldü. Tanı anındaki ve son başvurudaki hepatosteatozun eşlik 

etmesi remisyona giren hasta grubunda fazla görüldü. Tanı anında ve son başvuruda karaciğer 

parankiminde heterojenite veya siroz ile uyumlu bulgular ise remisyona girmeyi zorlaştıran 

bağımsız değişken risk faktörü olarak değerlendirildi.  

Çalışmamızda; ulaşılabilen veriler üzerinden retrospektif olarak hastaların 

değerlendirilmesi, tedavi takipleri net bilinememesi çalışmamızda kısıtlayıcı faktörlerdendi. 

Ayrıca hastaların bir kısmında otoantikor ve karaciğer biyopsi takipleri olmaması nedeniyle 

remisyon durumu sadece biyokimyasal yanıt üzerinden değerlendirilebildi. Hastaların exitus 

durumu bazı hastalarda ulaşılamadığından istatiksel olarak için mortaliteye etkisi 

değerlendirilemedi.  

Hastaların takiplerinde laboratuvar, görüntüleme ve histopatolojik bulgularının prognozu 

belirlemede yol gösterici olabileceği saptandı. Otoimmün hepatit ile ilgili prognoz ve 

progresyonun değerlendirildiği az sayıda çalışma mevcuttur. Çalışmamız da gelecekte çok 

merkezli ve daha fazla hasta sayısı ile yapılacak çalışmalar için fikir verebilecek çalışmalardan 

biri olduğunu düşünmekteyiz. 
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