BARSAKLARIN VASKULER HASTALIKLARI
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Barsaklarin vaskiiler anatomisi

Ince barsagn tiim kani ¢dlyak trunkus (TC) ve superior mezenterik arter (SMA) den gelir.
Vaskiiler anatomi insanlar arasinda farklilik gosterebilir. TC aorttan ¢iktiktan sonra sol
gastrik arter, hepatika communis ve lienal arter olmak lizere ii¢c ana dala ayrilir. Hepatika
communisden de  gastroduodenal, sag gastroepiploik ve superior pankreotikoduodenal
arterler kaynaklanir. Lienal arterden pankreatik ve sol gastroepiploik arter ¢ikar. Biitiin bu
arterler mide, duodenum ve pankreasi besler. SMA pankreas boynu hizasinda aorttan ¢ikar ve
dort ana dala ayrilir; inferior pankreotikoduodenal arter, orta kolik arter, sag kolik arter ve
ileokolik arter. Bu ana dallarin yaninda jejunum ve ileumun kanlanmasina katkida bulunan
cok sayida kiiclik dallar SMA in bu ana dallarindan kaynaklanir. Jejunal ve ileal dallar arkad
(arcade-kemer) olusturarak distale dogru barsak duvarina kadar ilerler.

Mide, duodenum ve rektumda kollateral beslenme fazla oldugundan bu organlarda iskemi
gelismesi oldukca nadirdir. TC ve SMA arasindaki en biiylik anastomoz TC dan ¢ikan
superior pancreaticoduodenal ve SMA den c¢ikan inferior pancreoticoduodenal arterler
arasindadir. Bu iki arter birlikte pancreaticoduodenal arkadi olustururlar ve duodenum ve
pankreasin kanlanmasini saglarlar. Inferior mezenterik arter (IMA) ii¢ ana dala ayrilir; sol
kolik arter, sigmoid arter ve iist rektal arter. SMA ile IMA arasindaki ana kolleteral “Riolan
ark1” ad1 verilen IMA’nin bir dali olan sol kolik arter ile SMA’in bir dali olan orta kolik arter
arasindaki anastomozdur, (Sekil-1).
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Sekil-1: Superior ve inferior mezenterik arter ve dallari (1).



Mezenterik dolasim li¢ farkli yolla kontrol edilmektedir;

1-intrensek Kkontrol: Doku oksijenasyon degisiklikleri veya barsaklardaki duvar basinci
degisikliklerine yanit olarak dokuda yeterli kan akimi ve oksijen ihtiyacin1 karsilamaya
yonelik kontrol mekanizmasidir. Yemek sonrasinda barsaklardaki artan oksijen ihtiyaci
nedeniyle meydana gelen vazodilatasyon fonksiyonel hiperemi, arteriyel tikaniklik
sonrasinda goriilen vazodilatasyon ise reaktif hiperemi olarak adlandirilir.

2-Norolojik kontrol: Sok vb. durumlarda hayati organlardaki kan akinmini artirmak
amactyla sempatik postganglionik liflerin uyarilmas:t ile mezenterik arterlerde
vazokonstriiksiyon olusarak barsaklardaki kan akimi azaltilir.

3- Humoral kontrol: Kan dolasimiyla gelen endojen veya eksojen vazoaktif maddelerin
etkisi ile mezenrerik dolasim artabilir veya azalabilir. Ornegin alfa adrenerjik agonistler,
prostoglandin-F2, anjiotensin ve somatostatin gibi maddeler arterioler direnci artirirken beta
adrenerjik agonistler, prostoglandin-E1, gastrin ve glukagon vazodilatasyon yaparak kan
akimini artirirlar.

Akut mezenterik iskemi

Akut ve kronik karin agrist ¢cok farkli patofizyolojik mekanizmalar ve olaylar sonucunda
olusabilir. Klinisyenin bir¢ok sebep arasinda barsaklarin iskemik hastaliklarin1 da (akut
veya kronik mezenterik iskemi) diisiinmesi gerekir. Etkilenen damara, etkilenen barsak
segmentinin lokalizasyonuna ve tikanmanin siddetine gore c¢ok degisik klink tablolar
goriilebilir. Akut mezenterik iskemi (AMI) seyrek goriilen, genellikle giic teshis koyulan bir
akut karin agrist sebebidir ve ciddi sonuglar dogurabilmesi nedeniyle erken teshis ve
tedavinin uygulanmasi esastir. Diagnostik ve terapotik anjografinin kullanimiyla mortalite
oranlar1 %70-90 lardan %50 ye kadar inmistir.

Etyoloji

Mezenterik iskemi akut / kronik ve vendz / arteriyel orjinli olmasina gore siiflandirilabilir.
AMI superior mesenterik arter embolisi (SMAE), superior mezenterik arter trombozu
(SMAT), nonokluziv mezenterik iskemi (NOMI) ve superior mezenterik vendz tromboz
(SMVT) nedeniyle olusabilir. Fokal segmental iskemi (FSI) ise genellikle vaskiilit,
etrangiilasyon veya kolesterol embolisi nedeniyle olusur ve AMI nin nadir goriilen bir
¢esididir. AMI vakalarinin %40-50 sini SMAE si olusturur.

SMAE tipik olarak sol atrium veya sol ventrikiildeki mural trombiislerden veya kalp kapak
lezyonlarindan kaynaklanir. Embolilerin ¢ogu kalpden kaynaklanir ve genellikle ritm veya
sistolik fonksiyon bozuklugu ile birliktedir. Akut mezenterik iskemide vakalarin yarisindan
fazlasinda superior mesenterik arterin embolik okliizyonu tesbit edilir. Hastalarin ¢ogunda
daha Once gecirilmis bir emboli Oykiisii vardir ve vakalarin %20 sinde bagka sistemle ilgili
senkron bir emboli hikayesi veya tablosu bulunur. Vakalarin %25 inde aterosklerotik
zeminde emboli gelisimi s6z konusudur. Bu hastalarin bir kisminda anamnezde mezenter
arter yetersizligine bagli kronik semptomlarin varoldugu anlagilir. SMAE tipik olarak major
damarlarin ¢ikti1 dallanma bolgelerinde yerlesir. ileokolik arterin SMA den ¢iktig1 bolge
embolinin en sik goriildiigl yerdir (Sekil- 2).
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Sekil-2: Superior mezenter arterde trombiis ve embolinin en sik goriildiigii bolgeler (1).

SMAT tipik olarak  koroner, periferik veya serebral aterosklerotik damar hastaligi
bulunanlarda goriiliir. Bu hastalarin yarisina yakininda kronik mezenterik iskemi anamnezi
bulunur. Tromboz genellikle aterosklerotik daralmanin siddetli oldugu bolgede, genellikle
SMA in ¢ikisindan 1-2 cm sonra olusur.

MVT akut mezenterik iskemi vakalarmin %5-10 undan sorumludur ve degisik patolojilerle
birlikte bulunabilir. En sik olarak siroz, malinite ve hiperkoagiilasyonla giden hastaliklarla
birlikte goriiliir.

NOMI kardiyovakiiler sisteme yonelik tedavi ve yogun bakim sartlarmin iyilesmesi ve
kalsiyum kanal blokerleri gibi vasodilator ilaglarin sik olarak kullanilmasi nedeniyle son 20
yildan beri NOMI sikhig1 giderek azalmaktadir. NOMI belirgin bir arteriyel veya venoz
titkanma olmadan siddetli splanik vasokonstriiksiyonunun yol agtig1 bir iskemi seklidir. Akut
mezenterik iskemi tanisi ile izlenen hastalarin %20-30 unda sebep nonokluziv mezenterik
iskemidir. Kardiyak, renal veya hepatik hastalik sonucunda splanik perfiizyonun azalmasi
sonucunda barsak duvarinda olusan mikrovaskiiler vasokonstriiksiyon nonoklusiv mezenterik
iskeminin baslica sebebidir. Konjestif kalp yetersizligi, akut myokard infarktiisii, kardiyak
artimiler, siddetli gastrointestinal kanama, hipotansiyon ve major kardiyak veya abdominal
cerrahi girisimler bu sebepler arasinda sayilabilir.

Vaskiiler dinami

AMI de mesenterik dolasimdaki degisiklikler altta yatan sebepten bagimsizdir. Biiyiik
damarlardan biri tikandiginda tikanmanin distalinde arteriyel basing azalir ve kollateral
dolasim yollar1 olugsmaya baglar. Tikanma distalindeki arterde basing sistemik sirkiilasyon
basincindan diisiik olmaya devam ettikge kollateral dolagim miktar1 artmaya devam eder.
Normal dolagim temin edildiginde kollaterallerdeki dolasim azalarak kaybolur.



SMA deki diisiik kan akimi baslangicta mezenterik kan akimini siirdiirmeye yonelik bir
cevap yaratir. Kan akimindaki azalma devam ettikge aktif vazokonstriiksiyon gelisir ve
tikanma ortadan kalkincaya kadar da devam eder. SMA e papaverin gibi bir vazodilatér ajan
verildiginde bu uzamig vasokonstriiksiyon dnlenebilir.

Patoloji

Intestinal iskeminin gidisi iskeminin siddeti, siiresi, daha énce kronik bir iskeminin var olup
olmamas1 ve mevcut kollateral dolasimin durumuna baghdir. Gegici fizyolojik ve morfolojik
degisikliklerden transmural infarktiis, gangren ve perforasyona kadar gidebilen degisik
patolojiler olusabilir.

Iskeminin ilk sonuglar1 metabolik ve morfolojiktir. Iskeminin baslangicindan sonra 10 dk.
icinde hiicresel seviyede ultrastriktiirel degisikliler olusmaya baslar. 30 dk iginde interselliiler
aralikta ve bazal membranda siv1 birikimi goriiliir. Bu degisiklikler genellikle standart 151k
mikroskopisinde  farkedilebilecek diizeyde degildir ve tamamiyle diizelebilecegi gibi
ilerleyerek daha agir patolojilere doniisebilir. Hiicresel seviyedeki degisikliklerin derecesi
iskeminin siiresine bagli olarak degisir. Standart 1s1k mikroskopisinde goriilebilecek ilk
degisiklikler intestinal villiislerin kaybidir. Iskeminin baslangicindan sonraki 24 saat iginde
inflamatuar cevap hafif derecede olabilir. Zaman gegtikge polimorf niikleer 16kositlerin hakim
oldugu yogun bir iltihabi hiicre birikimi baglar. Villislerin kaybindan sonra submukozal ve
intramural kanama gelisir. Submukozal kanama resorbe olabilir veya iistteki mukoza nekroze
olarak kanin liimene bosalmasma ve yiizeyel iilserlerin olusmasina yol acabilir. Iskeminin
siddeti arttikca yiizeyel segmental inflamasyon veya iilserasyon, stenoz ve sonugta
perforasyon, gangren ve barsagin total likefaksiyonu ile sonuglanabilecek bir kronik
inflamasyon gelisebilir.

Klinik ve tam

Intestinal iskeminin teshisi hastaligin akla gelmesi ve varlhigindan siiphelenilmesi ile baslar.
Karm agris1 olusturabilecek nisbeten sik goriilen diger sebeplerin uzaklastirilmasi ve hastada
yukarida sayilan risk faktorlerinin bulunmasi tanida yardimci olabilir. 50 yas tlizerinde, kalp
hastalig1, konjestif kalp yetersizligi, aritmi veya yeni gecirilmis myokard infarktiisii olan
hastalarda veya hipovolemi ve hipotansiyonu bulunan hastalarda akut karin agris1 gelistiginde
AMI akla gelmesi gereken tanilardan biri olmalidir.

Karin agris1 AMI vakalarmim %75-98 inde goriiliir. Hastalarin ¢ogu nonspesifik karin agrisi
ile basvurduklarindan AMI nin farkina varmak gii¢ olabilir. Klasik olarak karm agrismin
siddeti ile fizik muayene bulgular1 arasinda bir tutarsizlik bulunur ve bu durum agrinin ilk
ortaya c¢ikisindan saatler sonra bile dikkat ¢ekici bir bulgu olabilir. Fakat zamanla karinda
distansiyon, rijidite ve hipotansiyon gibi akut batin belirtileri ortaya ¢ikmaya baslar ve tani
koymada gecikilen veya ge¢ donemde goriilen vakalarda bu bulgular 6n planda olabilir.
Karin muayene bulgularinin belirgin olmasi iskeminin ge¢ doneminde goriilen bir bulgudur
ve intestinal infarktiisiin olustugunu gosterir. SMAE genellikle zorlu bir digkilama sonrasinda
akut gelisen bir karin agris1 seklinde ortaya ¢ikar. SMAT olan hastalarin %50 sinde akut
iskemik olaydan haftalar veya aylar once ortaya ¢ikan bir intestinal angina dykiisii bulunur.
NOMI si olan hastalarda karin agris1 diger klinik bulgular yaninda hafif kalabilir ve hastalarin
s inde karm agris1 olmayabilir Baz1 vakalarda sadece agiklanamayan karin agrisi, karinda
siskinlik ve ishal goriilebilir. SMVT, arteriyel tikanmanin yol agtifi mezenterik iskemiye
gore daha sessiz bir klinik gidis gosterir ve trombiis gelisimi gilinler alabilir.

Ates, ishal, bulant1 ve istahsizlik bulunabilir. Melena veya hematochezia hastalarin %15 inde
goriilir ve digkida gizli kan testi hastalarin en az yarisinda pozitiftir. Kolonik iskemide agac
cilegi jolesi seklinde kanli digkilama goriilebilir.



AMI si olan hastalarin %75 inde hastaneye bagvurus sirasinda 18kosit sayis1 15.000/mm? iin
iizerindedir ve %50 si de metabolik asidoz tablosu i¢indedir. Ozellikle yasl hastalarda mental
konfiizyon goriilebilir. Serum alkalen fosfataz ve amilaz seviyeleri yiikselebilir. Serum D-
laktat  seviyesi intestinal iskeminin duyarli bir gostergesidir ancak hastaligin ileri
donemlerimde ytikselir.

1-Arteriyel okliizyon (%50)

-SMA embolisi
Intrakardiyak trombiisler ve ritm bozukluklari
Kalp kapak hastaliklart
Kolesterol embolizasyonu
-Trombotik okliizyon
Aterosklerotik damar hastaligi
Kronik mesenterik iskemi zemininde akut obstriiksiyon
-Dissekan aort anevrizmast
-Vaskiilit veya arterit
-Fibromiiskiiler displazi
-Travma
-Endotoksin soku

2-Nonoklusiv mezenterik iskemi (%20-30)

-Sistemik hipotansiyon

-Kalp yetersizligi

-Septik sok

-Mezenterik vsokonstriiksiyon (sempatik cevap)

3-Venoz okliizyon

-Primer mezenter ven trombozu
Protein C, S, antitrombin III, faktor V eksikligi
Antifosfolipid antikor sendromu
Paroksismal nokturnal hemoglobinuri

-Sekonder mezenter ven trombozu
Paraneoplazik
Pankreatit
Inflamatuar barsak hastalig1
Siroz ve portal hipertansiyon

Varis skleroterapisi
Splenomegali veya splenektomi
Abdominal cerrahi travma
Oral kontraseptif kullanim1
-Ekstravaskiiler sebepler
Inkarsere herni
Volvulus
Intusepsiyon
Adeziv bantlar

Tablo-1: Akut mezenterik iskeminin nedenleri



Erken donemde ayakta direkt batin grafisi genellikle normaldir veya ince barsaklara ait
hava s1v1 seviyeleri veya barsak duvarindaki 6demin belirtisi olan parmak basis1 goriiniimii
saptanabilir, (Sekil-3). Klasik parmak basi izinin goriilmesi submukozal kanama ve 6demin
yol actig1 fokal duvar kalinlagsmasinin gostergesidir ve hem direkt grafide ve hem de baryumlu
grafide goriilebilir. Seyrek goriilen ve daha patognomotik bulgular intestinal pnomotozis
(barsak duvarinda hava) ve portal vende gaz goriilmesidir ki bu bulgular daha ¢ok hastaligin
gangrene doniistiigii ge¢ donemde goriiliir. Direkt batin grafisi, agriya sebep olabilecek
perforasyon ve ileus gibi diger patolojileri uzaklastirmak yoniinden de yardimei olur.

Doppler ultrasonografi SMA ve TC deki akimin degerlendirilmesinde ve obstriiksiyonun
derecesinin tayininde yardimci olabilir. Neyazikki AMI li hastalarmn biiyiik ¢ogunlugunda
barsaklarda fazla miktarda gaz bulundugundan saglikli bir ultrasonografik inceleme yapilmast
her zaman miimkiin olmayabilmektedir ve duyarlilig1 anjiografiye gore diisiiktiir.

Aksiyel kompiiterize tomografi mesenterik iskeminin teshisinde kullanilabilecek diger bir
yontemdir. Bu yontemde barsak duvarinda fokal veya segmental kalinlasma, submukozal
6dem veya kanama, pnOmatozis ve portal vende gaz mezenterik iskemide goriilebilecek
baslica bulgulardir. Akut MVT varliginda mezenter veni i¢inde trombiis goriilmesi veya iv.
kontrast madde enjeksiyonundan sonra mezenter venin goriintiilenememesi diagnostiktir.
Kontrastli komputerize tomografi ile akut mesenterik iskemi %90 varan bir duyarlilikla teshis
edilebilmektedir.

Konvansiyonel anjiografi intestinal iskemide standart goriintiileme yontemidir. Invaziv bir
yontem olmasi, kontrast maddeye bagli alerjik reaksiyonlar, nefrotoksisite ve radyasyon
yontemin baslica dezavantajlaridir. Endovaskiiler tedavi yontemlerinin uygulanabilmesi ise
onemli bir avantajidir. Mezenterik anjiografi AMI nin teshisinde ve okliiziv ve nonokliiziv
formlarin ayrilmasinda basvurulacak tami ydntemidir ve AMI den siiphelenilen vakalarda
vakit gecirilmeden yapilmalidir.

Anjiografi ile birlikte MRI (Manyetik rezonans imaging angiography ) diger bir noninvaziv
teshis yontemidir. Mezenterik vendz hastalikta vaskiiler anatominin  saptanmasinda
miikemmel goriintiiler elde edilebilmektedir. MRI anjiografi yliksek sensitivite ve spesifiteye
sahiptir ve kronik mezenterik iskeminin degerlendirilmesinde miikemmel bir yontem
olmasma ragmen akut mezenterik iskeminin teshisinde  ilk teshis yontemi olarak
kullanilmamalidir ¢iinkii nonoklusiv iskemi veya distal emboli varliginin gosterilmesinde
yetersiz kalmaktadir.

Tedavi

Anjiografide superior mesenterik arter embolisi (major SMAE) ileokolik arter ¢ikisinin
proksimalinde emboli saptanmasi ile taninir. SMAE anjiografide genellikle keskin ve
yuvarlak defekt seklinde goriiliir. Anjiografide emboli saptandiginda kisa etkili bir vasodilator
olan tolazoline verilerek ardindan tedavinin etkinligini degerlendirmek ig¢in anjiografi
tekrarlanir. Daha sonra yerlestirilen kateter araciligi ile saatte 30-60mg dozunda devamli
papaverin perflizyonuna baslanir.

Anjiografide emboli saptandifinda vasodilator tedavi sonrasinda uygulanacak tedavi
embolektomidir. Akut myokard infarktiisii gibi ciddi tibbi kontrendikasyonlar disinda SMAE
inde cerrahi tedavi ydniinden bir engel yoktur. ilk operasyonda barsak canliligi bakimindan
siipheli bir durum varsa 12-24 saat sonra hasta ikinci kez ameliyat edilerek barsaklarin
durumu kontrol edilebilir (second-look). Papaverin inflizyonunun postoperatif peryodda da
devam edilir. Operasyondan sonraki 48 saat icinde intestinal ve intraperitoneal kanama
olasiligi nedeniyle antikoagiilasyon tavsiye edilmez. Barsak nekrozu bulunmayan, erken
teshis edilmis vakalarda intraarterial trombolitik tedavi Onerilebilir. Trombolitik tedavi karin
agrist baglangicindan sonra 8 saaten fazla siire gegmemis olan ve periton irritasyonu bulgulari



olmayan parsiyel damar tikanikligi olan hastalarda daha uygundur. 4-6 saat iginde pihtinin
eridigine dair bir bulgu olmadiginda trombolitik tedaviye son verilir.

AMI nin tikayic1 formu gibi Nonoklusiv mesenterik iskemi de (NOMI) anjiografi ile teshis
edilir. SMA dallarinda (dallarin ¢ikis bolgelerinde) daralma, intestinal dallarda
diizensizlikler, arter arkadlarinda spazm ve intramural damarlarda dolum gii¢liigii NOMI nin
anjiografik bulgular olarak sayilabilir. Anjiografide bu tiir bulgular1 olan hastalarda eger sok
veya vasopresor bir ila¢c kullanim hikayesi yoksa NOMI diisiiniilmelidir. NOMI si olan
hastalarda uygulanacak primer tedavi intraarteriyel papaverin uygulanmasidir. Infiizyon
basladiktan sonraki 30 dk i¢inde periton irritasyonu bulgularinin devam etmesi halinde veya
barsak canliliginin siirdiiglinii gosteren bulgularin yoklugunda hastanin laparatomi igin
cerrahiye verilmesi gerekir. SMAE inde oldugu gibi papaverin inflizyonunun postoperatif
peryodda da devam edilmesi ve tekrarlanan anjiografide vasokonstriiksiyon bulgularinin
olmadig1 goriiliinceye kadar siirdiirilmesi tavsiye edilir.

Superior mezenter arter trombozu (SMAT) aortografide teshis edilir ve tipik olarak SMA
in kokiinden 1-2cm distalde tikandig1 goriiliir. Akut SMAT unun kronik koinsidenteal SMAT
den ayrilmasi gii¢ olabilir. Genis kollaterallerin bulunmasi kronik obstriiksiyonun varligi
lehinedir. Kollaterallerin yoklugu veya SMA dolumunda yetersizlik akut okliizyonun varligini
gosterir ve bu taktirde revaskiilarizasyonun saglanmasi gerekir. En sik uygulanan yontem
aorto-SMA bypass olmakla birlikte tromboendarterektomi de uygulanabilir. Perkiitan
anjioplasti ve stent uygulamasi giderek artan bir siklikta uygulanmaktadir. SMA in aorttan
cikis agist ¢ok degisik olabileceginden anjiolasti ve stent uygulanmasi alt ekstremite
lezyonlarma goére daha giic olabilir. Restenoz oran1 %25-50 arasinda degismektedir.

SMA in ileokolik arter ¢ikisi distalindeki veya diger dallarindaki minor embolik ve
nonembolik okliizyonlar1 AMI vakalarmin %10 unu olusturur. SMA e selektif olarak ve
bolus seklinde papaverin infiizyonundan sonra peritoneal bulgularin kaybolmasi durumunda
hasta papaverin infiizyonu altinda izlenebilir. Hasta 24 saat sonra stabil ise papaverin
kesilerek tekrar degerlendirilir. Peritoneal irritasyon bulgular1 saptanirsa rezeksiyon amaciyla
laparotomiye verilmesi gerekir. Papaverin inflizyonunun postoperatif peryodda da
siirdiiriilmesi tavsiye edilmelidir.

Fokal segmental iskemi (FSI)

FSI ince barsagm kisa segmentlerinde olusabilecek dolasim bozukluklar1 sonucunda olusur ve
degisik klinik bulgularla kendisini gosterebilir. Ateromatdz emboli, stangiile herni, immun
kompleks hastaliklari, kiint karin travmalari, segmental vendz tromboz, radyoterapi, oral
kontraseptif kullanimi ve vaskiilitler fokal segmental iskemiye sebep olabilir.

FSI de genellikle birlikte bulunan kollateral dolasim nedeniyle transmural infarktiis &nlenir.
En sik goriilen lezyon intestinal bakteri invazyonu ile birlikte olan barsak duvarinda kismi
nekrozdur. Siirlt nekroz, Crohn hastaligini taklit eden kronik enterit veya striktiir gelisimi ile
sonlanabilir. Perforasyonla birlikte bulunan transmural nekroz veya lokalize peritonit
seyrektir.

FSI klinikte ii¢ degisik formda gériilebilir; akut enterit, kronik enterit veya obstriiksiyon.
Akut formda karin agris1 genellikle akut apendisiti taklit eder. Fizik muayene bulgular1 akut
batin1 hatirlatir ve bazi vakalarda inflamatuar kitle palpe edilebilir. Erken dénemde direkt
batin grafisi normaldir fakat ge¢ donemde nonspesifik ileus bulgular1 goriilebilir. ince barsak
pasaj grafisinde barsak iskemisinin karakteristik bulgularina rastlanabilir. Kronik enterit
formunun Crohn hastaligindan ayrimi gii¢ olabilir ve kronik karin agrisi, ates, ishal ve kilo
kaybr ile seyredebilir. Radyolojik bulgular da segmentel nodularite, iilserasyon ve daralmalar



nedeniyle Crohn hastaligini taklit eder. Crohn hastaligi daha c¢ok terminal ileumu tuttugu
halde FSI ince barsagmn her boliimiinde meydana gelebilir. FSI nin en sik gériilen formu
kronik ince barsak obstriiksiyonu ile giden seklidir, tekrarlayan karin agrilari, distansiyon ve
kusma ile seyreder. Darliklar nedeniyle kor loop sendromu goriilebilir. Radyolojik olarak
degisik uzunlukta diizgiin cidarli darliklar ve darlik proksimalinde dilate, distalinde ise normal
barsak segmentleri goriiliir. Protein kaybettirici enteropati goriilebilir. Tedavi cerrahi
rezeksiyondur.

Akut mezenter iskemisinde tedavi sonuclari

Konvansiyonel olarak tedavi edilen AMI vakalarinda mortalite oraninin %70-90 lar civarinda
oldugu bildirilmistir. Erken teshis ve uygun tedavi ile bu oran daha diisiik seviyelere inebilir.
Peritonit bulgular1 olmayan ve akut cerrahi batin bulgular1 gelismeden miidahale edilen
vakalarda erken teshis ve anjiografinin zaman gecirilmeden uygulanmasiyla hayatta kalim
%090 lar seviyesine kadar yiikselmektedir. Akut MVT da mortalite AMI nin diger formlarina
gore daha digsiiktiir ve %20-50 arasinda degisir. Antikoagiilan tedavinin erken donemde
baslanmasi niiks oranini %25 den %15 e kadar indirmektedir.

Mezenter ven trombozu

Akut mezenterik vendz tromboz (MVT) seyrek goriilen bir durumdur ve AMI den ayrilmasi
genellikle giictiir. MVT oldugundan siiphelenilen hastalarda uygulanmasi gereken tetkik
yontemi iv. kontrasli BT dir. MR anjiografi ve laparotomi teshisde kullanilabilecek diger
yontemlerdir.

MVT vakalarinin %95 inde superior mezenter ven tutulumu s6z konusudur. Mezenter ven
trombozu mezenterik iskemi olgularinin %5-15 inden sorumludur. Primer mezenterik ven
trombozlarinda sebep hemen her zaman herediter veya edinsel bir hiperkoagiilasyon
bozuklugudur. Baz1 vakalarda protein C, S, antitrombin III ve faktér V Leiden eksikligi
saptanabilir fakat akut tromboz hallerinde bu proteinlerin normalden diisiik olabilecegi
unutulmamalidir. Maliniteler, inflamatuar barsak hastaliklar1 ve pankreatit MVT na neden
olabilir. Postoperativ donemde, travmada, sirozda, portal hipertansiyonda, skleroterapi
sonrasinda veya oral kontraseptif kullanimi sirasinda MVT olusabilir. Klinik olarak akut,
subakut veya daha cok ince barsaklari etkileyen segmental bir hastalik seklinde kronik
formda kendini gosterebilir. Barsak infarktiisii ve peritonit riski nedeniyle erken donemde
tan1 koyulmasi 6nemlidir. Vendz tromboz portal ve splenik venleri tuttugunda splenomegali,
asit veya 6zefagus varis kanamasi ortaya ¢ikabilir.

MVT olan hastalarda altta yatan ve koagiilasyona meyil yaratan patolojilerin ortaya
cikarilmasi tedavi ve sonraki ataklarin 6nlenmesi bakimindan énemlidir. Peritoneal irritasyon
bulgusu olmayan hastalar sadece antikoagiilan tedavi ile tedavi edilebilirler ve bu tiir bir
tedaviye genellikle iyi sonug alinir. Asemptomatik hastalarda 3-6 aylik siirelerle antikoagiilan
tedavi sonrasinda tekrar degerlendirmek {izere hastalar ayaktan takib edilebilirler. Peritoneal
irritasyon bulgular persiste eden hastalarda laparotomi yapilmasi gerekir. Arteriyel kaynakl
AMI den farkli olarak MVT da antikoagiilan tedaviye erken postoperativ donemde hemen
baglanir. Erken antikoagiilasyonun niiks oranin1 %25 den %15 e indirdigi gosterilmistir.

Kronik mezenterik iskemi (Intestinal angina)

Kronik mezenterik iskemi (KMI) veya intestinal angina, gida alim ile birlikte olan
tekrarlayan iskemik ataklarin olusturdugu karin agrisi ile giden bir hastaliktir. 45 yas
lizerindeki insanlarda splanik arterlerde ateroskleroz sik olarak goriiliir ve KMI nin en sik
gorililen sebebidir. Ateroskleroz yaninda vaskiilitler, fibromiiskiiler displazi, radyasyon,



anevrizmalar, arteriovendz fistiiller, aort diseksiyonu veya koarktasyonu ve splanik
damarlarin konjenital anomalileri de KMI ye yol agabilirler.

Klinik

Intestinal anjina olarak ta adlandirilan KMI 6zellikle yemek sonrasi donemde baslayip 1-3
saat kadar siiren karin agris1 tanimlayan hastalarda akla gelmesi gereken bir hastaliktir. Agr1
ilk donemlerde hafif olabilirse de haftalar ve aylar icinde daha siddetli bir hale gelebilir.
Hastalar yemek yemekten c¢ekindikleri icin kilo kaybi goriilebilir. Malniitrisyonun
olusturdugu hipoalbuminemi, hipoproteinemi, hipokolesterolemi gibi nonspesifik bulgulara
rastlanabilir. Diskida yag atiliminda artma ve D-xylose emiliminde azalma goriilebilir. Ince
barsak biyopsisinde villoz atrofi, epitel hiicrelerinde diizlesme ve kronik inflamasyon
saptanabilir.

Teshis ve tedavi

Basit ve invaziv olmayan bir test olarak doppler ultrasonografi ¢olyak arter ve SMA deki
daralmalarin gosterilmesinde giderek artan bir siklikta kullanilmaktadir. Anjiografi halen en
duyarli yontem olma o0zelligini siirdiirmektedir. Kollateral dolagim gelisimi nedeniyle
genellikle iic ana splanik arterin en az ikisinde siddetli stenoz veya tam obstriiksiyon
bulundugu halde semptomlar ortaya ¢ikmamis olabilir. Akut mezenter ven trombozu ve buna
bagli olarak gelisen barsak infarktiisii hastaligin en korkulan komplikasyonlarindan biridir. Bu
tir bir komplikasyonun gelisiminin anlagilmast kolay olmayabilir ¢iinkii yaygin kollateral
dolasim nedeniyle bir ¢ok hasta asemptomatik olabilir.

Baska bir gastrointestinal sistem hastaligi bulunmayan ve tipik abdominal angina belirtileri
olan bir hastada mesenter anjiografisinde 3 splanknik damardan ikisinde tikanma bulgular1
oldugunda cerrahi revaskiilarizasyon uygulanmalidir. Sadece bir damarda lezyon olanlarda
yapilacak testlerle hastanin cerrahi revaskiilarizassyondan fayda goriip gérmeyecegi
arastirtlmalidir. Cerrahi revaskiilarizasyona diger bir alternatif tedavi yOntemi perkiitan
transluminal angioplasitidir. Angioplasti sirasinda stent takilabilir.

Semptomatik KMI 1i hastalarda bypass graft uygulamasi giivenli bir tedavi secenegidir.
Elektif revaskiilarizasyonda erken operatif mortalite orani ortalama %5 (%0-12) civarindadir.
Hastalarin %80 1 3 yillik takipte hayatta kalmaktadir. Revaskiilarizasyondan sonraki 3 yilda
hastalarin %15 inde semptomatik graft yetersizligi gortiliir.

Iskemik Kolit

Gastrointestinal sistemde en sik goriilen iskemik hasarlanma tiirii iskemik kolittir. Kolon ve
ince barsaklarin kani superior ve inferior mesenterik arter dallarindan gelir. Rektum aymi
zamanda internal ileal arterden gelen inferior rektal arter ve hemoroidal arterler araciligiyla da
beslendiginden iskemik kolitte genellikle distal rektumda tutulum gériilmez. Bir ¢ok hastada
kolondaki iskeminin sebebi anlagilamamakla birlikte olay1 baslatabilecek bir ¢ok hastalik
mevcuttur (Tablo-2). Mezenter arter embolisi, tromboz veya travma tikayict damar hastaligina
ve kolonda perfiizyon bozukluguna yol agabilir. Hastalarin ¢ogunda aterosklerotik damar
hastaligi bulunur. Konjestif kalp yetersizligi, perioperatif dénemdeki hipotansiyon ve
hipovolemi veya sepsise bagli sok gibi perfiizyon bozuklugu olusturan durumlarda iskemik
kolit ~goriilebilir. Geng¢ yas gurubundaki hastalarda wvaskiilitler, Ostrojen, kokain,
metamfetamin, psddoefedrin  ve psikotropik ilaglarin kullanimi, orak hiicreli anemi ve
koagiilasyona meyil yaratan kalitsal hastaliklar akla gelmelidir.

Hastalarin ¢ogu ani baglayan ve genellikle karnin sol alt kadraninda hissedilen hafif siddette
bir agn tarif ederler. Hastalarin ¢ogu 60 yas iizerindedir. Hafif veya orta siddette, hastanin



hemodinamik durumunu bozmayan ve bazen hafif bir ishalle birlikte olabilen rektal kanama
ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢ikabilir. Kolonda iskemik hasarlanmanin en sik goriildiigii bolgeler
‘watershed region’ olarak da adlandirilan splenik fleksura, inen kolon ve sigmoid kolon
bolgeleridir. Bazi1 vakalar belirgin  bir karin agrisi olmadan kronik  kanli ishalle
basvurabilirler ve yanliglikla uzun bir siire ilseratif kolit tanisi ile izlenmis olabilirler
(Tablo-1).

i
REREE

Tablo-1: Iskemik kolitte kolonda tutulumun gériildiigii bolgeler

Iskemik kolit varhigindan siiphelenilen bir hastada peritonit bulgular1 yoksa mukozal
degisikliklerin degerlendirilmesi amaciyla rektosigmoidoskopi yapilmalidir. CT bulgulari
genellikle nonspesifik olup bazi vakalarda barsak duvarinda kalinlagma goriilebilir. Mezenter
anjiografi iskemik kolit vakalarinda kolonik iskeminin gdsterilmesinde genellikle ise yarayan
bir yontem degildir ve cogunlukla mesenter damarlar agik bulunur. Hipoperfiizyona bagh
hasarlanma arterioler seviyededir. Direkt batin grafisinde vaye baryumlu kolon grafisinde
kolonda parmak basi izi goriilebilir. Bu goriiniim iskemik mukozada doku igine olan
kanamalar ve 6dem nedeniyle mukozanin barsak liimenine dogru kabarmasi neniyle olusur,
(Sekil-3).

Iskemik kolitli bir ¢ok vakada kolonda perfiizyon bozukluguna yol agan sebep ortadan
kaldirildiginda iskemi gerilemektedir. Hastalarin ¢ogunda barsak istirahati ve destek tedavisi
gerekir. Proflaktik antibiyotik tedavisi uygulanabilir ve 6zellikle periton irritasyonu bulgulari
olan vakalarda yapilmalidir. Baz1 vakalarda iskemik kolit tam olarak diizelmez ve segmental
kolit veya darlik gelisebilir. Semptomlar iki haftadan uzun siirdiigiinde hastanin segmental
kolektomi igin degerlendirilmesi gerekir. Iskemik striktiirii asemptomatik olan vakalarda
cerrahi girisim geciktirilebilir. Iskemik kolitte cerrahi tedavi endikasyonlar1 asagidaki sekilde
siralanabilir;

1-Periton irritasyonu bulgularinin varlig1 (perforasyon, fulminan kolit, gangren)
2-Masiv kanama

3-Rekiirran ates ve sepsis

4-Semptomlarin 2-3 haftadan uzun siirmesi

5-Kronik protein kaybettirici enteropati

6-Ulserasyonlu kronik segmental kolit

7-Semptomatik iskemik striktiir



Tablo-1: Iskemik kolitte kolonda tutulum bolgeleri (1)

Superior mezenter arter sendromu (SMAS)

Wilkie sendromu veya kronik duodenal ileus olarak da adlandirilan SMAS duodenumun 3.
kisminin aort ve superior mezenterik arter (SMA) arasinda sikismasi sonucunda olusur.
Normalde SMA ile aort arasindaki ag1 25-60 derece arasindadir. Treitz ligamaninin kisa
olmas1 veya SMA nin aorttan ¢ikis anamolilerinde bu ac¢1 dar olabilir. Vertebralardan
kaynaklanan problemler, asir1 lomber lordoz, kisa zamanda fazla kilo vermeye bagh
mezenterik yag dokusu kaybi ve barsaklara yonelik cerrahi girisimler sonrasinda da benzer
bir tablo olusabilir. Radyografik incelemelerde SMAS na rastlama sikligr %0,2-0;8
arasindadir. SMAS lu hastalarda baslica klinik bulgular bulanti, kusma, kilo kayb1 ve karin
agrisidir. Hastalar genellikle zayif ve asthenik yapilidirlar. Semptomlar daha ¢ok yemek
sonrasinda ortaya ¢ikar ve One egilmekle veya diz-dirsek pozisyonu almakla azalma
gosterir. Bu bulgularin varlii hastaligin siklikla peptik {lser, biliyer kolik, pankreatit veya
mezenterik iskemi ile karistirilmasina yol agar. Hastaligin akla gelmesi ve cekilecek bir
mide duodenum grafisi ile teshis koyulabilir. Baryumlu grafide duodenumun 3. kisminda
SMA basisina bagl lineer formda vertikal iz veya kesi belirtisinin (cut-off) goriilmesi ve
mide ve proksimal duodenumda dilatasyon saptanmasi tipiktir. Bu goriinim SMAS igin
patognomotik olmakla birlikte skleroderma, diabet, pankreatit ve mezenterden kaynaklanan
malinitelerde de goriilebilir. BT anjiografi ve/veya endosonografi ile tani kesinlestirilir.
Hafif vakalarda hastanin sik araliklarla ve az miktarda yumusak kivamda gidalarla
beslenmesi fayda saglarken konservatif ~ tedaviye cevap vermeyen vakalarda
gastrojejunustomi, duodenojejunostomi veya Treitz ligamaninin serbestlestirilmesi gibi
cerrahi yontemlerin uygulanmasi gerekir.



1-Trombozis

-Inferior mezenterik arter trombozu
2-Emboli

-Mezenter arter embolisi

-Kolesterol embolisi
3-Kalp yetersizligi veya aritmiler
4-Sok (Sepsis, kanama, hipovolemi )
5-Travma
6-Ilaclar (Digital, ostrojenler, kokain,metamfetamin,
vasopressin,psddoefedrin, fenilefrin, psikotropik ajanlar,
immunosupresiv ilaglar )
7-Cerrahi

-Kardiyak bypass

-Aort diseksiyonu ve tedavisi

-Aortoiliak bypass

-Inferior mezenterik arter ligasyonu ile birlikte kolektomi

-Jinekolojik operasyonlar
8-Vaskiilitler

-SLE

-PAN

-Tromboanjiitis obliterans

-RA

-Orak hiicreli anemi
9-Koagiilasyon bozukluklart

-Protein C ve S eksikligi

-Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri

-Aktive protein C rezistansi

-Antitrombin I eksikligi
10-Uzun mesafe kogma (maraton vb.)
11-Kolonoskopi veya baryumlu kolon grafisi
12-Idyopatik

Tablo- 2: iskemik kolitte predispozan faktérler

Anjiodisplaziler

Angioma, vaskiiler ektazi, telanjiektazi veya arteriovendz malformasyon olarak da
adlandirilan  barsagin vaskiiler lezyonlar1 demir eksikligi anemisi ve diskida gizli kan
pozitifligi olan hastalarin %1-8 inde goriiliir. Neden olustuklar1 bilinmemektedir. Kronik
bobrek yetersizligi, von Willebrant hastaligi, Marfan sendromu, aort stenozu ve sirozda
anjiodisplazi goriilme sikhig: artmistir. Ust gastrointestinal sistemde anjidisplazi goriilmesi
ayn1 lezyonlarin gastrointestinal sistemin diger kisimlarinda da bulunabilecegininin veya
herediter hemorajik telanjiektazi (Osler-Weber Rendu sendromu) gibi bir hastaliginin
habercisi olabilir. Kolondaki anjiodisplaziler 6zellikle yasli popiilasyonda ve sag kolonda
goriiliir ve 60 yas lizerindeki insanlarin % inde kolonda en az bir vaskiiler ektazi bulunur.
Genel olarak bakildiginda kolonoskopi yapilan hastalarda insidental olarak anjiodisplaziye
rastlanma sikilig1 %5 dir.

Ust gastrointestinal  sistemdeki  anjiodisplaziler ~genellikle hafif ve diskida gizli kan
pozitifligi yaratacak siddette tekrarlayan kanamalara ve demir eksikligi anemisine yol
acarken ileum ve kolonda yerlesim gosteren anjiodisplaziler 6zellikle yasli popiilasyonda
asikar kanamaya sebep olabilirler. Anjiodisplazi kanamalar1 genellikle kendiliginden durursa
da baz1 hastalarda kanamanin durdurulmasi i¢in endoskopik veya radyolojik yontemlerin
kullanilmas1 gerekebilir. ince barsak anjiodisplazileri sebebi bilinmeyen gastrointestinal



sistem kanamalarinin en sik goriilen sebebidir. Gastroskopi, kapsiil endoskopi veya
enteroskopi ile teshis koyulabilir, baz1 vakalarda anjiografi gerekebilir. Anjiografide
arteriyel fazda erken dolan, vendz fazda daha belirgin hale gelen ve yavasca bosalan dilate
venlerin goriilmesi tipiktir.

Mide,duodenum veya kolonda lokalize olan ve konvansiyonel endoskopi ile ulasilabilen
bolgelerde bulunan anjiodisplaziler endoskopik olarak termal prob, sklerozan madde
enjeksiyonu veya argon plazma koagiilasyonu gibi yontemler kullanilmak suretiyle basarili
bir sekilde tedavi edilebilirler. Endoskopla ulasilamayan bolgelerdeki lezyonlarin kanamalari
mezenter anjiografisi sirasinda intraarteriyal vasopressin enjeksiyonu veya embolizasyonla
durdurulur.

Diffiiz gastrointestinal anjiodisplazilerin medikal tedavisinde en yaygin olarak kullanilan
ilaglar ~ Gstrojen-progesteron  bilesikleridir  (Img  norethisterone ve 0.05-0.035mg
ethynilestradiol kombinasyonu). Etki mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekle beraber
koagiilasyonu stimiile ederek etki gosterdikleri diistiniilmektedir. Bu tedavi ile alinan sonuglar
celiskilidir. Tedavi sirasinda kadinlarda memelerde hassasiyet, vajinal kanama, erkeklerde
libido kaybi ve jinekomasti gibi yan etkiler goriildiiglinden hastalarin %40 yakin bir
boliimiinde tedavinin kesilmesine gerek duyulur. Kronik ve hafif kan kayb1 olan vakalarda
sentetik somatostatin analogu olan Oktreotid’in gilinde iki veya ii¢ kez 0.05-0.1mg dozda
cilt altina enjekte edilmesiyle kanamanin kontrol altina alindig1 ve transfiizyon ihtiyacinin
azaldig1 gosterilmistir. Oktreotid’in splanik kan akimini azaltarak ve anjiogenezi baskilayarak
etki gosterdigi diisliniilmektedir. Medikal tedaviye yanit vermeyen vakalarda tedavi
cerrahidir. Cerrahi rezeksiyondan sonra hastalarin yaklasik 1/3’nde lezyonun multipl olmasi
nedeniyle tekrar kanama olabilmektedir. Kanamanin kolondan kaynaklandigi diisiiniilen
vakalarda kanama odagi tam olarak lokalize edilemediginde sag hemikolektomi yapilabilir.

Herediter hemorajik telanjiektazi (Osler-Weber-Rendu hastaligr)

Herediter hemorajik telanjiektazi solunum sistemi ve gastrointestinal sistemde multipl
telanjiektaziler ve arteriovendz malformasyonlarin varligi ile karakterize bir hastaliktir.
Otozomal dominant gegis gosterir ve kusurlu gen 9.kromozomun uzun kolunda yerlesmistir.
Genellikle ¢ocukluk c¢aginda tekrarlayan burun kanamalari ile baslar ve ilerleyen yillarda
mukokutandz telanjiektaziler olusur. Demir eksikligi anemisine yol agan gizli kan kayb1 veya
agikar gastrointestinal kanama seklinde kendini gosterebilir. Beden muayenesi ve endoskopik
incelemede dudaklarda, agiz, burun, mide ve barsak mukozasinda telanjiektazilerin
gorlilmesi ile tam1 koyulur. Herediter hemorajik telanjiektazi disinda tiremide,
sklerodermanin bir formu olan CREST sendromunda (calcinosis, Raynoud fenomeni,
Ozofagial dismotilite, sklerodaktili ve telanjiektazi) ve Ehlers-Danlos sendromunda da
gastrointestinal sistemde difiiz vaskiiler lezyonlar goriilebilir.

Blue Rubber Bleb Nevus sendromu (Kutanéz ve intestinal kavernoz
hemangioma)

Deride vaskiiler neviisler, intestinal pedinkiile hemanjiomlar ve gastrointestinal kanama ile
karakterize  bir hastaliktir. Deride sikmakla kolayca kanayan koyu mavi renkte
hemanjiomlar bulunur. Bu lezyonlar ekstremitelerde, gévdede ve yilizde goriilebilir ancak
mukoz memranlarda bulunmaz. Gastrointestinal sistemde en sik olarak ince barsak tutulur.
Histopatolojik incelemede lezyonlarin kavern6z hemanjiom olduklar1 goriiliir. Gizli veya
asikar gastrointestinal sistem kanamasina yolagabilir. Lezyonlar barsak duvarii tam kat
olarak tutabileceginden bazi vakalarda segmental barsak rezeksiyonu gerekebilir.



Dieulafoy lezyonu

Dieulafoy lezyonu, {lizerindeki epitel tabakasini erozyona ugratarak goriiniir hale gelen dilate
aberan submukozal bir vaskiiler yapidir. Mide ve duodenumda daha ¢ok goriiliir. Sebebi
bilinmemektedir. Masif iist gastrointestinal sistem kanamasina yol acabilir. Ust
gastrointestinal sistem kanamasi olan bir hastada endoskopide {ilser, erozyon vb. lezyon
goriilmediginde Dieulafoy lezyonu olasiligi distiniilerek 6zellikle aranmalidir. Mukozadan
kabarik, pulse eden veya sizinti seklinde kanayan, koyu kirmizi-vigne renginde 2-3mm
capinda bir vaskiiler lezyon olarak goriiliir. Enjeksiyon, termal prob veya argon plazma
koagiilasyonu gibi yontemler kullanilmak suretiyle endoskopik tedavi uygulanir. Endoskopik
tedavi sonrasinda kanama tekrarlayabilir. Bu tedavi ile yeterli sonu¢ alinmayan vakalarda
cerrahi rezeksiyon gerekir.

Gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE) (Watermelon stomach)

Gastrik antral vaskiiler ektazi endoskopik incelemede mide mukozasinda pilordan antruma ve
korpusa dogru uzanan lineer formda eritemli alanlar seklinde goriiliir. Kirmiz1 renkteki bu
alanlar ektazik vaskiiler yapilar olup goriintimleri bir karpuzun iizerindeki c¢izgileri
hatirlattigr icin  water melon stomach olarak adlandirilir. Genellikle demir eksikligi anemisi
nedeniyle farkina varilan diskida gizli kan pozitifligi veya melana sebebiyle yapilan
endoskopik incelemede tipik endoskopik gorlinlimiin saptanmasi ile  tani koyulur.
Endoskopik goriinlim teshis icin yeterlidir, biyopsiye nadiren gerek duyulur. Masif kanama
nadirdir. Tedavide endoskopik termal tedavi yontemleri (argon plazma koagiilasyonu vb.)
kullanilir.

Portal hipertansif gastropati

Portal hipertansif gastropati veya konjestif gastropati endoskopik olarak mide mukozasinda
0dem, hiperemi ve yilan derisi tarzinda retikiiler goriiniimle karakterize bir durumdur. Portal
hipertansiyona yol acan her hastalikta ortaya ¢ikabilirse de (siroz, portal ven trombozu vb.)
portal hipertasiyonun siddeti ile gastropati arasinda her zaman dogru bir oranti
bulunmayabilir. Histolojik olarak incelendiginde submukozadaki kapiller ve veniillerde
mukozaya dogru tasan asir1 dilatasyon ve 6dem goriiliir. Bu nedenle mide mukazasi kolayca
hasarlanabilir ve kanayabilir haldedir. Demir eksikligi anemisi ile ortaya ¢ikabilen gizli kan
kayb1 veya asikar kanama goriilebilir. Portal basincin TIPS (Transjugular intrahepatik
portosistemik sant), portokaval sant operasyonlar:1 veya betabloker ajanlar kullanilarak
diigtiriilmesi  tekrarlayan kanamalar1 durdurabilir veya kanamanin siddetini azaltabilir.
Endoskopik termal yontemlerin etkisi yoktur.

Gastroozofagial varisler

Ozefagus ve midede olusan varisler portal hipertansiyon sonucunda ortaya ¢ikan vendz
kollaterallerdir. Normalde 4-8mmHg olan portal basincin 12mmHg {izerine ¢ikmasi ile bu
varisler olugmaya baslar. Basincin 18mmHg iizerine ¢ikmasi kanama riskini artirir.
Karaciger sirozu ve portal veya splanik ven trombozu en sik goriilen portal hipertansiyon
nedenleridir. 1zole gastrik varisler pankreatit, penetre iilser veya pankreas kanseri nedeniyle
olusmus bir splanik ven trombozu sonrasinda olusabilirler. Gastro6zofagial varislerde teshis
endoskopi ile koyulur. Ozefagus ve mide varisleri masif iist gastrointestinal sistem
kanamasma yol acabilirler. Tedavide endoskopik yoOntemler (varis ligasyonu ve



skleroterapi), TIPS (Transjugular intrahepatik postosistemik sant) veya cerrahi (splenorenal
sant ameliyatlari, Ozofagial transseksiyon, karaciger transplantasyonu vb.) yOntemler
kullanilir.

Aortoenterik fistiil

Aortoiliak greft cerrahisi uygulanan hastalarin kiigiik bir kisminda (<%1) ameliyattan sonraki
3-5 yil i¢inde aortoenterik fistiil gelisir. Kronik inflamasyon (infekte aort kapak protezi, tbc,
sifilis vb.), penetre duodenum iilserleri, travma, timor invazyonu, radyoterapi ve yabanci
cisim perforasyonlar1 da aortoenterik fistiil olusturabilirler. Daha ¢cok duodenumun 3. veya 4.
kismu ile aorta arasinda olusursa da (%75) gastrointestinal sistemin diger kisimlarinda da
olusabilir. Tipik olarak cogunlukla kendiliginden duran hafif bir gastrointestinal kanamadan
1-2 hafta sonra ortaya ¢ikan ve 6liimciil olabilen siddetli bir kanama ile kendini gosterir. Daha
Once aorta yonelik cerrahi girisim geg¢irmis olan bir hastada ilk kanama sirasinda
siiphelenilerek arastirilan vakalarda erken teshis koyulabilir. Endoskopide duodenum duvarina
greft uzantisi, bu alanda pulsasyon, disardan basi veya kanama goriilebilir. Endoskopik
incelemede lezyon goriilemeyen vakalarda bilgisayarli tomografi ve anjiografi tanida
yardimcidir. Tedavi cerrahi vaskiiler rekonstriiksiyondur.

Internal hemoroidler

Internal hemoroidler rektal skuamokolumnar bileskenin hemen iistiindeki venéz damar
paketleridir. Normalde rektumdan digar1 barsak gazi sizmasini engellerler. Bu venlerin asir
genislemesi ve kasinti, agr1 veya kanama gibi semptomlarin ortaya ¢ikmasi hemoroidal
hastalik olarak adlandirilir. Kronik kabizlik, asir1 ikinma, gebelik ve obezite hemoroidal
hastaligin olusmasini kolaylastiran hallerdir. Genellikle acik kirmizi renkte, damlama veya
fiskirma tarzinda veya tuvalet kagidina siirlinlir sekilde kanama goriiliir. Tan1 aniis ve
rektumun gozle ve endoskopik muayene ile incelenmesiyle koyulur. Hastaligin siddetine
gore hemoroidal hastalik 4 evreye ayrilir; evre 1- hemoridler anal kanal igindedir ve
diskilama sirasinda disar1 ¢ikmaz, evre 2- hemoroidler digkilama sirasinda ikinma ile aniisten
disar1 ¢cikar ama daha sonra kendiliginden igeri girer, evre 3- hemoroidler aniisten disari
tasmis haldedir ve ancak elle itildiginde iceri sokulabilir, evre 4- hemoroidler devamli
olarak aniisten disar1 sarkmis haldedir ve elle iceri sokmak miimkiin degildir. Hemoroidal
hastaligin tedavisinde hafif vakalarda lokal pomad ve/veya suppozituar uygulamalar1 ve
sicak suda oturma banyolar1 yeterli olurken direngli vakalarda ligasyon, enjeksiyon ve
infrared koagiilasyon gibi endoskopik yontemler veya cerrahi tedavi uygulanir (bkz.
anoraktal bolge hastaliklari).
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