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OZET

Amag: Portal hiperansif hastalarda uygulanan tedavi yontemlerinin gastrodzofageal

reflii ile iliskisini arastirmak.

Hastalar ve Yontem: 30 portal hipertansif hasta iizerinde, uygulanan tedaviye gore, 2
grup olusturularak, arastirilmistir. Grup I : Endoskopik skleroterapi uygulanmamis
olgular. 3 altgrup olusturuldu; Altgrup Ia: Varis kanamasi olusmamis, endoskopi
muayene sonrasi, takip altina alman grup. Altgrup Ib: Splenektomi olgulari; 6zofagus
varis kanamasi olmayan, fakat hipersplenizm nedeni ile splenektomi uygulanan olgular.
Altgrup Ic: Devaskiilarizasyon olgulari; ani gelisen 6zofagus varis kanamasi nedeniyle

acil sartlarda devaskiilarizasyon girisiminin tatbik edildigi olgular.

Grup II: Endoskopik skleroterapi programinda olan olgular. Grup II. 3 altgrup
olusturuldu; Altgrup Ila: Sadece skleroterapi, altgrup IIb: Skleroterapi + splenektomi

olgular, altgrup Ilc: Skleroterapi + devaskiilarizasyon olgulari.

Aragtirma yontemleri olarak; a) GER klinigi ve somptomlar1 b) Ust gastrointestinal
endoskopi belirti - bulgular1 c¢) Hastane yatigli 24 saat siireli pH metre ol¢timleri,

kullanilmastir.

Sonuglar:

GER klinigi; Grup I, Grup II arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.
Endoskopi; Grup I, Grup II arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.

24-saat siireli pH monitorizasyonu; Grup I’de pH-metre ile olgularin higbirisinde
patolojik GER saptanmamustir. Grup II: Altgrup Ila: Patolojik GER orant %37°dir.
Altgrup IIb: GER saptanmamustir. Altgrup Ilc; patolojik GER %66’ dir

Tartisma: Portal hipertansif hastalarda, hastaligin dogal gidisine veya tedavi
girisimlerine baglh olarak GER olusabilmektedir. GER 6zofagus mukoza harabiyetine
sebep olarak varis kanama sikligini arttirir. 24 saat siireli pH monitorizasyonu ile Grup
IT hastalarinda, anlamli olarak, daha fazla GER saptanmistir. pH metre, reflii
aragtirmasind tek basina yeterli degildir. Tiim portal hipertansiyon hastalart GER

acisindan arastirilmali ve gerekli olan olgular tedavi edilmelidir.



ABSTRACT

Aim: Search the effect of the endoscopic sclerotherapy on GER in portal hypertensive

patients.

Patients and Method: 30 portal hypertensive patients who were the residents in
Istanbul. Study group were divided into two main subgroups. Group I: Without
sclerotherapy. Group I. was divided into the three subdivisions; Subgroup la: Follow up
without sclerotherapy, subgroup Ib: Splenectomy group Ic: Devascularized patients.
Group II: Sclerotherapy group. Group II was divided into the three subdivisions;
subgroup IIa: Only sclerosing therapy was performed, subgroup IIb: Splenectomy

group, subgroup Ilc: Devascularized patients.

a) Clinical GER symptomatology b) Endoscopic findings of esophagitis and bile reflux,

¢) 24-hour pH monitorization were noted.

The pH level of 4 or less, lasting at least 5 minutes, was the criteria of pathologic GER

in pH monitorization.

Results: Grup I: although endoscopic examination showed esophagitis end gastritis in
the patients with GER symptomatology, no pathologic GER was recorded using

inhospital 24-hour pH monitorization.

Group II: Subgrouplla; Pathologic reflux was 37%. Subgroup IIb; No pathologic GER
was detected. Subgroup Ilc; Pathologic GER was 66% in this group.

Neither GER symptomatology or endoscopic findings showed a remarkable difference
between the groups I and II. Contrary to these, 24-hour inhospital pH monitoring

detected a remarkable higher pathologic GER in the group II patients.

Conclusion: GER in portal hypertensive patients can be occured as an accompanied
important and dangerous complication either spontaneously or as the result of treatment
procedures applied. GER aggrevates the esophageal variceal hemorrhage by creating
esophegeal mucosal destruction and ulceration. Pathologic GER is higher in group II
patients than in group 1. Although the definite diagnosis of the pathologic GER could be
confirmed by the demonstration of the asid-peptic reflux in the esophagus using 24-hour
pH monitorization, patients who have clinical symptomatology or those who
demonstrate esophagitis, gastritis or bile in the esophagus during endoscopic

examination should also be treated as the patients having GER.



1. GIRIS VE AMAC

Portal hipertansiyon, vena porta yolu lizerinde, karaciger oOnii, karaciger i¢i ya da
karaciger sonrasi bir engel veya vena porta patent olmasina ragmen kapasitesi lizerinde
gelen kan hacmi nedeni ile, vena porta basincinin artmasi halidir. Kollateral damar
sisteminin devreye girmesi ile olusan varisler - gastrointestinal kanama ataklari,
hipersplenizm, inat¢1 assit ve karaciger iflasi, baslica portal hipertansiyon

komplikasyonlar1 olarak bilinir.

Portal hipertansif hastalarda gelisen bir diger onemli komplikasyon ise mide igeriginin

0zofagus icine geri tepmesi ile olusan gastrodzofageal reflii (GER) hadisesidir.

Hastaliksiz kisilerde GER karsiti bir mekanizma, yatarken veya basasagi durus
anlarinda, mide iceriginin Ozofagus i¢ine geri donmesine, Ozofagus mukozasinin

midenin asit-pepsin sivisi ile temasina ve 6zofajit olusumuna mani olur.

Karin i¢i 6zofagus uzunlugu, His agisi, gastrodzofageal mukoza rozet formasyonu,
diafragma crus’unun makaslama etkisi, alt 6zofagus yliksek basing alani, mide — pilor
koordinasyonu ve bosalim fonksiyonu, reflii karsiti mekanizma kompleksi olarak bilinir.
Ozofagus ¢ok katli yass1 epitel yapisi ve mukoza defansi, yercekimi ile dzofagus
bosalimi ve tiikriikk salgisinin 6zofagus temizleyici etkisi de antireflii mekanizmaya

katkida bulunur (1).

Portal hipertansiyonlu (PHT) hastalarda organomegali ve assit nedeniyle karin ici
basing artar. Karin i¢i basing artisina ilave olarak, 6zofagus alt u¢ varis siitunlarinin
varligi, motor fonksiyon bozuklugu ve antireflii mekanizmanin ¢alisamamasi, mide
iceriginin yemek borusu igine geri tepmesine - gastroozofageal reflii (GER) - sebep
olur. GER klinigi, hastanin yasina bagl olarak, degisik klinik semptomatoloji ile belirir:
Gastrointestinal sisteme ait, dispepsi sikayetleri, kusma, yutma giicliigii; solunum
sistemine ait, tekrarliyan akciger enfeksiyonlari, oOksiiriik ataklari; genel kondiisyon
olarak, biliylime geriligi, kronik anemi, gaitada gizli kan gibi belirti - bulgular, kendini

iafade edebilen ve edemeyen olgular da GER mevcudiyetini igaret eder.

Van Thiel ve arkadaslari, 1977, karaciger hastaligi olan assitli hastalarda, antireflii
mekanizmasinda 6nemli rol oynayan alt 6zofagus basing alaninin, diiiretik tedavi ile
tyilestigini gostermislerdir (2). Ahmed AM. ve arkadaslari, 1993, sirotik hastalarda,
GER hastaliginin anlamli olarak arttigina dikkat ¢ekmislerdir (3).



1980 sonrasi yillarda, PHT tedavisinde endoskopik skleroterapi ve endoskopik bant
ligasyon tekniklerinin uygulamaya konmasi ile bu ydntemlerin 6zofagus motor
fonksiyonu lizerine etkileri de arastirilmaya baslanmistir. Sauerbruch ve arkadaslari,
1986, endoskopik skleroterapi uygulanan ve uygulanmayan olgulart GER gelisimi
yoniinden karsilagtirmig ve skleroterapinin asit refliiye katkida bulunmadigini
gostermislerdir (4). Siemens ve arkadaslari, 1989, skleroterapi uygulanan 91 olgudan
12’sinin pH monitorizasyonunda GER tespit etmis, manometrik caligsmada ise énemli
bir motor fonksiyon kusuru olmadigini belirtmislerdir (5). Kupcsulik ve arkadaslari ise,
1991, endoskopik skleroterapi girisimlerinin, varis kanamasinin énemli bir predispozan
faktorii olan GER olusumunu gerileterek, kanamayr Onlemede etkili oldugunu
bildirmislerdir (6). Schechter ve arkadaslari, 2007, endoskopik tedavi uygulanmayan 51
hastada patolojik reflii oraninin %37 oldugunu, fakat GER olusumunun assit, konjestiv
gastropati, 6zofagus varis boyutu ve Child-Pugh smiflamasi ile alakali olmadigini

belirtmislerdir (7).

Portal hipertansiyon — GER iliskisi ve uygulanan tedavi girisimlerinin etkisi, Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Klinigi tarafindan kontrol altinda tutulan ¢ocuk yas

grubu portal hipertansif hastalarin bir grubu ele alinarak, arastirilmistir.
1.1. Tamim

Vena porta (PV), gastrointestinal sistem ve dalagin ana toplardamaridir. Normal PV
basinct 5 - 10 mmHg arasindadir ve 10 mmHg’ nin {izerine ¢iktig1 zaman PHT a ait
komplikasyonlar belirmeye baslar. Splanknik sahadan artmis porta basinci nedeni ile
drene olamayan kan; bir yandan siingersi yapisi nedeni ile dalagi biiyiiterek —
splenomegali - hipersplenizm klinigine sebep olurken, diger yandan, kollateral vaskiiler
olusumlar1 kullanarak kalbe ulagmaya calisir. Kollateral vaskiiler yollarin ig¢inde en
tehlikelisi, yogun gastrointestinal kanamaya neden olan, 6zofagus alt u¢ submukoza

varis olusumlaridir.

Karaciger hastaligi olmadan, karaciger 6nii vaskiiler olay — kavernéz malformasyon —
nedeni ile gelisen PHT olgularinda prognoz, genel anlamda, iyi olarak kabul edilir.
Karaciger hastaligi nedeni ile olusan portal hipertansiyon olgularinda ise, hakim
olunamayan tekrarlayan kanama ataklari, assit gelisimi ve karaciger iflasi nedeniyle,

karaciger nakli operasyonu gerekebilir(8, 9).



Portal hipertansiyon, basglangicta toplardamar - vena - sistemini ilgilendiren bir hastalik
olarak goriinse de, esasinda hem splanknik sistem toplardamar hem de periferi arteriol
rezistans disiikliigli nedeni ile, arter sistemini birlikte etkileyen, hiperdinamik bir

dolasim seklidir (10, 11).

Cerrahi klinigi, portal hipertansiyon ve buna bagli komplikasyonlar varliginda,
gastrointestinal sistem kanamasi, hipersplenizm, inatg1 assit ve organ yetersizligi — iflasi

konular ile ilgilidir.

Ozofagus varis kanamasi nedenleri arasinda; artan damar basinci nedeni yanisira,
mukoza lizerinde harabiyet yaratan ve submukoza vaskiiler yapinin 6zofagus lumeni ile
dogrudan temasa gegmesine neden olan mide asit - pepsin igeriginin, safra ile birlikte
veya yalniz olarak, 6zofagus igine geri tepmesi - gastrodzofageal reflii (GER), onemli

bir hazirliyic1 faktor olarak bilinmektedir.

Ozofagus varis kanamasi, dzofagus vaskiiler anatomi gozoniine alindiginda; 6zofagus
mide bileskesine — cardia — 3 cm proksimal bolgede yer alan submukoza varis
siitunlarindan olusur. Bu bolge GER varliginda, mide asit — pepsin materyeli ile en sik
temas eden bolgedir. Ayn1 zamanda bolge, endoskopik tedavi edici girisimlerin de

uygulandigr alandir.

Burada takdim edilen klinik ¢alismada, Cerrrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi
Klinigi tarafindan kontrol altinda tutulan ¢ocuk yas grubu portal hipertansif hastalarin
bir boliimii, endoskopik skleroterapi uygulanmayan, endoskopi skleroterapi
uygulananlar olarak 2 ana gruba ayrilmis, alt gruplar da go6zoniine alinarak, GER

olusumu iizerine uygulanmakta olan tedavi girisimlerinin etkisi arastirilmistir.
1.2. Anatomi

Splanknik sistem dolasiminin merkez organi karaciger’dir. Karaciger hem vena porta
(PV) hem de arteria hepatica (HA) yolu ile kan alir. Drenaji, sag — orta — sol ana vena
hepatica ve caudat lob — vena cava inferior (IVC) arasinda yerlesik kisa venalar - vena

hepatica breves - yolu ile IVC iginedir.

PV: Karaciger kaninin % iinii ve oksijen ihtiyacinin yarisin1 PV tagir. PV; vena lienalis,
vena mesenterica superior, vena mesenterica inferior, vena gastrica sinistra - coronaria,

vena umbilicalis ve pankreas vena’lariin birlesmesi ile olusur.
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HA: Genelde truncus celiacus menseli’dir. Karaciger’e ayrica, a. mesenterica superior,

abdominal aorta ve a. gastrica sinistra menseli ilave — aberran - arter olusumlar1 da

ulasabilir.

PV splanknik vena’larin terminal dalidir. Pankreas boynunun arkasinda vena lienalis
(SV) ve vena mesenterica superior’'un (SMV) birlesmesi ile olusur. Vena mesenterica
inferior (IMV), SMV veya SV’ye acilir. Vena coronaria (CV) - vena gastrica sinistra,

PV veya SV ile pankreasin arkasinda birlesir.

Vena umblicalis (UV) PV’nin sol dalina agilir ve PHT de genis ¢apa ulasarak onemli
bir kollateral yolu olusturur. Gastrodzofageal varisler, siddetli kanamalara sebep olan en
tehlikeli kollateral olarak bilinir. PV basing artisinda, kan geri tepme ile CV yolu ile
curvatura minor iizerinden; vena lienalis ve dalak ile mide arasinda yer alan vasa breves
yolu ile de curvatura major - fundus iizerinden, 6zofagus submukoza vena’larina ulasir.
Diger kollateral vaskiiler yapilar, UV, periumbilikal, karin 6n duvari vena epigastrica
kompleksi - caput medusa, retroperitoneal, vena hemorrhoidalis superior grubu vendz

genislemeleridir(12, 13) (Tablo 1).

PV olusumu (Gray’s Anatomy: The Anatomical Basis of Clinical Practice 38" ed.) (14)
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PORTO-SISTEMIK KOLLATERALLER

Lokalizasyon Portal dolasim Sistemik dolasim Klinik
sonuglar
Mide ve distal Vena coronaria ve mide Vena azygos Gastroozofageal
0zofagus varisler
Karin 6n duvar1 | Vena umblicalis Vena epigastrica Caput medusa
Retroperitoneal | Sappey venleri (diafram ve | Vena renalis Genellikle yok
karaciger etraf) sinistra,
Retzius venleri
Anorektal Vena hemorrhoidalis media | Vena Hemoroid
ve siiperior hemorrhoidalis
inferior

Tablo 1: Porto-Sistemik kollateraller. First Principles of Gastroenterology: The Basis of
Disease and an Approach to Management. (2nd ed.) (15)

1.3. Etyoloji

PHT, PV’den kalbe kadar olan toplayici — drene eden sistem iizerinde, c¢esitli
seviyelerde olusan engelleme veya yol iizerinde herhangi bir engel olmadan, PV’in
kapasitesi iizerinde kan voliimii ile yiiklenmesi sonucu olusur. Portal hipertansiyon
siniflamasi, PV basincimi arttiran nedenlere gore yapilmaktadir. Karaciger kaynakli
hastaliklar “hepatik” tip PHT, vena hepatica ve sonrast damar tikanikliklar
“posthepatik” PHT ve akimin SV-PV {izerinde kesintiye ugramasi ise “prehepatik”
PHT olarak adlandirilir (Tablo 2).

PV kapasitesi tizerinde kan akimi ile PHT yaratan sebepler, genelde, splanknik saha
organlarinda olusan arterio-vendz fistliller, damar malformasyonlari, hemanjioma

olusumlari vs.,. gibi damar lezyonlaridir.
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Prehepatik
Splenik- Intestial A-V fistiil
Splenik veya portal ven trombozu
Masif splenomegali
Intrahepatik-Presiniizoidal
Konjenital hepatik fibrozis
Idiyopatik portal fibrozis
Primer biliyer siroz
Kronik aktif hepatit
Sarkoidoz
Sistomiyazis
Nodiiler rejeneratif hiperplazi
Myeloproliferatif hastaliklar
Greft versus host hastaligi
Intrahepatik-Siniizoidal
Kronik siroz
Alkolik hepatit
Intrahepatik-Postsiniizoidal
Veno-oklusif hastalik
Posthepatik
Budd-Chiari hastalig1
Vena cava web’i
Sag kalp yetersizligi
Konstriiktif perikardit

Tablo 2:Portal hipertansiyon etyolojisi. First Principles of Gastroenterology: The Basis
of Disease and an Approach to Management. (2nd ed.) (15)
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1.4. Assit

Siklikla karaciger i¢i — intrahepatik nedenli PHT ye eslik etmekle beraber prehepatik
tiplerde de goriilebilir. Yiikselmis hepatik sinlizoidal basinca bagli karaciger
kapstiliinden periton bosluguna sizan yiiksek protein igerikli sividir. Asit miktazi fazla
oldugunda damar i¢i hacim azalarak Aldosteron salmimina ve buna bagli olarak,
bobrekte, sodyum tutulumuna sebep olur. Tedavisinde tuz kisitlamasi (20 mEq/giin),
potasyum koruyucu diiiretikler (spironolakton 100-300 mg/giin, amilorid 5-10 mg/giin)
kullanilir. Furosemid’in giiclii diiiretik etkisi olmasina ragmen uzun siireli tedavide
kullanilamaz. Assitin tedaviye direngli oldugu durumlarda tekrarlayan parasentezler
veya peritonovendz sant (Le Veen, Denver) uygulanabilir. Direngli assit dekompanse

sirozun belirtisi olup, karaciger nakil endikasyonlar1 arasinda sayilir (1).
1.5. Tam

Ust gastrointestinal kanama ile basvuran bir olguda belirlenen splenomegali, karin
duvarn kollaterallerinin - caput medusa, ve anorektal varislerin — hemoroid varligi,
ayirict tanida ilk sirada portal hipertansiyonu akla getirmelidir. Kanama biiyiik
hacimlerde olabilir; hematemez, melena, hematosezya goriilebilir. Klinik tabloya assit
ve karaciger yetersizligi bulgulari da eklendiginde, tan1 kesinlesir. Prehepatik PHT
olgularinda ise, genelde, karaciger fonksiyonlar1 korunmustur. Klinik yaklasim yanisira,
yardimci muayene metodlarindan yararlanilir. Viral seroloji, metabolik arastirma,
hematoloji laboratuari, hemogram, karaciger fonksiyon testleri, kan glukoz, ure,

kreatinin seviyesi, pthtilagsma faktorleri aragtirilir.

Goriintlileme yontemleri olarak; Ultrasonografi, perkiitan splenoportografi, anjiografi —
vendz faz goriintileme, bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans radyoloji

tekniklerinden yararlanilir.

Karaciger yapisini anlamada 6nemli bir girisim de, karaciger ince igne aspirasyon
biopsisi’dir. Ultrasonografi rehberliginde uygulandiginda, tam noduler yap1 iizerinden

parca alinmasindan dolayi, patoloji yanilma payin azaltir.

Doppler ultrasonografi; invaziv olmadigindan ve defalarca tekralanabildiginden dolayi,
arastirmada ilk adim radyoloji arastirma yontemi olarak kullanilir. Karaciger yapisi,

konturlar1, nodularite paterni, dalak biiyiikliigii ve etraf kollateral vaskiiler gelisim, PV
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aciklig1 veya kavernoz yapisi, UV ile CV varlig1 ve akim hizlari, vena renalis cap ve

akim hizlari, assit varligi, arastirilir (1, 12, 13, 16).
1.6. Tedavi

1.6.1. Medikal tedavi

1.6.1.1. Beta bloker:

Bu ajanlar kalp atim sayisin1 ve pompalanan kan hacmini azaltirlar. Splanknik alanda
vazokonstriiksiyon yaparak PV basmcin % 20 civarinda diisiiriirler (19). Ozellikle
kardiyoselektif olmayanlar kullanilir. Beta 2 reseptore selektif olan propranolol ve
nadolol sik kullanilan ajanlardir. Bu ajanlarin uzun dénemde mortalite {izerine iyi

yonde etkili olduklari belirtilmistir (17, 18).
1.6.1.2. Diiiretik:

Potasyum tutucu ditiretikler olan amilorid ve spironolakton assit olusumunu engellemek

icin kullanilan ajanlardir (1).
1.6.1.3. Vazopressin analoglar::
Ozellikle akut varis kanamasinda kullanilirlar.

Vazopressin; splanknik alanda vazokontriiksiyon yaparak etki gosterir (20). Kullanim
araligt  0,2-0,6 U/dk intravendz infiizyondur. Sistemik etkilerinden bazilari

vazokonstriiksiyon, su retansiyonu ve hiponatremidir.

Glypressin; splanknik vazokontriiksiyonu sistemik etkileri olmadan yapar. Genellikle

Nitrogliserinle birlikte kullanilan vasopressin analogudur (21, 22) .

Nitrogliserin ~ vasopressin  analoglarinin ~ yapti§i  sistemik  vasokonstriiksiyonu
vasodilatator etkisi ile azaltarak splanknik sahaya giren kan hacmini azaltir. Net etki

diismiis portal basingtir.
1.6.1.4. Oktreotidler:
Akut varis kanamalarinda kullanilirlar.

Somatostatin (T1/2 100 saatten fazla.) gastrointestinal sistem inhibitorii olup portal
sistem kan akimini azaltirlar (23). Yan etkisi az olmakla birlikte kullanim araligi

intravendz inflizyonla 25—-50 mikrogram/saat’tir.
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1.6.2. Endoskopik tedavi

Ozofagus, mide ve doudenumun biikiilebilir endoskopla direkt goriilmesi iist
gastrointestinal kanamas1 olan olgularda prognostik ve diagnostik bilgiler verir (24).
Varis boyutlar1 kanama ile alakalidir, biliyiik varisler kiiciik varislere oranla daha fazla
risk tasir. Tekrarlayan endoskopik incelemeler kanama riski fazla olan hastalar

belirleyebilir, skleroterapi ve band kullanimut ile tedavi edici olabilir.
1.6.2.1. Endoskopik varis skleroterapisi

[lk defa Crafoord ve Frenckner tarafindan tamimlanmis olup Terblanche ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligma sonrasinda yaygimlasmistir (25, 26, 27). Akut varis
kanamal1 olgularda direkt varis enjeksiyonu ile farmakolojik ajanlarin birlikte kullanimi
tavsiye edilmektedir. Paravariks enjeksiyon teknigi diger bir uygulamis seklidir. Bu
uygulamalarda kanama, mukoza {lserleri, motor fonksiyon kusuru, striktiir ve

perforasyon, nadir goriilen fakat ciddi komplikasyonlardir (13, 28, 29, 30, 31, 32, 33).
1.6.2.2. Endoskopik band ligasyonu

Ik defa Steigmann tarafindan akut ve uzun donem varis kanamasi tedavisi icin
uygulanmistir (34, 35, 36). Devam eden kanamalarda ve kanama sonrasi periyodda
farmakolojik tedavi ile birlikte uygulanabilir. Bu teknik kanama kontroliinde
skleroterapi kadar etklilidir ve komplikasyon orani skleroterapi girisiminden daha

dustiktiir (37, 48).
1.6.3. Cerrahi tedavi

Cerrahi girisimlerde amagc; diisiik morbidite ve mortalite orani tasiyan, 6zofagus varis

kanamasmma mani olan, karaciger kan akimina ise zarar vermeyen, operasyon

tekniklerinin tatbikidir (39).
Portal sistem kan basincini diisiirmeye yonelik girisimler:
1.6.3.1. Sant ameliyatlar:

Amag portal sistem basincini diigiirmektir. Basing diistiiglinde varislerdeki kan akimu,
dolayis1 ile, kanama riski azalmaktadir. Sant tipine bagli olarak, splanknik alandan
karacigere gelen toksik maddelerin (amonyak, gama amino buturik asit - GABA)
yikiminin, diisen kan akimi nedeniyle azalmasi s6z konusundur; hepatik-ensefelopati

riski bu tiir girisimlerin istenmeyen yonii olup sik¢a meydana gelmektedir. Ensefalopati
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komplikasyonundan kurtulabilenlerde, zaman icersinde  hepatotrofik maddelerin

karacigere ulasamamasi sonucu, karaciger atrofisi ne egilim artmaktadir.
3 ana sant girisimi mevcuttur;

1) Total santlar: Portal akimi tiimiiyle IVC’ya tasirlar. Ug-yan portokaval sant,

uc-yan mezokaval sant, proksimal splenorenal sant bu gruptadir.

2) Parsiyel santlar: Porto - kaval H greft bu gruptadir. Karaciger kan akimini

fazla etkilememesi nedeniyle hepatik ensefelopati riski azalmaktadir.

3) Selektif santlar: Karaciger kan akimini koruyan, 6zofagus varis kan basincini
selektif olarak diisliren sant girisim seklidir. Distal spleno - renal sant (Warren) ve
korona - kaval sant bu gruptadir. Yine SMV ve PV’in sol dali arasinda olusturulan sant,

prehepatik PHT olgularinda uygulanan bir diger cerrahi sant seklidir.
1.6.3.2. Splenektomi

Portal hipertansif hastalarda hipersplenizm - splenomegali ile birlikte kan sekilli
elemanlarinin dalakta yikilmasi ile beligin sitopeni tablosu - portal hipertansiyon’un sik
gorlilen bir komplikayonu’dur. Hipersplenizm ile birlikte seyreden dalak biiyiikliigii;
hareket giicliigii, solunum sikintis1 ve beslenme gii¢liigli yaratabilir. Ayrica, dev dalak
truncus celiacus kaninin biiyiikk kismini c¢alabilir ve sisteme biiyiikk hacimde kan
pompalayarak PHT devaminda, portal sistem basing artisinda énemli bir faktor olarak

rol oynayabilir.

Ust gastrointestinal sistem kanamasi olmayan veya kanamas1 skleroterapi ile kontrol
altina almabilen portal hipertansif olgularda, hipersplenizim varliginda, splenektomi

uygulanabilir.
1.6.3.3. Devaskiilarizasyon ameliyatlar:

Amag; kanayan 6zofagus varislerini besleyen vaskiiler yapilar1 ortadan kaldirmak ve
O0zofagus varisleri lizerine dogrudan girisimdir. Sugiura ve Futagawa tarafindan
uygulanan yontem; splenektomi + ekstensiv 6zofagogastrik devaskiilarizasyon ile
birlestirilmis 6zofagus transeksiyon ve anastomoz operasyonu’dur — Sugiura prosediirii
(40, 41). Devaskiilarizasyon uygulanacak olgularda, hipersplenizm bulgular1 yok ise *
dalak koruyucu — dalagi yerinde birakan — devaskiilarizasyon > girisimi uygulanabilir

(13, 42).
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1.6.3.4. Karaciger nakli

Karaciger hastaligina bagli olarak ortaya ¢ikan portal hipertansiyon ve
komplikasyonlarinda, karaciger yetersizligi — iflas1 belirdiginde, eldeki mevcut tedavi
girisimleri yetersiz kalir. Bu olgularda iflas etmis ve kisiyi 6liime siiriikleyen karaciger,
bir yenisi ile degistirilmelidir.

Yeni karaciger ile birlikte portal hipertansiyon ve komplikasyonlar1 ortadan kalkar (43,
44, 45, 46, 47). Bununla beraber, karaciger nakli mucizevi bir tedavi yontemi degildir.
Organ bulmada yasanan sorunlar, cerrahi teknik giicliikler, ciddi komplikasyonlar,
takilan organin bastan itibaren vazife gdrmemesi veya sonradan kotiilesme, organ reddi,
agir immiinosiipresif ila¢ kullanimi, biiylime gelisme geriligi, karaciger nakli isleminin
kisa tutularak sayilan, mahzurlarindan birkacgidir. Bu nedenle, karaciger yetersizligi olan

kisilerde, prognoz da gozoniine alinarak, uygulanmasi gereken bir girisimdir (13, 14,

43, 44, 45, 46, 47, 48).
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2. GEREC VE YONTEM

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Klinigi takibi altinda olan ve tedavi edilen,
Istanbul ilinde ikamet eden 30 PHT olgusu, endoskopik skleroterapi uygulanmayan,
endoskopi skleroterapi uygulananlar olarak 2 ana gruba ayrildi. Her bir ana grubun alt
gruplart da gozoniine alinarak, a) Gastroozofageal refli (GER) klinigi; yasa gore
degisen klinik semptomatoloji; gastrointestinal sisteme ait dispepsi sikayetleri, kusma,
yutma giicliigii; solunum sistemine ait, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, oksiirtik
ataklari; genel kondiisyon olarak, biiylime geriligi, kronik anemi, gaitada gizli kan gibi
belirti - bulgular, b) Ust gastrointestinal endoskopi muayene bulgulari, ve c) 24 saat

stireli 6zofagus pH monitorizasyon degerleri ile GER aragtirildu.
CALISMA GRUPLARI

Endoskopik skleroterapi temel alinarak, 2 grup olusturuldu.
Grup I: Endoskopik skleroterapi uygulanmamais olgular

Bu grup 3 altgruba ayrildi:

Altgrup Ia: Skleroterapi uygulanmamis olgular; varis kanamasi olusmadigindan kontrol

endoskopisi sonrasi, takip altina alinan grup.

Altgrup Ib: Splenektomi olgulari; 6zofagus varis kanamasi olmayan, skleroterapi

uygulanmayan, fakat hipersplenizm nedeni ile splenektomi uygulanan olgular.

Altgrup Ic: Devaskiilarizasyon olgulari; ani gelisen kanama kanama nedeniyle acil

sartlarda devaskiilarizasyon girisiminin tatbik edildigi olgular.

Grup II: Endoskopik skleroterapi programinda olan olgular.

Bu grup 3 altgruba ayrildi:

Altgrup Ila: Sadece skleropterapi uygulanan olgular.

Altgrup IIb: Skleroterapi programinda olup splenektomi uygulanan olgular.

Altgrup Ilc: Skleroterapi programinda olup devaskiilarizasyon ameliyati uygulanan

olgular.
2.1. YONTEM

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi: Olympus GIF Q180, 8,8 mm’lik biikiilebilir

gastroskop kullanildi. Endoskopi esnasinda 6zofajit, gastrit, mide ve 6zofagus igine
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safra refliisii bulgular1 dikkate alindi. Sklerozan ajan enjeksiyonu ayni gastroskop
kullanimi ile tatbik edildi. Kardiodzofageal bileske ile 3 cm proksimal bolge arasina,
cevresel olarak, degisik seviyelerde, olgulara gore degisiklik gostermek iizere, 4-8cc %2
aethoxysclerol - polidaconol, baslangi¢ girisimlerde varis siitunu komsuluguna -

paravariks pozisyonda, takip eden girisimlerde ise varis i¢i — intravarix, enjekte edildi.

24 saat siireli 6zofagus pH monitorizasyonu: Dispepsi sikayetleri; yemek borusunda,
sternum arkasinda yanma hissi duyan, yattiginda agzina mide igerigi veya aci su gelen,
gegiren, epigastrium bolgesinde miiphem agrilar1 olan veya klinik sikayeti olmadan, {ist
gastrointestinal sistem endoskopi incelemesinde 0Ozofajit bulgular1 olan olgulara
uygulandi. Tim olgular islem boyunca hastanede yatirildi. Antiasit alimi, islemden 48
saat once kesildi. MMS Orion Type B, UPS 2020, cift sensorlii tek ltimenli probe burun
yolu ile girilerek 6zofagus alt 1/3 boliimiine, kardio6zofageal bileskenin ortalama 2 cm
tizerine yerlestirilerek 24 saat siire ile pH monitorizasyonu uygulandi. pH
monitorizasyonu sonuglari Boix Ochoa kriterlerine gore degerlendirildi. Kayit siiresince
pH degerinin 5 dakikadan daha uzun siire 4 ve daha diisiik bir degerde saptanmasi

patolojik reflii olarak nitelendirildi.

Istatistik karsilastirma: Bulgular, Fisher-Exact yontemi kullanilarak karsilastirildi.
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3. BULGULAR

Calismada 11 kiz, 19 erkek olmak uzere 30 olgu yeralmistir. Bagvuru sirasinda
ortalama yas 6,8 (1,5 — 15) olarak saptanmistir. Karaciger hastaligr olmayan 20 olguda
(%66) PHT sebebi, vena porta trombozu — kaverndz malformasyon - idi. Karaciger
hastaligi nedeni ile PHT gelismis 10 olguda etyoloji; Wilson hastaligi, 1 olgu;
tirozinemi, 1 olgu; kistik fibrozis, 1 olgu; kriptojenik siroz , 5 olgu; Budd-Chiari, 2
olgu; seklinde idi.

3.1. Grup I: Endoskopik skleroterapi uygulanmamis olgular
Bu grupta 7 erkek, 2 kiz olmak tizere 9 olgu yer almistir. Yas ortalamasi 5 ( 2-9) olup
PHT sebebi, 6 olguda prehepatik; vena porta trombozu — kaverndz transformasyon, 3

olguda ise sirasi ile kriptojenik siroz, tirozinemi ve Budd-Chiari hastaligidir.
Bu grup 3 altgruba ayrilmistir:

Altgrup Ia: Skleroterapi uygulanmamis olgular; varis kanamasi olugsmadigindan kontrol

endoskopisi sonrasi, takip altina alinan grup.

Altgrup Ib: Splenektomi olgulari; 6zofagus varis kanamasi olmayan, skleroterapi

uygulanmayan, fakat hipersplenizm nedeni ile splenektomi uygulanan olgular.

Altgrup Ic: Devaskiilarizasyon olgulari; ani gelisen kanama kanama nedeniyle acil

sartlarda devaskiilarizasyon girisiminin tatbik edildigi olgular.

2 olguda, hipersplenizm nedeni ile splenektomi, konservatif yaklasim ile kontrol altina
alinamayan {ist gastrointestinal kanama nedeni ile acil sartlarda ameliyata alinan 2
olgunun 1’inde, dalak koruyucu 6zofagogastrik devaskiilarizasyon + stapler kullanimi
ile 6zofagus transeksiyon islemi, digerinde ise Sugiura; splenektomi + 6zofagogastrik

davaskiilarizasyon + 6zofagus transeksiyonu operasyonu uygulanmistir .

Bu grupta 5 olguda (%50) GER klinigi mevcut idi. Bu 5 olgunun endoskopi
incelemesinde, 3 olguda O6zofajit ve gastrit, 2’sinde ise Ozofagusta safra varligi ile

endoskopik GER belirtileri saptanmustir.

Klinik ve endoskopi belirtileri ile GER tanis1 alabilecek olan bu 5 olguda pH

monitorizasyonu uygulanmis, patolojik GER saptanmamastir.
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. ; i | ENDOSKOPI | PH METRE/
GRUP | YAS | € | ETYOLOJi SKLEROTERAPI | OPERASYON DISPEPSI
BULGULARI | GER
. L SAFRA
1 6 E | KRIPTOJENIK SIROZ | = - VAR - -
REFLUSU
SAFRA
2 3 E | PVT-KAVERNOZTF | = - VAR - -
REFLUSO
GASTRIT
3 7 E | PVT-KAVERNOZ TF | = - VAR N -
OZOFAJIT
GASTRIT
4 9 E | BUDD-CHIARI - - YOK UYGULANMADI
OZOFAJIT
GASTRIT
5 7 K | PVT-KAVERNOZ TF | = - VAR N -
OZOFAJIT
6 4 E | PVT-KAVERNOZ TF | = SPLENEKTOMI YOK - UYGULANMADI
7 2 E | PVT-KAVERNOZ TF | = SPLENEKTOMI YOK - UYGULANMADI
8 2,5 E | TIROZINEMI - SUGIURA YOK / UYGULANMADI
9 5 K | PVT-KAVERNOZ TF | = DEVAS+TRANSEKSiYON VAR / -

3.2. Grup II : Skleroterapi programinda olan olgular

12 erkek, 9 kiz olmak iizere 21 olgu yer almistir. Yas ortalamas1 7,6 (1,5-15) olup PHT
nedeni olarak, 14 vena porta trombozu - kaverndz malformasyon; karaciger hastalig
olan 7 olguda ise, PHT nedeni Wilson hastaligi, kistik fibrozis, kriptojenik siroz ve
Budd-Chiari hastaligi idi.

21 olguya 1 ile 13 arasinda olmak iizere toplam 120, ortalama ise 5.7 defa skleroterapi
uygulanmistir. 11 olgu sadece skleroterapi girigimi ile izlenmektedir. 10 olguda cerrahi
girisim uygulanmistir; hipersplenizm nedeni ile 4 olguda splenektomi, konservatif
yaklasim ile kontrol altina alinamayan {ist gastrointestinal kanama ataklar1 nedeni ile 6
olgunun 4’iinde, dalak korunarak devaskiilarizasyon ve 6zofagus transeksiyon girisimi,

2’sinde ise Sugiura operasyonu gerceklestirilmistir.
Skleroterapi uygulanan olgular 3 alt grupta toplandi;
Altgrup Ila: Sadece skleroterapi uygulanan olgular.

Altgrup IIb: Skleroterapi programinda olup cerrahi girisim - splenektomi - uygulanan

olgular.

Altgrup Ilc: Skleroterapi programinda olup cerrahi girisim - devaskiilarizasyon -

uygulanan olgular.
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GRUP2 |YAS | C ETYOLOJI SKLEROTERAPI OPERASYON DiSPEPSI ENDOSKOP! | PH METRE/
BULGULARI | GER

1 7 K PVT-KAVERNOZ TF | 6 - YOK - UYGULANMADI

2 12 E KiSTIK FIBROZiS 9 - YOK - UYGULANMADI

3 35 |K BUDD-CHIARI 9 - VAR - +

4 10 K PVT-KAVERNOZ TF | 8 - VAR OZOFAJIT -

5 13 K PVT-KAVERNOZ TF | 9 - VAR - +

6 4 K PVT-KAVERNOZTF |9 - YOK - UYGULANMADI

7 11 K PVT-KAVERNOZ TF | 4 - VAR OZOFAJIT -

8 13 E KRIPTOJENIK SIROZ | 2 - YOK - UYGULANMADI

9 35 |K PVT-KAVERNOZ TF | 3 - VAR OZOFAJIT +

10 2 K PVT-KAVERNOZ TF | 4 - YOK OZOFAJIT +

1 10 E WILSON 2 - YOK - UYGULANMADI

12 15 E PVT-KAVERNOZ TF | 3 SPLENEKTOMI YOK - UYGULANMADI

13 8 E KRIPTOJENIK SIROZ | 13 SPLENEKTOMI YOK - UYGULANMADI

14 4 E KRIPTOJENIK SIROZ | 1 SPLENEKTOMI YOK - UYGULANMADI

15 7 K PVT-KAVERNOZ TF | 9 SPLENEKTOMI VAR - -

16 11 E KRIPTOJENIK SIROZ | 1 DEVAS+TRANSEKSIYON VAR / -

17 4 E PVT-KAVERNOZ TF | 5 DEVAS+TRANSEKSIYON VAR / +

18 1,5 |E PVT-KAVERNOZ TF | 6 DEVAS+TRANSEKSIYON VAR / +

19 4 E PVT-KAVERNOZ TF | 2 DEVAS+TRANSEKSIYON YOK / +

20 8 E PVT-KAVERNOZTF | 8 SUGIURA VAR / +

21 8 E PVT-KAVERNOZTF | 7 SUGIURA YOK / -

Yalmzca skleroterapi uygulanan - altgrup Ila; 11 olgunun 5’ inde (%45)
GER klinigi mevcut idi. GER klinigi olan 5 olgunun 3’iinde endoskopi ile 6zofajit
saptanirken; GER belirtileri olmayan 1 olguda da endoskopi ile 6zofajit goriilmiistiir. 6
olguya uygulanan pH monitorizasyonu ile 4 olguda patolojik GER tesbit edilmistir. Bu
altgrupta GER oran1 %37’dir.

Splenektomi uygulanan - altgrup IIb; 4 olgudan 1’inde (%25) GER klinigi
mevcut iken, bu olgularin  higbirisinde {ist gastrointestinal sistem endoskopi

incelemesinde ve pH monitorizasyonu ile GER lehine bulgu saptanmamistir.

Devaskiilarizasyon prosediirii uygulanan - altgrup Ilc; 6 olgunun 4’linde
(%66) GER semptomlart mevcut idi. pH monitorizasyonu ile 4 olguda (%66) patolojik
GER tespit edilmistir
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4. TARTISMA

Gastroozofageal reflii (GER) klinigi, yasa bagli olarak degisen semptomatoloji,
gastrointestinal sisteme ait dispepsi sikayetleri, kusma, yutma gii¢liigli; solunum
sistemine ait, tekrarliyan akciger enfeksiyonlari, oksiirliik ataklari; genel kondiisyon
olarak, biliylime geriligi, kronik anemi, gaitada gizli kan gibi belirti — bulgular ile
seyreder (49, 50).

PHT olgularinda, GER varliginin sik olabilecegi, nerede ise hemen tiim 6zofagus varis
gelisimi olan olgularda, derecesi — ciddiyeti degismekle birlikte, klinik tabloya istirak
etmesi gerektigi diisiincesi, diiz mantik olarak, dogru bir yaklasim gibi goriinmektedir.

Bunun yanisira, PHT tedavi uygulamalarinin GER {izerine etkisi de tartisma konusudir.

PHT olgularda; dev dalak cesameti, bazilarinda karin i¢i basincini arttiran assit varligi,
0zofagus cardia bolgesi ve mide proksimalinde yer alan antireflii mekanizmalardan
olan; 6zofagus’un rozet tarzt mukoza kivrimlari ve alt 6zofagus yiliksek basing alaninin,
mevcut genis varis siitunlar ile is géremeyecegi, bunun neticesinde de mide asit —
pepsin muhtevanin, safrali veya safrasiz olarak 6zofagus icine sikg¢a geri tepebilecegi ve
kanamanin olustugu alt 6zofagus bolgesinde mukoza iizerinde harabiyet yaratarak,
submukoza varis olusumlarini dogrudan 6zofagus lumeni ile temasa getirecegi var

sayilmaktadir.

PHT’li olgularda GER olusumuna, kanamaya zemin hazirlayan bu olaya, nasil mani
olunacag: diisiiniiliirken, bir yandan da endoskopik tedavi yontemi girisimlerinin —
skleroterapi ve bant ligasyonu — tam bu bdlgede uygulanmasi, kendiliginden olan GER
olusumuna, tatbik edilen girisimlerin katkisi veya iyilesetirici etkisini de giindeme

getirmistir.

Arastirmalar, GER hastaliginin, dispepsi sikayetleri olan saglikli insanlarin  %7’sinde
oldugunu gostermektedir (7, 51, 52). Bu olgularin ise yalnizca %350’sinde 6zofajit

bulgulart mevcuttur (53, 54).

10 assit’li siroz olgunsunun incelenmesinde; assit tadavi edilmeden once Olgiilen alt
0zofagus sfinkter basinci, assit tedavisi sonrasina gore, plazma gastrin diizeyi ve bazal

mide pH degeri degisiklik gostermedigi halde, anlamli derecede diisiik olarak
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bulunmus, buna bagli olusan GER’in 6zofagus mukozasi lizerinde hasar1 ve kanamayi

agrave edici etkisi vurgulanmistir. (2).

25 siroz olgusunda, pH monitorizasyonu ile %64, endoskopi arastirmasi ile ise %12
oraninda reflii bulgular1 saptanmis, GER ile 6zofagus varisi endoskopi derecelendirmesi

arasinda ise iligki olmadigi belirtilmistir (3).

Hic tedavi gormemis 51 PHT’ lu olgunun dahil edildigi ¢caligmada; dispepsi sikayetleri
olgularin %53’tinde mevcut olup, sikayetli olanlarin  %60’1nda patolojik GER
bulundugu gosterilmistir. GER’in assit, konjestiv gastropati, 6zofagus varis boyutu ve

Child-Pugh sinflamasi iliskisiz oldugu bildirilmistir (7).

PHT tedavisinde endoskopik girisimlerin GER iizerindeki etkisi tartigsmalidir.
Aragtiricilar, sklerozan madde enjeksiyonunun, mukoza — submukoza tabakalarinda
yap1 degisikligi ile beraber 6zofagusta motor fonksiyon bozuklugu yaratarak GER

sebebi olabilecegini vurgulamislardir (46).

Skleroterapi uygulanmayan portal hipertansif c¢ocuklarda manometri ¢alismasinda,
GER ve 6zofagus motor fonksiyonu arastirilmis, 6zofagusun manometik incelemesinde
skleroterapi uygulanmayan grupta 9 olgunun 8’inde normal manometrik bulgular
izlenirken, skleroterapi uygulanan tiim olgularda alt 6zofagus peristaltik amplitiid ve
0zofagus alt sfinkter basincinin anlamli olarak azaldigi tespit edilmistir. Yine pH
monitorizasyonu ile skleroterapi uygulanmamis 7 olgunun 3’iinde, buna karsilik,
skleroterapi uygulanan 11 olgunun 5’inde GER tespit edilmistir. Bununla beraber,
0zofagus motor fonksiyon bozuklugu ve GER’in skleroterapi sayisi ile iligkili olmadigi

da, calismada belirtilmistir (46).

Bazi arastiricilar ise, varis siitunlar1 nedeniyle 6zellikle alt 6zofagus alaninda motor
fonksiyon bozuklugu olustugunu, alt 6zofagus sfinter mekanizmasinin yetersiz is
gordiiglinii, endoskopik skleroterapi girisimlerinin ise, GER agisindan olumlu sonug

verdigini, en azindan GER derecesini ilerletmedigini bildirmislerdir (4, 5)

Bir ¢alismada; skleroterapi programinda olan 19 olgu, skleroterapi uygulanmayan 15
olgu ile karsilastirilmig, pH monitorizasyonu ile 6zofagus pH’1inin 4’iin altinda oldugu
zaman ve toplam reflii siiresinin, skleroterapi uygulanmayan grupta, skleroterapi
grubuna oranla daha yiliksek seviyede oldugu fakat istatistik yoniinden ise anlamli

farklilik gostermedigi bildirilmistir (4).
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Skleroterapi uygulanan 91 olgunun yer aldig1 bir ¢alismada, manometrik inceleme ile
olgularin higbirisinde dnemli bir motor fonksiyon bozuklugu tesbit edilmemistir. Ayni
calismada, pH monitorizasyonu ile 12 olguda GER tespit edilmis, GER ile uygulanan

skleroterapi saymin iliskisiz oldugu bildirilmistir (5).

Yine 51 olguda, skleroterapi oncesi ve sonrast pH monitorizasyon degerleri incelenmis,
skleroterapi Oncesine gore patolojik GER ve GER atak sikligmin skleroterapi
sonrasinda, anlamli olarak azaldigr one siirtilmiistir. GER’in varis kanamasimin bir
nedeni oldugu, skleroterapinin GER insidansini azaltarak kanama kontrolii ve

korumasinda etkili oldugu belirtilmistir (6).

Portal hipertansiyon - GER iliskisi, endoskopik skleroterapi uygulanmamis /
skleroterapi uygulanmis 2 ana grup olusturularak, altgruplar1 da géz Oniine alinarak,

portal hipertansif hasta grubunda arastirildi;

Portal hipertansif olgularda, GER olusumu, a) Gastrodzofageal reflii (GER) klinigi, b)
Ust gastrointestinal endoskopi muayene bulgular1 ve, c¢) 24 saat siireli 6zofagus pH

monitorizasyon metodlar1 kullanilarak, arastirildi.

Grup I: endoskopik skleroterapi uygulanmamais olgu grubu

Bu grupta 5 olguda (%50)  GER klinigi mevcut idi. Bu 5 olgunun endoskopi
incelemesinde, 3 olguda O6zofajit ve gastrit, 2’sinde ise Ozofagusta safra varligi ile

endoskopik GER belirtileri saptanmustir.

Klinik ve endoskopi belirtileri ile GER tanis1 alabilecek olan bu 5 olguda pH

monitorizasyonu uygulanmis, patolojik GER saptanmamustir.
Grup II: endoskopik skleroterapi olgu grubu

Yalnizca skleroterapi uygulanan - altgrup Ila; 11 olgunun 5’ inde (%45) GER
klinigi mevcut idi. GER klinigi olan 5 olgunun 3’iinde endoskopi ile Ozofajit
saptanirken; GER belirtileri olmayan 1 olguda da endoskopi ile 6zofajit goriilmiistiir. 6
olguya uygulanan pH monitorizasyonu ile 4 olguda patolojik GER tesbit edilmistir. Bu
altgrupta patolojik GER oran1 %37°dir. Bu alt grupta sikayet ve endoskopi bulgular1 pH

monitorizasyonunu ile uyumludur.
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Splenektomi uygulanan - altgrup IIb; 4 olgudan 1’inde (%25) GER klinigi mevcut
iken, bu olgularin hig¢ birisinde iist gastrointestinal sistem endoskopi incelemesinde ve
pH monitorizasyonu ile patolojik GER lehine bulgu saptanmamistir. Bu altgrupta

sikayet ve endoskopik inceleme pH monitorizasyonu ile paraleldir.

Devaskiilarizasyon prosediirii uygulanan - altgrup Ilc; 6 olgunun 4’iinde (%66)
GER semptomlart mevcut idi. pH monitorizasyonu ile 4 olguda (%66) patolojik GER
tespit edilmistir. Bu durum uygulanan ameliyatlar diisiiniildiigiinde beklenen bir

sonugtur.

pH monitorizasyonu; skleroterapi uygulanmayan olgularda patolojik GER bulgusu
tesbit edilemez iken, skleroterapi uygulanan PHT olgularinda yiliksek oranda GER
saptanmistir. GER klinigi — yakinmalar1 ve endoskopi bulgular1 agisindan ise iki grup

arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.

Bununla beraber, GER klinigi ve endoskopi bulgular1 géz Oniine alindiginda,
skleroterapi uygulanan hasta grubunda GER, skleroterapi uygulanmayanlara gére daha

fazla oranda tesbit edilmistir.

Patolojik GER — pH metre bulgusu, en vyiiksek olarak devaskiilarizasyon
operasyonlarindan sonra tesbit edilmistir. Bu tiir cerrahi girisimde 6zofagus alt ug

antireflii mekanizmasi is goremez hale gelmektedir.

Portal hipertansif olgularda GER arastirmasinda tek bir yontem yeterli degildir. Klinik
belirti - bulgular, endoskopik muayene ve pH monitorizasyonu ile arastirma birlikte
degerlendirilmelidir. GER, klinik yakinma, beslenme giicliigii, tekrarlayan solunum
sistemi enfeksiyonlari, bliylime gelisme geriligi, kronik anemi, bilinen 6zofagus darlik
sebebi olmaktan baska, mukoza hasar1 ile varis kanamasini arttirict bir faktordiir. Tim
portal hipertansif olgularin, GER acisindan arastirilmasi ve GER saptanan olgularin
tedavi edilmesi gereklidir. Hernekadar patolojik GER kati tanisi, 24-saat siireli pH
monitorizasyonu yontemi ile konsa da, GER klinigi, belirti ve bulgular1 olanlar ve
endoskopi muayene esnasinda GER belirti ve bulgular tesbit edilenler de, tedavi altina

alinmalidir.
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5. SONUC

Calismada, endoskopik skleroterapi uygulanan / uygulanmayan olgular temel alinarak, 2

grup olusturulmustur.
Grup I: Endoskopik skleroterapi uygulanmamais olgular

Grup II: Endoskopik skleroterapi programinda olan olgular

Grup I: Endoskopik skleroterapi uygulanmams olgular
Bu grup 3 altgruba ayrilmistir:

Altgrup Ia: Skleroterapi uygulanmamis olgular; varis kanamasi olugsmadigindan kontrol

endoskopisi sonrast, takip altina alinan grup.

Altgrup Ib: Splenektomi olgulari; 6zofagus varis kanamasi olmayan, skleroterapi

uygulanmayan, fakat hipersplenizm nedeni ile splenektomi uygulanan olgular.

Altgrup Ic: Devaskiilarizasyon olgulart; ani gelisen kanama nedeniyle acil sartlarda

devaskiilarizasyon girisiminin tatbik edildigi olgular.

Grup II: Endoskopik skleroterapi programinda olan olgular

Bu grup 3 altgruba ayrilmistir:

Altgrup Ila: Sadece skleropterapi uygulanan olgular.

Altgrup IIb: Skleroterapi programinda olup splenektomi uygulanan olgular.

Altgrup Ilc: Skleroterapi programinda olup devaskiilarizasyon ameliyati uygulanan

olgular.

GER klinigi — dosya kayit, iist gastrointestinal endoskopi bulgular1 ve hastane yatish 24

saat siireli pH metre Ol¢iimleri, aragtirma yontemleri olarak kullanilmistir.
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GER Klinigi; Grup I, Grup II arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.
Endoskopi; Grup I, Grup I arasinda anlamli fark bulunmamaktadir.
24-saat siireli pH monitorizasyonu;

Grup I; bazi olgularda GER klinigi olmasina ve endoskopi muayenelerinde GER
belirtileri gdzlenmesine ragmen, pH-metre kriterine gore, olgularin hicbirisinde

patolojik GER saptanmamustir.
Grup II; patolojik GER saptanmastir.
Altgrup Ila - skleroterapi grubu; patolojik GER oran1 %37 dir.

Altgrup IIb - splenektomi; GER saptanmamistir. Neden, operasyon sonu karin i¢i basing

azalmasina baglanmigtir.

Altgrup IIc - devaskiilarizasyon grubu; patolojik GER %66 dir. Patolojik GER
yiiksekligi, muhtemelen, alt 6zofagus antireflii mekanizmasinin ortadan kaldirilmasina

bagli olmalidir.

Grup I. pH monitorizasyon bulgulari, endoskopi belirti - bulgu ve GER klinigi ile
uyumlu degildir. Grup II. olgularinda ise bulgular birbirine uyum gostermistir.

Portal hipertansif olgularda GER arastirmasinda tek bir yontem yeterli degildir.
Klinik belirti - bulgular, endoskopik muayene ve pH monitorizasyonu ile birlikte
degerlendirilmelidir. GER; klinik yakinma, beslenme giicliigii, tekrarlayan
solunum sistemi enfeksiyonlari, biiyiime gelisme geriligi, kronik anemi, bilinen
ozofagus darhik sebebi olmaktan baska, mukoza hasar ile varis kanamasim
arttirict  bir faktordiir. Tim portal hipertansif olgularin, GER acisindan
arastirilmasi ve GER saptanan olgularin tedavi edilmesi gereklidir. Patolojik GER
tanisi, 24-saat siireli pH monitorizasyonu yontemi ile konsa da, GER Kklinigi, belirti
ve bulgular1 olanlar ve endoskopi muayene esnasinda GER belirti ve bulgular:

teshit edilen PHT olgulari da tedavi altina alinmahdir.
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