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OZET

ACIL SERVISE UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASEMPTOMLARI
ILE BASVURAN HASTALARDA ENDOSKOPIK TEDAViI YONTEMLERININ
DEGERLENDIRILMESI

DR. OMER FARUK DEMIR
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2022

Amag: Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 mortalite ve morbiditesi yiiksek olan
acil bir durumdur. Ust GIS kanamalar1 acil servislere bagvurunun sik sebepleri arasinda yer
alir ve dnemli morbidite ve mortalite nedenidir. Bu ¢alismada iist GIS kanama semptomlar1
ile bagvuran hastalarin demografik 0Ozellikleri, gelis sikayetleri, komorbid hastaliklari,
predispozan ilag kullanim dykiileri, endoskopik bulgulari ve uygulanan tedavi yontemleri

ile ilgili guncel veri elde etmek ve literatiirle karsilastirmak amag¢lanmistir.

Yoéntem: Calismamizda Ocak 2018 ve Ocak 2022 tarihleri arasinda Ust Gastrointestinal
Sistem Kanama On tanisi ile Acil Servisten Gastroenteroloji Klinigine danisilan, 18 yas
iizerinde olan,travmaya sekonder kanamasi olmayan ve hastane elektronik sisteminde ICD
tan1 kodu mevcut olan, Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi yapilmis 790 hasta yer
almaktadir.Hastalarin,demografik o6zellikleri, acil servise gelis prezentasyonlari, ek
hastaliklari, ila¢ kullanimlari, aligkanliklari, gelis hemogram ve biyokimya degerleri,
endoskopi sonuglari, uygulanan tedaviler, niiks kanama varligi, transfiizyon ihtiyaglari,
hastanede kalig siireleri ve prognozlar1 hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak

incelendi.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarin %61,40’1 (n=485) erkekti ve tiim hastalarin yas
ortalamas1 67,45+16,88 yil idi. Hastalarin %70,50’sinde (n=557) en az 1 kronik hastalik
mevcuttu ve en sik goriilen hastalik %27,70 (n=219) oran1 ile hipertansiyondu.
Katilimcilarin %60,50’sinde (n=478) en az 1 GIS kanamasini presipite edici ilag kullanim1
oldugu ve en sik kullanilan ilacin %23,70 (n=187) orani ile asetil salisilik asit (ASA)
oldugu belirlendi. Caliymaya alinan hastalarin %66,80’nin (n=528) melena, %37,80 nin
(n=299) hematemez, %9,10’unun (n=72) hematokezya, %?2,00’min (n=16) senkop ile
hastaneye basvurdugu ve %26,70’inde (n=211) aktif kanama oldugu tespit edildi. .
Hastalarin %27,20’sinde (n=215) duedonal iilser, %14,40’mnda (n=114) gastrik {ilser,
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%13,80’inde (n=109) eritematdz gastrit, %13,80’inde (n=109) 6zefagus varis kanamasi
tespit edildi. GIS kanama ile basvuran hastalarm %62,40’ma (n=493) izole medikal tedavi,
%22,30’una (n=176) hemoklips, %15,40’mna (n=122) adrenalin, %8,20’sine (n=65) bant
ligasyonu uygulandigi, %1,40’ma (n=11) girisimsel embolizasyon yapildig1 belirlendi. 62
hastada (%7,80) niiks gelistigi ve toplamda 57 hastanin (%7,20) exitus oldugu kaydedildi.

Izole medikal tedavi uygulanan hastalarda niiks daha diisiik oranda, hemoklips, adrenalin,
bant ligasyonu, cerrahi / girisimsel embolizasyon uygulanan hastalarda niiks daha yiiksek
tespit edildi. Ayni sekilde yatig siiresi uzun olan hastalarda, ES ihtiyac1 fazla olan
hastalarda niiksiin daha fazla gelistigi tespit edildi.

GIS kanamasi ile bagvuran hastalardan ek hastahifi, hipertansiyonu, koroner arter hastaligs,
kronik bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler olay, romatizmal hastali§1 ve ritim bozuklugu
olanlarda GIS kanamasini presipite edici ila¢ kullanimi1 daha yiiksek, karaciger sirozu
olanlarda daha diisiik belirlendi. GIS kanamasi ile basvuran hastalardan ASA, NSAII,
Klopidogrel ve heparin kullananlarda INR diizeyi daha diisiik, varfarin, yeni nesil oral
antikoagullan kullananlarda INR diizeyi daha yuksek kaydedildi. Endoskopi sonucunda
duedonal tlser tespit edilen hastalarda yatis siiresinin daha kisa, 6zefagus varis kanamasi,
mide kanseri, dieulafoy lezyonu tespit edilen hastalarda daha uzun yatis siiresi oldugu
belirlendi. Izole medikal tedavi uygulanan hastalarda yatis siiresinin istatistiksel olarak
anlamlh diizeyde diisiik; hemoklips, adrenalin, bant ligasyonu, cerrahi / girisimsel
embolizasyon uygulanan hastalarda yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha uzun oldugu saptandi.

Sonug: Sonug olarak yapmis oldugumuz bu galismada iist GIS kanamalarinin halen énemli
bir mortalite ve morbidite sorunu oldugunu saptadik. Ust GIS kanamaya sebep olabilecek
ilaclarin kullanim oraninim, ek hastaliklarin birlikteliginin yiiksek oldugunu, yaslhlarda sik
goriildiiglinii ve yasla birlikte mortalitenin arttigin1 ayrica giiniimiizde endoskopik ve
anjiyografik tedavi metodlarinin gelismesi ile birlikte cerrahi tedavi ihtiyacinin azaldigini

tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Ust Gastrointestinal Kanama, Endoskopik Tedavi



ABSTRACT

EVALUATION OF ENDOSCOPIC TREATMENT METHODS IN PATIENTS
APPLIED TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WITH UPPER
GASTROINTESTINAL SYSTEM BLEEDING SYMPTOMS

DR. OMER FARUK DEMIR

SPECIALTY THESIS, KONYA, 2022

Objective: Upper gastrointestinal tract (GI) bleeding is an emergency condition with high
mortality and morbidity. Upper gastrointestinal bleeding is one of the most common
reasons for admission to emergency departments and is an important cause of morbidity

and deceleration.

Methods: In this study, it was aimed to obtain up-to-date data on the demographic
characteristics, development complaints, comorbid diseases, history of predisposing drug
use, endoscopic findings and treatment methods of patients admitted with upper Gl

bleeding symptoms and compare them with the literature.

Results: Our study between January 2018 and January 2022 dates from the emergency
room with the diagnosis of upper gastrointestinal bleeding Gastroenterology Polyclinic,
over the age of 18 trauma and bleeding secondary to non-hospital ICD diagnosis code is
available with the electronic system, made of upper gastrointestinal endoscopy 790 patient
is located.The demographic features,on arrival to the emergency room presentation,
additional diseases, drug usage habits, hemogram and biochemical values of arrival,
endoscopy results, treatment, recurrence, presence of bleeding, transfusion needs, hospital
stay times and prognoses were retrospectively examined from the hospital electronic
system.61.40% (n=485) of the patients in our study were male and the average age of all
patients was 67.45+16.88 years. At least 1 chronic disease was present in 70.50% (n=557)
of the patients and the most common disease was hypertension with a rate of 27.70%
(n=219). It was determined that 60.50% (n=478) of the participants had at least 1 Gl
bleeding precipitating drug use and the most commonly used drug was acetyl salicylic acid
(ASA) with a rate of 23.70% (n=187). 66,80 of the study patients (n=528) melena, %of
37,80 (n=299) Hematemesis, %9,10 percent (n=72) Hematochezia, %2,00% of (N=16)
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refers to the hospital with syncope and %26,70% (n=211) active bleeding was found. .
Duodenal ulcer, gastric ulcer in 14.40% (n=114), erythematous gastritis in 13.80%
(n=109), esophageal varicose bleeding were detected in 27.20% (n=215) of the patients,
erythematous gastritis in 13.80% (n=109). Of patients admitted with gastrointestinal
bleeding 62,40% (n=493) medical treatment, %to 22.30 percent (n=176) hemoklips,
%15,40% (n=122) adrenaline, %8,20% (N=65) applied band ligation, %1,40% (N=11)
interventional embolization was performed. it was noted that relapse developed in 62
patients and a total of 57 patients (7.20%) had exitus. Recurrence was found to be lower in
patients who underwent medical treatment, and recurrence was higher in patients who
underwent hemoclips, adrenaline, band ligation, surgical / interventional embolization.In
the same way, it was found that relapse develops more in patients with a long
hospitalization period, in patients with a high need for ES. Additional patients admitted
with GI bleeding from disease, hypertension, coronary artery disease, chronic renal failure,
cerebrovascular event, rheumatic disease, and the use of therapeutic drugs precipitating
arrhythmia in patients with gastrointestinal bleeding was higher in those with cirrhosis of
the liver were lower. Among the patients admitted with GI bleeding, the INR level was
lower in those who used ASA, NSAIDS, Clopidogrel and heparin, and the INR level was
higher in those who used warfarin, a new generation oral anticoagulant. As a result of
endoscopy, it was determined that the hospitalization period was shorter in patients with
duodenal ulcer, esophageal varicose bleeding, stomach cancer, and longer hospitalization
time in patients with dieulafoy lesion. Patients who have undergone medical treatment
statistically significantly lower length of stay; hemoklips, adrenaline, band ligation,
surgical / interventional embolization was found to be statistically significantly longer in

patients who underwent the duration of hospitalization.

Conclusion: As a result, in this study we have done, the upper gastrointestinal bleeding we
have determined that there is still a significant mortality and morbidity problem. Upper
gastrointestinal bleeding the rate of use of drugs that may cause bleeding, the coexistence
of additional diseases We found that it is high, it is common in the elderly, and the
mortality increases with age, and the need for surgical treatment has decreased with the

development of endoscopic and angiographic treatment methods.

Keywords: Upper Gastrointestinal Bleeding, Endoscopic Treatment
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1.GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem kanamalar: acil servislere bagvurunun sik sebepleri arasinda
yer alir ve onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Ust GIS kanama Treitz Ligamentinin
proksimalinden kaynaklanan kanamalardir. Ust GIS kanamalarmin insidansi yillik hastane
basvurularinm 100.000’de  50-150°si arasinda degismektedir (1). Varis dis1 Ust GIS
kanamalarinda kanama yaklagik olarak %80 oraninda kendiliginden durmakta ve mortalite
orani1 %3-12 arasinda degismekte iken (2), varis kanamalarinda mortalite oran1 %15-20 gibi

cok yuksek olarak saptanmaktadir (3).

UGIS kanamasi olan hastalar genellikle hematemez veya melena ile acil servise
bagsvurmakta olmasina karsin masif kanamasi olan hastalarda hematokezya da
gorilebilmektedir. Alt gastrointestinal sistem kanamasiyla basvuran hastalarda ise aktif
semptom hematokezyadir. Bagvuru sirasinda hastalarda tasikardi, hipotansiyon, nefes darligi
ve goglis agris1 gibi  hipovolemi bulgular1 saptanabilmekte olup klinik tabloyu hastanin
komorbid hastaliklari,kanama yeri, miktar1 ve hizi belirler.Son yillarda yapilan ¢alismalarda
artmis riski gosteren klinik gostergeler; 65 yas iizeri hasta grubu, bagsvuru aninda sok tablosu
izlenmesi, komorbid hastaliklarin varligi, gelis hemoglobin diizeyinin diisiik olmasi,

transflizyon ihtiyaci olmasi, rektal tuse de taze kan saptanmasi ve hematemezdir (4).

Son yillarda GIS kanamalarda endoskopik tedavi yontemlerinin gelismesi ile cerrahi
tedavi secenegi ¢ok azalmustir (5).Ust GIS kanamali hastalarda endoskopi, hem tan1 hem de
tedavi amac¢h kullanilan bir tedavi yontemidir. Kanamanin kontroliinii saglamada, tekrar
kanama oranmi azaltmada, kanama sebebiyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi
azaltmada etkilidir (6). Endoskopik tedavi yontemleri enjeksiyon, termal ve mekanik olmak

iizere lice ayrilir (7).

Enjeksiyon tedavisi; peptik iilser, mallory weiss yirtig1, dieulafoy lezyonu, endoskopik
polipektomi, sfinkterotomi ve mukozektomi ile iliskili olan kanamalarda hemostazi saglamak
icin kullanilir.Enjeksiyon tedavisi etkili, glivenli ve ucuzdur; fakat tek basmna kullanildiginda
yetersiz kalabilmesi nedeniyle termal koagllasyon ya da hemoklipsten biri ile kombine
edilmesi Onerilmektedir. Bu durumda aktif kanayan hastalarin % 95’inde hemostaz saglanir

ve tekrar kanama sikliginda % 50’ye varan oranlarda azalma gdzlenir (8).



Termal yoOntemler arasinda ise Monopolar elektrokoagiilasyon, Bipolar veya

Multipolar elektrokoagiilasyon, Argon plazma koagiilasyon, Lazer ve Heater probe sayilabilir.

Mekanik tedavi yontemleri; hemoklip uygulamasi ve bant ligasyonudur.
Mekanik tedavide kanayan bolgedeki damar mekanik olarak komprese edilir. Mekanik tedavi
trombositopeni, siroz ve diger koagulopatiler gibi hemostazin bozuk oldugu durumlarda
teorik olarak daha avantajhidir. Hemoklipsler, iilser etrafindaki dokuda hasar meydana
getirmemeleri ve kotii ilser iyilesmesine yol agmamalar1 nedeniyle faydali olmalarina karsin
fibrotik iilser zeminine uygulanma giicliigi nedenleriyle klinik pratikte pek
kullanilmamaktadir.Endoskopik bant ligasyonu ise genellikle 6zafagus varis kanamalarma
uygulanir fakat nonvarisiyel UGIS kanamalarmin tedavisinde de efektif oldugunu gosteren

calismalar bulunmaktadir (9).

Calismamizda Ust Gastrointestinal sistem kanama on tamsiyla Acil Servisten
Gastroenteroloji Klinigine danigilan hastalarm, demografik verileri, predispozan faktorleri,
basvuru anindaki laboratuar degerleri ile birlikte merkezimizde uygulanan Endoskopik Tani

ve Tedavi yontemlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



2.GENEL BiLGILER
2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamas1 Tanimi

Akut GIS kanamalar1 6zefagus proksimalinden rektuma kadar olan sindirim kanalinda
gorilen kanamalardir. GIS kanamalarmi smiflandirmada Treitz ligamani smir olarak
alinmaktadir.Ust 6zefagus sfinkterinden Treitz ligamani arasinda olan liimen i¢ine kanamalar
UGIS kanamasi, Treitz ligamanmm distalinde kalan bolgeden olusan kanamalar ise AGIS
kanamasi olarak siniflandirilmaktadir. Siddeti;gaita da gizli kan pozitifliginden abondan

kanamaya, kronik anemiden akut hipovolemik soka kadar degisebilmektedir.(10)
2.2 Epidemiyoloji

GIS kanamasi 6n tamsiyla acil servise basvuran hastalarm yaklasik %20-30’unda
AGIS kanamas: tespit edilmekte iken daha sik goriilen UGIS kanamalar1 ise 100-180/100000
eriskin/y1l oraninda gozlenmektedir (11). UGIS kanamalari, AGIS kanamalarma gore
yaklasik bes kat daha fazla gozlenmekte olup yasli ve erkek hastalarda daha fazla
saptanmaktadir (12).

Akut GIS kanamalar1 gastrointestinal aciller arasinda en sik goriilen vakalardan biri
olup yaklasik %8-14" lilkk bir mortalite orant mevcuttur. Tan1 ve tedavide anjiyografik ve
endoskopik yontemlerin kullanimimin siklagsmasina ragmen son 50 yil icinde mortalite

oraninda belirgin bir azalma gézlenmemistir (13).

Mortalitede beklenen azalmanin goriilmemesinin basta gelen nedenleri olarak tibbi
olanaklarla beraber hastalarin yasam siirelerinin uzamasi, komorbit hastaliklarin artmasi ve

¢ok sik nonsteroid antiinflamatur ilag (NSAIQ) kullanimmin yer almas diisiiniilmektedir (14).

Oliimlerin cogu 60 yas iizeri yash hastalarda, ciddi kardiyak hastaligi, malignite ve
renal yetmezlik gibi ek agir hastaligi bulunanlarda goriilmektedir. Baska bir sebeple hastanede
yatmakta olan hastalarda kanama meydana geldiginde mortalite %40 iken, 60 yas altinda olup
da birlikte bagka ek hastaligi veya malignitesi olmayanlarda ise sadece %0,6 oraninda 61im

gorilmistir (15).



2.3.Ust Gis Kanama Icin Kolaylastiric1 Faktorler

1.Helicobakter pylori (HP)

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

4. Emosyonal stres

5. Alkol ve sigara

6. Antikoaglan tedavi

7. Ek hastalik

2.3.1. Helicobakter Pylori (HP)

HP yiizeyel gastrik mukozay1 enfekte eden ve fekal ve oral yol ile bulasan gram
negatif, spiral bir bakteridir. Bakteri genellikle gastroduodenal dokuya invaze olmayip,
mikroorganizmaya verilen konak immiin yaniti inflamatuar reaksiyonu uyararak doku
hasarma neden olur ve bdylece alttaki mukozanin asit hasarina duyarli hale gelmesine neden
olur. HP ile uyarilan kronik inflamasyon gastrik sekretuar fizyolojiyi etkiler ve ¢ogu bireyde
asemptomatik olan ve progrese olmayan kronik gastrit ile sonuglanir. Fakat bazi1 bireylerde
ozellikle Ulserojen HP susu ile enfekte olanlarda, gastrik sekresyon degisikligi doku hasariyla
birleserek peptik iilser hastaligina neden olur. Baz1 vakalarda ise gastrik atrofi, intestinal
metaplazi, gastrik karsinom veya nadiren gastrik lenfomaya ilerlemektedir (16). HP
enfeksiyonu gelismekte olan ulkelerde populasyonun %80 ninde, gelismis ulkelerde ise

populasyonun %20 ile %50 sinde bulunabilmektedir (17).

2.3.2. Aspirin ve NSAIl

Aspirin ve NSAII kullanim1 gastrointestinal Glserasyonun ¢ok sik goriilen nedenleri
arasindadir (18). NSAII ile uyarilan hasar hem lokal etkilerden hem de sistemik prostaglandin
inhibisyonundan meydana gelmektedir. Bu (lserler genellikle asemptomatiktir. Ancak
kanayan {ilser oykiisii olan yash hastalarda tekrarlayan iilser ve komplikasyon agisindan risk
normal popiilasyona gore artmustir(19). Ozellikle NSAII’ye bagh iilser gelisme riski; yiiksek
doz NSAIl kullananlar, birden fazla NSAII kullananlarda, NSAIl ve steroidi birlikte
kullananlar, 65 yas iistii NSAII kullananlarda daha yiiksek olup, NSAII kullanan hastalarin



%15 ile %45 inde endoskopi ile gastroduodenal {ilser tespit edilmistir(20). HP ile birlikte

NSAII kullanan hastalarda iilser ve kanama riski daha da artmaktadir.

2.3.3. Gastrik Asit

Gastrik asit ve pepsin peptik iilser patogenezinde dnemli kofaktorler arasindadir. HP,
NSAII veya stres gibi faktorler mukozal biitiinliigiin bozulmasina, hiicre permeabilitesinin
artigina ve hidrojen iyonlarinin geriye difiizyonuna ve bdylece intramural asidoz, hiicre 6lumi
ve Ulserasyonuna sebep olur. Nadiren Zollinger-Ellison Sendromlu hastalarda oldugu gibi
hiperasidite peptik tlser sebebi olabilir (21).

2.3.4. Stres

Stres ile iliski tlserler yasami tehdit eden kanama digi hastaliklar nedeniyle takip
edilen hastalarda gelisen akut GIS kanamasmin sik bir nedenidir. Bu sekonder kanama
episodlu hastalarda mortalite riski, primer tist GIS kanama nedeni ile takip edilen hastalarm
mortalitesinden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir(22). H2RB veya PPI gibi ajanlarin,
yiiksek riskli hastalarda stres ile iliskili mukozal hasar1 ve tst GIS kanama riskini azalttig

gosterilmistir (23).

2.3.5. Alkol ve Sigara

Yiiksek konsantrasyonda alkol kullanimi gastrik mukozal hasar meydana getirir ve
iilser kanama riskini arttirr. Ozellikle agir alkol kullanimu ile birlikte aspirin veya ibuprofen

alimu {ist GIS kanama riskinde artisa sebep olmaktadir(24).

Kronik alkol kullanim1 olan hastalarda ise 6nem verilmesi gereken nokta; alkole bagl
karaciger hastaligi, portal hipertansiyon ve varis kanamasmi iilser kanamasindan ayirt
etmektir. Sigara kullanimi peptik lser hastaligi i¢in 6nemli bir risk faktorii nedenidir ve
peptik {lser 1iyilesmesini geciktirdigi gosterilmistir. Sigara duodenogastrik refliyii
arttirabildigi gibi, bir ¢alismada sigara icenler de gastrik ve duodenal mukozalarinda
prostaglandin miktarinda azalma goriildiigii ve sigaranin mukozal bikarbonat sekresyonunu
azalttigi ifade edilmistir (25).



2.3.6. Antikoagulan Tedavi

Antikoagiilasyon kullanim1 peptik iilser kanama riskini yikseltmektedir. Antikoagilan

tedavi alan hastalarda tilser kanamasindan dolay1 hastaneye yatis riski 3 kat artmistir (26).

2.3.7. Ek Hastalhk

GIS kanama ile eslik eden diger hastaliklarin direk bir etkisi olmamakla birlikte
degisik mekanizmalarla tetikleyici faktorler olarak gorilebilir. Bu faktorler arasinda diabetes
mellitus ve iiremi sayilabilir. Diabetik hastalardaki parasempatik hasara bagli olarak, gastrik
atoni, diabetik gastroparezi ve uzamis mide bosalma zamani sorumludur. Midede gida
birikimi dolayisiyla asit ve gastrin salinimindaki artisla Ulsere yol acabilir. Ancak hastalarin
cok az bir kisminda mide kanamasiyla iliski goriilmiistiir. Bobrek yetmezliginde gorilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun direkt bir iliskisi gdsterilemese de GIS kanamalar: igin

elverigli bir zemin hazirladigi akla gelmektedir (27).

2.4 Ust Gis Kanama Etiyolojisi

Ust GIS kanama sebeplerinin dagilim oranlar1 merkezlere gdre cesitlilik gdstermekle
beraber genellikle peptik iilser, eroziv hastaliklar ve varisler en basta gelen sik nedenler
arasinda oldugu bilinmektedir. Tablo 1 de akut iist GIS kanama nedenleri ve oranlar1

belirtilmistir (28).

Tablo 1 Akut Ust GiS Kanama Nedenleri

Duodenal Ulser 25

Gastrik Ulser 15,9
Eroziv Gastrit 15,4
Gastrik ve Ozafagial Varisler 10,5
Ozofajit 7,4
Mallory Weiss Sendromu 6,1
Diger Nedenler 5,2
Malignite 2,3
Sebebi Bulunamayan 8,9




2.4.1.Peptik Ulser

Ust GIS kanamalarmin yaklasik %50’sini peptik iilser kanamalar1 olusturmaktadir.
Hastalarm %30-50’sinde NSAIl kullanimi hikayesi vardir. Cogunlukla kanamalar spontan
olarak sonlanir. Kanamanin devam ettigi olgularda ise endoskopik tedavi yontemlerinden
faydalanilmaktadir (29).

PU hastaligi, nedeni tam olarak aciklanamamus, gastrointestinal kanalmn asit ve pepsin
iceren mide suyu ile temasta olan herhangi bir yerinde, mukozadan baslayan ve en az
muskularis mukozaya kadar ilerleyen, doku kaybima neden olan, kronik, aktif ve inaktif

donemleri olan, ciddi komplikasyonlara neden olabilen bir hastaliktir (30).

Tablo 2 Peptik Ulser Nedenleri

Enfeksiyonlar Helikobakter pilori
Mikobakter

Virusler (CMV, HSV..)
Candida

[laglar NSAII ve aspirin
Steroidler

Bifosfanatlar

Immunsiipresifler
Kokain
Stres Ciddi sistemik hastaliklar
Zollinger Ellison Sendromu
Endokrin Sebepler Hiperparatiroidizm
MEN tip 1
Iskemi Coliak aks darligt
Hepatik arter kemoterapisi
Yaslhilik Prostoglandin diizeyinde azalma ile iliskili
Idiopatik Idiopatik eozinofilik ve lenfositik gastritis
Diger Lenfoma
Chron hastalig1

Radyoterapi sonrast

Sistemik mastositozis




Duodenal iilserlerin %95’den fazlasi bulbusta yerlesim gosterir. Genelde pilordan
sonra ilk 3 cm’de goriilmektedir. Malign iilser goriilme siklig1 olduk¢a nadirdir. Gastrik
ulserlere gore 3-4 kat fazla gorulir.Gastrik Ulsere gore daha geng popilasyonlarda izlenir.
Duodenum ulserinde esas neden asit yuku iken gastrik tlserlerde defansif mekanizmalarin
yetersizligi sorumlu tutulmaktadir. Duodenal {ilserlerin %90’ indan Helikobakter pilori (HP)

sorumlu iken gastrik tlserlerde bu oran %80 civarindadir.

Gastrik ulselerin malign karakterde olma ihtimali dudenal Ulselere gére daha fazladir,

bu nedenle daha yakindan titizlikle takip edilmesi 6nem tasir (31).
Peptik tlserin 4 6nemli komplikasyonu mevcuttur:

1- GIS kanama
2- Ulser perforasyonu
3- Ulser penetrasyonu

4- Mide ¢ikis yolu obstriiksiyonu

Endoskopi sadece peptik iilseri saptamakla kalmayip ayni zamanda tekrar kanama
riskindeki artig ile iliskili endoskopik bulgular1 da gosterebilmektedir. Forrest
siniflandirilmas1 peptik tlilser kanamasiin endoskopik degerlendirilmesi esnasinda mevcut

bulgularla siniflandirir ve siniflandirma tablo 3’teki gibidir (32).

Tablo 3 Forrest Stmiflamasina Gore Ulserde Tekrar Kanama Riski

la Aktif fiskirma tarzi kanama 90
1b Sizint1 seklinde kanama 80
2a Kanamayan gérundr damar 50
2b Yapisik pihti 33
2C Duz pigmente lezyon 7
3 Temiz zeminli tlser 3




Seri endoskopilerin yapildigi ve aktif kanamalarin endoskopik olarak tedavi edildigi
calismalarin sonuglarindan peptik iilsere bagl tekrar kanama riskinin 72 saat sonra anlamli
derecede dustiigli goriilmiistiir. Tedavi edilmeyen, kanamayan, goriilen damari olan
lezyonlarmm 4 giinden sonra resorbe oldugu, yapisik pihtilarin ise 2 giinde resorbe olma

egiliminde oldugu gosterilmistir (33).

2.4.2. Ozafagus ve Mide Varisleri

Ozefagus ve mide varisleri, peptik Ulser ve eroziv gastritten sonra en yaygin UGIS
kanama nedeni olarak karsilasiimaktadir. Varisler, sirozlu hastalarin yaklasik yarisinda portal
hipertansiyonun sonucu olarak meydana gelir ve yillik % 5-15 oraninda hastalarda varis
kanamasi gercgeklesir. Varis kanamasi ile bagvuran hastalarda siklikla hematemez veya melena
gorulmektedir.

Varis kanamasini arttiran risk faktorleri; karaciger hastaliginin siddetinin artmasi,
Child-Pugh derecesinin artmasi, varis boyutu ve varisler tizerinde kanama isaretlerinin

varligini1 barindirir (34).

ABD de en sik portal hipertansiyon nedenleri; alkolik karaciger hastalig1r ve kronik
viral hepatittir. Varis kanamalarinda akut mortalite oran1 yaklasik %30 dur. Sadece medikal

tedaviyle bir y1l siire ile uzun dénem sag kalim orani %40 altindadir (35).

Medikal tedavi, endoskopik hemostaz ve portosistemik sant yontemlerindeki yeni
gelismelere ragmen varis kanamasi geciren hastalarda uzun dénem sag kalim oranlarinda
bariz bir iyilesme goriilmemektedir. Fakat karaciger naklinin bazi hastalarda sag kalim oranini
iyilestirebilecegini gostermektedir. Varis kanamasi ile bagvuran siroz hastalarinin %20 sinde
bagvuru aninda bakteriyel enfeksiyon eslik etmekte olup , bagvuranlarin yarisinda da hastane
de kaldiklar1 siire¢ igerisinde enfeksiyon gelistigi bilinmektedir. Meta-analizler varis
kanamali sirotik hastalara antibiyotik tedavisinin uygulanmasiyla mortalite ve bakteriyel
enfeksiyon risklerinin diistiigiinii vurgulamistir. Florokinolon grubu antibiyotikler bu agidan
en sik kullanilan guptur. Endoskopik varis ligasyonu, varis kanamali hastalarda oncelikle

diistiniilmesi gereken tedavi segenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (36).



2.4.3. Gastrit / Duodenit

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanimlamadir.
Epitel hasar1 NSAII, alkol, safra asitleri gibi ajanlarin direk etkisi sonucu veya mukozal
hipoksi sonucu (travma, yanik, sepsis vb.) ve kemoterapotik ajanlarin kombine etkisiyle

olusur.

Iskemiyi takiben reperfiizyonla infiltre olan nétrofillerden toksik oksijen radikallerinin
aciga c¢ikmasi sonucu mukozal hasarda reperflizyon doneminde artig goriilir. Kanama,
mukozal hasar1 progrese eden faktorlerin 3-7 giin devam etmesi sonucu meydana gelebilir ve

gizli kanamadan hemorajik soka kadar degisik sekillerde prezente olabilir.

Endoskopik olarak ¢oklu petesiyel lezyonlar ve siyah erozyone alanlar akut hemorajik
ve eroziv gastropatinin bulgular1 olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Stresle ilsikili lezyonlar,
(curling Ulserleri) gastro6zofageal bileskeye yakin kisimlardan baslangig gosterip distale
dogru uzanir fakat fundus ve korpusta smirli kalma egilimindedir. Oysa ki NSAII ve alkole

bagli gastropati ise genellikle antrumda yer almakta olup tim midede olabilir.

NSAII ve alkole bagh olusan mukozal hasar iskemi sonucu olusan mukozal hasara

gore daha kisa siirede iyilesir (37).

2.4.4. Mallory-Weiss Sendromu

Gastroozafageal bileskenin uzunlamasma yirtilmasma baglh goriilen varis dis1 {ist
UGIS kanama nedenlerinden birisidir. Hastalar da tipik olarak siddetli kusma, dgiirme veya
Okstiriik sonrasi olan hematemez goriilmektedir . Genellikle yogun alkol tiikketimi, diyabetik

ketoasidoz veya kemoterapi sonrasi goriilen bulantiyla iligkilendirilmistir (38).
Mallory Weiss kanamalar1 siklikla hafif seyirlidir. Mukozal laserasyonlar ¢ogunlukla

birkac saat i¢inde onarilmaya baslayip, 48 saat i¢inde biiyiik cogunlukla iyilesmektedir. Takip
edilen hastalarda tekrar kanama oran1 yaklasik %10 dur (39).
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2.4.5. Eroziv Ozefajit

Ozefajit, iist GIS kanamasmin sik goriilen nedenlerinden biridir. Ust GIS kanamali
hastalarda yapilan genis bir kohort ¢alismada hastalarin % 13’iinde Ozefajit gorildigi

bildirilmistir (40).

2.4.6. Malignite

Siddetli iist GIS kanamalarmin %1 ini maligniteler igermektedir. Tiimorler genellikle
0zofagus, mide veya duodenumda biiylik ve iilsere lezyonlardir. Lazer, enjeksiyon tedavisi
veya hemoklips ile endoskopik hemostaz akut kanamay1 gecici olarak durdurabilir ve uzun

donem tedavinin plani i¢in imkan tanir (41).

2.4.7. Damarsal Anomaliler

Vaskiiler lezyonlar ¢ok sik goriilmemekle birlikte iist GIS kanamalarmm &nemli
nedenlerini olusturmaktadir.

2.4.7.1. Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu; peptik iilser iligskili olmayan kicuk mukozal defektten ortaya
¢ikarak ciddi kanamalara neden olabilecek, konjenital submukozal arterdir (42). Varis dis1 Ust
GIS kanamalarinin yaklasik % 2’sinden sorumludur (43).

Lezyonlarin % 75” i proksimal midede yer alir ve 2-5 mm caphdir. Endoskopik
tedaviyle % 90’in iizerinde hastada kanama kontrolii saglanabilmektedir (44). Endoskopik
olarak epinefrin veya polidokanol enjeksiyonu, endoklips ve band ligasyonu seklinde
mudehale edilebilir (45).

Aktif kanama ve ulser yoklugunda goriilebilir damar ya da yikselmis bir meme basi
gibi farkedilebilir. Fakat aktif kanamanin olmadigi siiregclerde aberan damar siklikla
goriilememektedir. Bu nedenle agiklanmamis iist GIS kanamali hastalarda Dieulafoy

lezyonunu saptamada endoskopik ultrasonografi kullanimi dnem kazanmistir (46).

2.4.7.2. Gastrik Antral Vaskuler Ektaziler

Gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE) ¢ogunlukla yasli kadinlarda tespit edilmektedir
ve genellikle demir eksikligi anemisi, ara sira da akut iist GIS kanama ile bagvuru olur.
Kronik bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezligi risk faktorii olarak bilinmektedir.
Endoskopide antrumdan pilora dogru uzanan iizerinde kirmizi renkli lineer lezyonlar olarak

g0ze carpar. Bu gorinim nedeniyle karpuz (Watermelon) mide olarak isimlendirilmistir.
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Endoskopik tedavi primer tedavi seklidir. Termal koagulasyon, argon plazma koagulasyon ve

lazer tedavisi kullanilmakta olan endoskopik tedavi yontemleridir (47).

2.4.7.3. Hemanjiomlar

Gastrointestinal kanalim hemanjiomlar1 iist GIS kanamalarmin nadir fakat 6nemli
nedenlerindendir. Gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde gorulebilmelerine ragmen en
stk ince barsaklarin iist kisminda yer alir. Bu benign vaskuler lezyonlar damarlarin
proliferasyonundan olusur. Tek ya da multipl, kirmizi, palpabl ya da mavi noduler

lezyonlardir. Spesifik multisistemik sendromlarin bir pargasi olabilir (48).

2.4.7.4. Herediter Hemorajik Telenjiektazi

Deri, muk6z membran ve gastrointestinal kanalin telenjicktazileri ile karakterize
otozomal dominant bir bozukluktur. Kanama gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde
goriilebilmekte olup siklikla 6. dekatta goriilmektedir. En yaygin bagvuru sekli epistaksistir ve
tipik olarak 2. dekattan dnce gorilir. Hastalarin yaklagik %80’inde ailede kanama hikayesi
mevcuttur
(49).

Lezyonlarm ¢oklu sayida, daginik yerlesimli ve zamanla ilerleyici olmasi endoskopik
tedavilerin etkinligini azaltmaktadir. Tedavi sonrasi kanamalarin tekrarlamasindan dolay1
sirali endoskopilerin yapilmasma ihtiya¢ duyulur. Birkag kiigiik ¢alismada kombine dstrojen-

progesteron tedavisi ile kronik gastrointestinal kanama oranlarinin azaldig bildirilmistir (50).

2.4.7.5. Anjiodisplaziler

Anjiodisplaziler akut iist GIS kanamalarn % 1.2-8’inin nedenidir. Ust GIS’teki
anjiodisplaziler ¢ogunlukla midede, bazen duodenumda ve nadiren de 6zofagusta yerlesim
gosterirler. Genellikle multiple sayida ve kiimelesme egilimindedirler. Yaslilarda gortlme
orani daha fazladir. Anjiodisplaziden kanamanin kronik bdbrek yetmezligi, aort stenozu ve
CREST (kalsinozis, reynoud fenomeni, 6zofageal dismotilite, sklerodaktili, telenjiektazi)

sendromu ile birlikteliginin yiiksek oldugu disiiniilmektedir.
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Anjiodisplaziler genelde semptom vermemekte olup endoskopi sirasinda rastlantisal
bulunmaktadir.Bu durumda tedavi 6nerilmemektedir ¢iinkii yapilan islem sonrast da kanama

riskinde artig goriilebilmektedir (51).

Endoskopi sirasinda aktif kanayan anjiodisplazi goriildiigiinde 6nce adrenalin veya
alkol enjeksiyonu yapilip sonrasinda termokoagulasyon, elektrokoagulasyon veya
fotokoagulasyon yontemleri denenebilmektedir (52). Argon plazma koagulasyonun kullanimi,
derin dokuda hasar birakmamasi ve etkinliginin yiiksek olmasi nedeniyle son yillarda artis
gostermektedir. Endoskopik tedaviye ragmen kanamalarin tekrarlamasi halinde anjiografik

embolizasyonla tedavi denenebilir (53).

2.4.7.6. Diger Nedenler

Aorta enterik fistll: Abdominal aorta ile siklikla duodenum ti¢iincii bliimii arasindaki bir
baglantidan akut ve masif kanama ger¢eklesmesidir (54).

Hemobilia: Karaciger travmasi, karaciger biyopsisi, ERCP, PTK veya TIPS ile birlikte

gelisen hepatobilier sistem manipulasyonu geciren hastalarda goralir (55).

Hemosuccus Pankreatikus: Akut pankreatit, kronik pankreatit, pankreatik psddokist veya

pankreas kanserli hastalarda gériilen iist GIS kanamalarinin nadir goriilen nedenidir (56).

2.5 GIS Kanamal Hastanin Degerlendirilmesi

GIS kanamas: ile bagvuran tiim hastalarda Oncelikle yapilmasi gereken, kanama
siddetini degerlendirerek hastanin volim durumunun degerlendirilmesidir. Hastaya ilk
bagvuru aninda mumkinse ¢ift lumenli damar yolu agilmali ve gereken sivi replasmani
(serum fizyolojik veya ringer laktat solusyonu) verilmelidir. Damar yolu agilirken, tam kan
sayimi, kan grubu, cross, hemostaz ve rutin biyokimya i¢in numune alinip hizli bir sekilde
laboratuvara gonderilmelidir. Hastaya uygulanan sivi replasmani esnasinda hastanin
komorbid hastaliklar1 da géz Oniinde bulundurularak ve miimkiinse santral vendz basing
Olcimu ile agresif sivi replasmanin doguracagi kotii sonuglardan kagmilabilir. Kanamanin

fazla oldugu ve yeterli sivi verilmesine ragmen hemodinamik stabilizasyonunun elde
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edilemedigi hastalarda kan {iriinii takviyesi de gerekmektedir. Kan iiriinii replasmani ile doku
diizeyinde oksijenizasyonun devamliligi amaglanmaktadir. Seri tam kan saymmi takibi
yapilarak yasl hastalarda htc diizeyi %30, genglerde %20-25, portal hipertansiyonlu olgularda
ise %27-28 diizeyinde saglanacak sekilde eritrosit siispansiyonu (ES) replasmani yapilmalidir.
Altta yatan hematolojik hastalik, karaciger hastalig1 veya antikoagiilan kullanimi olmas1 gibi
durumlarda hastaya taze donmus plazma (TDP) ve trombosit sispansiyonu verilmesi de

planlanmalidir.

Hastanin stabilitesini ve kaybedilen kan miktarinin degerlendirilmesi agisindan
hastanin kan basinci ve nabzi, hemotokrit dl¢iimiinden daha degerlidir. Klinik bulgular
kanamanm boyutuna, hizina ve ek hastalik olup olmamamisina gore degisebilmektedir.
Miktar1 500 ml’den daha az olan kanamalarin ¢ogunda semptom goriilmeyebilir. Kan
volumiiniin %20 sinden ¢ogu kaybedildiginde ise ortostatik hipotansiyon olusur. Yatar
pozisyonda sistolik kan basincinin 90-100 mmHg altinda, nabzin 100/dk iizerinde olmasi
ciddi kanama olabileceginin isaretidir. Sok gelismesi kan volumiiniin %40’dan fazlasinin
kaybedildigini isaret eder. Hasta soluk ve soguktur. Masif kanamalar da kan hacminin
%40’dan fazlasinin kaybedildigi kanamalar olarak bilinir. Bu hastalarin biiyikk ¢ogunlugu
hipovolemik sokta olup, hemoglobin (Hb)’i 8 gr/dI’nin ve eritrosit sayis1 3.000.000/mm3’iin
altinda seyreder (15).

2.5.1. Anamnez, Semptom ve Bulgular

Hastalar hematemez, hematokezya ve melena agisindan sorgulanip muayene edilmeli ve

kanama yeri agisindan bir 6n fikir vermelidir.

2.5.1.1 Hematemez

Kirmizi renkli taze kan ya da kahve telvesi seklinde kusmadir ve UGIS kanamasmin
isaret¢isidir. Belirgin kirmizi renkte kanli kusma devam eden orta-ciddi kanamay1 gosterirken,

kahve telvesi seklinde kusma daha sinirli kanama oldugu hakkinda fikir verir (57).
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2.5.1.2 Melena

Siyah renkli, pis kokulu, civik ve yapiskan karakterli gaitadir ve genellikle iist GIS
kanamalarinda goriiliir. Ancak ince barsaklar, hatta kolonun proksimal kesiminden olan
kanamalarda da melena izlenebilmektedir. 50-100 ml kan melena yapabilir. Duodenal ulser
kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen koyulasir ve gaita melena haline doner. Kanama
durduktan sonra 1-3 giin daha melena seklinde diskilama goriilebilir. 7-10 giin gaitada gizli
kan pozitifligi goriilebilecegi ve demir, bizmut igeren ilag kullaniminda gaita renginin siyah

olabilecegi unutulmamalhidir (57).

2.5.1.3 Hematokezya

Rektumdan taze, parlak kirmizi kan seklinde olan kanamalardir. Genellikle AGIS
kanamalarin1 gdstermekle beraber masif UGIS kanamalarinda da izlenebilmektedir (57). Siddetli
hematokezya ile bagvuran 80 kisilik bir hasta grubunda yapilan ¢alismada kanamalarin

yaklasik % 11’inin iist GIS lezyonlarina bagl gelistigi gdsterilmistir (58).

UGIS kanamalarmm etyolojisinde en sik neden peptik iilser olup hastalarda daha 6nce
iilser hikayesinin olup olmadigi, endoskopi yapilip yapilmadigi ve benzer kanama 6ykisunin
varlig1 dgrenilmelidir. Bu hastalarm; NSAIi, warfarin, ASA ve klopidogrel gibi iilser

olusumunu presipite edici ila¢ kullanim1 a¢isindan da sorgulanmasi1 gerekmektedir.

Anamnezde uzun sureli alkol kullammmi ve karaciger hastaligi olmasi portal
gastropatiyi diistindiiriirken, istemsiz kilo kaybi ve kaseksi gibi semptomlarin eslik etmesi
malignite olasiligini isaret der. Bulanti, 6giirme ve oksiiriik sonras1 hematemez Mallory-Weiss
yirtigini akillara getirir. Abdominal aort anevrizmasi ya da aortik grefti olan bir hastada, aorta

enterik fistiil potansiyel kanama odagi olarak 6n tanilara girebilir.

Fizik muayenede kronik karacier hastaligina ait periferik bulgular (palmar eritem,
ksantomlar ve ksantelazma, spider angiomlar, dupuytren kontraktiiri ve comak parmak) ve
portal hipertansiyon bulgular1 (splenomegali, asit ve kollateral olusumu) olmasi kanama

etyolojisi agisindan Klinisyene fikir vermektedir.
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Tablo 4 Medikal Hikayede GIS Kanama Nedenlerine Yonelik ipuclan

Mallory Weiss Yirtig1 Hematemez oncesi kusma, Alkolizm

Ozofagusta Ulser Odinofaji, Reflii hastaligi, Ozofagotoksik
ila¢ kullanimi1

Gastrik Antral Vaskiler Ektazi Renal yetmezlik, Siroz

Aorta-Enterik Fistul Bilinen aortik anevrizma, Daha 6nce

abdominal aortik anevrizma tamiri

Stres Ulseri Yogun bakim hastasi, Solunum yetmezligi,
Multiorgan yetmezligi

Malignite Istemsiz kilo kaybi, Disfaji, Erken
doygunluk hissi, Kaseksi

Anjiodisplazi Kronik bobrek yetmezligi, Herediter
Hemorajik Telenjiektazi

Peptik Ulser Epigastrik/sag iist kadran agris1, NSAII
veya aspirin kullanimi

Ozefagus Varis Kanamasi Kronik Karaciger Hastaligi, Pansitopeni ,
Assit , Splenomegali

2.5.2. Labaratuar Bulgulan

Akut GIS kanamasi ile basvuran hastada acilen tam kan sayimi, cross match, rutin
biyokimya ve koagiilasyon parametreleri degerlendirilmelidir. Hemokonsantrasyon nedeni ile
kanama baslangicindan hemen sonra alinan htc degerleri kanama kaybinmin yanlis
degerlendirilmesine yol agabilir. Uygun sivi replasmani yapilmasi ve intravaskiiler hacmin
doldurulmasi sonucu hemodiliisyon olusur ve htc diigiisti 24-72 saat iginde beklenir .Bu
hastalarda kanamanin siddetine gore 4-8 saatlik araliklarla tam kan saymmi takibi

planlanmalidir (59).
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Akut kanama ile gelen hastalarda normokrom normositer anemi, kronik kan kayb1 olan
hastalarda ise daha siklikla mikrositer anemi izlenir. Kronik kanamasi olan hastalarda serum
demir ve transferin saturasyonu diigsmistiir. Tam kan sayiminda 16kopeni ve trombositopeni
izlenmesi altta yatan bir kronik karaciger hastalig1 veya eslik eden bir hematolojik hastaligin

isaretcisi olabilir.

Kronik karaciger hastalig1 olan hastalarda veya warfarin kullanan hastalarda ytiksek
doz ila¢ kullaniminda International Normalized Ratio (INR) uzayabilmektedir. Bir meta
analize gore, INR 2-3 ve 3-4 arasinda olan hastalarda major kanama olasilig1 agisindan
istatistiksel olarak fark gozlenmese de yine ayni ¢alismada INR 4’iin iizerinde oldugunda
major kanama oranmnin anlamli derecelerde arttig1 tespit edilmistir. Ozellikle akut UGIS
kanamalarinda erken endoskopinin yararlar1 g6z oniine alindiginda, ¢aligmalar INR’ si 2.5 ve
altinda olan hastalarda koagiilopatiyi diizeltmek i¢in endoskopinin ertelenmemesi gerektigini
ancak supraterapdtik INR degerleri saptanan hastalarda koagiilopati kismen veya tamamen

tersine gevrilinceye kadar endoskopinin ertelenmesini tavsiye etmektedir (60).

GIS kanamasi ile basvuran hastalarda etkilenen bir baska deger de kan iire azotu
(BUN)’ dur. Bu hastalarda BUN degerindeki artis kreatinin artis1 ile korelasyon
gostermeyebilir. Hipovolemi ve kandaki proteinlerin barsak bakterileri tarafindan iireye

doniistiiriilmesi bu durumda altta yatan mekanizma olarak diistiniilmektedir (61).

2.5.3. Tam1 Yontemleri

Tan1 ve tedavi amaciyla ilk ve en sik kullanilan yontemlerden biri nazogastrik lavajdir.
Onceki yillarda kanama kontroliinde yeri oldugu kabul edilen buzlu salin ile gastrik lavajin

artik gliniimiizde yeri olmadigi gosterilmistir ve dnerilmemektedir (62).

Taze kan veya kahve telvesi renkli igerik UGIS orjinli kanama gergeklestigini belirtir,
ancak az miktarda kahve benzeri materyal veya pembeye ¢alan sivi aktif kanamadan ziyade
nazogastrik tiipe bagli mukozal travmay:1 disiindiiriir. Aspirasyon materyalinde kan

gorilmemesi Ust gastrointestinal sistem kanamasmi tamamen diglayamaz; ¢Unku
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duodenumdan olugsan kanamalarin bir kisminda gastroduodenal reflii goériilemeyecegi igin

kanin mideye geri dolusu izlenmeyebilir (62).

Bu durumlar nedeniyle akut GIS kanamasi diisiiniilen hastalarda hem tan1 hem de
tedavi amaci ile GIS endoskopisi nazogastrik lavajdan oncelikli olmalidir. Endoskopi
yapilmasina ragmen ¢ok yogun kanamanin oldugu ve optimal endoskopik degerlendirmenin
yapilamadig1 hastalarda veya kanama odagmin endoskopi ile saptanamadigi vakalarda
anjiografik degerlendirmeler diisiiniilebilir. Duodenum 2. segment distalinden olusan

kanamalarda ise kapsil endoskopi yontemi planlanabilir (62).

2.6. Prognoz

Ust GIS kanamalarinmn ¢ogu kendiliginden durmaktadir fakat bazi hasta gruplarinda
tekrarlayan kanama olasiligi ve mortalite oraninda artis gorilmistiir (29). Bu artisa neden

olan belirtecler klinik ve endoskopik olarak iki baslik altinda incelenebilir.

Klinik belirtegler; 65 yas tizeri olmak, genel durumun bozuk olmasi, komorbid
hastaliklar, sok, bagsvuru aninda Hb degerinin diisiik olmasi, melena, transflizyon ihiyaci,
rektal muayenede, nazogastrik aspirat ve kusma materyalinde taze kirmizi kan, sepsis, artmis

ure, kreatinin ve serum aminotransferaz dizeyleri olarak gosterilebilir (4).

Endoskopik belirtecler ise, aktif kanayan lezyon (6zellikle arteryel), gorindr damar
(visible vessel) veya yapisik pihti, tlserin ¢apt (genellikle > 2 cm); Ulserin yerlesim yeri
(posterior kiigiik kurvatur veya posterior duodenum duvari), lezyon tipi (lser, kanser vs.)

olarak degerlendirilebilir (4).

Ust GIS kanamas1 olan hastalarda, tekrar kanama ve mortalite riskinin yiiksek oldugu
hastalar1 belirtmek icin birka¢ skorlama sistemi hazirlanmistir. Klinik uygulama da rutinde
cok benimsenmese de bu skorlama sistemlerinden en bilinenleri Rockall ve Glasgow-
Blatchford Skorlaridir.
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2.6.1. Rockall Skoru

Rockall, nonendoskopik ve endoskopik bilesenleri mevcut olan skorlama sistemidir.
Rockall skorunu ii¢ nonendoskopik 6l¢iim (yas, sok, komorbid hastalik) ve iki endoskopik 6l¢ctim

(endoskopik tani, yeni kanamaya bagli endoskopik bulgularin varlig1 veya yoklugu) olusturur.

Rockall, riski diisiik hastalara erken endoskopi yapilarak taburcu etmeyi ve bu sayede

hastanede kalis siiresini ve tedavi maliyetini azaltmay1 amaglamistir (63).

Rockall skoru 2’nin altinda olan hastalar i¢in mortalite oram1 %0-1 iken bu hastalarda
tekrar kanama ihtimali %4 olarak raporlanmistir. Skor, 5’in lizerindeyse, tekrar kanama olasilig1

%?24’e, mortalite ise oran1 %11’ lere ulasmaktadir (64).

Tablo 5 Rockall Risk Skorlama Sistemi

>80
A.Yas 60-79

<60
Hipotansiyon, sistolik kan basinci<100mmHg
B.Sok Tagikardi, sistolik kan basmnci>100mmHg ve nabiz>100/dk
Sok yok, sistolik kan basinct >100mmHg ve nab1z<100/dk
Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin malignite

Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, baska major
yandag hastalik
Major yandas hastalik yok
Ust gastrointestinal kanser
Biitiin diger tanilar
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss
lezyonu
Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik piht, goriilebilir
veya figkirir tarzda kanayan damar
Normal veya yalnizca koyu noktasal lezyon

C.Komorbid Hastahk

D.Endoskopik Tam

E.Major Yeni Kanama
Bulgusu

o N O NO NIWOIFRLINOIFLIN

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

Risk kategorisi: diisiik(0-2), orta(3-4), yiiksek(=>5)
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2.6.2. Glasgow-Blatchford Skoru

Glasgow-Blatchford skoru, Rockall skorunun aksine endoskopik verileri skorlamaya
dahil etmezken hastanin bagvuru anindaki laboratuar bulgularini ve klinigini inceleme altina
almaktadir. Acil serviste, endoskopik veri gerektirmedigi ve Kklinik verilerden puanlamaya
gidildiginden ilk tercih edilecek skorlama sistemlerinden biridir. GBS degeri 0-1 puan olan

hastalar, erken endoskopi yapilmaksizin énerilerle taburcu edilebilir (64).

Tablo 6 Blatchford Risk Skorlamasi

18.2<-<22.4

22.4 <-<28

A.Kan Ure Degeri (mg/dl) 28 <- <70

70 <

<10 (erkek ve kadinda)

10< - < 12 (erkekte)

10< - < 12 (kadinda)

B.Hemoglobin (gr/dl) 12< - <13 (erkekte)

> 12 (kadinda)

>13 (erkekte)

<90

C.Sistolik kan basinci 90-99

(mmHg) 100-109

> 110

Kalp yetmezligi

Karaciger hastaligi

D.Diger markerlar Senkop ile prezentasyon

Melena ile prezentasyon

RPIFRPINNNOIFRPNWOIOIFRIFRPWOO|IOIRWN

Nabiz > 100/dakika

Total skor: A+B+C+D. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23
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2.7. Tedavi
2.7.1. Non-Varisiyel UGIS Kanamasi Tedavisi
2.7.1.1. Farmakolojik Tedavi

Asit Suipresyonu

Invitro ¢alismalar pihtilasma fonksiyonu icin gastrik pH seviyesinin 6,8 den yiiksek
oldugu ve 5,4 iin altindaki pH seviyelerinde trombosit agregasyonu ile birlikte plazma
kogulasyonun sistemini bozdugunu belitmislerdir (65). Intravendz H2RB gastrik Ph 1 akut
olarak yukseltmekte etkilidirler, ama bu ajanlara karsi tolerans gelisimi hizlidir ve ¢ogunlukla
pH degeri 24 saat iginde diisiis gosterip 3 ile 5 seviyelerine iner. Cesitli ¢aligmalarda iv PPI
uygulanmasimin, iv H2RB uygulamasinin aksine, gastrik pH 1 72 saat boyunca 4 iin iizerinde
siklikla da 6 seviyelerine yiikselttigini gostermislerdir (66). H2RB’lerin aksine intravendz

PPI’larin daha kalic1 ve belirgin asit siipresyonu sagladiklari anlagiimistir (67).

Lau ve ark. peptik Ulser kanamasi ile bagvuran 638 hastalik ¢alisma grubunda
hastalarm bir kismma endoskopi 6ncesi yiiksek doz PPI tedavisi (omeprazol 80 mg i.v bolus,
takiben 8 mg/saat i.v infiizyon), diger bir kismina ise endoskopi yapilincaya kadar plasebo
uygulanmstir. Endoskopi dncesi yiiksek doz PPI verilen hasta grubunda endoskopik tedavi
ihtiyaci, plasebo alan gruba gore daha az bulunmustur, ancak kan transflizyonu, tekrar kanama

veya mortalite gibi klinik sonuglarda anlamli farklilik saptanmadigini belirtmistir (68).

Ozetle iv PPI’lar farmakolojik tedavinin temelini olusturmaktadir. En yogun
arastirmalar Omeprazol lzerine olsa da, diger iv PPI’larin gastrik asit sekresyonunu inhibe
ettigi bilinen dozlarinda verilen tedaviler de alternatif olarak bilinmelidir. Aktif kanamali
hasta da pantoprazoliin 6nerilen iv bolus dozu 80 mg olup devaminda 8 mg/saatlik (72 saat)

infuzyondur (69).
Somatostatin ve Oktreotid

Somatostatin ve somatostatinin uzun etkili analogu olan oktreotid etkisini, splanknik
ve gastroduodenal mukozalardaki kan akimini ve gastrik motiliteyi azaltip, gastrik asiditeyi

inhibe ederek gdsterir (70).
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Teorik olarak degerlendirildiginde somatostatin tedavisinin peptik ilser kanamali
hastalarda oldukca ideal bir tedavi segenegi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak yapilan
caligmalar bu tezi destekler nitelikte degildir. Somatostatin ve pantoprazoliin karsilastirildig:
bir ¢alismada, somatostatin verilen grupta rekiirrens orani, pantoprazol verilen gruba gore
daha yiiksek saptanmis, ancak cerrahi ihtiyaci ve mortalite oranlar1 arasinda belirgin farklilik

saptanmamustir (71).

Somatostatin veya oktreotid tedavisi, iv PPl veya endoskopik tedavi yontemlerine
ragmen kanama kontrolii saglanamayan, endoskopinin kontraendike oldugu durumlarda veya

cerrahi tedavinin gergeklestirilemedigi hasta gruplarinda denenebilmektedir (72).

Somatostatin dozu bolus olarak 250 mikrogram yiikleyip devaminda hastanin kanama
durumuna gore 3 ile 7 giin boyunca 250 mikrogram/saat infiizyon seklindedir. Oktreotid dozu
ise bolus 50 ila 100 mikrogram olup idame dozu yaklasik 3 giin 25 mikrogram/saat
seklindedir (73).

2.7.1.2. Endoskopik Tedavi

Ust GIS kanamasi gegiren her hastada acil veya elektif endoskopik degerlendirme
gereklidir. Endoskopinin ne zaman yapilacagi hastanin klinik durumuna ve kanamanin seyrine
gore karar verilmelidir. Kanamanin aktif oldugu diisiiniilen ve tekrar kanama belirtileri gosteren,
portal hipertansif gastropati bulgular1 olan veya on tan1 da aorto-enterik fistiil diisiindiirten her
hastada en kisa siirede endoskopi yapilmasi diisiiniilmelidir. Erken endoskopi hem tani koyma
hususunda hem de endoskopik tedavi yontemleri ile hemodinamiyi koruyabilme imkani
vermektedir. Aktif kanamasi olmayan, klinigi stabil olan hastalarda endoskopi elektif sartlarda

planlanabilir.

Endoskopik tedavi yontemleri enjeksiyon, termal ve mekanik tedavi olarak ¢ gruba
ayrilir (7). Her ti¢ tedavi seklide etklidir, bu tedavilerin birlikte uygulanmasi ile etkinlik artar.

Endoskopik tedavi yontemleri Tablo 7’de 6zetlenmistir.
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Tablo 7 Endoskopik Tedavi Yéntemleri

e Epinefrin

e FEtanol

e Etanolamin
e Polidokanol
e Trombin

e Fibrin

e Ankaferd Blood Stoiier

Monopolar elektrokoagilasyon

Bipolar veya multipolar elektrokoagilasyon
Argon plazma koagulasyon

Lazer

e Heater probe

. Mikrodalia

Hemoklipsler
Band ligasyonu
Endoloop
Siitiir cihazlan

2.7.1.2.1. Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisi; peptik iilser, mallory weiss yurtigl, dieulafoy lezyonu,
endoskopik polipektomi, sfinkterotomi ve mukozektomi ile iliskili olan kanama durumlarinda
kanama kontroliinii elde etmek icin kullanilmaktadir. Adrenalin, sklerozan maddeler
(polidokanol, etanol vs.) ve fibrin dolgular enjeksiyon tedavisinde baglica kullanilan

ajanlardir.

Adrenalin  lokal vazokonstriksiiyon etkisi nedeniyle c¢ogunlukla 1/10000’lik
konsantrasyonda kullanilir. Enjeksiyon tedavisinin avantajlari etkili, giivenli ve maliyetinin
uygun olmasi iken dezavantaj olarak tek basina uygulandiginda yetersiz kalabilmesi nedeniyle
termal koagilasyon ya da hemoklipten biri ile kombinasyonu tavsiye edilmektedir. Bu
durumda aktif kanayan hastalarmm % 95’inde kanama kontrolii saglanirken, rekiirrens

sikliginda % 50’ye varan oranlarda azalma izlenir. (74).
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Polidokanol ve etanol en sik kullanilan sklerozan ajanlardandir. Sklerozan ajanlar
adrenalin enjeksiyonundan daha bulyuk vaskuler tromboza neden olur fakat bununla birlikte
daha fazla dokunun hasarma ve enflamasyonuna sebebiyet vererek iyatrojenik tilser ve striktlr
gelisimine zemin hazirlar. Sklerozan ajanlar ile adrenalin kombinasyonunun hemostaz
kontrollinde belirgin artis yapmamasi hatta doku hasar1 riskini arttirabilmesinden dolay1

birlikte kullanilmalar1 6nerilmemektedir (75).

Fibrin dolgular trombin ve fibrinojen ihtiva ederler. Etkinliklerinin smirli olmasi,
maliyetinin yiiksek olmasi ve toksik potansiyelleri nedeniyle sik tercih edilmemektedir.

Adrenalin monoterapisine gore Ustiinliikleri gosterilmemistir (76).

2.7.1.2.2. Termal Tedavi YOntemleri

Termal koagiilasyon da yogun bir enerji kanayan alana uygulanarak akut hemostaz

saglanir ve iilser tabanindaki arteri koagiile ederek tekrar kanamanin oniine gegilir (77).

Monopolar elektrokoterler doku hasar1 riski nedeniyle artik giliniimiizde tercih
edilmemektedir. Bipolar koterler ise istenmeyen doku kaybini en aza indirir. Iatrojenik iilser
kanamasi ve perforasyon gibi komplikasyon oran1i %1’den daha diisiiktiir. Ablatif tedavi

adrenalin enjeksiyonu kadar etkili olup, re-bleeding oran1 % 15-20"dir (77).

2.7.1.2.2.1. Termokoagulasyon ve Elektrokoagulasyon

Bu iki yontemde de enerji aktarimmin olmasi igin prob mutlaka Ulserin Gizerine veya
tekrar kanama riski olan bolgeye temas etmelidir (78). Hedef lezyon seri yikamalar ile
goriinilir hale getirilmeye calisilmalidir, ayrica prob lezyon iizerinden kaldirilirken altindaki
mukozay1 da kaldirarak tekrar kanamaya neden olabilir, seri yikamalar ile bu kanamalarinda
Oniline gecilmis olur. Mukozal yapigma, 1stic1 ugta (heater prob) prob ucu teflonla kaph
olmasindan dolay1 daha az gorulur. Multipolar elektrokoagulasyon problarinda hasar yiizeysel
derece de olup derin hasar daha azdir. Buna karsilik 1sitict ugta prob isiy1 derine ilettiginden
Oturl derin doku hasar1 yapma riski daha fazladir. Isitict ug ile termokoagulasyon yapilirken
goreceli olarak diisiik enerjide ve kontrollii uygulama planlanmalidir. Ust GIS kanamalarinda

guc seviyesi genellikle 30 Joule olarak degerlendirilir (79).
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2.7.1.2.2.2. Argon Plazma Koagulasyon (APK)

Ust GIS kanamalarinda ve vaskiiler lezyonlarinda tercih edilen non-kontakt
endoskopik tedavi yontemlerinden birisidir. APK’da uygulanacak gii¢ lezyonun lokalizasyonu
ve duvar kalmligma bagh olarak degiskenlik gosterir. Ornegin mide de 65-70 Watt ile islem
yapilirken, daha imce duvar yapisina sahip olan ¢cekumda 40-50 Watt ile islem yapilir.

APK’da monopolar elektrokoagulasyon ile iyonize argon gazi kullanilarak dokuda
koagulasyon saglanmasi hedeflenmektedir. APK yapilacak bolge ulasilabilir veya kabaca
lokalize edilebilir sekilde olmalidir. Boylelikle prob lezyona yaklasir fakat temas edilmeden
islem gerceklestirilir. Bu sekilde 2 mm ’den daha az derinlikte doku hasar1 meydana gelirken
temas edildiginde ise bu derinlik 4 mm’ye ulasir ve monopolar elektrokoagulasyonla oldugu

gibi derin doku hasar1 gelisir (80).

APK, GAVE’de oldugu gibi yaygm ve daginik lezyonlarin tedavisinde daha basarili
sonuclar verir, oysa kontakt yontemler siklikla noktasal lezyonlarin tedavisi i¢in tasarlanmistir
(81).

2.7.1.2.3. Mekanik Tedavi

Mekanik tedavide kanayan bdlgedeki damar mekanik olarak komprese edilir. En sik

tercih edilen mekanik tedavi yontemleri; hemoklips uygulamasi ve bant ligasyonudur.

2.7.1.2.3.1. Hemoklips

Mekanik tedavide basariyla kullanilan yontemlerden birisidir. Peptik iilserde iilser
tabaninda zamanla fibrozis gelistigi i¢in bu durum hemoklips atilmasini zorlastirabilir,
fibrotik zemine atildiginda da klipsin tutmama ihtimali vardir. Bu teknik problemler

hemoklipsin etkinligini sinirlandirmaktadir(82).

Bazi ¢alismalarda hemoklipsin, tek basma veya enjeksiyon tedavisi ile kombine ablatif

tedaviye gore daha iistiin oldugu belirtilmistir(83).
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Hemoklips; sfinkterotomi sonrasi kanama, polipektomi sonrasi iyatrojenik kanama ve

dieulafoy lezyonundan kanama gibi ¢ok gesitli klinik durumlarda kullanilabilir (84).

2.7.1.2.3.2. Endoskopik Band Ligasyonu

Genellikle varis kanamalarinda tercih edilen bir tedavidir. Peptik tlser, Mallory Weiss

Sendromu ve Dieulafoy lezyonunda kullanimi1 konusunda klinisyen tecrtbesi 6nemlidir (85).

Etkin resiisitasyona ragmen hemodinamik kontrollin saglanamadigi, endoskopik tedavi
yontemlerinin kanamayi1 durdurmada etkisiz kaldigi ve baslangi¢ stabilizasyonu sonrasi
tekrarlayan kanama ve sok gozlenen vakalarda ise anjiografik tedavi veya cerrahi tedavi

planlanmalidir.

2.7.1.3. Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile 6niine gecilemeyen kanamalarda selektif
arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin infiizyonu acgilir ve %80-90 basar1 elde edilir.
Vasopressinin basari sansi piloroduodenal kanamalarda %35’lere iner. Bu oran embolizasyon
ile %60’lara kadar ¢ikabilir. Vazopressin infuzyonuna 30 dk iginde yanit alinamadiginda ise
embolizasyon planlanir. Bening iilser gibi kendini smirlayan durumlarda gelfoam gibi gecici
embolizasyon materyali denenir. Bu sekilde gegici embolizasyon islemi ile kanama
stabilizasyonundan sonra zaman igerisinde rekanalizasyon gelisir. Tiim6r, duodenal Ulser ve
psddoanevrizma gibi durumlarda daha siddetli arteryel kanamalarda polivinil alkol veya koil
ile kalic1 embolizasyon planlanir. Zengin kollateral ag nedeniyle embolizasyon sonrasi iskemi
cok sik beklenmez. Embolizasyonun teknik basaris1 %90’dan fazla, klinik basaris1 %75-90
dolaylarindadir (86).

Baslica komplikasyon olarak vazopressinde kardiovaskiiler yan etkiler, embolik

materyallerde ise lokal yap1 infarktlar1 ve apse olusumlari karsimiza ¢ikabilmektedir (87).
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2.7.1.4. Cerrahi Tedavi

Acil cerrahide 0Oncelik, kanayan lokalizasyonun tespit edilmesi olmalidir. Arter
ligasyonu ile kanama durdurulmaya calisilir. Kanama bdlgesinin saptanmasindan sonra amag
asit Uretimini azaltacak miudehalenin uygulanmasidir. Cogunlukla kanama bdlgesinin
saptanmasi i¢in pilor bolgesi tama yakin acildigi i¢in trunkal vagotomiye eslik eden
pyloroplasti, kanayan duodenal iilser i¢in en sik uygulanan cerrahi yontemdir. Cerrahin klinik

deneyimi cerrahi modeli belirleyen en 6nemli faktordir (88).

2.7.2. Varis Kanamalarinda Tedavi

Portal hipertansiyona sahip olan hastalarin yaklasik %40’mnda 6zefagus varisleri
izlenmekte olup varisleri olan hastalarin da %20’ sinde varis kanamasi gerceklesmektedir.
Varislerin olugsmasi i¢in normalde 6-8 mmHg olan portal basincin (portal ve hepatik venler arasi

basing farki) 12 mmHg dan fazla olmasi gerekir.

Varis kanamalarinin %50'si kendisini sinirlama egilimindedir, mortalitesi ¢ok ytiksek olan
bu olgularin %8 'i ilk saatlerde, %30' u da alt1 hafta i¢cinde mortalite ile sonuglanir. Mortalite
oraninin bu kadar yiiksek olmasi ve acil tedavi gerekliligi olan varis kanamalarinda uygulanacak
tedaviler ile kanama profilaksisi saglamak, aktif kanamayr durdurmak ve yeniden kanamanin

Oniine gegmek amaglanmalidir.

Tiim GIS kanamalarinda oldugu gibi kanamanin massif sekilde seyrettigi hastalar yogun
bakim tinitesinde takip edilmeli, intravaskiiler voliim kaybini hizla replase etmek amaciyla santral
vendz kateter takilmalidir. Sivi replasmani verilirken nonvarisiyel kanamali hasta grubuna gore
daha dikkatli olunmalidir. Dikkat edilmedigi taktirde bilingsiz sivi replasmani yapilmasi portal
basinci arttirabileceginden kendini sinirlamis olan kanamayi tekrar baslatabilir. Kan kaybini
yerine koymak icin eritrosit stspansiyonu verilmeli ve genel kural olarak hematokrit %27-28
diizeylerinde tutulmalidir. Trombosit degeri 50000’in altinda olan olgularda aferez trombosit ve
koagiilasyon defekti olan hastalarda TDP replasmani da gerekir. Hipervolemi ve ciddi

koagiilasyon bozuklugu olanlarda taze donmus plazma verilmesi volim yukuninin daha da
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artmasina neden olacaktir, bu durumda bazi arastirmalarda rekombinant insan faktér VIla verilmis

ve kanamanin kontrol edilmesinde basarili sonuglar elde edilmistir (89).

Hastalarda gelisen bakteriyel enfeksiyon varligi kanama kontroliinii gili¢lestirmektedir,
kanamanin tekrarlama oranini ve mortaliteyi arttirir. Bu yiizden sirotik kanamali vakalarda
antibiyotik profilaksisi verilmelidir (90). Bu amagla antibiyotik kullaniminda siklikla
kinolonlar tercih edilmektedir (91).

2.7.2.1. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi amaciyla kullanilan ajanlar vasopressin (ve analoglari) ve
somatostatin (ve analoglar) olmak iizere iki ¢esittir. Bu ajanlarin kanama {izerine etkinligi
benzer olup, vazopressin kullannommin yan etkilerinin fazla olmasi nedeniyle giiniimiizde

oncelikli olarak somatostatin kullanilmaktadir (92).
e Vazopressin ve Terlipressin

Bu ajanlar etkilerini vaskiiler diiz kastaki V1 reseptorlerine baglanarak
arteriollerde vazokonstriiksiyona neden olarak gosterirler. Mezenterik arteriollerdeki
etkisiyle portal vendz doniisii ve dolayisiyla portokollateral kan akimini diisurdp,
portal basinci azaltir (93). Vazopressin %60-80 oraninda baslangi¢c hemostazi saglasa
da mortalite {izerine olumlu etkisi gosterilememistir. Bu durumun kanamay1 kontrol
altina almasma ragmen sistemik vazokonstriksiyon etkilere sekonder oldugu
disiiniilmektedir. Baglica ©Onem verilmesi gereken sistemik komplikasyonlar
arasinda; kardiyak outputta diisiis, miyokard enfarktiisii, barsak iskemisi ve
serebrovaskiiler olaylar olarak siralayabiliz. Bu yan etkilerin dengelenmesi i¢in giiclii
vazodilatator ajanlardan nitrogliserin ile birlikte kullanimi 6nerilmektedir (94).

Vasopressinin nitrogliserin ile kombine kullanimi yan etki gériilme insidansini
azaltsa bile yine de bu etkiler terlipressin ve somatostatinden kullanimindan daha

fazladir, bu yizden giiniimiizde vazopressin kullanim1 nadirdir (95).

Bir sentetik vazopressin analogu olan terlipressin portal basinci ve varis
basincini azaltarak kanamay1 durdurur. Yarilanma 6mrii vazopressine gore daha uzun
olup, infiizyon zorunlulugu yoktur, aralikli injeksiyon seklinde kullanilmaktadir. 2

mg i.v bolusu takiben 4-6 saatte bir 1-2 mg enjekte edilir, maximum tedavi suresi 72
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saattir. Farmakolojik ajanlarin neredeyse tamami kanama kontrolii saglayabilmesine

ragmen terlipressin plaseboya gore mortalitede azalma saglayabilen tek ajandir (96).

e Somatostatin ve Analoglar

Somatostatin etkisini izole olarak splaknik sahada gosterir. Bundan dolay1 de
gozlenen sistemik vazokonstrilksiyona bagli yan etkiler goriilmez, giivenli bir
ajandir. Yarilanma 6mriiniin kisa olmasindan dolayi siirekli inflizyon tarzinda verilir.
250 mikrogram bolusu takiben idame de 250 mikrogram/saat dozunda inflize
verilmelidir.

Octreotid  somatostatinin uzun etkili sentetik analogu olup dozu 50
mcg/saattir.Octreotidin kullanim siiresi somatostatin gibi en fazla 5 giin olmalidir.
Somatostatin ve analoglarinin rutin kullanim dozunda akut varisiel kanamali

vakalarin %40-90’ inda kanama kontrolii saglamaktadir (97).

2.7.2.2. Endoskopik —invaziv Varis Tedavi Yontemleri

e Skleroterapi

Endoskopik skleroterapi kanayan bir varis icine ve cevresine fleksible endoskoptan
gegirilen bir igne yardimi ile sklerozan ajan verilmesidir. Sklerozan madde enjeksiyonu akut
donemde vaskiiler endotel hasar meydana getirir ve direkt pihtilasmay1 aktive ederek varis
trombozunu saglar. Ge¢ donemdeki etkisi ise doku da skar olusturarak varis akimini keser ve

bdylece varis obliterasyonu saglanmis olur.

EST uygulamasindan sonra hastalarin ¢ogunda ates, gégiis agris1 ve disfaji goriilse de
siklikla 48 saat i¢inde diizelir. Erken donemde gorilen disfaji 6zafagus Ulseri ve inflamasyon
olusunuma bagliyken, ge¢ donemde gorilen disfaji ise EST’ye sekonder gelisen 6zafagus

dismotilitesi ve strikturlere bagl olarak gerceklesir.

e Endoskopik Bant Ligasyonu (EBL)

EBL uygulamasinda temel prensip kanayan varis bolgesinin bant ile mekanik

kompresyon saglanarak kan akiminm kesilmesidir. Islem sonrasi giinlerde iskemik hasara
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bagli olusan nekrotik doku, bant ile birlikte diiser. Yerine olusan grantlasyon dokusu ile varis

obliterasyonu gerceklesir (98).

e Balon Tamponadi

Cift balonlu Sengstaken-Blakemore tiipii ile mekanik basi uygulanarak varislerin
oblitere olmas1 amaclanir. Mide balonuna 200-300 mL hava verilip ortalama 500 gramlik bir
agirlikla traksiyona alinip asilir. Ozefagus balonu ise basing 35-40 mmHg olacak sekilde hava
verilir. 1ki saat sonra 6zefagus balonu indilir ve kanama kontrolii yapilir. Sengstaken-
Blakemore tiipiiniin rutinde kullanimi ¢ok sik degildir. Kullanimindaki kisitlilik uzun siireli
uygulanamamasi, yan etkileri ve tiip ¢ikarildiktan sonra hastalarin yaklagik yarisinda
kanamanin tekrarlamasi olarak siralanabilir. Ancak endoskopik veya cerrahi kalict bir tedavi
gerceklestirilene kadar kanamayi stabil hale getirerek ve hastayr hayatta tutmak amaciyla
kopru tedavisi olarak uygulanabilmektedir (99).

e TIPS (Transjuguler intrahepatik Portosistemik Sant)

Farmakolojik ve endoskopik tedaviler ile kontrol altina alinamayan ve tekrarlayan
kanamas1 olan hastalarda TIPS diisiiniilebilir. TIPS isleminde juguler vene girildikten sonra
hepatik vene ulasir ve karacigerde parankim icerisinden, portal sistem ve hepatik ven arasina
stent konulur. Bu islem sonunda kan akimi 6zofagus varislerinin oldugu yiiksek basingli
portal sistemden diisiik basingli hepatik vene dogru yonlenir, béylece portal alandaki basing

azalarak kanamanin kontrol altina alinmasi saglanir (92).
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3. GEREC VE YONTEM

Caligmamiz, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesinde retrospektif
olarak yapilmistir. Ocak 2018 ve Ocak 2022 tarihleri arasinda Ust Gastrointestinal Sistem
Kanama 6n tanisi ile Acil Servisten Gastroenteroloji Klinigine danisilan, 18 yas iizerinde
olan,travmaya sekonder kanamasi olmayan ve hastane elektronik sisteminde ICD tan1 kodu
mevcut olan, Ust Gastrointestinal Sistem Endoskopisi yapilmis 790 hasta yer almaktadr.
Hastalarin,demografik o6zellikleri, acil servise gelis prezentasyonlari, ek hastaliklari, ilag
kullanimlari, aligkanliklari, gelis hemogram ve biyokimya degerleri, endoskopi sonuglari,
uygulanan tedaviler, niiks kanama varligi, transfiizyon ihtiyaglari, hastanede kalis siireleri ve

prognozlar1 hastane elektronik sisteminden retrospektif olarak incelenmistir.

Calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylanmustir.(11.03.2022 tarih ve 3704 sayili karar)

3.1.istatistik

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal
veriler ise ortalama * standart sapma, ortanca (1-3. ¢eyrek) kullanilarak verildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasmda Ki-kare (%) testi ve Fisher’m kesin Ki-kare
testi kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk
testi ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Bagimsiz
Gruplarda T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U testi ile
incelendi.

Normal dagilmayan sayisal veriler arasindaki iliski Spearman Korelasyon analizi ile
incelendi. Korelasyon iliskileri: r =0,05-0,30 ise diislik korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta
derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise lyi derecede
korelasyon, r=0,70-0,75 ise cok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise mikemmel

korelasyon olarak kabul edildi.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde yapilan bu

calismaya Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi olan 790 hasta dahil edildi. Hastalarm

sosyodemografik ozellikleri ve ek hastaliklarmin dagilimi Tablo 8’de verildi. Hastalarin

%61,40’1 (n=485) erkekti ve tiim hastalarin yas ortalamasi 67,45+£16,88 yil idi. Hastalarin
%70,50’sinde (n=557) en az 1 kronik hastalik mevcuttu ve en sik goriilen hastalik %27,70

(n=219) orani ile hipertansiyondu.

Tablo 8 Hastalarin Sosyodemografik ve Komorbit Hastahk Ozellikleri

Ortalama + SS Ortanca (1-3. ceyrek)
Yas (y1l) 67,45+16,88 70,00 (58,00-81,00)
n %

Cinsiyet

Kadin 305 38,60

Erkek 485 61,40
Ek Hastahk

Var 557 70,50

Yok 233 29,50
Hipertansiyon

Var 219 217,70

Yok 571 72,30
Koroner Arter Hastahg:

Var 208 26,30

Yok 582 73,70
Diabetes Mellitus

Var 83 10,50

Yok 707 89,50
Karaciger Sirozu

Var 70 8,90

Yok 720 91,10
Kronik Obstriiktif Akciger Hastah@:

Var 60 7,60

Yok 730 92,40
Kronik Bobrek Yetmezligi

Var 36 4,60

Yok 754 95,40
Serebrovaskuler Olay

Var 36 4,60

Yok 754 95,40

Romatizmal Hastahk
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Var 28 3,50

Yok 762 96,50
Ritim Bozuklugu

Var 25 3,20

Yok 765 96,80
Malignite

Var 20 2,50

Yok 770 97,50
Kanama Oykisii

Var 161 20,40

Yok 629 79,60
Toplam 790 100,00

Calismaya dahil edilen hastalarin sigara alkol ve ila¢ kullanim durumlar1 Tablo 9’da
Ozetlendi. Tiim hastalarin %27,10’unda (n=214) sigara kullanimi, %3,80’inde (n=30) alkol
kullanim 6ykiisii mevcuttu. Katilimcilarin %60,50’sinde (n=478) en az 1 GIS kanamasini
presipite edici ila¢g kullanimi oldugu ve en sik kullanilan ilacin %23,70 (n=187) orani ile asetil

salisilik asit (ASA) oldugu belirlendi.

Tablo 9 Hastalarda Sigara-Alkol ve GIiS Kanamasim Tetikleyebilecek Ila¢ Kullanim

n %

Sigara Kullanim

Var 214 27,10

Yok 576 72,90
Alkol Kullanimi

Var 30 3,80

Yok 760 96,20
GIiS Kanamasim Prespite Edici ila¢ Kullanim

Var 478 60,50

Yok 312 39,50
ASA

Var 187 23,70

Yok 603 76,30
NSAII

Var 141 17,80

Yok 649 82,20
Varfarin

Var 80 10,10

Yok 710 89,90
YOAK

Var 56 7,10

Yok 734 92,90
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Klopidogrel

Var 52 6,60

Yok 738 93,40
Heparin

Var 34 4,30

Yok 756 95,70
Steroid

Var 23 2,90

Yok 767 97,10
Tikagrelor

Var 9 1,10

Yok 781 98,90
Toplam 790 100,00

ASA: Asetil Salisilik Asit, NSAII: Non-Steroid Antiinflamatuar Ilag, YOAK: Yeni Nesil
Oral Antikoagilan

Calismaya alinan hastalarin %66,80°’nin  (n=528) melena, %37,80’nin (n=299)
hematemez, %9,10’unun (n=72) hematokezya, %2,00’min (n=16) senkop ile hastaneye
basvurdugu ve %26,70’inde (n=211) aktif kanama oldugu tespit edildi. Hastane bagvurusunda
hastalarin hemoglobin dagilimi1 9,09+2,79 g/dl, platelet dagilimi 232,52+117,43 103/uL, INR
dagilimi1 2,00+6,34 olarak kaydedildi (Tablo 10).

Tablo 10 Hastalarin Hastaneye Basvuru Ozellikleri

n %

Melena

Var 528 66,80

Yok 262 33,20
Hematemez

Var 299 37,80

Yok 491 62,20
Hematokezya

Var 72 9,10

Yok 718 90,10
Melena+Hematemez

Var 315 39,80

Yok 475 60,20
Senkop

Var 16 2,00

Yok 774 98,00
Aktif Kanama

Var 211 26,70

Yok 579 73,30
Toplam 790 100,00
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Ortalama + SS Ortanca (1-3. ceyrek)

Hemoglobin (g/dl) 9,09+2,79 8,90 (6,90-11,00)
Hematokrit (%) 27,73+8,34 27,00 (21,72-33,37)
MCV (fL) 85,82+10,66 86,90 (80,60-91,00)
Platelet (10%/pL) 232,52+117,43 222,50 (154,00-289,25)
INR 2,00£6,34 1,18 (1,06-1,45)
Ure (mg/dL) 79,43+51,99 65,50 (44,00-98,25)

Hastalarda GIS kanamasi nedeniyle yapilan endoskopi bulgularinin dagilimi Tablo
11°de sunuldu. Hastalarin %27,20’sinde (n=215) duedonal iilser, %14,40’1nda (n=114) gastrik
ilser, %13,80’inde (n=109) eritematdz gastrit, %13,80’inde (n=109) 6zefagus varis kanamasi

tespit edildi.

Tablo 11 Hastalarda Endoskopik Bulgularin Dagilimi

n %

Duedonal Ulser

Var 215 27,20

Yok 575 72,80
Gastrik Ulser

Var 114 14,40

Yok 676 85,60
Eritematdz Gastrit

Var 109 13,80

Yok 681 86,20
Ozefagus Varis Kanamasi

Var 109 13,80

Yok 681 86,20
Ozefajit

Var 39 4,90

Yok 751 95,10
Mallory Weis

Var 25 3,20

Yok 765 96,80
Anjiodisplazi

Var 23 2,90

Yok 767 97,10
Mide Kanseri

Var 22 2,80

Yok 768 97,20
Bulbit

Var 22 2,80

Yok 768 97,20
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Cameron Ulseri

Var 15 1,90

Yok 775 98,10
Gastrik Polip

Var 13 1,60

Yok 777 98,40
Anastomoz Ulseri

Var 12 1,50

Yok 778 98,50
Gastrik Antral Vaskuler Ektazi

Var 6 0,80

Yok 784 99,20
Dieulafoy Lezyonu

Var 5 0,60

Yok 785 99,40
Ozefagus Ulseri

Var 4 0,50

Yok 786 99,50
Hemobilia

Var 1 0,10

Yok 789 99,90
Fundal Varis

Var 1 0,10

Yok 789 99,90
Toplam 790 100

Ulser kanamas1 olan 356 hastanmn Forrest siiflamasi Tablo 12 de belirtilmistir.

Tablo 12 Ulser Kanamalariin Forrest Siiflama Dagihm

FORREST Siiflamasi

n %
la Smifi 22 6,1
1b Sinifi 22 6,1
2a Simifi 68 19,1
2b Sinifi 20 5,6
2¢ Simifi 41 11,5
3 Smifi 181 50,8
Toplam 356 100
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Caligmaya alman GIS kanamali hastalarda endoskopik iilser tanilarina gore Forrest
smiflamas1 dagilim1 Tablo 13’te verildi. Duedonal iilserlerin %52,60’1 (n=113) gastrik
iilserlerin  %45,60’1 (n=52), Cameron iilserlerin %53,30’u (n=8), anastomoz iilserlerin

%66,70’1 (n=8) Forrest 3 olarak kaydedildi.

Tablo 13 Hastalarda Endoskopik Bulgularin Forrest Siniflamasina Gore Dagilim

FORREST Siiflamasi

la 1b 2a 2b 2c 3
Duedonal Ulser 18 (8,40) 15 (7,00) 38 (17,70) 8(3,70) 23(10,70) 113 (52,60)
Gastrik Ulser 3(260) 7(610) 26(2280) 8(7,00) 15(13,20) 52 (45,60)
Cameron Ulseri - - 1(6,70) 2(13,30) 3(20,00) 8 (53,30)
Anastomoz Ulseri 1 (8,30) - 2 (16,70) 1 (8,30) - 8 (66,70)
Ozefagus Ulseri - - 1(25,00) 1(25,00) - -
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GIS kanama ile basvuran hastalarm %62,40’ina (n=493) izole medikal tedavi,
%22,30’una (n=176) hemoklips, %15,40’mna (n=122) adrenalin, %8,20’sine (n=65) bant
ligasyonu uygulandigi, %1,40’ma (n=11) cerrahi / girisimsel embolizasyon yapildigi
belirlendi. 62 hastada niiks gelistigi ve toplamda 57 hastanin exitus oldugu kaydedildi
(Tablo 14).

Tablo 14 Hastalarda Tedavi Ozellikleri

n %

izole Medikal Tedavi

Uygulandi 493 62,40

Uygulanmadi 297 37,60
Hemoklips

Uygulandi 176 22,30

Uygulanmadi 614 77,70
Adrenalin

Uyguland1 122 15,40

Uygulanmadi 668 84,60
Bant Ligasyonu

Uygulandi 65 8,20

Uygulanmadi 725 91,80
Argon Plazma Koagulasyon

Uygulandi 27 3,40

Uygulanmadi 763 96,60
Ozefagial Stent

Uygulandi 1 0,10

Uygulanmadi 789 99,90
Cerrahi / Girisimsel Embolizasyon

Uygulandi 11 1,40

Uygulanmadi 779 98,60
Kombine Endoskopik Tedavi

Uygulandi 96 12,20

Uygulanmadi 694 87,80
Nuks

Var 62 7,80

Yok 728 92,20
Son Durum

Taburcu 733 92,80

Exitus 57 7,20
Toplam 790 100,00

Ortalama + SS Ortanca (1-3. ceyrek)

Yatis Siiresi (giin) 6,03+5,70 5,00 (3,00-7,00)
ES Ihtiyaci (Unite) 1,74+1,85 2,00 (0,00-3,00)

ES: Eritrosit Slispansiyonu
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Hastalarin sosyodemografik ve komorbit hastalik 6zelliklerine gére son durumlarinin

dagilimi Tablo 15°da verildi. Yasli hastalarda genglere gore ex orani istatistiki olarak yiiksek

tespit edildi. Diger sosyodemografik ve komorbit hastalik 6zelliklerine gore son durumlarmin

dagiliminda istatistiki fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 15 Hastalarin Sosyodemografik ve Komorbit Hastalik Ozelliklerine Gére Son

Durumlarimin Dagilimi

Taburcu (n=733)

Exitus (n=57)

Ortanca Ortanca p
(1-3.ceyrek) /'n (1-3.ceyrek) /' n
(%) (%)

Yas (y1l) 69,00 (57,00-80,00) 77,00 (68,00-84,00) <0,001*

Cinsiyet
Kadin 284 (93,10) 21 (6,90) 0,776**
Erkek 449 (92,60) 36 (7,40)

Ek Hastahk
Var 509 (91,40) 48 (8,60) 0,019**
Yok 224 (96,10) 9 (3,90)

Hipertansiyon
Var 197 (90,00) 22 (10,00) 0,057**
Yok 536 (93,90) 35 (6,10)

Koroner Arter Hastahg:
Var 195 (93,80) 13 (6,30) 0,531**
Yok 538 (92,40) 44 (7,60)

Diabetes Mellitus
Var 70 (84,30) 13 (15,70) 0,102**
Yok 663 (93,80) 44 (6,20)

Karaciger Sirozu
Var 64 (91,40) 6 (8,60) 0,646**
Yok 669 (92,90) 51 (7,10)

Kronik Obstriiktif Akciger

Hastahg
Var 56 (93,30) 4 (6,70) 1,000***
Yok 677 (92,70) 53 (7,30)

Kronik Bobrek Yetmezligi
Var 30 (83,30) 6 (16,70) 0,038***
Yok 703 (93,20) 51 (6,80)

Serebrovaskuler Olay
Var 31 (86,10) 5 (13,90) 0,173***
Yok 702 (93,10) 52 (6,90)

Romatizmal Hastahk
Var 27 (96,40) 1 (3,60) 0,714%***
Yok 706 (92,70) 56 (7,30)

Ritim Bozuklugu
Var 22 (88,00) 3(12,00) 0,416***
Yok 711 (92,90) 54 (7,10)
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Malignite

Var 15 (75,00) 5 (25,00) 0,011%**
Yok 718 (93,20) 52 (6,80)

Kanama Oykisii
Var 140 (87,00) 21 (13,00) 0,001**
Yok 593 (94,30) 36 (5,70)

*: Mann Whitney U Testi  **: Pearson Ki-kare Testi ***: Fisher’in Kesin Ki-kare Testi

Hastalarin sigara-alkol, ilag kullanim 6zelliklerine gore taburcu veya ex olma

durumlari arasinda bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16 Hastalarin Sigara-Alkol ve Tla¢ Kullanim Ozelliklerine Gore Son
Durumlarinin Dagilimi

Taburcu (n=733) Exitus (n=57)

n (%) n (%) p

Sigara Kullanim
Var 197 (92,10) 17 (7,90) 0,629*
Yok 536 (93,10) 40 (6,90)

Alkol Kullanim
Var 30 (100,00) 0 (0,00) 0,159**
Yok 703 (92,50) 57 (7,50)

GIS Kanamasimi Prespite

Edici fla¢ Kullanim
Var 448 (93,70) 30 (6,30) 0,207*
Yok 285 (91,30) 27 (8,70)

ASA
Var 174 (93,00) 13 (7,00) 0,873*
Yok 559 (92,70) 44 (7,30)

NSAIl
Var 134 (95,00) 7 (5,00) 0,254*
Yok 599 (92,30) 50 (7,70)

Varfarin
Var 76 (95,00) 4 (5,00) 0,419*
Yok 657 (92,50) 53 (7,50)

YOAK
Var 50 (89,30) 6 (10,70) 0,283**
Yok 683 (93,10) 51 (6,90)

Klopidogrel
Var 51 (98,10) 1(1,90) 0,167**
Yok 682 (92,40) 56 (7,60)

Heparin
Var 30 (88,20) 4 (11,80) 0,299**
Yok 703 (93,00) 53 (7,00)

Steroid
Var 22 (95,70) 1(4,30) 1,000**
Yok 711 (92,70) 56 (7,30)
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Tikagrelor
Var 9 (100,00) 0 (0,00) 1,000**
Yok 724 (92,70) 57 (7,30)

ASA: Asetil Salisilik Asit, NSAII: Non-Steroid Antiinflamatuar Ilag, YOAK: Yeni Nesil
Oral Antikoagtlan

*: Pearson Ki-kare Testi

**: Fisher’in Kesin Ki-kare Testi

Hastalarin hastaneye basvuru anindaki labaratuar degerlerine gore son durumlarinin
dagilimi Tablo 17°de verildi. INR diizeyi yiiksek olan hastalarda INR diizeyi diisiik olan
hastalara gore, iire diizeyi yiliksek olan hastalarda {ire diizeyi diisiik olan hastalara gore exitus

orani istatistiki olarak daha ytiksek tespit edildi (p<0,001).

Tablo 17 Hastalarin Hastaneye Basvuru Degerlerine Gore Son Durumlarinin Dagilim

Taburcu (n=733) Exitus (n=57)
n (%) / n (%) / p
Ortanca (1-3.ceyrek)  Ortanca (1-3.ceyrek)
Hemoglobin (g/dl) 8,90 (6,90-11,00) 8,70 (6,75-10,70) 0,580***
Hematokrit (%) 27,00 (21,70-33,52) 25,90 (21,50-32,55) 0,742%***
MCV (fL) 86,85 (80,60-90,92) 87,40 (80,20-94,45) 0,229***
Platelet (103/uL) 223,00 (161,00-289,00) 193,00 (113,50-336,50) 0,361***
INR 1,16 (1,05-1,40) 1,45 (1,26-2,15) <0,001***
Ure (mg/dL) 64,00 (43,00-95,00) 93,00 (75,00-168,50) <0,001***

*: Pearson Ki-kare Testi
**: Fisher’m Kesin Ki-kare Testi
***: Mann Whitney U Testi

GIS kanama ile bagvuran hastalarda uygulanan tedavilere gore ex-taburcu olma
durumlar1 benzerdi (p>0,05). Niiks olan hastalarda exitus orani niiks olmayan hastalara gore
daha yiiksek bulundu (p=0,010). Yatis siiresi uzun olan hastalarda yatis siiresi kisa hastalara
gore, ES ihtiyaci fazla olan hastalarda ES ihtiyaci az olan hastalara goére exitus orani daha

yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 18).
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Tablo 18 Tedavi Ozelliklerine Gore Hastalarin Son Durumunun Dagilimi

Taburcu (n=733)

Exitus (n=57)

n (%) / n (%) / p
Ortanca (1- Ortanca (1-
3.ceyrek) 3.ceyrek)
Izole Medikal Tedavi
Uygulandi 460 (93,30) 33 (6,70) 0,465*
Uygulanmadi 273 (91,90) 24 (8,10)
Hemoklips
Uygulandi 158 (89,80) 18 (10,20) 0,080*
Uygulanmadi 575 (93,60) 39 (6,40)
Adrenalin
Uygulandi 109 (89,30) 13 (10,70) 0,110*
Uygulanmadi 624 (93,40) 44 (6,60)
Bant Ligasyonu
Uygulandi 63 (96,90) 2 (3,10) 0,218**
Uygulanmadi 670 (92,40) 55 (7,60)
Argon Plazma Koagulasyon
Uygulandi 26 (96,30) 1(3,70) 0,714**
Uygulanmadi 707 (92,70) 56 (7,30)
Cerrahi / Girisimsel
Embolizasyon
Uygulandi 9 (81,80) 2 (18,20) 0,185**
Uygulanmadi 724 (92,90) 55 (7,10)
Kombine Endoskopik Tedavi
Uygulandi 85 (88,50) 11 (11,50) 0,086*
Uygulanmadi 648 (93,40) 46 (6,60)
NuUks
Var 52 (83,90) 10 (16,10) 0,010**
Yok 681 (93,50) 47 (6,50)
Yatis Siiresi (giin) 4,00 (3,00-7,00) 10,00 (6,00-16,00) <0,001***
ES Ihtiyaci (Unite) 1,00 (0,00-3,00) 4,00 (2,00-6,00) <0,001***

ES: Eritrosit Stispansiyonu

*: Pearson Ki-kare Testi

**. Fisher’in Kesin Ki-kare Testi

***: Mann Whitney U Testi

Calismaya dahil edilen GIS kanamali hastalarin basvuru o6zelliklerine gore niiks
dagilimi1 Tablo 19°da incelendi. Hematemez olan hastalarda olmayanlara gore, hematokezya
olan hastalarda olmayanlara gore, aktif kanamasi olan hastalarda olmayanlara gore niiks
istatastiksel olarak daha yiiksek oranda tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p<0,001, p=0,046;
p<0,001).INR diizeyi yiiksek olanlarda niiks orani daha yiiksek kaydedildi (p=0,016).
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Tablo 19 Hastaneye Basvuru Ozelliklerine Gore Niiks Varhgimin Dagilim

Nuks Var (n=62) NUks Yok (n=728)
n (%) / n (%) / p
Ortanca (1-3.ceyrek)  Ortanca (1-3.ceyrek)
Melena
Var 30 (5,70) 498 (94,30) 0,001*
Yok 32 (12,20) 230 (87,80)
Hematemez
Var 38 (12,70) 261 (87,30) <0,001*
Yok 24 (4,90) 467 (95,10)
Hematokezya
Var 10 (13,90) 62 (86,10) 0,046*
Yok 52 (7,20) 666 (92,80)
Senkop
Var 0 (0,00) 16 (100,00) 0,629**
Yok 62 (8,00) 712 (92,00)
Aktif Kanama
Var 41 (19,40) 170 (80,60) <0,001*
Yok 21 (3,60) 558 (96,40)
Hemoglobin (g/dl) 9,40 (6,90-10,60) 8,80 (6,90-11,00) 0,611***
Hematokrit (%) 29,00 (22,00-31,50) 27,00 (21,67-33,62) 0,892***
MCV (fL) 87,40 (81,55-91,65) 86,75 (80,47-91,00) 0,447***
Platelet (103/uL) 207,00 (114,00-282,00) 223,00 (161,00-290,50) 0,124***
INR 1,30 (1,11-1,57) 1,17 (1,05-1,42) 0,016***
Ure (mg/dL) 59,00 (40,50-89,50) 66,00 (44,00-99,25) 0,325***

*: Pearson Ki-kare Testi
*%*. Fisher’m Kesin Ki-kare Testi

***: Mann Whitney U Testi

GIS kanamasi nedeniyle uygulanan tedaviye gére niiks varligmmn dagilim: Tablo 20°de
gosterildi. Izole medikal tedavi uygulanan hastalarda niiks daha diisiik oranda, hemoklips,
adrenalin enjeksiyonu, bant ligasyonu, cerrahi / girisimsel embolizasyon, kombine tedavi
uygulanan hastalarda niiks daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p<0,001; p<0,001;
p=0,019; p<0,001; p=0,007; p<0,001). Yatis siiresi uzun olan hastalarda ve ES ihtiyac1 fazla
olan hastalarda niiksiin daha fazla gelistigi tespit edildi (; p<0,001).
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Tablo 20 Tedavi Ozelliklerine Gore Niiks Varhginin Dagilim

Nuks Var (n=62)

NUks Yok (n=728)

Ortanca (1- Ortanca (1- p
3.ceyrek) / n (%) 3.ceyrek) / n (%)

izole Medikal Tedavi
Uygulandi 18 (3,70) 475 (96,30) <0,001*
Uygulanmadi 44 (14,80) 253 (85,20)

Hemoklips
Uygulandi 33 (18,80) 143 (81,30) <0,001*
Uygulanmadi 29 (4,70) 585 (95,30)

Adrenalin
Uygulandi 16 (13,10) 106 (86,90) 0,019*
Uygulanmadi 46 (6,90) 622 (93,10)

Bant Ligasyonu
Uygulandi 13 (20,00) 52 (80,00) <0,001*
Uygulanmadi 49 (6,80) 676 (93,20)

Argon Plazma Koagulasyon
Uyguland1 2 (7,40) 25 (92,60) 1,000**
Uygulanmadi 60 (7,90) 703 (92,10)

Cerrahi / Girisimsel

Embolizasyon
Uygulandi 4 (36,40) 7 (63,60) 0,007**
Uygulanmadi 58 (7,40) 721 (92,60)

Kombine Endoskopik Tedavi
Uygulandi 21 (21,90) 75 (78,10) <0,001*
Uygulanmadi 41 (5,90) 653 (94,10)

Yatis Siiresi (giin) 6,50 (4,00-10,00) 4,00 (3,00-7,00)  <0,001***

ES Ihtiyaci (Unite) 2,00 (1,00-4,00) 1,00 (0,00-3,00)  <0,001***

ES: Eritrosit Stispansiyonu
*: Pearson Ki-kare Testi
*%*. Fisher’m Kesin Ki-kare Testi

***: Mann Whitney U Testi

Komorbit hastaliklara gére hemoglobin diizeylerinin dagilimi1 Tablo 21°de incelendi.

Ek hastaligi olanlarda olmayanlara gore, koroner arter hastaligi ve aritmisi olanlarda

olmayanlara gore, kronik bobrek yetmezligi olanlarda olmayanlara gére hemoglobin diizeyi

istatistiksel olarak daha diistik tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p<0,001; p=0,005;p=0,007).
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Tablo 21 Komorbit Hastaliklara Gore Hemoglobin Degerlerinin Dagilim

Hemoglobin (g/dl) p*
Ortalama+SS /
Ortanca (1-3. Ceyrek)

Ek Hastahk
Var 8,83+2,74 <0,001*
Yok 9,71+2,82

Hipertansiyon
Var 8,70 (6,60-11,00) 0,330**
Yok 9,00 (7,00-11,00)

Koroner Arter Hastahg:
Var 8,40 (6,42-10,40) 0,005**
Yok 9,00 (7,00-11,05)

Diabetes Mellitus
Var 9,30 (7,00-11,02) 0,314**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Karaciger Sirozu
Var 8,60 (6,70-9,92) 0,110**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi
Var 7,95 (6,25-10,67) 0,089**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Kronik Bobrek Yetmezligi
Var 7,25 (6,45-9,45) 0,007**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Serebrovaskuler Olay
Var 8,80 (7,12-10,70) 0,955**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Romatizmal Hastahk
Var 8,80 (8,12-11,77) 0,208**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Ritim Bozuklugu
Var 7,50 (6,05-9,25) 0,015**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

Malignite
Var 8,65 (7,07-10,37) 0,510**
Yok 8,90 (6,90-11,00)

*: Bagimsiz Gruplarda T Testi
**: Mann Whitney U Testi

Calismaya dahil edilen hastalarin endoskopik bulgularina gore yatis siirelerinin
dagilimi Tablo 22 de sunuldu. Endoskopi sonucunda 0zefagus varis kanamasi, mide kansert,
Dieulafoy lezyonu tespit edilen hastalarda daha uzun yatis siiresi oldugu belirlendi (p

degerleri sirasiyla; p<0,001; p=0,006; p=0,006).
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Tablo 22 Endoskopik Bulgulara Gore Yatis Siiresinin Dagilimm

Yatis Siiresi (giin) p*
Ortanca (1-3. Ceyrek)

Duedonal Ulser
Var 4,00 (3,00-6,00) <0,001
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Eritematdz Gastrit
Var 4,00 (3,00-7,00) 0,535
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Gastrik Ulser
Var 5,00 (3,00-6,25) 0,534
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Ozefagus Varis Kanamasi
Var 6,00 (4,00-9,00) <0,001
Yok 4,00 (3,00-7,00)

Ozefajit
Var 4,00 (3,00-5,00) 0,119
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Mallory Weis

Var 3,00 (3,00-6,00) 0,121
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Anjiodisplazi
Var 5,00 (3,00-8,00) 0,524
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Mide Kanseri
Var 6,50 (4,75-10,75) 0,006
Yok 4,00 (3,00-7,00)

Bulbit
Var 4,00 (3,00-4,25) 0,763
Yok 500 (3,00-7,00)

Cameron Ulseri
Var 6,00 (3,00-8,00) 0,198
Yok 4,00 (3,00-7,00)

Gastrik Polip
Var 6,00 (4,00-16,00) 0,101
Yok 4,00 (3,00-7,00)

Anastomoz Ulseri
Var 4,00 (2,25-4,75) 0,074
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Gastrik Antral Vaskuler Ektazi
Var 6,00 (2,00-9,75) 0,670
Yok 5,00 (3,00-7,00)

Dieulafoy Lezyonu
Var 8,00 (7,50-18,00) 0,006
Yok 4,00 (3,00-7,00)
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Ozefagus Ulseri
Var 6,50 (2,75-11,00) 0,494
Yok 5,00 (3,00-7,00)

*: Mann Whitney U Testi

Izole medikal tedavi uygulanan hastalarda yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli
diizeyde disiik; hemoklips, adrenalin, bant ligasyonu, cerrahi / girisimsel embolizasyon
uygulanan hastalarda yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha uzun oldugu
saptand1 (p degerleri sirasiyla; p<0,001; p<0,001; p=0,030; p<0,001; p=0,004) (Tablo 23).

Tablo 23 Tedaviye Gore Yatis Siiresinin Dagilimi

Yatis Siiresi (giin) p*
Ortanca (1-3. Ceyrek)

izole Medikal Tedavi

Uygulandi 4,00 (3,00-6,00) <0,001
Uygulanmadi 5,00 (4,00-8,00)

Hemoklips
Uygulandi 5,00 (4,00-7,75) <0,001
Uygulanmadi 4,00 (3,00-7,00)

Adrenalin
Uygulandi 5,00 (4,00-7,00) 0,030
Uygulanmadi 4,00 (3,00-7,00)

Bant Ligasyonu
Uygulandi 6,00 (4,00-9,00) <0,001
Uygulanmadi 4,00 (3,00-7,00)

Argon Plazma Koagulasyon
Uygulandi 5,00 (3,00-9,00) 0,366
Uygulanmadi 4,00 (3,00-7,00)

Cerrahi / Girisimsel

Embolizasyon
Uyguland1 8,00 (5,00-11,00) 0,004
Uygulanmadi 4,00 (3,00-7,00)

*: Mann Whitney U Testi

Calismaya dahil edilen hastalarin yatis siiresi ile yas, laboratuar parametreleri ve ES
ihtiyacinin iligkisi Tablo 24’de incelendi. Yatis siiresi ile yas, INR, iire arasinda pozitif yonde
diisiik diizeyde anlamli korelasyon belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=0,162; p<0,001;
r=0,252; p=<0,001; r=0,149; p<0,001). Yatis siiresi ile hemoglobin, hematokrit ve platelet

arasinda negatif yonde diisiik diizeyde anlamli korelasyon belirlendi (r ve p degerleri sirasiyla;
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r=-0,155; p<0,001; r=-0,163; p=<0,001; r=-0,101; p=0,005). Yatis siiresi ile ES ihtiyac1

arasinda pozitif yonde diisiik-orta diizeyde anlamli korelasyon belirlendi (r=0,312; p<0,001).

Tablo 24 Yatis Siiresi ile Yas, Laboratuar Parametreleri ve ES Thtiyacimin liskisi

Yatis Siiresi (giin)

r p*
Yas (y1il) 0,162 <0,001
Hemoglobin (g/dl) -0,155 <0,001
Hematokrit(%o) -0,163 <0,001
MCV (fL) 0,043 0,229
Platelet (103/uL) -0,101 0,005
INR 0,252 <0,001
Ure (mg/dL) 0,149 <0,001
ES ihtiyac1 (Unite) 0,312 <0,001

ES: Eritrosit Stispansiyonu

*: Spearman Korelasyon Testi

Endoskopik bulgulara gore kombine tedavi uygulanma durumlarinin karsilastiriimasi

Tablo 25 ile sunuldu. Duedoneal iilser, gastrik tilser, 6zefagus varis kanamasi olan hastalarda

kombine tedavi uygulanma oranlar1 bu bulgular1 olmayan hastalara gore daha yiiksek tespit

edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,008; p=0,027; p=0,014). Eritematdz gastriti olan hastalarda

olmayanlara gore kombine tedavi uygulanma oranlar1 daha diisiikk oranda tespit edildi

(p<0,001).
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Tablo 25 Endoskopik Bulgulara Gére Kombine Tedavi Uygulanma Durumu

Kombine Endoskopik Tedavi

Uygulandi Uygulanmadi
(n=96) (n=694) p
n (%0) n (%0)

Duedonal Ulser
Var 37 (17,20) 178 (82,80) 0,008*
Yok 59 (10,30) 516 (89,70)

Eritematdz Gastrit
Var 3 (1,80) 166 (98,20) <0,001*
Yok 93 (15,00) 528 (85,00)

Gastrik Ulser
Var 21 (18,40) 93 (81,60) 0,027*
Yok 75 (11,10) 601 (88,90)

Ozefagus Varis Kanamasi
Var 21 (19,30) 88 (80,70) 0,014*
Yok 75 (11,00) 606 (89,00)

Ozefajit
Var 1(2,60) 38 (97,40) 0,074**
Yok 95 (12,60) 656 (87,40)

Mallory Weis
Var 5 (20,00) 20 (80,00) 0,214%*
Yok 91 (11,90) 674 (88,10)

Anjiodisplazi
Var 4 (17,40) 19 (82,60) 0,510%*
Yok 92 (12,00) 675 (88,00)

Mide Kanseri
Var 4 (18,20) 18 (81,80) 0,329%*
Yok 92 (12,00) 676 (88,00)

Bulbit
Var 0 (0,00) 22 (100,00) 0,096**
Yok 96 (12,50) 672 (87,50)

Cameron Ulseri
Var 0 (0,00) 15 (100,00) 0,238%*
Yok 96 (12,40) 679 (87,60)

Gastrik Polip
Var 0 (0,00) 13 (100,00) 0,386**
Yok 96 (12,40) 681 (87,60)

Anastomoz Ulseri
Var 0 (0,00) 12 (100,00) 0,379%*
Yok 96 (12,30) 682 (87,70)

Gastrik Antral Vaskuler

Ektazi
Var 0 (0,00) 6 (100,00) 1,000%*
Yok 96 (12,20) 688 (87,80)

Ozefagus Ulseri
Var 1 (25,00) 3 (75,00) 0,405%*
Yok 95 (12,10) 691 (87,90)

*: Pearson Ki-kare Testi **: Fisher’in Kesin Ki-kare Testi
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5. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, gastroenterolojide oldukca sik karsilasilan
acillerdendir. Gelisen tibbi imkanlara ragmen mortalite oran1 dnceki yillara benzer olacak
sekilde %10 civarinda yatay bir seyir gostermektedir. Terapotik ve anjiografik yontemlerdeki
gelismelere ragmen GIS kanamalari 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Caligmamiza dahil edilen 790 hastanin yas ortalamasi 67,45+16,88 olarak saptanmistir.
Stanley ve arkadaglarinin 2016 yilinda yaptiklar1 ¢alismada yas ortalamasi 65 (100), Zhong ve
arkadaglarinin yaptigi calismada yas ortalamasi 63 (101) olarak saptanmis olup ¢alismamizdaki
sonug literatir ile uyumlu goziikmekte olsa da ispanya’da Fugarolas ve arkadaslar1 tarafindan
yapilan 3200 olgu ile yapilan ¢caligmada yas ortalamasi 57+16,8, Cazador ve arkadaslarmin
59+17,5, Zimmerman ve arkadaslarmin 56,2+1,2 olarak hesaplanmistir (102,103,104).
Calismamizin  buradaki literatiirler ile arasindaki farkliligin, c¢alismanm yapildig:
hastanemizin 3. Basamak saglik kurulusu olmasindan ve her giin 24 saat boyunca endoskopik
tedavi imkan1 sunmasindan dolay ilimiz ve ¢evre illerden yaslh popiilasyonun ilk bagvuru ve
sevk islemlerinde ©ncelikli merkez olarak kabul edilmesinden kaynakli olabilecegini

diisiinmekteyiz.

Hastalarimizin 485 1 (%61,40) erkek cinsiyet, 305° 1 (%38,6) kadin cinsiyet olup
literatiirde de GIS kanama insidansinin erkelerde fazla oldugunu belirtmektedir (105). Paucar
ve arkadaslarinin GIS kanamasi olan 408 hastada yaptiklar1 ¢alismada erkek/kadin orani 3/1
olarak hesaplanmistir (107). Rockall ve arkadaglarmin yaptiklar1 ¢caligmada bu oran 1,7/1° dir
(58). Calismamizdaki erkek kadm orani 1,59 olup literatiirle uyumludur.

Ust GIS kanamasida mortalite ve morbiditeyi etkileyen en dnemli risk faktdrlerinden
biriside komorbit hastaliklarin varhigidir. Calismamizda olgularin %70,5’inde ek bir hastalik
varlig1 tespit edildi. En sik eslik eden hastalik %27,7 ile hipertansiyon, ikinci siklikta %26,3
ile KAH idi. %10,5 hastada DM, %8,9 hastada siroz , %7,6 hastada KOAH, %4,6 hastada
SVO, % 4,6 hastada KBY, %3,2 hastada kardiyak ritm bozuklugu ve % 3,5 hastada
romatizmal hastalik saptandi. Yavorski ve arkadaslarinmn yaptiklar1 bir ¢aliymada iist GIS

kanamasi olan 3294 hastanmn 1675’inde ( %50,9) ek hastalik mevcutmus. Ust GIS kanamasi
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ile takip edilen hastalardan 6lenlerin %98,3’linde ek hastalik varlig1 ve bunlarin %73,2’sinin
Olim sebebi primer ek hastaliklar1 olarak tesbit edilmis (107). Okutur ve arkadaslarmin
caligmasinda hastalarin %40’inda ek hastalik saptanmis ve bunlarda %46,2 ile birinci sirada
hipertansiyon ve ikinci sirada %22 ile diabetes mellitus yer almaktaymis (29). Yine Ates ve
arkadaglarinin ¢alismasmda 269 hastanin %51,3’linda yandas hastalik saptanirken bunlardan
ilk siray1 %17,2 ile koroner arter hastaligi (KAH) alirken ikinci siraya ise %11 oranla diabetes
mellitus yerlesmistir (108). Calismamizda literatiirde yapilan ¢alismalarda eslik eden
komorbid hastaliklarin siklik ve siralamasi agisindan farkliliklar izlenmistir. Bu farkliliklar
bazi hastaliklarinin sikligmin cografi bolgelere gore degisiklik gdstermis olabileceginden ve
hastenemizin tglnci basamak merkez olmasi ve siklikla komplike vakalarin sevkinden dolay1

aciklanabilir.

Ust GIS kanamalarinin énemli bir nedeni olan peptik iilserin olusmasmnda alkol ve
sigara kullanimmin onemine dikkat etmek gerekir. Bayir ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir
calismada iist GIS kanamali hastalarda %36 sigara kullanimi ve %10 alkol kullanimi
oldugunu tespit etmislerdir (109). Bizim ¢alismamizda hastalarin %27,1’inde Sigara kullanim1
ve %3,8’inde ise alkol kullanimi tespit edildi. Sigara ve alkol kullanim oranlarmin literatiire
kiyasla daha diisiik olmasi iist GIS kanamanin yasla birlikte artis gdstermesi ve bdlgemizde

yasl populasyonda sigara ve alkol tiiketiminin daha az olmasmdan kaynaklanabilir.

Ust GIS kanamalar1 icin oldukca 6nemli predispozan faktérlerden biride; aspirin,
diger NSAII, antikoagiilan ilaglar ve steroid kullaniminin yayginlasmasidir (110).
Calismamizdaki hastalarn %60,5’inde (n=478) GIS kanamasimi presipite edici en az 1 ilag
kullanimi oldugu ve en sik kullanilan ilacm %23,70 (n=187) orami ile asetil salisilik asit
(ASA) oldugu belirlendi. ikinci sirada %17,8 ile NSAII ve sirasiyla %10,1 varfarin, %7,1
YOAK, %4,3 heparin ve %2,9 Kortikosteroid kullanimi mevcuttu. Hearnshaw ve
arkadaslarmin gerceklestirdigi calismada ASA kullanimn %28, NSAIl kullanmi %11,
kumadin kullanim1 %7 olarak tespit edilmistir (111). Ates ve arkadaslarinm yaptiklar1 524
olgunun icerdigi bir ¢alismada hastalarm 143(%27)’ iinde aspirin, 121(%23)’inde NSAIlI,
28(%S5) ’inde oral antikoagiilan (OAK) ila¢ ve 5(%1)’inde steroid kullanimi saptanmis (108).
Fiore ve arkadaslarmim 1996 ve 2000 yillar1 arasinda Fransa’ da ilag¢ kullanimu ile ilgili yaptig1
bir galismaya gore 1996 yilinda ASA ve/veya NSAII kullanim oran1 %26,5 iken 2000 yilinda
%32,6> ya yiikselmistir (112). Bizim calismamizda da ASA ve/veya NSAIl kullanim

birlikteligi oran1 %41,50 olarak saptandi. Son donemlerde bu tarz ilaglara ulasimin kolay

51



olmasi, kas iskelet sistemi agrilarnin toplumda giderek yayginlasmasi sonucu ozellikle
NSAII kullanim oranlarinmn giderek arttigim farketmekteyiz. Calismamizda da oldugu gibi
hastalarimizda GIS kanamasini presipite edici ila¢ kullamim oran1 %60,5 olup, mortalite ve
morbidite konusunda sonuglar1 agir olan bu durum karsisinda 0zellikle hasta ve yakinlarinin,

eczacilarin ve hekimlerimizinde bilinglendirilmesi kanaatindeyiz.

Ust GIS kanama gegiren hastalarin basvuru sekilleri incelendiginde siklikla melena
ve/veya hematemez ile basvururlar. Kanamanin yogun oldugu vakalarda hematokezya ve
senkop gorulebilir. Girel ve arkadaslarmin 221 hastadan gergeklestirdigi ¢alismada hastalarda
kanama bulgusu olarak hematemez %19, melena %56,6, hematemez ile birlikte melena %20,3
olarak hesaplanmistir (113). Okutur ve arkadaslarinin 230 hasta iizerinde gergeklestirdigi
calismada hastalarin %17’si hematemez, %37,8’1 hematemez ve melena, %45,2’si ise melena
ile bagvurmuslardir (29). Yapmis oldugumuz ¢alismada da hastalarin %37,8’i hematemez,
%66,8’1 melena, %39,8’1 hematemez ve melena sikayeti ile bagvurdu. Ayrica hastalarin %2
’si senkop, %9’u da hematokezya ile basvurmuslardir. Hastalarin literatiirle uyumlu olarak en

sik bagvuru seklinin melena oldugu tespit edilmistir.

Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarin takip, prognoz, ES replasmani ve tedavi seyirleri
acisindan gelis hemoglobin degerleri 6nem arzeder. 2012-2016 yillar1 arasinda 80 yasmnin
iizerindeki 95 GIS kanamali hastanin retrospektif degerlendirildigi bir ¢alismada ortalama hgb
degeri 9,05+2,49¢g/dl ve htc degeri 28,72+7,07% olarak bulunmustur (114) 2017 yilinda yurt
disinda birden fazla merkezde gergeklestirilen UGIS kanamasi olan 12601 hastayla yapilan genis
bir ¢aligmada hastalarin ortalama hgb degeri 8,7 olarak bulunmustur (115). Bizim ¢alismamizda
hastane basvurusunda hastalarin hemoglobin dagilimi1 9,09+2,79 g/dl olarak saptanmis olup
literatir ile uyumludur. Hastalarin ek komorbit hastaliklarini degerlendirdigimizde de KAH
ve KBY olanlarda olmayanlara gore hgb dlzeyi istatistiksel olarak anlamli diisiik tespit

edilmistir.

Ust GIS kanamalarmin sebepleri cesitli ¢alismalarda degisik oranlarda bulunmustur.
Calismamizda yer alan hastalarin tamamina tani ve tedavi amaci ile endoskopi yapilmistir.
Endoskopi sonrasinda hastalarin %27,20’sinde duedonal iilser, %14,40’mnda gastrik {ilser,
%13,80’inde eritematdz gastrit, %13,80’inde 6zefagus varis kanamasi, %4,9’unda 6zofajit,
%3,2’sinde Mallory-Weiss sendromu, %2,9’unda anjiyodisplazi ve %2,8’inde malignite

tespit edildi. Hearnshaw ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada peptik iilser %36, 6zofajit %24,
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eroziv gastrit %22, varis %11, malignite %3,7 olarak tespit edilmisti (111). ASGE nin 2225
hastay1 kapsayan calismasinda %24,3 duodenal iilser, %21,3 gastrik iilser, %23,4 eroziv
gastrit, %6,3 dzofagit, %2,9 malignite bulunmus(116). Golanova ve arkadaslarmin iist GIS
kanamali hastalar iizerine gergeklestirdigi calismada %38,2 peptik iilser, %16,5 eroziv gastrit,
%10,3 6zefagus varis kanamasi saptamiglar (117). Literatlr verileri ile uyumlu olarak bizim
calismamizda da non-varisiyel GIS kanama siklig1 varisiyel kaynakli kanamalardan sik
izlenmis olup en sik saptanan neden peptik iilserdi. Ozefagus varis kanama siklig1 ise literatiir
verilerine gore merkezimiz de yiiksek tespit edildi. Varis kanama siklig1 merkezden merkeze
degisiklik gosterebilmektedir. Bolge halkinin alkol tiiketim orani, metabolik sendrom
insidanst ve kronik viral hepatit oranlar1 varis kanama sikliligini etkileyebilmesinden dolay1
calismamizda bu oranm yiiksek sonuglandigini diisiinmekteyiz.Bu konu ile ilgili daha detayli
prospektif ¢alismalarin yapilmasinin varisiyel kaynakli kanamalarin merkezimizde literature

gore neden daha fazla goriildiigiinii aydinlatacagini diistinmekteyiz.

Endoskopik olarak saptanan kanama sekillerine gore gelistirilen Forrest smiflamasi,
iilser kanamasinda uygun tedavi seklinin secimi, tekrar kanama riskinin ve mortalitenin
belirlenmesi acismdan klinisyene fikir vermektedir. Ulkemizde Ozen ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢alismada iilser kanamasi olanlarda %3,7 forrest 1a, %8,9 forrest 1b, %10,2
forrest 2a, %10 forrest 2b, %2,3 forrest 2c, %64,9 hastada ise lezyonlarin forrest 3 oldugu
bulunmus (118). Ates ve arkadaslarmin 367 peptik {ilser kanamasi olan olgularin
degerlendirildigi ¢alismada %3,8 forrest la, %8,2 forrest 1b, %9,8 forrest 2a, %10,3 forrest
2b, %2,5 forrest 2c¢, %65,4 ise lezyonlarm forrest 3 oldugu gosterilmis (108).

Bizim ¢aliygmamizda da toplamda 354 hasta da iilser kanamasi tespit edilmis olup %6,1 forrest
la, %6,4 forrest 1b, %19,1 forrest 2a, %5,6 forrest 2b, %11,5 forrest 2c ve %51,1 hasta da
forrest 3 kanama tespit edildi. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak en sik forrest 3
kanama oldugunu tespit ettik fakat forrest 1a tipi kanama orani literatiir verilerine gore yuksek
saptandi. Bu durum hastanemizde akut GIS kanama ile basvuran hastalar1 genel cerrahi
Kliniginden Once gastroenteroloji kliniginin degerlendirip tedavi ve takibinin tarafimizca

yiiriitiilmesinden dolay1 olabililir.

Ust GIS kanamasinda medikal tedavide asit supresyonu tedavinin temelini olusturur.
Calismamizda yer alan hastalarin tamamina PPl verilmistir. PPl tedavisinin hem endoskopiden
once hemde endoskopi sonrasi tekrar kanama oranini azaltmasi nedeniyle literatiirde de

onerilmektedir (4). Bizim calismamizda GIS kanama ile basvuran hastalarin yapilan endoskopi
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sonuglarina gore %62,40’ma izole medikal tedavi, %22,30’una hemoklips, %15,40’na
adrenalin enjeksiyonu, %8,20’sine bant ligasyonu, %3,40’na argon plazma koagtilasyon ve
%1,40’ma (n=11) cerrahi / girisimsel embolizasyon yapildig: belirlendi. 62 hastada (%7,80)
niiks gelistigi ve toplamda 57 hastanin (%7,20) exitus oldugu kaydedildi.

Lanas ve arkadaslarinin yapmis oldugu igerisinde iilkemizinde yer aldigi ¢ok sayida Avrupa
iilkesinden hastalarm katilimi ile gerceklestirilen ¢alismasinda, non varisiyel UGIS
kanamalarinin endoskopik tedavi yontemleri degerlendirilmis olup bu ¢aligmada; hastalarin
%24,60 ‘ma adrenalin enjeksiyonu, % 8,30’una hemoklips, %3,60°mma heater probe, %5’ine
argon plazma koagiilasyon uygulandigini belirtmislerdir (119). Varisiyel kanamalarda ise
hastalara yapilan endoskopik miidahale tipleri degisken olmak ile birlikte {ilkemizde Akyol
tarafindan yapilan bir ¢aligmada band ligasyonu isleminin skleroterapiye gore yaklasik 10 kat
daha fazla uygulandig1 goriilmistiir (120).Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak
varisiyel kanamalar1 hastalarin %60’1na band ligasyonu uygulandigini gérmekteyiz.

Medikal ve endoskopik tedavilerdeki gelismelere ragmen iist GIS kanamasmda mortalite
oran1 %5-15 arasindadir. Literatiirde; Aks6z ve arkadaglarinin ¢alismasinda mortalite orani
%7,4, Ercan ve arkadaslarinin ¢alismasinda %6,2, Simsek ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
%7 olarak hesaplanmistir (121,122,123). Merkezimizde 6zellikle kronik karaciger yetmezligi
ile takip ve sevk edilen hasta sayisinin fazla olmasina ragmen ¢aligmamizdaki mortalite orani
literatiir ile uyumludur. Bu durum merkezimizde deneyimli gastroenterologlarin bulunmasi ve
mesai saatleri disinda dahil her an endoskopik tedavi hizmeti verilmesine bagli olabilir.
Hastalarimizin %7,8 inde ise yeniden kanama tespit edildi. Yavorski ve ekibinin 3294 vakalik
bir caligmalarinda yeniden kanama oranim %7,1 olarak bulmuslardir (107). Lau ve
arkadaslarinin yaptiklar1 3473 hasta iceren calismalarinda hastalarin %8,7’sinde tekrar
kanama goriilmiis (124). Calismamizdaki yeniden kanama orani literatiir ile uyumlu olarak

tespit edildi.

Calismamizda yer alan hastalarin %62,50’sine ES replasmani yapilmis olup ortalama
ES replasmani ihtiyaci oran1 1,74 iinite olarak saptandi. Soncini ve arkadaslar1 ¢alismalarinda
hastalarin  %354'tine kan transfiizyonu yapildigini ve ortalama 3,0 iinite ES verildigini
saptamiglardir (125). Okutur ve arkadaslarinin 230 vaka ile gergeklestirdikleri ¢alismada
hastalarin %79,1'ine kan transflizyonu yapildigini ve ortalama ES replasmaninin hasta bagina
2,42 iinite oldugunu gostermislerdir (29). Hastalarimizdaki ES replasman kriterlerinde
hemodinamisi stabil olanlarda ve 65 yas {izeri ciddi komorbiditesi olmayan vakalarda hgh

degeri 7 gr/d'nin altma diismedik¢e replasman yapilmamasi ve hastanemizde girisimsel
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radyolojik midehalelerin yapilabiliyor olmasi nedeni ile 06zellikle Forrest la ve 1b
kanamalara miidehalenin erken olmasindan kaynakli ES replasman ihtiyacimizin literattr

verilerine gore diisiik ¢ikmasini diistinmekteyiz.

Calismamizda yer alan 790 vakanm yogun bakim ve servislerdeki toplam yatis siiresi
ortalama 6,03+5,70 giin olarak saptanmustir. Theocharis ve arkadaslarinin hastalarm yogun
bakim ve servisteki toplam yatis siiresini 6,9 giin olarak hesaplamislardir; ek hastalik varligi,
Ozefagus varis kanamasi tanisi, hgb ve htc degerlerinin diisik olmasinin hospitalizasyon
sliresini uzattigmni tespit etmislerdir (126).Calismamizda hospitalizasyon sureleri endoskopi
sonucunda 6zefagus varis kanamas1 ve diulafoy lezyonu tespit edilen vakalarda peptik tlser
saptanan hastalara gore, endoskopik tedavi ve anjiyografik midehale uygulanan vakalarda
izole medikal tedavi alan hastalara gore istatistiki olarak anlamli sonug elde etmis olup
yatis siiresi ile yas, INR ve iire arasinda pozitif yonde, hgb, hct ve plt degerleri ile negatif
yonde anlamli farklilik saptamustir. Calismamizda yatig siiresi ile labaratuar parametreleri

literattr verileri ile uyumlu olarak goziikmektedir.

Hastalarin taburculuk veya exitus agisindan son durumlarini degerlendirildiginde yash
hastalarda, basvuru aninda hematemezi olanlarda, INR degeri yiiksek olanlarda, endoskopik
bulgusu mide kanseri olanlarda, yatis siiresi uzamis hastalarda ve ES replasman ihtiyaci fazla
olan hastalarda mortalite orami anlamli olarak Yyiiksek bulunmustur. Sigara ve alkol
tiiketiminin, GIS kanamay1 presipite edici ila¢ kullaniminin ve cinsiyetin ise taburculuk ve

exitus agisindan anlamli farklilik olusturmadig tespit edildi.

Hastalarm yeniden kanama durumlar1 incelendiginde daha énceden GIS kanama
Oykiisii olmasi, bagvuru sirasinda hematemez veya hematokezya olmasi, endoskopi de aktif
kanama varligi ve O6zefagus varis kanamasi gecirenlerde niiks orani istatistiksel olarak anlamli
yuksek tespit edildi. Ayrica izole medikal tedavi alan grupta niiks oran1 kombine endoskopik
tedavi alan vakalara gore daha diisiik saptanmistir. Bu durum izole medikal tedavi alan
gruptaki hastalar da lezyonun kanama riskinin diigiik olmasma bagli olabilir. Literatiirde
Chung ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada kombine endoskopik tedavinin niiks gelisiminde
izole adrenalin enjeksiyonu ve termal yontemlere gore daha etkili olduklarini bildirmislerdir
(127). Bizim ¢aligmamizda kombine endoskopik tedavi yontemleri siklikla duodenal iilser,
gastrik tlser ve 6zefagus varis kanamasida uygulanmistir fakat niiks daha fazla oranda tespit

edilmis olup literatiir ile uyumlu degildir. Calisgmamiz da yer alan hastalar hastanemizin 3.
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Basamak saglik kurulusu olmasindan dolay1 genel popiilasyona gore komplike vakalardan
olusmaktadir. Kombine endoskopik tedavi yapilan hastalarda niiks oraninin yiiksek

saptanmasinda bu durumun etkili olabilecegini diigiinmekteyiz.

Calismamizin  kisithiliklary; ¢aligmanin  retrospektif olmasi, ¢alismaya hastane
elektronik sisteminden GIS kanama tani kodu mevcut olan hastalarin dahil edilebilmesi,
merkezimizin 3.basamak saglik kurulusu olmasindan dolayr hasta profilinin genel
populasyona gore daha komplike vakalardan olusmasina bagl olabilecegini diisiinmekte olup
bu konuda prospektif calismalarin yapilmasinin daha net bilgiler verece§ini ve faydal

olacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Sonug olarak calismamizda Ust Gastrointestinal sistem kanama 6n tanisiyla Acil
Servisten Gastroenteroloji Klinigine danisilan hastalarin, demografik verileri, predispozan
faktorleri, bagvuru anindaki laboratuar degerleri ile birlikte merkezimizde uygulanan
Endoskopik Tani ve Tedavi yontemlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi
amacglanmugtir. Ust GIS kanamalar1 6zellikle ileri yasta ciddi bir saglik problemi olarak
karsimiza ¢ikmaya devam edecektir. Caligmadaki hastalarin yarisindan fazlasinda kanamaya
predispozan olabilecek ilag kullanimi tespit edilmistir. Bu nedenle 6zellikle aspirin ve diger
NSAII'lar kontrollii ve dogru endikasyonlarda kullanilmali, OAK kullanan hastalar
belirli araliklar ile kontrol edilmeli ve gerekirse beraberinde gastroprotektif ilaglar

verilmelidir.
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