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Ôul: lkrlemiş karaciğer ha•talık.larında kalp hı­
zında artma, artmış kardiak output, si.ste.mik vas­
külcr rozistansda azalma, birçok olguda kalbiıı 
kontro.ksi'yon parametrelerinde artma olduğu ta­
nımlanmıştır. Bu çolcşmada, 20 KC sirozu olgusun­
da uc 20 kişilik sağlıklı kontrolgrubımda iki boyut• 
lu ekakardiografı- ile sol ueııtrik/U uc sol atrium 
fonksiyonları araştırı.ldı. Ôlçümlcr, Amerikan Eko­
kardiografi- Ccmi)-e.tinin kriterlerine göre yapıldı. 
Sirozlu hastalarda. sol atrium, sol ucntrikül cndsüı­
totik ue end-diaşto/ik boyutu, scptum kalınlığı, sol 
uentrikül kit/.e.$i, kontrol grubuna oranla arforken 
(p ?:O.Ol), ejeksiyon fraksiyonu azalmakta, uenriklll 
arka duııar kalınlığı ııc fraksiyonel kısalmada an­
lamlı farklılık olmamaktadır (p > 0.05). Sonuç ola­
rak� sol otrium ue: vcrıtrikül boyutlarında artmanın, 
kan uolilmiJnck artma sonucu olabileceği kaııaatine 
varıldı. 

Anahtar Kelimeler: Karaciğer sirozu, iki boyutlu 
ekokardiogra6. 

Sirozlu hastalarda yapılan kardiovasküler 
sitem çalışmalarınıdasıklıkla hiperkinetik bir 
dolaşımın mevcudiyeti gösterilmiştir (1). Bazı 
araştırıcılar, sirozlu olgularda sirotik kardi­
omyopatiden bahsetmekte (2) ve patolojik ça­
lışmalar, myokartta fibrozis ve kardiak hi­
pertrofiyi göstermişlerdir (3). Sirozlularda sol 
ventrikül ve sol atriuın fonksiyonlarında bo· 
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Summary: ECHOCARDIOGRAPHIC FINDINGS 
iN PAT!ENTS WITH LNER CIRRROSIS 

Cardiovascu/ar alteratiomı suclı as incrca.,cd he.art 
rate, high cardiac outptıl, reduccd systcmic uascu­
lar resitancc, and iıı most the case.s, increm;ed cont• 
ractility, parametcrs hava bec11 nxogn.ized in pati­
ents with aduaııced livc.r discase. Thitı 
twodimensional cc/ıocardioı:raphic stııdy of left 
�ııtricu/.ar arıd atrial fu.ncti.o,ıs wcıs madc. in 20 pa• 
ticnts with Ziver cirrhosis and in 20 hcaltlıy pcr• 
sons. lVc uscd thc rccommendations of the Emeri­
oan Society of Echocardiography to measurc ali 
rccordings. Paticnts with livcr dı-rhosis had sig;ıifi,­
cantly increased le� atrial uolume

# kft ucntricu.l 
eıt.d-sistoUc dimcnsioıı

1 
Left ucııtricıı.l cııd-diastolic 

dimen.-tioıı# septal thickn.ess. aııd left, ventricul wall 
thickııess (p< O.Ol), but cjc;;tioııal {raclioıı decrea• 
sed. Decrcasc o/" lcft ucntricul posterior wall ılıick­
ıı.ess aııd fractional shorlc.ning wc.re not signifr,­
cantly differeııce liuer cirrhosis (p >0.057. /ıı 
concltuJion, increasa of /.cfl atrial aııd ventricııl di­
mension may ba ı·cstı.li of iıu:reased blood uolume. in 
liucr cirrhosis. 

Key words: l..iver Cirrhosis, Two, dimentionl ec:hocardiogra­
pby. 

zulma olmakta, sol atrium volümde artmanın, 
plazma natriüretik faktörde artına sonucu 
oluşan artmış kan voliimüne bağlı olabileceği 
ileri sürülmektedir (4). Normalde splanknik 
yatak önemli bir kan voliimü rezervuarı iken, 
portokaval şant yapılan olgularda splanknik 
sahadaki kanın pulmoner sirkülasyona geç­
mesi sonucu, kardiovaskü!er bozukluk gelişi­
mi için bir risk oluşturabileceği ileri sürül• 
mektedir (5). 
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Tablo I , KC siroıul vo normal kişilordoki 
ekokardiogrıın bulgulan 

Parametre KC Sirozu Kontrol Gnıbu P 

Sı\ 36.40 mm (SD: 4.80) 29 mın (SD, 6) < O.Ol 

SVEDB 44.25 mm (SD: 6.50) 42 mın (SD, 4) < 0.02 

SVESB 34.60 mm (SD, 8.34) 82 mm (SD, 5) < O.Ol 

5K 11.1 mm (SD: 0.2) 9.4 mm (SD: 1.5) <0.02 

EF o.68 (SD : 0.08) 0.64 fSD, 1.1) < O.Ol 

ADK 10.3 mm (SO : 2 mm) 9.0 mm (SD : 1.1) > 0.05 

FK(%) 32.7($D: 9) 34.4 (SD: 6) > 0.05 

Bu çalışmada amacımız, bölgemizde sık görü­
len KC sirozu olgulanındaki ekokardiografık 
bulgulan araştırmaktır. 

MATERYAL ve METOD 

Çalışmam1zda, özafagus varisleri olan ve de­
kompanse KC sirozu tanısı alarak Gastroente­
roloji kliniğine yatınlan 20 basta (13 erkek, 7
kadın, 22-55 yaş, ort yaş 36; 13 yıl) ile 20 sağ• 

lıklı bireyden (10 erkek, 10 kadın, 25-58 yaş, 
ort. yaş 35;12 yıl) oluşan kontrol grubu alın­
dı. KC sirozu tamsı, klinik, serolojik ve diğer 

laboratuvar bulguları, US ve varislerin endos• 
kopik tetkikleri ile kondu ve olgulann tümü, 
postnekrotik KC sirozu olgulan (8 Child B, 12 
cbild C evresi) idi. Hasta ve kontrol grubunda, 

Telekardiografı, EKG ve kan tetkikleri yapıl­
dı. Ekokardiografik ölçümler, Amerikan Eko­

kardiografi Cemiyetinin kriterlerene göre (6), 

2.25 mHz iki boyutlu ekokardiografi (Toshiba 

Sonolayer • S) cihazı ile yapıldı. Hasta ve 
kontrol grubunda, sırası ile, sol atrium (SA), 

sol ventrikül endsistoliık boyut (SVESE), sol 

ventrikiil enddiastolik boyut (SVEDE), sep­
tiim kalınlığı (SK), arka duvar kalınlığı (ADK) 

, sol ve.ntrikiil kitlesi (SVK), ejeksiyon fraksi­

yonu (EF), fraksiyonel kısalma (FK) hesaplan­
dı. 

Sonuçlar X2 testi ile istatiksel olarak değer­

lendirildi. 

GÖRAL ve Ark. 

SONUÇLAR 

KC sirozlu olgularda ve kontrol grubunda 
elde edilen ekokardiografi sonuçlan Tablo I' 
de özetlendi. Sirozlularda kontrol grubuna na­
zaran SA, SVEDB, SVESB, SK değerlerinde 
anlamlı derecede artma, EF' de kısalma sap­
tanırken, ADK ve FA: de anlamlı değişme sap­
tannıadı. SA, sirozlularda 36.40 mm (SD: 
3.80) iken, kontrol grubunda 29 mm (SD: 5) 
olarak bulundu (P < O.Ol). SVEDB, sirozlular­
da 44.25 mm {SD :6.50) iken, kontrol grubun­
da 42 mm (SD : 4) bulundu (p < 0.02). SVEDB 
sirozlularda 34.50 mm (SD : 8.34) iken , kont­
rol grubunda 32 mm (SD :5) bulwıdu (p < 
O.Ol). SK, sirozlularda 11.l mm (SD : 0.3) 
iken, kontrol grubunda 9.4 mm (SD : 1.5) bu­
lundu (P < 0.02). EF ise, sirozlularda 0.58 (SD 
: 0.08) iken, kontrol grubunda 0.64 (SD : 0.09) 
buJudu (P < O.Ol) ADK, sirozlulurda 10.3 mm 
(SD : 2) iken, kontrol grubunda 9.0 mm (SD : 
1.1) bulundu (p > 0.05). FK ise sirozlularda % 
32. 7 (SD : 9) iken, kontrol grubunda 34.4 (SD :
6) bulundu {p < 0.05). Bu son 2 değer istatisti­
ki açıdan anlamlı bulunmadı. Bir hastada, ay•
nca, minimal perikardial efiizyon saptandı.

KC sirozlu hastalann sistemik kan basınçlan, 
kontrol grubuna göre düşük fakat normal sı­
nırlar içinde idi. Sirozlu hastalann sistolik ba­
sınçlan 108±14 mmHg, diastolik basınçları 
74±9 mm Hg iken. kontrol grubundaki kişile­
rin kan basıçlan isstolik basınç 128±14 
mmHg, diastolik basınç 84±8 mmHg düzeyle­
rinde idi. Nabız ortalaması hasta grubunda 
94±8 atım/dk iken, kontrol grubwıda 78±5 
atım/dk. idil. EKG parametrelerinde ve Tele­
kardiografık ölçümlerde anlamlı değişiklik 
saptanmadı. 

TARTIŞMA 

ilerlemiş KC sirozu olgulannda çeşitli kardio­
vasküler değişiklikler, özellikle biperkinetik 
dolaşım, yapılan çalışmalarda saptanmıştır 
(1, 2, 3, 4). Artmış kardiak output, normal 
preload, azalmış sistemik vasküler rezistans 
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ve vakalann çoğunda kontraktilite paramet­
relerinde artma demonstre edilmiştir. Özellik­
le, aşırı yüklenme olmadan gelişen, biperdiııa­
mik kalp yetmezliğine yol açan, sirotik 
kardiomyopati tanımlanmıştır. KC sirozunda 
bilindiği gibi, sistemik ve pulmoner dolaşım 
arasında arteryove;nöz şantlar mevcuttur. Bu 
şantlar ve pulmoner arteryovenöz fistüller, 
sirozlularda siyanoz ve çomak parmak geliş­
mesine yol açar (7). Gelişen şantlar ve spider 
nevi gibi vasküler anomaliler, sirozluJardaki 
yüksek kardiak outputtan sorumlu tutulmak­
tadır (1). Genelde kardiak outputtaki artma, 
arteryel oksijen dağılımında bozulma ve kan 
volümünün artmas·ı sonucu oluşur. 

Sirozlularda SA boyutunda, vakaların büyük 
çoğıınluğıında artma görülmektedir. Rector ve 
ark. çalışnıalannda , SA boyutundaki büyü­
menin, plazma atrial natriüretik faktör ve 
kan volümüode artma sonucu olduğıı gösteril­
miştir (8). Aynı çalışmada, sağ atrial boyut 
normal düzeylerde bulunmuştur. Başka bir 
çalışmada ise, atriumda büyüme, % 15 vaka­
da saptanımış bu büyümenin sirozun etyoloji­
si ile ilgili olmadığı gösterilmiştir (9). Bizim 
çalışmada ve ülkemizde yapılan başka bir ça­
lışmada (10), SA boyutunda artma saptanmış­
tı.r. 

SVEDB ve SVESB de, sirozlularda yüksek bu­
lunmuştur. Keller ve arkadaşlarınm çalışma­
larında (1) bu değerler önemli derecede yük­
sek bulunmuş, diğer çalışmalarda da bunu 
doğrular netice almışlardır (9,10,11,12). 
Hatta, SVEDB' oin artmasının en erken bozu­
lan fonksiyon olduğıı ileri sürülmektedir, bu 
bozulmanın yaş, cins, KC hastalığının etyolo• 
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jfk nedeni ile ilgisi bulunmamıştır (12). Biz.im 
çalışmamızda da , bunu doğrular tarzda 
SVEDB' de artma saptanmıştır. 

SK' da artma önemli olup, birçok çalışmada 
• 

bu saptanmış olup, sol ventrikül kitle artışı 
ile birlikte olup, ADK ile birliktelik söz konu­
su değildir. SK ve SVK da kitle artışının, yük­
sek kardiak output ve artan SVEDB sonucu 
geliştiği kabul edilmektedir. Sirozlu hastalar­
da EF değerinde azalma saptanmıştır (10, 11, 
12, 13) Bizim çalışmamızda da EF değerinde 
azalma saptanmıştır. Bunun bozulmuş vent-ri­
kül perfom,asına bağlı olduğıı kabul edJlmek­
tedr. EF ' nin azalmadığı na rut çalışma da 
mevcuttur (1). Ancak genellikle, EF' de k,sal­
nıa sıktır. 

Çalışmamızda FK ve ADK' da anlamlı değiş­
m e  saptanmadı. Diğer çalışmalarda. büyük 
oranda FK' de değişme saptanmamış ve nor• 
mal değerlerde bulunmuştur. FK, özellikle al­
kolik kardiomyopatilerde değişirken, siroz ol­
gularında değişme saptanmamaktadır. 

KC sirozu olgulannda, hiperkinetik dolaşım 
ve kardiomyopati ile ilgili çalışmalar mevcut­
tur (1,14). Genellikle, kardiomyopatinin bir• 
çok vakada latent olduğıı, özellikle alkole 
bağlı kronik KC hastalıklannda daha sık ol­
duğu kabul edilmektedir (15,16,17,18). Bizim 
çalışmamızda da, diğer çalışmalarda uygun 
sonuçlar alınması, sirozlu hastalann ekokar­
diograf'ik araştırılmalannın yapılma-sını gün­
deme getirmektedir. Özellikle SVEDB' nin bo­
zulması, ortaya çıkan en erken belirti olarak 
kabul edilmektedir. 
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