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OZET

Portal hipertansiyonun komplikasyonlar1 arasinda yer alan portal hipertansif gastropati ve duodenopati,
inflamasyon olmaksizin mukozal ve submukozal vaskiler dilatasyonlarla karakterizedir ve primer olarak
mukozanin endoskopik goriiniimii ile tanimlanir. Portal gastropatinin klinik izlemde &nemi, agir lezyonlarin
tasidigi kanama riskidir. Hayati tehdit eden akut kanamalar yaninda kronik gastrointestinal kaynakli
kanamalarin ve aneminin de 6nemli bir nedenidir. Portal hipertansiyonu olan erigkin populasyonda siklig1 %4-
98 gibi degisen oranlarda bildirilmistir. Cocuk yas grubunda ise konu ile ilgili yaymnlar smirhdir. Bildirilen
oranlar %40-64 arasinda degismektedir. AMAGQG: Bu tezde portal hipertansiyon nedeniyle izlenen gocuk yas
grubundaki hastalarimizda portal gastropati ve duodenopati sikligini saptamak, portal gastropati ve duodenopati
saptanan hastalarda bu lezyonlar ile portal hipertansiyon ve karaciger hastaligina iliskin klinik ve laboratuar
parametreler arasindaki korelasyonu arastirmak, portal gastropati ve duodenopatinin endoskopik bulgulariyla
histolojik bulgular1 arasindaki iliskiyi irdeleyerek histolojik bulgularin kanama riskinin ve prognozun
belirlenmesi agisindan degerini ve bu amagla histolojik bir skorlama sisteminin kullanilip kullanilamayacagini

arastirmak amaclanmustir.

YONTEM: Calismada Ocak 2006 ve Kasim 2007 arasinda portal hipertansiyonu nedeniyle endoskopik
inceleme uygulanan 51 ardisik hasta [29 erkek, ortalama yas 10,1+ 3,6 yil (2,5-15.8 yas)] retrospektif olarak
degerlendirildi. Demografik ve klinik ozellikleri kaydedilen hastalarin, endoskopi sirasinda kargilagilan portal
hipertansif bulgular1 Baveno siniflamasina gore derecelendirildi. Mideye ait biyopsilerde “kapiller genisleme,
kapiller proliferasyon, kanama, 6dem, iltihap, foveolar epitel hiperplazisi, diuz kas lifleri ve H. pylori varlig1”,
duodenuma ait biyopsilerde ise “kapiller genisleme, kapiller proliferasyon, kanama, ddem, iltihap” varlig1 ayn1
patolog tarafindan 4 puan iizerinden derecelendirildi. ~BULGULAR: Portal hipertansiyon etiyolojileri 28
hastada sirotik, 11 hastada intrahepatik nonsirotik, 12 hastada ise ekstrahepatik idi. Endoskopik olarak %58.8
oraninda portal gastropati, %9 oraninda portal duodenopati saptandi. Portal gastropati orani sirotik grupta en
yuksek bulunurken (%64.3), intrahepatik nonsirotik ve ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan hastalarda
benzerdi (sirasiyla %54.5 ve %50). Sirotiklerde Child-Pugh skoru ile Baveno portal gastropati skoru arasinda
anlamli iliski bulundu (p=0.001). Mideye ait histolojik bulgular arasindan sadece kapiller dilatasyon endoskopik
olarak konulan portal gastropati tanisiyla anlaml iligki sergiliyordu (p=0.042). Endoskopide saptanan portal

duodenopati ile histolojik bulgular arasinda ise korelasyon saptanmadi.

SONUG: Sirotiklerde Child-Pugh skoru ile Baveno portal gastropati skoru arasindaki iligkinin anlamli olmasi
portal gastropatinin karaciger hastaligimin derecesinden etkilendigini diisiindiirmektedir. Kapiller dilatasyon
caligmamizda mide biyopsilerinde endoskopik tani ile anlamli birliktelik gdsteren tek histolojik bulgudur.
Duodenumun histolojik bulgulariyla endoskopik yolla tan1 konan portal duodenopati arasinda her hangi bir iliski
saptanmamustir. Portal gastropati ¢cocukluk caginda da eriskin hastalar icin bildirilen oranlara benzer siklikta
karsimiza ¢ikan ve portal hipertansif hastalarin yonetimi sirasinda aranmasi ve izlenmesi gereken bir bulgudur.

Buna karsin gastrik antral vaskiiler ektazi ¢ocuk hastalarda nadir bir bulgu olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Portal hipertansiyon, gastropati, duodenopati, cocukluk ¢agi
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Abstract

Gastric mucosal abnormalities have long been recognized in association with portal hypertension.
Portal gastropathy is defined as a condition in which there are macroscopic changes of the gastric
mucosa associated with mucosal and submucosal vascular ectasia and dilatation without significant
histological inflammatory changes in appopriate clinical settings. These mucosal lesions includes the
presence of a mucosal mosaic pattern, cherry red spots, and/or black-brown spots. The clinical
importance of portal gastropathy is the risk of acute life threatening bleeding along with chronic blood
loss. Pediatric data on the frequency of these gastroduodenal lesions is scarce and there is no widely
accepted criteria for diagnosis of gastroduodenal pathologies associated with portal hypertension in the

pediatric age group other than varices.

The aim of this retrospective study is to assess the correlation of various clinical and laboratory
parameters associated with portal hypertension and liver dysfunction, to determine the frequency of
portal hypertensive gastroduodenal lesions, to compare the endoscopical markers with different

histological findings and evaluate the use of a possible histological scoring system.

Fiftyone consecutive children (29 males, mean age 10,1+ 3,6 yrs (range 2,5-15.8 yrs) undergoing
endoscopical investigation for portal hypertension between January 2006 and November 2007 were
analysed. Clinical and demographical data, endoscopical and histological findings were recorded.
Endoscopical portal hypertensive mucosal lesions were scored according to the Baveno classification.
Histological findings suggestive of portal gastropathy (capillary dilatation, increased numbers of
capillaries, histological bleeding and edema) were scored and portal hypertensive and gastropathy and

duodenopathy scores were calculated.

Twentyeight children were cirrhotic. Portal gastropathy was diagnosed 58.8% endoscopically.
Children with cirrhotic portal hypertension had the highest rate of portal gastropathy (64.3%), whereas
those with extrahepatic or intrahepatic noncirrhotic portal hypertension were quite alike (50% and
54.5% respectively). Baveno portal gastropathy scores were higher in cirrhotics with higher Child
scores (p=0.001). Capillary dilatation was the only histological finding showing significant association
with the endoscopical diagnosis (p=0.042). Only 9% had portal duodenopathy on endoscopy. None of

the histological findings correlated with endoscopical diagnosis of portal duodenopathy.

In conclusion Baveno portal gastropathy scores increased in parallel with Child-Pough class in
cirrhotic children. Capillary dilatation was the only histological finding showing significant

association with the endoscopical diagnosis of portal gastropathy in this study.

Key words: Portal hypertension, gastropathy, duodenopathy, childhood
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1. GIRIS VE AMAC

Mide ve duodenum mukozasinda inflamasyona ait belirgin histolojik degisiklik
olmaksizin mukozal ve submukozal vaskiiler dilatasyonlarla birlikte olan makroskopik
degisiklikler portal hipertansif gastropati (PG) ve duodenopati (PD) olarak adlandirilir (1).
Tam portal hipertansiyonla uyumlu klinik bulgular varliginda endoskopi sirasinda saptanan
0zgul mukozal degisikliklerin saptanmasiyla konur (2). Bu lezyonlar midede mukozal
mozaik patern, kiraz lekeleri ve / veya kahverengi lekelenmeleri, duodenumda ise eritem,

erozyon, kirmizi lekelenme gibi lezyonlari igerir (1-4).

Gastrointestinal sistem mukozasinda olusan portal hipertansif lezyonlarin Klinik izlemde
onemi, agir lezyonlarin tasidigi kanama riskidir. Bu lezyonlar hayati tehdit eden akut
kanamalar yaninda kronik gastrointestinal kaynakli kanamalarin ve aneminin 6nemli bir
nedenidir (2). Portal hipertansiyonu olan eriskin populasyonda PG sikligi % 4-98 gibi
degisen oranlarda bildirilmistir (3). Cocuk yas grubunda ise konu ile ilgili yayinlar sinirlidir.

Bildirilen oranlar % 40-64 arasinda degismektedir (5-7).

Her ne kadar kapiller dilatasyon ve vaskiiler ektazi PG’i diger gastrik mukozal
lezyonlardan ayirsa da inflamatuvar gastritin makroskopik goriiniimii hafif PG’de goriilenden
ayirt edilemeyebilir (8-10). Endoskopik biyops uygulanmasi kolay, yaygin olarak ulasilabilir
ve guvenli olmasi nedeniyle hafif portal gastropatinin erken saptanmasi ve proflaktik

tedavilerin baslatilmasi agisindan yararli olabilir.
Bu tezde:

(1) Porta hipertansiyon nedeniyle izlenen ¢ocuk yas grubundaki hastalarimizda PG ve
PD sikligini saptamak,

(2) PG ve PD saptanan hastalarda bu lezyonlar ile portal hipertansiyon ve karaciger

hastaligina iliskin klinik ve laboratuar parametreleri arasindaki korelasyonu arastirmak,

(3) PG ve PD'nin endoskopik bulgulariyla histolojik bulgular1 arasindaki iliskiyi
irdeleyerek histolojik bulgularin kanama riskinin ve prognozun belirlenmesi agisindan
degerini ve bu amagla histolojik bir skorlama sisteminin kullanilip kullanilamayacagini

arastirmak amaclanmaistir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Portal hipertansiyon

2.1.1. Tanmim

Karacigere gelen kanin iigte ikisini tasiyan portal ven, mezenterik ve splenik venlerin
kapillerlerini drene ederek hepatik kapillerlerde sonlanir. Portal vendz sistemle karacigere
gelen kismen oksijenlenmis kan, siniizoidlerde hepatik arteryel sistemin tasidigi yiiksek
Ol¢iide oksijenlenmis kan ile karigir. Portal sistemde kan akimina kars1 direng olustugunda ya
da portal kan akimi arttiginda portal hipertansiyon olusur. Genelde portal vendz sistemin
disiik bir bazal basinci vardir (7-10mmHg) ve hepatik vendz basing gradyeni 1-4mmHg
arasinda degisir. Portal kan basincinin 10 mmHg, hepatik vendz basing gradyeninin 4 mmHg

tizerine ¢ikmasi portal hipertansiyon olarak tanimlanir (11).

2.1.2. Etyoloji ve patogenez

Portal hipertansiyon portal sistemde serbest kan akiminin engellendigi ve sistem igindeki
basincin arttigt durumlarda olusur. Portal kan akimina karsi diren¢ olusumu baslica iig¢

anatomik diizeyde olusur:

e Prehepatik: Ekstrahepatik portal ven veya bu veni olusturan dallardan birinde

dogumsal ya da kazanilmig yapisal bozukluklar
e [Intrahepatik: Karaciger icinde vaskiiler direng artisina yol agan nedenler

e Suprahepatik: Hepatik vendz akima engel olusturan nedenler



Intrahepatik vaskiiler direng artis mekanizmalar1 presiniizoidal, siniizoidal ve postsiniizoidal

diizeyde ele alinabilir:
e Presinlizoida: Portal veniillerde hasarlanma veya tikanma

e Sinlzoidal: Hepatositlerde sisme, Disse alaninda kollagen birikimi,
intersiniizoidal anastomozlarin kaybi ve regeneratif nodlller veya fibrozis yoluyla

olusan kompresyon

e Post sinlizoidal: Santral venlerde hasarlanma ya da tikanma ve rejeneratif

noduller veyafibrozis yoluyla olusan kompresyon

Portal kan akimina direng olusturan hastaliklar disinda yiiksek akimli intrahepatik
arteriyovenoz fistiiller de portal kan akiminda artisa yol acarak portal hipertansiyon nedeni

olabilir. Etiyolojide yer alan hastaliklar Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Portal kanin kaval sisteme akisin1 engelleyen tikaniklik hangi anatomik diizeyde olursa olsun
portal hipertansiyonun klinik 6zelliklerini olusturan hemodinamik degisikliklere yol agar.
Portal sistemde olusan hipertansiyon splenomegaliye, bunun sonucu olarak hipersplenizme ve
kollateral bir dolagimin olusmasina neden olur. Portal hipertansiyon varliginda splanknik
venodz kan akimi normal bireylerde bulunan ancak fonksiyonel olmayan portokaval santlarla
kaval sisteme yonlendirilir. Kollateraller distal 6zofagus, kardiya, rektum, anis gibi koruyucu
yasst epitelle sindirim epitelinin birlestigi bolgelerde, fetal umblikal dolagimin kalintilari
aracilif ile de falsiform ligamanda olusur. Ekstrahepatik portal ven obstriiksiyonunda ayrica
tikali bolgeyi asarak porta hepatiste karacigere dogrudan ulasan kollateraller olusabilir. Bu

olay, kaverndz transformasyon olarak isimlendirilir (11).

Portal hipertansif hastalarda olusan bu kollateral agina ragmen hipertansiyon devam eder. Bu
durum, artan kardiak atim hacminin ve splanknik arteriolar tonus azalmasinin bir sonucudur.
Su ve sodyum retansiyonu sonucu dolasan kan hacminde artig, splanknik yatakta arteryel
vazodilatasyona yol agan vazodilator faktorlerin tiretimi gibi teorilerle portal kan akimindaki

artis agiklanmaya ¢alisilmistir (11, 12).



Tablo 1. Cocuklarda portal hipertansiyon nedenleri (11)

Prehepatik hastaliklar

Portal ven trombozu
Arteriyovendz fistUl
Splenik ven trombozu

Splenomegali

Intrahepatik hastaliklar (bilyer)

Posthepatik hastaliklar

Budd-Chiari sendromu
Konjestif kalp yetersizligi

Inferior vena kava obstriiksiyonu

Intrahepatik hastaliklar (hepatoseliiler)

Otoimmun hepatit

Hepatit B

Hepatit C

Alfa-1 antitripsin eksikligi
Wilson hastalig1
Steatohepatit

Glikojen depo hastaligi tip IV

Toksinler

Bilyer atrezi

Primer sklerozan kolanjit
Kistik fibroz

Konjenital hepatik fibroz
Caroli hastalig1

Koledok kistleri

Ailesdl kolestaz

e Progresif ailesel intrahepatik
kolestaz tip 1

e Alagille sendromu

e Non-sendromik duktal kana

azlhig

Primer bilyer siroz

Intrahepatik hastaliklar (digerleri)

Veno okliiziv hastalik
Sistozomiazis

Gaucher hastaligi

Idyopatik portal hipertansiyon

Peliozis hepatis




2.1.3. Portal hipertansiyona yol acan hastaliklar

2.1.3.1. Prehepatik hastaliklar

Cocuklarda ¢ogu vakanin nedeni portal venin ekstrahepatik obstriiksiyonudur. Ancak splenik
ven trombozu da segmental portal hipertansiyona yol acar. Portal ven trombozu genellikle
idyopatik olmakla birlikte neonatal omfalit ve/veya umblikal ven kateterizasyonuna, buyuk
cocuklarda ise apandisite ya da diger karin i¢i enfeksiyonlara sekonder pyeloflebite bagl
olabilir. Tortuoz, anormal portal vene yol acan embriyoloijk maformasyon, noroblastom ve
non-Hodgkin lenfoma gibi maligniteler de portal ven trombozu nedeni olarak bildirilmistir.
Trombofilik hastaliklar etyolojide rol oynayabilir. Nadiren portal kan akiminda artisa yol acan
konjenital ya daedinsel arteriovendz fistlller de portal hipertansiyonla sonuclanabilir (11).

2.1.3.2. Posthepatik hastahiklar

Inferior vena kava ve/veya hepatik venlerde obstriiksiyondan kaynaklanan Budd-Chiari
sendromu bu damarlarda “web” ya da tromboz sonucu olusabilecegi gibi gebelikle,
kontraseptif kullanimiyla, myeloproliferatif hastaliklarla, tiimér veya hiperkoagiilabilite ile de
ilgili olabilir. Kronik konstriiktif perikardit, karacigerde siroza ilerleyen konjesyona yol

acarak kronik Budd-Chiari sendromuna benzer sekilde hasar olusturur (12 ).

2.1.3.3. Intrahepatik hastahklar

Gelismis {ilkelerde intrahepatik nedenler ekstrahepatik nedenlerin dniinde goriiliir. Siroz en
sik intrahepatik portal hipertansiyon nedenidir ve hepatoseliiler ya da bilyer kaynakli olabilir.
Cocukluk caginda siroza yol acan hepatoseliiler hastaliklar arasindax -1 antitripsin eksikligi,
otoimmun hepatit, infeksiyoz hepatitler, metabolik hastaliklar ve toksinler sayilabilir. Bilyer
atrezi, kistik fibroz, primer sklerozan kolanjit, konjenital hepatik fibroz, Caroli hastalig1 ve
progresif aillesel intrahepatik kolestaz bilyer kaynakli siroz nedenlerini olusturur.

Bunlarin disinda yer alan intrahepatik portal hipertansiyon nedenleri veno-okluziv hastalik,

Gaucher hastalig1, peliozis hepatis ve idyopatik portal hipertansiyon olarak siralanabilir (11).



2.1.4. Klinik ozellikler

2.1.4.1. Gastrointestinal kanama
Kanama nedenleri ve tipi
Portal hipertansiyon ilk bulgusunu ¢ogu kez hematemez ve melena ile verir.

Varis kanamasi basta olmak {izere PG ve ayrica Ozofajit, Ulser, gastrit gibi porta

hipertansiyondan bagimsiz her tiirlii lezyon kanamaya yol acabilir.

Advertisyal %_ [ ——  Yizeyel
e e
Perforan - ’/ I —— Intraepitelyal
venler | f i venler

Derin intrinsik | %, Mukozal
vendz pleksus f; ylzey
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|
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:l"' £ RS

Sekil 1. Ozofagus duvarindaki venler (13)

Ozofagus varisleri sol gastrik venin 6n dali tarafindan kanlanan distal &zofagusta
olusur. Normalde distal 6zofagusta intragpitelya venler, stperfisyal venoz pleksus, derin
intrinsik vendz pleksus, perforan venler ve adventisyal venler olmak {izere farkli ven
katmanlar1 bulunur (Sekil 1). Distal 6zofagusun penetran venlerindeki valvlerin yetersizligi
kan akiminin retrograd bir sekilde 6zofagusun derin intrinsik venlerine dogru yonelmesine yol
acar. Portal ve sistemik dolagimin karsilastigi bu venlerin dilatasyonu ve tortuozitesi ile tipik
biiylik varisler ortaya ¢ikar. Gastro6zofageal bolgedeki vendz sistem sekil 2’°de gOriildiigii gibi
zonlara ayrilmistir. Palizad zon, portal ve sistemik dolasimin karsilastigi bolgedir. Perforan

zondaki tiirbiilan akim sonucu varis riiptiirleri en sik bu bolgede goriiliir (14).

Sekil 2. Gastroozofageal bileskede yer alan venoz drenaj zonlari (13)



Gastrik varisler normalde splenik vene akan kisa gastrik venlerden beslenir. Ozofagus
varisleri olmaksizin tek basina mideyi ilgilendirebildikleri gibi 6zofagustan mideye uzanim
gosterebilirler. Primer gastrik varisler daha 6nce 6zofagus varis tedavisi almamis hastalarin
ilk tetkikleri sirasinda saptanan varisler olarak tanimlanir. Sekonder gastrik varisler ise
0zofagus varislerinin endoskopik tedavisinden sonra olusan varisleri tanimlar. Gastrik varisler
lamina propria ve submukozada yerlesen 6zofageal varislere kiyasla daha derin submukozal

tabakalarda yerlesir (11).

Rekta kanama inferior mezenterik-internal iliak vendz kollaterallerin sonucunda

goriilebilse de ¢ocukluk ¢aginda nadirdir (11).

Portal hipertansiyon yalnizca 6zofagus ya da mide varislerine yol agmakla kalmaz ayni
zamanda midenin mikrodolagimini etkileyerek mukozal lezyonlara da yol agar. Gerek
submukozal arteriovendz baglantilarda gerekse gastrik perfiizyonda artisa bagli olarak gelisen
vaskuler ektaziler ile karakterize PG, ciddi kanamalara yol acabilen Onemli kanama
nedenlerinden biridir (2). Endoskopi sirasinda lezyonlar birbirinden ayr1 kirmizi lekeler (kiraz
lekeleri) tarzinda goriilebildigi gibi, mozaik bir mukozal patern sergileyebilir ya da midenin
buylk bolimina ilgilendirerek birbiriyle birlesen lezyonlar olusturabilir (15). Varis
eradikasyonuna yonelik tedavilerden sonra daha sik karsilagildigi bildirilmistir (16). Bu tip
venOz konjesyon duodenum ve ince bagirsakta goriildiiginde PD ya da portal hipertansif
enteropati olarak adlandirilir (4). Bu durumda mukoza 6demat6z ve kolay kanayan bir hal alir

ve erozyonlar gorulebilir.
Kanama riski ve mortalite

Ekstrahepatik portal ven tikaniklifinda portal hipertansif kanama olasiligi %
80’ lerde iken sirotiklerde bu oran % 30’ lara iner ancak mortalite riski artar. Gastrointestinal
kanama portal hipertansiyonda en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Eriskinlerde ilk
kanama epizodunu izleyen 1-2 yil iginde % 47-84 oraninda tekrarlama riski ve % 50’e ulasan
mortalite oranlar1 bildirilmistir. Cocuklarda ise mortalite ve morbidite acisindan portal
hipertansiyonun etyolojisi ve siroz varliginda hastaligin derecesi onem tasir. Cogu ¢ocukta
karaciger fonksiyonlarinin korundugu ekstrahepatik portal hipertansiyon gorilmesi ve sirozlu
cocuklarda pulmoner ya da kardiak hastalik gibi birlikte bulunabilen hastaliklarin

eriskinlerden daha az olmasi nedenleriyle gocukluk ¢agi mortalitesi daha disiiktiir (% 0-8)



(11). Ancak sirotik ¢ocuklarda hastalik siddetinin gostergeleri agirlastikga mortalitenin arttigi
gozlenmektedir. Ornegin CHILD A evresinde kanama gegirenlerde mortalite riski % 5
dolayinda iken, CHILD C evresinde % 50’lere ulasir (12).

Ozofagus varisleri, tasidiklar1 kanama riski agisindan endoskopik olarak
derecelendirilebilir (Tablo 2). Uzerinde kirmizi isaret olan varislerin daha riskli oldugu
bilinmektedir.

Tablo 2. Ozofagus varislerinin endoskopik olarak siniflanmasi (17)

Evrel Hava verilmesiyle sdnen diz varisler

Evrell Hava verilmesiyle diizlesmeyen ve aralarinda saglam mukoza alanlar1 olan
varisler

Evrelll | Birbiriyle devamlilik gosteren, ¢cok belirgin, l[Umeni neredeyse dolduran ve hava
verilmesiyle diizlesmeyen varisler

Kanama riskinin ekstrahepatik portal ven obstrilksiyonu olan cocuklarda spontan
portosistemik kollaterallerin olusumuyla ergenlikte azalacagi diisiinilmektedir. Ancak bazi
cocuklarda etkin kollateral olusumunun yetersizligini diisiindiiren ve evre Il ve |l variserin
gerileme olasiligimin diisiik oldugunu bildiren yayinlar vardir (18). Ayrica basarili 6zofagus
varis eradikasyonundan sonra 6zofagus distalinden kaynaklanan kanamalarin artabilecegi ve

bu durumun kimi kez yalnizca portal basincin diisiiriilmesiyle kontrol altina alinabilecegi de

bildirilmistir (11).

Cocuklarda portal hipertansif kanamalar siklikla akut bir solunum yolu enfeksiyonunu
izler. Oksiiriik ve hapsiriktan kaynaklanan karm basinci artisi, ates nedeniyle artan kardiak
atim hacmi, portal endotoksemi, non-steroid anti-inflamatuvar ilag kullanimi gibi faktorlerin
bir araya gelmesi varis riiptiirii agisindan risk tagir (11). Non-steroid anti-inflamatuvar ilaclar
ayn1 zamanda portal hipertansif gastopati kanamasini agirlastirabilir. Ayrica uzamis

gastrotzofageal refli, varis Gizerinde erozyonlara neden olarak kanamaya yol acabilir.




2.1.4.2. Splenomegali

Splenomegali rutin muayene sirasinda veya hipersplenizmle uyumlu laboratuar
bulgular goriildiigiinde fark edilebilir. Hipersplenizm degisen derecelerde anemi, |0kopeni ve
trombositopeniye yol acar. Trombositopeni sik burun kanamalar1 veya petesilere neden olur.
Anemi veya fiziksel rahatsizlik ileri derecede olmadig: siirece hipersplenizm nadiren cerrahi

girigsim gerektirir (14).

2.1.4.3. Abdominal vendz patern

Portal hipertansiyon kaynakli kollateral olusumu umblikal venlerin yeniden
perflizyonuna ve karin duvart venlerinin belirginlesmesine yol agabilir. Periumblikal

kollateraller “kaput meduza” olarak adlandirilir.

2.1.4.4. Asit

Sinuzoidal velveya postsinuzoidal portal hipertansiyonda gorullr. Masif kan kaybina
yol acan varis kanamalarindan sonra ekstrahepatik portal hipertansiyonda da gegici olarak
olusabilir. Sodyum retansiyonu ve portal basing artisi, karaciger igindeki lenf drenajinin
sinuzoidlerden hepatik venlere dogru akiminin engellenmesiyle Disse araliginda biriken lenf

stvisinin - periton bosluguna ulasmasi, karin iginde sivi toplanmasina katkida bulunan

faktorlerdendir (11).

2.1.4.5. Kolanjiopati

Ekstrahepatik vendz obstrilkksiyon varliginda safra yollarinda da degisiklikler
olusabilir. Cocuk ve eriskinleri igeren g¢esitli serilerde hastalarin %80-100"Unde biliyer
degisiklikler bildirilmistir. En sik ana safra kanali etkilenir. Ancak intrahepatik safra
yollarinda da degisiklikler olusabilir. Bu degisiklikler striktiir, liimende diizensizlik,
segmental dilatasyon, ektazi, kollateral venler tarafindan olusturulan dis basi, kanallarda yer
degisikligi ve intrahepatik dallanmada azalmayi igerebilir. Bu degisikliklerin bir kisminin sant
cerrahisinden sonra geri dénmesi patogenezin kollateral basisina bagli oldugunu diistindiiriir.
Baz1 degisiklikler ise muhtemelen vendz tromboza sekonder iskemiye bagli olup kalict 6zellik

gosterir (11).

2.1.4.6. Akciger komplikasyonlari

Hepatopulmoner sendrom ve portopulmoner hipertansiyon portal hipertansiyonun

akciger komplikasyonlaridir.
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Hepatopulmoner sendrom karaciger hastaligi olan bir ¢ocukta hipoksemiye yol acan
intrapulmoner vaskuler dilatasyonla, diger bir deyisle akciger iginde sag sol sant ile
karakterizedir. Bu sant cogu olguda pulmoner prekapiller dolasimda yogun dilatasyonla
birlikte olup fonksiyonel Ozellik gosterir (tip 1). Hastalarin %10 kadarinda ise pulmoner
dolasimda anatomik arteriyovendz santlar (tip 2) goriilebilir. Hepatopulmoner sendromun
dereces karaciger hastaliginin derecesinden bagimsizdir. Kronik karaciger hastaligi, akut
karaciger yetersizligi ve ekstrahepatik portal hipertansiyonda gorulebilen bu sendromun

gunumuizdeki tek kesin tedavisi karaciger nakli oldugundan erken tanisi esastir (12).

Portopulmoner hipertansiyon ise pulmoner arterlerde konsantrik medial hipertrofi ve
intimal fibrozun yol agtigt vazokonstriksiyon ile karakterizedir. Sirozu ve portal
hipertansiyonu olan eriskinlerde % 1-2 oraninda bildirilen bu portal hipertansiyon
komplikasyonu ¢ocuklarda daha nadirdir (12).

2.1.5. Tam

Portal hipertansiyon hematemez ve agiklanamayan splenomegaliyle bagvuran her hastada
diistintilmeli, dikkatli bir fizik muayene ile kronik karaciger hastaligi bulgular1 aranmali, kalp

muayenesi ayrintili olarak yapilmalidir.

Karaciger ultrasonografisi prehepatik ve posthepatik vendz sistemde tikanikliklari,
kollateralleri, karaciger ekojenitesindeki anormallikleri ve asit varligin1 gosterirken, Doppler

ultrasonografi kan akimini ve yoniinii degerlendirir.

Asit varhiginda serum:asit albiimin gradyeni (SAAG: serum albiimin konsantrasyonu-asit
stvisinin albiimin konsantrasyonu) portal hipertansiyon agisindan yol gosterici olabilir. Bu

degerin 1.1 ve iizeri olmasi portal hipertansiyonla uyumludur (12).

Endoskopi ¢6zofageal ve gastrik variseri, portal hipertansif mukozal lezyonlar1 saptayarak

taniya katkida bulunur.

Magnetik rezonans goruntileme ve anjiografi konjenital hepatik vaskuler anomalileri, portal
ven trombozunu, hepatik tiimor lokalizasyonunu ve cerrahi santlarin  agikligini
degerlendirmekte yararlidir. Bu yontemler kisiye bagli olmadiklart gibi konvansiyonel

anjiografinin de invaziv olmayan alternatifleridir.

Kontrendikasyon olmadigi silirece altta yatan karaciger hastaligini aydinlatmak agisindan

karaciger biyopsisi yararli bir yontemdir. Ekstrahepatik portal ven obstriiksiyonunda karaciger
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yapist normaldir; ancak hafif periportal fibroz goriilebilir. Hepatik ven obstriiksiyonunda tipik
olarak hepatosit nekrozuyla birlikte santral veniiller etrafinda belirgin venéz konjesyon
gozlenir. Kronik vakalar ise hepatik fibrozave sirozailerler (14).

2.1.6. Tedavi

Portal ven trombozu akut asamada saptandiginda trombolitik tedavi ile damar agikligi
saglanabilir. Bunun disinda kalan olgularda portal hipertansiyon tedavisini portal hipertansif
komplikasyonlarin yonetimi olusturur. Akut kanamalarin acil tedavisi ve kanama tekrarinin
onlenmesi (sekonder proflaksi), daha dnce kanamamis vakalarda kanamay1 6nlemeye yonelik
tedavi (primer proflaksi) esastir. Primer proflakside splanknik vazokonstriiksiyona yol acarak
ve kardiyak atim hacmini diisiirerek portal basinci azaltan beta blokerler (propronalol)
velveya endoskopik bant ligasyon tedavisi endoskopik skleroterapiye Ustiin gozikmektedir.
Sekonder proflakside ise kanama Oncesi primer proflaksi almamis ¢ocukta oncelikle tercih
edilecek sekonder proflaksi yaklasimi endoskopik bant ligasyonudur. Primer proflaksi olarak
beta bloker kullanmakta iken kanama gegiren cocuklarda beta bloker tedavisine bant
ligasyonu eklenmelidir (11-12,14). Konjenital hepatik fibroz veya ekstrahepatik ventz
obstriiksiyon gibi karaciger fonksiyonlariin biiyiik 6l¢iide korundugu cocuklarda tedavi
portal hipertansiyona yonelik iken sirotik hastalarda atta yatan karaciger hastaligina
odaklanir. Portal ven obstriiksiyonu veya karaciger fonksiyonlari korunmus kronik karaciger
hastalig1 olan ancak endoskopik varis eradikasyon tedavileri ile kontrol edilemeyen varis
kanamal1 hastalar, agir hipersplenizm ve karin agrisina yol agan masif splenomegali cerrahi
sant endikasyonlarin1  olusturur. Radikal devaskiilarizasyon prosediirleri, splenik
embolizasyon secilmis hastalarda alternatif yontemlerdir. Son donem karaciger hastalig1 olan
varis kanamali ¢ocuklarin ¢ogunda karaciger nakli tedavi secenegini olusturur. Karaciger
naklini bekleyen c¢ocukta refrakter akut varis kanamasi ve tekrarlayan varis kanamalari
durumunda nakle kadar kopri tedavisi olarak tranguguler intrahepatik portosistemik sant
uygulanabilir. Budd-Chiari sendromu veya intraktabil asiti olan segilmis hastalar da bu tedavi
yonteminden yararlanabilirler (11-12,14).
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2.2. Portal hipertansif gastropati

2.2.1. Tanmim

Gastrik mukozada inflamasyona ait belirgin histolojik degisiklik olmaksizin mukozal ve
submukozal vaskiler ektazilerle birlikte olan makroskopik degisiklikler portal hipertansif
gastropati (PG) olarak adlandirilir (19). Primer olarak mukozanin endoskopik gorinimiyle

tanimlanir (3).

2.2.2. Epidemiyoloji

Erigkin populasyonda PG sikligi %4-98 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (3). Sirotik
hastalarda nonsirotik portal hipertansiyon ve ekstrahepatik portal hipertansiyona gore daha sik
gorulmektedir (2,3). Siroz ve portal hipertansiyon varliginda % 61-65 oraninda rapor edilen
PG, bu hastalarin yaklasik % 65-90 kadarinda hafif iken, % 10-25’inde agir lezyonlarla
seyretmektedir (20, 21). Otuz ekstrahepatik portal ven obstrilksiyonu, 50 nonsirotik portal
fibroz ve 285 sirotik hastanin 2 yil boyunca izlendigi prospektif caligmalarinda Amarapurkar
ve ark PG sikligin1 ekstrahepatik portal ven obstriksiyonu olan hastalarda % 20, nonsirotik
portal fibroz grubunda % 54, sirotiklerde ise % 61 olarak bulmuslardir (22).

Cocukluk ¢agina ait sinirli veriler %40-64 arasinda degismektedir (5-7).

2.2.3. Patogenez

Patogenez biitiin yonleriyle anlagilamamistir. Gastrik kan akiminda artma ya da azalma
seklinde farkliliklar bildirilmistir (23, 24). Total gastrik kan akimindaki artisla birlikte
mukozal kan akiminda goreceli azalma, submukoza ve kas tabakasina ait akimda ise artma
tizerinde durulmustur (3). TUmOr nekroz factor-o ve nitrik oksit idzeyinde art 15 PG'de iyi
tanimlanmis bulgulardir ve patogenezde etkin rolleri olabilir (25, 26). Endotelin-1, epidermal
buyUme faktori ve transforme eden biiylime faktori-o. da deneysel ¢alismalarda arastirilmistir
(27, 28). Prostoglandinlerin rolii ise ¢eliskili bulunmustur (3). Helicobacter pylori varliginin

PG gelisimini etkilemedigi saptanmistir (2,3).

2.2.4. Tam

Tan1 portal hipertansiyonla uyumlu klinik bulgular varliginda endoskopi sirasinda 6zgul
mukozal degisikliklerin saptanmasiyla konur (3). Bu lezyonlar mukozal mozaik patern, kiraz
lekeleri ve / veya kahverengi lekelenmeleri icerir (2). “The New Italian Endoscopy Club”
(NIEC) 1997°de mozaik paternin hafif, kirmiz1 lekelerin (kiraz lekeleri ve kahverengi
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lekelenmeler) agir lezyonlari tanimladigi bir konsensus raporu bildirmistir (29). Ancak bu
sistemde mozaik lezyonlar ve kirmiz1 lekelenmelerin agirlik derecesi ve portal gastropati ile
birliktelik gosterebilen gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE) varlig1 gozard: edildiginden II.
Portal Hipertansiyon Baveno Konsensus Calismasi’nda bir skorlama sistemi gelistirilmis ve
bu sistemin gegerliligi 1996-98 yillarinda 100 sirotik portal hipertansif hastada calisilarak,
tekrarlanabilirligi ve sirotik hastalarda PG ile iligkili kanama riskini yansitmasi agisindan

yeterli ve uygun oldugu bulunmustur (1).

GAVE, kirmiz1 noktaciklar tarzindaki kanama alanlarinin ¢izgisel bir gériinim olusturarak
antrumdan baslayan dairesel dagilim sergiledigi ayr1 bir olusumdur (2). PG’den farkli bir
durum olmasina ragmen birlikte goriilebilirler; ancak GAVE genellikle PG’de oldugu gibi

portal basincin diisiiriilmesini amaglayan tedavi yontemlerine cevap vermez (3).

2.2.5. Dogal dykii

1980 ve 1990’larda skleroterapi ve bant ligasyonunun yayginlasmasini takiben endoskopik
varis tedavileri ve PG gelisimi arasindaki iliskiyi irdeleyen ¢alismalar yaymlanmaya
baglamistir. Sarin ve ark’nin 52 aylik izlem siiresini kapsayan c¢aligmalarinda skleroterapi
oncesi sirotik hastalarin %10.5’unda PG saptanirken skleroterapi sonrast bu oran % 55’e
cikmistir (16). Ugyiizonbes sirotik hastanin 6 ay aralarla 3 yila kadar izlendigi baska bir
calismada PG %80 oraninda saptanmis ve karaciger hastaliginin siiresi ve skleroterapilerden
etkilendigi saptanmistir. Medyan 18 aylik izlemde PG seyrinde % 23 oraninda kétiilesme, %
23 1iyilesme, % 25 dalgalanma gozlenmis, % 29 oraninda ise hastalifin duragan kaldig:
belirtilmistir. Bu ¢alismada PG kaynakli kanama oran1 diisiik bulunmus (akut kanama % 2.5,
kronik kan kayb1 % 10.8), kanamayla iliskili mortalite varis kanamalarina iligkin mortalitenin
altinda kalmistir (29). Dogal 6ykiiyii arastiran bagka bir biiyiik ¢calismada ise primer PG olan
hastalarla skleroterapiden sonra PG gelisen hastalar karsilagtirilmistir. Varis kanamasiyla
prezente olan 967 hastanin 88’inde (% 9.1) PG velveya GAVE saptanmis ve onceden PG’i
olan 22 hastayla, varis eradikasyonundan sonra PG’i gelisen 64 hasta karsilastirilmistir.
Onceden PG’i bulunan hastalarda PG’ nin daha fazla ilerledigi (% 18’e karst % 9.4) ve daha
fazla kanadig1 (% 32’¢ kars1 % 4.7) gozlenmis, ayrica varis eradikasyonundan sonra olusan
PG’nin hastalarin % 44’iinde kaybolarak daha hafif ve gegici bir seyir izledigi belirtilmistir
(30). Daha yakin tarihli bir baska dogal oykii ¢alismasinda varisi olmayan ya da kuguk
varisleri olan, daha 6nce kanamamis ve medikal, endoskopik ya da cerrahi tedavi almamis

222 sirotik hasta 47+28 ay boyunca yillik endoskopilerle izlenmis ve PG’nin dogal
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Oykiisliniin karaciger hastaliginin ve portal hipertansiyonun derecesinden etkilendigi, PG’e

bagli kanamalarin sik rastlanmamakla birlikte siddetli olabilecegi ¢ikarimi yapilmistir (31).

2.2.6. Tedavi

Kronik tedavide en onemli tedavi araPi blokerlerdir (  2). Portal basincin propronalol
kullanilarak diisiiriilmesiyle PG’ye iliskin tekrarlayan kanamalarin kontrol altina alindigini
bildiren pek ¢ok calisma vardir (32-34). Somatostatin ve analogu oktreotid de akut kanama
kontrolinde etkin bulunmustur (35). Portokaval santlar secilmis hastalarda cerrahi tedavi
seceneklerini olusturmustur. Sant cerrahisinden sonra 12 hastanin 6 yila kadar izlendigi bir
calismada hastalarin hepsinde tam rezolusyon saptanmistir (36). Bir baska ¢alismada
splenorenal sant1 izleyen donemde PG ileilgili kanamalarin kayboldugu 8 hasta bildirilmistir
(37). Tranguguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) PG’i olan hastalarda basarili sonug
veren bir baska tedavi modalitesidir (38). Ancak karaciger nakli portal hipertansiyonu geri

dondiiren ve boylece PG’i de etkin bir sekilde ortadan kaldiran nihai tedavi yontemidir (20).

2.3. Portal hipertansif duodenopati

Portal hipertansif duodenopati (PD) portal hipertansiyonla uyumlu klinik bulgular varliginda
endoskopi sirasinda goézlenen eritem, erozyon, kirmizi lekelenme, iilser, telanjiektazi,
anjiodisplazi benzeri lezyonlar, vill6z paternde belirginlesme ve duodenal varisler ile
tanimlanmistir (4, 39,40). Portal hipertansif duodenopatide gozlenen erozyonlarin siklikla
bulbusta yer alan noktasal erozyonlardan farkli olarak superior duodenumdan desandan
parcaya dek yayilim gosterdigi ve “Kerckring kivrimlar” boyunca sirkdler bir gérinim

olusturdugu belirtilmistir (4).

PD siklig1 eriskin populasyonda fakli ¢alismalarda % 8.4 ile % 69 arasinda degisen oranlarda

rapor edilmis, ayrica bir ¢alismada % 8 oraninda duodenal varis bildirilmistir (4,39-44).

Cocukluk ¢agina ait smirli sayida yayinda PD sikligina ait veri bulunmamakla birlikte
ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan kii¢iik yasta tan1 almig hastalarda olgu sunusu olarak
bildirilen duodenal polip varligi, eriskin populasyondan farkli bir portal hipertansif
duodenopati bulgusu olarak dikkat cekmektedir (45).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta secimi

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklart Anabilim Dals,
Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali’nda portal hipertansiyon tanisi
ile izlenen 0-18 yas arasi hastalarda 01.01.2006-30.11.2007 tarihleri arasinda herhangi bir
nedenle yapilan tiim iist gastrointestinal sistem endoskopik incelemelerinin raporlari ve bu

sirada alinan mide ve duodenum biyopsileri retrospektif olarak degerlendirildi.

3.2. Klinik ve endoskopik incelemelerin degerlendirilmesi

Bu amagla hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin kaydedildigi bir ¢alisma formu
olusturuldu (bkz formlar). Bu formun doldurulmasi sirasinda Pediatrik Gastroenteroloji,
Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali poliklinik dosyalarindan ve endoskopi raporlarindan

yararlanildi.
Bu formda yer alan klinik 6zellikler su sekilde siralandi:
e Tam

e Portal hipertansiyon 6zellikleri: Etyoloji, hastalik ve portal hipertansiyon yasi, ilk

portal hipertansiyon bulgusu, portal hipertansiyona yonelik tedavi ayrintilar

e Gastrointestinal sistem kanamasi acisindan ayrintili dykii: Kanama sikligi, son 1 yil
icindeki kanama sayisi, kanamanin tipi, transfiizyon ihtiyaci, son kanamadan bu yana

gegen zaman

e Fizik muayene bulgularn1 (Hepatomegali, splenomegali, asit, kronik karaciger

hastaliginin periferik muayene bulgulari)

e Laboratuar bulgular1 (Anemi, lokopeni, trombositopeni, PT  uzamasi,

hiperbilirtbinemi, hipoal bliminemi)

Endoskopik inceleme bulgulari

Siroz varliginda hastalik siddetinin gostergesi PELD (Pediatric End-Stage Liver Disease
Score) (46) ve CHILD (47) siniflamalarina gore belirlendi (Tablo 3 ve 4).
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Tablo 3. PELD skorlamasi (46)
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Tablo 4. CHILD siniflamasi (47)

Degerlendirilen Skor
parametre
1 2 3
Ansefalopati (evre) | Yok 1-2 3-4
Asit Y ok Hafif Ortarmasif
Bilirdbin (mg/dl) 1-2 2.1-3 >3.1
Albuimin (g/dl) >3.5 2.6-35 <2.7
PT (... sn uzamis) 1-4 4.1-6 >6.1

Sonug: 5-6/CHILD A; 7-9/CHILD B; 10-15/CHILD C

Endoskopi sirasinda midede karsilasilan portal hipertansif bulgular Baveno siiflamasina gére

derecelendirildi (1,48) (Tablo 5).

Tablo 5. Portal hipertansif gastropati skorlamasi (1,48)

Parametre Skor
Mukozada mozaik gorinim Hafif
Belirgin
Kiraz lekeleri Izole

Devamlilik gdsteren

Gastrik antral vaskiler ektazi

yok

var

Toplam skor < 3 ise hafif gastropati; toplam skor > 4 ise agir gastropati
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Ozofagus ve mide varislerinin derecelendirilmesi ise Tablo 2 ve Tablo 6 da belirtildigi gibi

yapild.

Tablo 6. Gastrik varislerin endoskopik siniflamasi (49)

Gastroozofageal varisler (GOV)

GOV 1 Kiiciik kurvatur iizerinde siklikla 2-5 cm uzunlugunda

GOV 2 Biiytik kurvaturda fundusa dogru uzanan

Izole gastrik varisler (IGV)

IGV 1 Fundustaizole varis 6bekleri

IGV 2 Midenin diger boliimlerindeki varisler

3.3. Histopatolojik degerlendirme

Endoskopik inceleme sirasinda alinmis bulunan biyopsilere ait histopatolojik incelemeler
retrospektif olarak Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
tarafindan yiiriitiildii. Bu biyopsilerin alinmasi sirasinda 180 c¢cm uzunlugunda, 1.8mm ve
2.3mm caplarindaki biyopsi forsepsleri kullanilmisti. Mide ve duodenum biyopsilerinde tablo
7’de bdlirtilen histopatolojik Ozellikler ayni patolog tarafindan degerlendirildi. Bu
degerlendirme sirasinda her bir histolojik bulgu 4 puan iizerinden derecelendirildi ve
kaydedildi.

Tablo 7. Mide ve duodenum biyopsilerinde degerlendirilen histopatolojik 6zellikler

Mide biyopsileri Duodenum biyopsileri

Kapiller genisleme Kapiller genisleme

Kapiller proliferasyon Kapiller proliferasyon

Kanama Kanama
Odem Odem
[ltihap [ltihap

Foveolar epitel hiperplazisi

Histopatolojik degerlendirme
Histopatolojik degerlendirme

Duz kas lifleri
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3.4. istatistik analiz

Calismanin istatistik analizleri Statistical Package for the Socia Sciences (SPSS) (Release
16.0 SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) programi ile yapildi. Analizlerde kategorik verilerin
karsilagtirilmas: amaciyla y* testi ve gerektiginde kiclk gruplar icin Fisher’s-Exact test,
niimerik karakterdeki verilerde de normal dagilim analizi yapilarak uygun parametrik ve
nonparametrik testler secildi. Bu amagla Mann Whitney U testi ve Kruskal-Wallis H testi
uygulandi. Yapilan karsilastirmalarda p<0.05 bulundugunda gruplar arasindaki fark

1statistiksel olarak anlamli kabul edildi.

3.5. Etik kurul onay1

Tez protokolu (2006/976) istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu

tarafindan onaylandi. Calismaya alinan ¢ocuklarin ebeveynlerinden yazili onay alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik bulgular

01.01.2006-30.11.2007 tarihleri arasinda endoskopisi yapilan 53 hasta degerlendirildi. Iki
hastanin biyopsilerine ulasilamadigi i¢in ¢alismaya 51 c¢ocuk [29 erkek, ortalama yas 10,1+
3,6 y11 (2,5-15.8 yas)] alindu.

Hastalarin cinsiyetleri ve yaglari ile PG ve PD arasinda anlamli iliski yoktu (PG igin sirasiyla

p=0.38 ve p=0.53, PD i¢in sirastyla p=0.27 ve p=0.64).

4.2. Tan1 ve portal hipertansiyon etyolojisi

Hastalarin % 54.9'u sirotikti. Nonsirotik portal hipertansiyonu olanlarin ise % 21.6’1
intrahepatik nonsirotik, % 23.5’u ekstrahepatik portal hipertansiyon olarak degerlendirildi.
Tan1 ve portal hipertansiyon etyolojileri Tablo 8 ve 9 dabelirtildi.

Tablo 8. Portal hipertansiyon etyolojilerinin dagilim1

Etyoloji Sikhik %
Ekstrahepatik 12 23,5
Intrahepatik nonsirotik 11 21,6
Intrahepatik sirotik 28 54,9
Toplam 51

Portal hipertansiyon etyolojisi ile PG ve PD arasinda anlamli iliski bulunmadi (sirasiyla
p=0.38, p=0.64).

Ortalama hastalik yas1 5,4 = 3,4 y1l (1 ay-14.5 yil), ortalama portal hipertansiyon yas1 5,3 +
3,2 yil (1 ay-14.5 yil) bulundu.

PG’i olan hastalarin portal hipertansiyon yaslar1 5,4+3,6 yil, PG’i olmayan hastalarin portal
hipertansiyon yaslart 5,1+2,8 yil idi. Portal hipertansiyon yasi ile PG ve PD varlig1 arasinda
anlamli iligki yoktu (sirastyla p=0.97, p=0.75).

Hastalik yasi1 ile PG ve PD arasindaki iligski de anlamli degildi (sirastyla p=0.81, p=0.55).
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Tablo 9. Tan1 dagilimi

Tam Sikhik %
Bilyer atrezi ve opere Kasai 5 9,8
Konjenital hepatik fibroz 10 19,6
Budd-Chiari 2 3,9
Portal ven trombozu 10 19,6
Otoimmun hepatit 1 2,0
Kronik hepatit B ve C 1 2,0
Kriptojenik siroz 9 17,6
Kronik hepatit B 2 3.9
Wilson hastalig1 6 11,8
Sklerozan kolanjit 1 2,0
Splenik ven trombozu 2 3,9
Kronik karaciger hastaligi,

etyolji? : 39
Toplam 51 100,0

4.3. Klinik bulgular

4.3.1. Kanama oyk sl

Endoskopisi yapilan 51 hastanin 21’1 gegcmiste {ist gastrointestinal sistem kanamasi geg¢irmisti
(Tablo 10). Kanama oOykiisii olan hastalarin % 57'Sinde kanamalarin timii masif ve
transfiizyon gerektiren tipte iken, %@43’linlin masif kanamalar1 yanmisira transfiizyon
gerektirmeyen kanamalar1 da olmustu. Hastalarin ¢ogunda (12/21) kanama sayisi 5’in
altindaydi (Tablo 11). Son 1 yil igindeki kanama sayis1 ortalama 0,9 = 0,7 (0-2),
endoskopiden 6nceki son kanama zamani ortalama 73,5 + 103,9 hafta (0,14-364 hafta) idi.
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Tablo 10. Portal hipertansiyon etyolojisi ve kanama oykust

Kanama oyk sl
Portal hipertansiyon etyolojis
Yok Var Toplam
Ekstrahepatik 3 9 12
Intrahepatik nonsirotik 6 5 11
Intrahepatik sirotik 21 7 28
Toplam 30 21 51

Tablo 11. Portal hipertansiyon etyolojisi ve kanama sayisi

Kanama sayisi

Portal hipertansiyon etyolojisi Bes-on

Besin altinda| arasinda  [Onun Gstiinde| Toplam

Ekstrahepatik 4 4 1 9
Intrahepatik nonsirotik 3 2 0 5
Intrahepatik sirotik 5 2 0 7
Toplam 12 8 1 21

Kanama Oykiisii, kanama sayisi, son kanamadan sonra gegen zaman ve son 1 yil igindeki
kanama sayisi ile PG arasinda anlamli iligki saptanmadi (sirasiyla p=0.77, p=0.71, p=0.97,
p=0.80).

Kanama Oykiisii ile PD arasindaki iliski anlamli iken (p=0.009) kanama sayisi, son
kanamadan sonra gecen zaman ve son 1 yil i¢cindeki kanama sayisi ile PD arasindaki anlamli

iligki yoktu (sirastyla p=0.84, p=0.24, p=0.22).
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4.3.2. Portal hipertansiyona yonelik tedavi oykust

Hastalarin 15’1 daha Once portal hipertansiyona yonelik tedavi almamisken diger hastalar

medikal tedavi (propronalol) ya da medikal tedaviye ek olarak endoskopik tedavi gormiislerdi

(Tablo 12). Dért hastada ise cerrahi tedavi uygulanmisti.

Tablo 12. Porta hipertansiyona yonelik tedavi oykusi

Portal hipertansiyona yonelik tedavi 6ykusi

. . Medikal,
Portal hipertansiyon
. Medikal [ Medikal, [skleroterapi,| Medikal
etyolojis
Medikal ve ve |[skleroterapi | ligasyon ve ve
Yok | Medikal | skleroterapi | ligasyon | veligasyon| cerrahi cerrahi | Toplam

Ekstrahepatik 2 2 1 3 3 **1 0 12

Intrahepatik nonsirotik 3 3 0) 1 2 *1 %1 11

intrahepatik sirotik 10 13 1 1 2 0 %1 2g]
Toplam 15 18 2 5 7 2 2 51

* gplenektomi + sant; **splenektomi + Sugiura op; gspl enektomi; ﬁspl enektomi + sant

Onalt1 hasta ¢alismada degerlendirilen endoskopilerinden ortalama 1+92 hafta (13-312 hafta)

kadar 6nce, 1-9 arasinda degisen sayilarda toplam 56 kez (ortalama 3,5+2,4 kez) endoskopik

tedavi almisti. Bu hastalardan 5'inde medikal tedaviye ek olarak bant ligasyonu, 2'sinde

medikal tedaviye ek olarak skleroterapi, diger hastalarda ise her iki endoskopik tedavi

yontemi birlikte uygulanmisti.

Calismamizda PG ve PD ile hastalarin varis eradikasyonuna yonelik endoskopik tedavi

oykiisii, gegmiste aldiklar1 endoskopik tedavi sayilar1 ve son endoskopik tedavilerinden sonra

gecen zaman arasinda anlamli bir iligski kurulamadi (PG igin sirasiyla p=0.55, p=0.13, p=0.59;
PD icin p=0.16, p=0.62 ve p=0.24) (Tablo 13 ve 14).
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Tablo 13. Endoskopik tedavi ve PG iliskisi

Portal gastropati
Endoskopik tedavi 6ykiisii (endoskopik goruniim)
Y ok Var Toplam
Y ok 14 21 35
Var 7 9 16
Toplam 21 30 51
Tablo 14. Endoskopik tedavi ve PD iligkisi
Portal duodenopati
Endoskopik tedavi dykiisii (endoskopik goriintim)
Y ok Var Toplam
Yok 34 1 35
Var 12 4 16
Toplam 46 5 51

4.3.3. Fizik muayene ve laboratuvar bulgular:

PG’ nin endoskopik tanisi ile klinik bulgu olarak hepatomegali, splenomegali, asit ve kronik

karaciger hastaligiin periferik muayene bulgular1 karsilastirildiginda sadece karaciger

hastaliginin periferik muayene bulgular1 ile endoskopik tani arasinda anlamli bir iliski

saptand1 (sirastyla p=0.79, p=0.98, p=0.19 ve p=0.045) (Tablo 15). PD’nin endoskopik tanis1

ile bu klinik bulgular arasinda anlamli iligki yoktu (p=0.55, p=0.55, p=0.86, p=1).
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Tablo 15 . Klinik bulgular ve PG dagilimi

Portal gastropati

Klinik bulgular
Y ok Var | Toplam
Normal 1 1 2
Hepatomegali 11 15 26
Splenomegali 13 18 31
Kronik karaciger hastalig1 periferik muayene bulgusu 6 18 24
Asit 0 5 5

PG’ nin ve PD'nin endoskopik tanilari ile anemi, l6kopeni, trombositopeni, PT uzamasi,

hiperbiliriibinemi ve hipoalbliminemi arasinda anlamli iliski bulunmadi (PG i¢in sirasiyla

p=0.57, p=0.77, p=0.37, p=97, p=0.31, p=0.23, PD i¢in sirasiyla p=0.64, p=1, p=1, p=0.85,

p=0.32, p=0.35) (Tablo 16 ve 17).

Tablo 16. Laboratuvar bulgulari ile PG iliskisi

Laboratuvar bulgular:

Portal gastropati

Y ok Var | Toplam
Anemi 8 14 22
L okopeni 11 14 25
Trombositopeni 16 19 35
K vit’e yanitsiz PT uzamasi 7 11 18
Hipoal biiminemi (kanama yokken) 1 6 7
Hiperbilirtbinemi 3 9 12
Tablo 17. Laboratuvar bulgulari ile PD iliskisi

Portal duodenopati

Laboratuvar bulgular:

Y ok Var | Toplam
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Anemi 19 3
L okopeni 23 2
Trombositopeni 31 4
K vit’e yanitsiz PT uzamasi 16 2
Hipoal biiminemi (kanama yokken) 7 0
Hiperbilirtbinemi 12 0

22
25
35
18

12

4.4, Endoskopik bulgular

4.4.1. Ozofagus ve fundus variseri

Kirkalti hastada (%90) 6zofagus varisi saptandi, bu hastalarin 13’tinde (%25) ayrica gastrik
varis de vardi (GOV tip 1 ve tip 2) (Tablo 18). Ozofagus varis derecesi 22 hastada evre |
(9%48), 11 hastada evre Il (%24), 13 hastada evre 11l (%28) olarak degerlendirildi.
Intrahepatik sirotik grupta 6zofagusta varis saptanan 25 hastanm 7’sinde (%28), intrahepatik
nonsirotik grupta 10 hastanin 5’inde (%50) ve ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan 11
hastanin 1’inde (%9) varisler iizerinde kirmizi lekeler bulunmaktaydi. Ozofagus varisi

olmaksizin izole portal gastropatisi olan 5 olgunun dékimi Tablo 19’ da verildi.

Tablo 18. Porta hipertansiyonun etyolojisine gore 6zofagus ve mide varislerinin dagilimi

Ozofagus varideri| Toplam| Mide varideri
Portal hipertansiyon etyolojisi
Y ok Var Yok | Var
Ekstrahepatik 1 11 12 7 5
Intrahepatik nonsirotik 1 10 11 8 3
Intrahepatik sirotik 3 25 28 23 5
Toplam 5 46| 51 38 13

Tablo 19. Ozofagus varisi olmaksizin izole PG’si olan 5 hastanin dokiimii

Yas, cins | Tam / Baveno PG Klinik dzellikler Gecmiste varis
skoru eradikasyonuna
yonelik endoskopik
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tedavi Oyk sl

11E Konjenital hepatik Sol karaciger lobu 4 cm sert -
fibroz / 1 (hafif ele geliyor, dalak ele gelmiyor,
mozaik patern) 2 kardesinde biyopsi ile konan
konjenital hepatik fibroz tanisi
var.
3K Kronik karaciger Ozofagusta ags1 damar -
hastalig1, biyopside olusumlari, 7 cm
siroza gidis / 1 (hafif splenomegali, hafif
mozaik patern) hipersplenizm
12K Wilson hastaligi / 1 2 cm splenomegali, kronik -
(hafif mozaik patern) | karaciger hastalig1 periferik
muayene bulgulari,
hipersplenizm
6E Portal ventombozu / | 7 cm splenomegali, 2 kez endoskopik
2 (hafif mozaik patern, | hipersplenizm varis ligasyonu
sinirhi kiraz lekeleri)
12K Wilson hastaligi / 1 6 cm splenomegali, -
(hafif mozaik patern) | hipersplenizm

Ozofagus varis varlig1, derecesi, sayis1 ve varis iizerinde kirmizi lekelerin varligi, PG ve PD
ile anlaml bir iligki sergilemedi (PG igin sirasiyla p=0.069, p=0.79, p=0.86, p=0.069) (PD
icin sirastyla p=0.41, p=0.47, p=0.50, p=0.56).

Gastrik varis varligi ile PG ve PD arasinda anlamli iliski kurulamadi (sirasiyla p=0.33,

p=0.09).
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4.4.2. Portal gastropati

4.4.2.1. Portal gastropati sikhig

Endoskopileri sirasinda 30 hastada (% 58,8) portal gastropati saptandi (Tablo 20). Portal

gastropati sikligr sirotik hastalarda daha yiiksek (%64,3) bulunurken intrahepatik nonsirotik

ve ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan hastalarda benzerdi (sirasiyla %54,5 ve %50).

Ancak bu fark anlamli degildi (p=0.38).

Tablo 20. Portal hipertansiyon etyol ojisine gore PG dagilimi

Portal hipertansiyon etyolojisi

Portal gastropati

Y ok Var | Toplam
Ekstrahepatik 6 6 12
Intrahepatik nonsirotik 5 6 11
Intrahepatik sirotik 10 18 28
Toplam 21 30 51

4.4.2.2. Portal gastropati derecesi

PG saptanan 30 hastanin tamami Baveno skorlamasina gore 3 ve altinda puan ald1 ve PG

dereceleri hafif kabul edildi (Tablo 21).

Tablo 21. Portal hipertansiyon etyol ojilerine gore PG skorlarinin dagilimi

Portal gastropati skoru
Portal hipertansiyon etyolojisi
1 2 3 Toplam
Ekstrahepatik 1 4 1 6
Intrahepatik nonsirotik 3 3 0 6
Intrahepatik sirotik 10 6 2 18
Toplam 14 13 3 30
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PG lezyonlarinin tek tek etyolojik gruplar arasindaki dagilimi incelendiginde ise mozaik

paternin PG saptanan intrahepatik sirotik hastalarin tamamina yakininda saptandigi goriildii

(Tablo 22). Porta hipertansiyon etyolojisi ve mozaik patern varligi arasinda anlamli iligki

saptand1 (p=0.041).

Tablo 22. Portal hipertansiyon etyolojisi ve mozaik patern dagilimi

Portal hipertansiyon etyolojisi

Mozaik patern

Y ok Var | Toplam
Ekstrahepatik 5 6
Intrahepatik nonsirotik 3 6
Intrahepatik sirotik 17 18
Toplam 25 30

GAVE hastalarimizdan sadece birinde saptandi (%1.9). Oniki yasinda, 6 yildir portal

hipertansiyonu olan konjenital hepatik fibroz tanili bu hasta endoskopiden 4.3 yil once

splenektomi olmus ve son bir yil i¢inde 2, en sonuncusu endoskopiden 22 hafta olmak lizere

toplam 4 kez transfiizyon gerektiren kanama gegirmisti. Daha Once varis eradikasyonuna

yonelik endoskopik tedavi almayan bu hastanin 4 adet, evre 4, lizerinde kirmizi lekelenmeleri

olan 6zofagus varisi saptanmisti.

4.4.2.3. Sirotik hastalarda siroz derecesi ile gastropati skorunun iliskisi

CHILD smifi (A,B,C) ile PG ve PD varlig1 arasinda anlaml iliski bulunmazken (p=0.42 ve
p=0.53) CHILD sinifi (A,B,C) ile PG skoru arasindaki iliski anlamliyd1 (p=0.001) (Tablo 23

ve 24).
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Tablo 23. Sirotik hastalarda CHILD sinifi ve PG varligi arasindaki dagilim

CHILD simifi
Portal gastropati CHILD | CHILD | CHILD
A B C Toplam
Yok 8 2 0 10
Var 10 6 2 18
Toplam 18 8 2 28

Tablo 24. PG'si olan sirotik hastalarin CHILD siniflar1 ve Baveno skorlar1 arasindaki dagilim

Portal gastropati skoru
CHILD simfi
1 2 3 Toplam
CHILD A 6 4 0 10
CHILD B 4 2 0 6
CHILD C 0 0 2 2
Toplam 9 5 2 18

PG’s olan sirotiklerde ortalama PELD skoru 3.6+9.7 (-10, 24) iken olmayanlarda 0.6+8.3 (-
3,24) idi. PD’s olan 2 sirotik hastada ortalama PELD skoru 1£2.8 (-1,3), PD’si olmayan 26
sirotik hastada 2.6+9.6 (-10, 24) bulundu. PELD skoru ile PG ve PD varligi (p=0.39 ve
p=0.53) ve PELD skoru ile Baveno PG skoru (p=0.18) arasindaki iligkiler anlamli degildi.

4.4.2.4. Helicobacter pylori varhg:

Retrospektif incelemede 2 hastada mide biyopsisinin alinmadigi saptandi. Bir diger 3 hastada

ise hizli lireaz testi geriye doniik olarak elde edilemedi.
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Bes hastada hizli iireaz testi, 7 hastada histolojik inceleme, 3 hastada ise her iki yontemle
olmak uUzere toplam 15 olguda Helicobacter pylori saptandi. PG’si olmayan 21 hastanin
2’sinde mide biyopsisi alimmamusti. ki hastada sadece hizli iireaz testi ile, 3 hastada sadece
histolojik yontemle olmak Uzere toplam 5 hastada Helicobacter pylori saptandi. PG'si olan
30 hastanin 3’iinde her iki yontemle, 4’tinde sadece histolgji ile, 3 hastada ise sadece hizli

Ureaz testi ile olmak Uzere toplam 10 hastada Helicobacter pylori vardi (Tablo 25).

Tablo 25. Helicobacter pylori ve PG iliskisi

. . Portal gastropati
Helicobacter pylori
Y ok Var Toplam
Yok 14 20 34
Var 5 10 15
Toplam 19 30 49

Tablo 26. Helicobacter pylori ve PD iliskisi

hastada hizli lireaz ve histoloji ile Helicobacter pylori saptandi (Tablo 26).

. . Portal duodenopati
Helicobacter pylori
Y ok Var Toplam
Y ok 30 4 34
Var 14 15
Toplam 44 49

PD saptanan 5 hasta arasindan sadece duodenumda genis tabanli polip saptanmis bulunan

Helicobacter pylori pozitifligi ile PG ve PD varlig1 arasinda anlamli iliski yoktu (sirasiyla
p=0.75 ve p=1).
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Tablo 27. PD lezyonlari
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4.4.3. Duodenal lezyonlar

On hastada duodenal lezyon saptandi. Tanilar1 sirasiyla siroz + Colyak hastaligi, kriptojenik
siroz, splenik ven trombozu ve portal ven trombozu olan 4 hastada duodenumda nodull arite,
portal ven trombozu, ekstrahepatik portal hipertansiyon tanili 1 hastada II ve III kisimda toplu
igne basi biiylikliigiinde nodiiler gériiniim vardi. Kalan 5 olgunun duodenal lezyonlar1 (Tablo
27 ) PD olarak kabul edildi ve galisma grubumuzdaki PD siklig1 % 9 olarak belirlendi (Tablo

28). PD saptanan hastalar ve portal hipertansiyon etyolojisi arasinda anlamlt bir iligki yoktu

(p=0.64).

Tablo 28. Portal hipertansiyon etyolojisi ve PD dagilimi

Portal duodenopati
Portal hipertansiyon etyolojis
Y ok Var Toplam
Ekstrahepatik 10 2 12
Intrahepatik nonsirotik 10 1 11
Intrahepatik sirotik 26 2 28
Toplam 46 5 51

4.5. Histopatolojik bulgular ve skorlama

Histopatolojik bulgular degerlendirilirken mide biyopsisi alinmayan 2 hasta ve

duodenum biyopsisi alinmayan 1 hasta degerlendirme dis1 birakild.

Endoskopik PG ile mide kapiller dilatasyon skoru arasindaki iliski anlamli iken
(p=0.042), mide kapiller sayisinda artis, kanama, 6dem, iltihap, foveolar epitel
hiperplazisi ve diz kas liflerine ait skorlar arasindaki iligski anlamsizdi (sirasiyla p=0.81,
p=0.37, p=0.079, p=0.84, p=47, p=64) (Tablo 21). Kapiller dilatasyon ve 6dem skorlar1
toplandiginda ya da tiim skorlar eklenerek toplandiginda da PG ile aralarinda anlaml
sonug elde edilmedi (sirasiyla p=0.84 ve p=0.70) (Tablo 22).

Midede kapiller dilatasyon skoru, mide kapiller sayisinda artis skoru, kanama skoru,
O0dem skoru, foveolar epitel hiperplazisi skoru, diiz kas liflerine ait skorlar birbirinin
Uzerine eklenip iltihap skoru toplamdan ¢ikarildiginda da PG ile istatistiktiksel olarak
anlaml birliktelik sergilemedi (p=0.24).
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PD ile duodenum histolojik bulgularindan kanama, kapiller sayisinda artig, kapiller
dilatasyon, 6dem ve iltihap skorlar1 arasinda iliski saptanmadi (sirastyla p=0.36, p=0.47,
p=0.76, p=0.63, p=0.78). Kapiller dilatasyon ve ddem skorlari toplandiginda ya da tiim
skorlar eklenerek toplandiginda da PD ile aralarinda anlamli sonug elde edilmedi

(sirasiyla p=0.84 ve p=0.36).

Tablo 29. Midede kapiller genisleme bulgusu ile PG dagilimi

Portal gastropati
Midede kapiller genisleme
Y ok Var | Toplam
Y ok 0 3 3
+ 4 10 14
++ 10 7 17
+++ 3 10 13
++++ 2 0 2
Toplam 19 30 49

Tablo 30. Dilatasyon ve 6dem skorlari toplami ve PG dagilimi

Dilatasyon ve 6dem skorlar1 | Portal gastropati

toplanu Yok Var | Toplam
1 0 1 1
2 0 1 1
3 3 2 5
4 5 11 16
5 6 6 12
6 4 8 12
7 1 1 2

Toplam 19 30 49
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5. TARTISMA

Eriskin populasyonda PG siklig1 % 4-98, PD ise % 8.4 ile % 69 arasinda degisen degerlerde
rapor edilmis, ayrica bir ¢alismada %8 oraninda duodenal varis bildirilmistir (4,8,39-44,50-
53). Cocuk yas grubunda konu ile ilgili yayinlar sinirlidir (5-7).

Hyams ve ark. 7 yillik bir zaman dilimini retrospektif olarak degerlendirdikleri ¢alismalarinda
17 sirotik, 5 nonsirotik portal hipertansiyonu olan 22 ¢ocukta PG sikligini sirotik grupta % 65,
nonsirotik grupta % 60 bulmuslardir (5). Bagka bir ¢alismada Yachha ve ark tarafindan 40
ekstrahepatik portal hipertansif cocuk 3 yillik bir zaman diliminde prospektif olarak
degerlendirilmis ve skleroterapi Oncesi incelenen 20 g¢ocukta % 40, skleroterapi sonrasi
incelenen diger 20 c¢ocukta ise % 80 oraninda PG bildirilmistir (6). Cocuklarda PG siklig1
acisindan goriis bildiren 3. ¢alismada ise 27 aylik zaman diliminde prospektif olarak
degerlendirilen 24 hastanin % 58’inde PG saptanmistir (7). Cocukluk ¢agina ait sinirli sayida
yayinda, PD sikligina ait veri bulunmamakla birlikte ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan
kiiclik yasta tan1 almis hastalarda olgu sunusu olarak bildirilen duodenal polip varligi, erigkin
populasyondan farkli bir portal hipertansif duodenopati bulgusu olarak dikkat ¢cekmektedir
(45).

Calismamizda 23 aylik bir zaman diliminde retrospektif olarak degerlendirdigimiz 51 hastada
PG sikligin1 ¢ocukluk g¢agi verileriyle uyumlu olarak % 58 bulduk. Ddkiimante ettigimiz
duodenal bulgular arasindan nodiilarite disinda kalan lezyonlar PD ile uyumlu goriinmektedir.
Bir hastada varis, 1 hastada kiraz lekesi, 1 hastada vaskiiler belirginlesme, 1 hastada genis
tabanli tek polipdz lezyon ve 1 hastada saptanan multipl polip varlifi ile calisma

populasyonumuzdaki PD sikligin1 % 9 olarak saptadik.

Bu oranlar portal hipertansiyon etyolojisi agisindan irdelendiginde sirotik hastalarimizda PG
sikliginin  daha yiiksek (% 64.3), intrahepatik nonsirotik ve ekstrahepatik portal
hipertansiyonu olan hastalarda ise benzer (sirastyla % 54,5 ve % 50) oldugu goriilmektedir.
Ancak bu fark anlamli bulunmamistir. Bununla birlikte portal gastropatik lezyonlardan tek
basina mozaik patern ele alindiginda PG saptanan intrahepatik sirotik olgularimizin tamamina
yakininda saptandigi goriildii ve portal hipertansiyon etyolojisi ile mozaik patern arasinda
anlamli derecede iligki bulundu. Calisma grubumuzda PG varlig ile ilgili bulunan bir diger
degiskenin de kronik karaciger hastaliginin periferik muayene bulgusu olmasi dolayli yoldan

siroz ve PG iliskisini destekler gérinmektedir.
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PD sikligin1 portal hipertansiyon etyolojisine gére inceledigimizde sirotik olgularimizda % 7,
intrahepatik nonsirotik grupta %9 ve ekstrahepatik portal hipertansiyon grubunda %16
oraninda portal hipertansif duodenal lezyon saptandigi goriilmektedir. Benzer olarak portal

hipertansiyon etyolojisi ile PD varlig1 arasinda anlamli iligki saptanmadi.

PG sirotik hastalarda genellikle nonsirotik portal hipertansiyon ve ekstrahepatik portal ven
obstriksiyonu olan hastalardan daha sik gorilmektedir (15, 16, 21, 22). “The New Italian
Endoscopy Club” (NIEC) tarafindan gerceklestirilen ¢ok merkezli c¢aligmada iist
gastrointestinal sistem endoskopisi i¢in 15 merkeze basvuran ardisik 2720 hasta (% 21 sirotik,
% 79 nonsirotik) arasinda PG orami sirotiklerde % 63.3 iken nonsirotik hastalarda %16.9
olarak saptanmustir (15). iki yillik izlem siiresi olan baska bir ¢alismada, eriskin sirotik
hastalarin % 61’inde, nonsirotik portal fibrozu olan hastalarin % 54’ inde, ekstrahepatik portal
ven obstriksiyonu olan hastalarin ise % 20'sinde PG saptanmistir (22). Onsekiz sirotik, 6
nonsirotik portal hipertansiyonu olan 24 ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢alismada ise portal

hipertansiyon etyolojisi ile PG arasinda iliski kurulamamustir (7).

Cesitli calismalarda CHILD simifi yiikseldikge PG sikligmin da arttifi  gozlenmistir
(16,31,51,52). Sarin ve ark 107 hastay1r prospektif olarak izledikleri ¢alismalarinda PG’i
sirotiklerde nonsirotik portal fibroz ve ekstrahepatik portal hipertansiyonu olan hastalardan
daha sik bulmus, bu oran CHILD A sinifinda % 13 iken C sinifinda % 87 olarak bildirilmistir
(16). Karaciger hastaliginin derecesi ile PG arasinda pozitif korelasyon saptayan baska bir
calismada 244 sirotik hasta retrospektif olarak degerlendirilmis, CHILD sinifinin C olmasi1 PG
varlig ile iligkili bagimsiz degisken olarak bulunmustur (53). Yetmisiki portal hipertansif
hastayla 57 kontrol hastasinin bulgularimi karsilastiran ve 16 CHILD C, 21 CHILD B
hastasindan olusan sirotik grupta PG sikligin1 nonsirotik portal ven obstriksiyonu olan 26
hastadan anlamli olarak yiiksek bulan Bayraktar ve ark da karaciger hastaliginin derecesi ile
PG arasinda anlamli iligki saptamistir (52). Hafif portal hipertansiyonu olan 222 sirotik
hastanin yillik endoskopilerle 47424 ay boyunca izlendigi bir dogal 6ykii ¢alismasinda PG
derecesinin hafiften agira ilerlemesiyle CHILD B ve C simiflar1 arasinda korelasyon bulunmus

ve karaciger hastaliginin agirhiginin dogal 6ykiiyii etkiledigi one siiriilmiistiir (31).

Karaciger hastaligmnin derecesi ile PG arasindaki pozitif iliskiyi kimi ¢aligmalar
desteklememistir. Vigneri ve ark porta hipertansiyonu olan 83, olmayan 53 sirotik hasta ve
135 kontrol hastasim1 degerlendirdiklerinde portal hipertansif gastrik mukozal lezyonlar

portal hipertansiyonu olan sirotiklerde anlamli olarak yiiksek bulmakla birlikte CHILD

37



derecesi ile gastrik lezyonlar arasinda iliski saptayamamislardir (50). McCormack ve ark da %
51 oraninda PG saptadiklar1t 127 portal hipertansif hastada PG gelisiminin karaciger
hastaliginin derecesinden bagimsiz oldugunu belirtmistir (8). Merkel ve ark 62 sirotik hasta
arasindan saptadiklart 49 PG olgusunun CHILD skorlar1 ile PG arasinda iliski
saptamamigslardir (54). Sirotik hastalardan olusan 46 olguluk baska bir calismada da CHILD

smifi ile PG varlig1 ve dereces arasinda korelasyon saptanmamustir (55).

Yakin gegmiste 25 sirotik, 11 nonsirotik olmak tizere toplam 36 portal hipertansif hasta ve 30
kontrol olgusunda yapilan bir ¢alismada portal hipertansif enteropatik lezyonlarla siroz varligi
arasinda ilgi saptanmamustir (42). Sirotik hastalarda yapilan g¢alismalarda ise genellikle
karacigerin hastalik derecesinin PD varligim1 etkilemedigi gosterilmistir (21,42,43). Ancak
portal hipertansiyonu olan 37 sirotik hasta ve 34 kontrol olgusunu inceleyen bir kapstil
endoskopi c¢aligmasinda portal hipertansif enteropatisi olan ve olmayan hastalar

karsilastirtlmis, CHILD sinifinin C olmasi enteropati ile anlamli iliski sergilemistir (40).

Calismamizda degerlendirdigimiz 10 CHILD A, 6 CHILD B, 2 CHILD C olmak Uzere 18
sirotik hastada CHILD gruplar1 ile PG ve PD varligi arasinda anlamli bir iliski kurulamadi.
Buna ragmen CHILD simifinin Baveno PG skoru ile iligkisi, karaciger hastaliginin derecesi ile

PG arasinda pozitif yonde iligki kuran ¢alismalar1 destekler sekilde anlamli bulundu.

Portal hipertansif hastalarda akut gastrointestinal kanama ya da kronik kan kaybinin
Ozofagogastrik varislerden sonra 6nde gelen nedeni portal hipertansif gastrointestinal mukozal
lezyonlardir. Calismamizda kanama Oykiisii, kanama sayisi, son kanamadan sonra gecen
zaman ve son 1 yil igindeki kanama sayisi ile PG arasinda anlamli iliski saptamadik. Ancak
kanama &ykisii PD varligr ile ilgili bulundu. Bununla birlikte sirotik portal hipertansiyonu
olan 230 hastayr kapsayan ¢alismalarinda Gupta ve ark; 37 sirotik, 34 kontrol olgusunu
kapsayan calismalarinda da De Palma ve ark sirasiyla Ust gastrointestinal sistem ve 6zofagus

varis kanamasi Oykiileri ile PD arasinda iliski saptayamamustir (21,40).

Y Uziki sirotik, 16 nonsirotik portal fibrozu olan 118 portal hipertansif hastanin incelendigi bir
calismada PG’nin hematemez Oykiisii veren hastalarda anlamli olarak daha sik bulundugu
(%79 a % 46) bildirilmistir (51). Bu hastalarda bahsedilen ge¢mis kanamalarin varis ya da
mide mukozasindan kaynaklanip kaynaklanmadigi belirtilmemistir. Ugyiizyetmisii¢ sirotik
hastay1 kapsayan farkli bir ¢calismada da PG siklig1 gegirilmis varis kanamasi olan hastalarda

%91, kanamasi olmayanlarda %75 saptanmustir (29).
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Ote yandan Stewart ve ark 100 sirotik portal hipertansif hastayr kapsayan prospektif
caligmalarinda 4 ve {lizerindeki Baveno PG skorlarin sirotik hastalarda PG’e bagh
kanamalarin riskini dogrudan yansittigin1 saptamislardir (1). Aymi ¢alismada 3 ve alt1 skor
alanlarda ise neredeyse hi¢ kanama goézlenmemistir. Olgularimizin 3’iinde ¢alisma izlemi
icinde toplam 5 kanama gozlenmistir. Bu kanamalarin nedeni 1 olguda duodenal Ulsere, diger
olgularda varis kanamalarina baglanmistir. Hasta grubumuzun tiimiyle 3 ve altinda skor
almasi portal hipertansif gastrik lezyonlara baglanabilen kanama gdzlenmemesiyle uyumlu
olabilir. Cocuk yas grubunda retrospektif olarak incelenen 22 portal hipertansif hasta arasinda
hafif PG’i olanlarda gastropatiye bagl lezyonlardan hi¢ kanama gozlenmezken, 7 agir
gastropatili hastanin 2'sinin PG’ den kanadigi bildirilmistir (5). Eriskin yas grubunda 299
PG’li hastanin 8’inin portal hipertansif gastrik lezyonlardan akut, %12’sinin ise kronik olarak
kanadigi belirtilmistir (29). Akut kanayan 1 hasta kaybedilmistir. McCormack ve ark ise
ortalama 9-18 ay arasinda izledikleri 65 portal hipertansif hastanin 29’unda 80 kanama
epizodu saptamiglar ve bu epizodlarin %25’inin portal hipertansif gastrik lezyonlardan

kaynaklandigini belirtmislerdir (8).

Cocuk yas grubunda GAVE nadir goriilen bir olusumdur. Literatiirde olgu sunular1 seklinde
yer almaktadir. Hemofagositik lenfohistiositoz nedeniyle yapilan kok hiicre naklini izleyen
76. giin st gastrointestinal sistem kanamasiyla tan1 alan 2 yasinda bir kiz hastada
bildirilmistir (56). Bu anjiodisplazik olusum erigkinlerde olgularin %30 kadarinda sirozla
birlikte gorultr (2,57). Nonsirotik olgularin ¢ogunu ise otoimmun hastalig1 olan orta yash
kadin hastalar olusturur (2). Calismamizda ise yalnizca 1 hastada dokiimante edilmistir
(%1.9). Bu nedenlerle ¢ocuk yas grubunda PG skorlama sistemi iginde dogrudan bulunmasi
yerine var oldugunda pozitif puan kazandirmasi seklinde bir yaklagimin daha uygun oldugu

distiniilebilir.

Ozofagus ve mide varisleri ile PG iliskisi varis biiyiikliigii, varis {izerinde kirmiz1 lekelerin
varlig1, varislerin 0zofagogastrik ya da Ozofageal olmalar1 gibi ¢esitli acilarindan
arastirtlmigtir. Parikh ve ark’nin ¢alismasinda PG sikligi 6zofagus ve gastrik varisi olanlarda
anlamli derecede yiiksek saptanmistir (51). Aymi calismada biiyiik 6zofagus varisi olan
hastalarda PG oran1 % 81 iken, kiclk varisi olanlarda % 64 bulunmus ve agir gastropati ile
biiyilk 6zofagus varisleri arasinda iliski gosterilmistir. Daha 6nce portal hipertansiyon ve
komplikasyonlarina yonelik endoskopik ya da cerrahi tedavi almamis, B-bloker kullanmayan,
GAVE saptanmayan 254 ardisik sirotik hastanin retrospektif olarak analiz edildigi bir
calismada PG oran1 % 55 bulunmus ve PG ile ilgili degiskenler arasinda tek degiskenli analiz
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ile ileri evre varisler saptanmustir. Ilgili bulunan diger degiskenler gastrointestinal kanama
oykiisii, asit, yliksek bilirlibin diizeyleri, PT uzamasi, ileri CHILD sinifi, yiiksek hepatik
vendz basing gradyeni olarak siralanmistir. Ancak ¢ok degiskenli analiz yapildiginda PG
varligi ile bagimsiz olarak iligkili bulunan degiskenler sadece bulyuk varisler, CHILD sinifinin
C olmasi ve 12 mmHg’ nin iizerindeki hepatik ven6z basing gradyeni olmustur (53). Bayraktar
ve ark’nin ¢aligmasi1 da Ozofageal variserin evres ile PG arasindaki pozitif korelasyonu

destekleyen ¢alismalardandir (52).

Kimi ¢aligmalarda ise 6zofagus ya da mide variseri ile PG arasinda ilgi kurulamamaistir.
Vigneri ve ark 6zofagus varislerinin biiyiikligii ile PG arasinda iligski saptamamistir (50).
Curvélo ve ark 6zofagus varis bliytikligi ve varis Uzerindeki kirmizi lekelerle PG varligi veya
PG dereces arasinda anlamli korelasyon bulamamistir (55). Hyams ve ark da 22 portal
hipertansif cocukta Ozofagus varis biylkligi ile PG gelisimi arasinda baglanti
gosterememistir (5). Yachha ve ark’nin 40 ekstrahepatik portal ven obstriikksiyonlu ¢ocugu
degerlendirdikleri ¢alismada ve bazi erigkin ¢calismalarinda gastrik varis varligi ile PG siklig

arasinda ilgi kurulamamastir (6, 22,52).

Enteroskopi ve kapsiil endoskopi yontemiyle portal hipertansif enteropatik lezyonlar1 arastiran
bir ¢alismada gozlenen enteropatik bulgular, 6zofagus ya da gastrik varislerin varligindan
etkilenmemistir (42). Gupta ve ark 6zofagogastrik varisi olanlarda PG sikligini1 daha yiiksek
bulurken PD ile benzer bir iligski gosterememislerdir (21). Bu ¢alisma ve Barakat ve ark’nin
caligmas1 6zofagus varis biiylikliigli ile PD arasinda iligki saptayamayan g¢alismalardandir

(39).

Calismamizda 6zofagus varis varligi, derecesi, sayisi ve varis iizerinde kirmizi lekelerin
varlig1 PG ve PD ile anlamli bir iliski sergilemedi. Ayn1 zamanda gastrik varis varligi ile PG

ve PD arasinda anlaml iliski kurulamad.

Varis eradikasyonunun portal hipertansif gastrointestinal lezyonlarin gelisiminde ya da
lezyonlarin ilerlemesinde oynadigi rol farkli ¢alismalarda ele alinmistir. Gupta ve ark
skleroterapinin PG sikligini artirdigin1 ancak PD sikligini etkilemedigini saptamiglardir (21).
PD varligi Nagra ve ark ile Figueiredo ve ark’nin olgularinda da endoskopik varis
tedavilerinden etkilenmemistir (42, 43). Ancak Menchén ve ark portal hipertansiyonu olan
549 sirotik hastayir retrospektif olarak arastirdiklarinda PD’nin daha 6nce yapilmis bant
ligasyonu tedavisiyle anlamli derecede iliskili oldugunu belirtmislerdir (41).
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Amarakurpar ve ark’nin ¢alismasinda 2 yil izlenen 365 portal hipertansif hastada basarili
skleroterapi girisimleri sonrast PG sikliginin anlamli derecede yiikseldigi belirtilmistir (22).
Sarin ve ark’nin prospektif olarak izledigi 107 portal hipertansif hastada skleroterapinin portal
hipertansiyon etyolojisinden bagimsiz olarak portal gastropatik lezyonlarin olusumuna neden
oldugu gosterilmistir (16). Bu calismada skleroterapiden 6nce 4 hastada (%3.7) PG varken
skleroterapi sonrasi 21 hastada (%20.3) daha gelismistir. Farkli ¢alismalarda skleroterapi
uygulamalar1 ile PG’de artis arasindaki iligki desteklenmistir (8,58-62). Buna karsin
Primagnini ve ark 315 sirotik hastayr endoskopik olarak 6 ay arayla 3 yil boyunca
izlediklerinde her ne kadar PG varliginin skleroterapi alma Oykiisii ile korele bulundugunu
belirtseler de gastropatinin zaman igindeki seyri agisindan gegmiste skleroterapi uygulanmis
veya calisma siiresi iginde Skleroterapi uygulanan hastalarla digerleri arasinda fark
saptamamislardir (29). Bu calismada PG hastalarin %29’unda stabil kalmis, %23’{inde

kotiilesmis, %23 iinde iyilesme gostermis ve %25’inde de dalgalanmalarla seyretmistir.

Ekstrahepatik portal ven obstriksiyonu olan ¢ocuklarda 1992-2002 arasinda gergeklestirilmis
iki farkl ¢calisma Hindistan’dan bildirilmistir. Poddar ve ark’nin izledigi 186, Itha ve ark’nin
izledigi 163 hastada skleroterapi ile saglanan 6zofagus varis eradikasyonu sonrasi PG siklig1
sirastyla %24.7°den %51.6’a ve %12’den %41°e yiikselmis, ayrica PG derecesinde anlaml
artis saptanmistir (63,64). Brezilyadan bildirilen ve 1991-1998 arasinda izlenen farkli
etyolojilere sahip 100 ardisik portal hipertansif cocukta yapilan bir calismada da
skleroterapinin PG’den kanama riskini artirdigi sonucuna varilmistir (65). El-Rifai ve ark ise
24 portal hipertansif ¢ocuk hastayr kapsayan caligmalarinda skleroterapi almis hasta
sayllarinin az oldugunu belirtmek kaydiyla skleroterapi ve PG gelisimi arasinda iliski

kurmamuslardir (7).

Endoskopik bant ligasyonunun gelistirilmesinin ardindan PG’nin seyrine etkisi arastirilmis,
bazi ¢aligmalarla da her iki eradikasyon yonteminin PG Uzerindeki etkisinde fark aranmustir.
Ligasyonun sadece mukoza ve submukozadaki venleri, skleroterapinin ise kollaterallere dek
uzanan daha derin damarlar etkileyebilmesi yiiziinden gastrik kan akimi tizerindeki
etkilerinin farkli olabilecegini diistinen Yoshikawa ve ark, endoskopik bant ligasyonu
uyguladiklar1 35 sirotik hastanin 22’inde (% 63) ligasyondan 6nce PG varken ligasyon sonrasi
6 hastada hafif PG gelistigini, 2 hafif PG’li hastada ise lezyonlarin agirlastigini belirtmiglerdir
(66). Bu hasta grubunun g¢ogunda (% 77) PG varligi ya da lezyonlarin agirlik derecesi
ligasyon tedavisinden etkilenmemistir. Bant ligasyonu ile skleroterapiyi PG’ye etkileri

acisindan karsilagtiran kimi ¢aligmalarda karsit ¢ikarimlar gozlenmistir. Seksensekiz sirotik
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hastada yapilan bir c¢alismada PG’deki koétiilesme bant ligasyonu uygulanan hastalarda
skleroterapi uygulananlara gore daha fazla bulunmustur (67). Doksanbes hastada yapilan bir
bagka c¢alismada ise PG gelisimi skleroterapi uygulanan hastalarda bant ligasyonu
uygulananlardan 10 kat fazla bulunmustur (68). Yiksel ve ark endoskopik bant ligasyonu
uyguladiklar1 85, skleroterapi uyguladiklart 29 sirotik portal hipertansif hastay1
degerlendirdiklerinde PG oraninin ligasyon grubunda %68.2’den %83.5’a, skleroterapi
grubunda %72.4’den % 86.2’ye yiikseldigini ve her iki tedavi yaklagiminin PG gelisimi ya da

agirlasmasi tizerindeki etkisinin benzer oldugunu saptamislardir (69).

Ote yandan Hou ve ark uzun donem izlemlerinde ligasyon tedavisinden sonra olusan PG
lezyonlarinin geriye dondiigiinii géstermislerdir (70). Sarin ve ark’a ait bir ¢alismada ge¢miste
varis kanamasi geciren ve skleroterapi ile varis eradikasyonu saglanmig 967 hasta ortalama
25+14 ay boyunca prospektif olarak izlendiginde varis eradikasyonundan Once gastropatisi
olan 22 hastanin 2’inde (%?9), eradikasyondan sonra gastropatisi gelisen 64 hastanin 28’inde
(%44) portal hipertansif gastrik lezyonlarin geriledigi gosterilmistir (30). Yazarlar varis
eradikasyonundan sonra olusan PG’nin eradikasyondan ©nce var olana gore daha hafif
seyrettigi ve siklikla geriledigi ¢ikariminda bulunmuslardir. Ayrica PG'nin  varis
eradikasyonundan sonra bittin hastalarda agirlasmadigi bilinmektedir (67, 69, 71, 72). Ana
kollateral dolasimi 6zofagus variserinin olusturdugu hastalarda skleroterapi ya da ligasyonla
eradikasyon saglanmasi durumunda midede ciddi konjesyon ve sonug olarak PG gelistigi ya
da varolanin kétiilestigi, diger durumda gastrik kan akiminda pek az degisiklik olusacagindan
eradikasyonun PG’i etkilemeyecegi diistiniilmistiir (66). Lo ve ark da varis eradikasyonundan
sonra portal basinci azalan hastalarda 6zofagus varisleri disindaki major kollaterallerin portal

basinci azalmayanlara gore daha sik bulundugunu géstermislerdir (73).

Calismamizda 16 hasta endoskopilerinden ortalama 1+92 hafta (13-312 hafta) kadar 6nce, 1-9
arasinda degisen sayilarda toplam 56 kez (ortalama 3,5+2,4 kez) endoskopik tedavi almusti.
Bu hastalardan 5'inde medikal tedaviye ek olarak sadece bant ligasyonu, 2'sinde medikal
tedaviye ek olarak sadece skleroterapi, diger hastalarda ise her iki endoskopik tedavi yontemi
birlikte uygulanmisti. PG ve PD ile endoskopik tedavi 6ykiisii, gegmiste aldiklar1 endoskopik
tedavi sayilar1 ve son endoskopik tedavilerinden sonra gecen zaman arasinda anlamli bir iligki
kurulamadi. Ancak PG zaman igindeki seyri degiskenlik gosterebilen dinamik bir olusumdur.
Kendi hasta grubumuz ligasyon ve/veya skleroterapi seanslarindan sonra gegen siire agisindan
ileri derecede heterojenite gosterdigi i¢in endoskopik varis eradikasyonuna yonelik tedavilerin

PG Uzerindeki etkisini belirlemek icin uygun olmayabilir.
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PG’de gastrointestinal sistem mukozasinda gozlenen histolojik degisiklikler farkl
calismalarla ele almmustir. Ik kez 1957°de hayvan deneylerinde portal ven ligasyonundan
sonra mukozal ve submukozal mide venlerinde dilatasyon gozlenmesinin ardindan portal
hipertansif hastalarda mukozal degisiklikler arastirilmaya baslanmistir (74). McCormack ve
ark’nin ¢alismast mide mukozasinda olusan portal hipertansif degisikliklerin inflamatuvar
gastritten ayirdedilmesi konusundaki ¢abalara 6ncii olmustur (8). Arastiricilar endoskopide
makroskopik gorinimund normal bulduklart 9, hafif gastrit olarak yorumladiklar1 14
hastadan aldiklar1 standart endoskopik forseps biyopsilerinde mukozal kapiller ve venillerde
ektaziyi, submukozal veniillerde odaklar halinde intimal kalinlagsmalari, dizensizlik ve
tortuoziteyi gostermislerdir. Caligmada ayrica bu vaskiler degisikliklerin yanisira gézlenen
monontkleer hiicre infiltrasyonunun minimal ya da 6nemsiz derecede oldugu vurgulanmastir.
Agir gastropatisi olan hastalardan endoskopik biyopsi alinmamis; ancak agir gastropatisi olan
4, varis kanamas1 geciren 3 hastadan alinan cerrahi biyopsilerin tiimiinde submukozal ve
mukozal ektazi, otopside incelenen 11 Grnegin tiimiinde ise submukozal ektazi saptanmustir.
Papazian ve ark endoskopide mozaik paterni olan 94 portal hipertansif hastanin 7’inden
biyopsi aldiklarinda lamina propriada 6dem, mukozal kapillerlerin say1 ve buytklUklerinde
artis saptamis, portal hipertansiyonu olmayan 9 kontrol hastasinin biyopsisinde ise bu
degisiklikleri gozleyememislerdir (58). Bu damarsal bulgular Hashizume ve ark’nin sirotik
portal hipertansiyonu olan 10 hastanin eksize edilmis midesinde vaskuler silikon enjeksiyon
teknigini kullanarak gosterdikleri mikrodolasim bulgulariyla uyumludur (75). Arastiricilar
submukozada arteriyovendz anastomozlarda artis, spiral arteriollerde diizlesme gozlemisler;
prekapillerlerde, kapillerlerde ve submukozal, subserozal venlerde dilatasyon saptamiglardir.
Kapiller dilatasyon bulgusu morfometrik ¢aligsmalarla da desteklenmis, elektron mikroskopisi
ile yapilan bir ¢alismada midedeki kiraz lekelerinin defektif endotel bolgeleri arasindan
ckstravaze olan kirmizi kan hiicrelerinin varligmma karsilik geldigi gosterilmistir (76).
McCormick ve ark’nin morfometrik ¢alismasinda ise 74 portal hipertansif hastada mukozal
kapillerlerin 20 kontrol olgusuna gore anlamli derecede dilate oldugu ancak dilatasyon

derecesinin endoskopik goriiniimiin agirligi ile uyumlu olmadigi bulunmustur (77).

Rutin endoskopik biyopsilerin PG’de goriilen vaskiiler dilatasyonlar1 saptamadaki rolii alinan
biyopsilerin genellikle kii¢iik ve ylizeyel olmasi nedeniyle sorgulanmistir (76). Bir ¢alismada
buylk boy biyops forseplerinin histolojik taniya katki saglamadigi sonucuna varilmistir
(10,74). Kendi olgularimizda 180cm uzunlugunda, 1.8mm ve 2.3mm c¢aplarindaki standart

biyopsi forsepsleri kullanilmisti. Diger taraftan forseps biyopsilerinin mukozada konjesyona
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benzer degisikliklere yol acabilecegi belirtilmistir (74). Misra ve ark porta hipertansif 50
hastanin 36’inda mukozal kapillerlerde dilatasyon ve ektazi saptamislar, ancak 100 kontrol
hastasinin biyopsisinde de %59 oraninda ayni bulgularin gdzlenmesi nedeniyle gastrik
mukozadaki konjestif degisikliklerin endoskopik ve histolojik Ozellikleri arasinda uyum
bulunmadigi ¢ikariminda bulunmuslardir (59). Benzer olarak Corbishley ve ark, cift kor
calismalarinda kapiller dilatasyona her iki grupta benzer oOlcllerde rastladiklari igin portal
hipertansif hastalarla kontrol olgularin1 ayirdedememislerdir (78). Foster ve ark ise portal
hipertansif hastalara ait biyopsilerde konvansiyonel histolojik boyamalarla kapiller
dilatasyonu gostermekte giigliik ¢ekmisler; ancak endotel hiicrelerini isaretlemek icin faktor

VI1II'leiligkili antijeni kullandiklarinda belirgin kapiller dilatasyon saptayabilmislerdir (9).

Ince bagirsak mukozasindaki portal hipertansif degisikliklerin histopatolojisi hakkinda
yapilan erken ¢aligmalardan birinde Watson kapsiiliiyle biyopsi alinmis, jejunal villuslerde
damar biyliklik ve sayisinda artis saptanmistir (43). Barakat ve ark PD’de saptadiklari
histolojik degisiklikleri olgularin yarisindan fazlasinda kapiller konjesyon, '4’linden
fazlasinda kapiller anjiogenez olarak tanimlamislar; nonvaskiiler degisiklikleri de apopitoz
(yaklasik %16), fibroz proliferasyon (yaklasik %4) ve villoz degisiklikler olarak
siralamiglardir (39). Ancak arastiricilar bu bulgularin PD’si olan ve olmayan hastalar arasinda
anlamli fark gostermedigini belirtmislerdir. Shudo ve ark portal hipertansiyonu olan 440,
kronik hepatiti olan 450, rutin incelemeler nedeniyle endoskopi yapilan bir diger 450 kontrol
olgusuyla gercgeklestirdikleri ¢aligmalarinda portal hipertansiyonu olan hastalarda kontrol
gruplarindan anlamli olarak yiiksek oranda duodenal erozyon saptamislar ve bu lezyonlarin
histolojik ozelliklerini mukozal ve submukozal tabakalarda 6dem ve vaskiler dilatasyon
olarak bildirmislerdir (4). Desa ve ark 40 portal hipertansif, 43 non Ulser dispepsili hastada
enteroskopi yaptiklarinda portal hipertansif hastalarin 5’inde duodenopati ve jeunopati,
l'inde jgjunopati saptamislar ve kapiller dilatasyon agisindan hastalar ve kontrol grubu
arasinda fark saptamamislardir (44). Devadason ve ark tarafindan c¢ocuklarda portal
hipertansif duodenopatinin bulgularindan biri olarak bildirilen duodenal polipin histolojik
incelemesinde ise lamina propriada hemanjiomattz paternde lobuler kapiller dilatasyon

saptanmustir (45).

Sirotik portal hipertansiyonu olan 46 hastanin endoskopik ve histomorfometrik analizle
degerlendirildigi calismalarinda Curvélo ve ark gastrik mukozadaki kan damarlarim
belirginlestirmek i¢in endotel hiicre markeri CD34 kullanmislar, normal endoskopik bulgulari

olan dispepsi tanili hastalar kontrol grubunu olusturmustur. Damar ¢ap1 kontrol grubunun en
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az 2 standart deviasyon lizerinde olan hastalarin histolojik metodla PG tanisi aldigi bu
calismada endoskopik metodla %93.4, histolojik metodla %76.1 oraninda PG saptanmistir
(55). Arastiricilar histolojik yolla daha az sayida hasta saptamalarinin nedeninin endoskopik
metodun daha subjektif olmasina bagli olabilecegini diisiinmiislerdir. Her ne kadar kapiller
dilatasyon ve vaskiiler ektazi PG’i diger gastrik mukozal lezyonlardan ayirsa da inflamatuvar
gastritin  makroskopik gorunimu hafif PG'de gorulenden ayirt edilemeyebilir (8-10).
Endoskopik biyopsilerin uygulanmalar1 kolay, yaygin olarak ulasilabilir ve giivenli olmalari
nedeniyle hafif portal gastropatinin erken saptanmasinda ve proflaktik tedavilerin

baslatilmasinda rolleri olabilir.

Calismamizda midede arastirdigimiz histolojik bulgular arasindan sadece kapiller dilatasyon
skoru PG varligi ile uyumlu bulundu. Kapiller sayisinda artig, kanama, 6dem, iltihap, foveolar
epitel hiperplazisi ve diz kas liflerine ait skorlar ile PG varlig1 arasinda iliski yoktu. Ayrica
PD ile histolojik bulgularin hi¢biri uyumlu degildi. Histolojik bulgulardan elde edilen skorlar
birbirinin {izerine eklenerek arastirildiklarinda da PG ve PD ile istatistiktiksel olarak anlamli
birliktelik sergilemediler. Bununla birlikte kapiller dilatasyon bulgusunun nontilser dispeps
ya da Colyak siiphesi gibi nedenlerle endoskopi endikasyonu almis hastalardan ayrica bir

kontrol grubu olusturularak degerlendirilmemesi calismamizin zayif tarafi olarak kabul
edilebilir.

Helicobacter pylori varliginin PG gelisimini etkilemedigi eriskinlerde ve gocuklarda yapilan
calismalarla gosterilmistir (2, 6). Olgularimizda da PG ve PD ile H.pylori varligi arasinda

iliski saptanmadi.

Sonug olarak ¢ocukluk ¢aginda PG ve PD siklig1 eriskin verileri ve ¢cocukluk c¢agia iliskin
diger yayinlarla uyumlu bulunmustur. PG siklig1 sirotik hastalarimizda daha yiiksek bulunsa
da bu durum istatistiksel olarak anlam kazanmamistir. Ancak sirotik hastalarda PG agirligi
hastalik derecesinden etkilenmektedir. PG ve PD varligi 6zofagus ve gastrik varis varligi,
evresi, Uzerlerinde kirmizi lekelerin bulunup bulunmamasi ile uyumlu bulunmamistir. PG
endoskopik varis eradikasyon tedavilerinden dnce ya da sonra gorulebilir. GAVE ¢ocukluk
caginda eriskinlerden daha nadir goértlen bir bulgudur. Endoskopik bulgularla uyumlu
bulunan tek histolojik bulgu kapiller dilatasyondur.
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CALISMA FORMU

PORTAL HiPERTANSIF HASTALARDA OZOFAGUS VE MIDEYI ILGILENDIREN
ENDOSKOPIK VE HiISTOLOJiK BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Adi Soyadi:

Dogum tarihi:

Degerlendirme (endoskopi) tarihi:

Degerlendirme (endoskopi) sirasinda yasi:

Tani:

Hastalik yas1 (ilk hastalik bulgularmin gikisindan bu yana gegen siire):

Portal hipertansiyon yas1 (ilk portal hipertansiyon bulgusunun ¢ikisindan bu yana gegen siire):
OYKU OZELLIKLERI:

e  [lk portal hipertansiyon bulgusu:
Hepatosplenomegali / izole splenomegali

Hipersplenizm / pansitopeni
GIS kanama
Diger

e  Portal hipertansiyonun etyolojisi:
Ekstrahepatik / Intrahepatik nonsirotik / Intrahepatik sirotik

e Kanama 6ykusu:
Kanamavar / yok

Kanama sayisi :..... .. <5/5-10/>10, son 1 y1l iginde:........
Kanamatipi masif ve transfiizyon gerektiren / transflizyon gerektirmeyen

Abondan agizdan kanama + melena / tek basina melena
Son kanama tarihi (endoskopiden ne kadar 6nce ?)

e  Portal hipertansiyona yonelik tedavi 6ykisi:
Medikal

Endoskopik Skleroterapi

Ligasyon
Cerrahi
KLINIK BULGULAR
Hepatomegali: yok / hafif / orta/ masif
Splenomegali: yok / hafif / orta/ masif
Asit: yok / hafif / orta/ masif

Kronik karaciger hastaligina iliskin periferik bulgular yok / var
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Diger klinik bulgular, Biiytime Gelisme geriligi (+/-)

LABORATUVAR BULGULARI
Anemi Hg: Hct:
L 6kopeni [6k:
Trombositopeni trombosit:
PT uzamas: yok / var (varsa K vit’e yanitli / K vit’e yanitsiz )
PT: Kontrol PT: INR:
Hipoal biimi nemi yok / var (varsa kanama sirasinda/ kanama yokken) Alb:
Hiperbiliribinemi  yok / var Bil:
Endoskopik bulgular (tarih:........................ )
Ozofagus varideri yok / var

(varsa sayisi:....... , grade:........ , red sign: - / +)
Fundus varideri yok / var

(varsa sayist:....... , grade:........ , red sign: - / +)

Skorlama: Mozaik pattern hafif (1) / agir (2)
Kiraz lekeleri siirl (1) / devamlilik gosteren (2)
Antral vaskiler ektazi yok (0) / var (2)
Hemorgjik gastrityok / var
Antral nodilarite yok / var
HP Ureaz testi - / +
Portal duedonapati / nodularite / eroziv duedonit / nonspesifik / normal

SIROTIKLER ICIN CHILD SKORU:

PELD SKORU:
HISTOLOJIK BULGULAR (biyopsi protokolu/ tarih:....................cocoeien.. )
Mide: Duedonum:
Kapiller genisleme Kapiller genigleme
Kapiller sayica artis Kapiller sayica artig
Kanama Kanama
Odem Odem
fltihap [ltihap

Foveolar epitel hiperplazisi

Dz kas lifleri
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