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1. OZET

Bu c¢alismanin amaci; demir azalmasi (DA), demir eksikligi (DE) ve demir
eksikligi anemisi (DEA) olan cocuklarda karaciger, dalak ve ana vaskiiler
yapilarin, ultrasonografi (US) ve Doppler US bulgularini ortaya koymaktir.
Pediatri poliklinigine bagvuran ve DA, DE, DEA tespit edilen 122 hasta grubu ile
40 kisilik kontrol grubunun, power Doppler US cihazi kullanilarak, karaciger ve
dalak boyutlari, portal ven ve splenik ven ¢aplari, A. Carotis communis (CCA), A.
Carotis interna (ICA) maksimum (Vigx), minimum (Vi) hizlar, pulsatilite (Pi)
ve rezistif indeksleri (RI) olgiildii. Karaciger ve dalak parankim ekolart
degerlendirildi.

DEA’ 11 grupta 20 olguda (% 35) hepatomegali, 3 olguda (% 5) splenomegali
tespit edildi. Sol CCA ve ICA V. hizlarinda, DA, DE, DEA gruplar arasinda
sirastyla hafif bir hiz artisi dikkati ¢ekerken, kontrol grubu ile karsilastirmali
degerlendirmede, DE’ de; CCA Viyin, ICA Vi, ICA Vi, ICA Pi, DEA’ da;
CCA Viax, CCA Vpin, CCA PI, ICA Vinax, ICA Viin, ICA PI degerlerinde anlaml1

fark izlendi.

Sonu¢ olarak, hemoglobin (Hb) azalmasi ve aneminin derinlesmesi ile birlikte
CCA ve ICA da akim hizlarinda artis dikkati cekmekte ve PI degerleri de hafif
artis gostermektedir. DEA’ I1 olgularda muhtemelen enfeksiyona olan yatkinliktan
dolay1 hepatomegali ve daha az siklikta splenomegali goriilebilmekte olup, eslik
edebilecek bulgu ve patolojilerin ortaya konmasi ve neticesinde tan1 ve tedavide

elde edilecek basarili sonucglar agisindan, hastalara noninvaziv, ucuz, kolayca



uygulanabilen ve tekrarlanabilen batin US ve gereginde Doppler US incelemesi

yapilmasi yararli olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Ultrasonografi, Doppler ultrasonografi, demir eksikligi

anemisi, demir azalmasi.



2. ABSTRACT

ULTRASONOGRAPHY AND DOPPLER ULTRASONOGRAPHY

FINDINGS OF CHILDREN WITH IRON DEFICIENCY ANEMIA

The aim of this study is to find out the ultrasonography (US) and Doppler US
findings of liver, spleen and main vascular structures of children with iron
decrease, iron deficiency and iron deficiency anemia (IDA).

The liver and spleen sizes, portal vein and splenic vein diameters, the maximum
(Vimax) and minimum (Vy,i) speeds of A. Carotis communis (CCA), A. Carotis
interna (ICA) and their pulsatility (PI) and resistive indexes (RI) of 122 patients
measured with iron decrease, iron deficiency, IDA and 40 control who applied to
pediatry policlinics. Power Doppler US was used.

20 patients (35 %) were diagnosed with hepatomegaly and 3 patients (5 %) were
diagnosed with splenomegaly having IDA.

There was a small increase in terms of left CCA and ICA V. values among iron
decrease, iron deficiency, IDA groups respectively, there was a statistically
significant differences between control and iron deficiency groups in terms of
CCA Vuin, ICA Viax, Vinin, ICA PI, between control and IDA groups in terms of

CCA Vax, Vimin, CCA PI, ICA Vinax, Vinin, ICA PL.

In conclusion, with the decrease of hemoglobin and increase of anemia an
increase of CCA and ICA flows were observed and there was a slight increase in
the value of PI. Hepatomegaly and infrequently splenomegaly can be seen in IDA

cases probably due to susceptibility to infections. In order to find out



accompanying diagnosis and pathology and to get good results, it may be useful to

use abdominal US and Doppler US for patients with IDA.

Keywords: Ultrasonography, Doppler ultrasonography, iron deficiency anemia,

iron decrease.



3. GIRIS

Diinya Saglk Orgiitine (WHO) gére hemoglobin (Hb) degerinin
erkeklerde 14 gr/dl, kadinlarda 12 gr/dl’ nin altina diigmesi anemi olarak
tanimlanir. Demir (Fe) eksikligine bagli olarak olusan anemi, demir eksikligi
anemisi (DEA) olarak adlandirilarak anemi nedenleri arasinda % 90’ la ilk siray1
almaktadir (1).

Demir eksikligi anemisi sosyoekonomik diizeyi diisiik olan toplumlarin yani
sira, gelismis toplumlarda da en sik rastlanan anemi seklidir (2-5).

Geligmis iilkelerde % 4-20 arasinda prevalans belirtilirken (5,6) az gelismis
tilkelerde 0-5 yas grubu cocuklarda bu rakam % 80’ lere varmakta, (7-9) lilkemizde
ise bu oran % 50-80 civarinda goriilmektedir (9,10).

Oyun cocuklugu c¢ag ve Ozellikle siit ¢ocuklugu donemi, biiyiime ve
gelismenin hizli olmasi nedeni ile demir gereksiniminin artmasi ve ayn1 doneme ait
besin maddelerinde yeterli demirin olmamasi sonucu demir eksikligi anemisinin en sik
goriildiigli yas grubudur. Anemi, bu ¢agda gerek biiylimeyi, gerekse mental motor
gelismeyi etkilemesi nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu olusturmaktadir (11-13).

Fonksiyonel demirin eksikliginde depo demiri kullanilir. Depo demiri
primer olarak kemik iligindeki retikiiloendotelial sistem hiicrelerinde, karaciger ve
dalakta bulunur. DEA vakalarinda genellikle sik gecirilen enfeksiyonlara bagl
olarak dalak ve karaciger biiyliyebilir.

[lerleyen demir eksikliginde bir dizi biyokimyasal ve hematolojik
degisiklikler meydana gelir. Ilk olarak dokulardaki demir depolarindan ve kemik

iliginden hemosiderin kaybolur. Serum ferritini bir depo demir proteinidir.



Normal oranlar1 yasa bagli olarak degisir ve azalmis degerlere demir eksikligi
eslik eder. Sonrasinda serum demir seviyesi azalir, serum demir baglama
kapasitesi (serum transferin) yiikselir ve satiirasyon ylizdesi (transferrin
satlirasyonu) normalin altina diiser. Demir, hemoglobin (Hb) sentezi i¢in sinirh
orana geldiginde serbest eritrosit protoporfirini birikir. Eksiklik siiresince kirmizi
kan hiicreleri normalden daha kiigiik olur ve hemoglobinleri azalir. Eritrositlerin
morfolojik 6zellikleri ortalama eritrosit hemoglobini ve ortalama eritrosit hacmi
ile en iyi Olgiiliir. Artan eksiklik ile birlikte eritrositler karakteristik olarak
mikrositoz, hipokromik ve deforme goriiliirler. Ortalama eritrosit dagilinm
yiikselir (14).

Literatiirde DEA’ ya bagl gelisen ¢ok sayida serebrovaskiiler hastalik
bildirilmistir. Gelisen trombositoza bagli olusan vendz siniis trombozlar1 rapor
edilmis (15,16), Kirkham ve arkadaslar1 (17) santral retinal ven trombozisini
yayinlamiglardir. Kronik anemilerde gelisen hipoksiye bagli reversibl fokal
defisitler tanimlanmistir (18-20). Ayrica yine demir eksikligine bagli olarak
gelisen trombositoz sonucu olusan serebral enfarktlar bildirilmistir (21-25).

Litaratiirde bu giine kadar demir azalmas1 (DA), demir eksikligi (DE) ve
DEA’ da ultrasonografi (US) ve Doppler US bulgular1 arastirilmamistir. Biz bu
calismamizda 1-16 yas grubu DA tanili 26, DE tanili1 40 ve DEA tanil1 56 olguyla,
yas dagilim1 hasta grubu ile uygunluk gosteren 40 saglikli olguda karaciger, dalak
boyut ve parankim ekolarmni, portal ven ve splenik ven gaplarmi, CCA ve ICA
akim parametrelerini (Viax, Vmin, RI, PD inceleyerek, bu organlardaki US ve

Doppler US bulgularini ortaya koymayi ve karsilastirmayi amagladik.



3.1. DEMIR EKSIKLiGi ANEMISI:

Hemoglobin yapimi igin yeterli demir bulunmayisiyla ortaya ¢ikan anemi,
stit cocuklugu ve ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen hematolojik hastaliktir. Daha ileri
yaslarda da goriilebilen DEA’ ya diinyanin her yerinde, her sosyoekonomik grupta
rastlanmakla birlikte ekonomik kosullarin bozulmasiyla artis gosterdigi dikkat

cekmektedir.

Demir (Fe) yasayan tiim hiicreler ve ¢ok sayida metabolik reaksiyon igin
esansiyel bir elementtir. Bliyliyen organizmanin demire ihtiyaci fazla, demir
eksikligine uyum saglama kapasitesi ise son derece kisithidir. Bu nedenle demir
eksikligi belirtileri en agir sekilleri ile c¢ocuklarda ortaya g¢ikmaktadir. DEA
yasamun ilk iki yilinda ve 6zellikle 6-24. aylar arasinda daha sik goriiliir. Bu siklik
gelismekte olan iilkelerde daha iist diizeydedir (26). Tiirkiye DEA’ nin sik
goriildiigi tilkelerden birisidir. Bunda ekonomik sorunlar kadar bilgisizlik ve yanlis
beslenme aligkanliklar1 da rol oynamaktadir.

Viicut demiri {i¢ sekilde dagilim gostermektedir (13):

1. Fonksiyonel demir (% 78): % 65 hemoglobin

% 10 myoglobin
% 3 enzimler

2. Transport demiri (% 0.1): transferrin

3. Depo demiri (% 22): ferritin, hemosiderin

Miadinda dogan bebekte demir depolar1 4-6. aylardan once tiikenmez. Daha
dogumdan itibaren demir varlig1 az olan ve daha hizli biiyliyen prematiirelerde ise 3.

aydan itibaren demir eksikligi baslayabilir.



3.1.1. DEMIR DENGESI:

Saglikl bir kiside demir dengesini belirleyen mekanizmalar sunlardir:

Fizyolojik demir ihtiyaci: Viicut demir dengesinin en Onemli
belirleyicisidir. Siit cocugu, cocuk ve addlesanlarda yiiksek olan demir eksikligi
prevalans1 doku ve ozellikle eritrosit kitlesindeki biiylime i¢in gerekli olan demir

ithtiyacinin fazla olmasina baghdir (27).

Diyetle alinan demir: Fetusta plasentadan, dogumdan sonra ise intestinal
mukozadan absorbsiyonla saglanan demir dengesi, diyetin kompozisyonuna ve
demir depolarinin durumuna gore diizenlenir. Diyetteki demirin biiylik kismi
inorganik formdaki hem’e bagli olmayan demir seklindedir. Karisik bir beslenmede

diyetteki demirin ortalama % 10’ u emilmektedir (13).

Demir metabolizmasinda adaptasyon: Demir dengesi fonksiyonel ve
depo demirleri arasindaki yakin iligki ile saglanir. Fonksiyonel kompartmandaki
demiri, esas itibar1 ile hemoglobindeki demir olusturur. Ferritin ve hemosiderinden
olusan depo demiri ise daha kiigiik ve degisken bir kompartmandir. Fonksiyonel
demirin ani eksikliginde acil olarak depo demiri kullanilir. Depo demiri primer
olarak kemik iligindeki retikiiloendotelial sistem hiicreleri ile karaciger ve dalakta

lokalize olmustur.

3.1.2. DEMIR EKSIKLIGININ EVRELERI:
Demir ihtiyacinin demir alimindan fazla olmasi durumlarinda viicut
demirinin azalmasi olan demir eksikligi, birbirini izleyen ii¢ evrede olusur (26).

1. Prelatent demir eksikligi: Depo demirinin azalmasidir. Serum ferritini

disinda diger indeksler normaldir.



2. Latent demir eksikligi: Depo demiri tiikendikten sonra transferrin
saturasyonunda azalig ve serbest eritrosit protopofirin seviyesinde artigla birlikte

goriilen donemdir. Hb ve eritrosit indeksleri normaldir.

3. Belirgin demir eksikligi: Serum ferritini ve transferrin saturasyonu

azalmus, eritrosit indeksleri ile Hb diismiistiir.

3.1.3. DEMIR EKSIKLiGIiNIiN NEDENLERI:

Cocuklarda demir eksikliginin gelismesine katkida bulunan en 6nemli
faktorler, hizli1 bliylime ve diyetle yetersiz demir alimidir. Siit cocugunun demire
olan ihtiyact uygun beslenme ve yerinde miidahalelerle kapatilmazsa, hizla DEA

gelisir. DEA nedenleri sunlardir (13,28).

1. Perinatal Nedenler: Prematiirelik, dogumda diisiik hemoglobin, diisiik
dogum tartisi, retroplasenter kanama, fetomaternal kanama, annede agir demir eksikligi,

ikiz gebelik

2. Postnatal Nedenler: Yetersiz demir alim (yetersiz C vitamini alimi, yetersiz
et alimi, alt1 aydan fazla tek basma anne siitii ile beslenme, inek siitline erken
baglama, diisiik sosyo-ekonomik durum), emilme kusurlar1 (kronik ishal, aklorhidri,
gastrektomi, pika, malabsorbsiyon sendromlari), demir gereksiniminin artmasi, akut

veya kronik kan kayb1 (hemoroid, peptik iilser, hiatal herni, neoplazm, parazitoz).

3.1.4. KLINIiK BULGULAR:

Demir eksikligi, anemiye yol agmasi yaninda birgok sistemi etkileyen bir
bozukluktur. Son yillarda demir eksikliginin demir iceren enzim sistemlerini
etkileyerek davramis ve entellektiiel performans bozukluklarina yol acgtigin

gosteren birgok calisma yapilmistir (27).



Semptomlar spesifik olmamakla birlikte solukluk demir eksikliginin en 6nemli
belirtisidir. Hb seviyesi 8-10 g/dl oldugunda halsizlik, egzersiz toleransi belirir.
lleri safhada ise tagikardi, sistolik iifiiriim ve kardiyak dilatasyon izlenebilir
(27,29).

Bazi1 vakalarda hiicresel bagisiklikta bozukluk bildirilmistir. Hastalarin %
10-15" inde genellikle sik gegirilen enfeksiyonlara bagli olarak dalak biiylimiistiir.
Dogumsal hemolitik anemilerde oldugu gibi kalvaryumda diploe mesafesinde
genisleme olabilir. Ayrica atrofik glossit, disfaji, kasik tirnak, jenaralize pruritus
de gortilebilir. Demir verilmesi ile heniiz Hb degerinde 6nemli degisiklik olmadan
4-7. giinde immiinitenin diizeldigi tespit edilmistir (13,30). Retinada hemorajik
ekstidalar, papil stazi, hipofiz hormonlarinda azalmalar ve bazi vakalarda inme

(stroke) goriilebilmektedir (26,31).

3.1.5. LABORATUAR BULGULARI:

DEA tanisinda kullanilan hematolojik parametreler sunlardir (32):
1. Hb, Het, MCV, RDW, MCH, MCHC ile periferik kan yaymasi
2. Serum Fe, serum Fe baglama kapasitesi (SDBK), transferrin saturasyonu

3. Ferritin, serbest eritrosit protoporfirini (FEP)

DEA’ da; Hb, Het, MCV, MCH, MCHC gibi eritrosit indeksleri, serum Fe
ve serum ferritin degerlerinde azalma saptanirken, RDW, SDBK, FEP degerlerinde

artma gozlenir.

Periferik kan yaymasinda karakteristik olarak eritroid seride hipokromi,

mikrositoz ve anizositoz goriiliir. Retikiilosit sayis1 normaldir. Lokosit sayis1 normal

10



olmakla birlikte % 20 vakada hafif bir 16kopeniye rastlanabilir.

Trombositoz veya trombositopeni olabilir. Agir demir eksikligindeki goriilen
kanamalar olusan trombositopeni ile agiklanmistir. Trombositlerin bu sayisal
anormalliklerinin nedeni demirin normalde trombosit iiretimini inhibe ederek
trombopoezin regiilasyonunda rol oynamasindan kaynaklanmaktadir (33).

DEA tanisinda kullanilan bazi hematolojik parametrelerin yasa gére normal
degerleri soyledir (13) (Tablo 1).

Tablo I: Cocuklarda Normal Hematolojik Parametreler

YAS Hb(g/dL)  Het (%) MCV(#l)  RBC(10%pl) MCHC (dL) MCH(pg)

Kord kam  16.8(14-20) 55 (45-65) 119(110,128) 4.7(3.9-54) 33(30-35)  34(31-35)
2 haftalik 16.5(13-20) 50 (42-66) 96 (88-104) 4.9(3.5-52) 33(28-35)  34(28-35)

3 ayhk 12.0 (9-14) 36 (31-41) 84 (77-91) 3.8(3.1-4.5) 33(30-34)  30(25-34)
6 ay-6 yas 12.0(10-14) 37(33-42)  81(77-90) 4.6(3.9-52) 34(31-35)  27(24-32)
7-12 yas 13.0(11-16) 38 (34-40)  85(7595)  4.6(4.0-52) 34 (31-35) 29(25-33)

Serum ferritini, viicut depo demirini ve tek basmna demir eksikligini
belirlemede % 90’ 1n {lizerinde dogru bilgi verir. Yasa gore degisiklik gosterse de 10

ng/ml’nin altindaki degerler Fe eksikligi i¢in karakteristiktir (26,34).

3.1.6. AYIRICI TANI:

Fe eksikliginin diger hipokrom mikrositer anemilerden ayirt edilmesi
gerekir. Tiirkiye’ de ikinci siklikta goriilen hipokrom mikrositer anemi beta
talasemi tagiyiciligidir (talasemi mindr). Tiirkiye genelinde % 2-3 olan bu
tastyicihigin - siklign  giiney bolgelerimizde % 10-15 e ulasir. Beta talasemi
tastyicilarina ¢ogu kez yanlig yere demir eksikligi tanisi konularak hem uzun siire

gereksiz Fe tedavisi uygulanir hem de daha 6nemlisi bu tasiyicilarin zamaninda

11



belirlenerek prenatal tani ile talasemi major gibi agir bir aneminin dnlenme olasilig
yitirilir (35).
Demir eksikligi anemisinin diger hipokrom mikrositer anemilerden

ay1rici tanist yapilmalidir (26) (Tablo 2).

Tablo 2: Hipokrom Mikrositer Anemilerde Ayirici Tam

DEA - Thalasemi Minor Kronik Hastahk Sideroblastik Anemi

Serum Fe N N J T

SDBK T N { N

Ferritin N N T T

HbA, N T N \’
3.1.7. TEDAVI:

DEA bir tan1 degil bulgu oldugundan tedavide amag demir eksikligine neden
olan durumun arastirilip ortadan kaldirilmasidir. Oral verilen demir tedavisi bos olan
demir depolarin1 normal diizeye getirmede yeterlidir. +2 degerli Fe tuzlari, +3
degerlilere oranla daha iyi emilir. DEA; demir siilfat, glukonat ve fumarat tuzlari
ile tedavi edilir (13,36).

Oral demir preparatlarinin 4-6 mg/kg/giin 3 doza boliinerek 6-12 hafta
verilmesi ¢cogu olgularda yeterli olmaktadir. Ayrica diyet diizenlemesi yapilarak asiri
inek siitli tiiketimi 6nlenmeli ve Fe preparatlari, oksalat, fitat ve karbonath gidalarla
birlikte verilmemelidir (26,36).

DEA da tedaviye cevap tablo 3’ de gosterilmistir (35).

12



Tablo 3: Demir Eksikligi Anemisinde Tedaviye Cevap

Tedavi Siiresi Tedaviye Cevap

12-24 saat Hiicre i¢i demir enzimleri islev kazanmaya baslar

irritabilite ve igtahsizlik iyilesmeye baglar

36-48 saat Kemik iligi yanit1 baslar; eritroid hiperplazi gelisir
48-72 saat Retikiilositoz baslar, 5-7. giinler doruga ulagir
4-30. giinler Hb diizeyi yiikselir
1-3. aylar Depolar dolar

3.1.8. PROFILAKSI:

Anne siitlinde Fe miktar1 fazla olmamakla birlikte bu demirin emilim oram
yilksek oldugu i¢in anne siitilyle beslenmenin Onemi vurgulanmali ve siit
cocuklart ilk 6 ay tek basina anne siitii ile beslenmelidir (13).

Miadinda dogan bebeklere 6. aydan sonra demirden zengin gidalar veya
demirle giiclendirilmis ek gidalar verilmelidir. Bu besinler icinde meyveler,
yumurta, karaciger, et gibi yiyecekler bulunmalidir. Miimkiinse demirle
zenginlestirilmis hazir unlu mamalar verilebilir. Cocugun diyetinde demir
emilimini kolaylagtiran limon, portakal, domates gibi C vitamininden zengin
besinler bulunmali, demir emilimini azaltan cay, fosfat ve fitatlar ise verilmemeli,
barsak parazitleri ile miicadele edilmelidir.

Prematiirelerde 2. aydan itibaren E vitaminiyle birlikte 2 mg/kg demir
ilavesi yapilmalidir (13). Beslenmesi konusunda sorunu olan, istahsizlik, kilo
artisinda yetersizlik saptanan siit ¢ocuklarina 1 mg/kg/giin. elementer Fe

verilmelidir. Rekombinan insan eritropoietini (rHuEpo) uygulanan cok kiigiik
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prematiirelere de bu tedavi ile birlikte mutlaka demir verilmelidir (35).

3.2. KARACIGER ANATOMISI:

Karaciger, batin sag iist kadranda, solda midklavikular hattin 5.
interkostal aralikla kesistigi yerden sagda kostalarin alt kenarina kadar uzanir.
Vertikal boyut yetigkinde ortalama 15-17 cm civarindadir. Tablo 4’ te US’ de
yaglara gore karaciger normal boyutlar1 gosterilmistir (37).

Tablo 4: US’ de Yaslara Gore Karaciger Normal Boyutlar:

Yas Karaciger Normal Boyutu
0-1 <7cm
2 <8cm
3-5 <9 cm
6-10 <10cm
11 <Ilcm
12 <12cm
13+ <15cm

Karaciger, yetiskin bir insanda viicut agirliginin yaklasik 1/50° sini
olustururken, fetal hayatta 1/20’ si kadardir. Bu farklilik karacigerin fetal hayatta
yiiklenmis oldugu kan yapma gorevinden kaynaklanmaktadir.

Karacigerin ¢evre organlarla olan baglantilari falsiform ligament, koroner
ligament, hepatorenal ligament, sag trianguler ligament ve sol trianguler ligament
tarafindan saglanir.

Karaciger; sag lob, sol lob ve kaudat lob olmak iizere ii¢ loba ayrilir. Sag
lob, safra kesesi fossasindan V. Cava inferiora uzanan ana lobar fissiir ve

icerisinde seyreden orta hepatik ven ile sol lobdan ayrilir.
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Kan akimi; portal ven, hepatik arter ve hepatik ven olmak iizere baslica ii¢
damar tarafindan diizenlenir. Hepatik arter ve portal ven karacigere kan akimi
saglarken, hepatik ven karacigerden gelen kani sistemik dolagima iletir. Bu
damarlarin karacigere girdigi bolge porta hepatis olarak adlandirilir. Hepatik arter
abdominal aortadan ¢ikan ¢6lyak trunkusun dalidir ve pankreasin iist sinirt
boyunca saga dogru ilerler. Portal venin Oniinde ve safra kanalinin solunda
yukariya dogru ilerler. Porta hepatisten sonra sag ve sol olmak iizere ana iki dala
ve sonrasinda karaciger icinde ¢esitli dallara ayrilarak sonunda portal alanda safra
kanallariin etrafinda bir ag olusturarak sintizoidlere bosalir.

Portal ven; siiperior mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik
venin pankreas arkasinda birlesmesi ile olusur. Splenik ven dalak hilusundan
ciktiktan sonra inferior mezenterik ven ile birleserek portal vendz sisteme katilir.
Vena porta, porta hepatis diizeyinde kaudat lob onilinde sag ve sol portal ven
olmak {izere iki dala ayrilir ve her biri kendi lobuna girer. Loblarin i¢inde dallarim
verdikten sonra siniizoidlerde sonlanir. Ana portal ven yetiskin erkekte 9.2—-12
mm, kadinda ise 7.9-10.2 mm genisligindedir. Sag portal ven, sol portal vene
gore daha genis ¢apl olup, portal ven ve dallarinin boyutlart yas, cinsiyet ve
kiloya gore kiigiik degisiklikler gosterebilir. Portal ven, hepatik arter esliginde
intrahepatik dagilima sahiptir (38,39).

3.3. DALAK ANATOMISI:

Dalak midenin fundusu ile diafragma arasinda bulunur. Damardan
zengin bir yapisi vardir. Intrauterin ve dogumdan hemen sonraki dénemlerde

eritrosit imal eder. Fakat eriskinlerde bu gorevi Onemini kaybeder. Dalak
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eritrositlerin yikim yeridir. Bu yikim sonucunda agiga c¢ikan demir, yeni
eritrositlerin yapiminda kullanilir.

A. Splenica’ nin (lienalis) dallari, 6nce trabecula splenica iginde ilerleyerek
dalagin her tarafina dagilirlar. Trabekiil i¢indeki bu arterlere a. trabecularis denilir.
Bu dallardan ayrilan ince dallar (rr. splenici), trabekiillerden ¢ikarak parankima
ihtiva eden kiiciik araliklara girerler. Bu ince dallarin adventisyast bulunmaz.
Bunlarin yerine lenfatik dokudan olusan bir kilif bulunur. Bu kilif bazi yerlerde
genisleyerek yuvarlak veya oval nodiiller seklinde beyaz pulpayi olusturur. Beyaz
pulpa igindeki lenf follekiilleri lenfosit yapim merkezidir. Bu lenfatik nodiillerden
cikan arter dallan, firca killar1 gibi ¢ok ince dallar verirler. Penicilli denilen bu ince
dallar dogrudan siniizoidlere acilirlar. Siniizoidlerdeki kan duvarda bulunan kii¢iik
deliklerden gecerek retikulumdaki kiigiik venlere dokiiliir. Bu kiiciik venlerin
birlesmesiyle olusan daha biiylik venler trabekiillere girerek dalak hilusuna dogru
uzanirlar ve sonra birleserek v. splenica y1 (lienalis) olustururlar. V. Splenica’ da v.
porta hepatise agilir.

Dalagin biiytikligii, hayatin ¢esitli donemlerinde farkliliklar gosterdigi gibi
farkl1 sahislarda ve ayni sahsin farkli kondisyonlarinda da farklilik gosterir.
Erigkinlerde 12 c¢cm uzunlugunda, 7 cm genisliginde ve 3-4 cm kalinligindadir.
Sindirimden sonra dalagin hacmi artar yine viicudun beslenme durumuna baglh

olarak dalagin biiyiikliigii degisir (Tablo 5) (37).
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Tablo 5: US de Yaslara Gore Dalak Normal boyutlar

Yas Dalak Normal Boyutu

1 <7

2 <8

3-4 <9

5-6 <95

7-8 <10

9-10 <11

11-12 <11,5

12-15 <12

15+ <125

3.4. BOYUN ANA ARTERLERININ (CCA, iICA) ANATOMISI:

Insan beyninin vaskiilaritesi anatomik ve fizyolojik olarak diger
organlardan olduk¢a farklidir. Beyin viicut agirhgmnin sadece % 2’ sini
olusturdugu halde, kardiyak debinin %15’ ini almakta, bazal durumda viicuttaki
oksijenin % 20’ sini tiiketmektedir. Beyin iki adet ICA ve iki adet vertebral arter
olmak {izere toplam dort damar tarafindan beslenir.

Insan viicudundaki ana damar olan aorta ii¢ bolimden olusmaktadir:
Asenden aorta, arkus aorta ve desenden aorta. Santral sinir sistemi ile birlikte
kafa, boyun ve st ekstremitenin kan ihtiyac1 arkus aortadan ¢ikan ti¢ biiyiik
damar tarafindan karsilanmaktadir. Bunlar sagdan sola dogru sirasiyla Truncus
brachiocephalicus, A. carotis communis (CCA) sinistra ve A. subclavia sinistra
olarak adlandirilir. Truncus brachiocephalicus, arkustan ¢iktiktan 4-5 cm sonra,

sternoklavikiiler eklem hizasinda CCA dekstra ve A. subclavia dekstra olarak
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ikiye ayrilir. Dolayist ile sag CCA nin sadece servikal, sol CCA nin ise torasik ve
servikal parcalari bulunmaktadir. CCA lar boyunda V. jugularis interna ve N.
vagus ile birlikte derin servikal fasyadan kaynaklanan bir karotid kilif igerisinde
yer alirlar.

Her iki servikal CCA hi¢ dal vermeksizin kraniyale dogru ilerleyerek,
tiroid kartilajin iist konturu hizasinda ikiye ayrilir. Bu dallardan birincisi yiiz,
kafanin dis kismi1 ve boynun biiyiik boliimiinii besleyen A. carotis eksterna (ECA),
ikincisi ise beynin 6n boliimiinii ve orbitanin dolasimini saglayan ICA dir. CCA
nin bifurkasyondan 6nceki 1 cm lik boliimiine karotid siniis yada bulbus adi
verilir. Bu bolgede sistemik arteryel basinci diizenleyen reseptor benzeri hiicreler
bulunmaktadir. Bifurkasyon hizasinda ayrica kemoreseptor olarak islev goren
karotid cisimcik yer almaktadir.

ECA genellikle ICA ya goére daha medialde ve anteriorda yerlesmistir.
Mandibulanin kosesi hizasinda arkaya yonlenerek parotis bezi igerisinde A.
temporalis siiperfisiyalis ve A. maxillaris olarak ikiye ayrilir. Cocuklarda ICA ya
oranla daha dar olan ECA, erigkinlerde hemen hemen esit genisliktedir. ECA dan

sirastyla su dallar ayrilir (Sekil 1).
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a_auricularis
posteriar
a.maxillaris
a.ncoipitalis
afzcialis
a.carotis interma
sinus carcticus 4 M
| ﬁ alingualis
averiebralis " j:_ : a.carotis extama

a_lhyroidaa supesiar

a.subelavia

Sekil 1. Boyun ana arter ve dallar

ICA genellikle ECA nin lateralinde ve posteriorunda yer alir. Servikal,
petrdz, kaverndz ve serebral olmak iizere dort parcadan olusur. ICA, temporal
kemigin petréz parcasina kadar olan servikal boliimiinde hi¢ dal vermez.
Kanalis karotikustan kraniyum igine giren ICA nin petrdz pargasi, bu seviyede
timpanik, karotikotimpanik ve pterygoid arterleri, kaverndz pargasi ise
kaverndz, hipofizyel, ganglionik ve anterior meningal dallarin1 verir, kaverndz
sinlis bitiminde ise oftalmik dal ayrilir. Daha sonra klinoid progesleri gegen

ICA, heniiz dura mater igerisindeyken posterior kommunikan arterleri verir (Bu
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arterler daha sonra Willis poligonuna katilirlar). Durayr gegtikten sonraki
boliimiine serebral parca adi verilen ICA, bu seviyede A. choroidea anterior
dalim1 verir. Daha sonra A. cerebralis anterior ve A. cercbralis media ug
dallarina ayrilir.

3.5. ULTRASONOGRAFI FiZiGi:

Insan  kulagi saniyede 20-20.000 Hz arasindaki frekanslari
isitebilmektedir. Bu frekans smirinda insan kulagi tarafindan algilanabilen
havadaki basing degisiklikleri ses olarak adlandirilir. insan kulag: tarafindan
duyulamayan 20.000 Hz den daha yiiksek frekansli sesler ultrasound olarak
tanimlanir. Tan1 ve tedavi amaciyla kullanilan medikal ultrasesin frekans1 2 — 20
MHz arasindadir. US, elektrik enerjisini akustik enerjiye, akustik enerjiyide
elektrik enerjisine c¢evirebilen, transdiiser olarak adlandirilan bagliklardan
olusturulur. Bu transdiiserler US dalgalarinin hem alicis1 hem de vericisi olarak
gorev yapar (40).

US dalgalarinin yapay olarak elde edilmesi ¢aligmalar: ilk olarak 1870’
lerde yapildi. Jacques ve Pierre Curie kardesler tibbi US nin temel fizik prensibi
olan piezoelektrik etkiyi tanimladilar. Piezoelektrik etki, bazi kristal materyallerde
mekanik stres sonrasinda elektrik yiikii dagilimindaki degisikliktir. Transdiiserin
aktif eleman1 piezoelektrik kristaldir. US basliklarinda degisik sekil ve boyutlarda
piezoelektrik kristaller kullanilir. Kristalin sekli US demetinin fokusunu kontrol
eder. Piezoelektrik baglik elemanmin kalinliga bagli olarak degisen dogal bir
salmim frekanst vardir. Ancak bu frekansta elektrik enerjisini akustik enerjiye

veya akustik enerjiyi elektrik enerjisine dontistiirebilirler. US basliklarinda degisik
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sekil ve boyutlarda piezoelektrik elementler kullanilir. Piezoelektrik maddenin
kalinlig1 azaldikga frekans artar (41).

Transdiiser tarafindan yayilan kisa US enerji pulslart viicuttaki akustik ara
yiizeylerden yansitilir. US pulsu bir ara yiizeyden yansidigi zaman, yansiyan
sinyal amplitiid, faz ve frekans bilgileri icerir. Bu bilgi pulsu yansitan ara yiizeyin
pozisyonu, yapisi ve hareketi hakkinda yorum yapmaya izin verir.

US uygulamalarinda birkag farklt mod vardir.

3.5.1. A-Mod (Amplitiid modu)

Tibbi US nin en erken uygulamalarindandir. A-mod goriintiilemede farkli
derinliklerden yansiyan ekolar ossiloskop ekraninda siddetlerine uygun
defleksiyonlar seklinde izlenirler.

3.5.2. B-Mod (Parlaklik modu)

Bu modda, ossiloskopta A-modda izlenen vertikal defleksiyonlar yerine,
parlaklig1 yansiyan dalgalarin yogunlugu ile dogru orantili olarak degisen noktalar
izlenir.

3.5.3. iki Boyutlu B-Mod Gériintiileme

Inceleme planlar1 boyunca bulunan objelerin kesitsel B mod imajlaridir.
Yansiyan sinyaller parlak noktalar seklinde goriintiilenir ve ekranda ayni anda
birkac goriis ¢izgisinin izlenmesi saglanir.

3.5.4. M-Mod (Hareket modu)

M mod sistemleri, bir reflektor hareketini zaman olarak tek boyutta
gosteren grafik B-mod goriintiisii olusturur. M mod genellikle ekokardiografik

caligsmalar i¢in kullanilir.
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3.6. DOPPLER ULTRASONOGRAFI FiZiGi:

Doppler etkisi hareketli bir kaynaktan c¢ikan sesin farkli frekanslarda
algilanmasidir. 1842 de Avusturya’ I1 fizik¢i olan Johann Christian Doppler
tarafindan tanimlanmistir. Bu kavrama klasik ornek yerinde sabit duran bir
dinleyicinin, kendisine yaklasan ya da uzaklasan sesin degisik frekanslarda
duymasidir (42).

Doppler US klinikte; stirekli dalga Doppler, dupleks Doppler, renkli Doppler
ve power Doppler olmak iizere baslica 4 sekilde uygulanir.

3.6.1. Siirekli Dalga (Continuous wave-CW) Doppler:

Doppler verilerini degerlendirmenin en basit yontemidir. Aygitin probunda
biri devamli ses dalgasi iireten, digeri donen ekolar saptayan sirt sirta yerlestirilmis
iki transdiiser vardir. Ses dalgas1 kesintisiz oldugundan yontemin aksiyal
rezoliisyonu yoktur yani sesin nereden geldigi bilinmez. Y6ntemde saptanan frekans
degisikligi ses seklinde verilir. Dinleyerek akimin hizi, pulsatilitesi ve tilirbiilansi
degerlendirilir. Kulak en duyarli ses ayiricist oldugundan deneyimli bir hekim igin
yontemin tan1 degeri yiiksektir. Ses spektrum analizinin kalitatif ve tiimiiyle subjektif
olmasi1 yaninda, degerlendirmenin ustalik istemesi yontemin klinik kullanimini
smirlayan faktorlerdir. Ancak sadece akimin varligini saptamak basit bir islemdir ve
ustalik gerektirmez. Bu nedenle vaskiiler cerrahide periferik kanlanmay arastirmada
oldukca sik kullanilmaktadir.

3.6.2. Dupleks Doppler:

Bu yontemde Doppler bilgileri puls seklinde gonderilen ses demeti ile elde
edilir. Puls oldugu i¢in eko siiresi hesaplanarak lokalizasyon yapilabilir. Yontem B-

mode goriintiileme ile birliktedir. Doppler analizi yapilacak bolgenin lokalizasyonu,
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boyutu (range-gate) ve gonderilen ses demetinin agis1 B-mode goriintii {izerinde
isaretlenir. Secilen alandan donen ekolardan ¢ikarillan frekans farki B-mode
goriintiiniin yaninda hiz/zaman (cm/sn) veya frekans/zaman (kHz) grafigi seklinde
real-time olarak izlenebilir. Pratikte hiz/zaman grafigi tercih edilir. Monitdrde ayrica
pik hiz, ortalama hiz gibi akima ait birgok sayisal deger de goriilebilir. Dupleks
Dopplerde B-mode yontemi ile kan damarlarimin patomorfolojisi incelenir. Daralma,
trombiis, aterosklerotik plak ve plagin durumu (iilsere, plak i¢cinde kanama v.b.)
B-mode goriintiilerle demonstre edildigi i¢in yontemin goriintii kalitesinin yliksek
olmasi vaskiiler sistemin degerlendirilmesinde ¢ok dnemlidir.

Gortintii kalitesi baslica aygitin geometrik rezoliisyonuna, sensitivitesine ve
dinamik ‘range’ sine (aygitin saptayip goriintiileyebildigi eko intensite spektrumunun
genisligi) baglidir. Doppler incelemesini yapacak sahsin aygita hakim olmasi1 da
sonuglarn dogruluk oranlarini belirgin sekilde yiikselten dnemli bir faktordiir.

Dupleks Doppler sayesinde, spektral bir analiz yapilarak vaskiiler direnci
hesap etmek icin bircok parametre gelistirilmistir. Vaskiiler diren¢ ayn1 zamanda
o vaskiiler yapinin beslendigi alanda parankimal direnci yansitmaktadir. Pratikte
en ¢ok kullanilan ve en giivenilir iki direng¢ parametresi rezistif indeks ve
pulsatilite indeksidir.

Rezistif Indeks (Ri): Tekrarh dlgiimlerdeki giivenirliligi nedeni ile aym
gozlemci ya da farkli gozlemciler arasindaki degiskenligi en aza indirmek
amaciyla ozellikle tortiioz vaskiiler yapilarda en yaygin kullanim alanina sahip
direng parametresidir. RI sdyle formiilize edilebilir:

RI = (Vmax' Vmin) / Vmax
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Damar trasesini tam belirleyemedigimiz tortlioz yapilarda, drnegin uterin
arterin terminal dallarinda (radial, spiral arter ve arteriollerde), intratiimoral
vaskiilarizasyonda ortalama akim ¢ok biiyiik anlam tagimaz. Ciinkii damar1 uygun
bir ac1 ile goriintiilemek ya da anlamli bir debi dl¢ebilmek miimkiin degildir. Bu
durumlarda hem tekrarlanabilme kolayligi hem de damar 6zellikleri agisindan Ri

degeri ¢ok daha anlamlidir.

Pulsatilite Indeks (PI): Yaygin olarak kullamlan vaskiiler direng
parametrelerinden biridir (42). S6yle formiilize edilebilir.

Pl = ( Vinax - Vimin) / OH (OH: Ortalama hiz)

3.6.3. Renkli Doppler:

Bir¢ok drnekleme ile elde edilen akim bilgisi, akimin transdiisere gore yonii
ve hizina gore renklendirilip, ‘B-mode’ daki damar goriintiisiiniin icerisine
yerlestirilirse renkli Doppler goriintiileme elde edilir. Renkli Doppler goriintiileri
akim hakkinda kalitatif bilgiler verir. Bu nedenle pratikte ¢cogunlukla yalniz basina
degil grafik seklindeki Doppler spektrumu ile birlikte kullanilir. Dupleks Dopplerden
tek farki damardaki akimin renkli olarak gosterilmesi oldugundan bu yonteme renkli
dupleks Doppler yontemi adi verilir. Renkli Doppler goriintiileri de aslinda bir
spektral goriintiilemedir. Ancak, spektral degerler grafikle degil renkle gosterilir.
Transdiisere gore akimin yonii mavi veya kirmizidir. Akimin hiz1 rengin tonlar ile
belirtilir. Acik, parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavas akimi gosterir. Olgiilecek
akim hizinin iist ve alt siirlart uygulayici tarafindan segilir. Vendz caligmalarda
diisiik, arteriyel ¢aligmalarda ise yliksek degerler kullanilir.

Renkli dupleks goriintiilemenin avantajlari su sekilde 6zetlenebilir:
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a) B-mode goriintiilerde goriillemeyecek kadar kiigiik damarlar, akimin renkli
olarak parlamasi ile goriiliir hale gelir. Boylece akimm olup olmadigi kolayca
sOylenebilir.

b) Vaskiiler ve vaskiiler olmayan yapilar kolayca birbirinden ayrilir.

¢) Damarm tiim limenindeki akim goriintiilenir.

d) Ulsere aterom plaklarinin saptanmasimi kolaylastirabilir.

e) Damar darliklarinin 6l¢timii daha duyarli yapilabilir.

f) Siddetli stenoz ve tikanma arasinda ayirici tani yapilabilir.

g) Akim yOnii renk nedeni ile saptanabilir (43).

3.6.4. Power Doppler:

Goriintliniin inceleme alanindan elde olunan sinyallerin giicii dogrultusunda
olusturuldugu yeni gelistirilen bir Doppler uygulamasidir. Renkli Doppler US de
gorlintiiyli olusturan temel prensip Doppler sifti iken, power Dopplerde Doppler
sinyallerinin ~ giiciidiir. Kodlama genellikle tek bir renk kullanilarak
gergeklestirilmektedir (genellikle kirmizi). Sinyallerin giicii bu tek renkte parlak ve
soniik tonlar seklindedir. Yiiksek amplitiidlii sinyaller sartya dogru acilirken diisiik
amplitiidliiler koyu kirmiz1 renktedir. Yapilan caligmalar, vaskiiler yapilarin kontur
keskinliginin ve oOzellikle kiicik ve derin damarlarda akim devamliliginin
tanimlanmasinda, power Dopplerin renkli Dopplere istlinliik sagladigini
gostermektedir (42).

3.6.5. Doppler US Endikasyonlar: Ekstremite, batin, toraks ve kraniyal
damarlarin goriintiilenmesinde, hemodializ santlarinin incelenmesinde, iirogenital

traktin incelenmesinde, kardiak uygulamalarda kullanilabilir.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Olgular:

Pediatrik hematoloji poliklinigine basvuran ve laboratuar degerlerine gore
DA (26), DE (40) ve DEA (56) saptanan 122 olgu grubu ile saglikli bireylerden
olusan 40 kisilik kontrol grubu, Firat Universitesi Firat Tip Merkezi Radyoloji
kliniginde, DE, DA, DEA da US ve Doppler US bulgularin1 aragtirmak ve
sonuclarini karsilastirmak tizere incelendi. Olgularin yakinlarina ¢aligma hakkinda
bilgi verilerek onaylar1 alind1. Incelemeler; Toshiba Applio SSA 770A/80 (Tokyo,
Japonya) power Doppler US cihaz1 ile multifrekans konveks ve lineer
transdiiserler kullanilarak yapildi.

Hb degerlerinin; 4 ay-2 yas arasinda 10,5 g/dl diizeyinin altinda, 2—6 yas
arasinda 11,5 g/dl diizeyinin altinda, 612 yas arasinda 12 g/dl diizeyinin altinda
ve 12—18 yas arasinda 12 g/dl diizeyinin altinda bulunmas1 azalmis olarak kabul
edildi. Hb, serum demiri ve transferin satiirasyonu normal ve ferritin degerinin 12
ng/ml’nin altinda olmasi1 demir azalmasi (DA), Hb nin normal, serum demirinin
azalmis, transferrin satiirasyonunun % 16’ nin altinda ve ferritinin 12 ng/ml’nin
altinda oldugu durumlar demir eksikligi (DE) olarak kabul edildi. Hb nin azalmas,
serum demirinin azalmis, transferin satiirasyonunun % 16’ nin altinda ve ferritin

diizeyinin 12 ng/ml’ nin altinda olmasi ise demir eksikligi anemisi (DEA) olarak

kabul edildi (44).
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4.2. Karaciger boyutu ve portal ven ¢ap ol¢iimii, karaciger parankim

ekosunun degerlendirilmesi:

Karaciger boyutu midklavikuler hatta subkostal olarak, sag bobregin en
genis goOriildiigii yerden vertikal olarak Olciildi. Portal ven ¢ap oOl¢iimii,
splenoportal bileske ile intrahepatik bifiirkasyon arasindaki segmentten (hiler
portal ven) yapildi. Karaciger parankim 6zelligi, tim karaciger yelpaze seklinde

taranarak, parankim ekosu bobrek parenkim ekosu ile karsilastirilarak, parenkim

ekosunda artma ya da azalma varlig1 arastirilarak degerlendirildi (Sekil 2).

Sekil 2. Karaciger ve dalak boyutunun 6l¢iimii

4.3. Dalak boyutu ve splenik ven c¢ap ol¢iimii, dalak parankim

ekosunun degerlendirilmesi:

Dalak boyutu en biiyiik goriildiigii yerden vertikal olarak 6l¢iildii. Splenik
ven ¢ap Olglimii, splenik venin splenoportal bileskeden ayrilma noktasindan

itibaren 1-2. cm de yapildi. Dalak parankim 6zelligi tiim dalak yelpaze seklinde
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taranarak, parankim ekosu bobrek parankim ekosu ile karsilagtirilarak parankim

ekosunda artma ya da azalma varlig1 arastirilarak degerlendirildi (Sekil 3).

Sekil 3. Portal ven ve splenik ven ¢ap 6l¢tiimii

4.4. CCA ve ICA élciimleri:

Hastalar supin pozisyonda yatirilip basi sag yone gevrildi. Sol tarafta
klavikulalarin hemen iistlinden baslanip transdiiser kraniyal yonde hareket
ettirilerek sol CCA ve ICA incelendi. Incelemeye real time gri skala ile baslanip
sagital inceleme yapildi, ardindan Doppler US ile devam edilip spektral dlgiimler
alindi. Akim spektrumu degerlendirilitken ICA ile ECA ayrimi, diger
yaklagimlarin yaninda (lokalizasyon), ICA nm diisiik rezistansli akim &rneginde
olmasi ile yapildi. Longitudinal diizlemde Ornekleme araligi liimen ortasina ve
paralel olarak yerlestirildi. Doppler acis1 45-60 derece olacak sekilde akim

spektrumlar1 elde edildi. Akim &rnekleri CCA da bifurkasyonun en az 1 cm
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proksimalinden, ICA da ise tarama seklinde yapilarak en yiiksek hiz degerlerinin
ol¢iildiigli segmentten alindi.

Incelemede CCA ve ICA Viax, Vmin, RI ve PI bakildi. Olgiimler akim
paterninin en net izlendigi dalga iizerinden cihazin otomatik 6l¢iim teknigiyle elde

edildi (Sekil 4,5).

Sekil 4. Normal CCA akim paterni

e i e e B - e

Sekil 5. Normal ICA akim paterni
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4.5. Istatistiksel Degerlendirme:

Karaciger ve dalak boyutlar: tablo 4 ve tablo 5 deki normal degerlerle
karsilastirilarak degerlendirildi. Diger verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde
Independent-Samples T testi kullanildi. Calismada p<0.05 bulunan degerler

anlamli olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

5.1. Olgularin Yas ve Cinse Gore Dagilimi

Calisma grubunda incelenen olgularin 48’ 1 (% 39) kiz ¢ocugu, 74’ i (%
61) erkek cocugu (Sekil 6) ve yaslart 1-16 arasinda olup, kontrol grubunda
incelenen olgularin ise; 15° i (% 38) kiz ¢ocugu, 25’ i (% 62) erkek ¢ocugu ve
yaslar1 1-15 arasindaydi (Sekil 7). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan

anlamli olabilecek bir fark yoktu (p>0.05).

39%

‘ mErkek mKadin

Sekil 6. Hasta Grubu Cinsiyet Dagilimi1

‘ @ Erkek mKadin ‘

Sekil 7. Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimi
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5.2. Karaciger Boyutu

DEA 11 grupta 20 hastada (% 36) hepatomegali tespit edildi (Sekil 8).

‘l Normal B Hepatomegali

Sekil 8. DEA Grubu Hepatomegali Orani
5.3. Dalak Boyutu

DEA 1 grupta 3 hastada (% 5) splenomegali tespit edildi (Sekil 9).

SM Orani

5%

95%

‘lNormaI B Splenomegali ‘

Sekil 9. Hasta Grubu Splenomegali Orani1
5.4. Portal Ven Cap1
Hasta grubunda portal ven ¢ap1 ortalama DA 11 grupta 5.50+0.14, DE li
grupta 6,00+0.29, DEA 11 grupta 5.19+0.14 ve kontrol grubunda 6,27+0,29
olgiildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi

(p>0.05).
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5.5. Splenik Ven Capi
Hasta grubunda splenik ven ¢ap1 ortalama DA 11 grupta 3.41+0.14, DE li
grupta 3.14+0.24, DEA 11 grupta 3,04+0.14 ve kontrol grubunda 2,96+0,12

olgiildii. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi

(p>0.05).

5.6. Karaciger ve Dalak Parankim Ekosunun Degerlendirilmesi

Karaciger ve dalak parankim ekosunun bdbreklerin parankim ekojeniteleri
ile kiyaslamali degerlendirilmesinde, hem karaciger hem de dalak parankim
ekosunda gruplar arasinda belirgin artma veya azalma seklinde anlamli fark

izlenmedi (p>0.05).

5.7. Demir Azalmasi, Demir Eksikligi, DEA ve Kontrol Grubunun

Karsilastirilmasi (Tablo 6-11).

TABLO 6: Demir azalmasi grubu ve kontrol grubu arasinda CCA ve ICA

akim parametreleri arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0.05)

DA Grubu (n:26) Kontrol Grubu (n:40) Istatistik
CCA Vmax 127,61£19,51 125,56+24,49 P=0,702
CCA Vmin 32,76+11,12 33,61+9,74 P=0,750
CCARIi 0,71+0,06 0,69+0,09 P=0,168
CCA Pi 1,52+0,19 1,46+0,24 P=0,248
ICA Vmax 127,15+16,93 117,81+25,77 P=0,072
ICA Vmin 36,65+7,97 38,54+13,06 P=0,455
ICARI 0,66+0,08 0,64+0,10 P=0,451
ICA PI 1,36+0,20 1,35+0,16 P=0,920
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TABLO 7: DE grubunun kontrol grubu ile karsilastiriimasinda; CCA

Viins ICA Viax, ICA Viin, ICA PI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark

goriildii (p<0,05).

DE Grubu (n:40) Kontrol Grubu (n:40) Istatistik
CCA Vmax 127,97+13,51 125,56+24,49 P=0,575
CCA Vmin 40,07+7,97 33,619,74 P=0,001
CCARI 0,69+0,04 0,69+0,09 P=0,879
CCA Pi 1,39+0,15 1,46+0,24 P=0,113
ICA Vmax 128,50+12,40 117,81£25,77 P=0,017
ICA Vmin 45,52+11,91 38,54+13,06 P=0,012
ICARI 0,62+0,07 0,64+0,10 P=0,381
ICAPI 1,27+0,18 1,35+0,16 P=0,049

TABLO 8: DEA grubunun kontrol grubu ile karsilastiriimasinda; CCA
Vimax, CCA Viin, CCA PI, ICA Viax, ICA Viin, ICA PI degerlerinde istatistiksel

olarak anlaml fark gortildii (p<0,05).

DEA Grubu (n:56) Kontrol Grubu (n:40) Istatistik
CCA Vmax 134,25+18,29 125,56+24,49 P=0,054
CCA Vmin 39,19+8,37 33,61+9,74 P=0,003
CCARIi 0,68+0,04 0,69+0,09 P=0,589
CCA Pi 1,35+0,14 1,46+0,24 P=0,008
ICA Vmax 142,78+32,01 117,81+25,77 P=0,001
ICA Vmin 47,51+15,16 38,54+13,06 P=0,002
ICA RI 0,65+0,07 0,64+0,10 P=0,626
ICA PI 1,28+0,17 1,35+0,16 P=0,052
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TABLO 9: DA grubunun DE grubu ile karsilastirilmasinda; CCA Vi,

CCA PI, ICA Vin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0,05).

DA Grubu (n:26) DE Grubu (n:40) Istatistik
CCA Vmax 127,61£19,51 127,97+13,51 P=0,935
CCA Vmin 32,76+11,12 40,07+7,97 P=0,006
CCARI 0,71+0,06 0,69+0,04 P=0,092
CCAPi 1,52+0,19 1,39+0,15 P=0,005
iCA Vmax 127,15+16,93 128,50+£12,40 P=0,729
ICA Vmin 36,65+7,97 45,52+11,91 P=0,001
ICA RI 0,66+0,08 0,62+0,07 P=0,093
ICA PI 1,36+0,20 1,27+0,18 P=0,108

TABLO 10: DA grubunun DEA grubu ile karsilastirilmasinda; CCA Vi,

CCA RI, CCA PI, ICA Viax, ICA Viin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli

fark goriildii (p<0,05).

DA Grubu (n:26) DEA Grubu (n:56) Istatistik
CCA Vmax 127,61+19,51 134,25+18,29 P=0,151
CCA Vmin 32,76+11,12 39,19+8,37 P=0,012
CCARIi 0,7140,06 0,68+0,04 P=0,015
CCA Pi 1,5240,19 1,35+0,14 P=0,0001
ICA Vmax 127,15+16,93 142,78+32,01 P=0,005
ICA Vmin 36,65+7,97 47,51+15,16 P=0,0001
ICA RI 0,66+0,08 0,65+0,07 P=0,679
ICA PI 1,36+0,20 1,28+0,17 P=0,132
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TABLO 11: DE grubunun DEA grubu ile karsilastiriimasinda; CCA Vi,

ICA V. degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi

(p<0,05).

DE Grubu (n:40) DEA Grubu (n:56) Istatistik
CCA Vmax 127,97+13,51 134,25+18,29 P=0,056
CCA Vmin 40,07+7,97 39,19+8,37 P=0,604
CCARI 0,69+0,04 0,68+0,04 P=0,237
CCA PI 1,39+0,15 1,35+0,14 P=0,178
iCA Vmax 128,50+12,40 142,78+32,01 P=0,003
iCA Vmin 45,52+11,91 47,51+15,16 P=0,473
ICA RI 0,62+0,07 0,65+0,07 P=0,091
ICA PI 1,27+0,18 1,28+0,17 P=0,784
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6. TARTISMA

Demir viicut fonksiyonlar: i¢in gerekli ve dnemli bir elementtir. Mental-
motor davranislarin gelisimi, normal 6grenme olay1, sosyal aktiviteler, bilme ve
kavrama ile 1ilgili fonksiyonlar, immiin sistem matiirasyonu, hormonal
metabolizma, ¢alisma kapasitesi ve lireme sagligi acisindan 6nemi biiyiiktiir.
Cesitli popiilasyonlarda belirtilen DEA prevalans: ile ilgili bilgiler, bunun 6nemli
bir toplumsal sorun oldugunu gostermektedir. DEA, gelismekte olan iilkelerde
halen 6nemli bir saglik problemidir ve % 7 ile % 51 arasinda goriildiigiinii
bildiren calismalar mevcuttur (45,46). Ulkemizde degisik yas gruplarn ve
sosyoekonomik gruplarin degerlendirmeye alindig1 ¢aligmalarda bu oran % 20 - %
73 arasinda bulunmustur (47,48). Demir eksikligi erken evrede saptanir ve
tedavisi yapilirsa, biligsel bozukluklar kalict olmayacaktir (49,53).

Demir eksikligi anemisinin insidansi infantlarda yiiksektir. Okul ¢agi ve
preaddlesan donemi c¢ocuklarda daha az goriliir. Sehir merkezinde 5-8 yas okul
cocuklarinda % 5,5 pre adolesanlarda ise; % 2,6 oraninda goriildiiglinii bildirilen
caligmalar vardir (54).

Demir eksikligi yalniz anemiye yol agcan hematolojik bir olay degil, birgok
organi ilgilendiren sistemik bir bozukluktur (26). Bu nedenle demir eksikliginin
organizma TUzerindeki etkileri ile bu eksikligin gelisimini Onleme ve tedavi
programlari lizerindeki arastirmalar yogun bir sekilde devam etmektedir.

Viicutta demir dengesi fonksiyonel ve depo demirleri arasindaki yakin
iligki ile saglanir. Fonksiyonel kompartmandaki demiri esas itibar1 ile
hemoglobindeki demir olusturur. Ferritin ve hemosiderinden olusan depo demiri ise

daha kiiglik ve degisken bir kompartmandir. Fonksiyonel demirin ani eksikliginde
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acil olarak depo demiri kullanilir. Depo demiri primer olarak kemik iligindeki
retikiiloendotelial sistem hiicrelerinde, karaciger ve dalakta lokalize olmustur.

Karacigerin radyolojik incelemesinde ilk ve temel ydntem US’dir.
Sonografik olarak normal karaciger parankimi homojen ince eko Ornegi verir.
Ekojenitesi dalak ve bobrek korteksi ekosundan hafifce yiiksek, pankreas
ekojenitesinden diisiiktiir. Obezite, alkolizm, IV. beslenme, kemoterapi, steroidler,
diyabet, cushing hastalig1 ekojenitede diffiiz artisa neden olur. Hepatit ve Budd-
Chiari sendromu ise ekojenitede diffiiz azalmaya neden olur (43).

Karaciger boyutu i¢in halen en fazla kullanilan 6l¢iim, orta klavikiiler hatta
sag lobun kubbesinden alt uca olan longitudinal mesafedir. Yetiskinde bu
uzunlugun 15,5 cm den fazla olusu hepatomegali olarak degerlendirilmekte,
cocukluk yas grubunda ise yaslara gore normal degerler belirlenmistir (37).

Bizim c¢alismamizda; 56 DEA 11 olgunun karaciger boyutlari, yaslarina
gore normal degerlerle karsilastirildiginda; 20 sinde (% 36) karaciger boyutunda
artis (hepatomegali) bulundu. Karaciger parankim ekosu c¢alisma ve kontrol
gruplarinda normal olarak degerlendirilerek anlamli bir fark izlenmedi.

Dalak sekil ve biiyiikliigii farklh bireylerde, hayatin farkli donemlerinde ve
hatta ayn1 bireyde degisik fizyolojik durumlarda farkliliklar gosterir. Uzunlugu
yetiskinde 12 cm, 6n-arka c¢apt 7 cm, kalinlig1 4 cm dir. Cocukluk yas grubunda
ise sonografik olarak yaslara gore normal degerler bildirilmistir (37). Normal bir
dalak sonografik olarak ekojen kapsiilii igerisinde homojen, liniform, karacigere
benzer yapida eko ornegi verir. Ekojenitesi karacigerden hafif diisiik, komsu renal

parankimden hafif derecede yliksektir. Azalmis ekojenite ile birlikte splenomegali

38



varligi lenfoma ve I6kemik infiltrasyon, ekojenitede artis ise hematolojik
hastaliklar1 diistindiirmektedir (43).

Bizim calismamizda; 56 DEA L1 olgunun 3 iinde (% 5) dalak boyutu,
yaglarina gore normal degerlerle karsilastirildiginda artmis olarak (splenomegali)
bulundu. Dalak parankim ekosu ise, hasta ve kontrol grubunda normal gériiniimde
degerlendirildi ve anlamli bir fark saptanmadi.

Karaciger ve dalak boyutunda tespit edilen artis, muhtemelen DEA ile
enfeksiyon birlikteliginin sik olmasina bagli olarak enfeksiyonlara sekonder
gelismis olabilir. Demir eksikliginde goriilen lenfosit ve nétrofil fonksiyon
bozuklugu genellikle enfeksiyonlara neden olarak gosterilir (55). Yine demir
eksikligi olan ¢ocuklarda T lenfosit yiizdesi azalir. Buna neden olarak demir iceren
bir enzim olan riboniikleotid rediiktaz aktivitesinde azalmaya bagli DNA sentez
azalmasi gosterilebilir. Lenfosit fonksiyon bozuklugu nedeniyle deri testleri, BCG ve
candida antijen testleri de yanlis sonug verebilir. N6trofil fonksiyon bozuklugu sonucu
E. Coli gibi bakterilerin 6ldiiriilme kapasitesi de azalir. Demir igeren bir enzim olan
myeloperoksidazda da fonksiyon bozuklugu gelistiginden, nétrofillerin oksidatif
rediiksiyonu azalir. Fe tedavisi baslandiktan sonra 4-7 giin iginde bakterisidal

anormallikler diizelmeye baglar (56).

Ana portal ven yetigkin erkekte 9.2-12 mm, kadinda ise 7.9-10.2 mm
genigligindedir. Sag portal ven, sol portal vene gore daha genis ¢apli olup, portal
ven ve dallarmin boyutlar yas, cinsiyet ve kiloya gore kiigiik degisiklikler
gosterebilir. Bolondi ve arkadaglari (57) portal ven ¢apinin normal yetiskinlerde
13 mm nin altinda, portal hipertansiyonu olanlarin % 47.8 inde ise 13 mm veya

iistiinde oldugunu raporlamiglardir. Cocuk yas grubunda ise sonografik olarak
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herhangi bir simiflama yapilmamistir. Bizim ¢alismamizda hasta grubunda portal
ven c¢api ortalama DA 11 grupta 5.50+0.14 mm, DE li grupta 6,00+0.29 mm, DEA
It grupta 5.19+0.14 mm ve kontrol grubunda 6,27+0,29 mm 6l¢iildi.

Splenik venin genisligini gosteren kesin bir deger yoktur. Bununla birlikte
portal hipertansiyon olgularinda genisliginin 13 mm den fazla oldugu
bildirilmistir (43). Literatiirde ¢ocuk yas grubunda sonografik olarak normal
degerler ile ilgili veri bulunmamaktadir. Bizim ¢alismamizda hasta grubunda
splenik ven ¢ap1 ortalama DA I1 grupta 3.41+0.14 mm, DE 1i grupta 3.14+0.24

mm, DEA 11 grupta 3,04+0.14 mm ve kontrol grubunda 2,96+0,12 mm ol¢iildii.

Bu caligmada elde edilen veriler; hem portal ven hem de splenik venle
ilgili mevcut literatiir bilgisine katki saglayacak ve pediatrik yas grubuyla ilgili

sayisal degerlerde fikir edinmemiz agisindan da yararli olacaktir.

DEA nin psikomotor gelisim ve kavrama ile ilgili fonksiyonlar {izerine
de etkisi oldugu bilinmektedir. Hb degeri 11 g/dl nin altinda olan hafif anemili ve
henliz anemi gelismemis olan demir eksikligi olgularinda dahi biligsel
fonksiyonlarda etkilenme oldugu belirtilmektedir (58,59). Yapilan calismalarda,
farelerde demir eksikliginin erken déneminde dopamin salgis1 ve etkisinin azaldigy,
ogrenme ve bellek iizerine olumsuz etkisi oldugu bilinen endojen opiatlarin ise
artmakta oldugu gozlenmis, ayrica demir eksikligi olan farelerde myelinizasyonun
da bozuldugu gosterilmistir (60).

Walter ve arkadaglari (61), infantlar1 Fe durumuna gére 3 gruba ayirmus, oral
Fe tedavisi Oncesi ve tedavi sonrasi gelisim testi uygulamislardir. Mental gelisim
indeksi anemik infantlarda disiik bulunmustur. Fe tedavisi ile dikkat siiresi ve

isbirliginde diizelme saglanmstir.
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Fe nin normalde asir1 trombosit iiretimini inhibe ederek trombopoeze etkili
oldugu ve DEA da trombositlerin sayica arttiklar1 bazen de azaldiklan
bildirilmektedir (62). Polette ve arkadaslar1 (63), hayvan modellerinde yaptiklari
calismalarda lipid peroksidasyonunda 6nemli rol oynayan demirin, oksijen
radikalleri iizerinden trombosit membran fosfolipidlerinden arasidonik asit ve
tromboxan A2 (Tx A;) salinigini artirarak agregasyonda rol oynadigini gostermisler
ve ayrica siklooksijenaz ve lipooksijenaz gibi Fe iceren enzimlerin
aktivitelerindeki artisin  plazma Fe artisiyla  korelasyon — gdsterdigini
bildirmislerdir.

DEA ile serebrovaskiiler olaylar arasindaki iligki net olarak anlagilamamakla
birlikte son zamanlarda DEA ile stroke (inme) veya gecici iskemik atak (TIiA)
birlikteligini gosteren calismalar sik¢a rapor edilmektedir (21-25,64,65). Ayrica
yine nadir olarak DEA ile birlikte papilodem (21), idyopatik intrakraniyal
hipertansiyon (66), vendz siniis trombozu (14-16) ve santral retinal ven trombozu
rapor edilmistir (17,67). Ancak biitiin bu ndrolojik patolojilerin DEA ile iliskili
patogenezi hala net olarak anlasilmis degildir. Fe eksikligi ile inme arasindaki
iliskiyi aciklayan 3 hipotez 6ne siiriilmiistiir. Bunlardan birinci mekanizma DEA
ya bagl gelisen trombositozdur. Fe trombositozu inhibe ederek platelet iiretimini
regilile etmektedir (68). Bundan dolay1 hafif ve orta derecede eksiklige bagh
trombositoz gelisir. Ikinci teoride; Fe eksikligi hiperkoagulabilite ile neticelenir.
Mikrositik deforme kirmizi kan hiicreleri kan viskositesini artirir ve bdylece
vendz trombozis i¢in risk olusur denmekte (16), son olarak ta anemik hipoksiye

bagli olabilecegi ileri siiriilmektedir (19,20).

41



Huttenlocher ve Smith (69) 2 yas altinda 2 c¢ocukta rapor ettikleri akut
baslangicli hemiplejiyi, DEA ya sekonder gelisen trombositoza baglamis, Young
ve arkadaslar1 (70) 2 yasinda tekrarlayan TIA lari olan hastanin, Ready ve Lowry
(71) 27 aylik g¢ocuktaki inme nedeninin anemik hipoksiye bagli olabilecegini
soylemislerdir. Hartfield ve arkadaslar1 (72), yaslar1 6 ile 18 ay arasinda degisen
ve DEA olan 6 infantta viral enfeksiyon sonrasi inme tespit etmiglerdir. Ayrica
Akins ve arkadaglar1 (73), derin DEA ve buna sekonder gelisen trombositoza bagl
olarak karotis arterlerde trombiis tespit edilen 3 olguyu rapor etmislerdir.

Degisik ¢aligmalarda vaskiiler hemodinaminin degerlendirilmesinde
tercihe gore Vmax, Vmin, Pi, RI ve Viean kullanilabilmektedir. Biz calismamizda
karotis arterlerin kan akimindaki degisikliklerin degerlendirilmesinde Vyax, Vimin,
Pi ve RI yi kullandik. RI; transdiiser pozisyonunun ve prob-damar agisinin
Olclimler tlizerine etkisini minimize etmekte ve serebrovaskiiler rezistans
degisikliklerinin rélatif dlgiimiine olanak saglamaktadir. Yiiksek RI degeri artmus
rezistansi, diisiik RI degeri ise azalmis rezistans1 gostermektedir. Yaygin olarak
kullanilan vaskiiler direng parametrelerinden biride Pi dir. Ri den sonra en sik
kullanilan direng parametresidir.

Bizim ¢alismamizda; DE grubunun kontrol grubu ile karsilagtirilmasinda,
CCA Vpin, ICA Viax, ICA Viin, ICA PI degerlerinde, DEA grubunun kontrol
grubu ile karsilastirilmasinda; CCA Vyax, CCA Vi, CCA PI, ICA Vi ICA
Vimin, ICA P degerlerinde, DA grubunun DE grubu ile karsilastiriimasinda; CCA
Vi, CCA PI, ICA Vyi, degerlerinde, DA grubunun DEA grubu ile
karsilastirilmasinda; CCA Vi, CCA RI, CCA PI, ICA Vpa, ICA Vi

degerlerinde, DE grubunun DEA grubu ile karsilastirilmasinda; CCA Vyax, ICA
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Vimax degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlendi
(p<0,05).

Bu sonuglarin  degerlendirilmesinde; Hb azalmast ve aneminin
derinlesmesi ile birlikte karotis Doppler US de CCA ve ICA da akim hizlarinda
DA-DE-DEA gruplar1 arasinda sirasi ile anlamli bir artis dikkati ¢ekmekte ve PI
degerlerinde de yine hafif artis izlenmektedir. Saptanan bu bulgular, anemiye
cevap olarak organizmanin kompansatuar mekanizmalart devreye sokmasi,
dokunun Hb miktarim1 artirmak i¢in dokuya ulasan kan voliimiinii artirmak
istemesi ve neticesinde tasikardi gelismesi sonucuyla uyumludur. Yine, P1 = (Viux
- Vimin) / OH seklindeki formiille hesaplanan P degerinin pik sistolik hiz artisina
bagli olarak hafif artig gosterdigi diistintilebilir.

US cihazlarinda son yillarda kaydedilen gelismeler sonucunda sonografik
incelemeler artik rutin muayenenin bir pargast haline gelmeye baslamistir.
Ozellikle karaciger ve dalak gibi parankimatdz organlarin incelenmesinde primer
modalite durumundadir. Yine yasanan teknolojik gelismeler neticesinde 6zellikle
hastaliklardaki vaskiiler degisikliklerin Doppler US teknigi ile degerlendirilmesi
de yayginlik kazanmistir. Doppler US incelemesi ile damarlarin ve organlarin
perflizyonlarinin non-invaziv olarak degerlendirilmesi kolay ve non-invaziv bir
yontemdir. Yalnizca organlarin ic¢indeki damarlarin sayisi, seyri ve uzaysal
iliskileri hakkinda bilgi edinilmekle kalmayip, yani sira kan akim hizi, hizdaki
degisiklikler ve akim dalga formlar1 da analiz edilebilmektedir. Karotis arterlerde
gelisen patolojileri degerlendirmede Doppler US primer goriintiileme yontemidir.

Sonug olarak DA, DE ve DEA da US ve Doppler US bulgular ile ilgili

olarak literatiirde arastirma bulunmamaktadir. Bu ¢alismada elde edilen veriler;
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hem mevcut literatiir bilgisine katk: saglayacak hem de bu hastaliklarda pediatrik
yas grubuyla ilgili sayisal degerler hakkinda fikir edinme agisindan de yararl
olacaktir. Ayrica anemili olgularda, eslik edebilecek bulgu ve patolojilerin ortaya
konmas1 ve neticesinde tam1 ve tedavide elde edilecek basarilar agisindan,
hastalara noninvaziv, ucuz, kolayca uygulanabilen ve tekrarlanabilen batin US ve

gereginde Doppler US incelemesi yapilmasinin yararli olacagi kanaatindeyiz.
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