Arhan ve ark.
Miyokard fonksiyonu

TGKD Cilt 13, Sayi 2
Mayis 2009:60-65

KARACIGER SIROZLU HASTALARDA MiYOKARDIYAL FONKSI-
YONUN DEGERLENDIRMESINDE DOKU DOPPLER EKOKARDI-

YOGRAFiI

'Dr. Mehmet Arhan, '‘Dr. Mehmet ibis, 2Dr. Telat Keles, 2Dr. Tahir Durmaz, 3Dr. Zehra Gélbasi,

“Dr. Erdal Eskioglu

"Tirkiye Yiksek Ihtisas Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, ?Atattirk Egitim ve Arastirma Has-
tanesi, Kardiyoloji Klinigi, *Turkiye Ylksek ihtisas Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, ‘Ankara
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, 2. Dahiliye Klinigi, Ankara

Sirozdaki kardiyovaskiiler fonksiyonel ve
yapisal bozukluklar, uzerinde ¢alismalarin yogun
oldugu fizyopatolojisi karmasik olan komplikas-
yonlardan birisidir. Galisgmamizda doku Doppler
ekokardiyografi teknigi ile sirozlu hastalarin
kardiyak fonksiyon bozuklugunu degerlendirmeyi
amagcladik.

Calismaya non-alkolik karaciger sirozu tanisi ile
takip edilmekte olan ve portal hipertansiyona
yonelik invazif ya da cerrahi miidahale yapiimamig
22 hasta alindi. Asitli ve asitsiz hastalarin
ekokardiyografik ve doku Doppler ekokardiyo-
grafik degerleri arasinda anlamli fark tespit edilme-
di. Child A ve C evre hastalar karsilastirildiginda
ise transmitral akim atriyal dolus velositesi (A)
degeri Child C grubunda A grubuna goére anlaml

yuksek saptandi (p<0,05). Ayrica E/A orani degeri
Child C grubunda A grubuna gére anlamh diigiik
bulundu (p<0,05). Posteriyor IVS AM, lateral duvar
AM, lateral mitral annulus AA ve posteriyor duvar
AM degerleri Child C grubunda A grubuna goére
anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05).

Sonug¢ olarak, bulgularimiz Child C grubu
hastalarda diyastolik dolugsun erken déneminde
miyokardiyal bozulma oldugunu, bunu kompanse
etmek amaciyla atriyal katkinin arttigini destekle-
mektedir.

Anahtar kelimer: Siroz, Kardiyak fonksiyon
bozuklugu, Doku Doppler ekokardiyografi

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2009;13:60-65)

GiRiS

Klinik semptomlari genellikle belirgin olmasa da
sirozlu hastalardaki kardiyak fonksiyon bozukluklari
son dénemlerde (izerinde durulan bir konudur. iler-
lemis karaciger hastaligi; kardiyak debide ve bélgesel
kan dolagsiminda artig, azalmis arteriyel basing ve
diglk periferik vaskuler direng gibi tipik hemodinamik
degisikliklerle kendisini belli eder’. Sirozlu hastalardaki
bu tablo "hiperdinamik dolagim" olarak adlandirilir?®.

Kalp debisindeki artis, venéz dénusun, kalp hizinin
ve miyokard kontraktilitesinin artigsina baglansa da
vazodilatasyon (dusUk sistemik vaskiler direng),
arteriyo-ven6z baglantilarin varhigi, artmis kan hacmi
ve sempatik sinir sisteminin (SSS) aktivitesindeki artis-
ta kalp debisini ylkseltebilir. Bu patofizyolojik mekaniz-
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malarin ¢ogu ileri evre sirozda aktiftir>. Erken evre-
lerde hiperdinamik dolasim belirgin degildir ve
karaciger hastaliginin ilerlemesi ile hiperdinamik
dolasimin derecesi arasinda baglanti vardir. ileri evre
sirozda kan ve plazma hacimleri yUksektir ancak
santral ve santral olmayan damarsal bdlgeler arasin-
daki kan dagilimi dengesi bozulmustur®’. Hem arteriyel
hem de total damar kompliansi dekompanzasyonun
derecesi ile iligkili olarak artmistir®®. Son bilgiler hiper-
dinamik dolagsimin esas olarak splankik alandaki
dolagim degisiklikleri nedeniyle olustugunu destekle-
mektedir®.

Asirn miktarda artmis kan hacmi kalp debisinde
artisa neden olarak kalp yukunG artinir'. Artmis kalp
debisi ve kalp yukl kalp yetmezligine neden olabilir.
Sirozda sol ventrikil yetmezligi kalici olabilir*™'. Kalp
yetmezligi, asirn yiklenme veya vazokonstriktor tedavi
ile belirgin hale gelebilir. Bu tir kardiyak fonksiyon
bozukluklari  "sirotik  kardiyomiyopati" olarak
adlandirilir.

Doppler ekokardiyografi sirotik hastalarda kalp
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Tablo 1: Asitli ve asitsiz hastalarin sol ventrikil M mod 6lgiim degerleri

Hasta grubu LVDS (cm) LVDD (cm) IVSD (cm) LVPWD(cm) LV-FS (%)
Asitli 2,67+0,47 4,63+0,46 0,82+0,14 0,93+0,08 40,55+2,45
Asitsiz 2,80+0,28 4,76+0,39 0,90+0,1 5 0,95+0,15 37,77+4,08

fonksiyon bozukluklarinin degerlendiriimesinde kul-
lanilan bir yoéntem olmasina ragmen Doku Doppler
Ekokardiyografi ile ilgili veriler olduk¢a kisithidir. DDE
yontemi ile miyokard hareketlerinin boélgesel deger-
lendirmesi hem Kkalitatif hem de kantitatif olarak
mumkundur*. DDE tekniginde kan akimindan mey-
dana gelen sinyaller filtrelenerek sadece anatomik
yapilarin hareketlerinden elde edilen disik hizli fakat
yuksek amplitidli sinyaller kullanilir®. Miyokardin
bdlgesel gevseme bozukluklari global sistolik ve
diyastolik yetmezlikten 6nce olusur. Bu nedenle
daralmig bir koroner arter tarafindan perflize edilen
bir miyokard bdlgesinin o segmente ait diyastolik
fonksiyonun degerlendirilmesi ile taninmasi mimkin
olabilir'.

Calismamizda miyokardin degerlendiriimesinde
daha duyarli olan DDE teknigi ile sirotik hastalarda
asitin olup olmamasi ve sirozun evresinin kardiyak
fonksiyon bozuklugu Gzerine etkisini degerlendirmeyi
amagladik.

GEREG ve YONTEM

Calismaya daha 6nce nonalkolik karaciger sirozu
tanisi ile takip edilmekte olan ve portal hipertansi-
yona yonelik invazif ya da cerrahi midahale yapil-
mamis 22 karaciger sirozlu hasta alindi.
Ekoakardiyografik inceleme GE System Five
ekokardiyografi cihazi ile yapildi. Hastalara paraster-
nal uzun aks gérintilerde M Mod kuirséri hemen
mitral kapak ucundan gegecek sekilde sol ventrikil M
Mod kesintileri alindi, ASE kriterlerine gdére sol
ventrikll olgumleri yapildi. Teichholz ydntemi ile sol
ventrikll sistolik fonksiyonu degerlendirildi. Standart
transmitral akim velositeleri apikal 4 bosluk gérin-
tilerde, Pulsed Wave (PW) Doppler trasesi, drnek-
lem hacmi, mitral kapak ucunun hemen altina yer-
lestirilerek alindi. Erken dolug akimi (E) , atriyal dolus
akimi (A) ve E'nin deselerasyon zamani (EDT)
Olclldl. EDT erken dolus akiminin tepe noktasindan
bazal gizgiye ininceye kadar gegen slire olarak belir-
lendi. Devamli dalga Doppler kirsérl sol ventrikul
¢ikis yoluna dogru kaydirilarak, hem transmitral akim
hem de aortik akim ayni trasede elde edildi. Aortik
akimin bittigi noktadan erken dolug akiminin
baslangicina kadar gegen sire izovolimik relaksas-
yon zamani (IVRT) olarak tanimlandi. Parasternal

uzun aks goruntilerde, doku Doppler modu segilerek
PW kirsoért 6rneklem hacmi arka duvar Uzerine yer-
lestirilerek, arka duvar doku Doppler akim drnekleri
alindi. Apikal 4 bosluk goérintilerde yine PW klrsoéru
orneklem hacmi sirasi ile mitral annulus lateral
bileskesine, septal bileskesine daha sonra posteriyor
interventrikil septum ve lateral duvar orta segment-
lerine yerlestirilerek doku Doppler érnekleri alindi. Bu
doku Doppler 6rneklerinde pik sistolik velosite ve
diastolik E ve A velositeleri dlguldu.

ISTATISTIK
Veriler SPSS 13.0 programi kullanilarak deger-
lendirildi. Sonuclar ortalama * standart deviasyon
olarak verildi. Sayisal de@erlerin kargilastiriimasinda
Student t-test kullanildi ve p<0.05 anlamli kabul edil-
di.

BULGULAR

Calismaya 12'si erkek (%54,5), 10'u kadin
(%45,5) 22 hasta dahil edildi. Hastalarnn yas ortala-
masli 46,9+10,5 yil idi. Hastalarin 12'sinde (%54,5)
asit vardi, 10'unda ise asit yoktu. Asidi olan ve
olmayan hastalar arasinda yas ve cinsiyet agisindan
istatistiksel fark yoktu. Child-Pugh siniflamasina gére
hastalarimizin 6'si (%27,2) Child A, 8'i (%36,4) Child
B ve 8'i (%36,4) Child C siroz hastasiydi.

Asiti olan ve olmayan hastalar sol ventrikil M
mod dlgimleri [sol ventrikl sistol sonu ¢api (LVDS),
sol ventrikil diyastol sonu capi (LVDD), inter-
ventrikller septum diyastol sonu ¢api (IVSD), poste-
riyor duvar diyastolik kalinlhigi (LVPWD) ve sol
ventrikdl fraksiyonel kisalma (LV-FS)] agisindan
karsilastinildiginda iki grup arasinda anlamli istatistik-
sel fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 1). Transmitral
akim olgimleri [erken dolus velositesi (E), atriyal
dolus velositesi (A), E/A orani, E deselerasyon
zamani (EDT) ve izovolimetrik relaksasyon zamani
(IVRT)] acisindan karsilastirildiginda asitli ve asitsiz
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 2). Doku Doppler
ekokardiyografi dlglimleri [posteriyor duvar EM, AM
ve SM, lateral mitral annulus EA, AA ve SA, septal
mitral annulus EA, AA ve SA, lateral duvar EM,
AM ve SM, posteriyor interventrikiler septum (IVS)
EM, AM ve SM] asitli ve asitsiz hastalarda
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Tablo 2: Asitli ve asitsiz hastalarin transmitral akim dlcim degerleri

Hasta grubu E (m/sn) A (m/sn) E/A EDT (msn) IVRT (msn)
Asitli 0,78+0,19 0,81+0,21 1,0210,36 186,36156,61 99,25+20,54
Asitsiz 0,89+0,17 0,65+0,1 9 1,4510,44 157,004£39,73 86,85+12,41
*Normal 0,7940,26 0,48+0,22 1,7040,60 184,00424,00 74,00+26,00

*Not :Yaygin olarak normal kabul edilen degerler

Tablo 3: Asitli ve asitsiz hastalarin doku Doppler ekokardiyografi dlgim degerleri

Asitli Asitsiz
Posteriyor duvar Enm (cm/sn) 13,754,77 17,5014,22
Ay (cm/sn) 8,58+2,39 7,20+2,15
S\ (em/sn) 9,00+2,13 9,70 12,79
Lateral mitral annulus Ep (cm/sn) 13,83+3,97 18,1013,72
Ap (cm/sn) 12,1613,51 10,9014,01
Sp (cm/sn) 10,6614,53 13,0015,05
Septal mitral annulus Ea (cm/sn) 10,4114,03 12,8013,61
Ap (cm/sn) 10,16+2,40 9,90 13,03
Sp (cm/sn) 9,41+2,06 10,5013,40
Lateral duvar Ep(cm/sn) 10,66+4,53 15,0015,07
Apj (cm/sn) 10,33%3,75 8,3014,19
Sy (cm/sn) 8,2511,81 9,6014,57
Posteriyor IVS Ep (cm/sn) 8,4112,96 11,2012,30
Ay (cm/sn) 8,83+2,82 7,4412,12
Sy (cm/sn) 7,00£1,65 8,2012,65

karsilastinldiginda yine iki hasta grubu arasinda
anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 3).

Child A ve Child C hastalar transmitral akim, sol
ventrikil M mod &l¢gimi ve doku Doppler dlgim
degerleri agisindan karsilastinldi (Tablo 4). Trans-
mitral akim atriyal dolus velositesi (A) ortalama
degeri Child A grubunda 0,59+0,12 m/sn iken Child C
grubunda 0,88+0,19 m/sn idi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,05). Transmitral akim erken
dolus velositesi (E) ortalama degeri Child A hastalar-
da 0,9210,16 m/sn iken Child C hastalarda
0,81+0,18 m/sn idi, aradaki fark anlamh degildi
(p>0,05). Transmitral akim E/A orani ortalama degeri
Child A grubunda 1,62+0,50 iken Child C grubunda
0,95+0,24 bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05). Posteriyor IVS AM ortalama
degeri Child A grubunda 6,66+1,96 cm/sn iken Child
C grubunda 9,85+3,07 cm/sn bulundu, aradaki fark
anlamliydi (p<0,05). Lateral duvar AM ortalama
degeri Child A grubunda 6,83+1,60 cm/sn iken Child
C grubunda 11,62+4,50 cm/sn idi, iki grup arasinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Child A grubunda lateral mitral annulus AA ortalama
degeri 9,16+x2,64 cm/sn iken Child C grubunda
14,87+3,31 cm/sn bulundu ve aradaki fark anlamliydi
(p<0,05). Posteriyor duvar AM ortalama degeri Child
A grubunda 6,83+2,04 cm/sn, Child C grubunda ise
9,25+1,83 cm/sn bulundu, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,05).

TARTISMA

Sirotik kardiyomiyopatide sol ventrikil end-diyas-
tolik basinci egzersiz sonrasi artar, ancak kalp atim
indeksi ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunda
(LVEF) beklenen artis gorlilmez ya da yetersizdir
(16). Sirozdaki anormal kardiyovaskdler hiperdinamik
durumun degerlendirildigi bir calismada hastalarin
%30'unda bazal kardiyak debi ylksek bulunmus-
tur'”®, Sirotik hastalarda fizyolojik ve farmakolojik
stres altinda ventrikil sistolik fonksiyonunun bozul-
dugu bilinmektedir'”*. Sirozlu hastalarda sol atriyum
boyutlari kontrol grubuna goére blylk bulunmus ve bu
degisiklik sol ventrikll kontraktilite bozuklugu sonucu
gelisen sol atriyum hacim retansiyonuna baglan-
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Tablo 4: Child A ve Child C grubu hastalarin sonuglari
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Child A Child C P degeri
E (ml sn) 0,92+0,1 6 0,81+0,18 0,289
A (m /sn) 0,59+0,12 0,88+0,19 0,005
E/A 1,62+0,50 0,95+0,24 0,019
Posteriyor IVS AM (cm/sn) 6,66+1,96 9,85+3,07 0,047
Lateral duvar AM (cm /sn) 6,83+1,60 11,62+4,50 0,021
Lateral mitral annulus AA (cm /sn) 9,16+2,63 14,87+3,31 0,004
Posteriyor duvar AM (cm /sn) 6,83+2,04 9,25+1,83 0,045

mistir, ayrica ayni c¢alismada sirozlu hastalarin
ventrikil duvar kompliansinin azalmis oldugu
ekokardiyografik olarak gosterilmistir®®. Sirozlu
hastalarda endsistolik hacimler kontrol grubuna gére
yuksek bulunmus ve bu kontraktilitedeki azalmaya
baglanmistir'®. LVEF sistolik fonksiyonu yansitir, pre-
load ve afterloaddan ¢ok etkilenir. Asitli bir grup has-
tanin alindidi bir calismada azaldigi bildirilmigtir's*2,
Egzersiz sonrasi, LVEF sirotik hastalarda kontrol
grubuna goére daha az artmaktadir'®®*,

Sirozlu hastalarin gogunda degisik derecelerde
diyastolik fonksiyon bozuklugu vardir ve sol ventrikdl
doluguna ait degisiklikleri gosterir. Her ne kadar
sirotik hastalarda dogrudan gdsterimemisse de
diyastolik fonksiyon sistolik disfonksiyona ilerleye-
bilir*#,. Sol ventrikllin artmis sertliginin patolojik
temeli kalp hipertrofisi, yamali tarzda fibrozis ve
subendotelyal 6demdir®*#,

Batun bu galismalar bize sirozda kalp ve dolagim
sistemi Uzerinde fizyopatolojisi acik olmasa da his-
tolojik ve fonksiyonel degisiklikler olabildigini goster-
mektedir.

Bizim ¢calismamizda ekokardiyografik olarak asitli
ve asitsiz sirozlu hastalarin sol ventrikll sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari ile kalp bosluk élgiim deger-
leri (LVDS, LVDD, IVSD, LVPWD ve LV-FS) agisin-
dan iki grup arasinda anlamli fark tespit edilemedi.
Daha 6nce yapilan bir galismada bizimkine benzer
sekilde asitli ve asitsiz sirotik hastalarin kalp bogluk-
lari-sistolik ve diyastolik élgimleri agisindan yapilan
karsilastirmada anlaml fark bulunamamistir. Ayrica
asitli ve asitsiz sirotik hastalarin ortalama ejeksiyon
fraksiyonu degerleri arasinda fark gorilmemis fakat
asitli hastalarda asitsizlere gére daha kisa sag
ventrikll ejeksiyon zamani tespit edilmistir'. Bir bagka
calismada ise bizim sonuglarimizin aksine asitli
sirotik hastalarin asiti olmayanlara gbére daha agir
kardiyak fonksiyon bozuklugu oldugu tespit
edilmistir®. Bir diger calismada da asitli sirotik hasta-
larin sol ventrikdl atim hacmi, enddiyastolik ve end-
sistolik hacmi asiti olmayanlara gére belirgin disuk

bulunmustur. Yine ayni g¢alismada asitli ve asitsiz
hastalarin kontraktil fonksiyonlarinin asitli hastalarda
daha belirgin olmak Uzere her iki grupta bozulmus
oldugu tespit edilmistir?. Asitli hastalarda parasentez
diyastolik fonksiyon Uzerine olumsuz etki gésterirken
sistolik fonksiyonu bozmadigi gérulmustir?.

Transmitral akim sol ventrikildeki hacim degisik-
liklerinin hizini yansitir. Doppler ekokardiyografi
ventrikll dolumunun hem erken (E) hem de gec¢ (A)
fazinin akim hizini dlger. Diyastolik disfonksiyonun
Doppler ekokardiyografideki belirtegleri azalmisg E/A
orani ve uzamis deselerasyon ve izovolimetrik relak-
sasyon zamaninin oldugu gecikmis erken diyastolik
transmitral dolumdur®#*2, Bazi ¢calismalarda 6zellikle
asitli sirotik hastalarda A dalgasi ve E dalgasi hizlari
ve deselerasyon zamanlari daha fazla artmis ve E/A
orani azalmistir®®, Azalmig E/A orani; kardiyak pre-
loadda azalma, kardiyak afterloadda artma veya
komplianstaki anormalliklere bagli olabilir. CUnku
sirozda mevcut hemodinamik degisikliklerin dusuk
kardiyak afterload, yiksek kardiyak preload ve disuk
periferal vaskuler dirence yol acan artmis kan hacimi
ile karakterize oldugu bilinmektedir*®. E/A <1 olan
TIPS'li hastalarin beklenen yasam siiresi diyastolik
disfonksiyon bulgusu olmayan hastalara goére daha
disUk bulunmustur®.

Sirozda ventrikuler diyastolik dolumla ilgili son
calismalar sirozda diyastolik fonksiyon bozukluguna
neden olan subklinik miyokardiyal hastalik oldugunu
ve asitli hastalarda parasentez sonrasi bunun
diizeldigini, TIPS ile alevlenebilecegini goster-
mistir?#3', Sirozlu hastalarda diyastolik disfonksi-
yonun ortaya ¢ikmasinda ventrikil duvar kalinligin-
daki artigin da katkisi olabilecegi kabul edilmektedir®.

Valeriano ve ark'nin ¢alismasinda da asitli hasta-
larda asitsiz olanlara gdére daha dusuk E/A orani
bulunmustur ve asitli hastalarda asiti olmayanlarin
aksine sag ventrikul/sag atriyum gradiyentinin arttig
gOsterilmistir'. Bizim ¢calismamizda ise E/A orani asitli
hastalarda 1,02+0,36, asiti olmayanlarda 1,45+0,44
olarak bulundu ve aradaki fark anlamh degildi
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(p:0,528). Biz ayrica transmitral élgim parametresi
olarak E, A ve E/A orani diginda EDT ve IVRT deger-
lerini de aldik. Fakat bu degerler acisindan da iki
grup arasinda anlaml fark tespit edilemedi.

Bazi galismalarda ekokardiyografik olarak tespit
edilen artmis sol ventrikil sistolik-diyastolik boyutlari
sirozlu hastalarda artmis kan hacimine baglanmissa
da, sirozdaki kardiyak yapisal bozuklugun katkisi g6z
ardi edilmemelidir®#242232,

Batun bunlar bize sirozlu hastalarda miyokardiyal
dizeyde degisiklikler ve buna bagli olarak kardiyak
kontraktilite de bozukluk olabilecedini géstermekte-
dir. Calismamizda miyokardiyal fonksiyonlarin deger-
lendiriimesinde daha degerli bir ydontem olan doku
Doppler ekokardiyografi ile posteriyor duvar, lateral
mitral annulus, septal mitral annulus, lateral duvar ve
posteriyor IVS'nin E, A ve S degerlerini dl¢tik. Fakat
asitli ve asitsiz hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulamadik.

Sirozlu hastalarda ortaya ¢ikan sistolik ve diyas-
tolik disfonksiyon ile sonuglanan, hem yapisal hem
de fonksiyonel kardiyak anomaliler hastaligin cid-
diyeti ile korelasyon gdstermektedir?. Daha onceki
bir calismada kardiyak fonksiyon bozuklugunun
sirozun agirligr ile korelasyon gdsterdigi tespit
edilmistir®. Bildirilen bir calismada sistolik fonksiyon
bozuklugunun erken isareti olarak kabul edilen diyas-
tolik disfonksiyonun asitli hastalarda gorilmesi
karaciger hasarindaki ilerlemeye baglanmistir'.

Calismamizda erken evre sirozlu (Child A) hasta-

larin E/A orani ortalamasini ileri evre sirozlu (Child C)
hastalarin ortalamasi ile karsilastirdiimizda E/A
orani istatistiksel olarak anlamli sekilde Child C
grubunda dusik bulduk. Bu sonugta ileri evre siroz-
da sol ventrikdl diyastolik dolusunun daha iyi
oldugunu gdéstermektedir. E/A oranindaki bu farklilik
daha ¢ok Child C grubundaki A degerinin daha yuk-
sek olmasindan kaynaklanmaktadir.
Doku Doppler verilerine bakildiginda posteriyor IVS,
posteriyor ve lateral duvar myokardinin A velositeleri
yine Child C grubunda A grubuna gére istatistiksel
olarak anlamh ylksek bulunmustur. Benzer sekilde
annulus doku Doppler ekokardiyografi érneklerinde
de yine lateral mitral annulus AA degeri Child C
grubunda A grubuna goére istatistiksel olarak anlaml
yiksek bulunmustur. Bu sonuglar Child C grubu
hastalarda diyastolik dolusun erken ddneminde
miyokardiyal bozulma oldugunu, bunu kompanse
etmek amaciyla atriyal katkinin arttigi varsayimini
desteklemektedir.

TGKD Cilt 13, Sayi 2
Mayis 2009:60-65

KAYNAKLAR

1. Valeriano V, Funaro S, Lionetti R, Riggio O, Pul-
cinelli G, Fiore P, Masini A, De Castro S, Merli M.
Midification of cardiac function in cirrhotic
patients with and without ascites. Am J
Gastroenterol 2000;95:3200-3205.

2. Hadengeu A, Moreau R, Songi P, Soupison T,
Vilgrain V, Lebrec D. Risk of adverse hemody-
namic effects after intrahepatik shunts (TIPS):
preliminary results (Abstract). Hepatology
1992;62:241A.

3. Pattynama PM, van Hoek B, Kool LJ. Inadvertent
arteriovenous stending during transjugular intra-
hepatik portosystemic shunt procedure and the
importance of hepatic artery perfusion. Cardio-
vasc Intervent Radiol 1995;18:192-95.

4. Mgller S, Henriksen JH. The systemic circulation
in cirrhosis. In: Gines P, Arroyo V, Rodes J,
Schrier RW, eds. Ascites and renal dysfunction
in liver disease. Malden: Blackwell, 2005:139-55.

5. lwakiri Y, Groszmann RJ. The hyperdynamic
circulation of chronic liver diseases: from
the patient to the molecule. Hepatology
2006;43:5121-31.

6. Brinch K, Mgller S, Bendtsen F, Becker U, Hen-
riksen JH. Plasma volume expansion by albumin
in cirrhosis. Relation to blood volume distribution,
arterial compliance and severity of disease. J
Hepatol 2003;39:24-31.

7. Schrier RW. Water and sodium retention in ede-
matous disorders: role of vasopressin and aldos-
terone. Am J Med 2006;119:547-S53.

8. Hadengue A, Moreau R, Gaudin C, Bacq Y,
Champigneulle B, Lebrec D. Total effective vas-
cular compliance in patients with cirrhosis: a
study of the response to acute blood volume
expansion. Hepatology 1992;15:809-15.

9. Henriksen JH, Mgller S, Schifter S, Abrahamsen
J, Becker U. High arterial compliance in cirrhosis
is related to elevated circulating calcitonin gene-
related peptide (CGRP) and low adrenaline, but
not to activated vasoconstrctor systems. Gut
2001;49:112-18.

10. Wiest R, Groszmann RJ. The paradox of nitric
oxide in cirrhosis and portal hypertension: too
much, not enough. Hepatology 2002;35:478-91.

11. Mgller S, Sgndergaard L, Mggelvang J, Henrik-
sen O, Henriksen JH. Decreased right heart
blood volume determined by magnetic reso-
nance imaging: evidence of central underfilling in
cirrhosis. Hepatology 1995;22:472-78.



TGKD Cilt 13, Sayi 2
Mayis 2009:60-65

12

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

. Liu H, Gaskari SA, Lee SS. Cardiac and vascular
changes in cirrhosis: pathogenic mechanisms.
World J Gastroenterol 2006;12:837-42.

Mgller S, Henriksen JH. Cirrhotic cardiomyopa-
thy: a pathophysiological review of circulatory
dysfunction in liver disease. Heart 2002;87:9-15.
Garcia-Fernandez MA, Zamorano J. Doppler tis-
sue imaging echocardiography. First Edition.
Madrid, Mc Graw-Hill, 1998:p.1-5, p.7-44.

Popp R. High time for invasive assessment of
regional ventricular diastolic ischemic dysfunc-
tion. Circulation 1995;91:552-61.

Wong F, Girgrah N, Graba J, Allidina Y, Liu P,
Blendis L. The cardiac response to exercise in
cirrhosis. Gut 2001;49:268-75.

Lee SS. Cardiac abnormalities in liver cirrhosis.
West J Med 1989; 151:530-35.

Abelman WH. Hyperdynamic circulation in cirrho-
sis: a historical perspective. Hepatology
1994;20:1356-58.

Grose RD, Nolan J, Dillon JF, Errington M, Han-
nan WJ, Bouchier IAD, Hayes PC. Exercise-
induced left ventricular dysfunction in alcoholic
and non-alcoholic cirrhosis. J Hepatol
1995;26:326-32.

Kelbaek H, Eriksen J, Brynjolf |, Raboel A, Lund
JO, Munck O, Bonnevie O, Godtfredsen J. Car-
diac performance in patients with asymptomatic
alcoholic cirrhosis of the liver. Am J Cardiol
1984;54:852-55.

Mgller S, Henriksen JH. Cardiovascular dysfunc-
tion in cirrhosis. Pathophysiological evidence of a
cirrhotic cardiomyopathy. Scand J Gastroenterol
2001;36:785-94.

Pozzi M, Carugo S, Boari G, Pecci V, de Ceglia
S, Maggiolini S, Bolla GB, Roffi L, Failla M, Gras-
si G, Giannattasio C, Mancia G. Evidence of
functional and structural cardiac abnormalities in
cirrhotic patients with and without ascites. Hepa-
tology 1997;26:1131-37.

Bolognesi M, Sacerdoti D, Di Pascoli M, et al.
Haeme oxygenase mediates hyporeactivity to
phenylephrine in the mesenteric vessels of cir-
rhotic rats with ascites. Gut 2005;54:1630-36.
Torregrosa M, Aguadé S, Dos L, Segura R, Gén-
zalez A, Evangelista A, Castell J, Margarit C,
Esteban R, Guardia J, Genesca J. Cardiac alte-

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

33.

Arhan ve ark.
Miyokard fonksiyonu 65

rations in cirrhosis: reversibility after liver trans-
plantation. J Hepatol 2005;42:68-74.
Ruiz-del-Arbol L, Monescillo A, Arocena C, Valer
P, Ginés P, Moreira V, Milicua JM, Jiménez W,
Arroyo V. Circulatory function and hepatorenal
syndrome in cirrhosis. Hepatology 2005;42:439-
47.

Bernardi M, Rubboli A, Trevisani F, Ancellieri C,
Ligabue A, Baraldini M, Gasbarrini G. Reduced
cardiovascular responsiveness to exercise-
induced sympathoadrenergic stimulation in
patients with cirrhosis. Hepatology 1991;12:207-
216.

Wong F, Liu P, Lilly L, Bomzon A, Blendis L. Role
of cardiac structural and functional abnormalities
in the pathogenesis of hyperdynamic circulation
and renal sodium retention in cirrhosis. Cli Sci
1999;97:259-67.

Finucci G, Desideri A, Sacerdoti D, Bolognesi M,
Merkel C, Angeli P, Gatta A. Left ventricular dias-
tolic function in liver cirrhosis. Scand J Gastroen-
terol 1996;31:279-84.

Pozzi M, Carugo S, Boari G, Pecci V, de Ceglia
S, Maggiolini S, Bolla GB, Roffi L, Failla M, Gras-
si G, Giannattasio C, Mancia G. Evidence of
functional and structural cardiac abnormalities in
cirrhotic patients with and without ascites. Hepa-
tology 1997;26:1131-37.

Cazzaniga M, Salerno F, Pagnozzi G, Dionigi E,
Visentin S, Cirello I, Meregaglia D, Nicolini A.
Diastolic dysfunction is associated with poor sur-
vival in cirrhotic patients with transjugular intra-
hepatic portosystemic shunt. Gut 2007;56:869-
75.

Huonker M, Schumacher YO, Ochs A, Sorichter
S, Keul J, Rdssle M. Cardiac function and
haemodynamics in alcoholic cirrhosis and effects
of the transjugular intrahepatic portosystemic
stent shunt. Gut 1999;44:743-48.

Lewis FL, Adair O, Rector WGJr: arterial vasodi-
latation is not the cause of increased cardiac
output in cirrhosis. Gastroenterology 1992;
102:1024-29.

Wong F, Liu P, Tobe S, Morali G, Blendis L.
Central blood volume in cirrhosis: measurment
with radionuclide angiography. Hepatology
1994;19:312-21.



