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ÖÖzzeett
Son y›llarda vasküler endotelyal hücrelerden sentez edilen,  vazokonstrüktör etkili bir peptid olan endotelin-1 (ET-1) düzeyinin sirozlu hasta-
larda  artt›¤› bildirilmektedir. Bu çal›flmada sirozu, portal hipertansiyonu olan çocuklarda plazma endotelin-1 düzeyinin böbrek  fonksiyonlar›-
na etkisi araflt›r›ld›.
Ondört sirozu, portal hipertansiyonu olan  ve  sa¤l›kl› 10 çocu¤un plazma ET-1 düzeyi, anjiotensin –II, aldosteron, kan kreatinin düzeyi , id-
rar sodyum at›l›m miktar› ve kreatinin klirensi ölçülerek, plazma ET-1 düzeyi ile böbrek fonksiyonlar› aras›ndaki iliflki araflt›r›ld›.
Sirozu, portal hipertansiyonu olan olgularda kontrol grubuna göre plazma ET-1 (p=0.001), kan kreatinin (0.01) düzeyi düzeyi belirgin olarak

yüksek saptand›. ‹drar sodyum at›l›m› ve kreatinin klirensi aras›nda fark saptanmad›.  Endotelin-1 ile kreatinin klirensi aras›nda negatif (r:-
0.45,p:0.09),  kan kreatinini (r:0.36,p:0.19)  ve  idrar sodyum at›l›m› (r:0.10,p:0.71) aras›nda pozitif korelasyon bulundu. 
Sirozlu, portal hipertansiyonlu  hastalarda plazma  ET-1 düzeyinin artmas› ile böbrek  fonksiyonlar›n›n bozuldu¤u ancak bunun sadece ET-1
düzeyindeki art›fltan de¤il ayn› zamanda di¤er vazoaktif hormonlar›n artmas›ndan dolay› da olabilece¤i düflünüldü.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  ssiirroozz,,  ppoorrttaall  hhiippeerrttaannssiiyyoonn,,  bbööbbrreekk  ffoonnkkssiiyyoonnllaarr››,,  EETT--II

SSuummmmaarryy
Endothelin-I, a powerful vasoactive peptide, is synthesized by hepatic endothelial cells. In recent years, it has been reported that plasma
endothelin-I levels  increase in patients with cirrhosis. 
We investigated the effects of  serum endothelin-I levels and their relation to renal functions in cirrhotic patients with portal hypertension.

Plasma levels of ET-I, angiotension II, aldosterone and creatinine, renal sod›um excretion and creatinine clearance were measured in 14
cirrhotic patients with portal hypertension and 10 healthy children to investigate the correlation between renal functions and  plasma ET-I
levels.
Plasma ET-I levels (p>0.001) and serum creatinine levels (p:0.01) were found to be significantly higher than those of the control group.
No statistical difference was observed between renal sodium excretion and creatinine levels. On the other hand, negative correlation was
found between plasma ET-I and creatinine clearance (r:-0.45, p:0.009), positive correlation were found between plasma ET-I and creatini-
ne levels (r:0.36, p:0.19), and also renal sodium excretion (r:0.10, p:0.71). In cirrhotic patients with portal hypertension increased levels of
ET-I deteriorates renal functions, however, this deterioration in renal functions is not only caused by high ET-I levels  but also can be attri-
buted to the increased levels of  other vasoconstrictive hormons .
KKeeyy  wwoorrddss::  cciirrrrhhoossiiss,,  ppoorrttaall  hhyyppeerrtteennssiioonn,,  rreennaall  ffuunnccttiioonnss,,  EETT--II..

Girifl

Endotelin-1 (ET-1) hepatik endotelyal, epitelyal ve
düz kas hücrelerinden sentez edilen, hepatosit ta-

raf›ndan metabolize edilen vazokonstrüktör etkili
bir peptidtir (1). Endotelin-1 sekresyonu hipoksi,
dehidratasyon, endotoksin ve baroreseptör akti-
vasyonu sonucu uyar›lmaktad›r. Endotelin-1 ayr›ca
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renin anjiyotensin, atriyal natriüretik peptit, vazop-
resin, nitritoksit ve prostosiklin gibi vazoaktif hor-
monlardan da etkilenmektedir (2). Sirozda hemo-
dinamik ve volüm de¤iflikliklerinin oluflmas›nda
ET-1 in etkili oldu¤u ileri sürülmektedir (3-6). Bu-
na ra¤men literatürlerde sirozda ET-1’in rolü tam
olarak aç›klanamam›flt›r. Çeflitli yazarlar sirozlu ya
da asiti olan sirozlu hastalarda plazma ET-1 düze-
yinin artt›¤›n› azald›¤›n› ve normale yak›n oldu¤unu
bildirmifllerdir (3-14). Bu bilgilere göre ET-1 siro-
tik dokuda farkl› hücrelerden afl›r› miktarlarda sal-
g›lanmakta ve portal hipertansiyonlu (PH) hasta-
larda portal vene (PV) göre hepatik vende daha
fazla bulunmaktad›r (15-17). Ayr›ca bu veriler si-
rozlu hastalarda asit geliflmeden önce de plazma
ET-1 düzeyinin artmaya bafllad›¤›n›, hastal›k ilerle-
dikçe daha çok artt›¤›n› göstermektedir (4,6,18).
Plazma ET-1’nin di¤er vazoaktif hormonlar), böb-

rek fonksiyonlar› ve arteriyal bas›nç aras›ndaki ilifl-
kisi de s›kl›kla de¤iflkendir (3-6,9,11,13,19,20). 
Böbrekler ET-1 in vazokonstrüktör etkisine karfl›l›k
di¤er vasküler bölgelere göre daha hassas oldu-
¤undan ET-1 in renal vazokonstrüksiyonda önem-
li bir rol oynad›¤› düflünülmektedir (3,21,22). Son
y›llarda karaci¤er hastal›¤› ile iliflkili olan böbrek
yetersizli¤inde renal vazokonstrüksiyonun renal
yetersizlik oluflmas›nda önemli bir rol oynad›¤›
gösterilmifltir. Bununla birlikte sirozlu hastalardaki
böbrek fonksiyonlar›n›n bozulmas›nda ET-1’in etki-
sinin olup olmad›¤› tart›flmal›d›r (11,13,14). Bu
çal›flmada sirozlu hastalarda plazma ET-1 düzeyi
ile ET-1’ in böbrek fonksiyonlar›na olan etkisi arafl-
t›r›ld›. 

Gereç

Çal›flmaya Cerrahpafla T›p Fakültesi (CTF) Pedi-
atrik Gastroenteroloji Bilim Dal›nda izlenmekte
olan 14 hasta, 10 kontrol grubu al›nd›.
Sirozu ve PH’u olan 14 olgunun 4’ü k›z, 10’u er-
kek olup yafl ortalamas› 11.84 ± 41.14 y›l idi. Si-
roz tan›s› histopatolojik olarak kondu. Siroz nede-
ni 4 olguda kronik aktif hepatit B, 2 olguda otoim-
mün kronik aktif hepatit, 2 olguda opere safra yo-
lu atrezi, 1 olguda Wilson, 1 olguda kronik aktif
hepatit C olup 4 olguda neden tespit edilemedi.
Sa¤l›kl› kontrol grubunu oluflturan 10 olgunun 3'ü
k›z 7’si erkek olup yafl ortalamas› 11.22 ± 38.07

y›l idi. Bu olgular daha önce herhangi bir nedenle
poliklini¤e baflvuran, kardiyovasküler, gastrointes-
tinal ve di¤er sistem bulgular›nda bir özellik bulu-
namayan hastalard›.Siroz tan›l› olgular Child- Tur-
cotte s›n›flamas›na; total bilirübin, albümin, asit,
ansefalopati ve nütrisyon durumuna göre de¤er-
lendirildi. Befl olgu child A, 7 olgu child B ve 2 ol-
gu child C idi.
Olgular›n PH varl›¤›; splenomegali, özofagusta va-
ris saptanmas› ve dopler ultrasonografide PV ça-
p›-ak›m yönü gösterilmesi ile kondu. Siroz ve PH’li
olgular›n tümünde grade 1-3 aras› varis saptand›.
Olgular›n hiç birinde hepatorenal sendrom, hepa-
tik ansefalopati ve yak›n zamanda üst gastrointes-
tinal kanama geçirme öyküsü saptanmad›.
Hastalar›n karaci¤er i¤ne biyopsi sonras› (Meng-
hini i¤nesi ile) histopatolojik de¤erlendirilmesi
CTF Patoloji Anabilim Dal›nda yap›ld›. 
Asit ve hepatosplenomegalinin varl›¤› fizik muaye-
ne ve ultrasonografi (US) ile de¤erlendirildi. Ab-
dominal US klini¤imiz Radyoloji bölümünde Scan-
ner 250 Pie medical ultrasonografi cihaz› ile 3.5
Mhz konveks, 5 Mhz sektör, ve 7.5 Mhz lineer
prob kullan›larak yap›ld›.
Üst gastrointestinal sistem endoskopisi; Olympus
XP 20 pediatrik gastroskop yard›m›yla yap›ld›.
Hastalara endoskopiden yar›m saat önce midazo-
lam 0.5 mg/kg rektal yolla premedikasyon amac›y-
la yap›ld›. 
Olgular›n tümüne PV ak›m yönünü, PV çap›n› ve
hepatik arter ak›m›n› ölçmek için doppler US yap›l-
d›. Gerekli ön haz›rl›k yap›ld›ktan sonra CTF Cer-
rahi Radyoloji US odas›nda Siemens sonoline SL-
2 cihaz›nda 3.5 Mhz sektör prob kullan›larak yap›l-
d›.

Yöntem

Çal›flmaya kat›lan olgular servise yat›fllar›ndan bir
hafta öncesinden k›s›tl› sodyum diyetine al›nd›. S›-
v› al›m›nda bir k›s›tlama yap›lmad›. Diüretik ilaçlar
çal›flmaya bafllamadan 3 gün önce kesildi. Hasta-
lar çal›flman›n 7. günü 24 saatlik idrar toplad›lar.
Sekizinci gün sabah saat 8.00 de, bir önceki ge-
ce aç kalarak, 2 saat s›rt üstü yatt›ktan sonra an-
tekubital venden her bir olgudan serum elektrolit-
leri, karaci¤er fonksiyon testleri, protrombin zama-
n›, serum aldosteron, anjiyotensin II, vazopresin,
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ve ET-1, için toplam 20 cc kan örne¤i al›nd›. Se-
rum aldosteron kan örne¤i kuru tüpe, anjiyotensin
II, ET-1 ve vazopresin kan örne¤i EDTA' l› tüpler-
de topland› ve hemen buzlu su içine kondu. Bu s›-
rada tüm olgular›n kalp tepe at›m›, tansiyon arteri-
yel bas›nc›, ve nab›zlar› düzenli olarak kontrol edil-
di.
Endotelin-1, Anjiyotensin II ve vazopresin kan ör-
nekleri CTF Çocuk klini¤i metabolizma laboratuva-
r›nda +2 C° 2000 devirde 15 dakika çevrildi ve
plazma örnekleri ayr› ayr› Eppendorf tüplerine ko-
narak -20 C° da çal›fl›l›ncaya kadar sakland›. 
Endotelin-1 analizi ‹stanbul Üniversitesi T›p Fakül-
tesi DETAM Araflt›rma Enstitüsünde Radioimmu-
noassay (Euro-Diagnostica Sweden) yöntemi ile
yap›ld›.
Ependorf tüplerinde -20 C° de dondurularak sak-
lanan plazma örneklerinden ET’ in çöktürülmesi ifl-
lemi Sep-Pak C18 (waters, Millipore intertech
corporation, P.O. Box 255, Bedford M.M. USA)
kolonlar›ndan faydalan›larak yap›ld›. Analiz ifllemi
için 1 ml plazma örne¤i kullan›ld›.
Olgular›n böbrek fonksiyonlar›n› de¤erlendirmek

için idrar sodyumu, potasyumu ve idrar kreatinin
ölçülerek, glomerüler filtrasyon h›z› (GFH)
Schwartz formülü (GFH=Boy/serum kreatinin x
0.55), Fraksiyonel sodyum at›l›m›=idrar sodyumu /
serum sodyumu x serum kreatinin / idrar kreatinin
x 100 formülü kullan›larak hesapland›.
‹statistiksel yöntem: Hasta ve kontrol gruplar›nda
her parametre için ortalama ve standart sapma
hesapland›. Gruplar aras›ndaki istatistiki de¤erlen-
dirmede Mann-Whitney U testi uyguland›. Grafik-
ler Spearman korelasyon testi kullanarak lineer
regresyon ile çizildi.

Bulgular

Olgular›n serum ET-1, anjiyotensin-II, antidiüretik
hormon (ADH), aldosteron düzeyleri tablo-1’de
belirtilmektedir. Olgular›n kan kreatinin, albumin,
bilüribin, protrombin aktivitesi, alanin aminotrans-
feraz (ALT), gamaglutamiltranspeptidaz (GGT),
fraksiyonel sodyum at›l›m›, GFH de¤erleri tablo-
2’de aç›klanmaktad›r. Siroz+PH lu olgular›n serum
ET-1, anjiotensin-II, ADH ve aldosteron düzeyleri

SSiirroozz++PPHH SSaa¤¤ll››kkll››  KKoonnttrrooll PP**

Endotelin 18.08 ± 1.65 9.68 ± 0.97 0.001
Anjiotensin II 14.63 ± 13.35 4.48 ± 2.46 0.002
ADH 6.69   ± 6.72 2.49 ± 1.57 0.03
Aldosteron 20.69 ± 11.79 4.58 ± 3.80 0.001

P*; Siroz+PH’ li ve sa¤l›kl› kontrol grubunun ET-1, anjiyotensin-II, ADH ve aldosteron düzeyleri aras›ndaki anlaml›l›¤› göstermektedir.

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplar›n›n Endotelin I, anjiyotensin II, aldosteron, ve vazopresin plazma konsantrasyonlar›

SSiirroozz++PPHH SSaa¤¤ll››kkll››  KKoonnttrrooll PP**

Kan kreatinin 0.87   ± 0.34* 0.67   ± 0.05 0.01
GFH 96.85 ± 23.64 109.1 ± 6.55 0.08
Fraksiyonel Na at›l›m› 0.56   ±  0.41 0.43   ± 0.22 0.06
Albümin 3.61   ± 0.73* 4.45   ± 0.22 0.01
Total bilüribin 1.80   ± 1.40* 0.68   ± 0.54 0.04
Protrombin aktivitesi 59.21 ± 24.4* 85.20 ± 11.36 0.007
ALT 19.64 ± 13.47* 8.4     ± 4.65 0.02
GGT 31.57 ± 23.89* 8.3     ± 2.67 0.01

P*; Siroz+PH’ li ve sa¤l›kl› kontrol grubunun kan kreatinin, albümin, total bilüribin, protrombin aktivitesi,
ALT, GGT düzeyleri aras›ndaki anlaml›l›¤› göstermektedir.

Tablo 2: Hasta ve kontrol gruplar›n›n Endotelin I, anjiyotensin II, aldosteron, ve vazopresin plazma konsantrasyonlar›
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sa¤l›kl› kontrol grubundan anlaml› olarak yüksek
saptand› (s›ras›yla p=0.001, p=0.002, p=0.03,
p=0.001). 
Siroz+PH’li grubun kan kreatinin, albümin, total bilü-

ribin, protrombin aktivitesi, ALT, GGT düzeyleri sa¤l›k-
l› kontrole göre yüksek bulundu (s›ras›yla p=0.01,
p=0.01, p=0.04, p=0.007, p=0.02, p=0.01).
Kreatinin klirensi ile fraksiyonel sodyum at›l›m›

aras›nda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi.
Sirozu olan PH’li olgular›n plazma ET-1 düzeyi ile
GFH aras›nda negatif kan kreatinin ve fraksiyonel
sodyum at›l›m› aras›nda pozitif iliflki saptand› (s›ra-
s›yla r=-0.45, p=0.09; r=0.36, p=0.19; r=0.10,

p=0.71). Ancak bu iliflkiler istatistiksel olarak bir
anlaml›l›k göstermedi.

Tart›flma

Çal›flmalarda sirozu olan asitli ve asitsiz hastalar-
da plazma ET-1 düzeyi kontrol grubuna göre yük-
sek bulunmufltur (3-12). Endotelin-1 yap›m›n›n ka-
raci¤er hasar› ile özellikle de asit geliflmesinin flid-
detine paralel olarak artt›¤› ve PH’de intrahepatik
direncin artmas›nda da ET-1’in rolü olabilece¤i
gösterilmifltir (1,23-25). Asiti olan PH lu olgular›-
m›zda plazma ET-1 düzeyini kontrol grubundan
anlaml› olarak yüksek bulduk (Tablo-I). Bunu siroz-
lu olgular›m›z aras›nda ileri derecede karaci¤er
fonksiyon bozuklu¤u olan olgu say›m›z›n az olma-
s›na ra¤men PH’nun intrahepatik direnci art›rmas›-
na paralel olarak ET-1 yap›m›n›n artmas› ile aç›kla-
yabiliriz. Sirozlu hastalarda plazma angiotensin-II
aldosteron ve ADH düzeyleri efektif kan volumü
azald›¤›ndan artmaktad›r. Schoeder ve ark.lar›
(26) böbrek fonksiyonlar› bozuk sirozlu hastalarda
renin angiyotensin aktivitesinin artt›¤›n› göstermifl-
lerdir. Rosoff ve ark.lar› (27) ve Wong ve ark.lar›
(28) asitten ba¤›ms›z olarak sirozlu hastalarda
plazma renin ve aldosteron düzeyini sa¤l›kl› kont-
rolden daha yüksek bulmufllard›r. Biz çal›flmam›z-
da sirozu olan PH’lu hastalarda angiyotensin-II, al-
dosteron ve ADH düzeyini sa¤l›kl› kontrol grubun-
dan daha yüksek bulduk (Tablo-1). Bunu sirozlu
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hastalarda efektif kan volumünün azalmas›, bozul-
mufl karaci¤er fonksiyonlar› nedeni ile aldostero-
nun at›lamamas› ve nonosmotik ADH’›n afl›r› sal›-
n›m› ile aç›klayabiliriz. 
Sirozda splenik hiperemi nedeni ile kortikal renal
arterlerde vazokonstrüksiyon ve fonksiyonel renal
yetersizlik görülmektedir. Bunun sonucu olarak re-
nal kan ak›m›nda, glomerüler filtrasyon h›z›nda iler-
leyici olarak azalma, su ve sodyum at›l›m›nda bo-
zulma meydana gelmektedir (29). Bu renal fonksi-
yonlar›n bozulmas›n›n nedeni bilinmemektedir
(29). Sirozlu hastalarda renal fonksiyonlar›n kara-
ci¤er fonksiyonlar› gibi bozuldu¤u ileri sürülmekte-
dir (30). Hepatorenal sendromlu hastalarda peri-
ferik vazodilatasyon ve renal vazokonstrüksiyon
oluflurken kompanse sirozlu hastalarda GFH ile
renal vasküler dirençin azald›¤› gösterilmifltir
(29,31,32). Bunun yan›s›ra sirozla birlikte olan
fonksiyonel böbrek yetersizli¤inden katekolamin-
ler, glukagon, renin, anjiyotensin-II, aldosteron, va-
zopresin ve prostoglandin gibi sistemik vazo-
konstrüktörlerin de böbre¤in küçük damarlar›nda
vazokonstrüksiyona neden olabilece¤i düflünül-
mektedir (29,33-36). Tsai ve arklar› (9) Pugh’s s›-
n›flamas›na göre inceledikleri asitli hastalarda asit-
siz hastalara göre kreatinin klirensini ve renal kan
ak›m›n› düflük serum kreatinin düzeyleri aras›nda
ise fark bulamam›fllard›r. Biz sirozlu olgular›m›zda
GFH ile fraksiyonel sodyum at›l›m›n› kontrol gru-
buna göre yüksek ancak istatistiksel olarak anlam-
l› saptamad›k. Oysa plazma kreatinin düzeyini
kontrol grubuna göre anlaml› bulduk (Tablo-II).
Bunu sirozlu olgular›m›z›n kompanse olmalar›ndan
dolay› karaci¤er fonksiyon testlerinde ileri derece-
de bozukluk olan olgu say›m›z›n az olmas› ve plaz-
mada artan vazokonstrüktör hormonlar›n böbrek
fonksiyonlar›n› henüz etkilemeye bafllamas› ile
aç›klayabiliriz. 
Endotelyal hücreler vazoaktif moleküllerin üretimi
ve salg›lanmas› nedeni ile vasküler tonusun dü-
zenlenmesinde önemli rol oynarlar. Endotelin-1
çeflitli kimyasal ve fiziksel uyar›lar ile farkl› vasküler
endotelyal hücrelerden sentez edilir ve salg›lan›r
(2). Ayr›ca ET-1 renal tübülar epitel, glomerüler
mezengiyum, vasküler düz kas hücreleri ve makro-
faj gibi hücrelerden salg›lan›r (37). Asitli hastalar-
da artan plazma ET-1 düzeyinin kortikal renal ar-
terlerde vazokonstrüksiyona neden olarak fonksi-

yonel renal yetersizli¤e sebep oldu¤u gösterilmifl-
tir (3). Endotelin-1 in sirozlu hastalarda renal fonk-
siyonlar› da etkiliyebilece¤i bildirilmektedir
(3,4,11,38). Endotelin-1 böbreklerde oldukça
önemli bir biyolojik aktiviteye sahiptir; böbrek kan
ak›m›n›, GFH’yi, idrar volümünü ve natriürezi azal-
t›r, böbrek vasküler direncini art›r›r (39,40). Siroz-
lu hastalarda GFH ›n azalmas› plazma ET-1 düze-
yinin artmas›na neden olur. Ancak GFH’deki bu
azalman›n ET-1 in böbreklerden at›lmas›nda
önemli rolü olmad›¤› buna karfl›l›k ET-1’in renal
kortikal arterlerde vazokonstrüksiyona neden ola-
rak hepatorenal sendroma yol açt›¤› ileri sürül-
mektedir (41). Goetz ve ark’lar› (42) 1988 y›l›nda
köpeklere ET-1 vererek yapt›klar› çal›flmada ET-1
in böbrek kan ak›m›n› ve GFH azaltt›¤›n› göster-
mifllerdir. Uchihara ve ark’lar› (4) sirozlu hastalar-
da plazma ET-1 düzeyi ile kan kreatinin, GFH ara-
s›nda negatif korelasyon, fraksiyonel sodyum at›l›-
m› aras›nda korelasyon bulamam›fllard›r. Moore ve
arklar› (3) hepatorenal sendromlu hastalarda plaz-
ma ET-1 düzeyini karaci¤er hastalar›ndan yüksek
bulmufllar ve ET-1’n›n artmas›n›n renal kaynakl› ol-
du¤unu ileri sürmüfllerdir. Tsai ve arklar› (9) siroz-
lu hastalarda ET-1 ile GFH ve efektif renal plazma
ak›m› aras›nda negatif korelasyon saptam›fllar ve
sirozlu hastalarda artm›fl ET-1 düzeyinin renal
fonksiyonlarda bozulmaya neden olabilece¤ini ile-
ri sürmüfllerdir. Martinet ve ark’lar› (42) transjügü-
ler intrahepatik porto sistemik flant yap›lan asitli ve
dirençli asitli olgular›n GFH’›nda idrar sodyum at›-
l›m›nda artma oldu¤unu saptam›fllar ve artm›fl ET-
1 düzeyinin renal yetersizlikten sorumlu oldu¤unu
belirtmifllerdir. Kitamura ve ark’lar› (43) ise sirozlu
hastalarda plazma ET-1 düzeyinin artmas› ile renal
vazokonstrüksiyonu göstermeye çal›flm›fllar ancak
sirozda bafllang›ç fonksiyonel renal dopler ultraso-
nografisinin uygun olamayaca¤›n› göstermifllerdir.
Trevisani ve ark’lar› (2) preasidik hastalarda plaz-
ma ET-1 ve ET-3 ün gün içersindeki sal›nma fle-
mas›n› ç›kartm›fllar ve hasta grubunda yüksek bu-
lunan plazma ET-1 düzeyi ile GFH ve sodyum at›-
l›m› aras›nda korelasyon saptamam›fllard›r. Bunu
sirozun erken devresinde artm›fl olan ET-1 düzeyi-
nin renal fonksiyonlar üzerinde etkili olamamas› ile
aç›klam›fllard›r. Biz de hasta grubumuzda kontrol
grubumuza göre plazma ET-1 ve kan kreatinin dü-
zeyini yüksek saptad›k. Ancak GFH ile fraksiyonel
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sodyum at›l›m miktar› aras›nda fark bulamad›k. En-
dotelin-1 ile GFH aras›nda negatif korelasyon kan
kreatinin ve idrar sodyum at›l›m miktar› aras›nda
zay›f pozitif korelasyon saptad›k. Ancak aralar›nda-
ki fark istatistiksel olarak anlaml› bulunmad›. Biz
ET-1 ile böbrek fonksiyonlar› aras›nda zay›f iliflki
bulmam›z› hem olgu say›m›z›n hemde asitli hasta
say›m›z›n az, hepatorenal sendromlu hastam›z›n
olmamas› ile aç›klayabiliriz. 
Sonuç olarak sirozlu hastalarda karaci¤er hasar›-
n›n a¤›rl›¤›na ba¤l› olarak plazma ET-1 düzeyi art-
maktad›r. Sirozda PH geliflmesinin patogenezinde
rol oynayan baflta ET-1 olmak üzere di¤er vazoak-
tif hormonlar›n da böbrek fonksiyonlar›n›n bozul-
mas›nda etkisi olaca¤› kanaatindeyiz.
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