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Çocuklarda Kör Karaciğer Biyopsilerinin
Değerlendirilmesi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Karaciğer biyopsisi, karaciğerdeki inflamasyon, nekroz ve fibrozisin gösterilmesinde
altın standarttır. Bu çalışmada, karaciğer biyopsisi klinik endikasyonları ile patoloji sonuçlarının
karşılaştırılması ve biyopsi sonrası gelişen komplikasyonların incelenmesi amaçlanmıştır. GGeerreeçç  vvee
YYöönntteemmlleerr::  Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Bes-
lenme bölümüne Ocak 2008-Mart 2013 tarihleri arasında kör-perkütan karaciğer biyopsisi yapılmış
75 çocuk (50 erkek, ort 7,0±5,9 yaş, 2 ay-16 yaş) retrospektif incelendi. Hastaların yaşları, cinsiyetleri,
karaciğer biyopsi endikasyonları, doku örneği histolojik değerlendirme sonuçları, biyopsiye bağlı geli-
şen komplikasyonlar ve komplikasyonların tedavileri kaydedildi. BBuullgguullaarr::  Kronik hepatit B tanısıyla
takip edilen 19 (%25,4) hastaya tedavi öncesi değerlendirme amacıyla biyopsi yapıldı. Neonatal koles-
tazı olan 9 (%12), izole transaminaz yüksekliği olan 13 (%17,3), Wilson hastalığı düşünülen 9 (%12),
depo hastalığı ön tanısıyla dokuz (%12), otoimmün hepatit şüphesiyle 4 (%5,3), metabolik hastalık dü-
şünülen 9 (%12), akut hepatiti olan 1 (%1,3) ve hepatoselüler kanser şüphesiyle 1 (%1,3) hastaya biyopsi
yapıldı. Kronik hepatit B dışında kalan 56 hastanın 42 (%75)’sine biyopsi yardımıyla tanı konuldu. Bir
(%1,3) hastanın biyopsi materyali yetersiz iken, 2 (%2,6) hastanın biyopsi sonucu normal olarak de-
ğerlendirildi. İki (%2,6) hastanın biyopsi sonrası majör komplikasyonu oldu. Bunlardan birinde hemo-
bilia, diğerinde karaciğer içi hematom ve abdominal kanama gelişti. SSoonnuuçç:: Karaciğer biyopsisi,
karaciğer hastalıklarını belirlemede hâlen en iyi yöntemdir. Biyopsi sonrası komplikasyon nadir gö-
rülmektedir. Her ne kadar komplikasyonlar nadir görülse de riskleri ve faydaları dikkatlice değerlen-
dirilerek biyopsi yapılmalıdır. 

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Çocuk; karaciğer; biyopsi, iğne  

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  Liver biopsy is gold standard for diagnosis of liver inflammation, necrosis
and fibrosis. In this study; we aimed to analyze the clinical indications of percutaneous liver biopsy,
evaluation of histopathological findings, and biopsy related complications in children. MMaatteerriiaall  aanndd
MMeetthhooddss::  We retrospectively analyzed 75 children (50 male, 7.0±5.9 age, 2 months-16 years) who per-
formed blind liver biopsy in Karadeniz Technical University Medical Faculty Pediatric Gastroenterol-
ogy, Hepatology and Nutrition Department between January 2008 and March 2013. Age, gender, biopsy
indications, histopathological findings, biopsy related complications and therapeutical approach were
recorded from the hospital files. RReessuullttss::  Biopsies were performed to 19 patients with a diagnosis of
chronic hepatitis B for pre-treatment  evaluation. Biopsy indications were neonatal cholestasis in 9 pa-
tients (12%), Wilson disease in 9 (12%), isolated transaminase elevation in 13 (17.3%), storage disease
in 9 (12%), autoimmune hepatitis in 4 (5.3%), metabolic liver disease in 9 (12%), acute hepatitis in 1
(1.3%) and hepatocelluler carcinoma in 1 patient (1.3%). Apart from the patients with chronic viral hep-
atitis B; 42 of the 56 patients (75%) had the final diagnosis with the assistance of histopathological find-
ings of biopsy specimen. Biopsy specimen was insufficient in 1 patient (1.3%); while histopathological
examination was normal in 2 patients (2.6%). Two patients had major complications after the biopsy
(2.6%). One had hemobilia, and the other patient had intrahepatic hematoma and abdominal bleeding
developed after biopsy. CCoonncclluussiioonn::  Liver biopsy is still the best method of determining liver disease.
Biopsy related complications are rare in children. Althought the complications are rare, it must be per-
formed after analyzing the risks and benefits. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Child; liver; biopsy, needle 
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Karaciğer biyopsisi, gelişen laboratuvar ve
radyolojik metotlara rağmen hâlen klinikte
karaciğer ve safra yolları hastalıkları tanı-

sında önemini korumaktadır. Tanıdaki faydalarına
rağmen invaziv metot olması ve komplikasyon riski
bulunması, hastalıklara özgü patognomik bulgula-
rın net tanımlanmamış olması nedeniyle biyopsi
endikasyonları konusunda farklı görüşler vardır.

Karaciğer biyopsisi perkütan, transjuguler
veya laparoskopik olarak yapılabilmektedir. Per-
kütan karaciğer biyopsisi Menghini tekniği, Tru-
cut yöntemi gibi kör olarak yapılabildiği gibi
ultrasonografi eşliğinde de yapılmaktadır. Son yıl-
larda ultrasonografi eşliğinde biyopsi yapılması
daha yaygın bir görüş iken, hâlen birçok merkezde
kör biyopsi yapılmaktadır. Bu tekniklerin kanama
gibi majör veya ağrı gibi minör komplikasyonları
olabilmektedir.

Bu çalışmada, karaciğer biyopsisi klinik endi-
kasyonları ile patoloji sonuçlarının karşılaştırılması
yapılmış ve biyopsi sonrası gelişen komplikasyonla-
rın değerlendirilmesi amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi Çocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Bes-
lenme Bölümünde Ocak 2008 Mart 2013 tarihleri
arasında, yaşları 2 ay-16 yaş arasında değişen kör-
perkütan karaciğer biyopsisi yapılmış 75 çocuk
alındı (Şekil 1). Hastaların dosya kayıtlarından yaş-
ları, cinsiyetleri, karaciğer biyopsi endikasyonları,
doku örneği histolojik değerlendirme sonuçları, bi-
yopsiye bağlı gelişen komplikasyonlar ve kompli-
kasyonların tedavileri kaydedildi. Bu dönemde
cerrahi veya ultrason eşliğinde yapılan karaciğer
biyopsileri çalışmaya dâhil edilmedi (Tablo 1). Koa-
gülasyon bozukluğu olan, aktif enfeksiyon bulgu-
ları, sepsis ve şok bulguları olan ve abdominal asiti
bulunan hastalara biyopsi klinik ve laboratuvar
bulguları düzeldikten sonra yapıldı. Üç aydan uzun
süren alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat
aminotransferaz (AST) yüksekliği olan, obezite, he-
patosplenomegali, dismorfik bulgusu, kolestazı ol-
mayan, gama glutamil transferaz (GGT) düzeyi
normal olan, hemoliz bulgusu olmayan, kronik

hastalığı bulunmayan, kan transfüzyonu yapılma-
mış, ilaç veya parenteral nutrisyon alım öyküsü ol-
mayan hastalar izole transaminaz yüksekliği kabul
edildi.1

Bölümümüzde karaciğer biyopsileri Menghini
tipi iğne içeren, tek kullanımlık (Hepafix®,
B.Braun Melsungen AG, Almanya) set kullanılarak
yapılmaktadır. Kullanılan iğnelerin boyu 90 mm,
çapı küçük çocuklarda 1,2 mm iken, büyük çocuk
ve adölesanlarda 1,4 mm’dir. Tüm hastalara sekiz
saatlik açlık sonrası, kısa süreli sedasyon (midazo-
lam 0,1 mg/kg ve ketamin 0,5 mg/kg) altında işlem
gerçekleştirildi. Lokal anestezik olarak %2’lik lido-
kain solüsyonu kullanıldı. Biyopsi sonrası hastalar
sağ yan yatış pozisyonunda yatırıldı ve ponksiyon
yapılan alana soğuk kompresyon uygulandı. İntra-
venöz sıvı desteği verilerek ilk iki saat her 15 daki-
kada, sonraki dört saat her 30 dakikada kan basıncı
ve nabız takibi yapıldı. Sekiz saatlik gözlem sonrası
komplikasyon gelişmediği görülen hastalar taburcu
edildi. Alınan biyopsi örnekleri formalin solüsyo-

Karaciğer biyopsisi yapılan hasta sayısı (n) 90

Kör biyopsi (n) 75 

Yaş, ortalama±SD (aralık) 7,0±5,9 yaş

Cinsiyet (Erkek), n (%) 50 (66,6)  

Yetersiz materyal, n (%) 1 (1,3)

Majör komplikasyon, n (%) 2 (2,6)

TABLO 1: Karaciğer biyopsisi yapılan hastalar.

ŞEKİL 1: Karaciğer biyopsi yapılma nedenleri.
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/pediatri-dergisi/1300-0381/)
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nuna ve gerekli olgularda serum fizyolojik içine ko-
nularak patolojik inceleme için gönderildi. Karaci-
ğer kuru bakır ölçümü için biyopsi materyali kuru
olarak ölçüme gönderildi. Tüm biyopsi örnekleri
Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Pato-
loji Bölümünde değerlendirildi. Biyopsi materya-
linde portal alan sayısı dört veya daha az ise
yetersiz biyopsi olarak kabul edildi. Hastalar kli-
nikte düşünülen tanılarına göre sınıflandırıldı ve
histopatolojik bulgularla klinik tanılar karşılaştırı-
larak son tanı, Tablo 2’de ifade edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan 75 (50 erkek, 7±5,9 yaş, 2 ay-16
yaş) hastadan 19 (%25,4)’una kronik hepatit B en-
feksiyonu tedavisi öncesi değerlendirmek amacı ile
biyopsi yapıldı. Hastaların modifiye histolojik akti-
vite indeksi (ortalama±SD); 5,9±2,6 idi.2 Biyopsi so-

nucu ile 12 hastaya lamivudin, üç hastaya interfe-
ron alfa tedavisi başlanırken, dört hastanın tedavi-
siz izlemine karar verildi. Dokuz (%12) hastaya
Wilson hastalığı düşünülerek karaciğer biyopsisi
yapıldı. Karaciğer kuru bakır ağırlık düzeyleri or-
talama±SD (range) 383,25±139,92 µg/g (258-839
µg/g) olan hastaların biyopsilerinin histopatolojik
incelemesinde 1 (%11,1) hastada sirotik değişiklik-
ler, 1 (%11,1) hastada yağlı karaciğer, 4 (%44,4)
hastada kronik hepatit, 3 (%33,3) hastada da yağlı
karaciğer ile birlikte kronik hepatitle uyumlu bul-
gular saptandı. 

Neonatal kolestazı olan 9 (%12) hastanın bi-
yopsi materyalinin histopatolojik incelemesinde 2
(%22,2)’sinde biliyer atrezi ile uyumlu bulgular
mevcuttu. Akolik dışkılaması da olan bu iki aylık
olgulara tanı konulmasından 10 gün sonra Kasaii
operasyonu yapıldı. Üç (%33,3) hastada intrahepa-

Biyopsi endikasyonu N (%) Yaş ortalama±SD (Aralık, medyan) Son tanı (n)

Neonatal kolestaz 9 (12) 2,1±1,0 ay (1-4 ay, 3 ay) Alagille sendromu (2)   

Biliyer atrezi (2)                               

Biliyer hipoplazi (1)                         

PFIC (1)                                          

Neonatal hepatit (3)                        

Kronik Hepatit B 19 (25,4) 11,6±3,6 yaş (3-16 yaş, 9 yaş) Kronik hepatit B (19)

Wilson hastalığı 9 (12) 12,8±3,0 yaş (8-16 yaş, 11 yaş) Wilson hastalığı (9)

İzole transaminaz yüksekliği 13 (17,3) 5,2±4,2 (1-13 yaş, 5 yaş) Nonspesifik hepatit (9)   

Otoimmün hepatit (1)                      

Normal (2)                                       

Yetersiz biyopsi (1)                         

Depo hastalığı 9 (12) 2,2±2,6 yaş (3 ay-6 yaş, 2 yaş) Glikojen depo hastalığı (8)              

Nonspesifik kronik hepatit (1)          

Diğer metabolik hastalıklar 9 (12) 1,5±0,7 yaş (6 ay-2 yaş, 1 yaş)

Alfa-1 antitripsin eksikliği Alfa-1 antitripsin eksikliği (1)

Hepatomegali etiyolojisi Olası mitokondriyal hastalık (1)

Yağlı karaciğer hastalığı Primer non-alkolik hepatosteatoz (4)

Sendromik non-alkolik steatohepatit (3)                  

Otoimmün hepatit 4 (5,3) 10,7±4,6 yaş (5-15 yaş, 9 yaş) Otoimmün hepatit (3)                       

Nonspesifik kronik hepatit (1)           

Akut hepatit 1 (1,3) 1 yaş Otoimmün hepatit (1)

Kitle (Hepatosellüler kanser şüphesi) 1 (1,3) 16 yaş Hepatoselüler kanser (Tirozinemi) (1)

Diğer 1 (1,3) 14 yaş Sekonder hemakromatozis (1)        

Toplam 75 (100) 7±5,9 yaş (2 ay-16 yaş, 7 yaş)

TABLO 2: Biyopsi yapılan hastaların demografik verileri, ön ve son tanıları.



tik safra yollarında azlık mevcuttu (duktus sa-
yısı/portal alan oranı: 0,47, 0,45 ve 0,43 idi, nor-
mali: 0,9-1,8).3 Bu hastalardan ikisine periferik
pulmoner stenozu, kelebek vertebrası ve alın ge-
nişliği olması nedeniyle Alagille sendromu tanısı
konuldu. Duktus sayısı/portal alan sayısı 0,45 olan
diğer hastaya Alagille Sendromu ve diğer nedenler
dışlandıktan sonra idiyopatik intrahepatik bili-
yer hipoplazi tanısı konuldu. Üç (%33,3) hasta-
nın biyopsisinde portal alanlarda mononükleer
inflamatuar hücre infiltrasyonu ile genişleme, he-
patositlerde şişme  (dev hücreli hepatit) görülerek
neonatal hepatit tanısı konuldu. Kardeşine ailevi
ilerleyici intrahepatik kolestaz (PFIC) sebebi ile
karaciğer nakli yapılan bir hastanın biyopsisinde
intrakanaliküler kolestaz, psödoglandüler for-
masyon, portal ve perivenüler fibrozis görüldü.
Bu hastaya da kliniği ve laboratuvar bulgularının
uyumlu olması nedeniyle PFIC tanısı konuldu
(Tablo 2).

İzole transaminaz yüksekliği olan 13 hastanın
9 (%69,2)’u portal mononükler infiltrasyon, yağ-
lanma, fokal hepatosit nekrozu, lobular inflamas-
yon, Kuppfer hücrelerinde hipertrofi ve hiperplazi,
lobular makrofaj ve lenfosit görülmesi gibi nonspe-
sifik bulguları olması nedeniyle nonspesifik hepa-
tit olarak kabul edildi. Biyopsisinde portal alanlarda
lenfoplasmositer hücre infiltrasyonu ve güve yeniği
nekrozu saptanan 1 (%7,6) hastaya otoimmün he-
patit (OIH) tanısı konuldu. İki hastanın biyopsisi
normaldi ve bir hastanın biyopsi materyali yeter-
sizdi (Tablo 2). 

Boy kısalığı, masif hepatomegali ve hipogli-
semi, metabolik asidoz, hipertrigliseridemi gibi la-
boratuvar bulguları olan 9 (%12) hastaya glikojen
depo hastalığı (GDH) ön tanısıyla biyopsi yapıldı.
Hastaların sekizinde hepatositlerde hidropik deje-
nerasyon, glikojen inklüzyonları ve diastaza duyarlı
Periodik asit-Schiff (PAS) pozitif boyanma tespit
edilerek GDH tanısı (klinik ve enzimatik incele-
melerle dört hastaya tip 1, iki hastaya tip 4, iki has-
taya tip 2) konuldu. Bir hastanın biyopsisi ise
nonspesifik kronik hepatitle uyumluydu. 

OIH ön tanısıyla biyopsi yapılan dört hastanın
histopatolojik değerlendirmesi sonucu, üçünde

OIH ile uyumlu (portal alanlarda lenfoplasmositer
hücre infiltrasyonu, güve yeniği nekrozu) bulgular
saptanırken, diğeri nonspesifik kronik hepatitle
uyumlu bulundu. Akut hepatiti olan bir hastanın
ve izole transaminaz yüksekliği olan bir başka has-
tanın karaciğer biyopsisi de OIH ile uyumluydu. 

Vücut kitle indeksi 97. persantilin üzerinde
olan, karaciğer enzimlerinde orta derecede yük-
selme bulunan ve ultrasonografide karaciğer pa-
rankiminde ekojenite artışı saptanan Prader-Willi
sendromlu hastanın karaciğer biyopsisinde mak-
roveziküler yağlanma, fokal nekroz ve mikst tip
iltihabi hücre infiltrasyonu görüldü. Bu hastaya
sekonder (genetik) non-alkolik steatohepatit ta-
nısı konuldu. Obezitesi olan ve karaciğer enzim
yüksekliği bulunan dört hastanın karaciğer biyop-
sisinde makroveziküler yağlanma görüldü ve obe-
ziteye bağlı (primer) non-alkolik hepatosteatoz
tanısı konuldu. İktiyozis, Jordan’s anomalisi, hafif
ektropiyonu ve enzim yüksekliği olan bir hastanın
karaciğer biyopsisinde grade 3 makroveziküler yağ-
lanma görüldü (Resim 1). ABHD5 (CGI-58) ge-
ninde IVS+1G>A splice-site mutasyonu saptanan
hastaya Chanarin-Dorfman sendromu tanısı ko-
nuldu.  

Beslenme güçlüğü ve koma tablosuyla başvu-
ran, fizik incelemede hepatomegalisi ve laboratu-
varda hipoglisemi, metabolik asidoz, amonyak-
laktat yüksekliği olan altı aylık hastanın ekokardi-
yografisinde dilate kardiyomiyopati tespit edildi.

RESİM 1: Karaciğerde grade 3 makroveziküler yağlanma (trikrom x 200).
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/pediatri-dergisi/1300-0381/)
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Karaciğer biyopsisinde makroveziküler yağlanma
olduğu görüldü. Tafazzin (TAZ) geninde c.51G>A,
p.Trp17X mutasyonu saptanan hastaya Barth sen-
dromu tanısı konuldu. Ortalama ayda bir kez kan
transfüzyonu yapılan aplastik anemili bir diğer
hastanın karaciğer enzimlerindeki yükselme ne-
deniyle yapılan biyopsisinde makroveziküler
steatoz ve sinüzoidal demir birikimi görüldü, se-
konder hemakromatozis tanısı konuldu. Kolestaz
tablosuyla başvurup alfa-1 antitripsin düzeyi 30
mg/dL (N:80-120) gelen hastanın karaciğer biyop-
sisinde periportal alanda yoğunlaşan PAS ve D-PAS
reaksiyonlarında izlenen globül varlığı görüldü
(Resim 2). Hastanın alfa-1 antitripsin genotipi ZZ
(homozigot mutant) tespit edilerek alfa-1 antitrip-
sin eksikliği tanısı konuldu. 

Hepatomegalisi, dirençli konvülsiyonları, kar-
diyomiyopatisi, işitme kaybı olan, plazma lak-
tat/pürivat oranı yüksek olan dokuz aylık hastanın
yapılan karaciğer biyopsisinde makroveziküler yağ-
lanma ve fibrozis görüldü. Manyetik rezonans
(MR) spektroskopide laktat birikimi saptandı. İleri
incelemesi yapılamayan olguda ön planda mito-
kondriyal hastalık düşünüldü.  

Karaciğerde yaygın kitlesi olan 16 yaşındaki
kız hastanın karaciğer biyopsisi hepatoselüler kar-
sinomla uyumluydu (Resim 3). İdrar süksinil ase-
ton düzeyi yüksek saptanan hastaya tirozinemi
tanısı konuldu.

Kronik hepatit B enfeksiyonu olan 19 (%25,4)
hastaya tedavi öncesi değerlendirmek amacı ile bi-
yopsi yapıldı. Kronik hepatit B dışında kalan 56
hastanın 42 (%75)’sinde biyopsi tanıyı destekler ya
da tanı koydurucu nitelikteydi.

İki hastada biyopsi sonrası majör komplikas-
yon gelişti (%2,6, %95 GA: %-1-%6,2). Aplastik
anemi tanısıyla takip edilen 14 yaşındaki kız has-
tanın karaciğer enzimlerinde altı aydan uzun
süren yükseklik olması nedeniyle yapılan biyop-
sisinden 48 saat sonra solukluk, hipotansiyon ve
taşikardi gelişti. Hemotokrit değerinde belirgin
düşme olan ve koagülasyon parametreleri normal
olan (INR=1,19, trombosit sayısı=256 000/uL) has-
tanın abdomen bilgisayarlı tomografi (BT)’sinde
intrahepatik hematom ve karın içine kanama sap-
tandı. Eritrosit süspansiyonu verilerek destek te-
davisi sağladığımız hastamızın kanaması durdu ve
takiplerinde hematom yaklaşık 10 günde rezorbe
oldu. Lipid depo hastalığı düşünülerek karaciğer
biyopsisi yaptığımız bir yaşındaki erkek hasta,
sekiz saatlik gözleminde problem olmaması üze-
rine taburcu edildi. Ancak 24 saat sonra hemato-
kezya ve sarılık şikâyeti ile başvuran hastanın
çekilen abdomen BT’sinde safra kesesi içinde 7x3
cm boyutunda, hemobilia ile uyumlu görüntü tes-
pit edildi. Eritrosit süspansiyonu ile destek tedavisi
sağlanan hastanın kanaması devam ettiği için ko-
lesistektomi yapıldı (Tablo 3).

RESİM 2: Periportal alanda yoğunlaşan PAS reaksiyonlarında izlenen globül
varlığı (d-PASx200).
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/pediatri-dergisi/1300-0381/)

RESİM 3: Normal karaciğer dokusu komşuluğunda hepatoselüler karsinom
alanı (H&Ex200).
(Renkli hali için Bkz. http://www.turkiyeklinikleri.com/journal/pediatri-dergisi/1300-0381/)



TARTIŞMA

Serolojik yöntemlerde ve görüntüleme teknikle-
rindeki ilerlemeye rağmen karaciğer biyopsi 
numunesinin histopatolojik incelenmesi, hâlen
karaciğer hastalıklarının tanısında ve tedavinin
değerlendirilmesinde kullanılan en önemli yön-
temdir. Perkütan karaciğer biyopsisi, yaklaşık 130
yıldır uygulanmakta olup, ilk kez 1883 yılında
Paul Erlich tarafından yapılmıştır.4 Zaman içinde
geliştirilen uygulama teknikleri ile daha kolay ve
daha düşük riskli işlem haline gelmiştir. 1958 yı-
lında geliştirilen Menghini tekniği günümüzde
hâlâ yaygın olarak kullanılan biyopsi yöntemidir.5

Çocuklarda karaciğer biyopsisi 1960’lı yıllardan
sonra uygulanmaya başlamıştır.6

Karaciğer biyopsi endikasyonları; sebebi bilin-
meyen akut hepatit, sebebi bilinmeyen karaciğer
fonksiyon testlerinde yükseklik, kronik hepatit B,
C, D enfeksiyonlarının seyrinde özel endikasyon-
lar, yağlı karaciğer hastalığında steatohepatit şüp-
hesi, hemakromatozis, Wilson hastalığı, otoimmün
karaciğer hastalıkları, sebebi bilinmeyen portal hi-
pertansiyon ve hepatosplenomegali, karaciğer fokal
ve kitle lezyonlarının ayırıcı tanısı, transplant son-
rası rejeksiyonunun değerlendirilmesi ve neonatal
kolestaz gibi hastalıklardır.7 Çalışmamızdaki endi-
kasyonlar literatür ile uyumludur.

Kolestatik karaciğer hastalığı, bebeklik yaş
grubunda, akut karaciğer yetersizliği, geçici koles-
taz ya da süreğen karaciğer hastalığı şeklinde sey-
redebilir. Olguların önemli bir kısmında erken tanı
ve tedavi ile yıkıcı veya ilerleyici olabilecek klinik
süreç durdurulabilir.8 Neonatal kolestaz olgularında
klinik, laboratuvar, radyolojik ve histopatolojik bul-
guların birleşimi ile özgül tanılara ulaşılmaya çalı-
şılmaktadır. Son yıllarda genetik testler alanında
büyük gelişmeler sağlanmıştır. Ancak bu inceleme-

lerin pahalı olması, her merkezde ulaşılabilir olma-
ması ve henüz biliyer atrezi gibi bazı hastalıklar
için genetik testlerin olmaması nedeniyle, günü-
müzde neonatal kolestazın tanısında karaciğer bi-
yopsisi en önemli yöntemdir.9 İnterlobuler safra
kanalında çoğalma, safra tıkaçları, portal alanda
ödem ve fibrozis biliyer atreziyi destekleyen bul-
gulardır.10 Ancak tipik klinik bulguları olan hasta-
larda karaciğer biyopsisi invaziv bir yöntem olması
ve zaman kaybına yol açması nedeniyle önerilme-
mektedir. Bu hastalarda daha sıklıkla Kasaii operas-
yonu sırasında biyopsi alınmaktadır. Bizim neonatal
hepatit tablosuyla başvuran hastalarımızdan ikisine
karaciğer biyopsisi ile biliyer atrezi tanısı konuldu.
Hastaların tanı yaşları iki aydı ve tanı konulmasın-
dan 10 gün sonra Kasaii operasyonu yapıldı.

İnterlobuler safra kanallarında duktus sa-
yısı/portal alan oranının 0,5’ten az olması (normali
0,9-1,8 arası) intrahepatik biliyer hipoplazi olarak
isimlendirilir.3 Sendromik biliyer hipoplazi (Ala-
gille sendromu) kronik kolestaz, safra yollarında
hipoplazi ve posterior embriyotokson, kelebek ver-
tebra, periferik pulmoner stenoz gibi konjenital
malformasyonlarla karakterizedir.11 İntrahepatik
biliyer hipoplazi gelişimsel anomaliler veya genetik
bozukluklar olmadan da ortaya çıkabilir. Nonsen-
dromik biliyer hipoplazi denilen bu durumda
erken dönemde kolestaz gelişir ve ilerleyici kara-
ciğer hastalığı ile ilişkilidir.12 Histopatolojik ve
klinik bulgularla bizim hastalarımızın ikisine Ala-
gille sendromu, birine de nonsendromik biliyer hi-
poplazi tanısı konuldu (Tablo 2).

Günümüzde gelişmiş görüntüleme teknikleri,
virolojideki ilerlemeler ve doğumsal metabolik has-
talıkları tespit etmek için uygulanan biyokimyasal
ve moleküler metotların geliştirilmesi sonucunda
idiyopatik neonatal hepatit tanısı giderek azalmak-
tadır. Olguların önemli bir kısmında etken göste-

Yaş Ön tanı Histoloji Komplikasyon Tedavi

1 yaş Lipid depo hastalığı Non-spesifik kronik hepatit Hemobilia Kolesistektomi

14 yaş Aplastik anemi- Sekonder hemokromatozis Karaciğer içi hematom ve 

Karaciğer enzim yüksekliği abdominal kanama Destek tedavisi

TABLO 3: Karaciğer biyopsisi sonrası gelişen majör komplikasyonlar.
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rilemese de spesifik enfeksiyonlar ve metabolik
bozuklukların neonatal hepatit şeklinde ortaya
çıktığı bilinmektedir. Bazı hastalar yenidoğan dö-
neminde neonatal hepatit tanısı alsa da ilerleyen
dönemde spesifik tanısı konulabilmektedir. Neo-
natal hepatit erkeklerde daha sıktır. Histolojik ola-
rak lobüler yapı bozulmuştur ve hepatositlerin
birleşmesi ile çok çekirdekli dev hücreler oluşur.
Ayrıca artmış ekstramedüller hematopoez, değişik
düzeyde enflamasyon ve belirgin kolestaz sapta-
nır.13 Yenidoğan kolestazı ile gelen hastalarımızdan
üçüne, histopatolojik inceleme ve klinik özellikleri
ile diğer nedenler ekarte edildikten sonra neonatal
hepatit tanısı konuldu.

Kronik hepatit B enfeksiyonu tedavisi başlama-
dan önce karaciğer biyopsisi yapılması önerilmekte-
dir.14,15 Hepatit B virüsü ile enfekte çocuklarda
karaciğer biyopsisinde orta-şiddetli nekroinflamas-
yon varlığı, portal fibrozis olması antiviral tedaviye
başlanmasını destekler.16 Ayrıca karaciğer biyopsisi
karaciğer fonksiyonları bozulmuş çocuklarda inter-
feron tedavisi öncesi sirozun dışlanmasına yardımcı
olur.17 Yaptığımız biyopsiler sonucunda modifiye
histolojik aktivite indeksine göre değerlendirme
yapılarak tedavi planı yapıldı.18

Wilson hastalığında özellikle karaciğer, beyin,
gözler ve böbreklerde bakır birikir. Karaciğerdeki
morfolojik bulgular birikimin derecesine bağlı ola-
rak, hafif derecede yağlı değişiklikten akut hepa-
tite, kronik hepatitten siroza kadar değişkenlik
gösterir; nadiren masif nekroz (fulminan hepatit)
görülür.19 Hepatik dokunun kuru ekstresinde bakır
düzeyinin ≥250 µg/g’ın üzerinde olması Wilson
hastalığının en iyi kanıtıdır.9 Wilson hastalığı dü-
şünerek biyopsi yaptığımız hastaların tümünün
kuru karaciğer bakır düzeyi 250 µg/g’ın üzerinde
(383,25±139,92 µg/g) tespit edilerek kesin tanıları
konuldu. Ayrıca histopatolojik inceleme ile kara-
ciğerin rezerv durumu değerlendirildi. 

Dikkatli bir hikâye, fizik muayene, biyokim-
yasal, serolojik ve görüntüleme yöntemleriyle se-
bebi belirlenemeyen anormal karaciğer fonksiyon
testleri varlığında karaciğer biyopsisi yapılmakta-
dır. Iorio ve ark.nın çalışmasında sebebi bilinme-
yen karaciğer enzim yüksekliği olan 425 çocuğun

18’ine biyopsi yapılmış, bunların 12’sinde minimal,
dördünde orta şiddette ve ikisinde şiddetli kronik
hepatit saptanırken, hiçbir hastada sebebe yönelik
bilgi elde edilememiştir.20 Bugeac ve ark. da serum
aminotransferaz yüksekliği olan 72 hastanın yedi-
sine biyopsi yapmışlardır. Dört hastada nonspesi-
fik değişiklikler görülürken, üç hastada ise glikojen
depo hastalığını destekler bulgular saptamışlardır.
Ancak bu hastalara enzimatik inceleme yapılma-
mış ve ikisinin aminotransferaz düzeyleri ilerleyen
dönemde normal seviyelere gerilemiştir.1 Bizim ça-
lışmamızda, karaciğer enzim yüksekliği bulunan 13
hastanın 1 (%7,6)’i OH ile uyumluydu. Dokuz has-
tada nonspesifik değişiklikler görülürken, iki has-
tanın biyopsisi normal olarak değerlendirildi.
Karaciğer biyopsisinin çocuklarda izole karaciğer
enzim yüksekliğinde sebebi belirlemeye katkısı tar-
tışmalıdır.1,20 Bu hastalarda riskleri ve faydaları dik-
katlice değerlendirip biyopsi yapılmalıdır.

Glikojen depo hastalığı, glikojen yıkımında gö-
revli enzimlerden birinin eksikliği sonucunda or-
taya çıkan, genellikle karaciğer, kalp ve iskelet
kasının beraber veya ayrı ayrı tutulduğu kalıtsal bir
depo hastalığı grubudur.21 Glikojenin gösterilme-
sinde PAS yöntemi kullanılabilir. Bu yöntemle gli-
kojen (diğer bazı maddeler ile birlikte) kırmızı
renge boyanır. Glikojeni parçalayan diastaz enzi-
minin uygulanmasından sonra ise glikojenden kay-
naklanan boyanmanın ortadan kalkması tipiktir.
Bu nedenle “diastaza duyarlı PAS pozitifliği”, gli-
kojenin histopatolojik olarak gösterilmesinde
önemli bir yöntemdir.22 Karaciğer enzim yüksek-
liği olan bir hasta ile kronik karaciğer hastalığı olan
bir hastaya yapılan biyopsi sonrası glikojen depo
hastalığı tanısı konuldu. Ayrıca depo hastalığı ön
tanısıyla biyopsi yaptığımız dokuz hastanın seki-
zinin biyopsi sonucu GDH ile uyumluydu. GDH
tanısında altın standart, enzim tayini ve eğer
mümkünse prenatal tanı olanağı da sağlayabilen
mutasyon analizidir.23 Karaciğer biyopsisi ile kara-
ciğer dokusunun yapısı ve glikojen içeriği değer-
lendirildikten sonra enzim düzeyi ile kesin tanı
konulmalı ve sınıflandırma yapılmalıdır.24 Biz de
karaciğer biyopsisi ile tanı koyduğumuz hastalara
klinik ve enzimatik incelemelerle GDH sınıflaması
yaptık.



OIH, karaciğer enzimlerinde ve immünglobu-
lin G düzeylerinde yükselmeyle beraber anti nük-
leer antikor (ANA), anti düz kas antikoru (ASMA),
anti liver kidney mikrozomal-1 antikor (anti-
LKM1) gibi otoantikorların yüksekliği ile karakte-
rize kronik iltihabi bir karaciğer hastalığıdır.
Uluslararası Otoimmün Hepatit Grubunun, nega-
tif ve pozitif kriterlere göre geliştirdiği OIH tanısı
için karaciğer biyopsisi gereklidir.25,26 Histopatolo-
jik olarak portal alanda yoğun mononükleer veya
plazma hücre infiltrasyonuyla birlikte güve yeniği
nekrozu ve bazen köprüleşme nekrozu saptanır.
Klinik ve laboratuvar olarak OIH düşündüğümüz
dört hastanın üçünün biyopsisi OIH ile uyumlu
bulunurken, birinin biyopsisi nonspesifik hepatit
olarak değerlendirilmiştir. Ayrıca akut hepatit
tablosuyla başvuran hastanın biyopsi sonucunun
OIH ile uyumlu olmasıyla tanı konulabilmiştir.

Karaciğer biyopsisi güvenli bir yöntem olarak
kabul edilmesine rağmen işlem esnasında kompli-
kasyonlar gelişebilmektedir. Perkütan karaciğer bi-
yopsisinde oluşan komplikasyonlar minör (ağrı,
geçici hipotansiyon vb.) ve majör (hemobilia, 
intrahepatik hematom, safra kesesi, kolon perfo-
rasyonu vb.) olarak iki grupta sınıflandırılır. Minör
komplikasyonlar %5 oranında görülmesine rağ-
men, düşük oranda majör komplikasyon geliştiği
gösterilmiştir ve mortalite oranı %0 ile %0,6 ara-
sında bildirilmiştir.27-33 Karaciğer biyopsisinde en
sık görülen majör komplikasyonlar, kanama ve
safra kesesi perforasyonudur. Diğer komplikasyon-
lar hemobilia, organ yaralanmaları, arterio-venöz
fistül, pnömotoraks ve hemotoraks olarak sayılabilir.
Cohen ve ark., çocuklara yaptıkları 469 karaciğer bi-
yopsisinde %4,5 oranında majör komplikasyon ge-
liştiğini, bunların da 3 (%0,6)’ünün öldüğünü rapor
etmiştir.33 El-Shabrawi ve ark. ise 80 çocuğa yapı-
lan biyopside %17,5 oranında minör komplikas-
yon görülmesine rağmen hiç majör komplikasyon
görülmediğini bildirmiştir.34 Bazı çalışmalarda ise
kullanılan teknikle komplikasyon gelişmesi ara-
sında ilişki olduğu gösterilmiştir. Younossi ve ark.,
körlemesine yapılan iğne biyopsisi ile %4 oranında
komplikasyon gelişirken, ultrason eşliğinde yapı-
lan biyopsilerde %2 oranında komplikasyon geliş-
tiğini göstermiştir.35 Farrell ve ark.nın çalışmasında

da ultrason eşliğinde yapılan biyopsilerde %1,8
oranında komplikasyon görülürken, körlemesine
yapılan iğne biyopsilerinde %7,7 oranında komp-
likasyon geliştiği rapor edilmiştir.36 Scheimann ve
ark. ise çocuklarda ultrason eşliğinde yapılan bi-
yopsi ile ultrason kullanılmadan yapılan biyopsi-
lerde görülen komplikasyonların arasında anlamlı
fark olmadığını göstermiştir.37 Bu çalışmaların
ortak sonucu perkütan karaciğer biyopsisinin gü-
venilir bir yöntem olduğudur. Hem kör hem de
ultrason eşliğinde yapılan perkütan karaciğer bi-
yopsilerinde benzer şekilde düşük komplikasyon
oranları bulunmaktadır. Karaciğer biyopsisi, tanı ve
tedavi değerlendirilmesinde sağladığı faydaları ya-
nında düşük oranda komplikasyon gelişmekte ve
birçok merkezde altın standart olarak kullanılmaya
devam edilmektedir. 

Bölümümüzde, ultrason kullanılmadan Meng-
hini iğnesi ile yapılan 75 biyopsinin sadece ikisinde
majör komplikasyon (%2,6) gelişmiş, hiç mortalite
görülmemiştir. Komplikasyon gelişen hastalardan
biri, depo hastalığı düşünerek karaciğer biyopsisi
yaptığımız bir yaşındaki erkek hastaydı. İşlemden
24 saat sonra hemobilia tespit edildi. Perkütan ka-
raciğer biyopsilerinden sonra gelişen hemobilia-
larda semptomlar ortalama beş günde ortaya
çıkmaktadır. Hastalar gastrointestinal kanama,
sarılık ve biliyer ağrı şikâyetleriyle başvururlar.
Çoğunlukla birbirine komşu kan damarı ve intra-
hepatik safra yollarının kendiliğinden perforas-
yonu veya safra kanallarında oluşan hematomun
yaptığı erozyon sonucu oluşmaktadır.38 Hemobilia-
lar oldukça nadirdir, yayımlanmış büyük serilerde
%0,006-0,023 oranında görüldüğü bildirilmiştir.29,39

Çoğu olgu kendiliğinden iyileşmektedir. Ancak şid-
detli olgularda selektif arteryal embolizasyon veya
cerrahi tedavi uygulanmaktadır.40

Komplikasyon gelişen diğer hasta, aplastik
anemi tanısıyla takip edilen 14 yaşındaki kız has-
taydı. Biyopsiden 48 saat sonra intrahepatik hema-
tom ve karın içine kanama saptandı. İntrahepatik
hematomlar karaciğer iğne biyopsilerinden sonra
%1-23 oranında meydana gelmekte, intrahepatik
veya subkapsüler alana lokalize olmaktadır.38 Ge-
nellikle küçük ve asemptomatiktirler, ancak büyük
olanları karaciğer kapsülünde gerilmeye bağlı ağrı,
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hipotansiyon ve hemotokrit değerinde azalmaya
neden olabilirler. Tedavide yakın ultrasonografi
takibi ile konservatif tedavi uygulanmaktadır.38

Özellikle altta yatan hematolojik problemi olan
hastalarda bu tür komplikasyonlar daha sık görül-
mektedir.

Çalışmamızın sınırlayıcı tarafı retrospektif bir
çalışma olmasıdır. Bu nedenle minör komplikas-
yonlar belirlenememiştir.

Sonuç olarak, son zamanlardaki tanısal yön-
temlerdeki gelişmelere rağmen karaciğerin histo-
lojik incelenmesi, çocuklarda karaciğer hasta-
lıklarının değerlendirilmesinin temel taşıdır. Bi-
yopsi sonrası komplikasyon oldukça nadir görül-
mektedir. Ancak ne zaman ve hangi yöntemle
karaciğer biyopsisi yapılacağı uygun kriterlere göre
belirlenmeli, bunun için çeşitli merkezlerin veri-
leri karşılaştırılmalıdır.
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