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GIRIS

Sirotik karaciger hastaligi, karaciger parankim dokusunun kaybi, bag dokusunun
artigi ve rejenerasyon nodilllerinin olusumu ile karakterize, klinik olarak hepatoselliiler
yetmezlik ve portal hipertansiyon bulgulart ile seyreden kronik, diffiiz, ilerleyici
enflamatuar bir hastaliktir (1). Hayati tehdit edici akut kanamalara yol agabilen
portosistemik kollaterallerin geligimi, asit, hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel
peritonit, fonksiyonel bobrek yetmezligi (hepatorenal sendrom) ve hepatoselliiler kanser
gelisme riski gibi ciddi komplikasyonlar: vardir (2, 3). Olusumunda ¢ok degisik etyolojik
nedenler rol alabilmekle birlikte toplumumuzda en sik neden viral hepatitlerdir (4).
Tiirkiye gibi gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde koruyucu saglik hizmetlerinin
istenilen diizeyde olmamas1 ve toplumsal bilincin yeterince olusturulamamasi nedeniyle
hastaligin bulagtirilmasi, tasiyicilik ve kronik hastalik olusturma insidans:t oldukga
yiiksektir. Dolayistyla toplumumuz igin ciddi bir genel saglik problemidir.

Ultrasonografi (USG) gastrointestinal sistem hastaliklaninin degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullanilmakta, tant ve tedavinin planlanmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
Portal sistemin hemodinamik degerlendirilmesinde kullanilan non-invazif bir yéntem olan
Doppler USG ile sirotik karaciger hastaliklarinda portal sistemdeki akim varligi, yoni,
portosistemik kollateraller, portal ven (PV) ve splenik ven (SV)’lerde trombiis bulunup
bulunmadigt degerlendirilebilmektedir. Ayrica kantitatif olarak da PV debi, hiz, ¢ap ve
gesitli indekslerin 6l¢limii miimkiindiir. Doppler USG ile sirotik karaciger hastalig olan
olgularda portal ve sistemik dolagimda meydana gelen degisikliklerin iyi bir sekilde
karakterize edilmesi, karaciger hastaligi ve evresi ile olan iligkisinin belirlenmesi, tedavi ve
takip agisindan yararli bilgiler vermesinin yaninda hastaligin prognozunun belirlenmesinde
de rol oynar. Bu galigmada sirotik karaciger hastaligimin degisik evrelerinde olan hastalarda

portal ven ve dallarindaki hemodinamik degisiklikleri incelemeye ¢alistik.



GENEL BiLGILER

KARACIGER ANATOMISI

Abdominal organlarm en bilyiigli olan karaciger normal erigkinlerde sag iist
kadranin biiyiikk boliimiinii kaplar. Medialde mide, duodenum ve tranvers kolon, inferiorda
kolonun hepatik fleksurasi, posteriorda sag adrenal bez ve bobrek, siiperiorda, 6nde ve
lateralde diafragma ile smirlidir. Safra kesesinin bulundugu bélge, inferior vena kava
fossast ve g¢iplak alan (bare area) disinda periton ile gevrilidir. Karaciger, giplak alanda
arada periton bulunmaksizin dogrudan diafragma ile temastadir. Bu bolge sag lobun
destekleyici yapilar1 olan siiperior ve inferior koroner ligamentler tarafindan
sinirlandirilmis  olup lateralde birleserek triangiiler ligamenti olugtururlar. Sol lob
diafragma tarafindan falsiform ligament ile devamlilik g6steren sol koroner ligamentle
desteklenir. Sag subfrenik alami sol subhepatik alandan ayiran falsiform ligament;
umblikusdan karacigerin siiperior ylizeyine uzanan, ligamentum teresi igeren ince fibroz
kilifdir. Sagda koroner ligament Morison posunu (sag posterior subhepatik alan) sag
subfrenik alandan aymrir. Sol koroner ligament sol subfrenik alani anterior ve posterior
kompartman olarak ikiye aywrir. Gastrohepatik ligament (kiiciik omentum) karaciger ve
mideyi birbirine baglar. Kiigiik omentumun serbest kenari (hepatoduodenal ligament),

birlesik safra yolu, hepatik arter (HA), PV, sinirler ve lenfatikleri icerir (5).

Segmental anatomi

Giintimiizde cerrahide yaygin olarak kullanilan segmental anatomi Couinaud ve
Bismuth tarafindan tanimlanmigtir (6). Couinaud siniflandirilmasinda karaciger kaudat lob
hari¢ sag ve sol olarak ikiye boliiniir. Her lob sag ve sol hepatik venlerle (HV) tekrar ikiye
boliinir. Sol lob medial béliim harig her béliim sag ve sol PV dallarindan gegen transvers
bir hat ile inferior ve siiperior segmentlere ayriir. Kaudat lobla birlikte karaciger sekiz
segmente ayrilir (Resim 1). Bismuth simiflandirilmasinda karaciger kaudat lob hari¢ sekiz
segmente boliinlir. Bu iki smiflandirma arasmdaki fark, Couinaud simiflandirilmasindaki
sol medial segmentin (segment 4), Bismuth smiflandirilmasinda sol siiperomedial (segment
4a) ve sol inferomedial (segment 4b) scgmentlere béliinmesidir (6). Her segment kendi kan
dagilimina (arteriyel, portal, hepatik vendz), lenfatik ve biliyer drenajma sahiptir. Kaudat
lob (segment 1) sag ve sol PV’lerin her ikisinden de dallar alir. Diger segmentlerin tersine,
kaudat lobun vendz drenaji bir ya da daha fazla sayidaki hepatik vendz dallarla direkt
olarak vena kava inferiora (VKI) dir (7).



Resim 1. Karacigerin segmental anatomisinin Bismuth simflandirmas1 (Nelson RC et al. Radiology 1989;
172: 27°den modifiye edilmistir.)

Vaskiiler Anatomi

Karaciger kardiyak outputun vaklagik % 15-20 kadarmi alan, ¢ift kanlanma
sistemine sahiptir (5). HA sistemik arteryel sirkiilasyonu saglarken PV ise dalak ve
barsaklardan gelen kani karacigere tagir. Bu iki vaskiiler yap1 farkli basing, akim hizi ve
igerige sahiptir. Oncelikle besleyici fonksiyonu olan arteryel akim karaciger kan akimimn
% 20 kadarini saglarken geriye kalan kisim mezenterik portal drenaj tarafindan saglanir.
Arteryel ve portal sistemlerin karacifer kan akimindaki oranlari hormonlar, noral
stimiilasyon (sempatik, vagal), nutrisyonel durum (aglik veya yemek sonrasi) ve hepatik

parankimal hastalifin varlifi gibi pek ¢ok faktore baghdir (5, 7, 8).

Hepatik Arterler
Colyak trunkus T12-L1 diizeyinden ¢ikar. Kommon hepatik, splenik ve sol gastrik

arter dallarim verir. Kommon HA, pankreas bagimn iist smir1 boyunca lesser sak’in
arkasinda, saga ve anteriora dogru uzanip gastroduodenal arteri verir. Duodenumun iist
kenar1 diizeyinde proper HA, hepatoduodenal ligamentin subperitoneal alami igerisine
girer. PV’nin anteriorunda, koledogun medialinde karacigere dogru uzanir. Porta hepatise
girdikten sonra proper HA sag ve sol dallara ve bazen de orta HA dala ayrilir. Sag lob, sag
HA’den beslenir. Sol lobun medial segmenti sol HA dalinda ayrilan orta HA tarafindan
beslenir. Sol lobun lateral segmenti, sol HA’dan kanlanir. Kaudat lobu sag HA dallari
besler fakat bazi olgularda sol veya orta HA’dan de beslebilir. Sag HA ayrica safra

kesesini besleyen sistik arter dalim da verir. Tamimlanan bu vaskiiler diizen olgularin



sadece % 55’inde bulunur. Sag HA’nin parsiyel (% 18) veya tamamiyla (% 14) SMA’dan
ayrilmasi, HA’nin tamaminin SMA’dan ¢ikmast (% 2-4), sol HA’nin parsiyel veya total
olarak sol gastrik arterden orijin almasi (% 18-25) ve orta HA’nin sol HA’dan ¢ikmasi (%

45) normal varyasyonlar arasindadir (5)

Portal Ven
Tiim sindirim sistemindeki kapiller yataktan, dalaktan, pankreasdan ve safra

kesesinden karacigere kan getiren PV, afferent besleyici bir vendir. PV, pankreas
boynunun arkasinda SV ve siiperior mezenterik ven (SMV)’in birlesimi sonucu olusur.
PV’ye ayrica; inferior mezenterik ven (IMV), siiperior pankreatikoduodenal ven, sol

gastrik (koroner) ven ve sistik ven katilir (Resim 2).

KARACIGER

Resim 2. Portal vendz sistemi olusturan vaskiiler yapilar (Sherlock S, Dooley J. 1993 Diseases of the liver

and biliary system’den almmigtir.)

SV dalaktaki kam portal sisteme tagiyan tek, nontortiloze bir damardir. Pankreas
tist kisminda oluk olugturur. SV’nin bu kismina ¢ok sayida kisa ven dokiiliir. Sol bébregin



hilusuna yakin seyir gosterir. Pankreas boynunun arkasmda SMYV ile dik ag1 olugturacak
sekilde birleserek sonlanir. Sol bobregin damarlar ile yakin seyir gostermesi nedeniyle SV
renal venle anastomoz gosterebilir. Beslendigi damarlar kisa gastrik ven, pankreatik venler,
sol gastroepiploik ven ve IMV’lerdir. Distal splenorenal shunt operasyonlarmda kisa
gastrik venler gastrodzefageal varislerin kollateral drenaji igin kullanilirlar.

SMYV kam1 ince barsaklardan, ¢gikan kolon ve transvers kolondan portal sisteme
tasir. IMV ise siiperior, inferior sol kolik ve siiperior rektal venlerdeki kan tagirlar.

Sol gastrik ven portal trunkusa katidan onemli bir damardir. Midenin kiigiik
kurvaturu boyunca ilerlerleyerek dzefagusun bazi venlerini de alir. Portal hipertansiyonda
varis seklinde genigleme gosterir.

Ana PV, ana safra duktusu ve HA’nin arkasmnda, hepatoduodenal ligamentin
icinde ilerleyerek portal fissiire girmeden Once sag ve sol olmak iizere iki lober vene
ayrilir. Sag PV kisa ve kalin olup sistik veni drene eder. Sol PV uzun ve incedir. Umblikal
ve paraumblikal venle birlesir. VKI ile vendz ligament araciligt ile baglanir. Sol PV’nin
umblikal kismmdan paraumblikal ven ¢ikarak ligamentum venozum igerisinde seyreder.
Normalde kollabe durumda olan paraumblikal ven portal hipertansiyon gelistiginde
umblikal varis olarak agiga cikar (8).

Hepatik Venler
HV’ler segmentler ve loblar arasinda seyrederler. Ug ana HV vardmr. Sag HV

genellikle en biiyiik olanidir. Sag lobun anterior ve posterior segmentleri arasinda yer alir.
Orta HV sag ve sol lobun arasindadir. Sol HV sol lobun medial ve lateral segmentleri
arasmdadir. Bu venlerin tiimii oblik olarak ve siiperiora dogru uzanip sag atrium giris
yerinin yakinlarmda VKI’ye dokiiliirler. Sag HV genellikle digerlerinden ayri olarak
VKi’ye dokiiliir. Orta ve sol HV’ler tipik olarak birlesik bir trunkus seklinde VKI’ye
dékiiliirler. Kaudat lob, bagimsiz olarak bircok kiiciik 6zel HV’lerle VKI’ye drene olur.
Ana HV’lerde trombus olustugu taktirde kaudat lobun venleri gogalir ve lobun
kompansatuar hiperplazisine yol agar. Nadiren ayri bir inferior sag HV dogrudan VKI’ye
drene olur. Normal karacigerde HV dallar1 arasinda anastomoz sik goriilmemekle beraber
portal hipertansiyon varhigmda goriilebilir. Loblar arasindaki anastomozlarin geniglemesi
sonucunda bu dilate, anastomoz dallar1 doppler incelemede HV gibi yanlhs algilamaya yol
agabilirler. HV’lerin g¢ap1 degiskendir. Hastaya valsalva manevrasi yaptirilmas: ile
geniglerler. Bu venler sag kalp basmeci yiikseldiginde dilate izlenirler (5, 8).



SIROTIK KARACIGER HASTALIGI

Karacigerin parankim dokusunun kaybi, bag dokusu artisi ve rejencrasyon
nodiillerinin olusmasi ile karakterize kronik, diffiiz, ilerleyici bir enflamasyonudur (1, 9).
Diinya Saglik Orgiitii sirozu, karacigerin fibrozisi ve parankimal yapismin anormal yapisal
nodiillerle yer degistirdigi diffiiz enflamatuar siireg olarak tanimlamaktadir (7). Kinik
olarak hepatoselliiler yetersizlik ve portal hipertansiyon bulgular: ile seyreden 6ldiiriicii bir
hastaliktir. Hastalik genellikle hepatosit hasart ve kaybi ile baglamakta, enflamatuar
reaksiyonla devam etmektedir. Neticede hiicre 6liimii, fibrozis ve rejenerasyon parankimal
hasari meydana getirir (9).

Sirozun nedenleri sosyoekonomik ve kiiltiirel farkliliklarmna gore degismektedir.
Bat1 iilkelerinde en sik nedeni alkoldiir. Tiirkiye’de ise, sirastyla, viral hepatit-B, viral
hepatit-C, kriptojenik (sebebi bilinmeyen) hepatit ve alkol baglica nedenler arasindadir.
Ayrica siroz nedenleri arasinda biliyer siroz, Wilson hastaligt ve hemokromatozis,
hemosiderozis, konjestif kalp yetmezligi, beslenme eksiklikleri, ilaglar (izoniyazit,
methotreksat, nitrofurantoin) sayilabilir (9, 10). Siroz mikronodiiler (0.1-1cm arasinda) ve
makronodiiler (Scm’ye kadar ulasan degisik boyutta) olarak da smiflandirilir. Alkolik
siroz, primer ve sekonder biliyer sirozlar mikronodiiler 6zelliktedirler. Kronik viral hepatit
ise makronodiiler sirozun en sik sebebidir (7). Fakat morfolojik ve histolojik 6zelliklere
bakarak siroz etyolojisinin spesifik tanisi tam olarak yapilamaz (10).

Sirozun baglica semptomlari halsizlik, karm siskinligi, hazimsizlik ve karm
agrisidir, Klinik bulgulart ise splenomegali, asit, hepatomegali, portal tipte kollateral
dolagim, ikter, adale erimesi, arteriyel oriimeek ve palmar eritemdir (9). Bununla birlikte
ciddi karaciger hasarlarna ragmen higbir klinik ipucuna rastlanmayabilir. Sirozlu
hastalarin sadece % 60°mda karaciger hastaliginin belirti ve bulgular izlenebilir (7).

Sirozun komplikasyonlar1 arasinda asit, hepatik ensefalopati, hepatoselliiler
kanser, spontan bakteriyel peritonit ve fonksiyonel bobrek yetersizligi (heparorenal
sendrom) sayilabilir (2, 3, 9).

Hepatik ensefalopati, ilerlemis karaciger hastaligimin ve/veya yogun portosistemik
kollateral dolagimin komplikasyonu olan kompleks noropsikiyatrik bir sendrom olup
patogenezi bilinmemektedir. Fakat gastrointestinal sistemde olusan ozellikle azotlu
bilesiklerin veya diger toksinlerin, karaciger tarafindan yetersiz uzaklagtirilmasi ile iligkili
oldugu diisiiniilmektedir (2).

Child ve Turcotte klasifikasyonu veya bunlarin Pugh modifikasyonu giiniimiizde
sirozlu hastalarin sag kalim siirelerinin tayininde en sik kullanilan, klinik ve biyokimyasal
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kriterlere dayanan, duyarlilik ve 6zgiilligii % 80 oranlarmna ulasan prognostik testlerdir
(11). Bu  Kklasifikasyonlar  sirotik  hastalarda  hepatoselliiler =~ fonksiyonun
degerlendirilmesinde kullanilir.

Karaciger biyopsisinin invaziv olmasi siroz tanisimi koydurmada USG gibi

invaziv olmayan yontemlere ilginin yonelmesine neden olmustur (7).

PORTAL HiPERTANSIYON

Normal PV basmeci 5-10 mmHg (70-120 mmH,0) arasinda degisir. Basmcin 150
mmH,0 veya 12 mmHg seviyesinin iistiine ¢itkmas1 haline portal hipertansiyon denir (9).

Portal sistem dalak, pankreas, mide ve barsaklardaki splanknik veniillerden
baglayp karaciger iginde vena centralis’lere agilan sinusoidlerde sonuglanir. Splanknik
veniillerden karacigere, oradan da HV’ler ve VKI vasitasiyla sag atriuma dokiilen kan,
yiiksek basingtan diigiik basinca dogru gider. Nitekim normal sartlarda PV baglangicinda 5-
8 mmHg (70-120 mmH20) seviyesinde olan basing, PV’de 5-6 mmHg, sinusoidlerde 3
mmHg, HV’de ise 2 mmHg’ye inmektedir. PV sisteminde diger venlerdekinin aksine,
valviil yoktur. Bundan dolay: sag kalpdeki basing artis1 kolayca PV sistemine yansir (4).
Damar igerisindeki basinci, liimendeki kan hacmi ile damar duvarmndaki direng tayin eder.
Portal hipertansiyonun olugmasi da bu iki faktore baghdir. Bunlar portal damar yatagindaki
direncin artmasi veya yataktaki kan hacminin fazlalagmasidir. Portal hipertansiyonun
olusmasimnda, damar duvarindaki mekanik direng faktdrii birinci derecede rol oynar. Portal
kan akimina karsi direng artigina sebep olan birgok faktdr vardir. Bunlardan bazilari geri
doniisiimsiiz olan fibrozis, kapillarizasyon ve rejencrason nodilleridir. Bazilar ise oldukga
dinamik ozellik arzeden, vaskiiler basingta artiga yol acan endotelyal faktorler arasindaki
dengesizliktir. Vaskiiler endotelyum nitrik oksid, prostasiklin ve hiperpolarize faktor gibi
vazodilatorler ve endotelinler, prostanoidler gibi vazokonstriiktorler sentez ederler. Bu
vazoaktif maddeler vaskiiler diiz kaslar tizerinde parakrin gibi davranarak vaskiiler kasilma
ve gevsemeyi diizenler. Normal vaskiiler diren¢ vazodilatdr ve vazokonstriiktor maddeler
arasindaki hassas denge ile muhafaza edilir. Sirotik karacigerde vaskiiler direncin artmas;
endotelyal vazodilatorlerin eksikligi, vazokonstiiktor maddelerin artmasi ya da her ikisinin
birlesimi nedeniyle olmaktadir (5, 7, 12).

Portal hipertansiyona yol agan ikinci faktdrse hiperdinamik dolagimdir. Sistemik
ve splanknik kan akimindaki kronik yiikselme, portal hipertansif insanlardaki hiperdinamik
dolagimsal durum igin kilit rol oynar. Periferal vazodilatasyon sonucunda sistemik vaskiiler

direngde ve ortalama arteriyel basmngda azalma, plazma voliimiinde ve splanknik kan
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akimmnda artma ve kardiak indekste yiikselme goriliir. Periferik vazodilatasyondan
sorumlu en az ii¢ mekanizma vardir: a-dolagimsal vazodilatorlerin konsantrasyonlarindaki
art1g, b-lokal vazodilatorlerin endotelyal iretimindeki artis c-endojen vazokonstriiktorlere
vaskiiler cevapta azalma. Portal hipertansif durumlarda, hem endotele bagli hem de
bagimsiz vazodilatdrlerde artig vardir. Dolagimsal vazodilatorlerin konsantrasyonundaki
artigin muhtemel etyolojik nedenleri; tiretimdeki artig, hepatik fonksiyondaki bozulmaya
bagh yikimimdaki azalma ve portosistemik sant olusumudur (12) (Sekil 1). Battista ve
arkadaslar1 (13) direkt olarak bolgesel ve sistemik nitrik oksid diizeylerini dlgmiisler ve
sirotiklerde dlglilen diizey kontrol grubuna gére 6nemli miktarda yiiksek bulmuslardir.
Yine sirotiklerde PV’de olglilen diizey sistemik sirkiilasyondan Olgiilenden yiiksek

bulunmugtur.

Siroz
(Portal hipertansiyonun diger nedenleri)

Portal akima kars1 artiug direng

. Portal hipertansiyon
© 7 (Artmig portal basing)

Porto-sistemik kollateraller/varisler

\2

Endojen vazodilatérier T

Y

Vazodilatasyon
Periferik direng 4, Arteryel basing

Artms plazma voliimi
(Sodyum ve su retansiyonu)

Hiperdinamik dolagim
Kardiyak output T, bslgesel kan akim T

Sekil 1. Portal hipertansiyon olusum mekanizmasi. (Gupta TK et al. Bailliere’s Clinical Gastroenterology
1997; 11: 203’ den modifiye edilmistir).

Direncin gelistigi yerler, sinusoidler merkez alinarak, sinusoid oncesi
(presinusoidal) ve sinusoid sonrasi (postsinusoidal) diye simiflandirilabilir. Presinusoidal
portal hipertansiyon portal sistemin basladift splanknik veniillerden sinusoidlere kadar,

postsinusoidal portal hipertansiyon ise santral venlerden sag atriuma kadar uzanan



bolgedeki patolojileri igine almaktadir. Bunlar kendi aralarinda ekstrahepatik ve
intrahepatik olarak alt gruplara ayrilir (4, 7, 9):

Presiniisoidal ekstrahepatik portal hipertansiyonun sebepleri arasinda PV
trombozu, PV anomalisi, PV’ye digtan basi (timor, travma, lenfadenopati, portal
fleboskleroz, pankreatik psodokist), splenik arteriovenoz fistiil, hepatik arteriovenéz fistiil,
hiperkinetik sebepler sayilabilir (9, 14, 15). Cocuklarda PV trombozu umblikal ven
kateterizasyonu, omfalit ve neonatal sepsise sekonder gelisebilir. Erigkinlerde PV
trombozunun scbepleri arasmnda travma, sepsis, hepatoselliiler karsinom, pankreatik
karsinom, pankreatit, portokaval sant, splenektomi ve hiperkoagulabilite durumlar
sayilabilir.(7)

Presinosoidal intrahepatik portal hipertansiyon sebepleri arasinda sistozomiasis,
konjenital hepatik fibrozis, primer biliyer siroz, sarkoidoz, akut viral hepatit, akut steatoz,
myeloproliferatif hastaliklar, alfa-1 antitripsin eksikligi, Wilson hastalig1, kistik fibroz,
arsenik ve vinil kloriir gibi maddeler, parsiyel nodiiler transformasyon ve idiopatik
nedenler bulunur(9, 15).

Kronik konstriiktif perikardit, trikiispit yetersizligi, sag kalp yetmezligi, VKI’de
membran bulunmasi postsinusoidal ekstrahepatik portal hipertansiyon sebepleri arasindadir
(9). Bu gibi hastaliklarda zamanla sentrilobiiler fibrozis, hepatik rejenerasyon, siroz ve
sonugda portal hipertansiyon gelisir (7).

Siroz, venookliisiv hastalik, Budd Chiari sendromu postsinusoidal intrahepatik
portal hipertansiyon nedenleridir (7). Siroz, portal hipertansiyonun en sik sebebidir. Bat1
iilkelerindeki portal hipertansiyon olgularmn % 90’mdan fazlasi siroza baghdir. Sirozda
normal karacier parankim yapismn biliyiik bolimii bozulur. Gelisen rejenerasyon
nodiillerinin hepatik vendéz akimi engellemesi sonucu olusur. Diger diffiz metastatik
karaciger hastaliklar1 da ayn1 mekanizma ile portal hipertansiyona yol agabilirler (7, 9).

Portal basing, HV basing gradiyenti 6lglimil, umblikal ven kateterizasyonu, ince
igne ile direkt transhepatik Olglim ve hepatik parankim basmng Olgiimil gib cesitli
yontemlerle belirlenebilir (16, 17).

Bir sendrom olan portal hipertansiyon klinikte, splenomegali ve kollateral venler
ile, gogu zaman da bunlara eklenen asit’le kendini gosterir (4).

Splenomegali, portal hipertansiyonun ilk ve énemli bir bulgusudur. Genglerde ve
makronodiiler sirozlularda daha biiyiiktiir (1). Hastalar dalak biiyiikliigiini, bu bélgedeki
agn, agirlik, dolgunluk veya rahatsizlik hissi olarak ifade ederler. Bazi olgularda ise

splenomegali, yaptig1 hipersplenizm dolaysi ile trombositopeni ve hemorajik diatez, bazen
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de anemi sebebiyle hastayr hekime getirir (4). PV sistemindeki hidrodinamik basimctaki
kronik artmaya bagh kronik pasif konjesyon dalak biiyiimesinin en sik sebebidir (11, 17,
18).

Asit, portal hipertansiyonun postsinusoidal tipinde ge¢ olarak ortaya cikar.
Presinusoidal portal hipertansiyonda nadiren rastlanir. Asit olusumu Starling kanununa
gore portal yataktaki intravaskiiler basmcin artmasi ve onkotik basincin azalmasi ile
ilgilidir. Klasik izah tarzina gore asit olusumunda ilk patoloji, portal hipertansiyon sonucu
splanknik damar yatagimin genislemesi ve burada kanmn gollenmesidir. Lenfin normal akis:
da engellenir. Karacigerden periton bosluguna proteinden zengin lenfin sizmasimna yol acar.
Boylece peritonun ekstraselliiler ortami, bol proteinli, yiiksek hidrostatik basingli hale
dontistir. Yiksek hidrostatik basmngh damar yatagindan sizan suyun damar yatagma
donmesine engel olur. Efektif plazma voliimiinde azalma goriliir. Voliim reseptérleri
uyarilir. Noral ve hormonal mekanizmalar devreye girer. Sempatik sistemin uyarilmasi ile
artan norepinefrin renal kortikal perfizyonu azaltir. Aymi uyari, renin-anjiotensin II-
aldesteron sisteminin uyarilmasini, renal tubuluslarda agiri Na ve HyO emilimini baglatir.
Buna vazopressin salgilanmasindaki diizensizlik de eklenir. Boylece su ve tuz itrahi
bozulur. Ortaya ¢ikan bu kisir dongii, peritonda gittikge artan sivi toplanmasina neden olur.
Ayrica renal tubulus epitellerinin agirt duyarliigi, atrial natriiiretik faktdr, renal
prostoglandinler, bradikinin ve katckolaminlerin homeostatik mekanizmada rol aldiklar
bilinmektedir. Asit tesekkiiliinde mekanizmanin tetigini, hepatik sinusoidlerdeki
baroreseptorlerin  ¢ektigi, Na retansiyonu ve sivi tutulmasinin boyle basladig
diistiniilmektedir (4). Siroza bagli asidi bulunan olgularda iki 6nemli komplikasyon
olusabilir: spontan bakteriyal peritonit ve hepatorenal sendrom.

Portal kan sinusoidlerde karaciger hiicreleri ile temasdadir. Normal kosullarda
sinusoidlerin tiimii agik degildir. Bir kism1 kollabedir. Sinusoidlere gelen kan miktariyla
orantili olarak, agilan sinusoid sayisi da artar. Beslenme ve inspiryumla portal basingta
meydana gelen artma durumunda kollabe sinusoidler agilir, portal kan 6niindeki direnci
azaltir. Normal kosullarda, portal basinci ayarlayabilen sinusoidler, bazi patolojik
durumlarda fonksiyonlarmi kaybederler. Basing artigi, sinusoidal direng azaltilmas: ile
kontrol edilemediginden, sistem iginde direnci azaltabilecek bagka mekanizmalar devreye
girmeye baglar (14). Oncelikle PV gapinda artma olur (13mm ya da daha genis) (7, 15).
Daha sonra portal ve sistemik sirkiilasyon arasinda baglantiy1 saglayan kiigiikk kanallar
acilarak portosistemik kollateraller gelisir. Kollaterallerin gelisimi ile PV ¢apinda azalma
olur (19).
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PV’nin ckstrahepatik boliimiinlin trombozu, nadiren de PV’ye digtan basi
sonucunda, lenfatiklere, vaskiiler yapilara ve biliyer yapilara eslik eden birgok kiigiik ven
genisler. Ayrica birgok yeni primitif vendéz kanallar gelisir. Bunlar tromboze segmenti
atlayarak intrahepatik vendz dallara drene olurlar. Bu yapilara “kaverndz transformasyon”

denir (9, 14, 16, 20, 21).

SIROTIK KARACIGER HASTALIKLARINDA RADYOLOJIK INCELEME
YONTEMLERI
Sirotik karaciger hastaliklarinin ve komplikasyonlarmm tamisinda gegitli
goriintiileme modaliteleri kullamlabilir. Bu yOntemlerle asit varligi, splenomegali,
karaciger yiizeyinde diizensizlik, PV akim yoniiniin tersine donmesi gibi bu hastaliklarda

goriilen bulgular kolaylikla tespit edilebilir.

Gri Skala USG

Nispeten ucuz, giivenli, kullanimi kolay, tagmabilir, tekrarlanabilir ve non-invazif
bir tan1 yontemi olmasmdan dolayr karacigerin incelenmesinde ilk segilmesi gereken
modalite USG’dir (10).

Karaciger ve dalagin ayrintili incelenmesi 3-3.5 MHz’lik sektor veya konveks
probla, tercihan 8 saatlik bir agliktan sonra yapilir. Gri skala USG ile karacigerin
biyiikligii, kontur yapisi, cko paterni sirotik karaciger hastaligi agisindan degerlendirilir
).

Normal karacigerin yiizeyi diizgiin olup, inferior kenan keskindir. Sirozda ise
ylizey diizensizlegir, inferior kenar kiintlesir (22). Rutin sonografik tetkik sirasinda
karaciger yiizeyinin diizensizligi siroz agisindan Snemli bir bulgudur. Nodiiler yapilarm
biiyiik olmalart durumunda ya da asit varliginda yiizey nodiilaritesinin tesbiti daha kolaydir
(23). Yiizey nodiilaritesi rejenerasyon nodiillerini ve fibrozisi temsil eder. Rejenerasyon
nodillleri yiiksek frekansh problar (5 ve 7.5 MHz) kullanilarak goriintiilenebilir. Bu
nodiiller, rejenere hepatositlerin fibrotik septalarla gevrilmeleri sonucunda olugurlar. Fibroz
ve yagh bag dokusundan dolayr ince ekojenik smir yapisina sahip izo ya da hipoekoik
nodiiller seklindedirler (23). Ekojenitesi fibrozis ve yagh degisikliklerden dolay1 artmus,
cko yapist kabalagmistir(24).

Sirozun erken evrelerinde karaciger biiyliyebilir. Fakat ilerlemis evrelerde
genellikle kiigiilme gozlenir. Kaudat lob , sol lob yada her ikisinde sag loba gére goreceli
olarak biiyime olmaktadir. Kaudat lob/sag lob orami siroz teghisinde kullanilabilir (25).
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Bircok ¢alismada kaudat lobun (C) sag loba (RL) oranmin sirozun teghisinde tanimlayici
degere sahip oldugundan bahsedilmistir. C/RL oraninin 0.65’den biiyiik olmasi siroz igin
belirleyici bir kriterdir. Bu kriterin 6zglinliigl yiiksektir (% 100) fakat duyarldiga diigiiktiir
(% 43-84) (25).

PV ve HV’lerin kalibrasyonlarnn ve dallanma paternleri incelenebilir. Sirozda
yapisal bozulmadan dolay1 intrahepatik damarlar net bir sekilde goriilemeyebilir. PV’lerin
ckojen duvar yapilar, komsu karaciger parankiminin ekojenitesinin artmasmdan dolay:
netliklerini kaybedebilirler. HV’ler basik izlenebilir (9). PV ve SMV’ler kolaylikla
gosterilebilirken SV’in gosterilmesi daha zordur (1). Aglikta PV’nin 13mm’den genis
olmas1 portal hipertansiyonu diigiindiiriir (7, 15). Normal kisilerde PV ¢ap1 derin
inspirasyon sirasinda artar, ekspirasyon sirasinda ise azalir. Portal hipertansiyonda ritim
bozulur. Normal SV ve SMV g¢aplart 8mm’den azdir (9). Normalde ¢aplar inspirasyon
sirasinda % 50-100 oranimnda artabilir. Portal hipertansiyonda venler dilate oldugundan,
vakalarm % 90’mda solunum swrasmda onemli degisiklikler goriilmez. Dalak, hilusdaki
SV’lerin dilatasyonu ile birlikte biiyiimiis olabilir. Onemli derecedeki splenomegali, SV
genislemesi ile birliktedir. SMV ¢ap1 splenomegaliye bagli degildir. Transvers kesitlerde
genislemis umblikal ven, ligamentum teresin merkezinde anekoik bir yap1 olarak, “boga
g6zii”, gibi gorimiir. USG ile asit, kese duvarinda ve mide duvarmda konjesyonun yani sira

portokaval kollateraller gosterilebilir (1, 9, 26).

Bilgisayarl Tomografi

Bilgisayarh tomografi (BT) teknolojisindeki gelismeler sonucunda o6zellikle
dinamik BT’nin rutin inceleme haline gelmesiyle beraber BT karaciger goriintiilenmesinde
onemli br yer isgal etmektedir. Uygun protokollerle vaskiiler lezyonlar1 da dahil olmak
{izere hepatik ve iligkili yapilar detayl olarak goriintiilenebilmektedir.

BT, PV’nin daha iyi goriintiilenip tamimlanmasini saglayabilir. Kontrasttan sonra
retroperitoneal, periviseral ve parabzefageal varisler goriintiilenebilir. Umblikal ven
goriilebilir. Gastrik varisler gastrik duvardan aynt edilemeyen yuvarlak, tiibiiler yapilar
seklinde gorintrler (1).

Son zamanlarda dinamik BT degisik solid organlarm perfiizyonunu gostermede
kullanilmaktadir. Kronik karacigerli hastalarda splenik perfiizyonun saglikli bireylere gore
anlamli derecede azaldig bulunmustur. Splenik perfiizyonla HV basing gradiyenti arasinda
negatif korelasyon gosterilmistir (17). Elde edilen bulgular 1181 altinda BT ile splenik

12



perfiizyon Ol¢limiiniin portal hipertansiyonun degerlendirilmesinde yararh ve yeni bir

teknik oldugunu gostermektedir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Batin incelemelerine giiniimiizde yaygm kullanima giren yeni, noninvazif bir
teknik olan Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) karaciger parankim lezyonlarmin,
konturunun, rejenerasyon nodiillerinin ve vaskiiler patolojilerinin go6sterilmelerinde
kullanilmaktadir. Rejenerasyon nodiillerini tespit etmede BT ve USG’ye gore daha
duyarlidir. Bu nodiillerin bir kismmin demir igermesinden dolayr gradiyent eko ve T2
agirlikli sekanslarda hipointens olarak goriiniirler (27-29).

MRG kronik karaciger hastaliklilarinin hemodinamisinin hem kalitatif hem de
kantitatif degerlendirilmesine izin verir. Damar agikliginim, morfolojisinin ve faz kontrast
metodu ile akim hizinin Olgiilmesine imkan saglar (30, 31). Faz kontrast sine MR
anjiografi teknigi, PV sisteminin morfolojik karakter yapisim, agikhigini ve akim yoniini
hizli ve dogru bir sekilde degerlendirilmesini saglayan RDU, anjiografi ve cerrahi ile
uyumlu sonuglar veren bir metoddur (31). Akimin neden oldugu faz sifti teknigindeki son
gelismeler vaskiiler akim hizinin dogru olarak belirlenmesine imkan saglar (32). Azigoz
veninin debisi portal hipertansiyonlu olgularda siiperior kollateral sirkiilasyonun 6nemli
gostergesidir. MRG akim 6lgiim teknikleri ile Azigoz ven debisinin lglilmesi portal
hipertansiyonlularda tedavinin etkisine ve prognozu hakkinda karar verilmesine
yardumcidir (33, 34). Azigoz ven debisi kontrol grubuna nazaran sirotiklerde ve portal
hipertansiyonlularda belirgin yiiksek bildirilmistir (35, 36).

Portal vendz sistemin degerlendirilmesinde spin-eko goriintiileme, time of flight
anjiyografi, bolus tracking ve nefes tutumlu (breath-hold) faz kontrast gibi tcknikler
kullanilmaktadir. MRG spin-eko teknigi portal ven trombozlarmu dogru bir sekilde
gorintiileyebilmektedir (31).

Portografi

Portal vendz sistemin invazif olarak radiografik gériintiilendigi bir teknik olan
portografi ya dogrudan dalak i¢ine veya transhepatik yolla ya da uygun vakalarda perkiitan
olarak umblikal ven yolu ile, PV dallarina ulagan kateter vasitasi ile kontrast madde
verilerek (direkt portografi) yapilabilir. Bir baska yontem ise femoral arterden ¢6liak aksa
ulagan selektif anjiyografide, arteriyel fazdan sonraki vendéz portal sathanin

gorlintiilenmesidir (indirekt portografi). Herbiri ayr1 bilgi, deneyim ve beceri isteyen bu
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metodlar, portal sistemdeki akimi, varsa engelin seviyesini, hatta tipini (tlimoral, trombiis,
distan bast vs.), kollateral damarlarin varligmi gosterebilir (4). Diger noninvazif
yontermlerle PV agikhigi gosterilmis sirotik olgularda portal cerrahi ya da karaciger
transplantasyonu diigiinilmedikge portografi gerekli degildir (1).

Doppler Ultrasonografi

Doppler prensibi ilk defa 1842 yilinda, Avusturyali fizik¢i Christian Johan
Doppler tarafindan gokyiizii cisimlerinin goriiniimlerinin agiklanabilmesi amaciyla
tanimlanmigtir (37). Christian J. Doppler bir 151k kaynagi ile gézlemcinin birbirlerine
goreceli hareketine gore 151k dalga boyunun degistigini farkeder. Eger kaynak ve/veya
gézlemci birbirlerine dogru hareket ediyorsa, gozlenen 1518in dalga boyu, gergek dalga
boyuna gore daha kisa (daha yiiksek frekansda), tersi durumda ise daha uzun dalga
boyunda (daha diisiik frekansda) olmaktaydi (37, 38).

Doppler etkisi olarak tanimlanan bu kavrama klasik 6rnek ; yerinde sabit duran bir
dinleyicinin, kendisine yaklagan ya da uzaklagan trenin diidiiglinii degisik frekanslarda
duymasidir. Dinleyici, diidiik sesini tren yaklasmca artmis frekansta, tren uzaklasmca
azalmug frekansta igitir (39).

Bu fenomenin aynisi, akis halindeki kana ultrason demeti génderildigi taktirde de
gozlenir. Burada eko kaynag eritrositlerin yiizeyidir. Gonderilen ultrason dalga boyu
eritrosit yiizeyinden g¢ok bilylik oldugu igin temel olay sagumadir. Bu tip sagilma
“Reyligh” sagilma olarak adlandirilir. Miktar1 sesin frekansmin 4. kuvveti ile dogru
orantilidir. Akan eritrositlerden sagilan ses iist {iste binerck transdiisere ulasir (40). Probdan
gonderilen frekans f;, akimdan yansiyan frekans=f+fy’dir. Dénen frekansin gonderilen
frekansdan farkli olmasma doppler frekansi ya da doppler sifti denir (39). Transdiiser
demetinin akim yoniine gore (Q) agis1 da goz oniine alindiginda doppler sifti su formiille
hesaplanir:

FD=2x V x fo x CosQ/C
F,= gbnderilen frekans
F,= yansiyan frekans
V=kan akim hiz1
=sesin ortam icerisindeki hizi (sesin biyolojik dokulardaki hizi ortalama
1540m/sn’dir)

Belli bir obje hizinda, transdiiser frekansi (fy) ne kadar biiyiikse, frekans farki ve

dolaysiyla da indirekt olarak duyarlilik da o kadar fazla olmaktadir. Q acist O derece
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oldugunda, Cos 0=1 oldugundan en yilksek doppler sifti elde edilir. Fakat pratikde
transdiiser demetinin damara parelel olmasi miimkiin degildir. Ayrica bu kadar kiigiik
agilarda ses dalgalarinin damar duvarlarindan total yansimasi nedeniyle sinyal elde
edilmesinde teknik giicliikler ortaya ¢ikabilmektedir. Agt 90 derece oldugunda Cos 90=0
oldugundan teorik olarak Doppler sifti saptanamaz. Eger transdiiser demeti damar
limenine dik olursa akim yoklugu gibi yanlis bir sonuca gotiirebilir ve ayrica 90 dereceye
ulagan agilarda antegrad ve retrograd akimin ayurt edilme 6zelligi bozuldugundan, bazal
hattin lizerinde ve altinda esit miktarda ayna hayali seklinde hatali akim bilgisi, “mirror
image” artefakti, de elde edilebilir (39).

Biitiin bu nedenlerden dolay: transdiiser demeti ile akim yonii arasinda 30-60
derece arasinda ag1 olacak sekilde inceleme yapilmasi Onerilmektedir, Yanlizca damar
i¢inde akim olup olmadig arastirilacaksa aginin degeri Snemli degildir (39, 40).

Akis halindeki kan hiicrelerinden geri donen dalganin frekansi, gonderilen
dalganin frekansindan biiyiik ya da kiigiik olabilir. Frekansda artma pozitif doppler sifti,
azalma necgatif doppler sifti olarak tanimlanir. Doppler cihazlarinda Doppler gifti
fonksiyonu; akimmin, transdiisere dogru yaklagtigmni yada uzaklastigini belirlemek igin
kullanilir. Renkli Doppler incelemeden akim yonii degisik renklerle kodlanabilmekle
beraber yaygm olarak uygulamada ileri akim ig¢in kirmizi, ters akim igin mavi renk
kullanilir. Dupleks Doppler cihazlarinda, ileri akim sifir ¢izgisinin {istiinde, ters akim sifir
¢izgisinin altinda yer alir (39).

Ug temel tipte doppler cihazi vardir.Bunlar:

I- Continuous wave (CW) doppler: Bu sistemde, transdiiser siirekli pulslar
gonderir. Aliciya gelen sinyaller, génderilen frekansla karsilagtirtlir. Doppler sifti frekansi,
duyulabilir sinyal ve/veya grafik seklinde degerlendirilebilir. Aygit probunun biri devaml
ses dalgas1 ireten, digeri donen ckolari saptayan sirt sirta yerlestirilmis iki transdiiseri
vardir. CW-doppler cihazlan ile smnusiz biiyiikliikte hiz dlgiilebilir. Ses dalgast siirekli
oldugundan yéntemin aksiyal rezollisyonu yoktur, akim yonii belirlenemez ancak akim
varlig1 veya yoklugu belirlenir.

II- Pulsed-wave (PW) doppler: Bu cihazlarda tek transdiiser sira ile, ses demetini
gonderir ve ardindan gelen ekoyu toplar. Gonderilen dalga ile geri donen ¢ko arasindaki
gecikme sesin hizina ve yansitici yiizeyin derinligine baghdir. Bu yolla demet iginde belirli
lokalizasyondaki hizlarm selektif olarak 6l¢iilmesi miimkiin olur. PW dopplerin énemli bir
sirliign “aliasing” artefaktidir. Eger pulslar arasindaki bekleme zamani yeterli degilse
derinlik belirsizligi ortaya ¢ikacaktir. Doppler cihazlarinda, saptanabilecek maksimum
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frekans sifti ses dalgasi gonderme ve toplama frekansi “pulse repitition frequency”
(PRF)’nin yarisina esit olmalidir. Bu {ist sinira “Nyquist limiti” denir. Bu limit agildiginda
aliasing artefakt1 ortaya gikar. Akimim yon ve niceligi dogru olarak olgiilemez (38, 39).
Belirli bir alanda hiz 6lgiimii yapilabilmesine karsin incelenen bolgenin ayrmtili anatomik
goriintiisiiniin  elimizde olmayis1 yiiziinden PW-doppler ile sinyalin tam kaynag
saptanamaz. Dupleks doppler ultrason ile bu giiglik yenilmigtir. Bu cihazlarda PW-
doppler, B-Mod gri-skala ultrason ile birlestirilmis ve doppler 6rneklemesinin istenilen
noktada yapilmasi saglanmastir (38).

III- Renkli dopler ultrasonografi (RDU): Bu cihazlar yansiyan ekolardan hiz
bilgilerini alip, konvansiyonel iki boyutlu goriintiiniin {izerine renk bilgisi olarak
eklemektedirler. Renk ve siddeti, goriintiideki hizlarm sirasiyla, yén ve hiz biiyiikliiklerini
gostermektedir. Dupleks dopplerden tek farki damardaki akimin renkli olarak gosterilmesi
oldugundan bu yonteme renkli dupleks doppler yontemi denir. Damar i¢inde goriilen
renkler faz siftinin, renklerin tonu ise frekans siftinin sonucudur. Renkli doppler kantitatif
degil kalitatif bir yontemdir. Bu nedenle akimin degerlendirilmesinde ve stenozun
derecelendirilmesinde mutlaka dupleks doppler yontemine bagvurulur (38-42).

RDU, gri skala incelemesinde izlenen yapilar hakkinda yararli, fonksiyonel
bilgiler saglayan noninvazif bir yontemdir (43, 44). Portal hipertansiyonlu olgularda ana
PV, sol koroner ven ve gastrodzefageal varisler gibi ¢esitli alanlarda, kan akimimin yéniini
ve varligimi belirlemede kullanilmaktadir (45). USG’de bes biiyiik portosistemik vendz
kollateral alan1 goriilebilir (Resim 3) (7, 46).

I- Gastrodzefagial bilesim: Ozefagus varisleri, portal hipertansiyonda en sik
gdriilen portosistemik vendz kollaterallerdir. Ozefagus varislerine kan saglayan major
damar sol gastrik vendir. Genellikle azigoz, hemiazigoz veya interkostal venlere dokiiliir.
Gastrik varisler biiyiik oranda kisa gastrik ven tarafindan beslenerck 6zefagusun derin
intrensek venlerine bosalir. Ozefagus ve gastrik varisler dzellikle hayati tehdit edici ya da
6ldiirlicii kanamalara yol agabilmelerinden dolayr 6nemlidirler (26, 47-49). Kanamalarin
biiyik bir kisminin nedeni, 6zefagus varisleri ve peptik ilser kanamalaridir. Portal
hipertansif gastropati akut kanama epizotlarinin % 8’ini olusturur (50).

II- Paraumblikal ven: Falsiform ligament icerisinde ilerleyerck sol PV ile
umblikus yakimindaki sistemik epigastrik venleri birlestirir. Genellikle batin 6n duvarmda
yerlesim gosterdikleri igin barsak gazlarn USG’de goriintiilenmelerini engellemez (51).
RDU ile ligamentum teres igerisinde patent paraumblikal venin gosterilmesi hepatik ve

posthepatik nedenlerle olugsmus portal hipertansiyon i¢in olduga 6zgiin bir bulgudur (%
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100 ozgiinlik ve % 89 duyarlilik) (52). Sirozda patent umblikal ven bulgusu ile klinik
olarak kaput meduza gelisimi ve epigastrik bolgedeki Ufiiriim birarada Cruveilhier-
Baumgarten Sendromu olarak bilinmektedir (20). Baz: otorler hepatofugal akim gésteren
patent parumblikal venin varliginda hastanin 6zefagus varisi gelisimine karg1 korundugunu
One siirmiislerdir (21).

III- Splenorenal ve gastrorenal: Splenik ve sol bdbrek hilusu lokalizasyonunda
tortiioz venler goriiliir. Bu venler splenik, koroner ve kisa gastrik venler arasinda, yine sol
adrenal ve renal venler arasindaki kollaterallerdir (7).

IV- Intestinal: Gastrointestinal traktin retroperitoneal oldugu bélgelerde, ¢ikan ve
inen kolon, duodenum, pankreas ve karaciger venlerinin renal , frenik ve lomber venlerle
anastomoz yaptig1 kollaterallerdir (7).

V- Hemoroidal: Perianal bolgedeki IMV’ye uzanan siiperior rektal venlerle

sistemik orta ve inferior rektal venler arasindaki anastomozlardir (7).

Resim 3. Portosistemik kollateraller (Sherlock S, Dooley J. 1993 Diseases of the liver and biliary system’den

alinmgtir).
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Gastrik ve duodenal varislerin tanmisinda RDU oldukga yararli olup kalinlagmis
mide ya da duodenal duvar yapisi icerisinde ince vendz akimlar1 gosterebilmektedir. Sol
gastrik venin akim yonii, hemorajik gastrik varisle hemorajik olmayan gastrik varis
ayiriminda yardimcidir. Hemorajik olanlarda sol gastrik vende hepatofugal akim izlenirken
hemorajik olmayanlarda hepatopedal akim izlenmistir (47).

Portal venéz sistemdeki tromboz, kaverndz transformasyon, anevrizma, fistil ve
diger anatomik anomaliler doppler goriintileme ile kolaylikla tanimlanabilir. Doppler
gorliintiilemenin 6nemli bir avantaji da akim yonii hakkinda bilgi vermesidir (7). Major
hepatik damarlarin herbiri kendine ait bir doppler akim formuna sahiptirler. Boylece
sadece doppler bilgisi ile HV’ler, HA ve portal sistem damarlan birbirinde ayirtedilebilir
(47, 53).

HV’lerin normal doppler dalga yapisi, sag atriumun hemodinamisinin
yansimasidir, Dalga yapist trifaziktir. Atrial ve ventrikiiler diastol siiresince sinyal
paterninin iki faz1 (faz 1 ve faz 2) kalbe dogru olan hepatofugal akimi yansitir. Atriyal
kontraksiyon sonucunda sinyal paterninin 3. fazi (faz 3) olan kisa geri akim intervali izlenir
. HV’lerin duvar yapilart incedir. Hepatik parankim hastaliginda komplianslarinda kolayca
degisiklik olur. Kompanse sirozu olan ¢ogu olgularda, doppler dalga formu anormaldir. Iki
anormal patern tamimlanmugtir: 1- reversibl akim kaybryla birlikte fazik salinimin
amplitiidiiniin diigmesi ve 2- diizlesmis akim paterni (24, 49, 54, 55). Yagh karacigerde de
benzeri anormal paternler goriilebilir (55). Colli  ve arkadaglar1 (24), ters dalga
komponentinin kaybinin  fibrozis ve yaglanma ile yakin korelasyon gosterdigini
bildirmiglerdir.

Gorka ve arkadaglar (56) ters dalga komponentinin kaybinmn karaciger sirozunun
en giivenilir bulgusu oldugunu, erken safthada %70 duyarlilik, oturmus sirozda ise %100
duyarliliga sahip oldugunu bildirmislerdir. Gorka ve arkadaslari (49) baska bir ¢alismada
diz HV dalga formu ile sirozun ileri evreleri ve kétii prognozu iliskilendirmiglerdir. Aymi
zamanda HV’lerdeki monofazik dalga formunun genis ve kanama egilimi gosteren
6zefagus varislerinin tesbitinde giivenilir bir bellirleyici oldugundan bahsetmislerdir.

Sirozun ilerlemesi ile birlikte HV liimenlerindeki daralmalar sonucu renkli ve
spektral doppler incelemelerde akimda degisiklikler goriilebilir. Daralmig bolgede yiiksek
hiz sinyalleri renkte sagilmaya ve tiirbiilansa neden olur (7).

Sirozda ve kronik karaciger hastalifinda HA dalga formu degisiklik gosterebilir.
Ilerlemis kronik karaciger hastalifi olanlarda sinusoidler diizeyindeki portal venoz

obstriikksiyondan dolayr portal debideki azalma, hepatik arteriyel akimdaki artisla
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kompanse edilir. Hepatik arteriyel akimla total hepatik debi arasindaki orani ifade eden
doppler perfiizyon indeksi (DPI) ilerlemis karaciger hastaligmda yiikselir (57). Lafortune
ve arkadaglart (58); saglikli kisilerde beslenmeyi takiben HA rezistif indeks (RI)
degerlerinde artig oldugunu gostermislerdir. Joynt ve arkadaslart (59) ise normalde tokluk
durumunda HA RI’deki bellirgin artigin  giddetli karaciger hastaligi olanlarda
gorilmedigini  bildirmiglerdir. PV’nin  akimindaki artisga  cevaben  HA’larin
vasokonstriiksiyona ugramalari ve HA kan akimimin azalmast normal bir tepkidir. Bu
fenomen “hepatik arteriyel tampon cevab1” olarak tanimlanmaktadir. Tokluk
calismalarinda HA tampon indeksi sirotik hastalarda saglikli bireylere gore onemli
oranlarda daha dusiik oldugu gosterilmistir. Sirotik karaciger hastaliklarinda HA RI
degerlerindeki artis saglikli insanlara gore daha kiinttiir.(59, 60) Westra ve arkadaglarinin
(61) yapmis olduklart ¢alisjmada son donem karaciger hastaligt olanlarda HA dalga
formunun pulsatilitesinde anlamli artma saptamiglardir. Sacerdoti ve arkadaglar1 da (62)
benzer sonuca ulagmiglardir. Portal trombozu olan ve olmayan sirozlularda HA RI ve
pulsatilite indekslerinin (PI) saglikli insanlara gore anlamli oranlarda arttigim
bildirmiglerdir. Platt ve arkadaglart (63) Sacerdoti’nin bildirdiginin tersine PV
trombozlularda HA RI’nin azaldigini 6ne siirmiislerdir.

Sirotik olgularda ve portal hipertansiyonlularda splenik hemodinaminin
degerlendirilmesi olduk¢a onemlidir. Sirozlularda splenik impedans indeksleri saglikli
insanlara nazaran daha yliksek bulunmusgtur. Dolayis1 ile splenik impedans indekslerinin
dopplerle incelenmesi portal hipertansiyonun noninvazif olarak degerlendirilmesine ve
ilave bulgularin elde edilmesine olanak saglar (18). Bagka bir ¢aligmada sirotiklerde SA,
SMA debileri ve RI degerleri saglikla bireylere gore anlamli yilksek bulunmugtur (64).

Normal PV akim oranlart ayni sahisda farkliliklar gosterebilir. Tokluk ve
inspiryum sirasinda artar (59). Eksersiz sonras1 ya da sag yan ve oturur pozisyonda iken
azalir (49, 65). Derin inspirasyon strasinda % 20’den az hiz artislarinda % 81 duyarlilik ve
% 100 6zgiinlik ile portal hipertansiyon tanisi konabilir (7).

Normal PV Vmax ile Vmin arasinda degiskenlik gosteren ondiilan, bifazik
paterne sahiptir (Resim 4). Hepatopedal (karacigere dogru olan) akim izlenir. Ortalama PV
akim hizi 15-18 cm/sn arasindadir. Respiratuar ve kardiyak pulsasyonlarda etkilenir. Portal
hipertansiyon gelistiginde, akimin ondiilasyon gosteren paterni kaybolarak monofazik hal
alir (Resim 5). Sonug itibart ile hepatofugal (karacigerden disart dogru) dzellik kazanir (54,
66). De Vries ve arkadaglari (67), kronik karaciger hastalif1 olanlar ve saglikh bireylerde

yaptiklar1 ¢caligmada, tokluk durumunda PV ¢ap, akim hiz1 ve debisinde belirgin artmanin
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gorilduginii fakat tokluk akim degisikliklerini gosteren egrinin hasta olanlarda daha kiint
oldugunu bildirmiglerdir. Yine bu ¢alismada tokluk diisiik maksimal hiz degerine erken
ulagilmanin ve dalak boyutunun biiyiikk olmasi kotii prognozla iliskili oldugundan ve
maksimal hiz degerine erken ulasilmasinin 6zefagus varis kanamasu ile iligkili oldugundan
bahsetmislerdir. Dauzat ve arkadaglar1 (68) RDU’nun fizyolojik durumlarda portal ventz
akimi degerlendirmede uygun teknik oldugunu, elektromanyetik akim kayitlari ile korele
sonuglarin  elde edildiginden bahsetmislerdir. Yine RDU’nin anjiografi ile
kargilagtirilmasida hepatik kan akiminin (6zellikle portal kan akimi olmak iizere) kalitatif

degerlendirilmesinde benzer sonuglar elde edilmigstir (69).

Resim 4. Normal portal ven akim paterni.

Hz
GEN

Resim 5. Portal hipertansiyondaki monofazik akim paterni.
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Portal akim hemodinamiginin degerlendirilmesinde bagka teknikler de
kullanilmaktadir. Bunlar; indikatdr diliisyon, elektromanyetik flovmetri, termodiliisyon
teknigi ve indosiyanin yesili klirensi teknikleridir (43, 44, 69). Bu teknikler kompleks ve
invaziftirler. Son zamanlarda portal hemodinaminin degerlendirilmesinde RDU
kullanmilmaya baslanmistir. Gilivenilir, agrisiz ve tamamiyla noninvazif bir yontemdir.
Hastalar tarafindan kabul gérmekte ve defalarca tekrar edilebilmektedir (43).

Portal hipertansiyonun degerlendirilmesinde RDU’nun yetersiz oldugu durumlar
vardir (6rnegin vaskiiler basmeimn ve akim oraninin dogru belirlenmesindeki yetersizlik).
Portal hipertansiyonlu olgularin durumu g¢ogunlukla koétiidiir. Kontrakte karaciger, masif
asit ve ylizen barsaklar tetkikin zorlagmasma yol agarlar. Son makalelerde RDU ile MR
anjiografi kargilagtirlmistir. MRG’nin portal venin, cerrahi gantlarin ve varislerin

gosterilmesinde doppler sonografiye gore tistinliigii oldugu bildirilmigtir (70).
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GEREC ve YONTEM

Haziran 1999 ile Nisan 2001 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi Gastroenteroloji Ana Bilim Dalinda sirotik karaciger hastaligi tanisi ile takip
edilen 45 hasta calijmaya alndi. Incelemeden o6nceki son bes hafta igerisinde
gastrointestinal kanamasi olan, portal basmnct disiirmeye yonelik ya da portal
hemodinamiyi degistirdigi bilinen herhangi bir ilag alan, PV ve SV’lerinde trombiisii
bulunan, grade 2 veya daha yiiksek ensefalopatisi olan olgular ¢alisma diginda tutuldu. 16
kadin, 29 erkek toplam 45 hasta ve 12 kadn, 13 erkek toplam 25 saglikli bireyden olusan
kontrol grubu prospektif olarak caligildi. Hastalar modifiye Child-Pugh skorlamasma gére
(Tablo 1) A (n:11), B (n:16) ve C (n:18) evrelerine ayrild: (3).

Tablo 1. Child-Pugh skorlama skalasi

Klinik ve laboratuar Hasta Skoru
olciimler 1 5 3
Ensefalopati (grade) Yok 1 veya 2 3 veya 4
Asit Yok Hafif derece Orta derece
Bilirubin (mg/dl) 1-2 2,13 231
Albiimin (g/dl) 23,5 2,8-3,5 <27
Protrombin zamani (snT ) 1-4 4,1-6 > 6,1

Grade (A) : 5-6 , grade (B) : 7-9 , grade (C) : 10-15  (Schiff’s Diseases of the Liver” 8" ed. almmustir).

Sirotik karaciger tanist klinik, biyokimyasal, endoskopik ve ultrasonografik
incelemelerle konuldu.

Hasta ve kontrol grubundaki bireylere iglem anlatilip izinleri alindiktan sonra
calismaya dahil edildiler. Tetkik bir gecelik agliktan sonra ve gastroenterolojik klinik ve
labaratuar incelemeleri yapildiktan sonra gergeklestirildi. Olglimler hasta srtiistii
pozisyonda ve yiizeyel ekspiryum sonrasi nefes tutturularak yapildi. incelemede Accuson
128XP/10 doppler cihazi kullanildi. 3.5MHz’lik sektor probla inceleme yapildi. Cihazin
filtre ve “gain” ayarlarn artefakt olusturmadan, en ayrintih bilgi elde edilecek sekilde
ayarlandi. Gri skala USG incelemesi ile karacigerin ve dalagin kontur, parankim yapisi,

ekojenitesi ve boyutlart degerlendirildi. Doppler incelemede ana, sag ve sol PV’nin ve
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SV’nin cap1, akim hizi ve yonii, damarin kesit alam, debisi ve konjesyon indeksi (KI)
belirlendi.

Karaciger boyutu, olgu supin pozisyonda iken, sagital midhepatik hatta, diafragma
kubbesinden sag lob inferior kenara kadar olan en uzun aksin 6l¢iimii ile elde edildi.

Dalak boyutu kraniokaudal yonde, siiperoinferior en uzun aksin ve anteroposterior
transvers ¢apm dlgilimii ile elde edildi. Istatistiksel ¢alismada iki ¢ap degerinin ¢arpim
sonucu kullanild.

Ana PV capt ekstrahepatik kisminda hilusa 1 em proksimalden, sag ve sol PV
¢aplar1 ana PV bifurkasyonundan 2 cm distalden, SV ¢ap1 splenik hilusa girmeden 1 cm
proksimalden &lgiildii. Olglimlerde gri-skala incelemeden elde edilen biiyiitiilmiis
gorlintiiler iizerinden Olgililen i¢ anterior duvardan i¢ posterior duvara olan mesafe
kullanild1.

Hiz 6lgiimii, damar ¢aplarmn 8lgiildiigii lokalizasyonlardan yapildi. Ornekleme
penceresi damar gapinin en az yarisini kaplayacak sekilde damarin merkezine yerlestirildi.
Olgiim sirasinda doppler agisinin 60 derecenin iistiinde olmamasina dzellikle dikkat edildi.
Her olglim 6ncesinde a¢1 diizeltmesi yapildi. Akim hizi igin cm/sn cinsinden 4 sn’lik bir
peryottaki TAMX (time averaged maximum velocity) degeri kullanild:.

Debi ml/dk cinsinden su formiil kullanilarak hesapland;

Debi (ml/dk) = Akim hiz1 (cm/sn) x Damar alani (cm®) x 60

Incelenen damarm alani, doppler cihazmin trace fonksiyonu kullanilarak
hesaplandi.

Moriyasu tarafindan PV igin tanimlanan (71) KI’i 6l¢iim formulii (Ki=PV birim
alam / PV kan akim hiz1) modifiye edilerek (Ki= ven birim alan/ven kan akim hizi)
doppler incelemesi yapilan diger venler i¢in de kullanilda.

Her 6l¢im en az Ui¢ kez yapilarak hesaplamalarda ortalama deger kullanildi.

Ozefagus varislerinin endoskopik derecelemesinde Beppu ve arkadaglarmin
onerdigi sistem (49) (F1l:kigik diizgiin varisler; F2: genislemis tortliéz varisler, F3: en
genis coil/sarmal sekilli varisler) kullanilda.

Istatistiksel incelemede SPSS for Windows paket programi kullanildi. Sonuglarin
istatistiksel analizinde Kruskal- Wallis varyans analizi, Mann-Whitney U testi, Korelasyon
analizi, iki ortalama arasmdaki farkin onemlilik testi, Ki-Kare analizi ydntemleri

kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 45 hastanin (16 kadin, 29 erkek) yas ortalamasi 54.4+14.8
(13-80) 1di. 25 saglikl: kontroliin (12 kadin, 13 erkek) yas1 ortalama 47.3+14.5 (18-72) idi.
Hasta ve kontrol gruplar arasinda cinsiyet ve yas bakimindan fark yoktu.

Hastalarin 38’inde (% 84.4) etyolojik neden viral hepatitti. Viral hepatitlerin
32’sinde (% 71.1) B tipi, 6’sinda (% 13.3) C tipi hepatit vardi. 1 olguda (% 2.2) alkole
bagl kronik karaciger hastaligi, 6 olguda (% 13.3) ise diger nedenler sézkonusu idi.

Hastalarin Child evreleri ile etyolojik nedenler arasinda anlamli iligki saptanmada.

Olgularm  Child evrelerinin  belirlenmesinde  kullanilan ve  karaciger
fonksiyonunun gostergeleri olan serum albumin, bilirubin ve protrombin zamani gibi
laboratuvar degerleri Tablo 2’de gosterilmistir. Hastaligin siddeti artikca serum albumin
degerinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma (p: 0.0001), bilirubin degerinde ve
protrombin zamaninda istatstiksel olarak anlamli derecede artma goriildi (her ikisinde de

p: 0.0001).

Table 2. Kontrol grubu ve kronik karaciger hastalig1 olanlarda yas, cinsiyet, karaciger ve

dalak boyutlari karsilagtirmasi.

Kontrol (n=25) Hasta (n=45) P
Yas 47.3£14.5 54.4£14.8 0.1
Cinsiyet E/K 13/12 29/16 0.7
Karaciger boyutu (cm) 14.940.9 13.5£2.4 0.0001
Dalak boyutu (cm) 44.4+7.7 96.5£35.9 0.0001

Endoskopik incelemede 15 olguda 6zefagus varisi gorillmedi. 20 olguda (% 44.4)
grade 1, 6 olguda (% 13.3) grade 2 ve 4 olguda ise (% 8.8) grade 3 Gzefagus varisi
saptand1. Olgularda varis varligi ya da varis siddeti ile portal doppler parametreleri ve
Child evreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki yoktu. 10 olguda 6zefagus varis
kanamasi hikayesi vardi.

On olguda (% 22.2) ensefalopati mevcuttu. Ensefalopatisi olan 1 olgu (% 10)
Child B evresinde, 9 olgu (%90) Child C evresindeydi. Child A evresinde olan higbir
olguda ensefalopati goriilmedi. Olgularda ensefalopati saptanmasi ile Child evreleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski vardi (p: 0.0001).
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USG’de toplam 40 olguda (% 88.8) degisik derecelerde asit saptandi. Asiti
olmayan olgularm 3’4 Child A, 2’si ise Child B evresindeydi. Child A’daki 7 olguda (%
17.5) hafif derecede, 1 olguda (% 2.5) ise orta derecede asit saptandi. Child B’deki 4
olguda (% 10) hafif, 8 olguda (% 20) orta, 2 olguda (% 5) ise yaygin asit saptandi. Child
C’de ise 2 olguda (% 5) hafif, 3 olguda (% 7.5) orta, 13 olguda (% 32.5) ise yaygmn asit
saptandi. Tablo 3’de gosterildigi gibi hastaligin Child evresi arttikca asitin varligi ve
siddeti istatistiksel olarak anlamli gekilde artmaktaydi (p: 0.0001). Fakat asitin varlig1 ve
siddeti ile doppler parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki goriilmedi.

USG’de karaciger boyutlar1 kontrol grubunda ortalama 14.9+0.9 cm , hasta
grubunda ise ortalama 13.1£2.4 cm olarak olgiildii. Karaciger boyutundaki bu azalma
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p: 0.0001). Hastaligin Child evresi ilerledik¢e karaciger
boyutundaki kiiglilme istatistiksel olarak anlaml sekilde devam etmekteydi (p:0.04).

Dalak boyutlari kontrol grubunda ortalama 44.4+7.7 cm, hasta grubunda ise
ortalama 96.5+35.9 cm olarak 6l¢iildii. Olgulardaki dalak boyutlarmdaki artig istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p: 0.0001). Hastaligin Child evresi ilerledik¢e dalak boyutlarinda
anlaml degigiklik goriilmedi.

Tablo 4’de kontrol grubu ile hasta grubundan o6l¢iilen ana PV, PV sag dal , PV sol
dal ve SV doppler parametreleri goriilmektedir. Kontrol grubu ile hasta grubunun
karsilastirilmasinda ana PV debisinde anlamli degisiklik goriilmedi. Ana PV capindaki
artig belirgin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.09). Ana PV
hizindaki belirgin olarak saptanan bu azalma istatistiksel olarak anlamh degildi (p:0.1).
Ana PV Kl degerindeki artig istatistiksel olarak anlamhi bulundu (p:0.001).

PV sag dal debisinde kontrol grubu ile karsilagtirildiginda hastalarda istatistiksel
olarak anlamli azalma g6rildii (p:0.02). PV sag dal ¢apinda da kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli azalma gériildii (p:0.04). PV sag dal hizinda
da azalma olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p: 0.0001). PV sag dal Ki degerinde
istatistiksel olarak anlamli degisiklik goriilmedi.

PV sol dal debisinde, capinda, hizinda ve KI degerinde hastalarda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlaml degisiklik gériilmedi.

SV debisinde hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artig
gorildii (p: 0.0001). SV ¢apt ve KI degerleri de hastalarda istatistiksel olarak anlamli
derecede artmig olarak bulundu (p: 0.0001). SV hizinda istatistiksel olarak anlamh
degisiklik goriilmedi.

25



Tablo 3. Child skoruna gore sirotik karaciger hastaligi olanlarda klinik ozellikler ve

labaratuvar degerleri.

Hasta Child A Child B Child C P
(n=45) (n=11) (n=16) (n=18)

Yas 54,4+14,8 | 56,7£14,6 | 51+16,1 | 55,9+14,1 0,1
Cinsiyet E/K 29/16 7/4 11/5 11/7 0,7
Etyoloji

Hepatit B 32 8 10 14

Hepatit C 6 1 3 2

Alkol 1 0 1 0

Diger 6 2 2 2
Varis derecesi

Grade 0 15 4 3 8

Grade 1 20 4 10 6

Grade 2 6 2 3 1

Grade 3 4 1 0 3
Varis kanamasi 10 2 4 4
Asit (n) 40 8 14 18

Grade 0 5 3 2 0

Grade 1 13 7 4 2

Grade 2 12 1 8 3

Grade 3 15 0 2 13
Ensefalopati (n) 10 0 1 9
Albumin (g/dl) 2,9+0,8 3,84£0,4 3,240,5 2,244 0,0001
Bilirubin (mg/dl) 3,943,7 1,942,3 2,2+1,8 6,9+3,7 10,0001
Protrombin zamani (sn) 17,8449 14,242 4 16,7435 21%5,1 0,0001
Karaciger boyutu (cm) 13,5£2.4 14,343 13,5+1,9 | 11,9£1,8 | 0,0001
Dalak boyutu (cm) 96,5+35,9 | 86,8436,8 | 108+34,9 | 91,9435,5 | 0,0001
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Tablo 4. Kontrol ve hasta grubunda 6lgiilen doppler parametreleri

HASTA KONTROL P
Ana Portal Ven
Cap (mm) 11.9+3 .4 10.8+0.6 0.09
Hiz (cm/sn) 17.349.5 19.6+4.4 0.1
Debi (ml/dk) 1361.2+1336.7 1109+278 0.3
K1 0.076+0.044 0.05+0.016 0.001*
Sag Portal Ven
Cap (mm) 7.4£2.2 8.3+0.8 0.04*
Hiz (cm/sn) 15.7£5.9 20.1£3.8 0.000*
Debi (ml/dk) 477.8+472.5 665.5+168.4 0.02*
KIi 0.032+0.019 0.028+0.075 0.3
Sol Portal Ven
Cap (mm) 5421 7.3x1 0.7
Hiz (cm/sn) 15.4+5 16,8+4.1 0.2
Debi (ml/dk) 452.9£314.9 444.8+173.8 0.9
Ki 0.033£0.02 0.026+0.095 0.1
Splenik Ven
Cap (mm) 8.512 6.4£0.7 0.0001*
Hiz (cm/sn) 18.2+4.8 17.9+4 0.8
Debi (ml/dk) 665.5+£396.9 353.1+135.7 0.0001*
K1 0.034+0.019 0.019£0.054 0.0001*

Ki:Konjesyon Indeksi

Tablo 5’de Child evresine gore Olglilen ana PV, PV sag dal, PV sol dal ve SV

doppler parametreleri goriilmektedir. Hastaligin evresi ilerledikge ana PV debisinde azalma

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.04). Ana PV ¢ap1 ve hizindaki azalma bellirgin
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.1). Ana PV KI degerindeki

azalma bellirgin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.9).




Tablo 5. Sirotik karaciger hastaligi olanlarda Child smifina gore olgiilen doppler
parametreleri

Child A Child B Child C p
Ana Portal Ven
Cap (mm) 13,842,6 11,243 .4 11,543,5 0,1
Hiz (cm/sn) 22,7+16,6 14,0+4,8 16,3£5,2 0,1
Debi (ml/dk) 2186,4+2199,7 | 1049,6+800,6 1133,9+791,3 0,04*
KI 0,085+0,051 0,071+0,03 0,077%0,05 0,9
Sag Portal Ven
Cap (mm) 17,7£7,6 13,944 16,16 0,4
Hiz (cm/sn) 93123 7,1£1,9 6,4+1,6 0,002*
Debi (ml/dk) 850+811,7 403,4+207.,9 316,5+172,4 0,008*
KI 0,044+0,02 0,031+0,015 0,027+0,021 0,03
Sol Portal Ven
Cap (mm) 9,1+2.1 7,1£1,9 6,9+1,8 0,03%
Hiz (cm/sn) 16,1+4,4 14,313,8 15,9+6,4 0,7
Debi (ml/dk) 681,5t415,7 377£237,2 380,64246,1 0,07
KI 0,045+0,021 0,028+0,012 0,03240,023 0,08
Splenik Ven
Cap (mm) 9,525 8,911,6 7,4+1,7 0,02*
Hiz (cm/sn) 17,543,5 18,616,3 18,3£3,8 0,7
Debi (ml/dk) 817,9+550,1 727,94354,5 517,2+289 0,2
Ki 0,042+0,019 0,039+0,021 0,02440,099 0,006*

Ki: Konjesyon Indeksi

Hastaligin evresi ilerledikge PV sag daldaki debi azalmasi istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p:0.04). PV sag dal ¢apindaki azalma da istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p:0.002). Hastaligi evresinin ilerlemesi ile Ki degerindeki azalma istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p:0.03). Hastaligm Child evresine gére PV sag dal hizinda

istatistiksel olarak anlamli degisme goriilmedi.

Hastaligin evresinin ilerlemesi ile PV sol dal debisindeki azalma belirgin olmakla

birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.07). PV sol dal ¢apindaki azalma
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istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.03). PV sol dal KI degerindeki azalma belirgin
olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p:0.07). Hastaligm Child evresine
gore PV sol dal hizinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik goriillmedi.

Hastaligin evresi ilerledikge SV debisindeki azalma istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi. SV ¢apindaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.02). SV KI
degerindeki azalma da istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.006). Hastaligin evresinin

ilerlemesi ile birlikte SV hizinda anlamh degisiklik goriilmedi (Tablo 5) .
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TARTISMA

Sirotik karaciger hastaligy diffiiz parankimal nekroz, fibrozise yol agan aktif bag
dokusu olusumu ve karacigerin nodiiler rejencrasyonu ve sonugta hepatik lobiiler ve
vaskiiler bozukluk ile karakterizedir (5, 7, 8). Hepatit ve alkol en énemli etiolojik faktorler
arasinda olup bati diinyasinda alkol 6nde gelen nedendir. Tiim diinyada 6liim nedenleri
arasmda 10. sirada gelir ve 6liim genellikle 6zefagus varislerinin kanamasindan dolayidir
(5,8,72).

Her ne kadar sirotik karaciger hastalign olanlarda portal kan akimindaki
degisiklikler iyi bir sekilde karakterize edilmis olsa da portal kan akiminin karaciger
hastaliginin evresi ile olan iligkisi hakkinda pek fazla c¢aliyma yoktur. Mevcut bilgiler
karaciger fonksiyonu ile sirozlu hastalarin portal vaskiiler yataklarindaki dolasimsal
degisikliklerin boyutu arasinda bir iligki olduguna isaret etmektedir. Bu tarz bir iligki
stipriz olmayip portal kan akimiyla iligkili oldugu bilinen progresif intrahepatik yapisal
degisiklikleri bozulmus karaciger fonksiyonunun takip etmesi beklenebilir. Yapilan bazi
caligmalarda sirozlu hastalarda portal kan akimiyla bilirubin ya da albumin serum
seviyeleri arasinda iligki oldugu bildirilmistir. Bu bulgular portal kan akiminin kismen de
olsa karaciger fonksiyonuna bagl oldugunu ileri siirmektedir (8, 73).

RDU  ozellikle portal sistemin degerlendirilmesinde  yaygmn  olarak
kullanilmaktadir. Portal akimin degerlendirilmesinde kulamilan RDU’nun tanisal
duyarlihigmi diigiren bazi nedenler vardir. Bunlardan biri 6lgiim  tekniklerinin
kulanilmasimdaki intrensek farkliliklardir (72). De Vries ve arkadaglar (72) sik olmamakla
birlikte doppler agisint 70 dereceye kadar ¢ikarmuglardir. Boylelikle olusabilecek hata
oranim artirmakla birlikte 6l¢lim i¢in elverigli olgu sayisim1 da artirdiklarina inanmiglardar.
Ancak biz doppler degerlendirmede standardizasyonu saglamak ve olas1 hatali sonuglar
onlemek amaciyla Ornekleme penceresinin uygun sekilde yerlestirilmesine, doppler
acisinin 60 derecenin {istiinde olmamasina ozellikle dikkat ettik. Denys ve arkadaglart (30)
doppler agisinda 5 derecelik hatanin debi hesaplamasinda % 15°lik hatali sonucun
¢ikmasina neden oldugunu bildirmislerdir. RDU ile PV hizinmm ve debisinin
hesaplanmasinda degisik arastirmacilarin sonuglarindaki farkliligin % 32 ve degisik
cihazlarda elde edilen sonuglar arasindaki farkliligmm ise % 5 oldugu bildirilmistir (64).
Fakat inceleme yapanlar arasindaki iyi bir igbirligi ve inceleme protokollerine mutlak
uyum aragtirmacilar arasindaki Ol¢lim sonuglarindaki farklilign onemli derecede
azalacaktir. Hastalik karakterleri degisik olan olgu gruplarnin segilmesi de sonuglarin

farkliliginda rol oynayabilir. Bu nedenle inceleme grubumuzun homojen olmasina dikkat
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ettik. Portal hemodinami kolayca degisiklife ugrayabilen bir yapiya sahiptir. Postiir,
egzersiz, solunumun evresi ve aglik-tokluk durumu gibi fizyolojik etkenler nedeniyle
sonuglarda farklilik goriilebilir (20, 49, 72).

Debi hesaplamasinda gerekli olan damar alaninin 6lgliminde genellikle uygulanan
teknigin olusturabilecegi potansiyel hatalardan dolay1 biz farkli bir yol izledik. Cogu
galismacilar (43, 64, 67-69, 72, 74) damar ¢evresini yuvarlak kabul ederek damar gapim
Slgmiigler ve daire alaninm hesaplanmasmda kullanilan formiille (m.R*4) alan
hesaplamasin1 yapmuglardir. Fakat kabul edilmelidir ki tiim damar gevreleri yuvarlak
olmayip oval yapida da olabilirler. Ozelikle PV igin bu daha da gegerlidir (30). Ven
¢apinda 1 mm’lik hata debiye % 12-36 arasmnda yansimaktadir (20). Bu nedenle (m.R*/4)
formiilii ile yapilan hesaplamalar damar alanmimn ve dolayistyla debi hesaplamalarinin
yanhs sonuglanmasina yol agabilir. Bundan dolay: biz, damar alanin1 hesaplarken doppler
cihazinin “trace” fonksiyonundan yararlanarak damar ¢evresinin 6l¢iimii ile damar alanini
hesapladik. Boylelikle damarin sekline bagl kalinmaksizin damar alaninin daha dogru bir
sekilde hesaplanmast saglanmis oldu. Her ne kadar 6lgiim yapilan damar kesitini, damarm
longitiidinal aksma dik olarak ¢ikarmak zaman alict olsa da biz bu yolu tercih ettik. Walsh
da (57) damar alanini hesaplamada benzer sekilde damar liimeninin ¢evresini “tracker ball”
yontemi ile dlgmiistlir. Calismamizda 6lgiimlerde potansiyel hatalar azaltmak igin 3 farkl
6l¢lim yapip ortalama degerini aldik.

Yasla birlikte karacigerde yapisal ve fonksiyonel degismeler meydana
gelmektedir. Yapilan ¢alismalarda 50°1i yillardan sonra karaciger voliimii ve agirhiginda
azalma oldugu gosterilmistir. Yine ilaglarin hepatik atilimma dayali olarak yapilan
caligmalarda yaglilarda hepatik kan akiminin azaldigi gosterilmis. Yasin ilerlemesi ile PV
¢apmda anlamh degisiklik gozlenmezken portal akim hizi ve debisinde progresif olarak 55
yagindan sonra azalma oldugu bildirilmistir (75). Kontrol grubu ile hasta grubunun yagla
olusabilecek yapisal ve hemodinamik degisikliklerden benzer oranlarda etkilenmis
olmalarin1 saglamak i¢in yas bakimindan benzer 6zelliklerde olmalarina dikkat ettik.

Cinsiyet farklihgindan dogabilecek yapisal ve hemodinamik degisikliklerle ilgili
literatiirde herhangi bir bilgiye ulasamadik. Calismamizda cinsiyet farkliligmm portal
hemodinamik parametreler izerinde 6nemli etkisinin olmadigi goriildii.

Hepatit nedenli sirozla alkoliin neden oldugu siroz arasinda temel bazi farkliliklar
bildirilmistir. Hepatit nedenli sirozlarda alkoliin neden oldugu sirozlara gére karacigerin
daha kiiglik oldugu, parankimal hasarin daha sidetli oldugu ve rejencrasyon nodiillerinin

daha bilyiik oldugu belirlenmistir (5, 49). Bu ¢aligmaya dahil edilen olgularin biiyiik bir
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kismmda etyolojik neden viral hepatit ve bunun B tipi olmasindan dolayr hepatit nedenli
sirozlardaki degisikliklerin daha agirlikta olmasi beklenir. Etyolojik nedenler arasinda
yeterli sayisal fark olmamasindan dolay1 portal hemodinami lizerine etkileri arasinda fark
bulunup bulunmadig1 aragtirilamada.

Ljubicic ve arkadaglar1 (76) karaciger sirozu olanlarda portal hemodinamideki
degisikliklerin ayn1 zamanda karaciger fonksiyon bozuklugunun derecesini de gosterdigini
bildirmiglerdir. Karaciger fonksiyonel rezervinin belirlenmesinde varis kanamasi, asit gibi
ilerlemis karaciger hastaliginin belirti ve bulgularimin bulunup bulunmamasinin yani sira
laboratuvar incelemesinde protrombin zamani, bilirubin ve albumin gibi parametrelerin
degerine bakilir. Yapilan bir ¢aliyjmada vucut yiizey alanina goére diizeltilmis hepatik
indeksin (HI) protrombin zamam ile negatif, albumin diizeyi ile pozitif ilisgki gosterdigi
bulunmugstur (73). Ayn1 caligmada Child A ve Child B’ye gore Child C evresinde hepatik
rezervin azalmasi ile birlikte HI’de de 6nemli azalma gorilmis olup Child C’li olgularda
ortalama hepatik voliimiin Child A’daki olgulara gore % 30 azaldigi bildirilmistir (73).
Calismamizdan da gorildigi lizere serum albumin degerinde anlamli azalmanin ve
protrombin zamamnda anlamli artigin sirozda hastalifin evresinin artmasiyla birlikte
karacigerde meydana gelen yapisal harabiyetin derecesine bagli olarak sentez
fonksiyonunda azalmayi, serum bilirubin degerindeki anlamli artigin ise metebolizmadaki
azalmay1 yansittif digtiniilmektedir.

Kronik karaciger hastaliginin ileri evrelerinde kan akiminin biiyiik bir kism1 portal
venden Ozefagus varisleri gibi kollateral venlere taginir. Bunun sonucunda ise varislerin
kanama riski 6nemli oranda artar. Genis 6zefagus varislerinin varligi genelikle 6zefagus
varis kanamasmda en onemli risk faktorii oldugu dislinilmektedir (49). Siringo ve
arkadaglar1 (77) portal hemodinaminin doppler sonografi ile degerlendirilmesinin varis
kanama riskinin Onceden belirlenmesine olanak sagladigini gostermislerdir. Bu
arastirmacilar Ki’nin ve daha az derecede olmak iizere PV hizinm 6zefagus varis varligi ve
boyutu ile iligki gosterdigini, dolayisiyla olasi Ozefagus varis kanamasimi Onceden
ongormede belirleyici olduklarini bildirmislerdir. Calismamizda ise K1 ile varis varlig1 ve
derecesi arasinda anlamli bir iligki saptayamadik. Scmassmann ve arkadagslari (78)
tekrarlayan Gzefagus varis kanamalarmin belirlenmesinde portal vendéz RDU’nun
degerliligini vurgulamiglar ve kendi sonografik skorlama sistemlerini gelistirmiglerdir.
Gorka ve arkadaslart (49) varisi olan sirozlularda PV ¢ap ve KI degerini, varisi
olmayanlara gore daha yiiksek, PV hizini ise daha diisiik bulmuglar. PV debisinin ise varis

va da asit varliginda degisiklik gostermedigini bildirmisler. Calismamizda ise varis varlig
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ya da varis siddeti ile doppler parametreleri ve Child evresi arasinda iligki gosterilemedi.
Sonuglarimuza gére portal hemodinamik degisikliklere bakarak 6zefagus varisinin varligin
ya da derecesini sOylemenin miimkiin olmadigr goriilmektedir. Yine yukarda
bahsedilenlerin aksine varis kanamasi hikayesi ile varis derecesi arasinda iligki goriilmedi.
Chawla ve arkadaglar1 da (43) genis ya da dar 6zefagus varisi olan olgularda portal akim
parametrelerinde bir degisikligin olmadigin bildirmisler ve bunun olast nedeni olarak da
spontan olarak agilan birgok portosistemik santlar ve kollateralleri gostermislerdir.

Hepatik ensefalopati ilerlemis karaciger hastaligmm ve/veya yogun portosistemik
kollateral dolasimin kompleks noropsikiyatrik bir komplikasyonudur (2). Calismamizdaki
ensefalopatisi olan olgularm hepsinin hastalik evreleri ileriydi. Hastaligin siddetinin hafif
oldugu Child A evresinde higbir olguda ensefalopati goriilmedi.

Hastaligin Child evresinin belirlenmesinde de kullanilan asitin varligi ve derecesi
sirozun dekompanse devreye gegisinin en onemli isareti oldugu bildirilmigtir (4). Sirotik
olgularda asit karaciger hiicresel yetmezliginin bulgusudur (1). Bizim ¢alismamizda da
hastaligin siddetini gosteren Child evresi arttikga asitin varligi ve siddetinin artmis oldugu
gorildii. Fakat asitin varligi ile portal akim parametrelerinde anlamli degisiklikler
goriilmedi. Gorka ve arkadaslar1 (49) sadece lokalize minimal asidi olan secilmis olgu
grubunun incelemesinde asidi olmayanlara goére PV debi ve hizinda anlamli farkhilik
bildirmemislerdir. Ljubicic ve arkadaglari (76) ise asidi olanlarda ve ilerlemis hastaligi
olanlarda PV debisinin ve hizinin anlamli miktarda azaldigini bildirmislerdir.

Sirozda karaciger boyutu kiigliliir, parankimde sertlesme ve diizenli ya da
diizensiz mikro veya makronodiiler bir yap1 meydana gelir (4). Karaciger boyutundaki
kiiglilme her yerde aym1 olmayip bolgesel farkliliklar gostermektedir. Sirozda sag lobda
atrofi, kaudat lob ve sol lobda kompansatuvar hipertrofi gelistigi bilinmektedir (7, 24, 74,
79). Biz karaciger boyutunu midhepatik hatta, diafragma kubbesinden sag lob inferior
kenara kadar olan en uzun aksm Olglimii ile elde ettik. Dolayisiyla karaciger
morfolojisindeki  bolgesel degisme nedeni ile karaciger kiiglilmesi daha 1iyi
degerlendirilmistir. Caligmamizda sirotik karaciger hastalig1 olanlarda, karacigerin saglikli
bireylere gore anlamli derecede kiiglildiigii goriildi. Bu kiiglilmenin hastaligin Child
evresinin ilerlemesi ile birlikte devam etmesi sirozda goriilen enflamasyon, nekroz ,
rejenerasyon ve fibrozisin devam ettigini gostermektedir.

Sirozda dalak progresif olarak biyilir. Splenomegali, siroz ve portal
hipertansiyonun en 6nemli tanisal bulgular arasindadir ve olgularin % 80’inden fazlasmda

vardir (4). Splenomegalisi olmayanlarda portal hipertansiyon tamisi sliphe ile
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karsilanmalidir (1). Dalagin kendine 6zgii vendz dolagimi vardir. Kirmizi pulpa, “kirmizi
pulpa sintsleri” ve “pulpa kordlar™ olmak tlizere iki dolagim sistemi bulundurur. Portal
hipertansiyonda konjestif splenomegalinin gelisimi, genislemis pulpa kordlar1 ve siniisleri
igerisinde eritrositlerin birikimi ve yogunlasmasi sonucu kirmizi pulpa konjesyonu
sonucunda olur (18). Caligmaya dahil edilen bir hastada, asin dalak biiylimesi sonucu
gelisen hipersplenizm nedeni ile daha énceden splenektomi yapilmistt. Kronik karaciger
hastalig1 olanlarda dalak boyutu sagliklt bireylere gore anlamli derecede artmis oldugu
goriildii. De Vries ve arkadaglart da (72) dalak boyutunu hasta grubunda belirgin biiyiik
olemiislerdir.

Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda ana PV debisinin korundugu, debide
anlamh degisikligin olmadigini gdzlemledik. Hastalifm erken evresi igin gegerli olan bu
olay portal hipertansiyonda meydana gelen patofizyolojik degisikliklerle ag¢iklanabilir.
Portal hipertansiyonda portal kan akimima karst bir direng olusur ve bu direncin giderek
artar. Bu direnci olusturan sebepler arasinda fibrozis ve rejenerasyon nodiilleri gibi geri
doniisiimsiiz degisiklikler ve vaskiiler basingda artisa yol agan endotelyal faktorler
arasimdaki dengesizlikler sayilabilir (12). Portal kan akimina karg1 direncin artmasi sonucu
PV akim hiz: diiser. Total akim hacmini sabit tutabilmek i¢in PV ¢ap1 genisler (9, 57, 80).
De Vries ve arkadaglarinin (72) caligmalarinda da PV capinda artma ve hizinda azalma
bildirilmigtir. Ohnishi ve arkadaglar1 (65) kronik aktif hepatiti ve sirozu olan erigkinlerde
PV hizmmin kontrol grubuna gore onemli derecede azaldigmi gostermislerdir. Tiiney ve
arkadaglar1 da (24) sirotik olgularda PV hizint saglikli bireylere gore anlamli miktarda
diisiik bulmuslardir. Okazaki ve arkadaglar (81) ise ortalama PV ¢apinin saglikli bireylere
oranla anlamli derecede genis bulundugunu bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda ise PV
debisi korunmus olmakla beraber PV ¢apindaki genislemenin ve PV hizindaki azalmanin
belirgin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii. PV Ki degerinin ise
anlaml derecede arttigr goriildii. KI degeri damar alani ile akim hizinin oranidir ve indeks
ilerlemis karaciger hastaliklarinda artar (26, 57). Bu artigin nedeni hiz azalmasmdan dolay:
portal kan akimimi devam ettirebilmek igin PV ¢apinin artmasindan dolayidir (57). PV KI
ile portal basing arasinda lineer bir korelasyonun oldugu bildirilmistir (57). Sonuglarimiz
da literatiirle uyumlu olup portal sistemin kantitatif degerlendirilmesinde Ki’nin
kullanilmasinin yararli olacagini diisiinmekteyiz.

De Vries ve arkadaslart (72) kronik karaciger hastaligmin gelisimi siirecinde
portal akimi uzun siire sabit tutan homeostatik mekanizmayt “portostat” hipotezi olarak

nitelendirmisler ve portal debideki azalmanm sadece son donemde beklenebilecegini
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bildirmislerdir. Walsh da (57) ¢alismasinda kronik hepatit C’lilerde portal debinin kontrol
grubuna gore degismedigini, fakat hepatik arteriyel akimin ve bu akimin total hepatik kan
akimina oranmi gosteren doppler perfiizyon indeksinin (DPI) arttig: bildirilmistir. Koda ve
arkadaslar1 (80) ise kronik viral hepatitlilerde portal hemodinamiyi degerlendirmede PV
hizinin PV debisine gore daha duyarli bir belirleyici oldugunu ve sidetli fibrozisi olan
kronik hepatitlilerle hafif derecede fibrozisi olan kronik hepatitlilerin ayirminda yararl bir
test oldugunu ileri stirmuglerdir. Literatiirde degisik inceleme teknikleri, cihazlar ve
hesaplama prensipleri kullanilarak kronik karaciger hastalig1 ve/veya portal hipertansiyonu
olanlarda ortalama debi 627.5 ml/dk ile 1410 ml/dk arasinda bildirilmistir (64, 65, 67, 72,
80). Saglikli bireylerde ise ortalama debi 648 ml/dk ile 1110 ml/dk arasinda bildirilmistir
(44, 64, 67, 72). Sonuglarimiz da diger arastirmacilarin bulduklan sonuglarla uyumludur.

Hasta grubu ile kontrol grubunun karsilastirilmasinda PV sag dalinin g¢apinda,
hizinda ve debisinde istatistiksel olarak anlamli azalmalar goriildii. PV sol dalinda ise bu
parametrelerde anlamli degigiklikler goriilmedi. Bu sonuglar karacigerin portal kan
akiminda bolgesel heterojenitelerin varligini gostermektedir. Karaciger sirozunda sag
lobun siklikla atrofiye ugradigi, sol lobun ve kaudat lobun ise nisbeten hipertrofiye
ugradigi iyi bilinmektedir (24, 25, 72, 74, 79). Patolojik agidan bakildiginda hepatit nedenli
sirozla alkoliin neden oldugu siroz arasinda temel bazi farkliliklar vardir. Hepatit nedenli
sirozlarda kararciger biiylikligii, alkol nedenli olanlara oranla daha kiigiik olup parankimal
hasar ¢ok daha ciddi ve rejenerasyon nodiilleri daha biiylik olmaktadir (49).
Calismamizdaki hasta grubunun % 84.4’inde etyolojik neden viral hepatitlerdir.
Dolayistyla galigmamizdaki olgularda parankim hasarmin daha siddetli olmasi beklenir.
Sol lob ve kaudat lobun goreceli olarak bu hasardan daha az etkilenecegi diisiiniildiiglinde
portal kan akimindaki bdlgesel heterojeniteyi agiklamak miimkiindiir.

Nishihara ve arkadaglar1 da (74) portal kan akimimdaki bolgesel heterojeniteyi
destekleyen sonuglar bildirmiglerdir. Sirotik olgularda yaptiklart ¢aliymada sag PV anterior
dalindaki debinin normal bireylerdekine gore anlamli miktarda az oldugunu gostermisler.
Fakat bu azalmay1 posterior dalinda ve ana PV’de gosterememigler.

Sirozlu olgularda ve portal hipertansiyonu olanlarda splenik hemodinaminin
degerlendirilmesi 6nemlidir. Portal vendz sistemdeki hidrodinamik basingta uzun siireli
artisin neden oldugu kronik pasif konjesyon dalak biiylimesinin en sik nedenidir. Dalagin
biiyiimesinden dolay1 splenik kan akiminda artig olur. Splenik kan akimi ve ortalama
arteriyel basingla hesaplanan toplam splenik vaskiiler direng diiser. Portal hipertansiyonda

splenik ven ¢apindaki artig 6ncelikle splenomegali nedeni ile artan akima baghdir (18, 20,

35



24). Bizim c¢alismamizda da dalak boyutu kontrol grubundakilere gbre anlamli sekilde
biiyiik bulunmus olup buna bagl olarak da debide artig, SV’de genisleme ve Ki degerinde
artis izlenmigtir. Ancak hizda anlamli degigiklik izlenmemisgtir.

Hastaligin prognozunun degerlendirilmesi tedaviye yon vermede olduk¢a 6nem
tagir. Child evrelendirmesi sirozun gidetini dogru bir sekilde saptayabilmektedir. Pinto ve
arkadaglar1 (45) sirozlu hastalarda akut tist gastrointestinal kanamadan sonra uzun sag
kalim siiresinin hastaligim Child evresine bagli oldugunu goéstermislerdir. Child C
evresindeki hastalarda 5 yillik sag kalim % 2.3 gibi oldukca diigiik bir oranda iken Child
B’dekilerde % 23.2 ve Child A’dakilerde ise % 51.8 olarak bulmuglardair.

Hastaligin erken evrelerinde portal kan akimina kars:1 direncin artmast sonucu PV
akim hizi diiser ve total akim hacmini sabit tutabilmek igin PV ¢ap1 genisler. Bu
kompansatuvar mekanizma sonucu debi uzun silire korunur. Direng artig1 devam ederken
zaman icerisinde portosistemik kollaterallerin agilmasi sonucu PV ¢ap1 6nce normale
déner, daha sonra daralir (57). Damarlardaki diffuz ilerleyici fibrozis nedeniyle
mikrovaskiiler direngde artma ve uyum kayb1 sonucu PV hizinda azalma gériiliir (24, 57).
Debinin korunmasint saglayan kompansasyon mekanizmasindaki bozulma sonucu ise debi
azalir. Chawla ve arkadaglar1 (43) sirozun evresinin ilerlemesi ile portal akim hizi ve
debisinde azalmanin goriildiigiinii bildirmislerdir. Ljubicic ve arkadaslar (76) Child A ve
Child B evresinde olan 12 olguda ve Child C evresinde olan 13 olguda RDU ile portal
hemodinamiyi degerlendirmigler ve Child A’da 627.5£10.6 ml/dk olarak 6lgiilen debinin
Child C’de 463+£106.5 ml/dk’ya diistiigiinii bildirmislerdir. Tiiney ve arkadaslar1 (24) da
hastaligin Child evresinin ilerlemesi ile birlikte PV hizindaki diigmenin devam ettigini
bildirmislerdir. Calismamizda da Child evresinin ilerlemesi ile PV debisinde istatistiksel
olarak anlamli azalma goriilmiistiir. PV hiz ve capindaki azalma da belirgin olmakla
birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Caligmamizda hastaligin  evresi
ilerledikge PV sag dalinin debi, cap ve Ki’de istatistiksel olarak anlamli azalmanmn oldugu
goriildii. PV sol dalinda ise debi ve Ki’de azalma belirgin olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Capta ise anlamli azalma goriildii. Kontrol grubu ile hasta
grubu arasindaki kadar olmasa da bu sonuglar sol lobun ilerleyen karaciger hasarmda sag
loba goére daha hafif etkilendigini ve dolayistyla sol lob portal hemodinamisindeki
degisikliklerin saga gore daha az oldugunu gostermektedir.

Hastaligin evresinin ilerlemesine paralel olarak SV debisinde ve hizinda anlamli

degisiklik goriilmedi. SV ¢apmda ve KI degerinde istatistiksel olarak anlamli azalma
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goriildii. Portosistemik kollaterallerin agilmasinin PV sisteminde meydana getirdigi etkinin

benzerini SV’de de gergeklestirdigini diisiinmekteyiz.
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SONUC

Sirotik karaciger hastalig1 olanlarda ana PV debisinin saglikli bireylerden olusan
kontrol grubuna gore anlamli farklillk gostermemesi kompanse donemdeki sirotik
karaciger hastalig1 olanlarda portal debiyi koruyan homeosteatik mekanizmanin varligini
distindirmektedir.

Hasta ve kontrol grubunun karsilagtirilmasinda PV sag dal hizinda, capinda ve
debisinde azalma goriilmesi, Buna kargilik sol dalda anlamli degisikligin olmamasi sirotik
karaciger hastaligi olanlarda portal kan akimimda bolgesel heterojenite varligim
diisiindiirmektedir. PV sag dalin besledigi bolgenin sola nazaran sirozun meydana getirmis
oldugu parankimal hasardan ve vaskiiler fibrozisden daha ¢ok etkilendigi goriilmektedir.
Hastalifin evresinin ilerlemesi ile bu degisiklik devam etmekte dolayisiyla sirotik
karaciger hastaligi olanlarda hastaligim evresinin degerlendirilmesinde ana PV ile birlikte
sag ve sol PV dallarinin da doppler 6l¢limiiniin yapimasi tam1 ve hastalhifin siddeti
hakkinda ilave bilgiler saglamaktadir.

Sirotik karaciger hastalifi olanlarda SV debisinde, gapinda ve KI degerinde
anlamli artig goriilmesinden dolayr bu hastalarda SV doppler parametrelerinin de
degerlendirilmesinin yararli olacagina inanmaktayiz.

Ki 6lgiimiiniin portal sistemin kantitaif degerlendirilmesinde kullanmilmasmin

yararh olacagini disiinmekteyiz.
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