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G İ R İ ş 

Kronik karaciğer hastalıkları yurdumuzda ve diğer 

ülkele.rde uzun yıllardan beri bilinen ve sık rastlanan bir 

hastalık grubudur. Yeterli tedavi ve korunma imkanları bulun-­

mayan B tipi viral hepatit ile giderek artan alkol alışkan­

lığı,kronik karaciğer hastalıklarının sıklığındaki artışta 

önemli bir rol oynarlar.Kronik bir gidiş göstermeleri,insan 

sağlık ve yaşamını ciddi bir şekilde tehdit etmeleri nedeni 

ile önemli bir sosyo ekonomik sorun oluştururlar. 

Kronik karaciğer hastalıklarının tanısında bir çok 

yöntem uygulanmaktadır.Bunların tanıdaki değerleri farklı­

dır.Karaciğer biyopsisinin kesin tanıdaki değeri bilinmesi­

ne rağmen invaziv bir yöntem olması,Kontr-indike olduğu du­

rumlar bulunması nedeniyle bazı güçlüklere neden olabilir. 

Son yıllarda ultrasonografi tıp alanında kullanıl­

maya başlanmıştır.Ekstrahepatik obstruksiyon ve karaciğer 

içindeki fokal lezyonların tanısında etkili bir yöntem ol­

masına rağmen parankimal karaciğer hastalıklarının değer­

lendirilmesinde yeri henüz tam olarak bilinmemektedir. 
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Ultrasonun non invaziv bir yöntem olması,uygula­

ma kolaylığı,uygulayan ve uygulanan kişilere zarar verme­

mesi ve ucuzluğu en önemli özellikleridir. 

Kronik karaciğer hastalıklarının tanısında ultra­

sonografinin oldukça etkin olduğunu gösteren yayınlar var­

dır.Bu yayınlarda değişik ölçütler kvılanılarak duyarlılık 

% 56 ile % 98 arasında değişmektedir. 

Bu çalışmamızda kronik karaciğer hastalıklarında 

kullanılabilecek ultrasonografik tanı ölçütlerini araştırma­

yı amaçladık. 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

KRONİK HEPATİT 

Kronik hepatit;karaci~er testleri ve histolojik ça­

lışmalarla gösterilen,karaci~erde en az altı ay devam eden 

kronik inflamatuar reaksiyon olarak tanımlanır.1 ' 2 '3' 4 

1968 de Zürih'te kronik hepatitlerin terminolojisi konusun-

da varılan karara göre daha önceden kronik agressif hepatit 

diye tanımlanan antite kronik aktif hepatit olarak de~işti­

rilmiştir.3 Günümüzde kronik hepatitler;kronik persistan ve 

kronik aktif hepatit olmak üzere 2 ana grupta incelenmekte­

dir.Kronik lotüler hepatit de bir başka kronik hepatit gru­

bunu oluşturur. 4 

Kronik aktif hepatit ile kronik persistan hepatit 

ayrımındaki önemli histopatolojik noktalar;portal alanın gö­

rünüşü,piece-meal nekrozun varlı~ı ve limiting plate'in eroz­

yonudur.3 

ETYOLOJİ 

Kronik persistan hepatit:Hastaların% 50-80 de daha 

önce bir ak~t hepatit mevcut olabilir ve kronik persistan 

hepatitlerin % 10-40 da HBsAg pozitiftir. 
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Hikaye ve serolajik olarak hepatit B ile ilişkili olmayan 

olguların etyolo jisi bilimnemekle beraber, Non A-N on B viral 

hepatit de kronik persistan hepatite yillaçabilir.1 Olguların 

az bir kısmının etyolojik olarak viral hepatitle ileisi yok-

tur.Bunlar inflamatuar barsak hastalJ_kları,kollagen-vasküler 

hastalıklar ve karaciğerde spefisik olmayan reaktif değişik­

lik yapan hastalıklardır.1 

Kronik aktif hepatit:Oluşunda etkili olan etyolojik 

faktörler şunlardır; 3 

1- Hepatit B virusu 
2- Lupoid hepatit (Otoimmun) 
3- Non A-Non B virusu 
4- Wilson hastalığı 
5- İlaçlar(Örneğin oxyphenasetin ve nıetildopa) 
6- Alfa-ı antitripsin eksikliği 
7- Sitomegalovirus 
8- Kızamıkçık virusu 
9- Akut alkolik karaciğer hastalığı 

PATOLOJİ 

Kronik persistan hepatitte karakteristik histolojik 

özellikler;portal alanda orta sayıda lenfasit ve plazmasit 

infiltrasyonudur.İnflanıasyon hepatik lobül içine yayılım 

göstermez.Portal ve periportal fibrozis nadiren bulunur, 

siroz görülnıez.Linıiting platedeki karaciğer hücreleri sağ-

lamdır. 

Kronik lobüler hepatitde intralobüler iltihab ve nek-

roz vardır.Siroz gelişmesine neden olmaz. 
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Kronik aktif hepatitde periportal alanda ve portal 

alandaki değişiklikler çok belirgin olup bu arada bazı lo-

b~r sağlam kalmıştır.Portal alanlar genişlemiş olup,çok 

sayıda plazma hücreleri ve lenfositlerle infiltredir.Limi-

ting plate (Sınır tabakası) deki hepatositler dejenerasyon 

ve nekroz belirtisi gösterirler.Bu sınır tabakasına aşınmış 

görünüm verir.Bu lezyon güve yeniği (Piece-meal)nekrozu ola-

rak isimlerıdirilir.Piece-meal nekrozu kronik aktif hepatit 

için anahtar faktördür.Bu zone sınırlarını aşar ve bir lo-

bülden diğerine,bir portal alandan diğerine atlayarak köp-

rüleşme (Bridging)nekrozunu oluşturur.Hepatik nekroz nede-

niyle oluşan periportal retikulum kollapsına bir cevap ola-

rak portal alanlardan gelişen fibroz doku septumu gözükür. 

Bu septum dejenere hepatositlerin etrafını ufak demetler 

h ı . d . . . ı d ı a ın e çevırır,ızo e e er. 

Kronik aktif he pat it hafif ve aeır iki sub gruba ay-

rılmıştır.Hafif formu genellikle hepatit B ye bağlıdır.Ağır 

formu belirgin portal-Santral bridging ve rozet oluşumu ile­

dir.(Otoimmun tip)3 

KLİNİK 

Hastalar asemptomatik olabilirler.Bazı hastalar deği-

şik derecelerde halsizlik,depresyon ve anoreksiden şikayetci 

olabilirler.Hafif derecede ateşleri olabilir.Menstruasyon 

bozuklukları sıktır.Erkeklerde ıı· bı· do ı ·· ı ve se,mue performans 
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azalması görülebilir.Aktif olgularda sarılık,hepatosplenomega-

li görülür. 

TANI 

Serum bilirubini normal veya artmıştır.Transaminaz akti­

viteleri genellikle artar,alkolik olmayanlarda SGOT,SGPT den 

daha çok artar.Transaminaz aktivite yi.iksekliği karaciğer lezyo­

nunun şiddetini gösterebilir. 

Kronik persistan hepatitte IgG hafifce artmıştır.Bu kro­

nik aktif hepatitten ayırım için önemli bir noktadır.Kronik aktif 

hepatitte gammaglobulinler poliklonal olarak artmıştır. 

Lupoid hepatitte hastaların~~ 70 de ANA pozitiftir,% 12 

de L.E hücreleri bulunur.Olguların 7t 70 nin tanısının güçlen­

dirilmesinde düz kas antikor testi yardımcıdır. 3 

Karaciğer perkütan iğne biyopsisi persistan ve kronik 

aktif hepatitin ayırımı için gereklidir. 

PROGNOZ 

Kronik }Jersistan hepatit genellikle ilerle~rici bir lez-

yon olmayıp,düzelme bir kaç yıl gecikirsede prognoz iyidir ve 

zamanla iyileşmeye yüz tutar. 

Kronik aktif hepatitde gidiş çok değişik olup biraz da_ 

etyoloji ile ilgilidir.Örneğin:İlacın neden olduğu kronik aktif 

hepatit prognozu en iyi olanlardandır. 1 Lupoid hepatitin prog­

nozu pek iyi olmayıp genellikle siroz ile sonlanır. 
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Tanıdan ölü..me kadar geçen zaman bir seride 3,5 yıl olarak 

bulunmuştur.HBsAg pozitif kronik aktif hepatitte ilerleme ya-

vaş ve sinsidir.Bu hastalarda siroz ve karaciter karsinaması 

ı . b"l" 3 ge ış e ı ır. 

SİROZ 

f::iroz terimi ilk defa laennec tarafından karacit1"erin 

makroskopik görLi.ı.'TLi..mU.ne bakılarak verilmiş anatoma patolojik 

bir terimdir. 2 Siroz;Normal karaciğer mikrosirkulasyonunun, 

vasküler anatomi ve hepatik yapının deE;işik derecelerde ha-

rabiyeti ile karakterize,rejenere olmaltta olan veya rejene-

rasyonunu tamamlamış parankimal nodülleri çevreleyen fibroz 

septumlarla kendini gösteren bir karaciğer hastalığı olarak 

tanımlanabilir. 5 Ne fibrozis ne de tek başına nodül teşekkülü 

siroz husule getirmez.Sirozun meydana gelebilmesi için her 

ikisinin birlikte bulunması gereklidir. 4 

SİROZUN SINIFLANDIHILMA SI 

Sirazun bir çok yönden sınıfland.ırılması yapılabilir. 

Bu gün için pratikte iki sınıflama kullanılmaktadır. 

1- Morfolojik 2-Etyolojik 

Bu sınıflandırma 1974'de meksika Acapulco'da yapılmış-

tır. 
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SİROZUN MOHFOLOJİK 5INIFLANDIIULI:.~ASI 

Morfolojik sınıflandırmada 4 tip söz konusudur. 

1- Mikronodüler siroz:Regüler,septal,üniform,monolo­

büler,nutrisyonel Laennec diye adlandırılan siroz tipleri 

bu gruba girer.Üniform kalınlıkta ince septalarla bölünen 

karaciğer parankimi üniform küçük nodüller içerirler.Afferent 

ve efferent kan akımı fibroz septalarla karşılanır.Bundan 

dolayı nodülün kendisinde portal aralık nadiren tesbit edi­

lir.Nodüllerin çapı l cm.den küçüktür.Bu tipin temsilcisi 

alkelik [;irozdur.Ayrıca hemokromatoz,biliyer obstruksiyon 

ve kronik aktif hepatitin nadir şekillerinde görülen siroz 

da mikronodülerdir. 

2- Makronodüler siroz:Postnekrotik,irregüler,post­

kollaps siroz diye tanımlanan sirazıarın yerini almıştır. 

Nodüller kendi içlerinde bir çok küçill{ nodül kapsarlar. 

KodUller fibroz bantlarla kuşatılmıştır.Bu bantların geniş­

liği değişik olup sıklıkla kalındırlar.Nodüller farklı bü­

yüklükte olup 5 cm.ye kadar olanları vardır.Viral hepatite 

bağlı siroz için karakteristiktir. 

3- Mikstnodüler siroz:Mikronodüler ve makronodüler 

sirazun yer yer özelliklerini taşıyan karaciğ;er sirozu bu 

gruba girer. 
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4- İnkomplet septal siroz: İyi korunınuş parankim yapı-

yı kuşatan uniform ince fibroz septalarla karakterizedir. ~ii-

rozun bu formunda nodüller normal lobül yapısı gösterirler. 

Fi broz se rtaların bazıları, komşu fi broz ya:çnya bağlı değildir. 

Parankim veya portal üçgende ani olarak sonlanabilirler.Kro-

nik alkoliklerde görülür. 

SİHOZUN ETYOLOJİK ~;nUFLANDIHILMA SI (Bockus 'den) 

1- Genetik hastalıklar 
a- Galaktosemi 
b- Glikojen depo hastalığı 
c- Herediter fruktoz intoleransı 
d- Alfa-ı antitripsin eksikliği 
e- Talasemi ve diğer bazı genetik anemiler(Atransfer~inemi -

ve pridoksana bağlı anemi) 
f- Wilson hastalığı 
g- Hemokromatozis 
h- Mukovisidozis 
ı- Herediter hemorajik telenjiektazi 
i- Abetalipo9roteinemi 
k- Diğerleri 

2- Kimyasal ajanlarla oluşan siroz 

3- Alkolik siroz 

4- İnfeksiyoz ajanlarla oluşan siroz 
a- Viral hepatite bağlı siroz(tip B ve Non A-Non B) 
b- Konjenital sifiliz 
c- Schistosomiasis mansoni 

5- Nutrisyonel siroz 
a- Obesitede 
b- Obesite için yapılan bypass ameliyatından sonra 

6- Primer biliyer siroz(Kronik Non supuratif destrüktif 

kolanji t) 



7- Sekonder biliyer siroz 

8- Konjestif siroz 

Si- ~-iarkoid ~; j_roz 

lO- Kriptojenik siroz 

ll- Dieerleri 

-ı o-

~' İHOZUI'T PATOLOJİ~Ü 

Ke.raci[;e.rdeki .sirotik seli!]me lüpertrofik ve atrofik 

iki dönemelen ·:eç er. ~:e be bi ne oh-_rsa olstı.n r3irozların hemen 

he:_;~<inde,hiç de,ğilse siroztı.n başlangicında,karaciE;er hU"yük-

tür.Fakat olay mute.dDeyrini talüp ederse karaci~:erin kU.çülme-

s i ve at rofil-~ döneme ulcı.s:ma:'~l_ kaideclir. Karac i,C;erin üzeri ve 

k es it i sayı~:ız no düller gör:.:t erir. Yı..ıvarlak, oval olan bu no dül-

1 erin arasındaki ç ökUı1tü sahaları, fi br ot ik ba,~ dokus.u ~~ep turo­

larına uyar. Orean ~:adece küçülmek ve nodüllü olı:ıakla kalmaz, 

aynı zamanda ileri derecede sertleşir. 

~~irozuıı esas histopatolojik bı_.liDUEm, histolojik yapıyı 

ve a;)mı zamanda makro ve mikrosirkülasyonunu bozan bağ doku-

su artışıdır.Bu nedenle orjinal parankimal yapı fibroz sep­

talarla çevrili nodüler bir şekle dönüşür. 

Konjenital hepatik fibrozisin aksine,sirotik fibrozis 

perihiler alana baJ;lı kalmadan tüm karaciğerde e,örülür .Bu ge­

niş yayılıma ra2,ınen,yayılım ;:;imetrik ya da homojen dei1;ildir. 
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Her iki lopta genellikle aynı derecede tutulum göstermez,bir 

lop bü;yürken diğeri kü.çülebilir.Benzer şekilde her mikrosir­

külatuar ünite etkilenmemiş olabilir.Nodüller farklı boyut­

larda olabilir.Sirozun erken dönemlerinde steatoz,inflamatu­

ar eksüdasyon ve ödem mevcutken,karaciğer büyümüş ve ağırlık­

ca artmış bulw~abilir.Geç dönemde fibroz doku artar,akut re­

aksiyonlar azalır ve karaciğer boyut ve ağırlık olarak küçü-

lebilir. 

Siroz tanısı lwnt.üduğunda lezyonun histolojik "Yaşını" 

saptamak için girişimde btı.lunulmalıdır. 

Erken(rünimal): Septurolar tanınabilınektedir, fakat sı­

nırları kesiri de~ilfiir.Yeni oluşmuş kollagen lifleri izle­

nebilir.Bunların c;örülınesi aktif fibroeenezisi düşündürür. 

Rejeneratif nodüller karaciğere dağılınıştır. 

Geç(İlerlemiş):Bu devrede septalar iyi şekilde tanın­

makta olup kalın kollagen bantlarla doludur.J'·Todüler yapı nor-

mal yapının yerini tamamen almıştır, bu nedenle asiner yaın sa­

dece geniş nodüllerde izlenebilir. 
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KLİNİK VE LABOHATUAR BULGULAR 

Karacit;er sirozu erkeklerde daha sık görülür.Hemokro­

matozis erkeklerde on kat daha sıktır.Primer biliyer siroz 

ise kadınlarda d.aha sıktır.Sirozun en sık rastlanma yaşı 4,5 

ve 6 dekatlardır.Klinik olarak hastalık kompanze veya aktif 

dekompanze şekilde ortaya çıkabilir.Bazen post mortem olarak 

tanı konulabilir.KaraciJ;er sirozunun klinik belirti ve bulgu-

ları iki ana patoloji ile ileilidir. 

A- Portal hipertansiyon 

B- Hepatosellüler yetmezlik 

Portal hipertansiyonun majör bulc-;uları splenomegali , 

portal tip kollateral ve assittir.Klinik olarak portal hiper­

tansiyon teşhisi koyabilmek için bu bul;3,-ulardan enaz 2'si ge­

reklidir. 

Karaciğer sirozunda parankim hasarı sebebi ile çok çe-

ş i tl i hepa tosellüler yetmezlik hı.ügv.ları ortaya çıkar. :=::arılık , 

palmar eritem,arteriyelörü.ıncek,tırnak değişiklikleri,çomak par­

mak, jinekomasti, testiki.iler atrofi,vücut kıllarının kaybı,kas 

erimesi ve ödem hepatosellüler yetmezlik bul[',ularıdır. 

Sirozlu hastalar assit'e bağlı karın şişliği,ödem,sarı­

lık şikayetleri ile hekime başvurabileceği gibi,aşağıdaki çe-

şitli seEıptomlar de. ilk şikayet olarak gözle:rwbilir. 
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B1-ınlar halsizlik,bulantı,kusma,dispeptik şikayetler,hepato-

megali ve splenomegaliye bağlı sağ ve sol üst kadran ağrı 

ve dole-;unluğu,ateş,libido kaybı,hemorajiJ;: diatez,kaşıntı, 

üst gastro-inter;tinal kanama,prekoma ve komadır.3785 olgu.-

da yapılan bir araştırraada ci.rozda klinik bule:uların görül-

l ı ~ t bl ı " . ı . . . 5 me sı<_ıgı a o ae verı rnış~ır. 

TABLO 1 

~:;:tROZDA KLİI'TİK BULGULAH (Bockus 'dan) 

G,o· ·ı,_u· · r· vFr.ı (.~~ rvLI '.:r~ I ( <1..) _l Jl, . .J...J l-_; ...,.,_ /v 

İŞTJ\HSIZLIK • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • o • 4 • • • • • • • • • • 37 

D \JLJ\ NT I , KC SMA . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 

ICAEII'T AGHISI . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 

HALSİZLİK . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43 

• • • • • • • • • o • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 48 

HELTATEEEZ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . -. . . . . . . . . . . 28 

SARILIK . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 

A ~ıSİT •.•••••••••••••••••••• 4 ••••••••••• 58 

EITSEF'ALOPAT İ • • • • • • • • • • • • • • 0 • • • • • • • • • • • • V • • • • • 36 

~:lPİDER NEV İ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 38 

HEPATOI:EGALİ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 67 

SPJ.~ElWT'TEGALİ • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • o • • • • • • • • • • • 40 

-----~--------------~----------------~-----------~--------------
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; iroz t e;::;hü;i iç in ~~:;e;_;ifi~c ols_n k::ıre:-;.c iğ·er te st i yoktur. 

-:..;arc_s.clır. ~;s_ tc_C_a sarılıl': rı evcut ~;a !::;iliruJ:ıinüri de tesbit edilir. 

f'.r::::ı'-i~li '_i,_:.·-.·· ·'-vpJ·_.:: __ ,~_a'.~ı_ ı'"1y~;~ ·ile '-'Or:l,ro;:--· '~+-ı'ı--·ı <:>ncılr·1ıc1cır _ _._~........, v ...ı.. ... ......... _ ..._,._ L~.. .._.. .. _-ı...- o....J -......
0

v..:.: c;; .. u __ _. ______ _, C..VLJU.. ~ ~v • 

Ol --~ -~ '--ı··~o'·-~o--' -~~'--,~o--·ı·.ı..e"' ola'Jı·ı;~ -.,e.L·'ı'f·e.·c~ı·'···~ ~vr'=".'_·,.'1·ı·:.~.--.c'ı_~o ·'ıJ·.·.-_·,_r~,~-~e-',_-. ~UUŞ 0<-:ı .il-_;;: ... .ı L ;;t.ı.c-..1. ,__,- v -·i. · > .J..J. • -- • u. - c' .:;.ı. 2.:, -

;~ı2kro: itleri ve -,~>~ur cell;ı olabiJ.ir. :o·o:::lje:..:~if :::plenomegaJ.iye 

7 
ba2lı hiDer·nlenizm eörlilebilir.' 

Kanda yü'=:. clr:üç c;amrrıa e;lobuıinler ile O!'arıtılı olarak kemil.~ ili-

ginde plazca hlicreleri artmı0tır. : erwn ~olecterol esteri az~l-

r.:;ıştJ.r • .Al:cali fosfataz bs.zeı:. il-:i katJ.na J=ad.ar yükcelebiliı.~ • 

.:.'rarısar:ıinc.z (e:·,crlerindeki artıs; genellilde &'~tiviteyi yanuıtıı~. 

Protrombi~ z2·anı hemen dcima uzamıştır, K vit enjeksiyonu ile 

no:rY1EÜe dö:.ı6.üi.'·U_leı<ıez. 

:_i ro zun ~ e~ş i tl i t iıılerinde ir:ır:ıU.::ıolo j ilc lc.1.boratuar bul-

~sıüarı ::çöı"(~J.ei;ilir. /mti nü:cıeer unti~:O!"ı <:nıtj __ ::ritokondricü acoti-

l·:or ve: cJ.üz ~m: ant i>:orları cörülebilir. LE hücre~;i rııevcut ola-

bilLc-. HDV ü:;aret ( • -.-. Y' L-er·· \ le'-,~-_·, 1" "'-·· l."U.,,ı_ .Ll.·· j ___ __ı·:~ be.kıl!:clıdıı~. 
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::üROZUN TANISIImA ÖZEL TEKNİKLER 

ı- Sintigrafi:Siroz tanısından çok ayırıcı tanıda fay-

dalı olabilir.Karaciğerin büyüklüğii. hakkında bilgi verir. 

2- Ultrasonografi: Siroz·un varlığını gösterebilir. 

3- Ös efagogastroskopi: Ös efac,ı-us ve mide varisıerinin 

dolayısıyla portal hipertansiyonun tanısında yararlıdır. 

4- Be.ryumlu ösefagus grafisi: Ös efagus varislerini gös-

termeye yarar. 

5- Asit sıvısının biyokimyasal analizi:Asitli hasta-

larda tanı ve ayırıcı tanı için yarErlıdır. 

6- Karaciğer iğne biyopsiı::ü:J<]tyoloji ve aktivite yö-

nili1den ip uçları verir.Seri biyopsiler ilerlemeyi değerlen-

dirmede faydalıdır. 

SİEOZDA KOUPLİKA SYONLAR 

Karaciğer sirozunun seyri esnasında bir çok kompli-

kasyonlar görülebilir.Karaciğer sirozunda önemli komplikas-

yonlar şunlardır. 

1- Portal sistemik ensefalopati 
2- Üst gastro-intestinal kanan1a 
3- Spontan peritonit ve diğer enfeksiyonlar 
4- Hepatosellüler karsinom 

SİnOZDA PROGNOZ 

Siroz ilerle;yici bir hastalık olarak düşünülmemeli-

dir.Yeterli tedavi ile tekrar dengeye gelme veya en azından 
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kötüye doğru ilerleyişi kontrol etme şansı vardır.Prognozu,hepato-

sellüler yetmezliğin yaygınlığı tayin eder.Sarılık,assit,tedaviye 

direnç,koma kötü işaretlerdir.Yapılan bir çalışmada? Child sınıf-

lamasına (Tablo 2) göre A grubunda yaşam 31,2 ay, B de 23, 2 ve C de 

ise sadece 9 ay olarak bulu.rınıuştur.Eğer hastalarda spes'ifik tedavi 

mevcut ise,prognoz daha iyidir. 

TABLO 2 

CHİLD SIIHFLM!.iASI 

GRUPLAR A 

Serum Albumin(% gr) 3,5 üzerinde 

Serum bilirubin(7'mgr) 2'nin altında 

Ass it Yok 

Nörolojik Bozukluklar Yok 

B 

3-3,5 Arasında 

2-3 arasJ.nda 

Kolay kontrol 
edilen 

:\i inimal 

c 

3'ün altında 

3 i.in üzerinde ' . 

Kötü kontrol 
edilen 

İleri derecede 
k oma 



-17-

KAP..ACİr}ER İGNE BİYOl)SİSİ 

İğne biyopsisinin ilginç bir tarihi vardır.İlk kez 1883 

yılında die:ı.bet ik karaciğerde gliko jen miktarının tayini için 

Paul Ehrlich tarafından uygıüandı .l!:etod:un bir çok riskleri görül-

düğünden başlan::~ıçta ilgi görmedi.Ancak 1940'larda birçok fatal 

olmayan hepatit olgusurıun görülmesiara~1~ırıcılarda karaciğer his-

tolo jisini incelemek arzus1-mu uyandırdı. 2 

Çok geniş kapsamlı kullanılması ve özel boyama teknikleri-

nin geliştirilnesiyle birlikte karaciğer biyoı-ı:-:Jisi,klinik hepato-

lojinin elinde bulunan en önemli tanı araçlarından biri olmayı 

.. .. ı .ı. J. 8 surdurmel\: u eo. ır·. 

Bazı risklerinin olmasına ra.E111en perküts,n iğne biyopsisi 

karaciğer hastalıklarının tanısı için çok d.e2;erli ve oldukça em-

niyetli bir girişimdir.Karaciğer hastalığının nedeni,evresi,şid­

deti ve prognozu ile ilgili ip uçları verir.9 

BİYOPSİ TEKNİKLERİ VE ÇEŞİTLEHİ 

Karaciğer biyop:::isinde kullanılacak teknik üzerinde ka-

rar verirken hastanın pıhtılaşma durumu,assit'in varlığı ve ka-

raciğerde sirazun ya da yer tutan irice bir lez;yonun bulunup bu-

lurunadığı c;ibi faktörler göz önüne alınır. 

BucUı.vı en çok kullanılan iki karaciğer biyopsi iğnesi 

Menghini ve Vim ~3ilverman iğneleridir. 

En basit ve dolayısıyla da en tehlikesiz telmik r..Tenghini 
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iğnesiyle uygulanandır.B-ı.,ırada karaciğer içerisinde harcanan 

zamanı bir saniyenin altına indiren bir aspirasyon düzeni vardır. 

Uzunluğu 6 cm.olan ve dış yana doğru hafifce dış bükey öblik 

bir uca sahip iğnenin proksimal llCu..na ,karaciğer dokusunun ş ı-

rınga içerisine aspirasyonunu önleyen bir parça takılıdır.İğ-

neye bağlı olan enjektöre devamlı aspirasyon yaptırılır.Hasta-

dan soluğu tam olarak vermesi istenir.BUi:1dan sonra iğne karaci-

ğere doğru daldırılıp hızla geri çeki.lir.İğne ile alınan mater-

yal % lO formaldehid çözeltisine konli.r. 

Biyopsi yapıldJ.ktan sonra hasta kanama ve diğer kompli-

kasyonlar açı~~ından dikkatle izle:runelidir.Bu arada 2 saat süre 

ile 15 dakikada bir nabzını saymak ve kan basıncını ölçmek ge-

rekir. 

Çok sayıda ha~.:tayı inceleyen araştırmalar gözden geçi-

rildiginde mortalitenin% 0.015 ila ~ 0.17 aracında de2işti~i 

.. ı. 1 ul' k . . , , ·" o .., 2 ld " .. ··ı ı t ' . 8 
onem ı ;:o m-'- ı -a;::;yon ınsı.Qansının aa /'· o5 o ugu goru me~c ·eQır. 

K2.raciJ;er iğne biyopsü3i tekni~;inin bilinen komplikasyon-

ları;Omuz başında ortaya çıkan ve bir kaç saat devam eden ağrı, 

intra ve exrahepatik kanamalar,hemobilia,safra kaçağı,plevral 

e füzyon, pnömot oraks, inf eksiyonlar, t'J11ıör yayılımı ve diğer ka-

rın içi orc:;anlarının delimnesidir.KaraciJ-er içi kanama nadir, 

fakat çok ciddi bir kampJikasyon olarak bilinnıektedir. 
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İGNE BİYOPSİSİNİN GÜVENİLİRLİGİ 

KaraciJ;erde meydana gelen hasarın derecesini saptamak 

açısından teşhis in histolojik olarale doğrvıanması büyük önem 

taşır.Çünkü bu hastalığ,ın tedavisi lezyonun reversibl, siroz 

öncesi veya irreversibl oluşuna göre değişmektedir. 

Alınan ufak bir biyopsinin genellikle karaciğerdeki tüm 

değişiklikleri gö~terebilmesi şaşırtıcıdır.Kolestazis,yatlı de-

ğişiklik,virus hepatiti ve retikulozlarda değişiklikler diffüz 

dür.Bu sirozların çoğunda da böyledir.Ancak makronodüler siroz-

lar kaba nodüller oldı.ığvndan karaci&;erde büyüJ<:: bir nodülü aspi-

re edip non:1e:ü yapı tesbit etmek m"Lillıkündür.Akut he pat it veya 

kronik aktif he:;::ıatit varlığında biyopsi ile tanı koymak güçtür. 

Çünkü bu konuda yorum hatası olabilir,değişik yerlerden alınan 

biyopsi örneklerinde değişik bvıgı..üar gör1Hebilir.T"LUrıörler,ap-

seler ve sarkoidoz cibi fokal hastalıklar gözden kaçabilir. 

Karaciğer iğne biyopsisi ile yapılan bir çalışmada po!3tneicro-

tik sirozda ;:'96,nutrisyonel r=-ıirozda ise ~: 100 tanı konulmuştuP. 

İğne biyopsilerinin sonuçları operatif biyopsilerle karşılaştı-

rı ldığında ~-77 sinde tam uyum vardır,% 16 sırıda ufak farklılık-

lar bill unmaktadır. Sadece )S7 sinde iğne biyopsü~i lezyonu göster-

. t. ç 
memış -ır. 
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ULTHA~iONOGRAFİ 

Ul tra~:;onografi temelde, vücuda verilen yülmek frekans-

lı ses d2.lgalarının dokulardan yansıma~nna dayanan, yeni bir 

tanı yöntemidir. 

Ul trasonografi özellikle son on yıl iç erisinde göi::ıt er-

di2;i gelişme ile diğer bir çok tıp branşları yanı sıra ga,stro 

intestinal hs:__:talıkların tanısında kullanılmaya başlanmıştır. 

Tıbbi ultrasonografinin doğuşu 2.Dünya savaşında askeri amaç-

lar için yapılmış su &ltı ultraı:;on aygıtları ve metallerdeki 

yarıklar için kullanılan ultrasonik arayıcılar ile deniz radar-

10 
larındaki zelişmeler :_;onucu olmuştur. 

Ultrasonografi tanı amacı ile ilk kez 1942'de Viyanalı 

nörolog Dussik tarafından beyin tüsnörlerinin ve ventrikLi.llerin 

ll 
ş ek il ve büyLiJdüğtiıTLi. t e:-:::bit için kullanılrnıştır. Daha sonra 

Ul trasonografinin tıpta kullanılması hızlı bir gelişme göster-

miş ve özellilde görüııtünün e;rinin tonları ş eklinde ekrana ge-

tirilmesi ile organları ve dokuları birbirinden net olarak ayı-

ra b ilm ek mü.rnkU .. xı o lmuı] tur. 

Ultrason aletleri esas olarak dinamik ya da statik gö-

rüntü verirler.Real-Time olarak adlandırılan dinamik sistemde 

hareketli or[';anları takip etmek, tubuler yapıların birleşme yer­

leri ve seyirlerini ortaya koymak mümkündür.12 
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Yüksek frekanslı ses dalgaları vücut içinden ~rr,eçirildi-

ği zaman doku ara yüzeylerinde ilerler ya da yansırlar.İşte yan-

sıyan ekalar iletim sistemi tarafından tutularak kaydedilir ve 

ekranda görünti), olarak ortaya çıkar. Organlar, tubuler yapılar 

kapsülleri ya da duvarları ile birbirinden açık olarak ayrılır-

lar.Ultrasonik muayenede yeterli ve iyi görüntü elde edilememe-

sinin en önemli sebeplerinden birisi kemik,gaz ya da ameliyat 

nedbesi gibi çok az ya da çok fazla akustik dirence sahip olan 

ortamların ultrases dalgalarının ileri penetrasyon1.U1u engelleme-

ı 'd' 10 erı ır. 

Ultrasonografik değerlendirmede,kesitsel anatominin bi-

linmesi çok önemlidir.Organların normal yapı,komşuluk ve büyük-

lüklerinin,tubuler yapıların normal genişliklerinin bilimnesi 

patolojik durumların değerlendirilmesinde esastır.Bunun yanısı-

ra büyük damarların tanınması ve organlarla olan ilişkilerinin 

ortaya komnası uıtras onik yorumda çok yararlıdır. 

ÜST IQUUNIN ULTRASONOGRAl-;ıİK İHCELEMESİ 

Karaciğerin ultrasonik muayenesinde organın tümü ile ta-

ranması gerekir.Orta çizgi üzerinden yapılan dikey kesitte kara-

ciğer sol lobu ve hemen arkasında portal ven,pankreas başı ve a-

orta ortaya konur.Orta çizginin hemen sağında ise vena kava in-

ferior karaciterin hemen alt kenarında görüıür. 
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Muayeneye subkostal kesitlerle devam edilir.Hastaya derin insp-

rium yaptırılır ve proba çeşitli açılar verilerek tüm karaci-

ğer taranır .i(arac iğer büyLi.klüeüı1ün değerlendirilmesinde ya tar 

pozisyonda karaciğerin kosta yayını geçip geçmeditine bakılır. 

Karaciğerin yU.zeyi düzgün,kenar açı dar ve parankim ekosu dü-

lO 13 
zenli ince ekalar halinde ve eşit da~;ılmış durumdadır. ' 

Karaciğer böbrek ekos1Jna göre daha ele oj endir, pankreasa göre 

daha az eko verir.(Resim 1,2 ,3) 

Subkostal kesitlerde hepatik venler,ıJortal verı dalları 

kolayca ortaya konur.İnterkostal kesitler karaciğer muayenesi-

nin tmnamlanması için gereklidir.Porta hepatisde portal ven ve 

onun üzerinde ana safra kanalını göstermek oldukça kolaydır. 

Portal ven dalları hepatik verılerden daha ekojeniktir. 

(Resim 1,2) Portal ven dalları,porta hepatisten karaciğer içi-

ne doğru uzandıkca incelirler.Porta hepatisteki fibroz dokunun 

portal ven dallarını kuşatması nedeni ile yüksek amplitüdde eko 

veren duvar yapısına sahiptirler.Sağ ve sol portal ven dalları 

karaciğerde transvers olarak dağılırlar.Sol portal ven daha 

. d. 10 p t ı . .. k ı t d. ı ınce ır. or a venın on ar.a çapı uo unum ve pos pran ıa 

durumla değişirsede,genellikle 11.2 r:un.yi geçmez.14 

Hepatik venlerin karaciğer içinde üç dalı vardır.Her 

üç hepatik ven dalı da diafragma seviyesinde inferior vena 
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Kava ile birleşirler.Genellikle hepatik ven boyutları,in-

ferior vena kava seviyesinde iki cm distalinde 4-5 mm yi 

geçmez.(Pesim 3) 

Safra kesesi sa,S' ÜE;t kadranda karaciğerin alt yü-

zeyinde yer alır.Organın bi.iyüklü;ğ;ü,hastanın aç olup olnıa-

masına ve kişiden kişiye değişiklik gösterir.Safra kesesi 

her pozisyonda gösterilebilirse de en iyi sol yan dekubi-

tis pozisyonunda gösterilebilir.Kesitler subkostal ve in-

lO 
terkostal olarak yapılır. Safra kesesi d~warı 3 rmn.yi ge-

çerse patolojik olarak kabul edilir.l5,l6,l7 

Dalak en iyi 9 'uncu interkostal aralıh:tan yapılan 

kesitte ortaya konur.Dalak ekosu homojen olup,karaciğer pa-

rankimine yakın ekojenitesi vardır.Iaedialde dalak hilusu sp-

lenik venin cirdiği bölge olarak rahatca ortaya konur.Dala-

ğın uzun ekseni 10 cm.yi geçmez.E€;er 12 cm.den fazla ise , 

ı ı . .. 1 d ıs sp enomega ı soz -;:onusu ur. 

Splenik ven genişliği (Çapı) en iyi ds.lak hilusunda 

ve portal ven ile birleştiği yerde ölçülür.Splenik ven çapı 

t ı c d" 19 or a ama o mm. ır. 

Karın içindeki 150 cc.nin üzerindeki sıvı ultrason ile 

gösterilebilir.Özellikle dalak iç yüzeyinde,karaciğer ve böb-

10 
rek arasında eko içermeyen bir yapı olare.k ortaya çıkar. 
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Resim 1 . 

Resim 2 

Resim 3 

Resim 1,2:Karaciger pararu{im 

ekosu düzenli ekolar halinde 

homojen da[;ılmış.Karaciğer 

parankim ekosu böbrek kortex 

ekos~ma eöre daha ekojen.Por­

tal venin d~warı ekojenik gö­

rünüyor.Portal ven çapı:lO mm 

PV:Portal ven KC:Karaciğer 

VCI:Vena kava inferior.SK: 

Safra kesesi. 

(Normal Karaciğer) 

Resim 3:Karaciğer yüzeyi düzgün 

keruı.r açı dar, parankim eko homo­

jen.Hepatik ven dalları ve vena 

kava inferior.IN:Hepatik ven 

Oklar:Karaciğer yüzeyi ve kenar 

açıyı gösteriyor 

(Normal Karaciğer) 
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Ultrasonografi yer tutan lezyonları ortaya çıkardık­

tan başka,histolojik tanıya ihtiyaç duyulduğu zaman biyopsi 

iğnesini yönlendirmede de kullanılabilir. 

Ultrasonografinin diğer inceleme yöntemlerine göre 

üstünlülSii ; Tamamen non-invasiv olması,hiç bir yan etkisi 

olmaması, hazırlık gerekt irmemes i ve dit;er muayene yönt enıle­

rine göre ucuz olmasıdır. 
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Y Ö N T E ~ VE G E R E Ç 1 E R 

,Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hasta­

lıkları Klinir':;inde Haziran 1987-0cak 1988 tarihleri arasında 

kronik karaci!:';er hastalığı ön tanılarıyla üst karın ultraso­

noerafisi ve karaciğer bi;yopsis i yapılan 20 hasta çalışma gru­

bumuzu olu.3turdu.üst karın ultrasonografisinden sonraki 7 gün 

içinde karaciğer aspirasyon biyopsif;i yapıldı. 

Ul trasonografik inceleme "Toshiba SAL-55 A'' Real-Time 

ultrasonograf ile 3.5 HHZ'lik lineer ve/veya sektör probe kul­

lanılarak yapıldı. 

Hastalar aç karnına sırtüstü yatar durumda incelemeye 

alındı.Orta çizc;i üzerinde dikey kesit,subkostal kesitler,in­

terkostal kesit ile karaciğer muayenesi tamamlandıoEn iyi eö­

rüntü temin edildiği an örnekler alındı.Dalak dokuzuncu inter­

kostal aralıktan yapılan kesitte ortaya kondu. 

Karacj_Xier iğne biyopsisi yapJ.lacak olan assitli hasta­

larda,işlem öncesi parasentez yolu ile assitleri boşaltıldı,ya 

da diüretik tedavi ile assitleri azaltıldı.Biyopsi yapılan has­

talarda protrombin zamanının kontrolun en çok 3 sn üzerinde, 

trombos it s2.yısJ.nın 100. OOO/mm3 Uz erinde olması şartları aran-

dı. 
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Biyopsi öncesi hastaların tam kan sayımı ve protrom-

bin zamanına bakıldı .Protrombin zamanı kontrol det~ere göre 

3 :_'n.den UZL-ffi olan hastalara 3 gUn süre ile vit Kı 10 mg. 

i.m yapıldı.Protrombin zamanları kontrol de~erlerine göre 3 

Sn .ve daha uzu.ıYJ. olan ve Vit Kı verilmesi ile dü~elmeyen has­

talarla,mm3 teki tranıbosit sayıları lOO.OOO.in altında bulu-

nan hastalarda biyopsi sırasında şiddetli kanamalar cörüle-

bilir.Bu nedenle söz konusu kimselere biyopsi zirişiminden 

yarım saat önce başlamak ve biyopsi girişiminin tamamlanma-

sından :3onra da bir saat boyunca devam etmek üzere 2 ii.11.ite 

taze donmuş plazma veya trombosit konsantresi,devamlı in-

füzyon tarzında verildi. 

Biyo:psi önce:3i yapılacak işlem hastalara anlatılarak 

hekimle iş birliği yapıp yardım etmesi sağlandı. 

Biyopsiler çapı 1,4 mm.olan lVIenghini tipi iğnelerle 

yapıldı. 

PerkUtan iğne biyopsisi yapılırken hasta yatağın ke-

narına yakın ve paralel olarak sırtüstü yatar durumda ve sag 

elini başının altın2 yerleştirdi.Biyopsi ib~esinin deriden ba­

tırılaca~ı yer seçilirken sat hemiteraks üzerinde orta ve ön 

koltuk çiz{_ı;ileri ara::;ında aşağıya doğru perküsyon yapılarak 

ekspirasyon sonunda matitenin en fazla alındığı interkostal 
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aralık bulu.."ldu.Hastanın ağrı duymasını önlemek için önce 

deri altına, daha sonra interkostal bölge iç erisine 5-10 ml 

kadar adremüinsiz ~·~ 2 'lik lignekoin zerkedildi. 

Erıjektöre 5-6 ml kadar % 0.9'luk NaCl çözeltisi çekil-

dikten sonra,uyu.şturulan yerden ve alttaki kastanın üzerinden 

girilerek deri ve d~rialtı dokusu geçildi.Bu aşamada iki mili-

litre kadar sıvı verilerek iğnenin temizlenmesi,ihtimali doku 

kırıntılarının çıkması sağlandı.Hastaya soluğu tutturularak , 

enjektöre e-üçlü bir enırrıe uygulanırken, tek bir hareketle it.,rne 

deriye dik olarak 6 cm.kadar karaciE;er dokusuna sokulup çıkar-

tıldı. İğne ile alınan materyal %· 10 formaldehi t çözeltisi içeri-

sine kondu.Biyopsi yeri steril bir gaz bezi ile kapatildı.Has-

talar 4 saat sırt üstü yatırıldı. 

Biyopr.:ıi yapıldıktan sonra hastalar kanama ve diğer komp-

likasyonlar açısından dikkatle izlendi.Bu arada 2 saat süre ile 

her 15 dakikada bir nabızları sayıldı ve kan basıncı ölçüldü. 

Elde edilen doku örneği,ultrasonografik bulgulardan ta-

mamen habersiz olarak Anadolu Üniversitesi 11 ıp Fakültesi Pato-

loji Ana Bilim Dalında incelendi.Sonuçlar kronik aktif hepatit, 

presiraz ve siroz olarak değerlendirildi. 

He.staların tamamında karaciğerin biyokimyasal testleri 

ıd 1-=-stc.-,tı· stı"kqel analizler için Binom ve t testi uygulan-yapJ_ lo - ~ 

d 
20 

ı. 
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BULGULAR 

Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Has­

talıkları Ana Bilim Dalında Haziran 1987-0cak 1988 tarihle­

ri arasında klinik ve laboratuar incelemeler (Ek tablo 1) 

ile kronik karaciğer hast2l-Lğı ön tanıcı konulan 22 hastadan 

20 'si çalışma kapsanuna alındı .Hastaların 7 si kadın 13 ü 

erkekti. Yaşlan_ 17 ile 77 arasında değişiyordu. (Ortalama : 

44.8) Bu hastaların tümüne üst karın ultrasonografisi (Ek 

tablo 2 )ve 7 cıi.i.n içinde 20 hastaya karaciğer iğne biyopsisi 

yapıldı.2 hastcmın histopatolojik bulgı..üarı reaktif hepatit 

gelmesi üzerine çalışma dışı bırakıldı.2 hastada ise karaci­

ğer iğne biyo,;:ı=:.isi yapılamadı .Bu hastalardan bir tanesi 25 

yıldır gli..."lde 350 cc alkol alıyordu.HaDtada tedaviye dirençli 

ileri derecede assit ve _protrombin zaL1anı biyopsi için uygun 

değildi .Bu hastamıza klinik ve laboratuar bul[,>Ularına dayanı-

larak alkolik siroz tanısı konuldu.2.ci hastanın ise HB 8 Ag po­

zitif,asit ve özefagus varisi .mevcuttu.Biyopsi yaptırmayı kabul 

etmeyen bu hastaya postnekrotik siroz tanısı konuldu. 

Çalışma c.:;rubum'lı.zu oluşturan 20 hastanın histopatolojik 

tip ve cinse göre dağılımı tablo 3 de gösterilmiştir. 
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Tablo 3:Çalışma grubu olc:ı,ularının hü~topatolojik 

tip ve cinse eöre da~ılımı. 

Histopatolojik Tanı Kadın Erkek Toplam 

Kronik aktif hepatit 2 4 6 

Presiraz ı 5 6 

Siroz 4 4 8 

TOPLAK 1 13 20 

Kronik aktif hepatitli 6 hastanın yaşları 24 ile 68 

arasında deği;_;; iyordu. (Ortalama: 44, 5 )Hastalar halsizlik, yor-

c;u.nh:ık' iş tahsızlık yada karın ağrısı şikayetleri ile hestane-

miz e başvurmuş lardır. 4 hastada he pat ome~?,ali, 3 hastada spleno­

megali mevcuttu.Bir hastada assit vardı.Transaminaz değerle­

ri 3 hastads. normal,diğer 3 hastada orta derecede yüksekti.3 

hastanın HBV "T1Tarker 11 ları pozitif idi.Bir hastanın histopato-

lo jik bulgusu kronik aktif hepa t it ile birlikte s tea toz rdu. 

(Ek tablo 1) 

Kronik aktif hepatit zemininde presirotik gelişim gös-

teren 6 hasta vardı.Bu hastaların yaşları 17 ile 77 arasında 

değişiyordu.(Ortalama:38.7)Hastalar halsizlik,sarılık şikayet­

leri ile başvurmu?lardı. Bu hastaların 5' inde hepatomegali 

ile 4' ünde splenomegali vardı. 2 hastanın bilirubin değerle­

ri ile bütün hastaların transaminazları orta derecede yillcsel-
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miş bulundu.4 hastanın HBV "f:Iarker"ları pozitif ti (Ek tablo 

1) 

~iroz tanısı konulan 8 hastanın yaşları 34 ile 58 ara­

sında değişiyordu.Hastalarda assit,splenomeeali ve kollate­

raller gibi portal hipertansiyon bul;rı_uarı mevcut tu. 3 has­

tada hepatomegali mevcuttu;bu hastalardan 2 tanesinde dia­

betes mellitus vardı.Bir tanesi de alkolik sirozdu.3 has-

tada hipersplenizm'e b<;.t;-lı pansitopeni,3 t.e.stada bilirubin 

yükselmesi,4 hastada transaminaz ~c-lkc:eldiiti vardı.5 hac-::ta-

nın HBcAg pozitif,bir hasta 25 yıldır gUnde 350 cc alkol i­

ç iyordu. 

Hastaların ultrasonografik çc.lışmalarında karaciğer 

ekosunvn heterojen olaTak artcası(Şe}~il 4,5,6)kronik 2.ktif 

hepatitli 4(~' 66.7)o1Gt),da,presirotik ve sirozlu tüm olgular­

da(% lOO)gözlendi.(T~blo 4) Kronik aktif hepatit,presiroz 

ve siroz arasında ekojenitenin heterojen olarak artınam açı­

sından ü;ta t i st ik s el olarak fark buhmamadı. ( ı)>O. 05) 

İntrahepatik vasküler yapıle.rdaki detay kaybı kronik 

aktif hepatitli 2(% 33 ),presirozlu 3 ( % 50),sirozlu 7 

(7: 88) olguda gözlendi.(Şekil 4,5,6,7,8):0etay kaybı sirotik 

olgularda,kronik aktif hepatit ve presirozlulara göre daha 

çok görülmesine rağmen aralarındaki fark istatistiksel ola-
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rak anlarr~ı değildi.(p/0.05) 

Tablo 4:Çalışma grubu olgLuarında ekojenitenin 

heterojen olarak artması. 

Histopatolojik :jkojenite heterojer c1 Ekojenitesi 
Tanı Artmış olgular F normal olgular 

Kronik aktif 
:J6,7 Bepatit 4 2 

Presiraz 6 100 o 

Siroz 8 100 o 

TOPLAI·: ıs 90 2 

Tablo 5: Ç2.lışma grubu olgularında detay kaybı. 

Histopatolojik Detay kaybı cJ1 Detay kaybı 
Tanı olan olg-ular ;o 

olmayan olgular 
Kronik aktif 

hepatit 
2 33 4 

P"resiroz 3 50 3 

Siroz 7 88 ı 

TOPLAf,l 12 60 8 

% 

33,3 

o 

o 

lO 

% 

67 

so 
12 

40 

Karaciğer kenar açısında küntleşrne(Şekil 6.9)kronik 

aktif hepatitli hiç bir olguda görülr:ı.edi.Presirozlu 2 (%33.4) 

sirozlu 6(% 75)olguda kenar açısında küntleşme vardı.(Tablo6) 

Kenar açısında kün.tleşme kronik aktif hepatitte görülmemekte, 

sirotiklerde ise presirotiklere göre istatistiksel olarak da-

ha belirgin olarak cörülmektedir.(p.(0.05) 
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Tablo 6:Çalışma grubu olgularında kenar açısında 

küntleşme. 

Histopatolojik Kenar açısında c' Kenar açısında 
Tanı Kt.intleşme var F Ktintlef'me vok 

Kronik aktif 
Hepatit o o 6 

Presiroz 2 33ı4 4 

Siroz 6 75 2 

TOPLAM 8 40 12 

% 

100 

66.6 

25 

60 

Karaciğer yüzey düzensizliği(Şckil 4,5,6)kronik ak-

tif hepatitli bir olt,ı..ıda gözlendi.Presirotik hiç bir olgu-

da gözlenmeyen yüzey dü.zensizli@;i sirotik 7(~(. 88) olguda 

gözlendi(Tablo 7) Karaciğer yüzey düzensizliği sirozlular-

da gerek presirozlulardan gerekse kronik c:.ktif hepatitliler-

den istatistiksel olarak önemli ölçüde fazla bulunmuştur. 

(p< 0.05) 

Tablo ?:Kronik karaciğer hastalıklarında 

yUzey düzensizliği. 

Histopatolojik Karaciğer Yüzey % Karaciğ;er Yüzey 
Tanı DüzensizlU-i va"~" Dii?:P.nsi ?:1 i ;-'--i. ~rf"llr 

~ u 

Kronik aktif 
Hepatit ı 16,7 5 33,3 

Presiroz o o 6 100 

Siroz 7 88 ı 12 

TOPLAM 8 40 12 60 
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Resim 4:Karaciğer yüzeyi girin-

tili, çıkiY.ı.tılı .Parankim eko he-

terojen,vasküler yapı iyi seçi-

lemiyor.Karaciğer yüzey düzen-

sizliği gösteriyor.Safra kese-

si duvar kalınlığı 10 rrrm.Por-

tal ven ll mm.Assit.Oklar:Ka-

raciğer yüzey düzensizliğini 

gösteriyor. 

Histopatolojik tanı:Siroz 

Resim 5 :Karaciğer y·üzeyi gi-

rintili,çıkıntılı.Parankim 

eko heterojen olarak artmış. 

Assit.Safra kesesi duvar ka-

lınlığı:5mm 

Histoj:ıat"cilojik tanı:Kronik.ak-

Resim 5 
tif hepatit 

Hesim 6:Karaciğer yüzeyi gi-

rintili, ÇJ.kıntılı parankim 

eko heterojen artmış.Kenar 

c:ı.ç ı künt. Safra kes es inde bir 

adet taş mevcut.Assit 

Tanı:Siroz 

Resim 6 
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Resfm 7 

Resim 8 

Resim -9 

Pcesim ?:Karaciğer parankimin­

de vasküler yapılar iyi seçi­

lemiyor.Hepatik veride çentik­

leşme,düzensizlik ve peri:fer­

de dallarının kaybolduğu göz­

leniyor.Parankim minimal he­

tE~rojen görülüyor. 

Histopatolojik tanı:Kronik ak­

t i :f h e pat it • 

Resim 8:Parankim de heterojen 

eka artışı,intrahepatik vaskü­

ler yapılar iyi seçilemiyor. 

Ass it. 

Histopatolojik tanı:Kronik ak­

tif he pat i:t:. 

Resim 9:Karaciğer kenar açısı 

küntleşmiş,parankim eka artmış, 

vasküler yapılar iyi seçilemi-

yor.Histopatolojik tanı:Siroz 
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Portal ven genişlemesiCŞekil lO,ll)kronik aktif hepa-

titli 1 C%ı6.7),presirozlu 2 C%, 33.4) ve sirozlu 5 C% 62.5) 

olguda saptandı.Sirozıvıarda portal ven genişlemesi belir-

gin olarak fazla idi.İstatistiki açıdan gruplar arası fark 

bulunamadı.CF)o.o5) 

Splenik ven çapı kronik aktif hepatitli 5C% 83.4) 

presirozlu 2C% 33.4) ve sirozlu 5 hastada C% 62.5)artmış 

bulundu.CEk tablo 2)Cşekil 12) 

Splenomegali kronik aktif hepatitli 3 (% 50) olguda, 

presirozlu 4(% 66.7),sirozlu 5 (5062.5)olguda tesbit edildi. 

(Ek tablo 2) 

~3afra kesesi duvar kalınıaşması (Şekil 4,5,10,11) 

kronik aktif hepatitli 2 (~{ 33.4),presirotik 3(%· 5Qi)ye si-

rotik 6 (%85.7)hastada mevcuttu_.Şirczlu bir hasta safra ke-

sesi taşı nedeni ile kolesistektomi ameliyatı geçirmişti. 

Safra kesesi duvarı kalın bulunan ll hastanın 7'sinde assit 

mevcuttu.ll hastanın 8'inde ser-um albumin düzeyi dl de 3,5 

gr.veya altında idi.(Ek tablo 1,2) 

Tablo 7 : ;::.afra kesesi değişiklikleri ile assit 

bulunması arasındaki il içki. 

Assit (%) 
Normal safra kesesi ••.•••••••••.•••• 11.1 
D·uvarı kalın safra kes es i. • • • • • • • • • • • • • • • • 88.9 
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Safra kesesi duvarı kalın hastaların% 64'ünde assit 

% 82 ' inde albUJnin düzeyleri 3,5 gr./dl veya altında bulun­

muştur. 
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Resim lO 

Resim ll 

Resim 12 

·Resiı-n lO:Parankim eko artmış. 

Portal ven:l9 mm.Safra kesesi 

duvar kalınlığı 4 mm. 

PV:Portal ven, SK: ;_~afra kesesi, 

DUO:Duodenı...:ım 

Histopatolojik tanı:Presiroz 

Hesirn ll :Karaciğer parankimi 

heterojen,vasküler yapılar i­

yi şeçilemiyor.Yüzey düzensiz­

liği.Portal ven:l5 mm.Safra ke· 

sesi duvar kalınlığı 12 mm. 

Assit.Histopatolojik tanı: 

Siroz 

Resim 12:Splenik ven düzen­

siz.Çapı :10 mm. 

Histopatolojik tanı:Siroz 
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TAETIŞLTA 

Bu çalışmada histopatolojik olarak kronik karaci~er 

hastalığı tanısı konvlmuş bu...lunan ole;uların ul trasonografik 

bulguları de(;erlendirilr:üş tir. 

Karaciğer parankim ekojenite artışı kolaylıkla göz-

21 
den kaçabilecek subjektif bir bulsudur. Bu bulgunun;He-

patik lobUllerin yag ile infiltrasyonu,portal yada peripor­

tal alanlardaki fibrozise bağlı oldu~u bildi.rilmiştir. 7 ' 22 , 23 

Ekojenite artışı bir çok du.rwnda ortaya çıkar,bunları şöy-

le sıralayabiliriz Kronik hepatit,akut alkelik hepatit, 

pasif konjes;yon,siroz ve diabet, obesite, steroid tedavisi 

l V ı . f . ı t 2 4 ' 2 5 I,. . V ı . sonucu o_1.lşan yag ı ın ı rasyon. \.aracıger pararucım 

eka seviyesi böbrek karteksi ekosu ile karşılaştırılarak 

de~erlendirilir. 24 Ancak bu değerlendirmede böbreğin nar-

mal olması ,serekmektedir. (Kronik böbrek hastalığı veya ben-

zeri patola jinin bul1.mmaması gerekir. )Çoğu kez her ikü3inde-

de ekojeniie artışının belirgin olması nec!.eni ile yağlanrnayı 

fibrozisten ayırmak 2,iiçtür. 7' 26 
Sandfort ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir çalJ.şmada hem ;yağlı de~S;işiklik hem de fib-

rozis için ekojenite artışı istatistib::el olarak önemli bu-

7 
l"Lmmuştu.r. Karaciğer yağlanmasında eka artışı diffüz ve 
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üniform 24 olup alkolik karaciğer hastalıklarında eko ar-

25 tışının duyarlılığı';':, 95,öze;üllüğü >{, 94 bulunmu..cştur. 

Karaciğer histolojisi normal olan kişilerin % 5'inde,si­

rozlu hastaların% 65'inde eko artışı tesbit edilmiştir~1 

Kronik hepatitte minimal heterojen eko artışı saptanır-

ken,sirozda bu bulgunun daha belirg:Ln olduğu gösterilmiş-

t o 7' 21 
ır. 

Biz çalışmamızda kronik aktif hepatitli hastala-

rın '%· 66.7's:inde,presirotik ve sirotik hastaların tümün-

de karaciğer ekosunun heterojen olarak artmış olduğunu 

gözle dik. 

Korte ve arkadaşları sirozda karaciğer ekojenite-

sini geniş bir şekilde incelemişlerdir.Artmış ekojenite-

nin fibrozise değil yağlam:rı2"ya baclı olduğunu ileri sür-

düler.l73 hastada yaptıkları incelemelerde fibrozisli ol-

gı._U.arda ekojenitenin normal:steatozlu olgularda ise eko-

jenitenin arttığını gösterdiler.Fibrozis ile yağlanmanın 

27 birlikte bulundu[,ru olGularda ekojen:Lteyi artmış bulduıar. 

Oysa bizim çalışmanıızın kap:=:::ar.nna alınan ole,uların 

histopatolojik incelemelerinde bir -~anesinde steatoz mev-

cuttu.Bu durumda bizim olgularımızdaki eko artışının ne-

deni steatoz'dan daha çok artmış fibrozisle ilgili görül-
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mektedir.Ancak bu çalışmada kronik karaciğer hastalığında 

saptanan eko artışları derecelendirilmemiştir.Bu işlem ya-

pıldıeı takdirde desişik ölçülerde heterojen eko artışı bu-

ı ur:ıması ihtimal i büyiJ.ktür. 

İntrahepatik portal ve hepatik ven dallarının duvar-

larının çentikleşmesi,distorsiyonu ve dallarının periferde 

kaybolması olarak bilinen,kıDaca detay kaybı veya detay bo-

zulrnası diye adlandırdığımız durun,karaciğer fibrozisi ile 

1 d ·ı· k'l'd?.ı.l0, 22 , 24 IJ t'l f'b . t 1 yacın an ı ış ı ı ıı·. ~epa ıc ·ı rozıs por a ven ve 

hepatik venlerin intrahepatik dallarının düzensiz olarak da-

28 
ralmasına sebep olur. Portal ven dallarının sayısının azal-

~ 10 24 
ması ve duvarlarında eko parlaklıgının ınatlaşması ' kara-

. ~ . . d d tl . . ı b ~ı d 24 
cıger ıçın en geçen ses eme erının e.za masına ag ı ır. 

Biz çalışmamızda detay kaybını kronik aktif hepatitte % 33 

presirozda % 50 ve sirazda % 88 olarak bulduk. 

Karacitj'er sirozunun geç evrelerinde karaciğer atro-

fik ve norrne.lden küçüktür.Tüm dış ~rüzeyi yuvarlak, 2-5 cm. 

çaplarında hepatasit kitleleri ve aralarında. bağ dokusun-

dan ol u.c:,ırnuc:,ı ç öki..i.ntü c:danları ile noclUler görünümdedir .Ka-

raciğerdeki kenar açısı küı1tleşrnesi ve yüzey düzensizliği 

ileri devre sirazıarında görülür.Sirozlu olgularımız assit, 

splenome[',B.li ve kollateral venleri olan ileri dönem hasta-
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lardı. 

Kenar açısında küntleşme olG~arımızın 6'sında (%75), 

yüzey düzensizliği 7 olguda (% 88)saptanmıştır.Bu bulgu is-

tatistiksel olarak anlamlıdır. 

Ultrasonografide sirotik karaciğer içindeki rejene-

rasyon nodüllerinin değerlendirilmesinde güçlüklerle karşı-

laşılmaktadır.Hejenerasyon nodüllerinin yüksek frekanslı 

tre.nsdücer kullanılarak tanınabileceği ileri sürülmüştür. 29 

Medical Collage of Virginia' da yapılan bir çalışmada 3 f.IHZ 

transdücer ile karaciğer parankimindeki rejenera~1yon nodül-

leri belirlenemezken 7,5 tTifZ lik transdücer ile karaciger 

parankiminde nodüllerin varlı,?';ı gö~d; erilebilmişt ir. Bu nodül-

lerin ul trasonografik görünti.mleri hipoeko j en solid oluşum-

lar biçimindedir.Rejenera:::;yon nodülleri heyJatoma,metastatik 

karacil~er kan:Jeri ve ~3chistosoma Japonicwn lezyonları ile ka-

. , . 29 
rışabılmekteaır. Bu çalışmamızda hiç bir hastada rejene-

rasyon nodülü gösterilememiştir. 

Portal hipertansiyonun en öner.üi nedeni karacilter si-

rozudur. Portal hipertansiyon tanısında portal be:unncın ölçül-

mesi en önemli ölçüttür.Portal hipertansiyonun derecesine 

bağlı olarak klinik tablo değişiklikler gösterir.Gastro-öse-

faG'eal varüıler gelişip,varis kanarnalarının oluşma~n ile 
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tablo çok ağırlaşır.Bu yJzden karaci~er sirazıında portal hi-

pertansiyonun geliş ip gelişınediği ve derecesinin saptanması 

önem kazanır. 

Sirozd2. karac iti;er parankim değ;iş ikliklerinin yanında 

portal hipertansiyona ait portal ve splenik ven çaplarında ge-

nişleme, splenomegali, ass it ve öre: efagu.s varisi de bul unuyorsa 

ultrasonoe;rafik siroz tanısJ_ daha güvenilir olmaktadır. 10 , 24 

Porta hepatisin genişlemesi siroz için spesifik de~il-

dir.Sirozda bu genişleme hepatik fibrozis ve nekrozise bağlı 

olarak meydana gelir.Normal kişilerde yaşa bağlı olarak mey­

dana gelebilir.
28 

Solunum fazlarındaki farklar ve postprandi-

al fark dışında portal ven genişliğinin nonnalden büyük bulun-

ması portal hipertanr:;iyonu düşündürmelidir. 

Harbin ve arkadaşlarınJ.n yaptıkları bir çalışmada si­

rozlu hastaların % 84 'ünde portal ven geniş bulunmu...c;ıtur. 28 

Başka bir çalışmada bu oran 7 56,6 saptanmıştır. 30 

Bizim çalışmamızda sirozlu hastalarda açlJ.k periyodun-

da,derin inspiriyumda portal ven çapı önemli ölçüde artmış 

(% 6?, 5 )bultU1J:l1).ştur.Bv. bulgu yukarıda açıklanan 2 araştırma-

cının bulgularının ortalanm değerine yakındır. 

3plenik ven çapı ve seyri ultrasonografi ile kolayca 

değerlendirilir.Sirozlu hastalarda portal hipertansiyon 
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gelişince splenik ven kıvrımlı olarak göri.ilür.
10 

Splenik ven 

çapı varisi bulmıan olgularda normallere c;öre 2 kat artmış-

tır.Splenik vendeki senişleme portal vene oranla çok daha 

belirgindir. 30 Bu çalışmada sirozlu olt:;ulan_n '!C· 62, 5 'inde 

splenik ven çapı geniş olarak bulurmn.ıştı)_r. 

Sirazda safra :;:esesi duvB.rında kalınıaşma sık görülen 

b . bul d 15116,32 B 1 d . 1 1 --ı ""86 ır gu ur. u ça ışmamız a sıroz u o f:',ı.,w_arın i~' 

sında safra kesesi duvar kalınıaşması saptanmıştır.Bu bulgu 

presirotiklerde % 50,kronik aktif hepatitte ise 1 33,3 tür. 

Safra kesesi duvar kalınlaşmasına neden olan etkenler assit, 

h . lb . . t 1 b t d l 6 ' 31 B · · · ııJoa umınemı ve por a asıncın ar ması ır. ızım sı-

rozlu oleuJ-arımızın safra kesesi kalınıaşmış b-ulunanların 

% 83'ünde assit,hipoalbuminemi ve portal ven geniş bulunmı.ış-

tur. 

Ancak safra kesesi dıxv-ar kalınıaşması safra kesesi 

hastalıkları,hepatit,sağ .kal?;ı yetmezliği,renal hastalıklar ve 

k ı f k . d d . . . . 1 ,_ . J 1 t d . lO ' l 5 ' l 6B ası rnış sa-ra esEsın e e goru eoı_mer·e ır. u ne-

denle söz konusu bulgunun özgüllüğ-ü yüksek değildir. 

Harbin ve arkadaşları sirozds. kaudat lobun aşağıya 

doğru büyüdü;J;üne, sağ lobun ise küçüldütSrün.e dikkat çehınişler-

dir.Hepatik fibrozis sağ lob venlerini kaudat lob venlerine 

oranla daha fazla daraltır.Kaudat lobun kanlanması relatif 
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28 
olarak artar. Transvers kaudat lob eninin,transvers sağ lob 

enine oranı kullanılelığında sirot ik ka.raciğerin non-sirot ik 

karaciğerden ~f 84 duyarlılık,% 100 öze;U.llük ve %· 94 isabetli­

likle a;yrılabileceğini ileri sürdüler~ 8 

Daha ~3onra yapılan benzer bir çalışmada aynı bulgunun 

sirazda ~-6 43 duyarlılık,% 100 özgüllük ve % 79 isabetlilik 

.. t d. ~. t t 33 gos er ıgı sap anmış ır. 

Bu çalışmada söz konusu index değerlendirmeye alınma-

mıştır. 
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S O N U Ç 

Bu çalışma Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Hasta­

nesi İç Hastalıkları Jı.rıa Bilim Dalında ycı.tırılarak klinik, 

biyoşimik ve hüıtopatolojik yöntemlerle kesin tanı konulan 

20 hastada 1-;:ronik hepati t, presiroz ve sirozun ul trasonogra­

fik özelliklerini ortaya koymak amacıyla yapılmıştır,aşağı­

daki sonuçlar alınmıştır. 

1- KROlÜK AKTİF HEPATİT 

a- Karaciğer parankim ekosunun minimal heterojen ola-

rak artması ( %66.7) 

b- Vasküler ekoda detay kaybı (:~{,33) 

c- Splenomegali (~~50) 

d- Hepatomegali (~:,66.7) 

2- SİROZ 

a- Karaciğer parankim ekosunun heterojen olarak artma-

b- Vaskiüer ekoda detay kaybı (:~{88) 

c- Karaciğer yüzey düzensizliği (%88) 

d- Karaciğer ken2r açunnda küntleşme (~{75) 

e- Ass it (%87 .8) 

f- Splenomegali (%62.5) 
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g- Portal ven çapının genişlemesi(?{, 62,5) 

h- Splenik ven çapının genişlemesi (% 62,5) 

ı- Safra kesesinin duvarının kalınıaşması (85,7) 

3- PRESİHOZ 

a- Karaci~ter parankim ekasunun heterojen olarak artma­

sı (5;; 100) 

b- Vasküler ekoda detay kaybı (5C 50) 

c- Kar8,cii1er kenar açısında küntleşme (%J3,4) 

d- Splenomegali (<J( 66, 7) 

e- Portal ven çapının e,rtması (1sJJ .4) 

f- Splenik ven çapının artması ( ~r. 33,4) 

g- As s it ( %16 , 7 ) 

h- Safra kesesinin duvar kalınıaşması (1S 50) 

Presirazun kronik aktif hepatit ile siroz arasında bir 

histopatolo~{ bulgu olması nedeniyle ultrasonografik bulgula­

rın her iki hastalıkla bağlantısı kaçınılmazdır. 

Ultrasonografinin kronik karaciğer hastalıklarında de­

ğerli ve yönlendirici bir tanı yöntemi olduJ;'U ancak henüz bi­

yopsinin yerini tutamayacağı anlaşılmaktadır. 

Kronik kara c iğer ha~:talıklarının ul t ra s onografik ta-

nısında çok sayıda ölçüt bulumnaktadır.Bu ölçütlerelen her bi­

ri ayrı değercledir.Çok sayıdaki bu ölçütlerin birlikte kulla-
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nılması kronik karaciğer ha:c3talıklarının tanısında ultraso­

nografinin değerini artıracaktır. 
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Ö Z E T 

Ultrasonografi son yıllaTda teknolojinin tıbba kazan-

dırdığı dec;erli bir tanı yöntemidir.Ekstrahepatik obstruksi­

yon ve karaciğer içindeki fokal lezyonların tanısındaki değe­

ri tartışılamaz.Ancak karacit;er parankimal hastalıklarının de­

ğerlendirilmesindeki yeri ise tartışmalıdır. 

Bu çalJ_şmada karaciğer aspirasyon biyopsisi ile histo­

patolojik tanı konulan 20 olzuya karın ultrasonografisi uy­

gulanmıştır.Ultrasonografi htügularından heterojen eko artı­

şı,vasküler yapıların ayırımında bozulma (Detay kaybı),Karaci­

ğer açısında küntleşme,karaciğer yüzey düzensizliği,portal hi­

pertansiyon bulguları ve safra kesesi duvar kalınlaşmasının si­

roz olgularında kronik aktif hepatite göre istatistiksel ola­

rak daha belirgin olduğu gözlenmiştir. 
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EK TABLO 1 : ÇALIŞJIA GRUBU OLGTJLARDJDJ LABORATUAR BULGULARI 

-

T-Bil/ 
h.Prot/ Adı Protokol Yaş Cins H b BK Tr b D.Bil SGOT SGPT Al.P r PT aP TT HBV His topa to lo jil 

Soyadı lJo !tt' /dl rnrn3 rnm3 tn.Q"/dl ü/ml ü/ml i.ü/ml Al b. gT /d sn sn Marker1eri Tanı 

N.Y 210976 24 K 6,8 3300 70.000 ı;o,6 42 25 23 7-3/3·9 17(14) 28( 25) HB.,.Ag(-) K.A.H 
o 

E.Ç 218591 43 E 13. 4300 85.000 0.7/0.4 76 54 51 6-5/4 17(14) 30(30) HB 8 Ag(+) K.A.H 

lJ .Y 87465 L1,2 E 16.6 8900 17o....noo p.7;o.3 170 104 25 6.7/4·4 14(ll) ·;;;:; r ·)c) nti HB8 (+) 
K.A.H + - \ '- .! 

Anti HBc(+) S teatoz 

Ü.A. 153438 42 K 12.9 5000 38o.cm 1,2/0.6 150 32 286 7/4.1 14(14) 25(25) HB8 Ag (-) K.A.H 

A.Ç 156722 68 E 9.1 5200 160.00C 0.7/0.4 55 40 43 5·5/3·4 15(14) 26(25) HB
8
Ag (+) K.A.H 

l,T, B 220518 48 E ıo.8 3000 310 .ooc 0.7/0.3 38 18 62 6/3-8 15(14) 29 (26) HB8 Ag (-) K.A.H 

M.B 186706 37 E 11.2 t:ı 640C 144POC 1jo.6 70 41 18 5-3/3 ·5 18( 14) 30(24) 
AntiliBe(+) Presiroz 
AntiliB,..(+) 

A.T 156722 77 E 13.5 9800 ~1o.oco 4·8/4 130 235 76 5·3/3.2 14(14) 28( 28) iAn tiliBc(+) Pres iroz 

ş.T 171748 23 E 12.5 7300 ~5o.ooo 1jo.6 87 46 151 6/3·5 16(15) 30(30) HB8 Ag (-) Pres iroz 

İ.O 219877 50 E 14. 8800 b30.000 2. 7 ;ı ·3 76 40 162 6.2/3 14(14) 26(26) HBsAg ( -) Presiroz 

AÇIKLArMLATI:Hb:Hemoglobin, BK:Beyaz küre, 'I.'Tb:Trombosi t, T.Bil ı Total Bilirubin, D.Bil :Direkt Bilirubin, AL.P:Alkalen 

Fosfataz, T.Prot:Total :Protein ,AlbaAlbuınin, PT:Protrombin zamanı, aPTT:Aktive parsiyel tromboplastin zamanı, 

JK.oA .. H:Kronik aktif hepatit l!OT:PT1 aPTT deki de6rerlerden parantez dışındakiler hasta 

değerleridir. 

içindekiler kontrol 

1 
\J1 
yı 



Sıra Adı Protokol Yaş Cins Hb 13K3 Trom~osit 
T.Eil / 
D.Eil 

No Soyadı No eJ./n mm mm 
m,ı;;/d1 

ll "M.D 202952 17 E 13._ 7400 248.000 1jo.6 

12 M.Ş 455 32 K 8.'"' 2800 138.000 0.9/0·4 

13 E'.P 185826 52 K 9.'"' 2000 36.000 1.3/1.2 

ı4 G.K 208982 47 K 10.::: 3400 51.000 2.8;1.5 

ıs E.K 190115 53 K 9.8 4300 189.000 3·7/2.3 

16 T.E ı4038 55 E 10._: 4500 125.000 4-1/2.7 

ı7 H.P 220373 52 K 13.E 5200 228.000 0.9/0.3 

18 H.Y 203127 58 E ı2.2 ss o o 240.000 ı;o.3 

19 s.A 214114 34 E 13 • .2 5500 170.000 1/0.4 

20 R.K 218094 46 E 13.5 4900 170.000 0.7/0.3 
----

..L·.L~ .LJ.J.!I 'l.l1.l'.U.. 

SGOT SGPT Alp T.Prot/ 
ü/m1 ü/m1 t.üjmJ Jyg1 

76 95 78 5·3/3 

68 59 60 6.3/35 

70 46 52 6.1/3·3 

78 93 69 s.8f3.6 

81 ıso 44 5·4/3 

20 76 37 6.7/4·3 

24 16 17 6.1/3.8 

60 32 135 5-1/3 

170 50 77 6.3/3-3 

150 68 23 5/3.2 

PT aP Tr 
sn sn 

20(14) 37(26) 

18(14) 41(24) 

ı9(14) 36( 28) 

20(ı4) 3ı(25) 

ı8(14) 28( 28) 

25(14) 39( 26) 

17(ı4) 30(26) 

14(ı4) 28( 28) 

17(14) 28( 28) 

15(14) 30(24) 

HEv 
marker 

RB Ag(+) s 

KB Ag(+) 
s 

HE Ag{+) 
s 

HE Ag(+) 
s 

HE Ag(-) s 

HE Ag{-) s 

HE Ag(+) s 

HE Ag(-) 
s 

HE Ag(+) 
s 

HE Ag(+) 
s 

Histopato1o-
jik Tanı 

Presiraz 

Presiraz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

Siroz 

ı 
'-.ll 
Ol 
ı 



EK TABLO 2 : ÇALIŞMA GRUBU OLGULARININ ULTRASONOGRAFİK BULGULARI 

Karaciğ€r Karaciğer Karaciğer 
Portal ven Splenik ~plenomegal · Safra kese-13üyükl üğü( cm) He te ro jen Detay Kenar açısın- yüzey düzen-

çapı(mm) ven çapı ( ctn) si Duvar ka-Sıra 
Eko artışı Kaybı da k ün tl e ş me sizliği 

(mm) ı ın lı ğı ( trun) No TıTCH Xİ 

ı 2 ı + - - - 15 16 15 7 

2 rf rf - - - 9 ı o 9 3 

3 2 ı + + - - 9 5 rf 2 

4 2 ı - - - - ll 9 rf 2 

5 rf rf + + - + 10 9 12 7 

6 ı 3 + - - - lO lO -tj 3 

7 ı 2 + - - - 13 5 5 3 

8 ı ı + - - - lO 5 rj 3 

9 14 12 + + - - 9 4 ~ 6 

lO 8 4 + - + - ll ll 4 2 

AÇIKLAMALAR: MCH :fHdklaviküler hat (orta klaviküler çizgi),Xİ : Xifoid, (+) : var,(-) : yok 

Assit 

-

-
-
-
+ 

-

-

-
-

-

J 
i 
ı 
ı 

J 
ı 

ı 
ı 

ı 
ı 

i 

ı 
uı 

--J 
ı 



EK TABLO 2 'UİN DEVA!U 

Karaciğer Karaciğer Karaciğer 

Sıra Büyülü üğü( cm) Heterojen :Detay kenar açısın- yüzey düzen-

Eo 
MCH Xİ 

Eko artışı Kaybı da küntleşme sizliği 

ll cj cj + + - -
12 2 2 + + + -
13 2 2 + + - + 

14 c} ~ + + + + 

15 ,s ~ + + + + 

16 5 ~ + + + + 

17 4 3 + - + -

18 rf ~ + + - + 

19 ~ ~ + + + + 

20 ~ ~ + + + + 

- -----------

Portal ven Splenik plenomegal · 
çapı(mm) ven çapı (cm) 

(mm) 

14 6 ı 

8 ll 13 

10 12 ı o 

12 9 6 

lO 5 2 

12 17 5 

13 4 2 

10 5 rf 

15 8 ~ 

13 10 rf 

Safra kese-
si duvar kar-
lınlığı(mm 

4 

5 

8 

9 

9 

7 

2 

Opere 

12 

8 

Assit 

-
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

ı 

ı 
\.51 
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