
OLGU SUNUMU

tekniklerin gelişmesine rağmen portal hipertansi-
yonun progresif bir şekilde artma göstermesi nede-
ni ile tekrarlayan kanamalarda bu oran %50’lere 
çıkabilmektedir. Gastrik varisler özofagus varisle-
rine oranla daha nadir kanama eğilimindedirler. 
Ancak kanama durumunda daha ciddi ve morta-
litesi yüksek kanamalara neden olurlar. Gastrik 
varisler özofagus varisleri ile karşılaştırıldığında 
daha geniş çapta ve submukozal alanda daha deri-
ne uzanım gösterebilirler. Bu nedenle özofagus va-
risleri için yapılan standart endoskopik tedaviler 
büyük oranda etkisizdir. Karaciğer hastalığının 
derecesi, varisin çapı ve üzerindeki red spotların 

GİRİŞ

Karaciğerin kronik inflamasyona maruz kalması 
sonucu parankimal fibröz dokusu artarak siroza 
ilerleyebilmektedir. Siroz ve portal ven trombozu 
gibi hastalıklar nedeni ile gelişen portal hiper-
tansiyon, hastalarda varislere neden olmaktadır. 
Sirotik hastaların %50’ye yakınında özofagus ve 
gastrik varisler gelişmektedir. Varisli siroz hasta-
larında dekompansasyon bulgularından biri ola-
rak varis kanaması görülebilmektedir (1,2). Varis 
kanama oranları %25-40 arasında bildirilmekte-
dir (3). Varis kanaması portal hipertansiyonun en 
mortal komplikasyonudur. Kanamalarda mortali-
te oranı %20’lere çıkabilmektedir (3-6). Endoskopik 

Up to 50% of cirrhotic patients develop esophageal and gastric varices. Varicose bleeding may develop as a sign of decompensation in patients 

with cirrhosis with varicose veins. Bleeding is often caused by esophageal varices. Gastric varices bleed less frequently, but they cause more 

serious and high-mortality bleeding. Compared to esophageal varices, gastric varices may extend more widely and deeper into the deep submu-

cosal area. Therefore, standard endoscopic treatments for esophageal varices are largely ineffective. Septic and embolic complications have been 

reported from cyanoacrylate treatment. In our case, a case of pulmonary embolism that developed after cyanoacrylate treatment in a cirrhosis 

patient who presented with acute gastric variceal bleeding is presented.
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Sirotik hastaların %50’ye yakınında özofagus ve gastrik varisler gelişir. Varisli siroz hastalarında dekompansasyon bulgusu olarak varis kanaması 

görülebilmektedir. Kanamalar sıklıkla özofageal varis kaynaklı kanamalardır. Gastrik varisler daha nadir kanar; ancak daha ciddi ve mortalitesi 

yüksek kanamalara neden olurlar. Gastrik varisler özofagus varisleri ile karşılaştırıldığında daha geniş çapta ve submukozal alanda daha derine 

uzanım gösterebilirler. Bu nedenle özofagus varisleri için yapılan standart endoskopik tedaviler büyük oranda etkisizdir. Siyanoakrilat tedavisinde 

septik ve embolik komplikasyonlar görülebildiği bildirilmiştir. Olgumuzda akut gastrik varis kanaması ile başvuran siroz hastasında siyanoakrilat 

tedavisi sonrası gelişen pulmoner emboli olgusu sunulmuştur.
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trombosit 115 x 109/L (150 - 400), uluslararası nor-
malleştirilmiş oran (INR) 1.38 (0.88 – 1.17), total 
bilirübin 0.73 mg/dl (< 1.1), albümin 36 g/dl (35 - 
52), kreatin 0.61 mg/dl tespit edildi. CHILD A (5), 
MELD skoru 9 olan hastaya üst gastrointestinal 
sistem (GİS) endoskopisi yapıldı. Özofagus distal 
kesimde geçirilmiş ligasyona bağlı skar izleri ara-
sında büyük varisler izlenen hastanın fundusunda 
büyük boyutlu üzerinde red spotlar izlenen varisler 
olması nedeni ile fundal varislere yönelik siyano-
akrilat tedavisi planlandı. Siyanoakrilat tedavisi 
sırasında komplikasyon yaşamayan hasta 24 saat 
sonra taburcu edildi. Taburculuktan 48 saat sonra 
nonspesifik solunum semptomları nedeniyle gribal 
semptom düşünülerek semptomatik tedavi başlan-
dığı öğrenildi. Takiplerde şikayetlerin azalmama-
sı üzerine kardiyopulmoner hastalıklar açısından 
değerlendirildi. Laboratuvar tetkiklerinde lökosit 
11x109/L, Hgb 10 gr/dl, C reaktif protein 54 mg/L 
(0 - 5), troponin-T 3.13 pg/ml (3 - 14), D-dimer 540 
ng/ml (0 - 243); elektrokardiyogramında sinus taşi-

durumuna göre profilaktik tedaviler önerilmekte-

dir. Siyanoakrilat tedavisi gastrik varislerde ka-

namayı %93-100 oranında kontrol altına alırken 

tekrar kanama oranı %10 seviyesindedir. Siyano-

akrilat ile tedavi edilen gastrik varis olgularında 

kanama riski beta blokerler ile tedavi edilen gruba 

oranla daha düşüktür (7). Siyanoakrilat tedavisine 

bağlı septik ve embolik komplikasyonlar görülebil-

mektedir. Olgumuzda gastrik varis kanaması ile 

başvuran siroz hastasında siyanoakrilat tedavisi 

sonrası gelişen nontrombotik pulmoner emboli ol-

gusu sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Elli dört yaşında portal ven trombozu zemininde 

karaciğer sirozu ile izlenen 5 yıl önce band ligas-

yon hikayesi olan hasta kanlı kusma hikayesi ile 

başvurdu. Vitalleri stabil olan hastanın laboratu-

var incelemelerinde lökosit 4.7 x 109/L, hemoglo-

bin (Hgb) 10.2 gr/dl (11.7 - 16), hematokrit %31, 

Resim 1. Pulmoner arterde dens materyal.                                   Resim 2. Pulmoner arterde dens materyal.
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li, renal arter embolisi, gastrik ülser, mezenterik 
hematom, bakteriyel peritonitis gibi komplikas-
yonlar gelişebilir. Siyanoakrilat tedavisi sonrası 
pulmoner emboli gelişebileceği unutulmamalıdır. 
Parthiv Amin ve arkadaşları siyanoakrilat tedavi-
si sonrası gelişen nontrombotik pulmoner emboli 
olgusunu literatürde sunmuşlardır (9). Gastrik va-
rislere enjekte edilen siyanoakrilat portosistemik 
yolla nontrombotik pulmoner emboliye neden ola-
bilir (10). Siyanoakrilat polimerizasyonunu engel-
lemek için yağ çözücü özelliği olan lipiodol kullanıl-
maktadır. Lipiodol embolisi akciğerde parankimal 
infiltratlar, konsolidasyon ve yüksek çözünürlüklü 
dens materyal olarak görülebilir (11). Siyanoakri-
lat tedavisi sonrası gelişen nontrombotik emboliler 
pıhtılaşmaya değil, pulomer arter ve dallarındaki 
mekanik obstrüksikogülasyona bağlı olduğundan 
antikoagülan tedavinin etkisi tartışılmaktadır.

Çıkar Çatışması: Yazarlar herhangi bir çıkar ça-

tışması olmadığını beyan ederler. 

Finans: Yazarlar herhangi bir finansal destek al-

madıklarını beyan ederler.

kardisi saptandı. Posterior anterior akciğer grafisi 

normal idi. Arter kan gazında hipokarbi, hipoksisi 

olan hastaya pulmoner emboli ön tanısıyla pulmo-

ner bilgisayarlı tomografi (BT) anjiografi çekimin-

de her iki pulmoner arterin segmental dallarında 

dens odaklar (Resim 1,2) izlendi. Siyanoakrilat hi-

kayesi olan hasta ön planda siyanoakrilat embolisi 

olarak yorumlandı. Hastanın akut faz parametrele-

rinde yükseklik olması nedeni ile eş zamanlı olarak 

antibiyoterapi ve düşük molekül ağırlıklı heparin 

başlandı. Takiplerinde 1 hafta içinde şikayetleri 

gerileyen hasta ayaktan takip edildi. Takiplerin-

de ek klinik problem izlenmedi. Olgu sunumu için 

hastadan bilgilendirilmiş onam alındı.
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