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0z
Amag: Calismamizda hepatit B’ye bagh kronik karaciger hastalarinda portal hipertansiyonla iliskili faktérlerin safra kesesi duvar

kalinlig1 ve motilitesi lizerindeki etkilerine bakildi. Ayn1 zamanda antrum duvar kalinlig1 ve mide motilitesi tizerindeki etkilerine
bakilmasi amaglandi.

Yontemler: Calismaya portal hipertansiyon bulgular1 olmayan 10 hasta kontrol, portal hipertansiyon gelismis 20 hasta olgu grubu
olarak alindi. Batin ultrasonografiyle aclik, test yemegi sonrasi 15.dk, 30.dk, 60.dk, 90.dk, 120.dk safra kesesi ve antrum duvar kalinhgi,
postprandiyal safra kesesi voliimleri ve ejeksiyon fraksiyonlari 6l¢iildi.

Bulgular: Hastalarin 15’i Child Pugh A (%50), 10’u Child Pugh B (%35), 5’i Child Pugh C (%15) olarak siniflandirildi. Her iki grupta
zamanla safra kesesi ejeksiyon fraksiyon oranlarinin arttigl, safra kesesi voliimlerin de azalma oldugu gosterildi. Sirozlu hastalarin
safra kesesi duvar kalinlik degisimi kontrol grubuna gore 30 ve 90. dk’ larda istatistiksel anlamli 6l¢lide arttig gosterildi. Sirozlu
hastalarda antrum duvar kalinligindaki degisim oraninin 15, 30. ve 120. dakikalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1
gosterildi.

Sonug: Kronik karaciger hastaliginda safra kesesi duvar kalinliginda artma ve motilitesinde azalma oldugu saptandi. Bu sonuclardan
portal hipertansiyonun tek basina sorumlu olmadig1 gosterildi. Portal hipertansiyon olan ve olmayan kronik karaciger hastalarinda
safra kesesi hipomotilitesi yoniinden bir fark olmadigi saptandi. Safra kesesi hipomotilitesi ve kese duvar kalinlasmasinda portal
hipertansiyonla iligkili karaciger yetmezligine bagl rezervin azalmasi, hipoalbuminemi, safra stazi bilinen 6nemli nedenlerdir. Ancak
portal hipertansiyon disi nérohumoral faktorlerin de sorumlu olabilecegini diisiindiirdiigtinden bununla ilgili ileri ¢alismalarin
yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Safra kesesi motilitesi, portal hipertansiyon, ultrasonografi
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Evaluation of The Motility of The Gallbladder In Chronic Liver Disease Due To Hepatitis B
Abstract

Objective: In our study, the effects of factors related to portal hypertension on gallbladder wall thickness and motility in chronic liver
patients due to hepatitis B were investigated. At the same time, it was aimed to investigate the effects on antrum wall thickness and
stomach motility.

Method: 10 patients without portal hypertension findings were included in the study as control and 20 patients with portal
hypertension were included as the case group. The gallbladder and antrum wall thickness, postprandial gallbladder volumes and
ejection fractions were measured by abdominal ultrasonography, 15 minutes, 30 minutes, 60 minutes, 90 minutes, 120 minutes after
the test meal.

Results: 15 of the patients were classified as Child Pugh A (50%), 10 as Child Pugh B (35%), 5 as Child Pugh C (15%). It was shown
that ejection fraction rates increased and gall bladder volumes decreased in time in both groups. It was shown that gallbladder wall
thickness change in cirrhotic patients increased statistically significantly at 30 and 90 minutes compared to the control group. It was
shown that the rate of change in antrum wall thickness in patients with cirrhosis significantly increased at 15, 30 and 120 minutes.

Conclusion: Increased gallbladder wall thickness and decreased motility were found in chronic liver disease. It has been shown that
portal hypertension alone is not responsible from these results. It was found that there was no difference in terms of gall bladder
hypomotility in chronic liver patients with and without portal hypertension. In gallbladder hypomotility and bladder wall thickening,
decreased reserve due to liver failure associated with portal hypertension, hypoalbuminemia, and bile stasis are known important
causes. However, we think that further studies should be carried out, as it suggests that neurohumoral factors other than portal
hypertension may also be responsible.

Keywords: Gallbladder motility, portal hypertension, ultrasonography.

GIRIS hepatit B (Kr. HBV) hastalarinda portal
hipertansiyona bagh gelisen faktorlerin (asit,
splenomegali, portal gastropati, varis, portal
ven capl, portal hemodinamik parametreleri
vb.) safra kesesi motilitesi, antrum duvar
kalinligt ve motilitesi lizerine etkilerine
bakilmasi amaglandu.

Kronik hepatit, karacigerin alti aydan uzun
siren kronik enflamatuar reaksiyonu olarak
tanimlanir. Asemptomatik tasiyicilik, kronik
hepatit, siroz, hepatoselliiler karsinoma kadar
ilerleyen genis bir klinik seyir izlenir. Siroz,
karaciger = parankim  dokusunun  kaybi,
rejenerasyon  nodiillerinin  olusumu ile YONTEMLER
karakterize, klinik olarak hepatoselliiler
yetmezlik ve portal hipertansiyon bulgulari ile
seyreden Kkronik, ilerleyici enflamatuar bir
hastaliktirl2. Kronik karaciger hastaliginda
safra kesesi motilitesi azalir3. Kronik karaciger
hastaliginda safra tasi goriilme siklig1 genel
popiilasyona gore artmistir. Bozulmus safra
kesesi bosalmasi bu hastalarda artmis kese tasi

Calismaya kronik hepatit B tanisiyla izlenen
toplam 30 hasta alindi. Portal hipertansiyon
bulgular1 olmayan 10 hasta kontrol, portal
hipertansiyon gelismis 20 hasta olgu grubu
olarak alindi. Diabetes mellitiis, obezite,
hiperlipidemi, gastrik ya da ileal rezeksiyon,
malignite, kalp yetmezligi, pankreatit, gebe,
> < s safra kesesinde tas-malformasyon ve polip
sikligina neden olur. .Karac1ge:r rezervinin - oo caisma dist birakildi. 28/01/2011
azalmasl, portal hnlperta.n51.yon, si\fra tarihinde Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
duktuslarinin hasar goérmesi, intravaskiiler ichastaliklari Anabilimdali etik kurul onay

hemoliz ~ gibi  bir¢ok __faktlblj safra  tas1 numarast 0015 alindi. Portal hipertansiyon ve
olusumunda ve kese motilitesinin azalmasinda siroz tamlari Klinik, laboratuar, radyolojik

6ner.n_li rc_)l ahr._ Fakat bu hastalarda s.afra kesesi degerlendirme  ile konuldu.  Calismaya
motilitesindeki bozulmanmn mekanizmasi net alinanlara gonillii onam formu imzalatildi. 3.5

olarak a¢iklanamamistir4. Calismamizda kronik MHz convex probe LOGIQ 200 ultrasonografi
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cihazi kullanildi. Sag tust kadranda subkostal,
vertikal ve horizontal pozisyonlarda safra
kesesi voliimleri, kese duvar kalinligi, uzunlugu,
genisligi, derinligi dlciildi. Safra kesesi volimii
hesaplanmasinda unik silindir ve elipsoid
metod kullanildi.

Hacim=0.196x(Anteroposterior c¢ap+derinlik)?
xmaksimum uzunluk

FV: Aclik hacmi

Minimal rezitiel volum (RV): Test yemegi
sonrasi en kiiciik volim

Ejeksiyon fraksiyon (EF):1-(RV/FV)X100)

Bosalan kismin altindaki alan(AUC) ( % 90.dk
daki FV)

Elipsoid formulle safra kesesi hacmi: (m / 6) x L
xHxW

(L:length H:height W:width)

Test yemegi olarak 375 kcal, %26 karbohidrat,
%19 protein, %55 yag iceren gidalardan olusan
yemek verildi (2.5 dilim light ekmek, 4 adet sade
tam yagh peynir, 5 gr (1/2 paket) tereyagi, 3
adet zeytin, 1 adet kutu meyve suyu).

istatiksel Analiz

Veriler SPSS (Statistical Packages of Social
Sciences, SPSS for Windows, Version 15.0,
Chicago, IC, USA) paket programi ile analiz
edildi. Yas, cinsiyet degiskenleri kullanildu.
Istatistik analizinde kesikli degiskenlerin
karsilastirilmasinda  ki-kare testi, stirekli
degiskenlerin Kkarsilastirilmasinda ise Mann-
Whitney U testi kullanmildi. Analiz sonuglari
Ort+SD olarak belirtildi. P<0,05 anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin 10'u (%33.3) portal hipertansiyon
belirtisi olmayan kronik hepatit B ve 20'si
(%66.7) ise portal hipertansiyon gelismis
karaciger sirozu olanlardan olusmaktaydi. Tim
hastalarin 21'i (%70) erkek, 9'u (%30) kadinda.
10 kronik hepatit B hastasinin 5'i (%50) erkek,
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51 (%50) kadin ve 20 karaciger sirozu
hastasinin 16's1 (%80) erkek, 4'i (%20)
kadindi. Tiim hastalarin ortalama yasi 51 + 13
yil, 10 kronik hepatit B hastasi, 27-62 yil
(ortalama yas: 40 * 12 yil), 37-76 yas aras1 20
siroz hastasi (ortalama yas: 56 + 11) idi. iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
saptand1 (p=0.001). Kronik hepatit B ve
karaciger sirozu olan hastalar abdominal
ultrason ve portal doppler ultrason bulgulari ile
karsilastirildi. Kronik hepatit B hastalarinin
hicbirinde asit saptanmazken, karaciger siroz
grubundaki 9 hastada asit gorildii. Dalak
boyutu kronik hepatit B'li hastalarda 108 + 10
cm, karaciger sirozlu hastalarda 151 * 14 cm
olarak olciildii. Kronik hepatit B'li hastalarda
portal ven ¢ap1 11,2 + 1,6 mm, karaciger sirozlu
hastalarda 13,4 + 1,8 mm; sol gastrik ven ¢aplari
sirastyla 7 # 0.4 mm, 8.6 * 1.3 mm; IMV ¢aplari
sirasiyla 7.6 £ 0.6 mm, 8.8 £ 0.9 mm; SMV ¢aplari
sirasiyla 8.1 £ 0.8 mm ve 9.4 + 0.9 mm olarak
olciildii. ki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gosterildi (p=0.001) Hastalarin
15’i Child Pugh A (%50), 10’u Child Pugh B
(%35), 5’i Child Pugh C (%15) olarak
siniflandirildi.  Safra kesesi duvar kalinhgi,
uzunlugu, yiiksekligi, genisligi ve mide duvar
kalinhigr 12 saatlik achk sonrasi 0. dakika,
standart test yemeginden sonra  15.
dakika,30.dakika,60.dakika,90.dakika,
120.dakika olarak olg¢iildii (Tablo I, Tablo II)10.
Ejeksiyon fraksiyon (EF) oranlarinin zamanla
arttig1 ve her iki grupta da istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 gosterildi (p> 0,05) (Tablo III).
15, 30 ve 60. dakikalarda benzer bir artis
gozlendi. 60-90. dakikalarda EF degerlerindeki
artisinin grup 1 de grup 2'ye gore daha anlamh
oldugu belirlendi. Her iki grup arasindaki EF
degerlerinde maksimum farkin 90. dakikada
oldugu gorildi. 90-120. dakikalarda grup 1'de
grup 2'yve gore EF degerlerinde daha fazla
azalma oldugu belirlendi. Sirozlu hastalarda
antrum duvar kalinligindaki degisim oraninin
15, 30. ve 120. dakikalarda istatistiksel olarak
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anlaml sekilde arttig1 gosterildi (Tablo IV). 60.
ve 90. dakikalarda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu. Sirozlu hastalarda
safra kesesi duvar kalinhgindaki degisikligin
test yemeginden 30. ve 90. dakikada kontrol
grubuna goére anlaml arttig1 gosterildi (P <0.05)
(Tablo V). 15, 60. ve 120. dakikalarda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.
Bazal safra kesesi ve antrum duvar kalinliklari
karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmadi (P> 0.05).

Tablo I: Kronik hepatit B ve sirozlularda bazal ve
postprandiyal safra kesesi voliimleri

Grup
Voliim (ml)
(Unik silindir formiilii) Grupl Grup 2 r
0.dk 35+17,5 43,5+21,7 0,29
15.dk 32,3£16,6 40,4+21 0,30
30.dk 28,5%17 34,9+20,3 0,40
60.dk 21,9+15,2 26,4+18,3 0,50
90.dk 18,3+13,8 22+15,3 0,52
120.dk 15,5+12,9 20,3+14 0,36
*: T testi

Tablo II: Kronik hepatit B ve sirozlularda bazal ve
postprandiyal safra kesesi voliimleri

Grup

Voliim (ml) Grup 2

(Elipsoid formul) Grup 1 .
0.dk 23,1+11,5 28,7+14,3 0,29
15.dk 21,2+10,9 26,7+13,9 0,25
30.dk 18,7+11 23+13,5 0,37
60.dk 14,3+9,9 17,4+12,1 0,59
90.dk 11,9+8,8 14,5+10,1 0,42
120.dk 10,1+8,4 13,4+9,3 0,23

* Mann-Whitney U testi

Tablo III: Kronik hepatit B ve sirozlularda safra kesesi
ejeksiyon fraksiyonlarinin karsilastirilmasi

Grup

Ejeksiyon Fraksiyonu Grup 1 Grup 2 p
(EF) (%)

15.dk 8,3+3,87,1+8,9 0,21
30.dk 21+£10,4 22,2414 1,0
60.dk 41+£13 41,814 0,89
90.dk 51,7#12,9 51+12,5 0,79
120.dk 59,7+14,4 54+14,2 0,23

*: Mann-Whitney U testi

Tablo IV: Kronik hepatit B ve sirozlularda antrum duvar
kalinlik 6l¢timiiniin karsilastirilmasi

Grup
AAntrum (ml)** Grup 1 . p*
15.dk 0,12+0,16 -0,02+0,06 0,03
30.dk 0,35+0,22 0,1910,14 0,05
60.dk 0,67+0,53-0,41+3,67 0,16
90.dk 0,83+0,5 0,57+0,33 0,26
120.dk 1,06+0,47 0,68+0,39 0,03

*: Mann-Whitney U testi

**: Antrum duvar kalinligindaki degisim

Tablo V: Kronik hepatit B ve sirozlularda safra kesesi
duvar kalinlik 6l¢tiimiintin karsilastirilmasi

Grup
ASK (mm)** Grup 1 Grup 2 p*
15.dk 0,04+0,08 -0,02+0,1 0,34
30.dk 0,360,3 0,13+0,2 0,04
60.dk 0,87+0,56 0,46+0,4 0,06
90.dk 1,08+0,46 0,63+0,47 0,01
120.dk 1,1+0,49 0,78+0,54 0,08

*: Mann-Whitney U testi

**: Safra kesesi duvar kalinligindaki degisim

TARTISMA

Kronik hepatit B enfeksiyonu karaciger
sirozunda halen en sik nedendir#121314,
Karaciger sirozunda karaciger hemodinamik
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degisikliklerinin  tesbiti erken tan1 ve
progresyonunun izlenmesinde o6nemli yeri
vardir.  Calismamizda  kronik  karaciger

hastaliginda safra kesesi duvar kalinligi, volim
ve ejeksiyon fraksiyonlarindaki degisimlerin
portal hipertansiyon bulgulariyla iliskisine
bakildi. Calismamizda safra kesesi voltimlerinin
bazale gore anlamh azalmalar gosterdigi
saptandi. Giuirbiiz AK. ve ark.larinin yaptigi
calismada ise sirotik, nonsirotik ve kontrol
gruplar1 karsilastirilmis ancak safra kesesi
voliimleri arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmemisti>. Bu sonuglarla safra Kkesesi
bosalmasinin azalmasinda siroza bagh gelisen
safra kanal hasari, karaciger rezervinin
azalmasi ve norohumaral faktorlerin sorumlu
oldugu diisliiniilmektedir. Sirozun evresi
ilerledikce  kontraktilitede ayn1  oranda
azalir5615, Everson GT. ve ark.larinin aksine,
calismamizda sirozlu olgularda kontrol
grubuna gore safra kese vollimiinde lineer
tarzda ancak daha fazla oranda azalma oldugu
saptandi”16. Baki AH. ve ark’larinin yaptigi
calismada sirozlu hastalarda postprandiyal 15,
30, 60. dk larda safra kesesi volimlerinin
anlaml 6l¢iide kiiciildiigii saptanmisken, bazal
ve postprandiyal 90. dk.’da ise iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi. Chung-Pin Li. ve
arklarinin  yaptii calismada bazal ve
postprandiyal safra kesesi voliimleri ilk 45
dakika siiresi icinde benzer olarak 6l¢tilmiis. 60.
dakikadan sonra sirotik grupta refilling saglikl
kontrol grubuna goére daha yavas oldugu
gosterilmistir. Ayrica ayni c¢alismada tash
sirotik hastalarda tassiz sirotik hasta grubuna
gore daha yavas refilling oldugu gosterilmistirs.
Calismamizda safra kesesi ejeksiyon
fraksiyonunun (SKEF) degisimi incelendiginde
15-30-60. dakikalarda her iki grup arasinda
anlamli  bir fark saptanmazken, 60-90.
dakikalarda yapilan Kkarsilastirmada, ayni
zaman dilimindeki sirotik grupta SKEFnun
daha az oldugu ancak istatistiksel olarak
anlamli  olmadigi saptandi. Bu durum
sirotiklerde safra kesesi kasilma evresinin daha
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uzun slrmesiyle iliskili olabilir. 90-120.
dakikalarda safra kesesi bosalmasi ve refillingi
(veniden dolma) karsilastirildiginda nonsirotik
grupta SKEF'nun daha yiiksek oldugu ancak
istatistiksel olarak anlaml olmadig1 gosterildi.
Gurbuz Ak. ve ark.larinin yaptig1 calismada da
sirotik, nonsirotik ve kontrol gruplar
karsilastirilmis. Ortalama ve maksimum
SKEF’lar1 arasinda istatistiksel anlamli olmadigi
gosterilmisti. SKEF’ nun zamana gore degisimi
incelendiginde 30, 35, 40.dakikalarda ayni
zaman dilimindeki kontrollere gore anlamh bir
fark olmadigi 45 ve 50.dakikalarda ise SKEF'nun
aynt zaman dilimindeki kontrollere gore
anlamh ytiksek oldugu tesbit edildill. Bu durum

sirotik hastalarda safra kesesi gevseme
fonksiyonu ve safra kesesi refillinginin
yavasladigi ve kasilma evresinin uzadigi

seklinde degerlendirildi. Bununla beraber
litogenesis ve tas sikliginda da artis oldugu
gosterildi®. Colak Y. ve ark/larinin NAFLD’li
hastalarda yaptig1 calismada da benzer sekilde
safra kesesi duvar kalinliginda artma, safra
kesesi  motilitesinde =~ bozulma oldugu
gosterildill. Safra kesesi hipomotilitesi ve duvar
kalinlik artisinda portal hipertansiyon sonucu
olusan hipoalbuminemi ve vendéz konjesyon
nedeniyle olusan submukozal 6dem ve yapisal
degisiklikler de 6nemli rol oynar. Siroz evresi
ilerledikce kese hipokontraktilitesinin arttigi
gosterilmistir. Boylece portal HT klinik olarak
gelismeden once kese duvar kalinlasmasinin
oldugu disiintlebilirl0. Fizyolojik olarak yagh
yemekten yaklasik 30 dakika sonra vagal uyari,
kolesistokinin (CCK), gastrin, glukagon, sekretin
salinimi ile safra kesesi kontraksiyonu ve
bosalmasi saglanmaktadir’.17.18, Postprandiyal
kese  gevsemesindeki  gecikme,  gastrik
bosalmanin yavas olmasi ve sonugta CCK
salilmminin ge¢ olmasi, karaciger parankim
hasar1 nedeniyle CCK metabolizmasinin
yavaslamasi ve kan CCK diizeylerinin uzun siire
yliksek seyretmesi, azalmis safra sekresyonu
gibi faktorlere bagh olabilir81°.  Sirozlu
hastalarda safra kesesi motilitesiyle ilgili farkl
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sonuglar c¢ikmasinin nedeni kullanilan test
yemegi icerigindeki farkliliklara, safra kesesi
tas1 bulunan vakalarin ¢alismaya alinip
alinmamasina, birlikte mide bosalmasini ve CCK
salinimin1 engelleyecek gastrik lezyonlarin
bulunup  bulunmamasina bagh  oldugu
diistiniilebilir®. Ayrica NO, substans P, Ostrojen
gibi humoral faktorlerin azalmis kese
motilitesinde onemli rol aldigr
diistintilmektedir. Safra kesesi
hipomotilitesinde VIP, somatostatin, glukagon,
PP, NO gibi intestinal peptidlerin artmasi,
otonom noropati ve safra kesesi diiz kas
relaksasyonu yaparak etki
gostermektedir101920,  Ancak c¢alismamizda
teknik yetersizlikler yliziinden bu faktorlerin
diizeylerine bakilamamistir. Sonu¢ olarak,
kronik karaciger hastaliginda safra kesesi
hipomotilitesinde portal hipertansiyonla iliskili
bulgularin tek neden olmadig1 gosterildi.
Ozellikle portal hipertansiyon dis1 nérohumoral
faktorlerin etkilerini gostermeyi amaclayan
daha ileri arastirmalarin yapilmasinin gerekli
oldugunu diisiinmekteyiz.
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