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OZET
Aksu Tomus, N. ESOGU Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Béliimiinde 2000-2009
Yillar1 Arasinda Basvuran Ust GIS Kanamah Hastalarin Analizi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastalklar1 Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2011. Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi
mortalite ve morbiditesi yiiksek olan acil bir durumdur. Bu c¢alismada hastanemize
iist GIS kanama nedeni ile basvuran hastalarin demografik &zellikleri, basvuru
sikayetleri, hemodinamik bulgulari, komorbid hastaliklar, ila¢ kullanim oykiileri,
endoskopik bulgular, uygulanan tedavi yontemleri ile ilgili giincel veri elde etmek,
literatiirle karsilastirmak, hastalarin mortalite ve morbiditelerini etkileyen faktorleri
arastirmak amaclanmistir. Bu c¢alisma Ocak 2000-Aralik 2009 tarihleri arasinda
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Boliimiine bagvuran
1097 iist GIS kanamali hasta iizerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalarin
dosyalar1 hastane arsivinden tarandi. Hastalarin yas ortalamasi 59 + 15.6 olup, %
67.2 si erkek % 37.8 i kadin idi. Hastalarin en sik bagvuru nedeni %46.9 ile
hematemez ve melena idi. Basvuru aninda hastalarin % 9.02 si sok tablosu
icerisindeydi. Hastalarin % 54.8 ine eslik eden komorbid bir hastalik vardi ve bunlar
icinde en sik rastlanan hastalik % 31.5 oranmi ile hipertansiyon idi. %42.3 hasta
NSAIl ve ASA kullanmaktaydi. OGD yapilan hastalarda iist GIS kanama nedeni
olarak en sik %32.6 oraninda duodenum iilseri, % 25.6 gastrik {iilser, % 20.4 varis ve
% 9.7 eroziv gastrit saptandi. Duodenal iilser en sik erkeklerde, gastrik iilser ve varis
kadinlarda yiiksek oranda saptandi. Hastalarin endoskopi sonrasi Rockall Skorunu
hesapland1 ve . Rockall Skoru arttik¢a transfiizyon ihtiyaci, tekrarlayan kanama
orani, mortalite, kanamanin kontrol altina alinma siiresi ve yogun bakimda yatis
siireleri arttigi gozlendi. Sonug olarak ¢alismamizda iist GIS kanamalarinda en
onemli risk faktorleri yas, cinsiyet, sok mevcudiyeti, komorbid hastalik varligi,

NSAIl/ ASA kullanim 6ykiisii, Rockall skorunun yiiksek olmasidir.

Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, endoskopi, mortalite
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ABSTRACT

Aksu Tomus, N. ESOGU Medical Faculty in Gastrointestinal Department
Between 2000-2009 Analysis of Bleeding Patients in Upper Gastrointestinal
System. Eskisehir Osmangazi University Medical Faculty the Speciality Thesis
of Department of Internal Diseases, Eskisehir, 2011.Upper Gastrointestinal
System (GIS) Bleeding is a serious situation which has mortality and morbidity in
high rate. In this study, it is aimed to search the patients’who applied to our hospital
with upper gastrointestinal system bleeding complains demographic characteristics,
application complaints, hemodynamic symtoms, comorbid diseases, history of drug
usage, endoscopic symptoms, to collect current datas abaut the applied treatment
modalities, to compare with literature, and the factors which affects the patients’
mortality and morbidity. This study has been done retrospectively on 1097 Upper
GIS Bleeding patients who’s applied to Eskisehir Osmangazi University Medical
Faculty in Gastroenterology Department between January 2000- December 2009.
Patiens’ files have been scanned from the hospital archives. The average of patients’
ages are 59 + 15.6,% 67.2 of them are males,% 37.8 are females.The most frequently
applied reasons have been hematemesis and melena with %46.9 . During the
application %9.02 of patiens have been shocked. %54.8 of the patients have had a
comorbid disease with them and in it the most frequently encountered disease has
been high bood pressure with %31.5. %42.3 patients have been using NSAII and
ASA. The patients who have been done OGD, as the reason of Upper GIS Bleeding
%32.6 duodenal ulcer, %25.6 gastric ulcer, %20.4 varsity, %9.7 erosive gastritis
have been detected. Duodenal ulcer has been detected mostly in males, gastric ulcer
and varsity have been detected mostly in females. After endoscopy, the patients’
Rockall scores have been counted. And more and more the score increase;
transfusion needs, recurrent bleeding rate, mortality, getting under control of
bleeding time and time of being in intensive care have been detected to increase. As
a conclusion; in our study the most important risk factors in Upper GIS bleeding are
age, gender, extintion of corombid disease, history of NSAII/ ASA usage, extintion
of shock and Rockall score’s level.

Key Words: Upper Gastrointestinal System Bleeding, endoscopy, mortalitry
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1. GIRIS

Akut gastrointestinal kanamalar (GIS), hastanaye yatan hastalar arasinda
mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Tam1 ve tedavideki tiim
degismelere ragmen giiniimiizde acil birimlerine {ist gastrointestinal kanama ile
bagvuran hastalarin %8-10"u kaybedilmektedir (1). En yaygin nedeni peptik iilser,
eroziv gastroduodenit ve Ozofagogastrik varislerdir. Asetilsalisilik asit (ASA),
warfarin ve steroid kullanimi kanamalar1 provake eden ve kontrollerini giliclestiren
onemli ila¢ grubunu olusturmaktadir. Ayrica iizerinde durulan bir baska konuda
yillara gore kanamaya neden olan etyolojik faktorlerin degisim gostermesidir (2).

Klinik olarak hastalar hematemez, melena veya masif kanama ise
hemotekezya nedenli bagvururlar (1). Tasikardi, hipotansiyon gibi kotii doku
oksijenizasyonuna ait bulgular saptanabilir. Klinik tabloyu kaybedilen kan miktari,
kanama hizi, kanamanin devami/durmasi, tekrarlayan kanama olmasi ve eslik eden
kronik hastalik varligi belirler. Nazogastrik aspirasyon aktif kanama var ise %80
duyarliliga sahip olup, treitz ligamentinin proksimalindeki bir kanamay1 diisiindiiriir.
Ancak duodenumdan kaynaklanan bir kanamada pilordaki spazm nedeni ile %20
olguda yalanci negatif sonug verir (2).

Gliniimiizde mortalite ve morbiditeye iliskin risk faktorleri arasinda
endoskopik bulgular yani sira ileri yas, aktif kanama, sok, kanama miktari,
transflizyon ihtiyaci, kanamanin hastanede baglamasi ve eslik eden diger hastaliklarin
varligidir (3).

Endoskopi {ist gastrointestinal sistem kanamasmin yerini saptamada %92
duyarhiliga %100 spesifiteye sahiptir. Diger bir avantaji da helikobakter pilori (HP)
infeksiyonu veya malignitelerin tanist i¢in biopsi alinmasina imkan saglar.
Gilinlimiizde akut iist gastrointestinal sistem kanamalarinda ilk endoskopinin yapilma
zamani hakkinda halen goriis birligi yoktur. Ilk endoskopinin bagvurunun ilk 8 saati
icerisinde yapilmasini savunan yayinlar yaninda 24 saate kadar yapilabilecegini
belirten literatiir verileride bulunmaktadir (4).

Spesifik tedaviler medikal tedavi, endoskopik tedavi, anjiografik tedavi,
cerrahi tedavi olarak sayilabilir. Medikal tedavi segenekleri arasinda H2 reseptor
blokori (H2RB), proton pompa inhibitorii (PPI), vazopressin ve analoglari,

somatostatin ve analoglar1 sayilabilir. Varis kanamalarinda tedavi somotostatin
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analoglart ve vazopressin analoglari, endoskopik tedavi (band ligasyonu,
skleroterapi) ve balon tamponadi gibi uygulamalarin kombinasyonundan olusur

(5,6).



2. GENEL BILGILER

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi Tanim

Ust GIS kanamalar, &zofagusun iist kismui ile treitz ligamentinin
proksimalinden kaynaklanan kanamalar1 kapsar. Genellikle hastalarin acilen doktora
basvurmasini gerektiren belirtilerle kendini gosterir. Bunlar hematemez, melena,

hematokezya veya kan kaybinin doku oksijenizasyon bozukluguna bagh belirtilerdir

).

2.1.1.Hematemez

Agiz yoluyla gelen iist GIS kokenli kanamayr tanimlar. Hematemez kirmizi
renkli taze kan seklinde veya siklikla oldugu gibi kanin mide asidi ile temasi
sonucunda hemoglobinin hematine doniismesiyle, koyu kahverengi ’kahve telvesi’
seklinde olabilir. Kanayan lezyonun 6zelligine, lokalizasyonuna ve siddetine bagl

olarak miktari az veya ¢ok olabilir (1).

2.1.2.Melena

Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis kan
iceren siyah renkli, pis kokulu, civik ve yapiskan karakterli gaitayr tanimlar. Melena
seklinde digkilama genellikle {ist gis kanamalarinda goriiliir. 50-100 ml kan melena
yapabilir. Duodenal iilser kanamalarinda 8 saat i¢inde gaita melena haline gelir.
Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena seklinde digskilama devam eder, 7-10 giin
gaitada gizli kan pozitifligi goriiliir. Aktif kdmiir, demir veya bizmut igeren ilaglarin
aliminda da gaita siyah renkli olabilir, fakat bu durumlarda melenanin diger

ozellikleri yoktur (1).
2.1.3.Hematokezya

Rektumdan taze, parlak kirmizi renkte olan kanamadir. Genellikle iliogekal
valvdan daha alt diizeydeki olan kanamalari gosterir. Ancak massif iist GIS
kanamalarinda da kan sindirilmeden rektuma ulasabilecegi i¢in hematokezya

seklinde goriilebilir (1).



2.1.4.Gizli Kanamalar
Gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren hafif ve sinsi kanamalardir.
Bu hastalarda solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma, anginal agri gibi demir

eksikligine bagl belirtiler 6n planda goriliir (1).
2.2. Ust Gis Kanamah Hastaya Yaklagim

2.2.1.0ykii

Akut iist GIS kanamal1 bir hastanin ilk degerlendirmesi dykii alimi, vital
bulgularin bakilmasi, rektal muayene ve nazogastrik lavajdan olusan fizik
muayenenin yapilmasini kapsar. Hasta risk faktorleri ve kanama odagi i¢in tanisal
olasiliklar1 belirlemek amaciyla sorgulanmalidir. Ulser hikayesi veya giinliik
aspirin/NSAII kullanimi olan hastalarda peptik iilser-eroziv gastrit kaynakli bir
kanamadan siliphe edilmelidir. Bilinen veya silipheli karaciger hastaligi olanlar,
alkoliklerde kanamanin portal hipertansiyon ile iliskili olabilecegi diistiniilmelidir.
Warfarin gibi antikoagiilan kullanimi olan hastalar asir1 antikoagiilasyon olasilig1
acisindan degerlendirilmelidir. GOglis agris1 veya senkop kan kaybr ile iliskili

olabilecek muhtemel kardiyovaskiiler komplikasyonlari akla getirir (2).

2.2.2.Fizik Muayene

Fizik muayenede ilk degerlendirme hastanin vital bulgularina yonelik
olmalidir. Hipotansiyon, tasikardi ve ortostatik hipotansiyon gibi hipovolemi
bulgularina dikkat edilmelidir. Spider angioma, palmar eritem, jinekomasti, asit,
splenomegali, kaput medusa ve dupytren kontraktiirii gibi bulgular kronik karaciger
hastaliginin isaretleridir. Hastanin diskis1 melena veya hemotekezya agisindan
incelenmelidir. Nazogastrik tiip kirmizi kan, kahve benzeri materyal ve kan

icermeyen siv1 varliginin ve miktarinin belirlenmesinde yardimci olur (2).

2.2.3.Laboratuvar

Akut {ist GIS kanamali hastaya vakit kaybetmeden kan sayimi, biyokimya,
karaciger fonksiyon testleri, koagiilasyon parametreleri calisilmalidir. Kanama
baslangicindan hemen sonraki hematokrit degeri kan kaybini dogru sekilde
yansitmaz. 24-72 saat boyunca kirmizi kan hiicreleri dengede kalirlar (2). Hastalarin

beyaz kan hiicrelerinde artis olabilir ve bu artis kanamanin siddeti ile



iliskilendirilmistir (7). Diisiikk platelet sayist kronik karaciger hastaligi veya
hematolojik bir bozuklugu isaret edebilir, kanamanin siddetini tetikleyebilir.
Intestinal bakteriler ile kan proteinlerinin yikilmasi sonrasinda iire absorbsiyonu
artar. Bu nedenle kan iire azotu (BUN) seviyesi serum kreatin (Cr) seviyesindeki
artistan daha fazla miktarda artar (8). Protrombin zamani (PT) ve INR (International
normalization ratio) degerleri ise ekstrensik koagiilasyon parametrelerinde artis olup
olmadigimi gosterir ve kronik karaciger hastaligi veya warfarin kullanim ile artabilir.
Karaciger fonksiyon testleri akut veya kronik karaciger hastaligi varligini gosterir.
Diisiik serum albumin seviyesi muhtemel kronik karaciger hastaligi, malnutrisyon

veya bobrek araciligiyla protein kaybini gosterir (2).

2.2.4 Kanama Alanimin Klinik Olarak Belirlenmesi

Endoskopiyi kolaylastirmak, kanamanin st kaynagini belirlemek, partikiil,
taze kan veya pihtilar1 temizlemek ve 6zofagus varis kanamasinda olas1 hepatik
ensefalopatiyi engellemek igin nazogastrik tiip lavaji yapilmalidir. Kan veya
kahverengi igerikli nazogastrik lavaj taniyr konfirme eder (9). Az miktarda kahve
benzeri materyal veya pembeye calan siv1 aktif kanama yerine nazogastrik tiipe bagl
mukozal travmayr gosterir. Temiz nazogastrik tiip aspirati kanamanin {ist
gastrointestinal kaynakli kanama olmadig1 anlamina gelmez, ciinkii aktif kanayan
duodenum kaynakli hastalarin %16 sinda duodenogastrik reflii olmayabilecegi i¢in
nazogastrik aspiratlarinin temiz oldugu gézlenmistir (10). Nazogastrik aspirattan
safra gelmesi iist GIS kanama olasihigm azaltir, ancak yine de aralikli olarak
kanayan bir {ist gastrointestinal sistem odagi olabilir. Safrali sivi pilorun agik
oldugunu gosterir (11). Melena genellikle bir iist GIS kanamaya isaret eder. Fakat
ince bagirsak ve proksimal kolon kaynakli bir kanamada da goriilebilir.
Hemotekezya genellikle hasta massif olarak kanamiyorsa genellikle kolon veya

anorektal kanamaya isaret eder (12).

2.2.5. Resusitasyon

Hemodinamik olarak instabil (sok, ortostatik hipotansiyon, hematokritte en az
%06 diisme veya 2 iiniteden fazla kan transfiizyon gereksinimi) olan tiim hastalar kan
basin¢ monitorizasyonu, EKG monitorizasyonu ve pulse oksimetre ile yakin takip

amacli yogun bakima alinmalidir. Endoskopiden once tedavi ile iliskili



komplikasyonlar1 minimalize etmek i¢in yeterli resusitasyon ve stabilizasyon
gereklidir (13). Hastaya en az bir tane kateter takilmali ve kanama devam ediyorsa
kateter sayis1 2 ye cikarilmalidir. Hastanin sistolik kan basinct 100 mmHg’ nin
tizerinde, nabzi 100/dk altinda tutmak igin olabildigince hizli serum fizyolojik
inflizyonu yapilmalidir. Hastanin vital bulgular1 sik monitdrize edilmelidir. Koroner
arter hastalig1 veya agir komorbid hastaligi olanlarin hemoglobin (Hb) diizeyleri 10
gr/dl olacak sekilde kan transfiize edilmelidir (14). Geng ve saglik problemi olmayan
hastalara hemoglobin 7 mg/dl altina diismeyecek sekilde transfiizyon yapilmalidir.
Aktif kanama, koagiilopatili (INR >1.5, uzamis protrombin zamani) veya diisiik
platelet sayili (<50000/microL) hastalara sirasiyla taze dondurulmus plazma veya
trombosit transfiize edilmelidir. Endoskopik terapinin basarili olma ihtimali diisiik
veya hasta tekrar kanama riski tastyorsa cerrahi konsultasyonu istenmelidir. Siddetli
akut {ist GIS kanamali hasta acilen cerrahi boliime bildirilmelidir (15). Aktif
kanamasi olan hastalarda hastanin idrar ¢ikisimi takip etmek igin triner Kateter
takilmalidir. Aktif hematemezi devam eden ve mental durum degisikligi olan
hastalarda aspirasyon pnomonisini engellemek igin endotrekeal entiibasyon goz
oniinde bulundurulmalidir. 60 yas iizeri gogiis agris1 veya kardiyak hastalik oykiisii
olan hastalar EKG ve seri troponin 6l¢iimleri ile myokard infarktiisii (MI) agisindan

degerlendirilmelidir.

2.2.6. ik Medikal Tedavi

Peptik {ilser hastalarinda tekrar kanama olasiligin1 azaltmak i¢in PPI
uygulanir. Genellikle ciddi iist GIS kanamas1 olan hastalarda PPI endoskopiden 6nce
acil servis veya yogun bakim {initesinde baslanir, ancak bu uygulamalar halen
tartigmalidir (16). Cesitli klinik c¢alismalar ve meta-analizler endoskopi Oncesi
yiksek doz PPI inflizyonunun iilserlerde endoskopik kanama bulgusunun
rezoliisyonunu hizlandirdigint ve endoskopik tedavi gereksinimini azalttiginm
gostermisgler. Ancak transfiizyon gereksinimini, tekrar kanama oranini, cerrahi
gereksinimi ve 6liim oranlarindaki klinik sonuglari iyilestirmedigini gostermislerdir
(17,18). Portal hipertansiyon ve varisiel kanama siiphesi olan hastalara oktreotid
veya vazopressin analogu tedavisi baslanabilir. Bu sekilde tekrar kanama riski

azaltilabilir (19).



2.2.7. Endoskopi

Akut {ist GIS kanama icin iist 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) tanisal bir
yontem secenegidir (20). Endoskopi ¢ogu hastada iist gastrointestinal hemorajinin
yerini belirler ve ayn1 zamanda teropatik hemostaz uygulanabilir. ideal olan1 hastanin
hemodinamik olarak stabil olmasi, nabzinin 100 atim/dk altinda olmasi ve sistolik
kan basincinin 100 mm Hg nin iizerinde olmasidir. Endoskopi dncesi trombositopeni
ve koagiilopati parametreleri kontrol edilmelidir. Aktif kanamali hastalarda medikal
resusitasyondan hemen sonra acil endoskopi yapilmalidir.

Siroz, aortaenterik fistiil siiphesi olan hastalar veya hastanede tekrar kanayan
hastalara ilk 6 saat i¢inde acil endoskopi yapilmalidir. Devam eden kanama belirtisi
olmayan ve hemodinamik olarak stabil olan hastalara 12 saat i¢inde endoskopi
yapilabilir (2).Yapilan bir ¢aligmada acil servise bagvuruda ilk 8 saatde ve 8-24 saat
arasinda yapilan endoskopiler karsilastirildiginda kesin bir yarar goriillememistir (4).
Acil endoskopi smirli endoskopist sayisindan, endoskopi Oncesi hemodinami
stabilitesi i¢in gerekli zaman ihtiyacindan ve yliksek riskli hastalarda altta yatan
komorbiditeleri diizeltmek i¢in zaman gerekebileceginden ilk 8 saat iginde
yapilamayabilir (4).

Eger mimkiinse hasta basvurusu sonrasindaki ilk 24 saat igerisinde
endoskopi yapilmalidir. Ciinkii erken endoskopi, ge¢ endoskopiye kiyasla hasta
sonuglarmin daha da iyilesmesi ve sonu¢ olarak hastanede kalma siiresinin
kisalmasiyla iliskilidir (3). Tekrar kanama ag¢isindan ¢ok diisiik risk tagiyan hastalar
endoskopiden hemen sonra evlerine taburcu edilebilir. Yiiksek riskli endoskopik

bulgulara sahip tiim hastalara endoskopik hemostaz saglanmalidir.
2.3.Ust Gis Kanamalarinin Epidemiyolojisi

Ust GIS kanama bir yilda 100.000 yetiskinde 48 ile 160 vaka araliginda bir
insidans ve %10 ila %14 arasinda bir mortalite oranina sahip yaygin bir acil
durumdur (3). Siddetli iist GIS kanamanin potansiyel nedenlerinden en yaygin olani
peptik iilserdir. Vakalarin yaklasik %40 m1 olusturur (21). Ust GIS kanama insidans1
erkeklerde kadinlardan 2 kat daha fazla olup, yasla birlikte artmaktadir. Bu hastalarin
%30 undan fazlas1 65 yas ve tlizeridir (22). Tibbi tedavi, endoskopik ve cerrahi

tedaviye ragmen mortalite oran1 %5 ile %10 nun altina inmemistir (3,21). Ust GIS



kanamal1 hastalarin % 80’ inde kanama spontan durur (23). Kanamaya devam eden

veya tekrarlayan kanamasi olan geri kalan % 20 lik kesimde mortalite oran1 %30 ile

%40 dir (10).

2.4. USt Gis Kanama icin Kolaylastiric1 Faktorler

1.Helikobakter pilori (HP)

2. Aspirin ve Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar ( NSAII)
3. Gastrik asit

4. Emosyonal stres

5. Alkol ve sigara

6. Antikoagiilan tedavi

7. Ek hastalik (24).

2.4.1.Helikobakter Pilori

HP yiizeyel gastrik mukozay1 enfekte eden ve fekal —oral yol ile bulasan gram
negatif, spiral bir bakteridir. Bakteri genellikle gastroduodenal dokuya invaze
olmayip, mikroorganizmaya verilen konak immiin yaniti1 inflamatuar reaksiyonu
baglatarak doku hasarina neden olur ve bdylece alttaki mukozayi asit peptik hasarina
daha duyarli hale getirir. HP ile indiiklenen kronik inflamasyon gastrik sekretuar
fizyolojiyi alt iist eder ve ¢ogu bireyde asemptomatik olan ve progrese olmayan
kronik gastrite neden olur. Fakat bazi bireylerde ozellikle iilserojen HP susu ile
enfekte olanlarda, gastrik sekresyon degisikligi doku hasariyla birlesir ve peptik tilser
hastaligina neden olur. Baz1 vakalarda ise gastrik atrofi, intestinal metaplazi, gastrik
karsinom veya nadiren gastrik lenfomaya progrese olur (25). HP gastiriti en yaygin
olarak antrumu tutar. HP enfeksiyonu gelismekte olan tilkelerde populasyonun %80

ninde, gelismis tilkelerde ise populasyonun %20 ile % 50 sinde bulunur (25,26).



2.4.2.Aspirin ve NSAII

Aspirin ve NSAII ler gastrointestinal {ilserasyonun yaygin bir nedenidir (27).
NSAII ile indiiklenen hasar hem lokal etkilerden hem de sistemik prostaglandin
inhibisyonundan kaynaklanir. Bu iilserlerin ¢ogu asemptomatiktir. Ancak kanayan
tilser Oykiisii olan yasl hastalarda rekiirren iilser ve komplikasyon agisindan risk
artmistir (28). Ayrica NSAIl’ler iilserlerin iyilesmemesi icinde &nemli bir risk
faktoriidiir (29). Ozellikle NSAIl’ye bagli iilser gelisme riski; yiiksek doz NSAII
kullananlar, coklu NSAII kullananlarda, NSAII ve steroidi birlikte kullananlar, 65
yas iistii NSAII kullananlarda daha yiiksek olup, NSAII kullanan hastalarin %15 ile
%45 inde endoskopi ile gastroduodenal iilser saptanmistir (28,30). Bir ¢alismada
gastrik iilser NSAII kullanan hastalarda duodenal iilserlerden yaklasik 4 kat daha
yaygindir (31). Ancak hasta sayis1 fazla olan, ist GIS kanamasi ve NSAII ile iliskili
tilserli hastalardan olusan bir ¢calismada gastrik ve duodenal iilser olusma siklig1 esit

bulunmustur (32).

2.4.3.Gastrik Asit

Gastrik asit ve pepsin peptik iilser patogenezinde dnemli kofaktorlerdir. HP,
NSAIl veya stres gibi faktdrler mukozal yapmin bozulmasma, hiicre
permeabilitesinin artmasina ve hidrojen iyonlarinin geriye difiizyonuna ve boylece
intramural asidoz, hiicre 6liimii ve iilserasyona neden olur. Peptik iilserli hastalarda
asit sekresyonu normal veya azalmistir, ancak aklorhidri s6z konusu degildir.
Nadiren Zollinger-Ellison Sendromlu hastalarda oldugu gibi hiperasidite peptik iilser
sebebi olabilir (33).

2.4.4.Stres

Stres ile iligki iilserler yasami tehdit eden kanama dis1 hastaliklar nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalarda gelisen akut GIS kanamasinin yaygin bir nedenidir. Bu
sekonder kanama episodlu hastalarda mortalite riski, primer iist GIS kanama nedeni
ile hastaneye yatirilan hastalarin mortalitesinden daha yiiksektir (34). H2RB veya
PPI gibi antisekretuar ajanlar ile primer iilser proflaksisi yiiksek riskli hastalarda stres

ile iliskili mukozal hasar ve {ist GIS kanama riskini azaltir (35).



2.4.5.Alkol ve Sigara

Yiiksek konsantrasyonda alkol alimi gastrik mukozal hasar olusturur ve
dolaysi ile iilser kanama riskini arttirir. Ozellikle agir alkol kullanimi ile birlikte
aspirin veya ibuprofen alimi {ist GIS kanama riskini arttirir (36). Kronik alkol
kullanim1 olan hastalarda ise dikkat edilmesi gereken nokta; alkole bagli karaciger
hastaligi, portal hipertansiyon ve varis kanamasini iilser kanamasindan ayirt
etmektir. Sigara kullanimi peptik iilser hastaligi i¢in bir risk faktoriidiir ve peptik
tilser iyilesmesini geciktirir. Sigara duodenogastrik refliiyii arttirdign gibi, bir
calismada sigara igenlerin gastrik ve duodenal mukozalarinda prostaglandin
konsantrasyonunda azalma oldugu ve sigaranin mukozal bikarbonat sekresyonunu
inhibe ettigi gosterilmistir (37).

2.4.6. Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilasyon peptik iilser kanama riskini arttirir. Antikoagiile hastalarda
tilser kanamasindan dolay1 hospitalizasyonun relatif riski 3 kat artmistir ve bu oran
yilda 1000 kiside 10.2 dir (38). NSAII alan hastalarda antikoagiilan alimi kanama
riskini daha da arttirir. Antikoagiilan alanlarda NSAII kullanma sikhign %13.5, bu
oran antikoagiilan kullanmayanlarla benzer. Bu da 6zellikle NSAII kullananlarda

antikoagiilan kullaniminin riskli oldugunu gosterir.

2.4.7. Ek Hastahk

GIS kanama ile birlikte bulunan diger hastaliklarin direk bir etkisi olmamakla
birlikte degisik mekanizmalarla hazirlayici faktorler olarak degerlendirilebilir. Bu
faktorler arasinda diabetes mellitus (DM) ve iiremi 6nemli bir rol oynamaktadir.
Diabetik hastalardaki parasempatik tutulum varligi, klinik olarak gastrik atoni,
diabetik gastroparezi ve uzamis mide bosalma zamanindan sorumludur. Midede gida
birikimi dolayisiyla asit ve gastrin sekresyonunda artigla tilsere neden olabilir. Ancak
hastalarin ¢ok az bir kisminda mide kanamasiyla iliski saptanmustir. Uremide gériilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun direkt bir iliskisi saptanmasa da GIS kanamalar

i¢in kolaylastirict zemin hazirladigi diisiiniilmektedir (39).



2.5. Ust Gis Kanama Nedenleri

1996 yilinda 1000 kisilik prospektif yapilan bir calisma ile iist GIS
kanamanin en sik nedeni %355 orani ile peptik iilser iken, daha giincel veriler peptik
tilser hastaligina bagli kanama oraninin azaldigin1 géstermektedir (40) Tablo 2.1 de

list GIS kanama nedenleri gosterilmistir (21).

Tablo 2.1 Ust GIS Kanama Nedenleri

Peptik iilser %38
Gastrik ve 6zofagial varis %16
Ozofajit %13

Sebebi bulunamayan %38
Tiimorler %7
Angioma %06
Erozyonlar %4
Mallory-weiss %4
Dielufoy lezyonlar %2
Digerleri %2

2.5.1. Peptik Ulser

Gastroduodenal iilser hastaligi halen yaygin bir iist GIS kanama nedenidir.
Gegmiste peptik iilser ABD de yaklagik olarak yilda 100.000 hospitalizasyona neden
olan ve iist GIS kanamalarinin yaklasik %50 sini olusturan ciddi bir etyolojik neden
olarak tamimlanmistir (41). Baz1 veriler 1993-2002 yillar1 arasinda peptik {ilser
kanama insidansinin azaldigini gdsterirken, bazilar1 ise NSAII lara bagl iilser oranin
arttigin1 gostermistir (42). 1990-2000 yillar1 arasindaki peptik iilser kanamasi ile

ilgili diger veriler ise genel kanama oranlarinda degisiklik olmadigini, fakat NSAIl
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kullanan yagh hastalarin olusturdugu alt grupta kanama oranlarmin arttigini

gostermistir (43).

Patogenez

Peptik iilser GIS de asit ve pepsin iceren mide sekresyonu ile temas edebilen
yerlerde mukoza biitiinliigiiniin muskularis mukoza katmanini da i¢ine alacak sekilde
bozulmasidir. Sonugta sinirlar1 belli, ¢evresinde akut ve kronik hiicre infiltrasyonu
bulunan bir krater olusturur (44). Normal midede asit ve pepsinin zararh etkisi ile
koruyucu faktorler arasinda denge vardir. Bu denge agresif faktorler arttiginda
ve/veya koruyucu faktorler azaldiginda doku biitiinligli bozulur ve {ilser olusur.

Peptik iilser yaygin olarak aspirin/NSAII’ler, HP enfeksiyonu veya her ikisi
ile mukozal defans mekanizmalarinda bir azalma olmasina baglidir (45). ABD’de
NSAIi’ler en yaygin olarak kullanilan medikasyondur. Yetiskin populasyonunun
%111 giinliik NSAIl kullanmaktadir (46). NSAIl’ler siklooksigenaz kaynakli
prostaglandin sentezini inhibe eder ve boylece direkt topikal hasara neden olmak
yerine mukozal defans mekanizmalarini bozarak iilserasyona neden olur (45).
Diizenli NSAII kullanan hastalarin %15-45 inde endoskopi ile gastroduodenal iilser
saptanir (30).

Peptik tlser olgularinin yaklasik % 98’ inden fazlasi duodenum birinci kismi
olan bulbusda veya midede goriiliir. Doku kayb1 muskularis mukozayi gegerek bazen
serozaya kadar ilerler. Erozyonda ise mukozal yiizeyel doku hasar1 muskularis
mukozaya kadar ilerlemez (1). Saglikli kisilerde mide mukozasin1 koruyan faktorler
ile mide mukozasina zararl faktorler arasinda bir denge vardir (47).

Koruyucu faktorler: Aside direngli mukoza yiizeyi, mukus ve bikarbonat
bariyeri, mukozanin hizli rejenerasyonu, mukozanin bagisik yaniti, mukozal kan
dolasimi, noromiiskiiler savunma mekanizmalari, prostaglandinler, epidermal
bliylime faktorii

Zararh faktorler: Asit-pepsin, aspirin ve NSAII, HP, kortikosteroidler,
sigara, alkol, stres, safra asitleri ve duodenal igerik

Mide asidi iilser gelisiminde 6nemli bir faktor olmasina ragmen tek neden
degildir. Ulser gelismesinde baslangic olay mukozal defekt olup, iilserin

gelisebilmesi i¢in asit ve pepsine ihtiyac vardir (1).
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Endoskopik risk simiflamasi

Endoskopi sadece peptik iilseri saptamakla kalmaz ayni zamanda tekrar
kanama riskinin artmasi ile iligkili endoskopik bulgulart da gosterebilir. Forrest
siiflandirilmasi peptik iilser kanamasinin endoskopik degerlendirilmesi esnasinda
elde edilen bulgular1 kategorize etmek i¢in kullanilir ve simiflandirma tablo 2.2 deki
gibidir (48).

Tablo 2.2. Forrest Simiflamasina Goére Ulserde Tekrar Kanama Riski

Forrest siniflamasi Tanim Tekrarrislf(allnama

la Aktif fiskirma tarzi kanama %90
1b S1zint1 seklinde kanama %80

2a Kanamavyan goriunir damar %50
2b Yapisik piht1 %33
2C Diiz pigmente lezyon %7

K] Temiz zeminli uilser %3

Endoskopide major hemoraji bulgusu olan hastalar endoskopik hemostazdan
fayda goriirken, diiz pigmente lezyon ve temiz zeminli iilser taban1 gézlenen hastalar
fayda gérmez. Peptik iilsere bagli tekrar kanama riski 72 saat sonra anlamli derecede
diismekte olup, bu sonuca seri endoskopilerin yapildig1 ve sadece aktif kanamalarin
endoskopik olarak tedavi edildigi ¢calisma sonuglarindan varilmistir. Bu ¢aligmalarda
tiim hastalar H2 reseptdr antagonisti ile tedavi edilmis, aspirin ve diger NSAIl’ler
kesilmistir. Tedavi edilmeyen, kanamayan, vissible vesseli olan lezyonlarin 4 giinden
sonra resorbe oldugu, yapisik pihtilarin ise 2 giinde resorbe olma egiliminde oldugu

bulunmustur (49).
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Etyolojik Faktorler

Glintimiizde peptik iilser patogenezinde ve Ozellikle {ilserin tekrarlamasinda
en ¢ok sorumlu tutulan faktdr helikobakter pilori ve NSAII, aspirin grubu ilaglardir
(50).

HP salgiladigi cesitli enzimler ve antijenik maddeler ile doku hasari
olusturmaktadir. Bunlar arasinda iirecaz ve katalaz en onemleridir. HP ile enfekte
bireylerde yasam boyu peptik ilser riski %15-20 dir. HP duodenal iilserlerin %80-
90’1, gastrik iilserlerin 56-70’1 ile iliskilidir ve eradikasyonu ile hem iilser
iyilesmekte hem de rekiirrens oranlar1 belirgin olarak azalmaktadir ( 51).

Ila¢ kullanimma bagli gastroduodenal petesi ve erozyon ¢ok sik goriiliirken,
akut veya kronik {ilser gelisimi %5-20, ilsere ait komplikasyonlar ise %0.5-4

oranindadir (52).
NSAIT lere bagh gastroduodenal hasar icin risk faktérleri sunlardir;
» 1-Gastroduodenal iilser veya kanama Oykiisii
» 2-Yas>60
» 3-Yiiksek ila¢ dozu
» 4-Coklu ilag kullanim1
» 5-Birlikte steroid kullanimi1
» 6-Birlikte antikoagiilan kullanim1

NSAII ler primer etki olarak siklogenaz inhibisyonu yolu ile arasidonik
asitden prostaglandinlerin, tromboksanlarin ve prostasiklinlerin olusmasin
engellemektir.  Prostaglandinler gastrointestinal sistemde mukozal hasarin
onlenmesinde rol alirlar. Bu islevlerini gastrik mukus sentezini arttirmak, mukusun
intakt yapisim1 korumak, epitelden bikarbonat salgisimi arttirmak ve mukozal kan
akimini arttirmak sureti ile yaparlar (50).

Agir fizyolojik stres gastroduodenal mukozanin zedelenmesine yol
acabilmektedir. Sepsis, sok, travma, agir yaniklar, kafa travmasi, multiorgan

yetmezligi, akut bobrek yetmezligi ve sirozda strese bagli lezyonlar olusabilir. Bu
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lezyonlar tipik olarak mide proksimalinde akut yiizeyel erozyonlarla karakterizedir.
Santral sinir sistemi hasar1 genellikle duodenum ve midede derin bir iilsere (cushing
iilseri) neden olurken, termal hasara bagli lezyonlar (curling iilseri) morfolojik

olarak genellikle sik goriilen strese bagli lezyonlara benzerlik gosterirler (50).

2.5.2.0zofagogastrik Varis Kanamalar1

Ozofagogastrik varisler ikinci en yaygin iist GIS kanama nedenidir (53).
Sistemik veya segmental portal hipertansiyonun bir sonucu olarak gelisir. ABD de en
yaygin portal hipertansiyon nedenleri; alkolik karaciger hastaligi ve kronik viral
hepatittir. Her bir kanamada akut mortalite oran1 yaklasik %30 dur. Tek basina
medikal tedaviyle bir yil siire ile uzun donem sag kalim orani %40°1n altindadir (54).
Medikal tedavi, endoskopik hemostaz ve portosistemik sant prosediirlerindeki
ilerlemelere ragmen varis kanamasi olan hastalarda uzun dénem sag kalim oranlari
yiikselmemistir. Fakat karaciger transplantasyonu bazi hastalarda sag kalim oranini
iyilestirebilmektedir. GIS kanama ile hastaneye bagvuran siroz hastalarmin %20
sinde hastaneye basvurduklari anda bakteriyal enfeksiyon mevcut olup, %50 hastada
da hastanede kaldiklar1 siire igerisinde enfeksiyon gelisir. Meta-analizler varis
kanamal1 sirotik hastalara antibiyotik uygulanmasiyla mortalite ve bakteriyel
enfeksiyon oranlarinin azaldigini  gostermistir. En yaygmn olarak kullanilan
antibiyotik florokinolonlardir. Endoskopik varis ligasyonu, varis kanamali hastalarda

ilk tercih edilmesi gereken endoskopik tedavi yontemidir(55).

2.5.3.Gastritler

Mide mukozasinin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir ve histolojik bir
tamdir. iltihabi infiltrasyon nétrofilik ise akut, mononiikleer hiicreleri de iceriyor ise
kronik gastrit s6z konusudur. Inflamasyon geri planda, epitelyum/endotel hasar1 ve
rejenerasyon On planda ise bu durum gastropati olarak isimlendirilmektedir. Gastritin
sebebi enfeksiydz ajanlar, ilaglar, otoimmiinite ve asir1 duyarlilik reaksiyonlaridir.
Gastropati  yapan nedenler ise kimyasal nedenler (NSAII, alkol,safra....) stres,

hipovolemi ve kronik konjesyondur (56).
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Akut Hemorajik ve Eroziv Gastropati

Alkol, aspirin, NSAII kullanimi, portal hipertansiyon, agir medikal ve cerrahi
hastaliklar en sik gastropati sebepleri arasinda yer almaktadir. Kostik maddelerin
icilmesi ve radyasyon ise nadir sebepler i¢cindedir. Kimyasal irritasyon veya mukoza
hipoksisi epitelyum hasarina, dolayistyla mukus ve bikarbonat salgisinda azalmaya
yol acar. Eroziv hemorajik gastrit, yogun bakim hastalarinda genellikle ilk 18 saat

icinde gelisir. Akut kanama olgularinin %6 sinda goriiliir.

2.5.4 Ozofajit

Siddetli eroziv 0zofagitli hastalarda hematemez veya melena olabilir.
Fransada bir merkezde yapilan calismada iist GIS kanamali hastalarin % 8 inin
nedeni eroziv 6zofagite bagl olup, 6zofagit kanamasi i¢in bagimsiz risk faktorlerinin
grade 3-4 6zofagit, siroz, diisikk performans durumu ve antikoagiilan tedavisi oldugu
bulunmustur (57). Hastalarin sadece %38 inde mide yanmasi sikayeti mevcuttur.
Gastroozofagial refliiye bagli 6zofajitin kanamasi1 medikal olarak PPI ile tedavi
edilir. Ust endoskopi siddetli eroziv ozafajit tanisi icin onemlidir, fakat &zofajite
tilser eslik etmedikge endoskopik tedavinin rolii yoktur. Bu hastalar 8 ile 12 hafta
boyunca PPI ile tedavi edilmeli ve tabanda yatan Barret 6zofagusun diglanmasi i¢in

tekrar endoskopi yapilmalidir.

2.5.5.Mallory-Weiss Sendromu

Gastrodzofageal kavsakta olusan ve genellikle herni igine distal olarak
genisleyen mukozal veya submukozal laserasyonlardir. Hastalarda tipik olarak yakin
zamanda kansiz kusma ve arkasindan hematemez Oykiisii bulunur. Yirtigin
muhtemelen alkol kullanim Oykiisii olan hastalarda diyafragma tizerindeki negatif
intratorasik basing ve intraabdominal basing artisindan kaynaklandigi diisiindiliir.
Endoskopi genellikle 6zofageal kavsaktan baglayan ve hiatal herni saki icine distal
olarak birka¢ milimetre devam eden tek bir yirtig1 gosterir. Mallory Weiss
kanamalar1 genellikle hafiftir, fakat bazen siddetli olabilir. Mukozal yirtiklar birkag
saat i¢inde iyilesmeye baslayabilir ve 48 saat i¢inde tamamen iyilesir. Hospitalize
edilen hastalarda tekrar kanama orani yaklasik olarak %10 dur. Tekrar kanama igin
risk faktorleri hastanin sok tablosu i¢inde basvurusu ve endoskopide aktif kanama

olmasidir (58).
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2.5.6.Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy Lezyonu mukozadan g¢ikan biiyiikk bir submukozal arterdir (1-
3mm). Peptik iilser ile iliskili degildir ve massif kanamaya neden olabilir. Siklikla
gastrik fundusta gastrodzofageal kavsagin 6 cm i¢ine lokalizedir. Fakat duodenum,
ince bagirsak ve kolonda da rapor edilmistir. Nedeni bilinmemektedir, konjenital
veya edinilmis olabilir (mukozal atrofi veya arteriyolar anevrizma). Kanama aralikli
oldugu i¢in endoskopide teshis edilmesi zor olabilir. Eger masif iist GIS kanamasi
mideden siziyor gibi goriiniiyorsa dieulafoy lezyonu i¢in midenin proksimaline
dikkatlice bakilmalidir. Endoskopi ile gozlenmeyen dieulafoy lezyonu teshis
edilmesi i¢in Endoskopik Doppler ultrason kullanilmigtir. Tedavi amagl endoskopik

enjeksiyon terapisi, termal prob, klips veya bant ligasyonu ile yapilabilir (59).

2.5.7.Malignite

Siddetli iist GIS kanamalarmin %] ini maligniteler olusturur. Tiimérler
genellikle 6zofagus, mide veya duodenumda biiyiikk ve iilsere kitlelerdir. Lazer,
enjeksiyon tedavisi veya hemoklips ile endoskopik hemostaz akut kanamay1 gegici

olarak kontrol altina alabilir ve uzun donem tedavinin belirlenmesi i¢in siire tanir

(60).

2.5.8.Vaskiiler Lezyonlar

Vaskiiler lezyonlar nadir olmakla birlikte iist GIS kanamalarinin &nemli
nedenlerindendir. Ust GIS kanama nedeni olarak en sik goriilen vaskiiler lezyonlar
vaskiiler ektazilerdir. Vaskiiler ektaziler siklikla mide veya duodenumda bulunurlar,
daha cok alt GIS kanamasima sebep olurlar. Gastrik antral vaskiiler ektazi(GAVE)
pilordan ¢ikan ve antrum i¢ine proksimal olarak ilerleyen ektazik mukozal kan
damarlarinin  serit olusturmas1 ile karekterizedir. Nedeni bilinmemektedir,
antrumdaki kontraksiyon dalgalarindan kaynaklanan mukozal travmaya baglh
olabilecegi One siiriilmektedir. GAVE siroz ve skleroderma ile iliskilendirilmistir
(61). Arteriovendz malformasyonlar gastrointestinal traktda nadir goriliir. Tedavisi
tutulan boliimiin rezeksiyonudur. Herediter hemorajik telenjektazi (Osler-Weber-
Rendu hastalig) cilt mukoza ve gastrointestinal sistemde telenjektazilerle karaktetize

otozomal dominant bir hastaliktir. Kanama GIS’in herhangi bir béliimiinde
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goriilebilir ve o6zellikle hayatin 6. dekatinda GIS kanama insidans1 pik yapar.
Endoskopik tedavi etkili bir tedavi yontemidir (62).

2.5.9 Diger Nedenler

Aorta enterik fistiil: Abdominal aorta ile siklikla duodenum tgiincii boliimii

arasindaki bir baglantidir. Akut ve masif olarak kanar (63).

Hemobilia: Karaciger travmasi, karaciger biopsisi, ERCP, PTK veya TIPS ile

birlikte olusan hepatobilier sistem manipiilasyonu ge¢iren hastalarda olusabilir (64).

Hemosuccus Pankreatikus: Akut pankreatit, kronik pankreatit, pankreatik

psodokist veya pankreas kanserli hastalarda olusan nadir bir iist GIS kanama

nedenidir (65).

Sfinkterotomi sonrasi kanama: Hastalarin yaklasik %2 sinde olusur. Potansiyel
risk faktorleri; koagiilopati, antikoagiilan kullanimi, portal hipertansiyon, renal

yetmezlik, sfinkterotiminin tipi ve siiresidir.

Ust GIS kanamali hastalarda tekrar kanama ve mortalite icin klinik faktorler

asagida gosterilmistir (3).
Tekrar kanama ve mortalite icin klinik belirtecler:
» Yag>65
» Komorbid hastaliklar
» Taze kirmizi kanli kusma
» Rektal muayenede taze kirmizi kan goriilmesi
» Nazogastrik aspiratta taze kirmizi kan goriilmesi
> 11k hemoglobin seviyesinin diisiik olmas1

» Transfiizyon gereksiniminin fazla olmasi
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2.6. Ust Gis Kanamalarinda Kullamlan Skorlama Sistemleri

Rockall, Blatchford ve APACHE skorlama sistemlerinden en iyi bilinen risk
degerlendirmesi Rockall skorlamasidir. Bu skorlamanin en 6nemli amaglarindan biri
hastanin mortalite ve morbidite olasilig1 hakkinda fikir vermektir. Rockall skorunu
tic nonendoskopik Ol¢lim (yas, sok, yandas hastalik) ve iki endoskopik ol¢iim
(endoskopik tani, yeni kanamaya bagli endoskopik bulgularin varlig1 veya yoklugu)
olusturur. Rockall skorlamas: iist GIS kanamasi olan 4185 vakanm mortalite icin
bagimsiz risk faktorlerinin degerlendirildigi prospektif bir calismada ve sonrasinda
1625 hastadan olusan bagka bir grup hastanin ayni ¢aligmada prospektif olarak
degerlendirilmesiyle  gelistirilmistir  (66,67,68). Skorlama tablo 2.3 de
gosterilmektedir (68). Rockall, diisiik riskli hastalara erken endoskopi yapilarak
taburcu etmeyi, hastenede kalis siiresini kisaltmay1 ve tedavi maliyetini azaltmayi

amaclamistir (69,70).



Tablo2. 3. Rockall Risk Skorlama Sistemi
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Parametreler Skor
A.Yas >80 2
60-79 1
<60 0
B.Sok Hipotansiyon, sistolik kan basinci<100mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basinci>100mmHg ve nabiz>100/dk 1
Sok yok, sistolik kan basinci >100mmHg ve nab1z<100/dk 0
C.Yandas hastahk Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin malignite 3
Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, baska major 2
yandas hastalik
Major yandas hastalik yok 0
D.Endoskopik tam Ust gastrointestinal kanser 2
Biitiin diger tanilar 1
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok 0
Mallory-Weiss lezyonu
E.Major yeni kanama bulgusu Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik pihti, 2
goriilebilir veya figkirir tarzda kanayan damar
Normal veya yalnizca koyu noktasal lezyon 0

Endoskopi oncesi skor: A+B+C  Total skor: A+B+C+D+E
Minimum skor:0 Maksimum skor:11

Risk kategorisi: diisiik(0-2), orta(3-4), yiiksek(>5)
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2.7. Tedavi
2.7.1. Peptik Ulser Kanamasi Tedavisi
Farmakolojik Tedavi

Asit Siipresyonu

Invitro calismalar pihtilasma fonksiyonu igin luminal gastrik pH seviyesinin
6.8 den yiiksek oldugu ve 5.4 iin altindaki pH’in platalet agrerasyonunu ve plazma
kogulasyonunu neredeyse bozdugunu gostermislerdir (71). Intravenéz H2RB
intragastrik pH’ 1 akut olarak arttirabilir, fakat bu ajanlara kars1 hizli tolerans gelisir
ve genellikle pH degeri 24 saat i¢inde diislip 3 ile 5 arasinda seyreder. Cesitli
caligmalar normal vakalarda iv PPI uygulanmasinin, iv H2RB uygulamasinin
tersine, gastrik pH 1 72 saat boyunca 4 {in lizerinde siklikla da 6 da tutabildigini
gostermislerdir (72). Farmakolojik tolerans nedeniyle H2RB’leri gerekli asit
supresyonunun saglanmasinda etkili degildirler (7). Intravenéz PPI’lar H2RB’lerine
gore daha belirgin ve kalici asit supresyonu saglar (74).

Lau ve arkadaglarinin yaptig1 638 hastalik bir ¢alismada endoskopiden 6nce
iv omeprazol baslanmasinin endoskopik tedavi gereksinimi olan hastalarin sayisini
azalttigin1 fakat transflizyon sayisi, rekiirren kanama siklig1 veya cerrahi oranlari gibi
klinik sonuglarda farklilik goriillmedigini bulmustur (75).

Oral PPI’lar da bir segenek olup, daha az maliyetlidir (76). Yiiksek doz tercih
edilmesi oOnerilmektedir. Akut kanamada standart dozlarda oral PPI kullanimi
rekiiren kanama riskini etkilemez. Ciinkii bu dozlarda yeterli asit siipresyonu
saglanmasi giinler alabilir.

Ozet olarak ideal farmakolojik tedavi iv PPI’lar gibi goriinmektedir.
Omeprazol en yogun olarak aragtirllmig olsa da, gastirik asit sekresyonunu inhibe
ettigi bilinen dozlarda verilen diger iv PPI formulasyonlar1 da kabul edilebilir
alternatiflerdir. Onerilen iv pantoprazol dozu bolus 80 mg arkasindan 8 mg/saat’lik
inflizyondur. Eger 24 saat i¢cinde tekrar kanama olmaz ise hastaya oral 40 mg/giin

pantoprazol veya oral 20 mg/giin omeprazol baslanabilir (77).
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Somatostatin ve Oktreotid

Somatostatin veya onun uzun etkili analogu oktreotid splanknik ve
gastroduodenal mukozal kan akimindaki azalmalar, gastrointestinal motilitedeki
azalma, gastrik asit sekresyon inhibisyonu gibi gastrik mukozal sitoprotektif etkilere
sahiptir (78). Somatostatin veya oktreotid tedavisi endoskopik tedavi, iv PPI veya her
ikisine de yanit vermeyen, cerrahi uygulanamayan ve kanamasi devam eden
hastalarda g6z 6niinde bulundurulabilinir. Somatostatin veya oktreotid; endoskopi
oncesinde, endoskopi basarisiz veya kontrendike oldugunda kullanilabilir (79).
Somatostain dozu bolus olarak 250 mikrogram arkasindan 3 ila 7 giin boyunca
inflizyon seklindedir. Oktreotid dozu ise bolus 50 ila 100 mikrogram arkasindan
yaklagik 3 giin 25 mikrogram/saat seklindedir.

Endoskopik Tedavi

Ust GIS kanamasi geciren her hastada endoskopik tetkik yapilmalidir.
Zamanlama hastanin genel durumuna ve kanamanin seyrine gore olmalidir.
Kanamasi devam eden ya da tekrarlayan, portal hipertansiyon veya aorto-enterik
fistiil diisiiniilen her hastada en kisa siirede endoskopi yapilmalidir. Acil endoskopi
hem tan1 koyma hem de endoskopik tedavi yontemleri ile kanamay1 durdurabilme
imkan1 saglamaktadir. Ayrica cerrahi gerekebilecek hastalarda kararda yol gosterici
olabilir. Kanamasi durmus, genel durumu iyi olan hastalarda endoskopi elektif
sartlarda yapilabilir.

Cesitli tiplerde endoskopik tedaviler tanimlanmistir; termal koagiilasyon,
enjeksiyon terapisi, hemostatik klips, fibrin dolgu (veya yapistirict) , argon plazma
koagiilasyonu ve kombinasyon terapi. En az 2 meta-analiz kanama kontrolii i¢in
metodlar kargilagtiran ¢calismalar1 degelendirilmistir (80,81). Bunlardan birisi yiliksek
tekrar kanama riski tagiyan hastalarda kanama kontrolii i¢in endoskopik metodlari
karsilastiran 74 kontrollii ¢alismay1 incelemistir (80).

v’ Epinefrin  enjeksiyonu ile Kkarsilastinlldiginda, diger monoterapiler
(6rn.Termal koagiilasyon) veya baska bir yontem ile kombine edilmis
epinefrin enjeksiyonu ile kanama anlamli derecede azalmstir.

v Klipsler tek basina epinefrin enjeksiyonuna gore daha etkili olarak
bulunmustur, ancak diger terapilerden iistiinliigii gésterilememistir.

v' Pihtilar igin endoskopik terapilerin etkinligi net degildir.
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A.Termal Metotlar
Termal koagiilasyon akut hemostaz saglar ve iilser tabanindaki arteri koagiile
ederek tekrar kanamay: engeller (82). Ticari olarak uygun olan problar is1 probu,

altin prob ve BICAP probtur.

B.Enjeksiyon Tedavisi

Saf alkol (%98,<1 ml total voliim) veya epinefrin (1:10.000 diliisyon ) ile
yapilan enjeksiyon tedavisi akut hemostaz i¢in ucuz ve etkilidir (82,83). Kolaylikla
uygulanabilen epinefrin enjeksiyonun potansiyel avantaji kanamay1 yavaslatabilmesi
veya durdurabilmesidir. Sklerozan (6rn.etanolamin) eklenmesi tek basina epinefrin
enjeksiyonundan daha avantajli degildir (83,84). Ancak epinefrin enjeksiyonu tek

bagina uygulandiginda tekrar kanama orani yaklagik %18 oraninda artar (85).

Endoskopik terapi sonrasi tekrar kanama prediktorleri
Cesitli calismalar endoskopik terapi sonrasi rekiiren kanama riskini

degerlendirmislerdir. 10 galismalik bir meta-analiz tekrar kanama prediktorlerinin;

» Endoskopide aktif kanama olmasi

> Ulserin biiyiik olmas1

» Posterior duodenal tilserler

» Kiiglik gastrik kurvaturdaki gastrik iilserler
» Son evre renal hastalig

oldugunu bulmustur (86). 150 hastalik bir vaka-kontrol caligmasi diyalize ihtiyaci
olan son evre bobrek hastalarinda diyaliz almayan kronik bobrek hastalarina veya
normal kontrollere gore, tekrar kanama deneyiminin daha yiiksek olasilikta oldugunu

bulmustur (87).

Kontrol endoskopi
Kontrol endoskopisi genellikle ilk endoskopiden sonraki 24 saat iginde

yapilan takip endoskopisidir. Eger bu endoskopide aktif kanama veya kanamayan
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gbzle goriilebilir damarlar varsa, endoskopik tedavi yapilir. Varis dis1 iist GIS
kanamali hastalarin tedavisi icin 2010 Uluslararas1 Konsensus Onerileri kontrol
endoskopisinin rutin kullanimini 6nermemektedir (5). Fakat kilavuz kanama igin
yiiksek risk tasiyan hastalarin kontrol endoskopiden fayda gorebileceklerini

Onermektedir.

C.Anjiografik Tedavi

Intraarterial vazopressin infiizyonu veya embolik ajanlarin verilmesi kanayan
tilserli hastalarda kullanilabilir. Vazopressin %50 civarinda etkili iken embolik
ajanlar daha da etkilidirler. Baslica komplikasyon olarak vazopressinde
kardiovaskiiler yan etkiler, embolik materyallerde ise lokal yapi infarktlar1 ve apse
olusumlar1 gozlenebilir. Anjiografik tedavi kullanimi kisitlt olup, sadece endoskopik
tedavinin endike olmadig1 veya basarisiz oldugu, cerrahinin endike olmadig: yiliksek
risk grubundaki hastalara uygulanir (88). Cesitli retrospektif ¢aligmalar girigsimsel
anjiyografi ile embolizasyon yontemi ve cerrahi arasinda tekrar kanama ve mortalite
acisindan anlamli farklilik olmadigini rapor etmislerdir (89,90). Bu c¢aligmalar
endoskopik tedavi basarisiz olduktan sonra anjiyografinin g6z Oniinde
bulundurulabilecegini 6nermektedir. Eger embolizasyon tedavisi kanamay1 kontrol
altina alamazsa cerrahi uygulanabilir. Figkirma tarzi kanamasi olan ve medikal olarak
resiiste edilemeyen hastalarda akut cerrahi girisim endikedir. Girisimsel anjiyografi
ve cerrahi tercihi siklikla lokal uygunluga, uzmanliga ve hastanin medikal durumuna
baghdir.

2.7.2 Varis Kanamalarinda Tedavi

Akut varis kanamasi, aktif {ist GIS kanamanin en hizli seklidir. Massif sekilde
seyreden tiim kanamalarda oldugu gibi bu grup hastalar yogun bakim iinitesinde
takip edilmeli, intravaskiiler voliim kaybini hizla yerine koyabilmek amaciyla santral
vendz kateter yerlestirilmelidir. Mayi ve kan replasmani sirasinda nonvarisiyel
kanamalara gore daha dikkatli olunmalidir. Ciinkii voliim replasmani sirasinda
asirtya kacilip hipervolemi yaratilirsa portal basing artacagindan, durmus bir kanama
tekrar baslayabilir. Kan kaybin1 karsilamak icin eritrosit siispansiyonu tercih
edilmeli ve genel kural olarak hematokrit %30 diizeylerinde tutulmali, iistiine

cikilmamalidir. Kan kaybini karsilamak amaciyla kullanilan eritrosit siispansiyonuna
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ek olarak; trombositlerin 50.000° in altinda oldugu olgularda trombosit siispansiyonu
ve koagililasyon parametrelerinde ciddi bozukluk olan olgularda taze donmus plazma
vermek gerekebilir. Hipervolemisi ve ciddi koagiilasyon bozuklugu olanlarda taze
donmus plazma verilmesi voliim yiikiinlii daha da artiracagindan sikint1 yaratir, bu
durumda bazi arastirmalarda rekombinant insan faktor VIla kullanilmis ve
kanamanin kontrol edilmesinde basarili bulunmustur (91). Ust GIS kanama gegiren
(varisiyel veya nonvarisiyel) sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyon siklig1 iki hafta
icinde %66’ya ulagmaktadir (92). Bakteriyel enfeksiyon varligi kanama kontroliinii
zorlastirir, kanamanin tekrarlanma orant ve mortaliteyi yiikseltir. Bu nedenle
varisiyel veya nonvarisiyel kanamali sirozlu hastalarda antibiyotik profilaksisi
onerilmektedir (93). Bu amagla antibiyotik kullaniminda oral olarak 1 gram/giin

dozunda fluoroquinolone (ciprofloxacin) tercih edilmektedir (94).

Farmakolojik Ajanlar

Yogun kanama nedeniyle endoskopik tedavinin uygulanamadigr durumlarda
farmokolajik tedavi ilk basamak tedavisi olarak uygulanabilmektedir. Ayrica
farmakolojik tedavinin endoskopik tedavi ile kombine edilmesi kanama kontroliinii
daha etkin bir sekide saglamaktadir. Farmakolojik tedavi amaciyla kullanilan ajanlar
vasopressin (ve analoglari) ve somatostatin (ve analoglar) olmak iizere iki gesittir.
Tiim ajanlarin etkinligi birbirine benzer olup, vazopressin yan etkilerinin fazla olmasi

nedeniyle giinimiizde pek tercih edilmemektedir (95).

Vazopressin ve Terlipressin

Vaskiiler diiz kasdaki V1 reseptorlerine baglanarak arteriollerde
vazokonstriiksiyona neden olur. Mezenterik arteriollerdeki etkisiyle portal vendz
inflow’u ve dolayisiyla portokollateral kan akimini azaltir, portal basinci ve varis
basincini distiriir (96). Uygulamasi daha kolay olan intravendz yol tercih edilir. 0.4
{inite bolus ve arkasindan 0.2-0.4 U/dk. infiizyon seklinde verilip gerekirse 0.8 U/dk
dozuna yiikseltilir. Vazopressin %60-80 oraninda baslangic hemostazi saglasa da
mortaliteyi azaltmaz. Kanamayi1 kontrol altina almasina ragmen mortalitenin
azalmamasi1 vazopressine bagli gelisen sistemik vazokonstriiksiyonun yol actig1 yan

etkilerle agiklanmaktadir.
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Bagslica yan etkileri;
» kardiak outputda azalma
» myokard iskemisi-enfarktiisii
> barsak iskemisi
» serebrovaskiiler olaylardir.

Vazopressine bagli yan etkilerin dengelenebilmesi amaciyla mutlaka giiclii
bir koroner dilatér ve venodilatér ajan olan nitrogliserin ile kombine kullanimi
onerilmektedir (97). Her ne kadar nitrogliserinin vazopressine kombine edilmesi yan
etkilerini azaltiyor olsa da; yine de terlipressin ve somatostatinden daha fazladir, bu
nedenle giintimiizde vazopressin kullanimi sinirlanmigtir (98).

Bir sentetik vazopressin anaologu olan terlipressin ii¢ glycyl molekiilii tagiyan
bir lysin-vazopressindir. Portal basinci ve varis basincini diistirerek kanamayi kontrol
altima alir. Etkinligi vazopressin/nitrogliserin kombinasyonuna esit, ancak aktif
vazopressinin yavas olusumu nedeniyle yan ekileri daha azdir ( 98). Yarilanma 6mrii
vazopressine gore daha uzun oldugundan, infiizyon gerekliligi olmayip, bir uygulama
avantaji olan aralikli injeksiyon seklinde kullanilmaktadir. 2 mg i.v bolusu takiben 4-
6 saatte bir 1-2 mg enjekte edilir, maximum tedavi siiresi 72 saattir. Farmakolojik
ajanlarin hemen hepsi kanama kontrolii saglayabilmesine ragmen plaseboya gore

mortalitede azalma saglayabilen tek ajan terlipressindir (6).

Somatostatin ve Analoglari

Somatostatinin vaskiiler diiz kas iizerine direkt bir etkisi yoktur, ancak
intravendz verildiginde hizla splaknik vazokonstriiksiyona yol agar. Somatostatin
etkisini gastrointestinal vazodilator peptidler olan glukagon, vazoaktif intestinal
peptid, kalsitonin gen related peptid ve substance P inhibisyonu yaparak, dolayisiyla
indirekt olarak splaknik vazokonstriiksiyon yaratarak gosterir. Boylelikle portal ve
portokollateral kan akimini azaltir ve kanamayi kontrol altina alir (99). Etkisini izole
olarak splaknik sahada gosterdigi i¢in vazopressin de go6zlenen sistemik
vazokonstriiksiyona bagli yan etkiler goriilmez, giivenli bir ajandir. Yarilanma omrii
¢ok kisa oldugundan siirekli infiizyon tarzinda uygulanir. 250 mikrogram bolusu
takiben 250 mikrogram/saat dozunda infiize edilmelidir. Somatostatinin akut varisiel
kanamalarda plasebodan ve vazopressinden daha etkili oldugu, terlipressin ile esit

etkili oldugu ve yan etkisinin vazopressinden daha az oldugu bulunmustur. Octreotid
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somatostatinin  uzun etkili  sentetik octapeptid analogudur. Dozu 50
mikrogram/saattir. Octreotid somatostatin gibi en fazla 2-5 giin siire ile kullanilabilir.
Somatostatin ve octreotid rutin kullanim dozunda akut varisiel kanamali olgularin

%40-90’1nda kanama kontrolii saglamaktadir (100).

Endoskopik —Invaziv Varis Tedavi Yontemleri

Endoskopik skleroterapi (EST) ve endoskopik varis band ligasyonu (EBL)
olmak tizere iki sekilde uygulanir. Endoskopik tedavilerde ilk uygulama kanama
kontrolii saglanmis olsa bile, daha sonraki donemlerde kanama tekrarinin
Onlenebilmesi ve varis obliterasyonunun saglanabilmesi icin birden fazla sayida
uygulama gerekir. Obliterasyon saglandiktan sonra yeni varis olusumu goriilebilir, bu
durumu tespit edebilmek amaciyla obliterasyon saglandiktan sonra aralikli

(genellikle 6-12 ayda bir) endoskopik kontrollerin yapilmasi gerekir (95).

Skleroterapi

Endoskopik skleroterapi kanayan bir varis ig¢ine ve c¢evresine fleksible
endoskoptan gecirilen bir igne araciligi ile sklerozan madde verilmesidir. Randomize
kontrollii ¢alismalarin ¢ogunda EST’nin akut varisiel kanamanin kontroliinde ve
tekrar kanamay1 6nlemede medikal tedaviden daha istiin oldugu gozlenmistir (101).
EST’de amag sklerozan madde enjekte ederek wvarisiyel tromboz, koagiilasyon
nekrozu ve doku skari1 olusturmaktir. Sklerozan madde direkt kanayan varis icine
(intravarisiyel) verilerek varisin tromboze olmasi saglanir veya varis gevresine
verilerek (paravarisiyel) submukozal fibrozis ve derin perforated venlerde
obliterasyon saglanir. Pratik uygulamada her iki yontem (varisiyel ve paravarisiyel
sklerozan enjeksiyonu) ayni seansta birlikte kullanilir. EST islemi sirasinda %5°lik
ethanolamine oleat, %1-3’liik sodium tetradecyl sulphate, %5°lik sodium morrhuat,
%0.5-1’lik polydocanol ve absolute ethanol olmak {iizere etkinlik ve giivenlik
acisindan birbirine benzer c¢esitli sklerozan maddeler kullanilir. Paravarisiyel
uygulamada doku hasarinin daha fazla olustugu bilinmektedir, bu nedenle
paravarisiyel enjeksiyonda intravarasiyel enjeksiyona gore daha az volum veya daha
diliie sklerozan madde kullanilmasi onerilmektedir. Sklerozan madde verilmesi akut
doneminde vaskiiler endotel hasar1 yaratarak ve direkt pihtilagmay1 aktive ederek

varis trombozunu saglar. Ge¢ donemdeki etkisi ise doku skari olusturarak varis
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akimin1 kesmek ve bdylece obliterasyon saglamak seklindedir. EST uygulamasinda
%10-20 oraninda c¢esitli komplikasyonlar gelisir, bu komplikasyonlarin bir kismi
hayat1 tehdit edebilecek diizeydedir. Bazi arastirmalarda skleroterapiyi takiben
siddetli transmural Ozafagus inflamasyonu ve nekroz gozlenmistir (102).
Inflamasyon 6zafagus ile smirli kalmayip periézofageal ¢evre dokulara da yayilabilir
ve komplikasyonlarin ¢ogundan bu inflamasyon sorumludur. Mediastinit, plevral
effiizyon, bronkodzofageal fistiil, ARDS bu nedenle gelisebilecek potansiyel
komplikasyonlardir. EST uygulamasindan hemen sonra ates, gogilis agris1 ve disfaji
olgularin ¢ogunda goriiliir ancak siklikla 48 saat i¢inde kendiliginden geger. Akut
donemde goriilen disfaji nedeni 6zafagus llseri ve inflamasyyon iken, ge¢ donemde

goriilen disfaji nedeni EST ye ikincil gelisen 6zafagus dismotilitesi ve striktiirlerdir.

Endoskopik Varis Ligasyonu (EVL)

EVL uygulamasinda temel prensip kanayan varis bolgesinin band ile fiziksel
olarak sikistirilmasi, kan akiminin kesilmesi ve hemostaz saglanmasidir. Ligasyonu
takip eden giinlerde bandla strangiile edilmeye bagli gelisen mukozal-submukozal
iskemik hasarin yol actig1 nekrotik doku band ile birlikte diiser ve yerine graniilasyon
dokusu geliserek wvaris obliterasyonu saglanir. EVL’da EST’ye kiyasla
komplikasyonlarin daha az oldugu bilinmektedir, bu fark olasilikla EVL’de doku
hasarin1 daha yiizeyel olmasindan kaynaklanmaktadir. Bazi1 hastalarda islemden
hemen sonra disfaji ve odinofajinin eslik ettigi goglis agris1 gozlenir. Bu
semptomlardan isleme bagl olarak gelisen 6zofageal spazm sorumlu tutulmaktadir
(102).

Balon Tamponadi

Kanamanin farmakolojik ve endoskopik tedaviler ile kontrol altina
almamadig1 durumlarda, endoskopik tedaviyi uygulayabilecek egitimli doktor yoksa
veya kanama endoskopik tedaviye izin vermeyecek kadar massif ise balon tamponadi
hayat kurtarici olabilir. Bu durum olgularin sadece % 10’unda gozlenir. Balon
tamponad1 varis lizerine direkt basing uygulayarak kanamayir durdurma esasina
dayanir. Olgularin %85’inde akut kanama kontrolii saglanabilmesine ragmen, balon
sondiiriildikten sonra malesef yarisinda tekrar baglar (103). Bu tedavi ciddi

komplikasyonlara yol agabilmesi ve etkinliginin gecici olmasi nedeniyle sadece,
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endoskopik tedavi uygulanincaya, TIPS veya cerrahi sant araciligi ile portal
dekompresyon saglanincaya kadar zaman kazanmak amaciyla bir kopri tedavisi
olarak uygulanir. Balon tamponadi komplikasyonlu bir islemdir. Baslica
komplikasyonlar1 6zofagus nekrozu-perforasyonu, trakea perforasyonu, hava yolu
tikanmasi ve pulmoner aspirasyondur. Hava yolu obstrilksiyonu ve asfiksiyi
engellemek amaciyla balon tamponadi isleminden Once tiim olgulara trakeal

entlibasyon onerilmektedir.

TiPS (Transjuguler intrahepatik portosistemik sant)

TIPS sadece belirli merkezlerde uygulanabilen komplike bir tedavi seklidir.
Farmakolojik ve endoskopik tedaviler ile kontrol altina alinamayan-tekrarlayan
kanama veya bahsedilen tedavilerin hasta tarafindan tolere edilememesi nedeniyle
uygulanamamasi TIPS endikasyonunu olusturur. TIPS isleminde juguler vene
girildikten sonra hepatik vene ulasir ve karacigerde parankim delinerek, hepatik ven
dali ile portal sistem arasina stent yerlestirilir. Bu islem sonunda kan akimi 6zofagus
varislerinin dahil oldugu yiiksek basingli portal sistemden diisiik basingli hepatik
vene dogru yonlenir, bdylece portal dekompresyon saglanip kanamanin kontrol altina
alinmas1 saglanir ( 95). Ancak portal ve hepatik ven dallar1 arasina koyulan stentte

tromboz ve hepatik ensefalopatiye yatkinlik baglica TIPS komplikasyonlaridir.

Cerrahi Tedavi

Son on yilda akut varis kanamasinda kullanilan diger tedavi sekillerinin
gelismesi ve karaciger transplantasyonun daha sik uygulanmasiyla birlikte aktif
varisiyel kanama kontrolli i¢in uygulanan cerrahi girisim sayis1 belirgin sekilde
azalmistir. Cerrahi tedavi farmakolojik ve endoskopik tedavilerle kanamasi1 kontrol
altina alinamayan ve karaciger rezervi iyi olan olgulara uygulanmalidir. Bu konuda
uygulanan ameliyatlar sant ameliyatlar1 ve sant dig1 ameliyatlar olmak iizere ikiye
ayrilir. Sant ameliyatlar1 kanama kontroliinii saglama ve tekrar kanamayi 6nleme
acisindan etkili olmalarina ragmen, aktif kanama sirasinda uygulanmalar1 halinde
mortaliteleri %70 diizeyindedir. Aktif kanama kontroliinden ¢ok sekonder profilaksi
amaciyla uygulanmaktadir. Sant ameliyatlarinin 6nemli bir komplikasyonu olgularin
yarisinda hepatik ensefalopati gelismesidir. Bir diger istenmeyen etkisi ise vaskiiler

anotomiyi degistirmesi nedeniyle karaciger transplantasyonunu zorlagtirmasidir.
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TIPS karaciger transplantasyonu planlanan olgularda vaskiiler anotomiyi
degistirmeden portal dekompresyonu sagladigi icin daha uygun bir tedavi seklidir
(95). Sant dis1 ameliyatlardan olan 6zofagus transseksiyonu distal 6zofagusa
uygulanir, ancak portal dekompresyon saglamadigindan giinlimiizde pek
kullanilmamaktadir. Bir diger sant dist ameliyat olan Suigura ameliyati
gastrodzofageal bileskenin devaskiilarizasyonudur ve santin uygulanamayacagi

yaygin portal ven trombozu olan olgulara uygulanir (95).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim Dalinda retrospektif olarak
yapilmis olup, ¢alismamiza ocak 2000- aralik 2009 yillar1 arasinda iist GIS kanama
nedeniyle bagvuran ve exitus olan-olmayan tiim hastalar alindi.

Calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
tarafindan onaylandi (21.05.2010 tarih ve 30 sayili karar).

Arastirma kapsamina alinan hastalarin dosyalar1 arsivden tarandi. Dosyalar
incelenerek hastalarin cinsiyeti, yasi, bagvuru sikayeti, ek hastalik varligi, ilag
kullanim &ykiisii (NSAII, aspirin, warfarin, steroid, diger ilaglar), kanamanin zamani
(hafta igi/hafta sonu), bagvuru anindaki sok mevcudiyeti (tansiyon arteriyel <90/60,
nabiz >100), bagvuru anindaki serum hemoglobin, beyaz kiire sayisi, trombosit
sayisi, serum protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani, International
normalized ratio (INR), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), albumin, glukoz, kan iire azotu (BUN), kreatinin (Cr) degerleri, ilk
endoskopinin yapilma zamani (24 saat Oncesi ve sonrasi), endoskopik bulgular, HP
varligi, tranfiizyon ihtiyaci, medikal ve endoskopik tedavi, cerrahi endikasyon
gereksinimi, kanamanin kontrol altina alinma siiresi, varisiel kanama etyolojisi,
nonvarisiel kanama komplikasyonu, varisiel kanama komplikasyonlari incelendi.

Tim hastalarin risk skorlar1 ayri ayri hesaplandi. Rockall risk skoru 0-2
olanlar diisiik risk, 3-4 olanlar orta, >5 olanlar ise yiiksek risk grubu olarak

belirlendi. Skorlama yontemi Tablo 2.3 de gosterilmistir.

3.1.Istatistik

Tim veri analizleri SPSS 18.0, Minitab 15 ve SigmaStat 3.5 paket
programlar ile yapildi. Siirekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak,
nitel veriler ise n, ortanca deger, 25’inci ve 75’inci yiizdelik degerler olarak ifade
edildi. Normal dagilim gostermeyen skor degiskenlerinden olusan verilerin grup
sayilarina gore ise Kruskal-Wallis (bu testin ¢oklu karsilastirmalarinda Dunn's
Method yararlanilmistir) ve Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. Degiskenler
arasindaki iliskiyi goOsterebilmek i¢in normalite testleri sonucuna gore Spearman

Correlation testlerinden yararlanildi. Yine degiskenler arasindaki risklilik diizeylerini
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belirlemek amaci ile Binary Logistic Regresyon analizi yapildi. Kategorik yapidaki
veri setlerine ise Chi-sqare ve two proportion testleri uygulandi. P<0.05 olan

degerler istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR
Calisma ocak 2000-aralik 2009 tarihleri arasinda iist GIS kanama teshisiyle
yatirilarak tedavi edilen, yaslari 18-95 arasinda degismekte olan toplam 1097 hasta

tizerinde yapildi. Hastalarin ortalama yas1 59+ 15.6 dir.

Tablo 4. 1. Hasta Demografik Ozellikleri

n %
Cinsiyet
Kadin 360 37.8
erkek 737 67.2
Yas
Kadin 63+14.6 (18-95)
Erkek 58+15.9 (18-95)
Yas gruplan
<60 479 43.7
60-79 532 48.5
>80 86 7.8

Hastalarin 737 si (%67.2) erkek, 3601 (%32.8) kadin idi. Erkeklerin ortalama
yast 58+15.9, kadmlarin ortalama yas1 63+£14.6 idi. Hastalar yas gruplarina goére 3
gruba ayrildi. 60 yas altinda 479 (%43.7), 60-79 yas aras1 532(%48.5), 80 yas lizeri
86 (%7.8) hasta yer almaktaydi (Tablo4.1).

Hastalardan 515 (%46.9) kisi en sik bagvuru nedeni olarak hematemez ve
melena sikayeti ile gelirken, 299 (%27.3) hasta melena, 234 (%21.3) hasta
hematemez, 31 (%2.8) hasta hematemez ve hemotekezya, 18 (%1.6) hasta sadece
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hemotekezya, nedeni ile basvurmusdu (sekil 4.1). Ayrica 235 (%21.4) hastaya
senkop, 290 (%26.4) hastaya presenkop eslik etmistir.

Bagvuru aninda hastalarin 216 s1 NG takilmayi kabul etmemis olup, NG si
olanlar iginde 275 (%31.1) hastada aktif kanama bulgusu, 332 (%37.6) hastada
hematemez artig1, 215 (%24.3) hastada NG temiz (verilen irrigasyon maisinin geri

alinmasi) ve 61(%6.9) hastada safrali olarak saptandi.

B Hematemez

B Melena

® Hematemez ve Melena

B Hematemez ve
Hemotekezya

B Hemotekezya

Sekil 4.1. Ust GIS Kanamal: Hastalarin Bagvuru Sikayetlerinin Dagilimi

Bagvuru aninda hastalar hemodinamik olarak incelendiginde 438 (%39.9)
hastada tasikardi (nabiz>100), 160 (%14.6) hastada hipotansiyon (TA<90/60), 99
(%9.02) hastada sok tablosu (TA<90/60, nabiz>100) mevcuttu. 598 (%54.5) hasta ise
normal vital bulgulara sahipti (>90/60, nab1z<100) (sekil 4.2).



33

600 A

500 A

400 -

300

200 A

100 -

Kb>90/60, Kb<90/60 Nb>100 Kb<90/60,
Nb<100 N>100

Sekil 4. 2. Hastalarin Hemodinamik Degerlerinin Dagilim1

Ust GIS kanama nedeni ile bagvuran hastalarin 601 (%54.8) inde eslik eden
komorbid bir sistemik hastalik vardi. En sik eslik eden hastalik 346 (%31.5) hasta ile
hipertansiyon idi. Daha sonra 198 (%18) hastada DM, 188 (%17.1) hastada KAH,
103 (%9.4) hastada CVO, 84(%7.7) hastada KOAH, 77 (%7) hastada KKY, 20
(%1.8) hastada KRY, 31 (%2.8) hastada kalp kapak hastaligi ve 7(%0.6) hastada
kanama diatezi eslik etmekteydi. 496 (%45.2) hastada ise komorbid bir hastalik
bulunmamaktaydi (Sekil4.3).

500 -~
450 -
400 -
350 -
300 A
250 A
200 A
150 -
100 A
50 A

Sekil 4.3. Ust GIS Kanamal: Hastalarda Ek Hastalik Dagilimi
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Ilag kullanim Sykiisii olan hastalardan 464 (%42.3) hasta NSAIl ve ASA, 30
(%2.7) hasta warfarin, 4 (%0.4) hasta steroid ve 422 (%38.5) hasta birden fazla
tilserojen ilag kullanmaktaydi . 177(%16.1) hasta ise higbir ila¢ kullanmamaktayd:

(Sekild. 4).

500 -~

450 A
400 o

350
300 A

250 A

200 o
150 -

100 -
50 A

Nsau-Asprin

Kumadin

Steroid

Birden fazla Tag¢ Kullanu

ilag kullaninu

Olmayan

Sekil 4.4. Hastalarin ilag Kullanim Dagilimlari

Ust GIS kanama nedeni ile bagvuran hastalardan 665 (%60.26) hastaya ilk 24
saatte , 293 (%26.7) hastaya ilk 24 saatten sonra endoskopi yapildi. 139 (%12.7)

hastaya ise endoskopi yapilamadi. 81 (%58.2) hastaya endoskopiyi kabul etmemesi,
58 (%41.8) hastaya kardiyak risk nedenli toplam 139 (%12,7) hastaya endoskopi
yapilamadi (Tablo 4.2). Endoskopi yapilanlar i¢inde 816 (%74.4) hastaya hafta igi,

281(%25.6) hastaya hafta sonu endoskopi yapildi.

Tablo 4.2. Ust GIS Endoskopi Yapilma Zamani

Endoskopi zamani N %

<24/h 665 60.6
>24/h 293 26.7
Endoskopi yapilamayan | 139 12.7

Ust GIS kanama ile bagvuranlar arasinda en sik kanamanin %10.5 ile mayis

ayinda, ikinci siklikla %9.8 ile haziran ayinda, en az kanamanin ise %6.7 ile subat
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aymda oldugu saptandi. Mevsimlerden ise en sik kanama yaz mevsiminde %27.7,
en az ise kis mevsiminde %21.8 idi.

Arastirmamizda HP ile ilgili sadece 293 hastanin bilgisine ulasilabildi. Bunun
nedeni hastanemizde 2010 yilinda uygulamaya giren bilgisayar sistemindeki
degisiklikler nedeni ile Onceki bilgilere ulasilamamis olmasidir. Bilgisine ulagilan
293 hastadan HP pozitif saptanan hasta sayisi 168 (%57.3), H.pylori negatif saptanan
hasta sayis1 125 (%42.7) idi.

Ust GIS kanama nedeni ile basvuran hastalarin ilk basvuru anindaki ortalama
laboratuar degerlerine bakildiginda Hb=9.1+£2.7, BUN=40.2+25.4, Cr=1.10+1.06,
WBC=12906+14838, Plt=236104+155020, aPTT=31.2+0.67, INR=2.03+3.9,
Glu=149+69.5, AST=39.6+141.2, ALT=32.3£107.5, Alb=3.1£0.67 di (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Ust GIS Kanamali Hastalarin Basvuru Anindaki Laboratuvar Parametre

Degerleri
Hb 9.1+£2.7
BUN 40.2+25.4
Cr 1.10£1.06
Whbc 1290614838
Plt 236104+155020
aPTT 31.2+0.67
INR 2.03£3.9
Glu 149+69.5
AST 39.6+141.2
ALT 32.3£107.5
Alb 3.1+0.67

Ust GIS kanama ile bagvuran hastalardan 98 (%10.2) hastanin aktif kanamas1

olup, bunlarin 75 (%7.8) i nonvarisiel, 23 (%2.4) i varisiel kanamaya aitti.

Ik 24 saatte kan transfiizyonu ihtiyaci olan toplam 641 (%58.4) hasta vardi.

Bunlardan 506 (%49.1) hasta nonvarisiel kanamali hasta, 95 (%9.3) hasta varisiel

kanamali hastalardi.
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Medikal tedavi alan hastalarin 395 (%36) i H2RB, 562 (%51.2) hasta PPI, 19
(%1.7) hasta somatostatin,16 (%1.5) hasta terlipressin tedavisi alirken, 105 (%9.6)
hasta kombine tedavi aldi (vasopressor ajan ve H2RB, PPI). Hastalara tedaviye
yonelik yapilan endoskopik girisimler 2 kategoride incelendi. Bunlar 6zofagus varis
kanamas1 igin yapilan tedaviler ve varis dis1 iist GIS kanamalar1 icin yapilan
endoskopik tedavilerdi. Buna gore kayitlardan ulasilan 65 hastaya endoskopik olarak
0zofagus varis kanamasina yonelik girisim yapildi. 12 (%1.1) hastaya skleroterapi,
49 (%4.5) hastaya band ligasyonu, 4 (%0.4) hastaya skleroterapi ve band ligasyonu
kombine olarak uygulandi. Varis dist iist GIS endoskopik tedavi ise yine kayitlardan
ulagilabildigi kadariyla 31 (%2.8) hastaya adrenalin enjeksiyonu seklinde yapildi. 10
(%0.9) hasta cerrahi endikasyon nedeni ile genel cerrahi boliimiine devredilmis olup,

yapilan cerrahi konusunda veri eksikligi nedeni ile yeterli bilgiye ulasilamamistir

(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Ust GIS Kanamali Hastalarda Medikal, Endoskopik ve Cerrahi Tedavi

Oranlar

N %

Medikal tedavi

H2 395 36

PPI 562 51.2

Somatostatin 19 1.7

Terlipressin 16 1.5

Kombine tedavi 105 9.6
Endoskopik tedavi

Adrenalin enjeksiyonu 31 2.8

Skleroterapi 12 1.1

Band ligasyonu 49 4.5

Band+skleroterapi 4 0.4
Cerrahi endikasyon 10 0.9
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Hastalara yapilan OGD sonrasi tanilar sikhigina gore su sekildeydi: 312
(%32.6) hastada duodenum iilseri, 245 (%25.6) hastada gastrik iilser, 196 (%20.4)
hastada varis, 93 (%9.7) hastada eroziv gastrit, 82 (%8.6) hastada endoskopik
malignite siiphesi saptanmig olup bunlardan 12 (%1.3) hastada histopatolojik olarak
malignite dogrulanmistir. 57 (%5.9) hastada 6zofagit, 179 (%18.7) hastada diger
endoskopik bulgular saptanmustir (sekil 4.5).
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Digerleri: Gastroduodenit, pangastrit, bulbitis, anastomoz {ilseri, polip, anjiodisplazi ,

Mallory Weiss
Sekil 4.5. Ust GIS Kanamali Hastalarda Endoskopi Bulgularinin Dagilim1

Ust GIS kanama ile bagvuran hastalar cinsiyetlerine gore endoskopik bulgular
acisindan degerlendirildiginde douedanal iilser saptanan 312 hastanin 83 (%26.9) i
kadin, 229 (%35.3) u erkek, gastrik iilser saptanan 245 hastanin 98 (%31.7) i kadin,
147 (%22.7) si erkek, varis saptanan 196 hastanin 79 (%25.6) u kadin, 117 (%]18) si
erkek, eroziv gastrit saptanan 93 hastanin 26 (%8.4) s1 kadin, 67 (%10.3) si erkek,
endoskopik goriiniim olarak malignite siiphesi olan 82 hastanin 26 (%8.4) s1 kadin 56
(%8.6) s1 erkek, bunlardan histopatolojik olarak malignite saptanan 12 hastanin 2

(%0.6) si kadin, 10 (%]1.5) u erkek, 6zofagit saptanan 57 hastanin 12 (%3.9) si kadin,
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45 (%6.9) 1 erkek, digerleri grubunda ise 179 hastanin 49 (%15.9) u kadin, 130
(%20) u erkek idi (Tablo 4.5).

Endoskopik bulgularin degisken olarak alindigi Entered lojistik regresyon
analizinde erkeklerin kadinlara oranla duodenal iilsere yakalanma riski istatistiksel
olarak 1.4 kat artmis olarak saptandi (Odds Ratio(OR)= 1.485, %Confidence
Interval(Cl)=1.110-2.001, P<0.05). Gastrik ilser saptanma riski ise kadinlarda
erkeklere oranlara 1.5 kat artmis saptandi (Odds Ratio(OR)= 1.586, %Confidence
Interval(Cl)=1.173-2.145, P<0.001). Varis saptanma riski kadinlarda erkeklere
oranla 1.5 kat daha fazla idi (Odds Ratio(OR)= 1.562, % Confidence Interval
(C)=1.129-2.161, P<0.01).

Eroziv gastrit, endoskopik malignite siiphesi, histopatolojik olarak malignite
saptanan, Ozofagit ve diger endoskopik bulgular grubunda cinsiyet agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.5. Endoskopik Bulgular Ile Cinsiyet iliskisi

ENDOSKOPIK BULGULAR

CINSIYET Duodenal Gastrik Varis Eroziv  Malignite Histopat. Ozofagit  Diger

Ulser iilser gastrit malignite
Kadin 83 98 79 26 26 2 12 49
% 26.9 31.7 25.6 8.4 8.4 0.6 3.9 15.9
Erkek 229 147 117 67 56 10 45 130
% 35.3 22.7 18 10.3 8.6 1.5 6.9 20
P <0.01 <0.01 <0.01 >0.05 >0.05 >005 >0.05 >0.05

Ki kare testi
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Tablo 4.6. Ust GIS Kanamali Hastalarda Cinsiyete Gore Degisken Olarak
Endoskopik Bulgularin Alindig1 Entered lojistik Regresyon Analizi

Odds 95% Confidence Interval P
Degiskenler . .
Ratio (Alt- Ust)
Duodenal
1.485 1.110-2.001 0.010(<0.005)
iilser
1.586 1.173-2.145 0.003(<0.001)
Gastrik iilser
) 1.562 1.129-2.161 0.071(<0.001)
Varis
) ] 1.253 0.780-2.014 0.352(>0.005)
Eroziv gastrit
o 1.028 0.632-1.671 0.912(>0.05)
Malignite
) § 2.402 0.523-11.030 0.260(>0.05)
Histopatolojik
malignite
. 1.844 0.961-3.538 0.066(>0.05)
Ozofagit
1.329 0.927-1.906 0.122(>0.05)
Digerleri

Hastalar 60 yas alti, 60-79 yas aras1 ve 80 yas olmak iizere 3 gruba ayrildi.
Yas gruplarina gore endoskopik bulgular karsilagtirildi. Duodenal iilser 60 yas
altinda 162 (%51.9), 60-79 yas aras1 130 (%41.7) kiside, 80 yas lizeri 20 (%6.4)
hastada saptandi. Bunlar i¢inde duodenal iilser en sik 60 yas altinda izlenmekte olup
bu grupta 60-79 yas arasina gore istatiStiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
saptanmistir (p<0.05). Ancak 60 yas alt1 grup ile 80 yas lizeri grupta istatiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0.05). Gastrik {iilser saptanan hastalar en sik
60-79 yas arasinda idi. Bu grupta 60 yas alt1 ve 80 yas tizeri gruba gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde gastrik iilser gelisme riski artmistir (p<0.001). Varis en sik 60-79
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yag arasinda saptandi. 60 yas alti ile istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmazken, 80 yas lizerine gore istatiStiksel olarak anlamli derecede risk artisi
saptand1 (p<0.01).

Eroziv gastrit, endoskopik malignite siiphesi olan hastalar, histopatolojik
malignite saptanan hastalar, 6zofajit ve digerleri grubunda olan hastalarda yas
gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo
4.7).

Tablo 4. 7. Yas Gruplari Ile Endoskopik Bulgular Arasindaki iliski

ENDOSKOPIK BULGULAR

Duodenal Gastrik Varis Eroziv  Malignite Histopat. Ozofagit Diger

Ulser Ulser Gastrit Malignite

162 94 90 45 38 5 23 88
51.9 384 45.9 48.4 46.3 41.7 40.4 49.2
130 121 104 44 40 6 28 79
41.7 49.4 53.1 47.3 48.8 50 49.1 44.1
20 30 2 4 4 1 6 12
6.4 12.2 1 4.3 4.9 8.3 10.5 6.7
<0.05 <0.001 <0.01 >0.05 >0.05 >005 >0.05 >0.05

Ki kare testi

Ust GIS kanama nedeniyle bagvuran hastalarin ilag kullanimlarma gore
NSAII-ASA, warfarin, steroid, birden fazla ila¢ kullanimi (bu ilaglarin bir ya da
ikisinin veya tg¢lniin kombine kullanimi) ve hi¢ ilag kullanmayan olmak {izere
hastalar1 endoskopik bulgularma gore 5 grupta inceledik. NSAII-ASA kullanan 159
(%51) hastada, warfarin kullanan 7 (%2.2) hastada, steroid kullanan 1 (0.3), birden
fazla ila¢ kullanan 93 (%29.8) hastada duodenal iilser saptandi. Hi¢ ila¢ kullanimi
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olmayan grupta ise 52 (%16.7) hastada duodenal iilser saptandi. NSAII-ASA
kullanim1 olan grupta digerlerine gore duodenal {iilser goriilme sikligi istatistiksel
olarak anlaml diizeyde ytiksekti (p<0.05).

Gastrik iilser NSAII-ASA kullanimi olan 116 (%47.3) hastada, warfarin
kullanim1 olan 11 (%4.5) hastada, steroid kullanimi olan 1(%0.4) hastada, birden
fazla ila¢ kullanimi olan 86 (%35.1) hastada ve ila¢ kullanimi1 olmayan 31 hastada
saptandi. NSAII-ASA kullanimi ile diger ilaglara gore gastrik iilser olusma riski
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05).

Varis saptanan hastalardan 53 (%27) ii NSAII-ASA, 1 (%0.5) i steroid, 105
(%53.6) 1 birden fazla ilag kullanmakta olup, 37 (%18.9) hasta da hi¢ ilag
kullanmamaktaydi. Birden fazla ila¢ kullanimi diger gruplara gore istatiksel olarak
ileri diizeyde endoskopik olarak varis saptanmasi agisindan anlamliydi (p<<0.001).

NSAII-ASA kullanan 54 (%58.1) hastada, warfarin kullanan 1 hastada,
birden fazla ila¢ kullanan 24 (%25.8) hastada ve hi¢ ila¢ kullanmayan 14 (%15.1)
hastada eroziv gastrit saptandi. Eroziv gastrit acisindan istatistiksel olarak anlamlilik
tastyan en riskli grup NSAII-ASA kullanan hastalard: (p<0.05).

Endoskopik olarak malignite sliphesi olan, histopatolojik malignite saptanan,
Ozofagit ve diger endoskopik bulgularin izlendigi grupta ila¢ kullanimlart ile

istatistiksel olarak anlaml diizeyde farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.8).



Tablo 4.8. Ilag Kullanim ile Endoskopik Bulgular Arasindaki Iliski

ENDOSKOPIK BULGULAR
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ilag Duodenal | Gastrik | varis Eroz. | malignite Histopat. Ozofagit | diger
Ulser iilser gastrit malignite
NSAii/ASA
n 159 116 53 54 38 6 32 74
% 51 47.3 27 58.1 46.3 50 56.1 41.3
Warfarin
n 7 11 1 5
0 0 0 0
% 2.2 4.5 1.1 2.8
Steroid
n 1 1 1 0 0 0 0 1
%
0.3 0.4 0.5 0.6
Birden(n) 93 86 105 24 27 3 19 66
fazla ilag% 29.8 35.1 536 | 258 32.9 25 303 | 36.9
ilag(n) 52 31 37 14 17 3 6 33
kullammi% | ¢ 7 12.7 189 | 151 | 207 25 105 | 18.4
yok
P <0.05 <0.05 <0.001 | <0.05 >0.05 >005 >0.05 | >0.05
Ki kare testi

Ust GIS kanama nedeni ile basvuran ve hastanede yatislar1 esnasinda

kanamasi tekrarlayan hastalar ile hastalarin hemostatik degerleri karsilastirildiginda

trombosit degerleri azaldikga tekrar kanama riski agisindan istatistiksel olarak 6nemli

diizeyde farklilik saptandi (p<0.05). INR degeri arttikca hastalarin tekrar kanama

olasiligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek idi (p<0.05). Ancak aPTT degeri
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ile tekrar kanama agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Ust GIS Kanamali Hastalarda Tekrarlayan Kanama Ile Hemostatik

Paremetrelerin Karsilastirmasi

121750 203000 266750 <0.05
Yok 156000 221000 288750
Var 1,17 1,3 1,5075 <0.05
Yok 1,1 1,2 14
Var 24,125 27,45 33,6 >0.05
Yok 24,4 27 31,3

Mann Whitney U testi

Ust GIS kanamas1 nedeni ile hastanede takip edilen ve hospitalizasyonlar:
esnasinda tekrarlayan kanamasi olan hastalarin ilag kullanimlar1 sorgulandiginda 35
(%36.1) kisinin NSAII-ASA kullandig1, 2 (%2.1) kisinin warfarin kullandig1, 35
(%36.1) kisinin birden fazla ila¢ kullandigi, steroid kullanan hasta olmadigi, 25
(%25.8) kisinin higbir ilag kullanmadigr saptandi. Ancak ilag kullanimi ile
tekrarlayan kanama arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 4.10).



44

Tablo 4.10. Ust GIS Kanamali Hastalarda Tekrarlayan Kanama ile fla¢ Kullanim
Arasindaki Tliski

Var 35 2 0 35 25
% 36.1 2.1 36.1 25.8
>0.05
Yok 428 28 0.4 386 152
% 15.2 2.8 38.7 15.2
Ki kare testi

Nonvarisiel kanamali hastalarda kanamanin siddetinin belirlenmesinde
prediktor faktorler degerlendirildi. Transfiizyon ile BUN degerleri arasinda ileri
diizeyde pozitif yonde bir korelasyon mevcuttu (r=0.199, p<0.001). Tranfiizyon ile
albumin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak negatif yonlii bir korelasyon vardi (r= -
0.458, p<0.001). Hemoglobin degerleri ile transfiizyon miktar1 arasinda istatistiksel
olarak negatif yonlii bir korelasyon saptandi (r= 0.684, p<0.001). INR degerleri ile
transfiizyon miktar1 arasinda pozitif yonde bir iligki saptandi (r= 0.274, p<0.001).
Ancak platelet degerleri ile transflizyon miktar1 arasinda istatistiksel olarak bir

farklilik saptanmadi( r= - 0.003, p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. Nonvarisiel Kanama Siddeti Belirlenmesinde Prediktor Faktorler

Spearman Correlation  BUN Alb Hb Plt INR

r 0199 -0458 -0,684 -0,003 0,274
transfiizyon
p <0001 <0001 <0001 >0.05 <0,001

Nonvarisiel kanamali hastalar ile varisiel kanamali hastalar laboratuvar
paramatrelerine ve ortalama transfiizyon ihtiyaclarina gore karsilastirildi. Nonvarisiel
ve varisiel kanamali hastalarda ortalama hemoglobin degerleri ve transfiizyon

ithtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p<0.05). BUN
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degerleri nonvarisiel kanamali hastalarda daha yiiksek olup, varisiel kanamali
hastalara gore istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001). Cr
degerleri nonvarisiel kanamali hastalarda daha yiiksek olup, istatistiksel olarak her
iki grup arasinda anlamli diizeyde farklilik saptandi (p<0.01).Varisiel kanamali
hastalarda hipoalbunemi daha sik gbzlendi ve nonvarisiel kanamaya gore istatistiksel
olarak ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001). ALT diizeyleri varisiel kanamali
hastalarda daha yiiksek seyretti ve nonvarisiel kanamali hastalara gore ileri diizeyde
farklilik saptandi (p<0.001). Plt degerleri varisiel kanamali1 hastalarda nonvarisiel
kanamali hastalara gore daha diisiik diizeyde saptandi ve istatistiksel olarak
aralarinda ileri diizeyde farklilik gézlendi (p<0.001). INR degerleri varisiel kanamali
hastalarda daha yiiksek diizeyde olup nonvarisiel kanamali hastalara gore ileri

diizeyde farklilik saptandi (p<0.001) (Tablo 4.12).



Tablo 4.12. Nonvarisiel Kanama-Varisiel Kanama Karsilastirmasi

Hb

BUN

Cr

Alb

ALT

Plt

INR

Transfiizyon

Nonvaris_Varis

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Nonvarisiel
kanama

Varisiel kanama

Mann-Whitney U testi

25
7,1

7,1
26

20
0,7

0,6
2,9

2,3
11

20
187000

73000
11

1,3
0

Median
9,1

9
36

30
0,9

0,8
3,3

2,7
15

28
239500

113000
1,2

1,5
2

75
11,3

10,4
49

40,9
1,1

1,1
3,7

3,2
22

46
303000

177000
1,3675

1,8
3

>0.05

<0.001

<0.01

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

>0.05

46

Varisiel kanama nedeni ile takip ettigimiz hastalarda hastanede yatislar

esnasinda tekrar kanama geciren hasta sayist 29 (%]13), nonvarisiel kanamali

hastalarda tekrar kanama gegiren hasta sayisi 56 (%6.9) olup, istatistiksel olarak

varisiel kanamali hastalarin tekrar kanama riski daha yiiksek saptandi (p<0.01).

Varisiel kanamali hastalarda bagvuru aninda hipotansiyonu olan 48 (%21.5) kisi,

nonvarisiel kanamali hastalarda hipotansiyonu olan 99 (%12.2) kisi saptandi. Varisiel

kanamal1 hastalarda hipotansiyon gelisme riski nonvarisiel kanamali hastalara gore

daha yiiksekti ve istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001).
Tasikardisi olan 319 (%39.3) nonvarisiel kanamali hasta, 86 (%38.6) varisiel
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kanamal1 hasta vardi. Nonvarisiel kanamali hastalarda tasikardi goriilme oran1 daha
yiilksek olmasina ragmen varisiel kanama ile arasinda istatistiksel olarak anlamli

faklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Nonvarisiel Kanama Ile Varisiel Kanama Arasinda Tekrarlayan

Kanama/Hipotansiyon/Tasikardi A¢isindan iliski

Nonvaris-varis Nonvarisiel Varisiel P
kanama kanama
Var n 56 29
Tekrarlayan % 6.9 13
Kanama Yok n 754 194 <0.01
% 93.1 87
Var n 99 48
Hipotansiyon % 12.2 21.5
Yok n 712 175 <0.001
% 87.8 78.5
Var n 319 86
Tasikardi % 78,8 38.6
Yok n 492 137 >0.05
% 78,2 61.4

Ust GIS kanama nedeni ile basvuran hastalardan 816 hasta hafta igi, 281 hasta
hafta sonu bagvurdu. Bu hastalardan toplamda 120 kisi exitus oldu. Ancak arsiv
bilgisine ulasilabilen 49 hasta kayit altina alindi. Hafta i¢i basvuranlardan 36 (%4.4),
hafta sonu bagvuranlardan 13 (%4.6) hasta exitus oldu. Hafta i¢i ve hafta sonu ex
olanlar ararsinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo

4.14).
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Tablo 4.14. Mortalitenin Hafta i¢i Ve Hafta Sonu Kanama ile Karsilastirilmas:

Haftaici Haftasonu Total P
Ex N 36 13 49
% 4,4 4,6 4,5
Yasayan N 780 268 1048 >0.05
% 95,6 95,4 95,5
Total N 816 281 1097

Ki kare testi

Ust GIS kanama nedeni ile yatirilip exitus olan toplam 49 hastadan 26
hastaya OGD yapilip aktif kanamasi teshit edilebildi. 23 hasta ise endoskopi
yapilamadan exitus oldu. Endoskopi yapilanlar icinde 14 (%13.9) hasta aktif
kanamadan,12 hasta ise aktif kanama disinda ek komplikasyonlar nedeni ile
kaybedildi. Aktif kanama ile exitus arasinda istatistiksel olarak ileri derecede
farklilik saptand1 (p<0.001) (tablo 4.15).

Tablo 4.15. Exitus ile Aktif Kanama Arasindaki liski

Aktif kanama Total P
var yok
Ex n 14 12 26
% 13,9 1,4 2,7
Yasayan n 87 845 932 <0.001
% 86,1 98,6 97,3
Total n 101 857 958

Ust GIS kanama nedenli basvuran hastalardan exitus olan ve yasayan hastalar
ortalama yaslar1 acisindan karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli olarak
farklilik saptanmadi (p>0.05). Yogun bakimda yatis siireleri bakimdan exitus olan
hastalar daha uzun siire yogun bakimda takip edildi ve istatistiksel acidan yasayan
hastalara gore anlamli farklilik saptandi (p<0.01). AST ve ALT degerleri exitus olan
hastalarda yasayan hastalara gore ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001).
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Transflizyon agisindan exitus olan ve yasayan hastalar ararsinda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Exitus Olan ve Yasayan Hastalar Arasinda Yas/Yogun Bakim Yatis

siiresi/Karaciger enzim degerleri/Transflizyon ihtiyact agisindan

degerlendirilmesi
Exitus/Yasayan 25 Median 75 P
Yas Ex 56 67,5 75,3
>0.05
Yasayan 51 64 74
Yogunbakim Ex 0,75 2 4
Siire <0.01
Yasayan 0 0 3
AST Ex 20,3 355 86,8
<0.001
Yasayan 13 18 25
ALT Ex 19,9 355 79,5
<0.001
Yasayan 11 15 24
Transfiizyon Ex 1,75 2
>0.05
Yasayan 0 2 3

Mann-Whitney U testi

Ust GIS kanama nedeni ile basvuran hastalarin basvuru anindaki
hipotansiyon ve tasikardileri incelendi. Exitus olan hastalardan 22 (%44.9) si,
yasayan hastalardan 138 (%13.2) i hipotansiyon ile basvurdu. Exitus olan hastalarin
hipotansiyon ile bagvurma orani yasayan hastalara gore daha yiiksekti ve istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlilik saptandi (p<<0.001). Tasikardi ile basvuranlardan 33
(%67.3) hasta exitus olup, 405 (538.6) hasta ise yasadi. Tagikardi ile basvuran
hastalardan exitus olanlarin orani1 yasayanlara gore istatistiksel olarak ileri diizeyde

daha anlamli saptandi (p<<0.001) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Exitus Olan Ve Yasayan Hastalarda Hemodinamik Bulgularin

Karsilagtirilmasi
Exitus/Yasayan Ex Yasayan P

Hipotansiyon  var n 22 138
% 44.9 13.2

yok n 27 910 <0.001
% 55.1 86.8
Tasikardi var n 33 405
% 67.3 38.6

yok n 16 643 <0.001
% 32.7 61.4

Hastalar Rockall Skoru ile 3 gruba ayrildi. 0-2 diisiik risk, 2-4 orta risk, 5 ve
tizeri olanlar yiliksek risk olarak degerlendirildi. Hastalarin transfiizyon ihtiyaci,
tekrarlayan kanama riski, exitus olmast Rockall skoru arttikga istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli olarak artis gosterdi (p<0.001) Yiiksek skorlar transfiizyon
ihtiyacinda 2.5 katlik bir artisa, tekrarlayan kanama riskinde 3.1 lik bir artisa,
mortalite oraninda 12 katlik bir artisa isaret etti (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Transfiizyon/ Tekrarlayan Kanama/ Exitus Olan Hastalarin Rockall

Skoru ile Karsilastiriimas1

ROCKALL SKORU
P
0-2 3-4 5+
n 107 230 304
Transfiizyon % 43 59,6 65,9 <0.001
OR(95%CI)*  1(referans) 2 (1.4-2.7) 2.6 (1.9-3.5)
Tekrarl n 12 22 63
armm % 438 5.7 13,7
OR(95%CI)*  1(referans) 1.2(0.6-2.5) 3.1(1.7-5.9) <0.001
n 2 6 41
Exitus % 0,8 1,6 8,8 <0.001
O0R(95%CI)* 2(0.4-9.7) 12 (2.9-50.2)
1(referans)

* logistic binary regression

Ust GIS kanama ile basvuran hastalarda kanamanin kontrol altina almma

stiresi Rockall Skoru ile iligkili olarak artmaktaydi. Rockall skoru 5 in iizerinde olan

grupta skoru diisiik olan her iki gruba gére kanamanin kontrol altina alinma siiresi

istatistiksel olarak ileri diizeyde uzundu (p<0.001) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Kanamanin Kontrolii ile Rockall Skoru Arasindaki Iliski

Rockall ) o 0
Skoru N Mean £ Std Dev | Median 25% 75% P
0-2
249 2,879 +1,276 3 2 3
3-4 386 3,244 + 1,328 3 2 4 <0.001
5+ 462 3,597 + 1,508 3 3 4

Kruskall Wallis
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Hastalarin yogun bakimda yatis siirelerinin Rockall Skoru ile iligkili olarak
artigr gozlendi. Rockall Skoru 0-2 olan grup ile 3-4 olan grup arasinda yogun
bakimda yatis siiresi agisindan fark saptanmazken, Rockall Skoru 5 iizerinde olan
grubun skoru diisiik olan her iki gruba gore istatistiksel olarak ileri diizeyde farklilik

saptandi (p<0.001) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Hastalarin Yogun Bakimda Yatis Siireleri ile Rockall Skoru Arasindaki

iliski
Rockalll N | Mean+Sta Dev | Median | 25% | 75% | P
0-2 | 249 | 0,607+134 0 0 0
34 | 386 | 1,074£1,699 | 0 0 2 | p<0.001
5+ | 462 | 1,778+2,167 | O 0 3

Kuruskall Wallis

Ust GIS kanama nedeniyle bagvuran hastalardan nonvarisiel olarak kanama
saptanan hastalarin tedavileri esnasinda gelisen komplikasyonlarina bakildiginda
birinci sirada 543 (%67) ile prerenal azotemi yer almaktadir. 68 (%8.4) hastada
tiretral kateter enfeksiyonuna bagli komplikasyonlar, 21 (%2.6) hastada hastane
kokenli pnomoni, 20 (%2.5) hastada norolojik degisiklikler, 18 (%2.2) hastada
kardiyak komplikasyonlar, 7 (%0.9) hastada iv kateter enfeksiyonu, 6 (%0.7) hastada
aspirasyon pnomonisi gelismistir. 128 (%15.8) hastada ise yatis siiresinde herhangi

bir komplikasyon gelismemistir (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Non Varisiel Kanama Komplikasyonlari

\ %
Prerenal azotemi 543 67
Uretral kateter enfeksiyonu 68 8.4
Hastane kokenli pnémoni 21 2.6
Norolojik degisiklikler 20 2.5
Kardiyak komplikasyonlar 18 2.2
Iv kateter enfeksiyonu 7 0.9
Aspirasyon pnomoni 6 0.7
Komplikasyon gelismeyenler 128 15.8

Portal hipertansiyona bagl iist GIS kanama nedeni ile takip edilen hastalarm
tedavileri esnasinda gelisen komplikasyonlar agisindan birinci sirada 95 (%42.6)
hastada prerenal azotemi , 18 (%8.1) hastada iiretral kateter enfeksiyonu,16 (%7.2)
hastada hepatik ensefalopati, 11 (%4.9) hastada spontan asit enfeksiyonu, 11 (%4.9)
hastada aspirasyon pnomonisi, 8 (%3.6) hastada hepatorenal sendrom, 7 (%3.1)
hastada kardiyak komplikasyonlar, 5 (%2.2) hastada iv kateter enfeksiyonu,1 (%0.4)
hastada nonspesifik pnomoni gelismisti. 51 (%22.9) hastada ise herhangi bir
komplikasyon gelismedi (Tablo 4.22).
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Tablo 4. 22. Varisiel Kanama Komplikasyonlar1

N %
Prerenal azotemi 95 42.6
Uretral kateter enfeksiyonu 18 8.1
Hepatik ensefalopati 16 7.2
Spontan asit enfeksiyonu 11 4.9
Aspirasyon pnomonisi 11 4.9
Hepatorenal sendrom 8 3.6
Kardiyak komplikasyon 7 3.1
Iv kateter 5 2.2
Nonspesifik pnomoni 1 0.4
Komplikasyon gelismeyen 51 22.9

Nonvarisiel ve portal hipertansiyona bagl gelisen iist GIS kanamali hastalar
komplikasyonlar ag¢isindan Kkarsilastirildiklarinda prerenal azotemi nonvarisiel
kanamal1 hastalarda varisiel kanamali hastalara gore daha sik goriilmekte olup,
istatistiksel olarak bu iki grup arasinda ileri diizeyde farklilik saptandi (p<0.001).
Aspirasyon pnomonisi varisiel kanamali hastalarda istatistiksel olarak Onemli
diizeyde daha fazla gézlendi (p<0.01). Nonspesifik pndmoni ise nonvarisiel kanamali
hastalarda varisiel kanamali hastalara gore istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek
saptandi (p<0.01).Uretral ve iv kateter enfeksiyonu, kardiyak komplikasyonlar
varisiel kanamali hastalarda nonvarisiel kanamali hastalara gore daha sik
gozlenmesine ragmen istatistiksel olarak bu komplikasyonlar agisindan anlamli
farklilik saptanmadi (p>0.05). Komplikasyon gelismeme orani varisiel kanamali

hastalarda nonvarisiel kanamali hastalara gére daha yiiksekti (p<0.01) (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23. Nonvarisiel ve Varisiel Kanama Komplikasyonlarinin Karsilastirilmasi

Prerenal azotemi n 543 95 <0.001
% 68.6 50,5

Aspirasyon pnomonisi  n 6 11 <0.01
% 0,8 58

Nonspesifik pnomoni  n 21 1 <0.01
% 2,7 0,5

Komplikasyon Iv kateter enf n 7 5 >0.05
% 0,9 2,6

Uretral kateter enf ~ n 68 18 >0.05
% 8,6 9,5

KAH n 18 7 >0.05
% 2,3 3,7

Komplikasyon n 128 51 <0.01
gelismemis % 16,2 27,1

Ki Kare p<0.001
*two proportion z test

Portal hipertansiyona bagl iist GIS kanama gegiren 223 hastanin 59 (%26.5)
unda portal hipertansiyona neden olarak HCV enfeksiyonu , 56 (%25.1) hastada
HBV enfeksiyonu, 54 (%24.2) hastada kriptojenik nedenler, 23 (%10.3) hastada
etanol kullanimi, 3(%1.3) hastada PBS, 2(%0.9) hastada HCC ve 1(%0.4) hastada
Wilson ve 25 (%11.2) hastada nonsirotik portal hipertansiyon saptandi (Tablo 4.24).
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Tablo 4. 24. Portal Hipertansiyona Bagl Ust GIS Kanama Nedeni Ile Takip Edilen
Hastalarda Etyolojik Faktorler

Etyoloji \ %

HCV 59 26.5

HBV 56 25.1

Etyolojisi bilinmeyen 54 24.2
Etanol 23 10.3

Nonsirotik portal hipertansiyon 25 11.2
PBS 3 1.3

HCC 2 0.9

Wilson 1 0.4

Portal hipertansiyona ikincil kanama 6n tanisiyla yatirilan 223 hastanin 62
(%27.6) sinde portal hipertansiyon tanist kanama sirasinda konulmustur. Bu
hastalarin 203 iine iist GIS endoskopisi yapildi. Bunlardan 156 (%76.8) hastada
0zofagus varisi, 3 (%]1.4) hastada yalnizca gastrik varis, 23 (%11.3) hastada 6zofagus
varisi ve gastrik varis birlikteligi, 21 (%10.5) hastada varis dis1 kanama odagi
saptanmugtir. Varis dis1 kanama odagi saptanan hastalarin 12 (%57.1) sinde gastrik
tilser, 9 (%42.8) hastada duodenal iilser, 1 (%0.1) hastada 6zofagus iilseri kanama
odag1 olarak saptandi.

Ozofagus varisi ve izole gastrik varis saptanan hastalarin 54 (%33.9) una
portal gastropati eslik etmekteydi.

Portal hipertansiyona bagli iist GIS kanama nedeni ile takip edilen
hastalardan 31 hastada vasopressor ajan kullanildi. 37 hastaya endoskopik tedavi
yapild1 (endoskopik tedavi yaninda PPI veya H2RB alan hastalar bu gruba alind1). 23
hastaya ise vasopressOr ajan ile birlikte endoskopik tedavi uygulandi. Ortalama
transfiizyon ihtiyaci agisindan her ii¢ grup arasinda da istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmadi (p>0.05). Ancak kanamanin kontrol altina alinma siiresi hem

medikal tedavi alan, hem de endoskopik tedavi yapilan grupta sadece medikal tedavi
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alan ve sadece endoskopik tedavi yapilan gruba gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha kisa saptandi (p<0.001, Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Varisiel Kanamada Medikal / Endoskopik / Medikal-Endoskopik Tedavi
Etkinliklerinin Karsilagtirilmasi (Transfiize Edilen Eritrosit Siispansiyon

Miktar1 Ve Kanamanin Kontrolii I¢in Gegen Giin)

Medikal tedavi

Medikal Endoskopik _
Endoskopik

tedavi tedavi
n:31 n:37

tedavi
n:23

Ort. transfiizyon
1.75+0.5 1.4+0.89 1.240.45 >0.05
ihtiyaci

Ort. kanamanin

kontrol siiresi 4+1.83 3.4+1.14 2.4+1.34 <0.001
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5. TARTISMA

Akut iist GIS kanamasi1 yaygin gastrointestinal acil bir durumdur. ABD de
yilda 9000 in iizerinde 6liime neden olmaktadir (104). 1993 yilinda ABD de yapilan
calismada mortalite oran1 %14 iken, son yillarda etyolojik faktorlerde degisiklikler,
tan1 ve tedavideki ilerlemeler nedeniyle 2003 yilinda yayinlanan raporlara gore bu
oranda %10 a kadar diisiis saptanmustir (105,106). NSAIi lardan kaynaklanan
toksisitenin azalmasi, HP eradikasyonu, PPI kullaniminin yayginlasmasi nedeni ile
peptik iilser prevelansi azalmistir (107). Alkole bagh karaciger hastaligi insidansinin
artmasi ve populasyonun yaslanmasi prognozun kdotiilesmesine neden olmus ancak
endoskopik hemostatik tetkiklerdeki ilerlemeler ile bunun Oniine gecilmeye
calisilmustir (3).

Ust GIS kanamalarina erkeklerde ve 60 yasin iizerindeki hastalarda daha sik
rastlanir (108). Calismamizda iist GIS kanama gegiren erkeklerin oran1 %67.2,
kadinlarin oram1 %37.8 olarak saptandi. Hearnshaw ve arkadaglarimin  yaptigi
caligmada erkeklerin oram1 %59 kadmlarin oran1 %41, llkemizde Ates ve
arkadaslarmin yaptig: calismada erkeklerin oran1 %77 kadmnlarin oram1 %23, Ozen
ve arkadaglarmin yaptigr calismada erkeklerin orant %75 kadmlarin orani %25,
Frederic ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada erkeklerin oran1 %67 kadinlarin orani
%32 olarak bildirilmistir (108,109,110,111). Literatiirdeki calismalarda iist GIS
kanama erkeklerde daha sik oranda goriilmiis olup verilerimiz literatiir ile
uyumludur.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 59.8 olarak saptandi. Literatiirde yas
ortalamasi 57-66 arasinda degismektedir (21,110,113,114). Hastalarimizin %43.7 si
60 yas alt, %48.5 1 60-79 yas arasi, %7.8 1 80 yas ve iizerindeydi. ABD de ¢ok
merkezli 6750 kisilik bir ¢alismada iist GIS kanama gecirenlerden 60 yas altinda
%37, 60-79 yas arasinda %35, 80 yas ve iizeri %28 hasta rapor edildi ( 108). 1165
kisilik Fransa da yapilan bir calismada 60 yas altinda %43.7, 60 yas tizerinde %56.3
olarak bildirildi (111). Ates ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 60 yas {lizerinde
%53.6 hasta rapor edildi (109). Yine iilkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada
60 yas tizeri %47 hasta saptandi (115). Bizim sonuglarimizda oldugu gibi, diger
calismalarda da iist GIS kanama gegirenlerin ¢ogunlugunun 60 yas ve iizerinde

oldugu gosterilmistir. PPI kullanimin artmasina ragmen yaslh grupta peptik iilserden
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kaynakli kanama oranlarinda artis izlenmektedir. Bu da olasilikla toplumun
yaglanmasina paralel olarak akut koroner sendrom, stroke ve atrial fibrilasyon
nedenli aspirin ve antikoagiilan ila¢g kullaniminin yagla birlikte artmasiyla
aciklanabilir (105).

Aragtirmamizda en sik bagvuru nedeni hematemez ve melena (%46.9) idi.
Bunun yaninda %27.3 hasta melena, %21.3 hasta hematemez, %2.8 hasta hematemez
ve hemotekezya, %1.6 hasta sadece hemotekezya ile basvurdu. Literatiirde
Shennak’in yaptig1 calismada hematemez ve melena ile bagvuranlarin orani %47,
sadece melena ile bagvuranlar %32, sadece hematemez ile bagvuranlar %21 oraninda
saptand1 (116). Ulkemizde yapilan bir calismada % 53 melena, %23 hematemez ve
melena, %22 oraninda hematemez ile bagvuru saptandi (109). Baska bir ¢alismada
%56.6 da yalniz melena %20.3 iinde hematemez ve melena basvuru sikayeti idi
(114). Acil servise iist GIS kanama nedeni ile bagvuran hastalarm yaklasik dértte
birinde bagvuru sikayeti olarak sadece melena saptadik. Peptik iilser kanama siiphesi
ile acile basvuran hastalarin hematemezleri olmasa bile, kanama sadece melena ile
seyredebileceginden ve duodenumdaki kanin melena seklinde desarj edilmesi zaman
alacagindan, hastalar bir slire -melenanin desarj seklinde saptanabilecegi kadar
stire- acil serviste takip edilmelidirler.

Ust GIS kanama ile acil servisimize basvuran hastalardan %9.2’sinde basvuru
aninda sok tablosu, %39.9 hastada tasikardi, %14.6° sinda hipotansiyon mevcut olup,
%54.5 hastanin ise vital bulgularn stabildi. Hearnshaw’un arastirmasinda bagvuru
aninda vital bulgular stabil olan %62 hasta, yalnizca tasikardisi olan %22 hasta,
hipotansiyonu olan %13.8 hasta saptanmuistir (108). Diger bir ¢alismada ise sok
tablosu ile bagvuran hastalarin orami %9 olarak bulunmustur (117).Verilerimiz
literatiir ile benzerlik gostermektedir. Acil servise iist GIS kanama nedeni ile
basvuran hastalardan nazogastrik aspirasyonu aktif kanama olan hasta orani %31.1
olup, bu hastalardan sadece %9.2’sinde sok tablosu mevcutdur. Hastanemizin
3.basamak hastane olmasi ve hastalarin ilk miidahalesinin dis merkezde yapilarak
vital bulgularinin stabil hale getirildikten sonra tarafimiza refere edilmis olabilir.

Ust GIS kanamasinda mortalite ve morbiditeyi etkileyen olasi risk faktdrlerinden
biriside ek hastalik varligidir. Calismamizda olgularin %54.8’inde ek bir hastalik
varlig1 saptandi. En sik eslik eden hastalik %31.5 ile hipertansiyon, ikinci siklikta
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%17.7 ile DM idi. %17.1 hastada KAH, %09.4 hastada CVO, %7.7 hastada KOAH,
% 7 hastada KKY, % 1.8 hastada KRY, %2.8 hastada kalp kapak hastaligi ve % 0.6
hastada kanama diatezi saptandi. Lanas ve arkadaslarmin c¢alismasinda hastalarin
%68.3’linde eslik eden komorbid hastalik tespit edilmis olup; dagilim %21.8
iskemik kalp hastaligl, %11.8 KKY, %10.9 respiratuar hastalik, %9.7 kanser, %
8.5 stroke, %4.2 siroz, %9 renal hastalik ve %37.3 ile diger hastaliklar seklindeydi.
(117). Ulkemizde Akbas ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %43.4 ‘iinde ek hastalik
vardi. Orjini belli olmayan maligniteler %20.4, kardiak/CVO 9%16.8, iskelet sistemi
hastaliklar1 %2.8, ARY/KRY %]1.2 orani ile ek hastaliklar1 olusturmaktaydi (118).
Ozen ve arkadaslarinin yaptign c¢alismada %18 ASKH, %9.5 diyabet, %5.8
hipertansiyon, %4.1 KOAH, %4.1 KRY saptanmisti (111). Literatiirde yapilan
calismalarda eslik eden komorbid hastaliklar agisindan farkliliklar gozlendi. Bu
farkliliklar bazi hastaliklarinin sikliginin cografi bolgelere gore degisiklik gostermis
olabileceginden ve hastenemizin {iglincii basamak merkez olmasi, daha az komplike
vakalarin sevk edilmeden diger saglik kuruluslarinda tedavi edilmeleri ile
aciklanabilir.

Kanamaya en onemli predispozan faktorler NSAIQl ve antikoagiilan ilag
kullanimidir. Calismamizda %42.3 hastada NSAII ve ASA kullanimi, %2.7 hastada
warfarin, %0.4 hastada steroid ve %38.5 hastada birden fazla ilag kullanimi1 saptadik.
Hearnshaw ve arkadaslarmin yaptigi calismada ASA kullanimi %28, NSAIi
kullanim1 %11, kumadin kullanim1 %7 olarak saptanmistir (108). Literatiirde 1996
ve 2000 yillarinda ilag kullanimini karsilastiran ¢ok merkezli bir ¢calismada 1996
yilinda ASA/NSAII kullanim1 %26.5 iken 2000 yilinda %32.6 olarak saptanmistir
(111). Ulkemizde yapilan ¢aligmada %10.1 NSAII kullanimmna, %]11.4 hastada
aspirin kullanimina, % 4 hastada ASA ve NSAII kullanimina, %2.1 hastada warfarin
kullanimina, %2.4 hastada steroid kullanimi rapor edildi (119). Bor ve arkadagslarinin
yaptig1 calismada %43.2 oraninda ASA/NSAII kullanimi, %6.6 antikoagiilan
kullanimi, %1.7 oraninda kortikosteroid kullanimi saptand: (115). Manguso ve
arkadaglarinin yaptigi ¢aliymada ASA/NSAII kullanimi %38.7, antikoagiilan ve
antiplatelet ila¢ kullanimi %10.6 olarak saptanmis (120). Calismamizda duodenal
iilser saptanan %351 hastada, gastrik iilser saptanan %47.3 hastada, eroziv gastrit

saptanan %58.1 hastada NSAII ve ASA kullanmim 6ykiisii mevcuttu. Varis saptanan
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hastalarda ise %53.6 birden fazla diger ilag (NSAIl ve ASA dis1) kullanimi vardi.
Bizim arastirmamizda oldugu gibi diger arastirmalarda da peptik iilserde en sik
NSAIl ve ASA kullanim1 mevcuttu (108). Artan yas ile birlikte KAH, osteoartroz
gibi ASA ve diger NSAII ilaglarin alimin1 gerektiren hastaliklarin sikligmin artmast,
NSAII larin doktor kontrolii olmaksizin gelisi giizel kullanilabilmesi sebebiyle iist
GIS kanamalarimin etyolojisinde etkili oldugu diisiiniilmektedir.

Erken endoskopi, basvurudan sonraki ilk 2 ve 24 saat i¢inde yapilan endoskopi
olarak tanimlanmaktadir (88). Endoskopinin ilk 8 saat, 8-24 saat yapilmasi ve ilk 6
saat, 6-24 saat yapilmast ile ilgili ¢aligmalar yapilmis ancak gruplar arasinda anlaml
farklilik saptanmamustir (4,121), ancak Cooper ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
hastalarin % 64 iine erken endoskopi yapilmis ve bu hastalarda tekrar kanama,
cerrahi miidahale ve hastanede kalis siiresinde azalma saptanmustir (122). Literatiirde
genellikle hastalarin  %76-78 ine ilk 24 saatte endoskopik tetkik yapildig
bildirilmektedir ( 123,124). Calismamizda hastalarimizi % 60.6 sina ilk 24 saatte, %
26.7 sine 24 saatden sonra endoskopi yapildi. %12.7 sine kardiyak nedenler ve
hastanin kabul etmemesi nedeni ile endoskopi yapilamadi. Calismamizda da
literatiirle uyumlu olarak hastalarin biiyiik kismina ilk 24 saatte endoskopi yapildu.

Hafta i¢i bagvuran hastalarla hafta sonu bagvuran hastalar karsilastiridiginda
haftasonu yatan hastalar endoskopi i¢in daha uzun siire beklemekte ve yatis giintinde
daha az olasilikla endoskopi yapilmaktadir. Hafta sonu yatanlarda cerrahi girisim
riski ve hastane masraflar1 artsa da mortalite igin beklenen farklilik saptanmamistir
(125). Calismamizda hafta sonu yatan hastalardan %4.6’s1, hafta igi yatan
hastalardan %4.4 1 exitus oldu. Her iki grup arasinda istatiksel olarak mortalite
acisindan anlaml farklilik saptanmadi.

Ust GIS kanamalarmin sebepleri ¢esitli yaynlarda degisik oranlarda
bildirilmistir. Calismamizda endoskopi yapilan hastalarda ensik %32.6 ile duodenal
ilser izlendi. %25.6 hastada gastrik iilser, %20.4 hastada varis, %9.7 hastada eroziv
gastrit, %8.6 hastada malignite, %5.9 hastada 6zofagit, %18.7 hastada ise diger grup
ad1 altinda topladigmiz bulgular saptandi (gastroduodenit, pangastrit, bulbitis,
anastomoz iilseri, polip, anjiodisplazi, mallory-weiss). Hearnshaw ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada peptik tilser %36, 6zofagit %24, eroziv gastrit %22, varis %11,

malignite %3.7 olarak saptanmisdi (108). Lanas ve arkadaslarinin ¢ok merkezli
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nonvarisiel {ist GIS kanamali hastalarda yaptig1 calismada duodenal iilser %34.6,
gastrik lilser %28.7, eroziv gastrit %15.7, 6zofagit %11, eroziv duodenit %6.4 olarak
saptanmig (117). ASGE nin 2225 hastay1 kapsayan calismasinda %24.3 duodenal
ilser, %21.3 gastrik llser, %23.4 eroziv gastrit, %6.3 O6zofagit, %2.9 malignite
saptanmig(126). Ulkemizde Bor ve arkadaskarinin yaptigi 1711 nonvarisiel kanamali
hastada %49.4 duodenal iilser, %22.8 gastrik iilser, %9.6 erozyon ve %?2.2 malignite
saptanmig (115). Calismamizda iist GIS kanama geciren hastalardan %79.6 s
nonvarisiel kanama, %20.4 i varisiel kanama nedenli takip edildi. Literatiirde
yapilan bir ¢calismada %82 nonvarisiel nedenli kanama, %18 varisiel nedenli kanama
saptanmis (127). Crooks ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada nonvarisiel kanamali
hasta oran1 %97 iken varisiel kanamali hasta orani %3 olarak saptanmig (104).
Literatiir verileri ile benzer olarak bizim calismamizda da nonvarisiel kanamalar
varisiel kanamalara gore daha sik gozlenmis olup, nonvarisiel kanamalar i¢inde de
peptik tlser en sik neden olarak saptandi.

Calismamizda {ist GIS kanamali hastalarda varis kanama sikhigini %20.4
olarak bulduk. Verilerimiz literatiir verilerine goére yiiksek oranda bulundu.
Literatiirde varis kanama siklig1 %10 civarlarindadir (128,129,130). Farkli cografi
bolge, sosyal cevre ve aligkanliklar, baz1 spesifik hastaliklarin belli bolgelerde daha
stk goriilmesinden dolayr bolgelere gore kanama insidansi ve nedenleri farklidir.
Hepatit B ve C sikligimin daha fazla oldugu Suudi Arabistan’ da yapilan bir
calismada iist GIS kanama nedeni olarak %30 ile ilk sirada Osofagus varisi
bulunmustur (131). Alkol tiikketiminin fazla oldugu Fransa’da yapilan ¢alismalarda
iist GIS kanamalilarda varis kanamasi goriilme oranlari %20,3 ve %22 olarak
nispeten daha yiiksek bulunmustur (111). Ulkemizde de Diyarbakir’da Dursun ve
arkadaglarinin c¢alismasinda peptik ilser yine en sik neden (%36,5) olarak tespit
edilmekle beraber varis kanamasinin goriilme oran1 %30,5 olarak literatiiriin
tizerinde bulunmustur (132).

Calismamizda endokopik bulgular ve cinsiyet iliskisine bakildiginda duodenal
ilser erkeklerde, gastrik iilser ve varis kadinlarda daha sik goriilmiis iken eroziv
gastrit, malignite, 6zofagit ve diger endoskopik bulgular arasinda cinsiyet acisindan
farklilik saptanmadi. Crooks ve arkadaslarinin yaptigi yiiksek hasta sayili  bir

calismada, varisel iist GIS kanamali nedeniyle hospitalize edilen hastalarda yas ve
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cinsiyet ile iliski saptanmazken, nonvarisiel kanamali hastalarda yas ve cinsiyet ile
iliski saptanmistir (104). Literatiirde yapilan baska bir ¢alismada duodenal {ilser ve
gastrik iilser en sik erkeklerde, varis en sik kadinlarda saptanmis, ancak eroziv
gastrit, duodenit, reflu hastaliginda kadin ve erkek arasinda istatiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamuistir (133). Bizim ¢alismamizda varisiel ve nonvarisiel kanamali
her iki grup hastada cinsiyet ve yas gruplart arasinda anlamli farklilik saptanmustir.
Erkeklerde daha sik iist GIS kanama goriilmesi ile ilgili Wong ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada; kisirlastirllmis erkek farelere disaridan Ostradiol verilerek mide
mukozasindaki proliferasyonun belirgin olarak arttigini gosterilmis ve Ostrojenin
kadinlarda mide mukozasini koruyucu faktdr olarak rol oynadigini vurgulamislardir
(112).

Calismamizda hastalar yas gruplarina gore 60 yas alti, 60-79 yas, 80 ve iizeri
yas olarak 3 gruba ayrildi. Duodenal iilser en sik 60 yas altinda izlenmekte, gastrik
tilser en sik 60-79 yas arasinda, varis en sik 60-79 yas arasindaki hastalarda gozlendi.
Literatiirde yapilan ¢alismada peptik tilser ensik 60-79 yas arasinda, varis en sik 60
yas alt1 hastalarda saptanmis (108). Tiirkiyedeki ortalama yasam siiresi 73.7 yil olup
80 yas lizerinde bagvuran hasta sayisinin daha az olmasi nedeni ile bu yas grubunda
{ist GIS kanamasina diger yas gruplarina gére daha az oranda saptandi.

Vakalarin %8.3 iinde tekrar kanama goézlenmistir. Tekrar kanama orani
1993 yilinda yapilan bir arastirmada %16, 2007 yilinda yapilan bir ¢calismada %13
olarak bildirilmisti. Ayrica tekrar kanama oranlarmi %12, %14 ve %09.1 olarak
bildiren galismalar mevcuttur( 21,134,135). Bizim ¢alismamizda tekrar kanama orani
literatiirde yapilan c¢alismalara oranla daha diisiik bulundu (48,136,137,138).
Hastanemizde ilk 24 saat icinde endoskopik girisimin yiiksek oranda yapiliyor
olmast ve hemostazinin saglanmasi tekrar kanama oranmin diisik olmasini
acikladigini diisiinmekteyiz. Calismamizda tekrar kanamasi olan hastalarda bagvuru
anindaki trombosit diizeyleri azaldikca ve INR diizeyleri arttik¢a hastalarin tekrar
kanama riskinin arttigin1 saptadik. Literatiirde tekrar kanamasi olan hastalarda ASA
kullanim1 %13, warfarin kullammi %13, NSAII kullanimi olan %12 hasta olup,
hi¢cbir medikasyon kullanmadan tekrar kanayan hastalarin oran1 %14 olup aralarinda

fark saptanmamis (108). Bizim ¢alismamizda da kanama tekrarinda NSAII/ASA,
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warfarin, steroid, birden fazla ilag kullanimi olanlar ile hig¢ bir ilag kullanimi olmayan
hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir.

Nonvarisiel kanamali hastalarda kanamanin siddetinin belirlenmesinde
prediktor faktorler olarak transfiizyon miktar1 ile BUN, alb, Hb, plt ve INR
degerlerini karsilagtirdik. BUN artisi, hipoalbuminemi, INR artis1, Hb diistikliigii ile
orantili olarak transfiizyon ihtiyacinin arttifini, ancak trombosit degerleri ile
transflizyon ihtiyaci arasinda iliski olmadigini saptadik. Hipoalbuminemi hastanede
yatis komplikasyonlarin artis1 ile iligkili olarak hastanede yatig iiresini arttirir.
Hipoalbuminemiye sekonder olarak hastalarda infeksiyon riski artar, kan onkotik
basincinin diigmesine ve dokular arasi sivi birikimine bagli olarak 6dem ve
hemorajik soka yatkinlik olusur. Bunlara sekonder olarak da morbidite artar. Tung ve
arkadaslar1 varisdis1 iist GIS kanamali hastalarda yaptifi ¢alismada hipoalbunemi
saptanan hastalarda digerlerine gore Hb degerlerinin daha diisilk ve serum BUN
degerlerinin daha yiiksek, hastanede kalis siirelerinin daha uzun, tekrar kanama ve
transfiizyon oranlarinin daha yiiksek oldugunu tesbit etmisler. Yine hipoalbunemisi
olan grupta morbidite ve mortalite oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (139).

Calismamizda hipotansiyonu olan %21.5 hastada varisiel kanama, %12.2
hastada ise nonvarisiel kanama saptadik. Varisiel kanamali hastalarda hipotansiyon
goriilme orani daha yiiksekti. Varisiel kanamasi olan hastalarda tasikardisi olan hasta
orant %38.6, nonvarisiel kanamasi olan hastalarda %39.3 idi. Tasikardi agisindan
nonvarisiel ve varisiel hasta grubu arasinda istatiksel olarak farklilik saptamadik.
Pongprasobchai ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada variseal kanamali hastalarda
hipotansiyon goriilme oranm1 %28, nonvariseal kanamali hastalarda %18, varisiel
kanamal1 hastalarda tasikardi goriilme orani %55, nonvarisiel kanamali hastalarda
%44 olup her iki grup arasinda da anlamlh farklilik saptanmamis (127). Bizim
caligmamizda literatiirden farkli olarak varisiel kanamali hastalarda hipotansiyon
goriilme orani nonvarisiel kanamali hastalara gore daha yiiksek oranda gozlendi.
Varisiel kanamali hastalarin nonvarisiel kanamal1 hastalara gére aktif kanama ile
daha siklikla basvuruyor olmasi bu hastalarin  hipotansiyon oranlarinin ytliksek
olmasmi agiklayabilir. Ancak varis kanamali hastalarin daha hipotansif olmalarina
ragmen, hipotansiyona beklenen tagikardi cevabinin olmamasi hastalarin bir kisminin

daha once tespit edilmis olan varise yonelik kullandiklar1 negatif kronotrop etkili
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propnalolol kullanimi ile agiklanabilir. Literatiirde yapilan bir ¢aligmada variseal ve
nonvariseal kanamali hastalarin Hb, BUN, Cr, ALT degerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmamis, ancak platelet ve albumin degerleri varisiel kanamali
hastalarda nonvarisicl kanamali hastalara gore daha diisiik saptanmistir. Bizim
calismamizda literatlirle uyumlu olarak ortalama Hb degerlerinde her iki grup
arasinda farklilik olmayip, albumin ve platelet degerleri varisiel kanamali hastalarda
daha diisiik saptand1 (127). Ancak literatiirden farkli olarak BUN degeri ve Cr degeri
nonvarisiel kanamali hastalarda daha yiiksek olup, ALT degeri varisiel kanamali
hastalarda daha yiiksek olarak saptandi.

Calismamizda exitus olan hastalarin ortalama yasi 67.5 idi. Ancak yasayan
hastalar ile exitus olan hastalar arasinda yas acisindan farklilik saptamadik. Exitus
olan hastalarin yogun bakimda yatis siireleri yasayan hastalara gore daha fazlayda.
Bu hastalar komorbid hastaliklar nedeniyle uzun siire yogun bakimda takibe ihtiyag
duymaktadir. Yine exitus olan hastalarin AST ve ALT degerleri karaciger
hipoksisine bagli olarak yasayan hastalara gére daha yiiksekti. Transfiizyon ihtiyaci
acisindan exitus ve yasayan hastalar arasinda fark saptamadik. Bu bulgu bize exitus
olan hastalarin bizzat kanamaya bagli olarak degil, yandas hastalig1 olanlarda sinirda
duran dengenin bozulmasina bagli olarak diger organlara ait nedenlerden exitus
oldugunu diistindiirmektedir. Aktif kanayip ex olan hastalarin bir kismi ise
yatislarindan hemen sonra yeterli transfiizyon yapilabilecek bir siire gegmesine firsat
kalmadan exitus olmuslardi. Exitus olan hastalarimizda hipotansiyon ve tasikardi
oranlar1 beklenildigi gibi yiiksek oranda bulundu. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda
hipotansiyon yiiksek mortalite ile iligkili 1di. Holman ve arkadaglar1 benzer kan
basinc diizeylerini yiiksek mortalite ile iliskili buldu (140), diger ¢alismalarda da bu
bulgu desteklenmistir (141,142).

Calismamizda Rockall Skoru 2 veya daha diisiik olan hastalarin %43 i, 5 ve
tizerinde olan yiiksek riskli grupta ise hastalarin %65.9 una ilk 24 saat i¢inde eritrosit
stispansiyonu transfiize edildi. Tekrar kanayan hasta sayisinda Rockall Skoru yiiksek
olan grupta yaklasik 3 katlik bir artis oldu. Mortalite riskinde diisiik skorlu gruba
gore 12 katlik bir artis saptadik. Literatiirde yapilan ¢alismada Rockall Skoru 2 nin
altinda olan grupta %27 si transfiize edilirken, skor 5 ve iizerinde olan grupta %70 1

transfiize edilmis. Yine ayni1 ¢aligmada tekrar kanama riskinde yiiksek skor ile 7.5
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katlik bir artis ve mortalite riskinde 33 katlik bir artis saptanmis (108.) Calismamizda
kanamanin kontrol altina alinma siiresi ve yogun bakimda yatis siireleri Rockall
Skoru 5 ve tizerinde olan grupta skoru diisiik olan gruba gore anlamli olarak artis
gostermekteydi. Literatiirde boyle bir ¢alismaya rastlamadik. Ileri yas ve komorbid
hastalik varligi Rockall Skorunun yiiksek olmasini etkilediginden bu hastalarin
Rockall Skoru ile iligkili olarak yogun bakimda yatis siirelerinin uzamakta oldugunu
diisiinmekteyiz.

Calismamizda nonvarisiel ve varisiel kanama nedenli takip ettigimiz hastalarda
hastanede yatiglar1 esnasinda her iki grupta da en sik prerenal azotemi (sirastyla %67,
%42.6), ikinci siklikla iiretral kateter enfeksiyonu (%8.4, %8.1) saptadik. Ancak
prerenal azotemi nonvarisiel kanamali hastalarda varisiel kanamal1 hastalara gore
istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Aspirasyon pnomonisi varisiel kanamali
hastalarda %11 oraninda gozlenirken, nonvarisiel kanamali hastalarda %6 oraninda
gdzlendi. Varisiel kanamali hastalarda GIS kanamalarnin hepatik ensefalopati
tablosunu provake etmesi ve biling bulanikliginin aspirasyona zemin hazirlamasi
aspirasyon pnomonisine neden olmaktadir. Oysa nonspesifik pnomoni nonvarisiel
kanamal1 hastalarda %21 oraninda gozlenirken, varisiel kanamali hastalarda %1
oraninda gozlendi. Toplamda varisiel kanamal1 hastalarda pnomoni goriilme orani
%6.3 iken nonvarisiel kanamali hastalarda %3.5 olup, varisiel kanamalilarda oran
daha yiiksekti. Sirozlu hastalarda retikuloendoteliyal sistem disfonksiyonu ve
kompleman aktivasyonunun azalmis olmasi nedeniyle; hastalar bakteriyemi ve
enfeksiyon agisindan nonvarisiel hastalara gore artmis risk altindadir.

Ust GIS kanama nedeniyle yapilan endoskopide %76.8 hastada &zofagus
varisi, %1.4 hastada gastrik varis, %11.3 hastada 6zofagus ve gastrik varis, % 10.5
hastada varis dis1 kanama odag1 saptandi. Varis dis1 iist GIS kanamasinin en sik
nedeni gastroduodenal iilserlerdir (143). Bizim ¢alismamizda da varis disi kanama
odag1 olarak en sik gastroduodenal iilser, bunlarin i¢indede %57.1 oraninda gastrik
tilser, %42.8 oraninda duodenal iilser saptadik. Svobada ve arkadaslarinin yaptigi
calismada %57.4 6zofagus varisi, %4.6 gastrik varis, %13.9 gastrik ilser, %11.1
duodenal {ilser, %5.6 portal hipertansif gastropati, %2.8 reflu o6zofagitis, %2.8
Mallory-Weiss sendrom ve %0.9 eroziv gastropati saptanmistir (144).
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Portal hipertansiyona bagl iist GIS kanama nedeni ile takip ettigimiz hastalari
medikal tedavi, endoskopik tedavi ve hem medikal hem endoskopik tedavi
almalarina gore ortalama transfiizyon ihtiyact ve kanamanin kontrol altina alinma
siiresi acisindan karsilastirdik. Tedavi protokolleri ortalama transfiizyon ihtiyaci
acisindan farklilik yaratmadi. Ancak ortalama kanamanin kontrol altina alinma siiresi
medikal tedavi ve endoskopik tedavi kombine uygulananlarda, sadece medikal tedavi
alan veya sadece endoskopik tedavi yapilan gruba gore daha kisa idi.

Ust GIS kanamasinda medikal tedavide asit supresyonu tedavinin temelini
olusturur. Calismamizda hastalarin % 51.2 sine PPI verilirken, %36 hastaya H2RB
verildi. Literatiirde PPI tedavisi hem endoskopiden 6nce hemde endoskopi sonrasi
tekrar kanama riskini azaltmasi nedeniyle Onerilmektedir (145). Nonvarisiel
kanamal1 hastalara endoskopik tedavi olarak epinefrin enjeksiyonu %2.8 hastaya,
varisiel kanamali hastalardan 6zofagus varis kanamasina yonelik %4.5 hastaya band
ligasyonu, %1.1 hastaya skleroterapi, %0.4 hastaya skleroterapi ve band ligasyonu
uygulandi. Literatirde Lanas ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada epinefrin
enjeksiyonu %24.6, skleroterapi %11.5, band ligasyonu %0.3 varis skleroterapi %0.2
oraninda uygulandig: belirtilmektedir (117).

Sonug olarak {iist gastrointestinal sistem kanamasi halen ciddi bir mortalite
nedenidir. Bu hastalarin tan1 ve tedavilerine hizli karar verilmesi gerekmektedir. Biz
calismamizda iist GIS kanama nedeni olarak en sik peptik iilser saptadik. Duodenal
tilser 1. sirada yer almaktaydi. Kanama erkek populasyonunda ve 60-79 yas gruplari
arasinda daha sik olarak gdzlendi. Yas ile birlikte komorbid hastaliklarin ve NSATI/
ASA kullanimmin artmasi nedeniyle, bu grup hastalarda iist GIS kanamas1 daha
siklikla goriilmektedir. Bu nedenle ASA ve diger NSAII larin gereksiz ve regetesiz
kullanimdan kagiilmast gerekmektedir. Sok tablosu ile basvuran, aktif kanamasi
olan hastalarin hemodinamik ydnden stabilizasyonu saglanmali, erken endoskopik
tedavisi ve yogun bakim tinitelerinde takipleri yapilmalidir. Calismamizda ytiksek
Rockall Skoru olan hastalarda daha fazla transfiizyon ihtiyacina gerek duyulmus
olup, bu hastalarda tekrarlayan kanama ve mortalite orani artmistir. Hastalarda
mortalite riskini belirlemek icin Rockall Skoru yapilmasininin faydali olacagi

diisiiniilmektedir. Rockall skoru yiliksek hastalar yogun bakim sartlarinda takip
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edilmelidir. Diisiik Rockall skoru olan riski az hastalarin ise yogun bakim yerine

serviste takip edilmesinin gereksiz maliyet artigini engelleyecegi unutulmamalidir.
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