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1.0ZET

Bu calismada kolestaz sonucu karacigerde gelismesi olast hemodinamik
degisikliklerin non invaziv ve giivenilir bir yontem olan renkli Doppler
ultrasonografi (RDUS) ile hekimi uyarici oncii bulgularin elde edilebilirliginin
arastirilmasi amaglanmistir

RDUS ile 42 karaciger enzim yiiksekligi bulunan hasta grubu, 41 enzim ve
bilurubin yiiksekliginin birlikte bulundugu (kolestaz) hasta grubu ve 24 saglikli
kisiden olusan kontrol grubu incelendi. Tiim olgularda konjesyon indeks (CI),
fibrozis indeks (FI),hepatik vaskiiler indeks (HVI), hepatik arter rezistif indeks
(HA-RI), hepatik arter pulsatilite indeksi (HA-PI), portal ven hizi1 (PVH), portal ven
capt (PVC) ve dalak boyutu degerlendirildi. Elde edilen bulgular kontrol grubu,
enzim yliksekligi hasta grubu ve kolestaz hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
degerlendirildi.

Enzim yiiksekligi olan hasta grubu ile ve kontrol grubu arasinda FI, HVI,
HA-PI parametreler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).
Ancak CI, HA-RI, PVC, PVH ve dalak boyutu parametreleri agisindan anlamli fark
izlenmedi (p>0,05).

Enzim yiiksekligi hasta grubu ile kolestazli hasta grubu arasinda ve
kolestazli hasta grubu ile kontrol grubu arasinda tiim parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli fark izlendi (p<0,05).

CI, FI, HA-RI, HA-PI, PVH ve HVI parametreleri agisindan yiiksek
istatistiksel anlamlilik izlendi (p<0,001). CI, FI, HA-RI, HA-PI, PVC ve dalak
boyutu kolestazl1 hasta grubunda yiikselme gosterirken PVH ve HVI azalmaktaydi.

Calismamizin ~ sonuglart  RDUS’un; kolestazli olgularda karaciger
hemodinamisindeki degisikiklerin non invazif olarak tanimlanmasinda, hastaligin
takibinde ve biliyer siroz ve PHT gibi komplikasyonlarinin erkenden saptanmasinda

kullanish ve giivenilir bir yontem oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Kolestaz, Biliyer Siroz, Hepatik Arter, Portal Ven,
Renkli Doppler Ultrasonografi



2. ABSTRACT
HEPATIC HEMODYNAMIC CHANGES IN CHOLESTASIS

This study is aimed to determination of frontier findings warning physisians
related to hemodymanic changes having development possibility in liver resulted
from cholestasis by using such a method of color Doppler ultrasonography (RDUS)
which is non invasive and reliable.

In this context; 42 patient groups having high hepatic enzyme level, 41
patient groups having high hepatic enzyme level and bilurubin, and 24 control
groups constituted from healthy persons are examined with RDUS. In all cases
congetion index (CI), fibrosis index (FI), hepatic vasculer index (HVI), hepatic
artery resistive index (HA-RI), hepatic artery pulsatility index (HA-PI), portal vein
velocity (PVH), portal vein diameter (PVC) and spleen size are evaluated.
According to these parameters, statistical difference among the control group,
patient group of high hepatic enzyme level, and cholestasis patient group are
evaluated.

According to the FI, HVI, HA-PI parameters, between the patient group of
high hepatic enzyme level and control group are determined significant difference
(p<0,05). On the other hand, according to the CI, HA-RI, PV diameter, and spleen
size parameters, these groups are not observed any significant difference (p>0,05).

Between the patient group of high hepatic enzyme level and the cholestasis
patient group, and between the control group and the cholestasis patient group are
obtained significant difference as statistical in all parameters (p<0,05).

According to the CI, FI, HA-RI, HA-PI, PVH, and HVI parameters, these
groups are determined high statistical significant difference (p<0,001). While CI,
FI, HA-RI, HA-PI, PV(C, and spleen size have increased in the cholestasis patient
group; in turn, PVH and HVI have decreased.

Those results ...that RDUS have a utility and reliable modality on the
changes happened in hepatic hemodynamy that might appeared by presence of

biliary cirrhosis and its progression developed in the cholestatic patients.

Key words: Cholestasis, Biliary Cirrhosis, Hepatic Artery, Portal Vein,
Color Doppler Ultrasound



3. GIRIS

Kolestaz, safranin barsaga akiminin engellenmesi sonucu karaciger hiicreleri
ve safra yollar1 i¢inde safra birikimidir. Barsaga safra gecisinin azalmasi veya
olmamas safra ile atilan maddelerin kanda birikmesine neden olmaktadir. Bunun
sonucunda karacigerde staz sonucu; hepatositlerde dejenerasyon, karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma, kanama pihtilasma siirelerinde uzama, kanama
diyatezi riskinin artmasi, bilirubin yliksekligine bagli mental degisiklikler,
infeksiyonlara egilim goriiliir. Patolojinin ilerlemesi ile biliyer siroz gelisebilir,
septik sok ve sekonder portal hipertansiyon (PHT) sonucu ciddi gastrointestinal
kanamalarla 6lim goriilebilir. Gilinlimiiziin modern tan1 ve tedavi yaklagimlarina
ragmen safra yollar1 obstriiksiyonlarinda ortaya ¢ikan biliyer siroz ve
komplikasyonlari, hala ciddi morbidite ve mortalite nedenidir(1).

Kolestazin tan1 ve takibinde ultrasonografi (US) ilk sirada kullanilan
radyolojik goriintiileme yontemidir. US ile safra yollarinda dilatasyon, safra taglari,
safra yollarn tiimorleri, karaciger parankim ekosunda degisiklikler gibi siroz
bulgular1 saptanabilir. Ancak pek ¢ok olguda ultrason ile patoloji saptanmayabilir.
Bu nedenle biliyer siroz ve ardindan gelisebilecek PHT gibi komplikasyonlarin
degerlendirilmesinde US yetersiz kalabilir (2). Bilgisayarli tomografi (BT) ve
Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), endoskopik retrograt kolanjiyografi
(ERCP) ve manyetik rezonans kolanjiyografi (MRCP) kullanilarak intra ve
ekstrahepatik safra yollar1 ile tikanma diizeyi ve sebebi degerlendirilebilinmektedir
(3). Bu radyolojik modalitelerden BT ve MRG intraabdominal damarlari
gostermekle birlikte akimin yonii ve hiz1 hakkinda yeterli bilgi edinilmediginden,
PHT tan1 ve takibinde sinirli 6neme sahiptirler. Anjiyografi, PHT tanisinda altin
standart olarak kabul edilse de invaziv ve pahali bir inceleme yontemi olmasi ve
kan akim hiz1 ve debisini saptayamamasi nedeniyle tan1 ve takipte rutin kullanima
uygun bir goriintiileme yontemi degildir. Doppler US ise, noninvaziv, ucuz,
kolaylikla tekrarlanabilir olmasi; ayrica kan akim hizi ve akim karakteristiklerini
degerlendirerek hemodinamik degisiklikleri kolaylikla ortaya koyabilmesinden
dolay1 tercih edilebilecek bir goriintiileme yontemidir (4).

Kolestatik karaciger hastaliklarinin sonucunda olusan biliyer sirozda ve

baska sebeplerden olusan sirozlarda oldugu gibi karaciger ve diger organlarda



hemodinamik degisiklikler meydana gelmesi beklenmektedir (5). Biyokimyasal
parametrelerde degisiklikler gelismeden ve radyololojik goriintiileme yontemleriyle
normal olarak degerlendirilen olgularda hemodinamik degisiklikler asemptomatik
olarak geligsmis olabilir. Bu nedenle olast hemodinamik degisikliklerin tespiti
hastaligin erken tanisinda, tan1 almis hastalarda ise progresyonun izlenmesinde
onem kazanmaktadir.

Biz bu c¢aligmamizda kolestazli olgularda karaciger hemodinamisindeki
erken ve ileri donem degisikliklerinin Doppler US ile tespitini ve Doppler US

parametrelerinin tan1 ve hastalik progresyonunun takibindeki roliinii arastirdik.

3.1.Doppler Ultrasonografi

Doppler Sonografi, organin morfolojisinden ¢ok fonksiyonu ile iligkili bilgi
verme glicline sahip bir gorlintiileme yontemi olup, Doppler etkisi prensibinden
yola ¢ikilarak gelistirlmistir (6).

[Ik kez 1842 yilinda Avustralyali fizikgi Christian Johann Doppler
tarafindan tanimlanan Doppler etkisi; dalga yayan bir enerji kaynagindan (ses, 151k
ya da diger dalgalar) ¢ikan bir dalganin hareket eden bir hedeften yansidiginda
frekansinda bir degisiklik saptanmasidir. Ornegin belirli bir frekansla ses veren
hareketli bir kaynak yaklastikca daha tiz (artmis frekans), uzaklastikca daha pes
(azalmis frekans) isitilir. Frekanstaki bu degisiklige Doppler frekans degisimi ya da
Doppler kaymasi, etkisi ya da sifti ad1 verilir. Kan akim hizi 6l¢iimiinii saglayan
Doppler ultrason cihazlarinin ortaya ¢ikmasinda Doppler etkisi prensibinden yola
cikilmistir. Bu etki, damarda akan kanin hareketli sekilli elemanlarindan, 6zellikle
eritrositlerden yansiyan ultrason dalgalarindaki frekans degisiklikleri gozlenerek,
kan akiminin siddeti ve yonii gibi 6zellikleri incelenebilir (6, 7).

Kan akim hizi ile Doppler frekans1 degisimi arasindaki iliskiyi etkileyen
faktorler Doppler esitligi ile ifade edilir.



Sekil 1. Doppler kaymasi.

Doppler kaymasi su formiille gosterilir;
AF=2xVxfoxCos0/c

AF = Doppler kayma frekansi

V = Kaynagin hiz1

0 = Ses demetinin agis1

¢ = Ortamdaki ses hiz1 (1540 m/sn)

fo = Gonderilen ses demetinin frekansi

Doppler esitligine gore Doppler kayma frekansi (AF), transdiiser frekansi ile
kan akiminin hizi ve ses demetinin damar duvari ile yaptigi aginin kosinisi
arasinda bir dogru orant1 mevcuttur. Belli bir obje hizinda transdiiser frekansi ne
kadar biiyiikse, frekans farki dolayisiyla duyarlilik o kadar fazladir (8). (Sekil 1).

Doppler US'de akim incelenirken eko kaynagi eritrositlerin yiizeyidir.
Gonderilen ultrason dalga boyu eritrosit ylizeyinden biiyiik oldugu icin temel olay
sagilmadir. Bu Rayleigh-Tyndall sagilmasi olarak adlandirilir ve miktar1 ses
frekansinin 4. kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden sacilan ses {ist iiste
binerek transdiisere ulasir. Bu nedenle penetrasyon faktorii kullanarak olabildigince
yiiksek frekans secilmelidir (8). Doppler denkleminde 0, akimin aksi1 ve ultrason
demeti arasindaki agidir. Doppler acis1 Olgiilebilirse, akim hizi hesaplanabilir. Hedef
hizinin dogru hesaplanmasi, hem Doppler frekans kaymas1 hem de hedef hareketi

yoniine olan a¢inin kesin 6l¢iimiinii gerektirir(6).



Ultrason dalgasi, ortama dogru her dokuya 6zel bir iletim hiz ile yayilir. Bu
hiz, dokunun esnekligi ve yogunluguna baglidir. Sesin dokularda ortalama yayilma
hiz1 1540 m/sn'dir. Transdiiser frekansi ile ses hizinin sabit kalacag: diisiiniiliirse,
Doppler degisim degeri ile ac1 bilindigi zaman, bu esitlikten kan akim hizinin

kolaylikla hesaplanabilir (9).

3.1.1. inceleme Parametreleri

Doppler US' deki inceleme parametreleri baslica kan akiminin hizini
belirleyen frekans kaymasi ve transdiisere donen akimin yoniinii belirleyen faz
degisikligidir. Faz degisikligine goére kirmizi ya da mavi renk kodlamasi
gerceklestirilirken 1ilgili renklerin agik ya da koyu tonda goriilmesi frekans

kaymasinin bir sonucudur (8).

3.1.1.1. Ornekleme Hiz1 (Pulse repetition frequency; PRF)

Transdiiserde bulunan piezoelektrik kristalin arka arkaya uyarilmasi
sonucunda ortaya ¢ikan pulslar, devamli olarak dokuya gonderilmektedir. Doppler
incelemelerinde bu pulslarin tekrarlanma frekansina puls tekrarlanma frekansi
{PRF) ya da ornekleme hiz1 ad1 verilir. Ayn1 zamanda PRF, transdiiserden birim
siirede gonderilen puls sayisidir. PRF kontrolii manuel olarak yapilabilecegi gibi
bazi cihazlarda mevcut kontrol mekanizmasi ile 6rnek voliimiin derinligine gore
otomatik olarak da ayarlanabilmektedir. Doppler kaymasi, PRF ile orneklenerek
olusturuldugundan, dogru bir bi¢imde Ol¢iimleme i¢in, doku igine gonderilen US
pulsu geri alinmadan yeni bir puls gonderilmemelidir. Doppler pulsunun inceleme
alanina ulasmasi ve bir o kadar da transdiisere geri donme siiresine ihtiyag
gostermesinden dolay1 PRF, dlciilecek Doppler kaymasinin en az 2 kat1 degerde
tutulmalidir. Bu kritik deger Nyquist limiti olarak adlandirilir ve Vmax =c(PRF)/4x
Fo x Cos 0 olarak formiiliize edilir. Burada Vmax damar igerisindeki maksimum
akim hizini, ¢ sesin dokudaki ortalama hizini (1540 m/sn), Fo transdiiser frekansini,
Cos 0 Doppler acisim1 gostermektedir. Doppler frekansini artirmak i¢in 6, PRF
ve/veya Doppler agist yiiksek degerde tutulmalidir. Nyquist limiti agildiginda
akimlar hatal1 olarak ters yonde algilanacaktir. Bu durum "aliasing" olarak
adlandirilir. Aliasinge yol agan problemlere karsi ilk yapilacak degisiklik PRF’yi
artirmaktir. Doppler frekans siftini azaltmak, bazal hat'i tekrar ayarlamak diger

¢ozlim yollar1 arasindadir (10).



3.1.1.2. Gelis Agis1

Doppler esitliginde goriildiigii gibi gelis (insonasyon) agisi, Doppler
kaymasini etkileyen parametrelerden biridir. Teta agis1 (0) derece oldugunda, Cos 6
= 1 oldugundan, en yiiksek Doppler frekans degisimi elde edilir. Ancak pratikte
ultrasonografi dalgalariin damara paralel olmasi giictiir. Ayrica bu kadar kiigiik
acilarda (0°-30°) ses dalgalarinin damar duvarindan total yansimasi nedeniyle
sinyal elde edilmesinde teknik giicliikler ortaya ¢ikabilir. 60° dereceyi asan agilar,
akim degerlendirilmesi i¢in uygun degildir. A¢1 90° derece oldugunda Cosinus 90 =
0 oldugundan teorik olarak hi¢ Doppler frekans degisimi saptanamaz. Ultrason
dalgasinin damar liimenine dik olmasi, hi¢ akim olmamasi gibi yanlis sonuca
gotiirebileceginden, 90°dereceye yaklasan agilarda ileri ve geri akimlarin ayirt
edilebilme 6zelligi bozulur (11,12). Bazal hattin iizerinde ve altinda esit miktarda
ayna hayali seklinde hatali akim bilgisi ("Mirror Image" artefakt1)' de olusabilir. Bu
nedenlerle Doppler acilart 30°-60° derece arasinda olacak sekilde Inceleme

yapilmasi 6nerilmektedir (9,11).

3.1.1.3. Ornek Voliim (Sample voliim)

Ornek voliim, akim 8l¢iimii i¢in incelenecek doku voliimiidiir. Ornek voliim,
kullanilan transdiiserin odak ozelliklerine ve bir sonografik atim igerisindeki
sikluslarin sayisina gére ayarlanir. Ornek voliimiin ¢aplari ise transdiiserin ses
demeti genisligine, Doppler akim Ol¢iimlerinde kullanilan sonografik pulslarin

sayisina gore degisir (9,11).

3.1.1.4. Duvar Filtreleri

Doppler aygitlarinda duvar filtresi adi verilen, yliksek frekanslar1 geciren
diistik frekanslar1 zayiflatan ayarlanabilir bir devre bulunur. Biiylik ve yansitici
Ozellikleri belirgin olan, yavas hareket eden ve yiiksek amplitiidlii, diisiik frekansl
yapilardan gelen Doppler sinyallerinin (respiratuar ya da kardiyak, damar duvari,
akan kan) ayirt edilmesini saglar. Kandan gelen Doppler bilgilerinin kaybina yol

agmamasi i¢in bu filtrelerin dogru kullanilmasi énemlidir (8,9).

3.1.1.5. Cerceve Hiz1 (Frame Rate)
RDUS’de goriintii  olusturma hizidir. Calisilan alanin  (pencerenin)

biiyiimesi, incelenen bolgenin daha ¢ok ¢izgiyle taranmasi (daha yiiksek geometrik



rezoliisyon) ve daha uzun ornekleme siiresi kullanilmasi ¢erceve hizini diisiiren

etkenlerdendir. (9).

3.1.2. Doppler US' de Gosterim Yontemleri

3.1.2.1. Siirekli Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler

Sirt sirta yerlestirilmis biri devamli ses ireten, digeri donen ekolari
kaydeden 2 transdiiserden (alict ve verici) elde edilen bir sistemdir. Bu yontemde
organizmaya gonderilen ses dalgas1 devamlidir. Frekanstaki degisiklik ses seklinde
dinlenir. Yiiksek frekansli CW problar, diisiik frekanslhi spektral Doppler
cihazlarma (PW) gore ¢ok daha duyarlidir; dlgebilecegi hiz sinirlamasi yoktur.
Ancak aksiyal rezoliisyonu olmadigindan elde edilen Doppler sinyalinin kesin
kaynagini saptamak olanaksizdir. US demeti boyunca hareket eden hersey sinyale
katilir ve multiple arterlerden gelen sinyaller birbirinden ayirdedilemez. Obstetrikde
fotal kalp seslerinin, kalp damar cerrahisinde periferik kanlanmanin olup
olmadiginin arastirllmasinda kullanilir. Bu tip Doppler cihazlar1 daha ucuzdur,

kolaylikla uygulanabilir (9,10).

3.1.2.2. Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler

Farkli derinlikten gelen Doppler sinyalleri ayrilabilir, iyi tanimlanmig bir
ornekleme araligi ile secilen derinlikteki bir damardaki akim selektif olarak
incelenebilir ve akim bir grafik seklinde yazdirilir PW Dopplerin CW Dopplere en
onemli {stiinligl, uygulama yapilan 6zel hedef damardan akim bilgisi saglama
olanagin1 vermesidir (9,10). Ancak yine de gergek zamanli goriintiileme ile
kombine olmadigindan, sinyalin kesin kaynagini saptamak zor olmaktadir. SV nin
yeri ve genisligi, Doppler dl¢glimiiniin dogrulugunu etkiledigi i¢in dnemlidir. SV
damarin merkezinde, damarin dis konturlarin1 tasmayacak sekilde yerlestirilmelidir.
Eger damar ¢apindan daha genis tutulursa, Doppler frekans siftinin sinyal/ses orant

belirgin olarak zayiflayabilir (10).

3.1.2.3. Dupleks Doppler
PW Doppler ile iki boyutlu gercek zamanli goriintillemeyi birlestirerek
olusturulmus cihazlardir. Dupleks Doppler Goriintiilemede goriintii ve hiz bilgisine

ayn1 anda ulagilir. Uygulamada ilk olarak B-mode goriintiileme ile Doppler analizi



yapilacak bolge saptanir. Daha sonra SV ilgili bolge iizerinde isaretlenerek bu
alandan donen ekolar B-mode goriintiiniin yaninda hiz/zaman grafigi seklinde
izlenilir. Spektral Doppler uygulamalarinda monitor {iizerinde spektral analiz
yaninda inceleme alaninin B-mode goriintiisii de bulundugundan kan damarlarinin
daralma, trombiis, aterosklerotik-iilser6z plaklar, plak i¢inde kanama gibi
patomorfolojik degisiklikleri de degerlendirilebilir. Ayrica B-mode goriintiilerle
goriilemeyecek kadar kiigilk damarlarda akimin Olgtlilebilmesi, vaskiiler
daralmalarin daha duyarli saptanabilmesi, siddetli stenoz ile tikanma arasindaki

ayirici taninin yapilabilmesi gibi avantajli yonleri de mevcuttur (9-11).

3.1.2.4. Renkli Doppler US (RDUS)

Akim yoniine gore akim bilgisini renkli olarak ortaya koyan RDUS'de; iki
boyutlu, renkle kodlanmis akim paternleri ger¢ek zamanli sonografik goriintiiler
lizerine sliperpoze edilir. Boylece gercek zamanli B-Mod goriintiideki kan akimi
igeren vaskiiler yapilar renkli olarak izlenebilir. Damarlar akim yonleri ve hizlar ile
uyumlu olarak renklendirilebilmektedir. Transdiisere dogru akimlar kirmizi,
transdiiserden uzaklasan akimlar mavi renkte, hizli akimlar agik, yavas akimlar ise
koyu tonlarda kodlanmaktadir. Damar iginde goriilen renkler faz siftinin, renklerin
tonu ise frekans siftinin bir sonucudur. RDUS, 6zellikle konvansiyonel yontemlerle
gosterilemeyen ve organlar1 besleyen, kiiclik boyutlu vaskiiler yapilarin Dupleks
Doppler incelemesini kolaylastirir. Kan akimi renkli olarak izlenirken ayni anda
orneklenen akim, dupleks sistemde Doppler Dalga Spektrumu olarak grafik
seklinde gercek zamanli incelenebilir. B-mode goriintiiden farkli olarak uygulamada
uzun pulslar kullamilmaktadir. Akim hakkindaki bilgiler kalitatiftir. Uygulama
esnasinda damar disindaki bolgeler hareket, peristaltizm veya solunum nedeniyle
renkli olarak kodlanabileceginden renkli Doppler pratik uygulamada Doppler
spektrumu ile birlikte kullanilmaktadir. RDUS, boyun ve ekstremiteler, fist
abdomen ve abdominal transplantlarin damarlarinda, obstetrik ve jinekolojide,
dializ fistiilleri, testikiiler ve penil akim, ayrica ¢esitli tiimor damarlarinda akimin

goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (13,14).

3.1.2.5. Power Doppler Sonografi
RDUS'de goriintiiyli olusturan temel prensip Doppler siftidir. Power

Dopplerde ise goriintiiyii olusturan temel prensip sinyallerinin giiclidiir Bu yontemle



vaskiiler yapilar RDUS’a oranla 5 kat daha iyi goriintiilenebilmektedir (6). Power
Doppler, dupleks ve RDUS uygulamalarindan farkli olarak akim yonii ve hiz
bilgilerini tagimaz. Bu sorun, power Dopplerin spektral inceleme ile kombine
edilmesiyle asilabilmistir Bu Doppler tekniginde akimin renk ile kodlanmasi1 agiya
bagimli degildir. Doppler agisina bagli olmadigindan da aliasing ortadan kalkmus,
noise azalmistir. Ancak Doppler bilgileri daha uzun bir siirede toplandigindan
hareketlere karsi duyarlilik artmistir. Power Doppler de eko sinyallerinin giicii,
ornekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu ve inceleme alaniyla transdiiser arasinda
kalan dokularin ateniiasyonuna baglidir. Kodlama genellikle tek bir renk
kullanilarak gerceklestirilmektedir (kirmizi). Sinyallerin giicii bu tek renkte parlak
ve soniik tonlar seklindedir. Yiiksek amplitiidlii sinyaller sartya dogru agilirken
diistik amplitiidler koyu kirmizi renktedir. Power Doppler inceleme 06zellikle
stenotik ve regiirjitan jetlerin daha iyi karakterize edilmesinde, plasental ve fetal
organlardaki kan akimlarmin degerlendirilmesinde, tiimoral neovaskiilarizasyona
bagl olusan yavas kan akimlarinin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir. Power
Doppler ayrica renal transplant olgularinin izlenmesinde, normal intrarenal
damarlanma, perfiizyon ve kortikal akimlarin gosterilmesinde akut pyelonefrit
tanisinda etkindir. Arteriosklerotik plaklarin belirlenmesi kas ve iskelet sisteminin
inflamatuar hastaliklarinda, aktif Crohn ve torsiyone testis tanilarinda da
kullanilabilir (15).

3.1.3. Hemodinami

Kan akimi basing farkililigi ve direncin bir fonksiyonu olarak ortaya
cikmaktadir. Bu iki faktor arasinda, Akim = Basing farki/Diren¢ formiiliiyle
Ozetlenebilecek bir iligski vardir. Basing farkliligi ve direng zit etkilesime sahiptir.
Bu fonksiyonda en 6nemli faktor direngtir. Direng, akan elemanlarin viskozitesi ki;
hemotokrit ile dogrudan iligkilidir, damarin ¢ap1 ve uzunluguna baghdir. Bu iliskiyi;
diren¢ = viskozite x uzunluk / R* seklinde formiiliize edebiliriz. Diren¢, damar
capinin dordiincii kuvveti ile ters orantilidir. Burada ¢apin yartya diismesi, direncin
16 kat artmas1 demektir. Akim karakteristigi viicuttaki damarlarda genel olarak 3

degisik formda goriilmektedir (5,11-13).

3.1.3.1. Plug akim
Aorta ve biiyiilk damarlar i¢inde goriiliiliir. Akimin damar kesitinin her

yerinde hemen hemen esit hizda aktig1 sekildir. Spektral incelemede ince bant ve
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bos pencere ile karakterize edilir. RDUS’da ise damar i¢inde akan kan iiniform

renkte tonlanmaktadir (10).

3.1.3.2. Laminar akim

5 mm ve daha kiigiik ¢apli damarlarda santralde daha hizli, perifere dogru,
sirtinmeden dolay1 giderek azalan hizda akimlarin yarattigir sekildir. Spektral
incelemede bant daha kalin ve pencere aciktir. RDUS’da ise santralde daha acik,

perifere dogru daha koyu tonda renklenen damar goriiniimii s6z konusudur(9,10).

3.1.3.3. Tiirbiilan akim

Hiz dagilimi ¢ok genis, hatta ters akimlarin oldugu, belirli bir uniformite
gostermeyen, akim formudur Tirbiilan akim spektral analizde, bant seklinde
karakterize edilir. RDUS’da ise incelenen damar igerisinde tiim renkler bir arada
goriilebilir(9).

Arteriyel akim pulsatil dalga formundadir. Sistol basinda dik bir ¢ikis,
diyastolde ise daha az dik bir inig yapar. Diisiik direncli sistemleri besleyen
arterlerde (internal karotis, renal, hepatik arter gibi) sistol ¢ikist daha az diktir ve
diyastol sonuna kadar devam eden akim vardir. Yiiksek direngli arterlerde (iist ve
alt ekstremitelerin distal kesim arterleri gibi) ise sistolik ve diyastolik egriler daha
diktir. Diyastol sonunda ¢ok az akim vardir ya da hi¢ akim goriilmez (11).

Venoz akim daha az pulsatildir. Ancak inferior ve superior vena kava,
hepatik venlerdeki akim kalp pulsasyonlari nedeniyle daha pulsatil goriilir. Akim
venlerin biliyiilk cogunlugunda solunum fazi ile degisiklik gosterir. PV akimi

olduk¢a monotondur ve hepetopedal yondedir(9,10).

3.1.4. Doppler Sonografi Klinik Uygulamalar:

Damarin tortiositesine, aterosklerotik plak ya da distan basi nedeniyle
daralmasina bagl olarak lokal akim degisikligi meydana gelebilir. Daralan kesimde
akim hizi artar. Daralmis bolgede akim hizina ek olarak akim gsekli de
bozulmaktadir. Doppler US ile elde edilen akim bilgileri kalitatif (akim varligi,
yonii ve karakteristigi), kantitatif (akim hizi, voliimii) ve yar1 kantitatif (pik
sistolik/diastol sonu hiz indeksi, rezistif indeks, pulsatilite indeksi) olarak
degerlendirilir. Akim hizinin saptanmas1 Doppler US'nin ana iglevidir ve Doppler

esitliginden kolay ve dogru bir sekilde hesaplanir. Akim voliimii ise; Akim volimii
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(cm’/sn) = Ortalama hiz (cm/sn) x kesit yilizeyi (cm®) formiiline gore
hesaplanabilir. Kesit yiizeyinin sistol ve diastolde degismesi ve her zaman dairesel
olmamast yaninda, ortalama hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylarinin
yiiksekligi akim voliimii Ol¢limiiniin sensitivitesini diisiiriir. Bu nedenle US'deki
akim voliim degerleri sadece sinirl1 bir yaklasimi ifade eder. iImpedans; akima kars1
tim etkenlerden kaynaklanan direnglerin toplamidir ve damarin Doppler
spektrumundan  faydalanarak  hesaplanabilir. ~ Vazokonstriiksiyonda  artan
impedansin vazodilatasyonda azaldigi goriiliir. Ekstremitelerde egzersiz sonrasi,
splanknik damarlarda yemek sonrasi impedans azalir (14,15).

Impedans1 degerlendirmek igin bazi indeksler gelistirilmistir. Bu indeksler,
maksimal sistolik hiz (S), diastol sonu hiz (D) ve bir siklus boyunca elde edilen
ortalama hiz degerine baglidir (14).

Bu indekslerin avantaji, agisal diizeltme gerektirmemesi ve damar
boyutlarinin bilinmesinin zorunlu olmamasidir. Bu kii¢iik damarlarin ya da hareket
halindeki damarlarin incelenmesinde ¢ok Oonemlidir. Bu indeksler, vaskiiler akima
kars1 direnci ortaya koymada ve organ perflizyonunun degerlendirilmesinde
oldukga 6nemli bilgi verirler (8,10).

Klinikte kullanilan ti¢ primer indeks sunlardir (S=Sistol, D=Diastol):

S / D = Sistol / Diastol orani

RI = Rezistif indeks = (S-D) /S

PI = Pulsatilite indeksi= S - D / (ortalama hiz)

S/D Orani; oOzellikle obstetrikte damar agist ve boyutlarinin zor tespit
edildigi umbikal kord ve utero-plasental arterlerin dalga sekillerinin
belirlenmesinde kullanilir. Plasental direncin 6l¢iimii, [UGR ( intrauterin gelisme
geriligi ) tanisinda yapilan akim 6l¢iimlerinden daha degerlidir (8,12,13).

RI; anormal dalga sekillerinin ayiriminda biraz daha duyarhidir. Cilinki
payda higbir zaman sifir olmaz. Bu indeks 06zellikle renal transplantlarin
degerlendirilmesinde kullanilir (8,12,13). PI; ortalama hiz gbzéniine alindigindan en
hassas sekilde anormal dalga formlarina ayirt eder. obstetrik ve abdominal Doppler

incelemelerinde kullanilir (12-14).

3.1.5. Doppler US'nin Endikasyonlan ve Kullanim Alanlari
1. Arteriyel perfiizyonun degerlendirilmesi: Transplante bobrekte rejeksiyonun

degerlendirilmesi, testis torsiyonunun ortaya ¢ikarilmast Dopplerin arteriyel
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perfiizyonu degerlendirme ozelliginden yararlanilarak
gerceklestirilmektedir.

. VenoOz trombiis arastirilmasi: Vendz yapilarda damar i¢inde normal olarak
goriilmesi gereken akimin yerine renk kodlanmasi gostermeyen hipoekoik-
ekojenik yapilarin varligi trombiisii akla getirmelidir.

. Akim yoOniiniin saptanmasi: Normal olarak akim yonleri bilinen ve renk
kodlamas1 yada spektral analizle grafik seklinde tanimlanan damarlarda
tersine akimin varligr kolaylikla tespit edilebilir. Bunun en basarili bir
sekilde uygulandig1 alan subklavian steal sendromudur. Subklavian steal
sendromunda ana ¢ikisinda tam olarak tikanmis subklavian arter, vertebral
arterin beyinden kan calmasi ile ters yonde kanlanir. Bu durumda vertebral
arterde normal olarak goriilmesi gereken beyne dogru kan akimi tersine
donmiis olarak tespit edilecektir.

Spektral Doppler analizleri ile akim hiz1 ve seklinde degisiklik olusturan
patolojilerin saptanmas.

. Doku karakterizasyonunun yapilmasi: Malign tiimoral olaylarda, enfeksiy6z
proseslerde patolojik kanlanmay: tespit etmek miimkiindiir.

. Akim voliimiiniin degerlendirilmesi: Bobrek ve mezanter arterlerinde akim

Olctimleri ile iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir (8,10).

3.1.6. Doppler US'de Goriilen Artefaktlar

3.1.6.1. Aliasing artefakti

Ornekleme hizinin, dlgiilecek Doppler kaymasinin 2 katindan az oldugu

durumlarda akimlarin hatali olarak ters yonde algilanmasi olan aliasing, filmlerde

hizli giden bir arabanin tekerleginin geriye doniiyormus gibi algilanmasina benzer

bir sonug¢ dogurur (14).

3.1.6.2.Uygulama Acisina Bagh Artefaktlar

Doppler spektrumunda bazal hat’nin her iki tarafinda da birbirinin ayna

goriintiisii seklinde hiz egrilerinin goriilmesidir.bu artefaktin olusumasinin nedenleri

arasinda yiiksek uygulama acilari, diisiik sinyal oranlar1 vardir. Vendz yapilarin

aksiyal incelemelerde liimeninde ardisik kirmizi ve mavi renklerde goriintii

uygulama agisina bagh artefaktlara 6rnektir. Sektor transdiiserlerde ses demeti ile
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cilt ylizeyi arasindaki ag¢inin merkezde yiiksek, uclara dogru ise giderek azalmasi
incelenen damarin bir ugta mavi diger ugta kirmizi renkle kodlanmasina neden olur

(10,14).

3.1.6.3. Derinlik ikilemi Artefakt:

PRF 'nin gereginden daha yiiksek ayarlanmasi, diisiik frekansli transdiiserler
kullanilmast durumunda; derin dokulardan gelen sinyaller bir sonraki pulsun
gonderilisinden sonra transdiisere geri donebililir. Bu da gdnderilen ikinci pulsun
donen sinyalmis gibi algilanmasina neden olur. Algilanan sinyal, goriintiiniin
yaniltici olarak daha yiizeyel konumda lokalize edilmesine ve yiizeyel dokularda
akim varmis gibi goriilmesine neden olur. Bu artefakt uygun PRF degerleri

secilerek ve yliksek frekansli transduser kullanilarak 6nlenebilir (12,14).

3.1.6.4. B-Mode Benzeri Ayna Goriintiisii Artefakt

Ses iki gliclii yiizey yansitici arasinda yansirsa, ekolarin transdiisere ulasma
stirelerinde farklilik olusur. Boylece incelenen yansitici giicii yiiksek olan objenin
diger yiizeyin arkasinda ayna hayali seklinde goriintiisii elde edilebilir. Bu tiir
artefaktlarla daha cok subklavian, brakiyal ve karotis arter incelemelerinde

karsilasilir(8).

3.1.6.5. Color-Overwrite Artefakti

Yumusak dokularda olusan frekans sifti, cok yavas olan akimlarin frekans
siftine yakin degerlerde olursa kiigiik frekans siftleri cihaz tarafindan renkli olarak
kodlanir Akima duyarlilik artirilmigsken hastanin hareketi veya solunumun ortaya
cikardign bir artefakttir. Ornegin karotis arter komsulugunda bulunan kistik bir
kitlenin i¢i anevrizmaymis gibi renklenebilir. Bu artefaktin tersi "color-out"
artefakti olup akima duyarhiligin ileri derecede azaldigi durumlarda ortaya ¢ikabilir

(8,10,12).

3.2. Karaciger

3.2.1. Anatomi
Karaciger batin sag {ist kadraninda yer alan, yaklasik 1400-1700ml

agirliginda olan viicudun en biiyiik parankimal organidir. Karaciger, safra kesesi ve
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safra kanallar1 dordiincii haftanin basinda, 6n bagirsagin kaudal parcasindan 6ne
dogru bir cikint olarak beliren divertikulum hepatikumdan
gelisir(16,17).Karacigerin =~ Siiperiora bakan diyafram ile komsu konveks
diyafragmatik yiizii; inferiora ve posteriora bakan batin i¢i organlarla komsulukta
olan visseral yiiz olmak tiizere iki yiizii vardir. Karacigerin ylizeyi safra kesesi
yatagi, porta hepatis ve vena kavainferioru (VKI) saran kesimi disinda periton ile
kaphdir. Karaciger diyafragmaya anterosiiperiordan falsiform ligament ile ve
posteriordan koroner ligament ile baglidir. Ayrica ligamentum teres, falsiform
ligamentin serbest alt kenarinda uzanarak umblikusa baglanir. Koronal ligament
posteriorda sol ve sag triangular ligamentler olarak diyafragmaya uzanir (2,18,19).

Karaciger; sag lob, sol lob ve kaudat lob olmak iizere ii¢ loba ayrilir.
Goldsmith ve Woodburne sistemine gore karaciger sagdaki daha biiyiikk olmak
tizere iki lobdan ve her lob da kendi icinde iki segmentten olusur. Karaciger lob ve
segmentlerinin ayrimi damar ve anatomik yapilara gore belirlenir. Siiperiorda orta
hepatik ven ile inferiorda safra kesesi yatagi sag lob ile sol lobu birbirinden ayirir.
Sol hepatik ven ve ligamentum teres, sol lobu medial ve lateral segmentlere ve sag
hepatik ven, sag lobu anterior ve posterior segmentlere ayirir (6,20,21).

Kaudat lob karacigerin posteroinferiorunda sag ve sol loblar arasinda ayri
bir lob olarak izlenir. Sag tarafinda VKI, solunda ligamentum venozum ile
siirlanir.  Karacigerin fonksiyonel subsegmental siiflamasi olan Couinaud
siiflamasina gore kaudat lob ve sol lob medial segment disindaki diger segmentler
PV’in sag ve sol ana dallar1 diizeyinden gecen hortizonal bir kesitle 8 subsegmente
ayrilmaktadir (6,19,21). Her segmentin arteryel, portal, venoz ve biliyer drenajini
saglayan ayr1 bir pedikiili bulunmaktadir. Karacigere ventral yiiziinden
bakildiginda kaudat lob segment 1’i olustururken, diger segmentler saatin tersi

yonde segment 2’den 8’ekadar isimlendirilmektedir (Tablo.1, Sekil.2).
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Sekil 2. Karacigerin segmentel anatomisi visseral yiizden goriiniimii (19).

Tablo 1. Karacigerin segmental anatomisi (6)

Anatomik subsegment Couinaud Bismuth Goldsmith ve Woodburne
Kaudat lob I I Kaudat lob
Sol lateral siiperior II II Sol lateral segment
subsegment
Sol lateral inferior II I
Subsegment
Sol medial subsegment v IVa, IVb  Sol medial segment
Sag anterior inferior \" \% Sag anterior segment
subsegment
Sag anterior sliperior VIII VIII
Subsegment
Sag posterior inferior VI VI Sag posterior segment
subsegment
Sag posterior siiperior VII VII
Subsegment

3.2.2. Histoloji

Karacigerin yapisal bilesenlerinde parankim, bag dokusu stroma, sinozoidal

kapillerler (sinozoidler), perisinozoidal araliklar (Disse araliklari) bulunur.

Parankim organize hepatositleri igerir. Bag dokusu stroma iginde, kan

damarlari, sinirler, lenfatik damarlar ve safra kanallar1 bulunur ve glison kapsiiliiyle

devam eder. Siniizoidal kapillerler (sinilizoidler), hepatosit tabakalar1 arasindaki
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vaskiiler kanallardir. Perisiniizoidal araliklar (Disse araliklari), siniizoidal endotel
ve hepatositler arasinda bulunur. Karacigerdeki hiicrelerin %65'in1 ve karaciger
hacminin %80'ini hepatositler olusturur. Parankimde, hepatositlerin disinda Kupffer
hiicreleri (sinusoidal makrofajlar) ve perisinusoidal yildizs: hiicreler (Ito hiicreleri)

bulunur (22).

Sekil 3. Karaciger lobiilii. Santral ven (CV), kordlar (LC), safra kanalikiilleri (BC),
safra kanallar1 (BD), PV (PV), hepatik arter(HA), siniizoid (S) (23).

Karaciger mikroskopik ve fonksiyonel olarak, hepatik venin bir dali olan
santral ven etrafinda yerlesmis, 1-2 mm ¢apinda lobiillerden olugmustur. Bir
lobiiliin horizontal kesitte merkezinde bir santral ven bulunan alti koseli bir
gbriinlimii vardir. Karacigerin poligonal sekilli parankim hiicreleri santral venden
lobiiliin ¢evresine dogru her dogrultuda kordlar seklinde yayilmislardir (Sekil 3). Bu
kordlarin i¢inde duvarlar1 karaciger hiicreleri tarafindan olusturulan tiip bosluklar
halinde safra kanalikiilleri bulunur. Safra kanalikiilleri lobiiliin disina dogru
yayilirlar ve lobiiller arasinda safra kanallarina baglanirlar. Lobiiliin ¢evresinden
iceriye dogru PV’in ve hepatik arterin kiiciik dallar1 yayilarak siniizoid denen
genislemis kapillerlere ulagirlar. Sintizoidler, karaciger parankim hiicre dizilerinin
olusturdugu kordlar1 bir birinden ayirirlar. Siniizoidlerin i¢inden akan kan santral
vene bosalir. Santral venler bir biriyle birleserek hepatik venlerin sublobiiler

dallarim olustururlar. Hepatik venler de VKI karisirlar. Karacigerde siniizoidlerin i¢
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taraflari, endoteliyal hiicrelerle ortiilmiistiir. Endoteliyal hiicrelerle hepatik hiicreler
arasinda Disse araliklari denen araliklar plazma filtrati ile doludur. Kupffer
hiicreleri hepatik sinilizoidlerde yerlesirler ve Disse araligima uzanan ve
hepatositlerle yakin komsulugunu saglayan sitoplazmik uzantilar1 vardir. Kupffer
hiicreleri nonparankimal hiicrelerin  ¢ogunlugunu olusturur. Bu hiicreler

sinlizoidlerde fagositoz yaparak, bakteriyel artik ve toksinleri yok ederler (22,23).

3.2.3. Karacigere Kan Destegi

Karaciger, hepatik PV aracilig1 ile olan vendz akim ve hepatik arter araciligi
ile olan arteriyel akim olmak {iizere ¢ift kan akimina sahiptir. Splenik ven, v.
mezenterika inferiora katildiktan sonra v.mezenterika superior ile birleserek PV’1
olusturur. PV, bu biiylik vaskiiler olusumlarin birlesmesinden sonra 8 cm uzunlukta
seyrettikten sonra porta hepatiste hepatik arter ile birlikte sag ve sol olmak tizere iki
ana dala ayrilir. Bu ayrilmadan sonra her iki lopta segmental olarak bir dagilim izler
ve karacigerin temel hiicresi olan hepatosit membraninda, vaskiiler olaylarin
gerceklestigi siniizoidlerde sona erer. Siniizoidlerde hepatositlerle temas eden kan
daha sonra vena sentralise dokiilerek hepatik vene ulasir. Siniizoidal diizeydeki 35
mmHg hepatik arter basinci ile 8-10 mmHg PV basinci arasindaki basing farki
arterioler sfinkter mekanizmasi ile dengelenerek kan akiminin devamlilig
saglanmaktadir. Hepatik venler, VKI’a bosalir (19,24,25).

PV karacigere gelen kanin %75’ini tasir. PV i¢inde kapak bulunmayan bir
damardir. Sag PV’in hemen baslangi¢ kesiminden ¢ikan dallar porta hepatisi ve
kaudat lobu sular. Sag PV sag lob igerisinde ilerlerken 6nce anterior ve posterior
dallara ayrilir. Daha sonra da bu dallar inferior ve siiperior dallara ayrilir. Sol PV’in
baslangic kesiminden ¢ikan dallar lateral segmenti sularken; umbilikal
segmentinden ¢ikan asendan ve desandan dallar segment 4’1 sular. Ana PV erkekte
9,2- 12 mm, kadinda ise 7,9—10,2 mm genisligindedir (24). Kaudat lob hepatik arter
ile PV’in sag ve sol ana dallar1 proksimalinden ¢ikan dallar ile kanlanmakta olup
vendz drenaji direk olarak VKI’adir (10).

Karacigere gelen toplam kanin %25°1 hepatik arter ile tasinir. Coliyak
trunkus, sag gastrik arter ve gastroduodenal arteri verdikten sonra arteria hepatika
propria adiyla hepatoduodenal ligament icerisinde koledokun medialinde ve PV’in

anteriorunda seyrederek porta hepatise ulasir. Burada sag ve sol ana dallarina
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ayrilir. Sonrasinda safra yollarina ve PV dallarina paralel dallanarak seyreder
(8,20).

Hepatik venler intralobiiler santral hepatik venlerden gelen kani vena kava
inferiora tasirlar. Sag, sol ve orta hepatik ven diyaframin hemen altinda vena kava
inferiora dokiiliir. Sagda anterior ve posterior segmentleri birbirinden ayiran sag
hepatik ven segment 5, 6, 7’yi drene ederken; sag ve sol loblar1 ayiran orta hepatik
ven segment 4 ve 8’1 drene eder. Sol hepatik ven segment 2 ve 3’ii drene etmektedir
(6, 24, 25).

Beslenme aglik, otonom uyarilar, intestinal hormonlar, ilaglar, sistemik
hemodinamik degisiklikler (kardiyak output, kan voliimii, sistemik arteriyel ve
vendz basing ve vucut pozisyonu) ve portosistemik kollaterallerin varlig1 gibi ¢ok
sayida faktorler PV kan akimini etkiler. Siroz ve PHT karaciger damarlarinin akim

profilini degistirir. (26,27).

3.3. Karaciger Sirozu Nedenleri ve Genel Ozellikleri

Tiim diinya da 6nemli bir saglik sorunu olan siroz, karacigerin diffiiz olarak
fibrozis, nodiil olusumu ve rejenerasyon gostermesi ile karakterli geri doniissiiz bir
lezyonudur (28). Hepatositlerin 6liimiine yol acan ve uzun siiren siirecler, fibrozis
ve rejenerasyonla birlikte olduklarinda siroz ortaya ¢ikar. Sirozun olusma hizi ve
seyri, etyolojiye gore degisiklik gosterir. Oliim, hepatoselliiler yetmezlige ve/veya
PHT’a bagli olabilir. Bu hastalarda hepatoselliiler karsinoma riski de artmistir
(29,30). Karaciger sirozu morfolojik ve etyolojik olmak iizere iki sekilde
siniflandirilabilir. Morfolojik smiflandirmada sirozlar karaciger ylizeyinin
nodiilasyonuna gore mikronodiiler (3 mm den kii¢iik), makronodiiler (3 mm den
biiylik) ve mikst (mikro-makro) sirozlar olmak iizere siniflandirilmaktadir. Zaman
icinde mikronodiiler sirozlarin makronodiiler forma doniistigi bildirilmistir.
Baslangic donemlerinde alkolik ve biliyer sirozlar ile Wilson hastalifinda olusan
siroz mikronodiiler olabilirlerse de, ilerlemis sirozlar (rejenerasyon nedeniyle)
genellikle makronodiilerdir. Makronodiiler paternde izlenen nodiiller 5 cm ye
ulagabilen biiyiikliiktedir ve Hepatit-B ile baglantili oldugu kabiil edilir. Miks tip ise
hem mikro hem de makronodiillerin bir arada goriilmesi ile karekterizedir (31-33).
Karaciger sirozunun histopatolojisi, laboratuar bulgulari, klinigi ve dogal seyri

sebebi olan hastaliga gore cesitli farkliliklar gosterebilmektedir. Bununla birlikte
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sirozu olusturan patogenetik siire¢ baslangigtaki kiiciik farkliliklarin disinda biiyiik

bir benzerlik igcermektedir.

Tablo 2. Karaciger Sirozunun Etyolojisi

Karaciger Sirozunun Etyolojisi
1. Viral hepatit ( B, B+D, C)
2. Alkol

3. Biliyer tikaniklik

*  Primer

* Sekonder

Venoz akim tikanikligi
Otoimmiin hepatit

Toksin ve ilaglar

N o » Bk

Metabolik nedenler

* Wilson hastalig1

* Hemokromatozis

* o -1 antitripsin eksikligi

* Tip-1V Glikojenoz

* Galaktozemi

* Herediter tirozinemi

» Kistik fibrozis

8. Herediter hemorajik telenjiektazi
9. A hipervitaminozu

10. Sarkoidoz

11. Yenidogan sifilizi

12. Ince barsak by-pass’1

13. Hindistan ¢ocukluk ¢ag1 sirozu

14. Kriptojenik siroz

Etyolojisi ne olursa olsun siroz subklinik bir hastaliktir ve genellikle ileri
evrelere ulagsmadan belirti ve bulgular ¢ok fazla degildir. Bu belirti ve bulgular
dogrudan siroz hastaliginin kendisinden kaynaklanabilecegi gibi hastaligin bir
sonucu olan hepatoselliiler yetmezlik ve PHT dan da kaynaklanabilir. Asit ve/veya

sariligin ortaya ¢iktig1 olgulara dekompanse, olmadigi olgulara kompanse siroz adi
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verilir ve bunlar etyolojisi ne olursa olsun tiim sirozlu hastalarda benzerdir.
Kompanse sirozlu hastalarin %30-40°1 asemptomatiktir; tani1 genellikle bagka
amaglarla yapilan laboratuvar incelemeleri sirasinda ya da baska bir nedenle yapilan
laparotomi sirasinda konulur. Semptomatik olgularda ise baslica halsizlik, ¢abuk
yorulma, kilo kaybi gibi semptomlarin yani sira anemi trombositopeni gibi
laboratuvar bulgular bulunur (31,32).

Ates sirozda sik rastlanan ve Onemli komplikasyonlara isaret eden bir
bulgudur. Degisik immiin fonksiyon bozukluklar1 hem de makrofaj bozukluklar:
nedeni ile sirozda bakteriyel enfeksiyonlar da sik goriiliir (spontan bakteriyel
peritonit, iiriner infeksiyon, iist solunum yolu ve bronkopulmoner infeksiyonlar ve
cilt infeksiyonlar1 gibi). Siroz belirti ve bulgularmin bir kismi1 hastalifin seyri
sirasinda gelisen endokrin komplikasyonlara aittir (Hipogonadizm, diyabet ve
hipoglisemi gibi). Laboratuvar bulgulari da siroz tanisinda onemli yer tutar.
Bilirubindeki artis ise akut hepatitteki durumdan farkli olarak ileri evre hastaligin ve
kotii prognozun bir gostergesidir (33,34).

Sirozun tanisinda klinik, laboratuvar bulgulari, goriintiileme yontemleri géz
oniinde bulundurulur ve gerekirse biyopsi yapilir (35).

Siroz hastaligindan kugkulanilan hastalarda ilk uygulanilacak tetkiklerin
basinda US gelir. sirozun énemli bir sonucu olan hepatoselliiler karsinom ve yine
sirozlu hastalarda sik goriilen safra taslarinin da saptanmasinda Onemlidir.
Endoskopi de sirozlu bir hastanin degerlendirilmesinde 6nem tasir, 6zofagus
varislerinin varlig1 ve derecesinin saptanmasi, konjestif gastropatinin gdsterilmesi
miimkiin olur. Siroz tanisinda igne biyopsisi uygulanabilir. Biyopsi sonucunda
fibrozisin yanisira rejenerasyon nodiilleri goriiliir. Bu bulgular tani i¢in 6nemli
kriterlerdir. Biopsi ile hastalifin derecesi ve aktivitesi saptanirken, diger yandan
etyolojik faktér hakkinda da bilgi edinilebilir (34-37). Biyopsi yapilamayan
durumlarda tani, fizik muayene, laboratuvar ve etyolojik faktére dayanarak
konulabilir. US ile splenomegali ve asit saptanmasi, 6zefagus varislerinin varligi,
siroz ile uyumlu biyokimyasal karaciger fonksiyon testlerinde bozulma
(transaminaz yiiksekligi vb.) ve bir etyolojik faktoriin tespiti (hepatit virtisleri, alkol
vb.) tani i¢in yeterlidir (38 - 40).

Sirozda prognoz hastaligin nedenine, evresine ve tedavi olanaklarina baglh
olarak farklilik gdsterir. Bu amagla bugiin yaygin olarak Child-Pugh

evrelendirilmesi kullanilir (Tablo 3) (30,31). Hepatik ensefalopati, assit ve 6demin
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olmasi, hemorajik diyatez, infeksiyona egilim ve Ozefagus wvaris kanamasi

prognozun ciddi oldugunu gosterir (34).

Tablo 3. Child - Pugh evrelemesi

Child - Pugh evrelemesi

1 2 3
Ensefalopati Yok Orta Ileri
Asit Yok Az Cok
Bilirubin mg/dl 1-2 2-3 >3
Albumin g/dl >3.5 2,8-3,5 <2,8
PTZ (saniye uzama) 1-4 4-6 >6
Child A: 5-6 puan Child B: 7-9 puan Child C: 10-15 puan

3.3.1. Komplikasyonlar ve Tedavi

Siroz komplikasyonlari, ya fonksiyonel hiicre kitlesindeki azalmaya yada
hepatik kan akimindaki degisikliklere bagl olarak gelismektedir. Komplikasyonlari
PHT (Ozefagus varis kanamalar1), asit ve spontan bakteriyel peritonit, hepatik
ansefalopati, HCC, karaciger yetmezligi, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner
sendrom, hipersplenizm ve hematolojik bozukluklar, enfeksiyonlar, gastrointestinal

komplikasyonlar (Portal gastropati ve kolopati), endokrin bozukluklar (31,37)

Siroz tanisi almis olanlarda tedavide amag: sirozun dekompanse safhaya
ilerlemesine engel olmaktir. Dekompanse evrede ise; karaciger yetmezligi
bulgularinin ortadan kalkmasmi saglamak, HCC gelisimini Onlemek, fibrozisi
azaltmak amaglanir. Karaciger sirozunda tedavinin esasi biiylik 6l¢iide semptomatik
ve komplikasyonlara yoneliktir. Son donem karaciger hastaliginin tedavisi karaciger

naklidir (38,39).

3.4. Portal Hipertansiyon

PHT tanimi, portal vendz sistemde artmig basinci ifade etmekte olup, 6zgiil
olarak, portal vendeki basingla hepatik venler ya da vena kava inferior (VKI)
arasindaki basing farkinin 10 mm Hg veya daha fazla olmasi durumudur. Normal

kosullarda portal venin vaskiiler diren¢ tiizerindeki katkisi oldukca az olup,
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fizyolojik diren¢ daha ¢ok hepatik mikrosirkiilasyon diizeyinde ortaya ¢ikmaktadir.
PHT tanimi, portal vendz sistemde artmis basinci ifade etmekte olup, 6zgiil olarak,
portal vendeki basingla hepatik venler ya da VKI arasindaki basing farkinin 10 mm
Hg veya daha fazla olmast durumudur (9). Hafif (9-10), orta (11-15), ciddi (>16)
PHT tanimina girer (5,9). Portal basin¢g 15-20 mmHg nin {izerine ¢ikinca varisler

gelisir. Portal dolasimdan sistemik dolasima gecis i¢in santlar agilir (9,31).

3.4.1.Portal Hipertansiyon Patofizyolojisi ve Simiflandiriimasi

PHT un manometrik tanimi portal ven basincina veya PV ile VKI arasindaki
basing gradienti DP=Q(akim)x R(diren¢) formiilii ile ifade edilir. Bu nedenle portal
basing gradientini belirleyen faktorler portal vendéz akim ile portal vendz sistem
direncidir. Direng ise vaskiiler sistemin uzunlugu, yaricapt ve kanin vizkosite kat
sayisina baglidir. Bu genel tanimlamalardan anlagilacagi gibi PHT, vaskiiler direng
artis1, portal vendz akim artig1 veya her ikisinin kombinasyonu seklinde gelisebilir
(34,35, 40,41).

PHT smiflamasi yapilirken esas alinan prensip, portal vendz basing artigina
yol acan nedenin lokalizasyonudur. Anatomik olarak prehepatik, intrahepatik ve
posthepatik olmak tizere portal ven kan akimina karsi direng 3 yerde olusabilir
(29,32).

I- Portal Sistemde Kan Akiminin Artmasi (Hiperkinetik PHT)
A- Primer
B- Sekonder
1. Hepatik A-V fistiil
2. Splenik A-V fistiil
3. Mezenterik A-V fistiil
II- Portal Sistemde Direng Artist
A- Prehepatik (Portal Ven)
1. Portal sistemin konjenital anomalileri
2. Portal sistemin trombozu (PV / Splenik ven trombozu)
3. Portal sisteme distan basi veya tiimdral invazyon
B- Intrahepatik
a- Presinusoidal
1. Primer biliyer siroz

2. Konjenital hepatik fibrozis
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Parsiyel nodiiler transformasyon
Sistozomiazis
Granulomatoz hastaliklar (Sarkoidoz)

Myeloproliferatit hastaliklar

N kAW

Toksinler; Vinyl klorid, arsenik, bakir
8. Idyopatik PHT
b- Sinusoidal
1. Siroz
2. Nonsirotik akut alkolik hepatit
3. Sitotoksik ilaglar
4. Vitamin A intoksikasyonu
c- Postsiniizoidal
1. Veno-okliiziv hastalik
2. Peliozis hepatit
3. Alkolik santral hyalin skleroz
C- Posthepatik
1. Hepatik ven trombozu, web, tiimdr invazyonu (Budd-Chiari
sendromu)
2. Vena kava inferiorda obstriiksiyon (tromboz, web, tiimor
invazyonu)
3. Konstriiktif perikardit, trikiispit yetmezligi, Ciddi sag kalp

yetmezligi

PHT’da tani klinik bulgular, laboratuar incelemeleri, radyolojik bulgular,
endoskopik incelemeler ve gereginde histopatolojik bulgulari kapsayan bir inceleme
stirecine dayanmaktadir. Hastalarda PHT a iliskin bulgular altta yatan karaciger
hastaliginin bulgulari ile birlikte bulunur. PHT lu bir hastada dikkat ¢eken klinik
bulgular splenomegali, kollateral dolasim, asit olarak siralanabilir. Bu bulgularin
disinda karaciger hastaligin1 yansitan diger bulgulara rastlanmasi da olasidir.
Muayene bulgulart PHT un tipi hakkinda fazla bilgi vermez. Splenomegali, her ii¢
tip PHT da da goriilebilir ve dalak biyiikliigli ile portal basing arasinda iligki
yoktur. Agrili ve hassas bir hepatomegali, dncelikle posthepatik PHT u diisiindiirtir.
Asitin varligi hepatik veya posthepatik tipteki bir PHT’u akla getirmelidir,
presiniizoidal PHT asite neden olmaz (42,43).
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3.4.2. Portal Hipertansiyonun Sonuclar1 ve Tedavisi

PHT sonucunda kollateral dolasim, Ust gastrointestinal sistem kanamasi,
asit ve spontan bakteriyel peritonit, splenomegali, hepatik ensefalopati, hepatorenal

sendrom, hepatopulmoner sendrom gelisebilir (30,34,42).

PHT’da tedavi sebebe yoneliktir. En sik PH nedeni sirozdur. Sirozun radikal
tedavisi ise karaciger transplantasyonudur. Genelde PHT tedavisi siroz
semptomlarin tedavisine yoneliktir. Portal sistemdeki basinci diisiirmek i¢in cerrahi
yoldan portosistemik sant cerrahisi yada girisimsel bir islem olan Transjuguler

intrahepatik portosistemik sant (TIPS) uygulanabilir (25,43,44).

3.5. Siroz ve Portal Hipertansiyonda Radyolojik Degerlendirme

Karacigerin degerlendirilmesinde sik¢a kullanilan temel radyolojik
yontemlerinin baginda US, BT, manyetik rezonans goriintileme (MR) ve
radyontiklid goriintiileme (RG) gelmektedir (25,26,30).

Transabdominal USG; karaciger patolojilerini ve eslik eden diger
intraabdominal organ patolojilerini degerlendirmek, kronik karaciger hastaligi
tanisin1 koymak ve etyolojide rol oynayan hastalig1 ve nedenleri tanimlayip ayirici
tanty1 yapabilmek i¢in 6nemli ipuclart veren temel tetkik yontemlerinden biridir
(20,24). US ile karaciger parankimi ve intrahepatik vaskiilarite izlenerek karacigerin
anatomisi hakkinda bilgi edinilebilir. Ayrica karacigerin boyutu, ekojenitesi, kontur
diizensizligi ve igerisindeki lezyonlarin varligi degerlendirilebilir. Normal karaciger
parankimi US ile homojen ince eko ornegi verir. Ekojenitesi dalak ve bobrek
korteksinden yiiksek, pankreastan ise diisiik izlenir. Intrahepatik vaskiiler yapilar
anekoik sinyalsiz tiibiiler olusumlar olarak goriiniirler. Siroz varlifini isaret eden
goriintiileme bulgulart ayn1 zamanda PHT varligina isaret ediyor demektir
(8,24,26).

PHT a eslik eden US bulgulari sunlardir:

1. Portal (> 13 mm), splenik (> 11 mm) ve siiperior mezenterik (< 12 mm) ven
dilatasyonu

2. Splenik ve mezenterik vende artmis akim hizi

3. PV ,splenik ven ve siiperior mezenterik ven ¢aplarinda inspirasyona cevabin

azalmasi
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4. Umblikal venin rekanalizasyonu (ligamentum teresin ekojenik gorliniimii
icinde acik umblikal venin hipekoik goriintimii(hedef veya boga gozii
isareti)

5. Varisler (gastrodzefagial, splenorenal, gastrorenal portosistemik venodz
kollaterallerin karaciger sol lobu altinda, pankreas ve dalak cevresinde
askaris yumagi seklinde kivrimlar géstermesi)

6. Splenomegali (Dalagin en uzun boyutunun 14 cm tizerinde olmasi)

7. Asit

8. Akim yonlerinin (hepatofugal akim) degismesi (6,42,45-47)

PHT tanisinda anjiyografi altin standart olmakla birlikte invaziv ve pahali
bir inceleme yontemi olmasi tan1 ve takipte uygun bir goriintiileme yontemi olarak
kullanilmaktan uzaklastirmistir. Bu inceleme yoOnteminde damar ic¢i basing
Olciilebilirken akim hiz1 ve debisi saptanamamaktadir (48).

Sintigrafide normalde goriilen karaciger/dalak aktivite tutulumu oran1 PHTa
bagli splenomegali nedeni ile tersine dondiigii (kolloid sift) izlenir (49).

Siroz olgularinda MR’da karaciger konturlarinda degisiklik (lobulasyon,
nodulasyon), segmental atrofi/hipertrofi ile ortaya ¢ikan boyut degisikligi ve diffiiz
parankimal heterojenitenin yani sira fokal lezyonlar da goriiliir. Sirotik karacigerin
en Onemli karakteristik 6zelliklerinden biri olan rejenerasyon nodiilleri her zaman
gorilintiileme yoOntemleri ile ortaya konamasalar bile tiim olgularda mevcuttur.
Kontrastsiz BT ile %25 oraninda ve genellikle hiperdens olarak, MR ile %50
oraninda ve TI1 agirlikli goriintilerde parankim ile izointens, T2 agirlikli
goriintiilerde hipointens olarak izlenirler (48,49).

BT ve MR ile intraabdominal damarlar incelenebildigi halde akimin yonii ve
hiz1 hakkinda bilgi sahibi olunamadigindan PHT tan1 ve takibinde sinirli bir 6neme
sahiptirler. Ileri derecede kiiciilmiis karaciger, barsak distansiyonu ve bol asit
nedeni ile Doppler US'in yetersiz kaldigi durumlarda portal venin durumunu,
Ozefagus varislerini ve cerrahi santlar1 ortaya koymada MR anjiyografi alternatif bir
yontem olarak kullanilabilr. Ayrica son yillarda time-of-flight (TOF) MR
anjiyografinin karaciger hemodinamisindeki degisiklikleri belirlemedeki 6nemini

gosteren ¢alismalar yapilmaktadir (49-52).
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3.6. Karaciger hemodinamisinde Doppler Ultrasonografi

PHT sirozun 6nemli bir komplikayonudur. PHT lu hastalarin sik aralikli
kontrolleri gerektiginden non invazif ve tekrar edilme kolayli§1 olan bir
goriintiileme metodu oncelikli olarak tercih edilmektedir. Gri skala US siroz ve
PHT un progresyonunda yetersiz kalmakta ve Doppler US ile damar sisteminindeki
hemodinamik degisikliklerin incelenmesine ihtiya¢ duyulmaktadir (53-55).

Hepatik ven kateterizasyonu ile PV basincinin Slgiilme imkani olmakla
birlikte invazif bir yontem oldugundan rutin hemodinamik test olarak
kullanilmamaktadir (56,57). Endoskopik yontemle Ozefagus varislerinin tesbit
edilmesi PHT’un tamisina katkida bulunmakla birlikte hemodinamik veri
saglamamaktadir (29). Doppler Ultrason cihazlarindaki gelismeler PV akiminin
dogrudan, non invazif degerlendirmesini olanakli kilmig ve PHT’lu hastalarin tani
ve takibinde rutin kullanilan bir yontem konumuna getirmistir. Doppler US cerrahi
planlanan hastalar i¢in sant tipinin belirlenmesinde yol gosterici bir yontemdir.
Ayrica cerrahi sonrasit santin takibinde de Onemli bir goriintiileme yoOntemi
konumundadir. Karaciger transplantasyonundan sonra US ile karaciger parankimi,
biliyer obstruksiyon ve sivi koleksiyonlar1 degerlendirilebilmektedir. Doppler US
ile vaskiiler anastomozlar, PV trombiis veya stenozu, VKI ve hepatik ven
trombiisleri arastirilabilir. Masif karaciger infarktina neden olacagi i¢in hayati tehtid
eden hepatik arter tikanikliklarinin Doppler US ile tesbit edilebilmesi yontemin
diger bir stlinliigidiir (6,8).

Doppler US sekiz saat aclik sonrasi uygulanir. Olgiimler subkostal veya
interkostal yolla, supin veya sol dekiibitis pozisyonunda yapilir. Vaskiiler boliimden
olciim 60 derecenin altinda bir ag1 ile yapilir. Ornekleme hacmi 6lgiilecek damar
santraline, en az damarin yarisim kaplayacak sekilde yerlestirilir. Karaciger
hemodinamisini ortaya koymak i¢in PV, hepatik arter ve hepatik venlerden
Olctimler yapilir (4,6,26).

PHT’un sonografik tanisi icin bazi1 US ve Doppler US parametreleri
belirlenmistir. Bunlar: (1) PV c¢ap1; (2) portal, splenik ve siiperior mezenterik
venlerin solunuma yaniti; (3) PV akim yonii; (4) PV akim hiz1 ve dalga formlar; (5)
dalak boyutu ve (6) portosistemik kolleterallerin varligidir (4,7,30).

PV’deki akim hizi dl¢limii inspiryumda splenoportal bileske ile intrahepatik
bifurkasyon arasindaki segmentten yapilir (53). Ortalama PV akim hizi yaklagik
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15-18 cm/sn dir. Toklukta %50-100 arasinda artar. Normal PV dalga formu
devamlidir ve pulsasyon gostermez (54,55). Ancak yapilan bazi caligmalarda PV
dalga formunun respirasyon ve kardiyak pulsasyonlar ile hafif dalgalanmalar
gosterdigi ortaya konmugtur. Akim yonii hepatopedaldir (karacigere dogru). Sirozda
ve PHT da PV’deki en yiiksek hiz (V max) azalir. PV’deki ondiilan akim kaybolur
ve monofazik hale gelir. PHT nun siddeti arttiginda ise bifazik (arteriyelize) akim
paterni goriiliir. Daha ileri donemlerde ise respiratuar degisikliklere gore ya da
respirasyondan bagimsiz olarak akim hepatofugal (karacigerden uzaklagan) olur
(46,54). Spektral inceleme ile PV’deki en diisiik hiz (Vmin), Vmax ve ortalama hiz
degerleri elde edilir. PV’°deki dalgalanmalar1 ve arteriyalizasyonu degerlendirmek
icin Vmin’nin, Vmax’a orani ile a¢idan bagimsiz sayisal bir deger elde edilmistir.
Bu deger PV pulsatilite skoru olarak adlandirilir (PVP=Vmin/Vmax). Literatiirde
PVP skoru normal kisilerde ¢ok genis bir dagilim araligi gostermektedir. Sirotik
olgularda PVP skoru 0.67’ nin altinda degerlerde izlenir (48). Normal sahislardaki
PV’in ondiilan akimi PV’deki Vmax’dan Vmin’nin ¢ikarilmasiyla ile hesaplanir.
Elde edilen farkin azalmasi, diger bir deyisle dalga formunun diizlesmesi erken
sirozun bulgusu olarak diisiiniiliir (58).

Transvers PV kesiti ile alan hesaplanarak PV debisi elde edilebilir
(debi=alanxortalama ¢ap). Alan hesaplamasi ve ortalama hiz belirlemedeki farkli
uygulamalar nedeni ile elde edilen debi degerlerinin giivenirliligi sinirlidir (59,60).
Ortalama PV debisi 889 ml/dk dir (61).

PV alanin aynm kesitteki PV hizina na orani ile CI'i elde edilir (5,42,62).
CI’inin 0.1 den biiyiik olmasinin PHT tanisinda %95 sensivite ve spesifiteye sahip
oldugu gosterilmistir (61,62).

Hepatik arterin Doppler US incelemesi derin inspiryumda, sag interkostal
veya subkostal alandan yapilir. Olciimler, ¢ok ¢esitli anatomik varyasyonlar
gostermesi nedeni ile trasesi belirlenemediginden ana hepatik arterden yapilamaz.
Sag ve sol dal ayrimindan sonra PV dallan ile birlikte seyrettiginden olgilimler
ayrim yerinden en az 2 cm uzakliktaki PV trasesinden yapilmalidir (12). Elde edilen
spektral goriintii lizerinde RI ve PI degerleri hesaplanarak akim direnci hakkinda
bilgi edinilebilir. Hepatik arterde normalde diisiik diren¢li dalga formu goriiliir.
Kronik karaciger hastaliklarinda ve PHT’da hepatik arter akim direnci artar.
Literatiirde hepatik arterdeki RI’nin (HA-RI) ve PI’nin (HA-PI) portal basing ve

hepatik venoz basing gradienti ile iligkili oldugunu gosteren calismalar vardir
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(2,29). HA-RI'nin sirotik hastalarda arttig1 gosterilmistir. (62-64). Normal kisilerde
yemek sonrasi hepatik arterde daha yiiksek (%20 iizeri) direngli akimlar elde
edilmesine ragmen sirozda bu cevap zayiflamistir (64,65).

HA-RI; sirozda, kronik hepatitden daha yiiksek iken PV hiz1 daha diistiktiir.
HA-RI’nin PV hizina oranin 100 ile ¢arpilmasi ile FI hesaplanmistir.(FI = HA-RI /
PVH(cm/sn) x100) (61).

Ornekleme voliimii genis tutularak PV ve hepatik arter Vmax’lar1 aym anda
degerlendirilebilir. Buna gore elde edilen arteriyoporatal hiz oraninin 3’iin iizerinde
degerlerde olmasinin siroz tansindaki sensitivitesi %78, spesifitesi %100°diir
(65,66).

Karacigerin afferent vaskiilaritesini temsil eden parametrelerden PV’deki
Vmax’in HA-PI'ye béliinmesi ile hepatik vaskiiler indeks (HVI) degeri elde
edilmistir. Bu degerin 12 cm/sn’nin altinda olmasi sensivitesi %97, spesivitesi % 93
olarak bulunmustur (46). Siroz nedeni ile PHT gelistiginde, hepatik arter akimu,
azalmig PV akimini kompanse etmek icin oldukca artabilir. En sonunda karaciger
kan akiminin biiyiikk boliimii, renkli akim incelemelerde genislemis olan hepatik
arter tarafindan saglanir hale gelir. Bu durumda hepatik arter Doppler
degerlendirmede belirgin artmis kan akimi gosterir (66).

Hepatik venlerin spektral oOl¢limleri diyafragmatik hareketleri nedeniyle
fizyolojik akim hatalarindan kaginmak ve VKI’dan etkilenmesini engellemek icin
VKI’dan 3-6 cm uzaklikta ve sag veya orta hepatik venden yapilmalidir. Hepatik
venlerin normal Doppler dalga formu sag atriyumun hemodinamisini yansitir ve
trifaziktir. Trifazik akim kalbe dogru yonelen atriyal ve ventriikiiler diyastolu temsil
eden iki antegrad komponent ve karacigere dogru yonlenen atriyal sistolii temsil
eden ters ve kiiciik bir akim komponentinden ibarettir. Hepatik venlerin duvari ince
oldugundan hepatik parankimal hastalik venlerin kompliyansini erken dénemde
degistirebilir. PHT gelismemis kompanse sirozu bir¢ok hastada hepatik venlerdeki
Doppler dalga formu anormal olabilir (66). Hepatik vendeki anormal dalga formlar1
sunlardir:

1. Bifazik; iki antegrant komponentden ibarettir.
2. Monofazik; ya minimal yada hi¢ fazik dalgalanmalar géstermeyen antegrad

akimdir.
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3. Hem bifazik hemde monfazik dalga formunun goriildiigii akim seklidir. Bu
anormal paternler yagh infiltrasyonda, Budd-Chari sendromunda, karaciger
nakli sonrasi gelisen akut rejeksiyonda da goriilebilir (54,67).

Sirotik evrede hepatik venlerde goriilen bir diger bulgu ise sirotik
nodiillariteye bagli hepatik venlerin luminal daralmasi ve bunun sonucu olarak
spektral Doppler ile fokal hiz artisinin kaybedilmesidir. Fokal hiz artisinin
%100 tizerinde olmasi anlamlidir. Bu durumda RDUS ile aliasing ve tiirbiilans

goriiliir (68,69).

3.7. Safra Yollar

3.7.1.Safra Yollar1 Anatomisi ve Histolojisi

Ekstrahepatik safra yollari, sag ve sol hepatik kanallar, ana hepatik kanal,
safra kesesi, sistik kanal ve koledoktan olusur. Safra kesesi, karaciger’in alt
ylziinde sag ve sol loblar1 ayiran olukta yerlesmistir. 4—14 cm uzunlugunda
(ortalama 8,5 cm) ve 3 cm genisligindedir. Ortalama kapasitesi 30-50 ml’dir.
Fundusu ve gévdenin 2/3’1i periton ile ¢evrelenmistir. Safra kesesi boyun kisminin
konfigiirasyonuna gore varyasyonlar gdsterir (18). Sistik kanal, 3-5 cm
uzunlugunda, 2,4-4 mm genisligindedir. Pars spiralis denilen baslangi¢ kismi, dar,
mukoza kivrintis1 gibidir, sonraki kisim siniizoid egim olarak tanimlanir ve ana
hepatik kanalla birleserek ana safra kanalini olusturur. Insanlarin % 75’inde sistik
kanal, sag lateralden, duodenum ile hepatik hilusun arasinda, safra kanalinin orta
segmentine, dorsal veya ventralden agilir. Ana hepatik kanal, 6,5 cm uzunlugunda
ve 6,5 mm genisligindedir ve sag ve sol hepatik kanallarin, porta hepatiste
birlesmesiyle olusur. Sistik kanal ile ana hepatik kanal birleserek ana safra kanalini
(koledok) olustururlar (18,19). Ana safra kanali, 6-8 cm uzunlugunda, ortalama 7,6
mm genisligindedir. Cap yasla artarak 11 mm’ye kadar ¢ikar. Supraduodenal
segment, retroduodenal segment, intrapankreatik veya retropankreatik segment,
intramural veya intraduodenal segment olmak {izere 4 segmentten olusur. Ana safra
kanali, pankreas basina 5-7 mm’lik genisce bir liimen seklinde agilir. Bu kismin
genisligi yagla artarak (13 mm’ye kadar ¢ikar) sakkuler dilatasyon gosterir. Kanalin
capindaki ani diisme sonucu (2,9-4,4 mm’e) koledok sfinkteri olusur. Duodenuma
gecisi saglayan dar limenli kisim isthmus veya pars preampullaris olarak

adlandirilir. Burada safra ve pankreas kanali ince bir mukozal septumla ayrilir.
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Hepatopankreatik ampulladan gecen safra kanali duodenumun 2. kismindaki
papiller ostiuma acilir (Sekil 4). Safra agacin mikrosirkiilasyonu hepatik arterden
kaynaklanir ve drenaji hepatik sinosoidlere olur. Karaciger dis1 safra yollarinin
vendz drenaji ise PV’e olmaktadir. Safra yollar1 sisteminin innervasyonu vagal
sinirdendir. Vagusun uyarilmasi safra kesesinin kasilmasina, sempatik uyari ise
gevsemesine sebep olur (39,69,70).

Safra kanallar silendirik epitel ile ortiiliidiir ve mukus glandlari ihtiva eder.
Safra kesesi duvart silendirik epitelden olusan mukoza, muskiiler tabaka, subseroza
ve serozadan olusmustur. Mukus glandlar1 sadece safra kesesinin boyun kisminda

bulunur (23,71,72).
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Sekil 4. Safra yolu anatomisi

3.7.2. Safra Yollar Fizyolojisi

Safra, karaciger hiicre tabakalar1 arasinda bulunan ¢ok kiicliik safra
kanalciklarina salgilanir. Sonra perifere dogru akarak interlobiiler septumlardaki
terminal safra kanalciklarima dokiliir. Giderek kanalciklar daha biiyiik kanallarda
toplanir ve sonunda duktus hepatikus ve koledok kanalina gegerek ya dogrudan
duodenuma bosalir ya da duktus sistikus ile safra kesesine yonelir ve burada
konsantrasyonu arttirilarak gerektiginde barsaga verilir Safra kanalikiillerine
salgilanan safra, konjuge safra asidi tuzlari, safra pigmentleri, kolesterol, lesitin,
inorganik elektrolitler, az miktarda yag asidi ve protein, su ve Kkaraciger

metabolizmasinin ¢esitli lirlinlerinin sudaki eriyigidir. Osmolalitesi plazma gibi 300
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mOsm/kg’dir. Giinde 600-1000 ml kadar safra salgilanir. Safranin normal salinma
basinci 120-250 mmH20 arasindadir (35,37).

Karaciger safra asitlerini, kolestrolden sentez eder ve safra, kolesteroliin
viicuttan atildig1 baslica yoldur. Karacigerden siirekli olarak salgilanan safra,
normalde safra kesesinde depolanarak gerektik¢e duodenuma akar. 12 saatlik safra
salgis1 kesede depo edilebilir. Safra genellikle 5 kat konsantre edilmekle beraber,
maksimum 12-18 kat kadar yogunlastirilabilir. Safra asitlerinin, besindeki yag
partikiilleri iizerinde deterjan etkileri vardir. Partikiillerin ylizey gerilimlerini
azaltarak, kiiclik yag damlaciklarina par¢alanmasina ve karigmasina yardim ederler.
Ayrica safra tuzlari; yag asitleri, monogliserid, kolesterol ve diger lipidlerin
intestinal kanalda absorbsiyonuna yardim ederler. Intestinal kanalda safra
bulunmadigr zaman, lipidlerin % 40’1 fecesle kaybedilir. Bu durumda yaglarin
absorbsiyonu yeterli olmadig1 i¢in, yagda eriyen A,D,E, ve K vitaminleri de
yeterince absorbe edilemez. A,D,E vitaminleri genellikle viicutta depo edilmesine
karsin, K vitaminin deposu yoktur. Boylece, karacigerde bazi koagiilasyon
faktorlerinin- protrombin, VII, IX ve X- sentezi yetersiz oldugu icin ciddi
pthtilasma bozukluklari ortaya ¢ikar (25,34,38).

Barsaga gecmis olan safra tuzlarinin yaklasik % 94 kadari, ileumun distal
boliimiinden aktif transportla geri emilir. Portal kana gegen safra tuzlar1 boylece
tekrar karacigere doner. Safra tuzlarinin bu dolagimina enterohepatik dolasim denir
(39).

Incebarsagin ilk boliimlerinden kolesistokinin salgilanmast ile safra kesesi
kasilir ve safra koledok kanalina itilir. Safra kesesinin kasilmasi sonucu Oddi
sfinkteri gevser ve safra duodenuma akar. Safra ile atilan maddelerden biri de
bilirubin pigmentidir. Bilirubin hemoglobin yikimindaki son {iriinlerin basinda
gelir. Hiicre membranlarinda biiytik bir erirlik gdsterdigi gibi ayn1 zamanda da ¢ok
toksik bir maddedir. Bilirubin plazmada hafifce ¢oziinlir ve albumine kovalent
olmayan baglarla baglanarak karacigere tasinir. Karaciger hiicre membraninca
absorbe edilen bilirubin, plazma membranindan ayrilarak, karaciger hiicrelerindeki
Y ve Z proteinleri adi1 verilen iki proteinden biri ile birlesir. Ancak, hemen sonra
bilirubin bu proteinden ayrilir ve yaklasik %80’1 glukuronik asit ile birleserek
bilirubin glukuronat, %10’ u siilfatla birleserek bilirubin siilfat yapar, %10’ u ise

cesitli maddelerle birlesir (34,37).
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Non-konjuge bilirubin yagda eriyebilir, toksiktir ve albumine siki bir sekilde
baglanarak yiiksek kan diizeylerinde bile idrarla atilmayan bir form olusturur.
Yiiksek kan diizeylerinde dokulara 6zellikle insanlarda beyine girebilir ve toksik
hasara neden olur. Konjuge bilirubin suda eriyebilir, toksik degildir ve sadece
gevsek olarak albumine baghdir. Plazmada normalden yiikksek oranda
bulundugunda (titkanma sariliklarinda oldugu gibi) idrarla atilabilir. Bilirubin bu
bilesikler halinde aktif transportal safra kanalciklarina ¢ikarilir (27,36).

Barsaklara gegen bilirubinin yaklasik yarisi bakteriler tarafindan suda kolay
eriyen {irobilinojene gevrilir. Urobilinojenin bir kismi barsaktan geri emilerek portal
dolasima geger ve bobrege gelerek burada sari renkli iirobiline ¢evrilir. idrara
rengini bu madde verir. Digkidaki Urobilinojenin ¢ogu barsak bakterileri tarafindan
okside edilerek sterkobiline doner ve diskinin tipik rengini verir (31,38).

Sarilik, serum bilirubin seviyesinin ylikselmesine bagli olarak deri, mukoza
ve skleralarin sar1 renk almasi durumudur. Normal serum bilirubin seviyesi 0.2-
1.0mg/dl’dir. Safranin normal yollardan atilamamasi ve safra ile atilmasi1 gereken
bilirubin, kolesterol ve safra asitleri gibi maddelerin karacigerde birikmelerine
kolestaz denir. Bu birikim, kana da yansir ve s6z konusu maddelerin kan diizeyleri
de ytikselir. Bilirubinin kan diizeyi 2-2.5mg/dl' nin iizerine ¢iktiginda, klinik olarak
farkedilebilen sarilik izlenir (37,39,72). Sarilik olusumuna neden olan
mekanizmalar; Prehepatik, hepatoselliiler, kolestatik olmak iizere {i¢ grupta
incelenebilirler. Prehepatik sarilikta hepatositlere asirt bilurubin yiikii mevcuttur
(6r; hemoliz). Nonkonjuge bilurubin artarken transaminazlar ile alakalen fosfataz
normal degerde kalir. Hepatik sarilikta, safranin hepatositten salgilanmasinda
akasakliklar mevcuttur. Konjuge bilurubin yiikselirken transaminazlarda artis
nadiren goriliir (0r; viral ya da ilaclara bagli). Kolestatik sarilikta safra yapiminda
ya da transportunda bozukluk mevcuttur. Bu bozukluk hepatositten ampulla
vateriye kadar herhangi bir noktada olabilir. Konjuge bilurubin ve alkalen
fosfatazda yiikselme goriiliir. Sarilik ayrica medikal ya da cerrahi sarilik ve direkt

ya da indirekt hiperbilirubinemi olarak da siiflandirilabilir (73,74).

3.8. Kolestaz
Safra akiminin karaciger kanakiillerinden Vater ampullasina kadar herhangi
bir noktada aksamaya ugramasi sonucu ortaya ¢ikan klinik ve biyokimyasal

sendromdur. Kronik kolestatik karaciger hastaligi, olusturdugu karaciger hasart ile
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cocuk ve yetiskinde transplantasyona kadar giden, kendini fibrozis ile gosteren

biliyer siroza neden olabilir. Iskemik, otoimmiin veya enfeksiydz siiregler safra

yollarinin yikimina neden olabilir. Kolestaz intrahepatik veya ekstrahepatik

kaynakli olarak ya da akut ve kronik olarak siniflandirilabilir (Tablo 4) (75,76).

Tablo 4. Kolestaz nedenleri

Kolestaz nedenleri

1-Intrahepatik kolestaz nedenleri

[laclar,hormonlar

Kolestatik hepatit

PBS, PSK

Septisemi

Bening rekiirren intrahepatik kolestaz

Karacigerin infiltratif ve depo hastaliklari(hodgkin hst,amiloidoz)
Gebelik kolestaz

Progressif familiyal intrahepatik kolestaz(tip1-2)

Kistik fibrozis

Infantil kolestatik sendromlar

Herediter metabolik defektler

2-Ekstrahepatik kolestaz nedenleri

Bening lezyonlar

Koledokolitiyazis

Sklerozan kolanjit (primer/sekonder)

Pankreas hastaliklari, neoplazmlari

Mirizzi sendromu

Penetran abdominal travma

Postoperatif (Karaciger toksisitesi, kolesistektomi)

Konjenital koledok kisti

Infeksiyonlar Parazitler(E.granulozis, Clonorchis sinenesis, F. Hepatika)
Rekiirren kolanjit

Malign biliyer striktiirler, kolanjiyokarsinom, kese tiimorii,metastaz
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Klinik olarak kolestaz dendiginde normal olarak safra ile birlikte atilmasi
gereken tiim maddelerin 6zellikle toksik etkili safra tuzlarinin kanda birikmesi olay1
anlasilir (77-79). Bunun sonucu olarak da tiim hastalarda etyolojiden bagimsiz
olarak hastaligin seyrine gore kasinti, ikter alkalen fosfataz (ALP) ve gamma
glutamil transferaz (GGT) yiiksekligi ortaya g¢ikar. Akut kolestazda kasinti, yag
malabsorbsiyonu ve K vit eksikligine bagh tablo ile karsilasilirken; kronik
kolestazda bu ii¢ klinik tabloya hiperlipidemi ve kemik hastaligi da ilave olur

(31,37,38).

3.8.1. Safra Yolu Obstriiksiyonu Fizyopatolojisi

Safra yollar1 tikanikliklar1 dort alt grupta incelenebilirler:

Tip I: Tam tikaniklik durumudur. Sariliga neden olur (Tiimor, ortak safra
kanalinin baglanmasi, parankimal karaciger tiimdrleri, kolanjiokarsinom)

Tip II: Aralikli tikaniklik mevcuttur. Biyokimyasal degisiklikler mevcuttur;
ancak klinik sarilik gézlenmeyebilinir. (Koledokolitiyazis, periampuller tiimorler,
duodenal divertikiiller, polikistik karaciger hastaligi, hemobiliya)

Tip II: Kronik tam olmayan tikaniklik mevcuttur. Baslangicta biyokimyasal
degisiklikler gozlenmeyebilir; ancak degisiklikler sonugta safra yollarinda yada
karacigerde patolojik degisikliklere neden olur. (koledokta striktiir, bilioenterik
anastomozlarda stenoz, kistik fibroz)

Tip IV: Intrahepatik safra yollarinin bir ya da birkac tanesinin segmental
tikanikligt mevcuttur. Segmental tikaniklik tam, intermittan ya da kronik tipte
olabilir (Travmatik, kolelitiyazis, kolanjiyokarsinom) (38,48,80).

Safranin normal sekretuar basinci 120-250 cmH20’dur Safra yollarinda
akimin olmasi icin ekstrahepatik safra yollar1 basincinin intrahepatik safra yollar1
basincindan diisiik olmasi gereklidir ve bu basing normalde 100—150 ¢cmH20’dur
(38,39). Total safra yolu obstriiksiyonunu takiben safra sekresyonu safra
kanalindaki basing 170- 220 cm H20O olana kadar devam eder. Safra kanallarindaki
basincin yilikselmesi safra karisimini etkiler. Basing yiikseldik¢e en basta kolesterol
olmak ftizere safra tuzlariyla, fosfolipidlerin karacigerden salgist azalir ve rolatif
olarak safranin litojenik Ozelligi azalir. Ancak tikanma ortadan kalktiginda bol
miktarda kolesterol salgilanir ve birka¢ giin ic¢inde, safra tuzlar1i ve fosfolipid

salgilanmasi da diizelir (31,34,81).
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Makroskopik olarak kolestatik karaciger biiylimiis, yesil renkli, sismis ve
kenarlar1 yuvarlaklagsmis olarak izlenir. Mikroskopik olarak uzun siiren safra yolu
obstriiksiyonlarinda ilk degisiklikler safra kanallikiilleri seviyesinde ortaya cikar.
Kolestazis esnasinda kanallikiiler genisler, mikrovilluslarda sisme ve sekil
bozuklugu ortaya cikar. Kanallikiillerde ve komsu hepatositlerde safra pigment
trombiisleri olusur. Kolestazis daha da uzarsa kanallikiillerde belirgin
proliferasyonla beraber uzama ve kivrilma gelisir. Olusan safra reabsorbsiyonu,
portal yollarda polimorfontikleer hiicre infiltrasyonu ile birlikte olan bir inflamatuar
reaksiyona neden olur. Bu durum, irritan kimyasal stimulusa karsi olan bir doku
reaksiyonudur ve kolanjiolitik degisiklikleri fibrozis takip eder. Periportal
alanlardaki hepatositlerde biliiribin ve safra asitleri birikerek toksik etki yaparlar.
Bunun sonucunda endoplazmik retikulum pargalanarak kanalikiiler membran
komponentleri solubilize hale gelir. Bu donemde kanallikiiler ALP kan dolasimina
katilarak diizeyi artmaya baslar. Obstrilksiyon iki hafta i¢inde diizelirse bu
degisiklikler kisa slirede geriye doner. Obstriikksiyonun devam ettigi hallerde
periportal alanlarda ¢oken retikiilin tip-1 kollajen halinde maturasyon gdostererek
safra  kanallart cevresinde skar fibrozisi gelistirir. Intrahepatik fibrotik
degisikliklerin daha da ilerlemesi siniizoidal akimi1 mekanik olarak obstriikte ederek
sekonder PHT’a sebep olur (5,34,35,78,79,82). Sismis sinosoidlerde atrofik
hepatositler goriiliir (82—84). Portal zonlarda fibroz doku birlesme egilimi gosterir
ve lobil boyutlart azalir. Fibroz kopriiler portal ve sentrizonal alanlari birlestirir.
Karaciger hiicrelerinin nodiiler rejenerasyonu olusur. Pankreas basi kanserine bagli
total biliyer obstruksiyonda nodiiler rejenerasyon meydana gelir. Fakat bening
biliyer striktlir ve pirimer sklerozan kolanjitte oldugu gibi parsiyel obstruksiyonda
da siroz olusabilir (85, 86).

Nedenler farkli olsa da (ektrahepatik ya da intrahepatik) kolestazda
hidrofobik safra asitlerinin birikimi ile hepatoselliiler hasar olusur. Fibrogenezesin
ilerlemesiyle karaciger disfonksiyonu ve ardindan karaciger yetmezligine yani
biliyer siroza gidis izlenir (86). Uzamis kolestaz sonucu olusan biliyer siroz tiim
sirozlarin i¢inde % 5-10 siklikla goriiliir (35).

Ratlarda deneysel olarak kolestaz olusturmak icin ana safra kanal1 ligasyonu
modeli kullanilmistir. Safra akiminin obstruksiyonu sonucu olusan kolestaz
sonucunda ciddi morfolojik ve biyokimyasal degisikliklerin gelistigi gdzlenmistir.

Geniglemis portal traktlarda Safra kanallarimin asir1 proliferasyonu, inflamasyon
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nekroz ve periportal fibrozis formasyonu olustugu ve 48 saat icinde biyokimyasl

testlerde degisiklik gorildiigii izlenmistir (87-89).

3.8.2. Kolestazda Tam

Kolestatik karaciger hastaliklariin  tanisinda  klinik, serolojik ve
biyokimyasal bulgular 6nemli yer tutar. Cogu olguda histopatolojik inceleme, taniy1
dogrulamak-kesinlestirmek amaciyla uygulanabilir (88,90).

Sarilik, idrar renginin koyulasmasi, agik renkte digki ve yaygin kasinti
kolestazin en 6nemli klinik gostergeleridir. Kronik kolestazda deride ¢amur rengi
bir pigmentasyon, kasintiya bagli deri dokiintiileri, deride lipid birikimleri
(ksentelazma ya da ksantoma, kanama diyatezi, kemik agris1 goriilebilir. Bu
ozellikler etyolojiye bagli degildir. Karin agrisi, sistemik semptomlar (0r.
istahsizlik, kusma ates) veya ilave fizik bulgular kolestazin altinda yatan nedeni
gostermek bakimindan olduke¢a degerlidir (25,37,39,78).

Kolestazin fizyopatolojik etkileri baslica safra igeriginin sistemik dolasima
geri alinmasi ve atilmak {izere bagirsaga ge¢memesini yansitir. Biliriibin, safra
tuzlar1 ve lipidler etkilenen en 6nemli maddelerdir (91). Biliyer obstruksiyonun
klinik goriinimii obstruksiyonun derecesi, siiresi, yerine gore farklilik gosterir.
Agrisiz sarilik siklikla malignensi sonucu olusur. Ani baglangicli siddetli karin
agris1 genellikle kolelitiyazise bagli tam obstruksiyon nedeniyle olusur. 2-3 giin
stiren obstruksiyon kolanjitle sonuglanabilir. Bu durumda biliyer kolik, ates, titreme
ve sarilik goriliir (Charcot triad1) (92).

Bilirlibin retansiyonu karma tip hiperbiliriibinemiye neden olur. Konjilige
bilirlibin idrara gecer ve idrar renginde koyulasmaya neden olur. Tam safra yollar1
tikanikliklarinda bilirlibinin barsaga gegmemesine bagl olarak gaita genellikle agik
renktedir (akolik gaita). Bilirubin seviyesi 2.5 mg/dl’ ye ulasinca skleralarda; 6
mg/dl’ ye ulasinca da deri ve mukus membranlarda belirgin hale gelir. Yaglarin ve
K vitaminin absorbsiyonu i¢in safra tuzlarinin gerekliligi nedeni ile safra tuzlarinin
safra yolu ile atiliminda bozulma steatore ve hipoproteinemiye neden olur. Kolestaz
uzun siirerse kalsiyum ve D vitaminin absorbsiyonunun bozulmasina bagl olarak
osteoporoz ve osteomalazi olusabilir (32,34,83).

Kolesterol ve fosfolipid retansiyonu hiperlipidemiye yol agar. Kolesteroliin
karacigerde sentezinin artmasi ve plazmada esterifikasyonunun azalmasi da katkida

bulunur. Trigliserid diizeyleri ise biiyiik olgiide ayni kalir. Dolagimda lipidler
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lipoprotein-X adi verilen anormal, diisiik dansiteli lipoproteinler halinde bulunur.
Intrahepatik kolestazda hepatit semptomlari, asir1 alkol alim, yakin zamanda
kolestatik 6zellik gosteren ilaglarin kullanimi veya kronik hepatoselliiler hastaligin
belirtileri (spider neviis, splenomegali veya asit) s6z konusudur. Ekstrahepatik
kolestazda ise biliyer veya pankreatik agri, kramplar veya palpabl safra kesesi gibi
bulgular vardir. Hastanin yasi, beslenme durumu ve agri varhigi etiyoloji
aydinlatmada onemli olabilir. Bulant1 ve kilo kaybi genellikle kronik karaciger
hastaliklarinda gozlenirse de neoplazilerde de goriilmeleri nadir degildir. Karin
agrist akut inflamatuar hastalik ya da akut bilier tikaniklik gostergesidir. Neoplastik
obstriiksiyonlarda karakteristik olarak karin agrisi yoktur. Hepatosplenomegali,
spider nevus, jinekomasti ve asit kronik karaciger hastaligi bulgularidir. Akut
konjesyon ya da inflamasyonda karaciger biiyiir ve muayenede hassasiyet
mevcuttur. Koledok distalinde obstriiksiyon varliginda safra kesesinde hidrops
gelisir; muayenede safra kesesi palpe edilebilir ancak hassasiyet yoktur. Bu,
Courvoisier bulgusu olarak isimlendirilir. Sarilikli bir hastada gaytada gizli kan
saptanmast malignite gostergesidir. Antimitokondriyal antikorlarin varligi kuvvetle

primer biliyer sirozu gosterir (84).

3.8.3. Kolestazin Komplikasyonlari

Kolestaz, kolanjit, sepsis, ¢oklu organ yetmezligi, koagiilopati ve bdbrek
yetmezligine neden olabilir (92).

Tikanma sariligia bagli gelisen akut bobrek yetmezligi etiyolojisinde akut
renal iskemi, renal mikrosirkiilasyonda prostoglandinlere bagli olarak gelisen
degisiklikler, miyokardiyal depresyon, intravaskiiler sivi hacminin azalmasi ve
sepsis rol oynamaktadir. Kolestazin en sik komplikasyonu olan kolanjitte sarilik,
ates ve sag list kadran agrisiyla karakterize Charcot triadi gozlenmektedir. Ayrica
Osteoporoz, yag absorbsiyonu bozuklugu sonucu olusan komplikasyonlar
goriilebilir (93).

Safra yolunun daralmalar1 ve tikanmalari, karacierin bakteriyel
enfeksiyonlarina neden olabilecegi gibi, safra akiminin uzun siire engellendigi
durumlarda siroz da meydana gelebilir. Tam biliyer obstruksiyon hepatoselliiler
nekroz ve apopitozis, safra kanal epitelyum hiicre proliferasyonu, stellat hiicre
aktivasyonu ve sonugta karaciger fibrozisine gotiiren kolestatik karaciger injurisine

neden olur (94). Biliyer sirozun sekonder formu uzun siirmiis ekstra hepatik
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kolestaz sonucu meydana gelir. Bu nedenlerin arasinda safra taslari, benign malign
striktiirler ve sklerozan kolanjit, ¢ocukluk caginda ise kistik fibrozis ve konjenital
biliyer atrezi sayilabilir. Siroz gelisimi tikanmanin derecesine gore 4 ay ile 1 yil
arasinda olusur (95).

Safra asitlerinin bakteri hiicre duvarina deterjan etkisi gosterir, ayrica
endotoksinleri inaktive eder. Boylece barsaktaki bakteri kolonizasyonunu azaltir.
Biliyer obstriiksiyon varliginda bakteriyel kolonizasyon sonucu sekonder infektif
kolanjit ve barsakta bakteri translokasyonu sonucu septik sok gelisebilir (96).
Karaciger ve biliyer sistem hastaliklarinda hepatositlerin apopitozisi goriiliir. Safra
akimini safra tas1 ya da tlimorii gibi bir sebeple akiminin bozulmasi sonucu olusan
kolestazda karaciger hasar1 olusur. Safra {iretimi ve sekresyonu karacigerin
fizyolojik fonksiyonlarindan biridir. Kolestazda safra komponetleri organizmada
artis1 ile safra stazi, inflamasyon ve hepatosit olimii eslik. eder. Ardindan bag
dokusunun yerlesmesi ve en sonunda biliyer siroz gelisir. Kolestazda karaciger
hasarinin safra komponetlerinin toksik etkilerinin ve dilate safra kanallarinda olusan

mekanik basincin sebep olduguna inanilmaktadir (31,94).

3.8.4. Biliyer Sistemin Radyolojik Goriintiilleme Yontemleri

Direk grafide opak safra taglari, duvar kalsifikasyonu gibi diger opasiteler ve
biliyer sistemdeki gaz saptanabilir (31). Direk kolanjiyografide safra yollarina
kontrast madde verilerek safra yollar1 goriintiilenir. Bu yoOntem, perkiitan
transhepatik kolanjiogafi (PTC), endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi
(ERCP) ve intraoperatif kolanjiografi olarak uygulanabilir. PTC ve ERCP
girisimsel islemlerdir. Koagiilopati varliginda kontraendikedirler. PTC igin Chiba
ignesi karin duvarindan karacigere ilerletilir. [gne ucunun safra yollarina girisi safra
aspirasyonu yada kontrast madde verilmesiyle saptanir. Kontrast madde
injeksiyonundan sonra elde edilen diiz grafiler safra yollarinin net olarak
goriintiilenmesini saglar. Endikasyonlari (97):

1. Tikanma sariliginda tikanmanin yeri ve nedeninin aragtiritlmasi

2. Biliyer sistem karsinomunun var olup olmadigi ve yerinin belirlenmesi

3. Biliyer sistem taslarinin sayisi ve yerinin gosterilmesi

4. Biliyer atrezide safra agacinin incelenmesi
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ERCP, duodenum, ampulla, safra kanallar1 ve pankreatik kanallarin
goriintiilenmesini saglayan kombine endoskopik ve radyografik bir tetkiktir. Hem
ERCP hem de PTC tedavi amaciyla da kullanilabilirler. Onemli bilgiler vermesine
ragmen hasta i¢in rahatsiz edici ve uygulamasi gli¢ bir yontemdir. Hastalarda
incelemeden sonra gegici olarak abdominal rahatsizliklar goriilebilir ve kan amilaz
diizeyleri yiikselebilir. Endikasyonlar1 arasinda biliyer sistem hastaliklar1 (obstriiktif
sarilik, kolesistektomiden oOnce koledokun degerlendirilmesi gibi), pankreatik
hastaliklar, ampuller hastaliklar (neoplasm, stenoz ) yer alir. Koledokta tas var ise
ampulla Vateri’'nin fonskiyonel veya mekanik stenozlarinda ve ampuller
neoplazmda stent koymak i¢in endoskopik sfinkterotomi uygulanir (38). US safra
yollarinin degerlendirilmesinde yliksek sensitivite ve dogruluk oranlar1 ile kolay
uygulanabilen bir goriintileme yontemidir. Genellikle tikanma diizeyinin
saptanmasinda uygulanan ilk yontemdir. Tikanma diizeyi hastalarin % 90’inda
saptanabilir. Kolelitiyazis ve koledokolitiyazis US ile saptanabilen en 6nemli iki
etiyolojik faktordiir. US ile safra taslarinin tespitinde %100’e yakin, akut kolesistit
tanisinda ise yaklasik %95 gibi dogrulukla tani saglanmaktadir. US ile kitle
lezyonlar1 da saptanabilir; ancak Kkitlelerin 6zelliginin belirlenmesi genellikle
miimkiin degildir. Ayrica kolesistit komplikasyonlar1 (perforasyon, gangren) ve
safra  kesesi lezyonlarmin  (polip, primer ve metastatik tiimorler)
degerlendirilmesinde kullanilir. Kese duvar kalinlig1 3 mm’nin altinda olup, US’de
optimal olarak degerlendirilebilmektedir. Normal safra ekosu anekoik sivi
goriinimdedir. US’de safra kesesine ait patolojik durumlar (tas, ¢amur, malignite
gibi.) ve koledok patolojileri degerlendirilebilirken dilate olmayan safra kanallarinin
degerlendirilmesi giictlir. US ile safra kanallarinin boyutu, tikanma seviyesinin
tesbiti, sebebin belirlenmesi, hastalikla ilgili diger bilgilerin elde edilmesi (karaciger
metastazi, safra tasi, karaciger parankim degisklikleri miimkiindiir (98—100).

Safra kesesi hastaliklariin teshisinde BT basar1 orani1 yiiksek olan diger bir
goriintiileme yontemidir. Ozellikle IV kontrast verilen hastalarda kese duvarm
gdrmek mimkiindiir. Cevre yapilar ile iligkiyi, intra ve ekstrahepatik kolestazi ve
kolestaz seviyesini degerlendirmede yararlidir (20). Gilinlimiizde helikal BT
kolanjiyografi ile safra yollariin detayli anatomik degerlendirmesi miimkiindiir
(22). Ug boyutlu helikal BT kolanjiyografi, siipheli biliyer obstriiksiyon olgularinda
biliyer sistemin giivenilir bir sekilde degerlendirilmesini saglar (23,24). Bu

inceleme yonteminin sinirlamalar1 arasinda, bilirubin diizeyi 2 mg / dI’nin {izerinde
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olan hastalarda kisith kullanima sahip olmasi, kontrast madde kullanimina bagl
olarak allerjik reaksiyonlarin ortaya ¢ikmasi, renal veya hepatik toksisitelerinin
rolatif olarak yiiksek olusu ve ayrica tetkikin premedikasyon gerektirmesi sayilabilir
(49,98,100).

Radyoniiklid goriintiileme intrahepatik kolestazi, ekstrahepatik kolestazdan
ayirmada yararli bir yOntemdir. Ana safra kanali obstriikksiyonunda hafif
tikanmalarda; kese, ana safra yolu ve karaciger i¢i safra yollar1 belirgin izlenirken;
barsaga aktivite gecisi belirgin gecikmis ve azalmis izlenir. Ileri derecede
obstrilksiyonlarda kese, ana safra yolu ve karaciger ici safra yollar1 belirgin
izlenirken barsaga aktivite gecisi izlenmez (49).

MRCP, pankreatobiliyer sistemin anatomi ve patolojilerinin noninvaziv
olarak degerlendirilmesine olanak saglayan, agir T2 sekansinin kullanildig1 bir MR
teknigidir. Bu yontemle, kontrast madde kullanilmaksizin, intra ve ekstrahepatik
safra kanallarinin anatomisi hizli, giivenilir ve komplikasyonsuz olarak
degerlendirilebilmektedir ~ (101).  Safrayolu  dilatasyonlari,  kolelitiyazis,
koledokolitiyazis,  striktiirler,  tiimorler bu  goriintileme  yOnteminde
degerlendirilebilir. Safra kanallar1 ve pankretik kanalin degerlendirilmesinde halen
standart referans yontem ERCP olmakla birlikte bircok durumda MRCP tanisal
amacli olarak yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (49,101,102).

3.8.5. Kolestaz Tamisinda Kullanilan Biyokimyasal Parametreler

Transaminazlar, mitokondrial enzimler olup bir amino grubunun, alfa-amino
asitin, alfa keto aside transferini katalize eden bir grup enzim toplulugudur (32,34).
Transaminazlarin bulundugu dokular akut bir yaralanma veya parcalanmaya
ugrarlarsa bu enzimler sistemik dolasima katilirlar ve bu durumlarda serum
aktivitelerinde artma goriliir. Transaminazlardan serum aspartatamino transferaz
(AST) ve serum alanin amino transferaz (ALT), (GGT, ALP klinikte sikca
kullanilir. (102,103). Safra kanalinin parsiyel veya komplet obstriiksiyonlarinda
karaciger fonksiyonlar1 kolestaza uyar. Kolestaz nedeniyle karacigerdeki
hasarlanma sonucunda AST, ALT, Total/direkt biliiribin, ALP ve GGT degerlerinde
ylkselme goriiliir. AST ve ALT normalin 2-3 kat1 artarken, ALP normalin 10 kati
artar. Uzamis ekstrahepatik tikanmalarda ALP’nin normal olmasi nadirdir. GGT
bunlara paralel olarak normalin 2—4 kat1 artig gosterir (27). Boylece safra yollari

obstriiksiyonu bulunan hastalarda kan biyokimyasinda 6zellikle bilirubin ve ALP
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degerlerinde artisa 5° niikleotidaz ve GGT yiiksekligi de eslik ettigi goriiliir
(104,105). Total bilirubin diizeyi 3 mg/L iizerine ¢iktig1 zaman klinik olarak ikter
goriiliir ve biliriibin diizeyi 2-6 mg/dl’den daha yiiksek degerlere ¢ikmaya
basladiginda sekonder biliyer siroz gelismeye baslar. Total bilirubinin %60’dan
fazlasini direkt bilirubin olusturur. Malign tikanikliklarda bilirubin progresif olarak
artar. Karaciger sentez fonksiyonlar1 bozulmaya baglarsa serum albumini diiser ve
protrombin zamani uzar. Serum elektrolitleri ve tam kan sayimi obstriiktif durumda
kolanjit atagi haricinde normaldir. Biliyer sepsis varlifinda ise beyaz kiirede
yukselme saptanir (106).

Kronik hastaliklarda serum diizeyi yiikselen bazi immunglobulinler (kronik
hepatitte I1gG, alkolik karaciger hastaliginda IgA, primer biliyer sirozda IgM) ve
diizeyi kolestazda artip Wilson hastaliginda azalan seruloplazmin de diger
fonksiyon testlerine ek olarak degerlendirilebilecek belirteclerdir. Pihtilagma
faktorlerinin yeterli olup olmadigin1 denetleyen "protrombin zamani" testi,
karacigerin protein iiretimi islevi hakkinda bilgi veren bir incelemedir. Karacigerin
otoimmiin hastaliklarinin tanisinda, kanda otoantikorlar da arastirilir. Hepatotrop
viriis enfeksiyonlarinin (HBV ve HCV gibi) tanisinda, bu viriislerin antijenlerinin

ve onlara kars1 olusan antikorlarin degerlendirilmesi gerekir (105,107,108).

3.8.6. Tedavi

Tikanma sarilig1 tedavisinde amag, tikanikligin palyatif yada eger
miimkiinse kiiratif yontemlerle ortadan kaldirilmasidir. Bu amagla endoskopik,
radyolojik ya da cerrahi yontemler kullanilabilir. Endoskopik ve radyolojik
yontemler, benign hastaliklarda kiir saglayabilirlerse de, malign hastaliklarda ancak
palyatiftirler. Bu tekniklerle uygulanabilen yontemler; drenaj, stentleme ya da
dilatasyondur. Radikal cerrahi; radikal pankreatikoduodenektomi ya da koledok
eksizyonunu kapsar. Palyasyon amaciyla by-pass ya da stentleme uygulanabilir.
Biiylik koledok taslar1 varliginda koledok eksplorasyonu ve tasin c¢ikartilmasi
uygulanabilir (32).

42



4. GEREC VE YONTEM

4.1.0lgular

Bu calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim
Dali'nda Mart 2007— Eylil 2007 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Enzim
yuksekligi olan olgulardan olusan 42 kisilik hasta grubu, enzim ve biliirubin
yiiksekligi olgularindan olusan 41 kisilik kolestazli hasta grubu ile saglikli
bireylerden olusan 24 kisilik kontrol grubu prospektif olarak incelendi.

Kolestaz tanisi laboratuar ve klinik bulgulara dayanilarak konuldu.

Kontrol grubundaki tiim olgularin karaciger fonksiyon testleri normal
sinirlardaydi. Baglangicta biitiin hastalara ¢aligmanin amag ve sekli izah edildi ve
izinleri alindi.

Viral hepatit, alkol alim hikayesi olan olgular ¢aligmaya dahil edilmedi.

4.2. RDUS Inceleme

Olgularin timii 8 saatlik agliktan sonra supin ve/veya lateral dekiibitis
pozisyonlarinda tek bir radyolog tarafindan RDUS ile incelendi. incelemeler
LOGIQ 7 Doppler sonografi cihazi (General Electric, Yokogawa Medical, System
Tokyo-Japan) multifrekans 3.5 MHz konveks transduser kullanilarak yapildi.

Tiim olgularda PVC, PV akim hizi, HA-RI, HA-PI 6l¢iildii. PV akim hizinin
HA-PI’ya oranlanmasiyla HVI degerleri elde edildi. PV alanin PVH’na orant ile CI,
HA-RT’ nin portal hiza oranin 100 ile ¢arpimu ile FI hesaplandi.

Yapilan tim Ol¢timlerde duvar filtresi, damar duvar titresimlerine bagh
spektral analiz bozulmalarina meydan vermeden, ge¢ diastoldeki yavas akim
sinyallerini de alabilmeyi saglayacak sekilde miimkiin olan en kiigiik ayarda
tutuldu. Olgiim yanhshklarini en aza indirmek igin aliasing olusumuna yol
agmayacak miimkiin olan en kiicliik PRF ayar1 sec¢ildi. US demeti ile incelenecek
damar arasindaki a¢inin miimkiin olan en kii¢iik degerde ve her zaman 60 derecenin

altinda olmasina 6zen gosterildi.
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4.2.1. Karacigerin vaskiiler elemanlarina ait akim parametreleri

4.2.1.1. Portal Ven

PV’deki akim hizi 6l¢iimii tiim olgularda supin pozisyonunda ve
inspiryumda, splenoportal bileske ile intrahepatik bifiirkasyon arasindaki
segmentten yapildi. Baz1 olgularda subkostal yolla PV uygun aci ile ortaya
cikarilamadigi veya kii¢lilmiis karaciger olgularinda bu yolla PV goriintiilenemedigi
icin bu olgular interkostal yolla incelendi. PV’deki hiz azalmasmin
degerlendirilmesinde PV’°deki Vmax (PVH) degeri kullanildi. Ayrica ana PV’den
PV ¢ap ol¢limii yapildi.

4.2.1.2. Hepatik arter

Hepatik arterin Doppler US incelemesi derin inspiryumda, sag interkostal
veya subkostal yolla, porta hepatis diizeyinde hepatik arterin ana PV’i anteriordan
caprazladigr lokalizasyonda, hepatik arterin 60 derecenin altinda bir agiyla
goriintiilenmesiyle yapildi. Hepatik arterden en az ii¢ ardisik dalga formu elde

edilerek bu dalga formlarindan RI ve PI 6l¢iimii yapilda.

4.3. Istatistiksel Degerlendirme

Enzim yiiksekligi, kolestaz ve kontrol hasta grubunun o6zelliklerinin
istatistiksel ~ degerlendirilmesinde  ylizdelik, ortalama ve standart sapma
kullanilmigtir. Tim Doppler parametreleri agisindan kontrol ve hasta grubu
arasindaki iligki Student’s t testi kullanilarak degerlendirilmistir. Doppler
parametrelerinin birbirleriyle olan iligkilerini degerlendirmek i¢in ise Pearson

korelasyon analizi kullanilmistir.
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5. BULGULAR

5.1. Olgularin Genel Ozellikleri:

RDUS ile degerlendirilen 24 ’ii erkek, 18 ‘i kadin toplam 42 enzim
yiiksekligi olan olgunun yaslar1 23-68 (ortalama 44,9) arasinda degismekteydi
(Tablo 5).

Kolestazli hasta grubunda yaslar1 25-72 arasinda degisen (ortalama 55,4) 24
tierkek 17 si kadin toplam 41 olgu mevcuttu.

Kontrol grubu yaglar1 21-74 arasinda degisen (ortalama 43,9), 13 i erkek,
11 1 kadin 24 saglikli bireyden olugsmaktaydi.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu.

Tablo 5. Arastirma kapsamina alinan hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet

ozelliklerine gore dagilimi

Cinsiyet n Yo Toplam
Enzim yiiksekligi Kadin 24 37,2 0
Hasta Grubu Erkek 18 42.8
Kolestazl hasta Kadmn 17 41,5 41
Grubu Erkek 24 58,5
Kontrol Grubu Kadin n 45,8 24
Erkek 13 54,2

5.2. Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu, Kolestazli Hasta Grubu ve Kontrol
Grubu Karsilastirmasinda kullanilan parametreler

42 hastadan olusan enzim ylksekligi hasta grubu, 41 hastadan olusan

kolestazli hasta grubu ve 24 saglikli bireyden olusan kontrol grubunun

karsilagtirilmast yapildi. Karsilagtirmada kullanilan parametrelerin dagilimi Tablo

6.2.’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu, Kolestazli Hasta Grubu ve Kontrol Grubu

Karsilastirmasinda Kullanilan Parametrelerin Dagilimi1

Enzim yiiksekligi

Kontrol Grubu Kolestaz Grubu
Parametreler Grubu
n=24 n=42 n=41

CI 0,03+0,15 0,03 +0,14 0,08 +0,03

FI 3,25 +£1,01 3,10+0,60 5,13 +1,33
HVI 19,54 + 5,26 22,71 £ 6,30 11,49 £2,18
HA-RI 0,65 + 0,05 0,66 + 0,05 0,72 +£0,07
HA-PI 1,11+£0,18 1,25+0,28 1,51 +£0,24
PVH 21,16 + 6,45 24,30 + 6,08 17,97 + 3,56
PV-CAP 10,50 + 1,06 10,92 + 1,25 13,07 + 1,69
Dalak 10,45+ 0,97 10,50+ 0,99 12,155+2,05

5.3. Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu ile Kontrol Grubu Karsilastirmasi

Enzim yiiksekligi hasta grubu ile ve kontrol grubu arasinda FI, HVI, HA-PI

parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Ancak CI,

HA-RI, PV ¢ap1, PV hiz1 ve dalak boyutu parametreleri agisindan anlamli fark
izlenmedi. (p>0,05). (Tablo 7)
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Tablo 7. Enzim Yiksekligi Hasta Grubu ve Kontrol Gruplarimin Karsilagtirma

Sonuglari

Parametreler Gruplar n  Ortalama SD P
CI Enzim 42 0,0345 0,1400 0,67
Kontrol 54 00320  0,1574

FI Enzim 42 3,019 06027 0,005
Kontrol - », 35506  1.0113

HVI Enzim 42 227140 63067 0,042
Kontrol >4 195488 52692

HA-RI  Enzim 42 06690 05036 0,025
Kontrol - », 06533 05715

HA-PI  Enzim 42 12512 028927 0,041
Kontrol o4 11137 0.18619

PVH Enzim 42 243095 608271 0,164
Kontrol - », 511667 645160

PV-CAP Enzim 42 10,9286 1,2570 0,183

Kontrol >4 195000  1,0632

Dalak boyutu Enzim 42 10,5000  0,99388 0,870
Kontrol 54 104583 097709

5.4. Kolestazh hasta grubu ve Kontrol Grubu Karsilastirmasi
Kullandigimiz parametreler acisindan Kolestazli hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda karsilastirma yapildi. Bu sonuglara gore; tiim parametreler agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05)(Tablo 8)
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Tablo 8. Kolestazli Hasta Grubu ve Kontrol Grubu Karsilastirma Sonuglari

Parametreler  Gruplar n  Ortalama SD p

Cl Kolestaz 41 0,0861 0,03153 0,008
Kontrol 24 0,0329 0,1574

F1 Kolestaz 41 5,1395 1,33687 0,001*
Kontrol 24 3,2596 1,0113
HVI Kolestaz 41 11,4990 2,18581
Kontrol 24 19,5488 5,2692

HA-RI Kolestaz 41 0,7278 0,0752 0,001*
Kontrol 24 0,6533 0,0571

HA-PI Kolestaz 41  1,5102 0,24878 0,001

Kontrol 24 1,1137 0,18619

PVH Kolestaz 41 17,9756 3,56713 0,001*
Kontrol 24 21,1667 6,45160

PV-CAP Kolestaz 41 13,0732 1,69396 0,001*
Kontrol 24 10,5000 1,06322

Dalak boyutu Kolestaz 41 12,1556 2,05058 0,001*
Kontrol 24 10,4583 0,97709

5.5. Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu ile Kolestazh Hasta Grubu
Karsilastirilmasi

Kullandigimiz parametreler agisindan Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu ile

Kolestazli Hasta Grubu arasinda karsilastirma yapildi. Bu sonuglara gore tiim

parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p<0,05).
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Tablo 9. Enzim Yiiksekligi Hasta Grubu ile Kolestazli Hasta Grubu
Karsilastirilmasi
Parametreler  Gruplar n  Ortalama SD p

CI Enzim 42 0,0345 0,1400 0,001*
Kolestaz 41 0,0861 0,03153

FI Enzim 42 3.1019 0,6027 0,001*
Kolestaz 41 5.1395 1,33687

HVI Enzim 42 22,7140 6,30967 0,001*
Kolestaz 41 11,4990 2,18581

HA-RI Enzim 42 0,6690 0,05036 0,001*
Kolestaz 41 0,7278 0,0752

HA-PI Enzim 42 1,2512 0,28927 0,001
Kolestaz 41 1,5102 0,24878

PVH Enzim 42 243095  6,08271 0,001
Kolestaz 41 17,9756 3,56713

PV-CAP Enzim 42 10,9286 1,25704 0,001*
Kolestaz 41 13,0732 1,69396

Dalak boyutu  Enzim 42 10,5000 0,99388 0,001*
Kolestaz 41 12,1556 2,05058

* p<0,05
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Sekil 5. Enzim ytiksekligi, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile CI arasindaki
iliski
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Sekil 6. Enzim yiiksekligi hasta grubu, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile FI

arasindaki iligki
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Sekil 7. Enzim yiiksekligi hasta grubu, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile
HVI arasindaki iliski.
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Sekil 8. Enzim yliksekligi hasta grubu, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile
HA-RI ve HA-PI arasindaki iliski
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Sekil 9. Enzim yliksekligi hasta grubu, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile
PVH ve PVC arasindaki iligki
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Sekil 10. Enzim yiiksekligi hasta grubu, kolestaz hasta grubu ve kontrol grubu ile
dalak boyutu arasindaki iligki

5.6. Korelasyon degerlendirilmesi
Pearson Korelasyon testi kullanilarak, parametereler arasindaki korelasyon
ortaya konuldu. Elde edilen sonuglar Tablo 10, Tablo 11 ve Tablo 12de yer

almaktadir.
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Tablo 10. Kontrol Grubunda Degerlendirdigimiz Parametreler Arasindaki

Korelasyon
Cl FI HVI HARI HAPI PVC PVH DALAK Yas

Cl Pearson 1 1395 215 -,006 -,259 ,533(*%) -,429(*) -,062 -,108

Correlation

Sig. (2- 056 314 ,976 221 ,007 ,036 772 617

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
Fl Pearson R o * R - - i

Correlation ,395 1 787(**)  ,425(%) 317 ,367 ,905(**) ,154 ,072

Sig. (2- 056 . ,000 ,038 ,131 ,078 ,000 473 737

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
HvVI - Pearson 215 -787(%) 1 -,394 2152 B45(%)  803(%)  -,224 -,061

Correlation

Sig. (2-

tailed) 314 ,000 . ,057 478 ,006 ,000 ,292 776

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
HARI Eearson. -,006 425(%) -394 1 131 -,186 -,269 ,034 -181

orrelation

Sig. (2- 976 038 057 : 541 384 203 876 398

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
HAPI Pearson -,259 -,317 -,152 131 1 -,067 ,322 -,223 -,131

Correlation

Sig. (2- 221 131 478 541 . 756 ,125 ,296 543

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
PVC Pearson 533(*%) -367 ,545(*%) -,186 -,067 1 ,399 -,146 -,254

Correlation

Sig. (2- 007 078 ,006 384 756 . ,053 /495 231

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
PVH Pearson ) * ) ok o R - -

Correlation ,429(%) ,905(**)  ,803(**) ,269 ,322 399 1 1199 1187

Sig. (2- 036 000 ,000 203 125 053 . 352 382

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
DALA  Pearson -,062 154 -224 034 -,223 -,146 -,199 1 -,243
K Correlation

Sig. (2- 772 473 292 876 296 495 352 253

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24
Yas  Pearson -,108 072 -,061 -,181 -131 -,254 -187 -1243 !

Correlation

Sig. (2- 617 737 776 398 543 231 382 253

tailed)

N 24 24 24 24 24 24 24 24 24

Kontrol grubunda yapilan Pearson korelasyon testinde: CI ile PVC arasinda
pozitif yonde kuvvetli iliski saptandi.(r=0,533, p=0,007).
FI ile HVI (r=-0,787, p=0,001) ve PVH(r=-0,905, p=0,001) arasinda negatif yonde
kuvvetli iliski saptandi. HVI ile PVH arasinda pozitif yonde kuvvetli iliski
(r=0,803, p=0,001) ve PVC ile pozitif yonde kuvvetli iligki (0,545, p=0,006)

saptandi.
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Kontrol grubunda yapilan pearson korelasyon testinde, CI ile PVC arasinda
pozitif yonde orta derecede iligki saptandi.(r=0,533, p=0,007)

FI ile HVI (r=-0,787,p=0,001) ve PVH(r=-0,905, p=0,001) arasinda negatif
yonde kuvvetli iliski saptandi

HVI ile PVH arasinda pozitif yonde kuvvetli iligki varken (r=0,803,
p=0,001) PVC ile pozitif yonde orta derecede iliski (0,545, p=0,006) saptandi.

Tablo 11. Enzim Yiksekligi Hasta Grubunda Degerlendirdigimiz Parametreler

Arasindaki Korelasyon

Cl FI HVI HARI HAPI PVC PVH DALAK Yas
Cl Pearson 1 427(+) -183 -,032 -,085 ,139 -,576(*) -,098 ,016

Correlation

Sig. (2-tailed) ,005 246 ,840 ,595 ,381 ,000 ,538 922

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
Fl Pearson e R ok _ * _ - K -

Conrelation A27(%%) 1 ,504(**) ,254 ,318(*) ,267 ,555(**) ,072 ,148

Sig. (2-tailed) ,005 ,001 ,105 ,040 ,087 ,000 ,650 ,349

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
HvI- Pearson -183  -504(%) 1 -015 233 260 ,383() 169 -138

Correlation

Sig. (2-tailed) ,246 ,001 ,923 137 ,097 ,012 ,284 ,384

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
HARI Pearson -,032 254 -,015 1 ,183 ,203 ,102 ,146 1229

Correlation

Sig. (2-tailed) ,840 ,105 ,923 247 ,198 ,520 ,356 ,145

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
HAPI Pearson "

Correlation -,085 -,318(%) -,233 1183 1 ,062 -,006 157 ,058

Sig. (2-tailed) ,595 ,040 137 247 ,698 ,970 322 717

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
PVC CP:earson_ 139 -267 260 203 062 1 ,358(%) ,161 -,287

orrelation

Sig. (2-tailed) ,381 ,087 ,097 ,198 ,698 ,020 ,309 ,065

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
PVH Pearson ) ok } ok * - * -

Corelation 576(**)  -555(**)  ,383(%) ,102 ,006 ,358(*) 1 ,131 ,035

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,012 520 ,970 ,020 ,408 ,826

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
DALAK (F;earson_ -,098 072 ,169 ,146 ,157 ,161 ,131 1 ,119

orrelation

Sig. (2-tailed) ,538 ,650 284 ,356 322 ,309 ,408 ,454

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42
Yas Pearson 016 148 -138 229 058 -,287 -,035 119 1

Correlation

Sig. (2-tailed) ,922 ,349 ,384 ,145 717 ,065 ,826 454

N 42 42 42 42 42 42 42 42 42

Enzim yiiksekligi grubunda yapilan pearson korelasyon testinde: CI ile PVC
arasinda pozitif yonde kuvvetli iligki (r=0,510, p=0,001) ve PVH ile negatif yonde
kuvvetli iliski saptandi1 (r=0,716, p=0,001).
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FI ile HVI arasinda pozitif yonde kuvvetli iligki (r=0,718, p=0,001) ve
PVH arasinda negatif yonde kuvvetli bir iliski saptand1 (r=0,894, p=0,001).

HVI ile PVH arasinda pozitif yonde orta derecede bir iliski saptandi
(r=0,500, p=0,001).

Tablo 12. Kolestazli Hasta Grubundaki Degerlendirdigimiz Parametreler

Arasindaki Korelasyon

cl FI HVI HARI HAPI PVC PVH DALAK Yas
Cl Pearson ok * _ _ * *ok _ £ -
Correlation 1 718(**)  -,345(%) ,184 344(%)  510(**)  -,716(*%) ,202 ,050
Sig. (2-tailed) . ,000 ,027 ,250 ,028 ,001 ,000 ,204 , 757
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
FI Pearson -, _ ok _ * _ - XK -
Conrelation ,718(*%) 1 ,A416(*%) ,031 ,347(%) ,032 ,894(*¥) ,012 ,042
Sig. (2-tailed) ,000 ) ,007 ,849 ,026 ,841 ,000 ,941 794
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
HVI Pearson ” - wk _
Correlation -345(*)  -,416(*) 1 117 ,296 ,107 ,500(**) ,006 ,050
Sig. (2-tailed) ,027 ,007 ) 468 ,060 ,504 ,001 ,970 758
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
HARI Pearson *
Correlation -,184 ,031 117 1 ,017 ,125 ,339(*) ,050 -,015
Sig. (2-tailed) 250 ,849 ,468 . ,914 437 ,030 757 924
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
P oot -384()  -347() 296 017 1 001 306 4120233
orrelation
Sig. (2-tailed) ,028 ,026 ,060 914 ) ,997 ,052 ,007 142
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
PVC Pearson 510(**) 032 ,107 ,125 ,001 1 ,138 ,240 -,021
Correlation
Sig. (2-tailed) ,001 841 504 437 ,997 . ,388 ,130 898
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
PVH Pearson o B ok ok *
Corrolation S716(*%)  -,894(**)  ,500(**)  ,339(*) ,306 ,138 1 071 ,034
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,001 ,030 ,052 ,388 ) ,659 ,833
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
PALAK Bearson 202 012 -,006 050  -412(%) 240 071 1 -276
orrelation
Sig. (2-tailed) ,204 ,941 ,970 757 ,007 ,130 ,659 . ,080
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41
Yas Pearson
Correlation -,050 -,042 ,050 -,015 ,233 -,021 ,034 -,276 1
Sig. (2-tailed) 757 794 758 ,924 142 ,898 ,833 ,080
N 41 41 41 41 41 41 41 41 41

Kolestazli hasta grubunda yapilan Pearson korelasyon testinde; CI ile FI
arasinda pozitif yonde (r=0,718, p00,001), PVC ile pozitif yonde (r=0,510,
p=0,001); ve PVH ile negatif yonde (r=-0,716, p=0,001) kuvvetli iliski saptandi. FI
ile PVH arasinda negatif yonde kuvvetli iliski saptandi (=-0,894, p=0,001).HVI ile
PVH arasinda pozitif yonde orta derecede iliski saptand1 (r=0,500, p=0,001)
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Kolestazli hasta grubunda yapilan Pearson korelasyon testinde, CI ile FI
arasinda pozitif yonde (r=0,718, p00,001), PVC ile pozitif yonde (r=0,510,
p=0,001); ve PVH ile negatif yonde (r=-0,716, p=0,001) orta derecede iligki

saptand1. FI ile PVH arasinda negatif yonde kuvvetli iliski saptandi (r=-0,894,

p=0,001). HVI ile PVH arasinda pozitif yonde orta derecede iliski saptandi

(r=0,500, p=0,001)
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Sekil 13. Pankreas basi kanserli hastada lintrahepatik safra yollarinda dilatasyon;

koledokta genisleme ve uygulanan stente ait gériiniim.
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kontiirlerinde lobiilasyon ve safra kesesi cidarinda kalinlagsma .
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dalga
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Sekil 18. Klatskin tlimorlii hastanin ERCP, MRCP ve US goriintiileri
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6. TARTISMA

Obstriiktif, inflamatuar ve genetik siirecler gibi gesitli patolojiler sonucu
safra akiminin engellenmesi ve safranin karacigerde birikimi ile kolestaz gelisebilir.
Safra kanallarindaki basincin yiikselmesi safra akimini engelleyerek toksik
maddelerin birikimine, karacigerde makroskopik ve mikroskopik degisikliklerin
olusumuna neden olur. Obstriiksiyonun devam ettigi hallerde safra kanallar
cevresinde fibrozis ve dolayisiyla biliyer siroz denen bir siroz c¢esidi gelisir.
Intrahepatik fibrotik degisikliklerin daha da ilerlemesi siniizoidal akimi mekanik
olarak obstriikte ederek parankim hasarini arttirir, nodiiler rejenerasyon gelisir ve
vaskiiler yapinin distorsiyonu ile hepatik dolagim bozulur. Asit, varis kanamasi ve
hipersplenizme neden olan sekonder PHT gelisebilir (77).

Vanigella ve arkadaslar1 neonatal kolestaz sebeblerinden olan biliyer atrezili
cocuklarin 5 yas civarinda % 40-80’ninde PHT ve varis kanamalariin gelistigini,
Allagille sendromlu c¢ocuklarin yarisindan fazlasinin  siroza ilerledigini
bildirmislerdir (106).

Mwanza ve arkadaslar1 kopeklerde ana safra kanal ligasyonu modelini
uygulamiglardir. Safra kesesinden ve intrahepatik safra kanallarindan safra akiminin
durmasi sonucu basing artist ve kolestaz gelistirmislerdir. Bunun sonucunda
deneklerin karacigerinde hepatosit nekrozu, dejenerasyonu ve infiltrasyon gibi
sirotik degisikliklerin olustugunu gozlemlemislerdir. Bu ¢alismada deneklerde fizik
muayene, laboratuar ¢aligmalar1 ve US incelemesi kolestazla uyumlu bulunmustur.
Birer hafta arayla, onuncu haftaya kadar devam edilen Doppler US inceleme ile PV
volumii ile akim hizinda kolestazin siiresi uzadik¢a azalma ve PV alani ile CI’inde
art1s oldugunu goézlemlemislerdir (5).

Yoshioka ve arkadaglar farelerde safra kanali ligasyonu sonrasi 4. haftada
prolifere olan safra kanallarinin cevresindeki hepatositlerin atrofiye ugradigim
saptamiglardir (89).

Pastor ve arkadaslar1 siganlarda safra kanali obstriiksiyonu olugturmuslar ve
28. giinde sekonder biliyer siroz gelistigini gdzlemlemislerdir (109).

Brodie ve arkadaglar1 biliyer atreziye sekonder gelisen siddetli biliyer
sirozda hepatik arter diastolik akiminda azalma ve ters donme tespit etmislerdir.
Ayrica HA-RI degerlerinin sirozun derecesi ile korele oldugunu ve biliyer atrezili

cocuklarda klinik gidisi takip etmede kullanish oldugunu bildirmislerdir (110).
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Chawla ve arkadaslari ekstrahepatik (kronik pankreatit, lokal timor
invazyonu gibi) ya da intrahepatik safra yolu (rekiirren kolanjit, primer sklerozan
kolanjit gibi) anormallikleri olan hastalarda ekstrahepatik PV obstruksiyonu sonucu
sekonder PHT gelistigini bildirmislerdir (111).

Diger ¢aligmalarda sirozlu hastada karaciger hemodinami ve morfolojisinin
degerlendirilmesi ile hastaligin siddeti ve prognozunun hakkinda degerli bilgiler
elde edildigi bildirilmistir. PV’deki hemodinamik degisiklikleri ile kronik
hepatitteki histolojik degisiklikler arasinda iliski oldugu saptanmustir. Ayrica
karaciger kan akiminin hepatoselliiler hastaliklar, tiimorler ve portal-sistemik
santlar gibi hastaliklar tarafindan degisebilecegi gézlemlenmistir (112, 113).

Klinik ve laboratuar bulgularinin belirgin olmadigi olgularda siroz tanisinin
kesinlestirilmesinde karaciger biyopsisi gereklidir. Sirozda prognoz hastaligin
nedenine, evresine ve tedavi olanaklarina bagl olarak farklilik gosterir. Prognozu
belirlemede Child skoru kullanilir. Bu skorlamada asit, albumin ve bilirubin
degerleri, ensefalopati ve protrombin zamani g6z Oniinde bulundurulur (31).
Siklikla sirozun komplikasyonu olarak ortaya c¢ikan PHT’un tanisinda portal
anjiyografi ve splenoportografi en kiymetli yontemdir. Ancak pahali ve invazif bir
yontem olmasi1 ve tani ve takipte sik tekrarlanabilirliginin sinirli olmasi, nedeni ile
her zaman uygun bir goriintiileme yontemi olarak kullanilamamaktadir. Bu nedenle
portal hemodinami ile ilgili saglikl1 veriler saglayabilecek basit ve non invazif bir
metoda ihtiya¢ duyulmustur. Portal hemodinaminin degerlendirilmesinde Doppler
US giivenli ve dogrulugu oldukea yiiksek non invazif, kolay tekrar edilebilen bir
yontem olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (114,115).

Al-Nakshabandi PVC’nin 13 mm’yi agsmasinin yliksek 6zgiilliik (bildirilen
%100), fakat diisiik duyarlilikla (%45-%50) PHT u gosterdigini bildirmistir (42).

Shi ve arkadaglart PVH nin aksine farkli Child evreleri arasinda PVC ile PV
basinci yiiksekligi ve sirozun siddeti arasinda iliski olmadigini bildirmislerdir (112).

Tong ve arkadaslar1 ise siddetli intralobuler dejenerasyon ve nekroz ile
PVC’nin artis1 arasinda iliski oldugunu bildirmislerdir (116).

Er ve arkadaslar1 PV akim hizinin 15 cm/sn ve altinda goriilmesi, PVC’nin
13 mm iizerine ¢ikmasinin PHT tanisinda anlamli oldugunu bildirmislerdir (46).

Yalnz ve arkadaslar sirozun siddeti arttikca PVH’inda azalma oldugunu

tespit etmislerdir (114).
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Biz ¢alismamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu arasinda
PVC agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini (p>0,05, p=0,1) saptadik.
Ancak; kontrol grubu ile kolestazli hasta grubu (p<0,05, p=0,001) ve enzim
yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu arasinda PVC agisindan (p<0,05,
p=0,001) istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu tespit ettik.

Cogu arastirmaci saglikli kisilerle karsilastirildiginda sirozlu hastalarda
PVH’1n anlaml 6lclide diistiigiinii ortaya koymuslardir. Sabba ve arkadaslar1 bazi
varyasyonlar olmakla birlikte sirozlu hastalarla saglikli insanlar karsilastirldiginda
PVH’inda azalma oldugunu gdstermislerdir (117).

Kok ve arkadaglar sirozlu ve 6zefagus varisleri olan hastalarda PVH’1nin
belirgin olarak azaldigint bildirmislerdir (7). Aube ve arkadaslar1 fibrozisin
histolojik derecesi ile portal venéz hizin azalmasi arasinda yakin ilgi oldugunu
gbzlemlemislerdir (118). Shi ve arkadaslar1 Child’s siniflamasi derecesi arttik¢a
portal akim hizinda azalmanin belirginlestigini gostermiglerdir. Boylece portal akim
hizinin, portal basing derecesini yansitan bir parametre oldugu ve PHT tanisinda
daha kullanisli oldugunu bildirmislerdir (112).

Gaiani ve arkadaslar1 PVH agisindan sirotik ve non sirotik olgular arasinda
anlamli fark oldugunu gostermislerdir (119). Haktanir ve arkadaslari PV akim
hizinin sirozun tanisinda kullanigli bir indeks oldugunu bildirmislerdir (120).
Chawla ve arkadaslari PV akim hizinin sirotik hastalarla heniiz siroz olugsmayan
kronik karaciger hastalarindan daha diisiik oldugunu ve sirozun siddeti arttikga
PVH’1nin azaldigini géstermislerdir (121).

Bu calismada kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu arasinda PVH
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini (p>0,05, p=0,1) gordiik. Buna
karsin; kontrol grubu ile kolestazli hasta grubu (p<0,05, p=0,001) ve enzim
yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu arasinda (p<0,05, p=0,001) PVH
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu tespit ettik.

Sacerdoti ve arkadaslar1 sirozlu hastalarda saglikli kisilere gore HA-PI
degerinin arttigin1 gostermislerdir (122). Iwao ise sirozlu ve PHT lu hastalarda HA-
PI’'nin kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu ortaya koymustur. PHT tanisinda
HA-PI esik degerini %84 sensitivite, %81 spesifite ile 1,1 olarak kabul etmistir
(63). Schneider ve arkadaglar1 sirozlu hastalarda kontrol grubuna gére HA-PI

degerlerini yiiksek bulmuslardir. Bu ¢alismada Child evrelemesi ile HA-PI arasinda
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zayif bir korelasyon gozlemlenmistir. Siroz tanisinda HA-PI esik degerini %82
sensitivite, %74 spesifite ile 1,0 olarak kabul etmislerdir (123).

Biz ¢alismamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu arasinda,
kontrol grubu ile kolestazli hasta grubu ve enzim yiiksekligi grubu ile kolestazli
hasta grubu arasinda HA-PI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu
saptadik. HA-PI degerini kontrol grubunda 1,1; enzim yliksekligi kontrol grubunda
1,25 ve kolestazli hasta grubunda 1,51 olarak hesapladik.

Hepatik arterde normalde diisiikk direngli dalga formu goriiliir. Kronik
karaciger hastaliklarinda ve PHT'da hepatik arter akim direnci artar (115). Erden ve
arkadaglart HA-RI” nin portal basing ve hepatik vendz basing gradienti ile iliskili
oldugunu gostermislerdir (12).

Daha 6nceki ¢alismalar HA-RI” nin kronik karaciger hastaliklarinda artmis
oldugunu gdstermistir. Bu durumda artmis HA-RI kronik hepatitli hastalarda
karacigerde biiyilk miktarda fibr6z doku depolanmasi ile yakindan iligkili olmakla
birlikte dejenerasyon, infalamasyon ve nekrozla belirgin olarak etkilenmedigi
gosterilmistir. Bundan bagka karaciger fibrozisinin derecesine gore hastalar analiz
edildiginde HA-RI’daki degisiklikler siddetli evrede PV akim hizindaki
degisikliklerle parallellik gostermemektedir. Sonug¢ olarak kronik viral hepatitde
HA-RI’ nin seviyesi muhtemelen karaciger hasariin siddeti ve sliresini yansitan
fibroz doku depozitlerinin derecesinin yayginliginda belirginlestigi izlenmistir
(112).

Alpern ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada PHT tanisinda 0.78’den biiyiik
HA-RI degerlerininin sensitif olmamakla birlikte spesifik oldugu bildirilmistir
(124). Marder ve arkadaslar arteriyel yataktaki artis nedeni ile pulsasyon ve RI
degerinde artis oldugunu gézlemlemislerdir (125).

Sacerdoti ve arkadaglar1 HA-PI (1.30) ve HA-RI (0.71) degerlerinin sirozlu
hastalarda belirgin olarak yiiksek oldugunu bildirmislerdir (120, 122).

Pierce ve arkadaglar1 sirozlu hastalarla kontrol grubu arasind RI degeri
acisindan belirgin fark oldugunu bulmuslardir (0.82° ye karsilik 0.72). RI degeri
0.77 olarak alindiginda sensitivitesinin %68 ve spesifitesinin %70 oldugunu
bildirmislerdir (126). Piscaglia ve arkadaglar1 yiiksek HA-RI degerlerinin siroz ya
da PHT ic¢in spesifik olmadigini ancak kronik hepatitde kullanisli olabilecegini
bildirmislerdir (127). Bir baska c¢alismada saglikli insanda ortalama HA-RI

PR

degerinin 0.62- 0.69 arasinda degistigi bildirilmistir (128). Tanaka ve arkadaslari
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hepatik RI nin PV’in akut okluzyonunda da artis gosterdigini bildirilmislerdir (129).
Walsh ve arkadaslar1 kronik karaciger hastaliginin siddetinin artmasi ile karacigerde
olusan yapisal bozulmalarla ilgili oldugu diistinlilen HA-RI’ nin arttigini
gostermislerdir (130).

Biz ¢alismamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu arasinda
HA-RI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigin1 ancak; kontrol grubu
ile kolestazli hasta grubu ve enzim yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu
arasinda HA-RI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik. HA-
RI degerini kontrol grubunda 0,65; enzim yiiksekligi grubunda 0,66 ve kolestaz
hasta grubunda 0,72 olarak hesapladik.

Iwao ve arkadaslart HVI adin1 verdikleri karacigerin afferent vaskiilaritesini
temsil eden bir parametre tanimlamiglardir (HVI=PVH/HA-PI). Yaptiklar
calismada kontrol grubuna gore sirozlu hastalarda HVI degerlerini anlamli dlgiide
diisiikk bulmuslardir. (sirastyla 8,7+£2,1 ve 17,24+4,3 cm/sn, p<0,001). PHT tanisinda
HVI esik degerini %97 sensitivite, %93 spesifite ile 12 cm/sn olarak tespit
etmiglerdir. Ayrica HVI ile Child evresi arasinda anlamli negatif korelasyon
oldugunu ortaya koymuslardir (63).

Serhatlioglu ve arkadaslart HVI nin siroz tanisinda, evrelemesinde ve klinik
olarak siroz progresyonunun takibinde giivenilir ve objektif bir kriter olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir (30). Biz calismamizda kontrol grubu ile enzim
yiiksekligi hasta grubu arasinda, kontrol grubu ile kolestazli hasta grubu ve enzim
yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu arasinda HVI agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark oldugunu saptadik.

Splenomegali karaciger sirozunun ana Ozelliklerinden biridir. Shi ve
arkadaslar1 Sirozda splenomegali goriilmesinin %36-92 arasinda degistigini
saptamiglardir (112). PHT da hipersplenizm gelismesinde artmis géllenme, dalakta
artmis kan hiicrelerinin yikimi, artmis kan hacminin diliisyonel etkisi ve humoral
faktorler gibi farkli mekanizmalar rol alir. Lim ve arkadaslari siroz gelisen hepatitili
hastalarda dalak boyutlarinda artis oldugunu gozlemlemislerdir (131). Bizim
calismamizda kolestazli hastalarin % 36’sinda splenomegali mevcut olup literatiirle
uyumluydu.

Ayrica caligmamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu
arasinda dalak boyutu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 ancak;

kontrol grubu ile kolestazli hasta grubu ve enzim yiiksekligi grubu ile kolestazli
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hasta grubu arasinda dalak boyutu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
oldugunu saptadik

Klinik olark PV’de ters akim gelisen hastalarda prognoz kotiidiir. Shaheen
ve arkadaglart PHT lu hastalarin % 5-8 inde; Gaiani ve arkadaslar karaciger sirozlu
hastalarin % 4-8 inde PV’de ters donmiis akim oldugunu bildirmislerdir (132,133).

Bizim caligmamizda kolestazli hasta grubunda 5 olguda ters donmiis akim
mevcut (% 5) olup literatiirle uyumlu idi.

Sabba ve arkadaslar1 siroz ve PHT’da PV hizinda azalma ve buna karsilik
PV alaninda artig oldugunu goézlemlemisler (117). PHT da PV dilatasyonu ve
hizinda da azalma oldugundan yola ¢ikilarak CI hesaplanmistir. CI aym kesitteki
PV alanmin ortalama PV hizina oranidir. Al-Nakshabandi normal insanlarda bu
indeksin 0.07 olarak o6l¢iilmiis oldugunu ve 0,1 in istiindeki degerlerin % 95
sensitivite ve spesifite ile portal hiperetansiyon tanisina gotlirdiigiinii bildirmistir.
Karaciger sirozunda PV alani, akim hiz1 ve CI degisir. Sirozlu insanda onceleri
portal kan akimi normal olarak kalir, azalma en son dénemde goriiliir. Bununla
birlikte CI'i hiz azaldigindan dolayr normal insanlardan 2.5 kat daha yiiksektir.
Sirozun kronik evresindek CI’inde ve PVC’inda belirgin ¢ap artist izlenir. CI ve
portal kan akim hizi noninvaziv yolla karaciger hastaligi tanisin1 koymaya izin
verir. CI; PV basinci, karacigerdeki portal vendz direng, portal kan akimi ve gelisen
portosistemik sant gibi diger faktorlerden de etkilenir (42). Mwanza ve arkadaslari
kopeklerde olusturduklar: deneysel kolestazda siire arttikca CI’inde artis oldugunu
bildirmislerdir (5).

Bezzi ve arkadaslar1 siroz ve idyopatik PHT’lu hastalarda CI agisindan
istatistiksel olarak belirgin fark oldugunu saptamislardir (134). Haag ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada CI’inin 0.1'den biiyiik olmasimin PHT tanisinda
%095 sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir (61).

Dragoni ve arkadaslar1 CI’inin 6zefagus varislerinin varligi ve boyutu ile
ayrica sirozun siddeti ile korole oldugunu bildirmislerdir (135).

Biz calisgmamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu arasinda
CI acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini ancak; kontrol grubu ile
kolestazli hasta grubu ve enzim yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu arasinda
CI agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik.

Doppler US siroz gibi kronik karaciger hastaliklarinda ilk sirada

kullanilacak goriintiileme yontemidir. Gliniimiizde karaciger sirozu tanisinda altin
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standart, histopatolojik tan1 yontemi olan biyopsidir. Ancak bazi morbidite ve
mortalite riskleri mevcuttur (31). Bu yiizden biyopsinin yerine kullanilacak bir
yontem arayist ic¢ine gidilmistir. FI'1i, (HA-RI/PVHx100) HA-RI nin PVH’ina
oraninin 100 ile ¢arpimi ile hesaplanan bir indeks olup karacigerde fibrozun
gelistigini biyopsi yapmadan saptama amaci ile Mazeher ve arkadasalr1 tarafindan
gelistirilmistir. Bu ¢alismada FI'nin yiiksek sensivite (%94.4), spesivite (%100), ve
dogruluk (% 96) degerlerine sahip olmasindan dolay1 karaciger siroz (5.55+1.53) ve
kronik hepatit tanisinda (2.63+0.43) kullanisli noninvazif bir test oldugu ve
karaciger biyopsisine olan ihtiyaci azaltabilecegi saptanmistir (62).

Biz ¢alismamizda kontrol grubu ile enzim yiiksekligi hasta grubu, kontrol
grubu ile kolestazli hasta grubu ve enzim yiiksekligi grubu ile kolestazli hasta grubu
arasinda FI acisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik. Bu
sonuclarin Mazeher ve arkadasalarinin ¢alismasi ile uyumlu oldugunu gordiik.
Biliyer sirozda fibroz dokunun artmis oldugu sonucuna vardik.

Bu sonuglar normal populasyonda, enzim yiiksekligi hastalarinda ve
kolestazli hastalarda portal, hepatik arteriyel hemodinamisinde Doppler US
parametrelerinde degisiklikler oldugunu ortaya koymaktadir. Dopppler US’ nin
kolestaza sekonder gelisen biliyer siroz tanisinda ve progresyonun izlenmesinde
onemli bir rolii oldugunu tespit ettik. Sirozun PHT gibi gelismesi muhtemel
komplikasyonlarin  ortaya ¢ikmasindan oOnce hepatik hemodinamilerdeki
degisiklikleri yansitan onciil bulgular tespit etmesinden dolay1r Doppler US uyarict
deger tasityan bir yontem olarak on plana ¢ikmaktadir. Sirozlu olgularda karaciger
hemodinamisinde meydan gelen degisiklikler agisindan HVI’nin FI, CI’nin duyarh
oldugu, hastalik siddeti ile paralellik gosterdigi dikkat g¢ekicidir. Doppler US,
karaciger hakkinda fonksiyonel bilgi saglayarak invazif islemlere olan ihtiyaci
azaltir. Ayrica karaciger fonksiyonlarini etkileyebilen portal kan akimindaki
degisikliklerin degerlendirilmesini saglar.

Sonu¢ olarak kolestazda Doppler US inceleme yontemi; karaciger
hemodinamisindeki degisikiklerin non invazif olarak tanimlanmasi, hastaligin
takibinde ve biliyer siroz ve PHT gibi komplikasyonlarinin erkenden saptanmasinda

oldukca yararli bir metoddur.
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