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Kronik karaciger hastaliginda hepatopulmoner
sendromun 99mTc-MAA sintigrafisi ile erken teshisi
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OZET: Kronik karaciger hastaliginda intrapulmoner arteryove-
noz fistiillere bagl olarak hipoksi gelisimi stktir. Bu ¢alismada,
siroz olgularinda geligsen hepatopulmoner sendrom (HPS) var-
Liginin gosterilmesi amaglandi. Onbeg siroz olgusu (4 K, 11 E),
18 kontrol olgusu (8 K, 10 E) ¢alismaya alindr. Yas ortalamast
hasta grubunda 55+13 yil, kontrol grubunda 50+15 yil idi. OI-
gulara 99mTe-MAA sintigrafisi, solunum fonksiyon testlert, ak-
ciger difiizyon kapasitesi 6l¢iimii, kan gazlar: analizi, endosko-
pi, ultrasonografi ve biyokimyasal testler yapildi. Ozofagus va-
risi 13, spider 8, comak parmak 3, ortodeoksi 9, platipne 11, hi-
poksi 4 olguda saptandi. Ug olgu CHILD A, 6 st B, 6 s1 C gru-
bunda idi. Her iki grupta yatarken yapilan PaOZ2 élgiimleri
arasinda anlaml fark yoktu. Ayakta yapilan élgiimlerde has-
ta grubunun PaO2 degerinde belirgin azalma saptandi (p<
0.03). Yatarken ve ayakta PaCO2 degerleri ise, hasta grubun-
da kontrol grubuna gore anlaml diizeyde artmig bulundu (p<
0.03 ve p< 0.02). 99mTec-MAA’ nin IV enjeksiyonundan 5 ve 30
dk sonra 300 saniye siireli statik goriintiiler alinarak gsant in-
deksi (SI) hesaplandi. Sistemik aktivitenin total aktiviteye
oranlanmast ile elde edilen SI degerleri, 5. dk icin hasta gru-
bunda: % 12.1+2.7, kontrol grubunda: % 5.0+1.1; 30 dk igin si-
rast ile, % 30.4 +6.8 ve % 14.3+3.2 bulundu (p< 0.05). CHILD
gruplart arasinda farklilik yoktu. Her iki grup icin beyin/ ak-
ciger, bibrek/ akciger oranlanarak erken ve ge¢ donemde he-
saplanan SI degerleri arasindaki fark anlaml degildi. DLCO
ve DLCO/VA degeri 9 olguda azalmugti. Hasta grubunun
DLCO (%71%18) ve DLCO/ VA (73+19) degerleri kontrol gru-
buna gére (% 98 + 9 ve 87x6) istatistiksel olarak anlamli azal-
ma gosterdi (sirast ile, p < 0.008 ve 0.03). Calismanuz sonucun-
da, siroz olgularinda ortodeoksi varligh, DLCO ve DLCO [ VA
degerlerinde azalma ile 99mTc-MAA enjeksiyonunu takiben
erken dénemde gant indeksi artistrun HPS tanisinda faydal:
parametreler oldugu goriigiinde birlegildi.

Anahtar Kelimeler: intrapulmoner sag-sol sant, kronik kara-
ciger hastaligi, ortodeoksi, 99mTc- MAA sintigrafisi

SON yillarda karaciger sirozlu olgularda hipoksi,
siyanoz, spider nevi ve ¢omak parmak gibi kara-
ciger dig1 belirtilerin bulundugu dikkat ¢ekmistir.
Bu tablo ilk kez Sheila Sherlock (1) tarafindan he-
pato-pulmoner sendrom olarak adlandirilmisg, kli-
nik tamim ise Isveg¢ caligma grubunca yapilmigtir

(2).
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SUMMARY: Patients with end-stage liver disease frequently ex-
hibit pulmonary circulatory dysfunction manifested by intra-
pulmonary vascular shunting , and arterial hypoxemia. The
aim of this study was to detect hepatopulmonary shunt syndro-
me (HPSS) developing in cirrhosis. Fifteen patients with cirr-
hosis (4 F, 11 M), 18 control cases (8 F, 10 M) were included
study group. The mean age was 55+13 yr. and 5015 vyr., res-
pectively. 99mTe—MAA scintigraphy, pulmonary function tes-
ting, pulmonary diffusion capacity, endoscopy, analyses of arte-
rial blood gases ,ultrasonography and the routine biochemical
studies were performed . We detected esophageal varices in 13,
spider in 8, clubbing in 3, orthodeoxia in 9, platypnea in 11,
hypoxemia in 4 patients. Three patients were in CHILD A, 6
patients in B, and 6 patients in C. Although there was no a sig-
nificant difference between two groups for Pa02 values me-
asured in supine position, PaO2 values in erect position were
significantly decreased in patients with chronic liver disease
(p< 0.03). Patients’ PaCO2 values in both position were hig-
her than that of control cases (Supine: p< 0.03 and Erect: p<
0.02) . We calculated right to left shunt index (SI) in the image
obtained both 5 and 30 min after IV injection of 99mTec-MAA.
In early images, SI calculated by using systemic activity/ to-
tal activity ratio was 12.1+2.7 % in patient group, and 5.0+1.1
% in control group. In late images, these values were 30.4+6.8
% and 14.3+3.2 % , respectively, (p< 0.05). A significant diffe-
rence was not detected among CHILD groups. We determined
that DLCO and DLCO | VA decreased in 9 patients. In patient
group, DLCO (71+18%) and DLCO/ VA (73+19) were promi-
nently lower than that ones in control group (98+9% and
87+6, p<0.008 and p<0.03). Consequently, we conclude that
orthodeoxia, reduced DLCO and DLCO/ VA and an increased
shunt index calcuulated by using systemic activity/ total acti-
vity ratio in early 99mTc-MAA images are useful parameters
in the diagnosis of HPSS in cirrhotic patients.

Key Words: Intrapulmonary right to left shunt, cirrhosis, ort-
hodeoxia, 99mTc-MAA scintigraphy

Kronik karaciger hastalikli olgularda hipoksi geli-
simine neden olan baslca ii¢ klinik tablo vardir:
Hepatopulmoner sendrom (HPS), pulmoner hiper-
tansiyon, erigkin solunum zorlugu sendromu. Bu-
nun diginda siroz ile birlikte bulunabilecek kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), plevral sivi,
agir1 miktarda asit varhginmin da hipoksiye neden
olabilecegi her zaman hatirlanmalidir. HPS; kara-
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ciger hastaligi, pulmoner vaskiiler dilatasyonlar
ve anormal arteryel oksijenizasyon ile karakteri-
zedir. Arteryel hipoksi ile birlikte ortodeoksi ve
platipne HPS un énemli bulgulandir (3,4).

Etyopatogenezi kesin olarak bilinmemekle bera-
ber, karaciger hastaliklarinda hipoksi gelisimin-
den intrapulmoner veya portopulmoner sag-sol
santlarin varligi, oksihemoglobin egrisinin saga
kaymas, difiizyon-perfiizyon bozuklugu, hipoksi-
ye karg1 pulmoner vasokonstriktor yamitin azal-
mas1 sorumlu tutulmaktadir (4,5). Portopulmoner
santlarin fizyolojik éneminin olmadigi kabul edil-
mektedir (3,6).

Pulmoner damarlardaki arteryovenéz anastomoz-
larin gosterilmesi giictiir. Pulmoner anjiyografi,
kontrast ekokardiyografi, solunum fonksiyon test-
leri, 99mTc-MAA akciger perfiizyon sintigrafisi
arteryovendéz anastomozlarin goésterilmesi ic¢in
faydalamilan yéntemlerdir (7, 8). Pulmoner anji-
yografi referans test kabul edilmekle (4, 9) birlik-
te, hipoksemisi oldugu halde intrapulmoner sant-
larin saptanamadigi olgular rapor edilmigtir
(5,10,11). Kennedy ve ark (6), pulmoner anjiyogra-
fileri normal siroz olgularinda orta derecede veya
giddetli hipoksi ile ortodeoksinin geligtigini sapta-
miglar ve anjiyografinin kesin tamisal yontem ol-
madigim bildirmiglerdir. Ayrica, invaziv olmasi
rutin kullanimimi sinirlamaktadir. Robin ve ark
(7), hipoksemi ve ilerlemig karaciger hastahig ta-
mh 4 olguda, noninvaziv, uygulamas: kolay ve
rigksiz bir yontem olan 99mTec-MAA akciger per-
flizyon sintigrafisi ile pulmoner damarlardaki ge-
niglemelerin saptanabilecegini gostermiglerdir.
Stanley (3) ve Wolfe (5), solunum fonksiyon testle-
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ri uyguladiklar karaciger sirozlu hastalarinda al-
veolo-kapiller diizeyde gaz degisim bozuklugunun
bulundugunu rapor etmislerdir.

Bu ¢alismamzda, siroz olgularmmizda noninvaziv
yontemlerden 99mTc-MAA akeiger perfiizyon sin-
tigrafisi ve solunum fonksiyon testlerinden yarar-
lanarak intrapulmoner sag-sol sant varligim1 sap-
tamay: amacgladik.

YONTEM VE GERECLER

Kasim 1994-Haziran 1995 tarihleri arasinda Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Klini-
gine bagvuran 15 siroz olgusu (4 K, 11 E) ve 18
kontrol olgusu (10 E, 8 K) calismaya alindi., Pul-
moner wedge basinc yiikseltecek kardiyopulmo-
ner patoloji saptanan olgular ¢caligmaya alinmada.
Hasta grubu yas ortalamasi1 55+13 (32-70) yil,
kontrol grubu yag ortalamasi 50+15 (35-72) yil idi.
Etyolojide 4 olguda Hepatit-C Viriisii (HCV), 4 ol-
guda alkol, 7 olguda Hepatit-B Viriisii (HBV) so-
rumlu idi. Ug hasta Child A, 6 hasta Child B, 6
hasta Child C simifindaydi (Tablo 1).

Tim olgulara 99mTc-MAA akciger perfiizyon sin-
tigrafisi, solunum fonksiyon testi (SFT), akciger
difiizyon kapasitesi dl¢iimii, ayakta ve yatarken
arteryel kan gazlarn analizi, ac grafisi, endoskopi,
batin USG ve rutin biyokimyasal incelemeler ya-
pildi.

99mTe-MAA perfiizyon sintigrafisi icin hazir MAA
kiti kullamlda. Partikiillerin % 85 den fazlas1 20-
80um boyutunda ve en biiyiigi 150 um idi. Her
hastaya ortalama 0.2 mg albumin ve 100.000 par-
tikiil uygulanacak gekilde 185 MBq 99mTec- per-

Tablo 1. Caligma grubumuzu olugturan karaciger sirozlu olgularin genel dzellikleri

No Yag Cins Etyoloji CHILD HepM SplnM. Asit Spider P.Eritem E.Dispnesi Siyanoz C.Parmak O.varisi Ortodeoksi

1 64 E HCV C N P P P
2 56 E ALKOL C N P P N
3 63 K HCV C N P P N
4 43 E HBV B N P P N
5 66 E HCV C N P P N
6 32 E HBV A N P N P
7 56 E ALKOL C P P N P
8 62 E HCV B N P P P
9 70 E HBV B N P P N
10 64 E ALKOL B N P P P
11 59 K HBV B N P P N
12 70 E HBV B N P P N
13 32 K HBV A N P N P
14 40 E  HBV C N P P P
15 50 E ALKOL A P P N P
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HCV: Hepatit C viriis, HBV: Hepatit B viriis, HHepM:hepatomegali, SpInM: splenomegali, P.eritem: pa]mér eritem, E.dispnesi: efor dispnesi ,C.par-

mak: gomak parmak, O.varisi: 6sefagus varisi, p: pozitif, N: negatif
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Resim 1: Kronik karaciger hastalikh bir olguda 99mTc-MAA
enjeksiyonundan 5 dakika sonra alinan anterior statik goriin-
tiide beyin ve zemin aktivite ilgi alanlari. ¢izilerek piksel b a -
gina ortalama sayim degerleri bulunmugtur. Akciger sayimla-
r1 anterior goriintiide hesaplanmamstir.

teknetat kit flakonuna eklendi. Oda 1sisinda 15
dakika bekletilerek optimum baglanma saglanda.
Uygulamadan ¢nce radyokimyasal saflik kroma-
tografik olarak incelendi ve >%95 ise yatar du-
rumdaki, normal solunum yapan hastaya 185
MBq 99mTc-MAA 1V uygulandi. Enjeksiyon sira-
sinda enjektére kan ¢cekmemeye dikkat edildi.

Enjeksiyondan 5 ve 30 dakika sonra 256 x 256
matrikste, 300 saniye siire ile, anterior ve posteri-
or tiim viicut spot statik gériintiileri elde edildi.
Bu amag ile genel amagh-diisiik enerjili-paralel
delikli kolimatérlii, biiyilk girme alanl (LFOV)
gamma kamera (SOPHA DSX) kullanildi. 99mTe
icin 140 keV enerji ve % 20 enerji penceresi secil-
di. Elde edilen veriler gamma kamera ile baglan-
tih bilgisayara aktarildi. Erken ve ge¢ anterior
imajda beyin ve akciger (Resim 1), post imajda ak-
cigerler ve bobrekler iizerinden ilgi alanlan cizil-
di. Hesaplamalarda post goriintiideki total sayim .
esas alindi. Ayrica, organlarin sahasima girmeye-
cek sekilde zemin aktivite ilgi alam ¢izildi (Resim
1, 2). Akciger dig1 organlarda tutulan aktivite az
veya yok oldugu zaman kontrast miimkiin oldugu
kadar arttinlarak beyin ve bibrek simirlar belir-
lenmeye caligildi. Piksel basina sayim degerleri
bulunarak zemin aktivite ile diizeltme iglemi ya-
pildi, Sant indeksi (SI) beyin/akciger, bobrek/akci-
ger ve sistemik aktivite (beyin+bébrek)/total akti-
vite (sistemik+akciger) oranlar1 kullamlarak he-
sapland: (5,8,12).

Solunum fonksiyon testi (spirometri ve diffiizyon
kapasitesi) oOlgimleri Amerikan Toraks Dernegi
standartlarina uygun olarak yapildi (13). Arteryel
kan gazlari, radyal arterden hastalar yatar pozis-
yonda 15 dakika dinlendikten sonra ve ayakta 15

Resim 2: Aym hastaya ait erken dénem posterior gériintiide
bébrekler, akcigerler ve zemin aktivite ilgi alanlan cizilerek
piksel bagina sayim degerleri bulundu. Bibreklerde aktivite
tutulugu izlenmektedir.

dakika bekletildikten sonra alindi. Degerlendirme
kanlar bekletilmeden hastalarin Hematokrit ve
viicut 1s1lar1 gbz éniine alinarak yapildi.

Istatistiksel degerlendirmelerde student - t testin-
den yararlamlda.

BULGULAR

Tiim olgularda portal hipertansiyon, 8 olguda spi-
der nevi, 1 olguda siyanoz, 3 olguda comak par-
mak, 13 olguda dzefagus varisi saptandi (Tablo 1).
Biyokimya sonuglar1 karaciger parankim hasari-
nm destekledi (Tablo 2).

Kan Gazi Analizi: Yatar pozisyonda yapilan kan
gazlar1 analizinde olgularin tiimiinde Pa02>70
mmHg iken, ayakta yapilan él¢iimlerde dért olgu-
muzda PaO2 (70 mmHg idi. Yatar pozisyonda or-
talama PaO2 degeri 102+25 mmHg (sinir 83-156
mmHg) iken ayakta 90+14 mmHg (simir 67-115
mmHg) ol¢ildi (Tablo 3). Hafif kompanze solu-
numsal alkaloz 4 olguda saptandi. Ortodeoksi 9 ol-
guda belirgindi (Tablo 1). Bu olgularin 44inde
ayakta ciddi hipoksi, 6’sinda spider, 2’sinde comak
parmak, I'inde periferik siyanoz, 1’inde efor disp-
nesi vardz .

Kontrol grubunda yatarken ve ayakta yapilan kan
gaz1 Olgtimleri arasinda anlamh fark yoktu. Yatar
durumdaki PaO2 él¢iimleri normal kigiler ile has-
ta grubunda anlamh fark giostermedi. Ancak, iki
grup icin ayakta PaO2 degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlambl idi (kontrol 100+10
mmHg, hasta 90+14 mmHg, p< 0.03). Yatar ve dik
pozisyonda PaCO2 degerleri hasta grubunda
(33+6 ve 34+5 mmHg) kontrol grubuna gére (30+3
ve 30+x3 mmHg) yiiksekti (siras: ile p degeri<0.03
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Tablo 2. Olgularin rutin laboratuvar sonuclan
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Tablo 3. Kronik karaciger hastalikh olgular ve saglikl gru-
bun yatarken ve ayakta kan gaz degerleri (*Istatistiksel an-

Ortalamaxsem lamlilik degerleri yaz: i¢inde verilmigtir)
SGOT (IU/L) 110+28 Hasta Kontrol
SGPT (IU/L) 78+20 (n= 15) (n=18)
ALP. ( BU) 9+2 Yatarken Ayakta Yatarken Ayakta
ALB. (gr/dL) 3+1
GLB. (gr/dL) 3x1 Pa0,
T.Bil (mg/dL) 4+1 (mmHg) 102 = 25 90+14* 101+11 100 = 10
D.Bil (mg/dL) 2+0.4
Ure (mg/dL) 38+10 PaCO,
AKS (mg/dL) e mHgr  33x6 845 30+3  30:3
Sedim (mm/h) 31+ 8
Lok, (/mam3) 5740+1482 HCO,
Hte (%) 3529 : . . .
Tromb. (/mm?) 14233337000  ° i 2 2l e W

ve <0.02) (Tablo 3). Kontrol ve hasta grubuna ait
kan gazlar1 sonuglar: Tablo 3’ de sunulmustur.

Solunum Fonksiyon Testleri: Olgularin birine
alete uyum saglayamadigi igin SFT yapilamadi.
Geri kalan 14 olgunun SFT §l¢iimlerinin ortalama
degeri normal sinirlarda bulundu (FEV 1 %89+22,
FEF 25-75 % 83+21). DLCO degeri 9 hastada azal-
mig, 5 olguda normaldi (2 olguda hafif derecede
restriktif tipte ac hastaligi bulgusu wvardi).
DLCO/VA degeri 9 olguda azalmigti, bu olgularin
5" inde ortodeoksi saptandi. Kontrol grubunu olusg-
turan 18 olgunun SFT, DLCO ve DLCO/VA deger-
leri normal smirlarda idi (Tablo 4). Her iki grup
SFT degerleri arasinda anlamh fark yoktu. Hasta
grubunda DLCO degeri (%71+18; simir %38-132)
ve DLCO/VA degeri (73+19; sinir 38-117) normale
gore sirasi ile, %98 = 9 ve 87+6) belirgin azalma
gosterdi (p<0.008 ve <0.03). Olgularimiza ait so-
nuglar Tablo 4 de verilmistir.

99mTec-MAA akeiger perfiizyon sintigrafisi: Hasta
grubunda 5. dk.’da elde edilen ortalama SI deger-
leri ile en diigiik ve en yiiksek degerler: beyin/ak-
ciger= % 0.8+0.2 (sir deger %0.04 ve %3.5), bob-

Tablo 4. Olgularimiza ait solunum fonksiyon testi ve akciger
difiizyon kapasitesi degerleri

pH  7.42+0.04 7.43+0.04 7.41 + 0.027.42 = 0.02

rek/akciger= %5.1+1.2 (smnir %1.1 ve %15.5), siste-
mik /total= %12.1+2.7 (sinir %2.2 ve %38.2) idi .
Kontrol grubu i¢in bu degerler sirasiyla % 0.7+0.2
, %4.7+1.1 ve %5.0+1.1 bulundu. Hasta grubunda
30. dk ol¢timleri sirasiyla: %2.2+0.5 (smr %0.7 ve
%6.3) , %16.9x3.8 (%5.2 ve %b2.7 aras1) ve
%30.4%6.8 (%10.1 ve %73.5 aras1) ; kontrol gru-
bunda ise %1.9+0.4, %15.9+3.6, %14.3+3.2 idi.
Hasta grubunda 5. dk. ve 30. dk. goriintiilerinde
sistemik aktivitenin total aktiviteye oranlanmas1
ile elde edilen SI él¢iimleri kontrol grubundan
yiiksekti ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde
anlamh bulundu (Tablo 5). CHILD-A grubunda
3/3, B grubunda 3/6, C grubunda 5/6 olguda SI
yiiksek bulundu. Sant indeksi yiiksek olan 11 ol-
gunun 9 unda DLCO azalmig idi. Beginci dakika
giriintiilerinde tiroid bezi 6 hastada, bobrekler 11
hastada goriintiillendi. Ge¢ imajlarda hasta gru-
bunda tiroid bezi 13, bébrekler 15 olguda saptan-
di. Kontrol grubunda erken goriintiilerde akciger
dig1 aktivite tutulusu izlenmedi; ge¢ imajlarda ise

Tablo 5. 99mTe-MAA’ min IV enjeksiyonundan 5 ve 30 dakika
sonra kronik karaciger hastalikh ve saghkl olgularda hesa-
planan gant indeksi degerleri

Hasta Kontrol

(n=14) (n=18)
FEV1 (%) 89 + 22 92 + 10
FEF 25-75 (%) 83 x21 84+8
DLCO (%)* 71+ 18 989
DLCO/VA** 73+ 19 87+6
*  p<0.008

**  p<0.03

Sant indeksi Hasta Kontrol
5 dk 0.8+0.2 0.7+0.2
Beyin/ac
30 dk 2.2+ 05 19+04
5 dk 51+1.2 47+1.1
Bibrek/ac
30 dk 16.9 + 3.8 159+ 386
5 dk 12.1+ 2.7 * 50+ 1.1
Sistemik/total
30 dk 304 +6.8 ® 143 £ 3.2
* p< 0.05
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9 olguda tiroid bezi, olgularin tiimiinde bébrekler-
de hafif aktivite tutulugu saptanda.

Caligma sirasinda olgularda herhangi komplikas-
yon gelismedi.

TARTISMA

Kronik karaciger parankim hasar1 sonucunda
bobrek, akeiger gibi organlarda fonksiyon bozuk-
luklar gelisebilir (14,15). Siddetli karaciger siroz-
lu bir kadinda ¢omak parmak ve belirgin siyanoz
gelistigi Fluckiger (16) tarafindan bildirildikten
sonra bu konuda arastirmalar cogalmigtir. Robin
(7) ve Genovesi (8) karaciger sirozlu ve hipoksemi-
li olgularda 99mTc-MAA perfiizyon sintigrafisi uy-
gulamiglar ve intrapulmoner sag-sol santlar1 gos-
termiglerdir. Radyasyon riski diigiik, uygulamas:
kolay, noninvaziv bir testtir.

Normalde 20-100 pm biiyiikliigiindeki albumin
partikiilleri, 15 pm ¢apindaki pulmoner kapiller
yatakta yakalanir, ancak % 5'den daha az siste-
mik dolagima gecebilir. Intrapulmoner anasto-
mozlar ve kapiller genislemeler varsa bu partikiil-
ler sant kan akimina uygun oranda sistemik ka-
piller alanda tutularak anormal akciger dig1 akti-
viteye neden olur (3,5,15,17-19). Akciger kapiller-
leri diginda tutulan aktivite cegitli yontemlerle
((beyin/akciger), (bobrek/akciger ), (beyin+bobrek)/
(beyin+bébrek+akciger) (6lciilebilmektedir. Siklik-
la (beyin+bébrek)/(beyin+bébrek+akciger) oranmn-
dan faydalanmilmaktadir (8,10,12,15,20). Beyin ve-
ya bobrek arteryollerinin gecici tikanikh@ klinik
ve histolojik anormallik olugturmaz (6).

Kronik karaciger hastalikh olgularda intrapulmo-
ner sag-sol gantlar1 gostermek icin 99mTe-MAA
sintigrafisinden yararlandigimiz c¢alismamZzda
beyin ve bébrek aktivitelerinin akciger aktivitesi-
ne oranlanmasi ile elde edilen SI degerleri, Gri-
mon (12) ve Genovesi (8) nin sonuc¢larinin aksine,
hasta ve kontrol grubunda farkh degildi (p>0.05).
Oysa, hasta grubunda sistemik/ total aktivite ora-
m kontrol grubuna gére istatistiksel olarak an-
lamh artig gosterdi (p<0.05). Intrapulmoner sant
geligimi ile karaciger parankim hasar1 derecesi
arasinda iligki olmadig1 ve CHILD gruplan ara-
sinda SI degerlerinin benzer oldugu gozlendi. Has-
ta grubunun erken giriintiilerinde periferik hedef
organ aktivitesi saptandigi halde mide-barsak ak-
tivitesi goriilmedigi ve radyofarmasitik baglanma
etkinligi >% 95 oldugu icin akciger dig1 organlar-
daki artmig aktivite tutulugunun dolagimdaki ser-
best .teknesyuma bagh olamayacag goriigiinde
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birlegildi. Ayrica, kontrol grubundaki olgularin 5.
dakika goriintiilerinde belirgin periferik organ ak-
tivite tutulugsunun saptanmamasi kronik karaci-
ger hastalikli olgularda uygulanan aktivitenin
intrapulmoner sag-sol sant aracilify ile sistemik
dolagima gectigi goriigtinti destekledi (kontrol
%5.0+1.1; hasta %12.1+2.7). Her iki grupta geg
imajlarda ise akciger dis1 aktivite tutulugunda be-
lirgin artis vardi (%14.3+3.2 ve %30.4+6.8). Bu
bulgunun IV enjeksiyondan sonra baglh teknesyu-
mun serbestlegsmesi, dolagimda 10 pm’den kiigiik
makroaggregat parcalanma partikiillerinin varhg
ya da damar dig1 enjeksiyon gibi yalanci pozitiflik
nedenlerine bagh olabilecegi bilinmektedir (12).
Makroagregat partikiilleri, akcigerlerde enzima-
tik olarak daha kiigiik (<10 pm) partikiillere par-
calandiktan sonra retikiiloendotelyal sistem tara-
findan tutularak dolagimdan uzaklagtirilir, bir
miktar: bébrekler ile atilir. Olgularimizda enjeksi-
yon yerinde damar dig1 aktivite olup olmadig ce-
kim oncesi kontrol edildigi i¢in, ge¢ goriintiilerde
sistemik aktivite artis1 sebeplerinden damar digi-
na enjeksiyon diglandi. Daha énce belirtildigi gibi,
mide-barsak aktivitesi izlenmedigi i¢in retikiilo-
endotelyal sistem tarafindan yakalanan partikiil-
lerin degradasyonu sonucu serbest kalan pertek-
netatin sorumlu olmadig diigiiniildii. Hem hasta
hem kontrol grubunda 10 um’ den daha kiiciik bo-
yuttaki parcalanma iiriinlerinin zamanla artan
sayida sistemik dolagima gecerek perifer organ-
larda tutuldugu ve ge¢ dénemde sant indeksi arti-
sina neden olabilecegi goriigiinde birlesildi. Bunun
icin, 99mTe-MAA enjeksiyonunu takiben erken
donemde yapilan él¢iimlerin par¢calanma iiriinleri-
ne bagh olarak geligsen yalanci pozitiflik oranim
azaltacag ve boylece gec gortintiilerden daha an-
lamh oldugu sonucuna varildi

Olgularimizda yatar durumda olgiillen PaO2 de-
gerleri normal sinirlarda iken 9 olguda ortodeoksi
ve bunlarin 4 iinde dik pozisyonda ciddi hipoksi,
altisinda spider nevi ve ikisinde gomak parmak
vardi. Hipoksi geligimi ile spider nevi, comak par-
mak arasinda iligki saptanmadi. Karaciger paran-
kim hasarinda hipoksi geligiminin nedeni tam ola-
rak bilinmemektedir. Son yillardaki ¢caligmalar ,
hasarl karaciger hiicreleri tarafindan bir veya
birka¢ vazoaktif maddenin iiretimi veya metabo-
lizmasindaki yetersizlik ile endotel hiicreleri tara-
findan sentezlenen parakrin faktorlerin (Prosta-
siklin, Tromboksan-B2, Atriyal Natriiiretik Pep-
tid, Trombosit aktivite edici faktor, Nitrik oksit)
metabolizmasindaki degigikliklerin siroz olgula-
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rinda hipoksi geligiminden sorumlu oldugunu dii-
siindiirmektedir (2,4,10,21).

Pa02 diizeyinin HPS olgularinda arteryel oksije-
nizasyonun gercek durumunu yansitmadifn ve
kalp atim voliimii yiiksek olanlarda hipoksinin
saptanamadign daha o6nceki yaynlarda bildiril-
migtir (6). Yatar durumda normal olan PaO2 dii-
zeyi, ayakta veya egzersiz sirasinda yercekiminin
etkisi ile akciger bazal segmentlerindeki arteryo-
venoz anastomozlarda kan akimi artgina baglh ola-
rak diiger ve hipoksi belirginlesir (4,5,7,11). Bu-
nun i¢in, caligmamizda saptadigimiz gibi HPS ta-
msimnda olgularin % 80-90 ninda bulunan ortode-
oksi hipoksiden daha degerli bir bulgudur
(3,4,11,22,23).

Solunum fonksiyon testlerinin intrapulmoner sag-
sol santlarin gisterilmesinde faydal oldugunu bil-

diren ¢ahigmalar yanisira aksini savunan aragtir-

macilar da vardir. Stanley (3) ve Wolfe (5), HPS
tanisinda DLCO azalmasimin ¢nemli oldugunu
one siirmiigler, Rodrique (10) ve Melot (24) ise, hi-
poksemili siroz olgularinda normal veya normale
yakin DLCO degerleri saptadiklarim bildirmigler-
dir. Sundugumuz prospektif ¢aligmada DLCO ve
DLCO / VA degeri 9 olgumuzda normalden diigiitk
idi. Bunun akciger intersisyel dokusundaki veya
kapiller difiizyonundaki patolojik siirece bagh ola-
bilecegi diigiiniildii. Kronik karaciger hastalikh ol-
gularda yatarken ve ayakta élgiilen PaCO2 deger-
lerinin normalden yiiksek olmasi bu goriigii des-
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