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Ozet

Summary

Sirozlu hastalarda vasodilatatdr, natriliretik ¢
kardiyak bir hormon olan atrial natriliretik pep(éNP) di-
zeylerinin arttg1 bildiriimekle birlikte, ANP’nin sirozlu hasta-
larda artma nedeni heniiz tam olarak bilinmeé&tedir. B
nedenle sirozlu portal hipertansiyonu (PH) olan ugdard:
plazma ANP diizeyi ve ANP’nin kardiyak fonksiyoniaeri-
ne olan etkisi asgurildi.

Sirozlu PH'u olan 14, kronik aktif hepatitli 10 a3kl
10 olgu cakma grubuna alindi. Olgularin herbirinin Al
anjiotensinH, aldosteron duzeyleri 6lgildiiiki boyutlu
ekokardiyografi ile solatrial ¢ap, sol ventrikil sistolik
diastolik ¢cap, kardiyak output (CO), sistemik vdskidirenc
(SVR), ortalama arteriyal basin¢g (MAP) ve Fraksiyidaaal-

ma (FS) dgerleri saptandi. Sirozlu PH'u olan olgularin plaz-

ma ANP dlzeyleri (p:0.001), sol atticap, sol ventriki
sistolik ve diastolik cap ve CO (p< 0.05) her ikugtan belir-
gin olarak yiiksek, SVR, MAP ise her iki gruba goraleng
olarak bulundu. Fraksiyonal kisalmagdderi arasinda farkli-
lik saptanmadi.

Atrial natriliretik peptid ile CO arasindalamli, pozitif (
r: 0.99, p:0.001), SVR (r:-0.99, P: 0.001) ve MAP-0.88, p
0.001) arasinda ise anlamli, negatif korelasyonrmid. Siroz-
lu hastalarda plazma ANP dizeyindekins@hin arteriye
vasodilatasyon veya sol atrial voélim ve ventrikldidgerilme-
ye bali olarak olgabilecei disunuldi.

Anahtar Kelimeler: Siroz, Kardiyak fonksiyonlar,
ANP
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Atrial natriuretic peptide (ANP) is a cardiac hommaith
vasodilator and natriuretic effects. Increased lkeoé ANP is
noted in cirrhotic patients; the reason is unexgdi ir
literature. We aimed to investigate plasma ANP [eaad it:
effects on cardiac functions in cirrhotic patients.

14 cirrhotic m@tients with portal hypertension, 10 patis
diagnosed as chronic active hepatitis and 10 heal#tient:
were included in this study. Plasma ANP, angiotenkianc
aldosterone levels were measured in each patieftt.atrial
diameters, left ventrida systolic and diastolic diamete
cardiac output (CO), systemic vascular resistan®RjSmid
arteriyal pressure (MAP) and fractional shortenfR®) were
determined with two dimensional echocardiographiasi:
ANP levels (p:0.001), left atrial dianest, left ventricul
systolic and diastolic diameters, and cardiac duf{pg0.05
were significantly higher in cirrhotic patients titporta
hypertension compared to the other groups, whereS¥&
and MAP measurements were lower in cirrhotic pat
group. Fractional shortening values were not difiébetwee
groups.

Significant positive correlation was found betwe&RP
and CO (r:0.99, p:0.001) and significant negativeradatior
was detected between SVR (r:-0.99, p:0.001) and M&AP
0.88, p:0.01) We considered that the increase in plasma
levels in cirrhotic patients may be due to arteviaodilatiol
or left atrial volume and ventriculer tension dégekcin thes
patients.

Key Words: Cirrhosis, Cardiac function,
Atrial natriuretic peptid
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Sirozlu ve portal hipertansiyonlu (PH) hasta- kan voliuminin  g@tsiz  dgilimi  splanknik
larda kan voliumindeki anormal ghm ve vasodilatasyonun ve sirotik kardiyomiyopati diye
norohimoral dgisikliklerden dolayr hemodinami tanimlanan kardiyak fonksiyon bozukluklarinin
bozulmaktadir. Dgilk sistemik vaskdiler direng, gelismesinde. Sistolik ve diastolik fonksiyonlar
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Sekil 1. Hasta grubunun ANP ile CO arasindaki korelasyon Sekil 2. Hasta grubunun ANP ile MAP arasindaki korelasyon

karacger fonksiyon bozuklgunun siddetine bgl
olarak etkilenmektedir (1). Sirozlu hastalardaki
dolasim bozuklgu kalp hizini ve kardiyak outputu
artirarak sistemik vaskiler direnci azaltir (2-5).
Sirozda dolgam bozuklgunun derecesi karagr
fonksiyonlarinin girligi ile iliskilidir. Ancak si- o 20007
rozda ortaya c¢ikan hiperkinetik deianin asit o- <
lusmadan 6nce sodyum retansiyonu ile arasindak 10.00 1
baginti heniiz agiklanmasgtir. Buna kagilik asit
gelismesinde natritretik sistemin etkili olabilgte
distinulmektedir (6,7). Son yillarda sirozdaki
hemodinamik ' dg'sikliklgrin dUzenIenme;inde 80000 | 120000 " 1600.00

Atrial natritretik pepditin (ANP) buydk bir rol 1000.00 1400.00

oynadgi ileri suriilmektedir (8,9). Atrial natritiretik SVR

pepdit  o6zellikle  natridiretik,  ditretik  ve

vasodilatator 6zellikleri olan bir kardiyak hormon Sekil 3. Hasta grubunun ANP ile SVR arasindaki korelasyon
olup kalpten salgilanir (8). Gidi calismalarda

sirozlu hastalarda plazma ANP dizeyi hormal veya

yuksek bulunmgtur (10-22). Son yillarda yapilan cuklarda ANP dizeyi ve ANP’nin kardiyolojik
hayvan ve insan ¢amalarinda sirozda ANP’nin  fonksiyonlar Gizerine olan etkisini gtadik.
artmasinin g@ri salgilanmasindan olgu gosteril-

r=-0.99 p=0.001
30.00 A

0.00 9

mistir (23,24). Atrial natritiretik pepdit salgilanma- Materyal _
sinda esas uyaricinin santral voliim gemesine Calsmaya Cerrahpa Tip Fakdltesi (CTF)
bagli olarak gelgen atrial gerilmenin oldtu ileri Pediatrik Gastroenteroloji ve Genel Pediatri Bilim

surilmektedir (4,12,16,25,27-31). Bununla birlikte Dallarinda izlenmekte olan 34 olgu alindi. Olgula-
sirozlu ve sirozu olan asitli hastalarda ANP’nin rn 12'si kiz, 22'si erkek olup yadagihmi 6-17
artis nedeni ve sistemik hemodinamik dota  Yas idi.

Uzerine olan etkisi henliz tam olarak aciklanama- Sirozu ve PH'u olan 14 olgu olup, 4 i kiz 10 u

mistir (28,29). Bu nedenle sirozu olan PH'lu ¢o- erkek, ya ortalamasi 11.84 + 41.14 yil idi. Siroz
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tanisi histopatolojik olarak kondu. Siroz nedeni 4 Metod

olguda hepatit B, 2 olguda, 2 olgu opere safra yolu  Calsmaya alinan olgular servise yarindan

atrezisi, 1 olguda Wilson hastall 1 olguda hepatit  pjr hafta 6ncesinden kisitl sodyum diyetine alindi
C olup 4 olguda neden tespit edilemedi. Olgularing,y; ainiminda bir kisitlama yapiimadi. Diiiretik
PH varlgl; splenomegali, 6zofagusta varis saptan-jjaclar calsmaya balamadan 3 giin énce kesildi.
masi ve doppler ultrasonografide portal ven (PV) yastalar cagmanin 7. giint 24 saatlik idrar topla-

capi, akim y_bnu gosterilmesi ile kondu. Siroz tanl dilar. Sekizinci giin sabah saat 8.00 de, bir dnceki
olgular - Child ~-Turcotte simiflamasina, ~ total gece ac¢ kalarak, 2 saat sirt Ustl yattiktan sonra

bilirdibin, a.llbumln, a5|t,_ gn_sefalopatl .ye nutrisgdn antekubital venden her bir olgudan serum elektro-
duruma goére dgerlendirildi. Buna goére olgularin .=~ . N . . .
litleri, karaciger fonksiyon testleri, protrombin

5’ child A, 7’si child B, 2’si child C idi. Siroal ldost “otensi I
olgularin timinde grade 1-3 aras! varis saptanszamam’ 'serumANFa;l _ Qs eroln, ;Onjlo l((ansn?' ’
Olgularin hi¢ birinde hepatorenal sendrom, hepatikvazopressm, ve igin toplam 20cc kan @mne

ansefalopati ve yakin zamanda ust gastrointestinaf‘“_r_'d" Sgrum aldosteron. kan 0?"?"““ tipe,
kanama gecirme 6ykisi saptanmadi. anjiotensin 1l ve vazopresin kan 6gneEDTA' i
tiplerde toplandi ve hemen buzlu su i¢ine kondu.

Hasta kontrol grubu olarak histopatolojik ince- ANP, Anjiotensin Il ve vazopressin kan ornekleri

lemede orta derecede iltihabi aktivite, orta derece - .
de fibrozis saptanan 10 kronik aktif hepatitli olgu CTF Gocuk Klingi metabolizma laboratuarinda +2

alindi. Olgularin 5'i kiz, 5'l erkek olup yeortala- ~ C° 2000 devirde 15 dakika cevrildi ve plazma or-
mas! 9+38.8 yil idi. nekleri ayri ayri Eppendorf tlplerine konarak -20
C° da calsilincaya kadar saklandi. Sadece ANP
plazma orngine 100 mikro litre aprotinin/ml
(Trasylol, Bayer) ilave edildi.

Saslikh kontrol grubunu olsturan 10 olgunun 3'i
kiz 7 si erkek olup yeortalamasi11.22 + 38.07 yil idi.

Bu olgular daha 6énce herhangi bir nedenle po-

liklini ge bavuran, kardiyovaskuiler, gastrointes- Bu sirada tim olgularin kalp tepe atimi, tansi-
tinal ve dger sistem bulgularinda bir 6zellik bulu- yon arteriyel basinci, ve nabizlari dizenli olarak
namayan hastalardi. kontrol edildi.

Hastalarin karager igne biopsi sonrasi
(Menghini ignesi ile) histopatolojik dgerlendiril-
mesi CTF Patoloji Anabilim Dalinda yapildi.

ANP, Anjiotensin Il ve aldosteron kan drnek-
leri CTF Cocuk klingi metabolizma laboratu-
varinda +2 € 2000 devirde 15 dakika cevrildi ve
plazma o6rnekleri ayri ayri Eppendorf tlplerine
konarak -20 C da calilincaya kadar saklandi.

Asit ve hepatosplenomegalinin vaili fizik
muayene ve ultrasonografi (US) ileggelendirildi.
Abdominal US klingimiz Radyoloji bdliminde
Scanner 250 Pie medical ultrasonografi cihazi ile ~ Serum aldosteron diizeyi CTF Merkez biyo-
3.5 Mhz konveks, 5 Mhz sektér, ve 7.5 Mhz lineer kimya laboratuarinda Radioimmunoassay (RIA)
prob kullanilarak yapildi. yontemi ile (diagnostic products corporation Los

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi; OlympusAngeles, CA, Coat-A-Count Aldosteron) galtli.
XP 20 pediatrik gastroskop yardimiyla yapildi, ve Normal dgerler 5-50 ngr/dl arasinda idi.
hastalara endoskopiden yarim saat once midazolam  apjiotensin-Il analiziistanbul Universitesi Tip

0.5 mg/kg rektal yolla premedikasyon uyguland. Fakiltesi DETAM Aratirma Enstitiistinde Radio-

Olgularin timine portal ven akim yonini, PV immunoassay ( Euro-Diagnostica B:V) yontemi

capini ve hepatik arter akimini 6lgmek igin doppler jje yapildi. Normal deéeri 20-40 pg/ml arasinda
US yapildi. Gerekli 6n hazirlik yapildiktan sonra jy;

CTF Cerrahi Radyoloji US odasinda Siemens

sonoline SL-2 cihazinda 3.5 Mhz sektor probu ~ ANP analizi istanbul  Universitesi Tip
kullanildt. Fakultesi DETAM Aratirma Enstitlsiinde Radio-
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immunoassay (Euro-Diagnostica B: V Nether- lendirmede karager fonksiyon testleri, arteriyal
lands) yontemi ile ¢adildi. basinclari, hematokrit ve plasma albumirgetéeri

Ependorf tiplerinde -20 C de dondurularak V& kardiyolojik parametreler icin Kruskal Wallis,
saklanan aprotininli plazma 6rneklerinin coktural- °lgulann ANP, Angiotensin Il ve Aldosteron du-
mesi §lemi Sep-Pak C18 (waters, Millipore zeyl_erl icin Tukey-Krgmer coklu ksutastirmali
intertech corporation, P.O. Box 255, Bedford M.M. testl uyguland:i. Grafikler Spearman korelasyon
USA) kolonlarindan faydalanilarak yapildi. Analiz €sti kullanarak lineer regresyon ile cizildi.

islemiicin 0.5 ml plazma 6rrge kullanildi. Bulgular

Olgularin arteriyal basinci (Riester global  cajsmaya alinan 34 olgunun laboratuvar 6zel-

deloxe) civali sphygmomanometre ile Olculdu. jikjeri Tablo 1'de agiklanmaktadir.
Kardiyolojik fonksiyonlarinin élcimler ise 2 bo-

yutlu Hewlett Ving Med 800 cihazi kullanilarak

yaplldll(.' H:stalar(‘jln Ql!gumleril(.ac{,. swtusfju yaltarken grubundan anlamli  olarak yiksek bulundu
ve sakin durumda iken, sakin glee midazolam (p<0.05). Siroz + PH'u olan olgularin ALT’si &a

sedasyonu. altinda yapild. Gt‘)rUntUIemeIgr 3.5 VeI kontrolden anlamii farkli (p<0.05), hasta ken
5.5 MHz lik problar kullanilarak VHS videoya

Siroz +PH lu grubun albumin, protrombin ak-
tivitesi ve GGT'l hem hasta hemdegh&li kontrol

- 7% rol grubunda ise farklilik saptanmadi (p>0.05).
kaydedildi. Kalp beluklarinin M-mod kesitleri 4,43 ontrol grubunun GGT ve ALT'si kontrol
alindi. Sol atrium capi, sol ventrikil sistolik ve grubundan anlamli olarak yiiksek saptanirken
diastolik caplar olculdl. Dopler ile kardiyak (p<0.05), albumin, protrombin aktivitesi, total
output olctildi. Kardiyak output Lt/dk cinsinden pijirypin ve protein arasinda fark tespit edilmedi.

ifade edildi. . .
Hasta grubu ile kontrol gruplarinin, albumin,
Ortalama arteriyal kan basinci (mmHg) = 1/3 protrombin aktivitesi, gamaglutamiltranspeptidaz
(sistolik basing- diastolik basing) + diastolik irgs (GGT) total bilirubin arasinda anlamli (p<0.05),
3) alanin aminotransferaz (ALT)) ve total protein
Sistemik vaskler direng (dynes.s/cm5)= Orta- arasinda anlamhlik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 1).
lama arteriyal kan basines 80/ Kardiyak output Olgularin plazma ANP, anjiotensin-Il ve
3). aldosteron diizeyleri Tablo 2'de gosteritin
Fraksiyonel kisalma Ekokardiyografi aletinden Siroz+PH lu grubun plazma ANP diizeyi hem
otomatik olarak (Fraksiyonel kisalma= Sol sglikli hemde hasta kontrol grubundan anlamli
ventrikdl diastol sonu capi- Sol ventrikil sistol olarak yiiksek saptandi (p=0.001) e ve hasta
sonu capl/ 100) formult kullanilarak hesaplandi.  kontrol gruplar arasinda istatistiksel fark tespit
istatistiksel yontem: Hasta ve kontrol grupla- edilemedi (p>0.05). Plazma anjiotensin-Il ve
rinda her parametre icin ortalama ve standart sapaldosteron dizeyi siroz+PH grubundaglgdi
ma hesaplandi. Gruplar arasindaki istatistijesle ~ kontrol  grubundan  anlamh  olarak  yuksek

Tablo 1. Olgularin laboratuvar dzellikleri

Siroz +PH(n=14) Hasta Kontrol(n=10) gl Kontrol(n=10)
Total protein 6.23+0.85 7.04+0.93 6.45+0.17
Alblmin 3.61+073* 4.14+0.29 4.45+0.22
Protrombin aktivitesi 59.21+27 .47* 76.30£15.74 &5:21.36
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 biltribin 1.8+1.4* 1.03+0.87 0.68+0.54

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli olan paramietriebelirtmektedir.
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Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin ANP, anjiotensinél aldosteron plazma konsantrasyonlari

Siroz+PH (n=14) Hasta Kontrol ( KAH) (n=10) ghél Kontrol (n=10)
ANP 18.10+/-8.76 10.68+/-2.61 5.69+/-1.09
Anijiotensin Il 14.63+/-13.35 8.88+/-5.07 4.48+/@.4
Aldosteron 20.69+/-11.79 14.8+/-10.89 4.58+/-3.80

Tablo 3. Hastalarin kardiyolojik fonksiyonlari

Siroz +PH(n=14) Hasta Kontrol(n=10) Skl Kontrol(n=10)
Arteriyal basing 100.740.7 109+9.94 114+6.99
Kalp tepe atimi 88+15 90£10 90+21
Fraksiyonel kisalma 37.4545.24 37.3345.74 38.8234.8
Ortalama arter basinci (MAP) 73.24+9.05* 80.30+10.0 87.50+4.43
Kardiyak output (CO) 5.20+1.26* 4.07+0.88 4.43+0.79
Sol atrium ¢api (LAD) 3.13+0.56* 2.42+0.32 2.5848.4
Sistemik vaskuler direng (SVR) 1180.89+272.24* 1833323.54 1608.11+395.37
Sol ventrikl diastol ¢api (LVDd) 4.46+0.45* 3.8250 4.09+0.58
Sol ventrikil sistol ¢api (LVDs) 2.78+0.35* 2.3830. 2.53+0.34

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli olan paramietiebelirtmektedir.

(p=0.006, p=0.004), ancak hasta kontrol grubu ile Tarti sma
istatistiksel bir fark bulunmadi. glﬂkll kontrol Son y|||a|fda sirozlu ve asiti olan sirozlu hasta-
grubu ile hasta kontrol grubu arasinda da anlamliqarda sodyum tutulumuna olarak plazmada ANP
lik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 2). Olgularin kar- nin arttg bildirilmektedir (11,16,17,20-22,32,33).
diyolojik fonksiyonlarinin 6zellikleri Tablo 3'de  ANP’nin artsinin karacgerde azalny inaktivas-
belirtiimektedir. yon, artms sentez ve ANP nin antiditiretik etkisine
Siroz+PH lu grubun arteriyel basinci, kardiyak karsilik gelisen direncten olabilege ileri surtl-
outputu, sol atrium ¢api, sol ventrikll diastol cap mektedir. Bunun yani sira ANP deki anti karaci-
ve sol ventrikil sistol capi her iki kontrol grulmun  ger fonksiyonlarindaki bozulma ve sirozda gt
gore farkli tespit edildi (p<0.05). arteriyoven0z santlar nedeniyle artmi venoz
Arteriyel basing, SVR ve MAP siroz+PH Iu donisten de olabilegg belirtiimektedir (12,,16)..
grupta hasta ve kontrol grubuna gére anlamii ola-~Nc@k daha sonra yapilan caalar ANP'deki

rak disiik saptandi (p<0.05). Siroz+PH'u olan grup artisin sa_ntral hipervo.lemi sonucu gen atrial
ile her iki kontrol grubunun FS’ lar1 arasinda fark v?Iumdekll( %gmlemenln esas faktor olgunu
ik bulunmadi (p>0.05). Hasta vegli kontrol g‘_’Stelrmi tel e (;"10’13'|14'1E'_20'27'30’31)'
olgularinin  kardiyolojik fonksiyonlari arasinda Irozlu fareler lzerinde yapilan bir sha ca-

istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilmedi.c} gE)rT]a?‘talda 'zNP. FSRNA nin e.?(ﬁ:jken SIFIOZ|UI’1 dl4_
larin kalp tepe atimi ve fraksiyonel kisalmalar =" altalarinda ltibaren ventriktiiden salgilandi

arasinda anlamiilik bulunamadi (p>0.05). gosterilmitir (24). Blz"de siroz +.F?H lu olgular-
mizda plazma ANP duizeyini her iki kontrol grubu-

Sirozu olan PH lu olgularin plazma ANP dU- na ggre daha yiiksek saptadik. Hastalarimizin asiti
zeyi ile CO arasinda anlamli pozitif, MAP ve SVR ye karagger fonksiyon testlerinde ileri derecede
arasinda ise anlamh negatif korelasyon saptandyq,kiuk olmadzindan  ANP’nin ary nedeni
0.99, p:0.001). anjiyotensin-Il ve aldosteron sistemin ve santral
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aldosteron sistemin ve santral hipervolemi sonucu
gelisen sol atriumdaki geglieme ile iligkili olabilir.
Ayrica hasta ve ghkli  kontrol grubunun
anjiotensin-ll ile aldosteron dizeyinde farklilik
bulmamizi da orta derecede iltihabi aktiviteli kkon

B hepatitli olgularda hemodinamik ve nérohumaral
bozuklygun baglamamasi ile aciklayabiliriz.

Son yillarda sirozlu hastalarda hemodinamik
ve noérohimoral dgsikliklerin kardiyovaskuler
fonksiyon bozuklgunun bir parcasi oldw ileri
surdlmektedir (1,2). Sirozlu hastalarda godzlenen
baslica dolgim bozukluklari artny CO, kalp hizi
ve azalmy sistemik vaskiler direnctir. Sirozlu
hastalarda yapilan cginalarda sol ventrikil capi-

nin gerek sistol sonu gerekse de diyastol sonu c¢a*

pinin arttgl gosterilmgtir (13,34-36). Rector ve
arklan (3) sirozlu asitli hastalarda total kan
voliminu, kardiyak outputu, nabiz hizini, SVR yi
ve arteriyel basinci azalgnolarak tespit etrgler-

dir. Asitli ve asitsiz hastalarda sol atrium capini
farkli olmadgini ancak kontrol grubuna gore belir-
gin olarak art@gini gostermglerdir. Bunu sirozlu
hastalarda asit ojmadan 6nce santral hipervolemi
ile aciklamglardir. Lewis ve arklari (2) sirozlu
hastlarda kontrol grubuna gére CO ve kalp tepe
atimini artry, MAP | azalm, sol ventrikil sistol
sonu ve diyastol sonu capinin g, sol
ventrikdl diyastol sonu capinin da kan volimu ile
dogrudan ilskili oldugunu gosterngierdir. Asiti
olan ve asitsiz sirozlu hastalar arasinda FS hari
CO, MAP ve SVR arasinda ise fark bulamgart
dir.Bizde sirozu PH lu olgularda CO, LAD, LVDs,

Nafiye URGANCI ve Ark.

mamizi kronik aktif B hepatitli olgularda iltihab
hasarin hemodinamik dengeyi heniiz bozmamasi
ile aciklayabiliriz.

Asitsiz hastalarda gegdemis sol atrium bu
hastalarin 6ncelikle hemostatik mekanizmalarin
dengesinin kurmadan o6nce renal sodyum tutulu-
munun gecici bir doénemini gdstermektedir.
Kardiyopulmoner dolgmi sa&layan en onemli
mekanizma atriyal geglemenin bir sonucu olan
ANP nin salgilanmasidir (13). Plazmada ANP
duzeyini belirleyen faktorler oldukca keuktir.
Sirozda plazma ANP dizeyinin artmasi (10-15)
hormonun periferik duyarlga cevabin azalmasina
da bglanmaktadir. ANP nin sirozlularda bébrek
zerine natridretik etkisinin azalmasi renal sodyum
tutulmasina, yavwayava intravaskiler hacim ve
atrium genjlemesine neden olmaktadir. Atriumun
genklemesi ise ANP sekresyonunu artirmaktadir
(13). Bu da bir kisir dongl ajturmaktadir.
Morgan ve arklar (37) safra kanallaringleyarak
siroz ve PH getirdikleri farelerde ANP mRNA
nin atriumda plazmadan daha yiksek dizeyde
bulund@gunu gostermgierdir.Rector ve ark’lari
(13) asiti olan sirozlu hastalarda ANP dizeyini ve
kan voluminiU asitsiz hastalara gbre daha fazla
bulmwlar ve artmg ANP , kan volimu ile sol
atriyum arasinda yakin gki oldugunu gosterng-
lerdir. Bu artmg kan voliminin sol atriyum
volimU artmasi ve bununda plazma ANP diizeyi-
nin artmasinda 6nemli olmasi ile aciklalardir.

u

WMessa ve arklari (20) direcli asiti olan sirozlu

hastalarda peritondan aldiklari asiti tekrar santra
venden vererek vyaptiklari cghada ANP ve

LVDd yi hasta ve kontrol grubundan anlaml ola- CO'yu kontrol grubundan yiiksek, SVR ve MAP'i
rak yuksek saptadik Ancak hasta kontrol grubununige §iiik bulmulardir. ANP ile MAP arasinda ters

degerleri ile sglkli kontrol grubunun verileri ara-  pir jjiski oldugunu da gosterrgierdir. Fernandez-
sinda farkliik bulunmadi. Bunu sirozda vaskiler Rodriguez ve ark'lari (19) sirozlu, sirozlu ve &sit

voliminin artmasina Pl olarak ventrikillerde
genkleme ve 6zellikle de diyastol sonu dolumun
artmasl sonucu CO nun artmasi ile aciklayabiliriz.
Sirozlu ve PH lu olgularimizin MAP ve SVR de-
gerleri gerek hasta gereksedglddi kontrol gru-
bundan dgik saptandi. Bunu da karger fonksi-
yonlarinin  bozuklguna veya portosistemik
santlara bglh olarak vazodilatatorlerin artmasi ile
yorumlayabiliriz. Hasta ve ghkh kontrol grubu-
nun kardiyolojik fonksiyonlari arasinda fark bula-
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ve sirozlu, asitli ve de bobrek yetmezlolan has-
talarda yaptiklari calmada asitli ve bébrek yeter-
sizligi olan grupta serum ANP ve CO duzeyini
diger gruptan yiksek, MAP ve SVR’ yi ise olduk-
¢a diguk bulmulardir. Plazma ANP dizeyi ile CO
arasinda pozitif, SVR ile negatif, MAP ile herhangi
bir korelasyon tespit etmeghérdir. Bunun karaci-
ger fonksiyonlarindaki bozulmaya paralel olarak
plazma ANP dizeyinin artmasi, arteriyolar
vasodilatasyon ile periferik arteriyovenguntlarin
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total kan volimiUnu artirarak santral ventz kan

KAYNAKLAR

voliminin artirmasi ve hatta santral arteriyal kanl.
voliminin azaltmasi ile ¢ki olabilecezini ileri
surmilerdir. lwao ve ark'lar (21) da sirozlu hasta-
larda ayakta ve yatarken plazma ANP dizeyi ile
CO, MAP, SVR, renin ve glukagon dizeylerini
incelemiler. Hasta ve kontrol grubunun ayakta 3-
iken bulunan dgerleri arasinda fark bulamagni

lar. Oysa yatarken yapilan inceleme sonuclarinda
plazma ANP ve CO dizeyinin agtni, SVR’nin 4.
azaldgini ve MAP’ nin ise dgismedigini gozle-
miglerdir. Bunu yatar pozisyonda splanknik bol-
gedeki vasodilatasyon ve kan volimiundekisarti 5.
ile aciklamglardir. La Villa ve ark'lari (27) ise
kompanse sirozlu hastalarasdi doz ANP vere-

rek yaptiklari caymada da plazma ANP dulzeyi- o
nin arttgini, LVDd'nin, stroke volimunin,
kardiyak indeksinve MAP’ nin azalgini, kalp
tepe atimi ile hematokritin argini gostermgler- 7.
dir. Bunu sirozun erken donemindeki endojen
vasokonstriktorlere kar bozulmy cevap ve,veya g
ANP’ye kasl vaskiler duyarligin bozulmasi ile
aciklamsglardir.

Bizde siroz+ PH’ lu grubumuzda plazma ANP ,
CO duzeyini, LAD, LADd, LADs yi her iki kontrol
grubundan yuksek , kalp tepe atimi, arteriyal basin 10.
cl, MAP ve SVR'yi diguk saptadik. ANP ile CO
arasinda pozitif, SVR ve MAP arasinda ise negatif
korelasyon bulundu. Atrial natritiretik pepdit iI&F
herhangi bir ilgki gosterilemedi. Bunu asitli ve ileri
derecede karager fonksiyon testlerinde bozulgu
olan olgu sayimizin az olmasina bk siroz+
PH'lu olgularda artmgi arteriyoventzsantlar ve
splanknik vasodilatasyon ile gir vazoaktif hor-
monlarin etkisiyle artan hiperkinetik delm ve
bunun sonucu olarak da sol atriyum volimu ve
CO’nun artmasl, bunlara ikincil ggéin ANP’nin
salgilanmasi olarak agiklayabiliriz.

Sonug olarak sirozda artgrintra vaskiler kan
volimU sol atriyum gegiemesine, ANP ve CO’
nun artmasina sebep olmaktadir. Sirozlu hastalarda
plazma ANP dizeyindeki artma arteriyal
vasodilatasyon, periferik arterydvenéantlar ne-
deniyle efektif kan voliminin azalmasi veya sol 1s.
atrial volimin artmasindan dolay! gdun gerilme-
ye bali olusabilecgi disiinilmektedir.
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