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1. GIRIS VE AMAC

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi toplumda yaygin olarak gériilen
onemli gastroenterolojik acillerden biridir. GIS kanamalar1 {ist GIS kanamalar1 ve alt GIS
kanamalar1 olarak ayrilmaktadir. Meydana gelen kanamalar belirgin veya gizli kanama
seklinde olusabilmektedir. Ust GIS kanamasi, acil servise en sik basvuran hasta gruplari
arasindadir ve sindirim sisteminde agizdan treitz ligamanina kadar olan bdlgeden
kaynaklanmaktadir. Erkek hastalarda, kadin hastalara oranla daha fazla goriilmekte ve ileri
yasla birlikte mortalite oraninda artislar gdzlenmektedir (3, 25). GIS kanamalarinin
mortalite ve morbiditenin yan1 sira ekonomik maliyeti de vardir. Son yillarda, 6zellikle
tanisal ve tedavi amagli endoskopi ve farmakoterapinin hizla yayilmasi ve ilerlemesi ile
akut GIS kanamalarmin tan1 ve yonetiminde oldukga fazla miktarda degisiklikler meydana
gelmistir. (23). Ust GIS kanamalari &nemsiz kanamalardan &liimle sonuglanabilecek
kanamalara kadar degisen klinik siddete sahip olup yillik insidans1 100.000 kiside yaklasik
50-172 arasinda degismektedir. Endoskopik ve destekleyici tedavilerdeki ©nemli
gelismelere ragmen mortalite orant hala % 2-15 arasinda bulunmakta iken, tekrar kanama
orani ise yaklasik olarak %10-30 arasindadir (37). Alt GIS kanamasimin ise her 100.000
kiside 20 kisi oldugu bildirilmistir (3).

Akut iist gastrointestinal kanamalarin yaklasik %80’inde kanama rekiirrens
olmaksizin kendiliginden durabilmektedir. Mortalite ve morbidite, genellikle kanamasi
durmayan veya niiks eden % 20’ lik hasta populasyonunda ortaya ¢ikmaktadir. (23) Bu
yiiksek riskli hastalar1 saptamak oldukca Onem arz etmektedir. Bu amagcla klinik ve
endoskopik verilerin 1s18inda c¢esitli risk faktorlerinin oldugu tespit edilmistir. Son
yillardaki ¢aligmalar g6zoniine alinarak yapilan arastirmalarda, artmig risk faktorleri ; 65
yas tizeri, sok tablosu, yandas hastalik varligi, gelis hemoglobin diizeyinin diisiik olmasi,
transfliizyon ihtiyacinin olmasi, rektal tusede veya mide yikamada taze kan varligr ve

hematemez oldugu belirlenmistir (37).

Gastrointestinal kanama tedavisinde en ¢ok dikkat edilmesi gereken hususun
erken ve yeterli miktarda kan transfiizyonu gerekliliginin saptanmasi oldugu kabul
edilmektedir. (62) Mortalite oraninin hastalarin kan transfiizyonu ihtiyaglariyla yakindan
iligskili oldugu kabul edilmektedir. Hastalarin klinik ve laboratuar bulgularini normal
sinirlarda tutabilmek icin ne kadar ¢ok kan transflizyonu gerekiyorsa hastanin prognozunun

o kadar kétii seyretmis oldugu kabul edilmektedir (65).



Calismamizin amacit Adnan Menderes Universitesi Hastanesi Eriskin Acil
Servisine 01.01.2016- 01.06.2016 tarihleri arasindaki 6 aylik siiregte gastrointestinal sistem
kanamasi siiphesiyle bagvuran hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik bilgileri ile bagvuru
sikayetleri, klinik 6zellikleri, hemoglobin degerleri ve tedavi sonuglarina gore hastalarin
degerlendirmesi yapilarak, retrospektif olarak incelenen hastalarin 6zelliklerini tespit

etmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Gastrointestinal Kanamalar

Gastrointestinal  (GIS) kanamalar, giiniimiizde gelismis tani, tedavi
yontemlerine ve yogun bakim sartlarina ragmen mortalite orani hala %10 civarinda olan
ciddi klinik tablolardir. Gastrointestinal kanamalar lokalizasyonuna gore, iist GIS kanama
ve alt GIS kanama olarak smiflandirilabilir. Ust GIS kanamali olgularm % 70’inde
hematemez ve melena, %30’unda ise sadece melena bulunur. Alt GIS kanamalarinda ise
genellikle hematokezya bulunur. Ust GIS kanamada bile eger kanama masifse,
hematokezya goriilebilir. Bunlarin yaninda, kanamanin derecesine ve hizina gore hastalar
farkli klinik tablolarla gelirler. Bazi hastalarda hafif halsizlik disinda yakinma olmazken,
agir kanamali olgularda hipovolemik sok gelisebilir (sistolik kan basinct <80 mm/Hg).
Hatta baz1 hastalar hematemez veya melena olmadan sokla hastaneye gelebilirler. Soktaki
hastalarda cilt soguk ve nemlidir. Titreme ve susama hissi vardir, serebral hipoksi sonucu

huzursuzluk, ajitasyon veya oryantasyon bozuklugu gelisebilir.
2.1.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinin Tanim

Ust GIS kanamasi olan hastalar énemsiz kanamalardan siddetli kanamalara
kadar degisen klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir (16). Ust GIS kanamasi, alt GIS
kanamasina gore yaklasik 5 kat daha fazla olup yasl ve erkek hastalarda daha ¢ok goriiliir
(58). Akut iist GIS kanamada mortalite morbitide ve maliyetin yiiksek olmas: hastaneye

yatis i¢in yaygin bir nedendir (49).

Ust GIS kanamasi anatomik yap1 olarak Treitz ligamentinin iist bolgesinden
kaynaklanir ve melena, ve veya hematemez ile karekterizedir. Akut {ist GIS kanamasi
yaygin tibbi acil bir durum olup en 6nemli sebebi peptik iilser kanamasidir. Tedavi
yontemlerinde ki gelismelere ragmen, hastaligin mortalitesi yaklasik % 10 civarindadir.
Ust GIS kanamas1 genellikle antitrombotik ajan, NSAII ve antikoagiilan kullananlarda,

komorbid hastalig1 olanlarda, yaslh ve erkek hastalarda daha fazla goriiliir (12).

Sozkonusu bu hastalarm % 80’inde kanama midahale olmaksizin
kendiliginden durur ve bir ¢ogunda kanamaya bagli komplikasyon goriilmez. Geri kalan

%20’lik hastalarda ise kanama ya devam eder ya da tekrarlar (29).



2.2. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Etyoloji ve Epidemiyoloji

Akut iist GIS kanamas1 nedeni ile her y11 100.000 niifusta yaklasik 100-150 kisi
arasinda hastaneye yatis oram1 degismektedir (70). Insidansinda bir azalma egilimi
olmasina ragmen iist GIS kanamas1 énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. GIS
kanamasinda artan yas ve ciddi komorbidite genellikle bu hastalardaki mortalite igin

onemli bir risk faktorudiir.

Bazi veriler, NSAIl veya asetilsalisilik asit (ASA) kullaniminin {ist gis

kanamasiyla iligkisi oldugunu gostermektedir (30).

Tan1 yontemlerindeki, endoskopik tedavideki ve yogun bakim sartlarindaki
ilerlemelere ragmen mortalite oraninda iyilesme olmamasi, kanayan hasta populasyonunun
yas ortalamasinin yiikksek olmasina ve kanamaya predispozan ilag kullanimina bagh

olabilir.
2.3. Ust GIS Kanamarinda Tam ve Tedavi Yaklasim

Hemodinamik stabilizasyon ve kapsamli bir hasta degerlendirmesinden sonra,
tedavinin diizenlenmesi, hizla kanama nedenini belirlemeye ve tan1 koyma yoniine dogru
degisir. Ust GIS kanamaya neden olan spesifik lezyonlar Tablo I’de gosterilmistir. Oykii
ve fizik muayene, tartismasiz bir sekilde onemli olmakla birlikte, kanamanin gercek
etyolojisini ortaya koymayabilir ve tanisal testler yapilmasini gerektirir. Ust GIS
kanamasinin degerlendirmesine yonelik primer tani yontemi, halen
osofagogastroduodenoskopidir. Baryum radyografi ¢ogu iist GIS lezyonuna dogru tam
koyabilmekle birlikte, higbir tedavi saglamaz ve akut iist GIS kanamada &nerilmez.
Endoskopi seckin yontem olmasina ragmen hemodinamik bakimdan onemsiz kanamasi
olan hastalara uygulanmasi1 konusundaki tartisma devam etmektedir (23). Diger yandan,
onemli kanamasi bulunan hastalarin kanayan lezyonlarma yonelik baslica tedavi
endoskopik tedavidir. Gergekte, hemodinamik olarak &nemli akut {ist GIS kanamasi
bulunan hastalarda, endoskopik tedavinin tartigmasiz sekilde prognozu iyilestirmesi
nedeniyle, kanayan lezyonlarda 6sofagogastroduodenoskopi miimkiin olan en kisa siirede
yapilmalidir. Ek olarak, belirli lezyonlarin endoskopik goriiniimii sayesinde, hastanede
yatis siiresi azaltilabilir. Ornegin, acil serviste erken donemde gerceklestirilen endoskopi,
hastanede kalma siiresini anlamli sekilde azaltmak suretiyle iist GIS kanamali hastalarin

%46’sm1 giivenli bir sekilde ayaktan tedaviye yonlendirmistir (42). Bununla birlikte



Osofagogastroduodenoskopi, yalnizca giivenli ve etkin bir sekilde uygulandigi durumlarda
gerceklestirilmelidir. Hastalar, endoskopiden once yeterli sekilde resiiste edilmek ve
havayolu ag¢ik tutulmak zorundadir; entiibasyon, agresif kanama veya degisken mental

durum ortaya ¢iktiginda yapilmalidir.

Tablo I. Akut Ust GIS Kanama Nedenleri

Gastrik ilser

Duodenal tilser
Mallory-Weiss yirtigt
Gastrik erozyonlar
Osofagus varisi

Dieulafoy lezyonu
Vaskiiler ektazi

Portal hipertansif gastropati
Gastrik antral vaskiiler ektazi
Gastrik varisler

Neoplazi

Osofagus iilseri

Eroziv duodenit
Aortoenterik fistiil
Hemobilia

Pankreatik kaynakli

Crohn hastalig:

Sik Karsilasilan Nedenler

Daha Az Siklikla Karsilasilan Nedenler

Nadir Karsilasilan Nedenler

2.4. Anamez, Semptom ve Bulgular

Hastalarda rastlanan kanama ataklarimin c¢ogunlugu spontan olarak durur.
Ancak devam eden veya tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugu icin
invaziv girisimsel tekniklere ihtiya¢ duyulur. Terapotik endoskopi ve anjiografideki
gelismelere ragmen {ist GIS kanamaya yaklasimda en ©&nemli basamagin uygun
resiisitasyonla birlikte hastanin durumunun hizla degerlendirilmesi oldugu akilda
tutulmalidir. Etyolojiyi saptamaya yonelik herhangi bir girisimde bulunmadan 6nce hasta
hemodinamik olarak stabillestirilmelidir. Bu nedenle iist GIS kanama ile basvuran hastaya

yaklasimin basamaklar1 sdyledir:
1-Hastanin hizla resiisitasyonu ve durumunun stabil hale getirilmesi.
2-Kanama kaynaginin saptanmasi.

3-Akut kanama ataginin tedavisi.

4-Erken ve ge¢ donem rekiirren kanamalarin dnlenmesi.



Kanamali hastaya ilk yaklagimda, 6nce hastanin havayolu agiklig1 saglanmali,
solunum ve dolagimin yeterli olmast i¢in gerekli destek tedavisine hemen baslanmalidir.
Iki tane i.v. Kaniil takilmali ve vital bulgular1 stabilize etmek icin, hastanin saglik
durumunun izin verdigi Olgiide, hizli bir sekilde saline veya ringer laktat infiizyonuna
baslanmalidir. Damar yolu agilirken, tam kan sayimi, kan grubu, ve rutin biyokimya i¢in
kan alinip hizli bir sekilde laboratuvara ulastirilmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok
tablosu olan hastalara, acilen 4-6 iinite eritrosit siispansiyonu hazirlatilmalidir. Hizli mayi
replasmanina ragmen kan basinci yiikseltilemeyen hastalarda vazopressorler kullanilabilir.
Yetersiz oksijenizasyonu olan hastalara nazal kaniil veya yiiz maskesi ile oksijen
verilmelidir. Hastanin vital bulgular1 ve idrar ¢ikist monitorize edilmelidir. Agir kanamaya
bagli sokta olan, hematemezi devam eden, bilinci bulanik veya ajite olan, solunumu bozuk
olan hastalarda, elektif endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyon, gerekirse mekanik
ventilasyon yapilmali, bu hastalar yogun bakima yatirilmali, gastroenteroloji ve genel
cerrahi ile beraber takip edilmelidir. Tedaviye ragmen kanamasi devam eden, sok
tablosunda olan, hematokriti % 25’in altinda olan ve koétii doku oksijenizasyonuna bagl
angina gibi semptomlar1 olan hastalara kan transfiizyonu yapilmalidir. Genglerde
hematokritin %20-25 arasinda olmas1 yeterliyken, 60 yas ilizerinde olanlarda veya ciddi
kalp hastaligi olanlarda hematokritin %30’un {izerinde tutulmasi Onerilmektedir (3).
Hastanin stabilizasyonu saglanirken, detayli bir klinik Oykiiniin alinmasi 6nemlidir.
Hastanin yasi, 0ykiide onemli bir unsurdur. Yash hastalarda divertikiil, kanser daha sik
kanama sebebi iken, gencglerde peptik iilser, Osofajit veya varisler daha sik goriiliir (23).
Daha énce gegirilmis bir kanama &ykiisii, bilinen bir GIS hastalig1 varhigi, gegirilmis
operasyon Oykiisii, ilag kullanimi Oykiisili, karin agrisi, barsak aligkanliginda degisiklik,
kilo kaybi1 gibi sikayetlerin varligi, orofaringeal hastalik oykiisii; klinisyene tan1 koymada
yardimct olan unsurlardir. Fizik muayenede, dupuytren kontraktiirii, spider angioma gibi
kutanéz bulgular, asit, splenomegali varligi bir karaciger hastaligini diisiindiirebilir.
Abdominal hassasiyet; peptik iilser, pankreatit veya mezenter iskemiye isaret edebilir.
Abdominal kitle ve lenfadenopatiler malignite lehine olabilir. Ust GIS kanamalari, gizli ve
asikar kanama seklinde olabilir. Asikar kanamalar; hematemez, melena veya hematokezya
seklinde belirirler (23).

2.4.1. Hematemez

Kanama sonrasinda kusulan, "kahve telvesi” gibi olan kanamaya denir.



2.4.2. Melena

Sindirilmis kanin rektum yoluyla disar1 atilmasidir. Genellikle Treitz
ligamentinin proksimalinden olan kanamalar melenaya neden olurlar. Fakat kanamanin ¢ok
fazla oldugu durumlarda, iist bolgeden olan bir kanama rektumdan kirmizi kan seklinde
cikabilir. Gaitanin melena 0zelligi alabilmesi i¢in en az 60 ml kanama olmasi

gerekmektedir (23).
2.4.3. Hematokezya

GIiS’deki kanin fiziksel 6zelliginin degismeden taze kan seklinde defakasyonla
atilmasina hematokezya denir. Hematokezya daha c¢ok alt GIS kanamalarinda, dzellikle
kolorektal kanamalarda goriiliir. Ust GiS’in hizli ve siddetli kanamalarinda barsak pasaji
arttigindan, hematokezya seklinde kanama olur. Ust GIS kanamalarinda hematokezya

goriilmesi i¢in 1000 m1’den fazla kanamanin olmasi gerekir (23).

Gaitanin renginde makroskopik degisiklik olusturmayan iist GIS kanamalar1 da
vardir. Gizli kanama dedigimiz bu durumda ¢ok kiigiik miktarda ve ¢ok yavas gelisen
kanamalar s6z konusudur. Gizli kanamalar, gaitanin biyokimyasal analizi ile anlasilabilir.
Gizli kanamalar primer lezyona bagli olarak baslangicindan itibaren hep aym sekilde
olabilecegi gibi; GIS’in makroskopik olarak goriilen kanamalarinin durmasindan sonra da
goriilebilir. Ust GIS kanamalarmin durmasindan sonra, gizli kanamalarin 5-10 giin devam

ettigi ve bu siirecin {i¢ haftaya kadar uzayabilecegi gosterilmistir (23).

Fizik muayene bulgulari kanamanin derecesi i¢in bir gosterge olabilir. Az
miktarda kanamasi olan, geng bir hastanin genel durumu iyidir ve hasta sadece melena
tanimlayabilir. Buna karsilik yasli, fazla miktarda kanamis hasta ise sok tablosu iginde
getirilebilir. Bu nedenle kanamanin siddeti ve hastanin yasi, birlikte olan hastaliklar fizik
muayene bulgularmi etkiler. Ust GIS kanamali hastalarda her tiirlii kanamada olan
hipovolemi semptom ve bulgular1 (terleme, solukluk, carpinti, halsizlik, hipotansiyon,
tagikardi ve sok gibi) tespit edilebilir. Toplam kan voliimiinii 5 litre kabul ettigimizde,
kaninin %10’unu, yani 500 ml’sini kaybeden hastada vagal senkop goriilebilir. Kayip %20
oldugunda efor sonrasi tasikardi, %30 kayipta ayaga kalkinca hipotansiyon, %40 kayipta

sirtiistii yatarken hipotansiyon ve tasikardi, %50 kayipta ise ciddi sok ve 6liim goriiliir (23).



Hasta kanama Oncesinde epigastrik bolgede yemek ya da antiasitle gecen agr1
tammliyor ise peptik iilser, yogun alkol alimi ve NSAII kullanim anamnezi mevcut ise
erozif-hemorajik gastrit Oncelikle diistiniilmelidir. Yogun alkol alimina ya da baska
nedenlere bagl siirekli bulanti, kusma ve 6giirtiisii olan hastada Mallory-Weiss sendromu,
dudaklarinda telenjiektazileri ve aile anamnezinde sik burun kanamasi olan hastada Osler-
Weber-Rendu hastaligi akla gelmelidir. Aort anevrizmasi nedeniyle cerrahi miidahale
geciren kiside melena goriildiiglinde aorto-enterik fistiil olabilecegi hatirlanmalidir. Ciltte
petesileri ve Uremik kokusu olan kronik bobrek yetmezlikli hastalarda arterio vendz
malformasyon (AVM) akla gelmelidir. Ciinkii bu hastalarda AVM siktir (52). Karaciger
sirozunun periferik bulgular1 (palmar eritem, arteriyel driimecek, kas atrofisi, sarilik, vb. )
ve/veya portal hipertansiyon bulgular1 (splenomegali, asit, kollateral) olan ve iist GIS
kanamasi ile miiracaat eden hastada oncelikle varis kanamasi diisiiniilmelidir. Ozellikle bu

kanama hematemez seklinde ve bol miktarda ise bu siiphe daha da kuvvetlenir (52).
2.4.4. Laboratuvar Bulgulari

Basit laboratuvar degerlendirmesi icin gastointestinal kanamasi ile miiracaat
eden her hastada tam kan sayimi, protrombin zamani, iire ve kreatinin degerlerine
bakilmali, kan grubu belirlenmelidir. Baslangigctaki hematokrit degeri hastanin
kanamasinin derecesini tam olarak gostermez. Ciinkli kanama ile hem kan elemanlar
hemde sivi kaybi olmus, hemokonsantrasyon gelismistir. Saatler i¢cinde disaridan sivi
replasmani ve ekstravaskiiler bolgeden intravaskiiler bolgeye sivi ge¢mesi ile kan diliie
olur, hematokrit degeri diiser ve kanamanin gergek derecesini gosterir, bu siire 24-48 saat
olabilir. Diigiikk hematokrit degeri mikrositer eritrosit morfolojisi ile birlikte ise bu kronik
bir kanamanin isareti olabilir. Bu nedenle akut kanamanin derecesini gdstermez. Akut
kanamaya bagli anemide eritrositler normositerdir. Trombositopeni, 16kopeninin varlig
portal hipertansiyona bagli hipersplenizmde goriilebilir. Protrombin zamanindaki uzama
antikoagulan kullanim1 yok ise akut ya da kronik bir karaciger hastaliginin isaretidir. Fazla
miktardaki {ist GIS kanamalarinda kan iiresinde yiikselme vardir. Bunun nedeni
barsaklarda kandan aciga ¢ikan protein {irlinlerinin emilmesi ve hipovolemidir. Bu
durumda kreatinin degeri yiikselmemistir. Ure yiiksekligi kreatinin degerindeki artis ile
beraber ise bobrek yetersizliginin varhigini diisiinmek gerekir. Karacigerle ilgili laboratuvar
testlerindeki bozuklukta karaciger sirozu ve buna bagli portal hipertansiyon akla gelmelidir

(52).



2.4.5. Prognoz

Akut iist GIS kanamali hastalar, Snemsiz klinik tablolarla basvurabilecekleri
gibi, fulminan ve dliimciilde seyredebilirler (Tablo I1). Ust GIS kanama ile ilgili mortalite
oraninin %14 kadar yiiksek oldugu rapor edilmistir. Ancak, gerceklestirilen c¢ogu
calismada bu oran, son 30 ile 40 yilda %8 ile %10 seviyesinde sabit kalmis gibi
goriinmektedir (26). Yaslanan popiilasyon ve bu popiilasyondaki eslik eden hastaliklarin
daha yiiksek oranlarda bulundugu gbz Oniine alinirsa, sag kalim orani yiikseliyor olabilir.
Son teknolojik gelismelerle hastaliklarin erken teshis olanaginin artmasi ve tedavideki
gelismeler de mortalitenin azalmasinda pay sahibidir. Ust GIS kanamalarinin yaklagik
%801, spontan diizelir ve yalnizca destekleyici tedavi uygulanmasini gerektirir (25). En
onemli iki prognostik degisken, kanamanin nedeni ile altta yatan bagka bir hastaligin
bulunmasi gibi goriinmektedir. Ornegin, varis kanamali hastalar, ilk hastaneye yatirilmalar
sirasinda en az %30’luk bir mortalite orani ile birlikte %60’lara yaklagan bir 1 yillik

mortalite oranina sahiptir (43).

Ust GIS kanamali hastalarda, istenmeyen sonuglara iliskin yiiksek riske sahip
olan hastalar1 tanimlamak tizere birka¢ skorlama sistemi tasarlanmistir; Olgiimler,
genellikle 6liim riski veya yeniden kanamaya iliskin matematiksel modellerden tespit
edilmistir. Bununla birlikte, bu tiir sistemlerin kullanimi1 yaygin bir sekilde
desteklenmemekte ve esas olarak klinik uygulamada benimsenmemektedir. Ayni zamanda,
akut iist GIS kanamas ile bagvuran hastalarm hastanede tedavi gerektirip gerektirmedigini
degerlendirmek iizere modeller de gelistirilmistir. Bir ¢alismada, “hizli-izleme” seklinde
kisaltilan ve basit klinik 6zelliklere dayanan bir tarama skoru gelistirilmistir (10). Bu gereg,
hastalar1 bagvuru sirasinda asagidakilerin hepsinin dogru olmasi durumunda, miidahale
gerektiren diisiik riskli hastalar seklinde siniflamistir: 6,5 mmol/L’den daha diisiik BUN,
erkekler i¢in 13 g/dL ve kadinlar i¢in 12 g/dL’den daha yiiksek hemoglobin
konsantrasyonu, 100 mmHg’den daha yiiksek sistolik kan basinci ve 100°den daha diisiik
nabiz. Gergekte tedavi gerektiren biitiin hastalar diisiik riske yonelik bu kriterleri
karsilamakta basarisiz olmakla birlikte, diisiikk bir hemoglobin konsantrasyonu, yiiksek
BUN seviyesi, tasikardi veya goreceli sistolik hipotansiyon mevcut olmaktadir. Bu tarama
skoru 1ile hi¢bir miidahale gerektirmeyen minér kanamalarin yalnizca 9%32’si
saptanabilmektedir (10). Bu triyaj sistemine ve ona benzeyen diger sistemlere iliskin diisiik

spesifite, bu tiir skorlama stratejilerini sorunlu hale getirmektedir.



Tablo 11. Akut Ust GIS Kanamalarda Kétii Prognostik Faktorler

Yiiksek yas

Eslik eden hastaliklarin varlig:

Kanama nedeni (varis kanamasi>diger)

Kusma ve/veya digkida kirmizi kan

Bagvuru sirasinda sok veya hipotansiyon olmasi
Kotii Prognostik Faktorler | Transfiize edilen kan initesi sayisinin artmasi
(24 saatte 6 initeden daha fazla kan transfiizyon ihtiyaci olmasi)
Endoskopi sirasinda aktif kanama bulunmasi
Biiyiik iilserlerden (>2,0 cm) kanama olmasi
Kanamanin hastanede yatan hastada baglamasi
Acil cerrahi girisim gerekliligi

2.5. Duodenal ve Gastrik Ulserler

Peptik tilser; asid ve pepsinin zararh etkisi ile mide ve duodenum mukozasinda
olusan, muskiilaris mukozay1 gegen, sinirlart belirli doku kaybidir. Peptik iilser nedenleri
arasinda H. Pylori enfeksiyonu, aspirin ve NSAII kullanimi birinci sirada gelmektedir.
Yanik, agir operasyonlar gibi biiyiik travmalar (stres iilserleri), Zollinger Ellison sendromu,
mastositoz, antral G hiicre hiperplazisi diger peptik iilser nedenlerindendir. Ulser
gelisiminde genetik yatkinhigin da rol oynadigr diisiiniilmektedir. Duodenal {ilser
hastalariin birinci derece akrabalarinda tilser gelisme olasilig1 3 kat fazla olmakla birlikte,
bunlarla ilgili temel diisince temaslara bagli olugsan H. Pylori infeksiyonunun varliginin
buna yol ag¢tigidir. Sifir kan grubunda iilser sikligimin artmasi da peptik ilser
patogenezinde genetik etkinin varligimi diisiindiirmiistiir (16). Normal midede asid ve
pepsinin (agresif faktorler) zararl etkisi ile, koruyucu faktorler (defansif faktorler: miikdis,
bikarbonat sekresyonu, mide epitelyum hiicrelerinin biitiinliigli, yenilenmesi ve
kanlanmasi) arasinda denge vardir. Bu denge agresif faktorler lehine bozuldugunda iilser

olusur (16).

Ulser hastalig, akut iist GIS kanamalarmin en sik karsilasilan nedenidir. Peptik
iilser iist GIS kanamalarinin %50’sini olusturur. Duodenal iilserlerden kaynaklanan
kanamalarin insidansi, gastrik iilserlerinkinin yaklasik iki kati kadardir. Ulser hastaligina
yonelik daha etkin tedavi ile birlikte predispozan faktorlerin degistirilebilecegi goz oniinde
bulunduruldugunda, iilserlerden  kaynaklanan kanama insidansinin  azalacagi
ongoriilmiistiir. Bununla birlikte, iilserle iligkili {ist GIS kanamalara yonelik hastaneye
yatirilma orani, 100000 hasta basina yaklasik 40 ile 60 olguda sabit kalmaktadir (23).
Kanama, peptik ilserin en sik rastlanilan 6nemli komplikasyonudur (49). Peptik iilser

hastalariin ortalama olarak %25’nde kanama meydana gelir. Son yillardaki gelismelere
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ragmen mortalite %6-10 arasindadir. Yas ilerledikce ve beraberindeki sistemik
hastaliklarin varlig ile bu oran %25°e kadar ¢ikar. Duodenal iilserl hastalarin %15-25’nde;
gastrik {ilserli hastalarin %10-15"inde kanama goriilmektedir (49). Peptik iilser sikligi
erkeklerde daha fazladir. Ust GIS kanamalarinin % 70’ inin erkek olmas: erkekte peptik

tilser insidansinin daha yiiksek olmasi ile iliskilidir (12).

Ulser hastaligmin gec yasta baslamasi kanamayla daha sik birliktelik gdsterir.
En sik 5. dekadda kanama olur. Duodenal {ilseri ve 0 kan grubu olan hastalarda kanama

insidans1 daha fazladir.
Kanamaya Yonelik Predispozan Faktorler

e Ulserojen ilaglar (Aspirin, NSAII, ACTH, Kortizon, Butazolidine ve
e benzerleri).

e Gastrik asit

e H. Pylori

e Alkol (Etanol)

e Asiri sigara, alkol, kola ve benzerleri

¢ Antikoagiilan ilaglar

e Cesitli hastaliklar

e Emosyonel stres ve Asiri fiziksel zorlanma ve yorgunluk
2.5.1. Aspirin ve Nonsteroidal Antiinflamatuar flaclar (NSAIT)

Aspirin ve NSAIl’lar, iilser kanamasi bakimindan en &nemli predispozan
faktorlerdir. Hasar ve iilserasyon mekanizmasi karmasiktir, ancak siklooksijenaz tarafindan
salgilanan prostaglandinlerin azalan olusumu etki etmektedir. Prostaglandinler
gastroduodenal mukozanin biitiinliigli ve onariminin devam ettirilmesinde kritik bir rol
oynarlar. Bu nedenle prostaglandin sentezinin kesintiye ugramasi mukoza savunmasini ve
onarimint bozabilir, sistemik mekanizmalar araciligi ile olan mukoza yaralanmasim

kolaylastirir (16).

Mukoza zararlanmas1 NSAil’larin lokal etkilerinin sonucunda da olabilir.
Aspirin ve pekgok NSAII’lar zayif asittirler ve midenin asit ortaminda bulunduklarinda
noniyonize lipofilik sekilde kalirlar. Bu sartlar alttnda NSAII’lar epitelyum hiicresinin lipid

membranindan hiicre i¢ine gegerler, iyonize sekilde tutulduklarindan hiicre zararina neden
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olurlar. Lokal NSAII’lar aym1 zamanda yiizey mukus tabakasim degistirebilirler, hidrojen
iyonunun ve pepsinin geri diffiizyonuna yol acarak epitelyum hiicre hasarinin ilerlemesine
neden olurlar (16). NSAII tarafindan olusan iilserasyondaki énemli yardimei faktorler ¢ok
cesitlidir. Ornegin, yas ve dnceden gegirilen iist GIS kanamasi, NSAII ile birlikte olan
kanama ile ilgili 6nemli prediktorlerdir. Gergeklestirilen bir ¢calismada, yasin 75’den biiyiik
olmasinin, kalp hastalig1 dykiisiiniin, peptik iilser hastalig1 ykiisiiniin ve daha 6nceden iist
GIS kanama gecirme &ykiisiinin NSAII ile olusan komplikasyonlara iliskin bagimsiz
prediktorler oldugunu bulmustur (68). Alendronat bifosfonat, kortikosteroidler ve etanol
NSAIil’larmn iilserojenik etkisini giiglendirir gibi gdriinmektedir ve iist gastrointestinal

kanamaya yatkinlik saglayabilir (15,31,59).
2.5.2. Gastrik Asit

Gastrik asidin peptik llserasyonda sahip oldugu role iliskin kanitlar ¢ok
giicliidiir ve hastalarda biiyiik siklikla iilser gelisen hipersekretuar hastalik olan Zollinger-
Ellison sendromunu igerir (23). Tek basma antiasit tedavisinin iist GIS iilserasyonunu
iyilestirmeye yonelik giicii de asidin roliinii desteklemektedir. Bununla birlikte, asidin
Zollinger-Ellison  iilserasyonunda kanamayr uyarici rolii konusunda tartigma
bulunmaktadir. Belki de, asidin iist GIS kanamalarindaki roliine iliskin en iyi kanit, iist GIS
tilseratif lezyonlarindan aktif kanamasi olan veya son zamanlarda kanama geciren
hastalarda proton pompasi inhibitorleri ile asidin azaltilmasinin kanama veya yeniden

kanama riskini azalttigin1 gosteren verilerden gelmektedir (32).
2.5.3. H. Pylori

Asitle oldugu gibi, H. Pylori ile peptik iilserasyon arasindaki iliski de kesindir.
Bununla birlikte, H. Pylorinin iilser kanamasindaki rolii tartigmalidir. Ornegin,
gerceklestirilen bir calisma, aktif kanayan iilser ile bagvuran hastalarda azalan bir H. Pylori
enfeksiyonu insidansi bulundugunu ortaya koymustur (23). Tersine, diger ¢alismalar da H.
Pylori enfeksiyonunun kanama olasiligini artirdigini ortaya koymustur (35). Durum daha
da karmasik hale getirilmek istenirse, NSAII kullanan hastalardaki iilserlerde kanamaya
neden olma bakimindan H. Pylori enfeksiyonunun rolii tartigmalidir. Diger yandan, H.
Pylori ile enfekte olan ve NSAII kullanan hastalar, H. Pylori ile enfekte olmamis NSAII
kullanan hastalara kiyasla, hemen hemen iki misli kadar daha fazla iilser kanama riskine

sahip olmustur (28).
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2.5.4. Alkol (Etanol)

Ulser ile iligkili akut iist GIS kanamaya yénelik predispozan bir faktor olarak
etanolun roliinii degerlendirmek zordur. Kronik olarak etanol kullanan hastalarin alkole
bagli karaciger hastalifi ve sekonder olarak da iilser dis1 iist GIS kanama bakimindan
onemli bir risk faktorii olan portal hipertansiyona sahip olabileceklerine dikkat c¢ekilmesi
onemlidir. Her seye karsin, etanolun gastrik mukozal hasar1 uyardig: ve iilser kanamasina
neden olabilecegi veya giiclendirebilecegi iyi bilinmektedir. NSAII’larin olumsuz etkileri,
alkol kullananlarda daha da artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri ile Isvec’te
gerceklestirilen olgu kontrollii bir ¢alismada, peptik iilser veya gastrite bagli akut iist GIS
kanama nedeniyle hastaneye yatirilan 1224 hasta, 2945 kontrol ile karsilagtirilmistir. Akut
list GIS kanama ile ilgili goreceli risk, haftada 2 kadeh veya daha fazla icenlerde 2,8
seviyesine ¢ikacak sekilde, alkol tiiketimi ile birlikte artmistir. Aktif igiciler arasinda,
aspirin kullanimina bagl akut iist GIS kanama ile ilgili goreceli risk her tiirlii alkol
kullanim1 seviyesinde artmistir; goreceli risk 325 mg iizeri dozlarda diizgiin aspirin
alanlarda 7,0 olurken, daha diislik dozlarda diizenli kullanima karsilik gelen deger tahmini
2,8 ve zaman zaman ger¢eklesen herhangi bir kullanim i¢in de 2,4 olmustur. Diizenli
sekilde ibuprofen alanlar i¢in gorece risk 2,7 olmustur. Boylelikle, yogun alkol kullanimi,
aspirin veya ibuprofen kullananlarda iist GIS kanama riskini bagimsiz olarak artirmaktadir

(31).
2.5.5. Sigara

Sigara kullanimi, peptik tiilser hastaligi ve komplikasyonlar1 igin bir risk
faktoridiir. Ayrica, sigara peptik iilser iyilesmesini aksi yonde etkileyip, H. Pylori tedavisi
yoklugunda ise relapslara neden olabilir. Bir calismada, sigara igenlerin gastrik ve
duodenal mukozada prostaglandin konsantrasyonunda azalma oldugu ve sigaranin mukozal
bikarbonat sekresyonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica, sigaranin gastrik asiditeyi ve

H. Pylori proliferasyonunu artirarak, peptik tlilserasyona sebep olabilecegi one siiriilmiistiir

(2).
2.5.6. Antikoagiilasyon Tedavisi

Antikoagiilasyon tedavisi iilser hastaligindan kanama riskini artirmaktadir.

Antikoagiilasyon uygulanan hastalarda kanayan iilser igin hastaneye yatirtlma ile ilgili
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goreceli risk artmistir ve antikoagiilanlar NSAII alanlarda kanama riskini daha da

artirmaktadir (2).
2.5.7. Cesitli Hastaliklar

GIS kanamasiyla birlikte bulunan diger hastaliklar, direkt bir etkisi olmamakla
birlikte degisik mekanizmalarla hazirlayici faktorler olarak degerlendirilebilir. Bu faktorler
arasinda diyabetes mellitus (DM) ve iiremi Onemli bir rol oynamaktadir. Diyabetik
hastalardaki parasempatik tutulum varhig, klinik olarak gastrik atoni, diabetik gastroparezi
ve uzamis mide bosalma zamanindan sorumludur. Midede gida birikimi, dolayisiyla asit ve
gastrin sekresyonunda artigla iilsere neden olabilir. Mideye reflii olan safra ve pankreatik
enzimlerin bosalmasi da geciktiginden, gastrik mukozal hasar, gastrit ve llser olusabilir.
Ancak hastalarin ¢ok az bir kisminda, mide kanamasiyla direkt iliskisi saptanmistir (23).
Uremide goriilen trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iliski saptanmasa da, GIS
kanamalar icin kolaylastirici zemin hazirladigi diisiiniilmektedir (23). Ayrica Lanas ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin, peptik iilsere

bagl {ist GIS kanamalarina zemin hazirlayan bagimsiz prediktdrler oldugu gosterilmistir

(38).
2.5.8. Ulser Kanamasindaki Prognostik Faktorler

Cogu tlser kanamas1 spontan durur ve bu hastalardaki diizelme herhangi bir
sorun olmadan gergeklesir. Bununla birlikte, daha kotii prognozla birlikte olan bir hasta alt
grubu, devam eden veya niikseden kanamaya sahiptir. Ust GIS kanamada vurgulanan
prognostik faktorler, kanayan iilserler i¢in de gecerlidir. Ornegin, ileri yas, komorbid
durumlarin bulunmasi, agresif kanamaya iliskin klinik kanit, biiyiik {lserler (cap olarak 2
cm’den daha biiylik) ve hastaneye yatirilma sirasinda kanamanin baslamasi, yeniden

kanama 6nemli prediktorlerdir (78).
2.5.9. Peptik Ulser Kanamasinin Tedavisi

Gastroduodenal iilserlerden kaynaklanan kanamalarm iist GIS kanamalarin en
sik karsilasilan ve en 6nemli formu olarak kalmaya devam etmesi nedeniyle, bu problemin

tedavisi genis capli olarak ¢alisilmistir. Tedavinin amaglar1 sunlardir:

1) Peptik iilseri ve boylece kanamay1 tedavi etmek;
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2) Aktif kanamay1 durdurmak

3) Yeniden kanamay1 dnlemek.
2.5.9.1. Farmakolojik tedavi

Hem peptik iilsere hem de kanamaya yonelik farmakolojik tedavi, oldukca
gelismistir. Aktif ilser kanamasinmi tedavi etmek iizere birkag farmakolojik ajan
kullanilmaktadir. Bu ajanlar proton pompa inhibitdrleri, H2 reseptor antagonistleri,
oktreotid, somatostatin, vazopressin, sekretin, antifibrinolitikler ve prostaglandinlerdir.
Birkag bilesik, iilser kanamasini durdurmak veya yeniden kanamay1 durdurmakta marjinal
olarak etkin olmakla birlikte, buna yonelik giincel olarak yeterli kanit bulunan tek tedavi
proton pompasi inhibitorlerinin kullanimidir. Ulser hastaligindan kanama ile ilgili en
yiiksek risk, kanama atagindan sonraki ilk 72 saatlik donemde ortaya cikmaktadir.
Boylelikle, farmakolojik tedavinin yarari, ya akut kanamay1 durdurmak veya erken yeniden
kanamay1 dnlemek seklinde olabilir. Mevcut literatiiriin ¢ogu, bu iki olay1 birbirinden ayirt
etmekte yetersiz kalmaktadir. Ustelik, cogu arastirma, proton pompasi inhibitdrlerini
terapotik endoskopi doneminde incelemistir. Bu yiizden, bu ajanlarin etkisi, terapotik
endoskopiye ek olarak degerlendirilmek zorundadir. Deneysel kanit, asidik pH’nin
pihtilagmay1 geciktirdigini ve pepsin gibi proteolitik enzimler yardimiyla pihti ¢6ziinmesini
giiclendirdigini gostermektedir (23). Intragastrik pH seviyesinin yiikseltilmesi, platelet
agregasyonunu kolaylastirabilir (23). Klasik oral antiasitler, iilser hastaligindan
kaynaklanan kanamalarin dogal seyrini etkilemez. H2- reseptdr antagonistleri ile 2500
kadar hasta iizerinde gerceklestirilen 27 randomize kontrollii calismayr igeren klinik
caligmalar; bu ajanlarin, yeniden kanama, cerrahi ve dliimle ilgili oranlar sirasiyla %10,
%20 ve %30 azaltabildigini gostermekle birlikte, bu sonuclar, yalnizca cerrahi ve o6liime
yonelik olarak marjinal etkinlik gostermistir (19). H2- reseptor antagonistlerinin kanayan
tilserler lizerindeki etkisi, muhtemelen bu ajanlarin optimal asit inhibisyonu saglamamasi
nedeniyle bir parca diis kiriklig1 yaratici olmustur. Bu ajanlarin yarari, kanayan gastrik

tilseri bulunan hastalar ile sinirli gibi goriinmiistiir.

Yine de, H2-reseptdr antagonistlerinin her yerde bulunulabilmesi, toksik
olmamasi1 ve diger ajanlar ile kiyaslandiginda pahali olmamasi nedeniyle, iilser hastaligi
bulunan hastalarda halen kullanilmaktadirlar (23). Tersine, proton pompasi inhibitorleri
ozellikle yiiksek dozlarda anlaml sekilde asit azaltic1 etkiye sahiptir. Ozellikle de yiiksek

riskli hastalarda tilser kanamasini 6nlemede etkilidirler (23).
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Khuroo ve arkadaslar1 omeprazoliin (5 giin 12 saatte bir 40 mg oral) rekiirren
kanamalar1 ve goriilen damar kanamalar1 olmayan veya adezif piht1 olanlarda cerrahiyi
azalttigin1 gostermislerdir (32). Bu c¢alismada endoskopik tedavi ek tedavi olarak
kullanilmamustir. Aktif kanamali veya goriiniir damarli kanamasiz hastalardaki baska bir
randomize calismada omeprazoliin (terapotik endoskopi sonrast 80 mg IV alim ve
sonrasindaki 72 saatlik 8 mg/saat infiizyon) plasebo ile karsilagtirildiginda tekrar kanama
riskini azalttigi gosterilmistir (40). Rekiirren kanama epizotlarinin pek ¢ogu kanamanin
basladig1 ilk 3 giin iginde gergeklesir (45). Bu nedenle hastanin tedavisine erken

baslanmalidir.
2.5.9.2. Endoskopik tedavi

Endoskopik tedavi akut iilser kanamalarinin kontroliinde en etkili yontem
olarak yaygin bi¢imde kabul edilmektedir (23). Gergekten de iilser kanamasini nlemek
icin ilserin o andaki goriinimi esas alinir. Yapilan ¢aligmalar endoskopik tedavinin
mortalite {izerindeki etkisini tam olarak yansitmak i¢in kiiciik olsalar bile meta-analizler
endoskopik tedavinin, sadece tekrarlayan kanamalar1 degil ayn1 zamanda mortaliteyi de
azalttigin1 gostermislerdir (21). Ancak iilser kanamalarinda terapotik endoskopiyi savunan
calismalara ragmen, pek ¢ok dnemli soru cevaplanamamaistir. Birincisi; standart tanimlarin
eksikligi ve yakin zamanda gecirilmis kanamadan kalan yaralarin, kanayan lezyonlarin
gercek hikayesinin uygun olandan daha az sekilde anlasilmasidir. ikincisi ise; terapdtik
endoskopi perforasyon ve daha ileri kanamalara sebep olarak tehlikeli olabilir. Son olarak
terapotik endoskopi maliyeti arttirabilir. Terapdtik endoskopi net olarak aktif kanamasi

olan veya yliksek risk grubunda bulunan hastalarda tedavinin 6nemli bir komponentidir.
2.5.9.3. Endoskopik tedavinin tekrart

Aktif kanamali veya kanamayan goriinen damari olan hastalarin %20‘ye
yakininda tekrar kanama gelistigi i¢in, yiiksek riskli hastalarin ilk endoskopik
tedavilerinden sonraki 24 saat igerisinde tekrar endoskopiyle kontrole alinmasinda fayda
vardir. 104 hastada tekrar gozden gecirme stratejisini inceleyen randomize bir ¢alismada

endoskopi tekrarinin anlamli derecede faydali oldugu goriilmiistiir (76).
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2.5.9.4. Anjiyografik tedaviler

Anjiyografik tedavi iilser kanamali hastalarda nadiren gerekir. Ciddi, persistan
kanamasi olanlarda, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda, endoskopik tedavi

miimkiin olmadiginda veya cerrahi girisim ¢ok riskli oldugunda gerekebilir.
2.5.9.5. Cerrahi tedavi

Asit azaltic1 ilaglarinda etkisiyle iilser kanamali hastalarda cerrahi tedavi
gittikge daha az tercih edilmektedir. Medikal tedbirlerle durdurulamayan kanamalar,

cerrahi yontemlerle tedavi edilir. Peptik iilser kanamasinda cerrahi endikasyonlar:

e Hastanin akut baglayan kanamasinin hem melena hem de hematemez ile beraber

olmasi.

e Kanama bagsladiktan sonra kan degerlerini normal hale getirebilmek igin 5

initeden fazla kan transfiizyonuna gerek duyulmasi.

e Devam eden giinlerde kan degerlerini normalde tutmak icin hergiin 1-2 {inite

kan gereksiniminin olmasi.
¢ Kanamanin hastanede durduktan sonra iyi bir tedaviye ragmen tekrar baglamasi.
e Endoskopik tedavi yapildiktan sonra kanamanin devam etmesi.

e Hastada sistemik bir hastaligin bulunma
2.6. Osofagus Varisleri

Osofagus varisleri, 6sofagusun alt ucunda lamina propriada bulunan ven
pleksuslarinin genislemesi sonucu olusur. Gastro-0sofagial bileskeden baslar ve yukariya
dogru 4-5 cm mesafeye kadar bir zonda olusur. Bu bolge diger bolgelere gore daha
yiizeyeldir. Dolayistyla, gogunlukla bu alandan kanar (52). Varis kanamalar1 tiim {ist GIS
kanamalarinin %10-20" sinin sebebidir ve prognozu diger iist GIS kanamalarindan daha
kotiidiir. Masif kanamalarin 1/3° iinden Osofagogastrik varisler sorumludur. Kanama
genellikle ani ve masiftir. Osofagus varisleri biiyiik olan ve fundal varisleri belirgin olan
hastalarin kanama riski daha yiiksektir. Etyoloji ne olursa olsun portal hipertansiyona yol
acan biitiin hastaliklar varis kanamasina neden olabilir. Osofagus varisi bulunan hastalarin

iist GIS kanamalarinin %30-40’1 peptik iilser ve mallory-weis yirtigi gibi varis digt
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sebeplere baglidir. Kanamalarin iicte birinden varis disi sebepler sorumlu oldugundan,
portal hipertansiyonlu hastalarda, kanamanin kaynag: hizli bir sekilde saptanmali ve uygun
tedavi derhal baslanmalidir. Osofagus varis kanamasi genellikle endoskopik girisim
gerektirir. Miidahele edilmediginde, &sofagus varislerine bagl ilk iist GIS kanama
atagimin %30-50 mortalitesi vardir. Kanama sonrasi 2 yil igerisinde %70 oraninda tekrar
kanama riski vardir. Varis kanamasinin en iyi prediktorii varis boyutudur. Biiytik varisler,
kiiglik varislere gore kanamaya daha egilimlidir. Varisler 6sofagusta boylu boyunca uzansa
da en fazla Gsofagogastrik bileskeye yakin alt uclarindan riiptiire olurlar. Bu bdolge,

Osofagus venlerinin en yiizeyel oldugu yerdir.

Varis kanamasi, akut iist GIS kanamasinin, cogunlukla en hizli sekli oldugu
icin ilk yaklasimda esas Onemli olan resiisitasyondur. Varis kanamali hastalar mutlaka
yogun bakim iinitesinde takip edilmelidir. Portal hipertansiyona bagli kanamalara
yaklasimin diger iist GIS kanama nedenlerinden temel farki mayi-kan replasmani yaparken
daha dikkatli davranilmasi geregidir. Ciinkii bu hastalarin damar i¢i hacmi gereginden fazla
arttirildiginda  kanama artabilir veya tekrarlayabilir. Varis kananamasi ataklarinin
%090’1indan fazlas1 hematokritin %30’un altina diismesine neden olur ve kan transfiizyonu
gerektirir. Ancak %70-80 ‘i 6zgiil girisime gerek olmadan kendiliginden durur (8). Varis
kanamasinda mortalite riski gostergeleri: 1-Child-Pugh degerlendirmesi Tablo Ill. de

gosterilmistir.

Tablo 11l. Varis Kanamasinda Prognoz Belirleyici Kriterler (Child-Pugh)

A (iyi) | B (Orta) C (Kétii)

Serum albumini (g/dl) >3,5 3-3,5 <3

Serum bilirubini (mg/dl) <2 2-3 >3

Asit Yok Hafif ditiretiklerle kontrol edilebilir) Fazla
(diiiretiklerle
kontrol zor)

Ensefalopati 0 (yok) | 1-2 Minimal 3-4 {leri (koma)

Beslenme durumu Cok iyi | lyi Kotii

Protrombin zamamni (saniye) 1-4 4-10 >10

2- 1leri yas

3- Aktif alkol kullanimi

4- BUN veya kreatinin yliksekligi
5- Endoskopi aninda kanama

6- Erken tekrarlayan kanama
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7- Portal vendz basincin 20 mmHg’yi gegmesidir.
2.6.1.Varis Kanamah Hastalarda Tedavi

Varis kanamalarinda kullanilan tedavi yontemleri etkilerine gore iki gruba
ayrilabilir. Birinci grupta; farmakolojik ajanlar, cerrahi santlar ve TIPSS (trans juguler
intrahepatik portosistemik sant) bulunur. Bu yontemlerde hedef, portal basinct azaltmaktir.
Ikinci grupta ise varislerin lokal kontroliinii veya obliterasyonunu saglayan yontemler
bulunur. Bu yoOntemler; balon tamponati, skleroterapi, band ligasyonu ve cerrahi

devaskiilarizasyondur (5).
2.6.1.1. Farmakolojik ajanlar

Akut wvaris kanamasi ataginin tedavisinde veya profilaktik amagla
kullanilabilen bir¢ok farmakolojik ajan mevcuttur. Farmakolojik terapi teorik olarak en
ideal tedavi seklidir. Ciinkii daha ucuzdur, 6zel uzman gerektirmez, invazif degildir ve
gerektigi an kullanilabilir. Varis kanamalarinda baslica vazokonstriktor ve vazodilatator
olmak iizere iki grup ila¢ kullanilmaktadir. Vazokonstriktor ajanlar splanknik vaskiiler
sisteme etkileri ile portal kan akimini ve portal basinci azaltirlar. Sonugta, gastro-osofagial
kollaterallerde de kan akimi azalir. Vazodilatator ilaglar ise, intrahepatik vaskiiler
rezistanst azaltmak suretiyle etkilidirler. Baslica vazokonstriktor ilaglar; vazopressin,
terlipressin, somatostatin ve ocreitidedir. Vazodilatator ilaglar ise nitrogliserin deriveleridir
(52).

2.6.1.2. Endoskopik tedavi

Akut varis kanamalarinda kullanilan diger bir yontem de endoskopik tedavidir.
Baslica 3 endoskopik tedavi yontemi vardir. Bunlar; endoskopik skleroterapi, endoskopik

band ligasyonu ve endoskopik olarak kanayan varislerin tikanmasi veya kapatilmasidir (5).
2.6.1.3. Varis kanamasinda cerrahi tedavi

Varis kanamali hastada cerrahi miidahalede mortalite ¢ok yiiksektir (52). Hasta
miimkiin oldugunca elektif sartlarda cerrahiye verilmelidir. Endoskopik imkanlarin
giiniimiizde ¢ok 1iyi kullanilmasi1 cerrahiye olan ihtiyaci azaltmistir. Kanama sirasinda asit,

ensefalopati, sarilik ve atrofik karacigerin bulunmasi cerrahi mortalitenin ¢ok yiiksek
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olacagini gosterir (52). Bu nedenle bu tiir varis kanamali hastalarda cerrahiden 6nce cerrahi

dis1 tiim yontemler denenmelidir.
2.7. Hemorajik ve Eroziv Gastrite Bagh Kanamalar

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanidir.
Hemorajik ve eroziv gastritin endoskopide bulgularina rastlanilmasina ragmen kanamaya
yol agtiginin kanit1 yoktur. Hemorajik ve eroziv gastrit ile kanamaya neden olabilen ve
endoskopik olarak saptanabilen erozyonlar ve subepitelyal hemorajiler gibi lezyonlar
kastedilir. Histolojik lezyon mukozadaki bir agilmadir, fakat bu acilma muskularis
mukozaya erigmez. Bu ylizden bu lezyonlar major kan damarlarin1 etkilemez ve major
kanamalara pek neden olmazlar. Tiim iist GIS kanamalarmin %10-20°sinden sorumludur
(3). En iyi tan1 yontemi endoskopidir. Endoskopik olarak, iizerinde veya etrafinda pihti
veya sizdirir tarzda kanama olan, 5 mm’den kiiciik, derin olmayan, nekrotik tabanl
mukozal defekt seklinde goriiliirler. Hemorajik ve eroziv gastritin alkol, NSAII alim1 ve
stress olmak iizere 3 dnemli sebebi vardir. En sik neden aspirin ve diger NSAIi’lardir.
NSAII’ lara bagh eroziv gastrit; genellikle kendi kendini kisitlayan bir hastalik olup, suglu
ajan kesildikten sonra hizla iyilesir. Kanamalarin biiylik cogunlugu spontan olarak durur.
Ancak medikal tedavi siklikla verilir. Alkole bagli gastrit; ilaglara bagl gastritler gibi,
kendi kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla iyilesir ve nadiren invaziv girisim gerektirir.
Stress iilserlerinde; asit salgilayan mukozada diffiiz yilizeyel yirtiklar vardir ve genellikle
yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda ortaya ¢ikar. Etyolojide, mukozal kan akiminda
azalma ve mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerde azalma olmasi

suglanmaktadir (23).
Stress iilserinin en sik goriildiigli durumlar:

e Major cerrahi sonrasi

e Agir yaniklar

e Kafa travmasi veya intrakraniyal hastalik

¢ Solunum yetmezligi (ventilatére bagimlilik)
e Akut bobrek yetmezligi

e Peritonit

e Sarilik

e Sok
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Bu hastaliklar nedeniyle yogun bakim iinitesinde yatan hastalarin yaklagik
%10- 20’sinde mide kaynakli kanamalar gelisir (3). Altta yatan hastaligin ciddiyeti arttik¢a
kanama riskide artar. Ayrica kanamanin olmasi hastanin mortalitesini arttirir. Kanama
yavas sizma seklindedir, ama yaygin mukozal tutulum nedeniyle ciddi boyutta da olabilir.
Lezyonlar ¢ok hizli gelisir. Bu hastalarda; kanama olduktan sonra, kanama kontrolii
amactiyla yapilan tedavilerin hepsinin basarisizlik orani yiiksektir. Bu nedenle profilaksi
cok Onemlidir. Profilaksi i¢in antiasitler, proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor

antagonistleri ve siikralfat kullanilmistir. Kanamalarin 6nlenmesinde tiimii etkilidir.
2.8. Ust GIS Kanamasinin Diger Sebepleri
2.8.1. Osofajit

Ust GIS kanamali hastalarin %8’ine kadar olan bir kisminda, 6sofajitten
onemli kanama olusmaktadir (26). Osofajit kaynakli kanama, akut kanamadan daha ¢ok
gizli kan kaybina yol agmaktadir. Klinik olarak belirgin olan kanamanin, genis c¢apli
tilseratif hastalig1 veya altta yatan bir koagiilopati hastaligi bulunan hastalarda olugmasi

daha muhtemeldir. Spesifik tedavi, altta yatan lezyonun tedavisidir.
2.8.2. Mallory-Weiss Yirtig

Mallory-Weiss yirtiklari, tipik olarak gastrik mukozada olusmakla birlikte %10
ile %20 oraninda 6sofageal mukozada da olusabilen, gastrodsofageal bileske bolgesindeki
laserasyonlardir. Bunlar, iist GIS kanamanin énemli bir nedenidir ve iist GIS kanama
olgularmin yaklasik %5 ile %10’undan sorumludur (26). Asir1 kusma, 6giirme ve higkiriga
bagli olarak olusur. Yirtik birden fazla sayida olabilir ve erkeklerde daha fazla goriiliir.
Masif kanama ile ortaya cikar. Klasik hikaye; alkol kullanimi1 olan hastada, hematemezden
once, siddetli bir 6giirme veya kan icermeyen kusma déneminin olmasidir. Alkol kullanimi
olmadan da, siddetli 6giirtli nobeti ve/veya tekrarlayan kusmalar sonrasinda geligebilir.
Osofagusta tam kat riiptiir olursa buna Boerhaave Sendromu denir. Mallory-Weiss
sendromunda tani, klinik ve endoskopi ile konur. Mallory-Weiss yirtiklarindan
kaynaklanan kanama, hastalarin %80-90’nda spontan olarak durmakta ve hastalarin
%35’inden daha az kismi yeniden kanamaktadir (23). Bu nedenle, biiyilk ¢cogunluguna
sadece destekleyici tedavi verilmesi yeterli olur ve 24 saat igerisinde taburcu edilebilirler.
Kanamasi spontan durmayan hastalara, endoskopi tedavi yapilabilir. Nadiren, cerrahi

miidahaleyle yirtigin dikilmesi gerekebilir (23).
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2.8.3. Duodenit

Duodenit {ist GIS kanamalarinin ayiric1 tanilari arasinda bulunmakla beraber
nadiren akut kanamaya neden olur. Siddetli eroziv duodenit igin risk faktorleri; kanayan
peptik iilserli hastalarda oldugu gibi NSAIi’lar ve H. Pylori’dir. Siklikla antikoagiilan
tedavi ile baglantilidir. Kanama genellikle kendi kendini sinirlar ve nadiren miidahale

gerektirir (23).
2.8.4. Malignite

Osofagus, mide ve iist ince bagirsak neoplazileri nadiren iist GIS kanamaya
neden olur. Bu tarz lezyonlar genellikle gizli ve asemptomatik kanamalar meydana getirir
ve bunlar genellikle kendi kendini sinirlayicidir. Klinik olarak énemli akut iist GIS kanama
olusturan tiimérlerin bilyiik kism1 maligndir. Ust GIS kanamaya neden olan tiimdrlerden en
yaygin olani ileri evre gastrik adenokarsinomudur. Tiimér nedeniyle tist GIS kanama

geciren bu hastalarda 1 yillik sag kalim oran1 %11 dir (23).
2.8.5. Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu, mukozaya yaklastikca capi artan anormal biiyiikliikte bir
arterdir. Bu biiyiik damarin mukozay1 komprese ettigi ve kii¢iik bir erozyona neden olarak
damarin liimen igerisine dogru yirtilmasina sebebiyet verdigi diisiiniilmektedir. Masif
kanamaya yol acar. Dieulafoy lezyonlar1 nadir degildir ve {ist GIS kanamalarinin % 6’sina
neden olur (23). Hastalarin ¢ogu yash erkeklerdir. Genellikle ilk endoskopide gbzden kagar
ve birden fazla endoskopik incelemeyi gerektirir. Kanamalarin tedavisinde endoskopik

tedavi yeterlidir, nadiren cerrahi tedavi gerekir ve tedaviden sonra niiks etmezler.
2.8.6. Vaskiiler Lezyonlar
2.8.6.1. Vaskiiler ektazi

Vaskiiler lezyonlar {ist GIS kanamalarmin nadir ancak énemli bir nedenidir.
Birgok vaskiiler bozukluk {ist GIS kanamaya neden olabilir ancak en sik rastlanan vaskiiler
lezyonlar vaskiiler ektazilerdir (23). Bunlar daha ¢ok mide ve duodenumda bulunurlar.
Vaskiiler ektaziler iist GIS kanal kanamasindan ¢ok gizli alt GIS kanamalara neden olur.
Pek c¢ok farklt durumlarda bu lezyonlar bulunabilir (bébrek yetmezligi, siroz, skleroderma,

CREST sendromu, radyasyon hasari, psddoksantoma elastikum ve Ehler-Danlos sendromu
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gibi kollajen hastaliklar ve Von Willebrand hastaligi gibi). Vaskiiler ektaziler en ¢ok
kronik bobrek yetmezligi ile baglantilidir. Renal yetmezligi olan hastalarda normal renal
fonksiyonlu hastalara kiyasla daha sik vaskiiler ektaziye bagl iist GIS kanamas1 gériiliir
(14). Vaskiiler ektazilerin tedavisi endoskopik tedavidir. Cerrahi tedavi kanama odagi

acikca tespit edilebilen diisiik riskli hastalarda diistinilmelidir (62).
2.8.6.2. Arteriyovendoz malformasyonlar (AVM)

Endoskopide kabarik veya nodiiler lezyonlar olarak goriilebilen gergek
AVM’lar nadirdir. Bu lezyonlar muhtemelen konjenitaldir ve vaskiiler ektazilerin aksine
submukozada bulunurlar. Biiyiikk boyutta olabilirler ve bagirsak duvarmin herhangi bir

bolimiinde bulunabilirler. Primer tedavi etkilenen bagirsak bolimiiniin ¢ikartlmasidir (23).
2.8.6.3. Herediter hemorajik telenjiektazi (HHT)
(Osler-Weber-Rendu Hastahig)

HHT otozomal dominant bir hastaliktir. Cilt, mukus membranlar ve
gastrointestinal kanal telenjiektazileri ile karakterizedir. Yasamin 6. dekatinda insidans en
yiiksektir ve gastrointestinal kanalin herhangi bir bolgesinde telenjiektaziler bulunabilir.
Epistaksis en sik klinik belirtidir ve tipik olarak 2. dekattan 6nce ortaya ¢ikar. Dudaklar,
nazofarengeal membranlar, dil ve periungal alanlarda telenjiektazilerin yoklugu
durumunda teshisten sliphe edilmelidir. Endoskopik tedavi aktif kanayan lezyonlarin
kanamasinin durdurulmasinda en etkin yontemdir. Ancak lezyonlar sayica multipl
oldugundan kanama siklikla tekrarlar. Cerrahi tedavi kanama odag: tespit edilen lezyonlara

uygulanir (23).
2.8.6.4. Hemanjiom

Ust GIS kanamaya neden olan hemanjiomlara en ¢ok iist ince bagirsakta
rastlanir. Prolifere damarlardan olusan bu benign vaskiiler tiimoérlerin ¢ogu kaverndz
hemanjiomdur. Tek veya birden fazla, kirmizi, mor veya mavi nodiiler lezyonlar olarak
goriiliirler. Bu lezyonlarda endoskopik tedavi kanamayi durdurabilir ancak en etkin tedavi
cerrahidir (23).
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2.8.6.5. Gastrik vaskiiler ektazi

Gastrik vaskiiler ektazi yakin zamanda tanimlanmis bir hastaliktir ve akut iist
GIS kanamasmin nadir bir nedenidir. Gastrik vaskiiler ektazi eslik eden aklorhidri, atrofik
gastrit ve sirozu olan orta yas veya yash kadinlarda en siktir. Patogenezi bilinmemektedir.
Etkili bir tedavisi yoktur. Giinliik alinan etinil estradiol (30 mikrogram) ve norethisteron
(1,5 mg) ile yapilan bir galismada hastalarin biiyiik kisminda transfiizyon gereksinimi

onemli oranda azalmustir (74).
2.8.6.6. Aortaenterik fistiil

Gastrointestinal traktin herhangi bir bdlgesiyle, bu bdlgeye komsu aorta
arasinda fistiil gelismesine aortaenterik fistiil denir. Aortaenterik fistiiller %75 oraninda
duodenumu tutar (3). Genellikle duodenum tigiincii kismu ile aorta arasinda fistiil gelisir.
Primer aortaenterik fistiil, aortada gelisen anevrizmalarin komsu barsak duvarini erode
etmesiyle ortaya ¢ikar ve seyrektir. Sekonder aortaenterik fistiil daha siktir ve abdominal
aortik greft ile komsu barsak arasinda olusur. Masif kanama atagindan onceki donemde
hastalarin %20-100iinde kendiliginden duran bir {ist GIS kanama atag: olur ve bu durum
haberci kanama adini alir. Aortaenterik fistiile bagli kanamalar; hizla tan1 konulup erken

miidahale edilmezse, hemen daima fatal seyirlidir.
2.9. Nadir Gériilen Ust GIS Kanama Sebepleri

¢ Duodenal divertikiil

¢ Crohn hastalig1

¢ Behget hastalig:

e Primer kan diskrazileri

e Kollajen doku hastaliklar1 (Poliarteritis nodoza, Sistemik lupus eritromatozus)
e AIDS

e Amiloidoz

e Myokard infarktiisii

e Hemobilia

e Pankreas kaynakli kanamalar
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2.10. Alt Gastrointestinal Sistem Kanamalar

Yakin zamana kadar Treitz ligamanin distalinden ortaya ¢ikan kanamalar
olarak tanimlanan bu klinik durum kapsiil endoskopi ve enteroskopinin uygulanmaya
baslamasindan sonra sadece terminal ileum ve kolondan kaynaklanan kanamalari
tanimlamak igin kullanilmaya baslanmustir. Akut Alt GIS kanamalar1 son 3 giin i¢inde
ortaya c¢ikmis, vital bulgularda degisiklige ve anemiye yol acabilen ve transfiizyon ihtiyaci
dogurabilen kanamalar olarak tanimlanir. Alt GIS kanamalar1 GIS kanamalarinin %20 sini
olusturmaktadir. Ust GIS kanamalarina gore 4-5 kez daha seyrek goriiliir. Yillik insidens
20-27 / 100.000 civarindadir. Insidens yaslanma ile artar. En sik goriildiigii yas aralig1 60-
77 arasindadir ve yaghlardaki goriilme siklig1 genclerden 200 kat daha fazladir. Erkeklerde
kadinlardan daha sik goriiliir. Alt GIS kanamalarinda mortalite %2-5 civarinda olmakla

birlikte yasl ve ciddi komorbid hastalig1 olan hastalarda mortalite %20 ye ¢ikabilir (34).

Hastalarm %80 inde kanama 24-48 saat iginde kendiliginde durur. Alt GIS
kanamalarinda hastalarin %10-15 inde kanamanm iist GIS den kaynaklanabilecegi
unutulmamaldir. Alt GIS kanamalar1 iist GIS kanamalara oranla daha az oranda
hemodinamik bozukluga ve soka neden oldugundan kan transfiizyonuna ve yogun bakim

sartlarina daha az ihtiya¢ duyulur (6,7).

Akut alt GIS kanamalarinin baslica nedenleri ve goriilme sikliklar1 Tablo 1V de
verilmistir. Kolonun divertikiiler hastalig1 en sik karsilagilan nedendir, bunu angiodisplazi,
iskemik kolit, inflamatuar barsak hastaliklart ve polipektomi sonrasi kanamalar
izlemektedir. Az miktarda ve kronik, tekrarlayic1 karakterdeki rektal kanamalar ise en sik
olarak hemoroid, anal fissiir ve soliter rektal tlser gibi anorektal problemlerden

kaynaklanmaktadir. Bu tiir kanamalar kronik demir eksikligi anemisine neden olurlar (77).

Tablo V. Alt GIS Kanamalarinda Kanama Nedenleri

Lezyon Sikhik (%)
Divertikiiler hastalik 17-40
Angiodisplazi 9-20
Kolitler (Iskemik kolit, infeksiydz kolitler, inflamatuar barsak hastaligi, 5-30
radyasyon koliti vb.)
Tiimorler, polipektomi sonrasi kanamalar 11-14
Anorektal hastaliklar (Hemoroid, anal fissiir, soliter rektal iilser vb.) 5-10
Ust GiS kanamalar 5-15
Ince barsaktan kaynaklanan kanamalar 2-10
Diger (Endoskopik biyopsi sonrasi, portal hipertansif kolopati, kolonik 5
Dieulafoy lezyonu, appendiks orfisinden kanama vd.)
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2.10.1. Akut Alt GIS Kanamasi ile Basvuran Hastaya Yaklasim

Hastanin ilk bagvuru anindaki klinik bulgulari, yasi, antikoagiilan ve/veya
antiagregan ila¢ kullanimi, kronik bobrek, karaciger, akciger ve kalp hastaliklar1 gibi
komorbid patolojilerin varligi prognozu etkileyen faktorlerdir. Hastadan veya hasta
yakinlarindan alinacak dikkatli bir anamnez etyolojinin anlagilmasinda 6nemli ipuglar
verebilir. Antiagregan veya nonsteroidal antiinflamatuar ila¢ kullanimi, digkilama
aliskanligindaki degisiklikler, mevcut kronik ve kalitsal hastaliklarin varhigi (ailevi
poliposis sendromlari, herediter hemorajik telenjiektazi vb.) daha oOnce gecirilmis
endoskopik girisimler ve pelvik veya abdominal radyoterapi sorgulanmali, daha 6nceden
gastrointestinal sisteme ait yakinmalarin ve kanamalarin olup olmadigi arastirilmalidir. Alt
GIS kanamali bir hastada hemodinamik durumun degerlendirilmesinde de iist GiS
kanamalarinda kullanilan kriterler kullanilir. 300 ml altindaki kanamalar kan basinci ve
nabizda bir degisiklige neden olmazken 500 ml istiindeki kanamalar kan basincinda 10
mmHg den fazla diisiise ve nabiz sayisinda artisa (>10 vuru/dk) neden olur. Genis damar
yolu acildiktan sonra baslangi¢c laboratuvar degerlendirmeleri arasinda tam kan saymmu,
koagiilasyon testleri, kan grubu tayini ve serum biyokimyasi bulunmalidir. Fizik muayene
bulgulart arasinda ortostatik semptomlar, postural degisiklikler, solukluk, carpinti,
yorgunluk, gogiis agrisi, dispne, tasipne ve karin agrisi olabilir. Anorektal digital muayene
hem anorektal hastaligin olup olmadigini arastirmak hem de hastanin tarif ettigi diski
renginin dogrulanmasi agisindan yapilmalidir. Alt GIS kanamali hastalar genellikle ileri
yas gurubunda oldugundan Hb seviyeleri 10g/dl nin iizerinde (Htc >%30) tutulmali ve
agresif kanama bulgularinin olmasi durumunda gecikmeden kan transfiizyonu yapilmalidir

(11,37,43).
2.10.2. Divertikiill Kanamalari

Kolon divertikiilleri 70 yas iizerindeki insanlarin 2/3 {inde bulunmakla birlikte
divertikiiler hastaligi oldugu bilinen hastalarin ancak %10-25 inde kanama goriiliir.
Hastalarin %15-20 sinde kanama, asemptomatik divertikiiler hastaligin ilk bulgusudur.
Kolon divertikiili oldugu bilinen ve rektal kanamasi olan hastalarin en az yarisinda
divertikiil disinda baska bir kanama odagi bulunabilecegi unutulmamalidir. Kanama
genellikle uzun siiren yolculuklar ve yorgunluklar sonrasinda ortaya ¢ikar. Hastalarin %80
inden fazlasinda NSAII veya aspirin kullanim 6ykiisii bulunur. Divertikiiler kanama

genellikle agrisiz, birden bire ortaya ¢ikan bir kanama seklindedir. Ancak bazi hastalarda
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karm agrist bulunabilir. Hastalarin %70-80 inde kanama 48 saat i¢inde kendiliginden

durur. Bu hastalarin 4 inde kanama 5 yil iginde tekrarlamaktadir (8,34).
2.10.3. Angiodisplaziler

Akut alt GIS kanamalarinin %10-20 sinden sorumludur. Hastalarin %15 inde
kanama masif olabilir. %10-15 vakada diskida gizli kan pozitifligi ile birlikte olan demir
eksikligi anemisi bulunur. Anjiodisplaziler kronik gizli alt GIS kanamalarinin da &nde
gelen nedenlerinden biridir.Yaslanmayla birlikte gériilme siklig1 artar. Genellikle 50 yas
sonrasinda goriiliir ve hastalarin 2/3 si 70 yasin lizerindedir. Bir ¢ok lezyon kanamaz ve
asemptomatikir. Aspirin ve NSAII kullanimi1 kanamay: tetikleyebilir. Tan1 kolonoskopi
veya anjiografi ile koyulur (11,43).

2.10.4. iskemik Kolit

Yash, diabetik, aterosklerotik damar hastaligi, kronik bobrek yetersizligi,
trombofilik hastalig1 ve vaskiiliti olan kisilerde daha sik karsilagilan bir kanama nedenidir.
Ancak vakalarin 6nemli bir kisminda belirgin bir risk faktorii saptanamaz ve yapilan
mezenter anjiografide de belirgin bir patolojik bulguya rastlanmaz. Geng¢ hastalarda,
yorucu egzersiz (uzun mesafe kosma, bisiklet siirme vb.), oral kontrsaseptif ve narkotik
madde (Kokain vb.) kullanimi iskemik kolite yol agabilir. Sol alt kadranda kramp tarzinda
agr ile birlikte veya daha sonra ortaya ¢ikan parlak kirmizi renkte rektal kanama veya
kanli ishal seklindedir. Bazi vakalarda agri olmadan sadece kanama veya kronik ishal

goriilebilir. Hastalarin ¢ogunda eslik eden bir tikayici damar hastaligi hikayesi bulunur.
2.10.5. Inflamatuar Barsak Hastalig1 Ve Diger Kolitler

Ulseratif kolitte massif kanama hastalarin %10 undan azinda gériiliir ve siddetli
alt GIS kanamalarin ancak %]1 ini olusturur. Ozellikle geng poliilasyondaki kanamalarda
akla gelmelidir. Crohn hastaliginda kanama seyrek olmakla birlikte derin {ilserler bazen
siddetli kanamaya yol agabilirler. Hastalarin biiylik bir kisminda tibbi tedavi ile kanama
durur. Inflamatuar barsak hastaliginda masif kanama cerrahi tedaviyi gerektirebilirse de

kanama bu hastalardaki cerahi tedavi endikasyonunun %35 den azindan sorumludur.

Infeksiyoz kolitlerde (psodomemebrandz kolit, enterohemorajik E.coli koliti,
sigella koliti, amebik kolit, CMV koliti vb.) seyrek olarak siddetli alt GIS kanama

bulunabilir ve genellikle ates, karin agris1 ve ishalle birliktedir. Trombositopeni (kolonik
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purpura), vaskiilitler, greft versus host hastalig1 ve lenfomalarda ciddi olabilecek alt GIS

kanama goriilebilir.

Radyasyon koliti, prostat ve over gibi pelvik organlara yonelik radyoterapi

sonrasinda goriiliir ve alt GIS kanamalarinin %5 ini olusturur (77).
2.10.6. Neoplaziler

Siddetli alt GIS kanamalarmin %2-10 unu, hafif alt GIS kanamalarin %20 sini
neoplazmlar olusturur. Sol kolonda ve sigmoidde olan neoplaziler erken donemde rektal
kanamayla ortaya ¢ikabilirler. Kanama kolonik neoplazmlarm %10-25 inde ilk
semptomdur. Tiimérlere bagli kanamalar genellikle siddetli degildir. Akut alt GIS
kanamal1 hastalarin %5-10 undan kolorektal polipler sorumlu olup bu poliplerin ¢ogu 2 cm

den biiytik poliplerdir (77).
2.10.7. Polipektomi Sonrasinda Ortaya Cikan Kanamalar

Polipektomi yapilan hastalarin % 0,5 ile 2 sinde goriiliir. Bu tip kanama akut
alt GIS kanamalarmin %2-8 ini olusturmaktadir. Kanama genellikle polipektomiden
sonraki ilk 4-5 giin iginde goriiliir. Hastamin antiagregan, antikoagiilan veya NSAII
kullanim1 kanama i¢in risk faktoriidiir. Yasam beklentisi uzun olmayan yasli hastalarda ¢cok

gerekmedikge polipektomi yapilmamalidir (11,43).
2.10.8. Meckel Divertikiilii

Meckel divertikiilii gastrik ve pankreatik metaplazi igerdiginden vakalarin %
20-30 unda kanama goriiliir. Koyu kirmiz1 yumusak kivamda digkilama tipiktir. Apendisite
benzer bir klinik tablo da olusturabilir. Tc99m sintigrafisi ve anjiografi tanida yardimcidir.

Tedavisi cerrahidir.
2.10.9. Anorektal Hastahklar

Anorektal hastaliklar nadiren siddetli alt GIS kanama olustururlar. Hemoroidler
tiim alt GIS kanamalarmin % 65-70 inden sorumlu olmakla birlikte akut siddetli alt GiS
kanamalarinin ancak % 5-10 unu olustururlar. Siddetli hemoroid kanamalar1 genellikle
diskilama sonrasinda ortaya ¢ikan damlama veya figkirma tarzinda bir kanama seklinde

kendini gosterir ve cogunlukla kabizlikla birliktedir. Hafif kanamalarda kan diskiya veya
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tuvalet kagidina siiriilmiis sekilde goriilebilir. Diger anorektal hastaliklar olan anal fissiir ve

soliter rektal iilserde siddetli kanama ¢ok nadirdir.
2.11. Alt GIS Kanamalarinda Kanama Odaginin Arastirilmasi
2.11.1. Endoskopi

Akut alt GIS kanamast ile basvuran hastalarda miimkiin olan en kisa zamanda
kolonoskopi yapilmalidir. Alt GIS kanamali hastalarda kolonoskopinin tanisal fayda orani

0685-95 arasindadir.
2.11.2. Sintigrafi

Tc-99m sintigrafisi 0.1-0,5 ml/dk hizindaki kanamalar1 gosterebilmesine
ragmen kanama yerinin lokalizasyonunda anjiografiden daha az duyarli olan bir yontemdir.

Duyarlilig1 %40-80, 6zgiilliigii %85 civarindadir.
2.11.3. Anjiografi

Viseral anjiografi de goriilebilmesi i¢in kanama hizinin 0.5ml/dk veya {izerinde
olmasi gerekir. Kanama yerinin lokalizasyonunda sintigrafiye daha istiindiir. Yontemin

ozgilliigi %100 olmakla birlikte duyarliligi %35-45 civarindadir (6).
2.12. Alt GiS Kanamalarinda Tedavi

Alt GIS kanamali hastada ilk bagvuru sirasinda almacak tibbi &nlemler iist GIS
kanamalarindan farkli degidir. IV sivi destegi ve gerek duyulan vakalarda kan
transflizyonu yapilmali, koagiilasyon defekti varsa diizeltilmelidir. Rutin olarak antibiyotik
kullanilmas1 gerekmez. Divertikiil kanamalarinda bakteriyel fibrinolizi azaltmak amaciyla

metronidazol verilmesini tavsiye eden merkezler bulunmaktadir.

Alt GIS kanamalarinin bilyiik ¢ogunlugu (%80) 24-48 saat iginde
kendiliginden durur. Vakalarin %20 kadarinda endoskopik ve/veya radyolojik yontemlerin
kullanilmasma gerek duyulur. Anjiografi hemodinamik instabilite nedeniyle endoskopi
yapilamayan veya endoskopik girisimlerle kanama odagi saptanmayan hastalara

saklanmalidir.
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Kanama odaginin belirlenmesine ragmen yukaridaki tedavi yoOntemlerinin
yetersiz kaldig1 hastalarda cerrahi diisiiniilmelidir. Kanama odagi bulunamayan siddetli

kanamasi olan veya kanamasi tekrarlayan hastalarda cerrahi son se¢enek olmalidir (6).
2.13. Kanamalarda Genel Olarak izlenecek Yol

Oncelikle yapilmas1 gereken hastanin hemodinamik durumunun, kan kaybimin
derecesinin degerlendirilmesi ve hemodinamik acidan stabil olmayan gruba hemen
tedavinin baglatilmasidir. Bu amagla, sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi ve
ortostatik degisikliklerden yararlanilir. Tasikardi kan voliimiiniin %]15’inden fazlasi,
hipotansiyon ise %40’indan fazlasi1 kaybedilince gozlenir. Ancak bu degerler her hastada
ayni bilgileri vermeyebilir. Cok geng bir hastada asir1 vazokonstriksiyon kapasitesi sonucu,
fazla kan kaybina ragmen hipotansiyon gelismeyebilir, veya diyabetiklerde ve yaslilarda
cok az kan kaybina ragmen ortostatik hipotansiyon gézlenebilir. Akut kanama diisiiniilen
hastalarin damar yolu genis ¢apl bir kateter ile agilmalidir. Bu islemle birlikte hemogram,
grup, karsilagtirma, iire nitrojen, kreatinin, Ca, glukoz, ALT, AST, total protein, albumin,
protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani i¢in kan alinmalidir. Bu testlerden iire
nitrojen/ kreatinin oraninm 36’dan biiyiik bulunmasi, iist GIS kanama tamsinda yardimci
olabilir. Karaciger testleri olas1 bir karaciger hastaligi, koagiilasyon parametreleri de olasi
bir koagiilasyon defekti konusunda bilgi verecektir. Hipovolemik sokta olan hastalar yogun
bakim tnitelerinde izlenmelidirler. Hemodinamik stabilizasyonu olmayanlarda ya 2 genis
vendz kaniil uygulanmali veya sentral vendz yol acilmalidir. Kan grubu ve karsilastirma
sonuclar1 alinincaya kadar gegen siire icersinde serum fizyolojik veya laktatli ringer voliim
acigin1 kapatma amaci ile kullanilir. Agir kanamalarda intraselliiler hipoksi gelisebilir. Bu
durumun degerlendirilmesinde arteriyel kan gazlar1i ve serum laktat seviyelerinden
yararlanilir. Uygun oksijenasyon bulunmayan olgulara, nazal kaniil veya maske ile oksijen
verilmelidir. Tedavinin etkisini degerlendirmek, hipervolemiyi onlemek amaci ile hasta,
sentral vendz basing ve idrar voliimii takibine alinmalidir. 0.5 mL/kg/saat altindaki idrar
voliimii orta veya agir hipovolemi lehindeki bulgulardir. Akut kanamada tiim kan (plazma
ve eritrositler) kaybi vardir, bu nedenle baslangicta hematokrit degerleri degismez. Daha
sonra 24-72 saat igersinde azalan voliimii yerine koymak icin siv1 ekstravaskiiler alandan
vaskiiler alana gecer ve hematokrit diiser. Bu yiizden hematokrit degerleri kanamanin
derecesi konusunda baslangicta tam dogru bilgi veremez. Ancak seri takiplerdeki

degisiklikler kanamanimn durumu konusunda bilgi verebilir. Akut kanamada beklenen
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normokrom, normositer bir anemidir. Hemogramda mikrositozun varligi ya uzun
stiredenberi devam eden gizli kanama olasiliginin veya demir eksikligine neden olabilecek
bir bagka hastaligin (malabsorpsiyon gibi) veya talesemi varliginin da s6z konusu
olabilecegini diisiindiirtiir. Soktaki olgulara, hematokriti %20-25’in altinda olanlara veya
%25’in lizerinde olsa bile anjina gibi kotii oksijenasyona uyan semptomu olanlara kan
transfiizyonu yapilmalidir. Yasl, sirotik, koroner arter hastaligi olanlara eritrosit
siispansiyonu verilerek hemotokrit degeri %30’un {izerine ¢ikarilmalidir. Gen¢ ve kanama
dist sorunu olmayan grupta hematokrit %?20’nin {izerinde tutulmalidir. Asir
transfiizyondan sakiilmalidir. Kanamasi durmus olanlarda eritrosit slispansiyonu, aktif
kanamasi olanlarda da kan transfiizyonu tercih edilmelidir. Baslangigta yashilarda hatta 50
yasin lizerindekilerde EKG alinmalidir. Hipovolemi iskemi hatta sesiz bir infarktiisii bile
provoke edebilir. Gene hemen alinacak bir akciger grafisi, sonradan gelisebilecek bir

pulmoner aspirasyonun degerlendirilmesinde yararli olacaktir (13,24,60,61).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Bu calisma, Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 09.02.2017 tarihli 53043469-050.04.04 no’lu

karar ile onaylanmis ve arsiv materyallerinin kullanimi i¢in izin alinmstir.
3.2. Hasta Grubunun Ozellikleri

Bu c¢alismada, Ocak 2016 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda Adnan Menderes
Universitesi, T1p Fakiiltesi, Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil Tip Anabilimdalina GiS
kanamasi teshisi ile gelen 18 yas iistii hastalarda retrospektif olarak degerlendirilmistir.
Ulagilan dosyalar incelenerek hasta cinsiyeti, yasi, kan drnekleri, Tam Kan (Hemogram),
Biyokimya ve koagiilasyon degerleri, basvuru sikayeti, sigara ve alkol kullanimi gibi
aligkanlik Oykiisii, ek hastalik varligi, endoskopi raporlari, uygulanan tedavi, hastanede
yatis siiresi, transfiizyon ihtiyaci ile ilgili bilgiler elde edildi. Bu verilerle hastalarin
demografik ozellikleri, aligkanliklarinin varligi, hastanede yatis siireleri, mortalite orant,
ilag kullanim orani ve kullanilan ilaglar, endoskopisi yapilan hastalardaki endoskopik
bulgularin dagilimi, uygulanilan tedavi yontemleri, kan 6rnekleri Tam Kan (Hemogram),
Biyokimya ve koagiilasyon degerlerine gore aralarindaki iliski, yas ile mortalite ve
endoskopik bulgular arasindaki iliski, cinsiyeti ile; gelis sikayeti, endoskopi bulgulari,
endoskopik bulgularla; yatis siiresi, kan transfiizyon ihtiyaci, mortalite, ek hastalik

varliginin yatis siiresi ve mortaliteye etkisi arasindaki iligki arastirildi.
3.3. Istatistik Bilgileri

Calismaya baglamadan 6nce Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi T1bbi
Etik Kurul’undan ¢alismaya baslamak i¢in etik kurulu onayr alindi. Degiskenler, sayilar,
yiizdeler, ortanca ve kuartil 50 (25-75) olarak ifade edildi. Yiizdeler % 95 giiven araliklari
(% 95 C]) ile verilmistir. Degiskenler Statistical Package for Social Sciences (SPSS 18)
isimli istatistik program kullanilarak analiz edilmistir. Normallik testi; Kolmogorov—
Smirnov testi kullanilarak yapildi. Tek degiskenli verilerin istatistiksel analizleri Ki-Kare
testi kullanilarak yapilmistir. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2016- Haziran 2016 tarihleri arasinda GIS kanamas: teshisiyle
hastanemize bagvuran, yatarak veya yogun bakimda tedavi edilen, yaslar1 21 ile 97
arasinda degismekte olan toplam 164 olgu iizerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yasi

66,87+16,32°dir (Tablo V.).

Tablo V. GIS Kanamali Hastalarin Yas Aralig1.

Toplam | Minimum | Maximum ortalama Istatistik sapma
Yas 64 21,00 97,00 66,8720 16,32949

Olgularin % 4’1 20-29 yas arasinda, % 4’1 30-39 yas arasinda, % 5’1 40-49 yas
arasinda, % 13’u 50-59 yas arasinda, % 21’si 60-69 yas arasinda, % 31’1 70-79 yas
arasinda, % 20’si 80-89 yas arasinda ve %2’i 90-99 yas arasindadir (Tablo VI., Sekil 1.).

Yas Dekatlari (%)

35

30

25

20
15
5
S I = B

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90 99

Sekil 1. GIS Kanamali Hastalarda Yas Dekatlarmin Dagilimi

Yapilan ¢alismalarda GIS kanama sikayeti ile gelen Olgularin % 39,6’ kadin
ve % 60,4’u erkektir. Erkek/kadin oran1 1,53°dir (Tablo VI, Sekil 2.).
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Cinsiyet

W erkek mkadin

Sekil 2. GIS Kanamali Hastalarda Cinsiyet Dagilimi

Hastaneye gelen GIS kanamali olgularin % 48,8’ Melena sikayeti ile % 24,4’ii
Melena ve Hematemez ile, % 15,8’i Hematemez ile, % 6,1’1 Hematokezya ile % 4,9’u

Senkop sikayeti ile hastanemize bagvuruda bulunmuslardir (Tablo VI., Sekil 3.).

Gelis Nedeni

Senkop
5%

Hematokezya
6%
Melena+
Hematemez
24%

Sekil 3. GIS Kanamali Hastalarin Hastaneye Gelis Nedeni

Olgularin % 30,4’inin hig¢bir alisgkanlig1 yokken, % 48,9’1 sigara, % 9,1’si alkol
ve % 11,61 her ikisini de kullanmaktadir (Tablo V1., Sekil 4.).
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Aliskanliklar

M Sigara

m Alkol

m Sigara+Alkol
B Higbirisi

Sekil 4. GIS Kanamali Hastalarda Gériilen Aliskanliklarin Dagilimi

Olgularin ortalama yatis siiresi 4,65+4,14 giindiir. Olgularin % 37’sinin yatig siiresi 1-4
giin arasinda degismekte iken, % 37°1 5-10 giin, % 8’1 11-15 giin, % 9’1 16- 20 giin ve %
9’11 20 giinden daha uzun siire hastanede kalmistir (Tablo VI., Sekil 5.).

Yatis Suresi

m 14

m 5-10

M 11-15

m 16-20

m 20 den ¢ok

Sekil 5. GIS Kanamal1 Hastalarda Yatis Siiresinin Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin % 98,2’sine kadarina endoskopi yapildi,

durumu stabil olamayan hastalarin % 1,8’ine endoskopi yapilamamuistir (Sekil 6).
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Endoskopi Uygulamasi

M yapilan ®yapilmayan

2%

Sekil 6. GIS Kanamali Hastalarda Endoskopi Uygulamasi

Hastanemize gelen hastalarin ihtiyaglarina gore ¢esitli tedavi uygulanmistir. %
55,5’1 ppi ilaci, % 0,6’sma ppi+mai ve tdp, % 0,6 ppit+es ve tdp ilaci, % 1,8’ine mai, %
4,90 ES, % 18,9’l ppi+tmai, % 9,8’1 ppitES, %4,9’l ppitmai ve ES, % 2,4’ farkh
ilaglarla tedavileri tamamlannustir (Sekil 7). GIS kanamali hastalarin tedavisinde
kullanilmakta olan ilaglardan en fazla % 56 oraninda ppi kulanimi, en az % 0,6 oraninda

ppi+mai+tdp karigimi ve ppi+es+tdp karigimlaridir.

Uygulanan Tedaviler

M ppi

B ppi+mai+tdp
M ppi+es+tdp
H mai

HES

m diger

o ppi+mai

W ppi+ES

ppi_mai_ES

Sekil 7. GIS Kanamali Hastalara Uygulanan Tedavi Tablosu
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(ppi: proton pompa inhibitorli, tdp: taze dobmus plazma, es: eritrosit

slispansiyonu)

Hastanemize bagvuruda bulunan 164 GIS kanama sikayeti ile gelen hastalardan

% 87,2 ‘si taburcu olmustur. Bunlardan sadece % 12,8’1 ex olmustur (Sekil 8).

Sonlanim

H Taburcu

W Ex

Sekil 8. GIS Kanamal1 Hastalarda Sonlanim

GIS kanamasi nedeniyle hastanemize gelen hastalarin ortalama yasi minimum
21, maksimum 97 ortalama 66,87 +£16,32’dir. Hastalardan alinan kan 6rnekleri Tam Kan
(Hemogram), Biyokimya ve coagiilasyon degerlerine gore analizleri yapilmistir. Bunlar;
Htc degerleri; minimum degeri 15,20 maksimum degeri ise 49,5, ortalamasi
31,96+8,08’dir. Notrofil; minimum 42, maksimum 40,85, ortalama degeri 8,42+5,46’dr.
Platelet, min 11, max. 126,20, ortalama 36,76+38,28’dir. Lenfosit; min. 33, max. 17,99,
ortalama degeri ise 1,81£1,96’dir. Glikoz, min. 61, max.653, ortalama 154,49+84,74 diir.
Hemoglobin degisikligi baslangi¢ degeri min. 4,10, max. 16,60, ortalama 10,11+2,82"dir.
Sonug degerleri ise, min. 6,40, max.16,60, ortalama 10,94+1,88dir. Ure degeri ise min. 5,
max. 435, ortalama 68,50+55,80°dir. Kreatin min. 47, max.,17,66, ortalama 1,36+1,82dir.
AST, min. 5, max. 2003, ortalama 46,49+163,48’dir. ALT, min. 4, max. 1163, ortalama
33,33+104,39’dur. ALP, min 20, max. 977, ortlama 111,22+113,04’diir. LDH, min. 102,
max. 4128, ortalama 291,60+£367,11°dir. GGT, min. 5, max.991, ortalama,
74,03+£152,21°dir. INR, min. 0,83, max. 6,62, ortalama 1,22+0,70°dir. APTT, min 15,70,
max. 77,70, ortalama 29,46+9,44 diir.
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Kadin hastalarin hastanede yatis siiresi ortalama 9,62 giin, yogun bakimda 2,14
giin, serviste yatig siiresi ise 7,48 giindiir. Erkek hastalarin ise hastanede yatis siiresi
ortalama 7,24 giin, yogun bakimda 2,40 giin, serviste yatis sliresi ise 4,83 giindiir.
Cinsiyete gore hastanede/yogun bakimda/serviste yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark gozlenmemistir (Sekil 9).

Ortalama Yatis Siiresi

10

servis yogun bakim toplam

M erkek mkadin

Sekil 9. GIS Kanamali Hastalarda Hastaneye Ortalama Yatis Siireleri

GIS kanamas: ile basvuruda bulunan 161 hastaya endoskopi yapilmistir.
Serviste yatan hastalarin ortalamasi 5,63 giindiir. Yogun bakimda ortalama yatis siiresi,
2,19 giindiir. Hastalarin ortalama hastanede yatis siiresi 7,83 diir. Durumu stabil olmayan 3
hastaya endoskopi yapilmamistir. Bunlarin serviste yatis siiresi 19 giin, yogun bakimda

yatig siiresi 8 giin, toplam yatis siiresi ise; 27 giin olarak belirlenmistir.

Endoskopi yapilan ve yapilmayan hastalarda hastanede/yogun bakimda/serviste
yatis siireleri arasinda istatitiksel olarak % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05
diizeyinde degerlendirilmis ve aralarinda anlamli fark vardir. T testi ile bu farkliliklar

belirlenmistir.

GIS kanamali hastalarin tedavi sonucunda taburcu olan hastalarin serviste yatis
stiresi ortalama, 4,50 giin, yogun bakimda ortalama 1,51 giindiir. Taburcu olan hastalarin

ortalama toplam yatis siiresi 6,02 giindiir.
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Ex olan hastalarda ise olan hastalar da ise serviste yatis siiresi ortalama, 15,28
giin, yogun bakimda ortalama 7,61 giindiir. Ex olan hastalarin ortalama toplam yatis siiresi
22,90 giindiir Taburcu ve Ex olan hastalarin serviste, yogun bakim ve toplam yatis stireleri
acisindan istatitiksel olarak % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirilmis ve aralarinda anlamli farkliliklar gézlenmistir. T testi ile bu farkliliklar

belirlenmistir.

GIS kanamasi tedavi oncesi ve Taburcu esnasindaki hastalarda ortalama
hemoglobin farki 0,79 iken ex olan hastalarda ise bu fark 1,08 dir. Taburcu ve Ex olan
hastalarin baslangi¢ ve sonu¢ hemoglobin farki degerindeki yiikselme istatistiksel olarak

karsilastirilmistir. Fakat arasinda anlamli bir fark belirlenmemistir.

Tablo VI. GIS Kanamali Olgularin Genel Ozellikleri

N %
Yas Dekartlar1 20-29 4
30-39 4
40-49 5
50-59 13
60-69 21
70-79 31
80-89 20
90-99 2
Cinsiyet Kadin 40
Erkek 60
Aliskanliklar Sigara 48,8
Alkol 91
Sigara+Alkol 11,6
Hig Birisi 30,5
Yatig Siiresi (Giin) 1-4 37,4
5-10 37,4
11-15 7,8
16-20 8,7
20 den ¢ok 8,7
Gelis Sebebi Melena 48,8
Hematemez 15,8
Melena+Hematemez 24,4
Hematokezya 6,1
Senkop 4,9
Exitus Var 21 12,8
Yok 143 87,2
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5. TARTISMA

GIS kanama hastalig1 diger karsilasilan hastaliklara gére mortalite ve morbidite
oram oldukga fazladir. Insidansi yillik hastane bagvurularmin 100000°de 50-150’si
arasinda degismektedir (26). GIS kanamalar;; yogun bakim tedavisinde, tanisal ve
terapotik islemlerde olan gelismelere ragmen mortalitesi hala %10 civarinda olan 6nemli
bir saglik sorunudur (26,39,41,46). Calismamizda, Ocak 2016 ve Haziran 2016 tarihleri
arasinda Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis
Anabilimdali’'na GIS kanamas1 teshiyle tedavi edilen toplam 164 hastanin dosyalar

retrospektif olarak incelenmistir.

Hastalarin 99’1 (%60) erkek, 65’1 kadin (%40)’1 olarak, erkek/kadin oram
1,53/1 oldugu saptandi. Literatiirde GIS kanamasi ile ilgili yapilan calismalarda
erkek/kadm orani bizim ¢aligmamiz ile benzer sonuglar bulunmustur (13,24,66). Yavorski
ve arkadaglart erkek/kadin oranimi 2,18/1, Tirkiye’de Sezgin ve arkadaglart 1,65/1,
Ramirez ve arkadaslar1 da 1,55/1 olarak bulmuslardir (79,64,61). Hastalarin yaslar1 21 ile
97 arasinda degismektedir. Hastalarin yas ortalamas1 66,87+16,33 olarak tespit edilmistir.
Hastalar, en ¢ok %31 orani ile 70-79 yas araliginda goriilmekte olup, degerlendirilen
vakalarin sadece %4’u 30 yasin altinda oldugu belirlenmistir. Literatirde de GIS
kanamalarinin ileri yasta sik goriildiigiinii destekleyen g¢aligmalar mevcuttur. Lin ve
arkadaglar1 3270 olgu ile yaptiklar1 ¢aligmada yas ortalamasmi 57+16,8, Cazador ve
arkadaslar1 59,9+17,5, Zimmerman ve arkadaslar1 56,2+1,2 olarak bizim caligmamiza
olduke¢a yakin oranlar bulmuslardir (45,20,82). Olgularimizin %74 {iniin 60 yasin iizerinde
oldugu belirlenmistir. Yavorski ve arkadaslarinin calismasinda hastalarin yas ortalamasi
52419,65 olarak bulunmus ve %68,5’inin 60 yas lizerinde oldugu goriilmistiir (79). Skok
calismasinda, bizim sonuglarimiza benzer olarak hastalarinin % 47,2’sinin 60 yasin
tizerinde oldugunu saptamistir (67). Sosyo ekonomik olarak geride olan Kamerun’ da
yapilan bir ¢aligmada ise Ndjitoyap ve arkadaslar1 hastalarin yas ortalamasini 39,64 olarak
tespit etmislerdir (53). Artan yas ile birlikte KAH, osteoartroz gibi aspirin ve diger NSAII’
larin alinmasini gerektiren hastaliklarin sikliginin artmasinin ve basta karaciger sirozu
olmak {izere ek hastaliklarn daha fazla goriilmesinin, ileri yasta GIS kanamalarinin daha

cok gorlilmesinde etkili oldugu diistiniilmektedir.

GIS kanamalar gizli ve asikar kanama seklinde olabilir. Asikar kanamalar;

hematemez, melena veya hematokezya seklinde belirirler (23,60,61). Calismamizda acil
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servise basvuru sikayetleri incelendiginde; hastalarinin % 48,8’inin sadece melena, %
24, 4’unun melena ve hematemez, % 15,8’inin sadece hematemez, % 6,1’sinin
hematokezya, % 4,9 iiniinde senkop ile bagvurdugu goriilmiistiir. Hastalarin en sik bagvuru
sebebi olarak melena tespit edilmistir. Lewis ve arkadaslarinin ¢calismasinda da %48 ile en
sik gelis sikayeti calismamizdaki gibi melena olarak belirtilmistir (44). Adamopoulos ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da bizimkine benzer olarak en sik gelis sikayeti % 66,3 ile
melena olarak tespit edilmistir (1). Tiirkiye’de Yenigiin ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
ise hastalarin % 37,9’unun sadece melena, % 8,7’sinin sadece hematemez, kalan
%53,3’tinlin de melena+thematemez sikayetiyle acil servise basvurduklari bulunmustur
(80). Fransa’da Chassaignon ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise en sik gelis sikayeti %39
orani ile hematemez bulunmus, melenanin %28 oraninda gorildigi tespit edilmistir (18).
Alkim ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir calismada hematemez+melena sikayeti ile
gelen hastalarin oran1 %40.3, Aksoz ve arkadaglarinin ise %50 olarak saptamislardir (3,4).
Bizim ¢alismamizda da hastalarin gelis sikayetlerinin yiizdeleri ile diger arastirmacilarin

yiizdeleri arasinda uyumluluk s6zkonusudur.

Yenigiin ve arkadaslar1 da iist GIS kanamalarinda ek hastalik gériilme oranimni
%50,8 olarak bulmustur (72,80). Ust GIS kanamalarinin dnemli bir nedeni olan peptik
tilserin gelismesinde alkol ve sigara aligkanligi 6nemli bir yere sahiptir. Alkol ve sigara
aliskanlhigr olan hastalarda steroidlerin ve NSAIi’larin kullanilmasi GIS {izerine olumsuz
etkiyi arttirmaktadir (31, 50, 51). Hastalarin aliskanliklar1 incelendiginde; % 49’iiniin
sigara, % 9’sinin alkol, % 12’sinin sigara ve alkol kullandigi % 30’unun ise higbirini
kullanmadig: tespit edilmistir. Aksoz ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismasinda %
33,2 oraninda sigara, % 16,9 oraninda da alkol kullanimi tespit edilmistir (4). Nur ve
arkadaslar iist GIS kanamal hastalarda sigara kullanma oranin1 %22 bulmustur (54). Bayir
ve arkadaslar iist GIS kanamali hastalarin %36 sinin sigara, %10 unun alkol kullandigini
saptamistir (7). Grino ve arkadaslar1 sigara kullanim oranini bizim sonucumuza yakin
olarak %27,9 bulmuslardir (27). Tuncer ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismalarda %
43,4iinde sigara, % 17,6’sinda alkol aliskanligi bulundugunu bildirmislerdir (75). Bizim
calismamizda ise gelen hastalarda sigara kullanma oran1 % 49, alkol kullanma orani ise %
9 oldugu belirlenmistir. Soncini ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 arastirmalarinda sigara
kullanim orami %47, alkol kullanim oranini ise %8 olarak bulmuslardir (69). Yapilan
calismalarda bulunan sonuglar ile diger arastirmacilarin yaptiklar1 ¢aligmalarda bulduklar

sonuclar benzerlik gostermistir. Yapilan calismalarin ve bizim yapilan ¢alismalarimizda
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GIS kanamali hastaliklarin meydana gelmesinde sigara kullaniminin etkili oldugu

distiniilmektedir.

Calismamizda hastalarin ortalama yatig siiresinin 4,65 giin oldugu tespit
edilmistir. Hastalarin % 37’sinin ilk 4 giin i¢inde taburcu olabildigi goriildii. Hastanin
klinik durumunun siddeti, ek hastalik varligi, uygulanan tedaviler hastalarin yatis siiresini
etkilemektedir. Hastanemizde deneyimli gastroenterologlarimiz bulunmaktadir ve
gereginde teshis ve tedavi amaciyla hastalara erken endoskopi yapilabilmektedir, bu da
hastalarin ¢ogunlugunun ilk 4 giin i¢inde taburcu olmasinda onemli bir etkendir. Ancak
bazi hastalarin hastaneye basvuru siiresinin uzun olmasi ve c¢ogu hastada olan ek
hastaliklarin varligi, baz1 hastalarin tedavi siiresinin daha uzun olmasina neden olmaktadir.
Aragtirmamiz da, ilk 4 giin igerisinde taburcu olan hastalarin orant (% 37) ile, 5-10 giin
hastanede yatis siiresinin olan hastalarin oranmnin (% 37) esit oldugu gozlenmistir.
Theocharis ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢aligmalarda hastalarin yatis siiresini
ortalama 6 giin, olarak bulmuslardir (72). Sar1 ve arkadaslarinin 898 hasta ile yaptigi
calismada da hastalarin ortalama yatis siiresi bizimkine benzer olarak 4,1 tespit edilmistir
(63). Zaltman ve arkadaslar1 da ¢alismalarinda yatig siiresini 7,71 giin olarak bulmuslardir

(81). Yaptigimiz galigmalarla literatiirdeki ¢alismalar benzerlik gostermektedir.

Hastanemize gelen hastalarin % 98,2 (161 hastaya)’sine endoskopi yapilmustir.
% 1,8 (3 hastaya)’ine endoskopi yapilamamistir. Yapilan caligmalarimizda yogun bakim
veya serviste yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu belirlenmistir.
Endoskopik bulgularinin yatis siiresi ile iligkisini arastirilmis ve endoskopi yapilan
hastalarda hastanenin servis ve yogun bakimda kalma siiresinin, endoskopi yapilmayan
hastalarin servis ve yogun bakimda kalma siiresinden daha kisa oldugu saptanmistir.
Theocharis ve arkadaslari hastalarin yatis siiresini 1995’de 6 giin, 2005°de 6,9 giin olarak
bulmuslardir (72). Sar1 ve arkadaglariin 898 hasta ile yaptig1 calismada da hastalarin
ortalama yatis siiresi bizim yaptigimiz ¢aligmalara benzer olarak 4,1 tespit edilmistir (63).
Zaltman ve arkadaslar1 da calismalarinda yatig stiresini 7,71 giin olarak bulmuslardir.

Hastalarin 306’sia (%83,38) tan1 ve tedavi amaciyla endoskopik girisim uygulanmigtir
(81).

Bir¢ok gozlemsel ¢alismanin sonuglari, tiim risk gruplari i¢in erken endoskopik
yaklagimi desteklemektedir (36,48). Erken endoskopi, acile bagvurudan sonraki ilk 24 saat

icinde yapilan endoskopi olarak tanimlanmaktadir (47). Diistik riskli hastalarda yapilan
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caligmalarda, erken endoskopi ile major komplikasyon goriilmemis, iistelik hastanede yatis
stiresinin kisaldig1 ve cerrahi ihtiyacinin azaldig goriilmiistiir (17, 36, 48, 71, 73). Diger
bazi caligmalarda erken endoskopi ve endoskopik tedavi ile hastanede kalis siiresinin
azaldigi, ayrica hasta basina tedavi maliyetinin distiigii gosterilmistir (3, 5, 17, 46).

Yapilan ¢aligmalar ile literatiirlerin uyum igerisinde oldugu belirlenmistir.

GIS kanamasi ile gelen hastalarm takibi, prognozu ve tedavisinin
yonlendirilmesinde hastanin gelisindeki hemoglobin degeri onemlidir. Calismamizdaki
hastalarin interne edildiklerindeki hemoglobin degerleri 4,10 ile 16,6 dl/gr arasinda olup
ortalama 10,11 £ 2,82 dl/gr oldugu bulunmustur. Yapilan calismalarimizda taburcu olan
hastalar ile ex olan hastalarin baslangic ve sonu¢ hemoglobin degerleri arasinda anlaml
farkliliklarin olup olmadig1 konusunda istatistik analizler yapilmis olup bunlarin arasinda
istatistiksel olarak anlamli farlilik olmadigi saptanmistir. Okutur ve arkadaslari yapmis
oldugu c¢alismalarda da hemoglobin degerleri arasinda farklilik bulamamistir (55). Bizim

yaptigimiz ¢alismalar ile literatlir uyumluluk igerisindedir.

GIS kanamali hastalarda mortalite oranlar1 farkli merkezlerden degisik
oranlarda bildirilmektedir (73,33). Calismamizda mortalite oran1 12,8 olarak tespit
edilmistir. Medikal ve endoskopik tedavilerdeki yeniliklere ragmen GIS kanamali
hastalarda mortalite orani1 hala % 5-15 arasindadir. Thomopoulos ve arkadaglarinin yapmis
olduklar1 calismalarda mortalite oran1 % 5,2, Paspatis ve arkadaslari, % 5,6, Okutur ve
arkadaslari, % 5,7, Aksoz ve arkadaslari, % 7,4, Blatchford ve arkadaslar1 % 8,1, Paucar ve
arkadaslar1, % 9,3, Yenigiin ve arkadaglari, % 10,2, Czernichow ve arkadaslari, % 14,3

olarak tespit etmislerdir (73, 55, 56, 4, 9, 57, 80, 22).
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6. SONUC VE ONERILER

Gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle hastaneye bagvuran hasta
poplilasyonu oldukca genistir ve hasta bakim maliyetleri de ¢ok yiiksektir. Ayrica bu

hastalarin tan1 ve tedavilerinin yonlendirilmesinde hizli karar verilmesi gerekmektedir.

GIS kanama oOzellikle erkek hastalarda kadin hastalara oranla daha fazla

goriilmektedir.

GIS kanamali olgular1 erken donemde endoskopik girisim planlanmalidir,

Endoskopik girisim yapilan olgularda yogun bakim yatis siirelerinde azalma goriilmiistiir.

Mortalitenin azaltilmas1 i¢in, kanama kontroliiniin saglanmasinin yaninda, eslik
eden diger hastaliklarin da dikkatle tedavi edilmesi gerekmektedir. Ozellikle yash ve ek
hastaligi olan olgularin, mortaliteleri yiiksek oldugundan, yogun bakim kosullarinda

izlenmeleri gerekmektedir.
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OZET

GASTROINTESTINAL SiISTEM KANAMALARININ DEMOGRAFIK
INCELENMESI

Amagc: Gastrointestinal Sistem (GIS) kanamalar1 gastroentrolojik aciller
arasinda yer almaktadir. Acil servislere yapilan basvuru nedenleri arasinda mortalite ve
morbiditesinin yiliksekligi nedeniyle halen en 6nemli gastroenterolojik aciller arasindadir.
Calismamizda Acil Servise basvuran GIS kanamasi sikayeti ile gelen olgularinin
retrospektif olarak incelenmesi yapilimistir. Boylece en uygun tedavi yontemlerin neler

olabileceginin ortaya konmasi amaglandi.

Gere¢ ve yontemler: Retrospektif 6 aylik c¢alismamizda, dosyalardan
hastalarin  yaslari, cinsiyetleri, Bu verilerle hastalarin demografik o6zellikleri,
aliskanliklarinin varligi, hastanede yatig siireleri, mortalite orani, ila¢ kullanim orani ve
kullanilan ilaglar, endoskopisi yapilan hastalardaki endoskopik bulgularin dagilimi,
uygulanilan tedavi yontemleri, kan ornekleri Tam Kan (Hemogram), Biyokimya ve
koagiilasyon degerlerine gore aralarindaki iliski, yas ile mortalite ve endoskopik bulgular
arasindaki iligki, cinsiyeti ile; gelis sikayeti, endoskopi bulgulari, endoskopik bulgularla;
yatis siiresi, kan transfiizyon ihtiyaci, mortalite, ek hastalik varliginin yatig siiresi ve
mortaliteye etkisi arasindaki iliski arastirildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0
(SPSS Inc, Chicago, IL, USA) paket programi kullanilda.

Bulgular: 6 ay siiresince 164 olgu GIS kanama sikayeti ile bagvurdu. Olgularin
65’u (%39,6) kadin, 99’1 (%60,4) ise erkek idi. Yas araligr 21 ila 97 arasinda oldugu
belirlenmistir. Hastaneye gelen GIS kanamali olgularm % 48,8’i Melena sikayeti ile %
24,41 Melena ve Hematemez ile, % 15,8’1 Hematemez ile, % 6,1°’1 Hematokezya ile %
4,9’u Senkop sikayeti ile hastanemize bagvuruda bulunmuslardir. Olgularin ortalama yatis
stiresi 4,65+4,14 giindiir. Olgularin % 37’sinin yatis siiresi 1-4 gilin arasinda degismekte
iken, % 37’1 5-10 giin, % 8’1 11-15 giin, % 9’1 16- 20 giin ve % 9’1 20 giinden daha uzun
stire hastanede kalmistir. Bu olgulardan 143 taburcu (%87,2), 21 ex (%12,8) olmustur.
Olgularin % 98,2’sine endoskopi yapildi, durumu stabil olamayan hastalarin % 1,8’ine
endoskopi yapilamamistir. Hastanemize gelen hastalarin ihtiyaclarina gore gesitli tedavi
uygulanmistir. GIS kanamali hastalarin tedavisinde kullanilmakta olan ilaglardan en fazla

% 56 oraninda ppi kulanimi, en az % 0,6 oraninda ppi+mai+tdp karisimi ve ppites+tdp
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karisimlaridir.  Endoskopi  yapilan ve yapilmayan hastalarda hastanede/yogun
bakimda/serviste yatis siireleri arasinda istatitiksel olarak karsilagtirllmis ve aralarinda

anlaml fark oldugu saptanmistir.

Sonug¢: GIS kanamal1 hastalarmn tan1 ve tedavilerinin yonlendirilmesinde hizli
karar verilmesi gerekmektedir. Erkek hastalarda kadin hastalara oranla daha fazla
goriilmektedir. Erken donemde endoskopik girisim planlanan hastalarda yogun bakim yatis
siirelerinde azalma goriilmiistiir. Mortalitenin azaltilmas1 i¢in, kanama kontroliiniin
saglanmasinin yaninda, eslik eden diger hastaliklarin da dikkatle tedavi edilmesi
gerekmektedir. Ozellikle yashi ve ek hastaligi olan olgularin, mortaliteleri yiiksek

oldugundan, yogun bakim kosullarinda izlenmeleri gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: GiS kanamasi, ppi, es, tdp, Endoskopi,
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SUMMARY

DEMOGRAPHIC INVESTIGATION OF GASTROINTESTINAL SYSTEM
BLOOD

Objective:  Gastrointestinal system (GIS) bleeds are among the
gastroenterological ailments. Among the causes of complaints made to the emergency
departments, gastroenterologic emergencies are still among the most important due to the
high mortality and morbidity. We retrospectively analyzed the cases with complaints of
GIS bleeding in our study. Thus, it was aimed to show what could be the most appropriate
treatment methods.

Material and methods: The relationship between age, mortality and
endoscopic findings, age, sex, demographic characteristics, habits, duration of
hospitalization, mortality rate and drugs used, endoscopy findings in patients undergoing
endoscopy, treatment modalities, Hemogram, biochemistry and coagulation values, By
gender; Duration of hospitalization, blood transfusion requirement, mortality, duration of
admission, and the effect of mortality were investigated. SPSS 18.0 package program was

used for statistical analysis of the data.

Results: During the 6 months period, 164 cases presented with GIS bleeding
complaints. Sixty-five (39.6%) of the cases were female and 99 (60.4%) were male. Age
range was between 21 and 97. 48,8% of the cases with gastrointestinal bleeding in the
hospital complained of Melena, 24,4% with Melena and Hematemez, 15,8% with
hematemesis, 6,1% with Hematochea and 4,9% with Syncope complaint Have applied to
my hospital. The mean duration of hospitalization was 4.65 + 4.14 days. 37% of the cases
ranged from 1 to 4 days in duration, while 37% were 5-10 days, 8% were 11-15 days, 9%
were 16-20 days and 9% were longer than 20 days He was in hospital for a while. 143
cases (87.2%) and 21 ex (12.8%) were observed in these cases. Endoscopy was performed
in 98.2% of the cases and 1.8% of the patients who could not be stabilized could not
undergo endoscopy. Various treatments have been applied according to the needs of the
patients who come to our hospital. At least 56% of the drugs used in the treatment of GIS
bleeding patients use ppi, at least 0.6% of ppi + mai + tdp mixture and ppi + es + tdp

mixture. Patients who underwent and did not undergo endoscopy were statistically
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compared between hospitalization / intensive care unit / hospitalization periods and there

was a significant difference between them.

Conclusion: A quick decision must be made to guide the diagnosis and
treatment of Gl hemorrhagic patients. Male patients are more common than female
patients. Patients scheduled for early endoscopic procedures showed a decrease in
intensive care hospital stay. In order to reduce mortality, besides providing bleeding
control, other accompanying diseases must be treated with caution. Especially old and
addicted patients should be monitored under intensive care conditions because their

mortality is high.

Key words: GIS bleeding, ppi, es, tdp, Endoscopy
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