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Background.- Although there is no liver dis-
ease being unique to advanced age, there 
are important differences in the clinical pres-
entation, course and prognosis of liver dis-
eases in older patients compared with 
younger patients. In this article, the altera-
tions in the liver and the clinical features of 
liver diseases seen in the elderly were re-
viewed.  
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Y aşlõlõğa spesifik herhangi bir 
karaciğer hastalõğõ bulunma-
masõna karşõn, daha genç has-
talara kõyasla yaşlõlarda karaci-

ğer hastalõklarõnõn ortaya çõkõşõ, hastalõ-
ğõn seyri, kliniği ve prognozu açõsõndan 
önemli farklõlõklar ortaya çõkmaktadõr. Bu 
yazõda yaşlõlõkta ortaya çõkan karaciğerle 
ilgili değişikliklerin yanõsõra karaciğer 
hastalõklarõnõn klinik özellikleri incelen-
miştir. 

 
KARACİĞERDE MORFOLOJİK ve  
FONKSİYONEL DEĞİŞİKLER 

Yaşlanmayla birlikte karaciğerin mor-
folojik yapõsõ ve fonksiyonlarõ da etkilen-
mektedir. Postmortem yapõlan inceleme-
lerde 40 yaşõndan daha genç olanlara kõ-
yasla 65 yaşõn üstündekilerde karaciğerde 
%25-30 oranõnda bir azalma saptanmak-
tadõr.1 Yaşlõlõkta karaciğer hacmi ve ağõr-

lõğõnõn azalmasõnõn yanõ sõra karaciğer 
kan akõmõ ve perfüzyonu da azalmakta-
dõr.2,3  

Farmakokinetik çalõşmalar göstermek-
tedir ki, karaciğerde başlõca oksidasyon/ 
redüksiyon sistemiyle metabolize edilen 
maddelerin klirensinin yaşla birlikte azal-
masõna karşõn, sitokrom P-450, alkol de-
hidrogenaz, plazma esteraz aktivitele-
rinde azalma saptanmamõştõr.2,4-6 Bunun 
yanõ sõra yaşlõlõkta kolesterolün hepatik 
sekresyonunun artõşõ ve safra asidi sente-
zinin azalmasõ, safrada kolesterol doygun-
luğunda artõşa neden olmakta, bu da yaş-
lõlõkta kolesterol safra taşlarõnõn artõşõna 
yol açmaktadõr.7 

Yaşlõlõkta hepatosit boyutlarõnda art-
ma ve sayõsõnda azalma, çift çekirdekli he-
patositlerin artõşõ, endoplazmik retikulum 
ve mitokondriyal değişiklikler gibi yapõsal 
değişiklikler saptanmakta, hepatositlerde 
alkol alõmõna ya da vücut ağõrlõğõna bakõl-
maksõzõn yağ vakuolleri gözlenmektedir.8 
Ayrõca izole hidropik dejenerasyon, side-
rozis, nükleer vakualizasyon ve nukleolus 
sayõsõnda artma görülebilmektedir.9 Kara-
ciğerde lipofussin pigmenti ve portal alan-
da bağ dokusu yaşla birlikte daha da art-
maktadõr. Normotansif kişilerde bile arte-
rioller daha kalõn duvarlõ olarak gözlen-
mektedir.10 

BİYOKİMYASAL TESTLER 

Serum bilirübin ve aminotransferaz dü-
zeyleri yaşlõlõktan etkilenmemektedir. An-
cak çoğu vakada kemik kaynaklõ alkali 
fosfatazõn hafif artõşõ saptanabilmektedir. 
Sağlõklõ yaşlõlarda serum albümin düzey-
lerinde hafif azalma görülebilmektedir. 
Bu, yaşlanmayla birlikte protein sentezin-
deki azalmaya bağlanmaktadõr. Ancak ya-
põlan bir araştõrmada olgularõn ancak 
%1�inden azõnda düşük albümin düzeyleri 
saptanmõştõr.11 Ayrõca ilerleyen yaşla bir-
likte karaciğerin dinamik fonksiyonlarõnõ 
değerlendirmede kullanõlan galaktoz 
eliminasyonu, aminopirin ve kafein kli-
rensi de azalmaktadõr.2,5,6 
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Sonuç olarak yaşlõlarda görülen anor-
mal biyokimyasal testler gençlerde olduğu 
gibi değerlendirilmelidir. Ancak serum al-
kali fosfataz düzeylerindeki artõş, karaci-
ğer hastalõğõnõn yanõsõra dikkatleri kara-
ciğer dõşõ hastalõklara da (kemik hastalõk-
larõ ya da malignite gibi) yönlendirmeli-
dir.12 

VİRAL HEPATİT 

Hepatit A Virüsü: Hepatit A virüsü 
(HAV) infeksiyonu 65 yaşõn üstündeki 
yaşlõlarda nadiren görülmektedir. Akut A 
hepatiti olgularõnda, ilerleyen yaşlarda 
çocuk ya da genç erişkinlere kõyasla daha 
sõk sarõlõk gözlenmekte, hastalõk daha u-
zun seyirli olmakta ve kolestatik form da-
ha sõk gözlenmektedir.13 Hastalõğõn seyri 
ileri yaşlarda daha da ağõrlaşmakta, ful-
minan karaciğer yetersizliği ve buna bağlõ 
ölüm riski artmaktadõr. İleri yaş kötü 
prognostik bir gösterge olup, bir araştõr-
mada HAV infeksiyonuna bağlõ ölüm ora-
nõ 65 yaşõn üstündekilerde % 4, 15-24 yaş-
larõ arasõnda ise % 0.07 olarak bulunmuş-
tur.14 Bu nedenle immün olmayan yaşlõ 
bireylerin aşõlanmasõ önerilmektedir. 

Hepatit B Virüsü: Akut hepatit B yaşlõ 
nüfusta nadir olmasõna karşõn sporadik 
olgular ve nadir salgõnlar bildirilmiş-
tir.15,16 Hastalõk genellikle hafif ve sub-
klinik seyretmekte, infeksiyon yaşlõlarda 
%60�a varan bir oranda kronikleşmekte-
dir.17-19 Hepatit B virüsü (HBV) prevelansõ 
ise 64 ila 74 yaş arasõnda tüm nüfusa kõ-
yasla üç kat artmaktadõr. HBV, fulminan 
viral hepatit olgularõnõn en sõk nedeni o-
lup, ilerleyen yaşla birlikte mortalitesi 
artmaktadõr.20,21 Kronik HBV infeksiyonlu 
yaşlõ olgularõn çoğu ilerlemiş karaciğer 
hastalõğõna sahip olup, infeksiyon genel-
likle non-replikatif dönemdedir. Bu ne-
denle çoğu olgular interferon tedavisine  
aday değildirler. Tedaviye aday olgularda 
ise interferona bağlõ yan etkilerin genç 
nüfusa kõyasla daha fazla ortaya çõktõğõ 
bildirilmektedir.22 Ayrõca ileri yaşlarda 

HBV aşõsõna karşõ - daha yetersiz bir anti-
kor üretimi nedeniyle- düşük bir anti-HBs 
yanõtõ gözlenmektedir.23 2-19 yaş arasõn-
daki bireylerde aşõya yanõt yaklaşõk % 99 
iken, bu oran 50-59 yaş grubunda % 70'e 
ve 60 yaşõn üzerindeki bireylerde ise % 
50-70'e düşmektedir.24 

Hepatit C Virüsü: Hepatit C virüsü 
(HCV), yaşlõlarda görülen akut viral hepa-
titlerin en sõk nedeni olup infeksiyon olgu-
larõn yaklaşõk %75-80�inde kronikleşmek-
tedir.25,26 55 yaşõndan daha büyük olgular-
da genç kontrol hastalara kõyasla daha 
yüksek bir mortalite oranõ gözlenmekte, 
yaşla birlikte karaciğer hasarõ daha da a-
ğõrlaşmaktadõr.27,28 60 yaşõn üstündeki ol-
gularda %43 oranõnda siroz saptanmasõna 
karşõn, bu oran 30-39 yaşlarõndaki olgular 
için ancak %7�dir.29 HCV ile infekte olgu-
larda tek başõna yaş antiviral tedavi için 
kontrendikasyon teşkil etmemektedir. İle-
ri yaşlarda interferon tedavisine yanõtõn 
azaldõğõ iddia edilmiş;30 ancak 60 yaşõn 
üstündeki ve altõndaki hastalarõ karşõlaş-
tõran bir araştõrmada yaşlõ olgularda se-
rum HCV-RNA titresi ve karaciğer biyop-
sisinde fibrozisin ağõrlõğõ anlamlõ olarak 
daha yüksek bulunmasõna karşõn, tedavi-
ye tam yanõtda sõrasõyla %26 ve %33 ol-
mak üzere anlamõ bir fark bulunmamõş-
tõr.31 Benzer oranlar başka araştõrmalarõn 
sonuçlarõnda da elde edilmiştir.32,33  

Hepatit E Virüsü: HAV�ne benzer şekli-
de feko-oral yolla bulaşan hepatit E virü-
sü (HEV), özellikle Asya ve Afrika�da 
epidemik olup, yaşla birlikte seropre-
valansõ artõş göstermektedir. Endonezya�-
da anti-HEV, 5-9 yaşlarõnda %38 oranõn-
da saptanõrken bu oran 60 yaşõn üstünde-
ki olgularda % 70 olarak bildirilmiştir.34 
Hastalõğõn seyri ve semptomlarõ açõsõndan 
yaşla ilişkili bir farklõlõk gözlenmemekte-
dir. 

İLAÇ TOKSİSİTESİ 

Yaşlanmayla birlikte kardiyovasküler 
hastalõklarõn artmasõ nedeniyle ilaç kulla-
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nõmõ da artmaktadõr. Bir antihipertansif 
ilaç olan alfa-metil dopa, olgularõn %2-
3�ünde karaciğer testlerinde bozukluğa yol 
açmaktadõr.35,36 Beta blokerler, kalsiyum 
kanal blokerleri, hidralazin türevleri ve 
ACE-inhibitörleri nadiren hepatoselüler 
hasara neden olmaktadõrlar.35,37,38 Anti-
aritmik bir ilaç olan amidaron ise hastala-
rõn %15-50�sine varan oranlarda amino-
transferaz yükselmelerine neden olmakta-
dõr.35,39 

Yine yaşlõlõkta osteoartoz gibi hastalõk-
larõn sõklõğõ arttõğõ için çoğu yaşlõ birey 
non-steroid anti-enflamatuar ilaç (NSAE) 
kullanmaktadõr. Bu ilaçlarõn kullanõmõna 
bağlõ hepatotoksisite %1�den daha oranda 
ortaya çõkmakta, genellikle asemptomatik 
aminotransferaz yükselmeleri gözlenmek-
tedir.1 Ancak ağõr kolestatik sarõlõk ya da 
submassif hepatik nekroz gelişebilmekte-
dir.35,40 Bu nedenle 60 yaşõn üstündeki ol-
gular NSAE toksisite riskine karşõ daha 
yakõndan takip edilmelidir.41 

Antitüberküloz ilaçlar yaşlõlarde, genç-
lere kõyasla daha sõk hepatotoksisiteye ne-
den olmaktadõr.42 Özellikle izoniyazid he-
patotoksisitesinin yaşla daha ilişkili oldu-
ğu gözlenmektedir. Çocuklar ve 20 yaşõn 
altõndaki gençler yaşlõlara göre daha az 
hassas olup, 20-35 yaş arasõndaki erişkin-
lerde % 0.5 oranõnda ikterli hepatit tablo-
su görülürken, bu oran 35 yaşõndan sonra 
iki katõna çõkmakta, 50 yaşõn üzerinde ise 
% 3'e ulaşmaktadõr. 153 olguyu kapsayan 
izoniyazide bağlõ ölüm vakalarõnõn yaş da-
ğõlõmõ incelendiğinde olgularõn % 9.2'si 20 
yaşõn altõnda, % 12.4'si 20-34, % 17.6'si 
35-49, % 37.9'si 50-64 yaşlarõ arasõnda ve 
% 23'ü ise 65 yaşõn üzerinde bulunduğu 
görülmektedir.43 Bu nedenle antitüber-
küloz tedavi gören yaşlõlarõn daha yakõn-
dan izlenmesi gerekmektedir. 

ALKOLİK KARACİĞER HASTALIĞI 

Alkolizm yaşlõlõkta nadir görülen bir 
durum olmayõp erkeklerin %5-12 ve ka-
dõnlarõn %1-2�sinde alkol bağõmlõlõğõ söz 

konusudur.44-46 Alkol metabolizmasõ İler-
leyen yaştan etkilenmemektedir.47 Ancak 
yaşlõlarda karaciğer hastalõğõnõn seyri 
gençlere kõyasla daha farklõlõk göstermek-
tedir. 60 yaşõn üzerindeki olgularda alko-
lik karaciğer hastalõğõnõn ilk prezen-
tasyonu olgularõn %79�unda siroz iken, bu 
oran 40 yaşõndan daha genç olgularda an-
cak %25 olarak bulunmuştur.44,45 Bunun 
yanõsõra ilerlemiş karaciğer hastalõğõnõn 
semptom ve işaretleri yaşlõlarda daha sõk 
görülmektedir.45 Yine yaşlõlarda alkolik 
karaciğer sirozunun prognozu daha kötü 
olup mortalitesi 1 yõl için % 50, 3 yõl için 
ise % 68�dir.46 Tedavi, gençlerde olduğu 
gibi herhangi bir farklõlõk göstermeyip, sa-
dece alkolün bõrakõlmasõna dayanmakta-
dõr. Seçilmiş olgularda karaciğer trans-
plantasyonu endikedir. 

OTOİMMUN KARACİĞER HASTALIKLARI 

Otoimmun Hepatit: Otoimmun hepatit 
genellikle genç kadõnlarda görülmesine 
karşõn, olgularõn %22�sinin tanõ esnasõnda 
65 yaşõn üzerinde olduğu bildirilmekte-
dir.48 Yaşlõ olgularda tanõya ulaşmak da-
ha zor olabilmekteyse de tedavi ve tedavi-
ye yanõt genç hastalarda olduğu gibidir. 
Ancak steroid dozunun yan etkileri nede-
niyle daha düşük tutulmasõ gerekebilmek-
tedir. Ağõr olgularda immunsupressif te-
davinin etkili olmasõna karşõn, 3 yõllõk sağ 
kalõm oranõnõn ancak %50 olduğu bildiril-
miştir.48 

Primer Bilyer Siroz: Primer bilyer siroz 
genellikle 50-55 yaşlarõnda görülmesine 
karşõn, tanõ anõnda %38 oranõnda 65 yaş 
ve %24 oranõnda 70 yaşõn üstünde olgular 
bildirimiştir.49 Prognoz, asemptomatik ol-
gularda gençlerde beklenildiği gibidir.50 
Semptomlu olgularda ise ilerlemiş yaş, ba-
ğõmsõz bir faktör olarak kötü prognoz gös-
tergesidir ve olgularõn %90�õndan fazlasõ 
karaciğer hastalõğõna bağlõ nedenlerle öl-
mektedirler.50-54 Ursodeoksikolik asit te-
davide kullanõlan tek etkili ajan olup, 
semptom ve laboratuar bulgularõnõ düzelt-
mekte, sağ kalõmõ süresini uzatmakta ve 
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transplantasyon ihtiyacõnõ geciktirmekte-
dir.55,56 

GENETİK HEMOKROMATOZİS 

1886 yõlõnda bronz diabet olarak tanõm-
lanan genetik hemokromatozis, artmõş de-
mir emilimi sonucu organlarda demir biri-
kimi ile karakterize, demir metabolizmasõ 
bozukluğuna bağlõ otozomal resesif bir do-
ğumsal hastalõktõr. Beyaz õrkta en sõk gö-
rülen genetik hastalõk olup, altõncõ kromo-
zom üzerinde hastalõktan sorumlu iki mu-
tasyon belirlenmiştir.57 

Hastalõğõn klinik olarak ortaya çõkõşõ 
40-60 yaşlarõnda olmakta ve erkeklerde 
kadõnlara göre 5-10 kez daha sõk görül-
mektedir. Başlangõç semptomlarõ genellik-
le nonspesifik olduğundan, hastalõk göz-
den kaçabilmektedir. Splenomegali ve asit 
gibi bulgular karaciğer hastalõğõnõn ilerle-
miş olduğuna işaret eder. Erken tanõnõn 
büyük bir prognostik önemi vardõr. Libido 
kaybõ, empotans veya eklem yakõnmalarõ 
olan her hepatomegali olgusunda hemo-
kromatozis göz önüne alõnmaldõr. Serum 
ferritin yüksekliği ve transferrin doygun-
luğunun %60'õn üzerinde oluşu hemen he-
men tanõyõ koydurmakta, karaciğer (kuru 
ağõrlõk) demir içeriğinin 2.5 mg/g'dan faz-
la olmasõ ise tanõyõ kesinleştirmektedir. 
Hastalarõn birinci derece akrabalarõ has-
talõk yönünden araştõrõlmalõdõr. Bugün 
gen mutasyonlarõnõ araştõrmaya yönelik 
genetik testler mevcut olup, duyarlõlõğõ % 
82-100 oranlarõnda bildirilmektedir.1 Fle-
botomi sağ kalõm süresini uzatmakta ve 
siroz gelişme riskini azaltmaktadõr. Ancak 
hepatoselüler kanser gelişimi üzerine et-
kisizdir.58 Bunlarõn yanõsõra sirotik hasta-
larõn %15-30�unda karaciğer kanseri geliş-
tiği bildirilmiştir.59,60 

KARACİĞER İSKEMİSİ  

Akut ve kronik kalp yetersizliği olgula-
rõnda klinik, biyokimyasal ve histolojik 
olarak karaciğer hasarõ ortaya çõkabil-
mekte ve bu durum karaciğerde oluşan 

akut dolaşõm yetersizliği nedeniyle ortaya 
çõkmaktadõr.61 Karaciğerin akut dolaşõm 
yetersizliği, kalp yetersizliğinin yansõra 
travma, dehidratasyon, kanama, sõcak 
çarpmasõ, sepsis ya da yanõk sonucu geli-
şen şok durumularõnda da oluşmaktadõr.61 
Yaşõn ilerlemesiyle birlikte karaciğer kan 
akõmõ azalmakta; bu da kardiyovasküler 
hastalõklara sahip yaşlõlarda hepatik is-
kemi riskini daha da artõrmaktadõr. Hepa-
tik iskemi ayrõca aort anevrizmasõ ameli-
yatlarõndan sonra, obstrüktif uyku apnesi 
gelişen bir Pickwick olgusunda ve kokain 
bağõmlõlarõnda da saptanmõş olup, hasta-
larõn genellikle 60-70 yaşlarõnda olduğu 
bildirilmektedir.62-64 Laboratuar bulgusu 
olarak yüksek serum laktik dehidrogenaz 
(LDH) ve alanin AST düzeyleri, bilirübin 
ve alkali fosfataz düzeylerinde hafif yük-
selme, BUN ve kreatinin artõşõ ve geçici 
hiperglisemi, histolojik olarak ise sentri-
lobüler konjesyon ve nekroz saptanmakta-
dõr.61,65 İskemik hepatitin tedavisi altta 
yatan hastalõğõn tedavisi ve hemodinamik 
yetersizliğin düzeltilmesine dayanmakta-
dõr.  

KARACİĞERİN HABİS TÜMÖRLERİ 

Hepatoselüler kanser (HSK), primer 
karaciğer malignitelerinin % 90'õnõ teşkil 
etmekte, birçok epitelyal tümörde olduğu 
gibi yaşlõlarda daha sõk ortaya çõkmakta-
dõr.1,12 60 yaşõn üstündeki HSK olgularõ 
gençlere göre daha düşük bir sağ kalõm 
oranõna sahiptir. Ancak tümörün boyutla-
rõ en önemli prognostik faktördür. Bu ne-
denle HSK gelişimi için büyük bir risk al-
tõnda olan HBV ve HCV ile infekte birey-
ler ile genetik hemokromatozis hastalõğõ-
na sahip olgular daha yakõndan takip e-
dilmeleri gerekmektedir. Tedavi hastalõ-
ğõn durumuna göre cerrahi rezeksiyon ya 
da karaciğer nakli şeklinde olabilmekte-
dir. Kronolojik yaş tek başõna rezeksiyon 
için kontrendikasyon oluşturmamakta-
dõr.66 Ancak tanõ anõnda genellikle ilerle-
miş sirozun varlõğõ ya da tümör çapõ 
(>5cm) nedeniyle olgularõn sadece %10'un-
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dan azõnda rezeksiyon yapõlabilmektedir. 
Safra yollarõndan kaynağõnõ alan kan-

serler ileri yaş grubunda daha sõk görül-
mektedir. Safra kesesi kanseri tanõsõ ko-
nulduğunda ortalama yaş 70�dir.67 Yaşlõ-
larda görülen sarõlõklarõn en sõk nedeni 
safra yollarõnõn habis obstrüksiyonudur.68 
Bu nedenle yaşlõlarda ortaya çõkan sarõlõk 
durumunda öncelikle bu olasõlõk elimine 
edilmelidir. Tümörün tedavisinde cerrahi 
girişim ilk seçenek olup, ileri yaş kontr-
endikasyon teşkil etmemektedir.67,69 

En sõk görülen karaciğer malignitesi 
metastatik tümörler olup, ilk sõrada kolon 
kanseri yer almakta; olgularõn yaklaşõk % 
25'inde tanõ anõnda karaciğer metastazõ 
da bulunmaktadõr.1 Tedavi edilmeyen ka-
raciğer olgularõnda 5 yõllõk sağ kalõm na-
diren gözlenmektedir. Diğer sõk metastaz 
yapan tümörler ise meme ve akciğer kan-
seri ile jinekolojik ve nöroendokrin tümör-
lerdir. 

KARACİĞER TRANSPLANTASYONU 

1983 yõlõndan önce, 50 yaşõn üstünde 
ancak birkaç hastada karaciğer trans-
plantasyonu (KT) yapõlõrken,70 bu konuda-
ki gelişmelere paralel olarak daha ileri 
yaş gruplarõnda da KT uygulanmaya baş-
lanmõştõr.71-74 KT için 1984 yõlõnda 50 ve 
55 yaşõn üstünde olmak sõrasõyla mutlak 
ve relatif kontrendikasyon nedeni olarak 
kabul edilirken, 1988 yõlõna gelindiğinde 
yaş mutlak kontrendikasyon listesinden 
çõkmõş; ancak 60 yaşõn üstünde olmak 
relatif kontrendikasyon nedeni sayõlmõş-
tõr.75 Bu tarihde ABD'de KT yapõlan olgu-
larõn yaş ortalamasõ 43.1 iken, bu rakam 
1996'da 49'a yükselmiştir.76 Bugün KT uy-
gulanan hastalarõn % 18.7'si 60 yaşõn üs-
tünde olup en yaşlõ hastanõn 78 yaşõnda 
olduğu bildirilmektedir.77 Günümüzde KT 
için hastanõn kronolojik yaşõ bir engel teş-
kil etmemektedir. KT uygulanan 60 yaşõn 
üstündeki olgular daha genç olanlarla 
karşõlaştõrõldõğõnda 1 yõllõk sağ kalõm ora-
nõ sõrasõyla % 81 ve % 90 olarak bulun-

muştur.78 Diğer bir araştõrmada ise 2 yõl-
lõk sağ kalõm oranõ 60 yaş ve üstündeki-
lerde %83, 60 yaşõn altõndakilerde ise %76 
bulunmuştur.73 Ancak yaşlõ hastalarõn 
koroner ve serebrovasküler hastalõklar gi-
bi medikal kontrendikasyon oluşturacak 
hastalõklar açõsõndan daha dikkatlice a-
raştõrõlmasõ gerekmektedir.78 Çünkü yaş-
lõlarda transplantasyon sonrasõ ölümler 
daha ziyade nonhepatik komplikasyonlar 
nedeniyle olmaktadõr. Tüm bunlarõn yanõ 
sõra yaşõn KT için tek başõna bir kontr-
endikasyon olmaktan çõkmasõ, bir yandan 
transplantasyon için gereksinime yanõt 
verecek sayõda organ bulunamayõşõ, diğer 
yandan gençlerin potansiyel olarak daha 
fazla yaşama ve dolayõsõyla topluma daha 
fazla hizmet etme şanslarõna sahip olma-
larõ nedeniyle transplantasyon önceliğinin 
daha genç hastalara verilmesi şeklindeki 
tartõşmalarõ da beraberinde getirmekte-
dir. 

 
ÖZET 

Yaşlõlõğa spesifik herhangi bir karaci-
ğer hastalõğõ bulunmamasõna karşõn, da-
ha genç hastalara kõyasla yaşlõlarda kara-
ciğer hastalõklarõnõn ortaya çõkõşõ, hastalõ-
ğõn seyri, kliniği ve prognozu açõsõndan 
önemli farklõlõklar ortaya çõkmaktadõr. Bu 
yazõda yaşlõlõkta ortaya çõkan karaciğerle 
ilgili değişikliklerin yanõ sõra karaciğer 
hastalõklarõnõn klinik özellikleri incelen-
miştir.  
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