
Erkan Ceylan*, Mehmet Gencer*, Füsun Bölükbafl›**
*Harran Üniversitesi T›p Fakültesi Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›

**Harran Üniversitesi T›p Fakültesi Gastroenteroloji Bilim Dal›

Hepatopulmoner Sendrom

40 Derleme

Özet
Hepatopulmoner sendrom; kronik karaci¤er hastal›¤›, oda havas› solunumunda artm›fl alveolo-arteriel gradiyent  ve intrapulmoner
vasküler dilatasyona ait kan›tlar›n bulunmas› fleklinde tan›mlan›r. Hepatopulmoner sendromlu bir hastada di¤er kardiyopulmoner
anormallikler (plevral efüzyon veya artm›fl akci¤er volümü gibi) yayg›n olarak bir arada bulunabilir. Hepatopulmoner sendromun en s›k
görülen nedenleri portal hipertansiyon ve porto sistemik flantlard›r. Hepatopulmoner sendromun medikal tedavisi yoktur, fakat kara-
ci¤er transplantasyonu sonras› zamanla iyileflme mümkün olmaktad›r.
Akci¤er Arflivi: 2006; 7: 40-44

Anahtar Kelimeler: Hepatopulmoner sendrom, kronik karaci¤er hastal›¤›, intrapulmoner vazodilatasyon, hipoksemi

Summary
Hepatopulmonary Syndrome
The hepatopulmonary syndrome is defined as the triad of chronic liver disease, increased alveolar-arterial gradient while breathing
room air, and evidence of intrapulmonary vascular dilatations. Other cardiopulmonary abnormalities (such as pleural effusion or dec-
reased lung volumes) are common and may coexist in patients with the hepatopulmonary syndrome. The most common causes of
the hepatopulmonary syndrome are portal hypertension and portosystemic shunting; indicating that vasoactive and angiogenetic
factors originating from the liver normally control the pulmonary circulation. The hepatopulmonary syndrome is incurable, but resol-
ves over time after liver transplantation.
Archives of Lung: 2006; 7: 40-44

Key Words: Hepatopulmonary syndrome, chronic liver disease, intrapulmonary vasodilatation, hypoxaemia

Tan›m

Hepatopulmoner sendrom (HPS); kronik karaci¤er hasta-
l›¤›na sekonder portal hipertansiyon, intrapulmoner vas-
küler dilatasyon ve sonuçta ciddi arteriyel hipoksemiye
yol açan gaz de¤iflim anormalli¤i ile karakterize bir send-
romdur. Karaci¤er hastalar›nda, akci¤erdeki damar yata-
¤›n› ilgilendiren iki önemli olaydan biri HPS, di¤eri de va-
zokonstriksiyonla karakterize portopulmoner hipertansi-
yondur (PPHT). 
Fluckinger ilk kez 1884'de sirozlu hastalarda çomak par-
mak ve siyanozun birlikteli¤ini göstermifltir. Snell
1930'lu y›llarda karaci¤er hastal›¤› ile hemoglobin desa-
türasyonu aras›ndaki iliflkiyi göstermifltir. Rydell ve Hoff-
bauer 1956 y›l›nda sirozlu bir hastada progressif dispne-
yi, kardiak outputun %40'›na varan pulmoner vasküler
flant› ve %73'e kadar düflen oksijen satürasyonunu gös-

termifl ve bu hastaya ait akci¤er nekropsi materyallerin-
de, prekapiller ve kapiller dilatasyon ile anatomik arteri-
ovenöz komünikasyonlar› saptam›fllard›r (1,2). Hepato-
pulmoner sendrom; en genifl anlamda 1977 y›l›nda Ken-
nedy ve Knudson taraf›ndan karaci¤er disfonksiyonu,
intrapulmoner vazodilatasyon ve hipoksemi triad› olarak
tan›mlanm›flt›r (3,4).
Prevalans
HPS s›kl›kla sirozlu hastalarda görülse de, kronik hepatit
gibi di¤er kronik karaci¤er hastal›klar›nda ve daha nadiren
de non-sirotik portal hipertansiyon, α1-antitiripsin eksikli¤i
ve Wilson hastal›¤› gibi az görülen karaci¤er hastal›klar›n-
da da saptanmaktad›r (Tablo I). 
Günümüzde terminal dönem kronik karaci¤er hastalar›nda
HPS s›kl›¤› %4 ile %17.5 aras›nda de¤iflmekte olup, siroz-
lu hastalar›n %60'›nda, kronik karaci¤er hastalar›n›n ise
%43.3'ünde hipoksemi saptanm›flt›r (5-8). 
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Fizyopatoloji
Karaci¤er ve portal sistemden kaynaklanan venöz kan,
pulmoner arteryel ve kapiller sistemden geçer. Akci¤er
ya da karaci¤erden birinin fonksiyonunda bozulma, arala-
r›ndaki dengeyi de¤ifltirebilir ve di¤er organlar› da etkile-
yebilir. Örne¤in; primer pulmoner hipertansiyon gibi ak-
ci¤erden kaynaklanan ciddi arteryel patolojiler, normal
karaci¤er üzerine geri ak›m ile vasküler etkiler oluflturabi-
lir; sonuçta hepatik konjesyon ve asit oluflur. Portal hi-
pertansiyona yol açan sirotik yada non sirotik karaci¤er
hastal›klar›nda karaci¤erde sentezlenen ya da burada
metabolize olan mediatörler aras›nda dengesizlik olufltu-
rur (9,10).

Vasküler Patolojiler
Vasküler patolojilerin fizyopatolojisi tam anlafl›lamamakla
birlikte, oluflan yap›sal de¤ifliklikler çok iyi tan›mlanm›flt›r.
Berhelot ve arkadafllar› 1966'da postmortem sirozlu olgu-
larda periferik pulmoner arterlerde belirgin prekapiller dila-
tasyon geliflti¤ini göstermifltir (11). HPS'da en belirgin pa-
toloji, gaz al›fl verifli yap›lan akci¤er alan›ndaki pulmoner
arterde kapiller ve prekapiller dilatasyonlard›r. Normalde
bu bölgede kapiller damar çaplar› 12µ dur (12). Buna kar-
fl›l›k HPS'lu olgularda yap›lan anatomik çal›flmalar 50µ-
150µ çap›na varan pulmoner prekapiller damar dilatasyo-
nunu, daha büyük arteriovenöz anastomozlar› ve plevral
spider nevüs birlikteli¤ini göstermifltir (13) (Resim 1).
HPS'da ve PPHT'da primer karaci¤er hastal›¤› olmadan
portal hipertansiyonun bulunmas›, bu sendromlar›n gelifli-
minde portal hipertansiyonun gerekli oldu¤unu düflündür-
müfltür (1). ‹leri karaci¤er hastal›klar›nda görülen pulmo-
ner vasküler patolojiler tablo 2'de gösterilmifltir. HPS'a
ba¤l› pulmoner de¤ifliklikler genellikle akci¤er bazallerin-
dedir. ‹ntrapulmoner vasküler dilatasyonu bulunan hasta-
lardaki vasküler tonüs kayb›n›n mekanizmas› tam bilinme-
mekle beraber HPS'lu hastalarda vazodilatörlerin hakimi-
yetine yol açan vazokonstrüktör-vazodilatör dengesizli¤in
rolü oldu¤u düflünülmektedir (Tablo 3) (12).
Arteryel Hipoksemi
Arteryel oksijenizasyon anormallikleri ileri dönem karaci¤er
hastal›¤› olan olgularda daha yayg›nd›r. 1970'lere kadar a¤›r
kronik karaci¤er hastal›¤›ndaki hipoksemide, pulmoner ar-
teriovenöz malformasyon flantlar›yla birlikte oksihemoglo-
bin e¤risinin sa¤a do¤ru kayd›¤› gösterilmifltir. Eritrositler-
deki 2,3 difosfogliserat›n artm›fl konsantrasyonundan kay-
naklanan bu e¤rinin anormalli¤i, hem hipoksemik hemde
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Non sirotik portal hipertansiyon
Primer bilier siroz
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Wilson hastal›¤›
Tirozinemi
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• Pulmoner vasküler dilatasyon / arteriovenöz komünikas-
yonlar

• Pulmoner hipertansiyon
• Pulmoner vasküler kaçak
• Bozulmufl hipoksik vazokonstrüksiyon
• Hiperdinamik dolafl›m
• Portopulmoner venöz komünikasyonlar
• Pulmoner varisler
• ARDS
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normoksik hastalarda görülmüfltür ve tek bafl›na hipokse-
miyi aç›klayamam›flt›r. Postmortem çal›flmalar, bu hastalar-
da arteriovenöz fistül varl›¤›n› göstermifltir (11,15). 
Çok yak›n zamanda çoklu asal gaz eleme tekni¤i kullan›la-
rak hipokseminin olufl mekanizmas› araflt›r›lm›flt›r. Hipok-
semi ve di¤er flekillerinin, hipoksik pulmoner vazokonst-
rüksiyon, ventilasyon-perfüzyon (V/Q) bozuklu¤u ve difüz-
yonun azalmas›n›n farkl› kombinasyonlardan kaynakland›-
¤› gösterilmifltir. Hastalar›n ço¤unda istirahatte yüksek ve-
nöz oksijen satürasyonu, yüksek kardiyak output ve dü-
flük V/Q oran›yla, alveoler birim büyüklü¤ü ve %20'sinden
fazlas›nda yüksek flant oran› mevcuttur. Yat›fl pozisyonun-
dan aya¤a kalk›ld›¤›nda alveoler-arteriel oksijen fark› artar.
Erken sirotik hastalarda istirahatte hipoksemi olmayabilir.
Siroz a¤›rlaflt›kça, flant›n oran› artar. Difüzyonun s›n›rlan-
mas›yla bozulmufl hipoksik vazokonstrüksiyonun artmaya
devam etmesi karakteristik de¤ildir. Akci¤er bazallerinde
flant›n çok belirgin olmas› ortodeoksiyi ve radyografideki
intersitisyel iflaretlenmeyi aç›klar (16-18).
Hafif ve orta dereceli HPS'da hipokseminin ana nedeni
ventilasyonun korunup perfüzyonun artmas›na ba¤l› ola-
rak (intrapulmoner vasküler dilatasyona ba¤l›) düflük V/Q
oran›na sahip bölgelerin oluflturdu¤u V/Q eflitsizli¤idir. Bu-
nunla birlikte ciddi HPS'da ana mekanizma artm›fl intrapul-
moner flantt›r (V/Q=0), ayr›ca alveolo-kapiller difüzyon k›-
s›tl›l›¤› da rol oynayabilmektedir (fiekil 1) (19). 
Pulmoner kapiller dilatasyonun mekanizmas› bilinmemek-
tedir. Prostasiklin, Atrial natriüretik peptid, Nitrik oksit ve
Platelet aktive edici faktör gibi vazodilatör ajanlar›n sorum-
lu olmas› olas›d›r. (20,21). Eksperimental bir çal›flmada en-
dotelyal nitrik oksit sentaz'›n HPS'un intapulmoner vaskü-
ler dilatasyonunda önemli bir rol oynad›¤› öne sürülmüfl-
tür (21). Hepatik transplantasyonun pulmoner gaz de¤ifli-
mini düzeltmesi, sirozdaki fizyolojik, sabit anatomik flant-
lara ba¤l› olmad›¤›n› gösterir. HPS'lu hastalara %100 O2

verilerek hipokseminin mekanizmas› anlafl›labilir. E¤er
%100 O2 verilmesine ra¤men PaO2 yükseltilemezse intra
pulmoner flant vard›r, e¤er PaO2 art›yor fakat 500mm
Hg'yi geçmiyorsa flant ekarte edilemez ve hipokseminin
nedeni V/Q dengesizli¤idir (22).
Kronik karaci¤er hastal›¤› ile birlikte pulmoner hipertansi-
yonun varl›¤› (ortalama pulmoner arter bas›nc›>25mmHg)
net bir flekilde tan›mlanm›flt›r. Pulmoner hipertansiyon
portal hipertansiyonlu hastalar›n yaklafl›k %2'sinde görü-
lür (23). Pulmoner hipertansiyonun portal hipertansiyonla
ve cerrahi porto-caval anastomozlarla iliflkisi sirozun ken-
disinden daha güçlüdür. Patolojik çal›flmalarda, izole pul-
moner arterde medial tabaka hipertrofisi, pleksojenik pul-
moner arteriopati ve trombotik pulmoner arteriopatinin
birlikte bulundu¤unu göstermifltir. Pulmoner hipertansiyo-
nun mekanizmas›nda; normalde karaci¤er taraf›ndan inak-
tive edilen humoral mediatörler etkili olmakla birlikte, bi-
reysel duyarl›l›kta önemlidir. Transplantasyon sonras›
prognoz belirsizdir. Primer bilier siroz komplikasyonu ola-
rak pulmoner hipertansiyon nedeniyle akci¤er ve karaci-
¤er transplantasyonu bildirilmifltir (24,25). 
Klinik Bulgular:
HPS'da klinik bulgular çok farkl›l›k gösterebilmekle bera-

ber, hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda ileri karaci¤er yet-
mezli¤ine ba¤l› klinik ve fonksiyonel bozukluklar (hepa-
tosplenomegali, asit, spider nevüs, sar›l›k, gastrointesti-
nal kanamalar) ön plandad›r. Baz› hastalarda ise ciddi pul-
moner patolojiler, karaci¤er disfonksiyonlar›n› ikinci plana
atabilir. 
HPS semptomlar› iki gruba ayr›l›r.
1. Karaci¤er ve portal hipertansiyon bulgular›,
2. Solunum sistemine ait bulgular
HPS'da %82 oran›nda karaci¤er ve portal hipertansiyona
ait bulgular izlenirken, solunum sistemi semptomlar› ise
%18-52 oran›nda gözlenmektedir (8,14,26). HPS'lu olgu-
lar›n önemli bir k›sm›nda dispne, siyanoz, çomak parmak,
platipne, ortodeoksi gözlenir. Platipne hastalar›n yatay po-
zisyondan dik pozisyona geçtiklerinde tarifledikleri dispne-
dir ve HPS klini¤inin en belirgin özelliklerinden birisidir. Or-
todeoksi ise s›rt üstü yatar pozisyondan oturur pozisyona
geçerken PaO2'de 10 mmHg'dan daha fazla düflüfl sap-
tanmas›d›r. Bu bulgu platipne ile birlikte intrapulmoner
vasküler dilatasyonlar›n derecesini ve lokalizasyonunu
yans›t›r. Platipne ve ortodeoksinin ortaya ç›kmas›nda, ba-
zallerde yerleflmifl olan flantlar›n önemli rolü vard›r. Yerçe-
kiminin etkisiyle dik pozisyonda kan ak›m› bu bölgede ar-
tar ve bunun sonucunda flant miktar› da artar, bu da hem
hipokseminin hem de dispnenin artmas›na neden olur
(7,14). Abado¤lu ve arkadafllar› HPS'li hastalar›n %57.1'in-
de ortodeoksi saptam›fllard›r (26). Ortodeoksi karaci¤er
hastal›klar›nda patognomonik olmay›p pnömonektomi
sonras›nda, rekürren pulmoner embolilerde ve yayg›n am-
fizemde de görülebilir (7). 
Sirozlu hastalar›n %60'›nda hipoksemi gözlenirken, bu
hastalar›n hepsinde intrapulmoner dilatasyonlar gösterile-
mez. Kronik karaci¤er hastal›¤› bulunan hastalarda pulmo-
ner patoloji bulunmadan ciddi hipoksemi saptan›yorsa,
HPS varl›¤› düflünülmelidir (1).
HPS'un ciddiyeti genellikle karaci¤er yetmezli¤i ile paralel-
lik gösterirken, PPHT ile karaci¤er harabiyeti aras›nda pa-
ralellik tan›mlanmam›flt›r (1). Pulmoner semptomlar›n
HPS tan›s›ndan önceki süresi yaklafl›k 4,8 y›ld›r. Ortalama
yaflam süresi HPS tan›s› konulduktan sonra 2,5 y›ld›r. Ma-
yo Clinic te takip edilen 22 HPS'lu hastada, tan› sonras›
2,5 y›lda mortalite %41 bulunmufltur. Ölüm genellikle
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gastrointestinal kanama, böbrek yetmezli¤i ve sepsis gibi
akci¤er d›fl› bir nedene ba¤l› olmaktad›r (28). 

Tan›

1. Kronik karaci¤er hastal›¤› ve portal hipertansiyon varl›¤›, 
2. Akci¤er grafisinde normal ya da normale yak›n (bazaller-
de nodüler, retikülonodüler infiltrasyonlar) görünüm, to-
raks tomografide akci¤er bazallerinde dilate periferal pul-
moner damarlar görülür (Resim 2) (29).
3. Gaz de¤iflim anormallikleri; özellikle alveolo-arterial ok-
sijen gradientinde artma (15 mmHg'n›n üzeri), arterial hi-
poksemi (PaO2 60 mmHg'n›n alt›nda) olmas›, 
4. ‹ntrapulmoner sa¤dan sola flant (pozitif iki boyutlu kont-
rastl› ekokardiografi (EKO) veya Tc-99 makroagregat albümin
perfüzyon sintigrafisi ile) varl›¤›n›n gösterilmesi ile konur.
Pulmoner sistem fizik muayenesinde, bilateral bazallerde
solunum seslerinde azalma ve raller duyulur. Ciltte spider
nevüslerin bulunmas› HPS için en önemli bulgulardan biri-
sidir. Çomak parmak ta HPS'da s›kl›kla izlenir. Portal hiper-
tansiyon, spider nevüs, çomak parmak ve hipoksemi var-
l›¤› kuvvetle HPS varl›¤›na iflaret eder (7).
Solunum fonksiyon testlerinde ekspiratuvar ak›m de¤erle-
ri ve akci¤er volümleri genellikle normal s›n›rlarda gözlenir.
Asit veya plevral efüzyon varl›¤›nda, restriktif patern ve ak-
ci¤er volümlerinde azalma izlenebilir. Difüzyon kapasitesi
(DLCO) genellikle düflüktür, ancak HPS'lu hastalar›n takibi
için kullan›labilecek bir parametre de¤ildir (27). HPS'lu ol-
gular›n Akci¤er radyogram› normal s›n›rlarda olabildi¤i gibi,
alt zonlarda intrapulmoner vasküler dilatasyonlar› düflündü-
ren interstisyel opasiteler izlenebilir (7,8). 
Ayakta %100 oksijen inhalasyonu ile FiO2 %100 iken, Pa-
O2 200mmHg'dan daha düflük ise ciddi vasküler dilatas-
yon, arteriyovenöz komünikasyon ya da intrakardiyak flant
bulunmaktad›r. Pulmoner anjiografi ile dilatasyon ve ko-
münikasyon birbirinden ay›rt edilebilir. E¤er PaO2

500mmHg'dan daha fazla bulunursa o zaman intrapulmo-
ner bir flant›n olmad›¤› kabul edilir. 
Hemodinamik çal›flmalar intrapulmoner flant›n varl›¤›n›
göstermektedir. Bu durum, invaziv olarak anjiografi veya
non invaziv iki boyutlu ekokardiografi ile tespit edilebilir.
‹ki boyutlu kontrastl› EKO, HPS'da intrapulmoner vasküler
dilatasyonlar› saptamada sensitif ve noninvaziv bir yön-
temdir. Bu teknikte intravenöz olarak jelatinli kontrast

madde verilmektedir. Normalde akci¤erde kontrast mad-
denin mikro kabarc›klar› pulmoner yatak taraf›ndan filtre
edilir, ancak intrapulmoner flant varl›¤›nda yaklafl›k 6 sani-
ye sonra sa¤ kalbi geçerek sol kalbte görünür. Bu yön-
temde venöz yolla verilen kontrast maddenin mikro kabar-
c›klar› dilate pulmoner damarlardan geçip sol kalbe ulafl-
mas› ve bunun ekokardiografik olarak tespiti ilkesine da-
yanmaktad›r (30). Kontrast EKO her ne kadar pulmoner
vasküler deformitelerin farkl› tiplerini (örn. prekapiller, ka-
piller, plevral dilatasyonlar, a-v anastomozlar) ay›ramasa
da, patent foramen ovale gibi intrakardiak patolojileri, int-
rapulmoner patolojilerden rahatl›kla ay›rt edebilmektedir.
Transösefagial ekokardiografi ile vasküler dilatasyon böl-
geleri daha da iyi gözlenir (30). Verilen kontrastl› madde
mikrokabarc›klar yayar, bu kabarc›klar normalde sa¤ kalp
boflluklar›nda resorbe olarak sol kalp boflluklar›na geçmez.
Ancak ‹ntrapulmoner vazodilatasyon, A-V flant veya intra
kardiyak flant varsa, kabarc›klar sol ventriküle geçmekte-
dir. Bunu ay›rmak için kabarc›klar›n ortaya ç›kma süresine
bak›l›r. Kabarc›klar 3-6/dk'da görünürse intrapulmoner
vasküler dilatasyonu gösterir. ‹ntra kardiyak flant varl›¤›n-
da ise kabarc›klar daha erken dönemde saptan›r (30). 
Teknesyum 99 ile iflaretlenmifl albuminin ‹V uygulan›m› ile
yap›lan sintigrafi sonras› tüm vücudun izotopla taranmas›
di¤er bir yöntemdir. Normalde iflaretlenmifl bu partiküller
akci¤erde tutulurlar, ancak flant varl›¤›nda bu tutulum göz-
lenmez. Normalde albümin makroagregatlar› 20-60 mik-
ron çap›ndad›r ve pulmoner kapiller yatakta tutulurlar. Sin-
tigrafik olarak bu maddenin ekstrapulmoner organlarda
saptanmas› intrapulmoner vasküler dilatasyonlar› göster-
mektedir. Sintigrafi vasküler dilatasyonun miktar›n› belirle-
mede ve hipoksemi için vasküler, nonvasküler nedenleri
ay›rmada önemli bir yöntemdir (4).
Pulmoner anjiografi invaziv bir tetkik olmas›na karfl›l›k, int-
rapulmoner vasküler anormalliklerin tipini ve lokalizasyo-
nunu iyi gösterdi¤inden, özellikle kronik tromboembolik
hastal›klar›n ay›r›m›nda de¤erli bir yöntemdir. HPS'li has-
talar›n pulmoner anjiografilerinde tan›mlanan iki patern
vard›r.
Tip I Diffüz patern: Minimal ve ilerlemifl patern olarak iki-
ye ayr›l›r. Minimal paternde, normal veya spider nevüs
benzeri dallanmalar mevcuttur. Hipoksi ve ortodeoksi bu-
lunur, %100 oksijen tedavisine yan›t al›nabilir. ‹lerlemifl
paternde, vasküler dilatasyonlar›n ilerlemifl olmas›na ba¤-
l› süngerimsi bir görünüm vard›r. Hipoksi ve ortodeoksi
fliddetlidir. %100 O2 tedavisine yan›t oldukça s›n›rl›d›r (7).
Tip II Fokal patern: Direkt arteriovenöz anastomozlar var-
d›r. fiiddetli hipoksemi bulunur. %100 O2 tedavisine yan›t
yoktur. Patolojik yap› Rendu-Osler-Weber sendromunda
gözlenen arteriovenöz malformasyonlara benzer ve bera-
berinde embolik beyin tutulumlar› izlenebilir (7,9). HPS'un
de¤erlendirilmesinde kullan›lan algoritma flekil 2'de gös-
terilmifltir. 

Tedavi

HPS tedavisinde nonsteroid anti inflamatuar ilaçlar, almit-
rin, sitostatik ajanlar, beta blokerler, somatostatinler de-

RReessiimm IIII:: ((AA)) TToorraakkss ttoommooggrraaffiissiinnddee bbaazzaalllleerriinnddee ddiillaattee ppeerriiffeerriikk
ppuullmmoonneerr ddaammaarrllaarr ((2299))..
((BB)) PPAA AAkkccii¤¤eerr ggrraaffiissiinnddee bbiillaatteerraall yyaayygg››nn ddiiffffüüzz rreettiikküülloonnooddüülleerr
ooppaassiitteelleerr.. 
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nenmifl ve etkisizli¤i anlafl›lm›fl olup halen mutlak baflar›l›
ilaç tedavisi bulunmamaktad›r (31). Günümüzde etkili
tedavi metotlar›; kronik oksijen tedavisi, terapötik emboli-
zasyon, karaci¤er transplantasyonudur. 
Karaci¤er transplantasyonu uygulanan HPS'lu hastalar›n
yaklafl›k üçte ikisinde klinik ve fonksiyonel akci¤er semp-
tomlar›nda önemli derecede iyileflmeler oldu¤u saptan-
m›flt›r. Karaci¤er transplantasyonu uygulanan HPS'li has-
talarda iyi prognostik faktörler; genç yafl, %100 oksijen te-
davisine iyi yan›t olmas›d›r. Ciddi arteryel hipoksemi hepa-
tik transplantasyon için s›kl›kla kontrendikedir (13).
HPS'da baflar›l› bir transplantasyon sonras› ortaya ç›kan
pulmoner vasküler de¤ifliklikler, basit bir akut vazodilatör
yan›ttan çok, yavafl seyirli bir “remodeling” oldu¤unu dü-
flündürmektedir. Bu nedenle transplantasyon sonras›
HPS'un tam düzelmesi için genellikle 15 ay ve üzeri bir za-
man gereklidir (7,14).
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fifieekkiill 22:: HHeeppaattooppuullmmoonneerr SSeennddrroomm ttaann›› aallggoorriittmmaass›› ((99))..

Kronik Karaci¤er
Hastal›¤›

Kontrastl› Ekokardiyografi

Pozitif

Evet Hay›r

IPVDHPS

Negatif

HPS tan›s› d›fllan›rP(A-a)O2>15 mmHg


