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Ozet: Ozofagus uarislerinin endoskopik skleroterapi 
(ES)'si, ozofagusun motilitesini bozabilir. Bu qall!f· 
mamn amac1, ES'nin gastroiizofageal reflii (GOR) ue 
ozof'agus transit zamam iizerine olan etkilerini deifer­
lendirmektir. (:ali!fmaya, ozof'agus uaris kanamasi ge­
qirmi:;; karaciifer sirnzlu (3 Child A, 4 Child B ve 3 
Child C) 10 hasta (9 erkek, ya:;; art.: 50.2±13. 7 yil) 
dahil edildi. ES, 7r2'lih sodyum tetradesil siilf'atm 
"intra" ve "parauariseal" injebiyonlan ile yapild1. 
iizof'agus varisleri ohlitere oluncaya kaclar ortalama 
4.9±0. 7 seansta 39.2±9.3 ml sklerozan madde kulla­
ndd1. Tiim hastalarda, ES ha:1lamadan once ue iizo­

f'agus varisleri ohlitere olduktan 3-4 haf'ta sonra 24 
saatlik ozof'agus pH kayd1 ue ozof'agus sintigrafisi 
yapild1. ES sirasmda alt1 vakacla ozof'ag11s iilserlcri, 
lmnlardan birinde ozof'agus striktiirii meydana geldi. 
ES'den sonra ortalama total rcflii say1s1, 11zun siireli 
rcflii sayisi, total reflii zamamnm yiizdcsi anlamli de­
recede artmi:J, ozof'ageal pH ise azalml!f olarah teshit 
edildi. Ortalama iizofagus transit zamanmm da 9.1 
± l.9'dan 11.8±3.8 saniyeye uzad1if1 (p<0.05) saptan­
di. Bulgulanmiz, ES'nin GOR'yii artt1rd1ifun ve iizo­

f'ageal klirensi geciktirdiifini giistermehtedir. 

Anahtar kelimeler: Endoskopik skleroterapi, gastroiizofageal 
reflii. 

Ozofagus varislerinin ES'si, akut ozofagus 
varis kanamalannda %90'm uzerinde bir ba$a­
nyla kanamay1 durdurmakta; ozofagus varis 
kanamas1 gefirmi$ hastalarda da, yeniden ka-
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Summary: ENDOSCOPIC SCLEROTHERAPY OF 
ESOPHAGEAL VARICES INCREASES GASTROE­
SOPHAGEAL REFLUX 

Endoscopic sclerotherapy (ES) of' esophageal varices 
may impair normal esophageal motility. The aim of' 
this study was to investigate the effects of' ES on gas­
trnesophageal reflux (GER) and esophageal transit 
time. Ten patients (nine men, mean age: 50.2±13. 7 yr.) 
with liver cirrhosis (three in Child A, four in Child B 
ancl three in Child CJ who had episodes of' variceal 
hlceding were included in the study. ES was per­
formed hy intraor parauariceal injections with sodium 
tetradecyl sulfate 2%. Variceal obliteration was 
achieved in a mean of' 4.9±0. 7 sessions and 39.2±9.3 
ml sclernsant solutions. in all patients, 24-hour esoph­
ageal pH monitoring and esophageal scintiscanning 
were performed before treatment and three or four 
weeb after variceal obliteration. Esophageal ulcers 
occurred in six patients during ES, and esophageal 
stricture in one of' these patients. After ES, total num­
her of' reflux episodes, number of' long reflux episodes 
and percentage time with esophageal pH less than 4 
were significantly increased, and mean esophageal 
pH was decreased. Mean esophageal transit time was 
significantly (p<0.05) longer after sclerotherapy (from 
9.1 ± 1.9 to 11.8 ± 3.8 seconds). Our results indicate 
that ES was increased GER, and impaired esopha­
geal clearance. 

Key words: Endoscopic sclerotherapy, gastroesophageal reflux. 

nama ihtimalini anlamh derecede azaltmakta­
dir(l-3). Bu nedenle ES, son zamanlarda hem 
akut ozofagus varis kanamalarmm acil tedavi­
sinde, hem de daha onceden varis kanamas1 ge­
firen degi$ik etiyolojilere bagh portal hipertan­
siyonlu hastalarda kanamanm tekrarlamasm1 
onlemek ifin elektif $artlarda, yaygm bir $ekil-
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Tablo I: Endoskopik skleroterapiden iince ve sonraki iizofa­
geal pH metre ve sintigrafi hulgulan. 

ONCE SONRA p 

Total re!lii say1s1 8n ± 97 216 ± 12 <().()fi 
Uzun siireli ref. say. 49 ± fi 134 ± 9 <(l.001 
'Yr pH<4 f, ± fi 27n ± 72 <(J.05 
Ort. Ozofagus pH 58 ± 1 42 ± 24 <(l.01 
Pat.olojik reflii('7o) 'Yr30 19 '¼,f,O 12 >0.IH'i 
Ozofagus transit z. (sn) 91 ± 118 ± 38 <0.05 

de uygulanmaktadir. Acil :;,artlarda yap1ld1gmda 
biraz daha fazla olmak uzere ES, ozofagus ulser­
leri, striktur, disfaji, i:izofagus perforasyonu, me­
diastenit, bakteriyemi, gogus agns1, ate:;,, plore­
zi, pni:imoni, portal ven trombozu gibi lokal ve 
sistemik ce:;,itli komplikasyonlara sebep olmak­
tadir(4). Ozofagusda ulser ve strikturun meyda­
na gelmesinde kullarnlan sklerozan maddenin 
:;,imik etkisinin yarnsira, ES'nin i:izofagusun 
motor faaliyetini bozarak, GOR'ye yol acmasmm 
da rolu oldugu bildirilmi:;,tir(5,6). 

Bu cali:;,manm amac1, ba:;,lang1cta ve ozofagus 
varisleri oblitere edildikten sonra 24 saatlik i:izo­
fagus pH kayd1 ve ozofagus sintigrafisi yaparak, 
ES'nin GOR ve i:izofagus transit zama111 uzerine 
olan etkilerini ara;;tirmaktir. 

GERE(: VE YONTEM 

Hastalar: Cah:;,maya istanbul Tip Fakultesi, 
Gastroenterohepatoloji Bilim Dah'nda gecirilmi;; 
i:izofagus varis kanamas1 nedeniyle, Mart 1991-
Haziran 1992 tarihleri arasmda, kanamanm 
tekrarlamasm1 onlemek icin skleroterapi progra­
mma almmas1 kararla:;,t1r1lan 10 karaciger si­
rozlu hasta dahil edildi. Hastalarm dokuzu 
erkek, biri kadmd1; ya:;, ortalamalan 50.2±13.7 
(30-70) idi. Karaciger sirozu vakalardan ucunde 
alkol, ikisinde hepatit B virusu, ikisinde hepatit 
B+D virusu, birinde hepatit C virusuna baghyd1 
ve ikisinde kriptojenikti. Uc hasta Child A, dart 
hasta Child B ve uc hasta Child C evresinde idi. 
Tum hastalarda, dispepsi d1:;,mda gastroi:izofage­
al herhangi bir :;,ikayet yoktu. 

Yontem 

Hastalarda, i:izofagus varislerinin ES'ne ba9la­
madan once ve ES ile varisler oblitere olduktan 
uc-dort hafta sonra, 24 saatlik ozofagus pH 
kayd1 ve i:izofagus sintigrafisi yap1ld1. Ozofagus 
strikturu geli9en bir hastada bu i:;,lemler, endos-
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kopik TTS (through-the-scope) balon dilatasyo­
nundan iki ay sonra uyguland1. Her iki incele­
meden once, Uy gun sureyle hastalarm ald1klan 
tum ilaclar kesildi ve standart diyet verildi. Yir­
midort saatlik i:izofagus pH kayd1, Gastrograph 
Mark III (MIC AG, isviyre) cihaz1 ile yap1 ld1. 
Gece achgm1 takiben sabah saat 10.00'da ciha­
zm pH kateteri, burun yoluyla mideye kadar 
ilerletildi ve floroskopi altmda i:izofagus alt ucu­
nun be;; cm uzerine yekilerek sabitle;;tirildi. 
Kay1t s1rasmda hastalar, normal gunluk aktivi­
lerini ve g1da rejimlerini surdurduler. Asid ref7u­
su, i:izofagusdaki pH'nm dart veya ahtna du9me­
si olarak tammland1(7). Elde edilen pH trasesi, 
a:;,ag1daki kriterlere gore degerlendirildi: 

a) Total reflu say1s1: Yirmidort saatlik kay1t su­
resince meydana gelen reflu epizodlarmm say1s1.

b) Uzun sureli reflu say1s1: Be:;, dakikay1 a9an
reflu epizodlarmm say1s1.

c) Total reflu zamanmm yuzdesi: i:izofagusda
pH<4 olan surenin, toplam kay1t suresine oram.

d) Orta lama i:izofageal pH: Toplam kay1t suresin­
ce elde edilen tum pH degerlerinin aritmetik or­
talamas1.

e) Patolojik reflu: Reflu zamanmm yuzdesi,
hasta oturur veya ayakta pozisyonda iken
%10.5, yatar pozisyonda iken > %6 ise, bu asid
reflusunun patolojik oldugu kabul edildi (8).

Ozofagus sintigrafisi icin, bir gece onceden ac b1-
raki lan hasta gama kameranm altma sirtustu 
yat1r1ld1. Bir pipet yard1m1 ile 10-15 ml su iceri­
sinde 200-300 mikrokuri Tc-99m-DTPA verile­
rek, kay1t ba§lad1g1 anda s1vmm tamam1 bir yu­
dumda icirildi. Bundan sonra 15 saniyede bir 
kuru yutkunmas1 soylenerek, veriler bilgisayar­
da topland1. Toplak iki dakika boyunca, her biri 
bir saniyelik dinamik kay1t yap1ld1. Elde edilen 
gi:iruntulerde, ozofagus uzerinde dart ayn ilgi 
alam (ilk, orta ve alt 1/3 ile total) cizildi ve her­
bir bolgeden ayn ayn aktivitenin zamana kar§1 
azalma egrileri elde edildi. Bu egriler uzerinden, 
i:izofagus transit zamam (saniye) hesapland1. 

Endoskopik skleroterapi, i:izofagusun distal be9 
cm'lik k1smmda sklerozan maddenin "intra" ve 
"paravariseal" injeksiyonlan ile yap1ld1. Sklero­
zan madde olarak %2'lik sodyum tetradesil sul-
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fat (%3'luk sodyum tetradesil sulfatm 1/3 ora­
nmda %50'lik dekstrozla sulandmlmasmdan 
elde edilen solusyon) kullarnld1. Varisler oblitere 
oluncaya kadar bir-iki haftahk arahklarla skle­
roterapiye devam edildi. Tum hastalara ortala­
ma 4.9±0.7 seans ES yap1ld1 ve 39.2±9.3 ml (28-
52 ml) sklerozan madde injekte edildi. Sklerote­
rapi program1 suresince hastalara sukralfat ve 
antiasidler verildi. 

istatistik degerlendirmeler 1pn "paired t" testi 
kullarnld1 ve p> 0.05 olan sonurlar anlams1z 
kabul edildi. 

BULGULAR 

Endoskopik skleroterapiden once ve ES ile ozofa­
gus varisleri oblitere edildikten sonraki degerler 
kan�1la§tm ld1g1 zaman total reflu say1s1, uzun 
sureli reflu say1s1 ve total reflu zamanmm yuz­
desinin anlamh derecede arttig1; ortalama ozofa­
geal pH'nm ise azald1g1 tesbit edildi. ES'den 
once hastalarm %30'unda patolojik reflu vard1, 
ES'den sonra patolojik reflu orarn %60'a yuksel­
mekle birlikte, aradaki fark istatistiksel olarak 
anlamh degildi. Ozofagus transit zamarn ise 
ES'den sonra anlamh derecede uzam1§t1 (Tablo 
I)_ 

Skleroterapi s1rasmda alti hastada yuzeyel ozo­
fagus ulserleri geli§ti. Bu hastalardan birinde 
varislerin oblitere oldugu son ES seansm1 taki­
ben strikture kadar ilerleyen derin ulser meyda­
na geldi. Hastarnn disfajisi ortaya pkt1. Strik­
tur, endoskopun kanalmdan gevirilen 
"Microvasive TTS balon dilator"u ile bir seansta, 
ba§anyla geni§letildi. Striktiirlu hasta dahil ozo­
fagusda yuzeyel ulserasyonlarm meydana geldi­
gi tum vakalarm, ES sonras1 patolojik reflu geli-

✓ 

§en hastalar oldugu dikkati rekti.

TARTI$MA 

Bu rah§manm sonuvlan, ES'den sonra GOR'nun 
arttigm1, hastalarm yandan fazlasmda patolojik 
GOR meydana geldigini ve ozofagus transit za­
manmm uzad1gm1 gostermi§tir. Ozofagus ulser­
leri ve strikturun patolojik GOR geli§en hasta­
larda ortaya pkmas1, ES'nin yol art1g1 ozofageal 
motilite bozuklugunun, en onemli lokal kompli­
kasyonlarm sebebi oldugunu du§undurtmii§tur. 

Endoskopik skleroterapi, tekrarlanan injeksi-
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yonlarla ozofagus varislerini oblitere ederek, 
varis kanamasm1 durdurur ve kanamanm tek­
rarlamasm1 engeller. Ancak uzun donemde ozo­
fagus fonksiyonlanrn olumsuz etkileyebilir, ozo­
fageal ulser ve strikture yol arabilir. Sklerozan 
maddenin injeksiyonunu takiben, derhal §imik 
ozofajit geli§ir. Kopeklerde yap1lan deneysel bir 
rah§mada, skleroterapiden hemen sonra injeksi­
yon yerlerinde akut koagulasyon nekrozu ve inf­
lamasyon meydana geldigi tesbit edilmi�tir(9). 
Skleroterapiden sonra olen hastalann nekropsi­
lerinde, bir haftadan fazla ya§ayanlarm hepsin­
de yaygm venoz tromboz ve mukozal ulserasyon­
lar saptanm1§tlr(l0). Erken donemde on planda 
olan yuzeyel ve derin doku nekrozu, daha sonra 
yerini fibrozise b1rakir. Fibrozis mukozadan ba§­
layarak ozofagusun duvan boyunca derinle§ir, 
baz1 k1s1mlarda adele tabakasma kadar ula§ir 
(11). Bunun dogal sonucu, ozofagus motilitesinin 
bozulmas1d1r. Nitekim, ES'den sonra ozofagus 
manometresinin yap1ld1g1 rah§malarda distal 
ozofagusda kontraksiyon amplitudunde azalma, 
kontraksiyon suresinde uzama, kontraksiyonla­
rm peristaltizmasmm bozulmas1, multifazik ve 
geni§ tabanh kontraksiyonlarda artma gibi re­
§itli motilite anormallikleri bulunmu§tur(5,6).
Reilly ve ark (5) alt ozofagus sfinkter basmcmda
anlamh bir degi§iklik tesbit etmezlerken, ara§tl­
nc1larm <;ogu alt ozofagus sfinkter basmcmm
azald1gm1 saptam1§lardir(6,12,13).

Alt ozofagus sfinkterinin tonusu ve ozofagusun 
peristaltik hareketleri, mide asidine kaq1 ozofa­
gus mukozasmm korunmasmda <;ok onemlidir. 
Yuksek alt ozofagus sfinkter tonusu GOR'yii 
onler. Ozofagusun peristaltik hareketleri de, 
ozofagusa geri ka<;m1§ asid muhtevay1 tekrar mi­
deye gonderir. ES, hem alt ozofagus sfinkter ba­
smcm1 azaltarak hem de ozofagusun peristaltiz­
masm1 bozarak, GOR'ye yol a<;abilir. Boylece 
§imik ozofajit olarak ba§layan ulserasyonlar,
reflu ozofajit ile daha da kotiile§erek devam ede­
bilir ve fibrozisin ilerlemesiyle striktiir meydana
getirebilir (5,6,14). (;ah§mam1zda, hem ozofa­
gusda yuzeyel ulserasyonlar hem de striktur ge­
li§en hastalarm tiimiinde, ES sonras1 patolojik
GOR meydana geldiginin tesbit edilmesi, bu du­
§unceyi desteklemektedir.

Teknik olarak ES, sadece "intravariseal" injeksi­
yonlar veya "intra" ve "paravariseal" injeksiyon-
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larm kombinasyonu $eklinde yap1labilir. Ara$tl­
r1C1lar GOR'nun meydana gelmesinden paravari­
seal injeksiyonlan sorumlu tutmaktadirlar. Sa­
dece "intravariseal" injeksiyonlarm kullamld1g1 
vah$malarda GOR'de bir artl$ olmad1g1 bildiril­
mektedir(14,15). Bununla beraber "paravarise­
al" injeksiyonlar, ozofagus varislerinin yeniden 
meydana gelmesini onlemede daha etkilidir(16). 
<;::ah$mam1zda da sklerozan madde injeksiyonla­
n varis ivine ve d1$ma birlikte yap1lm1�tir. Strik­
tur geli$en hastam1zda kullamlan total sklero­
zan madde miktarmm (52 ml), diger vakalara 
gore en yiiksek degerde oldugu dikkati vekmi$­
tir. 

Skleroterapiden sonra ozofagus transit zamarn­
rn ara$tlran Atienza ve ark (6), total transit za-
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manmdaki uzamanm, alt ozofagus sfinkterinde­
ki gev$eme anormallikleri ile korelasyon goster­
digini bulmu$lardir. Ara$brmam1zda, ozofagus 
manometresi vah$1 lmakla beraber, ES'den sonra 
transit zamanmm uzam1$ bulunmas1, indirekt 
olarak ozofagusda motilite anormalliklerinin 
meydana geldigini gostermektedir. Boylece bo­
zulan ozofageal klirens, reflii olan asid muhteva­
nm daha uzun sure ozofagus mukozas1 ile kar$l 
kaq1ya kalmasma sebep olmaktadir. 
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