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ÖZET 
Bu çalışına, karaciğer sirozunda hipoksemi sı­

klığını ve intrapulmoner santiarın etiyolojideki rolünü 
araştırmak amacı ile planlanmıştır. Çalışmaya, bilim 
dalımıza peşpeşe başvuran, laparoskopi veya kara­
ciğer biopsisi ile tanısı kesinleştirildi 81 karaciğer si­
rozlu hasta (59 erkek, 22 kadın; yaş ort.: 45.2+ 13.6 
yıl) katılmıştır. Vakaların (51 'i vira! I7'sikriptojeııik, 
13 'ü alkolik orijinli) 23 'ü Child A, 42 'si Child B ve 
16'sı Child C evresinde idi. Bütün hastalarda akciğer 
grafısi, EKG, solunum fonksiyon testleri ve oturur du­
rumda arter kan gazı analizleri yapıldı. Yirmiyedi va­
kada 3 mCİ Tc99m "macroaggregated"albumin intra-
venöz injeksiyonu ile akciğer perfiizyon sintigrafısi, 
bunlardan 11 'inde de 5 mCi Xel33 ile ventilasyon 
sintigrafısi çekildi. Akciğer perfiizyon sintigrafısi sıra­
sında beyin ve böbrek bölgeleri de görüntülendi. Has­
taların hiçbirinde hipoksemiye sebep olabilecek kar-
dio-pulnıoner bir patoloji yoktu. Dört (%4.9) vakada 
(üç Child C, bir Child B) Pa02, 70 mmHg 'nın altında 
bulundu (ort. pa02: 60.9± 5 mmHg). Kantitatif ra-
dyonüklid metodu ile hesaplanan sisteınik şant or-
kanları ortalama olarak, hipoksemik hastalarda 
%I6± 8.4, normoksemiklerde ise %4.5± 2.4 idi. Hi-
poksenıisi olanların tümünde arteriyel örümcek 
vardı. 
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S U M M A R Y 
This study was planned to investigate the pre­

sence of intrapulmonary shunting and the frequency 
of hypoxemia in patients with liver cirrhosis. Eighty-
one consecutive patients (59 male, 22 female; mean 
age: 45.2± 13.6 years) with liver cirrhosis proven by 
liver biopsy or laparoscopy were enrolled to the study. 
Etiologies of these patients were viral in 51, cryptoge­
nic in 17 and alcoholic in 13. Of them; 23, 42 and 16 
had been classified as Child A, B,C respectively. In all 
patients chest roentgenogram, EKG, pulmonary func­
tion tests and arterial blood gases were examined. 
Lung perfusion sintigraphy with intravenous injection 
of 3 mCi Tc99m macroaggregated albumin were ob­
tained in 27 patients. The kidney and brain regions 
were also visualized at the same time. Ventilation 
scintigraphy with 5 mCi Xel33 were performed in 11 
of them. A cardiopulmonary pathology that results in 
hypoxemia could not be found in these studies but 
scintigraphy. In four patients (4.9%), Pa02 values 
were determined below 70 mmHg (mean Pa02: 
60.9+ 5 mmHg). In pulmonary perfusion scintigra­
phy, mean systemic shunting rates calculated by 
quantitative radionuclide method were found 
16+ 8.4% in hypoxemic patients and 4.5± 2.4% in 
those with normoxemia. All hypoxemic patients had 
spider angioma. 

High systemic shunting rates presented in hypoxe­
mic patients indicate the presence of dilated pulmo­
nary capillaries and/or arteriovenous communi­
cations. We concluded that hypoxemia is not a corn­
ai on finding of liver cirrhosis and m ight be a feature 
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Hipoksemik vakalarda saptanan yüksek sistemik 
şant oranı, akciğerle rdeki dilate kapıilerler ve/veya ar-
teriovenöz iştiraklerin varlığını göstermektedir. Sonuç 
olarak, karaciğer sirozunda hipokseminin sık rastla­
nan bir bulgu olmadığı, ileri evredeki hastalarda görü­
lebildiği ve intrapulmoner santiarın hipokseminin 
meydana gelmesinde önemli bir rolü olduğu kanaa­
tine varıldı. 
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of patients with advanced cirrhosis and intrapulmona-
ry shunting has an important role in the pathogenesis 
of hypoxemia. 
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Karaciğer sirozlu hastalarda arteriyel hipokse­
mi, çomak parmak, platipne ve ortodeoksi gibi pul-
moner semptom ve bulgular görülebilir (1). Hipok-
semiden, çeşitli akciğer patolojileri sorumludur. A l ­
kolik sirozlularda daha sık görülen kronik bronşitin 
yanısıra, dekompanse vakalarda asitin diafragtnayı 
yükseltmesine, bazal atelektazi veya plevra sıvısına 
bağlı ventilasyon güçlükleri, hipokseminin mekanik 
sebepleri arasında yer alırlar (2). Aşikar bir kalb-ak-
ciğer hastalığı olmadan da, sirozlu hastaların yak­
laşık üçte birinde değişik derecelerde hipoksemi gö­
rülebileceği bildirilmiştir (3). Bu hipokseminin ge­
lişmesinde rol oynayan fizyopatolojik mekanizmalar 
arasında intrapulmoner sağdan sola santiar, plöro-
pulınoner ve portopuhnoner anastomozlar, hemo­
globin oksijen satürasyon eğrisinin sağa kayması, di-
füzyon-perfüzyon defekti ve vetıtilasyon-perfüzyon 
dengesizliği bulunmaktadır (4). Anormal, anatomik, 
küçük arteriovenöz kanallar veya prekapilier seviye­
deki belirgin vazodilatasyon ile meydana gelen arte­
riovenöz santiar, hipokseminin en önemli sebebi 
olarak görülmektedir (4,5). Biz bu çalışmada, kara­
ciğer sirozlu vakalarda hipoksemi sıklığını ve kantita-
tif radyonüklid metodu ile intrapulmoner santiarın 
varlığını araştırdık. 

MATERYEL VE METOD 
HASTALAR: Çalışmaya, Ekim 1990-Ağustos 

1991 tarihleri arasında Gastroenterohepatoloji bilim 
dalına peşpeşe başvuran 81 karaciğer sirozlu hasta 
(59 erkek, 22 kadın; yaş ort.: 45.2± 13.6 yıl) katıldı. 
Fizik muayene ve laboratuar tetkikleri sonucu aşikar 
bir kalb-akciğer hastalığı ve alfa-1 antitripsin eksikliği 
tesbit edilenler ile "tense" asiti olan vakalar, ça­
lışmaya dahil edilmedi. Karaciğer sirozu tanısı, 76 
hastada laparoskopi veya karaciğer biopsisi ile ke­
sinleştirildi. Vakaların 51'i viral (hepatit B, C ve D 

Tablo 1. Çalışmaya katılan hastaların klinik ve la­
boratuar özellikleri 

Hasta sayısı 81 

Erkek/Kadın 59/22 

Yaş ort.(± SRDyıl) 45.2± 13.6 

Viral/Kriptojenik/Alkol 51/17/13 

Child A/B/C 23/42/16 

Asit (%) 54(66.6) 

Arteriyel örümcek (%) 36(44.4) 

Çomak parmak {%) 1 (8.6) 

Sigara (%) 32(39.5) 

Solunum dakika sayısı (± SD) 19.1+ 2.1 

Vital kapasite (%± SD) 91.9± 13 
Zorlu vital kapasite 1. (%± SD) 82.7± 6.4 

virusu), 17'si kriptojenik ve 13'ü alkolik orijinli idi. 
Child-Turquotte kriterlerine göre 23*ü Child A, 42'si 
Child B ve 16'sı Child C evresinde olan hastaların 
32*si (%39.5) sigara içiyordu. Ellidört (%66.6) vaka­
da hafif veya orta derecede asit, 36 (%44.4) vakada 
arteriyel örümcek, yedi (%8.6) vakada ise çomak 
parmak vardı. Hastaların hiçbirinde siyanoz yoktu 
(Tablo 1). 

ARAŞTIRMA P L A N I : Çalışmaya katılacak tüm 
hastalarda fizik muayene ve çeşitli bioşinıik tetkik­
lerden (alfa-1 antitripsin dahil) sonra akciğer grafisi, 
E K G , solunum fonksiyon testleri ve oturur durumda 
arter kan gazı analizleri planlandı. İstirahatteki solu­
num dakika sayıları tesbit edildi. Solunum fonksiyon 
testleri spirometri, arter kan gazı analizleri ise A B L -
3 cihazı ile Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı labora­
tuarında uygulandı. Nükleer Tıp Anabilim Dalı izo-
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Tablo2. Hipoksemik vakalarda arter karı gazı 
analizleri ve sistemik şant oranı 

Şeki l I. H i p o k s e m i k l>ir l ıas tamı/ .da a k c i ğ e r | ien i i / .yoı ı grafis ı 
s ı r a s ında a l ınan posterior gör i i ı ı lüdo , a k c i ğ e r vc M h r e k l e r d e k i 
radyoakl i f ı ı ıaddc tıı l ı ı l ımıu g ö r ü l m e k l e d i r . 

Hasta sayısı (%) 4(4.9) 

Erkek/Kadın 3/1 
Yaş ort. (± SDyıl) 53.2 ± 11.3 

Child B/C 1/3 

PaCb (± SD ınnıHg) 60.9± 5 

0 2 sat. (%± SD) 91.6± 1.9 

PaC02 (± SD mnıHg) 30 6+ 2.3 

HCÛ3(± SD mEq/L) 20.4 ± 1.9 

pH (± SD) 7.44+ 0.01 

Şant (%± SD) 16.5± 8.4 

top laboratuarında 27 vakaya kantitatif akciğer per­
füzyon sintigrafisi, bunlardan 1 Tine de ayrıca venti-
lasyon sintigrafisi yapıldı. Perfüzyon sintigrafisi sıra­
sında, 3 tııCi Tc99m "macroaggregated" albumin 
(MAA) ' in oturur durumda intravenöz injeksiyonu-
nu takiben ön, arka, sağ arka oblik ve sol arka oblik 
pozisyonlarda akciğerlerin; posteriordaıı beyin ve 
böbrek bölgelerinin gamma kamera ile ikişer daki­
kalık görüntüleri alındı. Beş mCi Xel33 ile de venti-
lasyon sintigrafisi çekildi. Perfüzyon sintigrafisinde, 
her iki akciğerde aktivitenin homojen dağılması; ven-
tilasyon sintigrafisinde ise ilk görüntüde homojen 
dağılma ve iki dakika içinde akciğerlerin tamamen 
temizlenmesi, normal olarak kabul edildi. Tc99m 
M A A ' i n akciğerlerde tutulmayıp genel dolaşıma ka­
rışan miktarını, yani sistemik şant oranını hesapla­
mak için; her iki akciğer, beyin ve böbrek bölgeleri­
nin ayrı ayrı ilgi alanları çizildi (Şekil 1). Her bölge­
den elde edilen izotop sayımları, istirahatte beyin ve 
böbreğe giden kan miktar ının kalb debisinin 
%32'sine eşit olduğundan hareketle bulunan for­
müle uygulandı. Sistemik şant oranı, sistemik aktivi­
tenin total vücut aktivitesine oranına eşittir. Sistemik 
aktivite, "(beyin + böbrek) x 100/32"; total vücut 
aktivitesi ise "akciğer + [(beyin + böbrek) x 100/32]" 
şeklinde hesapladı (5). Hastaların ileri yaşta olmala­
rı gözönüne alınarak, PaC<2 70 mmHg'nın altında 
olan vakalar hipoksemik kabul edildi. 

BULGULAR 
1. Bütün hastalarda fizik muayene, akciğer 

grafisi, E K G ve solunum fonksiyon testlerine göre 
herhangi bir kalb-akciğer hastalığı yoktu. Alfa-1 

antitripsin düzeyleri %200 mg'm üzerinde idi (ort.: 
%262± 38.4 mg). 

2. Hastaların ortalama solunum dakika sayıla­
rı 19.1± 2.1, vital kapasite (VK)'leri %91.9± 13, 
zorlu vital kapasite 1. saniye (ZVKT) değerleri 
%81.7± 7.4 idi. 

3. Dört (9e4.9) vakada hipoksemi (PaC>2< 7 0 
mmHg) tesbit edildi. Pa0 2 değerleri 63.3, 65.5, 61 
ve 53.8 mnıHg idi (ort. Pa0 2 : 60.9± 5 mmHg). Bu 
hastalarda or ta lama oks i j en s a t ü r a s y o n u 
%91.6± 1.9, P a C O : 30.6± 2.3 m m H g , HCO3 
20.4± 1.9 nıEq/L, pH 7.44± 0.01 bulundu Sistemik 
şant oranları %29, 14, 12 ve 11 (ort.: 9616.5+ 8.4) 
olarak saptandı (Tablo 2). İkisi hepatit B virusuna 
bağlı, diğer ikisi de alkolik dekompaııse karaciğer 
sirozu olan hipoksemik vakaların biri Child B, üçü 
Child C evresinde idi. Arteriyel örümcek tüm has­
talarda, çomak parmak ise sadece birinde vardı. 

4. Beş vakanın P a 0 2 değerleri 70-80 mmHg 
arasında olmasına rağmen ortalama oksijen satüra-
syonları %95.6± 0.3 bulunduğu için, bunlar da dahil 
toplam 77 (%95.1) hasta, normoksemik kabul edil­
d i . Normoksemik vakalarda ortalama P a 0 2 

98.9+ 15.1 mmHg, oksijen satürasyonu %97.4± 0.7, 
PaCO; 31.5+ 5 mmHg, H C O j 21.8+ 4.9 mEq/L, 
pH 7.41 ±0 .04 saptandı. Hastaların 23'ünde 
araştırılan sistemik şant oranları ise ortalama 
%4.5± 2.4 olarak tesbit edildi (Tablo 3). 

5. Ventilasyon sintigrafileri, bir vaka dışında, 
normal bulundu. Normoksemik olan bu hastada, sol 
bazalde defektli görünüm saptandı. 

Turk J Gastroenterohepatol 1992, 3 



40 
K A Y M A K O Ğ L U v e Ark . 

K A R A C İ Ğ E R S İ R O Z U N D A H İ P O K S E M İ 

Tablo 3. Norrnoksemik hastaların arter kan gazı 
bulguları ve sistenıik şant oranları 

P a 0 2 (± SD rnmlîg) 98.9+ 15.1 

O2 sat. (%± SD) 97.4± 0.7 

P a C 0 2 ( ± SD mmHg) 31.5+ 5 

H C 0 3 ( ± SD nıEq/L) 21.8± 4.9 

pH (± SD) 7.41+ 0.04 

Şant (%+ SD) 4.5 ± 2.4 

T A R T I Ş M A 
Karaciğer sirozunda arteriyel oksijen satürasyo-

nunun düşük olduğunu, ilk defa 1935 yılında Snell ve 
ark. tesbit etmişlerdir (6). Bin dokuzyüz ellidokuz 
yılında Rodman ve ark. (7) kardiopulmoner bir has­
talığı olmayan ileri dönem karaciğer sirozlu 56 vaka­
nın % 16'sında arteriyel oksijen satürasyonunun, oda 
havasını solurlarken %90'ın altında olduğunu, % 100 
oksijen solutulduğunda ise normalleştiğini bul­
muşlardır. Son zamanlarda yapılan bir çalışmada 
da, 100 karaciğer sirozludan 28'inde PaCb'nin 70 
mmHg'nın altında olduğu saptanmıştır (8). Çalışma­
mızda tesbit edilen hipoksemik hasta oram, bu 
araştırmalara göre daha düşük seviyededir. 

Sirozlu hastalardaki hipokseminin izahı için 
başlangıçta öne sürülen oksihemoglobin disosiasyon 
eğrisindeki sağa kayma hipotezi, daha sonra bu vaka­
larda 2.3 DPG düzeylerinin arttığının gösterilmesi ile 
terkedilmiştir (9), Portopulmoner anastomozlar da, 
hem az miktarda kanı drene etmeleri hem de portal 
venöz kanın oksijen satürasyonunun yüksek olması 
sebebi ile hipoksemiden sorumlu tutulmamaktadır­
lar (3). Karaciğer sirozlu hastalarda görülen hipok­
seminin klasik sebebi, akciğerlerdeki arteriovenöz 
santiardır (9). Pulmoner venöz kan, ya direkt olarak 
akciğer parenkimindeki küçük arteriovenöz kanallar 
yolu ile, ya da prekapiller seviyede damarların 
aşikar vazodilatasyonu sonucu, arteriyel bölüme ak­
maktadır (10). Akciğerlerdeki anatomik arteriove­
nöz santiar, Rydell (1 i) ve Berthelot (12) tarafından 
yapılan postmortem tetkiklerle gösterilmiştir. Bu 
araştırıcılar, "micropaque" arteriografi çekerek, 
prekapiller seviyede arteriovenöz iştirakler ve plev-
ra yüzeyinde derideki arteriyel örümcekleri andıran 
damar genişlemeleri bulunduğu tesbit etmişlerdir. 
Ancak, hipoksemik sirozlu hastalara %\0Q oksijen 

solutulduğunda vakaların büyük çoğunluğunda 
Pa02'nin normalleşmesi, gerçek arteriovenöz kanal­
ların dışında bir patolojinin de bulunduğunu düşün­
dürmüştür (9). Karaciğer sirozunda görülen siste­
nıik hiperdinamik dolaşım ve belirgin peri ferik va-
zodilatasyona, pulmoner damarların vazodilatasyo­
nu da eşlik etmektedir. Hastalıklı karaciğerde meta­
bolize edilemeyen potansiyel pulmoner vazodilata-
törlerin aşırı birikimi veya vazokonstriktör maddele­
rin yokluğu, bu durumdan sorumlu olabilir (13). N i ­
tekim, pulmoner damarlar hipoksiye, normal 
kişilerde vazokonstriksiyonla cevap verirken; sirotik 
vakalarda vazokonstriksiyon meydana gelmemekte, 
tanı bir cevapsızlık gözlenmektedir (14). Akciğerle­
rin normal gaz değişim üniteleri ile temasta olan 
prekapiller seviyede meydana gelen damar genişle­
mesi nedeni ile oksijen, kan akımının ortasına kadar 
penetre olamamaktadır. Kalb debisindeki artışdan 
dolayı, oksijenin venöz kana difüzyonu için gerekli 
zaman süresinin de kısalması, difüzyon güçlüğünü 
iyice arttırmaktadır (15). Difüzyon-perfüzyon defek-
ti diye isimlendirilen bu durum, karaciğer sirozunda-
ki hipoksemiyi en iyi izah eden fizyopatolojik meka­
nizmadır (13). Ayrıca, aşırı derecede dilate pulmo­
ner vasküler yatak sebebi ile, ventilasyonun az ol­
duğu akciğer alanlarına da, aksine artmış bir kan 
akımı mevcuttur (16). Ventilasyon-perfüzyon den­
gesizliği ve difüzyon-perfüzyon defekti, karaciğer si­
rozunun seyri sırasında başlangıçta ortaya çıkan 
fonksiyonel karakterli bozukluklardır. Bu nedenle, 
karaciğer sirozunda bir kalb-akciğer hastalığının yo­
kluğunda meydana gelen hipoksemi ile karakterli 
klinik tablo, hepatopulmoner sendrom olarak isim­
lendirilmiştir (10). Karaciğer transplantasyonundan 
sonra hipokseminin düzelmesi, hepatopulmoner 
sendromun hepatorenal sendrom gibi karaciğer siro­
zunda ortaya çıkan fonksiyonel bir komplikasyon ol­
duğunu göstermektedir (17). Hastalık ilerledikçe, 
daha ciddi hipoksemiye yol açan gerçek, anatomik 
arteriovenöz iştirakler meydana gelir. Bu evredeki 
bir hastaya %100 oksijen solutulduğunda, hipokse-
mide herhangibir düzelme ortaya çıkmamaktadır 
(13). Rodriguez-Roisin ve ark. (16), arteriyel örüm-
cekli vakalarda, pulmoner gaz değişiminin daha bo­
zuk olduğunu tesbit etmişlerdir. Biz, hipoksemi ve 
arteriyel örümcek arasında anlamlı bir ilişki bulama­
dık. Hipoksemili hastalarımızın tümünde arteriyel 
örümcek olmakla birlikte, geriye kalan 32 arte­
riyel örümcekli vakanın Pa0 2 ' l e r i normaldi. 
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Arteriovenöz intrapulmonar santiar, Tc99m 
M A A ile akciğer perfüziyon sintigrafısi, iki boyutlu 
kontrast ekokardiyografi ve multipl inert gaz elimi­
na sy on tekniği ile tesbit edilebilir (13, 18), Yirmi-elli 
m çaplı Tc99m M A A partikülleri, normalde 8-15 u 
çapındaki pulmoner kapiİlerlerden geçemez ve ak­
ciğer damar yatağında tutulurlar, yaklaşık %5'i siste-
mik dolaşıma karışabilir (9). Karaciğer sirozunda ise 
500 p'na kadar genişlemiş pulmoner kapillerler se­
bebi ile, sistemik dolaşıma geçen radyoaktif madde 
miktarı artmaktadır. Hipoksemik sirozlu vakalarda, 
kalb debisinin %71'ine varan değerlerde şant tesbit 
edilmesine rağmen (5), ortalama şant oranları 
%20± 7 (19), %4± 28 (20) bulunmuştur. Hipokse­
mik hastalarımızın si stem i k şant oranları, bu bulgu­
larla uygunluk göstermektedir, Normoksemik vaka­
larımızda da, % 10'un üzerinde sistemik şant tesbit 
edilmemiştir. Child sınıflaması ile hipoksemi arasın­
da kesin bir ilişki bildirilmemekle beraber (9), Child 
A evresindeki hastalarımızda hipokseminin bulun­
mayışı dikkati çekmiştir. 

Sonuç olarak, karaciğer sirozunda ciddi hipok-
semiye (PaO2<70 nımHg) çok sık rastlanmamakta­
dır. Hipokseminin meydana gelmesinden, intrapul-
moner santiar sorumludur. Karaciğerin fonksiyonel 
rezervinin azaldığı vakalarda, hipoksemi gelişme ih­
timali artmaktadır. 
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