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KARACIGER SIROZU VE OZOFAGOGASTRIK VARISLER *
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OZET

Karaciger sirozunda 6zofagogastrik varis sikliinin aragtirilmas: ve 6zofagogastrik varislerle
karaciger fonksiyonlar1 arasindaki iligkilerin belirlenmesidir.

Laparoskopi ve/veya karaciger biyopsisi ile teshis edilmig olan, 335 dekompanse (DKS) ve
201 kompanse karaciger sirozu (KKS), toplam 536 vakada retrospektif olarak 6zofagogastrik
varis siklig1 arastirilmis, varislerin yas, cinsiyet, siroz etiyolojisi ve karaciger fonksiyonlari ile
iligkileri incelenmigtir.

Ozofagus varisleri 536 vakanin 490 tanesinde (%91.4) mevcuttu, Yas ve etiyolojik dagilim
acisindan varisi olan ve olmayan gruplar arasinda fark saptanmazken, varisi olan grupda Child
Pugh skoru daha yiiksek idi (8.6%2.9-6.7%1.1, p<0.01). Kompanse ve dekompanse karaciger
sirozu vakalarinda, varis siklig1 agisindan fark yoktu (p>0.05). DKS vakalarinda (%36), KKS
vakalarina (%23) gore daha yiiksek oranda grade III varisler mevcuttu (p=0.005). Child B ve
C'de Child A'ya gore daha yiiksek oranda grade III 6zofagus varisleri saptandi (Child A-B,
p=0.035, Child A-C, p=0.007). Grade III 6zofagus varisleri 180 (%33.5), fundus varisleri 106
(%19.7) ve portal hipertansif gastropati ise 226 (%42.1) vakada saptand1. Ozofagus varisleri
ile birlikte, 3 vakada antrum varisi, 2 vakada ise duodenal varis mevcuttu. Grade III 6zofagus
varisleri olan vakalarin 86's1 (%47.7) varise bagli kanama gecirmisti.

Karaciger sirozunda yiiksek oranda 6zofagogastrik varis siklig1 saptanmaktadir. Child-Pugh
evresinde artigla birlikte daha-yiiksek oranlarda grade II-III 6zofagus varisleri saptanmakta ve
bu durum artmis 6zofagus varislerine bagli kanama riski ile birlikte seyretmektedir.

Anahtar kelimeler: Siroz, 6zofagogastrik varis, Child-Pugh evresi

SUMMARY

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

Total 536 ciirhotic 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 between varices and age, gender, etiology
of cirrhosis, liver functions were evaluated retrospectively.

Eosophagial varices were observed in 490 patients (%91.4). Despite there was no difference
between patients with and without varices as age and etiology, Child-Pugh score was higlier in
patients with varices (8.642.9-6.7%1.1, p<0.01). As varice frequency, no statistical difference
was determined between compansated and decompansated patients (p>0.05). Grade III varices
were more common in decompansated patients than compansated ones (p=0.005). Frequency
of grade III varices in Child-Pugh B and C group was 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 were observed. In
addition to esophageal varices, 3 patients had antral varices and 2 had duodenal varices. Of pa-
tients with grade IIT 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 II-1IT esophagel varices and in risk of bleeding,
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GIRIS

Portal hipertansiyon; portal ven basincinin
12 mmHg'dan daha yliksek olmasidir. Portal
hipertansiyonun en sik nedeni karaciger si-
rozudur. Portal hipertansiyonlu karaciger si-
rozunda sistemik vaskiiler diren¢de ve arter-
yel basingda diisme ile kardiyak indeksde
artma sonucu olusan hiperdinamik bir dola-
sim s6z konusudur 26160, Bu durumun ne-
deni tam olarak bilinmemekle birlikte, dola-
simdaki vazodilatatorlerin, endotelde sentez
edilen lokal vazodilatatorlerin artist ve endo-
jen vazokonstriktorlere vaskiiler cevabin
azalmasina baglanmaktadir (i-511.1522) Ka-
raciger sirozu olan hastalarin 1/3'l, gelisen
portal hipertansiyon sonucu olusan 6zofago-
gastrik varislere bagli kanamalardan kaybe-
dilmektedir. Sirozlu hastalarda 6zofagus va-
risi saptanma oran1 %50-68 (12.19.2024) yillik
varis gelisimi ise %5-15 oraninda bildiril-
migtir @), Varis gelisimi sirozun derecesi ile
degiskenlik gostermektedir (13),

Calismanin amaci; karaciger sirozunda 6zo-
fagogastrik varis sikliginin belirlenmesi ve
ozofagogastrik varislerle karaciger fonksi-
yonlar arasindaki iligkilerin arastirilmasidir.

MATERYAL ve METOD

1995-2000 tarihleri arasinda Istanbul Tip
Fakiiltesi Gastroenterohepatoloji Bilim Dal1
Servisi'nde yatirilarak takip ve tedavi edilen,
anamnez, fizik muayene ve laboratuar bul-
gular ile karaciger sirozu diistiniilen, kesin
tan1 iglemi i¢in laparoskopi ve/veya karaci-
ger biyopsisi yapilarak karaciger sirozu tani-
st konmus 536 vaka calismaya alinmustir.
335 dekompanse (DKS) ve 201 kompanse
(KKS) karaciger sirozu vakasinda &zofoga-
gastrik varis sikligi arastirilmug, varislerin
yas, cinsiyet, siroz etiyolojisi ve karaciger
fonksiyonlari ile iligkileri incelenmistir,

Laparoskopi i¢in "Kari Storz KG, Tutlingen,
West Germany" laparoskoplar1 kullanilmig-

Boztas G., Mungan Z., Karaca C., Pengedemir H.

tir. Otoimmun kékenli karaciger sirozu tani-
st otoantikorlarin pozitifligi ile dogrulanmis-
tir, Viral etiyolojinin degerlendirilmesinde
HBs Ag, anti-Delta total ve anti-HCV pozi-
tifliginin varlig1 aranmistir. Bu viral belirle-
yiciler i¢in ocak-1990, eyliil 1992 aras1 ELI-
SA I, sonrasinda ise ELISA II testleri kulla-
nilmigtn. Alkole baglh karaciger sirozu tani-
s1, anamnezde 80 g/giin saf alkoliin en az 10
yil alinmig olmast, karaciger biyopsisi ve/ve-
ya laparoskopi ile taninin dogrulanmasina
dayandirilmigtir, Wilson hastaligina baglh
karaciger sirozu tanisinda Kayser-Fleischer
halkast varligi, seruloplazmin ve 24 saatlik
idrarda bakir diizeyleri, karaciger biyopsisi
bulgular1 ve kuru karaciger dokusunun 1
graminda 250 mikrogramm tiizerinde bakir
diizeyi saptanmasi kullamilmistir (. Klinik
degerlendirme i¢in Child siniflandirmasinin
Pugh modifikasyonu kullanilmigtir,

Gastroenterohepatoloji Bilim Dali Endosko-
pi Unitesi'nde Fujinon EG7 FP2 videoendos-
kop ve Olympus GIF XQ 20 endoskoplan
kullanilarak yapilan endoskopik incelemede
Ozofagogastrik varisler ve portal hipertansif
gastropati varligi arastirilmistir. Ozofago-
gastrik varislerin derecelendirilmesi Baveno
konferansmdaki kriterlere gére yapilmigtir
(Tablo 1) @D, Istatistiki degerlendirmeler
amaca gore student t, ki-kare ve Mann Whit-
ney-U testleri kullanilarak yapilmustir.

BULGULAR

Caligmaya alinan 536 vakanin 201'inde
kompanse, 335'inde ise dekompanse karaci-
ger sirozu mevcuttu. Vakalarin 6zellikleri
tablo 2'de verilmistir. Ozofagus varisleri 536
vakanin 490 tanesinde (%91.4) saptandi.
Yas, cinsiyet ve etiyolojik dagilim acisindan
varisi olan ve olmayan gruplar arasinda fark
saptanmazken, varisi olan grupda olmayan
gruba gore Child-Pugh skoru daha yiiksek
bulundu (8.6+2.9-6.7+1.1, p<0.01). Kom-
panse ve dekompanse karaciger sirozu vaka-
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Tablo 1. Ozofagus varislerinin derecelendirilmesi

Varis Evresi Varislerin Niteligi

Grade 1 Kiigiik, diiz, hava vermekle
kaybolan varisler
Grade I Biiytik, kivrimli, liimenin
1/3'linden daha az yer
kaplayan varisler
Grade III Biiyiik, kivriml, liimenin -

1/3'linden fazlasim kaplayan
varisler

Tablo 2. Calisma grubunun 6zellikleri

n 536
Erkek/Kadin 348/188
Yag (Orttsd) 49.8 1 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)
Diger 152.7)

larinda, varis sikligi agisindan fark yoktu
(p>0.05). DKS vakalarinda (%36), KKS va-
kalarina (%?23) gore daha yiiksek oranda
grade III varisler mevcuttu (p=0.005).

Child-Pugh evrelemesi ile 6zofagus varis
dereceleri arasindaki iligki arastirildiginda,
Child B ve C'de Child A'ya gore daha yiik-
sek oranda grade III 6zofagus varisleri mev-

cuttu (Child A-B p=0.035, Child A-C
p=0.007) (Sekil 1). Grade III 6zofagus varis-
leri 180 (%33.5), fundus varisleri 106
(%19.7) ve portal hipertansif gastropati ise
226 (%42.1) vakada saptandi. Child C evre-
sinde (%52), Child A'ya (%27) gore daha
yliksek oranda portal hipertansif gastropati
mevcuttu (p<0.001).

Ozofagus varisleri ile birlikte, 3 vakada ant-
rum varisi, 2 vakada ise duodenal varis mev-
cuttu. Grade I 6zofagus varisi olan vakalarin
higbiri varise bagli kanama gegirmemisken,
grade III 6zofagus varisi olan vakalarm 86
tanesi (%47.7) varis kanamas1 gecirmisti.

TARTISMA

Karaciger sirozunda yliksek oranda 6zofago-
gastrik varis siklig1 bulunmaktadir, Tiim si-
rozlu hastalar ele alindiginda varis insidensi
%50-68 arasinda, ileri evre varis siklig1 ise
yaklagik %20 olarak bildirilmistir ¢14.20),
Calismamizda varis siklifi %91.4 olarak
saptand1. Daha Onceki ¢aligmalarda belirtilen
oranlara gore daha yiiksek olmas1 vakalari-
mizin serviste yatan hastalardan olugsmasi ve
bu hastalarin daha ileri evre ve komplikas-
yonlu vakalar olmasi ile agiklanabilir. Vaka-
larimizin %72.5'i Child B ve C evresindeki
sirozlu vakalardan olugmakta idi. Karaciger
sirozu, vakalarimizin yaklasik yarisinda
(%46) viral etiyolojiye bagli olup tilkemizde
yapilan Onceki ¢aligmalarla benzer 6zellik
gostermekte idi (18),

Ozofagogastrik varisleri olan grup olmayan
grupla gore yas, cinsiyet ve etiyolojik dagi-
Iim agisindan benzerlik gosterirken varis
olan grupda Child-Pugh skoru yiiksek bu-
lunmus olup, bu durum karaciger fonksi-
yonlarindaki bozuklugun derecesi ile portal
hipertansiyon ve varis geligimi arasindaki
iligkinin gostergesidir. Sirozlu hastalarda beg
yil i¢inde varis gelisme oramt %50 iken, on
yil icinde bu oran %80-90'lara kadar ulas-
maktadir. Child-Pugh evresinde artigla bir-
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Sekil 1. Karaciger sirozunda Child-Pugh evresi ve dzofagogastrik varisler vakalarimizin ileri evrede ol-

arasindaki iligki

masimin gostergesidir. Ozofa-
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varislerin sadece 0zofagus ve
midenin proksimal kisminda
degil, aym1 zamanda midenin
distal bolimleri ve duodenum-
da da goriilebilecegini, endos-
kopistin bu yonden dikkatli ol-
mas1 gerektigini gostermekte-
dir.

Portal hipertansif gastropati;
ileri evre karaciger sirozu ve
Ozofagus varisi olanlarda daha
sik goriilen portal hipertansi-
yonun gastrik lezyonlarindan-

likte daha yiiksek oranlarda grade II-III
0zofagus varisleri saptanmakta, ileri evre
6zofagus varisleri yiiksek kanama riski ile
birlikte seyretmektedir, Varislerden kanama
riski varis i¢i basincinin 15 mm Hg'nin
lizerinde olmasi, gastrodzofageal bilegke
yakinlarinda olmasi kirmizi renk bulgula-
rinin olmasi ve karaciger yetersizliginin de-
recesi ile iligkili bulunmugtur 17, Child C
sirozlu grade III, kirmizi renk bulgulu va-
risleri olan bir vakanin bir y1l icinde kanama
riski %76 iken, Child A sirozlu, grade 1
kirmiz1 renk bulgusu olmayan varisleri olan
vakada bir yil i¢ginde kanama riski %10'un
altinda bulunmugtur . Tekrarlayan varis
kanamalarinda 6 hafta icinde risk faktorleri
yagin 60'1n istiinde olmasi, baslangictaki
kanamanin siddeti, renal yetersizlik, asit,
endoskopide aktif kanama saptanmasi, kir-
~muz1 renk bulgusu olmasi, gec tekrarlayan
kanamalar (6 hafta iizerinde) ise karaciger
yetersizliginin derecesi, alkolizm, varis dere-
cesi, renal yetersizlik ve hepatoseliiler karsi-
noma varlig ile iligkili bulunmugtur &.10),
Calismamizda grade III 6zofagus varisleri-
nin yiiksek oranda (%33.5) saptanmasi da

du. Portal hipertansiyonun ve
karaciger sirozunda karaciger yetersizliginin
derecesi ile paralellik gosterir. Ust gastroin-
testinal sistemden akut ve kronik kanamala-
ra yol agabilmektedir ?3), Calismamizda ka-
raciger sirozunda %42.1 oraninda portal hi-
pertansif gastropati saptanmis ve tim vaka-
larda 6zofagus varisleri ile birlikte goriil-
miigtiir, Child C evresinde, Child A'ya gore
daha yiiksek oranda portal hipertansif gast-
ropati saptanmis olup (%52-%27), literatiir
ile uyumlu bulunmustur.

Grade I 6zofagus varisi olan vakalarin higbi-
ri varise bagl kanama ge¢irmemisgken, grade
III 6zofagus varisleri olan vakalarin yaklasik
yarisinin varis kanamasi gegirmesi, ileri evre
varislerin kanama riskinin yiiksek oldugunu
gostermesi agisindan Snemlidir,

Sonug olarak; karaciger sirozunda yliksek
oranda 6zofagogastrik varis siklig1 saptan-
maktadir. Child-Pugh evresinde artigla bir-
likte daha yliksek oranlarda grade II-11I 6zo-
fagus varisleri saptanmakta ve bu durum art-
mig 6zofagus varislerine bagli kanama riski
ile birlikte seyretmektedir.
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