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ÖZET 
Giriş ve Amaç: Treitz ligamentinin proksimalindeki sindirim kanalından 

kaynaklanan kanamalar, üst gastrointestinal sistem (ÜGĠS)  kanaması olarak 

adlandırılır. Akut ÜGĠS kanama nedeniyle hastaneye yatıĢ oranı yıllık insidansı  

%0,1 (yüzbinde 102) oranındadır. Bu hastaların erkek/kadın oranı 2/1 Ģeklindedir. 

EĢlik eden ana komorbid hastalıklar ve yaĢtaki artıĢla birlikte insidans 

yükselmektedir. Bu çalıĢmada hastanemize varis dıĢı ÜGĠS kanamasıyla baĢvuran 

ya da hastanede yatarken varis dıĢı ÜGĠS kanaması geliĢen hastaların demografik 

ve etyolojik özelliklerini belirlemek, risk faktörlerini ve bunların prognostik 

göstergelerle olan iliĢkilerini ortaya çıkarabilmek, sonuçta konuyla ilgili yöremize 

ait güncel veri elde etmek amaçlanmıĢtır. 

Materyal Metod: ÇalıĢmamıza Ocak 2007 ile Haziran 2011 arasında hastanemiz 

endoskopi ünitesine varis dıĢı ÜGĠS kanamasıyla baĢvuran 134 hasta dahil 

edilmiĢtir. Hastaların genel özellikleri, baĢvuru Ģikayetleri, fizik muayene 

bulguları, Ģikayet baĢlangıcıyla baĢvuru arası geçen süre, baĢvuruyla endoskopi 

arası geçen süre, ek hastalıkları, kullandıkları ilaçlar, alıĢkanlıkları, baĢvuru ve 

çıkıĢ laboratuvar bulguları, Rockall ve Blatchford risk skorları kaydedildi. Gerekli 

olan hastalara endoskopik tedavi yapıldı. Hastanede yatıĢ süresi, cerrahi tedavi 

uygulanan hastalar, rekürrens oranları ve transfüzyon ihtiyacı kaydedildi. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan 134 hastanın 93’ü (%69.4) erkek, 41’i (%30.6) kadın 

idi. Hastalar için ortalama yaĢ 56.66±19.44 idi. Hastaların 19’u (%14.2) 

hastanemiz içinde diğer bölümlerden (yatan) ÜGĠS kanaması bulguları ile 

servisimize devredilen, 115’i (%85.8) ise hastanemiz, çoğu acil olmak üzere, 

polikliniklerinden (ayaktan) yatırılan hastalar idi. Hastaların baĢvuru Ģikayetleri 

arasında %17.9 hematemez, %44 melena, %33.6 hematemez ve melena, %2.2 

hematokezya ve %2.2 presenkop/senkop yer almaktaydı. Hastaların %38.1’inde 

vital bulgular normal iken, %42.5’i taĢikardi %19.4’ü hipovolemik Ģok bulguları 

ile baĢvurdu. Vakaların %5.2’si semptom baĢlangıcından sonra ilk iki saatte, 

%42.5’i  2-24 saat arasında, %52.2’si 24 saatten sonra hastanemize baĢvurdular. 

Hastaların %48.5’inin endoskopisi baĢvurudan sonraki ilk 24 saat içerisinde 
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gerçekleĢtirilirken %51.5’inin endoskopisi ilk 24 saatten sonra yapıldı. Hastaların 

%91’inde ek hastalık yada hastalıklar mevcutken %9’unda ek hastalık yoktu. En 

sık eĢlik eden, ana komorbid hastalıklar hipertansiyon (HT) ve koroner arter 

hastalığıydı (KAH). ÇalıĢmaya alınan hastaların yalnızca 49’unun (%36.6) 

öyküsünde ilaç kullanımı yoktu. ASA/ NSAĠĠ kullanımı oranı %47, Heparin/oral 

antikoagülan kullanım oranı %10, diğer ilaçların kullanım oranı %6 olarak 

saptandı. Hastaların endoskopilerinde duodenal ülser %55, gastrik ülser %17, 

duodenal ve gastrik ülser %4, anastomoz ülseri %2 saptandı. Ayrıca %10 hastada 

eroziv hastalık, %2 hastada Mallory Weiss Sendromu, %1  hastada anjiodisplazi, 

%4 hastada tümör, %1 hastada özefajit izlendi. Peptik ülser kanamalı hastaların 

1’i (%0.7) Forrest 1a, 26’sı (%19.4) Forrest 1b, 19’u (%14.2) Forrest 2a, 21’i 

(%15.7) Forrest 2b, 20’si (%14.9) Forrest 2c ve 25’i(%18.7) Forrest 3 grubu idi. 

Ana prognostik faktörler olarak transfüzyon gereksinimi, rekürren kanama, 

cerrahi gereksinimi, hastanede yatıĢ süreleri değerlendirildi. YaĢ ile uygulanan 

eritrosit süspansiyonu sayısı arasında pozitif yönde, hafif düzeyde korelasyon 

mevcuttu (p:0.022). Ana komorbid hastalıklardan KOAH (p:0.042), KKY 

(p:0.004), neoplazi  (p:0.004) ve kapak operasyonu (p:0.023) öyküsü olan 

hastalara diğer hastalara  göre istatistiksel olarak daha fazla eritrosit süspansiyonu 

verildiği tespit edildi. ÇalıĢmamızda erkek cinsiyet ile rekürren kanama arasında 

anlamlı iliĢki tespit edildi (p:0.026). Blatchford ve Rockall skoru ile eritrosit 

süspansiyonu gereksinimi arasında  anlamlı iliĢki tespit edildi. KBY (p<0.001) ve 

neoplazi (p:0.009) öyküsü olan hastaların yatıĢ süresi anlamlı olarak daha uzun 

olarak tespit edildi. Hastaların ilaç kullanımı ve baĢvuru Ģikayetleri ile rekürren 

kanama, yatıĢ süresi, transfüzyon ve cerrahi gereksinimi arasında istatistiksel fark 

tespit edilmedi. Blatchford ve Rockall skorlarının yatıĢ süresi ve rekürren kanama 

ile iliĢkisi incelendiğinde; her iki skorun sadece yatıĢ süreleri ile istatistiksel farkı 

saptandı. Her iki skorun rekürren kanama ile iliĢkisi saptanmadı. Hastaların yaĢı 

ile Blackford ve Rockall skorlaması ile pozitif yönde,  istatistiksel anlamlı 

korelasyon mevcuttu (her ikisiyle p<0.001). Rockall skorlaması ile BUN, 

kreatinin düzeyleri arasında pozitif yönde istatistiksel anlamlı korelasyon 
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mevcuttu (p<0.001). Blatchford ve Rockall skorlarının kendi arasında da anlamlı 

iliĢkisi tespit edildi. Forrest sınıflaması ile endoskopik tedavi gereksinimi (1b, 2a 

ve 2b fazla olmak üzere) (p<0.001), transfüzyon gereksinimi (p:0.011), rekürren 

kanama (1b ve 2b fazla olmak üzere) (p:0.04) ve NSAII kullanımı (p:0.045) 

arasında istatistiksel anlamlı iliĢki vardı. Hastaların 28’inde (% 20.9) rekürren 

kanama meydana gelmiĢ olup, hasta baĢına rekürren kanama ortalaması 0.37±0.99 

idi. Ġki kez endoskopik müdahaleye rağmen kanaması durmayan, hemodinamisi 

düzeltilemeyen 6 hastada (% 4.5) cerrahi müdahaleye gereksinim duyuldu.  

Sonuç: ÇalıĢmamızda, yöremizde ÜGĠS kanamalarında morbidite için en önemli 

risk faktörlerinin hastalarda ileri yaĢ, yandaĢ hastalıklarının bulunması ve 

NSAĠĠ/ASA kullanım öyküsü olduğu belirlenmiĢtir. Rockall skorunun altının, 

Blatchford skorunun sekizin üzerinde olması hastanede yatıĢ süresinin uzunluğu 

için risk faktörü olarak saptanmıĢtır. Ayrıca endoskopik aktif kanama varlığı 

rekürrens için en anlamlı risk faktörü olarak saptanmıĢtır. Sonuç olarak; Ġleri 

yaĢlı, komorbid hastalığı bulunan, NSAII/ASA, antikoagulan kullanımı olan 

hastalarda ÜGIS kanaması yönünden dikkatli olunmalı, uzmanınca endoskopik 

değerlendirme ve derecelendirme erken dönemde yapılmalı, risk skorlaması ile 

hastaların gidiĢatı öngörülerek bireysel olarak her hastanın durumuna uygun 

yaklaĢımlar yapılmalıdır.  

Anahtar kelimeler: üst gastrointestinal sistem kanaması, risk skorlaması, 

endoskopi, prognostik faktörler 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Treitz ligamentinin proksimalindeki sindirim kanalı olan özofagus, mide, 

duodenum ve proksimal ince barsak kaynaklanan kanamalar, üst gastrointestinal 

sistem (ÜGĠS)  kanaması olarak adlandırılır.  

Yapılan bir çalıĢmaya göre akut ÜGĠS kanama nedeniyle hastaneye yatıĢ 

oranı yıllık insidansı %0,1 (yüzbinde 102) oranındadır. Bu hastaların erkek/kadın 

oranı 2/1 Ģeklindedir. YaĢtaki artıĢla birlikte insidans yükselmektedir (1). 

ÜGĠS kanamalarının en sık nedenleri baĢta peptik ülser (%50-60) olmak 

üzere, eroziv gastrit, duodenit gibi mukozal lezyonlar ve varis kanamalarıdır. 

ÜGĠS kanamalı hastalar sıklıkla hematemez ve/veya melena gibi klinik 

bulgularla karĢımıza çıkar. Ancak hasta bazen hipovolemik Ģok halinde ya da 

karaciğer sirozu öyküsü varsa dekompanzasyon bulguları ile de acile getirilmiĢ 

olabilir. 

ÜGĠS kanamalı hastanın baĢlangıç değerlendirmesi hemodinamik 

durumun değerlendirilmesi ve gerekirse resüsitasyondan oluĢmaktadır (2). 

Akut ÜGĠS kanamalarında üst endoskopik inceleme tanı amaçlı kullanılan 

en önemli yöntemdir (3,4). Endoskopi ÜGĠS’e ait lezyonların kanama ve 

lokalizasyonlarının belirlenmesinde önemli sensitivite ve spesifiteye sahiptir. 

Akut ÜGĠS kanamalarında uygun hastalarda erken endoskopi (ilk 24 saat içinde) 

önerilen bir yaklaĢımdır (4). 

Endoskopik, laboratuvar ve klinik bulgulara dayanılarak yapılan risk 

değerlendirmesi ÜGĠS kanamalı hastalarda oldukça kıymetlidir (5,6). Bu veriler 

kombine edildiğinde rekürrens için düĢük risk ya da hayatı tehdit eden hemoraji 

riskinin tanımlanmasına yönelik öngörü modelleri oluĢturulabilir (7). 

Peptik ülser hastalığı için 4 ana risk bulunmaktadır (8,9). Bu risk 

faktörleri; Helicobacter pylori enfeksiyonu, NSAĠĠ, stres ve gastrik asittir. Risk 

faktörlerinin azaltılmasıyla rekürrenslerde azalma olmaktadır (10-13). 
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ÜGĠS kanamalı hastalarda proton pompa inhibitörleri (PPI) ve H2 reseptör 

blokerleri ile yapılmıĢ birçok çalıĢma mevcuttur (14,15). Oral veya intravenöz 

(ĠV) PPI tedavinin hastanede kalıĢ süresini, tekrar kanama oranını, endoskopik 

tedavi uygulanan yüksek riskli ülser kanamalarındaki kan transfüzyonu 

gereksinimini azalttığı ortaya konmuĢtur (16,17,18). 

Biz bu çalıĢmada, kliniğimize varis dıĢı ÜGĠS kanamasıyla baĢvuran ya da 

hastanede yatarken varis dıĢı ÜGĠS kanaması geliĢen hastaların demografik 

özelliklerini inceledik ve kanama nedenlerini ve risk faktörlerini saptamayı, 

hastaları yeniden kanama, cerrahi müdahale, transfüzyon gereksinimi ve 

hastanede kalıĢ sürelerini değerlendirerek yöremiz verilerini elde edebilmeyi ve 

bu verilerin literatürle uyumluluğunu değerlendirmeyi amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.ÜGİS Kanaması Tanımı 

Treitz ligamentinin proksimalindeki sindirim kanalı olan farenks, 

özofagus, mide ve duodenumdan kaynaklanan kanamalar, ÜGĠS (GĠS) kanaması 

olarak adlandırılır.  

2.2.ÜGİS Kanama Epidemiyolojisi 

Yapılan bir çalıĢmaya göre akut GĠS kanama nedeniyle hastaneye yatıĢ 

oranı yıllık insidansı %0,1 (yüzbinde 102) oranındadır. Bu hastaların erkek/kadın 

oranı 2/1 Ģeklindedir. YaĢtaki artıĢla birlikte insidans yükselmektedir (1). 

2.3. ÜGİS Kanama Etyolojisi 

ÜGĠS kanamalarının en sık nedenleri baĢta peptik ülser (%50-60) olmak 

üzere, eroziv gastrit, duodenit gibi mukozal lezyonlar ve varis kanamalarıdır. 

Ayrıca diğer nedenler olarak özefajit, mallory weiss yırtıkları, tümörler, konjestif 

gastropati, anjiodisplazi, arteriovenöz malformasyonlar, vasküler ektazi, dieulafoy 

lezyonu, herediter hemorajik telenjiektazi, hemanjiom, aortoenterik fistül, 

hemobilia, hemosukkus pankreatikus sayılabilir.  

Birçok endoskopik çalıĢma sık olan nedenleri ortaya koymuĢtur (20-22). Bu 

çalıĢmaların sonuçları farklı olup bu çalıĢmanın dizaynına, çalıĢılan topluma ya da 

tanımlamalara göre değiĢiklik göstermiĢtir. 

Ucla Üniversitesi tarafından 1996 yılında bildirilmiĢ, prospektif olarak yapılan 

bir çalıĢmada 1000 ağır ÜGĠS kanamalı hasta incelenmiĢ ve bunların nedenlere 

göre dağılımı yapılmıĢtır (20). Bunları sıralayacak olursak; peptik ülser hastalığı 

%55, özofagogastrik varisler %14, arteriovenöz (AV) malformasyonlar %6, 

Mallory Weiss Sendromu%5, tümörler ve erozyonlar %4/%4, Dieulafoy lezyon  

%1 ve diğer nedenler %11 olarak tespit edilmiĢtir. AĢağıdaki tabloda 

eriĢkinlerdeki ÜGĠS kanamanın etyolojisi belirtilmiĢtir (Tablo 1) (19). 
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Tablo1: EriĢkinlerdeki Akut ÜGĠS Kanamalarının Etyolojisi 

Ülseratif veya eroziv 

Peptik ülser hastalığı 

Ġdiyopatik 

Ġlaçların indüklediği 

Aspirin 

NSAĠĠ 

Ġnfeksiyonlar 

Helicobacter pylori 

Cytomegalovirus 

Herpes simplex virus 

Stresin indüklediği ülser 

Zollinger Ellison sendromu 

Özefajit 

Peptik 

Ġnfeksiyoz 

Candida albicans 

Herpes simplex virus 

Cytomegalovirus 

Miscellaneous 

Ilaçların indüklediği 

Alendronat 

Tetrasiklin 

Quinidine 

Potassium chloride 

Aspirin 

NSAĠĠ 

Portal hipertansiyon 

Özefageal varisler 

Gastrik varisler 

Duodenal varisler 

Portal hipertansif gastropati 

 

Arteriyal, venöz ve diğer vasküler 

malformasyonlar 

Ġdiyopatik angiomalar 

Osler-Weber-Rendu sendromu 

Dieulafoy's lezyon 

Watermelon stomach (gastrik antral vasküler ektazi) 

Radyasyonun-indüklediği  telenjiektazi 

Blue rubber bleb nevus sendrom 

Travmatik veya cerrahi sonrası 

Mallory-Weiss sendromu 

Yabancı cisim alınması 

Cerrahi sonrası anastamoz 

Aortoenterik fistül 

Post gastrik/duodenal polipektomi 

Tümörler 

Benign 

Leiomyoma 

Lipoma 

Polip (hiperplastik, adenomatöz, hamartomatöz) 

Malign 

Adenokarsinoma 

Mezenkial neoplasm 

Lenfoma 

Kaposi sarcoma 

Karsinoid 

Melanoma 

Metastatik tumor 

Diğerleri 

Hemobilia 

Hemosuccus pancreaticus 
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ÜGĠS kanama nedenlerinin ülkemizde görülme sıklığı ise sırasıyla (23); 

duodenum ülseri %50, gastrik ülser %10, eroziv gastrit- duodenit %15, özofagus 

varisi %10, diğer nedenler (Mallory-Weiss sendromu, özofajit, tümörler, AV 

malformasyon ve diğer nadir nedenler) %15 olarak bildirilmiĢtir. 

2.4 ÜGİS Kanaması Kliniği ve Erişkinlerde ÜGİS Kanamaya 

Yaklaşım 

ÜGĠS kanamalı hastalar sıklıkla hematemez ve/veya melena gibi klinik 

bulgularla karĢımıza çıkar. Hematemez; kanın mide asiti ile teması sonucunda 

hemoglobinin hematine dönüĢmesiyle, koyu kahverengi ‘kahve telvesi’ Ģeklinde 

ya da kırmızı renkli taze kan Ģeklinde olabilir. Melena ise, sindirilmiĢ kanın 

rektum yoluyla dıĢarı atılmasıdır. Gayta katran renginde siyah, cıvık ve pis 

kokuludur. Gaytanın melena özelliğini alabilmesi için en az 60 ml kanamanın 

olması gerekmektedir. Fakat kanamanın çok fazla, barsak transit zamanının çok 

hızlı olduğu durumlarda üst bölgelerden olan kanamalar açık kırmızı renkli 

olabilir. Bunun yanında hematokezya (parlak kırmızı renkli kan ya da rektumda 

taze pıhtıların gözükmesi) genellikle alt GĠS kaynaklıdır (Treitz ligamenti 

distalinden kaynaklanmıĢtır). Ancak gayta rengine bakarak kanama odağını 

belirlemek zordur. Çünkü melena alt GĠS kanamalarında görülebileceği gibi 

hematokezya massif ÜGĠS kanamalarında görülebilir (24-26). Ağır 

hematokezyası olan 80 hastalık bir seride, kanama odağı %74 kolon lezyonları 

(primer anjiodisplazi, divertikül, polip veye kanser), %11 ÜGĠS lezyonu, %9 ince 

barsak lezyonları, %6’sı ise lokalizasyonu tanımlanamayan lezyonlar olarak 

saptanmıĢtır (27). Ancak hasta bazen hipovolemik Ģok halinde ya da karaciğer 

(KC) sirozu öyküsü varsa dekompanzasyon bulguları ile de acile getirilmiĢ 

olabilir. ÜGĠS kanamalı hastanın baĢlangıç değerlendirmesi; hemodinamik 

durumun değerlendirilmesi ve gerekirse resüsitasyondan oluĢmaktadır (2). 

Hikayede; ASA ve NSAĠĠ kullanımı, alkol, kronik KC hastalığı veya varis 

kanaması öyküsü, peptik ülser öyküsü, kilo kaybı, disfaji, göğüste yanma hissi, 
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abdominal aort anevrizması veya abdominal aort vasküler greft öyküsü 

sorgulanması gereken önemli noktalardır (24). 

Hemodinamik durumu stabil olmayan (Ģok, ortostatik hipotansiyon, 

hematokritte %6’dan fazla azalma veya iki üniteden fazla eritrosit süspansiyonu 

gereksinimi olan transfüzyon) veya aktif kanaması (hematemez, nazogastrik 

tüpten açık kırmızı renkli kan gelmesi veya hematokezya) olan hastalar 

resüsitasyon için yoğun bakım ünitesine kabul edilmelidir. Kan basıncı, EKG 

monitörize edilmeli ve pulse oksimetri ile hasta yakın takibe alınmalıdır. Bu 

hastalara 16 gauch ya da daha büyük boy olacak Ģekilde iki adet periferal  veya 

CVP katater ĠV uygulamalar için takılmalıdır. Uygun resüsitasyon ve 

stabilizasyon endoskopi sonucu oluĢabilecek tedaviye bağlı komplikasyonların 

azaltılması açısından önemlidir (28). Bu durumdaki hastalar hemen 

gastroenteroloji uzmanı ile konsulte edilmelidir. Rekürren veya persistan 

kanaması olan veya endoskopik giriĢimin yüksek riskli olduğu hastalar iĢlem 

öncesi cerrahiye konsulte edilmelidir. Ağır akut ÜGĠS kanamalı hastalar için 

cerrahi, acil müdahale yapılabilecek Ģekilde alarm durumunda olmalıdır (29). 

Yüksek riskli hastaların (yaĢlı, siroz veya koroner arter hastalığı (KAH) 

gibi ağır komorbid hastalığı olanlar) hemoglobin düzeylerini 10 gr/dl civarında 

tutacak Ģekilde eritrosit süspansiyonu ile transfüzyon yapılmalıdır (30). Genç ve 

daha önceden herhangibir hastalık öyküsü olmayan hastalarda ise hemoglobin 

düzeylerini 7 gr/dl civarında tutacak Ģekilde eritrosit süspansiyonu ile transfüzyon 

yapılması yeterli olabilir (2). Aktif kanaması olan hastalar, koagulopatisi 

(ĠNR>1,5) olanlar veya düĢük platelet düzeyi (<50 bin/mm³) olanlara sırasıyla 

taze donmuĢ plazma (TDP) ve trombosit süspansiyonu verilmelidir (2). Devam 

eden kanaması olanlarla, solunum veya mental durumunda bozulma olan hastalara 

elektif endotrakeal entübasyon uygulanması endoskopik kolaylık sağladığı gibi 

aspirasyon riskini de düĢürür (2). Somatostatin veya octreotid analogları varis 

kanamalı olguların tedavisinde baĢarılı bir Ģekilde uygulanmakla birlikte varis dıĢı 

nedenli kanamalardaki riski azaltmak amacıyla da kullanılabilirler (31). Bu ajanlar 

endoskopi öncesi destekleyici tedavide ya da endoskopik tedavinin 
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yapılamadığı/kontrendike olduğu/baĢarısız olduğu durumlarda da kullanılabilir 

(32). 

Nazogastrik (NG) tüp, partiküllü materyalin, endoskopiyi engelleyecek 

pıhtıların ve taze kanın uzaklaĢtırılması amacıyla kullanılabilir. NG ya da 

orogastrik tüp lavajı ÜGĠS kanamanın teyid edilmesi için de kullanılabilir. NG tüp 

lavajında kan ya da kahverengi materyalin görülmesi yüksek riskli lezyondaki 

kanamanın göstergesidir (33). Ancak kanama durduğunda ya da pilorun kapalı 

olduğu durumlarda lavaj negatif olabilir. Safralı içeriğin lavajda görülmesi pilorun 

açık olduğunun göstergesi olup, bu durumda lavaj negatif olursa pilorun distalinde 

ÜGĠS kanamasının aktif olmadığını ortaya koyar (27). NG aspiratın görünümü 

kanayan lezyonun lokalizasyonunu belirlemede, kanamanın aktif olup olmadığını 

belirlemede yeterli değildir (34). Bu yüzden GĠS kanamasından Ģüphelenilen 

durumlarda rutin NG aspirasyon önerilmemektedir (35). 

Akut ÜGĠS kanamalarında üst endoskopik inceleme tanı amaçlı kullanılan 

en önemli yöntemdir (3,4). Endoskopi ÜGĠS’e ait lezyonların kanama ve 

lokalizasyonlarının belirlenmesinde önemli sensitivite ve spesifiteye sahiptir. 

Akut ÜGĠS kanamalarında erken endoskopi (24 saat içinde) önerilen bir 

yaklaĢımdır (4). Üst endoskopik incelemenin riskleri; aspirasyon, aĢırı sedasyona 

bağlı yan etkiler, perforasyon ve tedavi amaçlı yapılan giriĢim sırasında artan 

kanamadır (32). Endoskopik görüntülemenin zayıf olduğu olguları içeren iki 

randomize kontrollü çalıĢmada (bir çalıĢmada 105, diğerinde 41 hasta çalıĢmaya 

alınmıĢtır) endoskopiden 20-120 dakika öncesinde tek doz ĠV eritromisin 

uygulamanın (motiliteyi azaltmak amacıyla) endoskopik görüntülemeyi belirgin 

düzeyde iyileĢtirdiği, endoskopi süresini kısalttığı ve ikinci endoskopi 

gereksinimini düĢürdüğü gösterilmiĢtir (36,37). 

Aktif kanamanın araĢtırılmasında anjiografi ya da iĢaretlenmiĢ eritrositler 

de kullanılabilir (38,39). Endoskopinin uygulanamadığı, endoskopik olarak 

görüntülemeye izin vermeyecek kadar yoğun kanaması olan, endoskopi ile tanının 

konulamadığı kanama yerinin saptanamadığı olgularda anjiografi ya da sintigrafi 
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uygulanabilir. Kanama; arteriografi için 0,5 ml/dk’dan, radyonükleid görüntüleme 

için kanama 0,1 ml/dk’dan fazla olmalıdır. ÜGĠS kanamalarında baryumlu grafi 

kontrendikedir (3). 

Endoskopik, laboratuvar ve klinik bulgulara dayanılarak yapılan risk 

değerlendirmesi ÜGĠS kanamalı hastalarda oldukça kıymetlidir (5,6). Bu veriler 

kombine edildiğinde rekürrens için düĢük risk ya da hayatı tehdit eden hemoraji 

riskinin tanımlanmasına yönelik öngörü modelleri oluĢturulabilir (7). 247 hasta ile 

yapılmıĢ bir çalıĢmada peptik ülser kanamalarında endoskopik tedavide Rockall 

skorlaması kullanımı ile rekürren kanama beklentisi arasında iliĢki olduğu ortaya 

konmuĢtur (40). Rockall sınıflamasına benzer diğer bir skorlama yöntemi 

Blatchford skorlama sistemidir (Sınıflama 0-14 veya üst ve skor artıĢı ile birlikte 

endoskopik müdehale gereksinimdeki artıĢ riskine göre belirlenmiĢtir. 0 skoru 

düĢük riski göstermekle birlikte artan skorla birlikte müdehaledeki risk de 

artmaktadır (41). Tablo 2’de Blatchford (42), Tablo 3’de Rockall  (43) risk 

skorlaması gösterilmiĢtir. 

Tablo 2:Blatchford Risk Skorlaması 

Parametreler   

 

A. Kan üre değeri (mg/dl) 

18,2 ≤ - <  22,4 

22,4  ≤ - < 28 

28 ≤ - < 70 

70 ≥ 

2 

3 

4 

6 

 

B.Hemoglobin (gr/dl) 

< 10 (erkek ve kadında) 

10 – < 12 (erkekte) 

10-12 (kadında), 12-13 (erkekte) 

≥ 12 (kadında), ≥ 13 (erkekte) 

6 

3 

1 

0 

 

C.Sistolik kan basıncı (mm/hg) 

< 90 

90-99 

100-109 

≥110 

3 

2 

1 

0 

 

 

D.Diğer markırlar 

Kalp yetmezliği 

Karaciğer hastalığı 

Senkop ile prezentasyon 

Melena ile prezentasyon 

Nabız ≥ 100 / dk 

2 

2 

2 

1 

1 

Total skor = A+B+C+D Minimum skor: 0  Maksimum skor: 23 
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Tablo 3:Rockall Risk Skorlaması  

Parametreler    

A.Yaş ≥ 80 

60 – 79 

< 60 

2 

1 

0 

B.Şok Hipotansiyon ve taĢikardi 

(sistolik kan basıncı ≥ 100 mmhg, 

nabız >100 /dk) 

TaĢikardi (nabız >100/dk) 

ġok yok 

2 

 

1 

0 

C.Komorbidite Böbrek yetmezliği, karaciğer 

yetmezliği, yaygın malignite 

Kalp yetmezliği, iskemik kalp 

hastalığı, major baĢka yandaĢ hastalık 

Major baĢka yandaĢ hastalık yok 

3 

 

2 

0 

D.Endoskopik tanı ÜGĠS kanser 

Bütün diğer tanılar 

Lezyon yok, yeni kanama iĢareti yok, 

Mallory weiss 

2 

1 

0 

E.Major yeni kanama işareti ÜGĠS’de kan, yapıĢık pıhtı, görünür 

damar veya fıĢkırır tarzda kanayan 

damar 

Normal veya yalnızca koyu benekli 

lezyon 

2 

 

0 

Total skor: A+B+C+D+E Minimum skor:0 Maksimum skor:11 

2.5 Erişkinlerde ÜGİS Kanamasının Sık Nedenleri 

2.5.1 Peptik ülser hastalığı 

Peptik ülser asit ve pepsinin zararlı etkisi ile mide ve duodenum 

mukozasında oluĢan, muskularis mukozayı geçen, sınırları belirli doku kaybıdır. 

Normal midede asit ve pepsinin (agresif faktörler) zararlı etkisi ile, koruyucu 

faktörler (defansif faktörler: mukus, bikarbonat sekresyonu, mide epitelyum 

hücrelerinin bütünlüğü, yenilenmesi ve kanlanması) arasında denge vardır. Bu 

denge agresif faktörler lehine bozulduğunda ülser oluĢur. Peptik ülser en sık 

duodenumda gözlenir. Bu ülserlerin % 95’i bulbustadır. Ġkinci sıklıkta gastrik 

ülser gözlenir. 
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Gastroduodenal ülser hastalığı ÜGĠS kanamalarının en sık nedeni olmaya 

devam etmektedir. 

2.5.1.1 Peptik ülser hastalığı risk faktörleri 

Peptik ülser hastalığı için 4 ana risk bulunmaktadır (8,9). 

 Helicobacter pylori enfeksiyonu,  

 NSAĠĠ,  

 Stres,  

 Gastrik asittir 

diğer risk faktörleri; alkol, sigara ve ek hastalıkların bulunmasıdır. 

Bu risk faktörlerin azaltılması ile rekürrenslerde azalma olmaktadır (10-13). 

Helicobacter pylori enfeksiyonu;  

Helicobacter pylori, fekal oral yolla bulaĢan, superfisyal gastrik mukozayı 

tutan, spiral bir bakteridir. Bu bakteri peptik asitin hasarına yatkın olan mukozaya 

doğru yayılım göstermektedir. Bu yayılımda; toksinler, enzimler ve gastrik 

mukozaya doğru adhezyon, konağın sahip olduğu immun yanıt önemlidir. Birçok 

Helicobacter pylori enfeksiyonunda kronik enflamasyon oluĢmakta, kronik gastrit 

meydana gelmektedir. Çoğu vakada Helicobacter pylori enfeksiyonu 

asemptomatik olup genellikle ilerleme göstermemektedir. Az sayıdaki vakada ise 

peptik ülser hastalığına ilerleyecek Ģekilde doku hasarı oluĢmakta, gastrik 

sekresyon miktarı değiĢmekte sonuçta atrofiye ilerleyen bir gastrit, intestinal 

metaplazi ve nadir de olsa gastrik karsinomaya ilerleme meydana gelmektedir. 

Bunlarda gastrik lenfoid immun stimulasyona bağlı gastrik lenfoma ortaya 

çıkabilir ( 43-46). 

Helicobacter pylori tanısında kullanılan testler (47,48); 

 Ġnvaziv yöntemler; üreaz testi, histopatoloji, kültür, PCR 

 Noninvaziv yöntemler; seroloji, üre nefes testi, gaytada Helicobacter 

pylori antijen testi 
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Helicobacter pylori eradikasyonu eğer enfeksiyon tanısı almıĢsa mutlaka 

yapılmalıdır. Eradikasyon ile peptik ülser ve buna bağlı kanama ve rekürrenslerin 

engellendiği tespit edilmiĢtir (49,50).  

Maastrich 2-2000 konsensus raporuna göre Helicobacter pylori eradikasyonu 

kuvvetle önerilen endikasyonlar (48); 

 Peptik ülser ve komplikasyonu 

 MALT lenfoma 

 Atrofik gastrit 

 Gastrik kanser öyküsü olanlar 

 Ailesinde gastrik kanser öyküsü olanlar. 

Maastricht 2-2000 Helicobacter toplantısında PPI içeren üçlü kombinasyonlar 

Helicobacter pylori eradikasyonunda standart birinci basamak tedavi rejimi olarak 

kabul edilmiĢtir. Burada klaritromisin her rejimde olup, üçüncü ilaç olarak 

amoksisilin veya metranidazol önerilmektedir (48). Bu tedavi rejimleri ile 

eradikasyon oranlarının %81 ile %89 arasında olduğu bildirilmiĢtir (51). Ġlk 

tedavinin baĢarısız kaldığı durumlarda bizmut, metronidazol, tetrasiklin ve PPI ile 

dörtlü tedavi uygulaması yapılmaktadır (48). 

NSAİİ; 

Non-steroid anti-inflamatuar ilaç (NSAII) (ASA dahil) kullananlarda risk 

faktörlerine bağlı olarak; %3-4.5 klinik gastrointestinal (GIS) sistem olayı, 1/70 

semptomatik ülser, 1/5 endoskopik ülser, %1.5 (major kanama, perforasyon, 

obstruksiyon vd.) ciddi komplikasyon, 1/150 kanayan ülser, 1/1200 ölüm 

geliĢeceği tahmin edilmektedir. ABD’de % 2-4’ünde üst GIS (ÜGIS) kanaması 

geliĢeceği varsayımı ile yıllık yaklaĢık 20000 ölüme (Sadece USA’de) neden 

olduğu tahmin edilmektedir. NSAII gastrik ve duodenal ülserle iliĢkili anlamlı 

derecede morbidite ve mortaliteye neden olur (52-55).  

NSAĠĠ; lokal hasar ve sistemik prostaglandin salınımının inhibisyonuna 

bağlı sistemik hasar oluĢturmaktadır. Ülserlerin çoğu asemptomatik ya da 

ankomplikedir. Ancak yaĢlı hastalar ve daha önce ülser kanaması geçirmiĢ 
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olanlarda rekürren ülserler ve ülser komplikasyonlarında artıĢ olduğu tespit 

edilmiĢtir (56-58). Ayrıca kortikosteroidler, bifosfonat alendronat, 

antikoagulasyon tedavisi ve etanol de NSAĠĠ’larin ülserojenik etkisini arttırarak, 

ÜGĠS kanamaya neden olabilirler (59). 

Stres; 

Stres iliĢkili ülserler özellikle hayatı tehdit eden, kanamasız hastalığı olan, 

hastanede yatan hastalarda akut GĠS kanamalarının önemli nedenidir (60). 

Özellikle ikinci kanama atağı geçirenlerde bir kez atak geçirenlere göre artmıĢ 

mortalite olduğu tespit edilmiĢtir (61). Strese bağlı kanama riski, solunum 

problemi ve koagulopatisi olan hastalarda daha yüksek olarak tespit edilmiĢtir 

(62). Özellikle ÜGĠS kanama ya da stresle iliĢkili mukozal hasar riski yüksek  

olan hastalara primer ülser tedavisi  olarak antisekretuar ajanlar uygulanmalıdır ki 

bunlar H2 reseptör antagonistleri ya da PPI’lardır (63-65). 

Gastrik asit 

Peptik ülser patogenezindeki kofaktörlerinden en önemlilerinden biri 

gastrik asit ve pepsindir (66). Duodenal ve gastrik mukozanın yapısının 

bozulmasına neden olan faktörlerden Helicobacter pylori enfeksiyonu, NSAĠĠ 

kullanımı ya da fizyolojik stres, hücre zarı permeabilitesini arttırarak hidrojen 

iyonlarının geri diffüzyonuna neden olmaktadır, bu da intramural asidozis, hücre 

ölümü ve ülserasyonlarla sonuçlanmaktadır (66). Nadir olarak peptik ülserde 

hiperasidite yalnız baĢına etken olmaktadır. Bu olgular genellikle Zollinger 

Ellison Sendromu olan olgulardır. Aktif ÜGĠS kanamalı hastalarda gastrik asitin 

kontrolü tedavide önemli bir noktadır. Duodenal ülserli olgularda bazal ve 

postprandial asit sekresyonu miktarı artmıĢtır. Mide ülserli olgularda ise asit 

sekresyonu normal veya azalmıĢtır. 

Diğer risk faktörleri; 

Alkol ve sigara 

Yüksek konsantrasyonda alkol alındığında gastrik mukozada hasar 

oluĢmakta ve dolayısıyla ülser kanama riskinde artma olmaktadır. Kronik alkol 
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kullanımı olan hastalarda, alkole bağlı KC hastalığı ve sekonder portal 

hipertansiyon ve varis kanamasını, ülser kanamasından ayırt etmek önemlidir. 

ASA veya NSAĠĠ kullanımı olan hastalarda, GĠS kanama için alkol alımı bağımsız 

risk faktörüdür (67).  

Sigara kullanımı, peptik ülser hastalığı ve komplikasyonları için bir risk 

faktörüdür. Ayrıca, sigara peptik ülser iyileĢmesini aksi yönde etkileyip, 

Helicobacter pylori tedavisi yokluğunda relapslara neden olabilir (68). 

Yandaş (komorbid) hastalık 

DM ve üremi direk etkisi olmamakla birlikte GĠS kanamayla sık birliktelik 

gösteren ek hastalıklardır. Diyabetik hastalardaki parasempatik sinir sistemi 

tutulumuna bağlı gastrik boĢalma gecikmekte, gastrik atoni oluĢmakta ve buna 

bağlı midede biriken gıdalar artmıĢ asit ve gastrin sekresyonuna neden olarak 

ülsere zemin hazırlamaktadır. Örnek olarak hastanede yatan peptik ülseri olan 

7232 hasta ile yapılan bir çalıĢmada  komorbid hastalıklar ile peptik ülser kanama 

oranları arasında iliĢki değerlendirilmiĢ (69). DM’li hasta grubunda 30 günlük 

mortalite oranlarında belirgin artıĢ tespit edilmiĢtir (RR 1,40, %95 Cl 1.15/1.70). 

Diğer bir çalıĢmada perfore ülserli 96 vaka incelenmiĢ ve bu hastalardan eĢlik 

eden baĢka bir hastalığı olanlarda postoperatif komplikasyonların 9 kat yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir (70). Üremik hastaların ise trombosit fonksiyon 

bozukluğuna bağlı, GĠS kanamalar için kolaylaĢtırıcı zemini olduğu 

düĢünülmektedir. 

Ayrıca, kardiovasküler ve serebrovasküler hastalıkların, peptik ülsere 

bağlı ÜGĠS kanamalarına zemin hazırlayan bağımsız prediktörler olduğu Lanas ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında gösterilmiĢtir (71). 

2.5.1.2 Peptik ülser hastalığının komplikasyonları  

Peptik ülser hastalığının 4 major komplikasyonu vardır. Bunlar; 

1. Kanama 

2. Perforasyon 

3. Penetrasyon 

4. Obstrüksiyondur. 



 

 

17 

Medikal tedavilerdeki geliĢmeler ve peptik ülser insidansında belirgin 

azalmaya rağmen peptik ülserin hayatı tehdit edici potansiyel  

komplikasyonlarının insidansında azalma olmamıĢtır (72,73). Peptik ülsere bağlı 

komplikasyonlar yaĢlı hastalarda daha sık görülmektedir. 

     Peptik ülser geliĢimine veya komplikasyonların tekrarlamasına öncülük 

eden kesin etyolojik sebepler bilinmemekle birlikte olası bazı sebepler 

bulunmaktadır; 

 Hikayesinde komplike ülseri olan hastalar, baĢka komplikasyonların 

oluĢmasına meyillidirler. 

 Birçok komplike ülser kronik ve fibroze olup duvarları penetre ederek 

yavaĢ iyileĢen skar dokularına neden olmakta, kan damarlarını hasara 

uğratmakta ya da serozaya doğru ilerleme göstermektedir. 

 YandaĢ (komorbid) hastalıklar mortalite oranlarını artırmaktadır.  

 UzamıĢ ülser öyküsü olan hastalar genellikle komplike ülserli 

hastalardır. Ancak bazı hastalarda komplikasyonlar ortaya çıkıncaya 

kadar herhangibir bulguya rastlanmayabilir. Komplike ülserler NSAĠĠ 

kullanımı ile iliĢkili ya da hastanede yatan hastalarda stres ülserlerine 

bağlı olabilir (69,74).  

1) Kanama : 

Peptik ülsere sekonder geliĢen ÜGĠS kanamaları, yüksek hasta morbiditesine 

ve dolayısıyla sağlık harcamalarında artıĢa sebep olan önemli medikal bir 

problemdir (75). 

2) Perforasyon: 

Duodenal, antral ve gastrik ülserler sırasıyla peptik ülserli olguların, sırasıyla 

%60-20-20’sini oluĢturur (74,76). Hastaların 1/3 ile 1/2’si kadarında perforasyon 

nedeni NSAĠĠ kullanımı olup bu hastalar sıklıkla yaĢlı hastalardır (76-78). 

Helicobacter pylori ile perfore ülser arasındaki iliĢki tartıĢmalıdır (77,79,80). 

 Klinik belirtiler ve tanı: Öyküsünde peptik ülser semptomları olan 

hastalarda ani baĢlayan ağrı, diffüz abdominal ağrının ortaya çıkması durumunda 

ülser perforasyonundan Ģüphelenilmelidir (81). Ülser perforasyonunda ilk 6 saatte 
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tanı konulması oldukca önemlidir. Tanı süresi uzadıkça mortalite oranları 

artmaktadır (82). ADBG‘de serbest havanın görülmesi tanıda oldukça önemlidir. 

Ancak %10-20 oranında perforasyon olduğu halde serbest hava görülmeyebilir. 

Bu durumda CT ve USG ile çok az düzeydeki sıvı kaçakları gösterilebilir (83). 

Tedavi operatif veya nonoperatif tedavi Ģeklinde; ĠV sıvı desteği, NG 

dekompresyon, antibiyotikler ve antisekretuar ilaçlardan oluĢmaktadır (84). 

3) Penetrasyon:  

Ülser penetrasyonu; ülserin barsak duvarı boyunca ilerlemesi, serbest 

perforasyon geliĢmeden luminal içeriğin peritoneal kaviteye doğru sızmasıdır. 

Cerrahi seriler incelendiğinde ülserlerin %20’nde penetrasyon meydana 

gelmektedir ve bunların çok küçük bir kısmında klinik kanıtlar ortaya 

konmaktadır (85). Penetrasyon sırasıyla azalan sıklıkta; pankreas, gastrohepatik 

omentum, safra kanalı, KC, büyük omentum, mezokolon, kolon ve vasküler 

yapılar içine olmaktadır. Penetrasyon özellikle semptomlarda değiĢiklik 

olduğunda göz önünde bulundurulmalıdır. Ağrı tipik olarak daha yoğundur, daha 

uzun sürer. Sıklıkla alt torasik ya da üst lumber bölgede ortaya çıkar. Perivisseral 

apse (86), aortoenterik fistül (87), koledok (88), pankreas (88) ya da kolona 

(74,89) fistül gibi komplikasyonlarla sonuçlanabilir. 

4) Gastrik çıkış obstrüksiyonu;  

En az görülen ülser komplikasyonudur. Çoğu olgu duodenal ya da pylorik 

kanal ülserine bağlı geliĢen ödem ile iliĢkilidir (74). 

2.5.1.3 Peptik ülser kanamalarının tedavisi;  

2.5.1.3.1 Giriş ve başlangıç değerlendirmesi  

ÜGĠS kanaması ki bunlar büyük oranda peptik ülser kanamalarına 

sekonder gerçekleĢmekte olup yüksek medikal tedavi gideri ve yüksek hasta 

morbiditesine sahiptir. ÜGĠS endoskopi kullanımı hastalara daha hızlı tanı 

konmasını sağlamakta, endoskopik tedavi yöntemleri ile cerrahi ihtiyacında 

azalma, mortalite ve morbiditede düĢme ve hastaların kolay taburcu olmalarını 

sağlayarak hastane maliyetinde azalma sağlanabilmektedir (90). Tablo 4’de ağır 

ÜGĠS kanamasına akut dönemdeki yaklaĢım özetlenmektedir (91). 
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Hastaların  hemodinamik durumu değerlendirilmeli ve sıvı resusitasyonu 

sağlanmalıdır. Endoskopi aktif ÜGĠS kanamalarının tanı ve tedavisinde kullanılan 

en önemli yöntemdir (92). 

Tablo 4: Ağır ÜGĠS Kanamasının Akut Dönemdeki Yönetimi 

1. Resusitasyon ve stabilizasyon 

2. Kanamanın şiddetinin ve sonuçlarının değerlendirilmesi 

3. Diagnostik endoskopi 

Acil üst panendoskopi planlanması 

Kanamanın yerinin ve lokalizasyonun tanımlanması 

Tekrar kanama olasılığının belirlenmesi 

4. Tedavi amaçlı endoskopi 

Aktif kanamanın ya da yüksek riskli lezyonların kontrolü 

Tedavi ile iliĢkili komplikasyonların azaltılması 

Tekrar eden ya da süregelen kanamaların tedavisi 

 

2.5.1.3.2 Endoskopik Görüntü 

ÜGĠS kanama nedeni peptik ülser ise kanama genellikle kendiliğinden 

durmaktadır ve hastaneye yatıĢ esnasında genellikle tekrar etmemektedir. Ancak  

bu hastaların alt gruplarında ülsere bağlı ağır GĠS kanama varsa tekrarlayan 

hemoraji riski yüksekdir (93). Peptik ülserlerin major endoskopik belirteçlerine 

göre rekürren kanama görülme riski aĢağıdaki tabloda yüzde oranları ile 

verilmiĢtir (94) (Tablo-5) 
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Tablo 5: Rekürren ülser kanamalarının endoskopik belirteçleri 

Son kanamanın endoskopik 

belirtileri 

Prevalans, 

% 

Medikal tedavi sırasındaki tekrar 

kanama riski, % 

Aktif arteriyal kanama 10 90 

Kanamayan görünür damar 25 50 

YapıĢık pıhtı 10 25-30 

Görünür damar olmadan sızıntı 

Ģeklinde kanama 

10 10-20 

Düz pigmente nokta 10 7-10 

Temiz ülser zemini 35 3-5 

Endoskopik aktif kanama, görünür halde damar ve yapıĢık pıhtı 

bulgularından herhangi bir tanesi yoksa bu hastalar hastaneden erken dönemde 

taburcu edilebilirler. Temiz bir zemin ya da düz pigmente noktasal görünüme 

sahip ülserler tekrarlayan kanama için düĢük risk göstermekte ve bunlara 

endoskopik tedavi gerekmemektedir. Bunun yanında aktif kanaması olan veya 

olmadan görünür damarı olan hastalarla yapılan randomize prospektif 

çalıĢmalarda  endoskopik tedavi ile elde edilen sonuçların medikal tedaviye göre 

daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir. YapıĢık pıhtıların endoskopi ile çıkarılması zor 

olup bunların tekrar kanama olasılığının %20-30 olduğu tespit edilmiĢtir. 

Geleneksel olarak bu pıhtıların endoskopi ile uzaklaĢtırılması ve medikal tedavi 

önerilmektedir. Güncel çalıĢmalarda pıhtıları ortadan kaldırılması ve ülser 

bulgularına yönelik medikal tedavi yapılmasının tekrar kanama olasılığını azalttığı 

gösterilmiĢtir (95,96). Diğer bir metaanalizde bu pıhtıları endoskopik olarak 

uzaklaĢtırılmasının belirgin faydasının olmadığı ortaya konmuĢtur (97,98).  

Forrest sınıflamasında kanayan ülserler görünümlerine göre aĢağıdaki 

tabloda belirtildiği Ģekilde sınıflanır (99) (Tablo-6). 
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Tablo 6:Forrest sınıflaması 

Forrest sınıflaması Tanım Tekrar kanama riski 

1a Aktif kanama (pulsatil) % 90-100 

1b Aktif kanama ( sızma) % 80-85 

2a Görünen damar + pıhtı % 40-50 

2b YapıĢık pıhtı % 20-30 

2c Siyah zemin (kahverengi leke) % 5 

3 Kanama bulgusu yok % 1-2 

 

2.5.1.3.3 Endoskopik Tedavi; 

Kanayan peptik ülserde endoskopik tedavi amacıyla kullanılan yöntemler;  

 Termal koagulasyon,  

 Enjeksiyon tedavisi,  

 Hemostatik klips,  

 Fibrin yapıĢkanlar,  

 Argon plazma koagulasyonu ve  

 Kombine tedavilerdir.  

Bu endoskopik tedavi yöntemlerinin birbirine üstünlüğü 2 büyük metaanalizde 

karĢılaĢtırılmıĢ. Bir metaanalizde 74 kontrollü çalıĢmadaki endoskopik metodlar 

gözönünde bulundurulmuĢtur. En önemli son nokta kanamanın devam etmesi ya 

da tekrar etmesi Ģeklindedir. AĢağıdaki tabloda çalıĢma sonuçları belirtilmiĢtir 

(100) ( Tablo-7). 
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Tablo-7 Çok merkezli randomize çalıĢmada (CURE) endoskopik tedavi ile 

medikal tedavinin tekrar kanama oranları açısından karĢılaĢtırılması 

 

Tekrar kanama oranları, % 

Medikal 
Bipolar 

probe 

Heater 

probe 
İnjeksiyon 

Kombinasyon tedavisi 

(injeksiyon+ gold probe) 

Peptik ülser 

Aktif arteriyal 

kanama 

90 12 22 - 18 

Kanamayan 

görünür damar 

52 12 23 - 18 

Kanamayan 

yapıĢık pıhtı 

30 35 35 38 0 

Sızıntı 

Ģeklinde 

kanama 

10 - - 0 - 

Düz pigmente 

nokta 

7 - - - - 

Temiz ülser 

zemini 

3  - - - 

Dieulafoy's lesion 

Aktif arteriyal 

kanama 

100 40 40 50 20 

Kanamayan 

görünür damar 

70 30 30 40 10 

 

 

Portal hipertansiyona bağlı Mallory-Weiss yırtığı 

Aktif arteriyal 

kanama 

80 0 0 20 0 

Kanamayan 

görünür damar 

<20 0 0 0 - 

 

Major sonuçlar Ģu Ģekildedir, epinefrin monoterapisi ile epinefrinle birlikte 

termal koagulasyon ve bunun gibi diğer monoterapilerin birlikte uygulandığı 
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tedaviler karĢılaĢtırıldığında kombinasyon tedavilerinde tekrar kanama oranı daha 

düĢük bulunmuĢtur. Klips uygulaması sadece epinefrin uygulamasına göre üstün 

bulunmuĢ, ancak diğer yöntemlere üstünlüğü tespit edilmemiĢtir. Pıhtıların 

uzaklaĢtırılmasına yönelik endoskopik tedavinin etkinliği ortaya konamamıĢtır. 

1) Termal koagulasyon; 

Akut hemostaz amacıyla ya da ülser zemininden geçen arterin koagulasyonu 

ile kanamanın engellenmesine yönelik uygulanmaktadır (101). Kullanılan problar 

heather prob (Olympus Corp), Gold probe (Microvasive Corp) ve BICAP probe 

(Circon ACMI).  

2) Enjeksiyon tedavisi; 

Alkol ya da epinefrin enjeksiyonu; % 98’lik alkol kullanımı total volüm 

olarak <1 ml  ya da epinefrin 1/10000 solüsyonu kullanımı pahalı olmayan, 

etkinyöntemlerdir (101-105). Epinefrin enjeksiyonunun avantajı kolay 

uygulanabilmesi, bir anda kanamayı kesebilmesi ayrıca mekanik hemostaz 

yöntemi ile kanama meyilini de azaltmasıdır (103,105). 

Salin enjeksiyonu; Lokal tampon etkisi göstererek hemostazı sağlamaktadır. 

Yüksek riskli kanaması olan 100 peptik ülserli hasta ile yapılan randomize bir 

çalıĢmada yalnız salin enjeksiyonunun etkisi, bipolar elektrokoagulasyon ile 

karĢılaĢtırıldığında daha az etkili olarak tespit edilmiĢtir (106). 

3) Kombinasyon tedavisi; 

Az sayıda hasta içeren randomize kontrollü çalıĢma incelendiğinde kombine 

tedavinin diğer monoterapilerle (epinefrin, termal koagulasyon ya da hemoklips 

yöntemi ile) karĢılaĢtırıldığında aktif kanama üzerinde daha etkili olduğu 

saptanmıĢtır (95,96,107-110). Eğer ki endoskopik hemostaz sağlanamazsa 

anjografik görüntüleme yapılmalı ya da cerrahi tedaviye geçilmelidir. 

4) Fibrin şelantlar; 

Peptik ülserli hastalarda tekrar kanama olasılığını düĢürmek ya da baĢlangıç 

hemostaz tedavisini sağlamak amacıyla uygulanan fibrin Ģelantlar yeni bir 

endoskopik tedavi yöntemi olarak uygulanmaktadır (111). 
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5) Endoklips uygulaması;  

Hemostaz baĢarısı açısından cerrahi ligasyon tedavisine benzerlik 

göstermektedir. Fakat bu uygulama diğerleriyle karĢılaĢtırıldığında deneyim 

açısından sınırlı bir etkinliğe sahiptir. Ülser kanamalarında uygulanabilecek 

güvenilir yöntemlerden biridir. 

6) Argon plazma koagulasyon: 

Kanayan ülser tedavisinde teorik olarak dezavantajı kanamayı tamponlayıcı 

etkisi bulunmamasıdır. Fakat yapılan iki çalıĢmaya göre argon plazma 

koagulasyonu efektif yöntemlerden biridir. 

 

Endoskopik tedavi sonrasında tekrar kanamanın belirteçleri (112); 

 Endoskopide aktif kanamanın olması 

 Büyük ülserler 

 Arka duvardaki duodenal ülserler 

 Gastrik kurvaturdaki ülserler  

 

2.5.1.3.4 Farmakolojik tedavi: 

 

Asit Supresyonu: 

ÜGĠS kanamalı hastalarda PPI’lar ve H2 reseptör blokörleri ile yapılmıĢ 

birçok çalıĢma mevcuttur (14,113). 

 Proton pompa  inhibitörleri 

Oral veya ĠV PPI tedavinin hastanede kalıĢ süresini, tekrar kanama oranını, 

endoskopik tedavi uygulanan yüksek riskli ülser kanamalarındaki kan 

transfüzyonu gereksinimini azalttığı ortaya konmuĢtur (16-18). PPI’ların ĠV 

kullanımı ile gastrik asit sekresyonunun inhibe olduğu bilinmektedir (114). Oral 

ve ĠV PPI’ların etkinliğinin kıyaslanması amacıyla yapılan randomize kontrollü 

bir çalıĢmada bir gruba ĠV lansoprazol 90 mg bolus ve 9 mg/saat infüzyon 

Ģeklinde uygulanmıĢ, diğer hasta grubuna ise 120 mg bolus oral lansoprazol, 30 

mg/saat oral lansoprazol verilmiĢ. Bunlar karĢılaĢtırıldığında her iki grupta da 
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gastrik ph 6 nın üzerinde tutulabilmiĢtir (%68/%64) (115). Fakat ĠV PPI verilen 

grupta bu ph düzeyine daha hızlı ulaĢılabilmiĢtir  (115). Diğer çalıĢmada 40 mg 

oral 2*1 omeprazol verilmiĢ, bu hastalarda rekürren kanama riskinde, yapıĢık pıhtı 

ve görünen damar olan olgularda belirgin düĢme tespit edilmiĢ, bunlarda 

endoskopik tedaviye gerek duyulmamıĢtır (116,117). Görünür damar, yapıĢık 

pıhtı gibi tekrar kanama riski yüksek lezyonu olan hastalara yüksek doz PPI 

uygulanmalıdır. 

 H2 reseptör antagonistleri 

PPI’lar ile yapılan çalıĢmaların aksine H2 reseptör antagonistleri ile ilgili 

yapılan çalıĢmalar çok yüz güldürücü değildir (16,17,118-120). Bir metanalizde 

H2 reseptör antagonisti kullanımının gastrik ülser kanamalı olgularda çok az yarar 

sağladığı, duodenal ülseri olan olgularda ise hiç yararı olmadığı saptanmıĢtır 

(119). 

PPI’ların H2 reseptör antagonistlerine göre daha etkin olabilmelerinin diğer bir 

sebebi de ph’yı 6 nın üzerine daha çabuk çıkarabilmeleri ve fibrinolitik etkileri 

nedeniyle ülser pıhtılarının ortadan kaldırılabilmeleridir (121). Bu verilere 

dayanılarak ĠV PPI kullanımının akut peptik ülser tedavisinde ideal tedavi olduğu 

söylenebilir. Önerilen pantoprazol dozu 80 mg/saat bolusu takiben 8 mg/saat 

infüzyon Ģeklindedir. Eğer 24 saat içinde tekrar kanama olmazsa 40 mg/gün 

pantoprazol, 20 mg/gün omeprazol oral tedavisine geçilebilir. 

 

 Somatostatin ve octreotid 

Kanayan ülserlerde somatostatin ya da onun uzun etkili analoğu olan octreotid 

kullanımı splanknik kan akımını, gastrik asit sekresyonunu azaltarak ve gastrik 

sitoprotektif etkileri ile teorik olarak yararlıdır (122,123). Klinik yararları; 

somatostatin ya da octreotid endoskopi öncesinde baĢlangıç tedavisi olarak ya da 

endoskopinin baĢarısız, kontrendike veya uygun olmadığı olgulara 

uygulanabilecek ajanlardır (124). Nonvaris ÜGĠS kanaması olan hastalarda bu 

ajanların kullanıldığı çalıĢmaların metaanalizinde somatostatin ile devam eden 
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kanamaların riskinde azalma olduğu ortaya konmuĢtur (RR 0.53, %95 CI, 

0.43/0.63) (125).  

Okan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ve Coraggio ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında, somatostatin veya octreotidin, diğer farmakolojik ajanlara veya 

endoskopik terapiye bir üstünlüğü olmadığı gösterilmiĢ ve non-variseal GĠS 

kanamalarının rutin tedavisinde önerilmemiĢtir (126,127). 

 

2.5.1.3.5 Anjiografik Tedavi 

Akut dönemde anjiografi endikasyonları 

Endoskopi en iyi baĢlangıç tanı, tedavi prosedürüdür. Cerrahi ve 

transkateter arteriografi, endoskopik tedavinin baĢarısız olduğu ya da 

yapılamadığı ve cerrahi riski yüksek olgularda uygulanmaktadır. Yine transkateter 

arteriografi uygulaması pankreatik kanal ya da safra ağacındaki kanamaların 

tedavisinde en iyi iĢlemdir. Transkateter arteriolar giriĢim, bozuk koagulasyonu 

olan hastalarda daha az baĢarı Ģansına sahiptir (128). 

 

2.5.1.3.6  Cerrahi Tedavi 

Peptik ülser kanamasında cerrahi ana endikasyonlar: 

 Kanama baĢladıktan sonra kan değerlerini normal hale getirebilmek için 

beĢ üniteden fazla kan transfüzyonuna gerek duyulması 

 Ġki kez endoskopik tedaviye rağmen kanamanın devam etmesi. 

 Kontrol edilemeyen kanama veya hemodinaminin düzeltilememesi 

 

 

 

2.5.2 Hemorajik veya Eroziv Gastropatiye Bağlı Kanamalar 

Gastrit mide mukozasında inflamasyon anlamına gelen histolojik bir 

tanıdır. Tüm ÜGĠS kanamalarının %10-20’sinden sorumludurlar. Peptik 

ülserlerden daha yüzeyel olduklarından (muskularis mukozayı aĢmazlar) 

submukozada veya daha derinde bulunan büyük damarlarla iliĢkisizdirler. Bu 
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nedenle masif kanamaya pek neden olmazlar. Tek pratik tanı yöntemi ÖGD’dir. 

Ayrıca, ÖGD diğer lezyonların varlığını da ekarte ettirir. Endoskopik olarak 

üzerinde veya etrafında pıhtı veya sızdırır tarzda kanama olan 5 mm’den küçük, 

derin olmayan, nekrotik tabanlı mukozal defekt Ģeklinde görülürler. Hemorajik ve 

eroziv gastropatinin en önemli nedenleri alkol, ASA-NSAĠĠ ve strestir.  

Hemorajik veya Eroziv Gastropatiye Bağlı Kanamalarda Tedavi 

Lezyonların yüzeyel olması ve geniĢ bir alana yayılmaları nedeniyle 

endoskopik olarak tedavi edilmeleri pek mümkün değildir. Bu nedenle suçlu 

ajanın (alkol, NSAĠĠ) kesilmesi ve PPI tedavisiyle hızlı iyileĢme görülmesi bir 

Ģanstır. Cerrahi olarak tam veya tama yakın gastrektomi ve gastrik 

devaskülarizasyon yapılır. 

 

2.5.3 Özofajit-Özofagus Ülserleri 

Tüm ÜGĠS kanamalarının %5-15’inden sorumludurlar. Özofajit sıklıkla 

gastroözofagial reflüye bağlıdır ve yol açtığı kanama çoğunlukla gaytada gizli kan 

ve kronik anemi Ģeklinde olsa da, bazen ciddi kanamaya da neden olabilir. Akut 

kanama olması özofageal ülseri akla getirmelidir. Özellikle yaĢlı ve büyük hiatal 

hernili hastalarda derin özofageal ülserler oluĢup masif kanamalara yol açabilir. 

Barrett özofagusuna yerleĢmiĢ kronik ülserler de masif kanama nedenidir. Ayrıca 

uzun süre yatağa bağımlı olan hastalarda ve yoğun alkol tüketimi olanlarda 

önceden herhangi bir semptom olmadan özofajite bağlı masif kanama görülebilir. 

Gastroözofagial reflüye bağlı özofajiti olan hastaların yaklaĢık %10’unda mide 

veya duodenum ülseri bulunur ve kanamanın kaynağı bu ülserler de olabilir. 

Radyoterapiye bağlı özofajitler ve  ilaçların indüklediği özofagus ülserleri de 

kanayabilirler. 

2.5.4 Özofagogastrik Varisler; 

Sirozdaki portal basınç artıĢı temel olarak fibrotik karaciğerin portal venin kan 

akımına karĢı oluĢtuduğu dirençten kaynaklanır. Özofagogastrik varisler sistemik 

veya segmental portal hipertansiyon sonucu ortaya çıkar. ABD’de portal 

hipertansiyonun en sık sebebi alkolik KC hastalığı ve kronik aktif hepatit olarak 
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tespit edilmiĢtir. Ġzole gastrik varisler kronik pankreatit veya pankreatik 

karsinomların obstruksiyonuna bağlı  segmental portal hipertansiyon sonucu 

oluĢurlar. Buna ek olarak sekonder gastrik varisler endoskopik tedavi ile 

özofageal varislerin obliterasyonu sonrasında da ortaya çıkabilmektedirler. 

Prospektif olarak 1000 hastanın incelendiği UCLA ve West Los Angeles 

Veterans Administration Medical Centers tarafından yapılan bir çalıĢmada 

özefagogastrik varisler ÜGĠS kanamaların ikinci en sık nedeni olarak kabul 

edilmiĢtir (%14) (20). 

Sirozlu hastaların %90’ında varis mevcuttur. Bu nedenle KCS olan hastalar 2 

yılda bir endoskopik olarak taranmalıdır. Gastrik varislere bağlı kanamalardaki 

risk faktörleri özofageal varislerin kanamasına neden olan risk faktörleri ile 

benzerlik göstermektedirler (129). Varis kanaması genel olarak özofagus içine 

prolabe haldeki ven duvarının açılması ile olur. Bol bir hematemez Ģeklinde 

kendini gösterir. Varis kanamasında iki önemli faktör rol oynar. Bunlardan biri 

varis içerisinde basınç artması diğeri ise bu hastalarda sıklıkla bulunan özofajitin 

mukozada meydana getirdiği zayıflıktır. Özofajit sirozlu hastalarda artmıĢ olan 

HCl sekresyonu ve gastroözofajial reflüye bağlıdır (129). Tanı endoskopi ile 

konur (20). Kanamaların % 50’si spontan olarak durmaktadır fakat kanamanın 

devam ettiği olgularda mortalite oranı % 70-80’dir ve varis kanamasının her bir 

atağı için mortalite riski % 30’dur. Tekrar kanama olasılığı ise % 60-70 olarak 

tespit edilmiĢtir (130). 

Tedavide amaçlar  

 Ġlk kanamadan korunma (Primer proflaksi) 

 Tekrarlayan kanamalardan korunma (Sekonder proflaksi) 

 Akut kanamanın kontrolü ve tedavisidir 

Primer proflaksi; 

Özellikle varis kanamalarına bağlı komplikasyon oranı yüksek olduğundan 

önemlidir. Orta veya büyük varisleri olan hastalarda; dinlenme durumundaki kalp 

atıĢını %25 oranında azaltacak proflaktik nonselektif β-bloker ( propranolol 40-
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200 mg/gün) kullanılır (131). Endoskopik varisiyel ligasyon önemlidir (132,133). 

Proflaktik endoskopik skleroterapi önerilmemektedir (131,134,135). 

Sekonder proflakside; 

Varis veya konjestif gastropatiye bağlı bir kanama atağı geçirmiĢ hastalarda; 

β-bloker, endoskopik skleroterapi veya band ligasyonu önerilir. Bu tedaviye 

rağmen kanayanlarda Ģant cerrahisi, TĠPS veya KC transplantasyonu 

düĢünülebilir. 

Akut kanamada tedavi  

Genel tedbirler alınmalı ve Ģokla mücadele edilmelidir. PıhtılaĢma 

faktörlerinin eksikliği göz önünde bulundurularak gereğinde TDP ve taze eritrosit 

süspansiyonu kullanılmalıdır. Ağır trombositopenisi olan hastalarda trombosit 

süspansiyonu gerekli olabilir. Ancak varis kanamasında aĢırı volüm 

yüklenmesinin kanama tekrarını arttıracağı unutulmamalıdır. H2 reseptör 

antagonistleri veya PPĠ da uygulanmalıdır. Balon tamponadı (Sengstaken- 

Blakemore tüpü) %45-90 hemostaz sağlar. Skleroterapi ile %80-90 hemostaz 

sağlanabilmektedir. Etanolamin, sodyum tetradesil sülfat, sodyum morrhuate, 

polidocanol ve etanol sklerozan ajan olarak kullanılır. Band ligasyonu ile %80-90 

hemostaz sağlanabilmektedir. En az skleroterapi kadar etkilidir. Komplikasyon 

sıklığı daha azdır.  

Medikal tedavide vazokonstriktörler (vazopressin, somatostatin, ocreotide, 

terlipressin), vazodilatörler (organik nitratlar), LES’ de konstrüksiyon oluĢturan 

ilaçlar (metoclopramide, pentagastrin) kullanılmaktadır. Akut varis kanamalarının 

%90’ı endoskopik ve farmakolojik tedavi ile kontrol edilir. Geri kalan %10 

olguda ise TIPS veya cerrahi giriĢim gerekli olmaktadır. 

 

2.6 ÜGİS Kanama Nadir Sebepleri 

 

2.6.1 Mallory Weiss Sendromu 

Bir diğer adı özofagogastrik yırtılma olup genellikle masif ÜGĠS kanama 

ile ortaya çıkar. Hafif orta ciddiyetteki kanamaların %5’inin, masif kanamaların 
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%20’sinin etyolojisini oluĢturur. Öksürük, kusma, künt karın travması hazırlayıcı 

faktörlerdir. Klasik hikaye, alkol kullanımı olan bir hastada hematemezden önce 

Ģiddetli bir öğürme veya kan içermeyen kusma döneminin olmasıdır. Alkol 

kullanımı olmadan da Ģiddetle öğürtü ve/veya kusmalar sonrasında geliĢebilir. 

Kanama olguların %80-90’ında kendiliğinden durur. Bu nedenle büyük 

çoğunluğuna sadece destekleyici tedavi verilmesi yeterli olur ve 24 saat içerisinde 

taburcu edilebilirler. Kanaması spontan durmayan hastalara endoskopik 

injeksiyon tedavisi veya termal tedavi yapılabilir. Nadiren cerrahi müdahaleyle 

yırtığın dikilmesi gerekebilir (136). 

2.6.2 Dieulafoy Lezyon; 

Primer ülserlerin bulunmadığı olgularda dilate aberran submukozal 

damarların alttan geçen epitelyumu erode etmesiyle ortaya çıkmaktadır. Dieulafoy 

lezyonlarının etyolojisi bilinmemektedir, sıklıkla konjenital olduğu kabul 

edilmektedir. Bu hastalar daha çok erkek olup, komorbid durumlar olan HT, 

kardiyovaskuler hastalık, KBY, DM ya da alkol kullanımı bulunmaktadır. Ayrıca 

bu hastalarda sık olarak NSAĠĠ kullanımı bulunmaktadır (137). 

ÜGĠS kanamalarının %1 nedenidir, akut kanama esnasında endoskopi ile 

Dieulafoy lezyonu görülebilmektedir (138,139). Endoskopik USG uygulaması da 

tanının kesinleĢtirilmesinde önemli bir yöntemdir (139). 

Tedavide epinefrin enjeksiyonu ya da heather prob ile termal koagulasyon 

endoskopik hemostaz baĢlangıç tedavisi uygulanır (140). Ayrıca endoskopik band 

ligasyonu (141-144) ya da hemoklipls uygulaması yapılabilir (145,146). Tek 

endoskopik tedavi sonrasında kanama meydana gelirse ya da endoskopik tedavi 

baĢarısız ise önerilen diğer tedavi yöntemi cerrahi wedge rejeksiyondur (147). 

 

 

 

2.6.3 Portal Hipertansif Gastropati; 

Portal hipertansiyonlu hastalarda görülen, ÜGĠS kanamalarının nadir 

sebeplerindendir (148). Gastropatinin ağırlığı; portal hipertansiyon derecesi, 
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hepatik vaskuler direncin düzeyi ve hepatik kan akımındaki düĢme ile iliĢkilidir  

(149). Tanı endoskopide pembemsi mukozanın  iyi tanımlanmıĢ beyaz retiküler 

parçalar halinde bölündüğü yerlerin gösterilmesi ile konulmaktadır (gastrik 

mukozanın snake skin görünümü) (150). Tedavi doğrudan, portal basıncı 

düĢürmeye yönelik tedavilerdir (portokaval Ģant cerrahisi, TĠPS, propranolol, KC 

tranplantasyonu, splanklik kan akımını düĢürmeye yönelik vazopressin, octreotid, 

somatostatin) (151-157). 

2.6.4 Hemobilia; 

Akut ÜGĠS kanamalı hastanın öyküsünde hepatik parankim ya da bilyer 

kanal hasarına neden olabilecek perkutan ya da bilyer karaciğer biyopsi (158,159), 

PTCK (160), kolesistektomi (161), endoskopik biliyer biyopsi ya da stent 

uygulaması, TIPS (162), anjioembolizasyon (163), künt abdominal travma (164) 

gibi durumlar varsa hemobilia ayırıcı tanıda düĢünülmelidir. Ayrıca safra taĢları, 

kolesistitler (165), hepatik, safra kanalı tümörü (166), intrahepatik stent 

uygulaması (167), hepatik arter travması (168), hepatik apse (169) de hemobilia 

oluĢumuna neden olabilir. Klasik triadı; bilier tipte kolik, obstruktif tipte sarılık, 

akut ya da gizli GĠS kanama Ģeklindedir (170). 

Tanısı; duodenoskopi ile ampullada hemobilia gösterilmesi ya da ERCP ile 

konmaktadır (171). Ayrıca teknesyum ile boyanmıĢ, kırmızı kan hücrelerinin 

radyonükleer olarak iĢaretlenmesi ya da hepatik arter anjiografisi ile hemobilia 

kaynağı ortaya konabilir (172). Tedavi direk etkene yönelik embolizasyon ya da 

hepatik tümöre yönelik cerrahi rezeksiyondur (173). 

2.6.5 Hemosukkus Pankreatikus 

Kanama pankreatik kanal kaynaklıdır. Tanısı; CT, ERCP, anjiografi ya da 

intraoperatif eksplorasyon ile konmaktadır (174,175). 

Tedavisinde mezenterik arteriografi ile koembolizasyon akut kanamayı 

kontrol altına almak için kullanılabilir (174). Pankretikoduodenostomi ya da 

psödokistin rezeksiyonu, kanayan damarın ligasyonu diğer kullanılan tedavi  

yöntemleri arasındadır (176,177). 
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2.6.6 Aortoenterik fistül 

Tanı konmadığı ya da tedavi edilmediği takdirde yüksek mortaliteye 

sahiptir. Hastaların ¾ nde aortoenterik fistül, duodenuma olmaktadır. Daha az 

sıklıkta jejenum ve ileumda da gözükebilir (178). 

Tanıda; endoskopi ile kanamanın bulunduğu yerin gösterilmesi özellikle 

ülserin ortaya konması önemlidir. Endoskopi ile greftin olduğu bölge, ülser 

erozyonu ve çevresindeki yapıĢık pıhtı ya da ekstrensik pulsatil doku 

gösterilebilir. Abdominal CT ve aortografi diğer tanısal iĢlemlerdendir (178,179). 

Tedavisiz olgularda ÜGĠS kanama meydana gelirse ölüm oranı % 100’e 

yakındır. Cerrahi tedavi tek tedavi yöntemidir. Acil cerrahi ile ĠV antibiyotikler de 

uygulanmalıdır (178,179). 

2.6.7 ÜGİS Tümörleri 

Ağır ÜGĠS kanama nedenlerinin % 3’ünü oluĢturur (180). Endoskopik 

olarak irregüler egzofitik ya da mantarlı ülser dokuları tespit edildiğinde ÜGĠS 

tümörlerinden Ģüphelenilmelidir.  

Endoskopik biyopsi, endoskopik fırça ya da ĠĠAB ile yapılan histopatolojik 

inceleme ile kesin tanı konulabilir. Malign ÜGĠS tümörlerine sekonder ağır 

kanama geliĢti ise prognoz kötü olup genellikle 12 ay içinde ölüm 

gerçekleĢmektedir (180). Tedavi lezyonun cerrahi olarak çıkarılmasıdır. Medikal 

tedavi palyatif olup, kemoterapi ve/veya radyoterapi uygulanabilir (180). 

2.6.8 Cameron lezyonları; 

Hiatal herni üzerindeki ülser ya da erozyonlar üzerinde ortaya 

çıkmaktadırlar (181). Hiatal hernili hastaların % 5’nde bu lezyonlar endoskopik 

inceleme sırasında tespit edilmektedir (182). Bu lezyonlar akut ÜGĠS kanamaya 

neden olabileceği gibi kronik ÜGĠS kanamaya bağlı demir eksikliği anemisi ile de 

karĢımıza çıkabilir (183). 

Akut kanamalarda tedavi endoskopik olarak yapılmaktadır. Demir 

eksikliği ile birlikte kronik kanamanın olduğu olgularda demir replasmanını 

takiben PPI’ların kullanılması anemi rekürrensini azaltır (184). Yine hiatal 

herninin cerrahi tedavisi de rekürrensleri azaltmaktadır. 
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2.6.9 Gastrik Antral Vasküler Ektazi: 

Bu olgular nadir gözükmekle birlikte KC sirozlu hastalarda görülen portal 

hipertansif gastropatiler ile karıĢabilmektedir. Bunlarda endoskopide karakteristik 

olarak water melon mide bulgusu vardır. Düz longitudinal katlantılarla birlikte 

antrumdan pilora doğru uzanan kırmızımsı hat Ģeklinde yayılım gösteren bir 

görüntüye sahiptir (150). Water melon mide idiopatik, sistemik skleroz ya da KC 

sirozu nedeniyle olabilir (185,186). Tanıda klasik endoskopik görüntüleme, temel 

tanı metodudur. Endoskopik biyopsi ve endoskopik USG, radyonükleer çalıĢmalar 

ve CT de diğer yöntemlerdir (187). 

Tedavide; Heather prob, argon plazma koagulasyon ile birlikte endoskopik 

koagulopati yapılması ya da lazer tedavisi kanama olasılığını düĢürür ve vaskuler 

ektaziyi oblitere eder (188). Bu hastalara tedavide endoskopik band ligasyonu da 

uygulanabilir (189). 
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3. MATERYAL METOD 

Bu çalıĢma Ocak 2007 ile Haziran 2011 tarihleri arasında KahramanmaraĢ 

Sütçü Ġmam Üniversitesi Acil poliklinik ve Gastroenteroloji Bilim Dalına 

hematemez, melena, hematokezya ve diğer ÜGĠS Ģikayetleriyle baĢvuran ve 

yapılan ÖGD’sinde varis dıĢı ÜGĠS kanaması tespit edilen hastalar çalıĢmaya 

alındı. 

ÇalıĢmaya 26.02.2010 tarihinde 2010/1 oturum sayılı 21 numaralı karar ile 

etik kurulu onayı alındıktan sonra baĢlandı. Ocak 2007 ile Mart 2010 arasındaki 

hastalardan dosya bilgileri eksiksiz olanlar retrospektif olarak,  Mart 2010 ile 

Haziran 2011 tarihleri arasındaki hastalara ait veriler ise prospektif olarak 

kaydedildi. Yapılan değerlendirme sonucu ÜGĠS kanama düĢünülen hastalardan 

uygun olanlara ilk 24 saat içinde ÖGD yapıldı. Hemodinamisi stabil olmayan 

hastalara hemodinamisi kontrol altına alınır alınmaz endoskopi yapıldı. Tüm 

ÖGD’ler gastroenteroloji uzmanlığını almıĢ olan uzman doktorlar tarafından veya 

bunların gözetiminde gastroenteroloji uzmanlık eğitimi alan doktorlar tarafından 

yapıldı. Hastalar, hemodinamik parametrelerine ve endoskopik olarak 

değerlendirilmelerine göre Dahiliye Yoğun Bakım Ünitesine (DYBÜ) veya 

gastroenteroloji servisine yatırılarak risk skorlamasında Rockall ve Blatchford risk 

skorlaması kullanıldı. 

 

 

3.1. Hastaların Genel Özellikleri 

Hastaların baĢvuru anındaki yaĢ, cinsiyet, baĢvuru Ģikayeti, baĢvuru fizik 

muayene bulguları, nabız sayısı, kan basıncı, Ģok mevcudiyeti (kan basıncı < 

90/60 mmHg, nabız>100/dk), Ģikayet baĢlangıcıyla baĢvuru arası geçen süre, 

baĢvuruyla endoskopi arası geçen süre, ek hastalıkları, kullandığı ilaçlar (non 

steroid anti inflamatuar ilaç (NSAĠĠ), aspirin, varfarin ve diğer ilaçlar) kaydedildi. 
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3.2. Laboratuvar Özellikleri 

BaĢvuru ve hastaneden taburcu olmadan önceki hemoglobin (g/dl), 

hematokrit (%), beyaz küre sayısı (hücre/μL), trombosit sayısı(hücre/μL), 

International Normalized Ratio (INR), aspartat aminotransferaz(AST) (u/L), 

alanin aminotransferaz (ALT) (u/L) kan üre azotu (BUN) (mg/dl) ve kreatinin 

(Cr) (mg/dl) değerleri kaydedildi. 

3.3. Endoskopi Bulguları 

Endoskopi öncesi hazırlıkta hastalara bilgi verilip onay alındıktan sonra 

orofarinkse lokal lidokain sprey anestezi uygulanarak endoskopileri yapıldı. 

Fujinon EVE 4400 EG-450 ve EG-530 WR-5 videoendoskop kullanıldı. 

Endoskopik injeksiyon tedavisinde iğne ucu 2.35 mm, 0 mm çapında MTW 

metalik tip enjeksiyon iğnesi kullanıldı. Peptik ülser kanamalı hastalar Forrest 

sınıflamasına göre gruplandırıldı. Diğer endoskopik lezyonlar kaydedildi. 

Endoskopide aktif kanama,sızıntı tarzında kanama, görünen damar ve yapıĢık 

pıhtı saptanan hastalara endoskopik injeksiyon tedavisi yapıldı. 

3.4. Tedavi  ve Takip 

ÜGĠS kanaması olan hastaların tümü hastanede yatırılarak tedavi edildi. 

Medikal tedavide 2 kez 40 mg PPI ĠV olarak uygulandı. PPI olarak pantoprazol 

kullanıldı. Hastaların 52’si (% 38.8) aktif kanama ile kliniğimize baĢvurmuĢtu. 

Endoskopi altında hastaların 49’una (% 36.6) skleroterapi uygulandı. 85 (% 63.4) 

hastaya ise herhangi bir endoskopik giriĢimsel tedaviye gerek duyulmadı. 

ÇalıĢmamızda ÜGĠS kanama nedenli mortalite yoktu, özellikle prognostik 

belirteçler olan, hastanede yatıĢ süresi, cerrahi tedavi uygulanan hastalar, klinikte 

yattığı süre içerisinde tekrar ÜGĠS kanaması geçirip geçirmediği, yapılan kan, 

plazma ve trombosit transfüzyonları kaydedildi. Rockall risk skoru, hastanede ve 

DYBÜ’de yatıĢ süreleri incelendi. Rockall skorunu, üç endoskopik olmayan 

parametre (yaĢ, Ģok, yandaĢ hastalık) ve iki endoskopik parametre (endoskopik 

tanı, yeni kanamaya bağlı endoskopik bulguların varlığı veya yokluğu) oluĢturur. 

Rockall, düĢük riskli hastalara erken endoskopi yapılarak taburcu etmeyi ve bu 

sayede hastanede kalıĢ süresini kısaltmayı ve tedavi maliyetini azaltmayı 
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amaçlamıĢtır. Rockall risk skoru 0–2 olan hastalar düsük risk grubu, 3–4 olan 

hastalar orta risk grubu, 5 ve üzeri olan hastalar ise yüksek risk grubu olarak 

belirlenmiĢtir. Hastaların sağ kalım ve ölüm durumları kaydedildi. 

 

Çalısmaya Alınma Kriterleri 

• ÜGĠS semptom ve/veya bulgularının varlığı, 

• ÜGĠS endoskopisi yapılmıĢ olmak, 

• Endoskopi sonucu varis dıĢı kanaması olanlar, 

• Alt GiS kanaması olmayan hastalar, 

• KC sirozu olmayan hastalar. 

Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 

• ÜGĠS endoskopisi yapılmamıĢ olmak, 

• AĢikar ÜGĠS kanama semptom ve bulgularının olmaması, 

• Varis kanaması olanlar, 

• KC sirozu olan hastalar, 

• Alt GĠS kanaması tanısı koyulan hastalar olarak belirlendi. 

ÇalıĢma için herhangi bir Ģirket ya da kuruluĢtan destek alınmamıĢtır. 

 

3.5. İstatistik 

Veriler SPSS 15.0 paket programı kullanılarak analiz edildi. 

Nonparametrik faktörler olan yaĢ, cinsiyet, kullandığı ilaçlar, baĢvuru Ģikayeti ve 

nedeni, ana komorbid durumlar, yapılan replasman tedavisi, yatıĢ süresi ve 

baĢvuru hemoglobininin prognozla iliĢkisini belirlemede ki kare testi kullanıldı. 

Rockall ve Blatchford skorunun prognozu belirlemedeki etkisini tespit etmek için 

duyarlılık analizi yapıldı. YatıĢ süresi ve yeniden kanama için risk faktörlerinin 

odds oranları risk analizi ile hesaplandı. Korelasyonlar pearson korelasyon testi ile 

hesaplandı. Değerler ortalama ± standart sapma olarak verildi. P<0.05 olan 

değerler istatistiksel yönden anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmaya varis dıĢı akut ÜGĠS kanaması olan 140 hasta alındı. Bu 

hastaların altı tanesi verilerinin eksik olması nedeniyle çalıĢmadan çıkarıldılar. 

Kalan 134 hasta ile çalıĢma tamamlandı. Demografik veriler ve risk faktörleri 

belirlenerek prognostik belirteçler ile iliĢkisi sorgulandı. 

4.1. Cinsiyet 

ÇalıĢmaya alınan 134 hastanın 93’ü (%69.4) erkek, 41’i (%30.6) kadın 

(Erkek/kadın oranı 2.26/1) idi. ÇalıĢmamızda erkek cinsiyet ile rekürren kanama 

arasında anlamlı iliĢki tespit edildi (p:0.026). Ancak cinsiyet ile hastanede yatıĢ 

süresi, transfüzyon ve cerrahi gereksinimi arasında istatistiksel fark tespit 

edilmedi. 

4.2. Yaş 

Hastalar için ortalama yaĢ 56.66±19.44, en yaĢlı hasta 92, en genç 18, 

median yaĢ 59’du. Kadın hastalar için yaĢ ortalaması 56.12±16.76, erkek hastalar 

için 56.89±19.4’du (ġekil-1). 

 

ġekil-1 Hastaların yaĢlarının cinsiyete gore dağılımı 

 Hastaların yaĢı ile Blackford ve Rockall skorlaması ile pozitif yönde,  

istatistiksel anlamlı korelasyon mevcuttu (her ikisiyle p<0.001) (ġekil-2.3). 
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ġekil-2.3 Blatchford ve rockall skorları ile yaĢın karĢılaĢtırılması 

YaĢ ile uygulanan eritrosit süspansiyonu sayısı arasında pozitif yönde, 

hafif düzeyde korelasyon mevcuttu (p:0.022). YaĢ ile cerrahi gereksinimi, 

rekürren kanama ve hastanede yatıĢ süresi arasında anlamlı iliĢki tespit edilmedi. 

4.3 Başvuru şekli, vital bulgular, başvuru süresi, başvuru- 

endoskopi arası süre 

Hastaların 19’u (%14.2) hastanemiz içinde diğer bölümlerden (yatan) 

ÜGĠS kanaması bulguları ile servisimize devredilen, 115’i (%85.8) ise hastanemiz 

polikliniklerinden (ayaktan) yatırılan hastalar idi. 

Hastaların baĢvuru Ģekli, baĢvurularındaki  klinik özellikler, Ģikayetlerle 

baĢvuru arasında geçen süre ve baĢvuru ile endoskopi yapılması arasında geçen 

süreler aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir. Endoskopik iĢlem için uygun olan 65 

hastaya (%48.5) baĢvuruyu takiben ilk 24 saatte, 69’una (%51.5) 24 saatten sonra 

endoskopi uygulandı (Tablo-8). 
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Tablo-8 Hastaların baĢvuru Ģekli, vital bulgular, baĢvuru süresi, baĢvuru - 

endoskopi  arası süreye göre dağılımları 
Özellik Erkek  Kadın  Toplam 

Başvuru şekli Ayaktan 79 (%68.7) 36 (%31.3) 115 (%85.8) 

Yatan 14 (%73.7) 5 (%26.3) 19 (%14.2) 

Vital bulgular Normal 34 (%66.7) 17 (% 23.3) 51 (%38.1) 

TaĢikardi 40 (% 70.2) 17 (% 29.8) 57 (%42.5) 

ġok 19 (% 73.1) 7 (% 26.9) 26 (% 19.4) 

Başvuru süresi Ġlk 2 saat 5 (%71.4) 2 (% 28.6) 7 (%5.2) 

2-24 saat 40 (% 70.2) 17 (% 29.8) 57 (% 42.5) 

>24 saat 48 (% 68.6) 22 (% 21.4) 70 (% 52.2) 

Başvuru ile endoskopi arası 

süre 

0-24 saat 51 (% 78.5) 14 (% 21.5)  65 (% 48.5) 

>24 saat 42 (% 60.9) 27 (% 39.1) 69 (%51.5) 

 

4.4 Ana Komorbid Hastalıklar 

Hastaların mevcut hastalığına ek baĢlıca hastalıkları DM, HT, KAH, 

KOAH, KBY, KKY ve neoplazi idi. Ayrıca hastaların yedisinde (% 5.2) 

geçirilmiĢ kalp kapak operasyonu öyküsü vardı (ġekil-4). 

 ġekil-4 EĢlik eden hastalıkların yüzdelik dağılımı 
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Ana komorbid hastalıklardan KOAH (p:0.042), KKY (p:0.004), neoplazi  

(p:0.004) ve kapak operasyonu (p:0.023) öyküsü olan hastalara diğer hastalara  

göre istatistiksel olarak daha fazla eritrosit süspansiyonu verildiği tespit edildi. 

KBY (p<0.001) ve neoplazi (p:0.009) öyküsü olan hastaların yatıĢ süresi 

istatistiksel olarak daha uzun olarak tespit edildi. Ana komorbid hastalığı olan 

hastaların sayı olarak az olması nedeniyle odds ratio oranları hesaplanamadı. 

4.5 İlaç Kullanımı 

Hastaların kullandığı ilaçlara göre heparin/kumadin/oral antikoagülan 

kullananlar, ASA ve/veya NSAĠĠ kullananlar ve diğerleri (SSRI, kemoterapi, oral 

kontraseptif v.b) olmak üzere 3 grupta incelendi. ÇalıĢmaya alınan hastaların 

yalnızca 49’unun (%36.6) öyküsünde ilaç kullanımı yoktu. Dikkat çekici olan 

kadınlarda ilaç kullanımının erkeklerden fazla olmasıydı. Hastaların ilaç kullanımı 

ile rekürren kanama, yatıĢ süresi, transfüzyon ve cerrahi gereksinimi arasında 

istatistiksel fark tespit edilmedi. Hastaların yüzde olarak dağılımları aĢağıdaki 

Ģekilde belirtilmiĢtir (ġekil-5) 

 

 ġekil-5 Kullanılan ilaçlara göre hastaların yüzdelik dağılımı 
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4.6 Başvuru Şikayetleri 

Hematemez, melena, hematokezya ve presenkop/senkop Ģeklinde olup, 

melena toplamda ve her iki cinsiyet için de en sık baĢvuru Ģikayeti idi. Hastaların 

baĢvuru Ģikayeti ile rekürren kanama, yatıĢ süresi, transfüzyon ve cerrahi 

gereksinimi arasında istatistiksel fark tespit edilmedi. ġikayetlerin toplam ve 

cinsiyetlere göre dağılım oranları yüzde olarak tabloda gösterilmiĢtir (Tablo 9) . 

        Tablo-9 Hastaların baĢvuru Ģikayetlerine göre dağılımı 

BaĢvuru Ģikayeti Sayı Oran (%) Erkek (%) Kadın (%) 

Hematemez 24 %17.9 23 (%20) 9 (%22) 

Melena 59 %44 53 (%46.1) 16 (%39) 

Hematokezya 3 %2.2 3 (%2.6) 2 (%4.9) 

Hematemez +Melena 45 %33.6 33 (%28.7) 13 (%31.7) 

Presenkop/senkop 3 %2.2 3 (%2.6) 1 (%2.4) 

 

4.7 Kan grubu 

Hastaların kan grupları incelendiğinde en sık rastlanılan kan grubu A Rh 

(+) idi. Hastaların kan gruplarına göre dağılımı aĢağıdaki gibidir (ġekil-6). 

 

ġekil-6 Hastaların kan gruplarına göre dağılımı. 
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4.8 Laboratuvar verileri 

Hastaların baĢvuru ile hastaneden çıkıĢta kan örneklerinden elde edilen 

laboratuvar verileri aĢağıda gösterilmiĢtir (Tablo-10). 

Tablo-10 Hastaların baĢvuru ve taburcu laboratuvar değerleri 

Laboratuvar değerleri Başvuru değerleri Taburcu değerleri 

Hemoglobin (mg/dl) 10.15±2.41 11.34±1.57 

Hemotokrit (%) 30.18±7.11 33.54±4.62 

Beyaz küre sayısı (WBC) 

(hücre/μL) 
10627±4942 8145±4715 

Trombosit sayısı (hücre/μL) 228920±101510 239080±109071 

BUN (mg/dl) 31.96±25.46 17.38±13.05 

Kreatinin(mg/dl) 1.24±1.31 1.11±0.93 

AST (u/L) 32.18±55.33 37.47±89.04 

ALT (u/L) 36.7±23.01 42.80±50.29 

İNR 1.35±1.18 

Antikoagulan kullanan hastalardan 

dolayı çıkıĢ değeri ortalaması 

alınmadı 

Blatchford skorlaması ile; baĢvuru ve taburcudaki hemoglobin ve 

hemotokrit düzeyleri arasında negatif yönde istatistiksel anlamlı korelasyon 

mevcuttu (ġekil-7). 
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ġekil-7 Blatchford skoru ile hgb arasındaki iliĢki 
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 Rockall skorlaması ile BUN, kreatinin düzeyleri arasında pozitif yönde 

istatistiksel anlamlı korelasyon mevcuttu (p<0.001). 

4.9 Blatchford ve Rockall skoru 

Hastaların cinsiyetlerine göre Rockall ve Blatchford skor ortalamaları aĢağıdaki 

Ģekilde de  belirtildiği gibi birbirine benzer oranlardaydı (ġekil-8). 
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ġekil-8 Hastaların cinsiyetlerine gore Blatchford ve Rockall skorları 

Blatchford ve Rockall skorlarının yatıĢ süresi ve rekürren kanama ile 

iliĢkisi incelendiğinde; her iki skorun sadece yatıĢ süreleri ile istatistiksel farkı 

saptandı. Her iki skorun rekürren kanama ile iliĢkisi saptanmadı (Tablo-11,12) 

Tablo-11 Blatchford skoru ile yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

  Yatış süresi   

 Skor 
<1hafta >1hafta 

P OR,%95 güven aralığı 

Blatchford  
<8 39 10 

 

0.018 

                OR: 2,34 
(1.03-5.37) 

  
≥8 50 34 

 

Tablo-12 Rockall skoru ile yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

             Yatış süresi   

 Skor 
<1hafta >1hafta 

P OR,%95 güven aralığı 

Rockall  
<6       67       23 

 

0.008 

                OR: 2,78 
             (1.21-6.41) 

  
≥6       22       21 
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Blatchford ve Rockall skorlarının kendi arasında da anlamlı iliĢkisi tespit 

edildi (ġekil-9). 
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ġekil-9 Blatchford ve Rockall skorlarının birbiri ile iliĢkisi 

Blatchford ve Rockall skoru ile eritrosit süspansiyonu gereksinimi arasında  

anlamlı iliĢki tespit edildi (ġekil-10). 
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ġekil-10 Blatchford skoru ile eritrosit süspansiyonu gereksinimi arasındaki iliĢki 

4.10 Endoskopik bulgular (Etyoloji) 

AĢağıdaki Ģekilde endoskopik tanılarına göre hastaların yüzde olarak 

dağılımı verilmektedir. En sık sebep duodenal (%55) ve gastrik (%17) ülser olarak 

saptandı (ġekil-11). 
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  ġekil-11 Hastaların endoskopik tanılara göre yüzde olarak dağılımı. 

Peptik ülser kanamalı hastalar Forrest sınıflamasına göre incelendiğinde 

aĢağıda belirtilen oranlar elde edilmiĢtir (Tablo-13). 

Tablo-13 Forrest sınıflandırmasına göre hastaların dağılımı 

Forrest sınıflaması ile endoskopik tedavi gereksinimi (1b, 2a ve2b fazla 

olmak üzere) (p<0.001), transfüzyon gereksinimi (p:0.011), rekürren kanama (1b 

ve 2b fazla olmak üzere) (p:0.04) ve NSAII kullanımı (p:0.045) arasında 

istatistiksel anlamlı iliĢki vardı. 

Forrest sınıflandırması Erkek (%) Kadın (%) TOPLAM (%) 

1a 1 (%1.1) 0 1  (%0.7) 

1b 17 (%18.3) 9 (%22) 26 (%19.4) 

2a 15 (%16.1) 4 (%9.8) 19 (%14.2) 

2b 14 (%15.1) 7 (%17.1) 21 (%15.7) 

2c 14 (%15.1) 6 (%14.6) 20 (%14.9) 

3 18 (%19.4) 7 (%17.1) 25 (%18.7) 

Sınıflandırılmayan 14 (%15.1) 8 (%19.5) 22 (%16.4) 
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4.11 Transfüzyon gereksinimi 

Her iki cinsiyet için transfüzyon gereksinimi benzerdi. Hasta baĢına 

uygulanan eritrosit süspansiyonu sayısı ortalama 2.53±2.28, plazma sayısı 

ortalama 0.29±0.98 idi (Tablo-14). 

Tablo-14 Transfüze edilen kan ürünlerinin cinsiyete göre dağılımı.  

Transfüze  edilen kan ürünleri Erkek (%) Kadın (%) TOPLAM (%) 

Eritrosit süspansiyonu 60 (%64.5) 27  (%65.9) 87 (%64.9) 

Taze donmuĢ plazma (TDP) 5 (%5.4) 5  (%12.2) 10 (%7.5) 

Trombosit süspansiyonu 1 (%1.1) 1  (%2.4) 2  (%1.5) 

Eritrosit süsp.+TDP 10 (%10.8) 3  (%7.3) 13  (%9.7) 

Eritrosit+TDP+ Trombosit süsp. 1 (%1.1) - 1  (%0.7) 

Tranfüzyon yapılmayanlar 16 (%17.2) 5  (%12.2) 21 (%15.7) 

 

4.12 Rekürren Kanama 

Hastaların 28’inde (%20.9) rekürren kanama meydana gelmiĢ olup, hasta 

baĢına rekürren kanama ortalaması 0.37±0.99 idi. 

4.13 Cerrahi gereksinimi 

Ġki kez endoskopik müdahaleye rağmen kanaması durmayan, 

hemodinamisi düzeltilemeyen  6 hastada (%4.5) cerrahi müdahaleye gereksinim 

duyuldu.  

4.14 Hastanede yatış süreleri 

Hastaların hastanede yatıĢ sürelerine göre dağılımı aĢağıdaki Ģekilde 

gösterilmiĢtir (ġekil-12).  

 
ġekil-12 Cinsiyete göre hastane yatıĢ sürelerinin dağılımı. 
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5. TARTIŞMA: 

ÜGĠS kanamaları, acil polikliniklerinde sık karĢılaĢılan yıllık insidansı 

%0,1 (yüzbinde 102) arasında değiĢen ve mortalitesi % 14’e kadar çıkabilen 

önemli sağlık sorunlarından biridir (190,191). Yine ÜGĠS kanamaları tüm GĠS 

kanamalarının %80’ini oluĢturmaktadır (192). Kanamaya predispozan durumların 

ve etyolojik faktörlerin morbidite ve mortalite üzerindeki etkilerini incelemek, 

uygulanacak tedavilerde değiĢikliklere yol açabilecektir. Acil endoskopi ve 

hemostatik giriĢimsel iĢlemlerle sıklıkla kanama kontrolü sağlanmaktadır. 

Kanama devam ettiği taktirde tekrar giriĢimsel iĢlem kararı, avantaj ve 

dezavantajlar göz önünde bulundurularak erkenden verilmelidir (193). 

ÇalıĢmamızda erkek ve kadın hastaların oranı (%69.4 ve %30.6) 2.27/1 

Ģeklinde idi. Bu oran AktaĢ’ın (194) yaptığı çalıĢmada (%69.1 ve %30.9), 

Uyanıkoğlu ve ark. (195) çalıĢmasında (%73.3 ve %26.7), Sezgin ve ark. (196) 

çalıĢmasında (%70.5 ve %29.5), Arslan’ın (197) çalıĢmasında ise (%71.7 ve % 

28.3) çalıĢmamıza benzer Ģekilde bulunmuĢtur. Genelde literatürde de benzer 

Ģekilde varis dıĢı ÜGĠS kanamalarının erkeklerde kadınlardan 2 kat fazla 

görüldüğü kabul edilmektedir (198). Erkeklerde ÜGĠS kanamasının fazla olması 

hem komorbid hastalık sıklığının fazlalığı hem de özellikle premenopozal 

dönemdeki kadınlarda gastrik mukoza bütünlüğünün daha iyi olması ile iliĢkili 

olabilir (199-200). Blatchford ve arkadaĢlarının çok merkezli çalıĢmasında da 

varis dıĢı ÜGĠS kanamalarının erkeklerde daha sık olduğu vurgulanmıĢ, ama 

cinsiyet ile mortalite arasında iliĢki olmadığı belirtilmiĢtir (201). ÇalıĢmamızda 

erkeklerde rekürren kanamanın daha sık olduğu tespit edildi. 

Hastalarımızın yaĢ ortalaması 56.66±19.44 yıl olup, literatürle benzerlik 

göstermektedir. AktaĢ’ın (194) çalıĢmasında ortalama yaĢ 59.2 yıl, Sezgin ve ark. 

(196) 57.7 yıl, Özen ve ark. (202) 62 yıl, Barkun ve ark. (203) 66 yıl, Gürel ve 

ark. (204) 57 yıl olmak üzere; literatürde yaĢ ortalaması 57-66 yaĢ arasında 

değiĢmektedir. Literatüre benzer Ģekilde yaĢın artması ile risk skorlarında artma 

ve eritrosit süspansiyonu uygulama ihtiyacının arttığı çalıĢmamızda da tespit 

edildi. 
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ÇalıĢmamızda, baĢvuruda, hastaların %42.5’inde taĢikardi tespit edildi. 

Yine hastaların %19.4’ünde Ģok bulguları (TA<90/60 mmHg, nabız>100/dk) 

mevcuttu. Bu da hastalarımızın yaklaĢık yarısının geç baĢvurduğunu veya major 

kanama ile geldiğini düĢündürmektedir. Arslan’ın (197) yaptığı çalıĢmada %70.9 

oranında Ģok bulguları mevcuttu. Akyol’un (239) yaptığı çalıĢmada hastalar 

hemodinamik olarak incelendiğinde hastaların %32.7’sinde  taĢikardi, %8.6’sında  

Ģok  tablosu mevcuttu.  

Acil endoskopi, baĢvurudan sonraki ilk 2 ile 24 saat arasında yapılan 

endoskopiler olarak tanımlanmaktadır (213). NIH (214) ve ASGE (215) 

dernekleri acil endoskopiyi aktif kanaması olan veya yeniden kanama açısından 

yüksek riske sahip olan hastalara önermektedirler. Literatürde akut ÜGĠS 

kanamayla baĢvuran hastaların %76-78’inin ilk 24 saatte endoskopik olarak tetkik 

edildiği bildirilmektedir (216,217). AktaĢ’ın (194) yaptığı çalıĢmada baĢvurudan 

sonraki ilk 24 saatte yapılan endoskopi oranı %72.6, 24 saatten sonra yapılan 

endoskopi oranı %27.4 olarak tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda hastaların % 

48.5’ine ilk 24 saatte, %51.5’ine 24 saatten sonra endoskopik inceleme 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızdaki ilk 24 saatte yapılan endoskopi oranının daha düĢük 

olması; ÇalıĢmamızdaki hastalarda aktif kanama oranlarının ve yatan hasta 

oranlarının AktaĢ’ın çalıĢmasındaki hastalara gore daha düĢük oranda olmasıyla 

ve/veya baĢvuru hemodinamilerindeki uygunluk farklılığı ile açıklanabilir. 

Komorbid hastalıklar incelendiğinde, çalıĢmamızda hastaların %38.1’inde 

HT, %22.4’ünde KAH, %15.7’sinde DM, %10.4’ünde KBY, %7.5’inde neoplazi, 

%4.5’inde KKY ve %1.5’inde KOAH tespit edildi. Yine hastaların %5.2’sinde 

geçirilmiĢ kalp kapak operasyonu öyküsü vardı. Yenigün ve ark. (212) yaptığı 

çalıĢmada KAH %9.7, kalp kapak hastalığı %4.6, KKY %2.6, periferik vasküler 

hastalık %1,5 olarak bildirilmiĢtir. AktaĢ’ın (194) yaptığı çalıĢmada %40.5’inde 

HT, %20.3’ünde DM, %6.2.sinde KOAH, %10.6’sında KBY, %20.7’sinde KAH, 

%10’unda KKY, %4.4’ünde siroz ve %12.3’ünde malignite olduğu saptandı. 

Özen ve ark. (202) çalıĢmasında %18 KAH, %9.5 DM, %5.8 HT, %4.1 KOAH, 

%4.1 KBY saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızdaki oranlar ülkemizde yapılan diğer 
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çalıĢmalarla benzerlik göstermektedir. ÇalıĢmamız nonvariseal ve sirozu olmayan 

hastalarda yapıldığı için komorbid hastalıklardan KC sirozu oranları verilmedi. 

ÇalıĢmamızda KOAH, KKY, neoplazi ve kalp kapak operasyonu öyküsü olan 

hastalarda daha fazla eritrosit süspansiyonu gereksiniminin olduğu ayrıca KBY ve 

neoplazi öyküsü olanların hastanede daha uzun yatıĢ süresi olduğu tespit edildi. 

Bunun nedeni bu komorbid durumların beraberinde getirdiği sorunların fazlalığı 

ve çözülmesinin uzun sürmesi olabilir. Ülkemizde yapılan çalıĢmalardaki hasta 

populasyonlarının heterojen, sayılarının değiĢken ve bir çoğunda bu konuya 

değinilmemiĢ olması yorumu güçleĢtirmektedir ancak, daha büyük hasta 

sayılarıyla ve çok merkezli yapılacak çalıĢmalarla daha net açıklanabilir. 

ÇalıĢmamızda hastaların %47’sinde NSAĠĠ ve/veya ASA kullanımı 

(kanamaya predispozan faktörlerden en önemlisi), %10.4’ünde heparin/kumarin/ 

oral antikoagülan kullanımı tespit edilmiĢtir. Skok ve arkadaĢları (205) ÜGĠS 

kanaması ile baĢvuran 2905 hastanın %94.5’inde NSAĠĠ ve/veya salisilat 

kullanımı, Bini ve arkadaĢları (206) 331 vakanın %43.8’inde aspirin ve/veya 

NSAĠĠ kullanımı, %7.9’unda da antikoagülan ilaç kullanımı tespit etmiĢtir. 

Ülkemizde yapılan çalıĢmalardan Çoban ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada (207) 

aspirin ve/veya diğer NSAĠĠ kullanımını %66.1, Arslan (197) ise %85 ve 

antikoagülan kullanımını %20 olarak belirtmiĢlerdir. Bayır ve arkadaĢlarının 

raporunda hastalarda toplam steroid, NSAĠĠ ve antikoagülan ilaç kullanımı %49 

olarak bildirmiĢlerdir (208). AktaĢ’ın yaptığı çalıĢmada hastaların %58.1 NSAĠĠ 

veya aspirin, %6.2’sinde heparin veya oral antikoagülan ilaç kullanmaktadır 

(194). Bilindiği gibi ÜGĠS kanamaları özellikle yaĢlı kesimde mortalitesi daha 

yüksek seyreden bir hastalıktır. Günümüzde sadece yaĢlı populasyonun değil aynı 

zamanda genç hastaların da NSAĠĠ ve aspirin kullanım oranlarının artması 

nedeniyle genç yaĢlarda ilaca bağlı peptik ülser ve bunun sonucunda olabilecek 

ÜGĠS kanamaları oranında artma tespit edilmektedir. ÇalıĢmamızda dikkat çekici 

olan kadınlarda ilaç kullanımının erkeklerden daha fazla olmasıydı. 

ÇalıĢmamızdaki hastaların ilk baĢvuru Ģikayetlerinde en sık karĢılaĢtığımız 

Ģikayet melena (%44) olup, bunu hematemez (%17.9) izledi. Hastaların 
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%33.6’sında her iki Ģikayet birlikte bulunuyordu. Her iki Ģikayeti birden bulunan 

hastaların NSAĠĠ/ASA kullanımı ile iliĢkili olduğu tespit edildi. AĢağıdaki tabloda 

son zamanlarda yapılan çalıĢmalardaki oranlar görülmektedir. ÇalıĢmamızda 

hematemez oranları diğer çalıĢmalarla benzer olmakla birlikte melena oranları 

daha düĢüktü (Tablo-15). 

Tablo-15 ÇalıĢmalardaki baĢvuru Ģikayetlerinin oranları  

Başvuru şikayeti Hematemez Melena Hematokezya Hematemez+Melena Presenkop/senkop 

Arslan (8) % 13.4 % 53.3 - % 33  

Kayaçetin ve ark (20) - % 59.6 - % 40.4  

Gürel ve ark. (15) % 19 % 56.6 - % 20.3  

Aktaş (5) % 13.1 % 61.9  % 23  

Barkun ve ark (14) % 30 % 69 % 15   

Shennak (21) % 21 % 32  % 47  

Aksöz ve ark (22)    % 50  

Bizim çalışmamızda % 17.9 % 44 % 2.2 % 33.6 % 2.2 

 

ÇalıĢmamızda Blatchford skorlaması ile hgb-htc düzeyleri arasında negatif 

yönde istatistiksel anlamlı korelasyon saptandı. Ayrıca Rockall skorlaması ile 

BUN, kreatinin düzeyleri arasında istatistiksel anlamlı korelasyon saptandı. 

Rockall, düĢük riskli hastalara erken endoskopi yapılarak taburcu etmeyi 

ve bu sayede hastanede kalıĢ süresini kısaltmayı ve tedavi maliyetini azaltmayı 

amaçlamıĢtır. Rockall risk skorlamasına göre; çalıĢmamızda 40 hasta (%29.9) 

hasta düĢük (0-2), 51 hasta (%38.1) orta (3-5), 43 hasta (%32.1) yüksek (skor≥6) 

risk grubundaydı. Ortalama risk skoru 4.77±2.37 idi.  Kafadar’ın (43) yaptığı 

çalıĢmada hastaların ortalama Rockall skorlar 5.75±1.89 idi. Rockall skorlarının 

risk gruplarına göre; düĢük risk 19 (%30.7) hasta, yüksek risk 43  (%69.3)    hasta 

Ģeklinde idi. Rockall skoru <5 olan düĢük riskli hastarda mortalite gözlenmezken, 

Rockall skoru ≥5 olan hastaların mortalite oran %41.86 idi. Akyol’un (239) 

çalıĢmasında 124 hasta (%20.2) düĢük, 227 (%36.9) hasta orta, 264 (%42.9) hasta 

yüksek risk (skor≥6)  grubundaydı. Ortalama risk skoru 4.1±1.9 idi. 

ÇalıĢmamızdaki  ortalama risk skoru diğer çalıĢmalardakine benzer oranlarda 

tespit edildi. Her iki cinsiyet için de skor ortalamaları benzer düzeydeydi. Her iki 

skor düzeyinde artıĢ hastanede kalıĢ süresinde artıĢ ile iliĢkili bulundu. Ayrıca 
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Blatchford skorundaki artıĢla eritrosit süspansiyonu gereksinimi arasında pozitif 

korelasyon tespit edildi. AĢağıdaki tabloda çalıĢmalardaki endoskopik bulgu 

oranları belirtilmiĢtir (Tablo-16) 

Tablo-16 Yapılan çalıĢmalardaki endoskopik bulguların oranları 
Çalışmalar Peptik 

ülser 

(mide) 

Peptik 

ülser 

(duode.) 

Eroziv 

gastrit/ 

duodenit 

Mallory 

Weiss 

Özefajit Anjio 

displazi 

Malignite Anastamoz 

Longstreth(29) % 14 % 33 % 10      

Park (30) % 18 % 33 % 17 % 5 % 10    

ASGE (24) % 24.3 % 21.3 % 23.4 % 7.2 % 6.3  % 2.9  

Shennak (21) % 7.5 % 40.4 % 27.8  % 5 % 0.6   

Morgan (31)  % 36 % 6.9 % 2.4 % 4.1 % 6.5 % 2.6  

Silverstein(32) % 21.9 % 22.8 % 29.6 % 8 % 12.8  % 3.7  

Phillip (33)  % 52.4    % 4.7 % 9.8  

Kohler (34) % 24 % 29 % 15 % 5   % 4  

Cotton (35) % 28.3 % 24    % 14.9   

Rockall (36) % 35  %11 % 5   %4  

Sezgin (7) % 48.2        

Gürel (15) % 20 % 41.9 % 29.9      

Aktaş (5) % 20.7 % 31 % 17.6 % 2.4 % 5.1 % 2.1 % 3.9  

Arslan (8) % 31.7 % 33.3 % 15  % 3.3 % 1.7   

Köseoğlu (37) % 24.7 % 33 % 19.5 % 1.9 % .7 % 1.6 % 4.6 % 6.5 

Çalışmamızda % 17.9 % 56 % 9.7 % 1.5 % 0.7 % 0.7 % 3.7 % 1.5 

 

ÇalıĢmamızda peptik ülser oranı %73.9 olup bu oran, Arslan %65 ve 

Gürel’in %61.9 çalıĢmasındaki oranlara benzerdir. Ayrıca çalıĢmamızdaki 

duodenum+gastrik peptik ülser oranı %4.5 saptanmıĢ olup bu oran AktaĢ’ın 

çalıĢmasındaki orana (% 4.1) benzer bir orandır.  

Forrest ve arkadaĢları (227) 1974 yılında endoskopik bulgulara dayanarak 

ülser kanamalı hastalarda kanama ve mortalite riskini tahmin etmede yeni kanama 

iĢaretlerini tanımladılar. Laina ve Peterson tarafından yapılan çalıĢmada Forrest 

gruplarına göre ülserlerin prevalansı Forrest 1a için %18, Forrest 2a için %17, 

Forrest 2b için %17, Forrest 2c için %20 ve Forest 3 için %42 olarak bildirilmiĢtir 

(228). Bir çalıĢmada Helicobacter pylori pozitif olanlarda Forrest 1a %3.8, Forrest 

1b %16.2, Forrest 2a %1.4, Forrest 2b %3.8, Forrest 2c %30.5 ve Forrest 3 %34.3 

oranında saptanırken aynı oranlar Helicobacter pylori negatif hastalarda sırasıyla 

%8.6, %31.4, %15.2, %3.8, %20 ve %21 olarak saptanmıĢtır (229). Özen ve 

arkadaĢlarının (202) çalıĢmasında ülser kanamalı vakaların %3.7’si Forrest 1a, 

%8.9’u Forrest 1b, %10.2’si Forrest 2a, %10’u Forrest 2b, %2.3’ü Forrest 2c ve 
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%64.9’u Forrest 3 grubu olarak saptandı. AktaĢ’ın (194) yaptığı çalıĢmada  

hastaların %5.7’si Forrest 1a, %17.7’si Forrest 1b, %14.6’sı Forrest 2a, %6’sı 

Forrest 2b, %4.1’i Forrest 2c ve %52’si Forrest 3 grubu idi. Köseoğlu ve ark. 

(226) yaptığı çalıĢmada hastaların %3.8’si Forrest 1a, %10.9’si Forrest 1b, 

%14.3’sı Forrest 2a, %9’sı Forrest 2b, %3.8’i Forrest 2c ve %58’i Forrest 3 grubu 

idi. Bizim çalıĢmamızda hastaların %0.7’si Forrest 1a, %19.4’ü Forrest 1b, 

%14.2’si Forrest 2a, %15.7’si Forrest 2b, %14.9’u Forrest 2c ve %18.7’si Forrest 

3 grubu olarak belirlendi. Literatüre göre daha düĢük oranda Forrest 1a grubu 

vakayla karĢılaĢmamızın sebebi diğer çalıĢmalarda endoskopilerin tamamına 

yakınının ilk 24 saatte gerçekleĢtirilmesi, bizim çalıĢmamızda ise sadece 

%48.5’inin ilk 24 saatte gerçekleĢtirilmesi olabilir. Endoskopi yapılma süresi 

uzadıkça ülser kanaması kendiliğinden duruyor olabilir. ÇalıĢmamızda Forrest 

sınıflaması ile; endoskopik tedavi yöntemi (1b, 2a ve2b fazla olmak üzere) 

(p<0.001), transfüzyon Ģekli (p:0.011), rekürren kanama (1b ve 2b fazla olmak 

üzere) (p:0.04), kullanılan ilaçlar (p:0.045) arasında istatistiksel anlamlı iliĢki 

tespit edildi. 

ÇalıĢmamızda hastaların %64.9’una sadece eritrosit süspansiyonu, 

%7.5’ine sadece TDP, %1.5’ine sadece trombosit süspansiyonu, %9.7’sine 

eritrosit süspansiyonu ile TDP, %0.7’sine her 3 kan ürünü de verilmiĢtir.  Hasta 

baĢına uygulanan eritrosit süspansiyonu sayısı ortalama 2.53±2.28, plazma sayısı 

ortalama 0.29±0.98’di. Akyol’un (239) yaptığı çalıĢmada hastaların %87.3’üne 

kan replasmanı yapılmıĢtır. Hastaların %86.6’sına eritrosit süspansiyonu, %25’ine 

TDP, %3.2’sine ise trombosit süspansiyonu verilmistir. Bu çalıĢmadaki mortalite 

oranının %10.4 olması daha ağır hasta populasyonunu, dolayısıyla da transfüzyon 

oranlarının yüksekliğini açıklayabilir. Bizim çalıĢmamızda mortalite yoktu, ancak 

yaĢ artıĢı ve bazı komorbid hastalıklar ile uygulanan eritrosit süspansiyonları 

arasında pozitif yönde korelasyon tespit edildi. Her iki cinsiyetteki transfüzyon 

ihtiyacı benzerdi. 

Çöl ve arkadaĢlarının 82 ÜGĠS kanamalı hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada 

hastaların %47.5’inde rekürren kanama görülmüĢ olup bunların %60’ına yakını 
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üçüncü kez ya da daha fazla tekrarlayan kanama Ģeklinde idi. Rekürren kanama 

erkeklerde (%51.7) kadınlardan (%36.5) daha yüksek orandaydı (238). James ve 

arkadaĢlarının 240 ÜGĠS kanamalı hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada omeprazol 

kullanan grupta 30 gün içerisinde rekürren kanama oranı %6.7 iken plasebo 

uygulanan grupta %22.5 olarak belirlenmiĢtir (239). ÇalıĢmamızda hastaların 

28’inde (%20.9) rekürren kanama meydana gelmiĢ olup, hasta baĢına rekürren 

kanama ortalaması 0.37±0.99 idi, ayrıca diğer çalıĢmalardakine benzer Ģekilde 

erkeklerde (%25.8) rekürren kanama oranı kadınlardan (%9.8) daha yüksek 

saptandı. Forrest sınıflaması rekürren kanama için en önemli faktördü. Bu da 

uzmanlarınca yapılacak erken endoskopik derecelendirmenin önemini 

göstermektedir. 

ÜGĠS kanamalarda mortalite yayınlarda %4-14 arasında bildirilmektedir 

(228,230,231). Gürel ve arkadaĢlarının (204) çalıĢmasında mortalite %2.7, 

AktaĢ’ın (194) çalıĢmasında %7.1, Kayaçetin ve ark. (209) çalıĢmasında %1.9, 

Özen ve ark. (202) çalıĢmasında %2, Aksöz ve ark. (211) çalıĢmasında %7.4 

olarak bildirildi. Cerrahi uygulanan varis dıĢı ÜGĠS kanamalı olguların 

incelendiği bir çalıĢmada mortalite %29.1 olarak bildirilmiĢtir (232). Varis dıĢı 

ÜGĠS kanamalarında mortalitenin %36 gibi yüksek bildirildiği yayınlar da 

mevcuttur (233). Bizim çalıĢmamızda mortalite  saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda 

mortalite saptanmama sebebi hastaneye kabul edilen olguların büyük bir 

çoğunluğunun lezyonlarının medikal tedaviye yüksek oranda yanıt veren 

lezyonlar olması ve hastaların yoğun bakım ünitelerinde yakın takibinin 

yapılabiliyor olması ve riskli hastaların cerrahiye erken devredilmesinden veya 

cerrahi sonrası uzun dönem hasta sonuçlarına ulaĢılamamasından kaynaklanıyor 

olabilir. Bizim çalıĢmamızda cerrahiye verilen hasta oranı %4.5 olup ülkemizde 

Köseoğlu ve ark (226) tarafından yapılan çalıĢmada %2.4 olarak bildirilmiĢtir. 

BaĢka çalıĢmalarda %6-11 arasında değiĢen oranlarda bildirilmiĢtir (234-236).  

Hastanede yatıĢ sürelerinin, hastaların %67.2’si için 1 haftadan az,  

%24.6’sı için 1-2 hafta, %8.2’si için 2 haftadan uzun süreli olduğu gözlendi. 

Duodenal ülseri olan hastaların yatıĢ sürelerinin gastrik ülseri olan hastalara göre 
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daha kısa olduğu tespit edildi. Bu gastrik ülserin medikal tedaviye daha dirençli 

olmasından kaynaklanıyor olabilir. Kafadar’ın yaptığı çalıĢmada (232) hastaların 

ortalama yatıĢ süresi 13.25±8.62 gün idi. Akyol’un (239) yaptığı çalıĢmada 

hastaların %99.8’inin  takip ve tedavisi hastaneye yatırılarak yapılmıĢtı. Bu 

hastaların median hastanede yatıĢ süresi 4.0 gün idi. Sarı ve ark.’nın (240) yaptığı 

çalıĢmada hastaların ortalama yatıĢ süresi 4.1±6.2 gün, Cander ve ark.’nın (241) 

yaptığı  çalıĢmada ise 6,40±6,17 gün idi. Zargan ve ark. (242) yaptığı çalıĢmada 

hastane yatıĢ süreleri ortalama 5.6±5.3 gün olarak bildirlilmiĢtir. Arslan’ın (197) 

yaptığı çalıĢmada hastanede yatıĢ süresi 4.0 ± 2.3 gün olarak bulundu. 

ÇalıĢmamızda yatıĢ süreleri istatistik uygulayabilmek amacıyla gruplandırılarak 

değerlendirildiği için ortalama hastanede yatıĢ süresi verilememiĢtir ancak 

hastalarımızın %67.2’si bir haftadan, %91.8’i iki haftadan az hastanede yatmıĢtır 

ki verilen ortalamalar hastaların heterojen özellikleri nedeniyle (Özellikle 

komorbidite) yanıltıcı olabilir. ÇalıĢmamızda Blatchford ve Rockall gibi yandaĢ 

hastalıkları ve sistemik durumu değerlendiren skorlama sistemleri ile gözlenen 

anlamlılık yatıĢ süreleri için bu durumu desteklemektedir. 

ÇalıĢmamızda endoskopik tanı konulan hastaların 49’una (%36.6) 

skleroterapi uygulandı. 85 (%63.4) hastaya ise herhangi bir endoskopik giriĢimsel 

tedaviye gerek duyulmadı. Köseoğlu ve ark (226) çalıĢmasında  hastaların 

%23.2’sine endoskopik skleroterapi, %1.4’üne heather probe ile 

elektrokoagülasyon, %0.5’ine hemoklips uygulanmıĢtır. AktaĢ’ın (194) yaptığı 

çalıĢmada hastaların %25’ine skleroterapi, %0.3’üne heater probe ve %7.5’ine 

skleroterapi ile heather probe birlikte Ģeklinde bildirilmiĢtir. Arslan’ın (197) 

çalıĢmasında hastaların %8.3’üne adrenalin enjeksiyonu (skleroterapi), %1.7’sine  

hemoklips, %5’ine adrenalin enjeksiyonu (skleroterapi) ve hemoklips birlikte 

uygulanmıĢtır. Kliniğimizde heater probe ve/veya diğer tedavi teknik imkanları 

olmadığından ve ayrıca injeksiyon tedavisi ile etkin sonuçlar alındığından 

yalnızca injeksiyon skleroterapisi uygulanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızın sonuçları bir bütün olarak gözden geçirildiğinde; Yöremizde 

ÜGĠS kanaması ile baĢvuran hastaların üçte ikisinden fazlasının erkek olduğu, 



 

 

55 

çoğunun NSAĠĠ/ASA baĢta olmak üzere ilaç kullandığı, bir çoğunda komorbid 

hastalıkların varlığı gözlenmiĢtir. Uzmanınca yapılacak baĢlangıç endoskopik 

değerlendirmesinin önemi açıkca gözlenmiĢtir. Hekimler tarafından özelikle ileri 

yaĢtaki ve komorbiditesi olan hastaların baĢta NSAII/ASA ve antikoagulanların 

olmak üzere ilaç  kullanımı ve sebep olabilecekleri durumlar konusunda mümkün 

oduğunca eğitilmesi, uygun takiplerinin yapılması ve gereğinde ÜGĠS koruyucu 

tedavilerin uygulanması, kanama gibi durumlar ortaya çıktığında ise erken ve 

etkin değerlendirme ve gereğinde uzmanınca erken endoskopik değerlendirme ve 

müdahele yapılmasıyla hem ÜGĠS kanama sıklığı hemde bundan kaynaklanacak 

ileri morbidite ve mortalite azaltılabilecektir. 
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6.SONUÇ 

1. ÜGĠS kanama orta-ileri yaĢtakilerde daha sık ortaya çıkmaktadır 

2. Erkek cinsiyet ÜGĠS kanama için önemli bir predispozan faktördür   

3. Özellikle KBY baĢta olmak üzere DM; HT, KAH ve malignite gibi 

komorbid durumlar prognoz açısından risk teĢkil etmektedirler.   

4. NSAĠĠ /ASA ve antikoagulanlar baĢta olmak üzere kontrolsüz ilaç 

kullanımı ÜGĠS kanaması için önemli risk oluĢturmaktadır.  

5. ÜGĠS kanaması etyolojisinde Gastroduodenal ülser halen ilk sıradadır. 

6. Forrest sınıflaması rekürren kanama için en önemli risk faktörüdür 

7. Endoskopik, laboratuvar ve klinik bulgularla yapılan risk 

değerlendirmeleri (Rockall, Blatchford, Forrest) ÜGĠS kanamalı 

hastalarda kombine edildiğinde rekürrens risk ya da hayatı tehdit eden 

hemoraji riskinin tanımlanmasında öngörü modelleri oluĢturulabilir.  

8. Hastaların erken ve etkin değerlendirilmesi, uygun medikal ve destek 

tedavisi ÜGĠS kanaması sonucunda ortaya çıkabilecek ileri morbidte 

ve mortalite açısından çok önemlidir. 

9. Hastaların uzmanınca erken endoskopik değerlendirilmesi ve 

gereğinde müdahalesi rekürren kanama, transfüzyon ihtiyacı, ileri 

morbidite ve mortaliteyi azaltacaktır.  

10. Rekürren kanayan ve yüksek riskli hastalarda erken cerrahi müdahale 

hayat kurtarıcı olabilir. 

11. Hekimler tarafından özelikle ileri yaĢtaki ve komorbiditesi olan 

hastaların ilaç kullanımı ve sebep olabilecekleri durumlar konusunda 

eğitilmesi, uygun takiplerinin yapılması ve gereğinde ÜGĠS koruyucu 

tedavilerin uygulanması, kanama gibi durumlar ortaya çıktığında ise 

uzmanınca erken endoskopik değerlendirme ve müdahele yapılmasıyla 

hem ÜGĠS kanama sıklığı hem de bundan kaynaklanacak ileri 

morbidite ve mortalite azaltılabilecektir. 
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