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Non alcoholic Steatohepatitis is histologically identical to alcolohic liver disease and oc­
curs most commonly in obesity; diabetes, jejunoileal bypasş ,aı)d dıı.ıgingestion .(perh,e~~lene 
maleate, aminodarone, corticosteroids and high do ses of estrogem;) •. Hjs~ological fi:rıdings 
include large droplet fatty change,balooning of hepa~ocy.t.~s ap.cl ııs~ally M'!-ll?ryJ?.oc;Iies' jıı,td 
neutı:pphylic infiltraıion. The path,qg,enes~s of steatohepa~His is poorly :understo,od. Itş co,urse 
is no rapid, but eventually progresses to cirrhosis. · · 

(Key Words: Cirrhosis, FaUy liyer,Hepatitis) 
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ÖZET . 
. Histolojik olarak ail<olil< ·karaciğer· hastalığına eşdeğer olan, all<ol dışı nedenlere bağlı ste­

atohepatitis sıklıl<la 9bezite, diyabet,, jej\lnoileal baypas ve ilaç alımında (Perheksih:me rnaleate, 
arniriodarone, kortikosteroid ves(lksek. doz östrojen) gelişir. Histolojik .bulgul~r bü}Wl<. d~~cılı 

· karaciğer · yağlatıniası, .. hepatosilerde bal o nlaşma, Mallory cisirncil<leri .. ·.ve.· n,ötrofil in­
filtrasyonunu içerir~ Patogeneziiyi anlaşılrnamıştır; Yavaş seyirli olup sirozadönüşür. 

(Anahtar sözcül<ler:Hepatit,Siroz, Yağlı karaciğer) 
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Son zamanlarda etiyolojisinden alkolün 
sorumlu olmadığı, ancak histoporolojik ola­
rak alkolik hepatite eşdeğer bulgular içeren 
bir klinik tablodan söz edilmektedir. Bu an­
titeyi tannnlamak için literatürde "fatty Hver 
hepatitis", "non alcoholic steatohepatitis", 
"pseudo akoho!ic hepatitis" gibi terimler 
kullamlmasına rağmen, karaciğer 

ması ve siroz arasındaki bu tabioyu tamm-
lamak için olarak non alkolik ste-
atohepatit kullamlmaktadır (1, 
Daha sonra da gibi non alkolik 
steatohepatit, yağlanmasmm özel 
bir formu olarak edilmektedir (2, 3, 4). 

Bilindiği gibi normalde bu-
hman yağ miktan karadğerin yaş "'n•""'"'""U"' 
%5'ini geçmez. 
:radğerin ağıdığının % 40 ~· 50'sini 
teşkil eder. Karaciğerde bulunan başlıca 

Kolestrol ve kolestrol esterleridir. 

1) 
nndaki artma 

asitlerinin sentezindeki artma 
azal-

sorumlu 

Her ne şekilde olursa 
saf 

sık görülen, gidişH, bir dumm 
olup, karaciğerde inflamasyon yi::ıktı:ır veya 
minimaldir. karaciğerdeki yağ i.n-
filtrasyonu veya portal enfla:mas-
yonla birlikte söz edilir 
(1, patolojik antite son zamanlarda 
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tamrnlammş olup, yukanda da değinlJdiği 
gibi, fatty liver hepatitis, non akoholic ste­
atohepatitis, non alcoholk laennec's, di­
abetic hepatitis gibi terimlerle 
tanımlanmaktadır 

Genelde alkol almayan kişilerde 

aikolik karaciğer 

spektrumumı yansıtabili:r ve 

- Obezite 
- Diabetes mellitus 

Non alkolik 

karaciğer has­
Ancak, klinik 

l.oburer veya 
dsi.mdkleri bu­

alkol kul­
düzeyde 

steatchepatit'in 
kadırJarda sık 

baypas cerrahisinden gö:riil-
mektedh\ VVanless ve belirgin 
obeziteleı:i nedeni ile yapılan 

kişilerde non alkolik steatohepatit ora_nm % 
26 olarak bildirmektedi:r Burada bakteri 
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ürünleri ve safra asitlerinin kör urveden 
emilimi, protein malnütrisyonu, kilo kaybı 
sırasında serbest yağ asitlerinin mo­
bilizasyonu ve karacjğerde hücre düzeyinde 
serbest yağ asitlerinin artmış olması non al­
kolik steatohepatit'ten sorumlu tu­
tulmaktadır. Bilindiği gibi serbest yağ asit­
leri biyolojik membraniara zarar verir ve 
potansiyel olarak sitotoksiktir (7, 10). 

Jejunoileal baypas cerrahisinden sonra 
non alkolik steatohepatit ve iki yıl içinde 
siroz geliştiği ve hastaların karaciğer yet­
mezliği içinde öldükleri bildirilmektedir. 
Baypas'ın geriye döndürülmesi tedavi edici 
olmamaktadır (4, 6). 

Non alkolik steatohepatit'e ait özel bir 
klinik tablo yoktur. Hastalarda genellikle 
nonspesifik karın ağrısı, sağ üst kadranda 
dolgunluk, ağrı ve hepatomegali ile birlikte 
karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluk 
vardır. 

Daha öncede değinildiği gibi, ka­
raciğerde makroveziküler tipte yağlanma 
söz konusudur. Ultrason, abdominal to­
mografi ve manyetik rezonans görüntülme 
yöntemleri ile karaciğerde biriken yağ ka­
litatif ve kantitatif olarak saptanabilir (ll, 
12, 13, 14). 

Kesin tanı karaciğer biyopsisi ile konur. 
Biyopside alkolik hepatite eşdeğer bulgular 
saptanır (5). Makroveziküler tipte karaciğer 
yağlanması, hepatositlerde balonmaşma, lo­
bular veya portal enflamasyon Mallory ci­
simcikleri ve fibrozis söz konusudur (4, 6). 
Buradaki Mallory cisimcikleri de aynen al­
kolik hepatitde olduğu gibi birbirine paralel 
filamentler şeklinde, rastgele dağılmış fib­
riller şeklinde veya granüler amorf yapılar 
şeklinde görülür (3). Hastanın öyküsü 
dışında biyopsi bulguları ile alkolik he­
patitten ayırımı söz konusu değildir. 

Non alkolik steatohepatit'in klinik önemi 
yavaş progresyon göstermekle beraber enin­
de sonunda sirozla sonuçlanmasıdır (4, 10). 
Kriptojenik siozun gelecekteki bir nedeni 
olarak bilinmelidir (4). 

Non alkolik steatohepatit'in spesifik bir ., 
tedavisi yoktur. Ancak diyabet, obezite, hi-
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perlipideminin uygun diyet rejimleri ile 
ayarlanması gerekir. Bu esnada aşırı diyet 
kısıtlamalarından sakınmak gerekir. Protein 
malnütrisyonu aynen jejunoileal bypass 
arneliyahuda olduğu gibi karaciğer üzerine 
olumsuz etki eder (7). · 
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