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... Karacigerin inflamatuar hastaliklari, 6zellikle sirozlar, otoimmiinite agisin-
dan ele alindiginda, ortaya ok celigkili durumlarin ¢iktif1 ve bu _hastaliklarda.
patogenezin bir ¢irpida agiklanamayacak kadar karmagik oldugu kolayca anla-
stlir. Sirozun, her seyden Gnce tanimi ve simiflandirmast bile basl bagina bir so-
rundur (1). Bu kelime aslinda, hig bir sekilde 6zel bir inflamasyonu ve onun, sonunda.
olusan spesifik bir fibrozisi temsil etmez; yani sadece karacigere has bir patolojik an-
tite degildir. Halbuki aym sekildeki kronik inflamasyon ve fibrozis olaylari, pankre-
asta, bobrekte, troid bezinde ve diger bir cok dokularda da olustugu halde bunlarin
sirozundan bahsetmek adet olmamustir. Ayrica sirozlarda *Portal” veya “’post-
nekrotik™ gibi sifatlarin kullanilmasida yanhs kavramlara yol agabilecek isimlen-
dirmelerdir. Hastalikta her ne kadar kaba nodiler tip, kiigiik nodiiler tip ve diizgiin
nodiiler “itip gibi morfolojik olarak birbirinden gok farkli goriinen durumlar iz-
lenebilirséida bu'ﬁlar genellikié spesifik bir patogenezin de]ili ve sonucu sayilamazlar
(2). Bu yazida siroz” kevlimesi‘;”karaciéérin yapisal ‘disorganiztasyor‘;u” nu temsil
etmek iizere ve biraz daha genis bir anlamda kullanilmistir. '

Hastaligim bazi iyi bilinen sebepleri vardir ki agirt alkol;,kullénm'ak, safra yol-
lar1 obstriiksionlari, ‘organda fazl‘a_demir birikimi: parazitik infeksiyonlar ve
venoz konjesyon bunlarm basinda gelir. Otoimmun reaksiyonlars; viriiz infeksi-
yonlar1 ve beslenr ¢ bozukluklart gibi diger bazi nedenlerin de si‘rpZé;yol agabile-
ceginden kuvvetle stiphe edilmekle birlikte; bunlarin etki mekaﬁizi;:’alarl heniiz
anlagilarhamstir. Biitiin bunlarm yant ‘sira, bizim bilmedigimiz diger bazi ne-
denlerin de siroza yol agabilecekleri, ya da onun olugimuna katkida bulunabi-

‘ k bir olasilik degildir. Gt

Kal«‘;acl\gc:,hésfélﬂélan;kla; immiinite arasmdakuhskﬂer kqﬂﬁ.ﬁidiyld{iginde; kli-
nik olarak ilk akla gelen haﬁéialiklér;kr’omk aktif hepatit, persisten ve rekiirren vi-
ral hepatit, kriptojenik siroz, primer biliyer siroz ve fibrozan kolanjittir. Bu has-

6y Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar: Bilim Dali Bagkant ®
”» » s oot monsl v Arag, Gorev.  (XX)
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taliklarin gerek klinik &zellikler, gerek histopatolojik ve laboratuvar bulgular ve
gerekse tedavi sekli ve sonuglar1 agisindan gdsterdikleri dzelliklere kisaca da olsa
deginmek, cesitli karaciger lezyonlarinin olusumunda immun reaksiyonlarin oyna-
~diklar1 roliin 6nemini belirtme agisindan her halde zorunludur.

Bugiin etiyolojisi ne olursa olsun, yerlesmis bir kronik karaciger hastalifinda
patogeneze immun olaylarm kammamls ‘olmasini diisiinmek ve bunu kanitlamak
zordur. Bununla birlikte biz konunun’ demonstrasyonuna biraz da olsa aciklik
getirebilmek i¢in burada sadece, yukarida adlarma deginilen hastaliklardan kisaca
bahsedecek "ve ‘alkolizme bagli sirozla, hemokromatoz, Wilson hastalig1, kar-
diak siroz ve sistozomiazis gibi:-‘diger hepatopatilere deginmeyecegiz.

1. Kronik Aktif Hepatit: Persisten ve progressif bir hastalik olup, ya sinsi
bir sekilde, ya ‘da akut infeksiydz hepatite benzer bir tablo iginde baslar. Erken
dénemdeki histolojik belirtiler de akut hepatite benzer. Terminal patolojik durum’
kaba nodiiler sirozdur. Bu degisiklikler 2 ile 4 yallik bir siireyi gerektirir ve genellikle:
sirozla akt1f hepatit belirtileri gerek hlstOIOJlk yénden gerekse biyokimyasal bulgu-/
Tar yonunden birlikte bulunurlar. Bir hastaya kronik aktif hepatit - dlyebllmek
icin onda en az a1t1 aydan beri devam eden siirekli ve ya tekrarlayan bir sanhgm:
yahut yuksek serum enznnlennm bulunmasi; serum gamma globulininde yiik-'
selme ‘ile karacwerde yer yer penbolube1 piecemeal nekroz; hepatoselluler rege—"'
nerasyon,- lenfmd-plazma hiicreleri infiltrasyonu; fibrozisve - siroz gldls ‘belirtileri
(RESIM 1) g1b1 patologlk bulgularln olmas1 gerekhdlr Bunlarln yam sua oto-\‘

-7+ Resim: 1- Kronik aktif hepatit (6).
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immun seroloyk reaksiyonlarinda, pozitif olmast ve: kortikosteroidlerle azotioprin:
gibi immunosupressif ilaglarin. hastalikta diizelme saglam351 zorunludur

Kronik aktif hepatitin tek etiyolojili belli bn‘ hastahk mi, yoksa Qeslth'nedeﬁlere
baglt bir hastaliklar grubu mu oldugu heniiz anlagtlamamustir. Eger ‘bu.ikinci ola-
silik: ‘dogru ise, lupoid hepatit veya otoimmun. hepatit: denilen antite.
icinde - bir: konumuz aglsmdan ¢ok  daha yakmdan 11gllend1recekt1r

Bu khmk antltenm seks segenegl baklmmdan SLE.a g:ok benzed1g1 ve kadin
larda daha sik goriildiigii bilinmektedir. En ¢okl1 ile' 20 yag arasindaki kizlari se-
cer. Kurk yasa kadar ‘bir azalma gosteren: hastalik. 'ondan sonra: tekrar artls goster-
meye baslar ve 60 ya§m uzermde de oldukga s1k rastlanlr ‘

zaman olan transammaz enz1m yuksekhgldlr Hastahgma
rubin.artisi, albuminde, azalma ve, bromsulfalem ekskre iklar
goruleblhr Bazan % 10- grama kadar ulasan bu: gamma-globuhn art 1 hemen da-

i say11 Alkalin fos-

tromb051topen1d1r Ayrlca koagula ,on faktorlermde emil
plazma hiicresi artigt da bulunabilir,

- Bu hastalikta, immun bozukluklarin bilytik'. rolii: oldugunu: gosteren bir gok
serolopk ‘bulgular vardir.: Antinuklear reaksiyonlar: siklikla. posz ir: ve. bu, klasik
L.E. hiicresi. testi ile gosterilebilir. L. E. hiicresi negatif olanlarda: immunoflore-
san tekmgl ile bu ant1korlar1 vakalarm % 60 inda saptamak 1mkam vardir. Komp-

da poz1t1f

toduyla gosterﬂen ”Duz kas antlkorlarl” dn‘ Cunku bu antlko lar. SLE vak’ala—
rinda daima negatif olmasina karsin kromk aktif hepatitlerde. % 70; pozitiftir.. Bt
diiz kas antikorlari-insan kastigin 6zgiil olmayip, insandan amfibialara kadar. tim
hayvanlarin her: dokusundaki diiz kaslara karst. immun reaksiyon: gosterirler-(5).
Kronik karaciger:hastaliklarinda romatoid faktorlerin: ;yani;; antlgammaglobuhn
antikorlarin - 31khkla pozitif : bulundugunu 1ler1 surenler vardir (6) Bonomo ve
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arkadaglari, f?kettépiéei‘*ﬂ~hésfaliklar1nda ‘meydana gelen romatoid faktdrlerin bu
organdaki:lenfoid: hiicreler, lenfositler, plazma hiicreleri:ve kupffer hiicrelerince
sentez’ ed11d1g1m{ gostemlslerdlr (7)

' Kronik aktif hepatit wak’alarmin az b1r klsmlnda % 2()) mide parletal huure-f
lgrlne;karsl, biraz daha s;k olarak ita ( % 28) tiroid dokusu na'karst - antikorlarm-
olustugu bilininéktedir .“Lupoid 'hepatitlerdé ise hemen'her onvak’adan birinde:

Gelek kromk aknf hepatlt gerekse lupmd hepatlt vak’alarmda, en 51k rast—:
lan,anV serolojik bulgulardan biri de hipergammaglobulinemidir. Basta IgG olmak,
iizere her iig major immunglobulin. sinifinda birden: ‘belirgin (bir-artis- goriiliir.
Ozelhkle IgG artisi konusundaki mcelemeler, bu Uammaglobuhmn karamgere in-
flltre an- ve gunlugu_ plazma hucrelermden kaynaklanan plronmoflhk hucrelerv
sékretuar ret1kuloend0tehal hucrelerce sentez ed11d1g1 ka—‘
n1 ni ‘uya dl]‘nll tir Fakat siroz larda dah11 olmak uzere b1r gok kromk karam-‘

leridir.

Kronlk hepatltte, detayh olmamakla blrhkte, karaciger dokusunun invitro
“lenfosit’ transformasyonu iizerine olan. etkileri incelenmis ve. lenfos1tler1n ‘baz1
karamger komponentlermce sensmze ed1lrn1§ olabllecegl sonucuna varlhmstlr

' Karamger hastahklarmda 1mmun1te yonunden uzermde durulmas1 gereken-o-
nemli konulardan biri de Avustralya antijenidir. Bu antijen serumda immunopre-
sipitasyon:’ tekmg1 ile saptanablhr ve ‘kanda serum hepatit virusunun varligimni
kanitlar. Bu an’u_]en, uzun inkubasyon penyodlu tip hepatitte daima’ pOthlftll‘ ve

rgenétik ! predlspozmyonu olanlarla immun  yetersizligi: bulunanlarda ' *’siirekli
antijenemi” durumu olusabilir. Bu: konudaki calismalar, Au antijeni ve patojenite
yoniinden iki tip kronik aktif hepatitin bulundugu gergegini ortaya cikarmustir.

‘Bunlardan 'biri' otoimmun veya lupoid tip olup, Au antijeni negatif ve otoantikor
‘pozitiftir; digeri ise persisten viral hepatit tip adim alir ve ‘Au antijeni 'pozitif,
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fakat otoantlkor negatlftlr Yalmz serolopk ozelhkler yéniinden bu. 1k1)t1p ara-.

' Burada kronik yonden dikkati geken d1ger bir ozelhk daha vardlr ki'bu}" cesitli’
karac1ger hastahklarlyla, diger otoimmun’ hastahklarm oldukga sik bir sekilde bn‘-f
likte bulunmalaridir. Buna ornek olarak SJogren sendromu, 1nterst1sye1 pulmonerf
fibroz, ilseratif kolit, ‘meémbratoz glomerulonefrlt ve bam t1r01d hastahklarl go ’
terilebilir (11). - ST Bk SR

2 “Kronik aktif hepatit fpatdgenezihde~imniun<olay13rini"dneminifkaﬁmtlayaﬁ%bas-‘
lica ‘hususlardan biri de karacigerdeki -histopatolojik - degisiklikleridir: Bunlarm'
baghicalari - diizensiz' p1ecemea1 tipte hepatoselliiler 'nekroz; portal kanallarda yo-:
gun lenfosit infiltrasyonu ve bazen gerthinal merkezleri de olan’ follikiil' olusum
portaltraktusicinden sizdiklart sanilanbol’ ‘miktarda plromnoﬁh q-plazma ‘hiicres
leri ve lobiillerin ‘bag dokusu ve lenfoid ' hiicrelerden’ olusan’ septalarla 1nvazyon?
sonucu par¢alanmalaridir. Bu olaylar kaba noduller siroz sekhnde bir termlnal '
patoloji_ile sonlamrlar

hepatlt arasmda blyoklmyaséi h1stapatolo;1k ve seroléjlk yonden behrgm bir
g1r1§1m vardlr Bu nedenle bazﬂarl b1r klslm k:uptOJemk siroz vak’alarlnm, kronik

zzPrnner Blhyer SII'OZ Bu hastahk obstruktlf blhyer siro: Lflbrozan kolanpt
ve’ 11a<;lara bagli allerjik kolestazla birlikte kOlan_]ltlk kolestatlk t1ptek1 kronik:: ka-
raciger hastaliklar: arasinda zikredilir. sihesl Sl uri o

- Hastaligm klinigine kolestazin baghca belirtileri olan ilerleyici., sarilik= §1ddeth
‘ kasmtl -yag ve yagda. eriyen; Vltammlexe -ait emilim . bozuklugu, ksantomalar ve
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ksantelasmalar hakund1r Ayrlca orta’ derecede bir hepatosplenomegah de bu-
lunur Bashca b1yok1mya bulgular: alkalen fosfataz, bilirrubin ve kolesterolde’
bariz, enzunlerde ise, haflf yiikselmedir. Albumin Snemsiz bir azalma gosterebilir.
Bu hastahkta mxtokondrlum antgenlerme karsl, antlkor ‘olusumu vak’alarm Y15
1le A IOQJ\unde saptanablhr ve kompleman baglaylcldlr Aymca duz kaslara karst,
antlkor olusumuida .50 dolaylarmdadlr Hastalarda meydana gelen otoantlkor-t
lar hemen tiimiiyle I gM tipindedir (12). '

»r-Primer: ‘biliyer. sirozda belli-bashhistopatolojik bulgular (Resim: 2) portakal
traktuslarda lenfoid hiicre akiimiilasyonu ve bazen germmal merkez formasyonu,.
az miktarda plazma hiicresi infiltrasyonu, | penkolan_uoler veya-periduktular kon-/
santrik fibroz; biliyer: kanallarda nekroz epitel ‘atipizmi, safra. kanallarinda azal-:
ma, atipik-sekilde safra kanalt proliferasyonu;, :bazen isarkoide benzer : granulom-
lar. ve: karaciger -lobullerinin fibroz dokui‘ile disseke olmasidir .(13). -

iroz . 10x15:(6).

Biitiin bu bulgular patogenezde immuniteni mli bir roli oldugunu diigiindiir:
mektedir. Bazilarinda kronik ‘aktif ‘hepatit, ;primer biliyer:siroz' ve kriptojenik si-
rozun:’otoimmun ‘hepatitler’”’ bagligi- altmda bir ‘biitiin' halmde 1ncelenmek 1sten-
mesinde  bu yonden haklihk vardir. o ST AR e

. Flbrozan Kolanjlt Bu hastalik ya ekstrahepatlk ya da intrahepatik safra
yollarlnm fibroz degisime ugrayarak kalinlagmasi sonucunda meydana gelir ve sik



olarak kolitis iilseroza ile birliktedir. Hastahgln intrahepatik tlpme,,penkolanjlt
te denilir ve khmk olarak primer blllyer siroza, benzerse de hlstopato C ]
y'.ondan farkhdlr Bu hastahgm etiyolojisi ve. patogene21 b111n.memekted1r Immu-
nitenin rolii ise aydmhga kavusturulamarmgtu"

- Buraya kadar anlatilanlardan; anlagilabilecegi gibi,. b
k_:hastahklarmda ve bu arada ba21 sn:oz tzplermde etlyolopm

glardan gerekse sero 1mmunoloyk test sonug:narmdan ve patolopk ince
,kolayca ortaya. glkmaktadlr Bunu, kortlkostermd ve dlger 1n1munosuy
_yapilan tedayiler sonucuda elde edllen khmk Iaboratuvar Ve,
,‘,meler de desteklemektedlr B1hnd1g1 gibi kortlkostermdlerln krom

olmustur. Bu tedaviler hastalarda bir yandanklinik diizelrme: saglarken; blr”‘yandan
da laboratuvar bulgularml duzeltlr Transammazlar ve blhrubm nmm -:doner,

ey Ce§1th karaCLger hastahklarmm pa; genezm imm
,nemh bir rol. oynadlklarl konu undak1 bu genel\ goz

niine alindiginda; bunlart otmmmun “hastalik aer4Spe trumu 1g1n e
memn uygun olacagl kolayca anlaslhr Boyle bir yaklas1m b121 immunite

'lerle olusan ve gogalmalarml surduren bu an; mal ye ile
,gamzma ve onun yapi taslarl icin yabanCJdl ' Onlan antljemk olarak algllar ve sal-
_dirnda, bulunur yani. genel b1r tepkimeye gec;er Bunun sonucund esitli y
ve. organlarda mflamatuar olaylar, zedelenmeler ve hastahklar or‘, a cikar.. ]
/anormal lenfosnlerln oluslarl ve gogalmalarma dlger normal lenf051




‘da hlc; bulunmaylglarl olabilir. Boy]ece patolopk lenfositler i 1mmun denetlmmden
‘ku tularak gogalmakta ve kendi' yapi taslarlna sardnlya oegmektedlr ‘Leénfosit-
‘Iérdeki bu koklii ‘degisimin’ kesr"’nedenlen ve genetlk yonden patolojls1 bugun
tiimilyle karanliktir. St - -

‘*'*Otmmmun hastahklarm olusumu konusunda ileri siiriilen Varsaylmlardan ikin-
‘¢ lmmun yetersmhk” tir.' Bu-varsaylm gore, bir” otommun hastalikta ik fazda
b1r immun yetersmhk gehsu Ozellikle' selliiler baglslkhk ve' geckals tipte asirl
k duy lilik ‘bozulur.Bu' durum’ bir baklma, lenfosnlerm sayisal ya da- fonksiyonel
yetermzhklen ‘anlamin: - taslmaktadlr"Bunu orgamzmada genetlk ve antijenik
yonden ‘ona’ yabanm olan’ Ienfosnlerm 0 us‘ asi ve immun- yeter51zhk ve denenm
;‘bozukluou nedemyle kolayca gogalm'tlarl izler. Bu donemden sonra olaylarln olus
‘ gldlsl"‘blrmm varsaylmda nlat11d1g1 g1b1d1r o :

; ,tounmun hastahklarm patogenezx 1le ﬂglh u(;uncu Varsayun sekestre ‘ol-
mus’ antljenler i iermektedir. Bilindigi gibi viicutta baz1 organlarimizda genel do-
~»1ﬂ$lmlaxlllSkll_&1jl, minimal diizeyde.olan:ve-bu. nedenle immun sistem. tarafindan
yeterince taninmadig1 samlan- baz1 dokusal maddeler. vardir.-Bunlarin ‘baglica or-
nekleri t1r01d1nykolloxd,madde51 g6zde korpus vitreum ve bey1ndek1 bazi madde-
“lerdlr Bu adde er olaslma fazla mlktarda, ge(;medlklen surece 1mmun smternde

‘immun "tepklmeye yol a(;ar Bunun sonucunda ya humoral baglslkllk yoluyla ant1~
korlar olusacak ya da sellular’ bavlslkhk reaks;yonlarl araciligiyla,’ sekestre “amti-
) duran ,‘dokularda ge§1tl1 zmcn'leme immun olaylar gehserek doku ze-

"ve tgldlSIl’ll yalnlzca karamger aglsmdan ele ahp degerlendlrmeye

ksxk Ve belkl de gok yan11§ olur B1r karamger hastasmda orgamn

) akla gelen bn soru da’ RES. nm bir parcast olarak lcaraCJgerm immun olaylardakl
yerl ve rolunun ne oldugudur Flssmger ”Hasta, karamgenm koruyacak yerde,
kara01ger1ne karsl kendlslnl korumav1 ter01h eder” derken herhalde, ‘ohun zede-
‘lenmesmden g:ok immunitede rol’ oynayan b1r R.ES. ‘pargast olarak’ diger doku-
"larl zedelenmesmm daha’ 5nemli oldugunu vurgulamak 1stemls olabilir (15). Bu
f:;;uphes1z kaniti zor ‘olan bir iddiadir. Yalmz cesithi khmk ve laboratuvar gah§n1a—
lar, karamger hastahklarlnm bir- Qogunda humoral ve selliiler baglslkhklarda
*tgenelhkle hlperaktmte sekhnde “hatta agressif' denilebilecek, bazi’ kokli' degi-
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sikliklerin olustugunu; bunun immun sistemde transformasyonlar ve ‘organizma igin
‘yabancilasma gibi bazi durumlari -da igerebilecegini digtindiirmektedir: (16)..Ce-
gitli karaciger hastaliklarinda; bu-oganin.yani sira difer bazi ‘sistemlerde de ; hasta-
hiklarin gelismesi ve:bunlarin immun. tipte hastaliklarolmalari; ‘etiyolojik - etken
ya da etkenlerin, karacigerle birlikte immun sistemi de bozukluklarmuve:otoimmun
olaylar1 baglattiklarint hakli olarak akla getirir. Burada her seye ragmen:: genetlk
bir. predlspoz1syonun Varhgml inkar . etmek: her halde yanhs olur.i ~

(;unku ‘bunu destekleym (;ahsma sonuglanna llterat mayaral .
‘Ianmaktadlr (17) ' ST

“‘Bunlardan’ baska, karamger hastahklarmm bir: klsm}nda, klinik ve ‘6zellikle
‘laboratuvar ‘bulgulara ‘ait” patolojileri yalnizca karacxger paranklm bozuklugu
~‘%-aq151ndan degerlendlrmek olanak digidir. Ornegm gammaglobuhn fraks1yonun aki
“mone:ve poliklonal artislarin; k:aramgerm sekestrasyon yeter51211g1yle ‘agiklanabil-
“mesi zordur; Ciinkii bu durumda monoklonal artislaricin’ baska*bu' ‘aciklama ‘yolu

bulmak gerekecektlr Ayrica bu glolubm artiglar1, hemen dalma mononukleer, yani
la bn‘hktedlr ve immun sisteme ait
1 T Ibumin diisiikliigs
cre yetersizligine
meydana geldigi
larindaki immu-
¢ekirdeklerindeki
ondiriumlar) bu
mektedir. Fakat
nyani sira, onun-
lugabildigi goriil-
lara olusan anti-
iildiikce, daha da
pektrum icindeki
ndirmeye yonelik
bilecegini goster-
B ve tiiberkiilin
“ve benzeri bazi
arda agir sekilde
a baz1 immunog-
yada dolaysiz bir ye-

vak’alarinda, eti-
yolojik nede in ar1 da gelismekte
ve olay i m: er hastalig; ‘ | gok otoimmun bir multisistem
hastaligr” tablosuna donusmektedlr Butun bunlar klinik pratigine ne getirmek-
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rtedir?:Burada; olaylarn: gidisinde: vé ‘belkide: ait:’son’’:un.~ saptanmasmda zen
-gnemli ; etkenlérden: bifinin immunite-otoimmunite? :¢ergevesi iginde: iyer-aldig
-anlasildigina ‘gdre (Resim3). klinikte:ve'bu-husus artik rutin: olarak ele:alinmal,
sincelenmeli;-degerlendirilmeli ve:tedavi-de gdz 6niindetutulmalidir. Kronik: bir ka-
rraciger hastasinda, Srnegin bir siroz’ vak’asinda, her seyi:sadece karaciger- fonksi-
syon:testleri: e portal ‘hipertansiyon: ac;llarmdan gormek ve diisiinmek -devri -artik
gegmis olmalidir. Hastalarda olanaklar- elverdiginde,  bir ‘immunite: ‘bozuklugu
lmadigi, ozelhkle otonnmun b1r ola a dehl sayllabllecek khmk ve laboratuvar
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Resim- 3 : B
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VC) Anorm nkaramger fonk51y0n testlen 1le ba@langlg‘. hahnde flbl'OZlS
D) Aktlf siroz. (Her dort safhada da hxstopatolonk ozelhklen baghcalarmdan birini mononukleer
érilmektedir).

ika;lmak”gtén bir‘adim:daha: iIérde gorebilir. 'Bu, imniunosupresisif tedavinin, akilc
bir sekilde kullanilabilecegi: noktadlr., Ozelhkle 1Ierlem1s sn‘oz vaklalarinda, boyle
Elde imm nosure531f tedav1y1

ha dogru olacagl ortadadlr Heklm burada »elde kalan saglam karaciger dokusu-
“nu kurtarmaya ¢alismak’? Zorundadir. Eger'bunu basarabilirse ve yeterli ~miktarda
.doku kurtarabilmisse bu-bélkibir.insanin hayatlm ya da: hl(; degllse, bir kag: yilm
kurtarmak olacaktir.
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SUMMARY
'LIVER DISEASES AND IMMUNITY

Liver cirrhosis can be described as a chronic and diffutees inflammatory cbn-
dition of this organ, in which there is a prog ressive connective tissue prolifefatibn
‘and degenerative-regennerative changes caususing destruction of architecture and
damage of parenchimal cells. o ' o o '

if one searchs the literature of immunology of last ten to fifteen years: it is
seen that some types of liver cirrhosis were allready  included' into non-organ
specific autoimmune diseases and henceforth many investigations are present for
various antigens and their role on the etirology and pathogenesis of cirrhosis
without taking its classifications into concideration. ‘

. Cirrhosis was ydiskcussed, briefly in this article from the pdint of wiew of
immune and autoimmune factors on etirology and pathogenesis.
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