gastroenteroloji

Portal Hipertansiyon ve Giincel Tedavisi

Portal hipertansiyon, portal sistemin degisik
seviyede engellenmesi ile ortaya c¢ikan, 6zofagt/3
varisi ve bunun kanamasiyla hastalarin 6liimiine yol
acan klinik tablodur. 1950'li yillardaki tedavi yon-
temlerinin sonuc¢larinin tatmin edici olmamasi, 1970
li yillarda uzmanlar1 yeni arayislara sevk etmistir.
Calismalar rijit ve fleksibl endoskoplar araciligiyla
varislerin skleroze edilmesine yonelmistir. 1980'li
yillarin baslarinda bu yontemin etkinligi tiim diinyada
kabul edilmistir. Bunun yaninda, tedavide kullanilan
yeni ilaclar ileri siiriilmiistiir. Burada, bu temel konu
iizerinde bilgilerimiz tazelenirken, bu alandaki yenilik-
ler gozden gecirilmistir.

ANATOMI

Portal sistem, sindirim sisteminin karin icinde
yerlesen organlarinin, dalagin, pankreas ve safra ke-
sesinin ven6z kanini toplar. Portal ven, portal hepatis-
te iki dala ayrilarak karaciger sag ve sol loplarina
dagilir ve bu sistem i¢inde valviil yoktur.

Superior mezenterik ven ve splenik ven
seviyesinde splenik ven ile birlesir ve portal veni
olusturur. Karaciger hilusuna kadar ortalama uzun-
lugu 68 cm., genisligi ise 12 cm.dir. Splenik vene
sol gastrik ven, kisa gastrik ven vena mezenterika
superiorla birlesmeden 6nce katilirla® Vena mezente-
rika superior ince barsak ve sag kolonun, vena
mezenterika inferiyor ise sol kolon sigmoid ve rektu-
mun kanin toplar (Sekil-1).

Portal ven, hepatik kan akiminin 2/3'iinii,
karacigerin ihtiyacimin yarisim1 saglar. Ayrica,
icinde hepatotrofik faktér, insiilin ve glukagonu
tasir. Portal kan akimi sistem icinde degiskenlik
gosterir. Bazen sag loba, bazen sol loba akim olabilir.

Portal basing normalde, yontemlere bagh
olarak 5-10 mm./Hg. arasinda degisir.

* G.A.T.A., Gastroenteroloji Bilim Dali
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Kolleteral Dolasim: Portal sistemin herhangi bir
yerinde tikanma olursa, Kkolleteral dolasim gelisir
ve portal sistemden kani, sistemik dolasima tasir.
Sirozda, portal kanin sadece %13'ii karaciger icinden
gecebilir; kalan kisim  Kkolleterallerle tasinmaya
cahisilir (Sekil-2).

Kolleteralleri 4 ana grupta toplayabiliriz:

1. Ortiicii epitelle, emici epitelin birlesme nokta-

larinda:
a) Kardiyada sol gastrik ven, Kisa gastrik ven
(portal sistem) interkostal ven, diyafragma-
o0zofajiyal ven ve azigos ven (kaval sistem)
le anastomoz yapar. Ozellikle 6zofagus alt
ucunda damarlarda genisleme olur ve kan
kaval sisteme kanalize olur.

b) Aniiste superiyor hemoroidal ven (portal
sistem) arasinda anastomoz gelisir. Portal
kam Kkaval sisteme kanalize ederken hemoroid
lerin gelismesine sebep olur.

2. Dogumdan sonra fonksiyon dis1 kalan umbili-
kal ven yeniden islev kazanir ve paraumbilikal ven-
lerde genislemelere neden olur ve bu yolla kani
sistemik dolasima tasir.

3. Karin i¢i organlarin, retroperitoneal organlar-
la veya karin duvari ile temas ettigi bolgelerde anas-
tomozlar gelisir.

4. Portal kanin dogrudan sol renal vene tasin-
masidir. Direkt splenik ven veya pankreastan, sol
bobrek iistiinden, gastrik venlerden olabilir. Eger
portal sistem tikamiklig1 karaciger disinda portal
veya splenik vende ise, kan yan kolleteraller olustu-
rarak karacigere ulagsmaya calisir.

Portal sistemden karacigere kanmin gelmeyisi,
hepatik arterden daha fazla kanin gelmesini zorla-
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yacak ve karacigerin rejenerasyon kapasitesi bozu-
lacak ve kiigiilecektir. Portal ven ile beraber, hepato-
trofik faktér insulin ve glukagonda karacigere ula-
samayacaktir.

Kolleterallerin gelismesi, genellikle portal hiper-
tansiyonu ifade eder. Portal kanin kolleterallerde
dogrudan sistemik dolasima ge¢mesi, hepatik ense-
falopatiye, septisemiye ve diger metabolik etkilere
sebep olabilir.

KLINIK TABLO

Portal hipertansiyonun en sik goriilen sebebi,
karaciger sirozudur. Sirozun nedeni, siklikla alkolizm
veya viral hepatittir. Bati iilkelerinde alkolizme bagl
sitoz olgularin % 60-95'ini olusturur. Ulkemizin de
icinde bulundugu gelismekte olan iilkeler ve geri
kalmis yorelerde ise viral hepatit (B-NA-NB-Hepatit)
etyolojide oncelikle sorumludur. Karaciger dis1 por-
tal hipertansiyonda ise karin ig¢i iltihabi olaylar,
ameliyatlar, hiperkoagulabilite gibi bozuklugu ve do-
gum kontrol hapi kullanilmasi, daima disiiniilmelidir.
(Tablo - I).

Klinige miiracaat ¢ogunlukla hematemezle olur.
Bu olgularda kanamanin agirligi, kan verilip veril-
medigi, melena ile beraber olup olmadigi sorulmali-
dir. Ayrica, peptik lseri diusindiren yakinmalar
veya yapilmis tetkikler mutlaka gozden gegirilmeli-
dir.

Fizik muayenede karaciger yetersizligi disin-
diiren spaider angioma, palmar eritem, sarilik, testi-
kiiler atrofi, dalak buyiikligi, karin duvari venlerin

belirginligi, karaciger buyikligi, kivami, ascit olup
olmadigi, rektal muayenede hemoroid kontrolil
mutlaka yapilmalidir (21-31).

Kan degerleri, kanama faktorleri, karaciger
fonksiyon testleri, daha sonra planlanacak tetkikler
ve hastanin degerlendirilmesi i¢in de gerekli olacak-
tir. Hepatit B markerlan hem etyoloji hakkinda bilgi
verir, hem de saglik personelinin korunmasi i¢in ge-
reklidir.

Direkt karm grafisi ile karacigerin buyikligi,
gaz veya kalsifikasyonlar arastirilabilir.

Baryumlu o6zofagus ve mide grafilermde, 6zo-
fagus varisleri gastrik varisler, hatta duodenumdaki
varisler aragtirilabilir. Mamafih, bunun i¢in endoskopi
daima se¢kin muayene yontemidir.

Endoskopide varisler, mavi tiibiiller kabarik-
larin liimene dogru c¢ikintis1 seklinde goriilir. Uze-
ri erozyone varisler goriilirse kanama olasiligr fazla-
dir. Ozellikle mide ve duodenal varislerin tanisi
endoskopi ile konulur.

Ultrasonografide portal ven incelenmelidir.
Portal venin genisligi, sekli, kollaterallerin yeri sap-
tanabilir (7). Bu o6zellikle g¢ocukluk donemi spleno-
megalilerinde, sirozlu olgularda hepatoma gelismesi
olup olmadigint goéstermekte gereklidir.

Ayrica, portal sistemik sunt veya transplantas-
yon disiiniiliyorsa, portal ven anatomisinin bilinme-
sinde yarar vardir

Portal kan akimi o6zelliklerinin de bilinmesi
yapilacak girisim tiri yoniinden yararli olabilir.

Tiirkive  Klinikleri Cilt 8, Sayi 2, 1988
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Tablo I
Portal Hipertansiyon Disiiniilen Hastaya
Yaklasim
A.NAM NE/.

— Siroz veya kronik aktif hepatit yoniinden

— Gastroentestinal kanama (Sayisi,tarihi, miktari,
semptomlari, uygulanan tedavi).

— Daha evvel yapilan radyolojik ve endoskopik mua-
yene sonuglan.

— Hikayasinde alkolizm, sanlik, karin i¢i sepsisler,
oral kontraseptivler, miyeloproleferatif hastaliklar.

FiZIK MUAYENE
-- Karaciger yetersizligine ait bulgular.
— Karin duvarinda veriler
Yeri — Kan akim yoni
— Splenomegali
— Karacigerbiiytikliigi—kivami
— Ascit
— Ayaklarda 6dem
— Rektal muayene
— Panendoskopi

LABORATUVAR TETKIKLERI
— Tam kan sayimi
— Trombosit
- KC.Fonksiyon Testleri
— Serum Aib.Glb.
— HBsAg — Markerlan
— Protrombin zamani
— Kanama -pihtilagsma zamani
— Antiniikleer antibodi
— Diiz adele antikoru
— Seruloplazmin

ILAVE TETKIKLER
— Baryumlu radyolojik tetkikler
— Karacigerigne biyopsisi
— Splenoportografi
-- Intra-splenik basing
— Hepatik ven kateterizasyonu
— Splenik arteriyografi
— Hepatik sintigrafi, Us. veya CT.

Saptanan genis kollateraller, mevcut hepatik
ensefalopatinin sebebi olabilir.

Ayrica, karaciger icinde yer isgal eden lezyon-
lar hakkinda da bilgiler verilebilir (21-31).

PORTALVENOGRAFITETKIKLERI

Anjiyografi portal venin Kkontrast madde ile
goriiliir hale getirilmesidir. Genellikle 2 yolla olur:

1. Arteriya femoralis veya superior mezenterik
arter kateterizasyonu ile indirekt yol;

2. Kateterin direkt olarak portal vene veya portal
vene drene olan organlara opak maddenin verilmesi
ile yapilir. Bunun i¢in transhepatik, umbilikal ven,
transiugular ven yolu kullanilabilirse de, en yaygin
kullanilan yoéntem transsplenik yoldur. Burada
yaygin olarak kullanilan yéntemler hakkinda da bil-

giler verilecektir.

PORTAL HIPERTANSIYON VE GUNCEL TEDAVISI

Anjiyografi (indirekt) emin ve eh ¢cok kullanilan
tetkiklerden biridir. Femoral arter yoluyla ¢oéliyak
bolge Kkateterize edilir. Opak madde splenik artere
ve arteriya mezenterika superiyora enjekte edilir.
Boylece arteriyografinin venéz fazi takip edilerek
portal venografi elde edilir. Arterlerin, venlerin anato-
mik yapisin1 beraber goérebilmek, karaciger ic¢i yer
isgal eden lezyonlari saptayabilmesi bakimindan
iistiinliikler tasir. Venoz basing olciilememesi ise
dezavantajidir (2-31).

SPLENIKVENOGRAFI

Kontrast madde dalak pulpasma verilir. Oradan
portal kan akimina gecer. Splenik ven, portal ven,
kollateraller goriiniir hale gelir. Karaciger dis1 tikan-
malarda se¢kin yontemdir. Dalak i¢i basinc¢ta, yon-
tem sirasinda olgiilebilir. ince igne kullanilmasi
yontemin emniyetini artirir, komplikasyonlan azaltir.
Yapilmas1 icin karaciger igne biopsisindeki tedbir-
lerin alinmasi yeterli olabilir. Agir kanamalar seyrek
komplikasyondur (21-31).

UIGITALSUBTRAKSIYON
ANGIYOGRAFIisf
Ven yolu kullanildig: icin daha az madde kul-
lanilarak o6zellikle karaciger ici hemangiyoma ve
damar malformasyonlanni tesbit icin miiracaat
edilebilir. Portal sistemin daha iyi goriintiisii alinabi-

lir.

TRANSHEPATIK PORTOGRAFI

Bu yontemin teknigi zor ve komplikasyonlan
fazladir. Fakat portal sistem ve kolleterallerde ¢ok
iyi goriintiiler elde edilir. Ayn1 zamanda sol gastrik
ven ve kisa gastrik ven trombozizasyonu da yapila-
bilir (13).

SKINTI FOTOSPLI NOPORTOGRAFI

Dalaga '"*>Xe veya ""TCO” injekte ettikten
sonra, gamma kamera ile seri goriintiilerin alinmasi
ile yapilir, 6zellikle portal ve kollateral kan akiminin
ozelliklerini gosterir. Alisilmis bélgelerin  disinda
olusan, varisler ve asagi splenorenal sunt hakkinda
bilgiler verir (21).

ULTRSONOGRAFiVEKOMPUTERIZE
TOMOGRAFI

Ultrasonografi portal venin splenik ve umbi-
likal venlerin sekli, yapis1 yapilmis suntlarin takibi
icin non-invaziv, kolay, giivenilir bir ydéntemdir.

Komputerize tomografi, portal ven ve kolle-
teraller hakkinda daha giivenilir bulgular verir. Ayrica,
her iki yontem Kkaraciger parankimi hakkinda bil-
giler verir (1,21,31).

Tiirkive  Klinikleri ~ Cilt 8, Sayt 2, 1988
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PORTAL VEN BASINC OLCULMESI

VEDGED VENOZ BASINC: Femoral ven yoluyla
gonderilen kateter hepatik venin en wu¢ kokiine
kadar gonderilir. Bu noktadan alinan basing sinu-
zoidal ven basincini yansitir. Normallerde 5-6 mmHg.
dir. Sirozlarda ise 20 mmHg kadar ¢ikabilir. Presinu-
zoidal sebeplerle portal hipertansiyon gelismis ise,
Wedged basing bunu yansitmaz (21,31).

Teknik kolay ve emindir. Ascit ve kanama
bozuklugu olanlarda da uygulanabilir. Bu yolla
karaciger biopsisi de yapilabilir.

TRANSHEPATIK YOLLA OLCME: Chiba ignesi ile
karaciger hilusundan vene girilir. Basing Ol¢imi
yapilir. Aynt anda hepatik ven basinci da dlgiilerek
degerlendirilir; uygulamasi1 pratik olmayan bir yon-
temdir (22).

DALAK ICi BASINC OLCME: En ¢ok kabul goren
yontemdir. Ameliyat esnasinda da 6l¢iim yapilabilir.
Ancak, ameliyat kosullarinda giivenilir sonuglar
alinamaz (31).

VARISLERIN BASINCLARI: Varislerdeki basincin
kendisini olusturan basinca esit olmasi disiinilir.
Endoskop wucuna yerlestirilen pndomatik basing ig-
nesinin elektronik manometreye baglantis1 yapilarak
degerlendirme yapilabilir. Skleroterapi sirasinda da
basing Olgiilebilir. Bugiin i¢in alman sonuglar1 deger-
lendirmek oldukg¢a zordur.

HEPATIK KAN AKIMININ TAYINI: Devamh
infiizyon yontemi ile Bromsulfaftalein ve Indo-
cyanin yesili kullanilarak hepatik venden alman
orneklerde verilen boyanin degerleri 6lgiilerek hesap-

lanir. Bunun i¢in FICK prensibi uygulanir.

Intravendz enjeksiyondan sonra Indocyanin
yesilinin arteryel ve vendz kandan kaybolmasi seri
tayinlerle bir egri ¢izilerek degerlendirilir.

131 131

I, ( CAl)'ne baglamis denature albumin
Galaktoz kullanilarak hepatik kan
akimi 6lgiimleri yapilabilir.

kompleksi ve

Elektromagnetik akim oOlg¢liimii ve portal siste-
mik akim oOlg¢iimleri izotop enjeksiyonu ve tomografi
yapilarak saptanabilir.

Ultrasonografi kullanarak da portal sistem kan
akim Ol¢imleri yapilabilmektedir.

Ozellikle
kullanarak O6zofagus varislerinde kan akimlar1 o6l¢ii-
lebilir (21,31).

endoskopik Doppler ultrasonografi

Tiirkive ~ Klinikleri ~ Cilt 8, Sayi 2, [<J88
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PORTAL HiPERTANSiYONUN
SINIFLANDIRILMASI

Portal sistemin herhangi bir yerindeki tikan-
may1 takiben portal hipertansiyon gelisir. Dalak igi
basing, spienik ven basinci, transhepatik yolla ana
portal ven basinci, Wedged hepatik ven O&lgimi ile
sinlizoidal basing belirlenebilir. Degisik yontemler-
le elde edilen splenoportografi tikanmanin seviye-
sini ve gelisen kolleteralleri goriiniir hale getirir. Bu
seviyenin tayininde karaciger igne biopsisi de yardim-
cidir. Bu bilgilerin 1s181inda portal hipertansiyon iki
ana gruba ayrilabilir (Tablo-II):

1. Presiniizoidal;
a) Intrahepatik,
b) Ekstrahepatik,

2. Hepatik;
a) Intrahepatik,
b) Postsiniizoidal (21).

EKSTRAHEPATIK PORTAL
HIiPERTANSIYON

Bu ekstrahepatik presiniizoidal portal hipertan-
siyonu ifade eder. Tikanma portal venin herhangi
bir yerinde olabilir.

Etyolojide ekstrahepatik septisemi veya karin
ici enfeksiyonlart siktir. Mut apendisit, peritonit,
pankreatit, ilseratif kolit, Crohn hastaligi, karin
ici cerrahi girisimler, O6zellikle safra yollar1 cerra-
hisinden sonra sik goriiliir.

Ayrica travma, hiperkoagulabilite, timér in-
vazyonu veya basisi, dogumsal bozukluklar, kollagen
doku hastaliklar1 da neden olabilirler.

Klinik bulgular tikanmaya neden olan hasta-
liklarla ilgilidir. Ornegin, polisitemiya rubra ve pri-
mer karaciger kanseri gibi. En ¢ok goriilen bulgu,
gastrointestinal kanama veya splenomegalidir. 6zo-
fagus varis kanamasi, en sik gorilen bulgudur ve
¢ocukluk doneminde baslayan portal hipertansiyon-
da kanama 10-15 yaslarinda artar ve eriskin ¢agin-
da azalabilir. Bazi olgularda hi¢ kanama olmayabi-
lir, bazilarinda da gizli kanama seklinde olur. Zaman
i¢inde demir eksikligi anemisi olarak karsimiza ¢i1-
kabilir. Dalak biyikligi belirgindir, karaciger normal-
dir ve karaciger hastaligina ait sarilik, spaider angio-
ma yoktur. Ascit siklikla yoktur. Hepatik ensefa-
lopati nadiren goriilebilir.

Kan tablosunda hipersplenizmle ilgili 16kopeni-
trambopeni goriilebilir. Biokimyasal tetkikler normal-
dir.

Tedavi esas hastaliga yoneliktir. Ancak, 6zo-
fagus varisi var ise, antiinflamatuvar ila¢ ve tahrise
neden olacak gidalar verilmez (21,31).
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INTRAHEPATIK PRESINUZOIDAL VE
SINUZOIDAL PORTAL HiPERTANSiYON

Sistozomiazisde yumurta portal venin en uc¢
kesiminde reaksiyonel hiicre infiltrasyonu yaparak
portal hipertansiyona sebep olur. Dogumsal olarak
portal venin portal alanda fibrozise ugramasi ile
olusabilir. Ayn1 yolla myelopraliferatif hastaliklarda
da goriilebilir. Burada ikinci faktor dalak bolgesinde
kan akiminin artmasidir. Primer biliyer sirozda
«.'jenerasyon nodiillerinden ¢ok 6nce portal hipertan-
siyon gelisir. Mekanizmay1 izah etmek giictiir, ancak,
sarkoidozisteki gibi hiicre infiltrasyonu neden olabi-
lir (Sekil-3).

Mjzer nedenler Sarkvidoz
{Myelorkleroz-
thsernt

Hodking)

09,

. » | Hepatik fven|basinci normal
Primer Biliyer Siroz

\

Sistozomiazis

Teksik hepatit
Viryl chlonde
Baksr

Arserik

Sekil - 3. Presinuzoidal Intrahepatik portal hipertansiyon

scheblert,

Vinyl chloride. bakir, arsenik gibi toksik mad-
deler disse araligindaki endotel hiicreleri tarafindan
alinir. Bu yodrede hiicre infiltrasyonu ve fibrozis
yaparak portal hipertansiyona neden olur. Sitotok-
sik ilaclarin da aymi yolla portal hipertansiyona
sebep oldugu bilinmektedir.

idiyopatik portal hipertansiyon sebebi olarak
Hindistan ve Japonya'da icilen ve yenilen bazi pda
ve icecekler suclanmaktadir. Burada karaciger ici
portal venlerde tikanmaya neden olan degisiklikler
bildirilmistir.

Hepato-portal skleroz, tropikal splenomegali
sendromu, dogumsal intrahepatik santiarin bulunma-
s1, seyrek goriilen presinuzoidal karaciger ici portal
hipertansiyon nedenleridir (21,31).

INTRAHEPATIK PORTAL HiPERTANSIiYON
Sirozun biitiin sekillerinde portal kan akimina

kars1 diren¢ erken bulgu olarak gelisir ve portal
hipertansiyona sebep olur. Karaciger icindeki fibroz

PORTAL HIiPERTANSIYON VE GUNCEL TEDAVISI

septalarda portal kan hepatositlere ugramadan
hepatik vene gecebilir. Gelisen rejenerasyon noédiil-
leri portal kan ile degil, hepatik arterle beslenmeye
baslar. Sirotik karacigerde total kan perfiizyonunun
1/3'ii bu suntlardan hepatik vene gecer. Bazen post
sinuzoidal boélgede nodiillerin hepatik ven kokleri-
ne basisina bagh portal hipertansiyon gelisebilir.
Portal kan akimindaki azalma hepatik arterden daha
¢ok kanin karacigere gelmesine neden olacaktir.
Deneysel olarak bu kosullarda splenik kan akiminda
da artma oldugu gosterilmistir (Sekil-4,5).

Boylece, sirozda portal hipertansiyon gelisme-
sinde, portal ven tikanikliginin yaninda splenik kan
akiminda da artma bir faktor olarak belirlenmistir

1.
/KALRH

KARACIGER
AORTA
Karaciger igi
Trkankbk
Portal basingta
devamb artig KOLLATERAL
DALAK

e it
L7y

IFORTAL VEN /

Sekil - 4. Portal hipertansiyon olusmasinda gevive dogra
basing artmas)
KALBz-.
N
KARACIGE R
7 AURT A

il Kalbin dolagima
uwontderdigi
\ kan miktarinda
O KOLLATERAL artma

il f VAT

PORTAL VEN Ligie UALAR

Uk 2
‘\,_._____;:%‘iplf'mk wuzodilatasyon

Sekil-5. Portal hipertansiyon olusmasinda ileriye dogru
basing artmas: (idiyopatik Tropikal splenomegali,
Miyeloproliferatif hastaliklar,
fistiiller)

Arteriyel-vendz

Non-sirotik nodiiller degisik nedenlerle olusur
ve portal hipertansiyona neden olabilir. Karaciger
igne biopsisi normal olsa bile taniy:r red ettiremez.
Felty sendromunda, nodiiler rejeneratif hiperpla-
zide, kismi nodiiller transformasyonda bu durum
olusabilmektedir.. Hepatik venin herhangi bir yerinde
inferiyor vena kavada, sag atriuma giriste tikanma
olabilir. Konstriktif perikardit, sag kalb yetersizligin-
de aym klinik tablo gériilebilir. Polisitemiye vera,
paroksismal nokturnal hemoglobilinuri ve oral dogum
kontrol hapi kullananlarda hepatik
diisiiniilmelidir (21,31).

ven trombozu

Tiirkive  Klinikleri ~ Cilt 8,  Sayi 2, 1988
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Tablo II
Portal Hipertansiyon Siniflandirilmasi

PRESIN L'SOIDAL

EKSTRA - HEPATIK

Portal ven tikanmasi

Splenik  kan akiminda artis Toksik

Hepato - Portal sklero/is

OZOFAGUS VARIS KANAMASI

Ozofagus varislerinin ne zaman ve nigin kana-
yacagini Onceden bilmek mimkiin degildir. Genis
varislerin daha ¢ok kanadigi, varis i¢i basincin fazla
onemli olmadigr ileri siirilmektedir. Ozofajit ve
reflilkksiin  kismen rol oynayabilecegi belirtiliyor.
Ancak, histolojik inflamasyon saptanamamis, cime-
tidin'in de tekrarlayan kanamalarda plasebodan da-
ha etkili oldugu kanitlanmamistir (31,33).

Dogrudan damarin yirtilmasi iddiast da tam
kesinlik kazanmamistir. Endoskopide varislerin iizeri-
nin ¢ilek renginde goriilmesi epitel altinda kan dolu
oldugunu, bu varislerin yirtilma olasiliginin varligi-
n1 diislindiiriir. Aspirin ve st solunum yolu ienfek-
siyonlar: da kanamaya neden olabilir (31-31).

TANI

Gastrointestinal kanamanin klinik tablosuna por-
tal hipertansiyonla ilgili bulgular da eklenir. Kanama
genellikle  sizinti  seklindedir ve  hematemezden
ziyade melena tarzindadir. Sirozlu olgularda varis
kanamas1; anemi, O yetersizligi, kanamay1 takiben
olusan protein kataBolizmasina bagli metabolitlerin
artmasi, kan  basincinin diismesiyle karaciger nek-
rozuna sebep olabilir. Barsaktan emilen nitrogenler
hepatik komayi, karaciger hiicre fonksiyonlarinin
bozulmas: da sarilik ve asit tesekkiiliinii presipite

edebilir.

Ozellikle  alkolik
gastrik erozyon, Mallory-Weis sendromu gibi varis

hastalarda, duodenal f{lser,
dis1 sebeplerle de kanama sik gorilir.
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INTRA HEPATIK

Portal alan infiltrasyonu

HEPATIK

Intrahepatik siroz

Post Sinusoidal

Diger nodiiller

Hepatik ven  tikanmasi

Vena kava inletiyor tikanmasi
Sag kalb yetersizligi

Koritriktif pcrikardit

Endoskopi, kanamanin baslangicindan itibaren
ilk 12 satte yapilirsa kanayan yeri tesbitte en iyi
yontemdir. Kanamanin {iilser veya varisten oldugunu
ayirmada biokimyasal tetkikler yardimci degildir.
Ultrasonografi, splenik venografi, Wedged hepatik
basincin 6lgiilmesi taniya yardim edebilir.

PROGNOZ

Ozofagus varis kanamasinin prognozunu, esas
sebep olan karaciger hiicrelerindeki hasarin agirlig:
etkiler. Sarilik, ascit, hepatik ensefalopati olan
olgularda 6lim orani1 % 80'dir. Child siniflandirmas:
bu olgulart 3 risk grubuna ayirmistir. A, B, C (Tab-
lo - III). 1 yil yasam A ve B grubunda % 70 iken, C
grubunda ancak 7 30'dur. Alkoliklerde, hepatosellii-
ler hastaliklarda, primer biliyer siroza goére prognoz
daha kotadir (21,31).

Ekstrahepatik portal hipertansiyonlularda, kana-
madan sonra karaciger yetersizligi hafiftir veya
yoktur. Bunlarda prognoz da iyidir (21).

TEDAVI PRENSIPLERI

Dahiliyeci ve cerrah beraber olguyu degerlendir-
meli  (Sekil-G)'daki takip  edilmelidir.
Kanama az bile olsa, hasta yatirilmali ve biitiin sirotik-

prensipler

lerde Child derecelendirmesi yapilmali ve hasta ya-
kin takibe alinmalidir.

Volim kaybi onlenmeli, kan verilmelidir. Klinik
tablo bazen agir olabilir ve ilk 24 saatte 4 iinite,hasta-
hanede kaldig1 siire iginde 10 {nite kadar kan veri-

lebilir.  Fizyolojik serumdan kacinilir. Pihtilagsma
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Tablo III

Sirozda Karaciger Fonksiyonlarina Goére Child Siniflandirilmasi:

GRUP

2.0 (Altinda)
3.5 (Ustiinde)

Serum Bilirubin% mg
Serum Albumin % g
Ascit

Norolojik Bozukluk

Beslenme Cok iyi

B
2.0-3.0 3.0 (iistiinde)
3.0-35 3.0 (Altinda)
Kolay tedavi edilir Zor tedavi edilir
Minimal Koma
iyi Zay1f

VARIS KANAMASL

TIBBRI-CERRAI KONSULTASYON

KANAMA DURDU \

KENDI HALINE ELERTIF
BIRAK CERRAI

KANAMA

ACIHL ENDOSKOP]

PORTAL VEN GORULMYES]

[V VAZOPRESSIN

Li
SENGSTAKEN BLACKMORE TCPU

—
e—/ ACIL CERRAHI

VARISLERIN SKLEROZA

EDIIMES]

Sekil — 6. Ozofagus varis kanamasinin tedavisinde izlenecek yol.

faktorleri taze kan, kaze eritrosit ve taze dondurul-
mus plazma ile diizeltilir. Intramiiskiiler K vitamini
rutin verilmelidir. Faydas1 kanitlanmamis olmasina
ragmen reseptor antagonistleri tam doz verilir.
Hepatik ensefalopatiden korunulmali, sirotiklerde
sedatif gerekiyorsa, oxazepam tercih edilmelidir.

Sirozlu olgularda hepatik ensefalopati bulgular:
takip edilmeli® gerektiginde protein kisitlamasi,
Neomycin 4 g./giin mide lavaji, 300-500 ml. laktoz
iceren lavmanlar uygulanmalidir. Ascit ¢cok fazla ise,
tedbirli olarak Spironolacton veya parasentez yapila-
bilir. Kanama Kkendiliginden durursa, ya konservatif
tedavi ya da skleroterapi veya cerrahi tedavi planla-
nir. Kanama devam ederse Vazopressin Intravenoéz
verilir. Portal ven ultrasonografi, splenik venografi
ve arteriyografi ile goriintiilenir. Kanamanin tekrarla-
mas1 halinde acil cerrahi, skleroterapi veya transhe-

patik sklerozis endikedir. Bu yontemlerden 6nce
Segstaken tiibii kullanilir.

VAZOPRESSIN (PITRESSIN)

Barsaktaki kan akim direncini artirarak, splenik
arteriyolar yatagin vazokontriksiyonu ile portal ven
basincimi diisiiriir. 20 iinite vazopressin 100 ml. % 5
dekstroze icinde intravenéz 10 dakikada verilir.
Portal basing 45-60 dakika diiser. Intravendéz infiiz-
yon tarzinda 04 U/dakika gidecek sekilde en fazla
2 saat verilebilir. Karin agrisi, solukluk bulgular:
gozlenmelidir. Koroner vazokonstriksiyon da yapaca-
g1icin EKG ile takip yapilmahdir.

0,4 mg. subkutan nitrogliserin ile beraber veril-
diginde, daha iyi sonug¢lar alindig1 bildirilmistir.

Glypressin hemodinamik etkileri vazopressin

Tiirkiye  Klinikten ~ Cilt 8,  Sayr 2. 1988
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gibi olan yapay bir maddedir, 2 mg. 6 saatte intra-
venoz olarak verildiginde, vazopressinden daha
etkilidir. Bugiin icin seckin bir ilactir.

Somatostatin etki mekanizmasi vazopressin gibi-
dir, yan etkileri azdir. 5 mikrogram bolus tarzinda
verildikten sonra saatte 250 mikrogram dozda verilir.

Sengstaken-Blakemore tiibii (Sekil-7)'de goriildii-
g gibi, 6zofagus ve mideye yerlestirilen 2 balonu
ve 4 liimeni olan bir tiibdiir. Midedeki balon 250 ml.
hava alir. o6zofagustaki balon ise, basinci 20-30
mmHg. olacak sekilde ayarlanir. Bu beklenen portal
ven basincindan biraz yiiksektir. Midedeki balonun
fundusa iyi yerlestiginden emin olmali ve hafifce
cekilerek tesbit edilmelidir. Mide ici ve 6zofagus
devaml1 aspire edilerek kontrol edilmelidir. 24
saatte bir 6zofagustaki balon basinci ve gevseme olup
olmadig kontrol edilir ve 24 saat sonra 6zofagusta-
ki balon bosaltilir ve tiib gevsetilir. Takip eden
24 saatte kanama olursa islem tekrarlamir. Bu
durumda acil skleroterapi ve acil cerrahi tedavi plan-
lanir. Kanama durmus ise, tuzsuz yumusak diyet
ve antiasitle tedaviye devam edilir.

Bu yontemle kanama durdurulabilir, ancak tekrar
kanama ve aspirasyon pnomonisi, iilser gelismesi
gibi istenmeyen etkiler vardir. Blakemore tiipii —arti—
Vazopressinuygulamasindabasan oraninin daha faz-
la oldugu bildirilmistir.

Linton tiibii tek balonludur; daha ziyade gast-
rik varis kanamalannda tercih edilmelidir. Genel
olarak bu tedavinin uygulanmasi, daha etkin tedavi-
leri uygulayabilmek i¢in zaman kazanmaktir. Vazo-
pressin ve tiib uygulamasinin tekrarlanmasi tedavi-
nin basarisim1 artiramadig gibi, komplikasyonlari
da beraberinde getirmektedir (31).

Ozofagus aspire edilir A
Mide aspire edilir h

Midedeki balona hava
venlir

Ozofagustaki
balona hava
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ENDOSKOPIiK SKLEROTERAPI

ENJEKSIYON TEDAVIiSi: Crafoord ve Frencker
1939'da ilk defa teknigini tarif ettiler. Moersch
1940'da, Paterson 1947'de 24 hasta iizerinde 4 yil-
ik tecriibelerini yayinladilar. Tekrar tekrar sklero-
zan madde enjeksiyonu ile uzun dénemde tekrar
kanamay1 o6nledigini bildirdiler; 8 olgu o6lmiis, 18
olguda ise 4 yilda 8 defa kanama olmus (5,16,17,18).

ingiltere'de enjeksiyon tedavisi, 1943 Macbeth
tarafindan kullanildi. 30 hastaya tekrar tekrar enjek-
siyon yapti ve tekrar endoskopik kontrollerle yeni
varis olusup olusmadigin1 kontrol etmek gerektigi-
ni vurguladi. Aynmi yillarda Amerika, ingiltere ve
Almanya'da portal sistemik sunt operasyonlari
popiiler hale geldi. Buna ragmen, 1956'da Wodak
para varisiyel enjeksiyon yaparak sklerozan tedaviyi
devam ettirdi. Paquet, Oberhammer bu tedavi yon-
temi iizerinde genis tecriibe edindiler; hem akut
kanama, hem de proflaktif olarak tedavide kullan-
dilar (14,19,20,31).

197 3'de, portal sistemik suntlann surviye etkisi-
nin tatmin edici olmamasi nedeniyle bir kontrol
calismasi olarak enjeksiyon tedavisi secildi. Akut
kanamalilann ¢ok az1 cerrahi girisime dayanabili-
yordu. Ayni yillarda Johnston-Rodger 117 hastada 14
yillik tecriibelerini yayinladilar. Kanamayi1 kontrol
altina alma yiizdeleri % 93 idi. Rijit 6zofagoskop ve
Macbeth ignesi Dawson tarafindan adapte edilerek
King's College Hastahanesi'nde 1973-1977 yillan
arasinda tekrarlanan enjeksiyonlarla varisler oblitere
edildi. Bir yillik yasama oranlar1 % 57.7 idi (11,31).

Enjekte edilen sklerozan madde ya damarin ici-
ne ya da para varisiyel olarak yapilir. Her iki teknikte

Uzofagus aspire edilir

Ozofagustaki balon (20-30mm/Hy}

Varisler

Varsler besteyen venler
Midedeki balon (200-250 ml.hava)

7

verilir W—- Midc aspirasyonu

Sekil — 7 Sengstaken - Blakemore Tiipliniin Uygulanmasi
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hem akut, hem de elektif olarak tedavide kullanildi.
Fleksibl endoskoplar, genel anesteziye gereksinim
duyulmadan enjeksiyon tedavisine imkan verdi. Bu
yeni endoskoplar 6zofagus yirtilmalarini da azaltti.
Ad1 gecen hastahanede fleksible endoskopa ucunda
aralik olan bir kilif uyduruldu. Varis yariktan ice
dogru prolabe oldugu icin kolayca enjekte edilir
hale geldi. Bu kilif endoskopun kontroliinii de
kolaylastirdi. Baslangic¢ta bu teknikte genel anestezi
altinda yapiliyordu. Daha sonra Diazem ile
sedasyonun daha emniyetli oldugu goriildii ve takip
eden yillarda sklerozan madde verilen damarlarin
balonla tamponlanmasi yontemi gelistirildi. Bugiin
bazi1 merkezlerde sadece fiber endoskop ile tedavi
yapilabilmektedir. Klinigimizde de bu yoéntem 1982
yilindan beri uygulanmaktadir. Kanama esnasinda
enjeksiyon yapilacaksa, rijit ozofagoskop
kullanilmalidir. Kanayan yeri goérmek, pihtilar:
temizlemek fleksible endoskoplarla oldukc¢a zordur.
Uygulanabildiginde % 90'in iizerinde kanamanin
durduruldugu Terblache ve arkadaslar1 tarafindan
bildirilmistir {21,25,26,21,33,34).

Ayn1 hastanede 1977 mayis baslarinda sirozlu ve
varis kanamasi ile gelen hastalar kontrolliicalismaya
alindi. Fleksible endoskop iizerinde yar1 rijit kihif
gecirilmis endoskopla skleroterapi yapildi. Varisler,
3 hafta arahklarla kardiyo-6zofagiyal bileskede
varis kalmayincaya kadar skleroze edildi. 1981'de
107 vak'anin sonuclari analiz edildi. Kontrol gru-
bunda kanama % 75 iken, skleroterapi grubunda % 43
kanama olmustu. Skleroterapi grubunda % 85
kanama varisler tam oblitere olmadan o6nceki
donemde olmaktadir (4.cii enjeksiyon doénemi).
Skleroterapi uygulanan hastalarin % 75'i 2 y1l sonra
hayatta idi. Kontrol grubunda ise % 50'si yasiyordu.
Bu yalmiz kanamanin degil, survivin de uzadigini
gosteren ilk rapordu. Sonradan yeni varis tesekkiilii
ve varis kanamasi1 olabilir; bunun icin olgularin
69 ayhk aralarla endoskopik kontrolii ve gereki-
yorsa enjeksiyon yapilmahdir (15,28,30,31,32,33).
Gegici gogiis agris1 ve ates yontemle beraber siklik-
la bulunur, 6zofagus perforasyonu rijit endoskop
kullanimlarinda olabilir. Tedavinin bir ve ikinci
haftasinda iilser olusumu sik goriilir ve genellikle
semptom vermez; kanamaya neden olabilir, 6zofagus
darhigi % 10 oraninda gelisir ve tek dilatasyona ge-
nellikle cevap verir. Tedaviye bagli mortalite % 1-2'
dir. Karaciger hastaliginin agirhigina bakilmaksizin
uygulanabilir. Sonradan refliiks 6zofajit ve motilite
bozukluklar: bildirilmistir. 38 olguda biz en sik
illser komplikasyonu goérdiir (% 8). Bu olgularda
darhik gelismedi (24,30,31,33,34).

POOUET kanama riski yiiksek hastalarda profi-
laktik olarak skleroterapiyi uyguladi. Olgularda
genis varis ve varis iizerinde erozyon olmasi, prot-
rombin indeksinin % 30'dan az olmasi gibi kriterler-
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le secilmisti. Profilaktik tedaviye alinan 32 hasta-
nin 2'sinde 2 yil icinde kanama olmustur. Kontrol
grubunda ise 33 hastanin 22'sinde kanama olmus ve
bu kanamalarda 14 olgu élmiistiir (20-32).

Crafoord ve Frenckner sklerozan madde olarak
quinin, Moersch Patterson ve Macbeth Sodyum
Morrhuate kullandi. Johnston ve Rodger sklerotera-
pi icin ethanolaminoleat kullandi. Bu madde, ingil-
tere ve Giiney Afrika'da yaygin olarak kullanihiyor.
Avusturya, Bat1 Almanya'da Polidocanol daha ziyade
paravarisiyel olarak uygulaniyor. Diger az kullanilan
sodyum Tetradecil sulfate ve % 50 Dekstroz gibi
maddeler vardir. Sodyum morrhuate uygulanmasin-
dan sonra akut solunum yetersizligi bildirilmistir
(5,14,18,31,33).

TRANSHEPATIK VARIS SKLEROZIiSi

Lokal anestezi altinda portal ven perkutan yolla
kateterize edilir ve selektif olarak sol gastrik ven ve
kisa gastrik ven jel foam veya insan trombini verile-
rek oblitere edilir. Acil kanamalarda son derece et-
kindir ¢ 80-90). Teknik olarak olduk¢a zor, kanama,
biliyer peritonit, portal ven trombozu gibi ciddi
komplikasyonlar gelisir. Uzun donemde tekrar ka-
nama olasihig: yiiksektir (5 ay i¢cinde % 70) (13,21,
23,31).

OZOFAGIAL TRANSEKSIN VE
DEVASKULARIZASYON

Bu yontemde ilk defa Boerema ve Crile tara-
fnidan uygulanmistir. Transtorasik oldukc¢a zordur,
ozofagus fistiilii ve 6liim % 15-20'ye c¢ikabilir. Bugiin
artik "stapling gun" teknigi daha c¢ok kullaniliyor.
Ancak, tekrar kanama oldukg¢a fazla oluyor. Johns-
ton, 'stapling gun' sol gastrik ven ve diger kolle-
terallerin baglanmasin1  beraber uygulamistir.
60 hastada elektif olarak yapilmis, mortalite % 8
olarak goriilmiistiir. 5 yilda 4 hasta kanamis, ancak
12 hastada 6zofagus darhg1 gelismistir (3,6).

6zofagiyal transeksiyon yapmadan yalniz devas-
kiilarizasyon yapilmasi, splenektomi ilave edilmesi,
Hassap tarafindan vurgulandir (6zellikle schistoso-
miasisde). Bu grupta zaten varis kanamasi azdir
(10,31).

ELEKTIF PORTOKAVAL SUNT

Acil sunt ameliyati mortalitesi yiiksek oldugu
icin miimkiinse diisiiniilmemelidir. Uygulanmasi1 1988
ye kadar uzayan portakaval sunt ameliyatlari, 1950
yillarinda yaygin olarak kullanildi. Ancak, 1960'
larda profilaktif yapilan suntlarin hastanin survisi-
ni arttirmadigl goriildii. 1971-1981 arasindaki ¢alis-
malar kanayan 6zofagus varislerinde sunt uygula-
masinin uzun donemde yaran olmadigimi gosterdi.
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Kanama azalsa bile, hepatik ensefalopati siklikla
goriilmekte idi.

Bazi merkezlerde hastalarin ¢ok iyi secilmis olma
kosulu ile sunt operasyonlar1 devam etmektedir.

Dekompanse karaciger hastaliginda genel cerra-
hi mortalité % 20-60, Grade A ve B olgularda morta-
lité daha diisiiktiir. Hepatik ensefalopati gelisebilir.
Sunt ameliyatindan sonra hepatik kan akimi % 20
azalabilir. Buna bagli hepatoselliiler bozukluk artar.

Primer biliyer sirozun erken déoneminde, konje-
nital hepatik fibrozisde, portai ven trombozu kara-
ciger hilusuna yakin ve hapatoselliiler fonksiyonlar:
iyi ise, sunt ameliyat1 diisiiniilebilir (9,21,31).

SELEKTIiF DiSTAL SPLENORENAL SUNT

Superior rnezenterik ven kani karacigere gitmeye
devam ederken, splenik yatak sol renal vene anasto-
moze edilir. Boylece, hepatik ensefalopati diisiik
oranda gelisebilir. ilk raporlar, ensefalopatinin diisiik
oldugunu, fakat ameliyat mortalitesinin fazla oldu-
gunu bildirdi (% 18).

Warren ve arkadaslari, 348 olguda cerrahi morta-
liteyi % 4.1, 5 yillik surviyi % 49, ensefalopati % 12,
subklinik ensefalopati % 30 oraninda bildirmisler-
dir. Distal sunt uygulamasi zor bir tekniktir. Tecrii-
beli bir ekip bunu uygulayabilir, 6zellikle gastrik
varislerde tercih edilebilir. Genel prensip hastalarda,
karaciger degerlendirilmesi,
uygulanacak cerrahi girisimin komplikasyonlannin
gozoniinde bulundurulmasidir (21,27,31,33).

fonksiyonlarinin iyi

MEZOKAVALSUNT

Daha ziyade c¢ocuklarda ve ekstrahepatik
tikanma olanlarda kullanildi. Sonugclar yiiz giildiiriicii
degildir (4,8).
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Cimetidine: Acid ve pepsin refliiksiiniin 6zofagusta
mukozada erozyon ve riiptire sebep olmasi tam
olarak belirlenmis bir konu degildir, 6zofajitin asit
refliiksiinden olusabildigi ise bilinen bir olaydir ve
profilaksi icin asit baskilanmasi yapilabilir. Cimetidin
kullanmanin sirozlularda kontrol grubuna gore tek-
rar kanama yoniinden farki yoktur. Portal ven trom-
bozlarinda daha etkili oldugu goriinmekte ise de, her
iki grupta istatistiki anlamhhk yoktur (21,31).
B Adrenejik-Reseptor Blokajlari: B reseptor bloker-
lerinin uzun donemde portal hipertansiyona etkisi
arastirilldi. Bu amacgla 2 mg./kg. propranalol uygu-
landi. Nabiz atis1 % 25 azaldiginda portal basincin
ortalama 5 mmHg. diistiigii goriildii. Lebrec 38
hastada propranolol kullanmis, 12 ay icinde sadece
1 hasta kanamistir. Plasebo grubunda 36 hastanin
16'sinda kanama olmustur. Sogaard 15 hastayr 18
ay takip etmis, hi¢ kanama olmamis, Kontrol gru-
bunda ise, 15 olgunun 8'i kanamistir. Sherlock ise,
45 Kkisilik grupta propranolol ve plaseboda kanama
sikliginda fark géormemistir (2,12,21,29,31,34).

Bizim klinik uygulamadaki goézlemlerimizde,
Sherlock'un bulgularina benzerdir. Genel kani,
Child A'min da yararh olabilecegi, Child B, C'de ise
yararinin olmayacag yoniindedir (2,21).

Dekompanse sirozlarda hipotansiyon, yan etki
olarak gelisir. ilac1 kullanirken kanama olursa prob-
lem daha da biiyiir. Cabuk kollaps gelisebilir, tedavi
icin simpatetik antagonistleri ve glukagon verilebilir
31).

Metaprolol-Atenolol selektif beta bloker olarak
verilebilir. Propranolola iistiinliikleri yoktur (21).

Somatostatin diger ilaclara benzer etkileri
nedeniyle verilebilir, heniiz kontrolli c¢alismalar

yeterli degildir (21,31).
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