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Karacigerin bir lobunda atrofi ve bu durumu kompanse etmek amaciyla karsi lobda hipertrofi gelismesine at-
rofi-hipertrofi kompleksi (AHK) adi verilir. Calismamizda 2004 yihi icerisinde AHK gelisen 20 olguda, kara-
ciger kitlelerine yonelik cerrahi girisimlerde vaskiiler yaralanma orani aragtirildi. Tiim olgulara ameliyat 6n-
cesi ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme, ameliyat esnasinda ise
intraoperatif USG uyguland1. Atrofi 13 (%65) olguda sagda, 7 (%35) olguda solda saptandi. Konulan tanilar
olgularmn 4’linde (%20) karaciger hemanjiyomu, 11’inde (%55) karaciger hidatik kisti, 2’sinde (%10) hepato-
seliiler karsinom, 1’inde (%5) kolon tiimorii metastazi, 1’inde (%5) fokal nodiiler hiperplazi, 1’inde (%5) ise
karaciger apsesi idi. Ug (%15) olguda karaciger ici ve dis1 vaskiiler yaralanma gelisti. Yaralanan vaskiiler ya-
pilar 1 (%5) olguda sol lateral segment portal ven dali ve 2 (%10) olguda sag hepatik ven daliydi. Tiim yara-
lanmalar inkomplet olup, primer olarak tamir edildi.
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INTRAOPERATIVE VASCULAR INJURIES IN CASES WITH ATROPHY-HYPERTROPHY
COMPLEX OF LIVER

Atrophy of one lobe of the liver and hypertrophy of the other lobe for compensation is called atrophy-hyper-
trophy complex. In our study, iatrogenic vascular injury ratio was examined in 20 cases. Ultrasonography
(USG), computed tomography and magnetic resonance imaging studies were performed prior to surgery and
intraoperative USG was used perioperatively. Atrophy was found in 13 (65%) cases in the right lobe and in
7 (35%) cases in the left lobe. Liver hemangiomas were responsible in 4 (20%) cases, hydatid cyst in 11 (55%)
cases, hepatocellular carcinoma in 2 (10%) cases, metastasis of colonic tumor in 1 (5%) case, liver abscess
in 1 (5%) case and focal nodular hyperplasia in 1 (5%) case. Intrahepatic and extrahepatic vascular injuries
developed in 3 (15%) cases. Left lateral segment branch of portal vein in 1 (5%) case and right hepatic vein
branches in 2 (10%) cases were injured. All injuries were incomplete and repaired primarily.
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Karacigerde Atrofi-Hipertrofi Kompleksi Geligmis Olgularda intraoperatif Vaskiler Yaralanmalar

Herhangi bir nedenle karacigerin bir lobunda atro-
fi ve bu durumu kompanse etmek amaciyla karsi
lobda hipertrofi gelismesine atrofi-hipertrofi
kompleksi (AHK) ad1 verilir.! AHK karacigerde
yer kaplayan lezyonlarin basi etkisiyle ya da bir lo-
ba ait vaskiiler yapilarin veya biliyer yapilarin obs-
triikksiyonu ile gelisebilir.>” Yer kaplayan lezyonlar
komsu parenkime direkt olarak basi yaparlar, boy-
lece komsu parenkimin atrofisine neden olurlar."!
Bu durumdan daha sik olarak vaskiiler veya biliyer
yapilarin obstriiksiyonu sonucunda atrofi geligir.
Kitlenin lober veya segmenter vaskiiler ve biliyer
yapilara direkt basisi sonucunda atrofi goriiliir.
Hatta bu durum kitle basi etkisi olmaksizin vaskii-
ler ve biliyer yapilarin liimen i¢i patolojiler
nedeniyle tikanmasi sonucunda da gelisebilir. Bu
duruma 6rnek olarak portal ven trombozlari, kara-
ciger ici safra yolu taslari;"*” ayrica iyatrojenik ola-
rak embolizasyon girisimlerini, travma nedeni ile
parenkim i¢i yaralanmalar sayabiliriz.”*”

AHK gelisen olgularda iki 6nemli degisiklik gorii-
liir. Birincisi karaciger ici vaskiiler ve biliyer yapi-
larin yer degisikligidir."’ Bu durum kitlenin direkt
etkisi sonucunda gelisir. Tkinci degisiklik ise hepa-
toduodenal ligament icinde goriiliir. Vaskiiler ve
biliyer yapilar yer degisikligine ugrarlar. Karaciger
ici ve dis1 biliyer yapilar ile vaskiiler yapilarda var-
yasyonlar olduk¢a siktir. Mevcut varyasyonlar
lizerine bu degisikliklerin eklenmesi ile anatomik
yapinin ameliyat esnasinda saptanmasi daha da
zorlagir.

Calismamizda son bir yil icinde cerrahi girigim uy-
gulanan ve AHK gelisen olgular incelendi, bu olgu-
lara uygulanan girisim esnasinda iyatrojenik vas-
kiiler yaralanma oraninin saptanmasi amaclandi.

HASTALAR VE YONTEM

Klinigimizde 01.01.2004 ile 01.01.2005 tarihleri
arasinda cerrahi girisim uygulanan ve karacigerde
kitle nedeniyle AHK gelisen 20 olgu degerlendir-
meye alindi. Bu olgularin demografik 6zellikleri,
tanilari, karacigerdeki kitlenin sayis1 ve yerlesimi,
kitlenin en genis capinin ortalamast, atrofinin han-
gi lobda gelistigi, AHK nin saptanmasi icin hangi
radyolojik yontemlerin kullanildigi, ameliyat 6n-
cesinde belirlenen vaskiiler veya biliyer bas1 varli-
81, uygulanan cerrahi girigsim, ameliyat esnasi in-
traoperatif ultrasonografi (IOUSG) ile saptanan
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vaskiiler veya biliyer komsuluk varligi, IOUSG ile
hepatoduodenal yapilarda yer degisikligi, ameliyat
esnasinda geligen iyatrojenik yaralanmalar, tamir
sekilleri ve oranlar1 degerlendirildi.

BULGULAR

Olgularin yag ortalamasi 42,6 (22-56), kadin/erkek
orani 8/12 olarak bulundu.

Konulan tanilar olgularin 4’iinde (%20) karaciger
hemanjiyomu, 11’inde (%55) karaciger hidatik
kisti, 2’sinde (%10) hepatoseliiler karsinom, 1’in-
de (%5) kolon tiimorii metastazi, 1’inde (%5) fokal
nodiiler hiperplazi, 1’inde (%>5) ise karaciger apse-
si idi.

On sekiz (%90) olguda tek bir kitle, 2 (%10) olgu-
da birbirine komsu iki kitle olmak iizere toplam 22
kitle vardi. Kitleler 13 (%65) olguda sag lobda, 5
(%?25) olguda sol lobda ve 2 (%10) olguda santral
yerlesimli idi.

Toplam 22 kitlenin en genig ¢aplarinin ortalamasi
11,75 (7-20) cm idi.

Atrofi 13 (%65) olguda sagda, 7 (%35) olguda sol-
da gelismisti (Sekil I, II).

Ameliyat dncesi AHK nin saptanmasi i¢in tiim ol-
gulara USG, oral ve intravendz kontrastli karin bil-
gisayarli tomografisi (BT) ve dinamik kontrastl
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yontem-
leri uygulandi. MRG ile 10 (%50) olguda portal
ven ve dallarina, 6 (%30) olguda hepatik ven dal-
larina ve 4 (%20) olguda safra yolu komsuluguna
rastlandi. Yedi (%35) olguda sadece portal ven, 4
(%20) olguda sadece safra yolu, 3 (%15) olguda
sadece hepatik ven, 3 (%15) olguda portal ven ve
hepatik ven komsuluguna rastlandi. Ug (%15) ol-
guda ise hi¢bir komsuluk saptanmadi.

Hemanjiyom nedeniyle ameliyata alinan 4 olgunun
3’iine (%75) eniikleasyon, 1’ine (%25) segment 7-
8 non-anatomik rezeksiyon uygulandi. Hidatik kist
nedeniyle ameliyata alinan 11 olgunun 5’ine
(%45.,4) parsiyel kistektomi, 6’sma (%54,6) kisto-
perikistektomi uygulandi. Hepatoseliiler karsinom
ve kolon tiimorii metastazi nedeniyle ameliyata ali-
nan li¢ olguya non-anatomik rezeksiyonlar uygu-
land1. Fokal nodiiler hiperplazi nedeniyle bir olgu-
ya eniikleasyon ve karaciger apsesi nedeniyle bir
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Sekil I. Karaciger sa§ lobunun tamamini dolduran ve sag lob
atrofisine yol agan hidatik kist. Sol lateral segmentte
hipertrofi g6zlenmektedir.

olguya apse drenaji uygulandi.

Tiim olgulara IOUSG uygulandi, IOUSG ile olgu-
larin 14’tinde (%70) portal ven komsulugu, 6’sin-
da (%30) safra yolu komsulugu, 7’sinde (%35) he-
patik ven komsulugu goriildii. Olgularin 8’inde
(%40) sadece portal ven, 2’sinde (%10) sadece saf-
ra yolu, 4’iinde (%?20) sadece hepatik ven, 3’iinde
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Sekil 1. Karaciger sol lobundan kaynaklanan, sag loba dogru
uzanan karaciger hidatik kistinin bilgisayarli tomo-
grafi goriintiisi. Sol lob atrofik gériilmektedir.

(%15) portal ven ve safra yolu, 3’iinde (%15) por-
tal ven ve hepatik ven komsuluguna rastlandi. Ttim
olgularda vaskiiler veya safra yolu komsulugu var-
d1 (Tablo I).

IOUSG ile 6 (%30) olguda hepatoduodenal liga-
mentte yer degisikligine rastlandi. Bu olgularin
4’{inde (%66,6) sag lob atrofisi, 2’sinde (%33,3)

Tablo 1. Olgularin tanilan, yerlestigi segmentler, ameliyat éncesinde MRG ve ameliyat esnasinda i0USG ile saptanan

komsuluklar

No Tan Yerlesim MRG ile komsuluk IOUSG ile komsuluk
Safrayolu  Portal ven  Hepatik ven Safrayolu  Portal ven  Hepatik ven

1 Hemanjiyom 7-8 + +
2 Hemanjiyom 6 +
3 Hemanjiyom 2-3 + +
4 Hemanjiyom 7-8 + +
5 Hid. kist 6-7 + + + +
6 Hid. kist 2-3 + +
7 Hid. kist 4 + + +
8 Hid. kist 6 +
9 Hid. kist 6 +
10 Hid. kist 4-5 + +
11 Hid. kist 7-8 + + + +
12 Hid. kist 2-3 + +
13 Hid. kist 4 + +
14 Hid. kist 7-8 + +
15 Hid. kist 7-8 + + +
16 HCC+S 6 +
17  HCC+S 7-8 + +
18 Met (kolon) 6-7 +
19  Fnh. 7 + +
20  Apse 4-5 + + +
Toplam olgu sayisi ve ylizdesi 4 (%20) 10 (%50) 6 (%30) 6 (%30) 14 (%70) 7 (%35)

20



Karacigerde Atrofi-Hipertrofi Kompleksi Geligmis Olgularda intraoperatif Vaskiler Yaralanmalar

Tablo II. Vaskiiler yaralanmalarin gelistigi olgularda tani, yerlesim, ameliyat, hangi vaskiiler yapilarda yaralanma

gelistigi ve tamir sekli

Tani Yerlesim Ameliyat Yaralanan vaskiller yapi Tamir sekli

Hemanjiyom Segment 2-3 Eniikleasyon Segment 2 portal ven dalinda Primer tamir

Kolon tiimdr(i metastazi Segment 6-7 Segment 6-7 non-anatomik Segment 6 hepatik ven dalinda Primer tamir
rezeksiyon

Fokal nodiiler hiperplazi Segment 6-7 Eniikleasyon Segment 6 hepatik ven dalinda Primer tamir

sol lob atrofisi vardu.

Ug (%15) olguda iyatrojenik vaskiiler yaralanma
gelisti. Bu yaralanmalar segment 2-3 yerlesimli
hemanjiyom nedeniyle eniikleasyon uygulanirken
segment 2 portal ven dalinda, kolon tiimérii metas-
tazi nedeniyle segment 6-7 non-anatomik rezeksi-
yon uygulanirken segment 6 hepatik ven dalinda
ve fokal nodiiler hiperplazi nedeniyle eniikleasyon
uygulanirken sag hepatik ven dalinda inkomplet
kesiler seklinde idi (Tablo II).

Tiim bu yaralanmalar primer olarak tamir edildi.
Iyatrojenik yaralanma gelisme oram %15 olarak
saptandi. Higbir olguda biliyer yaralanma gelisme-
di. Vaskiiler yaralanma gelisen olgularda ameliyat-
tan sonra herhangi bir morbidite meydana gelmedi.
Olgularin 6 aylik poliklinik takiplerinde soruna
rastlanmadi. Birinci ve ligiincii ayda BT ve ikinci
ayda Doppler USG ile kontrol edilen olgularda ya-
ralanma gelisen vendz yapilarda daralma veya
tromboz saptanmadi.

TARTISMA

Karacigerin bir lobunda atrofi ve bu durumu kom-
panse etmek amaciyla karsi lobda hipertrofi gelis-
mesine AHK adi verilir."! Bu komplekste karacige-
rin bir lobu, bir veya birden ¢cok segmenti atrofik
goriilebilir."”" Hipertrofi ise komsu segmentlerde,
karst lobda veya her ikisinde birden goriilebilir.
Karacigerin tamamiyla skleroatrofik hale geldigi
sirozlar ve tamamiyla hipertrofik hale geldigi kalp
yetmezligi veya ekstramediiller hematopoez gibi
durumlar AHK ile karigtirilmamalidir. Hangi me-
kanizma ile olusursa olugsun AHK karacigerin bir
kompansasyon mekanizmasi olarak goriilmelidir,
clinkii yapilan bazi ¢alismalarda AHK sonucunda
hipertrofik segmentte sadece hepatosit boyutlari-
nin degil, fonksiyonlarinin da artti§1 gosterilmis-
tir'[l,X-ll]
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AHK, karacigerde yer kaplayan lezyonlarin basi
etkisiyle ya da bir loba ait vaskiiler yapilarin veya
biliyer yapilarin obstriiksiyonu ile gelisebilir. Yer
kaplayan lezyonlar komsu parenkime direkt olarak
basi yaparak atrofisine neden olurlar. Direkt basi
etkisinden daha sik olarak vaskiiler veya biliyer
yapilarin obstriiksiyonu sonucunda atrofi geligir."!
Kitlenin lober veya segmenter vaskiiler ve biliyer
yapilara direkt basisi sonucunda atrofi goriiliir.
Hatta bu durum kitle olmaksizin vaskiiler ve bili-
yer yapilarin liimen ici patolojilere bagh tikanmasi
sonucunda da gelisebilir. Bu duruma 6rnek olarak
portal ven trombozlari, karaciger i¢i safra yolu tag-
lar1, kolanjiyokarsinomlar sayilabilir.'*""

Deneysel olarak bir loba ait portal veni baglanan
deney hayvanlarinda ayni lobda atrofi, kars1 lobda
hipertrofi gelistigi goriilmiistiir."*"”" Hipertrofik
segmentten alinan karaciger biyopsilerinde hepa-
tosit sitoplazmasinin boyutlarinda artig goriilmiis-
tiir. Ayn1 sekilde mitokondri sayisinda da artig go-
riilmiistiir ki bu durum hepatosit fonksiyonlarinda
artis olarak yorumlanmistir. Ayni tip deney hayva-
ninda safra yolu baglandiginda da benzer sonuclar
alinmstir, ancak ayni etki daha gec goriilmiistiir."
Lober hepatik arterin akiminin kesilmesi, o lobu
iskemiye siiriikler, atrofi gelisebilir, ancak bu atro-
fi nekrozun seviyesiyle iligkilidir. Ayrica hepatik
arter komsulugundaki yapilar da iskemiden veya
iskemiyi yaratan nedenden etkilenebilir ve bu da
atrofi geligimine neden olabilir."*"”

AHK sonucunda karaciger i¢i ve dig1 biliyer ve
vaskiiler yapilarda yer degisikligi gelisir. Kitle ya-
kimindaki yapilar kitlenin itmesi veya ¢ekmesi so-
nucu yer degistirebilir. Bu yer degisikligi ameliyat
oncesinde radyolojik yontemlerle kolaylikla sapta-
nabilir."¥ Hepatoduodenal ligament igindeki yer
degisikliklerin ise ameliyat oncesinde saptanmasi
zordur. Klasik yerlesimde koledok ve ortak safra
yolu 0n sag tarafta, ortak hepatik arter 6n solda ve
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portal ven arka sagda yer alir.!" Sol hepatik arter
%?25 oraninda siiperior mezenterik arterden ¢ikabi-
lir ve bu durumda koledogun hemen saginda sey-
reder. AHK gelismisse, hepatoduodenal ligament
hipertrofinin oldugu taraftan atrofinin oldugu tara-
fa dogru doner."' Ornegin sag lob atrofiye olmugsa
hepatoduodenal ligament soldan saga dogru doner.
Bu durumda koledok 6ne ve saga dogru yer degis-
tirir. Portal ven ise sola dogru kayar. Sol lob atrofi-
ye olmussa portal ven 6n saga, koledok sola dogru
kayar. Hepatik arterler de ayni sekilde yer degisti-
rir. Hepatik venler ise ¢aplar1 degisse bile bu yer
degisikliginden pek etkilenmezler.

AHK gelismig olgularda parenkim diseksiyonu es-
nasinda yer degistiren yapilar yaralanabilir."® Ayn
sekilde hepatoduodenal ligament icindeki yapila-
rin yer degisiklikleri de dnemlidir. Selektif Pringle
manevrasi uygulanmasi diisliniilen olgularda di-
seksiyon giiclesebilir. Biliyer eksplorasyon gere-
kirse koledogu tespit etmek 6nemlidir. Biliyoente-
rik anastomoz gereken olgularda dikkatli davran-
mak gerekir. Kolesistektomi esnasinda bile yara-
lanmalar gelisebilir.

2004 yil1 icerisinde hepatobiliyer sisteme ait pato-
lojiler icin ameliyata alinan ve karacigerinde AHK
gelismis 20 olgu calismamizda degerlendirildi. Ul-
kemizde endemik olan hidatik kist hastalig1, calig-
mamizda AHK i¢in en sik rastlanilan neden olarak
karsimiza ¢cikmistir (%55), ¢ok sayida kitle nede-
niyle olgularin %10’unda gelismistir. Tiim olgular-
da en genis kitle ¢ap1 11,75 cm olarak bulun-
mustur.

Ameliyat dncesinde USG, BT, MRG tiim olgulara
uygulanmustir. Bu olgular icin ilk tercih edilen go-
riintiileme yontemi USG’dir. USG ile karacigerde
yer kaplayan lezyonlar i¢in BT tercih etti§imiz
ikinci goriintiileme yontemidir. Karaciger hidatik
kistleri icin seroloji ile desteklenen BT tani icin ge-
nellikle yeterli olmaktadir. MRG kist hidatik i¢in
standart bir goriintiileme yontemi degildir, ancak
AHK gelismis hidatik kistlerde ve radikal cerrahi
yontemler planlanan hidatik kistlerde MRG uygu-
lamas1 yapmaktayiz. Bu yiizden MRG hidatik kist-
ler icin diyagnostik amach degil, cerrahi girisimi
planlamak amaciyla kullanilmaktadir. Karaciger
hemanjiyomlar1 dinamik kontrastlt BT ile kolay-
likla taninabilmektedir. Tipik kontrast tutulum pa-
ternleri %90’a yakin oranda diyagnostiktir, ancak
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hemanjiyomlar vaskiiler kokenli tiimorlerdir ve
ameliyat sirasinda kanama gelisebilir. Hemanji-
yomlarda da MRG’ye siklikla basvurmaktayiz,
ama takibe alan karaciger hemanjiyomlarinda ta-
nisal goriintiileme yontemi olarak dinamik kon-
trastli BT yeterli goriilmektedir.

Hepatoseliiler karsinomlar, karaci§er metastazlari
ve fokal nodiiler hiperplazi gibi karaciger tiimorle-
rinde de MRG kullanilmaktadir. AHK geligen ol-
gularda ise cerrahi girigim planlanmasa bile MRG
kesinlikle kullanilmalidir. Olgularimizda ameliyat
oncesi MRG ile kitlelerin %50’sinde portal ven ve
dallarina, %30’unda hepatik ven dallarina,
%20’sinde safra yollar1 komguluguna rastlands;
IOUSG ile %70’inde portal ven ve dallarina,
%35’inde hepatik ven dallarina, %30’unda safra
yollarina komsuluk saptandi. MRG ile olgularin
%15’inde hicbir komsuluk saptanamamisti. Oysa
ki IOUSG’de tiim olgularda vaskiiler veya safra
yollarina komsuluk vardi. AHK i¢in tipik olan he-
patoduodenal ligamentte yap1 degisikligi olgularin
%30’unda saptanabildi. AHK gelismis olmasina
ragmen olgularin %70’inde hepatoduodenal liga-
ment degisikligine rastlanmadi. AHK nedenini ke-
sin olarak saptamak giictiir. izole safra yolu obs-
triiksiyonu veya portal ven trombozu gibi nedenler
gosterilebilirse kesin olarak sdylenebilir. Hepato-
duodenal ligament degisiklikleri MRG ile 6 olguda
da saptanabilmistir.

Uygulanan 20 ameliyatta olgularin %15’inde iyat-
rojenik vaskiiler yaralanma gelisti. Tiim olgulara
Pringle manevras1 uygulandi. Karacigerin tiim li-
gamentleri diisiiriildii, karaciger tamamen serbest-
lestirildi. Iyatrojenik yaralanmalarin ikisi hepatik
ven dallarinda, biri portal venin karaciger parenki-
mi i¢indeki dallarinda gelisti. Ana vaskiiler yapi-
larda yaralanma gelismedi. Yaralanmalar inkomp-
let idi ve primer siitiir ile rahatlikla onarildi. Olgu-
larin hi¢birinde hepatoduodenal ligament icinde
lober yapilara selektif Pringle manevrasi uygulan-
madi. Bu yiizden karaciger dis1 biiyiik damar yara-
lanmasi gelismemis olabilir. Parenkim i¢indeki ya-
pilara ait yaralanmalar ise dnemli miktarlarda ka-
namalara yol agmadan tamir edilebilmigtir. Ameli-
yat 6ncesi MRG ve ameliyat sirasindaki IOUSG
ile yaralanma ihtimali olan yapilara karsi hazirlik-
Ii olunmustur. Ornegin, hepatik ven komsulugu
varsa siitiir materyali hazir edilmis, transfiizyon
icin kan hazirlanmis, santral vendz kateter yardimi
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ile santral ven6z basing diisiik tutularak asir1 sivi
yiiklenmesinden kaginilmis, IOUSG yardimu ile
Glisson kapsiilii iizerinde kitlenin hangi yonden
vaskiiler yapiya komsu oldugu ¢izilmis, gerek go-
riilmiigse yaralanma olasilig1 bulunan yapilar distal
veya proksimalinden karaciger disinda diseke edi-
lerek askiya alinmistir. Bu hazirlik icin MRG ve
IOUSG’nin yardimmi gozardi edemeyiz.

AHK varlifinda yaptigimiz ameliyatlar bize ame-
liyat 6ncesi hazirli§in ne kadar énemli oldugunu
gostermistir. AHK, gerek USG ile gerekse BT ile
saptansin mutlaka MRG ile incelenmesi gereken
bir durumdur. Ameliyat 6ncesinde cerrahin ii¢ bo-
yutlu diiglinmesi, ameliyat oncesinde yapacagi gi-
risime karar vermesi AHK varliginda cok 6nemli-
dir. IOUSG cerrahin kafasinda olusturdugu goriin-
tilyli daha da sekillendirecektir. Mevcut vaskiiler
yaralanma riskine kargi cerrah 6nlem almak isti-
yorsa, bu siirecin bagladigi nokta ameliyat 6ncesin-
de MRG, sekillendigi nokta IOUSG ve bittigi nok-
ta da diseksiyon yapildig1 andir. Ameliyat oncesi
ve sirasinda radyolojik 6nlemleri alan cerrah son
asamada gereksiz ve dikkatsiz diseksiyondan da
kagmalidir. AHK sonucu gelisen hepatoduodenal
ligament ici yer degisikliklerine kars1 hazirlikli ol-
mak bu asamada 6nemlidir.

Sonug olarak, cerrahi girisim planlanan AHK ge-
lismig olgularda ameliyat dncesinde MRG ve ame-
liyat esnasinda IOUSG uygulanmasini éneriyoruz.
Parenkim ici ve dig1 vaskiiler yapilarin yer degisik-
ligi bu sekilde saptanabilir ve dnlem alinabilir. Her
seye ragmen vaskiiler yaralanma geligebilir, ki bu
durumda da vaskiiler yapinin tamiri veya baglan-
masi kolaylasacaktir.
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