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Baveno 3 sınıflamasına göre pembe areolalı mozaik patern 
hafif PHG olarak sınıflandırılırken, mozaik paternin areola-
sının kırmızı olması veya başka kırmızı noktalar bulunması 
şiddetli PHG olarak sınıflandırılır (3). Endoskopik sınıflama 
klinik ile örtüşür; şiddetli PHG’nin akut- kronik kanama riski 
hafif PHG’ye göre daha fazladır. Hafif PHG’lerin %4-30’unda 
şiddetli PHG’lerin %40-60’ında kronik kanama görülebilir.

Patofizyoloji 

Patofizyolojinin temelinde portal hipertansiyon bulunur. 
Karaciğer hastalığının şiddeti ile PHG arasında ilişki tartış-
malıdır (4). Varis tedavisi sonrası hiperdinamik konjesyona 
bağlı olarak PHG sıklığı artmakta olup band ligasyonu ya da 
skleroterapi tedavilerinden hangisinin daha fazla PHG yaptığı 
konusundaki çalışmaların sonuçları çelişkilidir (5). Varis te-
davisi sonrasında yeni gelişen PHG geçici (%44) olabilirken, 
önceden PHG bulunan hastalarda kanama gelişebilir (%32). 
PHG’de angiogenezin artıp artmadığı konusundaki çalışmala-
rın sonuçları çelişkilidir. Mideye total kan akımının arttığı dü-
şünülmekle beraber mukozal kan akımı azalmış, submukoza 
ve muskularise kan akımı artmıştır. Mideye mukozal kan akı-
mının azalması sonucunda proinflamatuar sitokinler (TNFα) 
ve growth faktörler (TGFα, endotelin 1) artarak hasarda rol 
oynar (6).  Patolojide belirgin inflamasyon olmaksızın muko-
za ve submukozada kapiller ve venüllerde dilatasyon görülür.

GİRİŞ

Sirozlu hastalarda akut üst gastrointestinal sistem (GİS) kana-
malarının %13-50’si başta peptik ülser olmak üzere özofajit, 
Mallory-Weiss sendromu, Dieulafoy lezyonu, erozif gastrit 
veya portal hipertansif gastropati gibi varis dışı sebeplerden 
kaynaklanmaktadır (1). Kronik persistan kanamalar ise ken-
dini reküren kanama veya hemoglobinde sürekli düşüklük 
olarak göstermekte olup bu yazıda ağırlıklı olarak portal hi-
pertansif gastropati (PHG) ve gastrik antral vasküler ektazi 
(GAVE) üzerinde durulacaktır.

PORTAL HİPERTANSİF GASTROPATİ 

Tanım ve Sınıflama

Portal hipertansif gastropati, portal hipertansiyonlu hastalar-
da çoğunlukla midenin fundus ve korpus üst kesimlerinde 
görülen ancak bazen tüm mideyi de tutabilen tipik lezyon-
lardır. Endoskopik olarak hafif ve şiddetli olarak iki formda 
sınıflandırılır. İtalyan Endoskopi Kulübü’nün sınıflamasına 
göre hafif formda sarı-beyaz deprese sınırları olan küçük po-
ligonal alanlar görülür. Bu görünüme yılan derisi görünümü 
veya mozaik patern denilir (Resim 1). Mozaik patern kendi 
içerisinde areolanın rengine göre hafif (pembe renkte), orta 
(ortası kırmızı) ve şiddetli (hepsi kırmızı) olmak üzere üçe 
ayrılır. Şiddetli PHG’de mozaik paternin yanı sıra kırmızı 
noktalar (flat, <1 mm), cherry red spotlar (protuberan, >2 
mm) veya kahverengi-siyah noktalar görülür (Resim 2) (2). 
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tedavisi yapılıp yapılmamasına bağlı olarak %20-80 arasında 
değişmektedir (7,8). Parankimal hastalıkta kolestatik hastalı-
ğa göre PHG’nin daha sık görüldüğü söylenmektedir.

Klinik

Vakaların çoğu asemptomatik seyretse de PHG, sirozlu has-
taların %5’inde akut kanama nedenidir. Öte yandan PHG’li 
hastaların %6-60’ında kronik kanama görülebilir. Serilerdeki 
kanama görülme sıklığı arasındaki farklılıklar çalışmaya alı-
nan hastaların PHG’lerinin şiddeti, sirotik olup olmadıkları, 
PHG’lerinin diffüz olup olmadığı ve etyolojide varis tedavisi-
nin bulunup bulunmadığına bağlıdır.

Tedavi

Akut kanamalarda tedavinin temel prensipleri transfüzyon, 
antibiyotik profilaksisi (kinolon veya seftriakson ile), vazo-
aktif ilaç (somatostatin, terlipressin) ve yanıtsız olgularda 
transjügüler intrahepatik portosistemik şant (TIPS) uygu-
lamasıdır. Kronik kanamalarda ilk tedavi non-selektif beta 
bloker ve demir replasmanı ile yapılır. Kanamanın kontrol 
edilemediği veya sık transfüzyon gereken olgularda TIPS 
uygulanabilir (9). Akut veya kronik PHG’ye bağlı kanaması 
olan 54 hastanın 26’sı non-selektif beta bloker, 28’i demir te-
davisi alacak şekilde 3 ay süre ile takip edildiklerinde beta 
bloker alan grupta akut vakaların %85’inde, kronik vakala-
rın %63’ünde kanamasız seyir elde edilebilmiştir (10). TIPS 
yapılan hastalarda PHG’nin şiddetine bağlı olarak hastaların 
tamamına yakınında 6 hafta ile 3 ay arasında endoskopik gö-
rünümde iyileşme ve transfüzyon ihtiyacında azalma görülür 
(11). Benzer sonuçlar şant cerrahisi ile alınabilirse de sirozlu 
hastalarda morbiditesi daha fazladır. Beta blokere yanıtsız, 
TIPS uygun olmayan 11 hastaya argon plazma koagülasyonu 
uygulandığında (30-40 W, 1,5-2L/dakika, 2-4 haftada bir) %80 
oranında başarı elde edildiği bildirilmiştir (12).

GASTRİK ANTRAL VASKÜLER EKTAZİ

Mozaik patern olmaksızın distal midede lineer flat veya ka-
barık anjioektatik kırmızı noktalar (watermelon görünümü) 
(Resim 3) veya bal peteği görünümü almış kırmızı noktalar 
(diffüz tip) (Resim 4) görülmesidir. Difüz tipte kardiada da 
benzer kırmızı noktalar görülebilir. Water melon görünümü 
genelde non-sirotik hastalarda görülürken diffüz tip sirotik 
hastalarda görülür.

Prevalans

Prevalans çalışmaya alınan hastalardaki karaciğer hastalığının 

şiddeti, sirotik/non-sirotik portal hipertansif olmaları ve varis 

Resim 1. Hafif PHG;  yılan derisi  veya mozaik patern olarak 
tanımlanan görünüm.

Resim 2. Şiddetli PHG; mozaik patern görünümü yanında 
areolaların ortası ve çevrelerinde kırmızı veya kahveren-
gi-siyah noktalar.
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Sjögren, primer biliyer siroz, immün trombositopenik pur-
pura vb.), %30’unda siroz ve portal hipertansiyon ve kronik 
böbrek yetmezliği, kemik iliği transplantasyonu gibi diğer ne-
denler bulunur (13-16). 

Patofizyoloji

Bu hastalığın patofizyolojisinde portal hipertansiyon bulun-
ması şart olmayıp hastalar portal hipertansiyon tedavisinden 
fayda görmezler (17). Karaciğer yetmezliği sonrası gastrin, 
prostaglandin E2, glukagon ve nitrik oksit gibi vazodilatör 
maddeler ve angiogenezi uyaran maddelerin miktarlarının 
artması patofizyolojide rol oynar (18). Karaciğer nakli son-
rası GAVE’nin düzelmesi etyolojide karaciğer yetmezliğinin 
rol oynadığının bir göstergesidir (19). Vasküler ektazinin 
etrafında prolifere olan nöroendokrin hücreler görülür; 
bunların salgıladıkları Vazointestinal peptid ( VIP) ve 5-hid-
roksitriptaminin patofizyolojide rol oynadığı düşünülür (20). 
Patofizyolojide rol oynadığına inanılan diğer mekanizmalar 
otoimmünite ve anormal antral motilite ile mekanik strestir.  
Bazı otoantikorların mide damarlarının proteinleri ile çapraz 
reaksiyona girdiği öne sürülmektedir. Anti Gu antikorunun 
(RNA helikaza karşı)  GAVE’de daha sık olduğu bulunmuştur 
ancak ilişkisi net değildir. Mekanik stres nedeni ile antrum 
mukozası pilordan prolabe olur, böylece longitudinal foldlar 
ve fibromusküler hiperplazi ve sekonder reaksiyon olarak 
vasküler ektazi gelişir (21-23). Patolojide mukozal kapiller 
vasküler ektazi, fibrin trombi, fibrohyalinozis ve spindle hüc-
re proliferasyonu görülür. 

Ayırıcı Tanı

Ayırıcı tanıda endoskopik tanıları karışabildiği ve tedavileri 
farklı olduğu için en önemli olanı GAVE’nin PHG’den ayırı-
mıdır (Tablo 1). 

Tedavi

Tedavide ilk tedavi demir tedavisi ve argon plazma koagü-
lasyonu olup hematokriti düşen ve sık transfüzyon ihtiyacı 
olanlarda band ligasyonu, kriyoterapi, radyofrekans ablasyon 
ve karaciğer transplantasyonu gibi alternatif tedaviler uygu-
lanabilir (9).

Argon plazma koagülasyonunda (APC) endoskopun çalışma 
kanalından geçen bir kateter aracılığı ile mukozaya argon gazı 
püskürtülerek argon gazı aracılıklı yüksek frekanslı elektrik 
akımı ile non-kontakt termal koagülasyon yapılır. Argonun 

Etyoloji

Etyolojide hastaların %60’ında otoimmün/kollajen doku 
hastalıkları (Raynaud, CREST, sklerodaktili, romatoid artrit, 

Resim 3. Mozaik patern olmaksızın distal midede lineer 
flat veya kabarık anjioektatik kırmızı noktalar (Watermelon 
görünümü).

Resim 4. Genellikle sirotik hastalarda görülen distal mide-
de bal peteği görünümü almış kırmızı noktalar (diffüz tip 
GAVE).
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rapi ile ilgili deneyim karbondioksit gazı kullanımı ile yapılan 
çalışmalar sonucunda elde edilmiştir. İşlem için karbondiok-
sit ünitesi ve sprey kateter kullanılır. Sprey kateter ile ayak 
pedalı aracılığı ile çalıştırılarak mukozaya yüksek hacimde 
karbondioksit gazı (8 L/dakika) püskürtülür. Karbondioksit 
gazının dağılabileceği hacim artınca ortamı soğutur. Püskürt-
me işlemi mukoza buzlanana kadar 3-4 saniye devam eder. 
Püskürtme durdurulunca buzlanma erir. Bir seansta 3-5 defa 
buzlanma ve ardından çözünme oluşturulur. Böylece yüzeyel 
mukozada nekroz, ülserasyon ve dökülme gelişir. 12 hasta 
içeren pilot çalışmada (8 hasta APC’ye yanıtsız veya rekürens) 
3 seans kriyoterapi (CO

2 ile) uygulanıp hastalar 3 ay takip 
edildiğinde %50 tam yanıt, %50 kısmi yanıt alınmıştır (29). 

İşlem esnasında hasta konforu ve perforasyon riskini azalt-
mak için mideye overtube konulur. Distansiyon, tedaviye 
bağlı kanama, perforasyon gibi yan etkiler görülebilir. Tedavi 
protokolü (optimal kriyojen, donma-çözünme sayıları, kri-
yospreyin süresi) henüz netlik kazanmamıştır.

Radyofrekans ablasyon tedavisinde ise endoskopa takılan 
ablasyon kateteri aracılığı ile dokuya dört defa beşer saniye 
aralıklarla 40 W/cm2 oranında enerji verilir. Bu enerjinin etkisi 
üst submukozaya kadar (1.000 mikrometre) sürer. Bu siste-
min avantajı geniş alanı ablate edebilmesinin yanı sıra dokuya 
oturarak kontraksiyonlardan etkilenmemesidir. HALO 90 ab-
lasyon kateterinin boyutları 20x13 mm, HALO 90 ultra katete-
rinin boyutları 40x13 mm’dir.  HALO 90 ile yapılan çalışmada 
6 hastada (4 APC başarısız) 2 aylık takipte 5 hastada tedavi 
başarılı bulunmuşken HALO Ultra 90 ile yapılan çalışmada 

püskürtülme mesafesi 1- 3 mm, etki derinliği 0,5-3 mm’dir. 
20-80 W güç, 0.5-2 L/dk akım aralıklarında verilebilir. Kul-
lanımı kolay ve perforasyon riski düşüktür. Fakat zaman 
alıcıdır. Fokal pulse ve boyama teknikleri ile uygulanabilir. 
Seans aralıkları (2-6 hafta) ülser iyileşmesine göre ayarlanır. 
Ara dönemde ülser iyileşmesini hızlandırmak için proton 
pompa inhibitörleri verilir. Çalışmalarda ortalama 2.5 seans 
gerekmekte olduğu görülmüş olup etkinlik %80-90 arasında 
bulunmuştur. Yalnız orta ve uzun vadede 1. yılda %50, 2-3.
yılda %65 rekürens bulunmuştur (24,25). İşlem sonrası ka-
rın ağrısı ve takip eden günlerde ülser kanaması gelişebilir. 
Yüksek güçlerde agresif APC yapılırsa hiperplastik polipler 
gelişebilir (26). Pilora yakın lezyonlar fazla koagüle edilir ise 
pilor stenozu gelişme riski mevcuttur. 

Endoskopik band ligasyonu (EBL) özofagus varis tedavisi gibi 
uygulanır. GAVE alanında ilk 24 saatte iskemik nekroz gelişir, 
14-21 günde fibrotik doku ile replase olur. APC’ye kıyasla iş-
lem süresi daha kısa, seans sayısı daha az, daha ucuz ve daha 
etkindir (27,28). APC’ye yanıtsız vakalarda etkindir. APC ile 
EBL’yi karşılaştıran çalışmaların sayıları az, çalışmaya alınan 
hasta sayıları düşük ve gözlemsel çalışmalar olup sonuçlar 
desteklenmelidir. Yan etkileri az olmakla beraber geçici karın 
ağrısı, bulantı görülebilir. Geçici pilor obstrüksiyonu nedeni 
ile hastalara ilk 24 saat sıvı diyet verilir ve kademeli olarak katı 
diyete geçilir.

Kriyoterapi, endoskopun çalışma kanalından geçen bir kate-
ter aracılığı ile GAVE alanına sıvı azot veya komprese edilmiş 
karbondioksit gazı püskürtülme işlemidir. GAVE’de kriyote-

 PHG GAVE 

PHT ilişkisi Nedensel  Koinsidental 

Midede dağılım  Proksimal  Distal 

Diğer GİS tutulumu  +  + 

Endoskopik bulgular  Mozaik patern + kırmızı noktalar  Lineer patern + kırmızı noktalar 

Zor ayırıcı tanı  Şiddetli PHG  Diffüz GAVE 

Patoloji  Dilate kapiller ve venüller  Trombi 

  Spindle hücre proliferasyonu 

  Fibrohyalinozis 

Tedavi  Portal basınç düşürücü tedavi  Endoskopik 

Kurtarma tedavisi  TIPS/Şant  Antrektomi /Billroth I

Tablo 1. Portal hipertansif gastropati (PHG) ve gastrik antral vasküler ektazi (GAVE) ayırımında yardımcı 
özellikler
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ler endotel bütünlüğünü de arttırıcı etki gösterir. Estrojenin 
etkisi ile kanama azalsa da lezyonlar sebat eder bu yüzden 
doz azaltılınca relaps olur. Ayrıca tedaviye bağlı olarak meme, 
endometrium CA riski artar (33-35).

Oktreotid ile ilgili 3 hastalık vaka serisinde etkisinin nöro-
endokrin hücrelere inhibisyon, düz kas üzerine etki ve anti 
angiogenik etki ile olduğu düşünülmektedir. Bu çalışmada 
lezyonlar kısmen veya tamamen kaybolmuştur. Fakat başa-
rılı sonuçlar başka çalışmalar ile desteklenememiştir (36). 
Steroid tedavisi anti angiogenik etki ile beraber vazokons-
triksiyon ve mide mukozasının düzeltilmesi şeklinde etki 
edebilir. Traneksamik asit ise antifibrinolitik bir ajandır. Fakat 
iskemik komplikasyonları ve pulmoner tromboemboli riski 
mevcut olup rutin kullanımda önerilmemektedir (37,38). Ta-
lidomid, vasküler endotelyal growth faktörü düşürürek etki 
eder. Günde 4 defa 25 mg dozunda 4 ay verildiğinde etkisinin 
uzun süre kaldığı gösterilmiştir. Yan etkileri arasında derin 
ven trombozu, halsizlik ve periferal nöropati sayılabilir (39). 
Lenalidomid talidomid analoğu olup daha kuvvetli immün-
regülatördür ve yan etkileri daha azdır. GİS kanama üzerine 
etkisi araştırılmalıdır.

Tedavilere yanıtsız olgularda antrektomi yapılabilir (40). Ka-
raciğer nakli sonrası GAVE’nin düzeldiği bildirilmişse de kanıt 
yetersiz olduğu için sadece hasta nakil adayı ise düşünülme-
lidir (19).

21 hasta (18 APC başarısız) ortalama 1.9 seans tedavi uygu-
landığında 6 aylık takipte %86 başarı elde edilmiştir (30,31). 
Dezavantajları ise yutturmanın zor olabilmesi ve kateterin 
temizlenmesi için belirli aralıklarla endoskop ile birlikte dı-
şarı çıkarılma gerekliliğidir. Bu maksatla endoskopun çalışma 
kanalından geçen Barrx ablasyon kateteri geliştirilmiştir. Bu 
kateterin boyutları 7.5x15 mm olup 2.8 mm çalışma kanalın-
dan geçebilmektedir. Kateter ile 120 defa ablasyon yapılabilir.

Diğer endoskopik tedaviler arasında Nd YAG lazer ve hea-
ter probe sayılabilir. Lazer ile geniş alana bir seansta tedavi 
yapılabilir. Bu yüzden hemostatik etkisi erken çıkar. Fakat 
daha derine etki ettiğinden dolayı perforasyon riski yüksek 
olup ayrıca maliyeti daha fazladır (32). Heater probe 15 joule 
dozunda uygulanabilir. Etkinliği APC kadar olmakla beraber 
teknik olarak daha zordur. Dokunun proba yapışması netice-
sinde probe geri çekilirken kanama gelişebilir.

Endoskopik olmayan tedaviler estrojen-progesteron kombi-
nasyonları, oktreotid, kortikosteroid, talidomid ve traneksa-
mik asittir. Bu ajanlar sadece endoskopik tedaviler faydasız 
ise denenebilir çünkü ilaçların etkin olduğuna dair kanıt vaka 
takdimlerinden veya pilot çalışmalardan gelmektedir. Estro-
jen-progesteron kombinasyonları mukoza üzerine trofik etki 
yapmakla beraber koagülasyon faktörleri üzerine etki edip 
aynı zamanda anti angiogenik etki de sağlamaktadır. Vasop-
resinin vazokonstrüktör etkisini potansiyelize ederek vaskü-
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