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OZET

AMAC: Cok kesitli bilgisayarli tomografinin (CKBT) 06zafagus varislerinin
tanisindaki rolii ve efervesan graniil kullanilimimin tanisal etkinligine olan katkisinin

degerlendirilmesi

GEREC VE YONTEM: Mayis 2009 ve Kasim 2010 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Gastroenteroloji ve Enfeksiyon Hastaliklari
polikliniklerinde degerlendirilip siroz tan1 ve On tanilar1 alarak Gastroenteroloji Ana Bilim
Dalinda iist gastrointestinal endoskopik incelemesi yapilan yaslart 21 ile 87 arasinda
degisen (ortalama 57.84) 23’1 kadin (%46) 27°si erkek (%54) 50 olguya 4 hafta icerisinde
tinitemizde iist abdomen BT tetkiki yapildi. Hastalardan 26 tanesinde {ist abdomen BT
tetkiki oncesinde 6zafagus liimenini genisletmek amagli efervesan graniil kullanild: ; 24

hastada efervesan graniil kullanlmadi.

Tiim hastalarin {ist gastrointestinal endoskopik inceleme raporlari ve iist abdomen
BT tetkiki bulgular1 karsilastirildi. CKBT tetkikinde efervesan kullanilan ve kullanilmayan
hastalarin gortintiileri degerlendirilip iki yontemin tanisal etkinlikleri arasindaki farkin

istatiksel analizi i¢in Ki-kare testi kullanildi.

BULGULAR: Caligmamiza dahil ettigimiz 50 sirotik hasta i¢in {ist gastrointestinal
endoskopik incelemeyi ; 6zafagus varisleri i¢in altin standart olarak kabul ettigimizde
CKBT ile 6zafagus distal ucundaki varisleri saptamada duyarlilik % 89, ozgiilliik % 85,

(+) kestirim degeri %94, (-) kestirim degeri % 73 olarak bulunmustur.

Efervesan graniil kullanilan hastalardan elde ettigimizde CKBT goriintiileri ile
Ozafagus distal ucundaki varisleri saptamada duyarlilik % 100, ozgillik % 71, (+)

kestirim degeri % 90, (-) kestirim degeri % 100 olarak bulunmustur.

Efervesan graniil kullanilmayan 24 hastadan elde ettigimizde CKBT goriintiileri ile
Ozafagus distal ucundaki varisleri saptamada duyarlilik % 77, ozgillik % 100, (+)

kestirim degeri %100 , (-) kestirim degeri % 60 olarak bulunmustur.

Efervesan kullanan hasta grubu ile kullanmayan grup arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (P=0.155) .

SONUC: CKBT tetkiki  Ozafagus varislerinin tanisinda ve takibinde st

gastrointestinal endoskopiye alternatif olarak kullanilabilecek bir goriintiileme yontemidir.
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SUMMARY

PURPOSE: The role of multislice computed tomography in detecting eusophageal
varices and assesment of additional contrubition of effervescent granule usage in multislice

computed tomography’ s diagnostic efficiency

MATERIALS AND METHODS: Between may 2009 and november 2010, 50
patients ( 23 female and 27 male; age range, 21-87 years; mean age, 57.84 years)
diagnosed or preliminary diagnosed as cirrhosis after undergoing clinical assessment in
Karadeniz Technical University Farabi Hopsital Gastroenterology and Infectious Diseases
Policlinics and underwent upper gastrointestinal (GI) tract endoscopic examination in
Gastroenterology Department were included in the study. Upper abdominal MDCT was
performed to these patients within four weeks. Effervescent granule is used in 26 patients
for esophageal dilatation before upper abdominal CT examination; whereas not used in 24

patients.

All of the patients’ upper GI tract endoscopic examination reports and upper
abdominal CT examination reports are compared. MDCT examination images of patients,
who used and didn’t use effervescent, are assessed and Chi square test is used for statistical

analysis of the two method’s diagnostic efficiency.

SIGNS: For 50 cirrhotic patients included in our study; when upper GI tract
endoscopic examination is accepted as gold standart for esophageal varices; MDCT has
89 % sensitivity, 85% specitificity, 94 % positive predictive value, 73 %  negative

prediktif value in detecting distal esophageal varices.

With images acquired from patients who used effervescent; MDCT has 100%
sensitivity, 71% spesitificity , 90% positive predictive value , 100 % negative predictive
value in detecting distal esophageal varices. Detecting distal esophageal varices with
MDCT images acquired from patients who didn’t use effervescent has; 77 % sensitivity,

100 % spesitificity ,100 % positive predictive value , 60 % negative predictive value

There was no statistically significant difference between two groups; who used and

didn’ t use effervescent (P=0.155).

RESULT: MDCT examination in is an alternative method to upper GI tract

endoscopy in diagnosis and follow-up of esophageal varices.
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1.GIRIS ve AMAC

Siroz tiim diinyada sosyoekonomik problemler olusturan bir hastaliktir. Diinya
saghk orgiitii (WHO) diinya ¢apindaki dliimlerin % 1.1’nden sirozun sorumlu oldugunu
rapor etmistir (1). Bu hastalikta yiiksek oranlarda goriilen morbidite ve mortalite karaciger
fonksiyon bozuklugundan ziyade hastaligin komplikasyonlar1 ile iliskilidir. Sirozun
komplikasyonlari; portal hipertansiyon, Ozafagus varisleri, asit, hepatik ensefalopati,
spontan bakteriyel peritonit, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom ve

hepatoseliiler kanserdir (HCC) (2).

Sirozun tamis1 karaciger biyopsisi veya klinik, laboratuvar ve goriintiileme

yontemleri ile konur. Biyopsi en kesin tan1 yontemidir (3).

HCC ve Ozafagus varisleri siroz hastaligimin en mortal seyreden
komplikasyonlaridir (2). Siroz hastalarinda HCC gelisim insidansi yilda % 4 oraninda
bildirilmistir (4). European Association for the Study of the Liver tanida alti ayda bir
serum alfa-fetoprotein (a-FP) diizeyi tayini ve abdomen ultrasonografi (US) uygulamasini
onermektedir. Son yapilan ¢aligmalarda tanida {ist abdomen bilgisayarli tomografi (BT)
tetkiki; hem HCC tanisinda hem de 6zafagus varisleri gibi diger komplikasyonlar tespit

etmede daha etkin olarak bulunmustur (4,5).

Ozafagus varisleri sirotik hastalarin % 80-90’inda izlenir. Varislerin 1/3’iinde
morbidite ve mortalitesi yiiksek kanama meydana gelir. Varislerin tespitinde {ist
gastrointestinal sisteme yonelik yapilan endoskopik goriintiilemeler en etkin yontemdir
;ancak tetkinin invaziv ve pahali olmas1 dezavantajlaridir. Karacigere yonelik yapilan ¢ok
kesitli bilgisayarl1 tomografi (CKBT) goriintiilemelerinde distal 6zafagus varisleri
basariyla gosterilmistir. Mukoza dig1 varislerin de goriintiilenebilmesi, sirozun diger
komplikasyonlarinin tespit edilebilmesi ve BT nin endoskopiye gore daha ucuz ve az

invaziv olmasi tetkikin avantajlaridir (6).



Bu ¢alismanin amaci sirotik hastalarda goriilen 6zafagial varislerin tanisinda CKBT
ile endoskopi bulgularmin karsilastirilip; 6zafagus liimeninde distansiyon olusturmasi
amaglanan efervesan graniil kullaniliminin varis tespitinde BT’ nin etkinligini arttirmadaki

katkisini ortaya koymaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Siroz

Siroz, karacigerde kronik bir hepatoseliiler nekroz ve inflamasyon siirecini takiben
geri doniistimsiliz olarak diffliz fibrozis ile birlikte normal yapinin kaybolarak, anormal

nodiillerin olusumu olarak tanimlanir (7).
Karaciger sirozunda siiflama farkl sekillerde yapilabilir (7,8).
1. Morfolojik 6zelliklerine gore siniflama

a) Mikronodiiler tip: Mikronodiiler sirozda nodiillerin biiyiikligi 1 cm’nin
altindadir. Alkolizm, malnutrisyon gibi karaciger rejenerasyon kapasitesinin

sinirli oldugu durumlarda goriiliir.

b) Makronodiiler tip: Makronodiiler sirozda ise nodiillerin biiytkligi 1
cm’nin Ustlinde ve degisken boyuttadir. Bu tip sirozlara 6rnek olarak viral

hepatit sonrasi ve Wilson hastalig1 ile olusan siroz verilebilir.

c) Mikst tip : Mikst tip ise her iki morfolojik gdriinlimiin beraber olmasi
durumudur ve siroz olgularinin ¢ogunlugunu olusturur. Zaman iginde

mikronodiiler sirozlarin makronodiiler forma doniistiigii bildirilmistir.
2. Fonksiyonel siiflama
a. Aktif siroz
b. Inaktif siroz
3. Klinik evreye gore siniflama
a. Kompanse siroz

b. Dekompanse siroz



Asit ve/veya sariligin ortaya c¢iktig1 olgular dekompanse siroz, eger bu bulgular

yoksa kompanse siroz olarak tanimlanir.
2.2. Karaciger Sirozunda Etiyoloji (8)
Kronik hepatitler

* Hepatit B viriisii (HBV)
* Hepatit C viriisii (HCV)
* Oto-immiin hepatit

fla¢ ve toksinler

* Alkol
» Tlaglar (metil dopa, Arsenik, vinil kloriir vb)

Kalitsal metabolik nedenler

* Hemokromatozis

* Wilson hastalig:

* Alfa 1 antitripsin eksikligi
* Glikojen depo hastaligi

* Tirozinemi, galaktozemi

* Abetalipoprotenemi

Bilier sirozlar

* Primer bilier siroz

* Sekonder bilier siroz

* Primer sklerozan Kolanjit

* Diger kolestatik hastaliklar (Caroli hastalig1 vb)

Venoz obstriiksiyonlar

* Veno-okluzif hastalik



* Budd-Chiari sendromu

* Konjenital web lezyonu
Kardiyovaskuler nedenler

* Sag kalp yetmezligi

* Konstriktif perikardit

* Trikiispit yetmezligi

Diger nedenler

* Nonalkolik yagli karaciger hastaligi
* Kriptojenik siroz
» Intestinal cerrahi, jejunoileal by-pass

2.3. Karaciger Sirozunda Epidemiyoloji

Hastaligin olusma nedeni 6zellikle Bati Avrupa ve Kuzey Amerika iilkelerinde
daha cok asir1 alkol kullanimi olarak karsimiza ¢ikmakta iken diinyanin diger bolgelerinde

oldugu gibi lilkemizde de viral hepatitlerin seyri sirasinda olugsmaktadir (2,7).

Ulkemizde karaciger sirozunun en &nemli nedenleri HBV ve HCV
enfeksiyonlaridir; bunu alkol kullanimi ve diger nedenler izlemektedir . Tiim klinik ve
laboratuvar arastirmalarina ragmen sirozun kesin bir nedeninin ortaya konulamadigi grup

idiopatik ya da kriptojenik siroz olarak adlandirilmaktadir (2).
2.4. Karaciger Sirozunda Patogenez

Sirozda erken donemde yaglanma, inflamatuar eksudasyon ve 6dem sonrasinda
karacigerde biiyiime izlenebilir. Inflamasyon sonucu bdlgeye gelen ve uyarilarak aktif hale
gecen lenfositler, monositler ve kupffer hiicreleri de kollajen yapimini arttirarak fibrozisin

olusumuna neden olan maddeleri salgilarlar (7).

Karacigerde artan kollajen yapimi ve fibroz bantlarin olusumu normal yapinin
bozulmasina neden olur. Parankim hiicrelerinin siirekli yikim1 ve onarimi sonucu bozulmus

olan anatomik yapi icerisinde degisik biiyiikliikte nodiiller olusur.



Nodiiller igerisinde adaciklar halindeki hepatositlerin portal venden gelen kanla
perfiizyonu; portal venden gelen kanin siniizoidleri gecemeyip hepatik vene by-pass olmasi
nedeniyle bozulmustur. Iste bu dolasim bozuklugu da var olan patolojinin daha da

artmasina ve hepatosit hasarinin daha da ilerlemesine neden olmaktadir.

Karacigerin boyutu ileri evrelerde akut inflamatuar reaksiyonun kaybolmasi ve
fibroz dokunun artmasi nedeniyle kiiciiliir. Hastaligin ileri donemlerinde ise daha ¢ok sag
lob ve sol lob medial segment kiigiiliirken; sol lob lateral segment ve kaudat lob biiyiik

kalir.

Karacigerin normal parankimal yapisinin fibroz bantlarla ¢evrili nodiiller bir yap1

haline gelmesiyle yiizeyi nodiiller ve diizensiz bir sekil alir (2,7).
2.5. Klinik

Sirozda genel olarak gdzlenen semptomlar halsizlik, istahsizlik, yorgunluk, sebebi
belli olmayan subfebril ates, spontan burun ve dis eti kanamalari, ekimozlar, kas kramplart,
libido azalmasi, killanmada azalma, jinekomasti, mensturasyon bozukluklar1 ve 6demdir.

Tan1 siklikla portal hipertansiyon gelistikten sonraki komplikasyonlarin olugmasiyla ortaya

konabilmektedir (7).
2.6. Laboratuvar

Hastaligin evresi, etiyolojisi ve aktivitesine gore biyokimyasal parametreler
farklilik gostermektedir. Anemi, 16kopeni, trombositopeni, koagiilasyon testlerinde
bozulma, idrar bilirubininde ve iirobilinojende artma, albiiminde azalma globiilinlerde

artma, bilirubinde artma ve AST, ALT, ALP, GGT degisiklikleri olabilir (7).
2.7. Prognoz

* Sirozlu olgularin prognozunu saptamak i¢in Child-Turcotte-Pugh skoru ve

MELD skoru kullanilir (9).



2.7.1. Child-Turcotte-Pugh Skorlamasi

Child ve Turcotte tarafindan ilk kez 1964’te formiile edilen Child-Pugh (CTP)
skoru; 1973 ‘te Pugh tarafindan modifiye edilmis olup hala sirozlu olgularda prognozu
degerlendirmek i¢in esas aliman yontemdir. Simdiye kadar hem klinik hem de

arastirmalarda en sik kullanilan skordur (7,9).

Bu skorlama sistemi subjektif verilerin degerlendirilmesindeki varyasyonlardan
dolay1 ve ekstrahepatik prognostik verilerin degerlendirilmemis olmasindan dolay1

yetersiz kalmistir (10,11).

CTP skorunun hesaplanmasinda asit, ensefalopati, total bilirubin diizeyi, albiimin
diizeyi ve PTZ uzama siiresi (INR degeri) hesaplanarak buna karsilik gelen puan dereceleri

toplanir.

CTP skoru 10 ve tizerinde olan hastalarin bir yil i¢inde kaybedilme olasiligr % 50
kadardir (7).Tablo1’de Child Turcotte Pugh siniflamas1 gosterilmistir.

Tablo1: Child-Turcotte-Pugh Siniflamasi

Puan

1 2 3
Ensefalopati yok orta ileri
Asit yok az cok
Bilirubin(mg/dl) <2 2-3 >3
Albumin(g/dl) >3.5 2.8-3.5 <2.8
PTZ uzamasi 1-4sn 4-6sn >6sn

Child A (CTP-A): 5-6 puan

Child B (CTP-B): 7-9 puan

Child C (CTP-C): 10-15 puan

2.7.2. Model for End-stage Liver Disease (MELD) Skoru:

Sirozlu hastalarda kisa donem prognozunu saptamak i¢in kullanilir. Bu skor
objektif, kolay elde edilebilen INR, total bilirubin ve Cr diizeylerinden elde edilir. MELD

skoru (standart birlesmis organ paylagimi ag1 (United Network for Organ Sharing; UNOS)

skorlama sistemine gore hesaplanarak kullanilabilir (11).




Son zamanlarda MELD skoru karaciger vericilerinin dagitiminda onceligi saptamak

icin Amerika Birlesik Devletlerinde CTP skorunun yerini almistir (11,12).
MELD (UNOS) skoru hesaplama:
* MELD=3,78 X loge (Bil mg/dl) + 11,2 X loge (INR) + 9.57 X loge (Cr mg/dl) + 6,4
2.8. Tam

Sirozun tanmis1 karaciger biyopsisi veya klinik, laboratuvar ve goriintiileme

yontemleri ile konur. Biyopsi en kesin tan1 yontemidir (3).

Klinikte biyopsi yoksa klinik tani; portal hipertansiyonun diger nedenleri olmadan
endoskopi ile saptanmig Ozefagus varisi, fizik muayene ile saptanmis splenomegali, asit,
laboratuvar testlerinde bozulmus karaciger fonksiyon testleri, pithtilasma profili ve {ist

abdomen US ile BT bulgularina gore yapilabilir (4,5).
2.9. Sirozda BT Gériintiileme Ile Ortaya Konabilecek Morfolojik Degisiklikler

Son yillarda CKBT’nin rutin olarak kullanima girmesi ile daha yiiksek
cozinlirliiklii gortintiiler elde edilmekte olup; siroz hastalarinda BT goriintiilemenin

etkinligini belirgin dl¢iide arttirmigtir (13).

Siroz hastalarinda BT goriintiilemenin amaci karaciger voliimiinii, hepatik

vaskiilariteyi, portal hipertansiyon etkilerini gosterebilmek ve HCC ‘yi tespit edebilmektir.

Erken donemde karaciger normal goriiniimdedir. Sirozun rolatif erken bulgusu; sol
hepatik lob medial segmentinin atrofisine bagli olarak hiler periportal alandaki yag
dokusunun artmasidir; diger bir erken goriintiileme bulgusu da fibrozise bagli olarak
atenuasyonda artiy ve diizensiz yagh degisiklikler sonrasinda hepatomegalinin

izlenmesidir.

Hastalik ilerledik¢ce karaciger hacminde kiigiilme ve intrahepatik fissiirlerde
belirginlesme izlenir; karakteristik olarak karaciger sag lobu ve sol lob medial segmentinde
kiigiilme mevcuttur. Siroz tanisinda 6zgiillilk oran1 yiiksek bir bulgu da sag lob posterior

yiizindeki keskin ¢entigin izlenmesidir (14).



Kaudat lob genisliginin sag lob genisligine orani; sirotik karacigeri, normal veya
anormal sirotik olmayan karacigerden ayirmada kullanilmaktadir. Kaudat lob genisligi,
medial kenarindan ana portal ven lateral kenarina; sag lob genisligi ise lateral kenarindan
ana portal ven lateral kenarina kadar ol¢giilmektedir. Bu oran 0.65 veya {izerinde ise siroz

lehine bir bulgudur.

Genel klinik yaklasim olarak kenar kontiir 6zelliklerine gore tan1 konmakta ve bu
oran nadir olarak kullanilmaktadir.Ancak kemoterapi sonras1 da siroza benzer morfolojik

goriinlim olugmakta olup bu oran bu agidan anlamlidir.

Hastaligin ilerlemesiyle olusan rejeneratif nodiillere bagli olarak karaciger kontiirii
nodiiler goriinlimdedir ve rejeneratif nodiiller kontrast madde enjeksiyonu sonrasi vendz
fazda normal parankim ile benzer atenuasyon gdosterir. Ancak kontrastsiz elde olunan
goriintiilerde hemosiderin birikimine bagli olarak hiperatentie goriilebilir ve rejeneratif

nodiilleri ¢evreleyen fibroz septa izo-hipoateniie olarak izlenir.

Ileri donem siroz hastalarinda %15 oraninda fibrozis; porta hepatisden karaciger
kenarina kadar ilerleyip birlesme egilimindedir. Bu bant benzeri lezyonlar, kontrastsiz
goriintiilerde hipoateniie iken vendz faz kontrastli goriintiilerde izo-hipoateniie olarak

izlenir ve siklikla birlikte kapsiiler retraksiyon mevcuttur.

HCC en sik goriilen primer malign karaciger tiimoriidiir ve hastalarin %80-90’1nda
altta yatan sebep sirozdur. HCC; soliter, multifokal ve diffiiz infiltratif olarak izlenebilir ;
ekspansil tiimorler iyi sinirh, kapsiile goriinlimdeyken invaziv tiimorler koti sinirli ve

infiltratif goriiniimdedir.

HCC; hepatik arterden beslenen vaskiiler bir tiimordiir ve vendz invazyon
yapmaya egilimli olup siklikla portal ven tutulumu izlenir. Portal ven invazyonu kotii
prognoz gostergesidir. CKBT ile elde olunan dual faz goriintileme ile HCC ig¢in

karakteristik olan arterioportal santlar da basariyla gosterilebilmektedir.

HCC’nin BT goriintimleri; timoriin boyutu, vaskiilaritesi, histolojik bilesenlerine
gore degisir. Kontrastsiz BT goriintiilerinde siklikla hipodens olarak izlenirken yakin

zamanda olusan hemoraji ve tiimor i¢i kalsifikasyon hiperdens olarak izlenir.



HCC ‘lerin %3’1 arteriyel ve vendz fazda izlenmezken kontrastsiz BT ile tan alir.
Kontrastsiz goriintiilerin bir énemi de atenuasyon artisinin gergek bir artis mi1 yoksa

hemoraji veya demir birikimine ait oldugunu ayirt etmektir (14).

Kontrastl kesitler mutlaka arteriyel ve portal vendz fazda alinmalidir. Arteriyel
fazda karakteristik olarak belirgin atenuasyon artis1 izlenirken; vakalarin  %20’si
hipoateniie olarak izlenir. Kiicik HCC’lerde homojen kontrastlanma izlenirken daha
biiylik boyutlarda heterojen kontrastlanma paterni izlenir. Portal vendz fazda ise arteriyel

yikanma olusacagindan izo-hipoateniie olarak izlenir (13,14).

BT ile sirozun karaciger dist bulgular1 olan splenomegali, asit ve portosistemik
kollateral damarlar da gosterilebilir. Portosistemik kollateraller kontrastsiz goriintiilerde
lenf nodlar1 olarak yanlis tami alabilir; kontrasth kesitlerde ise tortioze, tubiiler yumusak

doku atentiasyonu gosterirler (14).

CKBT anjiografi ile ince kesitli, hizli ve kontrast uygulamalarinda optimal
zamanlama saglanarak portosistemik kollaterallerin en distal uglar1 dahi gosterilebilmis

olup giiniimiizde invaziv bir yontem olan konvansiyonel anjiografinin yerini almistir.

Karaciger transplantasyonu veya herhangi bir cerrahi islem uygulanacak olan
sirotik hastalarda; varislerin yiiksek kanama riski tasimasi nedeniyle cerraha yol gosterici

olmasi agisindan CKBT venografi yapilmasi onerilmektedir (15,16).
2.10. Sirozun Komplikasyonlari

Hastalarda hastalik siirecinde ¢ogu hayati tehdit eden, hizli ve hemen miidahale

edilmezse oliimle sonuglanabilecek komplikasyonlar goriiliir (3).
Karaciger sirozunda goriilen komplikasyonlar (3).

1. Portal hipertansiyona bagli varis ve diger gastrointestinal sistem kanamalari
2. Asit ve spontan bakteriyel peritonit

3. Hepatorenal sendrom

4. Hepatik ensefalopati

5. Hepatopulmoner sendrom
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6. Hepatoselliiler kanser

7. Karaciger yetmezligi

8. Splenomegali ve hipersplenizm

9. Hematolojik bozukluklar

10. Endokrin bozukluklar: (diyabet, hipoglisemi, feminizasyon, hipogonadizm)
11. Enfeksiyonlar

12.Gastrointestinal komplikasyonlar

2.10.1. Hepatoseliiler Kanser (HCC)

HCC diinyada en yaygin 5. kanserdir (17). HCC ; en sik HBV ve HCV’ye baglh
siroz zemininde gelisirken hastalarin ¢cogu ileri evrede tani alir. Tiimoriin boyutu, vaskiiler

invazyon, kotii fonksiyonel durum ve lenf nodu metastazi kétii prognozu gosterir (18,19).

Diizenli olarak tiim sirozlu olgular HCC yoniinden arastirilmalidir; a-FP vakalarin
%70-80’inde yiiksektir (20). European Association for the Study of the Liver tanida alti
ayda bir o-FP diizeyi tayini ve iist abdomen US uygulamasini énermektedir (21). Son
yapilan ¢alismalarda tanida trifazik BT kullanimi hem HCC tanisinda hem de 6zafagus
varisleri gibi diger portal hipertansiyon komplikasyonlarini tespit etmede daha etkin olarak

bulunmustur (5 ,22).
2.10.2. Asit

Periton boslugunda sivi birikimidir ve dekompanse kronik karaciger hastaliginin

siklikla ilk bulgusudur ve asitle basvuran hastalarin %75’inde altta yatan sebep sirozdur.

Sirozlu hastalarda sivi birikmesinin ilk basamagi portal hipertansiyondur ve
parankimal yetmezlik de asit olusumuna katkida bulunur. Portal basing >12mmHg ise siv1

birikimi gergeklesir (23).
2.10.3. Spontan Bakteriyel Peritonit

Asit sivisinin barsak perforasyonu ya da bagka bir enfeksiyon odagi olmaksizin,

spontan gelisen, ¢ogu zaman monomikrobiyal enfeksiyonudur.
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Asitin voliimii ile dogrudan iliskili degildir, ancak biiylik voliimlii ve tedaviye
direngli asitlerde daha sik goriiliir. Patojen ¢ogu zaman intestinal kaynaklidir ; en sik neden
olan mikroorganizmalar E.coli, Klebsiella, pnomokok, streptokoklar enterokoklar ve

nadiren anaeroblardir (23).
2.10.4. Hepatik Ensefalopati

Hepatik ensefalopati veya diger adiyla portosistemik ensefalopati, ilerlemis
karaciger hastalig1 olanlarda diizelebilir beyin fonksiyon bozuklugu sendromudur. Siklikla
portal hipertansiyonlu ve karacigerden kani uzaklastiran sant sistemi olan olgularda ortaya
cikarken patogenezinde amonyak, oksindiol gibi ndorotoksinler ve ndrotransmisyon

bozuklugu sorumlu tutulmustur (2).
2.10.5. Hepatorenal Sendrom

Hepatorenal sendrom, ilerlemis kronik karaciger hastaligi olanlarda parankimal
bobrek hasar1 olmaksizin bozulmug bobrek fonksiyonlari, belirgin renal vazokonstriksiyon
ve azalmis glomeriiler filtrasyon hizindan kaynaklanan belirgin arteriyel dolagim

bozukluklari ile giden klinik durumdur.

Hepatorenal sendrom; patogonomik patolojik bozuklugun ortaya konulamadigi,
fonksiyonel bir bozukluktur. Karaciger transplantasyonu ile bobrek fonksiyonlar1 tamamen

normale dondiigi izlenir (23).
2.10.6. Hepatopulmoner Sendrom

Karaciger sirozunda primer kalp ve akciger hastaliginin yoklugunda meydana gelen

hipoksemi ile karakterize klinik tabloya hepatopulmoner sendrom denir.

Alveoler-arteriyel oksijen farkinda artma ve intrapulmoner vaskiiler dilatasyon
mevcuttur. Kronik karaciger hastaligi bulgularinin yani sira, gomak parmak, siyanoz, nefes
darlig1, platipne (ortopnenin tersine, yatar durumdan oturur duruma gelindiginde ortaya
cikan nefes darlig1) ve ortodeoksi (dik durumda arteriyel deoksijenizasyon olmasi ve yatar

durumda hipoksinin diizelmesi) gibi akcigerlere ait bulgular1 da igerir (24).
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2.10.7. Portal Hipertansiyon
2.10.7.1. Portal Hipertansiyon Olusum Mekanizmasi

Portal ven ; superior mezenterik ven, inferior mezenterik ven ve splenik venin
birlesmesiyle olusur. Superior mezenterik ven; ¢ikan kolon, transvers kolon ve ince
barsaklardan; inferior mezenterik ven ise inen kolon, sigmoid ve rektumdan gelen kam

tagir.

Splenik ven, dalak hilusundan ciktiktan sonra inferior mezenterik venle birleserek
portal vendz sisteme katilir. Cesitli anatomik farkliliklar1 olabilen bu vaskiiler yapida; kisa
gastrik venler, sol gastroepiploik ven, sag gastroepiploik ven diger énemli damarlardir.
Portal vendz sistemin her iki ucu kapillerlerden olusur ve sistemik venlerle direkt iliskisi

yoktur.

Karaciger kalp debisinin yaklasik 1/4’tinii alir, dakikada kan akimi 1600ml’dir.

Karaciger portal ven ve hepatik arter tarafindan beslenir .

Portal ven karacigere gelen kanin %75’ini (1000-1200ml/dk), oksijen ihtiyacinin
ise yarisin karsilar. Hepatik arterler ise yaklasik 400 ml/dk kan karacigere gelir (24).
Portal ven sistemindeki basing direkt dl¢imlerde 5-10mmHg arasinda degisir, ortalama

7mmHg’dir (25).

Karacigerin venodz drenaji, diyafragmanin hemen altinda direkt olarak vena kava
inferiora katilan hepatik venlerle saglanir. Portal basincin 12 mmHg veya 150mmH20

diizeyini agmast halinde portal hipertansiyon olusur (22).

Sirozda portal venle karacigere tasinan kan miktar1 belirgin azalirken, hepatik
arterle tasinan kan miktar1 kompansasyon amaci ile artar. Ancak bu artis karacigerin
beslenmesi i¢in yeterli degildir. Bu nedenle karaciger yeterli fonksiyon gorebilmek amact
ile rejenere olur. Rejenerasyondan sorumlu ajanlarin insiilin ve glukagon oldugu
sanilmaktadir. Portal vende kapakg¢ik olmadigr i¢in basing artisi, portal veni olusturan

damar kapillerlerine kadar yansitilir. Kan akimina karsi artmis vaskiiler direng ve portal
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vene gelen kan miktarinin artis1 portal hipertansiyonun olusumundan sorumlu temel iki

onemli faktordiir (25).
2.10.7.2. Portal Hipertansiyon Etiyolojisi

Etiyolojik olarak prehepatik , hepatik ve posthepatik olarak siniflandirilmistir (26).

Prehepatik

Artmis kan akimi
Idiopatik tropikal splenomegali
Arteriovendz fistiil

Splenik ven
Tlimor invazyonu veya distan bast
Tromboz

Portal ven
Tiimor invazyonu veya digtan basi
Tromboz

Intrahepatik

Presiniizoidal
Sistosomiazis
Primer bilier siroz
Kronik aktif hepatit
Konjenital hepatik fibrozis
Sarkoidoz
Tiiberkiiloz
Metastatik tlimorler
Toksinler :vinil klorid,arsenik vb
Hemokromatoz
Nodiiler rejeneratif hiperplazi
Idiyopatik portal hipertansiyon

Siniizoidal
Depo hastaliklari: hepatosteatoz, amiloidoz
Siroz

Akut alkolik hepatit
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Akut viral hepatit
Akut karaciger yetmezligi
Vitamin A intoksikasyonu
Postsiniizoidal
Siroz
Budd-Chiari sendromu
Alkolik santral hyalin skleroz
Posthepatik
Kalp-atrial basing artisi
Konstriktif perikardit
Kardiomyopati
Valviiler kapak hastaliklar
Inferior vena kava
Web
Tlimor invazyonu, tromboz
Hepatik venler
Tromboz
Web

Tlimor invazyonu

Siroz siniizoidal tipin klasik 6rnegidir. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
portal hipertansiyonun %90 nedeni karaciger sirozudur. Portal hipertansiyonla ilgili klinik
bulgular; konjestif splenomegali ve hipersplenizm, asit, kollateral dolasim, varis

kanamalar1, portal gastropati, hepatik ensefalopati ve sirozun periferik bulgularidir (24).

Varisler, hipertansif portal veni dekomprese etmek ve kani sistemik dolagima
yonlendirmek icin gelisir ve portal ven ile hepatik venler arasindaki basing farki 12

mmHg’y1 gecerse ortaya ¢ikarlar (27).

2.10.7.3. Sirozda Olusan Portal Hipertansiyon Sonrasi Porto-Sistemik

Kollateral Olusumu

Normalde portal ven yoluyla karacigere gelen kanin tama yakini1 hepatik venlere

drene olmakta iken bu oran sirozda %13’tiir. Portal akim engellenince belirgin kollateral
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akim gelisir ve kan kollateraller yoluyla sistemik dolasima katilir. Kollateral dolasim 4 ana

grup olusturur.
1.grup : Koruyucu epitelin absortif epitelle birlestigi yerlerde olusan kollateraller

a) Mide kardiasinda portal sisteme ait sol posterior ve kisa gastrik venlerin; kaval
sisteme drene olan interkostal, diafragmatik, Ozafagial ve mindr azigos venler ile
anastomozu ile olusur. Portal hipertansiyon olgularinda varislerin biiyiik ¢ogunlugu bu

bolgede olusur.

b) Aniiste portal sistemin siliperior veniyle kaval sistemin orta ve inferior

hemoroidal venleri arasinda anastomoz olusurak rektal varisler meydana gelir.

c) Ileostomi bolgelerinde benzer anastomoz olusabilir. Operasyon bdlgesindeki

skarlarda gelisen venler ve lomber venler bolgesinde anastomoz olusur.

2.grup: Dogumdan sonra kapanan ve falsiform ligament icinde bulunan
paraumblikal venlerin tekrar agilarak, fetustaki umblikal dolagima benzer gobek etrafindaki
venlere anastomoz yapmasidir; kaput medusa denen goriinim olusur. Umblikal ve
epigastrik ven arasinda sant olustugunda karin 6n duvarinda; portal ven ve parietal

peritoneal venler arasinda sant olusunca karin yan duvarinda kollateraller gelisir.

3.grup: Abdominal organlarin retroperitoneal ve karin duvarinda birlestigi
bolgelerde; karacigerden gelen kani diafragma, splenorenal ligament ve omentum i¢indeki
venleri kapsamaktadir ve bu bolgeler periton ile kapli degildir. Duedonum, kolon, dalak ve

karaciger ylizeyinde meydana gelir.

4.grup : Ozellikle sol renal ven ve splenik ven arasinda olusan anastomozdur.
Portal ven6z kan sol renal vene tasinir. Bu splenik venden gelen kanin direkt olarak veya

diyafragmatik , pankreatik , sol adrenal veya gastrik venler yoluyla girmesiyle olur (26).

Sekil 1’de portal hipertansiyon sonrasi olugsan vendz kollateral dolasimin sematik

goriinlimii gosterilmistir (15).
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Sekil 1: AWV = karin duvan veni, GEV = gastrodzafagial ven, IMV = inferior
mezenterik ven, IVC = inferior vena kava, LGV = sol gastrik ven , LPV = sol portal ven,
LRV = sol renal ven, MV = mezenterik ven, PDV = pankreatikoduodenal ven, PEV =
paradzafagial ven, PV = portal ven, RPPV = retroperitoneal-paravertebral ven, SMV =

stiperior mezenterik ven, SRV = splenorenal ven, SV = splenik ven, UV = umbilikal ven
2.10.7.4. Portal Hipertansiyonun Tanisi
2.10.7.4.1. Konvansiyonel ve Doppler US ile Degerlendirme

Prehepatik portal hipertansiyonda; karacigeri normal biiyiikliik ve eko yapisinda,

tromboze portal ven ve kollateral damarlar1 gorebiliriz.

Sirotik portal hipertansiyonda ise konvansiyel ultrasonografi ile karacigerde sag
lob ve sol lob medial segmentinde atrofi, kenar acisinda kiintlesme, portal vende

genisleme, kollateral damar olusumu ve dalak boyutunda artis ile tan1 konulabilir.
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Doppler Ultrasonografi ile sakin solunumla vena kava inferiorun oniinden gectigi
diizeyde portal venden yapilacak Slgiimlerde capt 13 mm’i gegiyorsa yiliksek 6zgiilliik
(%100) diisiik duyarlilikla (%45-50) portal hipertansiyon tanist koydurur. Duyarlilik ise
splenik ve siiperior mezenterik venlerin derin inspirasyon manevrasina cevap vermemesi
ile arttirtlir. Normalde %70-100 oraninda artis beklenirken portal hipertansiyonda portal
ven distansiyonu maksimum oldugundan portal ven akimi kisitlanir ve artis izlenmez.
Portal vende akim tiim kardiyak siklus boyunca hepatopedal (karacigere dogru) yonde,

ondiilan dalga formunda ve akim hizi 15-18cm/sn arasindadir.

Portal hipertansiyon gelistik¢e hizi azalir, dalga formu devamli hale gelir daha da
ilerledik¢e bifazik ve hepatofugal akim (karacigerden uzaklasan) olusabilir.

Splenorenal kollateraller dekompresyon i¢in birincil yolak ise portal ven akimi
tersine donebilir ancak umblikal ven patent olursa sol portal ven ve splenik vende akim

hepatopedal, sag portal vende akim hepatofugal yonde izlenir.

Lig.Teres i¢inde 2 mm iizerinde vendz yapinin izlenmesi paraumblikal ven

kollateral akimin1 gosterir. Bu da %100 gibi tanisal 6zgiilliik tagir (28).
2.10.7.4.2. MR Anjiografi ile Degerlendirme

Kontrasthi kesitlerde kan damarlarini sinyal alinan bdlgeler seklinde goriintiiler.

Portal ven agiklig1, morfolojisi ve akim hiz1 gosterilebilir (26).
2.10.7.4.3. BT ile Degerlendirme

Portal ven ¢api, gelisen portosistemik kollateral damarlar ve portal hipertansiyon
komplikasyonlar1 etkin sekilde gosterilebilir. Sirozda 6zellikle 6zafagus distal kesiminde
ve mide fundusunda genislemis tortioze ve vendz fazda kontrastlanma gosteren kollateral
damarlar olarak izlenirler. Portal vene dokiilen paraumblikal ven ve sol gastrik ven tekrar

acilarak portosistemik santlar1 olusturur (29).

BT arterio-portografi ile selektif olarak SMV kateterize edilerek kontrast madde
enjeksiyonu sirasinda hizli goriintiiler elde edilir. Ozellikle fokal lezyonlari, kollateral

akimi ve arteriyo-vendz santlar1 gostermede etkindir (29).
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2.10.7.4.2. Transkatater Portografi

Arteryel Portografi :Ana femoral arter yoluyla splenik arter ve sonrasinda
siiperior mezenterik arter kateterize edilerek kontrast madde enjeksiyonu sonrasi arteryel,

parankimal ve portal vendz faz goriintiilemesi yapilir.

Portal ven ve dallar1 portal venoz faz sathasinda goriintiilenir. Boylece obstruksiyon
seviyesi, portosistemik kollateraller, portal ven agikligi, portal ven akim yoOni

goriintiilenebilir. Tetkikin en 6nemli dezavantaji portal ven basincinin dlgiilememesidir.

Spleneportografi: Arteryel portografi gelistirilmeden 6nce portal hipertansiyonlu
olgularda splenoportal aksi goriintilemek ve portal vendz sistemin hemodinamigi
splenoportal vendz sistemde obstruksiyonun lokalizasyonu, derecesi, kan akim yoni
yaygin olarak bu yontemle degerlendirilmekteydi. Bu ydntemle olgiilen splenik pulpa
basinct sinuzoidal basinci yansitir. En 6nemli sinirlamast hepatofugal akim varliginda ana

portal ven ve dallarinin opasifiye olmamasi ve degerlendirilememesidir.

Umbilikoportografi: Splenoportografinin basarisiz oldugu (splenektomili, splenik
ven trombozlu) hastalarda portal dolasimin degerlendirilmesi i¢cin 19601 yillarda
gelistirilen umblikal ven kateterizasyonu teknigidir. Cerrahi cut-down teknigi ile umbilikal
ven kateterize edilir. Sol portal ven dali icersine kontrast madde verilerek portografi elde
olunabilir. Hepatofugal akim yonii varliginda sag portal ven dallar1 goriintiilenemezken,
normal hepotopedal akimda ekstrahepatik ana portal ven iyi géruntiilenemez. Sol koroner

ven embolizasyonu i¢in de bu yol kullanilabilmektedir.

Perkiitan Transhepatik Portografi: Portal vendz sistemin gorlintilenmesi
hemodinamiklerin, portosistemik kollateraller ve varislerle iliskileri degerlendirilebilir.
Portal ven ve varislere yapilabilecek perkiitan miidahalelerde (portal ven dilatasyonu,
rekanalizasyon, koroner ven embolizasyonu) erisim yoludur. sag portal ven dalina ya da
epigastrik bolgeden yapilan girisimle sol portal ven dalina floroskopi ve/veya US rehber

goriintiileme yontemleri girildikten sonra ana portal vene direkt erisim saglanmis olur.

Hepatik Venografi: Diger invaziv tetkiklere gore uygulamasi kolay hepatik ve

portal vendz sistem hakkinda yapisal ve hemodinamik 6nemli bilgiler veren bir tetkiktir.
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Transjuguler ya da transfemoral yolla 3 hepatik venden biri kaniilize edilir. Kateter hepatik
ven liimeninde serbest iken ve parankime saplama durumda iken venografiler elde olunur.
Basing 6l¢iimleri yapilabilir. Budd-Chiari sendromu gibi hepatik ven okluzyonu bulunan

olgularda US rehberliginde direkt perkutan yolla hepatik ven ponksiyonu yapilabilir.

Portal hipertansiyonda saplama hepatik ven basinci ve sag atrium ile arasindaki
basing gradienti artar. Hepatik venografi esas olarak postsinuzoidal portal hipertansiyon
tan1 ve tedavisinde yardimcidir. Konjenital ve akkiz veb, hepatik ven trombozlarinin tani
ve tedavisinde hepatik venografi hepatik venoplasti ve stent implantasyonu
uygulanabilmektedir Normal serbest hepatik ven basinct Smm Hg; saplama basinct 10mm

Hg civarindadir (30).

Transkatater portografi invaziv olmasi, komplikasyonlara yol agmasi ve %20-25
oraninda yetersiz kontrast madde dagilimina bagli olarak varisleri gdsterememesi

nedeniyle giinlimiizde yerini CKBT portografiye birakmistir (31).
2.10.7.5. Ozafagus Varisleri

Ozofagus alt 2-5 cm’lik kismu destek dokusu olmayan yiizeyel venler igermesi
nedeniyle varis olusumu i¢in en énemli bolgedir (32). Trombosit sayisinin < 140.000/ mm
olmasi, portal ven ¢apt > 13 mm olmasi, Child-Pugh sinifinin yiiksek olmasi,
hipoalbunemi, telenjiektazi varhigi, diisiik protrombin aktivitesi ve splenomegali

hastalarda varis riskini arttirir (33,34).

Siroz hastalarinin tiimiinde 6zafagus ve gastrik varisler gelismektedir. Hastalik
ilerledik¢e de mevcut varislerin boyutunda artis ve kanama olusur. Her y1l %5-10 oraninda
yeni varis gelisirken % 5-30 oraninda da kiigiik varisler biiyiik varislere donligmektedir

(35).

Ozafagus varis kanamalari, sirozun en dnemli komplikasyonudur ciinkii hastaligin
artik dekompanse oldugunu gosterir. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinmn %10-

30’unu olusturur (35).
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Varis kanamasi; sirozlu hastalarin %25-35’inde olur ve bu hastalardaki kanama
ataklarinin %80-90’1m1 olusturur. Varis kanamasi, diger gastrointestinal sistem kanama
sebeplerine gore daha 6nemli hastalik ve 6liim ile sonuglanir. Her bir aktif varis kanamast;
6 haftalik epizodda %20’nin iizerinde 6liim ile sonuglanir ve ilk kanama epizodundan
sonra %70 tekrar kanama riski vardir. Varis kanamasindan sonra bir yillik hayatta kalim

%432-80"dir (35,36).
2.10.7.5.1. Ozafagus Varislerinin Tamsi
2.10.7.5.1.1. Ust Gastrointestinal Endoskopik Inceleme

Endoskopi 6zafagus varis tanisinda en etkin ve giivenilir tan1 yontemidir. Tetkikin
hem tan1 hem de tedavi yontemi olmasi degerini arttirmaktadir. Hastalar ilk olarak siroz
tanis1  aldiklarinda  mutlaka st  gastrointestinal ~ endoskopik inceleme ile

degerlendirilmektedirler.

Endoskopi sonrasi orta-biliyiik varisleri olanlar kanamayi1 Onlemek igin; varisi
olmayan kompanse siroz hastalar1 2-3 yilda, kiigiik varisi olanlar 1-2 yilda, varisi olsun ya
da olmasin dekompanse siroz hastalar1 yilda bir araliklarla kontrol amacgli endoskopi

yaptirmaktadir. Hastalarda %24 ile %80 oraninda degisen varisler rapor edilmistir.

Tiim hastalarin tekrar tekrar endoskopi ile degerlendirilmesi endoskopi {initelerinin
1§ yiikiinii belirgin olarak arttirmaktadir. Endoskopi yaptiran hastalarin sedasyon nedeniyle
isglicii kayb1 yasamalar1 ve hastalarin %50’ sinde tam1 aldiktan sonra dahi varis
gelismedigi goz Oniinde bulunduruldugunda yapilan endoskopi sayisinda azaltilmaya

gidilmistir.

Non-invaziv veya minimal invaziv metodlar kombine edilerek kanama i¢in yiiksek

risk tastyan hastalar endoskopiye refere edilmeye ¢alisilmistir (35,36).
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Ozafagus varislerinde endoskopik siniflandirma (26).
1. F1: Kiigiik diiz varisler
2. F2: Bilyiimiis kivrintilt varisler; liimenin 1/3’den daha azin1 kaplayan varisler

3. F3: Biiyiik ,¢cok sayida, limenin 2/3’den fazlasin1 dolduran, birbiriyle yer yer

baglant1 gdsteren varisler

Varis boyutu arttik¢a kanama riski artar ancak varislerin rengi ve yiizey ozellikleri
de son derece Onemlidir; varisler genel olarak beyaz ve opak goriiliirler. Kirmizi renk;
dilate olan subepiteliyal ve kominikan venlerdeki kan akimi nedeniyledir; dilate
subepiteliyal venler kirmizi noktalanmalar ve kamg¢i izleri seklinde izlenir. Hemosistik
olanlar yaklagik olarak 4mm c¢apinda ve daha derindeki 6zafagus ekstrensek venlerinden
daha ylizeyel submukozal venlerine kan tasiyan kominikan venleri ifade eder (7). Varis
tizerindeki bu kirmizi renk degisklikleri siklikla Smm iizerindeki varislerde izlenir ve

kanama ihtimalinin yiiksek oldugunu gosterir ( 34,35).
2.10.7.5.1.2. Endoskopik Ultrasonografi

Endoskopik mini-problar hastaya yutturulur; tetkik sirasinda doppler US de
kullanilarak tetkikin etkinligi arttirilir. Ozafagial varisler disinda sol gastrik venin, azigos
venin ve paradzafagial varislerin boyutu ve akim ozellikleri, endoskopik tedavi sonrasi
degerlendirme, ligasyon sonrasi rekiirren varis olusumu da degerlendirilebilir. Endoskopik
Olctimlerle kombine edilerek transmural varis basinci dl¢iiliir bu da kanama riski hakkinda
on fikir verir. Ancak tetkikin invaziv, uygulayiciya bagimli olmasi ve 6zafagial varislerle

paradzafagial varisleri tam olarak ayiramamasi1 dezavantajlaridir (37,38).
2.10.7.5.1.3. Bilgisayarh Tomografi

Ozafagus varisleri venéz fazda elde olunan kontrasth kesitlerde mukozal
kontrastlanmalar ve liimen igine protriizyon gosteren nodiiler, tortioze ve tiibiiler
yumusak doku atentiasyonlart seklinde izlenirler. Kontrastsiz goriintiilerde lenf nodlari

olarak yanlis tan1 alabilir (14).
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BT ile oOzafagus varisleri disinda sirozun diger komplikasyonlar1 (HCC, asit,
splenomegali ve diger portosistemik kollateral damarlar) ve HCC nedeniyle 16korejyonel

tedavi yapilan hastalarin tedaviye cevabi1 ve komplikasyonlar1 basariyla gosterilmektedir

(39).

Ozafagus varisleri; distal 6zafagus kesiminde odaklanmaktadir. Karacigere yonelik
yapilan rutin BT goriintiilemeleri varislerin en sik olustugu distal 6zafagus kismini da
kapsar bu da hastaya ek bir radyasyon dozu verilmeden varisleri goriintiileme olanagi

saglamaktadir (40).

Son yillarda CKBT kullaniminin etkin ve yaygin kullanilmasiyla bir nefes tutulumu
kadar kisa bir siire i¢ersinde ince kesitlerle konvasiyonel BT ‘e gore yliksek ¢oziintirliiklii
gorilintiiler elde olunmustur (16). Elde olunan ince kesitli goriintiilerle multiplanar
rekonstruksiyon (MPR), maksimum intensite projeksiyon (MiP) ve volume rendering (VR)
goriintiileriyle varislerin oryantasyonu anatomik detay1 ve komsu organlarla iligkileri daha

detayl olarak gdsterilebilmektedir (15).

Invaziv olmamasi, sedasyon gerektirmemesi, hastalarda is giicii kaybma neden
olmamasi, sirozun etkiledigi diger organlar hakkinda da detayl bilgi vermesi ve 6zafagial
varislerle paradzafagial varisleri ayirabilmesi nedeniyle artik konvansiyonel portografinin
yerini almistir ve Ozafagus varis tanisinda altin standart olarak kabul edilen iist
gastrointestinal endoskopik inceleme yoOntemine alternatif olarak kullanilmaktadir.

Radyasyon maruziyeti tetkikin dezavantajidir (4,36).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda CKBT ile goriintiilemenin 6zafagus varislerini
gostermedeki etkinligini arttirtmak amaclhi mekanik hava ensiiflatorler ve efervesan

graniillerle liimende distansiyon saglanmaya calisilmistir (39,41,42).
2.10.7.5.2. Varis Tedavisi

Bu hastalarin tedavisi primer profilaksi (ilk kanama epizodunun 6nlenmesi), aktif
kanamanin kontrolii ve sekonder profilaksiyi (ilk kanamadan sonra tekrar kanamay1

Onleme) igerir.
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Farmakolojik tedavide temel amag¢ portal basinci diislirerek varis i¢i basincin
azaltilmasini1 saglamaktir. Bu amacla beta-blokerler, nitratlar, alfa-2-adrenerjik blokerler,

spironolakton, pentoksifilin ve molsidomin kullanilabilir (25,26).

Endoskopik skleroterapi ve varis ligasyonu 6zofagus varislerini yok etmek icin
etkili tedavi yontemleridir. Skleroterapiden daha etkili olmasi ve daha az komplikasyona
neden olmasi sebebiyle ligasyon yontemi tercih edilmektedir. Bir ¢cok calisma primer

profilakside skleroterapinin avantajinin olmadigini géstermektedir (23).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Hasta Grubu

May1s 2009 ve Kasim 2010 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Farabi
Hastanesi Gastroenteroloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 polikliniklerinde degerlendirilip
siroz tan1 ve On tanilar1 alarak Gastroenteroloji Ana Bilim Dalinda iist gastrointestinal
endoskopik incelemesi yapilan yaslar1 21 ile 87 arasinda degisen (ortalama 57.84) 23’i
kadin (%46) 27’si erkek (%54) olguya 4 hafta igersinde iinitemizde 6zafagus varislerini
saptamak ve efervesan graniil kullanimmin o6zafagus liimenini genisletip etkinlik

tizerindeki roliinii tespit etmek amaciyla iist abdomen BT tetkiki yapildi.

Tiim hastalarin iist gastrointestinal endoskopik inceleme raporlari ve Child skorlar1
hastanemiz bilgi islem ag1 sayesinde geriye doniik olarak taranmistir. Child skorlamasi
hesaplanmamis hastalarin skor parametreleri poliklinik ve servis bilgilerinden

yararlanilarak skorlar1 hesaplanmistir.
3.2. BT Protokolii

Tetkikler 16 dedektorlii  CKBT cihaziyla (Somatom Sensation, Siemens,
Erlangen, Germany) yapildi. Hastalara HCC’yi saptamak amacgli 35.sn’de iist abdomene
yonelik arteriyel faz goriintiiler ; 6zafagus varislerini, diger vendz kollateral olusumlarini,
solid organlar1 ve peritoneal kaviteyi degerlendirmek amaciyla 70.sn’de iist abdomene
yonelik vendz faz goriintiiler alindi. Inceleme protokoliimiiz, kolimasyon 16x 1.5 mm;
rekonstruksiyon araligi 1.5 mm; kesit kalinlgi 2mm; rotasyon siiresi 0.5 sn; kVp 120 ve
efektif mAs 160 olarak secildi. Optimum goriintii kalitesi i¢in gerektiginde hasta kilosuna
gore kVp ve mAs degerleri degistirildi.

Hastalarin 23 tanesine klinisyen istegi ilizerine islemden bir saat Oncesinde
intestinal organlar1 degerlendirmek amacli oral kontrast madde olarak 750-1000 mL
konsantre baryum siilfat silispansiyonu verildi (E-Z CAT konsantre baryum siilfat , EZ-

EM,NY, USA). Hastalarin 27 tanesinde oral kontrast madde kullanilmadi.
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Hastalarin 26 tanesine islemden 5 dakika Oncesinde cift-kontrast gastrointestinal
radyografi tetkikinde kullanilan 1 paket efervesan graniil (ENHOS meyve tuzu, sodyum
bikarbonat, tartarik asit ,100gr/ paket) 100ml su ile tamamlanarak icirildi. Islemden hemen
once 1 paket daha 100ml su ile tamamlanarak hastaya igirildi. Efervesan graniil
uygulamasinin 6zafagus liimenini genisletip varis degerlendirilmesinde yarar saglamasi

amaclandi.Hastalarin 24’{inde tetkik dncesinde efervesan graniil kullanilmada.

Hastalara 120 mL intravendz iyonik olmayan kontrast madde fopromid (Ultravist
:iyot konsantrasyonu 300 mg/mL) otomatik pompa (Medrad, Vistron CT) ile saniyede 3
ml hizla gidecek sekilde antekiibital venden 18-gauge igne yoluyla verildi. Hicbir hastaya

Ozafagusta peristaltizmi azaltmak amaciyla hipotonik ajan verilmedi.

Kontrast madde verilmesini takiben arteriyel (35. sn) ve portal vendz (70.sn)
fazlarda goriintiiler elde olundu. Arteriyel fazda ozellikle karacigere yonelik imajlar
alimirken portal vendz fazda trakeal bifurkasyondan baglanarak her iki bobrek bitimine
kadar gorintiiler alindi. Arteriyel fazda HCC degerlendirilirken, vendz fazda 6zafagus
varisleri, diger vendz kollateral olusumlari, solid organlar ve peritoneal kavite

degerlendirildi.

Elde olunan arteriyel ve portal venoz faz aksiyel kesit goriintiileri ayni1 ¢aligma
istasyonuna (Wizard, Siemens, Germany) aktarildi. Vendz faz goriintiilerden multiplanar
(MPR) reformat fonksiyonu kullanilarak ince kesit voliimetrik veri tabanindan 2 mm

kalinlikta koronal MPR gériintiiler olusturuldu.

Ozafagial varis boyutu degerlendirilmesi; portal vendz fazda alinan aksiyel kesitler

ile bu kesitlerden olusturulan koronal MPR gériintiiler birlikte degerlendirilerek yapildi.
3.3.Goriintiilerin Yorumlanmasi

Bilgisayarli tomografi goriintiileri iist gastrointestinal endoskopi sonuglarindan
habersiz iki radyolog tarafindan konsensiis saglanarak yorumlandi. Ozafagus distal kesimi
olarak trakeal bifurkasyondan gastrodzafagial bileskeye kadar olan kisim degerlendirildi

(36,39).
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Ozafagus  varisleri; distal 6zafagus liimeni mukozal duvarinda nodiiler
kontrastlanma ve liiminal kontrastlanma gdsteren protriize lezyonlar olarak kabul edildi.
Varislerin boyutlar1 hesaplanirken elektronik kaliperlerle goriilebilen en genis varisin en

kisa cap1 Olciildii (38).

Ozafagus dis1 gelisen vendz kollaterallerden paradzafagial varisler olarak 6zafagus
liimeni disindaki sol gastrik venin posterior dalinin besledigi genislemis ve tortioze
damarlar; paraumbilikal venler olarak ligamentum teres ve falsiform ligament i¢indeki
genislemis patent paraumblikal venler; splenorenal sant olarak dalak ve sol bdbrek
hilusundaki genislemis ve tortioze damarlar; mezenterik kollateraller olarak mezenterik
yag dokusu i¢indeki genislemis siiperior mezenterik ven dallar1 ve omental kollateraller

olarak omentum i¢indeki genislemis damarlar kabul edildi (15).

Resim 2: Aksiyel BT goriintiilerinde 6zafagus liimenine protriizyon gosteren varis;
varisin boyutu hesaplanirken elektronik kaliperlerle goriilebilen en genis varisin en kisa

capi ol¢iildi
3.4. istatiksel Yontem

CKBT goriintiilerinden elde olunan 6zafagus liimeni i¢indeki varislerin varligi ve
varsa en genis capt ve sekil oOzellikleri, llimen dis1 varis olusumlari, HCC varligi,
endoskopik bulgulari, Child Pugh skorlari, yas, cinsiyet ve etiyoloji verileri Windows
SPSS software ( SPSS Inc. , Illinois , USA) ile degerlendirmeye almmustir. Olgiimlii
degiskenler icin ortalama; kategoriksel degiskenler icin frekans ve yiizde degerleri

hesaplanmastir.
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Elde olunan istatiksel sonuclarla 6zgiilliik, duyarhlik, (+) kestirim degeri ve (-)

kestirim degeri hesaplandi.

Ust gastrointestinal endoskopik incelemeyi 6zafagus varislerinin tanisinda altin
standart tan1 yontemi olarak kabul ederek efervesan kullanilan ve kullanmayan hastalardan
elde olunan CKBT goriintiilerinin ~ 6zafagus varis tespitindeki etkinliklerinin
karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. P-degerinin 0.05’in altinda olmasi istatiksel

anlamlilik olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ust abdomen BT tetkiki elde olunan 86 hastadan 23 tanesi es zamanl (4 hafta
icerisinde ) list gastrointestinal endoskopik incelemesi olmadigindan, 6 tanesi es zamanh
bant ligasyonu yapildigindan, 6 hastada beta bloker kullanim1 oldugundan, 1 hastada hiatal

herni bulundugundan ve 1 hasta da entiibe oldugundan ¢alisma grubumuzdan ¢ikarilmistir.

Calismamiza 23’1 kadin 27°si erkek toplam 50 olgu dahil edild. Olgularin yaslar
21 ile 87 arasinda degismekte olup ortalama yas 57.8 idi. Olgularin portal vendz fazda
degerlendirilen distal Ozafagus  varislerine ait  bulgulari ve endoskopi sonuglari

karsilagtirildi.

Hastalarin Child skorlar1 hastanemiz bilgi islem ag1 sayesinde geriye doniik olarak
tarand1; Child skorlamasi hesaplanmamis hastalarin skor parametreleri poliklinik ve servis
bilgilerinden yararlanilarak skorlar1 hesaplanmigtir. Hastalarin 18’1 (%36) Child A, 18’1
(%36) Child B ve 14’1 (%28) Child C grubunda yer almaktadir. Hastalarin Child

skorlarina gore rakamsal ve yiizde olarak dagilimi Tablo:2’de verilmistir.

Tablo 2: Hastalarin Child skorlarina gore rakamsal ve yiizde olarak dagilimi

GRUPLAR Say1 Yiizde (%)
Child A 18 36

Child B 18 36

Child C 14 28
TOPLAM 50 100

Hastalarin etiyolojik nedenleri hastanemiz bilgi islem ag1 sayesinde geriye doniik
olarak tarandi ; hastalarin etiyolojik degerlendirmesi anamnez, laboratuvar sonuglar1 ve

goriintiime bulgularindan yararlanilarak yapildi.

Hastalarda etiyolojik olarak dagiliminda 19’unda (%38) HBV ,14’linde (%28)
HCV, 4’iinde (%S8), primer biliyer siroz, 4’iinde (%8) kriptojenik, 2’sinde (%4) HBV-
HCV, 2’sinde (%4) portal ven trombozu, 2’si (%4) non-alkolik hepatosteatoz , 1’1 (%2)
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alfa 1 antitripsin eksikligi (A1AT), 1 ‘inde (%2) Behget hastaligi ve 1’inde (%2) alkol

tespit edilmistir.

Hastalarimizda en sik etiyolojik olarak HBV ve HCV enfeksiyonlar: tespit edildi.
Ulkemizde karaciger sirozunun en 6nemli nedenleri HBV ve HCV enfeksiyonlaridir (2).

Hastalarin etiyolojilerine gore dagilimi Tablo:3’te verilmigtir.

Tablo 3: Hastalarin etiyolojilerine gore dagilimi

Etiyoloji Say1 Yiizde (%)
HBV 19 38
HCV 14 28
Pr.Bilier Siroz 4 8
Kriptojenik 4 8
HBV-HCV 2 4
Portal ven trombozu 2 4
Non-alkolik Hepatosteatoz 2 4

A 1AT 1 2
Behget hastaligi 1 2
Alkol 1 2
Toplam 50 100

Hastalarimizin dinamik BT goriintiileri geriye doniik olarak degerlendirildiginde 10
(%20) hastada HCC (+) olarak izlenirken 40 (%80) hastada HCC (-) olarak izlenmistir.

HCC (+) ve (-) olan hastalarin oranlar1 Tablo:4’te verilmistir.

Tablo 4: Hastalarin HCC olusumuna goére dagilimi

Say1 Yiizde (%)
HCC () 10 20
HCC (-) 40 80
Toplam 50 100

HCC (+) olan hastalarin etiyolojik nedenleri hastanemiz bilgi islem ag1 sayesinde
geriye doniik olarak tarandi; hastalarin etiyolojik degerlendirmesi laboratuvar ve biyopsi

sonrasi patoloji sonuglarindan yararlanilarak yapildi.

HCC (+) olan hastalarda etiyolojik olarak dagiliminda 5’inde (%50) HBV,
3’linde (%30) HCV, 1’inde (%10) kriptojenik , 1’inde (%10) HBV-HCV bulunmustur
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Bulgularimiza gore etiyolojik olarak en sik HBV ve HCV enfeksiyonlar1 saptandi.

HCC tanis1 alan hastalarin etiyolojik olarak dagilimi1 Tablo:4’te verilmistir.

Tablo 4: HCC (+) olan hastalarin etiyolojilerine gore dagilimi

Say1 Yiizde (%)
HBV 5 50
HCV 3 30
HBV+ HCV 1 10
Kriptojenik 1 10
Toplam 10 100

CKBT goriintilleme ile hastalarimizda 6zafagus varisleri disinda diger
portosistemik kollateral damar olusumlarinin karakteristik 06zellikleri de basariyla

gosterilebilmektedir.

Calismamiza dahil ettigimiz 50 hastanin 36 ‘linde CKBT goriintiileme ile varis
saptanmig 14’sinda varis saptanmamistir. Calismamizda varis tespit edilen hasta

dagilimlar1 Tablo:5’te verilmistir.

Tablo 5: Ozafagus varisi tespit edilen ve edilmeyen hasta dagilimi

Say1 Yiizde (%)
Ozafagus varis (+) 36 72
Ozafagus varis (-) 14 28
Toplam 50 100

Varis tespit edilen hastalarda en kiiciik varis ¢ap1 2 mm en biiyiik varis ¢ap1 15 mm

olup ortalama varis ¢ap1 6.1+£0.6 mm olarak bulunmustur.

Calismamiza dahil ettigimiz 14 hastada 6zafagus varisi ve diger portosistemik
kollateral olusumlari izlenmedi ; 4 hastada sadece 6zafagus varisi izlendi. Bir hastamizda
paraumblikal varisler, 2 hastamizda omental, mezenterik varisler ve splenorenal sant, 3
hastamizda paraumblikal, omental, mezenterik, paradzafagial, perisplenik varisler ve
splenorenal sant, 4 hastamizda omental ve mezenterik varisler, 2 hastamizda omental,
mezenterik, perisplenik varisler ve splenorenal sant, 5 hastamizda mezenterik ve
paraumblikal varisler, 4 hastamizda paraumblikal ve mezenterik varisler, 2 hastamizda
perisplenik, mezenterik ve paradzafagial varisler, 1 hastamizda retroperitoneal, pararektal,

mezenterik ve subkutan varisler, 2 hastamizda mezenterik, paradzfagial varisler ve
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splenorenal sant , 1 hastamizda omental, mezenterik, paraumblikal ve perisplenik varisler ,
1 hastamizda omental, mezenterik, paraumblikal, gastrik varisler ve splenorenal sant, 1
hastamizda omental, mezenterik, paraumblikal ve subkutan varisler, 1 hastamizda omental,
mezenterik, parakardiak, paradzafagial ve splenorenal sant, 1 hastamizda mezenterik,
paraumblikal ve paradzafagial varisler, 1 hastamizda omental, mezenterik, paraumblikal,
perisplenik, paradzafagial varisler ve splenorenal sant, 1 hastamizda omental, mezenterik,
gastrik, paraumblikal varisler ve splenorenal sant ,1 hastamizda gastrik varisler ve 1

hastamizda ise paradzfagial varisler izlenmistir.

Calismamizda 6zafagus dist  portosistemik kollateral olusumlarinin dagilimlari

Tablo:6’da verilmistir.

Tablo 6: Ozafagus ve 6zafagus dis1 portosistemik kollateral olusumlarinin dagilimlari

Say1 Yiizde (%)
Varis yok 14 28
Paraumblikal 1 2
Omental-Mezenterik-Splenorenal sant 2 4
Paraumblikal- Omental-Mezenterik-Splenorenal 4 8
sant-Perisplenik
Omental-Mezenterik 1 2
Omental-Mezenterik-Paradzafagial-Splenorenal 2 4
sant-Perisplenik
Mezenterik-Paradzafagial 5 10
Paraumblikal- Mezenterik 4 8
Mezenterik-Paradzafagial- Perisplenik 1 2
Retroperitoneal-Pararektal-Mezenterik-Subkutan 1 2
Mezenterik-Paradzafagial-Splenorenal sant 2 4
Omental-Mezenterik-Paraumblikal- Perisplenik 1 2
Omental-Mezenterik-Paraumblikal-Splenorenal 1 2
sant-Gastrik
Omental-Mezenterik-Paraumblikal- Subkutan 1 2
Omental-Mezenterik-Parakardiak- Paradzafagial- | 1 2
Splenorenal
Mezenterik-Paraumblikal- Paragzafagial 1 2
Omental-Mezenterik-Paraumblikal-Splenorenal 1 2
sant-Perisplenik-Paratzafagial
Omental-Mezenterik- Splenorenal sant-Gastrik 4 8
Paraumblikal
Gastrik 1 1
Para6zafagial 1 2
Toplam 50 100
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Calismamiza dahil ettigimiz 50 sirotik hasta i¢in {ist gastrointestinal endoskopik
incelemeyi; O0zafagus varisleri i¢in altin standart olarak kabul ettigimizde CKBT ile
0zafagus distal ucundaki varisleri saptama da duyarlilik % 89, 6zgiilliik % 85, (+) kestirim

degeri %94, (-) kestirim degeri % 73 olarak bulunmustur.

Calismamizda CKBT’nin 6zafagus varislerini gostermedeki 6zgiilliik, duyarlilik,

(+) kestirim degeri ve (-) kestirim degerleri Tablo:7’de gosterilmistir.

Tablo 7: CKBT’nin 6zafagus varislerini gostermedeki 6zgiilliik, duyarlilik, (+) kestirim

degeri ve (-) kestirim degerleri

Duyarlilik Ozgiilliik (+) kestirim degeri

CKBT ile
goriintiileme

% 89 % 85 % 94 % 73

Efervesan graniil kullanilan hastalardan elde ettigimizde CKBT goriintiileri ile
Ozafagus distal ucundaki varisleri saptamada duyarlilk % 100, ozgillik % 71, (+)
kestirim degeri %90, (-) kestirim degeri % 100 olarak bulunmustur. Efervesan graniil
kullanilmayan 24 hastadan elde ettigimizde CKBT goriintiileri ile 6zafagus distal ucundaki
varisleri saptamada duyarlilik % 77, ozgiillik % 100, (+) kestirim degeri %100, (-)

kestirim degeri % 60 olarak bulunmustur

Calismamizda CKBT tetkikinde efervesan graniil kullanilan ve kullanilmayan hasta
gruplarinda 6zafagus varislerini gostermedeki 6zgiillik, duyarlilik, (+) kestirim degeri ve

(-) kestirim degerleri Tablo:8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Efervesan kullanilan ve kullanilmayan grupta 6zafagus varislerini gdstermedeki

ozgiilliik, duyarlilik, (+) kestirim degeri ve (-) kestirim degerleri

(-) kestirim degeri

Duyarlilik Ozgiilliikk (+) kestirim degeri (-) kestirim degeri
Efervesan (+) % 100 % 71 % 90 % 100
Efervesan (-) % 77 % 100 % 100 % 60
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Efervesan kullanimiin tetkikin etkinligini belirgin 6l¢ilide arttirdigi izlenmistir

ancak istatiksel anlamli fark gosterilememistir (P =0.155).

4.1. Olgu Ornekleri

Olgu 1: 63 yasinda bayan hasta ; su ve efervesan graniil kullanilarak elde olunan
aksiyel ve koronal CKBT goriintiilerinde varis tespit edilmedi (6zafagus liimeninde
belirgin distansiyon saglanmig); Ust gastrointestinal endoskopik incelemedevaris

izlenmedi.

34



Olgu 2: 63 yasinda erkek hasta efervesan graniil kullanilarak elde olunan aksiyel ve
koronal MPR goriintiilerinde en genis varis ¢ap1 8.6 mm olan varisler (6zafagus liimeninde

belirgin distansiyon izleniyor); Ust gastrointestinal endoskopik incelemede F3 varisler

izlendi.
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Olgu 3: 65 yasinda erkek hasta ; efervesan graniil kullanilmadan elde olunan
aksiyel CKBT goriintiilerinde 06zafagus liimeni tamamen kollabe olarak izleniyor;
Karacigerde HCC ‘e yonelik kemoembolizasyon sonrasi lipiodole ait hiperdens goriiniim
ve midede oral kontrast madde mevcut; Ust gastrointestinal endoskopik incelemede F3

varisler izlendi.

Olgu 4: 60 yasinda erkek hasta; efervesan graniil kullanilarak elde olunan aksiyel
CKBT goériintiilerinde 6.8 mm boyutunda varis; Ust gastrointestinal endoskopik

incelemede F2 varisler izlendi.
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Olgu 5: 55 yasinda bayan hasta ; efervesan graniil ve oral kontrast madde
kullanilarak elde olunan aksiyel ve koronal CKBT goriintiilerinde 3mm boyutunda varis
tespit edilmis ancak ist gastrointestinal endoskopik incelemede varis izlenmemis;

goriinlimiin oral kontrast takintisina ait olabilecegi diisiiniildi

Olgu 6: 58 yasinda bayan hasta; efervesan graniil ve oral kontrast madde
kullanilarak elde olunan aksiyel ve koronal CKBT goriintiilerinde 6zafagus liimenininde
distansiyon saglanmig ancak tamamen oral kontrast ile dolu oldugundan mukoza

degerlendirilemiyor; Ust gastrointestinal endoskopik incelemede Flvarisler izlenmis.
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Olgu 7: 84 yasinda bayan hasta; efervesan (+) ve oral kontrast (- ) aksiyel MDBT
goriintiilerinde paraumblikal vende portal ven ile es kontrastlanma izleniyor; Ust

gastrointestinal endoskopik incelemede F2 varisler izlendi.
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5. TARTISMA

Ozafagus varis kanamalar1 siroz hastaligmin en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir (2). Gastrointestinal endoskopik inceleme, 6zafagus varislerinin tanisinda
altin standarttir. Ancak, rutinde HCC taramasinda sik kullanilan iist abdomen CKBT ile
Ozafagus varislerinin de yiliksek dogrulukla saptanabildigini pek c¢ok klinisyen
bilmemektedir ve radyologlarin bir¢ogu da 6zafagus varisi ile ilgili yorum yapmamaktadir
(5). Biz de klinigimizde rutin HCC tarama amacl iist abdomen CKBT incelemesi yapilan
hastalarda CKBT’ nin 6zafagus varislerini saptamadaki etkinliginin ve efervesan graniil
kullaniminin tamiya katkisinin belirlenmesi amaciyla {ist gastrointestinal endoskopik
inceleme ile karsilastirma yaparak prospektif olarak yiriittiiglimiiz calismamizda;

literatiirle uyumlu olarak yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik oranlar1 tespit ettik.

Calismamiza dahil ettigimiz 50 sirotik hasta i¢in  gastrointestinal endoskopik
incelemeyi 6zafagus varislerinin tanist igin altin standart olarak kabul ettigimizde CKBT
ile tiim hastalar degerlendirildiginde O6zafagus distal ucundaki varisleri saptamada
duyarlhilik % 89, ozgiilliik % 85, pozitif kestirim degeri %94 ve negatif kestirim degeri %
73 olarak bulundu. Ozafagus liimeninde distansiyon saglayip liimen ici varisleri daha etkin
sekilde tespit etmek amagl efervesan graniil kullanilan 26 hastadan elde ettigimiz CKBT
goriintiileri ile 6zafagus distal ucundaki varisleri saptamada; duyarlilik % 100, 6zgiilliik %
71, pozitif kestirim degeri %90 ve negatif kestirim degeri % 100 olarak saptandi.
Efervesan graniil kullanilmayan 24 hastadan elde ettigimiz CKBT goriintiileri ile 6zafagus
distal ucundaki varisleri saptamada duyarlilik % 77, 6zgiilliik % 100, pozitif kestirim

degeri %100 ve (-) prediktif degeri % 60 olarak tespit edildi.

Siroz hastalarinda 6zafagus varislerinin %?25-35’inde kanama gelisir ve diger
gastrointestinal sistem kanama sebeplerine gore daha 6liimciil seyir gosterir (33,36). Her
bir aktif varis kanamasi; 6 haftalik donemde %20 nin lizerinde 6liim ile sonuglanirken; ilk
kanama doéneminden sonra %70 tekrar kanama riski vardir (43). Bu nedenle tiim siroz
hastalarma ilk tan1 aldiklarinda iist gastrointestinal endoskopik inceleme Onerilmekte ve

hastalarda kanama gelismeden once proflaktik olarak non-selektif B bloker kullanimi
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ve/veya endoskopik bant ligasyonu uygulanmaktadir. Ancak hastalarin %50’sinden
cogunda tani aldiktan 10 yil sonra dahi varis gelismemektedir ve yapilan gereksiz
endoskopiler sonucu endoskopi {initelerinin is giicii artmaktadir ( 44). Bu nedenle
endoskopiye alternatif tan1 yontemleri diisiiniilmiis ve sadece kanama i¢in yiiksek risk

grubundaki hastalar endoskopiye refere edilmeye calisilmistir (45,46).

Son yillarda CKBT ‘nin daha yaygin ve etkin kullanimi ile tek nefes tutumu gibi
kisa siire i¢inde tiim portosistemik kollateral olusumlarin (6zafagus varisleri , paradzafagial
varisler , paraumbilikal ven, splenorenal sant, gastrik varisler gibi) gosterilebilir hale
gelmesiyle 6zafagogastrik varislerin tespitinde endoskopiye alternatif tarama yoOntemi
olarak kullanilmas1 giindeme gelmistir ( 6,40). Portosistemik kollaterallerin
gosterilmesinde invaziv bir yontem olan ve hastalarda is giici kaybina neden olan
konvansiyonel transkatater anjiografinin de kullanim1 kanamalarin tedavisi ile

sintrlanmagtir (31).

CKBT ile portosistemik kollateraller disinda siroza bagli meydana gelen
karacigerin kenar kontlir diizensizlikleri  ve komplikasyonlart ( HCC olusumu,
splenomegali , asit , portal ven ¢apinda artig) basariyla gosterilebilmektedir (14). Son
yapilan caligmalarda sirozun en 6nemli komplikasyonlarindan olan HCC tanisinda da 6
aylik US ve a-FP takibine gore dinamik iist abdomen BT ile degerlendirme daha az

maliyetli bulunmustur (47).

HCC tarama amagli yapilan tiim {ist abdomen BT tetkikleri 6zafagus varislerinin en
stk olustugu distal kesimini kapsamaktadir ancak bir ¢ok radyolog raporlarinda varis
olusup olusmadigina veya varisin biiyiikliigiine dair yorum yapmamaktadir; bu nedenle
klinisyenlerin bir kismi da CKBT goriintiileme ile 6zafagus distal u¢ varislerinin
cOziinlirliigli ve kalitesi yiiksek goriintiiler ile gosterilebildigini bilmemektedir.
Klinisyenler ve radyologlar arasinda yeterli iletisim kurulmasi ile sadece kanama riski
ylksek hastalar endoskopiye refere edilerek  endoskopi {initelerinin is yiikiiniin

azaltilabilmesi ve hastalarda gereksiz is giicii kaybina neden olmamasi amaglanmistir

(4,39).
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Kim ve ark. 2007 yilinda BT ile 6zafagus varislerini tespit etmek amaciyla 67 siroz
hastasiyla  yaptiklar1 calismada aksiyel BT goriintileri ile endoskopik bulgulari
karsilagtirmiglar ve tanida aksiyel BT goriintiilemenin duyarhilik, 6zgiilliik ve dogruluk
oranlarinin ¢ok yliksek oldugunu gostermislerdir. Calismalarma band ligasyonu olan ,
entiibasyon tiipii olan hastalar1 dahil etmemislerdir. Bu ¢alismada 2 farkli degerlendirici
tarafindan duyarlilik oranlar1 sirasiyla tiim varisler igin; %69-64, biiyiik varisler i¢in ;
%92-92 , kiigiik varisler i¢in %60-53 iken 6zgiilliik ve dogruluk oranlari sirasiyla %76-88
ve  %72-73 bulmuslardir. Retrospektif olarak endoskopik bulgularla karsilagtirma
yaptiklarinda 6zafagus varis boyutunun cut-off degerini 3mm aldiklarinda iki radyolog
icin swrastyla duyarlhilik %92-92, 6zgiillik %84-85; 4mm olarak degerlendirildiginde
duyarlilik %83-92 6zgiilliik %91-91 oraninda kiigiik ve biiyiik varisleri ayirabilmislerdir
(6). Bizim c¢alismamizda varisleri saptamada duyarlilik % 89, 6zgiilliik % 85, pozitif

kestirim degeri %94 ve negatif kestirim degeri % 73 olarak bulunmustur.

Hyung Kim ve ark. 2007 yilinda 90 siroz hastasinda 6zafagus varislerini CKBT ile
degerlendirmek amacli yaptiklar1 ¢alismada tiim 6zafagusu goriintiilemislerdir ancak elde
olunan goriintiilerden varislerin 6zellikle 6zafagus distal kesiminde odaklandigini tespit
etmiglerdir. Tiim Ozafagusu goriintiilemenin hastanin aldig1 radyasyonu belirgin ol¢iide
arttirdigin1 bunun yerine sadece distal kesimini degerlendirerek hastanin aldigi radyasyon
dozunun azaltabilecegini belirtmislerdir (40). Biz de ¢alismamizda tiim 6zafagus yerine
distal 6zafagus olarak trakea bifurkasyonundan gastro6zafagial bileskeye kadar olan kismi
degerlendirdik ve hastalara rutin {ist abdomen BT tetkiki diginda ek bir radyasyon dozu

vermedik.

Shimizu ve ark. 1999°da varis ligasyonu yapilmadan helikal BT ile varisleri
degerlendirmek amagli yaptiklar1 calismada proflaktik olarak bant ligasyonu yapilan
hastalarda BT ile mevcut varislerin daha abartili olarak izlendigini belirtmislerdir ancak
Hyung Kim ve ark 2008’de HCC i¢in tedavi uygulanan hastalara yapilan takip iist batin
BT’lerinde bant ligasyonunun tanisal performanslarin1 etkilemedigini rapor etmislerdir.
Shimizu ve ark .1999’da varis ligasyonu yapilmadan helikal BT ile wvarisleri
degerlendirmek amagli yaptiklar1 ¢alismada proflaktik olarak beta-bloker kullaniminda

BT ile mevcut varislerin degerlendirilemedigini belirtmislerdir ancak Hyung Kim ve ark
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2008’de HCC icin Idkorejyonel tedavi uygulanan hastalara yapilan takip {ist batin
BT’lerinde beta-bloker kullaniminin diagnostik performanslarini etkilemedigini rapor

etmislerdir (39,48).

CKBT ile bant ligasyonu ve beta-bloker kullanimi sonrasinda ¢ok smirli sayida
calisma oldugundan calismamiza es zamanl (4 hafta i¢inde ) endoskopisi olmayan, beta-
bloker kullanan, bant ligasyonu yapilan ve hiatal hernisi bulunan hastalar dahil

edilmemistir.

Peri ve ark. 2008’de 102 kisilik hasta grubunda yaptiklari ¢aligmada kanama igin
yiiksek risk olugturan varis boyutunu 5 mm olarak kabul etmisler ve 2 farkli radyolog
tarafindan yapilan degerlendirmede sirasiyla genis 6zafagial varisler i¢in duyarlilik orani
%93-93 ;0zgiillik oran1 %55-45 olarak bulunmustur. Calismanin 2 yillik sonuglari
karsilagtirildiginda; BT sonuglar1 ile hastalarin endoskopiye yoOnlendirilmesini belirgin
uygun maliyetli olarak bulmuslar ve ¢aligmaya katilan hastalarin biiyiik cogunlugu da BT
tetkikini endoskopiye tercih etmislerdir (49). Calismamiza dahil ettigimiz 50 hastanin 34
“linde varis saptanmis 16’sinda varis saptanmamistir . CKBT goriintiileri ile saptanabilen
en kiiclik varis boyutu 2 mm olup iist gastointestinal endoskopik incelemede F1 varis
olarak ; en biiylik varis boyutu ise 15 mm olup F3 varis olarak degerlendirilmisti
.Calismamiz smirh siirede tamamlandigindan varis boyutlar1 ve kanama riski agisindan

hasta takibi yapilamamustir.

Ozafagus varislerinin boyutu arttikca kanama riski artmaktadir ancak varislerin
rengi ve yiizey Ozellikleri de kanama riski tagimasi agisindan son derece onemlidir. Varis
boyutu kiiciik olsa bile yiizeyindeki eritrojenik kirmizi renk degisiklikleri kanama riskini
belirgin ol¢iide arttirir (36). M ifune ve ark. 2007°de 29 siroz hastasinda  yaptiklari
calismada BT ile elde edilen aksiyel kesitlerde goriilebilir en biiyiik varisin en kiigiik capin
kirmiz1 yiizey 6zelligi riski tasimasi agisindan ortalama 4 mm olarak degerlendirmisler ve
endoskopik bulgularla karsilastirdiklarinda duyarlilign %67, 6zgiilligi % 100 ve dogruluk
oranlarint % 40 olarak bulmuslardir ;6zetle bu calismada tim kirmiz1 ylizey
degisikliklerini gosterebildiklerini belirtmislerdir (36). Hyung Kim ve ark. 2008’de HCC
tespit edilip 16korejyonel tedavi uygulanan 110 hasta ile yaptiklari ¢aligmada; takip st

batin BT’lerinde kanama icin yliksek risk tasiyan varis boyutunu 3 mm olarak kabul
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ettiklerinde endoskopik bulgularla karsilastirildiginda BT’ nin kanama i¢in yiiksek riskli
varisleri saptamadaki duyarliligini %91.9; 6zgiilliigiinti % 92.2 olarak bulmuslardir (39).

Ozafagus; uzun tiip seklinde, bir¢ok vital organ tarafindan sarilan zayif distansiyon
gosteren ve  peristaltizmin izlendigi bir organ oldugundan kesitsel goriintiileme
yontemleriyle optimal olarak gosterilebilmesi zordur (41). Bu nedenle 6zafagus limenini
genisletip mukoza i¢indeki ve disindaki lezyonu gosterebilmek veya lezyonun kaynagini
tam olarak belirlemek amagli BT tetkiklerinde hava ensiiflatorleri veya efervesan grantiller
kullanilmistir (40,42). Hyung Kim ve ark 2007°de siroz hastalarinda 6zafagus varislerinin
CKBT o6zafagografi ve endoskopik bulgularini karsilastirmak amacli yaptiklar1 ¢caligmada;
hastanin agzina kateter yerlestirerek 6zafagus liimeninde distansiyona yol agip liimeni
daha net degerlendirilebilmek amagli mekanik ensuflator ile ortalama 1300 mL hava
vermislerdir. Ancak hastalarin bir kismi islemi tolere edemediginden hava enjeksiyonu ve
BT tetkiki durdurulmak zorunda kalmistir. Endoskopik bulgular ile BT bulgular
karsilastirildiginda kanama agisindan yiiksek riskli varisler i¢in duyarlilik %93, 6zgiilliik
%97 olarak bulunmustur ve bu yiiksek degerler elde olunan 3 boyutlu gériintiilerin yiiksek
kalitede olmasi ile iliskilendirilmistir. Hastalarin kateter kullanimini tolere edemediginden
hasta konforunu saglamak amacl efervesan ajan kullanimini 6nermiglerdir ancak bu
hasta grubunda da ileri derecede kooperasyona ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir. Mekanik
ensuflator ile efervesan graniil etkinligini karsilastirmak amaglhi daha fazla ¢alismaya

ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (40).

Mekanik ensiiflatorler ile agza yerlestirilen kateter yardimiyla hava verilip liimen
genisletilmeye ¢alisilmaktadir ancak hastalar tarafindan kooperasyonu zor bir yontemdir.
Bu nedenle hem hasta konforunu arttirmak hem de 6zafagus liimenini genisleterek negatif
kontrast saglamak amaciyla tetkikten Once su ile birlikte efervesan graniil kullanimi
denenmistir. Maezzo ve ark. 2004’de 33 hastada CKBT ile sanal endoskopik goriintiiler
elde ederek 6zafagus hastaliklarini tespit amacglh yaptiklar1 ¢alismada 6zafagus liimeninde
distansiyon saglamak amacli efervesan graniil ve peristaltizmi azaltmak amagl hipotonik
ajanlar kullanarak yiiksek kalitede multiplanar ve 3 boyutlu goriintiiler elde edildigini
belirtmigler ve Ozafagus patolojilerinin boyutunu ve uzaniminin daha net izlendigini

belirtmislerdir (50). Ba-Ssalamah ve ark. da 2007’ de, benzer sekilde CKBT ile 6zafagus
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hastaliklarin1  degerlendirmek amacli yaptiklar1 caligmalarinda 6zafagus liimenini
genisletmek amagl su ve efervesan graniil vermisler ve optimal zamanlama ile IV kontrast
verilerek normal mukozal dokuyu tiimdral kitleden ayirt edebildiklerini belirtmislerdir
(41). Biz de c¢alismamizda iist abdomene yonelik portal vendz fazda elde olunan
goriintiilerden MPR fonksiyonu kullanilarak ince kesit voliimetrik veri tabanindan 2 mm
kalinlikta MPR gériintiiler olusturduk Ozafagus varislerinin boyutunu; portal vendz fazda
alman aksiyel kesitler ile bu kesitlerden olusturulan koronal MPR goriintiileri ile birlikte
degerlendirdik. Calismamiza dahil ettigimiz 26 hastada tetkikten hemen 6nce 6zafagusu
genisletmek amagli su ve efervesan graniil kullandik ancak peristaltizmi azaltmak amaciyla
hipotonik ajan kullanmadik .Efervesan graniil kullanilan hastalardan elde ettigimiz CKBT
goriintiileri ile 6zafagus distal ucundaki varisleri saptama da duyarlilik % 100, 6zgiillik %
71, pozitif kestirim degeri%90, negatif kestirim degeri % 100 olarak bulundu. Efervesan
kullanilan grupta duyarlilik ve (-) prediktif degerinin % 100 olmas1 endoskopide varis olup
da BT’de varis olmayan grubun olmamasindan kaynaklandigini ve calismaya katilan
hasta sayisinin yetersiz olmasi seklinde yorumladik. Efervesan graniil kullanilmayan 24
hastadan elde ettigimiz CKBT goriintiileri ile 6zafagus distal ucundaki varisleri saptama da
duyarlilik % 77, 6zgiillik % 100, pozitif kestirim degeri %100 , negatif kestirim degeri %
60 olarak bulundu. Bu grupta ozgillik ve (+) prediktif degerinin % 100 olmasi
endoskopide varis olmayip da BT de varis olan grubun olmamasindan kaynaklandigini ve
bu durumun da c¢aligmaya katilan hasta sayisinin yetersiz olmasi seklinde yorumladik.
Efervesan kullanilan grupla kullanilmayan grup karsilagtirldiginda varis saptamada
efervesan kullaniminin etkinligi belirgin 6l¢iide arttirdigi goriilmektedir. Ancak istatistiksel
analizlerimizde efervesan kullanan ve kullanmayan hasta grubunda varisleri saptamada
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (P=0.155). Efervesan kullanilan hasta
grubunda endoskopide saptanan varislerin tiimii BT goriintiileri ile de saptanmistir ancak
BT ‘de varis saptanan 2 hastada endoskopik olarak varis izlenmemistir. Bu yanlis pozitif
sonuclarin retrospektif olarak goriintiiler tekrar degerlendirildiklerinde; intestinal organlari
degerlendirmek amacli oral kontrast madde kullanilimi1 sonrasi kontrast kalintilarina,
Ozafagusun kendi peristaltizmine veya mukozal foldlarin kontrastlanmasina bagli oldugu

diistintilmistiir (41).
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Efervesan kullanilmayan hasta grubunda endoskopide varis saptanmayan tiim
hastalarda BT goriintiilerinde de varis saptanmamistir ancak endoskopide varis saptanan 4
hastada BT goriintiileme ile varis saptanmamustir. Bu yanlis negatif sonuglarin retrospektif
olarak goriintiiler tekrar degerlendirildiklerinde 6zafagus liimenin kollabe olup liimenin
degerlendirilememesine ve limen kollabe oldugundan 6zafagial varislerin paradzafagial

varisler olarak degerlendirilmesine bagl oldugu diisiiniilmiistiir.

Ust gastrointestinal endoskopik inceleme ile 6zafagus varislerinin tespitinde ve
kanama riskini saptamada; ayni1 seansta tedavi Ozelliginin olmasi ve kirmizi ylizey
degisikliklerini gdsterebilen tek yontem olmasi nedeniyle halen altin standart tani ve
tedavi yontemidir. Ancak tetkikin invaziv, pahali ve sedasyon gerektirerek is giicli
kaybina neden olmasi  dezavantajlaridir (35). CKBT ‘nin endoskopiye {istiinliikleri ise
tetkikin tek nefes tutumu gibi kisa bir siirede tamamlanmasi, ucuz olmasi, sedasyon
gerektirmediginden herhangi bir is giicli kaybina neden olmamasi, hasta toleransinin {istiin
olmast ve sirozun diger komplikasyonlarin1 ayni tetkik ile gosterebilmesidir. Tetkikin

radyasyon icermesi dezavantajidir (15).

Calismamizin bazi smirliklart  bulunmaktadir. Bunlar BT tetkiki ile endoskopik
incelemesi 4 hafta i¢inde es zamanli olarak yapilamamis, band ligasyonu yapilmis, beta-
bloker kullanan ve hiatal hernisi bulunan hastalar1 ¢alisma grubumuza dahil
edemedigimizden hasta sayimizin sinirli kalmasi; 6zafagial varisler icin altin standart
olarak kabul ettigimiz endoskopik goriintiilerin videoskopik olmayan statik goriintiilerden
elde edilmis olmasi, arsivlenme yapilmadigi icin tekrar degerlendirme yapilamamis
olmasi, endoskopik bulgularin endoskopistin deneyimine ve kisiye bagimli subjektif
bulgular olmas1 ve ¢alismamizda 23 hastada klinisyen istegi ilizerine oral kontrast madde
kullanilmasmin liimen i¢inde kontrast takintistna neden olarak yalanci pozitif

degerlendirme yapilmasina yol agmasidir.

Sonug olarak; siroz hastalarinda HCC ve hastaligin diger komplikasyonlarini
saptamak amagli olarak siklikla bagvurulan dinamik iist abdomen BT goriintiilerinin
degerlendirilmesinde 6zafagus varislerinin de rutin inceleme sirasinda degerlendirilip rapor
edilmesi ile kanama i¢in riskli olan, boyut artisi saptanan varisler klinisyene endoskopiye

refere edecegi hasta grubu hakkinda yol gosterici bulgular verebilir. Elde etti§imiz veriler;
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CKBT ile varisleri saptamada yiiksek duyarlilik gostermekte olup literatiirlerde bildirilen
duyarlilik oranlariyla uyumluluk gdstermektedir. Ancak ¢alismamizda 6zafagus liimenini
genisletmek amagh efervesan kullanan hasta grubuyla kullanmayan hasta grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (P=0.155) . Calismamizda efervesan graniil
olarak ¢ift-kontrast gastrointestinal radyografi tetkikinde kullanilan efervesan graniil
kullanilmistir ancak daha etkin bir efervesan ajan kullanima girerse ve 6zafagus liimeninde
anlamli distansiyon saglanabilirse se¢ilmis hasta gruplarinda yontem daha etkili olabilir.
Literatiirde efervesan graniiller kullanarak 06zafagus liimenini genisletip varis ve diger
Ozafagus hastaliklarin1 gostermek amacli sinirl sayida ¢alisma bulunmaktadir ; bu nedenle
efervesan graniillerin 6zafagus liimenini genisleterek varis tespitinde sagladig1 yarar

lizerine olan etkisini ortaya koyacak ilave calismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Siroz hastalarinda 6zellikle 6zafagus distal ucunda olusan varislerin kanamasiyla
yiiksek oranda mortalite ve morbidite izlenmektedir. Varislerin tespiti icin {ist
gastrointestinal endoskopik inceleme altin standart tan1 yontemidir ancak tekikin invaziv,
pahali olmasi ve sedasyon gerektirip is giicli kaybina yol agmasi nedeniyle alternatif tani
yontemleri gelistirilmeye calisilmistir. Varislerin tespiti i¢in goriintiileme yontemi olarak
BT, endoskopik US, MR anjiografi ve konvansiyonel transkatater anjiografi

kullanilmaktadir.

CKBT ile sirozun 6zafagus varisi disindaki etkilerini gosterebilmesi, endoskopiye
gbre ucuz olmast , bir nefes tutumu kadar kisa bir siire i¢inde tetkikin tamamlanabilmesi ve
sedasyon gerektirmedigi icin is giicii kaybina yol agmamasi nedeniyle diger goriintiileme
yontemlerine gore endoskopiye en yakin alternatif tan1 yontemidir. Endoskopi gibi ayni1
seansta tan1 ve tedavi 6zelliginin olmamasi ve radyasyon maruziyetine neden olmasi

tetkikin dezavantajlaridir.

Ozafagus; uzun tiip seklinde, bircok vital organ tarafindan sarilan, zayif
distansiyon gosteren ve peristaltizimin izlendigi bir organ oldugundan kesitsel goriintiileme
yontemleriyle optimal olarak gosterilebilmesi zordur. Bu nedenle 6zafagus liimenini
genisletip mukoza icindeki ve disindaki lezyonu gosterebilmek veya lezyonun kaynagini
tam olarak belirlemek amagli BT tetkiklerinde mekanik hava ensiiflatorleri veya efervesan
graniiller kullanilmistir. Mekanik hava ensiiflatorleri hastaya yutturulmasi asamasinda
hasta tarafindan tolere edilmesi zor bir yontemdir. Biz caligmamizda ¢ift-kontrast
gastrointestinal radyografi tetkikinde kullanilan, kolay ulasilabilen ve ucuz olan efervesan
graniilleri kullandik. Ozafagus liimeninde kalmti birakip yanlis pozitif sonuglara neden

olmasi nedeniyle pozitif oral kontrast madde yerine su kullanilmalidir.

Bizim c¢alismamizda o6zafagus liimenini genisletmek amac¢hh kullandigimiz
efervesan graniil kullanan vaka sayimiz istatistiksel olarak yeterli degildi; secilmis hasta
grubu ile olgu sayist artirildiginda ve daha etkili efervesan ajanlar kullanildiginda daha

dogru sonuglar elde edilebilecegi Ongorillmiistiir.
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