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Ö Z E T 

Karaciğer sirozunda özofagogastrik varis sıklığının araştırılması ve özofagogastrik varislerle 
karaciğer fonksiyonları arasındaki ilişkilerin belirlenmesidir. 

Laparoskopi ve/veya karaciğer biyopsisi ile teşhis edilmiş olan, 335 dekompanse (DKS) ve 
201 kompanse karaciğer sirozu (KKS), toplam 536 vakada retrospektif olarak özofagogastrik 
varis sıklığı araştırılmış, varislerin yaş, cinsiyet, siroz etiyolojisi ve karaciğer fonksiyonları ile 
ilişkileri incelenmiştir. 

Özofagus varisleri 536 vakanın 490 tanesinde (%91.4) mevcuttu. Yaş ve etiyolojik dağılım 
açısından varisi olan ve olmayan gruplar arasında fark saptanmazken, varisi olan grupda Child 
Pugh skoru daha yüksek idi (8.6±2.9-6.7±l.l , p<0.01). Kompanse ve dekompanse karaciğer 
sirozu vakalarında, varis sıklığı açısından fark yoktu (p>0.05). DKS vakalarında (%36), KKS 
vakalarına (%23) göre daha yüksek oranda grade I I I varisler mevcuttu (p=0.005). Child B ve 
C'de Child A'ya göre daha yüksek oranda grade I I I özofagus varisleri saptandı (Child A-B, 
p=0.035, Child A-C, p=0.007). Grade I I I özofagus varisleri 180 (%33.5), fundus varisleri 106 
(%19.7) ve portal hipertansif gastropati ise 226 (%42.1) vakada saptandı. Özofagus varisleri 
ile birlikte, 3 vakada antrum varisi, 2 vakada ise duodenal varis mevcuttu. Grade I I I özofagus 
varisleri olan vakaların 86'sı (%47.7) varise bağlı kanama geçirmişti. 

Karaciğer sirozunda yüksek oranda özofagogastrik varis sıklığı saptanmaktadır. Child-Pugh 
evresinde artışla birlikte daha yüksek oranlarda grade I I - I I I özofagus varisleri saptanmakta ve 
bu durum artmış özofagus varislerine bağlı kanama riski ile birlikte seyretmektedir. 

Anahtar kelimeler: Siroz, özofagogastrik varis, Child-Pugh evresi 

S U M M A R Y 

Liver cirrhosis and esophagogastric varices. This study was undertaken to evaluate the frequ-
ency of esophagogastric varices in cirrhosis and to determine the relationship betvveen these 
varices and liver functions. 

Total 536 ciırhotic patients that diagnosed by laparoscopy and/or percutaneous liver biopsy 
were included. Of 536 patients, 335 were decompansated and 201 were compansated cirrhosis. 
Frequency of esophago-gastric varices; relationship betvveen varices and age, gender, etiology 
of cirrhosis, liver functions were evaluated retrospectively. 

Eosophagial varices vvere observed in 490 patients (%91.4). Despite there vvas no difference 
betvveen patients vvith and vvithout varices as age and etiology, Child-Pugh score vvas higlıer in 
patients vvith varices (8.6+2.9-6.7+1.1, p<0.01). As varice frequency, no statistical difference 
vvas determined betvveen compansated and decompansated patients (p>0.05). Grade I I I varices 
vvere more common in decompansated patients than compansated ones (p=0.005). Frequency 
of grade I I I varices in Child-Pugh B and C group vvas more than Child-Pugh A patients (Child 
A-B, p<0.035, Child A-C, p=0.007). In 180 patients (33.5%), esophagial varices; in 106 
(19.7%), fundic varices and in 226 (42%), portal hypertensive gastropathy vvere observed. In 
addition to esophageal varices, 3 patients had antral varices and 2 had duodenal varices. Of pa
tients vvith grade I I I varices, 86 (47.7%) had previously experienced variceal bleeding. 

Frequency of esophago-gastric varice is high in cirrhotic patients. The increase in Child-Pugh 
score causes the increase in frequency of grade I I - I I I esophagel varices and in risk of bleeding. 
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GİRİŞ 

Portal hipertansiyon; portal ven bas ıncının 
12 mmHg'dan daha yüksek olmasıdır. Portal 
hipertansiyonun en sık nedeni karaciğer si
rozudur. Portal hipertansiyonlu karaciğer si
rozunda sistemik vasküler dirençde ve arter-
yel bas ınçda d ü ş m e ile kardiyak indeksde 
artma sonucu oluşan hiperdinamik bir dola
şım söz konusudur ( 2 ' 6 > 1 6 ) . Bu durumun ne
deni tam olarak bilinmemekle birlikte, dola
şımdaki vazodilatatörler in, endotelde sentez 
edilen lokal vazodilatatörlerin artışı ve endo-
jen vazokons t r i k tö r l e r e vaskü le r cevab ın 
azalmasına bağ lanmaktad ı r (i.5,ıı,15,22) j ^ a . 
raciğer sirozu olan hastalar ın 1/3'ü, gelişen 
portal hipertansiyon sonucu oluşan özofago
gastrik varislere bağl ı kanamalardan kaybe
dilmektedir. Sirozlu hastalarda özofagus va
risi saptanma oranı %50-68 (12.19,20,24^ yı\ı± 
varis ge l i ş imi ise %5-15 oranında b i l d i r i l 
miştir ( 3 ) . Varis gel iş imi sirozun derecesi ile 
değişkenlik göstermektedir ( 1 3 ) . 

Çal ışmanın amacı ; karaciğer sirozunda özo
fagogastrik varis sıkl ığının belirlenmesi ve 
özofagogast r ik varislerle karac iğer fonksi
yonları arasındaki ilişkilerin araştırılmasıdır. 

M A T E R Y A L ve M E T O D 

1995-2000 tarihleri a ras ında İ s tanbul T ıp 
Fakültesi Gastroenterohepatoloji B i l i m Dalı 
Servisi'nde yatırılarak takip ve tedavi edilen, 
anamnez, f i z ik muayene ve laboratuar bul
guları ile karac iğer sirozu düşünülen , kesin 
tanı iş lemi için laparoskopi ve/veya karaci
ğer biyopsisi yapılarak karaciğer sirozu tanı
sı k o n m u ş 536 vaka ça l ı şmaya al ınmışt ır . 
335 dekompanse (DKS) ve 201 kompanse 
(KKS) karac iğer sirozu vakas ında özofoga-
gastrik varis s ıkl ığı araş t ı r ı lmış , varislerin 
yaş, cinsiyet, siroz et iyoloj is i ve karaciğer 
fonksiyonları ile ilişkileri incelenmiştir . 

Laparoskopi için "Kari Storz K G , Tutlingen, 
West Germany" laparoskoplar ı kul lanı lmış-
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tır. Otoimmun kökenli karaciğer sirozu tanı
sı otoantikorların pozitifliği ile doğrulanmış
tır. V i r a l et iyolojinin değer lendi r i lmes inde 
HBs A g , anti-Delta total ve anti-HCV pozi
tifliğinin varlığı aranmıştır. Bu viral belirle
yiciler için ocak-1990, eylül 1992 arası E L I -
SA I , sonrasında ise E L I S A I I testleri kulla
nılmışın'. Alkole bağlı karaciğer sirozu tanı
sı, anamnezde 80 g/gün saf alkolün en az 10 
yıl al ınmış olması, karaciğer biyopsisi ve/ve
ya laparoskopi ile tanının doğru lanmas ına 
dayandır ı lmış t ı r . Wi lson has ta l ığ ına bağl ı 
karaciğer sirozu tanısında Kayser-Fleischer 
halkası varl ığı , seruloplazmin ve 24 saatlik 
idrarda bakır düzeyler i , karaciğer biyopsisi 
bulgular ı ve kuru karac iğer dokusunun 1 
gramında 250 mikrogramm üzer inde bakır 
düzeyi saptanması kul lanı lmışt ı r V\ K l i n i k 
değer lendirme için Child sınıflandırmasının 
Pugh modifikasyonu kullanılmıştır. 

Gastroenterohepatoloji B i l i m Dal ı Endosko-
pi Ünitesi 'nde Fujinon EG7 FP2 videoendos-
kop ve Olympus GIF X Q 20 endoskoplar ı 
kullanılarak yapılan endoskopik incelemede 
özofagogastrik varisler ve portal hipertansif 
gastropati var l ığı araşt ır ı lmışt ır . Özofago
gastrik varislerin derecelendirilmesi Baveno 
konferansmdaki kriterlere göre yapılmışt ı r 
(Tablo 1) ( 2 1 \ İstatist iki değer lend i rmele r 
amaca göre student t, ki-kare ve Mann Whit-
ney-U testleri kullanılarak yapılmıştır. 

B U L G U L A R 

Ç a l ı ş m a y a a l ınan 536 v a k a n ı n 201'inde 
kompanse, 335'inde ise dekompanse karaci
ğer sirozu mevcuttu. Vakalar ın özel l ikler i 
tablo 2'de verilmiştir. Özofagus varisleri 536 
vakan ın 490 tanesinde (%91.4) sap tandı . 
Yaş , cinsiyet ve etiyolojik dağılım açısından 
varisi olan ve olmayan gruplar arasında fark 
saptanmazken, varisi olan grupda olmayan 
gruba göre Child-Pugh skoru daha yüksek 
bulundu (8.6+2.9-6.711.1, p<0.01). K o m 
panse ve dekompanse karaciğer sirozu vaka-
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Tablo 1. Özofagus varislerinin derecelendirilmesi 

Varis Evresi Varislerin Niteliği 

Grade I Küçük, düz, hava vermekle 
kaybolan varisler 

Grade I I Büyük, kıvrımlı, lümenin 
1/3'ünden daha az yer 
kaplayan varisler 

Grade I I I Büyük, kıvrımlı, lümenin 
1/3'ünden fazlasını kaplayan 
varisler 

Tablo 2. Çalışma grubunun özellikleri 

n 536 

Erkek/Kadın 348/188 

Yaş (Ort+sd) 49.8 + 16.6 

Child-Pugh evrelemesi (n) 147 

A 248 

B 141 

C 

Etiyoloji n, (%) 

HBV 141 (26.3) 

HCV 106(19.7) 

Kriptojenik 75 (13.9) 

Alkol 65 (12.1) 

HDV 55 (10.2) 

Kolestatik 24 (4.6) 

Otoimmune 14 (2.6) 

Alkol+HCV 13 (2.4) 

Wilson 12 (2.2) 

Alkol+HBV 8(1.4) 

HBV+HCV 5 (0.9) 

Diğer 15 (2.7) 

farında, varis s ıkl ığı aç ı s ından fark yoktu 
(p>0.05). DKS vakalar ında (%36), K K S va
ka la r ına (%23) göre daha y ü k s e k oranda 
grade I I I varisler mevcuttu (p=0.005). 

Child-Pugh evrelemesi i le özofagus varis 
dereceleri a ras ındaki i l işki araşt ı r ı ldığında, 
Child B ve C'de Chi ld A'ya göre daha yük
sek oranda grade I I I özofagus varisleri mev

cuttu (Ch i ld A - B p=0.035, C h i l d A - C 
p=0.007) (Şekil 1). Grade I I I özofagus varis
le r i 180 (%33.5), fundus var is ler i 106 
(%19.7) ve portal hipertansif gastropati ise 
226 (%42.1) vakada saptandı. Child C evre
sinde (%52), Chi ld A'ya (%27) göre daha 
yüksek oranda portal hipertansif gastropati 
mevcuttu (p<0.001). 

Özofagus varisleri ile birl ikte, 3 vakada ant-
rum varisi, 2 vakada ise duodenal varis mev
cuttu. Grade I özofagus varisi olan vakaların 
hiçbiri varise bağlı kanama geçi rmemişken, 
grade I I I özofagus varisi olan vakalar ın 86 
tanesi (%47.7) varis kanaması geçirmişti . 

TARTIŞMA 

Karaciğer sirozunda yüksek oranda özofago
gastrik varis sıklığı bulunmaktadır . T ü m si
rozlu hastalar ele al ındığında varis insidensi 
%50-68 arasında, i ler i evre varis sıklığı ise 
yaklaş ık %20 olarak bi ld i r i lmiş t i r (4,14,20), 
Ç a l ı ş m a m ı z d a varis s ıkl ığı %91.4 olarak 
saptandı. Daha önceki çal ışmalarda belirtilen 
oranlara göre daha yüksek o lması vakalar ı 
mızın serviste yatan hastalardan oluşması ve 
bu hastaların daha i ler i evre ve komplikas-
yonlu vakalar olması ile açıklanabilir. Vaka
larımızın %72.5'i Child B ve C evresindeki 
sirozlu vakalardan oluşmakta i d i . Karaciğer 
sirozu, vaka l a r ımız ın yak l a ş ık ya r ı s ında 
(%46) viral etiyolojiye bağlı olup ülkemizde 
yapı lan önceki çal ışmalar la benzer özell ik 
göstermekte i d i 

Özofagogastr ik varisleri olan grup olmayan 
grupla göre yaş , cinsiyet ve et iyolojik dağı
l ım aç ıs ından benzerlik gös te r i rken varis 
olan grupda Child-Pugh skoru yüksek bu
lunmuş olup, bu durum karac iğe r fonksi-
yonlar ındaki bozukluğun derecesi ile portal 
hipertansiyon ve varis ge l i ş imi aras ındaki 
ilişkinin göstergesidir. Sirozlu hastalarda beş 
yıl içinde varis gel işme oranı %50 iken, on 
yıl iç inde bu oran %80-90'lara kadar ulaş
maktadır . Child-Pugh evresinde artışla bir-
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Şekil 1. Karaciğer sirozunda Child-Pugh evresi ve özofagogastrik varisler 
arasındaki ilişki 
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l ik te daha y ü k s e k oranlarda grade I I - I I I 
özofagus varisleri saptanmakta, i l e r i evre 
özofagus varisleri yüksek kanama r i sk i i le 
birlikte seyretmektedir. Varislerden kanama 
r i sk i varis içi bas ınc ın ın 15 m m Hg 'n ın 
üze r inde o lmas ı , gas t roözofagea l b i l e şke 
yak ın la r ında o lmas ı k ı rmız ı renk bulgula
rının olması ve karaciğer yetersizl iğinin de
recesi i le ilişkili bu lunmuş tu r ( 1 7 \ Chi ld C 
sirozlu grade I I I , k ı rmız ı renk bulgulu va
risleri olan bir vakanın bir yıl içinde kanama 
r i sk i %76 iken, Ch i ld A sirozlu, grade I 
kırmızı renk bulgusu olmayan varisleri olan 
vakada bir yıl iç inde kanama r iski %10'un 
al t ında b u l u n m u ş t u r V\ Tekrarlayan varis 
kanamalar ında 6 hafta içinde risk faktörleri 
yaş ın 60 ' ın ü s t ü n d e o lmas ı , baş lang ıç tak i 
k a n a m a n ı n ş iddet i , renal yetersizlik, asit, 
endoskopide aktif kanama saptanması , kır
mızı renk bulgusu olması , geç tekrarlayan 
kanamalar (6 hafta üzer inde) ise karac iğer 
yetersizliğinin derecesi, alkolizm, varis dere
cesi, renal yetersizlik ve hepatoselüler karsi-
noma varl ığı i le i l işkili bu lunmuş tu r ( 8 > 1 0 \ 
Ça l ı şmamızda grade I I I özofagus varisleri
n in yüksek oranda (%33.5) sap tanmas ı da 

vakalar ımızın i le r i evrede o l 
masının göstergesidir . Özofa
gus varisleri ile bir l ikte, 3 va
kada antrum varisi, 2 vakada 
ise duodenal varis saptanması , 
varislerin sadece özofagus ve 
midenin proksimal k ı smında 
değil , aynı zamanda midenin 
distal bölümleri ve duodenum-
da da görülebileceğini , endos-
kopistin bu yönden dikkatl i o l 
mas ı gerektiğini gös termekte
dir. 

Portal hipertansif gastropati; 
i ler i evre karac iğer sirozu ve 
özofagus varisi olanlarda daha 
sık görülen portal hipertansi
yonun gastrik lezyonlar ından-
du\ Portal hipertansiyonun ve 

karaciğer sirozunda karaciğer yetersizliğinin 
derecesi ile paralellik gösterir. Üst gastroin-
testinal sistemden akut ve kronik kanamala
ra yol açabilmektedir ( 2 3 \ Çal ı şmamızda ka
raciğer sirozunda %42.1 oranında portal h i 
pertansif gastropati saptanmış ve tüm vaka
larda özofagus varisleri ile b i r l ik te görül
müştür . Child C evresinde, Chi ld A'ya göre 
daha yüksek oranda portal hipertansif gast
ropati saptanmış olup (%52-%27), literatür 
ile uyumlu bulunmuştur. 

Grade I özofagus varisi olan vakaların hiçbi
r i varise bağlı kanama geçi lmemişken, grade 
I I I özofagus varisleri olan vakaların yaklaşık 
yarısının varis kanaması geçirmesi , i ler i evre 
varislerin kanama riskinin yüksek olduğunu 
göstermesi açısından önemlidir. 

Sonuç olarak; karaciğer sirozunda yüksek 
oranda özofagogastr ik varis sıklığı saptan
maktadır . Child-Pugh evresinde artışla bir
likte daha yüksek oranlarda grade I I - I I I özo
fagus varisleri saptanmakta ve bu durum art
mış özofagus varislerine bağlı kanama riski 
ile birlikte seyretmektedir. 
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