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OZET

Calismamizda RDUS kullanarak karaciger hepatik arter, hepatik ven ve
portal ven incelemelerinden elde olunan viral ylikii negatif olan inaktif, viral yiikii
yuksek olan aktif kronik hepatit B ve C ve saglkli hastalardan olusan kontrol
grubunu karsilastirdik.

1 Haziran 2008 ve 1 Haziran 2009 tarihleri arasinda, Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Radyoloji
Klinigine bagvuran; inaktif ve kronik hepatitli 60 olgu ve 50 olgu normal olgu,
Siemens ACUSON Antares Ultrasound Imaging System adli cihazin CH 4-1
konveks probu kullanilarak, B-mod ultrasound ve Dupleks-spektral doppler US
yapilarak incelendi.

Calismamizda elde ettigimiz verilere gore inaktif viral hepatitli olgularda RI
ve TAV degerleri ve DPI degeri, kontrol grubundan yiiksek bulunmustur; Kronik
viral hepatitli olgularda RI, Tamn, akim hacmi degerleri ve dalak boyutu kontrol
grubundan yiiksek bulunmustur.

Optimal sartlarda yapildiginda sik tekrarlanabilme ve noninvaziv bir yontem
olan RDUS kronik viral hepatit, inaktif viral hepatitli ve 6zellikle occult hepatit
olgularimin izleminde, tanimlanmasinda ve biyopsi yapilamayan olgularin

degerlendirilmesinde yeni bir metod olarak diisiiniilebilir.

Anabhtar kelimeler: Kronik Viral Hepatit, Karaciger, Hepatit B ve C, Hepatik
ven, Hepatik arter, Portal ven, Doppler Ultrasonografi
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SUMMARY

The aim of our study was to compare the results of hepatic
artery,hepaticvein,portal vein RDUS examinations in our study group with our
control group and we aimed to evaluate the validity of RDUS in the diagnosis of
chronic liver disease.

Between 1 JUNE 2008 — 1 JUNE 2009 , 60 patients with chronic liver
disease both hepatitis B and C infection and 50 subjects without known liver disease
as control group, attending Abant izzet Baysal University Medical School
Radiology Department were examined by B-Mod and Duplex — Spectral Doppler
Sonography using a CH 4-1 MHz transducer (Siemens ACUSON Antares
Ultrasound Imaging System).

According to the data obtained in our research, more hepatic artery RI and
TAV counts are seen in inactive viral hepatitis cases than the control group. In
chronic viral hepatities cases, RI, Tamn, flux volume counts and spleen size are
larger than the control group.

When performed in optimal conditions, RDUS chronic viral hepatit
is a repeatable and non-invasive method. It may also be seen as a new method to
monitor and identify inactive viral hepatitis and non-occult hepatitis cases, and for

cases where biopsy is not an option.

Key Words: Chronic viral hepatitis, Liver, Hepatitis B and C, Hepatic vein,
Hepatic artery, Portal vein, Doppler Ultrasonography



1.GIRIS

Kronik wviral hepatit karaciger sirozuna ve karaciger kanserine yol
acabilmesi nedeni ile ¢ok ciddi bir saglik sorunudur. Ozellikle hastaligin endemik
oldugu bolgelerde infeksiyon, yenidogan doneminde anneden vertikal gecis ile veya
cok kiiciik yaslarda horizontal gecis ile alinmaktadir. Bu bdlgelerdeki tasiyicilarin
yaklasik % 40’1 hepatit infeksiyonuna bagli olarak karaciger kanseri veya sirozu gibi
nedenlerden kaybedilmektedir. Virusun viicuda alinmasindan sonra karacigerde
hepatosit hasari, nekroz ve dejenerasyonu ile reaktif iltihap cevabinin gelismesi s6z
konusudur (1).

Kronik viral hepatit tanisint koymada ilk once anamnez, fizik muayene ve
biyokimyasal testler ile hepatit belirteclerinin degerlendirilmesi 6nem tagimaktadir.
Perkiitan biopsi spesmenlerinin  patolojik incelemesi nekroinflamasyonun
evrelendirilmesinde ve fibrozisin gosterilmesinde altin standart kabul edilmektedir.
Perkiitan biopsi invazivdir ve hasta i¢in rahatsiz edicidir. Ultrasonografi (US)
noninvaziv ve ucuz bir yontem olarak hepatik fokal lezyonlarin ve diffiiz parankimal
hastaliklarin tanisinda popiilarite kazanmaktadir. Kronik viral hepatitlerde son
yillarda yapilan c¢aligmalarda konvansiyonel US ile patolojik sonuglarin
karsilastirilmas1 ve skorlamasi umut verici gibi goriinmektedir. Karaciger parankim
ylizeyi, karaciger parankim ekojenitesi, hepatik venlerin durumu ve dalak boyutu bu
degerlendirmede kullanilan kriterlerdir. Konvansiyonel US kronik karaciger
hastaliginda yalnizca kalitatif bilgi vermektedir (1). Kolay uygulanabilen ve ucuz bir
yontem olan renkli Doppler sonografi ise; hepatik parankimal hastaligi ve hepatik
vaskiiler yapiy1 degerlendirmede 6nemli bir tan1 yontemidir. Hepatik ven ve portal
venlerdeki akimin yonii, hizi, akim formundaki degisikliklerin gosterilmesi ve portal
ven icerisindeki trombiisiin gosterilmesi Doppler US ile miimkiin olmaktadir (2).
Renkli Doppler ultrasonografi’nin (RDUS) yukarida vurgulanan 6zellikleri kronik
viral hepatit tanisinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Bunlarin yaninda renkli Doppler

ultrasonografi ile birlikte uygulanan B-mod US ile, karaciger ve diger sistemlere ait
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patolojiler de saptanabilmektedir (2). Bu yontem son derece uygulayana bagimhidir

ve inceleme teknigi iyl tanimlanmalidir.

Kronik viral hepatit tanisinda RDUS kullanilmas1 konusunda literatiirde
yeterince yapilmis g¢alisma yoktur. Bu durum kullanilacak teknigin standardize
edilmesinde sikint1 olusturmaktadir.

Calismamizda RDUS kullanarak kronik hepatit B ve C ile kontrol grubu
olgularinda elde edilen verileri karsilastirdik. Bulgulara dayanarak RDUS nin kronik

karaciger hastalig1 olgulariin tanisindaki yerini belirlemeye caligtik.

2.GENEL BIiLGILER

2.1.Karaciger Anatomisi

Karaciger viicuttaki en biiyiikk organ olarak bilinmektedir ve yetiskinde
yaklagik 1500 gramdir (1400-1700 gram) (3). Karaciger sag {iist kadranda, sag
hemidiyafragma altinda, mide ve barsaklarin iistiinde bulunur. Karaciger fonksiyonel
olarak sag ve sol seklinde iki loba ayrilir. Sag lobun alt yiiziinde kuadrat lob, arka
yiiziinde ise kaudat lob denen daha kiiglik bolimler bulunur. Sag lob ile sol lobu,
safra kesesi lojundan inferior vena kavaya uzanan ana lobar fissiir ayirir. Sag lob, sag
intersegmental fissiir tarafindan anterior ve posterior segmentlere ayrilir. Sol
intersegmental fissiir ise sol lobu medial ve lateral segmentlere ayirir. Kaudat lob
karacigerin posteriorunda yer alir ve posterior sinirini inferior vena kava, anterior

sinirini da ligamentum venozumun fissiirii yapar (Sekil 2.1) (3,4).
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Se,kil 2.1: Karacigerin normal anatomisi (karacigerin 6nden ve alttan

goriiniisii. . Lippincott Williams & Wilkins Atlas of Anatomy’den (5) alinmistir.

Karaciger ince bir konnektif doku tabakasi olan Glisson kapsiilii ile
cevrelenmistir. Porta hepatitse; ana portal ven, hepatik arter ve koledok
hepatoduodenal ligament i¢inde seyreder. Falsiform ligament fetal gelisim sirasinda
umblikal veni igerir. Dogumdan sonra umblikal ven atrofiye ugrar ve ligamentum
teresi olusturur. Ligamentum venozum, fetal hayat boyunca umblikal ven ile inferior

vena kava arasinda sant iglevi iistlenen oblitere duktus venozusu igerir (3,4)
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Karaciger segmentlerinin birbirine gére konumlarin1 daha iyi anlayabilmek hepatik

damarsal anatomiyi de iyi bilmek gerekir. Biiylik hepatik venler loblarin ve
segmentlerin arasinda seyreder. Orta hepatik ven, ana lobar fissiir i¢inde seyreder ve
sag lobu , sol lob medial segmentten ayirir. Sag hepatik ven, sag intersegmenter
fissiir icinde seyreder ve sag lobu 6n ve arka segmentlere ayirir. Sol hepatik ven ise,
sol intersegmenter fissiir icinde seyredip sol lobu medial ve lateral segmentlere
ayirir. Karacigerin fonksiyonel anatomisi diger bir kullanilan yontemdir. Bu yontem
Couinaud (1957) tarafindan gelistirilmigtir. Bu sisteme gore sekiz segment
mevcuttur. Sag, orta ve sol hepatik venler karacigeri longitudinal olarak dort boliime
ayirirlar. Bu boliimlerin her birisi de sag ve sol portal venleri birlestiren hayali
diizlem tarafindan transvers olarak ikiye ayrilir. Segmental numaralamaya kaudat
lobdan baslanir (Segment I). Segment II ve III sirastyla sol superior ve inferior lateral
segmentler, segment IV ise sol lobun medial segmentidir. Segment V ve VI sag
lobda transvers planin inferiorunda, segment VII ve VIII ise siiperiorunda yer alir

(3.4).

T
Portal v.

Sekil 2.2: Karacigerin subsegmental anatomisi: RHV : sag hepatik ven,
MHYV: orta hepatik ven, LHV: sol hepatik ven, RPV:sag portal ven.LPV: sol portal
ven. Oguz M’den (6) alinmustir.



2.1.1. Normal Karaciger Boyutlari ve Ekojenitesi

Karaciger abdomende sag {iist kadranda kostalarin altinda yer alan biiytik
intraperitoneal bir organdir. Normal karaciger boyut ve sekil olarak farkliliklar
gosterebilir. Karacigerin iist sinir1 yaklasik olarak orta klavikiiler hatta besinci
interkostal araliktadir. Karacigerin alt siir1 ise kotlarin alt sinirina kadar uzanir.
Normal karacigerin kraniokaudal ¢apt 15 cm’yi gegmez. On bes santimi gecen
olgularda karacigerin biiyiidiigiinden bahsedilebilir. Riedel lobu, bdbregin 6n ylizii
komsulugunda karacigerin sag lobundan zaman zaman sag iliak fossaya kadar
uzanabilir. Daha ¢ok kadinlarda olmak {izere Riedel lobu 6zellikle transvers planda
biiylimiis bir karacigeri taklit eder. Sagittal planda uzanan ince, dar, dil benzeri

sekilde olmasi dogru taniya gotiiriir (7,8)

Normal karaciger parankimi homojen eko ozelligindedir ve ince ekolar
icerir. Ekojenitesi dalaktan ve bdbrek korteksinden hafifce yiiksek, pankreas

ekojenitesinden diigiiktiir.

2.1.2. HEPATIK DOLASIM

Karaciger, barsaklardan kendisine gelen besin maddelerini islemek iizere
viicudun vaskiiler sistemi i¢inde olusmus ve yerlesmistir. Karacigerin total kan
akimi; karaciger vendz kan akimi veya karaciger arteryel ve portal sistem kan
akiminin toplamu ile aynmidir. Karacigerdeki kan akimi dakikada 1500 mm’dir ve
bunun {icte ikisi portal ven tarafindan saglanir. Istirahat kalp atim hacminin yaklasik
% 20’si (1-2 1t / dk) hepatik arter, % 80’1 portal ven ile karacigere ulasir. Hepatik

arter karacigerin oksijen gereksiniminin % 40’n1 saglar (9)

2.1.2.1. Portal Ven: Portal ven 5 cm uzunlugundadir. Kollum pankreatisin

arkasinda superior mezenterik ven ve splenik venin birlesmesi ile olusur.
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Gastrointestinal sistemden ( barsaklar ve dalak ) gelen tam oksijenize olmayan kani

karacigere ulastirir. Hatta pankreas ve safra kesesinden de kan alir (3).

Portal ven akimi tiim alanlarinda karacigere dogrudur (hepatopetal).
Karacigerden uzaklasan (hepatofugal) akim her zaman patolojiktir. Portal akim
solunumsal ve kardiak vurudan az oranda etkilenen , minimal fazik bigim gosterir.
Fazik desen, hepatik arter ve diger epigastrik arteryel dallardan oldukca farkli olarak
"rlizgar firtinasi sesi" olusturur. Sag kalp yetmezligi ve siv1 yiliklenmesi durumlarinda
sag atrial atimlar karacigerden portal vene aktarilir ve pulsatil Doppler dalga formlar
olusur. Sirtiistii yatan hastada sakin soluk alip verme sirasinda normal portal ven ¢ap1
en ¢cok 13 mm olarak 6l¢iiliir. Derin inspiryum sirasinda portal ven ve dallariin ¢ap1
normal olarak artar. Portal hipertansiyonda ise portal ven dilate olur ve splenik ve
stiperior mezenterik vendeki solunumsal degisiklikler kaybolur. Normal pik hiz
degeri 15-30 cm/sn, ortalama hiz degeri 12-20 cm/sn arasinda degismektedir. (Sekil
2.3)

Sekil 2.3: Portal ven akim paterni

2.1.2.2. Hepatik Arter: Colyak trunkustan c¢ikan ana hepatik arter (a. hepatica
communis) ii¢ dalindan biri olan a. Hepatika propria, omentum minus i¢inde yukari
dogru ilerler; porta hepatis’e gelince sag ve sol dal (ramus) olarak ikiye ayrilir. Bu
dallar karaciger parankimi igerisinde segmental ve subsegmental dallara bdliiniir.
Hastalarin % 50’lik bir kisminda hepatik arterde anatomik varyasyonlar veya

hepatik arterin aberran orijin almasi gibi bir durum vardir. Hepatik arter dallar1 portal
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venlere eslik eder. Portal venin terminal dallar1 ve bunlara eslik eden hepatik

arterioller ve safra kanallar1 asiniis olarak adlandirilir (3).

Porta hepatis, hepatik ligamentum teres fissiiriiniin (fissura ligamenti teretis
hepatis) iist ucu ile safrakesesi fossasi arasinda yer alan derin bir yariktir. Onde
kuadrat lob, arkada kaudat lob ile sinirlanir. Sag daldan ayrica safra kesesine giden
sistik arter ayrilir. A. Hepatika propria safra yollarmi %20 6nden, %80 arkadan
caprazlayarak gider. Ayrica siiperior mezenterik arterden ¢ikan aberran sag hepatik
arter varhig1 da saptanmustir. Genelde a. Hepatika propria portal veni %95 6nden
caprazlayarak porta hepatis’e girer. “Terminologia Anatomica” ya gdre ana hepatik

arterin verdigi dallar Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1: Ana hepatik arterin (a. Hepatica communis) verdigi dallar
A. gastroduodenalis
A. gastrica dextra
A. hepatica propria
Ramus dexter
A. cystica
A. lobi caudati
A. segmenti anterioris
A. segmenti posterioris
Ramus sinister
A. lobi caudati
A. segmenti medialis
A. segmenti lateralis
Ramus intermedius
A hepatika propriadan karacigere giden dallar, karaciger lobiilleri arasindaki
koselerde bulunan spatia interlobularia (Kiernan) araliklarina kadar ilerleyerek
interlobiiler arterleri (a. interlobularis) meydana getirirler. Sonra karaciger loblarini
olusturan epitelyum hiicrelerinden (hepatositlerden) yapilmis kolonlarin arasini

dolduran kapiller venlere (sinusoidlere) karisirlar (10) (Sekil2.4).
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Sekil 2.4 Portal ven, hepatik arter ve bilier sistem anatomisi. Lippincott

Williams & Wilkins Atlas of Anatomy’den (5) alinmistir.

Hepatik arter sistemi diyastol siliresinde yliksek miktarda devamli ileri akimin
izlendigi dislik direng karakterine sahiptir. Kronik karaciger hastaliginda ve portal
hipertansiyonda hepatik arter akim direnci artar. Literatiirde hepatik arterdeki rezistif
indeksin (RI) ve pulsatilite indeksinin (PI) portal basing ve hepatik vendz basing
gradienti ile iligkili oldugunu gosteren ¢aligmalar vardir (11). Ayrica porta hepatiste
Olgiilen hepatik arter rezistif indeksinin (RI), parankimal hasardan etkilenmedigi
ortaya konmustur (12,13). Bu nedenle porta hepatisteki hepatik arterden 6lgiim
yapilmaktadir( Sekil 2.5).



'+ PSV 48.9 cmis
EDV 20.7 cmis
RI 0.58
R :

Sekil 2.5: Hepatik arterdeki normal akim paterni. Govind B’den (14)

alinmustir.

2.2.2.3. Hepatik Venéz Sistem: Karaciger parankiminin perfiizyonu siniizoidler
aracilig1 ile olur ve kan terminal hepatik veniillere gecer. Bu terminal dallar daha
sonra birleserek daha biiyiik venleri olusturur. Ug biiyiik ven vardir: Sag, orta ve sol
hepatik venler (HV). Hepsi kan1 diisiik basingli hepatik sinilizoidlerden inferior vena
kavaya (IVK) dogru gétiiriirler.

Hepatik venler US de en iyi anterior, subkostal veya sag interkostal
yaklasimla izlenebilirler (15). HV’ler ince duvarh, IVK ya drene olan tiibiiler
anekoik, iyi smirli olmayan duvarli, karaciger parankiminde uzanan anatomik
yapilardir (16). HV’lerin kapakgiklar1 yoktur. Duvar ekojenitesi gdstermemesi ile
ekojen duvara sahip portal venlerden kolayca ayrilabilirler. Normal sartlar altinda
HYV kan akimi pulsatildir. HV’lerdeki kan akim hizlar1 sag atrium basinci ile ilgilidir.
Ayrica hepatik parankim yapisi, solunumla degisen intratorasik ve intraabdominal
basing ile ilgilidir (16,17)

Hepatik venler klasik olarak superior ve inferior gruplara ayrilir. Inferior
grup kiiciik ve degisken sayida venlerden olusmaktadir. Bunlar kaudat lobu ve sag
lobun posteromedial pargasini drene eder. Biiyiikk olan superior bolimii karaciger
loblarinin arasinda uzanir ve karacigerin segmental anotomisi konusunda iyi birer yol

gosterici olarak kullanilmaktadir (18) (Sekil 2.6)).
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Sekil 2.6: Karaciger igerisinde hepatik venlerin ve portal venin dagilimi

Lippincott Williams & Wilkins Atlas of Anatomy’den (5) alinmstir.

Orta, sag ve sol olmak {izere ii¢ tane siiperior ven tariflenmistir. Orta hepatik
ven safra kesesi fossasindan gecerek sag ve sol lobu birbirinden ayirir. Sag hepatik
ven koronal planda sag lob boyunca uzanir ve sag lobu arterior ve posterior
boliimlerine ayirir. Sol hepatik ven ligamentum teres ¢izgisi boyunca uzanir ve sol
lobun lateral segmentini medial segmentinden (kuadrat lob) ayirir .Ayrica aksesuar
hepatik venler de tarif edilmistir. Bu venler sag ve sol loblarin posterior pargalarini
drene ederler. Bu konuda Cosgrove ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada 101 saglikli
birey incelenmis ve bireylerin % 87 inde tipik olarak ii¢c dominant damar paterni
izlenmistir (18). Geri kalan olgularda ise aksesuar hepatik venler dikkati ¢ekmistir.
Bu konuda daha 6nce de yapilan ¢aligmalarda oran % 86 lar civarinda bulunmustur
(15). Bu konuda en fazla varyasyon gosteren ven sag hepatik ven olarak
bulunmustur. Ana hepatik venlerin yoklugu olduk¢a nadir bir durumdur. Ozellikle
sag lobun siiperior anterior segmentini drene eden ven olmak iizere aksesuar venlerin
varlig: siklikla izlenir. Hepatik venlerin normal seyirlerini ve varyasyonlarini bilmek

fokal karaciger lezyonlarinin pozisyonlarmi tanimlamak agisindan oldukca
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onemlidir. Ayrica cerrahlara agik biopsilerde ve karaciger cerrahisinde yol gdsterici

olmas1 bakimindan yardimeir olmaktadir (18). (Sekil 7 a,b).

Sekil 2.7.b

Sekil 2.6 a,b: Sag ve orta hepatik venlerin B-mod ve Power Doppler US

goriiniimleri. Oztiirk E’den (13) alinmistr.

Normal hepatik venlerdeki Doppler akim paterni multifaziktir (iki biiylik anterograde
diastolik ve sistolik dalga ve atrium sistoliine bagl kiigiik bir retrograde dalga). Sag
atrium sistolli hepatik ven refliisii ile ilgilidir (a dalgas1). Bunu trikiispit kapanma,
sag atrium sistolii basing diislisii ve hepatik vende ileri akim izler. Ge¢ ventrikiiler
sistol sonrasi, atrial basing artar ve hepatik venlerdeki ileri akim azalir ve tersine

doner (v dalgasi) (19-21).
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Trikiispit kapak acildiginda, sag atrial basing diiser ve hepatik venlerdeki

ileri akim tekrar yiikselir. Solunumsal ondiilasyon bu durumun iizerine eklenir. Bu
ondiilasyon sag atriuma vendz doniisiiniin aynasidir ve intratorasik basincin artip
azalmasini yansitir.

Hepatik ven Doppler ¢aligmasinda, atrial diastol ile akim kalbe dogru doner
ve transdiiserden uzaklasir ve bazal ¢izginin altinda akim izlenir. HV’lerdeki ileri
akim bir an i¢in durur ve bazal cizgiye ulasmayan ileri bir akim olusur ve trifazik
akim paterni izlenir.

Bu konuda Bolondi ve arkadaslarinin yaptig: klasifikasyona gére HV’de {i¢
tip akim formu izlenmektedir (13,23,24) . (Sekil 8a/b/c );

Sekil 2.8.a: Hepatik vendeki trifazik akim paterni . Farrant P ve ark’dan
(23) alinmustur.

Sekil 2.8.b: bifazik akim paterni. Farrant P ve ark’dan (23) alinmistir.
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Sekil 2.8.c: monofazik akim paterni. Farrant P ve ark’dan (23) alinmistir.

Hepatik venlerde normalde trifazik akim olusur. HV’lerdeki kan akim
hizlar1 sag atrium basimcr ile ilgilidir, ayrica hepatik parankim yapisi, solunumla
degisen intratorasik ve intraabdominal basing ile ilgilidir (1,19). Intratorasik basing
arttm1 (Valsalva manevrasi) sag kalbe vendz doniisii azaltacagindan, hepatik ven
pulsatilitesini azaltir (2). Ayrica bu konuda bir aciklama su sekilde olabilir;
intratorasik basin¢ degisimi veya respiratuar manevralar ile inferior vena kavadaki
hepatik ven orifislerinde degisimler bu olaya katkida bulunmaktadir. Pulsatilite
ekspiriyum ile artmakta, inspriyum ile azalmaktadir. Karaciger sirozlu ve portal
hipertansiyonu hastalarda pulsatil ifade kaybolmaktadir (2). Dolayis1 ile derin
inspriyumda hepatik ven akim trasesi bifazik hatta trifazik olarak izlenebilir. Bu
nedenle yapilan caligmalarda hepatik ven akim trasesi degerlendirilirken hastalara
derin inspriyum yaptirmaktan kaginilmali, orta derecede veya hafif inspriyum yeterli
olmaktadir.

Karaciger vendz sistemine toklugun etkileri 1yi bilinmektedir. Portal ven
akimi tokluk ile artar, hepatik ven akimi ise azalir. Yemeklerden sonra yapilan US
incelemede portal ven capindaki artis gosterilebilir. Standart bir yemekten sonra
(protein-lipitten zengin) yapilan Doppler US olclimlerinde portal ven akiminda %
30-125 arasindaki bir artis gosterilmistir (24,25). Hepatik ven akiminda ise azalma
nedeni ile hastalarin en az 8 saat a¢ kalmalar1 ve bu sekilde incelemeye alinmalari
Onerilmektedir.

Fiziksel egzersizin etkileri de yapilan caligmalarda iyi tanimlanmistir.

Standart bir egzersizden sonra hepatik venlerdeki maksimum akim artmakta, portal
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kan akiminda ise azalmaktadir (24,26). Sonug¢ olarak standart bir hepatik venoz

sistem incelemesi aglikta, orta dereceli veya hafif inspriyumda ve dinlenmis halde

iken yapilmalidir.

2.2. ULTRASONOGRAFININ TANIMI ve ULTRASESIN TEKNIK
OZELLIKLERI

2.2.1. Ultrasonun Tanimi

Bir ortam i¢inde olusan mekanik titresimlerin birim zaman (sn) igindeki
tekrarlama sayisi 16-20.000 arasinda oldugu zaman insan kulagi bu titresimleri
algilayabilir ve buna "SES" adi verilir. Titresimlerin tekrarlama sayis1 20'den az
oldugunda infrases, 20.000'den fazla oldugunda ultrases adim alir. Infra ve ultrases
insan kulag1 tarafindan duyulamaz. Dogada bazi canlilarin kendi organlarimi
kullanarak ultrases iirettiklerini ve yine kendi organlarim1 kullanarak bu seslerin
yankilarim dinleyip cesitli fonksiyonlarini yerine getirdiklerini biliyoruz. insan ancak
tirettigi  cihazlar yardimi ile ultrases'ten kendi amacit  dogrultusunda

yararlanabilmektedir.

Birim zaman (sn) i¢indeki titresim sayisina frekans denir ve bunu tarif eden
fizik¢inin adina itafen birimi Hertz olarak kabul edilmistir . Kisaca Hz seklinde
gosterilir. Bunun 1000 katina kilohertz adi verilir ve KHz ile gosterilir. 1.000 .000
katina megahertz denir. Kisaca '"MHz’ seklinde ifade edilir. Dogada canlilarin iirettigi
seslerin frekanst 20-70 Khz arasindadir. Oysa tipta tanisal alanda kullanilan

ultrasesin frekansi rutin uygulamalarda 2-15 Mhz arasindadir.

2.2.2. Ultrasesin Elde Edilmesi

Dogada baz1 yarasa ve bocek tiirlerinin kendi organlarini, kullanarak elde

ettikleri ytiiksek frekansli sesi, insanlar ancak birtakim fizik olaylar1 kullanarak ortaya
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cikarabilir. Bunlar Mekanik, Piezo-Elektrik ve Magnetostriktif metodlardir. Piezo-

elektrik yontemle 500 MHz, magnetostriktif yontemle 300 KHz'e kadar frekansda
ultrases elde etmek miimkiindiir. Mekanik yontem, 6zel olarak hazirlanmis
membranlarm titrestirilmesidir. Giiniimiizde en ¢ok yliksek frekansh ses elde etmek

icin piezoelektrik olaydan yararlanilmaktadir (Sekil 2.9).
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Sek 2.9 : Piezoelektrik olay. Oyar O’dan (27) alinmistir.

Piezoelektrik olay, 1880 tarihinde Pierre ve Jacques Curie tarafindan
kesfedilmistir. Yunanca'da piezein basing anlamina gelir. Piezoelektrik basingla
elektrik akimi arasindaki iligkiyi anlatir. Bu fizik temelden yola cikarak elektrik
enerjisini mekanik titresimlere, mekanik titresimleri de elektrik sinyallerine
doniistiirme metoduna piezo-elektrik olay denmektedir. Onceleri quartz gibi dogal
maddelerin kristallerinden yararlanilirken, gilinlimiizde yapay seramikler istenen
frekansda ultrases enerjisini kullanimimiza sunmaktadir.

Bu amagla tiretilmis seramik disklere ¢evirici anlamina gelen transduser adi
verilir. Transduserler kursun zirkonat-titanat gibi seramiklerden imal edilmekte ve
prob adi verilen bir baslikta tasinmaktadir. Seramik disklerin kalinligy, iirettikleri ses
frekansi ile ters orantilidir. Kalinlik azaldikga frekans artar (Bu durum firetilebilecek
maksimum frekansi sinirlar). Ultrasesin frekansi arttikca dalga boyu kisalir. (Sekil

2.10).

!-—-— Dalga Boyu —-l
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Sekil 2.10 : Ultrases. Oyar O’dan(27) alinmistir.
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Sesin frekans1 daha sonra aciklanacagi sekilde, olusturulacak goriintiiniin

rezollisyonu ile ¢ok yakindan iliskilidir. Ancak unutulmamasi gereken bir husus,
sesin frekansi arttikca dokuya niifuz etme (penetrasyon) yeteneginin azalmasidir.

Bunun yaninda ses frekansi arttik¢a ses demeti kolime olur (daralir) (Sekil 2.11 ).

Frekans Penetrasyon Uygulama alanlan
2.5MHz Kalp-Beyin
3.5MHz Karaciger-Dalak
5.0MHz Bébrek-Pankeas
Kas-Yumugak Doku
7.6MHz Tirold-Damarlar
Endosonografi
10MHz Géz-Meme
Testis-Parmak
15MHz Ciltalt: dokular
=20MHz Deri ve intravaskiler US

Sekil 2.11 : Ultrasesin doku icindeki absorbsiyonu. Oyar O’dan (27)

alinmustir.

Dalga ozelligi tasiyan her enerjide oldugu gibi, ses enerjisinin de bir
frekans1 (f) vardir. Bunun anlami bir de dalga boyu'nun (A) bulundugudur. Buna
bagl olarak bir de ortam i¢indeki yayilim hizindan (v) bahsetmek gerekir. Bu ii¢
Ozellik arasinda,

v=A.f seklinde bir bagint1 vardir.

Sesin ortam i¢indeki yayilim hizi, ortamin yogunluguna (d) ve elastisitesine
(k) baghdir. Ortamin sesin yayilimina gosterdigi dirence Akustik impedans (z) denir
ve soyle,

z=d.v esitligi ile gosterilebilir.

Ses dalgas1 akustik empedanst degismeyen bir ortam i¢inde hareket ederken
yoluna devam edecektir. Eger icinde yayildigi ortamin akustik empedansindan farkl
akustik empedanslh bir ortamin yiizeyi ile karsilagirsa, bu ara kesit yiizeyine carpis

acis1 diginda asagidaki formiille ifade edilecek sekilde yansir (Sekil 2.12).
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Sekil 2.12: Akustik empedans. Oyar (27) alinmistir.

R=0 oldugunda (z;=z,) hi¢ yansima olmaz. R=l oldugunda z,, z'den ¢ok
biiyliktiir. Tam yansima olur. Hava ile doku arasinda yaklagik R=l1 dir. Prob ile cilt
ylizeyi arasindaki hava katmanini ortadan kaldirip R'i kiigiiltmek i¢in pratikte akustik
jel kullanilmaktadir.

Elastisite hiicre ve molekiiller arasindaki iliski ve baglanma sekilleri ile
belirlenen bir doku karakteristigidir. Sesin yayilim hizin1 belirleyen en 6nemli faktor
olup doku elastisitesi arttik¢a sesin dokudaki yayilim hizi azalir. Ornegin yag dokusu
kompressibl bir doku olup yagli dokularda sesin iletim hizi daha diisiiktiir. Kat1 ve
stvilarin daha az kompressibl oluslar1 nedeniyle bu dokularda sesin yayilimi daha
hizlidir. Dansite faktorii ise baglica dokunun atom numarasi ile iligkilidir. Biyolojik
dokularda sesin yayilim hiz1 ortalama 1540 m/sn'dir.

Sesin siddeti cm? basina diisen gii¢ olarak tanimlanmaktadir. Siddet, belirli
bir alanda belirli bir siirede akan enerjidir. Birimi Watt/cm /sn'dir. Watt 1 sn'de 1
joul'liik bir enerji akimini ifade eder. Diyagnostik US cihazlarinda sesin siddeti 1-40
miliWatt arasindadir. Oysa doku harabiyeti ancak 4 Watt/cm? gibi ¢ok yiiksek
degerlerde ortaya ¢ikmaktadir. Tanisal 6nemi olan bazi doku ve maddelerin akustik

impedanslar1 Tablo 2.2'de verilmistir.
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Doku-Organ Madde Akustik impedans: (kg/m*/sn) (10°)

Hava 0.0004
Alliminyum 17
Kan 1.61
Kemik 7.80
Yag 1.38
Karaciger 1.65
Kas 1.70
Polietilen 1.88
Yumugak Dokular 1.63
Su 1.48
Beyin 1.58
Bibrek 1.62

Tablo 2.2: Baz1 doku, organ ve maddelerin akustik impedanslari. Tuncel

E.’den (28) alinmustir.

2.2.3. Sesin Siddeti

Sesin siddeti cm” bagina diigen gli¢ olarak tanimlanmaktadir. Siddet, belirli
bir alanda belirli bir siirede akan enerjidir. Birimi Watt/cm*/sn’dir. Diyagnostik US

cihazlarinda sesin siddeti 1-40 miliWatt arasindadir.

2.2.4. Ateniiasyon

Atentiasyon, ultrases demetininin doku icindeki ilerleyisi sirasindaki
absorpsiyonuna bagli zayiflamasidir. Baglica ses demetinin frekansi ile iligkilidir.
Atentiasyon sirasinda ilgili dokularda ol¢iilemeyecek derecelerde ¢ok az 1s1 artimi da
gerceklesmektedir.

2.2.5. Ultrasesin Q Faktorii

Q faktorti, ultrasesin saflig1 ve sesin devam ettigi siirenin uzunlugu ile ilgili
bir Ozelliktir. Bu 6zellikler dogrultusunda ultrases yiiksek ve diisiik Q faktoriine
sahiptir. Yiiksek Q faktoriine sahip ultrases saf yani dar bir frekans bandindaki sestir.
Vibrasyon siiresi uzundur. Diislik Q faktoriine sahip sesin frekans spektrumu genistir.

2.2.6. Ringdown

Ses dalgalarinin baslamast ve vibrasyonlarin tam olarak kesilmesi

arasindaki siiredir. Yiksek Q faktorlii ultrasesin ringdown siiresi de uzundur.
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2.2.7. Sesin demet yapisi ve uzammm (Sekil 2.13)

i
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Sekil 2.13: Oyar O’dan (27) alinmistir.

Kulagimiz tarafindan duyulan sesin dalga boyu cm'ler mertebesindedir.
Dalga boyu bdyle uzun olan sesin, bir ortam i¢inde yayilimi kaynaktan bagimsiz
olarak kiiresel sekildedir. Frekans artirilip dalga boyu kiigiiltiilldiikge ses dalgalan
konik yayilma 6zelligi gostermeye baglar. Frekans daha da artirilirsa, yayilim, ses
dalgalan kaynak yiizeyine dik demetler halini alir. Konik ve demetsel yayilimda
demet i¢inde enerji dagilimi homojen degildir. Transduser'den ¢ikan ses higbir
zaman bir 151k fotonu gibi dogrusal olmayip, bir marul gibi disa dogru agilan
yapraklar seklindedir. Orta kisimda daha homojen ve birbirine ¢ok yakin, enerjisi
daha yiiksek bir gorlinim vardir. Disar1 dogru ise birbirinden uzaklasan ve
homojeniteyi bozan bu yapi, goriintii olustururken bazi zorluklar1 da beraberinde

getirir.

2.3. DOPPLER US

Doppler kaymasi, Johan Christian Doppler isimli Avusturyali bir fizik¢i
tarafindan 1842 yilinda tanimlanan bir gozlemdir. Sabit frekansli bir ses kaynagi
yaklagtik¢a daha tiz (artmis frekans), uzaklastikca daha pes (azalmig frekans) olarak
isitilir. Ayni olay kaynak sabit, dedektor hareketli oldugunda da goézlenir. Ses
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frekansindaki harekete baglh bu degisime Doppler kaymasi adi verilir. Kan akimimin

niteligini degerlendirmede Doppler ultrasonografi yontemi, bu fizik kurala dayanir.

2.3.1. TEMEL FiZiK

Doppler bilgisi hem siirekli salinan ses demeti hem de puls seklinde iiretilen
ses ile elde edilebilir. Sesin puls seklinde gonderilmesi ile goriintii elde edilir.
Uyarilan transduser elemanlariin iirettikleri ses bir dalga boyu/frekans spektrumu
seklindedir (Sekil 2.14). Bu spektrumun genisligi iiretilen pulsun boyutu ile
iligkilidir; puls kisaldikga spektrum genigler. Pulsun kisalmasi goriintiiniin
¢Ozlimlemesini arttirir, uzamasi sesin frekans bandini daraltir. Doppler 6l¢iimleri dar
frekans bandi ile daha hassas yapilir. Doppler incelemelerinde iyi bir aksiyal
coziimlemeyle birlikte hassas Doppler dl¢limlerine gereksinim duyulur. Bu nedenle,
gri Olgek goriintiisii ve Doppler bilgileri ayn1 ses demetinden elde ediliyorsa bu iki

parametre arasinda bir denge gézetmek zorunludur.

] ©

puls aksiyal frekans
uzunlugu goziimleme bant genisgligi

P\‘ Tl B 00
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Sekil 2.14: Sesin puls uzunlugu, aksiyel ¢oziimleme ve frekans bant

genisligi arasindaki iligki. Tuncel E.’den (28) alinmistir.

Doppler US ile akim incelenirken eko kaynagi kanin sekilli elemanlarinin
(eritrositlerin) ylizeyidir. Gonderilen sesin dalga boyu eritrosit yiizeyinden ¢ok biiyiik
oldugu icin temel olay sagilmadir. Parankim goriintiisiiniin de nedeni olan bu tip
sacilma "Rayleigh-Tyndall" sacilmasi olarak adlandirilir. Bu tiir sagilmanin miktari

ses demetinin frekansinin 4. kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden sagilan
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ses 1lst iiste binerek transdusere ulasir. Bu nedenle Doppler US'de, gerekli

penetrasyonu saglamak sartiyla olabildigince yliksek frekans secilmelidir.

Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip damara belirli bir aciyla
gonderilen ses demetinin frekansinin, akimin yoniine ve hizina gore degismesini
saptamaktir. Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim Doppler esitligi ile

gosterilir (Sekil 2.15).

Sekil 2.15 : Doppler kaymasi. Tuncel E.’den (28) alinmustir.

fa=2fo.v.cos0/c

fd: Doppler kaymasi

fo: transduserin frekansi

v: akimin hizi

cos: kosinus (cos 0°=1, 30°=0.87, 45°=0.707, 60°=0.5, 90° =0)
0: ses demetinin agist

c: sesin dokudaki hiz1 (1540 m/sn)

Doppler esitligine gore; Doppler kaymasi transduserin frekansi, kan
akimmin hizi ve ses demetinin damar duvar ile yaptig1 aginin kosiniisii ile dogru
orantilidir. Kosiniis degeri, a¢1 daraldik¢a artar.

Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken kan akiminin hizidir (v).
Diger faktorler 6nceden belli oldugundan Doppler frekans kaymasi kan akim hiz1 ile

dogru orantilidir.
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Hiz1 belirlemede kan damari ile ses demeti arasindaki a¢1 6nemlidir. Ac1 ne

kadar darsa Doppler kaymasi o kadar yiiksektir. 90°’lik bir agimnin kosiniisii sifir
oldugundan, ses demeti akim yoniine dik oldugunda Doppler kaymas: sifirdir, yani
saptanamaz. Bu nedenle agi1 arttikga Olgiimlerin hassasiyeti azalir. 60°'den genis
acilarla yapilan incelemelerde hiz olgiimlerindeki hatalar belirginlesir. Aginin ¢ok
dar olmasi da sorundur. Damar duvarina 30 dereceden dar bir agiyla gelen sesin
biiylik boliimii yansir. Bu nedenle akim hizi 6lgiiliirken Doppler agis1 30-60 derece
arasinda olmalidir.

Doppler frekans kaymasi, esitligimizde goriildiigii gibi, transduser frekansi
ile dogru orantilidir. Bu iki deger arasinda yaklasik 1/1000 oraninda kaba bir iliski
vardir. Frekanstaki kayma pratikte genellikle 0.2-15 kHz arasindadir. Bu deger
kulagin isitebilecegi siirlar icerisindedir. Gelen ekolardan ¢oziimlenerek alinan bu
frekans degisikliginin zamana gore degisimleri ya ses olarak dinlenir, ya da bir grafik
seklinde yazdirilir (spektral Doppler). Akim bilgisi renkli Doppler yonteminde
renklerle gosterilir (28).

2.3.2. DOPPLER ULTRASONOGRAFININ UYGULAMALARI

2.3.2.1. Continuous Wave( CW ) Doppler:

Bu inceleme yonteminde prob birbirine kiiciik bir a¢1 ile bakacak sekilde
komsu yerlestirilmig iki kristalden yapilmigtir. Bu kristallerden birisi siirekli olarak
ses dalgasi iiretirken digeri stirekli olarak dinleme yapar. Bu siireklilik neticesinde
ad1 continuous wave olarak belirlenmis ve kisaca CW olarak gosterilmektedir.
Burada inceleme dogrultusunda bulunan tiim hareketli yansiticilarin Doppler sifti
toplam olarak belirlenir. Bu toplam cebirsel oldugundan (yani yone bagli olarak +
veya -) toplamin sifir olma olasilig1 zayif da olsa vardir. CW Doppler, frekans
kaymalarina ¢ok duyarli olmasina ragmen, bu kaymaya sebep olan yapiy1 lokalize
edemez. Ayni ses demeti i¢inde aksi yonde hareketli farkli yanki kaynaklan Dfnin
netligini bozar. Bu tiirden yanki kaynaklarini ayirt edebilmek icin iki ayr1 elektronik

devre kurmak gerekir. Bu devreye Quadrature phase detector ad1 verilir.(Sekil 2.16)
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Sirekli dalga formu

MWWV
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Sekil 2.16: Continuous Wave Doppler. Oyar O’dan (27) alinmustir.

2.3.2.2. Puls Wave Doppler

Bu dezavantajlar1 ortadan kaldirmak i¢in Pulswave Doppler (kisaca Puls
Doppler) gelistirilmistir (Sekil 7). Burada puls-eko yonteminde oldugu gibi hem
verici hem de alict olarak calisan bir transduser vardir. B-Mod goriintii {izerinde
Doppler incelemesi yapilacak alan belirlenerek isaretlenir. Bu alana Ornekleme
Alan1 denir. Bir ses patlamasi yapildiktan sonra cihazin biitiin verici ve alict devreleri
susturulur, ilgilenilen 6rnekleme alanindan yansiyan sesin transduser'e ulagsmasina
kadar suskun kalan cihaz bu anda tekrar agilir ve sinyali aldiktan sonra tekrar
kapanir. Bundan sonra islemci geri donen ses dalgasinin Doppler kaymasini tesbit
eder. Faz degisikliginden hareketin yoniinii, frekans degisikliginden de hareketin
hizim1 hesaplayarak istenilen sekilde ( grafik, sayisal veya ses olarak, yada hepsi
birlikte) gosterir.

Yankida faz degisikligini saptamak icin cihazin bir internal referansa
gereksinimi vardir. Bu referans master ossilatdr denilen bir devre tarafindan saglanir.
Master ossilator transduser'e Onceden belirlenmis sayida elektrik sinyalinin
geemesine izin veren bir elektronik pencereyi besler. Bu pencereye Gated transmitter
denir. Transduserin siirekli ayni fazda beslenebilmesi icin, elektronik pencereyi agip
kapayan Puls tekrar frekansinin (Buna PRF denir) master ossilatoriin frekansi ile
boliinebilir sayida olmasi sarttir. Biitiin bunlar i¢in sistemin zaman sayacinin

kusursuz ¢alismasi gerekir.
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Doppler bulgularmi M-Mod veya iki boyutlu real-time goriintiilerle

birlestirerek calismaya Dupleks goriintiileme denir.

Pulsed-doppler cihazlarinda Doppler sinyali aslina uygun olarak monitorde analog
bir sekilde gosterilebilir. Monitordeki bir grafigi cesitli noktalarin1 belirleyerek de
olusturabiliriz. Dolayisiyla, cihazin sinyalin tiimii {izerinde c¢alismadan bazi
noktalarini 6rnekleyerek sinyale ulasmasi cihaza diger islemler i¢in vakit kazandirir.
Ancak, sinyalin orneklenme frekansinin secilen PRF'e esit olmasi gerekir. Pratik

uygulamalarda genel olarak miimkiin olan en yiiksek PRF kullanilir (Sekil 2.17 ).

PRFep = 3.5 kHz
PRFg = 15 kHz

........

as
cmis
400

200 -1

Sekil 2.17: Yiiksek PRF kullanimi. Oyar O’dan (27) alinmistir.

Pulsed-doppler cihazinda iki nedenden dolayr PRF’nin {ist sinir1 miimkiin
oldugunca diisiik tutulmalidir. Birincisi, hastaya miimkiin oldugunca az akustik enerji
vermek i¢in PRF Doppler sinyali elde edebilecek en diisiik seviyede olmalidir.
ikincisi: ne kadar kii¢iik olursa olsun her pulsun bir siiresi vardir. Cihaz atilan pulsun
geri donmesini beklemek zorundadir. Aksi takdirde cevabi beklemeden yeni bir puls
atim1 yapilirsa gelen cevaplarin hangi pulsa ait oldugu karisir. Bu nedenle PRF,
Doppler sinyalinin 6rnekleme frekansindan en az iki defa biiyiikk olmalidir. PRF
Doppler sinyalinin maksimum frekansinin iki katindan kii¢iik olursa Aliasing
artefakt1 ortaya cikar. Iste Doppler uygulamalarinda sinyali 6rnekleyebilen ve PRF’in
yarisina esit miimkiin olabilen en yiiksek frekansa Nyquist Frekansi denir. (Sekil

2.18)
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Sekil 2.18: Nyquist limiti ve alising. Oyar O’dan (27) alinmustir.

Puls-Doppler sistemlerinde maksimum hizin Olgiilebilmesi teorik olarak
mimkiin iken, yukarda belirtilen sinirlayict faktorler nedeniyle maksimum hizin
Olctilebilme derinligi cihazdan cihaza degisir. Ya da her cihaz i¢in belli bir derinlikde
Olgiilebilen maksimum hiz siirlidir. Formiiliize edersek:

c2
Vm= ——

8f.D
c: ses hiziny, f: baslangi¢ frekansini, D: doku derinligini gostermektedir.
Daha derindeki dokularda olgiilebilen maksimum hizi artirabilmek igin

cihazin Yiiksek PRF modu denilen 6zellige sahip olmasi gerekir.

2.3.2.3. RENKLi DOPPLER

Insan kulagi, tek kanalli spektrum analizorleri ve basit ses kayit aygitlart
ancak tek Doppler sinyalini degerlendirebilir. Sinyalin 6rneklenebilmesi ile kazanilan
birden fazla 6rnek voliimden ayni zamanda toplanan sinyallerin isleme konmasi, bu
nedenle gereksiz olmaktadir. 1980'li yillarda birden fazla sayida 6rnek voliimden
elde edilen sinyalleri isleyebilen aygitlar gelistirilmistir.

Renkli Doppler Ultrasonografi'nin klinige kazandirilmasi, PW ve real-time
B-Mod goriintiileme tekniklerinin yiiksek nitelikli olarak bir arada elde edilmesi ve
ileri bilgisayar destegi ile miimkiin olmustur. Burada, ses demeti icinde goriintii alan1

cok kiiclik segmentlere ayrilmis olarak diisiiniiliir. Bu segmentler gercekte birbirine
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komsu ve ardisik olarak kapilandirilmis O6rnek voliimlerden ibarettir. Cihaz her

segment i¢in ayr1 bir Doppler islemi yapmak zorundadir. Boylece her segment icin
tesbit edilen ortalama bir Doppler kaymas1 degeri bir renge eslenir. En son sunulan
goriintiide, gri-skala B-Mod goriintii lizerinde renkli akimi gérmek miimkiin olur.
Rengin meydana getirilisi renkli TV ve videoda oldugu gibi ii¢ temel renk
kullanilarak yapilir. Transduser'e dogru olan hareketler bir renkte karsi yonde olanlar
baska bir renkte goriintiilenir, karmasik hareketler ara renkleri ve mozaikleri

meydana getirir (27).

Renkli Akim Sinyalinin Islenmesi

Renkli goriintiide her piksel i¢cin akim hiz1 belirlemek, 6zel sinyal isleme
devreleri gerektirir. Bu devrelerin ilkel 6rnekleri, Doppler USnin baslangiglarinda
kullanilan spektral analiz devreleridir. Renkli Doppler sinyalini islemek icin devreler
gelistirilirken, iiretici firmalar ¢esitli secenekler iizerinde durmustur. Bunlardan en
cok kullanilan1 korelasyon detektorleri diye adlandirilir. Her demet yoniinde bir
yerine birden fazla puls iceren, puls paketleri viicuda gonderilir. Dinleme doneminde
hareketli ve sabit yansitic1 yiizeylerden gelen bilgiler ayri ayr1 degerlendirilir.
Detektor, her piksele ait Doppler sinyalini meydana getirirken bir pulsa ait fazi bir
onceki ile karsilagtirir. Sinyallerde giiriiltii ve diger degisimleri ortadan kaldirabilmek
icin bu islemin ¢ok sayida tekrarlanmasi gerekir. Iste tek puls yerine puls paketi
kullanmanin bir kolaylig1 da burada kendini gosterir. Bir paketteki puls sayis1 ¢esitli
cihazlarda ve uygulamalarda degisiklik gosterir. Elektronik sektor ve lineer
transduserler bu paket geregini yerine getirebilirken, mekanik sektdr problar bunu
yapamaz. Dolayisiyla mekanik sektor problarla renkli goriintii almak miimkiin
degildir. Renkli akim goriintiileyebilen cihazlar yukarda anlatilanlardan anlasilacagi
gibi kisa siirede ¢ok fazla islem yapabilme yetenegine sahip cihazlardir. Bunlarin ¢ok

hizli ¢alisabilen Fourier Transformasyon (FFT) analizérleri bulunmasi sarttir (Sekil

2.19 a/b (27).



27

Transdiiser

_—2>>Damar

ao

Sekil 2.19a :Dokuya gonderilen ses demeti. Oyar O’dan (27) alinmistir.

Sekil 2.19.b: Yansitic1 ylizeylerdeki hareketin meydana getirdigi frekans
degisikligi. Oyar O’dan (27) alinmstir.

Ozellikle lineer problarda, inceleme alanina yaklasan ve uzaklasan alan
orneklerini farkli renklerde goriintiileme dezavantajindan kurtulmak i¢in B-Mod ve
Doppler goriintii sinyalleri birbirinden ayrilabilir. Bu durumda B-Mod ve Doppler
goriintiileri farkli agilardan elde edilebilir. Boyle problara steerable prob denir ve
periferik vaskiiler incelemelerde vazgegilmez o6zellik olusturur (27) .Eritrositler
yaklasik 7 mikron ortalama caplan ile Doppler sonografide kullanilan 5 MHZ'lik 300
mikron dalga uzunlugundan ¢ok daha kiictiktiirler. Tek bir sonografik dalga yaklasik
105 eritrositi ayn1 anda sayabilmektedir. Kandaki eritrositlerin gelisigiizel dagildig:
ve kanin bu nedenle non-homojen bir yapiya sahip oldugu go6zoniine alinirsa,
sonografik inceleme esnasinda diizensiz fazli ve zayif amplitiidlii ¢ok fazla sayida
yankinin transdusere ulasacagi kaginilmaz bir sonugtur. Iste Doppler US'de,
gonderilen ultrases dalgalari, vaskiiler yapilar igindeki eritrositlerin yiizeyinden
Rayleigh-Tyndall sacilmasi adi verilen bu tiir bir sacilma gosterir .Ortaya ¢ikan

sacilma, ses frekansinin 4. kuvvetten {issii ile dogru orantilidir. Kanda ortaya ¢ikan
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frekansa bagimli sagilma ve dokuda olusan ateniiasyon gibi faktorler, Doppler

incelemesinin yapilacagi damarin ciltten uzakligi ile yakindan iligkilidir. Bu durumda

da kullanilan transduserin frekans se¢imi 6nem kazanmaktadir (27).

2.3.2.4. Doppler US'de Gosterim Yontemleri

Konvansiyonel US'de goriintii elde edebilmek icin puls-eko sistemi ve kisa
pulslar kullanilmaktadir. Pulsun boyu kisaldik¢a dalga boyu spektrumu yani frekans
bandi genislemekte, goriintii rezollisyonu artmaktadir. Ancak Doppler US'de
yapilacak Ol¢timlerin daha duyarli olmasi i¢in dar frekans bandi tercih edilmekte, bu

da rezoliisyonda bazi kayiplar1 beraberinde getirmektedir (27) Sekil 2.18.a/b/c/d .

< —

------

slAKim vollmi |
i vaskiler direng

Sekil 2.20.a: Doppler siftinin spektral analizi. Oyar O’dan (27) alinmistir.

Sekil 2.20.b: Diisiik rezistansli bir damardaki spektral analiz (27) alinmistir.



29

il vaskdiler direng

Sekil 2.20.c : Normal ve yiiksek rezistansli iki vaskiiler yapinin

karsilagtirilmasi. Oyar O’dan (27) alinmistr.
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Sekil 2.20.d: Ortamala akim hizinin hesaplanmasi. Oyar (27) alinmistir.

2.3.2.5. Spektral Doppler (Duplex Doppler)

Puls-eko sisteminden faydalanilarak gergeklestirilir. Spektral Doppler
pratikte B-mode goriintiileme ile entegre edilerek kullanilmaktadir. Uygulamada ilk
olarak B-mode goriintiileme ile Doppler analizi yapilacak bolge saptanir. Daha sonra
range-gate ad1 verilen Ornekleme alan, ilgili bélge iizerinde isaretlenerek bu alandan
donen ekolar B-mode goriintiiniin yaninda hiz/zaman veya frekans/zaman grafigi
seklinde izlenir (Bkz. Sekil 13-14-15-16 ). Elde edilen bilgiler kantitatif olup pratikte
hiz/zaman grafigi tercih edilmektedir. Frekansi hiza ¢evirmek i¢in Doppler agisi
bilinmelidir. Spektral Doppler uygulamalarinda monitor iizerinde spektral analiz

yaninda inceleme alaninin B-mode goriintiisii de bulundugundan kan damarlarinin



30
daralma, trombus, aterosklerotik-lilseroz plaklar, plak icinde kanama gibi

patomorfolojik degisiklikleri de degerlendirilebilir. Ayrica B-mode gorintiilerle
goriilemeyecek kadar kiigiik damarlarda akimin dlgiilebilmesi, vaskiiler daralmalarin
daha duyarli olarak saptanabilmesi, siddetli stenoz ile tikanma arasindaki ayirici

taninin yapilabilmesi gibi avantajli yonleri de mevcuttur (Sekil 2.21(27).

Sekil 2.21: Renal arter diizeyinin renkli Doppler ile incelenmesi. Oyar O’dan (27)

alinmistir.

2.3.2.6. Power Doppler

[lk kez 1994 yilinda bildirilen bu teknige, *‘konvansiyonel

(X3

anjiografi’’6zelliklerine benzemesinden 6tiiri US anjio veya °“ renkli color anjio
adlar1’’ da verilmektedir. Renkli Doppler US'de goriintiiyli olusturan temel prensip
Doppler sifti iken power Dopplerde Doppler sinyallerinin giiciidiir. Power Dopplerde
eko sinyallerinin giicli, Ornekleme hacmi (sample volume), Ornekleme
'hacmindeki eritrosit yogunlugu ve inceleme alaniyla transduser arasinda kalan
dokularin atenliasyonuna baghdir. Kodlama genellikle tek bir renk kullanilarak
gerceklestirilmektedir (Kirmizi). Sinyallerin giicli bu tek renkte parlak ve soniik

tonlar seklindedir. Yiiksek amplitiidlii sinyaller, sartya dogru acilirken diisiik
amplitiidliiler koyu kirmizi renktedir.( Sekil 2.22)
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Sekil 2.22: Arterin kalibrasyonundaki degisikligin spektral doppler

goriinlimii. Oyar O’dan (27) alinmustir.

Power Doppler uygulamas: 6ncesinde US cihazinda, akim renk bilgilerinin
daha iyi gosterilmesine yonelik renk-yazilim ayarlamalar1 en {ist diizeye getirilir.
Gain kontrolii, goriintii monitoriindeki renk skalasinm tiimii, amplitiid/gii¢ haritasinin
en diisiik seviyesi ile uniform olarak dolacak sekilde agilir. Daha sonra transduser,
inceleme alanma tatbik edilir. Bu arada yumusak dokulardan olusacak parlama
(flash) artefaktlarmi azaltmaya yonelik puls tekrarlama frekenst (PRF) miimkiin
oldugunca azaltilir ve sonrasinda goriintiilemeye baslanir.

Power Doppler, dupleks ve renkli Doppler uygulamalarindan farkli olarak
akim yonii ve hiz bilgilerini tagimaz. Doppler agisina bagl olmadigindan aliasing
ortadan kalkmis, giiriiltii azalmistir. Ancak Doppler bilgileri daha uzun bir siirede
toplandigindan hareketlere karsi hassas bir uygulamadir. Power Doppler, 6zellikle
stenotik ve reglirjitan jetlerin daha iyi karakterize edilmesinde, plasental ve fotal
organlardaki kan akimlarinin degerlendirilmesinde, tiimoéral neovaskiilarizasyona
bagli olusan yavas kan akimlarinin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir. Power
Doppler ayrica renal transplant olgularinin izleminde, normal intrarenal damarlanma,
perfiizyon ve kortikal akimlarin gdsterilmesinde, akut pyelonefrit tanisinda etkindir.
Arteriosklerotik plaklarin belirlenmesi kas ve iskelet sisteminin inflamatuar
hastaliklarinda, aktif Crohn ve torsiyone testis tanilarinda da kullanilabilir.

Yapilan caligmalar; vaskiiler yapilarin kontur keskinliginin ve ozellikle
kiictik ve derin damarlarda akim devamliliginin tanimlanmasinda power Dopplerin,

renkli Dopplere istiinliik sagladig1 yoniindedir. Dahas1 power Doppler yontemi US
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ile doku perflizyonunun saptanmasi agisindan da umut verici bir ilerleme olmustur

Q7).

2.3.2.7. Kan Damarlarindaki Hemodinami (Sekil 2.23)

Kan, basing farklilig1 ve direncin bir fonksiyonu olarak akis gostermektedir.

Basing farklilig1 ile direng, zit etkilesime sahiptir. Bu fonksiyonda en énemli unsur

Laminer . : furbman
Re < 1200 Re > 1200

direnctir.

r: Damar yangapi

V: Ortalama akim hizi
p: Kanin dansitesi

n: Kanin viskozitesi

Reynold Katsayisi

Sekil 2.23:Damar capinin arteryel akim tizerine etkisi. Oyar O’dan (27)
alinmustir.

Direng, akan elemanlarin viskozitesi, damarin uzunlugu ve damar
capinin dordiincii dereceden {issii ile iligkilidir. Burada ¢apin yariya diismesi
direncin 16 kat artmas1 demektir. Viicuttaki damarlarda genel olarak fic
degisik akim formu goriilmektedir:

Plug Akim: Aorta ve biiyiik damarlar i¢inde goriilen ve alanin damar
kesitinin her tarafinda hemen hemen esit hizda aktig1 sekildir. Spektral incelemede
ince bant ve bos pencere ile karakterize edilir. Renkli Dopplerde ise damar iginde
akan kan uniform renkte tonlanmaktadir.

Laminer Akim: 5 mm ve daha kiiclik ¢apli damarlarda, santralde daha
hizli, perifere dogru, siirtiinmeden dolay1 giderek azalan hizda akimlarin yarattig
sekildir. Spektral incelemede bant daha kalin ve pencere agiktir. Renkli Doppler
bakida ise santralde daha acik, perifere dogru daha koyu tonda renklenen damar

goriiniimii s6z konusudur.
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Tiirbiilan Akim: Hiz dagilimi ¢ok genis, hatta ters akimlarin oldugu, belirli

bir liniformite géstermeyen akim formudur. Damarlarda akan kanin tiirbiilan akima
doniisiim Sl¢iimii olarak Reynold sayis1 (Re) adi verilen bir kriter kullanilmaktadir.
Re sayist akim hizi, damar ¢ap1 ve dansite ile dogru, viskozite ile ters orantili olarak
degismektedir. Formiilden bulunan degerler ana arterlerde 2000'i, orta genislikteki
arterlerde 1000'1 ve kiigiik arterlerde 200" astiginda tiirbiilan akimin varligindan s6z
edilir. Tiurbililan akim spektral analizde, bant genisliginde belirgin genisleme ve
pencerenin ortadan kalkmasi seklinde karakterize edilir. Renkli Dopplerde ise
incelenen damar i¢inde tlim renkler bir arada goriilebilir (Sekil 2.24 ).

Doppler incelemelerinde arteriyal ve vendz sistemde farkli dalga formlari
gbzlenmektedir:

Arteriyal 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 arterler gibi) sistol ¢ikisi daha az diktir ve diyastol
sonuna kadar devam eden alani vardir. Yiiksek direngli arterlerde (iist ve alt
ekstremitelerin distal kesim arterleri gibi) ise sistolik ve diyastolik egriler daha diktir

ve diyastol sonunda ¢ok az akim vardir ya da hi¢ akim goriilmez.

Turbllans ve Nyquist
limitinin asiimasi
nedeni ile renkli
goruntlde geriye
donus

' 30 cmis

30 cm/s

Sekil 2.24 :Tiirbillans ve Nyquist limitinin asilmasi nedeniyle renkli
goriintiide geriye doniis . Oyar O’dan(27) alinmistir.

Venoz Akim: Daha az pulsatildir. Ancak inferior ve superior vena kava,

hepatik venlerdeki akim, kalp pulsasyonlan nedeniyle daha pulsatil goriiliir. Akim,
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venlerin bliyiik cogunlugunda solunum fazi ile degisiklik gosterir. Portal ven akimi

oldukc¢a monotondur ve hepatopedal yondedir.

Arteriyovenoz Fistiill (AVF): Arteriyal ve vendz yapilar arasinda normal
dis1 bir iliski olup bu tiir olusumlarda diyastol sonu alan1 yiiksek hizli olup sistol ve
diyastolde alani hizlar1 artmistir. Arteriyo-vendz bileske yerinin distalinde yiiksek

hizli pulsatil akim goriiliir (27) (Sekil 2.25).

ﬁ Transdiiser Gorunta

Doku

i

A-V Fistul

Sekil 2.25: A-V fistiildeki akim sekli. Oyar (27) alinmastir.

2.3.2.8. Dopplerde Akimlarin Degerlendirilmesi

Doppler US ile akim karakteristikleri incelenirken Onemli olan nokta
damardaki normal akim 6rneginin iyi bilinmesidir. Akan kanda sekilli elemanlarin
hizlar1 farkli oldugu gibi akim yonleri de her zaman damar duvarina paralel degildir.
Bunun nedenleri: a) siirtiinme nedeniyle duvara yakin akimin daha yavas olmasi, b)
liimen diizensizliklerinin akim hizin1 bolgesel olarak degistirmesi, ¢) tiirbiilan akimin
Doppler agilarinin devamli degismesi, d) akimin devamli degil pulsatil karakterde
olmasidir. Bu nedenle Doppler US ile vaskiiler hastaliklar incelenirken damarin
degisik kesimlerdeki akimlar 6rneklenmelidir.

Doppler US ile elde edilen akim bilgileri niteliksel veya nicelikseldir.
Akimdaki degisiklikleri goreceli olarak degerlendirmek amaciyla yapilan dlglimler
ise yar1 niceliksel akim bilgileri verir. Doppler US ile elde edilen niteliksel akim
bilgileri akimin varligi, yonii ve seklidir. Akimin hiz1 ve hacmi ise niceliksel akim
bilgileridir. Pik sistolik/diyastol sonu hiz indeksi, Rezistans indeksi (RI) ve
Pulsatilite indeksi (PI) de yar1 niceliksel akim bilgileridir
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Akim hizinin saptanmasi Doppler US'min ana islevidir ve Doppler

esitliginden kolay ve olduk¢a dogru bir sekilde hesaplanir. Doppler agist 90°
oldugunda kosiniis sifir olacagindan var olan akim saptanamaz, Renkli Doppler
goriintiilemenin 6nemli bir stiinliigli, B-mode ile goriintiilenemeyecek kadar kiiciik
damarlarin parlamalar seklinde yerlerini belirleyerek dupleks Dopplerle o6l¢iim
yapilmasina olanak vermesidir. Akim hacmi ise, damarin bir kesitinden degisik
hizlarda akan kanin tiimiinii temsil eder. Bu nedenle eger biz liimendeki tiim farkli
hizlar1 6lcebilirsek akim hacmini formiiliine goére hesaplayabiliriz: Akim (cm?/ sn) =
Ortalama hiz (cm/sn) x kesit ylizeyi (cm?).

Kesit yiizeyi sistol ve diyastolde degisir. Bu yiizey her zaman dairesel
sekilde degildir. Ortalama hiz hesaplama yontemlerindeki hata paylar1 da yiiksektir.
Bu nedenle akimin hacim o6l¢iimiiniin duyarliligi diistiktiir. Dolayisiyla Doppler
US'deki akim hacim degerleri sadece sinirli bir yaklagimi ifade eder.

Yar1 niceliksel Doppler US verileri akima direncin degerlendirilmesi
amactyla yapilan hesaplamalardir. Olgiilen direng, akima karsi tiim etkenlerden
kaynaklanan direnglerin toplamidir ve damarin Doppler spektrumundan
hesaplanabilir. Vazokonstriiksiyonda artan direncin, vazodilatasyondan sonra
azaldig1 goriiliir. Ekstremitelerde egzersiz sonrasi, splanknik damarlarda yemek
sonrast diren¢ azalir. Transplante bobrekte vaskiiler rejeksiyonda ve intrauterin
biiylime geriliginde de direng artar.

Direng, akim1 kendi igerisinde degerlendiren bazi endekslerle gosterilir. Bu
endekslerin acisal diizeltmeye veya damar c¢apr Olc¢limlerine gerek gostermeden
Doppler spektrumu {izerinden hesaplanabilmesi biiyiik kolayliktir. Pratikte bu
amagcla, rezistans indeksi ve pulsatilite indeksi kullanilir.

Bu indeksler olduk¢a kaba olmakla birlikte anormal akimin
degerlendirilmesinde yararhdir. Pik sistolik/diyastol sonu hiz orani obstetrikte
umblikal kord ve uteroplasental akimin degerlendirilmesinde kullanilir. Rezistans
indeksi, payda hi¢bir zaman sifir olmayacagmdan daha duyarli kabul edilir ve
Ozellikle renal transplantlarm incelenmesinde kullanilir. Pulsatilite indeksi ise
ortalama hiz dikkate alindigindan daha duyarl gibi goriiliir; ancak ortalama hizin
elde edilis yontemi konusunda tartigmalar ve zorluklar oldugundan kullanimi yaygin

degildir (28).
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Akimlarin degerlendirilmesi baglica kalitatif, kantitatif ya da yar kantitatif

Olctimlerle gerceklestirilmektedir.

Kalitatif: Akimin var olup olmadigi, akim yonii ve alanin karakteristiginin
degerlendirildigi sekildir.

Kantitatif: Bu tiir uygulamada alan1 hiz1 ve voliimii 6l¢limlenebilir. Akim
voliimii (ml/dak), ortalama hiz (cm/sn) ve damarin kesit yiizeyi (cm2)'nin ¢arpimi
seklinde formiiliize edilmektedir.

Yanr Kantitatif: Yar1 kantitatif 6l¢iimler rezistif indeks, pulsatilite indeksi
ve pik sistolik hiz/ diyastol sonu hiz indeksini kapsamakta; impedansin (akima kars1
tim  etkenlerden kaynaklanan direnglerin  toplami)  degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir. Burada;

Rezistif indeks = pik sistolik hiz — diyastol sonu hiz / pik sistolik hiz,

Pulsatilite indeksi = Pik sistolik hiz - diyastol sonu hiz / ortalama hiz

formiilii ile ifade edilmektedir (Sekil 2.26 ) (28).

0 Pik sistolik :
N ortalama hiz
; end diyastolik

B
PULSATILITE INDEKSI = A8
Ortalama hiz
REZISTIF INDEKS = J&Ai
PIK SISTOLIK /END DIYASTOLIK = %_

Sekil 2.26: Akimin yar1 kantitatif olarak degerlendirilmesinde kullanilan
indeks ol¢iimleri. Oyar O’dan (28) alinmustir.

2.3.2.9. Doppler US'nin Endikasyonlar:1 ve Kullanim Alanlari

1-Arteriyal  perfiizyonun  degerlendirilmesi:  Transplante  bobrekte

rejeksiyonun degerlendirilmesi, testis torsiyonunun ortaya cikarilmasi Doppler'in
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arteriyal perfiizyonu degerlendirme ozelliginden faydalanilarak

gerceklestirilmektedir.

2-Vendz trombus arastirilmasi: Vendz yapilarda, damar i¢inde normal
olarak goriilmesi gereken akimin yerine renk kodlanmasi géstermeyen hipoekojenik-
ekojenik yapilarin varligi trombiisii akla getirmektedir.

3-Akim yOniiniin saptanmasi: Normal olarak akim yonleri bilinen ve renk
kodlamas1 ya da spektral analizle grafik seklinde tanimlanan damarlarda tersine
alanin varlhig1 kolaylikla tespit edilebilir. Bunun en basarili bir sekilde uygulandigi
alan subklaviyan steal sendromudur. Subklaviyan steal sendromunda, ana ¢ikisinda
tam olarak titkanmis subklaviyan arter, vertebral arterin beyinden kan ¢almasi ile ters
yonde kanlanir. Bu durumda vertebral arterde normal olarak goriilmesi gereken
beyne dogru olan kan akimi , tam tersine olarak donmiis olarak izlenecektir.

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

5-Doku karakterizasyonunun yapilmasi: Malign tiimoral olaylarda,
infeksiy6z proseslerde patolojik kanlanmay tespit etmek miimkiindiir.

6-Akim voliimiiniin Ol¢limlenmesi: Bobrek ve mezenter arterlerinde
akim oOlgiimleri ile iskemi gibi patolojik olaylar belirlenebilir.

7-Timoér vaskiilarizasyonunun  (anjiogenezis veya neoanjiogenezis)
ortaya konmasi ¢esitli Doppler modlarinda yapilan ¢aligmalarla miimkiin olur.

8-Vaskiiler yataktaki diren¢ tesbit edilebilir. Bdylece obstetrik
ultrasonografide, intrauterin gelisim yetersizlikleri veya plasentar yetmezlikler

taninabilir.

2.3.2.10. inceleme Parametreleri

Doppler US'deki inceleme parametreleri baslica kan akiminin hizini belirleyen
frekans kaymasi ve transdusere donen akimin yoniini belirleyen faz degisikligidir.
Faz degisikligine gore kirmizi ya da mavi renk kodlamasi gerceklestirilirken ilgili

renklerin koyu ya da acik tonda goriilmesi frekans kaymasinin derecesinin bir
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sonucudur. Yavas akimlar i¢in yiiksek, hizli akimlar icin ise diisiik frekansh

transduserler kullanilmalidir (27).

Gelis Acisi

Doppler esitliginde gelis (insonasyon) agisi, Doppler kaymasini etkileyen
parametrelerden biri olarak belirtilmistir. Ultrasonografik dalga incelenecek damara
dik ag1 ile gelirse, formiildeki esitlik geregi 90°'nin kosiniisii (Cos ©) O olacagindan
teorik olarak Doppler sifti frekansi elde edilmeyecektir. Bu nedenle Doppler
incelemelerinde kullanilacak en uygun insonasyon agisi degerleri 30-60° arasinda

degismektedir (27).

Frekans secimi

Doppler kaymasi (Fd), transduserin frekansi ile dogru orantilidir. Yiiksek
frekansh transduserler akima duyarlilig1 arttirir, fakat yiiksek frekanslarda penetras-
yon azalir; derin yapilar incelenemeyebilir ve PRF yetersizse "aliasing" ortaya

cikabilir. Frekans se¢ciminde bu noktalara dikkat edilmelidir (28).

Ornekleme boyutu ("gate')

Ornekleme alanimin uygulayici tarafindan ayarlanabilen bir hacmi vardir.
Derinligi pulsun uzunluguna (i¢indeki dalga sayisina), eni ise ses demetinin
kalinligina baghdir. Tipik bir Doppler pulsunda 5-20 arasinda dalga bulunur.
Ornegin 3.5 MHz’lik bir transduserden 5 dalgalik pulslar iiretiliyorsa en kiigiik
ornekleme hacminin derinligi 1 mm olabilir. Ses demetinin kalinligi da odak
noktasindan 2 mm ise, en kiiclik 6rnekleme hacmi 1 mm derinliginde 2 mm eninde
elipsoid bir yap1 olacaktir.

Dupleks Dopplerde o6rnekleme hacmi damarin goriintiisii  {lizerinde
isaretlenir. Alinan Doppler sinyalinin yogunlugu bu hacim i¢indeki sagic1 yiizeylerin

sayist ile orantilidir. Ornekleme hacminin boyutu arttik¢a hiz spektrumu genisler. Pik
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hizlarimin Olglimii akim konusunda daha degerli bilgiler verdiginden, damar

merkezine yerlestirilmis dar 6rnekleme hacmiyle ¢alismak genellikle tercih edilir.
Renkli Doppler goriintiilemede yan yana birgok 6rnekleme hacminden alinan akim

bilgilerinin renkli dl¢ek ile goriintillenmesi s6z konusudur (28).

Duvar filtreleri

Damar duvar1 belirgin bir yansitic1 ylizeydir. Pulsasyonlarin bu yiizeyleri
yavas hareket ettirmesi sonucu yiiksek amplitiidli, disiik frekansli Doppler kaymasi
ortaya ¢ikar. Doppler aygiti sinyallerin nereden geldigini (respiratuar veya kardiyak,
damar duvari, akan kan) ayirt edemez. Bu sinyaller yiiksek amplitiidleri ve diisiik
frekanslari ile kolayca taninirlar. Damar duvarindan kaynaklananlarina, siirekli dalga
Dopplerdeki ses karakteristigi nedeniyle "wall thump" etkisi ad1 verilir.

Damar duvarindan kaynaklanan bu istenmeyen etkiyi ortadan kaldirmak
icin, Doppler aygitlarinda duvar filtresi adi verilen devreler vardir. Yiiksek
frekanslar1 gecgiren diisiik frekanslari zayiflatan bu filtrelerle "wall thump" etkisi
biiyiik oranda azaltilir. Genel olarak filtreleme ile 50-1600 Hz araligindaki frekanslar
tutulur. Filtre secimi, kandan gelen Doppler bilgilerinin kaybina yol agmayacak
sekilde yapilmalidir. Kardiyak amagh kullanimlar disinda yiiksek degerler gerekmez.
Abdominal uygulamalarda 50-100 Hz’lik filtreler yeterlidir.

Cerceve hiz1 ("'frame rate'")

Bir goriintliiniin olusturulma hizidir. Birimi, c¢er¢eve sayisi/sn'dir. Renkli
Dopplerde calisilan alanin (Doppler penceresinin) biiylimesi ¢erceve hizini diisiiriir.
Incelenen bolgenin daha ¢ok cizgiyle taranmasi (daha yiiksek geometrik ¢dziimleme)
ve daha uzun Ornekleme siiresi ("dwell time") kullanilmasi (yiiksek Doppler
dogrulugu) da ¢erceve hizini diisiiren etkenlerdir.

Cerceve hizinin secimi incelemenin amacina gore yapilir. Kardiyak
incelemelerde zamansal ¢oziimleme (temporal ¢oziimleme) Snemlidir, dolayisiyla

cerceve hizi yiiksek olmalidir. Abdominal ve periferik vaskiiler uygulamalarda ise
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akim karakteristigi onemli oldugundan, duyarliligi artiran GSlgiitlerden vazgegerek

cergeve hizini artirmanin bir anlami yoktur.

Ornekleme hiz1 ("pulse repetition frequency"- PRF)

Birim zaman igerisinde gonderilen puls sayisidir. Doppler bilgileri bu
pulslar 6rneklenir. Shannen 6rnekleme teorisine gore dogru bir dl¢iim i¢in drnekleme
hizi, saptanacak Doppler kaymasinin en az iki kat1 olmalidir. Saptanabilecek Doppler
kaymasinin en yiiksek frekansi PRF/2'dir. Bu degere Nyquist frekansi, bu
sinirlamaya da Nyquist smirlamasi adi verilir. Nyquist frekans1t su formiille

hesaplanir:

V  max = ¢.PRF/4F0.Cos©
Formiilde goriildiigii gibi sesin dokudaki hiz1 (c) sabit oldugundan, 6lgiilebilecek en
yiksek Doppler frekansini arttirabilmek icin PRF degerini ve inceleme agisini
arttirmak ve diislik frekansh transduserler kullanmak gerekir. Nyquist sinirlamasini
asan Doppler kayma hizlarinin, ters yonde yavas akim seklinde goriilmesine
"aliasing" denir (28).

Aliasing olay1 en iyi sinemadaki 6rnegi ile agiklanir. Western filmlerinde
haydutlarin kovaladig1r posta arabalarinin tekerleklerinin 6nce normal doénerken,
araba hizlaninca tersine ve yavas dondiglinii hepimiz fark etmisizdir. Bu olaymn
nedeni tekerlegin doniis hizinin, saniyede alinan film kare sayisinin (¢er¢eve hizi)
yarisindan yiiksek olmasidir. Ornegin saniyede 24 kare alinan bir ¢ekim sirasinda
tekerleklerin doniisiiniin dogru sekilde goriintiilenebiimesi icin teker doniis hizinin
saniyede 12'yi ge¢cmemesi gerekir. Bu nedenle hareket eden bir arabanin
tekerleklerinin doniis yonii ve hizi, baglangigta normal olarak izlenirken, araba
hizlanip teker doniis hiz1 6rnekleme hizinin (saniyede alinan film kare sayisi) yarisini
astiginda tekerlekler yavas bir hizla tersine donliyormus gibi goriilmeye baslar.

Doppler uygulamalarinda Nyquist sinirlamasini asan hizlar ters yonde diisiik
hizli akimlar seklinde goriiliir. Hiz-zaman grafiginde grafigin tepeleri (yiiksek hizlar)
kesilerek cizginin altina geger. Renkli Dopplerde kars1 yondeki diisiik hizi temsil

eden renk kodu ile gosterilir.
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Genellikle eski aygitlarda uygulayici tarafindan degistirilebilen PREF,

modern makinelerde 6rnekleme hacim derinliklerine gore otomatik olarak ayarlanir.

2.3.2.11. HEMODINAMIK

Doppler ile elde ettigimiz verileri anlamak i¢in kan basinci, akim ve hiz
arasindaki iligkiyi iyi bilmemiz gerekir. Kan plazma ve hiicrelerden olusan bir
stvidir. Kanin viskozitesi hematokrit ile dogrudan iligkilidir. Akim hiz1 diistiiglinde
de viskozite belirgin sekilde artar.

Akimi, damarin uglar1 arasindaki basing farki ve damar direnci belirler:
Akim = basing farki / direng. Akima diren¢ ise damarin c¢api, uzunlugu ve kanin
viskozitesi ile iligkilidir: Direnci belirleyen en onemli faktdr damarin capidir ve
damar ¢apinin dordiincii kuvveti ile ters orantilidir. Yani ¢apin yariya inmesi direnci

16 kat artirmaktadir. Cap yariya indiginde akim hiz1 iki kat artirilmalidir.

Arteriyel akim

Akim karakteristigi arter ve venlerde farkli oldugu gibi her organ sistemine giden
damarlarda da degisiktir. Grafik spektrumda ve renkli Doppler incelemelerinde farkli
goriiniimler veren "plug", laminar ve tiirbiilan olmak {izere baslica {i¢ tiir arteriyel
akim 6rnegi vardir (Sekil 2.27).

"Plug" akim, aort ve biiylik damarlar i¢erisindeki diizgiin akim seklidir. Tipa
veya tikag anlamina gelen Ingilizce "plug" sdzciigii, akimin bir sisenin agzindaki tipa
gibi liimeni esit hizda doldurdugunu tanimlamak i¢in kullanilir. Grafik spektrumunda
"plug" akimi ince bant ve bos pencere ("spektral window") ile karakterizedir. Renkli

Dopplerde ise damar limenini dolduran renk, her tarafta ayni tondadir (28) .
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Sekil 2.27: Arteryel akim sekillerinin spektral analizi. A: plug akim, B:

» |amplitid

laminer akim, C: tlirbiilan akim. Tuncel E.’den (28)alinmustir.

Laminar akim, 5 mm ve daha kiigiik ¢apli damarlarda goriilen normal akim
seklidir. Bu tir akimda liimenin ortasindaki akim hizli, duvara yakin perifer
bolgelerdeki akim ise siirtinme etkisi nedeniyle yavastir. Laminar akim grafiginde
bant genisligi "plug" akimdan biraz daha kalindir ve biraz kii¢lilmekle birlikte agik
bir pencere goriilmeye devam eder. Bu diizgiin grafik spektrum, diiz seyreden, ¢ap ve
liimen diizensizligi gostermeyen normal damarlarda goriiliir. Spektrumun sekli ¢ap
ve limen diizensizliginde veya damarin dallandigi kesimlerde akimin tiirbiilan
olmas1 nedeniyle degisir. Tiirbiilan akim, hiz dagiliminin ¢ok genis oldugu ve hatta

ters akimlarin bulundugu akim seklidir.

Sekil 2.28: Laminer ve tiirbiilan akimlarda bant genisligi ve pencerenin

durumu. Tuncel E.’den (28) alinmustir.
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Normalde genis bir yere giris ve dar bir yerden ¢ikiglarda goriilen bu akim,

damarda kenar ve cap degisikligi olusturan Ornegin aterosklerotik plaklara bagh
daralmalarda karsimiza ¢ikar. Tiirbiilan akimin grafik karakteristigi bandin belirgin
sekilde genislemesi ve dolayisiyla pencerenin ortadan kalkmasidir (Sekil 2.26).
Tiirbiilan akim daha da belirginse, liimen igerisinde ileri-geri akimlar ortaya ¢ikar.
Bu durumda grafikte pencerenin dolusundan baska bant kenarinin diizensizligi artar
ve bant, taban ¢izgisinin kars1 tarafina tagar, Pencerenin dolmasi akim karmasasinin
kaba bir igaretidir. Tiirbiilans kisa bir mesafe sonra kaybolur. Bu nedenle bir damar
degerlendirilirken, dar segmenti atlamamak i¢in tim uzunlugunca incelenmelidir.
Renkli Dopplerde tiirbiilans her iki rengin karisimu ile karakterizedir.

Tirbalans, akimin hizina, kanin dansitesi ve viskozitesine, ve damarin
capina baghdir. Bu olglitler arasindaki iliski Reynolds sayisi (Re) ile agiklanir (Re =
hiz x ¢ap x dansite / viskozite). Reynold sayis1t normal akimin tiirbiilan akima
doniisiiniin sinirint belirler. Bu say1 biiylik damarlarda 2000', arterlerde 1000', arte-

riyel dallarda 200"l astiginda akimda tiirbiilans ortaya ¢ikar.

2.3.2.12. Doppler US'de Goriilen Artefaktlar

"Aliasing"

Yavas orneklemeden dogar. Spektral Dopplerde sifir ¢izgisinin ters tarafinda diisiik
hizli akim spektrumu seklinde goriiliir. Renkli Dopplerde renk mozayigi (siddetli
aliasing) veya her iki yOne akimi gosteren renklerin karisimi (hafif aliasing)
seklindedir. Siddetli aliasingi saptamak kolaydir. Hafif aliasing tersine akimla karigir.
Ayirim, tersine akimi ¢evreleyen siyah c¢izginin, aliasingde goriilmemesiyle yapilir

(Sekil 2.29) (28).
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Sekil 2.29: Aliasing artefakti. Tuncel E.’den (28) alinmistir.

Spektral Dopplerde sifir ¢izgisini asagiya ¢ekmekle aliasing diizeltilebilir.
Pratikte aliasing'i 6nlemenin en kolay yolu PRF'i arttirmaktir. Derin incelemelerde
PRF istenildigi kadar artirllamayacagmdan diisiik frekanshi transduser se¢mek
ve/veya 0 acisin arttirmak aliasingi 6nlemeye yardim eder.

Siirekli dalga Dopplerde 6rnekleme yapilamadigi i¢in aliasing goriilmez.

Uygulama agisina bagh artefaktlar

Ayna gorintiisii artefakti, yliksek uygulama agilarinda, 6zellikle diisiik SNR'de, zay1f
Doppler sinyallerini saptamak amaciyla kazan¢ (gain) artirildiginda gozlenir.
Spektral Dopplerde sifir ¢izgisinin her iki tarafinda benzer hiz egrileri seklinde

goriiliir (Sekil 2.30) (28).

Sekil 2.30: Ayna hayali artefakti. Tuncel E.’den (28) alinmustir.

Renkli Doppler goriintiilemede genis uygulama acilarinda damar duvarina paralel

olmayan akimlar sorun yaratirlar. Bu akimlar yan yana komsu kirmizi ve mavi
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bolgeler veya kirmizi mavi renk karmasasi seklinde goriintiilenir. Damar liimeni ayn1

anda her iki yone birden akim varmis¢asina kirmizi ve mavi bolgelere ayrilabilir. Bu
tip bolinme daha cok helikal akimlarin var oldugu vendz bilesimlerin aksiyal
kesitlerinde ortaya cikar (Sekil 2.31). Portal ven, internal karotid arterin baglangic

kesimi ve dilate tortioz damarlar bu tip artefaktinin en sik goriildiigii damarlardir.

Sekil 2.31: Portal vende uygulama agisinin genisligine bagl akim artefakti.
Tuncel E.’den (28) alinmustir.

Sektor transduserlerde ses demeti ve cilt ylizeyi arasindaki a¢1 merkezde
yluksektir, uclara dogru azalir. Cilt yiizeyine paralel seyreden bir damar, sektor probla
incelendiginde her iki ugtaki Doppler acilari birbirinin tam karsiti oldugundan akim,

bir ucta mavi, diger ugta kirmizi goriliir .

Derinlik ikilemi

Eger PRF gereginden daha yiiksekse derin dokulardan gelen sinyaller bir
sonraki pulsun gonderilmesinden sonra transdusere ulasirlar. Ge¢ donen bu sinyalleri
ikinci pulsun ekosu imis gibi algilayan sistem, sinyalleri cok daha yiizeyel konumda
lokalize eder ve akimin olmadig1 bir alanda akim goriintiisii ortaya ¢ikar.

Siklikla diistik frekansh transduserlerde yiiksek PRF ve yliksek Doppler
kazanglar1 kullanildiginda ortaya ¢ikar. Derinden gelen ekolar, zayiflama nedeniyle
belirli bir esik seviyesinin altinda kaldigindan derinlik ikilemi pratikte énemli bir

sorun olusturmaz.
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B-mode benzeri ayna goriintiisii artefakti

Iki gii¢lii yansitic1 arasinda ses dalgasinin yansimasi bu iki yapr arasindaki
alanin distalde, ozellikle trakea ve akciger gibi ekosuz alanlarin iizerinde ayna
goriintiisii seklinde olusmasina neden olur. Subklavian arter, karotis ve brakial arter

calismalarinda bu tip artefaktlar goriiliir.

"Color-overwrite" artefakti

Akima duyarhigin artirildigr sartlarda ortaya ¢ikar. Hastanin hareketi veya
solunum hareketlerinin dokuda olusturdugu frekans kaymasi, ¢ok yavas akimin
frekans kaymasina yakin degerde olabilir. Aygit bu goreceli kiiciik frekans
kaymalarini ya gri dlgek ya da renkli olarak yazmak zorundadir. Yumusak dokudan
donen ekolarin amplitiidii akimdan donenlerden c¢ok yiiksektir. Yiiksek amplitiidlii
ekolar gri Olcek ile kodlanir. Hipoekoik veya anekoik alanlardan gelen diisiik
amplitiidlii ekolar ise renkle kodlanir. Ornegin karotis artere komsu kistik bir kitle
anevrizma imis gibi renklenebilir.

Venoz sistem incelemelerinde sistem diisiik hizlara ayarlanmis oldugundan
transduserin kiiciik bir hareketi bile yumusak dokularda renk karmasasina neden olur

("color-out").

Harmonik Goriintiileme

Doku igerisinde yayilan ses demeti, yayilma devam ettikge artan bir sekilde
doku ile etkilesim gostermektedir. Baslangigta goriintii isleyici bilgisayarlar bu
etkilesim sonucu demette olusan degisiklikleri tespit edemezken giliniimiizde artik
bunlar1 tespit ederek yeni ve daha net bilgiler verebilen goriintiilere doniistiirmek
miimkiin olmaktadir.

Daha 6nceki boliimlerde doku elastisitesinin veya kompresibl olugsunun sesin yayilim
hizina etki ettigini belirtmistik. Ses dalgas1 doku icinden gecerken dalga 6zelliginin

de etkisi ile dokuyu komprese ve ekspanse ederek yayilir. Iste komprese edildigi
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durumda doku sesi daha hizli iletirken, ekspanse oldugu durumda daha yavas ileterek

sesin yayilim seklini lineer olmaktan (27).

2.3.2.13. AKUSTIK GUC VE BIYOLOJIK ETKIi

Gtli¢ (power), enerjinin olusum, sogurulma ya da akis hizidir. Birimi watt
(W)' dir ve 1 joule/sn olarak tanimlanir, intensité, birim alandan gegen enerji
akimidir ve birimi W/cm? veya mW/cm? dir. 100 mW/ cm? nin altindaki giiglerde

hicbir etki goriilmez. Bununla birlikte iki indeks vardir:

Termal indeks (TI): Biyolojik dokularin absorbe ettigi enerji 1s1 artimina
neden olur.
Diyagnostik incelemelerde bu deger 1°-2° santigrad olabilir. En c¢ok

yumusak doku-kemik siirindaki kemikte 1s1 artimi goriiliir.

Mekanikal indeks (MI): Ses dalgasinin negatif kesiminin dokuda
olusturdugu kavitasyondur. H ve OH gibi serbest kokler olusturarak DNA'y1
etkileyebilir. Kisa puisiar daha etkindir. Diyagnostik amach kullanim, yumusak
dokudaki MI seviyesinin (1 kW/cm?) ¢ok altindadir (28).

2.4.2.4. VIRAL HEPATITLER:

Viral hepatitler bir ¢ok virus tarafindan olusturulan bir tablodur. Klinikte
akut ve kronik diye tanimlanirlar. Akut viral hepatit etkenleri Hepatit A,B,C,D.E,G
ve son zamanlarda TT ve bazi viruslar tarafindan olusturulur. Viral hepatit etkenleri

Tablo 2.3 de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.3: Etyoloji

Primer hepatotrop viriisler Sekonder hepatotrop Ekzotik Viriisler
HAV EBV Marburg
HBV CMV Lassa
HCV HSV Ebola
HDV Coxsackie-B
HEV Coxsackie-A
HGV? Adenoviriisler
TTV? vZV

Kizamik Virisi

Primer hepatotrop viruslardan HBV, HCV ve HDV akut ve kronik tabloya neden
olurlar.
Viral hepatitlerin klinigi bes sekilde izlenir.
1- Asemptomatik (belirtisiz) hepatit:Herhangi bir belirti vermeksizin, hastalarin
cogunun gecirilmis hepatite dair yakinmalar1 ve tablolarim hatirlayamadigi subklinik
formdur.
2- Anikterik semptomatik hepatit: Belirgin sarilik olusmaksizin, hepatitin diger
bulgular gelisir.
3- Ikterik semptomatik hepatit: Genelde diger tiplere gére daha belirgin prodrom
donemi belirtilerinin ardindan hepatitin tim belirti ve bulgularinin yanisira mukoza
ve ciltte sararmayla  giden  tablonun  olustugu  klinik  formdur.
4- Fulminan gidisli hepatit : Akut hepatitlerin seyri sirasinda atipik olarak
degerlendirilebilecek bir siire¢ olup; karacigerde yogun hiicre nekrozu ve agir islev
bozukluguyla, hepatik ansefalopati ve komaya kadar gotiirebilen bir klinik gidisi
tanimlar. Tiim hepatit viruslar1 ile ortaya ¢ikabilecek bir tablo olan fulminan
hepatitin goriilme olasiligi, viral etkenin tipi, hastanin sosyoekonomik durumundan,
bagisiklik sistemine kadar bir cok faktorden etkilenir.
5- Kolestatik gidisli akut hepatit: Klinik tablonun 18 haftaya kadar uzayabildigi, 6n
planda ates, kasinti, yiiksek bilirubin diizeyli sariligin bulundugu, iyilesmesi tam bir
atipik formdur.

Akut viral hepatitler 6-12 aydan sonra iyilesirler. Kronik viral hepatit
etkenlerinden HBV i¢in HBs Ag pozitifligi, HCV i¢in anti HCV pozitifligi

kroniklesme belirtecleri olarak tanimlanir.
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Kronik wviral hepatit tanimlamasinda hastanin karaciger enzimlerinin 6

aydan daha fazla siirede normalden 1.5-2 misli yiiksek olmasi, kanda viral yiikiin
bulunmasi ve karaciger biyopsisinde fibrozis skorunun >2 den fazla olmasi olarak
tanimlanir. Kronik viral hepatitler inaktif ve kronik viral hepatit olarak tanimlanir.

Hepatit B viriisii alan baz1 olgularda, yillar sonra HBsAg negatif olmasina
ragmen, karaciger dokusunda bulunan viriislin, hiicre nekrozuna devam ederek,
yiiksek ALT ve HBV-DNA pozitifligi ile tanimlanan occult hepatit olgularina neden
oldugu bilinmektedir (29-32).

Bu calismada sadece HBV ve HCV olgular1 dikkate alinmstir.
Koinfeksiyon veya siiperinfeksiyonu olan olgular, ¢alisma dis1 birakilmistir. Asagida

HBYV ve HCV agisindan kronik olgularin tan1 kriterleri tanimlanmaya ¢aligilmistir.

2.4.1.HBV: Kronik HBV tanimlanmasinda virusa ait antijen ve antikorlarmin ELISA
teknigi ile bakilmasi en yaygin kullanilan tan1 yontemleri olup 6zellikle HBV-DNA
diizeyinin PCR tetkiki kronik hastalarin infektivitesinin tayininde etkili bir metoddur.

HBYV virusunun baz1 belirtegleri asagida 6zetlenmistir..

1. HBs Ag: HBV yiizey antijeni olan (HBsAg) HBV zarfinin ana protein yapisidir.
Hepatit klinigi baglamadan 2-8 hafta 6nce kanda saptanabilmektedir. Akut hastalik
boyunca varligi devam etmekte, nekahetle ortadan kalkmaktadir. Bazi olgularda ¢ok
hizli ortadan kaybolur. Akut HBV de anti-HBc IgM ile akut hastalik tablosu
taninabilir. HBsAg iyilesmeyle birlikte ortalama 3-4 ay igerisinde ortadan
kaybolurken, kimi olgularda (%10) kanda kalmaya devam eder. HBsAg'nin tasindigi
bu haller her zaman viriis replikasyonu sayilmaz ve diger markerlerle birlikte

degerlendirilmesi gerekecektir.

2. HBeAg , viryon korunun bir pargasi olup, proteolitik ayrimda HBcAg'den elde
edilir. Serumda ¢6zlilmiis bir antijen olarak bulunur. Organizmada canli viriisiin
varligini ve replikasyonunu gosterir. HBeAg varligi ile Dane partikiilii yiiksek serum
yogunlugu, HBsAg ve HBV-DNA polimeraz arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Az
bir olguda kisa bir siire Anti-HBe ile birlikte pozitif olarak bulunabilir. HBeAg'nin 3
aydan uzun siire pozitifligi kroniklesme egilimini yansitir ve HBeAg pozitifligi ile

bulas arasinda iliski oldugu bilinmektedir.
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3. HBV-DNA , viral replikasyon isaretidir. HBeAg pozitif olan hastalarda HBV-

DNA pozitiftir. Molekiiler hibridizasyon ve PCR teknikleri ile saptanmaktadir.
Serumda HBV-DNA'nin 8 haftadan daha uzun siire hibridizasyonla saptanmasi
kroniklesme egilimini , tersi durum iyilesmeye gidisi yansitir. PCR, Dot
hibridizasyondan 100-1000 kat daha duyarli bir metod olmasina karsin yalanci
pozitif ve negatif sonug riskleri tagir. Mutant hastalarda anti HBe pozitifligine karsin
HBV-DNA pozitif olabilmektedir. HBcAg, nukleokapsidin ana bileseni olup, infekte
karaciger dokusunda saptanabilir. Serumda gosterilemediginden, hastaligin seyrinin

izlenmesinde kullanilmaz.

4. Anti HBs, HBsAg'ye karsi olusan antikorlardir. Koruyucu nétralizan 6zellik
gosterirler. Hastaligin seyrinde genellikle HBsAg serumda kaybolduktan sonra
goriiliirler. Asilamadan 1-3 ay sonra serumda saptanirlar. HBsAg kaybolusu ile anti
HBs'nin belirmesi arasinda belli bir siire gecer (pencere donemi). Bu devrede Anti
HBc igM bakilmazsa akut viral B hepatiti atlanir. Pratikte akut viral hepatit B
tamsinda en iyi gosterge birlikte HBsAg ve anti HBc IgM pozitifligidir. Gegirilmis
infeksiyonda anti HBs ve anti HBc birlikte goziikiirken, asilama sonrasinda tek

basina antiHBs pozitifligi olacaktir.

5. Anti HBe, HBcAg'ye karsi olusmus antikordur. 2. siiftan antikor cevabini igerir.
Ilk alt1 ayda baskin olan antiHBc igM'dir ve semptomlardan kisa bir siire dnce
pozitiflesir. Daha Once belirtildigi gibi akut enfeksiyonun en 6nemli belirtecidir.
Hastaligin akut evresinden sonra diizeyi azalir. Anti HBc IgG, infeksiyonda
semptomlardan hemen 6nce saptanabilir. Kisinin HBV ile karsilagtiginin en giivenilir
gostergesidir. Ancak pozitif oldugunda akut bir hepatit B infeksiyonu mu, yoksa
gecirilmis bir infeksiyonun belirtisi mi oldugunun anlasilmasinda anti HBc IgM

bakilmalidir. Anti HBc igG kaliciligr uzun siire, belki yasam boyu devam edecektir.

6. Anti HBe, HBeAg'ye karsi olugsmus antikordur. Pozitifligi birkag yil siirebilir.
Mutad olarak akut infeksiyon sonrasinda HBeAg saptanamaz olunca gelismekte olup
tastyicilardaki varliginda infektivitesinin diisiik oldugunu gosterir. Ancak anti HBe
varligina karsin; viral replikasyonun en kesin isareti sayillan HBV-DNA pozitif
olgularin yiiksek olmasi viriisiin nonreplikatif kanit1 olduguna dair bilgiyi tartigilir

hale getirmistir.
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Inaktif HBsAg tasiyicilari olarak tammlanan olgular:

1. HBsAg+> 6 ay

2. HBeAg -, anti-HBe +

3. Serum HBV DNA <10* kopya/mL
4. Normal ALT/AST

5. HDV’nin negatif olmasi

Kronik HBV olgulart HBe Ag pozitif veya negatif olanlar olarak ikiye ayrilabilir.
1-HBeAg pozitif Hastalar

HBs Ag pozitif ve ALT seviyesi normalin iki katin1 asan hastalar spontan HBe Ag
serokonversiyonu ag¢isindan alt1 ay izlenir. Bu siireden daha uzun siire HBe Ag ve
ALT diizeyi yiiksek hastalar HBV viral yiik incelemesi ( HBV-DNA > 10
kopya/mL) ve karaciger biyopsisinde nekroinflamatuvar aktivitesi > 4 ile kronik viral
HBV olarak kabul edilir ve bu hastalar tedavi icin degerlendirilir. ALT seviyesi
normal ile iki kat arasinda olan hastalar 40 yas ilizerinde ise biyopsi yapilmali ve
fibroz > 1 olanlar tedavi edilmelidir. ALT seviyesi normal olan olgularda 3-6 ayda
bir ALT kontrolii, 6-12 ayda bir HBeAg kontrolii yapilir. Bu olgularda HBV DNA
diizeyinde artis ve biyopsi fibrozis skorunda (>2) artis oldugu zaman kronik HBV

olarak kabul edilip tedaviye alinir.

2-HBeAg negatif Hastalar

HBeAg negatif, ALT diizeyi yliksek (normalden 1.5-2 misli), serumda HBV DNA
seviyesi > 10* kopya/ml (2000 IU/ml) ve biyopside kronik hepatit bulgular1 olan
olgular (HAI > 4 ve/veya fibroz > 2) kronik viral HBV olarak kabul edilir. Bazen
ALT diizeyi normal olan ya da yiiksek riski olan hastalar (ailesinde kronik HBV
olan, immun siipressif tedavi alan veya immunkomprimize olgular) kronik viral

hepatit olarak kabul edilip tedaviye alinir.

2.4.2:HCV: Baslica subklinik gidisle seyreden, yaklasik % 90 oraninda kroniklesme
egiliminde olan kronik viral hepatit etkenidir. HCV olgularinin % 20-35'inde siroz
ve ayrica hepatoseliiler karsinom gelisimi goriilebilir. Sporadik olgularda klinik tablo
daha belirginse de, HCV ile infekte hastalarin % 35'i klinik bir hepatit atagi

hatirlamamaktadir. Bu nedenle transfiizyon sonrasi hastalar biyokimyasal yonden iyi
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monitorize edilmelidir. Giiniimiizde tanisinda yogun olarak ELISA ve RT-PCR

yontemleri kullanilmaktadir.

Infeksiyondan ortalama 3 ay sonra &zgiil antikorlar (anti HCV) saptanabilmektedir.
Anti HCV pozitifligi enfeksiyon tanisim koydurur. lyilesen az miktarda olguda 6 ay
icerisinde anti HCV negatif lesmesi olmaktadir. PCR, HCV RNA tagima riski olan
hastalarda serokonversiyon dncesinde pozitifligi gostermesi, anti HCV pozitifliginin
dogrulanmasi, aktif infekte hastalarin saptanmasi ve antiviral tedavinin izlenmesi
amac1 ile kullanilmaktadir. Ozellikle bozulmus immiin cevapli hastalarda HCV

infeksiyonunun tek tan1 yontemi olabilecegi de unutulmamalidir.

HCV infeksiyonun kroniklesmesi uzun bir siire¢ alabilir. inaktif HCV olgularinin

tanimlanmasinda:

1. Serumda anti HCV pozitif.
Karaciger enzimlerinden ALT diizeyi devamli normal olan olgular

Serumda HCV RNA diizeyi PCR ile negatif olmasi

o

Karaciger biyopsisinde kronik inflamatuvar yanitin olmamasi ve fibrozis

skorunun <2 den az olmasi

Hepatit C infeksiyonunun tanmisinda kullanilan testler nelerdir?

Anti-HCV: Tarama testi olarak kullanilir. Anti-HCV testi i¢in tigiincii veya dordiincii
kusak “Enzyme Immunoassay” (EIA) testleri kullanilmalidir. Bu test, virus
alindiktan sonra ilk 4-10 hafta siiresince ve immiin sistemi baskilanmis olanlarda
negatif bulunabilir. Bu nedenle belli hasta populasyonlarinda HCV infeksiyonunu
gostermek igin HCV-RNA testinin ¢alisilmasi gerekebilir. Rutin olarak anti-HCV
taranmasina gerek yoktur. Bu test tanimlanmis risk faktorii saptanan olgularda

yapilmalidir.

Kronik hepatit C infeksiyonunda tedaviye alinma kriterleri nelerdir?
Tedavinin uygun oldugu grup
* 18 yas ve lizeri

* Belirlenebilir diizeyde (50 IU/mL {izerinde) HCV-RNA’s1 olanlar
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» Karaciger biyopsisinde fibrozis saptananlar veya nekroinflamasyon skoru

Ishak siiflamasina gore 4 veya iizerinde bulunanlar

* Karaciger hastaligi kompanse olanlar

* Hematolojik ve biyokimyasal degerleri tedaviye uygun sahip hastalar

* Depresyon tanili olanlardan hastaligi kontrol altinda olanlar

* Tedavi uyumunun yeterli olacag diisiiniilen hastalar

Tedavinin bireysellestirilmesi 6nerilen durumlar

* 18 yas alt1

* Persiste eden normal ALT degerleri

» Onceki tedaviye yamtsiz/ relaps gelisen olgular

* Aliskanlik birakma programlarina istekli olan intravenoz ilag¢ ve alkol
bagimlilar

* Akut hepatit C (AHC) infeksiyonu

* HIV ile koinfeksiyon

* Kronik renal hastalik

* Dekompanse siroz

* Karaciger transplant alicilar

HCV RNA Niikleik asit testleri: Tarama testleri ile anti-HCV pozitif bulunan
hastalarda vireminin gosterilmesi gerekir. Bu amacla HCV-RNA’nin serumda
gosterilmesi esastir. HCV-RNA genellikle virus alindiktan sonra 1-2 hafta iginde
saptanabilir. Kalitatif RNA testleri viremiyi gostermek icin yeterli olmakla birlikte,
tedavi planlanan hastalarda ve tedavi takibinde HCV-RNA kantitatif olarak
belirlenmelidir. Kalitatif HCV-RNA testleri i¢in alt smnir 50 IU/mL olmalidir.
Kantitatif testler i¢in IU/mL birimi kullanilmalidir. Bir hastanin takibi, olanaklar
elverdigi oOlclide aynmi test (marka ve yontem) ile siirdiirtilmelidir. Anti-HCV
pozitifligi saptanan kisilerde Once kantitatif testlerin bakilmasi, negatif bulunmasi
durumunda kalitatif yontemle de bakilmasit Onerilir. HCV-RNA sonucunun
polimeraz zincir reaksiyonu yontemi ile negatif bulunmasi halinde, klinisyen
gereksinim duyuyorsa test tekrarlanabilir. Viral genotip tayini: Hepatit C
infeksiyonunda tedavi siiresini ve tedaviye yanit olasiligini belirlemek icin tedavi

oncesi donemde genotip tayini yapilmalidir. Genotip tayini maliyet- etkindir.
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Biyokimyasal testler: Tanida biyokimyasal yontemlerle karaciger hasarinin

gosterilmesi Onemlidir. Serum transaminazlarinin ytiksek olmasi genellikle
inflamasyon ve fibrozis ile uyumlu olmakla birlikte, normal olmasi karaciger

hasarinin olmadigini géstermez (1,33).

Karaciger biyopsisi: Biyopsi karaciger patolojilerinin diger nedenlerinin dislanmasi,
nekroz ile inflamasyonun derecelendirilmesi ve fibrozisin evrelendirilmesi i¢in
gereklidir. Transaminaz diizeyleri dikkate alinmaksizin baslangicta karaciger
biyopsisi yapilmasi tedaviye karar vermek i¢in yol gostericidir.

Kronik HCV olgularinda serumda anti HCV ve HCV RNA diizeyinin pozitif
bulunmas1 yeterlidir.

Bu ¢aligmada inaktif olgular ve tedaviye alinacak olan kronik viral hepatit
olgular1 alinmustir. Inaktif viral hepatit olgularmin serumda viral yiikii negatif, kronik
viral hepatit olgularinda serumda viral yiikiin yiiksek bulunmasi kriteri dikkate alindi.
Kronik viral hepatitlerde HBV DNA ve HCV RNA viral yiik PCR ile kantitatif

olarak dl¢iildii.

2.5. HEPATITLERDE RADYOLOJiK BULGULAR

Kronik hepatit B ve C viriis enfeksiyonu hepatositlerde hasar ile giden ve
siroz veya hepatoselliiler karsinom ile sonuglanabilen bir hastaliktir. Hastalarda
sirozun tanisi toropatik ve prognostik 6neme sahiptir (34). Giiniimiizde, perkiitan
biopsi spesmenlerinin patolojik incelemesi nekroinflamasyonun evrelendirilmesinde
ve fibrozisin gosterilmesinde altin standart kabul edilmektedir. Bu prosediirler
invazivdir ve hasta i¢in rahatsiz edicidir. Ultrasonografi noninvaziv ve ucuz bir
metod olarak hepatik fokal lezyonlarin ve diffliiz parankimal hastaliklarin tanisinda
popiilarite kazanmaktadir. Kronik hepatitlerde de son yillarda yapilan ¢alismalarda
konvansiyonel US ile patolojik sonuclarin karsilastirilmas: ve skorlamasi umut verici
gibi goriinmektedir. Karaciger parankim yiizeyi, karaciger parankim ekojenitesi,
hepatik venlerin durumu, ve dalak boyutu bu degerlendirmede kullanilan kriterlerdir
(34).
Kronik viral hepatit enfeksiyonunda karacigerin US degerlendirmesinde;

karacigerde artmis ekojenite ve portal ven duvarlarinda silinme izlenebilir. Bu
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durumda karaciger yagl kabul edilir. Kabalasmis bir eko yapisi ile birlikte toplu igne

bas1 paterni varsa fakat diyafram korunmussa, bu durumda karaciger fibrotik olarak
kabul edilir. Fibrotik yagl karacigerde ise iki patern beraber izlenmektedir.
Hipoekoik karacigerde ekojen portal triad varsa veya yagl karacigerde korunmusg
portal triad izlenmekte ise karaciger inflamatuar olarak kabul edilmektedir (1,35).
Tim bu bulgularin yaninda karacigerde irregiiler kontiir veya nodiilarite mevcut ise
karaciger hastaligi ciddi fibrotik kabul edilmektedir.

Sonografik olarak hepatik inflamasyon, skorlanma ve yagli inflamasyon
kriterleri tanimlanmis olmasina ragmen, akut ve kronik karaciger hastalikli olgularda
karaciger hasarinin derece ve tipini belirlemek oldukg¢a zordur (35). Ayrica ¢ogu
zaman sonografik olarak yagli, fibrotik yagli ve fibrotik paternleri birbirinden ayirt
etmek oldukga giictiir. Benzer sekilde birbirinin devami seklinde gelisen olaylarin
ciddiyetini derecelendirmek gii¢ olmaktadir. Sonografik olarak inflamasyon paternini
belirlemek en zor olanidir. Kutcher ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 56 kronik
hepatit hastasinda yapilan biopside inflamasyon tespit edilmesine karsin higbir
olguda sonografik olarak inflamasyon tarif edilmemistir (35). Benzer bir durum
fibrozis i¢in tarif edilmistir. Fibrozis siklikla siirekli bir durumdur, fakat inflamasyon
potansiyel reversible akut bir procestir ve geride hi¢bir hasar birakmayabilir. Yine bu
calismada su sonuca varilmistir ki, kronik HCV infeksiyonlu hastalarda karaciger
hastaliginin mikroskobik 6zellikleri US ile saptanabilmesine ragmen, sonografik ve
histolojik bulgular arasinda tam bir korelasyon bulunmamistir. Bu durum sonografik
goriintiilerin kronik HCV infeksiyonunda karaciger hasarinin derecesini evrelemede
ve gradelemede giivenilir olmadigin1 gostermektedir (3,13).

Konvansiyonel US kronik karaciger hastalifinda yalnizca kalitatif bilgi
vermektedir. Eger bu degisiklikler US bulgularinin analizi ile degerlendirilebilseydi,
kronik karaciger hastaligin1 noninvaziv bir sekilde tanimlamak ve monitorize etmek
miimkiin olabilirdi (36). Cesitli hastaliklarda hepatik venlerin morfolojik
degisiklikleri izlenebilir. Saglikli bireylerde US incelemede hepatik venler kolaylikla
tanimlanabilir. Konvansiyonel US ile sag kalp yetmezligine sekonder hepatik vendz
konjesyonda hepatik venlerdeki ¢ap artimi ve Budd-Chiari sendromu gibi bazi ciddi
hastalilarda hepatik ven ¢apindaki azalmasi izlenebilir. Fakat bunlar taniya yardimci

olan degerlendirmelerdir.
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Dupleks Doppler sonografi hepatik parankimal hastali1 ve hepatik vaskiiler

yapisini degerlendirmede 6nemli bir tan1 metodudur (2). Bir¢cok calismada, Doppler
US incelemesi hepatik ven ve portal venlerdeki akim degisiklikleri ve portal ven
icerisindeki trombiisiin gdsterilmesi gibi ile faydalar1 ortaya koymustur.

Hepatik venlerde kardiak siklustaki santral basing degisimleri ile olusan
karakteristik trifazik Doppler spektrumu, anterograd sistolik ve diastolik dalga ile
bunu takip eden kisa bir geri akimdan olugmaktadir (2).

Normalde atrial sistol sirasinda olusan akimin geri doniisiine bagli olarak
hepatik venlerde anterograd sistolik ve diastolik dalga ile bunu takip eden kisa bir
geri akimdan trifazik akim paterni izlenir. Hepatik hastaliklar veya kitleler, obezite,
asit yada intraabdominal basing artis1 gibi karacigerin rijit oldugu durumlarda
Doppler dalgasinda (bifazik akim paterni) baskilanma olusur veya normal pulsasyon
tamamen kaybolur (monofazik akim paterni) (37).

Bu trifazik Doppler spektrumu trikiispit regiirjitasyonda ve kronik karaciger
hastaliklarimda modifiye olabilir. Karaciger parankim hastaliklar1 hepatik venlerin
duvar komplians1 etkileyebilir ve akimi azaltip, bifazik veya diiz (flat) fazik
ossilasyonlar yaratabilir. Hepatik venlerdeki akim postprandial donemde degismez
(38). Fiziksel aktiviteyi takiben maksimum hepatik ven akim hiz1 artar (24).

Hepatik vendz Doppler akim c¢alismalar1 ile karaciger parankim
abnormalitelerini gosterebilme yetenegi bircok yazar tarafindan tartisiimistir. Bu
konuda farkli goriisler mevcuttur; bazilar1 bunu degersiz saymislar, bazilar1 siroz
veya greft rejeksiyonunda oldukca sensitivite ve spesifisiteye sahip oldugunu
sOylemislerdir (16). Doppler akimindaki degisiklikler (revers akimin olmadig kiigiik
ossilasyonlar veya tamamen flat akimlar) sirozlu hastalarin en az % 50 inde izlenir
(16). Bu degisimler hastaligin ciddiyeti ile korele edilebilir (Sekil 10).

Olusan vendz geri akim varliginda karaciger komplianst normal
denilmektedir. Geg¢misteki raporlarda farkli karaciger hastaliklarinda vendz
pulsatilitenin diisecegi ve farkli formlar alacagi sdylenmistir (19, 22). HV’ler kolayca
komprese olabilen, hepatomegalide ve ciddi hastaliklarda, ornegin karaciger
parankiminde fibrozis olustugunda ince, irregiiler hal alabilen ve liimen g¢aplari
kolayca degisebilen vaskiiler yapilardir. Bolondi ve arkadaslarinin yaptigi 60 olguluk

serilerinde karaciger sirozu bulunan olgularda sonuglara gore normal HV dalga
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formundaki degisiklikler karaciger hastaliginin degerlendirilmesinde kullanish,

noninvaziv bir yontem olarak kabul edilmistir (22). Bu calismada HV akim
formundaki degisimin altinda yatan mekanizma karaciger fibrozis miktar1 ile
iligkilidir ve bu durum progresif olarak fazik ossilasyonlarin kayb1 ile sonuglanir ve
bu da doku kompliyansindaki azalma ile kendini gdsterir.

Yapilan bir diger ¢calismada (16), 52 kronik hepatit C hastasi incelenmis ve
HV Doppler US incelemenin fibrozis ve yaglanmay1 gosterebilen faydali bir metod
oldugu vurgulanmistir Bu olgularda elde olunan verilere gére homojen bir grupta HV
Doppler akimmdaki diizlesme sirozun bir gdstergesi olarak kabul edilmistir.
Karaciger parankimindeki fibrozis ve steatoz bu degisimin nedeni olabilir.
Inflamasyon ve nekroz ise HV akimma etki etmiyor goriinmektedir (16). Bu iki
calisma arasindaki fark; Colli ve arkadaslarinin daha homojen bir grup
kullanmalarindan kaynaklanmaktadir. Her iki ¢aligmada da karaciger ven6z kanini
sistemik dolasima tasiyan hepatik venleri ¢evreleyen yapilarca itilip, komprese
olabilirler ve bdylece bazi1 akim degisiklikleri olusabilir sonucuna varilmstir.

Arda ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada (39), 30 kronik karaciger parankim
hastalikli olgu incelenmis ve kontrol grubunun tamaminda HV Doppler US
incelemede trifazik akim (tip 0) bulunmus (%100), kronik karaciger hastalikl
olgularin % 73.3 tinde tip I ve tip II akim paterni izlenmistir. Caligmanin tanisal
dogruluk oram1 % 76.47 bulunmustur. Bu bulgular 1991 yilinda Bolondi ve
arkadaslarinin ve 1994 yilinda Colli ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alisma ile yaklasik
benzer olarak bulunmustur. Bu durum altta yatan karaciger parankiminde olusan
fibrozis ile iligkili olarak yorumlanmistir. Olusan fibrozis doku kompliyansinda
azalma ile birlikte HV’de olusan fazik ossilasyonlarin azalmasina neden olmakta,
hepatik hiicrelerde olusan hipertrofi gerilmeye duyarli olan karaciger kapsiilii nedeni
ile HV’ler iizerine kompresyon olusturmaktadir (4). Sonu¢ olarak bu c¢alismada
Doppler US bulgularinin konvansiyonel US bulgular1 ve biyokimyasal analizler ile
beraber degerlendirildiginde kronik karaciger hastaliginin erken evrelerinde faydali
bir yontem oldugu vurgulanmistir.

Bolondi ve arkadaslar1 portal ven ¢apinin normal insanlarda 13 mm’nin
altinda, portal hipertansiyonu olanlarin %47,8’inde 13 mm veya iistiinde oldugunu

bildirmislerdir (22). Sirotik olgularin postmortem c¢alismalarinda, kollaterallerin
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gelismesi ile kan akimi kollateral damarlara dogru yonlendiginden portal ven ¢apinin

normal ve hatta azalmis olabilecegi ortaya konmustur (13,40).

Farrant ve arkadaglarimin yaptigi calismada 48 hepatit C ve primer bilier
sirozlu olgu ile 47 gonilli kontrol grubunda hepatik ven pulsatilitesini
degerlendirmisglerdir (22). Sol hepatik ven pulsatilitesi orta hepatik vene gore daha
fazla, orta hepatik ven pulsatilitesi de saga goére daha fazla bulunmustur. O nedenle
bu c¢alismada eger miimkiin ise Doppler caligmalar1 i¢in sag hepatik venin
kullanilmast 6nerilmistir. Sonu¢ olarak bu ¢aligmada normal olgular ile karaciger
parankim hastalig1 olan olgular arasinda 6nemli bir farklilik bulmuslardir (22).

Mariyasu ve arkadaglari aglikta portal ven (PV) akim hacminin (AH)
8894284 ml/dk oldugunu belirtmislerdir (41) .

Hepatik arterlerde normalde diisiik diren¢li dalga formu goriiliir. Kronik
karaciger hastaliginda ve portal hipertansiyonda hepatik arter akim direnci artar.
Literatiirde hepatik arterdeki rezistif indeksin (RI) ve pulsatilite indeksinin (PI) portal
basing ve hepatik vendz basing gradienti ile iliskili oldugunu gosteren caligsmalar
vardir (42). Ayrica porta hepatisteki hepatik arter (HA) RI nin parankimal hasardan
etkilenmedigi ortaya konmustur (43). Bu nedenle porta hepatisteki hepatik arterden
Olclim yapilmaktadir

Doppler Perfiizyon index (DPI) tam1 koymak i¢in bir aractir . Daha iist
Ol¢iimlerden tiiretilen diagnostik bir aracgtir. Karaciger hastalii olan vakalarda,
karaciger kan akimindaki degisiklikleri yansitir ve buna bir kanittir. DPI’nin rolii
metastatik hastalikta, kronik hepatitte, obeziteye bagh yagh karacigerde ve alkolik
hastalarda arastirilmis olmasina ragmen bazi raporlardaki yorumlara goére katkisi,
bazilarina gore bu konuda siliphe s6z konusudur (44).

Doppler perfiizyon indeksi 6l¢glimii ;

DPI= HA AH

(HA AH+ PV AH) formiilii kullanilarak yapilmaktadir (44).

Bizim bu c¢alismadaki amacimiz, kronik viral hepatit tan1 konabilirligini,
gold standart olan tru-cut biyopsi yapmaya gerek kalmadan, yaptigimiz hepatik

doppler incelemesi ile saptayabilmek ve tedavi sonrasi cevabi takip edebilmektir.
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GEREC ve YONTEM

Bu calisma igin, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’nun onay1 alindi (Etik kurul no: 2009/11). 01 Haziran 2008 ve 01 Haziran
2009 tarihleri arasinda, Abant Izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Radyoloji Anabilim Dali’na, inaktif ve kronik viral hepatit
nedeni ile gonderilen 60 olgu ve kontrol amaciyla gonderilen saglikli 50 olgu,
Siemens ACUSON Antares Ultrasound Imaging System adli cihazinin CH 4-1
MHz’lik konveks probu kullanilarak incelendi.

Kontrol grubuna dahil edilen olgularin higbirinde karaciger patolojisi
acisindan risk yoktu ve Ozellikle karacigere ait kan biyokimyasal degerleri normal
sinirlarda izlendi.

Kontrol grup normal kan profili olan saglikli goniillillerden segildi. Kontrol
grubu ile ¢alisma grubu yas olarak eslestirilerek secildi.

Calisma grubu; 30 inaktif ve 30 kronik viral hepatitli hasta olacak sekilde

belirlendi.

Inaktif HBsAg tastyicilarini belirleme kriterlerimiz;
1. HBsAg + > 6 ay
2. HBeAg -, anti-HBe +
3. Serum HBV DNA <10* kopya/mL
4. Normal ALT/AST
5. HDV’nin negatif olmasi gibi 6zellikler idi.
Inaktif HCV olgularinin tanimlanmasinda kriterlerimiz;
1. Serumda anti HCV pozitif
2. Karaciger enzimlerinden ALT diizeyi devamli normal olan olgular
3. Serumda HCV RNA diizeyi PCR ile negatif olmasi
4. Karaciger biyopsisinde kronik inflamatuvar yanitin olmamasi ve fibrozis

skorunun <2 den az olmasi gibi 6zelliklerdi.
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Kronik Hepatit B hastaliginda kullandigimiz kriterler ;

1.HBsAg 6 ayin iizerinde pozitif

2.Serum HBV DNA >100000 kopya/ml

3.Israr eden ya da aralikli ALT/AST yiiksekligi
4.Biyopside nekroinflamatuvar skor>4

5.HbeAg pozitif ya da negatif olmalidir

Koinfeksiyon, kronik viral hepatit dis1 olgular, konjestif kalp yetmezligi,
diyabet, koroner arter hastaligi olan olgular calismaya alinmadi. Karaciger kan
akimmi degistiren ilag kullananlar ¢alismaya dahil edilmedi. Hepatik artere ait
kompleks anatomisi olanlar teknigi kolaylastirma acisindan calismaya dahil
edilmedi.

Renkli Doppler US incelemesi, en az sekiz saatlik a¢lik sonras1 yaklasik 10-
15 dakikalik dinlenmeyi takiben ve olgu supin pozisyonunda yatarken yapildi.
Gerekli durumlarda olguya degisik pozisyonlar verildi.

Incelemeye baslandiginda ilk dnce rutin tiim abdominal US inceleme
yapildr. Ozellikle karaciger ve dalak boyutlari, parankim ekojeniteleri ve karaciger
kontiir keskinlikleri degerlendirildi. Ayn1 zamanda hepatik ve portal ven seyirleri ve
caplar1 , portal ven akim hacmi, hepatik arter ¢api, hepatik arter akim hacmi ( HA
AH), hepatik arter pik sistolik hiz (PS), hepatik arter end diastolik hiz (ED), hepatik
arter Tamx (Zaman ortalamalt maksimum hiz ), hepatik arter (HA) Tamn (Zaman
ortalamali orta h1z), hepatik arter RI, hepatik arter PI, hepatik arter S/D
(sistol/diyastol) degeri, hepatik arter akselerasyon (AK), hepatik arter akselerasyon
zamani (AT), hepatik arter ortalama hizi( TAV) ve doppler perfiizyon index (DPI),
hepatik ven dalga formu, dalak boyutu, splenik ven ¢ap1 incelendi. Karaciger
patolojisine sekonder gelisebilecek vaskiiler kalibrasyondaki degisiklikler boylece
g6z onilinde bulunduruldu.

Karaciger degerlendirilirken, ksifoid g¢evresinden baglanarak birer
santimetre araliklarla sag lob alt sinir1 gegilene kadar karaciger kubbesine paralele
olacak sekilde kesitler alindi. Daha sonra inceleme bu diizleme dik olacak sekilde,

icten disa dogru tekrar edildi. Prob subkostal alanda olabildigince kraniale dogru
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acilandirilarak ve tam inspiryumda yapildi. Bu sekilde karacigerin tiim segmentleri

degerlendirilmeye c¢alisildi (13) .

Hepatik arter, hepatik vendz ve portal vendz sistem ; karin 6n tarafindan,

subkostal- interkostal yaklasimla, sag paramedian diizlem veya hafif sag anterior
oblik yaklasim kullanilarak hastanin anatomik 6zellikleri ve batin i¢i gaz durumu goz
Oniine alinarak izlenmeye ¢alisildi. Doppler US incelemede 6rneklem araligi damar
capinin 1/3 i kadardi. Doppler agisi 30°-60° arasinda tutularak Ol¢iim hatalar
minimale indirgenmeye calisildi.
Hepatik ven Doppler US akim trasesi , hasta sakin respirasyonda iken ,sag hepatik
venden inferior vena kava’ya yaklasik 3-5 cm uzakliktaki lokalizasyondan tespit
edilmistir. Akim formlar1 kaydedilerek veriler kontrol grubuna gore kiyaslandi (22).
Hepatik arter Doppler US 6lciimleri hepatik hilus diizeyinden yapilmistir (43, 44).

Portal ven Doppler Ol¢iimleri hasta sakin respirasyonda iken, hepatik hilus
diizeyinde portal venin inferior vena kavayi ¢aprazladigi yerden yapildi.

Doppler perfiizyon indeksi olgiimii ; DPI= HA AH hepatik arterdeki kan
akim hacmi / (hepatik arterdeki kan akim hacmi + portal vendeki kan akim hacmi)
formiilii kullanilarak yapildi (44) .

Hepatik arterde damar cap1 Olciiliip sisteme kaydedildikten sonra, spektral
incelemede en az 3 diizgiin siklus spektral dalga 6rnegi kaydedilmektedir. Cap ve
spektral dalgalarin otomatik degerlendirmesi ile akim hacmi cihaz tarafindan
otomatik olarak hesaplanmaktadir. Portal vende, gri skala ultrasonografide, damar
cap1 Olciiliip sisteme kayit yapildiktan sonra akim hacmi cihaz tarafindan otomatik
olarak verilmektedir (45) .

Calismada elde edilen veriler degerlendirilirken, istatistiksek analizler i¢in
““SPSS ( Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0°" programi
kullanildi. Degerlendirmede; siklik, ortalama, ki kare testi, korelasyon, tek yonlii
varyans analizi kullanildi. 0.05’den kiiclik p degeri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi. Bu 6zelliklerin kronik hepatit tanisindaki duyarlilik ve 6zgiilliikleri incelendi.
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4. BULGULAR

Calismaya, inaktif ve kronik viral hepatit nedeni ile goénderilen 60 olgu ve
kontrol amaciyla gonderilen saglikli 50 olgu katilmistir.

Inaktif viral hepatitli olgu grubunda 25 olgu hepatit B , 5 olgu hepatit C,
kronik viral hepatitli olgu grubunda ise 17 olgu hepatit B, 13 olgu hepatit C nedeni
ile takip edilmekteydi. Calisma grubundaki olgulardan hepsi, kronik hepatit tanisini,
gold standart teknik olan karaciger biopsisi ile almislardi. Hasta ve kontrol
grunubundaki bireylerin hig¢birinde kronik alkol alim &ykiisii yoktu. Kontrol grubu
saglikli kisilerden segildi.

Inaktif viral hepatitli olgu grubuna dahil edilen hastalarin 14°ii kadin, 16’s1
erkek; kronik viral hepatitli olgu grubuna dahil edilen hastalarin 15°i kadin, 15’
erkek olmak iizere toplam 60 olguydu. Inaktif viral hepatitli olgu grubunun yas
ortalamast 47,339,767 , kronik viral hepatitli
43,37+15,663 idi ( Tablo 4.1).

Kontrol grubuna 20 erkek, 30 kadin toplam 50 olgu dahil edildi. Kontrol

olgu grubunun yas ortalamasi

grubu i¢in yas ortalamasi1 42,68 + 15,266 olarak bulunmustur.
Kontrol grubu ve inaktif - kronik viral hepatit’li olgu grubu arasinda yas,
cinsiyet dagilimi agisindan anlamh farklilik saptanmamustir (p > 0.05 ). Olgularin

yas ve cinsiyet 6zellikleri Tablo 4.1°de verilmistir.

Tablo 4.1: Olgularin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Kontrol Grubu Inaktif viral hepatitli | Kronik viral hepatitli p
olgu grubu olgu grubu degeri
Kadin / erkek 30/20 14/16 15/15
Yas ortalamasi 42,68+15,266 47,334+9,767 43,37+15,663 0,24
Yas aralig1 19-72 20-60 18-79

Kontrol grubu, kronik viral hepatitli ve inaktif viral hepatitli olgu grubunun

hepatik ven dalga formu agisindan kiyaslamasi yapildiginda; ii¢ grup arasinda
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anlaml farklilik saptanmamistir (p=0,241). Olgularin hepatik ven doppler dalga

formlarinin kiyaslamasi Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2: Kontrol grubu ve inaktif-kronik viral hepatit B ve C’li olgu

grubunun hepatik ven dalga formu ac¢isindan kiyaslamalar

Kontrol Grubu Inaktif viral | Kronik viral

hepatitli olgular hepatitli olgular

Olgu sayis1 50 30 30
Trifazik 40(%80) 23(%76,7) 19 (%63,3)
Bifazik 10(%20) 7(%23,3) 11(%36,7)

p degeri: 0,23

Her ii¢ hasta grubunun ortalama karaciger boyutu, portal ven ve hepatik
arter ¢api, PV AH, HA cap1t HA AH, HA PS hiz, HA ED hiz, HA Tamx , HA Tamn
, HA RI, HA PI, HA S/D degeri, HA AK, HA AT , HA ortalama hiz1 ( TAV) ve DPI,
dalak boyutu, splenik ven ¢apina , viral yiikiine ait degerler Tablo 4.3-4.4-4.5°te
verilmigtir.

Tablo 4.3 : Kontrol grubu ve inaktif- kronik viral hepatit’li olgularin portal ven

doppler degerleri
Inaktif  hepatitli | Kronik viral | Kontrol grubu p
olgu grubu hepatitli olgu degeri

grubu

PV cap(mm) 10,28+1,70 10,42+1,56 9,98+1,67 0,48
(7,3-2,9) (7,1-13,6) (5,9-13,0)

PV hiz(cm/sn) 25,77+3,32 26,48+3,75(15,7- | 27,2543,55 0,20
(15,9-29,5) 31,2) (20,5-33,5)

PVakim hacmi 1287,28+418,08 1358,92+450,52 1274,16+379,86 0,65

(mL/dk) (419,1-2094,79) (627,35-2117,31) | (475,8-1991,4)

Gruplar arasinda PV ¢ap, PV hiz, PV akim hacmi agisindan farklilik

saptanmamuistir.
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Tablo 4.4 : Kontrol grubu ve inaktif-kronik viral hepatit’li olgularin hepatik

arter doppler degerleri

Inaktif hepatitli olgu | Kronik viral hepatitli | Kontrol grubu p
grubu olgu grubu degeri
HAcap(ortalama+£SS) 2,56+0,82 2,52+0,89 2,352+0,66 0,45
(mm) (en iist-en alt) (1,80-5,9) (1,2-5,6) (1,0-4,5)
HA PS 67,13£16,02 69,393+20,18 64,624+12,27 0,41
(cm/sn) (40,3£97,3) (44,7-120) (38,3-85)
HA ED 19,81+6,16 22,1133 21,56+6,55 0,46
(cm/sn) (9-32,4) +10,16 (8,2-37,7)
(12,3-54,8)
HA Tamx 33,1449,21 33,67+10,57 30,59+7,47 0,25
(cm/sn) (17,1-57) (20,7-59,3) (15,5-50,9)
HA Tamn 14,08+4,57 16,28+5,76 13,85+4,08 0,07
(cm/sn) (6,80-28,2) (8,80-30,1) (6,1-24.9)
HA PI 1,36+0,37 1,417+0,40 1,62+0,58 0,04
(0,88-2,53) (0,41+2,68) (0,91-3,38)
HARI 0,69+0,08 0,74+0,20 0,64+0,05 0,001
(0,55-0,84) (0,54-1,74) (0,54-0,74)
HA akim hacmi 114,28+76,73 114,35+106,94 77,1£53,67 0,04
(mL/dk) (43,67-395) (14,61-551,22) (14-313)
HA S/D 3,57+1,04 3,61+0,80 3,51+1,37 0,92
(2,24-6,29) (2,19-6,7) (1,31-8,80)
HA AK 895,32+303,66 987,63+383,89 937,63+312,65 0,55
(cm/sn?) (432,9-1460,1) (528,9-2037) (457,7-1836,4)
HA AT 52,5+12,46 47,43+8,19 48,78+10,10 0,14
(sn) (33-73) (33-67) (33-68)
HA TAV 35,41+9,42 33,6330+10,62 28,5316+8,91 0,005
(cm/sn) (17,3-57-8) (14,6-59,2) (10,1-48,2)

Gruplar arasindaki farki kontrol grubu olusturmaktadir. Kontrol grubunda,

kronik ve inaktif viral hepatitli olgu grubuna gére HA RI, HA TAV, HA AH daha

diisiik bulunurken, HA PI degeri yliksek bulunmustur.
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Tablo 4.5 : Kontrol grubu ve inaktif-kronik viral hepatit’li olgularin karaciger-

dalak boyutlari, splenik ven ¢aplari, viral yiikleri ve DPI degerleri

Inaktif hepatitli | Kronik viral hepatitli olgu | Kontrol grubu p
olgu grubu grubu degeri
Karaciger 137,4+15,54 134,13+15,66 135,72+7,94 0,53
boyut(mm) (120-180) (120-162) (121-151)
Dalak boyutu | 105,3+21,13 104,5+17,47 97,56+£12,914 0,07
(mm) (74-170) (71-162) (60-128)
Splenik  ven | 4,34+1,19 4,61+1,37 4,45+1,024 0,07
cap1 (cm) (2,1-7,7) (2,5-8,5) (2,5-6,5)
DPI 0,09+0,07 0,12+0,16 0,06-0,05 0,06
(0,03-0,4) (0,02-0,87) (0,01-0,3)

Ortalama karaciger boyutu, splenik ven ¢ap1 ve DPI degerleri agisindan 3
grup arasinda anlamli farklilik saptanmamugtir.

Anova test ile 3 grup arasinda karsilastirma yapildiginda., 3 grup arasindaki
farki HA RI degeri i¢in normalle kronik viral hepatitli olgular arasindaki , HA
TAV(ortalama hiz) degeri i¢inse normalle inaktif viral hepatitli olgular arasindaki
fark olusturuyordu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi ( p<0.05) .

Inaktif ve kronik viral hepatitli olgu grubunda, viral yiik ile ortaklama
karaciger ve dalak boyutlari, parankim ekojeniteleri ve karaciger kontiir 6zellikleri,
portal ven ve hepatik arter caplari, PV AH, HA ¢ap1t HA AH, HA PS, HA ED hiz,
HA Tamx, HA Tamn, HA RI, HA PI, HA S/D degeri, HA AK, HA AT, HA
ortalama hizi( TAV) ve DPI, hepatik ven dalga formu, dalak boyutu, splenik ven ¢ap1
arasinda anlamli korelasyon saptanmamistir ( p>0.05) . Olgularin virak yik

dagilimlar1 Tablo 4.6’te verilmistir.

Tablo 4.6 : Inaktif-kronik viral hepatit’li viral yiil degerleri

Inaktif hepatitli olgu grubu Kronik viral hepatitli olgu grubu | Kontrol grubu

Viral yik | 402,9+1451,81

(0,00-8017)

275160927,47+1384951291 0
(0- 7605486993)

(ml/kopya)




66

Inaktif ve kronik viral hepatitli olgu gruplar arasinda , ortalama karaciger
ve dalak boyutlari, parankim ekojeniteleri ve karaciger kontiir 6zellikleri, hepatik
arter ve portal ¢aplari , PV AH , HA ¢ap1, HA AH, HA PS, HA ED, HA Tamx , HA
Tamn , HA RI, HA PI, HA S/D degeri, HA AK, HA AT, HA TAV ve DPI, hepatik
ven dalga formu, dalak boyutu, splenik ven capi deperleri arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir ( p>0.05) .

Inaktif ve kronik viral hepatitli olgu grubu arasinda hepatik doppler degerler
acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir ( p>0.05) .

Kontrol grubu ve inaktif viral hepatitli olgu grubu karsilastirildiginda;
HA PI degeri kontrol grubunda inaktif kronik viral hepatitli olgu grubuna gore fazla;
HA RI, HA akim hacmi, DPI ve HA TAV degerleri ile daha az oldugu saptanmistir.
Istatiksel olarak anlaml1 fark saptanmustir ( p<0.05) .

Kontrol grubu ve kronik viral hepatitli olgu grubu karsilastirildiginda
HA Tamn, HA RI, HA akim hacmi, ortalama dalak boyutu ve HA TAV degerleri,
kontrol grubunda kronik viral hepatit olgulara goére daha diisiik bulunmustur.

Istatiksel olarak anlamli fark saptanmustir p<0.05) .
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5. TARTISMA

Hepatit C ve B viriisii ile olusan karaciger kronik enfeksiyonu hepatosit
hasar1 ile sonuglanan ve siroza ve/veya hepatoselliiler karsinoma kadar ilerleyebilen
bir patolojidir. Siroz ise hepatosit hasarinin son dénemi olarak tanimlanir ve doku
nekrozu, fibrozisi ve karacigerde doku rejenerasyonu ile giden bir patolojidir. Kronik
viral hepatitli hastalarda sirozun tanisi hem teropatik hem de prognostik oneme
sahiptir. Daha onceki ¢alismalarda Ultrasonografide degisik parametreleri kullanarak
sirozun tanisi konulmaya ¢alisilmistir. Siroz normal karacigerin dokusunun yapisal
olarak fibrotik nodiillere doniisiimii ile karakterizedir (46,47).

Glinimiize kadar karaciger sirozunda fibrozisin yaygmhigr ve
nekroinflamasyonun ciddiyetinin evrelemesi perkiitan biopsi spesmenleri ile
yapilmistir. Bu prosediir invazivdir ve kanama diatezi ve asiti olan hastalarda uygun
olmamaktadir. US noninvaziv ve ucuz olmasi nedeni ile fokal hepatik lezyonlarin
gosterilmesinde ve diffliz karaciger hastaligin tanisinda popiiler olan tanisal bir
yontemdir. Kronik viral hepatit hastalarinda uzun donem takiplerde ve ileride
olusabilecek sirozun tanisinda US faydali bir tekniktir (48).

Patolojik spesmenlerde histolojik aktivite indeksi olarak, Knodell skorlama
sistemi kullanilarak yapilmistir. Kopriilesme tarzinda hepatoselliiler nekroz olsun
veya olmasin izlenen periportal degisiklikler intralobuler dejenerasyon, fokal
hepatoselliiler nekroz, portal inflamasyon ve fibrozis olarak degerlendirilmistir. Bu
skorlama sistemine dayanarak kronik hepatitler 4 smifa ayrilmaktadir; Minimal,
hafif, orta ve ciddi (49,50) . Fibrozis skoru 4 olan olgular siroz olarak yorumlanmistir
(51). Bizim ¢aligsma grubumuzda higbir olguda skor 4 (siroz) izlenmemistir.

RDUS, kronik hepatit degerlendirilmesinde, B- mod inceleme sayesinde
hem karacigerde olusan degisiklikleri ve beraberinde diger sistemlerde ortaya
cikabilecek patolojileri ortaya koyabilmekte, hem de spektral inceleme araciligi ile
hepatik  ven-arterlerde, portal vende izlenen akim Ozelliklerini ortaya
koyabilmektedir. Kronik hepatit tanisin1 koymada biopsi ve patoloji altin standart
yontem olarak kabul gérmekte ise de RDUS, invaziv olmamasi, daha ucuz ve kolay
uygulanabilir olmasi nedeniyle kronik hepatit diisliniilen olgularda tam1 ve takip

acisindan kullanilabilmektedir. Ayrica kolay tekrarlanabilen bir yontem olmasi ve
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bilinen hicbir zararinin olmamasi nedeni ile de tercih edilen bir inceleme metodudur

3).

Karacigerdeki nodiilarite ile ilgili hepatik vendz stenozis ve trombozis
karaciger sirozu ile iligkilidir. Bu durumlarda HV rezistans1 artar ve akim voliim
egrisi azalmis pulsasyon gosterir. Eger akim voliim rezistansi artarsa akim paterninde
diizlesme izlenir (16,36,52)

Kemal Arda ve arkadaglarinin 30 kronik karaciger parankimal hastalig1 olan
olgular ve 30 kontrol grubuyla yaptig1 ¢alismada, kontrol grubunun hepsinde hepatik
venlerde trifazik dalga formu izlerken; karaciger parankimal hastalig1 olan olgularin
8 inde trifazik, 4 olguda monofazik ve 18 olguda bifazik akim paterni izlemistir
(39). Bizim c¢aligmamizda bilinen karaciger hastaligt olmayan 50 kontrol grubu
olgusunda incelenen sag hepatik vende akim paterni 40 olguda trifazik, 10 olguda
bifazik bulunmustur. Inaktif ve kronik hepatitli 60 olgudan olusan grupta, 42 olguda
trifazik, 18 olguda bifazik bulunmustur. Her iki olgu grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Jequer ve arkadaslarini yaptig1 ¢alismada 32 farkli yas grubundaki saglikli
cocukta HV akiminin normal degerleri bulunmaya calisilmistir. Bu c¢alismada yas,
cinsiyet, egzersiz, tokluk, postiir ve Doppler US kiirsoér pozisyonu degerlendirmeye
almmustir. Yapilan calismada c¢aligmada (38), trifazik akim paterni en fazla sag
hepatik vende izlendi. Sag hepatik ven Ol¢lim i¢in en uygunsuz ven olarak tespit
edilmistir. Monofazik akim formu en fazla yenidoganlarda ve infantlarda
bulunmustur. Cinsiyet, viicut pozisyonu, egzersiz, tokluk HV akim formunu
etkilememistir. Jequer ve arkadaslarimi yaptigi calismada, sonug¢ olarak kronik
karaciger parankim hastalig1 olan ¢ocuklarda oncelikle orta ve sol hepatik venin
degerlendirmeye alinmasi onerilmis, 6zellikle erken yaslarda trifazik akim kaybinin
normalde de izlenebileceginin unutulmamasi belirtilmistir (38,53).

Erik K. Paulson ve arkadaslarinin 5 saglikli olguda yaptigi ¢aligmada ,
hepatik arter RI degerleri 0,69 £+ 0,08 arasinda (minimum-maksimum: 0,41-0,89),
iken bizim c¢alismamizda 0,6426 =+ 0,054 (minimum-maksimum: 0,54-0,74)
bulunmustur (54). ki ¢aligma arasinda belirgin farklilik saptanmamustir.

Panagiotis Iliopoulos ve arkadaslarmin 72 kiside yaptigi calismaya gore ;

kontrol grubunda portal ven ¢ap1 11,4 + 1,2 mm iken, kronik viral hepatit’li grupta
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11,4£1,7 mm bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise kontrol grubunda 9,98+1,6728,

kronik viral hepatitli olgu grubunda 10,35+1,62 mm bulunmustur(55).

Christina Tziafalia ve arkadaslarinin 122 saglikli, 52 inaktif kronik HBV’1i
hastada yaptig1 ¢alismada, portal ven c¢apinda, inaktif HBV tasicilarinda kontrol
grubuna gore yiiksek bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir . Christina Tziafalia ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, portal ven
akim hacmi inaktif HBV tasiyicilarinda kontrol grubundan fazla ve DPI degerleri
inaktif HBV tasiyicilarinda anlamli diisiik ¢ikmakla birlikte hepatik arter akim
hacminde istatiksel olarak anlamli farklilik ¢ikmadi (44). Bizim c¢alismamizda
kontrol grubu ve inaktif kronik viral hepatitli olgu grubu arasinda karsilastirma
yapildiginda; dalak boyutu , HA TAV degeri, DPI, hepatik arter akim hacmi, hepatik
arter RI degeri kontrol grubunda inaktif viral hepatitli olgu grubuna gore daha diisiik
bulunurken, hepatik arter PI degeri yiiksek bulunmustur. Istatiksel olarak anlamlidir
(p<0,05).

Kevin Michael Walsh ve arkadaglarinin 39 kronik hepatit C’li olguda
yaptig1 calismada , hepatik arter akim hizinin ve DPI’nin kontrol grubuna gore
yiikksek oldugu, ve total karaciger akim hacminin iki grupta benzer oldugunu
bulmuslardir (56). Bizim ¢alismamizda kronik viral hepatitli hasta grubunda hepatik
arter ortalama hizi ve akim hacmi kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur.

Rokni Yazdi ve arkadaglarinin 37 saghikli goniillide yaptig1 c¢alismada;
portal ven ¢ap1 9,4+1,7 mm , ortalama portal ven hiz1 27,3+ 13,1 cm/sn, hepatik arter
pik sistolik hiz1 67,6+ 33,5 cm/sn, hepatik arter RI 0,8+ 0,1 bulunmustur (57). Bizim
calismamizda kontrol grubunda portal ven cap1 9,98+0,23 mm , ortalama portal ven
hiz1 27,2+ 0,5 cm/sn, hepatik arter pik sistolik hiz1 64,6+ 1,73 cm/sn, hepatik arter RI
0,64+ 0,07 bulunmustur .

Tomas Bertanik ve arkadaslarinin 43 kronik viral hepatitli olguda yaptig
calismada , fibrozisin artmasiyla portal ven akim hacminin degismedigi;kontrol
grubu veya minimal fibrozisi olan hastalarla sirotik hastalar karsilastirildiginda
fibrozis arttitkca hepatik arter RI’in arttigi; DPI degerinin minimal fibrozisi olan ve
sirotik olgular arasinda degisiklik gostermedigi ortaya konmustur (58). Bizim

calismamizda kontrol grubu ile kronik viral hepatitli olgu grubu kiyasladigimizda;
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hepatik arter RI ve DPI degeri kontrol grubunda daha diisiik bulunurken, portal ven

akim hacimleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.
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6. SONUC

Calismamizda, kronik viral hepatit ve inaktif viral hepatit bulunan olgular
ve kontrol grubunun, hepatik vendz- arteryel ve portal vendz sisteme yonelik RDUS
bulgularint karsilagtirdik. RDUS’un inaktif viral hepatit ve kronik viral hepatit
tanisindaki ve takibindeki yerini belirlemeye calistik.

RDUS inceleme ilk olarak batinin genel B-mod US incelemesini
icermektedir. Bu inceleme esnasinda kronik karaciger hastalikli olgularda karaciger
parankim yapisindaki degisiklikler, ekojenitedeki farklilagmalar, karaciger
boyutunda olusan degisiklikler, dalak boyutu, portal ve splenik venlerin ¢api, karinda
lokiile ya da serbest sivi olup olmadigi izlenebilmektedir. Ayrica hepatik venlerin
trasesi, kalibrasyonu gerekirse caplar1 saptanabilmektedir.

RDUS B-mod incelemedeki bulgularin yaninda, hepatik venlerdeki, portal
vendeki ve hepatik arterdeki akim paterninin saptanmasini ve yoOniiniin tespit
etmemizi saglar. Bunlara ek olarak, spektral inceleme ile hepatik venlerde olusan
akimin hizi hesaplanabilir.

(Calismamizin teorem ve hipotez asamasinda planladigimiz:

1. Kronik viral hepatit, inaktif viral hepatit olgularinin RDUS B-mod ve
spektral incelemedeki sonuglarinin; serumda viral yiik degerinin artmasi ile paralel
artis beklemistik. Ancak viral yilikiin miktar1 ile RDUS bulgular1 paralellik
gostermedi.

2. Inaktif viral hepatit ve kronik viral hepatitli olgular arasinda hepatik
Doppler indeksleri ve degerleri agisindan farklilik saptanmamasi eski bilgilerimizin
aksine yeni bir bulgudur.

3. Hasta ve saglikli olgu grubunda, normal akim formu olarak kabul edilen
trifazik hepatik ven akim paterninin bazi olgularda degisip, bifazik akim formuna
doniigebildigi bulundu. Caligmamizda, kontrol grubu ile ¢alisma grubu arasinda
anlaml farklilik saptanmadi.

4. Inaktif viral hepatitli olgu grubunda hepatik arter RI ve TAV degerleri ve
DPI degeri, kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. RI’in yiiksekligi hepatik arter

duvarinda karsilasilan direnci gosterirken, TAV degerinin yiiksekligi ise inaktif viral
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hepatitli hastalarda ortalama kan akim hizinin arttiginin gostergesidir. Ayrica inaktif

viral hepatitli hastalarda karacigere gelen toplam kan miktar1 da artmaktadir

5. Kronik viral hepatitli olgu grubunda hepatik arter RI, Tamn, akim hacmi
degerleri ve dalak boyutu kontrol grubundan yiiksek bulunmustur. Inaktif viral
hepatitli olgu grubuyla benzer sekilde; RI’nin yiiksekligi hepatik arter duvarinda
karsilagilan direnci gosterirken, Tamn degerinin yiiksekligi kronik viral hepatitli
hastalarda zaman ortalamali orta kan akim hizinin arttiginin gostergesidir.

Kronik viral hepatitlerin tanimlanmasinda altin standart olarak kabul gdéren
patolojik inceleme elbette yerini korumaktadir.

RDUS, inaktif wviral hepatit ve kronik viral hepatit olgularin
degerlendirmede, izleminde ve hastalarin tanimlanmasinda kullanilabilir Yapilan
izlemlerde karaciger enzimleri normal olmasina ragmen %40 olguda siroz
goriilmektedir. Ozellikle ‘occult hepatit® olgularinda biyopsi yapmadan karaciger
dokusunun izleminde RDUS kullanilabilir.

Optimal sartlarda yapildiginda sik tekrarlanabilme ve noninvaziv bir yontem
olan RDUS kronik viral hepatit olgularinin izleminde, tanimlanmasinda ve biyopsi
yapilamayan olgularin degerlendirilmesinde yeni bir metod olarak diisiiniilebilir.

Bu konu ile ilgili olarak daha genis ve karsilastirmali ¢alismalarin yapilmasi

uygundur.
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