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DOPLER JETRENE CIRKULACIJE

COLOR DOPPLER ULTRASOUND OF THE LIVER CIRCULATION

IVICA GRGUREVI], BITA BOOZARI, MILAN KUJUND@I], BORIS BRKLJA^I]*

Deskriptori:  Jetrena cirkulacija – fiziologija; Jetra – prokrvljenost, ultrasonografija; Jetrene bolesti – ultrasonografija; Ul-
trasonografija obojenim doplerom

Sa`etak. Primjenom ultrazvuka i obojenog doplera (CDUS – od engl. Color doppler ultrasound) mogu se analizirati 
morfolo{ke i hemodinamske promjene jetrenog krvotoka koje nastaju u razli~itim patolo{kim stanjima. U nekim od ovih 
stanja obojeni dopler ima presudnu ulogu u postavljanju dijagnoze, ~ime se mogu izbje}i invazivne pretrage. Osim uloge u 
analizi vaskularnih bolesti jetre, kao i reperkusija op}ih cirkulacijskih poreme}aja na jetru, ovom metodom mogu se dobiti 
informacije bitne za karakterizaciju difuznih i fokalnih bolesti jetre. Prednost ultrazvuka pred ostalim metodama je u nje-
govoj {irokoj dostupnosti i neinvazivnosti, a nedostatak je u ~injenici da se radi o metodi koja vrlo ovisi o vje{tini, znanju i 
iskustvu ultrasoni~ara. U ovom radu prikazali smo aktualni status CDUS-a u dijagnostici kongestivnih bolesti jetre (Budd-
-Chiarijev sindrom, bolesti desnog srca, venookluzivna bolest), promjena na razini jetrenog parenhima (vaskularne anoma-
lije-fistule, solidni tumori, promjene koje nastaju kod difuznih parenhimskih bolesti jetre) te smetnja utoka krvi u jetru 
(stenoza i tromboza jetrene arterije i vene porte).

Descriptors:  Liver circulation – physiology; Liver – blood supply, ultrasonography; Liver diseases – ultrasonography; Ul-
trasonography, doppler, color

Summary. Color Doppler Ultrasound (CDUS) is a valuable method for evaluation of morphological and hemodynamic 
changes of liver circulation occurring in various pathological conditions. In some of these conditions CDUS has a decisive 
diagnostic role, thus making further, potentially harmful invasive diagnostic procedures unnecessary. Except for the analy-
sis of vascular liver diseases, as well as repercussions of circulatory impairment to the liver, utilization of CDUS provides 
valuable information for characterization of diffuse parenchymal and focal liver lesions. CDUS has advantages as com-
pared to the other imaging modalities as it is widely available and noninvasive. The possible disadvantage is not related to 
the method itself, but is due to lack of expertise, i.e. training of the operator. In this article we review the present position 
of CDUS in evaluation of impairment of liver circulation: disorders of the venous outflow from the liver (Budd-Chiari 
syndrome, right-sided heart diseases, veno-occlusive disease), disorders of/in liver parenchyma (vascular anomalies-fistu-
lae, solid tumors, circulatory changes that occur in diffuse liver diseases) and obstruction of the blood inflow to the liver 
(stenosis and thrombosis of hepatic artery and portal vein).
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Jetra je velik parenhimski organ koji predstavlja gotovo 
idealan objekt ultrazvu~nog (UZ) pregleda. Zbog toga je 
uobi~ajeno kod sumnje na bolest jetre najprije bolesnika 
upututi na UZ pregled. Pritom se dobivaju informacije o 
veli~ini i strukturi jetre i njezina krvo`ilja, kao i o stanju 
bilijarnog sustava ~ime se naj~e{}e razrje{ava dilema radi li 
se o opstrukcijskoj etiologiji jetrene lezije, difuznoj pa-
renhimskoj bolesti ili ̀ ari{nim promjenama u jetri. Razli~ita 
patolo{ka stanja dovode i do morfolo{kih i hemodinamskih 
promjena jetrenog krvo`ilja, ~ijom se analizom s pomo}u 
obojenog doplera (CDUS, od engl. Color doppler ultra-
sound) mogu dobiti odlu~uju}e spoznaje u diferencijalno-
dijagnosti~kom pogledu, kao i kvantifikaciji stupnja o{te-
}enja.

Vaskularna anatomija jetre
i fiziologija jetrene cirkulacije

Krv u jetru dolazi jetrenom arterijom (HA) i venom porte 
(VP), a jetrenim venama (HV) drenira se u donju {uplju 
venu (VCI). U normalnim uvjetima protok krvi kroz jetru 
iznosi oko 1,5 L/min, od ~ega 2/3 dolaze u jetru putem vene 
porte, a 1/3 putem jetrene arterije. U patolo{kim stanjima 
kada dolazi do smanjenog protoka krvi venom porte (pri-
mjerice kod tromboze vene porte) glavnu ulogu u dotoku 
krvi u jetru preuzima jetrena arterija ~iji se protok pove}ava 
i do 100%, {to se naziva puferskim u~inkom jetrene arterije. 
Perikavalni segmenti jetre, a naj~e{}e lobus caudatus imaju 
u odre|enom broju slu~ajeva i direktnu drena`u u VCI pu-
tem akcesornih jetrenih vena koje su u normalnim uvjetima 
funkcionalno zanemarive, no u odre|enim stanjima mogu 
imati odlu~uju}u ulogu u odr`anju jetrene cirkulacije.2,3

Na temelju grananja VP i HV jetra se prema Couinaud-
-Soupalt-Bismuthu mo`e podijeliti na osam vaskularnih 
segmenata.4 Pravilnom kirur{kom resekcijom mo`e se od-
straniti bolesni segment bez naru{avanja funkcije ostalih 
segmenata jetre.

Morfolo{ke i doplerske karakteristike
jetrenog krvo`ilja u normalnim uvjetima

Promjer jetrene arterije u hilusu jetre iznosi do 3 mm, a 
njezin doplerski spektar pokazuje tipi~nu niskorezistentnu 
morfologiju. On se sastoji od sistoli~ke komponente koja 
pokazuje brz uspon do vr{ne brzine, a zatim postupno pada 
do po~etka dijastole koja je antegradna kroz cijeli sr~ani 
ciklus (slika 1A). Vr{ne brzine u HA su 50–90 cm/s, indeks 
otpora (RI, od engl. Resistive index) 0,5–0,7, a indeks pul-
zatilnosti (PI, od engl. Pulsatility index) normalno iznosi do 
0,6.

Vena portae je u presjeku eliptoidno oblikovana, u duljem 
dijametru mjeri do 13 mm, {to se pove}ava u inspiriju. Pro-
tok krvi u VP je usmjeren prema jetri – hepatopetalan, lami-
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Slika 1. A) Normalan izgled doplerskog spektra iz jetrene arterije. Spektar je niskorezistentnog tipa, s kontinuirano antegradnom dijastolom. B) Nor-
malan izgled doplerskog spektra iz vene porte. Smjer krvi je hepatopetalan, kontinuiran uz bla`u oscilaciju vr{nih brzina.

Figure 1. A) Normal image of spectral vaweform from hepatic artery. Spectral analysis shows low-resistance profile with continously antegrade dia-
stolic flow. B) Normal image of spectral vaweform from portal vein. Flow direction is hepatopetal, continuous with mild oscillation of peak velocities.

Slika 2. A) Normalan, trofazi~an doplerski spektar iz jetrenih vena. Pozitivni otklon odgovara a-valu atrijske kontrakcije, a sljede}a dva negativna 
otklona sistoli i prvim dvjema tre}inama dijastole ventrikula za vrijeme kojih krv te~e prema srcu. Promjenom sastava parenhima jetre (pove}an udio 

veziva i masti) smanuje se pulzatilnost protoka jetrenim venama, te protok postaje bifazi~an (B) i na kraju monofazi~an (C).
Figure 2. A) Normal, triphasic spectral image from hepatic veins. Positive oscillation is due to »a« vawe of atrial contraction, and the next two oscil-
lations correspond to systole and the first 2/3 of ventricular diastole during which time the blood flows towards the heart. Due to changes of liver 
tissue composition (increased amount of fat and/or fibrosis) pulsatility of blood flow in hepatic veins diminishes and becomes bi- or mono-phasic.

A) B) C)

A) B)

Slika 3. Tipi~ne promjene kod zastojne jetre. A) Dilatacija jetrenih vena >10 mm; B) Bifazi~an zapis iz jetrenih vena s velikim pozitivnim otklonom 
koji je nastao stapanjem a-vala i regurgitacijskim valom nastalim za vrijeme sistole, zbog trikuspidalne insuficijencije; C) Pulzatilan protok venom 
porte s otklonima s obje strane nulte linije nastalim zbog preno{enja visokotla~nih pulzacija od desnog srca, preko jetrenih vena te sinusoida do 

portalne vene.
Figure 3. Typical changes in congested liver. A) Dilation of hepatic veins>10 mm; B) Biphasic spectra from hepatic veins with large positive osci-
llation representing the fusion of »a« vawe and reverse systolic vawe due to tricuspid regurgitation; C) Pulsatile flow in portal vein with oscillations 
on the both sides of the zero-line due to transmission of high-pressure oscillation from the right heart through hepatic veins and sinusoides to portal 

vein.

A) B) C)
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Slika 4. Bolesnik s Budd-Chiarijevim sindromom. A) U sagitalnom presjeku vidi se kalcificirani tromb smje{ten u retrohepatalnom segmentu donje 
{uplje vene koji potpuno opstruira lumen. B) Veno-venske kolaterale u parenhimu jetre u obliku hokejske palice.

Figure 4. A patient with Budd-Chiari syndrome. A) Sagital view of the calcified thrombus entirely obstructing the retrohepatic portion of inferior vena 
cava (VCI). B) Veno-venous colllaterals within the liver parenchyma showing typical »hockey-stick sign«.

A) B)

Slika 5. Izrazito zadebljana stijenka ductusa choledochusa kod bolesnika s trombozom vene porte (A). Lumen choledochusa je uredan. Obojenim 
doplerom u stijenci se registrira obilan krvotok venskog tipa koji predstavlja kolateralnu cirkulaciju (B).

Figure 5. Very thickened wall of the common bile duct (CBD) in the patient with portal vein thrombosis (A). CBD lumen is patent and not dilated. 
Color flow mapping registers abundant venous-type blood flow representing collateral circulation (B).

A) B)

narnog tijeka, ~iji zapis pulziraju}eg doplera pokazuje bla`e 
oscilacije vr{nih brzina ovisno o respiraciji (smanjenje brzi-
ne u inspiriju) i o sr~anom ciklusu (slika 1B). Prosje~na sre-
dnja brzina iznosi od 13 do 30 cm/s.5,6

Jetrene vene normalno su promjera ispod 1 cm, a izgled 
doplerskog spektra vjerno oslikava sr~ani ciklus te je tro-
fazi~an (slika 2A) pri ~emu pozitivna komponenta predsta-
vlja atrijsku sistolu, tj. zadnji dio dijastole, a negativne dvije 
komponente predstavljaju sistolu i prve 2/3 dijastole ven-
trikula.

U razli~itim patolo{kim stanjima dolazi do promjene iz-
gleda i promjera krvnih `ila jetre, te morfologije doplerskih 
spektara i iz njih izmjerenih vrijednosti, {to odra`ava priro-
du patolo{kog zbivanja, te se analizom jetrene cirkulacije 
mogu dobiti podaci va`ni za karakterizaciju bolesti.5–7

U opisu uloge doplera u bolestima jetre najprije }e biti 
govora o stanjima poreme}enog odvoda krvi iz jetre, zatim 

poreme}ajima na razini parenhima i, kona~no, o poreme-
}ajima u dovodu krvi u jetru.

Poreme}aji odvo|enja krvi iz jetre

Poreme}aji odvo|enja krvi iz jetre nastaju kao posljedica 
bolesti plu}ne cirkulacije i desnog srca (zastojna jetra), 
tromboze jetrenih vena i/ili donje {uplje vene (Budd-Chia-
rijev sindrom) i na razini malih jetrenih vena (venookluziv-
na bolest (VOD)).

Zastojna jetra

Ovisno o prirodi i te`ini kardiopulmonalnog zbivanja pro-
mjene jetrene cirkulacije najprije se uo~avaju na razini HV, a 
progresijom bolesti i na razini VP i jetrenog paren hima.

U slu~aju plu}ne hipertenzije dolazi do hipertrofije, a za-
tim i dilatacije desnog ventrikula zbog ~ega nastaje trikuspi-
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dalna regurgitacija (TR). Pojavom TR dolazi do promjene 
izgleda doplerskog spektra HV na na~in da dolazi do sma-
njenja veli~ine sistoli~kog vala. Odnos veli~ine (brzine) 
sistoli~kog prema dijastoli~kom valu u spektralnom zapisu 
iz jetrenih vena u normalnim okolnostima uvijek je ve}i od 
0,6, a kod TR taj se omjer smanjuje.8 Ovisno o veli~ini re-
gurgitacijskog mlaza mo`e do}i do potpune reverzije sisto-
li~kog vala, koji se spaja s a-valom, formiraju}i veliki 
sistoli~ki otklon u pozitivnom smjeru u odnosu na nultu li-
niju (prema jetri), pa spektar postaje bifazi~an, s jednom 
pozitivnom i jednom negativnom komponentom (slika 3). 
Kako napreduje popu{tanje desnog srca dolazi i do dilata-
cije HV koje mjere vi{e od 10 mm. Zbog visokih tlakova na 
razini desnog srca dolazi do prijenosa tlakova, tj. pulzatilno-
sti na jetrene sinusoide i dalje na VP. Pulzatilnost protoka 
venom porte mo`e se klasificirati na 5 stupnjeva.9,10 Stupanj 
1 karakteriziran je jednoli~nim protokom s minimalnim 
oscilacijama vr{nih brzina, a stupanj 5 pulzatilnim proto-
kom s oscilacijama doplerskog spektra s obje strane nulte 
linije. Kod zdravih ljudi nikada se ne nalaze stupnjevi 3–5, 
dok se kod bolesnih mogu uo~iti svi stupnjevi pulzatilno-
sti.9,10 Pulzatilnost ve}a od 33% nalazi se kod bolesnika s 
tlakovima na razini desnog srca vi{im od 10 mmHg.10,11

Budd-Chiarijev sindrom (BCS)

Kod ovog sindroma dolazi do potpune ili djelomi~ne op-
strukcije krvotoka na razini jetrenih vena i/ili VCI naj~e{}e 

zbog postojanja kongenitalnih membrana u njima ili trom-
boze, a rje|e traume ili tumorske infiltracije. Tromb se ultra-
zvu~no detektira u B-prikazu kao ehogena masa u lumenu 
jedne ili vi{e spomenutih vena, uz izostanak ili bitnu re-
dukciju protoka krvi (slika 4A). Posljedi~no se u parenhi-
mu jetre formiraju veno-venske kolaterale kojima krv skre}e 
iz okludiranih u prohodne HV.12–14 Ove kolaterale imaju 
oblik zareza ili palice za hokej (slika 4B). Kod bolesnika s 
BCS-om dolazi do hipertrofije lobusa kaudatusa jer se nje-
gova venska drena`a odvija putem zasebnih akcesornih 
vena koje se ulijevaju u VCI i nisu zahva}ene opstukcijskim 
supstratom. Ove vene normalno mjere do 3 mm u promjeru, 
a u slu~aju BCS-a zbog pove}anog protoka krvi dolazi do 
njihove dilatacije.13 U slu~aju potpune opstrukcije istjecanja 
krvi iz jetre ili kompletne tromboze VCI u retrohepatalnom 
segmentu akcesorne jetrene vene jedini su drena`ni put krvi 
iz jetre u sustavnu cirkulaciju.

Venookluzivna bolest

Radi se o bolesti karakteriziranoj trombotskom opstruk-
cijom centralnih vena jetre koja naj~e{}e nastaje u ranom 
razdoblju nakon transplantacije ko{tane sr`i. Kod bolesnika 
dolazi do porasta jetrenih enzima, zbog ~ega se tra`i UZ 
pregled. Karakteristi~an UZ nalaz je dilatacija VP i hepato-
fugalan smjer krvi u njoj, dok je protok krvi u velikim 
ograncima HV odr`an i ne pokazuje pulzatilnost (mono-
fazi~an).15–17 Protok jetrenom arterijom je odr`an, povreme-

Slika 6. Vaskularne komplikacije nakon transplantacije jetre. A) Dupleks prikaz 56%-tne stenoze jetrene arterije. B) Na mjestu stenoze vidi se ubr-
zanje protoka krvi s izmjerenim vr{nim brzinama od 269 cm/s. C) Dupleks prikaz 76%-tne stenoze vene porte. D) Na mjestu stenoze izmjerene su vrlo 

visoke vr{ne brzine protoka krvi od 215 cm/s.
Figure 6. Vascular complications following the liver transplantation. A) Duplex view of 56% hepatic artery stenosis. B) Acceleration of the blood flow 
in the stenotic portion with peak systolic velocity of 269 cm/s. C) Duplex view of 76% portal vein stenosis. D) High peak velocities recorded in the 

stenotic segment reaching 215 cm/s.



215

Lije~ Vjesn 2009; godi{te 131 I. Grgurevi} i sur. Dopler jetrene cirkulacije

no se bilje`i porast vrijednosti RI, no nalaz nije konzisten-
tan. Iako je nalaz u VP karakteristi~an, on je specifi~an samo 
ako je prije transplantacije bolesniku u~injen UZ i CDI pre-
gled hepatoportalne cirkulacije i tada je smjer krvi u VP bio 
hepatopetalan.

Poreme}aji cirkulacije
na razini jetrenog parenhima

Na razini jetrenog parenhima obi~no se radi o fokalnim 
vaskularnim anomalijama (primjerice A-V ili V-V fistule). 
Me|utim, zna~ajno {iru ulogu dopler ima u karakterizaciji 
vaskularnih karakteristika `ari{nih solidnih promjena, kao i 
difuznih bolesti jetrenog parenhima.

Vaskularne malformacije

Veno-venske fistule mogu nastati izme|u ogranaka HV, 
izme|u ogranaka VP, kao i izme|u VP i HV. Patofiziolo{ke 
posljedice nastaju u posljednjem slu~aju, jer kod ve}eg 
shunta mo`e do}i do jetrene encefalopatije s obzirom na to 
da krv zaobilazi jetreni parenhim i direktno se ulijeva u HV. 
Fistule naj~e{}e nastaju posttraumatski, nakon biopsije je-
tre, kod ciroze, tumora jetre i u odre|enim nasljednim sta-
njima kao {to je hereditarna hemoragi~na teleangiektazija 
(Rendu-Osler-Weberov sindrom) gdje se promjene koje zah-
va}aju jetrenu cirkulaciju vide u oko 1/3 slu~ajeva.18–20 
Shunt izme|u VP i HV detektira se na temelju ve}e brzine i 
volumena protoka u VP, dok se zbog utjecanja ve}e koli~ine 
krvi iz VP spektar u ogranku HV mijenja i postaje mo-
nofazi~an ili blago pulziraju}i (»portaliziran«), a spektri u 
ostalim jetrenim venama ostaju trofazi~ni. Mjere}i volumen 
protoka krvi shuntom i uspore|uju}i ga s volumenom proto-
ka krvi u VP, odre|uje se hemodinamska zna~ajnost shunta. 
Shuntovi s protokom manjim od 1/3 protoka u glavnom de-
blu VP smatrajiu se bezna~ajnima, a ve}i od 60% trebaju se 
kirur{ki zatvoriti.21–24

Arteriovenska fistula u jetri dokazuje se promjenom 
spektralnog zapisa iz jetrene arterije gdje zbog smanjenja 
otpora protoku krvi dolazi do porasta dijastoli~kog protoka 
i posljedi~nog smanjenja RI i PI. AV fistula ve}eg protoka 
mo`e dovesti do kardijalne dekompenzacije.

Solidne `ari{ne promjene u jetri

Primarni i sekundarni tumori jetre imaju odre|ene mor-
folo{ke i vaskularne karakteristike te se pa`ljivom anali-
zom s pomo}u CDUS-a mo`e pridonijeti postavljanju dija-
gnoze. Dijagnoza se ne smije temeljiti isklju~ivo na nalazu 
CDUS-a, ve} se ovom metodom pridonosi ve}oj sigurnosti 
i to~nosti dijagnoze kada se kombinira vi{e metoda neinva-
zivne dijagnostike. Tkivna dijagnoza ostaje zlatni standard, 
no nije uvijek nu`na za postavljanje dijagnoze. U slu~aju 
hepatocelularnog karcinoma (HCC) aktualne smjernice su-
geriraju kombinaciju dviju neinvazivnih metoda, naj~e{}e 
magnetne rezonancije (MR), vi{eslojnog CT-a poja~anog 
kontrastom ili UZ-a poja~anog kontrastom.25,31 Kako su 
ultrazvu~na kontrastna sredstva skupa, a u nekim zemljama 
i nedostupna na tr`i{tu, korisno je poznavati morfolo{ke i 
doplerske karakteristike pojedinih `ari{nih promjena u jetri. 
Fokalna nodularna hiperplazija (FNH) obi~no se vi|a u 
`ena generativne dobi, a UZ-om se prikazuje kao nodularna 
promjena koja je obi~no hipoehogena i u njoj se mo`e de-
tektirati tortuoti~na arterija ni`eg RI.26 MR-om bi se prika-
zao centralni o`iljak. Hemangiomi su obi~no hiperehogeni, 
bez perifernog haloa, a u slu~aju kavernozne strukture mogu 
imati i hipoehogene zone. Obojenim i power doplerom 
rijetko se detektira protok u hemangiomu, a ako se dobiju 

arterijski spektri, oni su obi~no niskorezistentni odra`avaju}i 
manjkavu strukturu arterijskih stijenki i postojanje A-V 
shuntova.27 Hepatocelularni karcinom (HCC) dobro je vas-
kulariziran pa se obi~no mo`e detektirati hranidbena arterija 
koja pokazuje visoke vr{ne sistoli~ke brzine, a vrijednosti 
RI i PI variraju ovisno o postojanju A-V shuntova unutar 
tumora,28,29 iako se po na{em iskustvu ~e{}e bilje`i visok RI. 
Osim toga i jetreni tumorski indeks (omjer brzine vr{ne 
 brzine u intratumorskoj arteriji naspram glavnom deblu 
HA) obi~no je vi{i od 1.28 Metastaze u jetri mogu imati 
razli~itu morfologiju, a ve}ina pokazuje slabiju vaskulariza-
ciju u odnosu na HCC, pa se arterijski protok rje|e prikazuje, 
a zbog ekspanzivnog rasta razmi~e ogranke jetrenih vena i 
vene porte zbog ~ega se na rubu metastaza mo`e detektirati 
venska cirkulacija koja je lu~no formirana (zaobilazni uzo-
rak – detouring pattern). Ipak, prema rezultatima jedne stu-
dije kada se uspije prikazati arterijska cirkulacija u metasta-
zi, ona tako|er ima povi{en RI te je kao grani~na vrijednost 
koja mo`e razlikovati malignu od benigne promjene dobi-
ven RI 0,6.30

Difuzne parenhimske bolesti jetre

Kod difuznih parenhimskih bolesti jetre (virusni hepatiti-
si, autoimune, nasljedne i metaboli~ke bolesti) dolazi do 
umna`anja veziva, {to }e u kona~nici u odre|enog broja bo-
lesnika rezultirati cirozom. Zlatni standard za procjenu sta-
dija jetrene fibroze jesu biopsija i patohistolo{ka analiza. 
Me|utim, radi se o invazivnoj metodi s rizikom od kom-
plikacija, a s obzirom na inhomogenu distribuciju fibroze, u 
odre|enom broju slu~ajeva mogu}e je da dobiveni cilindar 
parenhima jetre ne odra`ava stvarno stanje jetrene bolesti. 
Stoga se aktivno istra`uju nove serolo{ke (FibroTest i Acti-
Test; APRI itd.)32 i slikovne metode (MR, UZ i CDUS, kon-
trastni UZ, elastografija) koje bi mogle zamijeniti biopsiju i 
dovoljno precizno procijeniti stadij jetrene bolesti. Rezul tati 
iz literature o vrijednosti CDUS-a u stagingu jetrene fibroze 
variraju od relativno lo{ih38, 48–52 do vrlo dobrih rezultata za 
pojedine doplerske parametre33,35,37,42–44,47 koji dolaze od is-
kusnih ultrasoni~ara iz centara koji imaju velik broj hepa-
tolo{kih bolesnika i kvalitetne UZ ure|aje. Jetreni parenhim 
koji je u normalnim uvjetima homogen, nje`no zrnate struk-
ture, kod difuznih bolesti postaje sve grublji, a konture jetre 
iregularne do jasno uo~ljivih regeneratornih nodusa na 
povr{ini jetre kod razvijene ciroze. Tako|er, s napredo-
vanjem fibroze pro{iruje se VP, a brzina i volumen protoka 
u njoj se smanjuju.36,39,42 Jetrena arterija se dilatira, a zbog 
pove}anog otpora protoku krvi na razini jetrenog parenhima 
dolazi do porasta vrijednosti RI i PI u HA.39,41,43,47 Kako je-
treno tkivo postaje ~vrsto, kruto, smanjuje se pulzatilnost 
protoka HV, te on u kona~nici postaje monofazi~an. Tako|er 
dolazi do razvitka splenomegalije. Rabe}i kod svakog bole-
snika niskofrekventnu (2–5 MHz) i visokofrekventnu (5–12 
MHz) UZ sondu, Nishiura T. i sur. uspjeli su pa`ljivom ana-
lizom samo morfolo{kih zna~ajki jetre pouzdano svrstati 
bolesnike u skupine s minimalnom fibrozom, vi{im stadiji-
ma fibroze i cirozom.53 Kombinacijom doplerskih mjerenja 
iz HA i VP te njihovim dovo|enjem u matemati~ki odnos 
konstruirano je nekoliko doplerskih indeksa koji se mogu 
iskoristiti u procjeni uznapredovalosti jetrene fibroze i 
te`ine portalne hipertenzije (APVR – od engl. Arterio-portal 
velocity ratio = omjer brzina protoka u HA i VP;34 CI – od 
engl. Congestive index = indeks jetrene kongestije;33 LVI – 
od engl. Liver vascular index = jetreni vaskularni indeks;39 
PHI – od engl. Portal hypertension index = indeks portalne 
hipertenzije;40 HCI – od engl Hepatic circulatory index = 
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jetreni cirkulatorni indeks).41 Kod razvijene ciroze nekolici-
na autora uo~ila je i postupno smanjenje brzina i volumena 
protoka krvi u VP koji su korelirali sa stadijem ciroze prema 
Child-Pughovoj klasifikaciji.36,42,45

Poreme}aji utoka krvi u jetru

Ovi poreme}aji mogu biti posljedica op}ih cirkulatornih 
zbivanja ili lokaliziranih patolo{kih promjena HA ili VP.

Stenoza i tromboza jetrene arterije

Ovo su karakteristi~ne komplikacije koje se vide kod bo-
lesnika nakon transplantacije jetre.54,55 Stenoza se mo`e 
morfolo{ki prikazati kao su`enje u tijeku HA (slika 5A). 
Obojenim doplerom prikazuje se odr`an protok krvi u HA, 
na mjestu stenoze spektralnom analizom vide se visoke 
sistoli~ke brzine (slika 5B), a u poststenoti~nom segmentu 
zbog turbulentnog protoka spektar se deformira i postaje 
parvus-tardus oblika, s produljenjem vremena akceleracije 
iznad 80 ms, i padom RI ispod 0,5.56,57 U slu~aju tromboze 
u tromboziranom segmentu nema protoka. Ako je trombo-
zom zahva}eno glavno stablo HA, nigdje u parenhimu ne}e 
se na}i arterijski protok, a u slu~aju tromboze jednog od 
ogranaka HA izostat }e protok u zahva}enom ogranku i for-
mirat }e se kolateralna arterijska cirkulacija koja }e pokazi-
vati parvus-tardus spektre.

Stenoza i tromboza vene porte

Stenoza VP tako|er se naj~e{}e vi|a nakon transplanta-
cije, iako mo`e nastati i zbog kompresivnog djelovanja tu-
mora iz okolnih struktura. Morfolo{ki se mo`e prikazati 
su`eno mjesto koje je naj~e{}e na anastomozi te post-
stenoti~na dilatacija (slika 5C). Spektralnom analizom vidi 
se normalan protok u prestenoti~nom segmentu, visoke 
 brzine s fenomenom prebacivanja (»aliasing«) na mjestu 
stenoze (slika 5D) te turbulentan protok u poststenoti~nom 
segmentu visokih brzina uz {irenje doplerskog spektra. 
Pouzdanim se smatra nalaz peterostrukog pove}anja brzine 
u stenoti~nom segmentu u odnosu na prestenoti~ni.58

Tromboza vene porte (TVP) naj~e{}e nastaje direktnim 
{irenjem upale na stijenku vene kod kroni~nog pankrea-
titisa, a vi|a se i u stanjima trombofilije, ili kod direktnog 
urastanja tumora (naj~e{}e HCC-a) koji formira tumorski 
tromb. Kod TVP krv protje~e venskim kolateralama koje 
nastaju dilatacijom vasa vasorum VP dovode}i do kavernoz-
ne transformacije vene porte s naj~e{}e uo~ljivim kaverno-
mom u porti hepatis te kolateralnim venama oko vene porte. 
U odre|enom broju slu~ajeva dolazi i do formiranja venskih 
kolaterala u stijenci ili oko stijenke koledokusa i `u~nog 
mjehura (slika 6). Ovakav nalaz bilje`i se prema nekim au-
torima u 60–94% bolesnika ovisno o upotrijebljenoj dija-
gnosti~koj metodi.59–62 Dilatacijom poglavito intramuralnih 
vena koledokusa dolazi do zadebljanja stijenke koledokusa 
{to mo`e stvoriti diferencijalnodijagnosti~ku dilemu prema 
kolangiokarcinomu. Ako se takav bolesnik uputi na ERCP, 
mogu}a su ozbiljna krvarenja kod sfinkterotomije. Me|utim, 
prikazom obilne cirkulacije venskog tipa u tako zadebljanoj 
stijenci koledokusa, uz odsutnost protoka u VP mo`e se si-
gurno postaviti dijagnoza i isklju~iti maligno zbivanje.
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