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ö,.et: Sirozlu ha•tal<ırııı yaklaşık 3/4'/lndc arteri­
el hipoksi mevcuttur. Hipah.,;i; t,rtcriou,möz fistii/lc. 
re bağlı intrapıılmoııcr :;/ıımı'la1'<ı, porlopulmoııcr 
mıastomozlarr,ı vcy<J � .. JQQ ok:Jijc11 tatbikiyle düzelcıı 
vcıttilasyoıı-perj'ilzyôn bozukluğuna baClrdır. Bu ça­
lıfmada .�irozlu ha.stalaı·m --toluıwm fmık�iyon test­
leri (SFT) Uo kaıı ga.z/.on iııcclcnmiştir. Çalışma.ya 
)'tlŞ cıl"lalmııa.,ı 49.09(SD 14.23) olaıı 36°$1 er/u,k 46 
siı-o,/ı, /ıasta katıldı. ı45.65"i sigara içmckk, birlik• 
ic hiçbir luuıtaıttıı klinik ucya radyolqjik olarak tcs­
bit edilcıı kardiopıılınoııcr bir ha,ta/ığı yoktu. SFT 
ortalama lan VC('ilı) 79. 13, F'VC('M81.22, FEV/(%) 
74.80, FEVT/VC 77.30, FEVT/VC('fo)-4.20, FEVT/ 
FVC 7G.G7, FEVJJFVC('Ji.ı -G.61, FEF-25-75 2.02, 
BF 25-75(%) 61.09, FEF75-85 0.59,FEF75-85(%) 
65.96 idi. Ortalama kaıı gazları İ.ye pH 7.37G2(SD 
0.08), PCo, 34.42(SD 7.55), Po, 73.85(SD 29), BE. 
3. 74, HC03 19.80(SD 1.811 ue 02 sat 87.47 olarak
tcsbit edildi. Soııııı;lar aııaliz edildiğinde %47.83
lıa•tada hafif derecede, %6.52 hastada orta derece­
de ob.,trııktif akciğer htıxtalığı görllklll. Hastalarm 
%26,09'wıda lıa/if darccıulo a,idoz, %8. 70'inde ise 
alluıloz mcv,·uUu .. %56.52 lıatıiaıla artcricl lıipoksi 
(PC02 35 mmHg ııııı altıııda) saptaııdL 01,.;trukıif 
akciğer hastalığı okı.rı /ıaswlarla artcrial lıipokııisi 
ve asidozu olem hastalar arasmda herhangi bir ko .. 
rc/.a,,;yoıı ,ı;aptaıımadı. Çalı�mada elde ettiğimiz 
%5G.52'lik cırtarfol lıipak.,;t oranı. lit,cratllrfu uyum. 
ludur. Hipoksinin çok lx!lirgııı olmama.sı. ue siyaıto• 
zım buluıımam�, nedeniyle hast.alarırnızdaki orte.• 
ricl hipoksinin akciğerlerdeki ucı,tikı:Jyon•pcrflizyoıı 
bozukltığuııa lxığlı olduğunu söyliyebiliriz. 
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Sum1na1;ı: ARTER/AL HYPOXEMIA iN CIRR­
HOSIS 

About a tlıird of pa.tlcnts witlı dccompe.nsatcd cirr• 
ltosis lıauc rcduccd ,,rtcrial oxygcn soturation. TJıis 
is probably due to iııtrapulmonary shwıting tlıro• 
uglt microscopic arreriovc.ııotıs /fstulac, portopttlmo­
ııary aı,astomoses or ucntilation.-per fusion imba­
laıı.cc. in thi.i :ıtudy, pulmonary fımction ksts and 
arteri.al bl.ood gas determination., of palil:ııt.s with 
cirrlıosis wcrc mcasrırcd. 46 pa.tic11ts agcd 16-86 
yea.rs wc.re ştudied. None showed clinical euidiııce of 
cardiopttlmoıwry disca .. ;c or al)nQrmol sJuıdows in 
cJıe.,t radiogrop/ı.s although 45. G5% of tluı pat um Is 
wcnı cigarclte $moken,•. lu P02,20 patioııl!ı (43.48%)
showcd normal ıx:ılttes ol oucr 80 mmHg, but iıı 26 
patfoııts (56.52%), t.Jıc moderate artcria.l hypoxcmia 
was l.c.ss thcıı 80 mmHg. Hyperuen.ti.kıtion (PC02 
k,,s thcıı 35mmHg.) wa,ı prcscııt in 21 of4G patieııt<. 
Our rc.sults s1,1gg�t thut vcntilcztioıı-pcrfi.ısion imbcı• 
laıu:c mey 00 an importaııt cause of cırtoıicıl lıypoxC• 
micı in potic.11-ts wit)ı Jıopatic t:irrlıosis. 

Kcy Word.. : Cirrhosis, Aıterial hppoxemia, Arl,riovenoıu 
6stuloe 

Sirozlu hastaların 3/4'ünde kardiopulmoner 
bir hastalık olmaksızın arterial hipoksi mev­
cuttur(l4}. Siroz hastalığt ile düşük arteriel 
oksijen satu:rasyonu arasındaki bu ilişkjyi 
aç,klıyabilmek için pek çok fizyolojik mekaniz­
ma ileri sürülmüştür. tık zamanlar oksihe­
moglobin dissosiasyon eğrisinde sağa doğru 
kayma bulunmuş ve arteriel hipoksi buna 
bağlanmıştır(ll). Ancak sirozlu hastalarda 
2,3 DPG seviyesindeki artışa bağlı olarak gö­
rülen, hemoglobinin oksijene affinitesindeki 
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bu azalma arteriel oksijen saturasyonunu dü­

şürebilmek için yeter-sizdir(!). Portopulmoner 

(5,8,9) ve intrapulmoner(2,10,18} shııntlar 

veya plevra yapraklarındaki spider nevüsler 

(3), sirotik hastalardaki arteriel hipoksinin 

nedeni olarak gösterilmiş ve bazı hastaların 

otopsilerinde de tesbit edilmiştir{3,5). Ancak 

bu shuntlar küçük bir grup hastada gösterile­

bilmiştir. Ayrıca bu shwıtlardan küçük mik­

tarlarda kan geçebileceği için (13) ve portove­

nöz kanda nispeten yüksek miktarlarda 

oksijen saturasyonu bulunduğu için( 16) bu 

shu,tların sirozlu hastaların çoğunda görülen 

hipoksi seviyelerini açıklayabilmesi pek mum­

kün göninmemektedir(G). 

Sirozlu hastaların çoğu, özellikle de hepatik 

ensefolopati varlığrnda(l7) hiperventil olduk­

lan için(9); hipoventil.osyon da hipoksi nedeni 

olarak düşünülemez. 

Karaciğer sirozu olan hostıılarda, arteriel hi­

poksiyi açıklamada venLilasyon-pcrfüzyon im­

balansı en önemli mekanizma olarak duşünül­

mektedir(4, 7). 1971 yılında RufT ve 

arkadaşla·rı sirotik hastaların aşağı akciğer 

zorlarında gaz tutulumunun arttığını ve hava 

yolll Lıkanıkhğı (Closiııg Volume) nedeniyle 

azalmış ventilasyonllJl bir sonucu olaTSk akci­

ğer zanlarına göre ventilasyon-perfüzyon ora­

nınııı çok düşük olabileceğfoi göstermişlerdir 

(15). Ancak, çalışmad:ıki hastaların yansın­

dan fazlası sigara içmektedir ve anormal yük­

sek gaz tutulumlar, sigara içmeyle de ilişkili 

olabilir{l2}. 

Ripoksi nedeni üzerinde kesin bir anlaşma ol­

mamakla birlikte, sirozlu lıası.alardaki hipok­

siııin 100% oksijen verilmekle duzellilebilme­

si, olayın büyük oranda veııtilosyon-perfüzyon 

bozukluğuna bağlı olduğunu düşündürmekte• 

dir(7J. 

Bu çalışmada, sirozlu hastaların solunum 

fonksiyon testleri (SFTJ ile kan gazları ince­

lendi. 

ÖZBEK ve Ark. 

MATERYAL ve METOO 

Çalışmaya yaş ortalaması 49.09(SD 14.23) 

olan 36'si erkek 46 sirozlu hasta katıldı. % 

45.65'i sigara içmekle birlikte hiçbir hastanın 

klinik veya radyolojik olarak tesbit edilen kar­

diopulmoner bir hastalığı yoktu. 

Akciğer fonksiyon testleri bütün hastalara ya­

pıldı. $pirometre yard,ınıyla bütün hastaların 

vital(VC) ve forse edilen vital(FVC) kapasite­

leri, birinci saniyedeki zorlu expiratuvar vo­

lümleri(FEVl) ve maksimal expiratuvar akım 

hızları (FEF) ölçüldü. 

Arteriel kan örnekleri ise anaerobik olarak 

heparinize bir şırınga ile ve hastalar yatarken 

radial arterden alındı. Alınan kanlar standart 

elektrodlar kullanılarak pH, karbondioksit 

basıncı (PC02), oksijen basıncı (P02), baz faz.

!alığı (BE), bikarbonat (HC03) ve oksijen satu•

rasyonu (02 sat) için analiz edildi. 

SONUÇLAR 

SFT ortalamaları VC(%) 79.13, FVC(%) 81.22, 

FEV1(%) 74.80, FEVlNC 77.30, FEV1NC(%)-

4.20, FEVl/FVC 76.67, FEVl/FVC (%)-6.61, 

FEF25-75 2.02, EF25-75(%) 61.09, FEF75,85 

0.59, FEF75-85(%) 65.96 idi. Ortalama kan 

gazları ise pi{ 7.3762($D 0.08), PC02 34.42 

(SD 7.55), P02 73.85($D 29), BE -3.74, HC03 

19.80($D 4.84) ve 02 sat 87.4-7 olarak tesbit 

edildi. 

Sonuçlar analiz edildiğinde % 47.83 hastada 

hafif derecede, % 6.52 hastada orta derecede 

obstruktif akciğer hastalığı görüldü. Hastala­

rın � 26.09'uııda hafif derecede asidoz, % 

8.70'inde ise alkaloz mevcuttu. % 52.52 hasta­

da arteriel hipoksi (P02 35 mmHg'nın altında) 

sapLondı. Obstruktif akciğer hastalığı olan 

lıastalarla arteriel hipoksisi ve asidozu olan 

hastalar arasında herhangi bir korelasyon 

yoktu. Sigara içen 21 hasta ile, sigara içme­

yen 25 hastanın değerleri arasında da istatis-
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tiki bir fark saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Hastalan mızın %56.52'sinde hafif bir arteriel 

hipoksi saptandı. Bunlann POZ değerleri 80 

mmHg'nin altındaydı. Sirozlu hastaların bir 

kısmında hipoksi, i ntrapulnıoner shuntlaı-a(2, 

10, 18) veya portopulmoner anastomozlara(5, 

8, 9) bağlanmışsa da hipoksileri çok belirgin 

olmadığı için vakalamnızda venoaı-terial bir 

shunt düşünmedik. 

Sirozdaki arteriel hipoksiye bir neden olarak 

ventilasyon-perfüzyon bozukluğu 1967 yılında 

Ruff (15) tarafından tartışılmıştır. Cotes 
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düşük ventilasyon-perfüzyoıı oranım 100% ok­

sijen tatbikiyle düzeldiği için düşük arteriel 

oksijen basıncına bağlamıştır (4). Ruff ve ar• 

kadaşları ise sirozlu hastalarda "closing volu­

me" un belirgin olarak arttığını göstermişler• 

dir !15). 

Bizim çalışmamızda "closing volume" ölçüle­

memiş ve %100 oksijen verilerek kan gazları 

çalışılamamıştır. Bununla birlikte kardiopul­

moner şikayetleri olmayan sirozlu hastaları­

mızda, sigara içimiyle ilişkisiz olarak 

%56.52'lik. bir arteriel hipoksi tesbit edilmiş 

ve bu da akc.iğerlerdeki ventilasyon-perfüzyon 

bozukluğuna bağlanmıştır. 
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