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The value of clinical and laboratory findings in non-alcoholic steohepatitis
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Giris ve amac: Nonalkolik steatohepatite bagli transaminaz yiiksekligi,
sismanligin ve diyabetin giiniimiizde gittikce yayginlagsmasi sonucu
hepatoloji polikliniklerine bagvurularin 6nde gelen nedenlerindendir. Bu
hastalarda klinik ve laboratuar parametrelerinin histoloji ile ne kadar
uyum gosterdigini aragtirmayr amagladik. Gerec ve yontem: Karaciger
biyopsisi ile nonalkolik steatohepatit tanisi konan 64 hastanin
demografik ozellikleri, viicut kitle indeksleri, lipid ve transaminazlari,
diabetik olmayanlarin oral glukoz tolerans testleri bakildi ve bunlarin
histolojik bulgularla uyumu arastirildi. Bulgular: Histolojik siddetli
nonalkolik steatohepatit tanis1 konanlarda hafif hastaligi olanlara gore
diabetes mellitus yada bozuk oral glukoz tolerans testleri (%70 e karsin
% 32) daha sikt1 p<0,05. Viicut kitle indeksleri ile yaglanma ve infla-
masyonun siddeti arasinda iligki anlamli iken fibrosis ile iliski anlaml
degildi. Cinsiyetle yaglanma siddeti arasinda fark gozlenmezken
kadinlarda inflamasyon ve fibrosis erkeklere gore daha siddetli idi
(kadinlarda siddetli nonalkolik steatohepatit % 27.8; erkeklerde % 2.1)
(p<0.01). Sonuc: Asikar diyabetes mellitusyada bozulmus glukoz toler-
anst ile kadmn cinsiyet nonalkolik karaciger yaglanmasi hastalig
diisiiniilenlerde ileri karaciger hastali1 olabileceginin gostergeleri ola-
bilir.

Anahtar sozciikler: Alkol disi karaciger yaglanmasi, karaciger
fonksiyon testleri, diabetes mellitus, oral glucose tolerance test,

viicut kitle indeksi.

GIiRiS

Gastroentero-hepatoloji polikliniklerine bas-
vuran hastalar icinde karaciger enzim yiiksekligi
olan ve temelde viral, genetik, otoimmun, alkol
ve ila¢ gibi nedenler bulunamayanlar énemli bir
grubu olustururlar. Eger sadece karin ultrasono-
grafisinde karaciger ekojenitesinin artmasi
“bright liver” dikkate alinirsa bu oran ¢ok daha
artar.

Baslangicta 6zellikle sisman, kan yaglan ytiksek,
tip 2 diabetes mellituslu (DM), orta yas ve isti
kadinlara 6zgi bir durum olarak degerlendirilen
ve benign seyirli karaciger yaglanmasi olarak
kabul edilen bu tablonun, sanilanin aksine bu

Background and aim: Non-alcoholic steatohepatitisis one of the com-
monest causes of elevated liver function tests in patients referred to
hepatology out-patient clinics, due to an increasing incidence of obesity
and diabetes mellitus. The aim of this study was to assess the value of
clinical and laboratory findings in determining the histological severity
of this disease. Materials and methods: Sixty-four patients with non-
alcoholic steatohepatitis (diagnosis based on liver biopsy) were included
in this study. The following data were then evaluated: demographic find-
ings, liver function tests, lipid levels and body mass index. In additon,
oral glucose tolerance test was performed on all patients except manifest
diabetes mellitus. Results: Presence of diabetes mellitus or impaired
oral glucose tolerance test was found to be higher in patients with severe
non-alcoholic steatohepatitis than in those with mild non-alcoholic
steatohepatitis disease (70% vs 32%) p<0.05. No relationship was found
between the severity of fibrosis and body mass index but there was sig-
nificant correlation between the degree of inflammation, steatosis and
body mass insex. The degree of inflammation and steatosis was higher
in women than men (27.8% vs 2.1% respectively) p <0.01, although the
severity of steatosis was similar in males and females. Conclusion: It
was determined that female sex, manifest diabetes mellitus and impaired
oral glucose tolerance test may be poor prognostic factors in non-alco-
holic steatohepatitis.

Key words: Non-alcoholic steatohepatitis, liver function tests, dia-
betes mellitus, oral glucose tolerance test and body mass index.

risk gruplann disinda da goriilebildigi (1),
karaciger fibrozu ve siroza ilerleyebildigi, bugiin
kriptojenik siroz olarak kabul edilen hastalarin
onemli bir kisminin temelinde karaciger yaglan-
mas1 sonucu gelisen hasarin sorumlu olabilecegi
(2) belirtilmektedir.

Non-alkolik steatohepatit’de (NASH) bugiin cok
onemli sorunlardan biri bu taninin distinildigu
bir hasta ile karsilasildiginda nasil bir yol
izlenecegidir. Ciinki karaciger enzimleri hafif
yikselmekte, ultrasonografi, CT, MRI gibi goriin-
tileme yontemleri yaglanmay1 nisbeten iyi
yansitirken hastaligin prognozunu asil belirleyen
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Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Toplam (64) Siddetli NASH(6)

Yas 43+ 10 49 +8
BMI 31+5 33+5
Cinsiyet

Kadin 17 (% 27) 5 (% 84)

Erkek 47 (% 73) 1 (% 16)
AST 55+19 57+ 16
ALT 92 +£40 68+ 24
ALP 226+ 70 300 + 96
GGT 57+ 45 56+ 28
Total Bilirubin 07+04 1.0+£0.6
AKS 107 + 32 214 + 47
Total Kolesterol 213 + 44 116 + 46
Trigliserid 206 + 142 185+ 54

nekroinflamasyon ve fibrozisi dogru yansitma-
maktadirlar. Karaciger biyopsisi tani icin altin
standarttir, ancak karaciger yaglanmasinin
toplumdaki ytiksek prevalanst g6z Oniine
alindiginda karaciger biyopsisi gibi invaziv bir
islemin bu kadar yaygin kullanilmasinin risk-
leride acikca sorun olmaktadir.

Bu durumda klinik ve noninvaziv laboratuar
yontemleri ile ciddi NASH riski tasiyan hastalarin
secilmesi ve bu guruba karaciger biyopsisi
yapilmasi daha mantikhh goériinmektedir.
Yayinlarin pek cogunda viicut kitle indeksi (VKI)
yiiksek, diabetik, kan yaglan yiiksek ve kadin
hastalarin risk grubunu olusturduklar belir-
tilmektedir. Ancak bunun aksine bu risk
gruplarinin hicbirine girmeyen, ancak ciddi
karaciger hasar1 olan hastalar1 bildiren
calismalarda vardir.

Eger klinik ve laboratuvar verileri ile karaciger
hasar konusunda guivenilir bilgiler edinilebilirse,
hasta biyopsinin gereksiz risklerine karsi korun-
mus olur. Ayrica bu yolla daha siddetli karaciger
hasar1 6ngoriilen goreceli daha az bir hasta
gurubuna biyopsi yapmak kabul edilebilir bir
durum olacaktir.

Bundan yola cikarak Eylil 1998 tarihinde,
klinigimize karaciger enzim yiiksekligi nedeniyle
basvuran ve tetkikleri sonucu NASH tanis1 konan
(Biz, anlamli alkol alimi olmayan kisilerin
karaciger biyopsilerinde; nekroz, fibrozis ya da

siroz olsun ya da olmasin, makrovezikiiler
yaglanma ile birlikte parankimal inflamasyonda
varsa NASH terimini kullandik) hastalarda epi-
demiyolojik 6zellikleri, karaciger hasan ile klinik
ve laboratuar verileri arasinda iliski olup
olmadigin1 saptamak icgin ileriye dontk bir
calisma planladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya klinigimize karaciger enzim ytiksek-
ligi nedeniyle sevk edilen, viral, otoimmun,
metabolik, alkol, ilag¢ gibi altta yatan bir nedeni
olmayan hastalar alindi. Calismaya Eyliil
1998’de baslandi. Biitiin hastalarda HBsAg,
antiHCV, HCV-RNA-PCR, ANA, AMA, SMA, LKM-
1, demir, transferrin saturasyonu, ferritin, bakair,
seruloplazmin, aol-antitripsin bakildi ve bu
degerleri normal olmayanlar dislandi. Alkol
oykiisii olan hastalar da calismaya alinmadi.

Hastalarin aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz
(ALP), x-glutamil transpeptidaz (GGT), total
bilirubin, a¢lik kan sekeri, total kollesterol,
trigliserit, total protein ve albumin degerleri
bakildi.

Daha o6nce DM tanist konmamis hastalara, 75
gram glukoz icirilerek oral glukoz tolerans testi
(OGTT) uygulandi. Hastalarin agclik, glukoz
alimindan itibaren 2 saat boyunca yarim saatte
bir kan sekerleri bakild1 (2). Saat kan sekerleri
200 mg/dl nin lzerinde olanlar diabetik olarak
kabul edildi. 2 saat kan sekerleri 140- 200 mg/dl
arasinda olanlar bozulmus glukoz toleransli, 140
mg/dl nin altinda olanlar ise normoglisemik
olarak kabul edildi (3).

Boy ve kilolan olciliip, viicut agirhigr (kilogram),
boyun karesine (metre) boliinerek kg/m? cinsin-
den viicut kitle indeksi (kg/m? hesaplandi. VKI
nin 25 kg/m? nin altinda olmas1 normal, 25-29,9
kg/m? olmas: kilolu ve 30 kg/m? nin iizerinde
olmasi ise sismanlik olarak degerlendirildi (4-5).

Bitiin hastalara karaciger ultrasonografisi
yapildi ve hepside karaciger yaglanmasi ile
uyumlu bulundu.

Hastalar yapilacak islem konusunda bil-
gilendirilip oluru alindiktan sonra karaciger biy-
opsisi yapildi. Biyopsiler ayni patolog (A.E)
tarafindan, kor olarak yaglanma, inflamasyon
ve fibrozis acisindan ayr1 ayr degerlendirildi.
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NASH'’ 1 derecelendirme

HISTOLOJI NASH SKORU
Yaglanma siddeti 2 ya da 3 ve perisantral hafif iltihabi hiicre infiltrasyonu HAFIF
fibrozis O ya da 1.

Yaglanma siddeti ne olursa olsun, siddetli inflamasyon, balonlasma ORTA
fokal nekroz ya da perisantral, periportal anlaml fibrozis

Yaglanma siddeti ne olursa olsun ya kopriilesme nekrozu ya da fibrozu SIDDETLI

Yaglanma eger karaciger hiicrelerinin %33
inden az ise 1 (hafif), %33-66 arasi ise 2 (orta) ve
%66 dan fazla ise 3 (siddetli) olarak kabul edildi.
Inflamasyon ve fibrozis de hafifden agira dogru
0,1,2,3 olarak derecelendirildi. Bunlardan yola
cikilarak NASH icin bir skorlama yapildi.

Istatistiksel degerlendirme

SPSS programu ile yapildi. Student-t testi ve fisher
exact test uygulandi. P<0.05 olmasi anlaml
kabul edildi.

BULGULAR

Karaciger biyopsisi ile NASH tanis1 konan hasta
sayist 64 idi. Bu hastalardan 7 tanesinin OGTTsi
eksikti. VKI verileri eksik hasta sayisi ise 12 idi.
Hastalarin yas ortalamalarn 43 + 10 yild1 (yas
arahigr 24-71). %27 si kadin, %73 1 erkekti. Ug
hastanin VKI normaldi. Ancak bu ti¢ hastaninda
VKI 24,4- 24,7 ve 24,9 gibi normalin st
sinirindaydi. Bu hastalardan biri asikar diabetli,
diger ikisi ise bozulmus glukoz toleransh idi. Bu
hastalarin  t¢lintinde kan yaglart normal

siirlarda idi. VKI normal olan hastalardan
ikisinin biyopsisinde orta derecede, birinin ise
hafif derecede NASH vardi. 24 hasta kilolu (VKI
25-29,9 arasi), 34 hasta ise sisman (VKI 30 un
lizerinde) idi. Tablo 1 ve Tablo 2’de hastalarin
genel ve NASH siddetine gore Ozellikleri
gorulmektedir.

Tablo 2. NASH skoruna gore klinik ve laboratuvar degerleri

NASH Skor
Hafif (25) Orta (33) Siddetli (6) P
Yas 42 43 48 >0.05
VKI 29 32 32 <0.05
Kadin(17) 5 7 5 <0.01
Erkek (40) 20 26 1
AST 48 59 57 <0.05
ALT 93 95 68 >0.05
N-OGTT 15 10 1 <0.01
B-OGTT 7 12 2
DM 0 8 3

Grafik 1. Histoloji ile OGTT iliskisi

Grafik 2. Viicut kitle indeksine gore AST ve ALT diizeyleri
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Tablo 3. Cinsiyetle toplam skor arasindaki iligki

Tablo 5. OGTT ile cinsiyet arasindaki iligki

Skor
Hafif Orta Siddetli
Kadin(17) 5 8 5
% 27.8 444 27.8
Erkek (40) 21 26 1
% 438 542 2.1

n- OGTT b-OGTIT Agsikar DM
Kadin 4 6 7
% 23.5 353 41.2
Erkek 22 15 3
% 55 37.5 7.5

P<0.01

NASH skoru ile bozuk glukoz tolerans1 ve DM
arasinda anlaml iliski vardi. Hafif NASH olgu-
larinda asikar DM yoktu, %68 inin OGIT si
normaldi, Halbuki siddetli hastaligi olanlarin %
50 si asikar DM lu, %33 inilin ise bozulmus
glukoz toleransi vardi P< 0.05 (Grafik-1).

Hastalarin % 95 inde VKI 25 kg/m? nin tizerinde
idi. 30 kg/m? sinir alindiginda, siddetli yaglanma
VKI 30 kg/m? tzerinde olanlarda % 72 iken, 30
kg/m? altinda olanlarda % 39, siddetli inflamasy-
on obezlerde % 78 iken kilolularda % 41 idi
p<0.05. fibrosisde ise anlaml fark yoktu (%63 x
% 57).

VKI ile transaminaz yiiksekligi arasinda anlamh
iliski saptanmadi (Grafik-2).

Hastalarin ortalama AST degerleri 55 + 19 U/L (
26- 128 U/L); ALT degerleri ise 92 + 4 U/L (44- 200
U/L) idi. Toplam 8 hastanin AST degerleri normal
sinirlar icinde idi. ALT degerleri normal olan ise 3
kisi vardi. AST/ ALT: 0.62 idi. Yedi hastanin AST
degeri ALT den daha yiksekti. Bu hastalarn
ikisinde NASH skoru hafif, liclinde orta, ikisinde
ise siddetli idi. NASH skoruna gore AST/ALT orani
hafif gurupta 0.52; orta gurupta 0.62; siddetli
gurupta ise 0.84 idi.

Hastalarn % 63 tlinde total kolesterol 200 mg/dl
nin, % 58 inde trigliserit 150 mg/dl nin iizerinde
idi. 16 hastanin hem kolesterol ve hemde
trigliserit degerleri normal sinirlarda idi. Bu
hastalarin 7 tanesinin OGTT si bozuk ve ikiside
diabetikti. 7 kisinin glukoz ytiklemesi normaldi.
Kan yaglar1t ve OGTT leri normal olanlardan 3
kisi kilolu, 4 kiside sismandi. Kan sekeri, VKI ve
lipidlerinin ticii birden normal olan hicbir NASH
olgusu yoktu. OGIT ve lipidleri normal olan 7

hastanin biyopsileri hafif NASH olarak
degerlendirildi.
Cinsiyetle yaglanmanin derecesi iliskisiz

P<0.02

bulunurken kadinlarda inflamasyon ve fibrozis
erkeklere gore daha belirgindi (p<0.05). Siddetli
yaglanma, inflamasyon ve fibrosis kadinlarda
sirasiyla % 58, %29 ve % 35 iken, erkeklerde
sirasiyla % 57, %3 ve %10 idi. Yine kadinlarda
NASH skoru erkeklere gore daha ileri idi (p<0.01)
(Tablo-3). Kadinlarda OGTT bozuklugu ya da DM
erkeklere gore daha sikt1 (p<0.01) (Tablo-4). AST,
ALT, ALP, GGT, kolesterol, trigliserit, VKI cinsiyetle
farketmiyordu.

45 yas usti ve alti guruplarda hem histoloji ve
hemde biyokimyasal veriler acisindan fark yoktu.

NASH skoruna gore incelendiginde orta ve
siddetli NASH da AST, hafif NASH a gore daha
yuksekti p<0.05. AST icin cut-off 60 alindiginda
relatif risk 3,8 idi. Skor 2 ve 3 de hem OGIT
bozuklugu — DM (p<0.001) ve hemde VKI, skor 1
e gore daha yiiksekti p<0.05.

AST diabetiklerde 66 U/L, normoglisemiklerde ise
49 U/Lidi ve p< 0.01 bulundu. Halbuki ALT de
kan sekeri ile anlaml iliski yoktu.

Trigliserit diizeyide diabetiklerde hem bozuk
OGIT lilere ve hemde normoglisemiklere gore
anlaml yiiksekti p<0.05.

TARTISMA

NASH 1n nasil seyrettiginin bilinmesi énemlidir.
Clinki buna gore hastaligin tanisi icin invaziv
girisimlere gerek olup olmadigina ve tedavinin
planlanmasina karar verilecektir. Baslangicta
benign seyreden bir durum oldugu distnilme-
sine ragmen son calismalarda bu hastalarin
onemli sayilabilecek bir oraninin ileri karaciger
hastaligina ve siroza kadar ilerleyebildigi goster-
ilmistir. Bizim calismamizda 6 (%9) hastanin
karaciger biyopsisi ileri evre NASH olarak
degerlendirildi. Bunlarin tci diabetik, ikisinin
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bozulmus glukoz toleransi vardi, sadece biri nor-
moglisemikti. Halbuki hafif NASH olarak
degerlendirilen hastalarin hicbirinde asikar dia-
bet yoktu.

[k serilerde NASH kadinlarda % 63-83 arasinda
degisen oranlarda olmak tizere erkeklerden daha
sik bildirilmistir (6-9). Ancak karaciger enzim
yliksekligi nedeniyle tetkik edilen hastalar iceren
ve ileriye doniik calismalarda kadin- erkek orani
birbirine benzerdir ve ilgin¢ olarak tilkemizde
bildirilen hastalarda erkekler hastalarin ekserisi-
ni olusturmaktadir (1,10-11). Calismamizda da
hastalarin biyiik kismi erkek olmasina ragmen,
siddetli karaciger hasari olan hastalarin cogu
kadindi. Kadinlar tiim olgularin sadece% 27 sini
olustururken ileri evre NASH lilarin % 83 1 (5/6)
kadindi. Bizim c¢alismamiz kadin cinsiyetin,
siddetli NASH ile birlikte oldugu goériisiinii destek-
lemektedir. Kadinlarda NASH 1in daha siddetli
olmasinin nedeni muhtemelen kadinlarda bozul-
mus glukoz toleransi ya da DM sikliginin daha
fazla olmasi idi. Bir calismada kadinlarda erkek-
lere gore endojen etanoliin turetiminde artis
oldugu gosterilmistir (12). Bilindigi gibi alkole
baglh hepatit ile NASH daki hasar aynidir.

Hastalarimizda ALT yiiksekligi, AST den belirgin
olarak daha fazla idi. AST nin ALT ye orani alko-
lik hepatitte bildirilenin aksine diger calismalar-
da da gosterildigi gibi birden kiictiktii. ALT ytik-
sekligi hastaligin siddetli oldugu olgularda daha
disikti. Bu fark istatistiksel olarak anlamh
olmasa bile bu olgularda AST ninde hafif
hastaligi olan olgulardan daha yiiksek olmasi
nedeniyle AST/ALT orani bire yaklasmaktaydi.
Sorbi ve ark. nin calismasinda AST/ALT orani
NASH'’ hlarda fibrozis yokken 0.7; hafif fibrozis
varliginda 0.9; sirozda ise 1,4 bulunmustur (13),
bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar bulundu.

NASH patogenezinde insiilin direncinin en 6nem-
li rolii oynadigi, NASH I hastalarin énemli bir
bolimiinde asikar tip2 DM ya da bozulmus
glukoz toleransi oldugu cesitli calismalarda
bildirilmistir (14-23). Yine kan sekeri yiiksekligi
ile NASH siddeti arasinda pozitif iliski oldugunu
gosteren yayinlarda bulunmaktadir. NASH hiper-
glisemiden cok hiperinsiilinemi ile iliskili goériin-
mektedir. Son yillarda nonalkolik karaciger
yaglanmasini insiilin direnci sendromunun bir
parcasi olarak kabul eden gériisler agirlik kazan-
maktadir. Serbest yag asitleri yag hiicrelerindeki
trigliseritlerden, hormon sensitif lipaz tarafindan
serbestlestirilir. Insiilin  hormon sensitif lipazi

inhibe etmektedir. Bu yolla periferik yag
dokusundan karacigere serbest yag asidi gelisini
engeller. Ancak sismanlik ve diabette insiline
duyarligin kaybolmasi ya da yag dokusunun cok
artmast nedeniyle insiilinin antilipolitik etkisi
azalmaktadir. Ayrica hiicre icinde insilin
mitokondriyal b-oksidasyonu engellemekte ve
glukozdan serbest yag asitlerinin yapimini
artirmaktadir. Boylece toksik yag asitlerinin
karacigerde birikmesine neden olmaktadir.
NASH'lillarin iicte birine yakininda NIDDM
bildirilmektedir. NIDDM'lilerin yariya yakininda
ise yagh karaciger vardir.

Calismamizda, yaglanma, inflamasyon ve
fibrozis bozuk glukoz toleransh ya da diabetik-
lerde normoglisemiklere oranla daha siddetli idi.
Ozellikle siddetli fibrozu olan hastalarimizda bu
cok belirgindi. Bulgularimiz nonalkolik steato-
hepatit diistiniilen hastalarda eger bozulmus
glukoz toleransi ya da DM varsa bu hastalarin
ciddi karaciger hasarinin olma olasiliginin belir-
gin ytiksek oldugunu gostermektedir.

Guntimiuzde sismanlik en 6nde gelen halk saghg:
sorunlarindandir. ABD de toplumun % 50 den
fazlasinin kilolu, dortte birinin ise sisman oldugu
ve kilolularin orani pek degismezken sismanlarin
oraninin gittikce arttig:r bildirilmektedir (4-5).
Alkolik karaciger hastaliginda sismanlik, siroz
icin bir risk faktoridiir, yine HCV’de sismanlikla
fibrosis siddeti arasinda iliski gosterilmistir24. Bu
nedenle sismanlik karaciger hasar icin bagimsiz
bir risk faktori olarak kabul edilmektedir ve tek
basina ya da diger bir karaciger hastalig: ile bir-
likte oldugunda fibrosis gelisimine katkida
bulunur.

Sismanhgin karacigerde artmis yag miktan ile
dogru orantili oldugunu gosteren cok sayida
calisma vardir. Sismanhktaki karaciger yaglan-
masinda da en 6nemli roli insiilin direncinin
oynadigi sanilmaktadir (11,15). Periferik insiilin
direnci ve hiicre icinde insiilin etkisi ile gelisen
serbest yag asitleri fazlahgi, lipoprotein lipazi
inhibe eder. Sonucta lipoprotein lipaz etkisi ile
gelisen VLDL'den trigliseritlerin ayrilmas: ve
serbest yag asitlerinin karacigerden uzaklastirilip
depolanmas: bozulur, serumda ftrigliseritler ve
VLDL artar. Karacigerdeki yaglanmanin sisman-
larda alkol kullananlara gére daha fazla oldugu
bildirilmektedir (25,26).

ABD’de sisman Kkisilerin en az % 20 sinde
karaciger yaglanmasi vardir. Japonya’'da bir
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calismada 4613 erkek calisanin 534 linde orta
derecede sismanlik (viicut agirhdi % 30-50
artmis), bunlarin yariya yakininda BT’ de
karaciger ekojenitesi artmis, sismanlarin 1/4’
inde GGT artmis bulunmustur. Bir otopsi
calismasinda sismanlarin % 18 inde, normal
kilolularn ise % 2 sinde NASH saptanmistir (27).
Yakinlarda Italya’da yapilan bir calismada nor-
mal kilolu kontrollerde ultrasonografide % 16
oraninda karaciger yaglanmasi goriilurken VKI
30 kg/m2 nin lizerinde olanlarin % 75 inde
USG'de yaglanma gozlenmistir (28).

NASH’l1 hastalarda obesite % 30-100 arasinda
bildirilmektedir (29). 1984 yilina kadar bildirilen
1515 sisman hastanin sonuclarini degerlendiren
bir calismada olgularin %80 inde karacigerde
artmis yaglanma, %5-63 inde parankimal
nekroz, %29 unda fibrozis ve % 3 iinde siroz
bildirilmistir30. Bizim hastalarimizin % 95 inin
VKI 25 kg/m? nin tizerinde idi. Sadece ii¢ has-
tanin VKI normaldi. Ancak bu hastalarin da
VKI'leri tist sinira yakindi. Hastalarin % 39’u asir
kilolu iken %46’ s1 sismandi. Halfif-orta
yaglanma ve hafif-orta inflamasyon orani,
VKI'nin 30'un tstinde ya da altinda olmast ile
degismezken, siddetli yaglanma ve siddetli infla-
masyon VKI 30 un tizerinde olanlarda daha fazla
idi. Fibrozis siddeti ise VKI’'nin 30 un tsti ya da
altindakilerde istatistiksel anlamli farklhilik
gOstermiyordu.

NASH'in karaciger yaglanmasinida iceren bir
siirecin devami oldugu, dolayzisi ile bu hastalarin
daha erken dénemlerde yapilacak biyopsilerinde
yaglanma o6n planda iken ileri yillarda infla-
masyon ve fibrozisin hakim olacag: ileri
suriilmektedir (31). Ayn sekilde kriptojenik siro-
zlularin yas ortalamasi, NASH’lilardan 10 yil
daha ileri bulunmustur (2). Bizim ¢alismamizda
45 yas smir alindiginda 45 yas alti ile sti
arasinda anlamh histolojik fark yoktu. Ancak
siddetli fibrozlu hastalarimiz digerlerinden 6 yil
daha yash idiler.

Hiperlipidemi, NASH’llarda suclanan temel
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