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Ozet

Bu ¢alismada diabetes mellitus (DM) 'la hastalarda
karaciger fonksiyon test/erindeki (KCFT) bozuklugun sikligin
ve bunun nedenlerini arastirmak amaciyla ardisik 82 eriskin
tip DM'lu hasta incelendi. Tiim hastalarda ultrasonografik
(USG) incelemeye ek olarak viral hepatii gostergeleri ve
KCFT ile serum kolesterol ve trigliserid diizeyleri arastirildi.
Kirkbes vakada (%,54.8) hepatoinegali saptandi. Yirinidort
("4,29.3) vakada alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotrunsferaz (AST), gama glutamil transpeptidaz (GGT) ve
alkalen fosfataz (AF) degerlerinden biri veya bir kagi yiiksek
bulundu. Bu vakalarin 14'inde (%58.3) karaciger yaglanmast,
2 sinde kronik viral hepatii ('j4,8.3), bir vakada ("4,4.2) siroz
saptanirken, kalan 7 vakada ("4,29.1) enzim anormalligini
aciklayacak bir patoloji bulunamadi. Bir vakada (%1.2)
HBsAg, 2 vakada (%2.4) anti HCK yedivakada (%8.5) ant i
HEV pozitif bulundu. Kirkdéort (%53.6) vakada HBV
gostergelerinden herhangi biri pozitif idi. USG' de toplam
olarak 36 ("4,43.9) vakada karaciger yaglanmasi saplandi.

Sonug olarak, erigkin tip diyabetlilerde KCFT anor-
malliklerine sik rastlanmaktadir. Enzim test/erindeki anor-
malligin en sik nedeni karaciger yagkiumcisidu: Ancak kronik
hepatii ve siroz gibi daha ciddi durumlar da ortaya c¢ika-
bilmektedir. Bu nedenle KCFT bozuk bulunan DM'lu hastalar-
da karaciger yaglanmasi disindaki diger nedenlerin, dzellikle

viral gostergelerin arastirilmast gereklidir.
Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus. Karacigerhastaligi
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Summary

To determine the frequency and causes of abnormal liver
functional tests (LFT) in patients with diabetes mellitus (DM)
we evaluated 82 adult type DM cases. All patients were fol-
lowed up by ultrasound (US) as well as additional viral he-
patitis markers, LFT and serum cholesterol anil triglyceride
levels. Hepatomegaly was detected in 45 (54.8%) ofthe cases.
In 24 (30%,) patients, at least one ofthe following tests; as-
partate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase
(ALT), alkaline phosphatase (AF) and gamma glutamyl
transpeptidase (GGT) have been found to be elevated. Among
those 24 patients, 14 (58.3%,) eases had fatty liver, 2 (8.3%,)
had chronic viral hepatitis, 1 (4.2 %,) had cirrhosis. No pathol-
ogy had been found to explain the enzyme abnormality in the
remaining 7 (29.1 '4,) patients. In one (1.2%,) case HBsAg, in
2(2.4%) cases anti HCV andin 7 (8.5%,) cases anti HEV had
been found to be positive. At least one of the HBV markers was
positive in 44 (53.6%) eases. Fatty liver hail been seen by US

in 36(43.9%,) eases

In conclusion, LFT abnormalities arc frequent among
adult type DM patients. The most common reason of the en-
zyme abnormalities has been found to befatly liver. But more
serious conditions such as chronic hepatitis and cirrhosis
could also be seen. Therefore, apartfrom the fatty liver, other
reasons, especially viral markers should he investigated in DM
patients with abnormal LFT.
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arastirmaya gerek gorilmeden karaciger yaglan-
masina atfedilmektedir. Bu hastalarin karacigerinin
histopatolojik incelenmesinde; intraniiklecr ve sito-
yagh
artmi1s demir depolan-

plazmik glikojen depolanmasi, karaciger,

nonalkolik steatohepatit,
mas1, portal traktiis ve safra yollan anormallikleri
ve sirozla karsilasilabilecegi bildirilmistir (1). Bu
anormalliklerin olusmasinda yalnizca DM'un mu

sommlu oldugu, yoksa bu hastalan'a siklikla var
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olan obezitenin ya da karaciger hastaligina neden
olan diger faktérlerin roliiniin olup olmadigini an-
lamak kolay olmamaktadir. Ayrica bir ¢ok hastada
kronik karaciger hastaligina sekonder olarak da
glikoz intolerans: gelismektedir (1-3).

Bu ¢alismada, tip II diyabetli hastalarda
karaciger fonksiyon testlerindeki (KCFT) bozuk-
lugun sikligin1 belirlemeyi ve bunun nedenlerini

arastirmayr amacladik.

Materyel ve Metod

Ekim 1995 ile Haziran 1996 arasinda Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali Diyabet poliklinigine basvurmus olan
ardisik 82 tip I DMTu hasta degerlendirmeye alin-
mistir. Hastalardan 65' i oral antidiyabetik, 17"si in-
sulin kullanmaktaydi. Alkol kullanan hastalar ¢alis-
ma dis1 birakilmigtir.

Tip II diyabet tanisi National Diabctcs Data

Group klasifikasyonuna dayandirilmistir (4).
Obezitenin belirlenmesi igin viicut kitle indeksi
(VKI) kullanilmistir [(VKi= agirlik (kg)/boy’
(m2)l. VKI 20-24.9 arasi degerler normal, 25-29.9
aras1 degerler hafif obez (gradc 1), 30-39.9 arasi
degerler orta derecede obez (grade II), 40 ve iize-
rindeki degerler agir obez (grade III) olarak deger-

lendirilmisgtir.

Hastalara fizik muayene yapildiktan sonra,
karin ultrasonografisi (3.5 ve 5 MHz'lik trans-
duscrli Shimadzu 1ultrasonografi cihazi ile), liepatit
B gostergeleri (HBsAg. HBcAg, total anti-HBc. an-
t1-HBc IgM, anti-HBe, anti-HBs), HBsAg pozitif
olanlarda anti delta IgG, anti HCV, anti HEV, kan
(ALT),
aminotransferaz (AST), gamma glulamil transpep-
tidaz (GGT), alkalen fosfataz (AF), albiimin,

globiilin, bilirubin diizeyleri, total kolesterol ve

sekeri, alanin ammotransferaz aspartat

trigliscrid tetkikleri yapilmistir. HBsAg, HBeAg,
total anfi-HBc, anti-HBc IgM, anti-HBc, anti-HBs,
anti-delta IgG, anti FIEV vc anti-HCV (2nci kusak)
(Abbott,
USA axsym kiti ile) c¢alisilmistir. Konvansiyoncl

mikroenzim immiinassay yodntemiyle
karaciger fonksiyon testleri autoanalyzer ile tayin
edilmistir

Transaminazlar1 yiliksek olup, HBsAg vc anti
H CV negatif bulunan hastalarda ayrica doku an-
tikorlar1 (anti niikleer antikor, anti mitokondriyal

antikor ve anti-diiz adale antikoru- indirek immin
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floresan yoOntemle), serum ferritin, seruloplazmin,

bakir ve idrar bakir diizeyleri tayin edilmistir.

USG'de karacigerin ekojenitesi bdbrek kortek-
si, diyafragma ve portal ven dallarinin eko yapisi
ile kiyaslanarak, homojen eko artis1 saptanmasi du-
rumunda,

karaciger yaglanmasi1 olarak deger-

lendirilmigtir.

ALT vc AST'si yiiksek, anti HCV ve HBsAg'
si pozitif olan hastalardan karaciger biyopsisini
kabul eden, pihtilasma bozuklugu olmayan hasta-
lara karaciger biyopsisi yapilmistir.

Sonuclar

Toplam 82 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin
genel 6zellikleri vc tespit edilen patolojik bulgular
Tablo I'de gosterilmektedir.

Fizik muayenede 45 vakada (%54.8) kot kavsi-
ni 2 cm ile 7 cm arasinda arasinda degisen uzun-
lukta asan hepatomegali saptandi. Tim vakalarda
hepatomegali USG ile de dogrulandi.
Hcpatomegalisi olan vakalarin 11 (%24.4)'inde
ALT ve/veya AST, 7 (%15.5)'sinde GGT, 8
(%17.7) vakada AF yiiksek bulundu.

(%49) vakada hepatomegali ile birlikte karaciger

Yirmiiki

yaglanmas1 bulgular1 vardi.

VKi'yc gore 32 (%39) hasta obez olarak kabul
edildi. Bunlardan 16' s1 hafif, 10'u orta derecede
obes ve 6's1 ise agir derecede obez idi. Obez hasta-
(%50) 25'indc
(%71.4) karaciger yaglanmasi1 mevcuttu.

larin 16'sinda hepatomegali,

Oniki (%14.6) vakada ALT vc/veya AST yiik-
sekligi saptandi. Bu vakalarin 5'inde (%6) sadece

Tablo 1. DM Tu hastalarin genel 6zellikleri

Yas ortalamasi 55.18+12.82
Cins K/E 50/32

DM siiresi ort. 7.41+.8.1 yil
Vaka sayisi %

Hepatomegali 45 54.8
ALTve/veya AST yiiksekligi 12 14.6
GGT yiiksekligi 13 15.8
AF yiiksekligi 14 17
Hipoalbiiminemi (<3.5g/dl) 24
Hiperbilirubinemi (>lmg/dl) 2 2.4
Total kolesterol yiiksekligi 45 54.8
Trigliserid yiiksekligi 38 46.3
Karaciger yaglanmasi 36 43.9
Kolesistektomi vc kolelitiyazis 18 219
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ALT (normal degeri: 5-40 U/L), Tinde (%1.2)
sadece AST (normal degeri: 5-35 U/L) 6'sinda
(%7.3) ise her iki enzim birlikte yiiksek bulundu.
Onii¢ (%15.8) vakada GGT (normal degeri: 7-50
U/L) vyiiksekligi belirlendi. Bu vakalarin 4'iinde
transaminaz yiiksekligi de mevcuttu. Calisilan 82
diyabetik hastanin 14'iinde (%I17.1) AF (normal
degeri: 98-290 U/L) yiiksek bulundu.
8'inde GGT, 3'iinde transaminaz diizeyleri de yiik-
sek idi. Genel olarak degerlendirildiginde. 24
(%29.3) vakada ALT, AST, GGT ve AF enzim-

lerinden en az birinin ylksek oldugu goriildi. Bu

Bunlarin

vakalarin 14'iinde (%58.3) karaciger yaglanmasi,
2'sinde (%8.3) kronik viral hepatit, birinde (%4.2)
siroz tanist kondu. Kalan 7 (%29.1) vakada enzim
yiksekligini ag¢iklayacak patolojik bulgu saptan-

madi.

iki (%2.4) vakada serum albiimin diizeyi 3.5
g/dl'nin altinda belirlendi. Bunlardan birinde siroz
(S.albiimin 2.9 g/dl), digerinde kronik C hepatit (S.
albiimin 3.2 g/dl) tanist kondu.

Total bilirubin yiiksekligi (normal degeri: 0.1-
Img/dl) 2 (%2.4) vakada saptandi. Her 2 vakada
birlikte transaminazlar da yilikselmisti. Bu hasta-
larin birinde karaciger sirozu, digerinde ise kronik

hepatit C mevcuttu.

Kirkbces (%54.9) vakada serum total kolesterol
diizeyi yiiksek (normal degeri: 100-200 mg/dl) bu-
lundu. Bu vakalardan ancak 8'indc (%17.8) 300
mg/dl'yi asmaktaydi. Otuzsckiz (%46.3) vakada
trigliscridler yiiksek olarak saptandi (normal
degeri: 30-150mg /dl). Yirmisckiz (%34.1) vakada
hem kolesterol, hem de trigliscrid diizeyleri yiiksek
bulundu. Kolesterol yiiksekligi olan vakalarin
26'sinda  (%57.7), trigliscrid yiiksekligi bulunan
vakalarin ise 29'unda (%76.3) USG'dc karaciger
yaglanmasi saptanirken, kolesterol ve/veya trigli-
scrid yiliksekligi olan 54 vakanin 28'inde (%51.9)

karaciger yaglanmasi vardi.

Hastalarin viral hepatit gdstergelerinin pozitif-
lik oranlari Tablo 2'dc. USG bulgular1 Tablo 3'de

gosterilmistir.

Karaciger yaglanmasi saptanan 36 vakadan
20'si kadin, 16's1 erkek olup, bu hastalarin 18'in1
(%50) obez hastalar olusturmustur. Bunlarin
22'sindc (% 61.1) hepatomegali, 20'sinde (%55.6)

AST, ALT, AF veya GGT testlerinden biri veya
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Tablo 2. DM'lu hastalarda viral hepatit goOstergeler

Vaka
Savisi "u
HBsAg, anti HBc (1) 1 12
Anti HBc, anti HBe, anti HBs (+) 7 S.5
Anti HBc, anti HBc (+) 5 6.1
Anti HBc, anti HBs (!) 16 19s
Anti HBs (+) (asilanmamis) 9 119
Anti HBc (+) 4 49
Anti HBc, anti HBs (+) 1 12
Anti HBc, Anti HBc, anti HBs, anti Dclta(-) I 12
HBYV ile karsilasan vaka sayisi 44 53.6
Anti HCV (+) 2 24
Anti HEV () 7 85
Tablo 3. Ultrasonografik bulgular
Vaka sayist (%) K/E
Karaciger yaglanmasi 36 (% 43.9) 20/ 16
Heterojen ekojenite 2 (%2.5) 1/1
Kolclitiyazis 9 (% 10.9) 5/4
Kolcsistektomi 9 % 109 ) 8/1
Safra gamuru 1 (% 12) 0/1

birkac¢i, 8'inde (%?22.2) ise yalnizca transaminaz
degerleri yiliksek bulundu. Onalt: vakada (%44.4)
karaciger yaglanmasi olmasina ragmen KCFT'dc
bozukluk saptanmadi. Yirmisekiz karaciger yaglan-
mas1 vakasinda (%77.7) serum kolesterol vc /veya

trigliserid diizeyleri yiiksek bulundu.

Transaminazlar: yiiksek olan 12 vakadan 8'ine
karaciger biyopsisi yapilabildi. Protrombin zamani
uzun oldugu i¢in biyopsi yapilmayan bir vakada
HCV ye bagli karaciger sirozunun klinik ve labo-
ratuvar bulgular1 vardi. Transaminazi yiiksek diger
3 vaka biyopsiyi kabul etmedi. Karaciger biyopsisi
yapilan anti HCV pozitif bir vakada ve HBsAg
pozitifbir hastada kronik hepatit bulgular: saptandi.
HBsAg ve anti HCV negatif olup transaminazlar:
yiksek bulunan 9 vakada doku antikorlari negatif,
serum bakir ve ferritin diizeyleri normal bulundu.
Bu vakalarin 8'inde USG incelemesi ile saptanan
karaciger yaglanmasi disinda transaminaz yiliksek-
ligini agiklayacak bir bulgu saptanmadi. Bunlardan
biyopsi yapilan toplam 5 vakanin 2'sinde steato-
hepatit, 3'iindc karaciger yaglanmasi hislopatolojik
bulgular:1 rapor edildi (Tablo 4).

T Klin  Gaslrucnlemiic/inllolo/i ~ 19'Jfi, Vv
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Tablo 4. ALT ve/veya AST yiiksekligi olan vakalar

(irilip LRSOZ ve Ark.

Vaka sayist

Histopatolojik tani

Anti FICV (+) 2 -Karaciger sirozu (Klinik olarak)
-Kronik hepatit
HBsAg (1) 1 -Kronik hepatit
Karaciger yaglanmasi S -2 vaka steatohepatit
-3 vaka karaciger yaglanmasi
-3 vaka (Biyopsi yapilamadi )
Belirli bir neden bulunamayan 1 -Biyopsi yapilamadi.
Tartisma bulunmaktadir (7). Serum GGT diizeylerinin diya-

DM ile ilgili karaciger bulgu ve belirtileri; 1)
hcpatomcgali ile birlikte ya da hepatomegali ol-
maksizin karaciger testlerinde hatif anormallik, 2)
hepatomegali, sag hipokondrium agrisi, anormal
KCFT,
bozukluk

sirasinda , 4) portal hipertansiyon bulgulari ile bir-

3) karaciger testlerinde bozukluk ya da

olmaksizin gdriintiilleme incelemeleri
likte hepatomegali, 5) siroz, 6) otopsi ya da laparo-
tomide, 7) sarilik, kolanjit, AF yiksekligi tablosuy-

la olabilmektedir (1).

Hepatomegali, 6zellikle kan sekeri iyi regiile
edilemeyen diyabetik hastalarda daha sik olarak
saptanmakta olup, ¢ogu kez karaciger yaglanmasi
ile birliktedir. Ancak diyabetik hastalarda saptanan
hcpatomcgalinin tek nedeni karaciger yaglanmasi
degildir (5). Nitekim hastalarimizin %54.8'indc he-
patomegali saptanmis olup bunlarin sadece
%49'utida karaciger yaglanmasi, %2.2'sindc (1 va-
ka) kronik C

Transaminaz diizeyleri yiiksek olan hemen hemen

hepatiti  tanis1  konmustur.
tamaminda (%92) hcpatomcgalinin de var oldugu

g6zlenmistir. Bu nedenle, hcpatomcgalinin
karaciger fonksiyon testlerindeki bozuklugun bir

gOstergesi olabilecegi diisiiniilmektedir.

Klasik bir kitapta diyabetik hastalarda ALT,
AST, AF ve GGT' testlerinden biri veya birkaginin
yiksekligi %80 oraninda bildirilmis ve diyabetik-
lerde non viral nedenli transaminaz yiiksekliginin
en Onemli nedeninin karaciger yaglanmasi oldugu
belirtilmistir (6). Bizim vakalarimizin ise 24'iindc
(% 29.3) KCFT'dcn en az biri yiiksek bulunmus
olup, bunlarin % 58.4Tindc karaciger yaglanmasi

saptanmigtir

Vakalarin %15.8'sinde GGT yiiksekligi sap-
GGT'
biliyer sistem vc pankreas hastaliklarinda siklikla

tanmistir. nin yiliksek degerleri karaciger,

T Klin J Cnslroenierolu'iMlol 19'7,S, V

betiklcrde daha yiiksek oldugunu bildiren c¢alis-
malar varsa da (8), Collcrado vc ark. yaptig: c¢alis-
mada GGT diizeyleri bakimindan kontrol grubu ile
diyabetikler arasinda fark bulunmamis olup diya-
betiklerin % 17.5
inde GGT yiiksekligi saptanmistir (9).

'inde, kontrol grubunun % 23’

Karaciger yaglanmasi1 tip I diyabctiklerde
nadir olmasina ragmen, tip II diyabctiklerde sik
rastlanan bir bulgudur. Karaciger yaglanmasinin
tant vc takibinde USG pratik vc degerli bir yon-
temdir (10). Diyabetin asikar ya da gizli olmasinin
goriilme sikligina etkisi yoktur. Nedeni tam olarak
diyabctiklerde

karacigerdeki yag mfiltrasyonundan diyabetin biz-

bilinmemesine ragmen tip II
zat kendisinin degil de esas olarak obezitenin so-
distintlmektedir (5).
karaciger yaglanmasinin obezite ve glikoz iitole-
iddia
edilmistir. Diyabetik hastalarin yaklasik yarisinda
oldugu bildirilmistir (1,5).
Bizim vakalarimizda saptadigimiz %43.9 oraninda-

rumlu  oldugu Ayrica

ransinm derecesi ile korelasyon gosterdigi

karaciger yaglanmasi

ki karaciger yaglanmasi varligi genel olarak lite-
ratiir verileri ile uyumludur. Diyabetik hastalarda
obezite ve hipertrigliseridemi gibi diger karaciger
yaglanmas1 yapan nedenlerin siklikla birarada bu-
lunmas1 nedeniyle, diyabetin buradaki gergek
roliinii belirlemek zordur. Vaka gruplarinda obezite
ya da hipertrigliscridemi gibi karaciger yaglanmasi
yapan diger nedenlerin farkli oranlarda olabilecegi
bilinmelidir. Bu ¢alismada karaciger yaglanmasi
%50'sindc

%77.7'sindc kolesterol vec /veya trigliscrid yiliksek

saptanan 36  vakanin obezite,
bulunmustur. Karaciger yaglanmasinin kadinlarda
daha sik oldugu bildirilmistir (5). Kadin erkek fark-
lilig1 bizim vakalarimizda c¢ok belirgin degildir
(%57'si kadin). Bu durum vaka sayisinin ¢ok fazla

olmamasina bagl olabilir.
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DM'l11 hastalarda H C V enfeksiyonuna sik rast-
land1g1  bilinmektedir. Hastalarimizin 2'sinde
(%2.4) anti HCV (+) bulunmustur. Gray ve ark 100
AvrupaT: tip II diyabetlide anti HCV pozitifligini
%6 bulmuslardir (1). Tirkiye' de dondr ve saglikli
kisilerde yapilan taramalarda anti HCV pozitifligi
%().3-1.8, klinigimizde yapilan bir g¢alismada nor-
mal populasyonda %0.5 bulunmusken (13,14),
Ozenirler vc ark., 50 tip II DM'lu vakada anti HCV
pozitifligini %2 olarak saptamislardir (15). Anti
HCV pozitifliginin daha da yiiksek oranda
bildirildigi ¢alismalar da vardir. Ornegin Afrikali
diyabetiklerdc %16 olarak bildirilmistir (12).
Gorildigi gibi DM Tu hastalarda HCV enfeksi-
yonu diyabetik olmayanlardan daha siktir. Bizim
diisik
sayisinin azlhigi ile iliskili olabilir. Ayrica kronik C

vakalarimizda bu oranin olmas: vaka
hepatitli hastalarda, sirozda godzlenen bozulmus
glikoz toleransi ile iliskili olmaksizin, DM insidan-

sinin artt1g1 ifade edilmektedir (15)

Bu c¢alismada DM'lu hastalarin % 53.6'smm
HBYV ile karsilastigr belirlenmistir. Yapilan bir
calismada bu oran 419 saglikli kan dondriinde
%?28.9 olarak bulunmustur (16). HBV seropozi-
tivite oram Tiirkiye'nin dc dahil oldugu orta dere-
cedeki endemisite bdlgelerinde % 20-60 arasinda
bildirilmistir (17). Goérildigi gibi DM'lu vakalar-
da HBV seropozitifligi daha yiiksektir. Gerek anti
HCV, gerekse HBV seropozitifliginin tip II diya-
betiklerde yiiksek olmasi1 hasta grubunun daha yash
olmasi, bu hastalarin saglik kuruluslarina daha sik
gitmeleri, 6zellikle daha onceki yillarda sik olarak
tekrar kullanilabilir igne ve enjektdrleri kullan-
malar1 ile ilgili olabilir. DM'lu hastalarda atipik
serolojik B  hepatit gostergeleriyle de sik
karsilasilmistir. Hastalarin %6.1'indc anti HBc ile
anti HBe birlikte (+) iken, %4.9'unda yalniz anti
HBc, %10.9'unda asili olmamalarina ragmen yal-
niz anti HBs (+) bulunmustur. Bu konunun arastiril-

maya deger oldugunu disiinmekteyiz.

Ulkemizde HEV seroprevalansinm arastiril-
dig1 genis kapsamli bir ¢aligmada, Badur vc ark
(19) 1350 vakanin 80'inide (%5.9) anti HEV pozi-
tifligi belirlemislerdir. Iliman vc ark'nin yaptiklar:
caliymada ise (20), kontrol grubunda %38.4, diya-
betiklerdc %17.8 oraninda anti HE V pozitifligi sap-
tanmistir. Bu caligsmada diyabetiklerdc saptanan
%8.5 oranindaki anti HEV pozitifligi, tilkemizdeki
genel HEV sero-prevalansma olduk¢a yakin oran-
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dadir.
bildirdikleri orandan disiiktiir.

Ancak Iliman ve ark'nin diyabetiklerde

Bu calismada arastirilan 82 diyabetik hastanin
3'tinde (%3.6) viral
hastalig1 tesbit edilmistir. Hastalardan birinde

orijinli kronik karaciger
karaciger sirozu, 2'sinde kronik hepatit belirlen-
migtir. Yapilan bir aragtirmada diyabet hastanesine
basvuran diyabetik hastalarda hepatit ve karaciger
sirozu oraninin %3 civarinda oldugu bildirilmistir
(21). Belirledigimiz oran bu oranla benzerlik
gostermektedir.

Sonug olarak, tip II diyabetlilerde KCFT anor-
malliklerine sik rastlanmaktadir. Enzim testlerinde-
ki anormalligin en sik nedeni karaciger yaglan-
masidir. Ancak kronik hepatit ve siroz gibi daha
ciddi durumlar da ortaya cikabilmektedir. Bu ne-
denle KCFT bozuk bulunan DM'lu
karaciger yaglanmasi disindaki diger nedenlerin,

hastalarda

6zellikle viral gostergelerin arastirilmas: gereklidir.
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