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OZET

Ust gastrointestinal sistem (GiS) kanamasi mortalite ve morbidite
orani oldukga yuksek olan acil bir durumdur. Bu ¢alismada hastanemize Ust
GIS kanama nedeni ile basvuran hastalarin demografik dzellikleri, basvuru
sikayetleri, hemodinamik bulgulari, komorbid hastaliklar, ila¢ kullanim
oykdleri, endoskopik bulgular, uygulanan tedavi yontemleri ile ilgili giincel veri
elde etmek, literatlirle karsilastirmak, hastalarin mortalite ve morbiditelerini
etkileyen faktorleri arastirmak amaclanmistir. Bu g¢alisma Ocak 2012-Aralik
2017 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Boliimiine bagvuran endoskopi yapilan ve Ust GiS kanama tanisi konulan
300 hasta uzerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalarin dosyalari hastane
arsivinden tarandi. Hastalarin yas ortalamasi 61,80(+17,18) olup, erkek
olgularin yas araligi 19 ile 88 arasinda ve ortalama yas 59,11 (£16,43), Kadin
olgularda ise yas araligi 22 ile 95 arasinda degismekte ve ortalama yas
65,82 (£17,69) idi. Hastalarin %63’U erkek %37’si kadindi. Hastalarin en sik
basvuru nedeni %37 ile melena olarak saptandi. Basvuru aninda hastalarin
%6,3’linde sok tablosu mevcuttu. Hastalarin %84,3’Une eslik eden komorbid
bir hastalik vardi ve bunlar iginde en sik rastlanan hastalik %42,7 orani ile
hipertansiyon bulundu. Hastalarin %51,3’4 kanamaya yatkinlik yaratan bir ve
daha fazla ilac kullanmaktaydi, bu ilaclardan NSAIii (nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar) ve ASA (asetil salisilik asit) kullanimi acik ara daha
fazlaydi. Hastalarin %43,4’Unde peptik Ulser (%24,7’sinde duodenal Ulser;
%18,7’sinde mide Ulseri), %28'inde gastrodzefagial varis, %7,7’sinde
0zofajit/6zofagus Ulseri, %9'unda gastrit (eritematdz/eroziv), %5,7’sinde
malign ulser saptandi. Duodenal Ulser en sik erkeklerde saptandi. Sonug
olarak calismamizda Ust GiS kanamalarinda en énemli risk faktorleri ileri yas,
cinsiyet, sok tablosu, komorbid hastalik varligi, NSAIi/ ASA kullanim

oykusuddr.



Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi;

endoskopi; mortalite.



SUMMARY

The Retrospective Evaluation of the Patients with Upper
Gastrointestinal Bleeding in the Gastroenterology Department of

Uludag University Faculty of Medicine Between 2012 and 2017

Upper gastrointestinal system (GIS) hemorrhage is an urgent
condition with a high rate of mortality and morbidity. In this study, it was
aimed to obtain updated data about the demographics, hemodynamic
findings, comorbid diseases, drug use histories, endoscopic findings, applied
treatment methods, compare with the literature and investigate the factors
affecting the mortality and morbidity of the patients who applied to our
hospital with the cause of upper Gl bleeding. This study was retrospectively
performed on 300 patients who were admitted to Gastroenterology
Department of Uludag University Faculty of Medicine between January 2012
and December 2017 and were diagnosed with upper gastrointestinal
bleeding. Data was scanned from the hospital's archive. The mean age of the
patients was 61,80 (x 17,18). The mean age of the male patients was
between 19 and 88 years and the mean age was 59,11 (= 16,43). In female
patients, the age range was between 22 and 95 years, 82 (+ 17,69). 63% of
the patients were female and 37% were male. The most common cause of
the presentation was found to be melena with 37%. At the time of admission,
6,3% of the patients had a shock chart. There was a comorbid disease
accompanying 84,3% of the patients and the most common disease was
hypertension with a rate of 42,7%. 51,3% of patients were using one or more
drugs predisposed to bleeding, the use of NSAIDs and ASAs was clearly
higher among these drugs. 43,4% of patients with peptic ulcer (duodenal
ulcer 24,7%, 18,7% in gastric ulcer), 28% gastroesophageal varices, 7,7%
esophagitis / esophageal ulcer, 9% gastritis (erythematous / erosive), 5,7%

malignant ulcer was determined. Duodenal ulcers were most commonly



detected in males. In conclusion, according to our study the most important
risk factors for upper Gl bleeding were age, sex, presence of shock,
presence of comorbid disease, NSAID / ASA usage.

Key words: Upper gastrointestinal system bleeding, endoscopy,
mortality



GiRiS

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari; st 6zofagus sfinkteri
ile treitz ligamentine kadar olan proksimal duodenum arasinda limen igine
olan kanamalari ifade etmektedir (1).

Ust GIS kanama insidansi 100.000'de 40-150 vakalyil ve mortalite
oranlart %6-10 arasinda degismektedir (2). Cogunlukla gastrointestinal
sistem kanamalarinin %85’i Uist GiS kaynaklidir. Bu kanamalarin da %70-80’i
kendiliginden durabildigi gibi, %20’si ise devam etmekte veya
tekrarlamaktadir. Bu gruptaki hastalarin %15-30'u acil bir cerrahi girisim
ihtiyaci olabildigi gibi, %30-40’lara varan mortalite oranlari da gérulmektedir
(3). Akut Ust GIS kanamasi erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir.
Akut Ust GIS kanamasi prevalansi yasla beraber artis gostermektedir (4).
Bagka nedenlerle yatmakta olan hastalarda ise st GIS kanamasi goriilme
orani %10-25’e kadar ¢ikabilmektedir (5).

Ust GIS kanamalarin biyiik cogunlugunu non-varisiel kanamalar
olusturmaktadir. Ust GiS kanama nedenleri; peptik tlser %28-59, 6zofagus,
mide ve duodenum eroziv hastaliklari %1-47, Mallory—Weiss sendromu %4—
7, Ust GIS malignitesi %2-4, diger nedenler %1-7 olarak sayilabilir. Ust GIS
kanama tanisi ile takip edilen %7-25 hastada kanama odagi
saptanamayabilir. Kanamanin kaynagini bulmak icin st GiS kanamalarda
%16—-20’sinde multiple sayida endoskopi islemi yapma geregi olabilmektedir
(6).

Risk faktorleri helicobacter pylori (H.Pylori) enfeksiyonu, nonsteroid
antiinflamatuar ilaclar kullanimi, distik doz aspirin kullanimi, diger antiplatelet
ajanlar ve oral antikoagulan kullanimidir. Peptik Ulser kanamalarinin %43-
56’sinda H.Pylori enfeksiyonu goralur (7). Diger risk faktorleri ise, endoskopik
bulgular yani sira ileri yas, aktif kanama, sok, kanama miktari, transflizyon
ihtiyaci, kanamanin hastanede baglamasi ve eslik eden diger hastaliklarin

varhgidir.



Endoskopi Ust gastrointestinal sistem kanamasinin yerini saptamada
%92 duyarlliga ve %100 spesifiteye sahiptir. Endoskopi isleminin diger bir
avantajl ise H.Pylori enfeksiyonu veya malignitelerin tanisi igin biyopsi
alinmasina imkan saglamasidir. ilk endoskopinin basvurunun ilk 8 saati
icerisinde yapilmasini savunan yayinlar olabildigi gibi, 24 saat ve sonrasinda
yapilabilecegini belirten literatir verileri de bulunmaktadir (8). Endoskopi
islem zamani agisindan hastanin klinik durumu 6n planda degerlendirilmesi
gerekmektedir.

Ust GiS kanamasinda kullanilan spesifik tedaviler medikal tedavi,
endoskopik tedavi, anjiyografik tedavi, cerrahi tedavi olarak sayilabilir.
Medikal tedavi secenekleri arasinda H2 reseptor blokerleri (H2RB), proton
pompa inhibitérleri (PPIi), vazopressin ve analoglari, somatostatin ve
analoglar1 sayilabilir. Varis kanamalarinda tedavi H2RB, PPI, somotostatin
analoglari ve vazopressin analoglari, endoskopik tedavi (band ligasyonu,
skleroterapi) ve balon tamponadi gibi uygulamalarin kombinasyonundan
olusur (9). Oncelikli olarak erken ve yodun resusitasyon mortaliteyi belirgin
olarak azaltir. Hemodinamik stabilite intravendz sivilarla, kan transflizyonuyla
ve gerekirse koagulopati tedavisiyle yapiimalidir (10).

Bu cgalismada 1 Ocak 2012 ile 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali Erigkin
Gastroenteroloji Servisine (st gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ile
basvuran ve endoskopisi yapilan hastalarin dosyalari degerlendirilerek
O0zgecmigi, vital bulgulari, fizik inceleme ve tetkik sonuglarina gore
sagkalim/6lum orani ve yatig surelerini belirleyen prognostik faktorlerin

retrospektif olarak incelenmesi amaglandi.



GENEL BILGILER

1.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Tanimi

Ust gastrointestinal sistem (GiS) kanamalari, proksimal 6zofagus ile
Treitz ligamani arasinda kalan alanda limen igine olan kanamalari
kapsamaktadir. Tim GIS kanamalarin %80’inden sorumludur (9).

1.1.1. Hematemez

Agiz yoluyla olan Ust GIS kékenli kanamay belirtir. Kirmizi renkli
taze kan seklinde veya kanin mide asidi ile temasi sonucunda hemoglobinin
hematine donuismesiyle, koyu kahverengi “kahve telvesi“ seklinde olabilir.

1.1.2. Melena

Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis
kan iceren siyah renkli, yapiskan, pis kokulu ve civik karakterli gaita melena
olarak tanimlanir. Melena genellikle st GIS kanamalarinda goérlir. 50-100
ml kanama melena olusturabilir. Duodenal Ulser kanamalarinda 8 saat icinde
gaita melena haline gelebilir. Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena, 7-10
glin gaitada gizli kan pozitifligi gorulebilir.

1.1.3. Hematokezya

Rektumdan gelen taze, parlak kirmizi renkte olan kanamalardir.
Genellikle iliogekal valv altinda olan kanamalari g6sterir. Ancak masif Ust GIS
kanamalarinda da kan sindiriimeden rektuma ulasarak hematokezya seklinde
gorulebilir.

1.1.4. Gizli Kanamalar

Gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren hafif ve sinsi
kanamalardir. Bu hastalarda solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma,

anginal agr gibi demir eksikligine bagli belirtiler 6n planda gorular.

1.2. Epidemiyoloji

Ust GIS kanama insidansi 50-150/100000 arasinda degismektedir
(11). Avrupa lkelerinde de benzer olarak st GIS kanama insidansi 84-



160/100000°'dir (12). Ust GIS kanama, erkeklerde kadinlardan daha yaygin
gorulmekte ve prevalansi yasla birlikte artmaktadir (13). Cok merkezli
calismalara gére Ust GiS kanamasinin ortalama gérilme yasi 60 civarindadir
(6). Hastanede GIS kanamasindan baska bir nedenle yatmakta olan
hastalardaki (st GIS kanamasinin gérilme orani %10-25’e kadar
cikabilmektedir (5).

Ust GIS kanama mortalitesi %6-10 arasinda bulunmaktadir (13).
Mortalite orani yasla birlikte artmaktadir. Mortalite orani 60 yas altinda
olanlarda malignensi ve organ yetmezligi yoksa %1’den daha az iken, 60 yas
Ustiinde bu oranin %13'lere kadar gikabildigi gdsterilmistir (11). Ust GIS
kanamasi vakalarin yaklagik %80’inde kanama spontan durabilmektedir (14).
Tekrarlayan kanamasi olan veya kanamaya devam eden geri kalan %20’lik
kesimde mortalite orani %30 ile %40’a kadar ¢ikabilmektedir (15).

1.3. Etyoloji

Akut Ust GIS kanamasi 6zofagusta, midede ve duodenumda ortaya
cikmaktadir. Anatomik ve patofizyolojik faktorlere dayali olarak birka¢ genis
kategoriye ayrilmaktadir. Patofizyolojik acidan, Ulseratif ve erozif lezyonlar
(gastrik veya duodenal Ulserler, 6zofajit ve gastrit), vaskuler lezyonlar
(varisler, anjiodisplazi), kitle lezyonlari (adenokarsinoma, polipler) veya
travmatik lezyonlardan (Mallory-Weiss lezyonu) olusmaktadir.

Peptik Ulser kanamasi, tst GIS kanamalarinin en sik goriilen
nedenidir. Peptik llser kanamasi, Ust GIS kanamalarinin %31-67’sini
meydana getirmektedir. Varis kaynakli kanamalar, Ust GIS kanamalarinin
%6-39’'unu olusturmaktadir. Ust GIS kanamalarinin diger nedenleri arasinda
eroziv gastrit, 0zofajit, maligniteler, mallory-weis sendromu, hemobilia,
anjiodisplazi, difeuloy lezyonu, vaskuler-enterik fistl, gastrik antral vaskuler
ektazi gibi lezyonlara bagli kanamalar bulunmaktadir (Tablo-1) (16-17).

Unutulmamalidir ki hastalarinin yuzde 10-15'inde kanama kaynagi
tam olarak Dbelirlenememektedir. Bunun nedeni olarak, olasi lezyonu

tanimlamaktaki zorluk (Dieulafoy lezyonu gibi), lezyonun kan pihtisi ile 6rtalu



olmasi veya lezyonun endoskopi yapilincaya kadar gecen surede iyilesmis

olmasi sayilabilir (18,19).

Tablo-1; Akut iist GiS kanama nedenleri

Etyoloji %
Ulserler 31-67
Varis kanamalari 6-39
Mallory-Weiss lezyonu 2-8
Gastroduadenal erozyon 2-18
Eroziv 6zofajit 1-13
Malignite 2-8
Vaskdler ektazi 0-6
Odak saptanmayan 5-14

1.3.1. Peptik Ulser

Peptik Ulser, mide ve duodenum mukozasinda asit ve pepsinin
zararh etkisi ile olugan, muskularis mukozay! gecen, sinirlari belirli doku
kaybidir.
Duodenal Ulserler en sik duodenumun ilk kisminda saptanirlar (%95).
Genellikle 1 cm’den kugukturler fakat bazen 3-6 cm’ye kadar ulasabilirler.
Malign duodenal ulserler cok nadirdir. Duodenum ulser, mide Ulserine gore 3-
4 kat sik rastlaniimaktadir. ilerleyen yaslarda peptik Glser insidansi
artmaktadir. Duodenal ulser erkek/kadin orani 1,3/1 (20). Duodenal ulserlerin
aksine, gastrik Ulserler malignensi olarak ortaya cikabilirler. Gastrik Ulserler
genellikle kiguk kurvatur Gzerinde ve antrum ile korpus epitelinin birlesme
yerlerinde meydana gelme egilimindedirler. Gastrik Ulserde erkek/kadin orani
esittir (20,21).

Mukozal erozyonlar veya Uulserler, agresif faktorler ve mukozadaki
protektif faktorler arasinda bulunan dengenin bozulmasi sonucu geligir.

Normal mukoza butunligunud bozan agresif faktorler; pepsin, hiperasidite,



iskemi, aspirin, diger NSAIi ve Hp'dir. Protektif 6zofagial mekanizmalar;
tukarik sekresyonu, o©zofagial motilite ve alt 6zofagus sfinkterini
kapsamaktadir. Gastrik mukozal defans mekanizmalari; mukus, hizl
epitelyum yenilenmesi ve doku mediyatorleri olarak sayilabilir (22,23).

Duodenal Ulser patofizyolojisinde hiperasidite, gastrik Ulser
patofizyolojisinde ise mukozal savunma faktorlerinin bozulmasi én planda
gorulmektedir (24). Peptik llser sebepleri arasinda aspirin ve NSAI
kullanimi, H.Pylori enfeksiyonu en 6nde gelmektedir. Agir operasyonlar ve
yanik gibi buyuk travmalar (stres ulserleri), Zollinger Ellison sendromu, antral
G hcre hiperplazisi de diger peptik Ulser sebeplerindendir (25).

Ust GIS kanamas! bir erozyon veya lilserin alttaki ven veya arteri
erozyona ugratmasi ile ortaya cikabilir (22). Peptik Ulsere bagli kanama en
sik Ust GIS kanama nedenidir. Tim {st GIS kanamalarinin yaklasik
%50'sinden sorumludur. Peptik Ulser tanili hastalarin %20’sinde ise ciddi bir
bulgu olmadan kanama goruldugu bildirilmistir (21).

Peptik dlserin Kklinik seyri alevlenme ve remisyonlar seklindedir.
Peptik Ulser olusmasina neden olan faktorler elimine edilmedikce
tekrarlanma orani her yil igin yaklasik %60-90 arasindadir, neden olan
faktorlerin elimine edilmesi en 6nemli basamaktir (26).

Ulserin kanama riski lokalizasyonuyla da ilikilidir. Bulbus arka duvar
ve mide kiguk kurvaturdaki Ulserler 6zellikle de 1 cm den buylk ise tekrar
kanama ve mortalite orani yuksektir.

Endoskopi isleminde kanama isaretlerine goére gelistirilen forrest
siniflamasi, uygun tedavi seklinin segiminde ve tekrar kanama riskinin
belirlenmesinde oldukca degerlidir. Asagidaki tabloda forrest siniflamasi
verilmigtir (Tablo 2). forrest 1A lezyonlarinda tekrar kanama %100 ve
mortalite %11 iken forrest 3 lezyonlarda bu oran %2’ye kadar dismektedir
(27).



Tablo-2: Forrest siniflamasi

Forrest 1A Arteriyel kanama

Forrest IB Sizdirma seklinde kanama

Forrest 1A Ulser tizerinde gortinir damar varhigi
Forrest 11B Ulser tizerinde taze pihti varligi
Forrest 1IC Ulser tizerinde hematinize artik varligi
Forrest Il Temiz tabanl Ulser varhgi

Kanamalar genellikle spontan olarak sonlanmaktadir. Ulserin
endoskopik goérinimi kanamanin kontroliinde énemlidir. Aktif veya sizma
tarzinda kanama, Ulser zemininde goériinen damar ve kan pihtisi gibi isaretler
endoskopik tedavinin gerekli oldugunu gostermektedir. 5 Uniteden fazla
transfuzyon ihtiyaci, Hemodinamik insitabilite, taze hematemez ve
hematokezya, 60 yasindan blyuk olma, eslik eden hastaliklar ve koagulopati
varligi yeniden kanama ve mortalite riskini ciddi oranda arttirmaktadir
(28,29).

Peptik Ulser hastaliginin endoskopi disi tedavisinin ana basamagi ise
PPI kullanimi, kullaniliyorsa eger NSAIi tedavisinin diizenlenmesi ve H. pylori
eradikasyonudur (21)

1.3.1.1. Helicobacter Pylori (H.Pylori)

Gram negatif, helikal, mikroaerofilik, flagellal bir bakteridir. Duodenal
ulserli olgularin %95’i gastrik Ulserli olgularin %70’inden sorumludur. Bilinen
tek rezervuari insandir. Cocukluk caginda fekal oral bulastigi kabul edilir.
Tarkiye nidfusunun %70-80’i H.Pylori ile enfektedir. H.Pylori sadece gastrik
mukozada kolonize olur. Ureaz enzimi ile treyi amonyak ve karbondioksite
cevirirerek asidi tamponlar ve kendine midenin asidik ortaminda uygun
cevreyi yaratir. Mikroorganizmaya verilen konak immun yanit ile inflamatuar
reaksiyonu baslatarak doku hasarina sebep olur (30).

H.Pylori invaziv (endoskopi ile) ve noninvazif metod olmak lzere 2
kategoride tespit edilir (31). Noninvaziv metodlar: Seroloji, Ure-nefes testi,

fekal HP antijeni. invaziv metodlar: Bakteri kiiltiirii, histopatolojik ¢alismalar,



Campylobacter like organism (CLO) testi, molekuler ¢alismalar, polimeraze
chain reaction (PCR)’dir

1.3.1.2. Nonsteroid Antiinflamatuar ilaglar (NSAIi)

NSAII, lokal ve sistemik etkileri ile peptik llser olusumuna neden
olurlar. Endojen prostoglandin sentezini inhibe ederek defansif faktorlerin
(mukus ve bikarbonat sekresyonu, epitelyum hucrelerinin  butinliga,
yenilenmesi ve kanlanmasi) azalmasina neden olurlar. Gastroduodonal
sistemdeki agresif ve defansif faktorler arasindaki dengenin birinciler lehine
bozulmasi sonucu peptik Ulser olusumuna zemin hazirlanir. Ayrica NSAil'lar
nitrik oksit salinimini artirirlar. Nitrik oksit mide mukozasinda kan akimini
artirarak, mikrosirkilasyonda endotele I6kositlerin yapigsmasini inhibe ederek
mukozal hasara neden olur (32). NSAIi kullanimi peptik tlser kanamasi igin
major risk faktorudir. Epidemiyolojik calismalarda NSAIi alan hastalarda
kanama, perforasyon gibi komplikasyonlar yiksek bulunmustur (21).

1.3.1.3. Gastrik Asidite

Gastrik asidite ile pepsin Ulser patogenezinde en énemli etmenlerdir.
H.Pylori ve NSAIi gibi faktdrler mukozal yapinin bozulmasina, hiicre
permeabilitesinin artmasina neden olurlar. Hidrojen iyonlarinin geri
diffizyonu artisi ile intramural asidozis, hticre 6lumi ve ulserasyon meydana
gelir (33).

1.3.1.4. Stres

Stres ile iliskili Glserler, yasam tehdit eden, kanama disi hastaliklar
nedeniyle hastanede tedavi edilen hastalarda gelisen akut GiS kanamasinin
bir nedenidir. Ozellikle st GIS kanama ya da stresle iligkili mukozal hasar
riski yiksek olan hastalara primer Ulser tedavisi olarak antisekretuar ajanlar
(H2RB ya da PPI) uygulanmalidir (34).

1.3.1.5. Alkol ve Sigara

Asiri miktarda alkol kullanimi sonrasi gastrik mukozal hasar
meydana gelir ve bdylece Ulser kanama riskini arttirir. Yogun alkol kullanimi
ile birlikte NSAIi alim tst GIS kanama riskini arttirir (35). Sigara kullanimi
peptik Ulser icin risk faktéradir. Peptik Ulser iyilesmesini geciktirir (36).



1.3.1.6. Antikoagulan Tedavi

Antikoagilan tedavi alan hastalarda da Ulser kanama ve lser
kanamasi nedenli hospitalizasyon riski artmistir (37).

1.3.1.7. Kortikosteroidler

Kortikosteroid tiirevi ilaglar tilser riskini arttirmamaktadir ancak NSAIi
ile birlikte kullanildiklarinda riski artirici etkileri gdsterilmistir (38).

1.3.1.8. Gastroduodenal Motilite Degisiklikleri

Mide dUlserlerinde, mide bosalmasinin yavaglamasi ve duodenal
sivinin mideye regurjitasyonu olabilir. Duodenal dlserli olgularda mide
bosalmasinin daha hizli oldugu ve duodenum asidifikasyonunu hizlica
artirdidi ileri strtlmektedir (39).

1.3.1.9. Komorbid Hastaliklar

Komorbid hastaliklarin iist GIS kanamasi olusumunda direkt bir etkisi
bulunmamaktadir. Bununla birlikte diyabetik hastalarda parasempatik tutulum
varligi ile midede gida birikimi, asit ve gastrin sekresyonunda artisa neden
olarak Ulser olusumuna katkida bulunabilmektedir. Uremide goriilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iliskisi saptanmasa da GIS
kanamalar icgin kolaylastirici zemin hazirladi§i distntlmektedir (32).

1.3.2. Ozofajit

Ozofajit sik gortiilen bir st GIS kanama nedenidir. Ust GIS kanamali
hastalarin yaklasik %13’tinde 6zofajit saptanmistir. Ozofajit igin risk faktorleri;
en sik gastrodzofajiyal refli (GOR) olmak lizere, NSAIi, oral bifosfanatlar,
tetrasiklin, candida ve herpes enfeksiyonu sayilabilir (40). Ozofajite bagli
kanamalar daha benign seyirli bulunmustur. Kanamali 6zofajitlerin tedavisi
asit sipresyonu ve risk faktorlerinin 6nlenmesidir (41).

1.3.3. Mallory-Weiss Yirtigi

Mallory-weiss  mukozal yirtiklar, kardio6zofagial bileskede
longitudinal uzanimli mukozal lasserasyonlara denilmektedir. Ust GiS
kanamalarinin yaklasik %2-8'ini meydana getirmektedir (16).

Alkol kullanimi olan bir hastada siddetli o6gurtt nobeti veya

tekrarlayan kusmalar sonrasinda gelisen hematemez gorulur. Kanama



olgularin %90’ninda kendiliginden durur. Yeniden kanama orani %0-5
oranindadir. Cogunlugunda sadece destekleyici tedavi yeterli olur (42).

1.3.4. Hemorajik —Eroziv Gastropati

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon olmasidir. iltihabi infiltrasyon
notrofilik ise akut; mononikleer hiicreler, lenfosit, plazma hiicresi ve makrofaj
da iceriyor ise kronik gastrit denilmektedir. Gastropati de ise endotel hasari,
epitelyum hasari ve rejenerasyon on planda, inflamasyon ise geri plandadir.
Gastrit ve gastropati yapan nedenler birbirinden farklidir. Gastritin sebepleri
olarak infeksiydz ajanlar, ilaclar, otoimmunite ve asiri duyarlilik reaksiyonlari
sayllabilir. Gastropati yapan sebepler ise kimyasal sebepler (Alkol, NSAIi,
safra), iskemi, stres ve kronik konjesyon sayilabilir (43). Tim ust GIS
kanamalarinin  %10-20’sinden sorumludur. Devamli NSAIli ve aspirin
kullanmasi gerekli olan hastalarda PPi ile profilaksi énerilmektedir. Bu grup
hastalarda eger H. pylori pozitif ise eradikasyon da 6nerilmektedir (44,45).
Stres llser profilaksisi koagtilopati, llser veya GIS kanama oykisU, sepsis,
glukokortikoid tedavisi alan, 48 saatten daha uzun zamandir mekanik
ventilatére bagli olan, hastalara dnerilmektedir (46).

1.3.5. Gastrik ve Ozafagus Varisleri

Ozefagial ve gasrik varisler, segmental veya sistemik portal
hipertansiyon sonucu gelisen ven6z Kkollaterallerdir. Karaciger sirozu
intrahepatik portal hipertansiyonun en sik rastlanan nedenidir. Karaciger
sirozunun en sik nedenleri viral hepatitler ve alkoldir. Splenik ven trombozu
sonucu olusan segmental portal hipertansiyonu takiben izole gastrik varisler
gelisebilir. Skleroterapi ile 6zofagial varislerin obliterasyonu sonrasi sekonder
gastrik varisler de gelisebilmektedir (22).

Ozafagus varisleri, siroz tanili hastalarin yaklasik %30-60'inda
gorulmektedir (47). Akut varis kanamasina bagh mortalite ilk 6 haftada %20,
bir yillik mortalitesi %50 civarindadir (48). ilk kanamadan sonra tekrar
kanama orani ilk iki yil icinde %60’a kadar ¢ikabilmektedir (49).

Varislere bagh st GIS kanamasi tipik olarak anlamli portal
hipertansiyon (PHT) varligina isaret eder ve genellikle bu hastalarda ilerlemig
karaciger hastaligi saptanir (Child-Pugh class B veya C). Beta bloker tedavisi
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altinda kanama gelisen hastalarin yapilan bazi c¢alismalarda mortalite
oraninin arttigi saptanmistir (50).

Ozafagogastroskopi varis kanamasi tani ve tedavisinde altin
standarttir. Varis kanamasinin hemostazi igin birden fazla tedavi segenegi
mevcuttur. Standart tedavi endoskopik bant ligasyonu (EBL) kullanilhr. EBL
yapilamayan durumlarda skleroterapi kullanilabilir. Gastrodzofagial varis
kanamasi olan bazi hastalarda erken transjugular intrahepatik portosistemik
sant (TIPS) yerlestirilmesi uygun olabilmektedir (48).

1.3.6. Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu (DL); sikhkla midenin proksimalinde goézlenen,
mukozayi erode ederek massif ve rekurren kanamalara neden olan buyuk,
aberran submukozal bir arterdir (51). Ust GiS kanamalarinin %0,3-6,7’sinden
sorumludur (52). ilk defa 1884’de Gallard tarafindan tanimlanmis ve 1898'de
Fransiz cerrah Georges Dieulafoy tarafindan da adlandinimistir (53). Her
yasta gorllebilirse de siklikla orta ve ileri yasta rastlanir. Erkeklerde,
kadinlardan iki kat daha fazladir (51). Nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Konjenital veya edinilmis olabilir. Peptik Ulser ile iligkili degildir. Hastaligin
etiyolojisinde NSAIi, antikoagiilan, alkolizm, fekalom, stres, kardiyak ve
pulmoner kapasitedeki azalma sorumlu tutulmustur (54). Siklikla gastrik
fundusta gastrodzofageal kavsadin 6 cm icine lokalizedir. Fakat duodenum,
ince bagirsak ve kolonda da bulunabilir. Kanama aralikh oldugu icin
endoskopide teshis edilmesi zor olabilir. Eger masif st GiS kanamasi
mideden siziyor gibi gorinlyorsa dieulafoy lezyonu i¢in midenin proksimaline
dikkatlice incelenmelidir. Endoskopi ile gézlenmeyen dieulafoy lezyonu teshis
edilmesi icin Endoskopik doppler ultrason kullanilabilir.  Tedavi amacli
endoskopik enjeksiyon terapisi, termal prob, klips veya bant ligasyonu ile
uygulanabilir (55).

1.3.7. Malignite

Ust GIS kanama nedenleri icinde 6zofagus, mide ve st ince
bagirsak benign neoplazileri nadiren gorulmektedir. Bu lezyonlara bagl
kanamalar genellikle gizli, asemptomatik ve kendi kendini sinirlayici 0zellikte

kanamalardir. Malign tumorlere bagli kanamalar ise daha sik goriimektedir.
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Ust GIS kanamaya neden olan tiimérlerden en sik ileri evre gastrik
adenokarsinomdur. Kanayan lezyonlarin tedavisinde medikal tedaviye ek
lazer koagulasyon, enjeksiyon tedavisi veya hemoklips denenebilir. Bu
tedavilerin yetersiz kaldigi kanayan lezyonlar icin cerrahi mudahale
gerekebilmektedir (56).

1.3.8. Vaskliler Lezyonlar

1.3.8.1. Vaskuler Ektazi

Vaskiler lezyonlar ust GIS kanamalarinin nadir ve onemli bir
nedenidir. En sik rastlanan vaskuler lezyonlar vaskuiler ektazilerdir. Bu
lezyonlar ¢ogunlukla mide ve duodenumda saptanmaktadir. Bobrek
yetmezligi, siroz, skleroderma, CREST sendromu, radyasyon hasari,
psOddoksantoma elastikum ve Ehler-Danlos sendromu gibi kollajen hastaliklar
ve Von willebrand hastaligi gibi durumlarda bu lezyonlar bulunabilir (57).

Nadiren izole halde bulunan vaskuler ektazilerin tedavisinde
endoskopik lazer, bipolar elektrokoagulasyon, bicap, bantlama, enjeksiyon
tedavisi veya argon plazma koagulasyon uygulanabilir. Masif kanamalar
anjiyografik tedavi ile durdurulabilir (58).

1.3.8.2. Arteriyoventz Malformasyonlar

Arteriyovendz malformasyonlar (AVM), endoskopik olarak kabarik
veya noduler lezyonlar olarak saptanirlar. Olduk¢a nadir gorilmektedirler. Bu
lezyonlar muhtemelen konjenitaldir. Bu lezyonlar vaskiler ektazilerin aksine
submukozal alanda bulunmaktadir. Buyuk boyutta olan AVM’lerde tedavi
bagirsak bolumunun ¢ikariimasidir.

1.3.8.3. Herediter Hemorajik Telenjiektazi

Herediter hemorajik telenjiektazi, otozomal dominant bir hastaliktir.
Cilt, mukus membranlar ve gastrointestinal kanal telenjiektazileri ile
karakterizedir. Ust GiS kanamalarinin oldukga nadir gériilen bir nedenidir.

1.3.8.4. Hemanjiom

Ust GIS kanamasina neden olan hemanjiomlar genellikle proksimal
duodenumda rastlaniimaktadir. GIS kanamaya neden olan hemanjiomlarin
tedavisinde anjiografik yontemler kanama kontrolu saglayabilmekle birlikte

primer tedavi cerrahidir.
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1.3.8.5. Aorto-Enterik Fistul

Aorto-enterik fistll, gastrointestinal traktin herhangi bir bdlgesiyle, bu
bdlgeye komsu aorta arasinda fistll gelismesine denilmektedir. Abdominal
aorta ile siklikla duodenum Gguncu bolumu arasindaki bir baglantidir. Akut ve
masif olarak kanar (42).

1.3.9. Diger Nedenler

1.3.9.1. Hemobilia

Karaciger travmasi, karaciger biyopsisi, ERCP, PTK veya TIPS ile
birlikte olusan hepatobilier sistem manipllasyonu geciren hastalarda
olusabilir (59).

1.3.9.2 Hemosuccus Pankreatikus

Akut pankreatit, kronik pankreatit, pankreatik psodokist veya
pankreas kanserli hastalarda olusan nadir bir iist GIS kanama nedenidir.
Anjiografi hemosuccus pankreatikusun erken tanisi ve tedavisi icin ilk
yontemdir. Anjiyografide anormal bulgular olmadigi veya girisimsel radyolojik
tedavinin  basarisiz  oldugu goOsterildiginde, ameliyat gecikmeden

dusundlmelidir (60).
1.4. Tedavi

1.4.1. Peptik Ulser Kanamasinin Tedavisi

1.4.1.1. Farmakolojik Tedavi

1.4.1.1.1. Asit Sipresyonu

Pihtilasma fonksiyonu icin gastrik ph seviyesinin 6,8'den ylksek
olmasi gerektigi, ph 5,4'ten disuk degerlerde plazma koagulasyon ve platalet
agregasyon tam saglanamadigi gosterilmistir (61). H2RB intragastrik pH’i
hizli bir sekilde arttirabilir, ancak hizli tolerans gelismesi ve etki stiresinin kisa
olmas! bir dezavantaj olusturmaktadir. PPi, H2RB’nin tersine, gastrik ph’
yaklaglk 72 saat boyunca 6 civarinda tutabildigini gosterilmistir (6?).
intravenéz PPI, H2RB’'ne goére daha fazla ve uzun sireli asit supresyonu
saglamaktadir (63). PPI, tekrar kanama riski yiiksek olan hastalarda, tekrar

kanamaya bagl 6lim oranini %2-3 oraninda azaltmiglardir (64). Oral ve iv
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PPi'nin etkinliginin kiyaslandigi bir calismada, gastrik pH 6’nin (zerinde
tutulabildigi ancak IV PPi uygulanan hastalarda bu pH seviyesine daha hizli
ulasilabildigi gdsterilmistir. PPI, tGst GIS kanama tedavisinde 80 mg IV
bolusun ardindan saatte 8 mg'dan 72 saat boyunca infuzyon seklinde
uygulanmasi 6nerilmektedir (65).

1.4.1.1.2. Somatostatin ve Analoglari

Somatostatin  ve oktreotid (uzun etkili analog), splanknik ve
gastroduodenal mukozal kan akiminda azalma, gastrik asit sekresyonunun
inhibisyonu, gastrointestinal motilitedeki azalma gibi gastrik mukozal etkilere
sahiptir (66). Somatostatin/oktreotid tedavisi endoskopik tedavi, iv PP veya
her ikisine de yanit vermeyen, cerrahi uygulanamayan ve kanamasi devam
eden hastalarda uygulanabilir. Somatostain dozu bolus olarak 250 mikrogram
sonra 3-7 gun boyunca inflizyon seklindedir. Oktreotid dozu ise bolus 50 ila
100 mikrogram sonra 3 gun 25 mikrogram/saat seklindedir (67).

1.4.1.2. Endoskopik Tedavi

Ust GIS kanamasi ile bagvuran her hastada endoskopik tetkik
yapiimalidir. Endoskopi zamani hastanin genel durumuna ve kanamanin
seyrine gore karar verilmelidir. Ust GIS kanamali hastalarda endoskopi hem
tani hem de tedavi icin, kanama kontrolunu saglama, tekrar kanama oranini
azaltma, kanama nedeniyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi azaltmada
oldukca degerlidir (68).

1.4.1.2.1. Enjeksiyon Terapi

En sik kullanilan ajan dilie epinefrin (1\10000 veya 1\20000)dir.
Epinefrin  enjeksiyonu ile koagulasyonda temel mekanizma lokal
vazokonstruksiyondur. Enjeksiyon terapide kullanilabilen diger ajanlar fibrin,
trombin, siyanoakrilat yapistiricilar gibi doku adeziv ajanlardir. Genellikle
lokal epinefrin ile diger hemostatik ajanlarin kombine edilerek uygulanmasi
yapiimaktadir (10).

1.4.1.2.2. Termal Tedaviler

Termal tedaviler 1s1 problari, bipolar elektrokoter, argon plazma
koagulasyondur. Bu tedaviler sonucu meydana gelen isi1 artigi ile dokuda

ddem, doku proteinlerinin koagulasyonu, vazokonstriiksyonu ve koagulasyon
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sistemi indirekt olarak aktive ederek hemostazi saglamaktadir. Termal
koagulasyon tedavi ile epinefrin enjeksiyon tedavisi karsilastirildiginda
ulserin tekrar kanamasi, cerrahi ihtiyagc ve mortaliteyi azaltmasi agisindan
daha Ustin bulunmustur (69).

1.4.1.2.3. Hemoklips

Kanayan lezyona klips takilmasi ile kanamanin durmasini saglayan
bir yontemidir. Kanama bodlgesine bagli olarak zorluklari mevcuttur. Buna
ragmen termal koagulasyon ve enjeksiyon yontemlerine gore daha etkin bir
tedavidir (70).

1.4.1.3. Anjiografik Tedavi

Medikal ve endoskopik tedavi yontemlerine ragmen devam eden
kanamalarda selektif arteriografi uygulanabilir. islem uygulanan hastalara
oncelikle vasopressin inflizyonu uygulanir cevap alinamaz ise embolizasyona
gecilir. Baslica komplikasyon olarak vazopressinde kardiovaskiler yan
etkiler, embolik materyallerde ise lokal yapi infarktlari ve apse olugsumlari
gozlenebilir. Anjiografik tedavi kullanimi kisith olup, sadece endoskopik
tedavinin endike olmadigi veya basarisiz oldugu, cerrahinin endike olmadigi
yuksek risk grubundaki hastalara uygulanir (71).

1.4.1.4. Cerrahi Tedavi

Peptik Ulser hastaliginin H. pylori enfeksiyonunun neden oldugu bir
hastalik veya NSAID kullaniminin bir yan etkisi olarak anlasilmasi ile peptik
ulser hastaligi icin elektif cerrahi uygulanmasi c¢ok azalmistir. Bununla
birlikte, peptik Ulser hastaliginin komplikasyonlari kanama ve perforasyon
hala sikhkla cerrahi mudahale gerektirir. Peptik Ulser kanamasi genellikle
cerrahi olmayan yontemlerle tedavi edilebilmesine ragmen, %5-10 hemostaz
icin acil ameliyat gerektirebilir. En iyi uygulanan cerrahi girisimlere ragmen,
vagotomi ve ploroplastiden sonra tekrar kanamalar vakalarin %6-17'sinde
gorulebilmektedir (72).

1.4.2. Gastro6zefagial Varis Tedavisi

Akut varis kanamasi, mortalite orani oldukga ylUksektir. Massif
kanamasi olan hastalar yogun bakim Unitesinde takip edilmeli, intravaskuler

volum kaybini hizla yerine koyabilmek amaciyla santral ventz kateter
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aciimalidir. Mayi ve kan replasmani sirasinda nonvarisiyel kanamalara gore
daha dikkatli olunmali, hipervolemi yaratilirsa portal basing artacagindan,
durmus bir kanama tekrar baglayabilir. Hematokrit %30 dizeylerinde
tutulmali, Ustine c¢ikilmamalidir. Kan kaybini kargilamak amaciyla kullanilan
eritrosit slispansiyonuna ek olarak; trombositlerin 50.000" in altinda oldugu
olgularda trombosit stispansiyonu ve koagulasyon parametrelerinde bozukluk
olan olgularda taze donmus plazma vermek gerekebilir. Ust GiS kanama
geciren (varisiyel veya nonvarisiyel) sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyon
gorulme sikhigi yiksektir. Bakteriyel enfeksiyon varligi kanama kontrollnu
zorlastirir, kanamanin tekrarlanma orani ve mortaliteyi yikseltir. Bu nedenle
varisiyel veya nonvarisiyel kanamali sirozlu hastalarda antibiyotik profilaksisi
onerilmektedir (73).

1.4.2.1. Medikal Tedavi

Farmakolojik tedavinin endoskopik tedavi ile birlikte kullaniimasi
kanamanin kontrolinde daha etkindir. Farmakolojik tedavi amaciyla
kullanilan ajanlar vasopressin, somatostatin ve bu ilaglarin analoglandir.

1.4.2.1.1 Vazopressin ve Terlipressin

Damar diz kasindaki V1 reseptorlerine baglanarak arteriollerde
vazokonstriksiyona, mezenterik arteriollerdeki etkisiyle portal vendz basinci
ve portokollateral kan akimini azaltir. Vazopressine bagh gelisen sistemik
vazokonstriksiyonun yol actigi yan etkiler; kardiak outputda azalma,
myokard iskemisi-enfarktlisli, barsak iskemisi, serebrovaskuiler olaylardir.
Vazopressine bagli yan etkiler nedeniyle giinimtzde vazopressin kullanimi
sinirlanmistir (74).

Bir sentetik vazopressin analogu olan terlipressin vazopressine gore
yan ekileri daha azdir ve yarilanma Omru vazopressine gore daha uzun
etkilidir. Bu nedenle infizyon gerekliligi olmayip aralikli injeksiyon seklinde
kullanilmaktadir. Farmakolojik ajanlarin hemen hepsi kanama kontrolu
saglayabilmesine ragmen plaseboya gbre mortalitede azalma saglayabilen
tek ajan terlipressindir. 2 mg i.v bolusu takiben 4-6 saatte bir 1-2 mg enjekte

edilir, maximum tedavi suresi 72 saattir (75).
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1.4.2.1.2. Somatostatin ve Analoglari

Somatostatinin  vaskiler duz kas Uzerine direkt bir etkisi
bulunmamaktadir. Somatostatin etkisini gastrointestinal vazodilator peptidler
inhibisyonu yaparak, indirekt olarak splaknik vazokonstriksiyon yaratarak
gosterir. Bu sayede portal ve portokollateral kan akimini azaltir ve kanamayi
kontrol altina alir. Etkisini splaknik alanda goésterdigi icin vazopressin de
gozlenen sistemik vazokonstruksiyona bagli yan etkiler gorilmez. Yarilanma
Oomru kisa oldugundan surekli infUzyon tarzinda uygulanmaktadir. 250
mikrogram bolusu takiben 250 mikrogram/saat dozunda infiize edilir (76).
Octreotid somatostatinin uzun etkili sentetik analogudur. Oktreotid dozu bolus
50 ila 100 mikrogram sonra 25 mikrogram/saat seklindedir

Endoskopik varis ligasyon uygulamasi ile birlikte terlipressin ve
somatostatin tedavileri karsilastirildiginda klinik etki ve yan etkilerinin benzer
sekilde oldugu saptanmistir (77).

1.4.2.2. Endoskopik Tedavi

1.4.2.2.2. Endoskopik Skleroterapi

Endoskopik skleroterapi (EST) kanayan bir varis icine ve cevresine
ile sklerozan madde verilmesidir. EST'’de amac sklerozan madde ile doku
skari, varisiyel tromboz ve koagilasyon nekrozu meydana getirmektir.
Sklerozan madde direkt kanayan varis icine verilerek varisin tromboze
olmasini veya varis cevresine verilerek submukozal fibrozis ve derin
perforated venlerde obliterasyon yapilabilir. Skleroterapi varisler kaybolana
kadar tekrar uygulanabilir. Tedavi alan hastalar yeni varis olusumu acgisindan
6-12 ayda bir kontrol endoskopi yapimalidir. EST komplikasyonlart;
ulserasyon, kanama, dismotilite, strikttr formasyonu, 6zofageal perforasyon,
mediastinit, sepsis, aspirasyon, hipoksemi gorulebilir (78).

1.4.2.2.3. Endoskopik Varis Ligasyonu

Endoskopik Varis Ligasyonu (EVL), varisin band ile fiziksel olarak
sikistiriimasi ile kan akiminin kesilmesidir. EVL uygulamasi sonrasi iskemik
hasarin yol actigi nekrotik doku band ile birlikte duger, grantlasyon dokusu
meydana gelerek varis obliterasyonu saglanir. Varis ligasyon uygulamasi,

skleroterapiye gore komplikasyon orani daha dusuk saptanmistir (78).
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1.4.2.3. Balon Tamponadi

Ozofagogastrik varis sebebiyle kanama olusan hastalarda akut
donemde hemostazi saglamada balon tamponad uygulanabilir. Ancak tekrar
kanama ve komplikasyonlar oldukc¢a fazla gorilmektedir bu nedenle kesin
tedavi yapilana kadar kisa sureli bir ¢6zim olarak uygulanmalidir.
Sengstaken-Blakemore tlpl, Minnesota tupu, Linton-Nachlas tipl vb.
cesitleri mevcuttur. Baglica komplikasyonlari 6zofagus nekrozu-perforasyonu,
trakea perforasyonu, hava yolu ttkkanmasi ve pulmoner aspirasyondur (79).

1.4.2.4. Transjuguler intrahepatik Portosistemik Sant

Endoskopik ve farmakolojik tedaviler ile kontrol altina alinamayan
kanamalarda Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS)
uygulanabilir. TIPS iglemi transjlgiler olarak kateterin hepatik vene
yerlestiriimesi, karaciger parankimine dogru ilerletiimesi ve portal venin
intrahepatik  kismina  stent  yerlestiriimesidir. TIPS icin  kesin
kontraendikasyonlar; ciddi pulmoner hipertansiyon, sepsis ve kalp yetmezligi
gibi durumlardir. TIPS’e bagh komplikasyonlar ise kardiyak aritmi, karaciger
kapsul yirtilmasi, portosistemik ensefalopati ve stenoz benzeri
komplikasyonlardir. Endoskopik tedaviye ragmen refrakter varisiel kanamada
TIPS yerlestiriimesinin hastalarin biiyiikk cogunlugunda hemostazi sagladigi
belirtilmigtir (80).

1.4.2.5. Cerrahi Tedavi

Son yillarda varis kanamasinda uygulanan tedavilerdeki gelismeler
ve karaciger transplantasyonun daha sik hastaya uygulanmasiyla birlikte aktif
variseal kanama kontroli saglanmasi amagcli yapilan cerrahi girisim sayisi
oldukga azalmistir. Akut varis kanamali hastalarda cerrahi muidahalede
mortalite oldukca ylksektir bu nedenle hastalar elektif sartlarda cerrahiye
verilmelidir. Tens assit, ciddi kanama, aspirasyon pnémonisi, renal yetmezlik
ve sepsis cerrahi icin ciddi risk olusturmaktadir. Cerrahi igin secilecek
hastalar, karaciger fonksiyon rezervi korunmus, endoskopik tedavinin
basarisiz oldugu ve kanama komplikasyonu gelismemis olan hastalardir. Bu
konuda uygulanan ameliyatlar sant ameliyatlari ve sant digi ameliyatlar

olmak Uzere ikiye ayrilir (81). Sant ameliyatlari kanama kontrolintnde etkili
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olmalarina ragmen mortalite oranlari oldukga ylksektir. Aktif kanama

kontroliinden ¢ok sekonder profilaksi amaciyla uygulanmaktadir.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiza fakulltemiz Etik Kurulu’nun 20 Subat 2018 tarih ve
2018-4/26 nolu etik kurul karar ile baslanmistir. Calismamiz Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalinda
retrospektif olarak yapiimis olup, galismamiza ocak 2012 - aralik 2017 yillari
arasinda Ozefagogastroduedonoskopi (OGD) ile Ust GIS kanamasi oldugu
dogrulanan, 18 yas ve Uzeri olan hastalar dahil edildi. OGD yapilmayan veya
yapilan OGD sonucu kanama odag tst GiS kaynakli olmayan, travma, gebe
ve verileri eksik olan olgular galisma digi birakildi. Bu kriterleri tam olarak
saglayan toplam 300 olgu cgalismaya alindi. Arastirma kapsamina alinan
hastalarin dosyalari arsivden tarandi. Dosyalar incelenerek hastalarin
cinsiyeti, yasi, basvuru sikayeti, ek hastalik varligi ve sayisi, kanamaya
yatkinlik yaratan ilag kullanim 6ykisi ve sayisi (NSAII, aspirin, steroid,
antikoagulan, klopidogrel), GIS kanama oykisl, basvuru anindaki vital
bulgular (tansiyon arteriyel, nabiz), basvuru anindaki serum hemoglobin ve
hemotokrit degerleri, Ozefagogastroduedonoskopi yapiima zamani (ilk 24
saat icerisinde veya ilk 24 saatten sonra), endoskopik bulgular, tranfiizyon
ihtiyaci ve yapilan transfuzyon sayisi, medikal ve endoskopik tedaviler,
hastanede yatis suresi, taburculuk durumu ve mortaliteyi etkileyen faktorler

incelendi.

istatistiksel Analiz

TUum veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel analizler icin
universitemiz network agindan ulagilabilen SPSS for Windows, versiyon 23
(IBM Corporation, New York, United States) uygulama-istatistiksel analiz
programi  kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal dagihm gosterip
gOstermedigi Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilmayan veri igin
iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup

karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullaniimistir. Degiskenler arasindaki
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iliskiler Spearman korelasyon katsayisi ile incelenmistir. Kategorik verilerin
incelenmesinde Pearson Kikare, Fisher-Freeman-Halton ve Fisherin Kesin
Ki-kare testleri kullaniimigtir. Anlamlik dizeyi olarak p degerinin 0,05°den

klcUk olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

21



BULGULAR

Calismamiz Ocak 2012 - Aralik 2017 tarihleri arasinda Ust GIS
kanama teghisiyle tedavi edilen, yaslari 19-95 arasinda degismekte olan
toplam 300 hasta tizerinde yapildi. Olgularin %63’U erkek ve %37’si kadindir.
Erkek/kadin orani 1,7’dir. Hastalarin ortalama yasi 61,80 (£17,18)’dir. Erkek
olgularin yas araligi 19 ile 88 arasinda ve ortalama yas 59,11 (x16,43)
bulundu. Kadin olgularda ise yas araligi 22 ile 95 arasinda degismekte ve
ortalama yas 65,82(x17,69) bulundu. Olgularin %38’i 18-59 yas arasinda;
%46’s1 60-79 yas arasinda; %16’s1 80 yasin Uzerindedir (Tablo-3).

Tablo-3: Ust GIS kanamali hastalarin cinsiyet-yas dagilimi

n %
Cinsiyet
Kadin 111 37
Erkek 189 63
Yas
Kadin 65,82 (x17,69)
Erkek 59,11 (+16,43)
Yas gruplari
18-59 114 38
60-79 138 46
=280 48 16

Calismamizda hastalarin hastaneye basvuru sikayetleri
degerlendirildi. Hastaneye basvuru sikayetlerinin en sik nedeni olarak melena
saptandi. Hastalarin %37’si melena sikayeti ile hastaneye gelirken, %29'u
hematemez ve melena, %28,7’'si hematemez, %3,3'U hematokezya, %2’si

bas déonmesi, bayilma sikayeti ile hastaneye basvurdugu gorildu (Sekil-1).
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Sekil-1: Ust GiS kanamali hastalarin basvuru sikayetlerinin dagihmi

Hastalar kanamaya yatkinlik yaratan ilag kullanimlari agisindan
degerlendirildiginde 300 hastadan 70 (%23,3)’i ASA, 67 (%22,3)’si NSAIi, 30
(%10)'u antikoagulan, 3 (%1)'G steroid, 22 (%7,3)’si klopidogrel kullandigi

saptandi. Calismaya dahil edilen ila¢g kullanim sayilari degerlendirildiginde,
110 (%36,7) hasta tek ilagc ve 41 (%13,7) hasta birden fazla kanamaya
yatkinlik yaratan ilaci kullandigi saptandi. 149 (%49,7) hasta ise galismaya

dahil edilen herhangi bir ilaci kullanmadigi gérildu (Sekil-2).
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Sekil-2: Ust GIS kanama riskini arttiran ilag kullanim dagilimlari

Hastalar komorbid hastalik sayilari agisindan degerlendirildi.
Hastalarin %84,3'Unde bir ve daha fazla komorbid hastalik bulundugu
saptandi. Hastalarin %31,7’sinde bir adet ek hastallk mevcut iken
%52,6’sinda birden fazla ek hastaliga sahip oldugu goérildu. Hastalarin
%15,7’sinde ise herhangi bir ek hastalik saptandi (Sekil-3).
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Komorbid Hastalik Mevcudiyeti
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Sekil-3: Ust GIS kanamali hastalarin ek hastalik sayisi dagihimlari

Komorbid hastaliklar yoninden degerlendirildigine hastalarin
%42,7’sinde hipertansiyon, %Z26’sinda karaciger sirozu, %23,7’sinde
kardiyolojik, %22,7’sinde diyabet, %17,7’sinde malignite, %9’unda ndrolojik,
%6’sinda renal, %4,7’sinde hematolojik, %4’4nde solunum sistemi,

%3,7’sinde romatolojik ve %2,3’Unde tiroid hastaligi saptandi (Sekil-4 ).
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Sekil-4: Ust GIS kanamali hastalarin ek hastalik dagihmi
Hastalarin %35,7’sinde daha énce tanisi konulmus bir GiS kanama

oykusi mevcut iken, %64,3'inde her hangi bir GIS kanama &ykusii
bulunmamaktaydi (Sekil-5).

GIiS Kanama Oykiisii

B GiS KANAMAQYKUSU OLAN
m GiS KANAMA OYKUSU OLMAYAN

Sekil-5: Ust GIS kanamali hastalarin GiS kanama dykiisii mevcudiyeti
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Calismamizda hastalarin basgvuru ani vital degerleri degerlendirildi.
Sistolik tansiyon ortalama degeri 110+23,0 mmHg (min:60/ max:180),
diyastolik tansiyon ortalama degeri 65,5+12,3 mmHg (min:30/ max:100),
nabiz ortalama degeri 88+17,7/dk olarak saptandi. Hemoglobin (Hgb)
degerleri incelendiginde ortalama deger 9,4+2,5 mg/dl (min:2,7/ max:16,4)
saptandi. Basvuru anindaki hematokrit (Htc) degerleri incelendiginde ise
ortalama deger %28,5+7,4 (min:%8,5/ max:%50,6) olarak saptandi (Tablo-4).

Tablo-4: Hastalarin basvuru anindaki vital degerleri ve laboratuvar dagilimi

Minimum Maksimum Ortalama

Sistolik tansiyon 60 180 110+23,0
(mmHg)

Diyastolik tansiyon 30 100 65,5+£12,3
(mmHgQ)

Nabiz (/dk) 45 180 88+17,7
Hgb (mg/dl) 2,7 16,4 9,4+2.5
Hematokrit (%) 8,5 50,6 28,5+7,4

82 (%27,3) hastada tasikardi (nabiz>100/dk), 31(%10,3) hastada
sistolik tansiyon 90 mmHg altinda, 47(%15,7) hastada diyastolik tansiyon 60
mmHg altinda, 28(%9,3) hastada hipotansiyon (TA<90/60 mmHg), 19(%6,3)
hastada sok tablosu (TA<90/60 mmHg, nabiz>100/dk) saptandi. 55(%18,3)
hastada ise normal vital bulgular saptandi (>90/60 mmHg, nabiz<100/dk)
(Sekil-6).
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Sekil-6: Ust GIS kanamali hastalarin basvuru vital degerler dagilimi

Hastalar transfizyon ihtiyaci acgisindan degerlendirildiginde,
hastalarin %82,3'Une bir veya daha fazla sayida eritrosit suspansiyon (ES)
transfizyonu yapildigi saptandi. Ortalama ES transflzyon sayisi 2,6£2,42
(min:0, max:14) Unite olarak saptandi. Hastalarin %72,3’Une 1-5 (nite,
%10una 6 ve daha fazla ES replasmani yapildigi goérulda. Hastalarin

%17,7’sine ise ES replasmani yapiimadigi saptandi (Sekil-7).
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Sekil-7:Ust GIS kanamali hastalarin eritrosit siispansiyon replasman dagilimi

Olgularin  bagvuru sonrasi endoskopi yapillma zamanlari
degerlendirildi. 205 (%68,3) hastaya ilk 24 saatte, 95 (%31,7) hastaya ilk 24

saatten sonra endoskopi yapildi gorildi (Sekil-8).

Endoskopi Yapiima Zamani

24 saat sonrasi
32%

ilk 24 saatte
68%

m jlk 24 saatte m 24 saat sonrasi

Sekil-8:Ust GiS kanamali hastalarin endoskopi islemine alinma zamani
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Hastalar endoskopik bulgular agisindan degerlendirildi. Hastalarin
%43,4’Unde peptik Ulser (%24,7’sinde duodenal ulser, %18,7’sinde mide
ulseri), %28’inde gastrodzofageal varis, %7,7’sinde 6zofajit/6zofagus Ulseri,
%9’unda gastrit (eritematdz/eroziv), %5,7’sinde malign Ulser ya da Kitle,
%2’sinde mallory-weis yirtigi, %1,7’sinde anjiodisplazi, %1’'inde ise diger

endoskopik bulgular (divertikdl, vs.) saptandi (Sekil-9).
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Sekil -9: Ust GIS Kanamali Hastalarin Endoskopi Bulgulari Dagilimi

300 hasta (kadin n:111, erkek n:189) cinsiyetlerine gore endoskopik
bulgular agisindan degerlendirildi. Duodenal Ulser saptanan 74 hastanin 17
(%15,3)’si kadin, 57 (%30,2)’si erkek, gastrik Ulser saptanan 56 hastanin 26
(%23,4)’s1 kadin, 30 (%15,9)'u erkek, 6zofagus varis kanamasi saptanan 84
hastanin 29 (%26,1)’'u kadin, 55 (%29,1)’i erkek, eroziv gastrit saptanan 27
hastanin 11 (%9,9)’i kadin, 16 (%8,5)’s1 erkek, endoskopik gorinim olarak
malignite suphesi olan 17 hastanin 7 (%6,3)’si kadin, 10 (%5,3)'u erkek,
0zofajit saptanan 23 hastanin 12 (%210,8)’si kadin, 11 (%5,8)’i erkek, mallory-
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weis yirtigi saptanan 6 hastanin 1 (%0,9)i kadin, 5 (%2,6)1 erkek,
anjiodisplazi saptanan 5 hastanin 2 (%1,8)'si kadin, 3 (%1,6)'U erkek,
digerleri grubunda ise 3 hastanin 3 (%2,7)'t kadin, normal bulgular saptanan
4 hastanin 3 (%2,7)'4 kadin, 1 (%0,5)’i erkek idi. Duodenal Ulser ile cinsiyet
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmistir (p<0,05). Duodenal
ulser disindaki diger endoskopik bulgular ile cinsiyet arasindan anlaml

farkhlik saptanmamigtir (Tablo-5).

Tablo-5:Ust GIS kanamali hastalarin endoskopik bulgulari

Endoskopik

bulgu Kadin % Erkek % p degeri
Duodenal 17 %15,3 57 %30,2 <0,05
Ulser

Gastrik 26 %23,4 30 %15,9 >0,05
Ulser

Ozofagus 29 %26,1 55 %29,1 >0,05
Varis k.

Eroziv 11 %9,9 16 %8,5 >0,05
Gastrit

Malignite 7 %6,3 10 %5,3 >0,05
Ozofajit 12 %10,8 11 %5,8 >0,05
Mallory-Weis 1 %0,9 5 %2,6 >0,05
Yirtigi

Anjiodisplazi 2 %1,8 3 %1,6 >0,05
Diger 3 %2,7 0 %0,0 >0,05
Normal 3 %2,7 1 %0,5 >0,05
Bulgular
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Toplam 131 olgunun endoskopi raporunda Forrest Siniflamasi
mevcuttu. Bu 131 olgunun %0’1 evre 1A, %8,3'U evre 1B, %6,1’i evre 2A,
%16,7’si evre 2B, %7,6’sI evre 2C ve %61’i evre 3 olarak saptandi (Sekil-10

)
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Sekil-10: Ust GiS kanamali hastalarin forrest siniflandirmasi dagihimi

Olgular medikal tedaviye ek olarak endoskopik tedaviler agisindan
karsilastinldi. Hastalarin %15’ine band ligasyon, %3,3’Une skleroterapi,
%1,3’'Une adrenalin enjeksiyonu, %1’'ine argon lazer uygulandigi saptandi.
Olgularin %79,3’Une ise herhangi bir endoskopik bir tedavi uygulanmadig,

medikal tedavi uygulandigi saptandi (Sekil:11).
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Sekil-11: Ust GiS kanamali hastalarin endoskopik tedavi dagihmi

Calismamiza alinan hastalar hastanede yatis sureleri agisindan
degerlendirildi. Hastalarin ortalama yatis suresi 5,31 (£7,59) gundur.
Olgularin yatis suresi 0-42 gun arasinda degismektir. Hastalarin %33,3’U
hastaneye yatirilmadan, %29,3'G 1-5 gin arasinda, %22,7’si 6-10 gin
arasinda, %14,7’si 10 gunden fazla slUre hastanede yatirilarak tedavi
edilmistir (Sekil-12).
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Sekil-12: Ust GIS kanamali hastalarin ortalama yatis stresi dagilimi

Olgularin 285 (%95)i salah ile taburcu olurken, 15 (%5)’i exitus
olmustur (Sekil-13). Ust GiS kanama hastalarindaki mortalite orani %5 olarak
saptanmigtir. Tedavi red ile taburcu olan hastalar ve baska hastaneye sevk
edilen hastalar cgalismaya alinmamistir. Calismaya alinan hastalardan
cerrahiye sevk edilen hasta olmamistir.
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Sekil-13: Ust GiS kanamali hastalarin taburculuk durumu dagilimi

Mortalite oranlari ile cinsiyet karsilastirildiginda; 111 kadindan 9
(%8,1)u, 189 erkekten 6 (%3,2)’sI exitus olmustur. Cinsiyet ve mortalite
arasinda istatiksel olarak anlamli farklihk saptanmamistir (p>0,05) (Sekil-14).

ERKEK KADIN
3,2 8,1

96,8 91,3
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Sekil-14: Ust GIS kanamali hastalarin mortalite-cinsiyet dagilimi
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Yas gruplari ile mortalite kargilastirildiginda 18-59 yas arasinda olan
114 hastadan 7 (%6,1)’si, 60-79 yas arasinda olan 138 hastadan 6 (%4,3)’sI,
80 yas ve uzerinde olan 48 hastadan 2 (%4,2)'si exitus olmustur.
Calismamizda yas gruplari ve mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli

farkhlik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo-6).

Tablo-6: Mortalite ile yas gruplari iligkisi

Yas grubu Exitus Yasayan p degeri
18-59 yas 7 107

60-79 yas 6 132 0,330
80 yas ustu 2 46

Mortalite ile ek hastalik sayisi kargilastirildi. Ek hastaligi olmayan 47
hastadan 1 (%2,1)’i, bir adet ek hastalik saptanan 158 hastadan 7 (%4,4)’si,
birden fazla ek hastalik saptanan 95 hastadan 7 (%7,4)’si exitus olmustur. Ek
hastalik sayisi ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamigtir (p>0,05) (Tablo-7).

Tablo-7: Mortalite ile ek hastalik sayisi iligkisi

Ek hastalik sayisi Exitus Yasayan p degeri
Bir adet 7 151

Birden fazla 7 88 0,519
Ek hastalik yok 1 46

Mortalite ile galigmaya alinan hastanin kullandigi kanamaya yatkinhk
yaratan ilag kullanimi karsilastirildi. Calisma kapsamindaki ilaglardan bir tane
kullandigi saptanan 110 hastadan 5 (%4,5)i, birden fazla ila¢ kullanimi olan

41 hastadan 3 (%7,3)U, calismaya alinan ilaglardan herhangi Dbirini
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kullanmadigi saptanan 149 hastadan 7 (%4,7) hasta exitus olmustur.
Kanamaya yatkinlik yaratan ilag kullanim sayisi ile mortalite arasinda

istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p>0,05) (Tablo-8 ).

Tablo-8: Mortalite ile kanamaya egilim yaratan ila¢ kullanim sayisi iliskisi

ilag sayisi Exitus Yasayan p degeri
Bir adet 5 105

Birden fazla 3 38 0,482
llag kullanimi yok 7 142

Mortalite ile GIS kanama dykisi karsilastirildi. GIS kanama 6ykusi
olan 107 hastadan 3 (%2,8)'li, GIS kanama 6ykiisii olmayan 193 hastadan
12 (%6,2)’si exitus olmustur. Calismamizda GIiS kanama 6ykiisi ile mortalite

arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmadi (p>0,05) (Tablo-9 ).

Tablo-9: Mortalite ile GIS kanama 6ykiisu iliskisi

GiS kanama dykiisii Exitus Yasayan p degeri
Var 3 104

0,153
Yok 12 181

Ust GIS kanamasi olan hastalarin hastanede yatis siireleri ile
mortalite oranlari karsilastirildi. Hastanede 1-5 gin arasinda yatirilan 88
hastadan 3 (%3,4)’'l, 6-10 gun arasinda yatirilan 68 hastadan 4 (%5,9)'u, 11
glin ve daha fazla yatirilan 44 hastadan 8 (18,2)’i exitus olmustur. Endoskopi
ile GIS kanama tanisi konularak ayaktan takip edilen 100 hastanin hepsi
yasamaktadir. Hastaneye yatis suresi ile mortalite arasinda istatiksel olarak
anlamli bir farkhhk saptanmistir (p<0,001) (Tablo-10).
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Tablo-10: Mortalite ile yatis suresi iligkisi

Yatis stresi(gin) Exitus Yasayan p degeri
1- 5gin 3 85
6-10 gun 4 64

<0,001
10 glinden fazla 8 36
Ayaktan Takip 0 100

Mortalite ile hastanin basvuru anindan endoskopiye alinma suresi
karsilastirildi. ilk 24 saat icinde endoskopi islemine alinan 205 hastadan 12
(5,9)’si, ilk 24 saat icinde endoskopi islemi yapilamayan 95 hastadan 3
(%3,2)u exitus olmustur. Calismamizda basvuru anindan endoskopiye
alinma suresi ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamistir (p>0,05) (Tablo-11).

Tablo-11: Mortalite ile endoskopi zamani iligkisi

Endoskopi zamani Exitus Yasayan p degeri
ik 24 saatte 12 193

0,244
24 saat sonrasi 3 92

Basvuru anindaki vital degerler ile mortalite orani karsilastirildi.
Sistolik kan basinci 90 mmHg altinda olan 31 hastadan 8 (%25,8)’i, diyastolik
kan basinci 60 mmHg altinda olan 47 hastadan 7 (%14,9)’si, tasikardisi olan
82 hastadan 10 (%12,2)'u exitus olmustur. Basvuru anindaki vital degerler ile
mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir farkliik saptanmistir (p<0,05)
(Tablo-12).
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Tablo-12: Mortalite ile bagvuru ani vital degerler iligkisi

Vital degerler Exitus Yasayan p degeri
SKB <90 mmHg 8 23

<0,001
SKB =290 mmHg 7 262
DKB <60 mmHg 7 40

0,004
DKB =260 mmHg 8 245
Nabiz <100
atim/dk 2 213

0,001
Nabiz >100
atim/dk 10 &

Mortalite ile eritrosit replasman sayisi arasindaki iliski degerlendirildi.
Toplam eritrosit (ES) replasman sayisi 1-5 Unite olan 217 hastadan 6
(%2,8)'s1, 6 ve Ustl Unite ES replasman yapilan 30 hastadan 9 (%30)'u
exitus olmustur. Eritrosit replasman yapilmadan takip edilen 53 hastanin
hepsi yasamaktadir. Eritrosit replasman sayisi ile mortalite arasinda istatiksel

olarak anlamh bir farklihk saptanmistir (p<0,05) (Tablo-13).

Tablo-13: Mortalite ile eritrosit replasman sayisi iligkisi

ES replasman sayisi (Unite) Exitus Yasayan p degeri
1-5 Unite 6 211

= 6 Unite 9 21 <0,001
Replasman yapilmayan 0 53

39



TARTISMA VE SONUC

Akut Ust GIS kanamasi sik gorilen mortalite ve morbidite
nedenlerinden olup son vyillarda gelistirilen tani ve tedavi ydntemlerine
ragmen mortalite orani %10 civarinda seyreden acil bir tibbi durumdur (12).
Insidansi Avrupa popiilasyonunda 100,000 erigkin hasta basina 84 ile 160
vaka arasinda olup, erkeklerde, daha dusuk sosyoekonomik gruplarda ve
yaslilarda en yuksektir.

Ust GIS kanamasi erkeklerde daha sik rastlanir. Calismamizda,
hastalarin 189 (%63)'u erkek, 111 (%37)'i kadin olarak bulunmustur.
Erkek/kadin orani 1,7/1 saptanmistir. Robertson ve ark.’nin yaptigi
calismada olgularin %65,6’s1, Okutur ve ark.’nin yaptigi ¢alismada olgularin
%71,3'U, Ates ve ark.’nin yaptigi ¢alismada olgularin %77’si erkek hasta
saptanmistir (82-84). Literatiirde (st GIS kanamasi ile ilgili yapilan
calismalarda erkek/kadin orani bizim calismamizdakine benzer bulunmustur.

Hastalarin yaslari 19 ile 95 arasinda degismektedir. Hastalarin yas
ortalamasi 61,80%£17,18 olarak tespit edilmistir. Kadin hastalarin yas
ortalamasi 65,82+17,69, erkek hastalarin yas ortalamasi 59,11+16,43'dir.
Hastalar en ¢ok %62 orani ile 60 yas ustinde gorilmekte olup, vakalarin
sadece %381 60 yasin altinda bulunmustur. Ates ve ark.’nin yaptid
calismada 60 yas Uzeri hasta %53,6 olarak saptanmistir (83). Rockall ve
ark.’nin yaptigi galismada %68’i 60 yas lzerinde saptanmistir (5). Ust GIS
kanamalari ile ilgili yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde ileri yasta daha sik
goruldugu saptanmis olup calismamizdakine benzer bulunmustur. Yapilan
calismalarda mortalite ile yas gruplari arasinda korelasyon bulunurken
calismamizda mortalite ve yas gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir. Bunun nedeni olarak c¢aligsmaya alinan geng¢ ve orta yash
hastalarin mortalite riskini ciddi oranda arttiran yandas ek hastaliklarinin
bulunmasi ve diger ek durumlar olabilecegi dusunuldu.

Calismamizda hastaneye en sik basvuru nedeni olarak melena

(%37) saptandi. Hastalarin %29’u hematemez ve melena, %28,7’si
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hematemez, %3,3’U hematokezya, %2’si bas donmesi ve bayilma sikayeti ile
basvurdu. Stanley ve ark.’nin yaptidi ¢alismaya bakildigi zaman hastaneye
basvuran hastalarin %54’Gnde hematemez, %36’sinda melena saptanmistir
(85). Ates ve ark.nin yaptigi g¢alismada hastaneye basvuran hastalarin
%53’Unde melena, %23’Unde hematemez ile birlikte melena saptanmistir
(83). Literatlire bakildigi zaman basvuru sikayetleri bizim g¢alismamizdakine
benzer bulunmustur.

Ust GIS kanamasi ile ilgili yapilan calismalar degerlendirildiginde
ASA, NSAIi, steroid ve oral antikoagulan kullaniminin st GIS kanama
etiyolojisinde 6nemli bir yer teskil ettigi goriimektedir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin %36,7’si tek ila¢ kullanirken, %13,7’si birden fazla ila¢ almaktaydi.
Hastalarin %23,3’tnin ASA, %22,3’Uniin NSAIi, %10’unun antikoagulan,
%7T’inin steroid, %7,3’Unun klopidogrel kullandigi goéruldi. Ates ve ark.’nin
yapti§! bir calismada hastalarin %27’sinde ASA, %23’Uinde NSAIi, %5’inde
oral antikoagulan ve %2’inde steroid kullanimi saptanmigtir (83). Mungan ve
ark.’nin yaptig1 bir galismada hastalarin %28,6’sinin aspirin, %19,9’'unun
NSAIi kullandigi saptanmistir (86). Hearnshaw ve ark.’nin yaptigi bir
calismada hastalarin %28’inin  ASA, %11’inin NSAIi, %7’sinin kumadin
kullandigi saptanmistir (6). Ust GIiS kanamasi ile ilgili yapilan calismalar
degerlendirildigi zaman kanamaya egilim yaratan ilac kullanimi bizim
calismamizdakine benzer bulunmustur. ileri yas ile birlikte ASA, NSAIi ve
buna benzer ilaclarin verildigi hastaliklarin sikliginin artmasi st GiS kanama
sikligini arttiran en 6nemli etkenlerin basinda gelmektedir. Calismamizda
kanamaya yatkinlik yaratan ila¢ kullanimi ve sayisi ile mortalite arasinda
istatiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmamistir (Tablo-8 ).

Ust GIS kanamasi bulunan hastalarda basvuru ani laboratuvar
testleri degerlendirildiginde anemiye sik rastlaniimaktadir. Turkiye’de yapilan
bir calismada hemoglobin dederi 9,5 g/dl, hematokrit degeri %28,5 olarak
bulunmustur (84). Calismamizdaki hastalarin bagvuru ani  bakilan
hemoglobin degeri literatirdeki yayinlara benzer olarak 9,4+2,5 g/dl,
hematokrit degeri 28,5+7,4 olarak bulunmustur.
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Literatirde yapilan caligmalarda eslik eden komorbid hastaliklar
acgisindan farklihklar mevcuttur. Calismamizda hastalarin %31,7’sinde bir
adet ek hastalik, %52,6’sinda birden fazla ek hastalik saptanirken
%15,7’sinde ek hastallk saptanmamigtir. Hastalarin  %42,7’sinde
hipertansiyon, %26’sinda karaciger sirozu, %23,7’sinde kalp hastaligi,
%22,7’sinde diyabet, %17,7’sinde malignite tanisi, %9unda ndorolojik
hastalik, %6’sinda renal hastalik, %4,7’sinde hematolojik hastalik, %4’Unde
solunum yolu hastaligi, %3,7’sinde romatolojik hastalik ve %2,3’Unde tiroid
hastaligi oldugu goéridlmustir. Bor ve ark.’nin yaptigi bir calismada ek
hastaliklar degerlendirildiginde sirasi ile KAH (%36,3), Diyabet (%10,1),
malignite (%7,8) ve respiratuar hastalik (%4,7) saptanmistir (87). Ates ve
ark.’nin yaptigi bir calismada hastalarin %51,3’Unda yandas hastalik tespit
edilmigtir. Bu hastaliklarin %17,2’sinin KAH, %11’inin DM oldugu goérulmustar
(83).

Ust GIS endoskopisi, list GIS kanama tani ve tedavisinde oldukga
onemlidir. Calismamizda bulunan tim hastalara endoskopi yapildi.
Hastalarin  %43,4’Unde peptik Ulser (%24,7’sinde duodenal (Ulser,
%18,7’sinde mide Ulseri), %28’inde gastro6zofageal varis kanamasi,
%9’unda gastrit (eritemattdz/eroziv), %7,7’sinde 0zofajit/6zofagus Ulseri,
%5,7’sinde malign ulser ya da kitle, %2’sinde mallory-weis yirtigi, %1,7’sinde
anjiodisplazi, %1’inde ise diger endoskopik bulgular (divertikul, vs.) saptandi.
Stanley ve ark.’nin yaptigi bir calismada hastalarin %27,6’sinda duodenal ve
gastrik Ulser, %17,5inde 06zofajit, %16’sinda eroziv gastrit, %6,6’sinda
Mallory weiss yirtigl, %5,6’sinda varis kanamasi, %2’sinde ise malignite
saptanmistir (85). Rockall ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada %29,7’sinde
peptik Ulser, %9,1’inde eroziv gastrit, %8,7’sinde 6zofajit, %4,3’'inde Mallory
weiss yirtigi, %3,6’sinda varis kanamasi, %3,1'inde ise malignite
saptanmigtir (88). Wang ve ark.’nin yaptigi bir calismada %27,8'inde
duodenal llser, %13,5’inde gastrik Ulser, %12,7’sinde varis kanamasi ve
%10,7’sinde gastrit erozyon saptanmistir (89). Literatiire bakildiginda tist GiS
kanamasinin en sik nedeninin peptik Udlser oldugu gorulmektedir.

Calismamizda da literatiire benzer sekilde Ust GIS kanamasinin en sik
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nedeninin peptik Ulser oldugu saptanirken, malignite ve varis kanamasinin
literatiirde gériildigiinden daha fazla oranda GIiS kanamasina neden oldugu
gOrulmustir. Bu durum hastanemize bagvuran hastalarin ikinci basamak
hastanelere basvuran hastalardan daha komplike olmasi ile agiklanabilir.
Literatlrde yapilan baska bir calismada duodenal ve gastrik Ulser erkeklerde
daha sik gorulirken (90), bizim ¢alismamizda duodenal Ulser gorilme sikligi
erkeklerde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmigtir.

Endoskopik bulgular ile yeniden kanama riskinin saptanmasinda
forrest siniflamasindan yararlanmaktayiz. Calismamizda toplam 131 olgunun
endoskopi raporunda forrest siniflamasi mevcut bulundu. Hastalarin %38,3’U
forrest 1B; %6,1’i forrest 2A; %16,7’si forrest 2B; %7,6's1 forrest 2C ve %61’
forrest 3 olarak bulundu (Sekil-10 ). Budimir ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada
hastalarin %6’s1 forrest 1A, %11’i forrest 1B, %21’i forrest 2A, %14’G forrest
2B, %17’si forrest 2C ve 31’i forrest 3 olarak bulunmustur (91). Mokhtare ve
ark.’nin yaptigi bir galismada hastalarin %3,6 forrest 1A, %7,5 forrest 1B,
%10,5 forrest 2B, %77 forrest 3 olarak saptanmistir (92). Calismamizda,
literatlr ile benzer sekilde forrest 3 Ulser daha sik saptandi.

Literatlr tarandigi zaman yapilan ¢alismalarda hastalarin yarisindan
fazlasina ilk 24 saatte (st GIS endoskopisi yapildigi bildiriimektedir (93).
Bizim calismamizda da literatlre benzer sekilde hastalarin %68,3'Une ilk 24
saatte, %31,7’sine 24 saatten sonra endoskopi yapildigi saptandi.
Sebghatollahi ve ark.’nin yaptigi bir galismada endoskopi yapilma zamani ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk saptanmamistir (94).
Calismamizda da basvuru anindan endoskopiye alinma suresi ile mortalite
arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir.

Okutur ve ark.’nin yaptigi calismaya katilan hastalarin %31,8’inde st
GIS kanama o6ykiisii mevcut olup, Ust GIS kanama 6ykiisii olan hastalarda
mortalitenin daha ylksek oldugu saptanmistir (84). Bizim ¢alismamizda da
bu calismaya benzer sekilde hastalarin %35,6’sinda gegcirilmis GiS kanama
dykisi saptandi ancak gegciriimis GIiS kanama 6ykusuniin mortalite (izerine
etkisi olmadigi goruldu. Bu farklihk hastalarimiza erken endoskopi

yapilmasina ve GIS kanama takip ve tedavisinde deneyimli bir merkez
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olmamiza baglandi ancak bu konuda kesin bir karara varabilmek icin farkh
merkezleri icine alan ve daha genis hasta populasyonlari iceren
arastirmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda hastalarin hastaneye bagvuru ani vital degerleri
degerlendirildiginde  %27,3’'Unde tasikardi, %9,3’Unde hipotansiyon,
%6,3’Unde sok tablosu mevcut iken, %18,3’'Unde ise normal vital bulgular
saptandi  (>90/60mmHg, nabiz<100/dk)(Sekil-6). Ingiltere’de yapilan bir
calismada Ust GIS kanama ile hastaneye basvuran hastalarin basvuru ani
vital degerleri degerlendirildiginde, %22’sinde tasikardi, %13,8’inde
hipotansiyon saptanmistir (6). Calismamizda basvuru anindaki vital degerler
ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir farkhilik saptanmistir
(p<0,05) (Tablo-12).

Ust GIS kanamanin medikal tedavisinde asit salgilanmasinin
baskilanmasi tedavinin temelini olusturmaktadir. Calismamizdaki hastalarin
tamaminda PPI tedavisi kullaniimis olup H2RB kullanilmamistir. Literattre
bakildigi zaman yapilan endoskopik tedavilerin sikligi farkhlik gostermektedir.
Mokhtare ve ark.’nin yaptidi bir galismada hastalarin %14,5’ine endoskopik
tedavi uygulandidi, %5’'ine heater prob ve skleroterapi, %4,3'Une
skleroterapi, %1,5’'ine band ligasyon, %2,5'ine hemoklips uygulandigini
soylenilmigtir  (92). Calismamizda hastalarin %15’'ine band ligasyon,
%3,3’Une skleroterapi, %1,3’Une adrenalin enjeksiyonu, %1’ine argon lazer
uygulanmigtir. Olgularin %79,3’Une ise herhangi bir endoskopik bir tedavi
uygulanmadigi, sadece medikal tedavi uygulandigi saptanmigtir.

Ust GIS kanamasi olan hastalar hemodinamik durumlarina gére
eritrosit sUspansiyon transflzyonu yapilmasi gerekebilmektedir. Hearnshaw
ve ark.’nin yaptiklari bir calismada hastalarin %43’tine eritrosit siispansiyon
(ES) transfuzyonu yapildidi bildirilmigtir (6). Johnston ve ark.’nin yaptigi bir
calismada hastalarin %37,9'una transflizyon yapildigini bildirmiglerdir (95).
Calismamizda hastalarin %82,3’Une ES transflizyonu yapilmigtir. Hastalara
verilen ortalama ES transflizyonu 2,6+2,42 (min:0, max:14) Unitedir. Toplam
ES replasman sayisi 1-5 Unite olan hastalarin %2,8’i, 6 ve Ustlu unite ES

replasman yapilan hastalarin 30’u exitus olmustur. Eritrosit replasman
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yapillmadan takip edilen 53 hastada exitus yoktur. Calismamizda eritrosit
replasman sayisi ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilk
saptanmigtir. ES replasman ihtiyaci kontrol altina alinamayan aktif kanama
veya tekrarlayan kanamalarin bir gostergesidir ve bu durumun mortaliteyi
arttirdiqi  saptanmistir. Literatirde yapilan calismalarda hastalarin ES
replasman ihtiyaci artmasi ile mortalite riskinin arttigi belirten ¢aligmalar
bulunmaktadir (6,96).

Ust GIS kanama 6n tanisi ile hastaneye yatirilan hastanin klinik
durumunun siddeti, ek hastalik varligi, uygulanan tedaviler yatig suresini
etkilemektedir. Calismamizda hastalarin ortalama yatis slresi ortalama
5,31+7,59 gundir. Hastalarin %33,3’U0 ayaktan tedavi edilirken, %29,3’0 1-5
gun, %22,7’si 6-10 gun, %14,7’si 10 gunden fazla sure hastanede yatirilarak
tedavi edilmistir. Okutur ve ark.’nin yaptiklari bir calismada ortalama yatis
suresi 6,6x4,1 gun olarak goésterilmistir (84). Hastanede 1-5 glin arasinda
yatirilan 88 hastadan %3,4’lU, 6-10 gun arasinda yatirilan 68 hastadan
%5,9°U, 11 gun ve daha fazla yatirilan 44 hastadan %18,2’si exitus olmustur.
Calismamizda yatis suresi ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli bir
farkhlik saptanmistir (p<0,001).

Son yillarda gelistirilen tani ve tedavi yéntemlerine ragmen (st GiS
kanama mortalite orani % 5-15 civarinda seyreden acil bir tibbi durumdur.
Farkli merkezlerde mortalite oranlari degismektedir. Blatchford ve ark.’nin
yaptigi bir calismada %38,1. Okutur ve ark.’nin yaptigi bir galismada %5,7
olarak tespit etmislerdir (84,97). Calismamizda mortalite oranini %5 olarak
tespit ettik. Hastanemiz bodlge referans hastanesi oldugundan dolayi
calismamizdaki vakalar genellikle komorbid hastaliklari ve Ust basamak
hastane takibine ihtiyaci olan hastalar oldugu gozlenmisgtir.

Sonug olarak, tist GIS kanamasi halen ciddi bir mortalite nedenidir.
Calismamizda Ust GIS kanamasi ile basvuran hastalar degerlendirildiginde;
erkek cinsiyet, ileri yas, komorbid hastaliklar, ASA/NSAIi en sik olmak lizere
kanamaya yatkinlik yaratan ila¢ kullanan hastalarda kanama daha sik
gézlenmistir. Bu nedenle ASA/NSAIi kullanan hastalarda gereksiz ila¢

kullaniminin kesilmesi, hastalarin GIS kanama bulgulari ve erken basvuru
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yonunden uyariimasi ve gerekli hallerde proflaktik medikal tedavilerin
bagslanmasi gerekmektedir. Kanama nedeniyle hastaneye bagvuran hastalara
zaman kaybetmeden etkin tedavilerin baslanmasi, replasmanlarinin
yapiimasi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi hastayr hayatta tutan en
dnemli basamaktir. ileri yas, komorbid durum, sok tablosu, aktif kanama
bulgusu olan hastalarda mortalite oranlari yiksek oldugundan, yogun bakim

ihtiyaci gerekebileceg@i g6z dnunde bulundurulmalidir.
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