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ALKOL BAGIMLILARINDA KARACIGER HASARININ
BELIRLENMESINDE DOPPLER ULTRASONOGRAFININ
YERI

Role of Doppler Ultrasonography in Predicting Liver Damage in Alcololic
Patients
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OZET

ABSTRACT

Alkol bagimliligi bagimhliklar arasinda en sik goriilen-
lerden biridir. Alkol bagimlilari ile yapilan karaciger kan aki-
mi calismalari farkli sonuclar géstermektedir. Bazi yazarlara
gore etanol alimini takiben karaciger kan akiminda artma
olurken, bazilari bu sonucu desteklememektedirler. Alkol
entoksikasyonunun hemodinamik etkileri ve portal hipertan-
siyonun etiyopatogenezi tam olarak anlasilamamuistir.

Etanol alimi portal ve hepatik kan akiminda artmaya ne-
den olmaktadir. Ancak artmis portal ve hepatik kan akimi ile
portal hipertansiyon arasinda bir iliski kurulamamaktadir. Bu
iliskinin yoklugu portal ve hepatik kan akimindaki artisin ya-
nisira hepatik direncteki artis gibi diger faktorlerin de portal
basinctaki artistan sorumlu olabileceklerini dustindiirmekte-
dir.

Etanol ve metrabolitlerinin hepatik oksijen tiiketimini
arttirdigl ve boylece karaciger kan akiminda artmaya neden
oldugu ileri striilmektedir. Benzer sekilde kronik alkol tiike-
timi de karaciger hastaligi olmayan kronik alkolik hastalarda-
ki hepatik arter vazodilatasyonundan sorumlu olabilir.

Ancak Doppler ultrasonografi gibi non-invaziv ve giive-
nilir bir metod ile siroz, portal hipertansiyon ya da alkolik
hepatit gibi alkol bagimliligi olan hastalarda gelismesi bek-
lenen patolojiler gelismeden 6nce, belirgin karaciger hasari
bulgulari da olmaksizin portal Dopplerin non-spesifik ancak
hekimi uyarici oncii bulgular elde edilmesini sagladigi g6z-
lenmistir.

Anahtar kelimeler: Alkol bagimhligi,
ultrasonografi, hemodinamik degisiklikler.

portal Doppler

Bagimhlik Dergisi 2005; 6: 38-46

Alcoholism or ‘Alcohol Dependency’ as the name pro-
posed by World Health Organisation (WHO) and American
Psychiatric Association (APA) is the most common type of
disorder related to substance abuse. Liver blood flow studies
in alcoholic patients revealed varied data. Some authors de-
fined increase in blood flow following ethanol intake while
some others disagree. The etiopathogenesis of portal hyper-
tension and hemodynamic effects of alcohol intoxication in
alcoholic patients have not yet been clearly understood.

The overall hemodynamic effect of the ethanol intake
on splanchnic hemodynamics is an increase in portal and he-
patic blood flow. However, a correlation between increased
portal and hepatic blood flow, and portal hypertension could
not be detected. This absence of correlation may suggests
that besides increase in portal and hepatic blood flow, other
mechanisms such as hepatic resistance are implicated in inc-
reased portal pressure.

It is suggested that ethanol and its metabolites increa-
se hepatic oxygen consumption, causing an increase in liver
blood flow. Similarly, chronic alcohol consumption may be
responsible from vasodilatation of hepatic artery in chronic
alcohol dependent patients with no liver disease.

In alcohol dependent patients possible pathologies ex-
pected to develop like cirrhosis, portal hypertension, or alco-
holic hepatitis can be evaluated by ultrasound examination.
However it is believed that some preliminary hemodynamic
changes occur in alcohol dependent patients before these
pathologies develop. Doppler Sonography is a non-invasi-
ve and reliable diagnostic tool in detecting hemodynamic
changes.

Key words: Alcohol dependency, portal Doppler ultra-
sonography, hemodynamic changes.
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GIRIS

Alkol bagimhligi, madde kullanimi ile il-
gili bozukluklardan en sik gortilenidir. Alko-
lizm yada Diinya Saglik Orgiitli ve Amerikan
Psikiyatri Birligi'nin onerdigi adi ile “Alkol Ba-
gimlihg1” “icenin beden ve ruh saghgini, aile,
sosyal ve is uyumunu bozacak derecede fazla
ve tekrarlayici bicimde alkollii icki icme, alkol
alma istegini ve olayini kontrol edememe ve
durduramama ile belirli bir bozukluk” olarak
tanimlamaktadir (1).

Alkol bagimhhgi, madde kullanim bozuk-
luklarinin en sik goriilenidir. Hem sosyal hem
medikal komplikasyonlar nedeniyle bircok
arastirmaya konu olan bir hastaliktir. Bugiine
kadar yapilan tiim calismalara ragmen etiyo-
lojisi, patogenezi, tedavi ve komplikasyonlari
heniiz belirsizligini korumaktadir (1,2).

Kronik alkol kullaniminin karaciger hasa-
rina neden oldugu uzun zamandir bilinmek-
tedir. Alkollin yol actigi karaciger hasari (c
ana grupta toplanabilir: karaciger yaglanmasi,
alkolik hepatit ve siroz. Bu bozukluklar alko-
Iiin yol actig) karaciger hastaliginin degismez
ilerleyici evreleri olarak distindlirken, bu-
glinkli calismalardan cikan sonuclara gore
hicbir onclil hepatit belirtisi olmadan da siroz
gelisebilmektedir. Karaciger yaglanmasi ve
‘alkolik hepatit’ alkol kesilmesi ile geri do-
nisimld olup, prognozlan iyi oldugu halde
ayni durum siroz icin gecerli degildir. ‘Alkolik
siroz’, ‘alkolik karaciger hastaliginin’ son ve
geri dontissiiz sekli olup, yavas ve cogunlukla
da sinsi sekilde gelisir (1-3).

Klinik ve epidemiyolojik olarak alkol al-
minin diizey ve sliresiyle karacigerde siroz
gelisimi arasinda kesin bir iliski vardir. Alkole
bagl karaciger hastaligina yakalanma kisiden
kisiye degismektedir. Yogun icicilerin %90 ka-
darinda ‘karaciger yaglanmasi’ belirtileri izle-
nirken, %10-35 civarinda ‘alkolik hepatit’ ve
%6 - 10 kadarinda da ‘siroz’ gelisir (2, 3).

I. Alkol Bagimhihginda Laboratuar Testleri :

Alkol bagimhliginda karaciger hasarinin
saptanmasinda, biyokimyasal ve hematolojik
laboratuar testlerinin yaraliigina bakilacak
olursa; agir iciciligin tek duyarli laboratuar
bulgusu, gama - glutamil transpeptidaz (GGT)

diizeyinin (> 30 Unite) yiikselmesidir. GGT di-
zeyi yiksek olan bireylerin en azindan %70’i
sirekli alkol kullanan agir icicilerdir (1).

AgIr alkol kullanimi sonucu gelisen bazi B
(6, 12) vitamini eksiklikleri, karaciger hastaligi
, alkollin eritroblast gelisimi Gizerindeki dog-
rudan toksik etkileri ve barsaktan folat emili-
minin bozulmasina bagl olarak eritrositlerin
ortalama korpuskiler volimi (mean corpus-
cular volume) normalin Gst sinirlarini asabilir
(makrositoz). Ortalama korpuskuler voliim
(MCV) agir alkol kullanimini ayirt etmekte kul-
lanilabilmekle birlikte eritrositlerin yari omri
uzun oldugu icin yoksunlugu izlemede iyi bir
yontem degildir (4).

Uzun siire yogun miktarda alkol kullanimi
sonucu karaciger hasarn gelismis ise karaci-
ger fonksiyon testleri bu durumu ortaya ko-
yabilir. Serum glutamik oksalasetik transami-
naz (SGOT), alkalen fosfataz, gama - glutamil
transpeptidaz ( GGT) ve bilirubin diizeyleri
belirlenmelidir. Asin icicilik nedeniyle gluko-
neogenezis oranindaki azalma sonucu kan
lipidlerinin (Orn; trigliseritler ve lipoprotein
kolesterol) diizeyleri yiikselir. Kan lipidlerinin
yiiksek olusu ise yagh karaciger tablosunun
gelisimine katkida bulunur. Serum kreatinin
diizeylerinin olcimi, alkoliin bobrekler lize-
rindeki hasarini belirlemek icin oldukca yarar-
lidir. B ve C tipi hepatit icin serolojik testler
yapiimalidir. Bu incelemeler alkol bagimlila-
rinda cogu kez goriilen madde kullanimi so-
nucu gelisen hepatit tanisinin gozden kaciril-
masini onler (4).

Trombositlerde maturasyon duraklamasi
trombosit omriinde azalma ve trombositope-
niye yol acar. Trombosit sayisi 30,000 - 50,-
000 civarlarinda olup, hem megakaryositlere
alkoliin direkt toksik etkisi hem de trombo-
sitlerin dalakta yakalanmalarinin artmasi ne-
den olarak goriinmektedir. Alkol bagimlisi
hastalarda ayiklik siiresinde birkac giin icinde
diizelen trombositopeni gordliir (1).

Il. Alkol Bagimhihginda Gri-skala Ultraso-
nografi:

Erkeklerde giinde 80 gram, kadinlarda 20
gr'dan fazla siirekli etanol tiiketimi karaciger
yaglanmasi riskini arttirmaktadir. 180 gr'dan
fazlasi 10-20 yil siresince kullanildiginda ka-
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raci@er hasari cok daha siddetlenmektedir.
20 yildan fazla glinde 210 gram etanol tiiketi-
minde siroz gelisme ihtimali %50, 30 yil son-
rasinda ise %80 olmaktadir (2).

Yiiksek miktarlarda alkol ahminin en bariz
fiziksel etkisi karacigerin yagh infiltrasyonu-
dur. Karaciger yaglanmasi edinsel, geri doni-
simli, hepatositlerin icerisinde trigliserit biri-
kimi sonucu meydana gelen bir metabolizma
bozuklugudur. Bu durum artmis hepatik lipo-
genezden kaynaklanir. Karaciger yaglanmasi
klinikte, hepatomegaliyi izleyen minimal ka-
raciger islev bozuklugu ve nadiren hafif oran-
da sanlik olarak kendini gosterir. Baslangicta
fibroz dokuda artis az ya da hic yok iken, ya-
vas yavas hafif sklerotik degisiklikler baslar.
Bu fibroz reaksiyonlar baslayana kadar yag-
lanma, eger daha fazla alkol alinimindan ka-
cinilirsa geriye donebilir (1).

Yagl karacigerde tek klinik bulgu gama-
glutamil transpeptidaz (GGT) diizeylerinde
artma olabilir. GGT nadiren normalin G¢ mis-
linden daha yiiksektir. Karaciger fonksiyon
testleri yiiksek olan hastalar alkol tiiketimini
kesmelidirler. Yoksunluk donemini takiben
GGT, (lc ay icinde normal dizeylere geri do-
ner. Kalia yiikseklik pek sik goriilmedigin-
den, 6 aydan daha uzun siren durumlarda
viral hepatit, ilac reaksiyonlari, Wilson hasta-
181, hemokromatozis, karaciger timorii ve ya
absesi gibi diger etiyolojik faktorler aranmali-
dir (5, 6).

Normal karaciger ultrasonografide homo-
jen ekojenitede olup, ince ekojenik cizgiler
icerir. Normal renal korteksle karsilastinidi-
ginda minimal hiperekojen ya da izoekoik
olarak izlenir. Dalakla karsilastirildiginda ise
daha hipoekoiktir (5, 7). Sonografik olarak
yagli infiltrasyon karacigerde kendini ekojeni-
te artisi olarak gosterir. Karacigerde steato-
zun siddetini degerlendirmek icin gradeleme
sistemi gelistirilmistir (3).

Grade | (hafif): Hepatik ekojenitede dif-
fiz minimal artis, diyafram ve intrahepatik
vaskiler yapi1 konturlarinin normal goriinti-
lenmesi.

Grade Il (orta): Orta derecede diffiiz eko-
jenite artisi, diyafram ve intrahepatik vaskiiler
yapi konturlarinin hafif siliklesmesi.

Grade 1l (siddetli): Ekojenitede belirgin
artis, hepatik vaskiler yapilarin diyaframin
konturlarinin ve hatta karacigerin sag lobu-
nun iyi goriintilenememesi

Hepatomedgali, karaciger hastaligi olan al-
kol bagimlilarinin % 80 ‘inde mevcut olan sik
bir bulgudur. Bu degisiklik histolojik olarak
karaciger hasarinin izlenmedigi kronik alkol
uygulanan hayvanlarda da saptanmistir. Mor-
fometrik ve histolojik calismalar, karaciger
bliylimesinin hepatosit sayisindaki artistan
degil de, boyut artisindan kaynaklandigini
gostermistir (5, 6). Bir calismada ise alkol-
le beslenmis ratlarda karaciger agirhgindaki
artisin total su volimiindeki artisa baglh ol-
dugu gosterilmistir. Kronik alkol alinimina
bagh hepatosit genislemesinin sintizoidal ve
interstisyel ekstraselliiler aralikta kompresyo-
na neden olabilecedi ileri strlilmektedir. Bu
da intrahepatik basincta artis ile birlikte alkol
bagimhlarinda portal hipertansiyonun sebebi
olabilir (7-9). Diger yandan kronik alkol ali-
niminin sintizoidal endotelial hiicrelerde fe-
nestra boyutlarnni dilate ederek degisiklige
sebep oldugunu gostermektedir. Bu feno-
men yaglh karaciger olusumunda da onemli
rol oynamaktadir (10).

Akut ‘alkolik hepatit’ klinik oyki ve kan
testi parametreleriyle kolaylikla tani konabi-
len bir hastaliktir. Bununla birlikte atipik klinik
tablosu olan ya da daha hafif ‘alkolik hepatiti’
olan hastalarda tani koymak problem olabilir.
Bu hastalarda koagiilasyon bozuklugundan
dolayi cok azinda karaciger biyopsisi yapmak
mumkin olmaktadir. Dolayisiyla non-invazif
bir yontem olarak US bu durumun tanisinda
potansiyel klinik degere sahiptir. Ancak yine
de ‘alkolik hepatit’ tanisinda spesifik sonog-
rafik kriterler henliz tanimlanabilmis degildir
(11).

11l. Alkol Bagimhihginda Hemodinamik De-
gisiklikler ve Doppler Ultrasonodrafi:

‘Alkolik siroz’ klinikte kendini portal hi-
pertansiyon bulgularnyla gosterir. Portal hi-
pertansiyonun goriintiilenmesi endoskopik
yolla 6zefageal varislerin saptanmasina bag-
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lidir. Ancak bu yontem portal sirkiilasyonun
degerlendirilmesine imkan tanimamaktadir.
Bununla birlikte portal basin¢, rutin kulla-
nima izin veremeyecek kadar invazif ve zor
olan hepatik ven kateterizasyonu ile olclle-
bilmektedir (12).

insana ait biyolojik parametrelerin 6lci-
miinde ideal yontem; giivenli, agrisiz ve has-
ta tarafindan kolay kabullenilebilir olmalidir.
Hepatik hemodinaminin degerlendirilmesin-
de kullanilan cogu teknik sik kullanima izin
veremeyecek kadar invaziftir. Dupleks Dopp-
ler ultrasonografi portal akimi degerlendir-
mek icin non-invazif bir metod olarak oneril-
mistir (12).

Doppler US ile elde edilen hemodina-
mik parametreler kalitatif, kismi kantitatif
ve kantitatif olarak siniflandinlabilir. Kalitatif
veri; kan akiminin varligini, yonini ve ozel-
liklerinin degerlendirilmesini icerir.  Kismi
kantitatif olciimlerde pulsatilite ve rezistansa
bagll olarak olciilen vaskiiler impedans ile
akim bozuklarinin tespiti incelenir. Kantitatif
veri; maksimum ve ortalama akim hizlarinin
hesaplanmasini ve daha genis caph vaskdler
yapilarda akim voliminin hesaplanmasini
icerir. Doppler ultrasonografi yardimiyla kan
akimi hakkinda elde edilen kalitatif bilginin
dogrulugu ve giivenilirligi yadsinamaz. AkI-
min kantitatif degerlendirmesi olan hiz ve
oran, her nekadar gecmiste bu olctimlerin
dogrulugu konusunda tartismalar olduysa da,
glinimiizde portal ven diizeyinde rutine ta-
sinmis durumdadir (13).

Karaciger hem portal venden hem de he-
patik arterden gdelen kan akimiyla beslenir.
Her nekadar portal ven intestinal sistemden
ve dalaktan gelen tam oksijenize olmamis
(%80) venoz kani tasisa da, akim fazlaligin-
dan dolay! hepatositlerin ihtiyaci olan oksije-
nin %50’sini karsilamaktadir (14).

Sirotik olan veya olmayan alkol bagimli-
larinda alkol entoksikasyonunun ya da yok-
sunlugunun hemodinamik etkileri heniiz net
olarak anlasilabilmis degildir. FEtanollin he-
modinamik etkilerinde portal ve hepatik kan
akimindaki artisla portal basinc artisi arasinda
korelasyon saptanamamistir. Bu korelasyon
yoklugu portal basin¢c artiminda kan akimi

artisinin énemli bir rol oynamadig anlamina
gelmemelidir. Clinkl hepatik direncteki de-
gisiklikler gibi diger mekanizmalar da olayda
s6z konusudur (15).

Hastalarin portal sirkiilasyonunun de-
gerlendirilmesinden portal ven kan akimi,
mezenterik ve hepatik arteriyel direncin etki-
lendigi karaciger hastaligina bagh olarak de-
gisiklik gosteren hepatik ve siiperior mezen-
terik arterlerin incelenmesi kastedilmektedir
(16-18).

Karaciger hastaligi olanlarda ve normal
popililasyonda portal, hepatik ve splanknik
arteriyel Doppler parametreleri belirgin fark-
ihklar gostermektedir. Bununla birlikte, bu
parametreler arasindaki iliskiyi aciklayacak ve
karaciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesi-
ni saglayacak veriler cok azdir (19-21).

Portal sirkiilasyonun Kkalitatif degerlen-
dirilmesinde kan akiminin varligl, yoni ve
ozellikleri yer almaktadir. Portal ven iceri-
sinde kan akimi varhiginin tespitinde Doppler
US'nin sensitivitesi bilgisayarli tomografi ile
esittir. Portal venoz sistemde akim yonu tes-
piti hepatik hemodinamik degerlendirme icin
temel bir 5neme sahiptir (22, 23).

Hepatik arter sirkiilasyonu kontroll diger
arteriyel yataklardan farklihk gostermektedir.
Cogu deneysel calisma portal kan akimi arttl-
ginda hepatik arter kan akiminin dastigin
ve bunun tersinin de dogru oldugunu goster-
mektedir. Bu fenomen hepatik arteriyel tam-
pon cevap olarak tanimlanmistir (14, 23-25).

Yemek yenilmesini takiben portal kan aki-
mindaki artisa hepatik arter direncindeki artis
eslik etmektedir ve sirotik hastalarda hepatik
arter direnc artisinda postprandial bir duyar-
sizllk mevcuttur. Bu bulgular hepatik arter
tampon cevabi teorisinin insanlarda da ge-
cerli oldugunu ve sirotik hastalarda bu feno-
menin bozuk oldugunu gostermektedir. Ayni
sekilde , portal kan akimindaki distise cevap
olarak hepatik arter vaskiler rezistansi da di-
secek ve sirotik hastalarda yine hepatik arter
vaskiiler cevapsizhigi gortilecektir (26, 27).

Kalitatif bulgulardan biri, sirotik hastalar-
da hepatofugal akim varhgidir. Portal akimda
ters dons genellikle portal ven capinda belir-
gin disds ile birliktelik gosterir. Hepatofugal
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akim gosteren sirotik hastalarda kanama insi-
dansinda belirgin azalma tespit edilmistir. Ay-
rica hepatofugal akim varlig1 portokaval veya
mezokaval cerrahi sant gereksinimini dolayi-
siyla cerrahi tedavinin planlanmasini gosteren
onemli bir bulgudur (28). Portal akimdaki ters
donisi kompanse etmek amaciyla arteriyel
dallardaki artmis kan ters donmis akim olarak
gortlebilir. intrahepatik akimin ters donmesi
sonucu olusan arteriyoportal santlar sinyalin
tirbllan ve hizli hale gelmesiyle taninabilir.
Bu bulgu sirotik hastalarda olabilecegi gibi
asil karaciger kanseri icin tipiktir. Bu hemo-
dinamik degisikliklerin varliginda bir tiimoral
olusumu atlamamak amaciyla parankimin cok
dikkatli incelenmesi gerekir (29).

Portal hipertansiyon tanisinda kollateral
yataklarin saptanmasi bir diger kalitatif bul-
gudur. Bunlardan sadece bir kismi konvan-
siyonel US ve / veya Doppler ile saptanabilir
(paraumbilikal venler ve splenorenal kollate-
raller). Paraumbilikal ven disinda diger kol-
lateral yataklarda akim hizi 6lcmek mimkin
degildir clinkli paraumbilikal venler belirgin
olarak genistir ve cilde yakin seyrederek um-
bilikal bolgeye dogru diiz bir hat halinde uza-
nirlar. Paraumbilikal vaskiiler yatak hepatik pa-
rankimi gecen tek ya da daha fazla irregiiler
damarlar seklinde gortlir. Yiiksek hizli ven6z
akim varligi, ven6z akimin cok daha yavas ol-
dugu periferal portal dallardan bu yataklarin
ayrilmasini miimkiin kilar. Renkli Doppler bu
yataklarin taninmasini kolaylastirr (30).

Alt splenik kutup seviyesinde, splenorenal
kollateraller, yiiksek hizh ve tirbiilan Doppler
sinyalinin izlendigi tortiyoze vaskiiler yapilar
olarak taninirlar. Bunlarin varligi siklikla sple-
nik vende akimin ters donisiyle birliktelik
gosterir. Diger kollateral damarlar gastrik fun-
dus seviyesinde, pankreatik bolgede, periko-
lesistik alanda tespit edilebilir. Her ne kadar
bu vaskiiler yapilar direkt olarak goriintiilene-
mese de portal sirklilasyondaki hemodinamik
degisiklikleri gosterdigi icin Doppler US yararli
bilgiler elde edilmesini saglar. Ornegin; por-
tal akimda belirgin bir diists ve splenik vende
akimin ters donisi splenorenal kollateraller
acisindan stiphe cekici olmalidir. Bunun ya-
ninda superior mezenterik vende akimin ters

donmesi mezenterik ven ve sistemik sirkilas-
yon arasinda bir anastomoz varligi acisindan
stiphe cekici olmahdir (31).

Akim degisikliklerinin degerlendirilme-
sinde; hiz profilinin analizi, maksimum, mi-
nimum ve ortalama frekans spektrumlar ara-
sindaki iliskinin hesaplanmasi gibi bir takim
semikantitatif 6lctimlere basvurulur. Arteriyel
akim ozelliklerini tanimlamada bir cok indeks
distinidlmistir. Bunlarn icerisinde en sik
kullanilanlar pulsatilite indeksi (Pl) ve rezisti-
vite indeksi (RI) dir (Rezistivite indeksi (RI):
pik sistolik hiz - end-diyastolik hiz/ pik sisto-
lik hiz; pulsatilite indeksi (Pl): pik sistolik hiz
- end-diyastolik hiz /ortalama hiz) (3).

Sirotik hastalari normal popiilasyondan
ayirt etmek icin kantitatif 6lciimlerin 6nemi-
ni gosteren cok sayida calisma yapilmistir.
Normal popiilasyona oranla sirotik hastalarda
portal ven hizinda ve akiminda belirgin du-
siisle birlikte hepatik arter RI’'nde belirgin ar-
tis bildirilmistir (18, 32, 33).

Hepatik arter RI, sirotik hastalarda birbi-
rine ters iki mekanizmadan etkilenmektedir.
Bir yandan siroza bagll hepatik lobdllerin
distorsiyonu ve vaskiler alanlarin daralmasi
hepatik arter RI’'ini arttinrken, diger yandan
azalmis portal karaciger perflizyonuna cevap
olarak total kan akimini saglamak amaciyla
tampon bir mekanizmayla hepatik arter di-
rencinde azalma meydana gelir. Bu da alko-
lik sirozlu hastalarda portal hipertansiyon sid-
detini gostermede hepatik arter RI'nin neden
tanisal degerinin olmadigini aciklamaktadir.
Ayni sekilde tampon arteriyel cevap mekaniz-
masina ra@men hepatofugal akim gosteren
hastalarda hepatik arter akiminda belirgin
diistis izlenmez clinki bu hastalarda izlenen
daha siddetli portal hipertansiyon hepatik ar-
teriyel direncte artisa neden olmaktadir (21,
34).

Sirozun ileri evrelerinde artmis portal ve-
noz akima bagh mezenterik arteriyel akimda
da artis tanimlanmistir. Dolayisiyla bu donem-
de siiperior mezenterik arter (SMA) RI’'nde
disis beklenmektedir. Bununla birlikte cogu
calismada SMA RI'i ile portal hipertansiyon
siddeti arasinda korelasyon izlenmemistir.
Ayni sekilde sirotik hastlarda da splenik kan
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akimindaki artisa ragmen splenik arter RI'nde
de disis izlenmemektedir (35)

Sonuc olarak ‘alkolik sirozlu’ hastalarda
karaciger yetmezligi ve siddeti ile sadece por-
tal ven kan akimi ve hizi arasinda belirgin ko-
relasyon izlenmekle birlikte hepatik arter ya
da superior mezenterik arter Rl’leri arasinda
korelasyon tesbit edilememektedir. Dolayisiy-
la portal hipertansiyon tanisinda klinik kulla-
nimda bu parametreler yaygin olarak kullanil-
mamaktadir. Portal hipertansiyonun siddetini
tanimlamada kantitatif dlciimlerin degeri Gize-
rine cok az sayida calisma yapilmistir (21).

Alkol bagimhlarinda karaciger kan akimi
calismalar sonucunda farkh veriler elde edil-
mistir. Etanol uygulanimini takiben karaciger
kan akiminda artis tariflenirken (15), bazi ca-
lismalarda bunun tam tersi de iddia edilmistir
(36).

Etanoliin hemodinamik etkileri karmasik-
tir. Alkol bagimhlarinda erken yoksunluk do-
neminde portal ve hepatik kan akiminda artis
saptanmistir. Bu artistan adenozinin yapimi
ve salinimi sorumlu tutulabilir (6). Bunun ya-
ninda hepatik kan akimindaki artis etanole
bagl sistemik hipotansiyonun otoregiilasyo-
nu sonucu da meydana geliyor olabilir (24).
Ayrica etanol ve metabolitlerinin hepatik ok-
sijen tiiketimini arttirmak yoluyla karacigere
gelen kan akimini da arttirmasi s6z konusu-
dur (37, 38). Ayni sekilde karaciger hastalig
olmayan kronik alkol bagimlilarinda hepatik
arter vazodilatasyonu bulgusundan da kronik
etanol kullanimi sorumlu tutulabilir (39).

Portal ve arteryel kan akimlarini ayr ayri
tanimlayabilen radyoaktif mikrosferlerin kul-
lanildig1 calismalar, alkol kullanimina bagli
karaciger kan akiminda olusan artisin portal
vene ve esas olarak da ince ve kalin barsak-
lardaki mezenterik akimin artisina bagh oldu-
gunu gostermektedir (40) .

Etanolin splanknik kan akimini artirma-
sinda muhtemel hormonal mekanizmalarin
da sorumlu oldugu disintlmistir. Etano-
liin sirkiilatuar glukagon seviyelerini artirdigi
daha onceden bilinmektedir. Ayni sekilde
glukagonun splanknik kan akimini da arttir-
dig1 daha onceden tanimlanmistir. Ek olarak
karacigerde etanole bagh oksijen tiiketiminin

artmasini aciklayacak sekilde glukagon kalo-
rijenik bir hormondur (41). Ayni sekilde eta-
nol varhiginda glukoz inflizyonu sirkilatuar
glukagon seviyelerini distrirken, etanoliin
portal kan akimi Gizerindeki etkilerini degistir-
medigi izlenmistir. Bununla birlikte pankre-
astan glukagon salinimini azaltacak diizeyde
somatostatin uygulaniminin etanoliin portal
kan akimi Gzerindeki etkisini degistirmedigi
bildirilmektedir. Sonuc olarak karaciger kan
akimina etanol etkisinin glukagonla korele ol-
dugu distinilmemektedir (40, 41).

Adenozinin glicli bir vazodilator madde
oldugu cok sayida calismada gosterilmistir.
Etanol metabolitlerinden asetatin vazodilator
etkisi adenozin Gzerinden olmaktadir. Ase-
tat, ATP’den adenozin monofosfat (5’ - AMP)
olusumu ile asetil CoA’ya metabolize olur.
Hayvan deneylerinde etanol uygulanimini
takiben hepatik AMP diizeylerinde belirgin
artis tanimlanmistir (42). Adenozinin diger
periferal dokulara oranla splanknik vaskdiler
sistemde daha fazla olmasinin nedeni ase-
tat metabolizmasidir. Bu durum splanknik
bolgede belirgin artmis kan akimi bulgusunu
aciklamaktadir (41).

Adenozinle ilgili bir diger mekanizma da
karacigerin periasiner bolgesinde alkoliin ro-
latif hipoksi olusturmasina cevap olarak ade-
nozin yapiminin artmasidir (43).

Etanoliin adenozin lizerinden portal kan
akimini artirmasinin daha spesifik kaniti 8-
fenilteofilin kullamimiyla ortaya cikmaktadir.
Adenozin reseptorlerinin spesifik inhibitori
olan 8-fenilteofilin inflizyonunu takiben por-
tal kan akiminda bazal kan akimi degerleri
etkilenmeden, etanole bagh etkilerin bloke
oldugu gozlenmistir (44).

Normal saglikl popiilasyonla, kronik alkol
bagimhlarinin alkol kesilmesini takiben kar-
silastinldig) bir calismada; hepatik arterin ve
superior mezenterik arterin Rl ve Pl olctimleri
acisindan alkol bagimhlan ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk
saptanmamistir. Ancak portal ven capi ve ala-
ni alkol bagimhlarinda daha biiyiik bulunmus-
tur. Ayrica portal ven hizi, hepatik arter ve
superior mezenterik arter pik-sistolik ve end-
diyastolik hizlan, alkol bagimlilarinda kontrol
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grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulunmustur. Yani karaciger
kan akimi artmistir. Bu bulgular daha onceki
calismalarla uyumludur (45, 46).

SONUC

Alkol bagimhhginin degisik derecelerde
karaciger hasarina neden oldugu bilinmekte-
dir. Bu hasarin saptanmasinda biyokimyasal,
hematolojik ve radyolojik olarak bazi para-
metrelerden rutin kullanimda yararlaniimak-
tadir. Hemodinamik degisikliklerin saptan-
masl ise ancak invazif yontemlerle mimkin
olabilmektedir. Portal Doppler ultrasonografi,
karaciger hasarinin ve hemodinamik degisik-
liklerin saptanmasinda non-invaziv, glivenilir
ve hasta tarafindan kolay tolere edilebilir bir
yontem olarak kullanilabilir. Hatta ‘ alkolik
siroz’, ‘portal hipertansiyon’ ya da ‘alkolik
hepatit’ gibi alkol bagimhligi olan hastalarda
gelismesi muhtemel patolojiler gelismeden
once de, fizik muayene ya da laboratuar test-
leri ile saptanabilen belirgin karaciger hasari
bulgulan da olmaksizin, portal Doppler non-
spesifik, ancak hekimi uyarici 6ncii bulgular
elde edilmesini saglayabilmektedir. Ancak
tanisal dogrulugun saptanmasi acisindan ileri
calismalara ihtiyac duyulmaktadir.
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