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OZET

Kronik karaciger parankimi hastaligi olan olgularda portal
hemodinamik parametreler ve etyolojik faktdrlerin, MELD skorlari UGzerine
etkisinin degerlendiriimesi amaglandi.

Kronik karaciger parankim hastaligi olan 121 hastanin portal Doppler
US bulgulan, retrospektif olarak degerlendirildi. Her olgu icin Doppler US
yapildigi zamanki MELD skorlari hesaplandi. B-mode US ile dalak boyutu,
Doppler US ile portal ven capl, hizi, hepatik arter Rl, Pl degerleri, kollateral
varliginda portal ven hizi degerlendirildi. Etyolojik nedenler ile MELD skorlari
ve portal hemodinamik parametreler karsilastirildi.

MELD skoru ile hastalarin etyolojik nedenleri; etyolojik nedenlere
bagh hasta gruplari arasinda MELD skoru ve portal hemodinamik degiskenler
bakimindan anlamli fark bulunmadi. Tek bir etiyolojik nedene sahip hasta
grubunda MELD skoru ile hepatik arterin Ri degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p<0,001, r= 0,616). Birden fazla etiyolojik
nedenin oldugu hasta grubunda bu iliski dizeyi daha ylUksek bulundu
(p<0,001, r= 0,837). Gruplar arasinda yas, dalak boyutu, pv ¢api, pv ortalama
hizi ve ha Pl bakimindan anlamli fark bulunmamistir. (p degerleri sirasiyla;
0,84, 0,166, 0,348, 0,172, 0,282, 0,404). Umblikal ven rekanalizasyonu olan
hastalarin pv ortalama hizi olmayanlara gbére istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti(p=0,007). Ozafagus varisi ve splenorenal santi olan
hastalarin pv ortalama hizi olmayanlara gbére anlaml derecede disuktl
(sirasiyla p degerleri; <0,001, 0,017).

Sonu¢ olarak karaciger parankimini difiz etkileyen kronik
hastaliklarda, MELD skoru ile hepatik arter Rl degerleri arasinda anlamli iligki
vardir. Obijektif bir prognostik skorlama sistemi olan MELD ile hepatik arter Rl
degeri arasindaki korelasyon portal doppler US incelemesinde hepatik arter
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hemodinamisinin de degerlendiriimesinin hastaligin prognozu hakkinda
6ngdride bulunma agisindan faydali olacaktir.

Anahtar kelimeler: kronik karaciger hastaligi, Doppler US, MELD,
hepatik arter, portal ven.
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SUMMARY

Comparison of MELD Score with Hemodynamic Parameters in Patient
with Chronic and Diffuse Liver Parenchyma Disease

The aim of this study was to evaluate the effect of portal
hemodynamic parameters and etiologic factors on MELD scores in patients
with chronic liver parenchyma disease.

Portal Doppler ultrasound (US) findings of 121 patients with chronic
liver parenchyma disease were evaluated, retrospectively. Each patient’s
MELD scores were calculated at the time of Doppler US was performed.
Spleen size were measured with B-mode US, Doppler US was used to
evaluate portal vein (PV) diameter, velocity, hepatic artery (HA) RI, PI
measurements and also portal vein velocity when presence of collaterals.
Etiologic causes were compared with MELD scores and portal hemodynamic
parameters.

There was no significant difference between MELD scores and portal
hemodynamic parameters in the groups that were created by etiologic
causes. In the group that were consisted of patients with single etiologic
cause, there was statistically significant difference between MELD score and
hepatic artery Rl measurement (p< 0,001, r= 0,616). This difference was
statistically more significant in the group which consisted of multiple etiologic
causes (p< 0,001, r= 0,837). There was no statistically significant difference
in age, spleen size, PV diameter, PV mean velocity and HA PI, between all
groups (p value was 0, 84, 0,166, 0,348, 0,172, 0,282, and 0,404,
respectively). PV mean velocity of the patients with recanalyzed umbilical
vein was higher than non-recanalyzed group (p= 0,007). In patients with
esophageal and splenorenal shunt, PV mean velocity was significantly lower
than the group without shunts (p value <0,001, 0,017, respectively).

In conclusion, there is significant relation between MELD score and

hepatic artery Rl measurements in patients with chronic and diffuse liver
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parenchyma diseases. Correlation of HARI measurement with MELD score
as an objective prognostic factor, provides that evaluation hepatic artery
hemodynamics during portal Doppler US which may be beneficial in
prediction of prognosis.

Key words: Chronic liver disease, Doppler US, MELD, hepatic

artery, portal vein.



GiRiS

Karaciger fibrozisi, sindirim sistemi hastaliklari arasinda en sik élim
nedenidir. Siroz geligimi ile birlikte, ilerleyen, farkli etyolojilerdeki bircok kronik
karaciger hastaliginin ortak bir 6zelligidir (1, 2).

Karaciger sirozu degisik nedenlerle diffiz olarak karaciger parankim
hicrelerinin enflamasyonu ve yikimi (hepatoselliler nekroz), nodil olusturup
yenilenmesi (rejenerasyon), artmis yaygin fibrozis ve bozulmus intrahepatik
dolasim ile karekterize, portal ven hipertansiyonu ve hepatik yetmezIigi iceren
ilerleyici, 6lumcul bir hastahktir (3).

Siroz terimi, ilk kez 1826 yilinda Laennec tarafindan ortaya atilmistir.
Eski Yunanca bir terim olan scirrhus, karacigerin otopside gérilen portakal

kabugu g6rinimuind tanimlamak i¢in kullaniimigtir (4).

Kronik Karaciger Parankimi Hastaligi

Yaygin ve siregen hicre hasari olusturan pek ¢ok kronik karaciger
hastaligi sirozla sonuclanir. Sebep ne olursa olsun karacigerin zedelenmeye
kars! verdigi ilk cevap, hiicre nekrozudur. Olay bu evrede kalirsa, karaciger
parankimi rejenere olur ve kronik hastalik gelismez. Ancak hepatosellller
nekroz devam ederse karaciger lobulleri kollabe olur ve fibrozis gelisir.
Hasari tamir etmeye yOnelik bir yara iyilesmesi sureci olarak da
tanimlanabilen karaciger fibrozisi, rejenere parankimal yapiyi cevreleyerek
nodtler bir yapiya déntslr ve hepatosit dizileri bu noduiller iginde adaciklar
seklinde kalir. Bu sekilde portal kan nodullere ugramadan gegip gittigi igin
Ozellikle nodillerin merkezinde kanlanma yetersiz kalir. Buradaki hepatositler
fonksiyon gbéremez ve yeniden nekroza ugrar. Sonugta olaylar nekroz-
fibrozis-nodil seklinde yinelenir (5, 6).

Fibrozis ilerledikge, subendotelyal bdlgedeki disse boslugu ve
sinuzoidde meydana gelen degisimler, hepatik fonksiyonun bozulmasi ile
sonuglanan hepatosit mikrovili ve sinuzoidal endotelyal fenestra kaybina
neden olur (7, 8) (Sekil-1).
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Sekil-1: Karacigerin hasara cevabi (9).

Kollajen fibrilin artan birikimi fibrozisin en yaygin 6zelligidir. Normal
karacigerde interstisyel kollajenler portal alanda yogundur, sirozda ise
kollajen disse araliklarinda ve santral ven c¢evresinde birikir. Bu
lokalizasyonlardaki depolanma sirozdaki hemodinamik degisikliklerin temelini
olusturur (10).

Siroz yaygin bir karaciger hastaligi olmakla birlikte lezyonlar simetrik
ve homojen degildir. Sirotik karacigerlerde olusan nodller lezyon
terminolojisi, eski terimleri ortadan kaldiracak sekilde yeni bir terminoloji ile
standardize edilmistir (11). Rejeneratif noduiller, hepatositlerin lokalize
proliferasyonu ve destekleyici stromayi temsil eder. Displastik nodiiller
(adenomatdz hiperplastik nodiiller), displaziyle birlikte olan fakat kesin
histolojik malign 6zelliklerinin olmadigi, en az 10 mm c¢apinda noduler
hepatosit alanlarindan olusur (12). Karacigerin ytzeyi nodillerden dolayi
dlzensiz sekil alabilir.

Hastaligin erken déneminde yaglanma, iltihabi eksuda ve &dem

nedeniyle karaciger biydyebilir ve agirhgi artabilir. Ge¢ dénemde ise akut



enflamatuar reaksiyonun kaybolmasi ve fibroz dokunun artip, karacigerin
blzasmesi ile karacigerin hem agirhdi azalir, hem de boyutu kigultr. Ara
dénemlerde ise daha cok sag lob kiculirken, sol lob ve kaudat lob blylk
kalabilir. Kaudat lobun transvers capinin sag lobun transvers capina orani
normalde 0,37 civarindadir. Bu degerin 0,65’'in Uzerinde olmasi siroz igin
anlamhdir (13).

Sirozda gorllen segmental, lobar atrofi veya hipertrofinin nedeni,
trofik faktérler tasiyan portal venéz anatomi ve portal venéz akimdaki
degisikliklerdir (14). Sag portal ven, ana portal venden ayrildiktan hemen
sonra dogrudan parankime girer. Siroz, intrahepatik dallarda dizensiz
stenozlara ve kompresyona yol acar ve sonucta sag loba gelen portal venéz
kan azalir. Falsiform ligamandan gecen sol portal ven, sol loba girmeden
6nce karaciger parankimi diginda seyreder. Boylece daha fazla portal venéz
kan akimina izin verir. Kaudat lobu besleyen portal ven6z dallar ise, sol portal
venden ya da bifurkasyondan kaynaklanir ve intrahepatik seyirleri kisadir. Bu
vaskuler anatomi, sol lob ve kaudat lobda portal venéz kan akimini koruyarak
hipertrofisine neden olur (14).

Etyoloji

Bati Ulkelerinde karaciger sirozuna yol acan en énemli neden alkol
kullanimidir (15, 16). Uzakdogu, Orta-Dogu ve Ulkemizde ise baslica neden
kronik viral hepatitlerdir (16).

Kronik Karaciger Hastaliginda Etyolojik Faktorler (17, 18)

A) Nedeni kanitlanmis olanlar

1. Kronik hepatitler
Viral hepatitler (B, C, D)
Otoimmdin hepatitler

2. Alkol

3. Biliyer hastaliklar
Primer biliyer siroz
Primer sklerozan kolanijit
Sekonder biliyer siroz

4. Kalitsal metabolik hastaliklar



Hemokromatozis
Wilson hastalig
a-1 antitripsin eksikligi
Kistik fibrozis
Glikojen depo hastaliklari
Galaktozemi
Herediter tirozinemi
Herediter fruktoz intoleransi
Herediter hemorajik telenjektazi
Abetalipoproteinemi
Porfirya
Krigler Najjar Sendromu

5. ilag ve toksinler

6. Vendz cikis obstruksiyonu
Budd-Chiari sendromu
Veno oklizif hastalik

7. Kalp yetmezligi
Kronik sag kalp yetmezligi
TrikUspit yetmezligi

8. intestinal by-pass cerrahisi
Jejunoileal by-pass
Gastroplasti

9. Diger sebepler
Sifiliz
Sarkoidoz

B) Kanitlanmamig Nedenler

1. Viral hepatit G

2. Sistozomiasis

3. Mikotoksinler

4. Malnutrisyon

5. Obezite



6. Diabetes mellitus

C) Nedeni Bilinmeyenler
1. Kriptojenik (idyopatik)
2. indian ¢ocukluk sirozu

Klinik Bulgular

Sirozun baslica semptomlari, istahsizlik, halsizlik, cabuk yorulma,
karin siskinligi, karin agrisi, bulanti, hazimsizlik ve kilo kaybidir (19).

Klinik bulgular, hepatoselliler yetmezlige veya portal hipertansiyona
bagh olarak meydana gelirler. Hepatosellller yetmezlige bagli olanlar, sarilik,
kanama diatezi (burun, diseti kanamasi), hormonal bozukluklar (genital
organlarda atrofi, feminizasyon, hipogonadizm, diabet, hipoglisemi), deri
degisiklikleri (palmar eritem, spider anjiom), protein metabolizma bozukluklar
(kas atrofisi, tenar ve hipotenar atrofi, asit ve 06dem), hematolojik
bozukluklardir (anemi). Portal hipertansiyona bagh olanlar ise asit, 6dem,
splenomegali, 6zefagus varis kanamalari, kollateral dolasim ve pulmoner
anormalliklerdir (siyanoz, dispne). Sirozun dekompanse oldugunun en énemli
bulgusu asitin varligidir. Karaciger sirozunda olusan asitin patogenezinden
hormonal, renal ve hemodinamik faktdrler sorumlu tutulmakla birlikte baslica
nedenler hemodinamik faktérler, karaciger lenf drenajinin bozulmasi, intra-
hepatik sinuzoidal basing artisi ve periton kapiller membranindaki
degisikliklerdir (20).

Tani

Tani, anamnez, fizik muayene ve biyokimyasal testlerle tipik
vakalarda oldukga kolaydir. Portal hipertansiyon ve hepatik yetmezlik
bulgularinin  birkaginin bir arada bulunmasiyla tani desteklenir. Siroz
tanisinda altin standart yéntem karaciger biyopsisidir (21, 22).

Prognoz

Prognoz, etyoloji, klinik (hastaligin tani konuldugu zamanki karaciger
hicre yetmezligi ve komplikasyonlarin varhidi), laboratuar bulgulari, histolojik
lezyonun siddeti ve tedavi olanaklarina baglidir. Genel olarak dekompanse
sirozda tani konulduktan sonra 3 yillik yasama orani %16, 5 yillik yasama
orani %8 dolaylarindadir (23). Oliim, hepatoselliller yetmezlige ve/veya portal



hipertansiyona bagh olabilir. Bu hastalarda, hepatoselliler karsinom riski de
artmistir (24-26). Hepatik ensefalopati, asit ve 6demin olmasi, hemorajik
diyatez, enfeksiyona egilim ve 0&zefagus varis kanamasi tanida gec
kalindigini, prognozun ciddi oldugunu gdsterir (27, 28). Son yillara kadar
hastaligin prognozunu belirlemede en sik kullanilan parametre karaciger
yetmezliginin derecesini gésteren Child-Pugh skorlamasiydi (Tablo-1). Child-

Pugh evresi hastanin prognozu ile korelasyon gésteren bir skorlamadir (27).

Tablo-1: Modifiye Child Pugh Skorlamasi.

Puanlar

Parametreler

1 2 3
Bilirubin(mg/dl) <2 2-3 >3
Albumin(gr/dl) >3,5 2,8-3,4 <2,8
PT (sn) <14 15-17 218
Asit Yok Hafif Dekompanse
Ensefalopati Yok Hafif-orta Ciddi

Child skorunu belirlemek i¢in puanlar toplanir:Evre A: 5-6, Evre B: 7-9, Evre C: 10-15.

Child-A: Anatomik rezeksiyon (En fazla bisegmentektomi) yapilabilir.

Child-B: Kuguk ytzeyel timdrlerde sinirl rezeksiyon yapilabilir.

Child-C: Rezeksiyonun genisligi ne olursa olsun, hepatektomi
kontrendikedir (29).

Son yillarda karaciger sirozlu hastalarda, ortalama yasam siresini
belirlemek icin MELD (model for end stage liver disease) olarak adlandirilan
yeni prognostik modellemeler de kullaniimaktadir (30, 31). MELD skorlamasi,
2000 yilinda transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) yapilan
hastalarin 3 aylik mortalitesini 6ngérmek icin gelistirilmistir (32). Daha sonra
2002 yilinda UNOS (American Organ Paylasim Sistemi) tarafindan, karaciger
hastaliginin derecesini ve organ transplantasyonu yapilacak hastalarda
6nceligi belirlemek icin kullaniimaya baslanmistir (28, 33).

Child-Pugh skorlama sisteminin, asit ve ensefalopati dizeyini
degerlendirmede subjektif olmasi, kan volimindeki degisikliklerden ve

hastanin enfektif durumundan etkilenmesi nedeniyle, son yillarda karaciger



sirozunun prognozunu degerlendirmede daha objektif bir yéntem olan MELD
skoru daha cok tercih edilmektedir (28, 30). Serum bilirubin, INR
(international normalized ratio) ve kreatinin seviyelerini kullanarak logaritmik
bir hesaplama ydntemi ile elde edilen MELD skoru, son dénem karaciger
hastaligi olanlarda, Child-Pugh skorlamasinin sinirliliklarinin  (stesinden
gelmek igin geligtirilmistir (30, 32). 2002’de UNOS tarafindan yeni bir model
olarak gelistirilen MELD, karaciger nakli bekleyen siroz hastalar i¢in daha
dogru prognostik degerler vermektedir (28, 31). Weisner ve ark.nin (32),
3437 karaciger sirozlu hastada 3 aylik mortaliteyi arastirdigi calismada,
MELD skoru <9 olanlarda mortalite %1,9 iken, 240 olanlarda mortaliteyi
%71,3 bulmusglardir.

Silreg icerisinde ortaya c¢ikan, sirozla baglantii komplikasyonlarin
prognostik bir tahmin belirleyici olarak kullanilmasinin yani sira, MELD
skorunun zaman icerisinde degismesinin (AMELD), bir sefere mahsus elde
edilen MELD skoruna oranla, karaciger nakli bekleyen siroz hastalari igin
daha dogru prognoz tahmini yapiimasini sagladigini gésteren calismalar da
mevcuttur (34, 35).

Komplikasyonlar

Sirozun komplikasyonlari arasinda, asit, hepatik ensafalopati,
hepatosellller kanser, spontan bakteriyel peritonit ve fonksiyonel bdbrek
yetmezligi (hepatorenal sendrom) sayilabilir (36, 37).

Hepatik ensefalopati, ilerlemis karaciger hastaliginin ve/veya
portosistemik  kollateral dolasimin  komplikasyonu olan  kompleks
néropsikiyatrik bir sendromdur. Gastrointestinal sistemde olusan azotlu
bilesiklerin veya diger toksinlerin, karaciger tarafindan uzaklastiriimasindaki
yetersizlige bagl oldugu distnulmektedir (38).

Tedavi

Sirozun tedavisi, altta yatan sebebe baghdir (39). Ornegin, alkolik
sirozda hastaligin progresyonu alkol aliminin kesilmesiyle durdurulabilir.
Kolsisin verilerek kollajen sentezi yavaslatilabilir (40). Bunun disinda
nutrisyonel destek, gelisen enfeksiyonlarin tedavisi, fazla protein ya da ilag

ahmindan kaginma gibi destekleyici tedaviler uygulanir (41). Spesifik



tedaviler asit, varis kanamasi ya da hepatik ensefalopati igin yapilir (40).
Dekompanse sirozun tek kesin tedavisi karaciger naklidir (39).

Kronik Karaciger Hastaliginda Kullanilan Radyolojik Yontemler

Ultrasonografi (US) kolay uygulanabilir, ucuz, noninvaziv olmasi ve
radyasyon icermemesi nedeniyle, kronik karaciger hastaligi ve/veya siroz
disunulen olgularda ilk sirada tercih edilen yéntemdir (42).

Ultrasonografik olarak normal karaciger, bag dokusu ve kuguk
damarlarin olusturdugu kircilli gériinim veren, homojen, ince lineer eko
O6rnegine sahiptir (43). Normal karacigerin ytzeyi diizgin olup, inferior kenari
keskindir. Karaciger parankimini etkileyen kronik hastaliklarda ise, ylzey
dlizensizlesir ve inferior kenar klntlesir (13, 44). Ylzey nodularitesi,
rejenerasyon nodullerini ve/veya fibrozisi temsil eder. Bu nodiiller, rejenere
hepatositlerin fibrotik septalarla ¢cevrilmeleri sonucunda olusurlar ve fibroz ve
yagh bag dokusundan dolayi, ince ekojenik sinir yapisina sahip izo ya da
hipoekoik lezyonlar seklinde goérilarler (45, 46). Karaciger parankim
ekojenitesi fibrozis ve yagh degisikliklerden dolayr artmig, eko yapisi
kabalasmistir (13, 40, 47). Parankimal ekoda kabalasma, karaciger
yaglanmasi, hepatik lenfoma, HCC (hepatoselliler kanser) ve
metastazlarinda da gérllebileceginden, ylzey nodularitesi siroz igin daha
spesifiktir (48). Karacigerin morfolojik gériintist de sag lobun atrofisi, sol lob
ve kaudat lobun hipertrofisi nedeniyle farkhlagir (13, 49).

US ile splenomegali, asit, portal ve hepatik venlerin kalibrasyonlari ve
akim yénleri, trombozu, portosistemik kollateral vaskiler vyapilar
degerlendirilebilir (40).

Portal hidrodinamik basingtaki kronik artisa baglh olarak gelisen
kronik pasif konjesyon, splenomegalinin en sik sebebidir (50, 51). Ek olarak
artan splanknik akim, splenomegaliye sebep olarak, portal hipertansiyonu
agirlastirir. Bu durum kisir bir déngu olarak splenomegaliyi siddetlendirir (52).

Portal akim normalde, solunumsal ve kardiyak vurudan az oranda

etkilenen minimal fazik bicim gdsterir (53, 54). Normal pik hiz degerleri 15-30



cm/sn, ortalama hiz degerleri 12-20 cm/sn arasindadir (54). Hiz degerleri ve
debi ile ilgili yapilan ¢calismalar normal ile patolojik arasindaki ayirimi givenilir
sekilde yapabilecek sinir degerler ortaya koymamistir (26). Normalde portal
ven basinci 5-10 mmHg arasindadir (53).

Damar basincini etkileyen temel iki etken, akim miktari ve damar
direncidir. (Portal basing= portal akim miktari x damar direnci) Portal
hipertansiyonun gelismesi icin, akim miktarinin ya da damar direncinin
artmasi gereklidir (53). Siroz, hepatosellller 6lim, parankimal dejenerasyon
ve rejenerasyona sebep olur. Buna bagli gelisen koéprilesen fibrozis,
sinuzoidleri drene eden santral vendlleri etkiler. Bdéylece fibrozis, kan
akiminda diren¢ artisina neden olur (26). Artan basing, portal vende
genigsleme ile kargilanmaya cahlsilir (53). Portal hipertansiyon gelistiginde,
ultrasonografide éncelikle portal ven ¢apinda artis gérultr. Portal ven ¢apinin
13 mm’den fazla olmasi portal hipertansiyonu distndurir (54). Portal ven
alaninin, ayni kesitteki portal ven hizina orani ile Cl (konjesyon indeksi) elde
edilir. CI'nin 0,1 den blylk olmasinin portal hipertansiyon tanisinda %95
sensivite ve spesifiteye sahip oldugu gdsterilmistir (55).

Portal basin¢ artisi, portal sistemle sistemik venler arasinda basing
gradienti olusmasina neden olur (53, 56). Portal ven ile inferior vena kava ya
da hepatik venler arasinda 12 mmHg ya da daha fazla basing farki olmasi
portal hipertansiyon olarak tanimlanir (26). Bu gradient, portal ven ile
sistemik venler arasindaki kollaterallerin agilmasina yol acar (26, 53).
Etrafindaki fibrozis nedeniyle basili kalan portal ven ve dallarinda kan
akiminda yavaslama gortlir. Bu evrede, Doppler US ile spektral incelemede
portal ven akim formu, solunumsal degisiklik géstermeyen vendz akim
formundadir (57).

Kollaterallerin saptanmasi, portal hipertansiyon tanisi agisindan en
degerli bulgulardan biridir. Kollateraller, gri skala incelemede kivrintili anekoik
yapilar olarak gortlir. Renkli Doppler US ile bes blylk vendz portosistemik
kollateral alani gérulebilir (58, 59) (sekil 2).

1-Gastrodzefagial bilesim: Ozefagus varisleri, portal hipertansiyonda

en sik gorilen kollaterallerdir. Ozefagus varislerine kan saglayan major



damar, sol gastrik (koroner) vendir. Genellikle azigoz, hemiazigoz veya
interkostal venlere doékullr. Gastrik varisler, blylk oranda kisa gastrik ven
tarafindan beslenerek, 6zefagusun derin intrensek venlerine bosalir (60, 61).
Koroner ven capinin 5mm'den genis olmasi anlamlidir (62). Ozefagus ve
gastrik varisler, 6zellikle hayati tehdit edici ya da élimcil kanamalara yol
acabilmeleri nedeniyle dnemlidir.

2-Paraumblikal ven: Falsiform ligament icerisinde ilerleyerek sol
portal ven ile epigastrik venler arasinda koépri olusturur. Genellikle batin 6n
duvarinda yerlesim goésterdikleri icin, barsak gazlari US’de gérintilenmesini
engellemez (63). Renkli Doppler US ile ligamentum teres icerisinde patent
paraumblikal venin gdsterilmesi, hepatik ve posthepatik nedenlerle olusmus
portal hipertansiyon icin oldukca 6zgin bir bulgudur (%100 6zginlik, %89
duyarlilik) (64). Paraumblikal ven ¢apinin 3mm'den fazla olmasi anlamlidir
(62). Sirozda, patent paraumblikal ven bulgusu, klinik olarak kaput medusa
gelisimi ve epigastrik bdlgedeki Gfirim bir arada Cruveilhier-Baumgarten
Sendromu olarak bilinmektedir (65). Bazi otdrler, hepatofugal akim gésteren
patent paraumblikal venin varliginda hastanin 6ézefagus varisi gelisimine
karsl korundugunu belirtmiglerdir (66).

3-Splenorenal: Splenik ven ile sol renal ven arasindaki baglantiyi
g6stermek her zaman kolay degildir. Ancak, ¢ogu zaman splenik hilustan
posteriora uzanan tortioz venlerin gérilmesi ya da sol renal venin dilatasyonu
tani igin yeterlidir (26).

4-intestinal: Gastrointestinal traktin retroperitoneal oldugu bélgelerde,
¢itkan ve inen kolon, duodenum, pankreas ve karaciger venlerinin renal,
frenik ve lomber venlerle anastomoz yaptigi kollaterallerdir (58).

5-Hemoroidal: Perianal bolgedeki IMV (inferior mezenterik ven) 'ye
uzanan superior rektal venlerle, sistemik orta ve inferior rektal venler
arasindaki anastomozlardir (58).

Portal hipertansiyonun bir sonraki asamasinda, kollaterallerin etkin
konuma geldigi durumda portal sistemde akim, “ileri-geri” (“to-and-fro”) akim
bicimine dénlsUr. Daha ileri asamada, portal ven akimi timuyle ters yéne

doéner ve karacigerden uzaklasan (hepatofugal) akim bigimini alir (53).
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Azigoz Veni

Ozefagial ve gastrik
varisler

Kisa gastrik

Umblikal
ven
Gastroepiploik ven

Splenik ven
Inferior mezenterik ven

Siperior mezenterik ven

Kaput
medusa

Siperior hemoroidal ven

Retroperitoneal kollateraller

Orta ve inferior .
hemoroidal venler

Hemoroidler

Sekil-2: Portal hipertansiyonda gérulen kollateral vendz yapilar (67).

Doppler US’de normalde hepatik arter akimi, distk direngli akim
olarak kodlanir ve RI degeri 0,5-0,7 arasindadir (57). Sirozda ve buna bagli
gelisen portal hipertansiyonda, hepatik arter akimi, azalan portal akimi
kompanse etmek igin artar (25). Artan arteryel akim ve fibrozis nedeniyle kan
akimindaki dirence bagh olarak, hepatik arter Pl (pulsatilite indeks) ve Rl
(rezistans indeks) degerleri artar (68-70). Bu hastalarda arterio-portal hiz
oranlarinin da arttig1 goraltr (57). Arterio-portal hiz oraninin 3 ve (zeri
degerlerde olmasinin, portal hipertansiyon tanisindaki sensitivitesi %78,
spesifitesi %100’dir (43). Saglikli kisilerde yemek sonrasi hepatik arterde
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daha yuksek (%20 Uzeri) direncli akimlar elde edilmesine ragmen, sirozda bu
cevap zayiflamistir (71).

Hepatik venler, US’de diz seyirli, anekoik, tubuler yapilar olarak
gorundr. Inferior vena kavaya, sad atriuma girmeden yaklasik 1cm
inferiordan baglanir. Normal hepatik ven dalga formu, kardiyak aktivitenin
inferior vena kavaya yansimasinin bir sonucu olarak trifazik izlenir.
Respiratuar siklusa bagli olarak varyasyonlar goérulebilir. Akim, inspirasyonla
artarken ekspiryumda azalir (57). Sirozda, hepatik venlerin duvari ince
oldugundan hepatik venlerin kompliansi, fibrozis ve rejeneratif nodullerin
fokal kompresyonuna bagl olarak azalir. Portal hipertansiyon gelismemis
kompanse sirozu olan hastalarda da, hepatik ven dalga formu anormal
olabilir (43). Hepatik vende anormal dalga formlari sunlardir:

1. Bifazik; iki antegrad komponentden ibarettir.

2. Monofazik; ya minimal fazik ya da fazik dalgalanmalar
gbstermeyen antegrad akimdir.

3. Hem bifazik hemde monfazik dalga formunun goérildiga akim
seklidir.

Bu anormal paternler, yagh infiltrasyonda, Budd-Chiari
Sendromunda, karaciger nakli sonrasi gelisen akut rejeksiyonda da
gorulebilir (72, 73). Sirotik evrede hepatik venlerde gérilen bir diger bulgu
ise, sirotik nodullariteye bagli hepatik venlerin luminal daralmasi ve bunun
sonucu olarak spektral Doppler ile fokal hiz artigsinin kaydedilmesidir. Fokal
hiz artiginin %100 ve Uzerinde olmasi anlamhdir. Bu durumda renkli Doppler
US’de aliasing ve tlrbllans goralur (74, 75).

Son yillarda yeni bir US teknigi olarak ortaya ¢ikan mikrobaloncuk
kontrastl US, sirotik hastalarda fokal lezyonlar saptamada vyararlidir.
Kontrasth US ile fokal karaciger lezyonlari, %96,6 dogruluk orani ile
karekterize edilebilir. Bu deger; US, Doppler US, a-FP degeri ve US—-a-FP ile
US-Doppler US kombinasyonu oranlarindan ylksektir (76, 77). Kontrastl
US’nin arteryel fazda vaskiler intensite ve paterni, sirozda kigik HCC
odaklarini saptamada ylUksek dogruluk oranina sahiptir (78). Ancak nadiren
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gbrulen hipovaskuler HCC odagi, yanlislikla rejeneratif ya da displastik
nodille karigabilir.

Bilgisayarli tomografi (BT), karaciger hastaliklarinin tanisinda énemli
bir yere sahiptir. BT'de sirozun olusturdugu kenar dizensizligi, segmental
hipertrofi ve atrofi gibi diger morfolojik degisiklikler saptanir. Sag portal venin
anterior duvari ile sol lob medial segmentin posterior kenari arasindaki hiler
periportal alanin geniglemesi erken sirozu gésteren faydali bir bulgudur (79).
Geniglemis safra kesesi fossa bulgusu, perikolesistik alandaki yagin arttigini
gosterir. Bu yag artisi asagidaki morfolojik degisikliklerin  biri veya
birkacindan dolayidir: medial segment atrofisi, sag hepatik lobun atrofisi,
kaudat lob hipertrofisi, lateral segment hipertrofisi (80). Sirozda gérilen
rejeneratif noddller, BT ile ayirt edilemeyebilir, parankim diffiz heterojen
olarak gdrulebilir (13, 40). Malign odak gelismeden &énce AHN’ler
(adenomatdéz hiperplastik nodul) portal venden beslenirken, malign
dejenerasyon ile birlikte arteryel sistemden beslenmeye baslar. Ozellikle
kontrastsiz BT tetkikinde, komsu karaciger dokusu ile benzer yodunluga
sahip olduklan ve portal vendz fazda alinan gérintllerde, portal venden
beslendikleri igin karacigerle benzer boyanma gdsterirler ve bu nedenle
saptanamazlar. Dinamik calismada arteryel fazda perflizyon saptanmasi,
malign dejenerasyonun bir gd&stergesi olarak kabul edilir (81). Asit,
splenomegali, portal ve splenik ven kalibrasyonlarinda artma gibi portal
hipertansiyona bagli bulgular ve portosistemik sant gelisen hastalarda patent
paraumblikal ven, koroner vende dilatasyon, gastrodzefageal varisler,
retroperitoneal ve subkutandz kollateraller, splenorenal santlar gibi venéz
kollateraller BT ile demonstre edilebilir (40).

Sirozun manyetik rezonans (MR) goérUntileme bulgular, BT'ye
benzer sekilde karacigerde segmental hipertrofi ve atrofi gibi morfolojik
degisiklikleri, difflz parankimal sinyal intensite anormalliklerini, noduler
hepatik lezyonlar ve portal hipertansiyon bulgularini igerir (12, 40). Bununla
birlikte MR inceleme, rejeneratif ve displastik nodiilleri géstermede BT ve
US’ye gbére daha duyarldir (82). Dinamik kontrasth MR inceleme, kronik

karaciger hastaligi olanlarda ki¢ciik HCC odaklarini gbéstermede BT’den
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dstinddr (83). Kontrastl MR’de, arteryel fazda alinan gértntlilerde kontrast
madde ile boyanan HCC odagini, portal vendz fazda daha belirgin boyanan
displastik nodllden ayirt etmek mimkuindar (84, 85). Ancak iyi diferansiye
HCC odaklari, portal venéz fazda daha belirgin boyandiginda ayirt etmek
glclesebilir. T2A’da hipointens gérllen rejeneratif veya displastik noddlin
icinde ylUksek sinyalli odak gorilmesi, erken HCC odagini digtnddrir. Bu
bulgu ‘nodul iginde nodul isareti olarak tanimlanir (81, 85-88). Bu dénemde
a-fetoprotein dizeyi hentz ylkselmedidi ve biyopsi ile her zaman malign
odaktan 6érnek almak mUmkin olamayacag! icin MR ile elde edilen bilgiler
cok degerlidir (81).

Diffiz fibroz, demir veya yag MR’de parankimal sinyal intensite
anormalligi ile sonuglanir (89). Sirotik karacigerde fibrozis, diffiiz veya fokal
parankimal sinyal anormalligi olarak gérilebilir. Diffiz fibrozisin T2A’da
artmis sinyal intensitesi olarak izlenen dért paterni tanimlanmistir: yama
tarzinda iyi sinirlanmamig alanlar, ince perilobller bantlar, rejenerasyon
noddllerini ¢evreleyen kalin kdprlilesen bantlar, perivaskiler ‘Okiz gézd’
gérinimuine yol acan diffiz fibrozis (89, 90). Fibrozis T1A’da, etrafindaki
karaciger parankimine gére daha hipointens gorullr. Fibrotik alanlar geg
dénemde hafif gadolinyum tutulumu gdsterebilir (89).

Doppler US, karaciger hakkinda fonksiyonel bilgi saglayarak, hepatik
vaskuler yapilarin hemodinamisinin ve komplikasyonlarinin noninvaziv olarak
degerlendiriimesinde kullanilan dnemli bir ydntemdir. Ultrasonografi ile BT ve
MR’den farkh olarak vaskiler vyapilarin  morfolojik  &zelliklerini
degerlendirmenin yani sira, vaskller yapilardaki kanin akim yéni, paterni,
hizi, direnci degerlendirilebilir.

Ultrasonografi

Ultrasonografide kullanilan enerji, ylksek frekansli sestir. Vicuda
gdnderilen ses, doku ylzeylerinden yansir. Gérintiler, yansiyan bu sesin
amplitidii ve donts sUresi ile olusturulur. Yankinin geldigi derinligin
saptanabilmesi icin ses, kisa atimlar (pulslar) seklinde génderilir. iki atim
arasindaki stre yankinin kaydedilmesine yetecek kadar uzun olmalidir (91).
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Sesi olusturan birim zaman (sn) igindeki titresim sayisina frekans
denir ve birimi Hertz olarak kabul edilmistir. Kisaca Hz seklinde gdésterilir,
1000 katina kilohertz (kHz), 1.000.000 katina megahertz (MHz) denir. insan
kulaginin duydugu sesler, 30 Hz ile 20 kHz frekansa sahiptir. Ultrason,
duyulabilenin (zerinde frekansa sahip ses olarak tanimlanir. Dogada,
canlilarin drettigi seslerin frekansi 20-70 kHz arasindadir. Tipta tanisal
alanda kullanilan ultrasesin frekansi 1-30 MHz arasindadir (92).

Elektrik enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titresimleri de elektrik
sinyallerine dénlstirme metoduna “piezo-elekirik olay” denmektedir. 1880
yilinda Pierre Curie tarafindan kesfedilen piezo elektrik olay, kuartz gibi eser
elementlerin alternatif akim uygulandijinda kasilip gevseyerek mekanik
titresimle ses Uretmesine dayanir. Giiniimtzde kuartz yerine kursun zirkonat
titanat (PZT), polivinilidin diflorid (PVDF) gibi yapay seramikler de ultrases
dretiminde kullaniimaktadir. Bu amagla Uretilmis seramik disklere, gevirici
anlamina gelen “transducer” adi verilir. Transducerler prob adi verilen bir
baglikta taginmaktadir (93, 94).

Ses, madde igerisinde sikisma ve gevseme periyotlar ile yayilan
mekanik bir enerjidir. iki sikisma ve gevseme periyodu arasindaki mesafeye
dalga boyu (A) adi verilir (Sekil-3). Saniyedeki dalga sayisi frekansi gdsterir.

> +

dalga boyu
—_—

A
p Basing amplitidi
l ngan
Sekil-3: Ses dalgasinin yayilimi. Ses madde igerisinde sikisma ve gevseme
periyotlari ile yayilir. Buradaki dalga cizgisi elektromanyetik radyasyondaki

transvers dalgayi degil sadece sikisma ve gevseme periyotlarini temsil eder.
A: dalga boyu. p: genlik (amplitid) (94).

sikigma

<+

gevseme basing
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Sesin yayilim hizi yayildigi maddeye gére degismek lzere (95);

c=A.f(m/sn)

c: ses hizi

A: dalga boyu

f: frekans

formallyle gdsterilir. Hizin  degismesi sesin dalga boyundaki
degisiklige baghdir, frekansi degismez.

Ses demeti, madde icerisinde ilerlerken sese davranisi farkli olan
dokularin ytzeylerinden yansir, kirilir ve sacilir. Ses ile madde arasindaki
etkilesimi, maddenin akustik direnci (Z) belirler. Akustik direnci, dokunun
yogunlugu ile elastisitesi belirler ve dokunun dansitesi ile sesin o dokudaki
hizinin garpimina esittir (94).

Farkh fiziksel 6zelliklere sahip dokular arasinda akustik araylzler
bulunur. Bu araylzler, ses enerjisinin bir kisminin geri yansimasina sebep
olur. Akustik empedans doku yogunlugu ile iliskilidir ve dokular arasindaki
yogunluk farki arttikca, araylzden ddnen ekolarin siddeti artar. Geriye
yansima miktarini, araydzi olusturan dokularin akustik empedanslari
arasindaki farkliliklar belirler. Blylk empedans farkhhklar olan ara
ylzeylerde (kemik ve hava ara ylUzeyi gibi), ses enerjisinin blyUk bir kismi
yansir. Daha az akustik empedans farki olan dokularin olusturdugu sinirdan
ise (yag ve kas dokusu), ses enetrjisi ¢ok az yansiyarak yoluna devam eder.
Yayilma hizinda oldugu gibi, akustik empedans dokunun 6&zelliklerine bagli
olup frekanstan bagimsizdir (96).

Ultrasonografi goértntilemesi icin vicuda gbénderilen ses demeti,
devamli degil cok kisa pulslar seklindedir. Bu pulsun aksiyel yéndeki
uzunluguna uzaysal puls uzunlugu (spatial pulse length-SPL) adi verilir.
Pulsun uzunlugunu, icerisindeki dalga sayisi belirler ve genellikle bir puls 2-3
dalgadan olusur (Sekil-4). Bu kisa pulslar, transducer elemanlarina 1 usn
veya daha az siire, 150 V civarinda elekirik tatbiki ile tretilir. Uretilen sesin
kisa pulslar seklinde olabilmesi icin Uretiminden hemen sonra titresimi
kesecek bir diizenek gereklidir. Bu gorevi ‘damping blok (sindirici blok)’ adi

verilen bir dizenek yapar (94).
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Dalga boyu, A

>

SPL =2A

Sekil-4: Transducer tarafindan Uretilen ultrason pulsu (95).

US’de saptanan ekolarin amplitid farkhhklarn ve geldikleri yer A-
mode, B-mode ve M-mode olarak isimlendirilen ¢ farkl sekilde gésterilir. ‘A’
amplittd, ‘B’ brightness (parlaklik), ‘M’ de motion (hareket) sézciklerinin bas
harfleridir.

A-mode: Bu yéntemde, yanki bir grafik seklinde kaydedilir. Yankilarin
amplitidleri yankinin siddetini, yankilar arasindaki mesafe de yapilarin vicut
icerisindeki derinliklerini verir. Kullanim alani ¢ok azalmis olan bu yéntemin
en iyi 6rnegi, gézdeki hassas mesafe dlcimleridir.

B-mode: Bu yontemde, yankilar siddetleri ile orantili parlak noktalar
seklinde kaydedilir. A-mode’daki amplitidin, siddeti ile dogru orantili parlak
noktalara cevrilmesi ile elde edilir. Bu yéntemin gliinimuUzdeki adi iki boyutlu
(2B) gorintilemedir.

M-mode: Bu ydntemde, hareketli yapilardan yansiyan ekolar
zaman/pozisyon grafigi seklinde kaydedilir. Bir ses ¢izgisi Uzerindeki B-mode
verilerinin  zamana karsi yazdirilmasidir. Kalbin inceleme y&ntemidir
(ekokardiyografi) (91).

Goérantalerdeki ayrinti, yani yéntemin ¢dzimleme glcl gdnderilen
pulsun uzunlugu ve kalnligi ile ters orantilidir. Pulsun uzunlugu sesin
yayildigr yondeki ¢é6ziimlemeyi (aksiyal rezolisyon), eni ise yana dogru olan
c6zimlemeyi (lateral rezolisyon) belirler ve yéntemin goérintlleyebildigi iki
nokta arasindaki mesafe ile ©6lctlir. Bu mesafe, ne kadar kulclkse
c6zimleme glcl o kadar yutksektir (94).
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Aksiyal rezolisyon &lgiminde, noktalar ardi ardina, lateral
rezollsyon icin ise yan yana durur. Sesin yayilim yéninde, ardi ardina duran
iki noktanin ayri ayri gérintilenebilmesi igin her iki yapidan dénen ekolarin
ayri ayri kaydedilebilmesi gerekir. Bunun olabilmesi icin ses pulsunun
uzunlugunun iki noktanin arasindaki mesafeden kisa olmasi gerekir. Uzun
olursa birinci noktadan dénen eko ile ikinci noktadan dénen eko birbirinden
ayrilamaz ve iki ayri yapi tek bir yapiymis gibi gorulir. Ayni sekilde, yan yana
duran iki yapinin ayri ayri gérinttlenebilmesi icin her birinden ayr eko kaydi
gerekir. iki yapidan tek eko déniiyorsa aygit bir tek obje seklinde
kodlayacaktir. Bu nedenle lateral rezolusyonu artirmak igin ses demetinin
cap! olabildigince dar olmalidir. Bu daralma ses demetinin fokuslenmesiyle
saglanir (Sekil-5) (94).

D %ﬁ n/ —>H

—> 0l

_ nm\ > H
= A B B

Sekil-5: US’de rezolisyon A. Aksiyal rezoliisyon SPL: puls uzunlugu Kisa
puls ardi ardina duran iki noktayi ayri ayri gérintilerken, uzun puls ile tek bir
nokta olarak gérintllenir. B. Lateral rezolisyon Benzer sekilde pulsun dar
oldugu yerde (fokal zon) yan yana iki nokta ayri ayri gérinulenebilirken, fokal
zonun alt ve Ust seviyelerindeki ayni yapidaki noktalar birbirinden ayrilamaz
ve tek bir nokta olarak gérintulenir (94).

Vicuda gonderilen bir puls 2-3 dalgadan olusur. Dalga boyu
frekansla ters orantihdir. YUksek frekansli sesin pulsu daha kisa, dolayisiyla

aksiyal ¢c6zimlemesi daha yUksektir.
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Puls, yayihimi sirasinda baslangicta genistir, gittikgce daralir ve sonra
tekrar genigler. Dar oldugu kesime “fokal zon” adi verilir. Puls ne kadar ince
ise lateral rezolisyon gicli o kadar ylksektir. Dolayisiyla ¢6zimlemenin en
iyi oldugu kesim, fokal zondur.

Bu fizik kurallara gére ¢ézimlemesi yUksek gérintiler igin yiksek
frekans Ureten transducerler kullaniimali ve incelenen kesim fokal zona
getiriimelidir. Ancak, sesin frekansi arttikga derinlere inme yetisi
(penetrasyonu) azalir. Bu nedenle, ylzeysel yapilar ylksek frekansli
problarla incelenirken derin yapilarda frekansi derinlige gére ayarlamak
gerekir (94).

Doppler Ultrasonografi (Doppler US)

Doppler kaymasi, Johan Christian Doppler isimli Avusturya’li bir
fizikgi tarafindan 1842 yilinda tanimlanan bir gézlemdir. Sabit frekansh bir
ses kaynag! yaklastikca daha tiz (artmis frekans), uzaklastikca daha pes
(azalmis frekans) olarak isitilir. Ayni olay, kaynak sabit, dedektér hareketli
oldugunda da gb6zlenir. Ses frekansindaki bu degisime “doppler kaymasi” adi
verilir.  Kan akiminin niteliginin  degerlendiriimesinde ve niceliginin
saptanmasinda temel yéntem konumundaki Doppler US ydntemi, bu fizik
kurala dayanir (91).

Doppler US ile kan akimi incelenirken eko kaynagi, kanin sekilli
elemanlarinin (eritrositlerin) ytzeyidir. Génderilen sesin dalga boyu eritrosit
ylzeyinden c¢ok blylk oldugu icin temel olay sacilmadir. Parankim
gbruntisinidn de nedeni olan bu tip saciima “Rayleigh-Tyndall” sagiimasi
olarak adlandirilir. Bu tdr sacilmanin miktari, ses demetinin frekansinin 4.
kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden sagilan ses (st Uste binerek
transducere ulasir. Bu nedenle, Doppler US’'de gerekli penetrasyonu
saglamak sartiyla olabildigince ylUksek frekans segilmelidir (91).

Doppler US ile kan akiminin degerlendiriimesinde temel prensip,
damara belirli bir aciyla génderilen ses demeti frekansinin, akimin yénine ve
hizina gére degismesini saptamaktir. Génderilen ses demetinin frekansindaki
degisim, Doppler esitligi ile gosterilir (Sekil-6) (92);
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2fv
fd=————cosO

f d: Doppler kaymasi

f: transducer frekansi

v: akimin hizi

cos: kosinus (cos 0°=1, 30°=0,87, 45°=0,70, 60°=0,5, 90°=0)
8: ses demetinin agisi

C: sesin dokudaki hizi (1540 m/sn)

transducer

Ses demetinin agisi, ©

»

Eritrositakim yénu

Sekil-6: Doppler kaymasi (95).

Doppler esitligine gére, Doppler kaymasi transducer’in frekansi, kan
akiminin hizi ve ses demetinin damar duvari ile yaptigr acinin kosintsu ile
dogru orantihdir. Kosinls degeri, aci daraldikca artarken, akim hizi ve ses
demetinin damar duvari ile yaptigr acinin kosinasu ile dogru orantilidir (91).

Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken kan akim hizidir (v).
Diger faktdrler 6nceden belli oldugundan, Doppler frekans kaymasi kan akim
hizi ile dogru orantilidir.

Hizi belirlemede, kan damari ile ses demeti arasindaki a¢i (6 acisi)
6nemlidir. A¢l ne kadar darsa, Doppler kaymasi o kadar ylksektir. 90 °lik bir
acinin kosintsu sifir oldugundan, ses demeti akim ydnine dik oldugunda

Doppler kaymasi sifirdir. Bu nedenle, aci arttikca 6lcimlerin hassasiyeti
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azalir. 60°den genis agilarla yapilan incelemelerde hiz élgiimlerindeki hatalar
belirginlesir. A¢inin ¢ok dar olmasi da sorundur. Damar duvarina 30°den dar
bir aciyla gelen sesin buydk bélima yansir. Bu nedenle akim hizi élglltrken
8 acisli, 30°-60° arasinda secilmelidir (91).

Doppler US, klinikte devaml dalga Doppler, spektral Doppler ve
renkli Doppler olmak (izere baslica 3 sekilde uygulanir. incelenen damarin da
birlikte géruntllendigi spektral Dopplere dupleks Doppler, renkli Doppler ile
birlikte yapilan sekline tripleks Doppler denir (91).

Devamli Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler Ultrasonografi

Doppler verilerini degerlendirmenin en basit ydntemidir. Aygitin
probunda biri devamli ses dalgasi Ureten, digeri devaml bir sekilde dénen
ekolari saptayan sirt sirta yerlestirilmis iki transducer vardir. Ses dalgasi
kesintisiz oldugundan yéntemin aksiyel ¢dzimlemesi yoktur, yani sesin
nereden geldigi bilinemez. Ses demetinin gectigi yol Gzerindeki tim akimlar
saptanir. Dar frekans bandi kullandidi i¢in dogruluk degeri yuksektir (91).

Akima bagh olarak saptanan frekans degisikligi, ses seklinde verilir.
Dinleyerek akimin hizi, pulsatilitesi ve tirbllansi degerlendirilir. Kulak, en
duyarli ses ayiricisi oldugundan deneyimli bir hekim igin yontemin tani degeri
cok ylUksektir. Bu nedenle, en gelismis renkli Doppler aygitlarinda bile
hoparlérler varliklarini strdirmektedir. Sadece akimin varhdini saptamak
basit bir islem oldugu icin ustalik gerektirmez. Bu nedenle, obstetrikte gocuk
kalp sesleri ve vaskiiler cerrahide periferik dolagimi arastiriimasinda oldukga
sik kullaniimaktadir (91).

Spektral Doppler Ultrasonografi

Dupleks Doppler yéontemi adi verilen bu yéntem, pratikte B-mode
goruntileme ile integre edilerek kullanilir. Doppler analizi igin incelenecek
damarin B-mode gérintlsd Uzerinde &énce bir 6rnekleme alani (‘gate’)
isaretlenir. Bu alanin boyutu belirli sinirlar icerisinde dedistirilebilir. Daha
sonra bu alana gdnderilecek ses demetinin acisi belirlenerek incelemeye
baslanir. Dénen ekolardan cikarilan frekans farki, monitérde B-mode
goruntinin yaninda frekans/zaman grafigi seklinde canli olarak yazdirilir.

Uygulamada frekans degeri ses demetinin acisina gére otomatik olarak hiza
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cevrilir ve spektrum genellikle hiz/zaman (cm/sn) grafigi seklindedir. Dupleks
Doppler US ydntemi, M-mode US’nin analogudur ve bu teknik temelde bir
zamansal ¢ézimleme ydntemidir (91).

Doppler grafik spektrumlarinda zaman, saniyelere bélinmus x-ekseni
Uzerinde, frekans veya hiz ise kHz veya cm/sn olarak y-ekseni Gzerinde

gosterilir. Kan akiminin yénl, x-ekseninin alt ve Ust taraflari ile belirlenir.

Genellikle ses demetine yaklasan akim, ¢izginin Ustliinde, uzaklasan akim
altinda yazdinlir (Sekil-7) (91).

Sekil-7: Dupleks Doppler US yoéntemiyle orta hepatik venin akim hizinin ve
dalga formunun degerlendirilmesi.

Sinyalin amplitidini belirleyen akan eritrositlerin miktarlari, grafigin z-
ekseninde gosterilir. Akim hizi iki boyutlu oldugundan z eksenindeki dagilm
ancak grafik bandinin parlakhgi seklinde gdsterilebilir. Bandin parlak
kesimleri o frekansta ya da hizda akan sekilli eleman miktarinin géreceli
olarak ¢ok oldugunu gosterir. Doppler sinyalinin amplitid ve frekans
komponentleri Fourier degisim yéntemi ile analiz edilerek Doppler spektrumu
denilen, amplitide goére frekans dagilim profili elde edilir (91).

Dupleks Doppler US’de, B-mode yoéntemi ile kan damarlarinin
patomorfolojisi incelenir. Daralma, trombus, aterosklerotik plak ve plagin
durumu (Ulsere, plak icine kanama vb.), B-mode gdérintilerle demonstre

edildigi icin ydntemin gdérintl kalitesi yiksek olmahdir (91).
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Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Akima ait Doppler bilgisi, dokuya génderilen bir puls ¢izgisi boyunca
bircok 6rnekleme alani (gate) alinarak elde edilir. Spektral Dopplerdeki tek
ornekleme alanina karsilik, RDUS’da ‘multigate’ 6rnekleme vyapilir. Bu
alanlardan gelen bilgiler, ydonU ve hizina gére renklendirilip damar gérinttsu
icine yerlestirilirse Renkli Doppler US géruntlleri elde edilir (Sekil-8) (91).

Renkli Doppler US, akim hakkinda Kkalitatif bilgi verir. Pratikte
cogunlukla yalniz basina degil, hiz-zaman spektrumu ile birlikte kullanilir. Bu
nedenle, renkli dupleks Doppler veya tripleks Doppler yéntemi adi verilir (91).

Sekil-8: A. Portal venin renkli doppler US ile gorintilenmesi. B. Hepatik
arterin renkli dupleks Doppler US yéntemiyle incelenmesi.

Renkli goérintilemede akimin yonl (kirmizi veya mavi renkler), faz
kaymasi ile belirlenir. Renkli Doppler US gérlntileri, aslinda bir spektral
gbrunttlemedir. Spektral degerler, grafikle degil renklerle ifade edilir (91).

Renkli Dopplerin géruntlleri glzeldir. Akim hakkinda yararl bilgiler
vermekle birlikte her zaman spektral Dopplerin yerini tutamaz. Spektral
Dopplerde kigctk bir érnekleme hacmindeki akim defalarca incelendigi icin
Doppler frekans siftinin tim spektrumu ayrintih bir sekilde belirlenir. Renkli
Dopplerde ise ¢ok genis bir alan incelendiginden saptanan, ortalama frekans
siftidir (91).

Zaman faktéri bulunmadigr icin RDUS, tim Doppler bilgilerini
icermez. Renk, frekans ortalamasini temsil ettiginden spektral kabalasma

izlenmez. Farkli renkle kodlanan ters akim saptanabilir (91).
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Akimin Degerlendirilmesi

Doppler US ile elde edilen akim bilgileri, niteliksel veya nicelikseldir.
Akimdaki degisiklikleri gdreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan
Olciimler, yar niceliksel akim bilgileri verir. Doppler US ile elde edilen
niteliksel akim bilgileri, akimin varligi, yénu ve seklidir. Akimin hizi ve hacmi,
niceliksel akim bilgileridir (Sekil-9). Pik sistolik /diyastol sonu hiz indeksi,
Rezistans indeksi (Ri) ve Pulsatilite indeksi (Pi) de yari niceliksel akim
bilgileridir (92). Spektral incelemede en disik hiz (Vmin) end diastolik hizi,
en yuksek hiz (Vmax) pik sistolik hizi ifade etmektedir. Portal ven alaninin,
ayni kesitteki ortalama portal ven hizina orani ile konjesyon indeksi elde edilir
(43).

Pik frekans cizgisi
Ortalama hiz
A B
A
Pik sistolik iz End diyastolik hiz

Pulsatilite indeksi= A-B / Ortalama hiz

Rezistans indeksi=A-B /A

Sekil-9: Akimin niceliksel dederlendiriimesi (94).

Karacigerin Vaskuler Anatomisi

Portal Ven6z Sistem: Yaklasik 1 cm ¢apinda, 8 cm uzunlugundaki
portal ven, karaciger kan akiminin 34’0n saglamaktadir. Splenik ve stiperior
mezenterik venler tarafindan olusturulan ana portal ven, karacigere
hepatoduodenal ligaman icinde ulasmaktadir. Ana portal ven, karaciger
hilusu diizeyinde sag ve sol olmak Uzere iki dala ayriimaktadir.

Ana portal ven, karaciger hilusu dizeyinden yapilan oblik plandaki
incelemelerde goérunttlenmektedir. Normal kisilerde, portal venéz sistemdeki

kan akimi, hepatopedal olarak isimlenen karacigere dogru yaklasan
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karakterde, hafif dalgalanmalar g6steren ve devamli bir akim deseni sergiler
(Sekil-12) (97).

Sekil-12: Karaciger hilusu diizeyinde ana portal vende akim yénl karacigere
dogdru olan surekli bir dalga formu izlenmektedir.

Hepatik Ven6z Sistem: Karaciger parankimi iginde sinlzoidler yolu
ile perflize olan kan akimi, terminal hepatik vendiller igine girdikten sonra
hepatik venler olugsmaktadir. Hepatik venler, degisik sayida ve pozisyonda
gorulebilmektedir. Genellikle sag, orta ve sol olmak Uzere toplam (¢ adet
hepatik ven bulunur. Portal venlerde oldugu gibi kapakgik sistemi icermeyen
hepatik ven6z sistem, inferior vena kavaya drene olur.

Doppler US incelemede, normal hepatik venlerde, hepatofugal olarak
isimlenen karacigerden uzaklagsan karakterde, trifazik 6zellikte akim desenleri
izlenmektedir. Sag kalp kontraksiyonlari, geri dénen 6zellikteki akimlara
neden olurken, sag atrial dolum aninda ileri dogru akimlar ortaya
ctkmaktadir. Normal trifazik dalga formu, antegrad sistolik ve diastolik
akimlari takiben kisa bir ters akimdan olusur. Bifazik dalga formunda, ters
akimin kaybr ve amplitid azalmasi tanimlanmistir. Monofazik dalga
formunda, periyodik degisiklik gbzlenmeyen surekli diiz bir akim vardir (Sekil-
13) (97).
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Sekil-13: A. Orta hepatik vende normal trifazik dalga formu B. Orta hepatik
vende bifazik dalga formu C. Sag hepatik vende monofazik dalga formu
izlenmektedir.

Hepatik Arteriyel Sistem: Karaciger kan gereksiniminin 4'0n(
saglayan ana hepatik arter, ¢blyak trunkustan ¢ikmaktadir. Cdélyak trunkustan
sonra duodenum komsulugunda gastroduodenal arter ve proper hepatik arter
olmak Uzere iki dala ayriimaktadir. Proper hepatik arter, karaciger hilusu
dizeyinde sag ve sol hepatik arter dallarina ayrilmaktadir.

Doppler US’de hepatik arterler icinde hepatopedal olarak isimlenen
karacigere dogru yaklasan karakterde ve tipik arteriyel &zellikte akim
desenleri gértlmektedir (Sekil-14) (97).
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Sekil-14: Ana hepatik arterde normal akim paterni.

Doppler ultrasonografi, hepatik vaskuiler yapilarin hemodinamisinin
noninvaziv olarak degerlendiriimesinde kullanilan énemli bir ydntemdir.
Yapilan caligmalarda, karacigerin parankimal hastaliklarinda, karacigerin
kan akimina ait kantitatif parametrelerde degisiklikler oldugu gbézlenmistir
(68-70, 75).

Bu retrospektif calismada karaciger sirozu tanisi konulmus olgularda,
hastalarin MELD skoru ile karacigere ait vaskiler yapilarin hemodinamik
parametreleri arasinda bir iligki olup olmadigi arastiriimistir.
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GEREC VE YONTEM

Olgu Secimi

Retrospektif olarak yapilan bu calisma, Uludag Universitesi Tip
Fakdltesi Tibbi Arastrmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmigtir.
(28.09.2010, 2010-9/17)

Bu calismaya Mayis 2007- Eyltl 2010 tarihleri arasinda cesitli klinik
ve polikliniklerden Radyoloji AD’na gdnderilerek portal Doppler US
incelemesi yapilmis, difflz karaciger parankimi hastalidi tanisi olan toplam
121 hasta (66 erkek 55 kadin, ortalama yas 48,83 = 11,67; ortalama *
standart sapma) dahil edilmistir. Tim hastalarin tanisi, kesici igne karaciger
biyopsisi ya da cerrahi biyopsi ile konmustur. Tim hastalarda MELD skoru
hesaplanmigtir. Hastalarin Doppler US bulgulari retrospektif olarak
degerlendirilmigtir.

Karaciger parankiminde kitle tespit edilenler ve Budd-Chiari
Sendromuna bagli olarak siroz gelisen hastalar calisma digi birakilmistir.

Calisma Protokoli

MELD Skoru Hesaplanmasi

MELD skoru, hastanin INR, bilirubin ve kreatinin degerlerinin
logaritmik formal ile hesaplanmasi ile ortaya ¢ikan degerdir.

MELD skor (32):

9,57 x log e (kreatinin mg/ dl)+ 3,78 x log e (bilirubin mg/dl) + 11,20
log e (INR) + 6,43

US ve Doppler Teknigi

Calismamizda degerlendirilen olgular, en az 4 saatlik aglk
periyodunu takiben B-mode ve Doppler ultrasonografi ile ayni radyolog
tarafindan incelendi. incelemeler, supin, sol ve sag dekiibitus pozisyonda, 5-

10 saniyelik nefes tutma periyotlarinda, subkostal, interkostal ve subksifoid
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transvers yaklasimla yapildi. Tim incelemeler renkli Doppler ultrasonografi
cihazinda (Aplio SSA 770, Toshiba, Tokyo, Japan) 3,5 MHz konveks ve 7
MHz lineer prob kullanilarak gergeklestirildi. Tim hastalarda, Oncelikle
karacigerin ve dalagin B-mode incelemesi yapilarak parankim ekojeniteleri ve
boyutlari ile batin igi serbest sivi varligi degerlendirildi. Doppler inceleme ile
portal trunkus, sag ve sol portal ven dallari, splenik ven, paraumblikal ven,
splenorenal sant ve paradzefageal varisler gibi vaskiler vyapilar
degerlendirildi. Vaskuller yapilarin, aksiyal ve longitudinal planda B-mode
incelemesi ile ¢aplari ve lUmen i¢i degerlendirildikten sonra, akim hiz araligi,
akim filtresi ve Doppler gain’i ayarlanip guriltd ve aliasing artefaktlar en aza
indirilerek Doppler inceleme optimize edilerek degerlendirildi. Doppler
ultrasonografi incelemesinde incelenen vaskiler yapi ile ses demeti
arasindaki ag¢i 30-60° arasinda tutuldu. Akim hiz degerleri her inceleme igin
6zel olarak ayarlandi. Doppler ultrasonografide sirasiyla portal vende, en
ylksek ve ortalama hiz degeri, ¢apl, hepatik arterde, pik sistolik hiz, end
diastolik hiz, ortalama hiz, Rl ve Pl élgtldi. Paraumblikal vende
rekanalizasyon, lineer prob kullanilarak subkostal transvers yaklagsimla
degerlendirildi.

istatistik

Verilerin istatistiksel analizinde, SPSS 13,0 (Statistical Package for
the Social Sciences) (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistiksel paket
programi kullanildi. Verilerin analizinde, verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro- Wilk testi ile test edildi. Dagilimlarina gére, ikili bagimsiz grup
karsilastirmalarinda Mann-Whitney testi, ikiden fazla grup olmasi durumunda
parametrik olmayan istatistiksel testlerden Kruskal-Wallis testi, kategorik
degiskenlerin karsilastiriimasinda, Pearson Ki-Kare testi kullanildi. Anlamhlik
dizeyi, a=0,05 olarak belirlendi. Betimleyici degerler, normal dagilmayan
degiskenler icin medyan, minimum-maksimum; normal dagilan degiskenler
icin ortalama ve standart sapma, kategorik veriler ise ylzde (%) olarak

sunuldu.
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BULGULAR

Hastalarin etiyolojik nedenleri tablo 2’de sunulmustur.

Tablo-2: Hastalarin etiyolojik nedenleri.

Etyoloji n %
HBV 28 23,1
HCV 13 10,7
HDV 8 6,6
Wilson hastahgi 10 8,2
Primer sklerozan kolanijit 2 1,7
Otoimmiin hepatit 5 4.1
Primer bilier siroz 6 5
Krigler Najar 1 8
Konjenital hepatik fibrozis 1 ,8
Portal hipertansif biliopati 1 ,8
Amiloidozis 1 8
HBV+HCV 3 2,5
HBV+HDV 6 5
Alkole bagl siroz 14 11,6
Kriptojenik siroz 17 14
HBV+ Alkol 1 8
HCV + Kriptojenik 1 8
HDV+ Alkol 1 8
ALKOL+ Non alkolik steatohepatit 1 ,8
HBV+HCV+HDV 1 8
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Birbiri ile karsilastirilan degiskenlerde;

Etyolojik faktorlerin istatistiksel olarak analizinde, Krigler Najjar (1),
konjenital hepatik fibrozis (1), portal hipertansif biliopati (1), amiloidozis (1),
HCV + kriptojenik (1), alkol + non alkolik hepatosteatoza (1) bagh siroz
gelisen olgular cikarilarak ve viral hepatit koenfeksiyonu ile viral hepatit +
alkol birer grupta toplanarak yapilan degerlendirmede: olgularin MELD skoru
ile etyolojik nedenleri arasinda anlamh fark saptanmadi (p= 0,374). Etyolojik
faktorler ile dalak boyutu, portal ven (PV) capl, portal ven ve hepatik arterin
(HA) ortalama hizi, hepatik arter RI ve Pl degerleri, arasinda anlamh fark
saptanmadi (p= 0,562).

MELD skoru ile yas, dalak boyutu, PV capi, PV, HA Pl degerleri
arasinda anlamh iligski saptanmadi (p degerleri sirasiyla; 0,084, 0,166, 0,348,
0,172, 0,404). MELD skoru ile hepatik arter Rl degeri arasinda anlaml iligki
saptandi (p< 0,001, r= 0,656).

Tek bir etyolojik nedene sahip hasta grubunda MELD skorunda ile
yas, dalak boyutu, portal ven ¢api ve ortalama hizi, hepatik arter Pl arasinda
anlamli iliski saptanmadi (p degerleri sirasiyla; 0,151, 0,152, 0,602, 0,167,
0,442).

Tek bir etyolojik nedene sahip hasta grubunda MELD skoru ile
hepatik arterin Rl degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptandi
(p< 0,001, r=0,616).

Birden fazla etyolojik nedenin oldugu hasta grubunda MELD skoru ile
yas, dalak boyutu, portal ven ¢api ve ortalama hizi, hepatik arter Pl arasinda
anlamh iligki saptanmadi (p degerleri sirasiyla; 0,494, 0,844, 0,103, 0,46,
0,879).

Birden fazla etyolojik nedenin oldugu hasta grubunda, hepatik arter
Rl ile MELD arasindaki iligki dizeyi daha yuksek bulundu (p< 0,001,
r=0,837). Paraumblikal ven rekanalizasyonu olan hastalarin PV ortalama hizi
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yilksekti. Ozafagus
varisi ve splenorenal santi olan hastalarin PV ortalama hizi olmayanlara gére

anlamli derecede dusuktd. Anlamh farkhihk cikan degiskenlerin ikili grup
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karsilastirimalarina ait betimleyici degerleri ve p degerleri tablo-3’de

verilmistir.

Tablo-3: Portal ven hizlari, ortalama, maksimum ve minimum degerler olarak

ve p deg@erleri sunulmustur.

n Medyan | Minimum | Maksimum P
var 40 17,1 10,9 58,1
Paraumblikal ven
. 0,007
rekanalizasyonu
yok 81 14,5 9,6 255
var 40 12,8 9,6 24,3
Ozofagus varisi <0,001
yok 81 16,2 10,3 58,1
var 36 13,3 9,6 24,3
Splenorenal sant 0,017
yok 85 15,6 10,1 58,1

n: olgu sayilari
portal ven hizi: ortalama (medyan), en ylksek (maksimum), en diisik (minimum)
p degerleri
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TARTISMA VE SONUC

Karaciger sirozu radyoloji pratiginde sik rastlanan bir hastaliktir.
Olimcil bir hastalik olmasi nedeniyle erken tani konulmasi, kompanse-
dekompanse siroz ayiriminin yapilmasi ve gelisebilecek komplikasyonlarin
belirlenmesi agisindan, radyolojik gorintileme yoéntemlerinin  degeri
artmaktadir.

Perkitan biyopsi, siroz ve fibrozisin tani ve siddetini belirlemede,
altin standart olmasina ragmen, invaziv bir islem olmasi ve olgularin
takibinde kullanilamamasi nedeniyle elverigli bir yontem dedgildir. Bunun
6tesinde karaciger biyopsisi, olgularin yaklasik %20-30’unda 6rnekleme
hatasi nedeniyle yanlis negatif sonu¢ verebilir (98). Bu ylzden karaciger
fibrozisi ve sirozu tanisinda, non invaziv yéntemlerin énemi artmaktadir.
Ultrasonografi (US), karacigerin fokal ve diffiiz parankimal hastaliklarinin
tanisinda kullanilan, non invaziv ve ucuz bir yéntemdir. Schalm ve ark. (99),
histolojik olarak siroz (fibrozis ile gevrili nodiller) olmadigi, karacigerde
sadece fibrozis ve yapisal distorsiyon oldugu goérllse bile, US bulgulari
destekliyorsa hala siroz tanisi koyulabilecegini éne stirmuglerdir.

Doppler US ile, BT ve MR gibi diger radyolojik yéntemlerden farkl
olarak, portal ven ve portal veni olusturan vendz yapilarin akim ydnleri
degerlendirilebilir. Doppler US, 1980’lerin basindan itibaren portal vendz
sisteme ait hemodinaminin kantitatif olarak degerlendiriimesinde altin
standart olarak kabul edilmektedir (100). Doppler US ile portal vendz sisteme
ait kalitatif bilgiler de elde edilebilir. Doppler US, karaciger hakkinda
fonksiyonel bilgi saglayarak invazif iglemlere olan ihtiyaci azaltir. Ayrica
karaciger fonksiyonlarini etkileyebilen portal kan akimindaki degisikliklerin
degerlendiriimesini saglar.

Sirozlu hastalarda, portal hemodinami ve karaciger morfolojisinin
degistigi bilinmektedir. Portal hemodinami ve morfolojide ortaya ¢ikan
anormalliklerin saptanmasiyla, hastahdin siddeti ve prognozu hakkinda
degerli bilgiler elde edildigi bildirilmistir (26, 101-103). Portal hemodinamideki
degisiklikler ile kronik hepatitteki histolojik degisiklikler arasinda iligki oldugu
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saptanmistir. Ayrica, karaciger kan akiminin hepatoselliler hastaliklar,
timérler ve portosistemik santlar gibi hastaliklarda da degisebilecegi
g6zlemlenmistir (104, 105). Vaskuler rezistans ve portal kan akimi artisi,
siroza bagh portal hipertansiyon gelisimine sebep olan en &énemli iki
mekanizmadir (106).

MELD skorlama sistemi, son dénem karaciger hastaligi olanlarda,
Child-Pugh  skorlamasinin  sinirhliklarinin  Ustesinden  gelmek igin
gelistirilmistir (30). 3 aylik yasam siresi tahmini yapiimasi konusunda Child-
Pugh skorlama sistemine gdére daha dogru sonuglar verdigi ortaya
koyulmustur (28, 30). Weisner ve ark. (32), 3437 karaciger sirozlu hastada 3
aylik mortaliteyi arastirdigi ¢calismalarinda MELD skoru <9 olanlarda mortalite
%1,9 iken, 240 olanlarda mortaliteyi %71,3 bulmuslardir. Baslangigta MELD
skoru, karaciger sirozu olan ve TIPS yapilan hastalarda kullaniimaktaydi (31,
107). Daha sonra degisik evrelerdeki karaciger sirozlu hastalarin prognozunu
belirlemede kullaniimaya baslanmis ve Child skoruna gére daha dogru
prognostik sonuglar verdigi gérilince, UNOS tarafindan karaciger
transplantasyonu yapilacak hastalarda siralamayr belirlemek igin
kullaniimasina karar verilmistir (108). MELD skoruna dayanarak, karaciger
transplanti yapilacak olgularin kararinda "en hasta en 6nce" mantigi vardir
(33).

MELD skorlamasinin standart laboratuar testlere dayanmasi, higbir
subjektif parametre ve organ transplantasyon siralamasini etkileyebilecek
yas ve Irk gibi politik 6geler icermemesi, son yillarda tercih edilmesinin diger
sebeplerindendir (28).

Biz, yukarida sayilan nedenlerle, calismamiza dahil ettigimiz kronik
karaciger parankim hastaligi olan hasta grubunun portal Doppler US
bulgularini, MELD skorlari ile kargilastirdik.

Calismamizda, MELD skoru ile olgularin yaslari arasinda anlamli
iliski saptanmadi. Yas, karaciger fibrozisini ve buna bagh olarak prognozu
degistiren bir parametre degildir. Bu bulgu zaten diinyada MELD’in kullaniima
sebeplerinden biridir (28).
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Galismamizda, MELD skoru ile hastalarin etyolojik nedenleri
arasinda anlaml fark saptanmadi. Literatlrde, kronik karaciger hastalarinin
MELD skorlari ile etyolojik nedenlerini karsilastiran tek bir ¢calisma vardir.
Angermayr ve ark.nin (109), viral hepatite ve alkole bagh sirozu olan
hastalarda, etyolojiye yoénelik MELD skorunu ve surviyi kargilastirdiklari
calismada, 3 ayllk dbénemde her iki grup arasinda anlamh farkhlik
saptanmamigtir. Ancak, 12 aylik dénemde viral hepatite bagli sirozu olan
hastalarin MELD skorunun, alkole bagl sirozu olan hastalara gore belirgin
yUksek ve survi oraninin disidk oldugu bulunmustur. Bu durum su sekilde
aciklanmistir; tedavi almamis ya da tedaviye yanitsiz viral hepatitli olgularda
karaciger hastaligi progresif ilerlemektedir. Alkole bagl sirozu olan hastalar
ise tani konulduktan sonra, alkol kullanimindan kagindiklarindan hastalik
progrese olmamaktadir. Buna bagl olarak, alkole bagli sirozu olan olgularin
MELD skorlarinda zaman icinde, hepatite bagl sirozu olan olgulara kiyasla
anlamli artis olmamaktadir (109). Bizim calismamizda, MELD skoru ile
hastalarin etyolojik nedenleri arasinda anlamh iliski saptanmadi. Ancak,
calismamiza dahil ettigimiz hastalarda MELD skorunun zaman igindeki
progresyonu degerlendiriimedi. Her olgu icin Doppler US bakilan zamanki tek
MELD skoru esas alindi.

MELD skoru ile PV ¢api, PV ortalama hizi arasinda anlamli iligki
saptanmadi. Literatirde, MELD skoru ile portal hemodinamiyi karsilastiran
tek bir calisma vardir (28). Bu ¢calismada, Yan ve ark. (28), portal kan akimi,
karacigerdeki fibrozis derecesi ile MELD skoru arasinda anlamli iligki oldugu
sonucuna varmiglarsa da, portal kan akimina ait kantitatif bir deger
verilmemigtir. Bizim calismamizda, MELD skoru ile portal ven ortalama hizi
ve cap! arasinda anlamli iligki saptanmamasinin nedeni, kollateral vaskuler
yapilarin devreye girmesiyle portal kanin, kollaterallere drene olmasina bagli
olabilir.

MELD skoru ile dalak boyutu arasinda anlamli iligki saptanmadi.
Portal hipertansiyonda meydana gelen splenomegali konjestif sebeplere
baglidir. Bu bulgu da benzer sekilde kollateral vaskuler yapilarin, portal kani

farkli yollara drene etmesine bagh olabilir.
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Calismamizda, tek bir etiyolojik nedene sahip hasta grubunda MELD
skoru ile hepatik arterin Rl deg@eri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptandi. Westra ve ark.’nin (110), son dénem karaciger hastaligli olan 38
cocukta yaptiklan calismada, hepatik arterin Rl degerinde anlamli artis
saptanmistir. lwao ve ark. (68), Sacerdoti ve ark. (70) da benzer sonuclara
ulasmislardir. Sirozlu hastalarda hepatik arter Rl ve Pl degerlerinin anlamli
oranda arttigini bildirmislerdir. Bu bulgu Westra ve ark. (110) tarafindan su
sekilde aciklanmistir: Portal ven, hepatik sinuzoidleri predominant olarak
beslerken, hepatik arter, portal triadin konnektif doku ve bilier duktuslarini
predominant olarak besler. Portal triadta, fonksiyonel hepatositik parankime
gobre relatif fibrozis artiginin, portal venéz akima gére arteryel akimi daha ¢ok
arttirdigina inanilir. Progresif fibrozis, arteryel mikrovaskuler yatakta periferal
rezistans artisina neden olur ve karaciger parankiminin kompliansinda,
basinc¢ degisikliklerine uyum saglama sirasinda kayip olur. Bu durum arteryel
rezistans ve pulsatilite artisini getirir (110). Yan ve ark. (28) yaptiklar ayni
calismada, 53 karaciger sirozlu hastada, karaciger fibrozis derecesi ile MELD
skorunu karsilastirmislar ve bu iki parametre arasinda korelasyon oldugunu
saptamiglardir. Bizim calismamizda, literatlr ile uyumlu sekilde hepatik
arterde en yiksek Rl degeri, MELD skoru en yiUksek grupta bulunmustur.

Ancak calismamizda, MELD skoru ile PV ¢api, PV ortalama hizi
arasinda anlamli iligki yoktu. Hepatik arter Rl deg@eri ile MELD skoru arasinda
anlamli iligki olmasina karsin, portal vene ait parametreler ile MELD ve
hepatik arter Rl arasinda iligki olmamasi, Eipel ve ark. (111), tarafindan
asagidaki sekilde agiklanmigtir: Hepatik arter basincinin klasik arteryel
otoregulasyon ile intrensek regulasyonundan baska, "HABR" (hepatik arter
tampon cevabi) denilen ikinci bir otoregulasyon sistemi vardir. Bu sistem ile
hepatik arterde, portal vendz akimdaki degisikliklere cevap olarak
kompansatuar degisiklikler olur. Portal ven akimi azalirsa hepatik arter dilate
olur, ya da portal ven akimi artarsa hepatik arter konstrikte olur. Non sirotik
hastalarda hepatik arter akimindaki artis ile, portal ven akimindaki azalmanin
%25-60’1 tamponlanabilir. Bu fizyolojik cevap, portal vende olusan akim

degisikliklerine bagli karacigerde olusabilecek hasari minimalize eder ve
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dokularin oksijen gereksinimini saglamaya yardimci olur. lwao ve ark. (112),
yaptiklari ¢calismada, hepatik arterin tampon kapasitesinin, sirotik hastalarda
kontrol grubuna gére anlaml derecede disik oldugunu bulmuslardir. Hepatik
arterde meydana gelen, portal ven akimininda kompansatuar degisikliklere
karsin, hepatik arterde olusan akim ve basing farklliklarini portal ven
kompanse edemez. GCUnkU portal ven, ekstrahepatik splanknik kan akiminin
toplamindan olustugu icin kendi akimini kontrol edemez. Bu ylzden hepatik
arter perflzyonundaki degisiklikler, portal vaskuler akim ve direncteki
degisiklikler ile kompanse edilemez (111).

Calismamizda, birden fazla etyolojik nedenin oldugu hasta grubunda
MELD skoru ile hepatik arterin Rl degeri arasindaki iliski diizeyi daha yiksek
bulundu. Bu bulgu su sekilde agiklanabilir; birden fazla etyolojik faktor,
karacigerde mikrolobiler dizeydeki destriiksiyon derecesini arttirmis ve
bunun sonucu olarak MELD skoru ile hepatik arter Rl degerleri arasindaki
iliski daha belirgin ortaya ¢ikmis olabilir.

Sacerdoti ve ark. (70), sirozlu hastalarda saglikl kisilere gére hepatik
arter Pl degerinin arttigini géstermiglerdir. lwao ve ark. (68) ise, sirozu ve
buna bagl portal hipertansiyonu olan hastalarda, hepatik arter PI‘nin kontrol
grubuna gére daha yuksek oldugunu ortaya koymustur. Bizim ¢alismamizda,
olgularin hepatik arter Pl degerlerinde artis mevcuttu, ancak istatistiksel
olarak MELD skoru ile aralarinda anlamli iligki saptanmadi.

Galismamizda, etyolojik faktorler ile dalak boyutu, portal ven (PV)
capl, portal ven ve hepatik arterin (HA) ortalama hizi, hepatik arter Rl ve PI
degerleri arasinda anlamh iliski saptanmadi. Bu bulgu literatir ile uyumludur.
Shabrawi ve ark. (113), kronik karaciger hastaligi olan 25 ¢ocukta yaptiklari
calismalarinda, etyolojik faktérler ile sonografik bulgular arasinda anlamli
iliski saptamamiglardir. Bu bulgu etyolojiye bagh olmaksizin karaciger
sirozunun benzer histopatolojik 6zellikler gdéstermesine bagli olabilir.

Cahsmamizda, literatir ile uyumlu sekilde paraumblikal ven
rekanalizasyonu olan hastalarin PV ortalama hizi, olmayanlara gére
istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylksekti. Sacerdoti ve ark. (114),

paraumblikal vende rekanalizasyon olan ve olmayan 184 sirotik hastada
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yaptigi bir baska calismada, portal hemodinamik parametreleri
degerlendirmiglerdir. %33,7 olguda paraumblikal vende rekanalizasyon
saptamiglar ve bu olgularda portal ven kan akim hizini ve volimana belirgin
derecede ylUksek bulmuslardir. Yine ayni olgularda, efektif portal karaciger
perflizyonunun (portal kan akimi-paraumblikal kan akimi), paraumblikal
vende rekanalizasyon olmayan hastalara kiyasla belirgin disik oldugunu
g6rmaglerdir (114). Démland ve ark. (115) da benzer sonuclara ulagmislardir.
Widman ve ark.’nin (116), sistozomiasise bagli siroz gelisen ve paraumblikal
vende rekanalizasyon olan, 24 hastada yaptiklari calismada, paraumblikal
venin ¢ap! ve ortalama hizi ile ana portal ven, sag ve sol dallarinin hizini
karsilastirmiglardir. Sonugta, paraumblikal venin ¢api ve hizi ile ana portal
ven ve sol portal venin hizi arasinda korelasyon oldugu gértlmasttr.

Cahsmamizda, literatlr ile uyumlu sekilde splenorenal santi olan
hastalarin portal ven ortalama hizi, olmayanlara gére istatistiksel olarak
anlamli derecede dlUgUktl. Yamada ve ark. (117) ile Tarantino ve ark. (118)
yaptiklari calismalarda, siroza bagl splenorenal sant gelisen hastalarda
splenik ven, dolayisiyla portal ven hizinda belirgin azalma oldugu
bulunmustur. Yamada ve ark. (117), splenorenal sant tanisini koyarken
asagidaki hususlara dikkat edilmesi gerektigini vurgulamiglardir: Dilate ve
tortioz splenik ven, splenorenal sant ile karisabilir. Tortioz splenik ven,
sadece dalak hilusu etrafindadir, dalak arkasina dek uzanmaz ve sol renal
vende dilatasyon goérilmez. Bu nedenle, dilate splenik ven ile splenorenal
santi birbirinden ayirmak icin ¢ok dikkatli olmak gerekir. Splenorenal sant
olan olgularda genellikle splenik vendz akim, splenik-mezenterik konfluens
dlzeyinden itibaren splenik hilusa kadar tersine déner ya da ileri-geri akim
formunda goéralir. Splenik venin akim ydninin degerlendiriimesi, splenorenal
sant tanisindaki dogruluk oranini ylkseltir.

Ozefageal varis kanamalari portal hipertansiyona bagl gelisen
komplikasyonlar icinde, 6lumcul olmasi nedeniyle en korkulanlardan biridir
(119). Sirotik hastalarda, &zefageal varis orani %35-80 arasinda
degismektedir. Ozefageal varisi olan olgularin yaklasik (icte biri varis

kanamasi gecirmektedir. Sag kalan olgularin %70’i, takiplerinde tekrar varis
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kanamasi gecirmektedir (120). Ozefageal varis kanamalarinin riskinin,
varislerin boyutu ile iligkili oldugu ve c¢api daha genis olanlarin kanama
riskinin daha yUksek oldugu gdsterilmigtir (121). Her yil kiigik ¢apli varislerin
%10-20’sinin boyutunda artis oldugu ve bunlarin %20-30’unun saptandiktan
sonraki ilk 2 yil icinde kanadidi bildirilmigtir (122). Bu nedenle, portal
hipertansiyonlu  olgularda 6zefageal varisleri tespit etmek &6nem
kazanmaktadir. Endoskopinin invaziv bir ydntem olmasi nedeniyle 6zefageal
varislerin saptanmasinda, Doppler US ilk tercih edilen yéntemdir. Gorka ve
ark. (102), hepatit C’ye bagl siroz gelisen 50 hastada yaptiklar ¢alismada
6zefegeal varisleri olan olgularda, portal ven hizinda azalma ve portal ven
cap! ile konjesyon indeksinde artis saptamiglardir. Portal ven hizindaki
azalma ve portal sirkulasyondaki konjesyon derecesini ifade eden konjesyon
indeksinin artisinin, dézefageal varislerin varligi ile korele oldugunu, ancak
varislerin boyutlarini éngérmede yararl olmadigini bildirmislerdir. Tarzamni
ve ark. (119) da benzer sonuclara ulagsmislardir. Bizim calismamizda da
O6zafagus varisi olan hastalarin PV ortalama hizi, olmayanlara goére
istatistiksel olarak anlamli derecede dlsik bulundu. Ancak, bu korelasyon
mutlak degildir. Taourel ve ark. (101), yaptiklari ¢alismalarinda, portal ven
hizi ile &zefageal varis olusumu ve caplar arasinda korelasyon
g6sterememiglerdir. Taourel ve ark. bu durumu, bazi diger spontan veya
cerrahi portosistemik anastomozlara bagh olarak artmis portal kan akiminin
baska kolletarallere drene olabilecegdini 6ne sirerek agiklamiglardir (101).
Sonug¢ olarak, MELD skorlama sistemi kronik karaciger parankim
hastaliginin prognozunu degerlendirmede son yillarda yayginlasmaktadir.
Daha iyi prognoz tahmini yapilabilmesi ve standart laboratuar verilere
dayanmasi nedeniyle objektif bir yéntem olmasi, tercih edilme
sebeplerindendir. Bizim c¢alismamizda, olgularin MELD skorlari ile hepatik
arter RI degerleri arasinda anlaml iliski bulunmustur. Sirotik hastalarda
yapilan Doppler US incelemelerinde o6ncelikle portal ven hemodinamisi
tzerine yogunlasiimaktadir. Ancak, calismamiz hepatik arterden elde edilen
hemodinamik verilerin, karaciger parankim patolojisinin siddeti ile korele

oldugunu gdéstermistir. Bu bulgu, kronik karaciger hastaligi olan olgulara
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yapilan Doppler US tetkikinin, prognoz tahmini konusunda degerli bilgiler
verebilecegini gdstermistir. Bu nedenle, gunlik pratikte portal ven
hemodinamisinin ~ yani sira, hepatik arterin hemodinamisinin  de
degerlendiriimesi hastalarin prognozu hakkinda éngéride bulunma agisindan

faydali olacaktir.
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