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ONAY

“Ust Gastrointestinal Sistem Kanamali Hastalarin Demografik, Klinik ve Endoskopik
Ozelliklerinin Prospektif Olarak Incelenmesi” konulu tez ¢alismasi Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD Baskanhig1® nin 24.06.2009 tarih, 5.sayili oturumu, 3
no’lu I¢ Hastaliklar Anabilim Dali kurulu karari, Dahili Tip Bilimleri Béliim
Kurulu’nun 17.02.2010 tarihli 1 sayili oturumunun 2 sayili karari ve I Saglk
Midirligi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’nin 08.01.2010 tarihli 9 sayili
oturumunun 05 no’lu karari ile Yard. Do¢. Dr. Hakan DURSUN denetiminde Arastirma
Gorevlisi Dr. Kadriye TANAS tarafindan tez olarak calisilmasi uygun goriilmiis ve

onay verilmistir.
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OZET

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI HASTALARIN
DEMOGRAFIK, KLINIK VE ENDOSKOPIK OZELLIKLERININ
PROSPEKTIF OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, dzofagusun iist kismi ile Treitz
ligaman1 aras1 herhangi bir yerden liimen icine olan kanamalari kapsar. Ust GIS
kanamalar1 teshis ve tedavideki yeniliklere ragmen hala tiim diinyada onemli bir

morbidite ve mortalite sebebi olan, sik goriilen dnemli bir saglik problemidir.

Calismamizda varis dis1 iist GIS kanamali hastalarin 6zelliklerini belirlemek
amagclandi. Bu amacla Ocak 2010 - Ocak 2011 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Aragtirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’ne varis dis1 iist GIS
kanamasi sebebi ile yatirilan veya yatarken varis dis1 iist GIS kanamas: gegiren 19-88

yas arasi toplam 195 hasta prospektif olarak degerlendirildi.

Bu calismada varis dis1 iist GIS kanamali hastalarin %35,9’u kadmn, %64,1’i
erkek, erkek/kadin oranmi 1,7 olarak bulundu. Hastalarin yas ortalamasimnin 58,6 oldugu
ve bu hastalarmn %52,8’inin 60 yasin iizerinde oldugu goriildii. Ust GIS kanamaya
predispozan olabilecek ila¢ kullanim oran1 %52,8 olarak bulundu. Hastalarin kullandig1
ilaglar sorgulandiginda, %20,5’inde nonsteroid antiinflamatuar ila¢ (NSAII),
%17,4’linde asetilsalisilik asit (ASA) kullanimi tespit edildi. Hastalarin aliskanliklari,
sigara kullanimi %34,9, sigara ve alkoliin birlikte kullanini %5,1 idi. Ust GIS kanamali
hastalarda en sik bagvuru sikayeti %45,1 ile melena, %37,4 ile melena ve hematemez
bulundu. Hastalarin hastaneye basvuru anindaki ortalama sistolik kan basinci 108,6
mmHg, ortalama diastolik kan basinci 68,7 mmHg, ortalama nabiz sayist 92,8 /dk,
ortalama hemoglobin degeri 9,8 gr/dl olarak bulundu. Hastalarin %58,5’inde ek hastalik
tespit edildi. En sik rastlanan ek hastalik %32,8 ile hipertansiyon, %16,4 ile diabetes
mellitus ve %14,4 ile koroner arter hastalig1 olarak bulundu. Hastalarin %95,9’una tani

ve tedavi amaciyla ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapildi. Hastalarda kanama sebebi
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olarak en sik %34,2 ile duodenal iilser, ikinci sirada %29,4 ile eroziv gastrit, liglinci
sirada % 24 ile gastrik ilser tespit edildi. Peptik tilser %55 oraninda bulundu. Peptik
tilserli hastalar Forrest Siniflamasina gore incelendiginde en sik Forrest 3, %57,3
oraninda bulundu. Gastrik {iilserli hastalarin %82,2 sinde, duodenal ilserli hastalarin
%90,6’sinda Helikobakter Pilori pozitifligi mevcuttu. Ortalama hastanede yatis siiresi
6,7 gilin olarak saptandi. Hastalarin %63,1’ine kan transflizyonu yapildi (ortalama 1,9
inite). Hastalarin %3,6’s1 genel cerrahi klinigine devredildi. Yeniden kanama
%6,7’sinde goriildii. Mortalite %3,6 olarak bulundu. Olen hastalarin hepsi 60 yasin
tizerinde idi. Yas ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit edildi

(p<0,05).

Sonug olarak yapmis oldugumuz bu ¢alismada varis dis1 {ist GIS kanamalarinin
halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sorunu oldugunu saptadik. Varis dis1 iist GIS
kanamaya sebep olabilecek ilaclarin kullanim oraninin, ek hastaliklarin birlikteliginin
yiiksek oldugunu, yashlarda sik goriildiigiinii ve yasla birlikte mortalitenin arttigini
tespit ettik. Bu yiizden yaslilarda ve ek hastaligi olanlarda daha dikkatli davranilmali,
hastalar gerektiginde yogun bakim kosullarinda takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, Helikobakter pilori, NSAIl
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SUMMARY

PROSPECTIVE INVESTIGATION OF DEMOGRAPHICAL, CLINICAL
AND ENDOSCOPIC FEATURES OF THE PATIENTS WITH UPPER
GASTROINTESTINAL SYSTEM BLEEDING

Upper gastrointestinal system (UGS) bleedings cover any bleeding into the
lumen between the upper part of the esophagus and the ligament of Treitz. UGS
bleeding is a common major health problem that is still an important cause of morbidity

and mortality all over the world despite the diagnostic and therapeutic innovations.

In this study, we aimed to determine the characteristics of the patients with non-
variceal UGS bleeding. For this purpose, a total of 195 patients at the ages of 19-88
years with the diagnosis of non-variceal upper gastrointestinal bleeding were evaluated
prospectively. They either admitted or were already inpatients in gastroenterology
clinics of Faculty of Medicine, Ataturk University Research Hospital between January

2010 - January 2011.

Among non-variceal upper gastrointestinal bleeding patients; 35.9% were
females and 64.1% were males and male/female ratio was 1.7. The mean age of patients
was 58.6 and 52.8% of these patients were over 60 years of age. Drug use which may be
predisposing to UGS bleeding was found as 52.8%. The drugs used by the patients were
evaluated and 20.5% were using nonsteroidal anti-inflammatory drug (NSAID) and
17.4% were using acetylsalicylic acid (ASA). Cigarette smoking habit was found in
34.9% and cigarette plus alcohol usage consumption was found in 5.1% of cases. The
most common complaint was melena (45.1%) and melena and hematemesis (37.4%).
The mean systolic and diastolic blood pressures, mean heart rate and mean hemoglobin
level on admission to hospital were 108.6 mm Hg, 68.7 mm Hg, 92.8 / min, and 9.8 g /
dL respectively. In 58.5% of the patients, co-morbid diseases were detected. The most
common co-morbid diseases were hypertension (32.8%), diabetes mellitus (16.4%) and

coronary artery disease (14.4%). Either diagnostic or therapeutic endoscopy was



performed within the first 24 hours in 95.9% of the patients. The most common cause of
bleeding was duodenal ulcer (34.2%), the second was erosive gastritis (29.4%) and third
was gastric ulcer (24%). Peptic ulcer disease was detected in 55% of the patients. The
most common Forrest Classification in patients with peptic ulcer was, Forrest 3
(57.3%). Helicobacter Pylori was detected in 82.2% of the patients with gastric ulcer
and in 90.6% of the patients with duodenal ulcer. The mean hospital stay was 6.7 days.
63.1% of the patients received blood transfusion during hospital stay (mean 1.9 units).
3.6% of the patients consulted and transferred to the department of general surgery. In
6.7% of cases, re-bleeding was observed. Mortality was 3.6%. All of the patients who
died were over 60 years of age. Statistically significant relationship was found between

age and mortality (p<0.05).

As a result, we have determined that non-variceal UGS bleeding is still an
important issue and important cause of the mortality and morbidity, that the rate of drug
use which may cause non-variceal upper gastrointestinal bleeding and occurrence of co-
morbid diseases are high and that presence of co-morbid disease and mortality increased
with age. Therefore, elderly patients and patients with co-morbid diseases should be

treated more carefully and be monitored under intensive care as needed.

Key words: Upper gastrointestinal system bleeding, Helicobacter Pylori, NSAID
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1.GIRiS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, 6zofagusun iist kism ile Treitz
ligamami arasi1 herhangi bir yerden liimen igine olan kanamalari kapsar (1). Ust GiS
kanamalarinin insidansi yillik hastane bagvurularinin 100.000°de 50-150’si arasinda
degismektedir. Ust GIS kanamalarinda oliimlerin ¢ogu 60 yas iizerindeki yash
hastalarda ve ciddi kalp hastalig1, kanser ve bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi

bulunanlarda olmaktadir (1).

Kanama ataklarinin ¢ogunlugu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugundan, invaziv girisimsel
tekniklere ihtiya¢ duyulur (2). Ust GIS kanamalarina yaklasimda en onemli nokta,
hastanin hemodinamik durumunun basvuru esnasinda siiratle, takipte de gerekli
siklikta degerlendirilmesi ve hemodinamik stabilizasyonun uygun bir sekilde
yapilmasidir. Diger onemli nokta ise kanama sebebinin saptanmasi ve gerekli tedavi

yaklagimlarini uygulayarak yeniden kanamanin 6nlenmesidir (1).

Peptik iilser, iist GIS kanamalarinin en sik sebebidir. Peptik iilser kanamasi igin
iic primer patolojik faktor; asit, Helikobakter pilori (HP), aspirin ve diger nonsteroid

antiinflamatuar ilaglardir (1).

Kanamalarm %380’i spontan olarak durmaktadir. Ancak tekrarlayan kanama bu
hastalarda 6nemli oranda mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir. Aktif kanamanin
durdurulmasinda ve tekrarlayan kanamanin onlenmesinde endoskopik tedavi altin
standarttir. Endoskopi, hem kanayan lezyonun saptanmasina ve bu lezyona tedavi
uygulanmasina olanak saglar, hem de mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama
riski yoniinden prognostik bilgi verir. Genel olarak endoskopi hastanin bagvurusundan

sonraki ilk 24 saat i¢inde yapilmalidir (2).

Bu calismada hastanemize varis dis1 iist GIS kanamasiyla bagvuran ya da
hastanede yatarken varis dis1 iist GIS kanamasi gelisen hastalarda demografik

verilerin, etyolojik faktorlerin, endoskopik bulgularin ve prognostik faktorlerin



belirlenmesini, bolgemiz i¢in konuyla ilgili glincel veri elde etmeyi ve literatlirdeki

bilgilerle karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, 6zofagusun iist kismu ile Treitz
ligamami aras1 herhangi bir yerden liimen icine olan kanamalari kapsar. Tiim GIS

kanamalarin %80’inden sorumludur (1,2).

2.1. EPIDEMiYOLOJi

Ust (GIS) kanamalarinin insidansi yillik hastane basvurularinm 100.000’de 50-
150’si arasinda degismektedir (3). Amerika’da her yil 2,5 milyon dolar maliyeti olan {ist
GIS kanama sebebi ile 250.000-300.000 kisi hastaneye basvurur (4). Ingiltere’de ise
yillik 100.000 hastanin 100’iinde iist GIS kanamas1 gdzlenmektedir (5). Kanamalarin
%80’1 spontan olarak durmaktadir. Ancak tekrarlayan kanama bu hastalarda 6nemli
oranda mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir. Aktif kanamanin durdurulmasinda ve

tekrarlayan kanamanin 6nlenmesinde endoskopik tedavi altin standarttir (6).

Son 30 yilda endoskopi, iist GIS kanamalarinda tan1 amagh kullanilan metod
haline gelmistir. Proton pompa inhibitdrii (PPI), endoskopik girisimler ve cerrahi
yaklagimlar gibi tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen nedense son 10 yilda
yapilan ¢ogu uluslararasi caligmalarda hastalardaki klinik sonuglar belirgin olarak
degismemis ve mortalite oran1 %10 civarinda kalmaya devam etmistir (7). Mortalitede
beklenen azalmanin goriilmemesinin en Onemli nedenlerinin baginda gelisen tibbi
olanaklarla beraber hastalarin yagam siirelerinin uzamasi, eslik eden hastaliklarin
artmast ve yaygin nonsteroid antiinflamatur ilag (NSAII) kullanimi oldugu

distintilmektedir (6,8).

Oliimlerin ¢ogu 60 yas iizeri yash hastalarda, ciddi kalp hastaligi, kanser ve
bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi bulunanlarda olmaktadir. Baska bir sebeple
hastanede yatmakta olan hastalarda kanama gelistiginde mortalite %40 iken, 60 yas
altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastaligi veya malignitesi olmayanlarda ise

sadece %0,6 oraninda 6liim gortilmiistiir (1).



2.2. ETYOPATOGENEZ
Ust GIS kanamalarin sebeplerinin dagilim oranlar1 merkezlere gére degismekle
beraber genellikle peptik iilser (PU), eroziv hastaliklar ve varisler en sik ii¢ sebebi

olustururlar. Tablo 1°de Asagida akut iist GIS kanama nedenleri ve oranlar1 verilmistir

9).

Tablo 1. Akut Ust GiS Kanamalariin Nedenleri

Etyoloji %
Duodenal iilser 25
Gastrik tlser 15,9
Gastrik erozyon 15,4
Gastrik ve 6zofagial varisler 10,5
Ozofajit 7,4
Mallory-Weiss sendromu 6,1
Diger nedenler 5,2
Malignensi 2,3
Bilinmeyenler 8,9

2.2.1. PEPTIK ULSER

Ust GIS kanamalarinin yaklasik %350’sinin nedeni peptik iilserdir. Hastalarin
%30-50"sinde NSAII kullanimi mevcuttur. Ozellikle yash hastalarda NSAIl’lara bagh
iist GIS kanama riski yiiksektir. Cogunlukla kanamalar spontan olarak durur.
Kanamanin devam ettigi olgularda endoskopik tedaviyle hemostaz saglanabilir.
Hemodinamik stabilitenin ve kanama kontroliinlin saglanamadig1 veya niiks kanamasi

olan riskli olgular cerrahiye adaydir (10).

PU hastalig, etyolojisi tam olarak aydinlatilamamis, gastrointestinal kanalin asit
ve pepsin iceren mide suyu ile temasta olan herhangi bir yerinde, mukozadan baslayan
en az muskularis mukozay1 da i¢ine alan, sinirlar1 belli, doku kaybi ile karakterize,

kronik, aktif ve inaktif donemler gosteren, bazen oOldiiriicii komplikasyonlara neden




olabilen bir hastaliktir (11). Duodenal {ilserlerin %95’den fazlasi bulbusta lokalizedir,
Genelde pilordan sonra ilk 3 cm’de yerlesim gosterirler. Malign iilser goriilme siklig
olduke¢a nadirdir. Gastrik iilserlere gére 3-4 kat sik rastlanirlar. Goriilme yas1 20-50’dir.
Yani mideye gore daha gen¢ popiilasyonda izlenir. Duodenum {ilserinde hiperasidite
esas neden iken gastrik iilserlerde koruyucu mekanizmalarin kaybi ya da yetersizligi 6n
plandadir. Duodenal iilserlerin %90’nindan Helikobakter pilori (HP) sorumlu iken
gastrik iilserlerde bu oran %80°dir. Gastrik iilserler 60 yas sonrasi pik yapan insidansi
ile duodenum {ilserlerine gore daha ileri yasta goriiliir iken duodenal iilserlere gére daha
nadirdirler. Gastrik {ilselerin malign natiirde olma ihtimali dudenal iilselere gore daha

fazladir, bu nedenle daha yakin takip edilmelidir (12).

PU’de en sik bilinen etyolojik faktsr HP enfeksiyonu ve NSAII
dir. Bunun disinda diger nedenler; ilaglar, stres, sigara, alkol, Zollinger Ellison
sendromu, lenfoma, Chron hastaligi, enfeksiyonlar sayilabilir (13). PU sebepleri Tablo
2’de gosterilmistir (13). Peptik {ilser gelismesinde sigara aligkanligi 6nemli bir yere
sahiptir. Alkol gastrik inflamasyona ve gastroduodenal kanamaya neden olabilir. Alkol
ve sigara aliskanli1 olan hastalarda steroidlerin ve NSAII kullanilmasi1 GIS {izerine

olumsuz etkiyi artirmaktadir (14,15).

2.2.1.1. Helikobakter pilori

Gram negatif, helikal, mikroaerofilik, flagellali bir bakteridir. Duodenal iilserli
olgularin %95°1 gastrik iilserli olgularin %70’inden sorumludur. Tiim diinyada yaygin
bir enfeksiyon olup, ¢ocukluk ¢aginda fekal oral bulastig1 kabul edilir. Sosyoekonomik
diizeyi diisiik bolgelerde enfeksiyonun prevalansi daha fazladir (13). Diinya niifusunun

yaklagik %60°1 HP ile enfekte iken Tiirkiye’de bu oran %70-80 dir (12).

HP tespit edilen hastalarin yaklasik %15’inde PU gelisir. HP sadece gastrik
mukozada kolonize olur ve antrum ile pilorik kanalda dominant bir yerlesim gdsterir.
Ureaz enzimi sayesinde iireyi amonyak ve koarbondioksite ¢evirir ve asidi

tamponlayarak kendine midenin asidik ortaminda uygun ¢evreyi saglar (13).



HP normalde duodenal mukozada kolonize olmaz. Gastrik metaplazi gelistiginde
burada kolonize olur ve asitle uyarilan bikarbonat sekresyonu azalir. Bunun sonucunda

inflamasyon ve {ilserasyon gelisir (13).

HP invaziv (endoskopi ile) ve noninvazif (endoskopisiz) metod olmak iizere 2
kategoride tespit edilir.
Noninvaziv metodlar: Seroloji, iire-nefes testi, fekal HP antijeni,
Invaziv metodlar: Bakteri kiiltiirii, histopatolojik calismalar, Campylobacter like
organism (CLO) testi, molekiiler calismalar, polimeraze chain reaction (PCR)

(16,17,18).

Tablo 2. Peptik iilser nedenleri

Enfeksiyonlar Helikobakter pilori
Mikobakter
Virusler(CMV..)
Candida
[laglar NSAII ve aspirin
Steroidler
Bifosfanatlar
Immunsiipresifler
Kokain
Stres Ciddi sistemik hastaliklar
Zollinger ellison sendromu
Endokrin sebepler Hiperparatiroidizm
MEN tip 1
Iskemi Céliak aks darligi
Hepatik arter kemoterapisi
Yaglanma Prostoglandin diizeyinde azalma ile iligkili
Idiopatik Idiopatik eozinofilik ve lenfositik gastritis
Diger Lenfoma
Chron hastalig1
Radyoterapi sonrasi
Sistemik mastositozis




2.2.1.2. Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar

NSAII, antiinflamatuar etkilerinden dolayn artrit, osteoartrit, benzeri romatizmal
hastaliklarin tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir. Kullanim siklig1 yasla birlikte artis
gostermektedir. 65 yas iizerinde haftalik kullanim siklig1 %70’ lerdedir (19). Diisiik doz
aspirin  kardiyovaskiiler ve bazi norolojik hastaliklarin  primer ve sekonder
profilaksisinde kullanilmaktadir. Uzun siireli NSAII ila¢ kullanimi sonucu iist GIS basta
olmak {izere tiim GIS’de yan etkiler ortaya cikabilmektedir (20). NSAII kullanimu iist
GIS kanamasi igin en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir. NSAII kullanan hastalarin

%15-30’unda gastroduodenal iilser gelismektedir (21).

NSAIl gastroduodenal mukoza iizerinde dual mekanizmayla toksik etki
gosterirler; lokal etki ile mukozada hasara yol agarken, ayni zamanda sistemik etki
sonucu siklooksijenaz-1 (COX1) ve prostoglandin sentezinin inhibisyonuna bagl olarak
epitelyal mukus ve bikarbonat sekresyonunda, mokozal kan akiminda ve epitelyal hiicre
proliferasyonunda azalmaya neden olurlar (22). Sonucgta mukozanin koruyucu
mekanizmalar1 yenik diiser ve iilserasyona kadar uzanan patolojik siirec baslar. NSAII
kullananlarda peptik iilser gelisme riski kullanmayanlara gore 5-10 kat daha ytiksektir.
Ayrica NSAII ‘a bagli iist GIS kanama nedeni ile hospitalize edilen hastalarda mortalite
orant %5-10 civarindadir. Yashi hastalar NSAIl’larin gastrik mukoza {izerindeki
olumsuz etkilerine daha duyarlidir. Pek ¢ok ¢alismada iist GIS kanamasina neden olan
NSAIil’m aspirin oldugu saptanmistir. Bu durum, sadece aspirin kullanim
endikasyonlarinin genisligine bagli olmayip, ayn1 zamanda gastrik mukozaya en zararl

NSAII olmasindan da kaynaklanmaktadir (10).

Alkol ve sigara, iist GIS kanama nedeni olan PU gelismesinde énemli bir yere
sahiptir. Alkol ve sigara aliskanlig1 olan hastalarda steroidlerin ve NSAII ilaglarin

kullanilmasi GIS iizerine olumsuz etkiyi arttirmaktadir (14).

Endoskopik olarak saptanan kanama isaretlerine gore gelistirilen Forrest
siniflamasi, uygun tedavi seklinin se¢imi ve tekrar kanama riskinin belirlenmesi

acisindan onemlidir. Asagidaki tabloda Forrest siniflamasi verilmistir (Tablo 3).



Tablo 3. Forrest Simiflamasi (23)

Forrest 1A Arteriyel kanama

Forrest 1B Sizdirma seklinde kanama

Forrest 11A Ulser iizerinde goriiniir damar varhg
Forrest IIB Ulser iizerinde taze piht1 varhig
Forrest IIC Ulser iizerinde hematinize artik varhg
Forrest III Temiz tabanh iilser varhg

Forrest Ia lezyonlarinda tekrar kanama %100 ve mortalite %11 iken forrest III

lezyonlarda bu oran %2’ye kadar diismektedir (23).

Son yillarda, gastrointestinal kanamalarda endoskopik tedavi metodlarinin
(heater-prob, laser fotokoagiilasyon, skleroterapi) gelismesi ile cerrahi tedavi miimkiin
oldugu kadar azalmistir. Kanama ataklarinin ¢ogunlugu spontan olarak durur. Ulserin
endoskopik goriiniimii kanamanin kontroliinde 6nemlidir. Aktif veya sizma tarzinda
kanama, ilser zemininde goriinen damar ve kan pihtis1 gibi isaretler endoskopik
tedavinin gerekli oldugunu gosterir (24). Hemodinamik insitabilite, 5 {initeden fazla
transflizyon ihtiyaci, taze hematemez ve hematokezya, 60 yasindan biiyiik olma ve eslik

eden hastaliklar ve koagulopati varlig1 yeniden kanama ve mortalite riskini arttirir (25).

2.2.2. HEMORAJIK VE EROZIV GASTRITE BAGLI KANAMALAR

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanidir.
Hemorajik ve erozif gastritin endoskopide bulgularina rastlanilmasina ragmen
kanamaya yol ac¢tiginin kaniti yoktur. Hemorajik ve eroziv gastrit terimleri ile
kanamaya neden olabilen ve endoskopik olarak saptanabilen erozyonlar ve subepitelyal
hemorajiler gibi lezyonlar kastedilir. Histolojik lezyon mukozadaki bir agilmadir. Fakat
bu a¢ilma muskularis mukozaya erismez. Bu yiizden bu lezyonlar major kan

damarlarini etkilemez ve major kanamalara pek neden olmazlar (1).

Tiim iist GIS kanamalarmin %10-20’sinden sorumludur. PU’den daha yiizeyel
lezyonlar olusturdugundan, submukozada veya daha derinde bulunan biiyiik damarlarla

iliskisizdirler. Bu nedenle majér kanamaya pek neden olmazlar. U¢ énemli nedeni



vardir: alkol, NSAII, stres. En sik nedeni aspirin ve diger NSAII’lardir. NSAil’lara
bagh eroziv gastrit, genellikle, kendi kendini kisitlayan bir hastalik olup, suclu ajan
kesildikten sonra hizla iyilesir (2). NSAII kullanan hastalarda PPi ile proflaksi
yapilmalidir (26).

Kanamalarin cogunlugu spontan olarak durur. Alkole bagl gastrit, ilaglara bagl
gastritler gibi, kendi kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla iyilesir ve nadiren invazif
girisim gerektirir. Genellikle yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda ortaya ¢ikan stres
iilserleri, asit salgilayan mukozada diffliz ylizeyel yirtilmalarin olmasidir. Etyolojide,
mukozal kan akiminda azalma ve mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerde
azalma suclanmaktadir. En sik karsilasildigi durumlar sunlardir: major cerrahi, agir
yaniklar, kafa travmasi veya agir intrakranial hastalik, solunum yetmezligi, peritonit,
sartlik ve sok. Bu hastaliklar sebebiyle yogun bakim {initesinde yatan hastalarin
yaklasik %10-20’sinde mide kaynakli kanamalar gelisir. Altta yatan hastaligin ciddiyeti

arttik¢a kanama riski artar. Kanama olmasi hastanin mortalitesini 2-3 kat artirir (2).

En iyi tan1 yontemi endoskopidir. Endoskopik olarak, {izerinde veya etrafinda
piht1 veya sizdirir tarzda kanama olan, 5 mm’den kii¢iik, derin olmayan, nekrotik tabanl

mukozal defekt seklinde goriiliirler (1).

2.2.3. MALLORY-WEISS YIRTIKLARI
Mallory-weiss mukozal yirtiklar, kardiodzofagial bileskede olan longitudinal

mukozal lasserasyonlardir. Ust GIS kanamalarin yaklasik %3-14’{inii olusturur (8).

Klasik hikaye alkol kullanimi olan bir hastada hematemezden oOnce siddetli
ogilirtli ndbeti ve/veya tekrarlayan kusmalar sonrasinda gelisir. Kanama olgularin %80-
90’ninda kendiliginden durur. Erken yeniden kanama orani %0-5 oraninda bildirilmistir.
Bu nedenle biiyiik ¢cogunlugunda sadece destekleyici tedavi yeterli olur (1). Asirt alkol
tiikketimi, koagiilopati ve portal hipertansiyon gibi faktorlerle ilskili olarak bazen siddetli
kanamalar olabilir (8,25).



2.2.4. DAMARSAL ANOMALILER
Vaskuler lezyonlar yaygm degildir. Ancak iist GIS kanamalarmin 6nemli

nedenlerindendir.

2.2.4.1. Dieulafoy lezyonu

Normalde mukozal ylizeye yaklastikca submukozal arterlerin c¢api kiigiiliir.
Halbuki dieulafoy lezyonu, arterlerin ¢apinda kiiclilme olmadan mukozaya genis bir
sekilde ulastigt durumdur. Ve eslik eden bir iilser olmaksizin bu anormal arterin
mukozay1 komprese etmesi ile erozyona ugratir, kanama bu sekilde olur. Dieulafoy
lezyonlarinin genel yerlesim yeri midedir. Tipik olarak gastro6zofagial bileskenin
yakminda, ilk 6 cm’lik kisminda, daha ¢ok kii¢iik kuruvaturdadir. Ust GIS
kanamalarinin  %1-5’ini olusturur (8). Nedeni bilinmemekle birlikte konjenital
olabilecegi diisiiniilmektedir. Kanamay1 tetikleyen nedenler de iyi anlasilmamistir. Bu
lezyondan kanama kardiyovaskuler hastaliklar, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi,
diyabetes mellitus, alkol ve NSAII alimi1 olan erkeklerde goriiliir. NSAII’larin mukozal

atrofi ve iskemik hasara yol agarak kanamay1 tesvik ettigi diisiiniilmektedir (27).

Kanama siklikla masif ve rekiirren olmasina ragmen kendi kendini sinirlar. Ciddi
{ist GIS kanama nedenlerinin %1°den azindan sorumludur. Aktif kanama olmadikca ya
da son kanamanin endoskopik belirtileri olmadik¢a tan1 koymak zordur. Endoskopi akut
kanamalarda teshiste faydalidir. Aktif kanama ve {ilser yoklugunda goriilebilir damar ya
da yiikselmis bir meme bas1 gibi goriilebilir. Bununla beraber bu alandan kaynaklanan
aktif kanama olmadik¢a aberan damar siklikla goriilmez. Agiklanmamus iist GIS
kanamal1 hastalarda Dieulafoy lezyonunu saptamada endoskopik ultrasonografi faydali

olabilir (28).

2.2.4.2. Vaskiiler Ektaziler

Vaskiiler ektaziler en sik mide ve duodenumda bulunur, iist GIS kanamasindan
ziyade alt GIS kanamasi ve okult GIS kanamalarina yol acar. Gastrik vaskuler ektazi
gastrik mukozada ‘red spotlar’ olarak goriinen ektazik damar gruplar ile karakterizedir.
Bu damar gruplar1 midenin antrumunda lineer bir paternde olursa gastrik antral vaskuler

ektazi (watermelon stomach), daha yaygin ve proksimal mideyi tutarsa diffiiz gastrik
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vaskuler ektazi olarak adlandirilir. Bu lezyonlar1 portal hipertansif gastropatiden
ayirmak zordur. Aklorhidri, atrofik gastritis ve sirozlularda sik goriiliir. En yaygin klinik
profil 7.-8. dekatlarda, demir eksikligi anemisi ve gaitada gizli kan pozitifligi olan kadin

hastalardir. Patogenezi bilinmemektedir (29).

2.2.4.3. Hemanjiomlar

Gastrointestinal kanalin hemanjiomlar iist GIS kanamalarinin nadir fakat énemli
nedenlerindendir. Gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde goriilebilmelerine
ragmen en sik 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 (29).

2.2.4.4. Herediter Hemorajik Telenjiektazi

(Osler Weber Rendu Sendromu) Deri, mukéz membran ve gastrointestinal
kanalin telenjiektazileri ile karakterize otozomal dominant bir bozukluktur. Kanama en
stk 60 yaslarinda goriliir. Gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinden
kaynaklanabilir. En yaygin klinik prezentasyon burun kanamasidir ve tipik olarak 2.
dekattan Once baslar. Hastalarin yaklasik %80’inde ailede kanama Oykiisii vardir.
Dudak, dil, oral ve nazofarinks mukozasinda telenjiektazilerin eksikligi durumunda

teshis stipheli olmalidir (30).

2.2.4.5. Arteriyovenoz Malformasyonlar

Nadir goriiliirler. Endoskopide yiikselmis ya da noduler lezyonlar olarak
goriiniirler. Muhtemelen konjenitaldirler ve vaskuler ektazilerin aksine genellikle
submukozay1 tutarlar. Biiyiik olabilirler ve barsagin herhangi bir kismini tutabilirler
(29).

Aberan kan damarlar viicutta en sik gastrointestinal kanalda bulunur. Bazilari
kaliimsal sendromlarin bir pargasi olarak dogumda varken, ¢ogunlugu yasamin
ilerleyen yillarinda kazanilir. Yasin ilerlemesiyle ortaya ¢ikan bu durumun nedeni tam
anlasilmamustir. Anjiodisplaziler gastrointestinal kanalda su ana kadar karsilasilan en
yaygin vaskuler anomalilerdir. Anjiodisplazilerle iligkili en yaygin komplikasyonlardan

biri kanamadir ve siklikla gizli kanamadir. Mide anjiodisplazileri GIS kanamali
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hastalarin %4-7’sinden sorumludur (29). Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda
GIS kanamasinin en yaygin 2. nedenidir. Bu hasta grubunda iist ve alt gastrointesinal
kanamalarin sirayla yaklasik %20 ve %30’undan ve rekiirren iist gastrointestinal
kanamalarin yaklagik yarisindan sorumludur (30). Siklikla rastlantisal olarak bulunurlar.
Lezyonlar genellikle proksimalde lokalizedir. Rastlantisal olarak bulunan gastrik ve
duodenal anjidisplazilerin sonraki kanama riski belirsizdir. Diger taraftan gastrik ya da

duodenal anjiodisplazilerden kanayan hastalarda sonraki kanama i¢in risk artmistir (31).

2.2.5.AORTA ENTERIK FiSTULLER

Aorta enterik fistiil (AEF)’ler iist GIS kanamalarmin nadir sebebi olup tedavi
edilmezse mortalitesi yiiksektir. %’ii duodenum, geri kalani jejunum ve ileumdadir.
AEF’iin klasik triadi GIS kanama, abdominal agr1, ve pulsatil abdominal kitledir (32).
Primer AEF’ler abdominal aort anevrizmasindan kaynaklanir. Sekonder AEF’ler ise
siklikla abdominal aort vaskiiler greft operasyonu gecirenlerde olur (33). Kanamanin
diger nedenlerini diglamak icin {ist GIS endoskopisi tan1 i¢in abdominal bilgisayarl

tomografi (BT) muhakkak cekilmelidir (34).

2.2.6.HEMOBILIA VE HEMOSUCCUS PANCREATICUS

Klasik triad biliyer kolik, tikanma sarihi@1 ve gizli veya akut GIS kanamasi olup
hemobilia vakalarinin ancak %40’inda goézlenir. Hemobilia safra yollarindan olan
kanamalara denir. {lk kez 1948 yilinda Sandblom tarafindan tanimlanmistir. Hemobili
akut {ist GIS kanamalarmin yaygin olmayan fakat énemli bir nedenidir. Hemobilianin
en 6nemli nedenleri travma ve iatrojenikdir. Travma sonrasi hepatik arter ile biliyer
sistem aras1 baglanti olusur (35,36).Tani, endoskopide ampulladan kan geldiginin
goriilmesi ile konulabilir. Ancak endoskopi ile tani konulabilen hasta orani azdir.
Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) ile bilier kanaldaki defektler
gosterilebilir. Ayrica anjiografi hem tan1 hem de tedavi amach kullanilabilir. Anjiografi
ile arteriobilier fistiil, arterioportal fistiil ve psddoanevrizma gibi nedenler tespit
edilebilir. Major hemobiliali hastalarda %90’nin {lizerinde anjiografi ile etiyoloji tespit

edilebilir (35).
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Hemosuccus pancreaticus, iist GIS kanamalarmin c¢ok nadir sebeplerinden
biridir. Peripankreatik damarlardan pankreas kanalina olan kanama olarak tanimlanir.
Siklikla kronik pankreatit, pankreatik psodokist ve pankreas tiimdriine baglidir. Taniy1
koymak iist endoskopi ile kolay olmayabilir. Batin BT, ERCP, anjiografi ve
intraoperatif explorasyon ile tan1 konur. Anjiografide embolizasyon secilecek tedavi

yaklagimidir. Embolizasyonun basarisiz olmasi halinde cerrahi tedavi gerekebilir (37).

2.2, 7.NEOPLAZMLAR

Ust GIS tiimorleri; ciddi iist GIS kanamalarinin %1-5’ini olusturur. Akut
kanama tiimériin ge¢ bulgusudur (38). GIS kanal neoplazmlari genellikle kronik ve gizli
kanamaya neden olurlar. Primer (adenokarsinom, stromal tliimorler, néroendokrin
timorler, lenfomalar) veya metastatik (meme, melanom, kaposi sarkomu) tiimorler
kanama nedeni olabilirler. Gastrik polipler nadiren kanamaya neden olurlar.
Adenomatdz, biiyiik ve sapli olan polipler masif kanama ile ortaya g¢ikabilirler.
Leiomyom ve leiomyosarkom nadir goriiliir. Ama masif iist GIS kanamasma neden
olmalar tipik 6zellikleridir. GIS lenfomalar1 kemoterapi 6ncesi veya sonrasinda kanama
ve perforasyona neden olabilirler. Ampulla vateri veya duodenum tiimdrlerinin tigte biri
hematemez ve melena ile ortaya cikar (1). Malign histoloji ve ileri evre tiimdrde siddetli
kanama goriilelebilir. Endoskopik hemostaz ilk etapta etkili ve giivenilirdir ve cerrahi

icin zaman kazandirir. Bu hastalarin biiyiik bir kisminin 1 yillik siirveyleri vardir (39).

2.3. TANI VE iLK YAKLASIM

Kanama ataklarinin ¢ogu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiliksek oldugundan invaziv girisimsel
islemlere ihtiya¢ vardir. Teropatik endoskopi ve anjiografideki gelismelere ragmen GIS
kanamasina yaklagimin kose tasinin uygun resiisitasyonla birlikte hastanin durumunun
hizli degerlendirilmesi oldugu akilda tutulmalidir. Asikar GIS kanama ile bagvuran veya
herhangi bir sekilde kanamasi oldugu siiphe edilen hastaya yaklasimin basamaklari

sirayla soyledir:

1-Hastanin hizli resiisitasyonu ve durumunun stabil hale getirilmesi,

2-Kanama kaynaginin saptanmasi,
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3-Akut kanama ataginin tedavisi,

4-Erken ve ge¢ donem rekiirren kanamalarin 6nlenmesi.

Hastanin stabilitesini ve kaybedilen kan miktarin1 yansitmasi agisindan kan
basinci ve nabiz, var olan semptomlardan ve hemotokrit degerinden daha giivenilirdir.
Klinik bulgular kanamanin boyutuna, hizina ve ek hastalik olup olmamamisina bagldir.
Miktar1 500 ml’den daha az olan kanamalarin semptom olusturmasi beklenmez. Kan
hacminin %20 sinden fazlasi1 kaybedildiginde ortostatik hipotansiyon gelisir. Yatarken
sistolik kan basincinin 90-100 mmHg altinda, nabizin 100/dk {izerinde olmas1 ciddi
kanamay1 gosterir. Bu asamadan sonra vaskiiler kollaps gelisir ve hasta soka girer. Sok
gelismesi kan hacminin %40’ 1nin kaybedildigini gosterir. Solukluk belirgindir ve cilt
soguktur. Kan hacminin %40’indan fazlasinin kaybedildigi kanamalara masif kanama
denir. Bu hastalar hipovolemik soktadir, hemoglobin (Hb)’i 8 gr/dI’nin ve eritrosit

sayist 3.000.000/mm3’{in altindadir (1).

Postural hipotansiyonu olan ve Hb degeri 10 gr/dI’nin altinda olan hastalara ve
postural hipotansiyonu olmayipta Hb degeri 7-8 g/dl nin altinda olan hastalara kan

transfiizyonu yapilmalidir (8).

Kanamali hastaya ilk yaklasimda, once hastanin havayolu ag¢iklig1 saglanmali,
solunum ve dolasimin yeterli olmasi i¢in gerekli destek tedavisi derhal baglanmalidir.
Iki tane biiyiik delikli intravendz (i.v) kaniil takilmali ve vital bulgular stabilize etmek
icin, hastanin genel saglik durumunun izin verdigi 6l¢iide, hizl bir sekilde saline veya
ringer laktat infiizyonuna baglanmalidir. Damar yolu acilirken, tam kan sayimi, kan
grubu, cross, hemostaz ve rutin biyokimya i¢in kan alinip hizli bir sekilde laboratuvara
ulastirilmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok tablosu olan hastalara, acilen, 4-6 iinite
eritrosit slispansiyonu hazirlatilmalidir. Hizli mayi replasmanina ragmen kan basinci
yiikseltilemeyen hastalarda dopamin ve benzeri vazopressorler kullanilabilir. Yetersiz
oksijenasyonu olan hastalara nazal kaniil veya yiiz maskesi ile O2 verilmelidir. Hastanin
vital bulgular1 ve idrar ¢ikisi monitorize edilmelidir. Agir kanamaya baglh sokta olan,
hematemezi devam eden, bilinci bulanik veya ajite olan veya solunumu bozuk olan

hastalarda, elektif endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyon ve gerekirse mekanik
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ventilasyon yapilmalidir. Hemodinamik durumu bozacak ciddiyette GIS kanamasi olan
hastalar yogun bakima yatirilmali ve genel cerrahi ile birlikte takip edilmelidir.
Tedaviye ragmen kanamasi devam edenlere, sok tablosunda olan hastalara, hematokriti
%?25’in altinda olan hastalara ve kotii doku oksijenasyonuna bagli angina gibi
semptomlar1 olanlara kan transfiizyonu yapilmalidir. Genglerde hematokriti %20-25
arasinda olmasi yeterli iken, 60 yas iizeri veya ciddi kalp hastaligi olanlarda

hematokritin %30 tlizerinde tutulmasi onerilir (1).

Akut kan kaybinda, hematokrit, ancak kanama atagindan 24-72 saat sonra kan
kaybinin ger¢ek biiyiikliigiinii tam olarak yansitir. Plazma ve eritrosit hacmi orantili
kaybedildiginden, ekstravaskiiler sivi kompanzasyon i¢in damar igine geg¢ip plazma
hacmini normal miktarina ulastirmadan hematokritte belirgin diisme olmaz. Bu
kompanzasyon, disaridan miidahale edilmezse, 24-72 saat icinde tamamlanir. Bu
nedenle, hastalarda yaniltic1 bir sekilde yiiksek hematokrit degerleri bulunabilir. Ayrica
damar i¢i hacim restorasyonu kanama durduktan sonra da devam ettiginden hematokrit
1-2 glin daha diismeye devam eder. Bu diisiis rekiirren kanama olarak

degerlendirilmemelidir (1).

Kanamanin yaklasik yeri (alt- {ist GIS ayrimi1) kanamanin ortaya ¢ikis sekli ile
cogunlukla tahmin edilebilir. Hematemez, Treitz ligamaninin proksimalindeki kanamay1
gosterir (1). Diski rengi kanamanin lokalizasyonunu agisindan tam giivenilir bir
gosterge degildir. Melena genellikle (%90-95) iist GIS’den kaynaklanir. Fakat
proksimal alt GIS kanamasinda da olabilir. Hematokezya gogunlukla kolon kaynakli
kanamay1 gosterir, fakat masif {ist GIS kanamasinda da goriilebilir (40).
Hematokezyalarin %5-10"u iist GIS’den kaynaklanir. Ancak kanama yeri siipheli
oldugunda nazogastrik (NG) tiip takilabilir. NG aspirat makroskopik olarak kanli
degilse gizli kan i¢in test yapmanin degeri yoktur. Gizli kan testi kahve telvesi
goriiniimii ile karigan gidalar varligina yardimci olabilir. NG’den devaml taze kirmizi
kan gelmesi aktif kanamayr diislindiiriir. Kansiz aspirat ¢ogunlukla 6zofagus ve
mideden aktif kanamay1 dislar, ancak, duodenum kaynakli kanamay1 dislayamaz. Ust
GIS kanamali hastalarin %10-15’inde kansiz aspirat goriilebilir (1). NG lavaj, kanama

pilorun sonrasinda ise negatif olabilir. Bilier mayinin varlig1 pilorun agik oldugunu
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gosterir ve lavajin negatif olmasi pilorun distalinde aktif kanamanin olmadigini gésterir.
(40). Duodenal iilser kanamasinda %14 NG aspirat temiz olabilir (8). Ayrica kanamali
hastalarda NG tiip yolu ile irrigasyon yapilarak (oda 1sisinda ¢esme suyu ile) endoskopi
oncesi midenin bosalmasi saglanabilir. Ust GIS kanamanm alt GIS kanamadan
ayrilmasinda diger yardimci ipuglari hiperaktif barsak sesleri ve kan iire azotu
(BUN)’nun kreatinine orantisiz olarak yiikselmesidir. BUN’daki artis damar i¢i hacim
azalmast nedeni ile glomertiiler filtrasyon hizindaki diigmeye ve kan proteinlerinin

barsak bakterileri tarafindan yikilmasina baghdir.(1)

Akut GIS kanamali hastalarda, kanama sonrasi ilk 6 saat igerisinde hafif bir
l16kositoz ve trombositoz gelisebilir. Ayrica doku hipoksisi nedeni ile metabolik bir
asidoz gorilebilir. Diger laboratuvar anormallikleri altta yatan bagka bir hastalik
olabilecegini diisiindiirtmelidir. Ornegin sirozda protrombin zamani (PT), parsiyel
tromboplastin zamani (PTT) ve karaciger fonsiyon testleri bozuk bulunabilir. Kanamali
hastanin izleminde laboratuvar bulgularinin tekrar1 ve takibi dnemlidir. Bir takip tablosu
olusturulmali ve bu tabloda vital bulgular, klinik belirtiler ile verilen kan iiriinleri ve

stvilarda miktari ile yer almalidir (1).

Hastanin durumu stabilize olmakta iken ayrintili 6ykii alinmali ve dikkatli bir
fizik muayene yapilmalidir. Ciinkii 6ykii ve fizik muayene kanamanin 6zgiil sebebini
gosterecek ipuclart icerebilir. Dikkatli bir 6ykii ve orofarinks ve nazal kavitenin
muayenesi epistaksisi veya yutulmus kani hematemez ve/veya melenanin kaynagi
olarak saptayabilir. Hastaya daha once herhangi bir kanamasi olup olmadigi, peptik
iilser, siroz, kanser, arteriyel greft yerlestirilme Oykiisii, alkol, aspirin, NSAIl veya
antikoagiilan kullanim1 karin agrisi, 6glirme veya barsak aligkanliginda degisiklik gibi
kanama Oncesi semptomlar, burun kanamasi, kilo kayb1 ve gastrointestinal hastaliklarin

aile oykiisii sorulmalidir (1).

Fizik muayenede, rektal tuse yapilarak melena veya hematokezya
aragtirilmalidir. Sirozun sarilik, jinekomasti, tenar-hipotenar kas atrofi, palmar eritem,
spider angiom gibi periferik bulgular1 ve herediter hemorajik telenjektazinin vaskiiler

anomalileri arastirilmalidir. Ayrica lenfadenomegali ve abdominal kitleler maligniteyi,
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abdominal duyarlilik peptik iilser veya pankreatiti, splenomegali ise siroz veya splenik
ven trombozunu diisiindiirebilir. Portal hipertansiyonun isareti olarak asit ve karin

cildinde vendz kollateraller saptanabilir (1).

Hemodinamik olarak stabillesen hastada GIS kanamasinin tanis1 ve
lokalizasyonu i¢in endoskopi, yiiksek spesifik ve sensitiv bir girisimdir. Endoskopi, hem
kanayan lezyonun saptanmasina hem tedavi uygulanmasina olanak saglar, hem de ¢ogu
hastada tekrar kanamay1 engeller. Genel olarak akut GIS kanamali cogu hastada erken
endoskopi (ilk 24 saat i¢inde) yapilmas1 onerilir. Endoskopi dncesi rezidii kan ve gastrik
icerigin temizlenmesi igin irrigasyon faydalidir. Ancak irrigasyona ragmen midenin
kanl1 olmasi kanayan odagin tesbit edilmesini zorlastir. Bu ylizden kanamasi1 duran
hastalarda tan1 kesinlestirmede ikinci endoskopi gereklidir. Fakat ikinci endoskopi rutin
yapilmasi onerilmemektedir (40). Daha ge¢ yapilan endoskopilerde eroziv gastrit gibi
bazi lezyonlar goriilmeyebilir. Endoskopi, kanamanin yaklasik %90-95’inde kanamanin
kaynagini saptar. Kanamanin yerinin saptanamadigi olgularda anjiografi yapilabilir.
Ayrica, cerrahi i¢in riskli olan olgularda terapotik anjiografi denenebilir. Cerrahi tedavi
konusundaki en 6nemli nokta, kanamanin kontrolii i¢in cerrahi gerekecek gibi ise, hasta

iyice kotiilesmeden cerrahi tedavi kararinin verilmesidir (1).

Genel kural olarak kanamali hasta geng ise, ek hastaligi yoksa, nazogastrik
aspirasyonu negatif ise, vital bulgular1 ve hemotokriti stabil ise, endoskopide tekrar
kanama riski yiiksek degilse (varis kanamasi, aktif kanama, {ilser ve dieulafoy lezyon
kanamasi gibi) taburcu edilebilir. Endoskopide yiiksek riskli lezyonu olan hastalar 72

saat siire ile tekrar kanama acisindan gozetim altinda tutulmalidir (40).

2.4. TEDAVI

2.4.1.PEPTIK ULSER KANAMASININ TEDAVISI
PU kanamasinin tedavisinde ana hedef kanamay1 durdurmak ve tekrar kanamay1
engellemektir. Tedavi segenekleri farmakolojik, endoskopik, anjiografik ve cerrahi

tedaviler olarak 6zetlenebilir (41).
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2.4.1.1. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavinin amaci midedeki hidroklorik asit sekresyonunu etkili bir
sekilde baskilamaktir. Ciinkli hemostazin optimal bir sekilde saglanmasi i¢in yiiksek pH
gerekmektedir. Ornegin yiiksek pH’da trombosit agregasyonu artmakta, olusan
trombiisiin pepsin tarafindan yikimi azalmaktadir (42,43). Yapilan in vitro ¢alismalarda,
pH=6.4 iken plazma koagiilasyonu ve trombosit agregasyonu %50 oraninda azalmakta,
pH=6.0 iken agrege olmus trombositler ayrigmakta, pH=5.4 oldugunda ise plazma
koagiilasyonu ve trombosit agregasyonu tamamen ortadan kalkmaktadir. pH=4 iken
daha once olusmus fibrin pihtilar dahi ¢oziinmektedir. Bu bulgular 6zellikle kanama
riskinin en yiiksek oldugu ilk 3 giin i¢inde, etkili bir antiasit tedavi ile mide i¢i pH’nin

6’nin iizerinde tutulmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir (44).

PU kanamalarinin tedavisinde histamin reseptdr blokoérleri (H2RB) ile yapilan
calismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir. Collins ve ark’nin yaptig1 metaanalizde; H2RB’nin
plaseboya oranla, cerrahi miidahale gereksinimi ve mortalite oranlarini anlamli derecede
azalttig1 ancak tekrar kanama oranini degistirmedikleri ortaya c¢ikmustir. Alt grup
analizinde ise H2ZRB’nin gastrik iilser kanamalarinda etkili oldugu ancak duodenal iilser
kanamalarinda etkisinin olmadig1 gosterilmistir (45). Diger bir ¢alismada da; H2RB’nin
tekrar kanama, mortalite ve cerrahi gereksinim oranlar1 iizerinde plasebodan farkli bir
etkisinin olmadig1 ve yine duodenal iilser kanamalarinda etkisiz oldugu saptanmistir
(46). Bu konuda yapilmis diger 2 farkli metaanalizde; PPI’nin tekrar kanama oranlarini

azaltmada H2RB’ne gore anlamli derecede iistiin oldugu gosterilmistir (47).

Yukaridaki bilgiler esliginde bugiin gelinen noktada, PU kanamasi tedavisinde

H2RB’nin kullanimi tercih edilmemektedir (48).

PU kanamasinda PPI’nin kullaniminin; kullanim seklinden, dozundan ve bazal
endoskopik bulgulardan bagimsiz olarak tekrar kanama riskini ve cerrahi girisim
gereksinimi azaltti§1 gosterilmistir (47). PPI’'nin kullanimina endoskopi &ncesinde
baslanirsa, iilserdeki kanama isaretleri gerilemektedir. Bir metaanalizde erken donemde
PPI’nin kullanim ile endoskoipk bulgularda gerileme oldugu, ancak tekrar kanama

orani, endoskopik tedavi ihtiyaci, cerrahi gereksinimi ve mortalite {izerinde etkisi
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olmadig1 gosterilmistir (49). Lau ve ark. PU kanamasi ile basvuran hastalarin bir
kismina endoskopi 6ncesi yiiksek doz PPI tedavisi (omeprazol 80 mg i.v bolus, takiben
8 mg/saat i.v inflizyon), diger bir kismina ise endoskopi yapilincaya kadar plasebo
uygulanmustir. Endoskopi oncesi yiiksek doz PPI alan hastalarda endoskopik tedavi
gereksinimi, plasebo alan gruba gore daha az bulunmus, ancak kan transfiizyonu, tekrar
kanama ve mortalite oranlarinin her iki grupta benzer oldugu goriilmiistiir (50).
PPI’lerinin 80 mg i.v bolusun ardindan saatte 8 mg dan 72 saat boyunca infiizyon
seklinde verilmesi oOnerilmektedir. HP pozitif tesbit edilen hastalara eradikasyon

tedavisi verilmelidir (48).

Somatostatin, gastrik asit ve pepsin sekresyonunun yani sira gastroduodenal
mukozal kan akimini da azaltmaktadir. Teorik olarak somatostatin PU kanamasinda
oldukca etkili olmasi beklenirken yapilan c¢alismalar bu tezi desteklememistir.
Somatostatin ve pantoprazoliin karsilastirildig1 bir ¢calismada, somatostatin alan grupta
tekrar kanama orani, PPI alan gruba gére daha yiiksek bulunmus, ancak cerrahi
gereksinim ve mortalite oranlar1 gruplar arasinda benzer bulunmustur. PU kanamasinin
rutin tedavisinde yer almamaktadir, ancak diger farmakolojik ajanlarin kullanilamadigi

aktif kanama durumlarinda tercih edilebilir (51).

2.4.1.2. Endoskopik Tedavi

Ust GIS kanamali hastalarda endoskopi, hem tan1 hem de tedavi amach
kullanilan bir tedavi yontemidir. Kanamanin kontroliinii saglamada, tekrar kanama
oranini azaltmada, kanama sebebiyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi azaltmada
etkilidir (48,51,52). Hemorajik lezyonun goriiniimii ile diisiik risk tespit edilmis ise
(iilser yatagi temiz, iilser yataginda mukozadan kabarik olmayan kirmizi noktalanmalar)
endoskopik hemostatik tedavi ihtiyact yoktur. Endoskopide iilser yataginda piht1 mevcut
ise, odaga yonelik irrigasyon ile pihti kaldirilmali ve altta yatan lezyon uygun
endoskopik yontem ile tedavi edilmelidir. Yikama sonrasi yapisik kalmaya devam eden

piht1 iceren lezyonlarin tekrar kanama orani %8-29 arasindadir (48).

Endoskopik tedavi yontemleri enjeksiyon, termal ve mekanik olmak iizere iice

ayrilir (53). Endoskopik tedavi yontemleri Tablo-4 de gosterilmistir (54).
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Tablo 4. Endoskopik hemostaz yontemleri

Injeksiyon

* Epinefrin

= Etanol

= Etanolamin

= Polidokanol

= Trombin

=  Fibrin

= Cyanoacrylate glue

Termal

= Monopolar elektrokoagiilasyon

= Bipolar veya multipolar elektrokoagiilasyon

= Lazer

= Argon plizma koagiilasyon

= Heater probe

* Mikrodalga

Mekanik

*  Hemoklipsler

= Band ligasyonu

= Dikme

=  Endoloop

2.4.1.3. Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarda
selektif arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin infiizyonu yapilir ve %80-90 basari
saglanir. Ancak piloroduodenal kanamalarda vasopressinin basar1 sansi %35’lere diiser.
Bu oran embolizasyon ile %60’lara kadar cikabilir. Vazopressin inflizyonuna 30 dk
icinde cevap alinamaz ise embolizasyona gecilir. Bening tilser gibi kendini siirlayan
hastaliklarda gelfoam gibi gecgici embolizasyon materyali kullanilir. Bu sekilde gecici
embolizasyon ile kanama durdurulduktan sonra zamanla rekanalizasyon geligir. Timr,
duodenal iilser ve psddoanevrizma gibi nedenlere bagli daha siddetli arteryel
kanamalarda polivinil alkol veya koil ile kalici1 embolizasyon yapilir. Zengin kollateral
ag nedeniyle embolizasyon sonrasi iskemi goriilmez. Embolizasyonun teknik basarisi

%90’dan fazla, klinik basaris1 %75-90 civarindadir (55).

2.4.1.4. Cerrahi Tedavi
Peptik iilser kanamasi siklikla hemodinamik resiisitasyon, medikal tedavi ve

endoskopik miidahale ile tedavi edilebilir. Cerrahi tedavi endikasyonlar1 sunlardir:
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1. Etkin resiissitasyona ragmen hemodinamik instabilite

2. Hemorajinin durdurulmasinda endoskopik tekniklerin yetersiz kalmasi
3. Baglangig stabilizasyonundan sonra tekrarlayan kanama

4. Tekrarlayan kanamaya bagli olarak gelisen sok

5. Giinde 3 iinite den fazla transfiizyon ihtiyac1 doguran devamli yavas kanama varligi

Acil cerrahide Oncelik, kanayan bolgenin tespitidir. Arter ligasyonu ile
kanamaya miidahale edilir. Kanama bdlgesinin saptanmasindan sonra amag asit
yapimini azaltan miidahalenin yapilmasidir. Genel olarak kanama bdlgesinin saptanmasi
icin pilor bolgesi tamamiyla ac¢ilmis oldugu i¢in trunkal vagotomiye eslik eden
pyloroplasti, kanayan duodenal iilser i¢in en sik uygulanan cerrahi modeldir. Cerrahi

modeli belirleyen en 6nemli faktor, cerrahin deneyimidir(41).

2.5. PROGNOZ

Ust GIS kanamalarinin yaklasik %801 spontan olarak durur ve sadece destek
tedavisi uygulanmasi gerekir (56). %20’si tibbi ve cerrahi tedavi ile durdurulabilecek
kadar siddetli ve inatcidir. Ust GIS kanamasi olan hastalarin %30’u, hastaneye
basvurduklar1 andan sonraki ilk 48 saat icinde kanamasi tekrarlamaktadir. Ve
baslangigtaki kanama ne kadar siddetli ise kanamanin tekrarlama riski de o kadar
yiiksek olmaktadir. %10 kadar hastada endoskopik tedavi sonrasi tekrar kanama baslar.
Bu da mortaliteyi yiikseltir. Kanayan iilserin endoskopik goriiniimii disinda hastanin
yasinin 65°den biiylik olmasi, tasikardi, sok, obezite, hematemez, spesifik iilser
lokalizasyonu ve {ilser ¢apinin 2 cm’den biiyiik olmasi da tekrar kanamada risk

faktoridiir (8).

Ust GIS kanamalarinda hikdye ve fizik muayene hastalarm basvuru sirasinda
degerlendirilmesi acgisindan &nemli bilgiler verir. GIS kanamalarmin yerinin tespit
edilmesinde iyi ve ayrmtili alinmis anamnez faydalidir. Ust GIS kanamalarinda risk
artiric1  faktdr olarak sigara ve alkol tiiketimi, steroid ve NSAII kullanilmasi,

antikoagiilanlar, ileri yas, daha onceden tan1 konmus PU hastaligi, sirotik veya
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nonsirotik karaciger hastalifi, bobrek yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi

(KOAH) sayilabilir (63).

Ust GIS kanamalari, prognozu ve risk faktorleri ile ilgili yapilmis bazi
caligmalarda risk-prognoz degerlendirmesi yapmak amaci ile bazi skorlama sistemleri
kullanilmigtir. Bu skorlama sistemleri genellikle anamnez ve fizik muayene {izerine
kurulmus sistemlerdir. Rockall skoru tekrar kanama riski ve mortaliteyi tahmin etmek
amaci ile 5 degisken {izerine kurulmus bir sistemdir (57) (Tablo-6). Rockall skorlama
sisteminde yas, sok bulgulari, eslik eden hastaliklar, endoskopik tan1 ve son kanamanin
seyri degerlendirilmektedir. Bu sistem mortaliteyi Onceden tahmin etmede diger
sistemlerden daha kullanighdir. Bu sistem ayrica diisiik riskli hastalarin erken taburcu
edilmesinde de yardimci olur (58). Blatchford ve ark’larinin yaptiklar1 calismada
Ozellikle tekrar kanama riski ve mortaliteyi erken donemde tespit etmek amaci ile
hastanin hastaneye kabuliinde kan {iire seviyesi, Hb seviyesi, kalp hizi, sistolik kan
basinci, senkop veya melena varligi, kronik karaciger hastaligi ve kalp yetmezligi
varligmi degerlendirmislerdir.(Tablo-7 ) Bu skorlama sistemi iist GIS kanamasi olan
hastalarda klinik uygulamay1 ydnlendirebilecek bir sistem olarak kabul edilmektedir
(59). Modifiye Baylor Skorunda ise yas, eslik eden hastaligin sayis1 ve agirligi, hastanin
kabulii sirasindaki Hb degeri, tilserin yeri ve biiyiikliigii ve son kanamanin 6zellikleri
gibi parametreler kullanilmaktadir. Modifiye Baylor Skoru ile hastalara 0-31 arasinda
puan verilerek 0—7 puan hafif mortalite riski, 8—11 puan orta derecede mortalite riski ve
12 puan ve iistii ise yliksek mortalite riski olarak degerlendirilmekte ve yiiksek mortalite
riski grubundaki hastalarin erken operasyona alinmasi ile mortalite ve morbiditenin

azaltilabilecegini belirtilmektedir (60) (Tablo-8).
Peptik iilsere bagl iist GIS kanamasi olan hastaya yaklasim agisindan temel

yonlendirici, endoskopik olarak iilserin goriiniimiidiir (61). Endoskopik bulgulara gore

tilser siniflamasi ve yeniden kanama oranlar1 Tablo 5°de gosterilmistir.
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Tablo 5. Forrest Simflamasinda Yeniden kanama riski oranlar (62)

Forrest Simiflamasi Tanim Yeniden kanama riski %
Ia Aktif Kanama 90-100
Ib S1zint1 Tarzinda Kanama 80-85
IIa Kanamayan goriinen arter | 40-50
IIb Yapisik pihti 20-30
Ilc Koyu pigmente zemin 5
I Temiz iilser zemini 1-2

Ust GIS kanamalarmda 100/dk’nin iizerindeki kalp hizi degeri, sistolik kan
basincinin 90 mm/Hg’nin altinda olmasi, soguk ekstremite, senkop, masif hematemez
ve hematokezya gibi sok belirtileri kotii prognoz gostergesidir. En 6nemli kotii prognoz
kriteri hastanin yasinin 60 ve lizerinde olmasidir. Mortalite oran1 60 yas ve tlizerindeki
hastalarda % 12-25 iken, 60 yasin altindaki hastalarda % 10’dan azdir. Amerikan
Gastrointestinal Endoskopi Dernegi’nin bir raporuna gore mortalite oran1 21-31 yaglar
arasinda % 3.3, 41-50 yaslar arasinda % 10.1 ve 71-80 yaslar arasinda % 14.4 olarak
belirtilmektedir.

Sonug olarak iist GIS kanamalarinda prognozu kétii yénde etkileyen en énemli
faktor ileri yastir (59,63). Asagida akut GIS kanamali hastalarda kétii prognostik
faktorler siralanmigtir (48).

Akut GIS kanamalarinda kétii prognostik faktorler

—

. 1leri yas(>65 yas)

. Ek hastalik varlig1

. Kanamanin sebebi (Varis kanamalarinin mortalite oran1 daha ytiksektir.)

. 11k geliste hipotansiyon ya da sok tablosu, {iremi varlig1, diisiikk Hb diizeyleri

. Gaitada ya da kusulan materyalde kirmizi kan veya NG aspiratinda taze kan olmas1
. Transfiizyon ihtiyacinin fazla olmasi

. Endoskopi sirasinda aktif kanama saptanmasi

. Genis iilserden kanama (>2cm)

O 00 I N N Bk~ W DN

. Acil cerrahi girigim
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Tablo 6. Rockall risk skorlama sistemi (64)

Parametreler Skor
A. Yas >80 2

60-79 1

<60 0
B. Sok Hipotansiyon ve tagikardi 2

(sistolik kan basinci <100 mmHg, nabiz> 100/dk)

Tasikardi (sistolik basing > 100mmHg ve nabiz 1

>100/dakika)

Sok yok 0
C. Komorbidite Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin |3

malignite

Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalig1, bagka major | 2

yandag hastalik

Major yandas hastalik yok 0
D. Endoskopik tam | Ust gastrointestinal kanser 2

Biitiin diger tanilar 1

Lezyon yok, yeni kanama isareti yok, Mallory Weiss 0
E. Major yeni Ust gastrointestinal sistemde kan, yapigik piht1, goriiniir | 2
kanama isareti damar veya figkirir tarzda kanayan damar

Normal veya yalnizca koyu benekli lezyon 0

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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Tablo 7. Blatchford risk skorlamasi(59)

Parametreler Skor
A. Kan iire degeri| 18.2<-<224 2
(mg/dl) 224 <-<28 3
28 <-<70 4
70 < 6
B. Hemoglobin (gr/dl) | < 10 (erkek ve kadinda) 6
10- < 12 (erkekte) 3
10- < 12 (kadinda), 12- <13 (erkekte) 1
> 12 (kadinda), >13 (erkekte) 0
C. Sistolik kan basinc1 | <90 3
(mmHg) 90-99 2
100-109 1
>110 0
D. Diger markerlar Kalp yetmezligi 2
Karaciger hastaligi 2
Senkop ile prezentasyon 2
Melena ile prezentasyon 1
Nabiz > 100/dk 1

Total skor: A+B+C+D. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23
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Tablo 8. Baylor kanama skoru(60)

Parametreler Skor
A. Yas

>70 5
60 — 69 3
50-59 2
30-49 1
<30 0
B. Hastalik sayis1 (tamlarin toplami, ciddiyetlerinden bagimsiz)

>5 5
3-4 3-4
1-2 2
Yok 0
C. Hastaligin ciddiyeti

Akut (hayati tehdit eden hastalik) 5
Kronik (acil tehdit olmaksizin kronik hayati tehdit eden hastalik 4
Yok 0
D. Kanamanin yeri

Duedonal bulbus arka duvari 4
Diger 0
E. Yeni kanama bulgusu

Aktif kanama 5
Goriilebilir damar 3
Piht1 1
Yok 0
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3.MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Ocak 2010 — Ocak 2011 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Acil Klinigi’ne hematemez, melena, hematokezya sikayetleri ile basvuran hastalar
degerlendirmeye alind1 ve yapilan muayene sonucunda rektal tusede veya nazogastrik
aspirasyonda; melena, hematokezya, taze kan ve hematemez gdzlenen hastalar iist
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi tanisi ile calismaya dahil edildi. Hastanede baska
hastaliklar sebebi ile yatarken, {ist GIS kanamasi gelisen hastalar da calismaya dahil
edildi. Endoskopik olarak 6zofageal ve gastrik varise bagl {ist gastrointestinal sistem

kanamasi tespit edilen hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Hastalar, iist GIS kanama sikayetleri ile acil klini§ine basvurduklarinda ilk
olarak; hastanin havayolu agiklig1 saglandi ve solunumlar1 kontrol altina alindi.
Tansiyon arteriyel ve nabiz dakika sayilar1 6l¢iildii. Hastaya damaryolu agild1 ve %0,9
NaCl infiizyonuna baslandi. Oral beslenmeleri engellendi. Bu sirada; tam kan sayimu,
kan grubu ve biyokimyasal testler i¢in kan alindi. Daha sonra, rektal tuse ve nazogastrik
lavaj ile iist GIS kanama tanis1 konuldu. Bu hastalarda stabilizasyon saglandiktan sonra

ilk 24 saat i¢inde olacak sekilde endoskopi yapildi.

Hastalarin genel 6zellikleri
Hastalarin yas, cinsiyet, basvuru anindaki sikayeleri, bagvuru anindaki kan
basinci, nabiz sayist kaydedildi. Kullandiklar: ilaglar, aligkanliklari, daha 6nceden {ist

GIS kanama gegirip gegirmedikleri ve ek hastaliklar1 ayrintili bir sekilde sorgulanarak
kaydedildi.

Laboratuar ozellikleri
Hastalarin, basvuru anindaki hemoglobin (Hb) diizeyleri, kan gruplari,

Helikobakter Pilori (HP) varlig1 kaydedildi.
Endoskopi bulgular

Endoskopi oOncesi hazirlikta hastalara bilgi verilip onay alindiktan sonra

orofarinkse lokal lidokain sprey anestezi uygulanarak endoskopileri yapildi. Varis dist
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iist GIS kanamas1 olan hastalar kaydedilerek ¢alismaya dahil edildi. Peptik iilser
kanamal1 hastalar Forrest siniflamasina gore gruplandirildi. Diger endoskopik bulgular

kaydedildi.

Tedavi- Takip-Prognoz
Hastalarin yatis siireleri, cerrahiye verilen, yeniden kanamasi olan hastalar

kaydedildi. Toplam yapilan kan transfiizyonlar1 ve mortaliteleri kaydedildi.

Istatistik

Veriler SPSS 18.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Verilerin sayzi,
ylizde, ortalama, standart sapmalar1 verildi. Bagimsiz kategorik gruplarin analizi Ki-
kare testi (gerektiginde Fisher Exact testi) ile yapildi. Cinsiyete gore yas ortalamalari

Student t testi ile yapildi. P<0,05 olan degerler istatistiksel yonden anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya varis dis1 iist GIS kanamali 19-88 yas arasinda toplam 195 hasta
alindi. Tiim hastalarda yas ortalamasi 58,64+17,97 olarak tespit edildi. Kadinlarin yas
ortalamas1 63,84+15,34 iken, erkeklerin yas ortalamasi 55,73%18,73 olarak bulundu
(Tablo-9). Olgularin %1°1 10-19 yas arasinda, %9,2’si 20-29 yas arasinda, %7,6’s1 30-
39 yas arasinda, %38,7’si 40-49 yas arasinda, %16,5’1 50-59 yas arasinda, %22,1’1 60-69
yas arasinda, %23,6’s1 70-79 yas arasinda, %11,3’i 80-89 yas arasindadir. Hastalardan
103( %52,82)’1 60 yasin lizerinde idi.

Tablo 9. Hastalarin yas dekatlarimin dagilim

Yas dekatlar Say1 %
10-19 2 1
20-29 18 9,2
30-39 15 7,6
40-49 17 8,7
50-59 32 16,5
60-69 43 22,1
70-79 46 23,6
80-89 22 11,3
Toplam 195 100

Hastalarin 70(%35,9)’1 kadin, 125(%64,1)’1 erkek idi (Sekil-1). Erkek/kadin

orani 1,78 idi.
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O erkek M@ kadin

Sekil 1. Hastalarin cinsiyet dagilim

Olgularn  116(%59,5)’inin  hicbir aliskanligi yokken, 68(%34,9)’1 sigara,
1(%0,5)1 alkol ve 10(% 5,1)’u her ikisini de kullanmakta idi.

Tablo 10. Hastalarin aliskanhk dagilim

Ahskanhk Say1 %
Sigara 68 34,9
Alkol 1 0,5
Sigara+Alkol 10 5,1
Hicbiri 116 59,5
Toplam 195 100

Hastalarin  29(%14,9)’u yalniz hematemez, 88(%45,1)’i yalmz melena,
73(%37,4)’tt hematemez+melena sikayeti ile bagvurdu Hastalarin 5(%2,6) ’inde
hematokezya mevcuttu. (Tablo-11).
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Tablo 11. Hastalarin gelis sikayetlerinin dagilim

Gelis sikayeti Say1 %

Melena 88 45,1
Hematemez 29 14,9
Melena+hematemez 73 37,4
Hematokezya 5 2,6
Toplam 195 100

Hastalarin hastaneye bagvuru anindaki ortalama sistolik kan basinci 108,6+14,96
mmHg, ortalama diastolik kan basinci  68,7£9,81 mmHg, ortalama nabiz sayisi

92,8+13,1/dk, ortalama degeri 9,8+2,6gr/dl olarak bulundu ( Tablo-12).

Tablo 12. Hastalarin ortalama sistolik- diastolik kan basinci, ortalama nabiz,

hemoglobin degerleri

Sistolik kan basinc1 (mmHg) 108,6+14,96
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 68.7+9,81
Nabiz sayis1 (dk) 92,8+13,1
Hemoglobin (gr/dl) 9,8+2.,6

Calismaya alman hastalarin 103(%52,8)’ii iist GIS kanamasina neden olabilecek
ilagc kullanmaktaydi. Hastalarin kullandig1 ilaclar sorgulandiginda, 40(%20,5)"1
nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAIIQ), 34(%17,4)’u asetilsalisilik asit (ASA), 8(4,1)
hasta ASA ve NSAII, 9(% 4,6)’u oral antikoagiilan (OAK), 2(%]1)’si klopidogrel,
2(%1)’si diisiik molekiil agirlikli heparin 2(%]1)’si steroid kullanmaktaydi (Sekil 2).
Calismaya alinan hastalar arasinda birden fazla ila¢ kullanma Oykiisii olan hastalar

14(%7,2) idi. Ila¢ kullanmayan hastalar ise 92(%47,2) olarak tespit edildi.

31




klopidogrel
heparin

Steroid

OAK 0%

ASA

NSAii

Sekil 2. Hastalarin ila¢ kullanim dagilim

195 hastanin 81(%41,5)’inde ek hastalik bulunmazken, 114 (%58,5) hastada ek
hastalik mevcuttu. 49(%25,1)’inde bir tane ek hastalik bulunmaktayken 38(%19,5)’inde
2,21 (%10,8) inde ise 3 tane ek hastalik mevcuttu. Ek hastalik dagilimina bakildiginda,
64(% 32,8)’linde hipertansiyon (HT), 32(%16,4)’sinde diyabetes mellitus (DM), 28 (%
14,4)’inde koroner arter hastaligt (KAH), 15(%7,7)’inde kronik obstiiktif akciger
hastaligit (KOAH), 12(%6,2)’sinde malignite, 10(%5,1)’'unda romatizmal hastalik,
9(%4,6)’unda gecirilmis serebrovaskiiler olay (SVO), 9(%4,6)’unda bobrek yetmezligi
8(%4,1)’inde konjestif kalp yetmezligi (KKY), 8(%4,1)’inde aritmi 5(%2,6) ’inde kalp
kapak hastalig1, 4(%2)’iinde vaskiiler hastalik mevcuttu.

Hastalarin 38(%19,5)’i daha dnceden iist GIS kanama gecirmisti (Tablo 14).

Tablo 13. Hastalarin ek hastalik varhgi

Ek hastalik varhg Say1 %
Var 114 58,5
Yok 81 41,5
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Tablo 14. Hastalarin ek hastaliklarinin dagilimi

Ek hastahk Say1 %
HT 64 32,8
DM 32 16,4
KAH 28 14,4
KOAH 15 7,7
Malignite 12 6,2
Romatizmal hastahk 10 5,1
Gegirilmis SVO 9 4,6
Bobrek yetmezligi 9 4,6
KKY 8 4,1
Aritmi 8 4,1
Kalp kapak hastahgi 5 2,6
Vaskiiler hastahiklar 4 2
Gecirilmis iist GIS kanamasi 38 19,5

Hastalarin  kan  gruplarina  bakildiginda,  105(%53,1)’inin ~ ARh(+),
24(%10,8)’linlin BRh(+), 11(%5,6)’inin ARh(-), 7(%3,6)’sinin ABRh(+), 2(%1)’sinin
ABRh(-), 44(%22,6)’tiiniin ORh(+), 5(%2,6)’inin ORh(-) olarak tespit edildi. BRh(-)

kan grubuna ait hasta yoktu.

Hastalarin 8(%4,1)’ine endoskopi yapilamadi. Diger hastalara ilk 24 saat i¢inde
endoskopi yapildi. Hastalarda kanama sebebi olarak en sik duodenal tilser 64(%34,2),
ikinci sirada 55(%29.,4) ile eroziv gastrit, iiclincli sirada 45(% 24) ile gastrik iilser,
dordiincii sirada 23(%12,2) ile eroziv duodenit ve besinci sirada mide kanseri
19(%10,1)) bulundu. Anjiodisplazi 3(%]1,6), gastrektomili 3(%1,6), midede polip
2(%1), gastrointestinal stromal tiimér (GIST) 2(%]1), maltoma 1(%0,5), 6zafagus
kanseri 1(%0,5), Mallory-Weiss Sendromu 1(%0,5), Herediter hemorajik telenjektazi
(HHT) 1(%0,5), 6zofagus kanseri 1(%0,5), anastomoz lseri 1(%0,5) ve hemobilia
1(%0,5) oraninda tespit edildi. Toplam 7(%3,7) hastada odak saptanamadi.
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Tablo 15. Hastalarin endoskopik bulgularinin dagilim

Endoskopik bulgular Say1 %
Peptik iilser 103 55
Duodenum iilseri 64 34,2
Mide iilseri 45 24
Mide+duodenum iilseri 6 3,2
Eroziv gastrit 55 29.4
Eroziv duodenit 23 12,2
Eroziv gastroduodenit 70 37,4
Mide kanseri 19 10,1
Ozafajit 14 7,4
Midede polip 2 1
Maltoma 1 0,5
Ozafagus kanseri 1 0,5
GIST 2 1
Mallory-Weiss Sendromu 1 0,5
Anjiodisplazi 3 1,6
Anastomoz iilseri 1 0,5
HHT 1 0,5
Gastrektomili 3 1,6
Hemobilia 1 0,5
Odak yok 7 3,7

Peptik tlser tespit edilen hastalarin 64(%34,2)’linde duodenal iilser,
45(%24)’inde gastrik iilser mevcuttu. 6(%3,2) hastada gastrik ve duodenal iilser

birlikteligi mevcuttu.

Peptik iilserli hastalar Forrest siniflamasina gore incelendiginde forrest la
2(%1,9), forrest 1b 4(%?3,9), forrest 2a 9(%8,7), forrest 2b 15(%14,6), forrest 2c
14(%13,6) ve forrest 3 59(%57,3) olarak bulundu. Peptik {ilserli hastalarin forrest

sininflamasina gore dagilimi asagidaki tabloda gdsterilmistir.
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Tablo 16. Peptik iilserli hastalarin Forrest Sinifflamasina gore dagihimi

Forrest siniflamasi Say1 %
Fla 2 1,9
F1b 4 3,9
F2a 9 8,7
F2b 15 14,6
F2c 14 13,6
F3 59 57,3

Calismaya alinan 195 hastadan 9’una H.pilori (HP) bakilamadi. Toplam 186
hastanin 137(%73,6)’sinde HP histoloji, seroloji, lireaz testi ile tespit edildi. Peptik
tilserli hastalarin  91(%88,3)’inde HP pozitifti. Gastrik {lserli 45 hastanin
37(%82,2)’sinde, duodenal {ilserli 64 hastanin 58(%90,6)’inde HP pozitifligi mevcuttu
(Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarda HP varhiginin dagilimi

H.pylori varhgi Say1 %

Peptik iilser Duodenal iilser 58 90,6
Gastrik tlser 37 82,2

Tiim hastalarda 137 73,6

Hastalarin yatis siirelerine bakildiginda 1 ila 25 giin arasinda degismekteydi.
Ortalama hastanede yatis siiresi 6,72+4,22 giin olarak tespit edildi. Hastalarin yatis

stirelerinin dagilimi asagida Tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18. Hastalarin yatis siirelerinin dagilimi

Yatis siiresi (giin) Say1 %

1-5 101 51,8
6-10 63 32,4
11-15 25 12,8
16-20 3 1,5
>21 3 1,5
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Hastalarin 72(%36,9)’sine kan transfiizyonu yapilmadi. 123(%63,1)’line kan
transfiizyonu yapilds. 1 ila 5 U kan transfiizyonu yapilan hasta sayis1 107(%86,9) iken 5
tiniteden fazla kan transfiizyonu yapilan hasta sayis1 16(%13,1) idi. Ortalama 1,90+2,33

tinite kan transfiizyonu yapildi. Kan transfiizyon dagilimi1 Tablo 19’de gosterilmistir.

Tablo 19. Kan transfiizyon dagilim

Kan transfiizyonu Unite Say1 %

Yapilan 1-5 107 86,9
>5 16 13,1

Yapilmayan 72 36,9

Hastalarin 7(%3.,6)’si genel cerrahi klinigine devredildi. Bunlarin 4(%2,1)’{ine
operasyon yapildi. Operasyon yapilan hastalardan 1’1 kaybedildi. Diger 3 hasta cerrahi
kliniginde medikal olarak takip edildi.

Tablo 20. Cerrahi klinigine devredilen hastalarin dagilim

Cerrahi klinigine devir Say1 %
Medikal 3 1,5
Operasyon 4 2,1
Toplam 7 3,6

Hastalarin klinigimizde takibi sirasinda 13(%6,7)’linde yeniden kanama goriildii.
2 hasta cerrahi klinigine devredildi. 1 hastaya operasyon yapildi. Operasyon yapilan
hastanin endoskopik bulgusu GIST idi. Diger 4 hastanin 3’ii gastrik {ilser forrest 3 idi. 1

hasta duodenal iilser forrest 1b, 1 hasta duodenal ilser forrest 2b idi.

Hastalarm 7(%3,6 )’si kaybedildi. Olenlerin 4’{i primer hastaligi sebebi ile
kaybedildi. 2 hasta iist GIS kanamadan 61dii.

36



Mortalite dagilmi

%3.6

%96.4

Osag Mex

Sekil 3. Mortalite dagilimi.

Yas ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda 6len hastalarin hepsi 60 yasin
tistiinde idi. Ust GIS kanamal1 hastalar yas dagilimma gore 60 yas alt1 ve 60 yas iistii
olmak tizere iki gruba ayrildiklarinda gruplar arasinda mortalite acgisindan anlamli fark
olup olmadig1 Ki-kare testi ile analiz edildi. Yas ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki tespit edildi. 60 yas {istii hasta grubunda mortalite oran1 belirgin

olarak yiiksek tespit edildi (p=0,011).

© = N W & O O N O

60 yas listi 60 yas alti

O exitus

Sekil 4. Yas ile mortalite arasindaki iliski
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Kadinlarda mortalite %4,3 erkeklerde %3.2 tespit edildi. Cinsiyet ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Cinsiyet ile

mortalite arasindaki iliski asagidaki sekilde verilmistir.

4,5

3,5

2,5

1,5

0,5

erkek kadin

O mortalite

Sekil 5. Cinsiyet ile mortalite arasindaki iliski.

Olen hastalarin 1’inde KOAH, 1’inde malignite+tKOAH, 1’inde kronik bobrek
yetmezligi(KBY)+HT, 1 hastada DM+KOAH+HT, 1 hastada HT 1 hastada HT+KOAH
mevcuttu. 1 hastada ek hastalik yoktu..
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5. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, gastroenterolojide en sik
karsilasilan acil durum olup, tiim GIS kanamalarinin %80’nini olusturur. Gelisen tibbi,
imkanlara ragmen mortalite yaklasik %10’larda kalmaya devam etmektedir. Terapotik
ve anjiografideki gelismelere ragmen GIS kanamalar1 hala nemli bir mortalite ve
morbidite kaynagidir. Etiyolojide peptik iilser kanamalar1 en sik goriilen nedenlerden
birisidir. Helikobakter pilori (HP) ve nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAII) peptik
iilser olusumuna ve kanama gibi iilser komplikasyonuna sebep olan en O6nemli iki
faktordiir. HP eradikasyonu peptik iilser niiksiinii ve tekrar kanamalar1 azaltmaktadir.
Hastalarm %30-50sinde NSAII kullamim &ykiisii vardir. Ozellikle ileri yasta NSAIl
kullanimi ve buna bagl komplikasyonlar artmaktadir (1,2,7). Endoskopi iist GIS
kanamasinin tani ve tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir. Erken tanisal endoskopi (ilk 24
saatte) ve gerektiginde erken endoskopik tedavi uygulanmasi hastanede kalis siiresini,

yeniden kanama riskini, cerrahi miidahale riskini ve mortaliteyi azaltir (1,49,51).

Mortalite oran1 yasla yakindan iliskilidir. Literatiirde de iist GIS kanamalarinin
ileri yasta sik goriildiigiinii destekleyen g¢alismalar mevcuttur. Ust GIS kanamali
hastalarda prognozu olumsuz yonde etkileyecek risk faktorlerinin belirlenmesi oldukga
onemlidir. Tiim diinyada yash popiilasyonun artmasina bagl iist GIS kanamasimin
goriilme sikligr ileri yaslarda artmaktadir ve ileri yas mortaliteyi etkileyen

faktorlerdendir (65). Kanamalarin yaklasik yarist 60 yasin lizerindedir (66).

Ozen ve ark’nin (6) 1998-2005 yillar1 arasinda yapmus oldugu ¢aligmada 412
varis dis1 {ist GIS kanama tanilariyla yatirilan hastalarin %75’ erkek, %25 kadm, yas
ortalamalar1 62 olarak tespit edilmis. Giirel ve ark’nin (67) varis ve malignite dis1 221
hastada yaptiklar1 ¢alismada en fazla kanama 61-70 yas gruplari arasinda tespit edilmis.
Ortalama yas 62.04+16.64 olarak bulunmus. Ust GIS kanamali 3287 olgunun icerdigi
cok merkezli bir ¢aligmada hastalarin 1041(%31,6)’1 74 yasinin {istlinde tespit edilmis
(68). Yine 391 hastadan olusan bir ¢alismada yas ortalamasi 63,4 olarak bulunmus (69).
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Blatchford ve ark.’nin (70) yaptiklar1 1882 hastay1 i¢eren bir caligmada 1208
(%64) erkek, 674 (%36) kadin olarak saptanmis. Hastalarin yas ortalamalarina
bakildiginda 252 (%13) hasta 15-29 yas araliginda, 316 (%18) hasta 30-44 yas
araliginda, 410 (%22) hasta 45-59 yas araliginda, 500 (%26) hasta 60-74 yas araliginda,
405 (%21) hasta 75 yas1 ve lizerinde tespit edilmis. Yavorski ve ark’nin(71) 3294
olgudan olusan calismasinda ortalama yas 52+19,65, hastalarin %44,5’1 60 yasin
iistinde ve erkek/kadin oram1 2.18 olarak bulunmus. Yenigiin ve ark’nin(3) yaptigi
calismada 195 hastanin, 151 (%77,4)’1 erkek, 44 (%22,6)’1 kadin, yas ortalamasi ise
59,2 olarak tespit edilmis. Ispanya’da Fugarolas (72) ve arkadaslar1 3270 olgu ile
yaptiklar ¢alismada yas ortalamasin1 57+16,8 olarak bulmuslardir. Yine bir ¢alismada
(10) yas ortalamas1 52,4+ 19,4 olup, yas dagilimina bakildiginda %5,3°i 20 yas alti,
%23,9’u 21-40 yas arasi, %34,3’10 41-60 yas arasi, %36,5’1 ise 60 yas listiinde olarak
bulunmus. Skok (73) c¢alismasinda, bizim sonuglarimiza benzer olarak hastalarinin

%47,2’sinin 60 yasin lizerinde oldugunu saptamigtir

Bizim ¢aligmamizda 195 hastamizin 70(%35,9)’i kadin, 125(%64,1)’1 erkekdi.
Erkek/kadin orani 1,78 idi. Kadinlarin yas ortalamasi 63,84+15,34 iken, erkeklerin yas
ortalamasi 55,73+18,73’idi. Tliim hastalarda yas ortalamas1 58,64+17,97 idi. Hastalarin
%52,82’si 60 yasin tizerinde idi. Yas dekatlarindan %23,6 ile en sik 70-79 yas arasinda

goriilmekte idi. Caligmamiz literatiirle benzerlik gostermektedir.

Tiim diinyada yasl popiilasyonunun artmasi, ileri yasta ateroskleroz ve diger
sistemik hastaliklarin goriilme olasiliginin yiiksek olmasi, yine yasla birlikte romatizmal
hastaliklar sebebi ile NSAII kullanim sikliginin artmasi iist GIS kanamalarinin ileri
yaslarda daha sik goriilmesini aciklamaktadir. Literatiirde iist GIS kanamas: ile ilgili
yapilan caligmalarda erkek/kadin orami ve yas ortalamasi, bizim calismamizdakine
benzer bulunmustur. Kadinlarda 6strojenin mide mukozasini koruyucu etkisinden dolay1
ve erkeklerde komorbiditenin daha fazla olmasi erkeklerde kanamanin daha sik

olmasini agiklamaktadir (74).

Ust GIS kanama gegiren hastalar acil klinigine genellikle melena ve/veya

hematemez ile basvururlar. Kanamanin ¢ok oldugu vakalarda hematokezya gortilebilir.
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Giirel ve ark’nin (67) yapmis oldugu toplam 221 hastay1 iceren ¢alismada hastalarda
kanama bulgusu olarak yalniz hematemez %19, yalniz melena %56,6, hematemez ile
birlikte melena %?20,3 olarak tespit edilmis. Yine Zaltman ve ark’nin (7) yapmis
olduklar1 baska bir ¢alismada {ist GIS kanama sebebi ile basvuran hastalarda hematemez
ve melena %41, yalniz hematemez %30, 1, yalniz melena %26,1, hematokezya da %2,8
olarak tespit edilmis. Tiirkiye’de Yenigiin ve ark’larinn (3) yaptig1 bir ¢alismada ise
hastalarin  %37,9’unun sadece melena, %38,7’sinin sadece hematemez, kalan
%53,3’linlin de melena ve hematemez sikayetiyle bagvurduklar tespit edilmis. Okutur
ve ark’nin (10) yaptig1 calismada toplam 230 hastanin %]17’si hematemez, %37,8’1
hematemez ve melena, %45,2°si ise melena ile bagvurmus. Lewis ve ark’nin(75)
calismasinda da %48 ile en sik gelis sikayeti caligmamizdaki gibi melena olarak

belirtilmistir.

Yapmis oldugumuz calismada da hastalarin 29(%14,9)’u yalniz hematemez,
88(%45,1)’1 yalniz melena, 73(%37,4)’li hematemez ve melena sikayeti ile bagvurdu.
Hastalarin 5 (%2,6) ’inde hematokezya mevcuttu. Hastalarin literatlirle uyumlu olarak

en sik melena ile bagvurduklari tespit edilmistir.

NSAII kullanimy, {ist GIS kanama igin en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir.
NSAIil’lar gastroduodenal mukoza iizerine dual mekanizma ile toksik etki gosteritler;
lokal etki ile mukozada hasara yol agarken, aynmi zamanda sistemik etki sonucu
siklooksijenaz-1(COX 1) ve prostoglandin sentezinin inhibisyonu ile epitelyal mukus ve
bikarbonat sekresyonunda, mukozal kan akiminda ve epitelyal hiicre proliferasyonunda
azalmaya neden olurlar. NSAII kullananlarda peptik {ilser gelisme riski

kullanmayanlara gore 5-10 kat daha yiiksektir (10).

Ust GIS kanamasi ile basvuran hastalarm %30-50’sinde NSAIl kullanimi
oykiisii bulunmaktadir. Ozellikle ileri yasta NSAIl kullammi ve buna bagh
komplikasyonlar artmaktadir (76). Ust GIS kanamaya en ¢ok neden olan aspirindir. Bu
sebeple iist GIS kanamaya sebep olan bu ilaclarin gereksiz veya kontrolsiiz bir sekilde
kullanilmast engellenmeli, kullanilmasi gerekiyorsa mide koruyucu ile birlikte

kullanilmasi 6nerilmelidir.
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Shennak ve ark’nin (77) yapmus olduklari bir calismada %28,6 oraninda NSAII
kullanimi tespit etmisler. Ates ve ark’min (78) yaptiklar1 524 olgunun icerdigi bir
calismada hastalarin 143(%27)’ iinde aspirin, 121(%23)’inde NSAIl, 28(%5) *inde oral
antikoagiilan (OAK) ila¢ ve 5(%1)’inde steroid kullanimi saptanmis. Giinsar ve ark’nin
(79) calismasinda aspirin ve diger NSAII kullanimi %350 olarak bulunmus. Giirel ve
ark’nim (67) yaptig1 bir calismada %19,5 hastada NSAII kullanimi, %49,8’inde aspirin
kullanimi, %0,5’inde steroid kullanimi ve %?2,3’linde antikoagiilan kullanimi tespit
edilmis. Unsal ve ark’min (80) 724 vakalik calismasinda aspirin kullanimi oranm1 %68
bulunmus. Bini ve ark’nin (81) calismasinda 331 hastanin %43,8’inde aspirin ve NSAII
kullanimi, %7,9’unda OAK kullanimi saptanmis. Kasap ve ark’nin (82) ¢alismasinda
%8 oraninda klopidogrel, %12 oraninda OAK ve aspirin birlikteligi tespit edilmis. Yine
tilkemizde Tuncer ve ark (83) ise OAK kullanimin1 %2,5 olarak tespit etmislerdir.
Theocharis ve ark (84) 1995 yilinda yaptiklar1 calismada iist GIS kanamali hastalarda
OAK kullaniminm1 %2,2, 2005°de ise %6,6 olarak bulmuslar.

Bizim ¢alismamizda 195 hastanin 40(% 20,5)’i NSAII, 34(%17,4)’si ASA,
9(% 4,6)’u OAK, 2(%1)’si klopidogrel, 2(%1)’si diisiikk molekiil agirlikli heparin 2(%
1)’si steroid kullanmaktaydi. Calismaya alinan hastalar arasinda birden fazla ilag
kullanma Oykiisli olan hastalar 14(%?7,2), hi¢ ila¢ kullanmayan hastalar 92(%47,2) idi.

Ates ve ark’nin (78) ¢alismasina benzer aspirin ve NSAII kullanimi1 bulunmustur.

Ust GIS kanamalarmin 6nemli bir sebebi olan peptik iilserin gelismesinde alkol

ve sigara aligkanlig1 6nemli bir yer tutar. Alkol ve sigara aligkanligi olan hastalarda

steroidlerin ve NSAII’larin kullanilmas1 GIS iizerine olumsuz etkiyi arttirmaktadir (85).

Bayir ve ark’nin (63) yaptiklar1 bir calismada iist GIS kanamali hastalarda %36 sigara
kullanimi ve %10 alkol kullanimi oldugunu bulmuslardir. Okutur ve ark’nin (10) 230
vakalik caligmalarinda hastalarin %38,7’sinde sigara, %12,7’sinde alkol kullanimi,
Giirel ve ark (67) %43.,4 sigara kullanimi, %17,6 alkol kullanimi tespit etmislerdir.
Coban ve ark’nin (86) 177 vaka iceren bir ¢aligmalarinda sigara kullanimini %46,9

oraninda, alkol kullanimini ise %24,9 oraninda bulmuslardir.
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Bizim ¢alismamizda hastalarin %34,9’unda sigara kullanimi ve %0,5’inde ise
alkol kullanimu tespit edildi. Hastalarin % 5,1°1 ise her ikisini de kullanmakta idi. Sigara
kullanimu literatiirle uyumlu olarak bulunurken, alkol kullanim oraninin daha diisiik
olmasi iist GIS kanamanin yasla birlikte artmas1 ve bdlgemizde yash kesimde alkol

tikketiminin daha az olmasindan kaynaklanabilir.

Bayir ve ark’nin(63) 115 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin %43’iinde
daha 6nceden kanama Oykiisii mevcutken, Giirel ve ark’nin(67) ¢alismasinda ise %32,1
oraninda daha onceden iist GIS kanama oykiisii mevcutmus. Sar1 ve ark’nin(87)
calismasinda ise daha &nceden en az bir kez iist GIS kanama gegiren vaka oran1 %29,2

olarak bulunmus.

Bizim ¢alismamizda ise %19,5 oraninda daha &nceden gecirilmis iist GIS
kanama Oykiisi mevcuttu. Literatiire gore diisiik bulunmustur. Bunun sebebi
hastalarimimzin daha onceki gegirdikleri iist GIS kanamalarin daha hafif seyretmesi

veya iist GIS kanama gegirdiklerinin farkinda olmayislari olabilir.

Peptik iilser etyopatogenezinde en onemli iki etiyolojik faktorden birisi de HP
dir. Cocukluk déneminde fekal-oral yolla bulastig1 kabul edilir. Sosyoekonomik diizeyi
diisiik bolgelerde enfeksiyonun prevalanst daha fazladir (13). Diinya niifusunun
yaklagik % 60’1 HP ile enfekte iken, Tiirkiye’de bu oran %70-80°dir (12). Mide
tilserlerinde HP pozitifligi %80 iken, duodenal {ilserlerde %90 pozitiftir (88). Bini ve
ark (81) gastrik iilserli iist GIS kanamasi ile bagvuran hastalarda %83,4 oraninda HP
pozitifligi tespit etmislerdir. Trabzon ve ark’nin (89) ¢alismasinda iist GIS kanama ile

bagvuran hastalarda %53 oraninda HP pozitifligi tespit edilmistir.

Bizim calismanizda da literatiirle uyumlu olarak iist GIS kanama ile takip
edilen hastalarin 137(%73,6 )’sinde HP pozitif saptandi. Gastrik {ilserli hastalarda
%82,2 iken, duodenal iilserli hastalarda %90,6 saptandi. Tiim peptik {ilserli hastalarda
%88.,3 HP pozitifligi mevcuttu.
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HP nin eradikasyonu {ilser niikslinii ve buna bagh tekrar kanamalar
azaltmaktadir. Eradike edilmediginde 1-2 yil i¢inde tekrar kanama orani %30’dur. Ve
eradikasyonun saglandigi kisilerde bu oran %1-2’lere kadar diigmektedir. Dolayisiyla

list GIS kanamalaria yaklasimda HP nin eradikasyonu 6nemli bir gerekliliktir (18).

Ust GIS kanamalarmda prognozu etkileyen en onemli faktorlerden biri ek
hastalik varligidir. Kaplan ve ark (90) ileri yasta ve semptomatik olmasa bile ilave
medikal problemi olan hastalarda iist GIS kanamalarmin daha agir seyrettigini ve
mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu, ifade etmektedirler. Yavorski ve ark’nin
(71) yaptiklar1 bir calismada iis GIS kanamasi olan 3294 hastanin 1675’inde ( %50,9)
ek hastalik varligi saptanmis. Ust GIS kanamas: ile takip edilen hastalardan &lenlerin
%098,3’tinde ek hastalik varligt ve bunlarin %73,2’sinin 6liim sebebi primer ek
hastaliklar1 olarak tesbit edilmis. Okutur ve ark’nin (10) calismasinda hastalarin
%40’1inda ek hastalik mevcutmus ve bunlarda %46,2 ile birinci sirada hipertansiyon
(HT) ve ikinci sirada %22 ile diabetes mellitus (DM) yer aliyormus. Yine Ates ve
ark’nin (78) c¢aligmasinda 269 hastanin %51,3’linda yandas hastalik tespit edilirken
bunlardan ilk siray1 %17,2 ile koroner arter hastaligi (KAH) ikinci sirada ise %11
oranininda DM yer almaktaymis. Giirel ve ark’nin (67) ¢alismasinda ise ek hastalik
oran1 %>58,4 olarak saptanmis. Ozen ve ark’nin (6) calismasinda 412 vakanin

%51,2’sinde yandas hastalik oldugu goriilmiis, en sik KAH ve DM tespit edilmis.

Calismamizda hastalarin %58,5’inde ek hastalik saptanmistir. Hastalarin
%32,8’inde HT, %16,4’tinde DM, %14,4’tiinde KAH, %7,7’sinde kronik obstriktif
akciger hastalifi (KOAH), %4,1’inde konjestif kalp yetmezligi (KKY), %6,2’sinde
malignite, %35,1’inde romatizmal hastaliklar, % 4,6’sinda kronik bobrek yetmezligi
(KBY), %4,6’sinda serebrovaskiiler olay (SVO), %4,1’inde aritmi, %2,6’sinda kalp
kapak hastali§i, oldugu goriilmiistir. Bizim ¢alismamiz da literatiirle benzerlik
gostermekteydi. 195 hastanin 81(%41,5)’inde ek hastalik bulunmazken, 114 (%58,5)
hastada ek hastaliklar1 mevcuttu. 49(%?25,1)’inde bir tane ek hastalik mevcutken
38(%19,5)’inde 2 ve 21 (%10,8) inde ise 3 tane ek hastalik mevcuttu. Ilk sirada
HT(%32,8) sonra DM(%16,4) sonrada KAH(%14,4) gelmekteydi.
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Varis dis1 iist GIS kanamalarinin endoskopik olarak tanimlanan nedenleri farkli
serilerde farkli oranlarda bildirilmistir. Peptik iilser %35-50, gastroduodenal erozyonlar
%8-15’1ni, 6zofajitler %5-15’ini olugturur (91). Ates ve ark’nin (78) caligmasinda 524
hastanin 518 (98,9) ’inde kanama nedeni olan lezyonlar endoskopik olarak tanimlanmis
ve %1’inde endoskopik olarak kanama yeri belirlenememis. Duodenum iilseri %47 ile
birinci .sirada, mide {ilseri %23 ile ikinci sirada ve eroziv gastrit %7 ile li¢lincii sirada
saptanmis. Diger nedenler eroziv bulbit %6, anastomoz iilseri %6, mide timdri %S5,
mallory- weiss %2, Ozafajit-erozyon %! ve vaskiiler lezyonlar ise %1 oraninda
bulunmus. Tiiredi ve ark’nin (92) iist GIS kanamali 179 hastay1 igeren ¢alismalarinda
strastyla, eroziv gastrit %22,9, gastrik ilser %22,3, duodenal iilser %?22,3 olarak
bulunmus. Longstreth ve ark’nin (93) c¢alismasinda % 61,6 peptik iilser, %14,3 eroziv
gastrit tespit edilmis. Ozen ve ark’nin (6) ¢alismasinda %96,4 hastaya endoskopik tetkik
uygulanmis. En sik rastlanan kanama nedenleri olarak %42,5 duodenal iilser, %23,1
mide iilseri, %7,1 eroziv gastrit ve %5,6 anastomoz iilseri bulunmus. Dursun ve ark’nin
(94) 1242 vaka igeren ¢aligmalarinda yine 1.sirada %31,6 oraninda duodenal {ilser tespit
edilmis. Sezgin ve ark’nin (95) ¢alismasinda ise en sik endoskopik bulgu olarak %48,2
ile peptik tlser tespit edilmis. Rockall ve ark’nin (65) caligmasinda 3123 hastanin
1448(%46)’inde peptik Tllser tespit edilmis. Yine bir calismada 2097 olgunun
%29,6’unda gastrik erozyon, %22,8 duodenal iilser, %21,9’unda mide {ilseri tespit

edilmistir (96).

Bizim c¢alismamizda ise 103(%55), oraninda peptik {lser, 70(%37.4)
gastroduodenal erozyonlar tespit edildi. Peptik iilserlerin % 34,2 si duodenal iilser ve %
24°{i ise gastrik iilser idi. Bizim calismamizdaki iist GIS kanama sebepleri siralanacak
olursa, 1. sirada % 34,2 ile duodenal iilser, 2. sirada %29,4 ile eroziv gastrit ve 3. sirada
% 24 ile gastrik iilser yer almaktadir. Bolgemizdeki iist GIS kanamalarinda mide

kanseri gortilme siklig1 19(%10,1) orani ile yiiksek bulunmugtur.

Endoskopik olarak saptanan kanama isaretlerine gore gelistirilen Forrest
siniflamasi, peptik iilser kanamasinda uygun tedavi seklinin se¢imi, tekrar kanama
riskinin ve mortalitenin belirlenmesi agisindan énemlidir. Ozen ve ark’nin (6) yaptiklart

bir ¢alismada 10 (%3,7) hastada forrest la, 24(%8,9) hastada forrest 1b, 28(%10,2)
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hastada forrest 2a, 27(%10) hastada forrest 2b, 6(%?2,3) hastada forrest 2c, 175(%64,9)
hastada ise lezyonlarin forrest 3 oldugu gosterilmis. Ates ve ark’nin (78) c¢alismasinda,
367 peptik iilser kanamasi olan olgularin %3,8 forrest 1a, %8,2 forrest 1b, %9,8 forrest
2a, %10,3 forrest 2b, %?2,5 forrest 2c, %65,4 ise lezyonlarin forrest 3 oldugu

gosterilmis.

Bizim ¢aligmamizda peptik iilser kanamasi olan olgularin Forrest siniflamasina
gore incelendiginde forrest 1a 2(%1,9) forrest 1b 4(%3,9) forrest 2a 9(%8,7) forrest 2b
15(%14,6) forrest 2¢ 14(%13,6) ve forrest 3 59(%57,3) olarak bulundu. Hastanemizin
cerrahi ve acil kliniginin gastroenteroloji kliniginden farkli bir binada olmasi, kanamali
hastalarin gastroenteroloji kliniginden Once cerrahi klinigince degerlendirilip aktif
kanamali1 hastalarin genel cerrahi klinigince yatirilmasi forrest la ve forrest 1b

vakalarimizin daha az goriilmesini agiklayabilir.

Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarm takibi, prognozu ve tedavisinin
yonlendirilmesinde hastanin gelisindeki sistolik ve diyastolik kan basinglar ile

hemoglobin (Hb) ve Hematokrit (Htc) degerlerinin tespiti biiyiik 6nem tasir.

Kasap ve ark’nin (82) 97 vakalik calismasinda hastalarin ortalama gelis
hemoglobini 7,2 g/dl, hematokrit ise %21 olarak tespit edilmis. Eyin¢ ve arkadaslari
ortalama hemoglobin diizeyini 8,5 mg/dl olarak bulmuglar (97). Baska bir ¢alismada
ortalama hemoglobin degeri 9,5 mg/dl olarak bulunmus (10). Simsek ve ark’nin (66)
calismasinda 161 hastada ortalama kan transfiizyonu gereksinimi 2,59+2,19 iinite olarak
saptanmis. Hi¢ transfiizyon yapilmayan hasta sayis1 39(%24,2) iken, 5 iinite ve iizerinde
transfiizyon yapilan hasta sayis1 32(%19,8) olarak bulunmus. Eying ve ark’nin (97)
yapmis olduklari retrospektif bir ¢alismada NSAII kullanan hastalar ve kullanmayan
hastalarmn klinik degerlendirmesinde NSAII kullananlarda ortalama kan transfiizyonu
3,14 iinite iken kullanmayanlarda 2,27 iinite olarak saptanmis.

Bizim ¢aligmamizda hastalarin hastaneye bagvuru anindaki ortalama sistolik kan
basinct 108,6 £14,96 mmHg, ortalama diastolik kan basinci 68,7+9,81 mmHg, ortalama
nabiz 92,8+13,1/dk, ortalama hemoglobin degeri 9,8 + 2,6gr/dl olarak bulundu.
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Hastalara ortalama 1,90+2,33 iinite kan transfiizyonu yapildi, 72(%36,9) hastaya kan

transfiizyonu yapilmada.

Sar1 ve ark’nin (87) 898 vakalik bir ¢alismasinda ortalama yatis siiresi 4,1+ 6,2
giin olarak saptanmigtir. Kayacetin ve ark (24) calismalarinda ortalama yatis siiresini 7,2
giin olarak bulmuslar. Paksoy ve ark’nin (98) yapmis olduklar1 ¢alismada tiim hastalarin
hastanede ortalama yatis siiresi 5,17 £1,76 giin olarak bulunmus. Yine Eying ve ark’nin
(97) NSAII kullananlarda yatis siiresi ortalama 7,63 giin iken kullanmayanlarda 7,58

giin olarak tespit edilmis

Bizim caligmamizda hastalarin ortalama yatis siiresi literatiirle uyumlu olarak

6,724+4,22 giin olarak tespit edildi.

Ust GIS kanamalarmin %70-80’i kendiliginden durur. Geri kalan %20’si ise
devam etmekte veya tekrar kanamaktadir. Bu gruptaki hastalarda %15-30’lara
ulagabilen cerrahi girisim ihtiyact ve %30-40’lara varan mortalite oranlari
goriilmektedir (48,99). Yeniden kanama, mortalite icin en onemli risk faktorii olarak

degerlendirilmektedir.

Vreburg ve ark’nin (100) yaptiklar1 bir calismada yeniden kanama oran1 %16,7,
Yavorski ve ark (71) 3294 vakalik bir ¢aligmalarinda yeniden kanama oranini %7,1
olarak bulmuslardir. Zaltman ve ark (7) ise aktif kanamasi olan hastalarda yeniden
kanama oranini %25, tabani temiz {ilserlerde ise yeniden kanama oranin1 %6,25 olarak
tespit etmigler. Lau ve ark’nin (101) yaptiklar1 3473 vakalik ¢aligmalarinda hastalarin
%8,7’sinde tekrar kanama goriilmiis. 391 hastadan olusan bir ¢aligmada yeniden
kanama oran1 %4,6 olarak tespit edilmis (69). Tuncer ve ark’nin (83) yapmis oldugu
calismada 161 olgunun 7(4,3)’sinde durdurulamayan veya tekrarlayan kanama nedeni
ile cerrahi operasyon uygulanmis. Bizim ¢alismamizda tekrar kanama orani literatiirle

uyumlu olarak %6,7 olarak tespit edildi.

Endoskopik ve medikal yontemlerin basarisiz oldugu durumlarda cerrahi tedavi

zorunludur. Tekrarlayan masif kanamalarda da cerrahi tedavi gerekir. Bu gruptaki
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hastalarda mortalite ve morbidite yiiksektir. Uyanikoglu ve ark’nmin (102) 570 vaka
iceren calismalarinda 45(7,8) hastada devam eden kanama ve hemodinamik instabilite
nedeniyle genel cerrahi tarafindan takip edilmis ve bunlarin 10°’nunda cerrahi girisim
uygulanmistir. Diger hastalar cerrahi servisinde operasyonsuz takip edilmis. Tim
hastalarin  %1,75’ine, cerrahiye verilen hastalarin %?22’sine operasyon yapilmis.
Vreeburg ve ark’nin (100) ¢calismasinda ise cerrahiye verilen hastalarin oran1 %7 olarak
tesbit edilmis. Larson ve ark’ nin (103) 115 vaka igeren ¢alismalarinda hastalarin 27’si
operasyona verilmis. Yine Theocharis ve ark’nin (84) yaptiklart ¢calismada 1995°de iist
GIS kanamali hastalarda cerrahi tedavi oranini %5,9, 2005°de ise daha diisiik oranda

%3,1 olarak bulmustur.

Bizim c¢aligmamizda takip ettigimiz 195 hastanin 7(%3,6)’si cerrahi klinigine
devredildi. Bunlarin 4(%2,1)’line operasyon yapildi. Operasyon yapilan hastalardan 1’1

6ldii. Diger 3 hasta medikal olarak takip edildi. Bulgularimiz literatiirle uyumu idi.

Son 30 yilda endoskopi, iist GIS kanamalarinda tan1 amagl kullanilan metod
haline gelmistir. Proton pompa inhibitdrii (PPI), endoskopik girisimler ve cerrahi
yaklagimlar gibi tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen nedense son 10 yilda
yapilan ¢ogu uluslararasi c¢aligmalarda hastalardaki klinik sonuglar belirgin olarak
degismemis ve mortalite oran1 %10 civarinda kalmaya devam etmistir (7). Mortalitede
beklenen azalmanin goriilmemesinin en O6nemli nedenlerin basinda gelisen tibbi
olanaklarla beraber hastalarin yasam siirelerinin uzamasi, eslik eden hastaliklarin

artmasi ve yaygin NSAII kullanimi oldugu diisiiniilmektedir (6).

Ust GIS kanamal1 hastalarda meydana gelen 6liimlerin cogu 60 yas iizeri yash
hastalarda goriilmiistiir. Bu hastalarda ciddi kalp hastaligi, kanser veya bdbrek
yetmezligi gibi ek hastaliklarin bulundugu rapor edilmistir. Bagka bir sebeple hastanede
yatmakta olan hastalarda kanama gelistiginde mortalite %40 iken, 60 yas altinda olup da
birlikte baska ciddi bir hastaligi veya malignitesi olmayanlarda ise sadece %0,6
oraninda &liim goriilmiistiir (1). Rockall iist GIS kanamali hastalarda ileri yasin 6liimle
dogru orantili ve tamamen bagimsiz bir risk faktorii olmadigini, bu vakalarda eslik eden

hastaliklarin 6liimleri arttirdigini vurgulamistir. Rockall ve ark 1995 yilinda yayimlanan
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4185 vakalik calismalarinda mortalite %14 tespit edilmistir (65). Yine Goksu ve ark’nin
(104) bir calismasinda 6liim orant %7,1 olarak tespit edilmis. Paksoy ve ark (98) 551
hastanin olusturdugu calismalarinda mortalite oranin1 %6,5 olarak bulmuslardir. Paucar
ve ark’nin (105) 5475 vakalik calismalarinda mortalite oran1 %9,3 olarak saptanmus.
Yavorski ve ark’nin (71) 3294 vakanin olusturdugu c¢alismalarinda %7 oraninda
mortalite tespit etmislerdir. Paspatis ve ark(106) larinin 353 olgudan olusan
calismalarinda %35,6 oraninda mortalite saptamiglardir. Halland ve ark (107) varis dis1
iist GIS kanamasinda mortaliteyi %3,9 olarak bulmuslardir. Yine 391 hastadan olusan

bir calismada 6liim oran1 %3,1 olarak bulunmus (69).

Calismamizda da hastalarimizda goriilen varis dis1 iist GIS kanamasinin
mortalitesi literatiir ile uyumlu olarak %3,6 oraninda bulunmustur. Olenlerin 4’{i primer
hastalig1 sebebi ile 2 hasta ise iist GIS kanamadan 61dii. Kadinlarda mortalite oran1 %4,3
iken erkeklerde bu oran %3,2 tespit edildi. Olen hastalarm hepsi 60 yasin iizerinde idi.

Ust GIS kanama mortalitesi ile yas arasinda anlamli bir iliski saptandi.

Sonug olarak varis dis1 iist GIS kanamalarinin dzellikle ileri yasta goriilen ciddi
bir saglik problemi ve halen onemli bir mortalite ve morbidite sorunu oldugunu,
kanamanin en sik sebebinin peptik iilser oldugunu ve hastalarda kanamaya predispozan
olabilecek ila¢ kullaniminin yiiksek oranlarda oldugunu saptadik. Ek hastaliklarin
birlikteliginin yiiksek oranlarda oldugunu, yaslilarda sik goriildiigiinii ve yasla birlikte
mortalitenin arttigini tespit ettik. Bu ylizden yaglilarda ve ek hastalig1 olanlarda daha
dikkatli davranilmali, hastalar gerektiginde yogun bakim kosullarinda takip edilmelidir.
Bu hastalarda kanamaya sebep olabilecek ilaglar kontrollii bir sekilde kullanilmali,
gerekirse gastroprotektif ilaglar verilmedir. Ust GIS kanamali hastalarm ilk olarak
hemodinamik stabilizasyonu saglanmali, tedavisi diizenlendikten sonra hizla kanama
nedeni belirlenmelidir. Ust GIS kanamali hastalar, izleyen hekimin yani sira bir
gastroenterolog ve bir cerrah tarafindan da devamli gozaltinda bulundurularak takip

edilmelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda Ocak 2010 - Ocak 2011 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’ne varis dis1 st
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi sebebi ile yatirilan veya yatarken varis dis1 iist
GIS kanamas1 gegiren 19-88 yas arast toplam 195 hasta prospektif olarak
degerlendirildi. Bu ¢alismada asagidaki sonuglari elde ettik:

1. Hastalarin yas ortalamasi 58,64+17,97 olarak tespit edildi.( Kadinlarin yas ortalamasi
63,84+15,34 iken, erkeklerin yas ortalamasi 55,73+18,73). Hastalarin %52,82’si 60
yasin lizerinde bulundu.

2. Hastalarin erkek/kadin orani 1,78 idi.

3. Hastalarda sigara kullanim oran1 %34,9 ile yiiksek, yalniz alkol kullanim oran1 %0,5

ile diisiik, alkol ve sigaranin birlikte kullanim oran1 % 5,1 ile diisiik bulundu.

4. Hastalar en sik melena sikayeti ile basvurdu.

5.Hastalarin yarisindan fazlasinda ek hastalik mevcut olup birinci sirada hipertansiyon

(HT), ikinci sirada diabetes mellitus (DM) yer almaktadir.

6.Hastalarin  yarisindan fazlast {ist GIS kanamasma neden olabilecek ilag

kullanmaktaydi.

7.Hastalarda kanamanin en sik 3 sebebi duodenal iilser, eroziv gastrit ve gastrik iilser

idi. Mide kanseri %10,1 oraninda yiiksek bulundu.

8.Gastrik ilserli hastalarda % 82,2 oraninda, duodenal tlserli hastalarda % 90,6

oraninda Helikobakter Pilori (HP) pozitifligi mevcuttu.
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9. Hastalarin %3,6’s1 genel cerrahi klinigine devredildi. Hastalarin %3,6 ’s1 kaybedildi
[leri yasla birlikte mortalitenin arttig tespit edildi.

Sonug olarak yapmis oldugumuz bu ¢alismada varis dis1 iist GIS kanamalarinin
halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sorunu oldugunu saptadik. Varis dis1 iist GIS
kanamaya sebep olabilecek ilaclarin kullanim oraninin, ek hastaliklarin birlikteliginin
yiiksek oldugunu, yashlarda sik goriildiigiinii ve yasla birlikte mortalitenin arttigini
tespit ettik. Bu yiizden yaslilarda ve ek hastaligi olanlarda daha dikkatli davranilmali,
hastalar gerektiginde yogun bakim kosullarinda takip edilmelidir. Bu hastalarda
kanamaya sebep olabilecek ilaglarin kontrollii bir sekilde kullanilmasinin uygun olacagi

kanaatine varildi.
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