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OZET

NONALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALARINDA PORTAL VEN AKIM
FORMLARININ DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amag: Nonalkolik karaciger yaglanmasinin son yillarda 6nemi gittikge artmakta ve
toplumda sik olarak rastlanmaktadir. Genellikle iyi bir seyir gosteren karaciger yaglanmasi
progresyon gostererek karacigerde fibrozis ve siroza yol agabilmektedir. US karaciger
yaglanmasin tesbit etmede en yaygin ve spesifik tam metodudur. Doppler US portal ven
akimlarindaki degisikliklerin degerlendirilmesi icin 6nemli bilgiler veren noninvaziv bir teshis
yontemidir. Onceki calismalar Karaciger sirozu, portal ven trombozu, Budd-Chiari sendromu
ve vaskuler malformasyonlu hastalarda portal ven akim formlarinin degistigini géstermistir.
Ayrica son zamanlarda yagl karacigerli hastalarda portal ven hizi ve pulsatilite indeksi
iliskisini gosteren makaleler de yayinlanmistir. Bu calismada amacimiz; karacigerdeki yag
infiltrasyonun portal ven hemodinamizmi Gzerine olan etkilerini Doppler US ile arastirmak ve
hepatostestozun derecesi ile portal ven akim formlar1 arasinda korelasyon olup olmadigini
saptamaktir.

Yontem ve geregler: KSU Tip Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim Dalinda US yapilan
ve degisik derecede karaciger yaglanmasi teshit edilen 60 hasta ve 23 saglikli bireyler
calisgmamiza dahil edilmistir. TUm hasta ve kontrol grubundaki kisilerde Toshiba SSA 770 A
Aplio 80 cihazi ile supin ya da 50-60° sol lateral pozisyonda karaciger parenkimi taranmustir.
Once B mod US kullanilarak yag infiltrasyonun siddeti kontrol (grade 0 ), diisiik (grade 1),
orta (grade 2), siddetli (grade 3) olarak degerlendirilmistir. Daha sonra olgularin Doppler US
ve Spektral US de portal vende; en yiksek hiz (Vmax); en distk hiz (Vmin); gercek akim
hizi (MFV), ven pulsatilite indeksi (VPI) degerleri elde edilmistir.

Bulgular: Karacigerinde farkli derecelerde yaglanma tespit edilen olgular ile kontrol
grubunun karsilastiriimasinda Doppler US' de portal venin Vmax, Vmin, VPl ve MFV
degerlerinde 6nemli farkliliklar teshit edildi ( p<0.001 ). Portal venin Vmax, Vmin, VPl ve
MFV degerleri calisma grubunda kontrol grubuna oranla daha distk bulundu. Yagh



karacigerin ultrasonografik derecelendirilmesi ile portal venin Vmax, Vmin, VPl ve MFV
degerleri arasinda 6nemli negatif baglantilar elde edildi.

Sonug: Bizim calismamizda literatir ile uyumlu olarak nonalkolik yagli karaciger
hastalarinda yaglanma dereceleri ile korele olarak portal venin Vmax, Vmin, MFV, VPI
degerlerinde belirgin olarak distk bulunmustur.Y agli karacigerli hastalarda portal ven akim
formlarindaki bu degisim karacigerdeki yag infiltrasyonuna bagli olarak vaskiler

kompliyansin azalmasinin sonucudur.

Anahtar kelimeler: Nonalkolik yagli karaciger hastaligi, portal ven Doppler US, porta ven
pulsatilite indeksi.
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ABSTRACT
EVALUATION OF PORTAL VEIN FLOW FORMS IN PATIENTS WITH
NONALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE

Introduction and Objective:

Nonalcoholic fatty liver is increasing in importance in recent years and is frequently seen in
the community. Eventhough it indicates a good prognosis, hepatosteastos can lead to liver
fibrozis and cirrhosis with progression. Ultrasonography is the most common and specific
method to determined the fatty liver. Doppler US is used as a major diagnostic method in the
non-invasive assessment of the hemodynamics of portal vein flow. Previous studies have
shown that the flow of porta veins is altered in patients with liver cirrhosis, portal vein
thrombosis, Budd-Chiari syndrome and vascular malformations. Also there are published
articles in patients with fatty liver recently showing the relationship between fatty liver and
portal vein velocity and pulsatility index.The aim of this study is to investigate the effect of
fatty infiltration on Doppler US flow volume of the portal vein and current form and also to
determine whether there is any correlation between portal vein flow forms with the degree of

hepatostetosis or not.
Materialsand M ethods:

Sixty patients and twenty three healthy individuals who were examined with US in our
Radiology Department with determined various degrees of fatty liver, was included in this
study. Liver parenchym was screened in all subjects with Toshiba SSA 770 A Aplio 80 in
supin or 50°-60°the left decubitus position. First the severity of faity infiltration was
determined by using B-mode US as the control (grade 0), low (grade 1), moderate (grade 2),
severe (grade 3). And then in the Doppler and Spectral US, peak maximum (Vmax), peak
minimum velocity (Vmin), mean flow velocity (MFV), and pulsatility index (VPI) value of

portal vein were obtained in cases.

Results: Patients with different degrees of liver steatosis were compared with control group,
and Vmax, Vmin, VPI and MFV values of the portal vein showed significant differences in
Doppler ultrasonography in the study group. Vmax, Vmin, VPl and MFV values of portal
vein were lower in the control group. The ultrasonographic grading of fatty liver negative
corelation with Vmax, Vmin, VPl and MFV values of portal vein flow.

Vii



Conclusion: It is determined in our study that in the Vmax, Vmin, MFV and the VPI values
of the portal vein were significantly lower in nonalcoholic fatty liver patients correlated with
the grade of hepatosteatos and this was in accordance with the literature. The cause of this

alteration may be the vascular compliance decreases in the liver due to fatty infiltration.

K ey words. Nonalcoholic fatty liver disease, porta vein Doppler ultrasonography, portal vein
pulsatility index.
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1. GIRIS VE AMAC

Asirt alkol tuketimine bagli olmayan karaciger yaglanmasi, alkole bagli olmayan yagli
karaciger hastaligi (NAYKH) olarak isimlendirilmektedir (1). Nonalkolik yagli karaciger
hastaligit (NAYKH), 0Ozellikle son yirmi yilda 6nem kazanmistir. NAYKH, basit
yaglanmadan, fibrozis, karaciger sirozu ve maligniteye ilerleyebildigini gbsteren literattirlerin
yayinlanmasi ile dnemi giderek artmustir. NAYKH, ginumizde asemptomatik karaciger
enzim yUksekliginin en sik sebebi ve en ¢ok tam alan karaciger hastaligidir.

Ultrasonografi (US), Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goéruntileme
(MRG), bir ¢ok anatomik yapimn oldugu gibi karacigerin de goruntilenmesinde sik
kullamlan tant yontemidir. US, diger gorintileme yontemlerine gore daha kolay
uygulanabilir, noninvaziv ve ucuz olmasi nedeniyle, gorintileme yontemleri arasinda ilk
sirada yer almaktadir.

US karaciger yaglanmasin tesbit etmede en yaygin ve spesifik tamt metodudur. Doppler
sonografi portal ven akimlarindaki degisikliklerin degerlendirilmesi igcin 6nemli bilgiler veren
noninvaziv bir teshis yontemidir. Onceki calismalar karaciger sirozu, portal ven trombozu,
Budd-Chiari sendromu ve vaskiler malformasyonlu hastalarda portal ven akim formlarinin
degistigini gostermistir. Ayrica son zamanlarda yaglh karacigerli hastalarda portal ven hizi ve
pulsatilite indeksi iliskisini gbsteren makaleler de yayinlanmstir (5,6).

Bu calismada amacimiz; karacigerdeki yag infiltrasyonun portal ven hemodinamizmi
Uzerine olan etkilerini Doppler US ile arastrmak ve hepatosteatozun derecesi ile portal ven

akim formlar: arasinda korelasyon olup olmadigint saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 KARACIGER MORFOLOQJIiK VE SEGMENTER ANATOMIi

Karaciger insan vicudunda bulunan en blyidk organ olup, eriskinlerdeki agirlig
yaklasik 1500 gr civarindadir. Karaciger, sag hemidiyafragma ile yakin komsuluk gosterecek
bicimde, abdomenin sag Ust kadraminda yerlesmektedir. Tim karaciger dokusu Glisson
kapsult olarak isimlendirilen, konnektif yapidaki ince bir kapsil tarafindan sarilmaktadir.
Glisson kapslilti, porta hepatis ve vena kava inferior (VKI) diizeyinde daha kalin bir yap:
gostermektedir (7).

Karaciger fonksiyonel olarak, sag, sol ve kaudat loblar olmak tzere toplam ¢ lobdan
olusmaktadir. Karaciger, safra kesesi yatag: ile VKI arasinda yer alan ana lobar fissir ile, sag
ve sol loblara boliinmektedir. Intersegmenter fissiirler ile, sag lob anterior ve poserior
segmentlerine, sol lob ise lateral ve medial segmentlerine ayrilmaktadir. Kaudat lob ise,
arkasinda VKI ve oOninde ligamentum venozum olacak sekilde, karacigerin arkasinda
yerlesmektedir (7,8,9).

Hepatik segmentler ile karacigerin major vaskiler yapilar: arasinda belirgin bir iliski
bulunmaktadir. Hepatik venler, karacigerin segmentlerini ve loblarint ayiracak bigimde yer
almaktadir. Orta hepatik ven, ana lobar fisslr icinde yerlesmekte ve sag lobun anterior
segmentini, sol lobun medial segmentini aywrmaktadir. Sag ve sol hepatik venler ise,
intersegmenter fisslrler icinde yerleserek, sag ve sol loblarin segmentlerini birbirinden
ayrrmaktadir. Sag ve sol portal ven dallar1 ise, bu segmentelerin icinde yerlesmektedir (8,9).

Goldsmith ve Woodburne 1957’ de karacigerin segmental anatomisini hepatik venlerin
dagilimim baz alarak 6nermislerdir. Goldsmith ve Woodburne' nin sekillendirmesi ile, orta
hepatik ven, karacigeri sag ve sol loba boler. Sag lob, sag hepatik venle anterior ve posterior
segmentlere bolundr. Sol lob, sol hepatik venle medial ve lateral segmentlere bolunir. Bu
tanimlamada kaudat lob ayrilmis segmenttir.

Karacigerin cerrahi ile ilgili segmental anatomisi, 3 boyutlu kavram seklinde Couinaud
tarafindan tammlanmustir. Couinaud siniflandiriimasinda, orta hepatik ven, karacigeri sag ve
sol olarak boler. Her biri sag ve sol hepatik venler ile medial ve lateral segmentlere bolundr. 4
segment vardir (Sag lateral, sag medial, sol medial, sol lateral). Her biri sag ve sol portal ven
dallar1 dogrultusunda cizilen hayali transvers hat ile anterior ve posterior segmentlerine

ayrilr.



8 segment frontal bakista saat donls yonunde numaralancirilir. Bismuth
siniflandiriimasinda, karaciger kaudat lob haric, 8 segmente bolunir. iki simflandirma
arasindaki  fark, Couinaud siniflandirilmasindaki  sol  medial  segmentin, Bismuth
siniflandiriimasinda sol superomedial ve sol inferomedial segmentlere ayrilmasidir (10)
(Resim1,2).

Gallbladder

RESIM 1: Couinaud’ e gore karacigerin segmentleri



RESIM 2: Bismuth’ agore karaciger segmenteleri

Karacigere ventral yizinden bakildiginda kaudat lob segment 1'i olustururken, diger

segmentler saatin tersi istikamette segment 2’ den 8’ e kadar isimlendirilmektedir.

TABLO 2.1.1: Karacigerin anatomik segmentleri ve nomenklattir karsilastirilmasi

Anatomik subsegmentleri Nomenklatiir
Couinaud Bismuth Goldsmith and Woodburne

Kaudat lob I I Kaudat lob
Sol lateral superior subsegment [l I Sol lateral segment
Sol lateral inferior subsegment Il Il Sol lateral segment
Sol medial subsegment v IValVb | Sol medial segment
Sag anterior inferior subsegment \ \ Sag anterior segment
Sag anterior superior subsegment VIl VIl | Sag anterior segment
Sag posterior inferior subsegment VI VI Sag posteriorsegment
Sag posterior superior subsegment VIl VIl Sag posterior segment




2.2.  KARACIGER VASKULER ANATOMIi

Karaciger kan akimi portal ven, hepatik arter ve hepatik ven tarafindan dtzenlenir.
Karaciger, porta ven ve hepatik arterin ikisinden birden ¢ift kan alir.

Portal ven, intestinal ve dalaktan gelen az oksijenlenmis (%80) vendz kani tasimasina
ragmen, hepatositlerin oksijen ihtiyacimn yarisint karsilar. Bu ¢gift kanlanma, hepatik infarktin
dustk insidansim agiklar (11).

Portal ven, suiperior mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik venin pankreas
bagimin arkasinda birlesmesinden meydana gelir. Duodenumun arkasindan yukar: dogru
ilerleyerek ligamentum hepatoduodenalenin icine girer. Vena porta, porta hepatisten
karacigere girdikten sonra sag ve sol dallar1 vermek Uzere ikiye ayrilir. Portal venin uzunlugu
10-12cm.’dir. Siperior mezenterik ven, sag kolon, ince bagirsaklar ve ¢ekumdan, inferior
mezenterik ven, sol kolon ve rektumdan gelen kam tasir.(12) Bireylerin %38’ inde inferior
mezenterik ven , splenik vene bosalir. Alternatif olarak, inferior mezenterik ven, splenik ven
ve slperior mezenterik ven birlesim yerinde (%32) veya superior mezenterik vende (%25)
sonlanir (13).

Portal ven karacigere gelen kamn %70-75'ini tasir. Superior mezenterik ve splenik
venin birlesmesi ile olusur. Hepatoduodenal ligament icerisinde, safra yollar1 ve hepatik
arterin posteriorunda ilerleyerek, portal hepatiste sag ve sol olmak lzere iki ana dala ayrilr.
Sag portal venin hemen baslangi¢c kesiminden ¢ikan dallar porta hepatisi ve kaudat lobu sular.
Sag portal ven sag lob icerisinde ilerlerken 6nce anterior ve posterior dallara ayrilir. Daha
sonrada bu dallar inferior ve stiperior dallara ayrilir. Sol portal venin baglangi¢ kesiminden
cikan dallar lateral segmenti sularken; umbilikal segmentinden ¢ikan asendan ve desendan
dallar subsegment 4’ U sular (14).

Kaudat lob hepatik arter ile portal venin sag ve sol ana dallar1 proksimalinden ¢ikan
dallar ile kanlanmakta olup, ventdz drenaj: direk olarak vena kava inferioradir (18).

Hepatik arter, abdominal aortadaki ¢oliyak trunkustan kdken alir. Coliyak trunkus, ana
hepatik arter, sol gastrik arter ve splenik arter dallarin verir. Ana hepatik arter, proper hepatik
arter ve gastroduodenal arter dallarina ayrilir (12). Proper hepatik arter, portal venin 6ninde
ve safra kanalinin solunda yukariya dogru ilerler. Porta hepatisten sonra sag ve sol olmak
Uzere iki dala ayrilir. Hepatik arter anatomisinin birgok varyasyonu vardir (15,16). Sag
hepatik arterin parsiyel ya da tamamiyla stiperior mezenterik arter (SMA) den ayrilmasi,
hepatik arterin tamamimmin SMA’dan ¢ikmasi, sol hepatik arterin parsiyel veya total olarak sol



gastrik arterden orijin almasi ve orta hepatik arterin sol hepatik arterden ¢ikmasi normal
varyasyonlar arasindadir (17).

Karaciger parankimi icinde sintizoidler yoluyla perfiize olan kan akimi, terminal hepatik
venliller icine girmekte ve daha sonra hepatik venleri olusturmaktachr (11). Insanlarin biytk
bir kisminda hepatik venler crow’s foot konfigirasyonu seklinde vena kava inferior (VKI)'a
dogru yonelirler. Yaklasik 1cm uzakta sag atriuma agilirlar. Hepatik venlerde kapak yoktur
(16). Ug ana hepatik ven vardir. Sag hepatik ven, sag hepatik lobun 6n ve arka segmentleri
arasinda koronal diizlemde uzanir. Orta hepatik ven, sag ve sol hepatik loblarin arasinda
uzanir ve Ozellikle karacigerin sagittal ve parasagittal imajlarinda izlenir. Sol hepatik ven sol
lobun medial ve lateral segmentleri arasinda seyreder. Bireylerin %96 sinda orta ve sol
hepatik venler VKI'a girmeden once birleserek ortak bir gévde olustururlar. Kaudat lobun
direkt olarak VKi'a kendi drenaj1 vardir. Sol hepatik ven siklikla duplikedir ve hepatik ven
anatomisinde birkag farkli varyasyon bulunmaktadir (13). Sagda anterior ve posterior
segmentleri birbirinden ayiran sag hepatik ven subsegment 5, 6, 7’yi drene ederken; sag ve sol
loblar1 ayiran orta hepatik ven subsegment 4 ve 8'i drene eder. Sol hepatik ven subsegment 2
ve 3' U drene etmektedir (14,18,19,20).

2.3 KARACIGER HISTOLOJiSi

Karaciger dokusu, hepatik santral kanal ve portal traktin tdnellerinin ikisinin
hakimiyetinden olusur. Iki sistemin terminal tinelleri birbirlerine asla dokunmazlar ve
0.5mm.’lik mesafelerle birbirlerinden ayrilirlar. Ttnellerin iki sistemi, mimkin olan en uzak
sekilde digerine dikey gelecek planlar seklinde uzanirlar. Sintizoidler, normalde santral venle
baglantili hatlara dikey baglant: saglayacak sekilde, irregiler olarak dagilirlar. Portal venlerin
terminal dallari, sintzoidlerin icindeki kam bosaltir. Akim direkt olarak, portal venin
basincinin hepatik venden yiksek olmas: ile saglamir. Santral hepatik kanal, hepatik ven
dallarini igerir. Bunlar, karaciger hiicrelerini gevreleyen alanla sinirlanir. Portal triad (Portal
trakt, Glisson kapsiill), portal ven dallar1, hepatik arteriol ve safra kanali ile birkag yuvarlak
hiicre ve az miktarda destek dokudan olusur. Bunlar karaciger hicrelerini cevreleyen alanla
sinirlidir.

Karaciger fonksiyonel olarak bolundigiinde, geleneksel Unite; santral hepatik ven ve
onlart cevreleyen karaciger hicrelerinden olusur. Rappaport tarafindan tammlanan
fonksiyonel asinide; portal ven terminal dallari, hepatik arter ve safra kanalindan olusan portal
triad merkezdedir(Zone 1). Komsu asinilerin terminal hepatik venleri ile dikey sekildedirler.



Asinilerin periferinde sirkiler alan (terminal hepatik venlere komsu alan) (Zon 3) viral, toksik
ya da anoks hasarlarindan daha fazla etkilenir. Koprilesme nekrozu bu alanda lokalizedir.
Her bir asiner zondaki karaciger hucrelerinin rejenerasyonunda yardim, hasarin asiner
lokalizasyonda olmasina baglidir. (Resim 3)

RESIM 3: Fonksiyonel asini

Karaciger hicreleri (hepatositler), karacigerin %60’ 1 olusturur. Bunlar poligonaldir ve
yaklagik olarak 30 mikrometre capindadir. Karaciger hicrelerinin yasamm hayvansal
deneylerde 150 gundir. Hepatositlerin U ylzeyi vardir. Birinci ylzey; sintzoid ve disse
aralig1 ile, ikinci yuzey; kanalikuluslar ve Uglncl yuzey; komsu hepatosit yizeyi ile
ortuluddr. Sintzoidlerin duvarlari endotel igerir ve retikiloendotelyal sistemin fagositik
hiicreleridir. Duz hiicre komponentleri Kupffer hicresi olarak bilinir. Disse araligs;
hepatositler ve sintizoidal hat hiicreleri arasinda uzanan destek dokudur (21).

2.4 KARACIGERIN ULTRASONOGRAFIK INCELEMESI VE NORMAL
DOPPLER USBULGULARI

US ucuz, guvenli, kullammi kolay, tasinabilir, tekrarlanabilir ve noninvaziv bir tam
yontemi olmasindan dolay1 karacigerin incelenmesinde ilk secilmesi gereken modalitedir
(22).

Karacigerin st sinir1 yaklasik olarak midklavikular hatta 5. interkostal seviyesine ulasir.
Asagi sinir1, kostal marjinin hafif asagisina kadar uzanir. Karaciger boyutunu US yontemi ile
dogru bir sekilde olcilmes guctir. Cunkd, gorinen alan simirlidir. Gosink, karaciger
uzunlugunu midhepatik hattan olgmeyi Onermistir. Hepatomegali varliginda, hastalarin
%75’ inde karaciger uzunlugu 15.5 cm.’ den daha fazladir. Niederau ve arkadaslari, karacigerin

orta hat ve midklavikular hatta longitudinal ve antero-posterior caplarint Olctiler ve bu



degerleri yas, cinsiyet, agirlik, uzunluk ve vicut yizey alanlari ile karsilastirdilar (23,24,25).
Agirlik ve vicut yizey alan ile organ boyutunun arttigini ve yas ile azaldigini buldular. Bu
calismada, karacigerin midklavikular hatta ortalama longitudinal ¢apimin 10.5 £ 1.5cm ve
midklavikular hatta anteroposterior capr 8.1 + 1.9cm. oldugu goérildi. Hastalarin ¢cogunda,
karaciger uzunlugunun Olgllmesi karaciger boyutunun Olgimi igin yeterlidir. Normal
karaciger, homojen, iyi sinirli, ekojenite icerir. Normal renal korteks ile karsilastirildiginda
izoekoik ya da minimal hiperekoik bulunurlar. Karaciger dalak ile karsilastirildiginda
hipoekoiktir (11).

Karaciger hemodinamisini ortaya koymak igin portal ven, hepatik arter ve hepatik
venlerde olcuimler yapilir. Inceleme sekiz saatlik aglik sonrasi, subkostal veya interkostal
yolla, supin veya sol dekuibitis pozisyonunda yapilir. Normal kisilerde portal ventz sistemdeki
kan akimi karacigere dogrudur (hepatopedal) ve hafif dalgalanmalar gosteren, devamli akim
deseni gorulmektedir (Resim 4).
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RESIM 4: Anaportal ven akim formu



Portal hipertansiyonda hepatopedal akim deseni genellikle varligint korumaktadir (25).
Bazen diastol sonu akimlarda kayip, arteriyelize veya cift yonlt (bifazik) akim desenleri
ortaya cikabilir (25,26). Portal basing arttikca portal ven akimi tersine (hepatofugal akim)
donebilir. Beraberinde splenik vende de akimuin tersine donist gordlebilir. Bu durum
degisken bir bulgudur, ciinkd; bu damarlarda akim yonu kollateral gelisiminden etkilenir.
Ornegin, splenorenal kollateraller birincil yol durumundaysa portal vendeki akim tersine
donebilir. Eger, blyuk bir umblikal kollateral ven birincil yol islevi goriyorsa umblikal ven
sol portal sistemden kaynakligindan splenik ve portal vendeki akim yoni normal kalacaktir
(13).

Normal kisilerde sakin solunumda, inferior vena kavanin anteriorundan gegtigi diizeyde
yapilacak 6lciimde portal ven ¢capi 13mm.’yi gecmez . Solunum ve hasta pozisyonu portal ven
ve diger venlerin capini biiyik oranda etkiler. Olglim, supin pozisyonda ve sakin solunumda
yapiimalidir (13).

Portal ven ¢apinin 13mm.’yi asmasi yuksek 6zgullik (%100), fakat disuk duyarlilikla
(% 45-50) portal hipertansiyonu gosterir (27). Saglikl1 kisilerde stiperior mezenterik ven capi
ve splenik ven ¢apr ingpirasyonda %50-100 artmakta, ekspirasyonda ise azalmaktadir. Portal
hipertansiyonda ise bu degisiklikler azalir veya kaybolur. Derin inspirasyonda portal ven
capinda %20’ den daha az bir artis %81 sensitivite ve %100 spesifite ile porta hipertansiyonu
isaret eder (28).

Ortalama portal ven akim hiz1 15-18cm/sn.’dir (29). Ancak normal deger aralig: genistir.
Normal portal ven akim oranlari aym sahista farkliliklar gosterebilir. Tokluk ve inspiryum
sirasinda artar(33). Egzersiz sonrasi ya da sag yan ve oturur pozisyonda iken azalir (30).
Normal kisilere gore srotik karacigerlerde portal ven ortalama akim hizlar1r az veya ¢ok
oranda azalmaktadir (31). Portal hipertansiyonda olusan bazi kollaterallere gore portal ven
akim hizlar1 degisebilir. Paraumbilikal kollaterallerin  varliginda bu hizlarda artma,
splenorenal kollateral varliginda hizlarda azalma gorulebilir (32).

Portal ven spektral incelemesinde, hastamin solunumuna bagli hafif fazite gordlebilir.
Ihhml1 derecede periyodisite hepatik arteryel sistol esnasinda kamn akimina ya da sag kalp
yoluyla hepatik venden retrograt pulsasyonun iletimine baglidir (34). Portal ven akiminda
periyodisite normal popilasyonda %7 ile %64 oramnda degisik derecelerde izlenebilir
(35,36). Portal vendeki dalgalanmalar1 degerlendirebilmek icin portal vendeki en disik hizin,
portal venin en yiksek hizina oranyla elde edilen portal ven pulsatilite (PVP) skoru elde



edilmistir. Wachsberg ve arkadaslarimin yaptigi calismada sirotik olgularda portal ven
pulsatilite skoru 0.67 ‘nin altinda bulunmustur (36).

Portal hipertansiyonun teshisine yardimci olarak konjesyon indexi kullanilabilir.
Konjesyon indexi, portal ven alanimin (cm2), ana portal ven hizina (cm/sn) bolinmesi ile elde
edilir. Portal hipertansiyonla iliskili portal ven dilatasyon miktar1 ve akim hizinin azalmasi
olan iki fizyolojik degisikligi yansitir. Normal kisilerde bu oran 0.07’den daha azdir (37).
Portal ven debisi, portal ven ortalama akim hizi ile damarin kesitsel alamnin carpilmasi
sonucu elde edilir. Portal venin kesitsel alant damarin ¢apinin olgtlmesi ile elde edilir. Portal
ven debi 6lctimleri normal kisiler ile portal hipertansiyonlu hastalarda birbirinden farklidr.
Portal hipertansiyonda portal ven debisinde azalma izlenir. Ancak normal Kisilerde ve portal
hipertansiyonlu hastalarda debi 6lcumleri ortlsebilir (26,31). Moriyasu ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada saglikli kisilerde portal ven debisi 889+284 ml/dk olarak belirtilmistir (29).

Normal kisilerde hepatik arter akim desenlerinden elde edilen RI degerleri 0.50 il€0.70
arasindadir (26). Sistol esnasinda hiz yaklasik 25-40 cnm/sn, diastol esnasinda yaklasik 10-15
cm/sn arasindadir. Hepatik arter diastolik hizi normalde portal ven hizindan hafif disik ya da
esittir. Sistolik akselerasyon zaman, canli ve 0.07 sn ‘den azdir (16).

Saglikli kisilerde, beslenmeyi takiben portal vendz akim artar, stiperior mezenterik arter
RI degerlerinde azalma, hepatik arter Rl degerlerinde artis izlenmektedir. Beslenme sonrasi
hepatik arter Rl degerlerindeki artisin yoklugu, anormal karaciger fonksiyonunu isareti
olabilir (38). Joynt ve arkadaslarimin yaptig1 calismada da benzer sonuglar bulunmustur (33).
Hepatik fibrozisin derecesine bagli olarak beslenme sonrasi hepatik arter RI degerlerinde
cevap azalir. Sirozu, kronik hepatitten ayirt etmede faydal: bir parametredir (39). Hepatik
arterde yuksek RI, son donem karaciger hastaligi olan kisilerde goralir. Bununla birlikte
hastalarin gogunda hepatik arter akimi normal kalir (40) (Resim 5-6).
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Normal hepatik venlerde karacigerden uzaklasan (hepatofugal) karakterde ve trifazik
Ozellikte akim deseni izlenir. Sag atriumun kuvvetli pulsatil 6zelligi nedeniyle trifazik akim
olusur. Sag kalp kontraksiyonunda geri donen, sag atrial dolum esnasinda ileri dogru olusan
akimlar izlenir (60) (Resim7).

DGE25F PRFA2k [ Filter38
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RESIM 7: Sol hepatik ven akim formu

Hepatik ven sistolik maximum hizin, diastolik maximum hiza oram 1.0 ile 2.8 (ortalama
1.4) arasindadir. Inspirasyon srasinda sistolik-diastolik oran azalir, fakat daima 0.6'dan
blyUktir. Ekspirasyon esnasinda artar. Valsalva manevrasinda dalga formunun pulsatilites
azalir (34). Kompanse siroz gelismis hastalarda, doppler dalga formu anormaldir. iki anormal
patern gorilebilir. Reversibl akim kaybiyla birlikte fazik salimimin amplitidinin dismesi
(bifazik) ve duzlesmis akim paterni (monofazik). Dietrich ve arkadaslarin yaptigi1 ¢alismada
kronik hepatit C hastalarinda hepatik ven dalga formlar1 %47 trifazik, %17 bifazik ve %36
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monofazik olarak izlenmistir. Hepatik ven kan akim degisiklikleri karaciger hastaliginin
siddeti ile anlaml1 sekilde korelasyon gosterir. Hepatik vendeki degisiklerin patofizyolojisi net
degildir (42). Colli ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, iyi kompanse karaciger hastalarinda
hepatik ven dalga formunda diizlesme siroz varligim gosterir (43). Diz hepatik ven dalga
formu ile sirozun ileri evreleri ve kotl prognoz iliskilendirilmistir. Hepatik vende monofazik
dalga formunun genis ve kanama egiliminde olan 6zefagus varislerinin tespitinde belirleyici
olabilecegi diusunilmektedir (44).

2.5.NON ALKOLIK YAGLI KARACIGER HASTALIGI

2.5.1 Tamim

NAY KH, son donem karaciger yetmezligine ilerleme potansiyeli olan ve giderek daha
fazla dikkat gekmeye baslayan bir klinik durumdur. Alkol kullanim 6ykusi (kadinlarda>20
gr/gun, erkeklerde>30 gr/guin), ilag veya belirlenebilen baska bir belirgin neden olmayan
kisilerde, histolojik olarak alkolik hepatitten ayirt edilemeyen bulgularin olmas: ile
karakterizedir (46). Nonalkolik Laénnec’s hastaligi, diyabetik hepatit, alkol benzeri karaciger
hastalig1 gibi isimlerde verilmis olmakla beraber, NAYKH bugun tercih edilen terimdir ve
basit stestozdan, steatohepatit, ilerlemis fibroz ve siroza kadar uzanan genis bir spektrumu
yansitir. NAYKH, kronik karaciger hastaligimin 6énemli bir sebebi olarak gosterilmesinin
yaninda, alkol, toksinler, hepatotrofik virusler gibi nedenlerle olan karaciger hasarim da
artirmast agisindan 6nemlidir (45).

2.5.2. Epidemiyoloji

NAY KH’ nin farkl: Glkelerde genel poptlasyonun % 10-24’ tinde goraldugu bildirilmistir
(45). Nonalkolik steatohepatit (NASH) prevalanst genel popilasyonda tam olarak
belirlenememistir. Karaciger biyopsisi yapilan hastalarda % 1,2-9 olarak bildirilmistir (46).
Cocuklarin genel olarak % 2,6'sinda, obez cocuklarin ise % 22,5-52,8'inde bildirilmis
olmakla beraber, en sik olarak 50-60 yaslarda ve % 65-83 oramnda kadinlarda gozlenir
(45,46). Fakat erkeklerde ve postmenapozal donemdeki kadinlarda daha sik gortldigine dair
yayinlarda mevcuttur (48).

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi igin risk faktorleri arasinda tip 2 diyabetes mellitus
(DM), ailede tip 2 DM 0ykusu, insilin direnci, obezite (Beden-kitle indeksi > 30), santral
obezite (Bel/kalca orami; kadinlarda >0,85, erkeklerde >0,90, bel ¢evresi kadinlarda >85cm,
erkeklerde >97cm), hipertrigliseridemi, disik HDL, yasin 45'ten blylk olmasi, obezite
cerrahisi, aglik, kaseksi, eslik eden medikal hastaliklar nedeniyle hizl1 kilo kaybi, kolelitiazis,
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artmis tUmOr nekrosis faktor-o. (TNF-a) diizeyi ve ince barsakta bakteriyel asir1 cogalma ile
beraber olan jejunal divertikilozis sayilabilir (41). Yagl karaciger hastalig: ile seyreden diger
durumlar; total parenteral nltrisyon, genis ince barsak rezeksiyonu, biliopankreatik
diversiyon, Weber-Christian hastaligi, parsiyel lipodistrofi, abetalipoproteinemi, galaktozemi,
glikojen depo hastaliklari, Wilson hastaligi, sistemik karnitin eksikligi ve inflamatuar barsak
hastaligidir.

Ilaglardan amiodaron, tamoksifen, perheksilin maleat, glukokortikoid, kumadin,
hidralazin, bleomisin, tetrasiklin, L-asparajinaz, metotreksat ve sentetik strojenlerle tedaviye
yagh karaciger hastalig1 eslik edebilir (46,49). Antimon, baryum tuzlar: ve fosfor gibi toksik
gjanlara maruz kalmakta karaciger yaglanmasi ile sonuglanabilir (49).

Goruntileme yontemi, otopsi ve biyopsi temelli calismalarda, obez ve/veya alanin
aminotransferaz (ALT) yuksekligi olan hastalarin % 57,5-74'tGnde hepatik steatoz
saptanmustir (41,50,51,59). NASH bu hastalarin % 20’'sinde bulunur ve prevalans tip 2 DM
ile 2- 3 kat artar (41,50). NAYKH prevalansi, obezlerde (BKi>30) 4,6 kat artar (45,50,52).
Beden-kitle indeksi dikkate alinmaksizin, tip 2 DM varligi, NAY KH risk ve agirligint anlamli
oranda arttirr (45,59). Normal beden-kitle indeksi olan hastalarda bile trunkal obezite,
NAYKH igin risk faktori olarak gorulmektedir. Hiperlipidemi de sk rastlamlan bir
anormallik olup, US ile yapilan bir ¢alismada hiperlipidemisi, 6zellikle hipertrigliseridemisi
olan hastalarin yaklasik yarisinda NAY KH saptanmuistir (45).

NAYKH olan bireyler klasik olarak, hafif yiksek transaminaz diizeylerine sahiptir.
Spesifik bir neden saptanmarmus, hafif transaminaz yiksekligi olan hasta gruplarinda karaciger
biyopsisi ile yapilan ¢alismalarda, bu hastalarin % 30-40" inda hepatosteatoz, % 15-30’ unda da
degisen derecelere fibrozis ile beraber steatohepatit saptanmustir (47,48,53). Obez, diyabetik
ve hiperlipidemisi olan hastalarda bu oranlarin daha yiksek oldugu bilinmektedir. Fakat
hepatosteatozlu hastalarin bir kismumin normal enzim diizeylerine sahip oldugu ve yine
steatozun diger bazi karaciger hastaliklarina eslik ettigi dustntlirse NAYKH prevalansinin
daha yiksek olmasi beklenir. Hepatosteatoz, eslik ettigi hastaliklarin Klinigini agirlastirmasi
agisindan da onemlidir. Ornegin, hepatosteatoz ve steatohepatit, Hepatit C ile infekte
hastalarda siroz gelisimi igin bagimsiz bir risk faktorleri olarak bildirilmistir (41,54).

2.5.3. Klinik ve Laboratuvar Bulgular
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NAYKH olanlarin ¢ok blyuk kismi asemptomeatiktir. Bazi hastalar yorgunluk, kirginlik
ve sag Ust kadranda agri1 veya dolgunluk hissiyle bagvururlar. Bacon ve arkadaslarimin bir
calismasinda, bu sikayetler ile basvuran hastalarin tcte birinde histolojik olarak steatohepatit
saptanmustir (55). Bir¢cok hastada hepatomegali tek fizik muayene bulgusudur. Cocuklarda
akantozis nigrikans gozlenebilir. Kronik karaciger hastaligi bulgulari ve trombositopeni,
ilerlemis hastalikla beraber siroz oldugunu distndUrr.

Kriptojenik sirozlu hastalarin blyik kismi, nonalkolik yagli karaciger hastaligi olanlarla
benzer klinik ve demografik 6zelliklere sahiptir ve bu da etiyolojide nonalkolik yagli karaciger
hastaliginin oldugunu distndirdr (45). Obezite veyatip 2 DM iliskili steatohepatitli hastalarin
aksine, bazi ilaglara bagli steatozda hepatik yetmezlik gelisebilir. NuUkleozit analoglari,
antimitotik ilaglar ve tetrasiklin ile tedavi sonrasinda fulminan hepatik yetmezlik bildirilmistir.

Tirozinemi gibi baz1 metabolik hastaliklarda steatozdan siroza gidis hizli olur ve hastalar
hepatoselliler karsinom dahil olmak Uzere karaciger iliskili komplikasyonlardan kaybedilir
(49).

NAYKH, genellikle, asemptomatik veya diger hastaliklari nedeniyle tetkik edilen
kisilerde anormal karaciger enzim diizeylerinin saptanmasi ile tamda dustntlir. Alkol 6ykisi
yoktur. Viral, otoimmin markirlar ve kronik hepatitin konjenital nedenleri agisindan yapilan
testler negatiftir. Serum alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST)
diizeylerinde artis, karaciger yaglanmasi olan hastalarda baskin laboratuar bulgusudur (49,55).
Genellikle AST, ALT veya her ikisi hafif-orta derecede artmustir. Bu enzimlerin serum diizeyi
hepatik inflamasyon veya fibrozisin histolojik agirligini tahmin etmekte kullanilamaz.
AST/ALT oram genellikle 1'den azdir. Siroz gelistiginde bu oran artmaya baslar (49).
Nonalkolik karaciger yaglanmas: olanlarda alkalen fosfotaz ve gamaglutamil transpeptidaz
(GGT) duzeylerinde yukseklik olabilir. GGT artisinin, instilin direncinin duyarl bir belirteci
olduguna dair bazi kamtlar mevcuttur. Bu nedenle GGT artisi, NAYKH icin erken
biyokimyasal bulgular arasinda yer alir (56). NAYKH olanlarda anormal lipid profili
(hiperkolesterolemi ve hipertrigliseridemi) ve yuksek glikoz diizeyi de sik olup, vakalarin %
25 ile % 75inde bildirilmistir (57,94). Angulo ve arkadaslari serisinde, NAYKH olan
hastalarda, ileri yas, obezite, DM ve serum AST/ALT oraninin 1'den biytuk olmas: histolojik
olarak ileri fibrozisile iliskili bulunmustur (57). Fransa’ da yapilan diger bir calismada benzer
sonuclar bulunmus olmakla beraber, risk faktorti olarak hipertrigliseridemi 6n planda
gogerilmistir (58). Bu risk faktorlerinin varligi veya yoklugu, klinisyenleri biyopsi yapilacak
hastalar1 segmeleri konusunda yonlendirebilir.
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2.5.4. Histoloji

NAYKH'nin histolojik bulgular1 alkole bagli karaciger hastaliginda gorulenlerle
benzerdir. Karaciger biyopsisi bulgulari steaoz (yagli karaciger), dteatohepatit (yagl
karacigere ek olarak fokal nekrozun eslik edebildigi parankim inflamasyonu) ve siroz dahil
olmak Uizere degisen derecelerde fibrozisdir (49).

Alkolik karaciger hastaliginda oldugu gibi, NAYKH’de de yaglanma makrovezikiler
ve genellikle yaygindir. Fakat baskin olarak mikrovezikiler veya zone 3 (periveniler)
steatozda bildirilmektedir. Nonalkolik steatohepatitte, akut veya kronik inflamatuar hiicrelerle
lobuler inflamasyon, balon dejenerasyon, Mallory cisimcikleri ve fibrozis bulunur (47,49,98).
Hucresel yanit baskin olarak nétrofilik, lenfositik veya miks olabilir. Mallory cisimciklerinin
varlig1 degiskendir (% 9-90). Genellikle zone 3'te bulunurlar.

NASH’de degisen agirlikta perisintizoidal, sentrilobller veya septal fibroz bulunabilir
(47). 673 karaciger biyopsisi bulgular: 1s1g1inda, hastalarin % 66’ sinda hafif-orta, % 20'sinde
ciddi fibroz, % 14’ inde oturmus siroz oldugu bildirilmistir (45).

2.5.5. Patogenez

NAYKH'nin patogenezi net degildir. Bazi hastalarda sadece stestoz, digerlerinde
steatohepatit ve progresif fibroz gelismesinin nedenleri bilinmemekle beraber, vicut yag
dagilim  veya antioksidan sistemlerdeki farkliliklarla beraber genetik  yatkinlik
suclanmaktadir. En fazla destek bulan teori, instlin direncinin hepatik steatoz ve belki de
steatohepatite yol acan kilit mekanizma oldugudur. Bazi1 yazarlar, oksidatif hasarin,
steatohepatitin nekroinflamatuar bileseninin ortaya gikmasinda gerekli oldugunu savunur (45).

Hepatik steatoz, trigliseridlerin karacigerde asir1 oranda birikmesi ile ortaya ¢ikar. Bu
durum serbest yag asitlerinin yag dokudan salimminin artmasi, c¢ok disik dansiteli
lipoproteinin (VLDL) azalmis sentezi veya sekresyonu sonucu karacigerde birikmesi veya [3-
oksidasyonun azalmast sonucu olusur. Trigliseridlerin ana kaynag: yag dokuda depo edilen ve
karacigerde de nova sentez ile yapilan yag asitleridir (61). Temel metabolik bozuklugun,
hepatik lipid metabolizmasinin alim, sentez, yikim ve salimm basamaklarinda insilin
direncinin neden oldugu degisiklikler oldugu ©ne sirtlmektedir (45). Instlin direncinin
molekiler patogenezi multifaktoriyel gibi gériinmeke olup, instilin etkisinin engellenmesinde
rol oynayan bircok molekiiler hedef belirlenmistir. Instilin direnci, hiperinsiilinemi ve lipoliz
ile hepatositlerde yag birikimine neden olur. Yag asitlerinin hepatositlere yiiksek oranda
girisiyle, mitokondrial 3-oksidasyonu doygunluga ulasir. Sonuc¢ olarak, yag asitleri
hepatositlerde birikir. Yag asitleri, mikrozomal lipoksijenaz P450 2E1 ve 4A’ nin substrati ve
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indtkleyicisidirler. Sitokrom P450 2E1 dizeyi, Seatohepatitli hastalarin karacigerlerinde
degismez bir sekilde yiuksektir ve hepatosit membranlarinin lipid peroksidasyonunu
indukleyebilen serbest oksijen radikallerinin yapimina neden olur. Hiperinsilinemi, glikolizi
artirarak hepatositlerde yag asidi sentezini artirir ve apolipoprotein B-100'Un karacigerde
yapimini azaltip, trigliseridlerin hepatositlerde birikmesine neden olur (62).

Artmis intrahepatik yag asidi dizeyleri, steatozdan steatohepatit ve siroza ilerlemeden
blylk oranda sorumlu olan oksidatif stres icin kaynak teskil eder. Mitokondriya, reaktif
oksjen radikallerinin ana hicresel kaynagidir. Reaktif oksijen radikalleri, lipid
peroksidasyonunu tetikleyerek hiicre 6lumi, Mallory cisim yapimi, kollojen sentezi ve doku
inflamasyonuna neden olurlar.

Resaktif oksijen radikalleri, ayrica, tumdr nekroz faktor-o (TNF-a), transforme edici
blytme faktor-B (TGF-3) ve interlokin-8 gibi sitokinlerin yapimint indikler. TNF-a ve
TGF-R3, kaspaz aktivasyonu ve hepatosit 6limiine neden olur. TGF3, kollojen sentezini ve
doku transglutaminaz aktivasyonu ile de mallory hiyalen yapimini uyarir. Bu hepatik
fibrogenez leptin bagimlidir (73). Leptin ayrica kronik steatohepatit ve diger karaciger
hasarlarina yanit olarak, karaciger rejenerasyonunda rol alir. Leptin, NASH patogenezinde,
hepatositlerde yag depolanmasin: ve steatohepatite hepatik yaniti1 diizenleyerek rol oynar (41).
Hayvan modellerinin aksine, leptin diizeyleri obez kisilerde artar ve resepttr diizeyinde direng
sz konusudur (46). Mitokondrial reaktif oksijen radikalleri hepatik antioksidanlar: azaltarak
daha fazla radikalin birikmesine olanak saglar. Mitokondrial reaktif oksijen radikalleri,
hepatositlerde Fas ligand ekspresyonuna neden olur. Bir hepatositteki Fas ligand daha sonra
diger bir hepatosit Uzerindeki Fas ile etkileserek fraksiyonel 6lime yol acar (45).

2.5.6. Tam

NAYKH tamist genelikle asemptomatik karaciger enzim youksekligi, karaciger
yaglanmasinin radyolojik bulgular1 veya agiklanamamis hepatomegalisi olan hastalarda
dustnuldr. Tani icin alkol kullamminin olmamasi gerekir. Erkeklerde 30 gr/gin, kadinlarda
20 gr/gun akol kullamm alkolik karaciger hastaliginin ortaya ¢ikmast igin yeterli olur.
NAYKH tansi i¢in viral, metabolik, otoimmin ve herediter faktorler ile ilag veya toksin
kullanim diglanmalidir (45). Klinik tam ve karaciger testleri histolojik evre ile direk iliskili
degildir. Noninvazif goruntileme yontemlerinden ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve
magnetik rezonans hepatik steatozu saptayabilir ve tamisal test olarak kullanilabilirler. Fakat
bu metodlarin highiri hastaligin evresi hakkinda guvenilir bilgi veremez. Klinik sUpheyi
desteklemek ve histolojik evreleme yapabilmek icin altin standart olan yontem karaciger
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biyopsisidir (49). Histolojik evreleme, NAY KH hakkinda 6nemli prognostik bilgiler saglar,
takip ve tedavi stratgjilerinin belirlenmesi konusunda klinisyeni yonlendirir.

2.5.7. Klinik Seyir ve Prognoz

NAYKH nin seyri tam olarak belirlenememis olmakla beraber, histolojik hasar ile
yakindan iliskili gibi gorinmektedir. Bes seride, ortalama 3,5 ile 11 yil Siireyle takip edilen
257 hastanin 54’ tine karaciger biyopsisi yapilmis. Bu hastalarin % 28'i progresyon gostermis,
% 59’ unda herhangi bir degisiklik olmamisken, % 13’ Ginde diizelme izlenmistir (45).

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi spektrumunda, karaciger biyopsisinde sadece
steatozu olanlarin prognozu en iyi iken, steatohepatit veya daha ileri fibrozu olanlarda
prognoz en koétudir (45,58,63,64,65). NAYKH’ nin birgok hastada nispeten selim bir seyri
olurken, bazilarinda hastalik siroz ve komplikasyonlarina ilerleme gosterebilir Kriptojenik
kabul edilen sirozlarin cogunda altta yatan hastaligin nonalkolik karaciger hastaligi olduguna
dair yayinlarin sayisi artmaktadir (45).

2.5.8. Tedavi

NAYKH'nin tedavisi, hastalikla iliskili risk faktorlerinin ortadan kaldiriimas: veya
modifiye edilmesidir. En Onemli tedavi yaklasimi, kilo kaybi, hiperlipidemi ve
hipergliseminin tedavisi ve toksik olan ilaglarin birakilmasidir (49). % 10'dan fazla kilo
kaybinin biyokimyasal ve histolojik parametrelerde dizelme ile iliskili oldugu gosterilmistir
(46). Hizli kilo kaybimin, hastaligin seyrini hizlandirdig1 ortaya atilmustir (66). Secilmis
hastalarda, ursodeoksikolik asit, metronidazol, aminoasit preperatlari, glutamin, glukagon ve
lipid dusurdct ilaglarla yapilan galismalarda olumlu sonuglar saptanmis olmakla beraber, bu
tedavilerin etkinligi  kesinlik kazanmamistir  (49). Leptin ve insilin dengesindeki
bozukluklarin deneysel hayvanlarda karaciger yaglanmasina yol agmasi, leptin ve insilin
direncini azaltan metformin ve thiazolinedion gibi famakolojik ajanlarin tedavideki
etkinliginin arastirilmasina neden olmustur. Marchesini ve ark. metformin alan hastalarin
aminotransferaz duzeylerinde dizelme bildirmistir (67,68,69). Peroksizom proliferator
aktivator reseptor-gamma (PPAR-y) agonisti olan roziglitazon, aminotransferaz diizeyleri ve
histolojik bulgularda gerileme, pioglitazon da insilin duyarliliginda artma, metabolik ve
sitokin iligkili sistemik inflamasyon parametrelerinde diizelme, aminotransferaz diizeyleri ve
histolojik bulgularda gerileme ile iliskili bulunmustur (70,71). Leptin konusunda dikkat
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edilmesi gereken nokta hepatik fibrogenesisi uyardigidir (49,63). Proinflamatuar sitokinlerin
deneysel alkolik karaciger hastaligindaki yeri ve inflamasyonun NAYKH progresyonunda
onemli bir risk faktoru olduguna dair kanitlar, bu yolagin inibisyonunu giindeme getirmistir.

Olast yollar arasinda, intestinal dekontaminasyon, antiondotoksin antikorlar ve
sikloksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri ile makrofaj aktivasyonunun kisitlanmasi ve inflamatuar
mediatdrlerin notralizasyonu yer alir. Fakat bu gjanlarin NAY KH gibi kronik bir hastalikta
kullanimlar1 kisitlidir (49).

Antioksidanlar, potansiyel olarak hicreleri lipid peroksidasyonunun reaktif Grinleri ve
serbest oksijen radikallerinin neden oldugu hasardan korurlar. Steatohepatitli, obez, pediatrik
hasta grubunda yapilan bir ¢alismada, E vitamininin, kilodan bagimsiz olarak aminotransferaz
dizeylerinde dusmeye neden oldugu goserilmistir (72). Oksidanlar, mitokondrial
disfonksiyona ve nikleer DNA’'ya zarar vermek yoluyla, DNA tamir enzimlerinin
aktivasyonuna neden olurlar. Sonugta enerji agig1 artar. Bu enzimlerin inhibisyonu veya
altarnatif enerji kaynaklarimn saglanmasit NAY KH olan hastalarda faydal1 olabilir (40).

2.6. YAGL|I KARACIGER HASTALARINDA ULTRASONOGRAFiI

Yagl karacigerde ultrasonografide parlak eko paterni gorulebildigi gibi eko paterni
normalde olabilir. Siroz veya fibrozdan yansima ekolarint ayirt etmek guctir (74,75,76).
Karaciger biyopsisi olmaksizin yagli karacigerin siroz, fibrozis ya da hepatitten ayrimi
yapilmaz (3, 66,77).

Karacigerdeki yagli degisiklik yuksek dogrulukla saptanabilmesine karsin, su an
kullanilan yontemlerin hicbiri steatoz ile steatohepatiti birbirinden ayiramamaktadir. Yine
karacigerdeki diffiiz fibrozis hiperekoik patern verdiginden, US ile yagl karacigerden ayrimi
yapilamamaktadir. Karaciger biyopsisi hala steatohepatit tarsinda tek givenilir metottur (78).

Karaciger yaglanmasi ile USde parenkim ekojenitesi artmakta fakat BT’ deki
Hounsfield Unit (HU) degeri gibi bir eko amplitid degeri bulunmadig: icin objektif bir
degerlendirme mumkin olmamaktadir. Diffliz karaciger yaglanmasinda kullamlan U¢ kriter
vardir; diffiz hiperekoik parankim, vaskiler duvar ekojenitelerinin ve safra kesesi duvar
ekojenitesinin net secilememesi, karaciger posterior segmentlerinin net vizualize edilememesi
(4).

Karaciger ile bobrek arasindaki ekojenite iliskisi sabit olmayip, normal karacigerin
parankim eko dizeyi, sag bobrek parankim eko diizeyinden yiksek olabilmektedir. Yapilan
bir calismada 83 normal sahsin 59’ unda karaciger eko diizeyi bobrekten daha yiksek, 24’ tinde
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ise bobrekle aym bulunmustur (79). Yagh karacigeri degerlendirmede ve evrelemede,
karaciger parankimi ile bobrek parankim ekosunu karsilastirmak givenilir bir yontem degildir
(79,81).

Yagh karaciger sonografisi, yaglanmanin derecesine, diffiiz ya da fokal olusuna goére
degerlendirilir. Diffiz karaciger yaglanmas: hafif, orta ve siddetli diye U¢ dereceye ayrilir
(80):

HAF/F YAGLANMA (GRADE | YAGLANMA): Karaciger ekojenitesi diffiiz olarak
artmigtir; diayafram ve intrahepatik damarlarin duvar ekojenitesi normal olarak segilir.
(Resimg).

Storing HOC ‘BE Ink is exhausted. Retry I

RESIM 8: Grade| Yaglanma

ORTA YAGLANMA (GRADE Il YAGLANMA): Karaciger ekojenitesi, intrahepatik

damarlarin duvarin: ve diyaframin ekojenitesini minimal silecek sekilde artrmistir (Resim9).
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RESIM 9: Grade Il yaglanma

SIDDETL/ YAGLANMA (GRADE 11l YAGLANMA): Karaciger ekojenitesi belirgin
sekilde artmistir. Karaciger posterior segmentleri net degerlendirilemez, intrahepatik damar

duvarlari ve diyafram kismen ya da tamamen segilemez (Resim10).
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Storing

RESIM 10: Grade 11 yaglanma

Fokal karaciger yaglanmasi ve yaglanmadan korunmus alan neoplastik tutulumu taklit
edebilir (80). Fokal karaciger yaglanmasi, normal karaciger parankiminde artmis ekojenitede
alanlar olarak izlenir. Yaglanmadan korunmus alanlar ise yagl karaciger parankiminde
hipoekoik alanlar olarak izlenir. Fokal yagli degisikliklerin 6zellikleri;

Fokal karaciger yaglanmasi ve yaglanmadan korunmus alamn her ikisi de
siklikla karaciger sol lob medial segment periporta alan ilgilendirir.

Y aglanmadan korunmus alan siklikla safra kesesi komsulugunda ve karaciger
kenar1 boyunca gorulir.

Kitle etkisi gorilmez ve kural olarak hepatik venlerde displasman olmaz.

Fokal yaglanma alanlar1 siklikla geometrik konturlara sahiptir.

Y aglh infiltrasyon hizl1 degisim gosterir ve 6 gun gibi kisa zamanda ¢ozilebilir.
BT kesitlerinde bu alanlara uyan bdlgelerde distk dansite izlenir.

Kimyasal sift MRG teknigi fokal yaglanmada kullanilabilir.
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US, BT ve MRG yaglh karaciger degerlendirmesinde kullanilabilir. US bunlar arasinda
en sik kullamlant ve en ucuz olanidir. US, karacigerdeki yagli degisimi saptamada BT’ ye gére
daha duyarl1 bir yontemdir (82). Bununla birlikte yagli degisim yamal1 ya da fokal oldugunda
BT yadaMRG, US'ye gore daha Gsttinddr (4).

BT de IV kontrast madde kullamldiginda karaciger ve dalak atteniiasyon degerleri
degisir. Karacigerdeki degisim, dalaga gore daha az olur. Dolayisiyla IV kontrast madde
sonrasi BT atenliasyon degerleri belirginlesir.

Kontrast madde sonrasi atentiasyon degerlerindeki degisim gz 6nune alinarak yagli
karaciger tamsi %54 duyarlilik ve %95 6zgullik konabilir. Kontrastsiz BT incelemede,
karaciger dansitesinin dalaga gore yuksek bulunmasi durumunda yagl karaciger tamsi
rahatlikla ekarte edilebilir (2)
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3- GEREC VE YONTEMLER

Eylul 2009-May1s 2010 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi T1ip
Fakultesi Hastanesi Radyoloji poliklinigine abdominal ultrason yaptirmak igin basvuran alkol
kullamm 6ykist bulunmayan, AST ve ALT degerleri yiksek 60 hasta calismamiza dahil
edildi. 60 hastamin 45'i kadin, 15'i erkekti; yaglanma derecesine gore 20'si Grade | (16 kadin,
4 erkek), 20'si Grade Il (14 kadin, 6 erkek), 20'si Grade Ill (15 kadin, 5 erkek) yagl
karacigere sahipti. Olgularin kalp hastaligi, kardiovaskiler ilag kullammi, kronik ve akut
karaciger hastaligi, malignite, Hepatit C, B 6ykusii, hamilelik, abdominal ve torasik cerrahi
operasyon 6ykisi diglandi.

18's kadin, 5'i erkek toplam 23 saglikli olgu kontrol grubu olarak degerlendirildi.
Kontrol grubundaki olgularin hepatit markirlar: negatif ve karaciger fonksiyon testleri normal
sinirlardaydi.

Hasta ve kontrol grubundaki kisilere islem anlatilip, izinleri alindiktan sonra, calismaya
dahil edildiler. Hasta ve kontrol gruplart B mod US ve Doppler US ile prospektif olarak
incelendi. Inceleme klinik degerlendirme ve laboratuvar sonuclar: alindiktan sonra, en az 8
saatlik aghg: takiben gerceklestirildi. Tum hasta ve kontrol grubundaki kisilerde Toshiba
SSA 770 A Aplio 80 cihazi ile supin ya da 50-60° sol lateral pozisyonda karacigerin tim
segmentleri dikkatli bir sekilde tarand.

Once B mod US kullanilarak yag infiltrasyonun siddeti; Grade 0 (kontrol ) normal
karaciger ekojenitesine sahip hastalar, Grade | (distk ) karaciger ekojenitesinde minimal
diffiz artis, diafragma ve intrahepatik vaskiler duvar yapilari normal ekojenitede olan
hastalar, Grade Il (orta) karaciger ekojenitesinde diffliz artis ile birlikte diyafragma ve
intrahepatik vaskiler yapilarin duvar ekojenitesinin hafif secilebildigi hastalar , Grade Il
(siddetli) karaciger sag lob posterior segmentinin zorlukla segilebildigi ve diafragmanin gok
zayif ya da hi¢ secilemedigi hastalar olarak degerlendirildi. Olgular yaklasik 5-8 saniyelik
hafif ingpirasyon halinde iken ana portal venin bifurkasyon 6ncesi seviyesinden en az 5 saniye
boyunca 6lgtimler yapildi.

Doppler agisi portal venin uzun aksina paralel olacak sekilde ve 30°-60° arasinda secildi.
Doppler US ve Spektral US de; en yiksek hiz (Vmax); en distk hiz (Vmin); gercek akim hizi
(MFV), ven pulsatilite indeksi (VPI) 6lcuimleri yapildi. Doppler ‘gate length’ aralik mesafesi
yaklasik 3-5 mm olarak kullamld.
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Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programu kullanmildi. Kategorik
Olcimler say1 ve yuzde olarak, sirekli olcimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak ¢zetlendi. Kategorik 6lgtimlerin gruplar
arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullamildi. Gruplar arasinda strekli
Olglimlerin karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz gruplarda t
tedti, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney testi kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen oOlcimleri ikiden fazla grup arasinda genel karsilastirmada Kruskal
Wallistesti kullanildi. Tim testlerde istatistiksel 6nem dizeyi 0.05 olarak alindh.
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4-BULGULAR

Calismaya dahil edilen 60 kisilik hasta grubumuzun yaslar1 18-68 arasindayd: (37,12 +
11,624). Kontrol grubu yaslari 21-70 arasinda degisen ( 33,13+ 11,112) 23 saglikh
bireylerden secildi. Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas bakimindan anlamli fark
yoktul.

Hasta grubunun Grade | 16 kadin (26,7%), 4 erkek(17,4%), Grade Il 14 kadin (23,3%), 6
erkek (26,1%), Grade 111 15 kadin (25,0%), 5 erkek’ti (21,7%). Hasta ve kontrol grubunda
AST, ALT, VPI, Vmax, Vmin, MFV degerleri onemli farkliliklar gosterdi(Tablo 4.1)
( p<0,001).

TABLO 4.1: Hastave kontrol grubunda AST, ALT, VPI, Vmax, Vmin, MFV

degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p*

(n:60) (n:23)
Yas 37,1+ 11,62 33,1+ 11,11 > 0.05
BMI (kg/mg) 32,4+ 6,53 25,1+ 3,48 <0.001
AST (U/L) 32+ 7,41 24+ 8,55 <0.001
ALT (U/L) 69+ 18,43 48+ 18,43 <0.001
VP 0,23+ ,048 0,35+ ,032 <0.001
Vmax (cnvsn) 28,5+ 4,96 38,9+ 3,63 <0.001
Vmin (cm/sn) 21,4% 3,19 25,3 2,44 <0.001
MFV (cr/sn) 12,4+ 1,85 15,8+ 1,72 <0.001

* Mann-Whitney’ s U-test

26




VP, kontrol grubunda 0.35+0.03, Grade I'de 0.27+£0.02, Grade I1’de 0.23+0.02, Grade
[11’de 0.18+0.03 olarak 6lculdu. VPI ¢alisma grubunda kontrol grubuna oranla diisiik bulundu.
MFV degerleri kontrol grubunda 15.86+1.70 cm/sn, Grade I'de 14.03+1.51 cm/sn, Grade
[1"de 12.67+1.32 cnm/sn ve Grade |1’ de 10.59+0.61 crmy/sn olarak olc¢ildi ( Resim 11,12,13).

/ PRF:Z0K 7 FjlterBl

RESIM 11: Grade | yagli karacigerde portal ven Vmax,Vmin, VP, MFV degerleri
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RESIM 13: Grade 11 yaglh karacigerde portal ven Vmax,Vmin, VPI, MFV degerleri
Istatistiksel olarak yagli karacigerin sonografik derecelendirilmesi ile portal venin VPI
( r:-0.911, p<0.001), MFV (r:-0.822, p<0.001), Vmax (r:-0.882, p<0.001), Vmin (r:-0.704,
p<0.001) degerleri arasinda 6bnemli negatif baglantilar elde edildi (Tablo 4.2) (Figir 1,2,3,4).

TABLO 4.2. Yagh karacigerin sonografik derecelendirilmesi ile AST, ALT, VP,
Vmax, Vmin, MFV degerleri.

Grade0 Gradel Gradell Gradelll p*
Ya§ 33,1+ 11,11 32,3+ 11,24 38,4+ 10,53 40,6+ 11,94 0.075
BMI 25,1+ 3,48 27,1% 4,69 33,1+ 4,11 37+ 6,44 <0.001
AST 24+ 8,55 27+ 6,91 32+ 6,33 36+ 6,61 <0.001
ALT 48+ 18,43 51 13,10 71+ 11,35 85+ 12,12 <0.001
VPI 0,35+ 0,03 0,27+ ,024 0,23+,023 0,18+,033 <0.001
Vmax 38,0+ 3,63 33,7+ 2,88 27,8+ 2,53 23,9% 3,27 <0.001
vmin 25,3+ 2,44 24,2+ 2,20 20,8+ 2,47 19,3+ 2,71 <0.001
MEV 15,8+ 1,72 14,0 1,51 12,6+ 1,32 10,510 ,61 <0.001
* Kruskal-Wallis test
0,50
0,40
o 0,30
% T o
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vok grade 1 grade 2 grade 3
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Figur 1: Karacigerin yag infiltrasyon dereceleri ile VPI karsilastiriimas
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Figur 2: Karacigerin yag infiltrasyon dereceleri ile Vmax, Vmin karsilastiriimas
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Figur 3: Karacigerin yag infiltrasyon dereceleri ile MFV karsilastirilmas
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Figlr 4: Karacigerin yag infiltrasyon dereceleri ile AST, ALT karsilastiriimas
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5. TARTISMA

Nonalkolik yagli karaciger hastaligi (NAYKH), en benign sekli basit steatozdan
nonalkolik steatohepatit (NASH) olarak isimlendirilen ara lezyon ve nihayetinde siroza kadar
degisen bir hepatik patoloji spektrumunu kapsamaktadir. NAYK (steatoz) hepatositler
icerisinde trigliserit birikimi ile karakterizedir. NASH, karaciger hastaliginin NAY K’ den daha
ilerlemis bir seklidir ¢linkii, NASH’te steatoza hepatosit hasar1 ve inflamatuar hicrelerin
hepatik infiltrasyonu eslik etmektedir. NASH ile iliskili karaciger hasar1 siklikla karaciger
fibrozisini tetikler. Bu nedenle NAYK’den NASH’e ilerleme, sonunda siroz ve takiben
karacigerle iliskili morbidite ve mortalite gelisim riskini artirmaktadhr (95).

Hastalarin cogu (%45-100) asemptomatiktir. Sag Ust kadran agrisi, abdominal
rahatsizlik hissi, sarilik, bulanti, kusma, hassas karaciger ve halsizlik en yaygin yakinmalardir.
Tipik olarak NAYKH hastalar1 diger sebeplerden dolay1 hekime miracaat ederler ve
rastlantisal olarak anormal karaciger fonksiyon testleri ve hepatomegali tespit edilir. Anormal
KC fonksiyon testleri ve hepatomegali sirasiyla %12 ve %75 oramnda gorulir. Ultrasonografi
yapilirsa hepatomegali prevalanst %95'e yukselebilir (92). Hasta grubumuzun hepsi
asemptomatikti ve fizik muayenelerinde hepatomegali saptanmamisti. Bir g¢ogunda
ultrasonografi sirasinda hepatomegali teshit edildi.

Karaciger fonksiyon testlerinde en sik karsilasilan anormallik alanin aminotransferaz
(ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST) degerlerinde artmadir. Alkole bagli hasardan farkl:
olarak NAYKH’li hastalarin %65-90'inda AST/ALT degeri <1'dir. AST/ALT degeri >1
oldugunda ileri diizeyde bir NAYKH olgusu diustntlmelidir. Alkolik hepatitte ise bu oran
genellikle 2’ den fazladir(92). Hasta grubumuzun tamaminda AST/ALT degerleri <1'dir.

Ultrasonografide hiperekoik gorinim ya da parlak karaciger gordlebilir (diffiiz yag
infiltrasyonuna bagli). BT ve MRG steatozu gosterebilir ancak inflamasyon ve fibrozisi tespit
etmede duyarli degildir. Ultrasonografi ve MRG ile hepatik yag infiltrasyonunun
degerlendirmesi  histopatolojik tanilari ile 6énemli olciide korele bulunmustur (93). MRG
hepatosteatoz tamsinda dogru sonuclar veren noninvaziv metod olmasina ragmen, karacigerin
vaskuler hemodinamisi hakkinda bilgi verememektedir. Diger yandan doppler sonografi
yaglanma  derecesine ek olarak  vaskiler  hemodinamik  degisiklikleri  de
degerlendirebilmektedir. NASH'1n kesin tamist her ne kadar patolojik olarak konulabilir olsa
da, kronik karaciger hasarina neden olabilecek diger nedenlerin dislanmasi ve US de parlak
karacigerin gorilmesi ile de klinik olarak konabilmektedir (92). Gri skala gorintilerde
karacigerin parenkim ekojenitesinin artisina bakilarak yaglanma derecesi hafif, orta ve siddetli
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olarak derecelendirilebilmektedir (2,75). Calismamizda hepatosteatozlu hastalar gri skala US
gorintmlerine gore hafif (Grade 1), orta (Grade 11) ve siddetli (Grade 11l) olarak 3 gruba
ayriimistir. Daha sonra ise Doppler US teknikleri kullamlarak portal ven akim formlarinin
degerlendirilmesi yapilmistir.

Normal saglikli bireylerde portal ven akim slrekli, hepatopedal tarzda bir forma
sahiptir, solunum ve kardiyak dongl sirasinda minimal varyasyonlar gosterebilir. Son
zamanlardaki calismalar normal saglikli bireylerde portal ven akiminin pulsatiliteye sahip
olabildigini gostermistir (36,83). Gallix ve arkadaslar1 normal saglikli bireylerde VPI degerini
0.48%0.31 cm/sn olarak gostermistir. Calismamizda kontrol grubunda VPI 0,35+ 0,03 crm/sn
olarak bulunmustur. Bu farklilik diger calismamn saglikli bireyleri ile bizim kontrol
grubumuzun BMI arasindaki degisiklikten kaynaklanabilmektedir.

Yasin ilerlemesi ile portal ven ¢apinda anlaml: degisiklik gozlenmezken, portal akim
hiz1 ve debisinde progresif olarak 55 yasindan sonra azalma gortlmustir (65). Calismamizda
hasta ve kontrol grubu arasinda yas agisindan benzer 6zellikler olmasi nedeniyle bu durumdan
etkilenmemistir.

Sag atriyum basing degisiklikleri, solunum dongusi, batin ici basinci, olgularin durus ve
VKI pulsasyonu VPI'i etkileyen faktorlerden oldugu 6ne strtlmistir. Portal ven akimi ve
BMI arasinda yagli karacigere sahip olan ve olmayan bireyler arasinda ters bir korelasyon
oldugu bildirilmistir (83). Siddetli sag kalp yetmezligi ve trikiispit yetmezligi olan hastalarda
portal ven kan akiminda artis oldugu iyi bilinmektedir. Artrmis sag atrium basinci hepatik ven
yoluyla portal ven ve sinizoidlere yansimaktadir (34,35). Diger yandan akim formlarinin
kilolu bireylerde, derin inspirasyon halinde ve oturur pozisyonda azaldig: tespit edilmistir. Bu
faktorler nedeniyle artmis intraabdominal basing sonucu VPI' da azalma gordlur (83). BMI
karin ici basinci ile pozitif iligkilidir (84). Ayrica, kronik karaciger hastaliginda VPI degerinin
azaldig1 bildirilmistir (30). Calismamizda portal ven olgtimleri hafif inspirasyon halinde ve
aym pozisyonda (sol lateral dekipit) yapildig: icin solunumsal ve pozisyonel faktorlerden
etkilenmemistir.

Dietrich ve arkadaslar1 hepatit C'li hastalarda yaglanma derecesini histopatolojik olarak
tammlad: ve portal venin Vmax, Vmin ve Vmax-Vmin degerlerini inceledi, hepatosteatozun
artan dereceleri ile Vmax, Vmin ve Vmax-Vmin degerlerinin azaldigint buldu. Baska bir
calismada Schneider ve arkadaslar1 hepatit C'li hastalarda portal ven akim formlar: ile
hepatosteatozun dereceleri arasinda ve portal venin MFV degeri ile yag infiltrasyon dereceleri
arasinda negatif korelasyon oldugunu buldu. Kronik karaciger hastalarinda portal venin MFV
degerinin azaldigi ve hatta ciddi fibrozisi olan vakalarda ters donebildigi iyi bilinir (87).



Calismamizda saglikli bireylerin MFV degeri 15.86+1.72 cm/sn olarak dlgilmustir ve yagl
karacigeri olan hastalarda anlamli derecede giderek azalmistir. Hayvan deneyleri yag
infiltrasyon derecesi ile total hepatik kan akim veya mikrosirkilasyon arasinda ters bir
korelasyon oldugunu gostermistir (88). Hepatosit volumindeki artis stoplazmada yag
depolanmasina bagli olarak hepatik sinlzoidal boslugun azalmasi sonucu olusur.
Hepatositlerin ekspansiyonu portal ven kan akiminda azalmaya sebep olur (89).

Son zamanlarda bazi yayinlar karaciger yag infiltrasyonu ile portal ven akim hizlarinda
ve pulsatilitesinde iligki oldugunu gosterilmistir (90, 91). Bu yaymnlarin VPI, Vmax, Vmin ve
MFV degerleri ile bizim ¢alismamizin degerleri benzer olarak, karaciger yaglanmasi bulunan
hastalarda yaglanma derecesi ile portal ven akim hizlar1 ve pulsatilite indeksinin negatif
korelasyon gosterdigi bulunmustur.

Hepatosteatozda monofazik ventz akim nedeni parankimal ve vaskiler kompliyansin
azalmasi olarak gosterilmistir. Ayrica, yag birikimi nedeniyle hepatositlerin volimunin
artmasi, karaciger kapsilunde sinirli esneklige ve hepatik ven akim formlarinda diizlesmeye
neden olmaktadir (85,86). Hepatik venlerdeki degisiklikler, sag atrium basincinda ve retrograt
iletiminin azalmasina bagli olarak portal ve sintizoidlere yansimaktadir ve sonug olarak vendz
pulsatilitenin azalmasim saglar. Bu gecikmis gecis, azalmis santral vendz basingta ve/veya
sag kalp yetmezligi olan hastalarda belirgin olarak gorultr.

Bizim calismamizda bir takim sinirlamalar vardi. Yag infiltrasyonu karaciger
parankiminin gri skala goruntUleri temelinde saptandi ve etik sebeplerden dolay: tamda
karaciger biyopsisi kullamlmadi. Sonografi noninvaziv bir modalitedir, basit yaglanmadan
fibrozis ya da steatohepatit ayriminda yeterli degildir. Ayrica, sadece yaglanma degil ayni
zamanda kolanjit, fibrozis veya karaciger 6demi de karaciger parankiminde ekojenite artisina
neden olabilir. Bu nedenle, hepatik yag infiltrasyonlu hasta gruplarinda homojenite saglamak
amaciyla ¢ok siki diglama kriterleri kulllamldi. Subkutan yag dokunun kalinligindaki ve/veya
transduser ile diafragma arasindaki mesafenin farkliligi olgularda sonucu etkileyebilecegi
icin, frekans, gain (kazang) , fokus ve doku harmonik goruntuleri gibi gri skala parametreleri
optimize edildi.

Karaciger biyopsisi semptomatik olan hastalarda 6 aydan daha uzun siren karaciger
enzim yuksekligi olan ve tamda stphe olan vakalarda yapilmalidir. NASH tanisi koymak icin
hikaye ve laboratuar degerlerinden faydalanmak zordur. Ancak karaciger fonksiyon testleri ve

hastaligin birlikte bulundugu durumlarin degerlendirilmesi yol gostericidir(9).
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6. SONUC

Calismamizda literatir ile uyumlu olarak nonalkolik yagli karaciger hastalarinda
yaglanma dereceleri ile korele olarak portal venin Vmax, Vmin, MFV, VPI degerleri belirgin
distk bulunmustur. Yagh karacigerli hastalarda portal ven akim formlarindaki bu degisim
karacigerdeki yag infiltrasyonuna bagli olarak hepatositlerin volimiintn artmasi ve vaskiler
kompliyansin azalmasinin sonucu olabilir.

Toplumda karacigerin yagli infiltrasyonuna yiksek oranda rastlaniimaktadir ve bu
nedenden dolay1 doppler US incelemeleri sirasinda bu durumun akim Uzerine etkileri

olabilecegi de goz 6nlinde alinmalidir.
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