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ve normal karaciger yapisinin diffiz nodul ya-

psiyla yer degistirdigi bir stre¢ olarak tanim-
lenmugstir (1). Kesin tarst i¢in karaciger biyopsisi
gereklidir (2). Fokat karaciger biyopsisi invaziv bir
tetkik oldugundan kullcmimi sinirhdir. Bu nedenle
non-invaziv tetkikler ile siroz tarusi konulabilmesi
klinik pratikte kuigumsenemeyecek faydalar sag-
lar. Ultrasonografinin (US) sirozda kullonmimindaki
birincil yeri tamya katkisidir. Diger kullarum yerle-
11, hepatoselliler kanser (HSK) tarus: ve takibi, siroz-
lu hastada karaciger biyopsisi, karaciger lezyon
biyopsileri ve HSK'nin perkuton tedavisidir.

Siroz, Dunya Saghk Orguti tarafindan fibrozis

Siroz mikronoduler, makronoduler veya mixed
formlarda gérulebilir. Mikronoduler formda 0.1-
lecm gapinda; makronoduler formda S5cm gapina
kadar noduller gérulebilir (3). Alkol mikronoduler
formun, kronik viral hepatit ise makronoduler for-
mun en bilinen nedenleridir. US ile bu noduler go-
ranum ortaya konabilir. Primer sklerozan kolamjitte
(PSK), intrahepatik safra yollorinda minimal ve
segmental genislemeler US ile degerlendirilebilir.
US ile Wilson hastalidr ve hemokromatozun erken
dénemlerinde sadece steatoz izlenebilmekle bera-
ber sureg ilerledikge diger siroz nedenlerine benzer
yapisal géranum ortaya ¢ikar. Otoimmun veya vi-
ral kronik hepatitlerde (ézellikle hepatit C virasune
bagl) ve hiliver sirozda karaciger hilusunda lenfa-
denopdati izlenebilir (4).
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perkutan karaciger biyopsisi karaciger sirozu toni-
sinda altin standarttir. Fakat duyarhh@n ozellikle
makronoduler sirozda %80nin altindadir (5, 6).
Cunku biyopsi materyalinde tam nodul gérileme-
digi zaman patolog siroz tamist koymakta zorlana-
bilir.

US non-invaziv ve ucuz bir teknik oldugu igin siro-
zun tanisima yardimel bir tetkik olabilir. Genellikle
sadece ge¢ evrelerdeki degisiklikler US ile sapta-
nabilir. Erken evrelerde karaciger genellikle nor-
mal goértalur. Bu dénemde karaciger parankim
ekojenitesinde artma ve kabalasma izlenebilir. US,
portal hipertansiyon ve &zellikle hepatoselltler
kanser (HSK) gibi siroz bulgu ve komplikasyonlar-
nin saptonmasinda ¢ok yararhdir. Genellikle ileri
dbénemlerde goértlen ve nadiren erken dénemde
de izlenebilen sonografik degisikliler ise su sekilde
siralonabilir;

1. Boyut: Sirozlu karaciger buyuk, normal veya ka-
¢uk boyutlu olarak izlenebilir. Erken evrede karaci-
Fer buyuyebilir (3). fleri evrede atrofiye giderek kii-
cultr. Klasik olarak sag lobda atrofi izlenir (7, 8).
Sol lob ve kaudat lob saga gére buyuktur. Kaudat
lob hipertrofisi karaciger sirozuna ézel bir bulgudur
(9. 10). Kaudat lobun transvers ¢apiin sag lobun
fransvers ¢apina oraninin 0.65ten buyuk olmast
%100 ozgulluk, %43-84 duyarhiikla karaciger sirozu
tarust koydurur. Duycrhiiginin distk olmast nede-
ni ile bu oran eger 0.65ten buyuk ise degerlidir (3).
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2. Parankimal Eko Yapisi: Kabalasmis karaciger
eko yapist ve artmis parankim ekojenitesi bekle-
nen bulgulardir (3). Ekojenitedeki artis nonspesifik
yag infiltrasyonuna, kaba parankim yapist da siro-
za igsaret eder. Sirozda bu iki bulgu siklikla bir ara-
dadir. Bu bulgularla beraber portal ven duvarla-
rnnda belirsizlesme ve hepatik venlerde dizensizlik
izlenebilir (11).

3. Nodiler Yuzey: Karaciger yuzey duzensizlidi si-
roza isaret eden objektif bir bulgudur. Bu dizensiz-
lik asitli olgularda ve yuksek frekansh problarla
daha iyi tarnumlanabilir (9-12). Karakteristik nodu-
ler yuzey rejeneratif noduller ve fibrozisin varhma
sekonder olarak ortaya ¢ikar (13). Noduler yuzey,
DiLelio ve arkadasglarnn ¢alismasindd siroz igin en
duyarl; Gaioni ve arkadaslannn ¢ahsmasinda da
badmsiz gostergelerden biri olarak degerlendiril-
mistir (6, 9).

4. Makrorejenerasyon Nodilleri: Nodullerin US ile
saptanmast her zaman kolay degdildir. Rejeneratif
ve displastik olmak Uzere iki ¢esit nodul izlenebilir.
Rejeneratif veya hiperplastik noduller rejeneras-
yon gosteren hepatositlerin fibrdz septa ile gevril-
mesiyle olusur. Normal karacigere benzer yapida
olduklarndan US ile tespitleri zordur (3). US'da izo-
ekoik veya fibrotik-yagh bagdokudan olusan, ince
ekojen smurla gevrelenen, hipoekoik noduller ola-
rak goérulebilirler (13). Displastik veya adenomatdz
noduller ise genellikle hiperplastik nodullerden da-
ha buytk boyutta olurlar (10 mm'den buytk ¢ap)
ve premalign olarak kabul edilirler (14). Displastik
noduller iyi diferansiye hepatositler ve atipik ma-
lign hucreler igerebilir ve portal venden beslenirler
(3). Buyuk noduller ile timoral kutleler kangalbilir-
ler ve bu nodullerle hepatomalarnn ayirci tanisinin
US ile yapilabilmesi zordur (15). Hepatik arterden
beslenen HSK'den ayirimi renkli Doppler US incele-
mede portal vendz kan akimi gosterilerek yapila-
bilir (14). Sirozlu hastada karacigerde kutle var ise
HSK tarus: koymoak veya ekarte etmek igin ince ig-
ne aspirasyon biyopsisi veya perkutan karaciger
biyopsisi endikedir (3) (Tablo 1).

Tablo 1. Sirozda sonografik ézellikler

» Hacim degisikligi

» Parankimal eko yapisinda kabalasma
* Noduler yuzey

* Noduller (Rejeneratif ve displastik)

« Portal hipertansiyon ( Asit, splenomegali, varisler)
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Bazen US ile karacigerde belirgin bir patoloji gorul-
memesine ragmen sirozun bir komponenti olan
portal hipertonsiyona ait bulgular gérulebilir. Bu
bulgulan hastonin fizik muayenesi ve laboratuvar
bulgulan ile birlestirerek rahatlikla siroz tcmist ko-
yabiliriz. Sirozla birlikte ortaya ¢ikon ve US ile taru-
nabilen portal hipertansiyona ait bulgular sunlar-
dur;

1. Asit (3, 16).

2. Splenomegali (3) portal hipertansiyon ve sirozun
onemli bir gdstergesi (17) olmasina ragmen nons-
pesifik bir bulgudur. Dalak boyutunun normal ol-
masl portal hipertansiyonu dislamaz. Portal ve
splenik venlerde geriye basincin artmasi dalak bo-
yutundaki artisin nedenidir. Dalak parankiminde
tipik noktali ekojenite izlenmesi, fibrozis ve perivas-
kuler kalsifikasyonu dustndurur (4).

3. Portal, splenik ve mesenterik ven caplannda
portal hipertansiyona bagh genisleme izlenebilir
(18). Portal venin normal kabul edilen ¢api kisiye
ve laboratuvara gére degisiklik gosterebildidi icin
normal saptonan degerler portal hipertonsiyonu
dislamaz. Kollateral dolagim da portal sistemde
anlaml bir dekompresyon sagladign i¢in portal hi-
pertansiyon varh@na ragmen portal ven ¢apl nor-
mal sirlarda élgulebilir (19).

4. Derin inspirasyonla portal ven ¢apinda %20'den
az artis olmasi, %81 duyarhlik ve %100 dzgullikle
portal hipertansiyona isaret eder (20).

5. Umbilikal venin agik ve rekanalize olmasi (21).
Ekojen gérulen ligamentum teres icinde agik
umbilikal vene ait hipoekoik gérintime hedef tah-
tas1 veya boda gdza isareti denir. Venin agikhidn
renkli Doppler US inceleme ile arastinlmahdir. Bu
bulgu portal hipertonsiyona yol agan nedenin pre-
hepatik olmadigim da gdsterir. Clnkd umbilikal
ven, portal venin sol dalinin hemen karacigere gir-
meden énceki kismindaon ¢ikar. Bu bulgu ile prehe-
patik portal hipertansiyon nedenleri dislanchign-
dan hastada siroz olma ihtimali daha da artar.

6. Portosistemik vendz santlar: Karacigerden siste-
mik venlere akamayan yuksek basmch portal
akim kollateral dolasima yénelir (22).

a. Gastrodzofageal Bilegke: Koroner ve kisa gastrik
venler ile sistemik 6zofageal venler arasindadir. Bu
varisler hayati tehdit eden kanamalara neden
olabilirler. Koroner venin 7 mm'yi asan dilatasyo-
nu ciddi portal hipertcnsiyona isaret eder (3). Ka-
raciger sol lobu aliinda ve pankreas ¢evresinde
kiviimli tGbuler anekoik varikdz dilatasyonlar US
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incelemede gérulebilir. Koroner venler ézofagus
varislerini, kisa gastrik venler ise fundus varislerini
olustururlar.

b. Paraumbilikal Ven: Umbilikus dizeyinde sol
portal ven ile sistemik epigastrik venler arasimnda-
dir. Falsiform ligaman iginde ilerler (3). Patent pa-
raumbilikal vendeki hepatopedal akim, portal
vendeki hepatopedal akimi gegerse baz yozarla-
ra goére ozofageal varisler olusmayabilir (23, 24).

c. Splenorenal ve Gastrorenal: Splenik, koroner ve
kisa gastrik venler ile sistemik sol adrenal veya re-
nal venler arasindadir. US ile incelemede dalak
¢cevresinde ve sol rendal hilus duzeyinde tortiydz va-
1ikdz dilatasyonlar izlenebilir (3).

d. intestinal: Retroperitoneal seyreden inen ve Gl-
kan kolon venleri, duedonum, pankreas ve kara-
ciger venleri ile renal, frenik ve lumbar venler ara-
sindadir.

e. Hemoroidal: Perianal boélgede inferior mesente-
rik venden kaynaklanon ust rektal ven ile vena
kava inferiordan kaynaklanan sistemik orta ve alt
rektal venler arasimndadir (Tablo 2).

Tablo 2. US'de portosistemik vendz kollaterallerin lokali-
zasyonu

* Gastrodzofageal bileske

« Falsiform ligamanda parcumbilikal ven
* Splenorenal ve gastrorenal venler

« Intestinal, retroperitoneal anastomozlar

* Hemoroidal venler

US, sirozlu hastada HSK torama ve tamist igin uy-
gun goéruntuleme yontemidir. HSK en sik rastlanom
malign tumérlerden biridir. Erkeklerde kadmlar-
dan 5 kat daha sik gérultr (25). HSK igin etiyolojik
faktérlerin sikhdn cografyaya goére degdisir. Gelismis,
bati tlkelerinde en sik neden alkole bagh siroz
iken dunya capmnda degerlendirildiginde hepatit
B ve C virtslerine badlh hepatitler daha sik olarak
karsimiza ¢ikar (3). HSK gelisimi sirozun sik gérilen
ve en ciddi komplikasyonudur. HSK asemptomatik
siroz hastalonnin %5inde, spontan bakteriyal peri-
tonit ve ézofagus varis kanamasi olan, dekompan-
se sirozu olan hastalann ise %15-20'sinde goérulur.
Buna gére 5 willik tokip sonrasi, sirozlu hastada
HSK'ye rastlanma oraru yaklasik %20°dir (26). Erken
taru prognozu énemli dlgude etkilediginden yuk-
sek riskli hasta grubunda uygun tarama yéntemle-
ri gelistiriimektedir.

GG

Tarama programi, ancak; belirli riskler tasgiyan top-
lumda sik rastlanan, tedavisi olabilen bir hastalik
i¢in, yuksek duyarhlik ve ézgulltkte, dustk morbi-
dite orarui olan, invaziv olmayan, maliyet etkin bir
géruntuleme yéntemi ile yoapilabilir.

HSK ig:in Risk Faktérleri; ileri yas, erkek cinsiyet, si-
roz (hangi nedenle olursa olsun), ve serum alfa-fe-
toprotein (AFP) dlzeylerinin yuksek olmasidir (27).
Tarama i¢in en uygun yéntemler US ve serum AFP
takibidir (28). AFP'nin HSK tarusindaki duyarhihdn
%39-64, dzgulligu ise %76-91 bulunmustur (4).

HSK tarusinda US, %45-94 duyarhlik ve %90-98 &z-
gullugu olan kolay, ucuz ve invaziv olmayon bir
tetkik oldugundan tarama i¢in uygun géruntile-
me yontemi olarak benimsenmistir (29).

Karaciger parankiminde siroza bagh harabiyet ol-
dugundan, heterojen gérunum US'de HSK tamisini
gUglestirebilir. HSK'nin US gérinumu degiskenlik
gosterir. Ekojen, hipoekojen veya kompleks goru-
numde izlenebilir. Gérinum timérin evresine
bagh olarak degisiklik gosterebilir (30). Genellikle
Scm’den kuguk tumdrler histolojik olarak nekroze
olmayan solid yapida oldugundan hipoekoik goé-
rultirler (31). Ktguk HSK'larda fibrdz kapstle isaret
eden tipik, ince, periferik, hiperekojen halo genel-
likle izlenebilir. Kiguk tumérler yagh metamorfoz
ve sintizoidal dilatasyonlar nedeniyle tamamen
hiperekojen goérulebilirler. Bu durumda lipom, fo-
kal yagh degisiklik ve kavernéz hemanjiyomla
ayirc ton yoapimahdir (31, 32). Tumér boyutu art-
tikga damarlenmast da artor ve yagh alanlarla
beraber fibrozis ve nekroz alanlannda da artig goé-
ralar. Béylece timor daha heterojen bir gérinum
kazanmaya baslar (4). Buyuk kutlelerde tumor
icinde gdérulebilen yag, fokal oldugu i¢in genellik-
le kangikha neden olmaz. Kalsifikasyon sik olma-
makla beraber izlenebilir (33). Tumdr buyudikge
kapstlinu asarak US'da kot sinirl olarak izlenebi-
lir. Bu dénemde komsu parankime yayilip satellit
noduller olusturabilir, damarsal yapilon invaze
edebilir. US, daha ileri dénemlerde karaciger disi
yayilimlarn, tutulan lenf nodlanmn saptamada da
yardimcidir. Genel olarak kabul edilen tarama
aralidn 6 aydir. Fakat 3-12 aylik aralar da timoértin
evresine ve sayisina gore tercih edilebilir (34). AFP
duzeyleri yuksek seyreden ve sirotik dokuda disp-
lastik hucreler saptanan hastalar daha yakin takip
gerektirebilir (35). Avrupa Karaciger Arastirmalarn
Birligi 2000 yiinda karaciger sirozu olon hastalar-
da 6 ayda bir AFP duzevyleri ve US ile takip 6ner-
mistir (36). Takip sirasmnda AFP duzeyleri yUksek
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tespit edilip US'de lezyon saptonmazsa spiral bilgi-
sayarh tomografi (BT) dnerilir. BT'de de lezyon sap-
tonmazsa 6 aylhk takibe devam edilir. Eger lcm'-
den kug¢uk bir nodul saptarnursa, nodulin buytyup
buyumedidi tespit edilene kadar 3-4 ayda bir AFP
duzeyleri ve US ile takip edilir. Kuiguk bir HSK'in be-
lirgin olarak buyumesi 1 yili bulabilir. 1-2cm’lik no-
dullerde AFP duzevyleri normal seyredebilecedi ve
gérintuleme yéntemleri ile malign-benign ayimi
yaplamayacadl igin maligniteyi ekarte etmek
i¢in biyopsi yapimaldir. 2cm’'den buyuk timdrler-
de US, BT, Manyetik Rezonans (MR), anjiyografi gi-
bi gérinttleme ydntemleri ile HSK i¢in karakteris-
tik bulgular saptanirsa sitolojik inceleme gereksiz-
dir. Karaciger sirozu olom hastada karacigerde lez-
yon var ise AFP de@erinin 300 ng/mL'den yuksek
olmasimin duyarlihdl %97, ézgullugu %100°'dur ve
perkutan biyopsi ile sitolojik incelemenin olumsuz
gelmesi HSK tarusini dislamaz. 1.5-2cm’'den kuguk
fokal lezyonlara USG esliginde ince igne biyopsisi-
nin etkinligi %50-60'tir. Genellikle kullonilon 20-22
gaugelik ince aspirasyon igneleri sitolojik incele-
mevye olanak saglar. Manuel veya otomatik kesici
igneler de kullonlabilir. US, MR veya BT'den daha
¢abuk ve ucuz oldugu igin tercih edilen géruntule-
me yoéntemidir. US esliginde ince igne biyopsisinde
komplikasyon olarak hemoraji olasidir fakat oramni
¢ok dusuktur. Cok nadir diger bir komplikasyon da
timor ekilmesidir.

Fokal lezyon biyopsisi haricinde, klinik olarck kro-
nik karaciger hastaligr disunduren ve US incele-
mede normal izlenen hastalarda tedavinin plan-
lanmasi igin sitolojik tetkik gereklidir. Genel pratik-
te uygulanan kér perkuton karaciger biyopsileri-
nin kabul edilebilir bir komplikasyon orcri vardir.
Fakat US egliginde yaopilan biyopsilerde kompli-
kasyon oraninda anlaml azalma olmustur (37).
Gunkdu, US ile gergek zamanl olarak igne ucu ta-
kip edilebildiginden, dogru yerde olundudu, safra
kesesi, kolon, sag bobrek gibi yapilara mudahale
edilmedigi goérulebilir. Aynca US ile hemanjiyom
veya hidatik kist gibi fokal lezyonlomnn zarcr gor-
mesinden de kagimilmig olur.

Biyopsi i¢in, protrombin zamarnmmn (PT), 10 mg K
vitomininin intramuskuler enjeksiyonu sonrasi ali-
nan kontrol degerinden 3 sn'den daha fazla uza-
mamis ve trombosit sayisiun 50.000/ mm®*den
yuksek olmas: gereklidir. Hematolojik problemler,
fronsplantasyon sonrast karacigeri etkileyen sito-
toksik tedavi, virts veya diger infektif ajanlar he-
moraji riskini arthrciindan bu hastalarda trombo-
sit sayisinin 60.000mm¥*den fazla olmast tercih edi-
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lir. Alkoliklerde ve salisilik asit kullonanlarda ise
tfrombosit sayisinin 100.000/ mm*den fazla olmast
istenir (38).

US egligindeki biyopsilerde biliyver ve plevral
komplikasyonlara pek rastlanmaz, en sik kompli-
kasyonu hemorajidir. Hemorajik komplikasyonlara
%0.2-0.3 oraninda rastlanir ve %0.05-0.17 mortali-
ye sahiptir (5). Biyopsiden sonra US kontrolu rutin
degildir. Hastada biyopsiden sonra hematokritte
disme ve hipotansiyon goérulurse lokalize hema-
tom veya hemoperitoneum varh@m arashrmak
i¢in US ile degerlendirilir. Bu hematomlar genellik-
le kendini simirlayict niteliktedir ve cerrahi girigim
gerektirmerzler (4).

USnin sirozda diger bir kullarum yeri de HSK'In
perkutan tadavisidir. HSK'nin asemptomatik erken
evrelerinde, 5cm’'den kuguk tek nodul veya
3cm'den kuguk 3 nodul varsa Child-Pugh evre A
ise en uygun tedavi yoklasimi cerrahidir. Cerrahi
rezeksiyon ve karaciger transplantasyonuna uy-
gun olmayan hastalarda veya transplontasyona
kadar gegen dénem i¢in perkutan tedavi segenek-
leri uygulanmaktadir. Bunlar, genellikle US esligin-
de uygulanan perkutandz etanol enjeksiyonu
(PEE), radyofrekans termal ablasyon (RF), laser ter-
mal ablasyon (LTA) ve mikrodalga ablasyondur.
Ozellikle Child Pugh evre A timérlerde, uzun do-
nem sag kahm oranlan yuksek, maliyeti dusuk,
komplikasyonu az, kolay bir yéntem oldugu igin
bunlann i¢inde en sik kullonilan yéntem PEE'dur
(39). RF, LTA ve mikrodalga ablasyon 50°Cnin Uze-
rinde 1silar ortaya gikarrlar (40). Tek seansta pek
¢ok nodulde nekroza ve buyuk tumoérlerin tedavi-
sine olanak saglayan RF en yaygin kullonimi olan
yontemdir (41). Fakat termokoagulasyon yontem-
lerinin PEE'ye gére sirhliklomn vardir. Karaciger hi-
lusu, safra kesesi, incebarsak ve kalp gibi komsu-
luklar séz konusuysa PEE tercih edilir. Ayrica he-
moraji ve timdr ekilmesi, daha ince igneyle uygu-
lanan PEE'de daha oz gérulur. Son zamanlarda
perkutan intratumdral sisplatin enjeksiyonu, kemo-
embolizasyonla RF veya PEE, RF ile PEE veya mik-
rodalga laserle RF gibi kombine yontemler denen-
mekte olup belki de zamanla daha sik kullarnim
alari bulacaoklardir (42, 43).

Sonug Olarak: US sirozun ve komplikasyonlanmnin
tamisinda, sirozlu hastada HSK tanisinda, karaciger
ve karaciger lezyon biyopsisinde ve HSK'in lokal
tedavisinde etkin ve ulasim kolay bir tetkiktir.
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