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GİRİŞ
Duodenojejunal bileşke, yani treitz ligamanının 
proksimalinden kaynaklanan gastrointestinal 
sistem kanamaları; üst gastrointestinal kanama 
(ÜGK) olarak tanımlanır. ÜGK önemli bir klinik 
ve ekonomik yüke neden olur ve ABD’de rapor 
edilen insidansı 100.000 yetişkinde 40-150 ara-
sındadır (1), 300.000’den fazla hastanın hastaneye 
başvurusu ile sonuçlanır (2) ve tüm hastane başvu-
rularının %1-2’si ÜGK nedeni ile olmaktadır (3).

ÜGK sıklıkla hematemez ve/veya melena ile 
ortaya çıkmaktadır. Şiddetli kanamada ise hema-
tokezya da görülebilmektedir.

ÜGK’nin etiyolojik olarak en sık nedeni, kro-
nik karaciğer hastalığına sahip hastalar dahil edil-
se bile %50 oranda peptik ülser nedenli olmakta-
dır (4, 5).

Etiyolojide ikinci sırada %15-20 oranda özofa-
gogastrik varisler bulunmaktadır. Etiyolojideki di-
ğer önemli durumlar ise Mallory-Weiss sendromu, 
anjiodisplazi ve vasküler ektazi, Dieulafoy lezyonu 
ve Neoplastik nedenler olarak görülmektedir.

NEOPLASTİK LEZYONLAR
Neoplastik lezyonlar ÜGK’nın %2-8 ini oluştur-
maktadır. (6, 7, 8) Neoplastik ÜGK en sık nedenleri 
arasında malign epitelyal tümörler, lenfoma, me-
zankimal tümörler, kaposi sarkom, primer gast-
rointestinal melanom, nöroendokrin tümörler ve 
metastatik tümörler sayılabilir.

MALİGN EPİTELYAL TÜMÖRLER

Özofagus
Özofagus arterial, mide ve duodenumdan fark-

lı olarak; inferior tiroidal arter, bronşial arter dal-
ları ve torasik aorttan gelen daha küçük kalibras-
yondaki damarlar ile olmaktadır.

Özofagus kanseri sıklıkla skuamoz hücreli 
kanser olmasına rağmen adenokanser insidansı 
giderek artmaktadır. Bu durumun nedeni olarak 
obezite ve gastro-özofageal reflü insidansındaki 
artış görülmektedir (9).

Kalibrasyon olarak özofagus çapı daha dar ve 
kanlanması daha az olması nedeni ile tümör ne-
denli ilk semptom olarak kanama nadir görülmek-
tedir. Özofagus kanseri olan hastaların çoğunda 
disfaji (%74) ve odinofaji (%17) şikayeti vardır (10). 
Fakat tedavi edilmezse ilerleyen dönemlerde daha 
sık görülmektedir.

ÜGK kanamaların retrospektif olarak taran-
dığı bir çalışmada tümör nedenli ÜGK oranı %5 
(n=106) olarak verilmiştir. Özofagus malignitesi 
nedenli kanamalarda hastaların %88’i metasta-
tik, küratif rezeksiyon yapılamayacak hastalar idi. 
Ayrıca hemodinamik instabilite özofagus tümörü 
nedenli kanamalarda daha sık görüldü (11).

Ayrıca tümör nedenli akut-masif kanamanın 
en sık nedeni, aorta-özofageal fistül olması nedeni 
ile bu durum çok yüksek oranda mortalite ile so-
nuçlanmaktadır.
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Mide
Mide kanseri Dünya çapında kanser neden-

li ölümlerde ikinci sıradadır (12). Mide çölyak ar-
ter’den zengin kanlanması nedeni ile tümör ne-
denli kanamalar daha sık görülmektedir. Özellikle 
en yüksek basınç ve arteriyal kanlanmaya sahip 
olan mide bölgesi, proksimal mide küçük kurva-
tur tarafıdır.

Kanama nedenli endoskopik girişimler ve an-
jiografik girişimlerin incelendiği bir makalede sol 
gastrik arter’den beslenen (proksimal mide-küçük 
kurvatur) bölgesinde Transarterial Embolizas-
yonun başarısızlık oranının daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (13).

Mide kanserinde tedavi evreye bağlı olarak ye-
terli negatif sınır ile midenin rezeksiyonu ve tü-
mörün derinliği, metastatik lenf nodu durumuna 
göre lenfadenektomi yapılmasıdır.

Japon Mide Kanser Tedavi Kılavuzu İngilizce 
4. versiyonuna göre standart tedavi algoritması ve 
lenfadenektomi genişliği sınıflandırılmıştır (14).

Palyatif ve endoskopik rezeksiyon planlanma-
yan hastalarda lenfadenektomi sınırlar Şekil 1’de 
görülmektedir. Mide kanserinde T1b lenf nodu 
metastazı yapmamış undiferansiye kanserde D1+, 
T2-4 ve/veya lenf nodu pozitif hastalarda ise D2 
lenf nodu diseksiyonu yapılmalıdır(14).

Mide kanserinde tümör boyutu, lenf nodu 
metastazı, evre, lenfovasküler invazyon ve diğer 
tümör ile ilişkili faktörlerden bağımsız olarak cer-
rahın etkili olduğu tek durum lenf nodu diseksi-
yonudur. Peki mide tümörü ilişkili ÜGK’lı hasta-
da cerrahi yaklaşım nasıl yapılmalıdır? Bunu iki 
ana madde altında inceleyebiliriz:

1) Küratif Rezeksiyon Yapılabilecek 
Olan Hastalar
Tüm GİS’de olduğu gibi kanama aşikar bir 

odaktan veya gizli olarak gerçekleşebilir. Aşikar 
kanamada hematemez, melena veya hematokezya 
kliniği oluşturmakta ve endoskopik olarak da ka-
nama kaynağı görülmektedir.

Gizli kanamada ise aşikar kanama olmadan, 
epigastrik ağrı, kilo kaybı veya obstrüksiyon gibi 
semptomlar görülmektedir. Laboratuvar testinde 
fekal gizli kan testi pozitifliği ve/veya gözle görü-
nür fekal kanama olmadan demir eksikliği anemi-
si görülmektedir.

Aşikar kanama mide kanserinde en sık görü-
len komplikasyonlardan biridir ve hastanede ya-
tışı olan tüm mide kanserli hastaların %1-10’unda 
aşikar kanama görülebilmektedir (15, 16).

Wang ve Ark(17). tarafından yayınlanan maka-

Şekil 1. Mide Kanserinde Standart Tedavi Algoritması (cT: Klinik olarak T evresi, cN: Klinik olarak lenf nodu 
tutulumu, M: Mukoza, SM: Submukoza, UL: Ülser)
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lede aşikar ve gizli kanama nedeni ile hastaneye 
başvuran mide kanserli hastalar geriye dönük ola-
rak taranmış olup, bu çalışma literatürde aşikar ve 
gizli kanaması olan mide kanserli hastaların karşı-
laştırıldığı en geniş çalışmadır. Hastaların kliniko-
patolojik evreleri, uzun dönem sağkalım verileri, 
klinik sonuçları ve tümör lokalizasyonları karşı-
laştıran toplam 939 vakanın tarandığı bu çalışma-
da radikal rezeksiyon yapılan hasta oranı %74’dü. 
Radikal rezeksiyon yapılamayan grup uzak metas-
tazlı, peritoneal yayılımı mevcut ve kötü perfor-
mans statüsüne sahip hastalardı.

Bu çalışmada aşikar kanaması olan hastaların 
rezektabilitesi diğer hastalar ile benzer oranda ol-
duğu görüldü. Aşikar kanaması olan hastalarda 
tümör daha ileri veya daha sık metastatik değildi. 
Şekil 2’de aylara göre aşikar kanamalı ve aşikar ka-
naması olmayan hastaların sağkalım oranları gö-
rülmektedir. 3 yıllık sağkalımın oranları iki grupta 
istatistiksel olarak benzer olduğu görüldü. Ayrıca 
tümör lokalizasyonu midenin büyük ve küçük 
kurvatur 3 eşit parçaya ayrıldı ve üst, orta ve alt 
mide olarak üç bölgede incelendi (18). Çalışmada 
proksimal mide kanserli ve aşikar kanaması olan 
hastalarda sağkalımın tek değişkenli analizde daha 
iyi olduğu görüldü, ayrıca çok değişkenli analizde 
da bağımsız iyi prognostik faktördü. Proksimal 
midede aşikar kanaması olan hastalarda daha sık 

Borrmann Tip 1 ve daha erken evre hastalık ol-
duğu görüldü. Diğer bölgelerde ise aşikar kanama 
olan ve olmayan hastalarda 3 yıllık sağkalım açı-
sından istatistiksel anlamlı fark yoktu.

Fakat Wang ve ark.(17) çalışmasında aşikar ka-
namalı hastaların büyük bir kısmında pre-op en-
doskopik-girişimsel radyoloji ile kanama kontrolü 
sağlanarak opere edildiği, merkezin mide kanseri 
için ileri merkez olduğu unutulmamalıdır.

Midenin cerrahi tedavisinde önemli öncelik 
yeterli negatif marj ile rezeksiyon ve yeterli lenf 
nodu diseksiyonudur. Mide kanserinde kanama-
lı hastalarda literatürde daha ileri evre veya daha 
yüksek metastaz oranı bildirilmemiştir.

Bu nedenle aşikar kanama olması durumunda 
dahi öncelikli hedef hastanın resusitasyon-stabili-
zasyonu için diğer yardımcı yöntemler ile (endos-
kopik veya anjiografik) kanama durdurulması ve 
radikal rezeksiyon yapılmasıdır.

NCCN mide kanseri kılavuzunda 2019 3.ver-
siyon önerilerde Tis,T1a,T1b ve lenf nodu negatif 
hastalar dışında neoadjuvan tedavi önermektedir. 
Fakat T1b ve üstünde hastalarda aktif kanama ol-
ması durumunda cerrahi ön plana çekilerek pos-
toperatif onkolojik tedavi rejimleri planlanması 
da önerilmektedir(19).

Şekil 2. Üç Yıllık Toplam Sağkalım A: Tüm hastalar B: Üst gastrik kanser C: Orta gastrik kanser OB: Başvuru 
semptomu aşikar kanama olan hastalar Non-OB: Başvuru semptomu aşikar kanama olmayan hastalar
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2) Küratif Rezeksiyon Yapılmayacak 
Palyatif Hastalar
Palyatif hasta grubu unrezektabl lokal ileri tü-

mörlü, lokal rekürrensi olan, metastatik veya per-
formans olarak cerrahi için uygun olmayan has-
talardır.

Bu hastalarda akut kanama nedenli öncelikli 
girişim endoskopik olarak planlanmalıdır (20). Kı-
sıtlı hasta sayısı içeren çalışmalarda endoskopik 
olarak kanama kontrolü sonrasında yüksek oran-
da tekrar kanama raporlanmıştır (21). Endoskopik 
girişim ile akut kanamada kontrol sağlanamaması 
durumunda anjiografik embolizasyon yardımcı 
olabilmektedir. Ayrıca radyoterapi ile de palyatif 
hasta grubunda akut ve kronik kanamada etkin 
tedaviler bildirilmiştir.

Çok merkezli prospektif randomize REGET-
TA çalışmasında non-kürabl mide kanserli hasta-
larda palyatif rezeksiyon+kemoterapinin yanlızca 
kemoterapiye karşı sağkalım açısından üstün ol-
madığı görüldü (22).

Palyatif hastalarda kanama kontrolü için ön-
celikli medikal tedavi endoskopik girişimler, anji-
ografik işlemler ve radyoterapi planlanmalı; bun-
larda başarısızlık sonrasında cerrahi son seçenek 
olarak düşünülmelidir.

Distal mide kanserinde obstrüksiyon nedenli 
gastroenterostomi pasaj sağlanması açısından uy-
gulanabilmektedir. Bu operasyon sırasında mide-
nin tümör proksimalinde kısmi olarak bölünerek 
yapılan işlemin hem daha iyi hayat kalitesi, hem 
de tümörlü doku ile gıda temasının azalması ne-

deni ile takipte daha az kanama raporlayan kısıtlı 
vaka serisine sahip çalışmalar vardır (23).

Bu nedenle palyatif gastrojejunostomi planla-
nan hastalarda gastrik partisyon işleminin uzun 
dönemde daha az tümör kanaması ile sonuçlana-
bileceği akılda tutulmalıdır.

Bu işlem Şekil 3’de görüldüğü gibi mide tümör 
proksimalinden bölünür, gastrojejunostomi bölü-
nen kısmın proksimaline yapılır. Mide kısmi ola-
rak bölündüğü için işlem sonrasında da tümörlü 
kısım kanaması durumunda endoskopik girişim 
şansı korunmuş olur (24).

Duodenum
Periampuller tümörlerde kanama genellikle 

invaze olan portal ven veya superior mezenterik 
ven invazyonu nedenli portal hipertansiyona bağlı 
olmaktadır(25). Fakat portal ven veya süperior me-
zenterik ven oklüzyonu nedenli kanamalar treitz 
ligamanının distalinden olmakta, yani alt GİS ka-
namaya neden olmaktadır. Ayrıca tümöre bağlı 
gastrik ve duodenal ülser erozyonuna bağlı kana-
malar da görülebilir (26).

Primer tümör kanamasında tedavi seçenekleri 
arasında endoskopik teknikler veya radyoterapi 
başlangıçta düşünülmelidir (20, 27). Bu seçenekler ile 
tedavi edilemeyen hastalarda ise anjiografik em-
bolizasyon planlanabilir (28). Metastatik hastalarda 
kısa sağkalım ve periampüller bölge tümörlerinin 
agresif biyolojisi nedeni ile endoskopik ve girişim-
sel işlemler ön planda düşünülmelidir.

Şekil 3. A: Mide büyük kurvaturdan stapler ile midenin bölünmesi B: Bölünen kısmın proksimaline gastro-jejunostomi ya-
pılması
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