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GIRIS ve AMAC

Ust GIS kanamalari, dsofagusun iist kismi ile treitz ligamani arasi herhangi bir
yerden liimen igine olan kanamalara denir. Akut iist GIS kanamalar1 sik karsilasilan
mortalite ve morbidite nedenlerindendir. Insidansi yillik hastane bagvurularinin 100000’de
50-150’si arasinda degismektedir (1). Ust GIS kanamalari; yogun bakim tedavisinde,
tanisal ve terapdtik islemlerde olan gelismelere ragmen mortalitesi hala %10 civarinda olan
onemli bir saglik sorunudur (1). Ust GIS kanamalarinda 6liimlerin cogu 60 yas iizerindeki
yasl hastalarda ve ciddi kalp hastaligi, kanser, bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi
bulunanlarda olmaktadir (2).

Ust GIS kanamalarinin biiyiik ¢ogunlugu spontan durur ve sadece destek tedavisi
gerektirir (3). Ust GIS kanamalarina yaklasimda en 6nemli nokta, hastanin hemodinamik
durumunun basvuruda siiratle ve takipte gerekli siklikta degerlendirilmesi ve hemodinamik
stabilizasyonun uygun bir sekilde yapilmasidir. Diger 6nemli nokta ise kanama sebebinin
saptanmasi ve gerekli tedavi yaklagimlarini uygulayarak yeniden kanamanin 6nlenmesidir
(2).

Ust GIS kanamalarmin en sik sebepleri peptik iilser, eroziv hastaliklar ve 8sofagus
varisleridir (2). Peptik iilser akut iist GIS kanamalarinin en sik karsilasilan nedenidir. Ust
GIS kanamalarin %50’sinin nedenidir. Ulser hastaligina yoénelik daha etkin tedavi ile
birlikte, iilserojen ilaglarin kullanilmasi, gastrik asidite, H. pilori, emosyonel stres, asiri
fiziksel zorlanma, enfeksiyonlar, sigara ve alkol kullanilmasi gibi predispozan faktorlere
dikkat edilmesi durumunda {ilsere bagli kanama insidansinin azalacagi ongoriilmektedir
(4).

Hastanemizde tan1 ve tedavi amaciyla yillardir endoskopi yapilmaktadir.
Gastroenteroloji Klinigi Subat 2006’da kurulmustur. Bu tarihten itibaren hastanemizde {ist
GIS kanamasi olan hastalar agirlikli olarak Gastroenteroloji Klinigi’'ne interne
edilmislerdir. Calismamizda, Subat 2006 - Subat 2007 tarihleri arasinda Gastroenteroloji
Klinigi’nde iist GIS kanama teshisiyle interne edilerek tedavi edilen hastalarin dosyalarin

retrospektif olarak inceleyerek hastalarin 6zelliklerini tespit etmeyi amacladik.



GENEL BiLGILER

Ust GIS kanamalari, 6sofagusun iist kismu ile Treitz ligamani arasi herhangi bir
yerden liimen icine olan kanamalardir. Ust GIS kanamalar1 hemen hemen her zaman

organik bir lezyonun belirtisi ve habercisidir.

Epidemiyoloji

Biiyiikk cogunlukla mukozal erozif hastaliktan kaynaklanan akut iist GIS
kanamalarinin, Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki yillik oliimlerin 20000 kadarindan
sorumlu oldugu tahmin edilmektedir. Akut {ist GIS kanamasi ile ilgili genel insidansin,
100000 hastaneye kabul edilme basina yaklasik 100 kadar bir yillik hastaneye yatiriima
orani ile birlikte, 100000 hasta yil1 basina 50 ile 100 oldugu tahmin edilmektedir (5). Ust
GIS kanama insidans1 yash insanlarda yiikselmektedir. Yapilan bir ¢alismada, iist GIS
kanamast bulunan hastalarin %30 kadarim1 65 yasindan biiyiiklerin olusturdugu

bulunmustur (6).

Prognoz

Akut iist GIS kanamal1 hastalar, dnemsiz klinik tablolarla basvurabilecekleri gibi,
fulminan ve dliimciilde seyredebilirler. Ust GIS kanama ile ilgili mortalite oranmnin %14
kadar yiiksek oldugu rapor edilmistir. Ancak, gerceklestirilen ¢ogu ¢alismada bu oran, son
30 ile 40 yilda %8 ile %10 seviyesinde sabit kalmis gibi goriinmektedir (1). Yaslanan
popiilasyon ve bu popiilasyondaki eslik eden hastaliklarin daha yiiksek oranlarda
bulundugu goéz Oniine alinirsa, sagkalim orani yiikseliyor olabilir. Son teknolojik
gelismelerle hastaliklarin erken teshis olanagimin artmasi ve tedavideki gelismeler de
mortalitenin azalmasinda pay sahibidir.

Ust GIS kanamalarinin yaklasik %80’i, spontan diizelir ve yalmzca destekleyici
tedavi uygulanmasini gerektirir (3). En 6nemli iki prognostik degisken, kanamanin nedeni

ile altta yatan baska bir hastaligin bulunmasi gibi goriinmektedir. Ornegin, varis kanamali



hastalar, ilk hastaneye yatirilmalari sirasinda en az %30’luk bir mortalite orani ile birlikte
%60’lara yaklasan bir 1 yillik mortalite oranina sahiptir (7).

Ust GIS kanamali hastalarda, istenmeyen sonuglara iliskin yiiksek riske sahip olan
hastalar1 tanimlamak {izere birka¢ skorlama sistemi tasarlanmistir; Slgiimler, genellikle
olum riski veya yeniden kanamaya iliskin matematiksel modellerden tespit edilmistir.
Bununla birlikte, bu tiir sistemlerin kullanim1 yaygin bir sekilde desteklenmemekte ve esas
olarak klinik uygulamada benimsenmemektedir. Ayn1 zamanda, akut iist GIS kanamasi ile
bagvuran hastalarin hastanede tedavi gerektirip gerektirmedigini degerlendirmek {izere
modeller de gelistirilmistir. Bir ¢calismada, “hizli-izleme” seklinde kisaltilan ve basit klinik
Ozelliklere dayanan bir tarama skoru gelistirilmistir (8). Bu gereg, hastalar1 basvuru
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 yiliksek hemoglobin konsantrasyonu, 100
mmHg’den daha yliksek sistolik kan basinci ve 100’den daha diisiik nabiz. Gergekte tedavi
gerektiren biitiin hastalar diisiik riske yonelik bu kriterleri karsilamakta basarisiz olmakla
birlikte, diisiik bir hemoglobin konsantrasyonu, yiiksek BUN seviyesi, tasikardi veya
goreceli sistolik hipotansiyon mevcut olmaktadir. Bu tarama skoru ile higbir miidahale
gerektirmeyen mindr kanamalarin yalnmizca %32°si saptanabilmektedir (8). Bu triyaj
sistemine ve ona benzeyen diger sistemlere iliskin diisiik spesifite, bu tiir skorlama

stratejilerini sorunlu hale getirmektedir.



Tablo 1: Akut Ust GIS Kanamalarda Kotii Prognostik Faktirler

* Yiiksek yas

* Eslik eden hastaliklarin varligi

» Kanama nedeni (varis kanamasi>diger)

» Kusma ve/veya diskida kirmizi kan

* Bagvuru sirasinda sok veya hipotansiyon olmasi

* Transfiize edilen kan iinitesi sayisinin artmasi

(24 saatte 6 liniteden daha fazla kan transfiizyon ihtiyaci olmasi)
* Endoskopi sirasinda aktif kanama bulunmasi

* Biiyiik tilserlerden (>2,0 cm) kanama olmasi

» Kanamanin hastanede yatan hastada baglamasi

* Acil cerrahi girisim gerekliligi.

TANI ve TEDAVI YAKLASIMI

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 2’de gosterilmistir. Oykii
ve fizik muayene, tartismasiz bir sekilde onemli olmakla birlikte, kanamanin gergek
etyolojisini ortaya koymayabilir ve tanisal testler yapilmasini gerektirir.

Ust GIS kanamasmin degerlendirmesine yonelik primer tan1 ydntemi, halen
osofagogastroduodenoskopidir. Baryum radyografi ¢ogu iist GIS lezyonuna dogru bir
sekilde tan1 koyabilmekle birlikte, yontem hicbir tedavi saglamaz ve akut iist GIS
kanamada onerilmez. Endoskopi segkin yontem olmasina ragmen hemodinamik bakimdan
Onemsiz kanamasi bulunan hastalarin bu prosediirii gerektirip gerektirmedigi konusunda
tartisma devam etmektedir (4).

Diger yandan, 6nemli kanamasi bulunan hastalar ile ilgili olarak, hastalarin kanayan
lezyonlarina yonelik baslica tedavi endoskopik tedavidir. Gergekte, hemodinamik olarak
onemli akut {ist GIS kanamas1 bulunan hastalarda, endoskopik tedavinin tartismasiz sekilde
prognozu iyilestirmesi nedeniyle, kanayan lezyonlar Osofagogastroduodenoskopi igin
major gerekcedir. Bu ylizden, bu tip hastalara, 6sofagogastroduodenoskopi miimkiin olan

en kisa siirede yapilmalidir. Ek olarak, belirli lezyonlarin endoskopik goriiniimii sayesinde,



hastaneye yatirilma giderleri azaltilabilir. Ornegin, acil serviste erken donemde
gerceklestirilen endoskopi, hastanede kalma siiresini anlamli sekilde azaltmak suretiyle
varis kaynakli olmayan iist GIS kanamali hastalarin %46 s giivenli bir sekilde ayaktan
tedaviye yonlendirmistir (9).

Bununla birlikte 6sofagogastroduodenoskopi, yalnizca giivenli ve etkin bir sekilde
uygulanabildigi durumlarda gergeklestirilmelidir. Hastalar, endoskopiden oOnce yeterli
sekilde resiisite edilmek zorundadir ve havayolu prosediir siiresince agik tutulmak
zorundadir; entiibasyon, agresif kanama veya degisken mental durum ortaminda
gerceklestirilmelidir. Aktif olarak kanayan veya endoskopik goriintiiyii engelleyen kanama
bulunan hastalarda, lavaj biiyiik delikli bir orogastrik tiip yardimiyla gerceklestirilmelidir.
Uygun endoskopik donanim gereklidir ve terapétik bir videoendoskop gereklidir; ek olarak
termal koagiilasyon gerecleri ile enjeksiyon materyali hazir sekilde bulundurulmak
zorundadir.

Tedaviye yonelik yaklasim, biiyiik Ol¢iide spesifik kanama nedenine baglh
kalmaktadir. Destekleyici tedavi disinda, {ist GIS kanamali hastaya sunulabilecek az sayida
genel tedavi yontemleri bulunmaktadir. Gastrik lavajin kanamayi yavaslattigt veya
durdurdugu diistiniilmekle birlikte, kontrollii bir ¢calisma bunun etkisiz oldugunu ortaya

koymustur (10).



Tablo 2: Akut Ust GIS Kanama Nedenleri
SIK KARSILASILAN NEDENLER

Gastrik tilser
Duodenal iilser
Mallory-Weiss yirtig1
Gastrik erozyonlar

Osofagus varisi
DAHA AZ SIKLIKLA KARSILASILAN NEDENLER

Dieulafoy lezyonu

Vaskiiler ektazi

Portal hipertansif gastropati
Gastrik antral vaskiiler ektazi
Gastrik varisler

Neoplazi
NADIR KARSILASILAN NEDENLER

Osofagus iilseri
Eroziv duodenit
Aortoenterik fistiil
Hemobilia
Pankreatik kaynak
Crohn hastalig1

Tanimlanan higbir lezyon olmamasi

ANAMNEZ, SEMPTOM ve BULGULAR

Kanama ataklarinin ¢ogunlugu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugu i¢in invazif girisimsel tekniklere
ihtiya¢ duyulur. Terapdtik endoskopi ve anjiografideki gelismelere ragmen iist GIS
kanamaya yaklasimin kdse tasinin uygun resiisitasyonla birlikte hastanin durumunun hizla
degerlendirilmesi oldugu akilda tutulmalidir. Etyolojiyi saptamaya yonelik herhangi bir
girisimde bulunmadan 6nce hasta hemodinamik olarak stabillestirilmelidir. Bu nedenle
asikar iist GIS kanama ile basvuran ve herhangi bir sekilde kanamasi oldugundan siiphe

edilen hastaya yaklagimin basamaklar1 soyledir:



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 6nlenmesi.

Kanamal1 hastaya ilk yaklasimda, once hastanin havayolu agikligi saglanmali,
solunum ve dolagimin yeterli olmasi i¢in gerekli destek tedavisine hemen baslanmalidir.
Iki tane biiyiik delikli (18G veya iizeri) i.v. kaniil takilmali ve vital bulgular1 stabilize
etmek icin, hastanin genel saglik durumunun izin verdigi 6l¢iide, hizli bir sekilde saline
veya ringer laktat infiizyonuna baslanmalidir. Damar yolu agilirken, tam kan sayimi, kan
grubu, cross, hemostaz ve rutin biyokimya i¢in kan alinip hizli bir sekilde laboratuvara
ulagtirilmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok tablosu olan hastalara, acilen 4-6 iinite
eritrosit silispansiyonu hazirlatilmalidir. Hizli mayi replasmanina ragmen kan basinci
yukseltilemeyen hastalarda dopamin ve benzeri vazopressorler kullanilabilir. Yetersiz
oksijenizasyonu olan hastalara nazal kaniil veya yiiz maskesi ile oksijen verilmelidir.
Hastanin vital bulgular1 ve idrar ¢ikisi monitdrize edilmelidir. Agir kanamaya bagli sokta
olan, hematemezi devam eden, bilinci bulanik veya ajite olan, solunumu bozuk olan
hastalarda, elektif endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyon ve gerekirse mekanik
ventilasyon yapilmalidir. Hemodinamik durumu bozacak ciddiyette GIS kanamasi olan
hastalar yogun bakima yatirilmali ve genel cerrahi ile beraber takip edilmelidir. Tedaviye
ragmen kanamasi devam edenlere, sok tablosunda olan hastalara, hematokriti % 25’in
altinda olanlara ve kotii doku oksijenizasyonuna bagli angina gibi semptomlar1 olanlara
kan transflizyonu yapilmalidir. Genglerde hematokritin  %20-25 arasinda olmasi
yeterliyken, 60 yas iizerinde olanlarda veya ciddi kalp hastalig1 olanlarda hematokritin
%30’un tizerinde tutulmasi onerilmektedir (2).

Hastanin stabilizasyonu saglanirken, detayli bir klinik dykiiniin alinmas1 6nemlidir.
Hastanin yasi, dykiide 6nemli bir unsurdur. Yash hastalarda divertikiil, kanser daha sik
kanama sebebi iken, genglerde peptik {ilser, Osofajit veya varisler kanama sebebi olarak
daha sik goriiliir (4).

Daha o6nce gegirilmis bir kanama &ykiisii, bilinen bir GIS hastalig1 varligs,
gecirilmis operasyon Oykiisii, ila¢ kullanimi 6ykiisii, karin agrisi, barsak aliskanliginda

degisiklik, kilo kayb1 gibi sikayetlerin varligi, orofaringeal hastalik dykiisii; klinisyene tani



koymada yardimci olan unsurlardir. Fizik muayenede, dupuytren kontraktiirii, spider
angioma gibi kutandz bulgular, asit, splenomegali varlig1 altta yatan bir karaciger
hastaligim1 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 (4).

Hematemez: Kanama sonrasinda kusulan, mide asiti ile temasi nedeniyle "kahve
telvesi" gibi olan kanamaya denir.

Melena: Sindirilmis kanin rektum yoluyla disari atilmasidir. Genellikle Treitz
ligamentinin proksimalinden olan kanamalar melenaya neden olurlar. Fakat kanamanin ¢ok
fazla, barsak gecis zamaninin ¢ok hizli oldugu durumlarda, iist bolgeden olan bir kanama
rektumdan kirmizi kan seklinde ¢ikabilir. Gaitanin melena 6zelligi alabilmesi i¢in en az 60
ml kanama olmasi1 gerekmektedir.

Melena midede 50-100 ml gibi ¢ok az miktarda kan ile olusabilir. Deneysel olarak
list GIS’e verilen 1 It kan 3-5 giin melenanin devam etmesine neden olur. Bu nedenle, bir
kanamadan sonra gaitanin karakterindeki degisimler, zamana gore yavas olmaktadir. Bir
hafta ile 10 giin arasinda gaitada kan pozitifligi goriilebilir (4).

Hematokezya: GIS’deki kanin fiziksel dzelliginin degismeden taze kan seklinde
defakasyonla atilmasina hematokezya denir. Hematokezya daha ¢ok alt GIS
kanamalarinda, 6zellikle kolorektal kanamalarda gériiliir. Ust GIS’in hizli ve siddetli
kanamalarinda barsak pasaji arttigindan, hematokezya seklinde kanama olur. Ust GIS
kanamalarinda hematokezya goriilmesi i¢in 1000 ml’den fazla kanamanin olmasi gerekir
(4).

Genellikle iist GIS kanamalari melena; 6zellikle sol kolon ve rektumdan
kaynaklanan alt GIS kanamalar1 hematokezya seklinde kendilerini gdstermektedir. Bu
bulgularin tersine, GiS’in daha proksimal bolgelerinde de olan masif kanamalarin
hematokezya, alt GIS’ten olan ¢ok yavas, sizint1 seklinde az miktardaki kanin 8-10 saat
barsakta kalmas1 sonucu melena seklinde goriilebilecegi hatirlanmalidir. Ust GIS kanamasi

olan ve hizli kanayan hastalarin yaklasik %10’u hematokezya ile kendini gdstermektedir

(11).



Gaitanin renginde makroskopik degisiklik olusturmayan iist GIS kanamalar1 da
vardir. Gizli kanama dedigimiz bu durumda ¢ok kiiclik miktarda ve ¢ok yavas gelisen
kanamalar s6z konusudur. Gizli kanamalar, gaitanin biyokimyasal analizi ile anlagilabilir.

Gizli kanamalar primer lezyona bagli olarak baglangicindan itibaren hep ayni
sekilde olabilecegi gibi; GIS’in makroskopik olarak goriilen kanamalarinin durmasindan
sonra da goriilebilir. Ust GIS kanamalarinin durmasindan sonra, gizli kanamalarin 5-10
giin devam ettigi ve bu slirecin ii¢ haftaya kadar uzayabilecegi gosterilmistir (4).

Nazogastrik (NG) lavaj, kanamanin lokalizasyonunu, iist veya alt GIS’den
kaynaklandigini belirlemek i¢in sik¢a kullanilan bir yontemdir. Kanli aspirat, kanamanin
iist GIS kaynakli oldugunu dogrularken; yanls pozitif sonuglar genellikle nazogastrik
travmaya baglidir. Ancak NG lavaj ile kanamanin aktivitesini ve ciddiyetini belirlemek
zordur. NG lavaj, aktif kanama i¢in %79 duyarliliga ve %55 6zgiilliige sahiptir. Bu yiizden
aktif kanamay1 degerlendirmede vital bulgular1 ve diger diagnostik kriterleri birlikte
kullanmak daha etkilidir (4).

Kan igermeyen bir NG aspirat, kanamanin iist GIS disindan kaynaklandigimi
diisiindiiriir ancak iist GIS kanamalarini %25’inde NG aspirat1 negatif olabilir. Duodenum
icerigini diistindiiren safral1 bir aspirat bile list kaynakli bir kanamay1 ekarte ettirmez (4).

Lokalizasyonundan siiphe duyulan 6zellikle hemodinamisi bozuk, hematokezyali
hastalarda NG lavaj uygulanmalidir. NG aspiratta gizli kan bakmak nadiren, 6rnegin kahve
telvesi goriiniimlii yiyecek varliginda gerekli olabilir. Ancak bu inceleme pratikte
kullanilmamaktadir.

Fizik muayene bulgular1 kanamanin derecesi i¢in bir gosterge olabilir. Az miktarda
kanamast olan, gen¢ bir hastanin genel durumu iyidir ve hasta sadece melena
tanimlayabilir. Buna karsilik yagh, fazla miktarda kanamis hasta ise sok tablosu iginde
getirilebilir. Bu nedenle kanamanin giddeti ve hastanin yasi, birlikte olan hastaliklar fizik
muayene bulgularin1 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 tagikardi, %30 kayipta ayaga kalkinca hipotansiyon, %40 kayipta

sirtiistii yatarken hipotansiyon ve tasikardi, %50 kayipta ise ciddi sok ve 6liim goriiliir (4).



Hasta kanama oOncesinde epigastrik bolgede yemek ya da antiasitle gegen agri
tanimliyor ise peptik iilser, yogun alkol alimi ve NSAII kullanim anamnezi mevcut ise
erozif-hemorajik gastrit Oncelikle diisiiniilmelidir. Yogun alkol alimina ya da baska
nedenlere bagli 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 goriildigiinde aorto-enterik fistiil olabilecegi hatirlanmalidir. Ciltte
petesileri ve tliremik kokusu olan kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda arterio vendz
malformasyon (AVM) akla gelmelidir. Cilinkii bu hastalarda AVM siktir (12).

Karaciger sirozunun periferik bulgular (palmar eritem, arteriyel o6riimcek, 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 (12).

Laboratuvar Bulgular

Basit laboratuvar degerlendirmesi icin gastointestinal kanamasi ile miiracaat eden
her hastada tam kan sayimi, protrombin zamani, iire ve kreatinin degerlerine bakilmali, kan
grubu belirlenmelidir. Baslangigtaki hematokrit degeri hastanin kanamasiin derecesini
tam olarak gostermez. Ciinkii kanama ile hem kan elemanlar1 hemde sivi kaybi olmus,
hemokonsantrasyon gelismistir. Saatler icinde disaridan sivi replasmani ve ekstravaskiiler
bolgeden intravaskiiler bolgeye sivi ge¢mesi ile kan diliie olur, hematokrit degeri diiser ve
kanamanin gergek derecesini gdsterir, bu siire 24-48 saat olabilir. Diislik hematokrit degeri
mikrositer eritrosit morfolojisi ile birlikte ise bu kronik bir kanamanin isareti olabilir. Bu
nedenle akut kanamanin derecesini gostermez. Akut kanamaya bagli anemide eritrositler
normositerdir. Trombositopeni, lokopeninin varligi portal hipertansiyona bagh
hipersplenizmde goriilebilir. Protrombin zamanindaki uzama antikoagulan kullanimi1 yok
ise akut ya da kronik bir karaciger hastaliginin isaretidir. Fazla miktardaki iist GIS
kanamalarinda kan iiresinde yiikselme vardir. Bunun nedeni barsaklarda kandan agiga
cikan protein {rlinlerinin emilmesi ve hipovolemidir. Bu durumda kreatinin degeri

yiikselmemistir. Ure yiiksekligi kreatinin degerindeki artis ile beraber ise bdbrek
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yetersizliginin varligin1 diistinmek gerekir. Karacigerle ilgili laboratuvar testlerindeki

bozuklukta karaciger sirozu ve buna bagli portal hipertansiyon akla gelmelidir (12).

UST GIS KANAMALARININ ETYOLOJISI

Mide anatomik olarak 6zofagustan sonra kardia, fundus, korpus, antrum olarak 4
boliimden olusur. Pilor mideyi bulbusa baglayan gecis kanalidir. Bulbus ise duedonumun
2. kitasi ile devam eder. Ust GIS kanamalarinin degerlendirilmesinde bu anatomik yapimin
Onemi biiytiktiir.

Midede pilorik ve fundik olmak iizere 2 tip bez bulunur. Fundik bezler midenin
korpus ve fundusunu kaplar. Fundik bezleri, yiizeyde pitlere dogru ilerleyen mukus
salgilayan hiicreler, hidroklorik asit ve intrinsik faktor salgilayan pariyetal hiicreler ile
pepsinojen salgilayan "chief hiicreler" doser.

Pilorik bezler antrum ve pilorik kanalda izlenir. Bu bezlerde de mukus salgilayan
hiicreler vardir. Hem fundik hem pilorik bezlerde hormon salgilayan endokrin hiicreler de
izlenir. Ornegin gastrin pilorik bezlerde bulunan G hiicreleri tarafindan salgilanir.

Midede pariyetal hiicreden asit sekresyonu ii¢ endojen madde tarafindan
uyarilmaktadir. Bunlar; asetilkolin, gastrin ve histamindir. Asetilkolin vagal efferent
noronlar tarafindan salinan noral bir transmitterdir. Gastrin, pilorik bezlerde bulunan G
hiicrelerinde olustuktan sonra, dolasima katilir. Lamina propriada bulunan mast hiicreleri
tarafindan salgilanan histamin interselliiler bosluga diffiize olup, pariyetal hiicreye ulagir
ve parakrin mekanizma ile asit salinimini uyarir.

Asetilkolin, gastrin ve histaminin pariyetal hiicre {izerindeki reseptorler araciligi ile
asit sekresyonu olusturduklar1 kabul edilmektedir. Asetilkolin ve gastrin pariyetal hiicre
membraninin Ca permeabilitesini arttirir. Kolinerjik uyar1 ve gastrin ile fosfoinositol
metabolizmasini da etkileyerek, protein C kinaz araciligiyla sonugta H+ K+ ATP’az
enzimi aktive olur. Hiicrenin apikal yiizeyinde bulunan bu enzim H+ iyonlarmin
sekresyonunda proton pompasi olarak is gormektedir. Histamin ise adenilat siklaz1 aktive
ederek hiicre i¢i CAMP diizeyini arttirir. Bu protein kinaz A {izerinden, proton pompasinin
aktivasyonuna neden olur. Histamin ayrica hiicre i¢i depolardan kalsiyum salinimina yol
acar. Hiicre i¢i kalsiyum da proton pompasini aktive eder. Pepsin gastrik liimene inaktif

formu olan pepsinojen olarak salgilanir. Bir kez liimene salgilandiktan sonra hidroklorik
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asit ile pepsine doner. Bu doniisiim i¢in optimal pH 1.8 ile 3.5 arasindadir. Pepsin salinimi

i¢in esas uyaran kolinerjik uyaridir.

Midenin Defans Mekanizmalari
Midenin defans mekanizmalari, preepitelyal, epitelyal ve postepitelyal olmak tizere

3 komponentten olusur.

Preepitelyal Defans Mekanizmalar

Preepitelyal defans mekanizmalari, epitelyal hiicreler ile gastointestinal liimendeki
zararh ajanlar arasindaki temasi engeller. Gastrik ve duodenal epitelyal hiicreler normalde
asit-peptik saldiridan, belirgin mukus tabakasi ve bikarbonattan zengin su tabakasi ile
korunur. Mukus tabakasinda; glikoproteinler pepsin diffiizyonuna karsi fiziksel bir bariyer
olustururken, bikarbonat iyonlar1 da asidi notralize etmede glikoproteinlere eslik ederler
(13).

Mukus tabakasi ayni zamanda, epitelyal hiicreler tarafindan salgilanan 6nemli
miktarda yiizey-aktif fosfolipidler igerir. Bu fosfolipidler, mukus jelin luminal yiizeyinde
hidrofobik bir tabaka olusturarak, mukozayi korurlar. Tim bu preepitelyal defans
mekanizmalarinin sonucunda, limendeki pH 2,0’in altina diisse bile, gastroduodenal
epitelyal hiicre yiizeyindeki pH degerinin ndtral aralikta kalmasini saglar. Gastroduodenal
mukoza hasar1 sonucunda disar1 akan mukus, fibrin ve hiicre debrisi, hasarli epitel {izerinde
koruyucu bir tabaka olusturarak, asitle daha fazla temas olmasini engeller. Bu preepitelyal
defans mekanizmalarindaki bozukluklar, peptik iilser hastaliginin olusumuna yol

acabilirler.

Epitelyal Defans Mekanizmalari

Asit ve pepsin, preepitelyal defansi gectiginde, hasar1 engellemede epitelyal
mekanizmalar devreye girerler. Apikal hiicre membranlar1 ve yiizey hiicreleri arasindaki
sik1 baglant1 komplexleri, hidrojen iyonlarinin mukozaya diffiizyonunu engelleyen énemli
bariyerlerdir. Bu defans mekanizmalar1 asildiginda olusan mukozal defektler ‘hizli
kurtarma’ denilen bir siire¢ ile ¢cabucak onarilir. Bu siirecte, saglikli hiicreler membranda
olusan mukozal boslugu kapatmak iizere hareket ederler. Bu islem kismi olarak biiylime

faktorleri (epidermal, fibroblast biiyiime faktorleri gibi) tarafindan regiile edilir. "Hizlh
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kurtarma" hiicre bdliinmesini degil, sadece hiicre gogiinii icerir ve sadece minér mukozal
defektleri onarabilir. Daha genis peptik lezyonlar, ancak hiicre boliinmesiyle yeni
hiicrelerin olusturuldugu “rejenerasyon” ile onarilabilir. Rejenerasyon da biiylime

faktorleriyle regiile edilir (14).

Postepitelyal Defans Mekanizmasi

Postepitelyal defans mekanizmasi mukozal kan akimindan olusur. Mukus {iretimi
ve bikarbonat salgilanmasi gibi koruyucu epitelyal hiicre fonksiyonlar1 ve mukoza
biitiinligii icin gerekli enerji ve substratlarin ¢ogunu mukozal kan akimi saglar. Hasarli
mukozadan diffiize olan asidi, ortamdan kan akimi tarafindan uzaklastirilir. Gastrik asit
sekresyonu sirasinda, pariyetal hiicre membranindan tasman bikarbonat iyonlar
submukozada ‘alkaline ortam’ olusturur. Alkaline ortamdaki bikarbonat iyonlarini yiizey
epitel hiicrelerine tastyarak, asit peptik hasara karsi koruma saglayan yine mukozal kan
akimidir.

Peptik iilserasyon, gastrointestinal liimendeki asit ve pepsin, bu ii¢ epitelyal defans1

asti§1 zaman olusur.

DUODENAL ve GASTRIK ULSERLER

Peptik {ilser; asid ve pepsinin zararh etkisi ile mide ve duodenum mukozasinda
olusan, muskiilaris mukozay1 gecen, smirlar1 belirli doku kaybidir. Peptik tilser nedenleri
arasinda H. Pylori infeksiyonu, aspirin ve NSAII kullanimi birinci sirada gelmektedir.
Yanik, agir operasyonlar gibi biiyiik travmalar (stres tilserleri), Zollinger Ellison sendromu,
mastositoz, antral G hiicre hiperplazisi diger peptik iilser nedenlerindendir

Ulser gelisiminde genetik yatkinhigm da rol oynadigi diisiiniilmektedir. Duodenal
tilser hastalarinin birinci derece akrabalarinda iilser gelisme olasilig1 3 kat fazla olmakla
birlikte, bunlarla ilgili temel diisiince temaslara bagli olusan H. Pylori infeksiyonunun
varliginin buna yol actigidir. Sifir kan grubunda iilser sikliginin artmasi da peptik iilser
patogenezinde genetik etkinin varligini diistindlirmiistiir (13).

Normal midede asid ve pepsinin (agresif faktorler) zararli etkisi ile, koruyucu

faktorler (defansif faktorler: miikiis, bikarbonat sekresyonu, mide epitelyum hiicrelerinin
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biitlinliigii, yenilenmesi ve kanlanmasi) arasinda denge vardir. Bu denge agresif faktorler
lehine bozuldugunda iilser olusur (13).

Ulser hastaligi, akut iist GIS kanamalarmin en sik karsilasilan nedenidir. Peptik
iilser iist GIS kanamalarmin %50’sini olusturur. Duodenal iilserlerden kaynaklanan
kanamalarin insidansi, gastrik iilserlerinkinin yaklasik iki kat: kadardir. Ulser hastaligia
yonelik daha etkin tedavi ile birlikte predispozan faktorlerin degistirilebilecegi gbz dniinde
bulunduruldugunda, iilserlerden  kaynaklanan  kanama insidansinin  azalacagi
ongoriilmiistiir. Bununla birlikte, iilserle iligkili iist GIS kanamalara yénelik hastaneye
yatirilma orani, 100000 hasta basina yaklasik 40 ile 60 olguda sabit kalmaktadir (4).

Kanama, peptik iilserin en sik rastlanilan énemli komplikasyonudur (15). Ulsetler,
damarin lateral duvarin1 agindirdiginda kanarlar. Midenin kii¢iik kurvaturu veya duodenal
bulbusun posteroinferior duvari iizerinde lokalize olan iilserlerin bu alanlardaki zengin
vaskiiler destege bagli olarak kanamalari (ve yeniden kanamalari) daha sik goriiliir (4).

Peptik ilser hastalarinin ortalama olarak %?25°nde kanama meydana gelir. Son
yillardaki gelismelere ragmen mortalite %6-10 arasindadir. Yas ilerledikge ve
beraberindeki sistemik hastaliklarin varligi ile bu oran %25’e kadar ¢ikar. Duodenal iilserli
hastalarin %15-25"nde; gastrik tilserli hastalarin %10-15’inde kanama goriilmektedir (15).

Peptik iilser sikhig1 erkeklerde daha fazladir. Ust GIS kanamalarmin % 70’ inin
erkek olmasi erkekte peptik tilser insidansinin daha yiiksek olmasi ile iligkilidir (16).

Ulser hastaliginin ge¢ yasta baslamasi kanamayla daha sik birliktelik gosterir. En
stk 5. dekadda kanama olur. Duodenal {ilseri ve 0 kan grubu olan hastalarda kanama
insidans1 daha fazladir. Postbulber iilserlerde de ozellikle hasta yasliysa kanama daha

siktir. Peptik iilserli hastalarin % 10’ unda ilk semptom kanamadir (16).

Kanamaya Yonelik Predispozan Faktorler

3 Ulserojen ilaglar (Aspirin, NSAIl, ACTH, Kortizon, Butazolidine ve
benzerleri).

o Gastrik asit

o H. Pylori

o Emosyonel stres
o Asirt fiziksel zorlanma ve yorgunluk
. Bazi enfeksiyonlar (6zellikle iist solunum yollar1)
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° Asirt sigara, alkol, kola ve benzerleri

o Koagiilasyon bozuklugu yapan hastaliklar
o Antikoagiilan ilaglar

. Hipertansiyon

. Portal hipertansiyon

Birkac risk faktorii iilser hastaligina ve kanamasina yatkinlik saglamaktadir. En
belirgin olanlart asit, H. Pylori ve NSAII’larin kullamlmasidir. Ek olarak, altta yatan tibbi
ve klinik faktorler de iilser hastaligina ve kanamasina yatkinlik saglamaktadir. 1122 hasta
ile 2231 kontrol iizerinde gergeklestirilen olgu kontrollii bir ¢alismada, kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar, peptik iilserle iliskili {ist GIS kanamanin bagimsiz prediktorleri
olmustur (17). Kronik pulmoner hastalik ve siroz da peptik ilser hastalig1 ile birlikte
olmaktadir. Aspirin ve NSAIl’lar, iilser hastaligma yatkinhk saglayabilirler.
Glukokortikoidler tarihsel olarak artan peptik tlser riski ile birlikte olmakla birlikte, daha
yeni veriler bu birliktelik konusunda kusku uyandirmaktadir (18). Son veriler, alendronat
ile gastrik iilser ve muhtemelen iist GIS kanama gelisimini iliskilendirmektedir (19). Ayn1
zamanda, etanol de NSAII’larin mukozadaki hasar verici etkisini gii¢lendirebilir ve bu
durumda da beklendigi gibi antikoagiilanlar kanamay1 kolaylastiracaktir (4).

Hastaneye yatirilma, iilser kanamasi ile ilgili 6nemli bir risk faktoriidiir. Kanama,
uzun sliren hastaneye yatirilma déneminden sonra ortaya ¢ikma egilimindedir ve eslik eden
baska ciddi hastalig1 bulunan hastalarda ¢ok yaygindir. Bu tiir “nazokomiyal” iist GIS
kanamalar1 kotii sonugla birliktedir ve gergeklestirilen bir calismada %34’liikk bir mortalite

orani bulunmustur (20).

Gastrik Asit

Gastrik asidin peptik {ilserasyonda sahip oldugu role iliskin kanitlar ¢ok giicliidiir
ve hastalarda biiyiik siklikla {ilser gelisen hipersekretuar hastalik olan Zollinger-Ellison
sendromunu igerir (4). Tek basina antiasit tedavisinin {ist GIS iilserasyonunu iyilestirmeye
yonelik giicii de asidin roliinii desteklemektedir. Bununla birlikte, asidin Zollinger-Ellison
tilserasyonunda kanamay1 uyarici rolii konusunda tartisma bulunmaktadir. Belki de, asidin
iist GIS kanamalarindaki roliine iliskin en iyi kamt, iist GIS iilseratif lezyonlarindan aktif

kanamasit olan veya son zamanlarda kanama geciren hastalarda proton pompasi
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inhibitorleri ile asidin azaltilmasinin kanama veya yeniden kanama riskini azalttigim

gosteren verilerden gelmektedir (21).

H. Pylori

Asitle oldugu gibi, H. Pylori ile peptik iilserasyon arasindaki iliski de kesindir.
Bununla birlikte, H. Pylorinin {ilser kanamasmndaki rolii tartismalidir. Ornegin,
gerceklestirilen bir calisma, aktif kanayan iilser ile bagvuran hastalarda azalan bir H. Pylori
enfeksiyonu insidansi bulundugunu ortaya koymustur (4) Tersine, diger calismalar da H.
Pylori enfeksiyonunun kanama olasiligini artirdigini ortaya koymustur (22).

Durum daha da karmasik hale getirilmek istenirse, NSAII kullanan hastalardaki
iilserlerde kanamaya neden olma bakimindan H. Pylori enfeksiyonunun rolii tartismalidir.
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 (23). Tersine, ger¢eklestirilen diger calismalar, H. Pylorinin
NSAII ile iliskili gastroduodenal lezyonlar konusunda ¢ok az etkiye sahip oldugunu veya
bunlara kars1 koruma saglayabilecegini ve iilser iyilesmesini destekleyebilecegini telkin
etmistir. H. Pylori ile enfekte olan ve NSAII kullanan 195 hasta iizerinde gerceklestirilen
randomize bir ¢aligmada (iiglii tedavitomeprazole karsi tek basina omeprazol), kanayan
tilserler, ti¢lii tedavi grubundaki %83 e kars1 tek basina omeprazol grubunda %86 oraninda
(P=0,50) iyilesmis ve bu durum da H. Pylori eradikasyonunun NSAII ile iliskili olan ve

kanayan peptik iilserlerin iyilesmesini etkilemedigini telkin etmistir (24).

Aspirin ve Nonsteroidal Antiinflamatuar flaclar (NSAIT)

Aspirin ve NSAIl’lar, iilser kanamasi bakimindan en ©6nemli predispozan
faktorlerdir. Hasar ve iilserasyon mekanizmasi karmasiktir, ancak siklooksijenaz tarafindan
salgilanan prostaglandinlerin azalan olusumu etki etmektedir. Prostaglandinler
gastroduodenal mukozanin biitlinliigli ve onariminin devam ettirilmesinde kritik bir rol
oynarlar. Bu nedenle prostaglandin sentezinin kesintiye ugramasi mukoza savunmasini ve
onarimini1 bozabilir, sistemik mekanizmalar araciligi ile olan mukoza yaralanmasin
kolaylastirir (13).

Mukoza zararlanmasi NSAIl’larin lokal etkilerinin sonucunda da olabilir. Aspirin

ve pekgok NSAII’lar zayif asittirler ve midenin asit ortaminda bulunduklarinda noniyonize
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lipofilik sekilde kalirlar. Bu sartlar altinda NSAIl’lar epitelyum hiicresinin lipid
membranindan hiicre i¢ine gegerler, iyonize sekilde tutulduklarindan hiicre zararina neden
olurlar. Lokal NSAII’lar ayn1 zamanda yiizey mukus tabakasini degistirebilirler, hidrojen
iyonunun ve pepsinin geri diffiizyonuna yol acarak epitelyum hiicre hasarinin ilerlemesine
neden olurlar (13).

NSAII tarafindan olusan iilserasyondaki 6nemli yardimei faktorler ¢ok gesitlidir.
Ornegin, yas ve dnceden gegirilen {ist GIS kanamasi, NSAII ile birlikte olan kanama ile
ilgili 6nemli prediktorlerdir. Gergeklestirilen bir ¢aligmada, yasin 75’den biiyiik olmasinin,
kalp hastalign Sykiisiiniin, peptik iilser hastaligi Sykiisiiniin ve daha &nceden iist GIS
kanama gecgirme Oykiisiiniin NSAII ile olusan komplikasyonlara iliskin bagimsiz
prediktorler oldugunu bulmustur (25). Alendronat bifosfonat, kortikosteroidler ve etanol
NSAIil’larin iilserojenik etkisini giiglendirir gibi gdriinmektedir ve {ist gastrointestinal

kanamaya yatkinlik saglayabilir (19,26,27).

Etanol

Ulser ile iligkili akut iist GIS kanamaya y&nelik predispozan bir faktdr olarak
etanolun roliinii degerlendirmek zordur. Kronik olarak etanol kullanan hastalarin alkole
bagli karaciger hastalign ve sekonder olarak da iilser dis1 iist GIS kanama bakimindan
onemli bir risk faktorii olan portal hipertansiyona sahip olabileceklerine dikkat ¢ekilmesi
onemlidir. Her seye karsin, etanolun gastrik mukozal hasar1 uyardigi 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 {ilser veya gastrite bagh akut iist GIS
kanama nedeniyle hastaneye yatirilan 1224 hasta, 2945 kontrol ile karsilagtirilmistir. Akut
iist GIS kanama ile ilgili goreceli risk, haftada 2 kadeh veya daha fazla icenlerde 2,8
seviyesine c¢ikacak sekilde, alkol tiiketimi ile birlikte artmustir. Aktif igiciler arasinda,
aspirin kullanimina bagl akut iist GIS kanama ile ilgili géreceli risk her tiirlii alkol
kullanim1 seviyesinde artmistir; goreceli risk 325 mg iizeri dozlarda diizgiin aspirin
alanlarda 7,0 olurken, daha diisiik dozlarda diizenli kullanima karsilik gelen deger tahmini
2,8 ve zaman zaman gerceklesen herhangi bir kullanim i¢in de 2,4 olmustur. Diizenli

sekilde ibuprofen alanlar i¢in gorece risk 2,7 olmustur. Boylelikle, yogun alkol kullanimu,
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aspirin veya ibuprofen kullananlarda iist GIS kanama riskini bagimsiz olarak artirmaktadir

7).

Sigara

Sigara kullanimi, peptik tilser hastaligi ve komplikasyonlari i¢in bir risk faktoriidiir.
Ayrica, sigara peptik iilser iyilesmesini aksi yonde etkileyip, H. Pylori tedavisi yoklugunda
ise relapslara neden olabilir. Bir ¢alismada, sigara icenlerin 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 iilserasyona sebep olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (28).

Antikoagiilasyon Tedavisi

Antikoagiilasyon,  ilser  hastaligindan  kanama  riskini  artirmaktadir.
Antikoagiilasyon uygulanan hastalarda kanayan iilser i¢in hastaneye yatirilma ile ilgili
goreceli risk yaklagik 3’tiir ve antikoagiilanlar NSAII alanlarda kanama riskini daha da
artirmaktadir. OAK kullananlar arasindaki peptik iilsere yonelik ayarlanmis hastaneye
yatirilma insidans1 1000 hasta yili basina 10,2 olmustur. Ne OAK ne de NSAIl
kullanmayan kisilere kiyasla, her iki ilac1 da kullananlar arasinda kanamali peptik iilser
hastalig: ile ilgili goreceli risk 12,7 olmustur (% 95 giiven araligi, 6,3 ile 25,7). OAK
kullananlar arasindaki NSAII kullanma prevalansi, OAK kullanmayanlara benzer sekilde
%13,5 olmustur. Bu tiir veriler, OAK ’larin 6zellikle NSAII kullanan kisilere yonelik olarak

olusturdugu riski vurgulamaktadir (29).

Ek Hastahk

GIS kanamayla birlikte bulunan diger hastaliklar, direkt bir etkisi olmamakla
birlikte degisik mekanizmalarla hazirlayici faktorler olarak degerlendirilebilir. Bu faktorler
arasinda diyabetes mellitus (DM) ve iiremi 6nemli bir rol oynamaktadir.

Diyabetik hastalardaki parasempatik tutulum varligi, klinik olarak gastrik atoni,
diabetik gastroparezi ve uzamis mide bosalma zamanindan sorumludur. Midede gida
birikimi, dolayisiyla asit ve gastrin sekresyonunda artigla {ilsere neden olabilir. Mideye

reflii olan safra ve pankreatik enzimlerin bosalmasi da geciktiginden, gastrik mukozal
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hasar, gastrit ve iilser olusabilir. Ancak hastalarin ¢ok az bir kisminda, mide kanamasiyla
direkt iligkisi saptanmistir (4).

Uremide goriilen trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iliski saptanmasa
da, GIS kanamalar igin kolaylastiric1 zemin hazirladig1 diisiiniilmektedir (4).

Ayrica Lanas ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklarin, peptik iilsere bagli iist GIS kanamalarma zemin hazirlayan bagimsiz

prediktorler oldugu gosterilmistir (17).

Ulser Kanamasindaki Prognostik Faktorler

Cogu tlser kanamasi spontan durur ve bu hastalardaki diizelme herhangi bir sorun
olmadan gerceklesir. 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 iilserler (¢ap olarak 2
cm’den daha biiyiikk) ve hastaneye yatirilma sirasinda kanamanin baglamasi, yeniden
kanama 6nemli prediktorlerdir (20).

Ulser kanamasindaki en kritik endoskopik ozellikler: Aktif arteriyel fiskirma, sizan
kan, goriiniir bir damar, taze veya eski pihtidir. Goriliniir damarlar, {ilser kraterinden ¢ikinti
yapan, yliksek, koyu kirmizi veya mor lezyonlar seklinde tanimlanmaktadir (4).

Sonuglar1 ongdrmek {izere endoskopik bulgularin degerlendirilmesindeki kritik bir
nokta, endoskopik lezyonlarin viziiel goriiniisii ve yorumundaki 6nemli degiskenliktir (4).
Bir iilser i¢indeki kanayan damarin endoskopik olarak evriminin goriiniir bir damardan
daha koyu, daha kiigiik ve daha yass1 biiyiik koruyucu bir pithtidan kaybolan beyaz bir
fibrin pihtist ile yer degistirmesine dogru giden bir siray1 izlemesi nedeniyle, belirsizlik
sirpriz degildir (30). Boylelikle, hastalarin kanamadan sonra degisik zamanlarda
endoskopiye sahip olabilmeleri nedeniyle, iilserlerin kanamadan sonra rapor edilen
endoskopik ozellikleri degisiklik gostermektedir. Ayrica endoskopistler, son kanamanin
izleri ile ilgili terminoloji konusunda uyum saglayamamaktadir (4).

Ulser kanamasmin izinin degerlendirilmesindeki giicliige karsin, endoskopi
sirasindaki belirli {ilser karakteristiklerinin onemli prognostik bilgi sagladigi kabul

edilmektedir. Ornegin artan iilser biiyiikliigii (>1cm), yeniden kanama ve mortaliteyi
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arttirmaktadir (31). Endoskopik hemostaz, 2 cm’den daha biiytik iilserlerde daha az siklikla
basarilidir (31). Ulser tabaninin goriiniisii de dnemlidir ve asagidakilerden biri olabilir:

1) Yalnizca temiz eksudali bir taban

2) Yassi, pigmente bir leke ile birlikte olan bir taban,

3) Yapiskan bir pihti ile birlikte olan bir taban,

4) Goriiniir bir damar ile birlikte olan bir taban (kalkik ve dolgun goriiniimliidiir,
yikanmaya karsi direnclidir ve pigmental bir yumru veya koruyucu pihti olarak
adlandirilir)

5) Aktif olarak sizan veya figkiran goriiniir bir damar veya yapiskan bir pitht1 igeren
bir taban.

Aktif kanamali, goriinlir damarl, yassi lekeli ve temiz {lilser tabani bulunan
hastalarin tedavisinin diizenlenmesi konusunda genel bir goriis birligi bulunmakla birlikte,
yapiskan pihtilarin 6zellikle pihtry1 uzaklastirmak iizere yogun girisimden sonra tedavinin
diizenlenmesi konusunda tartisma bulunmaktadir. Yapigskan pihtilar1 bulunan 46 hasta
tizerinde gerceklestirilen bir calismada (31), lezyon 3,2 mm’lik bir prob ile 5 dakika
siireyle irrige edilmistir. Irrigasyondan sonraki bulgular asagidaki gibi olmustur: yapiskan
piht1, 26 (%57); temiz taban, 1 (%2); temiz leke, 5 (%11); kanamayan goriiniir damar, 7
(%13); s1zint1, 6 (%13) ve fiskirma, 1 (%2). Yapiskan pihtis1 bulunan 26 hastanin 2 tanesi
(%8), yikamadan sonra yeniden kanamis; endoskopik tedavi daha fazla kanama
olusmamasi ile sonuglanmistir. Aktif kanamasi veya gorliniir damari bulunan ve
hemostatik tedavi edilen 14 hastanin 1 tanesi (%7) yeniden kanamis; tekrarlanan
endoskopik tedavi kanamayir kontrol altina almistir. Calisma siiresince Olim
gerceklesmemistir. Arastirmacilar, yogun irrigasyonun bu popiilasyonda yararli oldugu ve
yikamadan sonraki bulgularin ilk endoskopide endoskopik tedavinin ivedili§ine gore
siralanmasina yardim edebilecegi sonucuna varmistir (31).

Forrest siniflamasinda kanayan iilserler goriiniimlerine gore su sekilde siniflanir;
Forrest 1a, fiskirir tarzda aktif kanama, Forrest 1b, s1zint1 tarzinda aktif kanama, Forrest 2a,
kanamayan goriiniir damar, Forrest 2b, yapisik pihti, Forrest 2c, diiz pigmente lezyon,

Forrest 3, kanama bulgusu yok (4).
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Tablo 3: Forrest siniflamasina gore iilserlerde tekrar kanama riski

Forrest Simiflamasi Tamm Tekrar Kanama Riski
Ia Aktif kanama (pulsatil) %90-100

Ib Aktif kanama (s1zma) %80-85

IT a Goriinen damar + piht1 %40-50

IIb Yapisik pithti %20-30

Ilc Siyah zemin (kahverengi leke) | %5

I Kanama bulgusu yok %]1-2

Peptik Ulser Kanamasinin Tedavisi

Gastroduodenal iilserlerden kaynaklanan kanamalarin iist GIS kanamalarin en sik
karsilagilan ve en 6nemli formu olarak kalmaya devam etmesi nedeniyle, bu problemin
tedavisi genis capli olarak c¢alisilmistir. Tedavinin amaglari sunlardir:

1) Peptik iilseri ve boylece kanamay1 tedavi etmek;

2) Aktif kanamay1 durdurmak

3) Yeniden kanamay1 6nlemek.

Farmakolojik Tedavi

Hem peptik iilsere hem de kanamaya yonelik farmakolojik tedavi, oldukca
gelismistir. Aktif {ilser kanamasimi tedavi etmek iizere birka¢ farmakolojik ajan
kullanilmaktadir. Bu ajanlar proton pompa inhibitorleri, H2 reseptér antagonistleri,
oktreotid, somatostatin, vazopressin, sekretin, antifibrinolitikler ve prostaglandinlerdir.
Birkag bilesik, iilser kanamasini durdurmak veya yeniden kanamay1 durdurmakta marjinal
olarak etkin olmakla birlikte, buna ydnelik giincel olarak yeterli kanit bulunan tek tedavi
proton pompasi inhibitérlerinin kullanimdir. Ulser hastaligindan kanama ile ilgili en
yiiksek risk, kanama atagindan sonraki ilk 72 saatlik donemde ortaya c¢ikmaktadir.
Boylelikle, farmakolojik tedavinin yarari, ya akut kanamay1 durdurmak veya erken yeniden
kanamay1 6nlemek seklinde olabilir. Mevcut literatiiriin ¢ogu, bu iki olay1 birbirinden ayirt
etmekte yetersiz kalmaktadir. Ustelik, g¢ogu arastirma, proton pompasi inhibitdrlerini
terapotik endoskopi doneminde incelemistir. Bu yiizden, bu ajanlarin etkisi, terapotik

endoskopiye ek olarak degerlendirilmek zorundadir.
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Deneysel kanit, asidik pH’ nin pithtilagsmay1 geciktirdigini ve pepsin gibi proteolitik
enzimler yardimiyla piht1 ¢ziinmesini giiglendirdigini gdstermektedir (4). Intragastrik pH
seviyesinin yiikseltilmesi, platelet agregasyonunu kolaylastirabilir (4). Klasik oral
antiasitler, {ilser hastaligindan kaynaklanan kanamalarin dogal seyrini etkilemez. H2-
reseptor antagonistleri ile 2500 kadar hasta iizerinde gergeklestirilen 27 randomize
kontrollii ¢alismay1 i¢eren klinik caligmalar; bu ajanlarin, yeniden kanama, cerrahi ve
oliimle ilgili oranlar sirastyla %10, %20 ve %30 azaltabildigini gostermekle birlikte, bu
sonugclar, yalnizca cerrahi ve 6liime yonelik olarak marjinal etkinlik gostermistir (32). H2-
reseptor antagonistlerinin kanayan ilserler tizerindeki etkisi, muhtemelen bu ajanlarin
optimal asit inhibisyonu saglamamasi nedeniyle bir parca diis kiriklig1 yaratici olmustur.
Bu ajanlarin yarari, kanayan gastrik iilseri bulunan hastalar ile sinirli gibi gériinmiistiir.
Yine de, H2-reseptor antagonistlerinin her yerde bulunulabilmesi, toksik olmamasi ve
diger ajanlar ile kiyaslandiginda pahali olmamasi nedeniyle, iilser hastaligi bulunan
hastalarda halen kullanilmaktadirlar (4).

Tersine, proton pompast inhibitdrleri 6zellikle yiiksek dozlarda anlamli sekilde asit
azaltic1 etkiye sahiptir. Ozellikle de yiiksek riskli hastalarda iilser kanamasmi 6nlemede
etkilidirler (4).

Khuroo ve arkadaslar1 omeprazoliin (5 giin 12 saatte bir 40 mg oral) rekiirren
kanamalar1 ve goriilen damar kanamalar1 olmayan veya adezif pihti olanlarda cerrahiyi
azalttigin1  gostermislerdir (21). Bu calismada endoskopik tedavi ek tedavi olarak
kullanilmamigtir. Aktif kanamali veya goriinlir damarli kanamasiz hastalardaki baska bir
randomize calismada omeprazoliin (terapdtik endoskopi sonrast 80 mg IV alim ve
sonrasindaki 72 saatlik 8 mg/saat inflizyon) plasebo ile karsilastirildiginda tekrar kanama
riskini azalttigi gosterilmistir (33). Rekiirren kanama epizotlarinin pek ¢ogu kanamanin
basladigr ilk 3 giin icinde gerceklesir (34). Bu nedenle hastanin tedavisine erken

baglanmalidir.

Endoskopik Tedavi

Endoskopik tedavi akut iilser kanamalarinin kontroliinde en etkili yontem olarak
yaygin bicimde kabul edilmektedir (4). Gergekten de tilser kanamasini 6nlemek igin iilserin
o andaki goriiniimii esas alinir. Yapilan calismalar endoskopik tedavinin mortalite

tizerindeki etkisini tam olarak yansitmak i¢in kii¢lik olsalar bile meta-analizler endoskopik

22



tedavinin, sadece tekrarlayan kanamalar1 degil ayn1 zamanda mortaliteyi de azalttigini
gostermislerdir (35). Ancak iilser kanamalarinda terapdtik endoskopiyi savunan
calismalara ragmen, pek ¢ok dnemli soru cevaplanamamistir. Birincisi; standart tanimlarin
eksikligi ve yakin zamanda gecirilmis kanamadan kalan yaralarin, kanayan lezyonlarin
gergek hikayesinin uygun olandan daha az sekilde anlasilmasidir. ikincisi ise; terapotik
endoskopi perforasyon ve daha ileri kanamalara sebep olarak tehlikeli olabilir. Son olarak
terapdtik endoskopi maliyeti arttirabilir. Terapdtik endoskopi net olarak aktif kanamast
olan veya yiiksek risk grubunda bulunan hastalarda tedavinin 6nemli bir komponentidir.
Ancak uygun klinik kosullarda uzmanlasmis kisiler tarafindan yapilmalidir. Zamanlama
hastanin genel durumuna ve kanamanin seyrine gore olmalidir. Kanamasi devam eden ya
da tekrarlayan, karaciger sirozu, portal hipertansiyon veya aorto-enterik fistiil diisiiniilen
her hastada en kisa siirede endoskopi yapilmalidir. Terapotik endoskopi cerrahi tedavi
gerekebilecek hastalar hakkinda verilecek kararda da yol gosterici olacaktir. Kanamasi
durmus, genel durumu iyi olan hastalarda endoskopi elektif sartlarda yapilabilir. Kanama
ile birlikte perforasyon kuskusu olan hastalar ile bilin¢ kayb1 olan veya kardiyopulmoner
yonden stabil olmayan hastalarda endoskopi kontrendikedir (4).

Endoskopik tedavi segeneklerinden, injeksiyon tedavisi ve ¢esitli termal hemostaz
metotlart son 25-30 yildir basariyla uygulanmaktadir. Biiylik kan kayiplarinin oldugu ve
endoskopik aktif kanama bulgusu olanlarda veya kanamayan goriinen damarlara

uygulanmalidir.

a. Termal Metotlar:

1.Laser: Argon ve neodymium-yttrium aliiminyum garnet laserler oldukga
yararlidir. Ancak pahali olmasi, tasmabilir olmamasi, teknik uzmanlik gerektirmesi,
transmural doku hasar1 nedeniyle perforasyon olusturma riski nedeniyle endoskopik
hemostaz i¢in segkin bir tedavi yontemi olarak onerilmemektedir.

2. Monopolar elektrokoagulasyon: Tasmabilir ve ¢ogu endoskopi {iinitesinde
bulunabilir. Fakat doku hasarlarina neden olabilir. Kanamayan goériinen damarl: iilserlerde
Onemli yarar1 gosterilmistir.

3. Bipolar ve ya multipolar elektrokoagulasyon: Endoskopik hemostazda birgok

avantajt vardir. Relatif olarak ucuzdur, tasinabilir ve doku yaralamasi monopolar
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elektrokoagulasyondan ve laserden daha azdir. Kanama kontroliinde etkindir, hastanede
kalma stiresini, kan transfiizyonunu, acil cerrahi girisimleri azaltir..

4. Heater probe: Bipolar elektrokoagulasyon (BPEC)’nin avantajlarina sahiptir. 25-
30 joule’de kuvvetli tamponad yapar. Ulser kanamalarinda birgok kez kullanilabilmesi
nedeniyle tercih edilir. Aktif kanamalarda ve kanamayan goriinen damarl ilser
hastalarinda, hemostazda kontrol, acil cerrahi girisim, hastanede kalma ve mortalitede

onemli bir yarar1 vardir.

b. Injeksiyon Tedavisi

Kanayan f{ilser kaidesine injeksiyon tedavisinde epinefrin, saf alkol, sklerozan
ajanlar (polidacanol, sodyum tetradesil siilfat, suda %50 dextroz) ve tuz soliisyonu
kullanilir. Endoskopun yaninda injeksiyon kateteri gerekir. Epinefrinin lokal tamponat
yaninda vazokonstriksiyon rolii de vardir. Kullanilan tiim ajanlarin birbirine belirgin
uistiinliikleri yoktur. BPEC, Heater probe, injeksiyon ve laser tedavisinin uygun hastalarda
etkinlikleri birbirine benzerdir. Yaygin kullanilan yontem termal tedaviden sonra epinefrin

injeksiyonudur.

Yeni Endoskopik Tedaviler

Kanamay1 durdurmak i¢in kullanilan yeni tedaviler arasinda metal klipsler, lastik
bant ligasyonu, endolooplar, argon plazma koagiilasyonu ve siitur aletleri bulunur.
Hemokliplerin kullanilmasiyla tekrarlayan kanama orani, hastanede kalig siiresi ve
transfiizyon ihtiyacinin daha diisiik oldugu saptanmistir (4). Ancak kullanim giicliigi,

damarlar1 perfore ederek daha ileri kanamalara sebep olabilme gibi sakincalari vardir.

Endoskopik Tedavinin Tekrari

Aktif kanamali veya kanamayan goriinen damar1 olan hastalarin %20‘ye yakininda
tekrar kanama gelistigi icin, yiiksek riskli hastalarin ilk endoskopik tedavilerinden sonraki
24 saat icerisinde tekrar endoskopiyle kontrole alinmasinda fayda vardir. 104 hastada
tekrar gozden gecirme stratejisini inceleyen randomize bir ¢alismada endoskopi tekrarinin

anlaml derecede faydali oldugu goriilmiistiir (36).
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Anjiyografik Tedaviler

Anjiyografik tedavi iilser kanamali hastalarda nadiren gerekir. Ciddi, persistan
kanamas1 olanlarda, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu hastalarda, endoskopik tedavi
miimkiin olmadiginda veya cerrahi girisim ¢ok riskli oldugunda gerekebilir. IV vazopresin
diiz kas konstriiksiyonu ve vazokonstriiksiyon yaparak etki gosterir. Hastalarin %20-
80’inde {ilser kanamasimi durdurur (37). Selektif olarak uygulandiginda daha etkilidir.
Komplikasyonlar1 kalic1 olabilir. Barsak iskemisi, MI, beyin, bobrek ve diger u¢ organ
hasarlarina neden olabilir. Vazopresin belirgin koroner arter hastaligi olanlarda, goreceli
olarak barsak iskemisinde kontraendikedir. Kanayan arterlerin jelatin siinger gibi embolik
ajanlarla selektif okliizyonu, doku yapistiricilari, ¢ikarilabilir mekanik tikaglar (klipsler,
bilyeler) bir¢cok vakada kanamay1 kontrol altina alirlar. Ancak bu yontemlerde tekrarlayan
kanama yaygin olup, hedef ve diger dokularda iskemi, enfarkt, perforasyon, abse gibi

komplikasyonlar goriilebilir (4).

Cerrahi Tedavi
Asit azalticr ilaglarinda etkisiyle iilser kanamali hastalarda cerrahi tedavi gittikce
daha az tercih edilmektedir. Medikal tedbirlerle durdurulamayan kanamalar, cerrahi
yontemlerle tedavi edilir. Kaide olarak unutulmamalidir ki, acilden akut kanama ile gelen
hastalar, izleyen hekimin yani sira bir gastroenterolog ve bir cerrah tarafindan devamli
gbzaltinda bulundurularak takip edilmelidir. Bastan cerrahi endikasyon diisiiniilmese bile,
bir cerrahin hastadan haberi olmali ve kanamanin artmasi durumunda hastaya miidahale
etmelidir. Kanama bazen durduktan sonra tekrar daha agir olarak ortaya cikabilir ve bu
vakalarda mortalite daha yiiksektir (13).
Peptik iilser kanamasinda cerrahi endikasyonlar:
o Hastanin akut baglayan kanamasimin hem melena hem de hematemez ile
beraber olmasi, sokun hemen gelisme meyli gostermesi.
o Kanama bagladiktan sonra kan degerlerini normal hale getirebilmek i¢in 5
tiniteden fazla kan transfiizyonuna gerek duyulmasi.
o Devam eden giinlerde kan degerlerini normalde tutmak i¢in hergiin 1-2 iinite
kan gereksiniminin olmasi.
o Kanamanin hastanede durduktan sonra iyi bir tedaviye ragmen tekrar

baslamasi.
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o Endoskopik tedavi yapildiktan sonra kanamanin devam etmesi.
. Hastada sistemik bir hastaligin bulunmasi.
o Koroner yetmezligin varligi (hasta; kanama esnasinda olusan hipovolemi ve

hipotansiyon nedeniyle miyokard infarktiisiinden kaybedilebilir).

Operasyonun tipi bulunan patolojiye baglidir. Mide iilserlerinde vagotomi ve iilseri
icine alan mide rezeksiyonlar1 veya vagotomi + iilserin wedge rezeksiyonu + drenaj veya
biopsi ve siitiirlenmesi uygulanir. Kanayan duodenal iilserlerde ise kanayan gastroduodenal

arterin ligasyonu ve trunkal vagotomi + piloropilasti ilk tercih olarak kullanilan yontemdir.

Rekiirren Ulser Kanamalarinin Onlenmesi

Ulser kanamal1 hastalarda tekrar kanamanin énlenmesi kritik dnem tasir. Yiiksek
riskli hastalarda proton pompa inhibitdrleriyle farmakolojik tedavi kanama riskini
azaltmaktadir. Maliyet agisindan verimliligi tartismali olsa da takip endoskopisi, iyilesmeyi
belgelemek ve gastrik iilserli baz1 hastalarda maligniteyi ekarte etmek amaciyla kullanilir.
Komplikasyonsuz duodenal iilserlerde takip endoskopisine gerek duyulmaz (4).

Peptik iilserli hastalarin rekiirren hastalik riskinin yiiksekligi bilinmektedir.
Standart uzun dénem tedavide tipik olarak H2-reseptor antagonistleri kullanilmaktaydi. Bu
yaklagim giinliik 150 mg’lik ranitidine ile yapilan bir ¢alismayla da desteklenmistir. Bu
calismada plasebo grubunda yeniden kanama orant %36 iken, ranitidine alan grupta %9
olarak bulunmustur (38).

Peptik iilserde uzun déonem tedavi etyolojiye gore farklilik gostermektedir. Kanayan
peptik iilserli hastalar, NSAII kullaniyorlarsa bu ilaglar1 kesmelidirler. Eger bu miimkiin
degilse, peptik {ilser tedavisi bir proton pompa inhibitoriiyle yapilmalidir. Ciinkii proton
pompa inhibitdrlerinin, H2 antagonistlerine iistiinliikleri vardir (39). NSAIl dozu minimale
indirilmeli, misoprostol tedavisine baslanmalidir. Misoprostol, gastroduodenal iilser ve
erozyonlar1 6nlemede etkilidir (4).

NSAII almayan hastalarda tercihen antral biyopsi veya iire nefes testiyle H. Pylori
varli1 aragtirllmalidir. Varsa eredike edilmelidir. Eger H. Pylori varlig1 saptanmazsa anti-
sekretuar ajanlarla uzun siireli tedavi baslanmas1 gerekmektedir. NSAII alan ve H. Pylori

saptanmis hastalarda miimkiinse iki risk faktorii de elimine edilmelidir. H. Pylori’ye bagl
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iilserleri olan hastalarda NSAII’ler iilserasyon riskini arttirmasalar da var olan iilser
hastaliginin komplikasyonlarini arttirabilirler.

Kanamali peptik iilser hastaliginin tedavisini Ozetlersek; 1980’lerden bu yana
kanamalt peptik iilser hastalifinin tedavisinde ciddi geligmeler olmustur. Akut
kanamalarda endoskopik tedavi kilometre tasi olmustur ve hasta stabilize edildikten sonra
gerceklestirilmelidir. Endoskopik tedavi yiiksek risk grubundaki hastalarda endike olup
yeniden kanama riskini belirgin olarak disiirlir. Enjeksiyon ve koagiilasyon tedavileri
olmak {iizere endoskopik tedavilerin su an mevcut olan formlar1 esit olarak etkili
goriinmektedir. Yiiksek riskli lezyonlarda prezentasyondan hemen sonra IV proton pompa
inhibitériine  baslanmalidir. Daha ileri kullanim endoskopik bulgulara gore
bicimlendirilmelidir.’ Tekrar gbzden ge¢irme’ endoskopisinin rolii kesinlik kazanmamustr.

Cerrahi tedavi, standart tedaviye yanitsiz hastalarda vakit kaybetmeksizin uygulanmalidir

(4).

OSOFAGUS VARISLERI

Osofagus varisleri, Osofagusun alt ucunda lamina propriada bulunan ven
pleksuslarinin genislemesi sonucu olusur. Gastro-6sofagial bileskeden baslar ve yukariya
dogru 4-5 cm mesafeye kadar bir zonda olusur. Bu bolge diger bolgelere gore daha
yiizeyeldir. Dolayisiyla, cogunlukla bu alandan kanar (12). Varis kanamalar1 tiim iist GIS
kanamalarmin %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 biitlin hastaliklar varis kanamasma neden olabilir. Sirozu ve posthepatik portal
hipertansiyonu olanlarda kanama bulgulariyla birlikte ilerlemis karaciger hastaliginin
isaretleri siklikla vardir. Portal ven trombozu gibi prehepatik portal hipertansiyonu olanlar
ise sadece akut iist GIS kanamanin bulgulari ile bagvurabilirler. Osofagus varisi bulunan
hastalarin {ist GIS kanamalarinin %30-40’1 peptik iilser ve mallory-weis yirti1 gibi varis
dis1 sebeplere baglidir. Kanamalarin tigte birinden varis dis1 sebepler sorumlu oldugundan,
portal hipertansiyonlu hastalarda, kanamanin kaynagi hizli bir sekilde saptanmali ve uygun
tedavi derhal baslanmalidir. Osofagus varis kanamasi genellikle endoskopik girisim

gerektirir. Endoskopi sirasinda varislerden kan figkirdigi veya sizdigi goriilebilir. Aktif
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kanama disinda, varisin yakin zamanda kanadigin1 gosteren isaretler (varis {izerinde
yapisik piht1 gibi) kanamanin kaynaginin varis oldugunu gosterebilir (2).

Miidahele edilmediginde, 6sofagus varislerine bagli ilk iist GIS kanama atagmin
%30-50 mortalitesi vardir. Kanama sonrasi 2 yil igerisinde %70 oraninda tekrar kanama
riski vardir. Varislerin etyolojisinden biiyiik oranda sorumlu olan siroz, mortalitenin
artmasima neden olur. Clinkli 6liimlerin %40°1 varis kanamasina degil, iligskili medikal
sorunlara (hepatorenal sendrom, ensefalopati gibi) baghdir (2).

Varis gelisimi i¢in, basinct 12 mmHg veya iizerinde olan bir portal hipertansiyon
mutlaka bulunmalidir. Varis kanamasinin en iyi prediktorii varis boyutudur. Biiyiik
varisler, kiigiik varislere gore kanamaya daha egilimlidir. Varisler 6sofagusta boylu
boyunca uzansa da en fazla 6sofagogastrik bileskeye yakin alt u¢larindan riiptiire olurlar.
Bu bolge, dsofagus venlerinin en yiizeyel oldugu yerdir. Osofagus varis kanamasini
predikte ettiren bir diger bulgu ise, varis duvarinin goriiniimiidiir. Varisin kanamis
oldugunu veya kanama riskinin yiiksek oldugunu gosteren bu isaretlere genel olarak ‘red
color sign’ (kirmizi renk bulgusu) denmektedir ve varis {izerinde gelisen
mikrotelenjiektazilere baglidir. Ayrica, varislerin fundomental mavi rengide prediktif
degere sahiptir. Toplam kan hacmi ile variseal kollateral kan akimi, portal basinci ve varis
ici basinci arttirdiklar1 6l¢lide variseal riiptiirii etkileyebilirler. Dekompanse karaciger
hastalig1 olanlar, kompanse olanlardan daha sik kanama gegirirler ve prognozlar1 da daha
katidir (2).

Gastrik varisler, genellikle 6sofagus varisleriyle birlikte bulunurlar. Ancak tek
baslarina da bulunabilirler. Fundusa yerlesmislerdir ve endoskopik olarak en iyi
retrofleksiyonda goriilebilirler. Portal hipertansiyona bagli kanamalarin %7 sinden gastrik
varisler sorumludur (2). Tedavileri farkli oldugundan ayirt edilmeleri 6nemlidir. Gastrik
varisler belirgin ise ve 0sofagus varisleri minimal veya yok ise distal portal hipertansiyon
(splenik ven trombozu, splenik arteriovendz malformasyon gibi) diisiiniilmelidir. Bu
hastalar basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve altta yatan karaciger hastaligi
olmadigindan prognozlari ¢ok iyidir.

Varis kanamasi, akut iist GIS kanamasinin, ¢ogunlukla en hizl1 sekli oldugu i¢in ilk
yaklagimda esas onemli olan resiisitasyondur. Varis kanamali hastalar mutlaka yogun
bakim iinitesinde takip edilmelidir. Portal hipertansiyona bagli kanamalara yaklagimin

diger iist GIS kanama nedenlerinden temel farki mayi-kan replasmani yaparken daha
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dikkatli davranilmasi geregidir. Ciinkii bu hastalarin damar i¢i hacmi gereginden fazla
arttirlldiginda kanama artabilir veya tekrarlayabilir. Varis kanamasi ataklarinin %90’ 1indan
fazlas1 hematokritin %30’un altina diismesine neden olur ve kan transfiizyonu gerektirir.
Ancak %70-80 ‘i 6zgiil girisime gerek olmadan kendiliginden durur (2).
Varis kanamasinda mortalite riski gostergeleri:

e Child-Pugh degerlendirmesi

o [lleri yas

e Aktif alkol kullanim1

e BUN veya kreatinin yiiksekligi

¢ Endoskopi aninda kanama

e Erken tekrarlayan kanama

e Portal vendz basincin 20 mmHg’yi gecmesidir.

Varis Kanamal Hastalarda Tedavi

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

devaskiilarizasyondur.

Farmakolojik Ajanlar

Akut varis kanamasi atagimin tedavisinde veya profilaktik amagla kullanilabilen
birgok 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 baglica vazokonstriktor ve vazodilatatoér 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 rezistansi azaltmak suretiyle
etkilidirler. Baslica vazokonstriktor ilaglar; vazopressin, terlipressin, somatostatin ve

ocreitidedir. Vazodilatator ilaglar ise nitrogliserin deriveleridir (12).
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Vazopressin

Splanknik alanda vazokonstriktor etki ile portal ven kan akimini, portal basing ve
gastro-Osofagial kollaterallerdeki kan akimini azaltirlar. Devamli IV inflizyon seklinde
kullanilirlar. Infiizyon hizi 0,4 iinite/dakika olup, 1 iinite/dakikaya kadar cikilabilir.
Vasopressinin baslica toksik etkileri; sistemik vazokonstriksiyon, kalp debisinin azalmasi,
bradikardi ve myokard kontraktilitesinin bozulmasidir. Bu nedenle, koroner arter hastaligi
veya alkolik kardiyomyopatisi olan hastalarda kullanilmamalidir. Ayrica, agir aritmiler,
myokard infarktiisii, solunum yetmezIligi, serebrovaskiiler lezyonlar, barsak lezyonu ve
lokal doku hasarlarina sebep olabilir. Birlikte nitrogliserin verilmesi yan etkileri énemli
oranda azaltir. Vazopressin+nitrogliserin kombinasyon tedavisinin kanama kontrolii sadece
vazopressinden daha iyidir (2). Bu, nitrogliserinin kardiyovaskiiler sistemi koruyucu
etkisinin yani sira portal vendz direng ile portal vendz basinci da azaltmasina baglidir. Bu

nedenle vazopressin mutlaka nitrogliserinle beraber kullanilmalidir.

Terlipressin (Glypressin)
Toksik etkileri daha az olan bir vazopressin analogudur. Her 4-6 saatte 1-2 mg
olmak tiizere, IV bolus olarak, 48 saat siire ile kullanilabilir. Etkisi vazopressinde oldugu

gibidir. Farkl olarak, uzun stireli biyolojik aktivitesi vardir ve fibrinolizi aktive etmez.

Somatostatin

Direkt bir vazokonstriktor etkisi yoktur. Ancak, glukagon, VIP, Substans-P ve
kalsitonin genle ilgili peptid gibi barsak orjinli peptidlerin sekresyonunu inhibe etmek
suretiyle vaskiiler tonusu artirabilirler. Vazopressinin aksine, klinik etkileri splanknik
vaskiiler sistemle simirlidir. Sistemik etkileri yoktur. Baglangic dozu IV 250 mikrogram
bolus sonrasi, 250 mikrogram/saat IV infiizyon seklinde kullanilir. Tedavi siiresi 5 glindiir.

Ocreotide: Somatostatinin sentetik bir tiirevidir. Saatte bir 25 veya 50
mikrogramlik dozlar seklinde IV inflizyon olarak kullanilir. Tedavi siiresi 5 giindiir.

Yarilanma siiresi somatostatinden daha uzun olup, 1-2 saat kadardir.
Nitrogliserin Deriveleri:

Kisa etkili olan1 nitrogliserin, uzun etkili olanlar1 ise izosorbid dinitrat ve izosorbid-

5-monohidrattir. Kuvvetli venéz ve hafif arteryel vazodilatator etkileri vardir. Dilalt1 ve
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oral olarak kullanilirlar. Genelde vazopressin veya terlipressin ile birlikte verilirler. 20
mg’lik dozlarla baslanir ve giinde 2 defa verilmek iizere 40 mg’a kadar arttirilabilir.
Sistolik kan basincit 100 mmHg’ nin altina inmemelidir.

Metoklopramide, alt dsofagus sfinkterinin farmakolojik konstriksiyonuna neden
olur. Bu nedenle, O6zefagusun distal 2 cm’sinden kaynaklanan varis kanamalarin
durdurabilecegi diisiiniilmektedir.

Vazopressin+nitrogliserin, glipressin, somatostatin veya okreotidin kanama
kontroliinde basarilar1 %70-90 arasinda olup, biri digerinden ¢ok {iistiin degildir (2). Genel
yaklagim endoskopik tedaviyle birlikte bu ajanlardan birinin kullanilmasi seklindedir.

Ayrica pH’y1 yiikseltmek i¢in antisekretuar tedavi de verilmelidir.

Portal Hipertansiyona Bagh Diger Kanama Sebepleri:

Portal hipertansiyonlu hastalardaki akut kanama ataklarinin %8-20 ‘sinden sorumlu
olan portal hipertansif gastropatinin tipik 06zelligi mukoza ve submukozada vendz ve
kapiller ektaziler gelismesidir (2). Cerrahi dekompresyon veya beta blokorler ile portal
hipertansiyon tedavi edildiginde, gastropatiye bagli kanamalar kontrol edilebilir. Ge¢miste
portal hipertansiyonu olup eroziv gastritten kanadig: diisiiniilen grubun gercekte gastropati
grubu oldugu giderek daha yaygin kabul gérmektedir (2).

Benzer mukozal degisiklikler duodenumda da olusabilir ve portal hipertansif
duodenopati adin1 alir. Daha nadir bir kanama sebebidir (2).

Portal hipertansiyona bagl bir diger kanama kaynagi ise ektopik varislerdir.
Ektopik wvaris; mutad yerler (0sofagus, kardia, fundus) disinda gelisen varislere
denilmektedir. GIS’in herhangi bir yerinde ortaya g¢ikabilirler. Cekum, rektum, ileum,
duodenum ve midenin distal kisimlarindaki ektopik varislere bagh kanamalar bildirilmistir
(40).

Gastrik wvarisler, genellikle 6sofagus varisleriyle beraber bulunurlar. Ancak tek
baslarina da bulunabilirler. Fundusa yerlesmislerdir ve endoskopik olarak en 1iyi
retrofleksiyonda goriilebilirler. Portal hipertansiyona bagli kanamalarin %7’sinden gastrik
varisler sorumludur (2). Midedeki skleroterapi uygulamalarinin komplikasyon oraninin
daha yiiksek olmas1 ve tedavi sanslarinin daha diisiik olmasindan dolay1 gastrik varislerin

endoskopik tedavisi olarak band ligasyonu onerilmektedir (41).
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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.

Endoskopik Skleroterapi

Bu teknikle, sklerozan maddeler (etanolamin %5’lik, polidokanol %1-3’liik, Na-
tetradesilsiilfat %1-2 ‘lik ve Na-moruat %5°’lik) varis i¢ine veya varis ¢evresine injekte
edilerek, varislerin tromboze olmasi ve fibroz reaksiyonun olusmasi saglanir. Genelde bir
hafta ara ile 4-5 uygulama yapilir. Dolayisiyla, varislerin eradikasyonu saglanmis olur.
Baslica komplikasyonlari; disfaji, iilserler, plevral efiizyon, gogiis agrisi, 0sofagus stenozu
veya perforasyonu, kanama, sepsis ve portal ven trombozudur. Nadiren beyin absesi, spinal
kord hasari, perikardit ve bakteriyel peritonit yapabilir. Bu komplikasyonlar %3 oraninda
Oliimle sonuglanabilir. Endoskopik skleroterapi aktif kanamayi kontrol etmede

vazopressin, balon tamponadi ve somatostatinden daha etkilidir (12).

Endoskopik Band Ligasyonu

Endoskopik yontemle, elastik bandlarla varisler baglanir ve bogularak elimine
edilir. Her varis i¢in birkag band kullanilabilir. Aktif kanama aninda uygulanmasi olduk¢a
zordur. Genellikle 2 hafta aralarla uygulanir. Komplikasyon, endoskopik skleroterapiye
oranla daha nadir goriilir. Kanamanin kontroliinde vazopressin %069,5, somatostatin
%76,5, endoskopik sklerorerapi %79,5, endoskopik band ligasyonu ise %94,9 oraninda
basarili bulunmustur (12).

Endoskopik Varis Tikanmasi

Bu amagla histoakril veya bukrilat gibi doku yapistiricilart kullanilarak, 6sofagus
ve mide varisleri tedavi edilmektedir. Varis limenine bu maddelerin injeksiyonu ile
varisler tikanmaktadir. Dolayisiyla, varisin kanamasi durdurulmakta ve kanama

Onlenmektedir.
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Balonla Tamponat

Balon tamponadi kanayan varislere direkt kompresyon ile kanamanin kontroliini
saglar. Ancak uygulamanin bu konuda deneyimli bir hekim tarafindan uygulanmasi ve
uygulama Oncesi midenin bosaltilmasi gerekir. Uygulama sirasinda hasta sol lateral, yar
yatar pozisyonda olmalidir. Uygulama 6ncesi tiipiin balonlar1 ve kanallar1 mutlaka kontrol
edilmelidir.

Giinlimiizde 3 degisik balon kullanilmaktadir. Linton balonunun tek mide balonu,
aspirasyon i¢in de hem mide hem de Osofagus liimenleri vardir. Sengstaken-Blakemore
tipliniin hem mide hem de 6sofagus balonlari, sadece mide aspirasyon liimeni vardir.
Minesota balonu ise mide ve Osofagus balonlar1 ile mide ve Ozefagus aspirasyon
liimenlerine sahiptir (12).

Ulkemizde en sik Sengstaken-Blakemore tiipii kullanilmaktadir. Bu tiip burun veya
agizdan yutturulduktan sonra, 6nce mide balonu 100-300 ml hava ile sisirilerek bileskeye
yerlestirilmesi i¢in hafifce ¢ekilir ve 0,5 kg’lik bir agirlikla traksiyona alinir. Bundan sonra
osofagus balonu sfingotansiyometre ile 30-70 mmHg basing ile sisirilir. Osofagus
balonundaki basing saat basi kontrol edilmelidir. Bu miimkiin degil ise 50-100 ml hava
genelde yeterlidir. Mide balonu 48-72 saat siireyle gilivenle yerinde tutulabilir, ancak
Osofagus mukozasi nekroza daha duyarli oldugundan 24 saatten fazla sisik tutulmamalidir
(12).

Balon uygulamasi aspirasyon, solunum yollarinda tikanma, 6sofagus perforasyonu,
Olim, kardiak aritmiler, pulmoner 6dem, bronkopndomoni, basinca bagh iilserler, striktiir,
gogls agrisi, hickirik gibi birgcok istenmeyen yan etkiye neden olabilir. Bu nedenle varis

kanamasinda ilk segenek olmamalidir (12).

Transjuguler Intrahepatik Portosistemik Sant (TiPS)

Medikal ve endoskopik olarak kanama kontrolii saglanamaz ise TIPS uygulanabilir.
Anjiografik olarak hepatik ven ile portal ven arasina stent yerlestirme islemidir.
Hemodinamik etki olarak yan-yan portakaval cerrahi santlara esdeger bir uygulamadir,
ancak mortalite ve morbiditesi ¢ok daha disiiktiir (54). Endoskopik yontemlerle kanamasi
kontrol edilemeyen portal hipertansiyonlu hastalarda kanamayi1 %90 oraninda kontrol

edebilmektedir (12). Acilan santlarin tikanma olasilig1 %40 civarindadir. Bu nedenle daha
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cok karaciger transplantasyonuna zaman kazanmak amaciyla uygulanmaktadir. TIPS

uygulanan hastalarin %15-35’inde ensefalopati ortaya ¢ikar ya da agirlasir (41).

Varis Kanamasinda Cerrahi Tedavi

Varis kanamali hastada cerrahi miidahalede mortalite ¢ok yiiksektir (12). Hasta
miimkiin oldugunca elektif sartlarda cerrahiye verilmelidir. Endoskopik imkanlarin
giiniimiizde ¢ok iyi kullanilmasi cerrahiye olan ihtiyaci azaltmistir. Kanama sirasinda asit,
ensefalopati, sarilik ve atrofik karacigerin bulunmasi cerrahi mortalitenin ¢ok yiiksek
olacagini gosterir (12). Bu nedenle bu tiir varis kanamali hastalarda cerrahiden 6nce cerrahi

dis1 tiim yontemler denenmelidir.

Acil Cerrahi Tedavi

Varisleri oblitere etmek ve baglamak: Transmukozal olarak 6sofagusun 1/3
distalindeki varislerin devamli olarak baglanmasidsir (Boerema-Crile ameliyat1).

Osofagus transeksiyonu: Sol torakotomi yapilarak Osofagus serbestlestirilir.
Kardianin 3-4 cm distalinden 6sofagus acgilir ve varisler baglandiktan sonra mukoza tekrar
dikilir. Gilinlimiizde batin i¢cinde uygulanmakta ve stapler ile 6sofagus kesilip uc uca
anastomoze edilmektedir.

Gastrik transeksiyon (Tanner ameliyati): Midenin biiyiik kurvatur tarafi
devaskiilarize edilir, vena gastrika sinistra baglandiktan sonra mide kardia altinda 4-6 cm
mesafeden kesilerek tekrar anastomoze edilir. Ameliyatin mortalitesi %20-25 arasindadir
ve bir sene i¢inde tekrar kanama orani %40-60 civarindadir (16).

Suguira ameliyati: Bir devaskiilerizasyon yontemidir. Sol vena pulmonalis
inferiora kadar paradsofageal venler karindan itibaren devaskiilerize edilir. Ayn1 zamanda
brevisler, gastroepiploika sinistra ve gastrika sinistra kesilir. Splenektomi ve piloroplasti
yapilir. Kardianin 2 cm proksimalinden Osofagus kesilir ve tekrar dikilir. Karaciger
fonksiyonlarin1 kotii yonde etkilemez ve karacigere giden porta kanini azaltmaz.
Mortalitesi %2-3 ve niiks kanama oran1 %2 kadardir (16).

Acil sant ameliyati: Osofagus varis kanamas i¢in yapilan ameliyatin etkili kabul
edilmesi i¢in mortalitenin olmamasi veya ¢ok diisiik olmasi, kanamayi durdurmasi,
karaciger fonksiyonlarini bozmamasi, kanamanin niiks etmemesi ve ensefalopati gibi

komplikasyonlara yol agmamasi gerekir. Ancak bunlarin hepsini saglayan bir cerrahi
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yontemi bulunmamaktadir. Portal dekompresyon i¢in yapilan sant ameliyatlari, portal
basinct distlirdiigii i¢in kanamayi durdurmada ve tekrarinin Onlenmesinde en uygun
tekniklerden biridir. Akut Osofagus varis kanamasinda acil porto-kaval sant ameliyati

yapilir ve kanamay1 %100 durdurur ancak bu islemin mortalitesi yiiksektir (16).

Elektif Cerrahi Tedavi

Sant ameliyatlari, portal basinci diisiirerek varis kanamalarinin tedavisinde etkili
bicimde kullanilmaktadir. Kanamasi durmus olan hastalarda tekrar kanamanin 6nlenmesi
amaciyla da sant ameliyatlar1 uygulanmaktadir.

Karaciger sirozuna bagli portal hipertansiyon sonucu olusan varis kanamalarinda
yapilan sant ameliyatlari i¢in prognozu belirleyici kriterler vardir. Prognozun belirlenmesi
icin en sik Child-Pugh siniflandirmasi kullanilir. Hastalar fonksiyonel rezervlerine gore iyi
(A), orta (B), ve kotii (C) olarak gruplandirilir. Tablodakiler disinda prognozun kotii
gidecegini gosteren bulgular vardir. Bunlar: SGOT, SGPT, LDH’1n yiiksek olmasi, hastaya
cok fazla transfiizyon yapilmis olmasi ve aktif hiicre nekrozu varliginin biyopsiyle

belirlenmesidir (16).

Tablo 4: Varis Kanamasinda Prognoz Belirleyici Kriterler (Child-Pugh)

A (lyi) B (Orta) C (Kotii)
Serum albumini (g/dl) >3.,5 3-3,5 <3
Serum bilirubini (mg/dl) <2 2-3 >3
Asit Yok Hafif (ditiretiklerle | Fazla (ditiretiklerle

kontrol edilebilir) kontrol zor)

Ensefalopati 0 (yok) 1-2 Minimal 3-4 {leri (koma)
Beslenme durumu Cok iyi Iyi Kotii
Protrombin zamani (saniye) | 1-4 4-10 >10

A-Nonselektif santlar (Total santlar): Bu grupta bildirilen santlardan biri
yapildiginda porta kani tamamen sistemik dolasima gecer ve anastomoz tikanmazsa
kanama tekrarlamaz. Ancak hastalarin hayat siliresi uzamaz ve karaciger yetmezligi
artabilir. Total sant ameliyatlarinda vena porta kani ile karacigerin perfiizyonu ortadan

kalkmaktadir. Hepatik faktorler karacigere ugramadan sistemik dolasima ge¢mektedir.
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Sant ameliyatlari, sirozlu hastalarda karaciger fonksiyonlarin1 daha da bozarak ensefalopati
gelismesine yol agar(16).

Uc-yan portokaval sant: Vena portanin karacigere girerken iki dala ayrildig: yerin
hemen proksimalinden veya sag sol dal ayr1 ayr1 baglanarak kesilir. Proksimal u¢ vena
kava inferiora anastomoze edilir. Vena porta kani karacigere ugramadan sistemik dolasima
geger.

Yan-yan portokaval sant: Vena porta kesilmeden vena kava inferior ile yan yana
anastomoz yapilir. Bu yontemle siniizoidler de dekomprese edildiginden, asitli hastalarda
tercih edilir.

Mezokaval anastomoz: Vena kava inferior ile vena mezenterika siiperior arasinda
yapilan anastomozdur. Vena porta trombozu olan hastalarda yapilir; sirozlu hastalara
yapilmaz. Tuz ve su tutulmasi nedeniyle alt ekstremitelerde 6dem gelisir (16).

Santral splenorenal anastomoz: Splenektomi yapildiktan sonra vena lienalis ile
sol vena renalis arasinda ug-yan anastomoz yapilmasidir.

B-Selektif Porto Sistemik Santlar: Distal splenorenal sant (Warren santi1) selektif
bir portosistemik dekompresyon ameliyatidir. Varis kanamalarinda acil veya elektif olarak
yapilabilir. Dalak veninin distali ile sol bobrek veni arasina ug-yan anastomoz yapilir.
Gastroosofageal venlerde basing diistiriilerek 0sofagus varis kanamasi insidansi azaltilir.
Ensefalopati ve karaciger yetmezligi daha diisiik orandadir (16).

C-Parsiyel porto kaval sant: Varis kanamalarini en iyi durduran ameliyat total
porto sistemik santtir. Basing diistigli zaman kanama olmaz. Fakat hastalarda ensefalopati
ve karaciger yetmezligi artar. Varis kanamasini Onleyecek ve ensefalopatiye neden
olmayacak tarzda karaciger portal kan akimina engel teskil etmeyen kiiciik capli porto
sistemik sant (10-12 mm genisliginde) denenebilir.

D-Splenektomi: Sinistral portal hipertansiyon olarak tanimlanan vena lienalis
tikanmasinda, tikaniklik dalak veni ile vena mezenterikanin vena lienalise birlestigi yer
arasindaysa splenektomiden ¢ok iyi netice alinir (16).

Secilecek sant ne kadar selektif ve portal kan akimi karacigeri ne kadar sinirl
atliyorsa hepatik ensefalopati riski de o kadar azdir. Ancak bu defa da portal kan basinci
diger ug-yan santlar kadar azalmaz. Distal splenorenal santlar ve mezokaval santlar selektif
santlardir ve yan etkileri de daha diisiiktiir. Hipersplenizm olmayan vakalarda distal

splenorenal sant en iyi se¢im gibi goriinmektedir (41).
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Aktif varis kanamasi injeksiyon tedavisiyle durdurulamiyor ise sugiura ameliyati
uygulama kolaylig1 acisindan Onerilmektedir, ancak yeniden kanama riski portosistemik

santlara gore daha yiiksektir (41).

HEMORAUJIK ve EROZIV GASTRITE BAGLI KANAMALAR

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamia gelir ve histolojik bir tanidir.
Hemorajik ve erozif 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 acilmadir fakat bu ac¢ilma muskularis
mukozaya erigmez. Bu ylizden bu lezyonlar major kan damarlarint etkilemez ve major
kanamalara pek neden olmazlar. Tiim iist GIS kanamalarmin %10-20‘sinden sorumludur
(2). En 1yi tan1 yontemi endoskopidir. Endoskopik olarak, iizerinde veya etrafinda pihti
veya sizdirir tarzda kanama olan, 5 mm’den kiiciik, derin olmayan, nekrotik tabanli
mukozal defekt seklinde goriiliirler.

Hemorajik ve eroziv gastritin alkol, NSAII alim1 ve stress olmak iizere 3 onemli
sebebi vardir. En sik neden aspirin ve diger NSAIl’lardir. NSAII” lara bagli eroziv gastrit;
genellikle kendi kendini kisitlayan bir hastalik olup, suclu ajan kesildikten sonra hizla
iyilesir. Kanamalarin biiylik ¢ogunlugu spontan olarak durur. Ancak medikal tedavi
siklikla verilir. Alkole bagli gastrit; ilaglara bagl gastritler gibi, kendi kendini sinirlar,
alkol kesildiginde hizla iyilesir ve nadiren invazif girisim gerektirir. Stress llserlerinde;
asit salgilayan mukozada diffiiz yiizeyel yirtiklar vardir ve genellikle yogun bakim
linitesinde yatan hastalarda ortaya cikar. Etyolojide, mukozal kan akiminda azalma ve
mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerde azalma olmasi suglanmaktadir (4).
Stress iilserinin en sik goriildiigii durumlar:

e Major cerrahi sonrasi

e Agir yaniklar

e Kafa travmasi veya intrakraniyal hastalik

e Solunum yetmezligi (ventilatore bagimlilik)
e Akut bobrek yetmezligi

e Peritonit

e Sarilik
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e Sok

Bu hastaliklar nedeniyle yogun bakim {initesinde yatan hastalarin yaklasik %10-
20’sinde mide kaynakli kanamalar gelisir (2). Altta yatan hastaligin ciddiyeti arttikca
kanama riskide artar. Ayrica kanamanin olmasi hastanin mortalitesini arttirir. Kanama
yavag sizma seklindedir, ama yaygin mukozal tutulum nedeniyle ciddi boyutta da olabilir.
Lezyonlar ¢ok hizli gelisir. Bu hastalarda; kanama olduktan sonra, kanama kontrolii
amactyla yapilan tedavilerin hepsinin basarisizlik orani yiiksektir. Bu nedenle profilaksi
cok oOnemlidir. Profilaksi i¢in antiasitler, proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor
antagonistleri ve slikralfat kullanilmistir. Kanamalarin 6nlenmesinde tiimii etkilidir.

Diger stres iilserli hastalarin aksine, kafa travmali hastalarin gastrik asiditesi ¢ok
yiiksektir. Bu hastalardaki stress iilserleri daha derin ve perfore olmaya egilimli olup
cushing iilserleri olarak adlandirilirlar.

Lezyonlarin yiizeyel olmasi ve genis bir alana yayilmalar1 nedeniyle endoskopik
olarak tedavi edilmeleri pek miimkiin degildir. Ancak, suglu ajanin (alkol, NSAII)
birakilmasiyla beraber, H2 reseptor antagonistleri veya proton pompa inhibitorii tedavisiyle
lezyonlarda hizli iyilesme goriiliir. Selektif intraarteriyel vazopressin infiizyonu, miidahale
gerektiren kanamalarin %75-80°ini durdurabilir (2). Stress gastritinden kanayan hastalarin
operatif mortalitesi oldukca yliksek ve cerrahi sonrasi tekrar kanama siktir. Bu nedenle
cerrahi tedavi en son segenek olarak diisiiniilmelidir. Cerrahi olarak tam veya tama yakin

gastrektomi ve gastrik devaskiilerizasyon yapulir.

Ust GIS Kanamasinin Diger Sebepleri

Osofajit

Ust GIS kanamal1 hastalarin %8’ine kadar olan bir kisminda, 6sofajitten énemli
kanama olusmaktadir (1). Osofajit kaynakli kanama, akut kanamadan daha ¢ok gizli kan
kaybina yol agmaktadir. Klinik olarak belirgin olan kanamanin, genis ¢aplh {ilseratif
hastalig1 veya altta yatan bir koagiilopati hastaligt bulunan hastalarda olusmasi daha
muhtemeldir. Spesifik tedavi, altta yatan lezyonun tedavisidir. Osofajitte altta yatan neden
genellikle reflii 0sofajittir ve tedavide yiiksek doz proton pompasi inhibitorleri kullanilir.
Kanayan lezyonlarin endoskopik yontemle tedavi edilmesi isleminden 6sofageal varisi ve
gorliniir damarlar1 bulunan hastalar yararlanabilir, ancak perforasyon riski nedeniyle bu

islem dikkatli yapilmalidir (4).
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Mallory-Weiss Yirtigi

Mallory-Weiss yirtiklari, tipik olarak gastrik mukozada olusmakla birlikte %10 ile
%20 oraninda Osofageal mukozada da olusabilen, gastrodsofageal bileske bolgesindeki
laserasyonlardir. Bunlar, {ist GIS kanamanm 6nemli bir nedenidir ve iist GIS kanama
olgularinin yaklasik %5 ile %10’ undan sorumludur (1). Asir1 kusma, 6glirme ve higkiriga
bagl olarak olusur. Yirtik birden fazla sayida olabilir ve erkeklerde daha fazla goriiliir.
Masif kanama ile ortaya cikar. Klasik hikaye; alkol kullanim1 olan hastada, hematemezden
once, siddetli bir 6giirme veya kan icermeyen kusma déneminin olmasidir. Alkol kullanimi
olmadan da, siddetli 6giirtii ndbeti 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 kism1 yeniden kanamaktadir (4). Bu nedenle, biiyiik ¢ogunluguna sadece
destekleyici tedavi verilmesi yeterli olur ve 24 saat igerisinde taburcu edilebilirler.
Kanamasi spontan durmayan hastalara, endoskopik injeksiyon tedavisi veya termal tedavi

yapilabilir. Nadiren, cerrahi miidahaleyle yirtigin dikilmesi gerekebilir (4).

Duodenit

Duodenit iist GIS kanamalarmin ayirict tamlari arasinda bulunmakla beraber
nadiren akut kanamaya neden olur. Siddetli eroziv duodenit i¢in risk faktorleri; kanayan
peptik iilserli hastalarda oldugu gibi NSAIi’lar ve H. Pylori’dir. Genellikle antikoagiilan
tedavi ile baglantihidir. Kanama genellikle kendi kendini smirlar ve nadiren miidahale

gerektirir (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 simirlayicidir. Klinik olarak énemli akut iist GIS kanama
olusturan tiimérlerin bilyiik kismi maligndir. Ust GIS kanamaya neden olan tiimorlerden en
yaygin olani ileri evre gastrik adenokarsinomudur. Kanayan lezyonlarin kii¢iik bir kismi1

enjeksiyon veya koagiilasyon ile tedavi edilirken kanayan polipoid lezyonlar bazen

39



alinabilir, ancak biiylik ve/veya sapsiz kanayan lezyonlar cerrahi miidahale gerektirebilir.

Tiimor nedeniyle iist GIS kanama geciren bu hastalarda 1 yillik sag kalim oranmi %11°dir

(4).

Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu, mukozaya yaklastikca ¢ap1 artan anormal biiyiikliikte bir
arterdir. Bu biiyiik damarin mukozay1 komprese ettigi ve kiigiik bir erozyona neden olarak
damarin liimen igerisine dogru yirtilmasina sebebiyet verdigi diisiiniilmektedir. Masif
kanamaya yol agar. Dieulafoy lezyonlar: nadir degildir ve tist GIS kanamalarinin %6’sia
neden olur (4). Hastalarin ¢ogu yash erkeklerdir. Genellikle ilk endoskopide gozden kagar
ve birden fazla endoskopik incelemeyi gerektirir. Dieulafoy lezyonlar tipik olarak midenin
proksimal kisminda, genellikle gastrodsofageal bileskenin 6 cm yakininda bulunurlar,
ancak gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde yerlesebilirler. Lezyon hemen daima
tektir ve en sik fundusta (%53), ikinci siklikla duodenumda (%18) bulunur (4). Yuvarlak
mukozal defekt ortasinda kabariklik yapan arter goriilebilir. Bu nedenle endoskopik
degerlendirme sirasinda proksimal midenin dikkatle incelenmesi gerekir. Kanamalarin
tedavisinde termal tedavi veya injeksiyon tedavisi yeterlidir, nadiren cerrahi tedavi gerekir.

Tedaviden sonra niiks etmezler ve takip endoskopisine gerek yoktur (4).

Vaskiiler Lezyonlar

Vaskiiler Ektazi

Vaskiiler lezyonlar iist GIS kanamalarinin nadir ancak 6nemli bir nedenidir. Bir¢ok
vaskiiler bozukluk iist GIS kanamaya neden olabilir ancak en sik rastlanan vaskiiler
lezyonlar vaskiiler ektazilerdir (4). Bunlar daha ¢ok mide ve duodenumda bulunurlar.
Vaskiiler ektaziler iist GIS kanal kanamasindan ¢ok gizli alt GIS kanamalara neden olur.
Pek ¢ok farkli durumlarda bu lezyonlar bulunabilir (bobrek yetmezligi, siroz, skleroderma,
CREST sendromu, radyasyon hasari, psddoksantoma elastikum ve Ehler-Danlos sendromu
gibi kollajen hastaliklar ve Von Willebrand hastaligi gibi). Vaskiiler ektaziler en ¢ok
kronik bobrek yetmezligi ile baglantilidir. Elli aylik bir periyodu kapsayan prospektif bir
iist GIS kanama calismasinda, bobrek yetmezligi (serum kreatinin diizeyi 2,0 mg/dL

lizerinde) olan hastalarin %13’iinde iist GIS kanama nedeni vaskiiler ektazi olarak
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bulunmustur. Renal yetmezligi olan hastalarda normal renal fonksiyonlu hastalara kiyasla
daha sik vaskiiler ektaziye bagl iist GIS kanamas1 goriiliir (42).

Vaskiiler ektazilerin tedavisi zordur, ¢linkii nadiren izole halde bulunurlar. Kolayca
tespit edilebilen veya aktif olarak kanayan lezyonlari olan hastalarda en iyi tedavi
endoskopik lazer, bipolar elektrokoagiilasyon, bicap, bantlama, enjeksiyon tedavisi veya
argon plazma koagiilasyondur; her bir teknik etkin ve kendi alaninda gilivenlidir. Ancak
gastrointestinal kanal perforasyonu riski vardir ve bu risk 6zellikle elektrokoagiilasyon
veya lazer tedavisi i¢in belirgindir. Masif kanamalar anjiografik tedavi ile durdurulabilir.
Endoskopik veya anjiografik tedavi sonrasinda spesifik kanayan bir lezyondan yeniden
kanama olusmasi nadirdir; cerrahi tedavi kanama odagi acikca tespit edilebilen diisiik riskli

hastalarda diistiniilmelidir (4).

Arteriyovenoz Malformasyonlar (AVM)

Endoskopide kabarik veya nodiiler lezyonlar olarak goriilebilen gercek AVM’lar
nadirdir. Bu lezyonlar muhtemelen konjenitaldir ve wvaskiiler ektazilerin aksine
submukozada bulunurlar. Biiylik boyutta olabilirler ve bagirsak duvarinin herhangi bir

boliimiinde bulunabilirler. Primer tedavi etkilenen bagirsak boliimiiniin ¢ikarilmasidir.

Herediter Hemorajik Telenjiektazi (HHT)
(Osler-Weber-Rendu Hastalig)

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 once ortaya cikar. Dudaklar, nazofarengeal
membranlar, dil ve periungal alanlarda telenjiektazilerin yoklugu durumunda teshisten
siphe edilmelidir. Endoskopik tedavi aktif kanayan lezyonlarin kanamasinin
durdurulmasinda en etkin yontemdir. Ancak lezyonlar sayica multipl oldugundan kanama

siklikla tekrarlar. Cerrahi tedavi kanama odagi tespit edilen lezyonlara uygulanir (4).
Hemanjiom

Ust GIS kanamaya neden olan hemanjiomlara en ¢ok iist ince bagirsakta rastlanir.

Prolifere damarlardan olusan bu benign vaskiiler tiimdrlerin cogu kavern6z hemanjiomdur.
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Tek veya birden fazla, kirmizi, mor veya mavi nodiiler lezyonlar olarak goriiliirler. Mavi
neviis sendromu cilt, gastrointestinal kanal ve diger i¢ organlarin kavernéz hemanjiomlari
ile karakterizedir. Bu lezyonlar endoskopik olarak tedavi edilmemelidir. Anjiografik tedavi

kanamay1 durdurabilir ancak en etkin tedavi cerrahidir (4).

Gastrik Vaskiiler Ektazi

Gastrik vaskiiler ektazi yakin zamanda tanimlanmis bir hastaliktir ve akut {ist GIS
kanamasimin nadir bir nedenidir. Bu lezyon bir araya gelmis kirmizi noktalar ile
karakterizedir. Bu noktalar mide antrumunda lineer bir paternde dizilmis ise gastrik antral
vaskiiler ektazi veya karpuz mide terimi kullanilir. Bunun zitt1 olarak ektatik kirmizi
noktalar daha yaygin olabilir ve mide proksimalinde bulunabilir, bu durumda yaygin
gastrik vaskiiler ektazi terimi kullanilir. Bu lezyonu portal hipertansif gastropatiden ayirt
etmek zordur. Gastrik vaskiiler ektazi eslik eden aklorhidri, atrofik gastrit ve sirozu olan
orta yas veya yasli kadinlarda en siktir. Patogenezi bilinmemektedir. Ne beta blokerlerin ne
de standart portal dekompresyonun gastrik vaskiiler ektazi tedavisinde kanitlanmis bir
etkinligi yoktur, ayn1 durum endoskopik termal tedavi ve antrektomi i¢in de gecerlidir.
Giinliik alman etinil estradiol (30 mikrogram) ve norethisteron (1,5 mg) ile yapilan bir

calismada hastalarin biiyiik kisminda transfiizyon gereksinimi énemli oranda azalmistir (

43).

Aortaenterik Fistiil

Gastrointestinal traktin herhangi bir bolgesiyle, bu bolgeye komsu aorta arasinda
fistiil gelismesine aortaenterik fistiil denir. Aortaenterik fistiiller %75 oraninda duodenumu
tutar (2). Genellikle duodenum figiincii kitasi ile aorta arasinda fistiil gelisir. Primer
aortaenterik fistiil, aortada gelisen anevrizmalarin komsu barsak duvarini erode etmesiyle
ortaya cikar ve seyrektir. Sekonder aortaenterik fistiil daha siktir ve abdominal aortik greft
ile komsu barsak arasinda olusur. Masif kanama atagindan onceki dénemde hastalarin
%20-100’iinde kendiliginden duran bir {ist GIS kanama atag olur ve bu durum haberci
kanama adin1 alir. Aortaenterik fistiile bagli kanamalar; hizla tan1 konulup erken miidahale
edilmezse, hemen daima fatal seyirlidir. Bu nedenle {ist GIS kanamasi olan bir hastada

(6zellikle aortik greft Oykiisii varsa) endoskop ile duodenumun en uzak yerine kadar
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girilmeli ve iiglincii kita goriilmeye c¢alisiilmalidir (2). Cerrahi tedavide greft ¢ikarilarak

ekstra-anatomik by-pass yapilir.

Nadir Gériilen Ust GIS Kanama Sebepleri

Duodenal divertikiil

Crohn hastalig1

Behget hastaligi

Primer kan diskrazileri

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

Amiloidoz

Myokard infarktiisii

Hemobilia

Pankreas kaynakli kanamalar

Hemobilia safra yollarindan, hemosuccus pancreaticus ise pankreastan olan

kanamadir. Mortaliteleri yiiksektir. Hemobiliali hastalar; kanamaya eslik eden biliyer kolik

ve sarilikla bagvurur. Tani; endoskopi sirasinda ampulla vateriden kan geldiginin

goriilmesiyle ve/veya anjiografi ile konulur. Anjiografik olarak arteriyel embolizasyon

yapilmasi en seckin tedavidir. Anjiografi basarisiz oldugunda cerrahi gerekebilir. Primer

kan diskrazileri ve kollajen doku hastaliklar1 ciddi {ist GIS kanamaya neden olabilirler.

Poliarteritis nodozali hastalarda ince barsak veya midede wvaskiilite bagl {ilserler

gelisebilmektedir. Sistemik lupus eritromatozuslu hastalarin %5 ‘inde GIS kanama goriiliir

(2). AIDS’de firsatg1 enfeksiyonlara ve kaposi sarkomaya bagli kanamalar geligebilir.

Amiloidoz, mide tutulumu varsa ciddi kanama olusturabilir. Ciddi myokard infarktiisii

sonrast hemorajik duodenit gelismesi sonucunda gastrointestinal kanama olusabilir (2).
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MATERYAL ve METOD

Bu c¢aligmada, Subat 2006 ve Subat 2007 tarihleri arasinda S. B. Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’nde iist GIS kanamasi teshisi ile yatirilarak
tedavi edilen 367 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir. Ulasilan dosyalar
incelenerek hasta cinsiyeti, yasi, basvuru sikayeti, ila¢ kullanim Oykiisii, sigara ve alkol
kullanim 6ykiisii, ek hastalik varligi, endoskopi raporlari, uygulanan tedavi, hastanede yatis
stiresi, transfiizyon ihtiyaci, cerrahi konsiiltasyon ihtiyac1 ile ilgili bilgiler elde edildi.

Bu verilerle hastalarin demografik ozellikleri, aligkanliklarinin varligi, hastanede
yatig siireleri, mortalite orani, ila¢ kullanim oran1 ve kullanilan ilaglar, endoskopisi yapilan
hastalardaki endoskopik bulgularin dagilimi, uygulanilan tedavi yontemleri, yas ile
mortalite ve endoskopik bulgular arasindaki iligki, cinsiyet ile; gelis sikayeti, endoskopi
bulgular1, mortalite ve ilag kullanim Gykiisii arasindaki iliski, endoskopik bulgularla; yatig
stiresi, kan transflizyon ihtiyaci, mortalite, sigara kullanim1 ve ila¢ kullanim &ykiisii
arasindaki iligki, ek hastalik varliginin yatis siiresi ve mortaliteye etkisi, tekrarlayan
kanamalarla; yatis siiresi, endoskopi bulgulari, cinsiyet, mortalite ve kan transflizyon
ithtiyaci arasindaki iliski arastirildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren
parametrelerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen parametrelerin ikiden fazla grup arasi karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test
kullanild1. Normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup Student t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup karsilagtirmalarinda ise Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar

%95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Subat 2006- Subat 2007 tarihleri arasinda iist GIS kanamasi teshisiyle
yatirilarak tedavi edilen, yaslar1 17 ile 96 arasinda degismekte olan toplam 367 olgu

tizerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yas1 58,63+18,05 dir.

Tablo 5: Ust GIS kanamali olgularin genel izellikleri

N %

10-19 5 1,4

20-29 24 6,5
30-39 38 10,4

40-49 48 13,1
Yas Dekatlan 50-59 51 13,9
60-69 85 23,2

70-79 79 21,5

80-89 30 8,2

90-99 7 1,9

Cinsiyet Kadin 114 31,1
Erkek 253 68,9
Higbiri 244 66,5
Sigara 91 24,8

Ahskanhklar Alkol 3 20
Her ikisi 24 6.5
1-5 274 74,7
5-10 73 19,9

Yats siiresi (giin) 11-15 9 2,5
16-20 5 1,4

20°den cok 6 1,6

Exitus Var 19 5,2
Yok 348 94,8
Melena 221 60,2
Hematemez 60 16,3
Gelis sikayeti Her ikisi 73 19.9
Hematokezya 8 2,2

Senkop 5 1,4
Yok 187 51,0
Aspirin 85 23,2
Tlac¢ NSAIQ 68 18,5
Aspirin-NSAII 12 3,3

OAK 15 4,1
. Yapilmamis 95 25,9
Kan transfiizyonu Yapilmis 279 74.1
Cerrahi Istenmedi 330 89,9
Konsiiltasyon Istendi 37 10,1
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Olgularin %1,4i 10-19 yas arasinda, %6,5’1 20-29 yas arasinda, %10,4’i 30-39
yas arasinda, %13,1’1 40-49 yas arasinda, %13,9’u 50-59 yas arasinda, %23,2’si 60-69 yas
arasinda, %21,5’1 70-79 yas arasinda, %8,2’si 80-89 yas arasinda ve %1,9’u 90-99 yas
arasindadir (Tablo 5, Sekil 1).

Yas Dekatlari
%

25

20+

151

10

Jo 0o

10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99

O Yas Dekatlari

Sekil 1: Ust GIS Kanamal: Hastalarda Yas Dekatlarinin Dagilimi

Olgularin %31,1’1 kadin ve %68,9’u erkektir. Erkek/kadin oran1 2,21°dir (Tablo 5,
Sekil 2).
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Cinsiyet

Sekil 2.: Ust GIS Kanamali Hastalarda Cinsiyet Dagilimi

Olgularin %66,5’inin hi¢bir aligkanlig1 yokken, %24,8°1 sigara, %?2,2’si alkol ve
%6,5°1 her ikisini de kullanmaktadir (Tablo 5, Sekil 3).

Aliskanhklar

Alkol Her ikisi

229%  65%

Sigara
24,8%

Higbiri
66,5%

Sekil 3: Ust GIS Kanamali Hastalarda Aliskanlhklarin Dagilimi
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Olgularin ortalama yatis siiresi 4,65+4,14 giindiir. Olgularin %74,7’sinin yatig
stiresi 1-5 giin arasinda degismekte iken, %19,9’u 5-10 giin, %2,5’1 11-15 giin, %1,4’i 16-
20 giin ve %1,6’s1 20 giinden daha uzun siire hastanede kalmistir (Tablo 5, Sekil 4).

Yatig siiresi

16-20 21 ve lzeri

s 6%

2,5%

5-10
19,9%

1-5
74,7%

Sekil 4: Ust GIS Kanamal Hastalarda Yatig Siiresinin Dagilim

Olgularin % 5,2’sinde exitus olmus, % 94,8°1 ise taburcu edilmistir (Tablo 5, Sekil
5).
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Exitus Dagilimi

Ex
5,2%

Sag
94,8%

Sekil 5: Ust GIS Kanamali Hastalarda Exitus Dagilimi

Olgularin %60,2°si melena sikayeti ile hastaneye gelirken, %16,3’ii hematemez,
%19,9’u melena ve hematemez, %2,2’si hematokezya ve %1,4’1 senkop sikayeti ile

hastaneye bagvurmustur (Tablo5, Sekil 6).

Gelis sikayeti

Hematokezya  Senkop
Her ikisi 2,2% ( 1,4%
19,9%

Melena

H t
ematemez 60.2%

16,3%

Sekil 6: Ust GIS Kanamali Hastalarda Gelis Sikayetlerinin Dagilimi
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Olgularm %51°1 ilag kullanmyorken, %23,2’si aspirin, %18,5’i NSAII, %3,3’i
aspirin+tNSAII ve %4,1°i OAK kullanmaktadir (Tablo 5, Sekil 7).

ilag

Aspirin-NSAID OAK
9 4%
NSAD P °

19%

Yok
51%

Aspirin
23%

Sekil 7: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ila¢ Kullanimi Dagilimi

Olgularin %74.1’ine kan transflizyonu yapilmistir. Hastalara ortalama 2.59+ 2.71
tinite kan transfiizyonu yapilmistir(Tablo 5, Sekil 8).

Kan transfiizyonu

Y apilmamis
25,9%

Yapimisg
74,1%

Sekil 8: Ust GIS Kanamal Hastalarda Kan Transfiizyonu Dagilimi
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Olgularin %10.1’1ine cerrahi konsiiltasyon istenmistir(Tablo 5, Sekil 9).

Cerrahi Konsiiltasyon

istendi
10,1%

istenmedi
89,9%

Sekil 9: Ust GIS Kanamali Hastalarda Cerrahi Konsiiltasyon Dagilimi

Tablo 6: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ek Hastaliklarin Dagilinu

N %
Hipertansiyon 96 26,2
DM 61 16,6
KAH 55 15,0
KCS 44 12,0
KKY 29 7,9
MALiIGNITE 28 7,6
KBY 18 4,9
SVO 18 4,9
KALP KAPAK HASTALIGI 11 3,0
KOAH 8 2,2

Olgularm  %62,4’tinde ek hastalik saptanmistir. Olgularin = %26,2’sinde
hipertansiyon, %16,6’sinda DM, %15’inde KAH, %12’sinde KCS, %7,9’unda KKY,
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%7,6’sinda malignite, %4,9’unda KBY, %4,9’unda SVO, %3’{inde kalp kapak hastalig1 ve
%?2,2’sinde KOAH vardir (Tablo 6, Sekil 10).

% Ek Hastaliklar

30+

254

204

154

104

5,

O -~
s 2 T N P > o X P
o Q O
s & g ¢ & § 8 3 § 3
§ Ia) = § X
@
=3
I

Sekil 10: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ek Hastaltklarin Dagilimi

Tablo 7: Ust GIS Kanamali Hastalarda Endoskopik Bulgularin Dagilimi

N %
Gastrik iilser 27 8,8
Duodenal iilser 120 39,2
Varis 36 11,8
Gastrik+duodenal iilser 34 11,1
Eroziv Gastrit 63 20,6
Mide ca 10 3,3
Osofagus iilseri 2 0,7
Duodenumda polip 1 0,3
Ampulla wateri tilmorii 1 0,3
Osofajit 3 1,0
Hiyatal herni 1 0,3
Dielafouy sendromu 1 0,3
Anastomoz iilseri 5 1,6
Duodenit 2 0,7
Toplam 306 100
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Olgularin %16,6’sina endoskopi yapilmazken; endoskopi yapilan 306 olgunun
%39,2’sinde duodenal iilser; %20,6’sinda eroziv gastrit; %11,8’inde varis; %]11,1’inde
gastrik+duodenal {ilser; %8,8’inde gastrik iilser ve % 3,3’linde mide ca mevcuttur (Tablo

7, Sekil 11).

Endoskopik Bulgu

Diger

Mide ca

Gastrik Ulser

Gastrik+diiodenal dlser || | '
Varisi| | l
Eroziv Gastrit7| | l
Diiodenal Ulser7| . J
0 23 1Y0 1Y5 2‘0 2‘5 :40 55 4:0

oran (%)

Sekil 11: Ust GIS Kanamali Hastalarin Endoskopik Bulgularina Gére Dagilimlart

Tablo 8: Ust GIS Kanamali Hastalarin Uygulanan Tedavi Durumuna Gore Dagilimi

N %
Medikal tedavi 348 94.8
Endoskopik skleroterapi 13 35
Endoskopik band ligasyonu 5 14
Cerrahi 1 0,3
Toplam 367 100

Olgularimizin %94,82’sine medikal tedavi yapilmis; %3,5 olguda endoskopik

skleroterapi; %1,42’sinde endoskopik band ligasyonu ve %0,3 olguya cerrahi tedavi

53



uygulanmistir. Olgularin %4,92°sine endoskopik tedavi uygulanmistir. Endoskopisinde
varis saptanan 36 hastanin 9’una (%25) skleroterapi, 5’ine (%13,9) band ligasyonu, 22’sine
(%61,1)medikal tedavi uygulanmistir. Varis saptanan hastalarda endoskopik tedavi
uygulanma orani %38,9 olup bunlarin %64,3’{ine skleroterapi, %35,7’sine band ligasyonu

uygulanmistir (Tablo 8, Sekil 12).

Yapilan Tedavi Sekline Gére Dagilim

Endoskopik
skleroterapi ,
Endoskopik band 3.5% Cerr?hu
ligasyonu 0,3%
1,4%

Medikal tedavi
94,8%

Sekil 12: Ust GIS Kanamali Hastalarin Yapilan Tedavi Sekline Gore Dagilimlar:
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Tablo 9: Ust GIS Kanamal Hastalarda Yasa Iliskin Degerlendirmeler

Yas
P
Ort+SD
. Sag Hastalar 58,16+18,04
Mortalite . 0,031%
Olen hastalar 67,32+16,44
Gastrik iilser 58,04+19,86
Duodenal iilser 53,62+17,82
Varis 60,87%+19,26
“"Endoskopi  Gastrik+duodenal iilser 61,81+12,79 0,007%*
Eroziv Gastrit 60,44+17,73
Mide ca 67,10+6,98
Diger 66,13+11,97
* Student t test ** Oneway ANOVA test **p<0,01

Exitus olan olgularin yas ortalamalari, sag olan hastalarin yas ortalamalarindan

istatistiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0,05) (Tablo 9, Sekil 13)
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68-
66
64-
62-
60
58

56+

54

52
Sag ‘
Mortalite

Sekil 13: Ust GIS Kanamali Hastalarda Mortaliteye Gore Yas Dagilimi

Endoskopiye gore olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmektedir (p<0,01). Mide Ca grubunun yas ortalamasi duodenal iilser
grubundan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (Tablo 9, Sekil 14).
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ortalama yas Endoskopik Bulgularin Yag Dagilimi

70+

60

50+

401

30

20+

10+

0

Gastrik ulser
Diodenal ulser
Varis
Gastrik+diiodenal
ulser
Eroziv Gastrit
Mide ca
Diger

Sekil 14: Ust GIS Kanamali Hastalarda Endoskopik Bulgularin Yas Dagilimlar:
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Tablo 10: Ust GIS Kanamali Hastalarda Cinsiyete Iliskin Degerlendirmeler

Cinsiyet
Erkek Kadin P
n (%) n (%)
Melena 159 (%62,8) 62 (%54,4)
. Hematemez 38 (%15,0) 22 (%19,3)
sif(;;;lesti Her ikisi 45 (%17,8) 28 (%24,6) 0,198
Hematokezya 6 (%2.,4) 2 (%1,8)
Senkop 5 (%2,0) 0 (%0,0)
Gastrik iilser 18 (%8,6) 9 (%9,4)
Duodenal iilser 91 (%43,3) 29 (%30,2)
Eroziv Gastrit 35 (%16,7) 28 (%29,2)
Endoskopi Varis 22 (%10,5) 14 (%14,6) 0,079
Gastrik+ duodenal iilser 23 (%11,0) 11 (%11,5)
Mide ca 9 (%4,3) 1 (%1,0)
Diger 12 (%5,7) 4 (%4,2)
Mortalite Sag kalim 240 (%94,9) 108 (%94,7)
Exitus 13 (%5,1) 6 (%5,3)
Yok 136 (9%53,8) 51 (%44,7)
Aspirin 65 (%25,7) 20 (%17.,5)
flac NSAID 36 (%14,2) 32 (%28,1) 0,010%
Aspirin-NSAID 8 (%3,2) 4 (%3.,5)
OAK 8 (%3,2) 7 (%6,1)
Ki-kare test kullanildi. *p<0,05
Cinsiyet 1ile gelis sikayeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05).
Cinsiyet ile endoskopi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Cinsiyet ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamhi  bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05).

Cinsiyet ile ila¢ kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmaktadir (p<0,05). Erkeklerde aspirin kullanim orani (%25,7), kadinlarda aspirin
kullanim oranindan (%17,5) anlamli diizeyde yiiksek iken, kadin olgularda NSAII
kullanim oran1 (%28, 1), erkeklerde NSAII kullanim oranindan (%14,2) istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksektir (Tablo 10, Sekil 15).

ilag

100% +
90%
80%
70%
60% -
50% -
40%
30%
20% -
10% +

0%

Erkek Kadin

Cinsiyet

‘n Yok m Aspirin 0 NSAID O Aspirin-NSAID m OAK ‘

Sekil 15: Ust GIS Kanamali Hastalarda Cinsiyete Gire Ila¢ Kullanim Dagilim
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Tablo 11: Ust GIS Kanamah Hastalarda Endoskopik Bulgulara liskin Degerlendirmeler

Endoskopi
Duodenal Gastrik+duodenal
Gastrik iilser Eroziv Gastrit Varis Mide ca Diger
iilser iilser p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
(Medyan) (Medyan) (Medyan) (Medyan) (Medyan) (Medyan) (Medyan)
. 5,78+5,84 4,1243,65 4,43+2 .81 8,3616,45 4,85%2,35 5,70£5,69 5,94+4,29
Yatis siiresi (giin) 0,001 **
“ 3) 4 (7 6] 4 4.5)
N (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
“Kan Yapilmamis 4 (%14,8) 36 (%30,0) 19 (%30,2) 6 (%16,7) 9 (%26,5) 0 4 (%25,0) o1

transfiizyonu  Yapilmis 23 (%85,2) 84 (%70,0) 44 (%69,8) 30 (%83,3) 25 (%73.,5) 10 (%100) 12 (%75,0) ’

“Mortalit Sag kalim 27 (%100) 120 (%100) 62 (%96,8) 34 (%94,4) 34 (%100) 10 (%100) 16 (%100)
ortalite ,

Exitus 0 0 2 (%3,2) 2(%5,6) 0 0

i Var 9 (%33,3) 47 (%39,2) 16 (%25,4) 7 (%19,4) 12 (%35,3) 3 (%30,0) 3 (%18,8)
igara ),

Yok 18 (%67,7) 73 (%60,8) 47 (%74,6) 29 (%80,6) 22 (%64,7) 7 (%70,0) 13 (%81,3)

rs Var 22 (%81,5) 53 (%44,2) 39 (%61,9) 4 (%11,1) 27 (%79,4) 3 (%30,0) 10 (%62,5)

Ila¢ alinm 0,001%*
Yok 5(%18,5) 67 (%55,8) 24 (%38,1) 32 (%88,9) 7 (%20,6) 7 (%70,0) 6 (%37,5)

* Kruskal Wallis Test ** Ki-kare test

**p<0,01
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Endoskopik bulgularla olgularin yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamh farklilik bulunmaktadir (p<0,01). Endoskopik olarak varis saptanan
olgularin hastanede yatis siireleri, duodenal {ilser, eroziv gastrit ve duodenal iilser+gastrik
iilser grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml yiiksek saptanmustir (p:0,001;
p:0,001; p:0,009; p<0,01). Diger endoskopi bulgularinin hastanede yatis siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 11, Sekil 16).

Yatis Siiresi (giin)
ortalama

O =~ N W OO N © ©
I T T AR S RN RN

Gastrik Ulser

Duodenal ulser

Eroziv Gastrit

Varis

Gastrik+diodenal
ulser

Mide ca

Diger

Sekil 16: Ust GIS Kanamalilarda Endoskopik Bulgular ile Yatis Siiresi Dagilimi

Endoskopi bulgusu ile kan transfiizyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 11).
Endoskopi bulgularina gore mortalite oranlari istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05) (Tablo 11, Sekil 17).
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100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

B Exitus
O Sag

Gastrik Glser

Diodenal llser

Eroziv Gastrit

Varis

Gastrik+diiodenal

llser

Mide ca
Diger

Sekil 17:Ust GIS Kanamallarda Endoskopik Bulgulara Gére Mortalite Dagilimi

Endoskopi bulgusu ile sigara arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 11).

Endoskopik bulgulara gore ila¢ alimi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,01) (Tablo 11, Sekil 18). Endoskopik

olarak gastrik iilser ve gastrik+duodenal iilser saptanan hastalarda, varis ve mide ca

saptananlara gore daha fazla oranda ila¢ kullaniminin oldugu saptandi.
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100%

90%

80%

70%

60%

50%

40% m llag alimi yok
30% o ilag alimi var

20% |

10% |

0%

Varis
Mide ca
Diger

Eroziv Gastrit
Ulser

Gastrik Ulser
Duodenal dlser

Gastrik+dliodenal

Sekil 18: Ust GIS Kanamalilarda Endoskopik Bulgular ile Ila¢ Kullaniminin Dagilimi

Tablo 12: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ek Hastaliga Iliskin Degerlendirmeler

Ek Hastahk
Var Yok
P
Ort+SD Ort+SD
(Medyan) (Medyan)
. 5,15+4,65 3,81+£2,98
Yatis siiresi 0,007**
“) 3)
n (%) n (%)
Tlac tedavisi 209 (%91,7 139 (%100
“"Mortalite (49L.7) (%4100) 0,001**
Exitus 19 (%8,3) 0
* Mann Whitney U Test ** Ki-kare test **p<0,01

Ek hastalig1 olan olgularin yatis siireleri, ek hastalifi olmayan olgularin yatis

siirelerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,01) (Tablo 12, Sekil 19).
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3,51

2,51

1,5

0,51

Var ‘ Yok

Ek Hastalk

Sekil 19: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ek Hastaliga Gore Yatis Siiresi Dagilimi

Ek hastalik ile mortalite arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml bir iligki
bulunmaktadir (p<0,01). Ek hastaligi olan olgularda exitus goriilme orani (%38,3), ek
hastalig1 olmayan olgularda ise exitus goriilmemis olup bu durum istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamli bulunmustur (Tablo 12, Sekil 20).

Mortalite
100%
80% -
60% -
40%
20%
0%
Var ‘ Yok
Ek Hastalik

‘l llag tedavisi m Exitus

Sekil 20: Ust GIS Kanamali Hastalarda Ek Hastaliga Gore Mortalite Dagulimi
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Tablo 13: Ust GIS Kanamal Hastalarda Kanamaya Iliskin Degerlendirmeler

. Tekrarlayan
Ik Kanama P
Kanama
Ort+SD Ort+SD
4,78+4,57 4,34+2 93
“Yatis siiresi 0,923
3) “4)
n (%) n (%)
Gastrik iilser 23 (%10,6) 4 (%4,4)
Duodenal iilser 85 (%39,4) 35 (%38,9)
Eroziv Gastrit 48 (%22,2) 15 (%16,7)
“Endoskopi  Varis 19 (%38,8) 17 (%18,9) 0,076
Gastrik + Duodenal iilser 25 (%11,6) 9 (%10,0)
Mide ca 5(%2,3) 5 (%35,6)
Diger 11 (%5,1) 5 (%35,6)
- Erkek 173 (%67,6) 80 (%72,1)
Cinsiyet 0,393
Kadin 83 (%32,4) 31 (%27,9)
- Ilac tedavisi 241 (%94,1) 107 (%96,4)
Mortalite 0,370
Exitus 15 (%35.9) 4 (%3,6)
“Kan Yapilmamis 61 (%23.8) 34 (%30,6) 0172
transfiizyonu Yapilmis 195 (%76,2) 77 (%69,4) ’

* Mann Whitney U Test

** Ki-kare test

Kanamanin ilk veya rekiirren kanama olusuna gore olgularin yatis siireleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).

Kanamanm ilk veya rekiirren kanama olusu ile olgularin endoskopi sonuglari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).

Kanamanin ilk veya rekiirren kanama olusu ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).
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Kanamanin ilk veya rekiirren kanama olusu ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).
Kanamanin ilk veya rekiirren kanama olusu ile kan transflizyonu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 13).
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TARTISMA ve SONUC

Akut iist GIS kanamalar sik karsilasilan mortalite ve morbidite nedenlerindendir.
Insidans1 yillik hastane basvurularmin 100000°de 50-150’si arasinda degismektedir (1).
Ust GIS kanamalari; yogun bakim tedavisinde, tamisal ve terapdtik islemlerde olan
geligsmelere ragmen mortalitesi hala %10 civarinda olan 6nemli bir saglik sorunudur (1).

Caligmamizda, Subat 2006 ve Subat 2007 tarihleri arasinda Saglik Bakanligi
Goztepe Egitim ve Aratirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’nde iist GIS kanamasi
teshiyle tedavi edilen toplam 367 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin 253’1 (%68,9) erkek, 114’1 kadin (%31,1)’1 olarak, erkek/kadin orani 2,21/1
saptandi. Literatiirde {ist GIS kanamas: ile ilgili yapilan calismalarda erkek/kadmn oram
bizim c¢alismamizdakine benzer bulunmustur. Yavorski ve arkadaslar1 erkek/kadin oranini
2,18/1, Tiirkiye’de Sezgin ve arkadaslar1 2,38/1, Ramirez ve arkadaslar1 da 2,30/1 olarak
bulmuslardir (44,45,46).

Hastalarin yaglar1 19 ile 96 arasinda degismektedir. Hastalarin yas
ortalamast 58,63+18,05 olarak tespit edilmistir. Hastalar, en ¢ok %23,2 orani ile 60-69
yas aralifinda goriilmekte olup, degerlendirilen vakalarin sadece %7,9’u 30 yasin
altindaydi. Literatiirde de iist GIS kanamalarmin ileri yasta sik goriildiigiinii destekleyen
caligmalar mevcuttur. Ispanya’da Fugarolas ve arkadaslar1 3270 olgu ile yaptiklari
calismada yas ortalamasini 57£16,8, Cazador ve arkadaglar1 59,9+17,5, Zimmerman ve
arkadaslar1 56,2+1,2 olarak bizim ¢alismamizdakine ¢ok yakin oranlarda bulmuslardir
(47,48,49). Olgularimizin %54,8’1 60 yasin iizerindeydi. Yavorski ve arkadaglarinin
caligmasinda hastalarin yas ortalamasi1 52+19,65 olarak bulunmus ve %44,5’inin 60 yas
iizerinde oldugu goriilmiistiir(44). Skok ¢aligmasinda, bizim sonuglarimiza benzer olarak
hastalarinin %47,2’sinin 60 yasin iizerinde oldugunu saptamistir (50).Sosyoekonomik
olarak geride olan Kamerun’ da yapilan bir ¢alismada ise Ndjitoyap ve arkadaslar
hastalarin yas ortalamasini 39,64 olarak tespit etmislerdir (51). Artan yas ile birlikte
KAH, osteoartroz gibi aspirin ve diger NSAII’ larn alinmasini gerektiren hastaliklarin
sikligiin artmasinin ve basta karaciger sirozu olmak iizere ek hastaliklarin daha fazla
goriilmesinin, ileri yasta iist GIS kanamalarinin daha ¢ok goriilmesinde etkili oldugu

diistiniilmektedir.
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Ust GIS kanamalar1 gizli ve asikar kanama seklinde olabilir. Asikar kanamalar;
hematemez, melena veya hematokezya seklinde belirirler (4). Calismamizda acil servise
basvuru sikayetleri incelendiginde; hastalarinin %60,2’sinin sadece melena, %19,9’unun
melena ve hematemez, %16,3’liniin sadece hematemez, %2,2’sinin hematokezya,
%]1,4’linlinde senkop ile bagvurdugu goriilmiistiir. Hastalarin en sik basvuru sebebi olarak
melena tespit edilmistir. Lewis ve arkadaglarinin ¢alismasinda da %48 ile en sik gelis
sikayeti c¢aligmamizdaki gibi melena olarak belirtilmistir (52). Adamopoulos ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da bizimkine benzer olarak en sik gelis sikayeti %66,3 ile
melena olarak tespit edilmistir (53). Tiirkiye’de Yenigiin ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise hastalarin %37,9’unun sadece melena, %8,7’sinin sadece hematemez, kalan
%53,3’liniin de melena+hematemez sikayetiyle acil servise basvurduklart bulunmustur
(54). Fransa’da Chassaignon ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise en sik gelis sikayeti %39
orani ile hematemez bulunmus, melenanin %28 oraninda goriildiigi tespit edilmistir (55).

Ust GIS kanamalar1 i¢in en 6nemli predispozan faktdrlerden biri de aspirin, diger
NSAIl ve OAK’larmn kullanilmasidir (4). Hastalarimizin 180’inde (%49), iist GIS
kanamaya predispozan olabilecek ilag kullanim Oykiisii mevcuttu. 85’inde (%23,2)
aspirin, 68’inde (%18,5) diger NSAIl’larm, 12’sinde (3,3) aspirin+NSAIl, 15’inde de
(%4,1) OAK kullanildigini tespit ettik. Ust GIS kanamali olgularda NSAII kullaniminin
%45 oraninda oldugunu gordiik. Paspatis ve arkadaslari {ist GIS kanamali hastalarda
NSAII kullanim oranmi %49, Sezgin ve arkadaslar1 da %44,3 olarak bizim sonucumuza
cok yakin oranlarda bulmustur (56,45). Thomopoulos ve arkadaslarinin ¢alismasinda da
NSAIl kullanim orami 1986’da %44 iken 2001°de artis gostererek %63,5 olarak
bulunmustur (57). Tiirkiye’de Sar1 ve arkadaslarmin calismasinda ise NSAII’larin
kanamalarin  %25,5¢inden sorumlu oldugu belirtilmistir (58). NSAIli’larm sik ve
gelisigiizel kullanilmasi {ist GIS kanamalarinin sikligini arttiran en énemli etkenlerdendir.
Bu nedenle bu tiir ilaglarin regetesiz kullanilmasi 6nlenmeli, dogru endikasyonlarda
kontrollii olarak kullanilmalar1 saglanmalidir. Calismamizda erkeklerde aspirin kullanma
oraninin (%25,7), kadinlarda aspirin kullanma oranindan (%17,5) anlamli diizeyde
yiiksek oldugu gériiliirken, kadin olgularda da NSAII kullanim oraninin (%28,1),
erkeklere gore (%14,2) istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu tespit edilmistir.
Erkeklerde aterosklerotik hastaliklar nedeniyle aspirin kullaniminin, kadinlarda da

romatizmal hastaliklar nedeniyle NSAII kullaniminin daha sik oldugu diisiiniilmektedir.
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Calismamizda iist GIS kanamali hastalarda OAK kullanim oraninm1 %4,1 olarak
bulduk. Theocharis ve arkadaslari 1995 yilinda yaptiklar1 ¢alismada iist GIS kanamali
hastalarda OAK kullanimimi %2,2, 2005’de ise %6,6 olarak bulmuslar ve OAK
kullanimma bagli kanamalarda artis tespit etmislerdir (59). Italya’da Soncini ve
arkadaslar1 iist GIS kanamali hastalarda OAK kullanimini %8,2, iilkemizde Tuncer ve
arkadaslar1 ise %2,5 olarak tespit etmislerdir (60,61).

Ust GIS kanamalarinda prognozu etkileyen en énemli faktdrlerden biri ek hastalik
varligidir. Calismamizda hastalarin %62,4’iinde ek hastalik saptanmistir. Hastalarin %26,
2’sinde hipertansiyon, %16, 6 kadarinda DM, %15’inde KAH, %12’sinde KC sirozu ,%7,
9’unda KKY, %7,6’sinda malignite, % 4,9’unda KBY, %4,9’unda SVO, %3’iinde kalp
kapak hastaligi, %2,2’sinde de KOAH oldugu goriilmiistiir. Ek hastalik varliginin
prognozu ve mortaliteyi etkiledigini tespit ettik. Ek hastalig1 olmayanlarda hastanede yatis
stiresi ortalama 3,81 giin, ek hastalig1 olanlarda ise 5,15 giin bulunmustur. Ek hastaligi
olan 228 (%62,4) hastanin mortalite oran1 %8,3 ile %35,2 olan genel mortalite oranindan
daha yiiksek bulunmustur. Ek hastaligi olmayan 139 (%37,6) hastada ise mortalite
goriilmedi. Sonuglarimiz ek hastalik varliginin prognozu olumsuz etkiledigini agik olarak
gostermektedir. Literatiirde de {ist GIS kanamalara ek hastaliklarin siklikla eslik ettigini
belirten calismalar vardir. Theoclaris ve arkadaslar1 iist GIS kanamalarda ek hastalik
sikligini 1995° de %69,1, 2005°de %78,2 olarak bulmustur. Yenigiin ve arkadaslar1 da tist
GIS kanamalarinda ek hastalik gériilme oranini %50,8 olarak bulmustur (59,54).

Ust GIS kanamalarinin énemli bir nedeni olan peptik iilserin gelismesinde alkol ve
sigara aliskanligi 6nemli bir yere sahiptir. Alkol ve sigara aliskanligi olan hastalarda
steroidlerin ve NSAII’larin kullanilmasi GIS iizerine olumsuz etkiyi arttirmaktadir
(27,62). Hastalarin aligkanliklar1 incelendiginde; %24,8’inin sigara, %2,2’sinin alkol,
%6,5’inin sigara ve alkol kullandig1 tespit edilmistir. Sigara icme orami %31,3, alkol
kullanma oran1 %8,7 bulunmustur. Ulkemizde Aksdz ve arkadaslarinin ¢alismasinda
%33,2 oraninda sigara, %16,9 oraninda da alkol kullanimi tespit edilmistir (63). Nur ve
arkadaslar1 iist GIS kanamali hastalarda sigara kullanma oranini %22 bulmustur (64).
Bayir ve arkadaslar1 iist GIS kanamali hastalarin %36’smin sigara, %10 unun alkol
kullandigini saptamistir (65). Grino ve arkadaslar1 sigara kullanim oranin1 bizim

sonucumuza yakin olarak %27,9 bulmuslardir (66).
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Calismamizda hastalarin ortalama yatis siiresinin 4,65 giin oldugunu tespit ettik.
Hastalarin %74,7’sinin 5 giin icinde 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 ¢gogunlugunun (3/4) 5 giin i¢inde taburcu olmasinda énemli bir etkendir. Ancak
bazi hastalarin hastaneye basvuru siiresinin uzun olmasit ve c¢ogu hastada olan ek
hastaliklarin varligi, bazi hastalarin tedavi siiresinin daha uzun olmasina neden
olmaktadir. Caligmamizda, ek hastaligi olanlarin hastanede yatig siiresinin (5,15 giin)
digerlerinden (3,81) daha fazla oldugu goriilmiistiir. Hastalarin endoskopik bulgularinin
yatis stiresi ile iliskisini arastirdik ve 6sofagus varisi olan hastalarin yatis siiresinin (8,36
giin) ortalamanin iizerinde oldugunu bulduk. Theocharis ve arkadaslar1 hastalarin yatis
siiresini 1995°de 6 giin, 2005°de 6,9 giin olarak bulmuslardir (59). Ulkemizde Sar1 ve
arkadaglarinin 898 hasta ile yaptigi1 c¢alismada da hastalarin ortalama yatis stiresi
bizimkine benzer olarak 4,1 tespit edilmistir (58). Zaltman ve arkadaglar1 da
caligmalarinda yatis siiresini 7,71 giin olarak bulmuslardir (67).

Hastalarimizin 306’sina (%83,38) tan1 ve tedavi amaciyla endoskopik girisim
uygulanmistir. Endoskopi yapilan hastalarin %39,2‘sinde duodenal iilser, %20,6’sinda
eroziv gastrit, %11,8’inde 6sofagus varis kanamasi, %11,1’inde gastrik+duodenal {ilser,
%8,8’inde gastrik iilser, %3,3’iinde de mide kanseri goriilmiistiir. Ust GIS kanamalarmin
en sik nedeninin peptik tlser oldugunu (%59,1) tespit ettik. Verilerimiz literatiirle
uyumludur. Literatiirde de en sik sebep olarak peptik {ilser 6ne ¢ikmaktadir. Sugawa ve
arkadaglarinin ¢aligsmasinda peptik iilser %33, eroziv gastrit %24, 6sofagus varisi %22
olarak tespit edilmistir (68). Lakhwani ve arkadaslarinin ¢alismasinda peptik iilser %61,7
(%32’si duodenal, %29,7°si gastrik), eroziv gastrit %21,9, O6sofagus varisi %10,9
oraninda bizim sonuglarimiza ¢ok yakin olarak bulunmustur (69). Golanova ve
arkadaslar1 iist GIS kanamalilarda %38,2 peptik iilser, %16,5 eroziv gastrit, %10,3
Osofagus varisi bulmuslardir (70). Longstreth’in calismasinda % 61,6 peptik iilser, %14,3
eroziv gastrit , %6,2 Osofagus varisi tespit edilmistir (5). Ulkemizde Aksdz ve
arkadaslarinin ¢alismasinda iist GIS kanamalilarda %40,3 peptik iilser, %14,9 eroziv

gastrit, %7,8 dsofagus varisi oldugu goriilmiistiir (63). Sar1 ve arkadaslar1 da iist GIS
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kanamalilarda %40,1 peptik ilser (%32,2 duodenal, %7,9 gastrik {ilser), %28,2
gastroduodenit, %16,9 gastrit, %5,1 dsofagus varisi tespit etmislerdir (58).

Calismamizda {ist GIS kanamali hastalarda varis kanama sikligim %11,8 olarak
bulduk. Verilerimiz literatlirle uyumludur. Literatiirde de varis kanama siklig1 %10
civarlarindadir (69,70,63). Varis kanamasinin siklig1 o bolgedeki alkol tiiketimi miktari
ile iligkili olabilir. Farkli cografi bolge, sosyal cevre ve aligkanliklar, bazi spesifik
hastaliklarin belli bélgelerde daha sik goriilmesinden dolayr bolgelere gore kanama
insidans1 ve nedenleri farklidir. Hepatit B ve C sikligmin daha fazla oldugu Suudi
Arabistan’ da yapilan bir ¢alismada iist GIS kanama nedeni olarak %30 ile ilk sirada
Osofagus varisi bulunmustur (71). Alkol tiiketiminin fazla oldugu Fransa’da yapilan
calismalarda iist GIS kanamalilarda varis kanamasi goriilme oranlari %20,3 ve %22
olarak nispeten daha yiiksek bulunmustur (72,68). Ulkemizde de Diyarbakir’da Dursun ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda peptik iilser yine en sik neden (%36,5) olarak tespit edilmekle
beraber varis kanamasinin goriilme orant %30,5 olarak literatiiriin iizerinde
bulunmustur(73). Alkol tiikketiminin sik olmadig iilkemizde bu bolgedeki varis
kanamasinin sik olmasi, saglik harcamalarinin yetersiz olusuna, sosyoekonomik diizeyin
geride olmasina, Hepatit B ve C sikliginin fazla olmasina bagl olabilir.

Ust GIS kanamasi ile gelen hastalarin takibi, prognozu ve tedavisinin
yonlendirilmesinde hastanin gelisindeki hemoglobin degeri dnemlidir. Caligmamizdaki
hastalarin interne edildiklerindeki hemoglobin degerleri 3 ile 16,5 dl/gr arasinda olup
ortalama 8,55+2,8 dl/gr olarak bulunmustur. Hastalarin %74,1‘ine kan transflizyonu
yapilmis olup kisi basina ortalama 2,59+2,71 iinite kan transfiizyonu yapilmistir.
Kanamanin siddeti, kanama oncesi aneminin olmasi, hastalarin hastaneye gelis siiresinin
uzamas1 giris hemoglobin diizeyi iizerine etkilidir. Di Fiore ve arkadaslan iist GIS
kanamalarinda ortalama giris hemoglobinini 9,5 dl/gr, Chassaignon ve arkadaslar1 9,8
dl/gr, Yenigiin ve arkadaslan 8,8 dl/gr, Goksu ve arkadaslar1 9,9 dl/gr, Kaltar 9,30 olarak
bulmuslardir (72,55,54,74,75). Soncini ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %54’{ine
transflizyon yapildigi ve ortalama 3,0 {inite kan transflizyonu yapildig: tespit edilmistir
(60). Goksu ve arkadaslarida benzer olarak hastalara ortalama 3,03 {inite kan
transflizyonu yapildigini tespit etmislerdir (74). Okutur ve arkadaslar1 da 230 hastayla

yaptiklar1 ¢alismada bizim sonuglarimiza ¢ok benzer olarak, hastalarin %79,1’ine kan
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transflizyonu yapildigini ve ortalama kan transflizyonunun hasta basina 2,42 iinite
oldugunu tespit etmistir (76).

Hastalarin  %94,8 gibi biiyliik ¢ogunlugunda medikal tedavi uygulanirken,
%4,9°’unda endoskopik tedavi (%3,5 skleroterapi, %1,4 band ligasyonu), sadece 1 hastada
da (%0,3) cerrahi tedavi uygulanmistir. Varis saptanan 36 hastanin 22’sine (%61,1)
medikal tedavi uygulanirken, 14’iine (%38,9) endoskopik tedavi uygulanmistir.
Endoskopik tedavilerden skleroterapi 9 hastaya (%64,28), band ligasyonu 5 hastaya
(%35,71) yapilmistir. Son yillarda gerek medikal, gerekse endoskopik tedavilerdeki
olumlu gelismeler cerrahi tedavinin geri planda kalmasina neden olmaktadir. Cerrahi
tedavi uygulanan hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (48,54,77,78).
Bu nedenle de cerrahi tedavi daha geri planda kalmistir. Nitekim Theocharis 1995°de iist
GIS kanamali hastalarda cerrahi tedavi oranmi %5,9, 2005°de ise daha diisiik oranda
%?3,1 olarak bulmustur (59). Yavorski ve arkadaslar1 hastalarin %4,4’iine, Akarsu ve
arkadaslar1 %11,5’ine, Vreeburg ve arkadaslar1 %7’sine cerrahi tedavi uygulandigin
tespit etmistir (44,78,79). Endoskopik ve medikal tedavi yontemlerinin basarisiz oldugu
durumlarda cerrahi tedavi zorunludur. Tekrarlayan masif kanamalarda da cerrahi tedavi
gerekir. Yenigiin ve arkadaslari {ist GIS kanamali hastalarda %93,3 medikal tedavi, %5,6
endoskopik tedavi (%4,1 band ligasyonu, %1,5 skleroterapi) uygulandigini tespit etmistir
(54). Giirel’in c¢aligmasinda; hastalara %95,5 oraninda medikal, %1,8 oraninda cerrahi
tedavi uygulandigi goriilmiistiir (80). Okutur ve arkadaglarinin ¢alismasinda da bizim
sonuclarimiza benzer olarak hastalarin %92,6’sinin medikal tedaviyle diizeldigi, sadece
%0,9’una cerrahi tedavinin uygulandig: tespit edilmistir (76). Caligmalar hastalarin ¢ok
onemli bir boliimiiniin medikal tedavi ile diizeldigini gostermektedir.

Son yillarda 6zellikle varis saptanan hastalarda endoskopik tedavinin Onemi
giderek artmaktadir. Hastalarimizin %4,9’una endoskopik tedavi uygulandigini tespit
ettik. Yenigiin ve arkadaglar1 %35,6, Yavorski %12,6, Okutur ve arkadaslar1t %10,4
oraninda endoskopik tedavi uygulandigini tespit etmistir (54,44,76). Endoskopisinde varis
saptanan hastalarin %38,9’una endoskopik tedavi yapilmis olup, endoskopik tedavi
yapilanlarin %64,3’iline skleroterapi, %35,7’sine band ligasyonu yapilmistir. Di Fiore ve
arkadaslar1 varisli hastalarda endoskopik tedavinin %73,1 (%76 skleroterapi, %17,1 band
ligasyonu, %6,8 skleroterapi+band ligasyonu), Lecleire ve arkadaslart %70,9 (%74,4)
skleroterapi, %25,6 band ligasyonu) oraninda uygulandigini tespit etmiglerdir (72,81).
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Medikal ve endoskopik tedavilerin kanamalardaki etkinliginin giderek artmasi
sonucu cerrahi tedavi sikligi azalmaktadir (59). Bu nedenle hastalardan cerrahi
konsiiltasyonu daha az istenmektedir. Calismamizda hastalarin %10,1’inden cerrahi
konsiiltasyonu istendigini tespit ettik. Ust GIS kanamal1 hastalarada acilden akut kanama
ile gelen hastalar, izleyen hekimin yan1 sira bir gastroenterolog ve bir cerrah tarafindan
devamli gozaltinda bulundurularak takip edilmelidir. Bastan cerrahi endikasyon
diistiniilmese bile, bir cerrahin hastadan haberi olmali ve kanamanin artmasi: durumunda
hastaya miidahale etmelidir.

Ust GIS kanamali hastalarda mortalite oranlari farkli merkezlerden degisik
oranlarda bildirilmektedir (57). Calismamizda mortalite oranin1 %35,2 olarak tespit ettik.
Medikal ve endoskopik tedavilerdeki yeniliklere ragmen {ist GIS kanamalarda mortalite
orani hala %>5-15 arasindadir. Thomopoulos ve arkadaslari1 mortalite oranini %5,2,
Paspatis ve arkadaslar1 %5,6, Okutur ve arkadaslar1 %5,7, Aksoz ve arkadaslart %74,
Blatchford ve arkadaslar1 %8,1, Paucar ve arkadaglari %9,3, Yenigiin ve arkadaslar
%10,2, Czernichow  ve  arkadaslar1  %14,3 olarak  tespit  etmislerdir
(57,56,76,63,82,83,54,84). Mortaliteyi etkileyen en onemli faktorler yas ve ek hastalik
varligidir. Caligmamizda Olen hastalarin yas ortalamasi 67,3, iyilesen hastalarin yas
ortalamasi 58,1 olarak bulunmustur. Ek hastalifi olanlarda mortalite oraninin %8,3
oldugunu, ek hastalig1 olmayanlarda ise mortalitenin olmadigini bulduk. Olen hastalarin
hepsinde ek hastalik mevcuttu. Sonuglarimiz artan yas ve ek hastalik varliginin
mortaliteyi artirdigini desteklemektedir. Ek hastaliklardan en ¢ok karaciger hastaliginin
varligi mortaliteyi etkilemistir. Calismamizda, karaciger hastalifi olanlarda mortalite
oranin1 %13,6 olarak bulduk. Olen hastalarm %31,5’inde karaciger hastalifi oldugunu
tespit ettik. Tuncer ve arkadaslarinin ¢alismasinda tiim hastalardaki mortalite oran1 %4,9
iken karaciger hastalig1 olanlarda %15 bulunmustur (61). Lecleire ve arkadaslar1 da sirozu
olan hastalarda mortaliteyi %23,5, sirozu olmayanlarda %11,2 olarak bulmuslardir (81).
Basta karaciger hastaligi olmak iizere ek hastaligi bulunan hastalarda mortalitenin daha
yiiksek oldugu akilda tutulmali ve bu hastalar dikkatle tedavi edilmelidir.

Sonug olarak iist GIS kanamalar1 dzellikle ileri yasta goriilen ciddi bir saglik
problemi olmaya devam etmektedir. En sik sebebi peptik iilser olarak bulunmustur.
Hastalarin yarisinda kanamaya predispozan olabilecek ilag kullanimi saptanmistir. Bu

nedenle &zellikle aspirin ve diger NSAII’ lar kontrollii ve dogru endikasyonlarda
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kullanilmali, OAK kullanilan hastalar diizenli kontrollere ¢agrilmali ve riskli hastalarda
beraberinde gastroprotektif ilaglar verilmelidir.

Ust GIS kanamalari, medikal ve endoskopik tedavilerdeki gelismelere ragmen
hala mortalitesi yiiksek bir saglik problemi olmaya devam etmektedir. Ozellikle ileri yasta
ve ek hastalif1 olanlarda mortalite daha yiiksektir. O yiizden iist GIS kanamali hastalarin
ilk olarak hemodinamik stabilizasyonu saglanmali, tedavisi diizenlendikten sonra hizla
kanama nedeni belirlenmelidir. Ust GIS kanamali hastalar, izleyen hekimin yani sira bir
gastroenterolog ve bir cerrah tarafindan devamli gozaltinda bulundurularak takip edilmeli,
yiiksek mortalite oranlar1 nedeniyle ileri yastaki ve ek hastalig1 olan hastalar yogun bakim

kosullarinda izlenmelidir.
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OZET

Ust GIS kanamalar1 teshis ve tedavideki yeniliklere ragmen hala tiim diinyada
onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan, tiim korunma cabalarina ragmen sik
goriilen 6nemli bir saglik sorununudur.

Calismamizda iist GIS kanamali hastalarin dzelliklerini belirlemek amaciyla, S. B.
Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’ne Subat 2006-Subat
2007 tarihleri arasinda interne edilen 367 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Bu calismada iist GIS kanamali hastalarn %68,9’u erkek, %31,1’i bayan olarak
bulundu. Hastalarin yas ortalamasmin 58,6 oldugu ve bu hastalarin %54,8’inin 60 yas
iizerinde oldugu gériildii. Ust GIS kanamaya predispozan olabilecek ila¢ kullanim orani
%49 olarak saptandi. Hastalarin %23,2’sinde aspirin, %18,5’inde diger NSAII,
%3,3’iinde aspirin+NSAII, %4,1’inde de OAK kullanimu tespit edildi. Erkeklerde aspirin,
bayanlarda da NSAIl kullanimmin daha sik oldugu gériildii. Aliskanhiklardan sigara
kullanim1 %24,8, alkol kullanim1 %2,2, sigara+alkol kullanim1 %6,5 olarak bulundu. Ust
GIS kanamali hastalarda en sik basvuru sikayeti %60,2 ile melena bulundu. Hastalarin
%62,4’tinde ek hastalik tespit ettik. En sik rastlanan ek hastalik %26,2 ile hipertansiyon
olarak bulundu. Hastalarin %83,4’line tan1 ve tedavi amaciyla endoskopi yapilmis olup,
%59,1 gibi 6nemli bir kisminda peptik tilser saptanmistir. Ortalama yatis stiresi 4,65 giin
olarak saptandi. Ek hastaligi ve varisi olanlarda yatig siiresi daha yiiksek bulundu.
Hastalarda mortalite oraninin %35,2 oldugu, artan yas ve oOzellikle karaciger hastaligi
olmak ftizere ek hastalik varliginin mortaliteyi artirdigin1 saptadik. Hastalarin %74,1’ine
kan transfiizyonu yapilmistir. Medikal tedavinin daha sik kullanildigi gorilmistiir.
Medikal tedavinin hastalarin  %94,8’inde, endoskopik skleroterapinin %3,5’inde,
endoskopik band ligasyonunun %1,4’linde, cerrahi tedavinin ise sadece %0,3’linde
uygulandigini tespit ettik.

Ozetle; iist GIS kanamali hastalarda en sik neden olarak peptik iilseri bulduk ve
hastalarin énemli bir kisminda iist GIS kanamaya predizpozan olabilecek ilag kullanimi
oldugunu saptadik. Bu nedenle bu tiir ilaglar dogru endikasyonlarda ve kontrollii olarak
kullanilmalidir, riskli hastalarda gerekirse beraberinde gastroprotektif ilaglar verilmelidir.
Ust GIS kanamalarinin yashlarda daha sik gériildiigiinii ve ek hastalik gériilme oraninin
yiiksek oldugunu saptadik. Ayrica yaglilarda ve ek hastaligi olanlarda mortalitenin de
daha yiiksek oldugunu tespit ettik. Bu yiizden yaslilarda ve ek hastaligi olanlarda daha
dikkatli davranilmali, hastalar gerektiginde yogun bakim kosullarinda takip edilmelidir.
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