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GASTROINTESTINAL KANAMAYLA TABURCU OLAN HASTALARDA ANEMI
PREVALANSI VE KLINIK YAKLASIM

Dr. M. Seda BAYRAK DURMAZ, DEUTF, dr.seda_bayrak@hotmail.com

OZET

Amac: Akut gastrointestinal sistem kanamalari siktir. Bu hastalarin taburculuklari
sirasinda anemi siklikla gozlenmektedir. Bu hastalarin hem taburculuk sonrasi izlemi hem
de anemi tedavilerine yonelik caligmalar kisithdir ve bu konu ile ilgili kilavuzlar
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada A-GIS kanamasi geciren hastalarda taburcu olurken ve
takip eden 3 aylik siirecte anemi prevalansi ve anemiye yaklasim degerlendirilmistir.

Hastalar ve Yontem: Hastanemize Ocak 2015 — Mayis 2016 tarihleri arasinda
A-GIS kanamasiyla yatan 197 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir. Taburculuk
sirasinda anemi WHO kriterlerine gore hemoglobin degerinin erkeklerde 13 g/dL,
kadinlarda ise 12 g/dL’nin altinda olmasi olarak kabul edilmistir.

Bulgular: A-GIS kanama nedeniyle hastaneye yatan hastalarin 129°na iist GIS
endoskopi, 3’iine enteroskopi, 45’ine alt GIS endoskopi, 8’ine iist ve alt GIS endoskopi,
2’sine {ist, orta ve alt GIS endoskopi uygulanmis, 10 hastaya islem uygulanamamustir.
Hastalarin 69’una endoskopik terapdtik girisim yapilmistir. Hastalarin hastanede kalis
siiresi; 9.66+13.84 giin iken, yatig sirasinda hastalarin %67 ne, ortalama 3.5+5.89 iinite
eritrosit siispansiyonu transfiize edilmistir. Hastalarin taburculuk sirasindaki ortalama Hb
degeri 9.85+1.67 g/dL’dir. Hastalarin %92.4’de (K %91.1, E %93.2, iist GIS kanama
%93.9, orta GIS kanama %100, alt GIS kanama %86.8) taburculuk sirasinda anemi
saptanmigtir. Anemi saptanan hastalarin %9.7’sine taburculuk sirasinda demir tedavisi
recete edilmigtir. 197 hastanin %33 kadar1 taburculuk sonrasi ilk {i¢ ay igerisinde tekrar
degerlendirilmis ve bunlarin da %80’inde halen aneminin devam ettigi saptanmustir.

Sonuc: A-GIS kanamali hastalar taburcu edilirken anemi oran1 yiiksektir. Cogu
hasta anemiye y&nelik bir recete almadan taburcu olmaktadir. izlemde kontrol bagvurulari
yetersiz olup, hastalarda anemi devam etmektedir. Bu konuda uygulanacak tedavi ve
takibin nasil olmasi gerektigiyle ilgili daha genis sayil1 hasta ¢aligmalarina ve bu konuda
goriis birliginin saglandigi kilavuzlara ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Akut gastrointestinal kanama, Taburcu, Anemi, Anemi

tedavisi
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ABSTRACT

Introduction And Aim: Acute gastrointestinal system (A-GIS) hemorrhages are
frequent. Anemia is frequently seen in these patients at the discharge from the hospital.
Studies intended to these patients’ follow up after discharge and anemia treatment are
limited and there are no guidelines on this topic. The anemia prevalance and approach to
the anemia in patients with A-GIS bleeding at the time of discharge and during 3 months’
follow-up has been evaluated in this study.

Material and Method: In this study 197 patients diagnosed A-GIS bleeding in
our hospital between January 2015 —May 2016 have been evaluated retrospectively. At
the time of discharge, the anemia was accepted as hemoglobin levels lower than 13 g/dL
in males, 12 g/dL in females according to the WHO criteria.

Results: In 129 of these patients upper gastrointestinal endoscopy, in 3 of them
enteroscopy, in 45 of them lower gastrointestinal endoscopy, in 8 of them both upper and
lower gastrointestinal endoscopy, in 2 of them upper, middle and lower gastrointestinal
endoscopies were applied and 10 patients were not treated. In 69 of these patients
therapeutic endoscopic treatments were applied. The mean of the length of hospitalization
was 9.66+13.84 day and 67% of patients had erythrocyte transfusion with a mean value
of 3.5+5.89 units during hospitalization. The mean of hemoglobin rate was 9.85+1.67
g/dL at the time of discharge from the hospital. In 92.4 % of the patients (F 91.1%, M
93.2%; upper GI bleeding 93.9%, middle GI bleeding 100%, lower GI bleeding 86.8%)
anemia was detected at the time of the discharge. In 9.7% of these patients, iron deficiency
treatment were applied. 33% of all 197 patients were evaluated 3 months after discharge
from the hospital and in 80 % of these patients had still ongoing anemia.

Conclusion: Anemia ratio is high when the patients with A-GIS bleeding are
discharged. Most patients are discharged without receiving a prescription for the anemia.
In follow-up, control applications are inadequate and anemia persists in patients. There is
a need for a wider range of patient studies on how treatment should be applied and how
to follow it, as well as guidelines from the consensus body on this issue.

Key words: Acute gastrointestinal bleeding, Discharge, Anemia, Anemia

treatment
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1. GIRIS ve AMAC

Akut Gastrointestinal sistem (A-GIS) kanamalar1 sik gériilen ve hayati tehdit
eden, acil yaklasim gerektiren durumlardir. A-GIS kanamalari kanama yerine gore;
ampulla vateriye kadar olan gastrointestinal sistem (GIS) kanalindaki kanamalar {ist,
ampulla vateri ile ileogekal valv arasindakiler orta ve ileogekal valvin distalindekiler alt
A-GIS kanamalari olarak 3 gruba ayrilir. A-GIS kanamalara endoskopik yaklasimla ilgili
olarak elimizde yonergeler bulunmaktadir (1,2,3,4).

Anemi ozellikle de demir eksikligi anemisi; A-GIS kanamali hastalarda son
derece sik saptanan bir bulgudur (5). Bu konuda var olan ¢aligmalar kisith ve eski olsa da
varis dis1 iist GIS kanamayla bagvuran hastalarmn 2/3’iinden fazlasinda anemi saptanmig
olup, hastalarin taburculuk sonrasi yaklasik 2-144 ay izlemlerinde anemileri diizelmistir
(6,7,8,9).

A-GIS kanama ile basvuran hastalarda aneminin belirlenmesi ve diizeltilmesi
onemlidir. Ciinkii demir eksikligi (DE) ve DE anemisi (DEA)’nin hastanin yasam
kalitesine ve ¢alisma ortamina negatif etkileri vardir. Bunlar sik hastane yatigina, taburcu
olmada gecikmeye ve saglik harcama maliyetinde artisa neden olmaktadir (5). Son
donemlerde yapilan lokal, retrospektif bir ¢alismada iist A-GIS kanamayla basvuran
hastalarin %80’inden fazlasinda taburculuk sirasinda anemi oldugu ve bunlarin ancak
%16’s1na oral demir tedavisinin tavsiye edildigi saptanmistir (10). Son dénemde yapilan
randomize kontrollii caligmalarda GIS kanamayla basvuran, anemi tespit edilen
hastalarda intravendz (IV) demir tedavisi verilenlerde plaseboya gore anlamli olarak
hemoglobin seviyelerinde diizelme gozlenmistir (11).

A-GIS kanamali hastalarin takip ¢alismalar1 kisitli olup, basta iilkemizde olmak
iizere A-GIS kanamayla basvuran ve taburcu olan hastalardaki anemi oranlari, demir
depolarinin durumu ve yeterli demir tedavisi alip alamadiklar ile ilgili yeterli yaym
bulunmamaktadir.

Bu ¢aligmada iist, orta ve alt A-GIS kanamasi gegiren Tiirk kohort grubundaki
hastalarda taburcu olurken ve takip eden 3 aylik siirecte anemi prevalansi, anemiye
yaklasimi ve yaklasim degisikligi varsa bunu etkileyen faktorleri degerlendirmeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Gastrointestinal Sistem Kanamasi Tanimi

A-GIS kanamalar1 6zofagus iist kismu ile rektuma kadar olan sindirim kanalinda
goriilen kanamalardir. A-GIS kanamalar1 acil servise en sik bagvuru sebebi olan
hastaliklardan olup; mortalite, tan1 ve tedavi maliyetinin yliksek olusu, ¢ogunlukla
hastaneye yatis ve hatta yogun bakim ve multidisipliner takip gereksinimi ile dikkati
ceken bir klinik tablodur. A-GIS kanamalar1 kanama yerine gore; ampulla vateriye kadar
olan GI kanaldaki kanamalar iist, ampulla vateri ile ileocekal valv arasindakiler orta ve
ileogekal valvin distalindekiler alt A-GIS kanamalar1 olarak 3 gruba ayrilir. A-GIS
kanamalara endoskopik yaklasimla ilgili olarak elimizde yonergeler bulunmaktadir.
(1,2,3,4)

A-GIS kanamalar1 GI traktiisiin birgok farkli bolgesinden ve degisik natiirde pek
cok lezyondan kaynaklanabilir. Hayat1 tehdit edici akut kanamadan, demir eksikligi
anemisine yol agan gizli kanamaya kadar ciddiyeti degisen bir klinik tablodur.

Gelisen pek ¢ok yeni tam ve tedavi yontemine ragmen A-GIS kanamalarina
yaklagimin degismeyen temel prensipleri mevcuttur. Bunlarin en 6nemlisi; hastanin
hemodinamik durumunun hizlica degerlendirilmesi ve stabilize edilmesidir. Takiben;
kanama odagmin belirlenmesi, aktif kanamanin durdurulmasi, altta yatan nedenin

belirlenmesi ve kanama tekrarinin 6nlenmesi gelmektedir.

A-GIS kanamasimin klinik semptom ve bulgular1, kanama bolgesine, etyolojisine
ve kanamanin hizina bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu klinik bulgular hematemez, melena

veya hematokezyadir.

Hematemez: Kanli kusma olarak tanimlanir ve kanamanin iist GiS'ten, hemen
daima Treitz ligamanimin proksimalinden olduguna isaret eder. Kanama parlak kirmizi

renkli taze kanama veya mide asidi ile temas etmisse kahve telvesi seklinde olabilir.

Melena: Siyah, katran renginde, kotii kokulu digkilama olarak tanimlanir. Siyah
renk; kanin bakteriler tarafindan hematin veya diger hemokromlara par¢alanmasindan
kaynaklanmaktadir. Melena olabilmesi i¢in 100 mL kadar kan yeterlidir. Oral demir alim1

sonucu digkt rengi sindirilmis demire bagl olarak yesilimtrak, siyah renkli olabilir.



Ayrica, bizmutlu preparat kullaniminda da digk: siyah renkli olabilir, ancak kétii kokulu
degildir.
Hematokezya: Rektal yoldan parlak kirmizi renkli kanama veya digki ile karisik

kanama olmasidir.

2.2. Epidemiyoloji

A-GIS kanama, acil servis basvurulari arasinda énemli bir yer tutmakta olup,
hayat1 tehdit edici bir patolojidir. A-GIS kanama nedeniyle Amerika Birlesik
Devletleri'nde yi1lda 300.000'in iizerinde hastaneye yatis gereksinimi olmaktadir (12). Her
yasta goriilebilmelerine karsin 50-80 yaslarinda (ortalama 59 yas) daha sik olduklari
gbzlenmistir (13). Ust GIS kanama insidans1 50- 150 /100.000 civarinda iken, alt GIS
kanama insidans1 yaklasik 20 /100.000°dir (13). Ust GIS kanama, orta+alt GIS kanamaya
gore yaklasik bes kat daha fazladir, yash ve erkek hastalarda daha ¢ok goriiliir (14,15).

Yas ilerledik¢e hastanin akut kan kaybin1i hemodinamik olarak kompanze etme
yetenegi azalmaktadir. Ust GIS kanamada insidans yash popiilasyonda daha yiiksektir.
Rosen ve arkadaslarmin bir calismasinda, 65 yas iizerindeki hastalarin iist GIS
kanamalarinin ~ %30'unu  olusturdugu bulunmustur (16). Divertikiiler hastalik,
anjiodisplazi, tiimor gibi kanayan kolorektal lezyon insidansinin yasla artmasi nedeniyle

alt GIS kanama insidansi da 30 yasindan 90 yasina kadar 200 kat artar (17).

2.3. Etyoloji

Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan hemen sonraki hedef kanama odaginin
belirlenmesidir. Ulkemizde iist GIS kanamalarin en sik ilk ii¢ sebebini peptik iilser
hastalig1 (duodenum, mide ve anastomoz llserleri), eroziv gastroduodenit ve 6zofagus
varis kanamalar1 olusturmaktadir (Tablo-1). Tiim GIS kanamalarin %60'indan peptik

iilser sorumludur (18).

Alt GIS kanamaya yol agan nedenler, yasa gore farklilik gostermektedir. Ornegin;
cocukluk ¢aginda Meckel divertikiilii ve juvenil polip 6n planda goriilmekteyken erigkin
poplilasyonu inceledigimiz zaman; 65 yas altinda sirasiyla en sik ilk {i¢ nedeni

divertikiilozis, inflamatuvar bagirsak hastaliklari, kolon polipleri olugturmakta olup 65



yas lizerinde de sirasiyla ilk ii¢ nedeni anjioektazi, divertikiilozis ve kolon maligniteleri

olusturmaktadir (3) (Tablo-2).

TABLO-1
UST GiS KANAMA NEDENLERi

Gastroduodenal iilserler

Akut gastrik mukozal lezyonlar
Gastrik- 6zofagus varisleri
Mallory- Weiss yirtiklari
Anjiodisplaziler

Dieulafoy lezyon

Maligniteler

Aortaduodenal fistiiller

Digerleri

TABLO-2
ALT GIiS KANAMA NEDENLERI

<65 YAS >65 YAS
Divertikiilozis Anjioektazi
Inflamatuvar Bagirsak Hastaliklar Divertikiilozis
Polipler Malignite
Malignite Polipler

2.4. GIS Kanamah Hastanin Degerlendirilmesi

Tiim GIS kanamalarda ilk yapilmasi gereken kanamanm siddetini

degerlendirmektir. Intravaskiiler voliimiin %20-25'inin kaybedildigi masif kanamalarda



hasta hipovolemik soktadir. Kaybin %10-20 arasinda oldugu olgularda ise, ortostatik
hipotansiyon ve tasikardi mevcuttur. Intravaskiiler voliim kaybinin %10’dan daha az

oldugu mindr kanamali olgular ise hemodinamik olarak normaldir.

Kanamanin siddetine gore hastalarda vital stabilizasyon amach kaybedilen
voliime uygun olarak yerine koyma tedavisi uygulanmalidir. Bu amagla hemodinamisi
stabil olmayan hastaya mutlaka c¢ift liimenli IV kateter yerlestirilmeli ve kristaloid
inflizyonu (serum fizyolojik veya laktatli ringer) baslanmalidir. Miimkiinse hasta yogun
bakim kosullarinda izlenmeye alinmalidir. Uygulanacak sivi replasmaninda hastanin altta
yatan hastaliklar1 (kardiyak yetmezlik vb.) gbz Oniine alinmali ve infiizyon hizi santral
vendz basing kateterine gore ayarlanmalidir. Ayni zamanda kanamaya bagli doku
hipoksisini azaltmak amaciyla nazal kaniil veya maske ile oksijen uygulanmalidir.
Kanama ¢ok siddetliyse ve dokuya oksijen tasiyacak hemoglobin diizeyi azalmissa kan
transflizyonu gerekecektir. Bu nedenle masif kanamasi olan ve sivi resiisitasyonuna
ragmen hemodinamik stabilizasyonu saglanamayan, hematokrit diizeyi stirekli %20-25'in
altinda seyreden hastalara kan transflizyonu baslanmali ve yakin tam kan sayimi
kontrollerine gore devam edilmelidir. Hematokrit diizeyi yasl hastalarda %30, gencglerde
%20-25 diizeyinde tutulmalidir. Portal hipertansiyonlu olgularda ise hematokrit diizeyi
portal basincit arttrmamak amaciyla %27-28 diizeyinde tutulmalidir. Kan
transfiizyonunda tercih edilecek iiriin eritrosit siispansiyonu olmalidir. Taze dondurulmus
plazma (TDP) ve trombosit transfiizyonu ise, altta yatan koagiilasyon defekti olan
olgularda uygulanmalidir. Ayrica 10 iiniteden fazla eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
(masif transfiizyon, > 3000 mL) yapilan hastalarda da TDP verilmeli ve 1sitilmig kan
iiriinii transfiizyonu yapilmalidir. Her transfiizyonu takiben hematokrit diizeyi kontrolii

yapilmali ve gereksiz transflizyondan kaginilmalidir.

2.4.1. Anamnez, Semptom ve Bulgular

Hemodinamik agidan stabilize edilen hastadan detayli bir anamnez alinmalidir.
Anamnezdeki bazi 6zellikler kanamanin etyolojisine yonelik bilgi edinmek agisindan ¢ok
degerlidir. Geng hastalarda divertikiil, iskemik kolit, kanser vb. hastaliklar ¢ok geri
planda iken, yaslhilarda da peptik iilser, 6zofajit, varis kanamas1 ve Meckel divertikiiliine

bagli kanama sik degildir. Daha Onceleri benzer sekilde kanama Oykiisiiniin bulunmasi,



herediter hemorajik telenjiektazi, peptik iilser veya divertikiiler hastalik gibi etyolojik
faktorleri akla getirir. Cerrahi girisim Oykiisii; 6rnegin aort cerrahisi, aortoenterik fistiilii
akla getiririr. Karaciger hastaligi anamnezi portal hipertansiyon ve buna bagl varis
kanamasina isaret edebilir. Nonsteroid anti-inflamatuvar ilag (NSAIl) veya aspirin
kullanimut iilser veya eroziv gastrit kanamasina, karin agrisinin eslik etmesi mezenterik
iskemi ve iskemik kolite, digkilama aligkanliginda degisiklik olmas1 da maligniteye isaret
eder.

Fizik muayene bulgularinin da kanama etyolojisinin belirlenmesinde 6nemli bir
yeri vardir. Kronik karaciger hastaliginin periferik bulgular1 (Dupuytren kontraktiiri,
palmar eritem vb.) ve portal hipertansiyon bulgular (splenomegali, asit, kollateral vb.)
varislerden kanamayi diisiindiiriir. Ozellikle hematemez seklinde ve bol miktarda olan
kanama varis kanamas: siiphesini kuvvetlendirir. Varis kanamali1 bir hastanin mortalitesi
%30 oraninda olup, tekrarlama riski de %350-70 civarindadir. Bu nedenle iist GIS
kanamal1 hastada varis kanamasina isaret eden bulgular mevcut ise, aksi ispat edilene
kadar hasta varis kanamasi olarak kabul edilmeli ve tedavisi buna gore diizenlenmelidir.

Hematemez ve melena GIS kanamalarinin en énemli semptom ve bulgularidir.
Ust GiS'ten 50 mL'lik bir kanama bile melena seklinde prezente olabilecegi gibi, bazen
100 mL'lik kanamaya ragmen hicbir bulgu olmayabilir (19). Ust GiS'ten 1000 mL’den
fazla kayip mevcutsa hematokezya meydana gelebilir.

Parlak kirmizi renkli kusma ¢ogunlukla iist GiS'ten kanamanin &nemli bir
gostergesidir ve etyolojik olarak da varislerden veya arteryel bir lezyondan kanamay1
diistindiiriir. Kahve telvesi seklinde olan kusma ise genellikle aktif olmayan kanamaya
isaret eder. Hematokezya, gastrointestinal traktiisiin pek c¢ok yerinden kaynaklanan
kanamalarla iligkili olabilir; sayet iist GIS'ten kaynaklandiysa kanama ciddi ve
hemodinamik bozuklukla birliktedir. Kronik gizli kanama, bas agrisi, dispne, anjina
pektoris ve hatta miyokard infarktiisii gibi hedef organ bulgular ile ortaya ¢ikabilir.

Diski karakterinin muayenesi, kanayan bdlgenin lokalizasyonunun yani sira,
kanamanin akut olup olmadig1 hakkinda da bilgi saglar. Ornegin; koyu kahverenkli diski
aktif kanama olasiliginin az oldugunu diistindiiriir. Ancak kirmiz1 renkli digk1 veya sulu

melena -nazogastrik lavaj pozitif olmasa da- aktif kanamaya isaret eder.



2.4.2. Laboratuvar Bulgular

Kanamanin baslangicindan hemen sonra bakilan hematokrit degeri kan kaybini
dogru olarak yansitmayabilir ve anlamli bir diisme gostermeyebilir. Ciinkii kanama ile
hem kan elemanlar1 hem de plazma kaybi olmus, hemokonsantrasyon geligmistir.
Intravaskiiler yatagin disardan verilen sivilarla doldurulmasi ve gerekli voliim replasmani
yapildiktan sonra hemodiliisyon meydana gelir, hematokrit diiser; bu siire¢ 24-72 saat
icinde meydana gelir (20).

Akut kanamalarda anemi normokrom normositerdir. Az miktarda uzun siiredir
kanamasi olan hastalarda ise demir eksikligi anemisi meydana gelir, hematokrit diisiik
olmasina ragmen hemodinamik bozukluk meydana gelmez. Ortalama eritrosit hacmi
(MCV) dusiikliigii kanamanin kronik oldugunun Onemli bir bulgusudur. Ayrica,
transferrin satiirasyonu ve ferritin diizeyleri de diigiiktiir. Hematokrit degerinin ¢ok diisiik
olmasi, kanama dis1 anemi nedenlerini de akla getirmelidir. Omegin; vitamin B, ve folik
asit eksikligi gibi. Lokopeni ve trombositopeni hipersplenizm bulgusu olup, portal
hipertansiyona bagli kanamalar1 akla getirir. Protrombin zamaninda uzama mevcut ise,
akut veya kronik karaciger hastaligina bagli kanama oldugu diisiiniilmelidir.

GIS kanamali hastalarda kan iire nitrojeni (BUN) diizeyinde de hafif bir artis
meydana gelir ve bu artis kreatinin artisi ile paralellik géstermez (21). Bunun nedeni ise,
kandaki proteinlerin bagirsak bakterileri tarafindan iireye donistiiriilmesi ve onun da
bagirsaktan emiliminin artmasi ve hipovolemidir. Sayet kreatinin yiiksekligi de eslik

ediyorsa, bobrek yetmezligi tabloya eslik ediyor demektir.

2.4.3. Kanamanmn Lokalizasyonunun Belirlenmesi

Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene esastir. Hematemez varliginda iist GIS
kanama diistiniilmelidir. Melena kanin gastrointestinal traktiiste uzun bir siire kaldigini
gdsterir ve cogunlukla iist GIS'ten kanama varhiginda meydana gelir, ancak distal ince
bagirsak ve hatta ¢ikan kolondan kaynaklanan kanamalarda da melena goriilebilir (22).
Ote yandan tiim iist GIS kanamalarin yaklasik %10'unda kanamanm hizli olmasi
nedeniyle hematokezya goriildiigii bildirilmistir (23). Nazogastrik lavaj; iist GIS
kanamalarmn alt GIS kaynakli kanamalardan ayriminda sik¢a bagvurulan bir yéntemdir

(24,25). Kanl aspirat kanamanin iist GIS'ten olduguna isaret eder, yalanci pozitif olma



olasilig1 ¢ok diisiiktiir ve nazogastrik irritasyona bagli meydana gelebilir (25). Negatif
nazogastrik lavaj kanamanin {ist GIS disinda bir alandan kaynaklandigim diisiindiiriir; iist
GIS kanamalarda negatif saptanma orani %25'tir. Aspiratin safrali gelmesi bile
kanamanin iist GIS'ten olmadigini gdstermez. Chalasani ve arkadaslarinin ¢alismasinda
BUN/kreatinin oraninin iist GIS kanamalarin ayiric1 tanisinda diagnostik oldugu ve alt

GIS kanamalara gore daha yiiksek oldugu belirtilmistir (21).

2.5. Ust GIiS Kanamada Prognoz ve Risk Belirleme Yontemleri

Kanamalarin ¢ogu (%80) kendiliginden durmaktadir. Fakat tekrarlayan ya da
inat¢1 kanamalara da sik rastlanmakta olup, mortalite oranlar1 bu hastalarda yiiksek
bulunmustur. Yiiksek morbidite ile iligkili faktorler arasinda hemodinamik instabilite,
tekrarlayan hematemez ya da hematokezya, gastrik lavaj sivisinin temizlenememesi,
yasin 60’dan biiylik olmasi1 ve eslik eden hastaliklar (kardiyak hastalik, kronik karaciger
hastaligl, solunum sistemi ya da merkezi sinir sistemi hastaligi, renal yetmezlik),

0zofagus varis kanamasi bulunmaktadir (26).

Ust GIS kanamalarmnin prognozunu belirlemek amaciyla yapilmis birgok calisma
mevcuttur (Tablo-3). Kanamalarin %80'1 destek tedavi ile kendiliginden durmakta ve
kanamaya bagli komplikasyon gériilmemektedir (27). Ust GIS kanamalarin mortalitesi
%14 olarak bildirilmekle birlikte son iig-dort dekadlik siire i¢inde %8-10 diizeylerine
gerilemistir (28). Altmis yasindan kii¢iik ve ek hastaligi olmayan geng niifusta mortalite
%0.6'dir. Hastalarin %20'sinde kanama devam etmekte veya tekrarlamaktadir. Inatg1 ve
tekrarlayan kanamalarda mortalite %25-40'a kadar yiikselmekte ve bu hastalarda %10-30
arasinda cerrahi girisim gereksinimi olmaktadir. Acil cerrahi girisimin mortalitesi ise
%25-30'dur. Kanamay1 etkileyen en 6nemli iki prognostik degisken, kanamanin nedeni
ile altta yatan baska bir hastaligin bulunmasi gibi gériinmektedir. Ornegin; varis kanamali
hastalar, ilk hastaneye yatirilmalar sirasinda en az %30’luk bir mortalite orani ile birlikte

%60’1ara yaklagan bir 1 yillik mortalite oranina sahiptir (29).



Tleri yas Endoskopik islem sirasinda aktif
kanama

Komorbid durumlarin fazla olmasi Biiyiik iilserden (>2 cm) kanama

Kanamanin sebebi (varis kanamasi> | Kanamanin hastanede baslamasi
digerleri)

Kusma veya diski ile kirmiz1 renkli kan | Acil cerrahi girisim gerektirmesi
gelmesi

Kan transfiizyonu gereksiniminin fazla | Sok veya hipotansiyon ile basvuru
olmasi

Ust GIS kanamali hastalarda, istenmeyen sonuglara iligkin yiiksek riske sahip olan
hastalar1 tanimlamak iizere birka¢ skorlama sistemi tasarlanmistir; dl¢timler, genellikle
olim riski veya yeniden kanamaya iliskin matematiksel modellerden tespit edilmistir.
Bununla birlikte, bu tiir sistemlerin kullanimi yaygin bir sekilde desteklenmemekte ve
esas olarak klinik uygulamada benimsenmemektedir. Bu puanlama sistemleri Rockall

skoru ve Blatchford skorudur.

Rockall skorlamasi yas, komorbidite, sok varligir ve son kanamanin endoskopik
bulgularina dayanir (Tablo-4) (30). Bu skorun dogrulama ¢aligmasinda 744 hastanin 32’si
(%4) 2 puan ve daha az almalarina ragmen yeniden kanamis ve sadece 1’1 kaybedilmistir.
Daha sonra yapilan bir ¢alismada skorun kanayan peptik iilser nedeniyle endoskopik
tedavi uygulanan 247 hastada, yeniden kanama riski agisindan kotii performans gosterdigi

ve yeniden dogrulama ag¢isindan daha ¢ok calismaya ihtiyaci oldugu belirtilmistir.

Blatchford skoru (Tablo-5), Rockall skorunun aksine endoskopik verileri dikkate
almazken hastanin bagvuru anindaki bulgularini dikkate alir. Skorlama kan {ire nitrojen,
hemoglobin, sistolik kan basinci, nabiz, melena, senkop, karaciger hastalig1 ve /veya kalp
yetmezligi varligina dayanir. Puan 0 ile 23 arasinda degismektedir ve endoskopik girisim

gerektirme olasili@i artan skor ile belirlenir. Bu tarama skoru ile higbir miidahale



gerektirmeyen mindr kanamalarin yalnizca %32’si saptanabilmektedir (31). Bu triyaj

sistemine ve ona benzeyen diger sistemlere iliskin diisiik 6zgiilliikk, bu tiir skorlama

stratejilerini sorunlu hale getirmektedir.

0 1 2 3
P —
Yas <60 60-79 >79
Sok Nabi1z<100 Nabiz >100 Nab1z>100
Sistolik KB>100 | Sistolik KB>100 | Sistolik
KB<100
Komorbidite | Yok KAH, KKY | Bobrek veya
karaciger
yetmezligi,
Metastatik
malignite
Tam Mallory-Weiss Diger Malignite
Lezyon yok
Endoskopik | Yok ya da Kan, p1hti,
bulgu pigment damardan
kanama
Skor <2, Tekrar kanama %4, mortalite <%0-1
Skor >5, Tekrar kanama %24, mortalite>%11
KB: Kan Basinct KAH: Koroner Arter Hastaligi, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, GIS: Gastrointestinal
Sistem
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Risk Faktorleri Skor

BUN (mg/dL)

18.2-22.4

22.4-28

28-70

>70

Hemoglobin (erkek) (g/dL)

AN A W

>12-<13
>10-<12
<10 .
Hemoglobin (kadin) (g/dL)

G =

>10- <12 1
<10 6
Sistolik Kan Basinc1 (mm/Hg)

>100- <109 1
>90- <99 2
<90 3
Diger Risk Faktorleri

Kalp hizi> 100

Melena

Senkop

Karaciger hastaligi
Konjestif kalp yetmezligi

[ g S =y

Peptik tiilsere bagl iist gastrointestinal sistem kanamasi olan hastaya yaklagim ve
tekrar kanama riski agisindan temel yonlendirici, endoskopik olarak {ilserin
goriiniimiidiir. Forrest siniflamasinda kanayan ilserler goriinlimlerine gore su sekilde
siniflanir; Forrest la: fiskirir tarzda aktif kanama, Forrest 1b: sizinti tarzinda aktif
kanama, Forrest 2a: kanamayan goriiniir damar, Forrest 2b: yapisik pihti, Forrest 2¢: diiz

pigmente lezyon, Forrest 3: temiz tabanl iilser (Tablo-6) (32,33).
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Forrest siniflamasi \ Tanim \ Tekrar kanama riski

la Fiskirir tarzda aktif kanama %90-100
1b Sizint1 tarzinda aktif kanama | %80-85
2a Kanamayan goriiniir damar %40-50
2b Yapisik pithti %20-30
2¢ Ulserde pigmente / kirli zemin || %5

3 Temiz tabanh iilser %1-2

2.6. Alt GiS Kanamada Prognoz

Alt GIS kanamalarinda mortalite %2-4 civarinda olmakla birlikte yash ve ciddi
komorbid hastalig1 olan hastalarda mortalite %20 ye c¢ikabilir. Hastalarin %80’inde
kanama 24-48 saat i¢inde kendiliginde durur (3). Alt GIS kanamalari, {ist GIS kanamalara
oranla daha az oranda hemodinamik bozukluga ve soka neden oldugundan kan

transflizyonuna ve yogun bakim sartlarina daha az ihtiya¢ duyulur (3).

2.7. Ust GIS Kanamada Tam ve Tedavi Yaklasimlar

Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan hemen sonraki hedef kanama odaginin
belirlenmesidir. Kanamal1 hastada hekimin ilk yapmas1 gereken hastay1 genel 6nlemlerle
hayatta tutmaya caligmaktir. Hastalarin %80-85'inde basit tedbirlerle kanama durur
(Tablo-7). Daha sonra gereken hastada spesifik tedavi ydntemleri uygulanacaktir.
Uygulanacak tedavi yontemini belirleyen ise kanamanin tiiriidiir. Genel olarak iist GIS
kanamalari, varis kanamasi ve varis dis1 kanamalar olarak ele alinmakta ve tedavi de buna
gore diizenlenmektedir. Sekil 1°de genel olarak {ist GIS kanama siiphesiyle gelen bir

hastada izlenecek yol goriilmektedir.
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skopik tedavi
uvant vazoaktif
aclar

Sekil-1. Ust GIS Kanamada Yaklasim Algoritmasi
**T[PS: Transjuguler intrahepatik portosistemik sant

TABLO-7
GIS KANAMALI HASTADA ALINMASI GEREKEN GENEL TEDBIRLER

Yatak istirahati

Damar yolu a¢ilmasi

Fizik muayene, kan basinci ve nabiz takibi
Laboratuvar incelemeleri
Elektrokardiyografi

Nazogastrik sonda uygulamasi

Diiirez takibi

Transfiizyon, parenteral sivi

Santral venoz katater (riskli hasta gruplarinda)
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2.7.1. Varis Dis1 Ust GIS Kanamalarin Tedavisi

a. Farmakolojik tedaviler: Ust GIS kanamalarda uygulanan farmakolojik tedaviler,
kanama sebebine yonelik olarak belirlenmektedir. Ust GIS kanamalarin yaklasik
%350'sinde neden peptik iilser hastaligidir. Aktif kanayan iilser tedavisinde uygulanan
baslica ilaglar; proton pompa inhibitérleri (PPI), H, reseptdr antagonistleri, somatostatin
analoglar1 ve prostaglandinlerdir. Bunlar iginde en etkili olan grup PPi'dir. Hiperasidite
ile seyreden peptik iilser kanamalarinda PPi'ler mide pH'sim yiikselterek pepsin
aktivitesinde azalma, pitht1 erimesinde gecikme ve trombosit agregasyonunda artisa neden
olur. Aktif kanamal1 hastaya endoskopik tedavi dncesinde ve tedaviyi takiben 80 mg IV
bolusun ardindan 8 mg/saat (72 saat) devamli PPI (omeprazol veya pantaprazol)
inflizyonu uygulanmasinin kanamayi durdurdugu ve tekrarmi onledigi gosterilmistir.
Hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra da 20-40 mg/giin oral idameye
gecilmelidir. Endoskopik olarak kanama riski yiiksek olan lezyonlarda, endoskopik
tedaviyi takiben yiiksek doz IV bolusun ardindan siirekli PP] infiizyonu uygulanmasinin
kanama tekrarini ve cerrahi girisim oranini azaltmada H, reseptor antagonistleri, plasebo
ve H, reseptdr antagonistleri + somatostatin kombinasyon tedavisine gore iistiin oldugu
gosterilmistir (34-36). Ayrica, varis dis1 iist GIS kanamalarda somatostatin ve
analoglarinin peptik iilser kanamasinin tekrarin1 6nlemede orta derecede etkili oldugu,
endoskopik tedavinin basarisiz oldugu olgularda somatostatin ve analoglarinin etkin
olmadig1 gosterilmistir (37). Multiorgan yetmezligi, sepsis, travma, major cerrahi girisim,
agir yaniklar ve uzun siireli mekanik ventilasyon gibi GIS dis1 sebeplerle hastanede yatan
hastalarda meydana gelen mukozal hasar ve stres iilserleri de kanamaya yol agabilir. Bu
olgularda antiasitler, siikralfat, H, reseptdr antagonistleri ve PPI'ler profilaktik olarak
uygulanmalidir.

Ote yandan ila¢ kullanimma iliskin kanamalar da klinik pratikte olduk¢a sik
goriiliir. Ozellikle aspirin, NSAII, tetrasiklin, doksisiklin, klindamisin, potasyum,
antikoagiilanlar, steroidler eroziv hemorajik gastropatiye yol acarak kanama meydana
getirebilir. Ornegin; NSAII kullanimi ile %2-4 oraninda iist GIS kanama gériilmektedir.
Uzun siireli kortikosteroid kullaniminda kanama riski 4,8 kat artarken, NSAII +
antikoagiilan birlikte kullaniminda kanama riski 12 kat artmaktadir. NSAII kullanimina

bagl peptik iilser kanamasinda NSAII hemen kesilmeli, verilmesi zorunlu ise, iilser
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olusturma potansiyeli daha az olan spesifik siklooksijenaz inhibitdrlerinden birine
gecilmeli ve beraberinde koruyucu olarak uzun siireli misoprostol veya PPI verilmelidir.
Bu kanamalarin durdurulmasinda PPI'ler tercih edilmelidir.

Helicobacter pylori infeksiyonunun varligi, peptik iilser kanamasinin tekrarlama
riski agisindan bagimsiz risk faktoriidiir ve peptik iilser kanamasi olan tiim hastalarda H.
pylori arastirilmali ve eradike edilmelidir (38). Aktif kanama sirasinda alinan 6rnekte
yalanci negatiflik orani yiiksektir, ancak yine de tiim hastalarda kanama sirasinda H.
pylori aragtirllmali, negatif bulunmasi durumunda kanama kontrolii saglandiktan sonra
sonu¢ bagka bir testle yeniden konfirme edilmelidir (39). Aktif kanayan ve H.
pylori pozitif bulunan olgularda acil IV eradikasyon tedavisine gerek yoktur; tedavi oral
alima baslandiktan sonraya birakilabilir. H. pylori pozitif olan hastalarda NSAII
kullaniminin kanama riski iizerine ek bir katkis1 bulunmadigi gosterilmistir (40). Spesifik
faktor eksikligi olan olgularda eksigin yerine konulmasi gereklidir. Desmopresin ise; von
Willebrand hastaligi, hafif hemofilili olgular ve bobrek yetmezligine bagh faktdr VIII
eksikliginde gegici bir diizelme saglamaktadir.
b. Endoskopik tedaviler: Kanama odaginin belirlenmesi ve acil terap6tik girisim olanagi
saglamasi agisindan iist GIS endoskopisinin 6nemi biiyiiktiir. Endoskopik tedavi; yiiksek
kanama niiksii riski tagiyan olgularda yapilmalidir. Endoskopik tedavi peptik iilserden
kanama bulgularimin Forrest siniflamasina gore aktif kanayan (sizma veya fiskirma) ve
"goriilebilir damar-vissible vessel™ olan iilserlere yapilir. Ulser tabaninda kabarik pihtisi
olan vakalara da yapilmasi konusu tartigmalidir. Tedavi basarisi; islem sonrasi
operasyona gidis, transfiizyon sayisi, hastanede kalis siiresi, endoskopik hemostaz
ylizdesi, komplikasyon, kanama tekrari, iilser iyilesme hizi ve mortalite oranina gore

degerlendirilir.

Varis dis1 iist GIS kanamalarda kullanilan baslica endoskopik tedavi yontemleri;
termal tedaviler, injeksiyon tedavileri ve yeni tedavi yontemleri olmak iizere li¢ grupta

incelenir.

1. Termal tedaviler: Dort farklh tedavi grubu mevcuttur: Laser (Light Amplified
Stimulated Emission of Radiation), monopolar elektrokoagiilasyon, bipolar veya
multipolar elektrokoagiilasyon ve heater prob (41). Bunlar i¢cinde en yaygin kullanilani
heater prob'dur. Is1 enerjisi iireterek, dokuda koagiilasyon saglayan bir sistemdir.

Oncelikle etraf dokuya, sonra iilsere 250-300 joule'liik 1s1 enerjisi uygulanir. Aktif iilser
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kanamasinda ve kanamanin tekrarlama riskinin yiiksek oldugu lezyonlarda oldukca

etkilidir.

2. Injeksiyon tedavileri: Bu amagla kullanilan baslica ajanlar; epinefrin (1/10.000),
etanol, serum fizyolojik, su, %50 dekstrozun sudaki ¢ozeltisi, fibrin glue, sklerozan
ajanlar (polidocanol, sodyum tetradecyl siilfat)'dir (42). En yaygin uygulama 1/10.000'lik

adrenalinden dort kadrana 0.5-1 cc'lik injeksiyonlardir. Kanama niiksii %5'e kadar diiser.

3. Yeni tedavi yontemleri: Kanamanmn durdurulmasinda kullanilan diger
yontemler; metalik klips (hemoklips) uygulanmasi, band ligasyonu, endoloop’lar, argon
plazma koagiilasyon ve dikis aletleridir (43). Hemoklipsler, iilser etrafindaki dokuda
hasar meydana getirmemeleri ve kotii lilser iyilesmesine yol agmamalar1 ve hastanede
kalis stiresini kisaltmalarina karsin; deneyimli endoskopist gerektirmesi ve fibrotik iilser
zeminine uygulanma gii¢liigli nedenleriyle klinik pratikte pek kullanilmamaktadir. Argon
plazma koagiilasyon tedavisi, kanayan iilserler ve visible vessel lezyonlarinin tedavisinde
kullanilan efektif bir baska yontemdir. ilk hemostazin saglanmasi ve cerrahi girisim
gereksinimini ve mortaliteyi azaltmada heater proba gore oldukea etkindir ve ileride daha
genis kullanim alan1 bulacaktir (44). Band ligasyonu, daha ¢ok varis kanamalarinda tercih

edilmektedir.

c. Cerrahi tedavi: Endoskopik tedavi imkanlarinin ve basarisinin giderek artmasi, varis
dis1 iist GIS kanamalarda cerrahi girisim gereksinimini oldukc¢a azaltmistir. Endoskopik
tedavi ile durdurulamayan peptik iilser kanamalarinin oranit %5-10 diizeyindedir. Bu
vakalarda zaman kaybetmeden cerrahi girisim uygulanmalidir. Cerrahi tedavide mortalite
%20-25'tir. Klinik durumu nedeniyle cerrahi girisim uygulanamayan hastalarda
anjiyografik yontemlerle intraarteryel vazopressin veya embolizasyon uygulanabilir. Bu
uygulamalarin iskemi ve nekroz gelisimi gibi komplikasyonlara neden olabilecegi

hatirlanmalidir.

2.7.2. Varis Kanamalarinda Tedavi

Ozefagus varisleri portal hipertansiyonun &nemli bir bulgusudur. Portal
hipertansiyonlu hastalarin yaklagik %80'inde karaciger sirozu mevcut olup, siroz tanisi
konulan hastalarin da yaklasik %50'sinde tani sirasinda 6zefagus varisleri vardir (45). Bu

varislerin ise ancak %20'si kanamaya yol a¢maktadir. Varislerin kanayacak kadar
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biiylimesi i¢in normalde 5 mmHg olan portal basincin (portal ve hepatik venler arasi
basing fark1) > 12 mmHg'ya ulasmas1 gerekmektedir. Varis biiytlidiik¢e duvari incelmekte
ve kanama riski artmaktadir (46). Ozefagus varis kanamas1 (OVK) riski, sirotik hastalarda
sirozun evresi ile dogru orantili olarak artmaktadir. Genel olarak tiim sirotik hastalarda
OVK riski yilda %5 iken; varisi olanlarda yilda %10-15, biiyiik varisi olanlarda ise y1lda
%20-30'dur (47). Mide varisleri 6zefagus varisli hastalarin %20'sinde saptanir; izole

gastrik varis olabilecegi gibi, 6zefagus varisiyle birliktelik gosterebilir.

OVK; mortalitesinin yiiksek olmasi ve tedavi yaklasimlarinin farklilik gdstermesi
nedeniyle iist GIS kanamalarin énemli bir grubunu olusturmaktadir. Varis kanamalarmin
%50'si spontan dururken, mortalitesi ¢ok yliksek olan bu olgularin %8'i ilk saatlerde,
%30'u da alt1 hafta i¢inde kaybedilir. Yasayan hastalarin da alt1 hafta i¢inde tekrar kanama
riski %40'tir (45). Bu nedenlerle OVK'lara temel yaklasim; kanamanin olmasin

engellemek, mevcut kanamay1 kontrol etmek ve tekrarin1 6nlemek prensiplerine dayanir.

a. Primer profilaksi: Daha once hi¢ kanamamis hastalarda varis kanamasini dnlemeye
yonelik tedavilerdir. Varis kanamasi gecirmis bir hastanin bir y1l i¢inde kanama riski %70
iken, hi¢ kanamamais biiyiik varisli bir hastada %20'dir (45). Primer profilakside en sik
kullanilan ajanlar nonselektif beta-bloker olan propranolol ve nadololdiir. Propranolol;
portal basinci %12-16 diizeyinde azaltmakta ve bu etkiyi olgularin 1/3'linde
saglayabilmektedir (48). Portal basincin bazal degerin 1/5'i oraninda diismesi, kanamay1
engellemek icin yeterlidir. Bu etkiyi saglayici doz kisiye gore degisiklik gostermektedir.
Tedaviye ortalama 20 mg/giin ile baglanmal1 ve ti¢ giinde bir doz arttirilarak, kalp hizinin
%20-25 oraninda azaltilmas1 hedeflenmelidir. Kalp tepe atim1 55/dakika, arter kan basinci

90 mmHg'nin altina diigiiriilmemelidir.

Isosorbid-5-mononitrat  beta-blokerlerin ~ kontrendike  oldugu tablolarda
kullanilabilir. 20 mg/giin dozunda baslanip, 2 x 20-40 mg/gilin dozuna kadar ¢ikilabilir.
Primer profilakside oOzefagus varislerinin band ligasyonu uygulanmasina iliskin
caligmalar da bulunmaktadir. Sarin ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, primer profilakside
beta-blokerler ile band ligasyonunun etkinligi karsilastirilmis; ligasyonun daha efektif

oldugu bildirilmistir (49).

b. Akut varis kanamasinda tedavi: Bu gruptaki hastalar, acil girisim, multidisipliner

yaklagim ve yogun bakim iinitesinde izlem gerektiren olgulardir. Bu hasta grubunda
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kanama riskini artiracagi i¢in voliim yiliklenmesinden ve ensefalopati riskini
arttirabilecegi i¢in sedatiflerden kacinilmalidir. TDP ve laktiiloz da uygulanmalidir.
Hepatik ensefalopati riskini azaltmak i¢in bosaltict lavmanlar, spontan bakteriyel
peritonit riskini azaltmak i¢in oral (norfloksasin) veya parenteral (siprofloksasin)
kinolonlar ile profilaksi yapilmalidir. Kanamay1 durdurucu tedavideki temel prensipler;
portal basincin azaltilmasi ve varislerin lokal olarak obliterasyonundan olusur. Portal
basincin azaltilmasina yonelik tedaviler; farmakolojik tedavi, sant operasyonu ve
transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPSS); lokal tedaviler de balon tamponadi,
skleroterapi, band ligasyonu ve cerrahi devaskiilarizasyon iglemlerini igermektedir.

Farmakolojik ajanlar; vazopressin, somatostatin analoglari, terlipresin ve
nitrogliserin’dir. Bunlar splanknik alanda vazokonstriiksiyon yaparak portal kan akimini
azaltir. Vazopressin miyokard iskemisi, deri ve bagirsak gangreni vb. gibi yan etkilerinin
fazlalig1 nedeniyle artik tercih edilmemektedir. Somatostatin ve analogu olan oktreotid
siklikla kullanilan ajanlardir. Somatostatin 250 pg IV bolusu takiben 250-500 pg/saat,
oktreotid ise 100 pg bolusu takiben 50-100 pg/saat infiizyon seklinde uygulanir.
Terlipresin bir vazopressin analogu olup, aktif varis kanamali hastada sagkalimi arttirdig:
gosterilmis tek ilactir (50). Dort saatte bir 2 mg IV dozunda baslanip, kanama kontrol
altina alindiktan sonra dort saatte bir 1 mg dozunda bes giin devam edilmesi
onerilmektedir. Ancak pahali olmasi nedeniyle kullanimi sinirhdir. Nitrogliserin ise,
splanknik vazokonstriiksiyon yaninda sistemik vazodilatasyon da yapmakta olup,
genellikle vazopressin ile birlikte kullanimi 6nerilmektedir.

Endoskopik tedaviler; skleroterapi ve band ligasyonundan olugsmakta olup, varis
kanamasimin  durdurulmasinda olduk¢a basarilidir.  Skleroterapi ile kanama
durdurulduktan sonra haftalik aralarla yapilan dort-bes seansta varisler eradike
edilebilmektedir. Ancak disfaji, iilser, stenoz, perforasyon, kanama, sepsis ve portal
tromboz gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Band ligasyonunun
komplikasyonlar1 daha az olup, varis eradikasyon basarisi da daha yiiksektir. Ortalama
iki haftalik aralarla ii¢ seansta bes-alti band uygulanmak suretiyle eradikasyon

saglanabilmektedir.

Balon tamponadi; 24 saati agmayan bir siire i¢in uygulanabilir. Bunun amaci; ¢ift
balonlu Sengstaken Blakemore tlipii ile mekanik basi uygulanarak, varislerin

obliterasyonudur. Mide balonuna 200-300 mL hava verilerek sisirilir ve 500 g'lik bir
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agirlikla traksiyona almip asilir. Ozofagus balonuna ise manometri ile basing 35-40
mmHg olacak sekilde hava verilir. Iki saat sonra 6zofagus balonu séndiiriilerek, kanama
kontrolii yapilir. Komplikasyonlar1 arasinda, {ilser, perforasyon ve solunum yolu

obstriiksiyonu bulunmaktadir.

TIPSS ve cerrahi sant operasyonu ise, her tiirlii medikal ve endoskopik tedavi
secenegine cevap vermeyen olgularda kullanilmalidir. TIPSS'nin basar1 sans1 %90'dr,
ancak tikanma riski de %40'tir. Bu nedenle daha ¢ok transplantasyona zaman kazanmak
amaciyla uygulanmaktadir. Cerrahi sant, sadece Child A grubundaki olgularda

uygulanabilir ve acil cerrahi girisimin mortalitesi ¢ok yiiksektir.

c. Sekonder profilaksi: Kanama tekrarint onlemede ve mortaliteyi azaltmada beta-
blokerler etkindir (45). Skleroterapinin beta-blokerlere iistiin olmadig1 gosterilmistir.
Ancak band ligasyonu skleroterapiye ve beta-blokerlere gore daha iistiindiir (49,51). Bu
veriler 1s181inda optimum sekonder profilaksi tedavisi band ligasyonu + beta-bloker tedavi

kombinasyonundan olugsmaktadir (52).

2.8. Orta ve Alt GIS Kanamada Tam ve Tedavi Yaklasimlar

Orta ve alt GIS kanama kanamanim miktarina gére; gizli kanama, agikar kanama
ve masif kanama olmak {izere ii¢ grupta incelenir (53). Gizli kanama; demir eksikligi
anemisi veya diskida gizli kan pozitifligi ile kendini gosterir. Kanamanin gozle goriiliir
bir odagt mevcut degildir. Asikar kanamada, rektumdan gozle goriiliir kanama
olmaktadir. Kanama intermittant karakterli olup, li¢ giinden uzun siirer ve ¢ogunlukla
spontan durur. Kanamanin etyolojisinde siklikla anorektal bolgenin selim hastaliklar1 yer
alir. Masif kanamada ise, rektal acik kirmizi renkli kanama olup, klinik tabloya
hemodinamik instabilite (sistolik kan basinct < 90 mmHg, hemoglobin diizeyi < 6 g/dL)
ve sokun eslik ettigi ili¢ giinden kisa sliren kanamalardir (53). Baslica masif kanama
nedenleri; divertikiilozis, neoplazmlar, anjiyodisplaziler, anorektal bolge hastaliklar1 ve
inflamatuvar bagirsak hastaliklaridir. Bu gruptaki hastalarin ¢ogu 60 yasindan biiytik ve

komorbid hastalig1 olan vakalardir. Bu nedenlerle mortalite %10-20 arasindadir.

Hemoroidler ve anal fissiir mindr intermittant rektal kanamanin en yaygin

nedenleridir. Kanama ¢ogunlukla internal hemoroidlerden olup, agrisizdir. Anal fissiirde
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ise kanamaya agn eslik eder. Divertikiilozis ise 60 yas lstii eriskinlerin %350'sinde
radyolojik olarak saptanabilir. En sik sigmoid ve inen kolonda lokalizedir. Divertikiiler
kanamanin %70'i sag kolon yerlesimli divertikiillerden kaynaklanmaktadir. Kanama ani
baslar, agrisizdir, kirmizi veya kestane rengindedir. Nadiren melena seklinde prezente
olur. Kanama olgularin %80'inde spontan durur (54). Anjiyodisplaziler, ¢ekum ve ¢ikan
kolonda lokalize olmus arterio-vendz (AV) malformasyonlardir. Kolonik mukoza ve
submukozada dilate damarlarin birbirleriyle kiime olugturmasi sonucu meydana gelirler.
Divertikiiler kanamanin aksine yavag ancak tekrarlayan kanamalara yol acarlar, masif
kanama nadirdir. Benign ve malign neoplazmlar da nadiren masif kanamaya yol acar,
¢ogunlukla anemi ve senkop atag ile klinige bagvurur. Iskemik kolit olgular ise, karmn
agrist ve hematokezya ile prezente olur. Etkilenen bolge rektosigmoid bolge ve splenik
fleksuray1 igeren "watershed area"dir (55). Polipektomiden yaklasik iki hafta sonrasinda

da nadiren kanama goriilebilir (56).

Iyi bir anamnez alinmali ve fizik muayene yapilmalidir. Hastanin semptomlari,

kanama odagini belirlemede ¢cok énemlidir (Tablo-8).

Kolonoskopinin alt GiS kanamasinda tan1 degeri %40-50'dir. Hemodinamik
olarak stabil hastada standart yontemdir, ancak akut kanamali hastada duyarlig:
azalmaktadir. Radyoniiklid sintigrafinin duyarlig1 ise %80'dir ve 0.1 cc/dakika kanamay1
saptayabilir. Tc99m ile isaretli eritrosit sintigrafisi uygulanir. Fakat smrh
rezoliisyonundan dolay1 6zgilligl diistiktiir (%50). Devam eden kanamay1 saptamada
mezenterik anjiyografiden 10 kat daha duyarlidir. Mezenterik anjiyografi ise 0.5
cc/dakika hizindaki kanamay1 saptayabilmektedir ve duyarlilifi %45'tir. Bu nedenle
masif kanamalarin tanisinda kullanilmalidir. Baryumlu kolon grafisinin akut kanamalarda
tanisal degeri yoktur; uzun siireli izah edilemeyen alt GIS kanamasinda uygulanabilir.
Cerrahi eksplorasyon; tiim tanisal incelemelerle kanama odagi bulunamayan masif

kanamalarda uygulanmalidir.
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SEMPTOMLAR \ TANILAR

Karn agris1 ve kanama || iskemik kolit, inflamatuvar bagirsak hastalig
Abdominal aort anevrizma riiptiirii

Agrisiz kanama Divertikiiler =~ kanama,  Anjiodisplazi, = Hemoroidler,
Neoplazmlar, Proktit

Kanl ishal Infeksiydz kolit, Inflamatuvar bagirsak hastaligi, Iskemik
bagirsak hastaligi

Rektal agr1 ve kanama || Anal fissiir, Hemoroidler

Kabizlik ve kanama Hemoroidler, Maligniteler
Divertikiiler hastaliklar

2.8.1. Masif alt GIS kanamasinda tedavi

Hastada hemodinamik stabilizasyonun saglanmasinin ardindan spesifik tedavi

yontemleri uygulanmalidir.

1. Vazokonstriktor ajanlar: En sik vazopressinin selektif arteryel infiizyonu tercih
edilmektedir. Bu uygulama ile olgularin %90'inda kanama kontrol altina alinmaktadir.

Kanama tekrari ise olgularin %50'sinde goriiliir.

2. Siiperselektif embolizasyon: Vazopressin tedavisinin yetersiz oldugu ve cerrahi
girisim i¢in uygun olmayan olgularda uygulanir. Embolizan ajan olarak otolog pihti,
gelfoam, polivinil alkol ve etanolamin kullanilabilir. islemin en ciddi komplikasyonu

iskemi ve nekrozdur.

3. Endoskopik koagilasyon: Masif kanamada duyarlig1 az olup, polipler, kanser,
AV malformasyon, postpolipektomik kanamalar, kolonik ve rektal varislere bagh

kanamalarda uygulanabilmektedir.
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4. Cerrahi tedavi: Devamli kanayan ve 48 saat i¢inde 10 iinite kan transfiizyonu
gereken olgular i¢in endikedir. Kanama odagi saptanabilen olgularda segmental

rezeksiyon, belirlenemeyen olgularda ise subtotal kolektomi uygulanmalidir.

2.8.2. Kronik intermittant anorektal kanamalarda tedavi

Bu hastalarda Oncelikle medikal tedavi tercih edilmelidir. Hemoroidler, anal
fisstirler ve soliter rektal iilserler gaita yumusatici ajanlar, oturma banyolar1 ve ikinmaktan
kacinmadan fayda goriirler. Steroid igceren pomadlar ve supozituarlar bir¢ok olguda
kullanilmaktadir. Anjiyodisplazili olgularda argon plazma koagiilasyon tercih edilir.
Inflamatuvar bagirsak hastaliginda antiinflamatuvar tedaviler; radyasyon proktitinde de

argon plazma koagiilasyon tedavisi onerilmektedir.

2.9. Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Anemi Ve Tedavisi

Anemi, genel olarak hemoglobin diizeyinin azalmasi seklinde tanimlanir. Anemi
ile ilgili birgok referans aralig1 kullanilmakla birlikte, Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO)
tanimlamasina gore anemi; hemoglobin diizeyinin, 15 yasin iistiinde erkekte 13 g/dL’nin
altinda, 15 yasin iistiinde ve gebe olmayan kadinda 12 g/dL’nin altinda, gebelerde ise 11
g/dL’nin altinda olmasidir (57). Hemoglobin konsantrasyonun normal degerleri
erkeklerde 13-17 g/dL, kadinlarda ise 12-16 g/dL olarak kabul edilir (57).

Anemi ozellikle de demir eksikligi anemisi; A-GIS kanamali hastalarda son
derece sik saptanan bir bulgudur (5). Bu konuda var olan ¢aligmalar kisith ve eski olsa da
varis dis1 iist GIS kanamayla bagvuran hastalarm 2/3’iinden fazlasinda anemi saptanmis
olup, hastalarin taburculuk sonras1 yaklasik 2-144 ay izlemlerinde anemileri diizelmistir
(6,7,8,9).

A-GIS kanama ile bagvuran hastalarda aneminin belirlenmesi ve diizeltilmesi
onemlidir. Clinkii DE ve DEA’nin hastanin yasam kalitesine ve ¢calisma ortamina negatif
etkileri vardir. Bunlar sik hastane yatigina, taburcu olmada gecikmeye ve saglik harcama
maliyetinde artisa neden olmaktadir (5).

GIS kanamalarinda DEA temel olarak lezyonun aktif kanamasindan daha

oncesinde meydana gelebilecek kronik intestinal kan kaybina, akut kanamalardan sonra
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demir agigin1 karsilamaya yetemeyecek alim yetersizligine ve lezyonlara sekonder
emilim bozukluguna bagl olarak gelisebilmektedir.

Ornegin; inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda karsimiza akut kanama ile
gelmeden dnce kronik intestinal kanamaya bagli olarak DEA goriilebilmektedir. Kronik
intestinal kanamaya cevap olarak bagirsaktan demir absorbsiyonu arttirilsa da giinliik
kaybedilen demir miktar1 emilen demir miktarindan fazla olur ve negatif demir dengesi
olusur (58).

DEA’nin klinik belirtileri halsizlik, yorgunluk, ¢arpinti, nefes darligi, bas agrisi,
bas donmesi, klinik bulgular ise glossit, kasik tirnak ve agiz kosesinde yaralardir.

Laboratuvar bulgular1 demir depolar1 tiikkendiginde ve demir eksikligi hipokromi
ve mikrositozla sonuglandigi zaman gelisir. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) (<80 fl,
mikrositoz), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) (<28 pg, hipokromi) ve ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) azalir. DEA’nin serum gostergeleri diisiik
ferritin, diisiik demir, artmig total demir baglama kapasitesi (TDBK), artmis eritrosit
protoporfirini ve artmis transferrin baglayan reseptorlerdir. Serum ferritini demir
eksikligini gosteren en giiclii testtir. Tani i¢in smir degeri 12-15 mg/L olarak
belirlenmistir (59). Transferin satiirasyonu (serum demiri/serum demir baglama
kapasitesi x100) ise azalmistir (<%16). Periferik yaymada ise hipokromi ve mikrositoz
goriiliir.

Son dénemde yapilan lokal, retrospektif bir ¢alismada iist A-GIS kanamayla
basvuran hastalarin %80°nden fazlasinda taburculuk sirasinda anemi oldugu ve bunlarin
ancak %16’sina oral demir tedavisinin tavsiye edildigi saptanmistir (10). Son donemde
yapilan randomize kontrollii calismalarda GIS kanamasiyla bagvuran, anemi tespit edilen
hastalarda IV demir tedavisi verilenlerde plaseboya gore anlamli olarak hemoglobin

seviyelerinde diizelme gozlenmistir (11).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamizda Ocak 2015- Mayis 2016 tarihleri arasinda A-GIS kanama tanisiyla
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesine yatan toplam 197 hastanin verileri
hastane kayit sistemi olan probel ortaminda retrospektif olarak analiz edilmistir.
01.01.2015-31.05.2016 tarihleri arasinda akut gastrointestinal sistem kanamasi ile
basvuran hastalarin yasi, cinsiyeti, komorbid hastalik durumu, daha 6nce gastrointestinal
sistem kanama Oykiisii olup olmadigi, endoskopi ile basvuru arasinda gegen siire,
endoskopi tipi, endoskopinin mesai saatleri i¢cinde ya da disinda m1 yapildigi, endoskopik
tedavi yapilip yapilmadigi, yapildi ise yapilan tedavi yontemi, hastalarin bagvuru anindaki
probel sisteminde kayitli ilk hemoglobin, hematokrit diizeyleri, hastalara kan tranfiizyonu
yapilip yapilmadigi ve yapildi ise toplam replase edilen eritrosit siispansiyon sayisi,
taburculuk anindaki probel sisteminde kayitli son hemoglobin, hematokrit diizeyleri ve
taburculuk sirasinda anemi var ise anemi tedavisi alip-almadiklart belirlenmistir.
Taburculuk sirasinda anemi saptanan hastalarin ne kadarina anemi tedavisi verildigi,
verildi ise oral ya da parenteral tedavi orani ve taburculuk sonrasindaki 3 ay icerisinde
kontrole gelen hasta sayisi ve anemi devam edip etmediginin belirlenmesi ve anemi
tedavisi verilen grup ile anemi tedavisi verilmeyen grup arasinda anemi agisindan fark
olup olmadig bilgisine ulagilmasi hedeflenmistir.

Biitiin hastalarin demografik verilerine ulasilabilirken hastalarin taburculuk
sonras1 takip verileri bazi hastalarin takiplere gelmemesi nedeniyle tam olarak elde
edilememistir.

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne Ocak 2015 — May1s 2016
tarihleri arasinda A-GIS kanama tanisiyla yatan 197 hasta (118 E, 79 K, ortalama yas:
67.83+ 16.73, 132 iist GIS kanama, 57 orta-alt GIS kanama ve 8 yeri tespit edilemeyen
GIS kanama) retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin hastaneye yatis
nedenlerinin primer GIS kanamasi olma sart1 aranmamis olup, baska nedenle hastaneye
yatip GIS kanamasi gegiren hastalar da calismaya dahil edilmistir. Bu calisma retrospektif
ozellikte olup, hem bu tarihler arasinda hastaneye basvuran hastalarin hastanedeki, hem
de taburculuk sonrasindaki ii¢ aylik verileri degerlendirilmistir. 18 yas altinda olan ve
medikal verilerine tam olarak ulagilamayan hastalar ¢calismaya alinmamistir. Ayrica bu

calisma icin Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi invaziv olmayan klinik arastirmalar
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etik kurulundan onay alinmistir (onay tarihi: 13.07.2017 onay numarasi: 2017/18-16).
Hasta bilgileri sakli tutulmakla birlikte calisma Helsinki deklarasyonuna gore
yurlitilmistiir.

Bu calismanin birincil sonlanim noktasi; GIS kanama tanmisiyla hastaneye
basvuran veya izlenen ve taburcu olan hastalarda GiS’den kan kaybina bagli anemi
oranlarmni ortaya koymaktir. Ikincil sonlanim noktasi ise, anemi saptanan hastalarin
hastanede ve taburculukta anemiye yonelik tedavi alip almadiklarini belirlemektir.

Hastalarla ilgili veriler hastane elektronik medikal kayit sisteminden (Probel;
version 1.0; Izmir, Tiirkiye) GIS kanama ile ilgili ICD tam kodlar girilip (ICD R58, ICD
K92.0, ICD K92.1, ICD K92.2) tarama yapilarak elde edilmistir. Hastalarin yasi,
cinsiyeti, hastaneye basvurudaki kanama semptomlari, kullandigi 6zellikle varsa
antikoagiilan vb. ilaglar, yandas hastaliklari, daha 6nce GIS kanamasi gegirip
gecirmedigi, hastaneye basvurudaki muayene bulgulari, hemogram ve biyokimya
degerleri, kanama nedeniyle yattig1 servis, basvuru ile endoskopi arasinda gecen siire,
endoskopi bulgular1 ve uygulandiysa endoskopik tedavinin tipi, varsa ek radyolojik
tetkikler, GIS kanamaya yonelik uygulanan medikal tedaviler, kan transfiizyonlari, son
konulan GIS kanama tanisi, mortalite ya da taburculuk, yatis siiresi, taburculuktaki en son
Hemoglobin (Hb) ve Hematokrit (Htc) degerleri, taburculukta dnerilen anemi tedavisi ve
taburculuk sonrasi 3 ay igindeki kontrol Hb ve Htc degerleri degerlendirilmistir.

Hastane yatis1 ve taburculuk sirasinda anemi WHO kriterlerine gére hemoglobin
(Hb) degerinin erkeklerde 13 g/dL, kadinlarda ise 12 g/dL’nin altinda olmasi olarak kabul
edilmistir (57).

Calismamizda mevcut verileri yorumlamak ic¢in tanimlayici istatistikler
uygulanmistir. Veriler Statitistical package for the Social Sciences (SPSS) (version 22.0;
SPSS Inc., Chicago, IL, USA) istatistik paket programinda degerlendirilmistir. Sayimla
belirtilen degiskenler yilizde dagilim ile, 6l¢iimle belirtilen degiskenler ortalama ve
standart sapma ile 6zetlenmistir. Sayimla belirtilen degiskenlerin bagimli grup analizinde
Mc Nemar testi kullanilmistir. Uyum Kappa ile analiz edilmistir. Olgiimle belirtilen
degiskenlerin bagimli grup incelemesi Tekrarlayan Olciimlerde Varyans Analizi ile

yapilmustir. Anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

A-GIS kanamas: ile takip edilen 197 hastanin demografik verileri incelendiginde
118’1 erkek, 79°u kadindir (Sekil-2). Hastalarin hastaneye basvuru sirasindaki ortalama
yaslar1 67.9 (19-97) yil olarak bulunmustur. A-GIS kanamasi ile takip edilen hastalarin
kanama yeri olarak siniflandirildiginda 132 hastada iist GIS kanama, 57 hastada orta- alt
GIS kanama tespit edilmis olup 8 hastada vital instabilite nedeni ile endoskopi
yapilamamis olup kanama yeri tespit edilememistir (Sekil-3).

Ust A-GIS kanamali ve ortat+alt A-GIS kanamali hastalarda cinsiyet dagilimi
sekil-4’te gosterilmistir.

Kadin
n:79

Erkek
n:118

Sekil-2. A-GIS kanamada cinsiyet dagilimi

Alt-Orta A-GiS
kanama
%28.9

Kanama
yeri bulanamayan

% 4.1 Ust A-GiS kanama

%67

Sekil-3. A-GIS kanama yerleri

UST GiS KANAMA ORTA+ALT GiS KANAMA

kadin
%35,7 erkek
%47,3

kadin

erkek %52,7

%64,3

Sekil-4. A-GIS kanama yerine gére cinsiyet dagilimi
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197 hastanin hastaneye basvuru semptomlar1 degerlendirildiginde %21.8 (n:43)
hastada taze kanli kusma, %14.2 (n:28) hastada hematemez, %45.7 (n:90) hastada
melena, %32 (n:63) hastada hematokezya oldugu bulunmustur. 29 hastada GiS kanama
nedeni ile senkop oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin anamnezleri incelendiginde %62.4 (n:123) hastada GIS kanamaya
neden olabilecek ilag (antiagregan, NSAII, antikoagiilan) kullanimi oldugu gériilmiistiir.
Ilag kullanimi olan 123 hastanin 52’sinde antiagregan, 24’iinde NSAII, 24’iinde
antikoagiilan kullanimi oldugu, geriye kalan 23 hastaninda kombine ila¢ kullandigi

bulunmustur (Sekil-5).

antiagregan

NSAii
Sekil-5. A-GIS kanamaya neden olabilecek ila¢ kullanimi

Komorbid hastalik agisindan 197 hasta degerlendirildiginde hastalarin
%12.1’inde (n:24) kronik karaciger hastaligi bulundugu tespit edilmistir. Hastalarin
46’sinda (%23.4) GIS kanamasi sonrasinda akut bobrek yetmezligi gelistigi gozlenmistir.
53 (%26.9) hastanin daha énce GIS kanamas: 6ykiisii oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin bagvuru sirasinda 6l¢iilen vitalleri incelendiginde 65 hastanin kalp atim
hizinin 100/dk iizerinde oldugu, 36 hastada sistolik kan basincinin 100 mm/Hg altinda
oldugu goriilmiistiir.

Hastalara bagvuru sirasinda GIS kanamasini degerlendirmek amagl nazogastrik
sonda uygulanmis ve rektal tuse yapilmistir. 197 hastanin 50’sine herhangi bir nedenle
nazogastrik sonda uygulanamamais; nazogastrik sonda takilan 147 hastanin 14’tinde aktif
kanama, 65’inde hematemez saptanmis olup, 68’inde kanama bulgusuna
rastlanilmamigtir. Rektal tuse yapilan 62 hastada hematokezya, 80 hastada melena, 7
hastada visne ¢iiriigii renginde gaita, 31 hastada normal gaita bulas1 saptanmis olup 17

hastada rektum bos bulunmustur.
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Hastalarin 18’1 yogun bakim iinitesinde izlenmis olup geri kalan hastalar serviste
takip edilmistir. 160 hastaya mesai saatleri igerisinde endoskopi yapilmis olup, 27 hastaya
mesai saatleri disinda islem uygulanmig, 10 hastaya vital instabilite nedeni ile islem
yapilamamuigtir. Hastalarin bagvurusu ile endoskopik islem yapilmasi arasindaki siire saat
olarak tarafimizca degerlendirilmis; minimum 1 saat maksimum 216 saat bulunmus olup
ortalama 13.3 saat sonra islem yapildig: tespit edilmistir.

A-GIS kanamali 197 hastanin demografik verileri, A-GIS kanama yeri, Hb
diizeyleri ve anemi durumu Tablo 9'de Ozetlenmistir. Hastalarin 129’una iist GIS
endoskopi, 3’iine enteroskopi, 45’ine alt GIS endoskopi, 8’ine iist ve alt GIS endoskopi,
2’sine iist, orta ve alt GIS endoskopi uygulanmis, 10 hastaya vital instabilite nedeniyle
islem uygulanamamistir. 77 hastaya tekrar endoskopik islem yapilmasi gerekmis; 62
hastada tan1 ve tedavi degisikligi yapilmamis olup, 15 hastada tan1 ve tedavi degisikligi
yapilmasi gerekmistir. A-GIS kanamasi ile takip edilen hastalarin kanama yeri olarak

siniflandirildiginda; 132 hastada iist GIS kanama, 57 hastada orta- alt GIS kanama tespit

edilmistir.
Erkekler, n (%) 118 (60)
Basvuru yasi (yil), ortanca (arahk) 67.9 (19-97)
A-GIS kanama yeri, n (%)
USt A-GiS kanama 132 (67)
Alt-Orta A-GIS kanama 57 (28.9)
Kanama yeri bulunamayan 8 (4.1)
Hb diizeyi (basvuru), g/dL, ortalama, (arahk) 9.3 (2.4-15.6)
Hb diizeyi (taburculuk), g/dL, ortalama, (aralik) 9.8 (4.7-14.7)
Anemi varhgi (taburculuk), n (%) 182 (92.4)
Anemi tedavisi verilen hasta (taburculuk), n (%) 15 (7.6)

Taburculuk sonrasi 3 ay icerisinde kontrol hastasi, n (%) 65 (33)
Taburculuk sonras1 3 ay icerisinde Hb diizeyi, g/dL, 10.7 (7.7-14.5)
ortalama (arahk)

Taburculuk sonrasi 3 ay icerisinde anemi varhgi, n (%) 52 (80)
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En sik iist A-GIS kanama nedenlerinden ilk iigii sirastyla duodenal iilser, gastrik
iilser ve dzefagus varis kanamasi olarak tespit edilmis olup iist A-GIS kanama nedenleri
Tablo-10'da 6zetlenmistir.

En sik alt-orta A-GIS kanama nedenlerinden ilk iigii sirastyla hemoroid, divertikiil

ve anjiodisplazi olarak tespit edilmis olup alt A-GIS kanama nedenleri Tablo-11'de

Ozetlenmistir.

TABLO-10

Ust A-GIS kanama nedenleri N (%)
Duodenal iilser 39 (19.8)
Gastrik iilser 32 (16.2)
Ozefagus varis kanamasi 13 (6.6)
Gastrik mukozal lezyonlar 12 (6.1)
Gastrik varis kanamasi 7 (3.6)
Ozefagus iilseri 5(2.5)
Midede kitlesel lezyon / kanser 5(2.5)
Dieulafoy lezyon 5(2.5)
Pangastrit 2(1)
Mallory Weiss 2(1)

TABLO-11
Alt-Orta A-GIiS kanama nedenleri

Hemoroid
Divertikiil

Anjiodisplazi

Malign kitle invazyonu

Bagirsakta iilser

iskemik Kolit

Polip

15 (7.6)
12 (6.1)
11 (5.6)
9 (4.5)
7(3.5)
5(2.5)
4(2.0)
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Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde hemoglobin (Hb) diizeyi 10 gr/dL
altinda 113 hastanin oldugu, en diisiik Hb diizeyininde 2,4 gr/dL oldugu tespit edilmistir.
197 hastanin basvuru anindaki ortalama Hb diizeyi 9.3 gr/dL bulunmustur.

Hastalarin 69’una endoskopik terapotik girisim (%47.8 skleroterapi, %15.9 argon
plazma koagiilasyon, %5.8 klip uygulamasi, %5.8 bant ligasyonu, %24.6 miks iglem)
yapilmigtir (Sekil-6). Hastalarin hastanede kalis siiresi; 9.66+13.84 giin iken, yatis
sirasinda hastalarin %67°ne, ortalama 3.5+5.89 {inite eritrosit siispansiyonu transfiize
edilmistir. A-GIS kanamas: ile takip edilen 197 hastanin 28’1 hayatin1 kaybetmis olup,
169 hastanin 3’1 bagka bir hastanenin yogun bakim iinitesine sevk edilmis, 5’1 tedaviyi
red etmis, 161’1 hospitalizasyon sonrasi tedavileri tamamlandiktan sonra taburcu
edilmistir.

Hastalarin A-GIS kanamas: ile takip sonrasindaki ortalama Hb diizeyi 9.84+1.67
g/dL’dir. Hastalarm 182 sinde (%92.4) (K %91.1, E %93.2, iist GIS kanama %93.9, orta
GIS kanama %100, alt GIS kanama %86.8) taburculuk sirasinda anemi saptanmistir

(Sekil-7).

Mix islem
24,6%

Skleroterapi
47.8%
Klip Uygulamasi |

5.8%

APC
15.9%

Bant Ligasyonu
5.8%

Sekil-6. Endoskopik terapotik girisim

100%
= |
90%

85%
80%

UST GiS KANAMA ORTA GiS KANAMA ALT GIS KANAMA

® anemiolanlar ™ anemiolmayanlar

Sekil-7. Kanama yerlerine gore anemi goriilme durumu
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197 hastanin basvuru anindaki ortalama Hb diizeyi 9.3 gr/dL, taburculuk anindaki
ortalama Hb diizeyi ise 9.8 gr/dL bulunmustur. Taburculuk sirasinda anemi WHO
kriterlerine gore total hasta grubunda 182 hastada (%92.4) saptanmis olup iist A-GIS
kanamali hasta grubunda 124/132 (%93.9) orta+alt A-GIS kanamali hasta grubunda
50/57 (%87.7) olarak bulunmustur. Erkek hastalarda anemi siklig1 110/118 (%93.2) kadin
hastalarda 72/79 (%91.1) olarak bulunmustur.

197 hastanin 28’1 hayatin1 kaybetmis olup, 169 hastanin 154’tinde (%91,1) anemi
saptanmistir. Anemi saptanan hastalarin 15’ine (%9.7) taburculuk sirasinda oral (n=12,
%7.8) veya parenteral (n=3, %1.9) demir tedavisi recete edilmistir. Taburculuktan sonraki
takip eden 3 ay icerisinde A-GIS kanama ile bagvuran 197 hastanin sadece 65’i takibe
gelmis olup (%33), bu hastalarinda ortalama Hb diizeyi 10.7 gr/dL bulunmus olup,
hastalarin %80’inde halen aneminin devam ettigi goriilmiistiir.

169 hastanin 65’1 (%38) taburculuk sonrasi ilk ii¢ ay icerisinde tekrar
degerlendirilmis ve bunlarin da %80’inde hala aneminin devam ettigi gorilmistiir.
Anemi tedavisi verilen 15 hastanin ise 11’1 taburculuk sonrasi ilk 3 ay ¢erisinde kontrole
gelmis olup 4 (%36.3) hastada aneminin diizeldigi izlenmistir. Yine taburculuk sonrasi
anemi tedavisi verilmeyen 154 hastanin ise 54’1 taburculuk sonrasi ilk 3 ay icerisinde
kontrole gelmis olup 9 (%16.6) hastada aneminin diizeldigi izlenmistir (Sekil-8).
Hastalarin 3 aylik takip sonrasinda demir tedavisi verilen hastalardaki anemi orani
(%63.6) ile demir tedavisi verilmeyen hastalardaki anemi orani (%83.3) arasinda anlamli
fark bulunmamastir (p>0.05). Ancak taburculuk sirasinda anemisi saptanip demir tedavisi
verilen hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi, tedavi verilmeyen hastalarin ortalama Hb
diizeyinden yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Sonug olarak demir tedavisi ile Hb diizeylerinin arttig1 gdsterilmistir.

Taburculuk sonrasi takipte olan hastalarin hig¢birinde kan transfiizyonu ihtiyaci

olmamustir.
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Sekil-8. A-GIS kanamal hastalarda anemi prevalansi
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5. TARTISMA

Bizim retrospektif calismamizda hastalarin  epidemiyolojik  bulgular
degerlendirildiginde GIS kanamasinin her yasta ve cinsiyette goriilebilmesine karsin
Longstreth ve arkadaglarinin ¢alismasina (14,15) benzer olarak yaglh ve erkek hastalarda
daha ¢ok oldugu gozlenmistir. Calismamizda GIS kanamas1 goriilen ortalama yas 67.9
yil olarak bulunmus ve {ist GIS kanamasi insidansinin alt GIS kanama insidansina oranla
2.3 kat fazla oldugu gbzlenmistir. Tintinalli ve arkadaslarinin ¢alismasinda da (13) benzer
olarak ortalama GIS kanama goriilme yas1 59 yil ve iist GIS kanama insidansinin alt GIS
kanama insidansina oranla yaklasik 2.5 kat fazla oldugu gosterilmistir.

Calismamiza dahil edilen 197 hastanin 118’1 erkek 79’u kadin hastalardan
olusmaktaydi. Calismamizda GIS kanama nedeni ile takip edilen 197 hastadan %92’sinde
anemi tespit edilmis olup, cinsiyet acisindan anemi sikligmma bakildiginda erkek
hastalarda anemi sikligt 110/118 (%93.2) kadin hastalarda 72/79 (%91.1) olarak
bulunmus olup, cinsiyet agisindan anemi goriilme sikliginin benzer oldugu saptanmustir.

Bizim retrospektif ¢alismamizda A-GIS kanamasiyla bagvuran ve taburcu olan
hastalarin yaklasik %92’sinde taburculuk sirasinda anemi tespit edilmis olup taburcu olan
hastalarimizin ancak %9.7’sine taburculuk esnasinda anemi agisindan tedavi planlanmis
ve geriye kalan biiyilkk orandaki hasta grubuna anemiye yonelik higbir tedavi
verilmemistir. Daha 6nce Bager ve arkadaslarinin ¢alismasinda (10) da benzer sekilde
Danimarka’da non-varisiyel iist A-GIS kanamasiyla hastaneye basvuran ve yogun
bakimdan taburcu edilen hastalarin %84 {inde taburculuk sirasinda anemi tespit edildigi
ve hastalarin ancak %16’sina demir tedavisi verildigi gosterilmistir. A-GIS kanama
tanisiyla izlenen ve anemisi olan hastalarin taburculuk sonrasi alacaklari demir tedavisi
ile ilgili bir kilavuz olmadigindan klinisyenlerin hastalara yaklasimi degiskenlik
gostermekle birlikte. demir tedavisi verilen hasta orani oldukga diisiiktlir. Dolayisiyla
hem bu konuda kilavuzlara ihtiya¢ bulunmakta hem de bu hastalarda uzun dénem demir
tedavisi ile aneminin nasil seyir gosterdigine dair uzun dénem ¢alismalar yapilmalidir.

Bizim ¢alismamizda da hastalarimizin %92.4 kadarinda anemi tespit edilmis olup,
sadece 15 hastaya demir tedavisi verildigi ve anemi agisindan ileri tetkik yapilmadig:
goriilmiistir. Bu durum; klinisyenlerin GIS kanama ile DEA bagdastirarak ileri

incelemeye gerek duymadiklarin1 gostermektedir. Fakat bu durum kronik hastalik
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anemisi ya da By, / folik asit eksikligi gibi durumlarla DEA’nin ¢akigsmasi durumunda
diger anemi nedenlerinin tedavi edilememesine yol agacaktir. Bir diger nokta ise hastanin
ciddi anemisi yoksa klinisyen, hastanin anemisini ciddiye almayip anemisi acisindan da
ileri tetkik planlamiyor olabilir. A-GIS kanamal1 hastalarda demir eksikligini aragtirmak
onemlidir, cilinkii literatiirde de bu hastalarda demir tedavisiyle taburculuk sonrasi 4
haftalik periyotta Hb diizeylerinde ortalama 2 gr/dL artis oldugu goriilmiistiir (11).

Bizim c¢alismamizda hastalarin 3 aylik takip sonrasinda demir tedavisi verilen
hastalardaki anemi oran1 (%63.6) ile demir tedavisi verilmeyen hastalardaki anemi orani
(%83.3) arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Ancak taburculuk sirasinda
anemisi saptanip demir tedavisi verilen hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi, tedavi
verilmeyen hastalarin ortalama Hb diizeyinden yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05). Sonug olarak demir tedavisi ile Hb diizeylerinin arttig
gosterilmis olup; demir tedavisi verilen grup ile verilmeyen arasinda anemi saptanmasi
arasinda anlamli fark bulunmamasinin bir¢gok nedeni olabilecegi diisiiniilmiistiir. Takip
stiresinin 6 aydan kisa olmas1 demir depolarinin dolmasi agisindan yetersiz bir siire olup,
onemli bir faktordiir. Hastalarda bulunan gastrointestinal lezyonun devam etmesine bagl
olarak, kronik diislik kan kayiplarinin devam ediyor olabilecegi diigiiniilmiistiir.

Ayrica aneminin diizelmemesinde bir diger faktor hastalarin 6zellikle oral demir
tedavisine uyum oranlarinin diigiik olmasi olabilir. Hangi demir tedavisinin verilecegi
hastanin klinik durumuna (primer GIS hastaligi, patofizyoloji, inflamasyon durumu,
komorbidite varlig1 ve malabsorbsiyon) gore karar verilmelidir. Zamaninda ve diizenli
olarak verilen demir tedavisi ayn1 zamanda hastalarin kan transfiizyon ihtiyaglarini da
azaltacaktir. Takip siiresince hastanin GIS kanama nedeni olan lezyonun tam iyilesmeyip
hala kan kaybina sebep olabilecegi de aneminin devam etmesi durumunda
diisiintilmelidir.

A-GIS kanama tanisiyla izlenip taburcu olan hastalarimizin ancak yaklasik 1/3’ii
kontrole gelmistir. Bu siiregte takip dis1 kalan hastalarin durumunun bilinmemesi 6nemli
bir saglik problemidir. Ayrica ¢alismamiz retrospektif bir ¢calisma oldugundan hastalarin
A-GIS kanama o6ncesi anemi durumlari net olarak bilinmemektedir. Bu durumun
hastalarin  taburculuktaki  ortalama Hb  diizeylerini ne kadar etkiledigi

ongoriilememektedir. Bununla birlikte taburculuk sonrasi ii¢ aylik takip verilerini
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degerlendirdigimiz i¢in hastalarin tam olarak uzun donemdeki anemi durumlar
degerlendirme dis1 kalmistir.

Sonug olarak bizim retrospektif calismamizda A- GIS kanamasiyla basvuran
hastalarda taburcu edilirken anemi %92 gibi yiiksek orandadir ve ¢ogu hasta anemiye
yonelik bir tedavi recetesi almadan taburcu olmaktadir. Izlemde kontrol basvurulari
yetersiz olup, takibe gelen hastalarda da %80 anemi devam etmektedir. Bu konuda
uygulanacak tedavi ve takibin nasil olmasi gerektigiyle ilgili daha genis sayili hasta

caligmalarina ve bu konuda goriis birliginin saglandig1 kilavuzlara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Retrospektif ¢alismamizda A-GIS kanamast ile takip edilmis 197 hastanin verileri
incelenmistir. A- GIS kanamalarinin yash ve erkek hastalarda daha ¢ok goriildiigii
gozlenmistir. (Erkek n:118, kadin n:79) (ortalama yas: 67.9 yil)

A-GIS kanamasi ile takip edilen hastalarin kanama yeri olarak siniflandirildiginda
132 hastada iist GIS kanama, 57 hastada orta- alt GIS kanama tespit edilmis olup, 8
hastada vital instabilite nedeni ile endoskopi yapilamamis olup kanama yeri tespit
edilememistir.

Hastalarin anamnezleri incelendiginde basvuru aninda en sik GIS kanama
semptomu olarak melena (n:90) goriildiigii, GIS kanamaya neden olabilecek ilag
(antiagregan, NSAII, antikoagiilan) kullaniminin %62.4 (n:123) oldugu ve en g¢ok
antiagregan ila¢ kullanimi (n:52) oldugu gériilmiistiir. Siddetli GIS kanamasi agisindan
vital bulgular degerlendirildiginde 65 hastanin kalp atim hizinin 100/dk iizerinde oldugu,
36 hastada ise sistolik kan basimcinin 100 mm/Hg altinda oldugu goriilmiistiir.

Komorbid hastalik agisindan 197 hasta degerlendirildiginde hastalarin
%12.1’inde (n:24) kronik karaciger hastaligi bulundugu tespit edilmistir. Hastalarin
46’sinda (%23.4) GIS kanama sonrasinda akut bobrek yetmezligi gelismistir. 53 (%26.9)
hastada énceden GIS kanama 6ykiisii tespit edilmistir.

Hastalarin 69’una endoskopik terapotik girisim yapilmig ve hastanede yatis
sirasinda hastalarin %67 ne, ortalama 3.5+5.89 {inite eritrosit siispansiyonu transfiize
edilmistir. A-GIS kanamast ile takip edilen 197 hastanin 28’1 hayatim kaybetmis olup 169
hastanin 3’1 bagka bir hastanenin yogun bakim iinitesine sevk edilmis, 5’1 tedaviyi red
etmis, 161°1 hospitalizasyon sonras1 tedavileri tamamlandiktan sonra taburcu edilmistir.

197 hastanin basvuru anindaki ortalama Hb diizeyi 9.3 gr/dL, taburculuk anindaki
ortalama Hb diizeyi ise 9.8 gr/dL bulunmustur. Taburculuk sirasinda anemi WHO
kriterlerine gore total hasta grubunda 182 hastada (9%92.4) saptanmustir.

Anemi saptanan hastalarin 15’ine (%9.7) taburculuk sirasinda oral (n=12, %7.8)
veya parenteral (n=3, %1.9) demir tedavisi recete edilmistir. Taburculuktan sonraki takip
eden 3 ay icerisinde A-GIS kanamasiyla bagvuran 197 hastanin sadece 65°i takibe gelmis
olup (%33), bu hastalarda ortalama Hb diizeyi 10.7 gr/dL bulunmus olup hastalarin

%80’inde aneminin devam ettigi gorilmistiir.
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Anemi tedavisi verilen 15 hastanin ise 11’1 taburculuk sonrasi ilk 3 ay cerisinde
kontrole gelmis olup 4 (%36,3) hastada aneminin diizeldigi izlenmistir. Yine taburculuk
sonras1 anemi tedavisi verilmeyen 154 hastanin ise 54’1 taburculuk sonrasi ilk 3 ay
icerisinde kontrole gelmis olup, 9 (%16.6) hastada aneminin diizeldigi izlenmistir.
Hastalarin 3 aylik takip sonrasinda demir tedavisi verilen hastalardaki anemi orani
(%63.6) ile demir tedavisi verilmeyen hastalardaki anemi orani (%83.3) arasinda anlamli
fark bulunmamastir (p>0.05). Ancak taburculuk sirasinda anemisi saptanip demir tedavisi
verilen hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi tedavi verilmeyen hastalarin ortalama Hb
diizeyinden yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).
Sonug olarak demir tedavisi ile Hb diizeylerinin arttig1 gdsterilmistir.

Sonug olarak bizim retrospektif calismamizda A- GIS kanamasiyla basvuran
hastalarda taburcu edilirken anemi %92 gibi yiiksek orandadir ve ¢ogu hasta anemiye
yonelik bir tedavi recetesi almadan taburcu olmaktadir. Izlemde kontrol basvurulari
yetersiz olup, takibe gelen hastalarin %80’inde anemi devam etmektedir. Bu konuda
uygulanacak tedavi ve takibin nasil olmasi gerektigiyle ilgili daha genis sayili hasta

caligmalarina ve bu konuda goris birliginin saglandig1 kilavuzlara ihtiyag vardir.
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