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Nonalkolik ya�lı karaci�er hastalı�ı
(NAYKH) hastalarının büyük ço�unlu�u
(%45-�00) asemptomatiktir (�). Genelde

ba�ka nedenlerle yapılan ultrasonografilerinde
karaci�er ya�lanması ya da kan tetkiklerinde
karaci�er fonksiyon testlerinde yükselme (2) sap-
tanması ile kliniklere ba�vururlar. Nonalkolik
steatohepatitis ise histopatolojik bir tanıdır. Bugün
için her iki hastalı�ın tanısında  histopatoloji altın
standart olsa da ilerleyen radyolojik tetkiklerin kul-
lanımı ve güvenilirli�i giderek artmaktadır. Ancak
hiçbir radyolojik tetkik steatohepatit tanısında
histopatolojik de�erlendirmenin yerini alamamı�-
tır.

A-NAYKH-RADYOLOJ‹K ÖZELL‹KLER

1-Ultrasonografi

Karaci�er ya�lanmasının gösterilmesinde en uzun
süredir ve en sık kullanılan radyolojik tetkik ultra-
sonagrafidir. Ultrasonografide karaci�er parankim
ekojenitesinin arttı�ı, karaci�er parankim attenu-
osyonun varlı�ı görülür (3). Ekojenite genelde
NAYKH’ında diffüz olarak artmı�tır. Bazen ultra-
sonografi ile di�er diffüz karaci�er parankim eko-
jenitesini arttıran sebepleri ya�lı karaci�erden
ayırtetmek mümkün olmayabilir. Karaci�er
fibrozisi ve karaci�er steatozu sonografik olarak
benzer bulgular verebilir (4). Bu yüzden görülen
ekojenite paternine ya�lı-fibrotik patternde denir.
Ultrasonografinin en önemli avantajı kolay uygu-
lanabilir, non invazif ve ucuz olması iken, tecrübe-
li ki�ilerce yapılmadı�ında sıklıkla yanlı� sonuçlar
vermektedir. Ultrasonografik olarak karaci�er
ya�lanması derecelendirmeye çalı�ılsada,
sonuçların sensitivite ve spesifitesi dü�ük
oldu�undan üzerinde net olarak anla�ılmı� bir
gradeleme (derecelendirme) sistemi yoktur (5). 

USG ile diffüz karaci�er parankim hasarının
de�erlendirilmesi için yapılan testlerde USG’nin
sensitivitesi kronik hepatitler, steatoz, siroz, tumor
gibi patolojik tanımlarla mukayese edilmi� ve
ya�lanma için %55-80  sensitivite, %92 pozitif
prediktif de�er bulunmu�tur (4). Yine aynı
çalı�madaki testlerin sonuçları Tablo �’de gösteril-
mi�tir.
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ya�lanma ile hepatositlerde trigliseridlerin birikimi
sonucu karaci�er densitesi azalır. Karaci�er
ya�lanma amaçlı, BT ile de�erlendirirken kontrast
öncesi ve kontrast sonrası görüntüler alınmalı ve
kar�ıla�tırılmalıdır. Kontrast maddenin verilme
hızı, tipi, miktarı tetkik sonuçlarını
etkileyebilece�inden karaci�er ya�lanması için
merkezlerin standart bir BT protokolü olmalıdır.
Karaci�er ya�lanması de�erlendirilirken BT’nin
USG’ye klinik olarak ve de takip açısından maliyet
analizleride dü�ünüldü�ünde herhangi bir üstün-
lü�ü olmadı�ı bildirilmi�tir (��).

Karaci�er hastalıklarında splenomegali  genelde
PHT’un bir sonucu olarak  görülen bir bulgudur.
Balonla�mı� hepatositlerin sinüzoidleri sıkı�tırması
yada terminal hepatik venüllerin kalınla�ması
sunucunda genelde PHT olu�ur. NASH’de PHT sık
görülmezken 25%’e yakın hastada splenomegali
görülmü�tür. Tomografi ile NAYKH olan hastalar-
da hafif splenomegalinin görüldü�ü ve bununda
karaci�er ya�lanması miktarı ile pozitif korelas-
yon gösterdi�i bildirilmi�tir (��). Hastaların
BT’lerinde hiçbir kollateral damara rastlanma-
masını, ölçülmedi�i halade PHT’un az miktarda
olabilece�ini iddia eden yayınlar vardır (�2). BT ile
karaci�er ve dalak yo�unlukları ölçülür ve
karaci�er/dalak oranının karaci�er ya�lanması
ile do�ru orantılı oldu�u gösterilmi�tir (�3). Dalak
volümünü BT ile ölçümünün herhangi bir klinik
önem ta�ımadı�ı bildirilmi�tir ancak di�er
splenomegali sebepleri ara�tırılırken ya�lı
karaci�erinde dü�ünülmesi gerekti�i bildirilmi�tir
(�4).

Karaci�er ya�lanması de�erlendirilirken
interkostal adale yada paraspinal adale densite-
side karaci�er densitesi ile mukayese edilebilir.
Paravertabral adale densitesi ölçüldü�ünde kas-
daki attenuasyon ile karaci�er attenuasyon
arasındaki farkın ya�lanmayı gösterebilece�i
bildirilmi�tir (�0).

USG’nin karaci�er ya�lanmasını saptamak
konusunda yeterli oldu�u, ancak özellikle negatif
prediktif de�erin yüksek olmasının bir dezavantaj
oldu�u bilinmektedir (6). Normal bir USG’de
karaci�erde ya�lanma olabilirse de, hastalarda
gerçekte orta derecede ya da belirgin steatoz
oldu�unda USG’de karaci�erin belirgin parlak
olarak görülmektedir ve USG’de görebilmek için
karaci�erde en az %30’luk bir ya�lanmanın
olması gerekti�i bildirilmi�tir. Karaci�er fibrozisini
saptamada ise histolojik sonuçlarla arasında %48-
60 bir korelasyon gösterilmi�tir. Hem karaci�er
ya�lanması hem de fibrozis ile USG’de yo�unluk,
attenuasyon, ve ekojenite da�ılımı ile aralarında
istatistiksel olarak anlamlı ili�ki bulunmu�tur (4).
Ya�lı karaci�erde USG’de, vasküler ekolarda
detay kaybı, ekojenite, ve attenuasyon ile histolo-
jik bulgularla korele sonuçlar vermi�tir. Aslında
hem steatoz hem de ya�lanma USG’de benzer
�ekillerde de�i�iklikler yapmaktadır (7).
Attenuasyonun belirginle�mesi eskiden fibrozis ve
siroz için anlamlı kabul edilirken, çalı�malarda
karaci�er ya�lanması ile daha korele sonuçlar
verildi�i görülmü�tür. USG’deki parlaklık artı�ı hem
ya�lanma, hem de fibrozisten kaynaklanıyor ola-
bilir (8). Karaci�er histolojisindeki inflamasyon ile
nekroz, hiçbir ultrasonagrafik veri ile korele
sonuçlar vermemi�tir.  Bu sebepden dolayı USG,
NAYKH ve NASH  tanısında sıklıkla kullanılmasına
ra�men, altın standart halen karaci�erin histopa-
tolojik olarak de�erlendirilmesidir.

2. Tomografi

BT ile karaci�er ya�lanması de�erlendirilirken
karaci�er ve dalak densiteleri ölçülür. Aradaki
farkın -�0 Hounsfield ünitesinden fazla olması
karaci�er ya�lanması varlı�ını gösterir (9). Normal
karaci�erde kontrastsız BT’de, karaci�erde biraz
daha fazla attenuasyon görülür ve ya�lı karaci�er
varlı�ında bu durum tersine döner (�0) Karaci�er
ya�lanması olmayan normal insanlarda
karaci�er densitesi dalaktan çok az daha fazladır,
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Tablo 1. Karaci�er hastalıklarında ultrasonografinin duyarlılı�ı

Histolojik Lezyon USGpozitif prediktif de�er% USGnegatif prediktif de�er%

Steatozis 92.5 40

Kronik  persistan hepatit 86 30

Kronik aktif hepatit 96 �4

Siroz 95 42

Tümör 94 74



3. Magnetik rezonans görüntüleme (MR)

Ya�lı karaci�er hastalı�ı de�erlendirilirken MR
yada daha sofistike radyolojik yöntemlerle ilgili
çalı�malar son yıllarda artmı�tır. Burada  amaç
nonspesifik ve sensitivitesi dü�ük olan USG’nin
hepatik fibrozis ve karaci�er hasarının boyutu
hakkında bilgi vermemesi ve hastaların ço�u
zaman tanı için biyopsiye ihtiyaç duymasının
ortadan kaldırılmasıdır.  Bir di�er yönü de NAYKH’
ında bir kısım hastada görülen fokal ya�lanma
alanlarının bir tümörle ili�kisinin varlı�ının ortaya
çıkarılmasıdır (�5). Ancak �u ana kadar karaci�er
hasarının boyutu ile korele sonuçlar veren bir
radyolojik yöntem saptanamamı�tır.

MR ayrıca hemokromatozis hastalarında e�lik
eden bir steatozun varlı�ını ara�tırmak amacı ile
de deneysel amaçlı kullanılmı�tır. Demir, klasik
tetkiklerde ya�lanmanın görülmesini
engelleyece�inden bu hastalarda klinik olarak
�art olmamakla birlikte MR-spektroskopi ile böyle
bir ya�lanmanın varlı�ı gösterilebilir. 

4. Fokal karaci�er ya�lanması ve ya�lanmadan
korunmu� alan

Fokal olarak ya�lanmanın olmadı�ı alanlar rad-
yolojik olarak önem ta�ırlar (�6). Çünkü böyle bir
ya�lanma yada ya�lanmanın belli bir alanda
olmaması tümöral olu�um lehine ya da aleyhine
olabilir. Portal ven akımın engelendi�i alanlarda
ya� da�ılımı olmayaca�ından bu alanlarda
karaci�er ya�lanması görülmez (�7). Bu �ekilde
ya�lanmadan korunmu� alanların en sık oldu�u

yer sol portal ven ve bazen aberran gastrik ven-
lerce beslenen karaci�er sol lobunun medial seg-
mentinin posterior yüzüdür. 

Karaci�er ya�lanmasını fokal olarak olmadı�ı
alanlar tümör etrafında da görülebilir, burada  da
portal akımın azalması, tümör etrafındaki hepatik
venüllerin sıkı�ması, arterioportal �ant geli�imi gibi
sebepler ortaya atılmı�tır (�8). Bu lezyonların
ayırıcı tanısını zorla�tı�ı ve klinik olarak malignan-
si �üphesi olan vakalarda farklı MR teknikleri ile
ayrım yapmak mümkün olabilir.

Fokal steatoz ise di�er klini�e göre daha az
görülür, genelde subkapsülerdir. Pseudokitle
görünümü verir, biyopsilerde benign steatoz
bulunur. Radyolojik olarak bazen ayırımını yap-
mak mümkün olmayabilir. E�er  kimyasal-shift-MR
ile fokal hepatik lezyon içinden sinyal gelmiyorsa,
bu kitle ya da tümör aleyhine de�erlendirilir (�9).

B. H‹STOPATOLOJ‹

1. Patolojik tanımlar ve genel de�erlendirme

NASH klinik ve histopatolojik bir tanıdır. Bugüne
kadar biyopsi yapmadan klinik ve laboratur veril-
erle hastalık tanısını koymak için gösterilen
çabalara ra�men, karaci�er biyopsi tanısı
olmadan NASH tanısı ve di�er karaci�er
hastalıklarından ayırıcı tanı yapılamaz (20).
Hastaların alkol kullanmadı�ının bilinmesi ve
karaci�er biyopsisinde alkolik hepatit benzeri bul-
guların varlı�ı gereklidir. Biyopsiler
de�erlendirilirken, di�er karaci�er
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Tanı için gerekli

*Steatoz; (makro ya da mikro)

*Karı�ık, hafif lobüler inflamasyon, 

polimorfonükleer lökositler, yeryer mononükleer

hücreler

*Hepatosellüler balonla�ma, özellikle steatotik

hücrelerin yanında ve zon-3 bölgesinde 

Sıklıkla var, tanı için �art de�il

Zon-3 perisinüzoidal fibrozis- yada terminal 

dönemde santral-portal köprüle�me fibrozisi

Zon-� heoatosellüler glikojenize çekirdekçik

Lipogranulomlar, genelde küçük ve lobüler, 

ya� kistleri

Asidofil cisimcikler  yada PAS+ küpfer 

hücreleri

Olabilir, ancak tanı için �art de�il

Zon-3 hepatositlerde Mallory cisimcikleri

(tam olu�mamı�, ubiquitin ve sitokeratin 

antikorları gerekebilir)

Prusyan mavisi ile granular ve 

hepatosellüler demir

Çok nadir, ba�ka tanı dü�ündürür

Mikrovezikülersteatoz

(A�ırlıklı yada saf olması)

Perivenüler fibrozis, sklerozan hiyalin nekroz

Portal inflamasyonun a�ırlıklı olması,

tek ba�ına portal yada periportal fibrozis, 

epitheloid granulom

Kolestaz, safra yolu lezyonu

Tablo 2. Nonalkolik steatohepatitte karaci�er biyopsi bulguları.



uitin, sitokeratin7-�8-�9 içinde boyamalar
yapılabilir. NASH’deki patolojik bulgular hastalı�ın
etyopatogenezindeki çe�itlili�e benzerlik gösterir.
Klasik denilebilecek bulguların yanısıra, az
görülen, spesifik olmayan bulgularda vardır.
NASH’de görülen tüm karaci�er biyopsi bulguları
Tablo 2’de gösterimi�tir (22).

Karaci�er biyopsilerinin detaylı olarak
de�erlendirilmesi sonucunda NAYKH ve AKH
arasında  alkolik hepatit biyopsi bulguları gibi
benzerlikler olsa da birçok farklı yönlerinin
oldu�unu göstermi�tir. Hiçbir patoloji bulgusu
steatohepatit için tek ba�ına tanısal de�ildir,
sıklıkla görülen hepatosellüler ya�(steato) ve infla-
masyon(hepatitis) gibi bulgular da tanısal de�ildir
ve di�er patoloji bulguları ile birlikte
de�erlendirilmelidir.

2. Steatoz patolojisi 

NASH ile ilgili tüm patoloji serilerinde yer alan bir
bulgudur, sıklıkla makrovezikülerdir ve çekirde�i
perifere do�ru iten hepatosit sitoplazmasındaki tek
büyük vaküol �eklindedir ve hepatositler büyümü�
görünürler. Özellikle �iddetli vakalarda hepatosit
büyüklü�ü ve çekirdek lokalizasyonunun korun-
du�u mikroveziküler steatozda tabloya e�lik eder.
Mikroveziküler steatozun varlı�ı alkolik hepatitde

hastalıklarınında ko-morbid hastalık olarak bulu-
nabilece�i unutulmamalıdır. Genel olarak patoloji
laboratuarlarında de�erlendirilen karaci�er bi-
yopsilerinin %2-7’sinde steatohepatitis bulguları
oldu�u bildirilmi�tir (2�)

NASH ilk olarak Ludwig tarafından alkol kullan-
mayan alkole ba�lı karaci�er hastalı�ı benzeri
patolojik bulguları olan insanlarda
tanımlandı�ında primer(obesite ile ili�kili) ve
sekonder olarak ikiye ayrılmı�tı. Sonraki yıllarda
da ya�lı karaci�er hepatiti, idiopatik steatohep-
atit, steatofibrozis, pseudoalkolik karaci�er
hastalı�ı gibi ço�u patolojik bulgulardan kay-
naklanmı� isimler verildi (20). Son olarak NAYKH
ve onun Cleavealend grubu tarafından
tanımlanan ve dört ana grubundan balon dejen-
erasyonu ve alkolik hepatit benzeri bulguları
içeren hastalar NASH olarak tanımlandı (22).
Buradaki patolojik sınıflama NASH tanısını koyma-
da yetersiz kabul edildi�i için son yıllarda tek tek
patolojik bulgulardan yola çıkarak yeni bir patolo-
ji sınıflaması yapılmaya çalı�ıldı.

Karaci�er biyopsileri NASH için de�erlendirilirken
parankim yapısı, hepatosit anormallikleri, steatoz,
inflamasyon, kollajen depolanması,demir boyası,
PAS boyası ile incelenmelidir. �stenildi�inde ubiq-
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Tablo 3. Nonalkolik ya�lı karaci�er hastalı�ında histopatolojik derecelendirme (grade)

Steatoz Lobüler �nflamasyon Balon dejenerasyon Portal inflamasyon

Grade-1 Makroveziküler a�ırlıklı, Da�ınık ve hafif akut inflamasyon Nadir, zon3de Yok yada hafif

Hafif lobüllerin %33-66sında

Grade-2 Makro-mikroveziküler Polimorfornükleer hücreler Belirgin ve zon3’de Hafif-orta

Orta her �iddette perisellüler fibrozis, 

hafif kronik iltihabi reaksiyon

Grade-3 %>66,panasinar,ve karı�ık Da�ınık akut ve Belirgin ve a�ırlıklı olarak zon3’de Hafif yada �iddetli

A�ır kronik inflamasyon

Tablo 4. Nonalkolik ya�lı karaci�er hastalı�ında histopatolojik evreleme (stage) 

Evre Zon-3 fibrozis Portal fibrozis Köprüle�mefibrozisi siroz

� Perisellüler, perisinüzoidal, yok Yok yok
fokal yada yaygın

2 � ile aynı Portal-periportal fibrozis Yok yok
fokal-yaygın

3 Köprüle�en septa Köprüle�en septa Var yok

4 +/-zon3 yada sadece septa Portal traktlar A�ırı ve yaygın var

septa içine girmi�



de NASH’de de a�ır ve progresif seyrin bir haberci-
sidir (46-59). Bazı çalı�malarda ya�  kistlerinin de
görüldü�ü bildirilmi�tir (23). Karaci�er hasarının
erken dönemlerinde steatoz asinar zon-3 böl-
gesinde yo�unla�ırken, karaci�er parankimi
tamamen hasarlandı�ında steatotik hepatositler
tüm parankimde görülebilir. Karaci�er hasarı
siroza ilerledi�inde ise hiç steatoz görülmeyebilir.
Ancak diyabetik hastalarda, çocuklarda ve
amiodoron kullananlarda steatoz ba�langıçtan
itibaren yaygın olabilir ve alkolik hepatitteki gibi
zon-� hepatositlerde de görülebilir. NASH’de
karaci�er ya�lanması patologlar tarafından
sıklıkla, tutulan parankimin yüzdesine göre hafif-
orta �iddette-a�ır steatoz olarak de�erlendirilmi�tir
(24).

3. �nflamasyon

NASH tanısında mutlak bir gereklilikte inflamas-
yonun varlı�ıdır. �nflamasyon genelde hafiftir, por-
talden daha çok lobüler özellikler gösterir (22).
Çocuklarda a�ırlıklı olarak portal inflamasyonda
görülebilir. Lobüler infiltratlar içerdikleri kronik
inflamatuar hücreler polimorfonükleer lökositler ile
karakteristiktirler. Buradaki nötrofilik hücreler
steatohepatitisi di�er akut ve kronik karaci�er
hasarlarından ayırmak için karakteristiktirler.
Yeti�kin hastalarda her zaman görülmeyen portal
infiltratlar genelde hafif �iddettedir ve mononük-
leer hücreler içerirler.

Genel olarak kabul gören NASH’de ASH’e göre
nekroinflamatuar aktivitenin daha az �iddetli
oldu�udur (25). ASH’de akut portal inflamasyon ve
düktüler proliferasyon daha anda SMA sıklı�ının
arttı�ı, ancak SMA pozitif sinuzoidal hücrelerin
di�er kronik karaci�er hastalıklarındada
görülebilece�i bildirilmi�tir. SMA aktivitesi ve
hastalık �iddeti arasında da bir korelasyon görüle-
memi�tir.

5. Fibrozis

Karaci�er hasarının ba�langıcında zon-3 de peri

sinüzoidal alanda kollajen depolanmasının olması
NASH için karakteristik sayılırken, bazı alanlarda
ASH için karakteristik sayılan perisellüler tavuk
tüyü �eklindeki fibroziste görülebilir (3�). Bu iki
fibrozis patterni ASH ve NASH’i di�er nekroinfla-
matuar aktivite ile seyreden hastalıklardan
ayrılmalarında önemli yer oynar. Progresif hasar
sonucunda portal alanda da fibrozis geli�ir, portal-
portal ve sentral-portal köprüle�meler ve siroz
görülebilir. �leri karaci�er hastalı�ı varlı�ında

karakteristik perisinüzoidal fibrozis görülmeyebilir.
AKH’ında görülen fibroobliteratif venöz lezyonlar
NASH’de görülmez.

6. Patolojik derecelendirme ve evreleme sistemi 

NASH tanısında patoloji altın standart olmasına
ra�men, örneklerin de�erlendirilmesindeki
farklılıklar nedeni ile son yıllarda yapılan
çalı�maların de�erlendirilerek NASH patolojik
tanısında karı�ıklıklara engel olmak için, kronik
hepatitlerde oldu�u gibi birçok derecelendirme ve
evreleme yöntemi önerilmektedir (�). Kronik
hepatitlerde kullanılan Knodel histolojik aktivite
indeksi, Metavir analiz yöntemi, Schuer sistemi
NASH hastalarını tanımlamada yetersiz kalacaktır
(32). Steatoz (tipi, hangi zonda oldu�u,lobülün ne
kadarını kapladı�ı), lobuler inflamasyon(lokaliza-
syonu, hücre tipi ve yo�unlu�u), hepatosit hasarı
(balon dejenerasyonu, mallory cisimci�i,asidofilik
cisimcik, PAS+ kupfer hücreleri) fibrozis (tipi,
lokalizasyonu) gibi patolojik bulguların varlı�ı ve
�iddeti ayrı ayrı skorlanarak hem tanıda hemde
prognozda yardımcı olacak bir sıvı birikimi sonrası
�i�mi� granuler sitoplazmalı hepotositlerden olu�ur
(2). Özellikle zon-3’de balonla�mı� hepatositlerin
birikimi görülür. Asidofilik dejenerasyon ise apopi-
totik hücre ölümü sonrası sinuzoidler içindeki
küçük eozinofilik sitoplazma fragmanlarına denir.

Demir metabolizması ve NASH ili�kisi üzerinde et-
yopatogenezde de belirtildi�i gibi tartı�malı
görü�ler vardır. Birçok çalı�mada demir boyanma
paterni hafif �iddette bulunmu�, ve hastaların %�5-
55 inde tespit edildi�i bildirilmi�tir (25). Karaci�er
demiri ile steatoz derecesi arasında korelasyon
oldu�unu bildiren yayınlar vardır (30).

Son yıllarda hepatik yıldızsı hücre aktivasyonunu
gösteren düz-kas-a-aktin antikorları ile (SMA) tarif
edilmi�tir (�40). NASH hastalarında özellikle asinar
alanda SMA sıklı�ının arttı�ı, ancak SMA pozitif
sinuzoidal hücrelerin di�er kronik karaci�er
hastalıklarındada görülebilece�i bildirilmi�tir. SMA
aktivitesi ve hastalık �iddeti arasında da bir kore-
lasyon görülememi�tir.

7. Ko-morbid hastalıklar ve patoloji

Birçok karaci�er hastalı�ı NAYKH’ı ve NASH olan
hastalarda görülebilir. Bunlardan özellikle HCV
enfeksiyonu, Hemakromatozis ve AKH’ı ile birlikte-
lik çok bildirilmi�tir (33,34). HCV’li hastaların
%�0’unda, Primer biliyer sirozlu hastaların
%22’sinde, Hemakromatozisli hastaların %��’inde
NAYKH’ı tespit edildi�i bildirilmi�tir. Bu oranlardan

GG 73



da anla�ılaca�ı gibi ko-morbid hastalıkları olan-
larda NASH patolojik tanısı daha da zorla�mak-
tadır. Hastada iki tane karaci�er hastalı�ının
olması progresyonu arttıracaktır.  HCV’li hastalar-
da varolan steatozun derecesi ile fibrozis arasında
pozitif korelasyon oldu�unu bildiren yayınlar
vardır (35). HCV kor antijeninin hayvan model-
lerinde steatoz yaptı�ı gösterilmi�tir (36). HCV’li
hastalarda %30-46 oranlarında steatoz görüldü�ü,
bunun HCV’ye mi yoksa primer NAYKH’namı
ba�lı oldu�u bilinmemektedir. Bu yüzden HCV
enfeksiyonu antikor ve PCR yöntemleri ile mutlaka

ekarte edilmelidir.  HBV enfeksiyonu olanlarında
%�2’sinde steatoz bildirilmi� ancak bunun HBV’den
de�il hasta özelliklerinden kaynaklandı�ı sap-
tanmı�tır (37).

Sonuç olarak bugünkü bilgilerimiz ı�ı�ında NAYKH
tanısı ve takibinde karaci�er BT’sinin rutin tanı
veya takipte yeri yoktur, USG yeterli bir radyolojik
tetkiktir. Hastalık alt gruplarının belirlenmesinde, 6
aydan uzun süreli devam eden enzim yükseklik-
lerinde, tanı-tedavi-ve tedaviye cevabın belirlen-
mesinde histopatolojik inceleme altın standart
olma özelli�inin korumaktadır.
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