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OZET
UST GASTROINTESTINAL SiISTEM KANAMA TANISI iLE iC
HASTALIKLARIKLINIGINE YATIRILAN HASTALARIN GENEL
DEGERLENDIRILMESI

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi; &zofagus proksimali ile
duodenumdaki Treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyondan GIiS
limeni igine olan kanamadir. Ust GiS kanamasi morbidite ve mortalite orani

yuksek olan ve sik gorulen acil bir durumdur.

Calismamiz Ocak 2015 — Ekim 2020 tarihleri arasinda Erzincan Binali
Yildinm Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar Klinigine tst GiS kanama
tanisi ile yatirilan 18 yas ve Uzeri 143 hasta Uzerinde retrospektif olarak
yapildi. Calismamizda hastalarin demografik 6zellikleri, aliskanliklari,
basvuru sikayetleri, hemodinamik bulgulari, komorbid hastaliklari, ilag
kullanim oykuleri, bazi laboratuvar testleri, endoskopik bulgulari, uygulanan
tedavi yontemleri ile ilgili glincel veri elde etmek ve hastalarin prognozlarini

etkileyen faktorleri arastirmak amaclanmistir.

Calismamizda yer alan hastalarin 43 (%30.1)0 kadin, 100 (%69.9)u
erkek cinsiyetteydi ve erkek/kadin orani 2.3 olarak hesaplandi. Hastalarin
yas arahidr 19-99 olup yas ortalamasi 67.3+18.8 olarak tespit edildi.
Kadinlarin yas ortalamasi 75.4+15.4 iken, erkeklerin yas ortalamasi
63.8+19.2 olarak bulundu. Olgularin %41.3’U sigara, %2.8'i alkol ve %4.9'u
her ikisini de kullanmaktaydi. Hastaneye en sik bagvuru sikayeti %74.8 ile
melena olarak saptandi. Hastalarin %75.5'inin Ust GIS kanamasina neden
olabilecek ilag kullandigi tespit edildi. Nonsteroid anti inflamatuvar ilag ve
aspirin kullanim orani diger ilaglara (klopidogrel, disuk molekil agirlikli
heparin, varfarin, yeni kusak oral antikoagulan, kortikosteroid) gore daha
fazlaydi. Hastalarin %80.4’Unde bir ve daha fazla komorbid hastalik mevcuttu
ve bunlar icinde en sik %45.5 orani ile hipertansiyon bulundu. Hastalarin
%88.1'ine endoskopi yapilmis olup %23.8'inde gastrik Ulser, %15.4’Unde
duodenal Ulser, %55.9unda pangastrit, %6.3'Unde Ozofagus ulseri,

%12.6'sinda 06zofajit, %7’sinde 6zofageal varis, %11.2'sinde malign Kitle,



%5,6’'sinda hiatal herni, %2.1’inde anastamoz Uulseri, %2.1'inde Mallory-
Weiss yirtigi saptandi. Peptik Ulserli hastalarin %42.8’inde Helikobakter pylori
tespit edildi. Olgularin %100’Une medikal tedavi, %19.6'sina endoskopik
tedavi uygulandigi tespit edildi. Hastalarin ortalama yatis suresi 5.913.6

gundu. Mortalite orani %2.8 olarak saptandi.

Calismamiz sonucunda Ust GIS kanamalarinin halen hayati tehdit eden
onemli bir morbidite ve mortalite nedeni oldugunu, ileri yas, sigara kullanimi,
ilag kullanma 6ykusi, komorbid hastaliklar ve H.pylori varliginin st GIS
kanamasi igin risk faktéri oldugunu tespit ettik. Ust GIS kanamalarinda tekrar
kanama ve olum riski, ayaktan veya hastaneye yatirilarak tedavi karari ve
prognoz agisindan on gordarucu olan risk skorlama sistemleri ile hesaplanan
puanlarin yani sira, yuksek riskli hastalarin saptanmasinda bu skorlama
sistemlerinde yer alan yas, serum albumin dizeyi, serum Ure ve kreatinin
dizeyi, CRP gibi parametrelerin tek basina da anlamli prognoz belirleyicileri
olabilecegini saptadik. Ust GIS kanamalarinda skorlama sistemleri
kullanilarak hastalarda risk degerlendirmesi yapilmasinin; takip, tedavi
planlamasi ve prognoz agisindan olduk¢a faydali olacadi ve skorlama
sistemlerinin daha yaygin kullaniimasi ile tist GiS kanamalarinin morbidite ve

mortalitesinin azalacagi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, endoskopi, risk

faktorleri, mortalite.



SUMMARY
GENERAL EVALUATION OF PATIENTS WHO WERE ADMITTED TO
INTERNAL MEDICINE CLINIC WITH UPPER GASTROINTESTINAL
BLEEDING DIAGNOSIS
Upper Gastrointestinal System Bleeding is defined as bleeding at any
localization between proximal esophagus and Treitz ligament into the
gastrointestinal lumen. Upper gastrointestinal bleeding is a common

emergency which has high morbidity and mortality rates.

Our study is conducted retrospectively on 143 patients aged 18 and over
who were admitted to Erzincan Binali Yildirim University Faculty Of Medicine
Internal Diseases Clinic with the diagnosis of upper gastrointestinal bleeding
between January 2015 and October 2020. In this study our aim was to obtain
up-to-date data on demographic features, habits, complains at presentation,
hemodinamic findings, comorbidities, drug use, laboratory tests, endoscopic
findings, treatment of patients and to search for the factors that has an effect
on patients's diagnosis.

In this study, 43 (30.1%) of our participants were female and 100 (69.9%)
of our participants were male and male/female ratio was 2.3. Patients's ages
were varied between 19-99 and average age was 67.3£18.8. Average age
for female population was 75.4£15.4, mean while average age for male
population was 63.8+19.2. 41.3% of subjects was smoker, 2.8% of them was
alcohol consumer and 4.9% of them was both smoker and alcohol consumer.
The most common complaint on presentation was melena with 74.8%. We
have found out that 75.5% of our patients were using a drug which could be a
cause for upper gastrointestinal bleeding. Nonsteroid antiinflammatuary
drugs and aspirin usage were higher compared to other drugs (eg.
clopidogrel, low molecular weight heparin, warfarin, direct oral
anticoagulants, corticosteroid). The 80.4% of patients had one or more
comorbidity and the most common one was hypertension with 45.5
percentage. Endoscopy was performed on 88.1% of patients and the results
showed that 23.8% of patients had gastric ulcer, 15.4% of patients had
duodenal ulcer, 55.9% of them had pangastritis, 6.3% of them had



esophageal ulcer, 12.6% of them had esophagitis, 7% of them had
esophageal varices, 11.2% of them had malign tumor, 5.6% of them had
hiatal hernia, 2.1% of them had anastomosis ulcer and 2.1% of them had
Mallory-Weiss Tear. %42.8 percent of the patients with peptic ulcer had
Helicobacter pylori infection. 100% of our subjects have been treated with
medical treatment while 19.6% of them have been treated with edoscopic
treatment modalities. Average time of hospitalization for our patients was
5.9+3.6 days. Mortality rate for the patients in our study is calculated as
2.8%.

As a result of our study, we concluded that upper GI bleeding is still an
important life-threatening cause of morbidity and mortality and advanced age,
smoking, drug use, comorbidities and existence of H.pylori are risk factors for
upper Gl bleeding. While following an upper Gl bleeding patient, besides the
scores that calculated via scoring systems that are being used as a predictor
for rebleeding, mortality risk, decision on following the patient through out
patient clinic or as a hospitalized patient and prognosis, the parameters that
takes place on these scoring systems such as age, serum albumin level,
serum urea and creatinine levels, CRP might be a significant prognostic
factor when they are used alone. We determined that on upper Gl bleeding
patients, to make a risk assessment with scoring systems is beneficial for
follow-up, treatment plan and prognosis and a wider use of scoring systems

will decrease the morbidity and mortality of upper Gl bleeding.

Keywords: Upper gastrointestinal system bleeding, endoscopy, risk

factors, mortality.



1. GIRIS VE AMAG

Ust gastrointestinal sistem (GiS) kanamasi; ézofagus proksimali ile
duodenumdaki Treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyondan GIS
lGmeni igine olan kanama olarak tanimlanir (1). Amerika Birlegik Devletleri
(ABD)'nde akut Ust gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle hastanede
yatis insidansi 100.000 bireyde 65 civarindadir. Bu oran alt gastrointestinal
sistem kanamasi nedeniyle olan vyatislardan daha yuksektir (2). Ust
gastrointestinal sistem kanamasi erkeklerde kadinlardan daha sik gorulur ve
yasla birlikte artar (3). ABD’de her yil yaklasik 250.000 kisi bu tani ile
hastaneye yatiriimaktadir ve bunlarin 20.000’i bu sebeple dlmektedir (4). Ust
GIS kanamalarinin mortalitesi; yogun bakim tedavisinde, tanisal ve terapétik
islemlerde olan gelismelere ragmen hala ortalama %2-10 civarindadir.
Mortalite orani yasla yakindan iligkili olup 60 yasin altinda mortalite orani %8
iken 60 yasin Ustiinde bu oran %13’e c¢ikmaktadir (5). Ust GIS
kanamalarinda olumlerin ¢cogu 60 yas uUzerindeki yasli hastalarda ve ciddi
kalp hastaligi, kanser, bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi bulunanlarda
olmaktadir (6).

Ust GIS kanamas! ile basvuran hastanin tedavisinde ilk yapiimasi
gereken hemodinamik durumun dederlendiriimesi ve gerekirse resusitatif
mudahalelerin baglatilmasidir (7). Hemodinaminin saglanmasindan sonra ise
kanama sebebinin belirlenmesi ve gerekli tedaviler uygulanarak yeniden
kanamanin énlenmesi gerekmektedir (8). Tekrarlayan kanamanin énlenmesi,

kanamaya sebep olan patolojinin varsayilan etiyolojisine dayanir (7).

Endoskopi Ust GIS kanamalarinda hem dogru tani hem de terapotik
girisim icin en iyi yontemdir (9,10). Endoskopik tedavinin etkili ve zamaninda

yapilmasi mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir (11).

Ust GIS kanamalarinin etiyolojisindeki en sik (i¢ lezyon peptik Ulser

(duodenum, mide ve anastomoz ulserleri), eroziv gastroduodenit ve 6zofagus



varisleridir. Ust GIS kanamalarinin %60’indan peptik lser sorumludur (12).
Peptik Ulsere yonelik etkin bir tedavi ile birlikte Ulserojen ilaglarin kullaniimasi
gastrik asidite, Helikobakter pylori, emosyonel stres, asiri fiziksel zorlanma,
enfeksiyonlar, sigara ve alkol kullaniimasi gibi Ulsere zemin hazirlayan
faktorlere dikkat edilmesi halinde Ulsere bagli kanama insidansinin azalacagi

ongorulmektedir (13).

Bu arastirmamizda Ocak 2015 ile Ekim 2020 tarihleri arasinda
hastanemiz Ig Hastaliklari Kliniginde Ust gastrointestinal sistem kanamasi
tanisi ile yatirilarak tedavi edilen hasta dosyalari; hastalarin demografik
Ozellikleri, basvuru sirasindaki semptom ve bulgulari, laboratuvar sonuglari,
hastaligin klinik seyrinin nasil sonuglandigi yonleriyle retrospektif olarak
incelenmistir. Calismamizda elde ettigimiz bulgulardan yola ¢ikarak Ust GiS
kanamasi nedeniyle hospitalize edilen hastalarin demografik o6zellikleri,
etiyolojide rol oynayan faktorler ve hastaneye gelis laboratuvar sonuglari ile
risk gruplarini belirlemeyi ve hastaligin prognozunu ongoérmeyi amacladik.
Malignite ve mortalite ile iligkili demografik ozellikler, fizik muayene ve
laboratuvar bulgularinin tespiti ile kanamalarda mortalite riski ve malignite
tanisint 6n gorduricu belirteglerin  varligini  belirlemeyi hedefledik. Bu
demografik ve laboratuvar 6zellikleri tasiyan Ust GiS kanamali hastalarin
hastaneye basvurusundan itibaren yuksek riskli hasta olarak takip ve tedavi
edilmesinin saglanmasi ile st GIS kanamaya bagli mortalite ve morbiditeyi
azaltmak, ayni zamanda GiS kanamasinin éniine gegcmek ve hospitalizasyon

suresini kisaltmak adina yapilacak galismalara 1g1k tutmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Tanimi

Ust gastrointestinal sistem kanamalari, proksimal 6zofagus ile Treitz
ligamenti arasinda kalan alanda GIS limeni igine olan kanamalari
kapsamaktadir. Tim GIS kanamalarin %80’inden sorumludur (14). Anatomik
olarak flexura duodenojejunalis ile diaphragma'nin crus dextrum'u arasinda

uzanan ligament “Treitz ligamenti” olarak adlandirilir.

Hematemez; gastrointestinal kanal igindeki taze veya mide salgisi ile
sindirilmis kanin kusulmasi demektir. Kirmizi kan veya kahve telvesi gibi
kusma seklinde olabilir ve Treitz ligamentinin proksimalinde kalan
bdlgelerdeki kanamayi gosterir. Hematemezin karakteri kanamanin yerine,
miktarina ve midenin bogsalma hizina bagh olarak degisir. Arteriyal kokenli
taze kan parlak kirmizi renkte iken vendz kokenli kanamalar koyu kirmizi
renkte olurlar. Midede beklemis kanamalarda ise hemoglobin mide asidi
etkisiyle hematine okside olarak kanin rengi koyulasir ve kahve telvesi
gorunumunu alir. Bu gorunum genellikle kanamanin yavas oldugunu gosterir.
Taze kan kusulmasi veya kusmukta kan pihtilarinin gérilmesi fazla miktarda
olan kanamanin gostergesidir. Hematemezin, alt solunum sisteminden
kaynakli kanin tikiriilmesi olan hemoptizi ile ayriminin yapiimasi GiS
kanama tanisi igin énemlidir. Kanama hematemezde bulanti-kusma ile olup
genelde kahve telvesi seklinde veya koyu kirmizi renkte iken; hemoptizide
Okusurukle birlikte kopukll agik kirmizi renkte gorulmektedir. Hematemezde
kusmuk icerisinde yemek artiklari gorulebilirken, hemoptizi siklikla balgamla
karisik halde gelmektedir. Gelen kanama materyalinin pH’sina bakildiginda

hematemezde asidik, hemoptizide alkali olarak bulunur.

Melena; hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile
sindirilmis kan igeren, katran gibi siyah renkli, civik, pis kokulu gaitadir. Ust
GIS luimeni igine olan 50-100 ml kanama melena gelismesi igin yeterlidir.
Genellikle Treitz ligamentinin proksimali (%90) kaynaklidir ancak orofarinks,

nazofarenks, ince bagirsak veya sag kolondan da kaynaklanabilir (15).


http://www.oncetus.com/sozluk/diaphragma/
http://www.oncetus.com/sozluk/ligament/
http://www.oncetus.com/sozluk/ligament/

Hematokezya; digkida kirmizi veya bordo renkli kanin olmasidir.
Genellikle alt GiS kanamasindan kaynaklanmakla birlikte, tipik olarak
ortostatik hipotansiyon ile iligkili ve fazla miktarda olan st GiS kanamasi ile
de ortaya gikabilir (16). Yodun (st GIS kanamalarinda barsak hareketleri
hizlanacagi icin kan sindiriimeden rektuma ulasir. Ust GIS kanamalarinda

hematokezya goértilmesi igin 1000 ml'den fazla kanamanin olmasi gerekir.

Diskida gozle goérulur kanama veya hematemez, melena gibi asikar
kanama belirtileri yokken yapilan tetkiklerde gaitada gizli kan (GGK) testinin
pozitif bulunmasina “okkllt kanama” adi verilir. Bu durum kanamanin ¢ok az
miktarda olmasindan kaynaklanmaktadir. GGK testi gastrointestinal sistem
Iimenine en az 10 ml kanama olmasi ile pozitiflesir.Hastalarsadece halsizlik,
solukluk, dispne gibi anemi semptomlari ile klinige basvurabilirler. Okkult
kanamali hastalarin diger bir basvuru sebebi yetiskin erkeklerde ve
postmenopozal kadinlarda goérilen demir eksikligi anemisi olup anemi
nedeni genellikle gastrointestinal sisteme ait patolojilerdir. Bu grup hastalarda

gastrointestinal sistem taramasi mutlaka yapilmahdir (17).
2.2.Epidemiyoloji

ABD'de akut (st GIS kanamasi igin yillk hastanede yatis insidansi
100.000 bireyde yaklagik 65'tir ve bu oran alt GIS kanamanin insidansindan
daha yiksektir (2). ABD'de st GiS kanamalarinin yillik tahmini maliyeti 2,5
milyar dolardir (18). Ust GIS kanama insidansi erkeklerde kadinlara gore
daha yiiksektir ve yasla birlikte artar (19). Akut tist GIiS kanamalarinin %70’i
60 yas ve Uzerinde olusur. ileri yas, Ust GiS kanamalarinda mortalite igin
badimsiz bir risk faktéruduir. Sebep, bu yas grubunda eslik eden hastaliklarin
cok olmasidir (20). Akut Ust GIiS kanamalarinda mortalite %14 olarak
bildiriimekle birlikte son Ug-dort dekadlik sure iginde %8-10 duzeylerine

gerilemistir (2).
2.3.Etiyoloji

Ust GiS kanamalarinin en sik goriillen nedeni peptik Ulserlerdir ve tiim

vakalarin %50-55'inden sorumludur. Varis kaynakli kanamalar, Ust GIS



kanamalarinin %10-20’sini olusturmaktadir. Ust GIS kanamalarinin diger
nedenleri arasinda eroziv ve hemorajik gastrit, 6zofajit, maligniteler, Mallory-
Weiss yirtid1, anjiodisplazi, Dieulafoy lezyonu, vaskuler ektazi, hemobilia gibi
lezyonlar bulunmaktadir (Tablo 1) (21).

Tablo 1. Akut Ust GiS Kanamalarinin Nedenleri

Etiyoloji Yuzde (%)
Peptik ulserler 50-55
Portal hipertansiyona bagli kanamalar (Gastrik ve 10-20
0zofageal varisler)

Hemorajik ve erozif gastropati 10-20
Mallory-Weiss yirtigi 5-15
Hiatal herni-6zofajit-6zofageal Ulser grubu 5-15
Neoplazmlar 3-5
Damarsal anomaliler 1-5
Digerleri 1-5

2.3.1.Peptik Ulser

Peptik Ulser; mide ve duodenum mukozasinda asit ve pepsinin zararli

etkisi ile olusan, muskularis mukozayi gegen, sinirlari belirli doku kaybidir.

Duodenal Ulserler %95 siklikta duodenumun ilk kisminda saptanirlar.
Genellikle g¢aplart 1 cm’den kuguktur fakat bazen 3-6 cm’ye kadar
ulagabilirler. Malign duodenal ulserler ¢gok nadirdir. Duodenum ulserine, mide
Ulserinden 34 kat daha sik rastlaniimaktadir. ilerleyen yaslarda peptik Ulser
insidansi artmaktadir. Duodenal Ulserlerin aksine, gastrik Ulserler malignensi
olarak ortaya c¢ikabilirler. Gastrik Ulserler genellikle kiiglk kurvatur Gzerinde
ve antrum ile Kkorpus epitelinin birlesme yerlerinde meydana gelme

edilimindedirler. Gastrik Ulserde erkek/kadin orani esgittir (22).
Peptik Ulser olusumunda etkili olan GiS mukozasina agresif faktérler:

» H.pylori enfeksiyonu,



Nonsteroid antiinflamatuvar ilag (NSAIi),
Aspirin,

Kortikosteroidler,

Sigara,

Alkoldur.

vV V V V V

Mukozal koruyucu faktorler:

Yuzeyel mukus sekresyonu,

Mukus bikarbonat salgisi,

Mukozal kan akimi,

Apikal epitel hucre transport sistemi,

Epitelyal rejeneratif kapasite,

YV V V V V V

Prostaglandinlerdir.

Peptik Ulser gelisiminde en dnemli etmen agresif faktorler ile koruyucu

faktorler arasinda meydana gelen dengesizliktir (23).

Peptik Ulser gelisiminde Helikobakter pylori, aspirin ve NSAIi kullanimi
bldyUk oranda rol oynar. Helikobakter eradikasyonu basariyla gergeklestirilen
olgularda peptik Ulserde kur saglanmakta, niks orani %1’in altina inmektedir.
Gecgen ylzyll boyunca peptik Ulser veya komplikasyonlari igin cok sik
kullanilan cerrahi tedaviler, bugun artik tedaviye direngli olan kanama,
perforasyon ve kronik obstriksiyon gibi komplikasyonlarin tedavisinde

kullanilir hale gelmistir (24).

Peptik Ulser genellikle epigastrik yanma ve agri semptomlarina neden
olur. Agri geceleri ve gunduz saatlerinde yemekleri izleyen 1-3 saat i¢inde
daha siddetli olmaya meyillidir. Klasik olarak alkaliler ve yiyecekler ile azalir.
Bulanti, kusma, siskinlik ve gegirme peptik Ulsere bagl ortaya ¢ikabilen diger
dispeptik semptomlardir. Dispepsi; epigastrik agri da dahil, hazimsizlik,
siskinlik, yanma, kazinma, bulanti, erken doyma gibi Ust abdomen
semptomlarinin bir veya birden fazlasini igeren kronik rahatsizlik hissidir.
Ulserli hastalarda cogunlukla epigastrik agri velveya dispepsinin diger

semptomlari izlenir. Buna karsin, dispepsili hastalarin sadece %20’sinde



neden peptik Ulserdir. Dispeptik yakinmalari olan hastalarin %50’sinden
fazlasinda peptik Ulser, reflli, kanser gibi organik bir patoloji saptanmaz, bu

tablo “fonksiyonel-nonulser dispepsi” olarak adlandirilir.

Peptik Ulserin en sik gorulen komplikasyonu kanamadir. Hastalarin Ugte
birinde gorulur ve hayati tehdit eden siddette olabilir. Perforasyon ¢ok daha
az sayida hastada meydana gelir ancak ABD’de yilda peptik tlser nedeniyle
Olen 3000 hastada basta gelen 6lim nedeni perforasyondur. Pilorik kanal
tikanikhgr da nadir gorulen komplikasyonlardandir. Duodenal ulserlerin
malign transformasyonu bilinmemektedir. Gastrik Ulserlerde ise malign

transformasyon ¢ok nadir gorulir (25).

Ulserin kanama riski lokalizasyonuyla iligkilidir. Bulbus arka duvar ve mide
kUguk kurvaturdaki Ulserler 6zellikle de 1 cm’den buyuk ise tekrar kanama ve

mortalite oranlar yuksektir.

Endoskopi isleminde kanama isaretlerine gore gelistirilen Forrest
siniflamasi, uygun tedavi seklinin segiminde ve tekrar kanama riskinin
belirlenmesinde oldukga degerlidir. Asagidaki tabloda Forrest siniflamasi
verilmigtir (Tablo 2). Forrest 1A lezyonlarinda tekrar kanama %100 ve
mortalite %11 iken; Forrest 3 lezyonlarda mortalite %2’ye kadar digsmektedir
(26).

Tablo 2. Forrest Siniflamasi

Forrest IA Arteriyel kanama

Forrest IB Sizdirma seklinde kanama

Forrest 1A Ulser lizerinde gorinir damar varhigi

Forrest 11B Ulser Uzerinde taze pihti varligi

Forrest IIC Ulser Uzerinde hematinize artik
varhgi

Forrest Il Temiz tabanli Ulser varhigi




2.3.1.1.Helikobakter Pylori

ABD’de duodenal Ulserlerin %80’i, gastrik uUlserlerin %60’dan fazlasi
Helikobakter pylori ile enfekte bulunmustur. Helikobakter pylori; gram(-),
mikroaerofilik, spiral, tek kutbunda birden fazla flagellaya sahip olan bir
bakteridir. Helikobakter ile kronik enfekte bireylerin %20’den azinda peptik
ulser geligir. Helikobakter pylorinin bazi hastalarda asit hipersekresyonu ve
duodenal Ulserasyona sebep olurken, bazilarinda gastrik atrofi, intestinal
metaplazi veya kansere yol agmasi paradoks bir durum olarak
gérunmektedir. Helikobakter pylori dokulari invaze etmedigi halde, siddetli bir
inflamatuvar ve immin yanita neden olur. Ureyi parcalayarak amonyum
klorir ve monokloramin gibi toksik maddelerin ortaya ¢ikmasina neden olan
“‘Ureaz” enzimini salgilar. Ayrica ylzey epitel hucrelerine hasar veren
fosfolipazlari da artirir. Bakteriyel proteazlar ve fosfolipazlar gastrik mukus
igindeki glikoprotein-lipid komplekslerini parcgalarlar ve bdylece mukozal
savunma sistemini zayiflatmada ilk asamayi gecerler. Major virllans
faktorlerinden birisi olan “Vakuolizan toksin” de (VacA) Helikobakter
tarafindan uretilen bir proteindir. Memeli hicrelerinde vakuolizasyona sebep
olarak epitel hasarina neden olur. Helikobakter pylori ayrica gastrik asit

salgisini artirir ve duodenumda bikarbonat Uretimini azaltir (25).
2.3.1.2.Nonsteroid Anti-inflamatuar ilaglar (NSAIi)

Kronik NSAIi kullanan hastalarin en az %25'inde peptik ulser gelistigi; bu
ulserlerin %2-4’Unde ise kanama ya da perforasyon gibi komplikasyonlarin
olustugu bilinmektedir (27). NSAIl, mukozal siklooksijenaz (COX) aktivitesini
inhibe ederek gastrointestinal mukozada mukozal butinlugu saglayan PGE2
dahil prostaglandinlerin konsantrasyonunun azalmasina neden olurlar (24).
NSAii'ler gastrik mukozanin korunmasinda ve hemostazda énemli fonksiyon
goren COX-1'i ve inflamasyon sirasinda induklenen ve agri, inflamasyon,
atese neden olan prostaglandinlerin sentezinde gorev alan COX-2’yi inhibe
ederler. Bu ilaclar hemostazi yavaslatirlar, fibrinolitik aktiviteyi ise doza

bagimli olarak artirirlar. Mide-barsaklar, bobrekler, trombositler Gzerindeki



olumsuz yan etkileri COX-1 inhibisyonuna, antiinflamatuar etkileri COX-2

inhibisyonuna baghdir.

NSAIl'in GIS toksisite yapici etkisini belirleyen risk faktorleri:

Yas >65
Yiiksek doz NSAIi tedavisi

Komplike olmamis ulser dykusu

A

Beraberinde ASA (duslik doz dahil), glukokortikoid veya antikoagulan
kullanimi (27).

Tablo 3. NSAil’lerin GiS Toksisitesi Agisindan Risk Gruplari

Yuksek Risk
e Gegmiste komplike olan Ulser 6ykiisti (Ozellikle yakin zamanda)

e Multiple (>2) risk faktora varligi

Orta Risk

o 1-2 risk faktorl varligi

Dusiik Risk

e Risk faktért olmayan

H.pylori bagimsiz ve ilave bir risk faktdrt olup ayrica degerlendirilmelidir.
NSAIi tedavisi alma endikasyonu olan hastalarin, GiS toksisitesi agisindan
risk gruplarinin belirlenmesi ve GIS profilaksi ihtiyacinin tespit edilmesi
gerekmektedir. YUksek riskli kategorisinde degerlendirilen hastalarin
tedavisinde COX-2 inhibitoru ile birlike misoprostol ya da proton pompa
inhibitdra (PPI) tedavisi verilmelidir. Orta riskli kabul edilen hastalar ise yalniz
basina COX-2 inhibitérii veya NSAIi yaninda misoprostol ya da PPI verilerek
tedavi edilebilir. Risk faktéri olmayan hastalar NSAIi iligkili peptik Ulser
komplikasyonu acisindan dusuk risklidir ve koruyucu onlem alinmasi

gerekmemektedir (27).



2.3.1.3.Stres

Stres ulserlerinin olusum mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
sistemik hipoperfiizyona bagl azalan splanknik kan akiminin mukoza
iskemisine neden olmasi suglanmaktadir. Gastrik motilitede azalma
olmasinin da, mukozanin aside temas suresini artirip stres tlseri gelisimine
katkisi oldugu dusunilmektedir (28). Kanama disi nedenlerle hastanede
yatmakta olan hastalarda akut tist GIS kanamanin en sik nedeni stres iliskili
Ulserlerdir. Bu hastalarin mortalite orani primer olarak Ust GIS kanama
nedeniyle hastaneye yatigi olan hastalardan daha yuksektir. Hastalarda
solunum yetmezIigi ve koagulopati varligi stres Ulserine bagl kanama riskini
artirir (29).

2.3.1.4.Alkol ve Sigara

Alkolin gastrik sekresyonu artirarak mukozal hasara neden oldugu
gosterilmistir. Sigara icenlerde artmis gastrin ve gastrik asit seviyeleri ve
azalmis bikarbonat sekresyonu nedeniyle sigara igmeyenlere gore peptik
Ulser daha fazla gorulmektedir. Peptik Ulser riski sigara igme suresi ve miktari

ile dogru orantili olarak artmaktadir (25).
2.3.2. Portal Hipertansiyon ve Gastroozofageal Varisler

Portal hipertansiyon; portal ven basincinin 6-10 mmHg Uzerine ¢gikmasi ya
da vena porta ile hepatik ven arasindaki basin¢ gradientinin 5 mmHg’nin
uzerine ¢ikmasi seklinde tanimlanabilir. Bu gradientin 10-12 mmHg uzerine
¢iktigr durumda 6zofageal varisler gibi agikar klinik bulgular gérulmeye baglar
(30).

Varisler 6zofagus ve/veya midede tanimlanabilir. Sirozu olan hastalarin
yaklasik %50’sinde portal hipertansiyonun bir sonucu olarak varis gelisir.
Sirozlu hastalarda varis kanamasinin yillik insidansi %5 ila 15 arasinda
degismektedir (31). Varise bagl kanamasi olan hastalar da, varis disi
lezyonlardan kanamasi olan hastalar gibi klinikte en sik hematemez ya da

melena ile karsimiza ¢ikmaktadirlar (32). Siroz oldugu bilinen hastalarda bile
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klinik olarak varis kanamalarini varis disi kanamalardan ayirmak genellikle
zordur. Varis kanamasi igin risk faktorleri arasinda; karaciger hastaliginin
siddeti, Child-Pugh siniflamasina gore skorun yukselmesi (B ve C), alkole
bagli siroz etiyolojisi, varislerin boyutu ve endoskopide varisler Uzerinde
kirmizi isaretlerin varligi sayilabilir (33,34).

Ust GIS kanamasiyla basvuran hastalarda karaciger hastaligini
dusunduren oyku, fizik muayene ya da labaratuvar bulgusu tespit edilmesi
durumunda varis varliginin de@erlendiriimesi agisindan acil endoskopi
yapilmasi gereklidir. Varis kanamalarinda siddetli kanama egilimi, tekrar
kanama olasihgi, transflizyon ihtiyaci ve mortalite orani varis disi kanamalara
gére daha yuksek oldugundan acil endoskopi ile degerlendiriimeleri 6nemlidir
(35).

Miidahale edilmediginde, 6zofagus varislerine baglh ilk st GIS kanama
ataginin %30-50 mortalitesi vardir. Kanama sonrasi 2 yil igerisinde tekrar
kanama riski %70tir. Ozofagus varis kanamasi mortalitesinin yiksek
olmasinda, varislerin buylk kisminda etiyolojiden sorumlu olan sirozun
onemli katkisi vardir. Cunku olumlerin %401 varis kanamasina degil
hepatorenal sendrom, hepatik ensefalopati gibi siroz ile iligkili medikal
sorunlara baghdir. Varis gelisebilmesi icin basinci 12 mmHg veya uzerinde
olan bir portal hipertansiyon bulunmalidir. Dekompanse KC hastaligi olanlar,
kompanse olanlardan daha sik kanama gegirirler ve prognozlari daha koétu

seyreder (21).
2.3.3. Hemorajik—Eroziv Gastropati

Gastropati ve gastrit es anlamli terimler olarak kullanilsa da iki farkli
durumu ifade etmektedir. Gastrit, mide mukozasinin  mikroskopik
incelemesinde inflamasyon goérilmesidir. Gastropatide ise ciddi bir
inflamasyon olmaksizin mukozal hasar ve rejenerasyon alanlari gorulur.
Gastropati genellikle ekzojen irritanlara (safra refliisti, alkol, aspirin, NSAIi)
badli gelisir. Stres ve iskemiye bagl da gelisebilen gastropati asemptomatik
olabildigi gibi ciddi kanamayla da karsimiza gelebilir. Gastrit enfeksiyoz veya

otoimmun olarak karsimiza gikmaktadir. Pratik kullanimda akut gastrit, akut
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hemorajik gastrit ve akut erozif gastrit gastropati ile es anlaml olarak
kullaniimaktadir (36). Gastrite bagli kanamalar kendini sinirlama egiliminde
olup genelde endoskopik mudahale gerektirmez. Antiasit ilaglar bu hastalarin

tedavisinde katki saglamaktadir (37).
2.3.4. Mallory-Weiss Sendromu

Mallory-Weiss sendromu (MWS), gastrodzefageal bileskede longitudinal
seyirli ylUzeyel mukozal vyirtiklar ile karakterizedir. Yirtiklarin ortalama
uzunlugu 2-4 cm kadardir (38). Akut iist GIS kanamanin etiyolojisinde %5-
15’lik bir dilime sahiptir. Etiyolojide siklikla giddetli 6girme ve kusma
nedenleri yer almakta olup MWS’nin Ust GIS endoskopi sonucunda olustugu
da bilinmektedir. Bu yirtiklar siklikla 6zofagus distal ve mide proksimal ugta
uzanim goOstermektedir. Bu hastalarda kan kaybinin derecesi degisken
olmakla beraber kanama siklikla kendini sinirlar ve destek tedavisi verilmesi

yeterli olur.
2.3.5. Hiatal Herni-Ozofajit-Ozofageal Ulser

Gastroozofageal refli hastalarinda siklikla eroziv 6zofajit gelismektedir.
ilag kullanimi (NSAIi, bifosfonatlar, tetrasiklin) ve enfeksiyonlar (Candida,
Herpes Simpleks virisu gibi) 6zofajit etiyolojisindeki diger risk faktorleri
arasinda yer alir. Ozofajite bagli kanamalar klinikte siklikla hematemez ile
karsimiza cikar. Ozofajite bagli kanamalarin iyi bir klinik seyri olup tedavide
siklikla asit stpresyonu ve risk faktorlerinin dnlenmesi yeterli olmaktadir (39).
Ozofajit nedeniyle kanayan hastalarda endoskopik tedavi nadiren

gerekmektedir.
2.3.6. Maligniteler

GIS maligniteleri akut (st GiS kanama sebeplerinin yaklasik %3’Unii
olusturur. Kanama tumorlerin ilk bulgusu olarak karsimiza cikabilmektedir.
Mukozal Ulserasyon veya mukoza altindan gegcen damarda olusan erozyon
kanamaya neden olur (40,41). Endoskopide gastrik malignite distnduren

bulgular arasinda; dulserin sinir dizensizliginin olmasi, Ulsere kitlenin
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mukozadan kabarik lezyon olmasi veya Ulserden ekzofitik cikintilar
gdzlenmesi sayilabilir. Maligniteye bagl (ist GIS kanama geciren hastalarin
prognozu kotuduar (40,41). Endoskopik tedavi segenekleri arasinda
enjeksiyon tedavisi, kontakt termal prob (bipolar prob ve heater prob) ve
argon plazma koagulasyonu gibi standart tedavi yontemleri bulunmaktadir.
Kanama kontrol altina alinamazsa palyatif cerrahi rezeksiyon tedavi
segenekleri arasinda yer alir. Ozellikle malign dlser varliinda kanamanin
tekrarlama ihtimali yuksektir. Kanama kontrol altina alindiktan sonra

hastalarin uzun donem tedavisi planlanmaldir.
2.3.7. Vaskiiler Lezyonlar

Vaskiiler lezyonlar st GIS kanamalarinin %5’inden sorumlu tutulmustur.

Alt GIS kaynakli kanamalara daha cok neden olurlar (21).
2.3.7.1. Anjiodisplaziler

Mukoza ve submukozada yerlesen dilate tortioze damarlar telenjiektazi
veya anjiodisplazi olarak adlandinlir (21). Telenjiektaziler kahtsal (Osler-
Weber-Rendu Sendromu) veya edinsel olabilir. Anjiodisplazilerin ¢ogu 1

cm’den kuguk ve ¢ok sayidadir (42). Teshis genellikle endoskopi ile konulur.
2.3.7.2. Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu, ulser olmaksizin mide mukozasinin erozyona
ugramasina sebep olan dilate atipik submukozal arter olarak tanimlanir (43).
Sikhkla midenin proksimal kisminda yerlesmekte olup masif ve tekrarlayan
kanamalara neden olabilmektedir. Etiyolojisi bilinmemektedir ve bu lezyonun
kanamasini tetikleyen hadiseler net olarak anlasilamamistir. Dieulafoy
lezyonundan kaynakli kanamasi olan hastalar tipik olarak kardiyovaskuler
hastalik, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi, diyabet veya alkol bagimhligi
gibi komorbiditeleri olan erkek hastalardir (44). Tani ve tedavisinde
endoskopi etkili ve glvenilir bir yontem olup endoskopik tedavi mortaliteyi

onemli 6lgide azaltmaktadir (45).
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2.3.7.3. Gastrik Antral Vaskiiler Ektazi (GAVE)

Gastrik Antral Vaskuler Ektazi (GAVE) diger adiyla karpuz mide, siklikla
Portal Hipertansif Gastropati (PHG) ile karisabilen bir lezyon olup tst GIS
kanamanin nadir goérilen bir sebebidir. Bu lezyonlar ¢ogunlukla mide ve
duodenumda saptanmaktadir. Cogunlukla izole olarak goérilen bir patoloji
olmakla birlikte siroz ve sistemik skleroz ile iligkili oldugu saptanmigstir (46).
Kontakt termal prob, argon plazma koagulasyon, lazer tedavisi ya da
radyofrekans ablasyon gibi endoskopik koagulasyon yontemleri kullanilarak
vaskuler ektazinin ortadan kalkmasi ve kanama riskinin azalmasi saglanabilir
(47).

2.3.8. Hemobilia

Hemobilia, biliyer kanala kanama olmasi durumudur ve en sik iyatrojenik,
travmatik ve neoplastik sebeplere bagli olarak gériilir. Hemobilia, GIiS
kanamalarinin sik gorulmeyen bir sebebidir; ancak tanisal ve terapdtik
invaziv hepatopankreatobiliyer girigsimler artttkga hemobilia insidansinda da
artis goézlenmistir. Mindr hemobilia vakalari genellikle konservatif yontemler
ya da minimal invaziv endoskopik yaklagimla tedavi edilebilir. Hemodinamik
instabiliteye yol agmasi ile karakterize olan major hemobilia ise girigsimsel
radyoloji ve endoskopi/ERCP igbirligi ile yonetiimelidir. Cerrahi mudahale,
yuksek mortalite orani ve alternatif yaklasimlara nispeten invaziv dogasi
nedeniyle genellikle son ¢are olarak basvurulan bir tedavi segenegidir. Her
ne kadar anjiyografi altin standart olarak kalmaya devam etse de gelismis
endoskopik ve radyolojik prosedurler hemobilianin hem tanisinda hem de

tedavisinde alternatif olarak kullaniimaktadir (48).
2.4. Fizik Muayene

Ust GIS kanama oldugu dislnilen hastalarin fizik muayenesinde ilk
planda yapilmasi gereken hemodinamik stabilite ve kaybedilen kan
volumunun deg@erlendiriimesidir. Kanamayi degerlendirmede en yardimci
metot hastanin siratle muayenesidir. Hastanin hemodinamik durumunun

degerlendiriimesinde vital bulgularin dogru olgimu buylk énem tasir. Genel
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bir kural olarak sistolik kan basinci 100 mmHg’dan dusuk ve nabiz hizi
dakikada 100’den fazla ise volum kaybi %20’den fazladir ve bu hastalar
kanamanin yeri ve sebebine bakilmaksizin siratle degerlendiriimelidir. Tilt
testinin pozitif olmasi yine kan volumu kaybinin %20’den fazla oldugunu
gOsterir. Yatar pozisyondaki hastayi oturur pozisyona getirmekle sistolik kan
basincinda 15 mmHg’dan fazla disme ve nabiz sayisinda dakikada 20’den

fazla artma olmasi testin pozitif oldugunu gosterir.

Kanama miktar ile iligkili olarak vital bulgularda beklenen degisiklikler

arasinda;

-Kan voliminin %15'ten azinin kaybi (hafif ihmli hipovolemi): Istirahat

tasikardisi,

-Kan voluminin en az %15'inin kaybi: Ortostatik hipotansiyon (oturur
pozisyondayken ayaga kalkinca sistolik kan basincinda 20 mmHg'dan fazla

disUs ve/veya dakikadaki kalp atis sayisinda 20 ve daha fazla artis olmasi),

-Kan volimunun en az %40 kaybi: Yatar pozisyonda hipotansiyon varligi yer
almaktadir (15).

GIS kanamasi siiphesi ile bagvuran hastalarin anal bélge inspeksiyonu ve
rektal tuse muayenesi mutlaka yapilmalidir. Rektal tuse GiS kanamalar igin
onemli ve ihmal edilen bir muayene metodudur. Rektal tuse yapilarak melena
veya hematokezya varligi arastiriir. Oral demir preparati ve bizmutlu

preparat kullaniminda da diski renginin siyah olabilecegdi akilda tutulmalidir.

Gaita renginin deg@erlendiriimesi, kanama odagi acgisindan ipucu verebilir
ancak guvenilir bir gosterge degildir. Hematokezyasi olan 80 hasta ile yapilan
bir calismada hastalarin %74'inde lezyon kolonda, %11'inde (st Gi sistemde
saptanmigtir. Hastalarin  %9'unda lezyonun ince barsakta oldugu
varsayllirken %6'inda herhangi bir odak tespit edilememistir (49). Kanamanin
Ust GiS'den kaynaklandigindan slpheleniliyor ise nazogastrik lavaj

yapilabilir.
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Defans, rebound veya hassasiyet ile birliktelik gosteren karin agrisi varligi
perforasyon suUphesini akla getirmelidir. Akut batin bulgusu mevcut ise
endoskopi oncesinde perforasyonu diglamak igin ileri tetkik yapmak
gerekmektedir.

Hastanin anamnezinde oldugu gibi fizik muayenesinde de komorbid
hastalik bulgulari varligina dikkat edilmelidir. Fizik muayenede sirozun sarilik,
tenar-hipotenar atrofi, palmar eritem, spider angiom, jinekomasti gibi periferik
bulgulari ve herediter hemorajik telenjiektazinin vaskuler anomalileri
arastinimahdir. Batinda belirgin  asit, kaput medusa, splenomegali,
hemoroidler olmasi portal hipertansiyonu dusunduarir. Lenfadenomegali ve
abdominal kitleler maligniteyi, abdominal duyarlilik peptik Ulser veya
pankreatiti, splenomegali ise siroz veya splenik ven trombozunu akla
getirebilir. Ciltte gorulen petesi, purpura, ekimoz koagulopatinin gostergesi
olabilir. Hastanin yapilan tetkiklerinde orta dizeyde anemi, ndtropeni ve

trombositopeni gorulmesi de hipersplenizim lehine yorumlanabilir (21).
2.5. Nazogastrik Lavaj

Ust GiS kanamasi gecirdiginden siiphelenilen tiim hastalara nazogastrik
tip (NGT) takilmasina ihtiya¢ olup olmadigi tartismali bir konudur. Bunun
sebeplerinden biri yapilan galismalarda nazogastrik tip takilmasinin klinik
sonuglara olumlu yénde bir etkisinin gosterilememis olmasidir (50). Yapilan
bir calismada NGT takilan hastalarla takilmayan hastalar arasinda mortalite,
hastanede yatis slresi, cerrahi veya transfiizyon ihtiyaci agisindan anlamli
bir fark saptanmamistir. Benzer sekilde yapilan bir diger ¢alismada rekurren

kanama ve mortalite acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (51).

NGT daha sik olarak, hastanin kanamasinin aktif olup olmadigini ve
endoskopinin erken yapilmasindan fayda gorup goérmeyecegdini netlestirmek
icin takilir. Buna ek olarak NGT lavaji ile mideden partikdller, taze kan, pihti

temizlenerek endoskopiye olanak saglanabilir.

Nazogastrik aspiratta kirmizi kan veya kahve telvesi seklinde gelen olmasi

Ust GIS kanamasi oldugunu gdsterir ve aktif kanama veya rekiirren kanama
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acgisindan artmis risk olup olmadigini tahmin etmeye yardimci olur (52).
Bununla birlikte postnazal bélgeye olan epistaksis gibi GiS disi bir kanama
odagindan kaynaklanan kanamalarda yutulan kanin da aspiratta benzer
belirtiyi gbsterecedi unutulmamahdir. Ust GIS kanamasi durmus ise veya
pilor kapaliyken kanama pilor distalinden kaynaklaniyorsa lavajda pozitif
bulgu olmaz. Kanamasiz biliyer sivi iceren nazogastrik aspirat, pilorun agik
oldugunu ve pilor distalinde aktif Gist GIS kanama olmadigini disiindirmelidir
(49).

NGT lavaji yalnizca endoskopiye olanak saglamak amaciyla mideden
partikul, taze kan veya pihti ¢cikariimasi gereken hastalarda onerilmektedir.
NGT takilmasinin en iyi bilinen kontrendikasyonu hastada ciddi ytz travmasi
ya da kafa kaidesi kirigi olmasidir. Bdyle vakalarda, burun deliklerinden tip
takmanin denenmesi mevcut travmayi daha da kotulestirebilir. Kostik madde
icimi ile gelisen 6zofageal travmada da perforasyona sebep olabilecegi ya da
mevcut perforasyonu daha da Kkotilestirebileceginden NGT takilmasi
kontrendikedir. Yabanci cisim veya neoplazm gibi sebeplerle olusan
0zofageal obstruksiyonlar da NGT takiimasi icin mutlak
kontrendikasyonlardandir. Bilinen koagulopatisi olan hastalarda, islem
sirasinda travmaya bagli kanama gelisebileceginden tip takilmasi rolatif
kontrendikedir (53).

2.6. ilk Yaklagim ve Tedavi

Akut kanamali hastaya oncelikle solunum ve dolasimin yeterli olmasi igin
gereken destek tedavisi hizlica baglanmalidir. Oksijenizasyonu yetersiz olan
hastalara nazal kanul veya yuz maskesi ile oksijen verilmelidir. Hastaya
mimkiinse cift damar yolu aciimalidir. intravendz resisitasyonda damar
hacmini genisletecek kolloid sivilar ve kolay perflize olabilecek kristalloid
sivilar tercih edilmelidir. Kristalloid olarak oncelikle izotonik NaCl soltisyonu
tercih edilir, cogu hastada 1-2 L kristalloid solisyonu volum kaybini duzeltir.
Hastanin oral alimi kesilmelidir. Damar yolu acilirken tam kan sayimi, kan
grubu, cross match, hemostaz ve rutin biyokimya tetkikleri igin kan

alinmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok tablosu olan hastalara acilen 4-6
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Unite eritrosit stspansiyonu hazirlatiimahdir. Efektif mayi replasmanina
ragmen kan basinci yukseltiemeyen hastalarda dopamin ve benzeri
vazopresorler kullanilabilir. Hastanin vital bulgulari ve idrar ¢ikisi mutlaka
monitérize edilmelidir. Hemodinamik durumu bozacak ciddiyette GiS
kanamasi olan hastalar yogun bakim Unitesinde takip edilmelidir.

Devam eden kanamasi ve 2 L kristalloide ragmen yetersiz organ
perfuzyon bulgulari olan hastalara kan transfizyonu baglanmalidir. Sivi
resusitasyon tedavisi ile hemodinamik stabilizasyonu saglanan hastalarda
hemoglobin (Hgb)<9 g/dL ise eritrosit stspansiyonu transflizyonu agisindan
hasta degerlendiriimelidir. Kardiyovaskuler hastalik agisindan yuksek riskli
hastalarda transfizyon i¢in Hgb sinirt 8 g/dL’dir. Aktif iskemi belirtileri olan
hastalar i¢cin hemoglobin degerinin 210 g/dL'de tutulmasi uygundur. Varis
kanamasindan slUphelenilen hastalarda ise asiri transfizyondan kaginmak
gerekir.Variskanamasi olan hastalarda transfizyon Hgb 7 g/dL’nin altina
dustugunde yapilmali ve Hgb degerinin 10 g/dL’nin Gstine ¢ikartiimasindan
kaginilmalhdir. Akut kan kayiplarinda kanama ile hem kan elemanlari hemde
sivi kaybi bir arada gergeklestigi icin hemokonsantrasyon gelisir ve
baslangictaki Hgb ve hematokrit degerleri kan kaybi miktarini dogru olarak
yansitmaz. Saatler i¢cinde disaridan verilen sivi replasmani ve ekstravaskuler
bdlgeden intravaskiler bdlgeye sivi gegisi ile kan dilie olur ve hematokrit
degeri duser. Hematokrit degeri kanama atagindan ancak 24-48 saat sonra
kan kaybinin gergek miktarini tam olarak gosterir. Kanama durduktan sonra
da damar i¢i hacim restorasyonu devam ettigi igin hematokrit 1-2 gin daha
digsmeye devam eder. Bu durumun reklrren kanama ileayinmi dikkatli
yapilmalidir (21). DUsuk hematokrit degerinin mikrositer eritrosit morfolojisi ile
birlikte olmasi, kronik bir kanamanin igareti olabilir ve bu durumda da
hematokrit degeri akut kanamanin derecesini dogru olarak gostermez.
Kanamanin erken déneminde Hgb, hematokrit degerlerinden ¢ok hastanin
hemodinamik parametreleri ve Kklinigi dikkate alinarak transflizyon karari
verilmelidir.

Trombosit sayisi <560.000/mikroL olan ve aktif kanayan hastalara trombosit

suspansiyonu transflzyonu yapilmasi gerekmektedir. Koagulopatisi olup
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uluslararasi normallestiriimis oran (International Normalized Ratio) yani INR
degeri >2 olan hastalara da taze dondurulmus plazma (TDP) transflizyonu
yapilmalidir.

Klinik acgidan siddetli kanamasi oldugu dusundlen hastalara ilk
degerlendirmeleri esnasinda intravenéz PPl inflzyonu baslanmaldir.
Hastanin hemodinamisi nispeten stabillestiinde endoskopi yapilir (54). Aktif
kanayan Uulserler veya aktif olarak kanamayan ancak rekirren kanama
agisindan yuksek risk tasiyan ve yakin zamanda kanamis olduguna dair
bulgu tagiyan ulserler endoskopik tedavi gerektirir. Tekrar kanama agisindan
yuksek risk bulgusu tasimayan Ulserler akut donemde yalnizca asit

supresyonu ile kontrol altina alinabilir.

2.6.1. Lezyonun Yakin Zamanda Kanamig Oldugunu Godsteren
Bulgular

Lezyonun yakin zamanda kanamis oldugunu gosteren bazi endoskopik
bulgular, artmis rekirren kanama riskinin gostergesidir. Endoskopik bulguya
gére bu risk %90’a kadar ¢ikmaktadir (55). Ust GiS kanamalarda Ulserlerin

endoskopik gorinumu Forrest siniflamasi kullanilarak tanimlanabilir:

Tablo 4. Forrest Siniflamasi ve Tekrar Kanama Oranlari

Tekrar Kanama

Siniflama
Oranlan (%)
Forrest IA Arteriyel kanama 90-100
Sizdirma seklinde
Forrest IB 80-85

kanama

Ulser Gzerinde gorinir
Forrest IIA . 40-50
damar varligi

Ulser Uizerinde taze piht
Forrest 11B 20-30
varhgi

Ulser tizerinde
Forrest I[IC o 5
hematinize artik varhgi

Forrest 11l Temiz tabanl Ulser varhgi 1-2
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Endoskopik goruntilemede temiz tabanli dlser disinda bir gorunum
saptanmasi Ulserin yakin zamanda kanamis oldugunu gosterir. Kanamayan
gorunur damar ya da ulser Uzerinde pihti varligi genellikle rekirren kanama
icin yUksek riskli olarak kabul edilir. Bu hastalarin blyuk c¢ogunlugunda
rekdrren kanama riskini azaltmak icin endoskopik tedavi gerekmektedir.
Yuksek risk bulgularini tagimayan Forrest 1IC ve Forrest Il hastalar dusuk
riskli olarak kabul edilir ve endoskopik tedavi gerektirmez.

2.6.2. Yatan ve Ayaktan Hastalarin Yonetimi

Reklrren kanama acgisindan yuksek risk tagsiyan, hemodinamik instabilite,
kan transfiizyonu ihtiyaci gibi siddetli (ist GIS kanama bulgulari olan, ciddi
koroner arter hastaliyi veya serebrovaskuler hastaligi olup komplikasyon
agisindan yuksek risk tasiyan, 65 yas Uzerinde olan ve antiplatelet veya
antikoagiilan tedavi alan st GiS kanamali hastalarin hastaneye yatirilarak
tedavi edilmesi gerekir. Bu sayilanlar disinda kalan ve kanama
tekrarladiginda herhangi bir saglik kurumuna bagvurabilecek durumda olan
hastalar ise endoskopi sonrasi sedasyon etkisi ortadan kalktiktan sonra
oralleri acilarak antiasitler, proton pompa inhibitori regete edilerek taburcu
edilebilir.

Hastaneye yatis gerektiren hastalari belirlemeye yardimci olmasi igin bazi
risk siniflama skorlari gelistirilmistir. Erken taburculuk saglanmasi, hastaneye
yatis masraflarinin ve is glicli kaybinin énline gecilebilmesi amaciyla butin
Ust GIS kanama geciren hastalara Blatchford skorlamasinin yapilmasi
onerilmektedir (56).

2.6.3. Farmakolojik Tedavi

Peptik Ulser kanamasi olan tum hastalar proton pompa inhibitoru ile asit
stpresif tedavi almalidirlar. Klinik agidan siddetli st GIS kanama suphesi
olan tum hastalara endoskopi Oncesinde yuksek doz intravendz proton
pompa inhibitdrld tedavisi baglanmalidir. Hastanin endoskopisinde yuksek
riskli Ulser bulgusu yok ise proton pompa inhibitoru dozu tedricen azaltilir.

Helikobakter pylori infeksiyonunun varligi, peptik Ulser kanamasinin

tekrarlama riski agisindan bagimsiz risk faktoradur ve peptik Ulser kanamasi
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olan tim hastalarda H.pylori arastirilmali ve pozitif ise eradikasyon tedavisi
verilmelidir (42).

2.6.3.1. Asit Supresyonu

Proton pompa inhibitoru ile tedavi, gastrik pH dizeyinde ylkselme saglar.
Boylece kan pihtisini stabilize ederek hastanin kliniginin duzelmesine
yardimci olur (57). Peptik ulser kanamasi olan tum hastalarda PPI tedavisi
Onerilmektedir. Endoskopi Oncesi proton pompa inhibitdori verilmesine
optimal yaklasim net degildir. Secenekler arasinda devamli inflzyon
baglanmasi ya da her 12 saatte bir proton pompa inhibitora verilmesi
bulunmaktadir. Temel yaklasim; hemodinamik instabilite gibi aktif kanama
bulgusu olan hastalara 80 mg esomeprazol ile yuksek doz bolus proton
pompa inhibitdért verilmesidir. Genellikle bu hastalarda ilk 12 saat igerisinde
endoskopi yapilmaya calisilir. Hastalara endoskopi oncesinde saatte 8 mg
esomeprazol gibi yuksek doz devamli proton pompa inhibitort baglanmali ve
yakin zamanda kanama bulgusu varsa infuzyon tedavisi 72 saat devam
ettirilmelidir. Hasta endoskopi 6ncesinde proton pompa inhibitéri almamig
ise, hastaya devamli inflizyon baslanmadan 6nce ylksek doz bolus proton
pompa inhibitoru verilmelidir. YUksek doz intravendz proton pompa inhibitori
tedavisi, rekurren kanama bulgusu yok ise endoskopiden 72 saat sonra
yuksek doz oral proton pompa inhibitdori tedavisine cevrilebilir. YUlksek
kanama riski tasiyan hastalarda gunde iki kez oral proton pompa inhibitoru
tedavisi tercih edilebilir (58). Melenasi olup hemodinamik stabilitesi
saglanmis hastalar gibi kanamasi durmus olabilecek hastalara ise 12 saatte
bir proton pompa inhibitéri tedavisi verilir. Daha sonraki doz ayari
endoskopik bulgulara baglidir. intravenéz form yok ise oral formlar
kullanilabilir (59). Aktif kanamasi olmayan ya da ylksek risk bulgulari
tasimayan hastalarda rekirren kanama riski disuk oldugu icin intravendz ve
oral tedavi arasinda anlamh bir fark goértlmemistir. Bu tur hastalarda,
endoskopinin hemen ardindan gunlik 20 mg PPI ile standart doz oral
tedaviye gecilebilir. DusUk riskli hastalarda tedavi hedefi Ulserin iyilestiriimesi

ve H.pylori, NSAIi gibi kanamay: tetikleyen faktérlerin ortadan kaldirilmasidir.
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Yuksek riskli kanama bulgusu tasiyan hastalarda yuksek doz oral proton
pompa inhibitéru tedavisi iki haftadan sonra guinde tek doza dusurulebilir.

Aktif kanayan peptik Ulserlerde H2 reseptor antagonisti kullanimi
onerilmemektedir. H2 reseptor antagonistlerinin gastrik tlserlerde minimal bir
fayda sagladi§i gosteriimisken dudoneal lUlserlerde herhangi bir fayda
saglamadiklari ortaya konmustur (60). Yapilan calismalarda proton pompa
inhibitorleri, plasebo veya H2 reseptor antagonistleri ile karsilastirildiginda
reklUrren kanama riskinin proton pompa inhibitorleri ile tedavide anlamli
sekilde azaldigi saptanmistir (57).

Aktif kanayan peptik Ulser tedavisinde kullanilan proton pompa inhibitorleri
siklikla yuksek doz devamli infuzyon seklinde verilir. YUksek doz devamli
proton pompa inhibitéru infizyonu, H2 reseptor antagonistleri ve plasebo ile
kargilastirildiginda rekurren kanamalarin ve mortalite oraninin anlamli sekilde
azaldigi tespit edilmistir (56).

2.6.3.2.Somatostatin ve Oktreotid

Somatostatin ve uzun etkili analogu oktreotid splanknik kan akimini
azaltarak gastrik sekresyonu inhibe eder ve gastrik sitoprotektif etki
saglayarak teorik acidan Ulser kanamasinda fayda saglar. Somatostatin ve
oktreotidin peptik Ulser kanamasinda klinik acidan vyarar sagladigi
gOsterilmistir ancak proton pompa inhibitdérti ve endoskopik tedavinin etkililigi
nedeniyle bu ilag grubunun rolu endoskopi imkaninin olmadigi sartlarla sinirh
kalmistir. Somatostatin ve oktreotid endoskopi &ncesi, endoskopinin
basarisiz, ulasilmaz veya kontrendike oldugu vakalarda ek tedavi olarak
kullanilabilir.

2.6.3.3.Traneksamik Asit

Traneksamik asit, fibrinin plazmin tarafindan pargalanmasini inhibe ederek
pihti yikimini azaltir. Traneksamik asidin mortalite, tekrarlayan kanama ve
transflizyon ihtiyaci tizerinde etkisi olmadigi gértimuistir. Bu yiizden Ust GiS
kanama hastalarinin tedavi rutininde kullaniimasi énerilmemektedir (61).

2.6.4.Endoskopik Tedavi

Rekurren kanama riskini artiran yuksek riskli kanama bulgulari tagiyan

Ulserlerin tedavisinde endoskopik tedavi onerilmektedir (55). Uzerinde pihti
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olan Uulserlerde pihtinin endoskopik olarak c¢ikarilmasinda zorlaniimasi,
rekirren kanama riskinin yuzde 20 ila 30 arasinda oldugunu gosterir.
Geleneksel gorus bu pihtilara midahale etmeden hastalarin medikal
takiplerini yapmak gerektigi yonundedir. Buna ragmen yapilan son
calismalarda pihtinin temizlenip altta var olan lezyonun tedavi edilmesinin
rekUrren kanama riskini azalttigi gosterilmistir (62).

Peptik Ulser kanamasi igin enjeksiyon tedavisi, termal koagulasyon,
hemostatik klip, fibrin dolgusu, argon plazma koagulasyon ve kombinasyon
tedavisi (tipik olarak bagska bir tedavi sekli ile birlikte epinefrin enjeksiyonu)

gibi ¢esitli endoskopik tedavi yontemleri tanimlanmigtir.
2.6.4.1.Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisi, termal koagulasyon veya hemoklip yerlestirme gibi
diger tedavi yontemleriyle birlikte kullanilmalidir. Enjeksiyon tedavisi
monoterapi olarak kullanilmamalidir ¢gunkd monoterapi olarak kullaniimasi,
termal koagulasyon, hemoklip yerlestirme veya kombinasyon tedavisine gore

daha yuksek reklrren kanama riski ile birliktelik gostermektedir.

Dilie epinefrin ile yapilan enjeksiyon tedavisi ile lokal tamponad ve bu
sayede de vazospazm saglanir. Gegici hemostaz saglanmasinda ucuz ve
etkili bir yontemdir (63). Avantajlarindan bir tanesi de kolay uygulanabilir
olmasi olan bu yontem, aktif kanama esnasinda yapilacak diger tedavi

girisimlerinin yapiimasi i¢in daha temiz bir alan saglanmasina yardimci olur.
2.6.4.2. Termal Koagulasyon

Kontakt problar ile termal koagllasyon akut hemostaz saglar ve koaptif
koagulasyon sayesinde Ulser tabanindan gecen damarin tekrar kanamasina
engel olur (63). Koaptif koagulasyon, damari komprese etmek amaciyla prob
ile damara basi yaparak uygulanir. Termal koagulasyonun alternatif
yontemlerinden birinde argon plazma koagulasyonu kullanilir. Bu yaklagim
koaptif bir yontem olmadigi i¢in kanayan ulserlerin tedavisinde teorik olarak

dezavantajlidir.
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2.6.4.3. Argon Plazma Koagulasyonu

Argon plazma koagulasyonunda kateter tarafindan yayilan argon gazi
uzerinden elektrik iletildiginde pihtilagsma saglanir. Bu nedenle doku hasari
yalnizca 2 ila 3 mm derinlige kadardir. Temas gerekli olmadigindan argon
plazma koagilasyonu sizinti seklinde kanayan lezyonlar igin yararlidir. ince
bagdirsak ve kolon gibi gastrointestinal duvar tabakasinin ince oldugu

bdlgelerde hemostaz igin de faydalidir.
2.6.4.4. Hemoklip

Endoskopi ile hemoklip uygulamasi termal koagllasyona alternatif bir
yontemdir. Klip, cerrahi ligasyona benzer sekilde hemostaz saglar. Hemoklip
yerlestiriimesi, daha sonra yapilacak girisimsel anjiyografi ya da cerrahi
girisim igin radyoopak isaretleyici gorevi gordigu i¢in de degerli bir tedavi

yontemidir.
2.6.4.5. Bant Ligasyonu

Endoskopik bant ligasyonu ile mukoza ve submukoza aspire edilerek
bantlanir. Boylece kanayan varis bolgesinde mekanik basi olusturulur ve kan
akimi engellenerek hemostaz saglanir. Bu alanlarda fibrozis olugmasi ile
mukozal ve submukozal damarlar oblitere olur. Multiple bant ligasyon

seanslari ile varisler oblitere edilebilmektedir (64).
2.6.4.6.Alternatif Yaklagimlar

Standart endoskopik tedavinin alternatifi olabilecek baska yontemler
Uzerine galismalar yapilmakta olup bunlar arasinda doku yapistiricilari ve
hemostazi saglayan ajanlar bulunmaktadir. Tedavinin basinda hemostazi
saglamak icin endoskopik olarak fibrin macunu enjekte edilmesi

yontemlerden biridir ve bu sekilde rekurren kanama riski azalmaktadir.
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2.6.4.7. Kontrol Endoskopi

Baslangi¢ endoskopisi yapildiktan sonraki ilk 24 saat igerisinde hastanin
izlemi icin planli  birsekildetekrar endoskopi yapilmasidir.  Kontrol
endoskopinin yararlarina dair elde bulunan veriler ¢eligkili olmakla beraber
genel olarak rehberler kontrol endoskopiyi dnermemektedir (59). Kontrol
endoskopi yapilma nedenleri arasinda endoskopistin endoskopik tedavinin
suboptimal olduguna dair endisesi yer almaktadir. ilk endoskopide kan veya
debris nedeniyle goéruntulemenin kisith oldugu olgularda da kontrol
endoskopiden fayda gorulebilir. Buna ek olarak, rekirren kanamanin oldugu
durumlarda daha 6nce gobzden kagan lezyonlari ekarte etmek ve/veya
kanayan ulserin yeniden tedavi edilmesi igin kontrol endoskopi endikasyonu

vardir.

2.6.5. Cerrahi

Geleneksel olarak, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda
cerrahi gerekmektedir. Her ne kadar yerel kaynaklara ve uzmanlara gore
degisse de birgcok hastada cerrahiden once girisimsel anjiyografi denenir.
Peptik Ulser hastaliinda uygulanan cerrahi tedaviler arasinda trunkal
vagotomi ile arterin dikilmesi ve piloroplasti, Bilroth Il proseduru olarak da
bilinen gastrojejunostomi ile antrektomi ve yuksek selektif vagotomi
bulunmaktadir (65).

Endoskopik tedavinin basarisiz olmasina ek olarak, peptik Uulser

kanamasinda cerrahi endikasyonlari gsunlardir:

e 3 Unite transflUzyon gibi efektif midahaleye ragmen
hemodinamik instabilite olmasi,
e Rekurren kanama ile birliktelik gdsteren sok tablosu,

e Perforasyon.

Goreceli endikasyonlar arasinda hastanin kan grubunun nadir bulunuyor
olmasi, zorlu cross match, hastanin transflizyonu reddetmesi, hemorajinin

kaynaginin kronik gastrik ulser olmasi bulunmaktadir. Bunlara ek olarak
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uzamis resusitasyonu, ylksek volimde transflizyonu veya hipotansiyon

ataklarini tolere edemeyecek yasli hastalarda da cerrahi uygun olabilir (66).
2.6.6. Girigimsel Anjiyografi

Transarteriyel embolizasyon (TAE) ile birlikte anjiyografi uygulanmasi,
cerrahiye alternatif olarak daha az invaziv bir yontemdir. Akut peptik Ulser
kanamasi olan hastalarin baslangi¢ tedavisindeki basari orani %52 ila %98
arasindadir ve rekidrren kanama orani %10 ila %20 arasinda degismektedir
(67).

Varise bagli olmayan akut tist GIS kanamasinda girisimsel anjiyografi

uzerine Amerikan Radyoloji Koleji'nin agiklamasi su sekildedir (68):

e Tedavi baslangicinda endoskopi en iyi teshis ve tedavi
proseduruadur.

e Endoskopik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda cerrahi ve
arteriyografik girisim esit derecede efektiftir ancak 0Ozellikle
cerrahi acisindan yuksek riskli hastalarda arteriyografik girisim
dusunulmelidir.

e Koagulasyon bozuklugu olan hastalarda basarili olma olasiligi
dusuktar.

e Biliyer trakt ya da pankreatik kanala kanama olan hastalarda en

iyi tedavi yontemidir.

Anjiyografinin daha az invaziv bir yontem oldugu dusundldigunde,
endoskopik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda once TAE ile birlikte
anjiyografi denenmesi ve cerrahinin, anjiyografik tedavinin de basarisiz

oldugu durumlara saklanmasi onerilmektedir.

2.6.7. Varis Kanamalarinin Profilaksi ve Tedavisi
Gastro6zofageal varisler, karaciger sirozlu hastalarda %50 oraninda
goérulmektedir. Mide varisleri, 6zofagus varislerine goére daha az oranda

gorulmekle birlikte gastrodzofageal varis kanamalarinin  %210-30'unu
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olusturur. Akut varis kanamasi olan hastalarin mortalite orani %15-40'tir.
Varis kanamasi gecirmis olan hastalarin %60-80’i 1-4 yil icinde kaybedilir.
Mortalite orani altta yatan hastaligin siddeti ve varisin buyukligine baghdir.

Ust GIS kanama ile bagvuran sirozlu hastalara profilaktik antibiyotik
tedavisi verilmesinin mortalite, enfeksiyonlar (Spontan bakteriyel peritonit,
idrar yolu enfeksiyonlari) ve tekrar kanama riskini azaltigi gosterilmistir (69).
Oncesinde oral norfloksasin, gastrointestinal kanamali sirotik hastalarda
bakteriyel enfeksiyonlarin profilaksisinde standart tedavi yodntemiyken
kinolona direngli bakterilerin neden oldugu enfeksiyon insidansinda artis
oldugu saptanmistir. intravenéz seftriakson tedavisi ilerlemis siroz ve
kanamali hastalarda bakteriyel enfeksiyonlarin profilaksisinde oral
norfloksasine gore ustiin bulunmustur (70).

Ozofagus varislerinin  primer profilaksisinon-selektif beta blokerler,
endoskopik band ligasyonu veya skleroterapi ile yapilir (71). Sekonder
profilaksi, bu segeneklere ek inatgl vakalarda transjuguler intrahepatik porto-
sistemik sant (TIPS) uygulamasini da igerir (72). Primerprofilakside en sik
kullanilan nonselektif beta-blokerler propranolol ve nadololdir. Kanamayi
engelleyebilmek icin portal basincin bazal degerin 1/5'i oraninda dismesi
gerekmektedir. Propranolol ile profilaktik tedaviye 20 mg/gun dozunda
baglanmali ve U¢ glnde bir titre edilerek kalp hizinin %20-25 oraninda
azaltilmasi amaglanmalidir. Beta-blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda
isosorbid-5-mononitrat kullanilabilir (73).

Varis kanamasi tedavisinde kullanilan vazoaktif ilaglar portal kan akimini
azaltir. Somatostatinin yarilanma oOmru kisa olup bolus infuzyonunun
ardindan dakikalar i¢inde etkisi kaybolur. Tedavi 250 mcg bolus ve ardindan
saatte 250 mcg surekli infuzyon seklinde verilir ve tedaviye 3-5 gun devam
edilir. Octreotide , somatostatinin uzun etkili bir analogudur. Octreotide 50
mcg bolus olarak verilir, ardindan saatte 50 mcg surekli infuzyon yapilir ve
tedaviye 3-5 gun devam edilir. Terlipressin sentetik bir vazopressin
analogudur. 2 mg intraven6z baslangi¢ dozunu takiben her 4 saatte bir

kanama kontrolu yapilarak dozu 1-2 mg uygulanir.
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Varis kanamalarinda ilk 12 saat icinde hastanin endoskopisi
yapiimahdir. Endoskopik tedavide endoskopik skleroterapi ve endoskopik
band ligasyonu olmak uzere iki yontem uygulanabilir. Endoskopik band
ligasyonu genellikle baglangi¢ tedavisi olarak tercih edilir; bagarisiz olursa
endoskopik skleroterapi denenebilir (74). Ozofagus stentleri de artik bazi
endoskopistler tarafindan kanayan 6zofagus varislerinin tedavisi icin
kullaniimaktadir. Kanama endoskopik olarak kontrol edilemiyorsa, tedavi
secenekleri arasinda TIPS yerlestirme veya cerrahi sant bulunmaktadir.

Mide varislerinin tedavisinde,6zofagus varislerinin tedavisine ek olarak
siyanoakrilat (glue) intravariseal enjeksiyonu uygulanir. Siyanoakrilat su
kivaminda sivi bir madde olup, uygulandiktan sonra polimerize olmakta ve 20
saniye igerisinde etkisini gostermektedir. islem esnasinda, endoskopi
kanalinda tikanma olmamasi icin, yagl kontrast ajan olan lipiodol
kullaniimaktadir. Endoskopik ultrasonografi (EUS) aracili coil, trombin
enjeksiyonu, balon retrograd transventz obliterasyon (BRTO) diger tedavi
secenekleri arasindadir (75).

2.6.7.1.Sengstaken Blackmore Tupu

Sengstaken Blackmore tupu, 1950°de balon tamponadi tekniginden
faydalanilarak gelistirilen 3 Iumenli bir nazogastrik tuptur. Sengstaken-
Blackmore tlp yerlestiriimesi, kontrol edilemeyen 6zofagus varis kanamasi
olup hemodinamik acidan stabil olmayan hastalar icin endikedir.
Endoskopinin olmadigi veya uzman hekimlerin bulunmadigi durumlarda
hastayr daha ileri bir merkeze nakletmek igin stabilize etmek amaciyla
Sengstaken-Blackmore tlpU yerlestirilebilir. Akut varis kanamasinin teghisi
ve tedavisi igin altin standart, bir gastroenterolog tarafindan yapilan
endoskopidir; ancak endoskopik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda balon
tamponadi teknigi kanamayi kontrol etmek icin hayat kurtaran gegici bir

onlem olabilir (76).
2.6.8. Antikoagulan ve Antiagregan Kullanan Hastalara Yaklagim

Vitamin K antagonisti kullanimina bagli kanama oldugunda varfarin

tedavisi kesilmelidir. Antidot olarak K vitamini 5-10 mg [V, protrombin
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kompleks konsantresi (PCC) ve TDP uygulanabilir. PCC, glinde 2 doz olacak
sekilde INR 2-4 ise 25 IU/kg, 4-6 ise 35 IU/kg, >6 ise 50 IU/kg dozunda
kullanihr. PCC temin edilemedigi durumlarda gunde 2 kez 10-15 ml/kg
dozunda TDP 12 saatte bir uygulanmalidir. INR kanamanin ciddiyetine gore

periyodik olarak kontrol edilir (77).

Direkt etkili oral antikoagllan (DOAK) kullanimi olan hastalarda GIS
kanama gelistiginde mutlaka tedaviye ara verilmelidir. ilacin en son alindigi
tarih sorulmali, renal fonksiyon ve bazal koagulasyon testlerine bakilmalidir.
Hasta hemodinamik olarak stabil ise hastanin yakindan go6zlenmesi ve
endoskopinin 12-24 saat ertelemesi 6nerilir. Hemodinamik agidan instabil
olan hastalarin aktif olarak kanamasi igin acil endoskopi uygun olabilir. DOAK
kullananlarda olusan kanamalarda, ilag son 4 saat icinde alindiysa aktif
komur uygulanabilir (77). Farmakolojik ve endoskopik tedavi ile kontrol altina
alinamayan, hayati tehdit edici kanamasi olan ve yakin zamanda DOAK alan
hastalarda alternatif tedaviler disunulebilir. Nonspesifik prokoagtlan ilaglar,
PCC veya traneksamik asit uygulanabilir (78). Dabigatranin plazma

konsantrasyonunu azaltmak igin hemodiyaliz yapilabilir.

DOAK'lara karsi spesifik antikorlar gelistirimektedir. idarucizumab,
dabigatran igin geligtirilen bir insan monoklonal antikorudur. 2015 yilinda
Amerikan Gida ve llag dairesi (FDA) onayi almigtir. Andeksanet alfa ise
rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban igin Uretilen, hemostaz Uzerine etkisi

olmayan bir rekombinant faktér Xa molekuliduir (77).

Antikoagulan ilag tedavisine yeniden baglama zamani, kanamanin kaynagi
ve yeri, hemostazi saglamak ic¢in kullanilan endoskopik ydntem, hastanin
hemodinamik durumu ve tekrar kanamanin potansiyel sonugclari dahil olmak
Uzere birgok faktére baglidir. Varfarin tedavisinin yeniden baglama zamani ile
ilgili yeterli veri bulunmamakla beraber ¢cogu hasta igin kanama olayindan 7
ila 30 gun sonrasi olarak kabul edilir (77). DOAK’larin antikoagulan etkisi
birka¢ saat icinde basladigindan bu ilaglarin yeniden baglanmasinda dikkatli

olunmalidir. DOAK’lar kesildiginde tromboz riski 30 gun i¢cinde %4.8, 90 glin
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icinde ise %6.8 olarak belirlenmistir (79). DOAK tedavisine kanamadan sonra

7 gun icinde devam edilmesi onerilir (80).

Hayati tehdit eden GiS kanamasi olan hastalarin antiplatelet ilaglari kesilir.
Antitrombosit ajanlarin yeniden baslatiimasinin zamanlamasi ve yararina
iligskin veriler sinirlidir. Yeniden kanama riski dusuk olan hastalara hemostaz
saglandiktan sonra; klopidogrel iglemden 1 gun sonra, prasugrel islemden 2-
3 gun sonra, tikagrelor islemden 1-2 glin sonra, aspirin islemden 1 giin sonra
baglanabilir (81,83). Tekrar kanama riski ylUksek olan hastalarda ise risk
azalana kadar tedavi ertelenmelidir. Yakin zamanda (st GiS (lserasyonu
veya kanamasi 6ykisu olan hastalarda antiplatelet tedavi baglatiimasi veya
surdurulmesi gerektiginde, tedaviye PPl eklenmesinin yararli oldugunu

gOsterilmistir (84).
2.7.Prognoz ve Risk Skorlari

Ust GIS kanamalarinin biyiik cogunlugu spontan olarak durur ve sadece
destek tedavisi yeterli olur. Ust GiS kanamali hastaya yaklasimda; basvuru
aninda hastanin hemodinamik durumunun hizlica degerlendiriimesi ve
takibinde de hemodinamik stabilizasyonun uygun bir sekilde saglanmasi

gereklidir.
Akut GiS kanamali hastalarda kétii prognostik faktérler (85):
1. lleri yas (>60 yas),
2. Ek hastalik varhg,

3. Kanamanin sebebi (varis kanamalarinin mortalite orani daha

yuksektir),
4. Ik geliste hipotansiyon ya da sok tablosu,

5. Gaitada ya da kusulan materyalde kirmizi kan veya NG

aspiratinda taze kan olmasi,
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6. Transflzyon ihtiyacinin fazla olmasi (24 saatte 6 Uniteden daha

fazla kan transfuzyon ihtiyaci olmasi),
7. Endoskopi sirasinda aktif kanama saptanmasi,
8. Genis Ulserden kanama (>2cm),

9. Kanamanin bagka bir nedenle hastanede vyatarken baslamis

olmasi,
10. Acil cerrahi girisim olarak siralanmigtir.

Akut Ust GIS kanamalarinda hastalarda hastane ici ve taburculuk sonrasi
mortaliteyi, hastande kalis suresini ve saglikla ilgili maliyetleri tahmin etmek

icin amaciyla skorlamala sistemlerinin kullaniimasi onerilmistir.

Rockall skoru;GIS kanama hastalarinda tekrar kanama ve 6lim riskini
belirlemek igin olusturulan bir prognostik skorlama sistemidir. Rockall skoru
yasa, sok durumunun varhdina, komorbiditelere, kanamaya neden olan
hastalik tanisina ve yakin zamanda kanamayi gosteren endoskopik bulgulara
gore hesaplanir (Tablo 5) (86). Minimum skor=0 maksimum skor=11; risk
kategorisi ise dustk (0-2), orta (3-4), yuksek (=5) seklinde belirlenmistir.
Endoskopi sonrasi hesaplanan Rockall skoru 3’Un altinda ise tekrar kanama
ve Olum riski dusuktur ve erken donemde taburculuk onerilir; 3'Un Ustunde ise

yatirilarak izlem ve takip gereklidir.

Tablo.5. Rockall Skoru

Risk Faktori Skor
0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80

Nabiz 2100/dk

o Sistolik kan
Sok bulgusu | ve Sistolik kan

Sok basinci<100

yok basinci
mmHg
=100mmHg
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o Bdbrek veya
Konjestif kalp .
N karaciger
o _ yetmezlIigi, .
Komorbidite Major yok yetmezligi,
Koroner arter ]
metastatik
hastaligi
kanser
Mallory Ust
T Weiss yirtigi TUm diger gastrointestinal
ani
veya lezyon tanilar sistem
yok malignensisi
Ust
gastrointestinal
Yok veya kanalda kan,
Kanama kaniti koyu kirmizi yapisik pihti,
nokta sizinti ya da
fiskirir tarzda
kanayan damar

Glasgow-Blatchford skoru; ure, hemoglobin, sistolik kan basinci, nabiz
degerleri ve melena, senkop, karaciger hastaligi ve/veya kardiyak yetmezlik
varhgina dayanmaktadir (Tablo 6). Glasgow-Blatchford skorunda (GBS)
endoskopik veri hesaba katiimadigindan bu skorlama hastanin ilk
(87). Skor, 0 ile 23

yukseldikgce endoskopik mudahale gerekliligi de

degerlendiriimesinde  kullanilabilir araliginda

degismektedir; skor
artmaktadir (88). GBS sistemine gbére <1 puandusuk riskli, 27 puan ise
endoskopik tedavi ihtiyaci olan yUksek riskli hastalari gosterir. Duslk puan
alanlar ayakta tedavi edilebilirken, daha yuksek puan alanlar hastaneye
yatiriip tedavi edilmektedir. 30 gunluk mortaliteyi tahmin etmek igin cut off

degder olarak =5 olarak bulunmustur (89).
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Tablo.6. Glasgow-Blatchford Skoru

Puan
Sistolik kan basinci, mmHg
100-109 1
90-99 2
<90 3
BUN, mmol/L (mg/dL)
6,5-7,9(18,2-22,1) 2
8-9,9(22,4-27,7) 3
10-24,9 (28-69,7) 4
225 (270) 6
Hgb (Erkek), g/dL
12-12,9 1
10-11,9 3
<10 6
Hgb (Kadin), g/dL
10-11,9 1
<10 6
Diger risk faktorleri
Nabiz 2100/dk 1
Melena 1
Senkop 2
Karaciger Hastaligi * 2
Kalp YetmezIigi # 2

" Kronik veya akut karaciger hastaliginin bilinen gegmisi veya klinik ve laboratuvar bulgulari,

# Kalp yetmezIiginin bilinen gegmisi veya klinik ve ekokardiyografik bulgulari.

BUN: Kan Ure nitrojeni, Hgb: Hemoglobin

Endoskopi oncesinde elde edilebilen verileri kullanan bir baska skorlama
sistemi ise AIMS65'tir (Tablo 7). Bu veriler serum albimin duzeyi, INR orani,
biling degisikligi varligi, sistolik kan basinci degeri ve yastir. Bu skorlama,
riskli hastalari belirlemede diger iki skorlamadan daha az sensitiftir (88).
Ancak hastanede yatan hastalarda mortalite oranini belirlemede AIMS65

skoru diger skorlama sistemlerinden Ustun bulunmustur. Sirasiyla risk faktoru
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sayisi ve mortalite oranlari 0 faktér+= %0.3; 1 faktér+= %1; 5 faktor+= %25
olarak bulunmustur. Risk faktoru arttikga mortalite orani artmakta olup 2 veya
daha yuksek AIMS65 skoru, mortalite ihtimalini gostermede skorlama

sistemleri arasinda en iyisidir (89).

Tablo.7. AIMS65 Skoru

Risk Faktorii

Albtmin<3 g/dL

INR>1.5

Biling bozuklugu

Sistolik kan basinci<90 mmHg

>65 yas

INR:International Normalized Ratio

Bahsedilen skorlamalar ile risk siniflamasi yapilmasi hastaneye vyatis
karari alinmasinda faydali olmakla birlikte bu risk skorlamalari yaygin bir
sekilde kullanilmamaktadir. Endoskopisinde yeniden kanama agisindan
yuksek riskli olmayan lezyon saptanan, komorbiditesi olmayan, vital bulgulari
stabil olan ve hemoglobin dizeyi normal olan hastalar endoskopi sonrasinda
taburcu edilir. GBS endoskopik tedavi ihtiyacini éngérmede digerendoskopi
Oncesi skorlardan (Rockall ve AIMS65) daha Ustindir (89). Endoskopi
oncesinde, GBS puani 0-1 arasinda olan ve komorbiditesi olmayan, stabil
vital bulgulara ve normal hemoglobin duzeyine sahip, saglik hizmetine
ulasmasi zor olmayan ve gastroenteroloji poliklinigine  ayaktan
basvurabilecek hastalar taburcu edilebilir. Sonug¢ olarak taburculuk karari
hastayla ilgili faktorlere ve hastanin kontrole gelecegine dair guvenilirligine ve
endoskopistin tani konusunda kendisine guvenine gore degismektedir.

Yukarida bahsedilen kriterlere uymayan hastalar monitérize edilerek takip
edilebilecekleri bir servise veya yogun bakim Unitesine yatiriimahdir. Bu
karar, kanamanin siddeti, komorbiditeler ve vital bulgularin stabilitesine gore

degismektedir.
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Yeniden kanamay! veya hastanede kalig suresini tahmin etmede ise
higbir skorlama sistemi yararli bulunmamistir (89). Yuksek riskli kanama
bulgusuna sahip olup endoskopik tedavi alan hastalarin bircogu 72 saat
yeniden kanama agisindan takip edilmelidir. Zira rekirren kanamalarin bayuk

¢cogunlugu bu zaman araliginda meydana gelmektedir (59).
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3. GEREG VE YONTEM

Calismamiz igin Erzincan Binali Yildirrm Universitesi Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu’nun 05/03/2019 tarih ve 01/05 numarali karari ile etik kurul onami
alinarak calismamiza baslanmistir. Calismamiz TC. Saglik Bakanhgi
Erzincan Binali Yildirrm Universitesi Mengilicek Gazi Egitim ve Arastirma
Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dalinda retrospektif olarak yapilmis olup
Ocak 2015 — Ekim 2020 tarihleri arasinda hastanemiz i¢ Hastaliklari
Kliniginde Ust GIS kanama tanisi ile yatirilarak tedavi edilen 18 yas ve lzeri
olan 143 hasta ¢alismaya alinmistir.

Calisma kapsamina alinan hastalarin dosyalari hastanemiz elektronik bilgi
sistemi Uzerinden ve hastane argivinden tarandi. Ulasilan dosya ve veriler
incelenerek hastalarin cinsiyeti, yasi, aligkanlikari, basvuru sikayeti, vital
bulgulari (kan basinci, nabiz), ilag kullanim dykusu, komorbid hastalik varligi,
yapilan transflzyon sayisi, kanama sayisi, bagvurudaki serum hemoglobin,
hematokrit, hemoglobindeki dusts, BUN, kreatinin, albimin, INR, CRP
diuzeyleri, kan grubu, endoskopi yapilma zamani (ilk 12 saat igerisinde, 12-24
saat arasinda veya 24 saatten sonra), endoskopik bulgulari, Forrest evresi,
H.pylori varhgi, verilen tedavi, cerrahi konsultasyon istegi, mortalite durumu,
yatis suresi ile ilgili bilgiler elde edildi.

incelenen veriler 1siginda hastalarin demografik 6zellikleri, aliskanlklarin
dagihmi, ilk basgvuru sikayetlerinin dagilimi, gelis vital bulgulari ve laboratuvar
sonuclarinin ortalama degerleri, kullanilan ilaglarin dagilimi, komorbid
hastaliklarin dagihmi, kaginci kanamalari oldugu, transfizyon sayisi ile iligkili
parametreler, endoskopi yapilma oranlari ve endoskopide saptanan
bulgularin dagihmi, H.pylori pozitiflik orani, endoskopide malignite saptanan
hastalarda malignite ile iligkili parametreler, hastalara uygulanan tedavi
sekilleri, yatis sureleri, ex olan hastalarin 6zellikleri arastirildi, risk skorlari
(Rockall skoru, Glasgow-Blatchford skoru, AIMS65 skoru) hesaplandi ve
farkh parametrelerin risk skorlari ile iliskilerine bakildi. Ayrica prognozu daha
kotl seyreden hastalarda dikkat geken bir bulgu olan hipoalbiminemi ile

diger parametreler arasindaki iligki arastirildi.
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istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler, “Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
22.0” (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows, Version
22.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanilarak analiz edilmigtir.
Degiskenlerin normal dagilma uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi
kullanilarak incelenmistir. Degiskenler o6zetlenirken tanimlayici istatistik
olarak ortalamazstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) degerler
sunulmustur. Gruplar arasi karsilastirmalar yapilirken, normal dagilim
gosteren veriler icin Student’s t testi ve One Way Anova testi kullanilirken
dagilimi bozuk veriler igin Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi
kullaniimistir. Kategorik verilerin degerlendirimesinde ise Ki-Kare testi
kullanilmistir. Korelasyon analizi non-parametrik veriler i¢in Spearman
korelasyon testi ile yapilmistir. istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz Ocak 2015 — Ekim 2020 tarihleri arasinda (st GIS kanama
tanisi ile i¢ Hastaliklari klinigine yatirilarak gastroenteroloji uzmani ile birlikte
takip ve tedavi edilen, yaslar 19 ile 99 arasinda degisen toplam 143 hasta
uzerinde yapilmistir. Calismamizda erkek/kadin orani 2.3 olarak hesaplandi.
Hastalarin 43 (%30.1)0 kadin, 100 (%69.9)'U erkek cinsiyetteydi. Tum
hastalarda yas ortalamasi 67.3+18.8 olarak tespit edildi. Kadinlarin yas
ortalamasi 75.4£15.4 iken, erkeklerin yas ortalamasi 63.8£19.2 olarak
bulundu (Tablo 8). Hastalardan 96 tanesi (%67) 65 yasin Uzerindeydi.
Cinsiyete goére bakildiginda gelis Hgb dizeyi, Hgb'deki disis miktari,
H.pylori pozitifligi, transflizyon sayisi, malignite, yatis slresi ve mortalite

agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.

Tablo.8. Hastalarin Demografik Bulgulari

Cinsiyet Sayi Yuzde (%) Yas ortalamasi

63.8+19.2
Erkek 100 69.9

68 (19-95)

75.4115.4
Kadin 43 30.1

79 (21-99)

67.3+18.8
Toplam 143 100

73 (19-99)
Tablodaki sonuglar ortalamazstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) degerler olarak
sunulmustur.

Olgularin 73 (%51)'unun hicbir aliskanligi yokken, 59 (%41.3)'u sigara, 4
(%2.8)’U alkol ve 7(%4.9)’si her ikisini de kullanmaktaydi (Sekil 1).
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Sekil.1. Hastalarin Aliskanlklar

Aligkanlklar

m Aliskanlk yok:73
m Sigara:59
= Alkol:4

Sigara ve Alkol:7

Calismamizda hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri degerlendirildi.

Hastaneye basvuru sikayetlerinin en sik nedeni olarak melena saptandi.

Hastalarin 107 (%74.8)'si melena sikayeti ile hastaneye gelirken, 65
(%45.5)'inin hematemez, 30 (%21)'unun halsizlik, 25 (%17.5)'inin bas

donmesi, 8 (%5.6)'inin hematokezya ve 5 (3.5)inin senkop sikayeti ile

hastaneye basvurdugu goruldu (Tablo 9). Hastaneye basvuruda 38 (%26.6)

hastada hematemez ve melana birlikteligi vardi.

Tablo.9. Ust GiS Kanamali Hastalarin Bagvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayeti Sayi Yuzde (%)
Melena 107 74.8
Hematemez 65 455
Halsizlik 30 21
Bas donmesi 25 17.5
Hematokezya 8 5.6
Senkop 5 3.5

39




Hastalarin hastaneye bagvuru anindaki ortalama sistolik kan basinci
109.8£13.3 mmHg, ortalama diastolik kan basinci 70.4+£9 mmHg, ortalama
nabiz sayisi 90.1+12.9/dk, ortalama Hgb duzeyi 9.1+2.6 g/dL, hematokrit
dizeyi %27.8+7.5, albimin dizeyi 3.4+0.5, BUN dizeyi 49.1+£34.1, kreatinin
dizeyi 1.3+1.1, CRP dlzeyi 17.4£28.6 mg/L, yatis slresi 5.9+3.6 gln olarak
bulundu (Tablo 10). 23 (%16) hastada tasikardi (nabiz>100/dk), 15 (%10.5)
hastada sistolik tansiyon 90 mmHg ve altinda, 34 (%23.8) hastada diyastolik

tansiyon 60 mmHg ve altinda saptandi.

Tablo.10. Hastalarin Bagvuru Anindaki Vital Bulgulari ve Laboratuvar

Dagilimi
Parametreler Ortalama Degerler
109.8+13.3
Sistolik kan basinci (mmHg) 110 (70-160)
70.419
Diyastolik kan basinci (mmHg) 70 (50-90)
90.1£12.9
Nabiz (atim/dk) 88 (60-140)
9.1£2.6
Hgb (g/dL) 8.7 (4-16.3)
27.8+7.5
Hematokrit (%) 26.9 (13-47)
3.410.5
Alblmin (g/dL) 3.4 (1.8-5)
49.1+34.1
BUN (mg/dL) 37 (10-202)
1.3%1.1
Kreatinin (mg/dL) 1(0.4-8)
17.4+28.6
CRP (mg/L) 5(0.1-176)
5.9+3.6
Yatig stresi (giin) 5 (1-23)
Tablodaki sonuglar ortalamatstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) degerler olarak sunulmustur.
Hgb: Hemoglobin, BUN: Kan Ure nitrojeni, CRP: C-reaktif protein
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Calismaya alinan hastalarin 108 (%75.5)inin tst GIS kanamasina neden
olabilecek ilag kullandidi tespit edildi. Birden fazla ila¢ kullanma 6ykusu olan
hasta sayisi 35 (%24.5) iken; ilag kullanmayan hastalarin sayisini da 35
(%24.5) olarak tespit edildi (Sekil 2). Hastalarin kullandigi ilaglara
bakildiginda 47 (%32.9)‘si NSAIl, 42 (%29.4)'si aspirin (ASA), 23 (%16.1){
varfarin, 22 (%15.4)’si klopidogrel, 6 (%4.2)'si DMAH, 5 (%3.5)’i yeni kusak
oral antikoagulan (YOAK), 1 (%0.7)’i kortikosteroid kullanmaktaydi (Sekil 3).
lla¢ kullanimi ile kan transfiizyon miktari ve yatis siresi arasinda iliski

saptanmadi.

Sekil.2.Ust GiS Kanama Riskini Artiran ilag Kullanimi

m Kullanmiyor
m Bir ilag kullaniyor
Birden fazla ilag kullaniyor
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Sekil.3. Ust GiS Kanama Riskini Artiran ilaglarin Dagilimlari

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

47

m Hasta Yluzdesi

NSAIl: Nonsteroid anti inflamatuvar ilag, ASA: Aspirin, DMAH:Diisiik molekiil agirlikli heparin, YOAK: Yeni kusak

oral antikoagiilan

Hastalar komorbid hastaliklari agisindan degerlendirildi. Hastalarin 115
(%80.4)'inde bir ve daha fazla komorbid hastalik bulundugu saptandi.
Hastalarin 32 (%22.4)'sinde bir adet ek hastalik mevcut iken; 83 (%58)Gnln
birden fazla ek hastaliga sahip oldugu goéruldi. Hastalarin 28 (%19.6)'inde
ise herhangi bir ek hastalik saptanmadi (Sekil 4).
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Sekil.4.Ust GiS Kanamali Hastalarda Komorbidite Varlig

m Ek hastalik yok (n):28

m Bir adet ek hastalik (n):32

e Birden fazla ek hastalik (n):83

Komorbid hastaliklarin dagilimina bakildiginda hastalarin 65 (%45.5)'inde
hipertansiyon (HT), 34 (% 23.8)'Unde koroner arter hastaligr (KAH), 31
(%21.7)'inde Diyabetes Mellitus (DM), 25 (%17.5) hastada atriyal fibrilasyon
(AF), 15 (%10.5)inde kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH), 14
(%9.8)’Uinde gecirilmis serebrovaskiiler olay (SVO), 11 (%7.7)indemalignite,
11 (%7.7)inde kronik bobrek yetmezligi (KBY), 7 (%4.9)’'sinde konjestif kalp
yetmezligi (KKY), 7 (%4.9)’sinde kalp kapak hastaligi (KKH) mevcuttu (Sekil
5).
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Sekil.5. Hastalarin Ek Hastaliklarinin Dagilimi

140
120
100
80 | 65
60
40 34 31

20 15 14 11 11

0

m Hasta Sayisi

HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atrial fibrilasyon, KOAH: Kronik
obstriiktif akciger hastaligi, SVO: Serebro vaskiler olay, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi, KKH: Kalp kapak hastaligi

Calismamiza katilan hastalarin 21 (%14.7)i birden ¢ok kez st
gastrointestinal sistem kanamasi gegirmisti. Calismamiza dahil olan 143
hastanin 104 (%72.7)Une eritrosit suspansiyonu (ES) transfizyonu
yapilirken, 23 (%16.1)'Une taze donmus plazma (TDP) transflizyonu yapildigi
tespit edildi. Ortalama ES transfiizyon sayisi 1.8+1.7 (min:0, max:9) Unite,
ortalama TDP transfiuzyon sayisi 0.38+1.08 (min:0, max:6) Unite olarak
saptandi. GIS kanama riskini artiran ilag kullanimi ile ES transfiizyonu
iliskisine bakildiginda; ilag kullanimi olmayan 35 hastanin 22 tanesine (%63)
kan transflizyonu yapilmis iken ilag kullanimi olan 108 hastanin 82 tanesine
(%76) kan transflizyonu yapildigi tespit edildi. iki grup arasinda istatistiki
olarak fark saptanmadi (p=0.19) (Tablo 11). Kan transflizyon sayisi ile BUN,
kreatinin, Rockall skoru, GBS ve AIMS65 skoru arasinda anlaml iligki

saptandi.
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Tablo.11. Tedavi Amaciyla Verilen Eritrosit Suspansiyonu Miktarina

Goére Hastalarin Vital Bulgulari ve Kullandigi ilaglarin Dagilimi

Eritrosit replasman tedavisi sayisi, tnite p Degeri*
(hasta sayisi)
0 (38) 1 (25) 2 (38) 23 (42)
SKB=<100, n(%) 7 (%18.4) | 9 (%36) 11 (%29) 17 0.17
(%40.5)
Nabiz=100, n(%) | 4 (%10.5) | 3 (%12) | 5 (%13.2) 11 0.2
(%26.2)
NSAII, var, n(%) 13 8 (%32) 13 13 (%31)
(%34.2) (%34.2)
NSAII, yok, n(%) 25 17 (%68) 25 29 (%69) 098
(%65.8) (%65.8)
ASA, var, n(%) | 6(%15.8) | 8 (%32) 14 14
(%36.8) (%33.3)
ASA, yok, n(%) 32 17 (%68) 24 28 018
(%84.2) (%63.2) | (%66.7)
Klopidogrel, var, | 4 (%10.5) 7 (%28) 6 (%15.8) | 5(%11.9)
n(%)
Klopidogrel, yok, 34 18 (%72) 32 37 024
n(%) (%89.5) (%84.2) (%88.1)
Varfarin, var, 4 (%10.5) 3 (%12) 4 (%10.5) 12
n(%) (%28.6)
Varfarin, yok, 34 22 (%88) 34 30 007
n(%) (%89.5) (%89.5) (%71.4)
DMAH, var, n(%) | 1 (%2.6) 0 (%0) 3(%7.9) | 2(%4.8)
DMAH, yok, 37 25 (%100) 35 40 0.44
n(%) (%97.4) (%92.1) (%95.2)
YOAK, var, n(%) | 2 (%5.3) 0 (%0) 3 (%7.9) 0 (%0)
YOAK, yok, n(%) 36 25 (%100) 35 42 (%100) 0.17
(%94.7) (%92.1)
Kortikosteroid, 1 (%2.6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0.42

var, n(%)
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Kortikosteroid, 37 25 (%100) | 38 (%100) | 42 (%100)
yok, n(%) (%97.4)
*Ki-kare testi kullaniimistir.

SKB: Sistolik kan basinci, NSAIl: Nonsteroid anti-inflamatuar ilag, ASA: Aspirin, DMAH: Diisiik
molekil agirlikli heparin, YOAK: Yeni kusak oral antikoagiilan

Caligmaya dahil edilen hastalarin kanama sayisi 1 ila 4 arasinda
degismekteydi. Kanama sayisi ile yas, kan transfliizyon sayisi, yatis slresi ve

gelis Hgb duzeyi arasinda iligki saptanmadi.

Hastalarin 126 (%88.1)’'sina endoskopi yapilmis olup (Sekil 6); bu
hastalarin da 64 (%50.8)'Une ilk 24 saatte endoskopi yapildidi tespit edildi.

Sekil.6. Endoskopik Degerlendirme Zamani

® Yapilmayan (n):17
43%

m ilk 24 saatte yapilan n):64

24 saatten sonra yapilan (n):62

Hastalar endoskopik bulgular agisindan degerlendirildi. Hastalarin 34
(%23.8)’Unde gastrik Ulser, 22 (%15.4)’sinde duodenal ulser, 80(%55.9)'inde
pangastrit, 9 (%6.3)unda 6zofagus Ulseri, 18 (%12.6)inde &zofajit, 10
(%7)unda 6zofageal varis, 16 (%11.2)'sinda malign kitle, 8 (%5.6)’inde hiatal
herni, 3 (%2.1)'Unde anastamoz Ulseri, 3 (%2.1)'Unde Mallory-Weiss yirtigi
saptandi. Calismaya dahil edilen hastalarda duodenal polip, ampulla wateri

tumortu ve dieolafoy lezyonu saptanmazken 28 (%19.6) hastada diger
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bulgular tespit edildi

(Tablo 12). Duodenal Ulser ve gastrik Ulser saptanan

hastalarda ulser ile ilag kullanimi arasinda iligki saptanmadi.

Tablo.12. Hastalarin Endoskopik Bulgularinin Dagilimi

Endoskopik Bulgular Sayi Yuzde (%)
Gastrik ulser 34 23.8
Duodenal ulser 22 154
Pangastrit 80 55.9
Ozofagus Ulseri 9 6.3
Ozofajit 18 12.6
Ozofagus varisi 10 7
Mide Ca 16 11.2
Duodenal polip 0 0
Ampulla wateri timori 0 0
Anastomoz Ulseri 3 2.1
Hiatal herni 8 5.6
Dieolafoy lezyonu 0 0
Mallory weiss yirtigi 3 2.1
Diger 28 19.6

Toplam 54 hastanin endoskopi raporunda Forrest Siniflamasi mevcuttu.

Bu 54 olgunun iginde evre 1A lezyon saptanmazken, 3 (%2.1)'U evre 1B, 2
(%1.4)'si evre 2A, 9 (%6.3)'u evre 2B, 4 (%2.8)'U evre 2C ve 36 (%25.2)’sI
evre 3 olarak saptandi (Sekil 7). Peptik Ulserli hastalarin patoloji sonucu
incelendiginde 24 (%42.8)'Unde Helikobakter pylori tespit edildi (Sekil 8).
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Sekil.7. Peptik Ulserli Hastalarin Forrest Siniflamasina Gére Dagilimi

m Hasta Sayisi (n:54)

Evre 2C - 4
Evre 2B _ 9

Evre 2A . 2

Evie1s [ 3

Evre 1A | O

Sekil.8. Peptik Ulserli Hastalarda H.pylori Varhig

Peptik Ulser (n:56)

m H.Pylori var
= H.Pylori yok

Cahsmamizda en sik tespit edilen endoskopik bulgularin goérildugu
hastalarin yas ortalamalarini inceledik. Gastrik Ulser tespit edilen (n:34) ve

edilmeyen (n:109) hastalarin yas ortalamalari arasinda anlamli fark
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(p=0.002) varken; duodenal Ulser, pangastrit ve mide ca gorulen ve
gorulmeyen hastalarin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (Tablo 13).

Tablo.13. Endoskopik Bulgularin Yas Ortalamasi ile iligkisi

Endoskopik o
P Sayi(n) Yas Ortalamasi p Degeri
Lezyon
o Var 34 59+20.3 0.002
Gastrik Ulser Yok 109 204175
Var 22 60+22.4 0.067
Duodenal Ulser Yok 121 68417.9
Var 80 66+19.1 0.39
Pangastrit Yok 63 69+18.4
Var 16 75%12.7 0.07
Mide Ca Yok 127 66+19.2

Endoskopi sonucunda malignite tespit edilen ve edilmeyen hastalar kan
transfizyon sayisi, gelis Hgb dizeyi, albimin duzeyi, CRP duzeyi, Rockall
skoru, AIMS65 skoru agisindan de@erlendirildi. Kan transfizyon sayisi
malignite hastalarinda istatistiksel olarak anlamli (p<0.001) sekilde daha
fazla tespit edildi. Hgb, albiumin ve CRP degerleri malignite hastalarinda
anlamli olarak daha dusuktu (p<0.05). Rockall ve AIMS65 skorlari agisindan
kiyaslandiginda malignite tespit edilen ve edilmeyen hastalar arasinda
anlamli fark vardi (Tablo 14).

Tablo.14. Malignite ile iligkili Parametreler

Malignite (+) Malignite (-) o
n=16 n=127 P Degeri
Kan transflzyon
ok 3(1-8) 2 (0-9) <0.001***
sayisi (Unite)
Hgb (g/dL)** 7.4x1.5 9.3+2.6 <0.001****
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Albiimin (g/dL)* 3+0.5 3.5+0.6 0.002%**

CRP (mg/L)** 16.2+28.9 26.6+15.8 0.009%*
Rockall skoru* 4 (2-9) 3 (0-8) 0.028%+*
AIMS65 skoru* 1(1-3) 1 (0-4) 0.041%*

*Median (min-max), **ortalamazstandart sapma, *** Mann Whitney U testi, **** Student’s t testi
kullaniimigtir.
Hgb: Hemoglobin, CRP: C-reaktif protein

Hastalara uygulanan tedaviler degerlendirildiginde; olgularin 143’Gne de
medikal tedavi verilmis oldugu saptandi. Hastalara uygulanan endoskopik
tedaviler incelendiginde 18 (%12.6)'ine skleroterapi, 3 (%2.1)Une

koterizasyon, 7 (%4.9)'sine bant ligasyon uygulandigi tespit edildi (Tablo 15).

Tablo.15. Hastalara Uygulanan Tedaviler

Tedavi Sayi Yuzde (%)
Medikal 143 100
Skleroterapi 18 12.6
Bant ligasyon 7 4.9
Koterizasyon 3 2.1

Hastalarin ortalama yatig slresi 5.9+3.6 gun (min:1, max:23) olup

hastalardan sadece 4 (%2.8)'U igin cerrahi konsultasyon istenildigi goraldu.

Hastalarin 139’u salah ile taburcu olurken 4 (%2.8)’'Unln exitus oldugu
saptandi. Calismamizda st GIS kanama hastalarindaki mortalite orani %2.8
olarak tespit edildi. Mortalite ile yas ortalamasi arasinda anlaml bir iligki vardi
(p=0.013) (Tablo 16).
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Tablo.16. Hastalarin Mortalite Orani ve Yas Ortalamasi

Yas
Mortalite Sayi Yuzde(%) p Degeri

ortalamasi
Yok 139 97.2 66.8+18.8

74 (19-99)

0.013*

Var 4 2.8 85.5+4.5

84 (82-92)
*Mann Whitney U testi kullaniimistir.
Tablodaki sonuglar ortalamazstandart sapma ve medyan (minimum-maksimum) degerler olarak
sunulmustur.

Exitus olan 4 hastanin 2’si erkek, 2’si kadin cinsiyette olup hepsinin yasi
80’in Uzerindeydi. Hastalarin 3’'Une endoskopi yapilamadigi, 1 tanesine ise ilk
12 saatte endoskopi yapilip duodenal Uulser saptandidi goruldi. Bu 4
hastanin ikisinde ek kardiyak hastallk mevcutken; hastalarin 3’Gniin NSAIi
kullandigi tespit edildi. Exitus olan hastalarin timinde BUN/kreatinin orani
>20 olarak saptandi (Tablo 17).

Tablo.17. Exitus Olan Hastalarin Demografik Bulgulann ve Kilinik

Parametreleri

Exitus 1 Exitus 2 Exitus 3 Exitus 4

Yas 83 85 92 82
Cinsiyet Erkek Erkek Kadin Kadin

. . Melena, Melena,
Basvuru Sikayeti hematemez hematemez Hematokezya Hematokezya
Kan Basinci
(mmHg) 70/50 90/60 80/50 110/70
Nabiz atim/dk 120 92 112 90
Ek Hastaliklar Yok Yok KKY, malignite HT, SVO, AF
ilag Kullanimi Yok NSAIi, Aspirin NSAIi Nﬁﬁ‘)’é} (f:gpr':l”’
Hgb (g/dL) 8.9 6.4 10.9 9.6
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BUN/Kreatinin 117 111 43 67
Endoskopi

Zamani Yapilmamis <12 saat Yapilmamis Yapiimamis
EB%?JSKOpIk Yapilmamis Duodenal ulser Yapiimamis Yapiimamis
Kan

Transflizyon Yok 2 1 1
Sayisi (Unite)

Cerrafu Yok Yok Yok Yok
Konsiiltasyon

Rockall Skoru Hesaplanamaz 3 Hesaplanamaz Hesaplanamaz
Glasgow-

Blatchford Skoru 17 13 P 10
AIMS65 Skoru 4 1 4 3

Hgb: Hemoglobin, BUN: Kan Ure nitrojeni

Calismamizdaki hastalarin hesaplanan Rockall skorlarini 0-2= duasUk risk,
3-4= orta risk, =5= yuksek risk grubu seklinde risk gruplarina ayirarak bu
gruplar ile yas, Hgb duzeyi, kreatinin duzeyi, albumin dlzeyi, eritrosit
suspansiyonu transflizyon ihtiyaci, ila¢ kullanimlari ve yatis sliresi arasindaki
iligkiye bakildi. Risk gruplari ile yas arasinda beklenildigi Uzere anlaml iligki
vardi, Rockall risk skorlama sisteminde bulunan parametrelerden olmadigi
halde Hgb diuzeyi, kreatinin duzeyi, albimin dlzeyi arasinda da anlamli iligki
vardi (p<0.05). Skor arttikga yasta ve kreatinin dlzeyinde artis olurken Hgb
ve albimin duzeyinin dustigua goérulda. Eritrosit stspansiyonu transfizyon
ihtiyaci agisindan bakildiginda gruplar arasinda anlamli fark yoktu. ASA
kullanimina bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
(p<0.05) varken klopidogrel ve varfarin kullanimi agisindan anlamh fark
izlenmedi. Gruplar arasinda yatis suresinde de anlaml fark yoktu (p=0.1)
(Tablo 18).
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Tablo.18. Rockall Skoru Risk

Gruplarina Gore Klinik Paramatrelerin

Karsilagtinnimasi
Rockall Skoru p Degeri
0-2 (n:42) 3-4 (n:63) 25 (n:38)
Yas (yil) 51+19.9 71.5x14 .1 78.3x11.4 <0.001*
Hgb (g/dL) 10.1£2.7 9+2.5 7.9+1.9 0.001xx**
Kreatinin (mg/dL) 1+£0.4 1.31£0.9 1.9%£1.5 <0.001*
AlbUmin (g/dL) 3.710.6 3.410.5 3.1£0.5 <0.001*
Eritrosit 1 (0-5) 2 (0-6) 2 (0-9) 0.07*
slspansiyonu
transflzyon sayisi
(adet)***
ES ihtiyacl, n(%)
0 15 (%35.7) 18 (%28.6) 5 (%13.2)
1 Unite 8 (%19) 11 (%17.5) 6 (%15.8)
0.26**
2 Unite 7 (%16.7) 18 (%28.6) 13 (%34.2)
23 Unite 12 (%28.6) 16 (%25.4) 14 (%36.8)
ASA, var, n(%) 6 (%14.3) 25 (%39.7) 11 (%28.9)
0.02**
ASA, yok, n(%) 36 (%85.7) 38 (%60.3) 27 (%71.1)
Klopidogrel, var,
%) 4 (%9.5) 12 (%19) 6 (%15.8)
n(%
i 0.41*
Klopidogrel, yok,
38 (%90.5) 51 (%81) 32 (%84.2)
n(%o)
Varfarin, var, n(%) 7 (%16.7) 9 (%14.3) 7 (%18.4)
Varfarin, yok, 0.85*
35 (%83.3) 54 (%85.7) 31 (%81.6)
n(%o)
Yatis suresi
B 4.5 (2-13) 5 (1-23) 5.5 (1-22) 0.1*
(glin)

*Kruskal Wallis testi, **Ki-kare testi, ***Ortanca (minimum-maksimum) **** One-way Anova kullaniimistir.

Tablodaki sonuglar ortalamazstandart sapma olarak sunulmustur.

ES: Eritrosit sispansiyonu, ASA: Aspirin
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Calismamizdaki hastalarin hesaplanan Glasgow Blatchford skorlarini 0=
dusuk risk, 1-5= orta risk, 26= yuUksek risk grubu seklinde risk gruplarina
ayirarak bu gruplar ile yas, Hgb duzeyi, kreatinin duzeyi, albumin dizeyi,
eritrosit suspansiyonu transflzyon ihtiyaci, ilag kullanimlari ve yatis suresi
arasindaki iliskiye bakildi. Risk gruplari ile yas, Hgb duzeyi, kreatinin duzeyi,
albimin dizeyi arasinda anlamli iligski vardi (p<0.05). Skor arttikga yasta ve
kreatinin duzeyinde artis olurken Hgb ve albimin duzeyinin dugtugu goruldu.
Eritrosit sUspansiyonu transflzyon ihtiyaci agisindan bakildiginda gruplar
arasinda anlamh fark vardi (p<0.001). Skor arttikga tranflzyon ihtiyaci
artmaktaydi. ASA, klopidogrel ve varfarin kullanimi agisindan gruplar
arasinda anlamlh fark izlenmedi. Gruplar arasinda yatis suresinde anlamli
fark olup skor arttikga yatis suresinin de uzadigi goéruldi (p<0.001) (Tablo
19). Glasgow Blatchford skor hesaplama parametreleri icinde olmadigi halde
Ozellikle albumin dizeyi ve eritrosit transflizyon ihtiyaci ile risk skor gruplari

arasinda dikkat geken duzeyde anlamli iligki tespit edildi.

Tablo.19. Glasgow Blatchford Skoru Risk Gruplarina Goére Klinik

Paramatrelerin Karsilastiriimasi

Glasgow Blatchford skoru p Degeri
Ortarisk (skor 1-5, | Yiiksek risk (skor
n:18) 26, n:125)
Yas (yil) 51.2+23.2 69.6+17 0.002***
Hemoglobin (g/dL) 13.3+1.6 8.5+2 <0.001*
Kreatinin (mg/dL) 0.9+0.1 1.4+1.1 0.018***
Alblimin (g/dL) 4.1£0.5 3.3+0.5 <0.001*
Eritrosit sispansiyonu
transflizyon sayisi 0 (0-2) 2 (0-9) <0.001***
(adet)***
ES ihtiyaci, n(%)
0 15 (%83) 23 (%18.4)
1 Unite 2 (%11) 23 (%18.4) <0.001**
2 Uinite 1 (%5) 37 (%29.6)
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=3 Unite 0 (%0) 42 (%33.6)

ASA, var, n(%) 2 (%11) 40 (%32)

0.09**
ASA, yok, n(%) 16 (%89) 85 (%68)
Klopidogrel, var, n(%) 2 (%11) 20 (%16)

0.74**
Klopidogrel, yok, n(%) 16 (%89) 105 (%84)
Varfarin, var, n(%) 1 (%5.6) 22 (%17.6)

0.3**
Varfarin, yok, n(%) 17 (%94.4) 103 (%82.4)
Yatis suresi (glin)**** 3 (2-7) 5 (1-23) <0.001*
*Student’s t testi, **Ki-kare testi, ***Mann Whitney U testi, ****Ortanca (minimum-maksimum)kullaniimistir.
Tablodaki sonuglar ortalamazstandart sapma olarak sunulmustur.
ES: Eritrosit sispansiyonu, ASA: Aspirin

Calismamizdaki hastalarin hesaplanan AIMS65 skorlarini 0 faktér=dutsuk
risk, 1 faktor=orta risk, =22 faktor=yuksek risk grubu seklinde risk gruplarina
ayirarak bu gruplar ile yas, Hgb duzeyi, kreatinin duzeyi, albimin dizeyi,
CRP duzeyi, eritrosit suspansiyonu transfuzyon ihtiyaci, ilag kullanimlari ve
yatis suUresi arasindaki iligkiye bakildi. Risk gruplar ile yas, Hgb duzeyi,
kreatinin dizeyi, alblmin dizeyi ve CRP dizeyi arasinda anlamli iligki vardi
(p<0.05). Skor arttikga yasta artis olurken Hgb ve albumin dizeyinin dustugd,
kreatinin ve CRP dulzeylerinin arttigi goérulda. Eritrosit slUspansiyonu
transfizyon ihtiyaci agisindan bakildiginda gruplar arasinda anlamh fark
vardi (p<0.05). Skor arttikga tranflizyon ihtiyaci artmaktaydi. ASA ve varfarin
kullanimina bakildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
(p<0.05) varken klopidogrel kullanimi agisindan anlamli fark izlenmedi.
Gruplar arasinda yatis suresinde anlamli fark olup skor arttikgca yatis
suresinin de uzadigi goéruldu (p<0.05) (Tablo 20). AIMS65 skor hesaplama
parametreleri arasinda olmayan Hgb, kreatinin ve CRP duzeyleri,
transfizyon ihtiyaci ve yatis suresi ile risk gruplari arasinda olan iligki dikkat

¢ekici bulundu.
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Tablo.20. AIMS65 Skoru Risk Gruplarina Gore Klinik Paramatrelerin

Karsilastiriimasi
AIMS65 Skoru p Degeri
Dusuk risk Ortarisk (skor: Yl(i(ks:erSK
(skor: 0, n:37) 1,n:62) n:44)
Yas (yil) 43+14.9 73.7+12.2 78.7+8.1 <0.001*
Hemoglobin 0.002***
10.1£3.1 9.1£2.3 8.1£2.1
(g/dL)
Kreatinin (mg/dL) 1.3x1.5 1.320.8 1.4+0.9 0.008*
Alblimin (g/dL) 3.9+0.6 3.5+0.4 30.6 <0.001***
CRP(mg/L) 12.2+£25.9 16.9+28.8 23.4+31.1 0.012*
Eritrosit
slispansiyonu
. 1 (0-5) 2 (0-8) 2 (0-9) 0.004*
transflzyon sayisi
(adet)****
ERT ihtiyaci, n(%)
0 17 (%45.9) 15 (%24.2) 6 (%13.6)
1 Unite 5 (%13.5) 13 (%21) 7 (%15.9)
0.026**
2 Unite 7 (%18.9) 19 (%30.6) 12 (%27.3)
>3 Unite 8 (%21.6) 15 (%24.2) 19 (%43.2)
ASA, var, n(%) 5 (%13.5) 28 (%45.2) 9 (%20.5)
0.001**
ASA, yok, n(%) 32 (%86.5) 34 (%54.8) 35 (%79.5)
Klopidogrel, var,
%) 5 (%13.5) 14 (%22.6) 3 (%66.8)
n(%
i 0.08**
Klopidogrel, yok,
32 (%86.5) 48 (%77.4) 41 (%93.2)
n(%o)
Varfarin, var, n(%) 0 (%0) 2 (%3.3) 21 (%47.7)
Varfarin, yok, <0.001*
37 (%100) 60 (%96.8) 23 (%52.3)
n(%o)
Yatis slresi
} 4 (2-13) 6 (1-23) 5(1-21) 0.021*
(gun)****

ES: Eritrosit sispansiyonu, ASA: Aspirin

Tablodaki sonuglar ortalamatstandart sapma olarak sunulmustur.

*Kruskal Wallis Testi, **Ki-kare testi, *** One-way Anova, ****Ortanca (minimum-maksimum) kullaniimigtir.
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Hastalarin hastaneye basvuruda ortalama albimin dizeyi 3.4+£0.5 (min:1.8
max:5) g/dL olarak tespit edildi (Tablo 10). Hipoalbliminemi (<3.5 g/dL) ile
yas, Hgb duzeyi, GBS, AIMS66 skoru ve kan transfluzyon sayisi arasinda
orta duzeyde iliski (rs:0.40-0.69) saptandi. Albumin dizeyi ile CRP dizeyi,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, Hgb dizeyindeki digts miktari
arasinda ise zayif iligki (rs:0.20-0.39) tespit edildi (Tablo 21).

Tablo.21. Albiimin ile Anlamh iligki Gosteren Parametrelere Ait
Korelasyon Analizi

Parametre Korelasyon katsayisi (rs) P Degeri

Yas (yil) -0.484 <0.001
C-reaktif protein (mg/L) -0.356 <0.001
Rockall skoru -0.388 <0.001
Glasgow-Blatchford skoru -0.424 <0.001
AIMS65 skoru -0.552 <0.001
Sistolik kan basinci (mmHg) 0.284 0.001
Diyastolik kan basinci 0.339 <0.001
(mmHgQ)

K_an. transflizyon sayisi -0.442 <0.001
(Unite)

Hemoglobin (g/dL) 0.475 <0.001
Hemoglobindeki digus .0.276 <0.001

miktari (g/dL)

p degeri<0.05 olan durumlarda korelasyonla ilgili yorum yapmak iginrs su sekilde yorumlanir:

I

0.00-0.19: iliski yok ya da énemsenmeyecek derecede diisiik iligki

0.20-0.39: Zayif iliski

0.40-0.69: Orta dizeyde iligki

0.70-0.89: Kuvvetli iligki

0.90-1.00: Gok kuvvetli iligki

Degerlerin bagindaki arti ya da eksi isareti, iliski yonunua belli eder (Pozitif korelasyon ya da negatif
korelasyon).

Skorlama sistemleri icinde sadece AIMS65 sistemi parametreleri arasinda
yer almasina ragmen serum albumin duzeyi ile diger risk skorlarinin

hesaplanan puanlari, kan basinci duzeyi, transfizyon ihtiyaci ve gelis Hgb
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dizeyleri arasinda zayif ve orta dizeyde iliskinin saptanmasi dikkat ¢ekici

bulundu.
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5. TARTISMA

Ust GiS kanamasi, en yaygin mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir.
Ust GiS kanama insidansi erkeklerde kadinlara gére daha yiiksektir ve yasla
birlikte artar. Calismamiza dahil edilen 143 hastanin 100 (%69.9)’Unun erkek,
43 (%30.1)Unun kadin oldugu tespit edilmigtir. Uysal ve ark.’nin yapmig
oldugu calismada hastalarin %64’lG, Okutur ve ark.’nin yaptigi calismada
hastalarin %71.3’4, Erkus ve ark.’nin yaptidi ¢alismada hastalarin %72.7’si
erkek hasta olarak saptamistir (13,90,91). Calismamizdaki erkek/kadin orani

literatUrdeki ile benzer bulunmustur.

Calismaya dahil edilen hastalar 19-99 yas arasindatespit edildi. Tum
hastalarda yas ortalamasli 67.29+18.82 iken kadinlarin yas ortalamasi
75.4115.4 ve erkeklerin yas ortalamasi 63.8419.2 olarak bulundu.
Hastalardan 96 tanesi (%67) 65 yasin Uzerindeydi. Erkus ve ark.’nin yaptigi
calismada hastalarin %50.4’G 60 yas uzerinde saptanmigstir (13). Turedi ve
ark.’nin yaptigi c¢alismada hastalarin %65.4'4G 60 yas ve Uzerinde
saptanmistir  (92). Ust GIS kanamalari ile ilgili yapilan calismalar
degerlendirildiginde ileri yasta daha sik goéruldugu saptanmis olup
calismamizdakine benzer bulunmustur. Artan yas ile birlikte ek hastaliklarin
sikliginin artmasinin ve ek hastaliklara bagli salisilat ve diger NSAIi gibi Ust
GIS kanama riskini artiran ilaclarin kullaniminin artmasinin ileri yaslarda st

GIS kanamalarinin daha gok gériilmesinde etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin hastaneye en sik basvuru sikayeti melena olarak
saptandi. Hastalarin 107 (%74.8)'si melena sikayeti ile hastaneye gelirken,
65 (%45.5)'inin hematemez, 30 (%21)'unun halsizlik, 25 (%17.5)'inin bas
dénmesi, 8(%5.6)'inin hematokezya ve 5 (3.5)nin senkop sikayeti ile
hastaneye basvurdugu goéruldi. Stanley ve ark.’nin yaptigi calismaya
bakildigi zaman hastaneye basvuran hastalarin %54’inde hematemez,
%36’sinda melena saptanmistir (89). Kayatas ve ark.’nin yaptigi ¢alismada
ise hastalarin basvuru sikayetlerine bakildiginda melena %42.34;

hematemez ve melena %26.12; hematemez %14.41; presenkop/senkop
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%9.9; melena ve presenkop/senkop %5.4; melena, hematemez,
presenkop/senkop ise %1.8 siklikta saptanmis (93). Calismamizda da
literatlrdekine benzer olarak hastalarin en sik bagvuru sikayetleri melena
velveya hematemez olarak saptanmigstir. Bizim calismamizda melenanin
diger calismalardan daha fazla bulunmus olmasinin, merkezimizde ist GiS
kanama On tanisi ile degerlendirilen her hastaya rektal tuse muayenesinin
yapilmasina baglh olabilecegini dusunmekteyiz. Retrospektif olan
calismamizda en sik gorulen basvuru sikayetinin melena olmasini; gelis
anamnezinde melenadan bahsetmeyen hastalarda da melenanin bu gsekilde

tespit edilerek hasta dosyalarina kaydedilmis olmasi ile agiklayabiliriz.

Alkol ve sigara kullanimi iist GIiS kanamalarinin sik rastlanan nedeni olan
peptik Ulserin gelismesinde dnemli bir yere sahiptir. Calismamizda hastalarin
59 (%41.3)u sigara, 4 (%2.8)u alkol ve 7 (%4.9)'si her ikisini de
kullanmaktaydi. Erkus ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %30.3’nln sigara
aliskanligi, %8.08’nin alkol aliskanhgi oldugu saptanmis (13). Késeoglu ve
ark. sigara kullanimini %37.3, alkol kullanimini %4.9 olarak bulmustur (94).
Bu sonuglar bizim cgalismamizdaki sonuglarimiza yakin olmakla birlikte,
calismalarin yapildigi cografi bdlgelerin ve ybéreye goére toplumun
sosyokultirel 6zelliklerinin farkli olmasi nedeniyle aliskanliklarin degistigini

dusunmekteyiz.

Ust GIS kanamalarinda prognozu etkileyen en énemli faktérlerden biri
hastalarin ek hastaliklandir. Calismamizda hastalarin 115 (%80.4)’'inde bir ve
daha fazla ek hastalik bulundugu saptandi. Ek hastaliklarin dagilimina
bakildiginda en sik %45.5 ile hipertansiyon ve ikinci siklikta %23.8 ile
koroner arter hastali§i saptandi. igme ve ark.’nin yapti§i 145 hastanin danhil
ettigi calismada hastalarin %61.3'Unde ek hastalik ve en sik gorulen ek
hastalilk %37.9 ile HT olarak tespit edilmis (95). Dicu ve ark.’nin yaptigi
calismada en sik gorllen ek hastalik %58.1 ile HT olarak tespit edilmistir
(96). Ust GIiS kanama ve HT sikliginin yas ile birlikte artiyor olmasi bu
birlikteligi aciklayabilir.
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Calismamiza alinan hastalarin 108 (%75.5)inin Ust GIiS kanamasina
neden olabilecek ila¢c kullandigi tespit edildi. Hastalarin %32.9'si NSAIi,
%29.4'4 aspirin, %16.1'i varfarin, %15.4’G klopidogrel, %4.2'si DMAH,
%3.5’IYOAK, %0.7’si kortikosteroid kullanmaktaydi. igme ve ark.’nin yaptigi
calismada hastalarin %26.9'u salisilat, %21.4’'G NSAIli, %11 Varfarin,
%6.2’si klopidogrel kullanmaktaymis (80). Yapilan ¢alismalarda Erkus ve ark.
%35.3, Lanas ve ark. %80, Sezgin ve ark. %44.3 oranlarinda NSAIl kullanimi
saptamislar (13, 97, 98). Ust GIS kanamanin etiyolojisinde énemli yer tutan
NSAIi ve aspirin kullanimi literatiirdeki diger ¢alismalarda da calismamiza
benzer sekilde ylksek oranlarda tespit edilmistir. Glinlimuzde salisilat ve
NSAIl'larin gok sik ve kontrolstiz kullaniimasi dzellikle de ileri yas ile birlikte
bu ilaglarin kullanildi§i hastaliklarin daha fazla goérilmesi st GIS

kanamalarinin sikhgini artiran en énemli etkenlerdendir.

Hastalarin hastaneye basvurdugu siradaki hemoglobin degerleri hastalarin
takibi, prognozu ve tedavisinin yonlendiriimesinde dnemlidir. Di Fiore ve ark.,
Ust GIS kanamalarinda ortalama giris hemoglobinini 9.5 g/dL, Ozen ve ark.
10.4 g/dL olarak bulmuslardir (99,100). Calismamizdaki tim hastalarin
hemoglobin degerlerinin ortalamasi 9.07g/dL ile literatirdeki bu calismalarla

benzerdi.

Endoskopi, st GIS kanama tani ve tedavisinde olduk¢a &nemlidir.
Calismamizda 143 hastanin 126’sina endoskopi yapilmis olup; bunlarin
%50.8'ine ilk 24 saat iginde yapiimigtir. Hastalarin 34 (%23.8)'Unde gastrik
ulser, 22 (%15.4)sinde duodenal Ulser, 80 %55.9)inde pangastrit,
9(%6.3)unda 6zofagus Ulseri, 18(%12.6)inde 06zofajit, 10(%7)unda
0zofageal varis, 16 (%11.2)'sinda malign kitle, 8(%5.6)'inde hiatal herni, 3
(%2.1)’'Unde anastamoz ulseri, 3 (%2.1)Unde Mallory-Weiss yirtigi saptandi.
Tiredi ve ark.’nin Ust GIS kanamali 179 hastay! iceren calismalarinda
sirasiyla eroziv gastrit %22.9, gastrik Ulser %22.3, duodenal Ulser %22.3
olarak bulunmus (92). Stanley ve ark.’nin yaptigi bir calismada hastalarin
%27.6’sinda duodenal ve gastrik Ulser, %17.5’'inde 6zofajit, %16’sinda eroziv

gastrit, %6.6’sinda Mallory Weiss yirtigi, %5.6'sinda varis kanamasi,
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%Z2’sinde ise malignite saptanmistir (89). Longstreth ve ark.’nin ¢alismasinda
hastalarin %61.6’sinda peptik Ulser, %14.3’Unde eroziv gastrit tespit edilmistir
(101). Calismamizda peptik Ulserler ve eroziv gastritliteratire benzer sekilde
Ust GIS kanamalarinin en sik gériilen nedenleri olarak saptandi.
Calismamizda tespit edilen malignite orani %11.2 ile literatire gore daha
yuksek bulunmustur. 2000 yili Turkiye mide ca insidansi %5.6 dizeyinde
tespit edilmigtir (102). Bu farklihgin ¢alismamizin yapildigi Dogu Anadolu
Bdlgesinde beslenme aligkanliklari ve sosyo-ekonomik kosullara baglh olarak
mide ve 06zofagus malignitelerinin diger bdlgelerden fazla gorilmesi
sebebiyle oldugunu diisiiniiyoruz. Ayrica calisma grubumuzda olan Ust GiS
kanamali hastalarin yas ortalamasinin genel populasyondan yuksek
olmasinin ve endoskopi raporlarinin kanama gibi énemli bir GIS semptoma
sahip hastalara ait olmasinin da gastik malignite oranini genel toplum

insidansindan daha yuksek bulmamizda etkili oldugunu distinmekteyiz.

Forrest siniflamasi, endoskopik olarak saptanan kanama isaretlerine goére
geligtiriimis olup tekrar kanama riskinin belirlenmesi ve uygun tedavinin
verilmesi agisindan cok 6nemlidir. Ozen ve ark.’nin calismasinda Ulser
kanamali vakalarin %3.7’sini Forrest 1a, %8.9’unu Forrest 1b, %10.2’sini
Forrest 2a, %10’'unu Forrest 2b, %2.3’Gnu Forrest 2¢ ve %64.9’unu Forrest 3
olusturdugu saptanmistir (100). Yalgin ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
peptik Ulser tespit edilen toplam 255 hastanin endoskopik olarak Forrest
siniflandirmasina gére dagihimlari %4.7’si Forrest 1a, %12.5’i Forrest 1b,
%14.9'u, Forrest 2a, %10.1'i Forrest 2b, %9.4'G Forrest 2c ve %48.2’si
Forrest 3 olarak saptanmistir (12). Calismamizda literatlr ile benzer sekilde
Forrest 3 Ulser daha sik saptanmakla birlikte Forrest 1a kanamali hasta
bulunmamasinin tim endoskopi raporlarinda Forrest Evrelemesinin
olmamasina veya hastalarin ancak %50.8’ine ilk 24 saatte endoskopi

yapiimis olmasina bagli olabilece@ini dusunmekteyiz.

H.pylori enfeksiyonu dinyadaki en yaygin kronik enfeksiyon hastaligidir.
Dunyada yetigkin populasyonun %50-60’1, g¢ocuklarin %30’'u H.pylori ile

enfektedir. Bu bakteri ile enfekte olanlarin %100’Unde kronik aktif gastrit,
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%10-15'inde peptik Ulser, %0.1-1'inde yasam boyu mide kanseri, %0.01-
0.1'inde “Low grade gastric MALT” lenfomasi gelisme ihtimali vardir. Mide
ulserinde %80-85, duodenal ulserde %95 oraninda H.pylori etyolojik ajan
olarak saptanmaktadir (103). Calismamiza dahil edilen hastalarin patoloji
sonucu incelendiginde 24 (%42.8)Unde H.pylori tespit edildi. H.pylori
pozitifligi Bas ve ark.’nin 392 hastayi dahil ettigi ¢calismada %67.3 oraninda,
Nakayama ve ark.’nin 285 hasta ile yaptigl calismada %77.5 oraninda tespit
edilmistir (104,105). Alyesil ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada 109 hastaya
gastroskopi yapilip H.pylori pozitifligi %33.9 oraninda saptanmistir (106).
Calismaya dahil edilen hasta sayisinin artisiyla beklenen H.pylori pozitiflik
oraninin artigint dugsunmekteyiz. Peptik Ulser ve kanama hikayesi olan
hastada H.pylori eradikasyonu eger enfeksiyon tanisi almigsa mutlaka
yapiimalidir. Boylece peptik Ulser ve buna bagli kanama ve rekurrenslerin

engellenmesi saglanabilir.

Ust GIS kanamalarinda vakalarin biyik bir ¢ogunlugunda (%75-80)
kanama spontan durmaktadir. Endoskop eski donemlerde daha ¢ok tanisal
amagh kullaniimasina kargin terapotik endoskoplarin gelistiriimesiyle tedavi
amagl kullanimi da yayginlagsmaktadir. Endoskopi Ust GIS kanamalarinda
hem tani hem de girisimsel tedavi icin en iyi yontemdir (9,10). Medikal ve
endoskopik tedavi ile kontrol edilemeyen kanamalarda acil cerrahi
gerekebilir. Yalgin ve ark.’nin galismasinda 137 (%33.9) hastaya endoskopik
tedavi ve 3 (%0.7) hastaya cerrahi tedavi, Koseoglu ve ark.’nin ¢alismasinda
89 (%25.1) hastaya endoskopik tedavi ve 9 (%2.4) hastaya cerrahi tedauvi,
Bryant ve ark.’nin ¢alismasinda 286 (%40.3) hastaya endoskopik tedavi ve
29 (%3.8) hastaya cerrahi tedavi uygulanmis (12,94,107). Calismamizda
olgularin 143 (%2100)'une medikal ve 28 (%19.6)ine endoskopik tedavi
verilmis oldugu saptandi. Calismamizda literatirin aksine hastalardan 4
(%2.8)’'U icin cerrahi konsultasyon istendigi haldecerrahi tedavi uygulanan
hasta hic olmayip medikal ve endoskopik tedavi metotlari, eritrosit
suspansiyonu transfizyonu ile hastalarin 139 (%97.8)'u salah ile taburcu
olmustur. Endoskopik tedavi oraninin diger merkezlere goére daha dusik

olmasinin ise g¢alismamizin yapildigi merkezde endoskopist sayisinin sinirli
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olmasina ve c¢alismamizin i¢ hastaliklari kliniginde yapilmasina bagli

oldugunu digunmekteyiz.

Skorlama sistemleri klinik progres, tedavi plani ve prognoz agisindan
dnemlidir (108). Ust GiS kanama hastalarinin hem yatis karari verilirken hem
de taburculugunda birgok Kklinik Rockall skorunu kullanmaktadir (109).
Calismamizda istatistiksel (p=0.1) olarak anlamli olmasa da literaturle
uyumlu olarak Rockall skoru arttikga yatis suresinin uzadigi gozlenmistir
(93,98,108). Calismamizdaki hastalarin ortalama yatis suresi 5.9+£3.6 glin
olup literatur ile benzer olarak tespit edildi. Ortalama yatis sureleri Erkus ve
ark.’nin galismasinda 4.7+4.02 gun, Bas ve ark.’nin ¢alismasinda 5.31+2.732
gundar (13, 104).

Ginimuizde Ust GIS kanamalarda mortalite orani hala %10 civarindadir.
Calismamizda mortalite oranini %2.8 (n=4) olarak tespit ettik. Calismamizda
kaybedilen hastalarin ikisi erkek, ikisi kadin cinsiyette olup hastalarin timu 80
yasindan buyuktur. Farkli merkezlerde mortalite oranlari degismektedir.
Mortalite oranlari Késeoglu ve ark.’nin 364 olgudan olusan c¢alismasinda
%5.4, Ozen ve ark.’nin 412 olgudan olusan calismasinda %2, Paspatis ve
ark.’nin 353 olgudan olusan calismasinda %5.6, Ates ve ark.’nin 524
olgudan olugsan calismasinda %1.9 (94,100,110,111) bulunmustur.
Calismamizda mortalite oraninin duslk olmasi ve cerrahi mudahale
ihtiyacinin olmamasinin; gerekli medikal tedavinin erken ve etkin sekilde
uygulanmasi, Ozellikle aktif kanamali ve hemodinamisi stabil olmayan
hastalara gastroenteroloji ekibinin erken donemde endoskopi yaparak gerekli
durumlarda basarih endoskopik tedavileri uygulamasina bagh oldugunu

dusunmekteyiz.

Glasgow-Blatchford ve Rockall skorlama sistemleri Ust gastrointestinal
sistem kanama tanisiolan hastalarin tekrar kanama, mortalite riski ve
prognozunu belirlemede buna bagli olarak da tedavi stratejilerini belirlemede
kullaniimaktadir. A.J. Stanley ve ark. Glasgow Blatchford ve Rockall

skorlama sistemini karsilastirdiklar ¢alismalarinda Rockall skorunun artmasi
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ile 6lim, endoskopik ve cerrahi midahale oranlarinin ve kan transflizyonu
ihtiyacinin arttigini tespit etmiglerdir (109). Isik ve ark.’nin galismasinda acil
servise gelen GIS kanamall hastalarda Rockall skoru 7 ve Uzeri, Blatchford
risk skorundan 11 ve Uzeri puan almis hastalarin yuksek mortalite riskine
sahip oldugu kararina varilmis (98,112). Kayatas ve ark.’nin ¢alismasinda
Rockall skorundaki artigla beraber hastalarin ortalama yatis suresi, eritrosit
suspansiyonu replasman sayisi, endoskopik mudahale sayisinin artis
gosterdigi saptanmistir (93). Aldemir ve ark.’nin ¢calismasinda Rockall skoru
yuksek olanlarda yatis surelerinin daha uzun oldugu bildirilmistir (113).
Calismamizdaki hastalarin hesaplanan Rockall skolari ile yas, Hgb dizeyi,
kreatinin duzeyi, albumin duzeyi arasinda anlaml iliski vardi (p<0.05). Skor
arttikga yasta ve kreatinin dizeyinde artis olurken Hgb ve albimin dizeyinin
dustigu gorulda. Eritrosit suspansiyonu transfizyon ihtiyaci ve yatis
suresinde de skorun artigiyla artis olmakla berarber istatistiksel olarak
anlamli degildi (p>0.05). Onder ve ark.’nin calismasinda da Rockall risk
skoru ile hastanede yatis suresi arasinda anlamli iliski saptanmamis
(p=0.559) (114). Girardin ve ark.nin, Recio-Ramirezve ark.nin
calismalarinda Glasgow Blatchford skoru ile hastalarin yatis suresi ve kan
transfuzyon sayisi arasinda anlamh iligki saptanmis (115,116).
Calismamizda da literatlrle benzer sekilde Glasgow Blatchford skoru ile
eritrosit sUspansiyonu transflizyon sayisi ve yatis slresi arasinda anlamli
iligki tespit edildi (p<0.001).

Tung ve ark.nin c¢alismasinda hipoalbuminemi ile yas, ek hastalik,
I0kositoz, Hgb dusukligu, BUN vyuksekligi, hastanede yatig suresi, kan
transfuzyonu, terapotik endoskopi ihtiyaci, tekrar kanama orani, cerrahi
gereksinimi ve mortalite orani arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmigstir
(117). Gonzalezve ark.’nin galismasinda hipoalbliminemi siniri <3.2 g/dL
kabul edilmig ve hipoalbuminemi ile yas, BUN duzeyi, ek hastalik, kan
tranflzyonu, mortalite arasinda anlamh bir iligki saptanmigtir (118).
Calismamizda da literatlr ile benzer sekilde hipoalbiminemi ile yas, Rockall

skoru, GBS, AIMS65 skoru, kan transflzyon sayisi, CRP dlzeyi, Hgb
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duzeyindeki dugus miktari, mortalite ve ek hastalik varligi arasinda anlamli

iligki saptanmistir.
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6. SONUG

Akut Ust GIS kanama giinimiizde énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Calismamizda (st GiS kanamanin ileri yasta ve erkek cinsiyette
daha yuksek oranda goéruldugunu saptandik. Sigara kullaniminin, 6zellikle
NSAIi, ASA gibi ilaglarin kullaniminin, komorbid hastalik varliginin, H.pylori
enfeksiyonunun ist GiS kanama etyopatogenezinde dénemli bir yer tuttugunu
belirledik. Mortalitenin yashlarda daha yiiksek oranda oldugunu saptadik. GiS
kanamaya neden olabilecek ilaglarin 6zellikle NSAI ilaglarin dogru
endikasyonda ve kontrolli kullanimi saglanmalidir. Yagla birlikte artan
komorbid durumlar ve buna bagli olarak GIS kanamasina yatkinlik olusturan
ilagc kullanim endikasyonu varliginda gastroprotektif medikal tedavi
eklenmelidir. Ayrica H.pylori eradikasyonuyla peptik Ulsere bagli kanama ve
tekrarlayan kanamalarin 6nine gegcilebilecegi unutulmamalidir. Ust GIS
kanama bulgulariyla hastaneye basvuran hastaya yaklasimda; ilk olarak
hemodinamik stabilite saglanmali, zaman kaybetmeden etkin tedavi
baglanarak kanama nedeni belirlenmelidir. ileri yasta ve ek hastaligi olan
hastalarda mortalite orani yuksek oldugu bilindiginden bu hastalarda yogun

bakim ihtiyaci gerekebilecegi akilda tutulmahdir.

Calismamizda saptadigimiz yuksek malignite orani bdlgemizde daha
genis hasta sayisi ile yapilacak bir malignite tarama ¢alismasi gerekliligini

ortaya koymaktadir.

Prognoz ve mortalite riskini saptama agisindan etkili olduklari saptanan
risk skorlama sistemlerinin kullaniminin yayginlastiriimasi da, akut st GiS
kanamali hastalarin takibinde 6nem tasimaktadir. Klinik pratikte akut Ust GIS
kanamali hastalarin takibinde ileri yas, komorbid durum, sok tablosu, aktif
kanama bulgusu olmasi yanisira 6zellikle hipoalbuminemi, BUN ve kreatinin
yuksekligi, CRP yuksekligi parametrelerinin bulunmasi da koétli prognostik
faktorlerden kabul edilerek bu hastalarda mortalite riskinin yuksek oldugu goz

onunde bulundurulmalidir.
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