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OZET

Karasin M, Hepatosteatoz Hastalarinda Karaciger Vaskiiler Yapilarinda
Meydana Gelen Hemodinamik Degisimlerin Doppler Ultrasonografi ile
Degerlendirilmesi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Tezi,
Zonguldak, 2012

Calismamizda hepatosteatoz hastalarinda hepatik vaskiiler yapilardaki hemodinamik
degisikliklerin doppler ultrason ile arastirilmasi amaglanmistir. Hafif, orta, agir
seklinde simiflanan 90 hepatosteatoz hastasi ve 30 kisiden olusan normal kisi
caligmaya alinmistir. Hastalarin boy, kilo, karaciger boyutu, kan lipidleri ve kanda
karaciger fonksiyon testleri dl¢iildii. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda bu degerler
karsilastirildi. Hasta ve kontrol grubunda doppler ultrasonografi ile portal ven pik
hizi (PV Vmax), portal ven akim volumii, hepatik arter rezistif indeksi (HARI),
hepatik arter pulsatilite indeksi (HAPI) ve hepatik arter akim volumiine
bakildi.Hepatosteatoz derecesi artisina paralel olarak beden kitle indeksi, karaciger
boyutu, karaciger enzim degerleri ve kan lipid diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamlt bir artma oldugu saptandi (p<0.05). Portal ven pik hizi yoniinden kontrol
grubu ile hepatosteatoz gruplar1 arasinda ve hepatosteatoz gruplarinin kendi arasinda
yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamali olmamakla birlikte steatoz
derecesi ile artan bir azalma saptadi (p>0.05). Hepatik arter akim voliimii, portal ven
akim voliimii ve toplam akim voliimlerinde hepatosteatoz derecesi arttik¢a azalma
tespit edildi fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Hepatik arter
rezistivite indeksi ve hepatik arter pulsatilite indeksi degerlerine bakildiginda hafif
hepatosteatoz grubunda diger gruplara oranla anlamli azalma oldugu saptandi
(p<0.05). Hepatik arter rezistivite indeksi ve hepatik arter pulsatilite indeksi
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte agir steztozda diger
grublara gére minimal artis saptanmistir. Bu artis ve diger sonuclar hepatosteatoza
bagli karaciger kompliansindaki azalmadan kaynaklanabilir. Bu degisiklikleri
degerlendirmede doppler Ultrasonografi invaziv olmayan giivenli bir yontem olarak

kullanilabilir.

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



ABSTRACT

Karasin M, The Evolution of Hepatic Hemodynamics Changes in
Hepatosteatosis by Doppler Ultrasonograpy, Biilent 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. GIRIS VE AMAC

Hepatosteatoz (karaciger yaglanmasi); karacigerde yag oraninin %5’den fazla olmasi
seklinde tanimlanan bir patolojidir. (11) Temel olarak sessiz bir klinik tabloya neden
olup baslica nedenleri; alkol, diabetes mellitus (DM), obezite, ilag ve toksinler,
hiperlipidemi, hepatit olarak sayilabilir. Ozellikle obezite ile iliskili olarak goriilme
siklig1 giderek artmaktadir. Erken evrelerde ciddi bir soruna yol agmamakla birlikte
tedavi olmayan kisilerde, siddeti arttikca yaglanmaya inflamasyon eklenmekte
(steatohepatit) ve son evrede siroza yol agabilmektedir (18).

Geri doniisebilir bir durum olan hepatosteatozun kesin tanisi histopatolojik
olarak konulmakla birlikte, giinliik pratikte radyolojik olarak yiiksek dogruluk orani
ile taninabilmektedir. Bu amagla ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) kullanilabilir. BT de karaciger parankim
dansitesinin dalak parankimine oranla diisiik olmasi, MRG’de kimyasal sift yontemi
ile yag iceriginin dl¢lilmesi bu amagla kullanilir. USG noninvaziv olmasi, ucuz ve
tekrarlanabilir olmasi nedeniyle hepatostatoz tanisinda ve diger karaciger
hastaliklarinin tanisinda yaygin sekilde kullanilmaktadir. Hepatosteatoz USG’de;
parankim ekojenitesinde artig, damar duvarlarindaki parlaklik kaybi ve siliklesme ve
ses ateniiasyonunda artis nedeniyle karaciger posterior kesimlerinin viziialize
edilememesi seklinde goriiliir. Bu bulgulara dayanilarak hafif, orta ve siddetli olmak
lizere ii¢ gruba ayrilir. (38) USG ile ayrica diger yontemlerle yapilamayan vaskiiler
yapilarda hemodinamik Olgiimler de yapilabilir. Karacigerin ana vaskiiler yapilar
olan portal ven, hepatik venler ve haptaik artelerdeki akim paternleri incelenebilir.
Bu noktada Doppler ultrasonografi ile yapilan spektral incelemeler énemli bilgiler
saglayabilmektedir.

Son yillarda HS ve bunun karaciger vaskiilaritesinde olusturdugu
hemodinamik degisiklikler tizerine ¢alismalar yapilmaktadir. Bu ¢alimsalar 6zellikle
hepatik venlerin akim formlarindaki degisiklikleri ve hepatik artere ait akim
parametrelerini incelemektedir. Hepatik venlerdeki normal trifazik akim formunun,
steatozla birlikte hepatik kompliyansin azalmasi nedeniyle monofazik forma kaydigi
bildirilmistir (4,5). Yine steatozun benzer etkisi ile portal triad yapilarina basi



nedeniyle hepatik arteriyel akimin kompansatris arttigi ve rezistivite indeks (RI)
degerlerinin diistiigii bildirilmistir (3).

Calismamizda hepatosteatoz olgularinda, hepatik arter (HA) ve portal ven
(PV) akiminda olabilecek degisikliklerin doppler ultrasonografi kullanilarak

belirlenmesini amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Anatomi

Karaciger batin sag iist kadranda, diafragma altina yerlesmis viicudun en biiyiik
parankimal organmidir. Yaklagik agirligt 1400-1600 gramdir. Siiperior ve lateralde
diafragma ile, inferiorda kolon hepatik fleksurasi ile posteriorda sag siirrenal bez, sag

bobrek ile medialde duodenum, mide ve transvers kolon ile komsuluk gostermektedir

(). (Sekil 1).
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Sekil 1: Karaciger yiizeyel anatomisi
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Karaciger ylizeyi safra kesesi fossasi, vena kava fossasi, ve area nuda (barea
area) disinda peritonla ortiliidir. Area nuda, peritonsuz ¢iplak alan olup karaciger
sag lob siiperior kesiminde diafragma ile temastadir. Karaciger bu alan vasitasi ile
diafragmaya sabitlenmis durumdadir. Ciplak alan koroner ligamanlar ile
sinirlanmaktadir. Bunlar lateralde birleserek triangular ligamani olusturmaktadir.
Koroner ligamanlar daifragmaya yapisarak subfrenik alani anterior ve posterior diye
ikiye aymrirlar. Karaciger sol lobu siiperior ve anteriorda diafragma ve karin 6n
duvarina falsiform ligaman araciligi ile baglidir. Falsiform ligaman subfrenik alani
sag ve sol diye ayirarak, inferiorda ligamentum teres hepatis seklinde devam eder ve
umblikusta sonlanir. Omentum minus karacigeri mideye baglar, hepatoduodenal

ligament icerisinde ana safra kanali, hepatik arter, lenfatikler ve sinirler bulunur (1).

2.1.1. Segmental anatomi

Karaciger; sag lob, sol lob ve kaudat lob olmak {izere {i¢ loba ayrilir. Goldsmith ve
Woodburne sistemine gore karaciger sagdaki daha biiyiik olmak tizere iki loba ayrilir
ve bunlar da kendi icinde iki segmentten olusur. Karaciger lob ve segmentlerinin
ayirimi anatomik yapilara ve damarlara gore yapilir. Sag ve sol lobun birbirinden
ayrimi orta hepatik ven ve safra kesesi yatagin hizasindan yapilir. Sol orta
kesiminden gegen falsiform ligament ve sol hepatik ven sol lobu medial ve lateral
segmentlere ayrur. Sag lob orta kesiminden gegen sag hepatik ven sag lobu anterior
ve posterior segmentlere ayirir (2,3,4).

Kaudat lob posteriorda sag ve sol loblar arasinda ayr1 bir lob olarak yer alir.
Saginda inferior vena kava solunda ligamentum venozum ile sinirlanir. Couinaud
siniflamasina gore sag ve sol loblarda tanimlanan bu segmentler portal ven sag ve sol
dali hizasindan gecen horizontal hat ile toplam 8 segmente ayrilir (2,4,5). Bismuth
siiflamasinda buna ek olarak 4. Segment siiperior kesimi 4A ve inferior kesimi 4B

olacak sekilde ikiye ayrilmistir (Tablo 1, Sekil 2).



Tablo 1: Karaciger segmental anatomisi

Anatomik Couinaud Bismuth
subsegment Simiflamasi Siiflamasi
Kaudat lob I I

Sol lateral siiperior ] I

Sol lateral inferior 1l Il

Sol medial v IVA, IVB
Sag anterior inferior V V

Sag anterior siiperior VI Vi

Sag posterior inferior VII VIl

Sag posterior siiperior VI VI

RIGHT POSTERIOR SECTION RIGHT ANTERIOR SECTION LEFT MEDIAL SECTION LEFT LATERAL SECTION

Middle hepatic vein

7

Fight hepatic vein

"

Left hepatic vein

v

Umbilical vein {(remnant)

Hapatie duct (/“ Inferior vena cava

Portal vein i Hepalic artery

Sekil 2: Karaciger segmental anatomisi
2.1.2. Karacigere Vaskiiler Anatomisi
Karaciger, portal ven (PV) aracilig ile olan vendz akim ve hepatik arter aracilig ile

olan arteriyel akim olmak {lizere ¢ift kan akimina sahiptir. Splenik ven, vena

mezenterika inferiora katildiktan sonra vena mezenterika superior ile birleserek PV’i



olusturur. PV, bu biiyiik vaskiiler olusumlarin birlesmesinden sonra 8 cm uzunlukta
seyrettikten sonra porta hepatiste hepatik arter ile birlikte sag ve sol olmak iizere iki
ana dala ayrilir. Bu ayrilmadan sonra her iki lobda 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. Hepatik venler, vena kava
inferiora (VKI) bosalir (3,9,10).

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 Once anterior ve posterior
dallara ayrilir. Daha sonra da bu dallar inferior ve siiperior dallara ayrilir. Sol PV’in
baslangi¢ kesiminden ¢ikan dallar lateral segmenti sularken; umbilikal segmentinden
¢ikan asendan ve desandan dallar segment 4’1l sular. Ana PV erkekte 9,2- 12 mm,
kadinda ise 7,9-10,2 mm genisligindedir. 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°i hepatik arter (HA) ile taginir. Coliyak
trunkus, sag gastrik arter ve gastroduodenal arteri verdikten sonra arteria hepatika
propria adiyla hepatoduodenal ligament igerisinde ana safra kanalinin medialinde ve
PV’in anteriorunda seyrederek porta hepatise ulasir. Burada sag ve sol ana dallarina
ayrilir. Sonrasinda safra yollarina ve PV dallarina paralel dallanarak seyreder (5,6).

Hepatik venler intralobiiler santral hepatik venlerden gelen kani vena kava
inferiora tagirlar. 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’i drene eder. Sol hepatik ven segment 2 ve 3’ii drene etmektedir.

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

degistirir (5,7,8,9).



2.2. Hepatosteatoz

Hepatosteatoz, karacigerdeki yag oranmin %5’den fazla olmasi olarak
tamimlanir (11). Normalde karacigerin onemli bir bileseni olan yag doku patolojik
smir1 agmadik¢a gozle veya 1sik mikroskobu ile goriilmez. Normal karcigerde
elektron mikroskobu ile goriilebilen kiigiik yag damlaciklari bulunur.

Hepatosteatoz etyolojisinde bir¢ok faktér bulunmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2: Hepatosteatoz nedenleri

I-Alkolik karaciger yaglanmasi

I1-Nonalkolik karaciger yaglanmasi

Protein kalori malniitrisyonu

Obezite

Diabetes mellitus

Gebeligin akut yaglh karacigeri

Ilaglar (Kortikosteroidler, Methotrexate, Tetrasiklin, Salisilat, Valproat,
Amiodaron, Perhexilene maleate)

Toksinler

Primer karaciger hastaliklar1 (Hepatit, Wilson hastalig)
Inflamatuar barsak hastaliklar

Infant ve ¢ocukluk déneminde (Reye’s sendromu ve metabolik hastaliklar)

Hepatosteatoz yapan nedenleri siklik sirasina gore siralama soyledir;
e Obezite
e Alkol
e Diabetes Mellitus
e Infeksiyon hastaliklari
e Inflamatuar barsak hastaliklar:
e llaglar

Bu siralama cografi durumuna gore degisim gostermektedir.
Karaciger lipid metabolizmasinin merkezinde rol almaktadir. Alinan

besinlerden emilen yag asitleri, viicut yag dokularindan serbestlenen yag asitleri



hepatositler tarafindan alinir. Yag asitleri karacigerde yikilabilir veya yeni lipid
molekiillerin yapiminda kullanilabilir (12). Karaciger kendisi de serbest yag asidi
sentez edebilir. Trigliseridler karaciger hiicrelerinde apoproteinler, fosfolipidler ve
kolesterol ile birlikte paketlenerek ¢ok diistik dansiteli lipoproteinler olarak (VLDL)
salmirlar (12,13).

Teorik olarak karacigerde yag birikimini agiklayan en az bes mekanizma
su¢lanmaktadir.

Diyet yoluyla alinan yagin fazla olmasi ve bunun karacigerde depolanmasi,
alkol, kortikosteroid alim1 ve diabetiklerde adipoz dokudan yag asidi saliniminin
artmast.

Mitokondrilerde artan sentez ve azalan yikim ile serbest yag asidi miktarinin
artmast.

Trigliseridlerin  karacigerden transportu i¢in gerekli olan apoprotein
sentezinin; toksik maddeler, bazi ilaglar (tetrasiklin), diigiik proteinli diyet, eksudatif
enteropati gibi nedenlerle azalmasi (12, 13,14).

Hepatik lipositlerin (Ito hiicreleri), kortiksteroid, alkol alimi, diisiik
magnezyum diyeti ile ¢cogalmasi ve biiylimesi (14).

Ilaglarin toksik metabolitlerinin olusturdugu lipid peroksidasyonu, membran

hasari, mitokondrial fonksiyon bozuklugu (14).

2.2.1. Alkole bagh hepatosteatoz

Alkol hepatosteatoz iliskisi uzun siiredir bilinmekte olup 6zellikle bati iilkelerinde
stk nedenlerden biridir. Alkol tarafindan olusan hepatosteatoz patogenezinde dnemli
rol oynayan mekanizma, membran hasarina yol acan serbest radikaller ve lipid
peroksidasyon {irlinleridir (11). Deneysel ¢alismalarda alkoliin serbest radikal ve
asetaldehit iiretimine yol acan lipid peroksidasyonunu indiikledigi gortiilmiistiir. Lipid
peroksidasyonu lipoprotein iiretimini bozar ve yag birikimine yol acar (15). Alkolik
yagl karacigerde ¢ogunlukla makrovezikiiler (bilyiik damlaciklar) tarzdadir. Nadiren
mikrovezikiiler (kiiglik damlaciklar) tarzda olabilir. Mikrovezikiiler yag,
mitokondrial hasari ve hepatositler tarafindan daha aktif yag sentezini gosterir (14).

Alkoliklerde karacigerdeki yaglanma alkol aliminin kesilmesinden 4-8 hafta sonra



sonlanir ve tedavi gereksizdir. Hepatosteatoz alkolik karaciger hastaliginin en hafif
formu olup alkol alimi devam ettiginde 10 yil sonra vakalarin %10’a yakininda

karaciger sirozu ve %8’e yakininda karaciger fibrozisi gelisebilir (16).

2.2.2. Obeziteye bagh hepatosteatoz

Obezite nonalkolik hepatosteatozun en sik nedenidir. Viicut agirhigiyla orantili olarak
yaglanmanin derecesi artar. Yapilan ¢alismalarda obez kisilerin yaklasik %20°sinde
hepatasteatoz bulundugu saptanmustir. Diistik kalorili diyet ve beden kitle indeksinin
azalmasi ile yaglanmada gerileme izlenmistir. Obezitede yaglanmanin sik nedeni
lipid metabolizmasindaki diizensizliktir. Obeziteye eslik eden hepatosteatoz ve
steatohepatit olgularinda kan trigliserid diizeyi karaciger yaglanmasi olmayan diizeye
gore iki kata ulasan oranlarda daha yiiksek oldugu saptanmustir (14, 17, 12, 13, 18).

Yaglh karaciger diffiiz veya fokal olabilir. Klinik vakalarin ¢ogunda diffiiz
yaglanma goriliir. Fokal yaglanma %9-22’lere varan oranda ¢ogunlukla glisson
kapsiilii altinda, ultrasonda artmis ekojenite alanlar1 seklinde goriiliir. Fokal
yaglanma oranlar1 diabetiklerde, alkoliklerde, obezlerde, total parenteral niitrisyon
(TPN) alan olgularda ve cushing sendromunda goriilebilir, cogunlukla multipl olup
zamanla kaybolur (18).

Karaciger yaglanmasina inflamasyon, fibrozis veya siroz eslik edebilir.
Yaglanmaya inflamasyon eslik ettiginde steatohepatit tanimi kullanilir. Etyolojik
olarak steatohepatit alkolik veya non-alkolik olabilir; histolojide mikrovezikiiler ya
da makrovezikiiler yaglanma izlenebilir (11, 17, 19).

Non-alkolik steatohepatit (NASH) cogunlukla obezitede goriiliir (otopsi
serilerinde %18). Diabetili, hiperlipidemili, tiroid yetmezligi olan, TPN alan
olgularda, Obezite icin jejunoileal by-pass operasyonu geciren olgularda, ilag
toksisitesinde (amiodaron gibi) goriilebilir. NASH etyolojisi belirsizdir. Hepatik
hasarda okside olabilen yagin lipid peroksidasyonuna ugramasi 6nemlidir. NASH
semptomlar1 az veya yoktur. Nadiren transaminazlarda, alkalen fosfatazdai, gamma
glutamil fosfatazda, gamma glutamil transpeptidazda, serum transferin
saturasyonunda ve ferritinde artis ile hepatomegali vardir. Histolojik olarak

makrovezikiiler veya mikrovezikiiler yaglanma ve inflamasyon, Mallory cisimcikleri,



fibrozis ve siroz olabilir. Tedavi bilinmemesine ragmen kilo verilmesinin yararl
etkisi vardir. NASH siklikla uzun siire tan1 konmadan kalir. Ozellikle uzun siire
aciklanamayan transaminaz yiiksekliginde, olgular diabetik ve obez olmasalar dahi
NASH diistiniilmelidir. Uzun siire asemtomatik seyir gosteren kriptojenik karaciger
sirozlarmin bir sebebi olabilir (13, 16, 20, 21, 22, 23, 24, 25).

Hem yagl karaciger hem de NASH cocukluk ¢agi dahil tiim yas gruplarini
ilgilendiren bir patolojidir. En sik 40-49 yaslar1 arasinda goriiliir. Eski ¢alismalarda
kadinlarda biraz daha fazla goriilmesine ragmen son calismalarda kadin ve
erkeklerde esit gortildigi bildirilmistir (26, 27).

Yagl karaciger vakalarinin fibrozis ve siroza ilerlemesi ile ilgili yapilan
cesitli caligmalar mevcuttur. Bazi calismalarda yagl karaciger olgularinda
steatohepatite ilerleme gozlenmezken (28), steatohepatite ilerlenmenin gozlendigi
caligmalar da mevcuttur. Yine morbid obezitede bulunana yagh karacigerli olgularla
jejunoileal by-pass yapilmasi sonrasinda ve proksimal gastrik by-pass yapilmasi
sonrasinda steatohepatit gelistigi goserilmistir (27).

Klinik ve laboratuar bulgularinda, tanida ve hisotpatolojik bulgular acisindan
alkolik ve non-alkolik hepatosteatoz arasinda bir fark yoktur. Hepatosteatozda klinik
ve semptomlarin varligi karacigerdeki dejeneratif degisikliklerin siddetine ve
stiresine bagldir. Alkolik yaglh karacigerde biyokimyasal testlerde biliriibin
degerlerinin daha fazla arttigt ve AST-ALT oranmin 2 den biyik oldugu
saptanabilmektedir (17).

Steatohepatitte klinik bulgular spesifik degildir. Olgularin ¢ogunda semptom
bulunmazken; bazi olgularda sag iist kadran agrisi, bazen bulanti veya kusma ve
siddetli olgularda karaciger yetmezlik bulgular goriilebilir.

Hepatosteatoz tanis1 olgunun anamnez, fizik muayene, biyokimyasal testlere,
USG ve BT bulgularina ve en onemlisi karaciger biyopsisindeki histopatolojik
bulgulara goére konur (29). Biyokimyasal testler, histopatolojik bulgularla zayif
korelasyon gosterir. Gamma glutamil transpeptidaz, ¢ogunlukla eleve iken serum
transaminazlar1 ve alkalen fosfataz hafif yiikselmis veya normal olabilir. Saglikli kan
donoérlerinde, serum transaminazlarin en sik yiikselme nedeni hepatosteatozdur (18).

Yaglh karaciger tanist siklikla USG ile konur. USG’de karaciger parlak eko

paterni ve biiyiimiis karaciger goriilebildigi gibi, normal ekoda karaciger de
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izlenebilir. Dalak normaldir. Bazi1 vakalarda karaciger parankimini, dalak ve
bobreklere gore daha diisiik atenliasyonda gosteren BT tercih edilebilir. Karaciger
biyopsisi tanida en 6nemli yontemdir. Ozellikle yagli karacigerin klinik seyrinin
kotiilestigi durumlarda, biyokimyasal degerlerin inflamasyon diisiindiirdiigii durumda

ve sirozda histopatolojik tan1 faydalidir (17,30).

2.3. Karacigerin Ultrasonografik incelemesi

Karaciger parankiminin degerlendirilmesi, birgok nedenden dolayr USG’deki
en Onemli incelemelerden biridir. Normal karacigerin homojen parankimi, st
abdomendeki komsu anatomik yapilarin gériintiilenmesinde kolaylik saglar (31).

Homojen parankim igerisinde ince duvarli hepatik venler, parlak yansimasi
olan portal venler, hepatik arterler ve hepatik duktuslar yer alir. Renkli Doppler
inceleme, portal ve hepatik venlerdeki akim yonlerinin saptanmasinda yararli bir
yontemdir. Portal akim hepatopedal (karacigere dogru) iken, hepatik vendz akim ise
hepatofugaldir (karacigerden disar1 dogru). Portal ven, daha kiigiik boyutta olan
hepatik duktus ve arterin yerinin belirlenmesinde belirleyici olarak gorev yapar.
Hepatik duktus porta hepatisin yakininda, portal venin anterior lateral kenar1 boyunca
goriilebilir. Hepatik arter ise portal venin anterior medial kenar1 boyunca seyreder.
Renkli Doppler ile incelendiginde, hepatik arter karacigere dogru akim gosterir,
duktal sistem igerisinde ise akim saptanamaz (31).

Sistem kazanci (gain), biitiin karaciger sag lobunu diizgiin ve homojen eko
paterninde gosterecek sekilde ayarlanmalidir. Normal, plriizsiiz karaciger
parankimini goriintiilemeye yetecek diizeyde hassasiyet olmalidir. Fazla kazang
kullanilirsa, olusturulan elektronik "giiriilti" veya "karlanma", goriintiiniin arka
planinda diigiikk seviyeli ekolar seklinde (karaciger parankimi disarisinda,
diafragmanin stiinde veya vaskiiler yapilar icerisinde) ortaya cikar, USG’yi yapan
kisinin, karaciger parankiminin belirli kesim ve 6zelliklerini daha iyi gdsterebilmesi
ve belirgin hale getirebilmesi i¢in, ultrasonografi cihazi iireticileri kullanicinin, gesitli
islem Oncesi ve sonrasi kontrolleri degistirebilmesine olanak saglamislardir.

Zaman-kazan¢ kompanzasyonu (Time gain compensation), uzak ve yakin

kazanglarin, eko sinyallerini dengede tutacak sekilde ayarlanmalidir. Bunu yapmanin
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en kolay yolu, probu karaciger sag lobunun biiyiik bir segmenti {lizerinde tutmaktir.
Uzak zaman-kazang kontrol diigmeleri, karacigerin posterioru goriintiilenene dek
derece derece arttirilmalidir. Yakin alan zaman-kazang kontrolii, anterior duvari ve
kas yapilarini, anterior hepatik kapsiilii ve karaciger parankiminln yakin alanlarini
gosterecek sekilde ayarlanmalidir.

Derinlik ayar1 ise, karacigerin sag lobunun posterior kesimi ekranin alt
kesimine gelecek sekilde yapilmalidir. Makinenin elektronik odagi, karacigerin
posterior kenar1 yakinina yerlestirilir veya hepatik parankimi daha belirgin hale
getirmek icin birden c¢ok odak noktasi birbirinden esit uzakliklarda karaciger
boyunca yerlestirilir.

Multi-fokiis (¢oklu odak) teknigi, ekran yenilenme oraninin (frame-rate)
diismesine ve gercek zamanl goriintiiniin daha yavas akmasina neden olur. Eger olgu
derin nefes alamiyorsa, USG’yi yapan kisi diisiik ekran hiz1 olan coklu fokiisii
kullanmay1 tercih etmeyebilir. Karaciger dinamik olmayan bir organ oldugundan ve
bu nedenle iyi kalitede goriintii elde etmek i¢in yliksek ekran hizi gerekmediginden,
bir siire icin nefeslerini tutabilen olgularin ¢ogunda, bu multifokiis teknigi islevini
cok iyi goriir (31).

Uygun prob, olgunun viicut yapist ve USG incelemesi gerektiren Klinik
durumuna gore degisir. Prob frekansi, viicut yapisina ve biiyiikliigiine gore degisir.
Ortalama bir eriskin abdomeni genelde 3,5 MHz frekans gerektirir. Diger yandan
daha obez bir eriskin 2-2,5 MHz prob gerektirebilir. Zayif eriskinler ve ¢ocuklar 5
MHz frekans, yenidoganlar ise yiiksek frekansl 7,5 MHz proba ihtiyag duyarlar.

Abdomenin yakin kesimlerinin uygun sekilde goriintiilenmesi i¢in genelde
genis bir sektor prob veya konveks lineer prob en uygun olanidir. Bu prob, 6zellikle
karaciger apselerinin veya metastazlarinin saptanmasinda yararlidir. Uzak alanlarin
daha 1yi goriilmesi i¢in uzun fokal zonlu sektdr veya aniiler problar tercih edilir.
Genelde, ideal goriintii paternini yakalayabilmek i¢in problar bir inceleme boyunca
degistirilerek kullanilir.

Uygun tarama teknigi, her olgunun su kriterler ile degerlendirilmesini
gerektirir;

Longutudinal diizlemde karacigerin boyutu

Karaciger parankiminin ateniiasyonu (zayiflamast)
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Karaciger yapisi

Hepatik vaskiiler yapilarin, ligamanlarin ve fissiirlerin gériinimii
Avyarlanmasi gereken parametreler sunlardir:

Zaman-kazang ayari

Sistem kazang ayar1

Prob frekans1 ve tipi

Derinlik ve odak

2.4. Karaciger Yaglanamsinda (Hepatosteatozda) Ultrasonografi

Yagl karacigerde ultrasonografide parlak eko paterni goriilebildigi gibi eko paterni
normal de olabilir. Siroz veya fibrozdan yansima ekolarin1 ayirdetmek giictiir (32-
34). Karaciger biyopsisi olmaksizin yagl karacigerin siroz, fibrozis ya da hepatitten
ayrimi yapilamaz (27,35, 36).

Karacigerdeki yagh degisiklik yiiksek dogrulukla saptanabilmesine karsin, su
an kullanilan goriintilleme yontemlerinden hi¢ biri steatoz ile steatohepatiti
birbirinden ayiramamaktadir (37). Yine karacigerdeki diffiiz fibrozis hiperekoik
patern verdiginden, USG ile yagh karacigerden ayrimi yapilamamaktadir. Karaciger
biyopsisi hala steatohepatit tanisinda tek giivenli metottur (37).

Karaciger yaglanmasi ile USG’de parankim ekojenitesi artmakta fakat
BTdeki Hounsfieid {init degeri gibi bir eko amplitiid degeri bulunmadig1 i¢in objektif
bir degerlendirme miimkiin olmamaktadir. Diffiiz karaciger yaglanmasinda
kullanilan ¢ kriter vardir; diffiiz  hiperekoik parankim, vaskiiler duvar
ekojenitelerinin ve safra kesesi duvar ekojenitesinin net secilememesi, karaciger
posterior segmentlerinin net viziialize edilememesi (38).

Karaciger ile bobrek arasindaki ekojenite iligkisi sabit olmayip, normal
karacigerin parankim eko diizeyi, sag bobrek parankim eko diizeyinden yiiksek
olabilmektedir. Yapilan bir calismada 83 normal sahsin 59’unda karaciger eko
diizeyi bobrekten daha yiiksek, 24’iinde ise bobrekle ayni bulunmustur (31). Yagh
karacigeri degerlendirmede ve evrelemede, karaciger parankimi ile bobrek parankim

ekosunu karsilastirmak giivenilir bir yontem degildir (31, 39).
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Yaglh karaciger sonografisi, yaglanmanin derecesine, diffiiz ya da fokal
olusuna gore degerlendirilir.

Diffiiz karaciger yaglanmasi hafif, orta ve siddetli diye ti¢ dereceye ayrilir (40):

HAFIF YAGLANMA (GRADE I YAGLANMA): Karaciger ekojenitesi diff
iz olarak hafif artmistir; diyafram ve intrahepatik damarlarin duvar ekojenitesi
normal olarak segilir.

ORTA DUZEYDE YAGLANMA (GRADE II YAGLANMA): Karaciger
ekojenitesi, intrahepatik damarlarin duvarin1 ve diyaframin ekojenitesini minimal
silecek sekilde artmustir.

SIDDETLI KARACIGER YAGLANMASI (GRADE III YAGLANMA):
Karaciger ekojenitesi belirgin sekilde artmistir. Karaciger posterior segmentleri net
degerlendirilemez, intrahepatik damar duvarlar1 ve diyafram kismen ya da tamamen
secgilemez.

Fokal karaciger yaglanmasi ve yaglanmadan korunmus alan neoplastik
tutulumu taklit edebilir (40). Fokal karaciger yaglanmasi, normal Kkaraciger
parankiminde artmis ekojenitede alanlar olarak izlenir. Yaglanmadan korunmus
alanlar ise yagl karaciger parankiminde hipoekoik alanlar olarak izlenir. Fokal yagl
degisikliklerin 6zellikleri;

Fokal karaciger yaglanmasi ve yaglanmadan korunmus alanin her ikisi de
siklikla karaciger sol lob medial segment periportal alani ilgilendirir.Yaglanmadan
korunmus alan siklikla safra kesesi komsulugunda ve karaciger kenarlar1 boyunca
goriliir. Kitle etkisi goriilmez ve kural olarak hepatik venlerde displasman olmaz.
Fokal yaglanma alanlar siklikla geometrik konturlara sahiptir.Yagh infiltrasyon hizl
degisim gosterir ve 6 giin gibi kisa zamanda ¢oziilebilir.

BT kesitlerinde bu alanlara uyan bdlgelerde diisiik dansite izlenir.Kimyasal
sift MR teknigi fokal yaglanmada kullanilabilir. USG, BT ve MRG yagl karaciger
degerlendirmesinde kullanilabilir. USG bunlar arasinda en sik kullanilan1 ve en ucuz
olamdir. USG, karacigerdeki yagli degisimi saptamada BT’ ye goére daha duyarl bir
yontemdir (41). Bununla beraber yagli degisim yamali ya da fokal oldugunda BT ya
da MRI, USG’ ye gore daha iistiindiir (38).

BT’de, IV kontrast madde kullanildiginda karaciger ve dalak atteniiasyon

degerleri degisir. Karacigerdeki degisim, dalaga gore daha az olur. Dolayisiyla IV
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kontrast madde sonrasi BT ateniiasyon degerleri belirginlesir (42). Kontrast madde
sonrasi ateniiasyon degerlerindeki degisim g6z Oniine alinarak yaglh karaciger tanisi
%54 duyarlilik ve %95 ozgillik ile konabilir (42). Kontrastsiz BT incelemede,
karaciger dansitesinin dalaga gore yiiksek bulunmasi durumunda yagh karaciger

tanisi rahatlikla ekarte edilebilir (42).

2.5. Doppler Ultrasonografi

Doppler ultrasonografi, organin morfolojisinden ¢ok fonksiyonu ile iligkili bilgi
verme gliciine sahip bir goriintiileme yontemi olup, Doppler etkisi prensibinden yola
cikilarak gelistirilmistir (2).

Ik kez 1842 yilinda Avustralyal fizik¢i 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 adi verilir. Kan akim hizi
Olciimiinli saglayan Doppler ultrason cihazlarinin ortaya ¢ikmasinda Doppler etkisi
prensibinden yola c¢ikilmistir. Bu etki, damarda akan kanin hareketli sekilli
elemanlarindan, ozellikle eritrositlerden yansiyan ultrason dalgalarindaki frekans
degisiklikleri gozlenerek, kan akiminin siddeti ve yoni gibi 6zellikleri incelenebilir
(2,43).

Kan akim hiz1 ile Doppler frekansi degisimi arasindaki iliskiyi etkileyen

faktorler Doppler esitligi ile ifade edilir. Doppler esitligine gore Doppler
kayma frekansi (AF), transdiiser frekansi ile kan akiminin hizi ve ses demetinin
damar duvari ile yaptig1r acinin kosiniisii arasinda bir dogru oranti mevcuttur. Belli

bir obje hizinda transdiiser frekansi ne kadar biiyiikse, frekans farki dolayisiyla

duyarhilik o kadar fazladir (6). (Sekil 3).
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Sekil 3: Doppler kaymasi

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

AF = Doppler kayma frekansi

V = Kaynagin hizi

0 = Ses demetinin agis1

¢ = Ortamdaki ses hiz1 (1540 m/sn)

fo = Gonderilen ses demetinin frekansi

Doppler US’de akim incelenirken eko kaynag eritrositlerin ylizeyidir.

Gonderilen ultrason dalga boyu eritrosit ylizeyinden biiylik oldugu i¢in temel
olay sagilmadir. Bu Rayleigh-Tyndall sagilmasi olarak adlandirilir ve miktar1 ses
frekansinin 4. kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden sacilan ses tist iiste
binerek transdiisere ulasir. Bu nedenle penetrasyon faktorii kullanarak olabildigince
yiiksek frekans segilmelidir (6). Doppler denkleminde 0, akimin aksi ve ultrason
demeti arasindaki agidir. Doppler agis1 Olgtilebilirse, akim hiz1 hesaplanabilir. Hedef
hizinin dogru hesaplanmasi, hem Doppler frekans kaymasi hem de hedef hareketi
yoniine olan aginin kesin 6lglimiinii gerektirir (2).

Ultrason dalgasi, ortama dogru her dokuya 6zel bir iletim hizi ile yayilir.
Buhiz, dokunun esnekligi ve yogunluguna baglidir. Sesin dokularda ortalama

yayllmahizi 1540 m/sn’dir. Transdiiser frekansi ile ses hizinin sabit kalacagi
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diisiiniiliirse,Doppler degisim degeri ile ag1 bilindigi zaman, bu esitlikten kan akim
hizinin
kolaylikla hesaplanabilir (44).

Inceleme Parametreleri

Doppler US’ deki inceleme parametreleri baslica kan akiminin hizini
belirleyen frekans kaymasi ve transdiisere donen akimin yoniinii belirleyen faz
degisikligidir. Faz degisikligine gore kirmizi ya da mavi renk kodlamasi
gergeklestirilirken ilgili renklerin agik ya da koyu tonda goriilmesi frekans
kaymasinin bir sonucudur (6).

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 6rnekleme 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 6rneklenerek
olusturuldugundan, dogru bir bigimde ol¢limleme i¢in, doku i¢ine gonderilen US
pulsu geri alinmadan yeni bir puls gonderilmemelidir. Doppler pulsunun inceleme
alanina ulagmasi ve bir o kadar da transdiisere geri donme siiresine ihtiyag
gostermesinden dolay1 PRF, 6l¢iilecek Doppler kaymasinin en az 2 kat1 degerde
tutulmalidir. Bu kritik deger Nyquist limiti olarak adlandirilir ve Vmax =c (PRF)/4x
Fo x Cos 6 olarak formiiliize edilir. Burada Vmax damar i¢erisindeki maksimum
akim hizini, ¢ sesin dokudaki ortalama hizini1 (1540 m/sn), Fo transdiiser frekansini,
Cos 6 Doppler agisin1 géstermektedir. Doppler frekansini artirmak i¢in 6, PRF
ve/veya Doppler agis1 yiiksek degerde tutulmalidir. Nyquist limiti asildiginda
akimlar hatali olarak ters yonde algilanacaktir. Bu durum "aliasing" olarak
adlandirilir. Aliasinge yol agan problemlere kars1 ilk yapilacak degisiklik PRF’yi
artirmaktir. Doppler frekans siftini azaltmak, bazal hat’1 tekrar ayarlamak diger

¢ozlim yollart arasindadir (10).

Gelis Agisi
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Doppler esitliginde goriildiigii gibi gelis (insonasyon) agisi, Doppler
kaymasini etkileyen parametrelerden biridir. Teta agis1 (0) derece oldugunda, Cos 0
= | oldugundan, en yiiksek Doppler frekans degisimi elde edilir. Ancak pratikte
ultrasonografi dalgalarinin damara paralel olmasi giigtiir. Ayrica bu kadar kiiglik
acilarda (0°-30°) ses dalgalarinin damar duvarindan total yansimasi nedeniyle
sinyal elde edilmesinde teknik gii¢liikler 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 yanlig sonuca
gotiirebileceginden, 90°dereceye yaklasan acilarda ileri ve geri akimlarin ayirt
edilebilme 6zelligi bozulur (45, 46). Bazal hattin iizerinde ve altinda esit miktarda
ayna hayali seklinde hatali akim bilgisi ("Mirror Image" artefakt1)’ de olusabilir. Bu
nedenlerle Doppler agilar1 30°-60° derece arasinda olacak sekilde Inceleme
yapilmasi 6nerilmektedir (44, 46).

Ornek Voliim (Sample voliim)

Ornek voliim, akim 8l¢iimii i¢in incelenecek doku voliimiidiir. Ornek voliim,
kullanilan transdiiserin odak 6zelliklerine ve bir sonografik atim igerisindeki
sikluslarin sayisina gore ayarlanir. Ornek voliimiin caplari ise transdiiserin ses
demeti genisligine, Doppler akim dlglimlerinde kullanilan sonografik pulslarin
sayisina gore degisir (44, 45).

Duvar Filtreleri

Doppler aygitlarinda duvar filtresi ad1 verilen, yiiksek frekanslar1 gegiren
diisiik frekanslar1 zayiflatan ayarlanabilir bir devre bulunur. Biiyiik ve yansitici
ozellikleri belirgin olan, yavas hareket eden ve yliksek amplitiidlii, diistik frekanslh
yapilardan gelen Doppler sinyallerinin (respiratuar ya da kardiyak, damar duvart,
akan kan) ayirt edilmesini saglar. Kandan gelen Doppler bilgilerinin kaybina yol
agmamasi i¢in bu filtrelerin dogru kullanilmasi 6nemlidir (6, 44).

Cergeve Hiz1 (Frame Rate)

RDUS’de goriintii olusturma hizidir. Caligilan alanin (pencerenin)
biiylimesi, incelenen bélgenin daha ¢ok ¢izgiyle taranmasi (daha yiiksek geometrik
rezollisyon) ve daha uzun 6rnekleme stiresi kullanilmasi ¢ergeve hizini diisiiren

etkenlerdendir. (44).
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Doppler US’ de Gosterim Y ontemleri

Siirekli Dalga (Continuous Wave-CW) Doppler

Sirt sirta yerlestirilmis biri devamli ses iireten, digeri donen ekolar1
kaydeden 2 transdiiserden (alic1 ve verici) elde edilen bir sistemdir. Bu yontemde
organizmaya gonderilen ses dalgasi devamlidir. Frekanstaki degisiklik ses seklinde
dinlenir. Yiiksek frekansli CW problari, diisiik frekansli spektral Doppler
cihazlarina (PW) goére ¢ok daha duyarlidir; 6l¢ebilecegi 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 arastirilmasinda kullanilir. Bu tip Doppler cihazlar1 daha ucuzdur,
kolaylikla uygulanabilir (10, 44 ).

Spektral (Pulsed Wave-PW) Doppler

Farkli derinlikten gelen Doppler sinyalleri ayrilabilir, iyi tanimlanmais bir
ornekleme araligi ile segilen derinlikteki bir damardaki akim selektif olarak
incelenebilir ve akim bir grafik seklinde yazdirilir PW Dopplerin CW Dopplere en
Onemli Gstlinligl, uygulama yapilan 6zel hedef damardan akim bilgisi saglama
olanagimi vermesidir (10, 44 ). Ancak yine de ger¢ek zamanl goriintiileme ile
kombine olmadigindan, sinyalin kesin kaynagini saptamak zor olmaktadir. SV’nin
yeri ve genisligi, Doppler dl¢limiiniin dogrulugunu etkiledigi i¢in dnemlidir. SV
damarin merkezinde, damarin dis konturlarini tagsmayacak sekilde yerlestirilmelidir.

Eger damar ¢apindan daha genis tutulursa, Doppler frekans siftinin sinyal/ses
orani belirgin olarak zayiflayabilir (10).

Dupleks Doppler
PW Doppler ile iki boyutlu ger¢ek zamanl goriintiilemeyi birlestirerek
olusturulmus cihazlardir. Dupleks Doppler Goriintiilemede goriintii ve hiz bilgisine
ayni anda ulasilir. 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 tizerinde spektral analiz

yaninda inceleme alaninin B-mode goriintiisii de bulundugundan kan damarlarinin
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daralma, trombiis, aterosklerotik-iilserdz plaklar, plak icinde kanama gibi
patomorfolojik degisiklikleri de degerlendirilebilir. Ayrica B-mode goriintiilerle
goriilemeyecek kadar kiigiik damarlarda akimin 6lgiilebilmesi, vaskiiler
daralmalarin daha duyarli saptanabilmesi, siddetli stenoz ile tikanma arasindaki
ayirict taninin yapilabilmesi gibi avantajli yonleri de mevcuttur (44, 45).

Renkli Doppler US (RDUS)

Akim yoniine gore akim bilgisini renkli olarak ortaya koyan RDUS’de; iki
boyutlu, renkle kodlanmig akim paternleri ger¢cek zamanli sonografik goriintiiler
lizerine sliperpoze edilir. Boylece gercek zamanli B-Mod goriintiideki kan akimi
iceren vaskiiler yapilar renkli olarak izlenebilir. Damarlar akim yonleri ve hizlari ile
uyumlu olarak renklendirilebilmektedir. Transdiisere dogru akimlar kirmizi,
transdiiserden uzaklasan akimlar mavi renkte, hizli akimlar agik, yavas akimlar ise
koyu tonlarda kodlanmaktadir. Damar i¢inde goriilen renkler faz siftinin, renklerin
tonu ise frekans siftinin bir sonucudur. RDUS, 6zellikle konvansiyonel yontemlerle
gosterilemeyen ve organlari besleyen, kii¢iik 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 kullanilmaktadir. 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, {ist
abdomen ve abdominal transplantlarin damarlarinda, obstetrik ve jinekolojide,
dializ fistiilleri, testikiiler ve penil akim, ayrica ¢esitli timor damarlarinda akimin
goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (47, 48).

Power Doppler Sonografi

RDUS’de goriintiiyli olusturan temel prensip Doppler siftidir. Power
Dopplerde ise goriintilyli olusturan temel prensip sinyallerinin giiciidiir Bu yontemle
vaskiiler yapilar RDUS’a oranla 5 kat daha iyi goriintiilenebilmektedir (2). Power
Doppler, dupleks ve RDUS uygulamalarindan farkli olarak akim yonii ve hiz
bilgilerini tasimaz. Bu sorun, power Dopplerin spektral inceleme ile kombine

edilmesiyle agilabilmistir Bu Doppler tekniginde akimin renk ile kodlanmasi agiya
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bagimli degildir. Doppler agisina bagli olmadigindan da aliasing ortadan kalkmus,
noise azalmistir. Ancak Doppler bilgileri daha uzun bir siirede toplandigindan
hareketlere kars1 duyarlilik artmistir. Power Doppler de eko sinyallerinin giict,
ornekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu ve inceleme alaniyla transdiiser arasinda
kalan dokularin ateniiasyonuna baglidir. Kodlama genellikle tek bir renk
kullanilarak gerceklestirilmektedir (kirmizi). Sinyallerin giicli bu tek renkte parlak
ve sOniik tonlar seklindedir. Yiiksek amplitiidli sinyaller sartya dogru agilirken
diisiik amplitiidler koyu kirmizi renktedir. Power Doppler inceleme 6zellikle
stenotik ve regiirjitan jetlerin daha iyi karakterize edilmesinde, plasental ve fetal
organlardaki kan akimlarinin degerlendirilmesinde, timdral neovaskiilarizasyona
bagli 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 (49 ).

Hemodinami

Kan akimi basing farkililig1 ve direncin bir fonksiyonu olarak ortaya
¢cikmaktadir. Bu iki faktor arasinda, Akim = Basing farki/Direng formiiliiyle
Ozetlenebilecek bir iligki vardir. Basing farklilig1 ve direng zit etkilesime sahiptir.
Bu fonksiyonda en 6nemli faktor direngtir. Direng, akan elemanlarin viskozitesi ki;
hemotokrit ile dogrudan iliskilidir, damarin ¢ap1 ve uzunluguna baghidir. Bu iligkiyi;
direng = viskozite x uzunluk / R4 seklinde formiiliize edebiliriz. Direng, damar
capinin dordiincii kuvveti ile ters orantilidir. Burada ¢apin yariya diismesi, direncin
16 kat artmas1 demektir. Akim karakteristigi viicuttaki damarlarda genel olarak 3
degisik formda goriilmektedir (45, 47, 50).

Plug akim

Aorta ve bliylik damarlar i¢inde goriiliiliir. Akimin damar kesitinin her
yerinde hemen hemen esit hizda aktig1 sekildir. Spektral incelemede ince bant ve
bos pencere ile karakterize edilir. RDUS’da ise damar i¢inde akan kan tiniform
renkte tonlanmaktadir (10).

Laminar akim
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5 mm ve daha kiigiik capli damarlarda santralde daha hizli, perifere dogru,
stirtlinmeden dolay1 giderek azalan hizda akimlarin yarattig1 sekildir. Spektral
incelemede bant daha kalin ve pencere agiktir. RDUS’da ise santralde daha agik,
perifere dogru daha koyu tonda renklenen damar goériintimii s6z konusudur (10, 44).

Tiirbiilan akim

Hiz dagilim1 ¢ok genis, hatta ters akimlarin oldugu, belirli bir uniformite
gostermeyen, akim formudur Tiirbiilan akim spektral analizde, bant seklinde
karakterize edilir. RDUS’da ise incelenen damar igerisinde tiim renkler bir arada
goriilebilir (44).

Arteriyel akim pulsatil dalga formundadir. Sistol basinda dik bir ¢ikis,
diyastolde ise daha az dik bir inis yapar. Diisiik direngli sistemleri besleyen
arterlerde (internal karotis, renal, hepatik arter gibi) sistol ¢ikis1 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 (45).
Venoz akim daha az pulsatildir. Ancak inferior ve superior vena kava,
hepatik venlerdeki akim kalp pulsasyonlari nedeniyle daha pulsatil goriiliir. Akim
venlerin biiylik cogunlugunda solunum fazi ile degisiklik gosterir. PV akimi
olduk¢a monotondur ve hepetopedal yondedir (10, 44).

Doppler Sonografi Klinik Uygulamalar

Damarin tortiositesine, aterosklerotik plak ya da distan basi nedeniyle

daralmasina bagli olarak lokal akim degisikligi meydana gelebilir. Daralan kesimde
akim hizi artar. Daralmis bolgede akim hizina ek olarak akim sekli 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 saptanmasi1 Doppler US’nin ana islevidir ve Doppler
esitliginden kolay ve dogru bir sekilde hesaplanir. Akim voliimii ise; Akim voliimii
(cm3/sn) = Ortalama hiz (cm/sn) x kesit yiizeyi (cm2) formiiliine gore
hesaplanabilir. Kesit yiizeyinin sistol ve diastolde degismesi ve her zaman dairesel
olmamasi yaninda, ortalama hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylarinin

yiiksekligi akim voliimii 6l¢iimiiniin sensitivitesini diigiiriir. Bu nedenle US’deki
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akim voliim degerleri sadece simirl bir yaklasimi ifade eder. Impedans; akima karst
tiim etkenlerden kaynaklanan direnglerin toplamidir ve damarin Doppler
spektrumundan faydalanarak hesaplanabilir. Vazokonstriiksiyonda artan
impedansin vazodilatasyonda azaldig1 goriiliir. Ekstremitelerde egzersiz sonrasi,
splanknik damarlarda yemek sonrasi impedans azalir (48, 49).

Impedans: degerlendirmek igin bazi indeksler gelistirilmistir. Bu indeksler,
maksimal sistolik hiz (S), diastol sonu hiz (D) ve bir siklus boyunca elde edilen
ortalama hiz degerine baghdir (48).

Bu indekslerin avantaji, agisal diizeltme gerektirmemesi ve damar
boyutlariin bilinmesinin zorunlu olmamasidir. Bu kii¢iik damarlarin ya da hareket
halindeki damarlarin incelenmesinde ¢ok 6nemlidir. Bu indeksler, vaskiiler akima
kars1 direnci ortaya koymada ve organ perfiizyonunun degerlendirilmesinde oldukca
onemli bilgi verirler (6 ,10).

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

S / D = Sistol / Diastol orani

RI = Rezistif indeks=(S—-D) /S

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

S/D Orani; 6zellikle obstetrikte damar agis1 ve boyutlarinin zor tespit
edildigi umbikal kord ve utero-plasental arterlerin dalga sekillerinin
belirlenmesinde kullanilir. Plasental direncin 6l¢iimii, [IUGR ( intrauterin gelisme
geriligi ) tanisinda yapilan akim dlgtimlerinden daha degerlidir (6, 46, 47).

RI; anormal dalga sekillerinin ayiriminda biraz daha duyarhdir. Ciinkii
payda hig¢bir zaman sifir olmaz. Bu indeks 6zellikle renal transplantlarin
degerlendirilmesinde kullanilir (6, 46, 47). PI; ortalama hiz g6zoniine alindigindan en
hassas sekilde anormal dalga formlarina ayirt eder. obstetrik ve abdominal Doppler
incelemelerinde kullanilir (46, 48).

Doppler US’nin Endikasyonlan ve Kullanim Alanlari

1. Arteriyel perflizyonun degerlendirilmesi: Transplante bdbrekte
rejeksiyonun degerlendirilmesi, testis torsiyonunun ortaya ¢ikarilmasi Dopplerin
arteriyel 13 perfiizyonu degerlendirme ozelliginden yararlanilarak

gerceklestirilmektedir.
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2. Vendz trombiis arastirilmasi: Vendz yapilarda damar i¢inde normal olarak
goriilmesi gereken akimin yerine renk kodlanmasi gostermeyen hipoekoikekojenik
yapilarin varligi trombiisii akla getirmelidir.

3. Akim yOniiniin saptanmasi: Normal olarak akim yonleri bilinen ve renk
kodlamas1 yada spektral analizle grafik seklinde tanimlanan damarlarda tersine
akimin varligi kolaylikla tespit edilebilir. Bunun en basarili bir sekilde uygulandigi
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.

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

5. Doku karakterizasyonunun yapilmasi: Malign tiimoral olaylarda,
enfeksiydz proseslerde patolojik kanlanmayi tespit etmek miimkiindiir.

6. Akim voliimiiniin degerlendirilmesi: Bobrek ve mezanter arterlerinde akim
olgtimleri ile iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir (6,10).

Doppler US’de Goriilen Artefaktlar

Aliasing artefakti

Ornekleme hizinin, dl¢iilecek Doppler kaymasinin 2 katindan az oldugu
durumlarda akimlarin hatali olarak ters yonde algilanmasi olan aliasing, filmlerde
hizl1 giden bir arabanin tekerleginin geriye doniiyormus gibi algilanmasina benzer
bir sonug dogurur (48).

Uygulama Ag¢isina Bagli Artefaktlar

Doppler spektrumunda bazal hat’nin her iki tarafinda da birbirinin ayna
goriintiisii seklinde hiz egrilerinin goriilmesidir.bu artefaktin olusumasinin nedenleri
arasinda ytiiksek uygulama agilari, diisiik sinyal oranlar1 vardir. Vendz yapilarin
aksiyal incelemelerde liimeninde ardisik kirmizi ve mavi renklerde goriintii
uygulama ac¢isina bagh artefaktlara 6rnektir. Sektor transdiiserlerde ses demeti ile14
cilt ylizeyi arasindaki aginin merkezde yiiksek, uclara dogru ise giderek azalmasi
incelenen damarin bir ugta mavi diger ugta kirmizi renkle kodlanmasina neden olur

(10, 48).
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Derinlik ikilemi Artefakti

PRF 'nin gereginden daha yiiksek ayarlanmas, diisiik frekansl transdiiserler
kullanilmasi durumunda; derin dokulardan gelen sinyaller bir sonraki pulsun
gonderilisinden sonra transdiisere geri donebililir. Bu da gonderilen ikinci pulsun
donen sinyalmis gibi algilanmasina neden olur. Algilanan sinyal, goriintiiniin
yaniltict olarak daha yiizeyel konumda lokalize edilmesine ve yiizeyel dokularda
akim varmis gibi goriilmesine neden olur. Bu artefakt uygun PRF degerleri
secilerek ve yiiksek frekansli transduser kullanilarak 6nlenebilir (46, 48).

B-Mode Benzeri Ayna Goriintiisii Artefakti
Ses iki gli¢lii yiizey yansitici arasinda yansirsa, ekolarin transdiisere ulasma
stirelerinde farklilik olusur. Boylece incelenen yansitici giicii yiiksek olan objenin
diger ylizeyin arkasinda ayna hayali seklinde goriintiisii elde edilebilir. Bu tiir
artefaktlarla daha ¢ok subklavian, brakiyal ve karotis arter incelemelerinde
karsilasilir (6).

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 artirilmisken hastanin hareketi veya solunumun ortaya
cikardig bir artefakttir. Ornegin karotis arter komsulugunda bulunan kistik bir
kitlenin i¢i anevrizmaymis gibi renklenebilir. Bu artefaktin tersi "color-out"
artefakti olup akima duyarliligin ileri derecede azaldigi durumlarda ortaya ¢ikabilir

(6,10, 46).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Radyolojik degerlendirme (renkli doppler ultrasonografi)

Mayis 2011-Mart 2012 tarihleri arasinda Zonguldak Karaelmas Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Servisine bagvuran hastalar ¢alismaya alindi. Herhangi
bir nedenle poliklinkte abdominal veya hepatobiliyer ultrason istemi yapilarak gelen
ve USG sirasinda hepatosteatoz tanis1 konulan 18 yasindan biiylik hastalar secildi.
Hemodinamik &lgiimleri etkileyebilecegi disiiniilerek karacigerde kitle, siroz, kalp
yetmezligi, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi hastalart arastirmaya
alimmamistir. Kontrol grubu da gene ayni gruptan hepatosteatoz veya baska bilinen
bir hastalig1 olmayan kisilerden seg¢ildi. 18 yasindan kii¢likler arastirmaya alinmadi.
Beslenme sonrasi karaciger vaskiiler yapilarinda hemodinamik degisiklikler oldugu
bilindiginden inceleme Oncesi en az 8 saatlik aglik sarti arandi. Ultrasonografi
incelemeleri boliimiimiizde bulunan General Electric Logiq 9 cihazi ile 3,5 MHz lik
konveks prob kullanilarak yapilmistir. Hastalar supin pozisyonda iken subkostal veya
interkostal yaklasimla incelenmistir. Oncelikle midklavikalar hatta sagital planda
karaciger kraniokaudal boyutu 6lgiiliip kaydedildi. Incelemede hepatosteatoz tanist
konduktan sonra ultrason bulgularina gore hafif (grade 1), orta (grade II), agir ( grade
I11) olarak siniflandi. (40)

Karaciger ekojenitesi diff iiz olarak hafif artmis olup diyafram ve intrahepatik
damarlarin duvar ekojenitesi normal olan hastalar grade I hepatosteatoz olarak

degerlendirildi. (Resim1)
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Resim1: Grade 1 hepatosteatoz ultrasonongrafik goriiniimii

Karaciger ekojenitesi, intrahepatik damarlarin duvarmi ve diyaframin

ekojenitesini minimal silecek sekilde artmis olan hastalar grade II hepatosteatoz

olarak degerlendirildi. (Resim2)
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Resim2: Grade 2 hepatosteatoz ultrasonongrafik goriiniimii



Karaciger ekojenitesi belirgin sekilde artmis ve karaciger posterior
segmentleri net degerlendirilemez, intrahepatik damar duvarlar1 ve diyafram kismen
ya da tamamen se¢ilemez olanlar grade III hepatosteatoz olarak degerlendirildi.

(Resim3)
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Resim3: Grade 3 hepatosteatoz ultrasonongrafik goriiniimii

Hepatosteatoz yoniinden inceleme bittikten sonra portal ven ve hepatik artere
yonelik renkli dupleks doppler incelemesine gecildi. Hastalar supin veya sol lateral
dekiibit pozisyonda incelendi. 3.5 MHz konveks prob kullanildi. Vaskiiler yapilar gri
skalada, renkli doppler ve spektral doppler ultrasonda incelendi.

Portal ven splenoportal bileske ile intrahepatik bifurkasyon arasinda gri
skalada anekoik goriiniimde tiibiiler yapi1 olarak ortaya kondu. Renkli doppler
incelemede liimeninin tamamen homojen olarak renkle doldugu ve akim y6iiniin
karacigere dogru oldugu izlendi. Spektral incelemede Orneklem penceresi liimenin
ortasia yerlestirildi. Akim kursorii portal akima paralel olacak sekilde yerlestirildi.
Portal akim incelenirken ag¢inin 30-60 derece olmasina dikkat edildi. Bu amacla
cogunlukla hasta sol lateral dekubit pozisyonda incelendi. Portal ven akimi sonlumla
respiratuar fazisite gostermekte oldugundan akim Olglimleri hastaya nefes

tutturuldugu sirada yapildi.



Hastaya inspiriyum yaptirtlip nefes tutturuldugu sirada akim spektrumu

incelendi ve goriintii durdurularak portal ven ¢api, hizi ve akim voliimii dlgiildii ve

kaydedildi. (Resim4,5,6)

C:.
Se: 0001/1
Im: 0001/4

V\/%: 1.0x

Id:DCM / Lin:DCM / Id:ID
W:2565 L:127

Resim 4: Portal ven B mod goriintiilemesi
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Resim 5: Portal ven renkli doppler goriintiilemesi
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Resim 6: Portal ven spektral doppler incelmesi

Hepatik arterin Doppler USG incelemesi derin inspiryumda, sag interkostal
veya subkostal yolla yapildi. Hepatik arterin ¢ap1 portal vene gore oldukca kiiciik
olup ve anatomik varyasyonlar nedeniyle baz1 hastalarda olduk¢a zor gériintiilendi.
Inceleme gogunlukla hepatik arterin portal veni anteriorda gaprazladigi yerde, 30-60
derecelik bir agiyla goriintiilendigi kesimde yapildi. Spektral incelemede en az i¢
ardisik dalga formu elde edilerek hepatik arter ¢api, pik sistolik hizii, end diastolik
hiz1, R degeri, PI degeri ve akim voliimii dlgiildii. (Resim7)
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Resim7: Hepatik arter doppler incelemesi

Ultrasonografi incelemesi bittikten sonra hastalarin boyu ve kilosu 6lgiildi,
beden kitle indeksleri hesaplandi. Hastalardan ykii alinarak ve dosyalari inclenerek
hepatosteatoza neden oldugu bilinene DM gibi bir hastalig1 olup olmadigi, alkol veya
ilag kullanim1 sorgulandi.

Istatistiksel yontem

Calismanin analizinde SPSS 13.0 ve Minitab 14.12 paket programlari
kullanilmistir. Calismada stirekli deger alan degiskenler ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum degerleriyle, kategorik deger alan degiskenler frekans ve
yiizde ile gosterilmistir.Calismadaki degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile test edilmistir. Normal dagilima uygunluk gosteren
degiskenlerin 3 ve daha fazla grup karsilagtirmalarinda tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) kullanilmistir. 2°li grup Kkarsilastirmalar1 ig¢in post-hoc testlerinden
yararlanilmigtir. Parametrik test varsayimlarini saglamayan degiskenlerin 2 grup
karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi, 3 ve daha fazla grup karsilastirmalarinda
Krusklal Wallis testi kullanilmistir. Calismaki stirekli degiskenler arasindaki iliskiler
Spearman korelasyon Kkatsayisi ile yorumlanmistir. Calismada p degeri 0,05°in

altindaki karsilastirmalar anlamli kabul edilmistir.



BULGULAR

Yaptigimiz calismada 120 kisiyi inceledik. Bunlarin 30 tanesi saglikli
kisilerden olusan kontrol grubu olup digerleri 30 ar kisiden olusan hafif (gradel),
orta (grade 2) ve agir (grade 3) hepatosteatoz hastalarindan olusmaktaydi. Kontrol
gurubu olarak yaslar1 18 ile 61 arasinda degisen 9 erkek ve 21 bayan, grade 1
hepatosteatoz grubunda yaslar1 25 ile 74 arasinda degisen 12 erkek ve 18 bayan,
grade 2 hepatosteatoz grubunda yaslar1 26 ile 67 arasinda degisen 11 erkek ve 19
bayan, grade 3 hepatosteatoz grubunda yaslar1 23 ile 79 arasinda degisen 8 erkek ve

22 bayan incelenmistir.

Bakilan tiim kislerin boy ve kilolar1 dl¢iiliip beden kitle indeksleri hesaplandi.
Ultrasonografik olarak karaciger boyutlarina bakilarak her grup i¢in ortalamalar
hesaplandi. (Tablo3) Gruplar birbiriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
farklillk oldugu saptandi (p=0.001). Buna goére hepatosteatoz derecesi arttikga
karaciger boyutunda ve beden kitle indeksinde anlamli artis bulunmaktadir. (sekil4)

Grup I | Grup Il | Grup 1 | Grup v

(Kontrol (Grade | | (Grade Il | (Grade I

grubu) hepatosteatoz) | hepatosteatoz) | hepatosteatoz) | P
Degisken | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | degeri
Karaciger | 147.12+10.5 | 165.17£12.6 173.0£15.2 189.17+17.7 0.001
boyutu
Beden 24.42+3.9 30.57+6.9 30.6+6.0 36.17+7.0 0.002
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Tablo3: Karaciger boyutu ve beden kitle indeksi degerlerinin gruplar

arasinda Kurskal —Wallis varyans analizi yontemi ile karsilastirilmasi
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Sekil 4: Steatoz dercesine gore karaciger boyutlari

Beden kitle indekslerine bakilarak her grup i¢in ortalamalar hesaplandi.
(Tablo3) Gruplar birbiriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu saptandi (p=0.002). Buna gore hepatosteatoz derecesi arttikga beden Kitle
indeksi artmaktadir. (sekil5)




Gruplara Gore KC Boyutu

N

N

o
f

N

N

o
L

N

o

o
L

—_

o

o
L

KC Boyutu

]

-

[ea)

o
L

=

_

N

o
L

—

N

o
f

Kon'trol Gra;jel Gra;jeZ Gra'de3

Sekil 5: Steatoz dercesine gore beden kitle indeksi dagilimi

Ayrica korelasyon bakimindan incelendiginde karaciger boyutu, beden kitle

indeksi ile hepatosteatoz arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi. (r=0.605)

Calismaya katilan tlim hastalarin karaciger enzimlerine ve kan lipid profiline
bakildi. Karaciger enzimlerinden ALT ve AST degerleri dl¢iildi. Kan lipidlerinden
Total kolesterol, Trigliserid, LDL ve HDL degerleri olgiildii. Gruplara gore
ortalamalar alindi ve hem kontrol grubu ile hem de gruplar kendi aralarinda
karsilastirildi. (Tablo4) Sonuglar incelendiginde gruplar arasinda anlamli farklilik
oldugu bulundu. (p<0.05) Beklendigi tlizere karaciger enzimlerinde ve kan

lipidlerinde hepatosteatoza bagli artis, HDL degerinde ise diisiis gozlendi.



Grup I | Grup 11| Grup 11| Grup v
(Kontrol (Grade | | (Grade Il | (Grade Il
grubu) hepatosteatoz | hepatosteatoz | hepatosteatoz | P
Degiske | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | deger
n 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 | 173,83+86,38 | 191,70+80,93 | 195,80+81,94 | 0.001
3 4 0 4
LDL 172,16£27,16 | 191,80+29,77 | 191,17+£27,38 | 196,97+£25,88 | 0.05
5 7 2
HDL 102,19+19,03 | 115,00+£23,55 | 112,63+24,21 | 123,53+20,22 | 0.105
2 3 6
TG 45,81£9,112 | 43,17+7,607 | 40,63+6,542 | 38,10+7,429 | 0.000.

Tablo4: Karaciger enzimlerinin ve kan lipid diizeylerinin gruplar arasinda

Kurskal —Wallis varyans analizi yontemi ile karsilastirilmasi

Doppler incelemede portal ven pik hizlar1 6lgiildiigiinde gruplar arasinda

anlamli farklilik saptanmadi. (p=0.305) (tablo5)

Grup I | Grup Il | Grup 11| Grup v

(Kontrol (Grade I | (Grade I1'| (Grade I

grubu) hepatosteatoz | hepatosteatoz | hepatosteatoz | P
Degisken ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | degeri
Portal ven |43.32+16.9 | 39.03+13.0 |40.50+13.7 |35.5+12.15 | 0.309
pik hiz1
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Tablo5: Portal ven pik hiz degerlerinin gruplar arasinda Kurskal —Wallis

varyans analizi yontemi ile karsilastiriimasi

Hepatik arter akim voliimleri ortalamalar1 arasinda (P=0.479), portal ven akim

voliimii ortalamalar1 (P=0.415), toplam hepatik akim voliimii ortalamalar1 (P=0.297)

arasinda ve hepatik perfiizyon indeksleri ortalamalari (P=0.912) arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo 6)

Gruplar arasinda hepatik arter RI ortalamalar1 (P=0.043) ve hepatik arter Pl

ortalamalar1 (P=0.034) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. (Tablo 6)

Grup I | Grup Il | Grup 11| Grup v
(Kontrol (Grade I | (Grade I1| (Grade I
grubu) hepatosteatoz | hepatosteatoz | hepatosteatoz | P
Degisken ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | ortalama+SS | degeri
Portal ven | 925.7+411 1001.1+494 | 929.6+381 796.7+268 0.415
akim hacmi
Hepatik 177.9£105.8 | 190.2+129.3 | 188.7+127.7 | 134.5+58.1 0.479
arter akim
hacmi
Toplam 1103.7+431.3 | 1191.3+577.2 | 1118.4+£412.6 | 931.3£266.7 | 0.297
akim hacmi
Hepatik 0.825+0.103 | 0.838+0.08 0.825+0.094 | 0.845+0.075 | 0.912
perfiizyon
indeksi
Hepatik 0.628+0.108 | 0.622+0.068 | 0.669+0.071 | 0.668+0.722 | 0.043
arter
rezisitivite
indeksi
Hepatik 1.138+0.406 | 1.092+0.224 | 1.229+0.264 | 1.290+0.310 | 0.034
arter
pulsatilite
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indeksi

Tablo6:Gruplara ait portal ven akim hacmi, hepatik arter akim hacmi, toplam
akim hacmi, hepatik perfiizyon indeksi, hepatik arter rezistivite ve pulsatilite indeksi

degerlerinin Kurskal —Wallis varyans analizi yontemi ile karsilastirilmasi

Hepatik arter RI ve PI degerlerindeki farkin hangi gruplar arasida oldugunu
bulmak i¢in ikili gruplar Mann Whitney U testi ile karsilastirildi. Bunun sonucunda
sadece grup2/grup 3 arasinda (HA RIp=0.014, HA PI p= 0.038) ve grup2/grup4
ararsinda (HA RI p=0.035, HA PI p=0.010) anlaml1 fark bulundu . (tablo7)

Hepatik arter RI +£SS Hepatik arter PI £SS
P degeri P degeri
Gurp0-Grupl 0.623 +£0.1082 / 0.62 2+0.1082 | 1.138 + 0.4060 / 1.092 +0.2246
P degeri:0.896 P degeri:0.902
Grup0-Grup2 0.623+0.1082 / 0.669 +0.0711 | 1.138 +0.4060 / 1.229+0.2645
P degeri:0.087 P degeri:0.107
Grup0-Grup3 0.623 +0.1082 / 0.668 +0722 | 1.138+0.4060 / 1.290 +:0.3103
P degeri:0.090 P degeri:0.051
Grupl-Grup2 0.62 2 +0.1082 / 0.669 | 1.092+0.2246 /1.229 +0.2645
+0.0711 P degeri:0.038
P degeri:0.014
Grup1-Grup3 0.62 2+0.1082 / 0.668 £0722 | 1.092 +0.2246 / 1.290 +0.3103
P degeri:0.035 P degeri: 0.010
Grup2-Grup3 0.669 £0.0711/0.668 £0722 | 1.229 +0.2645 / 1.290 +0.3103
P degeri:0.804 P degeri:0.640
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Tablo7 : Gruplara ait hepatik arter rezisitivite indeksi ve hepatik arter
pulsatilite indeksi degerlerinin gruplar arasinda Mann-Whitney testi ile ikili

karsilastirilmasi

TARTISMA

Son yillarda beslenme aligkanliklarinin degismesi ve obezite sikliginin
artisina eslik eden bircok patolojik durumdan biri de hepatosteatozdur. Obezite
disinda, DM, alkol kullanimi, ilaglar, hiperlipidemi, hepatit C benzeri enfeksiyon
hastaliklar1 gibi bircok etyolojik faktoriin rol aldigi hepatosteatozun kesin tanisi
histopatolojik olarak konulmaktadir. Patolojik olarak karacigerde yag oraninin
%>5’den fazla olmasi olarak tanimlanan hepatosteatoz, giinlilk pratikte cogunlukla
tesadiifen veya karaciger enzim seviyelerindeki artis nedeni arastirilirken
ultrasonografik olarak taninmaktadir. Ultrason noninvaziv, ucuz, pratik bir
gorlintiilleme yontemi oldugundan karaciger patolojilerinde siklikla ilk bagvurulan
gorlintiilleme yontemidir. 2002 yilinda histopatolojik bulgularla karsilastirilarak
yapilan bir ¢alismada ultrasonun hepatosteatoz tamisinda %77 0Ozgiillik, %88
duyarlilik, %77 pozitif prediktivite, %67 negatif prediktivite degerlerine ulastigini
bildirmistir (51). Yaglanma miktar1 arttik¢a ultrasonun duyarliligi da artmaktadir (52,
53, 54, 55).

Temel olarak parankim ekojenitesindeki artis ile kendini gOsteren
hepatosteatozda, bulgular yaglanma miktarina bagli olarak degsmektedir. Hafif
(gradel) hepatosteatozda: Karaciger parankiminde minimal diffiiz ekojenite artisi
mevcut olup diafragma ve vaskiiler yapilarin duvarlar1 viziialiaze edilebilmektedir.

Orta (grade2) hepatosteatozda: Karaciger parankiminde orta diizeyde diffiiz ekojenite
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artis1 mevcut olup diafragma ve vaskiiler yapilarin duvar paralakligi azalmistir. Agir
(grade 3) hepatosteatozda: Karaciger parankiminde belirgin ekojenite artis1 mevcut
olup sag hemidiafragma viziialize edilemez (57)

Hepatosteatoz; basit yaglanmadan, inflamasyonun eslik ettigi steatohepatite
ve ileri evrede hepatoselliiler karsinoma neden olabilecek siroza kadar genis bir
spektrumda patolojik durumlara neden olabilir (56)

Doppler ultrason karaciger vaskiiler yapilar1 incelemde kullanilabilen
noninvaziv 6nemli bir tan1 yontemdir. (58) Doppler ultrasonografi kullanilarak
sirozlu hastada karaciger hemodinami ve morfolojisinin degerlendirilmesi ile
hastaligin  siddeti ve prognozunun hakkinda degerli bilgiler elde edildigi
bildirilmistir. Portal vendeki hemodinamik degisiklikleri ile kronik hepatitteki
histolojik degisiklikler arasinda iligki oldugu saptanmistir. Ayrica karaciger kan
akimimin hepatoselliiler hastaliklar, tiimorler ve portal-sistemik santlar gibi
hastaliklar tarafindan degisebilecegi gozlemlenmistir. (59, 60)

Siklikla sirozun komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan portal hipertansiyonun
tanisinda portal anjiyografi ve splenoportografi kesin tan1 yontemi olmakla birlikte
pahali, invazif, tan1 ve takipte sik tekrarlanabilirliginin sinirli olmas1 nedeni ile her
zaman uygun bir goriintiileme yOntemi olarak kullanilamamaktadir. Bu nedenle
portal hemodinami ile ilgili saglikli veriler saglayabilecek basit ve non invazif bir
metoda ihtiya¢ duyulmustur. Portal hemodinaminin degerlendirilmesinde Doppler
USG giivenli ve dogrulugu oldukc¢a yiiksek non invazif, kolay tekrar edilebilen bir
yontem olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (61,62) Siroz disinda metastaz, kolstaz
gibi bir¢cok karaciger hastaliklarinda karaciger vaskiiler yapilarinda hemodinamik
degisiklikler arastirilmistir.

Hepatosteatozun da karacigerin parankimal bir patolojisi oldugu ve siroza
kadar ilerleyebilecegi bilinmektedir. Biz yaptigimiz calismada kronik hepatit ve siroz
hastalarinda oldugu gibi hepatoseatoz takibinde ve monitorizasyonunda doppler
ulsrasonografinin kullanilabilirligini aragtirdik. Literatiirde bu konuda daha 6nce
yapilmis benzer ¢alismalar mevcuttur.

Seifalian ve arkadaslarimin deney hayvanlar1 {izerinde yaptiklar
calismalarinda, histolojik olarak kanitlanan degisik derecelerde (hafif, orta, ileri)

hepatosteatoz olusturduklar ratlarda, orta ve ileri derecede steatoz bulunan gruplarda
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total hepatik kan akiminin ve parankimal mikrosirkiilasyonun normal gruba gore
anlamli oranda azaldigin1 saptamislardir. Ayrica parankimal perflizyonun, total
hepatik kan akimindan daha belirgin azalma gosterdigini kaydetmislerdir. Sonug
olarak bu bulgularin yagl karacigerin transplantasyonunda yeterli total hepatik kan
akimina ragmen greft yetmezliginin olusmasini agikladigini bildirmislerdir. (70)

Mohammadinia (63) ve arkadaglar1 yaptiklart ¢alismada hafif, orta, agir
hepatosteatoz ve kontrol gruplarindan olusan toplam 80 kisiye renkli doppler ve
spektral doppler usltrasonografi ile hepatik ven dalga formlar1 ve hepatik arter
rezisitivite indeksine bakmuslardir. Hepatik venlerde patolojik olarak kabul edilen
monofazik ve bifazik dalga formlarinda hepatosteatoz derecesi ile orantili olarak
anlamli artis gozlemlemislerdir (p<0.001). Hepatik arter rezistivite indeksinde
hepatosteatoz derecesi ile ters orantili degerler elde edilmistir (p<0.001).

Erdogmus ve arkadaslar1 (64), yetiskin yas grubunda 60 obez ve 20 saglikli
hasta ile yaptiklar1 ¢alismada, yagli karacigeri olan hastalarda, portal ven VPI
(pulsatilite indeksi=pik sistolik hiz-en diastolik hiz/ pik sitolik hiz), MFV (mean flow
velocity=ortalama akim hiz1), Vmax (peak maximum velocity=maksimum hiz) ve
Vmin (peak minumum velocitiy=minumum hiz) degerlerini belirgin diisiik bulmuslar
ve neden olarak yagl infiltrasyon sonucu karaciger igindeki vaskiiler kompliansin
azalmasini gostermislerdir.

Mohammadi (65) ve arkadaslarinin yaptigi aragtirmada: hafif, orta, agir
hepatosteatoz ve kontrol grubundan olusan 160 hasta incelenmisdir. Portal ven pik
hiz1 ve ortalama hizina, hepatik arter rezistivite indeksine ve hepatik ven fazisitesine
bakilip karsilastirma yapmislardir. Sonugta hepatik akim paremetreleriyle yaglanma
derecesi arasinda ters bir korelasyon oldugu ve hepatosteatoz derecesi arttikca
parametrelerde azalma oldugu saptanmisdir (P<0.005).

Ulusan (66)ve arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada MRG ile hepatosteatoz tespit
ettikleri 35 hasta ve 29 kisiden olusan kontrol grubunu portal doppler ultrasongrafi
ile incelemislerdir. Sonugta hepatosteatoz olan grupta kontrol grubuna oranla portal
vendz hizda anlamli bir azalma oldugu bulunmudur (p<0.0001).

Solhjoo (67) ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada bazilar histopatolojik olarak
tan1 almis 31 kisiden olusan hepatosteatoz ve 31 kisiden olusan kontrol grubunda

doppler ultrason ile sag hepatik ven dalga formu, portal ven c¢api, portal ven
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pulsatilite indeksi (pik sitolik hiz — end diastolik hiz / pik sistolik hiz) ve portal ven
ortalama hizin1 Sl¢lip karsilastirma yapmislardir. Portal ven pulsatilite indeksi ve
portal ven ortalama hizinda hepatosteatoz olan grupta anlamli diisiis oldugu
saptanmisdir (p<0.001). Sag hepatik vende anormal (bifazik ve monofazik) dalga
formlarina bakildiginda hepatosteatoz olan grup ( %55.2) ile kontrol grubu ( % 3.2)
arasinda anlamli fark bulunmusdur.. (p<0.001). Hepatosteatoz ile portal ven ortalama
hizi, portal ven pulsatilite indeksi ve sag hepatik ven dalga formu arasinda bir
korelasyon saptanmamisdir.

Magalotti (68) ve arkadaslar1 biopsi ile kanitlanan non-alkolik yagl karaciger
hastaligi bulunan hastalar iizerinde yaptiklart c¢alismalarinda, 6 ay diet ve
farmakolojik (metformin 500 mg, 3x1) tedavi sonrasi karaciger ekojenitesinin
diizeldigini, karaciger voliimiiniin anlamli oranda diistliglinii, portal ven akimi ve
debisinin anlaml1 artis gosterdigini, hepatik arteriyel indekslerin azaldigin1 ve hepatik
ven akim formunun diizeldigini saptamislardir. Bu bulgular ile hepatosteatozun
tedavisinin faydali etkilerinin gozlenmesinde B-mode ve Doppler US’ nin
kullanilabilecegini bildirmislerdir.

Mihmanl ve arkadaslar1 , steatoz derecesindeki artisla korele olarak rezistif
indeksin azaldigini bildirmislerdir. Bu sonucu degerlendirirken, yag infiltrasyonu ile
portal triad yapilarina basi oldugunu ve portal venin daha erken etkilenmesi ile
akimindaki azalmay1 kompanse etmek i¢in hepatik arterin diastolik akiminin artarak
rezistif indekste diismeye yol agtigin1 savunmuslardir. (69)

Kakkos ve arkadaslarinin (71) 41 obes, 18 goniillii kisi iizerinde yaptiklari
calismalarinda, dnerdikleri Doppler perfiizyon indeksinin (Hepatik arteriyel akim/
Total hepatik akim) obes grupta (0.25+0.138) normal gruba (0.15+0.04) gére
anlamli oranda yiiksek oldugunu saptamislardir. Ayrica bu indeks ile serum AST ve
trigliserid diizeylerinin de pozitif bagimli iliskisi oldugunu kaydetmislerdir.

Balc1 ve arkadaslar1 (72) , beden kitle indeksine gére 4 gruba ayirdiklari 140 hasta
ile yaptiklar1 ¢aligmada beden kitle indeksinden bagimsiz olarak yagl infiltrasyon
derecesi ile portal vendz pulsatilite indeksi ve portal ven ortalama hiz degerlerinde
ters korelasyon saptamislardir. Azalmis parankimal ve vaskiiler kompliansi, hepatik

steatozda monofazik vendz akimin nedeni olarak diisiinmiislerdir. Ek olarak
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karaciger kapsiiliiniin genisleyebilirliginin sinirli olusu ve yag birikimine bagl olarak
voliimii artmig hepatositlerin vendz kompresyonu da neden olarak 6ne siiriilmiistiir.

Biz c¢alismamizda yaslar1 18 ile 79 arasinda degisen toplam 120 kisiyi
inceledik. 30 ar kisiden olusan normal (kontrol grubu), hafif, orta, agir hepatosteatoz
seklinde 4 grup olusturarak birbiriyle karsilastirdik.

Karaciger boyutu ve beden kitle indeksi yoniinden karsilastirildiginda
gruplarin ortalamalar1 arasinda fark oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu bulunmustur. Buna gore hepatosteatoz derecesi arttik¢a karaciger boyutu ve
beden kitle indeksinde anlamli artis saptanmustir . Ayrica BKi ve karaciger boyutu
arasinda korelasyon olup olmadigina bakildiginda, istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulundugu saptanmistir [Korelasyon katsayist (r)= 0.605]. Obezitenin
hepatosteatoz etyolojisinde 6nemli bir yeri oldugu bilinmekte olup sonugclar literatiir
bilgileriyle uyumludur (73).

Calismaya aldigimiz tiim hastalarin karaciger enzimlerini ve kan lipid
degerlerini Olctiik ve karsilastirdik. ALT, AST, TG, KOL, LDL degerleri
karsilastirildiginda hepatosteatoz derecesi arttik¢a ortalamalarda artis oldugu, HDL
degerinde ise azalma oldugu ve bu farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur. Sonuglar literatiir bilgileriyle uyumludur.

Calismamizda portal ven pik hizi yoniinden kontrol grubu ile hepatosteatoz
gruplar1 arasinda ve hepatosteatoz gruplarinin kendi arasinda yapilan karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamali olmamakla birlikte steatoz derecesi ile artan bir azalma
saptadik (P>0.05). Literatiirde yapilan ¢alismalara bakildiginda hepatosteatoz
derecesi arttikca portal ven pik hizinda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu
bulunmusdur. (66, 72)

Portal ven akimi bifazik paternde olup solunum, aglik-tokluk gibi
durumlardan etkilenebilmektedir. Daha 6nce yapilan ¢aligmalarinda inceleme normal
respirasyon esnasinda yapilmisken biz hastalara derin inspiryum yaptirarak inceleme
yaptik. Boylece portal vende monofazik bir akim olusturarak solunuma baglh
dalgalanmalar 6nlemeyi amacladik. Bu sekilde yapacagimiz 6l¢iimiin portal ven
akim voliimii gibi baktigimiz diger parametrelerde daha saglikli sonu¢ verecegini

diistindiik.
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Portal ven akim voliimii, hepatik arter akim voliimi, toplam akim volimii
(portal ven akim volimii+hepatik arter akim voliimii) ve hepatik perfiizyon indeksi
(Hepatik arteriyel akim/Total hepatik akim) o6l¢iildiigiinde kontrol grubu ile
hepatosteatoz gruplar1 arasinda ve hepatosteatoz gruplarinin kendi arasinda yapilan
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamali fark izlenmedi (P>0.05). Literatiir
calismalarinda hepatosteatoz orani arttikga akim voliimlerinde azalma oldugu
seklinde sonuclara varilmigdir. Aslinda bizim calismamizda da hepatik arter akim
voliimii, portal ven akim voliimii ve toplam akim voliimlerinde hepatosteatoz
derecesi arttikca azalma tespit edildi fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

Calismamizda hepatik arter rezistivitie indeksi (P=0.043) ve pulsatilite
indeksine (P=0.034) baktigimizda gruplar arasinda anlamli fark bulunmusdu. Gruplar
kendi arasinda karsilagtirilarak farkin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda
grade 1 hepatosteatoz hastalarinin RI ve PI degerlenin diger gruplardan diisiik oldugu
ve farkin sadece bu gruptan kaynaklandigi anlasildi. Diger gruplar arasinda ve
kontrol grubu ile anlamli bir farklilik saptanmadi. Calismamizda literatiirdeki benzer
calismalarda ortaya ¢ikan hepatosteatoz derecesi arttikga hepatik arter RI ve PI
degerlerinde azalma gibi bir sonug¢ ortaya ¢ikmadi. Bizim ¢alismamizin sonuglarina
gore istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte agir steztozda diger grublara gore
RI ve PI degerlerinde minimal artis saptadik. Bu sonug literatiir bulgulartyla
celismekteydi. Biz bu artisin ve diger sonuglarimizin hepatosteatoza bagli karaciger
kompliansinda ki azalmadan kaynaklandigini diistindiik.

Sonu¢ olarak hepatosteatozun karacigerin parankimal bir patolojisi olup
siroza kadar ilerleyebilecegi bilinmektedir.Yaptigimiz ¢alismadan ¢ikan karaciger
vaskiiler yapilarindaki hemodinamik degisikliklerin karaciger kompliansindaki
azalmadan kaynaklandigim1 varsayarak doppler ulsrasonografinin hepatoseatoz

takibinde ve monitorizasyonunda kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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