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ÖZET 

 

KaraĢin M, Hepatosteatoz Hastalarında Karaciğer Vasküler Yapılarında 

Meydana Gelen Hemodinamik DeğiĢimlerin Doppler Ultrasonografi Ġle 

Değerlendirilmesi, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Radyoloji Tezi, 

Zonguldak, 2012 

ÇalıĢmamızda hepatosteatoz hastalarında hepatik vasküler yapılardaki hemodinamik 

değiĢikliklerin doppler ultrason ile araĢtırılması amaçlanmıĢtır. Hafif, orta, ağır 

Ģeklinde sınıflanan 90 hepatosteatoz hastası ve 30 kiĢiden oluĢan normal kiĢi 

çalıĢmaya alınmıĢtır. Hastaların boy, kilo, karaciğer boyutu, kan lipidleri ve kanda 

karaciğer fonksiyon testleri ölçüldü. Hasta ve kontrol grupları arasında bu değerler 

karĢılaĢtırıldı. Hasta ve kontrol grubunda doppler ultrasonografi ile portal ven pik 

hızı (PV Vmax), portal ven akım volumü, hepatik arter rezistif indeksi (HARI), 

hepatik arter pulsatilite indeksi (HAPI) ve hepatik arter akım volumüne 

bakıldı.Hepatosteatoz derecesi artıĢına paralel olarak beden kitle indeksi, karaciğer 

boyutu, karaciğer enzim değerleri ve kan lipid düzeylerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir artma olduğu saptandı (p<0.05). Portal ven pik hızı yönünden kontrol 

grubu ile hepatosteatoz grupları arasında ve hepatosteatoz gruplarının kendi arasında 

yapılan karĢılaĢtırmada istatistiksel olarak anlamalı olmamakla birlikte steatoz 

derecesi ile artan bir azalma saptadı (p>0.05). Hepatik arter akım volümü, portal ven 

akım volümü ve toplam akım volümlerinde hepatosteatoz derecesi arttıkça azalma 

tespit edildi fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Hepatik arter 

rezistivite indeksi ve hepatik arter pulsatilite indeksi değerlerine bakıldığında hafif 

hepatosteatoz grubunda diğer gruplara oranla anlamlı azalma olduğu saptandı 

(p<0.05). Hepatik arter rezistivite indeksi ve hepatik arter pulsatilite indeksi 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte ağır steztozda diğer 

grublara göre minimal artıĢ saptanmıĢtır. Bu artıĢ ve diğer sonuçlar hepatosteatoza 

bağlı karaciğer kompliansındaki azalmadan kaynaklanabilir. Bu değiĢiklikleri 

değerlendirmede doppler Ultrasonografi invaziv olmayan güvenli bir yöntem olarak 

kullanılabilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Doppler ultrason, hepatik arter, portal ven, hepatosteatoz 
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ABSTRACT 

 

Karasin M, The Evolution of Hepatic Hemodynamics Changes in 

Hepatosteatosis by Doppler Ultrasonograpy, Bülent Ecevit University, Faculty 

of Medicine, Radiology Thesis, Zonguldak, 2012.  

In this study we investigate hemodynamic changes in hepatosteatosis patiens with 

doppler ultrasound. Mild, moderate, severe form of hepatosteatosis classified 90 

patients and 30 normal persons of whom were recruited. Height, weight, liver size, 

blood lipids and liver function tests were measured in the blood. These values were 

compared between groups of patients and controls. Patient and control groups with 

Doppler ultrasonography of portal vein peak velocity (Vmax PV), portal vein flow 

volume, hepatic artery resistive index (HARI), hepatic artery pulsatility index 

(HAPI) and hepatic artery flow volume were measured. In parallel increase in the 

degree of hepatic steatosis, body mass index, liver size, liver enzyme values and 

blood lipid levels increase in were found to be statistically significant (p <0.05). 

Although not statistically significant a reduction of portal vein peak velocity parallel 

the degree of hepatic steatosis was detected comparison between hepatosteatosis 

groups and control (p> 0.05). Reduction was detected in hepatic arterial flow 

volume, portal vein flow volume and total flow volumes in the greater degree of 

hepatosteatosis, but this reduction was not statistically significant. Hepatic artery 

pulsatility index and hepatic artery resistivity index values were significantly 

decreased in mild hepatosteatosis group than other groups (p <0.05). Hepatic artery 

resistivity index and hepatic artery pulsatility index minimally increase was detected 

in heavy hepatosteatosis group than other groups, but it was not statistically 

significant. This increasement and other related results may be due to decrease liver 

compliance in the steatosis patients. These changes can be evaluate non-invasive and 

safe method by use doppler ultrasound. 

 

Key Words: Doppler ultrasound, hepatic artery, portal vein, hepatosteatosis 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Hepatosteatoz (karaciğer yağlanması); karaciğerde yağ oranının %5’den fazla olması 

Ģeklinde tanımlanan bir patolojidir. (11) Temel olarak sessiz bir klinik tabloya neden 

olup baĢlıca nedenleri; alkol, diabetes mellitus (DM), obezite, ilaç ve toksinler, 

hiperlipidemi, hepatit olarak sayılabilir. Özellikle obezite ile iliĢkili olarak görülme 

sıklığı giderek artmaktadır. Erken evrelerde ciddi bir soruna yol açmamakla birlikte 

tedavi olmayan kiĢilerde, Ģiddeti arttıkça yağlanmaya inflamasyon eklenmekte 

(steatohepatit) ve son evrede siroza yol açabilmektedir (18). 

Geri dönüĢebilir bir durum olan hepatosteatozun kesin tanısı histopatolojik 

olarak konulmakla birlikte, günlük pratikte radyolojik olarak yüksek doğruluk oranı 

ile tanınabilmektedir. Bu amaçla ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi (BT) 

ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) kullanılabilir. BT’de karaciğer parankim 

dansitesinin dalak parankimine oranla düĢük olması, MRG’de kimyasal Ģift yöntemi 

ile yağ içeriğinin ölçülmesi bu amaçla kullanılır. USG noninvaziv olması, ucuz ve 

tekrarlanabilir olması nedeniyle hepatostatoz tanısında ve diğer karaciğer 

hastalıklarının tanısında yaygın Ģekilde kullanılmaktadır. Hepatosteatoz USG’de; 

parankim ekojenitesinde artıĢ, damar duvarlarındaki parlaklık kaybı ve silikleĢme ve 

ses atenüasyonunda artıĢ nedeniyle karaciğer posterior kesimlerinin vizüalize 

edilememesi Ģeklinde görülür. Bu bulgulara dayanılarak hafif, orta ve Ģiddetli olmak 

üzere üç gruba ayrılır. (38) USG ile ayrıca diğer yöntemlerle yapılamayan vasküler 

yapılarda hemodinamik ölçümler de yapılabilir. Karaciğerin ana vasküler yapıları 

olan portal ven, hepatik venler ve haptaik artelerdeki akım paternleri incelenebilir. 

Bu noktada Doppler ultrasonografi ile yapılan spektral incelemeler önemli bilgiler 

sağlayabilmektedir.  

Son yıllarda HS ve bunun karaciğer vaskülaritesinde oluĢturduğu 

hemodinamik değiĢiklikler üzerine çalıĢmalar yapılmaktadır. Bu çalımsalar özellikle 

hepatik venlerin akım formlarındaki değiĢiklikleri ve hepatik artere ait akım 

parametrelerini incelemektedir. Hepatik venlerdeki normal trifazik akım formunun, 

steatozla birlikte hepatik kompliyansın azalması nedeniyle monofazik forma kaydıgı 

bildirilmistir (4,5). Yine steatozun benzer etkisi ile portal triad yapılarına bası 
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nedeniyle hepatik arteriyel akımın kompansatris arttıgı ve rezistivite indeks (RI) 

değerlerinin düĢtüğü bildirilmiĢtir (3). 

ÇalıĢmamızda hepatosteatoz olgularında, hepatik arter (HA) ve portal ven 

(PV) akımında olabilecek değiĢikliklerin doppler ultrasonografi kullanılarak 

belirlenmesini amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Anatomi  

 

Karaciğer batın sağ üst kadranda, diafragma altına yerleĢmiĢ vücudun en büyük 

parankimal organıdır. YaklaĢık ağırlığı 1400-1600 gramdır. Süperior ve lateralde 

diafragma ile, inferiorda kolon hepatik fleksurası ile posteriorda sağ sürrenal bez, sağ 

böbrek ile medialde duodenum, mide ve transvers kolon ile komĢuluk göstermektedir 

(1). (ġekil 1). 

 

 

ġekil 1: Karaciğer yüzeyel anatomisi  

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a3/Gray1087-liver.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/a3/Gray1087-liver.png
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Karaciğer yüzeyi safra kesesi fossası, vena kava fossası, ve area nuda (barea 

area) dıĢında peritonla örtülüdür. Area nuda, peritonsuz çıplak alan olup karaciğer 

sağ lob süperior kesiminde diafragma ile temastadır. Karaciğer bu alan vasıtası ile 

diafragmaya sabitlenmiĢ durumdadır. Çıplak alan koroner ligamanlar ile 

sınırlanmaktadır. Bunlar lateralde birleĢerek triangular ligamanı oluĢturmaktadır. 

Koroner ligamanlar daifragmaya yapıĢarak subfrenik alanı anterior ve posterior diye 

ikiye ayırırlar. Karaciğer sol lobu süperior ve anteriorda diafragma ve karın ön 

duvarına falsiform ligaman aracılığı ile bağlıdır. Falsiform ligaman subfrenik alanı 

sağ ve sol diye ayırarak, inferiorda ligamentum teres hepatis Ģeklinde devam eder ve 

umblikusta sonlanır. Omentum minus karaciğeri mideye bağlar, hepatoduodenal 

ligament içerisinde ana safra kanalı, hepatik arter, lenfatikler ve sinirler bulunur (1). 

 

2.1.1. Segmental anatomi 

 

Karaciğer; sağ lob, sol lob ve kaudat lob olmak üzere üç loba ayrılır. Goldsmith ve 

Woodburne sistemine göre karaciğer sağdaki daha büyük olmak üzere iki loba ayrılır 

ve bunlar da kendi içinde iki segmentten oluĢur. Karaciğer lob ve segmentlerinin 

ayırımı anatomik yapılara ve damarlara göre yapılır. Sağ ve sol lobun birbirinden 

ayrımı orta hepatik ven ve safra kesesi yatağın hizasından yapılır. Sol orta 

kesiminden geçen falsiform ligament ve sol hepatik ven sol lobu medial ve lateral 

segmentlere ayrıır. Sağ lob orta kesiminden geçen sağ hepatik ven sağ lobu anterior 

ve posterior segmentlere ayırır (2,3,4). 

Kaudat lob posteriorda sağ ve sol loblar arasında ayrı bir lob olarak yer alır. 

Sağında inferior vena kava solunda ligamentum venozum ile sınırlanır. Couinaud 

sınıflamasına göre sağ ve sol loblarda tanımlanan bu segmentler portal ven sağ ve sol 

dalı hizasından geçen horizontal hat ile toplam 8 segmente ayrılır (2,4,5). Bismuth 

sınıflamasında buna ek olarak 4. Segment süperior kesimi 4A ve inferior kesimi 4B 

olacak Ģekilde ikiye ayrılmıĢtır (Tablo 1, ġekil 2). 
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Tablo 1: Karaciğer segmental anatomisi  

 

Anatomik  

subsegment 

 Couinaud 

 Sınıflaması 

 Bismuth 

 Sınıflaması 

Kaudat lob I  I 

Sol lateral süperior II  II 

Sol lateral inferior 

Sol medial  

Sağ anterior inferior  

Sağ anterior süperior 

Sağ posterior inferior  

Sağ posterior süperior  

III 

IV 

V  

VI 

VII 

VIII 

 III 

 IVA, IVB 

 V 

 VI 

 VII 

 VIII 

 

 

ġekil 2: Karaciğer segmental anatomisi 

 

2.1.2. Karaciğere Vasküler Anatomisi 

 

Karaciğer, portal ven (PV) aracılığı ile olan venöz akım ve hepatik arter aracılığı ile 

olan arteriyel akım olmak üzere çift kan akımına sahiptir. Splenik ven, vena 

mezenterika inferiora katıldıktan sonra vena mezenterika superior ile birleĢerek PV’i 
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oluĢturur. PV, bu büyük vasküler oluĢumların birleĢmesinden sonra 8 cm uzunlukta 

seyrettikten sonra porta hepatiste hepatik arter ile birlikte sağ ve sol olmak üzere iki 

ana dala ayrılır. Bu ayrılmadan sonra her iki lobda segmental olarak bir dağılım izler 

ve karaciğerin temel hücresi olan hepatosit membranında, vasküler olayların 

gerçekleĢtiği sinüzoidlerde sona erer. Sinüzoidlerde hepatositlerle temas eden kan 

daha sonra vena sentralise dökülerek hepatik vene ulaĢır. Hepatik venler, vena kava 

inferiora (VKĠ) boĢalır (3,9,10).  

PV karaciğere gelen kanın %75’ini taĢır. PV içinde kapak bulunmayan bir 

damardır. Sağ PV’in hemen baĢlangıç kesiminden çıkan dallar porta hepatisi ve 

kaudat lobu sular. Sağ PV sağ lob içerisinde ilerlerken önce anterior ve posterior 

dallara ayrılır. Daha sonra da bu dallar inferior ve süperior dallara ayrılır. Sol PV’in 

baĢlangıç kesiminden çıkan dallar lateral segmenti sularken; umbilikal segmentinden 

çıkan asendan ve desandan dallar segment 4’ü sular. Ana PV erkekte 9,2- 12 mm, 

kadında ise 7,9–10,2 mm geniĢliğindedir. Kaudat lob hepatik arter ile PV’in sağ ve 

sol ana dalları proksimalinden çıkan dallar ile kanlanmakta olup venöz drenajı direk 

olarak VKĠ’adır (10).  

Karaciğere gelen toplam kanın %25’i hepatik arter (HA) ile taĢınır. Çöliyak 

trunkus, sağ gastrik arter ve gastroduodenal arteri verdikten sonra arteria hepatika 

propria adıyla hepatoduodenal ligament içerisinde ana safra kanalının medialinde ve 

PV’in anteriorunda seyrederek porta hepatise ulaĢır. Burada sağ ve sol ana dallarına 

ayrılır. Sonrasında safra yollarına ve PV dallarına paralel dallanarak seyreder (5,6).  

Hepatik venler intralobüler santral hepatik venlerden gelen kanı vena kava 

inferiora taĢırlar. Sağ, sol ve orta hepatik ven diyaframın hemen altında vena kava 

inferiora dökülür. Sağda anterior ve posterior segmentleri birbirinden ayıran sağ 

hepatik ven segment 5, 6, 7’yi drene ederken; sağ ve sol lobları ayıran orta hepatik 

ven segment 4 ve 8’i drene eder. Sol hepatik ven segment 2 ve 3’ü drene etmektedir. 

Beslenme açlık, otonom uyarılar, intestinal hormonlar, ilaçlar, sistemik 

hemodinamik değiĢiklikler (kardiyak output, kan volümü, sistemik arteriyel ve venöz 

basınç ve vucut pozisyonu) ve portosistemik kollaterallerin varlığı gibi çok sayıda 

faktörler PV kan akımını etkiler. Siroz ve PHT karaciğer damarlarının akım profilini 

değiĢtirir (5,7,8,9).  
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2.2. Hepatosteatoz 

 

Hepatosteatoz, karaciğerdeki yağ oranının %5’den fazla olması olarak 

tanımlanır (11). Normalde karaciğerin önemli bir bileĢeni olan yağ doku patolojik 

sınırı aĢmadıkça gözle veya ıĢık mikroskobu ile görülmez. Normal karciğerde 

elektron mikroskobu ile görülebilen küçük yağ damlacıkları bulunur. 

Hepatosteatoz etyolojisinde birçok faktör bulunmaktadır (Tablo 2). 

 

Tablo 2: Hepatosteatoz nedenleri  

I-Alkolik karaciğer yağlanması 

II-Nonalkolik karaciğer yağlanması 

Protein kalori malnütrisyonu 

Obezite 

Diabetes mellitus 

Gebeliğin akut yağlı karaciğeri 

Ġlaçlar (Kortikosteroidler, Methotrexate, Tetrasiklin, Salisilat, Valproat, 

Amiodaron, Perhexilene maleate) 

Toksinler 

Primer karaciğer hastalıkları (Hepatit, Wilson hastalığı) 

Ġnflamatuar barsak hastalıkları 

Ġnfant ve çocukluk döneminde (Reye’s sendromu ve metabolik hastalıklar) 

 

Hepatosteatoz yapan nedenleri sıklık sırasına göre sıralama Ģöyledir; 

 Obezite 

 Alkol 

 Diabetes Mellitus 

 Ġnfeksiyon hastalıkları 

 Ġnflamatuar barsak hastalıkları 

 Ġlaçlar 

 Bu sıralama coğrafi durumuna göre değiĢim göstermektedir. 

Karaciğer lipid metabolizmasının merkezinde rol almaktadır. Alınan 

besinlerden emilen yağ asitleri, vücut yağ dokularından serbestlenen yağ asitleri 
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hepatositler tarafından alınır. Yağ asitleri karaciğerde yıkılabilir veya yeni lipid 

moleküllerin yapımında kullanılabilir (12). Karaciğer kendisi de serbest yağ asidi 

sentez edebilir. Trigliseridler karaciğer hücrelerinde apoproteinler, fosfolipidler ve 

kolesterol ile birlikte paketlenerek çok düĢük dansiteli lipoproteinler olarak (VLDL) 

salınırlar (12,13).  

Teorik olarak karaciğerde yağ birikimini açıklayan en az beĢ mekanizma 

suçlanmaktadır. 

Diyet yoluyla alınan yağın fazla olması ve bunun karaciğerde depolanması, 

alkol, kortikosteroid alımı ve diabetiklerde adipoz dokudan yağ asidi salınımının 

artması. 

Mitokondrilerde artan sentez ve azalan yıkım ile serbest yağ asidi miktarının 

artması. 

Trigliseridlerin karaciğerden transportu için gerekli olan apoprotein 

sentezinin; toksik maddeler, bazı ilaçlar (tetrasiklin), düĢük proteinli diyet, eksudatif 

enteropati gibi nedenlerle azalması (12, 13,14). 

Hepatik lipositlerin (Ito hücreleri), kortiksteroid, alkol alımı, düĢük 

magnezyum diyeti ile çoğalması ve büyümesi (14). 

Ġlaçların toksik metabolitlerinin oluĢturduğu lipid peroksidasyonu, membran 

hasarı, mitokondrial fonksiyon bozukluğu (14). 

 

2.2.1. Alkole bağlı hepatosteatoz 

 

Alkol hepatosteatoz iliĢkisi uzun süredir bilinmekte olup özellikle batı ülkelerinde 

sık nedenlerden biridir. Alkol tarafından oluĢan hepatosteatoz patogenezinde önemli 

rol oynayan mekanizma, membran hasarına yol açan serbest radikaller ve lipid 

peroksidasyon ürünleridir (11). Deneysel çalıĢmalarda alkolün serbest radikal ve 

asetaldehit üretimine yol açan lipid peroksidasyonunu indüklediği görülmüĢtür. Lipid 

peroksidasyonu lipoprotein üretimini bozar ve yağ birikimine yol açar (15). Alkolik 

yağlı karaciğerde çoğunlukla makroveziküler (büyük damlacıklar) tarzdadır. Nadiren 

mikroveziküler (küçük damlacıklar) tarzda olabilir. Mikroveziküler yağ, 

mitokondrial hasarı ve hepatositler tarafından daha aktif yağ sentezini gösterir (14). 

Alkoliklerde karaciğerdeki yağlanma alkol alımının kesilmesinden 4-8 hafta sonra 
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sonlanır ve tedavi gereksizdir. Hepatosteatoz alkolik karaciğer hastalığının en hafif 

formu olup alkol alımı devam ettiğinde 10 yıl sonra vakaların %10’a yakınında 

karaciğer sirozu ve %8’e yakınında karaciğer fibrozisi geliĢebilir (16). 

 

2.2.2. Obeziteye bağlı hepatosteatoz 

 

Obezite nonalkolik hepatosteatozun en sık nedenidir. Vücut ağırlığıyla orantılı olarak 

yağlanmanın derecesi artar. Yapılan çalıĢmalarda obez kiĢilerin yaklaĢık %20’sinde 

hepatasteatoz bulunduğu saptanmıĢtır. DüĢük kalorili diyet ve beden kitle indeksinin 

azalması ile yağlanmada gerileme izlenmiĢtir. Obezitede yağlanmanın sık nedeni 

lipid metabolizmasındaki düzensizliktir. Obeziteye eĢlik eden hepatosteatoz ve 

steatohepatit olgularında kan trigliserid düzeyi karaciğer yağlanması olmayan düzeye 

göre iki kata ulaĢan oranlarda daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (14, 17, 12, 13, 18). 

Yağlı karaciğer diffüz veya fokal olabilir. Klinik vakaların çoğunda diffüz 

yağlanma görülür. Fokal yağlanma %9-22’lere varan oranda çoğunlukla glisson 

kapsülü altında, ultrasonda artmıĢ ekojenite alanları Ģeklinde görülür. Fokal 

yağlanma oranları diabetiklerde, alkoliklerde, obezlerde, total parenteral nütrisyon 

(TPN) alan olgularda ve cushing sendromunda görülebilir, çoğunlukla multipl olup 

zamanla kaybolur (18). 

Karaciğer yağlanmasına inflamasyon, fibrozis veya siroz eĢlik edebilir. 

Yağlanmaya inflamasyon eĢlik ettiğinde steatohepatit tanımı kullanılır. Etyolojik 

olarak steatohepatit alkolik veya non-alkolik olabilir; histolojide mikroveziküler ya 

da makroveziküler yağlanma izlenebilir (11, 17, 19). 

Non-alkolik steatohepatit (NASH) çoğunlukla obezitede görülür (otopsi 

serilerinde %18). Diabetili, hiperlipidemili, tiroid yetmezliği olan, TPN alan 

olgularda, Obezite için jejunoileal by-pass operasyonu geçiren olgularda, ilaç 

toksisitesinde (amiodaron gibi) görülebilir. NASH etyolojisi belirsizdir. Hepatik 

hasarda okside olabilen yağın lipid peroksidasyonuna uğraması önemlidir. NASH 

semptomları az veya yoktur. Nadiren transaminazlarda, alkalen fosfatazdai, gamma 

glutamil fosfatazda, gamma glutamil transpeptidazda, serum transferin 

saturasyonunda ve ferritinde artıĢ ile hepatomegali vardır. Histolojik olarak 

makroveziküler veya mikroveziküler yağlanma ve inflamasyon, Mallory cisimcikleri, 
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fibrozis ve siroz olabilir. Tedavi bilinmemesine rağmen kilo verilmesinin yararlı 

etkisi vardır. NASH sıklıkla uzun süre tanı konmadan kalır. Özellikle uzun süre 

açıklanamayan transaminaz yüksekliğinde, olgular diabetik ve obez olmasalar dahi 

NASH düĢünülmelidir. Uzun süre asemtomatik seyir gösteren kriptojenik karaciğer 

sirozlarının bir sebebi olabilir (13, 16, 20, 21, 22, 23, 24, 25). 

Hem yağlı karaciğer hem de NASH çocukluk çağı dahil tüm yaĢ gruplarını 

ilgilendiren bir patolojidir. En sık 40-49 yaĢları arasında görülür. Eski çalıĢmalarda 

kadınlarda biraz daha fazla görülmesine rağmen son çalıĢmalarda kadın ve 

erkeklerde eĢit görüldüğü bildirilmiĢtir (26, 27). 

Yağlı karaciğer vakalarının fibrozis ve siroza ilerlemesi ile ilgili yapılan 

çeĢitli çalıĢmalar mevcuttur. Bazı çalıĢmalarda yağlı karaciğer olgularında 

steatohepatite ilerleme gözlenmezken (28), steatohepatite ilerlenmenin gözlendiği 

çalıĢmalar da mevcuttur. Yine morbid obezitede bulunana yağlı karaciğerli olgularla 

jejunoileal by-pass yapılması sonrasında ve proksimal gastrik by-pass yapılması 

sonrasında steatohepatit geliĢtiği göserilmiĢtir (27). 

Klinik ve laboratuar bulgularında, tanıda ve hisotpatolojik bulgular açısından 

alkolik ve non-alkolik hepatosteatoz arasında bir fark yoktur. Hepatosteatozda klinik 

ve semptomların varlığı karaciğerdeki dejeneratif değiĢikliklerin Ģiddetine ve 

süresine bağlıdır. Alkolik yağlı karaciğerde biyokimyasal testlerde bilirübin 

değerlerinin daha fazla arttığı ve AST-ALT oranının 2 den büyük olduğu 

saptanabilmektedir (17).  

Steatohepatitte klinik bulgular spesifik değildir. Olguların çoğunda semptom 

bulunmazken; bazı olgularda sağ üst kadran ağrısı, bazen bulantı veya kusma ve 

Ģiddetli olgularda karaciğer yetmezlik bulguları görülebilir. 

Hepatosteatoz tanısı olgunun anamnez, fizik muayene, biyokimyasal testlere, 

USG ve BT bulgularına ve en önemlisi karaciğer biyopsisindeki histopatolojik 

bulgulara göre konur (29). Biyokimyasal testler, histopatolojik bulgularla zayıf 

korelasyon gösterir. Gamma glutamil transpeptidaz, çoğunlukla eleve iken serum 

transaminazları ve alkalen fosfataz hafif yükselmiĢ veya normal olabilir. Sağlıklı kan 

donörlerinde, serum transaminazların en sık yükselme nedeni hepatosteatozdur (18). 

Yağlı karaciğer tanısı sıklıkla USG ile konur. USG’de karaciğer parlak eko 

paterni ve büyümüĢ karaciğer görülebildiği gibi, normal ekoda karaciğer de 
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izlenebilir. Dalak normaldir. Bazı vakalarda karaciğer parankimini, dalak ve 

böbreklere göre daha düĢük atenüasyonda gösteren BT tercih edilebilir. Karaciğer 

biyopsisi tanıda en önemli yöntemdir. Özellikle yağlı karaciğerin klinik seyrinin 

kötüleĢtiği durumlarda, biyokimyasal değerlerin inflamasyon düĢündürdüğü durumda 

ve sirozda histopatolojik tanı faydalıdır (17,30). 

 

2.3. Karaciğerin Ultrasonografik Ġncelemesi 

 

Karaciğer parankiminin değerlendirilmesi, birçok nedenden dolayı USG’deki 

en önemli incelemelerden biridir. Normal karaciğerin homojen parankimi, üst 

abdomendeki komĢu anatomik yapıların görüntülenmesinde kolaylık sağlar (31). 

Homojen parankim içerisinde ince duvarlı hepatik venler, parlak yansıması 

olan portal venler, hepatik arterler ve hepatik duktuslar yer alır. Renkli Doppler 

inceleme, portal ve hepatik venlerdeki akım yönlerinin saptanmasında yararlı bir 

yöntemdir. Portal akım hepatopedal (karaciğere doğru) iken, hepatik venöz akım ise 

hepatofugaldir (karaciğerden dıĢarı doğru). Portal ven, daha küçük boyutta olan 

hepatik duktus ve arterin yerinin belirlenmesinde belirleyici olarak görev yapar. 

Hepatik duktus porta hepatisin yakınında, portal venin anterior lateral kenarı boyunca 

görülebilir. Hepatik arter ise portal venin anterior medial kenarı boyunca seyreder. 

Renkli Doppler ile incelendiğinde, hepatik arter karaciğere doğru akım gösterir, 

duktal sistem içerisinde ise akım saptanamaz (31). 

Sistem kazancı (gain), bütün karaciğer sağ lobunu düzgün ve homojen eko 

paterninde gösterecek Ģekilde ayarlanmalıdır. Normal, pürüzsüz karaciğer 

parankimini görüntülemeye yetecek düzeyde hassasiyet olmalıdır. Fazla kazanç 

kullanılırsa, oluĢturulan elektronik "gürültü" veya "karlanma", görüntünün arka 

planında düĢük seviyeli ekolar Ģeklinde (karaciğer parankimi dıĢarısında, 

diafragmanın üstünde veya vasküler yapılar içerisinde) ortaya çıkar, USG’yi yapan 

kiĢinin, karaciğer parankiminin belirli kesim ve özelliklerini daha iyi gösterebilmesi 

ve belirgin hale getirebilmesi için, ultrasonografi cihazı üreticileri kullanıcının, çeĢitli 

iĢlem öncesi ve sonrası kontrolleri değiĢtirebilmesine olanak sağlamıĢlardır. 

Zaman-kazanç kompanzasyonu (Time gain compensation), uzak ve yakın 

kazançların, eko sinyallerini dengede tutacak Ģekilde ayarlanmalıdır. Bunu yapmanın 
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en kolay yolu, probu karaciğer sağ lobunun büyük bir segmenti üzerinde tutmaktır. 

Uzak zaman-kazanç kontrol düğmeleri, karaciğerin posterioru görüntülenene dek 

derece derece arttırılmalıdır. Yakın alan zaman-kazanç kontrolü, anterior duvarı ve 

kas yapılarını, anterior hepatik kapsülü ve karaciğer parankiminln yakın alanlarını 

gösterecek Ģekilde ayarlanmalıdır. 

Derinlik ayarı ise, karaciğerin sağ lobunun posterior kesimi ekranın alt 

kesimine gelecek Ģekilde yapılmalıdır. Makinenin elektronik odağı, karaciğerin 

posterior kenarı yakınına yerleĢtirilir veya hepatik parankimi daha belirgin hale 

getirmek için birden çok odak noktası birbirinden eĢit uzaklıklarda karaciğer 

boyunca yerleĢtirilir. 

Multi-foküs (çoklu odak) tekniği, ekran yenilenme oranının (frame-rate) 

düĢmesine ve gerçek zamanlı görüntünün daha yavaĢ akmasına neden olur. Eğer olgu 

derin nefes alamıyorsa, USG’yi yapan kiĢi düĢük ekran hızı olan çoklu foküsü 

kullanmayı tercih etmeyebilir. Karaciğer dinamik olmayan bir organ olduğundan ve 

bu nedenle iyi kalitede görüntü elde etmek için yüksek ekran hızı gerekmediğinden, 

bir süre için nefeslerini tutabilen olguların çoğunda, bu multifoküs tekniği iĢlevini 

çok iyi görür (31). 

Uygun prob, olgunun vücut yapısı ve USG incelemesi gerektiren klinik 

durumuna göre değiĢir. Prob frekansı, vücut yapısına ve büyüklüğüne göre değiĢir. 

Ortalama bir eriĢkin abdomeni genelde 3,5 MHz frekans gerektirir. Diğer yandan 

daha obez bir eriĢkin 2-2,5 MHz prob gerektirebilir. Zayıf eriĢkinler ve çocuklar 5 

MHz frekans, yenidoğanlar ise yüksek frekanslı 7,5 MHz proba ihtiyaç duyarlar. 

Abdomenin yakın kesimlerinin uygun Ģekilde görüntülenmesi için genelde 

geniĢ bir sektör prob veya konveks lineer prob en uygun olanıdır. Bu prob, özellikle 

karaciğer apselerinin veya metastazlarının saptanmasında yararlıdır. Uzak alanların 

daha iyi görülmesi için uzun fokal zonlu sektör veya anüler problar tercih edilir. 

Genelde, ideal görüntü paternini yakalayabilmek için problar bir inceleme boyunca 

değiĢtirilerek kullanılır. 

Uygun tarama tekniği, her olgunun Ģu kriterler ile değerlendirilmesini 

gerektirir; 

Longutudinal düzlemde karaciğerin boyutu 

Karaciğer parankiminin atenüasyonu (zayıflaması) 
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Karaciğer yapısı 

Hepatik vasküler yapıların, ligamanların ve fissürlerin görünümü  

Ayarlanması gereken parametreler Ģunlardır: 

Zaman-kazanç ayarı 

Sistem kazanç ayarı 

Prob frekansı ve tipi 

Derinlik ve odak  

 

2.4. Karaciğer Yağlanamsında (Hepatosteatozda) Ultrasonografi 

 

Yağlı karaciğerde ultrasonografide parlak eko paterni görülebildiği gibi eko paterni 

normal de olabilir. Siroz veya fibrozdan yansıma ekolarını ayırdetmek güçtür (32-

34). Karaciğer biyopsisi olmaksızın yağlı karaciğerin siroz, fibrozis ya da hepatitten 

ayrımı yapılamaz (27,35, 36). 

Karaciğerdeki yağlı değiĢiklik yüksek doğrulukla saptanabilmesine karĢın, Ģu 

an kullanılan görüntüleme yöntemlerinden hiç biri steatoz ile steatohepatiti 

birbirinden ayıramamaktadır (37). Yine karaciğerdeki diffüz fibrozis hiperekoik 

patern verdiğinden, USG ile yağlı karaciğerden ayrımı yapılamamaktadır. Karaciğer 

biyopsisi hala steatohepatit tanısında tek güvenli metottur (37). 

Karaciğer yağlanması ile USG’de parankim ekojenitesi artmakta fakat 

BTdeki Hounsfieid ünit değeri gibi bir eko amplitüd değeri bulunmadığı için objektif 

bir değerlendirme mümkün olmamaktadır. Diffüz karaciğer yağlanmasında 

kullanılan üç kriter vardır; diffüz hiperekoik parankim, vasküler duvar 

ekojenitelerinin ve safra kesesi duvar ekojenitesinin net seçilememesi, karaciğer 

posterior segmentlerinin net vizüalize edilememesi (38). 

Karaciğer ile böbrek arasındaki ekojenite iliĢkisi sabit olmayıp, normal 

karaciğerin parankim eko düzeyi, sağ böbrek parankim eko düzeyinden yüksek 

olabilmektedir. Yapılan bir çalıĢmada 83 normal Ģahsın 59’unda karaciğer eko 

düzeyi böbrekten daha yüksek, 24’ünde ise böbrekle aynı bulunmuĢtur (31). Yağlı 

karaciğeri değerlendirmede ve evrelemede, karaciğer parankimi ile böbrek parankim 

ekosunu karĢılaĢtırmak güvenilir bir yöntem değildir (31, 39). 
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Yağlı karaciğer sonografisi, yağlanmanın derecesine, diffüz ya da fokal 

oluĢuna göre değerlendirilir. 

Diffüz karaciğer yağlanması hafif, orta ve Ģiddetli diye üç dereceye ayrılır (40): 

HAFĠF YAĞLANMA (GRADE I YAĞLANMA): Karaciğer ekojenitesi diff 

üz olarak hafif artmıĢtır; diyafram ve intrahepatik damarların duvar ekojenitesi 

normal olarak seçilir. 

ORTA DÜZEYDE YAĞLANMA (GRADE II YAĞLANMA): Karaciğer 

ekojenitesi, intrahepatik damarların duvarını ve diyaframın ekojenitesini minimal 

silecek Ģekilde artmıĢtır. 

ġĠDDETLĠ KARACĠĞER YAĞLANMASI (GRADE III YAĞLANMA): 

Karaciğer ekojenitesi belirgin Ģekilde artmıĢtır. Karaciğer posterior segmentleri net 

değerlendirilemez, intrahepatik damar duvarları ve diyafram kısmen ya da tamamen 

seçilemez. 

Fokal karaciğer yağlanması ve yağlanmadan korunmuĢ alan neoplastik 

tutulumu taklit edebilir (40). Fokal karaciğer yağlanması, normal karaciğer 

parankiminde artmıĢ ekojenitede alanlar olarak izlenir. Yağlanmadan korunmuĢ 

alanlar ise yağlı karaciğer parankiminde hipoekoik alanlar olarak izlenir. Fokal yağlı 

değiĢikliklerin özellikleri; 

Fokal karaciğer yağlanması ve yağlanmadan korunmuĢ alanın her ikisi de 

sıklıkla karaciğer sol lob medial segment periportal alanı ilgilendirir.Yağlanmadan 

korunmuĢ alan sıklıkla safra kesesi komĢuluğunda ve karaciğer kenarları boyunca 

görülür. Kitle etkisi görülmez ve kural olarak hepatik venlerde displasman olmaz. 

Fokal yağlanma alanları sıklıkla geometrik konturlara sahiptir.Yağlı infiltrasyon hızlı 

değiĢim gösterir ve 6 gün gibi kısa zamanda çözülebilir. 

BT kesitlerinde bu alanlara uyan bölgelerde düĢük dansite izlenir.Kimyasal 

Ģift MR tekniği fokal yağlanmada kullanılabilir. USG, BT ve MRG yağlı karaciğer 

değerlendirmesinde kullanılabilir. USG bunlar arasında en sık kullanılanı ve en ucuz 

olanıdır. USG, karaciğerdeki yağlı değiĢimi saptamada BT’ye göre daha duyarlı bir 

yöntemdir (41). Bununla beraber yağlı değiĢim yamalı ya da fokal olduğunda BT ya 

da MRI, USG’ ye göre daha üstündür (38). 

BT’de, ĠV kontrast madde kullanıldığında karaciğer ve dalak attenüasyon 

değerleri değiĢir. Karaciğerdeki değiĢim, dalağa göre daha az olur. Dolayısıyla IV 
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kontrast madde sonrası BT atenüasyon değerleri belirginleĢir (42). Kontrast madde 

sonrası atenüasyon değerlerindeki değiĢim göz önüne alınarak yağlı karaciğer tanısı 

%54 duyarlılık ve %95 özgüllük ile konabilir (42). Kontrastsız BT incelemede, 

karaciğer dansitesinin dalağa göre yüksek bulunması durumunda yağlı karaciğer 

tanısı rahatlıkla ekarte edilebilir (42). 

 

2.5. Doppler Ultrasonografi 

 

Doppler ultrasonografi, organın morfolojisinden çok fonksiyonu ile iliĢkili bilgi 

verme gücüne sahip bir görüntüleme yöntemi olup, Doppler etkisi prensibinden yola 

çıkılarak geliĢtirilmiĢtir (2). 

Ġlk kez 1842 yılında Avustralyalı fizikçi Christian Johann Doppler 

tarafından tanımlanan Doppler etkisi; dalga yayan bir enerji kaynağından 

(ses, ıĢık ya da diğer dalgalar) çıkan bir dalganın hareket eden bir hedeften 

yansıdığında frekansında bir değiĢiklik saptanmasıdır. Örneğin belirli bir frekansla 

ses veren hareketli bir kaynak yaklaĢtıkça daha tiz (artmıĢ frekans), uzaklaĢtıkça 

daha pes (azalmıĢ frekans) iĢitilir. Frekanstaki bu değiĢikliğe Doppler frekans 

değiĢimi ya da Doppler kayması, etkisi ya da Ģifti adı verilir. Kan akım hızı 

ölçümünü sağlayan Doppler ultrason cihazlarının ortaya çıkmasında Doppler etkisi 

prensibinden yola çıkılmıĢtır. Bu etki, damarda akan kanın hareketli Ģekilli 

elemanlarından, özellikle eritrositlerden yansıyan ultrason dalgalarındaki frekans 

değiĢiklikleri gözlenerek, kan akımının Ģiddeti ve yönü gibi özellikleri incelenebilir 

(2,43). 

Kan akım hızı ile Doppler frekansı değiĢimi arasındaki iliĢkiyi etkileyen 

faktörler Doppler eĢitliği ile ifade edilir. Doppler eĢitliğine göre Doppler 

kayma frekansı (ΔF), transdüser frekansı ile kan akımının hızı ve ses demetinin 

damar duvarı ile yaptığı açının kosinüsü arasında bir doğru orantı mevcuttur. Belli 

bir obje hızında transdüser frekansı ne kadar büyükse, frekans farkı dolayısıyla 

duyarlılık o kadar fazladır (6). (ġekil 3). 
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ġekil 3: Doppler kayması 

 

Doppler kayması Ģu formülle gösterilir; 

ΔF = 2 x V x fo x Cos θ /c 

ΔF = Doppler kayma frekansı 

V = Kaynağın hızı 

θ = Ses demetinin açısı 

c = Ortamdaki ses hızı (1540 m/sn) 

fo = Gönderilen ses demetinin frekansı 

 

Doppler US’de akım incelenirken eko kaynağı eritrositlerin yüzeyidir. 

Gönderilen ultrason dalga boyu eritrosit yüzeyinden büyük olduğu için temel 

olay saçılmadır. Bu Rayleigh-Tyndall saçılması olarak adlandırılır ve miktarı ses 

frekansının 4. kuvveti ile doğru orantılıdır. Akan eritrositlerden saçılan ses üst üste 

binerek transdüsere ulaĢır. Bu nedenle penetrasyon faktörü kullanarak olabildiğince 

yüksek frekans seçilmelidir (6). Doppler denkleminde θ, akımın aksı ve ultrason 

demeti arasındaki açıdır. Doppler açısı ölçülebilirse, akım hızı hesaplanabilir. Hedef 

hızının doğru hesaplanması, hem Doppler frekans kayması hem de hedef hareketi 

yönüne olan açının kesin ölçümünü gerektirir (2). 

 Ultrason dalgası, ortama doğru her dokuya özel bir iletim hızı ile yayılır. 

Buhız, dokunun esnekliği ve yoğunluğuna bağlıdır. Sesin dokularda ortalama 

yayılmahızı 1540 m/sn’dir. Transdüser frekansı ile ses hızının sabit kalacağı 
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düĢünülürse,Doppler değiĢim değeri ile açı bilindiği zaman, bu eĢitlikten kan akım 

hızının 

kolaylıkla hesaplanabilir (44). 

Ġnceleme Parametreleri 

Doppler US’ deki inceleme parametreleri baĢlıca kan akımının hızını 

belirleyen frekans kayması ve transdüsere dönen akımın yönünü belirleyen faz 

değiĢikliğidir. Faz değiĢikliğine göre kırmızı ya da mavi renk kodlaması 

gerçekleĢtirilirken ilgili renklerin açık ya da koyu tonda görülmesi frekans 

kaymasının bir sonucudur (6). 

Örnekleme Hızı (Pulse repetition frequency; PRF) 

Transdüserde bulunan piezoelektrik kristalin arka arkaya uyarılması 

sonucunda ortaya çıkan pulslar, devamlı olarak dokuya gönderilmektedir. Doppler 

incelemelerinde bu pulsların tekrarlanma frekansına puls tekrarlanma frekansı 

{PRF) ya da örnekleme hızı adı verilir. Aynı zamanda PRF, transdüserden birim 

sürede gönderilen puls sayısıdır. PRF kontrolü manuel olarak yapılabileceği gibi 

bazı cihazlarda mevcut kontrol mekanizması ile örnek volümün derinliğine göre 

otomatik olarak da ayarlanabilmektedir. Doppler kayması, PRF ile örneklenerek 

oluĢturulduğundan, doğru bir biçimde ölçümleme için, doku içine gönderilen US 

pulsu geri alınmadan yeni bir puls gönderilmemelidir. Doppler pulsunun inceleme 

alanına ulaĢması ve bir o kadar da transdüsere geri dönme süresine ihtiyaç 

göstermesinden dolayı PRF, ölçülecek Doppler kaymasının en az 2 katı değerde 

tutulmalıdır. Bu kritik değer Nyquist limiti olarak adlandırılır ve Vmax =c (PRF)/4x 

Fo x Cos θ olarak formülüze edilir. Burada Vmax damar içerisindeki maksimum 

akım hızını, c sesin dokudaki ortalama hızını (1540 m/sn), Fo transdüser frekansını, 

Cos θ Doppler açısını göstermektedir. Doppler frekansını artırmak için θ, PRF 

ve/veya Doppler açısı yüksek değerde tutulmalıdır. Nyquist limiti aĢıldığında 

akımlar hatalı olarak ters yönde algılanacaktır. Bu durum "aliasing" olarak 

adlandırılır. Aliasinge yol açan problemlere karĢı ilk yapılacak değiĢiklik PRF’yi 

artırmaktır. Doppler frekans Ģiftini azaltmak, bazal hat’ı tekrar ayarlamak diğer 

çözüm yolları arasındadır (10). 

 

GeliĢ Açısı 
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Doppler eĢitliğinde görüldüğü gibi geliĢ (insonasyon) açısı, Doppler 

kaymasını etkileyen parametrelerden biridir. Teta açısı (0) derece olduğunda, Cos θ 

= 1 olduğundan, en yüksek Doppler frekans değiĢimi elde edilir. Ancak pratikte 

ultrasonografi dalgalarının damara paralel olması güçtür. Ayrıca bu kadar küçük 

açılarda (0°-30°) ses dalgalarının damar duvarından total yansıması nedeniyle 

sinyal elde edilmesinde teknik güçlükler ortaya çıkabilir. 60° dereceyi aĢan açılar, 

akım değerlendirilmesi için uygun değildir. Açı 90° derece olduğunda Cosinus 90 = 

0 olduğundan teorik olarak hiç Doppler frekans değiĢimi saptanamaz. Ultrason 

dalgasının damar lümenine dik olması, hiç akım olmaması gibi yanlıĢ sonuca 

götürebileceğinden, 90°dereceye yaklaĢan açılarda ileri ve geri akımların ayırt 

edilebilme özelliği bozulur (45, 46). Bazal hattın üzerinde ve altında eĢit miktarda 

ayna hayali Ģeklinde hatalı akım bilgisi ("Mirror Ġmage" artefaktı)’ de oluĢabilir. Bu 

nedenlerle Doppler açıları 30°-60° derece arasında olacak Ģekilde Ġnceleme 

yapılması önerilmektedir (44, 46). 

Örnek Volüm (Sample volüm) 

Örnek volüm, akım ölçümü için incelenecek doku volümüdür. Örnek volüm, 

kullanılan transdüserin odak özelliklerine ve bir sonografik atım içerisindeki 

siklusların sayısına göre ayarlanır. Örnek volümün çapları ise transdüserin ses 

demeti geniĢliğine, Doppler akım ölçümlerinde kullanılan sonografik pulsların 

sayısına göre değiĢir (44, 45). 

Duvar Filtreleri 

Doppler aygıtlarında duvar filtresi adı verilen, yüksek frekansları geçiren 

düĢük frekansları zayıflatan ayarlanabilir bir devre bulunur. Büyük ve yansıtıcı 

özellikleri belirgin olan, yavaĢ hareket eden ve yüksek amplitüdlü, düĢük frekanslı 

yapılardan gelen Doppler sinyallerinin (respiratuar ya da kardiyak, damar duvarı, 

akan kan) ayırt edilmesini sağlar. Kandan gelen Doppler bilgilerinin kaybına yol 

açmaması için bu filtrelerin doğru kullanılması önemlidir (6, 44). 

Çerçeve Hızı (Frame Rate) 

RDUS’de görüntü oluĢturma hızıdır. ÇalıĢılan alanın (pencerenin) 

büyümesi, incelenen bölgenin daha çok çizgiyle taranması (daha yüksek geometrik 

rezolüsyon) ve daha uzun örnekleme süresi kullanılması çerçeve hızını düĢüren 

etkenlerdendir. (44). 
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Doppler US’ de Gösterim Yöntemleri 

Sürekli Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler 

Sırt sırta yerleĢtirilmiĢ biri devamlı ses üreten, diğeri dönen ekoları 

kaydeden 2 transdüserden (alıcı ve verici) elde edilen bir sistemdir. Bu yöntemde 

organizmaya gönderilen ses dalgası devamlıdır. Frekanstaki değiĢiklik ses Ģeklinde 

dinlenir. Yüksek frekanslı CW probları, düĢük frekanslı spektral Doppler 

cihazlarına (PW) göre çok daha duyarlıdır; ölçebileceği hız sınırlaması yoktur. 

Ancak aksiyal rezolüsyonu olmadığından elde edilen Doppler sinyalinin kesin 

kaynağını saptamak olanaksızdır. US demeti boyunca hareket eden herĢey sinyale 

katılır ve multiple arterlerden gelen sinyaller birbirinden ayırdedilemez. Obstetrikde 

fötal kalp seslerinin, kalp damar cerrahisinde periferik kanlanmanın olup 

olmadığının araĢtırılmasında kullanılır. Bu tip Doppler cihazları daha ucuzdur, 

kolaylıkla uygulanabilir (10, 44 ). 

Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler 

Farklı derinlikten gelen Doppler sinyalleri ayrılabilir, iyi tanımlanmıĢ bir 

örnekleme aralığı ile seçilen derinlikteki bir damardaki akım selektif olarak 

incelenebilir ve akım bir grafik Ģeklinde yazdırılır PW Dopplerin CW Dopplere en 

önemli üstünlüğü, uygulama yapılan özel hedef damardan akım bilgisi sağlama 

olanağını vermesidir (10, 44 ). Ancak yine de gerçek zamanlı görüntüleme ile 

kombine olmadığından, sinyalin kesin kaynağını saptamak zor olmaktadır. SV’nin 

yeri ve geniĢliği, Doppler ölçümünün doğruluğunu etkilediği için önemlidir. SV 

damarın merkezinde, damarın dıĢ konturlarını taĢmayacak Ģekilde yerleĢtirilmelidir. 

Eğer damar çapından daha geniĢ tutulursa, Doppler frekans Ģiftinin sinyal/ses 

oranı belirgin olarak zayıflayabilir (10). 

Dupleks Doppler 

 PW Doppler ile iki boyutlu gerçek zamanlı görüntülemeyi birleĢtirerek 

oluĢturulmuĢ cihazlardır. Dupleks Doppler Görüntülemede görüntü ve hız bilgisine 

aynı anda ulaĢılır. Uygulamada ilk olarak B-mode görüntüleme ile Doppler analizi 

yapılacak bölge saptanır. Daha sonra SV ilgili bölge üzerinde iĢaretlenerek bu 

alandan dönen ekolar B-mode görüntünün yanında hız/zaman grafiği Ģeklinde 

izlenilir. Spektral Doppler uygulamalarında monitör üzerinde spektral analiz 

yanında inceleme alanının B-mode görüntüsü de bulunduğundan kan damarlarının 
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daralma, trombüs, aterosklerotik-ülseröz plaklar, plak içinde kanama gibi 

patomorfolojik değiĢiklikleri de değerlendirilebilir. Ayrıca B-mode görüntülerle 

görülemeyecek kadar küçük damarlarda akımın ölçülebilmesi, vasküler 

daralmaların daha duyarlı saptanabilmesi, Ģiddetli stenoz ile tıkanma arasındaki 

ayırıcı tanının yapılabilmesi gibi avantajlı yönleri de mevcuttur (44, 45). 

Renkli Doppler US (RDUS) 

Akım yönüne göre akım bilgisini renkli olarak ortaya koyan RDUS’de; iki 

boyutlu, renkle kodlanmıĢ akım paternleri gerçek zamanlı sonografik görüntüler 

üzerine süperpoze edilir. Böylece gerçek zamanlı B-Mod görüntüdeki kan akımı 

içeren vasküler yapılar renkli olarak izlenebilir. Damarlar akım yönleri ve hızları ile 

uyumlu olarak renklendirilebilmektedir. Transdüsere doğru akımlar kırmızı, 

transdüserden uzaklaĢan akımlar mavi renkte, hızlı akımlar açık, yavaĢ akımlar ise 

koyu tonlarda kodlanmaktadır. Damar içinde görülen renkler faz Ģiftinin, renklerin 

tonu ise frekans Ģiftinin bir sonucudur. RDUS, özellikle konvansiyonel yöntemlerle 

gösterilemeyen ve organları besleyen, küçük boyutlu vasküler yapıların Dupleks 

Doppler incelemesini kolaylaĢtırır. Kan akımı renkli olarak izlenirken aynı anda 

örneklenen akım, dupleks sistemde Doppler Dalga Spektrumu olarak grafik 

Ģeklinde gerçek zamanlı incelenebilir. B-mode görüntüden farklı olarak uygulamada 

uzun pulslar kullanılmaktadır. Akım hakkındaki bilgiler kalitatiftir. Uygulama 

esnasında damar dıĢındaki bölgeler hareket, peristaltizm veya solunum nedeniyle 

renkli olarak kodlanabileceğinden renkli Doppler pratik uygulamada Doppler 

spektrumu ile birlikte kullanılmaktadır. RDUS, boyun ve ekstremiteler, üst 

abdomen ve abdominal transplantların damarlarında, obstetrik ve jinekolojide, 

dializ fistülleri, testiküler ve penil akım, ayrıca çeĢitli tümör damarlarında akımın 

görüntülenmesinde kullanılmaktadır (47, 48). 

Power Doppler Sonografi 

RDUS’de görüntüyü oluĢturan temel prensip Doppler Ģiftidir. Power 

Dopplerde ise görüntüyü oluĢturan temel prensip sinyallerinin gücüdür Bu yöntemle 

vasküler yapılar RDUS’a oranla 5 kat daha iyi görüntülenebilmektedir (2). Power 

Doppler, dupleks ve RDUS uygulamalarından farklı olarak akım yönü ve hız 

bilgilerini taĢımaz. Bu sorun, power Dopplerin spektral inceleme ile kombine 

edilmesiyle aĢılabilmiĢtir Bu Doppler tekniğinde akımın renk ile kodlanması açıya 
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bağımlı değildir. Doppler açısına bağlı olmadığından da aliasing ortadan kalkmıĢ, 

noise azalmıĢtır. Ancak Doppler bilgileri daha uzun bir sürede toplandığından 

hareketlere karĢı duyarlılık artmıĢtır. Power Doppler de eko sinyallerinin gücü, 

örnekleme hacmindeki eritrosit yoğunluğu ve inceleme alanıyla transdüser arasında 

kalan dokuların atenüasyonuna bağlıdır. Kodlama genellikle tek bir renk 

kullanılarak gerçekleĢtirilmektedir (kırmızı). Sinyallerin gücü bu tek renkte parlak 

ve sönük tonlar Ģeklindedir. Yüksek amplitüdlü sinyaller sarıya doğru açılırken 

düĢük amplitüdler koyu kırmızı renktedir. Power Doppler inceleme özellikle 

stenotik ve regürjitan jetlerin daha iyi karakterize edilmesinde, plasental ve fetal 

organlardaki kan akımlarının değerlendirilmesinde, tümöral neovaskülarizasyona 

bağlı oluĢan yavaĢ kan akımlarının görüntülenmesinde kullanılmaktadır. Power 

Doppler ayrıca renal transplant olgularının izlenmesinde, normal intrarenal 

damarlanma, perfüzyon ve kortikal akımların gösterilmesinde akut pyelonefrit 

tanısında etkindir. Arteriosklerotik plakların belirlenmesi kas ve iskelet sisteminin 

inflamatuar hastalıklarında, aktif Crohn ve torsiyone testis tanılarında da 

kullanılabilir (49 ). 

Hemodinami 

Kan akımı basınç farkılılığı ve direncin bir fonksiyonu olarak ortaya 

çıkmaktadır. Bu iki faktör arasında, Akım = Basınç farkı/Direnç formülüyle 

özetlenebilecek bir iliĢki vardır. Basınç farklılığı ve direnç zıt etkileĢime sahiptir. 

Bu fonksiyonda en önemli faktör dirençtir. Direnç, akan elemanların viskozitesi ki; 

hemotokrit ile doğrudan iliĢkilidir, damarın çapı ve uzunluğuna bağlıdır. Bu iliĢkiyi; 

direnç = viskozite x uzunluk / R4 Ģeklinde formülüze edebiliriz. Direnç, damar 

çapının dördüncü kuvveti ile ters orantılıdır. Burada çapın yarıya düĢmesi, direncin 

16 kat artması demektir. Akım karakteristiği vücuttaki damarlarda genel olarak 3 

değiĢik formda görülmektedir (45, 47, 50). 

Plug akım 

Aorta ve büyük damarlar içinde görülülür. Akımın damar kesitinin her 

yerinde hemen hemen eĢit hızda aktığı Ģekildir. Spektral incelemede ince bant ve 

boĢ pencere ile karakterize edilir. RDUS’da ise damar içinde akan kan üniform 

renkte tonlanmaktadır (10). 

Laminar akım 
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5 mm ve daha küçük çaplı damarlarda santralde daha hızlı, perifere doğru, 

sürtünmeden dolayı giderek azalan hızda akımların yarattığı Ģekildir. Spektral 

incelemede bant daha kalın ve pencere açıktır. RDUS’da ise santralde daha açık, 

perifere doğru daha koyu tonda renklenen damar görünümü söz konusudur (10, 44). 

Türbülan akım 

Hız dağılımı çok geniĢ, hatta ters akımların olduğu, belirli bir uniformite 

göstermeyen, akım formudur Türbülan akım spektral analizde, bant Ģeklinde 

karakterize edilir. RDUS’da ise incelenen damar içerisinde tüm renkler bir arada 

görülebilir (44). 

Arteriyel akım pulsatil dalga formundadır. Sistol baĢında dik bir çıkıĢ, 

diyastolde ise daha az dik bir iniĢ yapar. DüĢük dirençli sistemleri besleyen 

arterlerde (internal karotis, renal, hepatik arter gibi) sistol çıkıĢı daha az diktir ve 

diyastol sonuna kadar devam eden akım vardır. Yüksek dirençli arterlerde (üst ve 

alt ekstremitelerin distal kesim arterleri gibi) ise sistolik ve diyastolik eğriler daha 

diktir. Diyastol sonunda çok az akım vardır ya da hiç akım görülmez (45). 

Venöz akım daha az pulsatildir. Ancak inferior ve superior vena kava, 

hepatik venlerdeki akım kalp pulsasyonları nedeniyle daha pulsatil görülür. Akım 

venlerin büyük çoğunluğunda solunum fazı ile değiĢiklik gösterir. PV akımı 

oldukça monotondur ve hepetopedal yöndedir (10, 44). 

Doppler Sonografi Klinik Uygulamaları 

 Damarın tortiositesine, aterosklerotik plak ya da dıĢtan bası nedeniyle 

daralmasına bağlı olarak lokal akım değiĢikliği meydana gelebilir. Daralan kesimde 

akım hızı artar. DaralmıĢ bölgede akım hızına ek olarak akım Ģekli de 

bozulmaktadır. Doppler US ile elde edilen akım bilgileri kalitatif (akım varlığı, 

yönü ve karakteristiği), kantitatif (akım hızı, volümü) ve yarı kantitatif (pik 

sistolik/diastol sonu hız indeksi, rezistif indeks, pulsatilite indeksi) olarak 

değerlendirilir. Akım hızının saptanması Doppler US’nin ana iĢlevidir ve Doppler 

eĢitliğinden kolay ve doğru bir Ģekilde hesaplanır. Akım volümü ise; Akım volümü 

(cm3/sn) = Ortalama hız (cm/sn) x kesit yüzeyi (cm2) formülüne göre 

hesaplanabilir. Kesit yüzeyinin sistol ve diastolde değiĢmesi ve her zaman dairesel 

olmaması yanında, ortalama hız hesaplama yöntemlerindeki hata paylarının 

yüksekliği akım volümü ölçümünün sensitivitesini düĢürür. Bu nedenle US’deki 
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akım volüm değerleri sadece sınırlı bir yaklaĢımı ifade eder. Ġmpedans; akıma karĢı 

tüm etkenlerden kaynaklanan dirençlerin toplamıdır ve damarın Doppler 

spektrumundan faydalanarak hesaplanabilir. Vazokonstrüksiyonda artan 

impedansın vazodilatasyonda azaldığı görülür. Ekstremitelerde egzersiz sonrası, 

splanknik damarlarda yemek sonrası impedans azalır (48, 49). 

Ġmpedansı değerlendirmek için bazı indeksler geliĢtirilmiĢtir. Bu indeksler, 

maksimal sistolik hız (S), diastol sonu hız (D) ve bir siklus boyunca elde edilen 

ortalama hız değerine bağlıdır (48). 

Bu indekslerin avantajı, açısal düzeltme gerektirmemesi ve damar 

boyutlarının bilinmesinin zorunlu olmamasıdır. Bu küçük damarların ya da hareket 

halindeki damarların incelenmesinde çok önemlidir. Bu indeksler, vasküler akıma 

karĢı direnci ortaya koymada ve organ perfüzyonunun değerlendirilmesinde oldukça 

önemli bilgi verirIer (6 ,10). 

Klinikte kullanılan üç primer indeks Ģunlardır (S=Sistol, D=Diastol): 

S / D = Sistol / Diastol oranı 

RI = Rezistif Ġndeks = ( S – D ) / S 

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

S/D Oranı; özellikle obstetrikte damar açısı ve boyutlarının zor tespit 

edildiği umbikal kord ve utero-plasental arterlerin dalga Ģekillerinin 

belirlenmesinde kullanılır. Plasental direncin ölçümü, IUGR ( intrauterin geliĢme 

geriliği ) tanısında yapılan akım ölçümlerinden daha değerlidir (6, 46, 47). 

RI; anormal dalga Ģekillerinin ayırımında biraz daha duyarlıdır. Çünkü 

payda hiçbir zaman sıfır olmaz. Bu indeks özellikle renal transplantların 

değerlendirilmesinde kullanılır (6, 46, 47). PI; ortalama hız gözönüne alındığından en 

hassas Ģekilde anormal dalga formlarına ayırt eder. obstetrik ve abdominal Doppler 

incelemelerinde kullanılır (46, 48). 

Doppler US’nin Endikasyonlan ve Kullanım Alanları 

 1. Arteriyel perfüzyonun değerlendirilmesi: Transplante böbrekte 

rejeksiyonun değerlendirilmesi, testis torsiyonunun ortaya çıkarılması Dopplerin 

arteriyel 13 perfüzyonu değerlendirme özelliğinden yararlanılarak 

gerçekleĢtirilmektedir. 
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 2. Venöz trombüs araĢtırılması: Venöz yapılarda damar içinde normal olarak 

görülmesi gereken akımın yerine renk kodlanması göstermeyen hipoekoikekojenik 

yapıların varlığı trombüsü akla getirmelidir. 

 3. Akım yönünün saptanması: Normal olarak akım yönleri bilinen ve renk 

kodlaması yada spektral analizle grafik Ģeklinde tanımlanan damarlarda tersine 

akımın varlığı kolaylıkla tespit edilebilir. Bunun en baĢarılı bir Ģekilde uygulandığı 

alan subklavian steal sendromudur. Subklavian steal sendromunda ana çıkıĢında tam 

olarak tıkanmıĢ subklavian arter, vertebral arterin beyinden kan çalması ile ters 

yönde kanlanır. Bu durumda vertebral arterde normal olarak görülmesi gereken 

beyne doğru kan akımı tersine dönmüĢ olarak tespit edilecektir. 

 4. Spektral Doppler analizleri ile akım hızı ve Ģeklinde değiĢiklik oluĢturan 

patolojilerin saptanması. 

 5. Doku karakterizasyonunun yapılması: Malign tümöral olaylarda, 

enfeksiyöz proseslerde patolojik kanlanmayı tespit etmek mümkündür. 

 6. Akım völümünün değerlendirilmesi: Böbrek ve mezanter arterlerinde akım 

ölçümleri ile iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir (6,10). 

Doppler US’de Görülen Artefaktlar 

Aliasing artefaktı 

Örnekleme hızının, ölçülecek Doppler kaymasının 2 katından az olduğu 

durumlarda akımların hatalı olarak ters yönde algılanması olan aliasing, filmlerde 

hızlı giden bir arabanın tekerleğinin geriye dönüyormuĢ gibi algılanmasına benzer 

bir sonuç doğurur (48). 

Uygulama Açısına Bağlı Artefaktlar 

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

görüntüsü Ģeklinde hız eğrilerinin görülmesidir.bu artefaktın oluĢumasının nedenleri 

arasında yüksek uygulama açıları, düĢük sinyal oranları vardır. Venöz yapıların 

aksiyal incelemelerde lümeninde ardıĢık kırmızı ve mavi renklerde görüntü 

uygulama açısına bağlı artefaktlara örnektir. Sektör transdüserlerde ses demeti ile14 

cilt yüzeyi arasındaki açının merkezde yüksek, uçlara doğru ise giderek azalması 

incelenen damarın bir uçta mavi diğer uçta kırmızı renkle kodlanmasına neden olur 

 (10, 48). 
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Derinlik Ġkilemi Artefaktı 

PRF`nin gereğinden daha yüksek ayarlanması, düĢük frekanslı transdüserler 

kullanılması durumunda; derin dokulardan gelen sinyaller bir sonraki pulsun 

gönderiliĢinden sonra transdüsere geri dönebililir. Bu da gönderilen ikinci pulsun 

dönen sinyalmiĢ gibi algılanmasına neden olur. Algılanan sinyal, görüntünün 

yanıltıcı olarak daha yüzeyel konumda lokalize edilmesine ve yüzeyel dokularda 

akım varmıĢ gibi görülmesine neden olur. Bu artefakt uygun PRF değerleri 

seçilerek ve yüksek frekanslı transduser kullanılarak önlenebilir (46, 48). 

B-Mode Benzeri Ayna Görüntüsü Artefaktı 

 Ses iki güçlü yüzey yansıtıcı arasında yansırsa, ekoların transdüsere ulaĢma 

sürelerinde farklılık oluĢur. Böylece incelenen yansıtıcı gücü yüksek olan objenin 

diğer yüzeyin arkasında ayna hayali Ģeklinde görüntüsü elde edilebilir. Bu tür 

artefaktlarla daha çok subklavian, brakiyal ve karotis arter incelemelerinde 

karĢılaĢılır (6). 

 Color-Overwrite Artefaktı 

YumuĢak dokularda oluĢan frekans Ģifti, çok yavaĢ olan akımların frekans 

Ģiftine yakın değerlerde olursa küçük frekans Ģiftleri cihaz tarafından renkli olarak 

kodlanır Akıma duyarlılık artırılmıĢken hastanın hareketi veya solunumun ortaya 

çıkardığı bir artefakttır. Örneğin karotis arter komĢuluğunda bulunan kistik bir 

kitlenin içi anevrizmaymıĢ gibi renklenebilir. Bu artefaktın tersi "color-out" 

artefaktı olup akıma duyarlılığın ileri derecede azaldığı durumlarda ortaya çıkabilir 

 (6,10, 46). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Radyolojik değerlendirme (renkli doppler ultrasonografi) 

 

Mayıs 2011-Mart 2012 tarihleri arasında Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Radyoloji Servisine baĢvuran hastalar çalıĢmaya alındı. Herhangi 

bir nedenle poliklinkte abdominal veya hepatobiliyer ultrason istemi yapılarak gelen 

ve USG sırasında hepatosteatoz tanısı konulan 18 yaĢından büyük hastalar seçildi. 

Hemodinamik ölçümleri etkileyebileceği düĢünülerek karaciğerde kitle, siroz, kalp 

yetmezliği, hipertansiyon, kronik böbrek yetmezliği hastaları araĢtırmaya 

alınmamıĢtır. Kontrol grubu da gene aynı gruptan hepatosteatoz veya baĢka bilinen 

bir hastalığı olmayan kiĢilerden seçildi. 18 yaĢından küçükler araĢtırmaya alınmadı. 

Beslenme sonrası karaciğer vasküler yapılarında hemodinamik değiĢiklikler olduğu 

bilindiğinden inceleme öncesi en az 8 saatlik açlık Ģartı arandı. Ultrasonografi 

incelemeleri bölümümüzde bulunan General Electric Logiq 9 cihazı ile 3,5 MHz lik 

konveks prob kullanılarak yapılmıĢtır. Hastalar supin pozisyonda iken subkostal veya 

interkostal yaklaĢımla incelenmiĢtir. Öncelikle midklavikalar hatta sagital planda 

karaciğer kraniokaudal boyutu ölçülüp kaydedildi. Ġncelemede hepatosteatoz tanısı 

konduktan sonra ultrason bulgularına göre hafif (grade I), orta (grade II), ağır ( grade 

III) olarak sınıflandı. (40)  

Karaciğer ekojenitesi diff üz olarak hafif artmıĢ olup diyafram ve intrahepatik 

damarların duvar ekojenitesi normal olan hastalar grade I hepatosteatoz olarak 

değerlendirildi. (Resim1) 

 



2 

 

Resim1: Grade 1 hepatosteatoz ultrasonongrafik görünümü 

 

Karaciğer ekojenitesi, intrahepatik damarların duvarını ve diyaframın 

ekojenitesini minimal silecek Ģekilde artmıĢ olan hastalar grade II hepatosteatoz 

olarak değerlendirildi. (Resim2) 

 

Resim2: Grade 2 hepatosteatoz ultrasonongrafik görünümü 
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Karaciğer ekojenitesi belirgin Ģekilde artmıĢ ve karaciğer posterior 

segmentleri net değerlendirilemez, intrahepatik damar duvarları ve diyafram kısmen 

ya da tamamen seçilemez olanlar grade III hepatosteatoz olarak değerlendirildi. 

(Resim3) 

 

 

Resim3: Grade 3 hepatosteatoz ultrasonongrafik görünümü 

Hepatosteatoz yönünden inceleme bittikten sonra portal ven ve hepatik artere 

yönelik renkli dupleks doppler incelemesine geçildi. Hastalar supin veya sol lateral 

dekübit pozisyonda incelendi. 3.5 MHz konveks prob kullanıldı. Vasküler yapılar gri 

skalada, renkli doppler ve spektral doppler ultrasonda incelendi.  

Portal ven splenoportal bileĢke ile intrahepatik bifurkasyon arasında gri 

skalada anekoik görünümde tübüler yapı olarak ortaya kondu. Renkli doppler 

incelemede lümeninin tamamen homojen olarak renkle dolduğu ve akım yöünün 

karaciğere doğru olduğu izlendi. Spektral incelemede örneklem penceresi lümenin 

ortasına yerleĢtirildi. Akım kursörü portal akıma paralel olacak Ģekilde yerleĢtirildi. 

Portal akım incelenirken açının 30-60 derece olmasına dikkat edildi. Bu amaçla 

çoğunlukla hasta sol lateral dekubit pozisyonda incelendi. Portal ven akımı sonlumla 

respiratuar fazisite göstermekte olduğundan akım ölçümleri hastaya nefes 

tutturulduğu sırada yapıldı.  
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Hastaya inspiriyum yaptırılıp nefes tutturulduğu sırada akım spektrumu 

incelendi ve görüntü durdurularak portal ven çapı, hızı ve akım volümü ölçüldü ve 

kaydedildi. (Resim4,5,6)  

 

Resim 4: Portal ven B mod görüntülemesi 

 

Resim 5: Portal ven renkli doppler görüntülemesi 
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Resim 6: Portal ven spektral doppler incelmesi  

 

Hepatik arterin Doppler USG incelemesi derin inspiryumda, sağ interkostal 

veya subkostal yolla yapıldı. Hepatik arterin çapı portal vene göre oldukça küçük 

olup ve anatomik varyasyonlar nedeniyle bazı hastalarda oldukça zor görüntülendi. 

Ġnceleme çoğunlukla hepatik arterin portal veni anteriorda çaprazladığı yerde, 30-60 

derecelik bir açıyla görüntülendiği kesimde yapıldı. Spektral incelemede en az üç 

ardıĢık dalga formu elde edilerek hepatik arter çapı, pik sistolik hızıi, end diastolik 

hızı, RĠ değeri, PĠ değeri ve akım volümü ölçüldü. (Resim7) 
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Resim7: Hepatik arter doppler incelemesi 

 

Ultrasonografi incelemesi bittikten sonra hastaların boyu ve kilosu ölçüldü, 

beden kitle indeksleri hesaplandı. Hastalardan öykü alınarak ve dosyaları inclenerek 

hepatosteatoza neden olduğu bilinene DM gibi bir hastalığı olup olmadığı, alkol veya 

ilaç kullanımı sorgulandı. 

Ġstatistiksel yöntem 

ÇalıĢmanın analizinde SPSS 13.0 ve Minitab 14.12 paket programları 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢmada sürekli değer alan değiĢkenler ortalama, standart sapma, 

minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik değer alan değiĢkenler frekans ve 

yüzde ile gösterilmiĢtir.ÇalıĢmadaki değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilk testi ile test edilmiĢtir. Normal dağılıma uygunluk gösteren 

değiĢkenlerin 3 ve daha fazla grup karĢılaĢtırmalarında tek yönlü varyans analizi 

(ANOVA) kullanılmıĢtır. 2’li grup karĢılaĢtırmaları için post-hoc testlerinden 

yararlanılmıĢtır. Parametrik test varsayımlarını sağlamayan değiĢkenlerin 2 grup 

karĢılaĢtırmalarında Mann-Whitney U testi, 3 ve daha fazla grup karĢılaĢtırmalarında 

Krusklal Wallis testi kullanılmıĢtır. ÇalıĢmaki sürekli değiĢkenler arasındaki iliĢkiler 

Spearman korelasyon katsayısı ile yorumlanmıĢtır. ÇalıĢmada p değeri 0,05’in 

altındaki karĢılaĢtırmalar anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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BULGULAR 

Yaptığımız çalıĢmada 120 kiĢiyi inceledik. Bunların 30 tanesi sağlıklı 

kiĢilerden oluĢan kontrol grubu olup diğerleri 30 ar kiĢiden oluĢan hafif (grade1), 

orta (grade 2) ve ağır (grade 3) hepatosteatoz hastalarından oluĢmaktaydı. Kontrol 

gurubu olarak yaĢları 18 ile 61 arasında değiĢen 9 erkek ve 21 bayan, grade 1 

hepatosteatoz grubunda yaĢları 25 ile 74 arasında değiĢen 12 erkek ve 18 bayan, 

grade 2 hepatosteatoz grubunda yaĢları 26 ile 67 arasında değiĢen 11 erkek ve 19 

bayan, grade 3 hepatosteatoz grubunda yaĢları 23 ile 79 arasında değiĢen 8 erkek ve 

22 bayan incelenmiĢtir.  

 

Bakılan tüm kiĢlerin boy ve kiloları ölçülüp beden kitle indeksleri hesaplandı. 

Ultrasonografik olarak karaciğer boyutlarına bakılarak her grup için ortalamalar 

hesaplandı. (Tablo3) Gruplar birbiriyle karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık olduğu saptandı (p=0.001). Buna göre hepatosteatoz derecesi arttıkça 

karaciğer boyutunda ve beden kitle indeksinde anlamlı artıĢ bulunmaktadır. (Ģekil4) 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

DeğiĢken 

Grup I 

(Kontrol 

grubu) 

ortalama±SS 

 

Grup II 

(Grade I 

hepatosteatoz) 

ortalama±SS 

Grup III 

(Grade II 

hepatosteatoz) 

ortalama±SS 

Grup IV 

(Grade III 

hepatosteatoz) 

ortalama±SS 

 

 

P 

değeri 

Karaciğer 

boyutu 

147.12±10.5 165.17±12.6 173.0±15.2 189.17±17.7 0.001 

Beden 24.42±3.9 30.57±6.9 30.6±6.0 36.17±7.0 0.002 
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Kitle 

Ġndeksi 

(BKĠ) 

Tablo3: Karaciğer boyutu ve beden kitle indeksi değerlerinin gruplar 

arasında Kurskal –Wallis varyans analizi yöntemi ile karĢılaĢtırılması 
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ġekil 4: Steatoz dercesine göre karaciğer boyutları  

 

 

 

 

 

Beden kitle indekslerine bakılarak her grup için ortalamalar hesaplandı. 

(Tablo3) Gruplar birbiriyle karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olduğu saptandı (p=0.002). Buna göre hepatosteatoz derecesi arttıkça beden kitle 

indeksi artmaktadır. (Ģekil5)  
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ġekil 5: Steatoz dercesine göre beden kitle indeksi dağılımı 

 

 

Ayrıca korelasyon bakımından incelendiğinde karaciğer boyutu, beden kitle 

indeksi ile hepatosteatoz arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı. (r=0.605)  

 

ÇalıĢmaya katılan tüm hastaların karaciğer enzimlerine ve kan lipid profiline 

bakıldı. Karaciğer enzimlerinden ALT ve AST değerleri ölçüldü. Kan lipidlerinden 

Total kolesterol, Trigliserid, LDL ve HDL değerleri ölçüldü. Gruplara göre 

ortalamalar alındı ve hem kontrol grubu ile hem de gruplar kendi aralarında 

karĢılaĢtırıldı. (Tablo4) Sonuçlar incelendiğinde gruplar arasında anlamlı farklılık 

olduğu bulundu. (p<0.05) Beklendiği üzere karaciğer enzimlerinde ve kan 

lipidlerinde hepatosteatoza bağlı artıĢ, HDL değerinde ise düĢüĢ gözlendi.  
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DeğiĢke

n 

Grup I 

(Kontrol 

grubu) 

ortalama±SS 

Grup II 

(Grade I 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup III 

(Grade II 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup IV 

(Grade III 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

 

 

P 

değer

i 

ALT 24,58± 30,965 29,53±17,952 53,13±39,677 59,13±32,046 0.02 

AST 21,94±10,191 25,57±8,897 36,47±17,395 40,73±22,546 0.012 

KOL 119,97±58,17

3 

173,83±86,38

4 

191,70±80,93

0 

195,80±81,94

4 

0.001 

LDL 172,16±27,16

5 

191,80±29,77

7 

191,17±27,38 196,97±25,88

2 

0.05 

HDL 102,19±19,03

2 

115,00±23,55

3 

112,63±24,21 123,53±20,22

6 

0.105 

TG 45,81±9,112 43,17±7,607 40,63±6,542 38,10±7,429 0.000.

. 

Tablo4: Karaciğer enzimlerinin ve kan lipid düzeylerinin gruplar arasında 

Kurskal –Wallis varyans analizi yöntemi ile karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

Doppler incelemede portal ven pik hızları ölçüldüğünde gruplar arasında 

anlamlı farklılık saptanmadı. (p=0.305) (tablo5)  

 

 

 

 

DeğiĢken 

Grup I 

(Kontrol 

grubu) 

ortalama±SS 

 

Grup II 

(Grade I 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup III 

(Grade II 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup IV 

(Grade III 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

 

 

P 

değeri 

Portal ven 

pik hızı 

43.32±16.9 39.03±13.0 40.50±13.7 35.5±12.15 0.309 
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Tablo5: Portal ven pik hız değerlerinin gruplar arasında Kurskal –Wallis 

varyans analizi yöntemi ile karĢılaĢtırılması 

 

 Hepatik arter akım volümleri ortalamaları arasında (P=0.479), portal ven akım 

volümü ortalamaları (P=0.415), toplam hepatik akım volümü ortalamaları (P=0.297) 

arasında ve hepatik perfüzyon indeksleri ortalamaları (P=0.912) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (Tablo 6)  

Gruplar arasında hepatik arter RI ortalamaları (P=0.043) ve hepatik arter PI 

ortalamaları (P=0.034) arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. (Tablo 6) 

 

 

 

 

DeğiĢken 

Grup I 

(Kontrol 

grubu) 

ortalama±SS 

 

Grup II 

(Grade I 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup III 

(Grade II 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

Grup IV 

(Grade III 

hepatosteatoz 

ortalama±SS 

 

 

P 

değeri 

Portal ven 

akım hacmi 

925.7±411 1001.1±494 929.6±381 796.7±268 0.415 

Hepatik 

arter akım 

hacmi 

177.9±105.8 190.2±129.3 188.7±127.7 134.5±58.1 0.479 

Toplam 

akım hacmi 

1103.7±431.3 1191.3±577.2 1118.4±412.6 931.3±266.7 0.297 

Hepatik 

perfüzyon 

indeksi 

0.825±0.103 0.838±0.08 0.825±0.094 0.845±0.075 0.912 

Hepatik 

arter  

rezisitivite 

indeksi  

0.628±0.108 0.622±0.068 0.669±0.071 0.668±0.722 0.043 

Hepatik 

arter 

pulsatilite 

1.138±0.406 1.092±0.224 1.229±0.264 1.290±0.310 0.034 
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indeksi 

Tablo6:Gruplara ait portal ven akım hacmi, hepatik arter akım hacmi, toplam 

akım hacmi, hepatik perfüzyon indeksi, hepatik arter rezistivite ve pulsatilite indeksi 

değerlerinin Kurskal –Wallis varyans analizi yöntemi ile karĢılaĢtırılması 

 

 

 

 

 

Hepatik arter RI ve PI değerlerindeki farkın hangi gruplar arasıda olduğunu 

bulmak için ikili gruplar Mann Whitney U testi ile karĢılaĢtırıldı. Bunun sonucunda 

sadece grup2/grup 3 arasında (HA RIp=0.014, HA PI p= 0.038) ve grup2/grup4 

ararsında (HA RI p=0.035, HA PI p=0.010) anlamlı fark bulundu . (tablo7)  

 

 

 Hepatik arter RI ±SS  

P değeri 

Hepatik arter PI ±SS  

P değeri 

Gurp0-Grup1 0.623 ±0.1082 / 0.62 2±0.1082 

P değeri:0.896 

1.138 ± 0.4060 / 1.092 ±0.2246 

P değeri:0.902 

Grup0-Grup2 0.623±0.1082 / 0.669 ±0.0711 

P değeri:0.087 

1.138 ±0.4060 / 1.229±0.2645 

P değeri:0.107 

Grup0-Grup3 0.623 ±0.1082 / 0.668 ±0722 

P değeri:0.090 

1.138±0.4060 / 1.290 ±:0.3103 

P değeri:0.051 

Grup1-Grup2 0.62 2 ±0.1082 / 0.669 

±0.0711 

P değeri:0.014 

1.092±0.2246 / 1.229 ±0.2645 

P değeri:0.038 

Grup1-Grup3 0.62 2±0.1082 / 0.668 ±0722 

P değeri:0.035 

1.092 ±0.2246 / 1.290 ±0.3103 

P değeri: 0.010 

Grup2-Grup3 0.669 ±0.0711 / 0.668 ±0722 

P değeri:0.804 

1.229 ±0.2645 / 1.290 ±0.3103 

P değeri:0.640 
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Tablo7 : Gruplara ait hepatik arter rezisitivite indeksi ve hepatik arter 

pulsatilite indeksi değerlerinin gruplar arasında Mann-Whitney testi ile ikili 

karĢılaĢtırılması  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TARTIġMA 

Son yıllarda beslenme alıĢkanlıklarının değiĢmesi ve obezite sıklığının 

artıĢına eĢlik eden birçok patolojik durumdan biri de hepatosteatozdur. Obezite 

dıĢında, DM, alkol kullanımı, ilaçlar, hiperlipidemi, hepatit C benzeri enfeksiyon 

hastalıkları gibi birçok etyolojik faktörün rol aldığı hepatosteatozun kesin tanısı 

histopatolojik olarak konulmaktadır. Patolojik olarak karaciğerde yağ oranının 

%5’den fazla olması olarak tanımlanan hepatosteatoz, günlük pratikte çoğunlukla 

tesadüfen veya karaciğer enzim seviyelerindeki artıĢ nedeni araĢtırılırken 

ultrasonografik olarak tanınmaktadır. Ultrason noninvaziv, ucuz, pratik bir 

görüntüleme yöntemi olduğundan karaciğer patolojilerinde sıklıkla ilk baĢvurulan 

görüntüleme yöntemidir. 2002 yılında histopatolojik bulgularla karĢılaĢtırılarak 

yapılan bir çalıĢmada ultrasonun hepatosteatoz tanısında %77 özgüllük, %88 

duyarlılık, %77 pozitif prediktivite, %67 negatif prediktivite değerlerine ulaĢtığını 

bildirmiĢtir (51). Yağlanma miktarı arttıkça ultrasonun duyarlılığı da artmaktadır (52, 

53, 54, 55). 

Temel olarak parankim ekojenitesindeki artıĢ ile kendini gösteren 

hepatosteatozda, bulgular yağlanma miktarına bağlı olarak değĢmektedir. Hafif 

(grade1) hepatosteatozda: Karaciğer parankiminde minimal diffüz ekojenite artıĢı 

mevcut olup diafragma ve vasküler yapıların duvarları vizüaliaze edilebilmektedir. 

Orta (grade2) hepatosteatozda: Karaciğer parankiminde orta düzeyde diffüz ekojenite 
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artıĢı mevcut olup diafragma ve vasküler yapıların duvar paralaklığı azalmıĢtır. Ağır 

(grade 3) hepatosteatozda: Karaciğer parankiminde belirgin ekojenite artıĢı mevcut 

olup sağ hemidiafragma vizüalize edilemez (57) 

Hepatosteatoz; basit yağlanmadan, inflamasyonun eĢlik ettiği steatohepatite 

ve ileri evrede hepatosellüler karsinoma neden olabilecek siroza kadar geniĢ bir 

spektrumda patolojik durumlara neden olabilir (56)  

Doppler ultrason karaciğer vasküler yapıları incelemde kullanılabilen 

noninvaziv önemli bir tanı yöntemdir. (58) Doppler ultrasonografi kullanılarak 

sirozlu hastada karaciğer hemodinami ve morfolojisinin değerlendirilmesi ile 

hastalığın Ģiddeti ve prognozunun hakkında değerli bilgiler elde edildiği 

bildirilmiĢtir. Portal vendeki hemodinamik değiĢiklikleri ile kronik hepatitteki 

histolojik değiĢiklikler arasında iliĢki olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca karaciğer kan 

akımının hepatosellüler hastalıklar, tümörler ve portal-sistemik Ģantlar gibi 

hastalıklar tarafından değiĢebileceği gözlemlenmiĢtir. (59, 60)  

Sıklıkla sirozun komplikasyonu olarak ortaya çıkan portal hipertansiyonun 

tanısında portal anjiyografi ve splenoportografi kesin tanı yöntemi olmakla birlikte 

pahalı, invazif, tanı ve takipte sık tekrarlanabilirliğinin sınırlı olması nedeni ile her 

zaman uygun bir görüntüleme yöntemi olarak kullanılamamaktadır. Bu nedenle 

portal hemodinami ile ilgili sağlıklı veriler sağlayabilecek basit ve non invazif bir 

metoda ihtiyaç duyulmuĢtur. Portal hemodinaminin değerlendirilmesinde Doppler 

USG güvenli ve doğruluğu oldukça yüksek non invazif, kolay tekrar edilebilen bir 

yöntem olarak kullanılabileceği bildirilmiĢtir (61,62) Siroz dıĢında metastaz, kolstaz 

gibi birçok karaciğer hastalıklarında karaciğer vasküler yapılarında hemodinamik 

değiĢiklikler araĢtırılmıĢtır.  

 Hepatosteatozun da karaciğerin parankimal bir patolojisi olduğu ve siroza 

kadar ilerleyebileceği bilinmektedir. Biz yaptığımız çalıĢmada kronik hepatit ve siroz 

hastalarında olduğu gibi hepatoseatoz takibinde ve monitorizasyonunda doppler 

ulsrasonografinin kullanılabilirliğini araĢtırdık. Literatürde bu konuda daha önce 

yapılmıĢ benzer çalıĢmalar mevcuttur. 

Seifalian ve arkadaslarının deney hayvanları üzerinde yaptıkları 

çalısmalarında, histolojik olarak kanıtlanan degisik derecelerde (hafif, orta, ileri) 

hepatosteatoz olusturdukları ratlarda, orta ve ileri derecede steatoz bulunan gruplarda 
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total hepatik kan akımının ve parankimal mikrosirkülasyonun normal gruba göre 

anlamlı oranda azaldıgını saptamıslardır. Ayrıca parankimal perfüzyonun, total 

hepatik kan akımından daha belirgin azalma gösterdigini kaydetmislerdir. Sonuç 

olarak bu bulguların yaglı karacigerin transplantasyonunda yeterli total hepatik kan 

akımına ragmen greft yetmezliginin olusmasını açıkladıgını bildirmislerdir. (70) 

Mohammadinia (63) ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada hafif, orta, ağır 

hepatosteatoz ve kontrol gruplarından oluĢan toplam 80 kiĢiye renkli doppler ve 

spektral doppler usltrasonografi ile hepatik ven dalga formları ve hepatik arter 

rezisitivite indeksine bakmıĢlardır. Hepatik venlerde patolojik olarak kabul edilen 

monofazik ve bifazik dalga formlarında hepatosteatoz derecesi ile orantılı olarak 

anlamlı artıĢ gözlemlemiĢlerdir (p<0.001). Hepatik arter rezistivite indeksinde 

hepatosteatoz derecesi ile ters orantılı değerler elde edilmiĢtir (p<0.001). 

ErdoğmuĢ ve arkadaĢları (64), yetiĢkin yaĢ grubunda 60 obez ve 20 sağlıklı 

hasta ile yaptıkları çalıĢmada, yağlı karaciğeri olan hastalarda, portal ven VPI 

(pulsatilite indeksi=pik sistolik hız-en diastolik hız/ pik sitolik hız), MFV (mean flow 

velocity=ortalama akım hızı), Vmax (peak maximum velocity=maksimum hız) ve 

Vmin (peak minumum velocitiy=minumum hız) değerlerini belirgin düĢük bulmuĢlar 

ve neden olarak yağlı infiltrasyon sonucu karaciğer içindeki vasküler kompliansın 

azalmasını göstermiĢlerdir.  

Mohammadi (65) ve arkadaĢlarının yaptığı araĢtırmada: hafif, orta, ağır 

hepatosteatoz ve kontrol grubundan oluĢan 160 hasta incelenmiĢdir. Portal ven pik 

hızı ve ortalama hızına, hepatik arter rezistivite indeksine ve hepatik ven fazisitesine 

bakılıp karĢılaĢtırma yapmıĢlardır. Sonuçta hepatik akım paremetreleriyle yağlanma 

derecesi arasında ters bir korelasyon olduğu ve hepatosteatoz derecesi arttıkça 

parametrelerde azalma olduğu saptanmıĢdır (P<0.005).  

Ulusan (66)ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada MRG ile hepatosteatoz tespit 

ettikleri 35 hasta ve 29 kiĢiden oluĢan kontrol grubunu portal doppler ultrasongrafi 

ile incelemiĢlerdir. Sonuçta hepatosteatoz olan grupta kontrol grubuna oranla portal 

venöz hızda anlamlı bir azalma olduğu bulunmudur (p<0.0001).  

Solhjoo (67) ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada bazıları histopatolojik olarak 

tanı almıĢ 31 kiĢiden oluĢan hepatosteatoz ve 31 kiĢiden oluĢan kontrol grubunda 

doppler ultrason ile sağ hepatik ven dalga formu, portal ven çapı, portal ven 
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pulsatilite indeksi (pik sitolik hız – end diastolik hız / pik sistolik hız) ve portal ven 

ortalama hızını ölçüp karĢılaĢtırma yapmıĢlardır. Portal ven pulsatilite indeksi ve 

portal ven ortalama hızında hepatosteatoz olan grupta anlamlı düĢüĢ olduğu 

saptanmıĢdır (p<0.001). Sağ hepatik vende anormal (bifazik ve monofazik) dalga 

formlarına bakıldığında hepatosteatoz olan grup ( %55.2) ile kontrol grubu ( % 3.2) 

arasında anlamlı fark bulunmuĢdur.. (p<0.001). Hepatosteatoz ile portal ven ortalama 

hızı, portal ven pulsatilite indeksi ve sağ hepatik ven dalga formu arasında bir 

korelasyon saptanmamıĢdır. 

Magalotti (68) ve arkadasları biopsi ile kanıtlanan non-alkolik yaglı karaciger 

hastalıgı bulunan hastalar üzerinde yaptıkları çalısmalarında, 6 ay diet ve 

farmakolojik (metformin 500 mg, 3x1) tedavi sonrası karaciger ekojenitesinin 

düzeldigini, karaciger volümünün anlamlı oranda düstügünü, portal ven akımı ve 

debisinin anlamlı artıs gösterdigini, hepatik arteriyel indekslerin azaldıgını ve hepatik 

ven akım formunun düzeldigini saptamıslardır. Bu bulgular ile hepatosteatozun 

tedavisinin faydalı etkilerinin gözlenmesinde B-mode ve Doppler US’ nin 

kullanılabilecegini bildirmislerdir. 

Mihmanlı ve arkadasları , steatoz derecesindeki artısla korele olarak rezistif 

indeksin azaldıgını bildirmislerdir. Bu sonucu degerlendirirken, yag infiltrasyonu ile 

portal triad yapılarına bası oldugunu ve portal venin daha erken etkilenmesi ile 

akımındaki azalmayı kompanse etmek için hepatik arterin diastolik akımının artarak 

rezistif indekste düsmeye yol açtıgını savunmuslardır. (69) 

Kakkos ve arkadaslarının (71) 41 obes, 18 gönüllü kisi üzerinde yaptıkları 

çalısmalarında, önerdikleri Doppler perfüzyon indeksinin (Hepatik arteriyel akım/ 

Total hepatik akım) obes grupta (0.25+0.138) normal gruba (0.15+0.04) göre 

anlamlı oranda yüksek oldugunu saptamıslardır. Ayrıca bu indeks ile serum AST ve 

trigliserid düzeylerinin de pozitif bagımlı iliskisi oldugunu kaydetmislerdir. 

 Balcı ve arkadaĢları (72) , beden kitle indeksine göre 4 gruba ayırdıkları 140 hasta 

ile yaptıkları çalıĢmada beden kitle indeksinden bağımsız olarak yağlı infiltrasyon 

derecesi ile portal venöz pulsatilite indeksi ve portal ven ortalama hız değerlerinde 

ters korelasyon saptamıĢlardır. AzalmıĢ parankimal ve vasküler kompliansı, hepatik 

steatozda monofazik venöz akımın nedeni olarak düĢünmüĢlerdir. Ek olarak 
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karaciğer kapsülünün geniĢleyebilirliğinin sınırlı oluĢu ve yağ birikimine bağlı olarak 

volümü artmıĢ hepatositlerin venöz kompresyonu da neden olarak öne sürülmüĢtür. 

Biz çalıĢmamızda yaĢları 18 ile 79 arasında değiĢen toplam 120 kiĢiyi 

inceledik. 30 ar kiĢiden oluĢan normal (kontrol grubu), hafif, orta, ağır hepatosteatoz 

Ģeklinde 4 grup oluĢturarak birbiriyle karĢılaĢtırdık.  

Karaciğer boyutu ve beden kitle indeksi yönünden karĢılaĢtırıldığında 

grupların ortalamaları arasında fark olduğu ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur. Buna göre hepatosteatoz derecesi arttıkça karaciğer boyutu ve 

beden kitle indeksinde anlamlı artıĢ saptanmıĢtır . Ayrıca BKĠ ve karaciğer boyutu 

arasında korelasyon olup olmadığına bakıldığında, istatistiksel olarak anlamlı 

korelasyon bulunduğu saptanmıĢtır [Korelasyon katsayısı (r)= 0.605]. Obezitenin 

hepatosteatoz etyolojisinde önemli bir yeri olduğu bilinmekte olup sonuçlar literatür 

bilgileriyle uyumludur (73). 

ÇalıĢmaya aldığımız tüm hastaların karaciğer enzimlerini ve kan lipid 

değerlerini ölçtük ve karĢılaĢtırdık. ALT, AST, TG, KOL, LDL değerleri 

karĢılaĢtırıldığında hepatosteatoz derecesi arttıkça ortalamalarda artıĢ olduğu, HDL 

değerinde ise azalma olduğu ve bu farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

bulunmuĢtur. Sonuçlar literatür bilgileriyle uyumludur.  

ÇalıĢmamızda portal ven pik hızı yönünden kontrol grubu ile hepatosteatoz 

grupları arasında ve hepatosteatoz gruplarının kendi arasında yapılan karĢılaĢtırmada 

istatistiksel olarak anlamalı olmamakla birlikte steatoz derecesi ile artan bir azalma 

saptadık (P>0.05). Literatürde yapılan çalıĢmalara bakıldığında hepatosteatoz 

derecesi arttıkça portal ven pik hızında istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu 

bulunmuĢdur. (66, 72) 

Portal ven akımı bifazik paternde olup solunum, açlık-tokluk gibi 

durumlardan etkilenebilmektedir. Daha önce yapılan çalıĢmalarında inceleme normal 

respirasyon esnasında yapılmıĢken biz hastalara derin inspiryum yaptırarak inceleme 

yaptık. Böylece portal vende monofazik bir akım oluĢturarak solunuma bağlı 

dalgalanmalar önlemeyi amaçladık. Bu Ģekilde yapacağımız ölçümün portal ven 

akım volümü gibi baktığımız diğer parametrelerde daha sağlıklı sonuç vereceğini 

düĢündük. 
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Portal ven akım volümü, hepatik arter akım volümü, toplam akım volümü 

(portal ven akım volümü+hepatik arter akım volümü) ve hepatik perfüzyon indeksi 

(Hepatik arteriyel akım/Total hepatik akım) ölçüldüğünde kontrol grubu ile 

hepatosteatoz grupları arasında ve hepatosteatoz gruplarının kendi arasında yapılan 

karĢılaĢtırmada istatistiksel olarak anlamalı fark izlenmedi (P>0.05). Literatür 

çalıĢmalarında hepatosteatoz oranı arttıkça akım volümlerinde azalma olduğu 

Ģeklinde sonuçlara varılmıĢdır. Aslında bizim çalıĢmamızda da hepatik arter akım 

volümü, portal ven akım volümü ve toplam akım volümlerinde hepatosteatoz 

derecesi arttıkça azalma tespit edildi fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı.  

ÇalıĢmamızda hepatik arter rezistivitie indeksi (P=0.043) ve pulsatilite 

indeksine (P=0.034) baktığımızda gruplar arasında anlamlı fark bulunmuĢdu. Gruplar 

kendi arasında karĢılaĢtırılarak farkın hangi gruptan kaynaklandığına bakıldığında 

grade 1 hepatosteatoz hastalarının RI ve PI değerlenin diğer gruplardan düĢük olduğu 

ve farkın sadece bu gruptan kaynaklandığı anlaĢıldı. Diğer gruplar arasında ve 

kontrol grubu ile anlamlı bir farklılık saptanmadı. ÇalıĢmamızda literatürdeki benzer 

çalıĢmalarda ortaya çıkan hepatosteatoz derecesi arttıkça hepatik arter RI ve PI 

değerlerinde azalma gibi bir sonuç ortaya çıkmadı. Bizim çalıĢmamızın sonuçlarına 

göre istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte ağır steztozda diğer grublara göre 

RI ve PI değerlerinde minimal artıĢ saptadık. Bu sonuç literatür bulgularıyla 

çeliĢmekteydi. Biz bu artıĢın ve diğer sonuçlarımızın hepatosteatoza bağlı karaciğer 

kompliansında ki azalmadan kaynaklandığını düĢündük. 

Sonuç olarak hepatosteatozun karaciğerin parankimal bir patolojisi olup 

siroza kadar ilerleyebileceği bilinmektedir.Yaptığımız çalıĢmadan çıkan karaciğer 

vasküler yapılarındaki hemodinamik değiĢikliklerin karaciğer kompliansındaki 

azalmadan kaynaklandığını varsayarak doppler ulsrasonografinin hepatoseatoz 

takibinde ve monitorizasyonunda kullanılabileceğini düĢünmekteyiz. 
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