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GIRiIS ve AMAG

karaciger kan akiminin %25'i hepatik arterden,geri kalan
%75'1 ise portal venden gelmektedir.Karaciferin primer ve metasta-
tik tUmidrleri ile karacigerin hepatoselliller hastaliklarinda bu
oran defigmekte 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 karaciger sintigrafisinin #zgdlldgiinli artiran bir y@n-
temdir (2),Bu yOntemde,bolus halinde verilen aktivitenin abdominal
aortada gdrillmesinden sonra ilk 8 sn igerisinde karaciger yatagins
ulagan kismi arteryal faz olarak kabul edilmekte ve imajlardaki
aktivite dagilimi visual olarak deferlendirilmektedir(2).Ancak ,
bu ydntemin semikantitatif bilgi vermesi ve hafif hepatoselliler
hastaliklarda karaciger kan akiminin degerlendirilmesinin tanida
yetersiz olusu defisik kantitatif karacider sintigrafi metotlarinin
gelistirilmesine neden olmustur (1-6).

Geligtirilen kantitatif dinamik karaciger sintigrafilerin-
de karaciferin arterel ve portal kan akim oranlari dofru olarak
saptandig:r igin karacigerde yer kaplayan lezyonlarin perfiizyonunun
degerlendirilmesinin kolaylikla yapilabilecegi ve irreversibl
hepatosellliler karacifer hastaliklarinda karaciger perfiizyonunun
bilinmesinin bu hastaliklarin tani ve takibinde kullanilabilece§i

ileri siriilmektedir.
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Biz bu galismamizda,karaciger hastaligi agisindan klinik
ve laboratuar bulgularina glire normal olanlarla,hafif ve ileri de-
recede parenkim harabiyeti g@isteren karaciger hastalar: ile portal
hipertansiyon gelisen hasteslards,karacigerinde yer kaplayan lezyon
mevcut olan hastalara dinamik karaciger perfizyon sintigrafisi uygu-
layarak karacigerin arteryel ve portal kan akim oranlari ile ilgili

elde ettifimiz bazi parametrelerin @nemini aragtirdik.



GENEL BILGILER

KARACIBERIN EMBRIVOLDJISI

baracifer ve pankreasin ilk taslaklari intrauterin hayatin
21.glintinde ve embriyon 2,5 mm boyunda iken belli olur.ilk belirti
primitif barsak epitelinde g@irlilen halka seklinde bir belirtidir.
Buna Hepato-Pankreatik halka denir (7,8).Bu halkadan ventral mezan-
teriumun igine dogru divertikiil tarzinda kabaran iki borucuk meydana
gelir.Bu divertikiilin tUst kismindan karaciger parenkimi,hepatosit
kordonlari, intrahepatik safra yollari meydana gelir.Divertikiilin
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 bilyliyerek karaciger
igi ba§ dokusu ve kapsiilii ile vaskiiler gatisi mezodermal kaynakli
septum transversumdan geligir.Organ taslaginin iki tarafinda kalan
mezanter yapraklari ise karacigerin baglarini olusturur (9,12).
Dogumdan sonra plasentanin ayrilmasiyla arteryel kan getiren Vena
Umblicalisin giibekten karacigere kadar uzanan kismi kdrelerek liga-
mentum teres adini alar (13).BBylece intrauterin haystta iig kaynak-
tan kanlanan karaciger dogumdan sonra kanlanmasini,arteria hepatika
ve vena porta olarak iki kaynaktan temin eder (7,8).

KARACIGERIN AnAaTOMISE

Normal eriskinde karaciger 1200-1500 gramdir.58g tst kad-

ranin ve epigastriumun hemen hemen timini kaplar.Diafragmanin al-
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tinda yer alir.Saflikli erigkinde dolagima dahil 800-500 gram kani
da her an igerisinde bulundurur.Anatomik olarak ; Ust ydzinde gi-
riilen oraksi baf'in (Lig.Falciforme) lst yilize yapigma gizgisine
gére saf ve sol olmak lizere iki lobs ayrilair.Normalde sad lob sol
1obdan 6 defa daha bilyilk,genis ve daha kabariktir (14).Loblar anatomik
olarak ayrilmalarina ragmen hepatik ven ve bilier derenaj sistem-
leri ile iligkileri siirmektedir.Yani karacifger 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).

Karaciferin sekli kisiden kisiye degigmekle beraber %65'in-
de tabani safda tepesi solda yer alan bir piramit seklindedir.%35'in
de ise d@rtgen ,yuvarlakga,boynuz geklinde v.s. olabilir.%4-5 ora-
ninda Riedel lobu giirtiléir (16).Karacigerin 3 ylizd vardir ve arka
yizinin giplak b#&limd harig periton ile drtdlidlr.Yerine periton-
dan yapili baglarla,karacigere giren ve gikan damarlarla tutunmusg-
tur (17).Ust yiizde komguluklari diafrafima araciligr ile diafram
tistd organlar ile,alt yilizde karin igi organlari ile,arka yilizde ise
(4-5 cm genislikte olup) dofrudan diafrafma,vena kava inferitr,
sag bidbrek ve bBbrekiistli bezi iledir (11). Alt yiizde ortada,@inden
arkaya dofru uzanan iki yarik bulunur ve bunlar ortalards enine bir
olukla birlesirler.Porta Hepatis de denen bu oluk karacifere giren
ve gikan dalarlarin gegis yeridir.Bunlar : vena porta,arteria hepa-
tika,safra yollari,lenf damarlari ve karacigerin sinirleridir.

Karaciger Glisson kapsiilii adi verilen fibriiz 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 giste-
rir.Karaciger igi ven,arter ve sinirlere dayanak vazifesi géirlir.
ayrica loblari daha kiiglik lobiillere ayirir (18,27) .karacigerde yii-
zeyel ve derin iki gurup lenf damari vardair.Lenf damarlarinin
baglangici karacigerin lobiillerindedir.Yiizeyel ve derin lenf da-
marlar: ya hiler lenf diiflimlerine ya da diafragmayi gegerek medi-
asten lenf diigiimlerine agilip duktus torasikus'a ulagirlar (14,21).
Karaciferin sinirleri '@ sol ve safd vagus ile pleksus gdliakustan
gelir.Vagustan gelen parasempatik lifler safra kesesi ve karaciger
digi safra yollarina dallar verip,safranin yapilisini,safra yolla-
rinin hareketini,dddi sfinkterinin agilisini temin ederler.Pleksus
gBliakustan gelenler ortosempatik lifler olup paerasempatiklere

antagonist galigarlar (21).

KARACIGER HISTOLOJISI

Karacifer lobiili 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 parqa01klar1d1r.insan karacigerinde 50.000 ile 100.000
lobiil mevcuttur (19).Karaciger bu lobiillerin bir araya gelmesi ile
olusur.Lobiiller bafdokusu ile sinirlanmig dizensiz altigen geklin-
de,damarlar ile gevrili doku pargelaridir.Bu damar gemberi iginde
karaciger hiicrelerinden yapilmig asil karaciger dokusu g@rdlir.
Lobrouklar arasinda g kollu yildiz bigiminde ve iig lobdld birbi- .
rinden ayiran araliklar vardair ki bu araliklara Kiernan aralig:
denir.Kiernan aralifindaki bagd dokusu iginde:vena portanin bir kolu,
bit atardamarcik,lenf damarlari ve bir safra kanalecigi vardir.Her
lobiiltin merkezinde o lobiiliin kanini vena hepatika :8istemine bo-

galtan vena sentralis bulunur (14).Karaciger parenkim hiicreleri
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olan Hepatosit'ler vena sentralisten gevreye dogru i1gainvari bir
5ekilde siralanmiglardir.Bu siralanma erisgskin insanda tek sira
halindedir (19,20). Tek sira halindeki bu karaciger hilicreleri ara-
ginda sinuzoid adi verilen damar agi yer alir.Vena porta ve arterisa
hepatikanin ug dallari dofrudan sinuzoidlere agilir.Sinuzoidler bir-
birleri ile afizlasarak bir labirent meydana getirirler.Retikiilo
endotelyal sistem (RES) elemani olan karacigere 8zel Kupffer hiicre-
leri sinuzoidlerde bulunur ve sinuzoid kapillerden devamli bir en-
dotel drtisinin bulunmamasi ile ayrilirlar.Karaciger parenkim hiic-
resi ile sinilizoid duvari arasindeki mesafeye de Disse aralig: (ka-
piller aralik) adi verilir.Disse araligi karaciger parenkim hiicre-
leri ile sinuzoid arasindaki aligveriste lenfa yolu olarak ig giirlr
(11).Disse aralifinda kan akimi gok yavas oldufundan kan ve karaci-
ger hiicresi arasindaki madde degigimi yeterli derecede ve rahat
olur (21). Kupffer hilcreleri aktif fagositoz yaninda,immunoljik
sistemin esasli bir elemani olarak immunolojik olaylara igtirak
eder.Ayrica sinuzoid igi dolasimin dizenlenmesinde de rol oynar.
Lobcuklarin merkezinden baglayarak karaciger hiicre kordonlari igin-
de gevreye dogru ilerleyen safra yollarina ait birtakim borucuklar
safra yollarinin baglangicidir.Bunlar kiernan araliklarinda topla-
na toplana ductuli biliferiyi,onlarda porta hepatiste birleserek

saj ve sol duktus hepatikuslari 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 baglar (20).Bir (mg) insan ka-
racifger dokusunun ortalama %80'i parenkim hiicresi (hepatosit) %16'sa

kupffer hiicreleri %4'G diger hilicreler (safra kanaliklilleri,epitel
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hiicreleri,kan damarlari,bag doku hiicreleri) den tegekkilil eder (22).
(RES) 'in bir elemani olan Kupffer hiicreleri insan viicudundaki (RES)

hiicre popiilasyonunun %80-90'in1 olusturmaktadir (15).

“ARACIBERIN FizvoLoJaisi

Karacigerin fizyolojik fonksiyonlari kendine gelen kan ile
i1gili oldufundan karacigerin kan dolasimini bilmek organin fizyo-
lojik ve metabolik faaliyetlerinin bilinmesinde &nem kazanir.Kara-
ciger biri fonksiyonel digeri arteryel olarak nitelendirilen iki
ayri1 kaynakli kan ile beslenen istisnai bir organdir.Fonksiyonel
nlan dolasim vena porta ile basglar.Vena Porta : superior ve inferi-
or mezenterik venler ile vena splenika'dan olusur ve porta hepatis
seviyesinde karacigere inferior sinirdan girer.Yaklagik olarak ka-
racigere dakikada 1100 ml kan akimi saflar (karacigere gelen kanin
%70-75"'i).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 g8liak aksin bir ko-
ludur ve karacigere yeklagsik olarak dakikada 350 ml kan akimi sag-

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

den gok zengindir.Buna gdre karacifere 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 (B8-10 mm Hg) veya (100-130 mm su) basinci kadardir.Cegit-
1i patolojik sartlar altinda bu digik geviyedeki basing (20-30 mm
Hg) gibi gok yliksek seviyelere gikabilir.Artmig hepatik vaskiler
basincin en yaygin nedeni karacifer sirozudur.Burada sinuzoidlerdeki

fibrotik daralmalar ve hatta tam blok veya destriiksiyon damar yata-

e
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gandaki hasing artigsinin nedeni olmaktadir (19).Karacifer fizyo-
lojik fonksiyonlarin gok biyiik bir kismindan sorumludur (15).Yu-
karida da belirtildii karaciferin metabolik.faaliyetleri karaciger
parenkiminin safjlamlig:r kadar dodrudan 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 degisikliklere ugrarlar ve organizmanin
yapisina giren maddelerin sentezinde kullanilitrlar (27).Hemen hiitin
gerum proteinleri karaciger parenkim hiicreleri tarafindan imal edi-
lirler.lkarbonhidrat metabolizmasi,billuribin metabolizmasi ve bag-
lica enzimlerin sentezi karacigerin spesifik gdrevleri arasindadir.
karaciger ayni zamanda bliylik bir detoksikasyon organidir.Hem barsak-
lardan gelen,hem ara metabolizmada tesekkil eden toksik Uriinler bu-
rada detoksite edilerek ya biibrekler yolu 1le kolayca atilabilecek
hale getirilirler yada safraya salgilanip bilier sistem aracilig:
ile barsafa drene edilirler (15,27).Karacifer hayatin devami igin
kesinlikle gerekli bir organdir.Normal ksracigerin (%20)si hayatin
devami igin yeterlidir (26).Karacigerin fonksiyonlarinin godu bir-
birleri arasinda iligkilidir.Bu engok karacigerin klinik diizensiz-
liklerinde kendini gﬁatermektedir;Zira fonksiyonlar : aninda,fakat

cesitli kombinasyonlarla yani hastaligin tipine bagli olarak geli-

girler.

Karacigerin temel fonksiyonlari:

Karacigerin temel fonksiyonlari 3 gurupta toplanabilir.

1.Karacigerin vaskiiler fonksiyonlara

A.Depolama glrevi : Karacidger bir kan deposu olarak is giir-
riir.Dalak ile beraber bir kisim kani dolasim disgsi olarak iginde

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

yad vitamin,mineral ve antikor deposu olarakta ig gdrir.

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

kaynakli fonksiyonlari vardir.

2.Karacigerin metabolik fonksiyonlaria

Karaciger,karbonhidrat metabolizmasinda,protein metaboliz-
masinda,yad metobilizmasinda,su ve elektrolit metabolizmasinda
vazodepresstir : maddelerin meydana getirilmesinde 8Bnemli bir organ-

i 351 1

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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KARACLCIUOGER

HASTALTIMKLARTI

Karaciger hastaliklari morfolojik ve etyolojik agidan iki

gurupta incelenebilir.

Morfolojik agaidan

sematize edilebilir (31).

Karacigerin
Parenkimal
Hastaliklari

> A-
>

Karacigerin
Hepatobilier
Hastaliklar:

Karacigerin
Vaskiler

Hastaliklara

v
(uu]
I

karaciger hastaliklari agagidaki sekilde

Hepatitler (Viral,Toksik,Kronik v.s)
Sirozlar (Portal,Postnekrotik,Bilier
V.5)
infiltrasyonlar (Glikoz,Yad,Amiloid
V.8)

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

Sarilaikla birlikte bulunan fonksiyo-

nel bozukluklar (Gilbert,Dubin-Johnsol

V.5)

Ekstra hepatik safra yolu tikanmasi

(TagDarlik,Timdrler v.s)

Kolanjit

Kronik passif konjesyon ve kardiak

siroz

Vena. hepatika trombozu

(Budd-Chiari sendromu)
Vena porta trombozu

Pilefilebit

1 el
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Etyulnjik agidan karaciger hastaliklarinda : bazi infeksi-

bz hastallklar,karaciﬁerin herediter ve metabolik hastaliklari,ka-
\)‘D

racigere toksik tesir eden ilaglar ve toksinler ile karaciderin de
hastalida igtirak ettigi fakat mekanizmasi heniiz tam olarak aydinla-

t11mamis bazi etkenler neden olarak gisterilmisgtir.

KARACIBER HASTALIKLARINDA GENEL BELIRTI VE BULGULAR

Karaciger bir gok metabolik faaliyetin cereyan ettigi bir
organ oldufu igin karacifer hastaliklarinda,gegitli dedisiklikler
meydana gelir (33).Karacifer hastaliklarinda,umumiyetle: iki ayra
mekanizma ile ilgili belirti ve bulgular gelisgir.Bunlardan birinci
gurup karacifer parenkim hlicresine has metabolik faonksiyonlarin ye-
tersizlifgi ile ilgili olan belirti ve bulgular.ikinci gurup ise kara-
ciger igindeki kan akisini engelleyen defigiklikler ile ilgili olan
belirti ve bulgulardar.

Karaciger yetmezligi umumiyetle karaciger hiicre hasari ze-
mininde geligtigdi igin godu zaman bu iki gurup belirti ve bulgu be-
raber,yanyana bulunur.0rnek olarak portal hipertansiyon mekanik bir
zeminde,yeni karacifer igi dolasimda portal ven kaninin vena hepati-
kaya ulagmasindaki glgliiklerle i;gili olarak geligirken,portal hiper-
tansiyonun bir elemani olan assit tesekkillii,karacifer hiicrelerinin
yetmezligi sonucu olugan hiposerinemi ile ilgilidir.Kronik karaciger
hastaliginda belirti olarak : toraksta,kollarda ve yiizde spider angi-
Oomalar,palmar eritem,ekstremite adalelerinde atrofi ve erkekte viicut
killarinan dﬁkUlmes%testistE atrofi géirtiliir.

Hastalarin bir gogunda karacider blyimiigtlir.Bu bliylime kara-
cigjerde yagin depolanmasindan,timirlerden (@izellikle kanser metastas-

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

likasyonu olan portal hipertansiyon,passif konjesyon sonucu dalagain
biiylimesine Ve kollateral dolasimin gelismesine yol agar.lkollateral
dolasimin gelismesi Bzofagus varislerinin tegekkdlldne,g@bek 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 agiri zayiflama,kuvvetsizlik ve kronik sarilik
geligir.Assit ve portal hipertansiyonun diger isaretleri daha gidze
garpar hale gelir (32).Hipoalblinemi ve b@brekler tarafindan sodyum
retansiyonunun kombinasyonu sivi retansiyonuna sebep olur.Hipoalbii-
minemi,albiimin sentezinin azaldigini gdsterir.Sekonder hiperaldos-
teronizmi takip eden sodyum retansiyonu efektif kan volUmiinin azal-
masi1i sonucu husule gelir.Portal hipertansiyon periton igerisinde faz-
la miktarda sivi toplanmasini (assit) kolaylagtirir.Karaciger hasta-
liklarinda anemi mutat olarak gdridlilr ve birgok faktérin 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 meveocuttur (34).Karacifer haatéllklarlnln en dramatik belirtileri
sarilik,assit tegekkiili ve hepatik komadir.Portal sirozda Glimlerin
1/3't varis kanamalarina baglidir.llerlemis siroz olgularinin %60-
85'inde assit meydana gelir.Sirozlu hastalarin %50'sinde hepatik koma
0lugur (31).Bu belirti ve bulgulari su sekilde gematize edebiliriz :
1- Ikter : karacifger hastaliklarinda gok @nemli bir bulgudur.
Karacifer hastaliiy olmadan safra yollarindaki bir engel nedeni ile

de sarilik meydana gelebilir.

2- Spider angioma : yiliz,burun,boyun,kollar ve gigliste drimcek
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klinde arteriyel bir tesekkiildiir.Karacigerin @strojenik hormonla-
se

r1 yeterince ingktive edememesi ile ilgili gdriililyor.

3- Diyatez hemorajik : karacigerin imal ettigi koagiilasyon
Faktorlerinin yapimindaki yetersizlik yaninda karacifer hastalifina
eglik eden splenomegali,hipersplenizm ile ilgili trombositopeni so-
nucu dis eti vecilt alti kanamalari (petegi-purpura) giiriilebilir.

4L- Adale erimesi : karacifgerin protein sentezi fonksiyonunda-
ki aksama sonucu bilhassa yliz,kol ve bacaklarda bellidir.

5- Palmar eritem : el igi ve bazen ayak tabaninda tenar ve
hipotenar bitlgelerde giirtilen agsiri hiperemisi.

6- Comak parmak : bilhassa bilyer sirozds.

7- Jinekomasti : erkekte Hstrojen inaktivitesi ile ilgilidir.

8- Killanmada azalma : erkek hastalarda gdglis,koltukalty ve
pubiste.

9- HKasgsinti

10- Assit : portal hipertansiyonun bir elemani olarak periton
boslugunda sivi toplanmasidir.Sirozlu hastalarin genellikle en sik ve
bazen en erken belirtisidir

11- WKollateral vendz dolasim : gBibek gevresi ve karin cidari
yanlarinda,cilt altinda beliren venlerin belirgenlesmesi portal hi-
pertansiyonun ikinci teghis elemanidair.

12- Splenomagali : portal hipertansiyonun {glncid teshis ele-
manidir.Portal hipertansiyon sonucu konjestiyon zeminde geligir.Ge-
nNellikle kronik ve diffiiz karaciger hastaliklarinda gé@rilir.

13- Hepatomegali : de@isik sebeplerle olabilir.

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

15- Murphy noktasinda hassasiyet :_safra kesesi hastaliklarin-

da g#rilir.
o wE



16- Prenkoma-koma : karaciger yetmezliginin en agir ve

dramatik belirtisidir.
Bu belirti ve bulgularin hemen higbiri tek bagina karaciger

hagtaligas ipin dzel dedildir.Bir kaginin birarada bulunmasi karaci-

ger hastaliginin tanisi agisindan daha deferlidir (11).

Haraci@erin Parenkimal Hastaliklarindan Fibrozis ve Siroz

Fisrozis

Ya karacigerde @nceden mevcut olan liflerin biiziilmesi ve
kondansasyonu,yada fibroblastlar tarafindan yenilerinin sentez edil-
mesi nedeni ile karacigerdeki fibroz doku miktarinin artmasina fib-
rozis denir.Etyolojisinde bazi ilaglar ve karacigere toksik tesir
eden maddeler,karacigerde herediter ve metabolik hastaliklar neti-
cesi ig ve dig kaynakli gegitli maddelerin birikmesi,karacigerin ge-
sitli infeksiyonlari,safra stazi ve karaciger dolagiminda meydana
gelebilecek bozukluklar neden olarak gdsterilmisgtir.Etyolojik neden
ortadan kaldirilirsa Fibruzia nolayinin gerilemesi mimkiindlr.Fibrozis
olayinin karacifer yapisi ve faaliyetleri Uzerindeki etkisi bulundu-
gu yere baglidir.Hiicre geureaindg fibrozis karacifer hilcrelerinde
atrofiye,terminal karacifjer veniilleri gevresindeki fibrozis vendz
Gikisin tikanmasina ,periportal fibrozis portal venBiz kan girisinin
engellenmesi iizerinden portal hipertansiyona,duktuslar cevresindeki
Fibrozis 1ise kolestaza yol agar.

Agiri fibrozis durumunda karaciger lobuler bir hal alabilir

Ve organin dolagimi Bnemli Hlgiide aksayabilir.

Konjenital kistik karacifer hastaliginin bir gegidi olan
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konjenital fibroziste portal ve periportal bag dokusu miktari faz-

1adir.Bu durumda karaciger hiicre fonksiyonlari son derece normal

oldufu igin sirozun bulunmadigi bir portal hipertansiyon seklinde

gbrildr (35).

sirR0OZ

Etyoloji ve Siklik

S5irpz karaciderin sik rastlanan,insan sihhat ve hayatini
tehdit eden ciddi bir hastaligaidir.Amerika'da Olim sebepleri ara-
sinda siklik bakimindan kalb hastaligindan,kanserden ve serebrovas-
kiiler hastaliklarindan sonra dirdiincl sirada gelmektedir (32,35).
Memleketimizde de insan ig gliclind kisitlayan ve hayati tehdit eden
en @inemli karaciger hastaligi sirozdur (11).Siroz vakalarinin gok
biyik b&ltmi 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 Blim nedenle-
rinden biridir.Dofustan siroz nedeni clabilen herediter ve metabo-
lik kusurlar,karacigere toksik tesir eden kimyassal maddeler ve ilag-
lar,baz1 infeksiyonlarin komplikasyonu,safra yolu tikanmalari,uzun
slireli passif karaciger konjesyonu neticesi veya kesin neden belir-

lenemeden (kriptojen) siroz olusabilmektedir.

Histopatolo ji

Siroz kronik diffuz karaciger parenkim hastaliginain biitin -
sekillerini kapsayan genel bir terimdir.Siroz karaciger hilicreleri-
nin harabiyeti,normal lobiler yapisinin kaybelmasi,yaygin nodille-

rin ve fibrozisin meydana gelmesi nedeni ile karaciger parenkim
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p1sinda ortaya gikan bir diizensizliktir (35).Bu kompleks lezyo-
yéa
nun esas nedensel elementi diffuz karacifer hiicresi Blimidiir.Nedbe

a1, rejenere olan hiicre kitleleri ve karaciger dolagsimindaki degi-

giklikler sekonder olarak geligir (31).

Nodiiller bad dokusu tarafindan birbirinden ayrilmis olan
parenkim btltimleridir.Fibrozis deyimi siroz deyimi ile es anlamla
defildir.Fibrozisle birlikte ortaya gikan nodidl olugumu siroz anla-
mina gelmez.kharacigerde meydana gelen fokal siroz gergek siroza or-
nek giisterilemez.Bu lezyonlar bir bakima henliz normal fonksiyon gds-
teren bir karacigerdeki izole nodiiler alanlardan ibarettir.Sirozda

olayin organin biitiin bdlimlerinde g@irilmesi gerekir (35).

Siniflandirma

Ginilimiizde hakim olan edilim sirozu herhangi bir siniflandir-
maya tabii tutmamak,bunun yerine patolojiyi morfoloji olarak tanim-
lamak geklindedir. Sirpz da 8nemli olan hastalik olayinin aktivite-
si,geligim dinemi ve komplikasyonlardir.S5iroz ya vardir,ya da yok-
tur (35).Bununla birlikte siniflandirmadan yana oclanlar igin siroz
morfolojik (mikronodiiler,makronodiiler,mikst) ve etyolojik (etyoloji=
si bilinenler,etyolojisi bilinmeyenler,etyolojisi tartigmali olanlar)

olarak siniflandirilabilir (34,36).
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zun 51nfland1r11maal'(3q,35)

Siro

Ap.Morfolojik

1- Mikronodiller Sekil

2- Makronodiller Sekil

3- Mikst (Karigik) Sekil

B- Etyolojik

Noddllerin gapi 3 mm den kiigiik
ve nodiiller diizenli durumda.

¥ Nodldllerin gapai 3 mm den biiyiik
ve nodidllerin dikkati gekecek
kadar farkli bilyiklikte oldugu
sekil.
Mikro ve makro nodillerin hemen
hemen esit oranda ve karigik

olarak bulundugu sekil.

1- Etyolojisi bilinenler : Viral hepatit,alkolizm,metabolik

hastaliklar.Bilier hastaliklar,
bazi ilag ve toksik maddelerle

meydana gelen siroz gekilleri gibi.

2- Etyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilmamig (tartigmali)

nlanlar : Otoimmunite,sistosomosis,malniitrisyon gibi.

3- Etyolojisi bilinemeyenler : Anemnezinde gegirilmisg bir

hepatit veya alkol alimi gibi
belli bir sebep bulunmayan
gsiropzlar.Hintli gocuklaran

sirozu gibi.
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girozun siniflamadaki yeri dedil patogenezi @nemlidir.Si-
rpz neden ne olursa olsun karacigerde meydana gelen zedelenmelere
karacigerin normal olarak tepki gtstermesi sonucu ortaya gikar.S5i-
rozun gegitleri etkene degil zedelenmenin sekline ve organin buna
karsi gisterdifi tepkiye baglidir.Zedelenme olayi:hepatit ile bir-
l1ikte olan submassif nekrozdaki gibi bir defada ve bitdnilyle ola-
bildifi gibi, alkol kullananlards oldudu gibi daha hafif ancak de-
vamli olarak meydana gelebilir.Fibrozis ve parenkim rejenerasyaonu
bu zedelenmeye karsi meydana gelen dogal,ancak karaciger fonksiyon-
larinda dedigiklik yapabilen tepkilerdir (35).

Karaciger sirozunun bugiin igin progressif gidigi her vakada

durdurulamayacak bir hastalik olmaktan gikmigtir.Pregnoz yalniz teda-

vi ile dedil etyoloji ile de ilgilidir (22).

Patolo ji

Karacigerdeki sirotik geligme : hipertrofik ve atrofik ol-
mak lizere iki devreden geger.Sebep ne olursa olsun sirotik olaylar
baslangigta karacigeri bilyltir.Bu biyiime sonucu karacifder iki kat
veya daha fazla biliyiikliige ulagabilir. Siroz olay: bilinen seyrini
takip ederse karaciferin kﬂ;ﬂlmeéi,atrnfik safhaya ulasgmasi kaide-
dir.Bu son dénemde organ normal bliyiiklifiinlin yarisina hatta ligte
birine yani (700-500) gram'a kadar kiglilebilir.Organ sadece kiigiil-
mekle ve nodiillti olmakla kalmaz ileri derecede sertlesir.

Kesit yapilirsa } karacifgerin lzeri ve kesitinde intizamla
Veya intizamsiz sayisiz nodiiller ile fibroz geritler goridlir (11,
24) .

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 baslaticisi ve devam ettiricisi parenkim
hiicre hasari ve nekrozdur.

o- Karaciger parenkim hiicre rejenerasyonu.

3. Az veya gok ; yaygin iltihabi reaksiyon.

4L~ flerleyici,fibrotik septum tegekkiili.Neticede siroz igin
tipik bulgu olan yaygin nodiillesme ortaya gikacaktir.

5- Karaciger igi safra yollarinin proliferasyonu.

6- Karacifer igi damar ystadinin slt iist olmasi,(distorsi-

yon).

Karaciger iginde meydana gelen bu histopatolojik degismeler
sonucu post sinlisoidal bir engel ortaya gikar.Yani normal lobll igin-
deki sinuspoidlerden sentral venalar vasitasi ile toplanan kanin ve-
nadan itibaren,akiginda gligliik vardir.S5inusoid bosaltim sistemi da-
ha diglik hacimli bir sinusoid bosaltim sistemine ddniiglir.Bunun sonu-
cu : vena porta basincinda yikselmedir (portal hipertansiyon).Nodil-
ler yiniindeki kan akiminin aksak olmasi ve rejenerasyon gecirmekte
olan nodiilleri karacider venilillerine bastirmasi da portal hipertan-
siyonunun gelismesine katkida bulunan faktBrlerdir (11,35,37).

PORTAL HIiPERTANSIVON

Portal hipertansiyon sirozun en gok gdériilen sekehdir {38,
39).Sirozun birgok komplikasyonu portal hipertansiyona baflidir.
GCinkd bu durumda portal sistemdeki kani sistemik dolasima ulagtira-
bilmek igin birgok kollateraller meydana gelir.Bu kollateral damare
lar daha gok mide ve yemek borusu alt bBlimil gevresinde geligerek
6zofagus varislerini meydana getirirler.Biiyle bir portal-sistemik
§a8nt olayi sonucu nadir olarak afir bir hemoroid tablosu meydana

9elebilir.Portal sistemdeki bu basing artigi Bzofagustaki,midedeki

L
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difer yerlerdeki varislerden hayatl tehlike arzedebilecek bii-
veyd

<k kanamalara sebep olabilecedi gibi assit ve portal sistemik en-
yu

efalopati meydana gelmesine sebep olabilecek karacigerin fonksiyo-
5

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

portal Sistemin Vaskiiler Anatomisi

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

Portal S5istemin Fizyplojisi

Dalak kan akimi,total kan vollimiinin %25'ini oclusturdugu 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 girigimler sirasinda dlgllmis ve dakikada yaklagik
(1000-1200 ml) olarsk giisterilmistir.Portal ven karacigere gelen
oksijenin de (%20) sini tasir.Portal ven sisteminde kapak yoktur.
Gelen kan miktari ve bosalmasina karsi mevcut direng tarafindan ta-
rafindan meydana getirilen vena porta basinci (13 mm) Hg'nin 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'yvi gegmez.Vena porta iginde basing diigtiikge hepatik arter igin-
de artmaktadir.Siroz neticesi nlugan portal hipertansiyonda tesek-
kiil eden kollateral dolasim bulunduklari yerlere giire 5 gurupta
incelenir.

1- Gastro-tzofagal bilge

2- Hemoroidal btilge

3- Umblikal ve paraumblikal bt@ilge



L- Retro-peritoneal bflge

5- splenu—renal bilge

Neticede vena portanin kaninin biylik bir kismi karacifere
ujramadan metabolize olmamig bir durumde kana karigir (22).

portal Hipertansiyon Etyologjisi

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-
dufgu saptanmlstlr.ikinci sikliktaki sebeb ise portal ven tikanikli-
gidir.Hepatik ven trombozu (Budd-Chiari sendromu) ve hepatik veno-
ncclusive hastalik,portal hipertansiyonun nispeten az sikliktaki
sehehleridir (32).Daha Bnceden yer yer anlatildifi gibi portal ven-
deki basing normalde (100-150)mm 1lik su (serum fizyolojik) siitunu
basincina esittir.Ginkd hepatik siniizoidlerdeki damar direnci mini-
maldir.Portal vendeki basincin 300 mm serum fizyolojik sidtunun lze-
rine gikmasinin en sik sebebi portal kan akimina direncin artisaidar.
Hepatik siniizoidlerdeki bu direng artigi siniizoide giire {ig seviyede
meydana gelebilir.1- Presiniizoidal,2- Siniizoidal,3- Postsiniizoidal
(32).Portal vendeki bu basing artigl, patoloji ve hemadinami
8G1sindan su gekilde gematize edilebilir (Sema :2) (11).

Portal hipertansiyonun patolojisi

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

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

L- Karacigerde fonksiyonel ve anatomik defisiklikler'dir.



VENA  PORTADA

BASING ARTISI

v v

PRESINUZOIDAL

artmig

Yalniz karaciger Bncesi

vena porta basainci

POSTSINUZOIDAL

artmig

Karaciger dncesi ve
karaciger sonrasi

vena porta basinci

v

Voo

v

EKSTRA HEPATIK®
PORTAL HIFERTANGIYON

Vena porta veyaves
na lienalisteki

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

iNTRA HEPATIK
FORTAL HIPERTANSIVON

SUPRA HEPATIK
FORTAL HIFERTANSTVON

Santral venlerin
veya hepatik ve-
nillerin tikanma-
s1 sonucu meydana
gelir.(Fibrozis,
sistosomasis,

tromboz,sua v.b)

(Karaciger ven

sistemi hastalik-
lari,konstiriktif
perikardit v.b)

Gema 2 :

Portal hipertansiyonda vena portada giiriilen

basing artlglnln,sinuznidlgre gire goriildigi

seviyeler.

.
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K ARALCIGBGERTIN TETHK 1K y N TEMLERTI

I- KARACIGER HASTALIKLARININ-TANISINDA LABORATUAR :

tbaraciger fonksiyon testleri ; karaciger hastaliklarinin
tanisinda tnemli,fizyoleojik kdkenli testlerdir.Karaciger fonksiyon
testleri karacider hastaliginin var olup olmadifinin ortaya gikaril-
masinda,hastalik var ise siddetinin derecesini tayinde,hastaligan
seyrini takip etmede ve nihayet hastaligin hepatoselliiler veya obst-
riiktif tipte oclup olmadiginin anlasilmasinda fayda saflar (33).Fa-
kat karacider organizmanin hemen her gesit metabolik faaliyetine
kati1ldigy igin,karaciferin tek bir fonksiyonuna bakilarak karaciger
hakkinda karar vermek dogru olmaz (11,31).

RUTIN DESERLENDIRMELERDE WKULLANILAN LABORATUAR TESTLERT
(16, 57.33)

A- Akut hepatpselliller hastalikta en gilvenilir testler ve
sonuglari

1- BGOT ve SGPT deferlerinin 300 Uniteden yilksek olmasi.
Normali : SGOT : 4O carmen Unitesi altinda

S5GPT : 4O carmen Unitesi altinda

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

3- Idrarda artmis Urobilinojen (lirobilinojenuri).

L- Serum alkalen fosfatazin normal veya aktif bir gekilde

artmig olmasi.
5- Genellikle normal bir protrombin zaman:.

Normal protrombin zamani : (12-14) saniye,

e Pl e
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Dhstriktif hastalifji diigiindiirecek testler ve sonuglar
0T ve SGPT deferlerinin 300 Unitenin altinds bir de-
ger gtistermeleri ile birlikte serum enzimlerinde hafif-
ten orta dereceye ylikselme.
2. Orantisiz olarak artan yilksek bir serum alkalen fosfa-
taz degeri
Normali : (1,5 - 4,5) Bodansky initesi veya (4-13) HKing
Armstraong iinitesi veya (85) I.0. dir.
32~ Normal flokkilasyontestleri ve serum elektrofarezi.

4- Normal protrombin zamanzi.

C- Kronik parenkimal karaciger hastaligini diisindiirecek
testler ve sonuglara
1- Plazma proteinleri
Total protein azalmigtir (%4-5 g/100ml).
Normali : %6-8 g
Albiimin azalmigtir normali : %3,5-5 g (%2,48 mg'in alt:
ekseriya Hliime sebep olur).
Globulin yiikselmigtir.0zellikle Tf fraksiyonu
2- Flokkiilasyon testlgri
- Sefalin -kolesterin flokkiilasyon testi siddetli pozitif-
tir.
Normali : ( ++ ) Orta flokkiilasyon
Patolojik : ( ++++) Siddetli veya gok giddetli flokkiilasyo
- Timol bulaniklak testi

Normali : 0-5 bulaniklik iinitesi

- 25 «
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patolojik : Karaciger sirozunda normal veya hafif artmig-
tir.

- Ginko-SUlfat bulaniklik testi

Normali : (4-12) lnite,Patolojik : Yidksektir.

- Kadminyum bulaniklik testi : Bulaniklik artmisgtar.

Normali : (=) veya (+)»berrak veya hafif bulanik.
Patolojik: Ozellikle karacifer sirozunda (++ ) = ( ++++ )
olabilir.

3- Protrombin zamani : Uzamistir.

k- Serum alkalen fosfataz degeri : Normaldir.

5- SGOT ve S5GPT degerleri : minimalden orta dereceye kadar
bir yilkselme gisterir.Genellikle 300 tniteden daha az
deferlerdedir.

II-KARACIGERIN PERKUTAN ifinE BioPSisi ILE HISTOLDJIK
TETKIKI

Karacigerin diffuz parenkimsal hastaliklarinin tanisinda kul-
lanilan invaziv fakat gok hassas bir yé@ntemdir.0zellikle baska bir
yintemle taniya ulasilamayan hallerde gok ise yarar.Teknigine uygun
olarak kesici (Vim-Silverman) veyes aspire edici (Menghini) ignesi
ile karacifere girilerek doku 8rnefi alinir.Karaciger hastaliginin
tabiati,derecesi,aktivitesi hakkinda prognoz ve tedavi agisindan
Gnemli bilgiler safdlanir (11,28,32).

III-KARACIGERIN RADYOLODJIK DEGERLENDIRMESI

A- Direkt batin grafisi : Saf list kadranin direkt radyngra;
fisi,karacifer abseleri,kistleri veya subdiafragmatik abselerin
varlifinda diafrafmada yiikselme veya sekil bozuklugu varsa sapta-

maya yarayabilir (11,32).

=26 = ™
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g- Baryum ile Bzofagus radyografisi : Portal hipertansiyon

At g1klikla giirdlen Gzofagus varislerinin teghisi igin basit bir

vﬁntgmdir.

Portal hipertansiyonun radyolojik dederlendirmesi

Splenpportagrafi : Dalak igine verilen kaontrast madde ile
portal sistemin giiriilebilmesini sadlar.Bu usulle intrshepatik por-
tal hipertansiyon teghisi rahatlikla konulabilir.Ayrica hepatik
portal hipertansiyon ve portosistemik igtiraklerin mevcudiyeti ve
yeri,ayni usulle glisterilebilir.Bu metod ile dalak igi basinci 81-
glilerek portal hipertansiyon tetkikinde gok faydali bir bilgi de
elde edilir (11).

IV- KARACIGERIN DIREKT INSPEKSIVONU

- Laparaskopi - Peritoneoskopi : karin bosluguna hava ve
rilerek karin cidarindan optik bir cihazla periton bosglugunun ince
lenmesidir.Karacigerin Ust,8n ve kismen alt yiziindeki lezyonlari
siiratle gidrmek ve teghise gitmede faydali bir usuldiir.Laparaskopik
tetkik esnasinda gerekirse karacigerden istenilen yerden biopsi al
mada miUmkiin olabilir (direkt biopsi).Ozellikle hahbaset diigiinlilen
vakalarda yararlidir (11,28).

V- KARACIGERIN HASTALIKLARINDA KULLANILAN YENI GORUNTULEME

YONTEMLERT

1- Ultrasonografi : Noninvaziv bir ydntemdir.Karacigerin
ultraspnBorafisi karacigerin morfolojik @zellikleri hakkinda fikir
edinmemizi saglar (35,41).

2- CT (Komplterize Tomografi) : Kesit halinde resim ver-
digi igin karaciderdeki kitlelerin tayininide,karacigerin klinik
olarak degerlendirilmesinde yararli oldugu g@sterilmigtir.Kist,ap-

se, hematom gibi sivi igeren lezyonlarin ayirici tanisini sivila-
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—_— Vgﬁuﬂluﬁunu tayin ederek yapabilir (32,35,42).

3. NMR (Niikleer Manyetik Rezonans) : NMR ile g8riintd kay-
detmek yeni bir bulustur.CT imajlarina benzeyen netlikte g@riintd
vermektedir.ﬂu teknikte goriintd yaratan bir manyetik alanin varli-
§inda radyofrekans radyasyon kullanilir.NMR ile elde edilen giiriin-
tiiler sadece OTganin anatomik durumunu yansitmakla kalmaz ayﬁl za-
manda organin fizyolojik durumunuda yansitir.NMR ile dokuda normal
molekiil yapisi glstermeyen bBlgeler ayirt edilmektedir.NMR in CT ye
istinliigli hastaya iyonize radyasyon uygulanmamasidir.NMR in biyolo-
jik etkileri de minumum diizeyde géiriilmektedir (43).

4L- Sintigrafi : Belirli radyoaktif izotoplari veya bu izo-
toplarla igaretlenmis maddeleri tutamn organlarin sintilasyon cihaz-
laryi ile gdriintiilenme teknigine sintigrafi denir (L4&4).Sintigrafi
tekrar ele alinarak anlatilacaktair.

5- SPECT (Single Photon Emmission Computed Tomography)

Niikleer gdriintiilemede SPECT kullanan d@ner gamma kameralar
vyaygin kabul dizeyine wulasmistir.Konvansiyonel diizlemsel gérinti-
lerle kargilagtirma yapildifinda SPECT daha yiiksek hir gdriinti kont-
rasti ile tarnsvers,sagittal ve oblik dilimler olarak segilen {ig bo-
yutlu giriintl vererek morfoloji hakkinda daha ayrintil:i bilgi edin-
memizi saflamaktadir (45).

SINTIGRAFI

Belirli radyoaktif izotoplari veya bu izotoplarla isaret-
lenmia maddeleri tutan organlarin sintilasyon cihazlara ile giiriin-
tilenme teknigine sintigrafi denir (L44).

Sintigrafi 1950'de rektilineer skenerin icat edilmesinden

S0Nra klinik galismalarda kullanilmaya baglayan bir tetkik yontemi

Oldu (4g).




1957'de Anger gamma 1sini toplayabilen bir gamma kamera
tarif etti.Bu kamera rektilineer skenere giire daha genig olan pa-
ralel delikli kollimatdri ile hem tetkik zamanini kisaltacak,hem
de organin timindn bir defada incelenmesi,dolayisiyla dinamik tet-
kiklerin yapilmasini mimkiin kilacakti (47).Bu aletin geligtirilmesi
igin yapilan galigmalarla 1970'ler de hem elektronik,hem de fizik-
sel olarak rektilineer skener'ler den gok listiin kameralar yapilma-
ya baglandive yavas yavag rektilineer skener'lerin yerini aldi.Gil-
niimiizde sintigrafik tetkikler godunlukla gamma kamerlar ile yapil-
maktadir (47).

Gamma kamerada sintigrafi dinamik ve statik olmak tzere iki
ayr1 teknik ile yapilabilir.S5tatik sintigrafi yardimi ile tetkik
edilen organin biyiikligl,lokalizasyonu tayin edildigi gibi,organ
iginde yer kaplayan veya organa distan basi ile gekil bozukluguna
sebep :olabilen kitlelerin varligal tesbit edilebilir.Statik sintig-
rafide tesbit edilen bir lezyon sadece anatomik bir lezyonu ifade
eder,herhangi bir hastalik igin laboratuar ve klinik bulgularain
bilinmesinde fayda vardir (44).5intigrafik olarak incelenecek hasta-
va tetkik amacina uygun,gdriintilenmek istenen organa &zel bir radyo-
farmastitik verilerek hasta gamma kameranin dedekttiriiraltina incele-
Necek organin durumuna gidre uygun sekilde yerlegtirilir.Hastadan ge-
len gamma 1sini dedektiriin sodyum iyodiir kristali lizerine diiser.Kris-
talden serbestlegen sintilasyonlar kristal lizerine dizilmig olan
FUtnmultiplikatﬁr tipler aracilig:r ile 1gik sinyallerine diinligtiirii-
lirler ve bir katot tiplinde 1sik noktalar meydana getirerek radyo-
farmastti§in organ igindeki dafiliminin -~ resim halinde gBrintiilenmesini

Saflarlar (4B8).
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karacifer Sintigrafisi

Yaraciferin parenkim hiicreleri ve RES hilicreleri fizyolojik

Kk kandan cesitli maddeleri alarak temizleme Bzelligine sahip-

plara

tirler.Bu tizellikten yararlanilarak geligtirilen radyofarmasdtikler
sayesinde karacifger sintigrafisi ytntemleri de gelistirilmistir (49).
karaciger parenkim hiicreleri kandan bazi maddeleri alip
safra ile atma tzelligine sahiptirler (48).Bu Bzellikten yararlani-
larak parenkim hiicrelerinde tutulup safra yolu ile atilabilen rad-
yofarmas@itiklerin damar yolundan verilmesi ile erken fazda karacige-
rin tetkiki yapilabilir.Daha sonra bunlarin safra sistemine gegisi
ile gafra yollari ve safra kesesi incelenebilir.Bu amagla ilk &nce
kullanilan Iyot-131 ile isaretli rose bengal yerini bugiin Tc-99m

ile isaretli gegitli imino di asetikasit (IDA) derivelerine bairak-
mistir (48,50).

Karacigerin RES hiicreleri kupffer hiicreleridir.Bilindigi
gibi RES hiicrelerinin dagilimi %86 karacigerde,%6 dalakta,%8 kemik
ilidindedir (9).Karacigerin RES hiicreleri kan akimindaki partikiil-
leri temizlemekle giirevli Dlduklarl igin (fagositoz) kolloid veya
kiiglik partikiil halinde verilen radyofarmastitikleri tutarlar (48).
Partikiillerin en biiylikleri dalafja,daha kiigilk olanlari karacigere,
en kiglik olanlar ise genellikle kemik iligine giderler (51).Fago-
Sitoz olayi kupffer hiicrelerinin aktivitesi sonucu gergeklesgir.
Normal gartlarda kolloid partikiillerin %95'ini tek bir gegiste dola-
Simdan alirlar.Bu olay sonucu karacigerin kan akiminin degerlendiril-
mesi ve karaciderin sintigrafik g#riintiilenmesi miimkiin olmaktadir (15
Bu amagla Bnceleri Au-198 kolloid kullanilirdi.Sonra bunun yerini

Tc-99m ile isgaretli sOlfiir kolloid (TSC) ald1.(TBC) normal olarak
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aci§ETadalak ve kemik ilifinde yaklasik olarak %85,%10 ve %5
kar

aninda dagilim giisterir.Tc-99m stannos fitat da ayni dagilim:
oT

gﬁstermektEUiT (52).

Giiniimiizde radyokolloid olarak en gok

1- Tc-99m sulfiir kolloid

2- Tc-99m stannos fitat

3- Tc-99m minimicrosphers

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

Bu iki gurup radyofarmsitik disinda halen tutulma mekaniz-

masi tam olarak anlagilmamis olan ancak timdr ve iltihabi dokulardsas

tutuldufu bilinen Galyum-67 sitrat da karacigerin tiimir ve apseleri-

nin ayirici tanisinda kullanilmaktadir (53).

karacifer sintigrafisi igin 1-5tatik,2-Dinamik olmak lizere
iki teknik ; amaca gdre tercih edilebilir.Gdrdntileme igin radyoniik-
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.Goriintlileme igin genellikle paralel delikli kollimatdr
takili,genis alanli sintilasyon kameralari kullanilir (15).S5tandard
bir statik tetkik.i;in en az : dn,arka ve sagyan olmak lizere 3 yiin-
den sintigramlarin alinmasi gerekir (48).Statik gdriintiileme ile ka;
Paciferin bilyikliijl,gekli,fonksiyon giéiren karacifer parenkim dokusu-
un durumu ve var ise yer iggal eden lezyonlar hakkinda bilgi edini-
lebilir.Genellikle yetiskinlere 3-5 mCI (111-185 MBg) Tc-99m ihtiva

®den radyoniiklid kafi gelmektedir (49,51).



karacifgerin dinamik tetkiki igin : gamma kameraya ilaveten
sisteme bir bilgi islem {initesi ilave etmek gerekmektedir.Bu teknik-
te hastaya iist abdomene ayarlanmis kollimat@ir altinda ante cubital
fossadaki baselik venden bolus tarzinda (f 1m1) olarak (10-15 mCi)
Tc-99m ihtiva eden radyoniiklid verilir (370-555MBq).Bolusla birlik-
te sistem galigtirilarak kisa intervallerle (dr: 1'er sn) total 60
sn siire ile bilgi isglem Unitesinde programlanan floppy diske ardi-
sik kayit yapilir.Bilahare bilgi iglem iUnitesinde yapilan standard
programli analiz deferlendirmesi ile karacifier kan akimi hakkinda
bilgi edinilebilir (1,54).

Cogu hastalik : karaciger parenkim hiicrelerinin RES hiicre-
lerinin ve karacigerin yapisini bozmaktadir.Biylece tek bir popiilas-
yon igin yapilan tdlgimler genellikle diger popililasyonlar iginde ge-
gerli olmaktadair (55). Bu yidntemde vendz yoldan bolus halinde veri-
len aktivitenin abdominal aortay: doldurmasindan sonra gegen ilk
(8-10) sn iginde karacider yatafinda beliren aktivite arteryel faz
olarak degerlendirilmektedir.Arteryel fazda karaciger yataginda
aktivitenin normalin Uzerindeki értl@l ile karaciger de parenkim
harabiyeti gdsteren hastaliklar arasindaki ilgi arastirilmaktadair.

De Nardo ve arkadaslari aortik dolum referansina gire hepa-
tik (Z/R) efrisindeki arteryel faz'a : abdominal sortadan radyoak-
tif bolusun ilk gorlindiigili andan itibaren 8 saniye geginceye kadar
deferlendirmigstir (normal arteriyelizasyon) (2). Malignitelerin ka-
racigerde biliylimesi igin artmis hepatik kan akimina gereksinim oldu-
ju otopsilerde gisterilmistir.Eder normal statik sintigrafide gdri-
len defekte uyan bélgeden (IA) alinarak dinamik sintigrafide deger-

lendirmede,arteriyelizasyonda artis olarak izlenirse karacigerde
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maliﬁ”itenin biiyiik bir olasiliklas kesin oldufunu bildirmiglerdir (2).
Aynl grastiriwmilar dinamik karaciger sintigrafisinin statik sintig-
rafide girilen yer kaplayan lezyonlara ait defekt glridnidmin ayirica
tanisinda 8zgiilligiint artiran bir y@intem oldudunu ileri sirmisler-
dir (2).5tatik karacifer sintigrafisinin karaciger dolasimi ile il-
gili bilgi vermemesi arastiricilar tarafindan degisik kantitatif di-
namik karaciger sintigrafi metotlarinin gelistirilmesine neden ol-
mugstur.George ve arkadaglari 3 mCi teknesyum siilflir kolloid'in (TSC)
damar yolu ile verilmesinden sonra 1 dakika siire ile bilgileri bil-
gisayara kaydederek karacifer ve dalaga ait zaman aktivite efrileri
elde etmislerdir.Karacigerin arteryel ve portal dolasimda akim ef-
rilerini dalak efrisinden yararlanarak ayirmiglardir (3).Bu arasti-
ricilar verilen radyofarmastitigin %100'dniin ilk hepatik arterio-por-
tal dolasimda karaciger tarafindan futulduéunu ve miteakip dolagim-
larin dnemsiz oldugunu farzetmiglerdir.Elde ettikleri karaciger za-
man aktivite edrisinden portal ve arteryel egriler altindaki alani
hesaplayarak (P/A) indeksini tanimlamislar ve bu indeksin hepatik
wedge basincinin bir indikatdrii oldufunu ileri siirmiislerdir (3).Bir
Japon aragtirici olan Ueda,bolus halinde (TSC) i1v olarak verdikten
sonra ilk 2-3 dakikalik karaciger imajlari almis,burdan karacifger
(Z/R) efirisini elde ederek bunu aort ve dalak efrileri ile mukayese
etmigstir.Normallerde ilk hepatik egdrinin iki bdliimden olustudu ve
bunlarin’ da arteryel ve portal ventiz fazlara tekabiil ettigini bil-
dirmigtir (4).5tadalnik ve ark.deneysel galismada normal karacifer-
de radyoaktivitenin gegisi sirasinda hepatik arter akimin kisa siire-

1li ve 20-35 derece,bunu takip eden uzun siireli ve 60-65 derece agi1
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pgrtal ventiz akima ait egrilerin oldufjunu giistermislerdir.Bu

vapaﬂ
ctiricilar galigmalarinda (veniiz/arteryel) egim oranini ve sayim
aras &

ragnlarini kullanarak gesitli karaciger hastaliklarindaki degisgsik-
5]

likleri incelemislerdir (5).Boyd ve ark.yine dinamik karaciger sin-
tigrafisinde elde ettikleri karacider (Z/AR) edrisinden : hepatik
arter akim agisi (alfa 1),portal vendiz akim agisi (alfa 2),arteryel
/portal kan akim agisi oranini (alfa 1/alfa 2) ve aorta piki zamani
ile arteryel akimin bitigi arasindaki zamani (delta-t) hesaplamig-
lar ve karacifer hastaliklarindaki defierleri ilizerinde durmuslardir
(1). Biersagk ve ark. dinmamik karaciger sintigrafisinde: ilk:60:sn
igerisinde elde ettikleri karacigere ait (Z/A) edrisinde arteryel

ve portal ventiz akima ait segmentlerden bilgisayar programi ile ar-

teryel ve portal ven@iz kan akim ylizde oranlarini saptamiglardir (6).

ql:l ==




Iz DOZIMETRE

yaptidimiz calismada dinamik karacifer sintigrafisi tetkiki

n hastaya damar yolunda verilen (10-15) mCi = (370-555) MBg

igil

Tc-99m Fitat'in hastanin doku ve organlarinda absorbe edilen rad-

yasyon miktari asagidaki tabloda giriildigl gibidir.

Doku veya Radyasyon Verilen Absorbe Edilen Doz
Organin Ad1i : Rbhsorbsiyon Aktivite: rad gray
) Dozu
karacifer 0,350 rad/mCi| 10-15 mCi |3,50-5,25 |0,035-0,052
Dalak 0,150 " 10-15 mCci | 1,50-2,25 | 0,015-0,022
Kemik 11igi 0,045 " 10-15 mCi | 0,45-0,62 0,004-0,006
Testisler 0,0003 " 10-15 mci | 0,003-0,0045 | 0,00003
Overler 0,0058 " 10-15 mCi |0,058-0,087 | 0O,0006-0,0009
Tim vilicut 0,0163 " 10-15 mCi |D,16-0,28 0,0016-0,0024

Tablo :1-Tetkik igin damar yolundan 10-15 mCi TC-99m Fitat
verilen hastalarda ; hedef ve kritik organlar ile tiim

viicuda verilen radyasyon dozunun dafilim (56,57).

Aktivite miktari egdeferi

1 mCi = 37 MBg (Megabekerel)

Absorhisyon dozu egdegeri

100 rad = 1 gray
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MATERYAL VE METOT

Calismamizda Istanbul Universitesi Cerrahpaga Tip Fakiiltesi

ig
tan1 ve tedavi igin yatan,anamnez klinik ve laboratuar bulgularina

géire belirgin bir karacifer hastaligi olmayan (normal) 14,yine kli-
nik ve laboratuar bulgularina gdre karaciger fibrozisi tanisi konu-
lan 9,karacifer sirozu + portal hipertansiyon tamisi konan 20,kara-

cifjerde maligniteye ait yer kaplayan lezyon bulunan 4 olmak iizere

toplam 47 hasta incelendi.

incelemeye alinan hastalarin guruplara gire dagdilim (Tablo:

2) de g@rlildigld gibidir.

Hastaliklari kliniginde muhtelif servislerde defigik nedenlerle

CALISMA GURUBU SAYI

1- Belirgin karaciger hastalig:i olmayanlar 14
2- Karaciger Fibrozis'i 9
3- Karacifer Sirozu+Portal Hipertanmsiyon'lu 20
L- Karaciferde malifgniteye ait lezyon bulunan b
TODPLAM L7

TABLO : 2 - GURUPLARA GORE HASTA DAGILIMI
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Calismamizda,dinamik karaciger perfilzyon sintigrafiler]

#

rGR medecin

m

nucléaire scannicamera multikristal sintilasyon dedek-
tgriinde,digik enerjili paralel delikli kollimatér kullanilarak,siste-
me dahil (Imac 7304) bilgi iglem {initesinde,floppy disk'e kayit ya-
pilarak gergeklegtirildi.(Resim:1)

Radyofarmasitik olarak : Solco Nuclear firmasina ait Tc-99m
jle baglanabilen ve sodyum fitat (kalay) igeren,karaciderin radyo-
nitklid incelenmesi igin lretilmis Solco PHYTATE (9%m-Te) kit'i kul-
lanildl.Radypaktif isaretleme : Amersham firmasinin lrettigi (Amer-
tec IT Teknesyum 99m steril jeneratiir) 'tinden siiziilen Tc-99m sodyum

perteknetat ile yapaild:i.

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

(I.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anahilimdali)



Galigmamizda hasta sintilasyon dedektdrdnin kollimat@rd
altlna’vuzﬂ kollimatiire bakacak sekilde ve kollimatdr karaciger ile
dalall gﬁrﬂntﬂleyehilecek gsekilde yatirildi.Kollimatdr hastaya mim-
Kiin oldufjunca yaklagtirildi.Hastaya ; kolundaki antecubital fossada-
i baselik venden (0,7 = 0,1) ml iginde (10-15) mCi Tc-99m fitat ol-
mak flizere bolus tarzindae enjekte edildi.ARyni 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 lzerine sta-
tik bir g@rintld daha alinarak galismanin ilk asamasi tamamlanmis ol-
du.Galigmanin ikinci asamasinda floppy disk'e yapilan kan akim kayit-
lary monitdrde incelendi.Abdominal aortanmin tam olarak belirlendeqi
ilk imajdan aorta'ya ait bir ilgi alani (IA) (Area of interest) 1sik
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 genisli-
dine (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 pldufu hastalarda monitdrde akim kayitlari sira ile tekrar
incelenerek karacifer imajinin belirlenebildidi bir imajdan 1si1k ka-
lemi jle karacifjere sit ikinci bir (IA) igaretlendi.Karacifjerden il-
91 alanini segerken saf biébrefi,vena portayi ve kardiak bBlgeyi ekar-
te etmeye Hzen gisterilip sad hepatik laop {izerinde uygun bir alan
Segildi.Ayrica dalak igin iligiinct bir (IA) igaretlendi.Splenektomili
hastalarda bu tgtineti (IA) igaretlenmesi yine yapilarak splenektomi
teyit edildi.vine ayni imajlardan gevre aktivitesi (background-BG)

1gin uygun bir alandan déirdiinci bir ilgi alani segildi (Resim : 4-5).
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ciger,dalak ve (BG) igin (IA) segilirken poststatik olarak po-

pard

joroide glinan sintigrafik imajdan referans olarak faydalanildi.
Tiim kan akimi kayitlarinin segilen bu déirt (IA)'ina giire
iglemi yapilarak (Z/A) egrileri,aortanin (Z/A) egrisine 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/AR) edrisi net olarak karaciger kan akiminin iki fazini
ve birgok hepatik sirkiilasyon zamanini giistermekteydi (4).
Galigmamizda 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 perfizyon segmentini ,ikinpci fazin portal perfiizyon segmentini
gisterdigi kabul edildi.Karacigerin (Z/A) edrisindeki bir hepatik
sirkilasyon slresindeki arteryel fazin baglangicini (t1),arteryel
fazin bitip portal fazin baslangicini (tz) ve portal fazin bitisi
(tj) noktalari: olarak teshbit edildi (6) (sekil :3).Monitdrde bu
noktalar 1gik kalemi ile igaretlenerek bu noktalarin yerleri zaman
olarak belirlendi.Ikinci agamada bilgi islem {nitesinde karacifere

ait bu (Z/A) efrisinin (t —tz) noktalari arasindaki arteryel faz

1
ile (tZ_tS) noktalari arasnidaki portal fazin zamana gdre aktivite-
sinin sayisal degerleri bilgi iglem {initesininde (Area Under Curve)
programi ile saptandi.Elde edilen sayisal dederlerden karaciger kan
akiminin arteryel fazi ile portal fazi(%)olarak belirlendi.Aortanin
(Z/A) efdrisinin pikiile hepatik (Z/A) efrisindeki arteriyel fazin

bitim noktas: (tz) arasindaki zaman aralifi (AT),hepatik (Z/A) eg-

risindeki arteryel akim siiresi (a),portal akim siiresi (p) ve bir

sirklilasyondaki total akimsiiresi (a+p) belirlenerek (gekil :2-3)
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| 1 5ma guruplarimizdaki durumlari arastirilda.
= i 1R
(3=

Elde edilen sonuglarin T-testine gidre istatistiksel nlarak

anlamll olup olmadiklari arastirild:i.
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Resim : 2-3 Dinamik karaciger sintigrafisi galismasinda
birer saniye araliklarla alinan sintigrafik
imajlar.
ME46 ME36
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881, 16. 8" 11. 0 .
9014 13. 0 14. 0
CORIGINAL> CORIGINAL >

Resim : L-5 : Aport,karaciger,dalak ve BG igin segilen,

1g1k kalemi ile %saretlenen ilgi slanlarai.
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Aktivite
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Zaman T 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 egride-

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

noktasi (t,) arasindaki zamar

Aktivite

o=

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

portal hipertansiyonda gfiriilen hepatik e@ri.tq,t?,t3
noktalari arteryel (a) ve portal (p) akim siireleri

{15) .



BULGULA AR

Galismamizin sonuglari tablolar halinde sunulmugtur.Karaci-

r hastalifi ybBniinden normal gurupta ve difer guruplarda

ge

len % de artelyel akim oram (% A),% de portal akim orani
arteryel faz siiresi (a),portal faz siiresi (p),artelyel ve

faz toplam sidreleri (a+p) ve aort piki ile arteryel fazin

elde edi-
(% P) ,
portal

bitig

noktalari arasindaki sire (At) : tablo 3-6'da gtsterilimstir.

Resim (6-13) de galigmamizda normal ve difer guruplarda el-

de edilen (Z/A) egrilerine ait Ornekler gdriilmektedir.

Tahlo 7-8 de elde edilen arteryel ve portal faz degerleri

normaller ile karacifer fibrozisi ve karaciger sirozu + portal hi-

pertansiyon geligen guruplar arasinda karsilagtirilarak aralarinda-

ki farklar istatistiki olarak gidsterilmigtir.

Tablo 9-12 de normaller ile karaciger fibrozisi ve karaciger

sirozu + portal hipertansiyon gelisen guruplar arasindaki (a),(p),

(a+p) ve (AT) deferlerinin istatistiki olarak karsilastirilmasi

gosterilmigtir.

Tablo 13-14 de ise karaciderde maligniteye ait yer kaplayan

lezyonu mevcut olan 4 hastada elde edilen (% A) ve (% P) sonuglari-

nin difer galigma guruplari ile istatistiki olarak kargilagtirilma-

S1 gidsterilmigtir.




Tablolarda kullanilan igaret ve simgeler

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

AT(sﬂ)
zamaniile arteryel fazain bitip portal fazin baslama nok-
tasi arasindaki zaman.

8(gn) : Karaciger (Z/A) egrisindeki arteryel fazin sliresi.

Bt Karacier (Z/A) efrisindeki portal fazin siiresi.

an

(E+p)(5n) Bir hepatik sirkiilasyonun siiresi (Arteryel ve portal
fazin silireleri toplamini gdsterir ).

% A : Bir hepatik sirkiilasyonda arteryel yoldan gelen kan'-
in , gelen total kan miktarima orani.

% P : Bir hepatik sirkiilasyonda vena porta yolu ile gelen
kan'in,gelen total kan miktarina orani.

B : Erkek

k : Kadain

n : Hasta sayisi.

X : Aritmetik ortalama.

2 1 1 : Standart sapma.

t : T testinde formiilden hesaplanan (t) deferi.

p : (probability) t deferine gire anlamlilik ifadesi.

N.s : (non significant) Anlamsizlik ifadesi.

P.H : Portal hipertansiyan.

5 : Karaciger.

s b =



-—#-__
s Ada Sex Yas AT a P a+P % A 7P
n) (sn) (sn) (sn)
s
1 .Y e 43 11 4 7 11 31.84 638.16
2 K.K % 43 5 7 G 13 33.9 6G.02
|
4 Y. N e a2 12 9 g 1% 28.32 71.68
A T e 52 6 6 10 16 21,07 70.93
5 S.T k 28 7 2 4 6 30.25 G9.75
. A k 16 12 7 8 15 33.42 G, 50
7 0.A e 49 7 6 9 15 26.96 73,04
0 H.A e 32 7 5 6 1 29.70 70,30
9 E.T € 34 8 3 2 5 36.90 63.10
10 P.D k 50 9 5 5 10 35.87 61.13
11 S.A k 34 7 4 4 8 33.26 G6.74
12 Z.¢ k 65 G 5 11 16 23.63 76G.37
13 G.RB k 51 9 5 10 15 20.47 70.53
14 LK e 19 aq 6 11 17 27.41 72.50
7 39.42 " i " "
X 7.85 |5.23 7.21 12.50 |% 29.50 % 70.50
7 K 45,28
+ + ;R + . + +
s.D : —247 | =1.771-2.83 |=4.06 | -5.19 - 5.19
TABLO : 3 NORMAL GRUP BULGULARI (n= 14)
= bl =




FT:__— Ada Sex Yas AT a P aip % A % P
< (sn) (sn) (sn) (sn)
fr—
1 i T e 51 9 i 3 10 55.17 44 .83
——
o AK e 53 7 7 5 12 47.37 | 52.63
9 Jea Kk 48 a8 5 3 8 43.35 56.65
4 Bl e 66 5 5] 4 10 47,90 52.10
5 1 4 e 56 10 7 4 10 46.52 53.48
6] .u Ik 33 7 9 4 13 41.30 58.20
7 M. A k 39 11 g 4 i3 47 .05 52.95
g F.3 k 50 8 7 3 10 48.27 51:73
Q M.3 e 57 10 a8 4 12 48,72 51.28
°> E 56,60
v P " I " 1"
" 3.33 7.22 3.77 11,00 % 47.35 % 52.05
4K ;| 40
+ + + + + +
5.0 1.87 1.29 0.66 1.65 3,73 3.73
TABLO : 4  KARMCIGR FiBROZISINDE BULCULAR (n =9 )




o Ada Sex Yas A(rg“) ?r_-‘.n) ?sn) ?j;f_fl) % A YO
1 v.5. | € a0 | 4 8 3 11 | 61.74 36.26
2 B.Y. | e 54 | 7 9 P 11 | 66.37 33.063
3 n.Y. | k 56 | 8 6 3 9 | 59,61 40,39
a .. | e a2 | 8 8 2 10 | 59.80 40.20
5 nv. | e 57 | 5 7 3 10 | 58.78 a1.22
6 R.D. | e a6 | 6 8 2 10 | 65.20 34,60
7 MK, | e 39 | 4 9 2 11 | 65.64 34.36
8 5.4 e a4 3 8 2 10 | 62.44 37.76
9 F.Y. 1k 21 & 7 2 9 64.91 315,00

10 G e 56 16 7 A i 57.40 A2, 60O

34 RETU B 50 10 | g 3 11 | 59.49 A0.51

12 2.8 |k 70 [ 5 6 2 g | 59.06 20.94

*3 A.S | e 55 | 4 7 3 | 10 | 58.76 a1.24

14 5.5 | e 28 | 6 | 7 3 | 10 | 59.63 40,37

15 L.k | k a1 | 5 8 3 | 11 | 62.90 37.10

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

17 F.Ko | K 51| 2 6 3| 9 63.20 36,50

i 5.0. 1 k 561 3 8 3| 11 | 63.53 365,47

19 5.G. | e 54 1 6 8 3| 11 | 60.37 39.63

20 | 1.K. [ e a7 s | 7| 2| 9| 57.37 42.63

14 E: 47.14
i " i " "
X e K. a9 10| 5+45 | 7550 2.0 |10.10 % 61.52 % 38.48
S.D . £ & x t i3
o.eq 1.26| 0.94| 1.44 | 3.01 3.01
Tablo 5 : Karacifjer sirozu + Portal hipertansiyonda bulgular (n= 20)
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Mda Sex Yas AT a P at+ p % A % P
fsny sn) (sn) (sn)
1 C.A e 51 6 5 (6] 11 54.36 46,64
I.K € 53 4 3 1 4 61.80 38.20
A.S e 40 7 6 3 9 51.59 48.41
A B.U e a2 6 5 4 e 48.22 51..78
q n 46.50 .

5.75 (4.75 [|3.50 8.25 % 58,99 % 46.01

i ! ! 1 + + 1

3.0 - = - e . ;
1.25 1.25 1.91 2.98 5.80 5.80

TADLO G

KARACTCERDE MALIGHITRYE AIT LEZYOM MEVCUT OLAN HASTALARDA

BULCULAR

(n= 4 )

L7




HE29 COUNT/TIMEC " ME29 COUNT/TIMEC "
AORTY DLK 1

300 300 - AORT ——

150

e.e@ -1}

Resim : 6-7 : Karacifer hastalifi yoniinden normal bir
galismada elde edilen aortaya,aort,dalsk
ve karacifere ait normal tipik (Z/A) ef-
rileri.

ME29 cer COUNT/TIMEC » NE29 " COUNT/TIME( "
ORT _—
300~ 300 Bek

1504 1501
@ — ———t—tf—t+—+—+—+— O ———— |
0. 80 30. 00 €8.0 o. 00 30. 00 " 60.0
Resim : 8-9 : VYine ayni galigmada karacifere,aort

ve karacifere ait normal (Z/A) egrileri.

—. 48 =




COUNT/TIMEC ~ MES4 COUNT/TIMEC "

HES4 KC

RORT DK T——
160 KE —— Xt
[ NS
A
\
\
\V
r
90
K RTINS SHmp e SE eSO (. 14 J R RESEr IS
2%,999 T 30.00 40. 014 00 37. 00 60. 0
Resim : 10-11 : Karaciger fibrozisi tanila bir galismada
elde edilen karaciger;aort,dalak ve kara-
cigere ait (Z/A) efrileri.
MES3 COUNT/TIMEC("MESZ3 COUNT/TIMEC™"
s AORT DALA ~—=—-
100 ; 240 KRC ——-
ANEA
P(\ I\
IY Y2 DLK

29 —_—
15. 00 22.50 30. ©

)
8. ee 30. 8O 60.

Resim : 12-13 : Karaciger sirozu+portal hipertansiyon
tani1li bir gaelismada elde edilen kara-
ciger ile aort,dalak ve karacifjere ait
(Z/A) efrileri.

- 48 ~




X __5.D. t p
Normal KO 29.50 I5.19
9.59 <33.001
KC Fibrozis 47.35 L & ns
X 5.0% % p
Normal KC 29.50 Y 5.19
20.92 <n.um
KC Siroz + PH| 61.52 ¥ 3.0
X §.D. % P
KC Fibrozis 47.35 Z 3,73
10.04 (:D.DD1
KC Siroz + PH| 61.52 T 3.01

Tablo : 7(% ﬂrteryel)sonuglarlnln istatistiksel karsi-

lagtirilmasi.

X 5.D. t n
Normal KO 70.50 I s5.19
9.59 (u.um
KC Fibrozis 52.65 X 5.9
X S D t p
Normal WG 70.50 T 5.19
20.92 <:u.aa1
KC Siroz + PH| 28.48 T 3,01
X 5.D. % n
% i +
KC Fibrozis 52.65 - 3.73 10.0b <D.DII]’I
KC Siroz + PH| 38.48 Y 5.04

Tablo : 8 (% Purtal)sunuglarlnln istatistiksel karsilas-

tirilmaszi. o,
= BT



X 5.D. % p
Normal KC 5.28 Y 1.717
3.07 {o.01
KC Fibrozis 7.22 t 1.30
X 5.D. g )
Normal KO 5.28 I 4.7
. L.18 <:D.DD1
KMC Siroz + PH 750 - 1.26
X S I t p
KC Fibrozis 7.22 ¥ 4.30
= 0.56 n.s.
KC Siroz + PH 750 - 1.26
Tobla : 9 Arteryel faz sliresi (a), sonuglarinin istatis-
tiksel kargilastirilmasi.
% 5.D. t P
Normal KC i < 2.83 LA <:D A
KC Fibrozis 3.77 t 0.65
X 5.D. % n
Narmal KC 7.21 I o.83 - <D —_—
KC Siroz + PH| 2.60 Y 0.94
X 5.D. t n
KC Fibrozis 377 ¥ B.BB
.17 <:D.D01
KC Siroz + PH| 2.60 L 0.9k
Tablo : 10 Portal faz siiresi (p),sonuglarinin istatis-

tiksel kargilastirilmasi
- 51 = ‘.
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X 5.D. % p
Normal KO 12.50 ¥ 4,05
1.23 n.s.
KC Fibrozis 11.00 ¥ 1.65
X 5.D. % p
Normal KC 12.50 i 1 2. 14 (:0.05
KC Siroz + PH| 10.10 ¥ 4.bh
X 5.D. t P
T 11.00 S 1.65
1bTrDzZ1s 1.42 NeSa
KC Siroz + PH| 10.10 T oauy

Tabla : 11 (a+p)5n

sonuglarinin

istatistiksel karsilas-

tirmasi.
X 5.D t p
+
Normal KO 7.85 = BhT 0.53 - T—
KC Fibrozis 8.33 T 1.87
3 5.D. t p
+
Normal KC 7. 85 i 5 55 <(u.m2
KC Siroz + PH 5.45 f 2.99
X 5.D. £ n
KC Fibrozis +
8.33 - 1.87 3.20 (:D.Dﬂ
KC Siroz + PH| s5.45 ¥ 2.99

Tablo : 120@T)sanuglar1n1n istatistiksel karigsilagtiril-
Sn

masl .
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X 5.D. t o
Normal KC 29.50 fs5.19
7.62 {0.001
kG de MALIGNITE| 53.99 f 5.80
X =) % p
KC de MALIGNITE| 53.99 5. B0
2.53 <{p.o2
KC Siroz+PH 61.52 + 3,01
X 5.D. t p
KC Fibrozis 57,35 I 3,93
s 2.10 {o.05
KC de MALIGNITE| 53.99 + 5.80

Tablo:13 (% Artelyel) sonuglarinin karaciferde malifgniteye ait
lezyon mevout olan hastalarla diger guruplar arasin-
daki istatistiksel karsilastirilmasi.

% 5.0. t p
Narmal KC 70.50 Y 5.19
7.62 <:n.un1
kG de MALIBNITE | 46.07 I s.a80
X 5.D. t n
w S - +
KC de MALIGNITE | 46.01 ¥ .80 5.53 <D.I32
KC Siroz + PH| 38.48 Y 3.0
F
X 5.D. t P
. +
KC Fibrozis | 52.65 = 3.93 5 .10 <:n.n5
KC de MALIGNITE | 46.01 ! s.80

Tablo: 14 % Portal sonuglarinin karaciferde maligniteye ait .
lezyon mevcut olan hastalarla difer guruplar arasindaki
istatistiksel karsilastirilmasi.

- B3 -
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TARTIGSMA

Faligmamizda,normellerde,karaciger arteryel kan akim orta-
1amasi %29.50,portal vendiz kan akim ortalamasi ise %70.50 olarak bu-
junmustur.Bu bulgumuzun,Biersack ve ark.ayni ydntemi vygulayarak 20
normal sahista yapmis olduklari galigmada elde ettikleri bulgu ile
uyum iginde oldugu g@rdlmiistiir.Ayn1 aragtiricilar,portal hipertan-
siyonlu 115 vakada portal vendz akimin %20.2'ye kadar distligini gidz-
lemiglerdir (6).Zoeckler'in galigmasinds ise portal hipertansiyonda-
ki portal vendiz kan akiminin %30'a diistiigd bildirilmistir (6).Bizim
galigmamizda portal hipertansiyon meydana gelmemis karaciger fibroz-
unda portal vendz kan akimi %52.65,portal hipertansiyon geligen ka-
raciger hastalarinda ise %38.48 olarak bulunmustur.Bulgularimizin
kargilastirildig:r tablo : B8'den de anlasilacadi gibi portal venidz
kan akimi : karaciger fibrozunda ve portal hipertansiyon gelisen
karaciger hastalarinda normallere nazaran istatistiki olarak anlam-
l1 bir gekilde diigsmektedir (p <D.D01). Keza,karaciger fibrozu ve
portal hipertansiyonun karsilastirilmasinda portal vendiz kan akimi
portal hipertansiyon lehine istatistiki olarak yine anlamli bir dii-
siis gstermektedir (p £0.001).

Boyd ve ark.kantitatif olarak karacigerin nisbi arteryel
Ve portal vendz kan akimlarini dederlendirmek igin karaciferin za-
Man-aktivite efrisinden ddrt indeks tarif etmiglerdir (1).Gelistir-
dikleri bu yBntemde alfa 1 agisi hepatik arteryel kan akimini;alfa

2 agisi portal vendiz kan akimini ; (alfal1/alfa 2) agilarinin orani

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

- Bl =




noktasi ile arteryel fazin bitis noktasi arasindaki zamani gister-

mgkteydi.Bu grastiricilar,bu kriterlerle yeni baslamis,hepatosellii-
jer hastaliklarin,normal vakalardan ayrilamayacagini,fakat ilerlemis
nepatoselliiler hastaliklardan normallerin ayrilabilecegini gister-

mislerdir.Ayni aragtiricilar karaciger parenkim harsbiyetinin dere-
cesi arttikga normal ve hastalikli guruplar arasindaki farklilikla-
rin barizlegmekte oldugunu saptamiglardir (7).

Bizim galigmamizda (delta-t) parametresine ilaveten arter-
yel akim sliresi (a) , portal akim siiresi (p) ,ve total akim siiresi
(a+p) galigsma guruplarimizda incelendi.Arteryel akim siiresi arteri-
yelizasyonun artmasi lehine, normal ve karaciger fibrozisli hastalar-
da (p‘<D.D1) seviyesinde anlamli olarak bulunmugtur.Normal ve kara-
ciger sirozu+portal hipertansiyon gelisen hastalarda ise (p*(G.DD1)
seviyesinde dasha da anlamli olarak bulunmustur.Normal ve karaciger
fibropzisli hastalar ile karacider sirozu+portal hipertansiyon gelisgen
hastalarda ise arteryel akim siireleri arasinda,anlamli bir fark bu-
lunamamistir.Bu bulguya giire ; Boyd ve arkadaslarinin (1) galisma-
sinda gisterildifi gibi karaciger parenkim harasbiyetinin derecesi
arttikga normal gurup ile aradaki farkin belirginlestifi neticesi
ile bulgumuzun uyum iginde oldufju géiriilmektedir.keza portal akim
slireleri ise (Tablo : 10) da g#irlilebilecedi gihi parenkim harabiye-
ti arttikga azalma gdstererek (p <h.DD1) seviyesinde istatistiki

bir anlamlilik ortaya koymaktadir.

Total akim siliresi deferlendirmesinde ; normal hasta gu-
Tuby ile karacifer sirozu+portal hipertansiyon gelisen gurupta
QJ<EL05) seviyesinde bir anlamlilik gikmis olup diger guruplar

8rasinda istatistiki bir anlamlilik bulunamamistir (Tablo : 11).

‘u




EjLJbulgumuz da Boyd ve arkadaglarinin galigmasi ile uyum igindedir

Delta-t parametresinin karsgilastirmasinda karacigere plan he-

(1)~

paﬁik kan akiminda hepatik artere olan dedisme nedeniyle normal ve
karaciﬁer sirozlu hastalarin karsgilastirilmasinda HJ(EhDZ) olarak
gnlamla bulunurken karaciger fibrozisi ile normal hasta gurubunda
dJelta-t parametreleri kargilagtirmasinda 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 dért has-
tada arteryel ve portal kan akim organlarinin diger guruplarla kar-
gilagstirilmasinda normal hasta gurubu ile (p <'D.Uuﬂ) seviyesinde,
karaciger fibrozunda UJ(D.DE) seviyesinde ve portal hipertansiyaon
gelisen karacifer sirozlu hastalarda UJ<ELDZ) seviyesinde anlamlzi
sonuglar elde edildi (Tablo : 13-14). Esas galigma amacimiz karaci-
fer malignitelerinde karacifer kan akimi defisikliklerini defjerlen-
dirmek olmadifi igin az sayida hasta deferlendirildi.Bu nedenle ma-

ligniteyle ilgili bu sonuglarimizin Bnemli istatistiki bir defere

Sahip olmadigi inancindayiz.
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kantitatif dinamik karaciger sintigrafisi karaciger kan aki-

. hakkinda yeterli bilgi edinmemi zi saglayan noninvaziv ve kolay

m

tekrarlanabilen bir ydntemdir.Bu ytintem bilhassa tani konmus hepato-
selliiler karaciger hastakliklarinin seyrinin takibinde,slipheli hepa-
toselliiler hastaligi veya karacifer metastaz:i disglnilen hastalarain
genis popiilasyonda taranmasinda kolaylikla uygulanabilir.

Portal hipertansiyonun cerrahhi yol ile tedavisinde sant
operasyonunun basarisi yeterli karacidger dolagimina bagli oldugun-
dan,karacifer kan akiminin preoperatif degerlendirilmesi 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 dimamik karaciger perfiizyon sintigrafisi ; dirt
gurupta 47 hastaya uygulanarak bir hepatik sirkiilasyondakil total
kan akiminin arteryel ve portal komponentleri yiizde olarak hesap-
land1.Klinik ve laboratuar bulgulara giire karsciger hastaligi olma-
yanlarda arteryel faz : (%29.50 x 5.19) portal faz : (%70.50%5.19)
nlarak 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) egrisinin analizinden elde
edilen arteryel faz sliresi (a) portal faz slresi (p),bir hepatik
sirkiilasyonun total siiresi (a+p) ve ( At) parametrelerinin defer-
leri tesbit edilerek galisma materyalimizi olusturan 4 gurup arasin-
da elde edilen deferlerin T-testine géire karsilastirmalari yapila-
rak istatistiki olarak anlamli olup olmadiklari arastirild:.

Calismamizda en anlamli parametre literatiirdeki bulgularada
uygun bigimde (% A) ve (% P) parametreleri olarak benimsendi.Xara-
Clger parenkim harabiyetinin artisi ile dofru orantili arteryel kan
gkimi graninin artip,portal kan akimioraninin azalisini istatistiki
Olarak en anlamli gisteren (% A) ve (% P) parametreleri idi.

Dinamik karaciger perflizyon sintigrafisinin irreversibil
hepatoselliiler karaciger hastaliklarinin tani ve takibinde,karaci;
Gerde yver isgal eden lezyonlarin degerlendirilmesinde ve portal hi-

Pertapnsiyonlu hastalarin tani ve takibinde faydali,kolay uygulanabi-

lir pir yBntem oldufu kanisina varildi.

- 58 - -



»

K AYNAKLAR

Boyd,R.D.,5tadalnik,R.C.,et al, : Quantitative hepatic
scintiangiography.Clin.Nucl.Med.,3: 478,1978

Stadalnik,R.C.,De Nardo SJ,De Nardo GL et al : Circulation
evaluation of hepatic scintiangiography for neoplastic tumors
of the liver. J.Nucl.Med.i16: 595,1975

Gearge A.Shields JB,Cabal EC,et al: First transit hepatic depo-
git of Tc-99m sulfur colleid (TSC)-An indicator of hepatic wed-
ge pressure. J.Nucl.Med.15: 493,1974

Ueda,H : Hepatic circulation studies with radionuclides J.Nucl.
Med.15:540, 1974

Stadalnik RC., De Nardo GL., Matolo N.: Quantitative hepatic
scintiangiography.J.Nucl.Med., 16 : 572,1975

Biersack ,H.J.,Tarres ,J.,Thelen,M.,et al : Determination

of Liver and spleen Perfusion by Quantitative Seguential
Scintigraphy : Results in Normal Subjects and in Patients

whit Portal Hypertension.Clin.Nucl.Med.6 :218.1981

Kayali,H. : Insan Embriyolojisi,Renk ofset matbaasi Istanbul,
1987,s8.203-205

Petorak,i.: Medikal Embriyolo ji,Beta Basim Yayim Dagitim A.§.
Istanbul,1986,s.200-202

Cleerfielld,H.R. : Embryology,malformations,malposition of the
liver.Gastroenterology.Ed : H.L. Bockus,Cilt : 3,W.B.Saunders

Co.,Philadelphia,13976,s5.32-33



D <

10~

11-

12=

i

14~

15-

18-

20~

21w

22.

Giirakar,M: Karaciger hastaliklari.istanbul, 1970 s5.1-130
Ulagay,i.,Yalgan,S5.: Karacifer hastaliklari.Gastro-Enteroloji
Ed: Ulagay,i.,Sermet Matbaasi,istanbul, 1977
Maskar,ﬂ.,Embriyuluji.Sermet Matbaasi,Kirklareli,1981,5.94-96
Dawson.J.L.: Normal anatomy.Liver and Biliary Disease. Ed :R.
Wright,¥k.6.M.M. Alberti,5.Karran,G.H.Millward-Sadler,W.B.5aun-
ders Co.Ltd.,London,1979,s8.3-5

Zeren,Z. : Sistematik Insan Anatomisi,Celiker Mathaacilik,istan-
bul,1971,s8.370-379

Antonio,F.G.Da Rocha.: The Liver.Textbook of Nuclear Medicine
John Harbert.M.D.and Antonio F.G.Da Rocha,MD.Volum : Il.Lea-Fe-
biger,Philadelphia, 1984,5.245-277

Cornelius Rose,M.D. : Thi Liver.Textbook of Anatomy.by Harper-
Row publishers,Inc.Philadephia,1985,5.645-649
imren,A.H.,Turan,0.: Klinik Tanida Laboratuar,Sermet Matbaaszi,
1985,8.298-343

Erbengi,T.Histolonji-2,Istanbul Matbasasi,Beta Basim Yayim Dagitim
A.S.,Istanbul, 1985,s5.98-111

Arthur C.Guyton,M.D.,The Liver as an organ.Textbook of Medical
physiology.Seventh Edition.W.B.S5aunders Campany,Philadelphia,
1986,5.835-840

Iber,F.L.: Normal and pathologic phisiology of the liver.
Sodeman's Patheologic Physiology:Mechanism of Disease.Ed : W.A.
Sodeman,W.B.S5aunders Co.,Philadelphia,1979,s5.885-914

Giirakar,M: Karaciger Hastaliklari ,Altinova Matbaacilik Ltd.Sti.,
istanbul,1973,s.1-130

Giirakar,M.:Karacider Hastaliklari.Gastro Enteroleoji:Barlas,O.
Girakar,M.Ding,I.0gan,H.,Hilal Matbacilik Istanbul,1982,s.152-

186 o



Ty

93- Clara,M.Maskar,U.: Histoloji,Cilt:2,Sermet Matbaasi,listanbul

1970,5.232-296

ol - khayali,H.:0zel Histoloji,Tas Matbaasi,Istanbul,1984 ,s.140-150D

95- Arioflu,D.: Karaciferin Cerrahi Hastaliklari ve Portal Hipertan-
siyon.Cerrahi Gastroenteroloji.Diizenleyen,U.Deferli.Bayrak Mat-
baacilik,Istanbul,1987,s.306-338

26- Bumin,O0.: Sindirim sistemi Berrahisi,ilk—San Matbaasi6.Bask1,
Ankara,1984,58.399-406.,461-475

97- Hallag,P.: Sindirim Sistemi Fizyopatolojisi.Erler Mathaasi,
istanbul,1978,s5.232-296

28- Orlof,M.J.: The Liver.Textbook of surgery.Ed:D.C.Sabistan.lW.B.
Saunders Co.,Philadelphia,1977,s5. 1149-1168

29- Irmak,5.Emiroglu,F.Gdkhan,N.:Fizyoloji Dersleri,Cilt:2,5ermet
Matbassi,Istanbul,1971,s.673-684

30- Yilmaz,B.:Karaciger Domlasimi,Fizyoloji.,Hacettepe Tags Kitapgilik
Ltd.,Ankara, 1984 ,58.549-552

31~ Kurt,J Isselbacher.: Hepatobilyer sisteminin bozukluklari.Harri-
son Ic Hastaliklarinda Temel Silgiler (Principles of internal
medicine),Ceviri Ed: Mentes,N.Kemal.,Cilt : 3,Menteg Yayinlari,
istanbul,1979,s. 1968,2005-2017

32~ Daniel K.Podolsky,Kurt J.Isselbacher.: Diagnostic procedures in
Liver Disease.Harrison's Pripciples of internal medicine,Ed:Euge-
ne Braunwald et al.,Mc Graw Hill Book Company.Printed in Yogoslavia,

Ljublijana.,1987,8.1315-1347

33- Ding,i.: Karacifer Haestaliklari.Iig Hastaliklari.Ed: A.Obek,

korkmaz Ofset basimevi,Bursa,1986,5.632-64L2



3

L

36-

37-

38-

39-

40-

41—

Lo

L3

Eugene I.Winkelman: The Liver Cirrohosis.Clinical Gastro Ente-
rology.,Ed: Richard,G.Farmer,M.D.et al.,Raven prees Books Ltd.,
Newyork,1983,s5.543-544,,552-557

Robert Berkow,M.D.,Editor in chief. : Karaciger ve S5afra Sistemi
Hastaliklari.The Merck Manual Teshis-Tedavi el kitaebi.Qeviri
R.Mehmet Pekus.,Merk yayincilik,Istanbul,1985,s5.614-651
Anthony,P.0.Ishak,Kk.G. et al.: The morphology of cirrhosis,J.
Cil.Pathology.,31: 395-414:1978

Aderson W.A.D. Siroz,Portalsiroz ve Dider Siroz tilirleri.Synopsis
of pathology,Kisa Petoloji.Ceviri:Talia B.Aykan ve Ark.Nobel Taip
kitabevi yayinlari.lstanbul,1987,s5.523-534

Robert,K.0ckner.: Disease of the Liver.Cecil Textbook of Medi-
cine,Ed.by:James,B.,WUyngaarden,M.D.,Lloyd,H.5m1th,Jr.M.D.,
W.B.5aunders Company,Printed in Japan,Tokyo,1985,s5.803-843
Sherlock,5. : Disease of the liver and biliary System,Blackwell
scientific puplications.,Oxford.1975,s5.150-216

Mc Dermatt,dr.W.V.: Portal Hipertansion.Surg.Clin.N.Amer.,Vol
57,Nop:2,5.375-396, 1977

Bremkau,F.Wl : Diagnostic Ultrasaund.Grune and Stratton,Inc.,
New York,1980,s.1-140

Dewbury,k.C.,Meire,H.B.,Husband,J.E.: Ultrasound imaging and
Compated tomography.Liver and Biliary Disease.Ed : R.lWright et
al:.,W.B.5aunders Co.Ltd.London,1979,s5.488-494

Hospitals Healthcare International and Medico.: NMR,Medico'8h,

Alag Matbaacilik,Iistanbul,1984,1: 19-22

- P =




Ll -

b5-

L6-

47 -

LB-

49 -

50-

51-

52-

53-

Gindogdu,I.: Sintigrafik Metotlar.Radyoizoplarin Biyolojide ve
Tipta kullanilmasi.,Diizenleyenler : I.Urgancioflu,C.Karadeniz,
A.Sengiin,Fen Fakiiltesi Basimevi,Istanbul,1976,s.189-208
R.L.Haerten,R.L. and Hermandez,T.: SPECT,.Medico'B84,Pinar Ofset
istanbul, 1985,s5.224,235

Pinsky,5.M.,Jdohnson,P.M.: Radiocolloid imaging Freeman and
Johnson's Clinical Radionuclide imaging. Ed: L.M.Freeman,
Cilt:2,Grune and gtratton.inc.,0rlando,1984,5.838-878
Rollo,F.D.,Patton,J.A.,Cassen,B.: The evolution of radionuclid
imaging.,Freeman and Johnson's Cl.Radionuclide Imaging.Ed:L.M.

Freeman Voliim;1 Gruneand stratton,inc.,0Orlando,1984,58.3-12

Wagner,H.N., North, W.A. : Liver scanning.Gastroenterology ,
Cilt : 3,Ed: H.L. Bockus,W.B.5aunders Co.,Philadelphia, 1976,
5.112-138

S5tadalnik,R.C. : Hepatic Scintigraphy.Cl.Nucl.Med. Ed: P.Matin,
Medical Examination Publishing Co.,inc., New York,1981,s.59-60
Weissmann,H.S.,Freeman,L.M: The biliary tract.Freeman and
Johnson's clinical radionuclide imaging. Ed: L.M.Freeman,Cilt:
2,Grune and stratton,inc.,0rlando,1584,5.879-883
Mettler,F.M.,Guiberteau ,M,J.: Essentials of Nuclear Medicine
Imaging.Grune and stratton,inc.,New York,1983,s5.181-121
Arzoumanian,A.,Rosenthalll.etal.Clinical comparison of 99m Tc-
Labelled preformed phytate collpid and sulfur colloid: Concise
communication.d,Nucl.Med.,18 : 118, 1977
Lomonaco,A.,Kkline,P.,Halpern,5.,Leopald,G.: Carrelation in diag-
nosis of disease of Liver and biliary trasct.Nuclear medicine and

ultrasound.Ed: L.M.Freeman,M.D.Blaufox.Grune and stratton,New

York, 1979, s.21-38 "




56~

57-

george E.A.,et al.: Mechanism of hepatic extraction of gelanti-
nized 99m Tec sulfur koll.Eur. J.Nucl.Med. 5: 241,1980

Cox,P.H. (Ed.) : Cholescintigraphy.Martinus Ni jhoff publishers,
The Hague,1981,s5.17

Paul J.Early,B.5.,D.Bruce Sodee,M.D.: Dosimetry.Principles and
practice of Nuclear Medicine.The C.V.Moshy Company,Toronto, 1985,
5.113-130

Webster,W.E.,Albert,N.M. ,Brownwell G.L. : Radiation dose in pe-
diatric nuclear medicine and diagnostic X—rm;prmcmﬂmes,in Pedi-
atric Nuclear Medicine,Jdames A.E.,lWagner H.N.,Cook R.E.,eds

Philadelphia Saunders,1974.




	20140605071902
	20140605072040
	20140605072417
	20140605072555
	20140605072802
	20140605072953
	20140605073205
	20140605073529
	20140605073755
	20140605073942
	20140605074141

