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Sirozlu ve portal hipertansiyonlu (PH) hasta-
larda kan volümündeki anormal dağılım ve 
nörohümoral değişikliklerden dolayı  hemodinami 
bozulmaktadır. Düşük sistemik vasküler direnç,  

kan volümünün eşitsiz dağılımı splanknik 
vasodilatasyonun ve sirotik kardiyomiyopati diye 
tanımlanan kardiyak fonksiyon bozukluklarının 
gelişmesinde. Sistolik ve diastolik fonksiyonlar 
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Özet 
Sirozlu hastalarda vasodilatatör, natriüretik etkili 

kardiyak bir hormon olan atrial natriüretik peptid (ANP) dü-
zeylerinin arttığı bildirilmekle birlikte, ANP’nin sirozlu hasta-
larda artma nedeni henüz tam olarak bilinmemektedir. Bu 
nedenle sirozlu portal hipertansiyonu (PH) olan çocuklarda 
plazma ANP düzeyi ve ANP’nin kardiyak fonksiyonlar üzeri-
ne olan etkisi araştırıldı. 

Sirozlu PH’u olan 14, kronik aktif hepatitli 10 ve sağlıklı 
10 olgu çalışma grubuna alındı. Olguların herbirinin ANP, 
anjiotensin-II, aldosteron düzeyleri ölçüldü. Đki boyutlu 
ekokardiyografi ile sol atrial çap, sol ventrikül sistolik ve 
diastolik çap, kardiyak output (CO), sistemik vasküler direnç  
(SVR), ortalama arteriyal basınç (MAP) ve Fraksiyonal kısal-
ma (FS) değerleri saptandı. Sirozlu PH‘u olan olguların plaz-
ma ANP düzeyleri (p:0.001), sol atrial çap, sol ventrikül 
sistolik ve diastolik çap ve CO (p< 0.05) her iki gruptan belir-
gin olarak yüksek, SVR, MAP ise her iki gruba göre azalmış 
olarak bulundu.  Fraksiyonal kısalma  değerleri arasında farklı-
lık saptanmadı. 

Atrial natriüretik peptid ile CO arasında anlamlı, pozitif ( 
r: 0.99, p:0.001), SVR ( r:-0.99, P: 0.001) ve MAP (r: -0.88, p: 
0.001) arasında ise anlamlı, negatif korelasyon bulundu. Siroz-
lu hastalarda plazma  ANP  düzeyindeki artmanın arteriyal 
vasodilatasyon veya sol atrial völüm ve ventriküldeki gerilme-
ye bağlı olarak oluşabileceği düşünüldü. 

 
 

Anahtar Kelimeler:  Siroz, Kardiyak fonksiyonlar,  
                                   ANP 

T Klin Gastroenterohepatoloji 2002, 13:86-93 

 Summary 
Atrial natriuretic peptide (ANP) is a cardiac hormon with 

vasodilator and natriüretic effects. Increased levels of ANP is 
noted in cirrhotic patients; the reason is unexplained in 
literature. We aimed to investigate plasma ANP levels and its 
effects on cardiac functions in cirrhotic patients. 

14 cirrhotic patients with portal hypertension, 10 patients 
diagnosed as chronic active hepatitis and 10 healthy patients 
were included in this study. Plasma ANP, angiotensin II, and 
aldosterone  levels were measured in each patient. Left atrial 
diameters, left ventricule systolic and diastolic diameters, 
cardiac output (CO), systemic vascular resistance (SVR), mid 
arteriyal pressure (MAP) and fractional shortening (FS) were 
determined with two dimensional echocardiography. Plasma 
ANP levels (p:0.001), left atrial diameters, left ventricule 
systolic and diastolic diameters, and cardiac output (p<0.05)  
were significantly higher in cirrhotic patients with portal 
hypertension compared to the other groups, where as; SVR 
and MAP measurements were lower in cirrhotic patients  
group. Fractional shortening values were not different between 
groups.  

Significant positive correlation was found between ANP 
and CO (r:0.99, p:0.001) and significant negative correlation 
was detected between SVR (r:-0.99, p:0.001) and MAP (r:-
0.88, p:0.001) We considered that the increase in  plasma ANP 
levels in cirrhotic patients may be due to arterial vasodilation 
or left atrial volume and ventriculer tension detected in these 
patients.   
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                      Atrial natriuretic peptid 
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karaciğer fonksiyon bozukluğunun  şiddetine bağlı 
olarak etkilenmektedir (1). Sirozlu hastalardaki 
dolaşım bozukluğu kalp hızını ve kardiyak outputu 
artırarak sistemik vasküler direnci azaltır (2-5). 
Sirozda dolaşım bozukluğunun derecesi karaciğer 
fonksiyonlarının ağırlığı ile ilişkilidir. Ancak si-
rozda ortaya çıkan hiperkinetik dolaşımın asit o-
luşmadan önce sodyum retansiyonu ile arasındaki 
bağıntı henüz açıklanmamıştır. Buna karşılık asit 
gelişmesinde natriüretik sistemin etkili olabileceği 
düşünülmektedir (6,7). Son yıllarda sirozdaki 
hemodinamik değişikliklerin düzenlenmesinde 
Atrial natriüretik pepdit’in (ANP) büyük bir rol 
oynadığı ileri sürülmektedir (8,9). Atrial natriüretik 
pepdit özellikle natriüretik, diüretik ve 
vasodilatatör özellikleri olan bir kardiyak hormon 
olup kalpten salgılanır (8). Çeşitli çalışmalarda 
sirozlu hastalarda plazma ANP düzeyi normal veya 
yüksek bulunmuştur (10-22). Son yıllarda yapılan 
hayvan ve insan çalışmalarında sirozda ANP’nin 
artmasının aşırı salgılanmasından olduğu gösteril-
miştir (23,24). Atrial natriüretik pepdit salgılanma-
sında esas uyarıcının santral volüm genişlemesine 
bağlı olarak gelişen atrial gerilmenin olduğu ileri 
sürülmektedir (4,12,16,25,27-31). Bununla birlikte 
sirozlu ve sirozu olan asitli hastalarda ANP’nin 
artış nedeni ve sistemik hemodinamik dolaşım 
üzerine olan etkisi henüz tam olarak açıklanama-
mıştır (28,29). Bu nedenle sirozu olan PH’lu ço-

cuklarda ANP düzeyi ve ANP’nin kardiyolojik 
fonksiyonlar üzerine olan etkisini araştırdık. 

Materyal 
Çalışmaya Cerrahpaşa Tıp Fakültesi (CTF) 

Pediatrik Gastroenteroloji ve Genel Pediatri Bilim 
Dallarında izlenmekte olan 34 olgu alındı. Olgula-
rın 12’si kız, 22’si erkek olup yaş dağılımı 6-17 
yaş idi.  

Sirozu ve PH’u olan 14 olgu olup, 4 ü kız 10 u 
erkek, yaş ortalaması 11.84 ± 41.14 yıl idi. Siroz 
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Şekil 1. Hasta grubunun ANP ile CO arasındaki korelasyon 
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Şekil 2. Hasta grubunun ANP ile MAP arasındaki korelasyon 
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Şekil 3. Hasta grubunun ANP ile SVR arasındaki korelasyon 
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tanısı histopatolojik olarak kondu. Siroz nedeni 4 
olguda hepatit B, 2 olguda, 2 olgu opere safra yolu 
atrezisi, 1 olguda Wilson hastalığı, 1 olguda hepatit 
C olup 4 olguda neden tespit edilemedi. Olguların 
PH varlığı; splenomegali, özofagusta varis saptan-
ması ve doppler ultrasonografide portal ven (PV) 
çapı, akım yönü gösterilmesi ile kondu. Siroz tanılı 
olgular Child -Turcotte sınıflamasına; total 
bilirübin, albümin, asit, ansefalopati ve nütrisyonel 
duruma göre değerlendirildi. Buna göre olguların  
5’i child A, 7’si child B, 2’si child C idi. Sirozlu 
olguların tümünde grade 1-3 arası varis saptandı. 
Olguların hiç birinde hepatorenal sendrom, hepatik 
ansefalopati ve yakın zamanda üst gastrointestinal 
kanama geçirme öyküsü saptanmadı.  

Hasta kontrol grubu olarak histopatolojik ince-
lemede orta derecede iltihabi aktivite, orta derece-
de fibrozis saptanan 10 kronik aktif hepatitli olgu 
alındı. Olguların 5’i kız, 5’I erkek olup yaş ortala-
ması 9±38.8 yıl idi. 

Sağlıklı kontrol grubunu oluşturan 10 olgunun 3'ü 
kız 7 si erkek olup yaş ortalaması11.22 ± 38.07 yıl idi. 

Bu olgular daha önce herhangi bir nedenle po-
liklini ğe başvuran, kardiyovasküler, gastrointes-
tinal ve diğer sistem bulgularında bir özellik  bulu-
namayan hastalardı. 

Hastaların karaciğer iğne biopsi sonrası 
(Menghini iğnesi ile) histopatolojik değerlendiril-
mesi CTF Patoloji Anabilim Dalında yapıldı.  

Asit ve hepatosplenomegalinin varlığı fizik 
muayene ve ultrasonografi (US) ile değerlendirildi. 
Abdominal US kliniğimiz Radyoloji bölümünde 
Scanner 250 Pie medical ultrasonografi cihazı ile 
3.5 Mhz konveks, 5 Mhz sektör, ve 7.5 Mhz lineer  
prob kullanılarak yapıldı. 

Üst gastrointestinal sistem endoskopisi; Olympus 
XP 20 pediatrik gastroskop yardımıyla yapıldı, ve 
hastalara endoskopiden yarım saat önce midazolam 
0.5 mg/kg rektal yolla premedikasyon uygulandı.  

Olguların tümüne portal ven akım yönünü, PV 
çapını ve hepatik arter akımını ölçmek için doppler 
US yapıldı. Gerekli ön hazırlık yapıldıktan sonra 
CTF Cerrahi Radyoloji US odasında Siemens 
sonoline SL-2 cihazında 3.5 Mhz sektör probu 
kullanıldı. 

Metod 
Çalışmaya alınan olgular servise yatışlarından 

bir hafta öncesinden kısıtlı sodyum diyetine alındı. 
Sıvı alınımında bir kısıtlama yapılmadı. Diüretik 
ilaçlar çalışmaya başlamadan 3 gün önce kesildi. 
Hastalar çalışmanın 7. günü 24 saatlik idrar topla-
dılar. Sekizinci gün sabah saat 8.00 de, bir önceki 
gece aç kalarak, 2 saat sırt üstü yattıktan sonra 
antekubital venden her bir olgudan serum elektro-
litleri, karaciğer fonksiyon testleri, protrombin 
zamanı, serum aldosteron, anjiotensin II, 
vazopressin, ve ANP için toplam 20cc kan örneği 
alındı. Serum aldosteron kan örneği kuru tüpe, 
anjiotensin II ve vazopresin kan örneği  EDTA' lı 
tüplerde toplandı ve hemen buzlu su içine kondu. 
ANP, Anjiotensin II ve vazopressin kan örnekleri 
CTF Çocuk kliniği metabolizma laboratuarında +2 
C° 2000 devirde 15 dakika çevrildi ve plazma ör-
nekleri ayrı ayrı Eppendorf  tüplerine konarak -20 
C° da çalışılıncaya kadar saklandı. Sadece ANP 
plazma örneğine 100 mikro litre aprotinin/ml 
(Trasylol, Bayer) ilave edildi. 

Bu sırada tüm olguların kalp tepe atımı, tansi-
yon arteriyel basıncı, ve nabızları düzenli olarak 
kontrol edildi.  

ANP, Anjiotensin II ve aldosteron kan örnek-
leri CTF Çocuk kliniği metabolizma laboratu-
varında  +2 C°  2000 devirde 15 dakika çevrildi ve 
plazma örnekleri ayrı ayrı Eppendorf  tüplerine 
konarak -20° C da çalışılıncaya kadar saklandı.  

Serum aldosteron düzeyi CTF Merkez biyo-
kimya laboratuarında Radioimmunoassay  (RIA) 
yöntemi ile (diagnostic products corporation Los 
Angeles, CA, Coat-A-Count Aldosteron) çalışıldı. 
Normal değerler 5-50 ngr/dl arasında idi. 

Anjiotensin-II analizi Đstanbul Üniversitesi Tıp 
Fakültesi DETAM Araştırma Enstitüsünde Radio-
immunoassay ( Euro-Diagnostica B:V)  yöntemi 
ile yapıldı. Normal değeri 20-40 pg/ml arasında 
idi. 

ANP analizi Đstanbul Üniversitesi Tıp 
Fakültesi DETAM Araştırma Enstitüsünde Radio-
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immunoassay (Euro-Diagnostica B: V Nether-
lands) yöntemi ile çalışıldı. 

Ependorf tüplerinde -20 C de dondurularak 
saklanan aprotininli plazma örneklerinin çöktürül-
mesi işlemi Sep-Pak C18 (waters, Millipore 
intertech corporation, P.O. Box 255, Bedford M.M. 
USA) kolonlarından faydalanılarak yapıldı. Analiz 
işlemi için 0.5 ml plazma örneği kullanıldı.  

Olguların arteriyal basıncı (Riester global 
deloxe) civalı sphygmomanometre ile ölçüldü. 
Kardiyolojik fonksiyonlarının ölçümler ise 2 bo-
yutlu Hewlett Ving Med 800 cihazı kullanılarak 
yapıldı. Hastaların ölçümleri aç, sırtüstü yatarken 
ve sakin durumda iken, sakin değilse midazolam 
sedasyonu altında yapıldı. Görüntülemeler 3.5 ve 
5.5 MHz lik problar kullanılarak VHS videoya 
kaydedildi. Kalp boşluklarının M-mod kesitleri 
alındı. Sol atrium çapı, sol ventrikül sistolik ve 
diastolik çapları ölçüldü. Dopler ile kardiyak 
output ölçüldü. Kardiyak output Lt/dk cinsinden 
ifade edildi. 

Ortalama arteriyal kan basıncı (mmHg) = 1/3 
(sistolik basınç- diastolik basınç) + diastolik basınç 
(3) 

Sistemik vasküler direnç (dynes.s/cm5)= Orta-
lama arteriyal kan basıncı × 80/ Kardiyak output 
(3). 

Fraksiyonel kısalma Ekokardiyografi aletinden 
otomatik olarak (Fraksiyonel kısalma= Sol 
ventrikül diastol sonu çapı- Sol ventrikül sistol 
sonu çapı/ 100) formülü kullanılarak hesaplandı. 

Đstatistiksel yöntem: Hasta ve kontrol grupla-
rında her parametre için ortalama ve standart sap-
ma hesaplandı. Gruplar arasındaki istatistiki değer-

lendirmede karaciğer fonksiyon testleri, arteriyal 
basınçları, hematokrit ve plasma albumin değerleri 
ve kardiyolojik parametreler için Kruskal Wallis, 
olguların ANP, Angiotensin II ve Aldosteron dü-
zeyleri için Tukey-Kramer çoklu karşılaştırmalı 
testi uygulandı. Grafikler Spearman korelasyon 
testi kullanarak lineer regresyon ile çizildi. 

Bulgular 
Çalışmaya alınan 34 olgunun laboratuvar özel-

likleri Tablo 1’de açıklanmaktadır.   

Siroz +PH lu grubun albumin, protrombin ak-
tivitesi ve GGT’I hem hasta hemde sağlıklı kontrol 
grubundan anlamlı olarak yüksek bulundu 
(p<0.05). Siroz + PH’u olan olguların ALT’si sağ-
lıklı kontrolden anlamlı farklı (p<0.05), hasta kont-
rol grubunda ise farklılık saptanmadı (p>0.05). 
Hasta kontrol grubunun GGT ve ALT’si kontrol 
grubundan anlamlı olarak yüksek saptanırken 
(p<0.05), albumin, protrombin  aktivitesi, total 
bilirubin ve protein arasında fark tespit edilmedi.  

Hasta grubu ile kontrol gruplarının, albumin, 
protrombin aktivitesi, gamaglutamiltranspeptidaz 
(GGT) total bilirubin arasında anlamlı (p<0.05), 
alanin aminotransferaz (ALT)) ve total protein 
arasında anlamlılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 1).  

Olguların plazma ANP, anjiotensin-II ve 
aldosteron düzeyleri Tablo 2’de gösterilmiştir.  

Siroz+PH lu grubun plazma ANP düzeyi hem 
sağlıklı hemde hasta kontrol grubundan anlamlı 
olarak yüksek saptandı (p=0.001). Sağlıklı ve hasta 
kontrol grupları arasında istatistiksel fark tespit 
edilemedi (p>0.05). Plazma anjiotensin-II ve 
aldosteron düzeyi siroz+PH grubunda sağlıklı 
kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek 

 
 
Tablo 1. Olguların laboratuvar özellikleri 

 
 Siroz +PH(n=14) Hasta Kontrol(n=10) Sağlıklı Kontrol(n=10) 
Total protein 6.23±0.85 7.04±0.93 6.45±0.17 
Albümin 3.61±073* 4.14±0.29 4.45±0.22 
Protrombin aktivitesi 59.21±27.47* 76.30±15.74 85.20±11.36 
ALT 19.64±13.07 52.10±61.45 8.4±4.64 
GGT 31.57±23.89* 20.10±27.95 8.35±23.15 
Total bilüribin 1.8±1.4* 1.03±0.87 0.68±0.54 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı olan parametreleri belirtmektedir. 
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(p=0.006, p=0.004), ancak hasta kontrol grubu ile 
istatistiksel bir fark bulunmadı. Sağlıklı kontrol 
grubu ile hasta kontrol grubu arasında da anlamlı-
lık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 2). Olguların kar-
diyolojik fonksiyonlarının özellikleri Tablo 3’de 
belirtilmektedir. 

Siroz+PH lu grubun arteriyel basıncı, kardiyak 
outputu, sol atrium çapı, sol ventrikül diastol çapı 
ve sol ventrikül sistol çapı her iki kontrol grubuna 
göre farklı tespit edildi (p<0.05). 

Arteriyel basınç, SVR ve MAP siroz+PH lu 
grupta hasta ve kontrol grubuna göre anlamlı ola-
rak düşük saptandı (p<0.05). Siroz+PH’u olan grup 
ile her iki kontrol grubunun FS’ ları arasında fark-
lılık bulunmadı (p>0.05). Hasta ve sağlıklı kontrol  
olgularının kardiyolojik fonksiyonları arasında 
istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilmedi. Olgu-
ların kalp tepe atımı ve fraksiyonel kısalmaları 
arasında anlamlılık bulunamadı (p>0.05). 

Sirozu olan PH lu olguların plazma ANP dü-
zeyi ile CO arasında anlamlı pozitif,  MAP ve SVR 
arasında ise anlamlı negatif korelasyon saptandı 
(sırasıyla r: 0.99, p:0.001; r: -0.88, p:0.001; r: -
0.99, p:0.001). 

Tartı şma 
Son yıllarda sirozlu ve asiti olan sirozlu hasta-

larda sodyum tutulumuna olarak plazmada ANP 
nin arttığı bildirilmektedir (11,16,17,20-22,32,33). 
ANP’nin artışının karaciğerde azalmış inaktivas-
yon, artmış sentez ve ANP nin antidiüretik etkisine 
karşılık gelişen dirençten olabileceği ileri sürül-
mektedir. Bunun yanı sıra ANP deki artışın karaci-
ğer  fonksiyonlarındaki bozulma ve sirozda gelişen 
arteriyovenöz şantlar nedeniyle artmış venöz 
dönüşten de olabileceği belirtilmektedir (12,16). 
Ancak daha sonra yapılan çalışmalar ANP’deki 
artışın santral hipervolemi sonucu gelişen atrial 
volümdeki genişlemenin esas faktör olduğunu 
göstermektedir (4,10,13,14,16,20,27,30,31). 
Sirozlu fareler üzerinde yapılan bir başka ça-
lışmada da ANP mRNA nın en erken sirozun 14-
20.haftalarında itibaren ventrikülden salgılandığı 
gösterilmiştir (24). Biz de siroz + PH lu olguları-
mızda plazma ANP düzeyini her iki kontrol grubu-
na göre daha yüksek saptadık. Hastalarımızın asiti 
ve karaciğer fonksiyon testlerinde ileri derecede 
bozukluk olmadığından  ANP’nin artış nedeni  
karaciğerdeki yapımın artması değil, artmış renin 
anjiyotensin-II ve aldosteron sistemin ve santral 

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarının ANP, anjiotensin II ve aldosteron plazma konsantrasyonları 

 
 Siroz+PH   (n=14) Hasta Kontrol  ( KAH) (n=10) Sağlıklı Kontrol (n=10) 
ANP 18.10+/-8.76 10.68+/-2.61 5.69+/-1.09 
Anjiotensin II 14.63+/-13.35 8.88+/-5.07 4.48+/-2.46 
Aldosteron 20.69+/-11.79 14.8+/-10.89 4.58+/-3.80 

 

Tablo 3. Hastaların kardiyolojik fonksiyonları 

 
 Siroz +PH(n=14) Hasta Kontrol(n=10) Sağlıklı Kontrol(n=10) 
Arteriyal   basınç 100.7±0.7 109±9.94 114±6.99 
Kalp tepe atımı 88±15 90±10 90±21 
Fraksiyonel kısalma 37.45±5.24 37.33±5.74 38.82±4.89 
Ortalama arter basıncı (MAP) 73.24±9.05* 80.30±10.01 87.50±4.43 
Kardiyak output (CO) 5.20±1.26* 4.07±0.88 4.43±0.79 
Sol atrium çapı (LAD) 3.13±0.56* 2.42±0.32 2.58±0.48 
Sistemik vasküler direnç (SVR) 1180.89±272.24* 1613.73±323.54 1608.11±395.37 
Sol ventrikül diastol çapı (LVDd) 4.46±0.45* 3.82±0.50 4.09±0.58 
Sol ventrikül sistol çapı (LVDs) 2.78±0.35* 2.38±0.32 2.53±0.34 

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı olan parametreleri belirtmektedir. 
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aldosteron sistemin ve santral hipervolemi sonucu 
gelişen sol atriumdaki genişleme ile ilişkili  olabilir. 
Ayrıca hasta ve sağlıklı kontrol grubunun 
anjiotensin-II ile aldosteron düzeyinde farklılık 
bulmamızı da orta derecede iltihabı aktiviteli kronik 
B hepatitli olgularda hemodinamik ve nörohumaral 
bozukluğun başlamaması ile açıklayabiliriz.  

Son yıllarda sirozlu hastalarda hemodinamik 
ve nörohümoral değişikliklerin kardiyovasküler 
fonksiyon bozukluğunun bir parçası olduğu ileri 
sürülmektedir (1,2). Sirozlu hastalarda gözlenen 
başlıca dolaşım bozuklukları artmış CO, kalp hızı 
ve azalmış sistemik vasküler dirençtir. Sirozlu 
hastalarda yapılan çalışmalarda sol ventrikül çapı-
nın gerek sistol sonu gerekse de diyastol sonu ça-
pının arttığı gösterilmiştir (13,34-36). Rector ve 
arkları (3) sirozlu asitli hastalarda total kan 
volümünü, kardiyak outputu, nabız hızını, SVR yi 
ve arteriyel basıncı azalmış olarak tespit etmişler-
dir. Asitli ve asitsiz hastalarda sol atrium çapının 
farklı olmadığını ancak kontrol grubuna göre belir-
gin olarak arttığını göstermişlerdir. Bunu sirozlu 
hastalarda asit oluşmadan önce santral hipervolemi 
ile açıklamışlardır. Lewis ve arkları (2) sirozlu 
hastlarda kontrol grubuna göre CO ve kalp tepe 
atımını artmış, MAP ı azalmış, sol ventrikül sistol 
sonu ve diyastol sonu çapının arttığını, sol 
ventrikül diyastol sonu çapının da kan volümü ile 
doğrudan ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Asiti 
olan ve asitsiz sirozlu hastalar arasında FS hariç 
CO, MAP ve SVR arasında ise fark bulamamışlar-
dır.Bizde sirozu PH lu olgularda CO, LAD, LVDs, 
LVDd yi hasta ve kontrol grubundan anlamlı ola-
rak yüksek saptadık Ancak hasta kontrol grubunun 
değerleri ile sağlıklı kontrol grubunun verileri ara-
sında farklılık bulunmadı. Bunu sirozda vasküler 
volümünün artmasına bağlı olarak ventriküllerde 
genişleme ve özellikle de diyastol sonu dolumun 
artması sonucu CO nun artması ile açıklayabiliriz. 
Sirozlu ve PH lu olgularımızın MAP ve SVR de-
ğerleri gerek hasta gereksede sağlıklı kontrol gru-
bundan düşük saptandı. Bunu da karaciğer fonksi-
yonlarının bozukluğuna veya portosistemik 
şantlara bağlı olarak vazodilatatörlerin artması ile 
yorumlayabiliriz. Hasta ve sağlıklı kontrol grubu-
nun kardiyolojik fonksiyonları arasında fark bula-

mamızı kronik  aktif  B hepatitli olgularda iltihabi 
hasarın hemodinamik dengeyi henüz bozmaması 
ile açıklayabiliriz.  

Asitsiz hastalarda genişlemiş sol atrium bu 
hastaların öncelikle hemostatik mekanizmaların 
dengesinin kurmadan önce renal sodyum tutulu-
munun geçici bir dönemini göstermektedir. 
Kardiyopulmoner dolaşımı sağlayan en önemli 
mekanizma atriyal genişlemenin bir sonucu olan 
ANP nin salgılanmasıdır (13). Plazmada ANP 
düzeyini belirleyen faktörler oldukça karışıktır. 
Sirozda plazma ANP düzeyinin artması (10-15) 
hormonun periferik duyarlılığa cevabın azalmasına 
da bağlanmaktadır. ANP nin sirozlularda böbrek 
üzerine natriüretik etkisinin azalması renal sodyum 
tutulmasına, yavaş yavaş intravasküler hacim  ve 
atrium genişlemesine neden olmaktadır. Atriumun 
genişlemesi ise ANP sekresyonunu artırmaktadır 
(13). Bu da bir kısır döngü oluşturmaktadır. 
Morgan ve arkları (37) safra kanallarını bağlayarak 
siroz ve PH geliştirdikleri farelerde ANP mRNA 
nın atriumda plazmadan daha yüksek düzeyde 
bulunduğunu göstermişlerdir.Rector ve ark’ları 
(13) asiti olan sirozlu hastalarda ANP düzeyini ve 
kan volümünü asitsiz hastalara göre daha fazla 
bulmuşlar ve artmış ANP , kan volümü ile sol 
atriyum arasında yakın ilişki olduğunu göstermiş-
lerdir. Bu artmış kan volümünün sol atriyum 
volümü artması ve bununda plazma ANP düzeyi-
nin artmasında önemli olması ile açıklamışlardır. 
Messa ve ark’ları (20) direçli asiti olan sirozlu 
hastalarda peritondan aldıkları asiti tekrar santral 
venden vererek yaptıkları çalışmada ANP ve 
CO’yu kontrol grubundan yüksek, SVR ve MAP’i 
ise düşük bulmuşlardır. ANP ile MAP arasında ters 
bir ili şki olduğunu da göstermişlerdir. Fernandez- 
Rodriguez ve ark’ları (19) sirozlu, sirozlu ve asitli 
ve sirozlu, asitli ve de böbrek yetmezliği olan has-
talarda yaptıkları çalışmada asitli ve böbrek yeter-
sizliği olan grupta serum ANP ve CO düzeyini 
diğer gruptan yüksek, MAP ve SVR’ yi ise olduk-
ça düşük bulmuşlardır. Plazma ANP düzeyi ile CO 
arasında pozitif, SVR ile negatif, MAP ile herhangi 
bir korelasyon tespit etmemişlerdir. Bunun karaci-
ğer fonksiyonlarındaki bozulmaya paralel olarak 
plazma ANP düzeyinin artması, arteriyolar 
vasodilatasyon ile periferik arteriyovenöz şuntların 
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total kan volümünü artırarak santral venöz kan 
volümünün artırması ve hatta santral arteriyal kan 
volümünün azaltması ile ilişki olabileceğini ileri 
sürmüşlerdir. Iwao ve ark’lar (21) da sirozlu hasta-
larda ayakta ve yatarken plazma ANP düzeyi ile 
CO, MAP, SVR, renin ve glukagon düzeylerini 
incelemişler. Hasta ve kontrol grubunun ayakta 
iken bulunan değerleri arasında fark bulamamış-
lar. Oysa yatarken yapılan inceleme sonuçlarında 
plazma ANP ve CO düzeyinin arttığını, SVR’nin 
azaldığını ve MAP’ nin ise değişmediğini gözle-
mişlerdir. Bunu yatar pozisyonda splanknik böl-
gedeki vasodilatasyon ve kan volümündeki artış 
ile açıklamışlardır. La Villa ve ark’ları (27) ise 
kompanse sirozlu hastalara düşük doz ANP vere-
rek yaptıkları çalışmada da plazma ANP düzeyi-
nin arttığını, LVDd’nin, stroke volümünün, 
kardiyak indeksinve MAP’ nin azaldığını, kalp 
tepe atımı ile hematokritin arttığını göstermişler-
dir. Bunu sirozun erken dönemindeki endojen 
vasokonstriktörlere karşı bozulmuş cevap ve,veya 
ANP’ye karşı vasküler duyarlılığın bozulması ile 
açıklamışlardır. 

Bizde siroz+ PH’ lu grubumuzda plazma ANP , 
CO düzeyini, LAD, LADd, LADs yi her iki kontrol 
grubundan yüksek , kalp tepe atımı, arteriyal basın-
cı, MAP ve SVR’yi düşük saptadık. ANP ile CO 
arasında pozitif, SVR ve MAP arasında ise negatif 
korelasyon bulundu. Atrial natriüretik pepdit ile FS 
herhangi bir ilişki gösterilemedi. Bunu asitli ve ileri 
derecede karaciğer fonksiyon testlerinde bozukluğu 
olan olgu sayımızın az olmasına karşılık siroz+ 
PH’lu olgularda artmış arteriyovenöz şantlar ve 
splanknik vasodilatasyon ile diğer vazoaktif hor-
monların etkisiyle artan hiperkinetik dolaşım ve 
bunun  sonucu olarak da sol atriyum volümü ve 
CO’nun artması, bunlara ikincil gelişen ANP’nin 
salgılanması olarak açıklayabiliriz. 

Sonuç olarak  sirozda artmış intra vasküler kan 
völümü sol atriyum genişlemesine, ANP  ve CO’ 
nun artmasına sebep olmaktadır. Sirozlu hastalarda 
plazma ANP düzeyindeki artma arteriyal 
vasodilatasyon, periferik arteryövenöz şantlar ne-
deniyle efektif kan volümünün azalması veya sol 
atrial völümün artmasından dolayı oluşan gerilme-
ye bağlı oluşabileceği düşünülmektedir. 
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