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INCELEME YAZILARI

ALKOL DISI NEDENLERLE
OLUSAN STEATOHEPATIT

NON - ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS

Zeliha USLU

SUMMARY

Non alcoholic Steatohepatitis is histologically identical to alcolohic liver disease and oc-
curs most commonly in obesity, diabetes, jejunoileal bypass and drug ingestion (perhexilene
maleate, aminodarone, corticosteroids and high doses of estrogens). Histological findings
include large droplet fatty change, balooning of hepatocytes and usually Mallory bodies and
neutrophylic infiltration. The pathogenesis of steatochepatitis is poorly understood. Its course
is no rapid, but eventually progresses to cirrhosis.
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OZET .

Histolojik olarak alkolik karaciger hastaligina egdeger olan, alkol digi nedenlere bagh ste-
atohepatitis siklikla obezite, diyabet, jejunoileal baypas ve ila¢ aliminda (Perheksilene maleate,
aminodarone, kortikosteroid ve yiiksek doz &strojen) gelisir. Histolojik bulgular biiyiik damlah
karaciger yaglanmasi, hepatosilerde balonlagma, Mallory cisimcikleri ve ndtrofil in-
filtrasyonunu icerir. Patogenezi iyi anlagilmamustir. Yavag seyirli olup siroza doniisiir.

(Anahtar sozciikler: Hepatit, Siroz, Yagh karaciger)
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Son zamanlarda etiyolojisinden alkolin
sorumlu olmadigi, ancak histopotolojik ola-
rak alkolik hepatite egdeger bulgular iceren
bir klinik tablodan s6z edilmektedir. Bu an-
titeyi tanimlamak igin literatiirde "fatty liver
hepatitis”", "non alcoholic steatohepatitis”,
"pseudo alcoholic hepatitis” gibi terimler
kullanilmasina ragmen, karaciger yaglan-
masi ve siroz arasindaki bu tabloyu tamm-
lamak icin yaygin olarak non alkolik ste-
atohepatit terimi kullanulmaktadir (1, 2).
Daha sonra da deginilecegi gibi non alkolik
steatchepatit, karaciger yaglanmasinin §zel
bir formu olarak kabul edilmektedir (2, 3, 4).

Bilindigi gibi normalde karacigerde bu-
lunan yag miktar karacigerin yag agunhiginn
%5'ini  gecmez. Yagh karaciferde, ka-
racigerin agirhiginin % 40 - 50'sini lipidler
tegkil eder. Karacigerde bulunan baghca
yaglar:

1) Fosfolipidler

2) Trigliseridler

3) Yag asitleri

4) Kolestrol ve kolestrol esterleridir.

Yagl karacigerin olugabilmesi igin agsagi-
daki sartlarin gerceklesmesi gerekmektedir.

1) Karacigere gelen yag asidi mikta-
rindaki artma

2) Yag asitlerinin sentezindeki artma

3) Yag asitlerinin oksidasyonundaki azal-
ma,

4) Trigliserid transportundan sorumiu
apoprotein sentezindeki azalma

5) Cok diigiik dansiteli lipoproteinler
seklinde frigliseridlerin karacigerden ayril-
malarinda azalma (5, 6).

Karacigerde biriken yag morfolojik ola-
rak, kiiciik damlaciklar (mikrovezikiiler)
veya biiyiik damlaciklar (makrovezikiiler)
seklinde olabilir (6, 7). Her ne sekilde olursa
olsun, saf yagh karaciger (hepatik steatozis)
sik goriilen, iyi gidigli, reverzibl bir durum
olup, karacigerde inflamasyon yoktur veya
minimaldir. Sayet karaciferdeki yag in-
filirasyonu lobuler veya portal enflamas-
yonla birlikte ise, steatohepatitten soz edilir
(1, 8). Bu patolojik antite son zamanlarda
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tanumlanmig olup, yukarida da deginildigi
gibi, fatty liver hepatitis, non alcoholic ste-
atohepatitis, non alcoholic laennec's, di-
abetic hepatitis gibi terimlerle
tanimlanmaktadir (1, 2).

Genelde alkol almayan kigilerde gelis-
mesine ragmen, alkolik karaciger has-
taliginin tim spektrumunu yansitabilir ve
bu nedenle pseudoalkolik karacifer has-
talig1 da denilmektedir (3, 5). Ancak, klinik
olarak alkolik hepatitten daha selim ve
yavag seyirlidir (8).

Non alkolik steatohepatit diyebilmek
icin, karaciger biyopsisinde makrovezikiiler
tipte karaciger yaglanmasi, lobuler veya
portal enflamasyon, Mallory cisimcikleri bu-
lunmaly, viral gdstergeler negatif, alkol kul-
lanim hi¢ yok veya ihmal dilebilir diizeyde
olmalidir (7). Non alkolik steatohepatit'in
fizyopatolojisi ve neden kadinlarda sik
oldugu bilinmiyor (8). Birlikte goriildiigii
durumlar su sekilde siralanabilir:

- Obezite

- Diabetes mellitus

- Jejunoileal baypas

- llac kullamimu (Aminodarone, per-
heksilene maleate, kortizon, yiiksek doz
Ostrojen)

- L.V hiperalimantasyon.

Pek ¢ok calismada gosterildigi sekilde
obezite, karbonhidrat intoleransi, hi-
perlipidemi disinda, kadin cinsinin hastahga
yatkinligi sdz konusudur (1). Obez kisilerde
kadin erkek oram: 2,1:1 ileri derecede obez
kigilerde ise bu oran 4,4:1 dir (10).

Literatiirde  erigkinlerdekine  benzer
sekilde cocuklarda da non alkolik ste-
atohepatit olgular bildirilmektedir (7). Ro-
berto ve arkadaslar1 nonspesifik karmn agris,
hepatomegali, anormal karaciger fonksiyon
testleri ile kendini gosteren ii¢ olgu bil-
dirmislerdir (4).

Non alkolik steatohepatit bilindigi gibi
baypas cerrahisinden sonra sikca goriil-
mektedir. Wanless ve arkadaslari, belirgin
obeziteleri nedeni ile baypas yapilan
kisilerde non alkolik steatohepatit oranin %
26 olarak bildirmektedir (10). Burada bakteri
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triinleri ve safra asitlerinin koér urveden
emilimi, protein malniitrisyonu, kilo kayb1
sirasinda  serbest yag asitlerinin  mo-
bilizasyonu ve karacigerde hiicre diizeyinde
serbest yag asitlerinin artrmis olmasi non al-
kolik  steatohepatit'ten  sorumlu  tu-
tulmaktadir. Bilindigi gibi serbest yag asit-
leri biyolojik membranlara zarar verir ve
potansiyel olarak sitotoksiktir (7, 10).

Jejunoileal baypas cerrahisinden sonra
non alkolik steatohepatit ve iki yil iginde
siroz gelistigi ve hastalarin karaciger yet-
mezligi icinde oldiikleri bildirilmektedir.
Baypas'mn geriye dondiiriilmesi tedavi edici
olmamaktadir (4, 6).

Non alkolik steatohepatit'e ait 6zel bir
klinik tablo yoktur. Hastalarda genellikle
nonspesifik karin agrnsi, sag tist kadranda
dolgunluk, agr1 ve hepatomegali ile birlikte
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk
vardir.

Daha oOncede deginildigi gibi, ka-
racigerde makrovezikiiler tipte yaglanma
s0z konusudur. Ultrason, abdominal to-
mografi ve manyetik rezonans goriintiilme
yontemleri ile karacigerde biriken yag ka-
litatif ve kantitatif olarak saptanabilir (11,
12,13, 14).

Kesin tanu karaciger biyopsisi ile konur.
Biyopside alkolik hepatite esdeger bulgular
saptanir (5). Makrovezikiiler tipte karaciger
yaglanmasi, hepatositlerde balonmagma, lo-
bular veya portal enflamasyon Mallory ci-
simcikleri ve fibrozis s6z konusudur (4, 6).
Buradaki Mallory cisimcikleri de aynen al-
kolik hepatitde oldugu gibi birbirine paralel
filamentler seklinde, rastgele dagimug fib-
riller seklinde veya graniiler amorf yapilar
seklinde goriiliir (3). Hastanmn OSykiisii
disinda biyopsi bulgular: ile alkolik he-
patitten ayirimu soz konusu degildir.

Non alkolik steatohepatit'in klinik 6nemi
yavag progresyon gostermekle beraber enin-
de sonunda sirozla sonuclanmasidir (4, 10).
Kriptojenik siozun gelecekteki bir nedeni
olarak bilinmelidir (4).

Non alkolik steatohepatitin spesifik bir

tedavisi yoktur. Ancak diyabet, obezite, hi-
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perlipideminin uygun diyet rejimleri ile
ayarlanmas: gerekir. Bu esnada asir1 diyet
kisitlamalarindan sakinmak gerekir. Protein
malniitrisyonu aynen jejunoileal bypass
ameliyatinda oldugu gibi karaciger iizerine
olumsuz etki eder (7).
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