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B. Gastrik Varis ve Portal Hipertansif 
Gastropatiye Bağlı Kanamalar

Bilger ÇAVUŞ 
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GIRIŞ
Gastroenterolojinin en önemli acil başvurularından biri olan varis ka-

namaları aynı zamanda portal hipertansiyonun (PHT) da en önemli komp-
likasyonlarından birini oluşturmaktadır. Portal HT’un en sık nedeni olan 
karaciğer sirozunun en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri 
olan gastroözofageal varis kanamaları üst gastrointestinal sistem kanama-
larının %10-30’u oluşturmaktadır (1). Bu nedenle varis kanamalı hastaya 
yaklaşımda güncel bilgilerimize göre hastaların profilaksi, tedavi ve takip 
açısından yönetimi çok önemlidir.

PORTAL HIPERTANSIYON
Portal venöz sistem, özofagus mide, ince ve kalın bağırsak, pankre-

as, safra kesesi ve dalaktan gelen kapiller kanı karaciğere taşır. Portal ven, 
splenik venin ve süperior mezenterik venin pankreas boynunun arkasında 
birleşmesiyle oluşur. İnferior mezenterik ven genellikle splenik vene dre-
ne olur. Sol koroner ven olarak da adlandırılan sol gastrik ven, genellik-
le splenik ven ve superior mezenterik venin birleştiği noktada portal vene 
akar. Portal ven ile karaciğere ulaştırılan kan toplam karaciğer kan akımının 
%75’i oluşturmaktadır, dual kanlanması olan karaciğere kalan kan akımı 
hepatik arter aracılığı ile sağlanmaktadır (1,2).

PHT, genellikle karaciğerden kaynaklanan artmış direnç ve artan portal 
venöz akımın birlikteliğinden kaynaklanmaktadır. Karaciğer direncindeki 
mekanik artışa ilave olarak, nitrik oksit (NO) üretiminin azalmasının ve 
endotelin-1 (ET-1) üretiminin artmasının aracılık ettiği dinamik vazokons-
triksiyonla kombinasyon halinde PHT gelişimine katkıda bulunur. Portal 
venöz akımdaki artış, artmış NO üretiminin aracılık ettiği splanknik dola-
şımdaki vazodilatasyonun bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. Gastroö-
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rın ilk yıl %60’a varan oranda tekrar kanama riski vardır. Yeniden kanama, 
ilk hematemez veya melenadan 48 saat sonra ortaya yeni olarak ortaya çıkan 
hematemez veya melena olarak tanımlanmaktadır. Yeniden kanama zaman 
aralığına göre: çok erken kanama (48-120 saat), erken kanama (6-42 gün) ve 
geç kanama (> 42 gün) olarak sınıflandırılmaktadır. HVPG 20 mmHg’den 
yüksek olması, alkolik karaciğer hastalığı ve enfeksiyon, yeniden kanamanın 
belirleyicileridir. Ayrıca fundal GV, daha yüksek yeniden kanama riski taşı-
maktadır. Mortaliteyi azaltmak ve sağkalımı artırmak için, akut varis kana-
masından iyileşen tüm hastalara ikincil profilaksi uygulanmalıdır (3,7,21). 
EASL ve APASL rehberleri özofagus varis kanamasından sonra sekonder 
profilaksi amacı ile ÖVL ve NSBB’ı önermektedirler. İkili profilaksinin tek-
li tedaviden daha etkin olduğu gösterilmiştir. ÖVL varislerin eradikasyonu 
sağlanana kadar her 1-4 haftada ÖGD ile değerlendirme ve gerekirse ÖVL 
tekrarı önerilmektedir. NSBB’e intoleran hastalarda TİPS düşünülmelidir. 
TİPS ile akut özofagus varis kanaması kontrol altına alınmışsa bu hastaları 
6 ayda bir ultrasonografi ile TİPS’in etkinliği açısından değerlendirilmeli-
dir. Akut GOV1 kanamadan sonra sekonder profilaksi amacı ile yine özo-
fagus varis kanamasındakine benzer şekilde NSBB ve ÖVL önerilmektedir. 
AASLD ayrıca ÖVO’nun da uygulanabileceğini belirtmektedir. GOV2 ya 
da İGV1 kanamasından sonra sekonder profilaksi amacı ile AASLD TİPS 
ya da BRTO önermektedir. Fundal varislerde kanamayı önlemede etkisiz 
oldukları düşünüldüğünden NSBB’ler GOV2 ya da İGV1 kanamasının se-
konder profilaksisinde önerilmemektedirler.

SONUÇ
Varis kanamaları mortalite riski yüksek olan ve acil başvurularında en 

sık karşılaşılan gastrointestinal sistem acillerinden birini oluşturmaktadır. 
Hastaların sağkalımlarına katkıda bulunabilmek için hızlı bir şekilde önce-
likle hemodinaminin stabilizasyonu ve beraberinde hızla vazoaktif ajanlarla 
etkili bir medikal tedavinin başlatılıp uygun endoskopik tedavinin belir-
lenmesi önem arz etmektedir. Bu hastalar karaciğer rezervleri açısından da 
daha sonra değerlendirilip karaciğer nakil merkezleri ile görüşülerek takip-
leri sağlanılmalıdır.
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