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GIRIS
Karaciger sirozu basta viral hepatit ve alkol olmak {izere gesitli etmenlerin yol
actig1 parankim hasari, fibrozis, ve nodiil olusumu ile birlikte, lobiiler ve vaskiiler
yapmin bozulmasi ile karakterize, donilisiimsiiz diffiiz bir kronik hastaliktir. Kronik
karaciger hastaligit (KKH) ise siroz ile sonucglanan diffiiz karaciger hastaliklarinin

tiimilinii icine alan genel bir terimdir. Kronik karaciger hastaliklar1 ve siroz Amerika

Birlesik Devletlerinde 61iim nedenleri arasinda %1.2 ile 12. siradadir.

KKH’nin en sik goriilen nedenleri sirasiyla viral hepatitler ve alkolizm olup, safra
yolu hastaliklari, otoimmun nedenler, metabolik hastaliklar, ila¢ kullanimi ve
kriptojenik siroz da KKH’na neden olmaktadir (Sekil 1). Degisik nedensel faktorler
hastaligin prognozunun belirlenmesini giiclestirmektedir. Hastalikta genelde palyatif
tedavi uygulanmakta olup organ nakli son donem KKH’da tek radikal tedavi

secenegidir.

Primary Causes of Chronic Liver Disease*

Hepatitis C
Virus (26%)

Alcohol (24%)

Hepatitis C Virus
and Alcohol (14%)

*Jefferson County

Sekil 1. Kronik karaciger hastaliginin etiyolojisi

Karaciger nakli bir yillik sagkalim siiresini %80’in iizerinde arttirmaktadir. Organ
nakli i¢in alic1 listesine kaydolan birey sayist her gecen giin giderek artarken bagislanan

kadavra sayis1 bu gereksinimi karsilamada yetersiz kalmaktadir. Ulkemiz milyon niifus

1



basimna yaklasitk 3 kadavra bagist ile bu acgidan Avrupa’da en geri {ilkeler
arasindadir(Tablo 1). Saglik bakanlig1 verilerine gore 2011 yilinda gergeklesen 1291
beyin 6liimii vakasinda %26, 2012 yilinda gergeklesen 1431 beyin 6liimii vakasindan
ise %24 aile onayr alinabilmistir(Tablo 2). Alici listesindeki olgular belirtilen
yetersizlikten dolayr kaybedilmektedir. 2011 yilinda iilkemizde gergeklestirilen
karaciger transplantasyonlarinin ancak %31°’1 kadavradan temin edilmistir (Sekil 2).
Ulkemizde karaciger nakli bekleyen olgu sayis1 son birka¢ yilda yaklasik iki kat
artarken halihazirda bekleme listesinde yaklagik 2000 hasta bulunmaktadir (1) Organ
bagisinin hukuksal ve moral yoniinden kisitli oldugu iilkelerde canli vericili karaciger
nakli (CVKN), bu vericilerin yakinlarina yasam sansi sunmaktadir. Batili iilkelerde
canlt vericili nakiller tiim organ nakilerinin %25’ini olustururken, lilkemizde bu oran
yaklasik %70°dir. (Sekil 2) (1, 2). Ulkemizde ve tiim diinyada giderek yaygilasan
CVKN, nakil i¢in uygun organ sayisimi arttirmanin yanisira aliciya elektif sartlarda

cerrahi sans1 vermekte ve alicinin kadavra i¢in bekleme siiresini ortadan kaldirmaktadir.

Preoperatif donemde dondr adaylarinin hepatobilier sistemleri ¢esitli radyolojik
yontemlerle cerrahi teknige uygunluk, anatomik varyasyonlar, dondr ve alici igin
kalitatif ve kantitatif yeterlilik agisindan degerlendirilir. Bu incelemelerin bir boliimii
greftte yaglanma varlig1 ve varsa derecesini saptamaya yoneliktir. Yaglanma CVKN’de
alict ve verici i¢in prognozu belirleyen 6nemli faktorlerden biridir. Hafif dereceli
yaglanma giivenli kabul edilirken bircok merkezde orta-siddetli derecede
makrovezikiiler yaglanma CVKN i¢in mutlak kontraendikasyon olusturur (3). Fan ve
dig. (4) giivenli makrovezikiiler yaglanma derecesi sinirin1 daha diisiik tutarken, bazi
merkezlerde rezidii voliim/toplam karaciger voliimii belli oranda olmasi kosuluyla daha
yiiksek derecede yaglanmasi bulunan greftlerde kullanilabilmektedir(5). Bazi
merkezlerde tiim verici adaylarina rutin biyopsi uygulanirken diger merkezlerde cesitli
radyolojik yOntemlerle yaglanma derecesi saptanmaya ¢alisilmaktadir(6, 7). Bazi
calismalarda viicut kitle indeksinin belli degerlerin iistiinde olmasi halinde biyopsi
onerilirken, digerlerinde viicut kitle indeksine bakilmaksizin rutin biyopsi yapilmasi

gerekliligi vurgulanmaktadir (8).

CVKN i¢in verici adaylarinda yaglanma derecesinin saptanmasi i¢in ilk asamada
ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme

(MRG) gibi girisimsel olmayan yontemler uygulanmaktadir. Bu amagla kontrastsiz BT
2



kesitlerinde vaskiiler yap1 icermeyen parankim alanlarindan dansite 6l¢itimii yapilmakta
ve elde edilen degerler mutlak ya da diizeltilmis olarak karaciger yaglanmasinin kabaca
tahmin edilmesinde kullanilmaktadir. Bununla birlikte halen kullanilan ydntemlerle
yaglanma derecesi ancak kabaca tahmin edilebilmektedir. Literatiirdeki ¢aligmalarda
dansite ve histopatolojik yaglanma derecesi arasindaki matematiksel iligkiler
kurulamamis oldugundan biyopsi gerekliligini her zaman ortadan kaldirmamaktadir. Bu
calismanin amaci1 preoperatif déonemde dondr adaylarinda BT kullanilarak 6lgiilen
hepatosteatoz derecesi ile greftten preoperatif donemde alinan igne biyopsi ya da cerrahi
sirasinda alinan "wedge" biyopsi materyallerinde histopatolojik olarak saptanan
yaglanma derecesi arasindaki korelasyonun arastirilmasi ve yaglanma derecesinin

saptanmasi i¢in matematiksel bir model gelistirilmesidir.

Tablo 1. Diinyada ve iilkemizde organ naklinin durumu

DUNYA VE ULKEMIZDE ORGAN NAKLININ DURUMU

=
Niifiis Kadavra PMP
Ispanya 46.0 1760 38,2
ABD 310.0 9200 29.6
Avusturya 8.5 255 30,0
Fransa 64.0 1651 25:7
italya 60,0 1525 254
Almanya 84,0 1588 18,9
Ingiltere 62,0 1005 16,2
Israil 8.3 110 13,2
Yunanistan 12,0 127 10,5
Bulgaristan 8,0 48 6.0
Tiirkiye 71,0 242 34
Romanya 22,5 46 2,0

Tablo 2. 2011 ve 2012 yillarinda tilkemizdeki beyin 6limii ve kullanilan kadavra

sayilari
2012 1431 338 24 1093 76 336 2
2011 1291 333 26 958 74 310 23




GENEL BILGILER

Organ nakli

Organ nakli nedir?

Organ nakli organ dondrii tarafindan verilen saglam organ pargasi ya da tamaminin
alicinin hasarli veya c¢alismayan organi yerine koymak amaciyla bir viicuttan digerine
nakledilmesidir. Saglik Bakanliginin son verilerine gore iilkemizde organ nakline ihtiyag
duyan olgu sayis1 yaklasik yirmiiki bindir.. Genel olarak diinyada ve iilkemizde kalp, kalp
kapagi, karaciger, bobrek, akciger, pankreas, ve ince barsak gibi organlarin; kan, kemik
iligi ve kornea gibi dokularin ve pankreasin insiilin salgilayan hiicrelerinin nakli

yapilabilmektedir.
Organ bagis1 nedir?

Organ bagisi kisinin hayatta iken serbest iradesi ile yasami sona erdikten sonra doku
ve organlarinin bagka hastalarin tedavisi i¢in kullanilmasina izin vermesidir. Organ ve Doku
Alinmasi, Saklanmasi, Asillanmasi ve Nakli hakkindaki 03.06.1979 tarih ve 2238 sayili
kanunun 6. maddesine gore onsekiz yasindan biiyiikk ve akli dengesi yerinde olan herkes
organlarinin tamamini veya bir boliimiinii bagiglayabilir. Bir kimse sagliginda viicudunun
tamamini veya organ ve dokularini, tedavi, teshis ve bilimsel amaglar i¢in biraktigini resmi
veya yazili bir vasiyetle belirtmemis veya bu konudaki istegini iki tanik huzurunda
aciklamamis ise sirasiyla 6liim aninda yaninda bulunan esi, resit gocuklari, ana veya babasi
veya kardeslerinden birinin; bunlar yoksa yaninda bulunan herhangi bir yakinmin
muvaffakiyetiyle 6liiden organ veya doku alinabilir. Kisinin 6liimii aninda yaninda herhangi
bir yakininin olmamasi ve iizerinde organlarini bagislamadigina dair belgenin bulunmamasi
halinde 2238 sayili kanunun 2594 sayili kanunla degisik 1. maddesine gére organlari
almabilir. Kadavranin fiziki biitiinliigiinii degistirmeyen kornea gibi dokular herhangi bir
bagis veya izin aranmaksizin nakil i¢in kullanilabilir. Ulkemizde bildirilen beyin &liimii
sayilar1 yillara gore artmakla birlikte, bagislanan ve kullanilabilen kadavra sayisinda

belirgin artig gbzlenmemektedir (Tablo 2).
Karaciger naklinin iilkemizdeki durumu

Ulkemizde karaciger nakli calismalari ilk kez 1970’li yillarda Hacettepe
Universitesi’nde kdpekler iizerinde yapilan deneylerle baslamustir (Sekil 2). Onciil deneysel

4



calismalari, 1988 yilinda ilk basarili kadaverik karaciger nakli ve 1990 yilinda ilk canh
vericili karaciger nakli izlemistir. Saglik bakanlig1 verilerine gore lilkemizde nakil sayilar
ve basar1 oranlar1 yillara gore artmaktadir(Sekil 2) (Sekil 3). 2011 yilinda gerceklestirilen
902 karaciger naklinin 623’1, 2012 yilinda gerceklestirilen 969 karaciger naklinin ise 711°1

canli vericiden alinmistir. (Sekil 2)

1000

800
600 @ Total Nakil
400 @ Canh Nakil

0O Kadaverik Nakil
200
0
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Sekil 2. 2011 ve 2012 yillarinda iilkemizde gergeklestirilen canli ve kadaverik

nakil sayilari
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Sekil 3. 2011 ve 2012 yillar1 karaciger nakli Tiirkiye geneli basar1 ortalamasi



Canl vericili karaciger naklinin nedenleri

Couinad smiflamasi (9) karacigeri her biri kendine 6zgii arter, ven ve safra
drenajimma sahip sekiz segmente ayirir. Ayrica karaciger, cerrahi sonrast kendini
yenileyebilme yetenegine sahiptir Bu nedenle teorik olarak her segment diger
segmentlere zarar verilmeden rezeke-transplante edilebilmekte ve CVKN miimkiin
olmaktadir (Sekil 4)(10). Ulkemizde organ nakli igin bekleyen kag kronik karaciger
hastasinin oldugu tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte, Saglik Bakanligi
verilerine gore, 2012 yilinda 1000’in lizerinde hasta bekleme listesine girmis olup 2012
yilinda yapilan 969 karaciger naklinin sadece 258’1 kadavradan temin edilebilmistir (1).
Ulkemiz gibi organ bagismin hukuksal ve moral yonden kisith oranda gergeklestigi
tilkelerde canli vericili karaciger nakilleri, bu vericilerin yakinlarima yasam sansi

sunmaktadir.

Sekil 4. Sikga gergeklestirilen karaciger rezksiyonlari, A- Sag hepatektomi, sag
hepatik lobektomi ya da sag hemihepatektomi (segment V-VIII), B-Sol hepatektomi, sol
hepatik lobektomi ya da sol hemihepatektomi (segment II-1V), C, Sag lobektomi,
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genisletilmis sag hepatik lobektomi ya da sag triseksiyonektomi (trisegmentektomi)

(segment 1V-VIII), D- Sol lobektomi, sol lateral segmentektomi ya da sol lateral

seksiyonektomi (segment IlI-111 ), E- Genisletilmis sol hepatektomi, genisletilmis sol
lobektomi ya da sol triseksiyonektomi (trisegmentektomi) ( segment I1,111,1V,V,VIII)
(10)

CVKN’nin kadaverik nakile iistiinliikleri ve dezavantajlari

Oncelerde CVKN acil durumlar veya pediatrik olgular i¢in kullanilan bir yéntem
iken cerrahi teknigin gelismesi, klinik tecriibe artmasi ve daha etkili bagisiklik sistemi
baskilayici ajanlarin kesfi ile bu yontemin teknik basarisini artmis ve tiim diinyada

endikasyonlar1 genisletilmistir.

CVKN’nin temel avantaji organ sayisinin arttirtlmasidir. Vericilerin elektif
sartlarda detayl olarak degerlendirilip hazirlanmasi, uygun olmayan donér adaylarinin
bu asamalar sirasinda elenmesi nedeniyle en kaliteli organlar secgilebilmektedir. Ayrica
alict ve vericinin ayn1 anda ameliyata alinmasiyla greftin sicak ve soguk iskemiye
maruz kalma zamani en aza indirildiginden elde edilen organ kalitesi artmaktadir.
Alicinin klinik durumu g6z Oniinde tutularak CVKN’de ameliyat tarihi onceden
planlanmaktadir. Belirlenen bu tarih alici i¢in organ nakline ihtiya¢ duyulan en uygun
zaman olup bekleme listesindeki morbidite ve mortalite oranini diigiirmektedir. Alici ve
verici akraba oldugundan ve her alict i¢in bir verici bulundugundan nakil

endikasyonlari, kadavradan yapilan nakillerle karsilastirildiginda genisletilebilmektedir.

CVKN’de vericinin olast morbidite ve mortalitesi islemin en Onemli
dezavantajidir. Verici i¢in postoperatif morbidite oran1 %21, mortalite oran1 %0.5 dir

(11).

Ayrica islem alicida biliyer ve vaskiiler komplikasyon riskini arttirmakta ve

kadavradan yapilan nakillere gére maliyeti daha yiiksek olmaktadir.



DNC‘)R HAZIRLIGI

Bilgilendirme
Kan grubu ve seroloji
Biyokimya

Psikiyatrik degerlendirme Karaciger Ulirasanografisi FAZ 2

Cemrahi degerlendirme Gerekirse Karaciger biyopsisi

BT Anjiyografi
MRKP

Yazili hasta onayi

PRECPERATIF HAZIRLIK

Sekil 5. Donor hazirlig
Donor giivenligi

Karaciger donor adayr olarak basvuran kisilerden asagidaki sartlara uygunluk

istenilmektedir.

- Kan grubu uygunlugu

- Aliciile kan bagi ve emosyonel iligskinin olmasi

- 18-60 yas araliginda olmast

- Alictile kilo ve boy olarak benzer olmasi (eriskin hastalar i¢in)

- Ciddi medikal sorununun olmamasi

- Psikiyatrik hastalig1 olmamasi

- Normal kan biyokimyasi

Kan grubu uyumunda her hastaya miimkiinse kendi grubundan bir verici

bulunmalidir. Ancak ‘0’ kan grubunda olan kisiler herkese karaciger verebilir. ‘AB’ kan

grubunda olan hastalar ise herkesten karaciger alabilir.

Rh +/- faktoriiniin karaciger nakli tizerine bir etkisi yoktur. Diger organ
nakillerinden farkli olarak karaciger nakli i¢in doku uyumu sorunu yasanmamaktadir.

Hasta ile verici arasinda kan grubu uyumu yeterli olmaktadir.



Ancak dondr olabilme konusundaki tek kisitlama bu degildir. Hukuki olarak
vericinin yapilacak islemin komplikasyonlar1 ve ortaya g¢ikabilecek riskler konusunda
tam olarak bilgilendirilmesi yaninda tlizerinde hig¢bir baski olmadan psikososyal olarak
degerlendirilmesi ve onayinin alinmasi zorunludur. CVKN’de en onemli nokta nakil
sirast ve sonrasinda verici saghiginin giivence altina alinmasidir. CVKN’nin tiim
diinyada giderek daha yaygin olarak yapilmasi ve CVKN endikasyonlarinin
genisletilmesi nedeniyle alicidaki basar1 ile vericideki riskler arasindaki zorluklar
giindeme gelmektedir. Vericiye ait tim komplikasyonlarin orani literatiirde %0-%67
arasinda degismekte olup ortalama %31 olarak belirtilmektedir (12). Farkli merkezlerde
cerahi sonrasi vericide goriilen komplikasyon tipleri ve bu komplikasyonlarin goriilme
orani degisiklik gdstermektedir. Ameliyat sonrasi en sik goriilen komplikasyonlar yara
enfeksiyonu, ileus ve safra sizintisidir. Yasam kalitesini en diisiik derecede etkileyen
yara yeri enfeksiyonu, ayni zamanda en ¢ok goriilen komplikasyondur. Nakil yapilan
merkezlerde, tecriibe arttikca vericide goriilen morbidite oram1 diismektedir. Nakil
oncesi donemde yapilan manyetik rezonans kolanjiopankreatografi (MRKP) ve nakil
esnasinda gerceklestirilen intraoperatif kolanjiyografi ile biliyer anatominin dikkatli bir

sekilde degerlendirilmesi ile olasi biliyer komplikasyon orani en aza indirgenmektedir.

Nakil merkezlerinde vericide goriilen yiiksek morbidite oranina ragmen mortalite
orani ¢ok diigiiktiir. CVKN sonrasi tiim literatiirde bildirilen verici mortalitesi sadece
14°diir. (13). Bu oran sag hepatektomi sonrasinda %0,5tir (11). Morbidite ve mortalite
oranlari, merkezden merkeze degisiklik gostermektedir. CVKN sonrasi alicidaki 5 yillik
yasam sansi1 %80’in lizerine ¢ikmaktadir. Nakil sonrasi vericinin yasam kalitesinin nakil
oncesine gore diismesi daha az 6nem tasiyan konudur. Vericide hepatektominin uzun
donem biyolojik etkileri tam olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte, nakilden iki yil
sonrasinda bile, beyaz kiire ve trombosit sayisinda diisiis ve karaciger enzimlerinde artis

saptanabilmektedir.

Diinyadaki karaciger nakli dernekleri, CVKN’de vericinin saglikli olmasi ve
naklin tecriibeli bir merkezde gergeklestirilmesi hususunda goriis birligi tasimaktadir.
Vericideki morbidite ve mortalite oranini azaltacak tek yol fiziksel ve zihinsel acidan

suboptimal saglik diizeyine sahip verici adaylarinin kabul edilmemesidir.



Karacigerin Embriyolojisi

Karaciger ve pankreas taslaklari intrauterin hayatin 3. haftasmna dogru belirir. ilk
taslak primitif barsak epitelinde goriillen halka seklindeki bir belirtidir. Buna
“hepatopankreatik halka™ denir. Hepatopankreatik halkada biri ventral, biri dorsal, ikisi
de ventrolateral olmak iizere dort taslak belirir. Bunlardan epitelyum kalinlagmasi
seklinde beliren ventral taslak karacigere aittir. Bu bilateral ve simetrik kalinlagmig
barsak parcasina lamina hepatica denir. Bu lamelin ventral duvainin derinlesmesiyle

“Diverticulum Hepaticum” olusur.

Burasi da erkenden iki kisma ayrilir:

1) Pars hepatica (kranyal kisimdan)

2) Pars sistika (kaudal kisimdan)

Pars hepatikadan bir siire sonra, ince epitelyal hiicre kordonlar1t mezenkim dokusu
icine uzanirlar. Buradaki mezenkim dokusu “ductus omphalo-mesentericea” ile
diafragma arasinda mezenkim dokudur ki, ileride bu mezenkim dokudan karacigerin
ventral askist gelisir. Gelismekte olan epitelyal yapinin araliklarinda mezenkim

dokusundan karaciger siniizoidlerinin ilk taslagi olusur.

Karaciger hiicre kordonlar1 baslangicta birbirleriyle anastomozlar yapan hiicre
topluluklar1 seklindedir. Sonralar1 i¢inde bulunduklart mezenkim tarafindan lobulus
denilen ufak topluluklar seklinde smirlandirilirlar. Bu lobuluslarin etrafinda portal
dolasima ait ufak venler, ortasinda ise toplayicit venler araciligiyla v. hepatica’ya
dokiilen v. centralis olusmaktadir. Kordonlarin c¢ogalmasi baslangigta simetriktir.
Gelisim ilerledik¢e sag lobulusun biiyiimesi hizlanir. Intrauterin veya fetal gelisimin
onuncu haftasinda karaciger agirlig1 ortalama fetal agirhigin %10°u kadardir. Bu icerdigi
¢ok sayida siniizoidler ile fetal hayattaki hemopoetik fonksiyondan ileri gelmektedir.
Intrauterin hayatin besinci ayma dogru karacigerdeki kan yapimi en yiiksek diizeye
ulagir, bundan sonra doguma kadar gittik¢e azalarak devam eder Dogumda karacigerde
ancak birka¢ kan adacigina rastlanir ve karacigerin agirligit yeni doganin viicut
agirligimin %5’ine kadar diiser (14,15,16)

Karacigerin histolojisi

Karacigeri saran “tunika fibroza” veya “Glisson kapsiili” ismini alan zar

karaciger icerisine girerek organi kiiciik lobiillere ayirir. Karaciger lobiilleri (hepaton)
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longitiidinal kesitlerde poligonal sekilde goriiliir. Lobiillerin yiiksekligi yaklagik 2

mm’dir.

Lobiillerin birbiri ile temas ettigi yerlerde genis iicgen seklinde bag dokusu
sahalar1 bulunur. Buraya Glisson Uggeni, Kiernan Araligi veya Porta Mesafesi denir.
Burada arter, ven ve safra kanali beraber seyreder (portal triad). Bunlar A.
interlobularis, V. portanin ince dali olan olan V. interlobularis ve duktus

interlobularistir.

Kiernan araliklarinda bulunan v. interlobularisten ¢ikan venler hiicre kordonlari
arasindaki mesafeyi doldurdugu gibi lobulus igerisinde birbirleriyle anastomozlagarak

v.sentraliste toplanirlar.

Lobulusun venlerine karaciger sinozoidleri denilmektedir. Siniizoidlerin
duvarlarinda retikuloendotelial sistemin unsurlari olan endotel ve kupffer hiicreleri
vardir. Hiicrelerin meydana getirdigi dizelerde siniizoidler arasinda ince kapiller aralik

vardir. Buna “Disse Mesafesi” denir.
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Sekil 6. Hepatositin sematik goriintimii
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Hiicre kolonlarinin i¢inde, duvarlari hiicrelerin birbirine bakan yiizlerinden olusan
ince kanalciklar bulunur. Bunlara kanalikiili biliferi denilir. Bu kanalciklar hiicrelerin
salgiladig1 safray1 tasirlar. Bu kanalciklar birleserek duktuli biliferi adimi alirlar.
Bunlarin da birkac¢ tanesi birleserek duktus interlobularis olarak Kiernan araliklarinda

bulunurlar.
Karacigerin Anatomisi

Karaciger en biiyiik intraabdominal organ olup ortalama agirligi 1400-1600 gr’dur.
Normal erigkinde sag iist kadranin biiyiik kisminm1 kaplar. Medialde mide, duodenum,
transvers kolon, inferiorda kolonun hepatik fleksurasi, posteriorda sag adrenal gland ve
bobrek, superior, ventral ve lateralde diyafram ile gevrilidir. Inferior vena kava (IVK)
loju, safra kesesi loju ve ¢iplak alan disinda tamami glison kapsiilii denilen periton ile

cevrilidir.

Falsiform, yuvarlak ve koroner ligamanlar karacigeri dyafram ve karin 6n
duvarina baglarlar. Glisson kapsiilii iki yapraga ayrilarak diyaframa yapisir. Bu iki
periton yapragi anteiror ve posterior koroner ligamanlar adini alir (Sekil 7). Bu baglar
sagda ve solda triangulerligamanlar1 olusturur. Onde ise anterior ve posterior koroner
ligamanlar birleserek falsiform ligamani olustururlar. Falsiform ligaman karacigeri
karmm 6n duvarina asar. Falsiform ligaman icinden gdbekten portal venin sol dalina
giden sol umblikal ven kalintisi, ligamentum teres hepatisi olusturmaktadir. Falsiform
ligaman ve ligamentum teres hepatis karacigeri yilizeyel olarak sag ve sol loba ayirr.
Ancak bu ayrim karacigerin cerrahi-fonksiyonel anatomisi ile uygunluk gostermez.
Gastrohepatik bag ve hepatoduodenal ligaman karacigeri yerinde tutan diger yapilardir.

Karaciger pedikiiliiniin i¢inde portal ven, hepatik arter ve biliyer yapilar vardir.
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Sekil 7. Karacigerin anteriordan goriiniisii
Karacigerin segmenter anatomisi

C. Couinaud 1957°de (15) karacigeri birbirinden bagimsiz sekiz fonksiyonel
bolgeye Ayirmustir (Sekil 8). Her segmentin merkezinde bir portal ven, bir hepatik

arter dali ve bir safra yolu, periferinde ise drenaj1 saglayan hepati ven dali mevcuttur.

Orta hepatik ven karacigeri sag ve sol loba, sag hepatik ven sag lobu anterior ve
posterior segmente ve sol hepatik ven sol lobu medial ve lateral boliimlere ayirir. Portal
ven ise karacigeri {ist ve alt segmentlere boler (Sekil 8). Bu boliinme ile birbirinden
bagimsiz segmentler olusur ki bu da teorik olarak her bir segmentin digerlerine zarar
verilmeden rezeke ya da transplante edilmesine olanak saglar. Karacigerin kalan
kisminin yasayabilmesi i¢in rezeksyon hattinin segmentlerin sinirlarini da belirleyen

hepatik venlere paralel olmasi gerekmektedir.
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Sekil 8. Karacigerin segmenter anatomisi
Segmentlerin numaralandirilmasi

Bismuth segment 4’1 segment 4a ve 4b olarak iki ayr1 segment olarak tanimlasa
da karaciger siklikla sekiz ayr1 segmente boliinlir. Segmentlerin numaralandirilmasinda
saat yonii esas alinmustir (Sekil 9). Segment 1 (kaudat lob) posteriorda lokalize olup

frontal bakista goriinmez (Sekil 10)

Sekil 9. Karaciger segmentlerinin numaralandirilmasi
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Frontal bakista segment 6 ve 7 posteriorda kaldiklarindan gériinmezler (Sekil 10).

Karacigerin sag smirin1 segment 5 ve 8 olusturur. Segment 4 sol loba dahil

olmasina ragmen daha ¢ok sag yerlesimlidir.

Sekil 10. Karacigerin anteriordan goriinlimii, segment 6 ve 7 posteriorda lokalize

oldugundan bu agidan goriilemiyor

Sekil 11. Karacigerin aksiyel anatomisi (siiperiordan), Sol: LPV siiperiorundan

Sag: LPV hizasindan
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Sekil 12. Karacigerin aksiyel anatomisi (inferiordan), Sol: RPV hizasindan Sag:

SV hizasindan

Biliyer sistem anatomisi ve varyasyonlari

Intrahepatik safra kanallarinin anatomisi, Couinaud siiflamasina gére karacigerin
segmental anatomisi ile uyumluluk gostermektedir (Sekil 12)(17, 18). Sag ve sol lobun
drenajin1 saglayan major hepatik dallar, segment duktuslarinin birlesmesi ile meydana

gelmektedir (17, 18, 19).

Dorsokaudal seyir gostererek karacigerin 6. ve 7. segmentlerini drene eden
posterior ve ventrokranyal seyir gostererek 5.. ve 8. segmentleri drene eden anterior
duktuslar birleserek sag hepatik kanali olusturmaktadir. Sag hepatik kanalin, 2-4.
segmentleri drene eden sol hepatik kanalla porta hepatis diizeyinde birlesmesi ile ortak

hepatik kanal olusmaktadir. Bu bileskeye konfluens denir.

Karacigerin 1. segmenti olan kaudat lobu drene eden kanal, sol veya sag hepatik
kanalin orijinine agilmaktadir. Daha distalde, porta hepatis ile ampulla Vateri’nin
yaklasik ortasinda sistik kanalin da katilmasi ile koledok olusmaktadir (17,18,20).
Koledok, pankreatik kanal ile birleserek duodenum ikinci kitasinda Oddi sfinkterine
acilmaktadir. Ekstrahepatik safra kanallar1 terimi sag ve sol hepatik kanalin
ekstrahepatik segmentleri, sistik kanal ve koledok olarak alandirilmakta olan ortak safra
kanalin1 tanimlamak i¢in kullanilir. Normal anatominin popiilasyonda yaklasik %58

oraninda goriildiigii bildirilmektedir (17).
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Sekil 14. Segmenter biliyer sistem anatomisi
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Basarilt bir cerrahi icin CVKN oOncesi safra yolu varyasyonlarmin varligimi

aragtirmak  olmazsa  olmazdir.  Literatirde safra  yolu  varyasyonlarimin
degerlendirilmesinde siklikla kullanilan smiflama Huang ve dig. tarafindan
gelistirilmigtir (21).

A L A L

p P

i : Huang type Al
ii : Huang type A2
ili: Huang type A3
iv: Huang type A4
v : Huang type AS
(A<RAHD, P<RPHD, L<LHD, C~Cystic duct)

Sekil 15. Huang Smiflamasina gore safra kanali varyasyonlarinin sematik

goriiniimii (21)

Tablo 3. Safra kanali varyasyonlari ( Huang Siniflamasi) (21)

Tip AL

Tip A2

Tip A3
Tip A4

Tip A5

Bifurkasyon

Trifurkasyon

Aberan drenaj
Aberan drenaj

Aberan drenaj

RPHK ve RPHK birleserek RHK’y1 olusturmakta ve
RHK Karaciger hilusunda LHK ile birlesmektedir.

RAHK ve RPHK karaciger hilusunda LHK ile
birlesmektedir.

RPHK LHK’ ya aberan olarak drene olmaktadir.
RPHK MHK’ ya aberan olarak drene olmaktadir.

RPHK sistik kanala veya komsuluguna aberan olarak drene

olmaktadir.
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Huang Smiflamasina gore tip A3 olan adaylar elenmektedir.

"
Tip A1 v
A RAHK 2
/,‘- L LHK
iy ol T
' _ RPHK W
Tip A Tip A4 } =

Sekil 16. Huang smniflamasimna goére safra kanali varyasyonlariin MRCP

goriintiileri
Hepatik arteriyel anatomi ve varyasyonlari

Normal popiilasyonda hepatik arter A.abdominalis’ in dali olan ¢6lyak trunkustan
koken alir. Gastroduodenal arterin ¢ikimindan 6nceki segment ana hepatik arter (AHA),
sonrasindaki, dallanmadan Onceki segment ise proper hepatik arter (PHA) olarak
adlandirilir. Proper hepatik arter karaciger sag lobunu besleyen sag hepatik arter (RHA)
ve sol lobunu besleyen sol hepatik arter (LHA) olarak ikiye ayrilir. Segment 4 arteri
(Sg4A) ise sol hepatik arterin dali olup medyan hepatik arter olarak da adlandirilir.
Tanimlanan bu anatominin bircok olguda gecerli olmamasi nedeni ile arteryel
varyasyonlarin karacigerde bir kural oldugu sdylenmektedir. Bu varyasyonlar Michels
sinflamas1 altinda toplanmaktadir (22).Tanimlanan varyasyonlarin hig¢biri mutlak
kontreendikasyon olusturmasa da arter sayisinin ¢oklugu operasyonu giiclestiren bir

relatif kontrendikasyondur. CVKN’de cerrahiyi giiclestirmekte ve nakil sonrasi greft

yetmezligi veya dondrde yetersiz rejenerasyona yol agabilmektedir.

19



Tablo 4. Hepatik arteriyel varyasyonlar i¢in Michels Siniflamasi (22)

Tip % Tanim

| 55 Klasik anatomi

1 10 LGA kokenli replase LHA
11 11 SMA kokenli replase RHA
v 1 Replase RHA ve LHA

Vv 8 LGA kokenli aksesuar LHA
VI 7 SMA kokenli aksesuar RHA
Vil 1 Aksesuar RHA ve LHA
VI |2 Replase RHA ve aksesuar LHA
IX 4,5 SMA kokenli AHA

X 0,5 LGA kokenli AHA

Sekil 17. AHA(mavi okbasi) orjinli GDA(yesil okbasi)) ve PHA(sar1
okbas1)(Michels Tip I)
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(b)

Sekil 18. LGA orjinli replase LHA(beyaz ok) (Michels Tip II)

Sekil 19. SMA(yesil ok) orjinli RHA (kirmiz1 ok) (Michels Tip III)
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Sekil 20. SMA (kirmiz1 okbasi) orjinli RHA(kirmiz1 ok), LGA(sar1 okbasi) orjinli
LHA(sar1 ok) (Michels Tip 1V)

(a)

Sekil 21. Sematik ¢izim( a) ve koronal reformat MIP imaj( b), LGA(sar1 ok)
orjinli LHA(kirmiz1 ok) ve PHA(beyaz ok) orjinli RHA (Michels Tip V)
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RHA

GD

ARHA

(@) (b)

Sekil 22. SMA orjinli aksesuar RHA(sar1 okbasi)(Michels Tip VI)

(@)

(b)

Sekil 23. SMA orjinli aksesuar RHA(sar1 okbas1) ve LGA (kirmizi okbasi)orjinli
aksesuar LHA (Michels Tip VII)
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Sekil 24. SMA orjinli AHA( (Michels Tip IX)

Michels smiflamasinin  disinda kalan hepatik arter varyasyonlar1 ise

‘siniflandirilamayan varyasyonlar’ olarak adlandirilir.

Tablo 5. Smiflandirilamayan' hepatik arter varyasyonlari

Tamm

? Aorta kokenli RHA ve LGA kdkenli LHA

? RHA,LHA ve GDA trifurkasyonu

? Cift ¢olyak arter ve SMA orjinli replase RHA

? Trunkus ¢olyakustan ayr1 koken alan LHA

) SMA orjinli replase RHA, LGA orjinli LHA, ¢dlyak trunkus orjinli
Sg4A

? Aortadan ayr1 ayr1 koken alan RHA, LHA ve splenik arter

? GDA’dan orjin alan RHA

? GDA’dan 6nce ayrilan RHA

? GDA orjinli aksesuar RHA

? Trunkus ¢6lyakustan ayri orjin alan RHA

? GDA’dan 6nce ayrilan LHA
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Portal ven6z anatomi ve varyasyonlari

Portal ven yaklasik 8 cm uzunlugunda olan vena porta, mesenterica superior veni
ile splenik venin 2.lumbal vertebra hizasinda, kollum pankreasin arkasinda ve vena cava
inferior'un da 6n tarafinda birlesmesiyle olusur. Genellikle tek bir trunkus olugmakla
birlikte bazen iki veya ii¢ trunkusdan da olusabilmektedir. Yukar1 dogru ¢ikarken biraz
saga kayan vena porta, duodenumun, koledogun ve gastroduodenal arterin arkasinda,
vena cava inferiorun 6niinde bulunur. Midenin ve 6zefagusun vendz drenajini saglayan
koroner ven, vena portanin medialinden pankreasin hemen {ist kenarindan portaya
katilir. Bazen sag gastrik ven ayn sekilde drene olmaktadir. Superior
pankreatikoduodenal ven, pankreasin hemen iist kenarinda gastroduodenal arterin
hemen lateralinde, anterior lokalizasyonunda vena porta'ya drene olmaktadyr. Portanin
lateralinden, pankreas bas kisminin drenajini saglayan ayri, kiigiik venler de portaya
drene olabilmektedir. Vena porta, sag portal ven (RPV) ve sol portal ven (LPV) olmak
tizere ikiye ayrilir. Bu dallar a. hepatika propianin ayni isimli dallar1 ile birlikte

karacigere girerler.

Portal ven varyasyonlar1 hepatik arter varyasyonlarina oranla daha az
goriilmektedir. Portal ven varyasyonlari bir ¢ok farkli sekilde siniflandirilmaktadir.

Atasoy C. ve ark.4 farkl tip varyasyon belirlemistir (Tablo 6) (Sekil 25) (23).

Tablo 6. Portal vendz varyasyonlarin siniflandiriimasi(23)
Tip % Tamm
A 64,5 Klasik anatomi, bifurkasyon

Trifurkasyon, RPV yerine LPV’den orjin alan

B 9,5

RAPYV ve RPPV vardir.
C 23,5 LPV proksimalinden ¢ikan RAPV
D 15 Diger
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Sekil 25. Sik goriilen portal ven varyasyonlar1(23)

Izole sol ya da sag portal ven yoklugu donér reddine neden olmaktadir. Klasik
anatomide tek anastomaz yeterli olurken sag lob transplantasyonunda Tip B ve C
varyasyonlar1 i¢in iki ayr1 anastomoz gerekir. Sag lob posterior sektor

transplantasyonunda ise Tip C varyasyon cerrahiyi kolaylastirir.
Hepatik ven6z anatomi ve varyasyonlari

Hepatik venler karacigerin iist kesiminde posteriorda, oblik bir ag1 ile direk vena
kava inferiora (IVC) dokiiliir. Sol hepatik ven (LHV) ve orta hepatik venden (MHV)
daha biiylik olan sag hepatik venin (RHV) ekstrahepatik seyri kisa olup yaklasik 1
cm’dir. LHV ve MHV IVC’ye ayr1 ayr1 dokiilebilse de, genellikle kisa bir ekstrahepatik
segmentten sonra birleserek ortak vendz trunkus olusturur. Bu trunkus yaklagik 2 cm
uzunlugunda olup inferior vena kavanin anterior yiiziiniin soluna gecerek IVC’ye
dokiiliir. Hepatik venoz varyasyonlarin saptanmasi rezeksiyon hattinin belirlenmesinde,
alictya nakledilen pargada gelisecek vendz konjesyonun engellenmesinde ve vericide
kalan parg¢anin yeterli drenajinda 6nem tasir. En sik goriilen hepatik vendz varyasyon
olan aksesuar venler dogrudan IVC’nin anterioruna dokiiliir (Sekil 26 ). Bazi olgularda

bu varyasyonel vendz yapi birden ¢ok sayida olabilmektedir.5 mm’den uzun aksesuar
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hepatik venler i¢in anastomoz gerkirken Smm’den kiiciik olanlar goz ardi edilebilir.
Hepatik venlere ait ¢ok Onemli bir diger yapi, scissoral ven olarak da adlandirilan
segment 4 venidir (Sekil 27). Genisletilmis sag hepatektomi planlanan vericilerde bu
venin varli§i, MHV’nin rezeke edilmesi sonrasi geride kalan segment 4’lin yeterli
drenajimni saglayacaktir. Olgularin ¢ok az bir bdliimiinde vendz sistem IVC’ye ¢ok
sayida bagimsiz insersiyon gosterir (Sekil 27). Bu olgularda rezeksiyon hattinin ¢ok
sayida venoz kesiye yol agmasi, neticede elde edilecek greft ile alic1 arasinda yapilacak
anastomozlarin fazlaligi ve yeterli drenajin saglanmasindaki giigliikler nedeniyle verici

olarak kullanilmaya uygun degildir.

> 4

Sekil 26. Hepatik vendz varyasyonlar. A- Normal anatomi (IVC’ye agilan 3
hepatik ven bulunur. Toplumun %60’nda MHV ve LHV tek bir trunkustan IVC’ye
dokiiliir) B- 2 ayr1 LHV, C- 2 ayr1 RHV, D- 2 ayr1t MHV, E- 2 ayr1 LHV ve 2 ayn
RHV, F- Aksesuar LHV (24)

27



Sekil 27. Segment IV veni (scissoral ven)
Donor adaylarimin preoperatif radyolojik hazirhg:

Bekleme listesine alindigi halde uygun kadavra bulunamamis hastalarda CVKN
yapilabilmektedir. Bu siirecte ilk sart dondriin psikolojik olarak hazir olmasidir.
Oncelikli olarak canli vericilerin nakil sonrasindaki saglik durumunun olumsuz yonde
etkilenmemesi olup greftin alicida islev kazanmast ve alicinin  metabolik
gereksinimlerine karsilamasi ikinci derecede 6nem tasir. Kan grubu ve antropometrik
uygun olan adaylarin karacigerleri ¢esitli radyolojik yontemle degerlendirilir.
Karacigerin parankim Ozellikleri, voliimii ve vaskiiler-biliyer varyasyon varligi
arastirilir. Gegmiste verici adayr degerlendirmesinde kullanilan g¢esitli konvansiyonel

yontemlerin yerini giinlimiizde daha az invaziz, daha hizli yontemler almistir.

Hepatobiliyer US yaglanma derecesinin saptanmasi i¢in kullanilmaktadir. Bunun
yani sira karaciger boyutlart hakkinda fikir verir, karacigerin diffiiz hastaliklarin1 veya
intraparankimal fokal lezyonlari gdstermede yardimei olur. Verici adaymnda malign
karaciger lezyonu bulunmasi nakil i¢in kontraendikasyon olustururken, hemanjiyom
gibi benign lezyonlar &zellikle tek ve boyutu < 2-3 cm ise vericinin adayliktan
elenmesini gerektirmez (25). Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) olas1 vaskiiler
patolojiler hakkinda temel bilgiler vererek ileri incelemeye gecilip gecilmeyecegini

belirler.

Nakil sonrasi ortaya ¢ikabilecek olasi biliyer komplikasyonlari en aza indirmek
amaciyla biliyer anatominin detayli degerlendirilmesi gerekmektedir. Biliyer sistemin
degerlendirilmesinde ERKP’nin yerini, giiniimiizde, invazif olmayan MRKP teknigi

almistir. Kontrastsiz veya kontrastli sekilde yapilabilen MRKP biliyer sistem
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varyasyonlarint gostermede oldukca basarilidir. Elde edilen goriintiller Huang
smiflamasina  gore degerlendirilmekte, komplikasyon riskini artiran anatomik

varyasyona sahip vericiler ileri incelemeye gecmeden ekarte edilmektedir (Tablo 3).

US ve RDUS ile yapilan degerlendirmede karaciger boyutlar yeterli, yaglanma
derecesi Evre 0, | ve Il olarak tespit edilen, donér reddine neden olabilecek
parankimatdz lezyonu, vaskiiler patolojisi saptanmayan ve MRKP ile transplanta engel
biliyer varyasyonu bulunmayan adaylarda bir sonraki degerlendirme asamasina
gecilmektedir. Sonraki asamada c¢ok dedektorlii bilgisayarli tomografi (MDBT) ile
aliman kontrastsiz imajlarda dansitometrik analiz, kontrastli multifazik imajlarda ise

parankim ve vaskiiler anatomi degerlendirilmekte, volliimetrik analiz yapilmaktadir.

Nakil sonrasi alic1 ve vericinin prognozu belirleyen faktorler: Vericinin karaciger
anatomisinin standart cerrahi tekniklerin uygulanmasina olanak tanimasi , vericide kalan
karaciger dokusunun (rezidii) islev kaybi olmadan kendini yenileyebilecek boyutta
olmas1 (karaciger toplam hacminin 1/3’linden az olmamali), nakledilecek greftin
alicinin agirligi (veya viicut kitle indeksi) ve Child-MELD skorlarina goére belirlenen bir
agirhiga [(>Alicinin agirligr (gr) x 0.8)/100] sahip olmasidir. Klinikte kronik karaciger
hastaligin1 degerlendirmek, prognozu belirlemek ve karaciger nakli gereksimini
saptamak i¢in Child skoru (serum biluribin, albumin, INR, asit varligi ve hepatik
ensefalopati varligina gore belirlenir), karaciger nakli bekleme listesindeki olgularda
nakil onceligini belirlemek icin ise serum biluribin, kreatinin, INR ve diyaliz ihtiyacina
gore belirlenen "Model of End-satage Liver Disease" (MELD) skoru kullanilmaktadir.
MELD=[0,957xIn(Serum Kreatinin mg/dl) + 0,378xIn(serum Bilirubin mg/dl) +
1,120xIn(INR) + 0,643]x10 seklinde hesaplanan bu skorun ve Child skorlarunun yiiksek

olmast durumunda ihtiya¢ duyulan greft voliimii artmaktadir.
Karacigerin voliimetrik analizi

CVKN éncesi degerlendirilen diger parametre de greft voliimiidiir. Onceki
boliimde belirtilen sekilde hesaplanan greft voliimiinii elde edecek cerrahi teknik 6zel
bilgisayar yazilimlar1 kullanilarak bilgisayar ortaminda canlandirilir. Bu sekilde greftin
ve vericide kalan parganin {i¢ boyutlu sanal goriintiileri elde edilir. Bu goriintiilerde

izlenen organ parcalarimin hacimleri hesap edilir. Bu hacimler agirlik birimine
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doniistiiriilerek, alic1 ve verici igin, morfometrik gostergeler ve Child skoru kullanilarak

bulunan greft ve rezidii organ agirliklar ile karsilastirilir.

Literatiirde organ hacim hesaplamalar1 igin farkli yontemler kullanilmistir.
Cavalieri metodu giinlimiizde en sik kullanilan voliim hesaplama yontemidir. Bu
yontemde organin kesit goriintiileri kullanilmaktadir. Her kesitte incelenen organin
siirlan ¢izilerek kesitsel alan hesaplanmaktadir. Bir sonraki islemde bu alanlar kesit

kalinliklar1 ile ¢arpilmakta ve elde edilen sonuglar birbiri ile toplanmaktadir (Sekil 28).

[ d/" |

\_/, 1
Toplam hacimV =V1 +V2 + ... +Vn

=§nl (A x d)

Sekil 28. Cavalieri prensibi ile hacim hesabinin gsematik goriinimii ve

matematiksel formuli
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Sekil 30. BT de karaciger sol lob voliim ¢alismasindan bir kesit

10¢m

10cm
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Cerrahi ve sanal rezeksiyon teknikleri

CVKN siirecinde verici ameliyat oncesi gerekli laboratuar ve radyolojik bir dizi
incelemeden sonra alicinin agirhigina gore hesaplanan metabolik gereksinimini
karsilayacak miktardaki greftin alinmasi i¢in sag ya da sol lob rezeksiyonu yapilmasi
planlanmaktadir. Olgularin ¢ogunlugu erigkinden erigkine yapildigi igin sol lob hacmi
genellikle yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle sag lob rezeksiyonu (Segment 5-8)
giiniimiizde standart teknik olarak kabul gormektedir. En sik kullanilan teknik olan sag
lob rezeksiyonunda, IVC’nin karaciger arkasinda kalan kismindan baglayarak
diyafragmatik ylizey boyunca safra kesesi fundusunun karaciger alt kenarma temas
ettigi bolgeye uzanan ¢izgi boyunca insizyon yapilir (Sekil 31). Cantlie hatt1 olarak da
bilinen bu ¢izgi MHV nin sagindan gegerek karacigeri kabaca sag ve sol olmak iizere

ikiye ayirir (Sekil 32). Belirtilen islem sag hepatektomi olarak da adlandirilir.

Cantlie Hatti

Sekil 31. Cantlie Hatt1
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Sekil 32. Cantlie Hattina gore gerceklestirilen sag lob rezeksiyonu

Bununla birlikte nadir olarak sag hepatektominin yetersiz bulunmasi halinde,
kalan karaciger agirliginin verici i¢in belirlenen sinirin altinda olmamasi kosuluyla
segment 4’lin de grefte dahil edildigi genisletilmis sag hepatektomi yapilmaktadir. Eger
sag hepatektomi ile elde edilen greft agirligi gerekenden ¢ok fazlaysa, greftin
"backtable" {izerinde kiiciiltiilmesinin Oniine ge¢mek ve vericiden gerekenden fazla
doku almamak igin sol hepatektomi yapilmaktadir. Cantlie hattinin solunda kalan
karaciger parcasinin bir biitiin halinde cikartildigi bu teknik sag hepatektomiye gore
daha kolaydir ve genellikle ¢ocuk yas gurubundaki alicilar i¢in tercih edilmektedir.
Alicinin yenidogan veya kiigiik gocuk oldugu durumlarda ise ¢ok nadir olarak sol lateral

seksiyonektomi uygulanmaktadir.
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Sekil 33. Sikca gerceklestirilen karaciger rezeksyonlari, A- Sag hepatektomi, sag
hepatik lobektomi ya da sag hemihepatektomi(segment V-VIII), B- Sol hepatektomi, sol
hepatik lobektomi ya da sol hemihepatektomi (segment I1-1V), C- Sag lobektomi,
genisletilmis sag hepatik lobektomi ya da sag triseksiyonektomi (trisegmentektomi)

(segment 1V-VIII), D- Sol lobektomi, sol lateral segmentektomi ya da sol lateral

seksiyonektomi (segment Il-111 ), E- Genisletilmis sol hepatektomi, genisletilmis sol
lobektomi ya da sol triseksiyonektomi(trisegmentektomi) ( segment I 11,1V,V,VIII )
(26)

Greft boyut uyumsuzluklar:

Greftin alic1 i¢in kiiciik ve biiyiik olmasi seklinde iki uyumsuzluk vardir. Prognoz
greft islevselligine, greftin metabolic ihtiyaglar1 karsilamasi ve kendini
yeniliyebilmesine baghidir. Nakil oncesi alicida goriilen portal hipertansiyon nakil

sonrast vericide portal perfiizyon artisina ve bu da greft agirliginin yetersizligine (small
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for size) yol agabilir. Artmig portal perflizyon greftte konjesyona ve arteriyel akim
azalmasina neden olur. Siire¢ hepatositlerde hasar, greft disfonksiyonu ve nihayetinde
greft kaybi ile sonuglanir. Bu sebeple transplante edilen karaciger voliimii alicinin viicut
agirhiginin %0.8’in altina diigmemelidir. Alicida nakil sonras1 dénemde ortaya ¢ikan

yiiksek billirubin degerleri ve asit varligi greft disfonksiyonu diistindiirtir.

Pediatrik yas grubu alicilarda goriilen ‘large for size’ durumunda ise greft igin
yeterli kan akimi saglanamamakta ve nekroz ortaya cikmaktadir(27). Bu nedenle
transplante edilen karaciger voliimii alicinin viicut agirliginin %3’ {inlin {izerine
¢ikmamalidir. Greft agirliginin alicinin agirligina orani > %3 iinii astiginda artmis portal
ven trombozu ve akut hiicresel rejeksiyon riski nedeni ile greft surveyinin belirgin
olarak diistiigii bildirilmistir. Bu sorunu agmak amaci ile 6zellikle yenidoganlarda kiigiik
greftler(segment 2-3) tercih edilir. Bunu yaninda vericide kalan karaciger voliimii de

total karaciger vollimiiniin 1/3’{inden az olmamalidir.
Karaciger Yaglanmasi

Karaciger yaglanmasi uzun yillardan beri bilinen bir kavramdir. Trafik kazasi
sonrast yapilan otopsi sonuglarina gore bulunan karaciger yaglanma oraninin %24

oldugu bildirilmistir(27).

Degisik nedenlerle yapilan karaciger biyopsilerinde siklikla karsilasilan bu bulgu
klinik tablonun gelisimine gore akut karacier yaglanmasi veya kronik karaciger
hastalig1 formundaki karaciger yaglanmalar1 seklinde karsimiza ¢ikabilir. Histopatolojik
bulgulara gore mikrovezikiiler yaglanma/makrovezikiiler yaglanma/mikst tipte
yaglanma gibi sozciiklere bir¢ok yerde rastlamak miimkiindiir. Bu yoniiyle baktigimizda
karaciger yaglanmasi sebep, patogenez ve klinik seyir bakimindan birbiriyle iligkisiz

cok sayida karaciger hastaliginin ortak bir histopatolojik bulgusu olarak goriilebilir.

Karaciger yaglanmasinin bagli basina bir hastalik olarak ele alinmasi ve bu giinkii
bakis agimiz, 1980 yilinda Ludwig tarafindan histopatolojik bulgular alkolik karaciger
hastaligina benzedigi halde alkol kullanmayan kisilerde goriilen bir hastalik tablosunun
"Nonalcoholic steatohepatitis (NASH)" ismi ile tanimlanmasindan sonra sekillenmeye
baslamistir(28). Sonraki yillarda, alkole bagli olmayan karaciger yaglanmalarinin biiyiik

kisminin hepatit bulgularint icermeyen yaglanmalar olmasi nedeniyle isimlendirmede
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ortaya c¢ikan karigikliklarin agilmasi igin yeni bir tanimlama olan "Nonalcoholic fatty
liver disease” (NAFLD) / “Alkole bagli olmayan yagli karaciger hastaligi” kavrami 6n
plana ¢ikarilarak NASH’ler bu kavramin altinda degerlendirilmeye baslanmistir(29)
Giliniimiizde karaciger yaglanmasi ile ilgili tanimlamalarin anlami asagidaki sekilde

Ozetlenebilir:

Karaciger Yaglanmasi: Hangi nedene bagli olursa olsun (alkol, alkol dis1
nedenler) karacigerde yaglanmanin saptandigi biitin klinik tablolar karaciger

yaglanmasi olarak tanimlanir.

Non Alkolik Yagh Karaciger Hastahigi(NAFLD): Alkol dis1 nedenlere bagh
olarak meydana gelen karacier yaglanmalarini tanimlar. Bu tanim, kendi igerisinde

bazi alt gruplar1 barindirir.

1. Nonalkolik Steatoz: (Nonalkolik karaciger yaglanmasi): Bu hastalarda

karacigerde yaglanma goriilmekte, fakat iltihabi infiltrasyon bulunmamaktadir.

2. Non Alkolik Steatohepatit (NASH): Karacigerde yaglanma ile birlikte alkolik
karaciger hastaliginda oldugu gibi hepatositlerde balonlagma, iltihabi infiltrasyon,

Mallory cisimcikleri, megamitokondria ve fibrozis gibi bulgularin goriildiigii hastaliktir.

Nonalkolik karaciger yaglanmasmna 06zgii bir klinik bulgu mevcut degildir.
Hastalarin bir¢gogunda saptanabilen tek muayene bulgusu karaciger biiylimesidir.
Olgularm %18 ile %?27’sinde ise hepatoseliiler kanser gelisebilir (30, 31). Obezite,
diyabet, alkol tiiketimi, parenteral beslenme ve kemoterapi NAFLD ‘nin nedensel
faktorleridir(32). Giliniimiizde obezite oraninin artmasiyla birlikte NAFLD goriilme
sikliginda da artis saptanmaktadir(33). Klinik degerlendirme esnasinda iizerinde
durulmasi gereken konulardan birisi hastalarin alkol tiiketim miktarlaridir. Hangi alkol
miktarinin “nonalkolik” s6zciligli icin smir olusturacagi konusu belirsizdir, simdilik
haftada 140 g alkol smir kabul edilebilir. Karaciger yaglanmasi hemcanli vericiden hem
de kadavradan yapilan nakillerde greft fonksiyon kaybina yol agabilmektedir. Ozellikle
kadavrerik nakillerde karaciger yaglanmasi istenmeyen bir durumdur. Kadavradan
cikartildiktan sonra sogukta bekletilen greftte yagin birlesmesi ve genislemesi, hepatosit
ve siniizoidlere baski yapmakta, bu da kanlanmanin bozulmasina ve hasara neden

olmaktadir (34).
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CVKN’de greftin soguk ortam ile temasi en aza indirgendigi i¢in belli dereceye
kadar yaglanmasi olan organlar kullanilabilmektedir. Orta derece yaglanma artmis
perioperatif morbidite ve mortalite orani ile iliskilidir( 35).Yapilan bir ¢alismaya gore
karacigerde mevcut her %1 oranindaki yaglanma islevsel greft agirhiginin %l

azalmasina neden olmaktadir(36)

Ozellikle "small for size" durumu gelisme ihtimali varsa yagh karacigerin nakil
amaciyla kullanilmasindan kagimilmalidir. Karaciger yaglanma derecesinin organ nakli
icin giivenlik sinir1 merkezden merkeze degisiklik gostermektedir. Birgok organ nakli
merkezinde orta-siddetli (> %30) makrovezikiiler yaglanma CVKN i¢in mutlak
kontraendikasyon olustururken, hafif (< %30) derecede yaglanma giivenli olarak kabul

edilmektedir(3).

Fan ve digerleri > %20 makrovezikiiler yaglanma derecesini nakil i¢in uygun
bulmazken (4) bazi merkezlerde rezidii voliim/toplam karaciger voliimiiniin > %40

olmas1 kosuluyla < %50 yaglanma derecesi bulunan greftler kullanilabilmektedir (5).
Nonalkolik karaciger yaglanmasinda biyopsi ve histopatolojik bulgular

CVKN’nde biyopsi verici adaylarinda karaciger yaglanma derecesini saptamak
icin  kullanilmaktadir. ~ Histopatolojik  degerlendirme  yaglanma  derecesinin
saptanmasinda altin standart yontem olarak kullanilmaktadir. Sugawara ve dig(8) viicut
kitle indeksinin > 25, Miller ve dig. (37) > 28 olmasi halinde biyopsi énermekte, Ryan
ve dig.(38) ise viicut kitle indeksine bakilmaksizin rutin biyopsi yapilmasi gerektigini
vurgulamaktadir. Biyopsi amaciyla ince igne aspirasyonu veya tru-cut teknikleri
kullanilmaktadir. Karaciger yaglanmasinin histopatolojik bulgusu hepatositler i¢erisinde
mikrovesikiiler veya makrovesikiiler formda veya her iki ozelligi de bir arada
barindiracak sekilde yag vakuollerinin goriilmesidir. NASH ise daha o6zel bir
histopatolojik bulgudur. Ludwig’in orijinal makalesinde tanimladigi histopatolojik
bulgular: karaciger biyopsisinde belirgin yaglanma (makrovezikiiler), lobuler hepatit,
fokal nekroz, mikst tip iltithabi infiltrasyon bulgulart ve c¢ogu hastada Mallory

cisimcikleri ve fibrozis seklindedir (28). Makrovezikiiler tip yaglanma daha sik goriiliir.
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Alkolik yagl karaciger hastaligi ve NAFLD’ nin degerlendirilmesinde Brunt’un
dereceleme ve evreleme sistemi veya modifiye Brunt sistemi kullanilmaktadir (Tablo
7).

Tablo 7. NAFLD bagli steatohepatit lezyonlarinin evrelendirilmesi (42)

Balonlasma Nadiren g&rildr; zon 3 hepatositlerde

Portal inflamasyon Yok veya hafif derecede

Balonlasma Belirgin ve zon 3'de

Portal inflamasyon Hafif- orta derecede

Balonlasma Agirikh olarak zon 3'de, belirgin

Portal inflamasyon Hafif-orta derecede

Sekil 34. Makrovezikiiler yaglanma
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US’ de yaglanma

X 1511 igermemesi, kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle CVKN oncesi
donor adaylarinda uygulanan ilk radyolojik tetkiktir. US ile parankim yapisi, boyutu,
fokal lezyon varlig1 arastirilabilir. Normalde karaciger bobrek korteksi ve dalak ile es

ekojenitede ya da minimal hiperekojendir(40).

Saglikli karacigerde intrahepatik vaskiiler yapilar keskin smnir vermeli ve
karacigerin posterioru net segilebilmelidir. Karacigerin ekojenitesinin dalak ve renal
korteksten belirgin fazla olmasi, diyaframin net olarak ayirt edilememesi steataozun US

bulgularidir (41,42,,43,44).

fleri evre karacier yaglanmasinin saptanmasinda ise US ile histopatolojik

yaglanma derecesi arasinda 6nemli korelasyon bulunmaktadir (44).

Tablo 8. Diffiiz karaciger yaglanmasinin US ile derecelendirilmesi

Evre Siddet Kriter
0 Normal Karaciger ve dalak parankimi es ekojenitededir.

1 Hafif Karacider dalaga gére hafif hiperekojendir. intrahepatik damar

duvarlar ve diyafragm secilebilmektedir.

] Orta Karaciger dalak parankimine gore orta derecede hiperekojendir.

intrahepatik damar duvarlan ve diyafragm iyi secilememektedir.

]} Agir Karaciger dalak parankimine gére belirgin derecede hiperekojendir.

intrahepatik damar duvarlan ve diyafragm secilememektedir

Grade 0 ve | hepatosteatoz saptanan olgulara rutin radyolojik incelemeler
yapilirken Grade II yaglanma saptanan dondr adaylart i¢in BT dansitometri ya da

biyopsi Onerilir. Grade 111 hepatosteatoz saptanan adaylar ise elenir.
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Sekil 35. Karaciger sag lobdan alinan transvers US goriintiisiinde orta-ileri

derecede yaglanma ile uyumlu ekojenite artisi, portal ven duvarlarinda koyulasma

Sekil 36. Yagl karacigerin kontrastsiz BT kesitinde goriinimii

Hepatosteatozun MRG ile degerlendirilmesi

MRG’de yag baskilama teknikleri ile makroskopik yag, kimyasal sift sekansi ile

hiicre ici,yag goriilebilir.  Kimyasal sift 1984 yilinda Dixon (46) tarafindan
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tanimlanmistir. Levenson ve dig. (47) 1991 yilinda Dixon metodunu kullanarak 1.5
Tesla (T) manyetik alan giiciine sahip tarayicilarla karaciger yaglanma derecesini
histopatolojik sonuclarla karsilastirmis ve iki yOntem arasinda giiclii korelasyon
saptamislardir. Canli dokularin kimyasal bilesenleri ve biyokimyasal siirecleri hakkinda
dokuya zarar vermeksizin bilgi edinilmesine olanak taniyan manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) karaciger yaglanma derecesinin saptanmasinda kullanilan diger bir
MRG yontemidir. Machann ve dig. (48) kas, karaciger ve kemik iliginde yag oranini
MRS ile degerlendirmislerdir. Yaptiklar1 c¢alismada, karacigere akciger ve
intraabdominal yag dokusundan uzak olacak ve biiylik vaskiiler yapilar1 igermeyecek
sekilde yerlestirilen “volume of interest* (VOI) ile elde edilen spektrumlarda yaglanma

derecesi ile degisen lipid piklerini saptamislardir.

Normal karaciger dokusu, toplam agirliginin < %1’i oraninda trigliserid
icermektedir. Karaciger agirliginin %5-%10’unu olusturan membran lipidleri MRG’de
sinyal olusumuna 6nemli derecede katkida bulunmamaktadir. Bu nedenle faz kontrast
goriintiilerde normal karaciger ile dalak veya kanser dokusu gibi sinyal intensitesi sudan
olusan yapilar birbirinden ayirt edilememektedir. Fakat "out-phase" goriintiilerde yag
iceren karaciger dokusu normal karaciger, dalak veya karaciger lezyonlar ile
karsilagtirildiginda sinyal kaybi gostermektedir (49). Bu faz-kontrast goriintiileme
metodunun nicel dogrulugu farkli manyetik alan giiciine sahip cihazlarda fantomlarla ve
secici satlirasyonla kombine edilen Dixon metodunun hibrid versiyonuyla test

edilmistir.

Klinik uygulamalarda farkli manyetik alan gilicindeki cihazlar kullanilmustir.
Karaciger yaglanmasit Ozellikle minimal oldugu durumlarda, en iyi MRG ile
degerlendirilebilmektedir (40, 55). Schuchmann ve dig. (45) fast spin eko goriintiilerde
kimyasal sift teknigi kullanarak yaglanma derecesinin sayisal olarak tahmin
edilebilecegini, bu teknigin < %20 yaglanma orani1 olan olgularda bile biyopsi ile
karsilagtirildiginda uygun sonuglar verdigini belirtmislerdir. Ancak bu yontemin diger
yontemlere gore pahali olmasi ve uzun zaman almasi baglica dezavantajlarini
olusturmaktadir. MRG, BT ile karsilastirildiginda, radyasyon igermemesi nedeniyle

Ozellikle bazi olgular i¢in 6nemli bir {istiinliik saglar.
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Sekil 37. Aymi diizeyden alinmis in-phase (sagda) ve out-of-phase (solda) MR

goriintiilerinde Dixon metodu ile yaglanma %23 hesaplanmistir
Hepatosteatozun BT ile degerlendirilmesi

BT ile karaciger yaglanmasmin degerlendirilmesinde dansite degerlerinden
faydalanilmaktadir. Saglikli karaciger parankiminin ortamla dansitesi 50-60 Hounsfield

Unite (HU) olup yaglandikga dansitesi azalmaktadir.

Fakat yapilan g¢alismalarda mutlak HU degerinin objektif olmadigi, farkli BT
cihazlarinda farkli neticeler alinabildigi bildirildiginden yaglanmanin saptanmasinda
yetersiz kaldigr sonucuna varilmistir. Bu nedenle dansite degerlerini baska dokularla

(dalak, kas gibi) karsilastiran ¢aligmalar yapilmistir(50, 51)

Fat Percentage

Mean Attenuation Value (H) in Resected Liver

Sekil 38. Kontrastsiz BT ile elde edilen karaciger ateniiasyon degerleri ile

yaglanma arasindaki iliskiyi gosteren grafik (40)
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Alinan kontrastsiz BT kesitlerinde karaciger ve dalak dansite degerleri 6l¢iilmekte
ve bu degerler arasindaki farka gore yaglanma derecesi saptanmaktadir. (40) Karaciger
atentiasyon indeksi(LAI) olarak adlandirilan bu yoOntemin giivenilirligi bir c¢ok

caligmada gosterilmistir (32,40,52,54) (Tablo 9).

Hemokromatozis gibi karaciger parankim dansitesinin arttig1 durumlarda LAT’ in

tanisal degeri olmadigindan yaglanmanin saptanmasinda biyopsi tercih edilmelidir.

30

0 20 40 60 80 100
Histological Steatosis (%)

Sekil 39. LAI degerleri ile histopatolojik yaglanma yiizdesi arasindaki iliski (54)

Kodama ve dig. metastatik hastalik nedeniyle karaciger rezeksiyonu yapilan
olgularda ortalama ateniiasyon degeri ile histopatolojik degerlendirmede saptanan
yaglanma derecesini karsilagtirmis ve kontrastsiz BT gortintiilerde karaciger ateniiasyon
degeri Ol¢limiiniin yaglanma derecesinin tahmininde en iyi ydntem Idugunu

belirtmislerdir (43) (Sekil 38).

Tablo 9. Karaciger ateniiasyon indeksine gore belirlenen hepatosteatoz dereceleri

LAI=S <%5 Uygun
S>LAI>-10 %6-%30 Biyopsi yapilmaktadir
-10>LAI >%30 Uygun degil

LAI: Karaciger atenliasyon indeksi
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GEREC VE YONTEM

Olgular

2009-2012 yillar1 arasinda Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Florence

Nightingale Hastanesi Organ Nakli Merkezinde karaciger dondr adayi olarak

degerlendirilen 93 olgu bu ¢alismaya dahil edildi.

Donér adaylarina preoperatif radyolojik degerlendirlemler dahilinde gerceklestirilen
batina yonelik BT incelemeleri arsivimizde mevcuttur. BT inceleme sonuglari ile
histopatolojik veriler retrospektif olarak karsilastirildi. Histopatolojik veriler Istanbul Bilim

Universitesi T1p Fakiiltesi Patoloji A.B.D arsivinden elde edildi.

Alinan kontrastsiz ve dinamik kontrastli BT goriintiilerinde vaskiiler varyasyonlar,
hepatosteatoz ve ek parankimal patoloji varligir arastirildi. Karacigerin voliimetrik
degerlendirilmesi hesaplandi. LAI degerleri baz alinarak gerekli goriilen adaylar
histopatolojik tetkik ile degerlendirildi. Uygun dondr adaylarma bilier sistem
varyasyonlarini degerlendirmek amactyla MRCP tetkiki yapildu.

Calismaya alinan 93 dondr adaymin 59°i erkek 34’1 kadindi. Belirtilen vericilerin

ortalama yaglar1 19 ile 56 arasinda degismekteydi(Ort: 32.71 yil, SS: 8.72 yil), (Tablo 12).
Cekim protokolii ve degerlendirme

BT goriintiileri 16 dedektorlii cok kesitli bilgisayarli tomografi cihazi ile elde edildi
(Somatom Sensation 16 Aquilion, Siemens Medical Systems, Forchheim, Almanya). iV
kontrast madde uygulamasi amaci ile sag veya sol antekiibital vene 20G anjiyocut
yerlestirildi. Kontrastsiz kesitlere diyafram siiperioru ile iliak kanat siiperioru arasindaki
bolge dahil edildi. Karacigerde tek nefes tutturularak elde edilen kontrastsiz goriintiilerin
alinmasindan sonra otomatik enjektoér yardimiyla (Missouri, Ulrich Medical, Hollanda)
bolus tetikleme ile 4-5 ml/sn hiz ile 150 cc noniyonik ( Omnipaque 350 ya da lomeron 400)
verilerek 25-30. saniyede list batina yonelik arteriyel faz, 60-65. saniyede tiim batina
yonelik portal vendz faz ve 80-85. saniyede iist batina yonelik hepatik venodz faz goriintiiler
elde edildi. Kontrastli ve kontrastsiz kesitlerde rekonstriiksiyon i¢in kolimasyon; 1 mm,
kolimasyon intervali 0,6 mm, pitch; 1.05, gantri rotasyon zamani; 0.5 s, 120 kV, 180 mAs

parametreleri kullanildu.
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Elde edilen kontrastsiz BT goriintiilerinde 4 farkli kesitte, 10 mm ¢apinda 6rneklem
alanlar1 (Region of interest; ROI) kullanilarak HU degerleri 6l¢iildii. Karaciger i¢in 20 farkli
ROI 12’si sag loba, 8’1 sol loba olacak sekilde ana vaskiiler yapilardan yoksun alanlara
yerlestirildi. ROI yerlestirme sirasinda 6zelikle hepatosteatozu mevcut olgularda sorun
olusturan ana vaskiiler yapilardan yoksun alanlarin se¢imi, kullanilan kesite karsilik gelen
kontrastli goriintiilerle kontrol edilerek yapildi. Bu alanlardan Slgiilen HU degerlerinin
ortalamasi alinarak ortalama karaciger ateniiasyon (mean hepatic attenuation; MHA) degeri
ulundu. Aymi kesitlerde 10 mm c¢apindaki 10 farkli ROI dalagin ana splenik vaskiiler
yapilardan yoksun alanlarina yerlestirildi. Dalaga yerlestirilen ROI’lerden o6l¢iilen HU
degerlerinin ortalamasi alinarak ortalama dalak atenuasyonu (mean splenic attenuation;
MSA) hesaplandi. MHA degerinden MSA degeri ¢ikarilarak karaciger atentiasyon indeksi
(liver attenuation index; LAI) bulundu (LAl = MHA-MSA).

eff.
TIDA
GTO0.0

Sekil 40. Kontrastsiz BT kesitinde karacigere ve dalaga vaskiiler yapilara denk

gelmeyecak seklinde yerlestirilmis ROI’ler
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Biyopsi alinmasi

Wedge biyopsi: CVKN’de ameliyat esnaasinda karaciger grefti ¢ikarildiktan sonra
kesim yiizeyinden, subkapsiiler alana uzak bir mesafeden, yaklasik 10x2x5 mm
boyutlarda karaciger parankim 6rnegi alindi. Kesim sirasindan formole atilmasina kadar
gecen silirede yapilan maniiplasyonlarin, histopatolojik yaglanma derecesinin
degerlendirmesini olumsuz etkileyeceginden spesimenin spang ile temas etmemesine

dikkat edildi.

Igne Biyopsi: Preoperatif donemde gerekli hazirliklar yapildiktan sonra, antisepsi
kosullarina uyarak, US esliginde, interkostal araliktan igne yardimi ile girilerek 6rnekler
alimir. Alman o6rnekler histopatolojik degerlendirmeye kadar %10 formol soliisyonu

igerisinde saklandi.
Histopatolojik degerlendirme

Tiim spesimenler, klinik ve radyolojik olarak tahmin edilen yaglanma derecesini
bilmeyen tecriibeli bir patolog tarafindan degerlendirildi. Parafinle fiske edilen
karaciger dokusu kesitleri hematoksilen ve eozin (H&E), Masson’s trikrom, Gamori’s
retikiilin ve Perls Prusya mavi boyast ile boyandi. Steatoz degerlendirilirken
makrovezikiiler steatoz igeren hepatositlerin yiizdesi bulundu (Sekil 64, 65). %5’in
altinda steatoz varliginda tam yiizde deger verilemedigi i¢in 5 alanda 1000 hepatosit
sayildi. Bulunan yag iceren hepatosit sayilarinin (nl, n2, ..., n5) ortalamasi alinarak
yaglanma  derecesi (n/1000) hesaplandi  [Yaglanma  derecesi (n/1000)=
(n1+n2+...4n5)/5/1000]. Bulunan deger tekrar yiizde cinsine ¢evrildi. Olgularda varsa
makrosteatozun zonal dagilimi not edildi. Mikrovezikiiler steatoz varligi, klinik olarak
onemsiz ve hemen her zaman makrosteatozla birlikte olmasi nedeniyle ¢aligmaya dahil
edilmedi. Calismaya alinan olgularda demir birikimi ve steatohepatit ile uyumlu
tanimlanan hepatoseliiler balonlasma, lobular inflamasyon, fibrozis, Mallory
hiyalinizasyon varligi, portal alan degisiklikleri arastirildi. Olgularin hicbirinde

makrosteatoz disinda patolojik bulguya rastlanmadi.
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Istatistiksel yontemler

Verilerin analizinde Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 19 programi
ile Medcalc 9 ( Mariakerke, Belgika) programlari kullanildi. Kantitatif verilerin analizi
icin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirnov Testi ile incelenmis olup; normal
dagilim sahip degiskenlerin analizinde parametrik yontemler, normal dagilima sahip
olmayan degiskenlerin analizinde nonparametrik yontemler kullanilmistir. Bagimsiz 2
grubun karsilastiriimasinda Independent t Testi kullanilmistir. Kantitatif verilerin birbiriyle
olan korelasyonlarini incelemek igin ise Spearman's rho Testi kullanilmistir. Sinir (Cut-off)
degerleri hesaplanirken ROC(Receiver Operating Curve) egrisi analizi kullanilmistir.
Kategorik cevap degiskenin ikili(diotom) ve ¢oklu(multinominal) kategorilerde agiklayici
degiskenlerle sebep — sonug iligkisini belirlemek i¢in lojistik regresyon testi kullanilmistir.
Bagimsiz degisken ile bagimli degisken arasindaki nedenselligi neden-sonu¢ ya da
faktor-cevap seklinde matematiksel model olarak ortaya koymak i¢in regresyon analizi
kullanilmistir. Kantitatif veriler tablolarda ortalama =+ Ss.(standart sapma) ve medyan
Range(maximum - minimum) degerleri seklinde ifade edilmistir. Kategorik veriler ise
n(say1) ve ylizdelerle(%) ifade edilmistir. Veriler %95 giiven diizeyinde incelenmis olup p

degeri 0,05 ten kiiclik anlamli kabul edilmistir
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BULGULAR

Calismamiza toplam 93 olgu alinmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Calismaya dahil edilen olgularin tanimlayici 6zellikleri ve bulgular

AG 23 E 59 47 12 0
AG 28 E 60 45 15 0
AE 34 E 52 49 3 10-15
AD 30 K 58 50 8 0
AB 54 E 62 45 17 0
AP 56 E 56 48 8 0
AP 30 E 56 48 8 2
AK 33 K 43 45 2 20-25
AK 39 K 61 49 12 0
AD 45 K 61 44 17 0
AD 40 K 62 47 15 0
B.Y 35 E 50 48 2 10-15
B.C 25 K 59 46 13 0
B.C 42 K 51 42 9 0
B.C 37 K 53 41 12 0
B.C 26 E 58 45 13 0
B.U 19 K 60 51 9 0
CA 46 K 55 47 8 0
CG 22 E 60 50 10 1
D.C 37 K 67 43 24 0
D.G 38 K 53 44 9 0
E.C 25 K 62 42 20 0

EMG 22 E 49 45 4 5-10
FR 24 E 61 48 13 0
FB 29 E 62 47 15 0
FK 40 E 61 47 14 0
G.Y 24 E 58 44 14 0
GA 31 E 37 50 13 35
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29 H.C 33 K 51 42 9 0
30 H.G 31 E 60 45 15 0
31 H.M 21 E 60 47 13 0
32 H.G 42 K 44 47 -3 40
33 H.K 27 E 59 45 14 0
34 H.T 31 K 60 47 13 0
35 iD 24 K 60 45 15 0
36 K.R 31 E 44 48 -4 20-25
37 K.K 54 E 56 43 13 0
38 K.C 43 K 60 42 18 0
39 K.U 37 E 56 46 10 0
40 M.S.S 41 E 51 49 2 25-30
41 M.S 33 E 60 47 13 0
42 M.Y 26 E 55 44 11 0
43 M.U 21 E 60 43 17 0
44 M.C.K 49 E 63 45 18 5
45 M.E 39 E 60 44 16 0
46 M.U 30 E 56 46 10 10
47 N.U 22 K 59 44 15 0
48 O.B 30 E 56 46 10 15
49 O.B 30 E 56 46 10 10
50 ONE 33 E 61 52 9 10
51 0.0.A 40 K 55 45 10 5-10
52 0.Y 32 E 55 45 10 5-10
53 P.A 25 E 64 51 13 0
54 R.A 30 K 61 41 20 0
55 S.M.S 25 E 48 46 2 0
56 SA 45 K 58 50 8 5
57 S.G 23 E 56 48 8 0
58 SK 27 E 57 48 9 0
59 S.HE 25 K 60 49 11 0
60 S.C 24 E 58 45 13 2
61 S.S 37 K 62 44 18 0
62 ST 29 K 59 46 13 0
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63 S.G 56 K 60 47 13 0
64 S.U 40 E 42 50 -8 10
65 T.C 28 E 50 49 1 5
66 T.K 54 E 58 47 11 0
67 T.D 31 E 49 50 -1 10
68 T.D 39 K 61 45 16 0
69 u.s 39 K 53 51 2 5
70 UK 23 E 53 47 6 0
71 UK 25 E 51 46 5 5
72 Y.A 45 E 52 47 5 20
73 M.M 46 E 60 50 10 1
74 S.G 30 E 42 48 -6 30
75 A0 31 E 51 50 1 0
76 F.T 22 E 60 51 9 0
7 B.Y 35 K 51 49 2 25-30
78 0.0 28 K 64 48 16 0
79 K.K 26 E 45 49 -4 15-20
80 B.E 37 E 53 50 3 10
81 H.Y 44 E 48 51 -3 2
82 M.Y 37 E 57 50 7 0
83 M.D 47 E 60 48 12 0
84 H.V 30 E 57 49 8 )
85 M.B 20 E 55 53 2 5-10
86 LK 35 E 50 49 1 10
87 D.K 22 E 58 50 8 0
88 D.S 36 K 62 47 15 0
89 E.K 34 E 53 50 3 5-10
90 LK 24 E 64 49 15 0
91 AY 34 K 47 44 3 40
92 G.A 20 K 56 47 9 0
93 Z.D 26 E 60 50 10 0

Bu olgularin 34 (36,6%)’ii kadin 59(63,4%)’u erkektir. Olgularimizin patolojiye

gore karaciger yaglanma oranlar1 incelendiginde 58(62,4%)’inde hi¢ yaglanma
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goriilmezken 35(37,6%)’inde karaciger yaglanmasi goriilmiistiir. Patolojiye gore
karaciger yaglanmasi goriilen olgularin 1’er(2,9%) tanesinde; 15%, (15-20)%, 20%,
30% ve 35% yaglanma, 2(5,7%) ser tanesinde 1%, (10-15)%, (20-25)%, (25-30)% ve
40% yaglanma, 3(8,6%)’linde 2% yaglanma, 4(11,4%)’inde (5-10)% yaglanma
6(17,1%)’s1in da 5% yaglanma ve 7(20%)’sin de 10% yaglanma goriilmiistir. BT ye
gore yaglanma incelendiginde olgularin  70(75,3%)’inde <5% yaglanma,
22(23,7%)’sinde (6-30)% yaglanma ve 1(1,1%)’inde >30% yaglanma goriilmiistiir.
(Tablo 11)

Tablo 11. Olgularin kategorik degiskenlerinin dagilimi

Frekans(n) Yiizde(%)
L. KADIN 34 36,6%
CINSIYET

ERKEK = 63,4%

Patolojiye gore yaglanma YOK 58 62,4%
durumu VAR 35 37,6%

15% 1 2,9%

(15-20)% 1 2,9%

20% 1 2,9%

30% 1 2,9%

35% 1 2,9%

1% 2 5,7%

L 5 (10-15)% 2 5,7%
Patolojiye gore yaglanma 2025)% > 570
(25-30)% 2 5,7%

40% 2 5,7%

2% 3 8,6%
(5-10)% 4 11,4%
5% 6 17,1%
10% 7 20,0%
<5% 70 75,3%
BT’ye gore yaglanma (6-30)% 22 23,7%
>30% 1 1,1%
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Olgularin cinsiyete gore yas dagilimlart degerlendirildi. (Tablo 12) Kadinlarin
ortalama yas1 (34,29+£8,58) ile erkeklerin ortalama yas1 (31,80+8,74) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (P=0,185). Cinsiyete gore yas dagilimlari

benzerdir.

Tablo 12. Olgularin cinsiyete gore yas dagilimlari

Orta 34,2 31,80 32,7
lama+Ss | 948,58 +8,74 1£8,72

Independent t Test - Ss.: Standart sapma

Patolojiye gore yaglanma durumuna karsilik, olgu yast icin Cut Off(kestirim)
degeri hesaplandi(Tablo 13) (Sekil 41). Patolojiye gore yaglanmanin olup olmamasi
durumuna gore yas icin belirlenen kestirim degerimiz >26 olup Sensitivity degri 74,19,
Specificity degeri 75 ve AUC degeri 0,774+0,0105 olup istatistiksel olarak onemli
derecede anlamli oldugu saptanmistir(P=0,009**). 26 yasindan sonra karaciger

yaglanma olasilig1 artmaktadir.

Tablo 13. Histopatolojik yaglanma derecesine karsilik olgu yasi igin cut off

(kestirim) degeri

Yaglanma var-yok >26 74,19 55,4 - 88,1 75 20,3-95,910,774+0,0105 | 0,009

ROC-CURVE AUC: Area under the ROC curve (Egri altinda kalan alan) ~ Ss: Standart Sapma
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Sekil 41. Histopatolojik yaglanma derecesine karsilik olgu yasi i¢in cut off

(kestirim) degeri

Patolojiye gore yaglanma durumunu etkileyen risk faktorleri degerlendirildi

(Tablo 14). Patoloji sonucglarina gore karaciger yaglanmasinmi etkileyen 6nemli risk

faktorleri yas ve cinsiyet olarak tespit edilmistir.Yas i¢in hesaplanan cut off degeri i¢in;

26 yasindan dan biiyiik olan olgularin patoloji sonuglarina gore yaglanma olasiligi 26

yasindan kiiclik olgulara oranla 4,079(0Odds) kat daha fazla goériilmektedir(P=0,019).

Erkek olgularin patoloji sonuglarina gore karaciger yaglanma olasiligi kadin olgulara

oranla 3,343(0dds) kat daha fazladir(P=0,016).

Tablo 14. Histopatolojik yaglanma durumunu etkileyen risk faktorleri

Odds i¢in 95% GA

B S.E. P Odds | Lower Upper

YAS (>26) 1,406 | ,599 | 0,019 | 4,079 1,261 13,190
CINSIYET(Erkek) 1,207 | ,502 | 0,016 | 3,343 1,250 8,936

Lojistic Regresyon - Model (Enter) GA :Giiven arahgi

53




Patolojiye gore yaglanma oranlarina karsilik LAI’deki Cut Off(kestirim) degerleri
incelendi (Tablo 15). Patolojiye gore yaglanmal; 0% - [1-10]% - [11-25]% ve >25%
gruplarina ayrilip bu gruplara karsilik LAI i¢in hesaplanan cut off degerleri
incelendiginde; 0% yaglanma igin uygun cut off degerimiz LAI >11 olup sensitivity
degeri 67,24, specificity degeri 94,29 ve AUC degeri 0,867+0,0365 olup istatistiksel
olarak onemli derecede anlamli oldugu saptanmistir(P<0,001).[1-10]% yaglanma igin
uygun cut off degerimiz 6< LAI <10 olup sensitivity degeri 90,91, specificity degeri
54,93 ve AUC degeri 0,706+0,0583 olup istatistiksel olarak 6nemli derecede anlamli
oldugu saptanmistir(P<0,001). [11-25]% yaglanma i¢in uygun cut off degerimiz 4< LAI
<5 olup sensitivity degeri 85,71, specificity degeri 77,91 ve AUC degeri 0,838+0,0593
olup istatistiksel olarak dnemli derecede anlamli oldugu saptanmistir(P<0,001). >25%
yaglanma i¢in uygun cut off degerimiz LAI <3 olup sensitivity degeri 100, specificity
degeri 81,61 ve AUC degeri 0,921+0,0366 olup istatistiksel olarak dnemli derecede
anlamli oldugu saptanmistir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma2; <5% - [6-30]% - ve >30% gruplarina ayrilip bu
gruplara karsilik LAI icin hesaplanan cut off degerleri incelendiginde; <5% yaglanma
icin uygun cut of degerimiz LAI >6 olup sensitivity degeri 88,41, specificity degeri 75
ve AUC degeri 0,881+0,0347 olup istatistiksel olarak dnemli derecede anlamli oldugu
saptanmigstir (P<0,001). [6-30]% yaglanma i¢in uygun cut off degerimiz 3< LAI <5 olup
sensitivity degeri 70, specificity degeri 84,93 ve AUC degeri 0,82440,0449 olup
istatistiksel olarak ©Onemli derecede anlamli oldugu saptanmistir(P<0,001). >30%
yaglanma i¢in uygun cut off degerimiz LAI <3 olup sensitivity degeri 100, specificity
degeri 79,78 ve AUC degeri 0,941+0,0339 olup istatistiksel olarak dnemli derecede
anlamli oldugu saptanmistir (P<0,001).

Patolojiye gore hesaplanan cut off degerleri BT ye gore karaciger yaglanmasin
veren standart kabul edilmis aralik degerler i¢in uygun bir iyilestirme ya da gelistirime

yapabilmek icin cut off degerleri ileriki analizlerde kullanilmak i¢in verilmistir.
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Tablo 15. Histopatolojik yaglanma derecesine karsilik LAI’deki cut off (kestirim)

degerleri
. Cut Off . .
Pataloji (LAI) Sensitivity 95% ClI Specificity | 95% ClI AUCHSs P
0% LAI>11 67,24 53,7-79,0 94,29 80,8-99,1 | 0,867+0,0365 | 0,000
6= LAI

[1-10]% - 90,91 70,8 - 98,6 54,93 42,7-66,8 | 0,706+0,0583 | 0,000

<

Patalojiye gore yaglanma 1 -
[11-25]% | 4<LAI<5 85,71 42,2-97,6 77,91 67,7-86,1 | 0,838+0,0593 | 0,000
>25% LAI<3 100 54,1 - 100,0 81,61 71,9-89,1 | 0,921+0,0366 | 0,000
5<% LAI>6 88,41 78,4-948 75 53,3-90,2 | 0,881+0,0347 | 0,000
Patolojiye gore yaglanma 2 | [6-30]% | 3<LAI<5 70 45,7 - 88,0 84,93 74,6 - 92,2 | 0,824+0,0449 | 0,000
>30% LAI<3 100 40,2 - 100,0 79,78 69,9 - 87,5 | 0,941+0,0339 | 0,000

ROC-CURVE ANALYS -- AUC: Area under the ROC curve (Egri altinda kalan alan) Ss: Standart sapma

Patolojiye gore yaglanma orami ile BT ye gore hesaplanan yaglanma oranlari

arasindaki korelasyonu incelendi (Tablo 16).

Standart patolojiye gore yaglanma(patolojiye gore yaglanma) degerleri ile standart
BT’ye gore yaglanma(BT’ye gore yaglanma) arasindaki iliski incelendiginde pozitif
yonli  giiclii  bir  iliski(r=0,661) olup istatistiksel olarak o©Onemli derecede

anlamlidir(P<0,001).

Standart patolojiye gore yaglanma(patolojiye gore yaglanma) degerleri ile BT ye
gore yaglanma 1 arasindaki iliski incelendiginde pozitif yonlii miikemmele yakin bir

iliski(r=0,708) olup istatistiksel olarak 6nemli derecede anlamlidir(P<0,001).

Standart patolojiye gore yaglanma(patolojiye gore yaglanma) degerleri ile BT ye
gore yaglanma 2 arasindaki iligski incelendiginde pozitif yonlii miikemmele yakin bir

iliski(r=0,734) olup istatistiksel olarak 6nemli derecede anlamlidir(P<0,001).
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Patolojiye gore yaglanma 1 degerleri ile standart BT ye gore yaglanma arasindaki
iliski incelendiginde pozitif yonlii giiglii bir iliski(r=0,649) olup istatistiksel olarak

onemli derecede anlamlidir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma 1 degerleri ile BT ye gore yaglanma 1 arasindaki iliski
incelendiginde pozitif yonlii giiclii bir iliski(r=0,665) olup istatistiksel olarak onemli
derecede anlamlidir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma 1 degerleri ile BT ye gore yaglanma 2 arasindaki iliski
incelendiginde pozitif yonli giiclii bir iligki(r=0,663) olup istatistiksel olarak énemli

derecede anlamlidir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma 2 degerleri ile standart BT ye gore yaglanma arasindaki
iliski incelendiginde pozitif yonlii giiclii bir iliski(r=0,645) olup istatistiksel olarak

onemli derecede anlamlidir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma 2 degerleri ile BT ye gore yaglanma 1 arasindaki iligki
incelendiginde pozitif yonlii giiclii bir iliski(r=0,693) olup istatistiksel olarak onemli

derecede anlamlidir(P<0,001).

Patolojiye gore yaglanma 2 degerleri ile BT ye gore yaglanma 2 arasindaki iligki
incelendiginde pozitif yonlii miikkemmele yakin bir iliski(r=0,724) olup istatistiksel

olarak 6nemli derecede anlamlidir(P<0,001).

Korelasyon tablosu dikkatli incelendiginde patolojiye gore yaglanma ile standart
araliklarda BT ye gore yaglanma i¢in hesaplanan korelasyon katsayist 0,661 iken cut off
degerlerine gore yeniden smiflandirilan BT’ye gore yaglanma 1 ile arasindaki

korelasyon 0,708 ve BT ye gore yaglanma 2 ile arasindaki korelasyon 0,734 e ¢cikmustir.

En yiiksek korelasyonu BT2’ye gore yaglanma araliklari olan 0% - [1-10]% -
[11-25]1% ve >25% siniflarda gozlendiginden yaptigimiz iyilestirmenin ne kadar
basarili oldugunu gostermektedir. Bu iyilestirmeyi daha sonraki ¢alismalar i¢in 6zellikle

daha biiyiik 6rneklemlerde ¢aligmaya agiktir.
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Tablo 16. Histopatolojik yaglanma derecesi ile BT dansitometriye gore

hesaplanan yaglanma derecesi arasindaki korelasyon

KORELASYONLAR r P
0,661 | 0,000
0,708 | 0,000
0,734 | 0,000
0,649 | 0,000
0,665 | 0,000
0,663 | 0,000
0,645 | 0,000
0,693 | 0,000
0,724 | 0,000

Spearman's rho Test

Histopatolojik yaglanma: Standart patoloji degerlerine gore gruplandirilmigtir.

BT¢ ye gore yaglanma: Standart BT’ye gore yaglanma degerlerine gore

gruplandirilmistir.
Tablo 5 hesaplanan cut off degerlerine gore;

Histopatolojik yaglanma 1: 0% - [1-10]% - [11-25]% ve >25% seklinde
gruplandirilmistir.

Histopatolojik yaglanma 2: <5% - [6-30]% - ve >30% seklinde
gruplandirilmistir.

BT* ye gore yaglanma 1: Patolojiye gore yaglanmay1 0% - [1-10]% - [11-25]%
ve >25% seklindeki gruplara gore LAI i¢in hesaplanan cut off degerlerindeki araliklar
olup yaglanma % desi cinsinden 0% - [1-10]% - [11-25]% ve >25% seklindedir.
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BT* ye gore yaglanma 2: Patolojiye gore yaglanmay1 <5% - [6-30]% - ve >30%
seklindeki gruplara gore LAI i¢in hesaplanan cut off degerlerindeki araliklar olup
yaglanma % desi cinsinden <5% - [6-30]% - ve >30% seklindedir.

Bagimsiz LAI degiskeni ile bagimli patolojiye gore yaglanma (PGY) degiskeni
arasindaki nedenselligi neden-sonug ya da faktér-cevap seklinde matematiksel model olarak

ortaya koymak i¢in regresyon analizi uygulanmis olup modelimiz quadratik bir model olup
(Grafik 2) modelimiz

PGY = 13,467 - 1, 367*LAI + 0,32*LAI >
Standart hata = (1,177 ) (0,179) (0,011)

P(kat say1) = (0,000) (0,005) (0,000) seklindedir.

Modellimiz istatistiksel olarak gecerli bir modeldir(P(model)=0,000). Fakat
modelin agiklayicilik yiizdesi R*=0,503 (%50,3) olup diisiik bir agiklayiciliga sahip

oldugundan bu noktada modele olan giivenirliligi azaltmaktadir.

Patolojive gére yaglanma

O Observed
4 = Cuindrotic
g
o
10

[+ ]

o — ’u/
=20 10 20,00 30 00

Sekil 42. Histopatolojik yaglanma derecesi ile LAI degerleri arasindaki iligskinin
grafigi (Scatterplot)
58



Bagimsiz karaciger dansitesi (KD) degiskeni ile bagimli Patolojiye gore
yaglanma(PGY) degiskeni arasindaki nedenselligi neden-sonu¢ ya da faktor-cevap
seklinde matematiksel model olarak ortaya koymak icin regresyon analizi uygulanmis

olup modelimiz Kiibik bir model olup(Grafik 3) modelimiz
PGY = 166,449 - 3,916*LAI + 0,0003*LAI 3
Standart hata = (30,298) (0,854) (0,00009)
P (kat say1) = (0,000) (0,002) (0,000) seklindedir.

Modellimiz istatistiksel olarak gecerli bir modeldir(P(model)=0,000). Fakat
modelin agiklayicilik yiizdesi R*=0,552 (%55,2) olup diisiik bir agiklayiciliga sahip

oldugundan bu noktada modele olan giivenirliligi azaltmaktadir.

Patolojiye gére yaglanma

O Observed
=L

Karaciger dansitesi

Sekil 43. Histopatolojik yaglanma derecesi ile karaciger dansitesi arasindaki

iliskinin grafigi (Scatterplot)
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PATOLOJIYE GORE YAGLANMA

1
<=%5 | %[6-30) >=%30
BT.YAGLANMA | <=%5 n 63 7 0
Satir % si 90,0% | 10,0% ,0%
Siitun % si | 91,3% | 35,0% 0%
%(6-30) | n 6 13 3
Satir % si 27,3% | 59,1% 13,6%
Siitun % si | 8,7% 65,0% 75,0%
>=%30 | n 0 0 1
Satir % si 0% 0% 100,0%
Siitun % si 0% 0% 25,0%

Tablo 17. Kappa analiz sonuglari: K=0,559 (orta diizeyde uyum var ) P=0,000
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TARTISMA

Bu calismada, CVKN o6ncesi donor adaylarinin radyolojik degerlendirilmesinde
kullanilan kontrastsiz BT tetkikinin karaciger yaglanmasini gostermedeki etkinligi
degerlendirildi. Bu amagla dondr adaylarindan olusan ¢alisma grubunda kontrastsiz BT
kesitlerinden elde edilen karaciger yaglanma indeksleri, cerrahi 6ncesinde alinan igne
biyopsi veya cerrahi sirasinda aliman wedge biyopsi materyallerinin histopatolojik
degerlendirilme sonuglar ile karsilastirildi. Biyopsi endikasyonunun biiyiik boliimiinii

steatoz aragtirilmasi olustururken bir kisminda HBV pozitifligiydi.

Ulkemiz milyon niifus bagma yaklasik 3 kadavra bagisi ile Avrupa’da en geri
tilkeler arasindadir (Tablo 1). 2011 yilinda iilkemizde gerceklestirilen karaciger
transplantasyonlarinin ancak %31°1 kadavradan temin edilmistir (Sekil 2). Saglik
bakanlig1 verilerine gore 2011 yilinda gergeklesen 1291 beyin 6liimii vakasinda %26,
2012 yilinda gergeklesen 1431 beyin Olimii vakasindan ise %24 aile onayi
almabilmistir (Tablo 2). Alici listesindeki olgular belirtilen yetersizlikten dolayi
kaybedilmektedir. Ulkemizde karaciger nakli bekleyen olgu sayist son birkag yilda
yaklagik iki kat artarken halihazirda bekleme listesinde yaklagitk 2000 hasta
bulunmaktadir (1) Ulkemizde ve tiim diinyada giderek yayginlasan CVKN, nakil igin
uygun organ sayisini arttirmanin yanisira aliciya elektif sartlarda cerrahi sansi vermekte

ve alicinin kadavra i¢in bekleme siiresini ortadan kaldirmaktadir.

CVKN’ nin kadaverik nakile oranla ¢ok daha sik yapildig: tilkemizde, her alict
icin smurli sayida verici adayr olmasmin yaninda donér reddine neden olabilen basta
hepatosteatoz olmak tizere bazi vaskiiler-biliyer anatomik varyasyonlar, yetersiz greft,
yetersiz rezidii voliim gibi durumlar preoperatif radyolojik degerlendirmenin énemini
daha da arttirmaktadir. Smirli sayida verici adayinda yanlis pozitif seklilde, oldugundan
fazla steatoz saptanmasi ve bu nedenle elenmesi karaciger nakil merkezlerinde

istenmeyen bir durumdur.

Kadaverik nakillerde %60 ve iizeri makrovezikiiler yaglanma kontrendikasyon
olustururken mikrovezikiiler yaglanma dikkate alinmamaktadir(56,57). CVKN’nde ise
bircok merkez orta-ileri (> %30) makrovezikiiler yaglanmay1 mutlak kontraendikasyon,

hafif (< %30) derecede yaglanmayi ise giivenli olarak kabul etmektedir. (3). Yapilan
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bazi ¢alismalarda (4) > %20 makrovezikiiler yaglanma nakil i¢in uygun bulunmazken,
baz1 merkezlerde rezidii voliim/toplam karaciger volimii > %40 olmasi kosuluyla <
%50 yaglanma derecesi bulunan greftler kullanilmistir (5). ileri derecede yaglanmasi
olan greftlerin kullanilmasinin risk olusturdugu bilinmekle birlikte (38) aday sayisinin

siirli olmasi nedeniyle bazi durumlarda orta-ileri derecede yaglanmasi olan greftler de

kullanilabilmektedir(58).

Karaciger yaglanmasinin degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilen
histopatolojik degerlendirme hepatit ve fibrozis gibi ilave parankimal patolojilerin
varliginin arastirilmasina da olanak saglamaktadir. Bu nedenle bazi merkezlerde tiim
donér adaylarna perkiitan biyopsi yapilmaktadir (6, 7). Karaciger biyopsisi istirahat
gerektiren, agriya neden olan, kanama ve az da olsa mortalite gibi komplikasyonlar1
olabilen (38, 60, 61) bir islemdir. Kolay ulasilabilir olmasi nedeni ile genellikle sag lob
biyopsisi tercih edildiginden heterojen yaglanma bulunan olgularda biyopsi sonuglari
gercek yaglanma derecesini gosteremeyebilir (62, 63). Ayrica greft olarak siklikla sag
lob kullanildigindan, donorde kalan rezidii karaciger dokusunun yaglanma derecesi

hakkinda fikir veremiyor olmasi perkiitan biyopsinin bir diger dezavantajidir.

Histopatolojik degerlendirme altin standart olarak kabul gérmesine ragmen
tanimlanan bu limitasyonlar1 nedeni ile karaciger yaglanmasinin degerlendirmesinde
US, BT ve MRG gibi goriintiileme teknikleri kullanilmaktadir. Bu yontemler degisik
basar1 oranlarina sahiptir (48, 50, 58). Genel olarak goriintiilleme yontemleri ileri

derecede yaglanmayi1 saptamada daha duyarlidir.

Yiiksek coziintirliklii helikal tekniklerin kullanima girmesiyle BT goriintiileme
tekrar diger yontemlere gore daha duyarli hale gelmistir(65, 66). BT’ nin invazif
olmamas1 ve hem greft hem de rezidii karaciger dokusu hakkinda bilgi vermesi

karaciger yaglanmasinin saptanmasinda biyopsiye Ustiinliikleridir.

Ryan ve dig. (38) US ve BT’yi birlikte kullanarak yaptiklar1 ¢alismada > %10
yaglanma derecesini saptamanin % 65, > %30 yaglanma derecesini saptamanin ise % 80

dogruluk oranina sahip oldugunu belirlemislerdir.

Kontrastli BT de verilen kontrast maddenin miktari, verilis hizi, dolasimdaki

dagilimi ve O6l¢iim zamani karacigerin ateniiasyon degerini arttirmakta ve yaglanma
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durumunda olusacak dansite kaybin1 maskeleyebilmektedir. Bu nedenle yaglanma

derecesini saptamada kontrastsiz BT kontrastlt BT ye gore daha duyarlhidir (40).

Normal karaciger dokusunun dansitesi kontrastsiz BT’ de 50-60 HU olup farkli
cihazlarda ve kisiden kisiye farklilik gostermektedir. Bu nedenle karaciger ile diger
dokularin dansiteleri arasindaki iliski kurulmaya calisilmistir. Ayni1 kesitte goziikkmesi
ve bir ¢ok metabolik olaydan etkilenmemesi nedeni ile dalak bu karsilastirma icin en
ideal organdir. Saglikli bir kiside karaciger parankim dansitesinin dalaginkinden 5-10

HU ytiksek oldugu gosterilmistir.

Kontrastiz BT incelemde Slgiilen ortalam karaciger dansitesi (MHA) ve ortalam
dalak dansitesi (MSA) arasindaki fark karaciger ateniiasyon indeksi olarak
adlandirilmaktadir( LAI=MHA-MSA). Yaglanma derecesinin saptanmasinda bu deger

kullanilmaktadir.

Lee ve digerlerine gore kontrastsiz BT ile gorsel derecelendirme (kalitatif) ve
karaciger atenuasyon indeksi (kantitatif), karacigerde > %30 makrosteatoz varliginin
tanisal degerlendirilmesinde yiiksek dogruluk oranina sahiptir (4). Limamond ve
digerlerine gore LAI>5 ise %5 veya daha az, 5 > LAI > -10 ise %6 ila %30 arasinda ve
LAI < -10 ise %30 veya daha fazla yaglanma mevcuttur (52). Hemokromatozis gibi
karaciger parankimini tutan cesitli hastaliklarda dansite degerleri degiseceginden BT’

nin duyarlilig1 azalir.

Calismamizda birtakim sinirlamalar bulunmaktadir. i1k olarak; yaglanma derecesi
yiiksek olarak tahmin edilen verici adaylar1 klinik degerlendirme ile baslangicta
elendiginden, ¢alisma grubumuzdaki 93 olgunun sadece 4’iinde %30 ve {izeri yaglanma
bulunmustur. 58 olguda ise (%62.4) histopatolojik sonuglara gore yaglanma
saptanmamustir. Ayrica biyopsi ile karaciger parankiminin sadece kii¢lik bir bolimii

degerlendirilebildiginden heterojen yaglanmasi olan olgularda sonuglar hatali olabilir.

CVKN oncesi dondr adaylarina, olasi parankimal hastaliklarin, ameliyat teknigini
degistirebilecek ya da dondr reddine neden olabilecek biliyer-vaskiiler varyasyonlarin
arastirilmasi ve voliim hesaplanmasi amaci ile rutin olarak multifazik BT caligmasi
yapilmaktadir. Rutin BT degerlendirmesi yapilirken, karaciger ateniiasyon indeksi

Olctimii ile karaciger yaglanmasinin degerlendirilmesi kolay, giivenilir ve altin standart
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yontem olan histopatolojik tetkike gore daha giivenlidir. MRG’ ye gore tek dezavantaji
radyasyon maruziyeti olup, BT teknolojisindeki gelismeler sayesinde tek faz abdominal

gorlntiilemede doz miktar1 8 mSv’ e kadar diistiriilmiistiir (70).

Dual enerjili BT teknigi (DECT) tam ters spektral Orilintiiye sahip
olan karaciger demiri ve yagmin gosterilmesi i¢in kullanilmis ve olumlu sonuglar
vermistir (66, 67, 68, 69). Bu ¢alismalar cift-enerjili BT teknigininin ileride karaciger

yaglanmasinin degerlendirilmesinde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.
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SONUC

Bu c¢alisma ile CVKN donér adaylarinda, karaciger yaglanmasinin
arastirilmasinda, BT dansitometri teknigi ile elde edilen karaciger ateniiasyon indeksi
degerlerinin giivenilir oldugu sonucuna varilmigtir. Boylece altin standart yontem
oldugu halde, tamamen saglikli bireyler olan donor adaylarinda, agrili, zaman alan ve az

da olsa mortailteye neden oldugu bilinen biyopsi isleminden kaginilabilmektedir.
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OZET

Bu calismanin amaci karaciger yaglanma derecesinin degerlendirilmesinde BT
dansitometri tekniginin tanisal dogrulugunu CVKN dondr adaylar1 tiizerinde
arastirmakti. Yaslar1 19-56 arasinda degisen 93 olgu degerlendirildi(Ort: 32,7 yil, SS:
8,7 yil).

Donér adaylarinin preoperatif radyolojik degerlendirmesinde rutin olarak
gerceklestirilen BT calismasinda, prekontrast imajlarda, karaciger ve dalagin ana
vaskiiler yapilardan yoksun alanlarina orneklemler yerlestirildi. Bulunan degerlerin
ortalamalar1 alinarak HU cinsinden ortalama karaciger(MSA) ve ortalama dalak(MSA)
dansiteleri bulundu. Bu degerler kullanilarak karaciger ateniiasyon indeksi(LAI)
hesaplandi(LAI=MHA-MSA) Cerrahi sirasinda wedge biyopsi ya da preoperatif
dénemde igne biyopsisi yapilmis olgularin histopatolojik sonuglari, LAI degerleri ile

karsilastirilarak analiz edildi.

Histopatolojik sonuglara gore olgularin 58 (62,4%)’ inde hi¢ yaglanma
goriilmezken 35(37,6%)’ inde yaglanma goriilmiistiir. Karaciger yaglanmasi goriilen
1’er(2,9%) olguda; 15%, (15-20)%, 20%, 30% ve 35%, 2’ser (5,7%) olguda 1%, (10-
15)%, (20-25)% , (25-30)% ve 40%, 3(8,6%) olguda 2%, 4(11,4%) olguda (5-10)%,
6(17,1%)olguda 5% ve 7(20%) olguda 10% yaglanma saptanmuistir.

Histopatolojik degerlendirmede yaglanma derecesi < %5 saptanan 69 olgunun
CVKN oncesi yapilan BT dansitometre analizlerine gore 63’{inde yaglanma derecesinin,

< %35, 6’ sinda ise yaglanma derecesinin %5-30 arasinda oldugu goriilmiistiir.

Halihazirda kullanilan LAI degerlerine gore kabul edilen yaglanma dereceleri
Tablo 9’da verilmistir. Calismamizda bu degerlerin histopatolojik sonuglar ile
uyusumu-korelasyon degeri r=0,661 olup orta diizey iliski ile uyumlu olarak
degerlendirilmistir. Daha yiiksek bir uyusumu-korelasyon elde etmek amaci ile
histopatolojik yaglanmay1 BT ile benzer gruplara ayirdigimizda (< %5, %6-%30 ve
%30< ) ayirt edici LAI kestirim degerleri soyle bulundu: 5<% yaglanma i¢in LAI
>6, [6-30]% yaglanma i¢in 3< LAI <5 ve %30 ve lizeri yaglanma i¢in ise LAI <3. Bu
sekilde elde ettigimiz uyusumu-korelasyon degeri (r=0,724 ) (p<0,001) olup,

miikemmele yakin iliski ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Bu sekilde elde edilen
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LAI kestirim degerlerinin halihazirda kullanilan derecelendirmeye gore histopatoloji ile

daha yiiksek uyusma-korelasyon icerisinde oldugu sonucuna varilmistir.

LAI degerlerinden faydalanilarak, BT dansitometre teknigi ile karaciger
yaglanmasinin tahmini altin standart yontem olan histopatolojik tetkike gore daha kolay,
hizli ve non-invazivdir. BT dansitometri yaglanma varligini yiiksek 6zgiilliik (%75) ve
duyarlilikla (%75) tahmin edebilmekte boylece CVKN dondr adaylarinda invaziv bir

yontem olan perkiitan biyopsiden kaginilabilmektedir.
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SUMMARY

The purpose of this study was to determine the diasgnostic value of CT
densitometry in the quantification of fat content in human liver in living liver

transplantation donor candidates.

The study was performed on 93 living liver donor candidates who were between
19-56 of ages(32.7 years = 8.7). In the native CT images which is obtained in the
routine preoperative radiologic evaluation of donor candidates, equally sized region of
interest were placed on nonvascular areas of liver and spleen. Mean hepatic attenuation
(MHA) and mean splenic attenuation (MSA) were determined using ROl measurements
and calculated LAI values. Needle and wedge biopsy materials were assesed
histopathologically to determine the actual degree of hepatosteatosis and were compared

to LAI values.

At histopathological analysis, there were no steatosis in 58(%62.4) of 93 donor
candidates. The rest of the donors had steatosis in vary of rate. There were 69 donors
who have %5 or less steatosis in histopathological evaluation. CT densitometry
predicted < 5% hepatosteatosis in 63 subjects. There were %5-30 steatosis in other 6

donors with CT densitometry.

There was a well correlation (r=0,661) between the LAI values and
histopathological results. To get a better correlation we divided the histopathological
stetosis into three group(< %5, %6-%30 ve %30< ) as well like CT densitometry.
The new cut off value for LAl was >6 for %5 or less steatosis, 3< LAI <5 for [6-30]
steatosis and <3 for %30 or more steatosis. There was a great correlation (r=0,724)

between these LAI values and histopathologic results.

The CT densitometry is a noninvasive and easy technique in the assesment of the

macrovesicular hepatosteatosis. It is faster and easier than histopathological evaluation.

LAI values correctly predict the presence of fatty infiltration with significant
sensitivity (75%)and specficity (74%) and in this way BT densitometry technique

prevents invasive percutenous liver biopsy.
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