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GIRIS ve AMAG

Karacifjer kan akiminin %25'i hepatik arterden,geri kalan
%75'1 ise portal venden gelmektedir.Karacigerin primer ve metasta-
tik timiirleri ile karacigerin hepatoselliiler hastaliklarinda bu
oran defismekte ve karacigere hepatik arterden gelen kan akimi por-
tal akima oranla artmaktadir (1,2),

Karaciger dinamik sintigrafisi,artelyel kan akiminin arti-
sindan yararlanilarak yapilan,primer ve metastatik karaciger malig-

nitelerinde karacider sintigrafisinin 8zgdlligdnl artiran bir yidn-

\
|
|
temdir (2)sBu yBntemde,bolus halinde verilen aktivitenin abdominal
aortada gdrilmesinden sonra ilk 8 sn igerisinde karaciger yatagina
ulasan kismi arteryal faz olarak kabul edilmekte ve imajlardaki
aktivite dagilimi visual plarak deferlendirilmektedir(2).Ancak |,
bu ydntemin semikantitatif bilgi vermesi ve hafif hepatoselliler
hastaliklarda karaciger kan akiminin degerlendirilmesinin tanida
vetersiz olusu dedisik kantitatif karaciger sintigrafi metotlarinin
gelistirilmesine neden olmugtur (1-6).

Geligtirilen kantitatif dimamik karaciger sintigrafilerin-
de karacigerin arterel ve portal kan akim oranlari dofjru olarak
saptandigi igin karacigerde yer kaplayan lezyonlarin perfiizyonunun
degderlendirilmesinin kolaylikla yapilabilecedi ve irreversibl
hepatoselliiler karacifer hastaliklarinda karacifer perfiizyonunun
bilinmesinin bu hastaliklarin tani ve takibinde kullanilahbilecegi

ileri sirilmektedir.
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Biz bu galigmamizda,karaciger hastaligi agisindan klinik
ve laboratuar bulgularina gdre normal olanlarla,hafif ve ileri de-
recede parenkim harabiyeti g@isteren karaciger hastalari ile portal
hipertansiyon gelisen hastalarda,karacigerinde yer kaplayan lezyon
mevcut olan-hastalara dinamik karaciger perfiizyon sintigrafisi uygu-
layarak karacigerin arteryel ve portal kan akim oranlari ile ilgili

elde ettigimiz bazi parametrelerin @nemini aragtirdik.



GENEL BILGILER

KARACIBERIN EMBRIVOLOJISI

Karacifer ve pankreasin ilk taslaklari intrauterin hayatin
21.glninde ve embriyon 2,5 mm boyunda iken belli olur.ilk belirti
primitif barsak epitelinde g@riilen halka seklinde bir belirtidir.
Buna Hepato-Pankreatik halka denir (7,8).Bu halkadan ventral mezan-
teriumun igine dogru divertik{l tarzinda kabaran iki borucuk meydana
gelir.Bu divertikliliin ist kismindan karaciger parenkimi,hepatosit
kordonlari, intrahepatik safra yollari meydana gelir.Divertikllin
alt kismindan ise safra kesesi ve ekstrahepatik safra yollari mey-
dana gelir.Karacigerin damarlari ise (portal ven,siniizoidler,hepa-

tik venler) vitellin venalarindan olusurlar.

Kanlanmasi iyi olan organ taslai hizla bliyliyerek karaciger
igi bag dokusu ve kapsiilii ile vaskiiler gatisi mezodermal kaynakli
septum transversumdan gelisir.Organ taslaginin iki tarafinda kalan
mezanter yapraklari ise karacigerin baglarini olusgturur (9,12).
Dogumdan sonra plasentanin ayrilmasiyla arteryel kan getiren Vensa
Umblicalisin gibekten karacigere kadar uzanan kismi kidrelerek liga-
mentum teres adini alir (13).Bdylece intrauterin hayatta ilig kaynak-
tan kanlanan karaciger dojumdan sonra kanlanmasini,arteria hepatika
ve vena porta olarak iki kaynaktan temin eder (7,8).

KARACIGERIN ANATOMISE

Normal erigkinde karaciger 1200-1500 gramdir.S5ag lst kad-

ranin ve epigastriumun hemen hemen tiimiini kaplar.Diafragmanin al-
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tinda yer alir.S5afjlikli erigkinde dolasima dahil 800-500 gram kani
da her an igerisinde bulundurur.Anatomik olarak ; lst ydzinde gi-
riilen oraksi baff'in (Lig.Falciforme) st ylize yapisma gizgisine
gire sad ve sol olmak lzere iki loba ayrilir.Normalde sag lob sol
1obdan 6 defa daha hilyilk,genis ve daha kabariktir (14).Loblar anatomik
olarak ayrilmalarina ragmen hepatik ven ve bilier derenaj sistem-
leri ile iliskileri siirmektedir.Yani karaciger tek bir parenkimal
kitle olup gergek bir anatomik b@limi yoktur.Her anatomik lobun
kendine ait vaskiiler ve bilier dallanmasi mevcuttur.Ancak bunlar
aralarinda siklikla birlegirler (15).

Karacigerin gsekli kigiden kigiye degigmekle beraber %65'in-
de tabani safda tepesi solda yer alan bir piramit geklindedir.%35'in
de ise diirtgen ,yuvarlakga,boynuz seklinde v.s. olabilir.%4-5 ora-
ninda Riedel lobu giriiliir (16).Karacigerin 3 yiizii vardir ve arka
yliziniin giplak b@limd harig periton 1le drtidlidir.Yerine periton-
dan yapili baglarla,karacigere giren ve gikan damarlarla tutunmus-
tur (17).Ust yiizde komsuluklari diafragma aracilig:i ile diafram
istl organlar ile,alt yilizde karin igi organlari ile,arka ylizde ise
(4-5 cm genislikte olup) dofrudan diafragma,vena kava inferidr,
sag bdbrek ve bdbrekiistli bezi iledir (11). Alt yiizde ortada,t@inden
arkaya dogru uzanan iki yarik bulunur ve bunlar ortalarda enine bir
olukla birlegirler.Porta Hepatis de denen bu oluk karacifgere giren
ve gikan daflarlarin gegis yeridir.Bunlar : vena porta,arteria hepa-
tika,safra yollari,lenf damarlari ve karacigerin sinirleridir.

Karaciger Glisson kapsiili adi verilen fibriz bir kapsiil ile
gevrilidir.Kapsiil hilustan karaciger igine girerek portal mesafele-

rin bag dokusu ile devamlilik gdsterir.Kapsiil hilustan karaciger
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igine girerek portal mesafelerin ba§ dokusu ile devamlilik géste-
rir.taraciger igi ven,arter ve sinirlere dayanak vazifesi gfrilr.
ayrica loblari daha kiiglik lobiillere ayirir (18,27) .Karacigerde yii-
zeyel ve derin iki gurup lenf damari vardair.Lenf damarlarinin
baslangicil karacigerin loblillerindedir.Yizeyel ve derin lenf da-
marlari ya hiler lenf diigimlerine ya da diafragmayi gegerek medi-
asten lenf diijtimlerine agilip duktus torasikus'a ulasirlar (14,21).
Karacigerin sinirleri ! sol ve sag vagus ile pleksus gdliakustan
gelir.Vagustan gelen parasempatik lifler safra kesesi ve karaciger
disi safra yollarina dallar verip,safranin yapilisini,safra yolla-
rinin hareketini,dddi sfinkterinin agilisini temin ederler.Pleksus
gliakustan gelenler ortosempatik lifler olup parasempatiklere

antagonist galisarlar (21).

KARACIGBER HisTOLODJiISI

Karaciger lobiilii karacigerin temel fonksiyonel ve anatomik
linitesidir.Hepaton diye de isimlendirilir (18).Gapi 0,8-2 mm ara-
sinda degisen,uzunlugu milimetreler ile ifade edilebilen silendirik
yapida doku pargaclklarldlr.insgn karacigerinde 50.000 ile 100.000
lobiil mevcuttur (19).Karaciger bu lobiillerin bir araya gelmesi ile
olugur.Lobiiller bagdokusu ile sinirlanmig diizensiz altigen seklin-
de,damarlar ile gevrili doku pargalaridir.Bu damar gemberi iginde
karaciger hiicrelerinden yapilmis asil karaciger dokusu gdrilir.
Lobcuklar arasinda lUg kollu yildiz bigiminde ve lg lobild birbi- .
rinden ayiran araliklar vardir ki bu araliklara Kiernman aralig:
denir.Kiernan aralifindaki bag dokusu iginde:vena portanin bir kolu,
bit atardamarcik,lenf damarlari ve bir safra kanalcigi vardir.Her
lobiiliin merkezinde o lobiiliin kanini vena hepatika sistemine bo-

gsaltan vena sentralis bulunur (14).Karaciger parenkim hiicreleri

L3
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plan Hepatosit'ler vena sentralisten gevreye dogru iginvari bir
5ekilde siralanmislardir.Bu siralanma erigkin insanda tek sira
halindedir (19,20). Tek sira halindeki bu karaciger hiicreleri ara-
ginda sinuzoid adi verilen damar agi yer alir.Vena porta ve arteria
hepatikanin ug dallari dogrudan sinuzoidlere agilir.Sinuzoidler bir-
birleri ile adizlagarak bir labirent meydana getirirler.Retikiilo
endotelyal sistem (RES5) elemani olan karacigere Gzel Kupffer hiicre-
leri sinuzoidlerde bulunur ve sinuzoid kapillerden devamli bir en-
dotel @rtisinin bulunmamasi ile ayrilirlar.Karaciger parenkim hic-
resi ile siniizoid duvari arasindaki mesafeye de Disse araligi (ka-
piller aralik) adi verilir.Disse araligi karaciger parenkim hiicre-
leri ile sinuzoid arasindaki aligveriste lenfa yolu olarak ig gdrdr
(11).Disse aralifinda kan akimi gok yavas oldufundan kan ve karaci-
ger hiicresi arasindaki madde defisimi yeterli derecede ve rahat
olur (21). Kupffer hiicreleri aktif fagositoz yaninda,immunol jik
sistemin esasli bir elemani olarak immunolojik olaylara igtirak
eder.Ayrica sinuzoid igi dolagimin dizenlenmesinde de rol oynar.
Lobeuklarin merkezinden baglayarak karaciger hiicre kordonlari igin-
de gevreye dogru ilerleyen safra yollarina ait birtakim borucuklar
safra yollarinin baslangicidir.Bunlar kiernan araliklarinda topla-
na toplana ductuli biliferiyi,onlarda porta hepatiste birleserek

saj ve sol duktus bepatikuslari meydana getirirler.

Karaciger hiicrelerinin rejenerasyon kabiliyeti vardir ; an-
cak mitoz nadirdir (1/100.000) (12). Karaciger hiicreleri 50-75 giin-
de bir yenilenirler (23,24).Rejenerasyon portal kan akiminin oldu-
gu yerde,portal aralik bi#ilgesinden baslar (20).Bir (mg) insan ka-
racifer dokusunun ortalama %80'i parenkim hiicresi (hepatosit) %16'sa

kupffer hiicreleri %4L'l diger hiicreler (safra kanalikiilleri,epitel
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hicreleri,kan damarlari,bag doku hiicreleri) den tesekkiil eder (22).
(RES)'in bir elemani olan Wupffer hiicreleri insan viicudundaki (RES)

hiicre poplilasyonunun %80-90'ini olusturmaktadir (15).

KARACIGERIN FizvoLoJisi

Karacigerin fizyolojik fonksiyonlari kendine gelen kan ile
i1gili oldufundan karacigerin kan dolasimini bilmek organin fizyo-
lojik ve metabolik faaliyetlerinin bilinmesinde &@inem kazanir.Kara-
ciger biri fonksiyonel digeri arteryel olarak nitelendirilen iki
ayri kaynakli kan ile beslenen istisnai bir organdir.Fonksiyonel
nlan dolasim vena porta ile baslar.VYena Porta : superior ve inferi-
or mezenterik venler ile vena splenika'dan olusur ve porta hepatis
seviyesinde karacigere inferior sinirdan girer.Yaklasik olarak ka-
racigere dakikada 1100 ml kan akimi saglar (karacigere gelen kanin
%70-75'1) .Vena porta sindirim sisteminden emilen besin maddelerin-
den zengin kani karacigere tasir.Ancak bu kan oksijenden fakirdir
(%20) .Karacigerin esas kendine ait besleyici arteryel kani arteria
hepatika ile karacigere gelir.Arteria hepatika g@liak aksin bir ko-
ludur ve karacigere yaklagik olarak dakikada 350 ml kan akimi sag-

lar (karacifere gelen kanin %25-30'u).Arteria hepatika kani oksijen-

den ok zengindir.Buna glre karacigere gelen toplam kan miktari da-
kikada 1450 ml olur (11,15,18,19).Arteria hepatika'daki basing di-

jer sistemik arterlerdeki kadardir.Vena hepatikadaki basing (Omm Hg)
olup,karacifer igindeki portal ven dallarina didkiilen vena portadaki
basing ise (8-10 mm Hg) veya (100-130 mm su) basinci kadardair.Qegit-
1i patolojik gartlar altinda bu disik seviyedeki basing (20-30 mm
Hg) gibi gok ylksek seviyelere gikabilir.Artmig hepatik vaskiler

basincin en yaygin nedeni karacifer siropzudur.Burada sinuzoidlerdeki

fibrotik daralmalar ve hatta tam blok veya destriiksiyon damar yata-

- B =
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yindaki pasing artiginin nedeni olmaktadir (19).Karacider fizyo-
1ojik fonksiyonlarin gok bilylik bir kismindan sorumludur (15).Yu-
karida da belirtildigi karacigerin metabolik faaliyetleri karaciger
parenkiminin safjlamlig:r kadar dofrudan kendine gelen kan ile de
ilgilidir.Zira oksijen,besin elemanlari,hormonlar ve benzeri madde-
ler karacifer dolagimi ile karacigere gelirler.Bu maddeler karaci-
ger hilcrelerinde metabolik degisgikliklere ugrarlar ve organizmanin
yapisina giren maddelerin sentezinde kullamilirlar (27).Hemen bitiin
serum proteinleri karaciger parenkim hiicreleri tarafindan imal edi-
lirler.KWarbonhidrat metabolizmasi,billuribin metabolizmasi ve basg-
lica enzimlerin sentezi karacigerin spesifik gdrevleri arasindadir.
Karaciger ayni zamanda blylk bir detoksikasyon organidir.Hem barsak-
lardan gelen,hem ara metabolizmada tesekkiil eden toksik Urlinler bu-
rada detoksite edilerek ya bibrekler yolu ile kolayeca atilabilecek
hale getirilirler yadae safraya salgilanip bilier sistem aracilig:
ile barsaga drene edilirler (15,27).Karaciger hayatin devami igin
kesinlikle gerekli bir organdir.Normal karacigerin (%20)si hayatin
devami igin yeterlidir (26).Karacigerin fonksiyonlarinin gofu bir-
birleri arasinda iligkilidir.Bu engok karacigerin klinik diizensiz-
liklerinde kendini gﬁstermektedir;Zira fonksiyonlar : aninda,fakat

cesitli kombinasyonlarla yani hastaligin tipine bagli olarak geli-

sirler.

Karacigerin temel fonksiyonlari:

Karacigerin temel fonksiyonlari 3 gurupta toplanabilir.

1.Karacigerin vaskiiler fonksiyonlari

A.Depolama girevi : Karaciger bir kan deposu olarak ig giir-
riir.Dalak ile beraber bir kisim kani dolasim disi nolarak iginde

tutabilir (kan hacminin 1/3'G).Lizumu halinde tekrar dolasima ve-
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riT (19,29) .Karacifjer kan deposu olarak ig géirdiigii gibi,karbonhidrat,

yad vitamin,mineral ve antikor deposu olarakta is gOrir.
7

B.Hemopoetik (intrauterin hayatta) hemolitik (RES hiicrele-
i araciligi ile) ve kan filtrasyonu (detoksikasyon) gibi vaskiiler

r

kaynakli fonksiyonlari vardir.

?.Karacigerin metabolik fonksiyonlar:

Karaciger,karbonhidrat metabolizmasinda,protein metaboliz-
masinda,yad metobilizmasinda,su ve elektrolit metabolizmasinda
vazodepresstr . maddelerin meydana getirilmesinde Gnemli bir organ-

difr.,

3.Karacigerin sekretuar ve ekskretuar fonksiyonlari

Karaciger safra yapimi ve atiliminda,sekresyon, ekskresyon ve
hiicre enzimlerinin yapilmasinda ve bu enzimlerin plazmaya verilmesin-

de rol oynayan bir organdir (19,21,26,30).
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KARACIGBER

HASTALTIHKLARTI

Karaciger hastaliklari morfolojik ve etyolojik agadan iki

gurupta incelenebilir.

Morfolojik agidan

sematize edilebilir (31).

Karacigerin
Parenkimal

Hastaliklari

>
LS,

Karacigerin

Hepatobilier
Hastaliklara
>
e
Karacigerin
Vaskiiler —
Hastaliklara
N
4

karaciger hastaliklari agafidaki sekilde

Hepatitler (Viral,Toksik,Kronik v.s)
Sirozlar (Portal,Paostnekrotik,Bilier
vV.s)
infiltrasyonlar (Glikoz,Vad,Amiloid
vV.s)

Yer iggal eden lezyonlar (Hepatoma,
Apse v.s)

Sarilakla birlikte bulunan fonksiyo-

nel bozukluklar (Gilbert,Dubin-Johnsol

V.S)

Ekstra hepatik safra yolu tikanmasi

(TagDarlik,Timdrler v.s)

Kolanjit

Kronik passif konjesyon ve kardiak

sirnz

Vena. hepatika traombozu

(Budd-Chiari sendromu)
Vena porta trombozu

Pilefilebit

11 -~
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Etyolojik agidan karaciger hastaliklarinda : bazi infeksi-

55 hastallklar,karaciﬁerin herediter ve metabolik hastaliklari,ka-
VD

racifjere toksik tesir eden ilaglar ve toksinler ile karacigerin de
hastaliga istirak ettigi fakat mekanizmasi heniiz tam olarak aydinla-

t11mamis bazi etkenler neden nlarak gdsterilmistir.

KARACIGBER HASTALIKLARINDA GENEL BELIRTI VE BULGULAR

Karaciger bir gok metabolik faaliyetin cereyan ettigi bir
organ oldufu igin karaciger hastaliklarinda,gegitli degigiklikler
meydana gelir (33).Karacider hastaliklarinda,umumiyetle . iki ayra
mekanizma ile ilgili belirti ve bulgular gelisir.Bunlardan birinci
gurup karaciger parenkim hlicresine has metabolik fonksiyonlarin ye-
tersizligi ile ilgili olan belirti ve bulgular.ikinci gurup ise kara-
ciger igindeki kan akisini engelleyen defisiklikler ile ilgili olan
belirti ve bulgulardair.

Karaciger yetmez1ligi umumiyetle karacifer hiicre hasari ze-
mininde geligtigi igin godu zaman bu iki gurup belirti ve bulgu be-
raber,yanyana bulunur.0rnek olarak portal hipertansiyon mekanik bir
zeminde,yeni karaciger igi dolasimda portal ven kaninin vena hepati-
kaya ulagmasindaki gligliiklerle i;gili nlarak gelisirken,portal hiper-
tansiyonun bir elemani olan assit tesgekkiilii,karaciger hiicrelerinin
yetmezligi sonucu olusan hiposerinemi ile ilgilidir.Kronik karaciger
hastalifinda belirti olarak : toraksta,kollarda ve yiizde spider angi-
omalar,palmar eritem,ekstremite adalelerinde atrofi ve erkekte vicut
killarinin dﬁkUlmes%testistE atrofi gdrdlir.

Hastalarin bir gogunda karaciger blylmiistlir.Bu biliyiime kara-
cigjerde yagin depolanmasindan,timirlerden (8zellikle kanser metastas-

lari neticesi),vaskiiler konjesyondan,inflamatuar infiltratlardan ve
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bselerden husule gelebilir.Karaciger sirozunun en Bnemli bir komp-
a

1ikasyonu olan portal hipertansiyon,passif konjesyon sonucu dalagain
biiylimesine Ve kollateral dolagimin gelismesine yol agar.lollateral
dolagimin geligmesi Bzofagus varislerinin tegekkdline,gbek gevresin-
de kaput medusa adi verilen ven geniglemelerine ve hemoroidlerin te-
sekkiil etmelerine yol agar.3 ila 5 yillik bir zaman siliresinde siro-
tik hastada tipik bir asiri zayiflama,kuvvetsizlik ve kronik sarilik
geligir.Assit ve portal hipertansiyonun diger igaretleri daha gize
garpar hale gelir (32).Hipoalblinemi ve b&brekler tarafindan sodyum
retansiyonunun kombinasyonu sivi retansiyonuna sebep olur.Hipoalbii-
minemi,albiimin sentezinin azaldigini gisterir.Sekonder hiperaldos-
teronizmi takip eden sodyum retansiyonu efektif kan vollminin azal-
masi sonucu husule gelir.Portal hipertansiyon periton igerisinde faz-
la miktarda sivi toplanmasini (assit) kolaylastirir.Karaciger hasta-
liklarinda anemi mutat olarak gdrllir ve birgok faktdrin etkisi ile
olur (32).Kronik kan kaybi,folik asit yetmezligi,eritrosit yikim
hizinin artmasi,kemik iliginin etanol tarafindan siipresyonu anemi ne-
deni olarak sayilabilir (33).5irozlu hastalarda %35-40 oraninda ane-
mi mevcuttur (34).Karaciger hastéllklarlnln en dramatik belirtileri
sarilik,assit tegekklli ve hepatik komadir.Portal sirpzda Glimlerin
1/3'i varis kanamalarina baglidir.ilerlemis siroz olgularinin %60-
85'inde assit meydana gelir.Sirozlu hastalarin %50'sinde hepatik koma
0lusur (31).Bu belirti ve bulgulari gu sekilde gematize edebiliriz :
1- Ikter : karacifer hastaliklarinda gok &nemli bir bulgudur.
Karacifer hastaliji olmadan safra yollarindaki bir engel nedeni ile

de sarilik meydana gelebilir.

2- Spider angioma : ylz,burun,boyun,kollar ve gidgliste drimcek
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cklinde arteriyel bir tegekkiildilr.Karacigerin Gstrojenik hormonla-
g

r1 yeterince inaktive edememesi ile ilgili gdrdliyor.

3- Diyatez hemorajik : karacigerin imal ettigi koaglilasyon
Fakttrlerinin yapimindaki yetersizlik yaninda karacifer hastaligina
eglik eden splenomegali,hipersplenizm ile ilgili trombositopeni so-
nucu dis eti veeilt alti kanamalari (petesi-purpura) giirlilebilir.

L - Adale erimesi : karacigerin protein sentezi fonksiyonunda-
ki aksama sonucu bhilhassa yliz,kol ve bacaklarda bellidir.

5- Palmar eritem : el igi ve bazen ayak tabaninda tenar ve
hipotenar b@ilgelerde giiriilen asiri hiperemisi.

6- Comak parmak : bilhassa bilyer siroczda.

7- Jinekomasti : erkekte Ostrojen inaktivitesi ile ilgilidir.

8- Killanmada azalma : erkek hastalarda g@giis,koltukalti ve
pubiste.

9- Kasinti

10- Assit : portal hipertansiyonun bir elemani olarak periton

bogslugunda sivi toplanmasidir.Sirozlu hastalarin genellikle en sik ve
bazen en erken belirtisidir

11- Kollateral ventiz dolasim : giibek gevresi ve karin cidar:
vanlarinda,cilt altinda beliren venlerin belirgenlegmesi portal hi-
pertansiyonun ikinci teghis elemanidar.

12- Splencmagali : portal hipertansiyonun fgiincil teshis ele-
manidir.Portal hipertansiyon sonucu konJjestiyon zeminde geligir.Ge-
nellikle kronik ve diffiiz karaciger hastaliklarinda gdriliir.

13- Hepatomegali : dedigsik sebeplerle olabilir.

14- Testikiler atrofi : libido azalmasi ve empotens hali 1ile
beraber hulunur.

15- Murphy noktasinda hassasiyet :'saFra kesesi hastaliklarin-

L3

da gdriiliir.
- 1L =



16- Prenkoma-koma : karacifer yetmezliginin en agir ve

dramatik pelirtisidir.

Bu belirti ve bulgularain hemen higbiri tek bagina karaciger
hastalig: igin tzel degildir.Bir kaginin birarada bulunmas:i karaci-

ger hastalifinin tanisi agisindan daha degerlidir (11).

Karaciferin Parenkimal Hastaliklarindan Fibrozis ve Siroz

FiBROZIS

Ya karacifgerde tinceden mevcut olan liflerin bizilmesi ve
kondansasyonu,yada fibroblastlar tarafindan yenilerinin sentez edil-
mesi nedeni ile karaciferdeki fibroz doku miktarinin artmasina fib-
rozis denir.Etyolojisinde bazi ilaglar ve karacigere toksik tesir
eden maddeler,karacigerde herediter ve metabolik hastaliklar neti-
cesi igc ve dis kaynakli gegitli maddelerin birikmesi,karacigerin ge-
sitli infeksiyonlari,safra stazi ve karaciger dolagiminda meydana
gelebilecek bozukluklar neden olarak g@sterilmigtir.Etyolojik neden
ortadan kaldirilirsa Fibruzis olayinin gerilemesi mimkinddr.Fibrozis
olayinin karaciger yapisi ve faaliyetleri iizerindeki etkisi bulundu-
§u yere baglidir.Hiicre gevresindg fibrozis karaciger hiicrelerinde
atrofiye,terminal karacifjer venlilleri gevresindeki fibrozis vendz
Gikigsin tikanmasina ,periportal fibrozis portal veniiz kan girisinin
engellenmesi lizerinden portal hipertansiyona,duktuslar gevresindeki
Fibrozis 1ise kolestaza yol agar.

Agiri fibrozis durumunda karacifer lobuler bir hal alabilir

VE organin dolagimi 8nemli Hlgiide aksayahilir.

Konjenital kistik karacifer hastalifinin bir zesidi olan
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kgnjenitalfihruziste portal ve periportal bad dokusu miktari faz-
1adir.Bu durumda karaciger hilicre fonksiyonlari son derece normal

oldufu igin gsirozun bulummadig: bir portal hipertansiyon geklinde

grilir (35).

5iR0OZ

Etyoloji ve Siklik

Siroz karaciderin sik rastlanan,insan sihhat ve hayatini
tehdit eden ciddi bir hastaligidir.Rmerika'da Hliim sebhepleri ara-
sinda siklik bakimindan kalb hastaligindan,kanserden ve serebrovas-
kiiler hastaliklarindan sonra diéirdiincil sirada gelmektedir (32,35).
Memleketimizde de insan isg gliclinl kisitlayan ve hayati tehdit eden
en finemli karaciger hastaligi sirozdur (11).Siroz vakalarinin gok
blyiik b8liml kronik alkol kullanilmas: nedeni ile meydana gelmistir.

Sirozda ikinci @nemli sebep ise viral hepatittir (33). Asya ve Af-
rika'da kronik viral hepatite bagli siroz &nde gelen &liim nedenle-
rinden biridir.Dodustan siroz nedeni oclabilen herediter ve metabo-
lik kusurlar,karacigere toksik tesir eden kimyasal maddeler ve ilag-
lar,baz1 infeksiyonlarin komplikasyonu,safra yolu tikanmalari,uzun
slireli passif karaciger konjesyonu neticesi veya kesin neden belir-

lenemeden (kriptojen) siroz olusgabilmektedir.

Histopatoloji

Siroz kronik diffuz karaciger parenkim hastaliginin bitiin -
sekillerini kapsayan genel bir terimdir.Siroz karaciger hilicreleri-
nin harabiyeti,normal lobiiler yapisinin kaybolmas:i,yaygin nodille-

rin ve fibrozisin meydana gelmesi nedeni ile karaciger parenkim
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aplslﬂda ortaya gikan bir diizensizliktir (35).Bu kompleks lezyo-
Yy

nun esas nedensel elementi diffuz karaciger hiicresi 8lUmldiir.Nedbe

ag1,rejenere olan hiicre kitleleri ve karaciger dolagimindaki dedi-
siklikler sekonder olarak gelisir (31).

Nodiiller baf dokusu tarafindan birbirinden ayrilmis olan
parenkim btilimleridir.Fibrozis deyimi siroz deyimi ile eg anlamli
degildir.Fibrozisle birlikte ortaya gikan nodidl olugumu siroz anla-
mina gelmez.Haraciﬁerde meydana gelen fokal siroz gergek siroza oOr-
nek gisterilemez.Bu lezyonlar bir bakima henliz normal fonksiyon gds-

teren bir karacidgerdeki izole nodiler alanlardan ibarettir.Sirozda

olayin organin bitin bilimlerinde gdridlmesi gerekir (35).

Siniflandirma

Glinlimiizde hakim olan egilim sirozu herhangi bir siniflandir-
maya tabii tutmamak,bunun yerine patolojiyi morfoloji oclarak tanim-
lamak sgeklindedir. Siroz da @nemli olan hastalik olayinin aktivite-
si,geligim dBnemi ve komplikasyonlardir.Siroz ya vardir,ya da yok-
tur (35).Bununla birlikte siniflandirmadan yana oalanlar igin siroz
morfolojik (mikronodiiler,makronodiiler,mikst) ve etyolojik (etyoloji=
si bilinenler,etyolojisi bilinmeyenler,etyolojisi tartismali olanlar)

olarak siniflandirilabilir (34,36).
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rozun ginflandirilmasi (34,36)

51

p.Morfolojik

1- Mikronodiller §Sekil : Nodillerin gapi 3 mm den kiigiik
ve nodiiller diizenli durumda.

?2- Makronodiler 5Sekil ¥ Nodidllerin gapi 3 mm den biiyiik
ve nodiillerin dikkati gekecek
kadar farkl: bilyiiklikte oldugu
gsekil.

3- Mikst (Karisik) Sekil : Mikro ve makro nodiillerin hemen
hemen egit oranda ve karisik

olarak bulundugu sekil.

B- Etyolojik

1- Etyolojisi bilinenler : Viral hepatit,alkolizm,metabolik
hastaliklar.Bilier hastaliklar,
bazi ilag ve toksik maddelerle

meydana gelen siroz gekilleri gibi.

2- Etyolojisi heniiz tam oclarak aydinlatilmamig (tartismali)

olanlar : Otoimmunite,sistosomosis,malniitrisyon gibi.

3- Etyolojisi bilinemeyenler : Anemnezinde gegirilmig bir
hepatit veya alkol alimi gibi
belli bir sebep bulunmayan
sirozlar.Hintli gocuklarain

sirozu gibi.

10
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girozun siniflamadaki yeri degil patogenezi @nemlidir.Si-
roz neden nNe plursa olsun karacigerde meydana gelen zedelenmelere
karacigerin normal olarak tepki gidstermesi sonucu ortaya gikar.5i-
rozun gegitleri etkene degil zedelenmenin sekline ve organin buna
kargl gﬁsterdiﬁi tepkiye baglidir.Zedelenme olayi:hepatit ile bir-
1ikte olan submassif nekrozdaki gibi bir defada ve bitdniyle ola-
bildigi gibi, alkol kullananlarda oldugu gibi daha hafif ancak de-
vamli olarak meydana gelebilir.Fibrozis ve parenkim rejenerasyonu
bu zedelenmeye karsi meydana gelen dogal,ancak karaciger fonksiyon-
larinda defigiklik yapabilen tepkilerdir (35).

Karaciger sirozunun bugiin igin progressif gidisi her vakada

durdurulamayacak bir hastalik olmaktan gikmistir.Pyegnoz yalniz teda-

vi ile degil etyoloji ile de ilgilidir (22).

Patoloji

Karacigerdeki sirotik geligme : hipertrofik ve atrofik ol-
mak (lizere iki devreden geger.Sebep ne olursa olsun sirotik olaylar
baslangigta karacigeri biliylitiir.Bu bliylime sonucu karaciger iki kat
veya daha fazla bilylikliije ulagabilir. Siroz olayi bilinen seyrini
takip ederse karaciferin kﬁ;ﬂlmeéi,atrufik safhaya ulagmasi kaide-
dir.Bu son déinemde organ normal biyiikliijiiniin yarisina hatta ligte
birine yani (700-500) gram'a kadar kiigiilebilir.Organ sadece kiigiil-
mekle ve nodiillii olmakla kalmaz ileri derecede sertlesir.

Kesit yapilirsa } karacigerin lzeri ve kesitinde intizamla
Veya intizamsiz sayisiz nodiller ile fibroz sgeritler gdridlir (11,
2h),

Histopatolojik olarak karacigerde 6 ayri olay,elele devam-

11 olarak ilerler.Bunlar ;
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1- karaciger parenkim hilicre dejenerasyonu,hasar ve nekrozu
girotik olayinin baglaticisi ve devam ettiricisi parenkim
hiicte hasari ve nekrozdur.

9. Karaciger parenkim hiicte rejenerasyonu.

3- Az veya gok ; yaygin iltihabi reaksiyon.

L—- Ilerleyici,fibrotik septum tegekkilii.Neticede siroz igin
tipik bulgu olan yaygin nodiillesme ortaya gikacaktir.

5- Karaciger igi safra yollarinin proliferasyonu.

6- Karacifer igi damar yataginin alt iist olmasi,(distorsi-

yon).

Karaciger iginde meydana gelen bu histopatolojik defismeler
sonucu post sinlisoidal bir engel ortaya gikar.Yani normal lobll igin-
deki sinuspidlerden sentral venalar vasitasi ile toplanan kanin ve-
nadan itibaren,akisinda gliglilk vardir.S5inusoid bogaltim sistemi da-
ha diiglik hacimli bir sinusoid bosgaltim sistemine doniigiir.Bunun sonu-
cu : vena porta basincinda yikselmedir (portal hipertansiyaon).Nodiil-
ler y@niindeki kan akiminin aksak olmasi ve rejenerasyon gecirmekte
olan nodilleri karacider veniillerine bastirmasi da portal hipertan-
siyonunun gelismesine katkida bulunan fakttirlerdir (11,35,37).

PORTAL HIPERTANSIYON

Portal hipertansiyon sirozun en gok gériilen sekehdir {38,
39).8irozun birgok komplikasyonu portal hipertansiyona baglidir.
Ginkd bu durumda portal sistemdeki kanmi sistemik dolagima ulagtira-
Bilmek igin birgok kollateraller meydana gelir.Bu kollateral damare
lar daha cok mide ve yemek borusu alt b@liml gevresinde geligerek
8zofagus varislerini meydana getirirler.Biiyle bir portal-sistemik
$8nt nlayi sonucu nadir olarak afir bir hemoroid tablosu meydana

Oelebilir.Portal sistemdeki bu hasing artigi Bzofagustaki,midedeki

b o
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diger yerlerdeki varislerden hayatl tehlike arzedebilecek bhii-
veya

4k kanamalara sebep olabilecegi gibi assit ve portal sistemik en-
yi

falopati meydana gelmesine sebep olabilecek karacigerin fonksiyo-
==

nel agidan portal-sistemik sant diginda kalmasina yol agar (35).

Portal Sistemin Vaskiiler Anatomisi

Sindirim sisteminin mide,incebarsaklar,kalinbarsaklar,dalak,
pankreas Ve gafra kesesinin venleri portal sistemi clustururlar.Di-
ger bir ifade ile vena porta,vena mezenterika superior,vena mezen-
terika inferior ve vena splenika'dan olusur.

Portal S5istemin Fizyolojisi

Dalak kan akimi,total kan vollminin %25'ini olusturdudu igin
hem kardiak akim hacmini,hem de arteryel tansiyonu direkt olarak et-
kiler.Portal ven ortalama (%20-30) kanini dalaktan alir.Portal kan
akimi cerrahi girisimler sirasinda dlgllmis ve dakikada yaklasik
(1000-1200 ml) olarak giéisterilmistir.Portal ven karacifere gelen
oksijenin de (%20) sini tasir.Portal ven sisteminde kapak yoktur.
Gelen kan miktari ve bogalmasina kargi mevcut direng tarafindan ta-
rafindan meydana getirilen vena porta basineci (13 mm) Hg'min altin-
dadir.Normali (8-10 mm) Hg'dir.Hepatik venler ile portal ven ara-
sindaki basing farki pek azdir.Bu basing farki Wallera giire (10 mm)
Hg'vi gegmez.Vena porta iginde basing diistilkge hepatik arter igin-
de artmaktadir.Siroz neticesi olusan portal hipertansiyonda tesek-
kiil eden kollateral dolagim bulunduklari yerlere giire 5 gurupta
incelenir.

1- Gastro-8zofagal bdlge

2- Hemproidal bélge

3- Umblikal ve paraumblikal bidlge



- Retro-peritoneal bdlge

5- Spleno—renal bdlge

Neticede vena portanin kaninin biiylik bir kismi karacifgere
ugramadan metabolize olmamis bir durumda kana karigir (22).

Portal Hipertansiyon Etyolojisi

Portal hipertansiyonun birgok sebebi vardir.Bati toplumun-
da portal hipertansiyon sebebleri arasinda en sik rastlanani siroz-
dur (33).Amerika'daki portal hipertansiyonda sebebin (%60) siroz ol-
dugu saptanmistir.ikinci sikliktaki sebeb ise portal ven tikanikli-
gidir.Hepatik ven trombozu (Budd-Chiari sendromu) ve hepatik veno-
occlusive hastalik,portal hipertansiyonun nispeten az sikliktaki
sebebleridir (32).Daha 8Bnceden yer yer anlatildigi gibi portal ven-
deki basing normalde (100-150)mm 1lik su (serum fizyolojik) siitunu
basincina esittir.Glinkd hepatik sinilizoidlerdeki damar direnci mini-
maldir.Portal vendeki basincin 300 mm serum fizyolojik siitunun lze-
rine gikmasinin en sik sebebi portal kan akimina direncin artisaidar.
Hepatik sinlizoidlerdeki bu direng artigi sinilizoide giire {ig seviyede
meydana gelebilir.1- Presiniizoidal,2- Siniizoidal,3- Postsiniizoidal
(32).Portal vendeki bu basing art1$1/ patoloji ve hemadinami
8g1sindan gu sekilde sematize edilebilir (Sema :2) (11).

Portal hipertansiyonun patolojisi

Portal hipertansiyonda giiriilen patolojik olaylar ise (40)
1- Abdomino-torakal kollateral dolagim geligmesi.

2- Splenomegali (hipersplenizm ile veya hipersplenizm'siz)
3- Assit olusumu

L- Karacigerde fonksiyonel ve anatomik dedisiklikler'dir.



VENA  PORTADA

BASING ARTISI

{ v

PRESINUZOIDAL

artmig

Yalniz karaciger 8ncesi

vena porta basinci

POSTSINUZOIDAL

artmig

Karaciger Oncesi ve
karaciger sonrasi

vena porta basinci

v

Voo

v

EKSTRA HEPATIK®
PORTAL. HIFERTANSIVON

Vena porta veyave=
na lienalisteki

bir tikanilik sonu-
cu meydana gelir.
(Konjenital, trombo-
tik v.b)

iNTRA HEPATIN
FORTAL HIPERTANSIVON

SUPRA HEPATIK
PORTAL HIFERTANSIVON

Santral venlerin
veya hepatik ve-
nillerin tikanma-
S1 sonucu meydana
gelir.(Fibrozis,
sistosomasis,
tromboz,sua v.b)

Sema 2

(Karaciger ven
sistemi hastalik-
lari,konstiriktif
perikardit v.b)

: Portal hipertansiyonda vena portada gtirdlen

basing artiginin,sinuzoidlere gire gdrildiigii

seviyeler.
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K ARACIGERTIN TETHKIMN Y ONTEMLERTI

I- KARACIGER HASTALIKLARININ-TANISINDA LABORATUAR

Karaciger fonksiyon testleri ; karaciger hastaliklarinin
tanisinda Bnemli,fizyolojik kdkenli testlerdir.Karaciger fonksiyon
testleri karaciger hastaliginin var olup olmadiginin ortaya gikaril-
masinda,hastalik var ise sgsiddetinin derecesini tayinde,hastaligin
seyrini takip etmede ve nihayet hastaligin hepatoselliiler veya obst-
riiktif tipte olup olmadiginin anlasilmasinda fayda saflar (33).Fa-
kat karaciger organizmanin hemen her gesit metabolik faaliyetine
katildigir igin,karacigerin tek bir fonksiyonuna bakilarak karaciger
hakkinda karar vermek dodru olmaz (11,31).

RUTIN DEGERLENDIRMELERDE WKULLANILAN LABORATUAR TESTLERT
(16,27,33)

A- Akut hepatoselliiler hastalikta en givenilir testler ve
sonuglari

1- 5GOT ve SGPT dederlerinin 300 iiniteden yiiksek olmasi.
Normalil : 5GOT : 4O carmen Unitesi altinda

SGPT : 4O carmen Unitesi altinda

2- Sefalin flokklilasyon ve Timol bulaniklik testlerinin
giddetli veya gok siddetli pozitif olmasi (+++).

EE idrérda artmig Urobilinojen (lrobilinojenuri).

L- Serum alkalen fosfatazin normal veya aktif bir sekilde

artmis olmasi.
5- Genellikle normal bir protrombin zamani.

Normal protrombin zamani : (12-14) saniye.

- 24 -
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Obstriktif hastalifgi diiglindiirecek testler ve sonuglar
5G0T ve SGPT degerlerinin 300 Unitenin altinda bir de-
ger giistermeleri ile birlikte serum enzimlerinde hafif-
ten orta dereceye yiikselme.

Orantisiz olarak artan yiliksek bir serum alkalen fosfa-
taz degeri

Normali : (1,5 - 4,5) Bodansky itinitesi veya (4-13) HKing
Armstrong iinitesi veya (85) I.0. dir.

Normal flokkidlasyontestleri ve serum elektrofarezi.

Normal protrombin zamani.

Kronik parenkimal karaciger hastaligini diigiindiirecek
testler ve sonuglar:

Plazma proteinleri

Total protein azalmistir (%4-5 g/100ml).

Normali : %6-8 g
Alblmin azalmigtir normali : %3,5-5 g (%2,48 mg'in alta
ekseriya 8liime sebep olur).
Globulin yiikselmistir.0zellikle '\6‘ fraksiyonu
Flokkiilasyan testlgri

Sefalin -kolesterin flokkiilasyon testi giddetli pozitif-
tir.

Normali : ( ++ ) Orta flokkiilasyon

Patolojik : ( ++++) Siddetli veya gok giddetli flokkiilasyo
Timol bulaniklak testi

Normali : 0-5 bulaniklik {nitesi

= 28 =
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Patolojik : Karaciger sirozunda normal veya hafif artmig-

tiTs

- GinkD—SUlFat bulaniklik testi

Normali : (4-12) Unite,Patolojik : Yiksektir.

- Kadminyum bulaniklik testi : Bulaniklik artmistair.
Normali : (-) veya (+)aberrak veya hafif bulanik.
Patolojik: Ozellikle karacifer sirozunda (++ ) - ( ++++ )

olabilir.

3- Protrombin zamani : Uzamistir.
L- Serum alkalen fosfataz degeri : Normaldir.
5- S5G0OT ve SGPT dederleri : minimalden orta dereceye kadar

bir yilkselme gdsterir.Genellikle 300 lniteden daha az
deferlerdedir.
II-KARACIBERIN PERKUTAN IGNE BIoPSIsi ILE HISTOLOJIK
TETKIKI
Karacigerin diffuz parenkimal hastaliklarinin tanisinda kul-
lanilan invaziv fakat cok hassas bir ydntemdir.0zellikle baska bir
yintemle taniya ulasgsilamayan hallerde gok ise yarar.Teknigime uygun
olarak kesici (Vim-Silverman) veya aspire edici (Menghini) ignesi
ile karacifgere girilerek doku drrnedi alinir.Karaciger hastaliginin
tabiati,derecesi,aktivitesi hakkinda prognoz ve tedavi agisindan
gnemli bilgiler saglanar (11,28,32).
III-KARACIGERIN RADYOLOJIK DEGERLENDIRMESI
A- Direkt batin grafisi : Sag iUst kadranin direkt radyugra;
fisi,karacifer abseleri,kistleri veya subdiafragmatik abselerin
varlifinda diafragmada yiikselme veya sekil bozuklugu varsa sapta-

maya yarayabilir (11,32).

=26 = °*
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B- Baryum ile dzofagus radyografisi : Portal hipertansiyon

- g1klikla giiriilen @zofagus varislerinin teshisi igin basit bir

yﬁntemdiI‘~

Portal hipertansiyonun radyolojik dederlendirmesi

Splenoportagrafi : Dalak igine verilen kontrast madde ile
portal gsistemin giriilebilmesini saglar.Bu usulle intrahepatik por-
tal hipertansiyon teghisi rahatlikla konulabilir.Ayrica hepatik
portal hipertansiyon ve portosistemik igtiraklerin mevcudiyeti ve
yeri,ayn1 usulle g8sterilebilir.Bu metod ile dalak igi basinci 01-
giilerek portal hipertansiyon tetkikinde gok faydali bir bilgi de
gelde edilir (11).

IV- KARACIGERIN DIREKT INSPEKSIVONU

- Laparaskopi - Peritoneoskopi : karin bosluguna hava ve
rilerek karin cidarindan optik bir cihazla periton boslugunun ince
lenmesidir.Karacigerin Ust,8n ve kismen alt yliziindeki lezyonlar:
sliratle gdrmek ve teghise gitmede faydali bir usuldiir.Laparaskopik
tetkik esnasinda gerekirse karacigerden istenilen yerden biopsi al
mada mimkiin olabilir (direkt biopsi).0zellikle habaset diisiiniilen
vakalarda yararlidir (11,28).

V- KARACIGERIN HASTALIKLARINDA KULLANILAN YENI GHRUNTULEME

YONTEMLERT

1- Ultrasonogr&afi : Noninvaziv bir y@ntemdir.Karacigerin
ultrasmnBgrafisi karacigerin morfolojik Gzellikleri hakkinda fikir
edinmemgzi saglar (35,41).

2- CT (Kompliterize Tomografi) : Kesit halinde resim ver-
digi igin karaciferdeki kitlelerin tayininide,karacigerin klinik
olarak degerlendirilmesinde yararli oldugu gisterilmigtir.Kist,ap-

se; hematom gibi sivi igeren lezyonlarin ayirici tanisini sivila-

v
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u tayin ederek yapabilir (32,35,42).

T1n vgﬁunIU§U”

3- NMR (Niikleer Manyetik Rezonans) : NMR ile giiriintii kay-
detmek yeni bir bulugstur.CT imajlarina benzeyen netlikte g@riintd
VgrmektEdir'B“ teknikte g@rintl yaratan bir manyetik alanin varli-
ginda radyofrekans radyasyon kullanilir.NMR ile elde edilen gdriin-
tiiler sadece organin anatomik durumunu yansitmakla kalmaz ayhl za-
manda organin fizyolojik durumunuda yansitir.NMR ile dokuda normal
molekiil yapisi gbstermeyen b@ilgeler ayirt edilmektedir.NMR in CT vye
istiinltigii hastaya iyonize radyasyon uygulanmamasidir.NMR in biyolo-
jik etkileri de minumum diizeyde gé@iriilmektedir (43).

L- Sintigrafi : Belirli radyoaktif izotoplari veya bu izo-
toplarla isaretlenmlis maddeleri tutan organlarin sintilasyon cihaz-
lari ile g@ridntiilenme teknigine sintigrafi denir (44).Sintigrafi
tekrar ele alinarak anlatilacaktair.

5- SPECT (Single Photon Emmission Computed Tomography)

Nikleer g@iriintilemede SPECT kullanan d@ner gamma kameralar
vaygin kabul dizeyine wulasmistir.Monvansiyonel diizlemsel gériintii-
lerle kargilastirma yapildiginda SPECT daha yiiksek bir giriinti kont-
rasti ile tarnsvers,sagittal ve oblik dilimler onlarak segilen iig bo-
yutlu gériintll vererek morfoloji hakkinda daha ayrintil: bilgi edin-
memizi saflamaktadir (45).

SINTIGRAFI

Belirli radyoaktif izotoplari veya bu izotoplarla isaret-
lenmis maddeleri tutan organlarin sintilasyon cihazlar: ile géiriin-
tilenme teknifine sintigrafi denir (G44).

Sintigrafi 1950'de rektilineer skenerin icat edilmesinden
S0nra klinik galismalarda kullanmilmaya baslayan bir tetkik yontemi

Oldu (4g).
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1857'de Anger gamma 1sini toplayabilen bir gamma kamera
tarif etti.Bu kamera rektilineer skenere gtire daha genis olan pa-
ralel delikli kollimatéirl ile hem tetkik zamanini kisaltacak,hem
de organin timinin bir defada incelenmesi,dolayisiyla dinamik tet-
kiklerin yapilmasini mimkin kilacakti (47).Bu aletin geligtirilmesi
igin yapilan galigmalarla 1970'ler de hem elektronik,hem de fizik-
sel olarak rektilinmeer skener'ler den gok {stiin kameralar yapilma-
ya baglandive yavas yavag rektilineer skener'lerin yerini aldi.Gi-
niimiizde sintigrafik tetkikler gogunlukla gamma kamerlar ile yapil-
maktadir (L47).

Gamma kamerada sintigrafi dinamik ve statik olmak lzere iki
ayrl teknik ile yapilabilir.S5tatik sintigrafi yardim: ile tetkik
edilen organin biylikligl,lokalizasyonu tayin edildigi gibi,organ
iginde yer kaplayan veya organa distan basi ile sekil bozukluguna
sebep :olabilen kitlelerin varligi: tesbit edilebilir.Statik sintig-
rafide tesbit edilen bir lezyon sadece anatomik bir lezyonu ifade
eder,herhangi bir hastalik igin laboratuar ve klinik bulgularin
bilinmesinde fayda vardir (4L).Sintigrafik olarak incelenecek hasta-
va tetkik amacina uygun,gdrintdlenmek istenen organa 8zel bir radyo-
farmastitik verilerek hasta gamma kameranin dedekt@iriitaltina incele-
Necek organin durumuna gdre uygun gekilde yerlestirilir.Hastadan ge-
len gamma 1s1m dedektdiriin sodyum iyodiir kristali lizerine dligser.Kris-
talden serbestlegen sintilasyonlar kristal lzerine dizilmisg olan
FDtDmultiplikatﬁr tlipler aracilig: ile 1s1k sinyallerine diiniistiiri-
lirler ve bir katot tiplnde 151k noktalar meydana getirerek radyo-
Farmasit X§in organ. igindeki dafiliminin - resim halinde gdrlintilenmesini

Saglarlar (48).
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karaciger Sintigrafisi

karacigerin parenkim hiicreleri ve RES hilicreleri fizyolojik

k kandan gesitli maddeleri alarak temizleme gzelligine sahip-

glara

tirler.Bu gzellikten yararlanilarak gelistirilen radyofarmasiitikler
sayesinde karacifer sintigrafisi yi@intemleri de gelistirilmigtir (49).
karaciger parenkim hiicreleri kandan bazi maddeleri alip
safra ile atma dzelligine sahiptirler (48).Bu 8zellikten yararlani-
larak parenkim hiicrelerinde tutulup safra yolu ile atilabilen rad-
yofarmasi@itiklerin damar yolundan verilmesi ile erken fazda karacige-
rin tetkiki yapilabilir.Daha sonra bunlarin safra sistemine gegisgi
ile safra yollari ve safra kesesi incelenebilir.Bu amagla ilk @nce
kullanilan Iyot-131 ile isaretli rose hengal yerini bugiin Tc-99m
ile isgaretli gegitli imino di asetikasit (IDA) derivelerine birak-
mistir (48,50).

Karacigerin RES hiicreleri kupffer hiicreleridir.Bilindigi
gibi RES hiicrelerinin dagilimi %86 karaciferde,%6 dalakta,%8 kemik
iligindedir (9).Karaciferin RES hiicreleri kan akimindaki partikiil-
leri temizlemekle géirevli Ulduklarl igin (fagositoz) kolloid veya
kligik partikiil halinde verilen radyofarmaséitikleri tutarlar (48).
Partikiillerin en biiyiikleri dalafa,daha kiigilk nlanlari karacifere,
en kiiglik olanlar ise genellikle kemik iligine giderler (51).Fago-
Sitoz olayi kupffer hlicrelerinin aktivitesi sonucu gergeklesir.
Normal gartlarda kolloid partikilillerin %95'ini tek bir gegiste dola-
Simdan alirlar.Bu olay sonucu karacigerin kan akiminin degerlendiril-
mesi ve karacigerin sintigrafik g@irtintiilenmesi mimkiin olmaktadir (15)
Bu amagla Bnceleri Au-198 kolloid kullanilirdi.Sonra bunun yerini

Tc-99m ile igaretli sUlfir kolloid (TSC) aldi.(T5C) normal olarak

L



asi§ET,dalak ve kemik iliginde yaklasik olarak %85,%10 ve %5
kart

ananda dafilim gisterir.Tc-99m stannos fitat da ayni dagilimi
oT

gﬁstermektEdiT (52).

Gintimiizde radyokolloid olarak en gok

1- Tc-99m sulfir kolloid

2- Tc-99m stannos fitat

3- Tc-99m minimicrosphers

L- In-113m (OH) kolloid
kullanilmaktadir (15).

Bu iki gurup radyofarmsitik disinda halen tutulma mekaniz-
masi tam olarak anlasilmamis olan ancak tidmdr ve iltihabi dokularda
tutuldugu bilinen Galyum-67 sitrat da karaciferin tiim8r ve apseleri-

nin ayirici: tanisinda kullanilmaktadir (53).

Karacider sintigrafisi igin 1-5tatik,2-Dinamik olmak lizere
iki teknik ; amaca gdre tercih edilebilir.Gdrdntlleme igin radyonlk-
lidler kullanilir.Karacigerin statik sintigrafisinde radyoniiklid da-
mar yolu ile verildikten sonra karaciger ve dalakta lokalizasyon
igin yeterli zamana izin verilmelidir.Genellikle 10-15 dakika ye-
terlidir.Hepatik yetersizlik var ise daha uzun zamanlara gereksinim
duyulabilir.Gorlintlileme igin genellikle paralel delikli kollimatdr
takili,genis alanl: sintilasyon kameralari kullanilir (15).Standard
bir statik tetkik‘igin en az : On,arka ve sagyan olmak lizere 3 yin-
den sintigramlarin alinmasi gerekir (48).5tatik géirintileme ile ka;
facigerin biyiikliigi,sekli,fonksiyon giéiren karacifer parenkim dokusu-
fun durumu ve var ise yer iggal eden lezyonlar hakkinda bilgi edini-
lebilir.Genellikle yetigskinlere 3-5 mCi (111-185 MBqg) Tc-99m ihtiva

8den radyoniiklid kafi gelmektedir (49,51).
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karacigerin dinamik tetkiki igin : gamma kameraya ilaveten
gisteme bir bilgi islem linitesi ilave etmek gerekmektedir.Bu teknik-
te hastaya lst abdomene ayarlanmig kollimatdr altinda ante cubital
fossadaki baselik venden bolus tarzinda (L iml) olarak (10-15 mCi)
Tc-99m ihtiva eden radyoniiklid verilir (370-555MBg).Bolusla birlik-
te sistem galistirilarak kisa intervallerle (Or: 1'er sn) total 60
sn siire ile bilgi islem Unitesinde programlanan floppy diske ardi-
sik kayit yapilir.Bilahare bilgi iglem Unitesinde yapilan standard
programli analiz defgerlendirmesi ile karacifer kan akimi hakkinda
bilgi edinilebilir (1,54).

fogu hastalik : karaciger parenkim hiicrelerinin RES hiicre-
lerinin ve karacigerin yapisini bozmaktadir.Bdylece tek bir poplilas-
yon igin yapilan dlgiimler genellikle diger poplilasyonlar iginde ge-
gerli olmaktadir (55). Bu yintemde ven@z yoldan bolus halinde veri-
len aktivitenin abdominal aortay: doldurmasindan sonra gegen ilk
(8-10) sn iginde karaciger yatafinda beliren aktivite arteryel faz
olarak deferlendirilmektedir.Arteryel fazda karaciger yataginda
aktivitenin normalin Uzerindeki értlsl ile karacidger de parenkim
harabiyeti g8steren hastaliklar arasindaki ilgi aragtirilmaktadir.

De Nardo ve arkadaslari aortik dolum referansina gire hepa-
tik (Z/A) efrisimndeki arteryel faz'i : abdominal aortadan radyoak-
tif bolusun ilk goriindiigli andan itibaren 8 saniye geginceye kadar
deferlendirmistir (normal arteriyelizasyon) (2). Malignitelerin ka-
racigerde biylimesi igin artmis hepatik kan akimina gereksinim oldu-
§u otopsilerde gisterilmigtir.Eder normal statik sintigrafide gdri-
len defekte uyan btilgeden (IA) alinarak dinamik sintigrafide deger-

lendirmede,arteriyelizasyonda artis olarak izlenirse karacigerde

"
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aliéﬂiteni” biiyiik bir olasilikla kesin oldufunu bildirmislerdir (2).
m

Ayni arastirawcilar dinamik karaciger sintigrafisinin statik sintig-
paflde gtiriilen yer kaplayan lezyonlara ait defekt gOrinimin ayirica
tanisinda Bizgiilliugiini artiran bir ydntem oldugunu ileri sirmigler-
dir (2).5tatik karaciger sintigrafisinin karaciger dolagimi ile il-
gili bilgi vermemesi arastiricilar tarafindan dedisik kantitatif di-
namik karaciger sintigrafi metotlarinin geligtirilmesine neden ol-
mustur.George ve arkadaglari 3 mCi teknesyum silfiir kolloid'in (TSC)
damar yolu ile verilmesinden sonra 1 dakika siire ile bilgileri bil-
gisayara kaydederek karacifer ve dalaga ait zaman aktivite egrileri
glde etmiglerdir.Karaciferin arteryel ve portal dolasimda akim eg-
rilerini dalak efrisinden yararlanarak ayirmiglardir (3).Bu arasti-
ricilar verilen radyofarmastitigin %100'iiniin ilk hepatik arterio-por-
tal dolasimda karaciger tarafindan futulduﬁunu ve miiteakip dolagim-
larin dnemsiz oldugunu farzetmiglerdir.Elde ettikleri karaciger za-
man aktivite edrisinden portal ve arteryel egriler altindaki alani
hesaplayarak (P/A) indeksini tanmimlamislar ve bu indeksin hepatik
wedge basincinin bir indikatdrl oldugunu ileri siirmiislerdir (3).Bir
Japon aragtirici olan Ueda,bolus halinde (TSC) 1iv olarak verdikten
sonra ilk 2-3 dakikalik karaciger imajlari almis,burdan karaciger
(Z/R) efrisini elde ederek bunu aort ve dalak efrileri ile mukayese
Etmistir.Nnrmallérde ilk hepatik egrinin iki b@liimden oclustudu ve
bunlarin’' da arteryel ve portal vendiz fazlara tekahbiil ettigini bil-
dirmigtir (4).S5tadalnik ve ark.deneysel galigsmada normal karacifer-
de radyoaktivitenin gegisi sirasinda hepatik arter akimin kisa siire-

li ve 20-35 derece,bunu takip eden uzun siireli ve 60-65 derece agi



pnrtal ventiz akima ait egrilerin oldugunu g@stermigslerdir.Bu

yapan

a@tlrlcllar galigmalarinda (veniiz/arteryel) edim oranini ve sayim
ar

pranlarini kullanarak gegitli karaciger hastaliklarindaki degisik-
1ikleri incelemislerdir (5).Boyd ve ark.yine dinamik karacider sin-
tigrafisinde elde ettikleri karaciger (Z/A) egrisinden : hepatik
arter akim a8G1sil (alfa 1),portal venidiz akim agisi (alfa 2),arteryel
/portal kan akim agisi oranini (alfa 1/alfa 2) ve aorta piki zamani
ile arteryel akimin bitisi arasindaki zamani (delta-t) hesaplamis-
lar ve karacifer hastaliklarindaki dederleri iizerinde durmuslardir
(1). Biersagk ve ark. dinmamik karaciger sintigrafisinde: ilk:60:sn
igerisinde elde ettikleri karacigere ait (Z/A) egrisinde arteryel

ve portal ven@iz akima ait segmentlerden bilgisayar programi ile ar-

teryel ve portal vendz kan akim ylizde oranlarini saptamislardir (6).




I; DOZIMETRE

YEptlﬁlmlz caligmada dinamik karacifer sintigrafisi tetkiki

.4 hastaya damar yolunda verilen (10-15) mCi = (370-555) MBq
igi

Tc-99

yasyon miktari asagidaki tabloda giriildigd gibidir.

o Fitat'in hastanin doku ve organlarinda absorbe edilen rad-

Dogku veya Radyasyon Verilen Absorbe Edilen Doz
Organin Ad: Absorbsiyon Aktivite: rad gray
i Dozu
karaciger 0,350 rad/mCi| 10-15 mCi | 3,50-5,25 0,035-0,052
Dalak 0,150 " 10-15 mCi | 1,50-2,25 0,015-0,022
kemik I1igi 0,045 " 10-15 mCi | 0,45-0,62 0,004-0,006
Testisler 0,0003 i 10-15 mCi | 0,003-0,0045 | 0,00003
Overler 0,0058 " 10-15 mCi | 0,058-0,087 0,0006-0,0009
Tiim viicut 0,0163 " 10-15 mCi [0, 16-0,24 0,0016-0,0024

Tablo :1-Tetkik igin damar yolundan 10-15 mCi TC-99m Fitat

verilen hastalarda ;

hedef ve kritik organlar ile tdm

viicuda verilen radyasyon dozunun dagilaim (56,57).

Aktivite miktari egdegeri

1 mCi = 37 MBg (Megabekerel)

Absorbisyon dozu esdeferi

100 rad =

1 gray
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MATERYAL VE METOT

Galismamizda Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi
ic Hastaliklari kliniginde muhtelif servislerde degigik nedenlerle
tanl VE tedavi igin yatan,anamnez klinik ve laboratuar bulgularina
gbre belirgin bir karacifer hastalif: olmayan (normal) 1b,yine kli-
nik ve laboratuar bulgularina gBre karaciger fibrozisi tanisi konu-
1an 9,karacifer sirozu + portal hipertansiyon tanisi konan 20,kara-

cifjerde maligniteye ait yer kaplayan lezyon bulunan 4 olmak {zere

toplam 47 hasta incelendl.

incelemeye alinan hastalarin guruplara gire dagilim (Tablo:

?) de gfrildigl gibidir.

CALISMA GURUBU SAYI

1- Belirgin karaciger hastalid:i olmayanlar 14
2- Karaciger Fibrozis'i 9
3- Karaciger Sirozu+Portal Hipertansiyon'lu 20
L- Karaciferde malifniteye ait lezyon bulunan b
TOPLAM L7

TABLO : 2 - GURUPLARA GURE HASTA DABILIMI
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Galigmamizda,dinamik karaciger perfiizyon sintigrafileri
cGR médecine nucléaire scannicamera multikristal sintilasyon dedek-
tprinde,dligik Eneqﬁh pnaralel delikli kollimatéir kullanilarak,siste-
me dahil (Imac 7304) bilgi iglem dnitesinde,floppy disk'e kayit ya-
pilarak gergeklestirildi.(Resim:1)

Radyofarmasttik olarak : Solco Nuclear firmasina ait Tc-99m
jle baglanabilen ve sodyum fitat (kalay) igeren,karacigerin radyo-
nitklid incelenmesi igin fretilmis Solco PHYTATE (99m-Tc) kit'i kul-
lanildi.Radyoaktif igaretleme : Amersham firmasinin iirettigi (Amer-
tec II Teknesyum 99m steril jeneratdr) 'iinden siiziilen Tc-99m sodyum

perteknetat ile yapildai.

Resim : 1 CGR scannicemare ve Imac 7304 bilgi islem dnitesi.

(I.0.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nikleer Tip Anabilimdali)



Gallgmamlzda hasta sintilasyon dedektdridnidn kollimatdrd
altlna’vUzu kollimat@re bakacak sekilde ve kollimatdr karaciger ile
qalafl gﬁruntUleyehilecek gsekilde yatirildi.Kollimatir hastaya mim-
ciin oldufjunca yaklagtirildi.Hastaya ; kolundaki antecubital fossada-
ki baselik venden (0,7 = 0,1 ml iginde (10-15) mCi Tc-99m fitat ol-
mak lzere bolus tarzinda enjekte edildi.Ayni anda sintigrafik bilgi-
ler 64x64 matriks hacmi ile floppy disk lzerine birer saniye ara ile
60 saniye kaydedildi (Resim 2-3).Hastanin pozisyonunu bozmadan dina-
mik galigmanin bitiminde 300.000 sayimla poloroid film iizerine sta-
tik bir gdrlntd daha alinarak galigmanin ilk asamasi tamamlanmis ol-
du.Caligmanin ikinci asamasinda floppy disk'e yapilan kan akim kayit-
lari manitdrde incelendi.Abdominal aartanin tam olarak belirlendeqi
ilk imajdan aorta'ya ait bir ilgi alani (IA) (Area of interest) 191k
kalemi ile isaretlendi.Rortik akim kayitlarinin islemi yapilarak aor-
taya ait : Zaman/Aktivite (Z/A) egrisi elde edildi.Calismanin tek-
nik kabullenirligi igin ; aortik pikin yari maksimumundaki genigli-
gine (y.m.g.) bakilarak deferlendirme yapildi.(y.m.g.) aortik pikin
zamanin %15'ine egit veya daha az oldufu zaman bolusun uygun ve ye-
terli oldufu kabul edildi (1) (Sekil 1).Aortik bolusun uygun ve ye-
terli oldugu hastalarda monitéirde akim kayitlari sira ile tekrar
incelenerek karaciger imajinin belirlenebildigi bir imajdan 1si1k ka-
lemi ile karacifere ait ikinci bir (iR) igaretlendi.Karacigerden il-
91 alanini segerken sa bébredi,vena portayi ve kardiak bdlgeyi ekar-
te etmeye Gzen gisterilip sayd hepatik lop lizerinde uygun bir alan
SBgildi.Ayrica dalak igin figlinctd bir (IA) isaretlendi.Splenektomili
Nastalarda bu tigtincti (IA) igaretlenmesi yine yapilarak splenektomi
teyit edildi.vine ayni imajlardan gevre aktivitesi (background-BG)

lgin uygun bir alandan dirdiincl bir ilgi alani segildi (Resim : 4-5).
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ciger,dalak ve (BG) igin (IA) segilirken poststatik olarak po-

Kara

joroide alinan sintigrafik imajdan referans olarak faydalanildi.

Tim kan akimi kayitlarinin segilen bu diirt (IA)'ina gére
jglemi yapilarak (Z/R) egrileri,aortanin (Z/A) efrisine giire norma-
1ize edildi.Elde edilen (Z/A) efrilerinden (BG) gikartildi ve aor-
taya,karacigere,dalafa ait (Z/A) efrileri olusturuldu (1,6).Kara-
cigerin (Z/A) efrisi net olarak karaciger kan akiminin iki fazim
ve birgok hepatik sirkiilasyon zamanini g@stermekteydi (&4).

Galismamizda karaciferden elde ettigimiz (Z/A) efrisinin
durumunu aorta ve dalak kan akimlari ile birlikte degerlendirerek
aortaya ve dalaga ait pikler ile uyum iginde olan ilk fazin arter-
yel perflizyon segmentini ,ikinci fazin portal perflizyon segmentini
gisterdigi kabul edildi.Karacigerin (Z/A) e@risindeki bir hepatik
sirkiilasyon slresindeki arteryel fazin baslangicini (t1),arteryel
fazin bitip portal fazin baslangicina (tz) ve portal fazin bitisi
(t3) noktalari olarak teshit edildi (6) (gekil :3).Monitéirde bu
noktalar 1gik kalemi ile igaretlenerek bu noktalarin yerleri zaman
olarak belirlendi.lkinci agsamada bilgi iglem {nitesinde karacigere
ait bu (Z/A) edrisinin (t1-t2) noktalari arasindaki arteryel faz
ile (tz'tz) noktalari arasnidaki portal fazin zamana gire aktivite-
sinin sayisal degerleri bilgi iglem initesininde (Area Under Curve)
programi ile saptandi.Elde edilen sayisal deferlerden karaciger kan
akimainin arteryel fazi ile portal fazi(%)olarak belirlendi.Aortanin
(Z/R) efrisinin pikiile hepatik (Z/A) efrisindeki arteriyel fazin
bitim noktas: (tz) arasindaki zaman aralafir (AT),hepatik (Z/R) eg-
risindeki arteryel akaim siiresi (a),portal akim siiresi (p) ve bir

sirkililasyondaki total akimsiiresi (a+p) belirlenerek (sekil :2-3)

e
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11gma guruplarimizdaki durumlari arastirild:.
ca

Elde edilen sonuglarin T-testine gire istatistiksel olarak

anlamll olup olmadiklari arastirildzi.
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Resim 2-3 Dinamik karaciger sintigrafisi galismasinda
birer saniye araliklarla alinan sintigrafik
imajlar.
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Resim : 4-5 : Aort,karaciger,dalak ve BG igin segilen,

151k kalemi ile %saretlenen ilgi alanlaraz,

. - 40 =



Aktivite

b (1
b 1 )
: |
x :
E |
+ :
' \ (I1)
< '/////////
| \{
.
- b ——
Zaman oT Zaman
Sekil 1 : Tipik aort Sekil 2 : AT parametresi (1)
egrisi ve yari maksimum aort egrisinin (I) pik
genisligi (y.m.g) (1). zamani ile hepatik efride-

ki (II) arteryel fazin bi-
tip portal fazin baslangig

‘ noktasi (tz) arasindaki zamar

Aktivite

P
Zaman
Sekil 3 : Solda normal hepatik edri,safjda KC sirozu+

portal hipertansiyonda giiriilen hepatik eﬁri.tq,tz,t

noktalari arteryel (a) ve portal (p) akim siireleri
C1%3 .

3



BULGULAR

falismamizin sonuglari tablolar halinde sunulmustur.Karaci-
ger hastaligil yidniinden normal gurupta ve diger guruplarda elde edi-
len % de artelyel akaim oram (% A),% de portal akim orani (% P) ,
arteryel faz siiresi (a),portal faz siiresi (p),artelyel ve portal
faz toplam sireleri (a+p) ve aort piki ile arteryel fazin bitis
noktalari arasindaki siire (At) : tablo 3-6'da giisterilimgtir.

Resim (6-13) de galismamizda normal ve dider guruplarda el-
de edilen (Z/A) efrilerine ait drnekler géiriilmektedir.

Tablo 7-8 de elde edilen arteryel ve portal faz degerleri
normaller ile karacifer fibrozisi ve karacifger sirozu + portal hi-
pertansiyon gelisgen guruplar arasinda karsilagtirilarak aralarinda-
ki farklar istatistiki olarak gidsterilmistir.

Tablo 9-12 de normaller ile karaciger fibrozisi ve karaciger
sirozu + portal hipertansiyon gelisen guruplar arasindaki (a),(p),
(a+p) ve (AT) dederlerinin istatistiki olarak karsilastirilmasi
gisterilmistir.

Tablo 13-14 de ise karacigerde maligniteye ait yer kaplayan
lezyonu mevcut olan 4 hastada elde edilen (% A) ve (% P) sonuglari-
Nin diger galigma guruplari ile istatistiki olarak kargilagtirilma-

81 gdsterilmigtir.
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—

AT(sn)

d(sn)

P(sn)

(a+p)(sn)

%

%

A

Tablolarda kullanilan isaret ve simgeler

Aorta ve karacigerin (Z/A) edrilerindeki aort piki'nin

zamaniile arteryel fazain bitip portal fazin baslama nok-

tasi1 arasindaki zaman.

Karaciger (Z/A) efrisindeki arteryel fazin siiresi.
Karacier (Z/A) efrisindeki portal fazin siiresi.

Bir hepatik sirkiilasyonun siiresi (Arteryel ve portal

fazin siireleri toplamini gidsterir ).

Bir hepatik sirkiilasyonda arteryel yoldan gelen kan'-

in , gelen total kan miktarina orani.

Bir hepatik sirkiilasyonda vena porta yolu ile gelen

kan'in,gelen total kan miktarina orani.

Erkek
Kadin

Hasta sayisi.

Aritmetik ortalama.

Standart sapma.

T testinde formiilden hesaplanan (t) degeri.
(probability) t deferine gBre anlamlilik ifadesi.
(non significant) Anlamsizlik ifadesi.

Portal hipertansiyon.

Karaciger.

= k7 =



::" Ad1 Sex Yasg Ax a P a+P % A %P
Ctsny ) (sn) (sn) (sn)
—'-——-—
1 1. ¥ € 48 11 4 7 11 31.84 G3.16
s K.K k& 43 5 7 G 13 33.928 66,02
] Y.M e 42 12 9 3 17 28.32 71.68
A T o) e 52 6 6 10 16 21..07 70.93
5 S.T k 28 7 2 4 6 30.25 69.75
@ H.A k 46 1.2 7 8 15 33.42 G6.585
7 0.A (& 49 7 6 9 15 26.96 7304
a3 s A e 32 7 5 o 11 29.70 7030
9 Bl e 34 8 3 2 5 36.90 63108
10 P,D k 50 9 5 5 10 35.87 64.13
14 S.A k 34 7 4 4q 8 33.26 66.74
12 ZiwC k 65 G 5 11 16 23.63 76.37
13 G.B Kk 51 9 5 10 15 20.47 7953
14 I.K e 19 4 6 11 17 27 .41 72.58
7E 39.42 " 1 " "
X 7.85 5.28 7.21 12,50 % 29.50 % 70.50
7 K 45.28
+ + + 45

5D 247 | -1.77 |- 2.83 | - 4.05 - 5.19 -~ 5,19

TABLO 3 NORMAL GRUP BULGULAR! (n= 14)




FTO——‘ Ada Sex Yas AT a p atp % A % P
= (sn) (sn) (sn) (sn)
fr—
1 1T e 51 9 7 3 10 55.17 | 44.83
S
2 ALK e 53 7 7 5 12 47.37 | 52.63
3 PO k 48 8 5 3 8 43.35 | 56.65
4 S.1 e 66 5 6 4 10 47,90 | 52.10
5 M. K e 56 10 7 4 11 46.52 | 53.40
6 LU k 33 7 9 4 13 41.30 | 58.20
7 M. A k 39 11 9 4 13 47.05 | 52.95
3 T K 50 8 7 3 10 48,27 | 51.73
) M.S e 57 10 8 4 12 48,72 | sl.2¢8
> E 56.60
o~ Dt 1" 1"t " 1"
2 —18.33 7.22 3.77 11.00 % 47.35 % 52.G5
a K 42.50
+ + + + + +
2.0 1.87 1.20 0.66 1.65 3.73 3.73
TABLO : 4  KARACI(YR FiBROZISINDE BULCULAR ( n =9 )




Mo Ada Sex Yas A(gn) ?sn) [()sn) ?;ﬁ) % A o P
1 v.5. | e 40 4 8 3 11 |61.74 36.26
4 B.Y. | e 54 7 9 7 11 | 66.37 33.63
3 Y. | k 56 8 6 3 9 59,61 40,39
4 MGl @ 32 8 8 2 10 | 59.80 40.20
5 M.V, —“; 57 5 7 3 10 | 58.78 41.22
G R.D. | e 46 6 8 2 10 | 65.20 34,60
7 M.K. | e 39 4 9 2 11 | 65.64 34.36
8 5.7 e a4 5 8 2 10 | 62,44 37.76
9 F.Y: k 21 8 7 2 9 64.91 35,09

10 C.A. | e 56 16 7 4 11 | 57.40 A2.,60

11 M. A, e 50 10 8 3 11 59.49 4A0.51

12 %.5 k 70 S 6 2 8 59.06 20.94

13 A.S e 55 4 7 3 10 58.76 11.24

14 5.5 | e 28 | © 7 3 | 10 | 59.63 40.37

15 H.K k 41 5 8 3 11 62.90 37.10

16 T.0. | e 53 | 4 8 3 | 11 | 64.39 35.61

17 F.O [k 51 2 6 3 9 63.20 35,80

18 5.0. | & 5 | 3 8 3| 11 | 63.53 36.47

19 5.G. | e 54 G 8 3 i 60.37 39.63

20 I.K. | e 47 | 5 7 % 9 | 57.37 42.63

14 E: 47.14 T
= n " t "
X 5 K. a9.16] 225 | 70 2.60 [10.10 | % 61.52 % 38.48
S.D & - & it - o *
294 1.26| 0.%4| L.44 | 3.01 3.01
Tablo 5 taracifjer sirozu + Portal hipertansiyonda bulgular (n= 20)

- L6

‘e



o Adx Sex Yasg AT a p a+ p % A % P
{sn) sn) (sn) (sn)
1 C.A e 51 6 5 6 11 54.36 46,064
i e 53 4 3 1 4 61.80 38.20
3 A.S € 20 7 6 3 9 51, 59 48.41
4 B. U e 42 6 5] 4 9 48,22 5178
= 4% 46.50 ) /
X 5:75 4. 75 3,50 8.25 % 53,99 % 46.01
N ! A} + + + 4
1Je _— - ~ — -— — -
1.25 L.25 1.91 2.98 5.80 5.80
TARLO 6

KARACTCERDE MALIGMITRYE AIT LEZYOM MEVCUT OLAN TASTALARDA

BULGULAR

(n= 4 )




ME29

300

COUNT/TIMEC * ME29
AORT ——
300

e * —t
60. 9. 00 30. 96

COUNE/T IMEC"

DLK KC1 ———-

AORT ——

Resim : 6-7 : Karacifer hastaligi ydnlinden normal bir

galismada elde edilen aortaya,aort,dalak

ve karacigere ait normal tipik (Z/A) eg-

rileri.

COUNT/TINE(C » HE29

ME29 COUNT/TINMEC"
KC1 RO ——
300 300 sl Bl
4
1504 150.1
-
e +— et +—
0. @0 0. 00 30. 00 60. 0
Resim : 8-9 : Yine ayni galismada karacigere,aort

ve karacifere ait mormal (Z/A) egrileri.

~ BB =




COUNT/TIMEC ~ HES4 COUNT/TIMEC "

54 AORT DK  ———-
ME 160_[. KC ——- g K1
- \
A
\
\\
el
r
90
4
+ + + 3 b + + + +— 20 t + + +—r1 ot [ —
23%0 T 30.00 40. 014 00 37. 80 60. 0
Resim : 10-11 : Karacidger fibrozisi tanili bir galigsmada

elde edilen karaciger;aort,dalak ve kara-

cifere ait (Z/A) efrileri.

MES3 COUNT/TIMEC "MES3 COUNT/TIMEC
1 KRC — AORT DALA ~——-
00 240 KRC ~——-

ANA
I\f NS
2 \/ DLK

20 s
1S. o0

4 1 " " 4 " 2 |
22. 50 20. 0

Resim : 12-13 : WKaraciger sirozu+portal hipertansiyon
tani1li bir galigmada elde edilen kara-
ciger ile aort,dalak ve karacifere ait
(Z/R) efrileri.
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X 5.D. 4 p
Normal WG 29.50 Y 5.9
9.59 <:D 0041
KC Fibrozis 47 .35 T 5,73
X 5.D. % P
Normal KO 29.50 I 5.19
20.92 <:D 001
KC Siroz + PH| 61.52 f 3.0
X 5.D. % P
KC Fibrozis 47.35 t 3.93
10.04 <:D 001
KC Siroz + PH| 61.52 T 3.0

Tablo : 7(% Arteryel)sonuglarlnln istatistiksel karsgi-

lagtirilmasi.

X 5.D. £ P
Normal KC 70.50 T 5.19
9.59 <:D D01
KC Fibrozis 52 . 65 Y 3.3
X 5.D. t P
Normal KO 70.50 I 5.19
20.92 (:U.DD1
KC Siroz + PH| 28.u48 f 5. 01
X 5D t n
% . +
KC Fibrozis 52.65 - 3.73 10.0b <D.UD’I
KC Siroz + PH| 38.48 T 3.01

Tablo : 8 (% Pnrtal)sunu@larlnln istatistiksel kargilas-

tirilmasz. T
= 50 =



X 5.D. t p
Normal WKC 5.28 L 1.77
3.07 (o0
KC Fibrozis 722 = .30
X 5.D. t p
Normal WG 5.28 L 497
+ 4.18 <:U.DD1
KC Siroz + PH| 7.50 ~ 1.PR
X 5.D. t p
KC Fibrozis % .99 ¥ 1,30
" 0.56 N .. 5%
KC Siroz + PH 7 .50 - 1.26
Tobla : 9 Arteryel faz siiresi (a) sonuglarinin istatis-
tiksel karsgilastirilmasi.
X S.D. t p
Normal KEC 54 Z2.83 - <:u -
KC Fibrozis 3.77 Y 0.66
X 5.D. t p
Normal WKC 7.24 Y n.83 - <:n -
KC Siroz + PH| 2.60 Y o.ou
X 5.D. t P
KC Fibrozis 3.77 X B.e6
L.17 <:D.DD1
KC Siroz + PH| 2.60 T §.05
Tablo : 10 Portal faz siiresi (p)sonuglarinin istatis-

tiksel karsilastirilmasi
- 81 = &
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X 5.D. t p
Normal KC 12.50 E K05
125 NeS.
KC Fibrozis 11.00 T 1.5
X 5.0 & p
Narmal KC 12.50 T b 0 .14 <:u.05
KC Siroz + PH| 40.10 T oq.ay
X 5.D. t P
+
11.00 .
KC Fibrozis i 1.49 NS
KC Sitroz + PH| 10.10 g

Tablo 11 (a+p)sn sonuglarinin istatistiksel karsilas-
tirmasi.
X 5.0 t P
Normal KC 7.85 - B.47 = = g
KC Fibrozis 8.33 T 1.87
X 5.D. t p
N 1 KE 7.85 Y 247
Ll 4 . 2.58 <:D.DZ
KC Siroz + PHl 5.45 * 2.99
X 5.D. t P
KC Fibrozis +
8.33 - 187 3.20 <:D.D1
KC Siroz + PH| 5.45 Y 2.99

Tablo

masi. ‘e
o 59

120@Tlfonuglar1n1n istatistiksel karisilagstiril-




III z 5.D. t P
+
Normal WC 289 .50 - 5.19
7.62 {0.001
vo de MALIGNITE| 53.99 Y 5.80
X Gl t P
KC de MALIENITE| 53.99 5,80
: 2.53 {n.02
KC Siroz+PH 61.52 t 3.01
X 5.D. % p
KC Fibrozis 47.35 L 3.93
paees 2.10 {o.o5
KC de MALIENITE| 53.99 + 5.80

Tablo:13 (% Artelyel)sunuglarlnln karacigerde maligniteye ait
lezyon mevcut olan hastalarla diger guruplar arasin-
daki istatistiksel kargilastirilmasi.

X 5.D. i P
Normal KC 70.50 I 5,19
9.62 <fn.un1
KC de MALIBNITE | 46.07 T s.a0
X 5.D. t P
% s - +
KC de MALIGNITE [ 46.01 ¥ 5.80 5 &5 {o.02
KC Siroz + PH| 38.48 T 3.0
X 5.D. t P
% & +
KC Fibrozis 52 +65 - 3.73 2 .10 <D.DS
KC de MALIGNITE | 46.01 t 5.80

Tablo: 14 % Portal sonuglarinin karacigerde maligniteye alt _
lezyon mevcut olan hastalarla difer guruplar arasindaki
istatistiksel karsilastirilmasi.
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TARTIGSMA

Falismamizda,normellerde,karaciger arteryel kan akim orta-
1amas1l %29.50,portal vendiz kan akim ortalamasi ise %70.50 olarak bu-
junmustur.Bu bulgumuzun,Biersack ve ark.ayni ydntemil uvygulayarak 20
normal sahista yapmig olduklari galismada elde ettikleri bulgu ile
uyum iginde oldugu gdrilmistiir.Ayni arastiricilar,portal hipertan-
siyonlu 115 vakada portal vendz akimin %20.2'ye kadar distligini gdz-
lemislerdir (6).Zoeckler'in galigmasinda ise portal hipertansiyonda-
ki portal vendz kan akiminin %30'a diistigl bildirilmisgtir (6).Bizim
galismamizda portal hipertansiyon meydana gelmemis karaciger fibroz-
unda portal vendz kan akimi %52.65,portal hipertansiyon gelisen ka-
raciger hastalarinda ise %38.48 olarak bulunmusgtur.Bulgularimizin
karsilastirildig: tabloc : B8'den de anlasilacafi gibi portal veniz
kan akimi : karacider fibrozunda ve portal hipertansiyon gelisen
karaciger hastalarinda normallere nazaran istatistiki olarak anlam-
11 bir gekilde diismektedir (p <D.DD1). Keza,karaciger Tibrozu ve
portal hipertansiyonun karsilastirilmasinda portal vendiz kan akimi
portal hipertansiyon lehine istatistiki olarak yine anlamli bir dii-
siis giistermektedir (p 0.001).

Boyd ve ark.kantitatif olarak karacigerin nisbi arteryel
Ve portal ven@iz kan akimlarini degerlendirmek igin karaciferin za-
Man-aktivite efrisinden ddrt indeks tarif etmiglerdir (1).Gelistir-
dikleri bu ydntemde alfa 1 agis: hepatik arteryel kan akimini;alfa

2 agis1 portal vendz kan akimini ; (alfa1/alfa 2) agilarinin oran:i

8rteryel ve portal kan akim oranini ve (delta-t) ise aortik pik




noktasi ile arteryel fazin bitis noktasi arasindaki zamani g@ster-

mgkteydi.Eu arastiricilar,bu kriterlerle yeni baslamis,hepatosellii-
1er hastaliklarin,normal vakalardan ayrilamayacagini,fakat ilerlemis
hepatoselliiler hastaliklardan normallerin ayrilabilecegini gdster-

miglerdir.Ayn1 aragtiricilar karacifer parenkim harabiyetinin dere-
cesi arttikga normal ve hastalikli guruplar arasindaki farklilikla-
rin barizlegmekte oldugunu saptamiglardir (1).

Bizim galismamizda (delta-t) parametresine ilaveten arter-
yel akim slresi (&) , portal akim siiresi (p) ,ve total akim siiresi
(a+p) galisma guruplarimizda incelendi.Arteryel akim siliresi arteri-
yelizasyonun artmasi: lehine, normal ve karaciger fibrozisli hastalar-
da (p'<D.D1) seviyesinde anlamli olarak bulunmustur.Normal ve kara-
ciger sirozu+portal hipertansiyon geligsen hastalarda ise QJ(D.DD1)
seviyesinde daha da anlamli olarak bulunmustur.Normal ve karaciger
fibrozisli hastalar ile karaciger sirozu+portal hipertansiyon geligen
hastalarda ise arteryel akim siireleri arasinda,anlamli bir fark bu-
lunamamigtir.Bu bulguya giire ; Boyd ve arkadaslarinin (1) galisma-
sinda gBisterildigi gibi karaciger parenkim harabiyetinin derecesi
arttikga normal gurup ile aradaki farkin belirginlestigi neticesi
ile bulgumuzun uyum iginde oldufu gdriilmektedir.Keza portal akim
slireleri ise (Tablo : 10) da g8riilebilecefi gibi parenkim harabiye-
ti arttikga azalma gistererek (p'<D.DD1) seviyesinde istatistiki

bir anlamlilik ortaya koymaktadir.

Total akim slresi deferlendirmesinde : normal hasta gu-
Tubu ile karacifer sirozu+portal hipertansiyon gelisen gurupta
QJ<ELDB) seviyesinde bir anlamlilik gikmis olup dider guruplar

8rasinda istatistikil bir anlamlilik bulunamamigtir (Tablo : 11).

e,



BLJbulgumuz da Boyd ve arkadaslarinin galismasi ile uyum igindedir

(1)~

ik kan akiminda hepatik artere olan degigme nedeniyle normal ve

Delta-t parametresinin kargilastirmasinda karacigere olan he-
pat
karagiﬁer sirozlu hastalarin kargilastirilmasinda QJ(TLDZ) olarak
gnlamll bulunurken karaciger fibrozisi ile normal hasta gurubunda
delta-t parametreleri karsilastirmasinda anlamli bir sonug buluna-
mamistir.Ancak bu parametrenin ayrica hesaplanmasinin karaciger kan
akiminda ek bir bilgi vermeyecegini tahmin etmekteyiz.

Karacigerde maligniteye bagli lezyonu mevcut olan ddrt has-
tada arteryel ve portal kan akim organlarinin diger guruplarla kar-
silagstirilmasinda normal hasta gurubu ile (p <'D.GU1) seviyesinde,
karaciger fibrozunda QJ(D.DS) seviyesinde ve portal hipertansiyon
geligen karacifer sirozlu hastalarda QJ(D.DZ) seviyesinde anlaml:
sonuglar elde edildi (Tablo : 13-14). Esas galigma amacimiz karaci-
fer malignitelerinde karacifer kan akimi defisikliklerini defjerlen-
dirmek olmadif:i igin az sayida hasta deferlendirildi.Bu nedenle ma-
ligniteyle ilgili bu sonuglarimizin Bnemli istatistiki bir defere

sahip olmadig: inmancindayiz.
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Kantitatif dimamik karaciger sintigrafisi karaciger kan aki-
mi hakkinda yeterli bilgi edinmemizi saglayan noninvaziv ve kolay
tekrarlanabilen bir ydntemdir.Bu y@ntem bilhassa tani konmug hepato-
gelliiler karaciger hastakliklarinin seyrinin takibinde,slipheli hepa-
toselliiler hastaligi veya karaciger metastazi disiiniilen hastalarain
genis poplilasyonda taranmasinda kolaylikla uygulanabilir.

Portal hipertansiyonun cerrahhi yol ile tedavisinde sant
operasyonunun basarisi yeterli karaciger dolagimina bagli oldugun-
dan,karacifer kan akiminin preoperatif dederlendirilmesi sarttir.

Bu nedenle karaciger kan akiminin bilinmesi amaciyla uygulanan kan-
titatif dinamik karacifer perfiizyon sintigrafisi : portal hipertan-
siyonun tanisinda,operasyon endikasyonunun konulmasinda,operasyon
prognozunun degerlendirilmesinde ve ayrica portal hipertansiyonlu

hastalarin takibinde kullanilabilir.




Kantitatif dimnamik karaciger perfilizyon sintigrafisi ; dort
gurupta 47 hastaya uygulanarak bir hepatik sirkllasyondaki total
kan akiminin arteryel ve portal komponentleri ylizde olarak hesap-
1and1.Klinik ve laboratuar bulgulara giire karacifger hastaligi olma-
yanlarda arteryel faz : (%29.50 % 5.19) portal faz : (%70.50£5.19)
plarak bulundu.Bu oran portal hipertansiyon gelisen karaciger siroz-
lu hastalarda : arteryel (%61.52+3.01),portal (%38.48%3.01) olarak
bulundu.Calismamizda yine hepatik (Z/A) edrisinin analizinden elde
edilen arteryel faz sliresi (a) portal faz siiresi (p),bir hepatik
sirkiilasyonun total siiresi (a+p) ve ( At) parametrelerinin defer-
leri tesbit edilerek galisma materyalimizi olusturan &4 gurup arasin-
da elde edilen degerlerin T-testine gtire karsilastirmalari yapila-
rak istatistiki olarak anlamli olup olmadiklari arastirild:.

Caligmamizda en anlamli parametre literatiirdeki bulgularada
uygun bigimde (% A) ve (% P) parametreleri olarak benimsendi.Kara-
Ciger parenkim harabiyetinin artis: ile dofru orantili arteryel kan
akimi oraminin artip,portal kan akimioraninin azalisini istatistiki
blarak en anlamli gdsteren (% A) ve (% P) parametreleri idi.

Dinamik karaciger perfilizyon sintigrafisinin irreversibil
hepatoselliiler karacifer hastaliklarinin tani ve takibinde,karaci;
Gerde ver iggal eden lezyonlarin dederlendirilmesinde ve portal hi-
Pertansiyonlu hastalarin tani ve takibinde faydali,kolay uygulanabi-

lir bir y8ntem oldufu kanisina varildi.
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