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Sirozlu hastalarda akut tist gastrointestinal sistem (GIS) kana-
malarinin %13-50’si basta peptik iilser olmak tizere 6zofajit,
Mallory-Weiss sendromu, Dieulafoy lezyonu, erozif gastrit
veya portal hipertansif gastropati gibi varis digt sebeplerden
kaynaklanmaktadir (1). Kronik persistan kanamalar ise ken-
dini rekiiren kanama veya hemoglobinde siirekli diisiikliik
olarak gostermekte olup bu yazida agirlikli olarak portal hi-
pertansif gastropati (PHG) ve gastrik antral vaskiiler ektazi
(GAVE) tizerinde durulacaktir.

PORTAL HiPERTANSIF GASTROPATI
Tanim ve Siniflama

Portal hipertansif gastropati, portal hipertansiyonlu hastalar-
da ¢ogunlukla midenin fundus ve korpus iist kesimlerinde
goriilen ancak bazen tiim mideyi de tutabilen tipik lezyon-
lardir. Endoskopik olarak hafif ve siddetli olarak iki formda
siniflandirtlir. Italyan Endoskopi Kuliibiintin siniflamasina
gore hafif formda sari-beyaz deprese sinirlart olan kiiciik po-
ligonal alanlar goriiliir. Bu goriiniime yilan derisi goriiniimi
veya mozaik patern denilir (Resim 1). Mozaik patern kendi
icerisinde areolanin rengine gore hafif (pembe renkte), orta
(ortast kirmizr) ve siddetli (hepsi kirmizr) olmak {izere {ice
ayrilir. Siddetli PHG'de mozaik paternin yani sira kirmizt
noktalar (flat, <1 mm), cherry red spotlar (protuberan, >2
mm) veya kahverengi-siyah noktalar goriiliir (Resim 2) (2).

Baveno 3 siniflamasina gore pembe areolali mozaik patern
hafif PHG olarak siniflandirilirken, mozaik paternin areola-
stnin kirmiz1 olmast veya bagka kirmizi noktalar bulunmast
siddetli PHG olarak siniflandirilir (3). Endoskopik siniflama
klinik ile Ortlisiir; siddetli PHG nin akut- kronik kanama riski
hafif PHG'ye gore daha fazladir. Hafif PHG'lerin %4-30"unda
siddetli PHG'lerin %40-60'inda kronik kanama goriilebilir.

Patofizyoloji

Patofizyolojinin temelinde portal hipertansiyon bulunur.
Karaciger hastaliginin siddeti ile PHG arasinda iliski tartig-
malidir (4). Varis tedavisi sonrast hiperdinamik konjesyona
bagli olarak PHG siklig1 artmakta olup band ligasyonu ya da
skleroterapi tedavilerinden hangisinin daha fazla PHG yaptigt
konusundaki calismalarin sonuglart ¢eligkilidir (5). Varis te-
davisi sonrasinda yeni gelisen PHG gecici (%44) olabilirken,
onceden PHG bulunan hastalarda kanama gelisebilir (%32).
PHG'de angiogenezin artip artmadigi konusundaki calismala-
rin sonuglart geligkilidir. Mideye total kan akiminin arttigr dii-
stiniilmekle beraber mukozal kan akimi azalmug, submukoza
ve muskularise kan akimi artmistir. Mideye mukozal kan aki-
minin azalmast sonucunda proinflamatuar sitokinler (TNFou)
ve growth faktorler (TGFa., endotelin 1) artarak hasarda rol
oynar (6). Patolojide belirgin inflamasyon olmaksizin muko-
za ve submukozada kapiller ve veniillerde dilatasyon goriiliir.
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Resim 1. Hafif PHG; yilan derisi veya mozaik patern olarak
tanimlanan goérunum.

Resim 2. Siddetli PHG; mozaik patern gorunimu yaninda
areolalarin ortas ve cevrelerinde kirmizi veya kahveren-
gi-siyah noktalar.

Prevalans

Prevalans caligmaya alinan hastalardaki karaciger hastaliginin

siddeti, sirotik/non-sirotik portal hipertansif olmalar1 ve varis

tedavisi yapilip yapilmamasina bagl olarak %20-80 arasinda
degismektedir (7,8). Parankimal hastalikta kolestatik hastali-
ga gore PHG'nin daha sik goriildtigii séylenmektedir.

Klinik

Vakalarin ¢cogu asemptomatik seyretse de PHG, sirozlu has-
talarin %5'inde akut kanama nedenidir. Ote yandan PHGli
hastalarin %6-60'inda kronik kanama goriilebilir. Serilerdeki
kanama gortilme sikligr arasindaki farkliliklar calismaya ali-
nan hastalarin PHG lerinin siddeti, sirotik olup olmadiklar,

PHGlerinin diffiiz olup olmadig ve etyolojide varis tedavisi-
nin bulunup bulunmadigina baghdir.

Tedavi

Akut kanamalarda tedavinin temel prensipleri transfiizyon,
antibiyotik profilaksisi (kinolon veya seftriakson ile), vazo-
aktif ilac (somatostatin, terlipressin) ve yanitsiz olgularda
transjiigtiler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) uygu-
lamasidir. Kronik kanamalarda ilk tedavi non-selektif beta
bloker ve demir replasmant ile yapilir. Kanamanin kontrol
edilemedigi veya sik transfiizyon gereken olgularda TIPS
uygulanabilir (9). Akut veya kronik PHG'ye bagli kanamast
olan 54 hastanin 26’s1 non-selektif beta bloker, 28’i demir te-
davisi alacak sekilde 3 ay siire ile takip edildiklerinde beta
bloker alan grupta akut vakalarin %85'inde, kronik vakala-
rin %63'tinde kanamasiz seyir elde edilebilmistir (10). TIPS
yapilan hastalarda PHG'nin siddetine bagli olarak hastalarin
tamamina yakininda 6 hafta ile 3 ay arasinda endoskopik go-
riiniimde iyilesme ve transfiizyon ihtiyacinda azalma goriiliir
(11). Benzer sonuglar gant cerrahisi ile alinabilirse de sirozlu
hastalarda morbiditesi daha fazladir. Beta blokere yanitsiz,
TIPS uygun olmayan 11 hastaya argon plazma koagiilasyonu
uygulandiginda (30-40 W, 1,5-21,/dakika, 2-4 haftada bir) %80
oraninda basar1 elde edildigi bildirilmistir (12).

GASTRIK ANTRAL VASKULER EKTAZi

Mozaik patern olmaksizin distal midede lineer flat veya ka-
barik anjioektatik kirmizi noktalar (watermelon goriiniimii)
(Resim 3) veya bal petegi gortinimii almug kirmizt noktalar
(diffiiz tip) (Resim 4) goriilmesidir. Difiiz tipte kardiada da
benzer kirmizt noktalar gortilebilir. Water melon goriiniimi
genelde non-sirotik hastalarda goriiliirken diffiiz tip sirotik
hastalarda goriiliir.
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Resim 3. Mozaik patern olmaksizin distal midede lineer
flat veya kabarik anjioektatik kirmizi noktalar (Watermelon
gorunumu).

Resim 4. Genellikle sirotik hastalarda gorulen distal mide-
de bal petegi gorunumu almis kirmizi noktalar (diffuz tip
GAVE).

Etyoloji

Etyolojide hastalarin %60'inda otoimmiin/kollajen doku
hastaliklart (Raynaud, CREST, sklerodaktili, romatoid artrit,

GG

Sjogren, primer biliyer siroz, immiin trombositopenik pur-
pura vb.), %30’unda siroz ve portal hipertansiyon ve kronik
bobrek yetmezligi, kemik iligi transplantasyonu gibi diger ne-
denler bulunur (13-16).

Patofizyoloji

Bu hastaligin patofizyolojisinde portal hipertansiyon bulun-
mast sart olmayip hastalar portal hipertansiyon tedavisinden
fayda gormezler (17). Karaciger yetmezligi sonrast gastrin,
prostaglandin E2, glukagon ve nitrik oksit gibi vazodilator
maddeler ve angiogenezi uyaran maddelerin miktarlarinin
artmasi patofizyolojide rol oynar (18). Karaciger nakli son-
rast GAVE'nin diizelmesi etyolojide karaciger yetmezliginin
rol oynadiginin bir gostergesidir (19). Vaskiiler ektazinin
etrafinda prolifere olan noroendokrin hiicreler gordiliir;
bunlarin salgiladiklar1 Vazointestinal peptid (VIP) ve 5-hid-
roksitriptaminin patofizyolojide rol oynadigi diisiiniiliir (20).
Patofizyolojide rol oynadigina inanilan diger mekanizmalar
otoimmdinite ve anormal antral motilite ile mekanik strestir.
Baz1 otoantikorlarin mide damarlarinin proteinleri ile capraz
reaksiyona girdigi one siirlilmektedir. Anti Gu antikorunun
(RNA helikaza karst) GAVE'de daha stk oldugu bulunmustur
ancak iliskisi net degildir. Mekanik stres nedeni ile antrum
mukozast pilordan prolabe olur, boylece longitudinal foldlar
ve fibromuskiiler hiperplazi ve sekonder reaksiyon olarak
vaskiiler ektazi gelisir (21-23). Patolojide mukozal kapiller
vaskiiler ektazi, fibrin trombi, fibrohyalinozis ve spindle hiic-
re proliferasyonu goriiliir.

Ayirict Tany

Ayiricr tanida endoskopik tanilart karigabildigi ve tedavileri
farkli oldugu icin en 6nemli olani GAVE'nin PHG'den ayiri-
mudir (Tablo 1).

Tedavi

Tedavide ilk tedavi demir tedavisi ve argon plazma koagii-
lasyonu olup hematokriti diisen ve sik transflizyon ihtiyact
olanlarda band ligasyonu, kriyoterapi, radyofrekans ablasyon
ve karaciger transplantasyonu gibi alternatif tedaviler uygu-
lanabilir (9).

Argon plazma koagtilasyonunda (APC) endoskopun calisma
kanalindan gecen bir kateter aracihg ile mukozaya argon gazt
puskiirttilerek argon gaz1 aracilikl yiiksek frekansh elektrik
akimi ile non-kontakt termal koagiilasyon yapilir. Argonun
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Tablo 1. Portal hipertansif gastropati (PHG) ve gastrik antral vaskuler ektazi (GAVE) ayinminda yardimci

ozellikler

PHG GAVE
PHT iliskisi Nedensel Koinsidental
Midede dagiim Proksimal Distal
Diger GIS tutulumu 4 4
Endoskopik bulgular Mozaik patern + kirmizi noktalar Lineer patern + kirmizi noktalar
Zor ayirici tani Siddetli PHG Diffiz GAVE
Patoloji Dilate kapiller ve ventller Trombi

Spindle hicre proliferasyonu
Fibrohyalinozis

Tedavi Portal basing dusuricu tedavi Endoskopik
Kurtarma tedavisi TIPS/Sant Antrektomi /Billroth |

puskiirtiilme mesafesi 1- 3 mm, etki derinligi 0,5-3 mm’dir.
20-80 W giic, 0.5-2 L/dk akim araliklarinda verilebilir. Kul-
lanimt kolay ve perforasyon riski diistiktiir. Fakat zaman
alicidir. Fokal pulse ve boyama teknikleri ile uygulanabilir.
Seans araliklar1 (2-6 hafta) iilser iyilesmesine gore ayarlanir.
Ara dénemde {ilser iyilesmesini hizlandirmak igin proton
pompa inhibitorleri verilir. Galigmalarda ortalama 2.5 seans
gerekmekte oldugu goriilmiis olup etkinlik %80-90 arasinda
bulunmustur. Yalniz orta ve uzun vadede 1. yilda %50, 2-3.
yilda %65 rekiirens bulunmustur (24,25). Islem sonrast ka-
rin agrist ve takip eden giinlerde {ilser kanamasi gelisebilir.
Yiiksek gliclerde agresif APC yapilirsa hiperplastik polipler
gelisebilir (26). Pilora yakin lezyonlar fazla koagiile edilir ise
pilor stenozu gelisme riski mevcuttur.

Endoskopik band ligasyonu (EBL) 6zofagus varis tedavisi gibi
uygulanir. GAVE alaninda ilk 24 saatte iskemik nekroz gelisir,
14-21 giinde fibrotik doku ile replase olur. APC'ye kiyasla is-
lem siiresi daha kisa, seans sayist daha az, daha ucuz ve daha
etkindir (27,28). APC'ye yanitsiz vakalarda etkindir. APC ile
EBLYyi karsilastiran caligmalarin sayilart az, ¢alismaya alinan
hasta sayilari diistik ve gozlemsel calismalar olup sonuglar
desteklenmelidir. Yan etkileri az olmakla beraber gecici karin
agrist, bulanti goriilebilir. Gecici pilor obstriiksiyonu nedeni
ile hastalara ilk 24 saat sivi diyet verilir ve kademeli olarak katt
diyete gecilir.

Kriyoterapi, endoskopun ¢alisma kanalindan gegen bir kate-
ter araciligi ile GAVE alanina sivi azot veya komprese edilmig
karbondioksit gaz1 piiskiirtiilme islemidir. GAVE'de kriyote-

rapi ile ilgili deneyim karbondioksit gaz: kullanimu ile yapilan
caligmalar sonucunda elde edilmistir. Islem icin karbondiok-
sit Unitesi ve sprey kateter kullanilir. Sprey kateter ile ayak
pedalt araciligy ile calistirilarak mukozaya yiiksek hacimde
karbondioksit gazt (8 L/dakika) piiskiirtiiliir. Karbondioksit
gazinin dagilabilecegi hacim artinca ortami sogutur. Piiskiirt-
me islemi mukoza buzlanana kadar 3-4 saniye devam eder.
Piiskiirtme durdurulunca buzlanma erir. Bir seansta 3-5 defa
buzlanma ve ardindan ¢oziinme olugturulur. Boylece yiizeyel
mukozada nekroz, iilserasyon ve dokiilme gelisir. 12 hasta
iceren pilot calismada (8 hasta APC’ye yanutsiz veya rekiirens)
3 seans kriyoterapi (CO, ile) uygulanip hastalar 3 ay takip
edildiginde %50 tam yanit, %50 kismi yanit alimmustir (29).

Islem esnasinda hasta konforu ve perforasyon riskini azalt-
mak icin mideye overtube konulur. Distansiyon, tedaviye
bagli kanama, perforasyon gibi yan etkiler goriilebilir. Tedavi
protokolii (optimal kriyojen, donma-¢tziinme sayilari, kri-
yospreyin stiresi) heniiz netlik kazanmamustir.

Radyofrekans ablasyon tedavisinde ise endoskopa takilan
ablasyon kateteri araciligr ile dokuya dort defa beser saniye
araliklarla 40 W/cm? oraninda enerji verilit. Bu enerjinin etkisi
list submukozaya kadar (1.000 mikrometre) siirer. Bu siste-
min avantaji genis alani ablate edebilmesinin yani sira dokuya
oturarak kontraksiyonlardan etkilenmemesidir. HALO 90 ab-
lasyon kateterinin boyutlar 20x13 mm, HALO 90 ultra katete-
rinin boyutlar1 40x13 mm’dir. HALO 90 ile yapilan calismada
6 hastada (4 APC basarisiz) 2 aylik takipte 5 hastada tedavi
bagarili bulunmusken HALO Ultra 90 ile yapilan calismada
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21 hasta (18 APC basarisiz) ortalama 1.9 seans tedavi uygu-
landiginda 6 aylik takipte %86 basari elde edilmistir (30,31).
Dezavantajlart ise yutturmanin zor olabilmesi ve kateterin
temizlenmesi icin belirli araliklarla endoskop ile birlikte di-
sar1 ¢ikarilma gerekliligidir. Bu maksatla endoskopun ¢aligma
kanalindan gecen Barrx ablasyon kateteri gelistirilmistir. Bu
kateterin boyutlart 7.5x15 mm olup 2.8 mm ¢aligma kanalin-
dan gecebilmektedir. Kateter ile 120 defa ablasyon yapilabilir.

Diger endoskopik tedaviler arasinda Nd YAG lazer ve hea-
ter probe sayilabilir. Lazer ile genis alana bir seansta tedavi
yapilabilir. Bu yiizden hemostatik etkisi erken cikar. Fakat
daha derine etki ettiginden dolayi perforasyon riski yiiksek
olup ayrica maliyeti daha fazladir (32). Heater probe 15 joule
dozunda uygulanabilir. Etkinligi APC kadar olmakla beraber
teknik olarak daha zordur. Dokunun proba yapismasi netice-
sinde probe geri ¢ekilirken kanama geligebilir.

Endoskopik olmayan tedaviler estrojen-progesteron kombi-
nasyonlari, oktreotid, kortikosteroid, talidomid ve traneksa-
mik asittir. Bu ajanlar sadece endoskopik tedaviler faydasiz
ise denenebilir ¢linkii ilaclarin etkin olduguna dair kanit vaka
takdimlerinden veya pilot ¢alismalardan gelmektedir. Estro-
jen-progesteron kombinasyonlart mukoza iizerine trofik etki
yapmakla beraber koagiilasyon faktorleri tizerine etki edip
ayni zamanda anti angiogenik etki de saglamaktadir. Vasop-
resinin vazokonstriiktor etkisini potansiyelize ederek vaskii-
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