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ÖZET 

Aksu Tomuş, N. ESOGÜ Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bölümünde 2000-2009 

Yılları Arasında Başvuran Üst GİS Kanamalı Hastaların Analizi. Eskişehir 

Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Tıpta 

Uzmanlık Tezi, Eskişehir, 2011. Üst gastrointestinal sistem (GĠS) kanaması 

mortalite ve morbiditesi yüksek olan acil bir durumdur. Bu çalıĢmada hastanemize 

üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastaların demografik özellikleri, baĢvuru 

Ģikayetleri, hemodinamik bulguları, komorbid hastalıklar, ilaç kullanım öyküleri, 

endoskopik bulgular, uygulanan tedavi yöntemleri ile ilgili güncel veri elde etmek, 

literatürle karĢılaĢtırmak, hastaların mortalite ve morbiditelerini etkileyen faktörleri 

araĢtırmak amaçlanmıĢtır. Bu çalıĢma Ocak 2000-Aralık 2009 tarihleri arasında 

EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Bölümüne baĢvuran 

1097 üst GĠS kanamalı hasta üzerinde retrospektif olarak yapıldı. Hastaların 

dosyaları hastane arĢivinden tarandı.  Hastaların yaĢ ortalaması 59 ± 15.6 olup, % 

67.2 si erkek % 37.8 i kadın idi. Hastaların en sık baĢvuru nedeni %46.9 ile 

hematemez ve melena idi. BaĢvuru anında hastaların % 9.02 si Ģok tablosu 

içerisindeydi. Hastaların % 54.8 ine eĢlik eden komorbid bir hastalık vardı ve bunlar 

içinde en sık rastlanan hastalık % 31.5 oranı ile  hipertansiyon idi. %42.3 hasta 

NSAĠĠ ve ASA kullanmaktaydı. ÖGD yapılan hastalarda üst GĠS kanama nedeni 

olarak en sık %32.6 oranında duodenum ülseri, % 25.6 gastrik ülser, % 20.4 varis ve 

% 9.7 eroziv gastrit saptandı. Duodenal ülser en sık erkeklerde, gastrik ülser ve varis 

kadınlarda yüksek oranda saptandı. Hastaların endoskopi sonrası Rockall Skorunu 

hesaplandı ve . Rockall Skoru arttıkça transfüzyon ihtiyacı, tekrarlayan kanama 

oranı, mortalite, kanamanın kontrol altına alınma süresi ve yoğun bakımda yatıĢ 

süreleri arttığı gözlendi. Sonuç olarak çalıĢmamızda üst GĠS kanamalarında en 

önemli risk faktörleri yaĢ, cinsiyet, Ģok mevcudiyeti, komorbid hastalık varlığı, 

NSAĠĠ/ ASA kullanım öyküsü, Rockall skorunun yüksek olmasıdır.  

 

Anahtar Kelimeler: Üst gastrointestinal sistem kanaması, endoskopi, mortalite 
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ABSTRACT 

Aksu Tomuş, N. ESOGU Medical Faculty in Gastrointestinal Department 

Between 2000-2009 Analysis of  Bleeding Patients in Upper Gastrointestinal 

System. Eskişehir Osmangazi University Medical Faculty  the Speciality Thesis 

of Department of Internal Diseases, Eskişehir, 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 EskiĢehir 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, mortalıtıy 
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                                                     1. GİRİŞ 

 Akut gastrointestinal kanamalar (GĠS), hastanaye yatan hastalar arasında 

mortalite ve morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir. Tanı ve tedavideki tüm 

değiĢmelere rağmen günümüzde acil birimlerine üst gastrointestinal kanama ile 

baĢvuran hastaların %8-10‟u kaybedilmektedir (1). En yaygın nedeni peptik ülser, 

eroziv gastroduodenit ve özofagogastrik varislerdir. Asetilsalisilik asit (ASA), 

warfarin ve steroid kullanımı kanamaları provake eden ve kontrollerini güçleĢtiren 

önemli ilaç grubunu oluĢturmaktadır. Ayrıca üzerinde durulan bir baĢka konuda 

yıllara göre kanamaya neden olan etyolojik faktörlerin değiĢim göstermesidir (2). 

Klinik olarak hastalar hematemez, melena veya masif kanama ise 

hemotekezya nedenli baĢvururlar (1). TaĢikardi, hipotansiyon gibi kötü doku 

oksijenizasyonuna ait bulgular saptanabilir. Klinik tabloyu kaybedilen kan miktarı, 

kanama hızı, kanamanın devamı/durması, tekrarlayan kanama olması ve eĢlik eden 

kronik hastalık varlığı belirler. Nazogastrik aspirasyon aktif kanama var ise %80 

duyarlılığa  sahip olup, treitz ligamentinin proksimalindeki bir kanamayı düĢündürür. 

Ancak duodenumdan kaynaklanan bir kanamada pilordaki spazm nedeni ile %20 

olguda yalancı negatif sonuç verir (2). 

Günümüzde mortalite ve morbiditeye iliĢkin risk faktörleri arasında 

endoskopik bulgular yanı sıra ileri yaĢ, aktif kanama, Ģok, kanama miktarı, 

transfüzyon ihtiyacı, kanamanın hastanede baĢlaması ve eĢlik eden diğer hastalıkların 

varlığıdır (3). 

Endoskopi üst gastrointestinal sistem kanamasının yerini saptamada %92 

duyarlılığa %100 spesifiteye sahiptir. Diğer bir avantajı da helikobakter pilori (HP) 

infeksiyonu veya malignitelerin tanısı için biopsi alınmasına imkan sağlar. 

Günümüzde akut üst gastrointestinal sistem kanamalarında ilk endoskopinin yapılma 

zamanı hakkında halen görüĢ birliği yoktur. Ġlk endoskopinin baĢvurunun ilk 8 saati 

içerisinde yapılmasını savunan yayınlar yanında 24 saate kadar yapılabileceğini 

belirten literatür verileride bulunmaktadır (4).  

Spesifik tedaviler medikal tedavi, endoskopik tedavi, anjiografik tedavi, 

cerrahi tedavi olarak sayılabilir. Medikal tedavi seçenekleri arasında H2 reseptör 

blokorü (H2RB), proton pompa inhibitörü (PPI), vazopressin ve analogları, 

somatostatin ve analogları sayılabilir. Varis kanamalarında tedavi somotostatin 
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analogları ve vazopressin analogları, endoskopik tedavi (band ligasyonu, 

skleroterapi) ve balon tamponadı gibi uygulamaların kombinasyonundan oluĢur 

(5,6). 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Üst Gastrointestinal Sistem Kanaması Tanımı 

Üst GĠS kanamaları, özofagusun üst kısmı ile treitz ligamentinin 

proksimalinden kaynaklanan kanamaları kapsar. Genellikle hastaların acilen doktora 

baĢvurmasını gerektiren belirtilerle kendini gösterir. Bunlar hematemez, melena, 

hematokezya veya kan kaybının doku oksijenizasyon bozukluğuna bağlı belirtilerdir 

(1).  

2.1.1.Hematemez 

Ağız yoluyla gelen üst GĠS kökenli kanamayı tanımlar. Hematemez kırmızı 

renkli taze kan Ģeklinde veya sıklıkla olduğu gibi kanın mide asidi ile teması 

sonucunda hemoglobinin hematine dönüĢmesiyle, koyu kahverengi ‟kahve telvesi‟ 

Ģeklinde olabilir. Kanayan lezyonun özelliğine, lokalizasyonuna ve Ģiddetine bağlı 

olarak miktarı az veya çok olabilir (1). 

2.1.2.Melena 

Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmiĢ kan 

içeren siyah renkli, pis kokulu, cıvık ve yapıĢkan karakterli gaitayı tanımlar. Melena 

Ģeklinde dıĢkılama genellikle üst gis kanamalarında görülür. 50-100 ml kan melena 

yapabilir. Duodenal ülser kanamalarında 8 saat içinde gaita melena haline gelir. 

Kanama durduktan sonra 1-3 gün melena Ģeklinde dıĢkılama devam eder,  7-10 gün 

gaitada gizli kan pozitifliği görülür. Aktif kömür, demir veya bizmut içeren ilaçların 

alımında da gaita siyah renkli olabilir, fakat bu durumlarda melenanın diğer 

özellikleri yoktur (1). 

2.1.3.Hematokezya 

Rektumdan taze, parlak kırmızı renkte olan kanamadır. Genellikle ilioçekal 

valvdan daha alt düzeydeki olan kanamaları gösterir. Ancak massif üst GĠS 

kanamalarında da kan sindirilmeden rektuma ulaĢabileceği için hematokezya 

Ģeklinde görülebilir (1). 
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2.1.4.Gizli Kanamalar 

Gaitada gizli kan pozitifliği Ģeklinde belirti veren hafif ve sinsi kanamalardır. 

Bu hastalarda solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma, anginal ağrı gibi demir 

eksikliğine bağlı belirtiler ön planda görülür (1). 

2.2. Üst Gis Kanamalı Hastaya Yaklaşım 

2.2.1.Öykü 

Akut üst GĠS kanamalı bir hastanın ilk değerlendirmesi öykü alımı, vital 

bulguların bakılması, rektal muayene ve nazogastrik lavajdan oluĢan fizik 

muayenenin yapılmasını kapsar. Hasta risk faktörleri ve kanama odağı için tanısal 

olasılıkları belirlemek amacıyla sorgulanmalıdır. Ülser hikayesi veya günlük 

aspirin/NSAĠĠ kullanımı olan hastalarda peptik ülser-eroziv gastrit kaynaklı bir 

kanamadan Ģüphe edilmelidir. Bilinen veya Ģüpheli karaciğer hastalığı olanlar, 

alkoliklerde kanamanın portal hipertansiyon ile iliĢkili olabileceği düĢünülmelidir. 

Warfarin gibi antikoagülan kullanımı olan hastalar aĢırı antikoagülasyon olasılığı 

açısından değerlendirilmelidir. Göğüs ağrısı veya senkop kan kaybı ile iliĢkili 

olabilecek muhtemel kardiyovasküler komplikasyonları akla getirir (2). 

2.2.2.Fizik Muayene 

Fizik muayenede ilk değerlendirme hastanın vital bulgularına yönelik 

olmalıdır. Hipotansiyon, taĢikardi ve ortostatik hipotansiyon gibi hipovolemi 

bulgularına dikkat edilmelidir. Spider angioma, palmar eritem, jinekomasti, asit, 

splenomegali, kaput medusa ve dupytren  kontraktürü gibi bulgular kronik karaciğer 

hastalığının iĢaretleridir. Hastanın dıĢkısı melena veya hemotekezya açısından 

incelenmelidir. Nazogastrik tüp kırmızı kan, kahve benzeri materyal ve kan 

içermeyen sıvı varlığının ve miktarının belirlenmesinde yardımcı olur (2). 

2.2.3.Laboratuvar 

  Akut üst GĠS kanamalı hastaya vakit kaybetmeden kan sayımı, biyokimya, 

karaciğer fonksiyon testleri, koagülasyon parametreleri çalıĢılmalıdır. Kanama 

baĢlangıcından hemen sonraki hematokrit değeri kan kaybını doğru Ģekilde 

yansıtmaz.  24-72 saat boyunca kırmızı kan hücreleri dengede kalırlar (2). Hastaların 

beyaz kan hücrelerinde artıĢ olabilir ve bu artıĢ kanamanın Ģiddeti ile 
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iliĢkilendirilmiĢtir (7). DüĢük platelet sayısı kronik karaciğer hastalığı veya 

hematolojik bir bozukluğu iĢaret edebilir, kanamanın Ģiddetini tetikleyebilir. 

Ġntestinal bakteriler ile kan proteinlerinin yıkılması sonrasında üre absorbsiyonu 

artar. Bu nedenle kan üre azotu (BUN) seviyesi serum kreatin (Cr) seviyesindeki 

artıĢtan daha fazla miktarda artar (8).  Protrombin zamanı (PT) ve INR (Internatıonal 

normalization ratio)  değerleri ise ekstrensik koagülasyon parametrelerinde artıĢ olup 

olmadığını gösterir ve kronik karaciğer hastalığı veya warfarin kullanımı ile artabilir. 

Karaciğer fonksiyon testleri akut veya kronik karaciğer hastalığı varlığını gösterir. 

DüĢük serum albumin seviyesi muhtemel kronik karaciğer hastalığı, malnutrisyon 

veya böbrek aracılığıyla protein kaybını gösterir (2). 

2.2.4 Kanama Alanının Klinik Olarak Belirlenmesi 

Endoskopiyi kolaylaĢtırmak, kanamanın üst kaynağını belirlemek, partikül, 

taze kan veya pıhtıları temizlemek ve özofagus varis kanamasında olası hepatik 

ensefalopatiyi engellemek için nazogastrik tüp lavajı yapılmalıdır. Kan veya 

kahverengi içerikli nazogastrik lavaj tanıyı konfirme eder (9). Az miktarda kahve 

benzeri materyal veya pembeye çalan sıvı aktif kanama yerine nazogastrik tüpe bağlı 

mukozal travmayı gösterir. Temiz nazogastrik tüp aspiratı kanamanın üst 

gastrointestinal kaynaklı kanama olmadığı anlamına gelmez, çünkü aktif kanayan 

duodenum kaynaklı hastaların %16 sında duodenogastrik reflü olmayabileceği için 

nazogastrik aspiratlarının temiz olduğu gözlenmiĢtir (10). Nazogastrik aspirattan 

safra gelmesi üst GĠS kanama olasılığını azaltır, ancak yine de aralıklı olarak 

kanayan bir üst gastrointestinal sistem odağı olabilir. Safralı sıvı pilorun açık 

olduğunu gösterir (11).  Melena genellikle bir üst GĠS kanamaya iĢaret eder. Fakat 

ince bağırsak ve proksimal kolon kaynaklı bir kanamada da görülebilir. 

Hemotekezya genellikle hasta massif olarak kanamıyorsa genellikle kolon veya 

anorektal kanamaya iĢaret eder (12). 

2.2.5. Resusitasyon 

Hemodinamik olarak instabil (Ģok, ortostatik hipotansiyon, hematokritte en az 

%6 düĢme veya 2 üniteden fazla kan transfüzyon gereksinimi) olan tüm hastalar kan 

basınç monitorizasyonu, EKG monitorizasyonu ve pulse oksimetre ile yakın takip 

amaçlı yoğun bakıma alınmalıdır. Endoskopiden önce tedavi ile iliĢkili 
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komplikasyonları minimalize etmek için yeterli resusitasyon ve stabilizasyon 

gereklidir (13). Hastaya en az bir tane kateter takılmalı ve kanama devam ediyorsa 

kateter sayısı 2 ye çıkarılmalıdır. Hastanın sistolik kan basıncı 100 mmHg‟ nın 

üzerinde, nabzı 100/dk altında tutmak için olabildiğince hızlı serum fizyolojik 

infüzyonu yapılmalıdır. Hastanın vital bulguları sık monitörize edilmelidir. Koroner 

arter hastalığı veya ağır komorbid hastalığı olanların hemoglobin (Hb) düzeyleri 10 

gr/dl olacak Ģekilde kan transfüze edilmelidir (14). Genç ve sağlık problemi olmayan 

hastalara hemoglobin 7 mg/dl altına düĢmeyecek Ģekilde transfüzyon yapılmalıdır. 

Aktif kanama, koagülopatili (INR >1.5, uzamıĢ protrombin zamanı) veya düĢük 

platelet sayılı (<50000/microL) hastalara sırasıyla taze dondurulmuĢ plazma veya 

trombosit transfüze edilmelidir. Endoskopik terapinin baĢarılı olma ihtimali düĢük 

veya hasta tekrar kanama riski taĢıyorsa cerrahi konsultasyonu istenmelidir. ġiddetli 

akut üst GĠS kanamalı hasta acilen cerrahi bölüme bildirilmelidir (15).  Aktif 

kanaması olan hastalarda hastanın idrar çıkıĢını takip etmek için üriner kateter 

takılmalıdır. Aktif hematemezi devam eden ve mental durum değiĢikliği olan 

hastalarda aspirasyon pnömonisini engellemek için endotrekeal entübasyon göz 

önünde bulundurulmalıdır. 60 yaĢ üzeri göğüs ağrısı veya kardiyak hastalık öyküsü 

olan hastalar EKG ve seri troponin ölçümleri ile myokard infarktüsü (MI) açısından 

değerlendirilmelidir. 

2.2.6. İlk Medikal Tedavi 

Peptik ülser hastalarında tekrar kanama olasılığını azaltmak için PPI 

uygulanır. Genellikle ciddi üst GĠS kanaması olan hastalarda PPI endoskopiden önce 

acil servis veya yoğun bakım ünitesinde baĢlanır, ancak bu uygulamalar halen 

tartıĢmalıdır (16). ÇeĢitli klinik çalıĢmalar ve meta-analizler endoskopi öncesi 

yüksek doz PPI infüzyonunun ülserlerde endoskopik kanama bulgusunun 

rezolüsyonunu hızlandırdığını ve endoskopik tedavi gereksinimini azalttığını 

göstermiĢler. Ancak transfüzyon gereksinimini, tekrar kanama oranını, cerrahi 

gereksinimi ve ölüm oranlarındaki klinik sonuçları iyileĢtirmediğini göstermiĢlerdir 

(17,18). Portal hipertansiyon ve varisiel kanama Ģüphesi olan hastalara oktreotid 

veya vazopressin analoğu tedavisi baĢlanabilir. Bu Ģekilde tekrar kanama riski 

azaltılabilir (19). 
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2.2.7. Endoskopi 

Akut üst GĠS kanama için üst özofagogastroduodenoskopi (ÖGD) tanısal bir 

yöntem seçeneğidir (20). Endoskopi çoğu hastada üst gastrointestinal hemorajinin 

yerini belirler ve aynı zamanda teropatik hemostaz uygulanabilir. Ġdeal olanı hastanın 

hemodinamik olarak stabil olması, nabzının 100 atım/dk altında olması ve sistolik 

kan basıncının 100 mm Hg nın üzerinde olmasıdır. Endoskopi öncesi trombositopeni 

ve koagülopati parametreleri kontrol edilmelidir. Aktif kanamalı hastalarda medikal 

resusitasyondan hemen sonra acil endoskopi yapılmalıdır.  

Siroz, aortaenterik fistül Ģüphesi olan hastalar veya hastanede tekrar kanayan 

hastalara ilk 6 saat içinde acil endoskopi yapılmalıdır. Devam eden kanama belirtisi 

olmayan ve hemodinamik olarak stabil olan hastalara 12 saat içinde endoskopi 

yapılabilir (2).Yapılan bir çalıĢmada acil servise baĢvuruda ilk 8 saatde ve 8-24 saat 

arasında yapılan endoskopiler karĢılaĢtırıldığında kesin bir yarar görülememiĢtir (4). 

Acil endoskopi sınırlı endoskopist sayısından, endoskopi öncesi hemodinami 

stabilitesi için gerekli zaman ihtiyacından ve yüksek riskli hastalarda altta yatan 

komorbiditeleri düzeltmek için zaman gerekebileceğinden ilk 8 saat içinde 

yapılamayabilir (4). 

Eğer mümkünse hasta baĢvurusu sonrasındaki ilk 24 saat içerisinde 

endoskopi yapılmalıdır. Çünkü erken endoskopi, geç endoskopiye kıyasla hasta 

sonuçlarının daha da iyileĢmesi ve sonuç olarak hastanede kalma süresinin 

kısalmasıyla iliĢkilidir (3). Tekrar kanama açısından çok düĢük risk taĢıyan hastalar 

endoskopiden hemen sonra evlerine taburcu edilebilir. Yüksek riskli endoskopik 

bulgulara sahip tüm hastalara endoskopik hemostaz sağlanmalıdır. 

2.3.Üst Gis Kanamalarının Epidemiyolojisi 

Üst GĠS kanama bir yılda 100.000 yetiĢkinde 48 ile 160 vaka aralığında bir 

insidans ve %10 ila %14 arasında bir mortalite oranına sahip yaygın bir acil 

durumdur (3). ġiddetli üst GĠS kanamanın potansiyel nedenlerinden en yaygın olanı 

peptik ülserdir. Vakaların yaklaĢık %40 ını oluĢturur (21). Üst GĠS kanama insidansı 

erkeklerde kadınlardan 2 kat daha fazla olup, yaĢla birlikte artmaktadır. Bu hastaların 

%30 undan fazlası 65 yaĢ ve üzeridir (22). Tıbbi tedavi, endoskopik ve cerrahi 

tedaviye rağmen mortalite oranı %5 ile %10 nun altına inmemiĢtir (3,21). Üst GĠS 
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kanamalı hastaların % 80‟ inde kanama spontan durur (23). Kanamaya devam eden 

veya tekrarlayan kanaması olan geri kalan % 20 lik kesimde mortalite oranı %30 ile 

%40 dır (10). 

2.4. ÜSt Gis Kanama İçin Kolaylaştırıcı Faktörler 

1.Helikobakter pilori (HP) 

2. Aspirin ve Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaçlar ( NSAĠĠ) 

3. Gastrik asit  

4. Emosyonal stres 

5. Alkol ve sigara 

6. Antikoagülan tedavi 

7. Ek hastalık (24). 

2.4.1.Helikobakter Pilori 

HP yüzeyel gastrik mukozayı enfekte eden ve fekal –oral yol ile bulaĢan gram 

negatif, spiral bir bakteridir. Bakteri genellikle gastroduodenal dokuya invaze 

olmayıp,  mikroorganizmaya verilen konak immün yanıtı inflamatuar reaksiyonu 

baĢlatarak doku hasarına neden olur ve böylece alttaki mukozayı asit peptik hasarına 

daha duyarlı hale getirir. HP ile indüklenen kronik inflamasyon gastrik sekretuar 

fizyolojiyi alt üst eder ve çoğu bireyde asemptomatik olan ve progrese olmayan 

kronik gastrite neden olur. Fakat bazı bireylerde özellikle ülserojen HP suĢu ile 

enfekte olanlarda, gastrik sekresyon değiĢikliği doku hasarıyla birleĢir ve peptik ülser 

hastalığına neden olur. Bazı vakalarda ise gastrik atrofi, intestinal metaplazi, gastrik 

karsinom veya nadiren gastrik lenfomaya progrese olur (25). HP gastiriti en yaygın 

olarak antrumu  tutar. HP enfeksiyonu geliĢmekte olan ülkelerde populasyonun %80 

ninde,  geliĢmiĢ ülkelerde ise populasyonun %20 ile % 50 sinde bulunur (25,26). 
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2.4.2.Aspirin ve NSAİİ 

Aspirin ve NSAĠĠ ler gastrointestinal ülserasyonun yaygın bir nedenidir (27). 

NSAĠĠ ile indüklenen hasar hem lokal etkilerden hem de sistemik prostaglandin 

inhibisyonundan kaynaklanır. Bu ülserlerin çoğu asemptomatiktir. Ancak kanayan 

ülser öyküsü olan yaĢlı hastalarda rekürren ülser ve komplikasyon açısından risk 

artmıĢtır (28). Ayrıca NSAĠĠ‟ler ülserlerin iyileĢmemesi içinde önemli bir risk 

faktörüdür (29).  Özellikle NSAĠĠ‟ye bağlı ülser geliĢme riski; yüksek doz NSAĠĠ 

kullananlar, çoklu NSAĠĠ kullananlarda, NSAĠĠ ve steroidi birlikte kullananlar, 65 

yaĢ üstü NSAĠĠ kullananlarda daha yüksek olup, NSAĠĠ kullanan hastaların %15 ile 

%45 inde endoskopi ile gastroduodenal ülser saptanmıĢtır (28,30). Bir çalıĢmada 

gastrik ülser NSAĠĠ kullanan hastalarda duodenal ülserlerden yaklaĢık 4 kat daha 

yaygındır (31). Ancak hasta sayısı fazla olan, üst GĠS kanaması ve NSAĠĠ ile iliĢkili 

ülserli hastalardan oluĢan bir çalıĢmada gastrik ve duodenal ülser oluĢma sıklığı eĢit 

bulunmuĢtur (32). 

2.4.3.Gastrik Asit 

  Gastrik asit ve pepsin peptik ülser patogenezinde önemli kofaktörlerdir. HP, 

NSAĠĠ veya stres gibi faktörler mukozal yapının bozulmasına, hücre 

permeabilitesinin artmasına ve hidrojen iyonlarının geriye difüzyonuna ve böylece 

intramural asidoz, hücre ölümü ve ülserasyona neden olur. Peptik ülserli hastalarda 

asit sekresyonu normal veya azalmıĢtır, ancak aklorhidri söz konusu değildir. 

Nadiren Zollinger-Ellison Sendromlu hastalarda olduğu gibi hiperasidite peptik ülser 

sebebi olabilir (33). 

2.4.4.Stres 

Stres ile iliĢki ülserler yaĢamı tehdit eden kanama dıĢı hastalıklar nedeniyle 

hastaneye yatırılan hastalarda geliĢen akut GĠS kanamasının yaygın bir nedenidir. Bu 

sekonder kanama episodlu hastalarda mortalite riski,  primer üst GĠS kanama nedeni 

ile hastaneye yatırılan hastaların mortalitesinden daha yüksektir (34).  H2RB veya 

PPI gibi antisekretuar ajanlar ile primer ülser proflaksisi yüksek riskli hastalarda stres 

ile iliĢkili mukozal hasar ve üst GĠS kanama riskini azaltır (35). 
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2.4.5.Alkol ve Sigara 

Yüksek konsantrasyonda alkol alımı gastrik mukozal hasar oluĢturur ve 

dolayısı ile ülser kanama riskini arttırır. Özellikle ağır alkol kullanımı ile birlikte 

aspirin veya ibuprofen alımı üst GĠS kanama riskini arttırır (36). Kronik alkol 

kullanımı olan hastalarda ise dikkat edilmesi gereken nokta;  alkole bağlı karaciğer 

hastalığı,  portal hipertansiyon ve varis kanamasını ülser kanamasından ayırt 

etmektir. Sigara kullanımı peptik ülser hastalığı için bir risk faktörüdür ve peptik 

ülser iyileĢmesini geciktirir. Sigara duodenogastrik reflüyü arttırdığı gibi, bir 

çalıĢmada sigara içenlerin gastrik ve duodenal mukozalarında prostaglandin 

konsantrasyonunda azalma olduğu ve sigaranın mukozal bikarbonat sekresyonunu 

inhibe ettiği gösterilmiĢtir (37). 

2.4.6. Antikoagülan Tedavi 

   Antikoagülasyon peptik ülser kanama riskini arttırır. Antikoagüle hastalarda 

ülser kanamasından dolayı hospitalizasyonun relatif riski 3 kat artmıĢtır ve bu oran 

yılda 1000 kiĢide 10.2 dir (38). NSAĠĠ alan hastalarda antikoagülan alımı kanama 

riskini daha da arttırır. Antikoagülan alanlarda NSAĠĠ kullanma sıklığı %13.5, bu 

oran antikoagülan kullanmayanlarla benzer. Bu da özellikle NSAĠĠ kullananlarda 

antikoagülan kullanımının riskli olduğunu gösterir. 

2.4.7. Ek Hastalık 

    GĠS kanama ile birlikte bulunan diğer hastalıkların direk bir etkisi olmamakla 

birlikte değiĢik mekanizmalarla hazırlayıcı faktörler olarak değerlendirilebilir. Bu 

faktörler arasında diabetes mellitus (DM) ve üremi önemli bir rol oynamaktadır. 

Diabetik hastalardaki parasempatik tutulum varlığı, klinik olarak gastrik atoni, 

diabetik gastroparezi ve uzamıĢ mide boĢalma zamanından sorumludur. Midede gıda 

birikimi dolayısıyla asit ve gastrin sekresyonunda artıĢla ülsere neden olabilir. Ancak 

hastaların çok az bir kısmında mide kanamasıyla iliĢki saptanmıĢtır. Üremide görülen 

trombosit fonksiyon bozukluğunun  direkt bir iliĢkisi saptanmasa da GĠS kanamalar 

için kolaylaĢtırıcı zemin hazırladığı düĢünülmektedir (39).   
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2.5. Üst Gis Kanama Nedenleri 

    1996 yılında 1000 kiĢilik prospektif yapılan bir çalıĢma ile üst GĠS 

kanamanın en sık nedeni %55 oranı ile peptik ülser iken, daha güncel veriler peptik 

ülser hastalığına bağlı kanama oranının azaldığını göstermektedir (40)  Tablo 2.1 de 

üst GĠS kanama nedenleri gösterilmiĢtir (21). 

 

Tablo 2.1 Üst GĠS Kanama Nedenleri 

Peptik ülser %38 

Gastrik ve özofagial varis %16 

Özofajit %13 

Sebebi bulunamayan %8 

Tümörler %7 

Angioma %6 

Erozyonlar %4 

Mallory-weiss %4 

Dielufoy lezyonlar %2 

Diğerleri %2 

 

2.5.1. Peptik  Ülser 

Gastroduodenal ülser hastalığı halen yaygın bir üst GĠS kanama nedenidir. 

GeçmiĢte peptik ülser ABD de yaklaĢık olarak yılda 100.000 hospitalizasyona neden 

olan ve üst GĠS kanamalarının yaklaĢık %50 sini oluĢturan ciddi bir etyolojik neden 

olarak tanımlanmıĢtır (41). Bazı veriler 1993-2002 yılları arasında peptik ülser 

kanama insidansının azaldığını gösterirken, bazıları ise NSAĠĠ lara bağlı ülser oranın 

arttığını göstermiĢtir (42). 1990-2000 yılları arasındaki peptik ülser kanaması ile 

ilgili diğer veriler ise genel kanama oranlarında değiĢiklik olmadığını, fakat NSAĠĠ 
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kullanan yaĢlı hastaların oluĢturduğu alt grupta kanama oranlarının arttığını 

göstermiĢtir (43).  

 

Patogenez 

  Peptik ülser GĠS de asit ve pepsin içeren mide sekresyonu ile temas edebilen 

yerlerde mukoza bütünlüğünün muskularis mukoza katmanını da içine alacak Ģekilde 

bozulmasıdır. Sonuçta sınırları belli, çevresinde akut ve kronik hücre infiltrasyonu 

bulunan bir krater oluĢturur (44). Normal midede asit ve pepsinin zararlı etkisi ile 

koruyucu faktörler arasında denge vardır. Bu denge agresif faktörler arttığında 

ve/veya koruyucu faktörler azaldığında doku bütünlüğü bozulur ve ülser oluĢur. 

Peptik ülser yaygın olarak aspirin/NSAĠĠ‟ler, HP enfeksiyonu veya her ikisi 

ile mukozal defans mekanizmalarında bir azalma olmasına bağlıdır (45). ABD‟de 

NSAĠĠ‟ler en yaygın olarak kullanılan medikasyondur. YetiĢkin populasyonunun 

%11‟i günlük NSAĠĠ kullanmaktadır (46). NSAĠĠ‟ler siklooksigenaz kaynaklı 

prostaglandin sentezini inhibe eder ve böylece direkt topikal hasara neden olmak 

yerine mukozal defans mekanizmalarını bozarak ülserasyona neden olur (45). 

Düzenli NSAĠĠ kullanan hastaların %15-45 inde endoskopi ile gastroduodenal ülser 

saptanır (30). 

Peptik ülser olgularının yaklaĢık % 98‟ inden fazlası duodenum birinci kısmı 

olan bulbusda veya midede görülür. Doku kaybı muskularis mukozayı geçerek bazen 

serozaya kadar ilerler. Erozyonda ise mukozal yüzeyel doku hasarı muskularis 

mukozaya kadar ilerlemez (1). Sağlıklı kiĢilerde mide mukozasını koruyan faktörler 

ile mide mukozasına zararlı faktörler arasında bir denge vardır (47). 

Koruyucu faktörler: Aside dirençli mukoza yüzeyi, mukus ve bikarbonat 

bariyeri, mukozanın hızlı rejenerasyonu, mukozanın bağıĢık yanıtı, mukozal kan 

dolaĢımı, noromüsküler savunma mekanizmaları, prostaglandinler, epidermal 

büyüme faktörü 

Zararlı faktörler: Asit-pepsin, aspirin ve NSAĠĠ, HP, kortikosteroidler, 

sigara, alkol, stres, safra asitleri ve duodenal içerik 

Mide asidi ülser geliĢiminde önemli bir faktör olmasına rağmen tek neden 

değildir. Ülser geliĢmesinde baĢlangıç olay mukozal defekt olup, ülserin 

geliĢebilmesi için asit ve pepsine ihtiyaç vardır (1). 
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Endoskopik risk sınıflaması 

Endoskopi sadece peptik ülseri saptamakla kalmaz aynı zamanda tekrar 

kanama riskinin artması ile iliĢkili endoskopik bulguları da gösterebilir. Forrest 

sınıflandırılması peptik ülser kanamasının endoskopik değerlendirilmesi esnasında 

elde edilen bulguları kategorize etmek için kullanılır ve sınıflandırma tablo 2.2 deki 

gibidir (48). 

Tablo 2.2.  Forrest Sınıflamasına Göre Ülserde Tekrar Kanama Riski 

Forrest sınıflaması   Tanım Tekrar kanama 
riski 

        1a Aktif fıĢkırma tarzı kanama %90 

          1b Sızıntı Ģeklinde kanama %80 

        2a Kanamayan görünür damar %50 

           2b YapıĢık pıhtı %33 

           2c Düz pigmente lezyon %7 

         3 Temiz zeminli ülser %3 

 

     Endoskopide majör hemoraji bulgusu olan hastalar endoskopik hemostazdan 

fayda görürken, düz pigmente lezyon ve temiz zeminli ülser tabanı gözlenen hastalar 

fayda görmez. Peptik ülsere bağlı tekrar kanama riski 72 saat sonra anlamlı derecede 

düĢmekte olup,  bu sonuca seri endoskopilerin yapıldığı ve sadece aktif kanamaların 

endoskopik olarak tedavi edildiği çalıĢma sonuçlarından varılmıĢtır. Bu çalıĢmalarda 

tüm hastalar H2 reseptör antagonisti ile tedavi edilmiĢ, aspirin ve diğer NSAĠĠ‟ler 

kesilmiĢtir. Tedavi edilmeyen, kanamayan, vissible vesseli olan lezyonların 4 günden 

sonra resorbe olduğu, yapıĢık pıhtıların ise 2 günde resorbe olma eğiliminde olduğu 

bulunmuĢtur (49). 
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Etyolojik Faktörler 

Günümüzde peptik ülser patogenezinde ve özellikle ülserin tekrarlamasında 

en çok sorumlu tutulan faktör helikobakter pilori ve NSAĠĠ, aspirin grubu ilaçlardır 

(50).  

  HP salgıladığı çeĢitli enzimler ve antijenik maddeler ile doku hasarı 

oluĢturmaktadır. Bunlar arasında üreaz ve katalaz en önemleridir. HP ile enfekte 

bireylerde yaĢam boyu peptik ülser riski %15-20 dir. HP duodenal ülserlerin %80-

90‟ı, gastrik ülserlerin 56-70‟i ile iliĢkilidir ve eradikasyonu ile hem ülser 

iyileĢmekte hem de rekürrens oranları belirgin olarak azalmaktadır ( 51). 

Ġlaç kullanımına bağlı gastroduodenal peteĢi ve erozyon çok sık görülürken, 

akut veya kronik ülser geliĢimi %5-20, ülsere ait komplikasyonlar ise %0.5-4 

oranındadır (52). 

NSAİİ lere bağlı gastroduodenal hasar için risk faktörleri şunlardır; 

 1-Gastroduodenal ülser veya kanama öyküsü 

 2-YaĢ>60 

 3-Yüksek ilaç dozu 

 4-Çoklu ilaç kullanımı 

 5-Birlikte steroid kullanımı 

 6-Birlikte antikoagülan kullanımı 

NSAĠĠ ler primer etki olarak siklogenaz inhibisyonu yolu ile araĢidonik 

asitden prostaglandinlerin, tromboksanların ve prostasiklinlerin oluĢmasını 

engellemektir. Prostaglandinler gastrointestinal sistemde mukozal hasarın 

önlenmesinde rol alırlar. Bu iĢlevlerini gastrik mukus sentezini arttırmak, mukusun 

intakt yapısını korumak, epitelden bikarbonat salgısını arttırmak ve mukozal kan 

akımını arttırmak sureti ile yaparlar (50). 

Ağır fizyolojik stres gastroduodenal mukozanın zedelenmesine yol 

açabilmektedir. Sepsis, Ģok, travma, ağır yanıklar, kafa travması, multiorgan 

yetmezliği, akut böbrek yetmezliği ve sirozda strese bağlı lezyonlar oluĢabilir. Bu 
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lezyonlar tipik olarak mide proksimalinde akut yüzeyel erozyonlarla karakterizedir. 

Santral sinir sistemi hasarı genellikle duodenum ve midede derin bir ülsere (cushing 

ülseri) neden olurken, termal hasara bağlı lezyonlar (curling ülseri)  morfolojik 

olarak genellikle sık görülen strese bağlı lezyonlara benzerlik gösterirler (50). 

 

            2.5.2.Özofagogastrik Varis Kanamaları 

 Özofagogastrik varisler ikinci en yaygın üst GĠS kanama nedenidir (53). 

Sistemik veya segmental portal hipertansiyonun bir sonucu olarak geliĢir. ABD de en 

yaygın portal hipertansiyon nedenleri; alkolik karaciğer hastalığı ve kronik viral 

hepatittir. Her bir kanamada akut mortalite oranı yaklaĢık %30 dur. Tek baĢına 

medikal tedaviyle bir yıl süre ile uzun dönem sağ kalım oranı %40‟ın altındadır (54). 

Medikal tedavi, endoskopik hemostaz ve portosistemik Ģant prosedürlerindeki 

ilerlemelere rağmen varis kanaması olan hastalarda uzun dönem sağ kalım oranları 

yükselmemiĢtir. Fakat karaciğer transplantasyonu bazı hastalarda sağ kalım oranını 

iyileĢtirebilmektedir. GĠS kanama ile hastaneye baĢvuran siroz hastalarının %20 

sinde hastaneye baĢvurdukları anda bakteriyal enfeksiyon mevcut olup, %50 hastada 

da hastanede kaldıkları süre içerisinde enfeksiyon geliĢir. Meta-analizler varis 

kanamalı sirotik hastalara antibiyotik uygulanmasıyla mortalite ve bakteriyel 

enfeksiyon oranlarının azaldığını göstermiĢtir. En yaygın olarak kullanılan 

antibiyotik florokinolonlardır. Endoskopik varis ligasyonu, varis kanamalı hastalarda 

ilk tercih edilmesi gereken endoskopik tedavi yöntemidir(55). 

2.5.3.Gastritler 

Mide mukozasının inflamasyonu gastrit olarak tanımlanır ve histolojik bir 

tanıdır. Ġltihabi infiltrasyon nötrofilik ise akut, mononükleer hücreleri de içeriyor ise 

kronik gastrit söz konusudur. Ġnflamasyon geri planda, epitelyum/endotel hasarı ve 

rejenerasyon ön planda ise bu durum gastropati olarak isimlendirilmektedir. Gastritin 

sebebi enfeksiyöz ajanlar, ilaçlar, otoimmünite ve aĢırı duyarlılık reaksiyonlarıdır. 

Gastropati  yapan nedenler ise kimyasal nedenler (NSAĠĠ, alkol,safra….) stres, 

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

Alkol, aspirin, NSAĠĠ kullanımı, portal hipertansiyon, ağır medikal ve cerrahi 

hastalıklar en sık gastropati sebepleri arasında yer almaktadır. Kostik maddelerin 

içilmesi ve radyasyon ise nadir sebepler içindedir. Kimyasal irritasyon veya mukoza 

hipoksisi epitelyum hasarına, dolayısıyla mukus ve bikarbonat salgısında azalmaya 

yol açar. Eroziv hemorajik gastrit, yoğun bakım hastalarında genellikle ilk 18 saat 

içinde geliĢir. Akut kanama olgularının %6 sında görülür. 

2.5.4 Özofajit   

    ġiddetli eroziv özofagitli hastalarda hematemez veya melena olabilir. 

Fransada bir merkezde yapılan çalıĢmada üst GĠS kanamalı hastaların % 8 inin 

nedeni eroziv özofagite bağlı olup, özofagit kanaması için bağımsız risk faktörlerinin 

grade 3-4 özofagit, siroz, düĢük performans durumu ve antikoagülan tedavisi olduğu 

bulunmuĢtur (57). Hastaların sadece %38 inde mide yanması Ģikayeti mevcuttur. 

Gastroözofagial reflüye bağlı özofajitin kanaması medikal olarak PPI ile tedavi 

edilir. Üst endoskopi Ģiddetli eroziv ozafajit tanısı icin önemlidir, fakat özofajite 

ülser eĢlik etmedikçe endoskopik tedavinin rolü yoktur. Bu hastalar 8 ile 12 hafta 

boyunca PPI ile tedavı edilmeli ve tabanda yatan Barret özofagusun dıĢlanması için 

tekrar endoskopi yapılmalıdır. 

2.5.5.Mallory-Weiss Sendromu 

Gastroözofageal kavĢakta oluĢan ve genellikle herni içine distal olarak 

geniĢleyen mukozal veya submukozal laserasyonlardır. Hastalarda tipik olarak yakın 

zamanda kansız kusma ve arkasından hematemez öyküsü bulunur. Yırtığın 

muhtemelen alkol kullanım öyküsü olan hastalarda diyafragma üzerindeki negatif 

intratorasik basınç ve intraabdominal basınç artıĢından kaynaklandığı düĢünülür. 

Endoskopi genellikle özofageal kavĢaktan baĢlayan ve hiatal herni sakı içine distal 

olarak birkaç milimetre devam eden tek bir yırtığı gösterir. Mallory Weıss 

kanamaları genellikle hafiftir,  fakat bazen Ģiddetli olabilir. Mukozal yırtıklar birkaç 

saat içinde iyileĢmeye baĢlayabilir ve 48 saat içinde tamamen iyileĢir. Hospitalize 

edilen hastalarda tekrar kanama oranı yaklaĢık olarak %10 dur. Tekrar kanama için 

risk  faktörleri  hastanın Ģok tablosu içinde baĢvurusu ve endoskopide aktif kanama 

olmasıdır (58). 
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2.5.6.Dieulafoy Lezyonu 

Dieulafoy Lezyonu mukozadan çıkan büyük bir submukozal arterdir (1-

3mm). Peptik ülser ile iliĢkili değildir ve massif kanamaya neden olabilir. Sıklıkla 

gastrik fundusta gastroözofageal kavĢagın 6 cm içine lokalizedir. Fakat duodenum, 

ince bağırsak ve kolonda da rapor edilmiĢtir. Nedeni bilinmemektedir, konjenital 

veya edinilmiĢ olabilir (mukozal atrofi veya arteriyolar anevrizma). Kanama aralıklı 

olduğu için endoskopide teĢhis edilmesi zor olabilir. Eğer masif üst GĠS kanaması 

mideden sızıyor gibi görünüyorsa dieulafoy lezyonu için midenin proksimaline 

dikkatlice bakılmalıdır. Endoskopi ile gözlenmeyen dieulafoy lezyonu teĢhis 

edilmesi için Endoskopik Doppler ultrason kullanılmıĢtır.  Tedavi amaçlı endoskopik 

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

2.5.7.Malignite 

ġiddetli üst GĠS kanamalarının %1 ini maligniteler oluĢturur. Tümörler 

genellikle özofagus, mide veya duodenumda büyük ve ülsere kitlelerdir. Lazer, 

enjeksiyon tedavisi veya hemoklips ile endoskopik hemostaz akut kanamayı geçici 

olarak kontrol altına alabilir ve uzun dönem tedavinin belirlenmesi için süre tanır 

(60). 

2.5.8.Vasküler Lezyonlar 

Vasküler lezyonlar nadir olmakla birlikte üst GĠS kanamalarının önemli 

nedenlerindendir. Üst GĠS kanama nedeni olarak en sık görülen vasküler lezyonlar 

vasküler ektazilerdir. Vasküler ektaziler sıklıkla mide veya duodenumda bulunurlar, 

daha cok alt GĠS kanamasına sebep olurlar. Gastrik antral vasküler ektazi(GAVE) 

pilordan çıkan ve antrum içine proksimal olarak ilerleyen ektazik mukozal kan 

damarlarının Ģerit oluĢturması ile karekterizedir. Nedeni bilinmemektedir, 

antrumdaki kontraksiyon dalgalarından kaynaklanan mukozal travmaya bağlı 

olabileceği öne sürülmektedir. GAVE siroz ve skleroderma ile iliĢkilendirilmiĢtir 

(61). Arteriovenöz malformasyonlar gastrointestinal traktda nadir görülür. Tedavisi 

tutulan bölümün rezeksiyonudur. Herediter hemorajik telenjektazi (Osler-Weber-

Rendu hastalığı) cilt mukoza ve gastrointestinal sistemde telenjektazilerle karaktetize 

otozomal dominant bir hastalıktır. Kanama GĠS‟in herhangi bir bölümünde 
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görülebilir ve özellikle hayatın 6. dekatında GĠS kanama insidansı pik yapar. 

Endoskopik tedavi etkili bir tedavi yöntemidir (62). 

 

             2.5.9 Diğer Nedenler 

Aorta enterik fistül: Abdominal aorta ile sıklıkla duodenum üçüncü bölümü 

arasındaki bir bağlantıdır. Akut ve masif olarak kanar (63). 

Hemobilia: Karaciğer travması, karaciğer biopsisi, ERCP, PTK veya TIPS ile 

birlikte oluĢan hepatobilier sistem manipülasyonu geçiren hastalarda oluĢabilir (64). 

Hemosuccus Pankreatikus: Akut pankreatit, kronik pankreatit, pankreatik 

psödokist veya pankreas kanserli hastalarda oluĢan nadir bir üst GĠS kanama 

nedenidir (65). 

Sfinkterotomi sonrası kanama:  Hastaların yaklaĢık %2 sinde oluĢur. Potansiyel 

risk faktörleri; koagülopati, antikoagülan kullanımı, portal hipertansiyon, renal 

yetmezlik,  sfinkterotiminin tipi ve süresidir. 

Üst GĠS kanamalı hastalarda tekrar kanama ve mortalite için klinik faktörler 

aĢağıda gösterilmiĢtir (3).  

     Tekrar kanama ve mortalite için klinik belirteçler: 

 YaĢ>65 

 Komorbid hastalıklar 

 Taze kırmızı kanlı kusma  

 Rektal muayenede taze kırmızı kan görülmesi 

 Nazogastrik aspiratta taze kırmızı kan görülmesi 

 Ġlk hemoglobin seviyesinin düĢük olması 

 Transfüzyon gereksiniminin fazla olması 
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2.6. Üst Gis Kanamalarında Kullanılan Skorlama Sistemleri 

Rockall, Blatchford ve APACHE skorlama sistemlerinden en iyi bilinen risk 

değerlendirmesi Rockall skorlamasıdır. Bu skorlamanın en önemli amaçlarından biri 

hastanın mortalite ve morbidite olasılığı hakkında fikir vermektir. Rockall skorunu 

üç nonendoskopik ölçüm (yaĢ, Ģok, yandaĢ hastalık) ve iki endoskopik ölçüm 

(endoskopik tanı, yeni kanamaya bağlı endoskopik bulguların varlığı veya yokluğu) 

oluĢturur. Rockall skorlaması üst GĠS kanaması olan 4185 vakanın mortalite için 

bağımsız risk faktörlerinin değerlendirildiği prospektif bir çalıĢmada ve sonrasında 

1625 hastadan oluĢan baĢka bir grup hastanın aynı çalıĢmada prospektif olarak 

değerlendirilmesiyle geliĢtirilmiĢtir (66,67,68). Skorlama tablo 2.3 de 

gösterilmektedir (68). Rockall, düĢük riskli hastalara erken endoskopi yapılarak 

taburcu etmeyi, hastenede kalıĢ süresini kısaltmayı ve tedavi maliyetini azaltmayı 

amaçlamıĢtır (69,70). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   18 

 

 

Tablo2. 3. Rockall Risk Skorlama Sistemi 

  Parametreler Skor 

A.Yaş           ≥80 

                    60-79 

                   <60 

2 

1 

0 

B.Şok          Hipotansiyon, sistolik kan basıncı<100mmHg 

                    TaĢikardi, sistolik kan basıncı≥100mmHg ve nabız>100/dk 

                    ġok yok, sistolik kan basıncı ≥100mmHg ve nabız<100/dk 

2 

1 

0 

C.Yandaş hastalık        Böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, yaygın malignite 

                                     Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalığı, baĢka majör  

                                     yandaĢ hastalık                           

                                         Majör yandaĢ hastalık yok  

3 

2 

 

0 

D.Endoskopik tanı         Üst gastrointestinal kanser 

                                       Bütün diğer tanılar 

                                       Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok 

                                       Mallory-Weiss lezyonu 

2 

1 

0 

E.Majör yeni kanama bulgusu    Üst gastrointestinal sistemde kan, yapıĢık pıhtı, 

                                                     görülebilir veya fıĢkırır tarzda kanayan damar                                                                                                                                                                              

                                                     Normal veya yalnızca koyu noktasal lezyon                      

2 

 

0 

Endoskopi öncesi skor: A+B+C      Total skor: A+B+C+D+E 

Minimum skor:0   Maksimum skor:11 

Risk kategorisi: düşük(0-2),  orta(3-4), yüksek(≥5)    
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2.7. Tedavi 

2.7.1. Peptik Ülser Kanaması Tedavisi 

          Farmakolojik Tedavi 

Asit Süpresyonu 

Ġnvitro çalıĢmalar pıhtılaĢma fonksiyonu için luminal gastrik pH seviyesinin 

6.8 den yüksek olduğu ve 5.4 ün altındaki pH‟ın platalet agrerasyonunu ve plazma 

kogulasyonunu neredeyse bozduğunu göstermiĢlerdir (71).  Ġntravenöz H2RB 

intragastrik  pH‟ ı akut olarak arttırabilir, fakat bu ajanlara karĢı hızlı tolerans geliĢir 

ve genellikle pH değeri 24 saat içinde düĢüp 3 ile 5 arasında seyreder. ÇeĢitli 

çalıĢmalar normal vakalarda iv PPI uygulanmasının,  iv H2RB uygulamasının 

tersine, gastrik pH ı 72 saat boyunca 4 ün üzerinde sıklıkla da 6 da tutabildiğini 

göstermiĢlerdir (72). Farmakolojik tolerans nedeniyle H2RB‟leri gerekli asit 

supresyonunun sağlanmasında etkili değildirler (7). Ġntravenöz PPI‟lar H2RB‟lerine 

göre daha belirgin ve kalıcı asit supresyonu sağlar (74).   

Lau ve arkadaĢlarının yaptığı 638 hastalık bir çalıĢmada endoskopiden önce 

iv omeprazol baĢlanmasının endoskopik tedavi gereksinimi olan hastaların sayısını 

azalttığını fakat transfüzyon sayısı, rekürren kanama sıklığı veya cerrahi oranları gibi 

klinik sonuçlarda farklılık görülmediğini bulmuĢtur (75). 

Oral PPI‟lar da bir seçenek olup, daha az maliyetlidir (76). Yüksek doz tercih 

edilmesi önerilmektedir. Akut kanamada standart dozlarda oral PPI kullanımı 

reküren kanama riskini etkilemez. Çünkü bu dozlarda yeterli asit süpresyonu 

saglanması günler alabilir. 

Özet olarak ideal farmakolojik tedavi iv PPI‟lar gibi görünmektedir. 

Omeprazol en yoğun olarak araĢtırılmıĢ olsa da, gastirik asit sekresyonunu inhibe 

ettiği bilinen dozlarda verilen diğer iv PPI formulasyonları da kabul edilebilir 

alternatiflerdir. Önerilen iv pantoprazol dozu bolus 80 mg arkasından 8 mg/saat‟lik 

infüzyondur. Eğer 24 saat içinde tekrar kanama olmaz ise hastaya oral 40 mg/gün 

pantoprazol veya oral 20 mg/gün omeprazol baĢlanabilir (77).  
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Somatostatin ve Oktreotid 

Somatostatin veya onun uzun etkili analoğu oktreotid splanknik ve 

gastroduodenal mukozal kan akımındaki 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 yanıt vermeyen, cerrahi uygulanamayan ve kanaması devam eden 

hastalarda göz önünde bulundurulabilinir. Somatostatin veya oktreotid; endoskopi 

öncesinde, endoskopi baĢarısız veya kontrendike olduğunda kullanılabilir (79). 

Somatostain dozu bolus olarak 250 mikrogram arkasından 3 ila 7 gün boyunca 

infüzyon Ģeklindedir. Oktreotid dozu ise bolus 50 ila 100 mikrogram arkasından 

yaklaĢık 3 gün 25 mikrogram/saat Ģeklindedir. 

           Endoskopik Tedavi 

Üst GĠS kanaması geçiren her hastada endoskopik tetkik yapılmalıdır. 

Zamanlama hastanın genel durumuna ve kanamanın seyrine göre olmalıdır. 

Kanaması devam eden ya da tekrarlayan, portal hipertansiyon veya aorto-enterik 

fistül düĢünülen her hastada en kısa sürede endoskopi yapılmalıdır. Acil endoskopi 

hem tanı koyma hem de endoskopik tedavi yöntemleri ile kanamayı durdurabilme 

imkanı sağlamaktadır. Ayrıca cerrahi gerekebilecek hastalarda kararda yol gösterici 

olabilir. Kanaması durmuĢ, genel durumu iyi olan hastalarda endoskopi elektif 

Ģartlarda yapılabilir. 

ÇeĢitli tiplerde endoskopik tedaviler tanımlanmıĢtır; termal koagülasyon, 

enjeksiyon terapisi, hemostatik klips, fibrin dolgu (veya yapıĢtırıcı) , argon plazma 

koagülasyonu ve kombinasyon terapi. En az 2 meta-analiz kanama kontrolü için 

metodları karĢılaĢtıran çalıĢmaları değelendirilmiĢtir (80,81). Bunlardan birisi yüksek 

tekrar kanama riski taĢıyan hastalarda kanama kontrolü için endoskopik metodları 

karĢılaĢtıran 74 kontrollü çalıĢmayı incelemiĢtir (80).  

 Epinefrin enjeksiyonu ile karĢılaĢtırıldığında, diğer monoterapiler 

(örn.Termal koagülasyon) veya baĢka bir yöntem ile kombine edilmiĢ 

epinefrin  enjeksiyonu ile kanama anlamlı derecede azalmıĢtır. 

 Klipsler tek baĢına epinefrin enjeksiyonuna göre daha etkili olarak  

bulunmuĢtur, ancak diğer terapilerden üstünlüğü gösterilememiĢtir. 

 Pıhtılar için endoskopik terapilerin etkinliği net değildir. 
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A.Termal Metotlar 

Termal koagülasyon akut hemostaz sağlar ve ülser tabanındaki arteri koagüle 

ederek tekrar kanamayı engeller (82). Ticari olarak uygun olan problar ısı probu, 

altın prob ve BICAP probtur. 

B.Enjeksiyon Tedavisi 

Saf alkol (%98,<1 ml total volüm) veya epinefrin (1:10.000 dilüsyon ) ile 

yapılan enjeksiyon tedavisi akut hemostaz için ucuz ve etkilidir (82,83). Kolaylıkla 

uygulanabilen epinefrin enjeksiyonun potansiyel avantajı kanamayı yavaĢlatabilmesi 

veya durdurabilmesidir. Sklerozan (örn.etanolamin) eklenmesi tek baĢına epinefrin 

enjeksiyonundan daha avantajlı değildir (83,84). Ancak epinefrin enjeksiyonu tek 

baĢına uygulandığında tekrar kanama oranı yaklaĢık %18 oranında artar (85).  

Endoskopik terapi sonrası tekrar kanama prediktörleri 

ÇeĢitli çalıĢmalar endoskopik terapi sonrası reküren kanama riskini 

değerlendirmiĢlerdir. 10 çalıĢmalık bir meta-analiz tekrar kanama prediktörlerinin; 

  

 Endoskopide aktif kanama olması 

 Ülserin büyük olması 

 Posterior duodenal ülserler 

 Küçük gastrik kurvaturdaki gastrik ülserler  

 Son evre renal hastalığı 

olduğunu bulmuĢtur (86). 150 hastalık bir vaka-kontrol çalıĢması diyalize ihtiyacı 

olan son evre böbrek hastalarında diyaliz almayan kronik böbrek hastalarına veya 

normal kontrollere göre, tekrar kanama deneyiminin daha yüksek olasılıkta olduğunu 

bulmuĢtur (87). 

Kontrol endoskopi 

Kontrol endoskopisi genellikle ilk endoskopiden sonraki 24 saat içinde 

yapılan takip endoskopisidir. Eger bu endoskopide aktif kanama veya kanamayan 



   22 

 

 

gözle görülebilir damarlar varsa, endoskopik tedavi yapılır. Varis dıĢı üst GĠS 

kanamalı hastaların tedavisi için 2010 Uluslararası Konsensus Önerileri kontrol 

endoskopisinin rutin kullanımını önermemektedir (5). Fakat kılavuz kanama için 

yüksek risk taĢıyan hastaların kontrol endoskopiden fayda görebileceklerini 

önermektedir. 

C.Anjiografik Tedavi 

  Ġntraarterial vazopressin infüzyonu veya embolik ajanların verilmesi kanayan 

ülserli hastalarda kullanılabilir. Vazopressin %50 civarında etkili iken embolik 

ajanlar daha da etkilidirler. BaĢlıca komplikasyon olarak vazopressinde 

kardiovasküler yan etkiler, embolik materyallerde ise lokal yapı infarktları ve apse 

oluĢumları gözlenebilir.  Anjiografik tedavi kullanımı kısıtlı olup, sadece endoskopik 

tedavinin endike olmadığı veya baĢarısız olduğu,  cerrahinin endike olmadığı yüksek 

risk grubundaki hastalara uygulanır (88). ÇeĢitli retrospektif çalıĢmalar giriĢimsel 

anjiyografi ile embolizasyon yöntemi ve cerrahi arasında tekrar kanama ve mortalite 

açısından anlamlı farklılık olmadığını rapor etmiĢlerdir (89,90). Bu çalıĢmalar 

endoskopik tedavi baĢarısız olduktan sonra anjiyografinin göz önünde 

bulundurulabilecegini önermektedir. Eğer embolizasyon tedavisi kanamayı kontrol 

altına alamazsa cerrahi uygulanabilir. FıĢkırma tarzı kanaması olan ve medikal olarak 

resüste edilemeyen hastalarda akut cerrahi giriĢim endikedir. GiriĢimsel anjiyoğrafi 

ve cerrahi tercihi sıklıkla lokal uygunluğa, uzmanlığa ve hastanın medikal durumuna 

bağlıdır. 

2.7.2 Varis Kanamalarında Tedavi 

Akut varis kanaması, aktif üst GĠS kanamanın en hızlı Ģeklidir. Massif Ģekilde 

seyreden tüm kanamalarda olduğu gibi bu grup hastalar yoğun bakım ünitesinde 

takip edilmeli,  intravasküler volüm kaybını hızla yerine koyabilmek amacıyla santral 

venöz kateter yerleĢtirilmelidir. Mayi ve kan replasmanı sırasında nonvarisiyel 

kanamalara göre daha dikkatli olunmalıdır. Çünkü volüm replasmanı sırasında 

aĢırıya kaçılıp hipervolemi yaratılırsa portal basınç artacağından, durmuĢ bir kanama 

 tekrar baĢlayabilir. Kan kaybını karĢılamak için eritrosit süspansiyonu tercih 

edilmeli ve genel kural olarak hematokrit %30 düzeylerinde tutulmalı, üstüne 

çıkılmamalıdır. Kan kaybını karĢılamak amacıyla kullanılan eritrosit süspansiyonuna 
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ek olarak; trombositlerin 50.000‟ in altında olduğu olgularda trombosit süspansiyonu 

ve koagülasyon parametrelerinde ciddi bozukluk olan olgularda taze donmuĢ plazma 

vermek gerekebilir. Hipervolemisi ve ciddi koagülasyon bozukluğu olanlarda taze 

donmuĢ plazma verilmesi volüm yükünü daha da artıracağından sıkıntı yaratır, bu 

durumda bazı araĢtırmalarda rekombinant insan faktör VIIa kullanılmıĢ ve 

kanamanın kontrol edilmesinde baĢarılı bulunmuĢtur (91). Üst GĠS kanama geçiren 

(varisiyel veya nonvarisiyel) sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyon sıklığı iki hafta 

içinde %66‟ya ulaĢmaktadır (92). Bakteriyel enfeksiyon varlığı kanama kontrolünü 

zorlaĢtırır, kanamanın tekrarlanma oranı ve mortaliteyi yükseltir. Bu nedenle 

varisiyel veya nonvarisiyel kanamalı sirozlu hastalarda antibiyotik profilaksisi 

önerilmektedir (93). Bu amaçla antibiyotik kullanımında oral olarak 1 gram/gün 

dozunda fluoroquinolone (ciprofloxacin) tercih edilmektedir (94). 

Farmakolojik Ajanlar 

Yoğun kanama nedeniyle endoskopik tedavinin uygulanamadığı durumlarda 

farmokolajik tedavi ilk basamak tedavisi olarak uygulanabilmektedir. Ayrıca 

farmakolojik tedavinin endoskopik tedavi ile kombine edilmesi kanama kontrolünü 

daha etkin bir Ģekide sağlamaktadır. Farmakolojik tedavi amacıyla kullanılan ajanlar 

vasopressin (ve analogları) ve somatostatin (ve analoglar) olmak üzere iki çeĢittir. 

Tüm ajanların etkinliği birbirine benzer olup, vazopressin yan etkilerinin fazla olması 

nedeniyle günümüzde pek tercih edilmemektedir (95). 

 

Vazopressin ve Terlipressin 

Vasküler düz kasdaki V1 reseptörlerine bağlanarak arteriollerde 

vazokonstrüksiyona neden olur. Mezenterik arteriollerdeki etkisiyle portal venöz 

inflow‟u ve dolayısıyla portokollateral kan akımını azaltır, portal basıncı ve varis 

basıncını düĢürür (96). Uygulaması daha kolay olan intravenöz yol tercih edilir. 0.4 

ünite bolus ve arkasından 0.2-0.4 Ü/dk. infüzyon Ģeklinde verilip gerekirse 0.8 Ü/dk 

dozuna yükseltilir. Vazopressin %60-80 oranında baĢlangıç hemostazı sağlasa da 

mortaliteyi azaltmaz. Kanamayı kontrol altına almasına rağmen mortalitenin 

azalmaması vazopressine bağlı geliĢen sistemik vazokonstrüksiyonun yol açtığı yan 

etkilerle açıklanmaktadır.  
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BaĢlıca yan etkileri;  

 kardiak outputda azalma 

 myokard iskemisi-enfarktüsü 

 barsak iskemisi 

 serebrovasküler olaylardır. 

Vazopressine bağlı yan etkilerin dengelenebilmesi amacıyla mutlaka güçlü 

bir koroner dilatör ve venodilatör ajan olan nitrogliserin ile kombine kullanımı 

önerilmektedir (97). Her ne kadar nitrogliserinin vazopressine kombine edilmesi yan 

etkilerini azaltıyor olsa  da; yine de terlipressin ve somatostatinden daha fazladır, bu 

nedenle günümüzde vazopressin kullanımı sınırlanmıĢtır (98). 

Bir sentetik vazopressin anaoloğu olan terlipressin üç glycyl molekülü taĢıyan 

bir lysin-vazopressindir. Portal basıncı ve varis basıncını düĢürerek kanamayı kontrol 

altına alır. Etkinliği vazopressin/nitrogliserin kombinasyonuna eĢit, ancak aktif 

vazopressinin yavaĢ oluĢumu nedeniyle yan ekileri daha azdır ( 98). Yarılanma ömrü 

vazopressine göre daha uzun olduğundan, infüzyon gerekliliği olmayıp, bir uygulama 

avantajı olan aralıklı injeksiyon Ģeklinde kullanılmaktadır. 2 mg i.v bolusu takiben 4-

6 saatte bir 1-2 mg enjekte edilir, maximum tedavi süresi 72 saattir. Farmakolojik 

ajanların hemen hepsi kanama kontrolü sağlayabilmesine rağmen plaseboya göre 

mortalitede azalma sağlayabilen tek ajan terlipressindir (6).  

 

Somatostatin ve Analogları 

Somatostatinin vasküler düz kas üzerine direkt bir etkisi yoktur, ancak 

intravenöz verildiğinde hızla splaknik vazokonstrüksiyona yol açar. Somatostatin 

etkisini gastrointestinal vazodilatör peptidler olan glukagon, vazoaktif intestinal 

peptid, kalsitonin gen related peptid ve substance P inhibisyonu yaparak, dolayısıyla 

indirekt olarak splaknik vazokonstrüksiyon yaratarak gösterir. Böylelikle portal ve 

portokollateral kan akımını azaltır ve kanamayı kontrol altına alır (99). Etkisini izole 

olarak splaknik sahada gösterdiği için vazopressin de gözlenen sistemik 

vazokonstrüksiyona bağlı yan etkiler görülmez, güvenli bir ajandır. Yarılanma ömrü 

çok kısa olduğundan sürekli infüzyon tarzında uygulanır. 250 mikrogram bolusu 

takiben 250 mikrogram/saat dozunda infüze edilmelidir. Somatostatinin akut varisiel 

kanamalarda plasebodan ve vazopressinden daha etkili olduğu, terlipressin ile eĢit 

etkili olduğu ve yan etkisinin vazopressinden daha az olduğu bulunmuĢtur. Octreotid 



   25 

 

 

somatostatinin uzun etkili sentetik octapeptid analoğudur. Dozu 50 

mikrogram/saattir. Octreotid somatostatin gibi en fazla 2-5 gün süre ile kullanılabilir. 

Somatostatin ve octreotid rutin kullanım dozunda akut varisiel kanamalı olguların 

%40-90‟ında kanama kontrolü sağlamaktadır (100). 

 

           Endoskopik –İnvaziv Varis Tedavi Yöntemleri 

Endoskopik skleroterapi (EST) ve endoskopik varis band ligasyonu (EBL) 

olmak üzere iki Ģekilde uygulanır. Endoskopik tedavilerde ilk uygulama kanama 

kontrolü sağlanmıĢ olsa bile, daha sonraki dönemlerde kanama tekrarının 

önlenebilmesi ve varis obliterasyonunun sağlanabilmesi için birden fazla sayıda 

uygulama gerekir. Obliterasyon sağlandıktan sonra yeni varis oluĢumu görülebilir, bu 

durumu tespit edebilmek amacıyla obliterasyon sağlandıktan sonra aralıklı 

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

Skleroterapi  

Endoskopik skleroterapi kanayan bir varis içine ve çevresine fleksible 

endoskoptan geçirilen bir iğne aracılığı ile sklerozan madde verilmesidir. Randomize 

kontrollü çalıĢmaların çoğunda EST‟nin akut varisiel kanamanın kontrolünde ve 

tekrar kanamayı önlemede medikal tedaviden daha üstün olduğu gözlenmiĢtir (101). 

EST‟de amaç sklerozan madde enjekte ederek varisiyel tromboz, koagülasyon 

nekrozu ve doku skarı oluĢturmaktır. Sklerozan madde direkt kanayan varis içine 

(intravarisiyel) verilerek varisin tromboze olması sağlanır veya varis çevresine 

verilerek (paravarisiyel) submukozal fibrozis ve derin perforated venlerde 

obliterasyon sağlanır. Pratik uygulamada her iki yöntem (varisiyel ve paravarisiyel 

sklerozan enjeksiyonu) aynı seansta birlikte kullanılır. EST iĢlemi sırasında %5‟lik 

ethanolamine oleat, %1-3‟lük sodium tetradecyl sulphate, %5‟lik sodium morrhuat, 

%0.5-1‟lik polydocanol ve absolute ethanol olmak üzere etkinlik ve güvenlik 

açısından birbirine benzer çeĢitli sklerozan maddeler kullanılır. Paravarisiyel 

uygulamada doku hasarının daha fazla oluĢtuğu bilinmektedir, bu nedenle 

paravarisiyel enjeksiyonda intravarasiyel enjeksiyona göre daha az volum veya daha 

dilüe sklerozan madde kullanılması önerilmektedir. Sklerozan madde verilmesi akut 

döneminde vasküler endotel hasarı yaratarak ve direkt pıhtılaĢmayı aktive ederek 

varis trombozunu sağlar. Geç dönemdeki etkisi ise doku skarı oluĢturarak varis 
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akımını kesmek ve böylece obliterasyon sağlamak Ģeklindedir. EST uygulamasında 

%10-20 oranında çeĢitli komplikasyonlar geliĢir, bu komplikasyonların bir kısmı 

hayatı tehdit edebilecek düzeydedir. Bazı araĢtırmalarda skleroterapiyi takiben 

Ģiddetli transmural özafagus inflamasyonu ve nekroz gözlenmiĢtir (102). 

Ġnflamasyon özafagus ile sınırlı kalmayıp periözofageal çevre dokulara da yayılabilir 

ve komplikasyonların çoğundan bu inflamasyon sorumludur. Mediastinit, plevral 

effüzyon, bronkoözofageal fistül, ARDS bu nedenle geliĢebilecek potansiyel 

komplikasyonlardır. EST uygulamasından hemen sonra ateĢ, göğüs ağrısı ve disfaji 

olguların çoğunda görülür ancak sıklıkla 48 saat içinde kendiliğinden geçer. Akut 

dönemde görülen disfaji nedeni özafagus ülseri ve inflamasyyon iken, geç dönemde 

görülen disfaji nedeni EST‟ye ikincil geliĢen özafagus dismotilitesi ve striktürlerdir.  

Endoskopik Varis Ligasyonu (EVL) 

EVL uygulamasında temel prensip kanayan varis bölgesinin band ile fiziksel 

olarak sıkıĢtırılması, kan akımının kesilmesi ve hemostaz sağlanmasıdır. Ligasyonu 

takip eden günlerde bandla strangüle edilmeye bağlı geliĢen mukozal-submukozal 

iskemik hasarın yol açtığı nekrotik doku band ile birlikte düĢer ve yerine granülasyon 

dokusu geliĢerek varis obliterasyonu sağlanır. EVL‟da EST‟ye kıyasla 

komplikasyonların daha az olduğu bilinmektedir, bu fark olasılıkla EVL‟de doku 

hasarını daha yüzeyel olmasından kaynaklanmaktadır. Bazı hastalarda iĢlemden 

hemen sonra disfaji ve odinofajinin eĢlik ettiği göğüs ağrısı gözlenir. Bu 

semptomlardan iĢleme bağlı olarak geliĢen özofageal spazm sorumlu tutulmaktadır 

(102). 

  Balon Tamponadı  

Kanamanın farmakolojik ve endoskopik tedaviler ile kontrol altına 

alınamadığı durumlarda, endoskopik tedaviyi uygulayabilecek eğitimli doktor yoksa 

veya kanama endoskopik tedaviye izin vermeyecek kadar massif ise balon tamponadı 

hayat kurtarıcı olabilir. Bu durum olguların sadece % 10‟unda gözlenir. Balon 

tamponadı varis üzerine direkt basınç uygulayarak kanamayı durdurma esasına 

dayanır. Olguların %85‟inde akut kanama kontrolü sağlanabilmesine rağmen, balon 

söndürüldükten sonra malesef yarısında tekrar baĢlar (103). Bu tedavi ciddi 

komplikasyonlara yol açabilmesi ve etkinliğinin geçici olması nedeniyle sadece, 
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endoskopik tedavi uygulanıncaya, TIPS veya cerrahi Ģant aracılığı ile portal 

dekompresyon sağlanıncaya kadar zaman kazanmak amacıyla bir köprü tedavisi 

olarak uygulanır. Balon tamponadı komplikasyonlu bir iĢlemdir. BaĢlıca 

komplikasyonları özofagus nekrozu-perforasyonu, trakea perforasyonu, hava yolu 

tıkanması ve pulmoner aspirasyondur. Hava yolu obstrüksiyonu ve asfiksiyi 

engellemek amacıyla balon tamponadı iĢleminden önce tüm olgulara trakeal 

entübasyon önerilmektedir. 

TİPS (Transjuguler intrahepatik portosistemik şant) 

TĠPS sadece belirli merkezlerde uygulanabilen komplike bir tedavi Ģeklidir. 

Farmakolojik ve endoskopik tedaviler ile kontrol altına alınamayan-tekrarlayan 

kanama veya bahsedilen tedavilerin hasta tarafından tolere edilememesi nedeniyle 

uygulanamaması TĠPS endikasyonunu oluĢturur. TĠPS iĢleminde juguler vene 

girildikten sonra hepatik vene ulaĢır ve karaciğerde parankim delinerek, hepatik ven 

dalı ile portal sistem arasına stent yerleĢtirilir. Bu iĢlem sonunda kan akımı özofagus 

varislerinin dahil olduğu yüksek basınçlı portal sistemden düĢük basınçlı hepatik 

vene doğru yönlenir, böylece portal dekompresyon sağlanıp kanamanın kontrol altına 

alınması sağlanır ( 95). Ancak portal ve hepatik ven dalları arasına koyulan stentte 

tromboz ve hepatik ensefalopatiye yatkınlık baĢlıca  TIPS komplikasyonlarıdır.  

Cerrahi Tedavi  

Son on yılda akut varis kanamasında kullanılan diğer tedavi Ģekillerinin 

geliĢmesi ve karaciğer transplantasyonun daha sık uygulanmasıyla birlikte aktif 

varisiyel kanama kontrolü için uygulanan cerrahi giriĢim sayısı belirgin Ģekilde 

azalmıĢtır. Cerrahi tedavi farmakolojik ve endoskopik tedavilerle kanaması kontrol 

altına alınamayan ve karaciğer rezervi iyi olan olgulara uygulanmalıdır. Bu konuda 

uygulanan ameliyatlar Ģant ameliyatları ve Ģant dıĢı ameliyatlar olmak üzere ikiye 

ayrılır. ġant ameliyatları kanama kontrolünü sağlama ve tekrar kanamayı önleme 

açısından etkili olmalarına rağmen, aktif kanama sırasında uygulanmaları halinde 

mortaliteleri %70 düzeyindedir. Aktif kanama kontrolünden çok sekonder profilaksi 

amacıyla uygulanmaktadır. ġant ameliyatlarının önemli bir  komplikasyonu olguların 

yarısında hepatik ensefalopati geliĢmesidir. Bir diğer istenmeyen etkisi ise vasküler 

anotomiyi değiĢtirmesi nedeniyle karaciğer transplantasyonunu zorlaĢtırmasıdır. 
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TĠPS karaciğer transplantasyonu planlanan olgularda vasküler anotomiyi 

değiĢtirmeden portal dekompresyonu sağladığı için daha uygun bir tedavi Ģeklidir 

(95). ġant dıĢı ameliyatlardan olan özofagus transseksiyonu distal özofagusa 

uygulanır, ancak portal dekompresyon sağlamadığından günümüzde pek 

kullanılmamaktadır. Bir diğer Ģant dıĢı ameliyat olan Suigura ameliyatı 

gastroözofageal bileĢkenin devaskülarizasyonudur ve Ģantın uygulanamayacağı 

yaygın portal ven trombozu olan olgulara uygulanır (95). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamız EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Ġç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Gastroenteroloji Bilim Dalında retrospektif olarak 

yapılmıĢ olup, çalıĢmamıza ocak 2000- aralık 2009 yılları arasında üst GĠS kanama 

nedeniyle baĢvuran ve exitus olan-olmayan tüm hastalar alındı. 

ÇalıĢma EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından onaylandı (21.05.2010 tarih ve 30 sayılı karar).  

  AraĢtırma kapsamına alınan hastaların dosyaları arĢivden tarandı. Dosyalar 

incelenerek hastaların cinsiyeti, yaĢı, baĢvuru Ģikayeti, ek hastalık varlığı,  ilaç 

kullanım öyküsü  (NSAĠĠ, aspirin, warfarin, steroid, diğer ilaçlar), kanamanın zamanı 

(hafta içi/hafta sonu), baĢvuru anındaki Ģok mevcudiyeti (tansiyon arteriyel <90/60, 

nabız >100), baĢvuru anındaki serum hemoglobin, beyaz küre sayısı, trombosit 

sayısı, serum protrombin zamanı, parsiyel tromboplastin zamanı, International 

normalized ratio (INR), aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz 

(ALT), albumin, glukoz, kan üre azotu (BUN), kreatinin (Cr) değerleri, ilk 

endoskopinin yapılma zamanı (24 saat öncesi ve sonrası), endoskopik bulgular, HP 

varlığı, tranfüzyon ihtiyacı, medikal ve endoskopik tedavi, cerrahi endikasyon 

gereksinimi, kanamanın kontrol altına alınma süresi, varisiel kanama etyolojisi, 

nonvarisiel kanama komplikasyonu, varisiel kanama komplikasyonları incelendi. 

Tüm hastaların risk skorları ayrı ayrı hesaplandı. Rockall risk skoru 0-2 

olanlar düĢük risk, 3-4 olanlar orta, >5 olanlar ise yüksek risk grubu olarak 

belirlendi. Skorlama yöntemi Tablo 2.3 de gösterilmiĢtir. 

3.1.İstatistik 

Tüm veri analizleri SPSS 18.0, Minitab 15 ve SigmaStat 3.5 paket 

programları ile yapıldı. Sürekli nicel veriler; n, ortalama ve standart sapma olarak, 

nitel veriler ise n, ortanca değer, 25‟inci ve 75‟inci yüzdelik değerler olarak ifade 

edildi. Normal dağılım göstermeyen skor değiĢkenlerinden oluĢan verilerin grup 

sayılarına göre ise Kruskal-Wallis (bu testin çoklu karĢılaĢtırmalarında Dunn's 

Method yararlanılmıĢtır) ve Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. DeğiĢkenler 

arasındaki iliĢkiyi gösterebilmek için normalite testleri sonucuna göre Spearman 

Correlation testlerinden yararlanıldı. Yine değiĢkenler arasındaki risklilik düzeylerini 
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belirlemek amacı ile Binary Logistic Regresyon analizi yapıldı. Kategorik yapıdaki 

veri setlerine ise Chi-sqare ve two proportion testleri uygulandı.  P<0.05 olan 

değerler istatiksel olarak anlamlı  kabul edildi. 
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                                             4.BULGULAR 

ÇalıĢma ocak 2000-aralık 2009 tarihleri arasında üst GĠS kanama teĢhisiyle 

yatırılarak tedavi edilen, yaĢları 18-95 arasında değiĢmekte olan toplam 1097 hasta  

üzerinde yapıldı. Hastaların ortalama yaĢı 59± 15.6 dır. 

 

Tablo 4. 1. Hasta Demografik Özellikleri 

 
 

n                               % 

Cinsiyet 

Kadın 

erkek 

 

360                           37.8 

737                           67.2 

                   Yaş 

Kadın 

Erkek 

 

 

 

63±14.6   (18-95) 

58±15.9   (18-95) 

 

 

Yaş grupları 

 

<60 

60-79 

>80 

 

 

479                             43.7 

532                             48.5 

86                               7.8 

 

Hastaların 737 si (%67.2) erkek, 360´ı (%32.8) kadın idi. Erkeklerin ortalama 

yaĢı 58±15.9,  kadınların ortalama yaĢı 63±14.6 idi. Hastalar yaĢ gruplarına göre 3 

gruba ayrıldı. 60 yaĢ altında 479 (%43.7), 60-79 yaĢ arası 532(%48.5), 80 yaĢ üzeri 

86 (%7.8) hasta yer almaktaydı (Tablo4.1). 

Hastalardan 515 (%46.9) kiĢi en sık baĢvuru nedeni olarak hematemez ve 

melena Ģikayeti 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 baĢvurmuĢdu (Ģekil 4.1). Ayrıca 235 (%21.4) hastaya 

senkop, 290 (%26.4) hastaya presenkop eĢlik etmiĢtir. 

BaĢvuru anında hastaların 216 sı NG takılmayı kabul etmemiĢ olup, NG si 

olanlar içinde 275 (%31.1) hastada aktif kanama bulgusu, 332 (%37.6) hastada 

hematemez  artığı, 215 (%24.3) hastada NG  temiz (verilen irrigasyon  maisinin geri 

alınması) ve 61(%6.9) hastada safralı olarak saptandı. 

 

   

ġekil 4.1. Üst GĠS Kanamalı Hastaların BaĢvuru ġikayetlerinin Dağılımı 

BaĢvuru anında hastalar hemodinamik olarak incelendiğinde 438 (%39.9) 

hastada taĢikardi (nabız>100), 160 (%14.6) hastada hipotansiyon (TA<90/60), 99 

(%9.02) hastada Ģok tablosu (TA<90/60, nabız>100) mevcuttu. 598 (%54.5) hasta ise 

normal vital bulgulara sahipti (>90/60, nabız<100) (Ģekil 4.2). 
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ġekil 4. 2. Hastaların Hemodinamik Değerlerinin Dağılımı 

Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastaların 601 (%54.8) inde eĢlik eden 

komorbid bir sistemik hastalık vardı. En sık eĢlik eden hastalık 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 hastalığı ve 7(%0.6) hastada 

kanama diatezi eĢlik etmekteydi. 496 (%45.2) hastada ise komorbid bir hastalık 

bulunmamaktaydı (ġekil4.3).  

 

ġekil 4.3. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Ek Hastalık Dağılımı 
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Ġlaç kullanım öyküsü olan hastalardan 464 (%42.3) hasta NSAĠĠ ve ASA, 30 

(%2.7) hasta warfarin, 4 (%0.4) hasta steroid ve 422 (%38.5) hasta birden fazla 

ülserojen  ilaç kullanmaktaydı . 177(%16.1) hasta ise hiçbir ilaç kullanmamaktaydı 

(ġekil4. 4). 

 

ġekil 4.4. Hastaların Ġlaç Kullanım Dağılımları 

Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastalardan 665 (%60.26) hastaya ilk 24 

saatte , 293 (%26.7) hastaya ilk  24 saatten sonra endoskopi yapıldı. 139 (%12.7) 

hastaya ise endoskopi yapılamadı. 81 (%58.2) hastaya endoskopiyi kabul etmemesi, 

58 (%41.8) hastaya kardiyak risk nedenli  toplam  139 (%12,7) hastaya endoskopi 

yapılamadı (Tablo 4.2). Endoskopi yapılanlar içinde 816 (%74.4) hastaya hafta içi, 

281(%25.6) hastaya hafta sonu endoskopi yapıldı.  

Tablo 4.2. Üst GĠS Endoskopi Yapılma Zamanı 

Endoskopi zamanı N % 

<24/h 665 60.6 

>24/h 293 26.7 

Endoskopi yapılamayan 139 12.7 

 

Üst GĠS kanama ile baĢvuranlar arasında en sık kanamanın %10.5 ile mayıs 

ayında,  ikinci sıklıkla %9.8 ile haziran ayında,  en az kanamanın ise %6.7 ile Ģubat 
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ayında olduğu saptandı. Mevsimlerden ise  en sık  kanama yaz mevsiminde %27.7, 

en az ise kıĢ mevsiminde %21.8 idi.  

AraĢtırmamızda HP ile ilgili sadece 293 hastanın bilgisine ulaĢılabildi. Bunun 

nedeni hastanemizde 2010 yılında uygulamaya giren bilgisayar sistemindeki 

değiĢiklikler nedeni ile önceki bilgilere ulaĢılamamıĢ olmasıdır. Bilgisine ulaĢılan 

293 hastadan HP pozitif saptanan hasta sayısı 168 (%57.3), H.pylori negatif saptanan 

hasta sayısı 125 (%42.7) idi.  

            Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastaların ilk baĢvuru anındaki ortalama 

laboratuar değerlerine bakıldığında   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. Üst GĠS Kanamalı Hastaların BaĢvuru Anındaki Laboratuvar Parametre      

Değerleri 

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 

 

Üst GĠS kanama ile baĢvuran hastalardan 98 (%10.2) hastanın aktif kanaması 

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

Ġlk 24 saatte kan transfüzyonu ihtiyacı olan toplam 641 (%58.4) hasta vardı. 

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

kanamalı hastalardı. 
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Medikal tedavi alan hastaların 395 (%36) i H2RB, 562 (%51.2) hasta PPI, 19 

(%1.7) hasta somatostatin,16 (%1.5) hasta terlipressin tedavisi alırken, 105 (%9.6) 

hasta kombine tedavi aldı (vasopressör ajan ve H2RB, PPI). Hastalara tedaviye 

yönelik yapılan endoskopik giriĢimler 2 kategoride incelendi. Bunlar özofagus varis 

kanaması için yapılan tedaviler ve varis dıĢı üst GĠS kanamaları için yapılan 

endoskopik tedavilerdi. Buna göre kayıtlardan ulaĢılan 65 hastaya endoskopik olarak 

özofagus varis kanamasına yönelik giriĢim yapıldı. 12 (%1.1) hastaya skleroterapi, 

49 (%4.5) hastaya band ligasyonu, 4 (%0.4) hastaya skleroterapi ve band ligasyonu 

kombine olarak uygulandı. Varis dıĢı üst GĠS endoskopik tedavi ise yine kayıtlardan 

ulaĢılabildiği kadarıyla 31 (%2.8)  hastaya adrenalin enjeksiyonu Ģeklinde yapıldı. 10 

(%0.9) hasta cerrahi endikasyon nedeni ile genel cerrahi bölümüne devredilmiĢ olup, 

yapılan cerrahi konusunda veri eksikliği nedeni ile yeterli bilgiye ulaĢılamamıĢtır 

(Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Medikal, Endoskopik ve Cerrahi Tedavi 

Oranları 

 

 N % 

Medikal tedavi 

  H2 

  PPI 

  Somatostatin 

  Terlipressin 

  Kombine tedavi 

 

395 

562 

19 

16 

105 

 

36 

51.2 

1.7 

1.5 

9.6 

Endoskopik tedavi 

  Adrenalin enjeksiyonu 

  Skleroterapi 

  Band ligasyonu 

  Band+skleroterapi 

 

31 

12 

49 

4 

 

2.8 

1.1 

4.5 

0.4 

Cerrahi endikasyon 10 

 

0.9 
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         Hastalara yapılan ÖGD sonrası tanılar sıklığına göre Ģu Ģekildeydi: 312 

(%32.6)  hastada duodenum ülseri, 245 (%25.6) hastada gastrik ülser, 196 (%20.4) 

hastada varis, 93 (%9.7) hastada eroziv gastrit, 82 (%8.6) hastada endoskopik 

malignite Ģüphesi saptanmıĢ olup bunlardan 12 (%1.3) hastada histopatolojik olarak 

malignite doğrulanmıĢtır. 57 (%5.9) hastada özofagit, 179 (%18.7) hastada diğer 

endoskopik bulgular saptanmıĢtır (Ģekil 4.5). 

 

Diğerleri: Gastroduodenit, pangastrit, bulbitis, anastomoz ülseri, polip, anjiodisplazi , 

Mallory Weiss 

ġekil 4.5. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Endoskopi Bulgularının Dağılımı 

Üst GĠS kanama ile baĢvuran hastalar cinsiyetlerine göre endoskopik bulgular 

açısından değerlendirildiğinde douedanal ülser saptanan 312 hastanın 83 (%26.9) ü 

kadın, 229 (%35.3) u erkek, gastrik ülser saptanan 245 hastanın 98 (%31.7) i kadın, 

147 (%22.7) si erkek, varis saptanan 196 hastanın 79 (%25.6) u kadın, 117 (%18) si 

erkek, eroziv gastrit saptanan 93 hastanın 26 (%8.4) sı kadın, 67 (%10.3) si erkek, 

endoskopik görünüm olarak malignite Ģüphesi olan 82 hastanın 26 (%8.4) sı kadın 56 

(%8.6) sı erkek, bunlardan histopatolojik olarak malignite saptanan 12 hastanın 2 

(%0.6) si kadın, 10 (%1.5) u erkek, özofagit saptanan 57 hastanın 12 (%3.9) si kadın, 
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45 (%6.9) i erkek, diğerleri grubunda ise 179 hastanın 49 (%15.9) u kadın, 130 

(%20) u erkek idi (Tablo 4.5). 

 Endoskopik bulguların değiĢken olarak alındığı Entered lojistik regresyon 

analizinde erkeklerin kadınlara oranla duodenal ülsere yakalanma riski istatistiksel 

olarak 1.4 kat artmıĢ olarak saptandı (Odds Ratio(OR)= 1.485, %Confidence 

Interval(CI)=1.110-2.001, P<0.05). Gastrik ülser saptanma riski ise kadınlarda 

erkeklere oranlara 1.5 kat artmıĢ saptandı (Odds Ratio(OR)= 1.586, %Confidence 

Interval(CI)=1.173-2.145, P<0.001). Varis saptanma riski kadınlarda erkeklere 

oranla 1.5 kat daha fazla idi (Odds Ratio(OR)= 1.562, % Confidence Interval 

(CI)=1.129-2.161, P<0.01). 

Eroziv gastrit,  endoskopik malignite Ģüphesi, histopatolojik olarak malignite 

saptanan, özofagit ve diğer endoskopik bulgular grubunda cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.5. Endoskopik Bulgular Ġle  Cinsiyet ĠliĢkisi 

 

CİNSİYET 

                                              ENDOSKOPİK BULGULAR 

Duodenal 

Ülser 

Gastrik 

ülser 

Varis Eroziv 

gastrit 

Malignite Histopat. 

malignite 

Özofagit Diğer 

 

Kadın 

% 

 

Erkek 

% 

 

 

83 

26.9 

 

229 

35.3 

 

 

 

 

98 

31.7 

 

147 

22.7 

 

79 

25.6 

 

117 

18 

 

26 

8.4 

 

67 

10.3 

 

 

26 

8.4 

 

56 

8.6 

 

2 

0.6 

 

10 

1.5 

 

12 

3.9 

 

45 

6.9 

 

49 

15.9 

 

130 

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. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Cinsiyete Göre DeğiĢken Olarak 

Endoskopik Bulguların Alındığı Entered lojistik Regresyon Analizi 

 

 

Hastalar 60 yaĢ altı, 60-79 yaĢ arası ve 80 yaĢ olmak üzere 3 gruba ayrıldı. 

YaĢ gruplarına göre endoskopik bulgular karĢılaĢtırıldı. Duodenal ülser 60 yaĢ 

altında 162 (%51.9), 60-79 yaĢ arası 130 (%41.7) kiĢide, 80 yaĢ üzeri 20 (%6.4) 

hastada saptandı. Bunlar içinde duodenal ülser en sık 60 yaĢ altında izlenmekte olup 

bu grupta 60-79 yaĢ arasına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

saptanmıĢtır (p<0.05). Ancak 60 yaĢ altı grup ile 80 yaĢ üzeri grupta istatiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05). Gastrik ülser saptanan hastalar en sık   

60-79 yaĢ arasında idi. Bu grupta 60 yaĢ altı ve 80 yaĢ üzeri gruba göre istatistiksel 

olarak ileri düzeyde gastrik ülser geliĢme riski artmıĢtır (p<0.001). Varis en sık 60-79 

Değişkenler 
Odds 

Ratio 

95% Confidence Interval 

(Alt- Üst) 

P 

 

 

Duodenal 

ülser 

 

Gastrik ülser 

 

Varis 

 

Eroziv gastrit 

 

Malignite 

 

Histopatolojik 

malignite 

 

Özofagit 

 

Diğerleri 

 

1.485 

 

1.586 

 

1.562 

 

1.253 

 

1.028 

 

2.402 

 

 

1.844 

 

1.329 

1.110-2.001 

 

1.173-2.145 

 

1.129-2.161 

 

0.780-2.014 

 

0.632-1.671 

 

0.523-11.030 

 

 

0.961-3.538 

 

0.927-1.906 

0.010(<0.005) 

 

0.003(<0.001) 

 

0.071(<0.001) 

 

0.352(>0.005) 

 

0.912(>0.05) 

 

0.260(>0.05) 

 

 

0.066(>0.05) 

 

0.122(>0.05) 
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yaĢ arasında saptandı. 60 yaĢ altı ile istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmazken, 80 yaĢ üzerine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede risk artıĢı 

saptandı (p<0.01). 

Eroziv gastrit, endoskopik malignite Ģüphesi olan hastalar, histopatolojik 

malignite saptanan hastalar, özofajit ve diğerleri grubunda olan hastalarda yaĢ 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

4.7). 

 

Tablo 4. 7. YaĢ Grupları Ġle Endoskopik Bulgular Arasındaki ĠliĢki  

 

 YAŞ 

                                              ENDOSKOPİK BULGULAR 

Duodenal  

Ülser 

Gastrik 

Ülser 

Varis Eroziv 

Gastrit 

Malignite Histopat. 

Malignite 

Özofagit Diğer 

 

<60 yaş 

     % 

 

162 

51.9 

 

94 

38.4 

 

90 

45.9 

 

45 

48.4 

 

38 

46.3 

 

5 

41.7 

 

   23 

   40.4 

 

  88 

  49.2 

 

60-79 yaş 

     % 

 

 

130 

41.7 

 

 

121 

49.4 

 

104 

53.1 

 

44 

47.3 

 

 

40 

48.8 

 

6 

50 

 

    28 

    49.1 

 

  79 

  44.1 

 

>80 yaş 

  % 

 

 

20 

6.4 

 

 

30 

12.2 

 

2 

1 

 

4 

4.3 

 

4 

4.9 

 

1 

8.3 

 

     6 

    10.5 

 

 

  12 

  6.7 

 

   P 

 

 

<0.05 

 

<0.001 

 

 

<0.01 

 

>0.05 

 

>0.05 

 

>005 

 

  >0.05 

 

>0.05 

Ki kare testi 

 

Üst GĠS kanama nedeniyle baĢvuran hastaların ilaç kullanımlarına göre 

NSAĠĠ-ASA, warfarin, steroid, birden fazla ilaç kullanımı (bu ilaçların bir ya da 

ikisinin veya üçünün kombine kullanımı) ve hiç ilaç kullanmayan olmak üzere 

hastaları endoskopik bulgularına göre 5 grupta inceledik. NSAĠĠ-ASA kullanan 159 

(%51) hastada, warfarin kullanan 7 (%2.2) hastada, steroid kullanan 1 (0.3), birden 

fazla ilaç kullanan 93 (%29.8) hastada duodenal ülser saptandı. Hiç ilaç kullanımı 
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olmayan grupta ise 52 (%16.7) hastada duodenal ülser saptandı. NSAĠĠ-ASA 

kullanımı olan grupta diğerlerine göre duodenal ülser görülme sıklığı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.05). 

Gastrik ülser NSAĠĠ-ASA kullanımı olan 116 (%47.3) hastada, warfarin 

kullanımı olan 11 (%4.5) hastada, steroid kullanımı olan 1(%0.4) hastada, birden 

fazla ilaç kullanımı olan 86 (%35.1) hastada ve ilaç kullanımı olmayan 31 hastada 

saptandı. NSAĠĠ-ASA kullanımı ile diğer ilaçlara göre gastrik ülser oluĢma riski 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.05). 

Varis saptanan hastalardan 53 (%27) ü NSAĠĠ-ASA, 1 (%0.5) i steroid, 105 

(%53.6) i birden fazla ilaç kullanmakta olup, 37 (%18.9) hasta da hiç ilaç 

kullanmamaktaydı. Birden fazla ilaç kullanımı diğer gruplara göre istatiksel olarak 

ileri düzeyde endoskopik olarak varis saptanması açısından anlamlıydı (p<0.001). 

NSAĠĠ-ASA kullanan 54 (%58.1) hastada, warfarin kullanan 1 hastada, 

birden fazla ilaç kullanan 24 (%25.8) hastada ve hiç ilaç kullanmayan 14 (%15.1) 

hastada eroziv gastrit saptandı. Eroziv gastrit açısından  istatistiksel olarak anlamlılık 

taĢıyan en riskli grup NSAĠĠ-ASA kullanan hastalardı (p<0.05). 

Endoskopik olarak malignite Ģüphesi olan, histopatolojik malignite saptanan, 

özofagit ve diğer endoskopik bulguların izlendiği grupta ilaç kullanımları ile 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.8. Ġlaç Kullanımı Ġle Endoskopik Bulgular Arasındaki ĠliĢki 

 

    İlaç 

                                              ENDOSKOPİK BULGULAR 

Duodenal  

Ülser 

Gastrik 

ülser 

varis Eroz. 

gastrit 

malignite Histopat. 

malignite 

Özofagit diğer 

NSAİİ/ASA 

         n 

% 

 

159 

51 

 

116 

47.3 

 

53 

27 

 

54 

58.1 

 

38 

46.3 

 

6 

50 

 

32 

56.1 

 

74 

41.3 

Warfarin 

        n 

% 

 

 

7 

2.2 

 

      11 

4.5 

 

0 

 

 

1 

1.1 

 

 

0 

 

 

0 

 

 

0 

 

   5 

2.8 

Steroid 

         n 

         % 

 

1 

0.3 

 

 

1 

0.4 

 

1 

0.5 

 

0 

 

 

0 

 

 

0 

 

 

0 

 

 

 

1 

0.6 

Birden(n) 

fazla ilaç% 

93 

29.8 

86 

35.1 

105 

53.6 

24 

25.8 

27 

32.9 

3 

25 

19 

30.3 

66 

36.9 

İlaç(n) 

kullanımı%

yok 

52 

16.7 

31 

12.7 

37 

18.9 

14 

15.1 

17 

20.7 

3 

25 

6 

10.5 

33 

18.4 

 

P 

 

 

<0.05 

 

<0.05 

 

 

<0.001 

 

<0.05 

 

>0.05 

 

>005 

 

>0.05 

 

>0.05 

Ki kare testi 

 

Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran ve hastanede yatıĢları esnasında 

kanaması tekrarlayan hastalar ile hastaların hemostatik değerleri karĢılaĢtırıldığında 

trombosit değerleri azaldıkça tekrar kanama riski açısından istatistiksel olarak önemli 

düzeyde farklılık saptandı (p<0.05). INR değeri arttıkça hastaların tekrar kanama 

olasılığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek idi (p<0.05).  Ancak aPTT değeri 
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ile tekrar kanama açısından istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 4.9).  

 

Tablo 4.9. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Tekrarlayan Kanama Ġle Hemostatik 

Paremetrelerin KarĢılaĢtırması 

 Tekrar 

kanama 

 

25 

 

Median 

 

75 

 

P 

 

Plt 

 

 

Var 

 

121750 203000 266750 <0.05 

Yok 

 

156000 221000 288750 

İNR Var 

 

1,17 1,3 1,5075 <0.05 

Yok 

 

1,1 1,2 1,4 

aPTT Var 

 

24,125 27,45 33,6 >0.05 

Yok 
 

24,4 27 31,3 

Mann Whitney U testi 

 

 

Üst GĠS kanaması nedeni ile hastanede takip edilen ve hospitalizasyonları 

esnasında tekrarlayan kanaması olan hastaların ilaç kullanımları sorgulandığında 35 

(%36.1) kiĢinin NSAĠĠ-ASA kullandığı, 2 (%2.1) kiĢinin warfarin kullandığı, 35 

(%36.1) kiĢinin birden fazla ilaç kullandığı, steroid kullanan hasta olmadığı, 25 

(%25.8) kiĢinin hiçbir ilaç kullanmadığı saptandı. Ancak ilaç kullanımı ile 

tekrarlayan kanama arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(p>0.05) (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10. Üst GĠS Kanamalı Hastalarda Tekrarlayan Kanama Ġle Ġlaç Kullanımı 

Arasındaki ĠliĢki   

  Nsaii-

Aspirin 

Kumadin Steroid Birden 

fazla ilac 

Ġlaç 

kullanımı 

yok 

P 

 

 

 

Tekrar 

kanama 

Var 

% 

35 

36.1 

 

2 

2.1 

0 35 

36.1 

25 

25.8 

 

 

>0.05 

Yok 

% 

428 

15.2 

 

28 

2.8 

0.4 386 

38.7 

152 

15.2 

Ki kare testi 

 

Nonvarisiel kanamalı hastalarda kanamanın Ģiddetinin belirlenmesinde 

prediktör faktörler değerlendirildi. Transfüzyon ile BUN değerleri arasında ileri 

düzeyde pozitif yönde bir korelasyon mevcuttu (r=0.199, p<0.001). Tranfüzyon ile 

albumin düzeyleri arasında istatistiksel olarak negatif yönlü bir korelasyon vardı (r= -

0.458, p<0.001). Hemoglobin değerleri ile transfüzyon miktarı arasında istatistiksel 

olarak negatif yönlü bir korelasyon saptandı (r= 0.684, p<0.001). INR değerleri ile 

transfüzyon miktarı arasında pozitif yönde bir iliĢki saptandı (r= 0.274, p<0.001). 

Ancak platelet değerleri ile transfüzyon miktarı arasında istatistiksel olarak bir 

farklılık saptanmadı( r= - 0.003, p>0.05) (Tablo 4.11). 

 

Tablo 4. 11. Nonvarisiel Kanama ġiddeti Belirlenmesinde Prediktör Faktörler 

 

Spearman Correlation 

 

 

BUN 

 

Alb 

 

Hb 

 

Plt 

 

INR 

 

 

transfüzyon 

 

r 

 

 

0,199 

 

-0,458 

 

-0,684 

 

-0,003 

 

0,274 

p 

 

 

<0,001 <0,001 <0,001 >0.05 <0,001 

Nonvarisiel kanamalı hastalar ile varisiel kanamalı hastalar laboratuvar 

paramatrelerine ve ortalama transfüzyon ihtiyaçlarına göre karĢılaĢtırıldı. Nonvarisiel 

ve varisiel kanamalı hastalarda ortalama hemoglobin değerleri ve transfüzyon 

ihtiyacı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p<0.05). BUN 
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değerleri nonvarisiel kanamalı hastalarda daha yüksek olup, varisiel kanamalı 

hastalara göre istatistiksel olarak ileri düzeyde farklılık saptandı (p<0.001). Cr 

değerleri nonvarisiel kanamalı hastalarda daha yüksek olup, istatistiksel olarak her 

iki grup arasında anlamlı düzeyde farklılık saptandı (p<0.01).Varisiel kanamalı 

hastalarda hipoalbunemi daha sık gözlendi ve nonvarisiel kanamaya göre istatistiksel 

olarak ileri düzeyde farklılık saptandı (p<0.001). ALT düzeyleri varisiel kanamalı 

hastalarda daha yüksek seyretti ve nonvarisiel kanamalı hastalara göre ileri düzeyde 

farklılık saptandı (p<0.001). Plt değerleri varisiel kanamalı hastalarda nonvarisiel 

kanamalı hastalara göre daha düĢük düzeyde saptandı ve istatistiksel olarak 

aralarında ileri düzeyde farklılık gözlendi (p<0.001). INR değerleri varisiel kanamalı 

hastalarda daha yüksek düzeyde olup nonvarisiel kanamalı hastalara göre ileri 

düzeyde farklılık saptandı (p<0.001) (Tablo 4.12). 
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Tablo 4.12. Nonvarisiel Kanama-Varisiel Kanama KarĢılastırması  

  

Nonvaris_Varis 

 

 

25 

 

Median 

 

75 

 

P 

 

Hb 

 

Nonvarisiel 

kanama 

7,1 9,1 11,3  

>0.05 

Varisiel kanama 7,1 9 10,4 

 

BUN 

Nonvarisiel 

kanama 

26 36 49  

<0.001 

Varisiel kanama 20 30 40,9 

 

Cr 

Nonvarisiel 

kanama 

0,7 0,9 1,1  

<0.01 

Varisiel kanama 0,6 0,8 1,1 

 

Alb 

Nonvarisiel 

kanama 

2,9 3,3 3,7  

<0.001 

Varisiel kanama 2,3 2,7 3,2 

 

ALT 

Nonvarisiel 

kanama 

11 15 22  

<0.001 

Varisiel kanama 20 28 46 

 

Plt 

Nonvarisiel 

kanama 

187000 239500 303000  

<0.001 

Varisiel kanama 73000 113000 177000 

 

INR 

Nonvarisiel 

kanama 

1,1 1,2 1,3675  

<0.001 

Varisiel kanama 1,3 1,5 1,8 

 

Transfüzyon 

Nonvarisiel 

kanama 

0 2 3  

>0.05 

Varisiel kanama       1         2         2 

Mann-Whitney U testi 

 

Varisiel kanama nedeni ile takip ettiğimiz hastalarda hastanede yatıĢları 

esnasında tekrar kanama geçiren hasta sayısı 29 (%13), nonvarisiel kanamalı 

hastalarda tekrar kanama geçiren hasta sayısı 56 (%6.9) olup, istatistiksel olarak 

varisiel kanamalı hastaların tekrar kanama riski daha yüksek saptandı (p<0.01). 

Varisiel kanamalı hastalarda baĢvuru anında hipotansiyonu olan 48 (%21.5) kiĢi, 

nonvarisiel kanamalı hastalarda hipotansiyonu olan 99 (%12.2) kiĢi saptandı. Varisiel 

kanamalı hastalarda hipotansiyon geliĢme riski nonvarisiel kanamalı hastalara göre 

daha yüksekti ve istatistiksel olarak ileri düzeyde farklılık saptandı (p<0.001). 

TaĢikardisi olan 319 (%39.3) nonvarisiel kanamalı hasta, 86 (%38.6) varisiel 



   47 

 

 

kanamalı hasta vardı. Nonvarisiel kanamalı hastalarda taĢikardi görülme oranı daha 

yüksek olmasına rağmen varisiel kanama ile arasında istatistiksel olarak anlamlı 

faklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.13). 

 

 Tablo 4.13. Nonvarisiel Kanama Ġle Varisiel Kanama Arasında Tekrarlayan 

Kanama/Hipotansiyon/TaĢikardi Açısından ĠliĢki 

 
                        Nonvaris-varis 

 
Nonvarisiel         

kanama 

 
Varisiel    
kanama 

 

 
        P 
 

 
Tekrarlayan 

Kanama 

Var n 56 29  
 

<0.01 
% 6.9 13 

Yok n 754 194 

% 93.1 87 

 
Hipotansiyon 

Var n 99 48  
 

<0.001 
% 12.2 21.5 

Yok n 712 175 

% 87.8 78.5 

 
Taşikardi 

Var n 319 86  
 

>0.05 
%  78,8 38.6 

Yok n 492 137 

%  78,2 61.4 

         

 

Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastalardan 816 hasta hafta içi, 281 hasta 

hafta sonu baĢvurdu. Bu hastalardan toplamda 120 kiĢi exitus oldu. Ancak arĢiv 

bilgisine ulaĢılabilen 49 hasta kayıt altına alındı. Hafta içi baĢvuranlardan 36 (%4.4), 

hafta sonu baĢvuranlardan 13 (%4.6) hasta exitus oldu. Hafta içi ve hafta sonu ex 

olanlar ararsında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 

4.14). 
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Tablo 4.14. Mortalitenin Hafta Ġçi Ve Hafta Sonu Kanama Ġle KarĢılaĢtırılması 

   

Haftaiçi 

 

 

Haftasonu 

 

Total 

 

P 

Ex  N 36 13 49  

%  4,4 4,6 4,5 

Yaşayan N 780 268 1048 >0.05 

%  95,6 95,4 95,5 

Total N 816 281 1097  

            Ki kare testi 

       

Üst GĠS kanama nedeni ile yatırılıp exitus olan toplam 49 hastadan 26 

hastaya ÖGD yapılıp aktif kanaması tesbit edilebildi. 23 hasta ise endoskopi 

yapılamadan exitus oldu. Endoskopi yapılanlar içinde 14 (%13.9) hasta aktif 

kanamadan,12 hasta ise aktif kanama dıĢında ek komplikasyonlar nedeni ile 

kaybedildi. Aktif kanama ile exitus arasında istatistiksel olarak ileri derecede 

farklılık saptandı (p<0.001) (tablo 4.15). 

 

Tablo 4.15. Exitus Ġle Aktif Kanama Arasındaki ĠliĢki 

 

 

 

 

 

 

 

    

Üst GĠS kanama nedenli baĢvuran hastalardan exitus olan ve yaĢayan hastalar 

ortalama yaĢları açısından karĢılaĢtırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı olarak 

farklılık saptanmadı (p>0.05). Yoğun bakımda yatıĢ süreleri bakımdan exitus olan 

hastalar daha uzun süre yoğun bakımda takip edildi ve istatistiksel açıdan yaĢayan 

hastalara göre anlamlı farklılık saptandı (p<0.01). AST ve ALT değerleri exitus olan 

hastalarda yaĢayan hastalara göre ileri düzeyde farklılık saptandı (p<0.001). 

  

Aktif kanama 

 

 

Total 

 

P 

 

var yok 

Ex n 14 12 26  

 

<0.001 
% 13,9 1,4 2,7 

YaĢayan n 87 845 932 

% 86,1 98,6 97,3 

Total n 101 857 958  
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Transfüzyon açısından exitus olan ve yaĢayan hastalar ararsında istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16. Exitus Olan ve YaĢayan Hastalar Arasında YaĢ/Yoğun Bakım YatıĢ 

süresi/Karaciğer enzim değerleri/Transfüzyon ihtiyacı açısından 

değerlendirilmesi 

    Mann-Whitney U testi  

 

Üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastaların baĢvuru anındaki 

hipotansiyon ve taĢikardileri incelendi. Exitus olan hastalardan 22 (%44.9) si, 

yaĢayan hastalardan 138 (%13.2) i hipotansiyon ile baĢvurdu. Exitus olan hastaların 

hipotansiyon ile baĢvurma oranı yaĢayan hastalara göre daha yüksekti ve istatistiksel 

olarak ileri düzeyde anlamlılık saptandı (p<0.001). TaĢikardi ile baĢvuranlardan 33 

(%67.3) hasta exitus olup,  405 (538.6) hasta ise yaĢadı. TaĢikardi ile baĢvuran 

hastalardan exitus olanların oranı yaĢayanlara göre istatistiksel olarak ileri düzeyde 

daha anlamlı saptandı (p<0.001) (Tablo 4.17). 

 

 

 

 

 

Exitus/Yaşayan 

 

 

25 

 

Median 

 

75 

 

P 

Yaş Ex  56 67,5 75,3 
>0.05 

YaĢayan 51 64 74 

Yogunbakım 

Süre 

Ex  0,75 2 4 
<0.01 

YaĢayan 0 0 3 

AST Ex  20,3 35,5 86,8 
<0.001 

YaĢayan 13 18 25 

ALT Ex  19,9 35,5 79,5 
<0.001 

YaĢayan 11 15 24 

Transfüzyon Ex  1,75 2 4 
>0.05 

YaĢayan 0 2 3 
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Tablo 4.17. Exitus Olan Ve YaĢayan Hastalarda Hemodinamik Bulguların 

KarĢılaĢtırılması 

Exitus/Yaşayan Ex Yaşayan P 

     Hipotansiyon var n 22 138     

 

   <0.001 

% 44.9 13.2 

   yok n 27 910 

% 55.1 86.8 

     Taşikardi var n 33 405     

 

    <0.001 

% 67.3 38.6 

yok n 16 643 

% 32.7 61.4 

 

 

Hastalar  Rockall Skoru ile 3 gruba ayrıldı. 0-2 düĢük risk, 2-4 orta risk, 5 ve 

üzeri olanlar yüksek risk olarak değerlendirildi. Hastaların transfüzyon ihtiyacı, 

tekrarlayan kanama riski, exitus olması Rockall skoru arttıkça istatistiksel olarak ileri 

düzeyde anlamlı olarak artıĢ gösterdi (p<0.001) Yüksek skorlar transfüzyon 

ihtiyacında 2.5 katlık bir artıĢa, tekrarlayan kanama riskinde 3.1 lik bir artıĢa, 

mortalite oranında 12 katlık bir artıĢa iĢaret etti (Tablo 4.18). 
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Tablo 4.18. Transfüzyon/ Tekrarlayan Kanama/ Exitus Olan Hastaların Rockall 

Skoru Ġle KarĢılaĢtırılması 

  * logistic binary regression 

 

 

 

    

Üst GĠS kanama ile baĢvuran hastalarda kanamanın kontrol altına alınma 

süresi Rockall Skoru ile iliĢkili olarak artmaktaydı. Rockall skoru 5 in üzerinde olan 

grupta skoru düĢük olan her iki gruba göre kanamanın kontrol altına alınma süresi 

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

 

 Tablo 4.19. Kanamanın Kontrolü Ġle Rockall Skoru Arasındaki ĠliĢki 

Rockall               

Skoru 
N Mean ± Std Dev Median 25% 75% P 

0-2 

 
249 2,879 ±1,276 3 2 3 

<0.001 3-4 386 3,244 ± 1,328 3 2 4 

5+ 462 3,597 ± 1,508 3 3 4 

       Kruskall Wallis 

   

ROCKALL SKORU 

 

     

 

     P 

  

0-2 

 

 

3-4 

 

5+ 

Transfüzyon 

n 107 230 304  

<0.001 %        43 59,6 65,9 

0R(95%Cl)*  1(referans) 2 (1.4-2.7)     2.6 (1.9-3.5) 

Tekrarlayan 

kanama 

n 12 22 63  

  

  <0.001 
% 4,8 5,7 13,7 

0R(95%Cl)*  1(referans) 1.2(0.6-2.5)     3.1 (1.7-5.9) 

Exitus 

n 2 6 41  

<0.001 % 0,8 1,6 8,8 
0R(95%Cl)*    

1(referans) 
2(0.4-9.7)    12 (2.9-50.2) 
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Hastaların yoğun bakımda yatıĢ sürelerinin Rockall Skoru ile iliĢkili olarak 

arttığı gözlendi. Rockall Skoru 0-2 olan grup ile 3-4 olan grup arasında yoğun 

bakımda yatıĢ süresi açısından fark saptanmazken, Rockall Skoru 5 üzerinde olan 

grubun skoru düĢük olan her iki gruba göre istatistiksel olarak ileri düzeyde farklılık 

saptandı (p<0.001) (Tablo 4.20). 

 

Tablo 4.20. Hastaların Yoğun Bakımda YatıĢ Süreleri Ġle Rockall Skoru Arasındaki 

ĠliĢki 

Rockall               

Skoru 
N Mean ± Std Dev Median 25% 75% P 

0-2 

 

249 

 

0,607 ± 1,34 0 0 0 

P<0.001 3-4 

 

386 

 

1,074 ± 1,699 0 0 2 

5+ 

 

   462 

 

1,778 ± 2,167 0 0 3 

Kuruskall Wallis 

 

Üst GĠS kanama nedeniyle baĢvuran hastalardan nonvarisiel olarak kanama 

saptanan hastaların tedavileri esnasında geliĢen komplikasyonlarına bakıldığında 

birinci sırada 543 (%67) ile prerenal azotemi yer almaktadır. 68 (%8.4) hastada 

üretral kateter enfeksiyonuna bağlı komplikasyonlar, 21 (%2.6) hastada hastane 

kökenli pnomoni, 20 (%2.5) hastada nörolojik değiĢiklikler, 18 (%2.2) hastada 

kardiyak komplikasyonlar, 7 (%0.9) hastada iv kateter enfeksiyonu, 6 (%0.7) hastada 

aspirasyon pnomonisi geliĢmiĢtir. 128 (%15.8) hastada ise yatıĢ süresinde herhangi 

bir  komplikasyon geliĢmemiĢtir (Tablo 4.21). 
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Tablo 4.21. Non Varisiel Kanama Komplikasyonları 

  N  % 

Prerenal azotemi 543 67 

Üretral kateter enfeksiyonu 68 8.4 

Hastane kökenli pnömoni 21 2.6 

Nörolojik değişiklikler 20 2.5 

Kardiyak komplikasyonlar 18 2.2 

 İv kateter enfeksiyonu 7 0.9 

Aspirasyon pnömoni 6 0.7 

Komplikasyon gelişmeyenler 128 15.8 

 

 

Portal hipertansiyona bağlı üst GĠS kanama nedeni ile takip edilen hastaların 

tedavileri esnasında geliĢen komplikasyonlar açısından birinci sırada 95 (%42.6) 

hastada prerenal azotemi , 18 (%8.1) hastada üretral 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 geliĢmiĢti. 51 (%22.9) hastada ise herhangi bir  

komplikasyon geliĢmedi (Tablo 4.22). 
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Tablo 4. 22. Varisiel Kanama Komplikasyonları 

               N              % 

Prerenal azotemi 95 42.6 

Üretral 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 

İv kateter 5 2.2 

Nonspesifik pnomoni 1 0.4 

Komplikasyon gelişmeyen 51 22.9 

 

   

 Nonvarisiel ve portal hipertansiyona bağlı geliĢen üst GĠS kanamalı hastalar 

komplikasyonlar açısından karĢılaĢtırıldıklarında prerenal azotemi nonvarisiel 

kanamalı hastalarda varisiel kanamalı hastalara göre daha sık görülmekte olup, 

istatistiksel olarak bu iki grup arasında ileri düzeyde farklılık saptandı (p<0.001). 

Aspirasyon pnömonisi varisiel kanamalı hastalarda istatistiksel olarak önemli 

düzeyde daha fazla gözlendi (p<0.01). Nonspesifik pnömoni ise nonvarisiel kanamalı 

hastalarda varisiel kanamalı hastalara göre istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek 

saptandı (p<0.01).Üretral ve iv kateter enfeksiyonu, kardiyak komplikasyonlar 

varisiel kanamalı hastalarda nonvarisiel kanamalı hastalara göre daha sık 

gözlenmesine rağmen istatistiksel olarak bu komplikasyonlar açısından anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05). Komplikasyon geliĢmeme oranı varisiel kanamalı 

hastalarda nonvarisiel kanamalı hastalara göre  daha yüksekti (p<0.01) (Tablo 4.23). 
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Tablo 4.23. Nonvarisiel ve Varisiel Kanama Komplikasyonlarının KarĢılaĢtırılması 

Nonvarisiel kanama/Varisiel kanama 

komplikasyonları 

 Nonvarisiel    

kanama 

Varisiel 

kanama 

 Z testi* 

    P 

 

 

 

 

 

 

 

Komplikasyon 

Prerenal azotemi n 543 95 <0.001 

%  68.6 50,5 

Aspirasyon pnomonisi n 6 11 <0.01 

%  0,8 5,8 

Nonspesifik pnomoni n 21 1 <0.01 

%  2,7 0,5 

Ġv kateter enf n 7 5 >0.05 

%  0,9 2,6 

Üretral kateter enf n 68 18 >0.05 

%  8,6 9,5 

KAH n 18 7 >0.05 

%  2,3 3,7 

Komplikasyon 

geliĢmemiĢ 

n 128 51 <0.01 

%  16,2 27,1 

   Ki Kare p<0.001 

*two proportion z test 

       

 

Portal hipertansiyona bağlı üst GĠS kanama geçiren 223 hastanın 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 kullanımı, 3(%1.3) hastada PBS,  2(%0.9) hastada HCC ve 1(%0.4) hastada 

Wilson ve 25 (%11.2) hastada nonsirotik portal hipertansiyon  saptandı (Tablo 4.24). 
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Tablo 4. 24. Portal Hipertansiyona Bağlı Üst GĠS Kanama Nedeni Ġle Takip Edilen 

Hastalarda Etyolojik Faktörler 

 

 

Portal hipertansiyona ikincil kanama ön tanısıyla yatırılan 223 hastanın 62 

(%27.6) sinde portal hipertansiyon tanısı kanama sırasında konulmuĢtur. Bu 

hastaların 203 üne üst GĠS endoskopisi yapıldı. Bunlardan 156 (%76.8) hastada 

özofagus varisi, 3 (%1.4) hastada yalnızca gastrik varis, 23 (%11.3) hastada özofagus 

varisi ve gastrik varis birlikteliği, 21 (%10.5) hastada varis dıĢı kanama odağı 

saptanmıĢtır. Varis dıĢı kanama odağı saptanan hastaların 12 (%57.1) sinde gastrik 

ülser, 9 (%42.8) hastada duodenal ülser, 1 (%0.1) hastada özofagus ülseri kanama 

odağı olarak saptandı. 

 Özofagus varisi ve izole gastrik varis saptanan hastaların 54 (%33.9) una 

portal gastropati eĢlik etmekteydi.  

 Portal hipertansiyona bağlı üst GĠS kanama nedeni ile takip edilen 

hastalardan 31 hastada vasopressör ajan kullanıldı. 37 hastaya endoskopik tedavi 

yapıldı (endoskopik tedavi yanında PPI veya H2RB alan hastalar bu gruba alındı). 23 

hastaya ise vasopressör ajan ile birlikte endoskopik tedavi uygulandı. Ortalama 

transfüzyon ihtiyacı açısından her üç grup arasında da istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0.05). Ancak kanamanın kontrol altına alınma süresi hem 

medikal tedavi alan, hem de endoskopik tedavi yapılan grupta sadece medikal tedavi 

Etyoloji N % 

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 
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alan ve sadece endoskopik tedavi yapılan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha kısa saptandı (p<0.001, Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Varisiel Kanamada Medikal / Endoskopik / Medikal-Endoskopik Tedavi 

Etkinliklerinin KarĢılaĢtırılması (Transfüze Edilen Eritrosit Süspansiyon 

Miktarı Ve Kanamanın Kontrolü Ġçin Geçen Gün)  

  

 
Medikal 

tedavi 

n:31 

Endoskopik 

tedavi 

n:37 

Medikal tedavi 

Endoskopik 

tedavi 

n:23 

P 

Ort. transfüzyon 

ihtiyacı 
1.75±0.5 1.4±0.89 1.2±0.45 >0.05 

Ort. kanamanın 

kontrol süresi 

 

4±1.83 3.4±1.14 2.4±1.34 <0.001 
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5.TARTIŞMA 

            Akut üst GĠS kanaması yaygın gastrointestinal acil bir durumdur. ABD de 

yılda 9000 in üzerinde ölüme neden olmaktadır (104).  1993 yılında ABD de yapılan 

çalıĢmada mortalite oranı %14 iken, son yıllarda etyolojik  faktörlerde   değiĢiklikler, 

tanı ve tedavideki  ilerlemeler nedeniyle 2003 yılında yayınlanan raporlara göre bu 

oranda %10 a  kadar düĢüĢ saptanmıĢtır (105,106). NSAĠĠ lardan kaynaklanan 

toksisitenin azalması,  HP eradikasyonu,  PPI kullanımının yaygınlaĢması nedeni ile 

peptik ülser prevelansı azalmıĢtır (107). Alkole bağlı karaciğer  hastalığı insidansının 

artması ve populasyonun yaĢlanması prognozun kötüleĢmesine neden olmuĢ ancak 

endoskopik hemostatik tetkiklerdeki ilerlemeler ile bunun önüne geçilmeye 

çalıĢılmıĢtır (3). 

             Üst  GĠS kanamalarına erkeklerde ve 60 yaĢın üzerindeki hastalarda  daha sık 

rastlanır (108). ÇalıĢmamızda üst GĠS kanama geçiren erkeklerin oranı %67.2, 

kadınların oranı %37.8 olarak saptandı. Hearnshaw ve arkadaĢlarının  yaptığı 

çalıĢmada erkeklerin oranı %59 kadınların oranı %41, ülkemizde  AteĢ ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada  erkeklerin oranı %77 kadınların oranı %23, Özen 

ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada erkeklerin oranı %75 kadınların oranı %25, 

Frederic ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada erkeklerin oranı %67 kadınların oranı 

%32 olarak bildirilmiĢtir (108,109,110,111). Literatürdeki çalıĢmalarda üst GĠS 

kanama erkeklerde daha sık oranda görülmüĢ olup verilerimiz literatür ile 

uyumludur.  

ÇalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalaması 59.8 olarak saptandı. Literatürde yaĢ 

ortalaması 57-66 arasında değiĢmektedir  (21,110,113,114). Hastalarımızın %43.7 si 

60 yaĢ altı, %48.5 i 60-79 yaĢ arası, %7.8 i 80 yaĢ ve üzerindeydi. ABD de çok 

merkezli 6750 kiĢilik bir çalıĢmada üst GĠS kanama geçirenlerden 60 yaĢ altında 

%37,  60-79 yaĢ arasında %35, 80 yaĢ ve üzeri %28 hasta rapor edildi ( 108). 1165 

kiĢilik Fransa da yapılan bir çalıĢmada 60 yaĢ altında %43.7, 60 yaĢ üzerinde %56.3 

olarak bildirildi (111). AteĢ ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 60 yaĢ üzerinde 

%53.6 hasta rapor edildi (109). Yine ülkemizde yapılan çok merkezli bir çalıĢmada 

60 yaĢ üzeri %47 hasta saptandı (115). Bizim sonuçlarımızda olduğu gibi, diğer 

çalıĢmalarda da üst GĠS kanama geçirenlerin çoğunluğunun 60 yaĢ ve üzerinde 

olduğu gösterilmiĢtir. PPI kullanımın artmasına rağmen yaĢlı grupta peptik ülserden 
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kaynaklı kanama oranlarında artıĢ izlenmektedir. Bu da olasılıkla toplumun 

yaĢlanmasına paralel olarak akut koroner sendrom, stroke ve atrial fibrilasyon 

nedenli aspirin ve antikoagülan ilaç kullanımının yaĢla birlikte artmasıyla 

açıklanabilir (105). 

         AraĢtırmamızda en sık baĢvuru nedeni hematemez ve melena (%46.9) idi. 

Bunun yanında %27.3 hasta melena, %21.3 hasta hematemez, %2.8 hasta hematemez 

ve hemotekezya, %1.6 hasta sadece hemotekezya ile baĢvurdu. Literatürde  

Shennak‟ın yaptığı çalıĢmada hematemez ve melena ile baĢvuranların oranı %47, 

sadece melena ile baĢvuranlar %32, sadece hematemez ile baĢvuranlar %21 oranında 

saptandı (116). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada % 53 melena, %23 hematemez ve 

melena, %22 oranında hematemez ile baĢvuru saptandı (109). BaĢka bir çalıĢmada 

%56.6 da yalnız melena %20.3 ünde hematemez ve melena baĢvuru Ģikayeti idi 

(114). Acil servise üst GĠS kanama nedeni ile baĢvuran hastaların yaklaĢık dörtte 

birinde baĢvuru Ģikayeti olarak sadece melena saptadık. Peptik ülser kanama Ģüphesi 

ile acile baĢvuran hastaların hematemezleri olmasa bile, kanama sadece melena ile 

seyredebileceğinden ve duodenumdaki kanın melena Ģeklinde deĢarj edilmesi  zaman 

alacağından,  hastalar bir süre -melenanın  deĢarj Ģeklinde saptanabileceği kadar 

süre-  acil serviste takip edilmelidirler.  

        Üst GĠS kanama ile acil servisimize baĢvuran hastalardan %9.2‟sinde baĢvuru 

anında Ģok tablosu, %39.9 hastada taĢikardi, %14.6‟ sında hipotansiyon mevcut olup, 

%54.5 hastanın ise vital bulguları stabildi. Hearnshaw‟un araĢtırmasında baĢvuru 

anında vital bulguları stabil olan %62 hasta, yalnızca taĢikardisi olan %22 hasta, 

hipotansiyonu olan %13.8 hasta saptanmıĢtır (108). Diğer bir çalıĢmada ise Ģok 

tablosu ile baĢvuran hastaların oranı %9 olarak bulunmuĢtur (117).Verilerimiz 

literatür ile benzerlik göstermektedir. Acil servise üst GĠS kanama nedeni ile 

baĢvuran hastalardan nazogastrik aspirasyonu aktif kanama olan hasta oranı %31.1 

olup, bu hastalardan sadece %9.2‟sinde Ģok tablosu mevcutdur. Hastanemizin  

3.basamak hastane olması ve hastaların ilk müdahalesinin dıĢ merkezde yapılarak 

vital bulgularının stabil hale getirildikten sonra tarafımıza refere  edilmiĢ olabilir. 

       Üst GĠS kanamasında mortalite ve morbiditeyi etkileyen olası risk faktörlerinden 

biriside ek hastalık varlığıdır. ÇalıĢmamızda olguların %54.8‟inde ek bir hastalık 

varlığı saptandı. En sık eĢlik eden hastalık %31.5 ile hipertansiyon, ikinci sıklıkta 
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%17.7 ile DM idi. %17.1 hastada KAH,  %9.4 hastada CVO,  %7.7 hastada KOAH, 

% 7 hastada KKY,  % 1.8 hastada KRY, %2.8 hastada kalp kapak hastalığı ve % 0.6 

hastada kanama diatezi saptandı. Lanas ve arkadaĢlarının çalıĢmasında hastaların 

%68.3‟ünde eĢlik eden komorbid hastalık tespit edilmiĢ olup;  dağılım  %21.8 

iskemik kalp hastalığı, %11.8 KKY,  %10.9  respiratuar  hastalık, %9.7 kanser,  % 

8.5 stroke, %4.2 siroz, %9 renal hastalık ve %37.3 ile diğer hastalıklar Ģeklindeydi. 

(117). Ülkemizde AkbaĢ ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada %43.4 „ünde ek hastalık 

vardı. Orjini belli olmayan maligniteler %20.4, kardiak/CVO %16.8, iskelet sistemi 

hastalıkları %2.8, ARY/KRY %1.2 oranı ile ek hastalıkları oluĢturmaktaydı (118). 

Özen ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada %18 ASKH, %9.5 diyabet, %5.8 

hipertansiyon, %4.1 KOAH, %4.1 KRY saptanmıĢtı (111). Literatürde yapılan 

çalıĢmalarda eĢlik eden komorbid hastalıklar açısından farklılıklar gözlendi. Bu 

farklılıklar bazı hastalıklarının sıklığının coğrafi bölgelere göre değiĢiklik göstermiĢ 

olabileceğinden ve hastenemizin üçüncü basamak merkez olması,  daha az komplike 

vakaların sevk edilmeden diğer sağlık kuruluĢlarında tedavi edilmeleri ile 

açıklanabilir. 

          Kanamaya en önemli predispozan faktörler NSAĠĠ ve antikoagülan ilaç  

kullanımıdır. ÇalıĢmamızda %42.3 hastada NSAĠĠ ve ASA kullanımı, %2.7 hastada 

warfarin, %0.4 hastada steroid ve %38.5 hastada birden fazla ilaç kullanımı saptadık. 

Hearnshaw ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ASA kullanımı %28, NSAĠĠ 

kullanımı %11, kumadin kullanımı %7 olarak saptanmıĢtır (108). Literatürde 1996 

ve 2000 yıllarında ilaç kullanımını karĢılaĢtıran çok merkezli bir çalıĢmada 1996 

yılında ASA/NSAĠĠ kullanımı %26.5 iken  2000 yılında %32.6 olarak saptanmıĢtır 

(111). Ülkemizde yapılan çalıĢmada %10.1 NSAĠĠ kullanımına, %11.4 hastada 

aspirin kullanımına, % 4 hastada ASA ve NSAĠĠ kullanımına, %2.1 hastada warfarin 

kullanımına, %2.4 hastada steroid kullanımı rapor edildi (119). Bor ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada %43.2 oranında ASA/NSAĠĠ kullanımı, %6.6 antikoagülan 

kullanımı, %1.7 oranında kortikosteroid kullanımı saptandı (115). Manguso ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ASA/NSAĠĠ kullanımı %38.7, antikoagülan ve 

antiplatelet ilaç kullanımı %10.6 olarak saptanmıĢ (120).  ÇalıĢmamızda duodenal 

ülser saptanan  %51 hastada,  gastrik ülser saptanan %47.3 hastada, eroziv gastrit 

saptanan %58.1 hastada NSAĠĠ ve ASA kullanım öyküsü mevcuttu. Varis saptanan 
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hastalarda ise %53.6 birden fazla diğer ilaç (NSAĠĠ ve ASA dıĢı) kullanımı vardı. 

Bizim araĢtırmamızda olduğu gibi diğer araĢtırmalarda da peptik ülserde en sık 

NSAĠĠ ve ASA kullanımı mevcuttu (108).  Artan yaĢ ile birlikte KAH, osteoartroz 

gibi ASA ve diğer NSAĠĠ ilaçların alımını gerektiren hastalıkların sıklığının artması, 

NSAĠĠ ların doktor kontrolü olmaksızın geliĢi güzel kullanılabilmesi sebebiyle üst 

GĠS kanamalarının etyolojisinde  etkili olduğu düĢünülmektedir. 

          Erken endoskopi, baĢvurudan sonraki ilk 2 ve 24 saat içinde yapılan endoskopi 

olarak tanımlanmaktadır (88). Endoskopinin ilk 8 saat, 8-24 saat yapılması ve ilk 6 

saat, 6-24 saat yapılması ile ilgili çalıĢmalar yapılmıĢ ancak gruplar arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (4,121), ancak Cooper ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

hastaların % 64 üne erken endoskopi yapılmıĢ ve bu hastalarda tekrar kanama, 

cerrahi müdahale ve hastanede kalıĢ süresinde azalma saptanmıĢtır (122). Literatürde 

genellikle hastaların %76-78 ine ilk 24 saatte endoskopik tetkik yapıldığı 

bildirilmektedir ( 123,124). ÇalıĢmamızda hastalarımızı % 60.6 sına  ilk 24 saatte, % 

26.7 sine 24 saatden  sonra endoskopi yapıldı. %12.7 sine kardiyak nedenler ve 

hastanın kabul etmemesi nedeni ile endoskopi yapılamadı. ÇalıĢmamızda da 

literatürle uyumlu olarak hastaların büyük kısmına ilk 24 saatte endoskopi yapıldı. 

      Hafta içi baĢvuran hastalarla hafta sonu baĢvuran hastalar karĢılaĢtırıdığında 

haftasonu yatan hastalar endoskopi için daha uzun süre beklemekte ve yatıĢ gününde 

daha az olasılıkla endoskopi yapılmaktadır. Hafta sonu yatanlarda cerrahi giriĢim 

riski ve hastane masrafları artsa da mortalite için beklenen farklılık saptanmamıĢtır 

(125). ÇalıĢmamızda hafta sonu yatan hastalardan %4.6‟sı, hafta içi yatan 

hastalardan %4.4 ü exitus oldu. Her iki grup arasında istatiksel olarak mortalite 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı. 

      Üst GĠS kanamalarının sebepleri çeĢitli yayınlarda değiĢik oranlarda 

bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda endoskopi yapılan hastalarda ensık %32.6 ile duodenal 

ülser izlendi. %25.6 hastada gastrik ülser,  %20.4 hastada varis, %9.7 hastada eroziv 

gastrit, %8.6 hastada  malignite, %5.9 hastada özofagit, %18.7 hastada ise diğer grup 

adı altında topladığmız bulgular saptandı (gastroduodenit, pangastrit, bulbitis, 

anastomoz ülseri, polip, anjiodisplazi, mallory-weiss). Hearnshaw ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada peptik ülser %36, özofagit %24, eroziv gastrit %22, varis %11, 

malignite %3.7 olarak saptanmıĢdı (108). Lanas ve arkadaĢlarının çok merkezli 
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nonvarisiel üst GĠS kanamalı hastalarda yaptığı çalıĢmada duodenal ülser %34.6, 

gastrik ülser %28.7, eroziv gastrit %15.7, özofagit %11, eroziv duodenit %6.4 olarak 

saptanmıĢ (117). ASGE nin 2225 hastayı kapsayan çalıĢmasında %24.3 duodenal 

ülser, %21.3 gastrik ülser, %23.4 eroziv gastrit, %6.3 özofagit, %2.9 malignite 

saptanmıĢ(126). Ülkemizde Bor ve arkadaĢkarının yaptığı 1711 nonvarisiel kanamalı 

hastada %49.4 duodenal ülser, %22.8 gastrik ülser,  %9.6 erozyon ve %2.2 malignite 

saptanmıĢ (115). ÇalıĢmamızda üst GĠS kanama geçiren hastalardan %79.6 sı 

nonvarisiel kanama, %20.4 ü varisiel kanama nedenli takip edildi. Literatürde 

yapılan bir çalıĢmada  %82 nonvarisiel nedenli kanama, %18 varisiel nedenli kanama 

saptanmıĢ (127). Crooks ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada nonvarisiel kanamalı 

hasta oranı %97 iken varisiel kanamalı hasta oranı %3 olarak saptanmıĢ (104). 

Literatür verileri ile benzer olarak bizim çalıĢmamızda da nonvarisiel kanamalar 

varisiel kanamalara göre daha sık gözlenmiĢ olup, nonvarisiel kanamalar içinde de 

peptik ülser en sık neden olarak saptandı. 

          ÇalıĢmamızda üst GĠS kanamalı hastalarda varis kanama sıklığını %20.4 

olarak bulduk. Verilerimiz literatür verilerine göre yüksek oranda bulundu. 

Literatürde varis kanama sıklığı %10 civarlarındadır (128,129,130). Farklı coğrafi 

bölge, sosyal çevre ve alıĢkanlıklar, bazı spesifik hastalıkların belli bölgelerde daha 

sık görülmesinden dolayı bölgelere göre kanama insidansı ve nedenleri farklıdır. 

Hepatit B ve C sıklığının daha fazla olduğu Suudi Arabistan‟ da yapılan bir 

çalıĢmada üst GĠS kanama nedeni olarak %30 ile ilk sırada ösofagus varisi 

bulunmuĢtur (131). Alkol tüketiminin fazla olduğu Fransa‟da yapılan çalıĢmalarda 

üst GĠS kanamalılarda varis kanaması görülme oranları %20,3 ve %22 olarak 

nispeten daha yüksek bulunmuĢtur (111). Ülkemizde de Diyarbakır‟da Dursun ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında peptik ülser yine en sık neden (%36,5) olarak tespit 

edilmekle beraber varis kanamasının görülme oranı %30,5 olarak literatürün 

üzerinde bulunmuĢtur (132).  

         ÇalıĢmamızda endokopik bulgular ve cinsiyet iliĢkisine bakıldığında duodenal 

ülser erkeklerde, gastrik ülser ve varis kadınlarda daha sık görülmüĢ iken eroziv 

gastrit, malignite, özofagit ve diğer endoskopik bulgular arasında cinsiyet açısından 

farklılık saptanmadı. Crooks ve arkadaĢlarının yaptığı yüksek hasta sayılı  bir 

çalıĢmada,   varisel üst GĠS kanamalı nedeniyle  hospitalize edilen hastalarda yaĢ ve 
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cinsiyet ile iliĢki saptanmazken, nonvarisiel kanamalı hastalarda yaĢ ve cinsiyet ile 

iliĢki saptanmıĢtır (104). Literatürde yapılan baĢka bir çalıĢmada duodenal ülser ve 

gastrik ülser en sık erkeklerde, varis en sık kadınlarda saptanmıĢ, ancak eroziv 

gastrit, duodenit,  reflu hastalığında kadın ve erkek arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (133). Bizim çalıĢmamızda varisiel ve  nonvarisiel kanamalı 

her iki grup hastada cinsiyet ve yaĢ grupları arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır. 

Erkeklerde daha sık üst GĠS kanama görülmesi ile ilgili Wong ve arkadaĢlarının 

yaptığı çalıĢmada; kısırlaĢtırılmıĢ erkek farelere dıĢarıdan östradiol verilerek mide 

mukozasındaki proliferasyonun belirgin olarak arttığını gösterilmiĢ ve östrojenin 

kadınlarda  mide mukozasını koruyucu faktör olarak rol oynadığını vurgulamıĢlardır 

(112).  

          ÇalıĢmamızda hastalar yaĢ gruplarına göre 60 yaĢ altı, 60-79 yaĢ, 80 ve üzeri 

yaĢ olarak 3 gruba ayrıldı. Duodenal ülser en sık 60 yaĢ altında izlenmekte, gastrik 

ülser en sık 60-79 yaĢ arasında, varis en sık 60-79 yaĢ arasındaki hastalarda gözlendi. 

Literatürde yapılan çalıĢmada peptik ülser ensık 60-79 yaĢ arasında, varis en sık 60 

yaĢ altı hastalarda saptanmıĢ (108). Türkiyedeki ortalama yaĢam süresi 73.7 yıl olup 

80 yaĢ üzerinde baĢvuran hasta sayısının daha az olması nedeni ile bu yaĢ grubunda 

üst GĠS kanamasına diğer yaĢ gruplarına göre daha az oranda saptandı. 

               Vakaların %8.3 ünde tekrar kanama gözlenmiĢtir. Tekrar kanama oranı 

1993 yılında yapılan bir araĢtırmada %16,  2007 yılında yapılan bir çalıĢmada %13 

olarak bildirilmiĢti. Ayrıca tekrar kanama oranlarını %12, %14 ve %9.1 olarak 

bildiren çalıĢmalar mevcuttur( 21,134,135). Bizim çalıĢmamızda tekrar kanama oranı 

literatürde yapılan çalıĢmalara oranla daha düĢük bulundu (48,136,137,138). 

Hastanemizde ilk 24 saat içinde endoskopik giriĢimin yüksek oranda yapılıyor 

olması ve hemostazının sağlanması tekrar kanama oranının düĢük olmasını 

açıkladığını düĢünmekteyiz. ÇalıĢmamızda tekrar kanaması olan hastalarda baĢvuru 

anındaki trombosit düzeyleri azaldıkça ve INR düzeyleri arttıkça hastaların tekrar 

kanama riskinin arttığını saptadık. Literatürde tekrar kanaması olan hastalarda  ASA 

kullanımı %13, warfarin kullanımı %13, NSAĠĠ kullanımı olan %12 hasta olup, 

hiçbir medikasyon kullanmadan tekrar kanayan hastaların oranı %14 olup aralarında 

fark saptanmamıĢ (108). Bizim çalıĢmamızda da kanama tekrarında NSAĠĠ/ASA, 
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warfarin, steroid, birden fazla ilaç kullanımı olanlar ile hiç bir ilaç kullanımı olmayan 

hastalar arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

           Nonvarisiel kanamalı hastalarda kanamanın Ģiddetinin belirlenmesinde 

prediktör faktörler olarak transfüzyon miktarı ile BUN, alb, Hb, plt ve INR 

değerlerini karĢılaĢtırdık. BUN artıĢı, hipoalbuminemi, INR artıĢı, Hb düĢüklüğü ile  

orantılı olarak transfüzyon ihtiyacının arttığını, ancak  trombosit değerleri ile 

transfüzyon ihtiyacı arasında iliĢki olmadığını saptadık. Hipoalbuminemi hastanede 

yatıĢ komplikasyonların artıĢı ile iliĢkili olarak hastanede yatıĢ üresini arttırır. 

Hipoalbuminemiye sekonder olarak hastalarda infeksiyon riski artar,  kan onkotik 

basıncının düĢmesine ve dokular arası sıvı birikimine bağlı olarak ödem ve 

hemorajik Ģoka yatkınlık oluĢur. Bunlara sekonder olarak da morbidite artar. Tung ve 

arkadaĢları varisdıĢı üst GĠS kanamalı hastalarda yaptığı çalıĢmada hipoalbunemi 

saptanan hastalarda diğerlerine göre Hb değerlerinin daha düĢük ve serum BUN 

değerlerinin daha yüksek, hastanede kalıĢ sürelerinin daha uzun, tekrar kanama ve 

transfüzyon oranlarının  daha yüksek olduğunu tesbit etmiĢler. Yine hipoalbunemisi 

olan grupta morbidite ve mortalite oranları daha yüksek bulunmuĢtur (139). 

        ÇalıĢmamızda hipotansiyonu  olan %21.5 hastada varisiel kanama, %12.2 

hastada ise nonvarisiel kanama saptadık. Varisiel kanamalı hastalarda hipotansiyon 

görülme oranı daha yüksekti. Varisiel kanaması olan hastalarda taĢikardisi olan hasta 

oranı %38.6, nonvarisiel kanaması olan hastalarda  %39.3 idi. TaĢikardi açısından 

nonvarisiel ve varisiel hasta grubu arasında istatiksel olarak farklılık saptamadık. 

Pongprasobchai ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada variseal kanamalı hastalarda 

hipotansiyon görülme oranı %28, nonvariseal kanamalı hastalarda %18, varisiel 

kanamalı hastalarda taĢikardi görülme oranı %55, nonvarisiel kanamalı hastalarda 

%44 olup her iki grup arasında da anlamlı farklılık saptanmamıĢ (127). Bizim 

çalıĢmamızda literatürden farklı olarak varisiel kanamalı hastalarda hipotansiyon 

görülme oranı nonvarisiel kanamalı hastalara göre daha yüksek oranda  gözlendi. 

Varisiel kanamalı hastaların nonvarisiel kanamalı hastalara göre  aktif  kanama ile 

daha sıklıkla baĢvuruyor olması bu hastaların   hipotansiyon  oranlarının yüksek 

olmasını açıklayabilir. Ancak varis kanamalı hastaların daha hipotansif olmalarına 

rağmen, hipotansiyona beklenen taĢikardi cevabının olmaması hastaların bir kısmının 

daha önce tespit edilmiĢ olan varise yönelik kullandıkları negatif kronotrop etkili 
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propnalolol kullanımı ile açıklanabilir. Literatürde yapılan bir çalıĢmada variseal ve 

nonvariseal kanamalı hastaların Hb, BUN, Cr, ALT değerleri arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıĢ, ancak platelet ve albumin değerleri varisiel kanamalı 

hastalarda nonvarisiel kanamalı hastalara göre daha düĢük saptanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak  ortalama Hb değerlerinde her iki grup 

arasında farklılık olmayıp, albumin ve platelet değerleri varisiel kanamalı hastalarda 

daha düĢük saptandı (127). Ancak literatürden farklı olarak BUN değeri ve Cr değeri 

nonvarisiel kanamalı hastalarda daha yüksek olup, ALT değeri varisiel kanamalı 

hastalarda daha yüksek olarak saptandı.   

         ÇalıĢmamızda exitus olan hastaların ortalama yaĢı 67.5 idi. Ancak yaĢayan 

hastalar ile exitus olan hastalar arasında yaĢ açısından farklılık saptamadık. Exitus 

olan hastaların yoğun bakımda yatıĢ süreleri yaĢayan hastalara göre daha fazlaydı. 

Bu hastalar komorbid hastalıklar nedeniyle uzun süre yoğun bakımda takibe ihtiyaç 

duymaktadır. Yine exitus olan hastaların AST ve ALT değerleri karaciğer 

hipoksisine bağlı olarak yaĢayan hastalara göre daha yüksekti. Transfüzyon ihtiyacı 

açısından exitus ve yaĢayan hastalar arasında fark saptamadık. Bu bulgu bize exitus 

olan hastaların bizzat kanamaya bağlı olarak değil, yandaĢ hastalığı olanlarda sınırda 

duran dengenin bozulmasına bağlı olarak diğer organlara ait nedenlerden exitus 

olduğunu düĢündürmektedir.  Aktif kanayıp ex olan hastaların bir kısmı  ise 

yatıĢlarından hemen sonra yeterli transfüzyon yapılabilecek bir süre geçmesine fırsat 

kalmadan exitus olmuĢlardı. Exitus olan hastalarımızda hipotansiyon ve taĢikardi 

oranları beklenildiği gibi yüksek oranda bulundu.  Literatürde yapılan çalıĢmalarda 

hipotansiyon yüksek mortalite ile iliĢkili idi. Holman ve arkadaĢları benzer kan 

basıncı düzeylerini yüksek mortalite ile iliĢkili buldu (140), diğer çalıĢmalarda da bu 

bulgu desteklenmiĢtir (141,142). 

       ÇalıĢmamızda Rockall Skoru 2 veya daha düĢük olan hastaların %43 ü, 5 ve 

üzerinde olan yüksek riskli grupta ise hastaların %65.9 una ilk 24 saat içinde eritrosit 

süspansiyonu transfüze edildi. Tekrar kanayan hasta sayısında Rockall Skoru yüksek 

olan grupta yaklaĢık 3 katlık bir artıĢ oldu. Mortalite riskinde düĢük skorlu gruba 

göre 12 katlık bir artıĢ saptadık. Literatürde yapılan çalıĢmada Rockall Skoru 2 nin 

altında olan grupta %27 si transfüze edilirken, skor 5 ve üzerinde olan grupta %70 i 

transfüze edilmiĢ. Yine aynı çalıĢmada tekrar kanama riskinde yüksek skor ile 7.5 
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katlık bir artıĢ ve mortalite riskinde 33 katlık bir artıĢ saptanmıĢ (108.) ÇalıĢmamızda 

kanamanın kontrol altına alınma süresi ve yoğun bakımda yatıĢ süreleri Rockall 

Skoru 5 ve üzerinde olan grupta skoru düĢük olan gruba göre anlamlı olarak artıĢ 

göstermekteydi. Literatürde böyle bir çalıĢmaya rastlamadık. Ġleri yaĢ ve komorbid 

hastalık varlığı Rockall Skorunun yüksek olmasını etkilediğinden bu hastaların 

Rockall Skoru ile iliĢkili olarak yoğun bakımda yatıĢ sürelerinin uzamakta olduğunu 

düĢünmekteyiz.  

          ÇalıĢmamızda nonvarisiel ve varisiel kanama nedenli takip ettiğimiz hastalarda  

hastanede yatıĢları esnasında her iki grupta da en sık prerenal azotemi (sırasıyla %67, 

%42.6), ikinci sıklıkla üretral kateter enfeksiyonu (%8.4, %8.1) saptadık. Ancak 

prerenal azotemi nonvarisiel kanamalı hastalarda varisiel kanamalı hastalara göre 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti. Aspirasyon pnomonisi varisiel kanamalı 

hastalarda %11 oranında gözlenirken, nonvarisiel kanamalı hastalarda %6 oranında  

gözlendi. Varisiel kanamalı hastalarda GĠS kanamalarının hepatik ensefalopati 

tablosunu provake etmesi ve bilinç bulanıklığının aspirasyona zemin hazırlaması 

aspirasyon pnomonisine neden olmaktadır. Oysa nonspesifik pnomoni nonvarisiel 

kanamalı hastalarda %21 oranında gözlenirken, varisiel kanamalı hastalarda %1 

oranında gözlendi. Toplamda varisiel kanamalı hastalarda pnomoni görülme oranı 

%6.3 iken nonvarisiel kanamalı hastalarda %3.5  olup,  varisiel kanamalılarda oran 

daha yüksekti. Sirozlu hastalarda retikuloendoteliyal sistem disfonksiyonu ve 

kompleman aktivasyonunun  azalmıĢ olması nedeniyle;  hastalar bakteriyemi  ve 

enfeksiyon açısından nonvarisiel hastalara göre artmıĢ risk altındadır. 

           Üst GĠS kanama nedeniyle yapılan endoskopide %76.8 hastada özofagus 

varisi, %1.4 hastada gastrik varis, %11.3 hastada özofagus ve gastrik varis, % 10.5 

hastada varis dıĢı kanama odağı saptandı. Varis dıĢı üst GĠS kanamasının en sık 

nedeni gastroduodenal ülserlerdir (143). Bizim çalıĢmamızda da varis dıĢı kanama 

odağı olarak en sık gastroduodenal ülser, bunların içindede %57.1 oranında gastrik 

ülser, %42.8 oranında duodenal ülser saptadık. Svobada ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmada %57.4 özofagus varisi, %4.6 gastrik varis, %13.9 gastrik ülser, %11.1 

duodenal ülser, %5.6 portal hipertansif gastropati, %2.8 reflu özofagitis, %2.8 

Mallory-Weiss sendrom ve %0.9 eroziv gastropati saptanmıĢtır (144). 
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      Portal hipertansiyona bağlı üst GĠS kanama nedeni ile takip ettiğimiz hastaları 

medikal tedavi, endoskopik tedavi ve hem medikal hem endoskopik tedavi 

almalarına göre ortalama transfüzyon ihtiyacı ve kanamanın kontrol altına alınma 

süresi açısından karĢılaĢtırdık. Tedavi protokolleri ortalama transfüzyon ihtiyacı 

açısından farklılık yaratmadı. Ancak ortalama kanamanın kontrol altına alınma süresi 

medikal tedavi ve endoskopik tedavi kombine uygulananlarda, sadece medikal tedavi 

alan veya sadece endoskopik tedavi yapılan gruba göre daha kısa idi.  

          Üst GĠS kanamasında medikal tedavide asit supresyonu tedavinin temelini 

oluĢturur. ÇalıĢmamızda hastaların % 51.2 sine PPI verilirken, %36 hastaya H2RB 

verildi. Literatürde PPI tedavisi hem endoskopiden önce hemde endoskopi sonrası 

tekrar kanama riskini azaltması nedeniyle önerilmektedir (145). Nonvarisiel 

kanamalı hastalara endoskopik tedavi olarak epinefrin enjeksiyonu %2.8 hastaya, 

varisiel kanamalı hastalardan özofagus varis kanamasına yönelik %4.5 hastaya band 

ligasyonu, %1.1 hastaya skleroterapi, %0.4 hastaya skleroterapi ve band ligasyonu 

uygulandı. Literatürde Lanas ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada epinefrin 

enjeksiyonu %24.6, skleroterapi %11.5, band ligasyonu %0.3 varis skleroterapi %0.2 

oranında uygulandığı belirtilmektedir (117). 

      Sonuç olarak üst gastrointestinal sistem kanaması halen ciddi bir mortalite 

nedenidir. Bu hastaların tanı ve tedavilerine hızlı karar verilmesi gerekmektedir. Biz 

çalıĢmamızda üst GĠS kanama nedeni olarak en sık peptik ülser saptadık. Duodenal 

ülser 1. sırada yer almaktaydı. Kanama erkek populasyonunda ve 60-79 yaĢ grupları 

arasında daha sık olarak gözlendi. YaĢ ile birlikte komorbid hastalıkların ve NSAĠĠ/ 

ASA kullanımının artması nedeniyle, bu grup hastalarda üst GĠS kanaması daha 

sıklıkla görülmektedir.  Bu nedenle ASA ve diğer NSAĠĠ ların gereksiz ve reçetesiz 

kullanımdan kaçınılması gerekmektedir. ġok tablosu ile baĢvuran, aktif kanaması 

olan hastaların hemodinamik yönden stabilizasyonu sağlanmalı, erken endoskopik 

tedavisi ve yoğun bakım ünitelerinde takipleri yapılmalıdır. ÇalıĢmamızda yüksek  

Rockall Skoru olan hastalarda daha fazla transfüzyon ihtiyacına gerek duyulmuĢ 

olup,  bu hastalarda tekrarlayan kanama ve mortalite oranı artmıĢtır. Hastalarda 

mortalite riskini belirlemek için Rockall Skoru yapılmasınının faydalı olacağı 

düĢünülmektedir. Rockall skoru yüksek hastalar yoğun bakım Ģartlarında takip 
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edilmelidir. DüĢük Rockall skoru olan riski az  hastaların  ise yoğun bakım yerine 

serviste takip edilmesinin gereksiz maliyet artıĢını engelleyeceği unutulmamalıdır. 
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