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Hepatosteatoz
(Yağlı Karaciğer Hastalığı)

Hepatosteatosis (Fatty Liver Disease)

Doç. Dr. Dilek TOPRAK
Şişli Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Aile Hekimliği Kliniği, İstanbul

Özet
Yağlı Karaciğer (hepatosteatoz) kara-

ciğerin kendi ağırlığının en az %5 fazlası 
kadar yağ içermesi anlamına gelir. Bu du-
rum klinik olarak karşımıza alkole bağlı 
olan ve daha sıklıkla karşılaştığımız alkole 
bağlı olmayan hepatosteatoz olmak üzere 
iki şekilde çıkabilir. Nonalkolik karaciğer 
yağlanması tüm yaş grupları ve etnik grup-
larda görülebilir. Genel populasyonda gö-
rülme sıklığı ise %14-30 civarındadır. Te-
mel olarak insulin direncinin eşlik ettiği her 
durum nonalkolik hepatosteatoz için risk 
faktörüdür. Karaciğer yağlanması, erkek-
lerde kadınlardan daha fazladır ve görülme 
sıklığının vücut ağırlığından bağımsız bel/
kalça oranı ile ilgili olduğunu bildirilmiştir

Hepatosteatozda çoğu vakalar asemp-
tomatiktir. Halsizlik, çabuk yorulma, ka-
rın sağ üst kadranında bir ağrı ve dolgun-
luk hissi olabilir. Rutin muayene sırasında 
hepatomegali, laboratuar olarak da ALT-
AST’de hafif yükselme (1-4 katı) buluna-
bilir. Ultrasonografi ucuz, noninvaziv ve 
kolay ulaşılabilir olması nedeniyle hepatos-
teatoz tanısında en sık kullanılan yöntem-

Abstract
Fatty Liver (hepatosteatosis) means to 

contain fat at least 5% more of its own we-
ight of the liver. This condition clinically 
may encounter in two ways: alcohol-indu-
ced fatty liver and more frequently as non-
alcoholic fatty liver. Nonalcoholic fatty 
liver disease can be seen in all age groups 
and ethnic groups. In general population, 
the prevalence is around 14-30%. Basi-
cally, every case accompanied by insulin 
resistance is a risk factor for nonalcoholic 
hepatosteatosis. Fatty liver is more preva-
lent in men than women and it is reported 
that independent of body weight, it is rela-
ted with the waist / hip ratio.

In hepatosteatosis most cases are asym-
ptomatic. Weakness, fatigue, pain in right 
upper quadrant of the abdomen and a fee-
ling of fullness can accompany. Hepatome-
galy during a routine physical examination 
and a mild increase in ALT-AST (1-4 ti-
mes) can be found. As Ultrasonography is 
inexpensive, noninvasive and easily acces-
sible, it is the most frequently used method 
in the diagnosis of hepatosteatosis. Liver 
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dir. Karaciğer biyopsisi tanıda altın standart 
olup aynı zamanda hepatosteatoz etyolojisi 
ve derecelendirmesinde de en güvenilir tanı 
yöntemi olmasına rağmen ancak seçilmiş 
hastalara uygulanmaktadır. Steatozis ile 
steatohepatit ayrımı en doğru olarak biopsi 
ile yapılır.

Karaciğer yağlanmasında Hepatit C 
infeksiyonu, metabolik bozukluklar, bazı 
ilaçlar ve beslenme bozuklukları gibi se-
konder sebepler de olabileceğinden etyoloji 
ve ayırıcı tanıda göz ardı edilmemelidir. 

Öncelikle etyoloji belirlenmeli daha 
sonra sebebe yönelik tedavi uygulanmalı-
dır. Tedavide diyabet, hiperlipidemi gibi 
eşlik eden metabolik hastalıklar dikkate 
alınmalı, egzersiz, kilo verdirme ve farma-
koterapi yöntemleri düşünülmelidir. Anti-
oksidanlar gibi karaciğer koruyucu ajanlar 
dikkate alınmalıdır. 

Tüm nonalkolik hepatosteatoz vakaları-
nın ancak %5’inde ortalama 7 yılda siroz 
gelişir ve %1.7’sinin ölümle sonuçlandığı 
bildirilmiştir.

Anahtar kelimeler: Hepatosteatoz, 
yağlı karaciğer, nonalkolik, steatohepatit.

biopsy is the gold standard for diagnosis, 
also despite being applied in selected pati-
ents it is the most reliable diagnostic met-
hod for hepatosteatosis for evaluating etio-
logy and grading. The accurate differential 
diagnosis of steatosis and  steatohepatitis 
can only be done with biopsy. 

In hepatosteatosis, secondary reasons 
such as Hepatitis C infection, metabolic di-
sorders, some certain medications and ea-
ting disorders should not be overlooked in 
the differential diagnosis and the etiology. 

First of all etiology must be identified 
then the treatment should be determined 
later regarding the etiologic factor. Asso-
ciated metabolic diseases such as diabetes, 
hyperlipidemia should be regarded; exer-
cise, weight loss and pharmacotherapy 
methods should be considered. Liver pro-
tective agents such as antioxidants must be 
taken into account for treatment.

Among all  nonalcoholic hepatosteato-
sis cases 5% of them develop cirrhosis in 
an average of 7 years and 1.7% have been 
reported to result in death.

Key words: Hepatosteatosis, fatty liver 
disease; non-alcoholic, steatohepatitis.  
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Karaciğer yağlanması uzun yıllar değişik nedenlerle 
yapılan karaciğer biyopsilerinin sıklıkla karşılaşılan bir 
bulgusu olarak görülmüş, ancak alkol ve bazı ilaç tok-
sisiteleri dışında doğrudan bir hastalık bulgusu olarak 
değerlendirilmemiştir. 1980 yılında Ludwig ve arka-
daşlarının alkolik hepatit bulgularına benzemesine rağ-
men alkol kullanmayan kişilerde görülen bir karaciğer 
hastalığını tanımlayıp buna “Nonalkolik steatohepatit’’ 
ismini vermesi karaciğer yağlanması konusuna yeni bir 
yaklaşımın başlangıcını oluşturmuştur.

Yağlı Karaciğer (hepatosteatoz) karaciğerin kendi 
ağırlığının en az %5 fazlası kadar yağ içermesi anla-
mına gelir.1

Karaciğer yağlanması ile ilgili kullanılan bazı te-
rimler bazen karışıklığa sebep olabilmektedir. Bu farklı 
terimleri şu şekilde açıklayabiliriz:

Karaciğer yağlanması (Hepatosteatoz-HS) :Se-
bebi ne olursa olsun karaciğerde yağlanmanın saptan-
dığı bütün klinik tablolar.

Alkolik Karaciğer yağlanması (Alkolik Hepatos-
teatoz- AHS): Alkol nedeniyle oluşan karaciğer yağ-
lanması

Non alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH-
NAFLD): Alkol dışı nedenlere bağlı olarak meydana 
gelen karaciğer yağlanması. Bu durum steatozdan inf-
lamasyon ve hepatosit nekrozu, siroz ile karakterize 
steatohepatite kadar değişen geniş spektrumlu bir klinik 
tablonun tümüne verilen addır.2 Bu tanımın alt grupları:

● Nonalkolik Hepatosteatoz (NAHS-Nonalkolik 
karaciğer yağlanması): Bu hastalarda karaciğerde yağ-
lanma görülmekte, fakat iltihabi infiltrasyon bulunma-
maktadır.

Nonalkolik steatohepatit (NASH): Karaciğerde yağ-
lanma ile birlikte alkolik karaciğer hastalığında olduğu 
gibi hepatositlerde balonlaşma, iltihabi infiltrasyon, 
Mallory cisimcikleri, megamitokondria ve fibrozis gibi 
bulguların görüldüğü hastalıktır.3

Genel olarak “steatoz”un yağlanma; “Steatohepatit”in 
ise karaciğerde yağ birikiminin yol açtığı iltihaplanma 
anlamına geldiği hatırda tutulmalıdır.

Yağlı karaciğer aşırı alkol tüketimi, Hepatit C infek-
siyonu, metabolik hastalıklar gibi pek çok hastalığın 
bir sonucu olarak karşımıza çıkabilir.1,4 Ayrıca diabetes 
mellitus, serum trigliserid düzeyi yüksekliği ve obezite 

gibi bazı durumlar da karaciğer yağlanması için predis-
pozan faktörlerdir.1,5. 

Alkole bağlı hepatosteatoz kadınlar için >20cc/gün 
erkekler için >30cc/gün etanol kullanımı ile ortaya çı-
kan histopatolojik tablodur. Bir standart içkinin 14 gr 
alkol içerdiği düşünülürse bu durum kadınlar için 1.5 
erkekler için 2 standart içki/gün’e denk gelmektedir.2

Alkol kullanımı olmayan (20 gr/gün altnda) kişilerde 
karaciğer histolojisinin yoğun alkol alanlarınkine ben-
zer şekilde olması şeklinde ifade edilen ve daha sıklıkla 
karşılaştığımız nonalkolik karaciğer yağlanması tüm 
yaş grupları ve etnik gruplarda görülebilir. Alkole bağlı 
karaciğer hastalığında gözlenen morfolojik özelliklerle 
karakterize, klinikopatolojik bir durumu tarif eder.

Yapılan bir çalışmada VKI 30kg/m2 veya daha yu-
karı olanları 2/3’ü ve VKİ 39 kg/m2’den fazla olanların 
%90’dan fazlasında steatoz olduğu bulunmuştur.2,6

ABD’de NAHS prevalansı %10-23 arasındadır. 
Ancak 2287 kişi ile yapılan alkol kullananların da da-
hil edildiği populasyon tabanlı bir çalışmada nükleer 
manyetik spektroskopi ile  %31 bireyde steatoz tespit 
edilmiştir ve bu durumun alkol kullanan ve kullanma-
yanlar arasında farklı olmadığı belirlenmiştir.2,7,8

Alkolik HS insidansı net olarak bilinmese de 1604 
alkol kullanan hasta ile yapılan bir kohort çalışmada 
karaciğer biopsisi sonucuna göre prevalansı yakla-
şık %20 olarak bulmuşlardır.9 Alkolik HS genellikle 
asemptomatik olduğu ve tanı konmadığı için gerçek 
prevalansı bilinmemektedir. Alkol kullanım oranına 
göre her yörede tahmini alkolik hepatosteatoz preva-
lansı belirlenebilir. Tüm alkol kullananların %10-35 
kadarında kalıcı alkolik hepatit gelişebilmektedir.10

Sonuç olarak hepatosteatoz sıklığını şu şekilde ve-
rebiliriz.11

■ Toplumdaki genel prevalans   →   %6-40 
■ USG ya da BT ile yapılan tarama çalışmalarında 

prevalans   →   %16-23, 
■ Kaza sonucu ölenlerin postmortem karaciğer bi-

yopsilerinde steatoza rastlama sıklığı    →   %20
NASH sıklığı   →   %32  
■ Tip 2 diyabet ve obezitesi olup transaminazları 

yüksek hastalarda prevalans    →    %18-36 
Ülkemizde yapılan METSAR araştırmasında Meta-

bolik Sendromluların %70-80’inde NAHS görülmüş.12
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Hastalığın bu iki farklı tipinde hastalığa zemin ha-
zırlayan metabolik bozukluklar çok benzerdir. Bu me-
tabolik bozukluklar daha Ludwig ve arkadaşlarının 
hastalığı tanımladığı ilk günlerden itibaren bilinmek-
tedir. Ludwig ve arkadaşlarınca yapılan tanımlamada 
da bu hastalığın sıklıkla orta yaşlılarda ve kadınlarda 
görüldüğü, hastaların çoğunun obez olduğu veya insü-
lin direnci bulunduğu bildirilmiştir.

Karaciğer yağlanmasının, erkeklerde kadınlardan 
daha fazla olduğunu ve bunun vücut ağırlığından ve 
total vücut yağından bağımsız bel/kalça oranı yani yağ 
hücrelerinin abdominal dağılımı ile ilgili olduğu bildi-
rilmiştir. Temel olarak insulin direncinin eşlik ettiği her 
durum nonalkolik hepatosteatoz için risk faktörüdür. 
Bu nedenle başta DM Tip 2 olmak üzere, obesite, art-
mış bel/kalça oranı, metabolik sendrom, sedanter ya-
şam ve ileri yaş başlıca risk faktörleri arasında sayılır 
(Tablo 1).13,14

Patogenez
Hepatosteatozda mitokondrial disfonksiyon sonucu 

yağ asitlerinin hepatik oksidasyonunda azalma mikro-
veziküler steatoza neden olur. Bir diğer mekanizma ise 
yağ alımı ve sekresyonu arasındaki dengesizlikle iliş-
kilidir ki bu mekanizmada insulin/glukagon oranı çok 
yüksektir, bu da makroveziküler steatoza neden olur. 
Hepatosteatoz diyabetli hastalar arasında sık (%50) 
olarak görülmektedir. Tip 2 diyabetiklerin çoğunun 

aynı zamanda obez olması sebebiyle, obez kişilerde 
yüksek serum leptin seviyelerinin ve adipositokinlerin 
oksidatif stres ve endotoksineminin hepatoselüler infla-
masyon ve fibroza yol açarak hepatik steatoza katkıda 
bulunabileceği düşünülmektedir.

Hepatosteatoza transaminaz yüksekliği de eşlik 
ediyorsa hastalık steatohepatit olarak adlandırılır. Ste-
atohepatitte sık rastlanan laboratuvar bulgusu, norma-
lin 2-5 kat üzerine çıkabilen ALT, AST yüksekliğidir. 
Alkalen fosfataz ise %50 olguda normalden yüksektir. 
Ancak enzim düzeylerinin karaciğer histolojisi ile ko-
relasyon göstermediği belirlenmiştir.

Bu gözlemlerden hareketle karaciğer yağlanmasının 
temelinde insülin direncinin bulunduğu kuramı ortaya 
atılmış, bu kuram sonradan yapılan klinik çalışmalar 
ve hayvan deneyleri ile de doğrulanmıştır. İleri sürülen 
“two hits hipotezi”ne göre birinci darbeden sorumlu 
etken insülin direncidir ve bu faktör ile karşılaşan kara-
ciğerde yağlanma süreci başlamakta hasta başka bir ek 
faktörle karşılaşmadıkça bu süreç yağlanma olarak de-
vam etmektedir. Yağlanma ile duyarlı hale gelmiş olan 
karaciğer ikinci darbe ile karşılaşır ise iltihabi infiltras-
yon ve fibrozis süreci başlamaktadır.3. Bu nedenle two 
hits hipotezi göz önüne alındığında, insülin direncinin 
mevcut olan hastalarda yağlanmanın daha ağır düzeyde 
olması beklenilen bir sonuçtur. Karaciğerde yağlanma-
ya neden olan faktörler etyolojilerine göre Tablo 2’de 
gösterilmiştir.13,15

Klinik
Karaciğer yağlanması klinik olarak karşımıza alkole 

bağlı olan ve alkole bağlı olmayan hepatosteatoz ol-
mak üzere iki şekilde çıkabilir. Ayrıca bu klinik tablo-
nun oluşma hızına göre “akut karaciğer yağlanması” 
veya “kronik karaciğer hastalığı” şeklinde de karşımıza 
çıkabilir. Akut ve kronik karaciğer yağlanması neden-
leri Tablo 3’de gösterilmiştir.

Karaciğer yağlanmasının spesifik bir klinik bulgusu 
yoktur ve çoğu kez asemptomatik seyreder. Genellikle 
hepatomegali dışında bir muayene bulgusu saptana-
maz. Çoğu hastada karın sağ üst kadranında bir ağrı 
ve dolgunluk hissi, halsizlik, çabuk yorulma buluna-
bilir. Rutin fizik muayene sırasında hepatomegali veya 
serum aminotransferaz veya alkalin fosfataz düzeyle-

Tablo 1: Karaciğer yağlanması için risk faktörleri

● Obezite
● Abdominal Obezite
● Tip 2 DM
● Hiperlipidemi
● Metabolik Sendrom
● Sedanter Yaşam
● TPN
● Açlık
● Gastroplasti
● Geniş ince barsak rezek.
● Jejunoileal bypass
● İlaçlar
● Barsak divertikülü
● Aşırı bakteri çoğalması
● Kadın cinsiyet
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rinde hafif yükseklik ile tanı konur. ALT-AST’de ha-
fif yükselme (1-4 katı) bulunabilir. Yağlı karaciğerde 
AST/ALT oranının % 65-90 olguda <1 olduğu bildiril-
mektedir. Ancak bazı hastalarda fibrozis ve siroza se-
bep olacak kadar nekroinflamasyon yoğun olabilir. Bu 
durumda klinik tablo daha ağırdır.1

Nonalkolik karaciğer yağlanmasında hepatomegali 
görülme oranı yaklaşık %50’dir. Hastada siroz geliş-
mişse, diğer kaynaklı siroz bulgularıyla aynı belirti ve 
bulgular vardır.2,15

Nonalkolik steatohepatitli hastaların %30’unda si-
roz gelişebileceği bunların içinden pek çok vaka da 
karaciğer nakil ihtiyacına kadar gidebilen dekompanse 
karaciğer hastalığı gelişebileceği bilinmektedir.16

NAHS’da total bilirubin normal, albumin normal, 
AST/ALT genellikle <1:1’dir. Alkolik karaciğer yağ-
lanmasında ise γ-glutamiltransferase genellikle norma-
lin 2 katı iken, transaminaz düzeyleri genellikle < 300 
U/L ve AST/ALT ≥ 1:1 olarak bulunur.

Ultrasonografi ucuz, noninvaziv ve kolay ulaşıla-
bilir olması nedeniyle hepatosteatoz tanısında en sık 
kullanılan yöntem olmasına rağmen minial hepatoste-
atoz varlığında ve obezlerde sensivitesi %30’un altına 
düşmektedir. Ultrasonografi %82-89 sensivite ve %93 
spesifite ile en sık tercih edilen yöntemdir.17,18 Ultraso-
nografi ile aynı zamanda derecelendirilme (Grade I-II-
III) de yapılmaktadır. Ancak bu derecelendirmenin ka-
nıtlanmış klinik bir anlamı olmasa da hastalığın takibi 
için pratikte sıklıkla kullanılmaktadır.

Bilgisayarlı Tomografi ve manyetik rezonans kul-
lanılan diğer görüntüleme yöntemleridir. BT USG’ye 
göre daha pahalı olup USG’den daha sensitif değildir. 
Ancak BT’nin üstünlüğü kitle vs gibi diğer karaciğer 
patolojilerini daha güvenilir olarak ayırt etmesidir. Bil-
gisayarlı tomografide doğrudan karaciğer dansitesinin 
ölçümü veya kontrastlı çalışmalarda karaciğer dalak 
dansite farkı ölçüt olarak alınarak karaciğer yağlanma-
sının tanısı yapılabilir.3

Karaciğerde biriken yağ miktarı az olduğunda bil-
gisayarlı tomografi ve MR’ın tanı değeri daha fazla 
olabilir. MR da dahil olmak üzere hiçbir görüntüleme 
yöntemi steatoz ile steatohepatiti ayırt edemez.2

Karaciğer biyopsisi
NAHS’de etkin bir tedavi olmaması ve biopsi risk-

leri nedeniyle yapılıp yapılmaması tartışmalı bir konu-
dur. Biopsi sonrası %30 hastada geçici ağrı, %3 hastada 
da ciddi ağrı görülmesine rağmen genel olarak güvenli 
bir yöntem olduğu söylenebilir. Ölüm riski %0.03 dür. 
Steatohepatit tanısı ve prognozun belirlenmesinde en 

Tablo 2: Nonalkolik Hepatosteatoz Nedenleri:13,15 Tablo 3: Akut ve kronik karaciğer yağlanması nedenleri3

Primer
● Obezite 
● Glukoz intoleransı 
● Hipertrigliseridemi 
● HDL düşüklüğü
● Hipertansiyon
 
Metabolik
● Lipodistrofi 
● Hipopituitarism 
● Disbetalipoproteinemi 
● Weber-Christian hastalığı

Toksinler
● Amanita phalloides mantarı 
● Fosfor zehirlenmesi
● Petrokimyasallar
● Bacillus cereus toksini
● Organik çözücüler

Enfeksiyonlar
● HIV
● HCV
● Bakteri çoğalmasıyla giden 
ince barsak divertikülozisi 

İlaca Bağlı
● Glucokortikoidler 
● Östrojenler
● Tamoxifen 
● Amiodarone 
● Methotrexate 
● Diltiazem 
● Zidovudine 
● Valproate 
● Aspirin
● Tetrasiklin 
● Kokain

Nutrisyonel
● Protein-kalori malnutrisyonu 
● Hızlı kilo kaybı
● Gastrointestinal bypass cer-
rahisi
● Total parental beslenme

Akut yağlanma
• Gebeliğin akut karaciğer 
yağlanması
• Reye sendromu
• İlaç ve toksinler
• Karbon tetraklorür
• Fosfor bileşikleri
• Tetrasiklin
• Valproic asit
• Amiodarone
• Kortikosteroidler

Kronik yağlı karaciğer
• Alkol
• Obezite
• Diyabet
• Hiperlipidemi
• Jejunoileal by-pass
• Protein kalori malnütrisyonu
• Total paranteral beslenme
• Kronik hepatit C
• Wilson hastalığı
• İnflamatuvar barsak hastalıkları
• AIDS
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güvenilir yöntem biopsi olmasına rağmen biopsi ya-
pılması ve zamanı için karar verme sürecine mutlaka 
hasta dahil edilmelidir.2,16,19

Daha ileri karaciğer hastalığı olma riski taşıyanlara 
biyopsi önerilmelidir. Bunlar:

● Diabetes Mellitus
● Morbid obezite (VKİ > 39 kg/ m2 )
● İleri yaş
● AST/ALT oranının 1’den büyük olması
● Yaşam tarzı değişikliklerine rağmen karaciğer en-

zimleri yüksek kalanlar
Karaciğer biyopsisi hepatosteatoz tanısında altın 

standart olup aynı zamanda hepatosteatoz etyolojisi ve 
derecelendirmesinde de en güvenilir tanı yöntemi ol-
masına rağmen ancak seçilmiş hastalara uygulanmak-
tadır. Basit yağlanma ile steatohepatit ayrımı en doğru 
olarak biopsi ile yapılır.

Karaciğer yağlanmasında Hepatit C infeksiyonu, 
metabolik bozukluklar, bazı ilaçlar ve beslenme bo-
zuklukları gibi sekonder sebepler de olabileceğinden 
etyoloji ve ayırıcı tanıda göz ardı edilmemelidir. 

Tedavi
NAHS tedavisinde asıl olan steatozun tek başına 

tedavisi değil, hastada oluşabilecek aterosklerotik kalp 
hastalığı risk faktörlerinin ortadan kaldırılmasıdır. Ay-
rıca NAHS’nin siroza dönüşme ihtimali göz önüne 
alınırsa yüksek riskli hastaların tedavisi daha da önem 
taşımaktadır.

Tedavi seçilirken öncelikle etyoloji belirlenmeli daha 
sonra sebebe yönelik tedavi uygulanmalıdır. Tedavide 
diyabet, hiperlipidemi gibi eşlik eden metabolik hasta-
lıklar dikkate alınmalı, egzersiz, kilo verdirme ve far-
makoterapi yöntemleri düşünülmelidir. Antioksidanlar 
gibi karaciğer koruyucu ajanlar dikkate alınmalıdır. Eg-
zersiz ve kilo kaybının insulin direncini azalttığı unutul-
mamalı özellikle obez hastalara mutlaka önerilmelidir.

Ancak çok hızlı kilo vermenin de NAHS’yi daha 
da kötüleştireceği unutulmamalıdır.16 İnsulin direncini 
azaltan ilaçlar ve antidiyabetikler, antioksidanlar, hepa-
toprotektif ve antifibrotiklerin yanı sıra N asetil sistein, 
pentoksifilin, TNF-alfa antagonistleri gibi ilaçlar teda-
vi seçenekleri arasındadır.

Nonalkolik HS olan obez hastalar için öncelikli te-
davi kilo verdirmektir. İnsülin resistansını, hiperlipide-
mi ve obeziteyi tedavi etmek için kullanılan ilaçların 
transaminaz düzeylerini, steatoz ve histolojik bulguları 
düzelttiği gösterilmişse de sadece hepatosteatoz tedavi-
si amaçlı bu gibi ilaçların kullanımı önerilmemektedir. 
Çocuklar da dahil her hastada tedavi egzersiz, diyet ve 
kilo kontrolü ile başlar. Verilecek ilaç tedavisi altta ya-
tan hastalık göz önüne alınarak tercih edilmelidir.20-23 
Ne ülkemizde ne de dünyada doğrudan bu hastalık için 
ruhsatlandırılmış herhangi bir ilaç bulunmamaktadır. 
Diyabeti olmasa da insülin direncini azaltmak amacıyla 
verilen metforminin karaciğer enzimlerinde düşüşe se-
bep olduğu ve steatozda gerileme sağladığı, bu amaçla 
kullanılabileceğini gösteren yayınlar vardır.24

Transaminaz düzeyleri yüksek olan NAHS’li hasta-
larda dislipidemi tedavisi amacıyla ALT-AST düzeyleri 
sıkı takibiyle, statin verilmesinin sakıncası yoktur.25

Bunun dışında orlistat gibi kilo vermeye yardımcı 
ilaçlar, insülin resistansını azaltıcı ilaçlar (metformin, 
pioglitazon), dislipidemi için kullanılan gemfibro-
zil, atorvastatin ve Pravastatin kullanılabilecek ilaçlar 
arasında yer almaktadır (Tablo 4). E ve C vitaminleri, 

Tablo 4: Tedavi seçenekleri:

DİYET +EGZERSİZ

KİLO VERDİRİCİ İLAÇLAR

	 • Orlistat

İNSÜLİN DİRENCİNİ AZALTAN İLAÇLAR
	 • Metformin, 
	 • Pioglitazon 
	 • Troglitazone

DİSLİPİDEMİ İÇİN KULLANILAN İLAÇLAR
	 • Gemfibrozil,
	 • Klofibrat
	 • Atorvastatin	
	 • Pravastatin

BETAİNE
DCA (URSODEOKSİKOLİK ASİT)                     
LECİTHİN            
OMEGA-3 YAĞ ASİTLERİ
N ASETİLSİTEİN
PROBİOTİKLER
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N-acetylcysteine, betaine gibi antioksidanların etkinlik-
leri henüz kesin olarak kanıtlanamamıştır. Tedavide ön-
celikli tedavi risk faktörlerini azaltma, diyet ve egzersiz 
ise de destek olarak kullanılabileceğini gösteren yayın-
lar bulunmaktadır, rutin tedavide önerilmemektedir.26-28

Dislipidemi tedavisi için kullanılan gemfibrozil, 
atorvastatin ve pravastatinin serum AST, ALT’de dü-
zeylerinde düşme ve steatozda gerilemeye destek ol-
dukları izlenmiş ancak biyokimyasal düzelmelerin 
mortalite ve morbiditeye olumlu etkisi olduğu gösteri-
lememiştir.29,30

Hepatosteatoz tedavisinde adı geçen Ursodeoxy-
cholic acid’in enzim seviyelerine ve steatoza plasebo-
dan fazla etkili olduğu gösterilememiştir.31

Methionin’in metabolik siklusunun bir kom-
poneneti olan ve bir besin desteği olan Betaine, 

S-adenosylmethionine düzeylerini yükseltir, bu durum 
da steatozda gerilemeye neden olur.32

Prognoz
NAHS prognozu karaciğerdeki hasara bağlıdır. Ste-

atozun kendisi genellikle iyi huylu olup siroz nadirdir. 
Yapılan populasyon tabanlı çalışmalarda HS olan has-
taların mortalite riski normal populasyona göre 1.34 
kat daha fazla bulunmasına rağmen referans merkez-
lerde bu durum henüz netlik kazanmamıştır.2,33

Hepatosteatozlu hastada ancak ileri derece risk fak-
törleri varsa klinik tablo ilerleyici olabilir; steatohepatit 
ve fibrozis gelişebilir. Bu durumda siroz ve hepatosel-
luler karsinom riski söz konusudur. Ancak tüm nonal-
kolik hepatosteatoz vakalarının ancak %5’inde ortala-
ma 7 yılda siroz gelişir ve %1.7’si ölümle sonuçlanır.
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