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OZET

Karaciger Sirozu Nedeniyle Takip Edilen Hastalarda Meld-Na Skoru ile
Bilgisayarh Tomografiden Elde Edilen Organometrik Ol¢iimler Arasindaki
Iliskinin Arastirilmasi

Amag: Calismamizda siroz hastalarimin prognozunda kullanilan MELD-Na skoru
ile bilgisayarli tomografi (BT)’den elde edilen organometrik oOlglimler arasindaki
korelasyon varliginin tespiti ve bu parametrelerin siroz prognozundaki Oneminin

saptanmasi amaglanmistir.
Yontem: Retrospektif calismamiza Ocak 2016- Aralik 2022 tarihleri arasinda

trifazik abdomen BT’si ve glincel MELD-Na skoru olan 52 siroz hastasi dahil
edilmistir. Bu hastalarin BT goriintiileri {izerinde organometrik 6l¢timler kaliper yontemi
ile yapilmistir. Vaskiiler 6l¢limler, ana portal ven (APV) ve hepatik venlerin ¢ap1 [right
hepatic vein (SAHV), middle hepatic vein (OHV), left hepatic vein (SOHV), total
diameter of hepatic veins (THV)] dl¢iilerek yapilmistir. Morfolojik 6l¢timler ise karaciger
6. ve 8. segment diizeyinde perihepatik yag kalmhigi (PHY6 ve PHY8), hiler periportal
boslukta genisleme (HPPB) ve safra kesesi fossasinda genisleme (SKFG) miktarinin

Olcililmesiyle elde edilmistir.

Bulgular: Yapilan vaskiiler 6lgiimler (SAHV, OHV, SOHV, THV ve APV) ile
MELD-Na skoru arasinda anlamli bir iligki tespit edilememistir (p>0,05). Ayrica
morfolojik dl¢timler (PHY6, PHY8, HPPB, SKFG) ile MELD-Na skoru arasinda anlaml
bir iliski tespit edilememistir (p>0,05).

Sonug¢: BT {izerinde izlenen radyolojik goriintiileme bulgular1 sirozun tanisinda
onemli bir noninvaziv yontem olup, bu bulgularin prognostik degerlendirmede
kullanilmasina dair ¢aligmalar devam etmektedir. Calismamizda siroz hastalarinin BT
gorlintiileri iizerinde elde edilen organometrik dl¢iimler ile siroz hastalarinin prognozunun
degerlendirilmesinde kullanilan MELD-Na skoru arasinda anlamli iliski bulunamamustir.
Siroz hastalarinin radyolojik goriintiileme bulgulariin, prognostik degerini arastiran daha

fazla caligmaya ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Siroz, Bilgisayarli tomografi, organometrik 6l¢tim, MELD-
Na
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ABSTRACT

Investigation of the Relationship Between MELD-Na Score and Organometric
Measurements Obtained from Computed Tomography in Patients Followed

Due to Liver Cirrhosis

Objective: The aim of our study was to determine the correlation between the
MELD-Na score, used in the prognosis of cirrhotic patients, and organometric
measurements obtained from computed tomography (CT), and to ascertain the

significance of these parameters in the prognosis of cirrhosis.

Method: Our retrospective study, conducted between January 2016 and
December 2022, included 52 cirrhosis patients who underwent triphasic abdominal CT
and had current MELD-Na score. Organometric measurements on the CT images of these
patients were performed using the caliper method. VVascular measurements were made by
measuring the diameter of the main portal vein (APV) and hepatic veins [right hepatic
vein (SAHV), middle hepatic vein (OHV), left hepatic vein (SOHV), total diameter of
hepatic veins (THV)]. Morphological measurements were obtained by measuring the
perihepatic fat thickness at the level of the 6th and 8th liver segments (PHY6 ve PHY8),
the amount of expansion in the hilar periportal space (HPPB) and the amount of expansion
in the gallbladder fossa (SKFG).

Results: No significant correlation was found between the vascular measurements
(SAHV, OHV, SOHV, THV, and APV) and the MELD-Na score (p>0.05). Additionally,
no significant correlation was found between the morphological measurements (PHY®,
PHY8, HPPB, SKFG) and the MELD-Na score (p>0,05).

Conclusion: The radiological imaging findings observed on CT are an important
non-invasive method in the diagnosis of cirrhosis, and studies are ongoing regarding their
use in prognostic evaluation. In our study, no significant correlation was found between
the organometric measurements obtained from CT images of cirrhotic patients and the
MELD-Na score used for assessing the prognosis of cirrhosis. Further research
investigating the prognostic value of radiological imaging findings in cirrhotic patients is
needed.

Keywords: Cirrhosis, Computed tomography, Organometric measurement,
MELD-Na



1. GIRIS VE AMAC

Karaciger sirozu, parankimal hasar ile karakterize kronik karaciger
hastaliklarinin uzun siireli klinik seyrinin bir sonucudur (1). Kronik inflamasyon,
potansiyel olarak geri donlisimli karaciger fibrozuna yol agmakta ve kronik

inflamasyonun devamlilik gostermesi geri doniisii olmayan sirozla sonuglanmaktadir

().

Karaciger sirozu diinyanin pek ¢ok bolgesinde 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. En sik sebepleri hepatit B (HBV) ve C (HCV) viriisi
enfeksiyonlari, alkolik karaciger hastaligi ve nonalkolik yagl karaciger hastaligi

(NAFLD)’dir. Bununla birlikte bir¢ok farkli etiyolojik faktér bulunmaktadir (3).

Karaciger Siroz hastalarinda organ transplantasyonu kiiratif tedavidir (4).
MELD-Na ( Model for end-stage liver disease- Sodyum) skoru ile siroz hastalarinin
prognozu arasinda anlamli korelasyon bulunmakta ve kadavradan organ
transplantasyonunda nakil onceligi MELD-Na skoru ile belirlenmektedir. MELD-Na
skoru; serum bilirubini, kreatinin, INR (International Normalized Ratio) ve serum
sodyum degerleri kullanilarak hesaplanmaktadir. Laboratuvarlar arasi degiskenler ve
kullanilan parametrelerin ¢esitli nedenlerle degismesi, MELD-Na skorlama sisteminin
dezavantajlar1 ve eksikliklerini olusturmaktadir. Giiniimiizde MELD-Na skorunu

gelistirmek i¢in klinik ¢alismalar devam etmektedir (5).

Karaciger fibrozu ve sirozunun tanisinda biyopsi altin standart olarak kabul
edilmektedir. Bununla birlikte invaziv bir iglem olmasi ve komplikasyon riski
bulunmasi biyopsinin dezavantajlaridir. Karaciger sirozu tanisinda ve siddetinin
belirlenmesinde radyolojik yontemler de kullanilmakta olup smrliliklart mevcuttur
(2). Karaciger sirozunda genellikle gérmeyi bekledigimiz radyolojik bulgular; sag lob
atrofisi, sol lob hipertrofisi, kaudat lob/sag lob oraninda artis, karaciger parankim
heterojenitesi, rejenerasyon nodiilleri, hepatik ven caplarinda azalma, portal
hipertansiyon bulgulari, safra kesesi fossasinin ve hiler periportal alanin
genislemesidir (2, 6). Bunun yani sira; Wilson hastalarinda ve NAFLD’de perihepatik
yag tabakasinda kalinlik artigina dikkat ¢ekilmistir (7, 8).



Bu calismada; Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Organ Nakli Kliniginde takip
edilen siroz hastalarinin trifazik batin bilgisayarli tomografi (BT)’lerinde elde edilen
morfolojik ve vaskiiler organometrik 6l¢iim verilerinin, MELD-Na skoru ile istatiksel
olarak 1iligkisi ve siroz hastalarinda prognostik degerinin ortaya konulmasi

amaclanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger Sirozu

Karaciger sirozunda karaciger parankiminde kronik hepatoselliiler nekroz ve
inflamasyon siirecini takiben diffiiz fibrozis ile birlikte normal parankim yapisi
kaybolarak anormal rejenerasyon nodiilleri olusmaktadir. Sadece rejenerasyon
nodiilleri veya fibrozis olmas1 Karaciger sirozu demek igin yeterli olmayip mutlaka her

iki patolojik siirecin de olmasi gerekmektedir (9).

Siroz tarihte ilk kez, 1826 yilinda Laennec tarafindan tanimlanmistir. Siroz
kelimesi, eski Yunanca bir terim olan “Scirrhus” kelimesinden gelmektedir. Siroz
kelimesi otopsideki karaciger ylizeyinin portakal kabugu veya agik kahverengi tanimi

i¢in kullanilmustir (10).

2.2. Karaciger Sirozunun Epidemiyolojisi

Diinya genelinde her yil 1 milyon siroz ve 1 milyon viral hepatitler ve
hepatoselliiler karsinom nedeniyle olmak iizere toplam 2 milyon 6liim karaciger
hastaliklar1 nedeniyle olur. Siroz, diinya genelinde 11. ve 45-64 yas araligindaki

kisilerde tiglincii en yaygin 6liim nedenidir (11).

2.3. Karaciger Sirozunun Etiyolojisi

Siroz etiyolojisi sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik degiskenlere bagl olarak
farklilik gostermektedir (12). Alkolik karaciger hastaligi ve HCV, bati diinyasinda en
yaygin nedenlerken HBV ise Asya ve Afrika’daki en yaygin etkendir (13). Tirkiye’de
karaciger sirozunun en yaygin nedenleri HBV ve HCV enfeksiyonlaridir. Giiniimiizde
tiim klinik ve labaratuar arastirmalara ragmen siroz etiyolojisinin ortaya konulamadigi
grup, kriptojenik veya idiopatik siroz olarak tanimlanmaktadir (12). HCV ve NAFLD
tanimlandiktan sonra, kriptojenik siroz tanis1 nadiren konulmaktadur. ileri yas, obezite,
tip 2 diyabet hastaligi, hipertansiyon ve hiperlipidemi; NAFLD’de siroz riskini arttiran
faktorlerdir (13).



2.3.1. Sirozda Etiyolojik Faktorler (14)

Tablo 1. Karaciger sirozunun etiyolojik faktorleri

En Yaygin Nedenler Daha Az Yaygin Nedenler

e Alkol e Otoimmiin kronik hepatik tip 1,2 ve 3
« Kronik HBV veya HCV enfeksiyonu e llag ve toksinler -

e NAFLD o Alfa metildopa

o Biliyer obstriiksiyon © Amiodaron

o Biliyer atrezi/neonatal hepatit o Izoniazid

o Konjenital biliyer Kist o Metotreksat vb.
o Kistik fibrozis e  Genetik metabolik hastaliklar

o Wilson hastalig1
ol- antitripsin eksikligi
Aminoasit bozukluklar1
Safra asiti bozukluklar
Kabonhidrat bozukluklar
Lipid bozukluklar
Porfiria
Ure siklus defektleri
e idiopatik
o Graniilamatdz karaciger hastaliklari
(Sarkoidoz vb.)
o Idiopatik portal fibrozis
o Indian ¢ocukluk ¢ag1 sirozu
o Polikistik karaciger hastalig

o Primer biliyer siroz (PBS)
o Hemokromatozis

O O O O O O

o

e Enfeksiyon
o Brusella
o Sifiliz
o Ekinokokkoz
o Sistozomiyazis
e  Vaskiiler anormaliteler
o Hepatik konjesyona neden olan sag
kalp yetmezligi, perikardit
o Kalitsal hemorajik telenjiektazi
(Osler-Weber-Rendu hastaligi)
Veno-okluziv hastalik

2.4. Karaciger Sirozunun Patogenezi

Karaciger sirozu, cesitli kronik karaciger hastaliklarindan kaynaklanan
multifaktoriyel bir durumdur. Hepatositlerin dejenerasyonu ve nekrozu sonucu normal
parankimin yerini fibrozis ve rejenerasyon nodiilleri alarak parankimde yikima ve

fonksiyon kaybina neden olmaktadir. Tiim siroz vakalarinda bu patolojik 6zellikler



bulunmaktadir. Sirozun Onciisii olarak bilinen fibrozis, tiim kronik karaciger

hastaliklarinin siroza doniismesinde 6nemli bir patolojik siiregtir (15).

Karaciger, parankimal (hepatositler) ve daha siklikla parankimal olmayan
hiicreler tarafindan olusturulur. Hepatik siniizoidlerin duvarlari {i¢ farkli parankimal
olmayan hiicre ile kaplidir. Bu hiicreler; karaciger siniizoidal endotel hiicreleri,
Kupffer hiicreleri ve hepatik stellat hiicreleridir. Hem hepatik parankimal hem de

parankimal olmayan hiicreler, karaciger fibrozisi ve sirozunda rol oynamaktadir (15).

Hepatik stellat hiicreleri, gesitli etiyolojik faktorlere bagli olarak inflamatuar
sitokinlere maruz kaldiginda aktif hale gelmektedir. Bu hiicrelerin aktivasyonu
kollajen ve hiicre dis1 matriksin iiretilmesi ve sonugta karaciger fibrozuna yol agmasi

ile karakterizedir (16).

Karaciger siniizoidal endotel hiicreleri, endotel olarak bilinen siniizoidal duvari
olusturur. Endotel; siniizoidal kan ile parankimal hiicreler arasinda sivilarin, ¢dziinen
maddelerin ve partikiillerin degisimini saglamaktadir. Sirozlu hastalarda endotel

hasari siklikla vardir ve siroz patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir (17).

Kuppfer hiicreleri, karaciger siniizoidlerinde bulunan o6zellesmis makrofaj
hiicreleridir. Kuppfer hiicreleri, siroza neden olan faktorler tarafindan aktive
edilebilmekte ve aktive olan hiicreler antijen sunan hiicreler olarak hizmet edip
hepatositlere zarar vermektedir. Kuppfer hiicreleri, hepatik stellat hiicrelerinin
aktivasyonunda ve fibrozis olusumunda rol oynamaktadir (18). Ayrica kuppfer
hiicreleri, normal veya fibrotik karacigerden tromboksan A2 salinimi yoluyla portal

basinci artirmaktadir (19).

Hepatositler, primer karaciger parankimal hiicreleri olup karaciger fibrozisi ve
sirozunun gelismesinde 6nemli role sahiptirler. Hepatositler; hepatit viriisleri, alkol
metabolitleri ve safra asitleri dahil ¢ogu hepatotoksik ajan icin hedeftir. Hasarlanan
hepatositler, reaktif oksijen {irlinlerini ve fibrojenik mediatorleri salarak, hepatik
stellat hiicrelerinin aktivasyonunu indiikler ve miyofibroblastlarin fibrojenik etkilerini

uyarir (20). Karaciger hasarinda gesitli mediyatorler araciligiyla erken donemde



hepatosit apoptozu indiikklenmekte ve bunu siirekli proliferasyon siireci izlemektedir.
Bu durum devam ederse sonraki asamada rejenerasyon nodiillerinin olusumu ile
karaciger sirozu meydana gelmektedir (21, 22). Son galismalarda, hepatositlerde
telomer kisalmasi ve yaglanmasinin sirozda fibrotik skarlasmaya neden olabilecegi

gosterilmistir (23).

Karaciger sirozu, hepatik stellat hiicrelerinin aktivasyonunu ve fibrogenezini
diizenleyen sitokinlerin aracilik ettigi karmasik bir sistem tarafindan yonetilir. Bazi
sitokinler, fibrozis ve sirozu artirici etki gosterirken, bazi sitokinler ise antifibrotik etki

ile siroz gelisiminde yavaslatici etkiye sahiptir (15).

Karaciger sirozunda erken donemde yaglanma, inflamatuar eksudasyon, 6dem
nedeniyle karaciger biiyliyebilmektedir. Fibroz dokunun artmasi ve akut
inflamasyonun kaybolmasi, karacigerde biiziismeye neden olmakta ve karacigerin

boyutu kiigiilmektedir (24).

Sirozda, parankim hicrelerinin siirekli yikimi ve onarimi sonucu bozulmus
olan anatomik yap1 igerisinde farkli bityiikliiklerde nodiiller olusmaya baslamaktadir.
Nodiiller igerisindeki hepatositlerin perfiizyonu, portal venden gelen kanin hasarl
siniizoidlerden gecemeyip hepatik vene by-pass olmasi sebebiyle bozulmaktadir. Bu
dolasim bozuklugu var olan patolojinin artmasina ve hepatosit hasarinin daha da
derinlesmesine yol agmaktadir. Sonug olarak, karacigerin normal parankim yapist,

fibroz bantlarn eslik ettigi diizensiz nodiiler bir yap1 haline doniismektedir (9).

2.5. Karaciger Sirozunda Klinik

Karaciger sirozu tim yas gruplarinda goriilebilen bir hastaliktir. Sirozun
dekompanse ve kompanse olmak iizere iki klinik evresi bulunmaktadir (12).
Kompanse hastalarda 12 yil olan ortalama sag kalim, dekompanse hastalarda 2 yildir
(25). Semptomlar ve bulgular klinik evreye gore degiskenlik gostermektedir.
Hastalarin yaklasik yarisi asit ve sarilik ortaya ¢iktiginda (dekompanse evrede), geri
kalanlar ise nonspesifik semptomlar ile hekime basvurmakta veya yapilan rutin

muayeneler esnasinda tesadiifen tan1 almaktadirlar (12).



Hastalarda en sik bagvuru semptomlar1 halsizlik, istahsizlik, karin siskinligi,
cabuk yorulma, karin agrisi, kilo kaybi, bulanti ve hazimsizliktir. Klinik bulgular ise
portal hipertansiyon ve hepatoselliiler yetmezlige bagli olarak gelismektedir. Portal
hipertansiyona bagli olarak gelisen bulgular splenomegali, asit, 6zefagus varis
kanamalari, kollateral dolasim, 6dem ve pulmoner anormalliklerdir. Hepatoselliiler
yetmezlige bagli olarak gelisen bulgular ise, sarilik, kanama diatezi, hormonal
bozukluklar (diyabet, hipogonadizm, feminizasyon, genital organlarda atrofi), ciltte
goriilen degisiklikler (palmar eritem, spider anjiom), protein metabolizmasinda
bozukluklar (kas atrofisi, asit ve 6dem) ve hematolojik bozukluklardir (anemi,

koagiilopati, trombositopeni) (25).

2.6. Karaciger Sirozunda Laboratuar

Karaciger, ¢cok sayida metabolik fonksiyona sahip bir organdir. Bu nedenle,
karaciger sirozu laboratuvar 6l¢iimlerinde ¢ok sayida anormallige neden olmaktadir.
Labaratuar parametreleri etiyolojik faktor ve hastalik evresine gore degiskenlik
gosterebilmektedir. Bilirubinde artma, idrar bilirubin ve iirobilinojeninde artma,
amonyakta artma, albliminde azalma, akut faz reaktanlarinda degisiklik, kompleman
ve pihtilasma faktorlerinde azalma, trombositopeni, koagiilasyon testlerinde bozulma,
anemi, alfa-fetoproteinde (AFP) artma, alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil
transferaz (GGT), aspartat transaminaz (AST), alanin transaminaz (ALT) degerlerinde
degisiklik goriilebilmektedir (26). Ayrica; immunoglobiilinlerde (6zellikle IgG) artis
ve hiponatremi gelisebilmektedir (13).

2.7. Karaciger Sirozunda Tam

Karaciger sirozu tanisi; biyopsi veya Klinik, laboratuvar ve goriintiileme
teknikleri kullanilarak konulmaktadir (12). Siroz tanis1 anamnez, fizik muayene ve
biyokimya testleri ile tipik vakalarda kolayca konulabilmektedir. Portal hipertansiyon
ve hepatoselliiler yetmezlik belirti ve bulgularinin olmasiyla tan1 desteklenmektedir
(27). Siroz tanisinda karaciger biyopsisine nadiren ihtiyag duyulmakla birlikte, kesin
tan1 biyopsi ile konulmaktadir. Ayrica biyopsi, etiyolojik faktdriin belirsizligi

durumunda etiyolojiyi dogrulamaktadir (28).



2.7.1. Karaciger Sirozu Tanisinda Kullanilan Goriintiileme Yontemleri ve

Bulgular

Ultrasonografi (USG); iyonize radyasyon igermeyen, tekrarlanan incelemelere
izin veren, yaygin olarak bulunan ve maliyeti diisiik bir yontemdir. Bu nedenlerden
dolay1, diffiiz karaciger hastaligindan siiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde ve
karaciger fibrozunun invaziv olmayan teshisi i¢in genellikle tercih edilen ilk
modalitedir (29). Karaciger sirozunda, erken evrelerde USG bulgular1 normal
olabilmektedir. Bununla birlikte sirozun USG bulgulari; karaciger parankim ekosunda
kabalagma, parankimal heterojenite, rejenerasyon nodiilleri, yilizeyel nodiilarite, sol
lob ve kaudat lob hipertrofisi, sag lob atrofisidir (30). USG ve doppler USG ile
hepatofugal akim, splenomegali, asit ve portosistemik kollateraller gibi portal
hipertansiyon bulgulari, portal ve hepatik ven kalibrasyonu, hepatik arter ve venlerin
akim incelemesi, vaskiiler yapilarda trombiis varligi degerlendirilmektedir (30, 31).
Elastografinin de karaciger fibrozisi degerlendirilmesi gereken hastalarda yararl

oldugu kanitlanmustir (32).

Karaciger hastaliklar1 tanisinda BT onemli role sahiptir. BT nin sirozlu
hastalarda kullanim amaci hepatik vaskiilariteyi, karaciger volimiinii, portal
hipertansiyon bulgularin1 géstermek ve hepatoselliiler kanser (HCC) varligini tespit
edebilmektir (33). Multifazik kontrastlh BT, HCC tanisinda en sik kullanilan
goriintiileme  yontemidir.  Preoperatif — degerlendirme i¢in ili¢  boyutlu
rekonstriiksiyonlarin gerceklestirilmesi ve hizli tarama imkani, BT'nin en 6nemli
avantajlarindan kabul edilmektedir (34, 35). Alerjik reaksiyon, kontrast madde
nefropatisi gibi komplikasyonlara neden olabilmesi ve radyasyon icermesi BT nin

dezavantajlaridir (34).

Manyetik rezonans goriintilleme (MRG), sirozda goriilen parankimal,
morfolojik ve vaskiiler degisiklikleri BT ye benzer sekilde gostermektedir (36, 37).
MRG, nodiilleri gostermede BT ve USG’ye gore daha duyarli ve 6zgiildiir. MRG’nin
duyarhilik ve 6zgiilliigl, difiizyon agirlikli goriintiileme ve hepatosit spesifik kontrast

maddeler kullanilarak daha da yiikselmektedir (36).



Sirozun erken doneminde karaciger genellikle normal goériinimdedir (33).
Hepatomegali, hastalarin %60’ indan fazlasinda goriilen erken siroz bulgusudur (38).
Ek olarak saptanan erken morfolojik degisiklikler; hiler periportal boslukta (HPPB)
yagli dokunun artis1, interlobar fissiiriin genislemesi, safra kesesi fossasinin
genislemesidir (SKFG) (39). Sirozlu hastalarda, safra kesesi fossast genislemekte ve
perikolesistik alanda olusan bosluk yag doku ile dolmaktadir (6). Tipik olarak sag lob
on segmentinde ve sol lob medial segmentinde atrofi goriiliirken, kaudat lobda ve sol
lateral segmentte hipertrofi goriilmektedir (39). Kaudat lobun transvers ¢apinin, sag
lob transvers ¢apina orani 0.65 veya iizerinde olmasi siroz lehine 6nemli bir bulgu
olarak kabul edilmektedir (40). Siroz hastalarinda portal hipertansiyon sonucunda;
portal vende dilatasyon, splenomegali ve portal sistemik kollateraller goriilmektedir.
Ana portal ven (APV) ¢ap1 15 mm’ye kadar normal kabul edilmektedir (41). Sirozda,
hepatik ven ¢aplarinda azalma izlenmekte olup sag hepatik ven (SAHV) ¢apinin 7 mm

altinda dl¢lilmesi siroz tanisinda degerli bulunmustur (42).

Aksiyel MRG ve BT goriintiilerinde goriilen; HPPB geniglemesi, karaciger
sirozu olan hastalarda tipik bir bulgudur. Saglikl1 hastalarda sag portal venin 6n alani
(HPPB) dardir ve minimal yag dokusu igerir. Sirozlu hastalarda HPPB genislemekte
ve yag dokuyla dolmakta olup bu mesafenin 10 mm’den fazla olmasi siroz tanisinda

anlamli bulunmustur. (43).

Wilson hastalarinda yapilan ¢aligmada, hastalarin perihepatik yag tabakasinda
kalinlik artis1 izlenmistir (7). Buna ek olarak baska bir ¢alismada NAFLD’de,
perihepatik yag doku kalinliginin 6l¢iimiiniin karaciger hasarinin degerlendirilmesinde

invaziv olmayan bir belirte¢ olarak kullanilabilecegi gosterilmistir (8).

Sirozda goriilen nodiiler degisiklik, sirozun karakteristik radyolojik bulgusunu
olusturmaktadir. Nodiilarite, sol lateral segmentte daha belirgin olmak iizere, karaciger
yiizeyini etkilemektedir (39). Sirozda goriilen hepatik nodiiler lezyonlar, uluslararasi
caligma grubu tarafindan terminolojiyi standardize etmek icin gruplandirilmistir.

Bunlar rejeneratif nodiiller, displastik nodiiller ve HCC’dir (44).



Sirozda goriilen rejenerasyon nodiilleri, demir birikimine bagli kontrastsiz
BT’de komsu karaciger parankimine kiyasla hiperdens goriilebilmektedir. Kontrastsiz
BT’nin rejenerasyon nodiillerini saptama oran1 yaklasik %25 tir. Rejeneratif nodiiller,
kontrast madde enjeksiyonu sonrasi elde edilen BT goriintiilerinde arteriyel fazda
kontrast tutulumu gostermemekte ve vendz fazda komsu karaciger parankimi ile
benzer ateniiasyonda gorilmektedir (38). MRG, rejenerasyon nodiillerini diger
gorlintiileme tekniklerine gore daha yiiksek oranda gostermektedir. Rejeneratif
nodiillerin MRG’de tipik gortiniimii, T1 agirlikli gériintiilerde izointens veya nispeten
hiperintens nodiiller ve T2 agirliklt goriintiilerde hipointens veya izointens
nodiillerden olusur (36, 45). Kontrast sonrasi MRG’de, rejeneratif nodiiller komsu

karaciger parankimi ile izointens olarak gériilmektedir (46).

Displastik nodiil, histolojik olarak malignite 6zellikleri olmayan displastik
hepatositlerin olusturdugu nodiil olarak tanimlanir (38). Displastik nodiiller,
goriintiileme yontemleri ile sirozlu karacigerlerin %15-20’sinde goriilmektedir (36).
Displastik nodiiller, MRG’de T1 agirlikli goriintiilerde hiperintens, T2 agirlikli
goriintiilerde hipointens olarak goriilmektedir. Bununla birlikte, rejeneratif, displastik
nodiiller ve erken HCC arasinda T1 ve T2 agirlikli goriintiilerde ¢ok fazla benzerlik
olabilecegi i¢in, bu sekanslarla ayrimlar1 sinirlidir. Displastik nodiillerde erken
arteriyel fazda kontrastlanma goriilse de, portal ve vendz fazda yikanma gostermez ve

karaciger parankimi ile benzer kontrastlanmaktadir (47).

Primer karaciger maligniteleri, tiim malignitelerin %7’sini olusturmaktadir.
HCC ise primer karaciger malignitelerinin %90’nin1 olusturmaktadir (48). Siroz
hastalarinda, hastaligin etiyolojisine bagli olarak 5 yillik kiimiilatif HCC olusumu %5-
30 arasindadir (34). HCC hastalarinin %80-90"n1n etiyolojisinde siroz bulunmaktadir
(34, 48). Kontrastsiz BT'de HCC, hipodens goriilmektedir. Kanama ve kalsifikasyona
bagl olarak, HCC hiperdens olarak goriilebilmektedir. Klinik olarak HCC siiphesi
bulunan olgularda kontrasth BT inceleme, arteriyel ve portal vendz fazda
gerceklestirilmelidir (35). Diisiik grade hiicresel displaziden, yiiksek grade displazi ve
malignite gelisiminde, vaskiilarizasyon portal vendz akimdan arteriyel akima dogru
degisiklik gostermektedir. Bu ylizden ¢ogu HCC vakasi hipervaskiilerdir ve arteriyel

fazda hiperdens olarak goriilmektedir (36). Timor igerisinde bazi alanlar yaglanma
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veya nekroza bagli olarak hipodens olarak goriilebilmektedir. Kontrastli BT nin portal
vendz fazinda, arteriyel yilkanmaya bagli olarak karaciger parankimi ile
karsilastirildiginda hipodens goriilmektedir. HCC’nin goriintiilenmesinde; MRG’de
de BT’ye benzer sekilde dinamik kontrastli inceleme gerekmektedir (35). HCC,
dinamik kontrastli MRG’de arteriyel kontrastlanma, arteriyel yikanma gdstermekte ve
vendz fazda hipointens goriilmektedir. HCC kontrastsiz T1 agirlikli goriintiilerde
genellikle hipointens goriiniimde olup, tiimor igerisinde glikojen, bakir, melanin,
protein ve kanama varlig1 hiperintens goriilmesine neden olabilir (36). T2 agirlikli

goriintiilerde, orta derecede hiperintens goriinim HCC i¢in spesifisiktir (49).

Siroz tanisinda ve fibrozisin evrelenmesinde, karaciger biyopsisi altin standart
olarak kabul edilmekte ancak invaziv bir yontem olmasi ve komplikasyonlara yol
acmast dezavantajlart olarak sayilmaktadir. USG, BT ve MRG kullanilarak yapilan
radyolojik degerlendirme ve Ol¢limler, sirozun tanisi ve fibrozis evrelemesinde
noninvaziv yontemler olarak kullanilmakta ve bu konu tizerinde arastirmalar devam

etmektedir (2, 50).

2.8. Karaciger Sirozunda Komplikasyonlar

Karaciger sirozunda hayat1 tehdit edebilecek komplikasyonlar goriilmektedir.
Karaciger sirozunda goriilebilecek komplikasyonlar; asit, hepatorenal sendrom,
spontan bakteriyel peritonit, hepatik hidrotoraks, portal hipertansiyon ve buna bagl
gelisen Ozefagus varis kanamalari, hepatik ensefalopati, HCC, enfeksiyonlar,
hepatopulmoner sendrom, sirotik kardiyomiyopati, hipersplenik sendrom, sistemik ve
metabolik problemler (Malnutrisyon, osteoporoz, diyabet, kaseksi, pihtilasma
bozukluklari, elektrolit dengesizlikleri, hipoalbuminemi) ve Kronik Kkaraciger

yetmezligi olarak gosterilebilmektedir (51, 52).

2.9. Karaciger Sirozunda Prognoz

Karaciger sirozu yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir (53). Siroz
hastalarinda prognoz; etiyolojik faktor, hastalik siddeti, komplikasyonlar gibi ¢ok
cesitli faktorlerden etkilenmektedir (27). Siroz ile iliskili komplikasyonlari
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bulunmayan ve kompanse olarak tanimlanan siroz hastalarinda ortalama beklenen
yasam siiresi 10-13 yil iken, dekompanse siroz hastalarinda ortalama beklenen yagam
stiresi 2 yildir (54). Kompanse hastalarin her y1l yaklasik %5- 7°si dekompanse evreye
ge¢mektedir (55). Karaciger sirozunun 1 yillik mortalitesi komplikasyonlara bagli
olarak %1 ile %57 arasinda biiyiik farkliliklar gostermekte olup yiiksek riskli hastalar
belirlemek icin prognostik modellerin kullanilmas1 gerekmektedir (53). Siroz
hastalarinda prognozu belirlemede kullanilan skorlamalar; Child-Turcotte-Pugh
(CTP), Model for End Stage Liver Disease (MELD) ve MELD-Na skorudur (56).

2.9.1. Skorlama Sistemleri

2.9.1.1. Child-Turcotte-Pugh (CTP) Skoru

Child ve Turcotte, 1964 yilinda portal hipertansiyon siddetini hafifletmek i¢in
sant ameliyat1 geciren hastalarda, cerrahi riskin degerlendirilmesi i¢in bu siniflandirma
sistemini olusturmuglardir. Bu yontem o donemde siroz hastalarinda prognozu
degerlendirmede kullanilan yontem haline gelmistir (57). Child ve Turcotte, skorlama
sisteminde; serum albiimini, serum bilirubini, asit, ensefalopati ve beslenme durumu
olmak {lizere 5 parametreyi kullanmislardir. 1972 yilinda Pugh, Child-Turcotte
skorlamasinda beslenme durumu yerine protrombin zamanini kullanarak en subjektif
parametre olan beslenme durumunu skorlamadan ¢ikarmistir (58). CTP skoru klinik
uygulamalarda yaygin kullanilmaktadir. CTP skorunda; asit ve hepatik ensefalopati
gibi subjektif parametrelerin kullanilmasi, CTP skorunun dezavantajlar1 olarak
goriilmektedir (59). CTP skorunda; asit, total bilirubin, albiimin, ensefalopati ve
protrombin zamani (INR) degerleri hesaplanarak, bu degerlere karsilik gelen puanlar
toplanmaktadir. Hastalar; A, B ve C olarak 3 gruba ayrilmaktadir (27) (Tablo 2). CTP
skorlamasinda; A, B ve C olarak gruplandirilan hastalarda 1 yillik sagkalim oranlar

sirastyla, %100, %80 ve %45 olarak belirlenmistir (60).
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Tablo 2. CTP Skorlamasinda kullanilan parametre ve skorlar

Puan

Parametreler 1 ) 3
Asit Yok Az Cok

Bilirubin (mg/dl) <2 2-3 >3
Albiimin (g/dl) >35 2.8-3.5 <2.8
Protrombin zamam (INR) <1.7 1.7-2.3 >2.3
Ensefalopati Yok Orta Ileri

Child A: 5-6 puan Child B: 7-9 puan Child C: 10-15 puan

2.9.1.2. MELD ve MELD- Na Skoru

MELD skoru, baslangigta transjuguler intrahepatik portosistemik sant
hastalarinda prognozu degerlendirmek i¢in olusturulmustur (61). MELD skoru ilk
olusturuldugunda, skorlamaya siroz etiyolojisi de dahil edilmistir. Calismalarda siroz
etiyolojisinin, sagkalimi belirlemede 6neminin az oldugu goriilmiis ve skorlama
sisteminden ¢ikarilmistir. Siroz etiyolojisinin skorlamadan ¢ikarilmasinin avantaji,
skorlama sisteminin tamamen objektif laboratuvar degiskenlerini igermesidir. MELD
skoru yaygin olarak kullanilan 3 laboratuar degiskeninin (INR, total bilirubin ve
kreatinin) logaritmik hesaplanmasi ile elde edilmektedir. MELD’in matematiksel
formiilii su sekildedir (62);

MELD=9.57 X loge (kreatinin mg/dl) + 3.78 X loge (total bilirubin mg/dl) +
11.2 X loge (INR) +6,43

MELD skorunun, siroz hastalarinda 3 aylik mortalite ve karaciger nakil
listesinde bekleyen hastalarda mortalite tayininde CTP skorundan daha {istiin oldugu
gosterilmistir (63). 2002 yilindan sonra MELD skoru, karaciger naklinde 6nceligi
belirlemek, siroz hastalarinda prognozu ve hastalik siddetini degerlendirmek i¢in CTP

skoru yerine kullanilmaya baslanmistir (62, 64).
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Hiponatreminin, siroz hastalarinda asit siddeti ve bozulan bdbrek
fonksiyonlarmin gostergesi olabilecegi diisiintilmiistiir (65). MELD skoruna, serum
sodyum degerinin eklenmesi ile olusturulan MELD-Na skorunun nakil bekleme
listesinde mortalite ongoriisiinde daha istiin oldugu gosterilmistir (65). Yapilan bir
calismada MELD-Na skorunun kullanimiyla, nakil bekleme listesinde mortalitenin %
7 onlenebilecegi belirtilmistir (66). 2016 yilinda MELD-Na skoru, MELD skorunun
yerini almistir (63). MELD-Na skoru su sekilde hesaplanmaktadir;

MELD-Na= MELD + 1.32 X (137 - Na) - [(0.033 X MELD X (137 - Na)]

2.10. Tedavi

Karaciger sirozunda en uygun tedavi yontemi transplantasyondur. Siroz
tedavisinde erken donemde hepatoselliiler yetmezligin saptanmasi ve uygun zamanda
organ nakli gergeklestirilmesi 6nemlidir (12). Karaciger sirozu dekompanse evreye
gectiginde, nakil olmayan hastalarda olim orami 5 yil iginde %85'e kadar
yiikselmektedir (13).

Sirozlu hastalarda alkol tiiketimi yasaklanmalidir (67). Sirozda etiyolojik
faktoriin tedavisi, muhtemelen klinik ilerlemeyi yavaslatacak ve hepatoselliiler
karsinom geligme riskini azaltacaktir (13). Hastaligin komplikasyon ve semptomlarina
yonelik tedaviler uygulanmaktadir. Enfeksiyon ve anemi tedavi edilmeli ve

onlenmelidir. Tuz, siv1 kisitlamasi ve diyet gerekli olgularda uygulanmalidir (9).

Sirozda uygulanan tiim bu tedavilerin yaninda; siroz olusumuna neden olan
karaciger fibrozisi, ilerleyici olmadigi ve siroza yol ag¢madigi silirece geri
dondiirtilebilir bir siirectir. Fibrotik yanita neden olan ajanin ortadan kaldirilmasi,
karaciger fibrozisi siroz asamasinda olmadigi siirece fibrozisin gerilemesine yardimci

olur (68).

14



3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 26.01.2023 tarih ve 01 sayili oturumunun 51 sayili karari ile tez ¢alismasi

olarak uygun goriilmiis ve onay alinmistir.

3.1. Secilen Hasta Popiilasyonu

Ocak 2016- Aralik 2022 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Organ Nakli Klinigine basvuran ve biyopsi ile siroz tanisi

kesinlesmis olan 150 hasta retrospektif olarak taranmustir.

3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18-65 yas araliginda kesin tan1 almis siroz hastalar1

2. Hastane sisteminde biyopsi raporu bulunan hastalar

3. HCC taramasi veya organ transplantasyonu dncesinde degerlendirme
amagli, Atatiirk Universitesi T1p Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Radyoloji
Klinigi’nde ince kesit multifazik abdomen BT goriintiileri alinan hastalar

4. BT tetkigine gore 1 hafta icerisinde hesaplanmis MELD-Na skoru olan
hastalar

5. Bobrek yetmezligi olmayan hastalar

3.1.2. Cahsmadan Cikarilma Kriterleri

1. Abdomen BT goriintiilerinde kontrast madde kullanilmamasi ve kontrast
madde kullanilan hastalarda goriintiileme fazlar1 uygun olmayan hastalar
2. Elde edilen goriintiileri diagnostik kalitede olmayan hastalar

3. Etiyolojik nedenleri dosyalarinda bulunmayan hastalar

Belirtilen dahil edilme kriterlerine gore taranan 150 hastadan 58 hasta
calismaya dahil edilmis olup digslama kriterlerini karsilayan 6 hasta (2 hasta faz
uyumsuzlugu, 1 hasta diisiik goriintii kalitesi ve 3 hasta etiyolojik neden

saptanamamasi nedeniyle) calismadan ¢ikarilmistir. Nihai analiz 52 hasta {izerinde
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gerceklestirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalarindan; hasta yasi,
cinsiyet, siroz etiyolojisi, BT ¢ekim tarihi ve BT tetkigine gore giincel MELD-Na

skoru verilerine ulasilmistir.
3.2. BT Goriintiileme Teknigi

Mevcut hastalarin BT gortintiileri 320 multidedektorlii (Aqulion One, Toshinal
Medical Systems, Otowara, Japonya) ¢ok kesitli BT cihazi ile alinmistir. Hastalarin
multifazik abdomen BT’leri; kontrast dncesi, arteriyel faz, portal faz ve hepatik ven6z
fazlarda aliman gortntiileri igermektedir. Tiim hastalarda kontrast madde olarak
iopromide(Ultravist® 370 mgl/ml, Bayer AG, Berlin, Almanya) kullanilmustir.
Kontrast madde enjeksiyonunda BT enjeksiyon sistemi (MEDRAD®™ Stellant, Bayer
AG, Berlin, Almanya) kullanilmistir. Cekimlerde optimal kontrast madde dozu 2
mL/kg canli agirlik olarak belirlenmistir. Maximum kontrast madde enjeksiyonu 200
mL ile smirlandirilmigtir. Kontrast madde 5 ml/ sn sabit hizla enjekte edilmistir.
Kontrast madde enjeksiyonundan sonra 5Sml/sn hiz ile 55 ml serum fizyolojik
enjeksiyonu yapilmistir. Arteriyel faz ¢ekimi, kontrast madde enjeksiyonunun
baglangicindan 30 saniye sonra alimmustir. Portal vendz ve hepatik vendz faz
goriintliler, kontrast enjeksiyonunun baslamasindan sonra sirasiyla 60 saniye ve 90

saniye sonra elde edilmistir.

Cekim yapilan dort fazda da parametreler benzer olup; tiipiin rotasyon siiresi;
0.5 saniye, pitch faktorii; 1:1, matriks; 256 x 256, tiip voltaji; 120 kV(kilovolt) ve
otomatik tlip akim1 modiilasyonu olarak belirlenmistir. Dort faz ¢ekimi sonrasi, aksiyel
goriintiilerin her faz1 1 mm kesit kalinliginda rekonstriikte edilmis olup klinik yorum
ve raporlama igin gorintii arsivleme ve iletisim sistemlerine (HBYS & Picture
Archiving and Commmunication Systems; PACS) ve Syngo.via (Siemens Saglik

Sistemleri, Erlangen, Almanya) yazilimi olan is istasyonuna gonderilmistir.
3.3. Gériintii Analizi ve Organometrik Olciimler
BT goriintiileri tizerinde yapilan Olglimler, Syngo.via (Siemens Saglik

Sistemleri, Erlangen, Almanya) yazilimi bulunduran is istasyonunda, deneyimli iki
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radyolog (Abdominal goriintiilemede 5 ve 25 yillik deneyim) tarafindan konsensus

icinde gerceklestirildi.

3.3.1. Ana Portal Ven (APV) Capiin Ol¢iimii

APV; portal venoz fazda ve aksiyel goriintiilerde, APV’nin en genis yerinde

milimetre (mm) cinsinden elektronik kaliper yontemi ile 6l¢tilmistiir (69) (Sekil 1).

Sekil 1. APV capinin dl¢iimii

3.3.2. Hepatik Venlerin Ol¢iimii

Hepatik venlerin capi; hepatik vendz fazda ve aksiyel goriintiilerde, hepatik
venlerin vena kava inferiora agilmadan 1-2 ¢cm Oncesinde mm cinsinden Kkaliper
yontemi ile dl¢lilmiistiir. Veri olarak dlgiilen SAHV (Sekil 2), OHV (Sekil 3), SOHV
(Sekil 4) ve THV kullanilmistir (70).
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Sekil 2. SAHV ¢apinin l¢iimii

Sekil 3. OHV c¢apinin 6l¢limii
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Sekil 4. SOHV capimin dl¢timii

3.3.3. Hiler Periportal Bosluk (HPPB)’ta Genisleme Isaretinin Ol¢iimii

HPPB; sag portal ven dali ile segment 4’lin arka kenar1 arasindaki mesafe
olarak tanimlanir (43). Aksiyel portal venoz faz goriintiilerde; sag portal ven anterior
duvari ile segment 4 arka kenar1 arasi mesafe kaliper yontemi ile mm cinsinden

Olciilmiistiir (Sekil 5).
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Sekil 5. HPPB’nin 6lgiimi

3.3.4. Karaciger 6. Segment Diizeyinde Perihepatik Yag Tabakasinin

Ol¢iimii

Karaciger sag lob 6. segment diizeyinde perihepatik yag tabakasi (PHY®6)
varlig1 degerlendirilmistir. Bu diizeyde perihepatik yag tabakasi izlenen hastalarda,
kantitatif olarak mm cinsinden kaliper yontemi bu diizeyde perihepatik yag tabakasi
kalinhi@g 6lgiilmiistiir. Olgiimler; aksiyel planda, prekontrast goriintiilerde, karaciger 6.
segment lateral kenari ile karin duvari kaslari arasindaki yag dokunun en belirgin
oldugu diizeyde, vertebra korpus anteriorundan gecen transvers hattin karaciger 6.
segmentte kapsiil ve Karin duvari kaslarinin kesistigi mesafeler arasi uzaklik olgiilerek

yapilmustir (Sekil 6).
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Sekil 6. PHY 6’ nin 6lgiimii

3.3.5. Karaciger 8. Segment Diizeyinde Perihepatik Yag Tabakasinin

Ol¢iimii

Diyafram ile 8. segment arasinda perihepatik yag tabakasinin (PHY8) varligi
kalitatif olarak degerlendirilmistir. Bu seviyede perihepatik yag tabakasi izlenen
hastalarda kantitatif olarak mm cinsinden kaliper yontemi ile 6lgiim yapilmustir.
Olgiimler; aksiyel planda, segment 8 diizeyinde diyafram ile karaciger kapsiilii
arasindaki perihepatik yag dokunun en kalin oldugu seviyede karaciger 8.segment

kapsiilii ile diyafram aras1 mesafeden yapilmstir (Sekil 7).
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Sekil 7: PHY 8 nin 6lglimii

3.3.6. Safra Kesesi Fossasinda Genisleme (SKFG) Isaretinin Olciilmesi

SKFG; aksiyel goriintiilerde, lateralde sag hepatik lob ve medialde sol lob
lateral segmenti ile sinirlanan boslukta sol lob medial segmentinin goriintiilenememesi
olarak tamimlanmaktadir (71). SKFG, hastalarda kalitatif (var, yok) olarak
degerlendirilmistir. Safra kesesi fossasinda genisleme izlenen hastalarda genisleme
miktari; aksiyel goriintiilerde, safra kesesi fossasinin en genis oldugu seviyede, safra
kesesi medial duvari ile sol lob lateral segmentinin medial kenar1 arasindaki yag doku

kalinlig1 mm cinsinden kaliper yontemi ile dl¢iilerek hesaplanmistir (Sekil 8).
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Sekil 8: SKFG’nin 6l¢timii

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin normal dagilima uyup uymadig1 Shapiro-Wilk testi ile arastirilmistir.
Normal dagilima uyan parametrik verilerin MELD-Na ile korelasyonunun
hesaplanmasinda Pearson korelasyonu kullanilmistir. Coklu korelasyonu i¢in verilerin
tabulasyonu ve analiz sonrasi korelasyon matriksi olusturulmustur. Istatistiksel
analizlerde iki yonlii p degeri <0.05 i¢in istatistiksel anlamlilik kabul edilmistir. Tiim

istatistiksel analizler R programi (R stiidyo, ver. 3.3.2, Viyana, Avusturya) ile
gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR
Calismaya farkli etiyolojik nedenlere sahip 52 siroz hastasi dahil edilmistir.
Calisma popiilasyonunun ortalama yast 51,77 + 12,2 yil olup hastalarin cinsiyet

dagilimi Sekil 9°da gosterilmistir.

HASTALARIN CiNSIYETLERININ DAGILIMI

mErkek mKadin

Sekil 9: Hastalarin cinsiyetlere gore dagilimi

Calismaya dahil edilen siroz hastalarinin etiyolojik nedenleri arasinda 22
hastada HBV (%42,3), 14 hastada kriptojenik hepatit (%26,9), 5 hastada otoimmiin
hepatit (%9,6), 3 hastada alkolik hepatit (%5,8), 3 hastada Wilson hastalig1 (%5,8), 2
hastada PBS(%3,8) ve 3 hastada ise diger nedenler (NAFLD, primer sklerozan kolanjit

(PSK)) (%5,8) tespit edildi (Sekil 10). Tiim ¢alisma gurubuna ait ortanca MELD-Na
skoru 13.5 (7-26) idi.
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Siroz Etiyolojisinin Sayisal Dagilim Grafigi

Kriptojenik ~ Otoimmiin Alkolik Wilson Diger (NASH,
hepatit hepatit hepatit hastaligi PSK)

Sekil 10. Calismaya dahil edilen hastalarin siroz etiyolojisi dagilim1

Her hasta igin olgiimleri yapilan APV, SAHV, OHV, SOHV, THV, PHYG6,
PHY8, SKFG ve HPPB o6l¢iimlerini 6zetleyen kutu grafikler Sekil 11°de sunulmustur.
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Sekil 11. APV(1), SAHV(2), OHV(3), SOHV(4), THV(5), PHY6(6), PHY8(7), SKFG(8) ve HPPB(9)
Olciimlerini 6zetleyen kutu grafik.

Sirozun radyolojik tanisinda degerlendirilen; APV c¢apinin >15 oldugu 36
hasta, SAHV c¢apmin <7 oldugu 30 hasta, HPPB >10 oldugu 17 hasta ve SKFG
isaretinin izlendigi 39 hasta tespit edilmistir (Sekil 12).
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Sekil 12. Sirozun radyolojik tanisinda literatiirde degerlendirilen organometrik parametrelere ait
verilerin kutu grafik halinde gdsterilmesi

APV, SAHV, OHV, SOHV, THV, PHY6, PHY8, SKFG ve HPPB ol¢iimleri
ile MELD-Na degerleri arasinda korelasyon varligin1 gosteren grafik Sekil 13’de
sunulmustur. Yapilan korelasyon analizinde karacigere ait morfolojik ve vaskiiler
Ol¢iim parametreleri ile MELD-Na skorlar1 arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmadi. Hepatik venoz vaskiiler yapilarin 6lgiimlerinde hepatik venlerin ¢aplari

ile birbirleri arasinda anlamli pozitif bir korelasyon mevcuttu (Sekil 13).
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Sekil 13. APV, SAHV, OHV, SOHV, THV, PHY6, PHY8, SKFG ve HPPB 6l¢iimleri ile MELD-Na
skoru arasinda korelasyon varligini gosteren matriks grafik. Mavi renk pozitif, kirmizi renk negatif
korelasyonu gostermektedir. Pastadaki renk orani korelasyonun sayisal bityiikligii ile orantilidir.
Analizde p degerinin 0.05’ten biiyiik (istatistiksel olarak anlamsiz) analizler X ile isaretlenmistir.
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5. TARTISMA

Calismamiza; farkli etiyolojik nedenlere sahip, 34’1 (%65) erkek 18’1 (%35)
kadin olmak tizere toplam 52 hasta dahil edilmistir. Dahil edilen hastalarda sirozun
etiyolojisi degerlendirildiginde; en sik HBV (%42,3), kriptojenik hepatit (%26,9),
otoimmiin hepatit (%9,6), alkolik hepatit (%5,8) Wilson hastaligi (%5,8), PBS (%3,8)
ve diger nedenler (NASH, PSK) (%35,8) ile karsilagilmistir. Bu etkenler literatiirde
daha oOnce gosterilen etiyolojik faktorlerle uyumludur (14). Calismamizda;
organometrik dlgtimler (APV, SAHV, OHV, SOHV, THV, PHY6, PHY8, SKGF ve
HPPB) ile MELD-Na skoru arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon

bulunamamastir.

Siroz; kronik karaciger hastaliklar1 sonucunda ortaya ¢ikan, dnemli mortalite
ve morbidite nedeni olarak gosterilen bir hastalik olup diinya genelinde 11. en yaygin
6liim nedeni ve tiim 6limlerin %3,5 undan sorumludur (72). Sirozlu hastalarda kiiratif
tedavi secenegi organ transplantasyonudur. Organ kisitliligi nedeniyle, organ nakli
bekleme listesindeki hastalarin prognoz degerlendirmesinin iyi  yapilmasi
gerekmektedir. Kullanilan skorlama sisteminden beklenti transplantasyondan en ¢ok

fayda gorecek hastanin belirlenmesidir (73).

Sirozda prognoz degerlendirilmesi zor bir siirectir. Bunun nedeni hastalarin
prognozunun; portal hipertansiyon varligina, siroz etiyolojisine, etiyolojik faktoriin
reversibilitesine, HCC olusumuna, karaciger fonksiyon kapasitesine bagli olarak

degismesidir (74).

CTP skoru gibi sirozda kullanilan bazi prognostik skorlama sistemlerinin,
subjektif veriler icermesinden dolayi kisitliliklart mevcuttur (59). Objektif laboratuvar
verilerine dayali bir skorlama sistemi olan MELD skorunun siroz hastalarinda 3 aylik
mortalite belirlenmesinde ve karaciger nakil listesinde bekleyen hastalarda mortalite
tayininde CTP skorundan daha {istiin oldugu gosterilmistir (63). MELD skorunun
kadavradan karaciger nakli onceliginde standart olarak kullanildigi 2002 yilindan
sonra, nakil bekleme listesindeki hastalar arasindaki mortalite oran1 6nemli Olgilide

azalmistir (62). MELD skorlama sistemini gelistirmek i¢in ¢alismalar devam etmistir.
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Sirozlu hastalarda, asitin ve bozulan bobrek fonksiyonlarin gostergesi olarak serum
sodyum degerlerinin 6nemine dikkat g¢ekilmistir (65). Siroz hastalarinda MELD
skoruna serum sodyum degerlerinin eklenmesiyle olusturulan MELD-Na skorlama
sisteminin mortalite 6ngoriisiinde daha tistiin oldugu gosterilmistir (66). 2016 yilindan

sonra, diinya genelinde MELD skorunun yerini MELD-Na skoru almistir (63).

MELD-Na skorunun bazi dezavantaj ve eksikliklerinin oldugu bilinmektedir.
Ornegin; bobrek hastaliklar1 serum kreatinin diizeyinde 6nemli artisa neden
olabilmekte, koagiilopatisi olan hastalarda anormal INR ortaya ¢ikabilmekte ve portal
hipertansiyonu olan hastada varis kanamasi gelisebilmektedir. Bu gibi bazi durumlar

skorlamada g6z ard1 edilmektedir (75).

MELD-Na skorunun prognoz 6ngoriisiinii artirmak i¢in caligmalar devam
etmektedir. Wang ve ark’nin (76) yaptiklari bir g¢alismada hepatik vendz basing
gradienti (HVBG) ile MELD ve MELD-Na skorlar1 arasinda anlamli korelasyon
bulunmustur. Fakat HVBG o6l¢limiiniin yaygin kullanimi, invaziv bir yontem olmasi
nedeniyle smirlanmistir (73). Matsui ve ark’nin (77) siroz hastalarinda yaptiklar
caligmada iskelet kas voliimiiniin veya kas giicliniin azalmasi olarak tanimlanan
sarkopeni ve portal hipertansiyonun gostergesi olan HVBG ile siroz hastalarinin
prognozu arasinda anlamli iliski bulunmustur. Zuberi ve ark’nin (78) yaptiklar
calismada siroz hastalarinda kirilganligi degerlendirmek i¢in kullandiklar1 Karaciger
Kirilganlik indeksi ile MELD-Na skorlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.
S6z konusu bahsedilen ¢aligmalarda oldugu gibi MELD-Na skorunun prognoz
Ongoriistinti artirmak igin klinik ¢alismalar devam ediyor olsa da mevcut skorlama
sisteminin, {i¢ aylik mortaliteyi dogru bir sekilde tahmin ettigi gosterilmis olup su anda

karaciger naklinde alicilara dncelik vermek i¢in kullanilmaktadir (73).

Siroz tanisinda, invaziv karaciger biyopsisi altin standart olmaya devam etse
de giinlimiizde klinik uygulamadaki rolii tartisilmakta ve genellikle noninvaziv
yontemler tercih edilmektedir (79). Giiniimiizde MRG veya USG ile yapilabilen
elastrografi yontemi, karaciger fibrozisinde noninvaziv tan1 yontemi olarak ortaya
cikmistir (80). Nacif ve ark’nin (81) yaptiklari ¢alismada, USG elastografi ile siroz

hastalarinin prognozu ve MELD skorlar1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur.
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Siroz hastalarinda; atrofi gibi morfolojik degisiklikler ve portal hipertansiyona bagl
hemodinamik degisiklikler BT ve MRG’de kolaylikla goriilmektedir (82).

Siroz hastalarinda portal hipertansiyon; prognozda ve kompanse siroz
evresinden dekompanse evreye gegiste onemli rol oynamaktadir. Kompanse sirozlu
hastalar, genel popiilasyonla yaklasik olarak ayni hayatta kalma siirelerine ve 6liim
nedenlerine sahip olabilirken, dekompanse bir hastanin ortalama hayatta kalma siiresi
2 yildan azdir. Invaziv bir ydntem olan HVBG, portal hipertansiyonun iyi bir
gostergesidir (83). D’ Amico ve ark.’nin (84) yaptiklari ¢galismada HVBG’ nin siroz
hastalarinda prognostik degeri gosterilmistir. Portal ven ¢apmin artmasinin portal
hipertansiyonun iyi bir gostergesi oldugu bilinmektedir. APV ¢ap1 popiilasyonlar
arasinda ve farkli yas, cinsiyet gruplarinda degiskenlik gostermekle birlikte 10- 15 mm
araligi normal kabul edilmektedir (41). Calismamizda 52 hastanin 36’sinda APV
¢apinin 15mm ve lizerinde olmasi, APV ¢apinin artiginin siroz hastalarinda sik goriilen

bir bulgu oldugunu ortaya koymaktadir.

Sirozlu hastalarda portal ven trombiisiiniin (PVT) mortaliteyi arttirdigi
bilinmektedir (85). Dong ve ark’nin (86) PVT’si olan ve olmayan Siroz hastalari
tizerinde yaptiklar1 ¢calismada; APV c¢ap1 ile PVT gelisimi arasinda anlamli korelasyon
bulunmus olup ayni1 hastalarin takiplerinde APV capi ile ortalama sag kalim arasinda
anlaml korelasyon bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda bu ¢alismadan farkli olarak
hastalarin prognozu ortalama sag kalim ile degil MELD-Na skoru ile degerlendirilmis
olup bu calisma ile benzer olarak APV c¢apr ile prognoz arasinda korelasyon

bulunmamastir.

Calismamizda MELD-Na skoru ile APV c¢api arasindaki iliski degerlendirilmis
olup anlamli korelasyon bulunamamistir. Garg ve ark’nin (87) calismasinda siroz
hastalarinda MELD skoru ile APV cap1 arasinda anlamli korelasyon bulunamamasi
¢alismamizin sonuglari ile uyumludur. Sinkala ve ark’nin (88) sistozoma parazitinin
etiyolojik faktdr oldugu portal hipertansiyon hastalarinda yaptigi ¢alismada ise
propranolol tedavisi alan hasta grubunda, almayan hasta grubuna gore 6 aylik takipte
APV capimin azaldig1 gosterilmistir. Bu ¢alismanin sonuglari arasinda propranololun

farmakolojik etkilerinden birinin de APV ¢apinin azalmasi olabilecegi ve APV ¢apinin
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hastalarin takiplerinde kullanilabilecegi 6ne stirtilmiistiir. Calismamiz: yiirlittigimiiz
hasta grubunda propranolol tedavisi ile ilgili verimiz bulunmamakta ancak portal
hipertansiyon hastalarinda medikal ajanlarin yaygin kullanimi bilinmektedir. Medikal
tedavinin APV c¢apinda azalmaya neden olabilecegi goz Oniline alindiginda
calismamizda MELD-Na skoru ile APV ¢ap1 arasinda korelasyon olmamasi bu nedene

baglanabilir.

Sirozda, APV gapimin artmasi disinda goriilen bir bagka vaskiiler degisiklik
hepatik ven ¢aplarinda azalmadir. Huber ve ark’nin (70) hem vaskiiler hem de
morfolojik degisiklikleri yansitmak amaci ile olusturduklar1 THV nin, kaudat lob-sag
lob oranina boliinmesi ile elde ettikleri Huber skoru ve hepatik ven ¢aplarinin saglikli
ve sirozlu hastalar arasinda anlamli farklilik gosterdigi ve sirozda tanisal degerinin
olabilecegi gosterilmistir. SAHV ¢apinin 7 mm altinda Glgiilmesi siroz tanisinda

degerlidir (42).

Mihai ve ark’nin (72) dogrudan etkili antiviral tedavi alan HCV ile iligkili
kompanse siroz hastalarinda kalici viral yaniti degerlendirmede BT ile yaptiklari
caligmada; tedavi sonrasinda kompanse siroz hastalarinin SAHV capinda artis
gosterilmis ve SAHV’deki bu artisa bagli olarak THV ve Huber skoru da artis
gostermistir. Bu ¢alismada; tedaviye kalici viral yanit veren hastalarda hepatik ven
capinin artisinin goriilmesi, hepatik ven capindaki degisimin siroz prognozunun
degerlendirilmesinde 6nemli bir belirteg olabilecegini diisiindiirmiis olup hepatik ven
caplariin 6l¢iimii galismamiza dahil edilmistir. Literatiirde siroz hastalarinda hepatik
ven caplarinin prognostik degerini arastiran bir calismaya rastlanmamistir. Bizim
calismamizda da 52 hastanin 30’unda SAHV ¢ap1 7 mm’nin altinda, 22’°sinde 7 mm
ve iizerinde olup 7 mm ve iizerinde 6l¢iilen 22 hastanin 10’unda HBV etiyolojisi dikkat
¢ekicidir. Bu hastalarin  antiviral tedavi almig olabilecegi g6z Oniinde
bulunduruldugunda, muhtemel antiviral tedaviye sekonder hepatik venlerde ¢ap artisi
olabilir. Calismamizda; SAHV, OHV, SOHV caplar1 ve THV degerlerinin azalmasi
ile MELD-Na skorunun artisi arasinda anlamli korelasyon bulunamamistir.

Korelasyonun olmamasi muhtemel antiviral tedaviyle iligkili olabilir.
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Karaciger sirozunda erken evrede goriilen morfolojik degisiklikler arasinda;
HPPB’de artis ve SKFG yer almaktadir. Bu morfolojik degisikliklerin nedeni; medial
segmentteki (segment 4) atrofi ve sol lob lateral segmentlerinde (segment 2,3) goriilen
hipertrofidir (38).

Ito ve ark’nin (89) kronik karaciger hastalik ykiisii olmayan hastalar ve erken
evre siroz hastalari izerinde yaptiklari ¢caligmada; HPPB mesafesinin 10 mm tizerinde
Olciilmesinin, siroz hastalarinda %98 ve kontrol grubunda %11 oraninda goriildiigii ve
bu bulgunun siroz tanisinda yardimci olabilecegi gosterilmistir. Calismamizda, 52
hastanin 17’sinde HPPB mesafesi 10 mm {izerinde 6l¢iilmiis ve goériilme orant %32
bulunmus olup literatiirle kiyaslandiginda daha diisiik oranda izlenmektedir. Ludwig
ve ark’nin (90) ¢alismasinda santral karaciger atrofisinin bir sonucu olan HPPB’de
geniglemenin; Siroz oncesi bir evre olan ve geri doniisii olabilen karaciger fibrozis
tanisinda degerli bir belirteg oldugu ve diger anatomik degisiklikler ile birlikte
degerlendirildiginde karaciger fibrozis tanisinda tarama yoOntemi olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir. Rao ve ark’nin (91) 6zefagus varis kanamasi gegirip
endoskopik tedavi edilen siroz hastalarini, HVBG’ye gore yliksek ve diisiik riskli
olarak ayirdiklari iki hasta grubu iizerinde lizerinde yaptiklar1 ¢calismada; ytliksek riskli
grubun daha yiiksek oranda yeniden kanadigi ve HPPB’de genislemenin ise yiiksek
riskli portal hipertansiyon grubunda bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir. S6z
konusu ¢alismalarda belirtildigi iizere HPPB’de genislemenin; siroz tanisinda, fibrozis
taramasinda ve Ozefagus varis kanamali hastalarda risk faktorii olarak degerli
olabilecegi gosterilmis olup Mihai ve ark’nin (72) HCV ile iliskili kompanse siroz
hastalarinda dogrudan etkili antiviral tedavi sonrasi kalici viral yanit1 degerlendirme
amactyla yaptiklari ¢aligmada ise; tedavi 6ncesi ve sonrasinda HPPB mesafesinde

anlaml degisiklik saptanmamastir.

Literatiir taramasinda siroz hastalarinin prognozu ile HPPB’de genisleme
miktarin1 dogrudan arastiran bir ¢alismaya rastlanmamis olup, Ozaki ve ark. (92)
SAHV,0HV ve SOHV drenaj alanlarmin atrofi derecelerini Child-Pugh smif A, B
skorlu HCV ile iliskili siroz hastalarinda ve sagliklilarda kiyaslayarak yaptiklar
calismada; agirlikli olarak segment 4,5 ve 8’1 drene eden OHV drenaj alaninda diger

drenaj alanlarina (sag ve sol) gore Child-Pugh simif B skorlularda Child-Pugh sinif
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A’ya gore, Child-Pugh sinif A skorlu siroz hastalarinda ise sagliklilara gore daha
belirgin atrofi izlendigini voliimetrik olarak gostermistir. Segment 4’i iceren OHV
drenaj alaninda goriilen atrofi HPPB’de genisleme ve SKFG’yi yansitmaktadir. Bu
calismanin, caligmamizla benzer yani hasta gruplarinin prognostik skorlamaya gore
olusturulmas1 ve karacigerde izlenen morfolojik degisiklikler ile kiyaslanmasidir.
Calismamizda ise segment 4’de izlenen atrofinin bir bulgusu olan HPPB’de genisleme
isaretinin Ol¢timii ile MELD-Na skoru arasinda iliski arastirilmis olup anlamli

korelasyon bulunamamastir.

SKFG isareti, sirozda karacigerde goriilen morfolojik degisikliklerden biri olup
sol lob medial segmentinde (segment 4) meydana gelen atrofi ile yakindan iligkilidir
(93). Ito ve ark.’nin (94) yaptiklari retrospektif bir hasta serisinde; SKFG isaretinin
siroz i¢in %68 duyarli ve %98 spesifik oldugu gdsterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
SKFG isaretinin 52 hastanin 39’unda izlenmesi ve goriilme oraninin %75 olmasi
literatiir ile uyumludur. Mitchell ve ark.’nmin (71) HCV hastalarinda yaptiklari
calismada; karaciger fibrozisinin patolojik evresi ile SKFG isaretinin goriilme siklig
arasinda anlamli korelasyon bulmustur. Bu ¢alismanin sonuglari ile benzer baska
calisma Yu ve ark. (93) tarafindan yapilmis olup; viral hepatit hastalarinda SKFG

isareti goriilme siklig1, karacigerde fibrozis evresi yiikseldikce artis gostermistir.

Belirtilen ¢alismalarda gosterildigi gibi SKFG isareti; karaciger Sirozunda
tanida onemli olup, fibrozis derecesi arttik¢a goriilme sikligi artan bir bulgudur.
Calismamizda SKFG miktarin1 Kantitatif olarak saptama amaci ile daha Once
literatiirde olmayan, kendimizin ortaya koydugu kolay ve uygulanabilir bir yontem ile
Olgiim gergeklestirildi. Calismamizda SKFG o6lgtimii ile MELD-Na skoru arasinda
anlamli korelasyon bulunamadi. Literatiire bakildiginda, SKFG miktarii kantitatif
olarak Olcerek sayisal veri ortaya koyan veya SKFG isareti ile siroz hastalarinin

prognozuna etkisini arastiran herhangi bir ¢alismaya rastlanmamaistir.

Periorganel yag doku artisinin dnemli hastaliklarin belirteci oldugu gosterilmis
olup, perirenal yag dokuda artis izlenmesinin bobrek yetmezliginde risk faktorii
oldugu ve atrofik bobrek etrafinda perirenal yag doku kalinliginin artis1 bilinmektedir.

Perihepatik yag dokunun; metabolik iligkili karaciger hastaliklarinin tanisinda ve
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siddetinde onemli bir bulgu olabilecegi gosterilmistir (95). Literatiirde perihepatik yag
dokusunun; siroz tanisinda Ve prognozunda dnemini arastiran ¢alismaya rastlanmamaig
olup bu konuda ¢alismalarin yapilmasinin gerekliligi agiktir. Calismamizda sol lob
medial segmentte atrofi sonucu HPPB ve safra kesesi fossasinda yag doku miktarinin
arttigi belirtilmis olup karaciger sag lobunda meydana gelen atrofi sonucunda kronik
bobrek yetmezlikli hastalarda oldugu gibi sirozlu hastalarda da periorganel alanda yag
miktarinin artacagini ongérmekteyiz. Lirussi ve ark.’min (8) USG ile NAFLD
hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada; perihepatik yag kalinlig1 ile NAFLD hastaliginin
siddeti arasinda pozitif korelasyon bulunmus olup, Akhan ve ark.’nin (96) Wilson
hastalig1 i¢in g¢esitli goriintiileme bulgularini sunduklari ¢alismada ise USG, MRG ve
BT goriintiilerinin her ii¢iinde de tespit edilebilen perihepatik yag kalinliginda artisin

goriilmesi bu 6ngdriimiizii desteklemektedir.

Sirozda meydana gelen morfolojik degisiklikler arasinda; kaudat lobun, sol
hepatik lob lateral segmentinin hipertrofisi ve sag lob, sol lob medial segmentin atrofisi
yer almaktadir (97). Ozaki ve ark.’nin (98) CTP skoru A, B ve C olan siroz hastalarinda
ve kontrol grubunda, morfolojik degisikliklerin varligin1 ve siddetini karsilagtirmak
amacl yaptiklar1 calismada; kontrol grubuyla kiyaslandiginda siroz hastalarinda
medial segment, sag lobun atrofisini ve lateral segment, kaudat lobun hipertrofisini
voliimetrik olarak gostermislerdir. Ayrica bu ¢alismada CTP skoru yiikseldikge atrofi
oraninin arttigr gosterilmis olup, CTP skoru ile atrofi arasinda korelasyon
bulunmustur. Bu ¢alismadan yola ¢ikarak; ¢alismamizda atrofi ile iligkilendirilen
perihepatik yag dokusu kalinlig1 ve bir bagka prognositik model olan MELD-Na skoru
karsilagtirilmis olup literatiir tarandiginda perihepatik yag dokusunu BT veya MRG ile
kantitatif olarak ol¢limii yapilan bagka bir ¢alismaya rastlanmamistir. Calismamizda
belirledigimiz 6l¢tim yontemleri ile 6.segment komsulugunda karaciger kKapsiil- karin
duvari aras1 ve 8.segment diizeyinde karaciger kapsiil- diyafragma arasi mesafeler ile
MELD-Na skoru arasinda anlamli korelasyon bulunamamistir. Literatiirde benzer
calisma olmadigindan bulgularimiz ile MELD-Na skoru arasinda korelasyon
bulunmamasi konusunda ek yorum getiremedik. Bu konuda daha genis katilimh

caligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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Karaciger sirozu diinya ¢apinda énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Kiiratif tedavi segenegi organ transplantasyonu olan siroz hastalarinda organ kisitlilig1
nedeniyle nakil dnceliginin belirlenmesi olduk¢a 6nemlidir. Giinlimiizde bu hastalarda
prognozun  degerlendirilip,  Onceligin  belirlenmesinde = MELD-Na  skoru
kullanilmaktadir. Bu skorlama sisteminin prognostik 6ngoriisiinii arttirmak igin
calismalar devam etmektedir. Karaciger sirozunda, vaskiiler ve morfolojik
degisiklikler sik olarak goriilmekte ve bu degisiklikler BT ve MRG gibi radyolojik
yontemlerle kolay ve giivenilir olarak degerlendirilmekte olup prognostik degerinin de

olabilecegi dngoriilmektedir.

Calismamiz sonucunda karaciger sirozundaki morfolojik ve vaskiiler
degisikler tizerinde yaptigimiz Ol¢iimler ile MELD-Na skorunun artis1 arasinda
anlamli bir iliski ortaya konulamamistir. Calismamizin; 6rneklem biiyiikliigliniin
yeterince fazla olmamasi veya farkli etiyolojik nedenlere sahip siroz hastalarinin dahil
edilmesi bu sonuca neden olmus olabilir. Orneklem biiyiikliigiiniin arttirilarak ayni
etiyolojik etkenlere sahip hastalarin gruplandirilmasi ile yapilacak yeni ¢aligmalar ile
morfolojik ve vaskiiler degisikliklerle prognostik degerlendirme arasinda anlaml iliski

ortaya konulabilecegi diisiiniilmektedir.

Gegmisten giinlimiize tip alaninda; 6zellikle mortalite ve morbidite orani
yiiksek hastaliklarin teshis, tedavi ve prognoz belirleme yontemlerinin ortaya
konulmasi her zaman énemini korumaktadir. Karaciger sirozu diinya ¢apindaki en sik
mortalite ve morbiditiye neden olan hastaliklarin basinda gelmekle birlikte
giinlimiizde tani, tedavi ve prognoz belirleme yOontemlerinin gelistirilmesi iizerine
caligmalar devam etmektedir. 2016 yilinda gelistirlen MELD- Na skorlama sistemi
karaciger siroz prognozunun belirlenmesindeki en iyi yontem olup skorlamay:
etkileyebilecek birtakim degiskenlerin bulunmas: giivenilirligini azaltmakta ve bu
skorlamay1 destekleyecek yeni glivenilir prognostik araglarin gelistirilmesi gerekliligi
ortaya cikmaktadir. Karaciger sirozunda meydana gelen morfolojik ve vaskiiler
degisikliklerin BT veya MRG gibi kantitatif 6l¢iim yapabilen ve giivenilir veriler
ortaya koyabilen radyolojik yontemler ile degerlendirildigi yeni skorlama

sistemlerinin ise yarayacagl ongoriilmektedir. Bu nedenle, 6rneklem biiyiikliigiiniin

35



arttirlldigi, karaciger sirozunda goriilen farkli morfolojik ve vaskiiler yapilarin ele

alinarak daha fazla ¢alismalarin yapilmasi ile yeni bir skorlama sistemi gelistirilebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Giliniimiizde siroz tanisinda kullanilan noninvaziv radyolojik goriintiileme
bulgularinin; sirozun prognostik degerlendirilmesinde kullanilabilecegi ve MELD-Na
skorunu destekleyecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda; sirozda goriilen vaskiiler ve
morfolojik degisikliklerin BT iizerinde yapilan organometrik dlg¢iimleri ile MELD-Na
skoru artig1 arasinda anlamli iliski bulunamamigtir. Ancak; 6rneklem biiyiikligiinin
arttirildigr ve aymi etiyolojik nedenlere sahip hastalarin gruplandirildigi, sirozda
goriilen biitiin vaskiiler ve morfolojik degisikliklerin degerlendirildigi ve gelistirilecek

farkl1 6l¢iim tekniklerini igeren yeni ¢aligmalara ihtiyag oldugu agiktir.
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