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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 
	

ABD Amerika Birleşik Devletleri 

ASA Asetilsalisilik Asit 
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CEA Karsinoembriyonik Antijen  

ES Eritrosit süspansiyonu 

GA Güven aralığı 

GİS  Gastrointestinal Sistem 
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H. pylori Helicobakter pylori 

H2RA H2 Reseptör Antagonisti 

IV İntravenöz 

NSAID Non-steroid Anti-inflamatuvar İlaç 

OGD Özofago Gastro Duodenoskopi 

OR Odds ratio 

PPI Proton Pompa İnhibitörü 

TDP Taze donmuş plazma 
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1.GİRİŞ 

Üst gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları gastrointestinal traktusun, özofagus üst kısmı 

ile duodenumda Treitz ligamenti seviyesi arasındaki herhangi bir lokalizasyonundan olan kan 

kaybıdır (1). Bu kanamalar gastrointestinal hastalıklar arasında en sık hastaneye yatış nedenidir 

(2). Gelişen tanı ve tedavi yöntemlerine rağmen hala önemli morbidite, mortalite nedeni ve 

ekonomik yükü fazla olan bir sağlık sorunudur (3). Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’de yılda 

ortalama 507 000 kişi GİS kanaması nedeniyle hastaneye yatırılmakta ve bu durum ülkeye             

4 850 000 000 ABD Doları ekonomik yük oluşturmaktadır (4). Gastrointestinal kanamaların 

çoğunluğu özefagus, mide ya da duodenum olmak üzere üst GİS kaynaklıdır. Bu kanamaların 

%70-80’i kendiliğinden durur. Erkeklerde ve yaşlılarda daha fazla sıklıkta görülmektedir. Yaş 

arttıkça mortalite riski artmaktadır (60 yaşın altında mortalite %8, 60 yaşın üzerinde mortalite 

%13) (5). Üst GİS kanamaları, varis kaynaklı ve varis dışı olmak üzere iki kategoride 

sınıflandırılmaktadır.  

Varis dışı üst GİS kanaması klinikte sık görülen ciddi hastalıklardan biridir. Bu terim 

gastrojejunostomi sonrasında anastomoz bozukluklarıyla ilişkili kanama ve pankreas ya da 

safra kanalı kanaması dahil olmak üzere, Treitz bağının üstündeki varis dışı üst GİS 

bozukluklarının neden olduğu kanamaları tanımlamaktadır (6).Varis dışı kanamalar üst GİS 

mukozasının erezyon ve ülserasyonları nedeniyle oluşur. En sık nedenleri duodenum ülseri, 

eroziv gastrit ve gastrik ülserlerdir. Daha nadir nedenleri ise özefajit, Mallory Weiss yırtığı, 

maligniteler ve vasküler anomalilerdir (7). Doksan üç klinik çalışmanın dahil edildiği bir 

sistematik derlemede varis dışı üst GİS kanamalarının yıllık insidansı 100 000’de 19,4-57,0, bir 

hafta içerisinde tekrarlama sıklığı %13,9 ve mortalite hızı %18,6 olarak belirlenmiştir (8). İleri 

yaş, böbrek yetmezliği, kalp hastalıkları, maligniteler gibi eşlik eden durumlarda mortalite 

sıklığı artmaktadır (5). 

Varis dışı GİS kanaması tedavisinde birçok teknik mevcuttur. Bununla birlikte, mortaliteyi 

düşürmek zor olsa da daha etkili müdahalenin belirlenmesi amacıyla diğer klinik bulgular, 

primer hemostaz oranı, tekrar kanama sıklığı, hastanede kalış süresi, eritrosit ihtiyacı ve 

anjiyografik embolizasyon ya da cerrahi ihtiyaç gibi belirteçler kullanılmaktadır (3). Üst GİS 

kanamalı hastaların prognoz ve hastanede yatış süreleri birçok faktörden etkilenmektedir. Yaş, 

diyabet varlığı, başvuru sırasındaki vital bulgular, proton pompa inhibitörü (PPİ) ya da non-
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steroid anti-inflamatuvar ilaç (NSAID) kullanımı, kanamanın altında yatan hastalık ve 

endoskopi sonucunda elde edilen bulgular gibi birçok faktörün üst GİS kanamalı hastaların 

hastanede kalış süresi ve hastalığın klinik seyri açısından bilgi sağladığı, kişilerin hipotansif ve 

taşikardik olmasının kan kaybının derecesini yansıttığı saptanmıştır (9,10). 

Yapılacak çalışmalar ile morbidite ve mortalitesi yüksek olan bu hastalığın başvuru 

sırasında klinik seyrinin ciddiyetini öngörmeye yardımcı olacak parametrelerin belirlenmesi, 

etkili tedavinin seçilmesi ve gerekli önlemlerin alınması açısından önemlidir. Gastrointestinal 

sistem kanamalarında karşılaşılan bulgular altta yatan nedene ve kanamanın yerine göre 

değişmektedir. Genellikle hemoglobin ve hematokrit seviyesi düşmekte,  reaktif olarak lökosit, 

kreatinin, bilüribin karaciğer enzimleri ve bazı durumlarda CEA veya CA 19-9 artabilmekte, 

bazı elektrolit bozuklukları oluşabilmektedir (11). Bu değişkenler arasında lökosit sayısı bazı 

çalışmalarda hastanede kalış süresini (12) ve hastalığın klinik seyrini (10) anlamlı şekilde 

etkilemişken bazılarında değiştirmemiştir (13). Üst GİS kanamalı hastalarda lökositozun 

meydana gelmesi önemli bir durum olmasına rağmen, lökosit değeri ve önemi, belirlenen 

lökosit değerinin hastanın yoğun bakıma alınması, yoğun bakımda kalış süresi ve cerrahi 

müdahale gerekliliği gibi durumları öngörebilirliği konusunda yapılan çalışma sayısı sınırlıdır. 

Bu gerekçelerle bu çalışmada Eylül 2013- Mart 2017 tarihleri arasında gastroenteroloji 

kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı hastaların yaşı, 

cinsiyeti, komorbid hastalığı, ilaç kullanım öyküsü, hastanede yatış süresi, lökosit sayısı, 

eritrosit süspansiyonu replasman ihtiyacı, üre, kreatinin, sodyum değerleri ve üst GİS 

endoskopi bulgularının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
2.1. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamaları 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Üst GİS kanamaları kliniklerde sıklıkla karşılaşılan bir durum olup, farklı ülkelerde 

sıklığı 40-150/100 000 vaka olarak değişmektedir (14). Hastalık yaşlılarda, erkek cinsiyette ve 

düşük sosyoekonomik düzeye sahip bölgelerde daha fazla sıklıkta görülmektedir. Vakaların 

yaklaşık %25’i kadınlardan, %75’i ise erkeklerden oluşmaktadır (15). Vakaların %80’inde 

kanamanın kesin nedeni belirlenebilmektedir. Hastalığın yaklaşık %75’i peptik ülser (%35-70) 

ve gastroduodenal erozyonlar (%8-15) kaynaklıdır. Ayrıca ABD’de yaklaşık yılda 507 000 

hastaneye yatışa ve tedavi gereksinimine yol açarak sağlık maliyeti açısından önemli bir 

ekonomik yüke neden olmaktadır (4). 

Yaşlılarda hastalık riski ile birlikte mortalite riski de anlamlı şekilde daha fazladır. Bu 

durum gastrointestinal mukoza koruyucu faktörlerin yaş ile azalması ve agresif faktörlerin 

prevalansının yaş ile beraber artması sonucu oluşmaktadır (16).  

2.1.2. Semptom ve Klinik Bulgular 

Üst GİS kanaması nedeniyle başvurularda hastanın semptomları altta yatan hastalığın 

özelliğine göre değişkenlik göstermektedir. Bazı önemli nedenler, hikaye, fizik muayene ve 

laboratuvar bulguları Tablo 2.1’de verilmiştir (11). Hasta asemptomatik olabileceği gibi 

kanamanın ciddiyetine bağlı olarak, halsizlik, çabuk yorulma, baş dönmesi gibi semptomlar 

veya hipovolemik şok ile başvurabilir (17).  
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Tablo 2.1. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalarında Semptom ve Klinik Bulgular (11) 

Hastalık Hikaye Fizik Muayene Laboratuvar 
Peptik Ülser Dispepsi, erken doyma hissi, 

NSAID/ASA kullanımı, geçirilmiş 
ülser hastalığı 

Hematemez, olası hematokezya veya 
melena, hemodinamik instabilite 
(taşikardi, hipotansiyon) 

Düşük hemoglobin seviyesi, muhtemel 
artmış kreatinin, muhtemel artmış WBC, 
Helicobacter pylori pozitif olabilir 

Mallory-Weiss 
yırtığı 

Kusma / uyuşma, zayıflama, baş 
dönmesi 

Hematemez, olası hematokezya veya 
melena, hemodinamik instabilite 
(taşikardi, hipotansiyon) 

Düşük hemoglobin seviyesi, muhtemel 
artmış kreatinin, muhtemel artmış WBC 

Stres gastriti Kafa travma öyküsü, şiddetli 
yanıklar, travma, mekanik 
entübasyon, kronik steroid 
kullanımı, koagülopati 

Hematemez (çoğunlukla kahve telvesi 
gibi), melene (yavaş kanama şeklinde), 
hemodinamik instabiliteye neden olmaz 

Düşük hemoglobin, muhtemel artmış 
WBC 

Dieulafoy 
lezyonu 

Dispepsi, zayıflık, baş dönmesi, 
senkop, daha önce geçirilmiş 
kanama hikayesi olmayabilir 

Hematemez (parlak kırmızı), 
hematokezya veya melena, 
hemodinamik instabilite 

Düşük hemoglobin seviyesi, muhtemel 
azalmış hematokrit, muhtemel artmış 
WBC 

Gastroözefageal 
varisler 

Alkol / tütün kullanımı, Zayıflık, 
baş dönmesi, senkop 

Kronik karaciğer hastalığı belirtileri, 
hematemez, hematokezya veya melena, 
hemodinamik instabilite 

Düşük hemoglobin seviyesi, muhtemel 
azalmış hematokrit, elektrolit 
bozuklukları, artmış bilüribin/karaciğer 
enzimleri 

Mide kanseri Alkol / tütün kullanımı, sıklıkla 
asemptomatik 

Hematemez, melena, palpe edilebilir 
supraklavikular veya anterior aksiller 
lenf düğümü, palpe edilebilir sert mide 
(matara mide) 

Düşük hemoglobin seviyesi, kötü 
beslenme laboratuvar bulguları, CEA 
veya CA 19-9'u yükselebilir 

Hemobilia Geçirilmiş travma, bilier ağaca 
müdahale, safra taşları 

Sağ üst kadranda abdominal ağrı, 
sarılık, hematemez, melena 

Düşük hemoglobin seviyesi, artmış 
bilirubin, WBC artabilir 

Aortoduodenal 
fistül 

Karın ağrısı, bel ağrısı, Abdomidal 
Aort Anevrizması onarımı öyküsü, 
asemptomatik olabilir 

Hematemez veya melena, pulsatil 
abdominal kitle 

Düşük hemoglobin seviyesi, WBC 
artabilir 

ASA, asetilsalisilik asit; CA, kanser antijeni; CEA, karsinoembriyonik antijen; NSAID, nonsteroid antiinflamatuvar ilaç; WBC, beyaz kan hücresi. 
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Hasta başvurusunda genellikle hematemez, melena veya hematokezya hikayesi 

bulunmaktadır. Ağızdan gelen üst GİS kökenli kanama hametamez olarak tanımlanmaktadır. 

Hematemez taze kan şeklinde kırmızı renkli olabileceği gibi sıklıkla kanın mide asidi ile 

karşılaşması ve hemoglobinin hematine dönüşmesiyle “kahve telvesi” gibi koyu kahverengi 

olmaktadır. Kanamaya neden olan hastalığın özelliğine, lokalizasyonuna ve kanamanın 

şiddetine bağlı olarak miktarı az ya da çok olabilmektedir (18). 

Genellikle üst GİS kanamalarında görülen siyah renkli, pis kokulu, akışkan ve yapışkan 

özellikli gaita ise melena olarak tanımlanmaktadır. Mide asidi, barsaklarda bulunan bakteriler 

ve enzimlerin etkisi ile sindirilmiş kan gaitaya bu görünümünü vermektedir. Melenanın 

oluşabilmesi için 50-100 ml kanama yeterlidir. Müdahale ile kanama kontrol altına alınsa bile 

dışkının bu özelliği 1-3 gün, sonrasında da gaitada gizli kan pozitifliği bir hafta 10 gün devam 

edebilmektedir. Bazı durumlar melena ile karışabilmektedir (aktif kömür, demir veya bizmut 

içeren ilaçların alımı), fakat bu durumlarda gaitaya rengini veren sindirilmiş kan değildir (18). 

Genellikle ilioçekal valvin daha alt bölgesindeki kanamalar, daha nadir olarak ise kanın 

sindirilmeden rektuma ulaşabildiği şiddetli üst GİS kanamaları ile karakterize taze, parlak 

kırmızı renkte olan kanama hematokezya olarak adlandırılmaktadır. Ayrıca GİS kanamaları 

hafif şekilde olduğunda hastalar asemptomatik olarak sadece gaitada gizli kan pozitifliği 

şeklinde tespit edilebilmektedir. Bu tip hastalar halsizlik, yorgunluk, solukluk, nefes darlığı, 

göğüs ağrısı, kulak çınlaması gibi demir eksikliğine bağlı bulgular ile başvurabilmektedir (18). 

2.1.3. Üst GİS Kanama Nedenleri 

Üst GİS kanamalarının farklı patofizyolojilere sahip birçok nedeni vardır. Bu nedenlerin 

her biri için tanı koyma ve uygun müdahalenin seçiminde kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bu 

nedenler arasında en sık görülenleri sıklık sırasına göre peptik ülser (%38), gastrik ya da 

özefageal varisler (%16), özofajit (%13), üst GİS malignensileri (%7), anjioma (%6), Mallory-

Weiss yırtığı (%4), erozyonlar (%4) ve Dieulefoy lezyonudur (%2) (18). Bu bölümde bu 

nedenler arasında en sık görülenlere değinilecektir. 

2.1.3.1. Peptik Ülser 

Gastrik ve duodenal ülserler üst GİS kanamalarının en yaygın görülen nedenleridir. 

Duodenal ülserlerin %90’ı, gastrik ülserlerin ise %70’i Helicobacter pylori (H. Pylori) ile 

ilişkilidir. 1982 yılında tanımlanan bu gram negatif bakteri, mukozal bariyeri bozarak mide ve 

duodenum mukozasında inflamasyona neden olmaktadır (11). Peptik ülserin diğer önemli bir 
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nedeni ise mukozal prostaglandin sentezini azaltarak mukoza savunma sistemini bozan NSAID 

kullanılmasıdır. Non-steroid anti-inflamatuvar ilaçların kullanımı sonucu ülser görülme 

sıklığındaki artış gastrik ülserlerde 40 kat, duodenum ülserlerinde ise 8 kat olmak üzere, midede 

duodenumdan daha belirgin olmaktadır. Uzun süre NSAID kullanan kişilerin yaklaşık 

%20'sinde mukozal ülserasyon oluşmaktadır (19). Ülserler etyolojisine bakılmaksızın, 

mukozadan submukozaya ilerledikçe, arteryel duvarların zayıflamasına ve nekrozuna, 

psödoanevrizma oluşumuna ve ardından rüptür ve kanamaya yol açar. Kanamanın ciddiyeti 

doğrudan etkilenen damarların büyüklüğü ile ilgilidir (11). 

2.1.3.2. Mallory-Weiss Yırtığı 

Üst GİS kanamalarının önemli nedenlerinden biri olan Mallory-Weiss yırtıkları, 

midenin kardiyası ya da gastroözefageal bölgede meydana gelen longitudinal yırtıkları 

kapsamaktadır (20). Bu yırtıklar ilk defa 1929 yılında Mallory ve Weiss tarafından, aşırı alkol 

alımı sonrasında kusma ile ilişkili olarak tarif edilmiştir (21). Bu tanım sonrasında, intragastrik 

basıncı ani olarak artıran durumları kapsayacak şekilde genişletilmiştir (11). Hastaların %80-

90’ında kanama kendiliğinden durur ve %2-5 vakada tekrar kanama meydana gelebilmektedir 

(22). Hastalar genellikle öncesinde kansız kusmanın eşlik ettiği hematemez ile başvururlar (23). 

2.1.3.3. Stres Gastriti 

Midenin mukozası salgıladığı mukus, bikarbonat, prostaglandinler ve kan akışı ile 

düşük PH seviyesinden korunmaktadır. Midenin asit salgısı ve mukozal savunma dengesinin 

bozulduğu durumlarda, asit epitel ile etkileşerek hasara neden olmaktadır. Stres gastritinde, 

midenin asit salınımında artışın nedenine dair herhangi bir kanıt bulunmamaktadır; mukozal 

savunmanın bozulması mukozanın hasar görmesine ve daha sonra kanamaya neden olmaktadır 

(24). Klasik olarak bu hastalar intrakranyal basınç artışı (Cushing ülseri) ve major yanıkları 

(Curling ülseri) olan hastalar olmak üzere iki şekilde tanımlanmaktadır (11). 

2.1.3.4. Dieulafoy lezyonu 

Dieulafoy lezyonları, submukozada histolojik olarak normal olan büyük ve yaygın 

damarlardır. Mukozada meydana gelen hasarlar bu damarların gastrik asite maruz kalmasına 

ve sonucunda nekroz ve rüptür riski oluşmasına neden olmaktadır (25). Bu lezyonlar 

çoğunlukla midenin küçük kurvaturu üzerinde gastroözefageal bileşkenin 6 cm etrafında yer 

almaktadır (11). Epinefrin enjeksiyonu ve termal tedavinin beraber uygulanması ile akut 

kanamalar kontrol edilebilir ve tekrar kanama engellenebilir (26). 
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2.1.3.5. Gastroözefageal varisler 

Gastroözefageal varisler portal hipertansiyonun bir sonucu olarak, portal venöz sistemin 

sistemik dolaşıma dekompresyonuna sekonder oluşmaktadır. Bu varisler 8-10 mm/Hg arasında 

ortaya çıkmakta ve 12 mm/Hg’de kanama riski artmaktadır (27). Özofagus varisleri koroner 

venin genişlemesinden kaynaklanmaktadır. Mide varisleri ise kısa gastrik venlerdeki (Vena 

gastrica breves) ters yöndeki kan akışına sekonder oluşmaktadır. Kanamaların en yaygın yeri, 

bu damarların en yüzeyel seyrettiği ve en ince duvara sahip olduğu kısım olan gastroözefageal 

bileşkedir. Portal hipertansiyonun korkulan komplikasyonlarından biri olan akut varis kanaması 

sirozlu hastaların %25-40’ında görülmekte ve %25-30 sıklığında mortalite riski taşımaktadır 

(27). Bu hastalarda kanama kontrolünün yanı sıra profilaktik antibiyotiklerin kullanılmasının 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (28). Tedavileri farklı olduğu için ayırt edilmeleri önemlidir. 

Gastrik varis nedeniyle kanaması olan hastalar basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve 

altta yatan herhangi bir karaciğer bozukluğu olmadığı için klinik seyir daha iyi olmaktadır (29). 

2.1.3.6. Akut eroziv gastrit 

Akut eroziv gastrit, gastrik mukozada akut inflamatuvar değişiklikler oluşturabilecek 

birçok bozukluğu kapsayan geniş bir terimdir. Akut hemorajik gastrit ve akut enfeksiyoz gastrit 

olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Akut hermorajik gastrit hızla ortaya çıkan semptomlarla 

karakterize, altta yatan mekanizmanın (kimyasal ya da fiziksel) ortadan kaldırılmasıyla hızla 

düzelen bir hastalıktır. Akut gastrit genellikle yüksek doz aspirin ya da NSAID kullanılması, 

aşırı alkol alınması ya da major bir travmayı takiben iskemik hasar ile birliktedir. Çoğu vakada 

altta yatan neden bilinmemektedir. Genellikle hasar ve onarım mekanizmalarındaki denge, 

hasar tarafına kaydığında semptom vermektedir. Asit, pepsin, safra tuzları, NSAID, alkol ve 

diğer kimyasallar gibi mukozal irritanlar hasara neden olmaktadır. Gastrik mukus, 

prostaglandinler, intramural pH, bikarbonatlar, epidermal büyüme faktörü, mukozal kan akımı 

ise rejeneratif özellikler barındırmaktadır. Hasar kimyasal maddelerin doğrudan irritan 

özelliğiyle başlar ve mukozal erozyon, nekroz ve kanamaya kadar ilerleyebilir. Proton pompa 

inhibitörleri ile asit salınımının bastırılması, mukozal hasarın şiddetini azaltabilir ve mukozal 

iyileşmeyi kolaylaştırır (30). 

Klinik semptomlar basit mide yakınmalarından, masif kanamaya ya da gastrik 

perforasyona kadar değişen bir yelpazede değişebilir. Genellikle, epigastrik yanma, mide 

bulantısı, kusma, hematemez, melena ve gizli kanama gibi akut gastroenterit benzeri 
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semptomlarla başvururmaktadırlar. Aspirin ve diğer NSAİD’ler ile indüklenen gastritli 

hastalar, kronik kanamaya bağlı hipokromik, mikrositer anemi ile başvurabilirler (30). 

Akut gastritin insidansı tam olarak bilinmemektedir. Çoğu zaman hastalar tanı almadan 

tedavi edilmektedir. Yoğun bakım ünitesinde yatan hastaların çoğunda mukozal ülserler 

gelişmekte, yaklaşık %20’si aşikar ve %5’i hayatı tehdit edecek boyutta kanama ile 

karşılaşmaktadır. Yapılan çalışmalar, üst GİS kanamalarının %6-34’ünün hemorajik gastrit 

kaynaklı olduğunu göstermektedir (30). 

Akut eroziv gastrit her yaş grubunda, özellikle de 60 yaş üzeri bireylerde sık 

görülmektedir. Kadın ve erkekte benzer sıklıktadır. Stresle ilişkili ülserler fundus ve korpusta, 

NSAID ile ilişkili erozyonlar ve alkol ile ilişkili hasar antrumda daha sıktır (30). 

Tedavide hastalığa neden olan durum önceliklendirilmelidir. Hastaların İV sıvı ve kan 

transfüzyonu, H2RA, PPİ ve prostaglandin analogları kullanılarak stabilize edilmesi gerekebilir. 

Olguların yaklaşık %5’inde masif kanamanın durdurulması için cerrahi müdahale gerekebilir. 

Altta yatan tanıya göre kanamanın şiddeti değişmektedir. Çoğu vaka komplikasyonsuz olarak 

kısa sürede iyileşmektedir. Asprin ya da alkol nedeniyle oluşan hasarlar genellikle hızla 

iyileşirken, hipoperfüzyona bağlı gastritin (stres ülseri) morbidite ve mortalitesi yüksektir. Akut 

hemorajik gastritin mortalitesi %50 gibi önemli seviyelere ulaşabilmektedir. Non-steroid anti-

inflamatuvar ilaç kullanan hastalarda PPİ ve anti asitlerin proflaktik olarak verilmesinin yararlı 

olduğu kanıtlanmıştır (30). 

2.1.3.7. Daha az görülen diğer nedenler 

Üst GİS kanamasının az görülen nedenleri arasında kanser, hemobilia ve aortoduodenal 

fistüller yer almaktadır. Mide kanserleri sıklıkla hastalığın erken dönemlerinde asemptomatik 

olması nedeniyle geç tanı almaktadır. Belirtiler hafif olmakla beraber erken tokluk, dispepsi, 

melena ve hematemez şeklinde görülmektedir. Semptomların görülmesi hastalığın ilerlediğini 

ve kötü prognozu göstermektedir. Hemobilia splanknik dolaşım ve safra sistemi arasında oluşan 

bir fistülden kaynaklanmaktadır. Bir vasküler malformasyona sekonder olabilse de, daha 

yaygın olarak öncesinde travma, karaciğer biyopsisi veya safra kanallarına müdahale gibi 

provake edici bir neden vardır. Aortaduodenal fistül primer (Abdominal aort anevrizması 

onarımından önce) ya da sekonder (greft yerleştirdikten sonra) olabilmektedir (11). 

Bu gibi nedenlerin görülmesini kolaylaştıran bazı faktörler arasında; kişide H. pylori 

bulunması, Aspirin ve NSAID kullanımı, gastrik asit salınımını artıran durumlar, emosyonel 
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stress, alkol ve sigara kullanılması, antikoagülan tedavi ve bazı ek hastalıkların bulunması yer 

almaktadır (31). Bu risk faktörlerinin kontrol altına alınması tekrar riskini azaltmaktadır (32). 

2.2. Varis dışı üst GİS kanamaları 

Varis dışı üst GİS kanamalı hastalar klinikte sık görülen ciddi hastalıklardan biridir. Bu 

terim gastrojejunostomi sonrasında anastomoz bozukluklarıyla ilişkili kanama ve pankreas 

veya safra kanalı kanaması dahil olmak üzere, Treitz bağının üstündeki varis dışı üst GİS 

bozukluklarının neden olduğu kanamaları tanımlamaktadır (6).Varis dışı üst GİS kanamalarının 

yıllık insidansı 100 000’de 19,4-57,0, bir hafta içerisinde tekrarlama sıklığı %13,9 ve mortalite 

hızı %18,6’dır (8). 

2.2.1. Risk değerlendirmesi ve skorlama 

Hastanın endoskopik, laboratuvar ve klinik verilerine göre yapılan risk değerlendirmesi 

üst GİS kanamalı hastalarda çok önemlidir (33). Bu bulgular harmanlandığında hastalığın klinik 

seyri ve tekrar kanama riskine yönelik öngörü modelleri oluşturulabilmektedir (34). 

Gastrointestinal kanamalarda risk skorlamaları genellikle tedavi gereksinimlerini hedef alırken, 

bazı skorlama sistemleri ise mortalite ve tekrar kanama sıklığını tahmin etmeye yöneliktir. GİS 

kanamalarında kullanılan bazı skorlamalar Rockall, Blatchford, SAPS (Simplified Acute 

Physiology Score), Apache, Baylor, Forrest, Cedars Sinai’dir (35).  

Bu skorlamalar arasında en sık kullanılanı Rockall skorlamasıdır. Rockall skorlaması 

mortalite ve tekrar kanama olasılığını tahmin etmek için kullanılmaktadır. Skorlamada hastanın 

yaşı, komorbid hastalık ve şok bulgularının olup olmaması, endoskopik bulgular ve yakın 

zamandaki kanama bulguları kullanılmaktadır (Tablo 2.2) (36).  
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Table 2.2. Rockall Risk Skorlaması (36) 

Yaş Puan 
<60 0 
60-79 1 
≥80 2 

Şok bulguları  
Sistolik kan basıncı >100 mm/Hg, nabız <100/dk 0 
Sistolik kan basıncı >100 mm/Hg, nabız >100/dk 1 
Sistolik kan basıncı <100 mm/Hg 2 

Komorbidite  
Önemli bir komorbidite yok 0 
Koroner kalp yetmezliği veya iskemik kalp hastalığı 2 
Böbrek veya karaciğer yetmezliği, malignite metastazı 3 

Endoskopik Tanı  
Mallory Weiss yırtığı veya lezyon yok 0 
Tüm diğer tanılar 1 
Üst gastrointestinal sistem malignitesi 2 

Yakın Zamanda Kanama  
Kanama yok ya da koyu kırmızı nokta şeklinde 0 
Üst gastrointestinal kanalda kan, yapışık pıhtı, gözlenebilen damar 3 

Skor sonucu 0-2 olan hastalar düşük risk grubu, 3-4 olan hastalar orta risk grubu 
ve ≥5 olan hastalar yüksek risk grubu 

 

Rockall skoru sonuçlarına göre, hastaların tekrar kanama ve mortalite sıklıkları 

belirlenmektedir. Skorlara göre tekrar kanama ve mortalite tahminleri (36): 

Skor 0-2 arası:  Tekrar kanama %3,5-5,3, mortalite % 0-0,2 

Skor 3:   Tekrar kanama %11,2, mortalite % 2,9 

Skor 4:   Tekrar kanama %14,1, mortalite % 5,3 

Skor 5:   Tekrar kanama %24,1, mortalite % 10,8 

Skor 6:   Tekrar kanama %32,9, mortalite % 17,3 

Skor 7:   Tekrar kanama %43,8, mortalite % 27 

Skor 8 ve üzeri:  Tekrar kanama %41,8, mortalite % 41,1 

Endoskopi sonrası skor üçün altında ise tekrar kanama ve ölüm riski düşüktür ve erken 

dönemde taburculuk önerilir; üçün üstünde ise yatırılarak izlem ve takip gereklidir; sekiz ve 

üzeri bir puan yeniden kanama riskinin yüksek olduğunu göstermektedir (36). 



11	
	

 Diğer sık kullanılan skorlama sistemi ise Glasgow-Blatchford risk skorlamasıdır. Bu 

skorlama kanama kontrolü için müdahelenin gerekliliğini belirlemek için kullanılmaktadır (37). 

Skorlamada kan üre değeri, hemoglobin konsantrasyonu, sistolik kan basıncı ve diğer bazı 

belirteçler kullanılmaktadır (Tablo 2.3). 

Tablo 2.3. Glasgow-Blatchford risk skorlaması (37) 

Kan üre değeri (mg/dL) Puan 
<18 0 
18-22 2 
23-27 3 
28-70 4 
>70 6 

Hemoglobin (g/dL)  
Erkek  Kadın  

<10,0 <10,0 6 
10,0-11,9 - 3 
12,0-12,9 10,0-11,9 1 
≥13,0 ≥12,0 0 

Sistolik kan basıncı (mm Hg)  
<90 3 
90-99 2 
100-109 1 
≥110 0 

Diğer belirteçler  
Kalp yetmezliği 2 
Karaciğer hastalığı 2 
Senkop birlikteliği 2 
Melena 1 
Nabız ≥ 100/dakika 1 

 

Skorun 0 olmasının hastanın transfüzyon, endoskopi ya da ameliyat gerektirecek kadar 

ciddi bir durumu olmadığının ve ayaktan tedavi ile erken dönemde taburculuk için bir gösterge 

olduğu kabul edilir. Skorun sıfırdan yüksek olması transfüzyon, endoskopi ve ameliyat gibi 

tıbbi müdahale ihtiyacını, altı ve üzerinde olması ise bu hastaların yarısına müdahele 

gerekeceğini göstermektedir (37). 

Peptik ülser kanamalarının yaklaşık %80’i spontan olarak durmaktadır. Bazı bulguları 

olan hastalarda tekrar kanama potansiyeli vardır. Bu bulguları temel alan Forrest sınıflaması 
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lezyonun bazı endoskopik özelliklerine göre belirlenmektedir (38). Bu sınıflama ile tekrar 

kanama olasılığı tahmin edilebilmektedir (Tablo 2.4). 

 

Tablo 2.4. Varis dışı üst gastrointestinal kanamalarda endoskopik bulgulara göre tekrar 
kanama sıklıkları (39,40) 

Forrest sınıflaması Endoskopik özellikler Tekrar kanama (%) 

1a Fışkırır tarzda aktif kanama 55-100 

1b Sızıntı şeklinde aktif kanama 55-100 

2a Kanamayan, görünür damar 40-50 

2b Yüzeyde yapışık pıhtı 20-30 

2c Düz, pigmente lezyon 10 

3 Temiz zeminli ülser 5 

	

2.2.2. Varis dışı üst gastrointestinal kanama tedavisi 

Varis dışı üst GİS kanamalarının tedavisi hastalığın durumuna göre belirlenmelidir. 

Yüksek riskli kanamanın tedavisi, ilgili alanlarla işbirliği içinde uygulanmalıdır. Önerilen tanı 

ve tadavi prosedürü Şekil.2.1’de gösterilmiştir (6). 
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Şekil 2.1. Varis dışı gastrointestinal sistem kanamasında tanı ve tedavi basamakları (6) 
IV, İntravenöz; GİS, Gastrointestinal sistem; H2RA, H2 reseptör antagonisti; PPİ, proton pompa 
inhibitörü 

2.2.2.1. Farmakolojk tedavi 

Asitin artması ve fazla salgılanan pepsin hemostazisi bozarak fibrin degradasyonuna 

neden olabilir. Midenin pH değerinin 6’nın üzerinde olduğu durumda peptik aktivite azalmakta, 

trombosit fonksiyonları optimal düzeye ulaşmakta ve fibrinolizis inhibe olmaktadır. Bu 

etkilerle ülser üzerindeki pıhtı formasyonu stabilize olur (41). Yapılan çalışmalar PPİ’lerin 72 

saat boyunca mide pH’ını 6’nın üzerinde tuttuğunu göstermektedir. Ayrıca PPİ’lerin H2RA ve 

plaseboya göre nüks açısından anlamlı şekilde daha iyi bir seçenek olduğu belirtilmiştir (42,43). 

Yüksek doz PPİ kullanımı ile tekrar kanama sıklığında azalma, transfüzyon gereksinimi ve 

cerrahi ihtiyacında azalma saptanmıştır. Hastanede kalma süresi kısalmıştır (8). Helicobakter 

pylori’nin eradike edilmesinin tekrar kanama ve ülser rekürrensinde azalma ile ilişkili olduğu 



14	
	

gösterilmiştir (44). Somatostatin ve analogları varis dışı üst GİS kanamalı hastaların tedavisinde 

önerilmemektedir (45). 

2.2.2.2. Endoskopik tedavi 

  Hemostazı sağlamak için çeşitli endoskopik teknikler bulunmaktadır. Epinefrin 

enjeksiyonu akut dönemde etkinliği yüksek ve uygulaması kolay bir yöntemdir. Dezavantaj 

olarak hemen tüm hastalarda yeniden kanama meydana gelmektedir. Bu nedenle, başka bir 

yöntemle birlikte kullanılmalıdır. Klip uygulanması, termokoagülasyon, sklerozan ajan, fibrin 

ya da trombin yapıştırıcı enjeksiyonu tek başına kullanılabilir. Ayrıca epinefrin enjeksiyonuyla 

kombinasyon halinde uygulanabilmektedir (46).  

 Öncelikle altta yatan lezyonun görülebilmesi için ülser yatağı kan ve pıhtıdan 

temizlenmelidir. Sadece irigasyon ile altta yatan lezyon vakaların %26-43’ünde 

görülebilmektedir (47). Yapışık pıhtıların kaldırılması için soğuk giyotinleme gibi daha 

kuvvetli yöntemlerin kullanılması hala tartışma konusudur (48). Endoskopik tedavi ile yüksek 

doz PPİ’nin beraber kullanılması ve sadece yüksek doz PPİ kullanılmasının karşılaştırıldığı 

Asya kökenli bir çalışmada: irigasyon ile yapışık pıhtıları alınamayan hastalarda kanamanın 

tekrar etmediği görülmüştür (49). Asya kökenli kişiler ile Kafkas kökenli kişilerin PPİ 

metabolizmasının farklı olması nedeniyle bu sonuçlar Avrupa ve Kuzey Amerika nüfusu için 

genellenememektedir (46). Diğer bazı çalışmalarda yüksek riskli hastalarda tekrar kanama 

sıklığı %25-35 olarak bildirilmiştir (50). Yayınlanan bir meta analizde beş randomize kontröllü 

çalışma (RKÇ) değerlendirilmiş, yapışık pıhtılı hastalarda sadece endoskopi ya da medikal 

terapinin birbirine üstünlüğü gösterilememiştir (48). Bu veriler altı RKÇ’nin dahil edildiği diğer 

bir meta analiz ile doğrulanmıştır (51). Yayınlanan bir sistematik derlemeye göre ise 

endoskopik tedavinin komplikasyon riskini artırmadığı gösterilmiştir (52). Tekrar kanama 

açısından yüksek riske sahip, ülser tabanında irigasyona dirençli yapışık pıhtısı bulunan 

hastalarda soğuk giyotinleme sonrasında endoskopik tedavi yararlı olabilir (46).  

Çok sayıda araştırma yüksek riske sahip hastalarda endoskopik tekniklerin etkinliğini 

araştırmıştır (48). Tek başına epinefrin enjeksiyonunun kullanılması tek başına medikal 

tedaviye göre üstündür. Fakat tek başına klip uygulanması, termoregülasyon, alkol, fibrin ya da 

trombin yapıştırıcı ile uygulanması tek başına epinefrin uygulanmasından daha üstündür (53). 

Epinefrin enjeksiyonunun yukarıda belirtilen yöntemlerden biriyle kombinasyonu, tekrar 

kanama, ameliyat ve mortalite sıklıklarını önemli ölçüde azaltmaktadır (54). Klip ve epinefrin 

enjeksiyon kombinasyonu sadece epinefrin enjeksiyonundan daha etkili iken, sadece klip 
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kullanımına göre etkinliği gösterilememiştir (53). Bu durum ikinci defa enjeksiyon ve 

termoregülasyon için de geçerlidir (52). İlk endoskopiden sonra kontrol endoskopinin rutin 

olarak yapılmasının gerekliliği tartışma konusudur. Birçok çalışma ikincil endoskopinin 

faydasını değerlendirmiştir. Güncel bir meta analiz rutin kontrol endoskopisi ve 

termoregülasyon ile endoskopik tedavinin tekrar kanama riskini düşürdüğünü göstermiştir (55). 

Farklı bir çalışmada ise kontrol endoskopisi ile mortalitenin değişmediği, tekrar kanama ve 

cerrahi ihiyacının azaldığı gösterilmiştir (56). Sonuç olarak tekrar kanama açısından yüksek 

riske sahip kişilere rutin kontrol endoskopisi yapılması yararlı olacaktır (46).  

Endoskopi ve PPİ kombinasyonu ile tedavi edilen hastaların yeniden kanama riski en 

yüksek olduğu dönem ilk 72 saattir. Tekrar kanamanın %60-76’sı ilk üç gün içerisinde 

gerçekleşmektedir (57). Bu nedenle yüksek riske sahip hastaların en az üç gün yatırılarak takip 

edilmesi önemlidir. Yeniden kanama riski olan hastalar en az 24 saat yoğun bakım ünitesinde 

izlenmelidir. Bununla birlikte ülser boyutu 15 mm’den küçük olan hastalar, komorbiditesi 

olmayanlar, uygun aile desteği olan ve şok bulguları olmayan hastalar güvenle ayaktan tedavi 

edilebilir (58).  

Hemostazın başarısız olması ya da kanamanın tekrarlaması mortalitede artış ile 

ilişkilidir. Hastalar genellikle kan kaybından değil kardiyak olaylar, akut böbrek yetmezliği, 

enfeksiyon gibi komorbiditeden kaynaklanan sorunlardan dolayı ölürler. Endoskopik tedavinin 

başarısız olduğu hastalar gecikmeden ameliyat için değerlendirilmelidir. Yüksek riskli ve 

cerrahi için aday olan hastalarda, perkütan veya transkateter arteriyel embolizasyon alternatif 

olarak düşünülmelidir (59). Kontrollü olmayan çalışmalardan elde edilen verilere göre başarı 

sıklığı %52-98, yeniden kanama sıklığı ise %10-20 arasındadır. İşlemler sırasında mortalite 

%25-30’dur. İlerleyen yaş ve ameliyata karar vermede gecikme bunun olası nedenleri 

arasındadır (60). Bu işlemlerin muhtemel komplikasyonları arasında bağırsak iskemisi ya da 

mide, karaciğer veya dalak enfarktüsü bulunmaktadır (61). 

2.2.2.3. Cerrahi tedavi 

Üst GİS kanamasına bağlı hemodinamik olarak stabil olmayan, resüsitasyona dirençli 

olan hastalarda anjiyografi hemen yapılamıyorsa ameliyat düşünülmelidir. Ayrıca diğer tedavi 

seçeneklerinin başarısız olduğu hastalarda cerrahi müdahale gerekebilmektedir (11). İlaç 

tedavisi, endoskopik ve girişimsel radyolojik tedavilerin başarısız olduğu acil hastalarda, 

laparotomi seçeneği değerlendirilebilir (6). 
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Transfüzyon yapılması için gerekli değerler değişkendir. Cerrahi müdahalenin 

gerekliliği transfüzyon miktarına göre değil, hastanın kliniğine göre belirlenmelidir. Cerrahi 

gerektiren üst GİS kanamalı hastalarda mortalite hızı son 10 yılda sabit kalmıştır. Bu durumun 

olası nedenleri arasında artan yaş ile beraber komorbidite sıklığının artması ve konservatif 

tedavinin başarısız olduğu hastalara müdahalede gecikme yer almaktadır (62). Gerekli cerrahi 

müdahale altta yatan hastalığa göre değişmektedir (11). 

Kanama nedeninin kesin olarak belirlendiği hastalarda, tedavi etkinliğini artırmak ve 

tekrar kanamayı önlemek için primer hastalığın etyolojisine yönelik tedavi yöntemleri 

kullanılmalıdır. Örnek olarak, peptik ülserli H. pylori pozitif hastalara eradikasyon tedavisi ve 

ülser tedavisi verilmelidir. Eradikasyon tedavisine kanama durduktan sonra hemen başlanmalı, 

tedavinin etkinliği takipler sırasında değerlendirilmelidir (63). 

 

2.3. Lökositoz 

 Lökositoz; gebelik durumu hariç lökosit değerinin 11 000/mm3’den daha fazla olması 

şeklinde tanımlanmaktadır (64). Klinisyenler için lökositozlu hastalarda malign durumları 

malign olmayan etiyolojilerden ayırabilmek ve lökositozun malign olmayan en sık nedenlerinin 

bilinmesi önemlidir (64). Bazı durumlarda ortaya çıkan, lökosit sayısının 50 000-100 000/mm3 

arasına yükselmesi durumu ciddi enfeksiyonlarda olabildiği gibi; sepsis, organ rejeksiyonu gibi 

durumlarda da oluşabilmektedir (65). Lökosit sayısının 100 000/mm3’ün üzerine çıktığı 

durumlarda ise hemen her zaman lösemi akla gelmelidir (66).  

Lökositoz en sık nötrofil sayısının artmasından kaynaklanmaktadır. Bununla beraber 

lenfosit, eozinofil, monosit ve çok nadiren bazofil artışına da bağlı oluşabilmektedir. 

Lökositozun sınır değerleri belirlenirken, yaş ve yaşanılan topluma bağlı olacak şekilde 

nötrofil, lenfosit, monosit ve eozinofil ortalamaları incelenmelidir (67). Lökositoza neden olan 

hücre grubu ve sık nedenleri Tablo 2.6’da verilmiştir (64). 
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Tablo 2.6. Beyaz kan hücrelerinde artışın seçilmiş sık görülen durumlarla ilişkisi (64). 

Beyaz kan hücre serisi Karakteristik olarak artışa neden olan durumlar 

Bazofili Alerjik durumlar, lösemiler, enfeksiyonlar, Hodgkin hastalığıi 

splenektomi, endokrin bozukluklar (hipotiroidi, ovülasyon, 

östrojenler)  

Eozinofili Alerjik durumlar (astım, alerjik rinit, atopik dermatit, ürtiker), 

dermatolojik hastalıklar (egzema, psöriazis, pemfigus vulgaris), 

eozinofilik özofajit, idiopatik hipereozinofilik sendrom, 

maligniteler, ilaç reaksiyonları, parazit enfeksiyonları, pulmoner 

hastalıklar (bronşiektazi, kistik fibrozis, Löfler sendromu), 

kolestatik hepatit, adrenal yetmezlik, interstisyel nefrit 

Lenfositoz Akut ya da kronik lösemi (ALL, KLL, Prolenfositik lösemi, tüylü 

hücreli lösemi, erişkin T hücreli lösemi, büyük granüler lenfositik 

lösemi), hipersensitivite reaksiyonu, enfeksiyonlar (viral, 

pertussis) 

Monositoz Hematolojik hastalıklar (AML, KML, Polisitemia Vera, KLL, 

Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfomalar, histiyositoz, hemolitik 

anemi, İTP), Otoimmün hastalıklar (Romatoid artrit, SLE, 

temporal arterit, Miyozit, PAN, sarkoidoz), enfeksiyonlar 

(Epstein-Barr virüs, fungus, protozoa, riketsiya, tüberküloz), 

splenektomi 

Nötrofili Herediter nötrofili, kronik idiopatik nötrofili, myeloproliferatif 

hastalıklar, kemik iliği stümilasyonu, kronik inflamasyon, 

konjenital anomali ve enfeksiyonlar, ilaçlar, reaktif, splenektomi, 

lökosit adezyon eksikliği 

ALL, akut lenfoblastik lösemi; KLL, kronik lenfositik lösemi; AML, akut myeloblastik lösemi 

akut; KML, kronik myeloid lösemi; İTP, idiopatik trombositopenik purpura; SLE, sistemik 

lupus eritamatozus; PAN, Poliarteritis nodoza 

2.3.1. Lökositoz ve kanama: 

Üst GİS kanamalı hastalarda yaygın olarak lökositoz görülmekle beraber, bu durumun 

önemi ve görülme sıklığı konusunda yapılmış çalışma sayısı sınırlıdır. Yapılan bir kohortta Üst 

GİS kanamalı hastalar değerlendirilmiş genel olarak lökositozun fazla sıklıkta görüldüğü ve 
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hastaların %5’inde 20 000/mm3’den daha fazla lökosit olduğu belirlenmiştir. Lökositoz buna 

ek olarak kanamanın şiddeti ve kan kaybının derecesini de yansıttığı için kötü prognoz ile 

ilişkili olarak değerlendirilmiştir (68). Üst GİS kanamalı hastalarda hastanın yaşı, başvuru 

anındaki vital bulguları, NSAID kullanımı, kanamanın etiyolojisi ve endoskopik bulgular gibi 

bazı faktörlerin kanamanın prognozu konusunda bilgi sağladığı bilinmektedir. Başvuru 

anındaki vital bulgular arasında kan basıncındaki değişimin derecesi ve kalp atım hızı, bu 

hastalarda kan kaybının derecesi ile yakından ilişkilidir (18). Chalasani ve arkadaşları 

lökositozlu hastaların taşikardik ve hipotansif olma riskinin yüksek olduğunu ve dolaylı olarak 

lökositozun kanamanın şiddetini yansıttığını belirtmiştir (68).  

Posthemorajik lökositozun büyük oranda nötrofillerin artmasından oluştuğu 

gösterilmiştir (69,70). Hemoraji sonrasında lökositoz ve nötrofilinin gelişme mekanizması ise 

tam olarak anlaşılamamıştır. Posthemorajik nötrofilinin mekanizmasını değerlendiren hayvan 

çalışmaları hemoraji sonrası 1-3 saat arasında meydana gelen nötrofilinin nedeninin 

nötrofillerin dolaşıma demarjinasyonu, 3-6 saatler arasında meydana gelen nötrofilinin 

nedeninin ise kemik iliğinden nötrofillerin dolaşıma salınması olduğunu belirtmiştir. Bu hayvan 

çalışmasında meydana gelen lökositoz genel olarak 72 saatten daha kısa sürmüştür (70). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 

Bu retrospektif çalışma, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Gastroenteroloji Ana Bilim Dalında Eylül 2013 – Mart 2017 tarihleri arasında 

gerçekleştirilmiştir. 

3.2. Araştırma Grubu ve Hasta Seçimi 

Araştırmaya gastroenteroloji kliniğinde Eylül 2013-Mart 2017 tarihleri arasında yatırılarak 

takip edilen varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı hastalar dahil edilmiştir. Araştırmada 

örnek seçilmemiş olup, grubun tümüne erişilmesi planlanmıştır. Hastalar toplanırken bazı 

özellikli hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışmanın dışlama kriterleri: 

Ø Lökositoz yaptığı bilinen ilaç kullanım öyküsü (ör: steroid), 

Ø Tanılı malignite (hematolojik ya da solid organ malignitesi), 

Ø Kreatinin değerinin 2 mg/dL üzerinde olması, 

Ø Gastrointestinal varis kanaması olan, 

Ø Kayıtlarına ulaşılamayan, 

Ø Aktif enfeksiyonu olan, 

Ø Endoskopide kitle saptanan ve biyopsi sonucu malign olan hastalar 

3.3. Araştırmanın Tipi 

Araştırma girişimsel olmayan gözlemsel klinik çalışmadır. 

 3.4. Araştırmanın Değişkenleri 

Bağımsız Değişkenler 

• Cinsiyet, 

• Yaş, 

• Bazı kan değerleri (Hemoglobin, Hematokrit, WBC, nötrofil, lenfosit, eozinofil, 

monosit, üre, kreatinin, başvuru-3. gün-5. gün sodyum değerleri, İNR, APTT) 

• Ek hastalık durumu, 

• Ek ilaç kullanımı, 

• Lökosit sayısı, 

• Nötrofil/lenfosit oranı 

• Özofago Gastro Duodenoskopi (OGD) bulguları  



20	
	

• Ülser yeri 

• Forrest sınıflaması 

Bağımlı Değişkenler: 

• Yapılan eritrosit süspansiyonu (ES) replasmanı (ünite) 

• Yapılan taze donmuş plazma (TDP) replasmanı (ünite) 

• Hastanede yatış süresi (gün) 

• Yoğun bakım ihtiyacı  

• Cerrahi müdahalede bulunulma durumu  

• Yapılan tedavinin sonucu 

3.5. Veri Toplama Aracı 

Araştırma verilerini toplamak için araştırmacı tarafından oluşturulan ve dosyaları 

tararken eş zamanlı doldurulan veri toplama formu kullanılmıştır (Ek-1). Veri toplama 

formunun ilk bölümünde hastaların kimi sosyodemografik özellikleri ile çalışmanın sonucunu 

etkileyebileceği düşünülen bazı faktörlerin belirlenmesine yönelik sorular yer almaktadır.  

Veri toplama formunun ikinci bölümünde hastaların bazı kan değerleri, tanı ve tedavi 

özelliklerinin belirlenmesine yönelik sorular bulunmaktadır.  

3.6. Veri Toplama Yöntemi 

Veriler, hazırlanan standart veri toplama ve bilgi formu kullanılarak bir araştırmacı 

(MS) tarafından toplanmıştır. Veriler retrospektif olarak toplanmış olup, belirlenen tarihli hasta 

dosyalarından veri toplama formuna geçirilmiştir.  

3.7. Çalışmanın Hipotezleri 

1. Varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamalarında lökosit sayısı ile klinik seyir 

arasında bir ilişki vardır. Lökosit sayısına ile varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamasının 

prognozu öngörülebilir. 

2. Nötrofil/lenfosit oranı ile varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamasının prognozu 

öngörülebilir. 

3.8. Laboratuvar Analizleri 

• Hastalardan alınan kan örnekleri hemogram parametreleri çalışılmak üzere içerisinde 

etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) bulunan mor kapaklı BD vacutainer markalı 

tüplere yeteri kadar doldurulmuş ve BC-6800 Mindray cihazı ile değerler belirlenmiştir. 
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• Koagülasyon parametreleri için alınan kan, içerisinde sodyum sitrat bulunan mavi 

kapaklı BD vacutainer marka tüpler içerisine doldurulmuş ve BCSXP Siemens marka 

cihaz ile koagülasyon parametrelerinin belirlenmesi sağlanmıştır. 

• Biyokimya parametrelerinin değerlendirilmesinde Vacuser marka sarı kapaklı tüplere 

alınan kan Architect E8000 marka cihaz ile işlem görmüş ve biyokimya parametreleri 

elde edilmiştir. 

• Endoskopiden elde edilen veriler Pentax EPK-1 cihazı ile belirlenmiştir.  

3.9. Veri Analizi 

Verilerin analizi için SPSS 23.0 istatistik programı kullanılmıştır. 

İstatistiksel analizlerde sayı ve yüzde dağılımları incelenerek; gruplar arası 

karşılaştırmalarda kategorik değişkenler için Ki Kare testi, sürekli değişkenler için Student t 

testi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık değerlendirmeleri için tip I hata (alfa) değeri 0,05 

olarak kabul edilmiştir. 

3.10. Etik Konular ve İzinler 

• Adnan Menderes Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan (Ek-2) yazılı izin alınmıştır.  

• Veri toplama sırasında hastaların isimleri kayıt edilmemiştir. 

• Araştırmada toplanan veriler amacı dışında kullanılmayacaktır.  
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4. BULGULAR 
Bu çalışmaya Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji 

Kliniği’nde Eylül 2013- Mart 2017 tarihleri arasında varis dışı üst gastrointestinal kanama tanısı 

ile yatırılarak takip edilen ve çalışma kriterlerine uygun olan 156 hasta dahil edilmiştir. Bu 

hastaların bazı sosyodemografik özellikleri Tablo 4.1‘de özetlenmiştir.	
 

Tablo 4.1. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların yaş ve cinsiyet dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

Özellik Sayı Yüzde  

Cinsiyet   

Erkek 104 66,7 

Kadın 52 33,3 

Toplam 156 100,0 

Yaş ortalaması ± SS 63,8 ± 17,6 min= 20 max= 97 

 

Araştırmaya katılan kişilerin 103’ü (%66,7) erkek, 52’si (%33,3) kadın cinsiyette olup 

yaş ortalamaları 63,8 ± 17,6’dır (Tablo 4.1). 
 

Tablo 4.2. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların bazı kan değer ortalamarının dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

Özellik (n=156) Ortalama ± SS En küçük En büyük 

Hemoglobin (g/dL) 9,8 ± 2,4 4,2 15,6 

Hematokrit (%) 30,4 ± 7,2 13,5 46,1 

Lökosit/mm3 10544,6 ± 3348,7 4020 20950 

Nötrofil/mm3 7876,9 ± 3210,3 1850 17380 

Lenfosit/mm3 1901,2 ± 918,8 330 5780 

Eozinofil/mm3 119,2 ± 171,7 10 1540 

Monosit/mm3 610,2 ± 233,5 60 1360 

Nötrofil/lenfosit 5,53 ± 5,22 0,77 49,06 

 

 Katılımcıların bazı ortalama kan değerleri incelendiğinde Hgb değeri 9,8 ± 2,4 g/dL, 

Htc değeri %30,4 ± 7,2, WBC değeri 10.544 ± 3348,7/mm3 olmuştur (Tablo 4.2).  
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Tablo 4.3. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların sodyum, üre, kreatinin ortalamarının dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, 
Aydın) 

Özellik (n=156) Ortalama ± SS En küçük En büyük 

Sodyum değeri (mg/dL)    

Başvuru 137,7 ± 3,1 122 145 

3. gün 137,9 ± 2,8 129 148 

5. gün 137,7 ± 3,2 128 148 

Üre (mg/dL) 76,0 ± 38,5 15,0 225,0 

Kreatinin (mg/dL) 0,91 ± 0,31  0,52 2,0 

 

 Ortalama sodyum değeri başvuruda 137,7 ± 3,1, 3. günde 137,9 ± 2,8, 5. günde ise 137,7 

± 3,2 mg/dL’dir. Üre değeri ortalama 76,0 ± 38,5 mg/dL, kreatinin değeri ise 0,91 ± 0,31 mg/dL 

olmuştur (Tablo 4.3).  

 
Tablo 4.4. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların APTT, INR, yapılan eritrosit ve TDP replasman ünite ortalamarının 
dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

Özellik Ortalama ± SS En küçük En büyük 

INR* (n=19) 2,91 ± 1,71 0,88 6,30 

APTT (saniye) (n=156) 27,9 ± 11,8 15,60 123,00 

ES replasmanı (ünite) (n=156) 2,6 ± 2,2 - 10 

TDP replasmanı (ünite) (n=156) 0,6 ± 1,8 - 9 

*Değerler varfarin kullanan 19 hasta üzerinden verilmiştir. 

ES, eritrosit süspansiyonu; TDP, taze donmuş plazma 

 

Varfarin kullanan 19 hastanın ortalama INR değeri 2,91 ± 1,71, tüm hastaların ortalama 

APTT değeri 44,27 ± 24,0 saniyedır. Tedavi amacıyla hastalara ortalama 2,6 ± 2,2 ünite ES 

replasmanı, 0,6 ± 1,8 ünite TDP replasmanı yapılmıştır (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.5. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların bazı tedavi özelliklerinin dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

Özellik Sayı Yüzde 

Yoğun bakım ihtiyacı   

Olan 68 43,6 

Olmayan 88 56,4 

Cerrahi müdahale   

Olan 4 2,6 

Olmayan 152 97,4 

Tedavi sonucu   

Tedavi olan 152 97,4 

Eksitus olan 4 2,6 

Toplam 156 100,0 

Hastanede kalış süre ortalaması ± SS 5,23 ± 3,01 min= 1 max= 19 

 

 Çalışmaya dahil edilen 156 gastrointestinal kanamalı hastanın 68’i (%43,6) yoğun 

bakımda takip edilmiştir. Sadece 4 hastaya (%2,6) cerrahi müdahale yapılmış ve hastaların 

152’si (%97,4) tedavi olurken, 4 hasta (%2,6) hayatını kaybetmiştir. Kişilerin ortalama 

hastaneye yatış süresi 5,23 ± 3,01 gündür (Tablo 4.5).  
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Tablo 4.6. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların ek hastalık ve ilaç kullanma özelliklerinin dağılımı (Eylül 2013- Mart 
2017, Aydın) 

Özellik  Sayı Yüzde 

Ek hastalık (n=156)   

Yok 40 25,6 

Var 116 74,4 

Hipertansiyon 48 41,4* 

Koroner Arter Hastalığı 21 18,1* 

Diyabetes Mellitus 18 15,5* 

Konjestif kalp yetmezliği 12 10,3* 

İlaç (n=156)   

Kullanmayan 70 44,9 

Kullanan 86 55,1 

Aspirin 28 32,6** 

NSAID 22 25,6** 

Varfarin 19 22,1** 

Yeni nesil antikoagülan 7 8,1** 

Klopidogrel 6 7,0** 

Diğer 54 62,8** 

*Yüzdeler ek hastalığı olan kişiler üzerinden alınmıştır. Bir kişinin birden fazla ek hastalığı 
olabilir. 
**Yüzdeler ilaç kullanan kişiler üzerinden alınmıştır. Bir kişi birden fazla ilaç 
kullanabilmektedir. 
NSAID, non-steroid anti-inflamatuvar ilaç 
 

 Kişilerin 116’sının (%74,4) çeşitli ek hastalık/hastalıkları bulunmakta, 86’sı (%55,1) 

çeşitli ilaç/ilaçlar kullanmaktadır. Bu ek hastalıklar arasında en sık dört tanesi: 48 (%41,4) 

hipertansiyon, 21 (%18,1) koroner arter hastalığı, 18 (%15,5) diyabet, 12 (%10,3) konjestif kalp 

yetmezliğidir. En sık kullanılan ilaçlar arasında beş tanesi: 28 (%32,6) aspirin, 22 (%25,6) 

NSAID, 19 (%22,1) varfarin, 7 (%8,1) yeni nesil antikoagülan, 6 (%7,0) klopidogrel olduğu 

saptanmıştır (Tablo 4.6).   
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Tablo 4.7. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların kanama odağı ile ilgili bazı özelliklerin dağılımı (Eylül 2013- Mart 
2017, Aydın) 

Özellik  Sayı Yüzde 

OGD bulguları (n=156)   

Ülser 121 77,6 

Hiperemik pangastrit 15 9,6 

Eroziv gastrit 14 9,0 

Mallory Weiss Sendromu 2 1,3 

Anjiyodisplazi 2 1,3 

Dieulafoy lezyonu 1 0,6 

Gasrtrik polip 1 0,6 

Ülser yeri (n=121)   

Duodenal 55 45,4 

Gastrik 52 43,0 

Özefageal 14 11,6 

Forrest sınıflaması (n=121)   

Forrest 1a 8 6,6 

Forrest 1b 7 5,8 

Forrest 2a 3 2,5 

Forrest 2b 3 2,5 

Forrest 2c 1 0,8 

Forrest 3 99 81,8 

OGD, Özofago Gastro Duodenoskopi 

Kanamaya neden olan altta yatan patolojinin belirlenmesi amacıyla yapılan OGD 

bulgularına göre çoktan aza doğru sırasıyla tanılar: 121 (%77,6) ülser, 15 (%9,6) hiperemik 

pangastrit, 14 (%9,0) eroziv gastrit, 2 (%1,3) Mallory Weiss Sendromu, 2 (%1,3) 

anjiyodisplazi, 1 (%0,6) Dieulafoy lezyonu, 1 (%0,6) gastrik poliptir. Ülseri olan 121 hastanın 

ülser lokalizasyonu incelendiğinde, ülserlerin 55’i (%45,4) duodenal, 52’si (43,0) gastrik, 14’ü 

(%11,6) özefageal yerleşimli olmuştur. Forrest sınıflamasına göre ülserlerin 99’su (%81,8) 

Forrest 3, 8’i (%6,6) Forrest 1a, 7’si (%5,8) Forrest 1b sınıfındadır (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.8. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların cinsiyetine göre lenfosit sayısı, yapılan ES, TDP replasmanı ve 
hastanede yatış süre ortalamalarının dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

 Cinsiyet 

Özellik Kadın Erkek p 

ES replasman ort ± SS (ünite) 2,1 ± 2,0 2,8 ± 2,3 0,08 

TDP replasman ort ± SS (ünite) 0,9 ± 2,3 0,5 ± 1,5 0,28 

Hastanede yatış süre ort ± SS (gün) 4,8 ± 2,9 5,4 ± 3,1 0,21 

ES, Eritrosit süspansiyonu; TDP, Taze donmuş plazma 
 
 Eritrosit süspansiyon replasman ortalaması kadınlarda 2,1 ± 2,3, erkeklerde 2,8 ± 2,3 

ünite (p=0,08), TDP replasman ortalaması kadınlarda 0,9 ± 2,3, erkeklerde 0,5 ± 1,5 ünite 

(p=0,28), hastaneye yatış süre ortalaması ise kadınlarda 4,8 ± 2,9, erkeklerde 5,4 ± 3,1 gün 

(p=0,21) olmuştur. Hastanede yatış süresi, ES ve TDP replasman ortalamaları cinsiyete göre 

fark göstermemektedir (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.9. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların cinsiyetine göre ülser yeri, yoğun bakımda takip, cerrahi müdahalede 
bulunma ve tedavi sonucunun dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

 Cinsiyet  

Özellik Kadın Erkek p 

 n % n %  

Ülser yeri      

Özefageal 7 17,9 7 8,5 0,001 

Gastrik 24 61,5 28 34,1  

Duodenal 8 20,5 47 57,3  

Yoğun bakım ihtiyacı      

Var 21 40,4 47 45,2 0,57 

Yok 31 59,6 57 54,8  

Cerrahi müdahale      

Var - - 4 3,8 0,30* 

Yok 52 100,0 100 96,2  

Tedavi sonucu      

Kür 50 96,2 102 98,1 0,60* 

Eksitus 2 3,8 2 1,9  

*Fisher’s Exact Test değeri verilmiştir. 

 
 Ülser lokalizasyonu incelendiğinde kadınlarda 24 gastrik (%61,5), 8 duodenal (%20,5), 

7 özefageal (%17,9) yerleşimli, erkeklerde 47 duodenal (%57,3), 28 gastrik (%34,1), 7 

özefageal (%8,5) yerleşimli ülser saptanmıştır. Cinsiyete göre ülserin yerleşim yerinin dağılımı 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,001). Bu fark cinsiyete göre gastrik ve duodenal yerleşimli 

ülserlerin dağılımından kaynaklanmaktadır. 

 Kadınların 21’i (%40,4), erkeklerin 47’si (%45,2) yoğun bakımda takip edilmiştir 

(p=0,57). Cerrahi müdahaleye ihtiyaç duyan hastaların tamamı erkek cinsiyettedir (4 kişi, 

p=0,30). Kişilerin tedavi sonucu cinsiyete göre değerlendirildiğinde kadınların 2’sinin (%3,8), 

erkeklerin 2’sinin (%1,9) kanama sonucu hayatını kaybettiği saptanmıştır (p=0,60, Tablo 4.9) 

.   
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Tablo 4.10. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların lökosit sayısı, nötrofil/lenfosit oranına göre yapılan ES, TDP 
replasmanı ve hastanede yatış süre ortalamalarının dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

 Lökosit sayısı/mm3 Nötrofil/lenfosit 

Özellik <10 000 ≥10 000 p <1,65 ≥1,65 p 

ES replasman ort ± SS 

(ünite) 

2,6 ± 2,3 2,5 ± 2,1 0,78 1,8 ±1,4 2,6 ± 2,3 0,19 

TDP replasman ort ± SS 

(ünite) 

0,8 ± 2,1 0,4 ± 1,4 0,15 - 0,7 ± 1,9 0,23 

Hastanede yatış süre ort 

± SS (gün) 

4,9 ± 2,9 5,6 ± 3,1 0,12 3,3 ± 2,1 5,4 ± 3,0 0,02 

ES, Eritrosit süspansiyonu; TDP, Taze donmuş plazma 
 
 Eritrosit süspansiyon replasman ortalaması, lökosit sayısı 10 000/mm3’ün altında 

olanlarda 2,6 ± 2,3, 10 000/mm3 ve üzerinde olanlarda 2,5 ± 2,1 ünite (p=0,78), nötrofil/lenfosit 

oranı 1,65’den daha az olanlarda 1,8 ± 1,4, 1,65 ve üzerinde olanlarda 2,6 ± 2,3 ünite olmuştur 

(p=0,19). 

 Taze donmuş plazma replasman ortalaması, lökosit sayısı 10 000/mm3’ün altında 

olanlarda 0,8 ± 2,1, 10 000/mm3 ve üzerinde olanlarda 0,4 ± 1,4 ünite (p=0,15), nötrofil/lenfosit 

oranı 1,65’den daha az olanlarda hiç yapılmamışken, 1,65 ve üzerinde olanlarda 0,7 ± 1,9  ünite 

olmuştur (p=0,23). 

 Hastanede yatış süre ortalaması değerlendirildiğinde, lökosit sayısı 10 000/mm3’ün 

altında olanlarda 4,9 ± 2,9, 10 000/mm3 ve üzerinde olanlarda 5,6 ± 3,1 gün (p=12), 

nötrofil/lenfosit oranı 1,65’den daha az olanlarda 3,3 ± 2,1, 1,65 ve üzerinde olanlarda ise 5,4 

± 3,0 gün olmuştur (p=0,02). Kişilerin nötrofil/lenfosit oranına göre hastanede yatış süre 

ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki vardır (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.11. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı hastaların lökosit sayısı, nötrofil/lenfosit 
oranına göre yoğun bakıma yatırma, cerrahi müdahalede bulunma ve tedavi sonucunun dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

 Lökosit sayısı/mm3  Nötrofil/lenfosit  

Özellik <10 000 ≥10 000 p <1,65 ≥1,65 p 

 n % n %  n % n %  

Yoğun bakım ihtiyacı           

Var 33 41,3 35 46,1 0,54 5 41,7 63 43,8 1,00 

Yok 47 58,8 41 53,9  7 58,3 81 56,3  

Cerrahi müdahale           

Var 2 2,5 2 2,6 1,00* - - 4 2,8 1,00* 

Yok 78 97,5 74 97,4  12 100,0 140 97,2  

Tedavi sonucu           

Kür 79 98,8 73 96,1 0,36* 12 100,0 140 97,2 1,00* 

Eksitus 1 1,3 3 3,9  - - 4 2,8  

*Fisher’s Exact Test değeri verilmiştir. 
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 Lökosit sayısı 10 000/mm3 altında olan 80 kişinin 33’ü (%41,3) yoğun bakımda takip 

edilmiş, 2’sine (%2,5) cerrahi müdahalede bulunulmuş, 1’i (%1,3) hayatını kaybetmiştir. 

Lökosit sayısı 10 000/mm3 ve üzerinde olan 144 kişinin ise 35’i (%46,1) yoğun bakımda takip 

edilmiş, 2’sine (%2,6) cerrahi müdahalede bulunulmuş, 3’ü(%3,9) hayatını kaybetmiştir. 

Lökosit sayısı ile yoğun bakım ihtiyacı (p=0,54), cerrahi müdahaleye ihtiyaç (p=1,00), tedavi 

sonucu (p=0,36) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır. 

 Nötrofil/lenfosit oranı 1,65’in altında olan 12 kişinin 5’i (%41,7) yoğun bakıma ihtiyaç 

duymuş, hiçbirine cerrahi müdahalede bulunulmamış, hiçbiri vefat etmemiştir. Nötrofil/lenfosit 

oranı 1,65 ve üzerinde olan 144 kişinin 63’ü (%43,8) yoğun bakımda takip edilmiş, 4’üne 

(%2,8) cerrahi müdahalede bulunulmuş, 4’ü (%2,8) hayatını kaybetmiştir. Nötrofil/lenfosit 

oranına göre yoğun bakımda takip edilme (p=1,00), cerrahi müdahalede bulunma (p=1,00) ve 

tedavi sonucu (p=1,00) arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 4.11). 

 
Tablo 4.12. Gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 
kanama tanılı hastaların ülser yerine göre hastanede yatış süre, ES, TDP replasmanı ve 
nötrofil/lenfosit ortalamasının dağılımı (Eylül 2013- Mart 2017, Aydın) 

 Ülserin yeri  

Özellik Gasrik (n=52) Duodenal (n=55) p 

Hastanede yatış süre ortalaması (gün) 5,77 ± 2,92 5,24 ± 3,18 0,37 

Yapılan ES replasmanı ortalaması (ünite) 2,94 ± 2,32 2,45 ± 2,06 0,25 

Yapılan TDP replasman ortalaması (ünite) 0,73 ± 1,98 0,25 ± 1,09 0,13 

Nötrofil/lenfosit ortalaması 5,86 ± 6,91 5,21 ± 4,47 0,57 

ES, Eritrosit süspansiyonu; TDP, Taze donmuş plazma 

 Gastrik ülseri olan 52 ve duodenal ülseri olan 55 hastanın ülser yerine göre hastanede 

yatış süresi, tedavi amacıyla uygulanan ES, TDP ünite sayısı ve nötrofil/lenfosit ortalamaları 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak herhangi fark tespit edilmemiştir (Tablo 4.12). 
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5. TARTIŞMA 
Gelişen tanı ve tedavi yöntemlerine rağmen halen üst GİS kanamalı hastalarla klinikte 

sık karşılaşılmaktadır (3). Bu durum gastrointestinal hastalıklar arasında en sık hastaneye yatış 

nedeni olmaya devam etmektedir (2). Hastalığın prognozunun önceden tahmin edilmesi tanı ve 

tedavisini kolaylaştıracak, morbidite ve mortalitesini önemli ölçüde azaltacaktır. Prognoz ile 

ilgili olabileceği düşünülerek varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı hastaların yaşı, 

cinsiyeti, komorbid hastalığı, ilaç kullanım öyküsü, hastanede yatış süresi, lökosit sayısı, 

eritrosit süspansiyonu replasman ihtiyacı, üre, kreatinin, sodyum değerleri ve üst GİS 

endoskopi bulgularının değerlendirilmesi amacıyla yapılan bu çalışmaya toplam 156 hasta dahil 

edilmiştir. Hasta sayısı bazı analiz ve değerlendirmelerin yapılmasını ve sonuçların 

genellenebilirliğini sınırlandırmış olabilir. 

Üst GİS kanamalarının görülme sıklığı ve şiddeti birçok faktörden etkilenmektedir. 

Bunlar arasında yaş, cinsiyet, diyabet varlığı, başvuru sırasındaki vital bulgular, PPİ ya da 

NSAID kullanımı, kanamanın altında yatan hastalık ve endoskopi sonucu gibi durumlar yer 

almaktadır. Hastalık yaşlılarda ve erkek cinsiyette daha yüksek sıklıkta görülmektedir (15).	

Çeşitli çalışmalarda hastalığın görülmesini erkek cinsiyette kadın cinsiyete göre daha fazla 

sıklıkta olduğunu (71,72), ülkemizde yapılan bir çalışmada da aynı şekilde hastaların yaklaşık 

%75’inin erkek olduğu belirtilmiştir (73). Varis dışı üst GİS kanama tanılı hastaların dahil 

edildiği çalışmalarda yaş ortalaması genellikle 60-70 yaş arasında değişmektedir (71–73). 

Yapılan bu çalışmada da literatürle uyumlu olarak erkekler kadınlara göre iki kat daha fazla 

sıklıkta yer almış, en az 20, en çok 97 olmak üzere kişilerin yaş ortalaması 63,8 olmuştur. 

Erkeklerde hastalık daha fazla sıklıkla görülmekle beraber hastalığın prognozu ve tedavi 

özelliklerindeki değişim cinsiyete göre anlamlı bulunmamıştır. 

Kanamanın tanısı ve kan kaybının derecesinin belirlenmesi amacıyla birçok laboratuvar 

bulgusu kullanılmaktadır. Bunlar arasında hemoglobin (Hgb) ve hematokrit (Hct) değerlerinin 

düşmesi beklenen bulgular arasındadır (74). Hafif lökositoz ve trombositoz görülebilmekte, üre 

değerleri yükselebilmektedir (75). Tomizawa ve arkadaşları üst gastrointestinal kanamalı 

hastaların bazı laboratuvar değerlerini incelemiştir. Kanama bulguları ile uyumlu olarak Hgb 

ve Hct değerlerinin düştüğü, hafif lökosit ve üre artışı olduğu gözlenmiştir (74). Olt ve 

arkadaşları klinikte takip edilen üst GİS kanamalı hastaların laboratuvar bulgularında benzer 

sonuçlar elde edilmiştir (12). Bu çalışmada da kanama bulguları ve literatür ile uyumlu olarak 

Hgb, Hct seviyelerinde azalma, üre ve lökosit sayısında artış olduğu görülmüştür. Üst gis 
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kanamalarında meydana gelen lökositozun birçok sebebi bulunmaktadır. Herhangi stres nedenli 

meydana gelen katekolamin salınımı kemik iliğinin uyarılmasına ve lökosit sayısının artmasına 

neden olabilmektedir. Hemoliz ya da hemorajilerin yenilenme fazında da reaktif olarak 

lökositoz görülebilmektedir. Aynı şekilde kanamaya eşlik eden herhangi bir enfeksiyon 

varlığında da lökositoz artışı beklenen bir bulgudur (64). Üre vücuda fazla miktarda kan ya da 

protein girdiğinde artabilmektedir (76). Bu çalışma ile uyumlu olarak Al-Naamani ve 

arkadaşları üst gis kanamalarında üre artışı olduğunu göstermiş, artan üre değerlerinin 

kanamanın şiddetini belirlemede önemli bir gösterge olduğunu belirtmişlerdir (77). Bu 

hastalarda yükselen üre değerinin olası nedeni meydana gelen kanamanın GİS’den geri emilimi 

ile üre yükünün artması olabilir (76).  

Üst GİS kanamalarında cerrahi müdahale nadir olarak uygulanmaktadır. Mortalite 

sıklığı %3-14 arasında değişmektedir (16). Bor ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların 

%66,9’unda kanama medikal tedavi ile durmuş, %3,7’sinde cerrahi müdahalede bulunulmuş ve 

%1,1’i hayatını kaybetmiştir. Hastaların %93,9’u hastaneye yatırılmış, %64,2’si yoğun bakım 

ünitesinde takip edilmiştir (78). Olt ve arkadaşlarının çalışmasında mortalite sıklığı %3,5 olarak 

saptanmıştır (12). Bu çalışmada da az sayıda hastaya cerrahi olarak müdahale edilmiş (%2,6), 

hastaların yarıya yakını yoğun bakımda takip edilmiş (%43,6) ve az sayıda hasta hayatını 

kaybetmiştir (%2,6). Bu çalışmaya dahil edilme kriterlerinde bazı kötü prognozlu hastaların 

çalışma dışında bırakılması literatüre göre daha az sıklıktaki mortalitenin olası bir nedeni 

olabilir (%2,6). Sarı ve arkadaşlarının çalışmasında hastaların ortalama hastanede yatış süresi 

4,1 gün (79), Hay ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 4,6 gün olmuştur (80). Bu çalışmada 

da yatış süreleri yaklaşık olarak benzer seviyede olmuştur (ortalama 5,23 gün). 

Gastrointestinal kanamalı hastalar genellikle birden fazla kronik hastalığı olan yaşlı 

bireylerden oluşmaktadır (12,78,80). Türkiye’de 1 339 varis dışı üst GİS kanamalı hastanın 

dahil edildiği çok merkezli retrospektif bir çalışmada, üst gis kanamalı hastaların yarısından 

fazlasında ek hastalıkların eşlik ettiği görülmüş ve bu hastalıklar arasında en sık üç tanesi 

hipertansiyon, diyabet ve koroner arter hastalığı olmuştur (78). Bu çalışmada da her dört kişiden 

üçünün en az bir ek hastalığı bulunmaktadır. Genel popülasyon ve literatürle uyumlu olarak bu 

hastalıklar arasında en yüksek sıklıkta hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve diyabet yer 

almıştır. Yapılan diğer çalışmalarda üst GİS kanama nedenlerine bakıldığında en sık nedenin 

duodenal ve gastrik ülserler olduğu ve çoğunluğunun Forrest 3 sınıfında olduğu görülmüştür 

(81–83). Bu çalışmada da ÖGD bulgularına göre kanamaya neden olan asıl patoloji genellikle 
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ülserdir (%77,6). Ülserlerin lokalizasyonu değerlendirildiğinde, duodenal ve gastrik ülserler 

benzer sıklıkta, özefageal ülserler daha az sıklıkta belirlenmiştir. Diğer çalışmalarla benzer 

olarak en yüksek sıklıkta Forrest 3 sınıfında ülser olduğu belirlenmiştir. 

Enfeksiyon veya enflamasyonun bir göstergesi olarak yaygın kabul edilen lökositoz, 

travma, egzersiz, steroid veya lityum gibi ilaçlar ile malignite, zehirlenme, psikoz ve diyabetik 

ketoasidoz gibi çeşitli diğer klinik durumlarda da ortaya çıkabilir (84,85). Lökositozun artmış 

mortalite ve morbidite riski gibi hastalık prognostik faktörleri ile ilişkisi konusunda çalışma 

sayısı sınırlıdır. Bu etki, koroner kalp hastalığı (86) ve serebrovasküler hastalık (87) için iyi 

tanımlanmış, bununla beraber hipertansiyon (88), glukoz intoleransı (89) ve genel mortalite 

riski ile de ilişkilendirilmiştir (90). 

Lökositozun hastalıkların prognozunun önemli bir belirteci olabileceği ile ilgili birçok 

çalışma mevcuttur (91). İspanya'da yapılan bir araştırmada, koroner kalp hastalığı tanılı ancak 

miyokard enfarktüsü veya enfeksiyon kaynağı olmayan 152 erkekte lökosit sayısının beş yıllık 

sağ kalım ilişkisi araştırılmıştır (92). Lökosit sayısının çoklu damar hasarı olanlar ve ölenler 

arasında hayatta kalanlara göre anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu doğrultuda 

yazarlar artan lökosit sayısının sağkalım süresini kısalttığını belirtmiştir. De Labry ve 

arkadaşlarının Normative Aging Study’de (ortalama yaş: 47 yıl) başlangıçtaki 2 011 sağlıklı 

erkeği prospektif olarak lökosit sayısı açısından 13 yıl izlemiştir (90). Başlangıçta lökosit değeri 

9 000/mm3’ün üzerinde olanlarda ölüm riski yılda 12,2/1 000 kişi ve lökosit sayısı daha düşük 

olanlardan 1,8 kat daha fazla olmuştur. Yazarlar lökosit sayısının tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi bağımsız olarak etkilediğini belirtmiştir. Farklı bir çalışmada akut koroner sendrom 

tanılı 7 561 hasta değerlendirilmiş, lökosit sayısının yüksek olması 30 günlük mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur (91). Serebrovasküler olay tanılı hastalarda tanı anındaki lökositin 

hastalığın prognozu açısından bilgi verici değeri olup olmadığını belirlemek amacıyla 

Polonya'da yapılan bir çalışmada; lökosit sayısının 10 000/mm3’ün üzerinde olmasının ölüm 

riskini 75 kat artırdığı gösterilmiştir [Odds Ratio (OR): 75,2, %95 Güven Aralığı (GA): 8,9-

635,8] (87). Ayrıca başvuru anındaki lökosit değerindeki her binlik artışın hastanede ölüm 

riskini iki kat arttırdığı belirtilmiştir (OR=2,2; GA=1,4-3,6; p=0,0008). İnme sonrası ilk 12 saat 

içinde lökosit değerinin hastalığın prognozu açısından bağımsız ve güçlü bir öngörü faktörü 

olduğu sonucuna varmışlardır. Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada Co-

operative Cardiovascular Proje veritabanında yer alan 153 213 hastanın yaklaşık üçte birinde 

lökosit sayısının arttığı, artan lökosit ile birlikte 30 günlük mortalite riskinde de artış olduğu 
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belirlenmiştir (86). Toplum tabanlı çalışmalarda aynı şekilde artmış lökosit ile hastalıkların 

prognozu arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermektedir. ABD’de sağlıklı kadınların takip 

edildiği bir çalışmada beş yıl boyunca takip edilen kadınlarda başlangıçta ölçülen lökosit 

değerinin sağkalım ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (93). Farklı bir çalışmada Güney Kore’de 

sağlık kontrollerinden geçen sağlıklı 40-95 yaş nüfus takip edilmiş ve bütün nedenli ölümlerde 

lökosit sayısı ile anlamlı ilişki olduğu saptanmıştır (94). Hollanda’da 64-84 yaş arası rasgele 

seçilmiş sağlıklı erkekler beş yıl takip edilmiş ve artmış lökosit sayısı koroner kalp hastalığı ve 

bütün nedenli ölüm sıklığında artış için bir risk faktörü olarak değerlendirilmiştir (95). Biri 

Japonya (96), ikisi Avustralya’dan (97,98), üç farklı toplum tabanlı çalışmada da lökosit 

değerlerinin en yüksek ve en düşük çeyrekleri arasında mortalite karşılaştırılması yapılmıştır. 

Relatif riskin kardiyovasküler mortalite için 2,01, bütün nedenli mortalite için 1,68, kanser 

nedenli mortalite için ise 1,73 kat fazla olduğu saptanmıştır. Ayrıca lökosit değerinin 

respiratuvar hastalıklar (99), maligniteler (100), ve kafa travması (101) gibi geniş bir yelpazede 

yer alan çeşitli hastalıkların prognozunu öngerebilir olduğu belirtilmiştir. Farklı bir çalışma da 

herhangi bir sebeple hastaneye başvuru sırasında bakılan lökosit değerinin yüksek olmasının 

hastane ölümleri ile yakından ilişkili olduğu göstermiştir (102). Weng ve arkadaşları 322 üst 

GİS kanamalı hastanın katılımıyla yaptığı retrospektif kohort çalışmasında, lökosit sayısı 

anormalliği (4 000/mm3’den az ya da 11 000/mm3’den fazla) hayatını kaybeden kişilerde tedavi 

olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek sıklıkta görülmüştür (%56,7-

%36,2, p=0,001). Lökosit sayısının normal değerler arasında olmamasının üst GİS 

kanamasında mortaliteyi 1,59 kez arttırdığı belirtilmiştir (%95 GA=1,03-2,45) (103). 

Çalışmada sadece lökosit sayısının fazla olması değil az olması da değerlendirilmeye katıldığı 

için bu çalışmadan farklı sonuç elde edilmiş olabilir. Diğer taraftan bakıldığında Chalasani ve 

arkadaşlarının ABD’de yaptığı bir çalışmada sadece üst gastrointestinal kanamalı hastalar dahil 

edilmiş ve lökositoz sınırı olarak 8 500/mm3 değeri baz alınmıştır. Bu kriterlere göre 

karşılaştırma yapıldığında, lökositoz olan ve olmayan gastrointestinal kanamalı hastaların 

mortalitesi arasında anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştır (%8,7-%6,4, p=0,27) (68). Benzer 

şekilde bu çalışmada da, lökosit seviyesi 10 000/mm3 üzeri ve altında olan hastalar ile üst 

gastrointestinal kanama mortalitesi arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Çalışmada 

değerlendirilen hastalar arasında eksitus sıklığının oldukça az olması (n=4, %2,6) bu ilişkinin 

analizlerde gösterilmesini zorlaştırmış olabilir.  
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Mortalite etkilerinin yanı sıra artmış lökosit değerlerinin morbidite ilişkisi olduğunu 

gösteren farklı birçok çalışma bulunmaktadır. Japonya’da başlangıçta hipertansiyon tanısı 

olmayan 9 383 hastanın takip edildiği bir kohort çalışmasında, kişilerin gelecekte hipertansif 

olması ile lökosit sayısının artması arasında anlamlı fark olduğu belirlenmiştir (88). 

Almanya’da yapılan prospektif bir çalışmada rastgele seçilen non-diyabetik katılımcılar 

değerlendirilmiş, lökositozun bozulmuş glukoz töleransı ile pozitif korelasyon gösterdiği, 

insülin duyarlılığı ile ise negatif korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (89). Ayrıca Japonya’da 

24-36 yaş arasındaki askerlerin katılımıyla yapılan bir çalışmada, lökositozun sağlıklı genç 

askerlerde organ hasarı konusunda prognostik bir belirteç olduğu gösterilmiştir (104). ABD’de 

koroner anjiyografi yapılan 389 kişinin katılımıyla gerçekleştirilen bir kohort çalışmasında, 

artan lökosit değerlerinin anjiyografik olarak tanı alan koroner kalp hastalığı ile ilişkili olduğu 

ve ayrıca çoklu damar hastalığının öngördüğü belirlenmiştir (84). Zorilla ve arkadaşlarının 

ABD’de yaptığı çalışmada lökositoz ile major depresyon arasında anlamlı ilişki olduğu 

gösterilmiştir (105). Literatürde yapılan çalışmalar değerlendirildiğinde lökositoz ve mortalite 

arasında (özellikle koroner ve serebrovasküler) anlamlı bir ilişki olduğu değerlendirilmiştir. 

Aynı şekilde mortaliteye göre daha zayıf ilişki içerisinde olsa da morbidite ilede ilişki 

bildirilmiştir. Yükselen lökosit sayısı ile artan mortalite arasında olan bu ilişkinin mekanizması 

ve sebepleri net değildir. Lökosit sayısı CRP gibi çeşitli hastalıklarda ve koşullarda 

artabilmektedir. Dolaşımda bulunan katekolaminler lökositoza neden olabilmektedir. Bu 

durumda genel stres cevabının bir parçası olarak ortaya çıkabilmektedir (106). 

Lökositozun üst gastrointestinal kanama mortalite riskini göstermedeki önemi ve 

mekanizmasının incelendiği daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. Lökosit tek başına ya da diğer 

klinik ve laboratuar parametrelerle kombine edilerek, akut olarak hastaneye yatırılan hastalarda 

mortalite potansiyelinin ölçülmesinde önemli bir marker olabilir (102). Srygley ve arkadaşları 

gastrointestinal kanamaların şiddetini incelemiş, değerlendirilen laboratuvar bulgularından 

Hgb 8 g/dL'den düşük olanlar (4,5-6,2 kat), serum üre nitrojeni 90 mg/dL'den daha yüksek 

olanlar (3,6 kat, %95 GA, 2,4-5,5) ya da lökosit değeri 12 000/mm3’den fazla olanlarda (3.4 

kat; %95 GA, 2,2-5,1) üst GİS kanama olasılığının ciddiyetinin çeşitli sıklıklarda arttığı 

belirlenmiştir. Aksine Hgb değeri 8 g/dL’nin üzerinde olanlar (0,36-0,41 kat), üre değeri 90 

mg/dL’nin altında olanlar (0,45 kat; %95 GA, 0,31-0,65) ve lökosit değeri 12 000/mm3’den 

düşük olanlarda (0,48 kat; %95 GA, 0,34-0,68) şiddetli üst GİS kanama olasılığını azaldığı 

belirlenmiştir (107). Chalasani ve arkadaşları kanamanın kontrol altına alınması için cerrahi 
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müdahalede bulunma ve hastaların hastanede yatış süresi gibi değişkenlerin lökositoz ile 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde değiştiğini saptamıştır. Bununla birlikte lökositoz ile 

mortalite ilişkisi belirlenmemiştir. Bunun olası nedeni olarak ise çalışmaya 731 kişi katılmasına 

rağmen mortalite sıklığının düşük olması ve lökosit değişimi ile mortalite arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek için yeterli sayıda kişinin çalışmada yer almaması olabileceği düşünülmüştür. 

Lökositozun Üst GİS kanamalı hastalarda genel olarak görüldüğü belirtilerek, kanamanın 

şiddetini gösterdiği ve kanamanın prognozu ile yakından ilişkili olduğu değerlendirilmiştir 

(68). Lökositoz başta olmak üzere çeşitli laboratuvar bulgularının kanama prognozunu 

etkilediği çalışmaların aksine bu çalışmada lökosit değerleri kanama tedavi özelliklerini ve 

sonucunu değiştirmemiştir. Lökosit sayısı-üst gis kanama şiddeti ilişkisinin bu çalışmadan 

farklı olması, çalışmaların farklı toplumlarda yapılmış olması, farklı bir kesim noktası alınmış 

olması, hasta sayılarındaki farklılık gibi nedenlerden kaynaklanıyor olabilir. Bu çalışma ile 

uyumlu olarak Cander ve arkadaşları GİS kanamalı hastaların, başvuru sırasındaki kan lökosit 

değerleri ile hastanede yatış süreleri arasında anlamlı bir ilişki bulamamıştır (13). Benzer olarak 

bu çalışmada da lökosit sayısının 10 000/mm3 ve üzerinde olması ve altında olmasının, 

hastalığın prognozunu değerlendirmede kullanılabilecek parametreleri etkilemediği 

belirlenmiştir 

Bu çalışmada ayrıca nötrofil/lenfosit oranının üst gis kanama prognozu ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir. Literatürde, kanserler ve kardiyovasküler hastalıklar gibi çeşitli durumlarda 

morbidite ve mortalitenin bağımsız bir prognostik faktörü olarak nötrofil lenfosit oranını 

inceleyen birçok örnek çalışma bulunmaktadır (108,109). Nötrofil/lenfosit oranı, inflamatuvar 

durumların saptanmasında ve postoperatif komplikasyonların tahmininde faydalıdır (110,111). 

Forget ve arkadaşları 413 sağlıklı erişkinin nötrofil/lenfosit oranlarını değerlendirmişler ve bu 

değerlerin 0,78 ile 3,53 arasında değiştiğini (ortalama 1,65) tespit etmişlerdir (108). Abe ve 

arkadaşları kardiyovasküler hastalığı olan kişilerin prognozunun nötrofil/lenfosit oranı ile 

korele olduğunu belirtmişlerdir (112). Yao ve arkadaşları küçük hücreli olmayan akciğer 

kanserinde tedavi öncesi ölçülen nötrofil/lenfosit oranının önemli bir prognostik faktör 

olduğunu, kemoterapiye direnci gösterebildiğini saptamıştır (113). Ayrıca yakın tarihli diğer 

çalışmalarda artan nötrofil lenfosit oranının meme kanseri (114), endometriyal kanser (115), 

akciğer küçük hücreli kanseri (116), prostat kanseri (117), özefagus skuamöz hücreli kanser 

(118) ve kolorektal kanser (119) gibi birçok kanser türünün tanı ve prognozunun 

belirlenmesinde önemi bir biyomarker olduğu gösterilmiştir. Yapılan çalışmalar arasında 
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Henoch-Schonlein Purpura hastası çocuklarda meydana gelen gis kanamalarında 

nötrofil/lenfosit oranının önemli bir marker olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (120,121). 

Literatürde nötrofil/lenfosit oranı ile üst GİS kanama prognoz ilişkisi konusunda yapılmış 

çalışmaya rastlanmamıştır. Bu çalışmada, nötrofil/lenfosit oranının 1,65 ve üzerinde olması ile 

altında olmasının yoğun bakımda takip edilme, cerrahi müdahalede bulunma ve tedavi 

sonucunu değiştirmediği, nötrofil/lenfosit oranı 1,65 ve üzerinde olan kişilerin hastanede 

yatırılma süre ortalamalarının, 1,65’in altında olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha fazla olduğu belirlenmiştir (p=0,02). Benzer şekilde Gohil ve arkadaşları kolorektal kanser 

cerrahisi sonrasında (122), Lee ve arkadaşları kolesistit nedeniyle hastaneye yatış sonrasında 

(123) hastanede yatış süresi ile nötrofil/lenfosit oranı arasındaki ilişkinin istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde değiştiğini belirtmişir. Diğer taraftan Bayhan ve arkadaşları apendektomi 

sonrasında hastaların nötrofil/lenfosit oranlarının hastanede yatış sürelerini etkilemediğini 

saptamıştır (124). Başvuru anındaki nörtofil/lenfosit oranı ile üst GİS kanama prognoz 

ilişkisinin incelendiği daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 
Eylül 2013- Mart 2017 tarihleri arasında Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği’nde yatırılarak takip edilen varis dışı üst gastrointestinal 

kanama tanılı hastaların yaşı, cinsiyeti, komorbid hastalığı, ilaç kullanım öyküsü, hastanede 

yatış süresi, lökosit sayısı, eritrosit süspansiyonu replasman ihtiyacı, üre, kreatinin, sodyum 

değerleri ve üst GİS endoskopi bulgularının değerlendirilmesi amacıyla yapılan bu çalışmadan 

elde edilen sonuçlar şu şekildedir. 

1) Belirlenen tarihlerde gastroenteroloji kliniğinde yatırılarak takip edilen ve çalışmaya 

dahil edilme kriterlerine uyan toplam 156 varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı 

hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Hastalar arasında erkekler kadınlara göre iki kat daha 

fazla sıklıkta yer almıştır. En az 20, en çok 97 olmak üzere kişilerin yaş ortalaması 63,8 

± 17,6 olmuştur. 

2) Hastaların bazı kan değer ortalamaları değerlendirildiğinde kanama ile uyumlu olarak, 

Hgb (9,8 g/dL) ve Hct (%30,4) değerlerinin normal sınırların altında ve hafif lökositoz 

(10.545/mm3) olduğu görülmüştür. 

3) Başvuru anında, 3. gün ve 5. günde ölçülen sodyum değeri, başvuru kreatinin değer 

ortalaması ve APTT değeri normal sınırlar arasında olmuştur. Üre değer ortalaması ve 

beklendiği gibi varfarin kullanan hastaların INR değerleri normal sınırın üzerinde tespit 

edilmiştir. 

4) Kanamalı hastaların bazı tedavi özellikleri incelendiğinde, kişilere tedavi amacıyla en 

fazla 10; ortalama 2,6 ± 2,2 ünite ES, en fazla 9; ortalama 0,6 ± 1,8 ünite TDP 

replasmanı yapılmıştır. Hastaların yarıya yakını yoğun bakımda takip edilmiştir 

(%43,6). Az sayıda hastaya cerrahi olarak müdahale edilmiş ve az sayıda hasta hayatını 

kaybetmiştir (%2,6). Kişiler en fazla 19 gün; ortalama 5,23 ± 3,01 gün hastanede 

yatırılmıştır. 

5) Her dört kişiden üçünün ek hastalığı bulunmaktadır. Genel popülasyonla uyumlu olarak 

bu hastalıklar arasında en yüksek sıklıkta hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve 

diyabet yer almıştır. Kişilerin yarıdan fazlasının (%55,1) herhangi ilaç kullandığı 

belirlenmiştir. Her üç kişiden biri aspirin, her dört kişiden biri NSAID ve her beş kişiden 

biri varfarin kullanmaktadır. 

6) Özofago Gastro Duodenoskopi bulgularına göre kanamaya neden olan asıl patoloji 

genellikle ülserdir (%77,6). Ülserlerin lokalizasyonu değerlendirildiğinde, duodenal ve 
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gastrik ülserler benzer sıklıkta, özefageal ülserler daha az sıklıkta balirlenmiştir. Forrest 

sınıflamasına göre ülserlerin çoğunluğu Forrest 3 sınıfındadır. Kadınlarda istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha fazla gastrik ülser görülürken (K:%61,5-E:%34,1), 

erkeklerde duodenal ülserler daha sık görülmüştür (K%20,5, E:%57,3, p=0,001). 

7) Cinsiyete göre değerlendirilen ES, TDP replasmanı, yoğun bakım, cerrahi müdahale 

ihtiyacı, tedavi sonucu ve hastanede yatış gün ortalaması gibi bazı tedavi özelliklerinde 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

8) Lökosit sayısının 10 000/mm3 ve üzerinde olması ile altında olmasının ES ve TDP 

replasmanı, hastanede yatış süresi, yoğun bakımda takip edilme, cerrahi müdahalede 

bulunma ve tedavi sonucunu değiştirmediği belirlenmiştir. 

9) Nötrofil/lenfosit oranının 1,65 ve üzerinde olması ile altında olmasının ES ve TDP 

replasmanı, yoğun bakımda takip edilme, cerrahi müdahalede bulunma ve tedavi 

sonucunu değiştirmediği belirlenmiştir. Nötrofil/lenfosit oranı 1,65’in altında olan 

kişiler hastanede ortalama 3,3 gün, 1,65 ve üzerinde olan kişiler ise 5,4 gün yatırılarak 

takip edilmiştir. Nötrofil/lenfosit oranı 1,65 ve üzerinde olan kişilerin hastanede 

yatırılma süre ortalamaları, 1,65’in altında olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha fazladır (p=0,02).  

Bu çalışmada varis dışı üst GİS kanamalı hastalarda lökosit sayısı başta olmak 

üzere bazı değişkenlerin, hastalığın prognozuna etkisi değerlendirilmiştir. Lökosit 

sayısı ile hastalığın prognozunun öngörülebilirliği arasında herhangi bir ilişki 

saptanmamıştır. Çalışmada hasta sayısının az olması, retrospektif dosya taraması olması 

gibi bazı sınırlılıklardan dolayı lökosit sayısının prognoz üzerine etkisi tam olarak 

değerlendirilememiş olabilir. Lökosit sayısı ve diğer değişkenlerin bu hastalığın 

prognozunu öngörebilirliği açısından daha fazla sayıda ve daha geniş kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZET 
Süle M. Varis Dışı Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalarında Lökosit Sayısı ile Klinik 

Seyir Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi, Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Dahiliye Tıp Bilimleri Bölümü, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İç Hastalıkları 

Uzmanlık Tezi, Aydın, 2017.  

Bu çalışmada Eylül 2013- Mart 2017 tarihleri arasında gastroenteroloji kliniğinde 

yatırılarak takip edilen 156 varis dışı üst gastrointestinal kanama tanılı hastanın lökosit sayısı 

başta olmak üzere bazı değişkenlerin, hastalığın prognozuna etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır.  

Araştırma retrospektif olarak yapılmış kesitsel tipte bir çalışmadır. Hastalar arasında 

(n=156), erkekler kadınlara göre iki kat daha fazla sıklıkta yer almıştır. Hastaların bazı kan 

değer ortalamaları değerlendirildiğinde kanama ile uyumlu olarak, Hgb (9,8 g/dL) ve Hct 

(%30,4) değerlerinin normal sınırların altında ve hafif lökositoz (10 545/mm3) olduğu 

görülmüştür. Kanamalı hastaların bazı tedavi özellikleri incelendiğinde, kişilere tedavi 

amacıyla en fazla 10; ortalama 2,6 ± 2,2 ünite ES, en fazla 9; ortalama 0,6 ± 1,8 ünite TDP 

replasmanı yapılmıştır. Hastaların yarıya yakını yoğun bakımda takip edilmiştir (%43,6). Az 

sayıda hastaya cerrahi olarak müdahale edilmiş ve az sayıda hasta hayatını kaybetmiştir (%2,6). 

Kişiler en fazla 19 gün; ortalama 5,23 ± 3,01 gün hastanede yatırılmıştır. Kadınlarda istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha fazla gastrik ülser görülürken (K:%61,5-E:%34,1), erkeklerde 

duodenal ülserler daha sık görülmüştür (K%20,5, E:%57,3, p=0,001). Lökosit sayısının 10 

000/mm3 ve üzerinde olması ile altında olmasının ES ve TDP replasmanı, hastanede yatış 

süresi, yoğun bakımda takip edilme, cerrahi müdahalede bulunma ve tedavi sonucunu 

değiştirmediği belirlenmiştir. Nötrofil/lenfosit oranı 1,65’in altında olan kişiler hastanede 

ortalama 3,3 gün, 1,65 ve üzerinde olan kişiler ise 5,4 gün yatırılarak takip edilmiştir (p=0,02).  

Lökosit sayısı ile hastalığın prognozunun öngörülebilirliği arasında herhangi bir ilişki 

saptanmamıştır. Lökosit sayısı ve diğer değişkenlerin bu hastalığın prognozunu öngörebilirliği 

açısından daha fazla sayıda ve daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. Nötrofil/lenfosit 

oranı ile hastanede yatış süresi arasında anlamlı ilişki saptanmıştır ancak başvuru anındaki 

nörtofil/lenfosit oranı ile üst GİS kanama prognoz ilişkisinin incelendiği daha geniş kapsamlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır 

Anahtar Kelimeler: Gastroenteroloji, Varis Dışı  Üst Gastrointestinal Kanama, Lökosit 

Sayısı, Nötrofil/Lenfosit Oranı
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SUMMARY 
 

Süle M. Evaluation of the Relationship Between the Leukocytes Count and the Clinical 
Course in Non-Variceal Upper Gastrointestinal System Bleeding, Adnan Menderes 
University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Thesis of Internal 
Medicine Specialty, Aydın, 2017 

 In this study, it was aimed to evaluate the effect of some variables, especially the 
leukocyte count, on the prognosis of the disease in patients with non-variceal gastrointestinal 
bleeding who were admitted to the gastroenterology clinic between the dates of September 2013 
and March 2017. 

 The study was a retrospective cross-sectional study. Among the patients (n=156), 
males were twice as often as females. When means of some blood values of the patients were 
evaluated, Hgb (9.8 g / dL) and Hct (30.4%) values were below normal limits and mild 
leukocytosis (10 545 / mm3) was found, consistent with the bleeding. When some treatment 
features of hemorrhagic patients were examined, a maximum of 10; average 2,6 ± 2,2 units 
eritrocyte suspension, and a maximum 9; an average of 0.6 ± 1.8 units fresh frozen plazma 
replacement was performed. Approximately half of the patients were followed up in intensive 
care unit (43.6%). A small number of patients were intervened surgically and a small number 
of patients lost their lives (2,6%). Patients were hospitalized for an average of 5.23 ± 3.01 days, 
19 days maximum. Duodenal ulcers were more frequent in males (F 20.5%, M: 57.3%, p = 
0.001) while females had more gastric ulcers (F: 61.5% -M: 34.1%, p = 0.001) and both were 
statistically significant. Comparison between leucocyte count below and above 10 000 / mm3 
showed no statistical difference in of eritrocyte suspension and fresh frozen plazma 
replacement, hospitalization, intensive care follow-up, surgical intervention and treatment 
outcome. Patients with a neutrophil / lymphocyte ratio less than 1.65 were followed up at an 
average of 3.3 days in the hospital and those with a 1.65 or more neutrophil/ lymphocyte ratio 
were followed up at an average of 5.4 days (p = 0.02). 

 There was no relationship between the leukocyte count and the predictability of the 
disease prognosis. Extensive research on the effect of the number of leukocytes and other 
variables on the prognosis of the disease is needed. There is a significant relationship between 
the neutrophil / lymphocyte ratio and the length of hospitalization, but there is a need for a large 
scale study of the relationship between the rate of neutrophil / lymphocyte at presentation and 
upper gastrointestinal bleeding prognosis. 

Keywords: Gastroenterology, Non-variceal Upper Gastrointestinal Bleeding, Leukocyte 
Count, Neutrophil / Lymphocyte Ratio 
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Ek-1 
OLGU	RAPOR	FORMU	

Hasta	Adı	Soyadı:	

Dosya	No:	

Yaş:	

Cinsiyet:															Kadın																Erkek	

Ek	Hastalık:					1)HT																		2)DM																					3)KAH																										4)KKY																															

5)DİĞER	

İlaç	Kullanımı:	1)NSAİİ													2)ASPİRİN														3)VARFARİN														4)	KLOPİDOGREL												

5)DİĞER	

Başvuru	Anındaki:	

	 Hg:	

	 Htc:	

	 Wbc:	

	 Nötrofil:	

	 Lenfosit:	

	 Eozinofil:	

	 Monosit:	

	 Üre:	

	 Kreatinin:	

	 Sodyum:																																				3.	Gün:																																						5.	Gün:			

	 INR:		

	 APTT:	

	 Yapılan	ES	replasman	sayısı:	

	 Yapılan	TDP	replasman	sayısı:	

	 Endoskopi	bulgusu:	

	 Yoğun	bakım	ihtiyacı:									Oldu															Olmadı	

	 Hastanede	yatış	süresi:	

	 Cerrahi	Girişim	İhtiyacı:									Oldu														Olmadı	

	 Tedavi	Sonucu:										Tedavi	oldu														Eksitus	oldu	
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Ek-2 


