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OZET

Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalari 6zofagusun st kismi
ile Treitz ligamani arasindaki herhangi bir yerden IUmen igine olan
kanamalari kapsar. UGIS kanamasi olan hasta acil servise hematemez,
melena veya hematokezya ile basvurabilir. Amerika Birlesik Devletleri ve
Avrupa’da UGIS kanama nedeni ile hastaneye bagvurma orani %0.1 iken,
mortalite orani %10’dur. UGIS kanamasinin sebepleri arasinda en sik peptik
llser, eroziv hastaliklar ve dzofagogastrik varisler goriilir. GIS kanamalarina
yaklagimda en oOnemli nokta hastanin hemodinamik durumunun
degerlendiriimesidir. Daha sonra ise kanama sebebinin saptanmasi ve
gerekli tedavi yaklasimlarini uygulayarak yeniden kanamanin onlenmesi
gerekmektedir. Acil endoskopi ve hemostatik girisimsel iglemlerle siklikla
kanama kontrolu saglanmaktadir. Kanama devam ettigi takdirde tekrar
girisimsel islem karari, avantaj ve dezavantajlar gz dntinde bulundurularak
erkenden verilmelidir.

Akut UGIS kanamali hastalara ilk 24 saat iginde endoskopi
uygulamak standart yaklasimdir. Bununla birlikte erken endoskopinin tanimi
konusunda ortak bir gorus yoktur. Cesitli ¢galismalara goére bu tanim acil
servise basvurudan sonra 2 saat ile 24 saat arasinda cgesitlilik gosterir. Bizim
calismamizda UGIS kanamasi ile acil servise basvuran 115 hasta alind..
Hastalar endoskopi yapilma surelerine gore 3 gruba ayrildiginda (<8 saat, 8-
24 saat, >24 saat) gruplar arasinda endoskopik bulgu, forrest siniflandirmasi,
endoskopik veya cerrahi tedavi ihtiyaci, replasman ihtiyaci, takiplerde
tekrarlayan kanama, tekrarlayan endoskopi ihtiyaci ve hastalarin akibeti
konusunda anlamli fark saptanmamigtir. Bunun sebebi gruplarin demografik
ve klinik dzelliklerinin birbirine benzer olmasi ve her iki gruptaki hastalarin da
genel olarak stabil hastalardan olugsmasi olabilir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin acil servise bagvurusundan sonra 8 saatten kisa surede uygulanan
endoskopinin 8-24 saat arasinda uygulanan endoskopiye oranla kesin bir

faydasi gorulmemistir.



Sonu¢ olarak Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda erken
endoskopinin tanimi, ilk 24 saat icinde ne zaman yapilacagl ve faydalari
konusunda ortak bir gorus yoktur, yapilan prospektif randomize galismalar da
erken endoskopinin kar zarar oranini belirlemede gbz onunde

bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamalari, Ust

gastrointestinal sistem kanamali hastaya yaklasim, erken endoskopi.



SUMMARY

Effect of the Early Endoscopy on the Mortality and the Morbidity of the

Upper Gastrointestinal System Bleeding

Upper gastrointestinal system (UGS) bleeding includes hemorrhages
located anywhere between upper region of the oesophagus and the Treitz
ligament into the lumen. Patients with UGS bleeding can be admitted to the
emergency service with signs of haematemesis, melena or haematochezia.
Admittion rates to the hospital is 0.1% and mortality rate is 10% due to UGS
bleeding in United States of America (USA) and Europe, respectively.
Causes of the UGS bleeding are most commonly peptic ulcer, erosive
diseases and oesophagogastric varices. The keystone of the approach to the
UGS bleeding is evaluation of the hemodynamic situation of the patient.
Then, the cause of bleeding must be determined and rebleeding must be
prevented by administration of the appropriate treatment. Urgent endoscopy
and hemostatic interventions generally provide adequate bleeding control.
Re-intervention decision must be made swiftly with evaluation of advantages
and disadvantages if the bleeding continues.

Endoscopic intervention in the initial 24 hour is the standart treatment
of patients with acute UGS bleeding. However, there is no consensus about
description of the early endoscopic intervention. In various studies, this
description varies between 2 and 24 hours later from admittion to the
emergency service. In our study, 115 patients who were admitted to the
emergency service with UGS bleeding were enrolled. Cut-off value was
determined as 8 hours. Then, patients were classified into 3 group according
to time of endoscopy (<8 hours, 8-24 hours, >24 hours) and there were no
significant difference between these groups in terms of endoscopic results,
classification of forrest, need of endoscopic or surgical treatment, need of

replacment, rebleeding in monitoring period, need of endoscopic re-



intervention and the outcome of the patients. These results may be due to
the similarity of these groups in terms of demographic and clinical properties;
or the stability of the majority of the patients in these groups. In our study,
there were no definitive benefits in endoscopy performed less than 8 hours
later over 8-24 hours later from admittion.

In conclusion, there is no consensus about the definition of the early
endoscopic intervention, exact time of it in the initial 24 hours and the
benefits of it. Prospective studies which were performed must be considered

in estimation of benefit/harm ratio of the early endoscopic intervention.

Key words: upper gastrointestinal system bleeding, approach to the upper

gastrointestinal bleeding, early endoscopy.



GiRiS

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI

1. Tanimi

Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalari 6zofagusun st kismi
ile Treitz ligamani arasindaki herhangi bir yerden IUmen igine olan
kanamalari kapsar. Bu bolge farenks, 6zofagus, mide ve duedenumu icerir
(1).

Hematemez, gastrointestinal kanal igindeki taze veya mide salgisi ile
tazeligini  yitirmis kanin kusulmasi demektir. Ozofagus, mide ve
duedenumdan, oOzellikle duedenumun birinci kismindan meydana gelen
kanamalar eger kusma refleksini uyaracak derecede ise hematemez ile
kendini gosterir ve beraberinde melena da bulunur. Treitz baginin distalinde
kalan ince ve kalin bagirsak kanamalarinda ise hematemez goérilmez.
Duodenum ve daha yukari segmentlere ait kanamalarin her zaman
hematemeze yol agmayacagl da unutulmamalidir. Hematemezin karakteri
kanamanin yerine, miktarina ve midenin bosalma hizina bagh olarak degisir.
Arteriyal kdkenli taze kan parlak kirmizi renktedir (Bazi gastrointestinal Ulser
kanamalari ve Mallory-Weiss Sendromu kanamalari). Vendz kokenli
kanamalar ise koyu kirmizi renkte olurlar (Varis kanamalari). Ayrica midede
beklemis kanamalarda kan mide salgisi ile sindirilerek degisiklige ugrar, renk
koyulasir ve sonunda kahve telvesi gérunamana alir (2-7).

Melena, hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile
sindirilmis kan igeren, katran gibi siyah, civik, pis kokulu gaitadir. Melena
seklinde diskilama genellikle UGIiS kanamalarinda gorilir. Ancak ince
barsaklar, hatta kolonun proksimal dizeylerinden olan kanamalarda da
melena gorulebilir. 50-100 ml kan melena yapabilir. Duodenal Ulser

kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen siyahlagir ve gaita melena



haline gelir. Kanama durduktan sonra 1-3 gun melena seklinde digkilama
devam eder. 7-10 gln gaitada gizli kan pozitifligi goraltr (8).

Hematokezya, rektumdan taze, parlak kirmizi kan seklinde olan
kanamadir. Genellikle iliogekal valvden daha alt duzeydeki kanamalarda
gérilir. Yogun UGIS kanamalarinda da barsak hareketleri hizlanacag: icin

kan sindiriimeden rektuma ulasir ve hematokezya seklinde gorilebilir (8).

2. Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) ve Avrupa’da UGIS kanama nedeni
ile hastaneye bagvurma orani %0.1 iken, mortalite orani %10’dur (9). Bu
hastalarin %30’dan fazlasinin yasli 6zellikle de 65 yas Uzeri bireyler oldugu
bilinmektedir (10).

3. Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastaya yaklagim

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarda kan volim kaybinin hizi
ve miktarina bagh klinik bulgular dort evrede toplanmistir. Bunlar:

Evre 1: Volum kaybi %20’den az ise: Klinik olarak sessizdir veya
istirahat halinde tasikardi gorulebilir. Yatan hastanin ayaga kaldiriimasiyla
kalp hizi dakikada 20’den fazla artarsa buna “ortostatik tasikardi” adi verilir.

Evre 2: Hastalarda %20-25 volim kaybinda ortostatik hipotansiyon
vardir. Hasta yatarken kan basinci normal veya hafif daguktir. Ayaga
kaldirmakla sistolik kan basincinin en az 15 mmHg dustagu gorulur.

Evre 3: Volim kaybi %25-35 arasinda oldugunda; yatar halde
hipotansiyon vardir ve oliguri mevcuttur.

Evre 4: Volum kaybinin %35’ten fazla oldugunda; derin hipotansiyon
ve kardiyovaskuler kollaps hali vardir. Hayati tehdit eden bir durumdur.
Kanamali bir kimsede kan basinci degisikliklerinin siddeti, volim kaybinin ve
kompenzatuvar yanitin derecesine bagli olarak degisir. ileri yas, diabetes
mellitus, renal yetmezlik, beta bloker ve vazodilator tedavi hallerinde erken

kompanzatuvar cevap gecikebileceginden dikkatli olmak gerekir (11).



GIS kanamalarina yaklasimda en ©&nemli nokta hastanin
hemodinamik durumunun degerlendiriimesidir. Daha sonra ise kanama
sebebinin saptanmasi ve gerekli tedavi yaklagsimlarini uygulayarak yeniden
kanamanin dnlenmesi gerekmektedir (12).

Hastanin hemodinamik durumu ile ilgili olarak gerekir ise iki ayri
venden nispeten genisg kateterler kullanilarak damar yolu acgiimalidir.
Hemodinamik bozuklugun duzeyi, altta yatan kalp yetmezligi ve siroz gibi
volum yerine koymanin kontrollt bir sekilde yapilmasinin gerektigi hastaliklar
olanlarda santral damar yolu acilmasi uygundur. Santral damar yolu; hizl
volim yerine konmasi, santral venéz basing (CVP) ve pulmoner wedge
basinci dlglimleri igin kullanilabilir (12). intravendz resusitasyonda damar
hacmini genigletecek kolloid sivilar ve kolay perfuze olabilecek kristaloid
sivilar tercih edilmelidir. Kristaloid olarak oncelikle NaCl solusyonu tercih
edilir, gogu hastada 1-2 L volum kaybini duzeltir. Kronik karaciger hastaligi
bulunan hastalarda NaCl replasmanindan kaginilmalidir. Kan hacminin
yaklagsik %20’sini kaybeden hastalarda NaCl replasmani ile sok tablosu
dizelmez. Bu hastalara plazma genigleticiler ve kan transfizyonu gereklidir.

Hastalar tekrar kanama ve mortalite riskine gore dusuk riskli ve
yuksek riskli olarak kategorize edilmelidir. Bu amagla birka¢g adet skorlama
sistemi gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinden rockall risk skoru mortalite
ve tekrar kanama riski agisindan validasyonu yapiimistir (8). Rockall
skorlama sistemi Tablo 1°de gOsterilmistir.

Yuksek riskli hastalarin (yasl, siroz veya koroner arter hastaligi
(KAH) gibi agir komorbid hastaligi olanlar) hemoglobin dizeylerini 10 g/dL
civarinda tutacak sekilde eritrosit stispansiyonu ile transflizyon yapiimaldir.
Geng ve daha 6nceden herhangi bir hastalik éykisl olmayan hastalarda ise
hemoglobin duzeylerini 7 g/dL civarinda tutacak gsekilde eritrosit
suspansiyonu ile transfuzyon yapilmasi yeterli olabilir (13). Hastalardan kan
grubu, kan uyum testleri, hemogram, koagulasyon testleri (PT, aPTT),
glukoz, elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri icin kan ornegi
alnmalidir (14,15). Antikoagulan tedavi veya karaciger yetmezligi durumlarina

bagli olarak PT uzun ise taze donmus plazma, trombositopenisi var ise



trombosit suspansiyonu verilmelidir. Hipoksiden korunma igin nazal kanul ile
oksijen verilmelidir (14).

Kanama takibinde ve endoskopik girisim oncesi mide IUmeninin
temizlenmesinde kullanilabilecek genis bir nazogastrik tup (NG) takiimahdir.
NG lavaj aktif kanamanin tanisinda %80 duyarliiga sahiptir (16). NG
aspiratta taze kan, pihtili veya kahve telvesi seklinde kan olmasi lst GIS
kanamasini diistindiiriir. Ancak Ust GIS kanamalarinn %20’sinde NG aspirat

kanamasiz olabilir (17).

Tablo-1: Rockall skorlama sistemi

Skor 0 1 2 3
Yas (yil) <60 60-79 >80
Sok yok tasikardi hipotansiyon
sb>100 sb>100 sb<100
nabi1z<100 nabiz>100 nabiz>100
Ko-morbidite Kalp yetmezligi  renal yetmezlik
iskemik kalp Karaciger
hastalidi yetmezIigi

Diger sistemik Malignite

hastaliklar
Ust gis
maligniteleri
Tani Mallory Weis Buatin diger tanilar  yapisik pihti
Lezyon yok goriinen
damar
Kanama bulgusu aktif kanama
yok
Major kanama Yok ve belirgin st GIS'te kan
bulgusu degil

SB: Sistolik Basing, Ust gis: Ust gastrointestinal sistem



4. Etyoloji
Akut UGIS kanamalarinda etiyolojik dagilm oranlari merkezlere gore
degismektedir. Ancak genellikle peptik Ulser, eroziv hastaliklar ve varisler en

sik U¢ sebebi olugtururlar (18).

Tablo- 2: Akut Ust GIS Kanamalarinin Nedenleri (18)

%
Duodenal llser 25
Gastrik Ulser 15.9
Gastrik erozyon 154
Gastrik ve 6zefagial varisler 10.5
Ozefaijit 7.4
Mallory-Weiss sendromu 6.1
Diger nedenler 5.2
Malignensi 23
Bilinmeyenler 8.9

4.1. Peptik ulser

Peptik Ulser hastaligi, mide asidi ve pepsin gibi agresif faktorler ile
mukozal savunma arasindaki dengesizlik nedeniyle gastrointestinal
mukozada olusan ve muskularis mukozaya kadar uzanan fokal defektlerdir.
Duodenal Ulser patofizyolojisinde hiperasidite, gastrik Ulser patofizyolojisinde
ise mukozal savunma faktorlerinin bozulmasi daha 6n planda gérinmektedir
(19). Normal mukoza buatinligund bozan agresif faktorler; hiperasidite,
pepsin, safra tuzlari, iskemi, aspirin, NSAIi ve H. pylori'dir. Protektif 6zefagial
mekanizmalar; Ozefagial motilite, tukrik sekresyonu ve alt Ozefagus
sfinkterini kapsar. Gastrik mukozal defans mekanizmalari; mukus, hizli
epitelyum yenilenmesi ve doku mediyatérleridir. Akut UGIS kanamalari bir

erezyon veya Uulserin alttaki ven veya arteri erozyona ugratmasi ile ortaya
cikar (14).




Duodenal Ulserler en sik olarak duodenumun ilk kisminda gorultrler
(%95) ve yaklasik %90’1 pilorun 3 cm iginde lokalize olur. Genellikle < 1 cm
fakat bazen 3-6 cm’ye ulasabilirler. Malign duodenal Ulserler ¢ok nadirdir
(20). Duodenum ulseri mide Ulserine gore 3-4 kat daha siktir. Genel olarak
yas ilerledikce peptik Ulser insidansi artmaktadir. Onceki yillarda duodenal
ulser erkek/kadin orani 5/1 iken, son yillarda bu oran 1.3/1’e kadar
dismaustur (21,22).

Gastrik Ulserler ¢ogunlukla kuguk kurvatur Uzerinde ve antrum ile
korpus epitelinin birlesme yerlerinde meydana gelme egilimindedirler (23).
Duodenal Ulserlerin aksine, gastrik Ulserler kendilerini malignensi olarak
gosterebilirler (20). Gastrik Ulserde erkek/kadin orani esgittir (21,22).

Peptik Ulser hastalgi igin 4 ana risk bulunmaktadir (24,25).

-Helicobacter pylori enfeksiyonu,

-Nonsteroid anti inflamatuar ilag (NSAIi),

-Stres,

-Gastrik asit

diger risk faktorleri; alkol, sigara ve ek hastaliklarin bulunmasidir.

Bu risk faktorlerin azaltiimasi ile rekurrenslerde azalma olmaktadir
(26-29).

4.1.1. Helicobacter pylori enfeksiyonu

H. pylori gram negatif, spiral bir bakteridir. Sadece gastrik tip epitel

uzerinde kolonize olabilme 6zelligi vardir. Enfeksiyon tim dlinyada yaygindir
ve prevalansi gelismis ulkelerde %10-50, gelismekte olan ulkelerde ise
%80’lere kadar yukselmektedir. H. pylori ile enfekte bireylerde yagsam boyu
peptik Ulser riski %15-20°dir. H. pylori prevalansi duodenum Ulserinde %80-
90, gastrik tlserde %60-70 civarindadir (21,22,30,31).Ulkemizde de H. pylori
enfeksiyonu oldukga sik gorilmektedir. Ulkemizde H. pylori pozitif seroloji
sikhiginin yas gruplarina gére dagihmi, Ozden ve arkadaslari tarafindan
yapilmis bir ¢calismada 7-12 yas grubunda %79, 13-18 yas grubunda %83,
19-24 yas grubunda %75, 25-29 yas grubunda %96, 30-34 yas gubunda
%91, 35-39 yas grubunda %83, 40-65 yas grubunda ise %94 olarak
saptanmigtir (32).



Peptik ulser hastaliginin buyuk bir kismindan H. pylori ile olugan
gastrik enfeksiyon sorumludur. Bu organizma ayni zamanda midede mukoza
ile iligkili lenfoid doku (MALT) lenfoma ve gastrik adenokarsinoma gelisiminde
rol oynar. H. pylori’'nin tUm genomunun siralanmasina ragmen midede yer
alan bu organizmanin nasil duodenumda Ulserasyona neden oldugu veya
eradikasyonunun mide kanserinde azalmaya neden olup olmayacagi hala
aclk degildir (20).

H. pylori'nin gecisi oral-oral veya fekal-oral yolu takiben insandan
insana gecis seklindedir (33,34). insan bilinen tek rezervuaridir (34).
Helicobacter pylori tanisinda kullanilan testler (35,36);

- Invaziv yontemler; Ureaz testi, histopatoloji, kultir, PCR
- Noninvaziv yontemler; seroloji, Ure nefes testi, gaytada Helicobacter pylori
antijen testi

Helicobacter pylori eradikasyonu eger enfeksiyon tanisi almissa
mutlaka yapilmalidir. Eradikasyon ile peptik ulser ve buna bagli kanama ve
rekdrrenslerin engellendigi tespit edilmistir (37,38).

Maastrich 2-2000 konsensus raporuna gore Helicobacter pylori
eradikasyonu kuvvetle dnerilen endikasyonlar (36);

- Peptik Ulser ve komplikasyonu

- MALT lenfoma

- Atrofik gastrit

- Gastrik kanser 6ykusu olanlar

- Ailesinde gastrik kanser oykusu olanlar

Maastricht 2-2000 Helicobacter toplantisinda PPl (proton pompa
inhibitora) iceren Ugli kombinasyonlar Helicobacter pylori eradikasyonunda
standart birinci basamak tedavi rejimi olarak kabul edilmistir. Burada
klaritromisin her rejimde olup, Uguncu ilagc olarak amoksisilin veya
metranidazol Oonerilmektedir (36). Bu tedavi rejimleri ile eradikasyon
oranlarinin %81 ile %89 arasinda oldugu bildirilmistir (39). ik tedavinin
basarisiz kaldigi durumlarda bizmut, metronidazol, tetrasiklin ve PPI ile dortll

tedavi uygulamasi yapilmaktadir (36).



4.1.2. NSAIi

NSAil’ler lokal hasar ve sistemik prostaglandin saliniminin
inhibisyonuna bagli sistemik hasar olusturmaktadir. Aspirin ve NSAIi
kullananlarda ulser kanama riskinin artmasinda, trombosit disfonksiyonunun
da etkisi gdsterilmistir (40). Ayrica NSAI’ler nitrik oksit salinimini artirirlar.
Nitrik oksit ise mide mukozasinda kan akimini artirarak, gastrointestinal
mikrosirkulasyonda endotele I6kositlerin yapismasini inhibe ederek mukozal
hasara neden olur (41). Ulserlerin cogu asemptomatik ya da ankomplikedir.
Ancak yasli hastalar ve daha o6nce Ulser kanamasi gegirmis olanlarda
rekurren Ulserler ve Ulser komplikasyonlarinda artis oldugu tespit edilmistir
(42-44). NSAii'lere bagli kanama riskinin, NSAIii'nin tiiriine, dozuna bagl
oldugu ve bircok baska faktoriin NSAIi'nin riskine katkida bulundugu
belirlenmistir. Ayrica kortikosteroidler, bifosfonat alendronat, antikoagulasyon
tedavisi ve etanol de NSAIi’lerin (lserojenik etkisini arttirarak, UGIS
kanamasina neden olabilirler (40).

4.1.3. Stres

Stres iligkili Ulserler 6zellikle hayati tehdit eden, kanamasiz hastaligi
olan, hastanede yatan hastalarda akut GiS kanamalarinin dnemli nedenidir
(45). Ozellikle ikinci kanama atag gegirenlerde artmis mortalite oldugu tespit
edilmigtir (46). Strese bagdli kanama riski, solunum problemi ve koagulopatisi
olan hastalarda daha yiksek olarak tespit edimistir (47). Ozellikle UGiS
kanama ya da stresle iligkili mukozal hasar riski yuksek olan hastalara primer
ulser tedavisi olarak antisekretuar ajanlar uygulanmalidir ki bunlar H2
reseptor antagonistleri ya da proton pompa inhibitorleridir (48-50).

4.1.4. Gastrik asit

Peptik Ulser patogenezindeki kofaktorlerinden en énemlilerinden biri
gastrik asit ve pepsindir (51). Duodenal ve gastrik mukozanin yapisinin
bozulmasina neden olan faktérlerden Helicobacter pylori enfeksiyonu, NSAIi
kullanimi ya da fizyolojik stres, hlicre zari permeabilitesini arttirarak hidrojen
iyonlarinin geri diffizyonuna neden olmaktadir, bu da intramural asidozis,
hicre Olumu ve Ulserasyonlarla sonuglanmaktadir (51). Duodenal ulserli

olgularda pariyetal hicre kitlesini gosteren maksimal asit atimi normale gore



artmistir. Duodenal Ulserli hastalarin ancak 1/3’Unde bazal asit atimi
artmistir. Bunun yaninda postprandial asit sekresyonu miktari artmis ve
suresi de uzamistir. Gastrinin pariyetal hicreler Uzerinde trofik etkisi vardir.
Mide dUlserli olgularda asit sekresyonu normal veya azalmistir, ancak
aklorhidri s6z konusu degildir. Mide ulserli hastalarin %10’'unda, birlikte
duodenal Ulser de bulunur ve bunlarin asit sekresyonlari duodenal Ulsere
benzer. Normal veya azalmig asit sekresyonu olanlarda ulser olusmasinin
nedeni, NSAIi alimi veya helicobacter pilori enfeksiyonu sonucu defansif
faktorlerin azalmasidir (52).

4.1.5. Alkol ve sigara

Alkol, yuksek konsantrasyonda alindiginda gastrik mukozada hasar
olusturarak Ulser kanama riskini artirir. Ozellikle aspirin veya ibuprofen
kullananlarda, agdir alkol kullanimi, UGIS kanama riskini arttirir (53). Kronik
alkol kullanimi olan hastalarda, alkole baglh karaciger hastaligi ve sekonder
portal hipertansiyon ve varis kanamasini, ulser kanamasindan ayirt etmek
gerekir. Sigara kullanimi, peptik Ulser hastaliyi ve komplikasyonlari i¢in bir
risk faktorudur ve sigara, peptik Ulser iyilesmesini geciktirebilir. H. pylori
tedavisi yoklugunda ise relapslara neden olabilir. Ayrica sigara igenlerin
gastrik ve duodenal mukozalarinda prostaglandin konsantrasyonunda
azalma oldugu ve sigaranin mukozal bikarbonat sekresyonunu inhibe ettigi
bir calismada gosterilmistir (54).

4.1.6. Ek hastalik

Direkt bir etkisi olmamakla birlikte, diabetes mellitus (DM) ve tremi
degisik mekanizmalarla GIS kanamasina hazirlayici faktérler olarak
degerlendirilebilir. Diabetik hastalardaki parasempatik tutulum varhgi, klinik
olarak gastrik atoni, diabetik gastroparezi ve uzamis mide bogsalma
zamanindan sorumludur. Midede gida birikimi, asit ve gastrin sekresyonunda
artisa neden olarak Ulser olusumuna katkida bulunabilir. Uremide gérilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iliskisi saptanmasa da GIiS
kanamalar icin kolaylastirici zemin hazirladigi dustunulmektedir. Ayrica

kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin peptik ilsere bagl tst GiS



kanamalarina zemin hazirlayan bagimsiz prediktorler oldugu gosterilmistir
(55).

4.2. Gastrik ve 6zafagus varisleri

Ozefagial ve gastrik varisler, sistemik veya segmental portal
hipertansiyon sonucugelisen vendz kollaterallerdir. izole gastrik varisler,
splenik ven trombozu sonucu olusan segmental portal hipertansiyonutakiben
geligebilir. Sekonder gastrik varisler, skleroterapi ile 6zefagial varislerin
obliterasyonu sonrasi gelisebilir (14). Gastrik varisler, genellikle 6zefagus
varisleriyle birlikte bulunurlar. Ancak tek baslarina da bulunabilirler. Portal
hipertansiyona bagl kanamalarin %7’sinden sorumludurlar. Tedavileri farkli
oldugundan ayirt edilmeleri onemlidir. Gastrik varis kanamali hastalar basit
bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve altta yatan karaciger hastaligi
olmadidi i¢in prognozlar iyidir (56).

4.3. Akut Gastrik Mukozal Lezyonlar

Mide mukozasinda inflamasyon gastrit olarak tanimlanir. iltihabi
infiltrasyon notrofilik ise akut; mononukleer hicreler, lenfosit, plazma hicresi
ve makrofaj da igeriyor ise kronik gastrit s6z konusudur. Gastropati de ise
inflamasyon geri plandadir. Endotel hasari, epitelyum hasari ve rejenerasyon
on plandadir. Gastritin sebepleri infeksiyoz ajanlar, ilaglar, otoimmunite ve
asirt duyarlihk reaksiyonlaridir. Gastropati yapan sebepler ise kimyasal
sebepler (NSAIi, alkol, safra), stres, iskemi ve kronik konjesyondur (57).
Devamli NSAIi ve aspirin kullanmasi gerekli olan hastalarda PPl'lar ile
profilaksi Onerilmektedir. Bu grup hastalarda eger H. pylori pozitif ise
eradikasyon da oOnerilmektedir (58-61). Stres Ulser profilaksisi koagulopatisi
olan, 48 saatten daha uzun zamandir mekanik ventilatore bagh olan, Ulser
veya GIS kanama dykiisi olan, sepsisde olan ve glukokortikoid tedavisi alan
hastalara onerilmektedir (62).

4.4. Mallory-Weiss Yirtiklari

Sikhkla uzun sdreli 6gurmesi olan alkolik hastalarda olustugu
bildirilen Mallory-Weiss yirtiklari gastro6zefagial bileskede meydana gelirler.
Yirtiklarin gogu bilegkenin mide tarafinda olusmasina ragmen %10-20

vakada ozefagustadirlar. Hastalarin %80-90'inda kanama spontan olarak
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durur ve %2-5 vakada tekrar eder (63). Hastalar hematemez ile basvururlar
ve Oncesinde genellikle kansiz kusma tarif ederler (64). Aorta enterik fistlller,
hemobilia ve hemosuccus pancreaticus, tumdrler ve dieulafoy lezyonu gibi

vaskiiler anomaliler UGIS kanamasinin diger sebeplerini olusturur.

5. Tedavi

5.1. Peptik Ulser Kanamasinin Tedavisi

5.1.1. Farmakolojik Tedavi

5.1.1.1. Proton pompa inhibitorleri (PPI)

Asid ve pepsin normal hemostazisi bozabilir, fibrin degradasyonuna
neden olur. intragastrik pH’ nin 6’nin Gzerine oldugu durumda peptik aktivite
minumumdur. Trombosit fonksiyonlari optimumdur ve fibrinolizis inhibe olur.
Bu etkilerle Ulser tzerindeki pithti formasyonu stabil olur (65,66).

Oral veya IV PPI tedavisinin hastanede kalig suresini, tekrar kanama
oranini, endoskopik tedavi uygulanan yuksek riskli Glser kanamalarindaki kan
transflizyonu gereksinimini azalttigi ortaya konmustur (67-69). Literatlrdeki
calismalar ile PPllerin 72 saat boyunca pHyr 6'nin Ustunde tuttugu
gosterilmigtir (70-74). PPI'ler tekrar kanama riski yuksek olan hasta grubunda
tekrar kanamaya bagl mortalite oranini %2-3 oraninda azaltmiglardir (70,74,
75). Oral ve IV PPT’lerin etkinliginin kiyaslanmasi amaciyla yapilan randomize
kontrolli bir calismada bir her iki grupta da gastrik pH 6’nin Uzerinde
tutulabilmistir (%68/%64) (76). Fakat IV PPI verilen grupta bu pH duzeyine
daha hizli ulagilabilmistir (76). PPI'lerin 80 mg IV bolusun ardindan saatte 8
mg’dan 72 saat boyunca inflizyon seklinde verilmesi 6nerilmektedir (15,77).

5.1.1.2. H2 reseptor antagonistleri

Yapilan c¢alismalarla PPl'lerin H2 reseptor antagonistleri ve
plaseboya gore kanama tekrari agisindan daha ustin oldugu gosterilmigstir
(70-74). PPI'lerin H2 reseptdr antagonistlerine gore daha etkin olabilmelerinin
bir sebebi pH'y1 6’'nin Uzerine daha cabuk cikarabilmeleri ve fibrinolitik

etkileri nedeniyle Ulser pihtilarinin ortadan kaldirilabilmeleridir (78).
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5.1.1.3. Somatostatin ve octreotid

Kanayan Ulserlerde somatostatin ya da onun uzun etkili analogu
olan octreotid kullanimi splanknik kan akimini, gastrik asit sekresyonunu
azaltarak ve gastrik sitoprotektif etkileri ile teorik olarak yararlidir (79,80).
Klinik yararlari; somatostatin ya da octreotid endoskopi éncesinde baslangi¢
tedavisi olarak ya da endoskopinin basarisiz, kontrendike veya uygun
olmadi§i olgulara uygulanabilecek ajanlardir (81). Nonvaris UGIS kanamasi
olan hastalarda bu ajanlarin kullanildigi ¢alismalarin metaanalizinde
somatostatin ile devam eden kanamalarin riskinde azalma oldugu ortaya
konmustur (RR 0.53, %95 ClI, 0.43/0.63) (82).

Okan ve arkadaglarinin calismasinda ve Coraggio ve
arkadaslarinin  galismasinda, somatostatin veya octreotidin, diger
farmakolojik ajanlara veya endoskopik terapiye bir Ustinligu olmadigi
gésterimis  ve non-variseal GIS kanamalarinin rutin  tedavisinde
onerilmemistir (83,84).

5.1.2. Endoskopik Tedavi

Endoskopi list GiS kanamali hastalarda hem tani hem de tedavi icin
onemli bir yontemidir. Kanama kontrolunu saglamada, tekrar kanama oranini
azaltmada, kanama nedeniyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi
azaltmada etkindir (77,85,86). Peptik Ulserlerin  major endoskopik
belirteclerine gore rekurren kanama goérulme riski asagidaki tabloda yuzde

oranlari ile verilmistir (87) (Tablo-3).
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Tablo-3: Rekurren Ulser kanamalarinin endoskopik belirtecleri

Son kanamanin Prevalans, % Medikal tedavi sirasindaki
endoskopik belirtileri tekrar kanama riski, %
Aktif arteriyal kanama 10 90
Kanamayan goérunar 25 50
damar
Yapisik pihti 10 25-30
Gorinur damar olmadan 10 10-20

sizinti seklinde kanama

Duz pigmente nokta 10 7-10

Temiz llser zemini 35 3-5

Hastaneden erken donemde taburcu edilebilecek hastalar;
endoskopik aktif kanama, goértnur halde damar ve yapisik pihti bulgularindan
herhangi bir tanesi olmayan hastalardir. Temiz bir zemin ya da duz pigmente
noktasal gorinume sahip Ulserler tekrarlayan kanama igin dusuk risk
gOstermekte ve bunlara endoskopik tedavi gerekmemektedir. Bunun yaninda
aktif kanamasi olan veya olmadan gérunur damari olan hastalarla yapilan
randomize prospektif calismalarda endoskopik tedavi ile elde edilen
sonuglarin medikal tedaviye gore daha iyi oldugu tespit edilmistir. Yapigsik
pihtilarin  endoskopi ile g¢ikarilmasi zor olup bunlarin tekrar kanama
olasiliginin %20-30 oldugu tespit edilmistir. Geleneksel olarak bu pihtilarin
endoskopi ile uzaklastiriimasi ve medikal tedavi 6nerilmektedir (88,89).

Forrest siniflamasinda kanayan Ulserler gorunumlerine gore
asagidaki tabloda belirtildigi sekilde siniflanir (90) (Tablo-4).
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Tablo-4: Forrest siniflamasi

Forrest siniflamasi Tanim Tekrar kanama riski
1a Aktif kanama (pulsatil) % 90-100
1b Aktif kanama ( sizma) % 80-85
2a Gorlnen damar + pihti % 40-50
2b Yapisik pihti % 20-30
2c Siyah zemin (kahverengi % 5

leke)

3 Kanama bulgusu yok % 1-2

Endoskopik tedavi yontemleri; enjeksiyon tedavisi, hemoklips ile
mekanik hemostaz ve termal tedavi yontemleridir.  Etkinlikleri arasinda
belirgin farklar yoktur.Termal tedavi yontemleri ise elektrokoagulasyon,
heater probe ve laser koagulasyon yontemleridir (64). Yuksek riskli
hastalarda monoterapi (enjeksiyon/koagullasyon) yeterlidir. Fakat kombine
tedavi her bir teknige gore daha usttndur (77).

5.1.2.1. Hemoklips

Kanayan lezyona metal bir klips takilmasi yontemidir (91). Ancak
pilorun posterior duvarindaki ve klguk kurvaturdaki lezyonlara uygulamak
zordur. Buna ragmen termal koagulasyon ve enjeksiyon yontemlerine gore
daha etkin bir tedavidir (92-94).

5.1.2.2. Termal Tedavi

Termal tedavi ydntemleri heater  probe, mono/bipolar
elektrokoagulasyon ve argon plazma koagulasyonudur. Kanama bdlgesinde
doku hasari yaparak kanamayi durdururlar (86,91). Hemostazi hem
tamponad olusturarak hem de 1si ile saglar. Epinefrin enjeksiyonu kadar etkin
bir yontemdir (95). Termal tedavi yodntemlerinin hemostaz agisindan
birbirlerine Ustunlukleri yoktur (77).

5.1.3. Angiografik Tedavi
Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarda
selektif arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin inflizyonu uygulanir ve

%80-90 basari saglanir. Vazopressin inflzyonuna 30 dk iginde cevap
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alinamaz ise embolizasyona gegilir. Bening ulser gibi kendini sinirlayan
hastaliklarda gelfoam gibi gegici embolizasyon materyali kullanilir. Bu sekilde
gegici embolizasyon ile kanama durdurulduktan sonra zamanla
rekanalizasyon gelisir. Tumoér, duodenal Ulser ve psddoanevrizma gibi
nedenlere bagli daha siddetli arteryel kanamalarda polivinil alkol veya koil ile
kalici embolizasyon yapilir. Zengin kollateral ag nedeniyle embolizasyon
sonras! iskemi gorilmez. Embolizasyonun teknik basarisi %90°’dan fazla,
klinik basarisi %75-90 civarindadir (96).

5.1.4. Cerrahi Tedavi

Acil cerrahi girisim oranlari endoskopik tedavilerdeki gelismeler
nedeniyle azalmaktadir (97). Endoskopik tedavi sonrasi hastalarin %20’
sinde yeniden kanama gorulebilmekte ve bu hastalarin %60’inda da cerrahi
tedaviye gereksinim duyulmaktadir (98). Korpus 6n duvardaki gastrik Ulser
kanamalarinin tekrar kanama riski ve mortalitesi yuksektir. Bu nedenle
cerrahisinde daha agresif yontemler onerilmektedir (99). En sik tercih edilen
yontem vagotomi + antrektomidir. Bunun disinda vagotomi + piloroplasti,
Ulser tabaninin sitlre edilmesi, proksimal gastrik vagotomi + damar
ligasyonu, gastrik Ulser kanamasinda yalnizca antrektomi ya da damar
ligasyonu kullanilan diger yontemlerdir (98). Kanayan peptik Ulser
cerrahisindeki mortalite oranlari, hastanin operasyona girmeden onceKi
APACHE Il skoru ile iligkilidir (100).

5.2. Gastroozefagial Varis Tedavisi

Varis kanamalarinda tedavinin en onemli basamagi, uygun kan/sivi
replasmani ve havayolunun agik tutularak aspirasyonun onlenmesidir. Ayrica
varis kanamasi ensefalopati riskini artirdigindan ensefalopati profilaksisinin
de baglanmasi ve sivi replasmaninin santal venoz basing olgulerek yapiimasi
onerilmektedir. PT uzunlugu TDP replasmani ile duzeltiimelidir. Gerekli ise
trombosit dusukliugua icin trombosit sispansiyonu replasmani da yapiimalidir
(101). Varis kanamali hastalarda hemoglobin degerinin 8 g/dL civarinda
tutulmasi dnerilmektedir (102). intravenéz vitamin K rutin olarak veriimelidir.
(103).
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5.2.1. Medikal Tedavi

Varis kanamalarinin medikal tedavisinde vazopressin ve analoglari
ile somatostatin ve anologlari olmak uzere 2 grup ila¢ kullaniimaktadir (101).
Vazoaktif ilaglara endoskopi oncesinde baslanmali ve 2-5 gin devam
edilmelidir (104-106). Vasopressin portal kan akimini, portal-sistemik
kollaterallerdeki kan akimini ve varis basincini azaltarak etki eder. Periferik
vaskuler direnci, kardiyak out-putu ve koroner kan akim hizini dusturmek gibi
sistemik etkileri de vardir (101). Somatostatin ile karsilastirildiginda klinik
etkileri agisinda aralarinda fark bulunamamistir. Ancak ilacin yan etkisine
bagli komplikasyonlar somatostatin grubunda daha az olarak tespit edilmis
(107). Vasopressinin yan etkileri arasinda sol kalp yetmezligi, aritmi, gogus
agrisi, iskemik karin agrisi, alt ekstremitelerde agri,hipertansiyon, deri ve
barsak gangreni, flebit ve serebrovaskiler ataklar vardir. Yan eftkileri
nedeniyle vazopressin gunumuzde pek tercih edilmemektedir. Vazopressinin
sentetik bir analogu olan terlipressin vazopressine esdeger etkili olmasina
ragmen yan etkileri daha azdir. Ayrica yarilanma suresi daha uzundur (108).
Vazopressinin inflzyon seklinde verilmesi gerekmektedir.Terlipressin ise
aralikh enjeksiyonlar ile uygulanir (109). Endoskopik varis ligasyonuna ile
kombine edilen terlipressin ve somatostatin karsilastirildiginda klinik
etkilerinin ve yan etkilerinin benzer oldugu bulunmustur (110). Somatostatin
selektif olarak splanknik vazokontriksiyon yapar. Bu sekilde portal kan
akimini ve portal basinci dastrir (111). Somatostatinin sentetik analogu olan
octreotid de varis kanamalarinin medikal tedavisinde kullaniimaktadir. 50 mg
bolusun ardindan 50 mg/saat infuzyon seklinde 5 gun sureyle uygulanir
(112). Skleroterapi ile kombine edilmesi, tek basina skleroterapiye goére klinik
olarak daha basarili bulunmustur. Ayrica kombine tedavide erken donem
yeniden kanama oranlari da daha dusuktur (113).

5.2.2. Endoskopik Tedavi

Endoskopik hemostaz, 6zefagus varis kanamalarinda en 6nemili
tedavi segenegidir (114-116). Skleroterapi ve band ligasyonu baslica tedavi

secgenekleridir (116).
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5.2.2.1. Endoskopik Skleroterapi

Endoskopik skleroterapide amac¢ sklerozan maddenin (polidocanol)
varis igine ve cgevresine enjekte edilmesi ile kanayan varisde tromboz
olusturmak ve kanamayi durdurmaktir (101). Skleroterapi varisler kaybolana
kadar haftada bir uygulanmalidir. Daha sonra yeni varis olusumu agisindan
6-12 ayda bir kontrol endoskopi yapiimahdir (117). Skleroterapinin
komplikasyonlari hafif disfajiden, 6zefagus perforasyonuna ve olume kadar
genis bir spektrum olusturmaktadir. Hastalarin %40 kadarinda gogus agrisi
ve ates olmaktadir. Prostetik kalp kapagi ve intra vaskuler aygiti bulunan
hastalarda islem sirasinda %5-10 siklikla bakteriyemi olustugu igin
skleroterapiden once endokarditten korunma tedavisi verilmelidir (64).

5.2.2.2. Band Ligasyonu

Endoskopik band ligasyonu varis kanamalarini kontrol etmede ilk
tedavi segenegi olarak gosterilmistir (101). Skleroterapiye goére varisleri
tamamen ortadan kaldirmak icin daha az tedavi seansina ihtiya¢ vardir ve
komplikasyon oranlari da daha dusuktar (117). Hastalarin %94’4nde kanama
kontrol altina alinmaktadir (118).

5.2.3. Balon Tamponadi

Balonla tamponad tedavisi %90’dan fazla oranda kanamayi kontrol
altina alabilir.Ancak balon g¢ikarildiginda %50 oraninda tekrar kanama orani
vardir. %15-20 oraninda 6zefagial Ulserasyon ve aspirasyon pnémonisi gibi
komplikasyonlar gorulebilir. Kontrol altina alinamayan masif kanamali
hastalarda guvenle uygulanabilir (103). Bu amag i¢in en sik uygulanan tup
Sengstaken-Blakemore tlupudur. Somatostatin balon tamponada goére daha
guvenli ve etkilidir (119).

5.2.4. Radyolojik Tedavi

Kontrol altina alinamayan varis kanamalarinin tedavisinde
transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) isleminin endikasyonu
vardir (96,120-122). Diger endikasyonlari ise refrakter asit tedavisi,
transplantasyon bekleyen hastalarda zaman kazanmak ve Budd-Chiari
sendromudur. $Santin intrahepatik olmasi transplantasyonlarda sorun

olusturan konvansiyonel portokaval santlara gére énemli bir Gstlnlik saglar.
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islemden énce USG, CT veya anjiografi ile portal venin acik oldugu
g6sterilmelidir. Giris yolu olarak sag internal juguler ven tercih edilir. islemin
amacli porto- sistemik basing farkini 12 mmHg'nin altina dusurmek ve
varisleri dekomprese etmektir. islemin teknik basarisi %95 civarindadir.
Olgularin yaklagik %10’nunda varis kanamasi tekrarlar (96). islemin
komplikasyonlari; hepatik ensefalopati, kanama, sant trombozu ve stenozu,
sepsisdir (96,123).

5.2.5. Cerrahi Tedavi

Ozefagial varis kanamalarinin cerrahi tedavisinde 2 tip cerrahi
operasyon uygulanir.
- Sant operasyonlari: Non-selektif sant operasyonu (portokaval sant)
Selektif sant operasyonu (Distal splenorenal sant)
- Ozefagial transseksiyon
Portokaval sant operasyonlari sonrasinda vaskuler anatomideki degisiklikler,
karaciger transplantasyonuna engel olacagi icin, gelecekte karaciger
transplantasyonu planlanan hastalara uygulanmasi 6nerilmemektedir. Ayrica
portokaval sant sonrasinda hastalarda %40-50 hepatik ensefalopati riski
vardir. Ozefagial varis kanamali hastalarda acil skleroterapi ile portokaval
sant operasyonunun klinik basarisi benzerdir. Ancak operasyonunun getirdigi
riskler nedeniyle tedavide birinci basamakta dnerilmemektedir (102).

Ozefagial transseksiyon operasyonu skleroterapi ile benzer klinik
etkiye sahiptir. Ancak operasyon sirasinda sutur yerlerinden kanama olmasi
ve portal hipertansiyonu tedavi etmedigi igin varislerin bir sure sonra

tekrarlamasi nedeniyle rutin kullanimi énerilmemektedir (124).
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma Ocak 2011 ve Haziran 2012 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi acil servisine tist GiS kanamasi éntanisi
ile basvuran 203 hasta Uzerinde retrospektif olarak yapildi. Bu hastalarin
icinden 0gd (6zofagogastroduedonoskopi) yapilmayan (n=4) veya 0gd
sonucunda patoloji saptanmayan (n=9), angiyodisplastik lezyon saptanan
(n=5), malignite ile uyumlu bulgu saptanan (n=13), 6zafagogastrik varis
kanamasi saptanan (n=57) hastalar elendi. Calismaya dahil edilme kriterleri
a) 18 yas ustlinde olmak; b) Hematemez, melena veya hematokezya sikayeti
ile UUTF acil servisine basvurmus olmak, c¢) UUTF hastanesi
Gastroentereoloji BD tarafinca 6gd uygulanmis olmasi; d) Ogd ile varis disi
Uist GIS kanamasi tespit edilmis olmasi olarak belirlendi. Bu kriterlere uygun
115 hastanin demografik Ozellikleri, kullanmakta oldugu ilaglari, daha
oncesine ait endoskopi Oykusu ve endoskopik tanisi olup olmadigi, basvuru
sikayeti, basvuru gunu, basvuru anindaki vital degerleri ve laboratuvar
bulgulari, bagvurudan ne kadar sure sonra endoskopi yapildigi incelendi.

Hastalar endoskopi yapilma surelerine gore gruplandirildi. Hastalar 8
saatten daha kisa slUrede o6gd uygulananlar, 8-24 saat arasinda 6gd
uygulananlar, 24 saatten daha uzun slre sonra 6gd uygulananlar olarak 3
gruba ayrildi. Bu 3 grup yas, cinsiyet, ek hastalik, endoskopik tani,
endoskopik tedavi, replasman ihtiyaci, hastanede kalis suresi, cerrahi tedavi,
tekrarlayan kanama orani, tekrarlayan endoskopi ihtiyaci, exitus oranlari,
forrest siniflamasi, rockall skorlamasi yoninden karsilastirildi.

Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 19 Haziran 2012 tarih ve 2012-13/2 no’lu karari ve 04 Aralik 2012
tarih ve 2012-25/34 no’lu duzeltme onayi ile usul ve esas yonunden uygun

gOruldu. Hastalarin dosyalari elektronik dosya sisteminden tarandi.
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istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik AD gozetiminde SPSS20.0 istatistik paket programinda
yapilmistir. Verilerin normal dagilim gdésterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi
ile incelenmistir. Normal dagilmayan veri icin iki grup kargilastirmasinda
Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup kargilastirmasinda Kruskal Wallis
testi kullanilmigtir. Degiskenler arasindaki iligkiler Spearman korelasyon
katsayisi ile incelenmigtir. Kategorik verilerin incelenmesinde Pearson Ki-
kare, Fisher-Freeman-Halton ve Fisher’in Kesin Ki-kare testleri kullaniimistir.

Anlamhlik duzeyi a=0.05 olarak belirlenmigtir.
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BULGULAR

Calismaya alinan 115 hasta endoskopi yapilma surelerine gore 8
saatten daha kisa surede, 8-24 saat arasinda, 24 saatten daha uzun surede
endoskopi yapilan hastalar olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Hastalarin 47’sine
(%40.8) 8 saatten daha kisa bir surede endoskopi uygulanmisti. 51’ine 8-24
saatte uygulanmisti. 17’sine ise ilk 24 saat sonrasinda uygulanmisti.

Hastalarin demografik 6zellikleri tablo-5'te goOsterilmistir.

Tablo-5 : Calismaya alinan olgularin bazi demografik 6zelikleri

<8 saat 8-24 saat >24 saat p-degeri
(n=47) (n=51) (n=17)
Cinsiyet (n) 0.279
Erkek 35 40 10
Kadin 12 11 7
Yas (yil) 58+18 57+18 66116 0.253
Komorbid hastalik (n)
HIPERTANSIYON 13 11 5 0.716
KARDIYAK HASTALIK 6 14 5 0.150
DIYABETES MELLITUS 8 1 0.381
NOROLOJIK HASTALIK 5 0.514
RENAL HASTALIK 4 1 1 0.300
MALIGNITE 3 1 1 0.462
ilag kullanimi (n) 0.522
Yok 17 21 9
NSAIi 16 13 2
ASA 11 11 3
ANTIKOAGULAN 3 6 3

NSAIl: nonsteroid antiinflamatuar ilag, ASA: asetilsalisik asit

Hastalarin 30°u (%26.1) kadin, 85'i (%73.9) erkek cinsiyet idi.
Endoskopi surelerine gore gruplandiriidiginda gruplar arasinda cinsiyet

acisindan anlamli fark saptanmadi. Cinsiyet ile transflzyon gereksinimi
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(p=0.694) ve hastanede yatis suresi (p=0.756) arasinda istatiksel fark tespit
edilmedi.

Hastalarin yas araligi 18-95 arasinda olup yas ortalamasi 5918 idi.
Kadin hastalarin yas ortalamasi 64+18 iken erkek hastalarin yas ortalamasi
57+170larak saptandi. 24 saat dolduktan sonra endoskopi uygulanan
hastalarin yas ortalamasi daha yuksek olmakla beraber, 3 grup arasinda yas
ortalamasi agisindan istatiksel olarak anlaml fark yoktu. Yas ile ilag
kullanimi (p=0.127), endoskopi yapilma suresi (p=0.278 r=0.102) arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi. Yas ile rockall risk skorlamasi
(p= 0.000 r=0.564) ve hastanede yatis suresi (p=0.004 r=0.279) arasinda
pozitif yonli anlamli iligki saptandi yani yas arttikga rockall risk skorunun
arttig1 ve hastanede yatis suresinin uzadidi tespit edildi. Yas ile uygulanan
eritrosit sUspansiyonu sayisi (p=0.009 r=0.241) arasinda pozitif yonlu zayif
iliski saptandi. Yas ile rekurren kanama (p=0.663) arasinda anlamli iligki
saptanmad..

Hastalarin 88’inde (%76.5) ek sistemik hastalik mevcuttu. Hastalarin
29'unda (%25.2) hipertansiyon, 25’inde (%21.7) kardiyak hastalik, 14’Gnde
(%12) diyabetes mellitus, 9’unda (%7.8) norolojik hastalik, 6’sinda (%5.2)
kronik bobrek yetmezligi, S'inde (%4.3) malignite Oykusu vardi. Gruplar
arasinda anlamli fark yoktu. Ana komorbid hastaligi olanlarda uygulanan
eritrosit sUspansiyon sayisi (p=0.019) daha fazlaydi ve hastanede yatis
suresi (p=0.018) daha uzundu. Ek sistemik hastalik varligi ile endoskopi

yapilma suresi (p=0.882) arasinda anlamli fark yoktu.
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Sekil-1: Hastalarin komorbid hastaliklara gére dagihmi

Hastalarin 68’inde (%59.1) ila¢ kullanim éykisu mevcuttu. Hastalarin
31'i (%26.9) NSAIi kullanmakta iken, 25'i (%21.7) ASA , 12’si (%10.4) ise
antikoagulan kullanmaktaydi. Gruplar arasinda ila¢g kullanimi agisindan
anlamli fark yoktu.Hastalarin ilag kullanimi ile endoskopi yapilma suresi
(p=0.192), hastanede vyatis suresi (p=0.661), transflzyon gereksinimi
(p=0.879) arasinda istatiksel fark tespit edilmedi. Hastalarin klinik 6zellikler

tablo-6’da gosterilmigtir.
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Tablo-6: Hastalarin klinik ozellikleri

<8 saat 8-24 saat >24 saat p-degeri
(n=47) (n=51) (n=17)
Basvuru sikayeti 0.120
Hematemez 7 7 6
Melena 30 34 10
Hematemez+Melena 9 10 -
Basvuru anindaki vital degerleri
Sistolik Tansiyon 118+27 117+26 114+20 0.856
Diastolik Tansiyon 6813 64114 66+10 0.463
Nabiz 91422 91419 88+12 0.969
Hemoglobin 9.0+2 8.7+2 8.8+2 0.448
Hematokrit 29+6 27.245 29.248 0.295
Endoskopi 6ykusu 0.600
Yok 43 45 12
Mide Ulseri 2 3 2
Gastrit 2 2 -
Duedenum dlseri - 1 3
Rockall skorlamasi (ort) 3.7+1.7 3.1+1.7 3.5+1.7 0.219

Hastalarin 20’si (%17.4) hematemez, 74’0 (%64.3) melena, 19'u
(%16.5) hematemez ile beraber melena, 2'si (%1.7) hematokezya ile
bagsvurmustu. 3 grup arasinda basvuru sikayetleri agisindan anlaml fark
tespit edilmedi. Hastalarin basvuru sikayetleri ile cinsiyetleri (p=0.183),
uygulanan eritrosit slUspansiyonu sayisi (p=0.193), rekurren kanama
(p=0.603), endoskopi yapilma suresi (p=0.778) ve hastanede yatig suresi
(p=0.112) arasinda istatiksel fark saptanmadi.

Hastalarin hastaneye basvuru anindaki sistolik kan basinci
ortalamasi 117125, diastolik kan basinci ortalamasi 6613, nabiz ortalamasi
91+19, hemogram ortalamasi 8,8 +2,3, hematokrit ortalamasi 28,3+6,6 idi. 3
grup arasinda hastalarin basvuru anindaki degerleri acgisindan istatiksel

olarak anlaml fark yoktu.
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Hastalarin 23’Unde (%20) endoskopi 6ykislU mevcuttu. Hastalarin
15’inin (%13.0) bilinen endoskopik tanisi mevcuttu. Bu tanilarin 7’si (%6.0)
mide Ulseri, 4’0 (%3.4) gastrit, 4’0 (%3.4) duedenum ulseri ile uyumlu idi.

Hastalarin Rockall risk skorlamasinda 24 (%20.8) hastanin skoru 1,
14 (%12.1) hastanin skoru 2, 20 (%17.3) hastanin skoru 3, 23 (%20)
hastanin skoru 4, 20 (17.3) hastanin skoru 5, 10 (%8.6) hastanin skoru 6, 3
(%2.6) hastanin skoru 7, 1 (%0.8) hastanin skoru 8 idi. Ortalama risk skoru
3.4+1.7 idi. 3 grubun ortalama rockall skoru birbirine benzerdi.

Cinsiyetlerine gore ortalama Rockall risk skorlari (p=0.200) benzer
orandaydi. Rockall skoru ile hastanede yatis suresi (p=0.000 r=0.430) ve
transfizyon gereksinimi (p=0.000 r=0.382) arasinda pozitif yonlu anlaml
iliski saptandi. Yani rockall skoru arttikga replasman gereksiniminin arttigi ve
hastanede yatis slresinin uzadigi tespit edildi. Rockall risk skorlamasi ile
endoskopi yapilma suresi (p=0.835) ve rekurren kanama (p=0.457) arasinda
iligki tespit edilmedi.

Tablo-7'de hastalarin endoskopik bulgulari ve hastalarin akibeti

belirtilmigtir.
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Tablo-7: Endoskopik bulgular ve hastalarin akibeti

<8 saat 8-24 saat >24 saat p-degeri
(n=47) (n=51) (n=17)
Endoskopik tani 0.821
Mide ulseri 21 18 7
Duedenum dlseri 16 18 4
Gastrit 9 13 5
Bulbit 1 2 1
Forest skorlamasi 0.092
1a - - -
1b 2 - -
2a 3 3 -
2b 3 -
2c 1 - -
3 38 46 17
Endoskopik tedavi 0.526
Var 43 49 17
Yok 4 2 -
Cerrahi tedavi 0.280
Var - 3 -
Yok 47 48 17
Transfiizyon (i) 1.7+2.2 1.9+2.3 1.4+1.5 0.673
Hastalarin akibeti 0.117
Ayaktan tedavi 27 29 11
Hastaneye kabul 12 20 6
Dis merkeze sevk 8 2 -
Hospitalizasyon suresi (gun) 1.8+3.9 2.244.3 1.7+2.7 0.756
Tekrarlayan kanama 0.801
Var 1 2 1
Yok 46 49 16
Tekrarlayan endoskopi ihtiyaci 0.475
Var 4 4 3
Yok 43 47 14
Exitus 2 - - 0.439
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Sekil-2: Hastalarin endoskopik tanilara gére dagilimi

Hastalarin endoskopik tanilari mide ulseri (n=46), duedenum Ulseri
(n=38), gastrit (n =27), bulbit (n=4) idi. 3 grup arasinda endoskopik tanilari
agisindan anlamli fark yoktu (p = 0.821).

Forrest skorlamasi evre 3 olan 101 hasta vardi, geriye kalan
hastalarin forrest skorlarinin dagilimi sekil-3’te gosterilmistir.

M <8 saat W 8-24 saat W >24 saat

Sekil-3: Hastalarin forrest skorlamasina dagilimi
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Hastalarin tamaminin tedavisinde PPI kullaniimisti. Hastalarin 6’sina
(%5.2) tedaviye yonelik endoskopik girisim uygulanmisti. Bu hastalardan
4’une (%3.4) skleroterapi, 1'ine (%0.8) balon dilatasyonu, 1’ine (%0.8) ise
adrenalin enjeksiyonu uygulanmigti. Bu hastalar erken donemde endoskopi
uygulanan hastalardi. 3 hastada (%2.6) ise cerrahi tedavi gerekliligi
dogmustu. Hastalara uygulanan tedaviler agisindan 3 grup arasinda anlamli
fark yoktu.

Hasta basina uygulanan ortalama eritrosit suspansiyonu sayisi 1,6
unite idi. 3 grup arasinda yapilan eritrosit suUspansiyonu replasmani
acisindan anlamli fark yoktu (p= 0.673).

Hastalarin ortalama hastanede yatis suresi 2.0 £ 3.9 gun idi. 3
grubun da ortalama hastanede yatig slresi birbirine benzerdi (p=0.756).
Hastalarin 10’u (%8.6) dis merkezlere sevk edilmis, 67 (%58.2) hastaya ise
ayaktan tedavi uygulanmisti. Sevk edilen hastalarin 8’'ine erken dénemde
endoskopi uygulanmisti. Erken donemde veya ge¢ donemde endoskopi
yapilan hastalarin akibeti agisindan anlamli fark yoktu.

Vakalarin hastaneye yatiglarindan sonra tekrar kanama gegirme
oranlarina bakildiginda 4 (%3.4) kiside takiplerde tekrar kanama izlenmisti,
11 (%9.5) hastanin ise takiplerinde tekrar endoskopi yapilma ihtiyaci
dogmustu.

2 (%1.7) hasta ise takiplerde exitus olmustu. Bu hastalar erken

donemde endoskopi uygulanan hastalardi.
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TARTISMA VE SONUG

Ust gastrointestinal sistem kanamasi acil servislerde sik rastlanilan
bir durumdur. Gelismis endoskopik hemostatik yontemlere ve farmakolojik
tedaviye ragmen Ust gastrointestinal sistem kanamalari ciddi morbidite ve
mortaliteye sebep oldugu gibi anlamli finansal harcamalara sebep
olmaktadir. Birlesik Devletler ve Avrupa’da hastaneye kabul edilen Ust
gastrointestinal sistem kanamalarinin yillik insidansi %0.1 iken, mortalite
orani %10'dur (9). UGIS kanamalari tim GIiS kanamalarinin %80’ini
olusturmaktadir (125). Acil endoskopi ve hemostatik girisimsel iglemlerle
siklikla kanama kontrolu saglanmaktadir. Kanama devam ettigi takdirde
tekrar girisimsel islem Kkarari, avantaj ve dezavantajlar g6z o6nunde
bulundurularak erkenden verilmelidir (126).

Akut Ust GIS kanamali hastalara ilk 24 saat icinde endoskopi
uygulamak standart yaklagsimdir (127). Bununla birlikte erken endoskopinin
tanimi konusunda ortak bir gorus yoktur. Cesitli calismalara gore bu tanim
acil servise basvurudan sonra 2 saat ile 24 saat arasinda ¢esitlilik gosterir.

Bazi retrospektif galismalar gosteriyor ki aktif kanamada ilk 24 saatte
yapilan endoskopi tekrar kanama oranini ve hastanede kalma suresini
kisaltiyor (128-130). Bununla birlikte ilk 24 saat icinde yapilan endoskopilerin
incelendigi galismalarda ise erken veya ge¢ yapilan endoskopiler arasinda
anlamli  fark goralmemistir (131,132). Endoskopinin zamanlamasi ve
performansi, hastanin karakteristik ozellikleri, sikayetlerin prezentasyon
zamanl, endoskopistin varis zamani ve endoskopik olanaklara erisebilme
imkani gibi birgok bagimsiz degiskene baglidir (133).

1989 yilinda NIH konsensusu aktif kanayan Ulseri olan veya tekrar
kanama riski yuksek olan Ulserlerde erken endoskopiyi onermigstir, buna
benzer bir yaklasim ASGE tarafindan da onaylanmistir ancak hangi
hastalarin bu kategoriye girecegini daha onceden net bir sekilde belirlemek
zordur(134-135). Paradoks olarak peptik ulser hastaliginda tekrar kanama

riskinin en iyi goOstergesi Ulserin endoskopik goruntusudir. Laine ve
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Peterson endoskopik kriterlere gore tekrar kanama riskini belirlemiglerdir
(136-137).

Tablo-8: Endoskopik kriterlere gore Ulserin tekrar kanama riski

Endoskopik bulgu Tekrar kanama riski Mortalite
Aktif kanama %55 %11
Gorundr damar %43 %11
Yapisik pihti %22 %7
Flat spot %10 %3
Temiz taban %5 %2

Bu bilgiler 1si1ginda soyle bir soru doguyor; “Sadece devamli ve
tekrarlayan kanamasi olan hastalara acil endoskopi uygulayip digerlerine
elektif endoskopi planlamak mi yoksa basvuran biutin hastalara tedavi plani
yapabilmek igin acil endoskopi uygulamak mi daha uygun bir yaklagim olur
?”. Ikinci yaklagim diisiik riskli ve yiiksek riskli hastalari belirleyip, diisiik riskli
hastada ayaktan tedavi, yuksek riskli hastada ise yogun bakim ihtiyaci ve
tedavi plani yapmayi sagliyor. Ve bdylelikle dusuk riskli hastada kaynak
tuketimini azalirken, yuUksek riskli hastada hastanin akibetini iyilestiriyor.
Birgok calisma gosteriyor ki Ust gastrointestinal sistem kanamali hastalarda
erken endoskopi tekrar kanama oranindaki duguk riski gostererek tibbi
kaynaklarin uygun tiketimine ve bu da dugsuk maliyete sebep oluyor (138-
145). Ornegin Laine ve arkadaslari (140) temiz tabanli bir ilserde veya
Mallory-Weiss yirtiginda tekrar kanama oraninin %2 oldugunu ispatlamislar.
Ve bu hastalarin givenle beslenebilecegi ve biran 6nce taburcu olabilecegi
kanisina varmiglardir. Kodali ve arkadaglarn (141) peptik ulsere bagli
kanamasi olan hastalarin %21’inde endoskopi ile temiz tabanh ulser
saptamiglar ve bu hastalarda tekrar kanama oranini %3 olarak
belirlemislerdir. Onlar da Laine ve arkadaslari (140) gibi bu hastalara ayaktan

hasta muamelesi yapmakta sakinca gormemiglerdir. Lee ve ark. da (144)
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varis digi st GIS kanamasi olan 110 hasta ile yapilan bir calismada acil
servise basvurudan kisa sure sonra uygulanan erken endoskopinin stabil
hastalara ayaktan hasta muamelesi yapilmasina el vererek, saglik bakim
kaynaklarinin ve hasta bakim maliyetinin azaldigini gostermislerdir,
hastanede kalis suresi ve toplam maliyet erken endoskopi yapilan grupta
anlamli olarak daha dusuk bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da 47 (%40)
hastaya 8 saatten daha kisa surede endoskopi uygulanmis ve yapilan
endoskopi sonucunda 101 (%87,8) hasta forest siniflandirmasina goére evre 3
olarak siniflandiriimis, tekrar kanama orani %3.4 olarak tespit edilmistir ve 67
(%58) hasta da ayaktan tedavi edilmistir. Ancak hastanede yatis suresi
acisindan her iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Erken endoskopinin ilk 24 saat iginde ne zaman yapilacagdi halen
daha tartismall bir konudur. Tai ve ark.’in (146) varis disi st GIS kanamasi
olan yuksek riskli 189 hasta ile yaptigi calismaya gore acil servise
bagvurudan sonra 8 saatten kisa surede uygulanan endoskopinin 8-24 saat
arasinda uygulanan endoskopiye oranla kesin bir faydasi gérulmemistir, her
iki grup arasinda tekrarlayan kanama orani, toplam transfizyon orani,
hastanede kalis slresi, mortalite orani bakimindan fark saptanmamistir.
Choudari ve Palmer (131) erken (<6 saat), orta (>6-12 saat), ge¢ (>12-24
saat) yapilan endoskopilerde endoskopik butunluk, bulgular, enjeksiyon
girisimi ve hastalarin akibeti konusunda anlamli fark saptanmadigini rapor
etmistir. Lin ve arkadaslari (147) sadece kanli nazogastrik aspirati olan
hastalarda erken endoskopinin (<12 saat) kan transfiuzyon ihtiyacinda
azalmaya sebep oldugunu tespit etmigtir. Diger taraftan Yen ve arkadaslari
(148) erken endoskopinin (<2 saat) islem sirasinda daha sik ve belirgin
oksijen desaturasyonuna sebep oldugunu bulmuglardir. Bununla birlikte
Bjorkman ve ark. (137) ise varis digi (st GIS kanamasi olan 93 hasta ile
yapilan c¢alismada basvurudan sonra ilk 6 saatte endoskopi yapilan
hastalarla ilk 48 saatte endoskopi yapilan hastalar kargilastirildiginda
endoskopi zamaninin kaynak tuketimini ve hastanin akibetini etkilemedigini
belirtmislerdir. Sarin ve ark. (133) galismasinda ise lst GiS kanamasi olan

375 hasta endoskopi yapilma suresine gore 3 gruba ayriimis (<6 saat, 6-24
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saat ,>24 saat) ve 3 grup arasinda mortalite, cerrahi ihtiyaci ve transfiizyon
gerekliligi bakimindan fark gértlmemistir.

Bizim g¢alismamizda da hastalar endoskopi yapilma surelerine gore
3 gruba ayrildiginda (<8 saat, 8-24 saat, >24 saat) gruplar arasinda
endoskopik bulgu, forest siniflandirmasi,endoskopik veya cerrahi tedavi
ihtiyacl, replasman ihtiyaci, takiplerde tekrarlayan kanama, tekrarlayan
endoskopi ihtiyaci ve hastalarin akibeti konusunda anlamli fark
saptanmamigtir. Bunun sebebi gruplarin demografik ve klinik 6zelliklerinin
birbirine benzer olmasi ve her iki gruptaki hastalarin da genel olarak stabil
hastalardan olugsmasi olabilir.

Sonu¢ olarak bizim c¢alismamizda hastalarin acil servise
bagvurusundan sonra 8 saatten kisa slUrede uygulanan endoskopinin 8-24
saat arasinda uygulanan endoskopiye oranla kesin bir faydasi gérilmemistir.
Ustelik 8 saatten daha kisa siirede uygulanan endoskopilerde daha cok aktif
kanayan lezyon varligi ve rezidi kan mevcudiyeti endoskopi uygulanmasini
zorlastirabilir ve iglemin risklerini artirabilir, hizli yapilan endoskopilerde
solunum sistemi komplikasyonlarinin daha sik oldugu da bilinmektedir.
Bununla birlikte acil servise basvurudan kisa sure sonra uygulanan erken
endoskopinin stabil hastalara ayaktan hasta muamelesi yapilmasina el
vererek saglik bakim kaynaklarini ve hasta bakim maliyetini azalttigini
goOsteren calismalar da mevcuttur. Tium bu veriler 1s1ginda ¢ikarilabilecek
sonu¢ Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda erken endoskopinin tanimi,
ilk 24 saat icinde ne zaman yapilacagi ve faydalari konusunda ortak bir gorus
yoktur, yapilan prospektif randomize calismalar da erken endoskopinin kar

zarar oranini belirlemede g6z 6nunde bulundurulmalidir.
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