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Özet: Anjiyodisplazi, gastroiııtestiııal kanalın özellik
le kolon mukozasında görülen ue yaşlılardaki gastro
intestiııal kanamaların sık sebeplerinden olan uaskii
ler bir lezyondur. Anjiyodisplazi teşhisi fiberoptik 
teknolojinin kullaııımı ile yıldan yıla artmaktadır. 

Biz bu yazıda tekrarlayaıı gastroiııtestiııal sistem ka
naması soııııcıı dev gastrill aııjiyodisplazi saptadığı
mız bir uakayı suııuyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal kanama, Anjiyodisplazi, 

Mide 

Gastrointestinal kanalın edinsel vasküler lez
yonu olan anjiyodisplazi (AD), özellikle yaşlılar
daki gastrointestinal sistem kanamasının önem
li nedenlerinden olup %12-70'ini teşkil eder(l-
11). Sıklıkla kolonda rastlanan AD, mide ve 
proksimal ince barsaktaki gastrointestinal kana
manın nedeni olarak son zamanlarda artan sık
lıkta tesbit edilmektedfr(12). Lezyonlar 1-3mm 
kadar küçük olmaları veya gastrik erozyona ben
zemeleri nedeniyle gözden kaçabilir ve tekrarla
yari gastrointestinal kanamalar ile kendini gös
terebilirler(2,3, 11). 

Daha önce beş kez üst gastrointestinal sistem ka
naması ile başvuran hastaya özofagogastroduode
noskopi ve baryumlu mide duodenum grafisi tet
kikleri yapıldığı halde, belirgin mukoza} patolo
jinın bulunmayışı sonucu tanı konulamamış olma
sı, literatürde bugüne kadar bildirilmiş lezyonlar
dan farklı olarak AD lezyonunun 3 cm çapında ol
masıyla ilginç olan bu olgumuzu sunmak istedik. 
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Summary: HUGE GASTRIC ANGIODYSPLASIA

Aııgiodysplasia is a uascıılar lesioıı which is especially 
seeıı at the coloııic mucosa of' gastroiııtestiııal tract iıı 
elderly people aııd it is a most common causes of' gas
troiııtestiııal bleedıııg. Tlıe diagııosis of' aııgiodyspla
sia has beeıı iııcreasiııg year by ycar dııe to improuiııg 
fiberoptic tcclınology. 

We will preseııt a case wlıo has a Jıııge aııgiodysplasia 
with recurrent ga.�troiııtc.�tiııal blccdiııg iıı this paper. 

Key Woı-ds:Gastrointestinal hemorrhage, Angiodysplasia, 

Stomach 

V AKA'NIN TAKDİMİ 

46 yaşında olan bayan H.T. ilk kez 1981 yılında 
karaciğer kist hidatiği nedeniyle ameliyat 
olmuş, takiben 1982 ve 1986 y11larmda da aynı 
nedenle yeniden opere edilmişti. llk kez 1981'de 
hematemez ve melena nedeniyle yatırıldığında 
kanama sebebi tesbit edilemeyip medikal tedavi 
uygulanmış. 1987 yılında intraabdominal enfek
te poş (daha önce geçirdiği kist hidatik operasyo
nuna bağlı) nedeniyle opere edildikten 3 ay 
sonra hematemez geliştiğinde çekilen Ba'lu 

· mide-dluodenum grafisi normal bulunmuştu.
1988 Aralık ayında tekrar hematemez olduğun
da yapılan özofagogastroduodenoskopi normal
idi. Ultrasonografı'de karaciğerde kist hidatik
tesbit edilmişti. 1989 Nisan ayında hematemez
nedeniyle tekrar hastaneye yatırıldığında yapı
lan endoskopisinde "fundik varis kanaması" şüp
hesi ile antiasid ve H2 reseptör blokürü ile teda
vi edilmişti. Abdominal USG'da dalakta
kalsifıye kist hidatik tesbit edjlmişti. Bir ay
sonra yapılan splenoportografi'de; dalak içine
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Resim 1: Mide korpus ön duvarda mukozadan kahank, lü
menıı vııjııtan üıeı-indl!ki mukozası normal göıüncn anjiyo
displaziyıı ait kit.le güıünmuktudir. 

verilen opak madde dalak içi kalsifıye poşlan 
doldurmuş, portal basmç 600 mrn/su'yun üzerin
de bulunmuştu. 

1989 Eylül ayında yine tekrarlayan hematemezi 
takiben yapılan özofagogastroduodenoskopi'de 
mide'de korpus ön duvarmda yaklaşık 2-3 cm ça
pında düzensiz kenarlı üzerinde yer yer kapiller 
şebeke görülen yumuşak damar pakesi tesbit 
edildi (Resim 1). Pulzasyon veren bu damar pa
kesine skleroterapi enjektörü ile girilerek kolay
lıkla 5cc kan alındı. Korpusun diğer kısımları, 
kardia, küçük ve büyük kurvatur, antrum, pilor 
ve duodenum normaldi. Mide karpusunda he
manjiyom ön tamsı ile A. Ü. Tıp Fakültesi Genel 
Cerrahi Anabilim Dalı'nda 1989 Kasım ayında 
hastaya parsiyel gastrektomi+kistotomi+drenaj 
uygulandı. Patolojik incelemede; Mide korpusun
da mukozada ödem, kanama, muskularis muko
zaya yakın kısımlarda bezlerin buradan uzaklaş
mış olduğu ve hemen muskularis mukoza 
komşuluğunda çok sayıda genişlemiş kapiller 
damarların belirgin olarak bulunduğu dikkati 
çekmiştir. Submukozada ödem ve geniş alanlar
da kanın bulunduğu, bunun yanında genişlemiş, 
kıvnntıh, düzensiz görünümde endotel ile döşeli 
ince muskuler tabaka bulunduran damar yapıla
rı dikkati çekmel<tedir. Bu damarlarda musku
ler katın damarın bir kısmmda net ve kalın ola
rak bulunduğu, diğer kısımlarmda ise çok 
incelmiş, kapiller duvarı şeklinde bulunduğu 
dikkati çekmektedir. Bazı parçalarda muskuler 
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Kesim 2: Van Gicsson boyası ile midu duvan suhmukozasın
da irrugülcr, dilatu kan damarlarının kalınlaşmış hülgulerin
du kas lifleri arasında hulirgin kollagen liflcı-i göıünmektl!
dir. 

tabaka içinde ve serozada da yaygın kanama ve 
yer yer genişlemiş damar yapıları izlenmektedir. 
Sonuç olarak mide korpusundaki lezyon Anjiyo
displazi ile uyumlu bulunmuştur (Resim 2). 

Parsiyel gastrektomiden sonra bir daha GİS ka
naması olmayan hasta halen sağlıklı bir biçimde 
yaşammı sürdürmektedir. 

TARTIŞMA 

Özellikle yaşlılardaki gastrointestinal sistem ka
namasının önemli nedenlerinden birisi olan AD 
kolonda daha sık saptanmış ve iyi incelenmiştir 
(1-11). Üst gastrointestinal kanalın AD lezyonu 
ise daha nadirdir. İlk kez Bongiovi ve Duffy 
1967'de 36 vak'a bildirmişlerdi (13). Fiberoptik 
endoskopların yaygın biçimde kullanıma girme
sinden sonra daha fazla hastada tesbit edilir ol
muştur (14-15). 

Ortalama yaş 65-75 olarak bildirilmiştir (10). 
Üst gastrointestinal sistem anjiyodisplazilerinin 
incelendiği bir çalışmada ise ortalama yaş 51,8 ± 
2,9 olarak saptanmıştır (9). Lezyonlar %48 ora
nında gizli veya aşikar gastrointestinal kanama
nın araştırılması sırasında, yaklaşık yarısında 
özellikle anemi nedeni araştırılırken tesadüfen 
saptanmıştır. 

Aort kapak hastalığı (Aort Darlığı), kronik he
modiyaliz hastaları ve skleroderma gibi hastalık-
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lann seyri esnasında AD normal popülasyondan 
daha s1k görülmektedir ( 4-6,8, 16, 17). AD ile aort 
darlığı arasındaki ilişki iyi saptanm1ş (%15) ol
masına rağmen mekanizmas1 tesbit edilememiş
tir (18). Bank ve ark. 1983'de yaymlad1klan bir 
yazıda gastrik kanama geçiren aort darlıklı has
tada gastrik AD'den alman biyopside; granülo
ma formasyonu ile birlikte kolesterol embolisi, 
intramukozal vasküler obstrüksiyon, subepitel
yal ektazik damarlar ve epitelyal atrofı sapta
m1şlardır (8). Kolesterol intramukozal arteriyol
lerde ya emboli rolü oynayarak ya da granüloma 
formasyonuna yol açarak vasküler obstrüksiyo
na neden olmaktad1r. Aort darhkh hastalarda 
aynca düşük kardiyak output ve ateroskleroz 
suçlanmışt1r. Ateromatöz embolizasyon anjiyo
displazik lezyon formasyonuna neden olabilir. 
Aort darlığının ameliyatla düzeltilmesinin yeni 
lezyon gelişimini önleyebileceği bildirilmiştir (8). 

Yine de edinse! AD'nin patogenezi henüz açıklık 
kazanmam1ştır. Dejeneratif hastalığa bağlı 
damar duvarının zayıflaması, sklerotik periferik 
vasküler hastalığa bağlı lokal mukoza! hipoksi, 
kronik düşük dereceli venöz obstrüksiyon, düşük 
akım veya türbülansa bağlı dilatasyon sonucu is
kemi, kongenital anormallikler, konnektif doku 
hastalıklan gibi çeşitli teoriler öne sürülmüştür 
(4,19,20). Boley ve ark. çekum ve sağ kolonun 
distansiyonu sonucu muskuler kontraksiyona 
bağlı venöz obstrüksiyonun neden olabileceğini 
bildirmişlerdir (20-22). 

Marvick ve ark. üst gastrointestinal sistemde 
AD lezyonlarım %28 özofagus, %38 midenin 1/3 
proximali, %25 orta 1/3, %21 distal 1/3, %14 duo
denumda lokalize ve hastalann %34'ünde mul
tipl (1-9 lezyon, ort. 1,8 ± 0,3) olarak tesbit et
mişlerdir. Weaver ve ark. ise AD' i mide'de en 
çok 1/3 orta ve distal kısmm birleşim yerinde, 
küçük kurvaturda saptamışlardır (4,9). 

Mide ve proksimal ince barsak AD'si üst gastro
intestinal sistem kanamasının nedeni olarak son 
zamanlarda artan sıklıkta tanımlanmaktadır 
(12). Clouse ve ark. üst gastrointestinal kanama
da mide, duodenum veya her ikisinde AD'i %4 
sıklıkta saptamışlardır. %77'si en azmdan bir 
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kere gastrointestinal sistem kanaması geçirmiş
tir. Bizim hastam1z 5 kere gastrointestinal sis
tem kanaması geçirmişti. Multipl gastroduode
nal AD lezyonu %63, ilave kolonik AD, 
kolonoskopi yapılan hastaların %50'sinde bulun
muştur(ll). AD kronik böbrek yetmezlikli hasta
ların %24 ile 53'ünde akut üst gastrointestinal 
sistem kanamasmın nedenidir (23,24). 

Edinse] Von Willebrand faktör eksikliği ile bir
likte AD bildirilmiştir ( 1). İlk kez 1967'de Quick 
tarafından AD ile anormal hemostaz ve aspirin 
ile kışkırtılan kanama tarif edildi(25). Vasküler 
malformasyon ve spesifik Von Willebrand faktör 
anormalliği ilişkisi 1976'dan sonra ortaya kondu 
(26-28). 

Genellikle benign ve tedavi edilebilir seyir izle
yen AD'nin teşhisindeki iki önemli teknik endos
kopi ve mezenterik anjiografidir (3,8-
10,14,15,29-31). Baryumlu incelemelerin yararı 
yoktur. Radyonüklid teknikler de kanayan lez
yonu lokalize etmekte yararlı olabilir(32,33). An
jiografıde venöz drenajın erken ve ısrarlı opasifı
kasyonu ile anormal kapiller yatak görünümü 
oluşur (10). Bugün kullamlan en yararlı yöntem 
olan endoskopi ile saptanan lezyonlar parlak 
kırmızı renkli, sınırları belirgin, üzeri düzgün, 
3-7 mm çapmda ve sıklıkla çevrelerinde halo'su
olan lezyonlardır (9-11). Bizim olgumuzda mide
korpus proksimal kısmmda, ön duvarda yakla
şık 3 cm çapmda submukozal kitle görünümün
de, üzerindeki mukozası ve kapiller şebekesi
normal görünümde olan, etrafında halo bulun
mayan bir lezyon mevcuttu. İçerisine sklerotera
pi enjektörü ile girilerek çok kolaylıkla 5 cc kan
alındığı için lezyonun hemanjioma olabileceği
düşünüldü.

Anjiodisplastik (telenjiektatik) lezyonlarm görü
nümü Herediter Hemorajik Telenjiektazi ile ay
nıd1r, fakat ayırıcı tanıda aile öyküsü, daha ön
ceki epistaksis ve mukokutanöz telenjiektazi 
bulunması yardımcıdır (32,34,35). Bunun dışın
da gastrit, endoskop travması, nazogastrik tüp 
travması da benzer lezyona yol açar (9,10). 
Bizim olgumuzda epistaksis, mukokutanöz te
lenjiektazi ve aile hikayesinin olmayışı nedeni 
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ile Herediter Hemorajik Telenjiektazi düşünül
medi. Lezyonların 1-3mm kadar küçük olmaları 
ve gastrik erozyona benzemeleri nedeniyle mide 
pilileri ve kolon hausturaları arasında kolaylıkla 
gözden kaçabilirler (4). Eğer başka kanama ne
deni bulunamazsa 2-3 ay sonra reendoskopi ya
pılmalı, lezyon hala varsa dikkatlice biyopsi alın
malıdır. Biyopsi sırasında kanama 
olabilmektedir (4,21). 

Tedavide çok çeşitli yöntemler uygulanmaktadır. 
Elektrokoagulasyon diyatermi, injeksiyon skle
roterapi (0,5-lcc, %1,5 sodyum tetradesil sülfat), 
laser fotokoagulasyon, jelatin suponge ve/veya li
yofılize insan duramateri ile anjio sırasında 
transarteriyel embolizasyon, rekürren kanama
larda rezeksiyon (lokal eksizyon, parsiyel gast
rektomi) denenen yöntemlerdir(l, 8, 10, 15, 30, 
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