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ÖZET 

 
 

Sirozlu hastalarda, istirahatte iken kardiyak yetersizliğin klinik bulguları 

belirgin olarak görülmemekle beraber, kardiyak fonksiyonel anormalliklerin 

varlığı son zamanlarda özellikle dikkat çekmektedir. Sirotik kardiyomiyopati, 

sistolik ve diyastolik disfonksiyon ve elektrofizyolojik anormallikleri 

kapsamaktadır. Klinik olarak latent olmakla beraber, fiziksel veya farmakolojik 

yüklenmelerle, sirotik kardiyomiyopati meydana çıkabilir. Mekanizması tam 

olarak anlaşılamyan bu durumun erken tanısı önemlidir. Bu çalışma, istirahat 

halindeki sirozlu çocuklarda, elektrokardiyografi ve ekokardiyografiyi 

kullanarak, sistolik ve diyastolik fonksiyonların, kardiyak boyutların ve 

elektrokardiyografik anormalliklerin invazif olmayan değerlendirmesini 

yapmak amacı ile gerçekleştirildi. 

Çalışmaya 33 sirozlu hasta ve 28 sağlıklı kontrol dahil edildi. Karaciğer 

yetersizliğinin derecesini belirlemek için Child-Pugh sınıflaması kullanıldı. 

Kan basınçları supin pozisyonda ölçüldü ve ortalama kan basıncı hesaplandı. 

Elektrokardiyografi çekilerek QT dispersiyonu ile QTc dispersiyonu 

hesaplandı. Doku Doppler görüntülemenin de dahil edildiği tam bir 

ekokardiyografik inceleme yapıldı.  

Sirozlu çocukların %93.9’unun Child-Pugh skoru sınıf A olarak 

bulundu. Ortalama arteriyel kan basıncı sirozlu hastalarda 70.470 ± 7.960 

mmHg’dı ve bu değer anlamlı olarak kontrol grubundaki değerden daha 

düşüktü (p=0.031). Sistolik kan basıncı sirozlu hastalarda 100.000 ± 9.270 

mmHg ve kontrol gubunda 124.678 ± 17.518 mmHg idi (p=0.082). Sol 

atriyum çapı sirozlularda kontrol grubuna oranla daha genişti (p=0.076). Sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu iki grupta da benzerdi. Sol ventrikül arka duvar 

diyastolik kalınlığı sirozlularda 0.652 ± 0.140 cm ve kontrol grubunda 0.561 ± 

0.174 cm’di (p=0.011). Diyastolik fonksiyon parametreleri ise gruplar 

arasında fark yaratmıyordu. Sol ventrikül miyokard performans indeksi iki 

grupta da farklı değildi. 
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İleri dönem karaciğer hastalığı tipik hemodinamik bulgularla birliktelik 

gösterir. Hatta erken evre karaciğer sirozunda bile, burada olduğu gibi, düşük 

ortalama kan basıncı, genişlemiş sol atriyum çapı ve artmış sol ventrikül 

duvar kalınlığı gibi bazı kardiyovasküler değişiklikler izlenebilir. Sirozun bu 

evresinde anlamlı sistolik ve diyastolik disfonksiyon mevcut değildir. Ancak 

bütün bunlar bir araya konulduğunda, sirozu olan tüm çocukların, erken evre 

olsalar bile, kardiyovasküler değerlendirmelerinin yapılması gerekliliği ortaya 

çıkmaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: siroz, QT dispersiyon, QTc dispersiyon, kardiyak 

fonksiyonlar, kardiyak boyutlar. 
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SUMMARY 

 
 

Evaluation of Cardiac Functions in Children with Chronic Liver Disease 
 

The occurrence of cardiac function abnormalities in cirrhotic patients 

has gained recent attention, although clinical symptoms of cardiac 

impairment at rest are often not apparent. Cirrhotic cardiomyopathy implies 

systolic and diastolic dysfunction and electrophysiological abnormalities. 

Being clinically latent, cirrhotic cardiomyopathy can be unmasked by physical 

or pharmacological strain. Although the mechanisms are not fully understood, 

early detection of this condition is crucial. By using electrocardiography and 

echocardiography, this study has carried out a noninvasive assessment of 

electrocardiographic abnormalities, cardiac dimension and of systolic and 

diastolic function in cirrhotic patients at rest.  

The study included 33 cirrhotic patients and 28 healthy controls. The 

Child-Pugh classification was applied to define the degree of liver failure. 

Blood pressures were measured in supine position and mean arterial blood 

pressures were calculated. Electrocardiographies were obtained and QT and 

QTc dispersions were calculated. A complete echocardiographic study 

including tissue Doppler imaging was performed.  

The Child-Pugh score of 93.9% of the cirrhotic children were found to 

be class A. Mean arterial blood pressure in cirrhotic patients was measured 

to be 70.470 ± 7.960 mmHg and it was significantly lower than in controls 

(p=0.031). Systolic blood pressure was 100.000 ± 9.270 mmHg in cirrhotics 

and 124.678 ± 17.518 in controls (p=0.082). Left atrial diameter in cirrhotics 

was greater than in controls (p=0.076). Left ventricular ejection fraction was 

similar in both groups. Left ventricular posterior wall diastolic thickness was 

0.652 ± 0.140 cm in cirrhotics and 0.561 ± 0.174 cm in controls (p=0.011). 

Diastolic function parameters were identical in the groups.  Left ventricle 

myocardial performance index was found to be not different in both groups. 
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Advanced liver disease is associated with typical hemodynamic. Even 

in early stage liver cirrhosis, there are some cardiovascular alterations 

including lower mean blood pressure, enlarged left atrial diameter, and 

increase in left ventricular wall thickness. At this stage of cirrhosis, no 

significant systolic and diastolic dysfunction is present. But, when all these 

put together, cardiovascular evaluation of all the cirrhotic children, even at 

early stage, should be undertaken.  

 
 Key words: cirrhosis, QT dispersion, QTc dispersion, cardiac 

functions, cardiac dimensions. 
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GİRİŞ 

 
 

Kalp ve karaciğer, birbirlerini etkileyen iki önemli organ olması nedeni 

ile, kalp hastalıklarına bağlı karaciğer patolojileri ve karaciğer hastalıklarına 

bağlı olarak da kalp patolojiler görülebilir. Bu iki organın ve patolojilerinin iyi 

tanımlanması, gerek kalp hastalarının, gerekse karaciğer hastalarının tanısı, 

tedavisi, takibi ve önlenmesinin planlanması ve uygulanmasında yardımcı ve 

kolaylaştırıcı olacaktır.  

Kalp ve karaciğer hastalıklarının birlikteliği 3 şekilde olabilir; 

1. kalp yetmezliğinin hepatik komplikasyonları, 

2. karaciğer hastalıklarının kardiyak komplikasyonları, 

3. ortak etiyolojiye bağlı gelişen kalp ve karaciğer hastalıkları. 

Kronik karaciğer hastalıkları bazı kardiyovasküler anormalliklerle 

birliktelik gösterebilir. Bunlar, hiperdinamik dolaşım, portal hipertansiyon, 

hepatopulmoner sendrom, renal ve serebral olmak üzere birçok çeşitli 

vasküler yapıda değişiklikler olarak tanımlanmaktadır.  

Sirozlu hastalarda görülen kardiyak fonksiyonel anormalliklerin varlığı, 

istirahatte kalp yetmezliğinin klinik bulguları belirgin olmamasına rağmen, son 

zamanlarda özellikle dikkati çekmektedir (1). İlerlemiş karaciğer hastalıkları, 

artmış kalp debisi ve organ kan akımı, azalmış arteriyal basınç ve düşük 

periferik rezistansla karakterize tipik hemodinamik değişikliklerle birliktelik 

göstermektedir. Bu durum, hiperdinamik sendrom olarak isimlendirilmektedir 

(2). Periferik vazodilatasyon kalbin ard yükünü azaltarak kardiyak 

disfonksiyonun klinik bulgularının ortaya çıkmasını engelliyor olabilir, ancak, 

birçok çalışma, fizyolojik veya farmakolojik stres altında, ventrikül sistolik 

fonksiyonlarının yeterli yanıt veremediğini göstermiştir (3-5). Subklinik 

seyreden kalp fonksiyonlarındaki bozukluk, sirozun doğal klinik gidişatı 

içerisinde, cerrahi portosistemik şantlar, transjuguler intrahepatik 

portosistemik şantlar, veya karaciğer transplantasyonu gibi durumlarda, artan 

kalp iş yükü ile beraber, klinik olarak belirgin hale gelmektedir.  
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Sirozlu hastalarda, latent kardiyomiyopati, hiperdinamik dolaşım gibi 

kardiyovasküler anormalliklerin yanı sıra, QT intervalinde uzama ile kendini 

gösterebilen ventriküler repolarizasyon anormallikleri de görülebilir. Karaciğer 

yetmezliği nedeni ile biriken kardiyodepresan maddeler, sempatik 

hiperaktivite ve otonomik disfonksiyon, QT interval uzamasının nedenleri 

olarak erişkin karaciğer yetmezlikli hastalarda yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (6).  

Ekokardiyografi, kalbin çoğu yapısal ve fonksiyonel özelliğini 

değerlendirmeye yarayan noninvazif, kolay uygulanabilen ve nispeten ucuz 

bir yöntemdir. Son zamanlarda diğer tüm tıp alanlarında olduğu gibi 

ekokardiyografide de önemli ilerlemeler kaydedilmiş, yeni teknikler 

geliştirilmiştir. Doku Doppler ekokardiyografi de son zamanlarda kullanıma 

giren, oldukça yeni ve popüler bir ekokardiyografik tekniktir. Rutin klinik 

uygulamada henüz fazlaca kullanılmasa da ventriküllerin global veya 

bölgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde 

kullanılabilecek bir tekniktir.  

Son zamanlarda yapılan bazı çalışmalarda ise, ekokardiyografiyi 

kullanarak, sirozlu hastalardaki kardiyak disfonksiyonun erken belirteçlerini 

tanımlayan, bazı morfolojik ve fonksiyonel parametreler tanımlanmıştır (7, 8). 

Biz de bu çalışmada, standart ekokardiyografiyi ve doku Doppler 

görüntüleme tekniğini kullanarak, kronik karaciğer hastalığı tanısı ile 

üniversitemiz hastanesinde takip edilmekte olan çocuk hastalarda kalbin 

boyutlarını, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını, ayrıca elektrokardiyografik 

olarak QT dispersiyon ve QTc dispersiyonlarını değerlendirmeyi ve normal 

çocuklardan farklılıklarını araştırmayı amaçladık. 

 

I. Sirotik Kalp 
  

Sirozlu hastaların klinik gidişatı süresince portal hipertansiyon, renal 

yetersizlik ve ensefalopati gibi komplikasyonlara sıklıkla rastlanır. Bununla 

beraber, bazı sirozlu hastaların, bu koplikasyonlarla ilişkisiz nedenlerden 

kaybedildikleri de bilinmektedir. Yakın bir klinik inceleme, bu hasta grubunun 
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büyük kısmında, kardiyovasküler sisteme ait anormallikler olduğunu 

gösterebilir. Child-Pugh veya son dönem karaciğer hastalığı için model skoru 

gibi skorlama sistemleri ile tanımlanabilen hepatik disfonksiyonun derecesi ile 

doğru orantılı olarak kardiyovasküler fonksiyonlar, sıklıkla kronik karaciğer 

hastalığı tanısı ile izlenmekte olan hasta grubunda bozulur. Bu 

kardiyovasküler bozukluklar ‘hiperdinamik sendrom’ olarak isimlendirilen 

hemodinamik değişimlerle karakterizedirler. Bu sendromun komponentleri, 

artmış kalp debisi, artmış kalp hızı, artmış vasküler hacim, azalmış arteriyal 

basınç, azalmış sistemik vasküler direnç ve bozulmuş renal ve artmış 

visseral perfüzyondur. 

 Kalp Ağırlığı ve Volümü 

 Sirozlu hastalarla yapılan çalışmaların birçoğunda kalp kitlesinin 

normal aralıkta olduğu bulunmakla (9, 10) beraber, bazı çalışmalarda artmış 

sol ventrikül kitlesinin varlığı da rapor edilmiştir (11, 12). Son zamanlarda 

portal hipertansiyonu olan farelerle yapılan bir çalışmada, sol eksentrik 

hipertrofi varlığı rapor edilmiş ve bunun da hiperdinamik dolaşımın derecesi 

ile korele olduğu gösterilmiştir (13). Sirozlu hastalarda kalp hacminin 

değerlendirilmesi, kulanılan metodlara göre, bir miktar farklı sonuçlar 

vermektedir (14, 15). Kelbaek ve ark. (3) ve yine Rector ve ark.’nın (15) 

yapmış oldukları ekokardiyografi çalışmaları, sol ventrikülün boyutlarının 

normal, sol atriyumun ise artmış olduğunu göstermektedir. Bununla beraber, 

sol ventrikülün hem sistol sonu hem de diastol sonu hacimlerinin artmış 

olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (11, 16-18). Wong ve ark. (14), 

radyonukleid anjiografi kullanarak yaptıkları bir çalışmada, sol ventrikül 

sistolik ve diyastolik hacimlerinin ve ayrıca atım hacminin normal olduğunu 

rapor etmişlerdir. Sağ ventrikül ve atriyumun normal veya artmış hacimlerini 

gösteren ekokardiyografik çalışmalar olduğu gibi (8, 15, 19); manyetik 

rezonans görüntüleme ile yapılan çalışmada ise, bunun tersi, yani azalmış 

sağ ventrikül ve atriyum boyutları olduğu, buna karşılık az miktarda sol 

ventrikül ve atriyum volümünün arttığı gösterilmiştir (10). Azalmış sağ kalp 

hacmi, daha önce başka tekniklerle yapılan çalışmalarda rapor edilen santral 

kan kompartmanının genel daralmasının bir göstergesi olabilir (20). Sirozlu 
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hastalardaki sol ventrikül boyutlarındaki değişiklikler ise hemodinamik 

disfonksiyonla ilişkilidir. Lewis ve ark. (21), sol ventrikül diyastol sonu çapı ile 

kalp debisi, atım hacmi, ortalama arteriyel kan basıncı ve kan hacmi arasında 

anlamlı korelasyonlar saptamıştır. Yine, plazma atriyal natriuretik peptid ile 

sol atriyal hacim ve sol ventrikül diyastol sonu çapı arasında anlamlı direkt 

korelasyonların varlığını rapor eden çalışmalar vardır (22). 

 Sonuç olarak; sirozlu hastalarda, sol atriyum ve ventrikül boyutları 

normal veya artmış olabilir. Ancak sağ kalbin boyutları ile ilgili kesin bir sonuç 

söylenememektedir. 

Kalp Basıncı 

 Birçok yayınlanmış çalışmada, sağ ventrikül basıncı, pulmoner arter 

basıncı ve sol atriyal veya pulmoner kapiller wedge basıncının normal sınırlar 

içinde olmakla beraber, üst sınıra yakın olduğu rapor edilmiştir (Tablo–1). 

Karaciğer hastalığının derecesi, tek başına kalp içi basınçları etkiliyor gibi 

görünmemektedir (23). Fakat bununla beraber; asit oluşumu ile birlikte giden 

sıvı toplanması ve artmış kan hacmi ile birlikte giden hemodinamik 

bozukluklar sağ atriyum basıncında artışa neden olabilir (23). Asit sıvısının 

alındığı parasentez işlemi sonrası ise sağ atriyal basıncın, pulmoner arteriyal 

basıncın ve pulmoner kapiller wedge basıncının düştüğünü gösteren 

çalışmalar mevcuttur (24). Fiziksel aktivite, farmakolojik stres ve terapötik 

işlemler kalp içi basınçlarını etkileyebilir. Egzersiz sırasında, sol ventrikül 

diyastol sonu basıncı artar, fakat kardiyak atım indeksi ve sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu azalır. Bu durum, ventrikül dolum basıncındaki artışa 

ventrikülün anormal yanıt verdiğinin bir göstergesidir (3, 25). Azalmış sol 

ventrikül art yükünün (azalmış sistemik vasküler direnç, düşük arteriyal kan 

basıncı, ve artmış arteriyal komplians), sol ventrikül yetmezliğinin ortaya 

çıkmasını maskeliyor olabileceği düşünülmektedir (3, 12, 26, 27). Limas ve 

ark. (28), anjiyotensin infuzyonu ile sistemik vasküler direnci %30 oranında 

arttırarak yaptıkları bir çalışmada,  pulmoner kapiller wedge basıncının (sol 

ventrikül diyastol sonu hacmini gösterir) iki kat arttığını, buna rağmen kalp 

debisinin değişmediğini bulmuşlardır. Artmış ventriküler dolum basıncına 

rağmen kalp debisini arttırmaktaki yetersizlik, artyükün normale dönmesi 
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sonrası, kardiyak performansın zayıflayacağına ve sol ventrikül yetmezliğinin 

bulgularının ortaya çıkacağına işaret etmektedir (28). İlginç olarak, pulmoner 

kapiller wedge basıncı üzerindeki bu etki, digoksin tedavisine yanıt vermez. 

Terlipressin ve octreotide infuzyonu ile arteriyal kan basıncının normale 

getirilmesi sonucunda da benzer sonuçlar (sağ atriyum basıncı, pulmoner 

arter basıncı, sağ ventrikül basıncı ve pulmoner kapiller wedge basıncında 

artış) ortaya çıktığı çalışmalarda rapor edilmiştir (29, 30). Plazma protein 

solusyonlarının infüzyonunun sağ atriyum basıncı, pulmoner arter basıncı ve 

pulmoner kapiller wedge basıncında artışa neden olduğu gibi, kalp debisinde 

de artışa neden olduğu; ancak eritrosit infüzyonunun bu değişkenler üzerinde 

herhangi bir değişime neden olmadığı yapılan bir çalışmada görülmüştür 

(31). Forest ve ark. (32) tarafından yapılan başka bir çalışmada ise, adenozin 

antogonisti teofilinin oral olarak alınması sonrası, pulmoner arter basıncı ve 

pulmoner kapiller wedge basıncında, anlamlı bir düşme olduğu bulunmuş ve 

sirozlu hastalarda görülen kardiyovasküler disfonksiyonlarda adenozinin de 

rolü olabileceği düşünülmüştür. Ayrıca, sirozlu hastalarda, nitrik oksit donorü 

L-arginin infüzyonu ile art yükün azaltılması sonrası sağ atriyum basıncı, 

pulmoner arter basıncı ve pulmoner kapiller wedge basıncında anlamlı artış, 

arteriyal kan basıncında ise azalma olduğu görülmüştür (33). Ancak bu 

durum, nitrik oksitin miyokard kontraktilitesi üzerine direkt etkisi sonucu da 

olabilir. 
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Tablo–1: Sirozlu hastalarda istirahatte hemodinamik değişiklikler. 

 Sistemik dolaşım 

  Plazma hacmi artar 

  Total kan hacmi artar 

  Santral olmayan kan hacmi artar 

  Santral ve arteriyal kan hacmi azalır veya değişmez 

  Kalp debisi aynı ya da artmıştır 

  Arteriyal kan basıncı aynı ya da azalmıştır 

  Kalp hızı artar 

  Sistemik vasküler direnç azalır 

 Kalp 

  Sol atriyum hacmi artar 

  Sol ventrikül hacmi aynı ya da artar 

  Sağ atriyum hacmi artar ya da azalır 

  Sağ ventriküler hacim aynı kalır, artar ya da azalır 

  Sağ atriyum basıncı aynı kalır ya da artar 

  Sağ ventriküler diyastol sonu basıncı aynı kalır 

  Pulmoner arter basıncı aynı kalır ya da artar 

  Pulmoner kapiller wedge basıncı aynı kalır 

  Sol ventrikül diyastol sonu basıncı aynı kalır 

 Pulmoner dolaşım 

  Pulmoner kan akımı artar 

  Pulmoner vasküler direnç azalır ya da artabilir 

 

Kanayan ösefajiyal varislerin ve dirençli asitin tedavisinde transvenöz 

intrahepatik portosistemik şant (TIPS) sıklıkla kullanılmaktadır (34). TIPS 

yerleştirilmesi sonrası ventrikül önyükünde hızlı bir artış olur. Bunun nedeni, 

yüksek splaknik kan akımının sistemik dolaşıma verilmesidir. Birçok çalışma, 

TIPS yerleştirilmesinden hemen sonra hiperdinamik dolaşımın (artmış kalp 

debisi, sağ atriyum basıncı, pulmoner arter basıncı ve pulmoner kapiller 

wedge basıncı) daha da belirgin hale geldiğine işaret etmektedir (35, 36). 

Bununla beraber, kalp basınçları ve kalp debisi, bu terapötik işlemden iki 
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veya üç ay sonra, normale dönme eğilimindedir. TIPS yerleştirilmesi sonrası 

kalp basınçlarında değişimin olmadığını veya varsa da sadece geçici 

olduğunu rapor eden otörler de vardır (37, 38). Geçmişte, özellikle refraktör 

asit tedavisinde sıklıkla kullanılan bir yöntem olan peritonovenöz şant 

yerleştirilmesi işleminin, artmış kalp debisi ile beraber, pekçok hastada 

komplikasyon olarak pulmoner ödeme yol açtığı bilinmektedir. Bu durum yine 

artmış önyük sonucu ortaya çıkan latent bir kardiyak yetersizliğe işaret 

etmektedir (39).  

 Sirozlu hastaların birçoğu yatar pozisyonda istirahatte iken neredeyse 

normal kalp içi basınçlara sahiptirler. Ancak bu basınçlar, kalp üzerinde stres 

yaratan prosedürlerle (farmakolojik vazokonstriksiyon, egzersiz ve TIPS 

yerleştirilmesine bağlı olarak artmış portosistemik şant gibi) anormal yüksek 

derecelere ulaşabilirler. Kardiyak rezervi kısıtlı olan hastalarda bu işlemler 

uygulanırken çok dikkatli olunmalıdır. 

Sol Ventrikül Disfonksiyonu 
Sistolik Disfonksiyon 

 Sirozlu hastaların dolaşımı, artmış kalp debisi, genişlemiş plazma 

hacmi ve azalmış arteriyal kan basıncı ve sistemik vasküler dirençle 

beraberlik gösteren, hiperdinamik bir dolaşımdır (40). Artmış kalp debisinin 

arkasındaki patofizyolojik mekanizmalar araştırılmakla beraber, anahtar 

özellik santral ve arteriyel kan akım hacminin boyutlarıdır (14, 41). Azalmış 

santral ve arteriyel kan akımı, arteriyal baroreseptörlerin deaktivasyonuna, 

artmış sempatik sinir sistemi aktivitesine ve sonuç olarak da, artmış kalp hızı 

ve kalp debisine neden olabilir (40). Bununla beraber, dolaşım sadece yatar 

pozisyonda hiperdinamik, ancak ayağa kalkınca normale dönüyor gibi 

görünmektedir (42). Postural değişimler ile ilgili yapılan çalışmaların 

sonuçları, yatar pozisyonda iken artmış kalp debisinin nedeni olarak, artmış 

önyükü göstermektedir. İlginç olarak, kompanse sirozu ve arteriyal 

hipertansiyonu olan hastalarda, hiperdinamik dolaşımın herhangi bir bulgusu 

izlenmemektedir (43). Ayrıca, Laffi ve ark. (44), ayakta iken, azalmış sol 

ventrikül diyastol sonu hacmi ve azalmış ejeksiyon fraksiyonu varlığını 

tanımlamışlardır ki, ayakta durmaya karşı bozulmuş miyokard yanıtına işaret 
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etmektedir. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun istirahatte normal olduğu 

bazı çalışmalar da rapor edilmiştir (3, 29). Egzersiz sonrası, sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonunun, sirozlu hastalarda, sağlıklı kontrol grubuna oranla, 

anlamlı olarak daha az artış gösterdiğini rapor eden çalışmalar da mevcuttur 

(3, 29). Aerobik egzersiz kapasitesi ve maksimum kalp hızı sirozlu hastaların 

birçoğunda düşüktür. 

 Karaciğer transplantasyonu sonrası, kalp debisi azalır ve arteriyal kan 

basıncı ile sistemik vasküler direnç artar (45). Bu değişimler, karaciğer 

fonksiyonlarının normale gelmesi ile ilişkili olduğu gibi, siklosporin gibi özgün 

tedaviler de bu durumun gelişmesinde rol oynar. Karaciğer transplantasyonu 

yüksek oranda kardiyovasküler komplikasyonla birliktelik gösterebilir ve bu 

komplikasyonlar, transplantasyon sonrası ölümlerin önemli bir kısmından 

sorumludurlar. Dobutamin stres ekokardiyografi kullanılarak, transplantasyon 

sonrası dönemde, kalp yetmezliği geliştirme riski olan hastaların 

tanımlanmasına yönelik çalışmalar yapılmıştır (46). 

Diyastolik Disfonksiyon 

 Patchy fibroz ve artmış kalp kitlesi miyokard duvar yapısının sertliğini 

etkileyebilir ve bozulmuş sol ventrikül dolumuna ve diyastolik disfonksiyonuna 

neden olabilir (1). Genişlemiş kan hacmi kalbin önyükünü arttırabilir ve kalp 

debisinde devamlı artışa ve sonuç olarak da fazla yüklenme ve bozulmuş 

kalp kontraktilitesine neden olabilir (26). Sirozda ventrikül diyastolik dolumu 

ile ilgili son yapılan çalışmalar, azalmış ventrikül diyastolik dolumunun erken 

ve geç atriyal fazlarının (E/A) oranı ile karakterize diyastolik disfonksiyonu ve 

subklinik miyokardiyal hastalığın varlığını destekler niteliktedirler (8, 12, 19). 

 Sirozlu hastalarda artmış, normal veya hatta azalmış önyük ve azalmış 

artyük olabilir. Azalmış iş kapasitesi ile beraber latent sistolik ve diyastolik 

disfonksiyon mevcuttur ve eğer kalp zorlanırsa bulgular ortaya çıkar. Sirozlu 

hastalardaki kardiyak yetmezliğin tipini yüksek atımlı kalp yetmezliği olarak 

tanımlamak en doğrusu olacaktır. Sirozlu hastalarda yapılan çalışmalardaki 

azalmış fiziksel performansın nedeni, azalmış sistolik kardiyak disfonksiyon 

olabilir. Sonuç olarak, karaciğer transplantasyonu sonrası, hem fiziksel 

aktivitede, hem de kardiyak fonksiyonlarda iyileşme görülür (47). Sirozlu 
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hastalarda diyastolik disfonksiyon, kalp yetmezliğinin gelişmesinde önemli bir 

faktör olması yanı sıra, sistolik disfonksiyona öncülük eder ve sodyum sıvı 

retansiyonunun patogenezinde de rol oynar (7, 12). 

İletim Anormallikleri 

 Plazma membranının akışkanlığı ve iyon kanallarının fonksiyonlarının 

sirozlu hastalarda bozulduğu gösterilmiştir (48). Moreau ve ark. (49), sirozlu 

hastaların çeşitli hücrelerindeki potasyum (K) ve kalsiyum (Ca) kanalları ile 

kontrol edilen vasküler tonda değişim olduğunu rapor etmişlerdir. Bu 

değişimler sonucu, kardiyak uyarılmada da elektrofizyolojik bazı anormallikler 

olabilir. Ward ve ark. (50), sirozlu farelerle yaptıkları bir çalışmada, ventrikül 

miyositlerindeki K akımında bir azalma olduğunu göstermişlerdir. K 

akımındaki bu azalma da QT intervalini uzatma eğilimindedir. Ventriküler 

aritmi ve ani kardiyak ölüm ile sonuçlanabilen, uzamış QT intervali karaciğer 

hastalığı olan hastalarda daha önce tanımlanmıştı (51). Bernardi ve ark. (52), 

sirozlu hastalarda uzamış QT intervali olduğunu ve bunun da anlamlı olarak 

karaciğer hastalığının derecesi, plazma noradrenalin (norepinefrin) ve yaşam 

süreleri ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir. QT intervalindeki uzama, 

karaciğer transplantasyonu gibi, karaciğer fonksiyonlarının normala dönmesi 

ile normale dönmektedir (53). Henüz sadece ön sonuçları sunulan bir başka 

çalışmada ise, oral B bloker tedavisi ile kalp hızına göre düzeltilmiş QT 

intervalinin (QTc) normale döndüğü rapor edilmiştir. Sirozda QT interval 

uzaması sirotik kardiyomiyopatinin bir parçası olarak düşünülebilir ve risk 

altındaki hastaları tanımlamada kullanılabilir. QT intervalinin prognoz üzerine 

etkileri ve terapötik etkilerini değerlendirebilmek için patofizyolojik ve klinik 

çalışmalara gereksinim vardır. 

Ekstrakardiyak Faktörler 

Otonomik Disfonksiyon 

 Hemodinamik değişiklikler sirozlu hastalarda kalbin fonksiyonlarını 

etkileyebilir ve kalbin performansını azaltabilir. Ayrıca, düşük arteriyal kan 

basıncı ve vazoaktif sistem aktivasyonu ile konjestif kalp yetmezliğine neden 

olabilir. Sirozlu hastalarda, hastalığın derecesi ile orantılı olarak sempatik ve 

parasempatik sistemde disfonksiyon olduğu çalışmalarda gösterimiştir (54). 
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Otonomik disfonksiyonun lokasyonu bilinmemektedir, ancak, santral sinir 

sistemi içinde olabilir (55) (Şekil–1). 

 

 
Şekil–1: Sirotik kardiyomiyopati gelişimindeki potansiyel patofizyolojik 
olaylar. NO: nitrik oksit, SSS: santral sinir sistemi, cGMP: siklik guanozin 
monofosfaf, CO: karbonmonoksit, TNFα: tümor nekrozis faktör alfa, Ca: 
kalsiyum. 
  

Sirozlu hastalarda, hastalığın ciddiyeti ile orantılı olarak, sempatik sinir 

sistemi aktivitesinde, artmış uyarı sıklığı ve artmış dolaşan katekolamin 

düzeyi ile birlikte, artış görülür. Sempatik aktivitenin ana tetikleyicisi düşük 

arteriyal kan basıncı ve hepatik disfonksiyon sonucu ortaya çıkan 

baroreseptör uyarısı ve azalmış santral ve arteriyal kan akımına bağlı olarak 

ortaya çıkan hacim reseptörleri uyarısıdır. Sirozlu hastalarda dinamik 

egzersize karşı oluşan sempatik yanıt normal, ancak isometrik egzersize 

karşı oluşan yanıt ise bozulmuştur (25). Benzer olarak, kan basıncının 

ortostatik yanıtı, muhtemelen körleşmiş barorefleks fonksiyonuna bağlı 

olarak, bozulmuştur (44). Postürün hemodinamik etkileri Bernardi ve ark. (42) 

tarafından çalışılmış ve ayağa kalktıktan sonra hiperdinamik dolaşımın 

• Kolesterol/fosfolipid oranında değişim, 
hücre zarı lipid yapısında değişim ve 
azalmış zar akışkanlığı 

• Azalmış zar akışkanlığına bağlı olarak 
β adrenerjik reseptör ile G proteinin 
etkileşiminde bozulma 

• β adrenereseptör densitesinde azalma 
• β adrenerjik sinyal yolunda multiple 

defektler (Gs ve Gi protein) 
• Sarılık ve kolestaz direkt olarak 

adenilat siklaz enzimini inhibe eder 
• Artmış induklenebilir NO sentetaz 

aktivitesi ve artmış NO / artmış heme 
oksijenaz 1 aktivitesi ve artmış CO/ ki 
iki gaz da kontraktiliteyi cGMP yolu 
üzerinden inhibe eder 

• TNFα gibi sitokinler cGMP yolu 
üzerinden kontraktiliteyi inhibe ederler 

• cGMP ve protein kinaz G L tip Ca 
kanallarının çalışmasını zayıflatır 

• İnhibitor muskarinik m2 reseptörlerinde 
kompansatuar azalma görülür  

Kardiyak miyositlerde; 
Hiperdinamik 

dolaşım 

Sempatik 
disfonksiyon 

 
Vagal disfonksiyon 

SSS 

SSS 

Fibroz, 
ödem 

Anormal plasma 
membran 
akışkanlığı 

β-reseptör/postreseptör 
defekt 

İletim 
anormallikleri 

Kardiyodepresan 
maddeler 
(NO, TNF-α, CO, 
yağ asitleri, 
endotoksin) 



 11 

tersine döndüğü, ancak kalp hızı ve arteriyal kan basıncının değişmediği ve 

dolaşan noradrenalinin arttığı, renin aktivitesinin de yükseldiği rapor 

edilmiştir. Ayakta durma sırasındaki kan basıncı sirozlu hastalarda genellikle 

değişmez veya hatta artar. Sirozlu hastalardaki ortostotik hipotansiyon 

prevalansı, normal populasyon ile karşılaştırıldığında fark olmadığı 

görülmüştür (54). Ayrıca, farmakolojik uyarılara (anjiyotensin II, noradrenalin 

ve vazopressin) bozulmuş kan akımı ve kan basıncı şeklinde olan anormal 

kardiyovasküler yanıt da rapor edilmiştir (56). 

 Hücrenin uzun süre noradrenaline maruz kalması sonucu artmış 

sempatik tonus miyokard zedelenmesi ve bozulmuş β adrenerjik fonksiyona 

neden olur. Sirozlu hastalarda saptanan artmış troponin T düzeyleri, bazı 

hastalarda kalpte de zedelenme olduğuna işaret etmektedir (57). Sirozlu 

hastalarda noradrenalin ve anjiyotensin II ve vazopressin gibi diğer pressor 

maddelere karşı oluşan pressör yanıt bozulmuştur. Bu bozulmuş yanıt  β 

adrenerjik fonksiyon bozukluğu ile ilişkilendirilmektedir. Gerbes ve ark. (58) 

yaptıkları çalışmada, sirozlu hastalardan alınan lökositlerde daha az β 

adrenoreseptör olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca, sirotik hayvan modelleri ile 

yapılan çalışmalarda da, kardiyomiyositlerde düşük β adrenoreseptör 

densitesi rapor edilmiştir. Deneysel siroz modellerinde yapılan çalışmalarda 

kardiyak disfonksiyonun nedenleri arasında kalpteki reseptör ve postreseptör 

defektlerin olduğu desteklenmiştir. Yapılan bir çalışmada kardiyak G proteinin 

ekspresyonunda ve fonksiyonunda azalma olduğu deneysel sirozlu hayvan 

modellerinde tanımlanmış ve yine başka bir çalışmada ise, portal 

hipertansiyonlu farelerde bozulmuş kardiyak eksitasyon kontraksiyon 

eşleşmesi olduğu gösterilmiştir (59). Sonuç olarak bozulmuş β adrenerjik 

sinyal iletimi sirotik kardiyomiyopatinin patogenezinde önemli bir yere 

sahiptir.  

Kardiyodepresan Maddeler 

 Sirozlu hastalardaki bozulmuş kardiyak fonksiyonların potansiyel diğer 

nedenleri ise kardiyodepressör maddelerin (endotoksinler, endotelinler, 

sitokinler ve yağ asitleri gibi) üretimidir (60). Nitrik oksit de kardiyak 

kontraktilitede rol oynayabilir (Şekil–1). Hem oksijenaz enzimi, hemin 
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karbonmonoksit, demir ve biliverdine parçalanmasından sorumludur. 

Karbonmonoksit potent bir vazodilatördür ve bu madde sirozlu hastalardaki 

vasküler hipoaktivite ve bozuk miyokard kontraktilitesine neden olabilir. 

Dekompanse sirozu olan hastalarda interleukin 6 ve 8 ile tümor nekrozis 

faktör alfa (TNF-α) miktarlarında artış olduğu bilinmektedir. Bu da, 

proinflamatuar sinyallerin, kompanse, özellikle de dekompanse sirozun 

patogenezinde yer aldıklarına işaret etmektedir. Sirozda olduğu gibi, konjestif 

kalp yetmezliği ve dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda da, sempatik sinir 

sitemi aktivasyonu ve dolaşımda artmış miktarlarda sitokinler olduğu 

bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada, β blokerlerle yapılan tedavi ile dilate 

kardiyomiyopatisi olan hastalarda interleukin 6 ve TNF-α plazma düzeylerinin 

azaldığı gösterilmiştir (61). Bu çalışmadan yola çıkarak, β blokerlerin, 

nöroendokrin etkilerinin yanı sıra, önemli bir immun düzenleyici rolü olduğu 

düşünülebilir (62). Ancak, sirozlu hastalarda, immun düzenleyici etkisi ile ilgili 

yapılmış çalışma henüz yoktur. Kronik kalp yetmezliğindeki nöroendokrin ve 

sitokin aktivasyonunu inhibe edecek yeni antisitokin tedavi yöntemleri 

geliştirilmektedir. Bu tedavi yöntemleri, sirotik kardiyomiyopatinin potansiyel 

tedavisinde de kullanılabilir (62). Sirozlu hayvan modellerinde gösterilen 

sitokinle stimule olan kardiyak nitrik oksit sentetaz aktivasyonu, nitrik oksit 

sisteminin, sirotik kardiyomyopatinin patogenezinde yeraldığını 

desteklemektedir (63). Bu sonuç, nitrik oksit inhibisyonuna yönelik çalışmaları 

stimule etmelidir. 

Sirozlu hastalarda görülen kardiyovasküler komplikasyonlar hümoral, 

nörolojik ve hemodinamik değişikliklere bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. 

Sirotik kardiyomiyopati sistolik ve diayastolik disfonksiyon ve elektrofizyolojik 

anormaliklerle karakterizedir (Tablo–2). Ekokardiyografi ve 

elektrokardiyografi (EKG) sirotik kardiyomiyopati tanısını koymak için 

kullanılan yöntemlerin başında gelmektedir (Tablo–3).  



 13 

Tablo–2: Sirotik kardiyomiyopati için tanısal ve destekleyici kriterler. 

Sirotik kardiyomiyopati: Bilinen diğer kardiyak hastalıklar olmaksızın, sirozlu 

hastalarda görülen ve strese karşı bozulmuş kontraktilite yanıtı ve/veya 

elektrofizyolojik anormalliklerle birlikte bozulmuş diyastolik gevşeme ile 

karakterize, kardiyak disfonksiyon hali. 

Tanısal kriterler: 

Sistolik disfonsiyon; 

 Farmakolojik uyarı, hacim kaybı, ve egzersize karşı kalp debisindeki 

keskin olmayan artış 

 İstirahat ejeksiyon fraksiyonu < %55 

Diastolik disfonksiyon; 

 E/A (ventrikül diyastolik dolumunun erken ve geç atriyal fazlarının) 

oranı < 1 (yaşa göre düzeltilmiş) 

 Deselerasyon zamanında uzama (> 200 ms) 

 Uzamış izovolümetrik relaksasyon zamanı (>80 ms) 

Destekleyici kriterler: 

 Elektrofizyolojik anormallikler 

 Anormal kronotropik yanıt 

 Elektromekanik disenkroni 

 Uzamış QTc intervali 

 Genişlemiş sol atriyum 

 Artmış miyokard kitlesi 

 Artmış BNP (beyin natriüretik peptid) ve pro BNP 

 Artmış troponin I 
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Tablo–3: Sirotik kardiyomiyopatide sistolik ve diyastolik disfonksiyonun 

değerlendirilmesinde kullanılan tanısal yöntemler. 

Sistolik fonksiyon; 

1. Ekokardiyografi/MRI 

 Hacimler  

 Kısalma fraksiyonu 

 Kısalma fraksiyonunun hızı 

 Ejeksiyon fraksiyonu (planimetri ile) 

 Strese yanıt (dobutamin) 

 Duvar hareketleri 

2. Egzersiz EKG 

 Egzersiz kapasitesi 

 Oksijen tüketimi 

 Basınç X kalp hızı  

3. Radyonükleid anjiografi (MUGA) 

 Ejeksiyon fraksiyonu 

 Kardiyak hacimler 

 Kontraktilite paterni 

4. Miyokard perfüzyon görüntüleme 

 Bölgesel miyokard perfüzyonu 

 Kardiyak hacimler 

 Ejeksiyon fraksiyonu 

 Duvar hareketleri ve duvar kalınlıkları 

Diastolik fonksiyon; 

Ekokardiyografi /MRI/MUGA 

 E/A oranı 

 Deselerasyon zamanı 

 A ve E dalgaları 

 Relaksayon zamanları 

MRI: Manyetik rezonans görüntüleme, E/A: ventrikül diyastolik dolumunun erken ve geç 
atriyal fazlarının oranı,  
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II. Child Pugh Sınıflaması 

 

Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan hastalarda  

prognozu belirlemede kullanılan en önemli objektif parametre karaciğer 

yetmezliğinin derecesini gösteren Child-Pugh sınıflamasıdır. Child-Pugh 

evresi hastanın prognozu ile korelasyon gösterir ve klinik olarak çok sık 

kullanılır (Tablo–4) (64). Child-Pugh sınıflamasına göre siroz hastaları grup 

A, B ve C olmak üzere 3 evreye ayrılır. Her olgu için parametrelerin 

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. 

 

Tablo–4: Modifiye "Child-Pugh" Sınıflaması. 

Parametreler 
 

Değerler Puan 

Ensefalopati  Yok  
Grade I-II  
Grade III-IV  

1 
2 
3  

Asit  Yok  
Hafif  
Fazla ve tedaviye 
dirençli  

1 
2 
3  

Bilirübin (mg/dL)*  < 2  
2-3 
>3  

1 
2  
3  

Albumin(g/dL)  > 3.5 
2.8-3.5 
< 2.8  

1 
2 
3  

Protrombin 
Aktivitesi (%)  

> 50  
40-50  
< 40  

1 
2 
3  

Grup A= 5-6 puan; Grup B= 7-9 puan, Grup C=10-15 puan 
 (*) Primer bilier sirozda bilirübin düzeylerindeki düzeltme: < 4 mg/dL (1 puan), 4-10 mg/dL (2 
puan), > 10 mg/dL (3 puan) 
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III. Ekokardiyografi 
 

 Ekokardiyografi, kalp hastalıklarının tanı ve değerlendirilmesinde 

kullanılan, oldukça yararlı, güvenli ve noninvasiv bir metod olup, ultrasound 

ve Doppler fiziğinin karmaşık mekanizmalarının tanı amaçlı olarak kullanıma 

sokulduğu bir işlemdir. Tanı ve değerlendirmelerin doğruluğu hedef doku ve 

akımların gerektirdiği fiziksel düzenlemelerin bizzat kullanıcının kontrolünde 

tutulmasına bağımlıdır. 

 Ultrasound (US) kavramı yüksek frekanslı (20 000/s) ses dalgalarını 

tanımlar. Diagnostik amaçlı US dalgalarının frekansı milyonlarla (MHz) ifade 

edilir. Ekokardiyografi ultrasound dalgalarını kullanır. 

 İki boyutlu, M-Mode ve Doppler ekokardiyografi teknikleri ve renkli 

akım haritalama yöntemi kullanılarak yapılan ekokardiyografik çalışma ile 

anatomik tanı yanı sıra, kalbin fonksiyonel durumu hakkında da bilgi edinilir. 

Doku Doppler Ekokardiyografi 

Doku Doppler görüntüleme tekniği, konvansiyonel pulsed Doppler’in 

modifiye şeklidir ve miyokardiyal hızları analiz ederek kardiyak fonksiyonların 

araştırılmasını sağlar. Konvansiyonel Doppler tekniğinde, kalp içerisinde 

yüksek hız ve düşük amplitüd ile hareket eden kanın akım hızı elde edilirken, 

düşük hız ve yüksek amplitüdü olan duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku 

Doppler görüntüleme tekniğinde bu filtrasyon en alt düzeye indirilerek ve 

kazanç ayarı kan akım sinyalleri kaybolana kadar düşürülerek, miyokarda ait 

olan yüksek amplitüd ve düşük hızlı hareketler görüntülenmektedir (65). 

Temelde aynı prensip olmasına rağmen doku Doppler görüntüleme 

tekniği iki ayrı kategoride incelenir: 

1. Renkli doku Doppler (RDD): İki boyutlu RDD ve renkli M-mod 

doku Doppler olmak üzere iki farklı şekilde kullanılmaktadır. Bu tekniklerde 

duvar hareketleri hız ve yönlerine göre farklı renklerle kodlanırlar. 

Transdusere doğru hareket eden kardiyak dokular kırmızı, transduserden 

uzaklaşan dokular ise mavi renkle kodlanır. Elde edilen görüntünün kaydı 

yapılarak daha sonra post-processing tekniği ile doku hızları kantitatif olarak 
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değerlendirilir (66). Renkli M-mod doku Doppler özellikle endokardiyal ve 

epikardiyal hızların farklılığını ortaya koymada kullanım alanı bulmuştur (67).  

2. Pulsed wave doku Doppler (PWDD): Örnek hacim miyokardda 

incelenecek segment üzerine yerleştirilerek kayıt yapılır (Şekil–2). Sistolde ve 

diyastolde miyokardın hareket yönüne göre pozitif veya negatif Doppler 

dalgaları elde edilir. Yüksek temporal rezolüsyon elde etmek için örnek hacim 

genişliği 2 ile 5 mm aralığına ayarlanmalıdır. Miyokardiyal hızlar düşük 

olduğundan dolayı Nyquist limitleri –20 cm/sn ile +20 cm/sn aralığına 

ayarlanmalıdır. Monitör hızının 50-100 mm/sn olması, hızların spektral 

ayrışımının optimal olmasını sağlayacaktır. Elde edilen veriler sadece örnek 

hacmin yerleştirildiği bölgeye ait olduğu için miyokardın sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları her segment için ayrı ayrı değerlendirilebilir. Doppler 

dalgalarının ölçümü yapılarak miyokardın hareketi kantitatif olarak 

değerlendirilebilir (67, 68).  

 

 

Şekil–2: Apikal 4 boşluktan kaydedilen, posteriyor septum bazal segmentine 
ait normal pulsed wave doku Doppler örneği. İVK: izovolümik kontraksiyon, 
S: sistolik miyokardiyal hız, İVR: izovolümik relaksasyon, E: erken diyastolik 
miyokardiyal hız, A: geç diyastolik miyokardiyal hız. 
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 Miyokard Performans İndeksi 

Transtorasik ekokardiyografi kardiyak yapı, fonksiyon ve 

patofizyolojinin değerlendirilmesinde güvenilir, çok yönlü bir araçtır. İlerleyen 

yıllarla birlikte yeni ekokardiyografik inceleme teknikleri geliştirilmekte ve 

klinik kullanıma sunulmaktadır. Tei indeksi (Doppler total ejeksiyon izovolüm 

indeksi) olarak da adlandırılan miyokard performans indeksi (MPİ) Chuwa Tei 

tarafından 1995 yılında primer miyokardiyal sistolik disfonksiyonu olan 

hastalarda, sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını birlikte 

değerlendirebilen bir Doppler indeksi olarak keşfedilmiştir (69). MPİ, birçok 

kalp hastalığında prognostik değeri olan, sistolik ve diyastolik performansın 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek nispeten yeni bir indekstir. 

 Pulsed wave Doppler (PWD) ekokardiyografi teknikleri kullanılarak 

kardiyak zaman aralıkları elde edilebilmektedir. MPİ, kardiyak zaman 

aralıkları kullanılarak elde edilen sayısal bir değerdir. Bu sayısal değer 

izovolemik kasılma zamanı (İKZ) ve izovolemik gevşeme zamanı (İGZ) 

toplamının, ejeksiyon zamanına (EZ) bölünmesi ile elde edilir. MPİ, her iki 

ventrikül için ayrı ayrı hesaplanabilir. Apikal dört boşluk görüntülerden PWD 

kullanılarak mitral kapakçıkların uç noktalarına örneklem hacim 

yerleştirildiğinde mitral akımın sonu ve başlangıcı arasındaki zaman aralığı 

(a) elde edilir (Şekil–3). Apikal beş boşluk görüntülere geçilip örneklem hacim 

sol ventrikül (LV) çıkım yoluna, aort kapakçıkların hemen altına 

yerleştirildiğinde ise LV EZ (b) elde edilir. Sol ventrikül izovolemik 

zamanlarının toplamı (İKZ+İGZ), mitral akımın sonu ve başlangıcı arasındaki 

zaman aralığından LV EZ çıkartılarak hesaplanabilir (a-b). Böylece MPİ (a-

b/b) kolaylıkla elde edilebilir. Sağ ventrikül (RV) için de benzer şekilde PWD 

teknikleriyle apikal dört boşluk görüntülerden triküspit kapakçıkların uç 

noktalarına ve parasternal kısa eksende RV çıkım yoluna, pulmoner 

kapakçıkların hemen altına yerleştirilecek örneklem hacimden elde edilecek 

değerlerle RV MPİ hesaplanabilir.  
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Şekil–3: Miyokard performans indeksinin elde edilişinin şematik gösterimi.  
a: Mitral akımın sonu ve başlangıcı arasındaki zaman aralığı, b: Sol ventrikül 
ejeksiyon zamanı, İKZ: İzovolemik kontraksiyon zamanı, İGZ: İzovolemik 
gevşeme zamanı, c:  Elektrokardiyografideki R dalgasının tepesinden mitral 
akımın başlangıcına kadar geçen zaman aralığı, d: Elektrokardiyografideki R 
dalgasının tepesinden ejeksiyon zamanının sonu arasındaki zaman aralığı 
(EKG: elektrokardiyografi). 
 

Klasik olarak PWD ile MPİ hesaplanırken kullanılan sistolik ve 

diyastolik zaman aralıklarının aynı kardiyak siklusta değil, ayrı ayrı sikluslarda 

ölçülmesi gerekmektedir. Bu ölçümler sırasında oluşabilecek kalp hızı 

değişiklikleri MPİ’nin güvenirliğini azaltacaktır. Bu nedenle son yıllarda pulsed 

wave doku Doppler (PWDD) ekokardiyografi kullanılmaya başlanmıştır. Bir 

kardiyak siklusa ait sistolik ve diyastolik zaman aralıkları aynı anda elde 

edilebileceğinden, bu yöntemle hesaplanan MPİ kalp hızı değişikliklerinden 

etkilenmeyecektir. PWDD ile lateral mitral ya da lateral triküspit anulustan 

elde edilen MPİ miyokard performansını değerlendirmede basit bir yöntem 

olarak kullanılabileceği ve klasik yöntemle elde edilen MPİ’ye alternatif 

olabileceği gösterilmiştir (70, 71). 
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Bu yöntemde PWDD ile apikal dört boşluk görüntüde lateral mitral ya 

da lateral triküspit anulusta erken diyastolik (E dalgası), geç diyastolik (A 

dalgası) ve sistolik (S dalgası) dalgalar elde edilir. A dalga bitişi ile E dalga 

başlangıcı arasındaki zaman ölçülerek ‘a’, S dalga süresi ölçülerek ‘b’ olarak 

tanımlanır ve MPİ yine (a-b)/b formülünden hesaplanır. A dalga bitişi ile S 

dalga başlangıcı arasındaki zaman İKZ, S dalga bitişi ile E dalga başlangıcı 

arasındaki zaman İGZ olacaktır. Böylece yine MPİ=İKZ+İGZ / EZ olarak 

hesaplanabilir (Şekil–4). 

 

 
Şekil–4: Doku Doppler ekokardiyografi ile miyokard performans indeksinin 
ölçümünde kullanılan zaman intervallerinin şematik görünümü 
İKZ: izovolemik kasılma zamanı, İGZ: izovolemik gevşeme zamanı, EZ: 
ejeksiyon zamanı, A: geç diastolik hız, E: erken diastolik hız, S: sistolik hız, 
DZ: E dalga deselerasyon zamanı, a= giriş akımının sonundan başına kadar 
geçen zaman aralığı, b= EZ= ejeksiyon zamanı. 
 

Yaşla MPİ’deki değişikliklerin değerlendirildiği bir çalışmada 

çocuklarda LV MPİ’de 3 yaşa kadar azalma olduğu, ardından değerlerin 

değişiklik göstermediği bildirilmiştir. Yaşla MPİ’deki değişikliklerin infantlarda 

LV özelliklerindeki yapısal ve gelişimsel değişiklikleri yansıtabileceği 

bildirilmiştir (72). Sağlıklı çocuklarda yaşla RV MPİ değerlerindeki 

değişikliklerin değerlendirildiği bir başka çalışmada ise yaşa bağlı değişiklik 

olmadığı bildirilmiştir (73). Sol ventrikül MPİ sağlıklı çocuklarda yenidoğan 

döneminde en yüksek bulunmuş, sonraki üç yılda progresif olarak azaldığı 

(0.40 ± 0.09), üç yaşından sonra değişmediği (0.33 ± 0.02) gösterilmiştir. Sağ 

ventrikül MPİ yaş ortalaması 5.1 ± 5.5 yıl olan sağlıklı çocuklarda ortalama 
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0.24 ± 0.04 bulunmuştur. Erişkinlerde yaşlanma ile MPİ’de önemli 

değişiklikler olduğu, MPİ kullanılarak miyokard performansının 

değerlendirilmesinde yaşa göre düzeltilmiş değerlerin kullanılması gerektiği 

öne sürülmüştür (74). 

Önyük değişikliklerinin LV ve RV MPİ değerleri üzerine etkileri ile ilişkili 

olarak çelişkili veriler mevcuttur. Sağlıklı örnekler ve daha önce miyokard 

infarktüsü geçirmiş olgularda yapılan bir çalışma sağlıklı örneklerde valsalva 

manevrası (önyük azalması), pasif alt ekstremite elevasyonu (önyük artışı) ve 

dilaltı nitrogliserin uygulaması (önyük azalması) ile LV MPİ’nin belirgin 

arttığını göstermiştir. Daha önce miyokard infarktüsü geçirmiş olgularda ise 

aynı manevralar MPİ’de önemli değişime neden olmamıştır (75).  

Miyokard performans indeksi LV diyastol sonu basıncı ile ilişkilidir. 

Normal mitral akım örneklerinden yalancı normal/restriktif akım örneklerinin 

non-invaziv ayrımında MPİ kullanılabilir. Sol kalp kateterizasyonu ve 

geleneksel Doppler tekniklerinin birlikte kullanıldığı çalışmalarda MPİ’nin 0.65 

ve üzerindeki değerlerde yalancı normal/restriktif akım için % 82 duyarlılık ve 

% 96 özgüllüğe (76), 0.47 ve üzerindeki değerlerde konjestif kalp yetersizliği 

için % 86 duyarlılık ve %82 özgüllüğe sahip olduğu bildirilmiştir (77).  

Ekokardiyografik inceleme süresini çok uzatmadan kolaylıkla elde 

edilebilecek bir indeks olan MPİ, birçok klinik durumda prognostik değere 

sahip gibi gözükmektedir. İndeks kalp hızı değişikliklerinden bağımsızdır. 

Yaşla indeks değerlerinin değişebilmesi yönünde veriler yaygın klinik 

kullanım için kısıtlayıcı bir nokta olabilir. Sol ventrikül ve RV önyük, ardyük 

değişikliklerinin indeks üzerine etkisiyle ilgili çelişkili verilerin olması bir başka 

kısıtlayıcı noktadır. Kapak hastalıklarında indeksin kullanımı ile ilgili veriler 

sınırlıdır, kapak hastalıklarında indeks dikkatle kullanılmalıdır. Atriyal 

fibrilasyon, sık ektopik vuru ve transtorasik ekokardiyografideki görüntü 

kalitesinin yetersiz olabildiği ileri evre akciğer hastalığı gibi eşlik eden klinik 

durumların varlığında indeksin kesin değerlerinin elde edilememesi 

dezavantajlardır. Kalp yetmezliği hastalarının takibinde faydalı bir parametre 

gibi gözüken MPİ ilaç tedavisine yanıtın değerlendirilmesinde kullanılabilir 

ancak bu konudaki çalışma sayıları kısıtlıdır. Farklı klinik durumlardaki 
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miyokardiyal disfonksiyonu kolay bir şekilde ortaya koyabileceği yönünde 

birçok veri olan MPİ’nin klinik değeri, geniş hasta gruplarında yapılacak 

çalışmalarla daha da netlik kazanacaktır. 

 
IV. QT İntervali, QT Dispersiyon ve QTC Dispersiyonu 

  

QT intervali ventrikül depolarizasyonu ile repolarizasyonu için geçen 

süreyi kapsamaktadır. Standart EKG’de QT intervali uzaması aritmiler ile 

bazı durumlarda ve özellikle uzun QT sendromlarında ani kardiyak ölümlerle 

birliktedir. Simultane 12 derivasyonlu EKG’de tüm derivasyonlarda QRS 

kompleksinin başlangıcından T dalgasının sonuna kadar ölçülen QT intervali 

ventrikül kasının en erken depolarizasyonu ile en geç repolarizasyonu 

arasında geçen süreyi vermektedir (Şekil–5). 

 QT dispersiyonu (QTdisp) 12 standart EKG derivasyonunun her 

birinde ölçülen maksimum ve minimum QT intervalleri arasındaki fark olarak 

tanımlanmaktadır. Bu ölçüm 12 derivasyondaki QT intervallerinin standart 

sapması ile uygunluk göstermektedir. QTdisp aritmojenik riski belirleyen bir 

ölçüm olup uygun teknik kullanılarak tüm derivasyonlardaki QT intervallerinin 

değerlendirilmesi ile ortaya konmaktadır. Ekstremite derivasyonları için 

yerleştirilen elektrotlar kalpten nispeten uzak olduğundan bölgesel olayları 

yansıtmaktan çok kardiyak elektriksel potansiyellerinin vektör 

komponentlerini belirlemektedir. Ancak değişik vektör komponentlerindeki 

uniform olmayan aktivite süresinin gösterilmesi ile repolarizasyondaki 

homojensizlik yansıtılabilmektedir. Prekordiyal göğüs derivasyonları için 

yerleştirilen elektrotlar kalbe yakınlığı nedeni ile bölgesel kardiyak aktivite 

hakkında detaylı bilgi verebilmektedir. 

Simultane olmayan EKG kayıtları ile yapılan çalışmalarda RR 

intervallerinde atımdan atıma olan farklılıklar göz önüne alındığında QT 

değerlerinin Bazett’s formülü ile hıza göre düzeltilerek QTc dispersiyonu 

hesaplanmıştır. 

Bazett’s formülü: hıza göre düzeltilmiş QT (QTc) (sn) = ölçülen QT 

(sn) / √RR (sn) 
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QT dispersiyonu standart 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kısa 

QT mesafeleri arasındaki fark olarak tanımlanmıştır. Artmış QT 

dispersiyonunun artmış ventrikül repolarizasyonu heterojenitesini gösterdiği 

bilinmektedir. Day ve ark. (78) uzun QT sendromu olan hastalarda artmış QT 

dispersiyonunun ventriküler taşikardi riskini gösterebileceğini saptamışlardır. 

Sonraki birçok çalışmada da QT dispersiyonu ile ani ölüm ve aritmi insidansı 

arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (79). Ventriküler aritmi riskini kolay ve 

invazif olmayan bir yöntemle göstermesi QT dispersiyonunun en büyük 

avantajıdır. 

   

 

Şekil–5: Başlıca otomatik QT ölçüm teknikleri. 

 

Maksimum 
T dalga 
eğimi 

T dalga eğiminin 
maksimum ve 
tepe noktasından 
geçen doğru 

Orijinal T dalgasına 
(TH) uygulanan 
treşold metodu 

Diferansiyel T 
dalgasına (DTH) 
uygulanan treşold 
metodu 

T dalgasının inen 
kolunun en dik 
noktasına teğet  (SI) 
çizilerek uygulanan 
teğet metodu 

T dalga tepe noktası 
ve T dalga maksimum 
eğim noktasından 
geçen teğet çizgi 
çizilerek uygulanan 
teğet metodu 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 
 

 Çalışmaya Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi (UÜTF) Çocuk 

Gastroenteroloji ve Hepatoloji Bilim Dalında takip edilmekte olan kronik 

karaciğer hastalığı tanısı almış hastalardan ulaşılabilen 33 hasta (grup 1) 

dahil edildi. Ayrıca UÜTF Çocuk Kardiyoloji bölümüne üfürüm nedeni ile 

başvuran, masum üfürüm tanısı alan ve başka bir sağlık problemi olmayan, 

28 sağlıklı çocuk (grup 2) çalışmaya kontrol grubu olarak dahil edildi.  

 Hastaların dosya bilgileri incelenerek tanıları, varsa biyopsi 

sonuçlarına ulaşıldı.  

 Grup 1’i oluşturan hastalar Child Pugh sınıflamasına göre 

sınıflandırıldı. 

 Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların tümünün kiloları ölçüldü, nabız, 

solunum sayısı, sistolik ve diastolik tansiyon ölçümleri yapıldı. Ortalama kan 

basıncı değeri diyastolik kan basıncı+(sistolik kan basıncı-diyastolik kan 

basıncı)/3 formülü ile hesaplandı. 

 Çalışma UÜTF Etik Kurulu tarafından onaylandı (15.07.2005 tarih ve 

2005-16/16 nolu karar). 

 
I. Elektrokardiyografik İnceleme 
 

 Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıları tümünün 12 derivasyonlu 

elektrokardiyografilerileri çekildi. Elektrokardiyografik inceleme ritm, QRS 

aksı, kalp hızı, PR mesafesi, ventrikül hipertrofisi varlığı, atrial dilatasyon 

varlığı, ST-T değişikliği, QT aralığı ve olası ileti bozuklukları ve aritmiler 

yönünden incelendi.  

 Ritm, sinüs veya non-sinüs; QRS aksı sağ, sol veya superiyor aksı 

şeklinde değerlendirildi. 

 PR süresi tüm derivasyonlarda P dalgasının başlangıcından, QRS 

dalgasının başlangıcına kadar birbirini izleyen 5 atımda ayrı ayrı milisaniye 

(ms) cisinden hesaplandı ve aritmetik ortalaması alındı.  
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 QT aralığı için QRS kopleksinin başlangıcından T dalgasının 

izoelektrik çizgiyi kestiği noktaya kadar olan aralık ölçüm için kullanıldı. U 

dalgasının belirgin olduğu durumlarda, T dalgası ile U dalgasının kesiştiği 

noktadan geçen ve T dalgasına tanjansiyel seyreden eğrinin izoelektrik 

çizgisiyle kesiştiği nokta QT aralığının sonu olarak kabul edildi. Her bir 

derivasyonda RR aralığı ve bunu izleyen QT aralığı ardı sıra gelen 5 atımda 

ölçüldü ve bu işlem 12 derivasyon için tekrarlandı. En uzun QT süresi ile en 

kısa QT süresi arasındaki fark QTd olarak belirlendi. Ölçülen 5 RR ve 5 QT 

aralıklarının her bir derivasyon için aritmetiksel ortalamaları alınarak Bazett’s 

formülüne göre hıza göre düzeltilmiş QT aralığı QTc olarak bulundu. Her bir 

derivasyonda hesaplanan ortalama QTc aralıklarının aritmetik ortalamaları 

kaydedildi. QRS, T ve U dalga ilişkilerinin iyi belirlenmediği EKG örnekleri 

ortalama dışında bırakıldı. 12 derivasyonda bulunan maksimum QTc aralığı 

ile minimum QTc aralığı arasındaki fark QTc dispersiyonu (QTcdisp) olarak 

değerlendirildi. 

 

II. Ekokardiyografik İnceleme 

  

Ekokardiyografik inceleme, aynı araştırmacı tarafından, Hewlett 

Packard Sonos 5500 cihazı kullanılarak yapıldı. Tüm ekokardiyografik 

değerlendirmeler yapılırken, ‘’American Society of Ecgocardiography’’ kılavuz 

bilgileri göz önüne alındı. Değerlendirmeler yapılırken üç ardışık kardiyak 

döngüdeki değerlerin ortalaması alındı.  

 Sol ventrikül sistolik fonksiyonları parasternal uzun eksen 

pozisyonundan M-mode ekokardiyografi ile Teicholz metodu kullanılarak 

değerlendirildi. Duvar kalınlıkları, sol ventrikül çapları, ejeksiyon (EF) ve 

kısalma fraksiyonları (KF), sol ventrikül kitlesi (LVM), kalp debisi (CO), atım 

hacmi (SV), kardiyak indeks (Cİ) ve atım indeksi (Sİ) sol ventrikül için 

hesaplandı.  

 Sol ventrikül diyastolik fonksiyonları ise parasternal dört boşluk 

pozisyonunda, 2 boyutlu ekokardiyografi kılavuzluğunda, PWD kullanılarak 

mitral kapak üzerinden belirlendi. Ultrasound ışını ile kan akımı arasındaki 
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açının olabildiğince sıfırlanmasına çalışılarak kayıtlar alındı. Transdüser, 

ultrasound ışınları, mitral kapak lifleri üzerine gelecek şekilde yerleştirilerek, 

transmitral akım hızları ölçüldü. Erken tepe diastolik akım hızı (E), tepe atrial 

dolum hızı (A), deselerasyon zamanı (DZ)ve E/A oranı, transmitral akımlar 

incelenerek bulundu.  

 Miyokard performans indeksi PWDD yöntemi ile hesaplandı. 

 PWDD ile de MPİ her iki grup için hesaplandı. Yüksek frekans 

sinyalleri ortadan kaldırmak için filtre sistemi kullanıldı. Minimal arka plan 

gürültüsü ile beraber, temiz bir doku sinyali alabilmek için gain minimale 

indirildi. Tüm katılımcılar için, sistolik ve diastolik doku Doppler görüntüleri, 

apikal 4 boşluk pozisyonunda alındı. Yüksek temporal rezolusyon elde etmek 

için örnek hacim genişliği 2 ila 4 mm aralığına ayarlandı. Transduser ışını, 

lateral mitral annülüse gelecek şekilde yerleştirildi. Hızların spektral 

ayrışımının optimal olmasını sağlamak için monitör kayıt hızı 100 mm/sn 

olarak ayarlandı. Erken diyastolik (E dalgası), geç diyastolik (A dalgası) ve 

sistolik (S dalgası) dalgalar elde edildi. A dalga bitişi ile S dalga başlangıcı 

arasındaki zaman İKZ, S dalga bitişi ile E dalga başlangıcı arasındaki zaman 

İGZ olarak ölçüldü. Böylece MPİ=İKZ+İGZ / EZ olarak hesaplandı (Şekil–4). 

 

III. İstatiksel Yöntem 

 

İstatiksel hesaplamalar için ‘Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS) for Windows’ paket bilgisayar programı kullanıldı. Değişkenlerin 

normal dağılım gösterip göstermediğini belirlemek için Kolmogorov Simirnow 
testi uygulandı. Normal dağılım özelliği gösteren değişkenler için veriler 

ortalama ± standart sapma olarak belirtildi. Nominal değerler, yüzde olarak 

sunuldu. Normal dağılım gösteren sayısal bağımsız değişkenler için t testi, 

göstermeyenler için Mann-Whitney U testi uygulandı. Çalışmada anlamlılık p 

değeri <0.05 olarak belirlendi. 
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BULGULAR 

 
 

 Çalışma grubu UÜTF Pediatrik Gastroeneteroloji Bilim Dalı tarafından 

kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan 33 hasta (grup 1) ve 

UÜTF Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dalı’na üfürüm nedeni ile başvuran, masum 

üfürüm tanısı alıp, başka bir sağlık problemi olmayan 28 sağlıklı çocuk (grup 

2) olmak üzere 61 olgudan oluşturuldu.  

Bu grupları oluşturan çocukların yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı ve vücut 

yüzey alanları ile ilgili özellikleri Tablo–5’te özetlenmiştir. 

 

Tablo–5: Çalışmaya alınan grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların özellikleri. 

 Grup 1 Grup 2 P 

Yaş (ay) 
Ort ± SD 

122.45 ± 56.33 105.26 ± 46.10 0.208 

Cinsiyet (E/K) 
Ort ± SD 

25/8 12/16 0.009 

Vücut ağırlığı (kg) 
Ort ± SD 

34.76 ± 19.14  29.09 ± 12.48 0.185 

Vücud yüzey alanı  

(m2) 
Ort ± SD 

1.12 ± 0.45 1.00 ± 0.29 0.224 

Grup 1:  Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan çocuklar 
Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu 
Ort ± SD: ortalama ± standart deviasyon  
E/K: erkek/kadın oranı 
 

 

 Grup 1 ve grup 2’yi oluşturan katılımcıların yaş, vücut ağırlığı ve vücut 

yüzey alanları karşılaştırıldığnda; iki grup arasında anlamlı bir fark 

bulunmazken (p değerleri sırası ile 0.208, 0.185, 0.224), cinsiyet göz önüne 

alındığında iki grup arasında anlamlı bir fark olduğu görüldü (p=0.009) 

(Tablo–5). 
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Grup 1’i oluşturan ve kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte 

olan hastaların özellikleri Tablo–6’da özetlenmiştir. Grup 1 25 erkek, 8 kız 

olmak üzere toplam 33 hastadan oluşmuştur. Bu hastaların yaşları (ort ± SD) 

122.45 ± 56.33 ay olarak bulunmuştur.  

Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan bu hasta grubunun 

etiyolojilerine bakıldığında; 13 hastada hepatit B enfeksiyonu, 6 hastada 

Wilson hastalığı, 4 hastada glikojen depo hastalığı, 3 hastada ekstrahepatik 

bilier atrezi, 2 hastada Gaucher hastalığı, 2 hastada konjenital hepatik 

fibrozis, 1 hastada CMV enfeksiyonu, 1 hastada Allagille sendromu ve 1 

hastada da neonatal hepatit olduğu görüldü. 

 Grup 1’i oluşturan hastaların, hastalıklarının ağırlığının 

değerlendirmesi amacı ile klinik ve laboratuar verileri kullanılarak yapılan 

Child Pugh sınıflamasına göre 2’si (%6.0) hariç, tümünün (%93.9) sınıf A 

olduğu görüldü. 23 ve 26 nolu hastaların ise Child Pugh sınıf B oldukları 

bulundu (Tablo–6). 

Grup 1 ve grup 2’yi oluşturan katılımcıların değerlendirme sırasında 

alınan vital bulgularının karşılaştırılması Tablo–7’de verildi. Gruplar arasında 

kalp hızı, solunum sayısı ve diyastolik kan basıncı değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p değerleri sırası ile 0.889, 0.794 ve 

0.185) (Tablo–7) (Şekil–6).  

Sistolik kan basıncı değerinin (ort ± SD) grup 1’deki hastalarda 

100.000 ± 9.270 mmHg ve grup 2’deki kontrol grubunu oluşturan sağlıklı 

çocuklarda 124.678 ± 17.518 mmHg olduğu, istatiksel olarak anlamlı 

olmamakla beraber, grup 1’deki hastaların belirgin olarak daha düşük sistolik 

kan basıncı değerlerine sahip oldukları görüldü (p=0.082).  

Ortalama arteriyal kan basıncı değerleri iki grup arasında 

karşılaştırıldığında ise, grup 1 deki hastaların istatiksel olarak anlamlı daha 

düşük değerlere sahip oldukları bulundu (p=0.031) ( Tablo–7). 
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Tablo–6: Grup 1’i oluşturan hastaların özellikleri. 
Hasta  Cinsiyet  Tanı  Etiyoloji  Child Pugh 

Skoru 
Yaş (ay) 

1 E Siroz + PHT                                                                 wilson                                                  A 198,00 
2 E kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                                                                                                                                                                                                            
kronik aktif hepatit B                                  A 136,00 

3 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                       kronik aktif hepatit B                                                                                    A 100,00 
4 E kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                          
kronik aktif hepatit B                                  A 157,00 

5 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                                                                                                                                            

kronik hepatit B  A 111,00 

6 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                                                                                                                 

kronik aktif hepatit B      A 164,00 

7 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                                                                      

kronik aktif hepatit B       A 133,00 

8 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                          

kronik aktif hepatit B  A 146,00 

9 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                   

kroni aktif hepatit B                                   A 127,00 

10 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                                                                              glikojen depo hastaligi             A 33,00 
11 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                                                 CMV                                                     A 115,00 
12 E Siroz + PHT                                                                                                                                              konjenital hepatik fibroz            A 75,00 
13 E Kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                                                      
kronik aktif hepatit B            A 130,00 

14 E Siroz + PHT                                            kronik aktif hepatit B                                      A 126,00 
15 E kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                                                                                                                                          
glukojen depo hastaligi                                 A 35,00 

16 K Kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                  

allagille sendromu                                      A 121,00 

17 K kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                                                                                                                                            

glikojen depo hastaligi                     A 116,00 

18 E kronik karaciger hastaligi + 
PHT yok                                                                                                                                                                                                

kronik aktif hepatit B  A 169,00 

19 K Siroz + PHT                                                                                                                                                                                 wilson hastaligi                                        A 199,00 
20 K Siroz + PHT                                                                                                              konjenital hepatik fibroz                               A 150,00 
21 E Siroz + PHT                                           ekstahepatik bilier atrezi 

(opere)                       
A 149,00 

22 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                                                                        wilson hastaligi                                        A 208,00 
23 K Siroz + PHT                                                                                                                                                                     ekstrahepatik bilier atrezi                             B 7,00 
24 E kronik karaciger hastaliği + 

PHT yok                                                                           
kronik aktif hepatit B  A 168,00 

25 E Siroz + PHT                                                            wilson hastaligi                                        A 159,00 
26 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                                                                               ekstahepatik bilier atrezi 

(opere)                       
B 53,00 

27 E Siroz + PHT                                                                                                                                                                                       neonatal hepatit                                        A 30,00 
28 E Siroz + PHT                                                                                                                     wilson hastaligi                                        A 195,00 
29 E Kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                                                                                                                                                                                                            
kronik aktif hepatit B                                      A 115,00 

30 K Siroz + PHT                                                                                                                                                                                        wilson hastaligi                                        A 196,00 
31 K kronik karaciger hastaligi + 

PHT yok                                                                                            
Glikojen depo hastaligi                                 A 57,00 

32 K Siroz + PHT                                             Gaucher                                                 A 145,00 
33 E siroz + PHT                                                                                                                                                                                                                                          Gaucher                                                 A 18,00 

Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan çocuklar. 
E: erkek K: kız, PHT: portal hipertansiyon, CMV: sitomegalovirüs. 
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Tablo–7: Grup 1 ve 2’deki olguların vital bulgularının karşılaştırılması. 

 
Grup 1 
(n=33) 

Grup 2 
(n=28) 

P değeri 

Kalp hızı (atım/dk) 
104.303 ± 

23.249 

105.071 ± 

15.743 
0.889 

Solunum sayısı (/dk) 23.212 ± 4.151 22.500 ± 2.808 0.794 

Sistolik TA (mmHg) 
100.000 ± 

9.270 

124.678 ± 

17.518 
0.082 

Diyastolik TA 
(mmHg) 

61.515 ± 6.185 59.285 ± 6.042 0.185 

Ortalama TA (mmHg) 70.470 ± 7.960  74.340 ± 6.830 0.031 

Grup 1:  Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan çocuklar 
Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu 
TA: kan basıncı 
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Şekil–6: Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların kalp hızlarının karşılaştırılması 
(p=0.889). Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte olan 
çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
 

Grup 1 ve grup 2’deki katılımıların EKG parametreleri incelendiğinde 

Tablo–8’deki sonuçlara ulaşıldı.  

Grup 1 ve grup 2 deki katılımcıların tümünün EKG’si normal sinüs 

ritmindeydi. Her iki grubunda QRS aksı normal sınırlar içindeydi (Tablo–8). 
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İki grubun EKG üzerinde hesaplanan kalp hızları karşılaştırıldığında, 

grup 1’deki hastaların 96.818 ± 32.287 atım/dk ve grup 2’deki katılımcıların 

90.714 ± 19.727 atım/dk olduğu; grup 1’deki hastaların istatiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber, grup 2’deki katılımcılara oranla daha yüksek kalp 

atım hızlarına sahip oldukları görüldü (p=0.755) (Tablo–8). 

PR mesafesi iki grup arasında karşılaştırıldığında anlamlı bir fark 

olmadığı görüldü (grup 1 için 117.575 ± 20.468 msn ve grup 2 için 113.571 ± 

19.666 msn) (p=0.368) (Tablo–8). 

İki grubun da EKG’lerinde sağ ve/veya sol ventrikül hipertrofisi, sağ 

ve/veya sol atriyal dilatasyon ve ST-T değişikliği yoktu (Tablo–8). 

Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların QT dispersiyon ve QTc 

dispersiyon değerlerinin karşılaştırılması Tablo–8’de verildi.  

QT dispersiyonunun grup 1’deki hastalarda 48.424 ± 15.714 msn ve 

grup 2’deki katılımcılarda 45.000 ± 24.720 msn olduğu, grup 1’deki hastaların 

istatiksel olarak anlamlı olmamakla beraber grup 2’deki katılımcılara oranla 

daha yüksek QT dispersiyonu değerlerine sahip oldukları; yine grup 1’deki 

hastaların QTc dispersiyonu değerinin 59.535 ± 21.431 msn olduğu ve bu 

değerin istatiksel olarak anlamlılık yaratmamakla beraber grup 2’deki 

hastaların 51.818 ± 27.068 msn olan QTc dispersiyonu değerinden daha 

yüksek olduğu görüldü (p değerleri sırası ile 0.161 ve 0.188) (Tablo–8). 



 32 

Tablo–8: Grup 1 ve 2’deki olguların elektrokardiyografi bulgularının 

karşılaştırılması. 

Değişken (birim) 
Grup 1 

(n=33) 

Grup 2 

(n=28) 

P 

değeri 

Ritm (NSR/diğer) 33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

QRS aksı (N aks/diğer) 32/1 (97/3) 28/0 (100/0) 1.000 

Kalp hızı (atım/dk)  96.818 ± 32.287 90.714 ± 19.727 0.755 

PR mesafesi (msn)  117.575 ± 20.468 113.571 ± 19.666 0.368 

Sağ ventrikül hipertofisi 

(yok/var) 
33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

Sol ventrikül hipertrofisi 
(yok/var) 

33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

Sol atriyal dilatasyon 

(yok/var) 
33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

Sağ atriyal dilatasyon 
(yok/var) 

33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

ST-T değişikliği (yok/var) 33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

QT dispersiyonu (msn)  48.424 ± 15.714 45.000 ± 24.720 0.161 

EK
G

 b
ul
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QTc dispersiyonu (msn) 59.535 ± 21.431 51.818 ± 27.068 0.188 

Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı ile izlenmekte olan çocuklar. 
Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
NSR: normal sinüs ritmi, N: normal, msn: milisaniye. 
 

 

Gruplar arası ekokardiyografik verilerin karşılaştırılması Tablo–9’da 

verildi. 

İki grup, interventriküler septal defekt, interatriyal septal defekt, mitral 

yetersizlik, aort yetersizliği, triküspit yetersizliği, pulmoner yetersizlik ve mitral 

kapak prolapsusu varlığı açısından karşılaştırıldığında, istatiksel olarak 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadığı görüldü (Tablo–9).  
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Tablo–9: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların ekokardiyografi sonuçlarının 

karşılaştırılması. 

Değişken 
(birim) 

Grup 1 
(n=33) 

Grup 2 
(n=28) 

P değeri 

İVS defekti (yok/var) 33/0 (100/0) 28/0 (100/0) - 

İAS defekti (yok/var) 
29/4 

(87.9/12.1) 

24/4 

(85.7/14.3) 
1.000 

MY (yok/min) 
26/7 

(78.8/21.2) 

24/4 

(85.7/14.3) 
0.483 

AY (yok/min) 32/1 (97/3) 28/0 (100/0) 1.000 

TY (yok/min) 
13/20 

(39.4/60.6) 
7/21 (25/75) 0.233 

PY (yok/min) 
16/17 

(48.5/51.5) 

10/18 

(35.7/64.3) 
0.315 

MVP(yok/var) 
21/12 

(63.6/36.4) 
21/7 (75/25) 0.340 

Ao çapı (mm) 22.73 ± 4.07 21.13 ± 21.50 0.053 

LA çapı (mm)* 24.68 ± 4.54 22.82 ± 3.10 0.076 

RA dias (mm) 32.31 ± 6.18 31.05 ± 5.84 0.414 

RA sis (mm) 27.85 ± 5.81 26.86 ± 5.01 0.485 

LA dias (mm) 30.37 ± 6.36 29.33 ± 3.62 0.596 

LA sis (mm) 24.98 ± 5.64 23.71 ± 3.45 0.305 

İVC (mm) 12.63 ± 3.99 11.84 ± 3.72 0.435 

PA (mm) 18.13 ± 4.75 16.67 ± 3.20 0.187 

Ek
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APA  (mm) 19.60 ± 5.26 17.63 ± 3.75 0.090 
Grup 1:  Kronik karaciğer hastalığı ile izlenmekte olan çocuklar 
Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu 
* uzun eksende M mod eko ile ölçülen sol atriyum çapı 
İVS: interventriküler septum, İAS: interatriyal septum, MY: mitral yetersizlik, AY: aort 
yetersizliği, TY: triküspit yetersizlik, PY: pulmoner yetersizlik, MVP: mitral valv prolapsusu, 
Ao: aort, LA: sol atriyum, RA: sağ atriyum, İVC: inferiyor vena kava, PA: pulmoner annülüs, 
APA: ana pulmoner arter 
Dias: diastolik, sis: sistolik, mm: milimetre 
 

Aort çapı, sol atriyum (LA) çapı, sağ atriyum (RA) diyastolik çapı, RA 

sistolik çapı, LA diyastolik çapı, LA sistolik çapı, inferiyor vena kava çapı, 
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pulmoner kapak genişliği ve ana pulmoner arter genişliği grup 1’deki 

hastalarda, grup 2’deki katılımcılara oranla daha büyük bulunmasına rağmen, 

aralarındaki bu farkın istatiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (p değerleri 

sırası ile 0.053, 0.076, 0.414, 0.485, 0.596, 0.305, 0.435, 0.187 ve 0.090) 

(Tablo–9) (Şekil–7). 

 

 
Şekil–7: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ve sağ atriyal diyastolik 
çaplarının karşılaştırılması. Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı ile izlenmekte 
olan çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
 

Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların sol ventrikül sistolik 

fonksiyonlarının karşılaştırılması Tablo–10’da verildi. 

İnterventriküler septum diyastolik kalınlığı (İVSd), LV diyastolik çapı 

(LVIDd) (Şekil–8), LV arka duvar diyastolik kalınlığı (LVPWd) (Şekil–9), 

interventriküler septum sistolik çapı (İVSs), LV sistolik çapı (LVIDs), LV arka 

duvar sistolik kalınlığı (LVPWs), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve kısalma 

fraksiyonu (KF) değerlerinin grup 1’deki hastalarda, grup 2’dekilere oranla 

daha büyük olduğu ve bu değerlerden sadece LVPWd değerinin istatiksel 

olarak anlamlı fark yarattığı görüldü (Tablo–10). 

Sol ventrikül diyastolik (LVmassCsI) ve sistolik (LVmassCdI) kitle 

ölçümleri grup 1’deki hastalarda sırası ile 76.300 ± 16.907 g/m2 ve 68.618 ± 

15.493 g/m2; grup 2’ deki hastalarda ise 70.175 ± 18.780 g/m2 ve 63.050 ± 

15.137 g/m2 olarak bulundu. İki grup arasında istatiksel anlamlı fark 
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bulunmamasına rağmen, grup 1’deki hastaların grup 2’dekilere oranla daha 

yüksek kitle ölçüm değerlerine sahip oldukları görüldü (P değerleri sırası ile 

0.189 ve 0.162) (Tablo–10). 

Kalp debisi (CO), atım hacmi (SV), kardiyak indeks (CI) ve atım 

indeksi (SI) iki grup arasında karşılaştırıldığında grup 1’deki hastalar için 

sırası ile 4.135 ± 1.874 L/dk, 48.035 ± 24.325 ml, 3.915 ± 1.323 L/dk/ m2, 

42.421 ± 11.539 mL /m2 ve grup 2’deki katılımcılar için ise 3.577 ± 0.876 

L/dk,  41.242 ± 13.630 ml,  3.767 ± 1.033 L/dk/ m2 ve 41.446 ± 8.114 mL /m2 

olduğu, grup 1’deki hastaların grup 2’dekilere oranla, istatiksel anlamlılık 

oluşturmamakla beraber daha yüksek değerlere sahip oldukları saptandı 

(Tablo–10). 



 36 

Tablo–10: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların sistolik fonksiyonlarının 

karşılaştırılması. 

Değişken (birim) 
Grup 1 
(n=33) 

Grup 2 
(n=28) 

P değeri 

İVSd (cm) 0.794 ± 0.170 0.761 ± 0.167 0.453 

LVIDd (cm) 3.948 ± 0.851 3.795 ± 0.534 0.413 

LVPWd (cm) 0.652 ± 0.140 0.561 ± 0.174 0.011 

IVSs (cm) 1.117 ± 0.234 1.051 ± 0.169 0.221 

LVIDs (cm) 2.523 ± 0.533 2.464 ± 0.366 0.625 

LVPWs (cm) 1.023 ± 0.201 0.932 ± 0.219 0.077 

EF (teich) 0.658 ± 0.064 0.651 ± 0.048 0.465 

KF (%) 
35.896 ± 

5.005 

34.996 ± 

3.925 
0.443 

LVmassCdI (g/m2) 
76.300 ± 

16.907 

70.175 ± 

18.780 
0.189 

LVmassCsI (g/m2) 
68.618 ± 

15.493 

63.050 ± 

15.137 
0.162 

CO(teich) (L/min) 4.135 ± 1.874 3.577 ± 0.876 0.154 

SV(teich) (ml) 
48.035 ± 

24.325 

41.242 ± 

13.630 
0.195 

CI(teich) (L/dk/m2) 3.915 ± 1.323 3.767 ± 1.033 0.633 
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SI (teich) (mL /m2) 
42.421 ± 

11.539 

41.446 ± 

8.114 
0.709 

İVSd: interventriküler septum diyastolik çapı, LVIDd: sol ventrikül diyastolik çapı, LVPWd: sol 
ventrikül arka duvar diyastolik çapı, IVSs: interventriküler septum sistolik çapı, LVIDs: sol 
ventrikül sistolik çapı, LVPWs. sol ventrikül arka duvar sisitolik çapı, EF: ejeksiyon 
fraksiyonu, KF: kısalma fraksiyonu, LVmassCdI: sol ventrikül diyastolik kitle, LVmassCsI: sol 
ventrikül sistolik kitle, CO: kalp debisi, SV: atım hacmi, CI: kardiyak indeks, SI: atım indeksi, 
teich: Teicholz metodu. 
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Şekil–8: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül diyastolik çaplarının 
(LVIDd) karşılaştırılması (p=0.413). Grup 1:  Kronik karaciğer hastalığı ile 
izlenmekte olan çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
 
 

 
Şekil–9: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül arka duvar diyastolik 
kalınlıklarının (LVPWd) karşılaştırılması (p=0.011). Grup 1: Kronik karaciğer 
hastalığı ile izlenmekte olan çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
 

 

Grup 1 ve grup 2 ‘deki hastaların sol ventrikül duvar kalınlıkları 

hesaplanarak (sol ventrikül duvar kalınlığı = sol ventrikül arka duvar diyastolik 

kalınlığı + interventriküler septum diyastolik kalınlığı) karşılaştırıldığında; grup 

1’deki katılımcıların 1.44 ± 0.27 cm, grup 2’deki katılımcıların ise 1.32 ± 0.29 
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cm olduğu; grup 1’deki katılımcıların duvar kalınlıkları daha fazla olmasına 

rağmen, istatiksel olarak bu kalınlık farkının anlamlı olmadığı görüldü 

(p=0.192) (Şekil–10). 

 
 

 

 
Şekil–10: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül diyastolik duvar 
kalınlıklarının karşılaştırılması (p=0.192). Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı 
tanısı ile izlenmekte olan çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu. 
  

Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların LV giriş akımları 

karşılaştırıldığında; mitral E hızı, mitral A hızı, mitral E/A oranı ve DZ ‘nın iki 

grup arasında istatiksel olarak anlamlı farklı olmadığı; ancak grup 1’deki 

hastaların, grup 2’dekilere oranla daha uzun DZ’ye sahip oldukları görüldü 

(Tablo–11). 
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Tablo–11: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların sol ventrikül giriş akımı ile ilgili 

parametrelerinin  karşılaştırılması. 

 Hasta (n=33) 

Ortalama+SD 

Kontrol (n=28) 

Ortalama+SD 

 

p 

Mitral E 

(cm/sn) 
99.272 ± 15.203 97.907 ± 17.371 0.744 

Mitral A 

(cm/sn) 
61.021 ± 15.692 60.903 ±15.895 0.977 

E/A 1.717 ± 0.477 1.665 ± 0.351 0.636 

DZ 

(msn) 
151.000 ± 64.000 132.000 ± 26.000 0.509 

E: Erken diyastolik akım, A: Geç diyastolik akım, DZ: Deselerasyon zamanı,  

 

Grup 1 ve grup 2’ deki katılımcıların PWDD ekokardiyografi ile ölçülen 

zaman intervallerinin ve MPİ’lerinin karşılaştırılması Tablo–12’de verildi. İKZ 

ve İGZ’larının grup 1’deki hastalarda daha kısa olduğu ama bunun istatiksel 

olarak anlamlı bir fark yaratmadığı görüldü (p değerleri sırası ile 0.697 ve 

0.122). EZ’nin grup 1 için 254.39 ± 40.88 msn, grup 2 için ise 236.96 ± 33.15 

msn olduğu, grup 1’deki hastaların EZ değerlerinin grup 2’deki hastalara göre 

daha uzun olduğu izlendi (p=0.071) (Tablo–12). 

İKZ, İGZ ve EZ kullanılarak hesaplanan MPİ değerleri, grup 1 ve grup 

2 için sırası ile 0.521 ± 0.167 ve 0.572 ± 0.104 olarak hesaplandı. İki grup 

arasında istatiksel anlamlı fark olmamakla beraber grup 1’deki hastaları 

PWDD ile hesaplanan MPİ değeri, grup 2’deki katılımcılara oranla daha 

düşüktü (Tablo–12) (Şekil–11). 
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Tablo–12: Hasta ve kontrol grupları için sol ventrikül miyokard performans 

indeks parametreleri . 

 Hasta (n=33) Kontrol (n=28) 

 

p 

İKZ 

(msn) 

61.82 ± 17.76 63.39 ± 12.77 0.697 

İGZ 

(msn) 

64.09 ± 14.55 70.18 ± 13.23 0.122 

EZ 

(msn) 

254.39 ± 40.88 236.96 ± 33.15 0.071 

MPİ 0.521 ± 0.167 0.572 ± 0.104 0.150 

İKZ: İzovolumik kasılma zamanı, İGZ: İzovolumik gevşeme zamanı, EZ: Ejeksiyon zamanı,  
MPİ: Miyokardiyal performans indeksi. 
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Şekil–11: Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların pulse wave doku Doppler 
hesaplanan sol ventrikül miyokard performans indeksi değerlerinin 
karşılaştırılması (p=0.150). Grup 1: Kronik karaciğer hastalığı tanısı ile 
izlenmekte olan çocuklar, Grup 2: Sağlıklı kontrol grubu, (PWDD: pulse wave 
doku Doppler, tdtei=PWDD MPİ: miyokard performans indeksi). 
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 
 

 Karaciğer sirozu olan hastalarda kardiyovasküler fonksiyonlarda 

değişiklikler olduğu son yıllarda yapılan çalışmalarla yaygın olarak 

gösterilmiştir. Bu değişiklik ve anormallikler; hiperdinamik dolaşım, portal 

hipertansiyon, hepatopulmoner sendrom ve hepatorenal sendrom olarak 

sayılabilir. Sirozlu hastalarda kardiyovasküler fonksiyonlarda görülen ana 

değişim hiperdinamik dolaşım olup, artmış kalp hızı, artmış kalp debisi, 

artmış plazma hacmi, azalmış sistemik vasküler direnç ve azalmış kan 

basıncı ile karakterize bir durumdur (40, 80). İstirahat halindeyken artmış kalp 

debisi nedeni ile kardiyak kontraktil fonksiyonların normal veya supranormal 

olduğu sanılmasına rağmen, birçok sirozlu hasta erken kardiyak 

disfonksiyonu veya kalp yetersizliğini düşündüren klinik bulgulara sahiptirler 

(40, 81-83). Fonksiyonel bakış açısı ile bakıldığında, kardiyovasküler 

değişiklikler hem hiperdinamik hem de disfonksiyoneldir. Sol ventrikül 

performansının, genellikle ilaçlar veya egzersiz gibi uyarılarla karşılaştığında, 

alkolik kalp kası hastalığı veya alkolik kardiyomiyopatide, azaldığı uzun 

yıllardır bilinmektedir (28, 84). Sirozlu hastalarda, fizyolojik veya patofizyolojik 

uyarıya azalmış kardiyak kontraktil yanıt, klinik ve patofizyolojik olarak, alkolik 

kalp kası hastalığından farklı olan, yeni bir klinik durumun, sirotik 

kardiyomiyopatinin, tanımlanmasına yol açmıştır (1). Sirozlu hastalarda, 

önyük veya artyükte artış olduğunda, bozulmuş kalp kontraktilitesi ile ilişkili 

olarak belirgin kardiyak disfonksiyon ve latent kalp yetersizliği görülebilir.   

Sirozlu hastalarda hiperdinamik dolaşım ve kardiyovasküler 

disfonksiyonun olası patofizyolojik nedenleri; periferik ve splanknik arteriyoler 

vazodilatasyon (baroreseptörler tarafından tetiklenen artmış kalp hızı), 

anatomik disfonksiyon (artmış sempatik sinir sistemi aktivitesi ve vagal 

uyarıda yetersizlik), kalbin önyükünde değişiklik (artmış portosistemik şantlar, 

artmış kan hacmi, postürün etkisi ve azalmış kan vizkositesi) ve oksijen 

değişimindeki değişiklikler (anemi, hipoksemi, hepatopulmoner sendrom ve 

portopulmoner hipertansiyon) olarak sıralanabilir.  
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 Sirozlu hastaların sistemik dolaşımında bazı değişiklikler olmaktadır. 

Bu değişiklikler artmış plazma ve total kan hacmi ile beraber, normal ya da 

artmış kalp debisi, azalmış veya normal kan basıncı, artmış kalp hızı ve 

azalmış sitemik vasküler dirençtir. Arteriyel kan basıncı, kalp debisi ve 

sistemik vasküler dirence bağlı değişim göstermekte olup, sirozlu hastalarda 

normalin altında değerlerdedir. Arteriyel hipotansiyonun derecesi ile 

hastalığın ağırlığı, dekompansasyonun bulguları ve yaşam süresi arasında 

bir ilişki olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (85). Sempatik sinir sitemi, renin 

anjiyotensin sistemi, vazopresin ve endotelin-1 sirozlu hastalarda arteriyoler 

kan basıncını dengelemede önemli vazokonstriktör faktörlerdir (86). Sirozlu 

hastalarda arteriyolar kan basıncı gün içinde düşük değerlerde seyrederken, 

geceleri değerler normal düzeylere gelmektedir. Bu da sirozlu hastalarda 

anormal kan basıncı kontrolü olduğunu göstermektedir (87). Sirozlu 

hastalarda arteriyoler kan basıncı düzenlenmesinde önemli rolü olan 

barorefleks hassasiyeti erken dönem sirozlu hastalarda normal olabilir (88) 

ancak ileri dönem sirozlu hastalarda barorefleks hassasiyetinin bozulduğunu 

gösteren bulgular mevcuttur (89, 90).  

 Çalışmamıza alınan hastaların kalp hızı değerleri arasında sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında fark olmadığını gördük. Sistolik ve 

diyastolik kan basınçları arasında da anlamlı fark saptanmazken, sistolik kan 

basıncının hasta grubunda 100.000 ± 9.270 mmHg, kontrol grubunda ise 

124.678 ± 17.518 olduğu, hasta grubunun istatiksel anlamlı olmamakla 

beraber daha düşük sistolik kan basıncı değerlerine sahip olduğu görüldü. 

Ortalama kan basıncı değerleri ise hasta grubunda anlamlı olarak daha 

düşüktü. Her ne kadar çalışmaya alınan sirozlu hastalar hemodinamik olarak 

dekompanse olmasalar da, kan basıncı ile elde ettiğimiz bulgular, daha önce 

yayınlanmış olan çalışmaların verilerini destekler nitelikteydi.  

 Sirozlu hastalarda repolarizasyon zamanında uzama ve 

elektromekanik zaman intervalinin dispersiyonunda artış ile karakterize 

elektrofizyolojik anormalliklerin varlığını gösteren birçok çalışma mevcuttur 

(53, 91-95). Repolarizasyondaki uzama kendisini EKG’deki QT intervalinde 

uzama olarak göstermekte olup, sirozlu hastaların %30-50’sinde olduğu 
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yapılan çalışmalarda rapor edilmiştir (53, 93-95). Day ve ark. (51) yaptıkları 

çalışmada alkole bağlı sirozu olan hastaların QT intervalinin sağlıklı kontrol 

grubuna oranla daha uzun olduğunu ve bu uzunluğun da kalpten 

kaynaklanan ani ölümlerin insidansında artışla korelasyon gösterdiğini rapor 

etmişlerdir. Çalışmada, QT uzaması normal karaciğer fonksiyonu olan 

alkoliklerden daha sık alkole bağlı sirozu olan hastalarda saptanmış olsa da, 

otörler, bu EKG anormalliğini, karaciğer yetersizliğine değil de, daha çok 

alkolün kendisinin miyokard üzerindeki etkisine bağlı olabileceğini 

düşünmüşlerdir. Bernardi ve ark. (52) ise yaptıkları çalışmada, sirozlu 

hastaların %46.8, sağlıklı kontrol grubunun ise sadece %5.4’ünde QTc 

intervalinde uzama (>440 ms) olduğunu ve bu farkın da istatiksel olarak 

anlamlı fark yarattığını rapor etmişlerdir. Alkole bağlı sirozu olan hastaların 

%42.9’unda, alkol dışı nedenlere bağlı sirozu olanların ise %47.1’inde QTc 

uzaması olduğu ve sirozlu hastalarda görülen bu QTc uzunluğun, sirozun 

etiyolojisi ile ilişkisi olmadığı aynı raporda belirtilmiştir. Bununla birlikte, QTc 

intervalinde uzama görülme sıklığının, Child-Pugh sınıflandırmasına göre 

yapılan karaciğer yetersizliğinin derecesi ile ilişkisi olduğu otörler tarafından 

saptanmıştır. QTc interval uzaması olan bu özel grup hastada görülen 

yüksek mortalitenin nedenlerine bakıldığında ise, ilerlemiş karaciğer 

hastalığının, ani kardiyak nedenlere bağlı ölüme oranla daha yüksek 

insidansa sahip olduğu gösterilmiştir. 

Sirozlu hastalarda görülen QT interval uzaması, ‘torsade de pointes’ 

gibi bazı özel ventriküler aritmilerle ilişkili olabilir. Bununla beraber, bugüne 

kadar, sirozlu hastalarda, bu göreceli nadir aritminin varlığını gösteren olgu 

sunumları nadir olup, bu hastalarda da ‘torsade de pointes’ ‘e neden 

olabilecek elektrolit anormalliklerinin ve yine vazopresin gibi ilaç kullanımının 

olduğu rapor edilmiştir (96, 97).  

QT uzamasına ek olarak, Henriksen ve ark. (91), sirozlu hastalarda 

elektriksel sistolun başlangıcı (elektrokardiyografideki QRS kompleksi) ile 

mekanik sistolun başlangıcı arasındaki normal zaman intervalinin bir 

dispersiyonu olduğunu yaptıkları çalışmada göstermişlerdir. Diğer bir deyişle, 

normalde sıkı bir şekilde düzenlenmiş olan bu zaman intervalinin, sirozlu 
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hastalarda, normalden daha erken veya daha geç olabilecek şekilde, daha 

geniş bir aralıkta değişim gösterdiği rapor edilmiştir.  

 Sirozlu hastalarda görülen elektrofizyolojik anormalliklerin kesin 

mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Bununla beraber sempatik sinir 

aktivitesi kalp hızı ve elektromekanik eşleşmeyi birçok mekanizma ile etkiler. 

Bunlar noradrenalinin β reseptörlerine bağlanması, reseptöre bağlı G protein 

ilişkisi sonucu adenilsiklazın uyarılması, siklik adenozin monofosfat (cAMP) 

bağımlı fosfokinaz A aktivasyonu ve kanal fosforilasyonu olarak sıralanabilir. 

Sirozlu hastalarda, azalmış   β reseptör sıklığı ve hassasiyeti ve değişmiş G 

protein ve kalsiyum kanal fonksiyonu olmak üzere reseptör düzeyinde ve 

reseptör sonrası düzeyde birçok anormallik tanımlanmıştır (59, 98). Tüm bu 

anormallikler hem bozulmuş kronotropik yanıtı hem de elektromekanik 

eşleşmedeki bozulmayı açıklayabilir. Kardiyak kontraktilite ve arteriyal sistem 

arasındaki eşleşme, sol ventrikül myokardı tarafından gerçekleşterilen işin 

miktar ve sonuç olarak da kalbin ‘’straini’’ için major önem taşımaktadır (4, 

99). Deney hayvanları ile yapılan çalışmalar, kardiyomiyositin plazma 

zarındaki iyon kanallarının aktivitesindeki değişikliklerin elektrofizyolojik 

sonuçları olabileceğini göstermektedir (50, 100). Ward ve ark. (50) bilier 

sirozu olan farelerin ventriküllerindeki K kanallarının iki tipinde anormal 

fonksiyon olduğunu göstermişlerdir. Bu durum ventrikül kardiyomiyositinde K 

akımında azalmaya neden olmaktadır. Teorik olarak ventrikül miyokardindaki 

bu değişiklikler repolarizasyonda uzamaya ve EKG’de QT intervalinde 

uzamaya neden olmaktadır. Sirozlu hastalarda uzamış QT intervalinin 

karaciğer yetmezliğinin derecesi, portal hipertansiyon, portosistemik şant, 

artmış brain-type natriuretic peptide (BNP) ve pro-BNP, artmış plazma 

noradrenalin ve azalmış yaşam süresi ile anlamlı olarak ilişki içerisinde 

olduğu raporlanmıştır (92, 101, 102). QT intervalindeki uzamanın karaciğer 

transplantasyonu sonrası bir miktar geri döndüğü Mohamed ve ark. (53) 

tarafından yapılan bir çalışmada saptanmıştır. Henriksen ve ark. (101) ise 

yaptıkları bir çalışmada, 80 mg’lık propranolol tedavisi sonrası, uzamış QTc 

intervalinde anlamlı bir düşme olduğunu göstermişlerdir.  
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Bizim çalışmamızda sirozlu hasta grubunda QT dispersyonu 48.424 ± 

15.714 ms olarak ölçülürken, sağlıklı kontrol grubunda bu ölçüm 45.000 ±  

24.720 ms olarak bulunmuştur. QTc dispersiyon değerleri ise sırası ile sirozlu 

hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubunda 59.535 ± 21.431 ms ve 51. 818 ± 

27.068 ms olarak ölçülmüştür. Sirozlu hastalarda QT dispersiyonu ve QTc 

dispersiyonu değerleri, sağlıklı kontrol grubuna oranla daha uzun olmakla 

beraber, aradaki bu farklar istatiksel olarak anlamlı değildi. Sirozlu hastalarda 

QT intervalindeki uzamanın görülme sıklığının, Child-Pugh sınıflandırmasına 

göre yapılan karaciğer yetersizliğinin derecesi ile ilişkisi olduğu daha önce 

yapılan çalışmalarda yukarıda da belirtildiği gibi rapor edilmiştir. Bizim 

çalışmamızdaki hasta grubu incelendiğinde, hastaların %93.9’unun sınıf A 

olduğu görülmektedir. Bütün bunlar bir araya konulduğunda, QT dispersiyonu 

ve QTc dispersiyonunda sağlıklı kontrol grubuna oranla uzama olmakla 

beraber, istatistiksel anlamlılık olmaması, hasta grubunun karaciğer 

yetersizliğinin Child-Pugh sınıflamasına göre daha hafif derecede olmasına 

bağlandı. Merkezimizde izlenen hastaların ileri dönem karaciğer yetersizliği 

gelişmeden, gerekli önlemler alınıp, uygun hastaların ise, karaciğer 

transplantasyonu için başka merkezlere yönlediriliyor olması, çalışma grubu 

oluşturulurken ileri evre sirozlu hastalara ulaşılmasını engellemiş, bu da, 

çalışmadan çıkan sonuçların daha çok erken evre karaciğer yetersizliği olan 

hastalar için anlamlı olabileceği sonucunu doğurmuştur. Ayrıca vaka 

sayısının bu nedenle az olması, istatistiksel anlamlılık için yeterli olmamıştır. 

Uzamış QT intervali sirozda sirotik kardiyomiyopatinin bir parçası olarak 

kabul edilmeli ve risk altındaki hastaların tanımlanması için potansiyel bir 

gösterge olarak kullanılması düşünülmelidir.  

Sirozlu hastaların kalplerindeki değişiklikler incelendiğinde ise, bu 

hastalarda sol atriyum hacminin arttığı ve özellikle sol atriyal dilatasyonun 

sirotik kardiyomiyopati için destekleyici tanısal kriterler arasında yer aldığı 

belirtilmiştir (Tablo–2). Sol ventrikül hacmi ise aynı kalabilir ya da artabilirken, 

sağ atriyum hacmi artar ya da azalır; sağ ventrikül hacmi ise aynı kalabilir, 

artabilir ya da azalabilir. Sirozlu 40 hasta ile 10 sağlıklı kontrol grubunun dahil 

edildiği bir çalışmada, sirozlu hastaların LA çapları, RA çapları ve RV 
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diyastolik çapları, sağlıklı kontrol grubuyla karşılaştırıldığında istatiksel 

anlamlı biçimde daha geniş olarak saptanmıştır. Bu genişlemeler de periferik 

dolaşımdaki değişikliklere kardiyak hemodinaminin adaptasyonu olarak 

yorumlanmıştır (19). Pozzi ve ark.’nın (8) yapmış oldukları çalışmada, LA ve 

RA çapları sirozlu hastalarda (asiti ve asiti olmayan), sağlıklı kontrol grubuna 

oranla daha geniş olarak bulunmuş, ayrıca asiti olan sirozlu hastaların da, 

asiti olmayanlara göre daha geniş LA çapına sahip oldukları gösterilmiştir. 

Aynı çalışmada sol ve sağ ventrikül diyastolik çapları arasında üç grup 

karşılaştırıldığında (sağlıklı, asiti olan ve asiti olmayan sirozlu hastalar) 

anlamlı fark saptanmazken, asiti olan sirozlu hastalarda parasentez sonrası 

anlamlı olarak ventrikül çaplarının arttığı saptanmıştır.  

Bizim çalışmamızda ekokardiyografik inceleme sonucu LA çapının 

istatiksel anlamlılığa yakın bir p değeri ile (p=0.076) sirozlu hastalarda 

sağlıklı kontrol grubuna oranla daha geniş olduğu, yine ana pulmoner arter 

çapının istatiksel anlamlılığa yakın bir p değeri ile (p=0.090) sirozlu 

hastalarda daha geniş olduğu görüldü. Ayrıca istatiksel anlamlılık olmamakla 

beraber sol atriyum diyastolik çapı ve sağ atriyum diyastolik çapı sirozlu 

hastalarda daha geniş saptandı. Çalışmaya alınan hastalarımızın periferik 

dolaşım bozukluğu olan hastalar olmamamaları ve hiçbir hastamızda asit 

olmaması nedeni ile hemodinamik adaptasyon mekanizmalarının henüz 

gelişmemiş olduğu ve bu nedenle de, bizim çalışmamamızda olduğu gibi, 

erken evre karaciğer yetersizliği olan sirozlu hastalarda kalbin iki boyutlu 

yapısında henüz değişikliklerin başlamadığı düşünüldü.  

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu önyük ve art yükten etkilenmekle 

birlikte, sistolik fonksiyonu en iyi gösteren ekokardiyografik parametrelerden 

birisidir. Egzersiz sonrası LVEF sirozlu hastalarda, kontrol grubuna oranla 

daha az artış gösterir (103-105). Sirotik kardiyomiyopatide, sol ventrikül 

diyastol sonu basıncı egzersiz sonrası artar, ancak kardiyak SI ve LVEF’da 

beklenen artış izlenmez veya beklenenin altında olur. Bu durum ventrikül 

dolum basıncındaki artışa ve ventrikül rezervinin yetersiz yanıtının varlığına 

işaret eder (104). LV artyükünde vazokonstriktör kullanılarak elde edilen 

%30’luk bir artışın, pulmoner kapiller wedge basıncında yaklaşık iki kat artışa 
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neden olurken, kalp debisinde hiç değişiklik yaratmadığının rapor edilmesi 

(106), bu hastalarda stresle ortaya çıkan gizli bir sistolik disfonksiyonun 

varlığına işaret etmektedir. Sirozlu hastalarda görülen azalmış fonksiyonel 

kapasite, egzersize yetersiz kalp hızı yanıtı, azalmış miyokard rezervi ve 

belirgin iskelet kası kaybı ile açıklanabilir (4, 82). Sirozlu hastalarda sistolik 

disfonksiyonun nedeni kesin olarak bilinmemekle beraber, β adrenerjik 

sinyallerdeki değişimler ve nitrik oksitin artmış üretimi sorumlu mekanizmalar 

olarak tartışılmaktadır (1, 63, 107-109). 

 Bizim çalışmamızda da beklendiği gibi LVEF değerlerinde sağlıklı 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında sirozlu hastalarda belirgin bir fark 

saptanmadı. Hastalar Child-Pugh sınıflamasına göre erken evre sirozlu 

hastalardı. Çalışma sırasında sadece hastaların bazal supin pozisyon 

değerleri ölçüldüğü için egzersize ve postürel değişime sol ventrikül yanıtı 

hakkında elimizdeki verilerle yorum yapmanın olası olmadığı, bunun için 

daha ileri evre karaciğer yetersizliği olan hastalarla çalışma yapılması 

gerektiği düşünüldü.  

 Çalışmamızda sirozlu hasta grubunda sağlıklı kontrol grubuna oranla 

sol ventrikülün hafif de olsa daha hipertrofik olduğu, bu hipertrofinin özellikle 

LVPWd kalınlığında anlamlı artışla kendini gösterdiğini saptadık. LVPWd 

kalınlığı sirozlu hastalarda, sağlıklı kontrol grubuna göre daha kalındı. İVSd 

sirozlu hastalarda daha kalın olmakla beraber istatiksel olarak anlamlılık 

yaratmıyordu. Sol ventrikül hipertrofisini değerlendirmek için İVSd ve LVPWd 

değerlerinin toplamından elde edilen sol ventrikül duvar kalınlığı değeri 

sirozlu hastalarda daha yüksekti ancak istatiksel olarak anlamlı değildi. 

Hipertrofi EKG trasesine yansımamıştı ancak ekokardiyografik inceleme ile 

değerlendirilebilecek düzeydeydi. Aslında, gerçek hipertrofiden çok, sirozlu 

hastaların ventrikül duvarları, sağlıklı kontrol grubuna oranla sadece daha 

kalındır. Myokard hipertrofisinin varlığı daha önceki nekropsi çalışmalarında 

dökümente edilmiştir (110, 111). Ventrikül hipertrofisinin alkole bağlı sirozu 

olanlarda ve alkol dışı nedenlere bağlı sirozu olanlarda, yine asiti olan veya 

asiti olmayan sirozlu hastalarda eşit derecede görüldüğü çalışmalarla 

gösterilmiştir (8, 104). Miyokard hipertrofisi devamlı mekanik stres 
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(hemodinamik yüklenme) veya nöroendokrin aktivasyona (renin anjiyotensin 

sistemi, endotelin-1, sempatik uyarı) bağlı gelişebilir. Sirozlu farelerin 

kalplerinin incelenmesi sonucu elde edilen veriler, sirozda görülen ventrikül 

hipertrofisinin açıklanmasında yardımcıdır. Inserte ve ark.’nın (112) sirozlu 

fareler üzerinde yapmış oldukları bu çalışma, sirozlu farelerdeki kardiyak 

hipertrofinin miyokard kollajen içeriğinde artış olmaksızın kardiyomiyosit 

genişlemesi sonucu ortaya çıktığını göstermiştir. Hipertrofik miyokardda 

fibrozis izlenmemiştir. Ayrıca, hipertrofik yanıtın ağırlığının, artmış kardiyak 

indeksin derecesi ile yakın ilişkide olduğu da rapor edilmiştir. Nöroendokrin 

nedenlere bağlı miyokard hipertrofisinin genellikle fibrozis ile birlikte olduğu 

bilinmektedir (113). Tüm bu veriler bir araya getirildiğinde, sirozlu hastalarda 

görülen hipertrofik yanıtın mekanik yüklenmeye bağlı kardiyomiyosit 

hipertrofisi sonucu geliştiği söylenebilir. Bununla birlikte, düşük ardyük 

(arteriyal vazodilatasyon) varlığında sirotik kalbin neden hipertrofiye olduğu 

tartışılabilir. Ancak yapılan çalışmalarda, uzun süre, artmış sistolik 

kontraksiyonla birlikte yüksek kalp debisini sürdürmek gerekliliği (yüksek 

LVEF ve SI), sonuçta bir miktar da olsa kardiyomiyosit genişlemesine neden 

olabilir. Karaciğer transplantasyonu sonrası hastaların sol ventrikül 

hipertrofilerinde hızlı bir gerileme olması da, mekanik stres ortadan kalktıktan 

sonra, kardiyomiyosit genişlemesinin geriye döndüğünü desteklemektedir 

(105). 

 Bazal diyastolik disfonksiyon sirotik kardiyomiyopatinin sık bir 

bulgusudur (8, 19, 104). Sirozlu birçok hasta değişik derecelerde diyastolik 

disfonksiyona sahiptirler. Bu durum miyokardda sol ventrikül dolumunu 

etkileyen değişimlerin varlığını işaret etmektedir. Diyastolik disfonksiyon 

sistolik disfonksiyona ilerleyebilir. Gerçi bu sirozlu hastalarda gösterilmemiştir 

(106, 114). Sol ventrikül sertleşmesindeki patolojik mekanizma kardiyak 

hipertrofi, patchy fibroz ve subendotelial ödem gibi durmaktadır (98, 105, 

106). Doppler ekokardiyografide diyastolik disfonksiyonun belirteçleri azalmış 

E/A oranı (ventrikül dolumunun erken ve geç fazlarının oranı), geçikmiş erken 

diyastolik transmitral dolum, uzamış deselerasyon ve uzamış izovolumetrik 

gevşeme zamanı olarak sayılabilir (7, 8, 106). Birçok çalışmada, A ve E 
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dalga hızları ve DZ’nın arttığı, E/A oranının ise azaldığı, özellikle asiti olan 

sirozlu hastalarda rapor edilmiştir (7, 8). Son çalışmalar, sirozlu hastalarda 

diyastolik disfonksiyonla beraber subklinik miyokard hastalığının varlığını ve 

özellikle asiti olan hastalarda, parasentez sonrası diyastolik disfonksiyonun 

gerilediğini, ancak TIPS yerleştirilmesi sonrası ise diyastolik disfonksiyonun 

daha ilerlediğini göstermektedirler (7, 8, 36). Bu dekompanse hastalarda 

parasentezin sistolik değil ama diyastolik fonksiyonlar üzerine olumlu etkisi 

olduğu rapor edilmiştir (8). TIPS yerleştirilen ve E/A oranları 1’in altında olan 

hastaların, diyastolik disfonksiyonu olmayan hastalara oranla daha kötü 

gidişata sahip oldukları bilinmektedir (91). Karaciğer transplantasyonunun 

diğer kardiyak değişimler gibi diyastolik disfonksiyonu da geri döndürdüğü 

raporlanmıştır (105). Pozzi ve ark. (8) asit varlığının, özellikle yüksek 

miktarlarda ise, sol ventrikül diyastolik fonksiyonlarının bozulmasında önemli 

rol sahibi olduğunu yaptıkları çalışmada, diyastolik fonksiyonlarda, 

parasentez sonrası iyileşme olduğunu göstererek desteklemişlerdir. Asiti olan 

hastalarda diyastolik fonksiyonlardaki daha ileri bozulmanın nedeni fiziksel 

faktörlere de bağlı olabilir. Bunlar yüksek hemodinamik yüklenme, artmış 

intratorasik basınç ve batında sıvı birikmesi ile beraber diyaframın 

yükselmesi olarak Solis-Herruzo ve ark. (115) tarafından raporlanmıştır. 

Diyastolik disfonksiyonun erken kalp hastalığında sistolik disfonksiyon 

tarafından takip edildiği ve anti aldosteron tedavinin kardiyak fonksiyonları 

iyileştirdiği düşünülmektedir. Pozzi ve ark. (116) anti aldosteron tedavisinin 

sirozlu hastalarda sol ventrikül duvar kalınlığını azaltarak kalbin yapısını 

koruduğunu, ancak sistolik ve diyastolik fonksiyonlar üzerinde neredeyse hiç 

etkisi olmadığını yaptıkları bir çalışma ile göstermişlerdir. Anti aldosteron 

tedavisi, kalp yetersizliğinde tarif edildiği gibi, katekolaminlere bağlı gelişen 

kalp fibrozu üzerinde de olumlu etkiye sahip olabilir (117).  

Sirotik kardiyomiyopatide diyastolik disfonksiyonun klinik önemi 

tartışmalıdır. Çünkü bu hasta grubunda belirgin kalp yetersizliği 

görülmemektedir. Bununla birlikte, karaciğer transplantasyonu, cerrahi 

portokaval şant ve TIPS sonrası, kalp yetersizliğine bağlı beklenmedik 

ölümler rapor edilmiştir (107, 118). Bu işlemler kalbin önyükünde hızlı bir 
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artışa neden olmaktadırlar. Daha az compliant olan kalpte, diyastolik 

disfonksiyonun varlığı pulmoner ödem ve kalp yetersizliği gelişimi için 

yeterlidir. Huonker ve ark. (36) da yaptıkları çalışmada, TIPS yerleştirilmesi 

sonrası pulmoner arter basıncında artış, önyükte artış ve diyastolik 

disfonksiyonun varlığını raporlamışlardır. Hepatopulmoner sendromu olan 

hastalar ve kronik hepatiti olan çocuklarda, izole sağ ventrikül diyastolik 

disfonksiyonu tanımlanmıştır ve bu durum sağ kalp fonksiyonları ve bu 

hastaların klinik gidişatları üzerinde rol oynayabilir (119). Sonuç olarak, hem 

sol hem de sağ ventrikül diyastolik disfonksiyon sirotik kardiyomiyopatideki 

kardiyak disfonksiyonun bir parçasıdır.  

Bizim çalışmamızda diyastolik parametreler incelendiğinde sağlıklı 

kontrol grubuna oranla, sirozlu hastalarda belirgin diyastolik disfonksiyon 

saptanmadı. E/A oranları, E ve A dalga hızları arasında fark yokken, 

çalışmaya alınan sirozlu hastaların DZ değerleri sağlıklı gruba oranla daha 

uzun olarak bulundu. Ancak bu farkın istatiksel anlamlılığı olmadığı görüldü. 

Bu durum çalışmamıza alınan sirozlu hastaların diyastolik disfonksiyon 

geliştirecek düzeyde Child Pugh sınıflamasına göre ileri evre karaciğer 

yetersizliğine sahip olmamaları ile açıklandı.  Hastalarımızın hiçbirinde asit 

mevcut değildi. Bu da kardiyak diyastolik dekompansasyon gelişmesinin 

önüne geçmişti. Ancak mevcut LVPWd kalınlığındaki artış ve istatiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber artmış DZ, hasta grubunun takibinde diyastolik 

disfonksiyon açısından, özellikle parasentez, TIPS yerleştirilmesi veya 

karaciğer transplantasyonu gibi kalbin önyükünü artıracak islemler sırasında 

ve sonrasında dikkatli olmamız gerektiğinin altını birkez daha çizmemize 

neden oldu.  

 Sol ventrikülün kombine sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını 

değerlendirmek amacı ile MPI kullanılmaktadır. Sirozlu hastalarda 

kullanımına ilişkin çok çalışma mevcut değildir. Woo ve ark.’nın (120), 25 

kompanse siroz (asit yok) ve 35 asiti olan sirozlu toplam 63 hasta ile (Child 

Pugh sınıflamasına göre 16 hasta sınıf A, 29 sınıf B ve 18 sınıf C) yaptıkları 

çalışma sonucunda, sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında asiti olan ve 

asiti olmayan sirozlu hastaların LA çaplarının sağlıklı kontrol grubuna oranla 
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daha geniş olduğu, IVSd ve LVPWd kalınlıklarının daha fazla olduğu ve 

DZ’lerinin daha uzun olduğu rapor edilmiş; yine aynı çalışmada E/A 

oranlarının asiti olan grupta sağlıklı kontrol grubuna oranla daha düşük 

olduğu, ancak LVMPI’nin üç grup için de farklı olmadığı saptanmıştır. Bizim 

çalışmamıza alınan hastaların da, yukarda belirtiğimiz gibi, LVPWd 

kalınlıkları anlamlı olarak daha fazla, DZ daha uzun saptanırken, LVMPI’de, 

önceki yapılan çalışmalara benzer şekilde, sağlıklı kontrol ile sirozlu hastalar 

arasında fark saptanmadı. Hasta grubunun erken evre karaciğer yetersizliği 

olan hastalar olması, asitlerinin olmaması (kompanze siroz), vaka sayısının 

kısıtlı olması, klinik kalp yetersizliklerinin olmaması, önyük ve artyükte 

değişiklik yaratacak hemodinamik bozukluklarının olmaması bu duruma 

neden olabilir diye düşünmekle beraber; farklı klinik durumlardaki 

miyokardiyal disfonksiyonu kolay bir şekilde ortaya koyabileceği yönünde 

birçok veri olan MPİ’nin sirozlu hastalarda kardiyak fonksiyonları 

değerlendirmedeki klinik değeri, geniş hasta gruplarında yapılacak 

çalışmalarla daha da netlik kazanacaktır sonucuna ulaşıldı.  

 Sirozlu hastalarda kardiyovasküler komplikasyonlar humoral aktivite, 

sinir sitemi ve hemodinamik değişimlerin bir bütün olarak etkisi sonucu ortaya 

çıkmaktadır. Sirotik kardiyomiyopati sistolik ve diyastolik disfonksiyon ile 

birlikte elektrofizyolojik anormalliklerin varlığı ile karakterize klinik bir 

durumdur. Alkolik kalp kası hastalığından farklıdır ve farmakolojik 

vazokonstriksiyon, egzersiz ve TIPS yerleştirilmesi gibi özellikle kalp üzerinde 

stres yaratan girişimler sonrası klinik olarak bulgu vermektedir (103). 

Potansiyel tanı araçları ise ekokardiyografi ve EKG’dir. Sirozda ve sirotik 

kardiyomiyopatide görülen kardiyovasküler komplikasyonlar hastanın 

prognozunu etkileyen çoklu organ disfonksiyonunun bir parçası olabilir (121). 

Belirgin bir tedavi önerilememekte olup, tedavi daha çok ampirik ve destek 

tedavisi şeklindedir. Özellikle yüksek hacimli parasentez uygulaması 

yapılırken, TIPS yerleştirilirken veya peritonovenöz şant ya da cerrahi 

uygularken sirozlu hastalarda özellikle kardiyak komplikasyonlar açısından 

çok dikkatli olunmalıdır (98). Karaciğer transplantasyonu sonrası mortalitenin 

önemli bir nedeni de kalp yetersizliğidir. Bununla beraber, karaciğer 
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transplantasyonunun sistolik ve diyastolik disfonksiyonunu ve QT 

intervalindeki uzamayı geri çevirdiği gösterilmiştir (105). Transplantasyon 

sonrası patofizyolojik mekanizmalar kompleks olmakla beraber, karaciğer 

transplantasyonu, sirozun kardiyovasküler komlikasyonlarının tedavisi için 

etkin bir yöntem olarak görülmektedir.  

 Sonuçlar; 

 Çalışmaya alınan kronik karaciğer hastalığı tanısı ile izlenmekte 

olan hastaların %93.9’u Child Pugh sınıflamasına göre sınıf A 

(kompanse siroz) olarak saptandı. Hastaların hiçbirisinde belirgin 

asit ve ensefalopati yoktu.  

 Ortalama kan basıncı sirozlu hasta grubunda anlamlı olarak 

sağlıklı kontrol grubuna oranla daha düşük bulundu. Sistolik kan 

basıncı değerleri ise hasta grubunda istatistiksel anlamlı 

olmamakla beraber daha düşüktü. 

 QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu sirozlu hastalar ve sağlıklı 

kontrol grubu arasında karşılaştırıldığında, sirozlu hastalarda daha 

uzun olmakla beraber, bu fark istatistiksel anlamlılık yaratmıyordu. 

 Sirozlu hasta grubunda LA çapı istatiksel anlamlılığa yakın bir p 

değeri ile sağlıklı kontrol grubuna oranla daha geniş olarak ölçüldü. 

 LVEF sirozlu hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubu 

karşılaştırıldığında, iki grup arasında fark olmadığı görüldü. 

 LVPWd çapı sirozlu hasta grubunda, sağlıklı kontrol grubuna 

oranla, istatistiksel anlamı olarak daha kalın olarak saptandı. 

IVSd+LVPWd çaplarının toplamından elde edilen sol ventrikül 

duvar kalınlığı, sirozlu hasta grubunda daha kalın olmakla beraber, 

bu fark, istatistiksel anlamlı değildi. 

 Transmitral akım hızlarının ölçümünden elde edilen veriler, iki grup 

arasında istatistiksel anlamlı fark yaratmadı. Mitral E ve A dalga 

hızları ile E/A oranı göz önüne alındığında, bizim hasta grubumuzu 

oluşturan, sirozlu hasta grubu ile sağlıklı kontrol grubu arasında, 

fark izlenmedi. DZ ise, sirozlu hastalarda daha uzun ölçülmekle 

beraber, bu uzunluk farkının, istatistiksel anlamlılığı yoktu. 
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 Sol ventrikülün kombine sistolik ve diyastolik fonksiyonların 

değerlendirmek için ölçülen LVMPİ, sirozlu hastalarla, sağlıklı 

kontrol grubu karşılaştırıldığında, fark yaratmıyordu. 

 

Sonuç olarak, sirozlu hastalarda, klinik gidişatlarını etkileyen, sirotik 

kardiyomiyopati olarak tanımlanan, kardiyovasküler değişiklikler 

izlenmektedir. Şimdiye kadar yapılan çalışmalar daha çok ileri evre karaciğer 

yetersizliği olan erişkin hasta grubunu kapsamaktadır. Bizim çalışmamızda 

olduğu gibi çocuk hastalar ve yine bizim çalışmamızda olduğu gibi erken evre 

karaciğer yetersizliği olan hastalar ile ilgili kardiyovasküler anormallikler ve 

değişiklikler hakkında elimizde yeterince veri mevcut değildir. Bizim 

çalışmamızda ise, daha çok erken evre karaciğer yetersizliği olan sirozlu 

çocuk hastalardaki kardiyovasküller sistemdeki, siroza bağlı olası değişiklikler 

veya anormallikler değerlendirilmiş, bu hasta grubunda ortalama kan 

basıncının daha düşük ve LVPWd daha kalın olduğu, LV’de hafif hipertrofi 

olduğu, LVEF’nin sağlıklı çocuklarla istirahat halinde yapılan ölçümlerde aynı 

olduğu, diyastolik fonksiyonlarda DZ’de istatiksel anlamlı olmamamakla 

beraber hafif uzama dışında bozulma olmadığı, global sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları gösteren LVMPİ’nin sağlıklı kontrol grubundan farklı olmadığı 

saptandı. Bütün bu veriler bir araya konulduğunda, sirozlu çocukların, 

kardiyovasküler fonksiyonlarının, hastalık tanısı konulmasından itibaren 

erken evrede, henüz klinik bulgu vermeden, izlenmeye başlanması gerektiği, 

ancak daha geniş hasta katılımı ile yapılacak, daha uzun süreli, prospektif 

çalışmalara gereksinim olduğu sonucuna ulaşıldı. 
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EKLER 

 
 

EK–1: Simgeler ve Kısaltmlar 
 

A Ventrikül diyastolik dolumunun geç atriyal fazı 

BNP Beyin natriüretik peptit 

Ca Kalsiyum 

cAMP Siklik adenozin mono fosfat 

cGMP Siklik guanozin mono fosfat 

CI Kardiyak indeks 

CO Kalp debisi 

DZ Deselerasyon zamanı 

E 

Erken ventriküler diyastolik dolum sırasında oluşan 

dalga 

E/A oranı 

Ventrikül diyastolik dolumunun erken ve geç atriyal 

fazlarının oranı 

EF Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG Elektrokardiyografi 

EZ Ejeksiyon zamanı 

IVSd  İnterventriküler septum diyastolik kalınlığı 

IVSs Interventriküler septum sistolik kalınlığı 

İGZ İzovolemik gevşeme zamanı 

İKZ İzovolemik kasılma zamanı 

K Potasyum 

KF Kısalma fraksiyonu 

LA Sol atriyum 

LV Sol ventrikül 

LVEf Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuı 

LVIDd Sol ventrikül diyastolik çapı 

LVIDs Sol ventrikül sistolik çapı 
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LVM Sol ventrikül kitlesi 

LVPWd Sol ventrikül arka duvar diyastolik kalınlığı 

LVPWs Sol ventrikül arka duvar sistolik kalınlığı 

MPİ Miyokard performans indeksi 

MRI manyetik rezonans görüntüleme 

MUGA radyonükleid anjiografi 

NO Nitrik oksit 

PWD Pulse Wave Doppler 

PWDD Pulse Wave dokuDoppler 

QTc Kalp hızına göre düzeltilmiş QT intervali 

Qtcdisp QTc dispersiyonu 

Qtdisp QT dispersiyonu 

RA Sağ atriyum 

RDD Renkli doku Doppler 

RV Sağ ventrikül 

S Sistolik dalga 

SI  Atım indeksi 

SPSS Statistical Package for Social Sciences 

SSS Santral sinir sistemi 

SV Atım hacmi 

TIPS Transvenöz intrahepatik portosistemik şant 

TNF Tümör nekrozis faktör 

US Ultrasound 

UÜTF Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 
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EK–2: Şekiller Dizini 

 

Şekil No  Sayfa 
No 

Şekil–1: Sirotik kardiyomiyopati gelişimindeki potansiyel 

patofizyolojik olaylar 

10 

Şekil–2: Apikal 4 boşluktan kaydedilen, posteriyor septum bazal 

segmentine ait normal pulse wave doku Doppler 

örneği.  

17 

Şekil–3: Miyokard performans indeksinin elde edilişinin şematik 

gösterimi 
19 

Şekil–4: Doku Doppler ekokardiyografi ile miyokard performans 

indeksinin ölçümünde kullanılan zaman intervallerinin 

şematik görünümü 

20 

Şekil–5: Başlıca otomatik QT ölçüm teknikleri 23 

Şekil–6: Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların kalp hızlarının 

karşılaştırılması 

30 

Şekil–7: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ve sağ atriyal 

diyastolik çaplarının karşılaştırılması 

34 

Şekil–8: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül diyastolik 

çaplarının (LVIDd) karşılaştırılması 

37 

Şekil–9: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül arka 

duvar diyastolik kalınlıklarının (LVPWd) 

karşılaştırılması 

37 

Şekil–10: Grup 1 ve Grup 2’deki hastaların sol ventrikül diyastolik 

duvar kalınlıklarının karşılaştırılması 

38 

Şekil–11: Grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların pulse wave doku 

Doppler ile hesaplanan sol ventrikül miyokard 

performans indeksi değerlerinin karşılaştırılması  

40 
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TABLOLAR DİZİNİ 

 

Tablo No  Sayfa 
No 

Tablo–1: Sirozlu Hastalarda İstirahatte Hemodinamik 

değişiklikler 

6 

Tablo–2: Sirotik Kardiyomiyopati için Tanısal ve Destekleyici 

Kriterler 
13 

Tablo–3: Sirotik Kardiyomiyopatide Sistolik ve Diyastolik 

Disfonksiyonun Değerlendirilmesinde Kullanılan 

Tanısal Yöntemler 

14 

Tablo–4: Modifiye "Child-Pugh" Sınıflaması 15 

Tablo–5: Çalışmaya alınan grup 1 ve grup 2’deki katılımcıların 

özellikleri 

27 

Tablo–6: Grup 1’i oluşturan hastaların özellikleri 29 

Tablo–7: Grup 1 ve 2’deki olguların vital bulgularının 

karşılaştırılması 

30 

Tablo–8: Grup 1 ve 2’deki olguların elektrokardiyografi 

bulgularının karşılaştırılması 

32 

Tablo–9: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların ekokardiyografi 

sonuçlarının karşılaştırılması 

33 

Tablo–10: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların sistolik 

fonksiyonlarının karşılaştırılması 

36 

Tablo–11: Grup 1 ve grup 2’deki vakaların sol ventrikül giriş 

akımı ile ilgili parametrelerinin karşılaştırılması. 

39 

Tablo–12: Hasta ve kontrol grupları için sol ventrikül miyokard 

performans indeks parametreleri  

40 
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asistanlar ve tüm pediatri ekibine, ve tabi her zaman yanımda olan aileme 

içtenlikle teşekkür ederim. 
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