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Otoimmun Hepatit

1950 baslarinda tanimlanmis seyrek, ilerleyici
immun aracilikli bir konik karaciger hastaligidir.

Tipik histolojik bulgular(portal Lenfoplasmositer
infiltrasyon, Interface hepatit)

Serumda otoantikorlarin varlig
Siklikla hipergamaglobulinemi (1gG1) ile

Kadinlarda sik gérilen karacigerin kronik
inflamasyonudur.



Epidemiyoloji

Yildaki insidansi 1.9/100 000
Avrupada prevelans 15-25/100 000
Alaskada 43/100 000

Singapur 4-5/100 000

K/E: 3-3.6/1

Her yasta gorulebilir (9 ay-77 yas)

Yasam boyu 2 kez gorilme siklig
artmistir




Ozellikleri

%20-30 olgu akut hepatit olarak baslar (%4-10 fulminan hepatit)
— Gercgekten akut
— Kronik zeminde akut alevlenme

Basvuruda %25-30 olguda siroz vardir
*Cocuklarda PSK ile birliktelik ve akut baslangic,
*Yaslilarda ise siroz ile baslangic siktir.

llaclar, enfeksiyonlar hastaligi tetikleyebiliyor

Diger otoimmun veya immun aracilikli hastaliklarla birlikteligi
yiksektir (Tiroid(%20, Hasimato Graves hst,) alopesi,RA,SLE, IBH...)




OlH’de Semptomlar

Asemptomatik ( Erkeklerde sik, %34)
Yorgunluk (%85)

Sarilik (%77, siddetli sarilik %46)

Sag Ust kadran agrisi (%48)
Polimyalji (%30)

Anoreksi (%30)

Diyare (%28)

Kozmetik degisiklikler (%19)
Belirsiz ates

Gecikmis menars, amonore (%89)
Kasinti (%36)

Kilo alimi

Semptomlar ile hastaligin siddeti arasinda net
bir korelasyon yoktur.



OlIH’de Fizik Baki

Hepatomegali %78

Karaciger bolgesinde hafif duyarlilik %48
Splenomegali %56

Spider nevus %58

Ikter %46

Assit %20

Hepatik ensefalopati %14



Laboratuvar

Transaminazlar (500U/L {,, %16 hastada 1000’in 1*.)
Hipergamaglobulinemi %80

Serum IgG 1, (Ig G nin (N) de olabilir)

IGA ve IGM genellikle normaldir.

Biltribin 7

Bakterilere ve viral ajanlara karsi antikorlar
Koagulasyon anormallikleri, bobrek yetmezligi bulgular: .
Idrar ve karaciger bakirinda artis.
Alkalen fosfataz yuksekligi



Akut veya kronik baslangicl KC hst olan bir kiside
+

Hipergamaglobulinemi
+

Diger otoimmun hastaliklara ait 6zellikler

Mutlak otoimmun hepatit akla gelmelidir.



Tip
Tip
Tip

OIH Siniflamasi

ANA ve ASMA (1/40 ve lzeri)
Anti LKM1, LC1
Anti SLA/LP veya Tip 1 icinde



OIH’de Otoantikorlar

* Aslinda standartizasyon gerekmektedir

* ELISA daha kolay

e |FAT zaman alici ve uzmanlik gerektirmektedir

— Immunofloresans ile rodent bobre
HEp-2 hicrelerine antikor bakilara

K, KC, mide ve
K

— ANA,ASMA;AntiLK1, LC, AMA baki

abilmekte



OIH’de Otoantikorlar

Anti SLA/LP antikorlari en spesifik, ancak %20-30 olguda (+).
ELISA veya Western Blot

Cocuklarda otoantikor titreleri daha dusuktir.
v" ANA veya ASMA dal/20
v AntiLKM1 de 1/10 degerler dahi anlamlidir
Akut OiH’lerde (-) lik orani yuksektir. izlemde (+) lesebilir.

OIH’in diger bulgulari yok ise yiiksek titrelerde bile olsa OIH tanisi
konamaz.



OIH’de Otoantikorlar

= (Otoantikor titresinin hastalik aktivitesi ile tam bir
iliskisi yoktur.

= Otoantikorlarin tedavi sirasinda eriskinde
monitorizasyonu gerekmez.

= Cocuklarda otoantikorlarin monitorizasyonu izlemde
faydaldir. Ozellikle anti LC1 antikor titresi tedaviye
vanitla dismekte veya kaybolmaktadir.



llaclarin Olusturdugu Karaciger Hasari ve Otoimmiin Hepatit
icin Onerilen Siniflama

1. Toksik hepatitle birlikte OiH

Gercek OIH’li bir olguda ilac kullanimi sonucu gelisen tablo
2. llacin Ortaya Cikardigi OiH

OIH’in silik olup klinik olarak bulgu vermezken ilaclarla

OIH tablosunun asikar hale geldigi grup
3. Immun aracilikh ilaca bagh karaciger hasari

Klinik biyokimya ve histoloji OiH e benzer. Ras ve

eozinofili olabilir. Steroid kesiminden sonra niks olmaz

C Weiler-Normann J Hepatolol 2011,55




OIH veya DILI Disunilen Hastada Taniya Gidis

ANA+

ASMA+

IFL 1le Otoantikorlar
SLA/LP (ELISA veya Blot)

LKM1/LC1+

OIH Duislin

KC biyopsi

\Z
SLA/LP+ Testler(-)
Klinik Suphe Devam
Ediyor
PANCA ve spesifik immunassay ile Diger Tanilar veya
LKM1,LKM3,LC1, SLA/LP, otoantikor (-) OIH

F actin,Ro52,9p210,sp100

OIH Dusiin !



Tani Icin KC Biyopsisi
Mutlak Sarttir




Patoloji

* Sentrlober inflamasyon ve nekroz daha cok
akut ve ciddi olgularda gorulmektedir.

* Akut olgulari ilaca bagli karaciger hasarindan
ayirt etmek gic olabilir.

* Tipik bulgular;
— Portal Lenfoplasmositer infiltrasyon,
— Interface hepatit,
— Emperipolesis ve
— Rozet formasyonu



Patoloj

Sentrlobiiler (zon 3 Lenfosit ve plasma hucre infiltrasyonu
nekroz) ile portal ve periportal hepatit

interface hepatit

Lobuler hepatit



Emperipolesis Rozet Formasyonu




OIH tanisinda Karaciger Biyopsisinin
Klinik Onemi

v OlH’e ait diger bulgular esliginde taniyi
netlestirir.(ozellikle akut)

v" Ayirici tanida énemlidir.

NAYKH’de %25 otoantikorlarin (+)

v Hastaligin siddetini ve prognozu, overlap
sendromlarinin varligini ortaya koyar.

v Tedavinin kesilip kesilmeyecegini veya nuks
olasiligini ortaya koymaktadir.




Karaciger biyopsisinde
HAI ve fibrosis ile birlikte
sonuc verilmesi tedavi karari ve
izlemde cok 6nemli |

EASL 2015



Non-lnvaziv Yontemler

* Fibroscan ?
Az sayida c¢alisma var.

Fibroscan icin genelde sorun olabilecek faktérler OiH li
hastalar icin de gecerli.

izlemde de kullanilabilir

* Invaziv olmayan tanisal skorlar

Inflammatory score = 17.0 + 0.0049 AST [U/L] -
3.40 total albumin [g/dl] + — 0.4128 total bilirubin
[mg/dl] +0.2527 CRP [mg/L].

Fibrosis score = 7.3 — 1.34 Albumin |[g/dl] — 0.18 Total
bilirubin [mgjdl] + 0.0020 ALT [U/L] + 0.28 Whate
blood cells [ x 10°/ul] — 0.0050 Platelets | x 10°/ul].




Otoimmun hepatit Tanisi icin Uluslararasi Skorlama Sistemi 1999

Puan Parametreler Puan
Paremetreler
Cinsiyet Kadin +2 HLA DR3veya DR4 +1
Alkalen fosfataz/AST orani >3 -2 Immiin hastalik Tiroidit, kolit ve digerleri | +2
<15 +2
Gama-globulin veya IgG >2 +3 Diger gostergeler Anti SLA/LP, aktin LC1, | +2
yiiksekligi 1.5-2 +2 pANCA
1-1.5 +1
<1 0
ANA,SMA veya anti LKM1 >1:80 +3 Histolojik Interface hepatit +3
titreleri 1:80 +2 ozellikler Plasma hiicreleri j
1:40 +1 Rozet 5
<1:40 0 Yukardakilerin hicbiri 3
Safra kanali -3
degisiklikleri
Diger 6zellikler
AMA Pozitif -4 Tedavi Yaniti Tam +2
Relaps +3
Viral gostergeler Pozitif -3 Tedavi Oncesi skor
Negatif +3 Kesin Tani: >15
Olasi Tam1 10-15
[aglar Var -4 Tedavi Sonrasi skor
yok +1 Kesin Tani: >17
Olast Tam1 12-17
Alkol <25gr/giin +2
>60gr/glin -2




OIH icin Basit Skorlama Sistemi 2008

Degisken Puan
ANA veya ASMA >1/40 1*
ANA veya ASMA >1/80 2*
veya LKM >1/40 2*
veya SLA/LP + 2*
IgG veya Y glob >NUS 1
>1.1 NUS 2
KC histolojisi OiH ile uyumlu 1
Tipik 2
Viral gostergeler 2
() + |
>6 Olasi OIH
>7 Kesin OiH

Hennes AM et al, Hepatology 2008;48



1999 Skoru  Basit Skor
* Spesifite %73 %90
* Sensitivite %100 %85



Akut Baslangich OiH’de Basit Skorun
Sensitivitesi Dusuktur

e 70 olguluk fulminan hepatitli olguda
— Revise skor %40
— Basit Skor %24 olguda OIH tanisi

* 55 olguluk akut/fulminan baslangicli olguda
— Revise skor %90

— Basit Skor %40 olguda OIH tanisi koydurmustur

Yeoman AD Hepatology 2009
Fujiwara K Liver Int 2011



Basit Skor Akut Baslangicli Olanda
Neden Ise Yaramiyor?

Akut baslangicl olgularda %25-39 olguda IgG normal
dizeydedir,

%9-17 sinde otoantikorlar negatiftir

Bu nedenle de KC biyopsisinin tanisal degeri daha
onemlidir.




Tedavi Endikasyonlari
AASLD Tedavi Kilavuzu 2010

Kesin Relatif

AST>10 kat NUS Semptomlar

AST>5 kat AST ve veya
Gama.glob>2kat gama glob yuksekligi
Koprilesme nekrozu Interface hepatit

Veya multiasiner nekroz

Asemptomatik hafif hastaligi olan genc hastalarda da kortikosteroid
tedavi verilebilir. (10 yillik survi tedavi almig/ almamislarda %98-
%67, p<0,05)

Inaktif sirozda tedavi verilmemeli.

Cocuklarda semptomatolojiye bakilmadan tedavi verilmelidir.




Tedavi Semasi

Prednison Pred+Azathioprine
1.hafta 60 30 + 50
2.Hafta 40 20 + 50
3.Hafta 30 15 + 50
4.Hafta 30 15 + 50
ldame 20 10 + 50
N N J

Dozlar mg/gundur.

YE daha az



Tedavi Algoritmasi EASL 2015

OIH Tanisi +
|
lleri Fibroz veya Siroz Aktif Hastallk  Hafif Hastalik
HAI>4/18 (ALT<3NUS, HAI<3 ve ileri fibroz @)
Tedavi olgu bazinda
Tedavi gerekli istege bagl
Yas
Yandas hst
Hastaqln tercihi
indiiksiyon * seroloj
Tedavisi l

Tedavi verilmezse 3 ayda bir
kontrol (ALT, 1gG)

Eger ALT, IgG de artis varsa
izlemde biyopsi kontrolu



OIH’de Tedavi

EASL 2015

0,5-1mg/kg/g Predniso(lo)ne

Yetersiz yanit

iyi yanit Tani Dogrumu ?
(+) 0
2hf sonra
Azathioprine ekle Uyumsuzlugu diisiin g‘gﬁ;ra'temat'f
50mg/g—1-2mg/kg/g
. 100mg IV Prednisolone Taniva aére
Azathioprine Tedgvi g

intoleransi |
Steroid azalt Yanit Var Yetersiz

Kesmeye calis yanit

2.Basamak Ted

Genellikle MMF
Taniyir dogrulama, KC TX ve
Dozu hasta bazinda ayarla diger immunosupresif tedavileri
(6TG seviyeleri Olgulerek) uygulamak icin 6zel merkeze sevk

IgG ve ALT(N)duzeyde tutacak sekilde



Steroid Doz Azaltimi

Table 7. Treatment proposal for adult patients with AlH (e.g. 60 kg).

Week Prednisolone (mg/day) Azathioprine (mg/day)
1 60 -

(= 1 mg/kg body weight)
2 50 -
3 40 50
4 30 50
5 25 100*
6 20 100*
7+8 15 100*
8+9 12.5 100*
From week 10 10 100*

Reduction of prednisolone to 7.5 mg/day if aminotransferases reach normal levels

and after three-months to 5 mg/day, tapering out at three-four months intervals
depending on patient’s risk factors and response. ‘Azathioprine dose of 1-2 mg/kg
according to body weight.




Yan Etkiler

Kortikosteroidler Azathioprine

e (QOsteoporoz e Kolestatik hepatit

e Vertebra kompresyonu e Pankreatit

e DM e Kl supresyonu

e Katarakt e Bulanti,kusma

e Kozmetik degisiklikler e Ras

e Hipertansiyon e Venooklusiv hst

e Psikoz e Artralji

* Myopati AZT kullanimi sirasinda birkag gun veya hafta icinde
e Glokom artralji, ates, deride ras veya pankreatit saptandiginda

derhal AZT kesilmelidir !!!



Azathoprine ile Kombinasyonda Budesonid ile
Prednisone Tedavisinin Karsilastirilmasi

208 hasta —— Budesonid % Prednison %
103 105

Tam Yanit 47 18.4

Bio. Remis 60 38.8

SIYE (-) 72 46.6*

6.Ayda N. Bil 83 89.3

6.Ayda N IgG 56 62

SIYE: Steroid iliskili yan etki Manns MP et al EASL 2008

*p<0.05



6.ayin Sonunda 176 Hasta Budesonid ve
Azathioprine ile Idame Tedaviye alinmislar

Tiim Hastalar Bud+Aza (89) Pred+Aza (87)

176 (24 hst dislannms) (21 hasta dislanms)
Tam Yanit %54 %60 %49
Biyo.Remisyon %59 %68 %50
AST<2xULN %93 %95 %90
SIYE yoklugu %93 %89 %96
Biyokimyasal %2,3 0 %4.7
relaps

Manns MP et al AASLD, 2008 Abs 159
Gastroenterology 2010;139:1198



6. ve 12ayda Tam Yanit Oranlari

>

Budescnide

Prednisone
m A~

P<.001 P<.001

o
o
~—
w
S —
—
DO
=
[a 1N

T T
100 203 & B2 B8 B85 173
ITT PP ITT ITT

F
Complete response Complete response

at s months at 12 months

Steroide bagl YE; Prednison grubunda budesonid tedavisinden sonra
12.Ayda %44,8 den %26,4 dismus




Sirozlu hastalarda budesonid
kontraendikedir !!!



Indiiksiyon Tedavisi ile

* %85-90 olgu tam yanit verir. Transaminazlar ve 1gG
normale duser
* Gencler, beyaz irk disindakilerde 6zellikle de akut

fulminan baslangiclilar ve karaciger biyopsisinde
konfluent nekroz olanlarda tedavi yaniti dasuktur.

e Akut ve siddetli baslangicl olgularda 1 hf icinde yanit
voksa karaciger transplantasyonu dustunulmelidir.




Azathioprine ~%10 intolerans vardir
6-Merkaptoprin 2. Secenek Olabilir mi ?

22 olgu

\

20 intoleran 2 siAZT e yanitsiz

15 olgu yanitli

« 8 Tam yanit

« 7 parsiyel yanitli
5 olgu 6MP intoleransi

Yine yanitsiz

Hubener S et al Clin Gastroenterol Hepatol 2016



AllopUrinol Tedavisi ile Thiopurine Tedavisini Duzen

Azathioprine  —*

1A) §-TU {imactive metabalite) |
Txu IMPDH
GAFS
Azs . : &-TG
el e il e BT e
TFMT + TPMT
& MR
(Matabolice related o hepatatoxicin 4 Methyl TINGE
{Inactive metabolice)
(B) | Low 61U
E
X
Inhibited by alloparinal

| Preferential metabolism >

6MP  |—s| High6TIMP |—+| High6TG

TPMT inhibited
- v

| Low 6-MMP | Low 6-MeTTMP

GMF: 6-Mercaptopurme; 6-86MP: §-Methyl Mercaptopurme; HOFET: Hypoxanthme.-guanine-phosphoabosyl-
transferase; §-T0: 6- Thioguarme, § TIME: thic mosine mane phosphate, §-MTIMF: G-methy] Thicinosme

manophosphate; IMPDH: Inosine mono phosphate dehydoog) GMPE: m ine meono-phosphatase

synthatese: TPMT: Thiepurne S-methyltransferase: 6-TU; 6- Thicuzic acid; XO: Manthine oxidase

eme



Patient with Autoimmune hepatitis/ Overlap syndrome

L

Induction treatment: Steroid / + Thiopurine (AZA / 6-MF)
(combination from start of therapy or AZA added later

.-////\-

Failure of treatment
Rasponse »  Mon-response; persistent elevation of transaminases ornsing
l transaminases on reduction/stopping of steroids
¢ Inability toreach optimal dose of AZA dusto side effects

Contimue treatment as per ¥
recommendations Measure thiopurine metabolites- 6-MMF and 6-TG

— T

Now-compliant Selective 6MMP shunter Refractory disease
Both6-MMP and 6-TG are High 6 MMP >5700 pmolx 10* RBC and’ or Both 6-TG and 6-MMEP are

low GMMP:6TG ratoof = 15* in reference range

' '

Steps to Improve Consider second line
compliance therapy
L 4
Start Allepurinel
Decrease dose of AZA to 25-40% of baseline

Monitor response in transaminases for 3-6 o
Consider second line | Ne Eecheck metabolitelevels (6MMP and 6 TG)
therapy " Response Monitor CBC and side effects of allopurinel

L 4

Response Fresent

.

Continue with treatment and follow-up

Deswal S Journal of Clinical Experimental Hepatology 2017



Immunosupresif tedavi Oncesi;
HBV
HAV durumu bakilip gerekenlerde asi

vapilmali



ldame Tedavisi

1-2mg/kg/g AZT veya MMF ile steroidsiz tedavi
— Steroid kesimi 30mg/g a kadar hf 10 sonra hf 5 mg gibi.

Ancak steroid kesilmesini takiben ralaps olursa AZT
2mg/kg/g dozuna cikilmalidir.

Dusuk doz KS ile idame (AZT kullanamayanlarda veya
Ozellikle fertil kadinlarda onco-teratojeniteyi { icin )




Izlem

* 3-6 aylik araliklarla kontrol

e Uzun sureli AZT kullaniminda onkojenik risk
acisindan kontroller( mammografi,
kolonoskopi, cilt mua...) yapiimali

* AZT dozunu ayarlamak icin 6-thiguanin
niukleotid (6-TGN) dlzeyleri kontrolu
vapilabilir



Tedavi Kesilmesi

Tedavi en az 3 yil surmelidir.

Transaminaz ve 1gG seviyeleri normallestikten sonra en az
2 yil daha tedaviye devam etmelidir.

Kontrol biyopsisi onerilmektedir. HAI>3 ise tedaviyi
kesme 6nerilmez.

Tedavi kesimi doz azaltilarak aylar icinde
gerceklestirilmelidir

Relaps orani %50-90 arasinda degismekte ve genellikle de
12 ay icinde olmaktadir

Tedavi kesiminde 1 yil 3 ayda bir sonra 6 ayda bir
kontrollerin devami gerekir



Tedavisi Guc¢ Hastalar

%10-20 olgu konvansiyonel tedaviye iyi yanit vermez
veya AZT intoleransi vardir.

Tedaviye cevapsizlik 2 haftalik indiksiyon tedavisine
ragmen transaminazlarda %25 den fazla azalma
olmamasidir.

Bu tedaviye uyumsuzluk veya AZT degismis
metabolizmasina bagli olabilir

6-TGN >220pmol/8x102% OIH de remisyon ile
uyumludur. Bu seviyenin saglanamadigi olgular.




Tedavisi Guc hastalarda

* 60-100mg/g predniso(lo)ne (en az lay)

+

2mg/kg/g AZT.

 Tam yanitsizlarda alternatif immunosupresif
ilaclara gecilebilir.




Tedavi yetersizliginde alternatif Tedaviler

= Siklosporin

= Tacrolimus

= UDKA

= Budesonide

= 6 mercaptopurine

= Methoteksat

= Siklofosfamid

= Anti TNF

= Rituximab

= Mycophenolate mofetil




Mycophenolate Mofetil

Plrin biyosentezini sinirlayarak T ve B
lenfositleri Gzerine anti-proliferatif etkilidir.

MMF den yanit alma %43-89 arasinda
degismektedir.

Ozellikle AZT intoleransi (%5-10) olan
hastalarda tercih edilmektedir.

Gebelerde kontraendikedir.



Anti TNF Kullanimi

* Enfeksiyon riskini artirmaktadir

* Ayrica anti TNF nin kendisi de otoantikor
olusumu, trasaminazlari yukselmesine yol
acarak OIH benzeri bir tabloya yol acabilir.



Rituximab

Daha cok cocuklarda klicuk vaka gruplarinda
denenmis

375mg/m2 haftada bir 4 kez

Stabilizasyon saglaninca Steroid ve AZT disuk doz
idame

Sonra Rituximab 4-6 ay da bir tekrarlanmis

10 yil kullanimda glivenli oldugu belirtiliyor.
Literatlrde bir miktar enfeksiyon riskini artiriyor.

Bir olguda ensefalit (polyomavirus John Cunningham

virus) ile olUm var. Burak KW Can J Gastroenterol (2013)
D’Agostino D, Pediatrics (2013)
Carson KR Lancet Oncol. 2009



Efficacy and Safety of Mycophenolate Mofetil and
Tacrolimus as Second-line Therapy for Patients With
Autoimmune Hepatitis

Cumali E et al, Clin Gastroenterol Hepatol. 2017

 201hasta, 19 merkez, (121 MMF 80Tac)
* Tacrolimus ve MMF iyi tolere edilmis.

e Standart tedaviye intoleran olanlarda benzer
etki gostermisler.

* Tacrolimus standart tedaviye yanitsizlarda
MMF gbre basari orani yuksek



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=efe+c%2C+gunsar+f

Expert clinical management of autoimmune
hepatitis in the real world.

Uluslararasi OIH calisma grubundaki 60 Gyeye anket
yollanmis 37 si geri ddnmus.

Akut presentasyonda hicbiri budesonid kullanmamis
5 merkezde TPMT aktivitesi bakilarak AZT verilmis.
2. basamakta daha cok MMF kullanilmis.

7 merkezde RTX kullanilmis

13 merkez 2.yilda kontrol biyopsisi yapip (10)tedaviyi
kesmeyi veya (3)AZT dozunu azaltmayi denemis.

Bu konuda cok deneyimli Gyeler olmalarina ragmen hasta
yonetimi farkliliklar gostermesi dikkat cekici!!!



Hepatoselltler Karsinom

* %4 gorulmektedir

* Yilhik % 1,1-1,5

* 10 yilda %2,5 cikmaktadir.
 Tarama programina girmelidir.




Karaciger Transplantasyonu

5 ve 10 yilhk sag kalimi (%80-90 - %75)

Bu oran diger otoimmiun KC hastaliklarindan dusik ve bu da tx sonrasi
enfeksiyonlarla iliskili bulunmus.

Rekirrens %20-30 (%46)
Reklrrens onlenmesinde kortikosteroidlerin diisik dozda devam

edilmesinin 6nemli oldugu bildirilmektedir.

Krishnamoorthy TL et al, LIVER TRANSPLANTATION 2016
Reklrrens durumunda KS dozunu artirip tekrar AZT veya MMF
baslanmasi yanit alinmayanlarda da siralimusa gecis dnerilmektedir.

De nova OiH ise %2-7 olguda gorilmektedir ve benzer tedavi
onerilmektedir.(cocuklarda %5-10, eriskinde %1-2




llaglarin Aracilik Ettigi Otoimmiin Benzeri Hepatit

Asemptomatik
Hafif aktiviteli

llac kesilir ve
Kontrol

/

N

Semptomatik
Orta Aktivite

llac kesilecek ve
KS ted

N oluncaya

<3 ay normal Anormal>3ay :
3ayda bir KS ted KCET (N) Kadar tedavi
kontrol oluncaya kadar l
l \ Relaps olursa
Kesin OIH
KCFT N (DILI) Relaps olursa Relaps olmazsa OiH tedavisi

O ilagtan Uzak dur! | Kesin OIH

OiH tedavisi

(DILI)
O ilactan Uzak dur

DILI:Immun aracilikli ilaca bagh KC hasar

Czaja AC Dig Dis Sci 2011
EASL Clinical Practice Guideline 2015




Gebelik OIH

v Gebelik sirasinda veya postpartum donemde ilk defa karsimiza
cikabilir veya daha aktif hale gelebilir.

v" Sirozlu hastalarda anne ve bebek acisindan riskler artmaktadir.

v" SLA (+) ligi ve 1 yil 6ncesinde atak gecirilmis olmasi
komplikasyonlarin fazla olma oalasiligini artirir.

v AZT ve duslik doz KS in gebelik sliresince devamina izin
verilmektedir.

v Dogum sonrasi alevlenme riski yuksektir. Bu nedenle doguma
yakin dénemde IS tedavi artirilmasi uygundur.

v’ Benzer sekilde de dogum sonrasi OIH tedavisi siirerken
laktasyona izin verilmektedir.




Sonuc Olarak,

 Otoimmun hepatit akut veya kronik baslangicli
olabilir

e Hastalarda transaminaz yuksekligi ile birlikte
gama globulin ve IG G artisi tani ve izlemde
onemli bir ozelliktir.

* Olgularin %85 klasik tedaviye iyi yanit
vermekte geri kalan grupta yeni tedaviler ve
ozellesmis merkezlerde izlem uygundur.



TESEKKURLER




