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ÖZET 

Karaci�er Sirozlu Olgularımızda Sirotik Kardiyomiyopatiyle �lgili Belirli 

Biyokimyasal ve Ekokardiyografik Parametrelerin De�erlendirilmesi 

 

Giri� ve amaç: Karaci�er sirozu, dünyanın pek çok bölgesinde ve ülkemizde en önemli 

ölüm nedenlerinden biridir. Sirotik hastalarda, kardiak fonksiyon bozuklu�u oldu�u, 

sistolik, diastolik disfonksiyon ve elektrofizyolojik anormallikler bulundu�u bilinmektedir. 

Çalı�mamızda karaci�er sirozu olan hastalarda bazı ekokardiyografik ve biyokimyasal 

parametrelerin sirotik kardiyomiyopati ile ili�kisini ara�tırdık.   

Materyal metod: A�ustos 2009 ile Mayıs 2011 yılları arasında iç hastalıkları ve 

gastroenteroloji poliklini�inden takipli 44 karaci�er sirozlu hasta (24 erkek ve 20 kadın) ve 

30 ki�i kontrol grubu (16 erkek ve 14 kadın) olarak çalı�maya alındı. Çalı�mada; 

elektrokardiografi (EKG), ekokardiografi, Pro-BNP ve di�er biyokimyasal belirteçler 

de�erlendirildi. Sonuçlar SPSS (SP-SPSS versiyon 16) ile istatistiksel olarak analiz edildi.     

Bulgular: 44 karaci�er sirozlu hastanın Child-Pugh sınıflamasına göre 24’ü (%54.5) 

Child-Pugh C evresindeydi. Olguların 25’inde (%56.8) sirozun etyolojisi HBV idi. Pro-

BNP de�eri hasta grubunda 156.41±153.56 pg/ml ve kontrol grubunda 25.71±30.11 pg/ml 

(p< 0.001) olarak tespit edildi. EKG’de sirozlu hastalardaki QTc: 0.40 ± 0.03 sn ve kontrol 

grubunda QTc: 0.38 ± 0.03 sn (p: 0.016). Ekokardiografik parametrelerden sol atriyum 

diyastol çapı hasta grubunda 3.98±0.54 , kontrol grubunda 3.46±0.45 olarak saptandı  

(p<0.001). Sa� ventrikül doku doppler incelemesinde myokardial performans indeksinin 

hasta grubunda 0.27±0.05, kontrol grubunda 0.23±0.06 de�er oldu�u görüldü ( p: 0.01 ). 

Septumdan alınan de�erlere göre hasta grubunda hesaplanan MP�: 0.41±0.09, kontrolde 

0.36±0.07 (p: 0.02) bulundu. Buna kar�ın konvansiyonel yöntemlerle hesaplanan sol 

ventrikül MP� de�eri benzerdi. E/A, EDZ de�erinde anlamlılık tesbit edilmedi. E/E’ de�eri 

hastada 10±3, kontrol grubunda 8±2 (p� 0.05 ) idi.  

Sonuç: Ekokardiografik olarak konvansiyonel yöntemlerle ölçülen parametreler açısından  

karaci�er sirozlu hastalar sol atrium çapı dı�ında normallerden farklı de�ildir. Ancak doku 

doppler ekokardiografi parametrelerinden IVS MPI, RV MPI ve E/E’ de�erlerinin 

karaci�er sirozlu olgularda bozulmu� oldukları belirlendi. Ayrıca sirotik hastalarda 
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normallere göre QTc uzaması mevcuttu. ProBNP de�eri de sirotik hastalarda normallere 

göre yüksek bulundu.. Tüm bu bulguların sirotik kardiyomiyopati ile ilgili olabilece�ini 

dü�ünüyoruz 

Anahtar kelimeler: Siroz, kardiyomiyopati, pro-BNP, ekokardiografi, doku doppler  

                       ekokardiografi 
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SUMMARY 

Evaluation of Certain Biochemical and Echocardiographic Parameters Related to 

Cirrhotic Cardiomyopathy in Liver Cirrhosis Cases 

 

Introduction and objective: Liver cirrhosis is one of the most important causes of death 

in many regions around the globe and in our country. Cirrhotic patients are known to have 

cardiac function disorders, systolic/diastolic dysfunction and electrophysiological 

abnormalities. In our study, we investigated the relationship between some 

echocardiographic and biochemical parameters related to cirrhotic cardiomyopathy in 

patients with liver cirrhosis. 

Material and method:  Between August 2009 and May 2011, 44 patients with liver 

cirrhosis (24 male and 20 female) attending to outpatient clinics of internal medicine and 

gastroenterology and control group of 30 subjects (16 male and 14 female) were enrolled 

in the study. The participants were evaluated with electrocardiography (ECG), 

echocardiography, Pro-BNP and other biochemical markers. Results were statistically 

analyzed with SPSS (SP-SPSS version 16).    

Results: Based on Child-Pugh classification, 24 of the 44 liver cirrhosis patients (54.5%) 

were Child-Pugh stage C. In 25 cases (56.8%) etiology of cirrhosis was HBV. Pro-BNP 

was 156.41±153.56 pg/ml in the patient group and 25.71±30.11 pg/ml in the control group 

(p < 0.001). On the ECG, QTc was 0.40 ± 0.03 sec in the cirrhotic patients and 0.38 ± 0.03 

sec in the control group (p: 0.016). Among echocardiographic parameters left atrium 

diastolic diameter was 3.98±0.54 in the patient group and 3.46±0.45 in the control group (p 

< 0.001). Right ventricule tissue doppler revealed myocardial performance index as 

0.27±0.05 in the patient group and 0.23±0.06 in the control group (p: 0.01).  MPI 

calculated from septal values was 0.41±0.09 in patients and 0.36±0.07 in the controls (p: 

0.02). However, left ventricular MPI values calculated by conventional methods were 

similar, E/A and EDZ values were not significantly different. E/E’ value was 10±3 in the 

patients and 8±2 in the control group (p� 0.05).  
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Conclusion: Echocardiographic parameters measured through conventional methods were 

not different from those of normal subjects in patients with liver cirrhosis except left 

atrium diameters. However, of the tissue Doppler echocardiograhpic parameters, IVS MPI, 

RV MPI and EE’ values were disordered in patients with liver cirrhosis. Additionally, QTc 

was longer in cirrhotic patients than controls. ProBNP value is also higher in cirrhosis. We 

think that all of these findings may be related to cirrhotic cardiomyopathy.  

Key words: Cirrhosis, cardiomyopathy, pro-BNP, echocardiography, tissue Doppler,  

          echocardiography 
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1. G�R�� VE AMAÇ  

Sirozlu hasta, hastalı�ın a�ır seyretti�i bir hastadır ve güvenli �ekilde karaci�er 

transplantasyonu yapılmaz ise, bütünüyle elveri�siz bir prognoza sahiptir. Siroz bir taraftan 

kanser, kanama ya da enfeksiyon riskini do�rudan arttırırken, ilave tablolar bu gibi 

hastalarda zaten kötü olan prognozu daha da a�ırla�tırabilir. Sirozda kardiyak 

fonksiyonlarda bozulmaya sıklıkla tanı konulamaz, ancak bu bozulma, özellikle akut 

dekompanse siroz zemininde, ölüm riskinde artı�a öncülük eder; bu tablolarda kalp 

debisini arttırma yetisinin eksikli�i, olumsuz sonuçlanımların ortaya çıkmasına 

muhtemelen katkıda bulunmaktadır ( 77 ). Kalp debisindeki yetersizlik, renal perfüzyonda 

da azalmaya neden olarak, hepatorenal sendrom patojenezine katkıda bulunabilir ( 87 ). 

Kardiyak kontraktiliteyi arttırmaya çalı�an, ama aynı zamanda renin-anjiyotensin-

aldosteron sisteminin aktivasyonu yoluyla böbreklerde sodyum ve su retansiyonunu 

stimüle eden sempatik aktivasyon da bu tablonun lehine çalı�ır ( 88 ). 

Kalp debisinde artı� ilk kez, elli yıldan uzun bir süre önce sirozlu hastalarda 

tanımlanmı�tı. Daha sonra çe�itli gözlemler, gizli bir kardiyak fonksiyon bozuklu�unun 

bulundu�unu gösterdi ve bu durum kalp kontraktilitesinde azalma, sistolik ve diyastolik 

disfonksiyon ve elektrofizyolojik anormallikler kombinasyonundan olu�maktaydı. Bu 

sendroma sirotik kardiyomiyopati adı verilmektedir. Deneysel çalı�maların sonuçları, 

tablonun fizyopatolojisinde çe�itli mekanizmaların yer aldı�ına i�aret etmektedir; örn. beta-

adrenerjik reseptör sinyal transdüksiyonunda azalma, transmembranöz akımlarda ve 

elektromekanik ba�da�ımda bozulma, a�ırı nitrik asit üretimi ve kannabinoid reseptörlerin 

aktivasyonu sayılabilir ( 1 ).  

Hastalardaki sistolik yetersizlik, farmakolojik ya da fiziksel yüklenme, ayrıca 

transjuguler intrahepatik portosistemik �ant yerle�tirme ve karaci�er transplantasyonu gibi 

stres olu�turucu prosedürler sırasında açı�a çıkarılabilir. Hastalı�ın ileri dönemlerindeki 

böbrek yetmezli�i geli�mesinde sistolik disfonksiyonun rol oynadı�ı yakınlarda 

gösterilmi�tir.  

Diyastolik disfonksiyon, sol ventrikül dolumundaki gecikmeyi yansıtmaktadır ve 

kısmen ventrikül hipertrofisi, subendokardiyal ödem ve kollajen yapısında bozulmaya 
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ba�lanmı�tır ( 1 ). Sirozlu hastalarda geli�en kardiyomiyopatinin ileri evresinde kardiyak 

outputta dü�me dolayısı ile hepatorenal sendrom ve �ok tablosu ortaya çıkmaktadır. 

Çalı�mamızda Karaci�er Sirozu olan hastalarda olu�abilecek kardiyomiyopati ile 

ilgili olabilecek parametreleri istirahatte yapılan ekokardiyografi ve laboratuar tetkikleri ile 

degerlendirilmeyi amaçladık. 
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2. GENEL B�LG�LER 

2.1. KARAC��ER S�ROZU 

Karaci�er sirozu, dünyanın pek çok bölgesinde ve ülkemizde en önemli ölüm 

nedenlerinden birisidir. Sirozun nedenleri sosyo-ekonomik ve kültür farklılıklarına göre 

de�i�iklikler gösterir. Batı ülkelerinde karaci�er sirozuna yol açan en önemli neden alkol 

kullanımıdır. Uzakdo�u, Ortado�u ve bu ku�akta yer alan ülkemizde ise, ba�lıca neden 

viral hepatitlerdir ( 2 ). 

 

2.1.1. Tanım: 

Karaci�er sirozu, hepatosit hasarına ba�lı olarak ortaya çıkan karma�ık bir sürecin 

son evresidir. Siroz, karaci�er parankiminin de�i�ik nedenlerle olu�an enflamasyonu ve 

yıkımı (nekrozu), nodül olu�turarak yenilenmesi (rejenerasyonu), yaygın fibrozis ve 

parankim içinde olu�an fibroz bantlar ile karekterize, kronik ve ço�u kez ilerleyici bir 

karaci�er hastalı�ıdır. Siroz terimi ilk kez 1826 yılında Laennec tarafından ortaya 

atılmı�tır. Eski yunanca bir terim olan scirrhus, karaci�erin otopside görülen portakal 

kabu�u görünümünü tanımlamak için kullanılmı�tır ( 3 ). 

Tablo 1: KC sirozunda sınıflandırma        

Morfolojik sınıflama Fonksiyonel 
sınıflama 

Klinik evreye göre 
sınıflama 

Etyolojik sınıflama 

Makronodüler siroz 
( örne�in; posthepatik siroz, 
Wilson hastalı-�ındagörülen 
siroz) 
Mikronodüler siroz 
(örne�in; portal siroz, septal 
siroz, alkolik siroz ve 
Laennec sirozu) 
Mikst nodüler siroz 
( örne�in; viral ve alkolik 
sirozun ileri dönemlerinde 
görülen siroz ) 

Akut siroz 
�naktif siroz 

Kompanse siroz 
Dekompanse siroz 

Viral nedenler 
Otoimmun 
hepatitler 
Biliyer nedenler 
Metabolik nedenler 
�laçlar ve toksik 
maddeler 
Vasküler nedenler 
Di�er nedenler 
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2.1.2. Morfolojik özellikler  

Karaci�er sirozu morfolojik olarak, karaci�erin makroskopik görünümü ve 

nodüllerin özelliklerine göre makronodüler siroz, mikronodüler siroz ve mikst nodüler 

siroz olmak üzere üç grupta incelenebilir ( 6 ).  

Makronodüler siroz: De�i�ik çapta nodül ve fibrotik septumlarla karekterizedir. 

Nodüllerin çapı 5 cm büyüklü�e ula�abilir. Fibrotik septumlar genellikle kalındır. 

Postnekrotik (posthepatik) siroz (kronik viral hepatitler sonrası geli�en sirozlar) bu grupta 

sınıflandırılır.  

Mikronodüler siroz:  Nodüllerin çapları 1 cm’den küçüktür ve büyüklükleri 

bakımından birbirine benzerler. �nce fibrotik septumlar bulunur. Alkolik siroz bu grup 

içerisinde yer alır.  

Mikst nodüler siroz: Sirozlu hastaların büyük bir kısmı bu grup içinde yer alır. 

Makronodüler siroz ile mikronodüler siroz bu grupta yer almaktadır ( 6 ).  

 

2.1.3. Etiyoloji  

Ülkemizde KC sirozunun ba�lıca nedeni viral hepatitlerdir. Bunu alkol ve biliyer 

nedenlerin olu�turdu�u sirozlar izlemektedir. Bunların dı�ında kalıtsal metabolik 

hastalıklar, hepatik venlerdeki tıkanıklık da siroz sebebi olabilir. Tüm klinik ve laboratuar 

ara�tırmalara ra�men nedenin ortaya kesin olarak konulamadı�ı bir grup hasta vardır ki bu 

hastaların durumları idiopatik siroz ya da kriptojenik siroz olarak adlandırılmaktadır           

( Tablo 2 ) ( 5 ).  
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Tablo 2: Karaci�er Sirozunun Etiyolojisi 

Kronik hepatitler              Hepatit B 

                                            Hepatit C 

                                            Oto-immun hepatit 

�laçlar ve toksinler            Alkol 

                                            �laçlar (metil  dopa, arsenik, vinil klorür) 

Kalıtsal Metabolik            Hemokromatozis  

Nedenler                            Wilson hastalı�ı 

                                           Alfa-1 antitripsin eksikli�i 

                                           Kistik fibroz  

                                           Glikojen depo hastalı�ı      

                                           Galaktozemi, trozinemi      

                                           Abetalipoproteinemi    

Biliyer hastalıklar            Primer biliyer siroz    

                                           Primer sklerozan kolanjit 

                                           Sekonder biliyer siroz 

                                           Di�er kolestatik hastalıklar (Caroli hst. vb.) 

Venöz obstrüksiyon         Veno-okluzif hastalıklar 

                                           Budd-Chiari sendromu 

                                           Konjenital web lezyonu 

Kardiyak nedenler           Sa� kalp yetmezli�i 

                                           Konstiriktif perikardit 

                                           Trikuspit yetmezli�i 

 Di�er nedenler                 Non-alkolik ya�lı KC hastalı�ı (NASH)  

                                           Kriptojenik siroz 

                                           �ntestinal cerrahi, jejuno-ileal by-pass    

                                                                                    

2.1.4. Patoloji ve patogenez  

Karaci�er sirozu, birçok hastalı�ın sebep oldu�u karaci�er parankiminde 

dejenerasyon, rejenerasyon ve fibrozis ile karakterize kronik bir süreçtir. Ancak lezyonlar 

simetrik ve homojen de�ildir. Erken dönemde ya�lanma, inflamatuvar exudasyon ve ödem 

KC’i büyütebilir. Akut inflamatuvar reaksiyonun kaybolması ve fibroz dokunun artıp, 

KC’in büzü�mesi nedeni ile KC’in boyutu küçülür. Hastalı�ın erken ve ileri dönemleri 
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arasında ise daha çok sa� lob küçülürken, sol lob ve kaudat lob büyük kalabilir. KC’in 

yüzeyi nodüller nedeni ile düzensiz �ekil almı�tır. Siroz seyri sırasında karekteristik olarak 

KC’in makroskopik görünümü, histolojik yapısı ve dola�ımı bozulmu�tur. Neticede normal 

parankimal yapı, fibroz bantlarla çevrili nodüler bir yapı haline döner. Hepatosit dizileri ise 

bu nodüller içerisinde adacıklar �eklinde gözükmektedir ( 7 ).      

Siroz geli�ti�inde, hepatik parankimayı tüm karaci�er içerisinde hepatosellüler 

rejeneratif nodüllere ayıran fibroz septalar meydana gelir ( 8 ).  

Fibrozis geli�mesi devam eden kronik hasarlarda aylar yıllar alır. Ancak adultlarda 

bunun iki istisnası mevcut olup bunlar veno-oclusive hastalık ve mekanik biliyer 

obstrüksiyondur ve her iki durumda da fibrozis çok hızlı geli�ir ( 9 ). 

Fibrozis ba�langıç evrelerinde reversibl iken, ilerleyici fibrozis siroza yol açar. Ancak 

fibrozisin ne zaman irreversibl hale geldi�i bugün için tam bilinmemektedir. Ancak giderek 

artan deliller sirozun erken evresinde bile reversibl olabilece�ini göstermektedir ( 9 ).  

Kollojenin büyük bölümü aktifle�mi� stellat hücreler tarafından depolanır. Stellat 

hücreler normalde sinuzoidal duvarda, sub-endotelyal disse aralı�ında bulunan hücrelerdir. 

Hastalı�ın ba�langıcında ve hafif seyirli hastalık ko�ulunda stellat hücreler aktifle�ti�inde, 

kollojen sinuzoidal duvarlarda ince lifler halinde birikir ve bu durum “sinuzoidal fibrozis” 

ya da “perisellüler fibrozis” adını alır. ( 10, 11 ) 

Sirozun morfolojisi parankimal hasarın ba�langıcından itibaren geçen süre tarafından 

belirlenir. Aktif hasar devam etmekte ise histolojide eski lezyonların yanında yeni lezyonlar da 

yer alacaktır. Hastalık eski ve inaktif ise KC histolojisinde yalnızca tamir sürecinin geç 

evrelerini gösteren eski lezyonlar bulunacaktır. �iddetli aktif hepatitte köprüle�en lezyonlar, 

orta �iddette olaylarda fokal konjesyon ile ya da daha hafif hepatitte ise apopitozis ile kendini 

gösterir. Siroz olu�tuktan sonra hastalı�ın �iddeti artabilir ( 11, 12 ).  

Sirozda KC’in kan dola�ımı da anormaldir. Portal vendeki kan akımı iki yönlü 

olabilece�i gibi ço�u zaman sürekli bir �ekilde retrograttır. Antikoagulan i�levlerin kayıp 

ve sepsiste ve kolestazda gördü�ümüz protrombotik etkiler nedeni ile hepatik ve portal 

venlerde tromboz riski ileri derecede artmı�tır. Orta ve büyük çaplı hepatik venlerin 

trombozu geni� parankim hasarına neden olmaktadır. Bu durum ileri evre sirozlu 

hastalarda gözlenen belirgin yüzey düzensizli�ini açıklayabilir ( 12, 13 ). 
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Bazı hastalarda portal alanlarda ince fibroz çıkıntılar �eklinde rezidüel lezyonlar 

kalabilir. Yeterli zaman geçti�i taktirde mikronodüler siroz remodelinge (dönü�üme) 

u�rayarak sırası ile makronodüler siroz, inkomplet septal siroz ve hatta sonunda normale 

yakın KC’e dönebilecektir. Portal alanlar septumlardan temizlendi�inde sıklıkla portal 

venler görülemeyecektir, dolayısıyla post-regresyon KC’ler esasen hepatik arter tarafından 

beslenirler ( 11, 14 ).  

 

2.1.5. Klinik bulgular  

Karaci�er sirozu her ya�ta görülebilen bir hastalıktır ve siroz geli�tikten sonra 

etyoloji ne olursa olsun herhangi bir sirozu klinik ve histolojik olarak birbirinden ayırmak 

zordur. Kompanse ve dekompanse olarak iki klinik evresi vardır ve bulgular evrelere göre 

farklılık gösterir. Hastaların yakla�ık yarısı asit ve sarılık ortaya çıktıktan sonra                   

(dekompanse evre) hekime müracaat eder, geri kalan hastalar ise non-spesifik yakınmalar 

ile veya tesadüfen yapılan rutin muayeneler esnasında tanınır ( 15 ). 

 

Tablo 3: Karaci�er sirozunda semptom ve bulgular 

Semptomlar    Halsizlik, yorgunluk, güçsüzlük 
                         Hafif ate�  
                         ��tahsızlık, malnutrisyon 
                         Bulantı, kusma 
                         Kas krampları, a�rılar 
                         Ka�ıntı 
                         Kilo kaybı, kilo artı�ı 
                         Ödem, assit 
                         Spontan kanamalar (di�eti, burun kanamaları, ekimozlar)  
                         Dispne, takipne 
                         Erkekte jinekomasti, testiküler atrofi, empotans, kıllanmada azalma      
                         Cinsel davranı� de�i�iklikleri, libido azalması                   
Fizik                Cheilitis  
Bulgular          Dilde papiller atrofi 
                         �kter, ekimoz, pigmentasyon artı�ı 
                         Parotis bezinde büyüme 
                         Spider anjioma 
                         Palmar eritem 
                         Adele atrofisi, adipoz doku kaybı 
                         Ellerde tenar ve hipotenar atrofi 
                         Beyaz tırnak, çomak parmak, Dubuytren kontraktürü 
                         Jinekomasti, testiküler atrofi 
                         Siyanoz, dispneik soluma 
                         Ödem, asit, splenomegali 
                         Pigmentasyon artı�ı 
                         Glukoz intoleransı 
                         Peptik ülser 
                         Glomerülonefrit 
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Semptomlar: 

Siroza ilerleyen tüm kronik KC hastalıklarının ortak histolojik bulguları hepatik 

fibrozis ve nodüler rejenerasyondur. Oysa klinik olarak hastaların semptom ve bulguları 

altta yatan etiyolojik nedene göre farklılıklar gösterebilir. Örne�in kronik hepatit C’nin 

neden oldu�u siroz olgularında belirgin bir adele zayıflı�ı, �iddetli asit ve ciddi hepatik 

ensefalopati vardır ve sarılık çok hafif olabilir; ancak primer biliyer sirozun son 

dönemindeki hastalarda çok derin ikterin varlı�ına ra�men adele zayıflı�ına ait bulgu 

saptanmayabilir ve belirgin halsizlik ve ka�ıntının oldu�u bu hastalarda portal 

hipertansiyona ait semptom ve bulgular görülmeyebilir ( 3, 14 ) 

� Halsizlik, yorgunluk, güçsüzlük: Siroz hastalarında çok sık görülür ve gün 

boyunca giderek artar. Halsizlik uzun sürelidir ve hastalı�ın �iddeti ile koreledir ( 16 ). 

� Ate�: Sebebi belli olmayan hafif bir ate� olabilir. Özellikle alkolik sirozda yakla�ık 

%40, postnekrotik sirozda ise %10 olguda sebepsiz ate� görülür. Ancak genellikle spontan 

bakteriyel peritonit (SBP vs.) söz konusudur ( 16 ). 

� ��tahsızlık, malnutrisyon: Sık görülen bir semptomdur. ��tahsızlık ikterli 

hastalarda daha belirgindir. Hastalardaki tat ve koku bozuklukları da i�tahsızlı�ı arttırır. 

��tahsızlık bazen kas ve adipoz dokuda azalma ve malnutrisyon bulguları ile birlikte ciddi 

derecede olabilir. Üste binen enfeksiyonlar gibi, hiperkatabolik durumlara neden olan 

ko�ullarda kilo kaybı daha da belirginle�ir. Ancak vücutta sıvı birikimi (asit, ödem) varsa 

kilo kaybı tam de�erlendirilemeyebilir ( 16 ).  

� Bulantı-kusma: Genellikle biliyer ve alkole ba�lı siroz olgularında görülür.  

� Kas krampları ve a�rı: A�rılı, istemsiz adele kasılmaları vardır. Sıklıkla bacak ve 

ayaklarda istirahatte, gece olu�ur ve asimetrik özelliktedir. Kas kramplarının asit varlı�ıyla, 

dü�ük ortalama kan basıncıyla ve plazma renin aktivitesiyle ili�kili oldu�u 

dü�ünülmektedir ( 17 ). 

� Ka�ıntı: Kolestatik orjinli (primer biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit, biliyer 

obstrüksiyon) siroz olgularında sıktır. Ka�ıntı intermittant ve hafif, bazen de normal 

aktiviteyi engelleyecek düzeyde ciddi olabilir. Özellikle ekstremitelerde belirgindir, 

gövdede, boyun ve yüzde nadirdir. Bazen genital bölgede de olabilir. Sıcak banyodan 

sonra ve gece cilt sıcak iken ka�ıntı daha yo�undur. Ka�ıntının plazma safra asit 

konsantrasyonundaki artı�tan kaynaklandı�ına inanılmaktadır.  
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� Kilo kaybı ve kilo artı�ı: Protein-kalori malnutrisyonu kompanse sirozluların %20 

kadarında varken dekompanselerde bu oran %60’ı geçmektedir. Neden multifaktoriyel 

görünmektedir. Oral alım azlı�ı buna katkıda bulunmaktadır. Nutrisyon durumu prognozla 

ilgili görünmektedir. Malnutrisyon ilk varis kanaması riski ve survi ile ili�kilidir. Sirozlu 

hastalarda kilo artı�ının en sık sebebi vücutta sıvı (asit) birikimidir. Asit portal 

hipertansiyon geli�ti�inin bir habercisi oldu�u gibi, dekompanzasyonun da göstergesidir. 

Ancak az da olsa obezite kilo artı�ının nedeni olabilir ( 4, 18 ).  

� Dispne ve takipne: Özellikle pulmoner tutulumun oldu�u alfa-1 antitripsin 

eksikli�i ve kistik fibrozise ba�lı siroz olgularında sarılık ve birlikte dispne görülür. Bunun 

dı�ında asitle birlikte plevral sıvı varsa dispne görülür. Hipoksemi, hepato-pulmoner 

sendroma, portopulmoner sendroma veya sa� kalp yetmezli�ine ba�lı olabilir ( 19 ). 

� Impotans ve seksüel disfonksiyon: Erkek alkolik siroz olgularının yakla�ık 

%70’inde, non-alkolik sirozluların da %25 inde impotans vardır. Feminizasyon ve 

hipogonadizm karaci�er yetmezli�inin derecesiyle korelasyon gösterir. Seksüel 

fonksiyonlar halsizlik ve depresyondan da etkilenir. Alkolik olgularda impotans, non-

alkolik sirozlulardan daha �iddetli özelliktedir. Kadınlarda ise seksüel davranı�lar çok 

de�i�kendir. Kadın hastalarda koitus ve cinsel istekte azalma, orgazm yoklu�u ve disparoni 

vardır ( 15 ). 

Siroz hastalarında androjenik steroidlerin deride, adipoz dokuda, kas ve kemikte 

östrojene dönü�türülmesi artmı�tır. Bu nedenle erkeklerde jinekomasti ve impotans, hem 

kadın hem erkekte aksiller ve pubik kıllanmada azalma sıktır. Hiper östrojenemi arteryel 

örümcek ve palmar eritem olu�umunda da etkilidir ( 5 ).  

Fizik bulgular:      

Klinik bulgular hem hepatosellüler yetmezlikten hem de portal hipertansiyondan 

kaynaklanmaktadır ( 23 ).  

� Spider anjiom: En sık olarak vena cava superiorun da�ılım bölgesinde (yüz, eller, 

kollar, parmaklar, toraks) görülür. Karnın üst bölümünde görülmesi nadirdir. Santral bir 

arteriyolden çevreye da�ılan çok sayıda küçük damar bir örümce�in bacaklarına benzer 

görüntü olu�turur. Büyüklükleri 1 mm ile 10 mm arasındadır, büyük olanlarda pulsasyon 

görülebilir. Arteriolun ortasına basmakla kaybolurlar. Hepatik fonksiyonların düzelmesi ile 
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küçülür hatta kaybolabilirler. Hepatoselüler yetmezli�e ba�lı olarak olu�an hormonal 

de�i�ikliklerden östrojen metabolizmasındaki de�i�iklikler nedeniyle meydana gelir ( 16 ). 

� Parotis büyümesi: Özellikle alkolik siroz olgularında görülür. Sıklıkla gözden 

kaçan ancak belirgin olgularda karekteristik bir yüz görünümü vardır. Parotislerde a�rı ve 

hassasiyet yoktur ( 16 ).  

� Palmar eritem: Avuç içinde tenar ve hipotenar kenarlarda, parmak pulpasında ve 

parma�ın dorsal bölgesine kadar çepeçevre kızarıklık vardır. Avuç içinin ortası genellikle 

normaldir. Ayak tabanında da benzer kızarıklıklar olabilir. Spider anjiom ile birlikte 

olabilir. Palmar eritemin de östrojen metabolizmasındaki bozukluklara ba�lı oldu�una 

inanılmaktadır ( 16 ).  

� Beyaz tırnak: Tırnak yata�ında normal pembe renk kaybolmu� ve yerini beyaz 

opasiteye bırakmı�tır. Tırnak ucunda küçük pembe bir hat kalmı�tır. Tırnak lanulası da 

kaybolabilir ( 16 ). 

� Çomak parmak: Sık görülür. Genellikle hafif derecede çomakla�ma vardır. 

Hipertrofik osteoartropati ile ili�kilidir ve oksijen desatürasyonuna ba�lıdır. Özellikle 

Primer bilier sirozda (PBS), pulmoner hipertansiyonu olan ve hipoksik olgularda daha 

belirgindir ( 16 ). 

� Dupuytren kontraktürü: Palmar fasiyada kalınla�ma ve kasılma vardır, bu 

parmaklarda fleksiyon deformitesine yol açar. Sirozda ortaya çıkan hepatoselüler 

yetersizli�e de�il, daha çok alkolizme ba�lıdır. Alkolik sirozlularda yakla�ık %33 oranında 

görülür ( 16 ). 

� Pigmentasyon ve vitiligo: PBS ve di�er kolestatik orjinli sirozlarda, 

hemokromatoz ve porfiria kutanea tarda olgularında melanin pigmentinde diffüz artı� 

olabilir. Pigmentasyonun aksine PBS’lu olgularda vitiligo da görülebilir. Hatta vitiligo, 

diffüz pigmentasyondan daha sıktır ( 16 ).  

� Jinekomasti: Areola altındaki glandüler dokuda büyüme, areolada geni�leme ve 

pigmentasyon vardır. Ayrıca hassasiyet de olabilir ( 16 ). 

� Testiküler atrofi: Vücut kıllarında azalma ve di�er feminizasyon bulgularıyla 

birliktedir. Özellikle alkolik siroz ve hemokromatozis olgularında daha belirgindir ( 16 ). 
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� Kanama ve morarma: Karaci�er fonksiyonlarındaki bozulmanın derecesine ba�lı 

olarak spontan di�eti, burun kanaması, vücut ve ekstremitelerde ciltte morarmalar olabilir         

( 16 ). 

� Glukoz intolerans: Sirozlu hastaları %80’inde glukoz intolerans vardır, ama 

bunların %10-20 si gerçek diabettir ve HCV etyolojili sirozda daha sıktır ( 20 ). 

� Peptik ülser: Sirozlu olgularda peptik ülser %11 oranında saptanmı�tır ( 21 ). 

� Glomerülonefrit: Siroz HCV hepatitine ba�lı olanlarda kriyoglobulinemi ve 

membranoproliferatif glomerülonefrit geli�ebilir ( 22 ). 

� Hematolojik bulgular: Hepatoselüler disfonksiyonun derecesine ba�lı olarak 

spontan kanamalar görülebilir (di�eti ve burun kanamaları). Bunu dı�ında vücut ve 

extremitelerde cilt altı kanamalara ba�lı morarmalar olabilir. Anemi folat yetmezli�ine, 

hemolize ya da hipersplenizme ba�lı olabilir. Trombositopeni genellikle hipersplenizme ve 

azalmı� trombopoetin düzeylerine ba�lıdır. Koagulopati, koagulasyon faktörlerinin 

sentezindeki azalma ile açıklanır. Kolestazı olan hastalarda barsa�a safra akı�ının 

bozulması nedeni ile K vitamini emilimi ve buna ba�lı olarak pıhtıla�ma faktörlerinden II, 

VII, IX ve X’un hepatik sentezleri bozulur. Sirozlu hastalarda fibrinoliz ve dissemine 

intravasküler koagülasyon da geli�ebilir ( 24 ). 

� Pulmoner ve kardiyak bulgular: Sirozlu hastalarda solunum fonksiyonları 

bozulmu� olabilir. Masif asitin neden oldu�u plevral efüzyonlar ve diafragma elevasyonu 

ventilasyon-perfüzyon ili�kisini bozabilir. �nterstisyel ödem veya dilate prekapiller 

pulmoner damarlar pulmoner difüzyon kapasitesini bozabilir ( 24 ). Sirotik hastalarda kalp, 

yüksek debili bir yetmezlikle a�ırı yüklenebilir ve aynı zamanda diyastolik disfonksiyon ile 

hiperdinamik olabilir; bu durumda yüklenme, gizli bir konjestif kalp yetmezli�ini açı�a 

çıkarabilir ( 1 ). 

 

2.1.6. Tanı:  

Hastanın hikayesi, fizik muayene bulguları tanı ve ayırıcı tanı için önemli ipuçları 

verir. Altta yatan olası sebepleri saptamak, seyrini ve komplikasyonlar ö�renmek için 

hastanın çok iyi sorgulanması, sistemik muayenesinin yapılması gereklidir.  

Laboratuarda hematolojik de�i�ikliklere ait bulguların saptanması (anemi, lökopeni, 

trombositopeni), protrombin zamanında (PT) uzama ve protrombin aktivitesinde azalma 
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önemli bulgulardır. Anemi sıktır. Alkolik sirozlarda, alkol tarafından eritrosit yapımının 

do�rudan baskılanması ve folat eksikli�i nedeniyle makrositik anemi, hemoliz ya da G�S 

kanamasına ba�lı olarak mikrositik anemi görülebilir. Kanama yoksa normositik 

normokrom anemi bulunur. Portal hipertansiyona ba�lı splenomegali ve hipersplenizm 

nedeni ile de anemi, lökopeni ve trombositopeni olu�abilir ( 3 ). PTZ ve protrombin 

aktivitesindeki de�i�ikliklerle karaci�erin sentez fonksiyonları hakkında önemli bilgiler 

verir. K vitamini verildikten sonra, protrombin zamanının normale dönmemesi, KC’deki 

hepatoselüler hasarın a�ır oldu�unu gösterir ( 3, 24, 25 ). 

Hastalı�ın evresi, etyolojisi ve aktivitesine göre biyokimyasal parametrelerde 

farklılıklar görülebilir. Bilürubin düzeyleri yükselebilir, transaminazlar, alkalen fosfataz ve 

gama glutamil transpeptidaz normal ya da yüksek olabilir ( 3, 24 ). 

PTZ ve protrombin aktivitesi dı�ında KC’in sentez fonksiyonu hakkında bilgi 

verecek di�er bir parametre albumin düzeyidir. Albumin düzeyi normalden dü�üktür. KC 

dı�ı retiküloendotelyal sistemde yapılan gama globulinlerin düzeyindeki artı� nedeni ile 

albumin/globulin oranı ters dönmü�tür. Normalde bu oran 1’e e�ittir. Protein 

elektroforezinde albumin bandı silinmi�tir gama globulin ise yüksektir ( 3, 24 ).  

Alfa-fetoprotein düzeyi sirozda bir miktar artabilir. Devamlı bir artı� gözlenmesi, 

hepatoselüler kanser geli�imi için uyarmalı.   

Asit sıvısının incelenmesi ile asitin niteli�i ortaya konulacaktır. Di�er klinik ve 

laboratuar bulguları ile birlikte yüksek albumin gradiyentli bir asit sıvısının varlı�ı sirozu 

dü�ündürmelidir ( 26 ). 

Splenomegali ve özefagus varisleri portal hipertansiyon sonucunda geli�ir. 

Endoskopide varis ve portal hipertansif gastropati gibi PHT bulguları saptanabilir ( 27 ). 

Ultrasonografi (USG); her yerde uygulanabilen ucuz ve non-invazif olması nedeni ile 

ilk seçenek olarak tercih edilir ve son derece tanımlayıcı bilgiler verir. Sonografik olarak 

karaci�erin kontürlerinde düzensizlik, sa�/sol lob oranında sol lob lehine bozulma, sol lob 

açısında küntle�me, kaudat lop hipertrofisi, parankim ekosunda kabala�ma ve heterojenite, 

portal venöz damar sisteminde geni�leme, splenomegali ve asit görülür. Ultrasonda (USG) 

saptanan karaci�er yüzey nodülaritesi ve portal ven ortalama akım hızları siroz tanısında 

yardımcıdır. Ultrasonda portal ven çap 13 mm den fazla olanların üçte ikisinde varis 

saptanmaktayken, 13 mm den az olanların ancak %10 unda varis vardır ( 27, 28, 29 ). 
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Bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MR); USG de 

saptanamayan veya karakterize edilemeyen patoloji ve lezyonları de�erlendirmek için 

tercih edilir. 

Histopatolojik tanıda karaci�er biyopsisi en önemli tanı metodudur. Perkütan, 

transjuguler ve laparoskopi e�li�inde yapılabilir. Alınan doku örnekleri histokimyasal 

yöntemle özel boyalar kullanılarak incelenir. 

Siroz tanısında biyopsi ve BT nin ultrasona sensitivite bakımından net üstünlü�ü 

yoktur (USG %87, biyopsi %62). Biyopsi öncesi USG yapılmalıdır ( 4 ). 

Biyopsi yapılamayan durumlarda tanı, fibrozis markerları, USG ile splenomegali ve 

asit saptanması, özefagus varislerinin varlı�ı, siroz ile uyumlu biyokimyasal karaci�er 

fonksiyon testlerinde bozulma ve bir etyolojik faktörün tespiti ile konulabilir ( 30 ). 

 

2.1.7. Prognoz:  

Prognoz; etyoloji, klinik (hastalı�ın tanı konuldu�u andaki karaci�er hücre 

yetmezli�i ve komplikasyonların varlı�ı), laboratuar bulguları, histolojik lezyonun �iddeti 

ve tedavi olanaklarına ba�lıdır. Genel olarak dekompanse sirozda (asit, sarılık, hematemez 

olan), tanı konulduktan sonra 3 yıl sa� kalım %15 ve 5 yıllık sa� kalım %7-%10 

civarındadır. Kompanse sirozlu hastaların dekompansasyon oranı yıllık %10 civarındadır         

( 31 ).  

Hastalarda prognozu belirlemede kullanılan en önemli objektif parametre Child-Pugh 

sınıflamasıdır. Child-Pugh skoru 10 ve üzerinde olan hastaların 1 yıl içerisinde 

kaybedilmeleri olasılı�ı %50 kadardır ( 32 ).  

         

Tablo 4: Child-Turcotte-Pugh Skorlama Sistemi 

*Klinik de�i�ken                                   1 puan                     2 puan                      3 puan 
*Ensefalopati                                          yok                         Evre 1-2                  Evre 3-4 
*Asit                                                        yok                          hafif                     orta ve üzeri 
                                                                                                                         (tedaviye dirençli)       
*Bilirubin ( mg/dl )                                <2                             2-3                             >3     
     PBS veya PSK’de                              <4                            4-10                            10       
*Albumin ( g/dl )                                    >3.5                       2.8-3.5                         <2.8 
*Protrombin zamanı, sn uzama           <4 sn                        4-6 sn                         >6 sn  
 INR de�eri                                           INR<1.7               INR: 1.7-2.3                 INR>2.3 
( Child A= 5-6 puan, Child B= 7-9 puan, Child C= 10-15 puan ) 
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Child-Pugh evresi hastanın prognozu ile korelasyon gösterir ve klinik olarak çok sık 

kullanılır (tablo 4). Child-Pugh sınıflamasına göre siroz hastaları grup A, B, C olmak üzere 

3 evreye ayrılır. Her olgu için elde edilen paremetrelerin puanlarının toplanması ile elde 

edilen toplam puan 5-6 ise Child A, 7-9 ise Child B ve 10-15 arasında ise Child C olarak 

yorumlanır ( 31 ). 

 

2.1.8. Komplikasyonlar: 

         Hastalık sürecinde hastalarda ço�u hayatı tehdit eden, hızla ve hemen müdahale 

edilmezse ölümle sonuçlanabilecek komplikasyonlar görülür ( 15 ). 

 

Tablo 5: Karaci�er sirozunda görülen komplikasyonlar 

1. Portal hipertansiyon (Özofagus varis kanamaları, asit) 

2. Asit ve spontan asit enfeksiyonları 

3. Hepatik ensefalopati 

4. Hepatoselüler karsinoma 

5. Karaci�er yetmezli�i 

6. Hepatorenal sendrom 

7. Hepatopulmoner sendrom 

8. Hipersplenizm 

9. Enfeksiyonlar 

10. Hematolojik bozukluklar 

11. Endokrin bozukluklar (Diabet, hipoglisemi, hipogonadizm) 

12. Gastrointestinal komplikasyonlar 
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2.2. KARD�YOM�YOPAT� 

Kardiyomiyopatiler, en belirgin özelli�i kalp kasında do�rudan tutulumun oldu�u bir 

grup bozukluktur. Perikardiyal, hipertansif, konjenital veya valvuler hastalıkların sonucu 

olarak olu�madıklarından di�erlerinden farklıdırlar. Her ne kadar kardiyomiyopati tanısı bu 

etiyolojik faktörlerin dı�lanmasını gerektirse de, kardiyomiyopatinin özellikleri, sıklıkla kesin 

tanı koymaya yetecek kadar ayırt edicidir (hem klinik hem de hemodinamik olarak) ( 33 ).  

Üç temel fonksiyonel bozukluk tanımlanmı�tır: 

1) Dilate kardiyomiyopati (DKM); En yaygın formudur. Ventrikül dilatasyonu, 

kontraktil disfonksiyon ve sık kar�ıla�ılan konjestif kalp yetmezli�i sendromları ile 

karakterizedir. 

2) Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM); Hatalı olarak sol ventrikül hipertrofisi 

olarak bilinir. Ventriküllerin, sıklıkla sol ventrikülün, çeperinin ve interventriküler 

septumun asimetrik �ekilde hipertrofisidir. Ventriküllerin kontraktil fonksiyonu normal, 

fakat ventrikül kavitesi küçüktür. 

3) Restriktif kardiyomiyopati (RKM); Batı ülkelerindeki en nadir formdur, 

diyastolik dolumun bozulması ve bazı olgularda ventrikülde endokardiyal skarla�ma ile 

kendini gösterir ( 34 ). 

Tablo 6: Kardiyomiyopatilerin sınıflandırılması 

Bozukluklar Tanımlama 
Dilate KMP LV veya her iki ventrikülün dilatasyonu ve bozulmu� kontraksiyonu. Ailesel-  

genetik, viral ve/veya immün, alkolik-toksik ya da bilinmeyen faktörlerle 
olusur veya bilinen bir kardiyovasküler hastalıkla iliskilidir. 

Hipertrofik KMP Sıklıkla asimetrik, genellikle interventriküler septumu tutan sol ve/veya sa� 
ventrikül hipertrofisi. Ço�u hastada sarkoplazmik proteinlerdeki mutasyonlar 
hastalı�a neden olur. 

Restriktif KMP Normal veya normale yakın sistolik fonksiyonla birlikte bir veya her iki 
ventrikülde dolumun kısıtlanması ve diyastolik boyutun azalması. �diyopatik 
veya ba�ka bir hastalıkla (amiloidoz, endomiyokardiyal hastalık) 
iliskilidir. 

Aritmojenik sa�  
ventrikül KMP 

Sa� (ve belli bir dereceye kadar sol) ventrikül miyokardında progresif fibroz-
ya� dokusunun yerlesimi. 
Ailesel hastalık yaygındır. 

Sınıflandırılmamı� 
KMP 

Kolayca herhangi bir kategoriye yerlestirilemeyen 
hastalıklar. Hastalık örnekleri: minimal dilatasyonlu sistolik disfonksiyon, 
mitokondriyal hastalık ve fibroelastoz. 
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En yaygın kabul gören sınıflandırma, WHO (Dünya Sa�lık Örgütü) ve ISFC 

(Uluslararası Kardiyoloji Derne�i ve Federasyonu) tarafından yayınlanan sınıflandırmadır  

( 35 ). 

 

2.2.1. Kardiyomiyopatilerin etiyolojik sınıflaması  

Tablo 7: Dilate kardiyomiyopati nedenleri ( 36 ) 

1. �diyopatik 
2. �nflamatuar 
         Enfeksiyoz: Viral miyokardit, bakteriel miyokardit, fungal miyokardit, protozoal 
miyokardit, spiroketal ve riketsiyal miyokardit 
          Non-enfeksiyoz: Otoimmun hastalıklar, peripartum, hipersensitivite reaksiyonları, 
transplantasyon reaksiyonları  
3. Toksik 
          Alkol, kokain 
          Kemoterapötik ajanlar (Anthracycline, Doxorubicin, Daunorubicin, Adriablastin, 5-
Fluorourasil) 
          Elementer bile�ikler (Kobalt) 
          Katekolaminler 
4. Metabolik 
           Nutrisyonel: B1 vitamin a�ırlıkları, selenium, carnitine, coenzyme Q eksikli�i 
           Endokrin: Diabetes mellitus, hiper ve hipotroidi, feokromositoma, akromegali 
           Metabolik de�i�iklikler: Hyperoxaluria, hyperuricema 
           Elektrolit anormallikleri: Hipokalsemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia 
5. Familial  
           Nöromyopatik: Progressif müsküler distrofi, Myotonik müsküler distrofi, 
Friederich ataxisi, Refsum hastalı�ı 
            Herediter dilate kardiyomyopati 
6. Di�er 
            Sirotik kardiyomyopati             

 

2.2.2. Laboratuvar �ncelemeleri 

DKM’nin potansiyel olarak geri döndürülebilir nedenlerini belirlemek için; serum 

fosfor (hipofosfatemi), serum kalsiyum (hipokalsemi), serum kreatinin ve üre nitrojen 

(üremi) seviyelerinin belirlenmesi, tiroid fonksiyon testleri (hipotiroidi ve hipertiroidi) ve 

demir incelemeleri (hemokromatozis) gibi bir takım biyokimyasal parametreler incelenir.  

Ayrıca HIV için de test yapılması sarttır, önemli bir enfeksiyondur ve konjestif kalp 

yetmezli�inin sıklıkla gözden kaçan bir nedenidir. DKM tanısı için yararlı olmasa da, 

troponin T seviyeleri yükselmis olması kötü klinik seyrin belirleyicisidir ( 38 ). 
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2.2.2.1. Elektrokardiyografi 

Özellikle kalp yetersizli�i bulunan vakalarda sinuzal ta�ikardi, sol atrial ve 

ventriküler hipertrofi örnekleri görülür. Ventriküler aritmilere atrial fibrilasyon ve sol dal 

blo�u gibi intraventriküler ileti bozukluklarına, diffüz nonspesifik ST ve T de�i�ikliklerine, 

yaygın sol ventrikül fibrozu geli�en vakalarda prekordial derivasyonlarda patolojik Q 

dalgasına rastlanabilir. Ayaktan hasta takibinde saptanan ve ventrikül aritmileri 

muhtemelen DKM’deki yaygın miyokard hasarının göstergesidir ve dolayısıyla bir DKM 

nedeni olmaksızın ani ölümle ili�kilidir. 

 

2.2.2.2. Ekokardiyografi   

Ekokardiyografinin iki boyutlu ve Doppler formları sol ventrikül fonksiyon 

bozuklu�unun derecesinin de�erlendirilmesinde ve e�lik eden valvüler veya perikardiyal 

hastalı�ın ekarte edilmesinde yararlıdır. Yapısal ve islevsel anormallik bulguları açısından 

dört kalp odacı�ının incelenmesine ek olarak, ekokardiyografi, ventrikül boslu�unun 

boyutlarını ve ventrikül duvar kalınlı�ının de�erlendirilmesine izin verir. Ba�ta sol 

ventrikül olmak üzere kalp bo�luklarının geni�ledi�i görülür. Ventrikül kontraksiyonlarının 

azaldı�ı, intra kaviter trombüs varlı�ı, ejeksiyon fraksiyon dü�üklü�ü saptanır. Doppler 

EKO’da mitral ve trikuspit kapak regurjitasyonları görülebilir ( 37 ).    

Kalp yetmezli�inde ekokardiografi; KY’nin tanısı, etiyolojisi, takip ve tedavinin 

de�erlendirilmesinde en önemli tetkik araçlarından biridir. Her geçen gün geli�tirilen 

ekokardiyografi tetkikleri ile kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonları daha iyi 

de�erlendirilebilmektedir. Bu teknikler sayesinde invazif yöntemlerle ölçülebilen pulmoner 

kapiller kama basıncı, SV diyastolik sonu basıncı, pulmoner arter basıncı gibi 

hemodinamik ölçümler ile korelasyon gösteren parametreler geli�tirilerek kardiyak 

hemodinami hakkında bilgiler edinmekteyiz. Ekokardiyografi invazif olmayan ve 

tekrarlanabilir bir metod olmasının yanında tedavinin takibinde de güvenle 

kullanılmaktadır.                                         

Doku Doppler ile elde edilen sistolik miyokardiyal hareket hızı  (Sm); EF ve FK 

(fraksiyonel kısalma)’nın görüntü kalitesine ba�ımlılı�ı ve kalp hızı gibi de�i�kenlerden 

etkilenmesi sonucu SV’nin longitüdinal eksende kısalmasının de�erlendirildi�i doku 

Doppler tekni�i son yıllarda önem kazanmaya ba�lamı�tır ( 39 ). “Pulse wave doku 
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Doppler sample volümünün” mitral annülüse konulmasıyla elde edilir. �ncelemede sistol 

sırasında 2 dalga hızı ölçülür. Bunlardan birincisi kısa hızla yükselip sonlanan izovolemik 

kontraksiyon dalgası ve ikincisi ise daha geni� olan pozitif sistolik miyokardiyal dalgadır   

(Sm dalgası).  

Sm dalgasının süresi ejeksiyon süresine tekabül eder ( 40 ). Sm dalgası semilunar 

kapakların açılması ile ba�lar ve S2 ile sonlanır. Gençlerdeki Sm de�erleri daha yüksek 

iken ya�la birlikte Sm de�erleri azalır. Sm de�erleri SV için ölçüm yapılan duvara göre de 

de�i�iklik gösterebilmektedir. Lateral duvar Sm’si 10.6±2.3 cm/sn ile en yüksek iken 

anteriyor duvar için 9±1,8 cm/sn normal de�er olarak tanımlanmı�tır ( 41 ).  

Doku Doppler tekni�i ile apikal görüntülerden özellikle longitüdinal kasılma 

de�erlendirilmektedir.  “Sample volümün” konuldu�u yerdeki miyokardiyal hareket hızları 

oldukça kantitatif olarak de�erlendirilmektedir. Fakat bu yönteminde bazı kısıtlılıkları 

bulunmaktadır. Doppler yöntemi oldu�u için longitüdinal eksene mümkün oldu�unca dik 

olarak ölçümlerin yapılması gerekmekte ve özellikle 20°’den fazla açı sapmaları ölçümün 

do�rulu�unu belirgin etkilemektedir. Doku Doppler tekni�i apikal segmentleri 

de�erlendirmede yetersiz kalmaktadır. Ayrıca derin nefes alıp veren hastalarda da 

ölçümlerin etkilenebilece�i bu nedenle hasta ekspiryumda ve nefesini tutarken ölçümlerin 

alınmasının daha uygun olaca�ı belirtilmektedir ( 42 ).  

Diyastolik fonksiyonların de�erlendirilmesi; Kalp yetmezli�i sebep olan 

hastalıklar do�ası gere�i diyastolik fonksiyonları da etkilemektedir. Sistolik KY 

vakalarında sıklıkla diyastolik fonksiyonlarda bozulmaktadır. ( 43-44 ). Sistolik KY olan 

hastalarda diyastolik fonksiyon bozuklu�unun mortalite ve istenmeyen olayların prediktörü 

oldu�u çe�itli çalı�malarda gösterilmi�. Bu çalı�maların birinde çok de�i�kenli analizle 

sistolik yetmezli�i olan hastalarda BNP düzeylerinin diyastolik fonksiyonlarla daha çok 

ili�kili oldu�u gösterilmi�tir ( 45 ). Diyastolik fonksiyonların de�erlendirilmesinde 

kullanılan ba�lıca ekokardiyografik teknikler �unlardır; 

1-Mitral kapak kan akımı 

2-Pulmoner ven kan akımı 

3-Mitral annülüs doku Doppler ölçümleri 

4-Renkli M-mode akım ilerleme hızı (Vp)  
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�ekil 1: Transmitral Doppler akım profilinin �ematik gösterimi. 

E piki ventrikül erken dolu�unu ve A piki geç atrial kontraksiyonu gösterir. Diastolik disfonksiyon artmı� 
E/A oranı ve uzamı� deselerasyon zamanı dahil akım paterninin karekteristik de�i�ikli�ine sebep olur. 
Soldaki �ema normal dolu� paternini, sa�daki �ema diastolik dolu� paternini gösterir ( 46 ).  

 

Mitral kapak kan akımları; Konvansiyonel pulse wave Doppler yöntemi ile mitral 

kapak uçlarından alınan ölçümlerde 2 dalga elde edilir. Bu dalgalar �ekil 1’de 

gösterilmi�tir. Birinci dalga, erken diyastolik zirve akım hızı (E dalgası) ikinci dalga ise 

geç diyastolik zirve akım hızıdır (A dalgası). E dalgasının tepesinden sonuna kadar olan 

zaman E dalga deselerasyon zamanı (EDZ) olarak de�erlendirilir. A dalga süresi de 

ölçülebilir ( 47 ).  EDZ, sol ventrikül kompliyansını yansıtır ve normalde 220 ms’den daha 

azdır. Mitral kapak kan akımlarının relaksasyon bozuklu�unda E/A oranı <0.75 ve EDZ 

genellikle �220 msn’dir. Orta derecede fonksiyon bozuklu�una kar�ılık gelen 

psödonormalizasyonda azalmı� SV kompliyansı ve artmı� sol atriyum basıncı nedeniyle 

normale benzer bir E/A oranı 0.75-1.5 ve EDZ hafif kısalmı�tır >140 ms. Ciddi diyastolik 

fonksiyon bozuklu�unda E/A >1.5 ve EDZ <150 ms �eklindedir. Valsalva manevrasına 

yanıtına göre reversıbıl ve fiks restriktif patern olarak ikiye ayrılır ( 48 ).   

Mitral annülüs doku Doppler ölçümler; �zovolümik relaksasyon sırasında dü�ük 

hızlı, kısa süreli unifazik veya bifazik dalga hızı, erken diyastolik dolu� ile birlikte negatif 

erken miyokardiyal dalga hızı (Em) ve geç diyastolde atriyal katkıyla ventriküle bo�alan 

kanın sebep oldu�u negatif geç miyokardiyal dalga hızı (Am) olarak tanımlanabilir. 
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Em ya�la de�i�en bir parametredir. Bir çalı�mada 45 ya� altı normal bireylerde 

Em=10.1±2.6 m/sn, E/Em=8.2±2.2 olarak bildirilmi� her 10 yılda bir Em’nin 1m/sn 

azaldı�ı E/Em’nin ise 1 birim arttı�ı tespit edilmi�tir ( 49 ). Em dalgası normal gençlerde > 

10cm/sn iken eri�kinlerde bu sınır > 8cm/sn olarak belirtilmi�tir ( 50 ). Kronik KY olan 

hastalarda egzersiz kapasitesinin EF ile zayıf korele oldu�u ancak diyastolik fonksiyonlarla 

oldukça korele oldu�u gösterilmi� ( 51 ).  

Sistolik ve diyastolik fonksiyonun birlikte de�erlendirilmesi 

Miyokard performans indeksi (MP�); Sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklu�u 

sıklıkla birlikte olmasına ra�men bu fonksiyonları kombine olarak de�erlendiren bir 

parametre arayı�ı ilk kez 1995 yılında Chawa Tei tarafından ortaya konan formül ile 

kar�ılık bulmu�tur. 

                                         IRT + ICT 

Tei indexi (MPI)= 

                                              ET 

( IRT: �zovolümik relaksasyon zamanı, ICT: �zovolümik kontraksiyon zamanı ET: Ejeksiyon zamanı  ) 

 

Doku Doppler ölçümlerinden faydalanarak MP� (modifiye Tei indeksi) hesaplamak 

mümkündür (52 ). Ayrıca doku Doppler yöntemi ile görüntünün elde edilip ölçülmesi çok 

daha kolaydır. Konvansiyonel Dopplere göre kalp hızından etkilenmemesi de önemli bir 

avantaj sa�lamaktadır ( 53 ). Normal de�erler 0.39±0.05 olarak bildirilmi�tir. Doku 

Doppler ile elde edilen Tei indeksinin kalp hızı de�i�kenli�inden pek etkilenmedi�i, 

konvansiyonel Doppler ile elde edilen Tei indeksinin ise %15±5 kalp hızı de�i�kenli�inden 

etkilendi�i gösterilmi�tir ( 54 ).  
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2.3. S�ROT�K KARD�YOM�YOPAT�      

Kalp debisinde artı� ilk kez, elli yıldan uzun bir süre önce sirozlu hastalarda 

tanımlanmı�tır. Daha sonra çe�itli gözlemler, gizli bir kardiyak fonksiyon bozuklu�unun 

bulundu�unu gösterilmi�tir ve bu durum kalp kontraktilitesinde azalma, sistolik ve 

diyastolik disfonksiyon ve elektrofizyolojik anormallikler kombinasyonundan 

olu�maktadır. Bu sendroma sirotik kardiyomiyopati adı verilmektedir ( 1 ). 

2.3.1. Patogenez:  

Sirotik kardiyomiyopati patogenezinde 3 major diagnostik kriter öne sürülmü�tür;  

1. Yapısal ve fonksiyonel ventrikül anormallikleri,  
2. Farmakolojik, fizyolojik ve cerrahi stresle kar�ıla�ıldı�ında anormal bir ventriküler cevap 
3. Kardiak elektriksel anormallikler ( 55 ) 

 

 

Splenik ve periferik 
dilatasyon 

   Kardiak output  

Diastolik ve 
sistolik 
disfonksiyon 

  efektif dola�ım volümü 
   kan basıncı 

Kalpte yapısal, fizyolojik ve elektrofizyolojik 
anormallikler 
Ventrikül hipertrofisi 
ß adrenerjik reseptor disfonksiyonu 
                           QTc 

Sirotik 
kardiyomyopati 

   Siroz Inflamasyon, bakteriel 
translokasyon ve vazoaktif 
mediatorler 

 

�ekil 2: Sirotik kardiyomiyopatinin patofizyolojisi: 
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Histolojik ve ekokardiyografik çalı�malarda major yapısal ve fonksiyonel olarak sol 

ventrikül hipertrofisi ve diastolik disfonksiyon bulunmu�tur. Sirotik kardiyomiyopatide 

olu�an hipertofik yapısal de�i�iklik hipersirkülasyona ba�lanmı�tır ( 3 ). Karaci�er 

sirozunda olu�an assit prognozu belirgin olarak kötüle�tirir. (Karaci�er sirozunda asit 

olu�umu için portal hipertansiyon olmazsa olmaz bir bulgudur. Portal hipertansiyon; portal 

akıma kar�ı artan direnç ve genel splanknik arteryel vazodilatasyona ba�lı artan portal 

venöz akımdır. Kardiyak indeksin artması ve periferik vasküler direncin dü�mesinin 

birle�imine “hiperdinamik sirkülasyon” adı verilmektedir. Asit olu�um mekanizmalarının 

anla�ılması hem portal hipertansiyonun ve hem de hiperdinamik akım halinin anla�ılması 

ile mümkündür. Hepatik sinüzoidlerdeki kan akımına kar�ı olu�an direnç artı�ı, geriye 

yönelik olarak hepatik ve splanknik sirkülasyonda hidrostatik basınçta artı�a yol 

açmaktadır. Bu ise sonuç olarak intersitisyel alanda sıvı filtrasyonunda artı�a neden 

olmaktadır) ( 56 ). Ek olarak sistolik disfonksiyon ve kardiyomiyositlerde histolojik hasar 

meydana gelir.  

Deneysel çalı�maların sonuçları, tablonun fizyopatolojisinde çe�itli mekanizmaların 

yer aldı�ına i�aret etmektedir, örn. beta-adrenerjik reseptör sinyal transdüksiyonunda 

azalma, transmembranöz akımlarda ve elektromekanik ba�da�ımda bozulma, a�ırı nitrik 

asit üretimi ve kannabinoid reseptörlerin aktivasyonu. Hastalardaki sistolik yetersizlik, 

farmakolojik ya da fiziksel yüklenme, ayrıca transjuguler intrahepatik portosistemik �ant 

yerle�tirme ve karaci�er transplantasyonu gibi stres olu�turucu prosedürler sırasında açı�a 

çıkarılabilir. Hastalı�ın ileri dönemlerindeki böbrek yetmezli�i geli�mesinde sistolik 

disfonksiyonun rol oynadı�ı yakınlarda gösterilmi�tir. Diyastolik disfonksiyon, sol 

ventrikül dolumundaki gecikmeyi yansıtmaktadır ve kısmen ventrikül hipertrofisi, 

subendokardiyal ödem ve kollajen yapısında bozulmaya ba�lanmı�tır. QT aralı�ı siroz 

hastalarının yakla�ık yarısında uzamı�tır ve beta-blokerler ile normalize edilebilir ( 1 ). 

 

         Patogenezde öne sürülen mekanizmalar:  

Beta adrenerjik reseptör sinyalinizasyonu: Beta adrenerjik reseptör sistemi 

kardiyak kontraktilitenin ana regülatörlerinden biridir. Beta adrenerjik uyarı sonucunda; 

membrana ba�lı bulunan heterotrimerik G protein aracılı�ı ile ikincil mesajcı cAMP 

ekspresyonunun artı�ı gözlenir. cAMP, sonrasında çe�itli intraselüler proteinlerin 

fosforilasyonunda rol alan protein kinaz A’yı stimule eder. L-tip kalsiyum kanalları, 
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Troponin-I, myozin ba�layıcı protein C gibi intraselüler proteinlerin fosforilasyonu sonucu 

intraselüler kalsiyum akı�ı olur ve sonuçta kardiyak kontraksiyon olu�ur. 

Çe�itli yöntemlerle siroz geli�tirilmi� hayvan modellerinde, beta adrenerjik sinyalizasyon 

yola�ında anormallikler gösterilmi�tir. Sirotik ratlarda G protein alt grupları özellikle Gs ve 

Gi2alfa hem sayı hemde fonksiyon olarak anlamlı derecede azalmı�tır. cAMP üretimi de 

belirgin oranda azalmı�tır. Bu azalma kısmen memran G proteinlerinin sayı ve fonksiyonel 

azalmasına, kısmen de safra asitlerinin toksik etkilerine ba�lanabilir ( 57 ).  

Membran akı�kanlı�ı: Memran akı�kanlı�ı hücrenin temel fonksiyonlarının 

idamesinde olmazsa olmazdır. Sirozda kalp, eritrosit, böbrek ve karaci�er hücrelerinin 

membran akı�kanlıkları bozulmu�tur. Bunun nedeni olarak hücre membranı kolesterol 

içeri�indeki artı� sorumlu tutulmaktadır. Membran akı�kanlı�ının azalmasının; beta 

adrenerjik reseptör disfonksiyonunda ve dolayısıyla kardiyak kontraktilitenin 

patogenezinde çok önemli bir rol oynadı�ını dü�ündürmektedir ( 57 ).  

“Endocannabinoid”ler: Endojen kannabinoidler; kannabinoid reseptörleri CB1 ve 

CB2’ye ba�lanan ve bu yolla reseptörleri aktive eden endojen bile�iklerdir. Bugüne kadar 

tanımlanan endojen kannabinoidler; anandamide, 2-ar�idoniylgliserol, 2-ar�idoniyl-gliseril 

eter, O-ara�idoniyl-etanolamine (virhodamine) ve N-ara�idoniyl-dopamin’dir. Anandamide 

ve CB1 reseptörünün arteriyel hipotansiyon patogenezinde rol aldı�ı gösterilmi�tir. Yine 

anandamide CB1 reseptörü aracılı�ıyla sirotik ratlarda selektif splaknik vazodilatatör ajan 

gibi etki göstermektedir. Sirotik ratlarda yapılan bir ba�ka çalı�mada da anandamide sol 

ventrikül papiller kas üzerine ( - ) inotropik etki göstermi�tir. Tüm bu verilerle birlikte 

endojen kannabinoidlerin ta�ikardi veya volüm yükü gibi artmı� stres durumlarında 

artabilece�i de öne sürülmektedir ( 58 ).  

Nitrik oksit: NO, NO sentaz tarafından L-arjininden sentez edilir ve vazodilatör 

olarak bilinir. NO sentazın bilinen 3 izoformu mevcuttur (nöronal-nNOS veya NOSI, 

indüklenebilir -iNOS veya NOS2 ve endotelyal-eNOS veya NO53). Sirozda inflamatuvar 

sitokinler artar. Bu sitokin artı�ı iNOS’u fazla miktarda NO üretme yönünde stumule eder. 

Sirotik ratlardan elde edilen kardiyak homojenatlarda TNF-alfa, iNOS ve cGMP 

konsantrasyonları artmı� bulunmu�tur. Bu durum proinflamatuvar sitokinlerin 

indüklemesiyle artmı� NO’in myositte cGMP (cAMP de�il) konsantrasyonunu arttırarak 

depresan etki gösterdi�ini dü�ündürmektedir. Yine sirotik rat modelleriyle yapılan 

çalı�malarda ortama eklenen L-NMMA, L-NAME gibi nonspesifik NOS inhibitörleriyle 
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NOS’ın inhibisyonu sonucu kimi çalı�mada sol ventrikül miyosit kontraktil yanıtı kimi 

çalı�mada da papiller adele kontraktil yanıtı anlamlı derecede artmaktadır.  

Karbon monoksit: Vücutta karbon monoksit üretimi temelde Heme oksijenazın            

(HO) enzimatik reaksiyonu sonucu ortaya çıkar. HO’nun; indüklenebilir (HO-I, ısı �ok 

proteni 32 olarakta bilinir) ve yapısal (HO-2) olmak üzere 2 izoformu mevcuttur. HO; 

heme’yi demir, biliverdin ve CO’e okside eder. CO’nun myosit cGMP kontraksiyonunu 

arttırarak myokard depresan etki gösterdi�i dü�ünülmektedir. 

Di�er faktörler: Patogenezde rol oynadı�ı öne sürülen di�er faktörlerden bazıları, 

sirotiklerde kardiyak proteinlerin nitratlanması, safra asitlerinin direkt myokard toksik 

etkileri, endotoksinlerin direkt toksik etkileri, myosit membranı kalsiyum kanalındaki 

de�i�iklikler olarak sayılabilir ( 57-58 ).  

 

         Vasküler Disfonksiyon: 

Sistemik Vasküler Direnç ve Kardiyak Disfonksiyon: �lerlemi� karaci�er hastalı�ı 

sistemik vasküler dirençte dikkat çekici de�i�iklikler ile ili�kilidir. Splanknik arteriyel 

vazodilatasyon gözlenmekte ve buna nitroprussid ya da izoproterenole verilen kontraktil 

yanıtta azalma ve miyositlerin kalsiyum sinyalle�mesinde bozulma e�lik etmektedir. Bu 

durum, portal sistemdeki vasküler de�i�ikliklerin ve portosistemik �ant olu�masının, 

parenkimal karaci�er hastalı�ından en azından kısmen ba�ımsız olarak, sirotik 

kardiyomiyopatiye yol açtı�ını göstermektedir ( 61-62 ). Sinüzoidal portal hipertansiyon, 

bunun aksine, kan akımına kar�ı hepatik sinüzoidal dirençte artı� ile karakterizedir. Bu 

tablonun hem doku yapısında fibrotik bozulmaya ba�lı bir sabit bile�eni, hem de hepatik 

yıldızsı hücrelerin ve hepatik sinüzoidlerdeki miyofibroblastların kontraktilitesindeki 

de�i�ikliklere ba�lı bir dinamik bile�eni vardır ( 63 ). Bu hücreler bir dizi vazoaktif 

mediyatöre kar�ı duyarlıdır; örne�in, endotelinler, prostaglandinler ve nitrik oksit (NO). 

Sirozlu olgularda sinüzoidal NO üretimi, kaveolin ekspresyonundaki artı�a ba�lı olarak 

bozulmu�tur ( 64-65 ).  Tersine, özellikle splanknik yatakta olmak üzere, periferik arteriyel 

dola�ımda NO artı�ı söz konusudur ve vazodilatasyona neden olur. Sirozda görülen 

splanknik arteriyel vazodilatasyonda rol alan di�er mediyatörler arasında karbon monoksit 

(CO) ve endojen kannabinoidler bulunmaktadır  ( 66-67 ).   

Sirozlu hastalarda istirahat halinde iken gözlenen hiperdinamik durum, bu nedenle, 
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splanknik arteriyel vazodilatasyona kar�ı ba�langıçta verilen, uygun bir yanıtın 

göstergesidir ( 67-68 ).  

Volüm ekspansiyonu: Sirozlu hastalarda kan hacminde geni�leme, assit 

olu�umundan önce gerçekle�ir. Hepatik dekompansasyon progrese olurken, geni�lemi� 

olan bu kan hacmi yeni bir da�ılım gösterir; merkezi dola�ımda göreceli bir azalma ve 

splanknik yatakta fazlalık ortaya çıkar ( 69 ). Dahası, kan hacmindeki mutlak artı�a kar�ın, 

sodyum (Na+) ve su tutucu yolaklarda göze çarpan bir aktivasyon söz konusudur ve siroz 

kötüle�tikçe daha da bariz hale gelir. Bu olayların temel nedeni, progresif arteriyel 

vazodilatasyon varlı�ı ve bir tarafta kan hacmi, di�er tarafta ise bu hacmin kaplamak 

zorunda oldu�u yer arasındaki dengesizliktir ( �ekil. 3 ). 

 

 

�ekil 3: Kardiyak Yanıtta Küntle�menin Klinik Temeli 

        Karaci�er sirozu ve portal hipertansiyon zemininde, volüm ekspansiyonu ve hiperdinamik dola�ım gibi 
geni� bir spektrumda yer alan faktörler, elektrofizyolojik anormalliklere, diyastolik disfonksiyona ve sistolik 
disfonksiyona katkıda bulunurlar. Kardiyomiyosit plazma membran anormallikleri, sitokinler, büyüme 
faktörleri ve otonom yetmezlik de bu süreçte yer alır. Karaci�er hastalı�ında ilerlemeyle birlikte, bu faktörler 
kalp yetmezli�ine yol açabilirler. ATPaz = adenozin trifosfataz; CO = kalp debisi ( 70 ).   
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Arteriyel Kompliyans: Periferik arteriyel vazodilatasyon ve arteriyel kompliyans 

yakın bir ili�ki içindedir. Sirozun progrese olmasıyla birlikte, damar duvarlarında incelme 

ortaya çıkar ve total vasküler duvar alanı azalır ( 66 ). Aynı zamanda vasküler tonus da 

azalır; bunun muhtemel nedenleri, düz kas kütlesinde a�ırı NO üretimine ya da endotel 

fonksiyonunda bozulmaya ba�lı azalma ve yanı sıra ekstraselüler matriks dönü�ümündeki  

(turnover) bozukluklardır ( 71 ). Sirozdaki vasküler yeniden �ekillenmenin ve arteriyel 

kompliyansta bozulmanın bir nedeni olarak, aynı zamanda kondüksiyon kapasitesi büyük, 

kalsiyum-aktivasyonlu potasyum (K+) kanalı � alt-birimlerinin ekspresyonundaki artı� da 

gösterilmi�tir ( 66 ).  

 

2.3.2. Epidemiyoloji, Do�al Öykü ve Klinik Prezantasyon 

�stirahat halinde iken kalp fonksiyonları normale yakın oldu�u için tanı konulması 

güçtür. Hastaların büyük bir ço�unlu�unda tanı, sirozun klinik dekompansasyon fazları 

sırasında konulmaktadır ve hastalar bu dönemlerde diyastolik kalp yetmezli�i ve/veya 

yüksek debili kalp yetmezli�i özellikleriyle kar�ımıza çıkarlar ( 59 ). Tablo ku�kusuz ki iyi 

tolere edilmektedir ve aylar ile yıllar boyu asemptomatik kalır. Semptomlar çok sayıda 

olguda, altta yatan hastalı�a ait olan semptomlardan kolayca ayırt edilemez. Sirozdaki 

arteriyel kompliyans artı�ı, mutlak bir hacim yüklenmesine kar�ın, fonksiyonel bir 

hipovolemiye yol açar (art-yükte azalma). Sirotik kardiyomiyopatideki küntle�mi� 

kardiyak yanıt, efektif dola�ım hacminde arteriyel vazodilatasyon nedeniyle ortaya çıkan 

azalmaya kar�ı koymakta yetersiz kalır. Bunun aksine, splanknik arteriyel vazodilatasyon 

ventrikülün bo�almasına neden olur ve ventriküler yetersizlik varlı�ını maskeleyebilir. 

Kardiyak yanıtın küntle�mesine aynı zamanda, otonom disfonksiyon ve hacim ve 

baroreseptör reflekslerindeki bozulma da katkıda bulunabilir. Fonksiyonel hipovoleminin 

fizyolojik serum infüzyonuyla hızla düzeltilmesi, kalp debisinde hızlı bir dü�meye yol 

açmı�tır ( 72 ). Transjuguler intrahepatik portosistemik �ant (TIPS) ya da karaci�er 

transplantasyonundan sonra venöz dönü�te görülen hızlı artı�ı izleyen kalp yetmezli�i ve 

pulmoner hipertansiyon geli�imidir ( 73 ).  

Splanknik arteriyel vazodilatasyon tarafından desteklenen ve daha sonrasında 

progresif hepatik dekompansasyonun yol açtı�ı kalp yükünde azalma tablosu, kalp 

yetmezli�ini maskeleyebilir. Ekokardiyografi sıklıkla, dekompanse sirozlu hastaların 

normal kalp fonksiyonlarına sahip olduklarını göstermektedir. 
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�ekil 4: Klinik ve Enstrumantel Anormallikler ve Kardiyak Fonksiyon Arasındaki 
Ba�ıntıya Klinik Bakı� 

       

         Sirozda kalp fonksiyonlarındaki progresif kötüle�me, klinik, elektrokardiyografik (ECG) ve 
ekokardiyografik anormallikler yoluyla tanımlanabilir. Bu anormalliklerin �iddet düzeyi, aynı dönemde var 
olan kalp yetmezli�inin ciddiyetini tahmin ettirecek niteliktedir. CO = kalp debisi ( 70 ). 

 

2.3.2.1. Elektrofizyolojik De�i�iklikler 

Sirozda çok sayıda elektriksel anormallik belirlenmi�tir (QT aralı�ı anormallikleri, 

elektriksel ve mekanik uyumsuzluk, kronotropik yetersizlik). Bunların geli�imi, otonom 

disfonksiyon (sempatik sinir sisteminde [SNS] defektler ve vagal bozukluk), �iddetli portal 

hipertansiyon ve karaci�er disfonksiyonu, sitokinler ve endotoksinler ile ba�ıntılı gibi 

görünmektedir ( 75-76 ). Bu elektriksel anormallikler sirozun nedeninden ba�ımsızdır. 

QT Aralı�ında Uzama 

QT aralı�ında uzamanın ventriküler ta�iaritmi riskini arttırdı�ı iyi bilinmektedir. QT 

aralı�ında uzama ( >0.44 sn ), sirozlu olgularda portal basınçta küçük artı�lar oldu�unda 
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bile ( 92 ) ve portal hipertansiyonlu nonsirotik hastalarda da görülmektedir. Hem K+ kanalı 

anormalliklerine ba�lı olarak kardiyomiyositlerin repolarizasyonunda gecikme, hem de 

sempatoadrenerjik hiperaktivite QT aralı�ı uzamasına katkıda bulunabilir ( 75-77 ). QT 

aralı�ı, karaci�er  transplantasyonundan sonra olguların yalnızca %50’sinde düzelir ( 58 ). 

Bazı yazarlara göre QT aralı�ı uzaması, sirotik kardiyomiyopati riski ta�ıyan siroz 

hastalarının tanımlanmasında yardımcı, önemli bir bulgu olabilir ( 74 ).  

Elektriksel ve Mekanik Uyumsuzluk (senkron bozuklu�u) 

Varis kanaması sırasında vazopressin ile tedavi edilen hastalarda ya da plazma 

de�i�imi yapılırken, ventriküler aritmilere ba�lı bazı ani ölüm olguları bildirilmi�tir ( 78 ). 

Eksitasyon-kontraksiyon ba�la�ımında bozukluklar aynı zamanda, QT aralı�ı uzaması olan 

sirotik hastalarda da gözlenmi�tir ve ventriküler kardiyomiyositlerdeki defektif K+ kanal 

fonksiyonlarına ba�lanabilir ( 79 ). Özellikle varis kanaması ve kan transfüzyonundan 

sonra, intraselüler kalsiyum (Ca2+) ve ekstraselüler potasyumdaki (K+) de�i�ikliklerin 

elektromekanik uyumsuzluktaki aracı rolleri henüz daha aydınlatılmayı beklemektedir. 

 

2.3.2.2. �notropik ve Kronotropik Yetersizlik 

Assiti olmayan sirotik olgularda yapılan bir çalı�mada Na+ yüklemesi, istirahat 

halindeki hemodinamik parametrelerin göreceli olarak normal olmasına kar�ın, sistol sonu 

hacimde artı�a yol açmı�tır ( 60 ). Assit geli�mesinden sonra, hem ön-yük (arteriyel 

vazodilatasyon) hem de art-yükte (venöz dönü�) azalmaya kar�ın, kontraktil disfonksiyon 

belirtileri daha belirginle�mi�tir ( 60 ). Gerek hipertansif gerekse normotansif kompanse 

siroz olguları, kardiyak indekste azalma ve sistemik vasküler dirençte artı� gösterirler           

( 80 ). Sirotik olguların kalplerinde, egzersiz, ilaç infüzyonu ya da postür de�i�ikli�i 

uygulamasıyla yapılan uygun bir stimülasyondan sonra, kalp hızı ya da sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonunu arttırma yetisi küntle�ir ( 81 ). Sirotik olgularda atriyal natriüretik 

faktör infüzyonunun, kalp hızındaki artı�a ra�men, vuru hacmi ve kardiyak indekste 

azalma birçok çalı�ma ile gösterilmi�tir ( 82 ).  

Egzersize verilen kardiyak yanıtta azalmanın ba�ka bir nedeni, maksimal kalp 

hızında dü�me olmasıdır. Bu durum azalmı� kalp debisi yanıtıyla yakın bir korelasyon 

içindedir. Kardiyovasküler refleks regülasyonunda bozulma ve sempatik sinir sistemi 

aktivasyonuna kar�ı duyarlıkta azalmanın, gözlenen kronotropik yetersizli�e katkıda 

bulunabilece�i hipotezi ileri sürülmü�tür ( 83 ).  
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2.3.2.3. Diyastolik Disfonksiyon 

Sirozda diyastolik disfonksiyon ilk kez 1997’de bildirilmi�tir ( 59 ). Safra kanalı 

ba�lanmı� sıçanlarda, hiperdinamik sendrom geli�imiyle birlikte sol ventrikül hipertrofisi 

ortaya çıkmaktadır; bu durum kolajen içeri�inde artı� ve ventrikül katılı�ında (stiffness) 

artı�la ili�kilidir ( 84 ) ve uzun, yava�, ya da tam olmayan bir ventrikül gev�emesini 

indükler. Diyastolik disfonksiyon aynı zamanda, nonsirotik portal hipertansiyonda ve assiti 

olan ama kalp hipertrofisi bulunmayan hastalarda da bildirilmi�tir ( 85 ). Diyastolik 

disfonksiyon aynı zamanda, miyokard relaksasyonunda bozulma sonucunda da ortaya 

çıkabilir. Bu durum, Ca2+’un troponinden giri�-çıkı� (on-off) hızına ve Ca2+’un Ca2+ 

adenozin trifosfataz pompası ya da Na+/Ca2+ de�i�tiricisi yoluyla sarkoplazmik 

retikuluma geri dönü� hızına ba�lıdır. �lgi çekici bir nokta olarak, sirozlu hastalar 

parasentezden sonra, diyastolik disfonksiyonda bir düzelme gösterirler; bu düzelme 

erken/geç diyastolik dolum oranında (E/A oranı) artı� ve yava�lama (deselerasyon) 

süresinde azalma ile ortaya konulmu�tur ( 59 ). Klinik olarak, daha kalın bir ventrikülü ve 

daha �iddetli bir diyastolik disfonksiyonu olan ki�ilerde, karaci�er transplantasyonundan 

sonra kalp yetmezli�i geli�me olasılı�ı daha yüksektir ( 74 ). Diyastolik disfonksiyon, 

karaci�er transplantasyonundan 6 ile 12 ay sonra normale dönme e�ilimindedir ( 86 ).  

 

2.3.2.4. Sistolik Disfonksiyon 

Siroz konusundaki çok sayıda hayvan ve insan çalı�masında, sistolik fonksiyonun 

istirahat halinde iken normal görünümde ya da hatta artmı� bile oldu�u, ancak stres, 

egzersiz, ya da di�er uyarı formlarından sonra bozulma gösterdi�ine yönelik kanıtlar 

bulunmu�tur ( 60 ). Sirotik hastalardaki çe�itli çalı�malarda, ön-yük ya da kalp hızında 

farmakolojik ya da egzersiz-indüksiyonlu artı�tan sonra, inotropik ve kronotropik 

yetersizlik ile birlikte kardiyak yanıtta azalma oldu�u gösterilmi�tir ( 74-81 ); gerçekte, 

artı� beklentisinin aksine, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu de�i�memi�tir. 

Sistolik disfonksiyon, istirahatte ve egzersizden sonra sistolik zaman aralıkları 

ölçülerek (e�zamanlı elektrokardiyografi, karotik arter nabzı ve fonokardiyografi 

traselerinden alınan), ventriküler kontraktil performansın incelenmesi yoluyla 

de�erlendirilmi�tir ( 78 ). Bu sirotik hastalarda, elektromekanik gecikme ve pre-ejeksiyon 

periyodu gibi elektromekanik ba�la�ım parametrelerinin etkisi sonucunda sistolik zaman 
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aralıklarında uzama nedeniyle, total elektromekanik sistol uzamı�tı ve muhtemelen 

adrenerjik sisteme verilen yanıtta azalmaya ba�lanmı�tır ( 78 ).  

Sistolik disfonksiyon, karaci�er yetmezli�i ilerledikçe a�ırla�maktadır. Assit varlı�ı 

sistolik disfonksiyonu etkilemez ve disfonksiyon terapötik parasentez tarafından da 

etkilenmez ( 59 ). Sistolik disfonksiyonun art-yük, ön-yük ve diyastolik disfonksiyondan 

etkilenebilece�i öne sürülmü�tür, ancak miyokard rezervinde azalma ve oksijen 

ekstraksiyonunda bozulma (muhtemelen lokal dengesiz NO üretimi ve fonksiyonu 

nedeniyle), esas faktörler olarak ortaya çıkmı�tır ( 74 ).  

 

2.3.3. Prognoz 

Sirozlu hasta, hastalı�ın a�ır seyretti�i bir hastadır ve güvenli �ekilde karaci�er 

transplantasyonu yapılmaz ise bütünüyle elveri�siz bir prognoza sahiptir. Siroz bir taraftan 

kanser, kanama ya da enfeksiyon riskini do�rudan arttırırken, ilave tablolar bu gibi 

hastalarda zaten kötü olan prognozu daha da a�ırla�tırabilir. Sirozda kardiyak 

fonksiyonlarda bozulmaya sıklıkla tanı konulamaz, ancak bu bozulma, özellikle akut 

dekompanse siroz zemininde, ölüm riskinde artı�a öncülük eder; bu tablolarda kalp 

debisini arttırma yetisinin eksikli�i, olumsuz sonuçlanımların ortaya çıkmasına 

muhtemelen katkıda bulunmaktadır ( 78 ). Kalp debisindeki yetersizlik, renal perfüzyonda 

da azalmaya neden olarak, hepatorenal sendrom patogenezine katkıda bulunabilir ( 88 ).  

Kardiyak kontraktiliteyi arttırmaya çalı�an, ama aynı zamanda renin-anjiyotensin-

aldosteron sisteminin aktivasyonu yoluyla böbreklerde sodyum ve su retansiyonunu 

stimüle eden sempatik aktivasyon da bu tablonun lehine çalı�ır ( 89 ). Hızlı bir 

hemodinamik de�i�iklik oldu�unda (örn. TIPS ya da karaci�er transplantasyonundan 

sonra), artan dolum basıncı konjestif kalp yetmezli�i geli�mesini sa�layabilir. Bu hem 

zaten var olan ancak açı�a çıkarılmamı� durumdaki ve ventrikül basıncını yükselterek sol 

atriyum dilatasyonu lehine çalı�an diyastolik relaksasyon bozuklu�una, hem de kalp 

hızının azalmasına ve miyokard kontraktilitesindeki intrinsik bozulmalara ba�lıdır. Ortaya 

çıkan kardiyak fonksiyon küntle�mesi efektif dola�ım hacminde azalmaya neden olur, bu 

ise sodyum retansiyonunun daha bir artmasına yol açar. Bu nedenle, diüretikler özellikle 

aldosteron-blokerleri ile sodyum atılımının arttırılması ile fonksiyonlarda düzelme sa�lar            

( 90 ).  



 

 

 

35 

Sirozlu hastalarda portal hipertansiyonu dü�ürmek ve gastroözofajiyal varis 

kanamasını önlemek amacıyla �-adrenerjik blokerler sıklıkla kullanılmaktadır. �-blokerler 

aynı zamanda, hem QT aralı�ı uzama süresini kısaltarak hem de �-adrenoseptör 

yo�unlu�unun azalmasına kar�ı koyarak, kardiyak kontraksiyon ve fonksiyonlarda da 

düzelme sa�larlar ( 87 ).  

Büyük bir kan hacminin hızla splanknik alandan kalbe kayması nedeniyle, refrakter 

assit ve gastroözofajiyal varis kanaması tedavisi için kullanılan TIPS, sirozlu hastalarda, 

özellikle de kardiyak diyastolik fonksiyon bozuklu�u olanlarda (E/A oranı �1), kardiyak 

fonksiyonlarda sıklıkla a�ırla�maya neden olmaktadır ( 91 ).  

Karaci�er transplantasyonu da kardiyovasküler komplikasyonlarla ili�kilidir              

(hastaların yakla�ık %25’inde) ve cerrahi sırasında kalp fonksiyonları anormal olan 

hastalarda post-operatif pulmoner ödem riski daha yüksektir ( 92-93 ).  

Karaci�er transplantasyonundan sonra düzelme beklenir ve bu durum 

kardiyomiyopatinin gerçekten sirotik orijinli oldu�u kavramını do�rulamaktadır ( 86 ). 

Karaci�er transplantasyonu yapılan sirozlu 40 hasta üzerindeki bir çalı�mada, sol ventrikül 

hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyonun kayboldu�u, yanı sıra stres esnasında sistolik 

yanıt ve egzersiz kapasitesinin normalize oldu�u bildirilmi�tir ( 86 ).   

A�ır bir kardiyomiyopatinin e�lik etti�i durumlarda, kalp transplantasyonu 

dü�ünülmektedir ( 94 ).  

In vitro ve hayvan çalı�malarında, sirotik kardiyak disfonksiyon modelleriyle 

edinilmi� önemli miktarda deneysel veri bulunmaktadır. �lerlemi� siroz hastaları, çoklu 

organ yetmezli�inin bir parçası olarak, hiperdinamik dola�ım disfonksiyonu ile ba�vururlar 

ve böbrek, akci�er, beyin, deri, kas ve kalp fonksiyonları ve perfüzyonları bozulmu�tur. 

Kalp performansı ve sistolik fonksiyon istirahat halinde normal iken, stres esnasında 

karaci�er disfonksiyonuna ba�lı olarak, açık bir �ekilde yetersiz hale gelir ( 1 ).  

 Sirotik kardiyomiyopatide kalp kontraktilitesindeki bozulma, alkolik kalp kası 

hastalı�ında görülenden farklıdır. Belirgin fizyopatolojik mekanizmalar arasında, beta-

adrenerjik reseptör sinyal transdüksiyonunda azalma ve kalpteki elektromekanik 

ba�da�ımda defektlerin bulunması yer alır.  

Sirotik kalp, yüksek debili bir yetmezlikle a�ırı yüklenebilir ve aynı zamanda 

diyastolik disfonksiyon ile hiperdinamik olabilir; bu durumda yüklenme, gizli bir konjestif 
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kalp yetmezli�ini açı�a çıkarabilir. Bu tablo için spesifik bir tedavi önerilememektedir ve 

sirotik kardiyomiyopati hastalarında tedavi konjestif kalp yetmezli�ine yönelik olmalı ve 

diüretiklerle konvansiyonel pulmoner staz tedavisini içermelidir. ACE inhibitörleri gibi 

vazodilatörler, sistemik vazodilatasyon durumunun daha da ilerlemesi riski nedeniyle 

kullanılmamalıdır. Aldosteron antagonistleri, sol ventrikül dilatasyonu ve duvar 

kalınlı�ında azalma ve diyastolik fonksiyonda düzelme �eklinde yararlı etkiler 

gösterebilirler. Kardiyak glikozitlerin, sirotik kardiyomiyopatide kalp kontraktilitesinde 

düzelme sa�lamadı�ı görülmektedir. Portal basıncı dü�ürücü etkilerine ek olarak, beta 

blokerler hiperdinamik yükü azaltabilir ve uzamı� QT aralı�ında düzelme sa�layabilir, 

ancak bunların aynı zamanda kontraktil disfonksiyon, elektromekanik anormallikler ve 

mortalite üzerinde de iyile�me sa�layıp sa�lamadıkları gelecekteki ara�tırmalarda açı�a 

çıkarılması gereken noktalardır.  

Bunlara ek olarak, sirotik kardiyomiyopatinin HRS geli�iminde rol oynadı�ı 

görülmektedir. Son olarak, karaci�er transplantasyonu kalpteki fonksiyon bozuklu�unda 

büyük oranda düzelme sa�lamaktadır ( 1 ). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Çalı�ma Tasarımı 

Çalı�maya Vakıf Gureba E�itim ve Ara�tırma Hastanesi Etik Kurulu’nun izniyle 

A�ustos 2009 ile Mayıs 2011 tarihleri arasında Vakıf Gureba E�itim ve Ara�tırma 

Hastanesi ve Bezmialem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi‘nin iç hastalıkları klini�i ve 

gastroenteroloji klini�ine ba�vuran, poliklinikte takipli ve yatarak tedavi gören 44 

karaci�er sirozu olan hasta ve hastaneye herhangi bir sebeple ba�vuran 35 sa�lıklı gönüllü 

kontrol grubu olarak alındı.  

 

3.2. Hasta Dahil Etme Kriterleri  

Çalı�maya karaci�er biyopsisi ve/veya klinik ve laboratuvar olarak biyokimya ve 

ultrasonografik de�erlendirmeye dayanan bulgular sonucu karaci�er sirozu tanısı almı� 

olan ve Hepatit markerları pozitif ve/veya primer bilier siroz ve/veya kriptojenik siroz 

tanıları olan hastalar çalı�maya alındı. 

 

3.3. Hasta dı�lama kriterleri:  

1-Akut koroner sendrom 

2-�skemik kalp hastalı�ı,  

3-Romatizmal kalp hastalı�ı 

4-Renal replasman tedavisi alan son dönem kronik renal yetersizli�i olanlar 

5-Alkolik sirozu olan 

6-Solid maling tümörlere ba�lı olarak kemoterapi yada radyoterapi almı� olanlar 

7-Kollojen doku hastalı�ı olan 

8-Kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı olan 

9-Derin anemisi olan 
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10-Regüle olmayan hipertansiyon 

11- Regüle olmayan diabetes mellitus tanıları olan hastalar çalı�maya alınmadı.   

Çalı�maya dahil edilen hastalardan cinsiyet, ya�, hipertansiyon, diabet, iskemik 

kalp hastalı�ı, romatizmal kalp hastalı�ı, kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı, kronik renal 

yetersizlik açısından detaylı anamnez alındı. Kullandıkları ilaçlar ve hastalık yılı kayıt 

edildi. Bilgilendirilmi� onam formları alındı.  

Hastaların ve sa�lıklı gönüllülerin fizik muayeneleri yapıldı.  

Portal hipertansiyon bulgusu olarak; 

1- Özofagogastroduedonoskopi ile özofagogastrik varisler 

2- Fizik muayane veya ultrasonografi ile asit 

3- Ultrasonografik olarak splenomegali dokumente edildi. Siroz hastalı�ının 

sınıflaması fonksiyonel, etyolojik ve klinik evreye göre yapıldı. 

Karaci�er hastalı�ının �iddeti Child-Pugh skorlama yöntemi ile de�erlendirildi;  

Tablo 8: Child-Turcotte-Pugh Skorlama Sistemi 

Puan            1             2             3 

Asit          Yok          Hafif           Orta 

Ensefalopati          Yok      Grade 1-2       Grade 3-4  

Bilirubin        1-2 mg        2-3 mg         >3 mg 

Albumin        >3.5 g        2.8-3.5         <2.8 g 

PT uzaması     1-4 saniye     4-6 saniye       >6 saniye 

Child A: 5-6, Child B: 7-9, Child C: 10-15    
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Skorlama sonunda; 5-6 puanda olanlar Child-Pugh A, 7-9 puanda olanlar Child-Pugh B 

ve 10-15 puanda olanlar Child-Pugh C (dekompanse karaci�er hastalı�ı) olarak dikkate 

alındılar. 

Karaci�er hastalı�ının klinik evresinde asit durumu ve ensafalopati öyküsü dikkate 

alındı. 

Sa�lıklı gönüllülerde hepatit markerlarının negatif olmasına ve biyokimyasal 

parametrelerinin normal sınırlarda olmasına dikkat edildi.   

 

3.4. Laboratuvar testleri ve ölçümler: 

KC sirozuna yönelik olarak istenen biyokimyasal tetkikler (glukoz, üre, kreatinin, 

ALT, AST, GGT, ALP, total protein, albümin, globulin, LDH, bilurubinler, kolesteroller) 

Roche Moduller P 800 ve Roche Moduller Integra 800 aygıtı ile gerçekle�tirildi. VLDL, 

AFP ve CEA Hıdachı Moduller E170 cihazı ile yapıldı. Protrombin zamanı Q-cihazı 

Grifols aygıtı ile yapıldı. Anti HAV, HBsAg, HBeAg, Anti HBe veAnti HCV Roche E 411 

(Elecyses) cihazı ile HBV-DNA ve HCV-RNA Rotorgene cihazı ile sonuç kopya/ml olarak 

belirlendi.  

Pro-BNP Siemens Dimotion X Pand Plus Stratus cihazı ile çalı�ıldı.  

Hemogram sayımları Roche Sysmexs cihazı ile gerçekle�tirildi.  

Hasta olanlarda gastroskopi ile özefagus varisleri görüldü, ultrasonografi ile KC 

heterojenitesi ve splenomegali belirlendi.   

Tüm hastalar ve sa�lıklı gönüllülere transtorasik ekokardiyografi (HD11XE model) 

yapıldı, doku doppler ekokardiyografi aynı cihaz ve prob ile yapıldı. Elektrokardiografileri 

(EKG) alındı. EKG’de düzeltilmi� QT (QTc) Bazette e�itli�ine göre hesaplandı. Ölçümler 

12 derivasyondaki en uzun QT aralı�ı dikkate alınarak yapıldı. 

                                                              Ölçülen QT aralı�ı (sn) 

                                               QTc= 

                                                                 	  R-R aralı�ı (sn)       



 

 

 

40 

         Tüm hastalara sol lateral dekübit pozisyonda transtorasik ekokardiyografi i�lemi 

uygulandı. Konvansiyonel standart ölçümlere ek olarak doku doppler tekni�i ile sistolik ve 

diyastolik fonksiyon göstergesi olan parametreler alındı. 

 

3.5. �statistik:                       

Tüm istatistiksel analizler “ SPSS for Windows ” (SP-SPSS versiyon 16) kullanılarak 

analiz edildi. Sayısal de�i�kenler ortalama ± standart sapma (SD) olarak verildi. Vakalar 

sirotik ve kontrol grubu olarak 2 gruba ayrıldı. �ki ba�ımsız grubun ortalamaları arasında 

fark olup olmadı�ını saptamak için student T-testi kullanıldı. �kiden çok grubun 

ortalamalarını kar�ıla�tırmak için varyans analizi (ANOVA) kullanıldı. Kategorik verilerin 

kar�ıla�tırılmasında Pearson Chi-Square testi ve Fisher’s Exact testi kullanıldı. Spearman’s 

corelasyon testi ile korelasyon bakıldı. Kullanılan istatistiksel yöntemlerle P de�erinin 

0.05’in altında bulunması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

         Etik Kurul:    

         Vakıf Gureba E�itim ve Ara�tırma Hastanesi etik kurulu tarafından çalı�ma 

onaylandı. Hastalar bilgilendirilerek yazılı onam alındı 
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4. BULGULAR 

Çalı�maya alınan olgular sirotik ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrıldı. Hasta ve 

kontrol grubunun klinik ve ekokardiyografik olarak özellikleri Tablo. 9 ve Tablo. 10’da 

gösterilmektedir.  

Çalı�mamıza 40 erkek (%54.1), 34 kadın (%45.9) olmak üzere toplam 74 ki�i alındı. 

Hasta grupta 44 (%59.45), sa�lıklı grupta  30 (%40.55) ki�i vardı.  

Çalı�madaki tüm grupların ya� ortalaması 56.02±11.18 idi. Erkeklerin ya� ortalaması 

60.66±9.75 ve kadınların ya� ortalaması 56.25±12.06 idi.  

Sirotik gruptaki erkek hastaların (24 ki�i) ya� ortalaması 60.66±9.75 ve kadın 

hastaların (20 ki�i) ya� ortalaması 56.21±12.06 idi. 

Kontrol grubundaki erkeklerin (16 ki�i) ya� ortalaması 50.87±8.90 ve kadınların    

(14 ki�i) ya� ortalaması 53.64±12.31 idi.  
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Grafik 1:  Sirotik hastalar ve kontrol grubunda cinsiyete göre ya� da�ılımı 
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Tablo 9:  Sirotik hastalar ve kontrol grubunun demogrefik özellikleri  

Parametreler 
 

Sirotik grup ( n: 44 ) 
Mean±SD 

Kontrol grubu ( n: 30 ) 
Mean±SD 

P de�eri 

Ya� 58,65±10,95 52.16±10,53 0,013 

Hastalık yılı 7,39±6,40 -  

Kilo 75.22±14.79 75.66±11.07 0,88 

Boy 1.59±0.09 1.63±0.09 0,06 

BMI 28.90±5.41 27.86±4.57 0.63 

DM 5 2 0,39 

HT 8 2 0,18 

HBV 25 -  

HCV 11 -  

PBS 2 -  

Kriptojenik S   6 -  

NASH   3 -  

Child-Pugh skor A 8 -  

Child-Pugh skor B  12 -  

Child-Pugh skor C 24 -  

 

 

Sirotik hastalar ve kontrol grubundaki tüm olgular ko-morbit hastalıklar açısından 

de�erlendirildi. Diabetes mellitus için glukoz ve HbA1c (p: 0.245) düzeyleri bakıldı ve kan 

�eker regülasyonu yeterli olan olgular çalı�maya dahil edildi. DM hasta grubunda 5 ki�i  

(%11.4), kontrol grubunda 2 ki�i (%3.3)idi (p: 0.391). Hipertansiyon açısından 

de�erlendirildi. Sirotik hastalarda 8 ki�i (%18.2), kontrol grubunda ise 2 ki�i (%6.7) idi       

(p: 0.187). Çalı�maya alınan olgularda ( hasta ve kontrol grubu ) iskemik kalp hastalı�ı 

yoktu.   

Tüm olguların body mass index (BMI) hesaplandı. Ortalama 28.48±5.08 idi.        
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Tablo 10:  Sirotik hastalar ve kontrol grubunun laboratuar özellikleri        

Parametreler Sirotik grup ( n: 44 ) 
Mean±SD 

Kontrol grubu ( n: 30 ) 
Mean±SD 

P de�eri  

AKS 99,23±18,37 93,80±13,22   0,144 

Ure 30,48±23,75 27,82±11,90   0,527 

Kreatinin 0,92±0,82 0,82±0,14   0,496 

ALT 36,05±18,42 27,12±26,89   0,094 

AST 49,86±45,71 23,31±18,35   0,001 

GGT 71,77±72,14 27,80±25,62 <0,001 

ALP 113,43±56,04 75,56±24,38 <0,001 

T.Protein 7,18±0,77 7,08±0,63   0,569 

ALB 3,79±1,92 4,33±0,43   0,080 

GLB 13,44±64,88 2,75±0,46   0,371 

PT 16,91±7,43 12,23±0,98 <0,001 

LDH 374,65±129,58 349,93±91,28   0,370 

Pro-BNP 156,41±153,56 25,71±30,11 <0,001 

T. bilirubin 1,33±1,42 0,40±0,29 <0,001 

D. bilirubin 0,52±0,62 0,10±0,14 <0,001 

Ind. bilirubin 0,84±0,80 0,30±0,23 <0,001 

HbA1c 5,26±0,70 5,06±0,73  0,245 

Hb 11,94±2,45  16,21±3,23    0,080 

  

Pro-BNP düzeyi kontrol grubunda 25.71±30.11, hasta grupta 156.41±153.56 olarak 

(p< 0.001) görüldü. Di�er biyokimyasal parametrelerde de hastalarda anlamlı sonuçların 

oldu�u görüldü. (Laboratuar parametreleri Tablo10’da gösterildi�i gibidir).  
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Grafik 2: Etiyolojilerine göre hastaların da�ılımı 

                Etiyolojilerine göre hastalar sınıflandırıldı. Sirotik hastaların da�ılımı %54’ü HBV, 

%11’i HCV, %6 Kriptojenik S, %6 NASH ve %4 PBS olarak görüldü. Sirotik grupta 

HBV’ye ba�lı sirozun belirgin olarak fazla (%54) oldu�u görülmü�tür (Grafik 2).     
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Grafik 3: Sirotik hastaların Child-Pugh evrelemesine göre da�ılımı 
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Sirotik hastaların 8’i (%18.2) Child-Pugh A, 12’si (%37.3) Child-Pugh B, 24’ü 

(%54.5) Child-Pugh C evresinde olarak görüldü (Grafik 3).  
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Grafik 4: Sirotik hastalarda Child Pugh skorunun etiyolojilerine göre da�ılımı 

         Sirotik hastaların Child-Pugh skoruna göre etyolojik da�ılımına bakıldı. HBV sirozu 

(25 ki�i) olan olguların 3’ü (%12) Child A evresinde, 6’sı (%24) Child B evresinde ve 

16’sı (%64) Child C evresinde oldu�u görüldü. HCV sirozu (11 ki�i) olanların 3’ü (%27.3) 

Child A evresinde, 3’ü (%27,3) Child B evresinde ve 5’i (%45.5) Child C evresinde tesbit 

edildi. PBS 1 ki�i (%50), Kriptojenik sirozda 3 ki�i (%50) ve NASH’a ba�lı sirozda ise 1 

ki�i (%33) Child C evresinde görüldü (Grafik. 4).         
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Tablo 11: Sirotik hastalar ve kontrol grubunun ekokardiografik özellikleri 

Parametreler Sirotik grup ( n: 44 ) 
Mean ± SD 

Kontrol grubu ( n: 30 ) 
Mean ± SD 

P de�eri 

Standart EKO 
bulguları  

 
 

E 0,75±0,22 0,75±0,19   0,878 

A 0,76±0,19 0,70±0,13   0,079 

E/A oranı  1,03±0,39 1,10±0,33   0,441 

EDZ 188,58±40,4  176,96±36,53   0,213 

LA diyastol 3.98±0.54 3.46±0.45 <0.001 

RA diyastol / RA sistol 1.32±0.24 2.58±6.31 0.28 

LA diyastol / LA sistol 1.37±0.13 1.37±0.12 0.85 

RV diyastol / RV sistol 1.54±0.22 1.51±0.13 0.52 

RVS’ 16.01±3.62 14.33±2.21 0.02 

S’ort 9.02±1.28 9.02±1.66 0.99 

EF 62 65 0,9 

MPI IVS 0.41±0.09 0.36±0.71 0.02 

MPI RSV 0.27±0.05 0.23±0.06 0.01 

MPI K 0.32±0.08 0.35±0.08 0.26 

E/E’ 0.10±0.34 0.08±0.02 0.05 

 

           

Sirotik hastalardaki RA diastol / RA sistol: 1.32±0.24, MPI K: 0.32±0.08, MPI IVS: 

0.41±0.09 ve MPI RVS: 0.27±0.05.  

Kontrol grubundaki de�erler ise RA diastol / RA sistol: 2.58±6.31, MPI K: 

0.35±0.08, MPI IVS: 0.36±0.71, MPI RVS: 0.23±0.06 (p: 0.28, p: 0.26, p: 0.02, p: 0.01).     

         Standart EKO ile alınan ölçümlerde myokardial performans indeksde (MPI) hasta ve 

kontrol grubunda anlamlı bir fark görülmedi (p > 0.05).  

         Fakat miyokardial performans indeksin doku doppler EKO’da sa� ventrikül MPI            

(RVSMPI) ve interventriküler septum MPI’nın (IVS MPI) anlamlı oldu�u görüldü.             

(p: 0.010 ve p: 0.028) 
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Doku doppler EKO’da, RVS’ (r: 0.4, p: 0.007) parametreleri sirotik grupta kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı. Yapılan korelasyon 

analizinde pro-BNP (p< 0.001) de�eri ile korele oldu�u görüldü.      

RVS’ (r: 0.26, p: 0.03) ve E/E’ (r: 0.25, p: 0.03) dü�ük derecede korele bulundu.  

Sirotik hastalarda EKG bulgusu olarak düzeltilmi� QT aralı�ı (QTc) 0.40±0.03, 

kontrol grubunda 0.38±0.03 olarak görüldü. QTc’nin anlamlı (p: 0.016) olarak uzadı�ı 

görüldü. 
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5. TARTI�MA  

Çalı�mamızın en önemli bulgusu, istirahat halinde asemptomatik  non alkolik siroz 

hastalarında özellikle doku doppler görüntüleme tekni�i ile alınan ekokardiyografik 

parametrelerden  her iki ventrikül  sistolik ve diyastolik parametrelerinde olumsuz 

etkilenmenin gösterilmi� olmasıdır. Bu bulgular istirahat halindeki pro-BNP düzeylerinin 

artı�ı ve elektrokardiyografide düzeltilmi� QT aralı�ının uzaması ile desteklenmi�tir. 

Siroz hastalarında yapılan çalı�malarda QTc nin uzadı�ı gösterilmi�tir ( 96-102 ). Bu 

bulgunun kardiyomiyositlerdeki iyon kanal aktivitelerinin de�i�imine ba�lı olabilece�i 

gösterilmi�tir ( 97 ). Çalı�mamızda QTc mesafesi normal sınırlarda olsa da kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak belirgin düzeyde uzamı� oldu�u görülmektedir. Hastalarımızda 

QTc’nin patolojik sınırları a�mamı� olması hastalarımızın fonksiyonel kapasitelerinin iyi 

olmasına ve henüz a�ikar kardiyomiyopati geli�memi� olmasına ba�lı olabilece�i 

dü�ünüldü. 

Önceki bir çok çalı�mada karaci�er sirozlu hastalarda sol atrial geni�leme ve sol 

ventrikül hipertrofisi ve geni�lemesi tespit edilmi�tir ( 98 ). Sa� ventrikül boyutlarının ise 

portopulmoner hipertansiyon geli�memi� hastalarda normal oldu�u tespit edilmi�tir ( 98 ). 

Çalı�mamızda literatürle uyumlu olarak sol atrium boyutunun siroz hastalarında artmı� 

oldu�u ve sa� ventrikül boyutlarında de�i�iklik olmadı�ı görülmü�tür. Sa� atrium diyastol 

ve sistol çaplarının oranının siroz hastalarında daha az oldu�u ancak bunun istatistiksel 

anlamlılık ta�ımadı�ı bulunmu�tur. Sol atriumun diyastolik disfonksiyon için bir gösterge 

oldu�u bilinmektedir. Siroz hastalarında artmı� olması klinik semptomlar olmadan 

diyastolik fonksiyon bozuklu�unu göstermede kullanılabilecek bir parametre olabilir. 

Karaci�er sirozlu hastalarda EF ve S’ dalga velositelerinde literatürde kar�ıt sonuçlar 

mevcuttur ( 99-102 ). Kazankov ve arkada�ları 44 karaci�er sirozlu hastanın S’ dalga 

velositelerini ve EF lerinin azalmı� oldu�unu tespit etmi�ler. Tarek ve arkada�ları ise EF ve 

S’ dalga velositelerinde anlamlı de�i�iklik tespit etmemi�lerdir. Çalı�mamızda ise EF 

de�erleri ve sol ventrikül ortalama S’ dalga velosite de�erleri de�i�mezken, sa� ventrikül 

S’ dalga velositesinin sirozlu hastalarda artmı� oldu�u tespit edilmi�tir. Bu durumun da 
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karaci�er sirozunun hiperdinamik özelli�inden öncelikle sa� ventrikülün etkilendi�inden 

kaynaklanabilece�i dü�ünüldü. 

Literatürde karaci�er hastalarında diyastolik disfonksiyonun de�i�ik derecelerde her 

hastada oldu�una yönelik çalı�malar mevcuttur ( 100 ). E/A, Mitral E dalga deselereasyon 

zamanı ( EDZ ) , izovolumetrik kontraksiyon zamanı ( ICT ) ve sol atrial çapın karaci�er 

sirozlu hastalarda bozuldu�u gösterilmi�tir ( 59 ). E’/A’ oranı E’ velosite azalması da 

yapılan çalı�malarda karaci�er sirozlu hastalarda gösterilmi�tir ( 101 ). Çalı�mamızda E/A 

oranı ve EDZ de�erlerinin de�i�medi�i buna kar�ın doku doppler parametreleri ile 

hesaplanan E/E’ de�erinin sirozlu hastalarda anlamlı olarak bozuldu�u gösterilmi�tir. Bu 

bulguda henüz a�ikar diyastolik disfonksiyon olmaksızın daha hassas oldu�u bilinen doku 

doppler ile alınan parametrelerle diyastolik fonksiyon bozuklu�u erken tespit edilebilece�i 

gösterilmi�tir. 

Miyokardın sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını global olarak de�erlendirilebilen, 

kalp hızı, cinsiyet, ventrikül hızı ve a�ırlıktan etkilenmeyen parametre MPI  ( 102 ) artı�ı 

hem sa� hem de sol ventrikül fonksiyonlarında bozulmayı gösterir, 0.50’nin üzerinde 

olması anormal olarak kabul edilir ( 103 ). Çalı�mamızda konvansiyonel yöntemlerle 

hesaplanan MPI de�erinin karaci�er sirozlu hastalarda de�i�medi�i ancak doku doppler 

parametreleri ile hesaplanan hem sa� hem de sol ventrikül MPI de�erlerinin normal 

hastalara göre anlamlı derecede artmı� oldu�u tespit edilmi�tir.  

Tüm bu de�erler Child sınıflamasına göre tekrar de�erlendirildi�inde aralarında 

herhangi bir korelasyon tespit edilememi�tir. Bu bulgumuz Tarek ve ark.’nın sonuçları ile 

uyum sa�lamakla beraber Trevisani ( 104 ) ve Baik ve ark.’nın ( 96 ) çalı�ma sonuçları ile 

uyum sa�lamamaktadır. Bunun nedeninin ise hasta sayımızın az olması ve aynı zamanda 

hastalarımızın alınan ölçümlerinin istirahatte olması dolayısı ile egzersizle olu�abilecek 

dola�ımsal ve elektrofizyolojik de�i�imleri göremememize neden olmu� olabilir. 

B-tipi natriuretik peptid ( BNP ) ve pro-hormon ( pro-BNP ) miyokardial hasarının 

bir göstergesi olup kompanse ve dekompanse sirozda herikisinin de de düzeylerinin arttı�ı 

bulunmu�tur. Bu peptidlerin artı�ının KC sirozunun evresi ile korelasyon gösterdi�i tespit 

edilmi�tir ( 106 ).    

Moller ve ark.’nın yaptı�ı çalı�maya göre Child-Pugh skoru ile ifade edilen karaci�er 

hastalı�ının ciddiyeti arttıkça B-tipi natriuretik peptid (BNP) ve pro-hormon (pro-BNP) 
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düzeylerinin arttı�ı, kardiyak hipertrofinin azaldı�ı ve lokal ventriküler fibrozisin meydana 

geldi�i gösterilmi�tir ( 105 ). Çalı�mamızda da kontrol grubu ve sirotik hasta grubu 

kar�ıla�tırıldı�ında pro-BNP de�erlerinin yüksek oldu�u gösterildi, ayrıca bu de�erin 

KCS’unun Child-Pugh skoru ile korele oldu�u görüldü.  

Aynı zamanda pro-BNP de�erinin E/E’, RVS MPI, RVS’ parametreleri ile korele 

oldu�u bulundu. Bu da pro-BNP’nin karaci�er sirozlu hastalarda en az doku doppler 

ekokardiyografi parametreleri kadar önemli oldu�unu ortaya koyabilir. 

Sonuç olarak Ekokardiografik olarak konvansiyonel yöntemlerle ölçülen parametreler 

açısından  karaci�er sirozlu hastalar sol atrium çapı dı�ında normallerden farklı de�ildir. 

Ancak doku doppler ekokardiografi parametrelerinden IVS MPI, RV MPI ve E/E’ 

de�erlerinin karaci�er sirozlu olgularda bozulmu� oldukları belirlendi. Ayrıca sirotik 

hastalarda normallere göre QTc uzaması mevcuttu. ProBNP de�eri de sirotik hastalarda 

normallere göre yüksek bulundu.. Tüm bu bulguların sirotik kardiyomiyopati ile ilgili 

olabilece�ini dü�ünüyoruz. Daha ileri prospektif çalı�malarda sirozlu olgularda de�i�iklik 

saptanan doku doppleri ve biyokimyasal parametrelerin”gold standart” bir sirotik 

kardiyomiyopati belirteci/tanısı ile sınanması ve ileride belirgin sirotik kardiyomiyopati 

geli�imini predikte etme açısından “cut off “ de�erlerinin belirlenmesine ihtiyaç vardır. 
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ÇALI�MANIN KISITLILIKLARI 

Çalı�mamızın en önemli kısıtlılı�ı korelasyon yapacak kadar yeterli olmayan hasta 

sayısı olarak söylenebilir. Kalp yetmezli�i tanısı için kullanılan doku doppler tekni�i 

nispeten yeni bir teknik olsa da son yıllarda önemi daha belirgin hale gelen “strain” eko ve 

kardiyak manyetik rezonans (MRI) görüntülemelerinin de kullanılmaması ikinci kısıtlılık 

sayılabilir. QTc EKG üzerinden hesaplanılabilen basit bir teknik olmakla beraber 

elektrofizyolojik anormallikleri de�erlendirmede yetersiz kalabilir. Elektrofizyolojik 

çalı�ma yapılamaması da bir di�er kısıtlılık olarak sayılabilir. 
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SONUÇLAR  

Ekokardiografik olarak konvansiyonel yöntemlerle ölçülen parametreler açısından  

karaci�er sirozlu hastalar sol atrium çapı dı�ında normallerden farklı de�ildir. Ancak doku 

doppler ekokardiografi parametrelerinden IVS MPI, RV MPI ve E/E’ de�erlerinin 

karaci�er sirozlu olgularda bozulmu� oldukları belirlendi. Ayrıca sirotik hastalarda 

normallere göre QTc uzaması mevcuttu. ProBNP de�eri de sirotik hastalarda normallere 

göre yüksek bulundu.. Tüm bu bulguların sirotik kardiyomiyopati ile ilgili olabilece�ini 

dü�ünüyoruz. Sirotik kardiyomiyopatiyle ilgili parametrelerin tespit edilmesi yol 

açabilece�i �ok ve hepatorenal sendrom tablosunu geciktirmek açısından önemlidir. Klinik 

olarak tespit edilemeyen kardiyomiyopati için konvansiyonel ekokardiyografi 

parametreleri yetersiz kalmaktadır. Doku doppler parametreleri, MPI ve pro-BNP 

de�erlerinin istirahatte bile sirotik kardiyomiyopati ile ilki�kili oldu�u söylenebilir. Bundan 

dolayı karaci�er sirozu tanısı almı� hastalarda erken kardiyomiyopatinin tanınabilmesi 

açısından klinik bulgular ve konvansiyonel ekokardiyografi ötesinde kardiyolojik ileri 

yakla�ım önerilebilir. 
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