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Dr. Buket Dalgýç*

Çocuklarda Karaciðer Hastalýklarýnýn Deðerlendirilmesi

Yenidoðan döneminde karaciðer hastalýðý
görülme sýklýðý yaklaþýk 1/2500’dir. Yenidoðan
dönemi hastalýklarýn erken tanýsý için özel bir
önem taþýr. Ancak, erken çocukluk ve yenidoðan
döneminde farklý hastalýklar benzer bulgular
oluþturabileceðinden taný gecikmeleri
yaþanmaktadýr. Örneðin, sarýlýklý bir yenidoðanda
çoðunlukla fizyolojik sarýlýk akla gelmekte ve bu
nedenle bilier atrezi tanýsý gecikebilmektedir.
Yaþamýn ikinci ayýndan sonra taný alan bilier
atrezi olgularýnda ise Kasai operasyonunun
baþarýsý hýzla düþer. Ayrýca, erken taný ile daha iyi
bir beslenme desteði ve büyüme saðlanabilir.
Büyümenin saðlanmasý önemlidir, çünkü,
ortotopik karaciðer transplantasyonu sonuçlarý,
10 kg ve üstündeki çocuklarda daha baþarýlýdýr.
Karaciðer transplantasyonu, þiddetli, son evre
karaciðer hastalýklarý için etkin bir tedavi
biçimidir. Ancak karaciðer hastalýðýnýn erken
tanýnmasý ve etyolojisinin aydýnlatýlmasý ile, pek
çok karaciðer hastalýðýnýn transplantasyon dýþý
tedavi yöntemleri ile tedavi þansý olacaktýr.

Etyoloji
Çocukluk çaðýnda karaciðer hastalýðý

nedenleri yaþ gruplarýna göre deðiþkenlik
gösterir (Tablo 1). Örneðin, biliyer atrezi ve
neonatal hepatit yalnýzca doðum ve doðumdan
kýsa bir süre sonra gözlenirken, Wilson hastalýðý
daha büyük çocuklarýn hastalýðýdýr. Ancak,
hastalýk listeleri çok uzun olmasýna karþýn,
hastalýklarýn bir kýsmý oldukça ender görülür.
Örneðin yenidoðan kolestazlarýnýn %60'ýndan
biliyer atrezi ve neonatal hepatitler sorumludur.

Öykü ve Karaciðer Hastalýðýnýn 
Bulgularý
Yenidoðan Dönemi
Dikkatli bir öykü altta yatan karaciðer

hastalýðý hakkýnda iyi bilgi verecektir. Örneðin
diyetteki bir deðiþiklik sonrasý ortaya çýkan
kusma ve karaciðer hastalýðý bulgularý,
galaktozemi, fruktozemi gibi doðuþtan
karbonhidrat metabolizmasý hastalýklarýný
düþündürürken, ailede Alagille sendromu gibi
genetik bir hastalýk öyküsü, araþtýrmalarý bu
noktaya yöneltmelidir.

Idiyopatik neonatal hepatit, çoðunlukla erkek
çocuklarda ve özellikle preterm ve düþük doðum
aðýrlýklý bebeklerde görülür. Buna karþýn, biliyer
atrezi kýzlarda sýk olup, doðum aðýrlýklarý
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normaldir ve ailesel özellik yoktur. Biliyer atrezi,
polispleni sendromu ile beraber olabilir. Akolik
dýþký, ekstra ya da intrahepatik týkanýklýk bulgusu
olup yenidoðan döneminde inatçý akolik dýþký
biliyer atreziyi düþündürmelidir. Bazen,
hücrelerin dökülmesi ile dýþkýda biraz pigment
görülse de, biliyer atrezili çocuklarýn dýþkýsý
normal çocuklara göre daima açýk renktedir,
dýþký parçalanýnca orta kýsmýnýn akolik olduðu
görülür.

Annede ateþ ve enfeksiyonun diðer bulgularý
varsa, sarýlýðýn nedeni sepsis olabilir. Gram (-)
bakterilerle oluþan üriner enfeksiyonlar da
yenidoðan döneminde kolestaz nedeni olabilir.

Büyük Çocukluk Dönemi
Grip benzeri hastalýk, hýzla geliþen sarýlýk ve

karaciðer fonksiyon testleri bozukluðunda; eðer
hepatotoksik bir ajan yoksa yine enfeksiyöz
hepatitler (bunlardan da A hepatiti) ilk olarak
akla gelmelidir. Beþ yaþýn altýndaki çocuklarda ise
A hepatiti genellikle anikterik seyirlidir.

Yenidoðan ve bebeklik çaðý
Alagille sendromu Byler hastalýðý
Caroli hastalýðý-sendromu Tirosinemi
Koyulaþmýþ safra sendromu Biliyer atrezi
Alfa-1-antitripsin eksikliði Kolelitiyazis
Hipotroidi, hipopituitarizm Koledok kisti
Peroksisomal hastalýklar Kistik fibrosis
Neonatal demir depo hastalýðý
TORCH grubu enfeksiyonlar
Toksik - farmakolojik nedenler
Benign yineleyici intrahepatik kolestaz
Parvovirus, EBV, adenovirus, enterovirus,

tüberküloz, sifiliz
Galaktozemi, fruktozemi, glikojen depo hast.
Gaucher, Nýemann-Pick, Wolman hastalýðý
Safra asit metabolizma bozukluklarý

Büyük çocuk ve adolesanlar
Viral hepatitler Budd-Chiari sendr.
Wilson hastalýðý Sklerozan kolanjit
Steatohepatit Malignite
Otoimmün hepatit Hipotansiyon
Ýskemi Kalp yetmezliði
Toksik- farmakolojik  hepatitler

Çocukluk
çaðýnda
karaciðer
hastalýðýnýn
erken ve iyi
tanýmlanma-
sýnýn etkin
tedavi
yöntemlerinin
zamanýnda
kullanýlmasý
açýsýndan
tartýþmasýz bir

Tablo 1. Çocukta sýk görülen karaciðer hastalýklarý 

Yenidoðanlarda
sýk görülen
sarýlýk nedenleri
fizyolojik
hiperbilüribine-
mi ya da anne
sütü sarýlýðýdýr.
Ancak her
yenidoðanda,
14. günden
sonra da süren
sarýlýklarda bu
iki nedenden
uzaklaþýlmalý ve
karaciðer
hastalýðý
üzerinde
durulmalýdýr.
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Ailesinde hepatit B oyküsü olan, kan ve kan
ürünleri alan ve geçirilmiþ cerrahi gibi risk
etmenleri bulunan olgularda, hepatit B ve
hepatit C akla gelmelidir. CMV ve EBV de
çocukluk çaðýnda hepatit nedeni olabilir.

Karaciðer hastalýðý olan çocuklarda daima
hepatotoksik olabilecek ilaçlara iliþkin öykü
sorulmalýdýr. Çeþitli antibiyotikler, izoniazid,
nitrofurantoin, sulfonamidler, asetaminofen ve
ibuprofen ile yüksek dozlarda ya da toksikasyon
durumlarýnda karaciðer fonksiyon bozukluðu
oluþur, konfüzyon hatta koma görülebilir.

Sarýlýk, halsizlik, artrit gibi bulgularla gelen
adölesan kýz hastalarda otoimmün hepatit akla
gelmelidir. Otoimmün hepatit, erkek çocuklarda
ve küçük çocuklarda daha ender görülür.

Sað üst kadran aðrýsý, bulantý yakýnmalarý
olan büyük çocuklarda, safra kesesi hastalýklarý
da akla gelmelidir. Obesite, endokrin hastalýklar,
bað dokusu hastalýklarý, kalp ve baðýrsak
hastalýklarýnda da sistemik hastalýða ikincil olarak
karaciðer etkilenebilir. Serum aminotransferazlarý
özellikle AST, kas hastalýklarýnda da yükselebilir,
bu nedenle açýklanamayan ALT-AST
yüksekliklerinde kas hastalýklarý akla gelmelidir.

Karaciðer hastalýðý olan büyük çocuk ve
adölesanlar, iþtahsýzlýk, halsizlik ya da sarýlýk
bulgularýný gösterebilirler. Kolestatik olgularda ise
idrar renginde koyulaþma ve kaþýntý baþlýca
bulgulardýr.

Fizik Muayene
Hepatomegali deðerlendirilirken, mutlaka

karaciðerin üst sýnýrý tayin edilmeli ve
midklavikuler hatta perküsyonla belirlenen üst
sýnýr ile, palpasyonla belirlenen karaciðer kenarý
arasý ölçülmelidir. Perkusyonla normal
karaciðerin büyüklüðü; bir haftalýk bebekte
ortalama 4.5- 5 cm, erken adölesan dönemde
ise, erkeklerde 7-8 cm, kýzlarda 6-6.5 cm’dir.
Yenidoðanlarda karaciðerin sað kosta kenarýný
3.5 cm’den fazla, daha büyük çocuklarda ise 2
cm’den fazla geçmesi hepatomegali olarak
deðerlendirilmelidir. Çocukluk çaðýnda
hepatomegaliye yol açan nedenler;  depo
hastalýklarý, infiltratif hastalýklar, enfeksiyoz
nedenler, kwashiorkor gibi beslenme sorunlarý,
primer ve metastatik tümörler, vasküler
konjesyon, biliyer obstruksiyon, konjenital
hepatik fibrozis gibi hastalýklardýr. Normal bir
karaciðer düzgün yüzeyli olup, kenarý yuvarlak
ve yumuþaktýr. Sert, ince bir kenar ve nodüler bir
yüzey, fibrozis ve sirozu düþündürür. Siroz
olgularýnda genellikle karaciðer küçülmüþtür.
Epigastriumda karaciðerin palpasyonu ise normal
Riedel lobu olabileceði gibi, siroz olgularýnda da

saptanabilir. Aðrýlý bir karaciðer, Glisson
kapsülünün gerildiðini gösterir, akut viral
hepatitler, akut Budd-Chiari sendromu ya da
kalp yetmezliðinde karaciðer palpasyonda
aðrýlýdýr.

Karaciðerin oskültasyonunda ses duyulmasý,
karaciðerde artmýþ kan akýmý ya da doðmalýk ya
da kazanýlmýþ arteriovenoz malformasyonlarýn
göstergesidir. Asit ise, portal hipertansiyonun
þiddetli ve karaciðer fonksiyonlarýnýn önemli
oranda bozulmuþ olduðunu düþündürmelidir.

Karýn palpasyonu ile splenomegali saptanýrsa
depo hastalýklarý ve portal hipertansiyon akla
gelmelidir. Masif hepatosplenomegali, depo
hastalýðýný ya da maligniteyi düþündürmelidir.

Yenidoðan döneminde, mikrosefali,
koryoretinit, purpura, düþük doðum aðýrlýðý,
multiorgan yetmezliði, konjenital enfeksiyonlarý
iþaret ederken, dismorfik bulgular kromozomal
hastalýklarý akla getirmelidir. Yenidoðan
döneminde saptanan katarakt, galaktozeminin
bulgusu iken, karakteristik yüz görünümü,
retinal pigmentasyon ve posterior
embriyotokson, eþlik eden kalp ve iskelet
anomalileri ile Alagille sendromu düþünülmelidir. 

Nöromusküler bulgular ise, bebeklik çaðýnda
genellikle lipid depo hastalýklarýnýn bir bulgusu
olup, büyük çocuklarda Wilson hastalýðýný akla
getirmelidir. Kayser- Fleicher halkasý, Wilson
hastalýðý için karakteristiktir.

Hepatomegalisi olan bir olguda, böbrekler de
büyükse, konjenital hepatik fibrozis ve polikistik
böbrek hastalýðý akla gelmelidir. Özellikle
adölesan yaþ grubunda, otoimmün hepatit ve
primer sklerozan kolanjit, inflamatuvar baðýrsak
hastalýðý olgularýnda artrit görülebilir.

Karaciðer Fonksiyon Testleri
Karaciðer hastalýklarýnda görülen laboratuvar

bozukluklarý, karaciðer hastalýðýnýn klinik
bulgularý ortaya çýkmadan çok önce saptanabilir.
Bu bozukluklar baþlýca iki tip karaciðer
hastalýðýnýn göstergesi olabilir. Bunlar, kolestatik
(obstruktif) ve karaciðer hücre hasarý
(hepatosellüler) olarak sýnýflanabilir. Alkalen
fosfataz (AP), gamaglutamil transpeptidaz
(GGT) ve direk bilüribin, özellikle kolestatik
karaciðer hastalýklarýnda artýþ gösterir. Viral yada
toksik hepatitler gibi karaciðer hücre hasarýnýn
birincil olduðu durumlarda aminotransferazlar
(AST, ALT) yüksekliði ön plandadýr. Ancak bu iki
tip karaciðer hasarý arasýnda kesin ayýrým her
zaman olanaklý olmayabilir. Örneðin; uzun süren
þiddetli bir kolestaz nedeni ile hepatosellüler
bozukluk oluþabilir ve AP ve GGT yüksekliði yaný
sýra, ALT ve AST yüksekliði de geliþebilir.

Büyük
çocuklarda,
iþtahsýzlýk, ateþ,
kusma, karýn
aðrýsý ve idrar
renginde
koyulaþma ilk
planda
enfeksiyöz
hepatiti ve
bunlarýn içinde
de A hepatitini
düþündürür.

Karaciðer
hastalýklarýnda
en sýk görülen
iki bulgu,
hepatomegali
ve sarýlýktýr. 
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AST ise, kalp, iskelet kasý, böbrek, pankreas ve
eritrositlerde de yüksek konsantrasyonlarda
bulunur. Her iki enziminde koenzimi B6 olup,
çok düþük AST ve ALT deðerleri ile
karþýlaþýldýðýnda B6 eksikliði düþünülmelidir..

Aminotransferazlar genellikle karaciðer
hastalýðýnýn ayýrýcý tanýsýna yardýmcý olmaz.
Ancak, çok yüksek aminotransferaz deðerleri;
ilaç entoksikasyonlarý, viral hepatit, hipoksi ve
þok olgularýnda görülür. Aminotransferazlarýn
yükseklik derecesinin prognostik bir deðeri
olmamasýna karþýn, hastanýn klinik gidiþinin
izlenmesinde yardýmcý olabilir. Örneðin, viral
hepatit olgularýnda, AST, ALT deðerleri azalýrken,
klinik durum iyi ise karaciðer hastalýðýnýn
iyileþtiði düþünülür, tersine AST-ALT azalýrken,
karaciðer küçülüyor, PT, PTT uzuyor, sarýlýk
derinleþiyor ve hastanýn durumu kötüleþiyorsa
karaciðer yetmezliði geliþmiþtir ve artýk nekroze
olacak hepatosit kitlesi çok azalmýþtýr.

Alkalen Fosfataz (AP)
AP’nin karaciðerdeki temel yerleþim bölgesi,

karaciðer hücresinin kanaliküler membranýdýr. Bu
nedenle AP yüksekliði genellikle obstruktif
karaciðer hastalýklarýnda görülür. Öte yandan AP,
kemik, böbrek, plasenta ve ince baðýrsakta da
bulunur. Özellikle adölesanda, hýzlý büyüme
döneminde AP deðerinin yüksek bulunmasý
normaldir. Raþitizm gibi kemik hastalýklarýnda da
AP yüksektir. Bu olgularda GGT seviyesinin
normal olmasý ayýrýcý tanýda yardýmcýdýr. Ayýrýcý
tanýda zorluk yaþanan olgularda izoenzim tayini
yapýlabilir. AP enziminin koenzimi Çinko olup,
AP’nin kronik olarak düþük bulunmasý
durumunda çinko eksikliði akla gelmelidir.

Gama-Glutamil Transferaz (GGT)
GGT, küçük safra kanallarýnýn epitelinde ve

hepatosit içinde bulunur. Karaciðer dýþýnda;
pankreas, dalak, beyin, meme, ince baðýrsak ve
özellikle böbrekte bulunmaktadýr. GGT düzeyleri,
AP gibi yaþla deðiþiklik gösterdiðinden, yaþa
uygun referans deðerleri kullanýlmalýdýr. Örneðin
yenidoðan döneminde eriþkinlerden sekiz kat
daha yüksek deðerler saptanabilir. GGT deðerleri
antikonvülzan ilaçlar gibi çeþitli ilaçlarýn kullanýmý
ile de artabileceðinden, GGT düzeyleri
deðerlendirilirken, ilaç kullanýmý da
araþtýrýlmalýdýr.

Albümin
Albümin düzeyinin azalmasý, hepatoselluler

hastalýk nedeni ile karaciðerde albümin
yapýmýnýn bozulduðunu düþündürür. Ancak bu
bulgu ilerlemiþ karaciðer hastalýklarýna özgüdür.
Serum albümini düþük bulunduðunda, hastalýðýn
kronik olduðu düþünülmelidir.

Bu testler için genel olarak “karaciðer fonksiyon
testleri” terimi kullanýlsa da, karaciðer iþlevlerinin
gerçek göstergesi, protrombin zamaný ve
albümin olup, her ikisi de karaciðerin sentez
iþlevini gösterir. Diðer tüm testler karaciðer
iþlevlerinin dolaylý göstergesidir ve bunlarýn bir
kýsmý karaciðer dýþý hastalýklarda da bozuk
bulunabilir. Örneðin AST yüksekliði; hemoliz, kas
yýkýmý ve pankreatik hastalýklarda da görülebilir.

Total ve Direk Bilüribin
Bilüribin fraksiyonlarýnýn saptanmasý,

özellikle iki haftadan uzun süren yenidoðan
sarýlýklarýnýn deðerlendirilmesinde önem taþýr.
Sarýlýklý bir olguda eðer direk bilüribinemi
saptanmýþ ise,  hýzla neonatal kolestaz nedenleri
ve özellikle biliyer atrezi açýsýndan araþtýrmalar
yapýlmalýdýr. 1 mg/dl’yi aþan ya da total
bilüribinin %15’inden fazlasýný oluþturan direk
hiperbilüribinemi patolojiktir ve nedenleri
araþtýrýlmalýdýr. Direk bilüribin idrarla atýlýr ve
klinik olarak sarýlýk belirginleþmeden önce
bilüribinüri saptanýr. Normal koþullarda direk
bilüribin barsakta, bakteriler tarafýndan
urobilinojene çevrilir ve idrarla atýlýr. Týkanýklýk
durumlarýnda, idrarla atýlan urobilinojen yok
denecek kadar azalýr.

Ýndirek bilüribin artýþý ise fazla bilüribin
yapýmý (örneðin hemoliz) ya da karaciðerin
bilüribini konjuge etme kapasitesinin aþýldýðý
durumlarda oluþur. Bilüribin metabolizmasýnýn
konjenital hastalýklarýnda (Criggler-Najjar) ve
hipotroidi olgularýnda da indirek
hiperbilüribinemi saptanýr.

Bilüribinin bir diðer formu delta bilüribin
olup, bu form albumine kovalan baðlarla
baðlýdýr. Delta fraksiyonunun düþük olmasý ya da
kolestatik bir karaciðer hastalýðýnda düþük
bulunmasý, prognozun kötü olduðunu gösterir,
çünkü delta bilüribin albümin düzeyinin dolaylý
bir göstergesidir. Albümin düzeyinin düþük
olmasý ise, karaciðerin sentez yeteneðinin
azaldýðýný gösterir. Delta bilüribin, albümine
sýkýca baðlý olduðu için idrarla atýlmaz ve
kolestaz gerilese bile albümin- bilüribin
kompleksi parçalanana dek (albüminin yarý ömrü
kadar) yüksek kalmaya devam eder.

Aminotransferazlar
Alanin aminotransferaz (ALT ) ve aspartat

aminotransferaz (AST), hepatosit nekrozunu
gösteren en duyarlý testlerdir. Hasarlanan
karaciðer hücresinden salýnýrlar. Kolestatik
hastalýklarda ise safra stazý nedeniyle oluþan
hepatosit hasarýna baðlý olarak hafif yükseklikler
görülebilir. ALT, örneðin kas gibi diðer dokularda
düþük konsantrasyonlarda bulunduðundan,
karaciðer hastalýklarýna daha özeldir. 

Karaciðer
hasarýný
gösteren
testler, hasarýn
yaygýnlýðý,
tedaviye yanýt
ve prognozun
deðerlendirilme
si açýsýndan da
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Protrombin Zamaný
Pýhtýlaþma faktörlerinden II, VII, IX, X sentezi

K vitaminine baðlýdýr ve K vitamininin emiliminin
bozulduðu kolestatik hastalýklarda, bu faktörlerin
sentezi bozulur, PT zamaný uzar. PT zamaný
hepatosellüler hastalýklarda da uzar, çünkü
vitamin K karaciðerde sentezlenen pýhtýlaþma
faktörlerinin gama karboksilasyonunu katalize
eder. Karaciðer iþlevleri bozuk ise, K vitamini
olsa bile gama karboksilasyon uygun olarak
yapýlamaz. PT deðeri uzun olan bir hastaya,
parenteral K vitamini verildiðinde, PT deðeri
düzelirse, karaciðer fonksiyonlarý olasýlýkla hala
normal deðerler içindedir ve eksiklik büyük
olasýlýkla obstruksiyona baðlýdýr. Bir karaciðer
hastasýnda PT deðerinin uzamasý ciddi bir
bulgudur. 

Amonyak
Amonyak, baðýrsakta diyet ile alýnan

proteinlerden oluþturulur ve temel olarak
karaciðer tarafýndan metabolize edilir. Eðer
karaciðer iyi fonksiyon görmüyorsa amonyak
metabolize edilemez. Hiperammonemi ve
ensefalopati karaciðer yetmezliðinin klasik
bulgularýdýr. Amonyak yüksekliði ile ensefalopati
derecesi arasýnda deðiþken bir korelasyon vardýr.
Amonyak için alýnan kan örneði, açlýkta alýnmalý
ve laboratuvara hýzla gönderilmelidir.

Serum ve Ýdrar Safra Asitleri
Serum safra asitleri, akut ve kronik karaciðer

hastalýklarýnda, bilüribin deðerleri yükselmeden
önce yükselir, ancak karaciðer hastalýðýnýn tipi
hakkýnda özel bir bilgi vermez. Safra asitlerinin
öncüllerinin ya da metabolitlerinin belirlenmesi,
spesifik safra asit metabolizma bozukluklarýnýn
tanýsýnda yararlýdýr. Hýzlý atom bonbardýman-
mass spektofotemetri ile idrar analizi, bu tip
hastalýklarýn tanýsýna önemli oranda yardýmcýdýr.

Görüntüleme Yöntemleri
Direkt Filmler
Genellikle tanýya yardýmcý olmamakla

beraber, özellikle kalsifikasyonlarýn
görüntülenmesinde yarar saðlar. Karaciðerde
görülen kalsifikasyonlar, safra kesesi taþlarý,
portal ven trombozu, parazitler ya da
maligniteyi düþündürür.

Abdominal Ultrasonografi
Karaciðer büyüklüðü, parankim yapýsý,

özellikle 1 cm’den büyük yer kaplayan lezyonlar,
safra kesesi, safra yollarý hakkýnda bilgi verir.
Kullanýmý kolay, invaziv olmayan ve ucuz bir taný
yöntemidir. Duplex doppler ultrasonografi ile
damarsal yapýlar, çaplarý, akým yönleri, hýzlarý ve
kolleteraller hakkýnda geniþ bilgi edinilebilir.

Kolesintigrafi
Tc-99 ile iþaretlenmiþ iminodiasetat (IDA)

preperatlarý, çocuklarda kolestatik hastalýklarýn

ayýrýcý tanýsýnda kullanýlmaktadýr. Bu maddeler,
ÝV yolla verildikten sonra safrada konsantre
olurlar ve safra akýmý hakkýnda bilgi verirler.
Ýþaretli maddenin 24 saat içinde baðýrsakta
görülmesi, biliyer atrezinin dýþlanmasýný saðlar.
Maddenin baðýrsakta görülmemesi, þiddetli
intrahepatik kolestaz ya da biliyer atrezide
görülebileceðinden çok deðerli deðildir. Safra
akýmýný artýrmak amacý ile, incelemeden 3-5 gün
önce 5 mg/kg/ gün fenobarbital baþlanmasý
gereklidir. Genellikle sintigrafik çalýþmalarda
yanlýþ pozitif ve negatif sonuçlara sýk rastlanýr ve
yüksek bilüribin düzeyleri varsa sonuçlar
etkileneceðinden, yenidoðan kolestazýnýn
deðerlendirilmesi sýrasýnda zaman kaybettirir.

Bilgisayarlý Tomografi (CT) ve Manyetik
Rezonans Görüntüleme (MRI)

Bu iki yöntem çocukluk çaðý karaciðer
hastalýklarýnda çok sýk kullanýlmaz. CT ve MRI
özellikle küçük fokal lezyonlarýn
tanýmlanmasýnda yararlýdýr. CT, karaciðerde
glikojen, demir ve lipid depolanmasýný
gösterebilir. Ancak CT hem pahalý hemde
radyasyon açýsýndan invaziv bir görüntüleme
yöntemidir. 

MRI, dokudaki depolanmalar, tumör ve
infiltrasyonlarýn tanýmlanmasýnda CT ile
karþýlaþtýrýlabilir ve iyonize radyasyon gibi bir
olumsuzluðu da yoktur. Ancak MRI, pahalý
olmasý ve kalsiyum depolanmalarýnýn
görüntülenmesi açýsýndan dezavantajlýdýr. CT ve
MRI; kolestazýn, týkanýklýða baðlý olan ve
olmayan nedenlerinin ayýrt edilmesi için de
kullanýlabilir.

Kolanjiyografi
Karaciðer içi ve karaciðer dýþý safra yollarýnýn

direkt olarak görüntülenmesini saðlar.
Endoskopik kolanjiyografi, büyük çocuklarda
rahatlýkla uygulanabilirken, yenidoðanlarda,
biliyer atrezinin taný aþamalarýnda intraoperatif
kolanjiyografi yer almaktadýr. MRI
kolanjiyopankreatografi, biliyer sistemin
görüntülenmesinde kullanýlabilen, yeni ve
invaziv olmayan bir yöntemdir.

Karaciðer Biyopsisi ve Histopatoloji
Biyopsi, karaciðer hastalýklarýnýn tanýsý için,

etkin, hýzlý, güvenli bir yöntemdir ve her yaþta
uygulanabilir. Bu yöntemle histolojik ve
biyokimyasal incelemeler için yeterli doku örneði
elde edilir. Karaciðer histolojisi; fibrozis derecesi
ve siroz varlýðý, glikojen, lipid, bakýr, demir ve
alfa 1 antitripsin depolanmalarýný gösterir.
Neonatal hepatit, biliyer atrezi, intrahepatik
safra yollarý azlýðý ve konjenital hepatik fibrozis
tanýsýnýn konulmasýna, metabolik- genetik
hastalýklar açýsýndan enzimatik çalýþmalarýn
yapýlmasýna olanak saðlar

Kolestazlý bir
yenidoðan
deðerlendiri-
lirken PT/PTT
bilirlenmeli ve
verilecek ilk
tedavi vitamin
K olmalýdýr.
Hipoprotrom-
binemi spontan
kanamalara yol
açabilir.
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