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onjestif Gastropati terimi bazi portal

hipertansivonlu hastalarin midelerinde

endoskopik ve histolojik degisiklikleri
tanimlamak i¢in kullamilmaktadir (1). Sirotik
hastalarda varis kanamalan sirozun bir komp-
likasyonu olarak uzun yillardan beri bilinmek-
tedir. Bu hastalarda, gastrik mukozal lezyonlar
difer énemli kanama sebebidir. Bu mukozal
lezyonlara gecmiste "Akut Gastrik Lezyonlar”,
"Hemorajik Gastritis", "Eroziv Gastrit" gibi
cesitli isimler soylenmistir. [lk kez Mc. Cormack
isimli bir arastirmaci bu lezyonlann temelinde
konjesyonun oldugunu belirterek "Konjestif
Gastropati" (KG) terimini kullanmustir (1985).
Portal Hipertansiyonu (PHT) olan hastalarda
goriildiigii i¢in "Portal Gastropati”, "Portal
Hipertansif Gastropati" terimleri de literatiirde
ver almaktadir (2, 3, 4, 5).

Bu lezyonlarin klinik énemi % 10-50 oraninda
kanama epizotlan ile seyretmesinde yatmak-
tadir (1). Tiim Gastrointestinal Sistem (GIS)
kanamalarimmn % 0.8'ni, sirozlu hastalarda varis
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disi kanamalarin en Onemli sebebini olustur-
maktadir. Erkeklerde kadinlara oranla 2-3 misli
daha fazla goriilmektedir. Ortalama goérilme
vaslt 66 (37-72 y), en sik semptomu ise mele-
na'dir. Yapilan cesitli arastirmalarda kanamanin
tekrarlama orarm % 75 olarak bulunmustur (6).

Bu mukozal degisiklikler hafif (1, 2) ve giddetli
(3, 4) mukozal lezyonlar olmak tzere iki gruba
ayrilmaktachr. MLP (% 80.4) en sik goriilen
form olup % 0.9 oraninda normal popiilasyon-
da da goriilebilmektedir. Sikhikla antrum ve kor-
pusta verlesim gostermektedir. Cs sadece sirotik
hastalarda vyine sikhkla antrum wve korpusta
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Tablo 1. Hafif ve siddetli PG'de portal ven basing gradiyenti,
hepatik kan akima, hepatik sinuzoidal direnci arasindaki iligki

Hafif PG Siddetli PG Kontrol

FVBG Defiigiklik yok * Degisiklik yok

HEA * * M
HSD ] A N

Hepatik Klirens - _ —_
Hepatik Ekstraksiyon . _

Intrinsik Klirens ™ M

goriilmektedir. Kanamalann biiyiik kismm bun-
lardan olmaktadir. Genellikle siddetli tip MLP
ile birlikte goriiliirler. Non-spesifik gastrik
eritemn ve petesiler sirotik hastalarda daha sik
olmak tizere genellikle antral bolgede, sirotik ve
normal popiilasyon da gorinimleri benzer
sekilde olusmaktadir. Endoskopik olarak PG
tanisi koyabilmek i¢in en azindan MLP nin
goriilmesi (difer kanama sebepleri ekarte
edildikten sonra) gerekmektedir. PG'nin bir
sonucu olan mukozal erozyonlar ise temiz
tabanl, 5 mm. den kiigiik, varisten bagimsiz ve
daha ®nceden NSAI ilac kullanma O&ykisi
olmayan kisilerde gariilen lezyonlardir (1, 7, 8).

Yapilan arastirmalar, PG'de kanamanin daha
cok siddetli formda gorildigiind saptamistir.
Kanama daha ziyvade kronik kan kayb seklinde
olmaktacir. Bunlara bagh ensefalopati gelisme
ve mortalite riski oldukga diisiiktdir.

PG “de altta yatan karaciger patolojisi:

PG'nin prevalansi, cesitli arastirmalarda hafif
tipte: % 20-94, siddetli tipinde ise % 7-41
oraninda saptanmstir (6).

PATOFIZYOLOJI

Konjestif Gastropati, portal kan akiminin art-
masiyla birlikte gastrik mukozadaki kapiller-
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lerde meydana gelen kapiller dilatasyon ve A-V
santlar nedeniyle reaktif iskeminin olusturdugu
bir patolojidir. Julian Panes gastrik mukozal
perfiizyonu arastirmak iizere yaptifi caligmada,
PG'si olan sirotik hastalarda gastrik perfiiz-
yonun ve gastrik mukozal hemoglobin kon-
santrasyonunun artifim fakat oksijen kon-
tentinde bir degisiklik olmadifim saptamistir.
Bu calismasinda endoskopi esnasinda spektro-
fotometre (GIS mukozasindaki oksijen ve
hemoglobin miktanm tayin etmede) ve Laser-
Doppler Flowmetre (hareket eden eritrositlerin
say1 ve hizindan yararlanarak doku perfiiz-
yonunu olemek icing kullanmustir.
Hemoglobinde artma olmasi ve oksijende
defisikligin olmamas: nedeniyle PG’li hastalar
perfiizyon artisl paternine uygun bulunmustur.
Siddetli PG'si olanlarda hafif olanlara oranla
perfiizyonda daha fazla artig olmaktadir. Bu bul-
gulara gore sirozlu hastalarda degisik derece-
lerde gastrik hiperemi bulunmakta, bu da
makroskopik olarak wvaskiiler mukozalann
degisik gorintiimlerine neden olmaktadir (3).

Bosch ve ark.1 yaptifi calismada PHT'da
splaknik, hepatik, sistemik bir vazodilatasyon
ve hipereminin oldugunu buna da endojen
vazodilatatéirlerin, plazmanin genislemesinin,
periferik rezistansin artmasinin, kardiak out-
put'un artmasimin, PHT'ma bagh kanin
karaciZeri by-pass ederek kollaterallerle sistemik
dolasima katilmasimin neden oldufunu sap-
tamislardir. Bu sistemik wvazodilatasyonun
ayrica mide ve akciferlerde de meydana
geldigini bununda PG ve Hepato-Pulmoner
Sendrom'un patofizyolojisinde Onemli yer
tuttugunu vurgulamslardir (9).

PG’'DE PATOLOJIK BULGULAR

En sik bulgusu mukozal vaskiiler konjesyondur.
Dilate, ektazik damarlar (karakteristik bulgusu),
inflamasyonda anlamli bir artiy olmaksizin
defiisik derecelerde &6dem ve muskularis
mukozada kalinlagma goriilmektedir. Balazs ve
ark.'min alkolik sirozlu hastalar iizerinde
yaptiklan bir ¢calismada PG'nin histolojik olarak
akut ve kronik formlanimin oldugunu
saptamuslardir. Akut formda patolojik olarak
dilate kapillerlerin goriildiifiini, kronik formda
ise dilate ve tortudz kapillerlerin bulundugunu,
bu kapillerlerin submukozada kollajen doku
tarafindan ¢evrelendigini belirlemislerdir. Kalin

Mart 1999



ve fibrotik submukozamin mikrosirkiilasyonu
bozdugunu, bununda genis Ulserlere neden
oldugunu bildirmislerdir (8)

PG'NIN GELISMESINDE ETKILI FAKTORLER

Toranto ve ark.n1 PG'nin spesifik bulgulan olan
MLP (Hafif PG) ile Cs (Siddetli PG) ve non-spe-
sifik bulgular olan akut-kronik erozyonlann
asafidaki faktorlerle aralarninda iliski olup
olmadifin arastirmuslardir (7).

Siddetli tip MLP ile varisin limeni kaplama
yviizdesi, ozofageal varislerin kanama riski ve
fundusta varis olup olmamasiyla, karaciger yet-
mezlik derecesi ile PG arasinda korelasyon
oldugu saptanmistir. Sirozun etyolojisi ile iligki
saptanamarstir. Antrum ve korpustaki akut-
kronik erozyonlarla bu parametreler arasinda
iliski saptanamamus, sadece alkolik sirozlu
hastalarda diger sebeplere oranla bu lezyonlar
daha sik gozlenmistir. Cs'larda varisin boyutu,
lumeni kaplama viizdesi, kanama riski ve fun-
dusta wvaris olmasiyla aralarinda iliski sap-
tanmus, ancak karacifer yetmezlik derecesi ve
sirozun etiolojisi ile arasinda iliski saptana-
mamistir. Varis ici basing siddetli MLP'ni olan
hastalarda yiksek olarak olctilmiistiir.

Mosaic-like pattern ve Red-spot'lar PG'nin tipik
endoskopik bulgulandir. MLP % 50 oraminda
PHT'nun tek endoskopik bulgusudur. Bazen
ozofageal varis olmadan da goriilebilmektedir.
Erken PHT'da gastrik bulgular hastadan hastaya
degisiklik gostermektedir. Bu olay muhtemelen
splaknik vaskiiler yapimin kisiden Kkisiye
farkhilhik gostermesinden kaynaklanmaktadir.

Tadashi ve ark.nin 47 sirozlu (32'sinde PG olan)
hasta uzerinde yaptiklan arastirmada yas, cins,
sirozun etiolojisi, biyokimyasal degerler, Child-
Pugh skoru, gastroozofageal wvarislerin dere-
celeri ve daha onceden yapilmis skleroterapi-
lerin PG gelisimi tizerine etkilerinin olmadifim
savunmuslardir. Arastirmacilar aynica hafif ve
siddetli PG'li hastalarda Portal Ven Basing
Gradienti (PVBG), Hepatik Kan Ak (HKA) ve
Hepatik Sinuzoidal Direnci (HSD) arasinda

Guncel Gastroenterolaji 3/1

farklilk olup olmadifim arastirmaglardir (11).
Sonuclar tablo 1'de sunulmustur.

Shiv-Ksarin Hindistan'da 107 PHT'lu hasta
uzerinde vaptifi arastirmada ilging sonuglar
elde etmistir; % 65'ini non-sirotik PHT'lu hasta-
larin olusturdugu gruba 24 non-spesifik portal
fibrozisli, 46 tane ekstrahepatik portal ven
obstriitksiyonlu hasta dahil edilmigtir. Non-
sirotik hastalann hig¢birinde PG'ye rastlan-
marmustir. Sonug¢ olarak arastirmacilar PHT
etiolojisinin PG gelisiminde dnemli oldugunu
vurguluyorlar. Aym arastirmada daha énceden
skleroterapi yapilmig hastalarda PG daha sik
olarak gozlenmistir. Arastirmacilar bu bulgu-
nun nedenini su sekilde agikhyorlar: “sklero-
terapi sonrasi vendz obliterasyon olusmakta,
gastrik mikrosirkiilasyonda akut konjesyon
meydana gelmektedir, gastrik varislerle
dzofageal varisler submukozal venler aracihif
ile iligkilidir. Skleroterapi sonrasi gastrik sub-
mukozal venlerde konjesyon ve hiperdinamik
bir sirkiilasyon meydana gelmekte buda PG
gelisimine katkida bulunmaktadir” (2).

Bayraktar ve ark.'min sirotik ve non-sirotik
PHT'Iu hastalar dzerinde yapmis olduklarn
kontrollii bir calismada PG'nin endoskopix bul-
gulanmn sirotik grupta non-sirotik gruba oran-
la ¢cok daha sik gorildigi saptanmistir. Bu
endoskopik bulgularla, sirozun ciddiyeti,
ozofageal wvarislerin boyutu wve gérinimleri
arasinda korelasyon bulunmustur.
Arastirmacilar ayrica sirotik ve non-sirotik
hastalarda gastrin diizeylerine bakmuslar ve
sirotik olanlarda hipergastrinemi saptadiklan
halde non-sirotik olanlarda saptayamamiglardir
(10).

Guslandi ve ark. PG ile kronik gastrit patofiz-
volojisi arasindaki iliskiyi arastirmaslar ve her-
hangi bir iliski saptayamamuslardir (12). Zira
PG'de gastrik kan akim artarken kronik gastritli
hastalarda azalmis olarak bulunmaktadir. Yine
ayni calismada Helicobacter pylori'nin bu hasta
gruplanndaki insidansina bakilmig, kronik
gastritte % 85, PG ise normal popilasyonla aym
oranda bulunmustur. Dolayis1 ile Helicobacter
pylori'nin PG patogenezinde rolii olmadif
belirtilmektedir.

GASTROENTEROPATI

Son zamanlarda PHT'lu hastalann midelerinde
olan endoskopik ve histolojik degisikliklerin
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GlS'in diger kesimlerinde de olabilecegi fikri
ortaya atilmustir. Benzer lezyonlann duode-
num, kolon ve rektumda da oldugu gosteril-
mistir. Kozarek ve ark. kolonda ve rektumda
benzer lezyonlar gostermisler ve bu tip hasta-
lann klinige hematokezya, anemi, gaita da gizli
kan pozitifligi ile basvurduklarim
belirtmislerdir (13). As Nagral ve ark.da bu lezy-
onlarin  duedenum ve jejenumda da
olabildigini histolojik olarak kamitlarmislardir

(14).

TEDAVI

Tedavi kisrm tibbi, radyolojik ve cerrahi olmak
tizere u¢ bashk altinda incelenecektir.

Tibbi Tedavi

Geleneksel gastrit tedavisinin PG'li hastalarda
etkili olmadifi gosterilmistir. Fakat portal
basimncin diasiriillmesine vonelik tedavilerin gas-
trik mukozal konjesyonu wve kanama insi-
dansim  azaltthifim  yapilan  c¢aligmalar
kanitlamistir. Son zamanlarda dikkatler porto-
sistemik santlarin yamsira portal basincn
medikal olarak propranalol ve diger ajanlarla
distirilmesine ¢evrilmistir. Propranalol'un din-
lenimdeki kalp hizimi % 25 azaltacak yada 55
atim/dk'ya indirecek dozlarda uygulanmasinin
(20-160 mg./BID) PG'den kanama insidansim
anlamh 6lciide azalttifn kanmitlanmigtir. Perez ve
ark. 54 siddetli PG'li (akut ve kronik kanamasi
olan) hasta tzerinde yaptiklarn bir ¢alismada,
belirtilen dozlarda propranalol uygulanan
hastalarda, kontrollerine oranla akut kanama
epizotlannin azaldigini, uzun donemde kana-
ma insidansimin azaldifini, survival ve prog-
nozun ivi yvonde etkilendigini saptamislardir
(15). Kisa dénem propranalol tedavisinin de
(0.15mg/kg, IV) portal basincl ve gastrik kan
akimini azaltarak bu lezyonlardan olabilecek
kanama riskini azalttifi Panes ve ark.nin yaptif
bir cahismada gosterilmistir  (16). Aym
arastirmacilar  Glypressin  (2mg, [V) ve
Vazopressin (0.4 U/dk)'nin gastrik mukozal kan
akimmmi  digirdigini  dolayisiyla PG
tedavisinde kullanilabilecegini belirtmekte-
dirter (17).
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Avgerinos wve ark. skleroterapi programina
alinmus hastalarda propranalol tedavisinin yeri-
ni arastirmislardir (18). Bir gruba. sadece
skleroterapi uygulamirken difer gruba skleroter-
api + propranalol birlikte uygulanmgtir. PG'ye
bagh kanama insidans: skleroterapi+propranalol
grubunda daha az gorillmigtir ve istatistiksel
olarak ta anlamh fark saptanmistir.

Nitratlar'in sirotik hastalarda propranalol ile
birlikte kullamiminin hepatik venéz basing gra-
dientini daha ¢ok azaltthifimi gosteren
¢galismalar bulunmaktadir. Fakat bu konuda
daha fazla kontrolli ve randomize cahsmaya
gerek vardir. Beck ve ark. PGE1 (Misoprostol)'in
sirotik farelerde hepatik wve gastrik hiicreler
izerinde sitoprotektif etkisinin oldugunu
kamitlamislardir. Bu konuda da kontrolli
calismalara ve insan deneylerine ihtiyag vardir.

Radyolojik Tedavi

Radyolojik olarak portal basinci azaltmak
amaciyla Transjuguler Intrahepatik Porto
Sistemik Shunt (TIPSS) girisimi yapilabilmekte-
dir. Bu ydntem daha cok tibbi tedaviye yanitsiz
vakalarda uygulanmaktadir. Soyer ve ark. 34 .
siroz ve PG'si olan, tibbi tedaviye ragmen 5
ayda 4 kanama epizodu gegiren bayan bir has-
tada TIPSS denemisler ve akut kanamanin
durdufunu, 4 ayhk takibinde de hastada baska
bir kanamamin olmadifin rapor etmislerdir.

Cerrahi Tedavi

Tibbi yéntemlerin yetersiz kaldifi durumlarda
uygulanabilecek bir difer yontem de cerrahi
olarak portal basincin diisirilmesidir. Yapilacak
porto-sistemik santlar wvasitasi ile portal
basincin  distirilmesi ile basanh sonucglar
alinabilmektedir. Non-sirotik hastalar da PG az
gortilmekte ve klinik agidan da fazla problem
yaratmamaktadir. Sirotik hastalarda ise zaman
zaman ciddi boyutlara varan ve tibbi yéntem-
lerle kontroli mimkiin olmayacak durumlara
neden olmaktadir. Bu yiizden bu tiir hastalarda
karaciger naklinin de énemli bir yerinin oidugu
hatirda tutulmalidir.
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