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Nonalkolik Hepatosteatozun Biyokimyasal Ozellikleri

Kadim Bayan*, Ramazan Danmis**, Abdullah Altintag™**, S. Ugur Keklik¢i®***
OZET

Bu calismada Giineydogu Anadolu Bolgesindesi’ndeki Non-alkolik
karaciger yaglanmast olgularimin biyokimyasal ozelliklerini arastirdik.
Calismamizda 102 hastanin ortalama yast 42.1 bulundu. Hastalarin 52’si
kadin (%51), 50°si erkek (%49) idi. 56’sinda asirt kilo (%54.9) 27’sinde
obezite (%26.4) 2 vakada (%1.9) morbit obezite mevcuttu. Yiiz iki hastanin
34’iinde steatohepatit tespit edildi. Hastalarin ortalama AST diizeyi 34.6
U/L, ortalama ALT diizeyi 51.9 U/L idi. Diabetes mellituslu toplam 15 hasta
mevcuttu. Bolgemiz icin obezite, hiperlipidemi ve diabetes mellitus
nonalkolik karaciger yaglanmas icin onemli risk faktorleridir. Erkeklerde
steatohepatit daha sik goriilmektedir. Sonu¢ olarak hepatosteatozlu
hastalarin steatohepatitis varlhigr bakinundan takibi ve endikeyse tedavisi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Nonalkolik hepatosteatoz, Lipidler
Biochemical Features of Nonalcholic Hepatosteatosis
SUMMARY

In this study we investigated the biochemical features of patients with
NASH in Southestern Anatolia. One hundered and two patients were
included in the study (mean age 42.1; 52 (51%) female, 50 (49%) male).
Fifty six patients were overweight, 27 were obese and 2 were morbid obese.
Out of 102 patients 34 were in steatohepatitis group. Median AST level was
34.6 U/L and ALT was 51.9 U/L. Tehre was diabetes mellitus in 15 patients.
Obesity, hyperlipidemia and diabetes mellituswere important risk factors for
NASH in our region. Steatohepatitis was more comman in male group. In
conclusion patients with hepatosteatosis must be evaluated with respect to
steatohepatitis and, if necessary, must be treated.
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GIRIS

Son yillarda Onemi gittikce artan non-
alkolik karaciger yaglanmasina toplumda sik
olarak rastlanmaktadir. Genellikle iyi bir seyir
gosteren karaciger yaglanmasi, kiiciimsenme-
yecek bir oranda histolojik progressyon
gostererek karacigerde fibrozis ve siroza yol
acabilmektedir. Son yillarda yapilan caligma-

larda nonalkolik karaciger yaglanmasinin krip-
tojenik sirozun Onemli bir nedeni olabilecegi
gosterilmistir. Kesin bir tedavi seklinin olma-
masi bir baska 6nemli sorun olarak karsimizda
durmaktadir.

Bolgemizde nonalkolik karaciger yaglan-
masi ile ilgili caligmalar yetersizdir. Bundan
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yola c¢ikarak calismamizda nonalkolik kara-
ciger yaglanmasinin biyokimyasal 6zellikleri-
ni inceledik.

GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye
Poliklinigimize cesitli nedenlerle bagvuran ve
batin ultrasonografisinde hepatosteatoz tespit
edilen 102 hasta calismaya alindi. Hastalarin
52’si kadin (%50.9), 50’si erkekti (%49.0).
Hastalarin  ortalama yas1 42.1°di.  Erkek
hastalarin ortalama yas1 41, kadin hastalarin
ortalama yas1 44 idi.

Tiim hastalarin ayrintih anamnezleri alindi,
fizik muayeneleri yapildi. Vucut kitle indexleri
(VKI) (kg / mz) hesaplandi. Hastalarin alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotrans-
feraz (AST), total bilirubin, direk bilirubin,
alkalen fosfataz  (ALP), gama-glutamil
transpeptidaz (GGT), albumin, aclik kan sekeri
(AKS), kolesterol, trigliserit, LDL-kolesterol,
HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, protrombin
zamanm (PTZ), viral hepatit markirlarinin
tetkikleri yapildi. Biyokimyasal parametreler -
Abboth  Aeroset cihazi, Viral Hepatit
Markirlari-  Organon technica (Mikrowell
system) cihazi ile ¢aligildi.

Karaciger biyopsisi yapilan hastalarin
histopatolojik degerlendirilmesinde; Ornekler
bir giin siire ile %I10’luk formaldehid
soliisyonunda tespit edildi, bunu izleyen giinde
mikroskobik inceleme i¢in rutin takip
islemlerinden sonra parafin bloklara gomiildii.
Bloklardan 4  mikrometre = kalinliginda
hazirlanan kesitler Hematoksilen-Eozin ile
boyanarak 151k mikroskobunda incelendi.

BULGULAR

Calismaya 102 hasta alindi.102 hastanin
68’ inde hepatosteatoz, 34’linde steatohepatit
(sekizi histolojik tanili) tespit edildi.

Bu calismadaki 102 hastanin 52’si kadin
(%51), 50’si erkekti (%49). Hepatosteatozlu 68
hastanin  42’si  kadin(%61.7), 26’s1 erkek
(%38.3) iken, steatohepatitli 34 hastanin 10’u
kadin  (%29.4), 24t erkek (%70.6)
cinsiyettendi.

Tiim (102) hastalarin ortalama yas1 42.1,
bu ortalama erkeklerde 41, kadinlarda ise
44.03’tli. Hepatosteatozlu 68 hastanin yas
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ortalamas1 43.4 (erkeklerde 40.0, kadinlarda
44.7) idi. Steatohepatitli hastalarin yas ortala-
mas1 ise 39.8 (erkeklerde 39.4, kadinlarda
40.9) idi.

Tiim hastalarin ortalama VKI’i 28.5 iken
bu oran kadinlarda 29.7, erkeklerde ise 27.3
olarak  bulundu.  VKI, hepatosteatozlu
olgularda ortalama 28.6 (kadinlarda 29.6,
erkeklerde ise 27.1) 1idi. Steatohepatitli
hastalarmn ortalama VKI 28.4 (kadinlarin 29.8,
erkeklerin 27.8) idi. Diabetes mellituslu toplam
15 hasta mevcuttu ve 4 hastaya yeni tani
kondu. DM’lu hastalarin 8’inde hepatoste-
atoz,7’sinde steatohepatit mevcuttu.

Hastalarin  biyokimyasal parametreleri
tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin ortalama biyokimyasal
degerleri

Tiim hastalarin

Hepatosteatozlu
ort.

Steatohepatitli

Alt 51.9U/L 28.1 U/L 99.5 U/L
Ast 34.6 U/L 23.9U/L 55.2U/L
Aks 104.7 mg/dl 102.4 mg/dl 109.1 mg/dl
Alp 100.7 U/L 96.2 U/L 109.8 U/L
Ggt 57.7U/L 47.1U/L 79.6 U/L
Albiimin 4.09 g/dl 4.06 g/dl 4.15 g/dl
Kolestrol 207.3 mg/dl 209.7 mg/dl 202.6 mg/dl
Trigliserid 228.5 mg/dl 210.9 mg/dl 263.9 mg/dl
Ldl 126 mg/dl 131 mg/dl 119.9 mg/dl
Vidl 45.6 mg/dl 42.5 mg/dl 52.6 mg/dl
Hdl 34.1 mg/dl 36.2 mg/dl 30.4 mg/dl
T.Bil. 0.6 mg/dl 0.55 mg/dl 0.67 mg/dl
D.Bil 0.25 mg/dl 0.23 mg/dl 0.28 mg/dl
Ptz 11.8 sn 11.8 sn 11.9 sn

Toplam 102 hastanin 10’unda HBsAg
(%9.8), 41’inde anti-HBs (%40.1), 3’iinde
anti-HCV (%2.9) pozitif bulundu. Hepatostea-
tozlu hastalarin ise 9’unda HBsAg (%13),
24’iinde anti-HBs (%35.2), 2’sinde anti-HCV
(%2.9) pozitif bulundu. Steatohepatitli 1 hasta-
da HBsAg (%2.9), 17 hastada anti-HBs (%50),
ve 1 hastada anti-HCV (%2.9) pozitif bulundu.
HBsAg ve anti HCV pozitif olan hastalarin
HBV DNA ve HCVRNA tetkikleri yapild.
Hepsinde negatif sonug tespit edildi.
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TARTISMA

Non-alkolik  yaghh  karaciger Onemli
miktarda alkol alimi olmayan (20 gr/giin)
kisilerde ortaya cikan ve alkolik karaciger
hastaliginin histolojik 6zelliklerini gosteren bir
bozukluktur. Non-alkolik karaciger yaglanma-
sinin dogal seyri degiskenlik gostermektedir.
Uzun yillar takip edilen hastalarda histolojik
progresyon gOstermeyen hepatik steatozlu
vakalarda iyi bir klinik gidis vardir (1,2).
Tersine, histolojik progresyon gosterenlerde
klinik gidis kotiidiir (3). Diger ¢aligmalar da
gostermistir ki, non-alkolik karaciger yaglan-
mas1 kriptojenik sirozun bir nedeni olabilir (4,
5). Toplumda non-alkolik yagli karacigerin
prevelanst %20 olarak kabul edilmektedir (6).
Bu denli sik rastlanan non-alkolik yagh
karaciger hastaligi, temelde benign bir klinik
antite olarak bilinmesine ragmen, bugiin
olumsuz klinik sonuglarla seyreden progresif
bir fibrotik karaciger hastaligi nedeni olarak
tammmlanmaktadir. NASH, siroz ve karaciger
kaynakli Olime yol acabilen potansiyel bir
patolojidir.

Caligmamizda tiim hastalarin ortalama yasi
42.1 bulundu. Erkeklerinki 41, kadinlarinki ise
44 idi. Kadm ve erkek yas ortalamasi arasinda
anlaml fark bulunamadi.

Literatiirde non-alkolik yagli karaciger
olgularinin ¢cogunlugunun 5.ve 6.dekadda orta-
ya ciktigr belirtilmektedir (7-14). Sonuclari-
miz literatiirle uyumluydu.

Calismamizda 102 hastanin 52°si kadin
(%51), 50’si erkek (%49) idi. Hepatosteatozlu
68 hastanin 42’ si kadin (%61.7), 26’ s1 erkek
(%38.2) idi. Steatohepatitli 34 hastanin 10’u
kadin (%29.4), 24’iu erkek (%70.5) idi.
Nonalkolik yagli karaciger, literatiirde daha sik
kadinlarda goriilmektedir. Kadin oram farkl
calismalarda %40-80 arasinda degismektedir
(1,2,7-12, 14, 15). Bizim caligmamiza gore,
non-alkolik yaglh karaciger kadinlarda sik
goriilmesine ragmen, steatohepatit erkeklerde
daha sik bulunmustur.

Obezite, non-alkolik yagli Kkaracigere
siklikla eslik eder. Calismamizda 102 hastanin
17’si normal kilolu (%16.6), 56’ s1 asir1 kilolu
(%54.9), 27’si obez (%26.4) ve 2’si morbid
obez(%1.9) gurubundaydi. Viicut kitle

indeksi >25 olan vaka sayis1t 85 (%83.3)
bulundu. Literatiirde obezite sikligi %30-95
arasinda degismektedir (1, 2, 7-12, 14, 15) ve
bulgularimiz, literatiirdeki bilgilerle uyumluy-
du.

Hiperlipidemi, = non-alkolik  karaciger
yaglanmast vakalarinda goriillen yaygin bir
anormalliktir. ~ Sonuglarimizda 57 vakada
hiperlipidemi (%55.8) tespit edildi .

Literatiirdeki hiperlipidemi orani Ludwig
ve arkadaslarmin yaptigi ¢calismada %67 (12),
Powell ve arkadaslarminkinde %81 (7),
Matteoni ve arkadaslarininkinde %92 (2), Itoh
ve arkadaslarininkinde %63 (9) bulunmustur.
Bacon ve arkadaslarmin yaptigi calismada
%21 (8), Diehl ve arkadaslarminkinde %20
(10), Pinto ve arkadaslariminkinde %28 (15),
Teli ve arkadasglarimnkinde %23 (1), Angulo
ve arkadaslarininkinde %27 (14) bulunmustur.

Istanbul ~ Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesinde yapilan 100 olguluk bir calismada
vakalarin %52’ sinde trigliserid diizeyi yiiksek
bulunmustur (16). Sonuclarimiz, literatiirdeki
bilgilerle uyumluydu.
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