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OZET

Delibas U. Kronik Karaciger Parankim Hastaliginda Renal Perfiizyonun Renal
Doppler USG ve Difiizyon MRG ile Korele Degerlendirilmesi, Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Uzmanlik Tezi: Zonguldak, 2014,

Siroz, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan karacigerin normal parankim yapismin artan fibrozis
sonucu diffiiz nodiiler yapist ile yer degistirdigi kronik bir siireg olarak tanimlanir. Siroz,
tedavisinin zorlugu vaninda korunma, tani ve tedavi giderlerinin olusturdugu agir yikk nedeni
ile 6nemli bir saglik sorunudur. Sirozda kardivak outputta ve frekansta artis ile birlikte
ortalama arteriyel basingta ve total periferal rezistansta diisiis gibi sistemik hemodinamik
degisiklikler gelismektedir. Bobrek gibi bazi diger solid organlarda tam tersine arterivolar

akima direng artmakta ve organ perfiizyonu progressif olarak azalmaktadir.

Calismamiza Haziran 2013 ile Ocak 2014 tarihleri arasinda, 40 siroz olgusu ve 50 saglikli
kontrol grubu olmak tizere 90 kisi dahil edilmistir. Siroz hastalar1 Child-Pugh skorlamas ile
karaciger biyopsisi sonucu elde edilen fibrozis evresi ve HAI skorlamasi yapilarak
smiflandirildi. Bobrek fonksiyonlann degerlendirmek igin kreatinin klirensi hesaplandi.
RDUS incelemede her iki bobrekte ana renal arter, interlober ve interlobuler arterler
incelenerek her bir bobrek arterlerinden en az Gi¢ 6l¢iim yapilip rezistif indeks ortalama

degerleri hesaplandi.

Siroz tanisi ile iist abdomen MRG ¢ekilen hastalarda alinan difiizyon agirlikli gériintillerde
(DAG) yeterli goriintii kalitesini saglamak, perfiizyon etkisini disik ve difiizyon etkisini
yiiksek tutabilmek amaciyla b degerini 600 sn/mm?2 olarak sectik. Goriintiler is istasyonunda
islendikten sonra ADC degerleri hesaplandi ve karaciger sag ve sol lobu ile her iki bébregin

ADC degerleri olgildii.

Siroz hastalarinda ki karaciger sag ve sol lob ADC degerleri ile kontrol grubunun ADC
degerleri ile karsilagtirldiginda sag lob ADC degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel
anlaml derecede diigiik saptanirken, sol lob ADC degerlerinde kontrol grubuna gére anlamli
farklilik saptanmadi. Bu durum perfiizyon degisikliklerine bagli olabilecegi gibi, 6zellikle
sol lobun damar atimlann ile kalp ve barsak harcketlerinin yarattign artefaktlardan

ctkilenmesinin sonucu ortaya ¢ikabilir.

Siroz hastalanini  karaciger fibrozisi ve HIA (histolojik aktivite indeksi) yoniinden

siniflandirdigimizda hastalar arasinda karaciger sag ve sol lob ADC degerleri bakimindan
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anlaml farklilik saptanmadi. Dolayisiyla nicel difiizyon agirlikli MR goériintilemenin kronik

hepatit evrelerinin belirlenmesinde yeterli bir yontem olmadigini sonucuna varilmistir.

Siroz hastalarinda renal perfiizyondaki degisimler degerlendirilirken éncelikle siroz hastalar
ve kontrol grubu renal doppler US sonuglart bakimindan karsilastirildiginda; siroz
hastalarmin renal arteryel RI'leri kontrol grubuna oranla anlamli derecede yiksek
bulunmustur. Siroz olgularinda CHILD siniflamasina gére CTP A dan CTP B ve CTP C’ye
dogru gidildikge renal rezistif indeksi arttigr saptanmistir. Fakat bu subgruplar arasinda

rezistif indeksi artigt bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Siroz hastalarindaki sag ve sol bobrek ADC degerleri kontrol grubunun ADC degerlerine
oranla istatistiksel anlamli derecede diisiik bulunmustur. Siroz hastalariin sag ve sol bobrek
ortalama ADC degerleri ile kreatinin klirensleri karsilastirildiginda kreatinin klirensleri

distilkkge bobrek ADC degerlerininde istatistiksel anlamli derecede dustigi gézlenmistir.

Sonug olarak; iyonizan radyasyon igermeyen ve hizli bir goriintilleme yontemi olan renal
difiizyon agirlikli gorintileme ve bundan elde edilen kantitatif ADC degerleri erken renal
perfiizyon degisikliklerini saptamada kullanilan laboratuar parametrelerine ek olarak

RDUS’a altematif olarak kullanilabilecek efektif bir goriintilleme yontemidir.

Anahtar kelimeler: Karaciger sirozu, Child-Turcotte-Pugh skorlamasi, renkli doppler

ultrasonografi, difiizyon MRG



ABSTRACT

Delibas U. Coorelation of Renal Doppler Ultrasonography and diffusion MRI
for Renal Perfusion Evaluation in Chronic Liver Parenchymal Disease,
Zonguldak Biilent Ecevit University School of Medicine, Department of
Radiology Thesis: Zonguldak, 2014.

WHO defines cirrhosis as a chronic process characterized by fibrosis leading to conversion
of normal liver architecture into structurally abnormal diffuse nodules. Cirrhosis is an
important health issue due to expenses that are being spent on its protection, diagnosis and
treatment as well as its treatment’s difficulty. Cirrhosis induces systemic hemodynamic
changes such as increase in cardiac output and frequency and decrease in mean arterial
pressure and total peripheral resistance. On the contrary in some solid organs such as the
kidney, resistance to arteriolar flow increases leading to progressive decrease in organ

perfusion.

In our study we included 50 healthy controls and 40 cirrhosis patients in between June 2013
and January 2014. Cirrhosis patients were classified with Child-Pugh scores and also fibrosis
staging and HAI scores which were revealed by liver biopsies. Creatinine clearences were
calculated in order to evaluate kidney functions. Renal arteries, interlobar and interlobular
arteries of bilateral kidneys were examined with color doppler ultrasound and at least three

values were derived to calculate the mean resistive index for each artery.

In upper abdomen MRI protocol we estimated the 4 value as 600 sn/mm” in order to provide
low perfusion effect and high diffusion effect while obtaining adequate DWI image quality.
ADC values were calculated after the images were processed on the work station and

bilateral kidneys’, also right and left liver lobes” ADC values were measured.

When ADC values of cirrhosis patients” and healthy controls ADC right and left liver lobe
values, it was found that cirrhosis patients’ right lobe ADC values were significantly lower
than the control group. Yet, there was no significant difference among left lobes” ADC
values. This could be due to perfusion changes as well as motion artifacts caused by

especially left lobe’s vessels, heart and bowel movements.

While renal perfusion changes in cirrhotic patients were evaluated, first renal Doppler
ultrasound results of cirrhosis patients and healthy control were compared and it was found
that renal artery resistive indexes (RA-RI) of cirrhosis patients were significantly higher than

the control group. It is concuded that in cirrhotic cases renal resistive indexes increased as

vi



the subgroup of CHILD classification went from CTP A to CTP C. However there was no

statistically signicant difference in these subgroupus.

Mean ADC values of right and left kidneys and the creatinine clerance values of cirrhosis
patients were also compared. There had been a statistically siginificant decrease in renal

ADC values as the creatinine clearence values decline.

In conclusion, renal DWI from which the quantitative ADC values were provided is a quick
and non-ionizing method which can be used as an effective imaging method in addition to
routine laboratory tests and an alternative method for the color Doppler ultrasonography in

determining early perfusion changes.

Keywords: Liver cirrhosis, Child-Turcotte-Pugh score, color Doppler ultrasonography,
diffusion MRI
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1. GIRIS

Siroz, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan karacigerin normal parankim yapisinin artan
fibrozis sonucu anormal nodil yapist ile yer degistirdigi kronik bir siire¢ olarak
tanimlanir (1). Sirozun en 6nemli nedeni gelismekte olan ilkelerde viral hepatitler

iken Amerika ve Avrupa’ da alkol kullanimidir.

Kronik karaciger hastaligt ABD’de 1994 yilindan bu yana en sik o6lim
nedenleri arasinda 10. sirayr almaktadir. Diinya Saglik Orgiitii tiim diinyada sirozun
tim 6lum nedenlerinin %1,1 kadarindan sorumlu oldugunu tahmin etmektedir. Siroz,
tedavisinin zorlugu yaninda korunma, tani ve tedavi giderlerinin olusturdugu agir
yiik nedeni ile énemli bir saglik sorunudur. Ulkemizde hepatit B ve hepatit C viriis
enfeksiyonlart sirozun en 6nemli sebebi iken bunu sirasi ile alkol ve diger nedenler

izlemektedir (2).

Siroza ilerleyen tiim kronik karaciger hastaliklarinin ortak histolojik bulgular
hepatik fibrozis ve nodiiler rejenerasyondur. Oysa klinik olarak hastalarin semptom
ve bulgulan altta yatan etyolojik nedene gore farklilik gosterebilir. Bir¢ok etyolojik
faktoriin son donem bulgusu olan siroz, genel olarak subklinik bir hastaliktir. Tleri

evrelere kadar belirgin semptomlara yol agmaz.

Klinik bulgular temelde iki major olayin sonucudur: Hepatoselliller hasar ve
portal hipertansiyon. Siroz tanisinda, en degerli tan1 metodu US esliginde yapilan

ince igne biyopsisidir.

Karaciger sirozunun seyri sirasinda ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikan, énemli bir
bolimi yasamsal tehdit olusturan ve zamaminda tedavileri yapilmadigi takdirde
yiksek mortalite ile seyreden bazi komplikasyonlar gorultir. Bunlardan biri olan

HCC diinyada en yaygin 5. kanserdir (3).

Sirozlu hastalarin prognozunu tahmin etmede kullanilan ¢ok sayida yontem
mevcuttur. Sirozda prognozun saptanabilmesinde en yaygin olarak kullanilan
yontemler Child-Pugh (CTP) ve MELD skorudur. CTP skorunun hesaplanmasinda,
ensefalopati, total bilirubin diizeyi, albimin diizeyi, asit ve PTZ uzama siiresi (INR

degeri) hesaplanarak buna karsilik gelen puan dereceleri toplanir. MELD



skorlamasinda ise INR, total bilirubin ve Cr diizeylerinden elde edilir. Ileri donem

olgularinda en etkili tedavi yontemi karaciger transplantasyonudur (2).

Sirozda kardiyak outputta ve frekansta artig ile birlikte ortalama arteriyel
basingta ve total periferal rezistansta diigiis gibi sistemik hemodinamik degisiklikler
gelismektedir (4, 5). Bazi alanlarda ozellikle splanknik bolgede esas olarak
vazodilatasyon olmakla birlikte bobrek gibi bazi diger bolgelerde tam tersine
arteriyolar akima direng artmakta ve organ perfiizyonu progressif olarak

azalmaktadir.

Sirozda bobrek fonksiyonlarinin bozulmasinin aktif renal vazokonstriksiyonun
bir sonucu oldugu disinilmektedir. Bunun i¢in CTP skoruna goére bobreklerdeki
RA-RI siroz hastalarinda semptomlar ortaya ¢ikmadan, biyokimyasal parametrelerde
degisiklikler gelismeden ve gortintiileme yontemleriyle normal olarak degerlendirilen
olgularda bile hemodinamik degisiklikler gelismig olabilir. Bu degisikliklerin tespiti
hastaligin erken tanisinda, tani almig hastalarda ise progresyonun yakindan
izlenmesinde 6nem kazanmaktadir. Doppler US ile yapilan ¢alismalarda, sirozlu

hastalarda renal arter kan akiminda degisiklikler oldugu gosterilmistir (6, 7).

Son zamanlarda diabetik nefropati, renal arter stenozu, obstriiktif Gropati gibi
bobrek hastaliklarinin renal perfizyonun ne ol¢ude etkiledigini difizyon agirlikli
MR’dan elde edilen ADC degeri ile korele degerlendirildigi ¢ok sayida calisma
vardir. Literatiire gore renal perfiizyon degisikliklerini ADC degerlerini Olgerek

erken donemde tespit etmek miumkiin olabilmektedir (8, 9).

Prospektif olarak yaptigimiz ¢aligmamizda siroz hastalarindaki renal perfiizyon
degisikliklerini degerlendirmede renal parankim ADC degerinin rolini laboratuar ve

renal doppler USG bulgulan 15181nda degerlendirmeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger
2.1.1. Anatomi

Karacigerin British Museum’daki Assyro-Babylonion kil modelleri yaklagik 4000
yildan eskidir ve bunda karaciger segmentleri dikkatli sekilde yazilmigtir. Bugtn ki
modern angiografik yada postmortem ¢alismalarla dikkate deger sekilde benzerdir.
Galenic anatomide kalp ve beyin oncelikli olup, karaciger daha az vurgulandi ve
yanlis tanimlandi. Galen (129-200)’den bin yil sonra, Vesalius (1514-1564),
Fabrisius (1537-1619) ve William Harvey (1578-1657) ile digerleri karacigerin
anatomi caligmalarina onemli katkilar sagladilar. Glison (1598-1677) karaciger
kapsuluni ilk kesfedemedi ama hepatik damarlanmanin kompleks yapisin1 6nemli
sekilde ¢ozdi. Portal ve hepatik venlerin iretimdeki rolleri ile bilier agacin
damarlarla iligkisini ortaya koydu. Malpighi (1628-1694) ilkel mikroskobu
kullanarak karaciger yapisini tanimladi. Bu daha sonraki galigmalarin saglam

temelini olusturdu (10).

Karaciger, viicudun en buyik i¢ organt ve ayn1 zamanda en buyik dis ve i¢
salgi yapan bezidir. Karin sag ust kadranda, diafragmanin altinda yer alir.
Karacigerin agirligy, yetiskin insan agirliginin elli de biri kadar olup, 1500-1700 gr.
kadardir. Kadinlarda viicuda nazaran agirlik orani biraz fazladir. Kigik ¢ocuklarda
vicut agirliginin onsekizde biri kadardir. Uzunlugu 25-30 cm, sag tarafta onden

arkaya uzunlugu 14-16 cm, sag tarafta yiiksekligi 8 cm kadardir (11).

Karaciger anterior, superior ve sag lateral yiizeyleri diafragma ve abdominal
duvar tarafindan sekillendirilir. Inferior ve posterior yiizeyleri komsu damarlar ve
organlar tarafindan gekillendirilir. Karacigerin sol inferior basist mide yoluyla, sag

posterior basist sag bobrek yoluyladir (12, 13).

Karaciger, Glisson kapsiilii denilen ince destek doku tabakasi ile ortiludir.

Kapsul karacigeri tam olarak cevreler ve inferior vena cava ile porta hepatis



cevresinde kalinlagir. Porta hepatiste, portal ven, a. hepatika properia ve safra

kanalindan olusur. Peritoneal katlar arasinda hepatoduedonal ligament adin1 alir (14).

Karaciger, inferior vena cava (IVC), safra kesesi fossasi ve diafragmanin
posterosuperioru (Bare area) diginda peritonla ortiludir. Karaciger, diafragma
antero-superioruna falsiform ligament ve posterioruna ise koroner ligamentle
baglidir. Lateralde superior ve inferior koroner ligamentler seklinde birlikte

uzanirlar. Gastrohepatik ligament karaciger ve mideyi birbirine baglar (13).
2.1.2. Segmental anatomi

Goldsmith ve Woodburne 1957°de karacigerin segmental anatomisini hepatik
venlerin dagilimini  baz alarak onermislerdir. Goldsmith veWoodburne nin
sekillendirmesi ile middle hepatik ven, karacigeri sag ve sol loba boler. Sag lob, sag
hepatik venle anterior ve posterior segmentlere boluniir. Sol lob, sol hepatik venle
medial ve lateral segmentlere boluniir. 4 segment vardir (Sag anterior, sag posterior,

sol medial, sol lateral). Bu tanimlamada kaudat lob ayrilmis segmenttir.

Karacigerin cerrahi ile ilgili segmental anatomisi, 3 boyutlu kavram seklinde
Couinaud tarafindan tanimlanmistir. Couinaud siniflandirilmasinda, orta hepatik ven,
karacigeri sag ve sol olarak boler. Her biri sag ve sol hepatik venler ile medial ve
lateral sektorlere bolunur. 4 sektor vardir (Sag lateral, sag medial, sol medial, sol
lateral). Her biri sag ve sol portal venler dogrultusunda ¢izilen hayali transvers hat ile
anterior ve posterior segmentleri boler. 8 segment frontal bakista saat donig yoniinde
numaralandirilir. Bismuth siniflandirilmasinda, karaciger kaudat lob hari¢, 8
segmente boluniir. Iki siniflandirma arasindaki fark, Couinaud simiflandirilmasindaki
sol medial segmentin, Bismuth siniflandiriimasinda sol superomedial ve sol

inferomedial segmentlere ayrilmasidir (15) (Sekil 1).



Tablo 1. Karacigerin anatomik segmentleri ve nomenklatiir karsilagtirilmasi.

Anatomik subsegmentleri Nomenklatiir
Couiraud | Bismuth Goldsmith and Woodbure

Kaudat lob 1 1 Kaudat lob
Sol lateral superior subsegment I 11 Sol lateral segment
Sol lateral inferior subsegment m I Sol lateral segment
Sol medial subsegment % IV a, IVb Sol medial .segment
Sag anterior interior subsegment vV Vv Sag anterior segment
Sag anterior superior subsegment VIII VIII Sag anterior segment
Sag posterior inferior subsegment VI VI Sag posterior .segment
Sag posteriorperior subsegment VII VII Sag posterior segment

Middie hepatic vein
L. hepatic vein

Sekil 1. Karacigerin segmentel anatomisi.




2.1.3. Karacigerin kanlanmasi

Karaciger kan akimi portal ven, hepatik arter ve hepatik ven tarafindan dizenlenir.
Karaciger, portal ven ve hepatik arterin ikisinden birden ¢ift kan alir. Portal ven,
intestinal ve dalaktan gelen az oksijenlenmis (%80) vendz kani tagimasina ragmen,
hepatositlerin oksijen ihtiyacinin yarisini karsilar. Bu ¢ift kanlanma, hepatik infarktin

dustk insidansini agiklar (14).

Portal ven, stiperior mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik venin
pankreas baginin arkasinda birlesmesinden meydana gelir. Duodenumun arkasindan
yukart dogru ilerleyerek ligamentum hepatoduodenalenin igine girer. Vena porta,
porta hepatitsen karacigere girdikten sonra sag ve sol dallann vermek tizere ikiye
ayrilir. Portal venin uzunlugu 10-12 cm’ dir. Stperior mezenterik ven, sag kolon,
ince bagirsaklar ve gekumdan, inferior mezenterik ven, sol kolon ve rektumdan gelen

kan1 tagir (11).

Bireylerin %38’inde inferior mezenterik ven, splenik vene bosalir. Alternatif
olarak, inferior mezenterik ven, splenik ven ve superior mezenterik ven birlesim

yerinde (%32) veya siiperior mezenterik vende (%25) sonlanir (17).

Hepatik arter, abdominal aortadaki ¢oliyak trunkustan koken alir. Coliyak
trunkus, common hepatik arter, sol gastrik arter ve splenik arter dallarini verir.
Common hepatik arter, proper hepatik arter ve gastroduodenal arter dallarina ayrilir
(11). Proper hepatik arter, portal venin 6niinde ve safra kanalinin solunda yukariya
dogru ilerler. Porta hepatisten sonra sag ve sol olmak tizere iki dala ayrilir. Hepatik
arter anatomisinin bir¢ok varyasyonu vardir (17, 18). Sag hepatik arterin parsiyel
yada tamamiyla siiperior mezenterik arter (SMA)’den ayrilmasi, hepatik arterin
tamaminin SMA’den ¢ikmasi, sol hepatik arterin parsiyel veya total olarak sol
gastrik arterden orijin almasi ve orta hepatik arterin sol hepatik arterden ¢ikmasi

normal varyasyonlar arasindadir (19).

Karaciger parankimi iginde sintzoidler yoluyla perfiize olan kan akimi,
terminal hepatik veniller igine girmekte ve daha sonra hepatik venleri

olusturmaktadir (19). Insanlarin biyiik bir kisminda hepatik venler crow’s foot



konfigiirasyonu seklinde inferior vena cava (IVC)’ya dogru yoénelirler. Yaklagik 1cm

uzakta sag atriuma agilirlar. Hepatik venlerde kapak yoktur (18).

Ug ana hepatik ven vardir. Sag hepatik ven, sag hepatik lobun 6n ve arka
segmentleri arasinda koronal duzlemde uzanir. Orta hepatik ven, sag ve sol hepatik
loblarin arasinda uzanir ve ozellikle karacigerin sagittal ve parasagittal imajlarinda
izlenir. Sol hepatik ven sol lobun medial ve lateral segmentleri arasinda seyreder.
Bireylerin %96’sinda orta ve sol hepatik venler IVC’ya girmeden once birleserek
ortak bir govde olustururlar. Kaudat lobun direkt olarak IVC’ya kendi drenaji vardir.
Sol hepatik ven siklikla duplikedir ve hepatik ven anatomisinde birkag farkl
varyasyon bulunmaktadir (16).

2.1.4. Karaciger histolojisi

Kiernan (1833) temel yapida hepatik lobiil konseptini tanimladi. Kiernan tarafindan
tanimlanan piramidal lobiil, hepatik venin suladig santral ven ile periferinde portal
kanalt olusturan, safra duktusu, portal ven ve hepatik arterden olusur. Karaciger
hiicrelerinin kolonlart ve kan igeren sintizoidler bu iki sistem arasinda uzanir.
Karaciger dokusu, hepatik santral kanal ve portal traktin tinellerinin ikisinin
hakimiyetinden olusur. Iki sistemin terminal tiinelleri birbirlerine asla dokunmazlar
ve 0,5 mm’lik mesafelerle birbirlerinden ayrilirlar. Tunellerin iki sistemi, mumkiin

olan en uzak sekilde digerine dikey gelecek planlar seklinde uzanirlar.

Sintizoidler, normalde santral venle baglantili hatlara dikey baglant1 saglayacak
sekilde, irregtler olarak dagilirlar. Portal venlerin terminal dallari, sintizoidlerin
igindeki kani bosaltir. Akim direkt olarak, portal venin basincinin hepatik venden
yiiksek olmast ile saglanir. Santral hepatik kanal, hepatik ven dallarini igerir. Bunlar,

karaciger hiicrelerini ¢evreleyen alanla sinirlanir.

Portal triad (Portal trakt, Glisson kapsulii), portal ven dallari, hepatik arteriol ve
safra kanal1 ile birkag yuvarlak hiicre ve az miktarda destek dokudan olusur. Bunlar

karaciger hiicrelerini ¢evreleyen alanla sinirlidir.

Karaciger fonksiyonel olarak bolundiuginde, geleneksel tinite; santral hepatik

ven ve onlarnt g¢evreleyen karaciger hiicrelerinden olusur. Rappaport tarafindan



tanimlanan fonksiyonel asinide; portal ven terminal branglarn, hepatik arter ve safra
kanalindan olusan portal triad merkezdedir. (Zone 1) Komsu asinilerin terminal
hepatik venleri ile dikey sekildedirler. Asinilerin periferinde sirkiile alan (terminal
hepatik venlere komsu alan) (Zon 3) viral, toksik yada anoksi hasarlarindan daha
fazla etkilenir. Koprillesme nekrozu bu alanda lokalizedir. Her bir asiner zondaki
karaciger hucrelerinin rejenerasyonunda yardim, hasarin asiner lokalizasyonda

olmastna baglidir (Sekil 2).

Centyal yein

¢ a-f

Central'vein

Sekil 2. Fonksiyonel asini.

Karaciger hiicreleri (hepatositler), karacigerin %60’in1 olusturur. Bunlar
poligonaldir ve yaklasik olarak 30 mikrometre ¢apindadir. Hepatositlerin ti¢ yiizeyi
vardir. Birinci yilizey, siniizoid ve disse aralig1 ile ikinci ylzey; kanalikuluslar ve

uglincii yuzey; komsu hepatosit ylzeyi ile ortiludir.



Sintizoidlerin duvarlan endotel igerir ve retikiiloendotelyal sistemin fagositik
hiicreleridir. Diz hiicre komponentleri Kupffer hiicresi olarak bilinir. Disse araligy;

hepatositler ve siniizoidal hat hticreleri arasinda uzanan destek dokudur (20).
2.2. Kronik Karaciger Hastalig
2.2.1. Kronik hepatit

Karacigerin kronik inflamatuar hastaliklarinin spektrumu, akut hepatitten, kronik
hepatite ve sonugta siroza dogru uzanir. Etiyoloji ne olursa olsun, ayni temel

karaciger histolojisi gdzlenir. Bu nedenle oncelikle karaciger biyopsisi tavsiye edilir.

Kronik hepatit, 6 aydan daha uzun sireli, iyilesme olmaksizin devam eden,
karacigerin kronik inflamatuar reaksiyonu olarak tanimlanir. Siroz ise; noduler
formasyon ile yaygin fibrosiz olarak tanimlanir. Kronik hepatitler 6nceleri kronik
persistan hepatit, kronik lobuler hepatit ve kronik aktif hepatit olarak

siniflandirilirken, artik bu siniflandirma kullanilmamaktadir.

Genel klinik, biyokimya ve hepatik histolojik 6zellik, bir yada birden fazla
ajanla iligkili olabilir. Oncelikle hepatit B, hepatit C ve otoimmiin reaksiyonlar
etiyolojide akla gelir (20). Hepatit B ve Hepatit C virisleri dinyada kronik karaciger
hastaliginin en yaygin nedenidir (21). Yenidogan ve oOzellikle imminosuprese
hastalarda, diger viral enfeksiyonlar (6rnegin; citomegaloviriis) kronik hepatit
nedeni olabilir. Alkol, ilaglar (Metildopa, isoniazid), Wilson hastaligi, alfal-
antitripsin eksikligide etiyolojide yer alabilir (20).Hepatotoksisitede, inflamasyonda
baskin olan hucreler lenfositlerdir. Siklikla bu histopatolojik tabloya degisik
derecelerde fibroziste eslik eder (22).

2.2.1.1. Klinik

Hastalar ¢esitli bulgularla karsimiza gelirken, siklikla transaminaz yiiksekligi veya

viral gostergelerden birisinin (+) olmasi tesadifen ortaya ¢ikar.

Asemptomatik hastalar: Karaciger hastaliginin klinik belirti ve bulgulan

yoktur. Bagka herhangi bir nedenle arastirilirken veya aile oykiisii olanlar taranirken



transaminazlar yitksek ¢ikar ve/veya viral gostergelerden biri veya birkagi (+)

bulunur.

Semptomatik hastalar: ileri evre kronik hepatitli hastalarda halsizlik, g¢abuk
yorulma gibi klinik belirtiler olabilir. Hepatomegali ve/veya splenomegali ile birlikte
spider telenjiektazi, palmar eritem gibi bulgular varsa ilerlemis, sirotik evreye girmis

karaciger hastaligini diigtindiirtr.

Kronik hepatitli hastalar bazen akut hepatiti dustndiiren ikter ve ¢ok yiksek
ALT dizeyleri ile kargimiza ¢ikar. Bu tablo oto-immiin hepatitin ortaya ¢ikis tablosu
olabilecegi gibi, asemptomatik kronik B hepatiti olan bir hastada kronik B hepatitin
alevlenmesi (spontan reaktivasyon) HDV siiperenfeksiyonu veya diger virtslerle

stuperenfeksiyon yada hepatotoksik ila¢ kullanim1 sonucu olusur.
2.2.1.2. Laboratuvar bulgular

Serum transaminaz diizeyleri genellikle yiiksektir. Transaminaz yiksekligi her
zaman altta yatan karaciger parankim hasarinin derecesi ile uyumlu degildir. Gama
globiilin diizeyleri yiiksek bulunur. Serum bilirubin, albimin ve alkalen fosfataz
diizeyleri baslangigta normaldir. Ileri derecede hepatitlerde, bilirubin ve alkalen

fosfataz yiikselirken, albiimin diger.
2.2.1.3. Seroloji

HBsAg varligr kisinin HBV ile enfekte oldugunu gosterir. HBeAg (+) olmasi virtis
replikasyonunun belirtisidir. Ancak HBeAg'nin (-), anti-HBe’nin (+) olmasi
HBV’nin replikatif olmadigin1 gostermez. Anti-HCV (+) hastalarda HCV RNA
mutlaka bakilmalidir. Bu testin (+) olmasi transaminazlart yiiksek hastada kronik

hepatit C tanisini destekler (20).

HBYV enfeksiyonu erigkin yasta kazanildiginda vakalarin %10’ nunda,
cocukluk ¢aginda kazanildiginda %30-40’1nda, neonatal donemde kazanildiginda ise
%90’n1n tzerinde kroniklesir. Kronik HBV enfeksiyonlarinin %40’ 1nda herhangi bir
karaciger hasart meydana gelmez. Bu kisiler asemptomatik tasiyicidir. Geriye kalan
%060’1nda ise kronik hepatit gelisir. Kronik hepatitlerin %50’si siroza ilerler. Siroza

ilerleyen vakalarin %10’unda hepatoselliller kanser gelisir (22).
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Akut HCV enfeksiyonu vakalarin %50-80’inde kroniklesir. Kronik HCV
enfeksiyonlu hastalarin %13-22’sinde serum aminotransferazlart ve karaciger
histolojisi normal kalir. Bu kisiler asemptomatik HCV tastyicilaridir. HCV
tastyicilarinin prognozunun iyi oldugu bildirilmistir (23, 24).

2.2.1.4. Histoloji

Karaciger biyopsisi kesin tani i¢in en énemli kriterlerden birisidir (20). Kronik viral

hepatitlerin degerlendirilmesinde karaciger biyopsisinin amaglart:
1. Kesin tani
2. Klinik taninin histolojik verifikasyonu
3. Nekroinflamasyon ve fibrozis derecesinin belirlenmesi
4. Eslik eden diger patolojilerin degerlendirilmesi
5. Tedaviye yanit derecesinin saptanmasidir (25).

Kronik hepatitde hepatosit nekrozu temel histopatolojik tablodur. Bazen buna
cesitli derecelerde fibrozis eslik etmektedir. Hepatosit nekrozu kisitli bir alanda
(spotty) olabilecegi gibi genis bir alanida kapsayabilir ve belirli bir alan tiimiyle
hepatositten yoksun bir hale gelebilir (Konfluent nekroz). Vaskiiler alanlart (hepato-
portal veya porto-portal) birlestiren nekrozlara ise koprilesme nekrozlan

denmektedir. Bir diger nekroz tiirii de gliveyenigi (piecemeal) nekrozudur (20).

Yaygin olarak kullanilan ilk skorlama sistemi, 1981 yilinda yayinlanan Knodell
histolojik aktivite indeksidir (25). Modifiye HAI, orijinal Knodell sisteminin bir
devami olup, kullanimda ortaya ¢ikan bazi sorunlarin agilmasini amaglayan bir seri
degisiklik igermektedir. Modifiye HAI, Knodell HAI'den farkli olarak
nekroinflamatuar aktivite ve fibrozis yayginligini ayrt  kategoriler iginde

degerlendirmektedir (26).
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2.3. Siroz

Siroz, fibrozis ile karakterize diffiiz bir stregtir. Anormal nodiiler yapilar nedeniyle
karacigerin normal yapist degisir. 3 major patolojik mekanizma vardir. Sirozu bu
tcinin kombinasyonu yaratir. Hiicre olimu, fibrozis ve rejenerasyon. Siroz
nodilleri 0,1-1 cm ¢apinda ise mikronoduler, 5 cm’ye kadar degisen boyutlarda ise
makronodilerdir. Birde mikro ve makronodillerin bir arada gorildigi mix tip

mevcuttur (14, 19, 26).

Mikronodiler sirozun en yaygin nedeni, alkol alimidir. Makronodiiler sirozun
en stk nedeni kronik viral hepatittir. Mikronodiiler siroz zamanla mix yada
makronodiiler tiple sonuglanabilir (20, 27). Diger nedenler, bilier siroz (primer ve

sekonder), Wilson hastalig, primer sklerozan kolanjit ve hemosiderozisdir (14).
2.3.1. Etiyoloji

Sirozun birgok nedeni olsada en onde gelen nedenleri kronik hepatit (B ve C) ve
alkole bagl geligenlerdir. Etiyolojik nedenler, kiiltiirel ve ekonomik nedenlerle siki
iligki i¢indedir. Amerika ve Avrupa’da en sik neden alkol iken, gelismekte olan

tilkelerde viral hepatitlerdir. Karaciger sirozunun etiyolojisi:
1. Viral hepatit (Tip B, B ve D, C)
2. Alkol
3. Metabolik nedenler
- Hemokromatozis
- Wilson hastalig:
- Alfa-1 antitripsin eksikligi
- Tip 4 Glikojenez
- Galaktozemi

- Trizonemi
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4. Kolestaz (Bilier)
5. Venoz akim tikanikligt
- Budd- Chiari Sendromu
- Kalp hasan
6. Immiinolojik (Lupoid hepatit)
7. Toksin ve ilaglar (Metotreksat, amiodarone)
8. Hindistan ¢ocukluk ¢agi sirozu
9. Malnttrisyon
10. Kriptojenik
Kriptojenik siroz etiyoloji bilinmeyen, heterojen bir grubu temsil eder (19).
2.3.2. Patogenez

Siroz, fibrozis ve nodil formasyonu ile birlikte olan diffiiz bir olaydir. Karaciger
nekrozunun karsiligr sinirlidir. En 6nemlisi, hepatik nodiillerde kollaps, diffiiz fibroz
septa formasyonu ve karaciger hiicrelerinin nodiller olusumudur. Bundan dolayz,
etiyolojiye bakilmaksizin, karacigerin son histolojik paterni ayni yada aynmiya

yakindir.

Fibrozis, portal-portal fibroz kopriler seklinde uzanan Zone 1°de piecemeal
seklinde olabilir. Zone 3’deki konfluent nekroz santral-portal koprilesme ve fibrozis
olarak uzanir. Spotty nekrozis, fokal fibrozisi takip eder. Nekrozisi, hepatik yapiyi
yikan nodiller takip eder ve siroz gelisir (20).

2.3.3. Klinik

Siroz 2 major olayin sonucudur. Hepatoselliller hasar ve portal hipertansiyon. Siroz
klinik olarak kompanse ve dekompanse olarak ayrilir. Klinik o6zelliklerle, sirozun
altindaki patolojiyi degerlendirmek gigtir. Etiyolojinin bilinmesi, prognoz ve

spesifik tedavi i¢in énemlidir.
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Kompanse siroz; hastalik rutin muayene yada biyokimyasal incelemede
kesfedilir. Siroz eger hastada hafif ates, vaskiler spider, palmar eritem,
aciklanamayan burun kanamasi yada ayak bileginde 6dem varsa, siipheli olabilir.
Karacigerde buyime ve splenomegali teshiste yardimcidir. Belirsiz sabah
hazimsizligt ve dispepsi, alkolik sirozun erken belirtisi olabilir. Dogrulama,
biyokimyasal testler ile olabilir. Eger gerekirse, karaciger aspirasyon biyopsisi

yapilir.

Biyokimyasal testler bu grupta normal olabilir. Ama en sik degisiklik, serum
transaminaz yada GGT seviyesinde hafif yikselmedir. Teshis, karaciger igne
biyopsisi ile dogrulanir. Bu hastalar, dekompansasyon olusuncaya kadar diger
nedenlerden olebilirler. Aylar, yillar iceren bir periyotda, hepatoselliller hasarin
derecesi ilerler. Diger bir problemde, oOzefagial kanamayla birlikte olan portal
hipertansiyondur. Portal hipertansiyonda, karaciger fonksiyon testleri normal bile

olabilir. Her hasta i¢in gidisi énceden dngoérmek oldukg¢a zordur.

Dekompanse siroz; hastalar genellikle, asit ve/veya sarilik i¢in medikal olarak
aragtinlirlar. Kilo kaybi, kas zayifligi ve gugsiizluk gortlir. Devam eden iliml ateg
(37.5-38 derece), siklikla gram (-) bakteriyemiye baglidir. Buda hepatoselliler Ca

yada devam eden hepatik hiicre nekrozuna baglidir. Fetor hepaticus varolabilir (20).

Siroz, hepatik ensefalopatinin en yaygin nedenidir (28). Sarilik, karaciger
hiicre destritksiyonu, rejenerasyon kapasitesini asarsa buna bagli gorilir. Deri
pigmente olabilir. Comak parmak, purpura, burun kanamasi, vaskiiler spider, palmar
eritem, beyaz tirnaklar ve gonadal atrofi gorulebilir. Asit genellikle abdominal

distansiyon seklinde gorilir (20).
2.3.4. Tani1 ve Prognoz

Prognoz, siroza neden olan etyoloji, karaciger hastaliginin siddeti, sirozun
komplikasyonlari ve eslik eden hastaliklar gibi ¢cok sayida faktorden etkilenir. Sirozlu
hastalarin prognozunu tahmin eden ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Bunun ilk modeli

Child simiflamast olup, daha sonra bu modifiye edilerek CTP skorlamasi
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olusturulmustur (29). CTP siniflamast mortalite ve komplikasyon gelisimi ile

iliskilidir.

Siroz hastalarinda bir yillik survi orant CTP A, B ve C’de yaklasik olarak
sirastyla %100, % 80 ve % 45°dir (30, 31) . CTP skorlamasindan bagka sirozun
prognozunu tahmin MELD skorlama sistemi mevcuttur. Yakin zamanda yapilmig
Baveno IV konsesyon komitesine gore komplikasyonlarin olup olmamasina gore
siroz dort evreye ayrilmistir (32). Bu komplikasyonlar 6zefagus varisi, asit ve
gastrointestinal kanamadir. Dekompanse evrede proznoz koti olup 6 aylik surveyi

sadece % 21°dir (33).

Sirozda prognozun saptanabilmesinde en yaygin olarak kullanilan ara¢ Child-
Pugh (CTP) skorudur. Sirotik hastalarin cerrahi riskini degerlendirmek i¢in Child
veTurcotte 1964 yilinda karacigere spesifik prognostik bir yontem tanimlamiglardir
(29). Daha sonra bu yontem Pugh tarafindan modifiye edilmistir. Modifiye halinde,
beslenme durumu yerine albumin diizeyi alinmigtir. Epidemiyolojik ¢aligmalar CTP
skorunun ileri evre sirozlu hastalarda yasam beklentisini saptayabilecegini
gostermektedir. CTP skoru 10 ve tizerinde olan hastalarin 1 yil i¢inde kaybedilmeleri
olasiligr %50 kadardir (34). Sirozlu olgularin risklerinin derecelendirilmesi ve
uygulanan terapotik islemlerin etkinligini degerlendirmek i¢in uygulanmaktadir (35,

36)

Child-Pugh (CTP) skoru simdiye kadar en sik kullanilan skordur (37). CTP
skorunun hesaplanmasinda, ensefalopati, total bilirubin dizeyi, albiimin dizeyi, asit
ve PTZ uzama siiresi (INR degeri) hesaplanarak buna karsilik gelen puan dereceleri

toplanir (Tablo 2).
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Tablo 2. Child-Turcotte-Pugh Siniflamasi.

Puan 1 2 3
Asit Yok Hafif Orta
Ensefalpati Yok grade 1-2 grade 3-4
Bilirubin 1-2 mg 2-3mg >3 mg
Albumin >35g 2835¢ <28¢g
PT uzamast 1-4 saniye 4-6 saniye 6 saniye
A:5-6 B: 7-9 C: 10-15

Child A (CTP-A): 5-6 puan
Child B (CTP-B): 7-9 puan
Child C (CTP-C): 10-15 puan

Karaciger rezervini ve hasta sag kalim surelerini 6n gorebilmek icin degisik
formulasyonlar gelistirilmis ancak bu konuda tam basariya ulagilamamigtir. Son
zamanlarda kullanilmaya baglanan MELD skoru, kronik karaciger hastalarinin
sagkalim surelerini yaklasik olarak tahmin etmede ve transplant i¢in oncelikli
hastalari belirlemede basarili sonuglar vermis ve giderek daha ¢ok tulke tarafindan

kullanilmaya baslanmistir.

MELD skoru, sirozlu hastalarda kisa dénem prognozunu saptamak igin
kullanilir (37). MELD skoru (standart birlesmis organ paylagimi agt (United Network
for Organ Sharing; UNOS)) skorlama sistemine gore hesaplanarak kullanilabilir (39).

MELD skoru; INR, total bilirubin ve Cr diizeylerinden elde edilir (38). MELD
(UNOS) skoru hesaplama: 3,78xloge (Bil mg/dl)+11,2xloge (INR)+9.57xloge (Cr
mg/dl)+6,4

2.4. Bobrek Anatomi

Bobrekler karin arka duvarinin en ast kisminda ve columna vertebralisin her iki
yaninda bulunurlar. Bébreklerin her tarafin1 gevsek bag dokusu ve yag dokusu sarar,
on yuziinii de periton orter. Ust uglart 11. g6giis omurunun iist kenar, alt uglari ise 3.
bel omuru seviyesinde bulunur. Karin boslugunun sag st kisminda karacigerin

bulunmasi nedeniyle, sag bobrek soldakine oranla biraz daha asagida bulunur.
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Bobreklerin uzun ekseni omurgaya hemen hemen paraleldir. Fakat tst uglar
birbirine daha yakindir. Her bir bobrek yaklasik 11,5 cm uzunlugunda, 5-7 cm
genisliginde ve 2,5 cm kalinligindadir. Sol bobrek, sag bobrege oranla biraz daha
uzun ve dardir. Agirligr eriskin erkeklerde, 125-170 gr, kadinlarda ise 115-155 gr
kadardir. Iki bobregin toplam agirlig, viicut agirhgmn yaklasik 1/2401 kadardr.
Yenidogan bebeklerde bu oran ii¢ kat daha buyiktir. Bobrekler bir kurufasulye
seklinde olup, facies anterior ve facies posterior olmak tizere iki ylzi, margo
medialis ve margo lateralis olmak tzere iki kenari, extremitas superior ve extremitas
inferior olmak tizere, iki de ucu vardir. Bobregi i¢ten disa dogru capsula fibrosa,

capsula adiposa ve fascia renalis olmak tizere ti¢ kilif sarar.

Bobreklerin yapisi: Taze bir bobregi kenarlarindan gegen bir kesitle ikiye
ayirarak kesit yiizeyini inceledigimizde, renk ve fonksiyon bakimindan farkli iki
bolimden olustugunu goririz. Daha agik renkli (kirmizi) olan dis kismina cortex
renalis, daha koyu renkli (kahverengi-kirmizi) ve ¢izgili goriniimlii olan i¢ kismina

ise medulla renalis denilir.

Orta kisminda bulunan bobrek seklindeki bosluga da, sints renalis denilir.
Cortex renalis, kaynagint nefrojen dokudan alir ve idrar siizen yapilar ihtiva eder.
Medulla renalis ise kaynagini treter tomurcugundan alir ve toplayict kanallardan
olusur. Medulla renalisi, pyramis renalis (Malpighi piramitleri) denilen 8-10 adet
(bazen 18-20) koni seklindeki yapilar olusturur. Bu piramitlerin basis pyramidis
denilen taban kisimlar1 bobregin dis yiiztne, papilla renalis denilen tepe kisimlar ise
siniis renalise bakar. Pyramis renalisler birbirlerine degmeyecek sekilde siniis renalis
etrafinda dizilmiglerdir. Bunlarin aralarinda columna renalis (Bertin siitunlar)
denilen kortikal cevher uzantilart bulunur. Corpus culum renale (Malpighi

cisimciklert) kiigiik kirmizi nokta seklinde yapilar olarak goralirler.

Kandan idran stizen damar yumagmni (glomerulus) ihtiva eden bu yapilar,
olimden bir siire sonra renklerinin degismesi nedeniyle gorilmez olurlar. Birbiri
igerisine girmig ayri iki cevherden olusan bobrek parankimini, distan capsula fibrosa
sarar. Capsula fibrosa, papillalar hari¢ olmak tzere, sints renalisin i¢ yizini de
kaplar. Bobrek, her iki kenarindan gececek sekilde on-arka yarilarina ayrildiginda,

hilum renalenin bébrek iginde bir boglukla devam ettigi gorulir. Bobrek seklinde
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olan bu bosluga, siniis renalis denilir. Sintis renaliste pelvis renalisin st bélumi,
calix renalisler, bobrek damarlar1 (a.segmentalisler) ve bunlar arasindaki boslukta da
yag dokusu bulunur. Sayilari 4-14 adet olan calix renalis minériin her biri, 1-3
papilla renalisi i¢ine alir. Calix renalis mindrlerin 2-3 tanesi birleserek calix renalis
majorl, bunlar da kendi aralarinda birlegerek pelvis renalisi olustururlar. Calixlerin
duvarinda bulunan spiral sekilli kas liflerinin kontraksiyonu sonucunda idrar asag

dogru iletilir. Pelvis renalis, bobrekten ¢ikarken birden daralarak treteri olusturur.

Bobregin kanal sistemi: Glomerulusda siizillen idrar, bir takim kanal
sisteminden gegerek, sonunda papilla renalisteki for. papillare denilen deliklerden
kalikslere dokular. Tubulus renalis hem mense, hem de fonksiyon bakimindan farkls

iki bolimden olusur.

Birinci bolim (idrar kanalciklari), idrarin kandan siizilerek hazirlanmast ile
ilgili olup, kaynagini nefrojen dokudan alir. Bu kanal sistemi capsula glomerularis
(Bowman kapsulii) ile baglar. Bowman kapsiltuniin i¢inde glomerulus denilen damar
yumagi bulunur. Glomerulus ve bunu saran Bowman kapsiline birlikte corpusculum
renale denilir. Corpusculum renalenin damarlarin girip ¢iktigr kutbuna polus

vascularis, siizilen idrarin ¢iktigi kutbuna ise polus tubularis denilir.

Her bir Bowman kapsiilinden bir adet idrar kanalcigi baslar. Bu kanallar
bobrek dokusunun mubhtelif kisimlarinda birgok kivrimlar yaparak uzanir ve sonunda
toplayict kanallara agilirlar. Seyri esnasinda bir takim genisleme ve daralmalar
gosteren idrar kanalciklari, birbirleriyle anastomoz yapmazlar. Bu bolume ait
kanalciklarda glomerulusta kandan siizilen idrarin suyu tekrar emilerek kan
dolagimina gecer. Her bir corpusculum renale ve buna ait idrar kanalcigi, kandan
idrart siizen bir birim olusturur. Nefron denilen bu birimler, her bir bobrekte yaklagik
1250000 adet bulunur. Ikinci bolim (toplayict kanallar), kaynagim ireter
tomurcugundan alir. Bu kanallar sadece idrarin nakli ile ilgilidirler ve idrar burada
herhangi bir degisiklige ugramaz. Idrar kanalciklari toplayict kanallara agcilirlar.
Toplayict kanallar da birleserek daha kalin toplayict kanallar olusturur. Sonunda her
bir papilla renaliste bulunan ve sayilart 10-25 arasinda degisen (her bobrekte toplam
116 ila 776) deliklerle calix renalis minore agilirlar. Toplayict kanallar, bobregin

meduller cevherinde (pyramis renalis ve pars radiata) bulunur.
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Bobrek, kan damarlarinin dagilim sahasina gore 5 segmente ayrilir. Bunlardan
birisi Gist kutupta (segmentum superius), birisi alt kutupta (segmentum inferius), ikisi
on yuziin orta kisminda (segmentum anterius superius, segmentum anterius inferius),

birisi de arka yiiziin orta kisminda (segmentum posterius) bulunur (40).
2.4.1. Bobregin arterleri

A renalis'ler 2. lumbal vertebra diizeyinde, aorta abdominus'tan ¢ikarlar. Arterler
hilusa girmeden once a.suprarenalis inferior ve rami ureterici dallarini verirler.
Hilusun hemen baglangicinda renal arter 5 segmental dala ayrilir. A.renalis

segmentalislerin her biri bir vaskiiler bobrek segmentine giderler.

1. A segmentalis superior,
2. A segmentalis anterior superior,
3. A.segmentalis anterior inferior,
4. A .segmentalis inferior,

5. A.segmentalis posterior.

Her bir segmental arter, bobrek dokusuna girmeden once 2-3 a.interlobarise
ayrilir. Bunlar renal pyramidlere yakin olarak, columna renalisin her iki kenarinda
seyrederler. Parankime hi¢ dal vermezler. Kortikomediller birlesme kogesinde,
mediller pyramidin bazisi boyunca seyreden a.arcuata dallarina ayrlirlar. Komsu
a.interlobaris ve st arcuatalar birbirleri ile anastomoz yapmazlar. A.arcuatalar
kortekste radier tarzda, yiizeye kadar ¢ikan bagimsiz a.interlobularislere ayrilirlar.
A.interlobularislerden renal glomeruluslara arteriola afferentisler ¢ikar. Arteriola
afferentisler aralarinda anastomoz olmayan glomeril yumagmni yaparlar. Bu
yumaktan sonunda bir arteriola efferentis ¢ikar. A.interlobularisler capsula renalise
dogru dikey olarak seyrederler, uglart kapsilin altinda a.stellares adiyla, yildiz

bigiminde sonlanir (Sekil 3).
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2.4.2. Bobregin venleri

Arterlerle yandastirlar ve ayni ismi alirlar. Venler kapsilin altinda, yildiz seklinde
vena stellaresten baslarlar. Bunlar interlobiiler venlerin periferik uclaridir.
Interlobuler venler vena arcuatalara, onlar da vena interlobarislere dokilirler. Vena
interlobarisler hilusta vena segmentalisleri, vena segmentalisler de birleserek vena
renalisleri yaparlar (Sekil 3). V. Renalis sinistra sagdan daha uzundur. Aorta 6n yiizii
ile a.mesenterica superior kokii ve arka yiizi arasindan geger. Her iki v. renalis

hemen hemen dik bir agiyla v.cava inferiorla birlesirler (41).
2.4.3. Bobregin lenfatikleri

Bobrekten ¢ikan lenf damarlan aortanin yanindaki nodi lymphatici lumfoalese

acilirlar.
2.4.4. Bobregin sinirleri

Sempatik lifler n.splanchnicus minoér, n.splanchnicus minus ve truncus

sympathicusun lumbal boliimiinden, parasempatik lifleri ise n.vagustan gelir (31).

__—— imtericbuler arter ve ven|

Renal korteks

Arkuat arter ve ven

Renal medulia
interlobar arter ve verr

Renal ertar
Renal pelvis

Renal ven

— Ureter

)
Kaynak : Fox, §.1., Human Phyciclagy, 6th od., pg. 620.

Kaynak: Fox S I. Human Phsylogy. 6. Baski. sayfa 529.

Sekil 3. Bobrek damarlar ve toplayict sistemi
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2.5. Doppler Ultrasonografi

Kan akiminin niteligini degerlendirmede ve niceligini saptamada temel yontem
doppler ultrasonografidir. Johan Christian Doppler isimli Avusturyali bir fizikgi
tarafindan 1842 yilinda Doppler kaymasi gozlemlenmistir. Sabit frekansli bir ses
kaynag1 yaklastik¢a daha tiz (artmig frekans), uzaklastik¢a daha pes (azalmis frekans)
olarak isitilir. Ayn1 olay kaynak sabit, dedektor hareketli oldugunda da gozlenir. Ses

frekansindaki harekete bagli bu degisime doppler kaymasi ad1 verilir,

Doppler bilgisi hem siirekli salinan ses demeti hem de puls seklinde iretilen
ses ile elde edilir. Goriinti elde etmek i¢in sesin puls seklinde gonderilmesi gerekir.
Uyarilan transduser elemanlarinin arettikleri ses bir dalga boyu/frekans spekturumu
seklindedir. Pulsun kisalmast gorintiiniin ¢ézimlenmesini arttirir, uzamast sesin

frekans bandini daraltir. Doppler 6l¢giimleri dar frekans bandi ile daha hassas yapilir.

Doppler US ile akim incelenirken eko kaynag kanin gekilli elemanlarinin
(eritrositlerin) yizeyidir. Gonderilen sesin dalga boyu eritrosit yiizeyinden ¢ok biiyiik
oldugu igin temel olay sagilmadir. Parankim goriintiisiiniin de nedeni olan bu tip
sacilma “Rayleigh-Tyndall” sac¢ilmasi olarak adlandirilir. Bu sagilmanin miktar ses
demetinin frekansinin dordiincii kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden
sacilan ses Ust iiste binerek transdiisere ulagir. Bu nedenle doppler US’de, gerekli

penetrasyonu saglamak sartiyla olabildigince yiiksek frekans se¢ilmelidir.

Kan akimi degerlendirilirken temel prensip damara belli bir a¢1 ile gonderilen

ses demetinin frekansinin, akimin yontine ve hizina gore degismesini saptamaktir.
Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim doppler esitligi ile gosterilir.
fd=2fxvxcos®/c
td: Doppler kaymasi
fr: Transduserin frekansi
v: Akimin hiz

cos: Kosinus
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0: Ses demetinin agis1

c: Sesin dokudaki hiz1 (1540m/sn)

Yukaridaki doppler esitligine gore doppler kaymasi transdiiserin frekansi, kan
akiminin hizi ve ses demetinin damar duvan ile yaptigi aginin kosinist ile dogru
orantilidir. Kosintis degeri, agt daraldik¢a artar. Doppler esitliginde bilemedigimiz
tek degisken kan akiminin hizidir (v). Diger faktorler onceden belli oldugundan

doppler frekans kaymasi kan akim hizi ile dogru orantilidir.

Hiz1 belirlemede kan damarn ile ses demeti arasindaki a¢i (° agist ) onemlidir.
Ac¢1 ne kadar dar ise doppler kaymasi o kadar yiiksektir. A¢t arttik¢a olgtimlerin
hassasiyeti azalir. 60°°den genis acilarla yapilan incelemelerde hiz 6l¢imlerinde
hatalar belirginlesir. Damar duvarina 30°°den dar bir agiyla gelen sesin buyuk
bolimt yansir. Bu nedenle akim hizi olgulirken doppler agist 30-60° arasinda

olmalidir.

Doppler US klinikte devamli dalga doppler, spektral doppler ve renkli doppler
olmak iizere baslica (¢ sekilde uygulamir. Incelenen damarinda birlikte
goruntilendigi spektral dopplere, duplex doppler, renkli doppler ile birlikte yapilan
sekline de tripleks doppler denir.

Doppler US wverileri akima direncin degerlendirilmesi amaciyla yapilan
hesaplamalardir. Olgiilen direng, akima karsi tim etkenlerden kaynaklanan
direnglerin toplamidir ve damarin doppler spekturumundan hesaplanabilir. Direng,

akimi1 kendi igerisinde degerlendiren bazi indekslerle gosterilir.
Max = Sistolde maksimum hizin tepe degeri (S)
Min = Diyastolde minumum hizin tepe degeri (D)
V = Venoz hiz ("sabit")
S/D = Sistolik diyastolik oran

(S- D)/S= Rezistif indeks
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(S — D)/Ortalama hiz=Pulsatilite indeksi

Bu indeksler olduk¢a kaba olmakla birlikte anormal akimin
degerlendirilmesinde yararlidir. Pik sistolik /diyastol sonu hiz orani obstetrikde
umbilikal kord ve uteroplasental akimin degerlendirilmesinde kullanilir. Rezistif
indeksi, payda hicbir zaman sifir olmayacagindan daha duyarli kabul edilir ve
ozellikle renal transplantlarin incelenmesinde kullanilir. Pulsatilite indeksi ise
ortalama hiz dikkate alindigindan daha duyarl: gibi goriliir. Ancak ortalama hizin
elde edilis yontemi konusunda tartigmalar ve zorluklar oldugundan kullanimi yaygin
degildir (42).

Intrarenal doppler yapilirken spektral analiz Arcuate interlobuler a. ve
interlobar a.” den yapilabilir (Sekil 4). Iyi bir hasta kooperasyonu ile bu arterler
birbirinden ayirt edilebilmekle birlikte, 6l¢iim yapilirken belli bir standardizasyon

icin ¢aligmalarda ayni arterden yapilmasi dnerilmektedir.

Sekil 4. Renal parankimal arterlerin RDUS’da goriiniimii.

2.6. Difiizyon Agirhiklh Goriintiileme (DAG)

Diflizyon agirlikl gériintiileme, MR alaninda en hizli gelisme gosteren tekniktir (43).

Diflizyon ol¢imi ile MRG’yi birlestiren ve giniimiizde difiizyon goriintileme adi
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verilen bu yontem ilk olarak 1980’li yillarda sunulmustur (44, 45). Difiizyon,
dokudaki su molekillerinin rastgele hareketleri (Brownian hareket) olarak ifade
edilir. DAG, doku su molekiillerinin mikroskobik difiizyon hareketlerinin 6l¢iimi
esasina dayana fonksiyonel bir goriintiilleme teknigidir (46). Konvansiyonel MRG’de
su molekillerinin doku igindeki diflizyonunun, elde edilen manyetik rezonans
sinyaline katkist ¢ok kuguktir. Difizyon agirlikli  gorintilemede ise su

molekiillerinin hareketlerini goriintiilemek miimkiin olmaktadir (46).

Difiizyon agirhikli gortntiler elde etmek igin ¢ok hizli sekanslar kullanmak
gerekir. Bu amagla “Echo Planar Imaging” (EPI) ya da hizli “Gradient Eko”
sekanslan kullanilir. Kullanilacak sekansa, 180 derece RF pulsu oncesi ve sonrasi
esit siddet ve stirede giigli bir gradiyent puls ¢ifti eklenmesi ile difiizyon duyarlilig
olusturulur (Sekil 5). Birinci gradiyent pulsu, doku su molekiiliindeki protonlarda faz
dagilimi (dephase) olusturmak, ikinci gradiyent ise faz toplanmasi (rephase)
olusturmak igindir. Bu puls ¢ifti arasindaki donemde, hareketi kisitlanmis protonlar
(kisitlanmig difiizyon) birinci pulsta dephase, ikinci pulsta ise rephase spinlerini
olusturarak yiiksek sinyal verirler. Hareketli protonlar ise ikinci pulsta tam olarak
rephase olamazlar ve bu durum sinyal kaybi ile sonuglanir. Buna bagh difiizyon
agirlikli - goruntilemede, serbest difiizyon gosteren dokular dagik sinyalli
(hipointens), kisitli difiizyon gosteren dokular ise yiiksek sinyalli (hiperintens)
izlenecektir (46, 47, 48).

g 180°RF

G G

1 i
La L]

Sekil 5. Diftizyon agirlikli gortintiileme.

EPI sekansinda,180 ’lik radyo frekans (RF) pulsunun online ve arkasina esit

siddette ve strede iki giiglu gradiyent (G) eklenir.
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Difiizyonun neden oldugu bu sinyal kaybi su sekilde formiiliize edilmektedir:

SI/SIOZeXp(-b.D)

SI/SIO: Diflizyon duyarli gradiyent/difiizyon duyarsiz gradiyent ile olusan
goruntiler arasindaki sinyal intensite oranlarint gostermektedir.

D: Difiizyon katsayisi, difiizyonel hareketin hizint ifade eder. Difiizyon

katsayis1 1s1 ve molekiilerin fiziksel karakteristigine baglidir.

b degeri: Difuzyon duyarliligt olusturan gradiyentin gliciini, uygulama
araligini ve suresini ifade eder. Bu deger zaman parametrelerine ve puls amplitiitiine

bagli olarak sinyal kaybinin derecesini etkileyen bir faktordiir (47) .

Elde edilen sinyalin difiizyon agirligini b degeri, yani uygulanan ekstra

gradientin giicii ve uygulanma siiresi belirler.

b= (y.g.8)2X (A -0/3)

y: giromanyetik oran

g: difiizyon gradyentlerinin amplitidi
d : difiizyon gradyentlerinin siiresi

A: iki gradyent arasindaki stire

2
Klinik uygulamada genel olarak distik (5=0 s/mm ) ve maksimum (6=800-

2
1200 s/mm ) iki adet b degeri kullanilmasi onerilmektedir. "6=0" degerinde alinan
diftizyon goruntisi sadece T2 agirlikli bilgi saglarken, "5=1000" degerinde alinan

goruntiler saf difizyon ile ilgili bilgiyi vermektedir (49) .

0

RF pulsu (180 ) sonrasi eklenen gradiyent pulslarin uygulanmasindan sonra
disik diftizyon sabitli yani daha az oranda difiize olan maddeler, daha ¢ok oranda
difize olan yani yiiksek difiizyon sabitli maddelere gore, daha az sinyal kaybi

gostermektedirler. Bu nedenle azalan sinyal intensitesi gorinti kontrastini
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olusturmaktadir. Buna bagli olarak yuksek “D” degerine sahip alanlarda, dusuk “D”
degerine sahip alanlara gore daha fazla sinyal dustsi ortaya ¢ikar. Pratik agidan, akut
serebral enfarkt nedeniyle difiizyon kisitliligi bulunan boélgeler, normal dokulara gore
daha yavas hizda sinyal kaybeder. Bu nedenle difizyon agirlikli gorantilemede

normal dokuya gore hiperintens goriiniir (50)

Difuzyon agirlikli gorinti diftizyonun yont ve buyikligi ile ilgili bilgi igerir.
Dokularin dizilimine bagli olarak difiizyon degisik yonlerde farkli olur; 6rnegin
superior-inferior dogrultuda yapilan incelemede, 6lgim eksenine paralel seyreden
lifler boyunca difiizyon hizlidir. Olgiim eksenine dik seyreden liflerde ise difiizyon
yavagstir. Doku dizilimine bagli diftizyon hizindaki farkliliklar (diftizyonel anizotropi)
doku vyapist ile ilgili bilgi vermesi ag¢isindan yararlidir; ancak dikkatli
yorumlanmazsa hatali tanilara yol agabilir. DAG’da kontrasti olusturan difiizyonun
yond, buyuklugi ve T2 sinyalidir. Difizyon vektoriiniin izdisimi hesaplanarak elde
edilen goruntiiye trace DAG denir. Her voksel i¢in difiizyon vektoriiniin izdigimi,
X, y, z yonlerinde olgulen sinyal intensitelerinin ¢arpiminin kiip koki alinarak
hesaplanir. Boylece elde edilen trace DAG’de yone bagl sinyal degisikligi ortadan
kalkmis olur (50).

2.7. Apparent Diffusion Coefficient (ADC) Goriintiileme

Gergcek difiizyon, konsantrasyon gradiyentine bagli olarak molekiillerin net
devinimidir. Konsantrasyon gradiyentine bagli molekiler devinim, termal gradiyent,
basing gradiyenti ya da iyonik etkilesimlerin sonucundaki molekiiler devinimden
ayirt edilemez. Difiizyon goriintileme ile mikroskobik su deviniminin 6l¢imui
yapiliyor olmasina ragmen, ol¢imii yapilan devinimin ne oldugu kesin olarak
bilinemez. Bu devinim rastgele olabilecegi gibi rastgele olmayip enerji bagimli da
olabilecegi belirtilir. Bu yiizden, difiizyon agirlikli goriintileme ile su molekillerinin
deviniminin 6l¢imi sirasinda, “D” ile simgelenen gergek difiizyon katsayisi yerine,
sadece goruniirdeki apparent difiizyon katsayist (ADC) hesaplanir. Canli ortamda
olgiilen sinyal kaybi cansiz ortamdan farkli olarak yalnizca su difizyonuna degil,
damar i¢i akim, beyin-omurilik sivisi akimi ve kardiyak atimlar gibi faktorlere
baglidir. Bu nedenle tanimlamada “goruniirdeki” ifadesi kullanilir ve formul soyle

degistirilir(50).
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Sinyal Intensitesi (SI) =SI x exp (-b x ADC)

Goruntiler degistirilebilen b degerleri ile elde edilerek ADC hesaplanabilir.
Bu, manyetik alan ve gradiyentin glciinden bagimsiz olarak suyun translasyonel
devinimi i¢in kantitatif bir degerlendirme olanag: saglar. Su molekiillerinin net yer
degistirmesi yar1 gegirgen zarlarin gegirgenliginden etkilenir. Bu nedenle, ADC
patofizyolojik olaylara ¢ok duyarlidir. Membran gegirgenligindeki bozulma sonucu

ortaya ¢tkan hiicre sismelerinde ilk olarak ADC etkilenir.

Difuzyon agirlikli goruntilerdeki sinyal intensitesi sadece doku i¢indeki suyun
diftizyon ozelliklerinin bir sonucu olmayip, aymt zamanda T2 uzamasi gibi diger
ozelliklere de bagimlidir. Incelenen dokudaki difiizyon agirlikli goriintilerde
izlenebilen fakat ADC haritasinda gorilmeyen T2 uzamasinin ek katkisina “T2
parlama etkisi” (T2 shine trough) denir. ADC gorintileri T2 etkisinden arindirilmig
olup difiizyon kisitlamast ile T2 parlama etkisini ayirt etmektedir. T2 parlamasi
sorununu 6nlemek i¢in DAG’daki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel
igin T2 etkisini ortadan kaldiran matematiksel hesaplamalar yapilarak ADC haritasi
(gortniisteki difuzyon katsayist haritasi) elde edilir (50, 51) . ADC haritast
diftizyonun yoni ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC harita goriintii sinyali DAG’
dakinin tam tersidir. Yani kisitlanmig difizyon DAG’ da yiksek, ADC haritasinda
disik sinyalli, hizli difizyon DAG’ da digik, ADC haritasinda yiiksek sinyalli
olarak izlenir (54). Uygulamada DAG’in, T2 agirlikli gorinti ve ADC haritasi ile

birlikte yorumlanmasi gerekir.

Difuzyon agirlikli goriintillemenin klinikte en yaygin kullanim alani serebral
enfarktin gorintilenmesidir. Serebral kan akimindaki azalma kritik bir seviyeyi
astiginda hucrelerde sitotoksik 6dem meydana gelmektedir. DAG sitotoksik 6demi
saptamada en givenilir noninvaziv gorintileme yontemlerinden birisidir. Bunun
disinda nororadyolojide epidermoid timoér araknoid kist ayrimi, abse, multipl
skleroz, beyin timorleri ve sitotoksik ¢dem olusturan pek ¢ok patolojik siireci

belirlemede difiizyon agirlikli gorintileme kullanilmaktadir (52).

Son yillarda hizli sekanslarin geligtirilmesi ile diftizyon agirlikli goriintiilleme

serebral lezyonlar diginda bir¢ok alanda da kullanilma girmistir. Bunlar arasinda
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karacigerin fokal lezyonlari, kas iskelet sistemi timorleri, kemik iligi selileritesi ve
tutulumunun ayirici tanisi, bobrekte fonksiyon degisiklikleri ve infeksiyonlar, hidro-
piyonefroz ayrimi, transplante bobregin ve difiiz renal hastaligin degerlendirilmesi ve

bobrek timorleri sayilabilir (53, 54).

Son yapilan ¢aligmalarda, bobrek yetmezligi olan hastalarda korteks ve

medullada renal ADC degerlerinin normalden dusiik oldugu gosterilmistir (55, 56).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Grubu

Haziran 2013 ile Ocak 2014 tarihleri arasinda, Biilent Ecevit Universitesi Tip
Fakdltesi Radyoloji klinigine bagvuran 50°si siroz ve 60’1 saglikli kontrol olmak
tizere 110 kisi ¢aligmaya dahil edilmigtir. 8 hasta MR ¢ekimini ve 7 hastada RDUS
tetkikini tolere edememesi nedeniyle ¢alismada ¢ikarilmigtir. Bobrek timora tespit
edilen 3 hasta ile karaciger tumori tespit edilen 2 hastada da c¢alismadan
cikarilmistir. Sonug olarak yaglart 20-80 arasinda degisen, 40 siroz hastast ile 50

saglikli kontrol grubu ¢aligsmaya dahil edilmigtir.

Siroz hastalar biyopsi sonuglarina gore fibrozis evresi ve HAI skorlarina gore
simiflandinldi. Ayrica prognostik olarak Child-Pugh skorlamasi yapilarak CHILD A,

B ve C olarak gruplandirilmisgtir.

Herbir hastadan kreatinin klirensi idrar kreatinin/ serum kreatinin x idrar

volum/1440 formilinden hesaplandi. Sonuglar ml/dk/1.73 m? olarak verildi.

Gerek hasta grubu ve gerekse kontrol grubu ¢alismaya dahil edilmeden &nce

sozlu olarak bilgilendirilip yazilt onam formu alinmistir.

Calisma Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.
3.2. Renal Doppler Goriintiileme

Biitiin hastalar 3.5-5 MHz’lik konveks prob kullanilarak Logiq marka USG
cihazi (GE Healthcare, Mildwaukee, Wisc) ile degerlendirildi.

Tokluk sonrast meydana gelebilecek renal hemodinamideki degisiklikler ve
batinda olusabilecek barsak gazi nedeni ile hastalar bir gecelik aglik sonrast sabah
incelemeye alindi. RDUS incelemede her iki bobrekteki interlober, interlobuler arter
ile ana renal arterler incelendi. Her bir bobrek arterlerinden en az ii¢ dlgim yapilip
rezistif indeks ortalama degerleri hesaplandi. Yapilan tim olgiimlerde duvar filtresi,

damar duvar titresimlerine bagli spektral analiz bozulmalarina meydan vermeden,
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ge¢ diastoldeki yavas akim sinyallerini de alabilmeyi saglayacak sekilde miimkiin
olan en kiigitk ayarda tutuldu. Olgiim yanlighklarini en aza indirmek i¢in miimkiin
olan en ki¢iik PRF ayari segildi. US demeti ile incelenecek damar arasindaki aginin

her zaman 60° nin altinda olmasina 6zen gosterildi.
3.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Calismaya katilmak isteyen hastalarin ve kontrol grubunu olusturan bireylerin renal
difizyon MR goriintileri Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji

Boélimiinde manyetik rezonans biriminde alindu.

Calisma, Philips Intera Master 1.5T MRG Cihazi kullamlarak yapildi. Tiim
olgular supin pozisyonda sense body koil kullanilarak incelemeye alindi. Tetkik

esnasinda uymalar1 gereken hususlar hakkinda hastalara ve goniilliilere bilgi verildi.

Sagital ve aksiyel T1 agirlikli (T1A) “Fast Gradient Echo” lokalizer gortintiiler
tzerinden, bobreklerin pozisyonuna gore, c¢ekim protokolimiizdeki sekanslarin
planlamasi yapildi. ilk olarak yag baskilama teknigi ile T2 agirlikli (T2A) “Single
Shot Fast Spin Echo” sekans: kullanilarak [tekrarlama zamani (TR) 535 msn, eko
zamam (TE) 80 msn TR/TE=535/80 msn], aksiyel planda goriintiileme yapild:.
Goruntilleme parametreleri; gorintileme alani (“field of view” = FOV) 41,5 cm,
kesit kalinlig1 5 mm, kesit aralig 1 mm, veri toplama say1st (“number of excitation”
= NEX)) 0.6 ve matris 228 x 228 olarak belirlendi. Daha sonra, aksiyel planda T1A
“Spoiled Gradient Echo” sekansi (TR/TE=165/4.2 msn) kullanilarak gortintiileme
yapildi. Goruntiler, FOV 31,5 cm, kesit kalinligt 4,4 mm, kesit araligi 2,2 mm, NEX
1 ve matris 224 x 112 parametreleri kullanilarak elde edildi. Konvansiyonel MRG
incelemenin hemen ardindan, hastaya nefes tutturmadan, “Single Shot Echo Planar
Imaging” sekans1 (TR/TE=1422/60 msn) ile b degeri 600 s/mm? kullanilarak
difizyon agirlikli gorintiler elde olundu. DAG ig¢in parametreler; FOV 37,5 cm,
kesit kalinligt 5 mm, NEX 6, matris 101x256 olarak belirlendi. Sekansin goriintii
kiimesindeki ilk seriyi eko-planar spin eko T2A gorintiler (5 = 0 mm?/sn), sonraki
seriyl ise X, y ve z yonlerinde » = 600 mm?sn degerinde difiizyon duyarli

gradiyentler uygulanmig goruntiler olusturmaktaydi. DAG igin inceleme siiresi 2
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dakika 24 saniye idi. Tim olgularda toplam tetkik stresi yaklasik 8 dakika igerisinde
gergeklesti.

3.4. Goriuntiilerin Analizi

Elde edilen difiizyon agirlikli gorintiler MR sisteminin ¢aligma istasyonuna

(Extended MR Workspace 2.6.3.2 Philips Medical Systems, Nederland) aktarilmisgtir.

Konvansiyonel MRG ve DAG tetkikleri, 6nce konvansiyonel T2A goruntiiler
ve takiben DAG olacak sekilde ayn1 seansta degerlendirildi.

Transvers gri skala ADC haritalarinda, T2A gorintiler klavuzlugunda her

bobregin Ust, orta ve alt kesimlerinin her birinde tiger adet olmak tizere, ortalama 20

2
mm ¢apli elipsoid ilgt alanlart (ROI, “region of interest”) renal korteks iizerine
yerlestirilerek elde olunan ADC degerleri ol¢uldii ve her bobrek i¢in ortalama ADC
degeri kaydedildi.

Karaciger sag ve sol lobtan iicer adet, ortalama 30 mngaph elipsoid ilgi
alanlart (ROI, “region of interest”) ile ADC degerleri elde edilmistir. Sonuglarin
etkilememesi i¢in karaciger korteksi ve vaskiler yapilardan kaginarak olgimler
yapildi. Alinan karaciger sag ve sol lob ADC degerlerinin ortalamalar1 hesaplanarak

kaydedildi.
3.5. Istatiksel Analiz

Caligmanin istastistiksel analizlerinde SPSS 19.0 paket programi kullanildi.
Calismada yer alan sirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler, ortalama,
standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle, kategorik degiskenler
frekans ve yuzde ile gosterilmistir. Sturekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim gosteren degiskenlerin 2 grup
kargilagtirmalarinda t testi kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin
3 ve daha fazla grup karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi, 2 grup
kargilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Kategorik degiskenlerin

grup karsilagtirmalarinda Yates diizeltmeli ki-kare testi kullanilmistir. Caligsmadaki
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tim istatistiksel karsilagtirmalarda p degeri 0,05’in altindaki karsilagtirmalar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Haziran 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’na bagvuran 40 siroz olgusu ve
baska sikayetlerle MRG ve Renal Doppler USG ¢ekimi yapilan 50 saglikli kontrol
grubu caligmaya dahil edilmistir. Siroz hastalarinin yas ortalamasi 54,000+10,02 iken
kontrol grubunun yas ortalamasi 50,440+12,72 olarak hesaplanmistir. Yas
bakimindan her iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Ayrica
gerek siroz hastalarinda gerekse kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan da anlamh

farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Siroz hastalarinin ve kontrol grubunun yasa ve cinsiyete gore dagilimi.

Kontrol SIROZ P
Yas 50,440+12,72 54,000+10,02 p=0,152
Say1 % Say1 %
Erkek 20 22.2 21 23.3
Cinsiyet p=0,332
Kadin 30 33.3 19 21,1

Siroz hastalarinin karaciger sag lob ortalama ADC degeri 1,42+0,22x107
mm?s olup kontrol grubunun ortalama ADC degeri 1,64+0,26x10™ mm%s olarak
hesaplanmigtir. Her iki grup ortalama ADC degerleri arasinda siroz olgularinda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmustur
(p<0.001) (Tablo 4).

Siroz hastalarinin karaciger sol lob ortalama ADC degeri 1,43:*:0,25)«10'3
mm*s olup kontrol grubunun ortalama ADC degeri 1,5340,34x10” mm?%s olarak
hesaplanmigtir. Siroz olgularinin ortalama ADC degerleri kontrol grubuna gore
disiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamigtir (p>0,05)
(Tablo 4).
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Tablo 4. Hastalar ve kontrollerde karaciger sag ve sol lob ADC degerlerinin

karsilastiriimasi.

1,7
1,6
1,5
14

13

KARACIGER SAG LOB

KARACIGER SOL LOB
KARACIGER SAG LOB KARACIGER SOL LOB
= KONTROL 1,64 1,53

Siroz hastalar1 patolojileri sonuglarina gére karaciger fibrozisi yoniinden evre 2
ile evre 6 aras1 simiflandinldiginda sag ve sol lob ortalama ADC degerleri arasinda
karaciger fibrozisi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05)

(Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarda karaciger sag ve sol lob ADC degerleri ile fibrozis evresinin
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EVRE 4 EVRE 5

karsilastiriimasi.
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Siroz hastalarinda karaciger sag lob ortalama ADC degeri ile HAI (histolojik
aktivite indeksi) skoru karsilastinlmistir. HAI skoru ile karaciger sag lob ortalama
ADC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05)
(Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarda karaciger sag lob ADC degeri ve HAI ile iliskisi.

 S—

= !
'5‘8; e Y Y -
By ‘T e

1 ea® O 0®le .
E 15 B > M, @ KARACI&ER SAG LOB
& ==Y ADC
E- 1 —— Dogrusal (KARACIGER
5 = SAG LOB ADC)
W 05
o |
2 =
< 0+

0 5 10 15 20
HAI skoru

Siroz hastalarinda karaciger sol lob ortalama ADC degeri ile HAI (histolojik
aktivite indeksi) skoru karsilastirilmistir. HAI skoru ile karaciger sol lob ortalama
ADC degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05)
(Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarda karaciger sol lob ADC degeri ve HAI skoru ile iligkisi.

2,5
b =
N 2 —
£ * oo
g 1)5 > i : )
- & KARACIGER SOL LOB
e 1 ADC
80 Dogrusal (KARACIGER
a 05 SOL LOB ADC)
(a]
<
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HAI skoru
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Siroz hastalarmin sag bobrek ortalama ADC degeri 2,09+0,13x10™ mm?/s olup

kontrol grubunun ortalama ADC degeri 2,37+0,15x10~ mm?/s olarak hesaplanmistur.

Her iki grup ortalama ADC degerleri arasinda siroz olgularinda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.001) (Tablo 8).

Siroz hastalarmin sol bobrek ortalama ADC degeri 2,O4ﬂ:0,16x10'3 mm?/s olup

kontrol grubunun ortalama ADC degeri 2.27+0,24x10° mm?/s olarak hesaplanmistir.

Her iki grup ortalama ADC degerleri arasinda siroz olgularinda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0.001) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalar ve kontrollerde bobrek ADC degerlerinin karsilastirilmasi.

2,4

2,3

2,2
2,1

1,9
1,8

ADC Degeri (x 10-3 mm2/sec)

SAG BOBREK ADC
SOL BOBREK ADC
SAG BOBREK ADC SOL BOBREK ADC
®m KONTROL 2,37 2,27

Siroz hastalarinin kreatinin klirensi ortalamasi1 68,32+20,62 iken kontrol

grubunun kreatinin klirensi ortalmasi 113,524+20,64 olarak hesaplanmistir. Siroz

hastalarinda kreatinin klirensi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diisiik

bulunmustur (p<0,001) (Tablo 9).
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Tablo 9: Siroz ve kontrol grubunda kreatinin klirensine goére oranlarinin

karstlagtirilasi.

Kreatinin Klirensi
120

100 \

80 \
™

eGFR
(ml/min/ 1.73 m2)

60
40
20
0 :
KONTROL SIROZ
== Kreatinin Klirensi 113,52 68,32

Kreatinin klirensi ile sag bobrek ortalama ADC degeri karsilastinldiginda
kreatinin klirensi diistiik¢e ortalama ADC degerlerininde istatistiksel olarak anlaml

derecede dugiik bulunmustur (p<0.001) (Tablo 10).

Tablo 10. Kreatinin klirensi ile sag bobrek ADC degerinin karsilagtiriimast.

300 —— ) T

FE

2,50
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Kreatinin klirensi ile sol bobrek ortalama ADC degeri karsilastirildiginda
kreatinin klirensi diistiik¢e ortalama ADC degerlerininde istatistiksel olarak anlamli

derecede diigiik bulunmustur (p<0.001) (Tablo 11).

Tablo 11. Kreatinin klirensi ile sol bobrek ADC degerinin karsilastirilmasi.

3,00

2,50

2,00

1,50
@ SOLBOBREK ADC

1,00

ADC Degeri (x 10-3 mm2/sec)

0,50

0,00 i I S A
0 30 60 90 120 150 180

eGFR
(ml/min/ 1.73 m2)

Siroz hastalar1 ile kontrol grubu renal arter ve dallarinin rezistif indeksleri
bakimindan karsilastirildiginda siroz hastalarinin renal arter rezistif indeks degerleri
anlamli  derecede yiiksek bulunmustur (p<0,001). Siroz olgulari CHILD
siniflamasma gére CTP A’dan, CTP B ve CTP C’ye kadar simiflandirildiginda,
prognostik evrenin ilerlemesi ile renal rezistif indeksilerin arttigi saptanmigtir. Fakat
prognostik subgruplar arasinda rezistif indeksi artisi bakimindan istatistiksel olarak

anlaml farklhilik saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12: CHILD siniflamast ve kontrol grubu arasinda renal arter ve dallarinin

rezistif indekslerinin karsilastiriimasi.

0,8 24
0;7 e — .”"-T‘_‘Mg
g 06 — 5/__“7_
@
E L
- 0,4
k] 0,3
o 0,2
z 7
0,1
¢ iLD CHILD CHILD
CH
KONIRQL A(n:13) B(n:16) C(n:11)
=—§=Sag interlober arter RI 0,53 0,67 0,72 0,75
== Sol interlober arter RI 0,54 0,64 0,69 0,73
=fe=Sag interlobuler arter RI 0,55 0,66 0,68 0,73
~3&=Sol interlobuler arter RI 0,55 0,64 0,69 0,73
~~-Sag Renal arter RI 0,56 0,69 0,71 0,74
Sol Renal arterRl 0,56 0,68 0,7 0,74
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5. TARTISMA

Manyetik rezonans gorintileme, manyetik bir alanda elektromanyetik RF
dalgalarinin  viicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin  gorintiye
donistirilmesi esasina dayanan bir gorintileme yontemidir. MRG, yumusak doku

kontrast ¢oziimleme giicti en yiksek olan radyolojik goriintileme teknigidir.

Difiizyon, dokudaki su molekillerinin rastgele hareketleri (Brownian hareket)
olarak ifade edilirr DAG, doku su molekillerinin mikroskobik difiizyon
hareketlerinin 6l¢iimii esasina dayanan fonksiyonel bir gorintileme teknigidir (43).
Konvansiyonel MRG’de su molekiillerinin doku igindeki difiizyonunun, elde edilen
manyetik rezonans sinyaline katkisi ¢ok kuigiik olmakla birlikte difiizyon agirlikli
gorintilemede  baglica  dokularda ki  su  molekillerinin  hareketlerini
gorintilemektedir. Bir ¢ozeltideki molekiillerin kendiliginden rastgele hareketi olan
difizyon, ortalama difiizyon katsayist hizi ile olgulebilir (49). Mikroskopik
hareketler kapiller ag i¢indeki kanin molekiler difizyonu ve mikrosirkiilasyonunu
etkileyebileceginden ADC biyolojik dokularda genellikle beklenenden yuksektir.
ADC hem difiizyondan, hem de perfiizyondan etkilenir (49, 57, 58). MR diftiizyon
ol¢imleri perfiizyon, hiicresel yapt ve gecirgenlik gibi pek ¢ok faktor tarafindan
etkilenebilir (58). ADC degerleri kronik karaciger hastaligi bulunanlarda dustktir.
Karacigerde fibrozisten sorumlu kollajen lifler olan proteoglikan ve
glikozaminoglikan depolarinin artisina bagli olarak difiizyon kisitlanmast bu

fenomeni aciklayabilir (57, 59, 60, 61).

Karaciger fibrozisinin derecesi ile ADC arasindaki difizyon baglantisinin
fibrozisten etkilenip etkilenmediginin arastirildigr ¢aligmalar bulunmaktadir (62, 63).
Bu calismalarda ADC degerlerinin fibrozis ve histolojik aktivite dereceleri ile
karsilagtirilmigtir (60, 64). Soylu ve arkadaslarimin 55 kronik aktif hepatit
hastalarinda yaptigi c¢alismada kronik aktif hepatit zemininden gelisen fibrozis
sonucunda karaciger parankim ADC degerlerinde diigsme oldugu saptanmigtir (65).
Literatiirde Soylu ve arkadaslarinin destekleyen yayinlar bulunmaktadir (57, 61).
Bizim ¢aligmamizda siroz hastalarinda sag lobdan alinan ADC degerlerinin literatiire

uygun olarak kontrol grubuna gore belirgin disik bulunmustur. Bu azalma olasilikla
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siniizoidlerin kasilmasi ve bag dokusu miktarindaki artisi ile buna bagli olarak su

molekiillerinin difiizyonunun kisitlanmast ile iligkilidir (66, 67).

Siroz hastalarinda karaciger sol lobdan 6l¢iilen ADC degerleri kontrol grubuna
gore nisbeten dusik olmasina ragmen her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamistir. Bu durum perfiizyon degisikliklerine bagli
olabilecegi gibi, 6zellikle sol lobun damar atimlar1 ve kalp ile bagirsak hareketlerinin

yarattig1 artefaktlardan daha fazla etkilenmesinin sonucu ortaya ¢ikabilir (68).

Karaciger parankiminde nekroinflamasyonu  degerlendirmede  farkli
histopatolojik derecelendirme sistemleri kullanilir. Klinik pratikte uzun zamandir
Knodell skorlama sistemi kullanilmaktadr. Knodell skorlama sistemi fibrozis
derecesi ve nekroinflamatuvar aktivite esasina dayanir. Aktivitenin derecesini
saptamak i¢in kullanilan nekroinflamatuvar parametreler intralobtler dejenerasyon,
fokal nekroz, periportaltkoprilesen nekroz ve portal inflamasyondur. Toplam
histolojik aktivite endeksi (HAI) nekroz, inflamasyon ve fibrozisin ortalama diizeyini
igeren birlesik bir skordur (70). Fibrozis evrelemesi ise su sekilde siniflanmaktadir.
FO, fibrozis yok; F1, portal fibrozis; F2, birka¢ bolmeli koprillesen fibrozis; F3,
bir¢ok bolmeli kopriilesen fibrozis; F4, siroz. Literatirde karaciger ADC degerleri ile
fibrozis evresi ve HAI skorlarini karsilastiran ¢alismalar farkli sonuglar elde etmistir

(64, 65, 69).

Koinuma ve arkadaslarinin difiizyon agirlili gorintilerde b degerini 128
sn/mm? alarak 163 hastayr incelemislerdir. Yapilan calismada ADC degeri ile
fibrozis skoru arasinda anlamli negatif bir baginti saptanirken, ADC ile inflamasyon

derecesi arasinda anlamli bir iligki izlenmemistir (64).

Cece ve arkadaslarinin kronik viral hepatit hastalan tizerine yaptig1 ¢alismada
karaciger parankim ADC degeri ile fibrozis evrelemesi arasinda pozitif bir
korelasyon saptamig olup karaciger fibrozis evrelemesinde ADC degerinin bir

indikator oldugu savunulmustur (69).

Soylu ve arkadaslarinin yaptii calismada karaciger fibrozis evresi ve HAI

skorlamasi ile karaciger parankim ADC degerleri arasinda anlamli bir baglanti
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bulunmamis ve nicel difiizyon agirlikli MR goriintilemenin  kronik hepatit
evrelerinin belirlenmesinde yeterli bir yontem olmadigi sonucuna varlmigtir (65).
Bizim sonuglarimizda Soylu ve arkadaglarini sonuglarini  desteklemektedir.
Calismamizda hastalar HAI skoru veya karaciger fibrozis evresine gore
siniflandinildiginda ADC degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Siroz
hastalarinda ADC degerleri belirgin dugik saptanmasina ragmen, karaciger

parankimindeki fibrozis derecesini saptamada yetersizdir.

Siroz hastalarinda bobreklerdeki perfiizyon degisikliklerini inceleyen pek ¢ok
arastirma vardir (71, 72, 73). Berzigotti ve arkadaslarinin yaptigr calismada Child
skoru ile renal arter rezistif indeksleri arasinda anlamli iliski saptamamiglardir (71).
Benzer sekilde Ustiindag ve arkadaslanda Child subgruplan arasinda RA-RI
bakimindan 6énemli farklilik saptamamaislardir (73). Sacerdoti ve arkadasglart ise Child
B ve C gruplarinda Child A grubuna gére RA-RI’da anlamli 6l¢tde yiikselme tespit
etmiglerdir (7). Rivolta ve arkadaglarinin yaptig ¢alismada sirotik hastalarda saglikli
kisilere gore RA-RI anlamli derecede yiikksek bulunmustur (72). Bizim g¢alismamiz
Berzogotti ve arkadaglart ile Rivolta ve arkadaglarinin caligmalarini destekler
nitelikte olup kontrol grubuna gore siroz hastalarinda renal arter rezistif indeksleri
yiiksek izlenmektedir. CHILD subgruplari arasinda CTP A’dan CTP B ve CTP C’ ye
dogru gidildikge RA-RID’lerinin artmasin kargin bu gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamigstir. Yapmis oldugumuz ¢alisma sonucunda
sirozlu olgularda renal hemodinamilerdeki degisiklikler bakimindan RA-RT’in
olduk¢a duyarlt oldugu, hastalik siddeti ve klinik evreleme ile paralellik gosterdigi
saptanmigtir. Siroz tanisi konduktan sonra RA-RI 6lgiimiiniin rutin bir sekilde

yapilmasi olugabilecek komplikasyonlart 6nceden bildirmesi bakimindan yararlidir.

Difuzyon agirlikli MR gorintileri, bobrek fonksiyonlart hakkinda hizli ve
noninvaziv bilgi verebilen bir yontemdir. Bu teknik hem saglikli bireyler hem de ileri
derecede hastalarda kolaylikla uygulanabilir. Yontem bobrek fonksiyonundaki
gerilemenin derecesini de ortaya koyabilmektedir (55). Molekiiler su hareketleri daha
cok tubuler hiicrelerde gergeklesir ve bu hareket nefronda bulundugu yere gore aktif
ya da pasif transportla diizenlenir (75). Bobrek, parankimi igindeki su molekiillerinin

hareketinin azalmasi, yitksek kan akimi ve akigkan tasima fonksiyonu sayesinde
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difiizyon ¢aligmalar igin ¢ok uygundur (76, 77). Difiizyon agirlikli MR goriintiileri
sayesinde es zamanli olarak bir dokunun perfiizyonu ve difiizyonu hakkinda bilgi
edinilebilir, boylece normal ve anormal dokular birbirinden ayrlabilir (55). Renal
fonksiyonlar genellikle giivenilir olarak kabul edilen nikleer tip teknikleriyle
degerlendirilir, ancak bu yontem iyonizan radyasyon igerir ve ¢oziinurligi disiktir,
Niikleer tip tekniginde renal korteks ve medulla ayrimi yapilamaz (78). Nikleer tip
yontemleri ile glomertler filtrasyon hizi ve efektif plazma renal akimi

degerlendirilebilirken bobrek diftizyonu ve perfiizyonu degerlendirilemez.

Bobreklerde ADC olgtimii yaparken ROI'yi renal korteks ve medullanin
tzerine ayn ayri ayarlamak olduk¢a zordur. Cova ve arkadaslannin yaptiklan
calismada korteks ve medullada ayrn ayrnn ADC degerleri bulmay1 denemisler, EPI-
DAG’in kisith uzaysal ¢ozinirlugii ve hareket artefaktlarindan dolayr ROI’nin
kortikomeduller bileskenin merkezinde olmasi gerektigini bildirmislerdir (78). Bizim
calismamizda T2A kilavuzlugunda ol¢iim bolgeleri olabildigince korteks diizeyinden

alinmigtir.

Ichikawa ve arkadaslarinin yaptiklarn ¢aligmada difiizyon agirlili goriintiilerde
b degerlerini diguk tuttuklaninda perfiizyon etkisi ve T2A siiresi, ADC ol¢timlerini
nispeten daha fazla etkilemektedir. Biyik 5 degerleri kullanilmas: ile difizyon
etkisinin belirginlestigi, ancak gorinti kalitesinin azaldifi ve degerlendirmeyi
guclestirdigini  bildirmigler (79). Bizde ¢alismamizda, DAG’da yeterli gorinti

kalitesi saglarken, perfiizyon etkisini distik ve difiizyon etkisini yiksek tutabilmek

amactyla b degerini 600 sn/mm2 olarak belirledik. Calismamizda, 5=600 sn/mm?
degeri kullanarak belirledigimiz normal renal ortalama ADC degerleri sag ve sol
bobrekte sirasi ile 2.37+0.15x10° mm¥sn ve 2,27:t0.24x10'3 mm?%sn  “dir.
Literatirdeki benzer parametreler kullanilarak yapilan caligmalarin sonuglan ile
paralellik gostermektedir. Literatiirde renal goruntileme igin efektif b5 degeri

konusunda bir konsensus heniiz olusturulamamistir (79).

Renal perfiizyonun degerlendirilmesinde diftizyon agirlikli MR gortintiilerinin
uygulanabilirligi Thoeny ve meslektaslan tarafindan renal yetmezlikli hastalar ve

saglikli gondallillerde yaptigi ¢alismasinda degerlendirilmistir. Bu ¢alismada renal
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yetmezlikli hasta grubunda belirgin ADC distkligi saptamistir (55). Namimoto ve
meslektaglart kiigik bir grupta renal arter stenozlu bobreklerin ADC degerlerinin
kontrolateral bobreklerden daha disik oldugunu bildirmiglerdir (53). Bu bulgu,
ozellikle kortekste, azalmis kan perfiizyonuna isaret edebilir. Literatiri gozden
gecirilince, kronik renal yetmezlik, piyelonefrit ve obstriiktif bozukluklar gibi ¢cogu
renal patolojik durumun boébreklerin ADC degerlerini azalttigi sonucuna varilir,
Calismamizda siroz hastalarinda her iki bobrek korteksinden alinan ortalama ADC
degeri kontrol grubu ile kargilastirildiginda literatirle uyumlu olarak anlamli digiik
bulunmustur. ADC degerlerindeki bu disikligt siroz hastalarinda bozulan renal
hemodinamige bagli olarak renal mikrovaskuler disfonksiyon ile iligkili oldugunu
diusinmekteyiz.  Siroz  hastalarinda  renal  perfuzyon  degisikliklerinin

degerlendirilmesinde renal ADC ol¢iimi etkin bir yontemdir.

Ilerleyen donemlerde daha genis hasta gruplarinda yapilacak galismalarla siroz
olgularinda renal perfiizyonu degerlendirmede CICr ile birlikte ortalama renal ADC

degerlerininde kullanilabilecegini diginmekteyiz.

Bobrek fonksiyonlarinin belirlenmesi i¢in GFH 6l¢gmede altin standart inilin
klirensi olmakla birlikte invazif bir yontem olmast ve karigik laboratuar incelemeler
gerektirdiginden gunlik pratige uygun degildir. Klinik uygulamada siklikla
“kreatinin klirensi’ne bagvurulur. 24 saatlik idrarda kreatinin klirensini hesapmak
olduk¢a zor oldugu i¢in klinikte siklikla en g¢ok kullanilan, Cockcroft-Gault un
tanimladigit GFH formiilleridir (80). Diger yandan, Tc-99m DTPA yontemiyle
ol¢iilen GFH’in referans yontemlerle karsilagtirildiginda 10 ml/dak gibi azalmig
klirens duzeylerinde bile dogru sonu¢ verdigi cesitli arastiricilar tarafindan
bildirilmigtir. GFH’de, renal etkilenmenin derecesi, doku hipoksisine bagli fibrozis
arttikga azalmaktadir (73). Biz ¢alismamizda hastalar1 evrelendirirken 24 saatlik
idrarda kreatinin klirensi ve Cockcroft-Gault formulleri ile hesaplanan GFH

degerlerini g6z 6niinde bulundurduk.

Palmucci ve arkadaglarinin 35 transplante bobrekte yapmis oldugu ¢alismada
renal kreatinin klirensinin azalmasi ile renal ADC degerlerinde de azalma
saptanmistir (81). Fakat bu dusuklik CICr: 30 mL/m’in altinda oldugunda

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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Carbone ve arkadaglarinin 14 hasta ile yaptiklari ¢alismada, Cockcroft-Gault
esitligine gore hesaplanmig glomertler filtrasyon hizi ile bobreklerin ADC degerleri
arasindaki iligskiyi degerlendirmigler. Bu calismada normal GFH’ya sahip olgularda
ortalama ADC degeri 2.44 + 0.24x10” mm?¥sn, disik GFH’ya sahip olgularda
ortalama ADC degeri 2.05+0.33x10” mm?¥sn olarak bildirilmis. Normal GFH’ya
sahip hastalardaki ADC degeri, GFH disukligii bulunan hastalardaki ADC
degerlerinden anlamli derecede diigiik bulunmus. Ayni ¢aligmada bobreklerin GFH

ile ADC degerleri arasinda da kuvvetli korelasyon oldugu bildirilmistir (56).

Calismamizda da difiizyon agirlikli gorintilerde sag ve sol bobrek ortalama
ADC degeri sirast ile kontrol grubunda 2,37+0.15x10” mm?s ile 2,27+0.24x10™
mm?%s siroz olgularinda sagda 2.09+0.13x107 ve solda 2.04+£0.16x10° mm?/s
saptanmistir. Siroz hastalarinda mikrovaskiiler disfonksiyona bagli olarak doku
hipoksisi gelismekte ve fibrozis artisi ile renal ADC degerleri dismektedir.
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak renal ADC degerleri glomertiler filtrasyon

hiz1 ile pozitif korelasyon gostermektedir.

Caligmamizda siroza bagli renal hasarin degerlendirilmesinde bobreklerin
histopatolojik korelasyonun yapilmamig olmast bir sinirliliktir. Ayrica renal difiizyon
gorintilleme tekniginin ¢ekim parametrelerine bagimli olmasi ve efektif & degeri
konusunda heniiz bir fikir birligi olusturulamamis olmasi da sonuglarimizi
etkileyebilecek potansiyel bir sinirliliktir. Bununla birlikte, yaptigimiz literatiir
taramasina gore, siroz hastalarinda renal perfizyonun, DAG MR ile degerlendirildigi
az sayida c¢alisma bulunmaktadir. Bu alada daha ¢ok calismaya ihtiya¢ oldugu

agikardir.

Sonug olarak iyonizan radyasyon igermeyen ve hizli bir goriintiileme yontemi
olan renal difiizyon agirlikli goriintileme ve bundan elde edilen kantitatif ADC
degerleri erken renal perfiizyon degisikliklerini saptamada kullamilan laboratuar
parametrelerine ek olarak RDUS’ a alternatif olarak kullanilabilecek efektif bir

goriintileme yontemidir.
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