Karaciger Yaglanmasi
HEPATO STEATOZ
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Karaciger (Kc)'in yagh infiltrasyonu; dejenerasionu,
metamorfozu veya hepato-steatoz denilen degisikligi
bu organin en sik rastlanan bir patolojisidir. Konuya
yaklisirken Kc.'nin yapisini, yaglanmasinin, Kc. has-
taliklarindaki yerini hatirlamada yarar vardir. Béylece
bugiinki bilgi seviyemizde hepatosteatozun yeri, ma-
nasi, bilinen ve bilinmeyenleri ile konu daha iyi an-
lasilacaktir.

Bilindigi gibi bedenimizin en biiyiik bezi ve organi
olan Kc. histolojik olarak 4 ana yapidan olusur:

1-Parankim hicreleri, hepatosit,

2-Damarlar,

3-Safra bosaltim sistemi,

4-Bag doku

Bu 4 ana yap! tasi olaganiistii bir mimari ile bu
organ icine yerlestirilmistir. Fakat Kc.'i karakterize eden
ve onun hemen bitin vazifelerini yiiriiten asli elemani
sliiphesiz hepatositlerdir. Kc.in bu hicreleri eriskinde
250 milyar kadar olup organ hacminin %60'ni, hiic-
relerinin ise %80'nini teskil eder. Bunlar bedenimizin ye-
nilenen hiicreleridir ve ortalama 40 giinliik 6miirleri var-
dir. Genelde tek niiveli, 25-30m capl hepatositin, l¢
ayri yiziinde farkli hiicre membrani vardir: Sinisoidal,
kanalikiiler ve interselliiler ylizler. Disse mesafesine
doéniik olan siniisoidal yiizii, mikrovillisleri vasitasi ile
kanla madde alisverisi yapar. Hepatosit oroanellerinde
olusan safra, kanalikiiler yiizden salgilanir. interselliiler
yuzi, mikro-villisleri vasitasi ile kanla madde alisverisi
yapar. Flepatosit organellerinde olusan safra, ka-
nalikiiler yiizden salgilanir. interselliiler yiizii ise komsu
hepatositlerle bilgi alisverisinde araci olup metabolik is-
levlerin diizenini temin eder. Hepatosit 10 organel yapisi
ile KH., protein ve lipid metabolizmalari basta olmak
Uzere pek cok biosimik faaliyyeti ylruten, ileri derecede
aktif cok 6nemli bir hiicre turuadir.

Kc. in hastaliklarini, Ulagay-Yalgin-Okten ekolii
olarak bizler son 20 yildir 4 ana grubta ele aliyor ve her-
hangi bir kc. hastasinda yaklasimi bu sema lizerinden
yaplyoruz. Bu tasnife gore kc. hastaliklari;

1- Akut
2- Kronik
3-Kolestaz

4-Soliter Hepatomegali'li olanlar diye ayiriyoruz. ilk
i¢c grub hastalikta kc.in hastalik belirti ve bulgulan
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hemen daima bulunur. Buna mukabil sonuncu, soliter
hepatomegall grubunda dikkati ceken varsa sadece kc.
buyiklagidir. Bu hastallk grubunda kc, ile ilgili klinik
bulgular yok denecek kadar az, laboratuvar bulgulari
ise ona yakin fakirlikte veya minimal seviyededir.

Soliter Hepatomegali hastalik grubunda kc.i bi-
yiten 10 civarinda hastalik vardir. Hepatosteaz bu has-
taliklarin en sik rastlanani olup listenin ilk yerini isgal
eder, Her ne kadar kc. sirozunu tarif ederken Laennec,
kc. in sari-portakal rengi ve dolayisi ile yagh karakteri
icin Siroz terimini kullanmis ise de, yagh kc.in ilk pa-
tolojik miisahadesini buyiik patolog Viyanali Rokitansky
150 sene once kaydetmisti. Sonradan yagh kc.in se-
beblerini de obesite, alkol ve Thc gibi eritici hastaliklar
oldugu yine Rokitansky ve arkadaslari tarafindan be-
lirtmisti. XIX. asrin sonuda dogru Diabetes Mellitus'un
da kc. yaglanmasi yaptigi anlasildi. Boylece yuz-
yilimizda bu konu, zaman zaman dikkatleri lizerinde
toplayan, yeni bilgi birikimi kadar bilinmeyenleri de ba-
rindiran ve énemini yitirmemis mes'elelerden biri olarak
giundemdedir. Nitekim son 6 ayda, biri USA'dan digeri
italya'dan 2 arastirmaci KAD. davetlisi olarak Ist.da bu
konuda konusmustur.

Yag ve lipid denilince; suda erimiyen, nonpolar
6zel eriticilerde eriyen hususiyetlere sahip 4 ayrn or-
ganik bilesik s6z konusudur:

1-Yag asidleri (FFA),
2-Trigliseridler (TG),
3- Fosfolipidler,

4- Kolesterol

Lipid denilen bu maddelerin canli hiicre ve do-
kularin asli organik unsurlari oldugunu biliyoruz. Nitekim
kc. kitlesinin takriben %20'sini, cogu fosfolipid olan bu
bilesikler olusturur. Zira butin hiicre membranlannin
ana maddesini lipidler teskil eder. Islak kc. agirhginin -
%5'i TG. lere aiddir. Yani 1,5 kg insan kc.de 75 gm.
TG. bulunur. Bu varlik normal kc.de ciplak gozle ve his-
tolojik kesitlerde goriillemez. Ancak bu %5 nisbeti artar.
%10 ve Uzerine cikarsa 6nce histolojik, sonra da ¢iplak
gozle gorunir hale gelir.

Yagh kc. biyik, yumusak, parlak ve sar renktedir.
Tartildiginda organin 2-4 katina ¢iktigl yani 3-6 kg ulas-
tig1 gorilebilir. Normal kc. kesitlerinde hi¢ rastlanmayan
yag, hepatositlerde ici bos vakuoller halinde belirir.
EM.da, cevresi ince bir zarla cevrili olan bu dam-
laciklara liposom denir. Kc. agiriginin %10 ve lizerine
cikan lipid muhtevasi 40-50'ye kadar da ulasilabilir. Bu-
rada en cok artis TG. aiddir. Edmondson histolojik ola-
rak kc¢. yaglanmasinin 4 dereceye ayirir. Histolojik ke-
sitte hepatositlerin %25'ne kadar yaglanmanin
varliginda Gd. I, %25-50'ye steatoz Gd I, %50-75 Gd.
l, onun lzerini de Gd IV olarak ayirmaktadir.
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Hepatositlerde histolojik olarak iki tir yaglanma
son 25 senede ayird edilmektedir: Makrovesikiiler ve
mikrovezikiiler steatoz. iri damlaciklar -makrovezikiiler-
yaglanmada, liposomlar 10- 20m capina ulasabilir. He-
patosit H. Eosin'li kesitlerde, adeta bosalmis veya
zimba ile delinmis gibi, niive hiicrenin bir késesine itil-
mis, piknotik ve niikleolsiizdiir. Bazen hiicreyi isgal
eden yag damlacigl daha da biiyliyerek hiicre zarini
patlatir, yanindaki hticre ile birlesir. Bu, 100m capina
ulasmis, yag kistleri ile, birden fazla niiveli dev hiicre
goruntusine yol acabilir. Hiicre zarinin yirtilmas: ile
lipid muhtevanin hiicre disina akmasi halinde iltihabi bir
reaksiyon gelisir. Bu da lobul ici veya daha cok portal
alanda Lipid granulom denilen bir olusumla sonlanir.

Ufak damlacikli -mikrovezikiiler- yaglanma: Mutad
H-E. boyali kesitlerde dikkati pek c¢ekmeyen, he-
patosite adeta hidropik sismis goérinimu verir. Yani he-
patosit sis, soluk ve retikiiler gérintiili, nive hiicrenin
merkezindedir ve glikojenden bosaltilmistir. Ozel yag
boyalari veya frozen kesit ile durum daha iyi de-
gerlendirilir. EM. da mitokondr'lar sekil bozukluklar
gosterir. Genelde hepatoselliiler yetmezligin klinikte
eslik ettigi bu tiir, seyrek ve bazi 6zel durumlarda or-
taya cikar: Gebeligin akut yagh kc, Reye sendromu,
Tetraksiklin ve Salisilat toksisitesi ile lre siklus enzim
yetmezligi ve kolesterol ester depo hastaligl gibi kon-
jenital enzim yetmezliklerinde goérulur.

Yag birikimi bazen hepatosit disindaki hiicrelerde
de gorilebilir. Prediabetiklerde, sik olmayarak Kupffer
hiicrelerinde, hiperevitaminoz A. da her zaman ito hiic-
relerinde yag vakuollerlne rastlanir. Yaglanma kc.de
genel, yaygin bir olaydir ve umumiyetle zone 3'ten bas-
lar. Son 10 senede, goriintileme tekniklerinin artmasi
ve gelismesi ile kc.de fokal yaglanma sahalari da sey-
rek olarak goruliyor. Bu durumun sebebi ve manasini
hentiiz bilemiyoruz. Ancak bu tir vak'alarin teshis yo-
ninden hekimleri tereddide, hastalari da biiyliik en-
diseye sevkettigi malumdur.

Kc.de artmis TG. birikimi hepatosit icin toksik de-
gildir, belki bazen metabolik faaliyetleri yavaslatabilir.
Klinikte genelde sessiz ve belirtisiz olan steato-hepatit,
steato-fibroz ve Sirozla da beraber bulunabilir. Bunlar
belli bash Kc. hastaliklarinda ele alinacaktir.

Kc.de normal disi yag birikimi neden olur? Bu so-
runun cevabini ararken o6nce kc.in lipid me-
tabolizlasindaki normal yerini kisaca hatirlatmada fayda
vardir.

Bilindigi gibi kc. t\. a t.. lipidin kullaniminda esasli
bir role sahiptir: Her bir , iin yapimi yani sentezi, yi-
kimi, tadili yani degisimi yaninda, fosfolipid ve ko-
lesterolde oldugu gibi, onlarin safra ile barsaga sal-
gilanmasi da hepatositlerin gorevidir. Sekil 1 'de kc.in
lipid metabolizmasindaki rolii basitlestirilerek top-
lanmistir. Goriildugu gibi kc.e lipidler, gida kaynakl ola-
rak ince barsaklardan veya yag dokusundan gelir. ister
yiuksek TG. muhtevali silomikron ve VLDL.ler, ister ko-
lesterolii yiiksek LDL, isterse fosfolipid yukli HDL.ler
olsun, bunlarin kaynagindaki hidroliz veya damar ka-
piller endotellerindeki Lipoprotein Lipaz enzimi araciligi
ile ortaya cikan FA.lerl kc.e ulasir. Buna bilhassa bar-
sak menseli kolesterolii d eklemelidir. Kc.e gelen ve he-
patositler tarafindan tutulan FA.ni degisik bir kader
bekler. Yag asitleri ya enerji kaynagl olarak b-
oksaidasionla yikilir, veya TG, fosfolipid ve kolesterol
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sentezinde kullanilir. Endoplazmik Retikulumdaki bu is-
lemler, hazirlanmis o6zel proteinler, apoproteinlerle
Golgi'de lipoproteinler halinde paketlenir. Olusan
VLDL.ler bundan sonra kana sevkedilir. Sekilde he-
patositteki bu VLDL olusumu sematize edilmistir.

Kc. yaglanmasinda o6zellikle FA. ve TG. artisi soz.
konusudur. Fosfolipid ve kolesterol artislari ihmal edi-
lecet nisbetlerdendir. Su halde kc. yaglanmasinda, FA.
ve TG.lerin artisi neden ve hangi mekanizma ile ol-
maktadir?

Kc. yaglanmasindaki olaylar zinciri FA.nln kc.e ge-
lisi, onlarin kc.de metabolize edilmesi, TG. teskKili,
apoproteinlerle baglanarak paketlenmesi ve nihayet
salgilanmasi gibi degisik basamaklardaki bozukluklarla
ilgili olabilir. Patolojik olay ya bir tek basamakta veya
birden fazlasinda toplanabilir. Bu olaylar zincirinde ER,
mitokondr ve Golgi gibi hepatositin degisik organelleri
rol oynar. En az 5-6 basamakta yurutilen bu islemler
dizisi, hepatosteatozun izah semalarinin farkh olmasinin
nedenidir. S.Sherlock'la beraber bircoklari degisik me-
kanizmalarla durumu sematize etmistir. Biz, bu konu
Uzerindeki tecriibelerimizle olayl kolay izah yoninden
iki ana baslikta topluyoruz: Oncelikle F.A. ler ile ilgili
olan veya TG.lerle ilgili olan hepato-steaz'lar. Bu, kc.de
FA. ve TG. muhtevasinin anormal artisina da uygun bir
semadir.

FA. ya kc.e cok fazla gelir (obesite, DM, achk,
alkol) veya fazla sentezlenir (Alkol, asiri KH.
alimi) yahut az yakilir, yikilir (alkol)

TG. lerle ilgili -ya fazla sentezlenir (FA.in artisi so-
nucu) ya apoprotein yapimi yetersizdir (mal-
nutasyon Ccl4) ya apoproteinle baglanma ye-
tersiz, veya lipoprotein sekresionu yetersiz
(alkol, Tetraksiklin, etionin, orotik asid)

Hepatoskeatozun olusmasinda genel olarak yu-

karida siraladigimiz mekanizmalardan birden fazlasi
devreye girmektedir. Mesela alkol hem lipolizi tembih
ederek kc.e FA. girisini ve hepatositte sentezini artirir,
hem FA. yikimini azaltir, hem de TG. olusumunu ar-
tirirken onlarin kc.den salinimini da yavaslatir. Bundan
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Sekil 1. Kc. ve Lipid Metabolizmasi End. Retikulumda; kc.e
gelen ve hepatositte sentezlenen yag asitleri, TG, Fosfolipid ve
kolesterol ile Apoproteinlerin ayn ve farkh yapimi. Golgi'de; li-
pidlerin, Lipoproteinler halinde paketlenmesi ve bunlarin kana
salgilanisi
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dolavi kc.de yaglanma yapan seDep ve hastaliklar de-
gisik turde tasnif edilmektedir. Bunlar umumiyetle 4
ana baslikta toplanmaktadir:

1- Beslenme ile ilgili olanlar: ismanhk
Kwrashiorrker, achk
Parenteral beslenme
Intestinal by-pass
Malabsorbslyon
Anemi

Dlabet, tip Il
Hiperlipidemi
Glikojenoz
Galaktozemi

2- Metabolik hastaliklar

Tirozlnemi

A. betatoilpoproteinemi

Wiison
3- Uac¢-Simik sebebler: Alkol
Kortikosteroidler
Amiodaron
Perhexillin
Metotrexat
Ustrojen
Hipervitaminaz A
Cl 4, Fosfor
Infeks iyonlar
HCV hepatitl
Sistemik hastaliklar
Gebelik
Reye Send.
Kriptojenik

4- Digerleri:

Kc. yaglanmasinin, bu organin en sik rastlanan pa-
tolojisi oldugun soylemistik. ABD.de 5000 Kisilik bir bi-
opsi serisinde kc. yaglanmasinin %19 bulundugu bil-
dirilmistir. Bu, her 5 biopsi vak'asindan biri demektir.
Bu rakkam otopsilerde genel olarak %6-24 arasinda
degisir. Kc. transplantasionu i¢in alinan dondr kc. te-
rinde ise bu nisbet %13-26 arasindadir. Kc. bi-
opsilerinde steatoza Thaler, Viyana'da 10.000 iize-
rindeki biopsi materyalinde %26,5 rastladi. isveg'te
yapilan 149 asemptomatik fakat hafif aminotransferaz
yluksekligi bulunan kisilerde hepatosteatoz %64 ci-
varinda idi. Bu gruptakilerde alkol ve diabet 6nde gel-
mekteydi. Biz, 1969-78 yillari arasinda 2720 biopsilik
vaka dizisinde, kc. yaglanmasini %24 olarak bul-
mustuk. Bunlarin yansi alkole bagh idi. ilac ve D.M. ile
malnutrisyon alkoli takib ediyordu.

Kc.de yaglanma yapan, klinikte rastlanma sikligina
gore onde gelen, hastaliklari soyle siralayabiliriz:

1-Sismanhk

2-Alkol

3- Ciabet

4-Infekslon hastaliklan

5-Inflam. barsak hastaliklar

6- llaclar

Bu listeye daha dnce zikrettigimiz cesitli sebep ve
hastaliklari da degisik kademelerde yerini alir. Tabii
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boyle bir siralama, arastirmanin yapildigi merkez, cog-
rafya ve zamana goére farkhliklar gosterecektir. Nitekim
hepatosteatozun en sik iki sebebi, Alkol ve Diabet di-
sindaki biopsilerde bu nisbet hemen diismektedir.
Bizim Bilim Dalimizda 1988-92 yillarinda 2030 biopsi
vak'alilk seride ise alkol ve diabet disi yaglanmalar
%4.3'e inmektedir. Daha 6nce 1969-78 arasi 2720 bi-
opsi vak'alarinda etioloji 2/3 alkol ve DM. aiddl.

Klinikte genel olarak kendini soliter hepatomegali
olarak takdim eden kc. yaglanmasinin kendine 6zel bir
semptonnatolojisi yoktur. Ya tesadiifen veya sag st
kadranda rahatsizlik, bazen agri ve hazimsizlik, gaz gibi
sikayetlerle varligl tesbit edilebilir. Cok obez olmayan
hastalarda dikkatli bir muayene ile degisik boyutlarda
bir hepatomegali bulunur. Hemen butin biosimik pa-
rametreler vak'alarin ¢ogunda normaldir. Bazilarinda
transaminazlardan biri veya ikisi minimal, bazen 1-2 ka-
tini bulan yiikselme goésterebilir. Alkol varsa OT (AST)
daha belirgindir. AST/ALT nisbeti 2 ile lizerine cikabilir.
G-GT.de cogunlukla patolojiktir.

Hastalarin ¢ogu giinimiizde US. vasitasi ile ortaya
cikar. Kc. deki yaglanmanin derecesine goére organin
ekosu normal, hafif veya ileri derecede artmis, parlak
gorunusludur. Fibroz veya sirozdan ayirma gug olabilir.
Bilgisayarli tomografide lipidler diisik dansite ve azal-
mis attenuasion goésterir. Bazen belli bir lob veya bél-
gede farkh dansitelere rastlanarak teshis icin biopsi ih-
tiyaci dogabilir. Bu sartlarda ve nadir gorildiagiu lzere
kc.in hi¢ gorinti vermemesi halinde US. ve/veya
MR.dan yararlanihir. CAT, 6zel kullanimi ile kc.de ste-
atoz indexi hesaplanabilir.

Simdi sira ile alkol ve kc. yaglanmasi, obesite ve
diabet ile bunlara bagh olmayan hepatosteatozlara ki-
saca deginmek istiyorum.

Alkolik Kc. Yaglanmasi: Bu iliski uzun devirler
boyu bilinir. Ancak son 30 senede daha yakindan ve
yeni bilgilerle taninmaktadir. Alkol bir taraftan kanda epi
ve norepinefrini artirarak yag dokularindan lipolizi tahrik
etmekte ve FA.nin daha c¢ok kc.e gelisini sag-
lamaktadir. Ote yandan bizzat hepatositteki yikimi es-
nasinda NAD/NADH dengesini bozarak, onun yaninda
ortaya cikardigl metabolitleri ile de lipid birikimi ve kol-
lajen yapimini arttirmaktadir, icilen miktar ve zamana
bagh olarak hafiften ileri dereceye kadar ulasan kc.
yaglanmasi aylar ve seneler icinde yerlesir. Alkoliin ke-
silmesi ile olay durur ve aylar icinde geriler. Bazi Ki-
silerde sessiz, omir boyu devam edebilen bu yag-
lanma bazen degisik patoloji ve klinik tablolara da
sebep olarak siroza kadar ilerleyebilir. Bunlar:

Steatoz, steato-hepatit, akut-alkolik hepatit ve he-
pato-fibroz kademeleridir. En onemlisi akut alkolik he-
patit olup, halsizlik, bitkinlik, ates, hizh sedim, I6kositoz
ve kc. biosimi patolojisi ile beraber gider. Kc. bi-
opsisinde tipik Mallory cisimcikti akut iltihabi reaksiyon
ve gelisen flbrotik olay, kolestaz dikkati ceker.

Obesite ve Diabetes Mellitus: Genelde bu iki has-
talalik birbiri ile icli dishidir. Her iki halde de kc. e gelen
FA. artmis, kc. de asiri TG. birikimi olmustur. Obez ki-
silerde kc.de yag asidi gelisi hizlanmis, sentezi artmis,
oksidaslonu ve esterlesme arasindaki oran degismis,
TG. birikimi, sekresyon hizini asmistir. Obesite, ge-
lismis, zengin Ulke insanlarinin 6nemli bir sorunudur.
ABD.de halkin en az 1/3'nin asiri kilo ile obesite gru-
bunda oldugu biliniyor.
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Sismanligin derecesi ile orantili olarak kc, yag-
lanmasi vardir. Bu, yillarca degismeden kalabilir ve kilo
verme, disiik kalori ile diyetle geriler. Alkolde oldugu
gibi burada da hepateatozdan baska steatohepatit ve
steatonekroza rastlanabilir. Bazen steatoz yaninda he-
patosit niivesinin glikojenik dejenerasionu Diabeti belli
edebilir. Sismanlardaki kc. biopslleri ancak %10'da
normal kc, %30 steatoz, %30 steatohepatit, %25'de
fibroz ve % 1, 5-8'de ise sirozun varhigini gosteriyor.

Alkol ve Diabet Disi Hepatosteatoz: Hepatostea-
tozla 20 yili asan alakamiz son 8-10 yilda alkol ve di-
abet disi kc. yaglanmalarina cevrildi. Biopsilerdeki yag-
lanmanin zahiren klinik izahi bulunmamasi, bu aras-
tirmaya bizi iten baslica merakti. 1988-1992 yillari ara-
sinda Bilim Dalimizdaki 2030 hastanin kc. biopsilerinde
alkol ve diabet disi 82 hastada hepatosteatoz vardi.
Yas ortalamasi 43 olan bu hastalarin %29.2 obez,
%70 8 normal vicud agirhigina sahipti. Bu vak'alarin
%50 de kele alakali bir sikayeti yokken %26'da hal-
sizlik, %24'de ise RUQ (sag hipokondri)'da rahatsizlik
veya agri vardi. Hastalarin %76 da hepatomegali, tak-
riben yarisinda AST ve daha azinda ALT hafifce ylksek
bulunmustur. Hiperlipidemi ise %26.da bulundu. His-
topatolojik olarak:

%52.4 Steatoz

%29.3 Steatohepatit

%14.S Steatofibroz

% 3.7 Steatosiroz tesbit
edildi.

Bu hasta grubunde en sik steatoz sebebi %40. 2
ile obezite ve hiperlipemi olub, infeksiyon -baslica
Thbc- %18.2, inflamatuvar barsak hastaliklari %12.1, ile
ticlinci onu da kollajenozlar takib ediyordu. Habis ti-
morler, ilag ve takriben %8 vak'a da kc, yaglanmasini
izah edecek bir sebep bulunamadi ki bunlardan biri
ayni zamanda sirozlu idi. Yaglanmanin izah edilecek bir
sebebi bulunamayan, Kirptojenik hepatostatoza bircok
arastirici rastlamistir. Bunlarin bir kisminda sonradan
HCV hepatiti ¢citkmis, bazilari da prediabetik olarak tah-
min edilmistir. Hipertansiyon ve hiperiirisemi ie beraber
olanlari da bulunan bu tip vak'larin bilinmezleri ileride
cozilecektir.

Kc. transplantasionu ile yagh kc. problemine de
temas ederek bu konuya son vermek istiyorum. He-
patosteatozun sikca rastlanan bir patoloji olusu, donér
kc.i ariyan cerrahlari zor durumda birakmaktadir. Ni-
tekim bu maksatla kc.in %13-26'nin yagh kc. oldugunu
daha 6nce zikretmistim. Masif steozlu kc.in primer graft
non-fonksion i¢in mutlak rist faktorii oldugunu herkes
kabul eder. Genelde hepatositlerin %30'dan azinin tu-
tuldugu kc.de hafif, %30-60'nin musab oldugunda
vasat onun lzerinde de agir, ciddi hepatosteatoz te-
lakki edilir ve nakil icin kabul edilemez. Donér olarak
alinacak kc. once US ile incelenir. Ciplak gozle yag-
lanma hakkinda dogru karar verilemez. Mutlaka his-
tolojik inceleme yapilmalidir. Hafif steatozlu kc.de bile
nakil sonundaki ilk 5 giunde prot. zamani ve yiksek
ALT seviyelerinin daha uzun siire patolojik kaldigi bi-
liniyor. Buna ragmen hafif ve vasat yaglanmali keler
kullanilma durumundadir. OLT den 1 ay sonra yagh
kc.e mukabil normal organ takilanlarin 6liim nisbetl
%44 karsi %16 bulunmus iken dahi, organ bulma si-

YALCIN
KARACIGER YAGLANMASI

kintisi dolayisi ile, ancak %60 lzerinde agir steatozlu
keler disindaki, organlar nakledilebilmektedir.

Sonug:
Kc. yaglanmasi sik rastlanan bir kc. patolojidir.
Obesite, alkol, diabet basta olmak lizere (%80-
90) hiperlipidemi, infeksiyon ve infl. barsak has-
taliklari, bazi ila¢ ve simik maddeler yaninda
nadir pek ¢ok etken mes'uidur
Hepato-steatozun ~% 5 de izah edici sebeb yok-
tur.

Belirli bir hastalikla ilgisiz kc. yaglanmasi soliter
hepatomegali grubunda ve basinda olup klinikte
RUQ rahatsizhgi ve halsizlik gibi belirtilere
vak'alarin yarisinda rastlanir.

Kc. testleri genelde normal, bazen hafif tran-
saminaz yliikselmeleri gorilir.

Alkolii kesme, kilo verme ve diabetin diizene gir-
mesi ile steatoz geriler.

Kc.deki basit yaglanma bazen hafif iltihabi re-
aksionla Steato-hepatit veya fibrozla, steato-
fibroz beraber olabilir.

Steatozun alkol disi durumlarda siroza gitme
riski %5'den azdir.

Tedavi ve korunmada dusiik kalori, diisik FA ve
disiuk K. Hidrat ile yeterli protein diyeti uy-

gulanir.
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