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KISALTMALAR

GIiS : Gastrointestinal sistem

BUN : Serum (re nitrojeni

NG : Nazogastrik

AVM - Arterio ventz malformasyon
CAMP - Siklik adenozin monofosfat

NSAIi : Non steroid antiinflamatuar ilag

H. Pylori : Helikobakter pylori

OAK : Oral antikoagulan

DM : Diyabetes Mellitus

BPEC : Bipolar elektrokoagiilasyon

Ml : Myokard infarktis

v : Intravendz

TIPS : Transjuguler intrahepetik portosistemik sant
SGOT : Serum glutamik oksaloasetik transaminaz
SGPT : Serum glutamik pirtvik transaminaz
LDH - Laktat dehidrogenaz

H2 - Histamin 2

HHT : Herediter hemorajik telenjiektazi
AIDS : Edinsel immin yetmezlik sendromu
SPSS : Statistical for social sciences

KAH : Koroner arter hastalig1

KCS . Karaciger sirozu

KKY : Konjestif kalp yetmezligi

KBY : Kronik bobrek yetersizligi

SVO - Serebro vaskiler olay

KOAH : Kronik obstriktif akciger hastaligi
CA - Kanser

DL : Desilitre

GR : Gram

ViP : Vazointestinal polipeptid

Na : Sodyum
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1. GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1, 6zefagusun Gst kismu ile Treitz ligamam
aras1 herhangi bir yerden limen icine olan kanamalar1 icerir (1). TUm gastrointestinal
sistem kanamalarinin %851 Ust gastrointestinal sistem kaynaklidir. Bu kanamalarin da
%70- 80’1 kendiliginden durur (2,3,4). 1957°de fleksibl endoskopinin kullanima
girmesi, Ust gastrointestinal sistem kanamalarinin tam1 ve tedavi yaklagimlarinda
koklt  bir degisiklik meydana getirmistir. Endoskopinin  tan1 ve tedavide
kullanimindan Onceki donemlerde korlemesine yapilan cerrahi girisimler artik
kullanilmamaktadir (2).

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 acil cerrahi Unitelerine basvuran
hastalarin ~ 6nemli bir bolimini olusturur. Ust gastrointestinal sistem kanamasinin
gorulme sikligi; her 100.000 kiside yaklasik 40-150 kisidir ve hastaliga bagli mortalite
%6-10 arasinda degismektedir (5,6). Ust gastrointestinal sistem kanamas1 sebebiyle
hastaneye bagvuranlar icinde, altmis yas 0Ustl gruptakilerin oranm1 1920’lerde %10
iken guniimizde bu oran %60’tir (7,8,9). Mortalite oranlari, en yliksekten en diisiige
dogru ; kanayan Ozefagus varisleri, gastrik Ulser, duodenal Ulser seklindedir (2).
Yogun bakim tedavisinde, tanisal ve terap6tik islemlerde olan gelismelere ve gucli
antisekretuar ilaglarin bulunmasina ragmen, Ust gastrointestinal sistem kanamalarinin
%10 olan mortalite orani, 1945°den beri pek degismemistir. Yine H2 reseptor
blokdrleri ve proton pompa inhibitérlerinin yaygin olarak kullanilmaya baglanmasi ile
duodenal dlserler igin yapilan elektif gastrik cerrahi sayisindaki azalmaya ragmen,
kanayan duodenal (Ulserler nedeniyle yapilan acil operasyonlarin insidansinin
degismedigi goriilmektedir. Oliimlerin ¢ogu 60 yas Uzeri yasli hastalarda ve ciddi kalp
hastaligi, kanser, bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi bulunanlarda olmaktadir.
Bagka bir sebeple hastanede yatmakta olan hastalarda kanama gelistiginde mortalite
%40 olarak bulunurken, 60 yas altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastalig1 veya

malignitesi olmayanlarda ise bu oran %0.6 olarak tespit edilmektedir (7,8,9).

Ust gastrointestinal sistem kanamasi, A.B.D.’de yillik 250.000-300.000 hastane
basvurusuyla 2.5 milyon dolar saglik harcamasina neden olmaktadir (10,11). Ingiltere’de
ise  yilik 100.000 hastanin 100°Unde Gst gastrointestinal sistem kanamasi



gozlenmektedir (12). 1991 yilindaki verilere gore (st gastrointestinal sistem kanama

atagi ile hastaneye bagvuran her hasta icin tedavi giderleri 3180 $ olarak bildirilmistir

).

Ozellikle Ust gastrointestinal sistem kanamas: ile hastaneye basvuruda bulunan
hastalara triaj asamasinda risk siniflamasinin yapilmasi; hastaya yapilacak tedavi,
girisim, hastanin nerede takip edilecegi ve hastaligin seyrini etkileyecektir. Ayrica bu
hastalar, ¢ogu zaman tani ve tedavilerinin yonlendirilmesi icin acil karar verilmesi
gereken hastalar olduklar1 icin risk skorlama sistemleri klinisyenin dogru kararlara kisa
strede ulagmasini da saglayacaktir (13). Bu amagcla; klinik, laboratuar ve endoskopik
bulgulan kullanarak (st gastrointestinal sistem kanamasi i¢in mortalite ve tekrar kanama
olasiliklarmi tahmin etmeyi ve bu sekilde hastalari risk gruplarina ayirarak her risk grubu
icin dogru tedavi yaklasimini belirleyecek, bu sayede hem hasta bakimini iyilestirecek
hem de tedavi maliyetlerini diisiirecek ¢esitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Yapilan cgesitli yayinlarda diisiik risk grubuna giren hasta oranlari %20-70 arasinda
degismektedir (14). Yaymlarda bu hastalarin givenli bir sekilde erken taburcu
edilebilecekleri ve ayaktan tedavi ve takip edilebilecekleri bildirilmektedir. Pratikte ise
bu hastalar cogunlukla hastaneye yatirilmakta, bazen yogun bakim (nitesine alinmakta
veya monitorize edilmektedir. Bu nedenle hastalarin bakim maliyetleri de
yukselmektedir. Bu 6zellikteki hastalar taburcu edildiklerinde hem gereksiz yatak isgali
yapilmamis olacak; hem de yiksek risk grubuna giren hastalara daha iyi bakim hizmeti

verilebilecektir.

Esas olarak 2 grup skorlama sistemi vardir. Bunlar; klinik ve laboratuar
bilgilerini kullananlar ve klinik ve endoskopik kriterleri kullananlardir. Ik gruptaki
skorlamalar, tedavi gereksinimini (transfizyon, endoskopik tedavi veya cerrahi)
degerlendirirken, ikinci tip skorlamalar ise genellikle mortalite ve tekrar kanama

olasiligini 6lgmeye yoneliktir (15).

Bu calismayr yapma amacimiz; siklikla kullanilan Rockall ve Blatchford
skorlama sistemlerinin st gastrointestinal sistem kanamalarinda endoskopi ve
hospitalizasyon ihtiyaci ile mortalite olasiliklarin1 tahmin etmedeki basarisin1 Forrest
siniflamasint kullanarak kendi hastalarimiz i¢in 6lgmek ve diisiik riskli hastalarin
givenli bir sekilde erken taburcu edilerek ,ayaktan tedavi ve takip edilip

edilemeyecegini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

Ust GIS kanamalari, 6sofagusun st kismi ile Treitz ligamani aras1 herhangi
bir yerden Iimen icine olan kanamalardir. Ust GIS kanamalar1 hemen hemen her

zaman organik bir lezyonun belirtisi ve habercisidir.

Epidemiyoloji

Blyiuk c¢ogunlukla mukozal erozif hastaliktan kaynaklanan akut Gst GIS
kanamalarinin, Amerika Birlesik Devletleri’ndeki yillik 6limlerin 20000 kadarindan
sorumlu oldugu tahmin edilmektedir. Akut Ust GIS kanamasi ile ilgili genel
insidansin, 100000 hastaneye kabul edilme basina yaklagik 100 kadar bir yillik
hastaneye yatirilma orani ile birlikte, 100000 hasta yili basina 50 ile 100 oldugu
tahmin edilmektedir (19). Ust GIS kanama insidans1 yash hastalarda yiikselmektedir.
Yapilan bir calismada, Ust GIS kanamasi bulunan hastalarin %30 kadarm 65

yasindan buyuklerin olusturdugu goriilmiistiir (20).

Prognoz

Akut st GIS kanamali hastalar, 6nemsiz klinik tablolarla basvurabilecekleri
gibi, fulminan ve olimcilde seyredebilirler. Ust GIS kanama ile ilgili mortalite
oraninin %14 kadar yuksek oldugu rapor edilmistir. Ancak, gergeklestirilen gogu
calismada bu oran, son 30 ile 40 yilda %8 ile %10 seviyesinde sabit kalmis gibi
gorinmektedir (16). Yaslanan popllasyon ve bu popilasyondaki eslik eden
hastaliklarin daha yiksek oranlarda bulundugu g6z Onlne alinirsa, sagkalim orani
yukseliyor olabilir. Son teknolojik gelismelerle hastaliklarin erken teshis olanaginin
artmasi1 ve tedavideki gelismeler de mortalitenin azalmasinda pay sahibidir.Ust GIS
kanamalarinin yaklasik %80’i, spontan dizelir ve yalnizca destekleyici tedavi
uygulanmasinmi gerektirir (17). En énemli iki prognostik degisken, kanamanin nedeni
ile altta yatan baska bir hastaligm bulunmasi gibi gorinmektedir. Ornegin, varis
kanamali hastalar, ilk hastaneye yatirilmalar1 sirasinda en az %30’luk bir mortalite

orant ile birlikte %60’lara yaklasan bir yillik mortalite oranina sahiptir(21).



Ust GIS kanamal1 hastalarda, istenmeyen sonuclara iliskin yiiksek riske sahip
olan hastalar1 tamimlamak Uzere birka¢ skorlama sistemi tasarlanmistir; 6lgtmler,
genellikle 6lim riski veya yeniden kanamaya iliskin matematiksel modellerden
tespit edilmistir. Bununla birlikte, bu tir sistemlerin kullanimi1 yaygin bir sekilde
desteklenmemekte ve esas olarak klinik uygulamada benimsenmemektedir. Ayni
zamanda, akut Uist GIS kanamas: ile basvuran hastalarm hastanede tedavi gerektirip
gerektirmedigini degerlendirmek Uzere modeller de gelistirilmistir. Bir g¢alismada,
“hizli-izleme” seklinde kisaltilan ve basit Klinik 6zelliklere dayanan bir tarama skoru
gelistirilmigtir (22). Bu gereg, hastalar1 bagvuru sirasinda asagidakilerin hepsinin
dogru olmasi1 durumunda, midahale gerektiren diisiik riskli hastalar seklinde
smiflamistir: 6,5 mmol/L’den daha disiik BUN, erkekler icin 13 g/dL ve kadmnlar
icin 12 g/dL’den daha yiksek hemoglobin konsantrasyonu, 100 mmHg’den daha
yuksek sistolik kan basinct ve 100°den daha diisiik nabiz. Gergekte tedavi gerektiren
bitin hastalar disiik riske yonelik bu kriterleri karsilamakta basarisiz olmakla
birlikte, disiik bir hemoglobin konsantrasyonu, yiuksek BUN seviyesi, tasikardi veya
goreceli sistolik hipotansiyon mevcut olmaktadir. Bu tarama skoru ile higbir
mudahale gerektirmeyen minor kanamalarin yalnizca %32’si saptanabilmektedir (22).
Bu triyaj sistemine ve ona benzeyen diger sistemlere iliskin diisiik spesifite, bu tir

skorlama stratejilerini sorunlu hale getirmektedir.
TANI ve TEDAVI YAKLASIMI

Hemodinamik stabilizasyon ve kapsamli bir hasta degerlendirmesinden sonra,
tedavinin dizenlenmesi, hizla kanama nedenini belirlemeye ve tani koyma yonine
dogru degisir. Ust GIS kanamaya neden olan spesifik lezyonlar Tablo 1’de
gosterilmistir. Oyki ve fizik muayene, tartismasiz bir sekilde 6nemli olmakla birlikte,
kanamanin gercek etyolojisini ortaya koymayabilir ve tanisal testler yapilmasini

gerektirir.

Ust GIS kanamasinin degerlendirmesine yonelik primer tan1 yontemi, halen
osofagogastroduodenoskopidir. Baryum radyografi ¢ogu Ust GIS lezyonuna dogru bir
sekilde tam1 koyabilmekle birlikte, yontem hicbir tedavi saglamaz ve akut Ust GIS

kanamada Onerilmez. Endoskopi seckin yontem olmasmna ragmen hemodinamik



bakimdan ©6nemsiz kanamasi bulunan hastalarn  bu proseduri  gerektirip

gerektirmedigi konusunda tartisma devam etmektedir (18).

Diger yandan, 6nemli kanamasi bulunan hastalar ile ilgili olarak, hastalarin
kanayan lezyonlarma yoOnelik baslica tedavi endoskopik tedavidir. Gergekte,
hemodinamik olarak 6nemli akut (ist GIS kanamas1 bulunan hastalarda, endoskopik
tedavinin tartigmasiz sekilde prognozu iyilestirmesi nedeniyle, kanayan lezyonlar
0sofagogastroduodenoskopi icin  major gerekcedir. Bu yiizden, bu tip hastalara,
0sofagogastroduodenoskopi mimkin olan en kisa slirede yapilmalidir. Ek olarak, belirli
lezyonlarin endoskopik gorinimi sayesinde hastaneye yatirilma giderleri azaltilabilir.
Ormegin, acil serviste erken donemde gergeklestirilen endoskopi, hastanede kalma
suiresini anlamli sekilde azaltmak suretiyle varis kaynakli olmayan st GIS kanamali

hastalarin %46’si1 guvenli bir sekilde ayaktan tedaviye yonlendirmistir (23).

Bununla birlikte 6sofagogastroduodenoskopi, yalnizca glvenli ve etkin bir
sekilde uygulanabildigi durumlarda gerceklestirilmelidir. Hastalar, endoskopiden 6nce
yeterli sekilde reslsite edilmek zorundadir ve havayolu prosedir slresince agik
tutulmak zorundadir; entlibasyon, agresif kanama veya degisken mental durum
ortaminda gerceklestirilmelidir. Aktif olarak kanayan veya endoskopik goruntiyi
engelleyen kanama bulunan hastalarda, lavaj buyik delikli bir orogastrik tup
yardimiyla gerceklestirilmelidir. Uygun endoskopik donanim gereklidir ve terapétik bir
videoendoskop gereklidir; ek olarak termal koagilasyon gerecleri ile enjeksiyon

materyali hazir sekilde bulundurulmak zorundadir.

Tedaviye yonelik yaklasim, buyik Olcude spesifik kanama nedenine baglh
kalmaktadir. Destekleyici tedavi disinda, Ust GIS kanamali hastaya sunulabilecek az
sayida genel tedavi yontemleri bulunmaktadir. Gastrik lavajin kanamay:1 yavaslattigi
veya durdurdugu distiniilmekle birlikte, kontrolli bir ¢alisma bunun etkisiz

oldugunu ortaya koymustur (24).



Tablo 1: Akut Ust GIS Kanama Nedenleri

SIK KARSILASILAN NEDENLER
Gastrik tlser Duodenal tlser Mallory-Weis yirtigi
Gastrik erozyonlar Osofagus varisi

DAHA AZ SIKLIKLA KARSILASILAN NEDENLER
Dieulafoy lezyonu Vaskiler ektazi
Portal hipertansif gastropati Gastrik antral vaskuler ektazi Gastrik varisler
Neoplazi

NADIR KARSILASILAN NEDENLER
Osofagus tilseri Eroziv duodenit Aortoenterik fistiil
Hemobilia
Crohn hastalig
Tanimlanan higbir lezyon olmamasi

ANAMNEZ, SEMPTOM ve BULGULAR

Kanama ataklar1 ¢ogunlukla spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugu igin invazif girisimsel
tekniklere ihtiya¢ duyulur. Terapotik endoskopi ve anjiografideki gelismelere ragmen
st GIS kanamaya yaklasimin kdse tasinin uygun resisitasyonla birlikte hastanin
durumunun hizla degerlendirilmesi oldugu unutulmamalidir. Etyolojiyi saptamaya
yonelik herhangi bir girisimde bulunmadan 0Once hasta hemodinamik olarak
stabillenmelidir. Bu nedenle asikar Gst GIS kanama ile basvuran ve herhangi bir

sekilde kanamasi oldugundan siiphe edilen hastaya yaklasimin basamaklari syledir:

1. Hastanin hizla resusitasyonu ve durumunun stabil hale getirilmesi.
2. Kanama kaynaginin saptanmas.
3. Akut kanama ataginin tedavisi.

4. Erken ve ge¢ donem rekirren kanamalarin 6nlenmesi.

Kanamali hastaya ilk yaklasimda, 6nce hastanin havayolu ag¢ikligi saglanmali,
solunum ve dolasimin Yyeterli olmasi icin gerekli destek tedavisine hemen
baslanmalidir. ki tane bilyiik delikli (18G veya (zeri) i.v. kanul takilmali ve vital
bulgulant stabilize etmek igin, hastanin genel saglik durumunun izin verdigi Olgtide,
hizli bir sekilde saline veya ringer laktat infizyonuna baslanmalidir. Damar yolu
acilirken, tam kan sayimi, kan grubu, cross, hemostaz ve rutin biyokimya icin kan
almip hizli bir sekilde laboratuvara ulastirilmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok

tablosu olan hastalara, acilen 4-6 Unite eritrosit stspansiyonu hazirlatilmalidir. Hizli
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mayi replasmanina ragmen kan basinci Yyikseltilemeyen hastalarda dopamin ve benzeri
vazopressOrler kullanilabilir. Yetersiz oksijenizasyonu olan hastalara nazal kanal
veya Yyiz maskesi ile oksijen verilmelidir. Hastanin vital bulgular1 ve idrar ¢ikisi
monitorize edilmelidir. Agir kanamaya bagh sokta olan, hematemezi devam eden,
bilinci bulanik veya ajite olan, solunumu bozuk olan hastalarda, elektif endotrakeal
veya nazotrakeal entubasyon ve gerekirse mekanik ventilasyon yapilmaldir.
Hemodinamik durumu bozacak ciddiyette GIS kanamas1 olan hastalar yogun bakima
yatirilmali ve genel cerrahi ile beraber takip edilmelidir. Tedaviye ragmen kanamasi
devam eden, sok tablosunda olan hastalara, hematokriti % 25’in altinda olanlara ve
koti doku oksijenizasyonuna bagli angina gibi semptomlar1 olanlara kan
transflizyonu yapilmalidir. Genglerde hematokritin ~ %20-25 arasinda olmasi
yeterliyken, 60 yas Uzerinde olanlarda veya ciddi kalp hastaligi olanlarda

hematokritin %30’un izerinde tutulmasi 6nerilmektedir (7).

Hastanin stabilizasyonu saglanirken, detayli bir klinik Oykinun alinmasi
onemlidir. Hastanin yasi, 6ykiude onemli bir etkendir. Yasli hastalarda divertikul,
kanser daha sik kanama sebebi iken, genclerde peptik ulser, @sofajit veya varisler

kanama sebebi olarak daha sik goralir (18).

Daha 6nce gegirilmis bir kanama Oykusu, bilinen bir GIS hastaligi varhig,
gecirilmis  operasyon oykulsu, ila¢ kullanmmi  Oyklsu, karin  agrisi, barsak
aliskanliginda degisiklik, kilo kaybi1 gibi sikayetlerin varligi, orofaringeal hastalik
Oykusu; klinisyene tanm1 koymada yardimci olan unsurlardir. Fizik muayenede,
dupuytren kontraktiirli, spider angioma gibi kutantz bulgular, asit, splenomegali
varh@ altta yatan bir karaciger hastaligini diistindiirebilir. Abdominal hassasiyet;
peptik Glser, pankreatit veya mezenter iskemiye isaret edebilir. Abdominal kitle ve
lenfadenopatiler malignite lehine olabilir. Ust GIS kanamalari, gizli ve asikar kanama
seklinde olabilir. Asikar kanamalar; hematemez, melena veya hematokezya seklinde
belirirler (18).

Hematemez: Kanama sonrasinda kusulan, mide asiti ile temasi nedeniyle

"kahve telvesi” gibi olan kanamaya denir.

Melena: Sindirilmis kanin rektum yoluyla disar1 atilmasidir. Genellikle Treitz

ligamentinin proksimalinden olan kanamalar melenaya neden olurlar. Fakat kanamanin



cok fazla, barsak gecis zamaninin ¢ok hizli oldugu durumlarda, tst bélgeden olan bir
kanama rektumdan kirmizi kan seklinde ¢ikabilir. Gaitanin melena 6zelligi alabilmesi

icin en az 60 ml kanama olmas1 gerekmektedir.

Melena midede 50-100 ml gibi ¢ok az miktarda kan ile olusabilir. Deneysel
olarak st GiS’e verilen 1 It kan 3-5 giin melenann devam etmesine neden olur. Bu
nedenle, bir kanamadan sonra gaitanin karakterindeki degisimler, zamana gore yavas

olmaktadir. Bir hafta ile 10 giin arasinda gaitada kan pozitifligi goérilebilir (18).

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

(18).

Genellikle Ust GIS kanamalari melena; 6zellikle sol kolon ve rektumdan
kaynaklanan alt GIS kanamalar1 hematokezya seklinde kendilerini gostermektedir.
Bu bulgularin tersine, GIS’in daha proksimal bélgelerinde de olan masif
kanamalarin hematokezya, alt GIS’ten olan ok yavas, sizint1 seklinde az miktardaki
kanin  8-10 saat barsakta kalmasi sonucu melena seklinde goriilebilecegi
hatirlanmalidir. Ust GIS kanamas1 olan ve hizli kanayan hastalarm yaklasik %10’u

hematokezya ile kendini gostermektedir(25).

Gaitanin renginde makroskopik degisiklik olusturmayan (ist GIS kanamalari
da vardir. Bu durumda c¢ok kigik miktarda ve cok yavas gelisen kanamalar s6z

konusudur. Gizli kanamalar, gaitanin biyokimyasal analizi ile anlasilabilir.

Gizli kanamalar primer lezyona bagli olarak baslangicindan itibaren hep ayni
sekilde olabilecegi gibi; GIS’in makroskopik olarak gorilen kanamalarinin
durmasindan sonra da gorilebilir. Ust GIS kanamalarmin durmasindan sonra, gizli
kanamalarin 5-10 gun devam ettigi ve bu sirecin (¢ haftaya kadar uzayabilecegi

gosterilmistir (18).

Nazogastrik (NG) lavaj, kanamanin lokalizasyonunu, Ust veya alt GIS’den

kaynaklandigin1 belirlemek igin sik¢a kullanilan bir yontemdir. Kanli aspirat,



kanamanin st GIS kaynakli oldugunu dogrularken; yanlhs pozitif sonuglar
genellikle nazogastrik travmaya baglidir. Ancak NG lavaj ile kanamanin aktivitesini
ve ciddiyetini belirlemek zordur. NG lavaj, aktif kanama i¢in %79 duyarliliga ve %55
Ozgiilliige sahiptir. Bu yizden aktif kanamay1 degerlendirmede vital bulgular1 ve diger
diagnostik kriterleri birlikte kullanmak daha etkilidir (18).

Kan icermeyen bir NG aspirat, kanamanmn (st GIS disindan kaynaklandigim
diisiindiiriir ancak Ust GIS kanamalarinin %25’inde NG aspirati negatif olabilir
(18).Lokalizasyonundan siiphe duyulan 6zellikle hemodinamisi bozuk, hematokezyali
hastalarda NG lavaj uygulanmalidir. NG aspiratta gizli kan bakmak nadiren, 6rnegin
kahve telvesi gorunumli yiyecek varliginda gerekli olabilir. Ancak bu inceleme

pratikte kullanilmamaktadr.

Fizik muayene bulgular1 kanamanin derecesi igin bir gosterge olabilir. Az
miktarda kanamasi olan, geng bir hastanin genel durumu iyidir ve hasta sadece melena
tanimlayabilir. Buna karsilik yash, fazla miktarda kanamis hasta ise sok tablosu
icinde getirilebilir. Bu nedenle kanamanin siddeti ve hastanin yasi, birlikte olan
hastaliklar fizik muayene bulgularini etkiler. Ust GIS kanamali hastalarda her turli
kanamada olan hipovolemi semptom ve bulgulart (terleme, solukluk, carpnti,
halsizlik, hipotansiyon, tasikardi ve sok gibi) tespit edilebilir. Toplam kan
volimini 5 litre kabul ettigimizde, kanmin %10’unu, yani 500 ml’sini kaybeden
hastada vagal senkop gorulebilir. Kayip %20 oldugunda efor sonrasi tasikardi, %30
kayipta ayaga kalkinca hipotansiyon, %40 kayipta sirtiistii yatarken hipotansiyon ve
tasikardi, %50 kayipta ise ciddi sok ve 6lum goraliir (18).

Karaciger sirozunun periferik bulgular1 (palmar eritem, arteriyel érimcek, kas
atrofisi, sarilik, vb. ) vel/veya portal hipertansiyon bulgular1 (splenomegali, asit,
kollateral) olan ve st GIS kanamasi ile miracaat eden hastada Oncelikle varis
kanamas! diisiiniilmelidir. Ozellikle bu kanama hematemez seklinde ve bol miktarda

ise bu siiphe daha da kuvvetlenir (26).

Laboratuvar Bulgular

Basit laboratuvar degerlendirmesi i¢in gastointestinal kanamasi ile miracaat

eden her hastada tam kan sayimi, protrombin zamani, Ure ve Kkreatinin degerlerine



bakilmali, kan grubu belirlenmelidir. Baslangigtaki hematokrit degeri hastanin
kanamasimin derecesini tam olarak gostermez. Cunkd kanama ile hem kan
elemanlar1 hemde sivi kaybi olmus, hemokonsantrasyon gelismistir. Saatler icinde
disaridan sivi replasmani ve ekstravaskiler bdolgeden intravaskiler bolgeye sivi
gecmesi ile kan diltie olur, hematokrit degeri diiser ve kanamanin gergek derecesini
gosterir, bu stre 24-48 saat olabilir. Disiik hematokrit degeri mikrositer eritrosit
morfolojisi ile birlikte ise bu kronik bir kanamanin isareti olabilir. Bu nedenle akut
kanamanin derecesini gOstermez. Akut kanamaya bagli anemide eritrositler
normositerdir. Trombositopeni, I6kopeninin varligi portal hipertansiyona bagh
hipersplenizmde gorulebilir. Protrombin zamanindaki uzama antikoagulan kullanimi
yok ise akut ya da kronik bir karaciger hastaliginin isaretidir. Fazla miktardaki tist GIS
kanamalarinda kan dresinde ylkselme vardir. Bunun nedeni barsaklarda kandan
aciga c¢ikan protein Urtnlerinin emilmesi ve hipovolemidir. Bu durumda Kkreatinin
degeri yiikselmemistir. Ure yiiksekligi kreatinin degerindeki artis ile beraber ise bobrek
yetersizliginin varh@mi disiinmek gerekir. Karacigerle ilgili laboratuvar testlerindeki

bozuklukta karaciger sirozu ve buna bagli portal hipertansiyon akla gelmelidir (26).

UST GIiS KANAMALARININ ETYOLOJISI

Mide Ozofagustan sonra kardia, fundus, korpus, antrum olarak 4 bélimden

olusur.

Midede pilorik ve fundik olmak Uzere 2 tip bez bulunur. Fundik bezler
midenin korpus ve fundusunu kaplar. Fundik bezleri, yuzeyde pitlere dogru ilerleyen
mukus salgilayan hiicreler, hidroklorik asit ve intrinsik faktor salgilayan pariyetal

hicreler ile pepsinojen salgilayan "chief hiicreler" doser.

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

tarafindan salgilanir.

Midede pariyetal hicreden asit sekresyonu (¢ endojen madde tarafindan
uyarilmaktadir. Bunlar; asetilkolin, gastrin ve histamindir. Asetilkolin vagal efferent

noronlar tarafindan salinan noéral bir transmitterdir. Gastrin, pilorik bezlerde bulunan
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G hicrelerinde olustuktan sonra, dolasima katilir. Lamina propriada bulunan mast
hlcreleri tarafindan salgilanan histamin intersellller bosluga diffize olup, pariyetal

hlcreye ulasir ve parakrin mekanizma ile asit salinimini uyarir.

Asetilkolin, gastrin ve histaminin pariyetal hiicre tzerindeki reseptorler aracilig
ile asit sekresyonu olusturduklar1 kabul edilmektedir. Asetilkolin ve gastrin pariyetal
hiicre  membranmin Ca permeabilitesini arttirir. Kolinerjik uyar1 ve gastrin ile
fosfoinositol metabolizmasini da etkileyerek, protein C kinaz araciligiyla sonugta H+
K+ ATP’az enzimi aktive olur. Hicrenin apikal ylzeyinde bulunan bu enzim H+
iyonlarmin sekresyonunda proton pompasi olarak is gormektedir. Histamin ise adenilat
siklaz1 aktive ederek hicre ici CAMP dizeyini arttirir. Bu protein kinaz A (zerinden,
proton pompasinin aktivasyonuna neden olur. Histamin ayrica hicre ic¢i depolardan
kalsiyum salinimina yol acar. Hucre ici kalsiyum da proton pompasini aktive eder.
Pepsin gastrik limene inaktif formu olan pepsinojen olarak salgilanir. Bir kez limene
salgilandiktan sonra hidroklorik asit ile pepsine doner. Bu doniistim i¢in optimal pH 1.8

ile 3.5 arasindadir. Pepsin salinimi i¢in esas uyaran kolinerjik uyaridir.

Midenin Defans Mekanizmalari

Midenin defans mekanizmalari, preepitelyal, epitelyal ve postepitelyal olmak

uzere 3 komponentten olusur.

Preepitelyal Defans Mekanizmalari

Preepitelyal defans mekanizmalari, epitelyal hicreler ile gastointestinal
lumendeki zararli ajanlar arasindaki temas: engeller. Gastrik ve duodenal epitelyal
hlcreler normalde asit-peptik saldiridan, belirgin mukus tabakasi ve bikarbonattan

zengin su tabakasi ile korunur. (27).

Mukus tabakasi ayn1 zamanda, epitelyal hucreler tarafindan salgilanan 6nemli
miktarda yizey-aktif fosfolipidler icerir. Bu fosfolipidler, mukus jelin luminal
yuzeyinde hidrofobik bir tabaka olusturarak, mukozay:1 korurlar. Tim bu preepitelyal
defans mekanizmalarmin sonucunda, limendeki pH 2,0’in altina diigse bile,
gastroduodenal epitelyal hiicre yizeyindeki pH degerinin nétral aralikta kalmasini

saglar.
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Gastroduodenal mukoza hasar1 sonucunda disar1 akan mukus, fibrin ve hiicre
debrisi, hasarl epitel Gizerinde koruyucu bir tabaka olusturarak, asitle daha fazla temas
olmasini engeller. Bu preepitelyal defans mekanizmalarindaki bozukluklar, peptik

ulser hastaliginin olusumuna yol acabilirler.

Epitelyal Defans Mekanizmalari

Asit ve pepsin, preepitelyal defansi gectiginde, hasar1 engellemede epitelyal
mekanizmalar devreye girerler. Apikal hiicre membranlar1 ve yizey hicreleri
arasindaki siki baglanti komplexleri, hidrojen iyonlarinin mukozaya difflizyonunu
engelleyen onemli bariyerlerdir. Bu defans mekanizmalari asildiginda olusan
mukozal defektler ‘hizli kurtarma’ denilen bir slre¢ ile ¢abucak onarilir. Bu sirecte,
saglikli hucreler membranda olusan mukozal boslugu kapatmak Uzere hareket ederler.
"Hizli kurtarma” hiicre béltinmesini degil, sadece hiicre goginu igerir ve sadece minor
mukozal defektleri onarabilir. Daha genis peptik lezyonlar, ancak hiicre

bolunmesiyle yeni hicrelerin olusturuldugu “rejenerasyon” ile onarilabilir (28).

Postepitelyal Defans Mekanizmasi

Postepitelyal defans mekanizmasi mukozal kan akimindan olusur. Mukus
uretimi ve bikarbonat salgilanmasi gibi koruyucu epitelyal hiicre fonksiyonlari ve
mukoza biitiinliigii icin gerekli enerji ve substratlarin ¢ogunu mukozal kan akimi
saglar. Hasarli mukozadan diffiize olan asidi, ortamdan kan akimi ile uzaklastirilir.
Gastrik asit sekresyonu sirasinda, pariyetal hiicre membranindan tasinan bikarbonat
iyonlart submukozada ‘alkaline ortam’ olusturur. Alkaline ortamdaki bikarbonat
iyonlarin1  ylzey epitel hicrelerine tasiyarak, asit peptik hasara karsi koruma

saglayan yine mukozal kan akimidir.

Peptik Ulserasyon, gastrointestinal limendeki asit ve pepsin, bu (¢ epitelyal

defansi asti§1 zaman olusur.

DUODENAL ve GASTRIK ULSERLER

Peptik Ulser; asid ve pepsinin zararli etkisi ile mide ve duodenum

mukozasinda olusan, muskilaris mukozayr gecen, smurlari belirli doku kaybidir.
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Peptik Ulser nedenleri arasinda H. Pylori infeksiyonu, aspirin ve NSAIl kullanim
birinci sirada gelmektedir. Yanik, agir operasyonlar gibi buylk travmalar (stres
ulserleri), Zollinger Ellison sendromu, mastositoz, antral G hiicre hiperplazisi diger

peptik Glser nedenlerindendir.

Ulser gelisiminde genetik yatkinhigin da rol oynadig: diisiiniilmektedir.
Duodenal Ulser hastalarinin birinci derece akrabalarinda Ulser gelisme olasiligi 3 kat
fazla olmakla birlikte, bunlarla ilgili temel diistince temaslara bagli olusan H.
Pylori infeksiyonunun varligmin buna yol ag¢tigidir. Sifir kan grubunda ulser
sikligimin  artmasit  da peptik Ulser patogenezinde genetik etkinin varligini

diistindiirmiistiir (27).

Normal midede asid ve pepsinin (agresif faktorler) =zararli etkisi ile,
koruyucu faktorler (defansif faktorler: mukis, bikarbonat sekresyonu, mide epitelyum
hiicrelerinin biitlinligii, yenilenmesi ve kanlanmasi) arasinda denge vardir. Bu denge

agresif faktorler lehine bozuldugunda Ulser olusur (27).

Ulser hastaligs, akut Gst GIS kanamalarmin en sik karsilasilan nedenidir.
Peptik Glser Ust GIS kanamalarinin %50’sini  olusturur. Duodenal (Ulserlerden
kaynaklanan kanamalarin insidansi, gastrik dlserlerinkinin yaklasik iki kati kadardir.
Ulser hastaligima yonelik daha etkin tedavi ile birlikte predispozan faktorlerin
degistirilebilecegi g6z onunde bulunduruldugunda, uUlserlerden kaynaklanan kanama
insidansinin  azalacag1 o&ngoriilmiistiir. Bununla birlikte, UGlserle iliskili Ust GIS
kanamalara yonelik hastaneye yatirilma orani, 100000 hasta basina yaklasik 40 ile 60
olguda sabit kalmaktadir (18).

Kanama, peptik Ulserin en sik rastlanilan komplikasyonudur (29). Midenin
kicuk kurvaturu veya duodenal bulbusun posteroinferior duvari Gzerinde lokalize
olan dlserlerin bu alanlardaki zengin vaskiler destege bagl olarak kanamalar1 (ve

yeniden kanamalari) daha sik gorulir (18).

Peptik Ulser hastalarinin ortalama olarak %25’nde kanama meydana gelir.
Son yillardaki gelismelere ragmen mortalite %6-10 arasindadir. Yas ilerledikce ve
beraberindeki sistemik hastaliklarin varlig1 ile bu oran %25’e kadar ¢ikar. Duodenal
ulserli  hastalarin %15-25’nde; gastrik Ulserli hastalarin %210-15’inde kanama
gorulmektedir (29).
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Peptik Ulser sikhigi erkeklerde daha fazladir. Ust GIS kanamalarmin % 70’

inin erkek olmasi erkekte peptik Glser insidansinin daha yiiksek olmasi ile iligkilidir (30).

Ulser hastaligmin ge¢ yasta baslamas1 kanamayla daha sik birliktelik gésterir.
En sik 5. dekadda kanama olur. Duodenal Glseri ve 0 kan grubu olan hastalarda
kanama insidans1 daha fazladir. Postbulber (Qlserlerde de Ozellikle hasta yasliysa
kanama daha siktir. Peptik lserli hastalari % 10’ unda ilk semptom kanamadir (30).

Kanamaya Yonelik Predispozan Faktorler

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

e Gastrik asit

e H.Pylori

e Emosyonel stres

e Agsirni fiziksel zorlanma ve yorgunluk

e Bazi enfeksiyonlar (6zellikle tst solunum yollarr)

e Agsiri sigara, alkol, kola ve benzerleri

e Koagulasyon bozuklugu yapan hastaliklar

e Antikoagulan ilaclar

e Hipertansiyon

e Portal hipertansiyon

Birkag risk faktori Ulser hastaligina ve kanamasma yatkinlik saglamaktadir.
En belirgin olanlar1 asit, H. Pylori ve NSAil’larin kullanilmasidir. Ek olarak, altta
yatan tibbi ve Kklinik faktorler de Qlser hastaligina ve kanamasma yatkinlik
saglamaktadir. 1122 hasta ile 2231 kontrol (zerinde gergeklestirilen olgu kontrollt bir
calismada, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar, peptik tlserle iliskili st GIS
kanamanin bagimsiz prediktorleri olmustur (31). Kronik pulmoner hastalik ve siroz
da peptik Glser hastaligi ile birlikte olmaktadir. Aspirin ve NSAIil’lar, ulser
hastaligina yatkinlik saglayabilirler. Glukokortikoidler tarihsel olarak artan peptik
ulser riski ile birlikte olmakla birlikte, daha yeni veriler bu birliktelik konusunda
kusku uyandirmaktadir (32). Son veriler, alendronat ile gastrik tlser ve muhtemelen

st GIS kanama gelisimini iliskilendirmektedir (33). Aym1 zamanda, etanol de
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NSAIil’larin mukozadaki hasar verici etkisini guclendirebilir ve bu durumda da

beklendigi gibi antikoagilanlar kanamayi kolaylastiracaktir (18).

Hastaneye yatirilma, Ulser kanamasi ile ilgili 6nemli bir risk faktoriddr.
Kanama, uzun slren hastaneye yatirilma déneminden sonra ortaya ¢ikma egilimindedir
ve eslik eden bagka ciddi hastaligi bulunan hastalarda ¢ok yaygindir. Gergeklestirilen
bir caligmada %34’lUk bir mortalite orani bulunmustur (34).

Gastrik Asit

Gastrik asidin peptik (lserasyonda sahip oldugu role iliskin kanitlar ¢ok
gucludir (18). Tek basma antiasit tedavisinin Ust GIS (lserasyonunu iyilestirmeye
yonelik gici de asidin rolini desteklemektedir. Belki de, asidin (st GIiS
kanamalarindaki roliine iliskin en iyi kamit, Ust GIS ulseratif lezyonlarindan aktif
kanamasi1 olan veya son zamanlarda kanama geciren hastalarda proton pompasi
inhibitorleri ile asidin azaltilmasinin kanama veya yeniden kanama riskini azalttigini

gosteren verilerden gelmektedir (35).
H. Pylori

Asitle oldugu gibi, H. Pylori ile peptik iilserasyon arasindaki iliski de kesindir.
Bununla birlikte, H. Pylorinin iilser kanamasmndaki rolii tartismahdir. Ornegin,
gerceklestirilen bir ¢alisma, aktif kanayan iilser ile bagvuran hastalarda azalan bir H. Pylori
enfeksiyonu insidansi bulundugunu ortaya koymustur (18). Tersine, diger ¢aligmalar da H.

Pylori enfeksiyonunun kanama olasiligini artirdigini ortaya koymustur (36).

H. Pylori ile enfekte olan ve NSAII kullanan hastalar, H. Pylori ile enfekte
olmamis NSAII kullanan hastalara kiyasla, hemen hemen iki misli kadar daha fazla
ulser kanama riskine sahip olmustur (37). Tersine, gergeklestirilen diger ¢alismalar, H.
Pylorinin  NSAII ile iliskili gastroduodenal lezyonlar konusunda ¢ok az etkiye sahip
oldugunu veya bunlara karst koruma saglayabilecegini ve Ulser iyilesmesini
destekleyebilecegini telkin etmistir. H. Pylori ile enfekte olan ve NSAIl kullanan 195
hasta Uzerinde gergeklestirilen randomize bir calismada (Ucli tedavi+omeprazole
kars1 tek basina omeprazol), kanayan (Ulserler, G¢ll tedavi grubundaki %83’e kars: tek

basina omeprazol grubunda %86 oraninda (P= 0,50) iyilesmis ve bu durum da H.
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Pylori eradikasyonunun NSAIl ile iliskili olan ve kanayan peptik dlserlerin

iyilesmesini etkilemedigini telkin etmistir (38).

Aspirin ve Nonsteroidal Antiinflamatuar ilaclar (NSAIT)

Aspirin ve NSAIil’lar, Ulser kanamasi bakimindan en onemli predispozan
faktorlerdir. Hasar ve (Ulserasyon mekanizmasi karmasiktir, ancak siklooksijenaz
tarafindan  salgilanan  prostaglandinlerin  azalan olusumu etki etmektedir.
Prostaglandinler gastroduodenal mukozanin biitiinliigli ve onarmminin  devam
ettirilmesinde kritik bir rol oynarlar. Bu nedenle prostaglandin sentezinin kesintiye
ugramast mukoza savunmasini Ve onarimini bozabilir, sistemik mekanizmalar aracilig:

ile olan mukoza yaralanmasini kolaylastirir (27).

Mukoza zararlanmasi NSAII’larin lokal etkilerinin sonucunda da olabilir.
Aspirin ve pekcok NSAII’lar zayif asittirler ve midenin asit ortaminda bulunduklarinda
noniyonize lipofilik sekilde kalirlar. Bu sartlar altinda NSAII’lar epitelyum
hlcresinin lipid membranindan hticre igine gecerler, iyonize sekilde tutulduklarindan
hiicre zararina neden olurlar. Lokal NSAil’lar ayn1 zamanda yiizey mukus tabakasim
degistirebilirler, hidrojen iyonunun ve pepsinin geri difflizyonuna yol acarak epitelyum

hlcre hasarinin ilerlemesine neden olurlar (27).

NSAIl tarafindan olusan Ulserasyondaki 6nemli yardimc1 faktorler ¢ok
cesitlidir. Ornegin, yas ve Onceden gegirilen Ust GIS kanamasi, NSAII ile birlikte
olan kanama ile ilgili 6nemli prediktorlerdir. Gergeklestirilen bir ¢alismada, yasin
75’den buyik olmasinin, Kkalp hastaligi 6ykusinun, peptik tlser hastaligir Oykisinin ve
daha 6nceden Gst GIS kanama gecirme 6ykisuiniin NSAII ile olusan komplikasyonlara
iliskin bagimsiz prediktorler oldugunu bulmustur (39). Alendronat bifosfonat,
kortikosteroidler ve etanol NSAIl’larin ulserojenik etkisini guclendirir ve (st

gastrointestinal kanamaya yatkinlik saglar (33,40,41).
Etanol

Ulser ile iligkili akut st GIS kanamaya yonelik predispozan bir faktordir.
Etanolun gastrik mukozal hasar1 uyardigi ve Ulser kanamasma neden olabilecegi veya

giiclendirebilecegi iyi bilinmektedir. NSAIi’larin olumsuz etkileri, alkol kullananlarda
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daha da artmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri ile Isveg’te gerceklestirilen olgu
kontrollii bir calismada, peptik Ulser veya gastrite bagh akut iist GIS kanama nedeniyle
hastaneye yatirilan 1224 hasta, 2945 kontrol ile karsilastirlmistir. Akut (st GIS
kanama ile ilgili goreceli risk alkol tiketimi ile birlikte artmistir. Aktif iciciler
arasinda, aspirin kullanimina bagh akut Ust GIS kanama ile ilgili goreceli risk her
tarli alkol kullanimi seviyesinde artmistir. Dlzenli sekilde ibuprofen alanlar icinde
gorece risk yiiksek bulunmustur. Boylelikle, yogun alkol kullanimi,aspirin veya

ibuprofen kullananlarda tist GIS kanama riskini bagimsiz olarak artirmaktadir (41).

Sigara

Sigara kullanimi, peptik Ulser hastaligit ve komplikasyonlart ic¢in bir risk
faktoridir. Ayrica, sigara peptik Ulser iyilesmesini aksi yonde etkileyip, H. Pylori
tedavisi yoklugunda ise relapslara neden olabilir. Bir ¢alismada, sigara i¢enlerin gastrik
ve duodenal mukozada prostaglandin konsantrasyonunda azalma oldugu ve sigaranin
mukozal bikarbonat sekresyonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica, sigaranin
gastrik asiditeyi ve H. Pylori proliferasyonunu artirarak, peptik Ulserasyona sebep

olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (42).
Antikoagulasyon Tedavisi

Antikoagulasyon, Ulser  hastaligindan kanama  riskini  artirmaktadir.
Antikoagtlanlar NSAII alanlarda kanama riskini daha da artirmaktadir. OAK(oral
antikoagulan) kullananlar arasindaki peptik dlsere yonelik ayarlanmis hastaneye
yatirlma insidans1 1000 hasta yili basma 10,2 olmustur. Ne OAK ne de NSAIl
kullanmayan kisilere kiyasla, her iki ilact da kullananlar arasinda kanamali peptik
ulser hastaligi ile ilgili goreceli risk 12,7 olmustur (% 95 given araligi, 6,3 ile
25,7). OAK kullananlar arasindaki NSAII kullanma prevalansi, OAK kullanmayanlara
benzer sekilde %13,5 olmustur. Bu tiir veriler, OAK’larin 6zellikle NSAII kullanan

kigilere yonelik olarak olusturdugu riski vurgulamaktadir (43).
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Ek Hastahk

GIS kanamayla birlikte bulunan diger hastaliklar, direkt bir etkisi olmamakla
birlikte degisik mekanizmalarla hazirlayic1 faktorler olarak degerlendirilebilir. Bu

faktorler arasinda diyabetes mellitus (DM) ve tremi 6nemli bir rol oynamaktadir.

Diyabetik hastalardaki parasempatik tutulum varligi, klinik olarak gastrik
atoni, diabetik gastroparezi ve uzamis mide bosalma zamanindan sorumludur. Midede
gida birikimi, dolayisiyla asit ve gastrin sekresyonunda artisla Glsere neden olabilir.
Mideye refli olan safra ve pankreatik enzimlerin bosalmasi da geciktiginden,
gastrik mukozal hasar, gastrit ve Ulser olusabilir. Ancak hastalarin ¢ok az bir kisminda,

mide kanamasiyla direkt iligkisi saptanmigtir (18).

Uremide gorilen trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iliski
saptanmasa da, GIS kanamalar icin kolaylastiric1 zemin hazirladig1 diisiiniilmektedir
(18).

Ayrica Lanas ve arkadaslarinin  ¢alismasinda,  kardiovaskuler  ve
serebrovaskiiler hastaliklarm, peptik Ulsere bagli Ust GIS kanamalarma zemin

hazirlayan bagimsiz prediktorler oldugu gosterilmistir (31).
Ulser Kanamasindaki Prognostik Faktorler

Cogu ulser kanamasi1 spontan durur ve bu hastalardaki dizelme herhangi bir
sorun olmadan gergeklesir. Bununla birlikte, daha kotli prognozla birlikte olan bir
hasta alt grubu, devam eden veya niilkseden kanamaya sahiptir. Ust GIS kanamada
vurgulanan prognostik faktorler, kanayan Ulserler igin de gecerlidir. Ornegin, ileri
yas, komorbid durumlarin bulunmasi, agresif kanamaya iliskin klinik kanit, blyuk
ulserler (cap olarak 2 cm’den daha bilylik) ve hastaneye yatirilma sirasinda kanamanin

baslamasi, yeniden kanama 6nemli prediktorlerdir (34).

Ulser kanamasimdaki en kritik endoskopik Ozellikler: Aktif arteriyel fiskirma,
sizan kan, gorundr bir damar, taze veya eski pihtidir. Goranlr damarlar, Glser
kraterinden ¢ikintt yapan, yiksek, koyu kirmizi veya mor lezyonlar seklinde

tanimlanmaktadir (18).
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Sonuglar1 6ngdrmek Uzere endoskopik bulgularin degerlendirilmesindeki Kritik
bir nokta, endoskopik lezyonlarin viziel goriiniisii ve yorumundaki Onemli
degiskenliktir (18). Bir uUlser icindeki kanayan damarin endoskopik olarak evriminin
gorundr bir damardan daha koyu, daha kicik ve daha yassi blylk koruyucu bir
pihtidan kaybolan beyaz bir fibrin pihtis1 ile yer degistirmesine dogru giden bir
sirayl izlemesi nedeniyle, belirsizlik surpriz degildir (44). Boylelikle, hastalarin
kanamadan sonra degisik zamanlarda endoskopiye sahip olabilmeleri nedeniyle,
ulserlerin  kanamadan sonra rapor edilen endoskopik ozellikleri  degisiklik
gostermektedir. Ayrica endoskopistler, son kanamanin izleri ile ilgili terminoloji

konusunda uyum saglayamamaktadir (18).

Ulser kanamasmm izinin degerlendirilmesindeki gii¢liige karsm, endoskopi
sirasindaki belirli Glser karakteristiklerinin 6nemli prognostik bilgi sagladigi kabul
edilmektedir. Ornegin artan Ulser biiyiikliigii (>1cm), yeniden kanama ve mortaliteyi
arttirmaktadir (45). Endoskopik hemostaz, 2 cm’den daha biylk Ulserlerde daha az
siklikla basarilidir (45). Ulser tabaninin goriiniisii de 6nemlidir ve asagidakilerden biri

olabilir:

1. Yalnizca temiz eksudali bir taban

2. Yasst, pigmente bir leke ile birlikte olan bir taban,

3. Yapiskan bir piht1 ile birlikte olan bir taban,

4. Gorundr bir damar ile birlikte olan bir taban (kalkik ve dolgun
gorunumlidur, yikanmaya karsi direnclidir ve pigmental bir yumru veya koruyucu
piht1 olarak adlandirilir)

5. Aktif olarak sizan veya fiskiran gorinlr bir damar veya yapiskan bir pihti

iceren bir taban.

Aktif kanamali, gorinir damarli, yassi lekeli ve temiz (lser tabani bulunan
hastalarin tedavisinin duzenlenmesi konusunda genel bir goriis birligi bulunmakla
birlikte, yapiskan pihtilarin 0zellikle pihtiyr uzaklastirmak Uzere yogun girisimden
sonra tedavinin dizenlenmesi konusunda tartisma bulunmaktadir. Yapiskan pihtilari
bulunan 46 hasta Uzerinde gerceklestirilen bir ¢alismada (45), lezyon 3,2 mm’lik
bir prob ile 5 dakika sireyle irrige edilmistir. Irrigasyondan sonraki bulgular
asagidaki gibi olmustur: yapiskan pihti, 26 (%57); temiz taban, 1 (%2); temiz leke, 5
(%11); kanamayan gorundr damar, 7 (%13); sizinti, 6 (%13) ve fiskirma, 1 (%2).
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Arastirmacilar, yogun irrigasyonun bu popllasyonda yararli oldugu ve yikamadan
sonraki  bulgularin ilk endoskopide endoskopik tedavinin ivediligine gore

siralanmasina yardim edebilecegi sonucuna varmustir (45).

Forrest smiflamasinda kanayan Ulserler gorunimlerine goére su sekilde
smiflanir; Forrest la, fiskirir tarzda aktif kanama, Forrest 1b, sizinti tarzinda aktif
kanama, Forrest 2a, kanamayan gorinlr damar, Forrest 2b, yapisik pihti, Forrest 2c,

duz pigmente lezyon, Forrest 3, kanama bulgusu yok (18).

Tablo 2: Forrest siniflamasina gore Ulserlerde tekrar kanama riski

Forrest Simflamasi Tamm Tekrar Kanama Riski
la Aktif kanama (pulsatil) %90-100
Ib Aktif kanama (s1zma) %80-85
Ila Goriinen damar + piht1 %40-50
Ilb Yapisik pihti %20-30
llc Siyah zemin (kahverengi leke) %5
Il Kanama bulgusu yok %1-2

Peptik Ulser Kanamasinin Tedavisi

Gastroduodenal Ulserlerden kaynaklanan kanamalarin (st GIS kanamalarin en
stk karsilagilan ve en Onemli formu olarak kalmaya devam etmesi nedeniyle, bu

problemin tedavisi genis ¢apli olarak galigilmustir.
Tedavinin amagclar1 sunlardir:

1. Peptik ulseri ve boylece kanamay1 tedavi etmek;
2. Aktif kanamay1 durdurmak

3. Yeniden kanamay1 6nlemek.

Farmakolojik Tedavi

Hem peptik Ulsere hem de kanamaya yoOnelik farmakolojik tedavi, oldukga
gelismigtir. Aktif {lser kanamasini tedavi etmek {lizere birkag farmakolojik ajan

kullanilmaktadir. Bu ajanlar proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor antagonistleri,
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oktreotid, somatostatin, vazopressin, sekretin, antifibrinolitikler ve prostaglandinlerdir.
Giincel olarak yeterli kanit bulunan tek tedavi proton pompasi inhibitérlerinin kullanimudir.
Ulser hastaligindan kanama ile ilgili en yiiksek risk, kanama atagindan sonraki ilk 72 saatlik
donemde ortaya ¢ikmaktadir. Boylelikle, farmakolojik tedavinin yarari, ya akut kanamay1
durdurmak veya erken yeniden kanamayi onlemek seklinde olabilir. Mevcut literatiiriin
cogu, bu iki olayr birbirinden ayirt etmekte yetersiz kalmaktadir. Deneysel kanit, asidik
pH’nin pihtilasmay1 geciktirdigini ve pepsin gibi proteolitik enzimler yardimiyla pihti
¢oziinmesini giiclendirdigini gdstermektedir (18). Intragastrik pH seviyesinin yiikseltilmesi,
platelet agregasyonunu kolaylastirabilir (18). Klasik oral antiasitler, {ilser hastaligindan
kaynaklanan kanamalarin dogal seyrini etkilemez. H2- reseptor antagonistleri ile 2500
kadar hasta lizerinde gerceklestirilen 27 randomize kontrollii ¢alismayr iceren klinik
caligmalar; bu ajanlarin, yeniden kanama, cerrahi ve oliimle ilgili oranlar sirasiyla %10,
%20 ve %30 azaltabildigini gostermekle birlikte, bu sonuglar, yalnizca cerrahi ve dliime

yonelik olarak marjinal etkinlik gostermistir (46).

Proton pompasi inhibitorleri 6zellikle yiksek dozlarda anlamli sekilde asit
azaltici etkiye sahiptir. Ozellikle de yiiksek riskli hastalarda ulser kanamasini
Onlemede etkilidirler (18).

Khuroo ve arkadaslari omeprazolin (5 gun 12 saatte bir 40 mg oral)
rekirren kanamalar1 ve gOrtlen damar kanamalar1 olmayan veya adezif pihti
olanlarda cerrahiyi azaltigin1 gostermislerdir (35). Aktif kanamali veya gorlndr
damarlt kanamasiz hastalardaki bagka bir randomize ¢alismada omeprazolin
(terapotik endoskopi sonrast 80 mg IV alim ve sonrasindaki 72 saatlik 8 mg/saat
infizyon) plasebo ile karsilastirildiginda tekrar kanama riskini azalttigi gosterilmistir
(47). Rekurren kanama epizotlarinin pek ¢ogu kanamanin basladigi ilk 3 gin iginde

gerceklesir (48). Bu nedenle hastanin tedavisine erken baslanmalidir.

Endoskopik Tedavi

Endoskopik tedavi akut Glser kanamalarmin kontroliinde en etkili yontem
olarak yaygin bicimde kabul edilmektedir (18). Gercekten de tlser kanamasini 6nlemek
icin Ulserin o andaki gorinimi esas alinir. Yapilan galismalar endoskopik tedavinin
mortalite Gzerindeki etkisini tam olarak yansitmak igin kiglk olsalar bile meta-analizler

endoskopik tedavinin, sadece tekrarlayan kanamalari degil ayn1 zamanda mortaliteyi
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de azalttigim gostermislerdir (49). Terap6tik endoskopi cerrahi tedavi gerekebilecek
hastalar hakkinda verilecek kararda da yol gosterici olacaktir. Kanamasi durmus,
genel durumu iyi olan hastalarda endoskopi elektif sartlarda yapilabilir. Kanama ile
birlikte perforasyon kuskusu olan hastalar ile biling kayb1 olan veya kardiyopulmoner

yonden stabil olmayan hastalarda endoskopi kontrendikedir (18).

Endoskopik tedavi seceneklerinden, injeksiyon tedavisi ve g¢esitli termal
hemostaz metotlar1 son 25-30 yildir basariyla uygulanmaktadir. Biyuk kan
kayiplarinin oldugu ve endoskopik aktif kanama bulgusu olanlarda veya kanamayan

goriinen damarlara uygulanmalidir.

a. Termal Metotlar:

1. Laser: Perforasyon olusturma riski nedeniyle endoskopik hemostaz icin

seckin bir tedavi yontemi olarak dnerilmemektedir.

2. Monopolar elektrokoagulasyon: Doku hasarlarina neden olabilir.

Kanamayan goriinen damarl ulserlerde énemli yarari gosterilmistir.

3. Bipolar ve ya multipolar elektrokoagulasyon: Kanama kontrollinde

etkindir, hastanede kalma suresini, kan transflizyonunu, acil cerrahi girisimleri azaltir.

4. Heater probe: Aktif kanamalarda ve kanamayan gorinen damarli Glser
hastalarinda, hemostazda kontrol, acil cerrahi girisim, hastanede kalma ve

mortalitede 6nemli bir yarar1 vardr.

b. Injeksiyon Tedavisi

Kanayan ulserin injeksiyon tedavisinde epinefrin, saf alkol, sklerozan ajanlar
(polidacanol, sodyum tetradesil silfat, suda %50 dextroz) ve tuz soltisyonu kullanilir..

Kullanilan tim ajanlarin birbirine belirgin stlnltkleri yoktur.

Yeni Endoskopik Tedaviler

Kanamayr durdurmak icin kullanilan yeni tedaviler arasinda metal klipsler,

lastik bant ligasyonu, endolooplar, argon plazma koagllasyonu ve situr aletleri
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bulunur. Hemokliplerin kullanilmasiyla tekrarlayan kanama orani, hastanede kalis

stresi ve transflizyon ihtiyacinin daha diisiikk oldugu saptanmistir (18).

Endoskopik Tedavinin Tekrari

Aktif kanamali veya kanamayan gorinen damari olan hastalarn %20‘ye
yakininda tekrar kanama gelistigi icin, ylksek riskli hastalarin ilk endoskopi
tedavilerinden sonraki 24 saat icerisinde tekrar endoskopiyle kontrole alinmasinda
fayda vardir. 104 hastada tekrar gbzden gecirme stratejisini inceleyen randomize bir

calismada endoskopi tekrarinin anlamli derecede faydali oldugu goriilmiistiir(50).

Anjiyografik Tedaviler

Ciddi, persistan kanamas: olan, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu
hastalarda, endoskopik tedavi mimkin olmadiginda veya cerrahi girisim ¢ok riskli
oldugunda gerekebilir. Hastalarin %20- 80’inde ulser kanamasimi durdurur (51).
Selektif olarak uygulandiginda daha etkilidir. Komplikasyonlar1 kalict olabilir.
Barsak iskemisi, MI, beyin, bobrek ve diger u¢ organ hasarlarina neden olabilir. Bu
yontemlerde tekrarlayan kanama yaygin olup, hedef ve diger dokularda iskemi,

enfarkt, perforasyon, abse gibi komplikasyonlar gorilebilir (18).

Cerrahi Tedavi

Ulser kanamali hastalarda cerrahi tedavi az kullanilmaktadir.. Medikal
tedbirlerle durdurulamayan kanamalar, cerrahi yontemlerle tedavi edilir. Kanama
bazen durduktan sonra tekrar daha agir olarak ortaya cikabilir ve bu vakalarda
mortalite daha yuksektir (27).

Peptik tlser kanamasinda cerrahi endikasyonlar:

e Hastanin akut baglayan kanamasinin hem melena hem de hematemez ile
beraber olmasi, sokun hemen gelisme meyli gostermesi.
e Kanama basladiktan sonra kan degerlerini normal hale getirebilmek icin 5

Uniteden fazla kan transfiizyonuna gerek duyulmasi.
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e Devam eden glinlerde kan degerlerini normalde tutmak icin hergiin 1-2 Uinite
kan gereksiniminin olmasi.

e Kanamanin hastanede durduktan sonra iyi bir tedaviye ragmen tekrar
baslamasi.

e Endoskopik tedavi yapildiktan sonra kanamanin devam etmesi.

e Hastada sistemik bir hastaligin bulunmasi.

e Koroner yetmezligin varligi (hasta; kanama esnasinda olusan hipovolemi ve

hipotansiyon nedeniyle miyokard infarktisunden kaybedilebilir).

Operasyonun tipi bulunan patolojiye baglidir.

Rekiirren Ulser Kanamalarimin Onlenmesi

Ulser kanamali hastalarda tekrar kanamanin Onlenmesi kritik 6nem tasir.
Yiksek riskli hastalarda proton pompa inhibitorleriyle farmakolojik tedavi kanama
riskini azaltmaktadir. Maliyet agisindan verimliligi tartismali olsa da takip endoskopisi,
iyilesmeyi belgelemek ve gastrik Ulserli bazi hastalarda maligniteyi ekarte etmek

amaciyla kullanilir(18).

Peptik Ulserli hastalarin reklrren hastalik riskinin yiiksekligi bilinmektedir.
Standart uzun dénem tedavide tipik olarak H2-reseptor antagonistleri kullanilmaktaydi.
Bu yaklasim ginlik 150 mg’lik ranitidine ile yapilan bir c¢aligmayla da
desteklenmistir. Bu ¢alismada plasebo grubunda yeniden kanama orami %36 iken,

ranitidine alan grupta %9 olarak bulunmustur (52).

Peptik Ulserde uzun donem tedavi etyolojiye gore farklilik gostermektedir.
Kanayan peptik dlserli hastalar, NSAIi kullamiyorlarsa bu ilaglar1 kesmelidirler. Eger
bu mumkin degilse, peptik Ulser tedavisi bir proton pompa inhibitoriyle
yapilmalidir. CUnki proton pompa inhibitérlerinin, H2 antagonistlerine Gstunlikleri
vardir (53).

Endoskopik tedavi yiksek risk grubundaki hastalarda endike olup yeniden
kanama riskini belirgin olarak disiiriir. Enjeksiyon ve koagulasyon tedavileri
olmak (zere endoskopik tedavilerin su an mevcut olan formlar1 esit olarak etkili

gorunmektedir. Yuksek riskli lezyonlarda prezentasyondan hemen sonra IV proton
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pompa inhibitoriine baslanmalidir. Daha ileri kullanim endoskopik bulgulara gore
bicimlendirilmelidir.’Tekrar  gbzden gecirme’  endoskopisinin  rolti  kesinlik
kazanmamustr.  Cerrahi tedavi, standart tedaviye yamitsiz hastalarda vakit

kaybetmeksizin uygulanmalidir (18).

OSOFAGUS VARISLERI

Osofagus varisleri, 6sofagusun alt ucunda lamina propriada bulunan ven
pleksuslarinin genislemesi sonucu olusur. Gastro-0sofagial bileskeden baglar ve
yukartya dogru 4-5 cm mesafeye kadar bir zonda olusur. Bu bolge diger
bolgelere gore daha yiizeyeldir. Dolayisiyla, cogunlukla bu alandan kanar (26). Varis
kanamalar1 tiim Ust GIS kanamalarinin %10-20” sinin sebebidir ve prognozu diger st
GIS kanamalarindan daha koétudir. Masif kanamalarin 1/3° (inden 6sofagogastrik
varisler sorumludur. Kanama genellikle ani ve masiftir. Osofagus varisleri biyiik olan
ve fundal varisleri belirgin olan hastalarin kanama riski daha yiksektir. Etyoloji ne
olursa olsun portal hipertansiyona yol acan butin hastaliklar varis kanamasina neden
olabilir. Sirozu ve posthepatik portal hipertansiyonu olanlarda kanama bulgulariyla
birlikte ilerlemis karaciger hastaliginin isaretleri siklikla vardir. Portal ven trombozu
gibi prehepatik portal hipertansiyonu olanlar ise sadece akut Gst GIS kanamanin
bulgular ile bagvurabilirler. Osofagus varisi bulunan hastalarmn (ist GIS kanamalarmin
%30-40’1 peptik Ulser ve mallory-weis yirtigi gibi varis dis1 sebeplere baghdir.
Kanamalarin Ugte birinden varis dis1 sebepler sorumlu oldugundan, portal
hipertansiyonlu hastalarda, kanamanmn kaynagi hizli bir sekilde saptanmali ve uygun
tedavi derhal baslanmahdir. Osofagus varis kanamasi genellikle endoskopik girisim
gerektirir. Endoskopi sirasinda varislerden kan fiskirdigi veya sizdigi gorulebilir.
Aktif kanama disinda, varisin yakin zamanda kanadigin1 gosteren isaretler (varis

Uzerinde yapisik pitht1 gibi) kanamanin kaynaginin varis oldugunu goésterebilir (7).

Midahele edilmedigi taktirde ¢sofagus varislerine bagl ilk tst GIS kanama
atagmin %30-50 mortalitesi vardir. Oliimlerin %401 varis kanamasma degil, iliskili

medikal sorunlara (hepatorenal sendrom, ensefalopati gibi) baghdir (7).

Varis kanamasmin en iyi prediktori varis boyutudur. Biyuk varisler, kiguk
varislere gore kanamaya daha egilimlidir. En fazla 6sofagogastrik bileskeye yakin alt

uclarindan riiptiire olur. Osofagus varis kanamasini predikte ettiren bir diger bulgu ise,
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varis duvarmin gorindmaddr. Varisin kanamis oldugunu veya kanama riskinin
yuksek oldugunu gosteren bu isaretlere genel olarak ‘red color sign’ (kirmizi renk
bulgusu) denmektedir ve varis (zerinde gelisen mikrotelenjiektazilere baghdir.
Dekompanse karaciger hastaligi olanlar, kompanse olanlardan daha sik kanama

gecirirler ve prognozlar1 da daha kétudir (7).

Gastrik varisler, genellikle 6sofagus varisleriyle birlikte bulunurlar. Ancak tek
baslarma da bulunabilirler. Fundusa yerlesmislerdir ve endoskopik olarak en iyi
retrofleksiyonda gordlebilirler. Portal hipertansiyona bagli kanamalarin %7‘sinden
gastrik varisler sorumludur (7). Tedavileri farkli oldugundan ayirt edilmeleri
Oonemlidir. Bu hastalar basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve altta yatan

karaciger hastaligi olmadigindan prognozlari ¢ok iyidir.

Varis kanamasi, akut (st GIS kanamasmin, cogunlukla en hizli sekli oldugu igin
ilk yaklasimda esas Onemli olan resusitasyondur. Varis kanamali hastalar mutlaka
yogun bakim Unitesinde takip edilmelidir. Portal hipertansiyona bagli kanamalara
yaklasimin diger Ust GIS kanama nedenlerinden temel farki mayi-kan replasmani
yaparken daha dikkatli davranilmasi geregidir. CUnki bu hastalarin damar i¢i hacmi
gereginden fazla arttinldiginda kanama artabilir veya tekrarlayabilir. Varis kanamasi
ataklarmin %90’mmdan fazlasi hematokritin %30’un altina diismesine neden olur ve
kan transfuzyonu gerektirir. Ancak %70-80 ‘i 0zgul girisime gerek olmadan

kendiliginden durur (7).

Varis Kanamali Hastalarda Tedavi

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

ligasyonu ve cerrahi devaskularizasyondur.

26



Farmakolojik Ajanlar

Farmakolojik terapi teorik olarak en ideal tedavi seklidir. Cinkl daha

ucuzdur, 6zel uzman gerektirmez, invazif degildir ve gerektigi an kullanilabilir.

Varis kanamalarinda baslica vazokonstriktor ve vazodilatator olmak (zere iki
grup ilag¢ kullanilmaktadir. Vazokonstriktor ajanlar splanknik vaskuler sisteme etkileri
ile portal kan akimimi ve portal basinct azaltirlar. Sonugta, gastro-0sofagial
kollaterallerde de kan akimi azalir. Vazodilatator ilaclar ise, intrahepatik vaskdler
rezistans1 azaltmak suretiyle etkilidirler. Baslica vazokonstriktor ilaglar; vazopressin,
terlipressin, somatostatin ve ocreitidedir. Vazodilatator ilaglar ise nitrogliserin
deriveleridir (26).

Vazopressin

Splanknik alanda vazokonstriktor etki ile portal ven kan akimini, portal basing
ve gastro-osofagial kollaterallerdeki kan akimini azaltirlar. Devamli IV inflizyon
seklinde kullanilirlar. Vazopressin+nitrogliserin  kombinasyon tedavisinin kanama

kontrolili sadece vazopressinden daha iyidir (7).

Terlipressin (Glypressin)

Toksik etkileri daha az olan bir vazopressin analogudur. Farkli olarak, uzun

sureli biyolojik aktivitesi vardir ve fibrinolizi aktive etmez.

Somatostatin

Direkt bir vazokonstriktor etkisi yoktur. Ancak, glukagon, VIP, Substans-P
ve kalsitonin genle ilgili peptid gibi barsak orjinli peptidlerin sekresyonunu inhibe
etmek suretiyle vaskiler tonusu artirabilirler. Vazopressinin aksine, klinik etkileri

splanknik vaskuler sistemle simirhidir. Sistemik etkileri yoktur.

Ocreotide: Somatostatinin sentetik bir turevidir. Tedavi suresi 5 gundar.

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

Kisa etkili olani nitrogliserin, uzun etkili olanlar1 ise izosorbid dinitrat ve
izosorbid- 5-monohidrattir. Kuvvetli vendz ve hafif arteryel vazodilatator etkileri
vardir. Dilalt1 ve oral olarak kullanilirlar. Genelde vazopressin veya terlipressin ile

birlikte verilirler.

Metoklopramide, alt @sofagus sfinkterinin  farmakolojik konstriksiyonuna
neden olur. Bu nedenle, 6zefagusun distal 2 cm’sinden kaynaklanan varis

kanamalarini durdurabilecegi diisiiniilmektedir.

Vazopressin+nitrogliserin, glipressin, somatostatin veya okreotidin kanama
kontroliinde basarilar1 %70-90 arasinda olup, biri digerinden ¢ok Ustun degildir (7).

Portal Hipertansiyona Bagh Diger Kanama Sebepleri:

Portal hipertansiyonlu hastalardaki akut kanama ataklarmin 9%8-20 ‘sinden
sorumlu olan portal hipertansif gastropatinin tipik 6zelligi mukoza ve submukozada
vendz ve kapiller ektaziler gelismesidir (7). Cerrahi dekompresyon veya beta
blokorler ile portal hipertansiyon tedavi edildiginde, gastropatiye bagli kanamalar
kontrol edilebilir. Ge¢miste portal hipertansiyonu olup eroziv gastritten kanadigi
diistiniilen grubun gercekte gastropati grubu oldugu giderek daha yaygin kabul
gormektedir.(7)

Benzer mukozal degisiklikler duodenumda da olusabilir ve portal hipertansif

duodenopati adin1 alir. Daha nadir bir kanama sebebidir (7).

Portal hipertansiyona bagli bir diger kanama kaynagi ise ektopik varislerdir.
Ektopik varis; mutad yerler (6sofagus, kardia, fundus) disinda gelisen varislere
denilmektedir. GiS’in herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilirler. Cekum, rektum,
ileum, duodenum ve midenin distal kisimlarindaki ektopik varislere bagli kanamalar
bildirilmistir (54).

Midedeki skleroterapi uygulamalarinin komplikasyon oranmin daha yiksek
olmas1 ve tedavi sanslarinin daha disik olmasindan dolayr gastrik varislerin

endoskopik tedavisi olarak band ligasyonu 6nerilmektedir (55).
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Endoskopik Tedavi

Akut varis kanamalarinda kullanilan diger bir yOontem de endoskopik
tedavidir. Baslica 3 endoskopik tedavi yontemi wvardir. Bunlar; endoskopik
skleroterapi, endoskopik band ligasyonu ve endoskopik olarak kanayan varislerin

tikanmasi veya kapatiimasidir.

Endoskopik Skleroterapi

Bu teknikle, sklerozan maddeler (etanolamin %5’lik, polidokanol %1-3’1uk, Na-
tetradesilstlfat %1-2 ‘lik ve Na-moruat %5’lik) varis icine veya varis ¢evresine injekte
edilerek, varislerin tromboze olmasi ve fibroz reaksiyonun olusmasi saglanir.
Endoskopik skleroterapi aktif kanamay1 kontrol etmede vazopressin, balon tamponadi ve
somatostatinden daha etkilidir (26).

Endoskopik Band Ligasyonu

Endoskopik yontemle, elastik bandlarla varisler baglanir ve bogularak elimine
edilir. Her varis i¢in birka¢ band kullanilabilir. Aktif kanama aninda uygulanmasi
oldukca zordur. Komplikasyon, endoskopik skleroterapiye oranla daha nadir goruldr.
Kanamanin  kontrolinde vazopressin  %69,5, somatostatin%76,5, endoskopik
sklerorerapi %79,5, endoskopik band ligasyonu ise %94,9 oraninda basarili bulunmustur
(26).

Endoskopik Varis Tikanmasi

Bu amagcla histoakril veya bukrilat gibi doku yapistiricilart kullanilarak,
Osofagus ve mide varisleri tedavi edilmektedir. Varis limenine bu maddelerin
injeksiyonu ile varisler tikanmaktadir. Dolayisiyla, varisin kanamasi: durdurulmakta

ve kanama onlenmektedir.

Balonla Tamponat

Balon tamponadi kanayan varislere direkt kompresyon ile kanamanin

kontrollinl saglar.
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Gunimuzde 3 degisik balon kullanilmaktadir. Linton balonunun tek mide
balonu, aspirasyon icin de hem mide hem de 0sofagus lumenleri vardir. Sengstaken-
Blakemore tlpunin hem mide hem de 6sofagus balonlari, sadece mide aspirasyon
l[imeni vardir. Minesota balonu ise mide ve dsofagus balonlar1 ile mide ve 6zefagus

aspirasyon limenlerine sahiptir (26).

Ulkemizde en sik Sengstaken-Blakemore tiipli kullamlmaktadir.. Mide balonu
48-72 saat sureyle guvenle yerinde tutulabilir, ancak 6sofagus mukozasi nekroza daha

duyarli oldugundan 24 saatten fazla sisik tutulmamalidir (26).

Balon uygulamasi aspirasyon, solunum yollarinda tikanma, 6sofagus
perforasyonu, 6lum, kardiak aritmiler, pulmoner édem, bronkopnémoni, basinca bagl
ulserler, striktlir, gogiis agrisi, higkirik gibi bircok istenmeyen yan etkiye neden

olabilir. Bu nedenle varis kanamasinda ilk secenek olmamalidir (26).
Transjuguler Intrahepatik Portosistemik Sant (TiPS)

Medikal ve endoskopik olarak kanama kontrolli saglanamaz ise TIPS
uygulanabilir. Anjiografik olarak hepatik ven ile portal ven arasina stent yerlestirme
islemidir. Hemodinamik etki olarak yan-yan portakaval cerrahi santlara esdeger bir
uygulamadir, ancak mortalite ve morbiditesi ¢cok daha diistiktiir (58). Endoskopik
yontemlerle kanamasi kontrol edilemeyen portal hipertansiyonlu hastalarda kanamay1
%90 oraninda kontrol edebilmektedir (26). TIPS uygulanan hastalarin %15-35’inde
ensefalopati ortaya ¢ikar ya da agirlasir (55).

Varis Kanamasinda Cerrahi Tedavi

Varis kanamali hastada cerrahi midahalede mortalite ¢ok yuksektir (26).
Hasta mumkin oldugunca elektif sartlarda cerrahiye verilmelidir. Endoskopik
imkanlarin ginimizde cok iyi kullanilmasi cerrahiye olan ihtiyaci azaltmistir. Kanama
sirasinda asit, ensefalopati, sarilik ve atrofik karacigerin bulunmasi cerrahi mortalitenin
cok yuksek olacagini gosterir (26). Bu nedenle bu tur varis kanamali hastalarda

cerrahiden Once cerrahi dis1 tim yontemler denenmelidir.
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Acil Cerrahi Tedavi

Varisleri oblitere etmek ve baglamak: Transmukozal olarak dsofagusun 1/3

distalindeki varislerin devamli olarak baglanmasidsir (Boerema-Crile ameliyati).
Osofagus transeksiyonu: Sol torakotomi yapilarak 6sofagus serbestlestirilir.

Gastrik transeksiyon (Tanner ameliyati): Ameliyatin mortalitesi %20-25

arasindadir ve bir sene i¢inde tekrar kanama oran1 %40-60 civarindadir (30).

Suguira  ameliyati:  Bir  devaskilerizasyon  yontemidir.  Karaciger
fonksiyonlarin1 kotl yoénde etkilemez ve karacigere giden porta kanmi azaltmaz.

Mortalitesi %2-3 ve niiks kanama oranm1 %2 kadardir (30).

Acil sant ameliyati: Portal dekompresyon igin yapilan sant ameliyatlari, portal
basinc1 disiirdiigii icin kanamayir durdurmada ve tekrarinin 6nlenmesinde en uygun
tekniklerden biridir. Akut 6sofagus varis kanamasinda acil porto-kaval sant ameliyati

yapilir ve kanamay1 %100 durdurur ancak bu islemin mortalitesi yuksektir (30).

Elektif Cerrahi Tedavi

Sant ameliyatlari, portal basinci disiirerek varis kanamalarmin tedavisinde
etkili bicimde kullanilmaktadir. Kanamas: durmus olan hastalarda tekrar kanamanin

Onlenmesi amaciyla da sant ameliyatlart uygulanmaktadir.

Karaciger sirozuna bagli portal hipertansiyon sonucu olusan varis
kanamalarinda yapilan sant ameliyatlar1 icin prognozu belirleyici kriterler vardir.
Prognozun belirlenmesi i¢in en sik Child-Pugh simiflandirmasi kullanilir. Hastalar
fonksiyonel rezervlerine gore iyi (A), orta (B), ve koti (C) olarak gruplandirilir.
Tablodakiler disinda prognozun kotl gidecegini gosteren bulgular vardir. Bunlar:
SGOT, SGPT, LDH’1n yiksek olmasi, hastaya ¢ok fazla transflizyon yapilmis olmasi

ve aktif hiicre nekrozu varliginin biyopsiyle belirlenmesidir (30).
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Tablo 3: Varis Kanamasinda Prognoz Belirleyici Kriterler (Child-Pugh)

A (iyi) B (Orta) C (Kotii)
Serum albumini (g/dl) >35 3-3,5 <3
Serum bilirubini (mg/dl) <2 2-3 >3
Asit Yok Hafif (ditretiklerle Fazla (didretiklerle

kontrol edilebilir) kontrol zor)

Ensefalopati 0 (yok) 1-2 Minimal 3-4 Ileri (koma)
Beslenme durumu Cok iyi Iyi Kot
Protrombin zamani (saniye) 1-4 4-10 >10

A-Nonselektif santlar (Total santlar): Bu grupta bildirilen santlardan biri
yapildiginda porta kani tamamen sistemik dolasima gecger ve anastomoz tikanmazsa
kanama tekrarlamaz. Sant ameliyatlari, sirozlu hastalarda karaciger fonksiyonlarimni daha

da bozarak ensefalopati gelismesine yol agar(30).

Ug-yan portokaval sant
Yan-yan portokaval sant
Mezokaval anastomoz

Santral splenorenal anastomoz

B-Selektif Porto Sistemik Santlar: Dalak veninin distali ile sol bdbrek veni
arasma Uug-yan anastomoz yapilir. Gastrogsofageal venlerde basing diisiiriilerek
Osofagus varis kanamasi insidansi azaltilir. Ensefalopati ve karaciger yetmezligi daha
diistik orandadir (30).

C-Parsiyel porto kaval sant: Varis kanamalarin1 en iyi durduran ameliyat
total porto sistemik santtir. Basing diistiigi zaman kanama olmaz. Fakat hastalarda

ensefalopati ve karaciger yetmezIligi artar.

D-Splenektomi: Sinistral portal hipertansiyon olarak tanimlanan vena lienalis
tikanmasinda, tikaniklik dalak veni ile vena mezenterikanin vena lienalise birlestigi

yer arasindaysa splenektomiden ¢ok iyi netice alinir (30).

Secilecek sant ne kadar selektif ve portal kan akimi karacigeri ne kadar
smirli atliyorsa hepatik ensefalopati riski de o kadar azdir. Ancak bu defa da portal
kan basinci diger ug-yan santlar kadar azalmaz. Distal splenorenal santlar ve mezokaval
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santlar selektif santlardir ve yan etkileri de daha diistiktiir. Hipersplenizm olmayan
vakalarda distal splenorenal sant en iyi se¢im gibi gérinmektedir (55).

Aktif varis kanamasi1 injeksiyon tedavisiyle durdurulamiyor ise sugiura
ameliyatt uygulama kolayligi acisindan Onerilmektedir, ancak yeniden kanama riski

portosistemik santlara gore daha yuksektir (55).

HEMORAUJIK ve EROZiV GASTRITE BAGLI KANAMALAR

Hemorajik ve erozif gastritin endoskopide bulgularina rastlanilmasina ragmen
kanamaya yol ac¢tigmin kaniti yoktur. Hemorajik ve eroziv gastrit ile kanamaya
neden olabilen ve endoskopik olarak saptanabilen erozyonlar ve subepitelyal
hemorajiler gibi lezyonlar Kkastedilir. Tim st GIS kanamalarinn %10-20“sinden
sorumludur (7). En iyi tan1 yontemi endoskopidir. Endoskopik olarak, zerinde veya
etrafinda piht1 veya sizdirir tarzda kanama olan, 5 mm’den kiguk, derin olmayan,

nekrotik tabanli mukozal defekt seklinde goralirler.

Hemorajik ve eroziv gastritin alkol, NSAII alimi ve stress olmak (izere 3
onemli sebebi vardir. En sik neden aspirin ve diger NSAIl’lardir. NSAII’ lara bagh
eroziv gastrit; genellikle kendi kendini kisitlayan bir hastalik olup, suclu ajan
kesildikten sonra hizla iyilesir. Kanamalarin blyuk ¢ogunlugu spontan olarak durur.
Ancak medikal tedavi siklikla verilir. Alkole bagli gastrit; ilaclara bagl gastritler
gibi, kendi kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla iyilesir ve nadiren invazif girisim
gerektirir. Stress Ulserlerinde; asit salgilayan mukozada diffuz ylzeyel yirtiklar vardir
ve genellikle yogun bakim Unitesinde yatan hastalarda ortaya c¢ikar. Etyolojide,
mukozal kan akiminda azalma ve mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerde

azalma olmasi suglanmaktadir (18).

Yogun bakim {initesinde yatan hastalarin yaklasik %10- 20’sinde mide kaynakli
kanamalar gelisir (7). Altta yatan hastaligin ciddiyeti arttikca kanama riskide artar. Ayrica
kanamanin olmasi hastanin mortalitesini arttirir. Kanama yavas sizma seklindedir, ama
yaygin mukozal tutulum nedeniyle ciddi boyutta da olabilir. Lezyonlar ¢ok hizli gelisir.
Bu hastalarda; kanama olduktan sonra, kanama kontroli amaciyla yapilan tedavilerin

hepsinin basarisizlik orani yiiksektir. Bu nedenle profilaksi ¢cok énemlidir. Profilaksi igin
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antiasitler, proton pompa inhibitorleri, H2 reseptor antagonistleri ve sikralfat

kullanilmigtir. Kanamalarin 6nlenmesinde tiimii etkilidir.

Diger stres 0lserli hastalarin aksine, kafa travmali hastalarin gastrik asiditesi
cok yuksektir. Bu hastalardaki stress ulserleri daha derin ve perfore olmaya

egilimli olup cushing tlserleri olarak adlandirlirlar.

Lezyonlarin yuzeyel olmasi ve genis bir alana yayilmalart nedeniyle
endoskopik olarak tedavi edilmeleri pek mimkin degildir. Ancak, suclu ajanin (alkol,
NSAIl) birakilmasiyla beraber, H2 reseptor antagonistleri veya proton pompa inhibitort
tedavisiyle lezyonlarda hizli iyilesme gorulir. Selektif intraarteriyel vazopressin
inflzyonu, mudahale gerektiren kanamalarin %75-80*ini durdurabilir (7).

Ust GIS Kanamasinin Diger Sebepleri

Osofajit

Ust GIS kanamali hastalarin %8’inde neden 6sofajittir. (16). Osofajit kaynakli
kanama, akut kanamadan daha cok gizli kan kaybina yol agmaktadir. Klinik olarak
belirgin olan kanamanin, genis ¢apli Ulseratif hastalig1 veya altta yatan bir koagulopati
hastaligi bulunan hastalarda olusmasi daha muhtemeldir. Spesifik tedavi, altta yatan
lezyonun tedavisidir. Kanayan lezyonlarin endoskopik yontemle tedavi edilmesi
isleminden 0sofageal varisi ve @orlinlr damarlart bulunan hastalar yararlanabilir,

ancak perforasyon riski nedeniyle bu islem dikkatli yapilmalidir (18).

Mallory-Weiss Yirtigi

Ust GIS kanamanin &nemli bir nedenidir ve (st GIS kanama olgularmin
yaklasik %5 ile %10’undan sorumludur (16). Asirt kusma, 6giirme ve higkiriga baglh
olarak olusur. Masif kanama ile ortaya ¢ikar. Klasik hikaye; alkol kullanimi olan
hastada, hematemezden 6nce, siddetli bir 6giirme veya kan icermeyen kusma déneminin
olmasidir. Osofagusta tam Kat riiptir olursa buna Boerhaave Sendromu denir. Mallory-
Weiss sendromunda tani, klinik ve endoskopi ile konur. Mallory-Weiss yirtiklarindan
kaynaklanan kanama, hastalarin %80-90’nda spontan olarak durmakta ve hastalarin

%?5’inden daha az kismi yeniden kanamaktadir (18). Bu nedenle, biyik ¢ogunluguna
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sadece destekleyici tedavi verilmesi yeterli olur ve 24 saat igerisinde taburcu
edilebilirler. Kanamas1 spontan durmayan hastalara, endoskopik injeksiyon tedavisi
veya termal tedavi yapilabilir. Nadiren, cerrahi midahaleyle yirtigin dikilmesi
gerekebilir (18).

Duodenit

Duodenit st GIS kanamalarinin ayirici tanilari arasinda bulunmakla beraber
nadiren akut kanamaya neden olur. Kanama genellikle kendi kendini smirlar ve

nadiren mudahale gerektirir (18).

Malignite

Osofagus, mide ve (st ince bagirsak neoplazileri nadiren ust GIS kanamaya
neden olur. Bu tarz lezyonlar genellikle gizli ve asemptomatik kanamalar meydana
getirir ve bunlar genellikle kendi kendini sinirlayicidir. Ust GIS kanamaya neden olan
timorlerden en yaygin olami ileri evre gastrik adenokarsinomudur. Kanayan
lezyonlarin klgik bir kismi enjeksiyon veya koagulasyon ile tedavi edilirken kanayan
polipoid lezyonlar bazen alinabilir, ancak blylk ve/veya sapsiz kanayan lezyonlar
cerrahi mudahale gerektirebilir. TUmor nedeniyle Ust GIS kanama geciren bu
hastalarda 1 yillik sag kalim oran1 %11’dir (18).

Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu, mukozaya yaklastikga ¢api artan anormal buyiklikte bir
arterdir. Bu buyiuk damarin mukozay1 komprese ettigi ve kicik bir erozyona neden
olarak damarin limen igerisine dogru yirtilmasina sebebiyet verdigi diigiiniilmektedir.
Masif kanamaya yol acar. Dieulafoy lezyonlari nadir degildir ve st GIS kanamalarinin
%6’sma neden olur (18). Hastalarin ¢ogu yash erkeklerdir. Kanamalarin tedavisinde
termal tedavi veya injeksiyon tedavisi yeterlidir, nadiren cerrahi tedavi gerekir.

Tedaviden sonra niks etmezler ve takip endoskopisine gerek yoktur (18).
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Vaskuler Lezyonlar
Vaskuler Ektazi

Bircok vaskiler bozukluk tst GIS kanamaya neden olabilir ancak en sik
rastlanan vaskiler lezyonlar vaskiler ektazilerdir (18). Daha c¢ok mide ve
duodenumda gorulirler. Vaskuler ektaziler en cok kronik bobrek yetmezligi ile
baglantihidir. Elli ayhik bir periyodu kapsayan prospektif bir Gst GIS kanama
calismasinda, bobrek yetmezligi (serum kreatinin dizeyi 2,0 mg/dL (zerinde) olan
hastalarin %13’(inde Ust GIS kanama nedeni vaskiler ektazi olarak bulunmustur. Renal
yetmezligi olan hastalarda normal renal fonksiyonlu hastalara kiyasla daha sik vaskdler
ektaziye bagl Ust GIS kanamasi goriiliir (56).

Vaskuler ektazilerin tedavisi zordur. Kolayca tespit edilebilen veya aktif olarak
kanayan lezyonlar1 olan hastalarda en iyi tedavi endoskopik lazer, bipolar
elektrokoagulasyon, bicap, bantlama, enjeksiyon tedavisi veya argon plazma
koagllasyondur. Masif kanamalar anjiografik tedavi ile durdurulabilir. Endoskopik
veya anjiografik tedavi sonrasinda spesifik kanayan bir lezyondan yeniden kanama
olusmas1 nadirdir; cerrahi tedavi kanama odagi agikga tespit edilebilen diisiik riskli

hastalarda diigtiniilmelidir (18).
Arteriyovenz Malformasyonlar (AVM)

Endoskopide kabarik veya noduler lezyonlar olarak gorulebilen gergek
AVM’lar nadirdir. Bu lezyonlar muhtemelen konjenitaldir ve vaskuler ektazilerin
aksine submukozada bulunurlar. Primer tedavi etkilenen bagirsak bolumunun

¢ikarilmasidir.
Herediter Hemorajik Telenjiektazi (HHT) (Osler-Weber-Rendu Hastahigr)

HHT otozomal dominant bir hastaliktir. Cilt, mukus membranlar ve
gastrointestinal kanal telenjiektazileri ile karakterizedir. Yasamin 6. dekatinda
insidans en yuksektir. Epistaksis en sik klinik belirtidir ve tipik olarak 2. dekattan
Once ortaya cikar. Dudaklar, nazofarengeal membranlar, dil ve periungal alanlarda

telenjiektazilerin yoklugu durumunda teshisten siiphe edilmelidir. Endoskopik tedavi
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aktif kanayan lezyonlarin kanamasmin durdurulmasinda en etkin yontemdir. Cerrahi

tedavi kanama odag tespit edilen lezyonlara uygulanir (18).

Hemanjiom

Ust GIS kanamaya neden olan hemanjiomlara en ok st ince bagirsakta
rastlanir. Prolifere damarlardan olusan bu benign vaskiler tumoérlerin ¢ogu kavernoz
hemanjiomdur. Bu lezyonlar endoskopik olarak tedavi edilmemelidir. Anjiografik tedavi

kanamay1 durdurabilir ancak en etkin tedavi cerrahidir (18).
Gastrik Vaskuler Ektazi

Akut Ust GIS kanamasinin nadir bir nedenidir. Bu lezyon bir araya gelmis
kirmiz1 noktalar ile karakterizedir. Bu lezyonu portal hipertansif gastropatiden ayirt
etmek zordur. Gastrik vaskiler ektazi eslik eden aklorhidri, atrofik gastrit ve sirozu
olan orta yas veya yash kadinlarda en siktir. Gunlik alinan etinil estradiol (30
mikrogram) ve norethisteron (1,5 mg) ile yapilan bir ¢alismada hastalarin blyik

kisminda transfiizyon gereksinimi énemli oranda azalmistir (57).
Aortaenterik Fistul

Gastrointestinal sistemin herhangi bir bolgesiyle, bu bélgeye komsu aorta
arasinda fistul gelismesine aortaenterik fistul denir. Aortaenterik fistlller %75 oraninda
duodenumu tutar (7). Masif kanama atagindan Onceki donemde hastalarin %20-
100’uinde kendiliginden duran bir Gist GIS kanama atagi olur ve bu durum haberci
kanama admi alir. Aortaenterik fistiile bagli kanamalar; hizla tan1 konulup erken
midahale edilmezse, hemen daima fatal seyirlidir. Bu nedenle iist GIS kanamasi
olan bir hastada (6zellikle aortik greft dykusu varsa) endoskop ile duodenumun en
uzak yerine kadar girilmeli ve Uclnct kita gorilmeye calisilmalidir (7). Cerrahi

tedavide greft ¢ikarilarak ekstra-anatomik by-pass yapilir.
Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Kullanilan Skorlama Sistemleri

Akut (st gastrointestinal sistem kanamalarinin sonuglarinin  tahmininde

kullanilan  major Kklinik skorlama sistemleri genel olarak iki farkli kategoriye
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bolunebilir. Bunlardan birincisi; akut Ust gastrointestinal sistem kanamalari igin
spesifik olanlar; parametreleri kanama atagindan direkt olarak etkilenir(13). Ikincisi
ise; akut Ust gastrointestinal sistem kanamalarina spesifik olmayanlar; parametreleri
kanama atagi tarafindan indirekt olarak etkilenir. Rockall risk skorlama sistemi,
Blatchford risk skorlama sistemi, Baylor kanama skoru, Cedars-Sinai prediktif
indeksi spesifik gruba, APACHE (Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirme)
skorlama sistemi ise non spesifik gruba girer. APACHE Il skorlama sistemi akut Ust
gastrointestinal sistem kanamalart icin denenmesine ragmen yaygin olarak
kullanilmamaktadir(13).

Akut (st gastrointestinal sistem kanamalarinda belki de en iyi bilinen risk
degerlendirmesi Rockall skorlamasidir. Bu skorlamanm ilk amaci hastanin mortalite
olasiligi hakkinda fikir vermektir. Rockall skorunu, G¢ non endoskopik ol¢im (yas,
sok, yandas hastalik) ve iki endoskopik Ol¢cim (endoskopik tani, yeni kanamaya
bagli endoskopik bulgularin varligi veya yoklugu) olusturur. Rockall skorlamasi akut
Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan 4185 vakanin mortalite i¢in bagimsiz risk
faktorlerinin  degerlendirildigi prospektif bir galisma ve sonrasinda 1625 hastadan
olusan bagka bir grup hastanin ayn1 ¢alismada prospektif olarak degerlendirilmesiyle
gelistirilmigtir. Skorlama tabloda gosterilmektedir (Tablo-4) (13,22,60). Rockall,
diisiik riskli hastalara erken endoskopi yapilarak taburcu etmeyi ve bu sayede
hastanede kalis suresini kisaltmayr ve tedavi maliyetini azaltmayr amaglamistir
(61,62).
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Tablo 4: Rockall risk skorlama sistemi.

Parametreler Skor
A. Yas

>80 2
60-79 1
< 60 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinci <100 mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basinct > 100 mmHg ve nabiz > 100/dak 1
Sok yok, sistolik kan basinci > 100 mmHg ve nabiz < 100/dak 0
C. Yandas hastahk

Bobrek yetersizligi, karaciger yetersizligi, yaygin malignite 3
Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, bagka major yandas hastalik 2
Major yandas hastalik yok 0
D. Endoskopik tam

Ust gastrointestinal kanser 2
Btln diger tanilar 1
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss lezyonu 0
E. Major yeni kanama bulgusu

Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik piht1, goriilebilir veya fiskirir tarzda kanayan 2
Normal veya yalnizca koyu noktasal lezyon 0

Endoskopi dncesi skor: A+B+C. Total skor: A+B+C+D+E. Minimum skor: 0 Maksimum

Baylor kanama skoru basta peptik Ulser olmak Uzere tekrar kanamalarin tahmini

icin gelistirilmistir. Bu skorlama sisteminin i¢ komponenti vardir. Bunlar; endoskopi

oncesi skor ( yas, hastaligin ciddiyeti ve sayisi ), endoskopik skor ( kanamanin yeri ve

bulgular1) ve ilk iki skorun toplamimdan olusan endoskopi sonrasi skordur. Baylor

kanama skorunu tabloda gormekteyiz (Tablo-5) (13,61).
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Tablo 5: Baylor kanama skoru.

Parametreler Skor
A. Yas
>70
60-69
50-59
30-49
<30

Ol | N W o

B. Hastalik sayis1 (tanilarin toplami, ciddiyetlerinden bagimsiz)
> 5

3-4

1-2

Yok

C. Hastaligin ciddiyeti
IAkut (hayat1 tehdit eden hastalik, hayata acil tehdit) 5

Kronik (kronik hayati tehdit eden hastalik, acil tehdit olmaksizin) 4
Yok 0

D. Kanamanin yeri

IDuodenal bulbus arka duvari 4

Diger 0

E. Yeni kanama bulgusu
Aktif kanama

P1ht1
Yok

Endoskopi 6ncesi skor: A+B+C. Endoskopi sonrasi skor: A+B+C+D+E. Minimum skor:0

5
Gordlebilir damar 3
1
0

Maksimum skor:24
Risk kategorisi: Yiiksek (endoskopi 6ncesi skor>5 ve/veya endoskopi sonrasi>10) ve diisiik

(endoskopi dncesi skor<5 ve/veya endoskopi sonrasi skor<10).

Hay ve arkadaslarinin gelistirdigi Cedars-Sinai prediktif indeksi, daha onceleri
akut Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda hastaligin sonucunun bagimsiz
belirleyicileri olarak tanimlanan dort degiskene bagli bir skorlama sistemidir.
Bunlar; endoskopik bulgular, kanamanin baglamas1 ile hastanin yatis1 arasinda gegen

stre, hemodinamik durum (vital bulgular, hematokrit, semptomlarin tipi ve
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nazogastrikten gelen icerik) ve yandas hastaliklardir. Bu skorlama ilk defa
retrospektif olarak ve literatir bilgilerine dayanilarak gelistirildi. Prospektif bir
calismada, arastirmacilar bu skorlama sistemini disik riskli  hastalarmm erken
taburcu edilmesi konusunda kullanmislar ve basarili sonuclar almislardir. Skorlama
sistemi tabloda gosterildigi gibidir (Tablo-6) (13,63).

Tablo 6: Cedars-Sinai prediktif indeksi.

Parametreler Skor

A. Ozefagogastroduodenoskopik bulgular

Persistan kanama, varisler, Ust gastrointestinal kanser 4
Kanamayan gorulebilir damar veya yeni kanama bulgusu olan tlser 2
Diiz noktasal lezyon veya piht1 olan tlser, yeni kanama bulgusu olan eroziv hastalik, 1

anjiyodisplazi

Yeni kanama bulgusu olmayan ulser, kanamayan Mallory-Weiss yirtigi, eroziv 0

hastalik, normal endoskopi

B. Semptomlarin baslama zamam

Hastanede kanama 2
< 48 saat 1
> 48 saat 0

C. Hemodinamik durum

Stabil olmayan 2
Orta 1
Stabil 0

D. Yandas hastalik (kardiak, hepatik, pulmoner, renal, norolojik, kanser, sepsis,

yakin zamanda major cerrahi, yas>60, stabil olmayan yandas hastalik)

4 veya daha gok

3

2

Ol | N W

1 veya yok

Total skor: A+B+C+D
Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11
Risk kategorisi: YUksek (>5), orta (3-4) ve diisiik (0-2).
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Blatchford risk skorlamasi, diger skorlama sistemlerinden iki agidan farklidir.
Ilk olarak; bu risk degerlendirme sisteminde endoskopik bulgular degerlendirilmez.
Ikinci olarak ise; ana ama¢ kanamayi kontrol igin klinik mudahale gerekliligini
tahmin etmektir. Bu skorlama, akut st gastrointestinal sistem kanamas: ile
hastaneye yatirilan hastalarda kanamanin kontroli igin tedavi gerekip gerekmedigini
(kan transflizyonu, endoskopik veya cerrahi girisim) tahmin igin gelistirilmis ve 197
hasta ile internal olarak guvenilirlik testi yapilmistir. Bu skorlama, akut (st
gastrointestinal sistem kanamasi ile hastaneye yatirilan 1748 hastada sadece klinik
(sistolik kan basmci, nabiz, melena ve/veya senkop, hepatik hastalik ve/veya
kardiak yetersizlik) ve laboratuar degerleri (BUN, Hb) kullanilarak yapilmistir.
Blatchford skorunun orijinal bildirisinde skora ayrica BUN, hemoglobin, sistolik kan
basinci Ve nabizdan olusan dort basit degisken eklenmis ve klinik miidahale icin diisiik
risk grubunun bu degiskenler kullanilarak, hizli bir sekilde belirlenebilecegi
belirtilmistir. (Tablo-7) (64,65).
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Tablo 7: Blatchford risk skorlamas.

Parametreler Skor

A. Kan Ure degeri (mmol/L)

> 25

10-< 25

8-< 10

6.5-<8

o N W B o

<6.5

B. H (g/L)

< 100 erkek ve kadinda

100- < 120 yalnizca erkekte

100- < 120 kadinda, 120- <130 erkekte

O | Wl o

> 120 kadinda, >130 erkekte

C.Sistolik kan basiec1 (mmHQ)

<90

90-99

100-109

o P~ N W

> 110

D. Diger markerlar

Kardiak yetersizlik

Karaciger hastaligi

Senkop ile prezentasyon

Melena ile prezentasyon

R PN NN

Nabiz > 100/dak

Total skor: A+B+C+D
Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23
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3. MATERYAL VE METOD

Retrospektif tanimlayici nitelikteki bu calisma Izmir Katip Celebi Universitesi
Atatlirk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine 01/08/2013-01/08/2014 tarihleri
arasinda iist gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran 18 yas iistli hastalarin geriye
donik olarak incelenmesiyle olusturuldu.Hastane etik kurul onayi alinmamistir. Acil
servise giris yapmis, ICD kodlamasinda ; K92.0 hematemez ,K92.1 melena, K92.2
gastrointestinal hemoraji,tanimlanmamis R04.2 hemoptizi, R11 bulat1 ve kusma ,R55
senkop tani kodlar1 girilmis ve tist gis kanama siiphesi ile endoskopi yapilmis 644 hasta
protokol numaralari ile tarandi. Ozefagus Varis kanamasi tespit edilen , vital bulgulart
eksik kaydedilmis olan ,komorbid hastalik oykiisiine ulagilamayan ,melena yada senkop
Oykiisli sorgulanmamig olan, travma Oykiisii olan ve 18 yasindan kii¢lik olan hastalar

calismaya dahil edilmedi. sartlara uyan 188 hasta calismaya dahil edildi.

Calismamizda standart veri toplama formu olusturuldu. Veri toplama formuna
protokol numaralar1 ,yas, cinsiyet, bagvuru anindaki vital bulgular1 (nabiz sayisi, kan
basinc1), basvuru sikayetleri ( melena, senkop), serum hemoglobin (g/dl), ), Ure
(mg/dl), Koroner arter hastaligi olup olmadigi ,karaciger yetmezligi olup olmadig: ,
sistemik hastalik varlig1 , hastaya yapilan endoskopide saptanan kanama odagi ve
kanama bulgusu, Pre-Rockall ve Blatchford skorlari, Forrest skorlar1 ,hastalarin

mortalitesi ,yatis yada taburculuk hakkindaki veriler girildi.

Veriler analiz igin gruplara ayrildi. Bu gruplar yas; 18-40 ile baslayip sonraki
her bir grup yirmi yas grubunu icerecek sekilde toplam 4 gruba , cinsiyet; kadin ve
erkek olmak {iizere iki gruba, forrest siniflamasimna gore; Figkirir tarzda kanama,
pigmente noktal iilser, yapisik pihtili {ilser, mide veya 6zofagusta pihti veya kan
Uzerinde goOriinen damari olan iilser, sizint1 tarzinda kanama, kanama bulgusu yok
seklinde 6 gruba , hastalarin sonuglanma sekli taburculuk ,yatis ,ve exitus olarak ti¢

gruba ayrildi.

Hastalarin Pre-Rockall, Blatchford ve Forrest skorlari hesaplandi. Rockall
skorunun belirttigi sekilde iist gastrointestinal sistem kanamasina risk gruplar
olusturuldu. Buna goére Pre-Rockall skorunda toplam skoru 0-2 olan hastalar diisiik risk

grubu, 3-4 olan hastalar orta risk grubu ve > 5 olan hastalar yliksek risk grubu olarak
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ayrildi(60). Blatchford skorlamasinda ise <2 diisiik risk grubu, 3-5 arasi olan hastalar
orta risk grubu >6 olan hastalar yiiksek risk grubu olarak kabul edildi(22). Hastalarin
endoskopi sonuglarmma gore acil endoskopi gerekliligi degerlendirildi. Forrest
siniflamasi sonuglaria gore hastalar 3 gruba ayrildi. IA ve IB olan hastalar ytliksek risk
grubu, IIA , IIB ve IIC olan hastalar orta risk grubu IIIA olan hastalar ise diisiik risk
grubu olarak degerlendirildi. Giivenilirlik testlerinde siniflamalar diisiik ve yiiksek riskli
grup olarak ikiye ayrildi. Pre-Rockall siniflamasinda toplam skoru 0-2 olanlar diisiik
risk ,3 ve Ustli puan alanlar yiiksek risk , Blatchford siniflamasinda toplam skoru 0-2
olanlar diistik risk ,3 ve istli puan alanlar yiiksek risk , Forrest smiflamasinda IIIA

diisiik risk , diger sonuclar yliksek risk olarak kabul edildi.

Forrest smiflamasinda IIIA bulgusu olan ve takiplerinde exitus ile
sonuglanmayan hastalar calismada disiik riskli hasta grubu olarak degerlendirildi.
Forrest siniflamasinda IIIA sonucu olmayan yada takibinde exitus olan hastalar yliksek
risk grubu olarak degerlendirildi. Pre-endoskopik Rockall ve Blatchford
siiflamalarindaki sonuglar ile karsilastirildi. Pre-endoskopik Rockall ve Blatchford
siniflamalarindaki parametreler tek olarak belirtilen diisiik ve yiiksek riskli hasta

grublart ile karsilagtirildi.

Hastalar acil servisden gastroenteroloji hekimince karar verilen yatis ,taburculuk
kararlar1 endoskopi sonuglari ile karsilastirnldi.Exitus olan hastalar ile risk gruplari

karsilastirildi.

Istatistik degerlendirmede veriler Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 22.0 programina yiiklenerek gerekli analizler yapildi. Bu analizler ile Ust
gastrointestinal sistem kanamalar1 i¢in yaygin olarak kullanilan risk skorlama
sistemlerinin (Pre-Rockall ve Blatchford) hospitalizasyon ihtiyaci, yiksek riskli hasta
grubunu,diisiik riskli hasta grubunu belirleme , hastane i¢i mortalite olasiliklarini tahmin

etmedeki basarisi, morbidite ve mortalite {izerine etkili faktorler degerlendirildi.

Verilerin analizinde SPSS 22.0 programi kullanildi. Kantitatif verilerin analizi
icin normal dagilima uygunlugu Kolmogrov Simirnov testi ile incelenmis olup; normal
dagilim sahip degiskenlerin analizinde parametrik yontemler, normal dagilima sahip
olmayan degiskenlerin analizinde nonparametrik yontemler kullanilmistir. Bagimsiz 2

grubun Karsilastirilmasinda Independen T testi ve Mann Whitney U testleri
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kullanilmistir. Katitatif verilerin birbiriyle olan korelasyonlarini incelemek icin ise
Pearson Correlaction testi kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilagtirllmasinda ise
Pearson Chi-square ve Fisher Exact testleri kullanilmistir. Medical testlerin tahmin
gucleri icin sensitivity (duyarlilik), specifity (6zgitlliik), Pozitif Prediktif Deger (PPD),
Negatif Prediktif Deger (NPD) leri incelenip ifade edilmistir. Kantitatif veriler
tablolarda ortalama + std.(standart sapma) ve medyan + IQR degerleri seklinde ifade
edilmistir. Kategorik veriler ise n(say1) ve ylizdelerle(%) ifade edilmistir. Veriler %95
giiven diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten biiyiikse anlamsiz 0,05 ten kiiciik ise

anlamli kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

4.1.Genel Bulgular

4.1.1.Tanimlayic Istatistikler

Acil servisde gis kanama nedeniyle endoskopi yapilan 644 hasta
degerlendirmeye alindi. Varis kanamasi tespit edilen , vital bulgular1 yazilmamis olan
,komorbid hastalik dykiisline ulasilamayan ,melena yada senkop Oykiisli sorgulanmamais
olan ve 17 yasindan kiiclik olan hastalar ¢calismadan c¢ikarildi. Calismamizda yapilan
muayene sonucunda gastroenteroloji uzmani tarafindan iist GIS kanama diisiiniilen ve

endoskopi yapilan 188 hasta degerlendirmeye alindi.

4.1.1.1. Yas, Cinsiyet ve Basvuru Sikayetleri:

Hastalarimizin  120’sinin (%63.8) cinsiyeti erkek, 68’inin (%36.2) cinsiyeti
kadin olarak saptandi.(tablo 9). Olgularin genel yas ortalamasi 65,16+16.61, yas arali1
17-92 olarak saptandi. Kadinlarin yas ortalamasi 68.88+15.29 iken, erkeklerin yas
ortalamasi 62.97+17.02 idi. Cinsiyete gbre yas dagilimlart degerlendirildiginde
kadinlarda daha yiiksek yas oldugu goriildii. Calismada olgularin yas aralifina gore
dagilim sonuglar1 degerlendirildiginde ise 188 hastanin 95’inin (%50,6) 61-80 yas
arasinda oldugu saptandi. (tablo 8 ).

Tablo 8: Alinan Hastalarin Yasa gore Dagilimi

Frekans(n) Yuzde(%)
18-40 20 10,6%
Yas Arahg 41-60 40 21,3%
61-80 95 50,6%
>80 33 17,5%

Tablo 9:Hastalarin Cinsiyetlere gére Dagilimi

Frekans(n) Yuzde(%)
Kadin 68 36.2
Erkek 120 63.8
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Hastalarin acil servis basvuru sikayetleri degerlendirildiginde olgularin 156’
siin (%82,9) melena, 6’ sinin (%3.2) senkop yakinmasi ile bagvurdugu goriildii (Tablo
10).

Tablo 10: Hastalarda Melena-Senkop Oran

Frekans(n) YUzde(%0)
Senkop 6 3.2
Melena 156 83,0

4.1.1.2. Vital Bulgular:

Hastalarin vital bulgulari incelendiginde ortalama sistolik basing 118+26 mm/hg
(70-200), diyastolik basing 68+15 mm/hg (30-120), ortalama nabiz sayis1 93+21/dk (56-
165) olarak saptandi. Calismaya alinan hastalarin bagvuru vital bulgularmin dagilimi

tablo 11°de yer almaktadir.

Tablo 11: Hastalarin Ortalama Vital Bulgular1

Ortalama Maximum Minimum
Sistolik Basin¢ (mmHg) 118 200,00 70,00
Diyastolik Basin¢ (mmHg) 68 120,00 30,00
Nabiz(/dk) 93 165 56

4.1.1.3. Komorbidite

Vakalarin 130’unda (%69.2), eslik eden bir veya birden fazla sistemik hastalik
vardi. En sik goriilen komorbid hastalik 65 (%34.5) hasta ile hipertansiyondu. Daha
sonra 47 (%25) hastada koroner arter hastaligi, 41 (%21.8) hastada diabetus mellitus, 22
(%11.7) hastada malignite, 16 (%5.2) hastada serebrovaskuler hastalik ,12 (%6.4)
hastada kronik bobrek yetmezligi , 8 (%4.3) hastada karaciger yetmezligi saptandi. 15
(%8) hastada astim ,kronik obstriiktif akciger hastaligi ,pulmoner emboli ,hipotroidi

,periferik arter hastalig1 ve baska hastaliklar iist GIS kanamasina eslik etmekteydi.
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Tablo12:Hastalarin Komorbidite Durumu

Frekans(n) Yuzde(%)
HT 65 34.6
KAH 47 25
DM 41 21.8
Malignite 22 11.7
SVH 16 8.5
KBY 12 6.4
Karaciger Yetmezligi 8 4.3
Diger 15 7.9

4.1.1.4. Laboratuar Verileri

Calismamizdaki hastalarin Hb degerlerine baktigimizda ise ortalama Hb :9.02
+2.74(2.6-16.0) ,Ure degerlerine baktigimizda ortalama iire :14.02 +9.33(2.49-56.40)
olarak saptandi. Hg degerlerine baktigimizda 118(%63.77) hastada 10’un altinda,
70(%37.23) hastada ise 10 ve lizerinde oldugu goriilmekteydi. Hastalarin laboratuar

verilerinin ortalamalari ise tablo 13’da goriilmektedir.

Tablo 13: Hastalarin Ortalama Laboratuar Verileri

Ortalama Maximum Minimum
Ure 14.02 56.40 2.49
Hb (hemoglobin) 9.02 16 2.6

4.1.1.5. Risk Skorlari:

Hastalarin Pre-Rockall skoru ortalamasi 2.75+1.88, Blatchford skoru ortalamasi
0.72+3.84 olarak saptandi. (Tablo 15). Hastalar Forrest Siniflamasina gore
degerlendirilidiginde asagidaki oranlar tespit edilmistir.(tablo 14)

Tablo 14: Risk skoru Ortalamalari

Ortalama Maximum Minimum
Pre-Rockall 2.75+1.88 7.00 0.00
Blatchford 9.72+3,84 18.00 0.00
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Tablol5:Forrest Smiflamasi hasta dagilimi

Forrest siniflamasi Frekans(n) Yizde (%)
I-A 5 2,7

I-B 20 10,6

1-A 9 4,8

11-B 15 8,0

1-C 53 28,2

1 86 45,7

Total 188 100,0

Calismamizda olgularin Pre-Rockall skoru dagilim sonuglari
degerlendirildiginde 188 hastanin 86" si (%45.7) diisiik riskli, 102' si(%54.3) yiiksek
riskli olarak saptandi. Calismamizda olgularin Blatchford skoru dagilim sonuglari
degerlendirildiginde 188 hastanin 9'u(%4.8) diisiik riskli ,179't (%95.2) yiiksek riskli

olarak saptandi.

Forrest siniflamasi ve exitus durmuna gore degerlendirilen hastalarin 86'st

(%45,7) diistik riskli ,102' si (%54,7) yiiksek riskli olarak degerlendirildi.

Tablol16: Hastalarin Risk Skorlarina Gére Dagilimi

Diisiik risk Yuksek risk
Pre-Rockall 86 102
Blatchford 9 179
Forrest +exites 86 102

4.1.1.6. Hastalarin Diger Ozellikleri:

Hastalarimizin 186’sma gastroenteroloji hekimi tarafindan yatis endikasyonu

konurken 2 hastaya acil serviste takip sonrasi poliklinik kontrolii onerilmistir.
4.1.1.7. Mortalite:

Calismamizda olgularin hastane i¢i mortalitesi degerlendirilmis ve olgularin 8’i
(%4.3) exitus olmustur. Exitus olan olgularin yas ortalamasi 72.25+9.08 olarak
saptandi. Caligmamizda exitus olan olgularin Pre-Rockall skoru ortalamasi 4.38+1.40,

Blatchford skoru ortalamasi 12.87+2.64 olarak saptandi. Exitus olan olgularin skor
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ortalamalari ile yasayan olgularin skor ortalamasi karsilagtirildiginda her iki skorda
istatistiksel olarak anlamli saptandi1 (P<0.001).

Tablo 17:Risk Skorlarmin Mortalite ile iliskisi

Mortalite
EXITUS SAG P
Ortalama £ Ss Ortalama £ Ss
Pre-Rockall 4,38+1,40 2,68 +1,86 0,000***
Blatchford 12,87 + 2,64 9,50 + 3,83 0,000***

4.2. Ust GIS Kanamasi ve Risk Skorlar1 Analizi:

4.2.1 Risk Skorlan - YUksek Riskli Hasta Grubu Analizi:

Forrest siniflamasinda 1A, 1B, IIA, 1IB, IIC grubunda yer alan veya izleminde
exitus olan hastalar olarak tanimladigimiz yiiksek risk grubundaki hastalarin tahmininde
Glaskow-Blatchford Risk Siniflamasi ve Pre-Rockall smiflamalar1 degerlendirildi.
Yiiksek risk grubundaki hastalar Blatchford siniflamasinda degerlendirildiginde 99
(%97) hastanin tespit edildigi ,Pre-ockall siniflamasi ile degerlendirildiginde 55
(%53.9) hastanin tespit edildigi goriildii(tablo:18).

Pre-Rockall, Blatchford skorlar1 ve yiiksek riskli hasta tahmini ig¢in
giivenilirlikleri degerlendirildiginde ; Pre-Rockall skoru i¢in sensitivite degeri %73.9
spesifite degeri %45.6 pozitif prediktif degeri % 98.7 ve negatif prediktif degeri %100
dii. Blatchford skoru i¢in sensitivite degeri %96.1 spesifite degeri %10 pozitif prediktif
degeri %100 ve negatif prediktif degeri %55.7 dir.
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Tablo18:Risk Skorlar1 — Yiksek Riskli Hasta Grubu Analizi
Total
Yuksek Risk Diisiik Risk
Glaskow-  Yuksek Risk 99 80 179
Blatchford ' Disiik Risk 3 6 9
Risk S.
Pre- Yiksek Risk 55 47 102
Endosk  Diisiik Risk 47 39 86
opik
Rockall
S.
Total 102 86 188
Crosstabs

Risk skorlama sistemlerinde bulunan cinsiyet ,yas ,Hb ,BUN ,senkop ,melena

,KAH ,ek hastalik varlig1 ,nabiz ,tansiyon degerleri tek tek daha 6nce tanimladigimiz

disiik risk ve yiiksek risk gruplan ile karsilastirilidi. Aralarinda anlamli bir iligki

olmadigi gorildu.(tablo:19)

Tablo 19: Skor parametrelerinin risk grubu ile iligkisi

P degeri
Yas 0.366
HB 0.256
BUN 0.210
Nabiz 1.157
Diyastolik Tansiyon 0.874
Sistolik Tansiyon 0.570
Melena 0.405
Senkop 0.535
Ek hastalik 0.627

p<0.05

4.2.2. Risk Skorlar1 — Mortalite Analizi:

Calismamizda olgularin hastane i¢i mortalitesi degerlendirilmis ve olgularin 8’1

(%4.3) exitus olmustur. Exitus olan 8 hasta Blatchford risk siniflamasinda yiiksek risk

grubunda yer almistir. Pre-endoskopik Rockall risk siiflamasinda ise 7 hasta yiiksek
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risk grubunda iken 1 hasta diisiik risk grubunda yer almigtir. Blatchford risk
siniflamasininin  sensivitesi %100 , spesifitesi %5 ,PPD %10 ,NPD %100 ,Pre-
endoskopik Rockall risk siiflamasinin sensivitesi %87.5 ,spesifitesi %47 PDD'l %16

,NPD'i %26 dir.

Tablo 20: Risk Skorlar1 — Mortalite Analizi

Pre-Endoskopik Rockall

Siiflamasi

Glaskow-Blatchford

Risk Siiflamasi

Total

Yiksek Risk
Diisiik Risk
Yiksek Risk
Column %
Diisiik Risk
Column %
Column %

Ex

Var Yok
7 95
87,5% 52,8%
1 85
12,5% 47,2%
8 171
100,0% 95,0%
0 9
0,0% 5,0%
8 180
100,0% 100,0%

Total

102
54,3%

86
45,7%

179

95,2%

9
4,8%

188
100,0%

Chi-Square Tests
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5. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 acil servise basvuran hastalarm 6nemli bir
bOlimUnUd  olusturur. Amerika Birlesik  Devletleri’nde, {ilser kanamasinin
degerlendirilmesi ve tedavisi i¢in yillik 150.000 oraninda hastane yatis1 olmaktadir(60).
Ingiltere’de ise yillik her 100.000 eriskinin 172’sinde {ist gastrointestinal sistem
kanamasi sebebiyle hastane bagvurusu olmaktadir(60). Mortalite orani ise, gelisen
medikal yaklagimlara ragmen %10 oraninda sabit kalmistir (60). Bunun nedeni; hasta
populasyonunun degismesidir. Ust gastrointestinal sistem kanamasinin degisen
epidemiyolojik goriintiisu; geng hastalarda peptik iilser kanamasinda azalma ile birlikte
yasglilarda aspirin ve non-steroid antiinflamatuar ilag kullanimina bagli peptik iilser
kanamasinda artigla karakterizedir. Mortalite ise; daha fazla yandas hastaliga sahip
yaghilarda yiiksek olmaya egilimlidir. Acil endoskopi ve hemostatik girisimlerle bir¢cok
olguda kanama kontrol edilebilmektedir. Kanamaya predispozan faktorler ve etiyolojik
faktorlerin morbidite ve mortalite Uzerine etkilerini incelemek bu hastalara uygulanacak

tedavi yaklasimlarinda degisiklige yol agabilecektir.

Her ne kadar mortalite lizerine faydali etkisi oldugunu ispatlamak giicse de;
Ozellikle triaj asamasinda risk siniflamasinin yapilmasi, dogru medikal karar verme,
hasta tedavisi, hastaligin gidisati ve kaynaklarin kullaniminda gelisme saglayacaktir.
Tibbi bakimin ekonomik boyutlarina bakildiginda akut iist gastrointestinal sistem
kanamasi1 olan hastalarin erken risk skorlamasi ig¢in ilginin artmis olmasi siirpriz
degildir; bu sayede hastalar dogru sekilde degerlendirilecek ve tibbi bakim maliyetleri
de diisiiriilebilecektir (9). Ust GIS kanamali hastalarin incelendigi bu ¢alisma; iist
gastrointestinal sistem kanamalar1 i¢in yaygin olarak kullanilan risk skorlama
sistemlerinin (Pre-Rockall, Blatchford ) ,Forrest siniflamasindaki endoskopi sonuglari
ile birlikte hospitalizasyon ihtiyaci, yuksek riskli hasta grubunu ve diisiik riskli hasta
grubunu ve hastane i¢i mortalite olasiliklarini tahmin etmedeki basarisini 6lgerek diisiik
riskli hastalara erken endoskopi yapilarak veya endoskopi yapilmadan taburcu etmeyi
ve bu sayede hastanede kalis siiresini kisaltmayr ve tedavi maliyetini azaltmayi

amaglamistir.

Calismamizda erkek ve kadin hastalarin orani (% 63.8 ve % 36.2) literatiirle

benzerlik gdstermekteydi. Genelde iist GIS kanamalarinin erkeklerde kadinlardan 2 kat
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fazla goriildiigii kabul edilmektedir (9). Stanley ve arkaslarinin yaptigi 1555 vakalik
calismada da %62 erkek %38 kadin hasta orami vardi (61). I-Chuan Chen ve
arkadaslarinin yaptig1 varis dis1 iist GIS kanamal1 354 hastadan olan ¢alismada da erkek
kadin oran1 benzerdi (%66.9 ve %33.1) (62). ISIK ve arkadaslarinin yapmis olduklari
134 hastanin dahil edildigi arastirmada erkek hasta orani %64.17 bayan hasta orani
%35.83 olarak bizim calismamiza benzer oranda bulunmustur(74). Erkeklerde iist GIS
kanamasinin fazla olmasi hem komorbid hastalik sikliginin fazlaligi hem de 6zellikle
premenopozal donemdeki kadinlarda gastrik mukoza biitiinliigliniin daha iyi olmasi ile

iliskili olabilir (22).

I-Chuan Chen ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yas ortalamasi 61.6 (+-16.2)
olarak bulunmus. Sandy ve arkadaslarinin risk skorlarimin endoskopi gerekliligini
tahminindeki anlamliliklarin1 degerlendiren 1087 hastalik ¢alismada da yas ortalamasi
benzerdi (66,9+-17,6) (68). Daniela Dicu RN ve arkadaslarinin 2012 de yapmis oldugu
282 hastanin bulundugu ¢aligmada yas ortalamasi 64 + 13 olarak bulunmus(72). Bizim
calismamizdaki yas ortalamasida literatiirle uyumluydu (65,16+16.61).

Calismamizdaki hastalarin bagvuru sikayetleri arasinda ilk sirada melena (%78)
gelmekteydi. Bunun yaninda hastalarin %3.2’sinin ise senkop sikayeti ile bagvurdugu
goriilmekteydi. Hastalarimizin basvuru sikayetleri literatiire benzerdi. Chandra ve
arkadaslarinin yaptigi calismada %70.2 melena, %12.3 senkop nedenli basvuru
mevcuttu (67). Shennak’in ¢alismasinda ise baslangi¢ semptomu olarak sadece melena
%32, sadece hematemez %21 ve hematemez ile melena beraber %47 oraninda
saptanmistir (68). Daniela Dicu RN ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada bagvuru
sikayeti olarak melena % 70.7 olarak bulunmus (72), ISIK ve arkadaslarinin yapmis

olduklari aragtirmada melena oran1%76.1 olarak bulunmustu(74).

Ust GIS kanamalarinda morbidite ve mortaliteyi etkileyen olas1 risk
faktorlerinden biri de ek hastalik varligidir. Calismamizda olgularin %69.2°sinde ek
hastalik tespit edilmistir. Komorbid hastalik olarak hastalarin 65'inde (%34.5)
hipertansiyon, 47'sinde (%25) hastada koroner arter hastaligi, 41'inde (%21.8) diabetus
mellitus, 22'sinde (%11.7) malignite, 16'sinda (%5.2) serebrovaskuler hastalik ,12'sinde
(%6.4) kronik bobrek yetmezligi , 8'inde (%4.3) karaciger yetmezligi saptandi. 15 (%8)
hastada astim ,kronik obstriiktif akciger hastalig1 ,pulmoner emboli ,hipotroidi ,periferik

arter hastaligi mevcuttu. Literatiirde %358.7 ve %68 oraninda ek hastalik varlig
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saptanmistir (69,70). T A Rockall ve arkadaglarinin yapmis oldugu 2332 hastanin dahil
edildigi arastirmada ek hastalik yiizdesi %67.3 olarak bulunmustu(73). Calismamizdaki

ek hastalik oranlarinin literatiir ile benzer sonuglar igerdigi goriilmektedir.

Ozen ve arkadaslarinin yaptig: varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamali
412 olgunun incelendigi ¢alismada ise ek komorbidite orant %51.2 ¢ikmistir (71). Bu
farklilik ise calisma orneklemi degisikliginden kaynaklanabilir. Ozen ve arkadaslari
varis dis1 iist GIS kanamalar1 incelediginden Karaciger Yetmezligi olan hastalar
bulunmamaktadir ve komorbidite olarak malignitelere bakilmamistir. Bu ¢alismada en
sik olarak HT ,DM ve KAH ek hastalik olarak goriilmiistiir. bizim ¢alismamizda da

benzer sonuglar elde edilmistir.

Ust GIS kanamas: ile gelen hastalarin takibi, prognozu ve tedavisinin
yonlendirilmesinde  hastanin  gelisindeki hemoglobin  degeri ~ 6nemlidir.
Calismamizdaki hastalarin interne edildiklerindeki hemoglobin degerleri ortalama
9,02+2,74 dl/gr olarak bulunmustur. ¢alismamizda literatiir ile benzer sonuglar elde
edilmistir.Di Fiore ve arkadaslar: st GIS kanamalarinda ortalama giris hemoglobinini
9,5 dl/gr, Chassaignon ve arkadaslart 9,8 dl/gr, Yenigin ve arkadaslar1 8,8 dl/gr,
Goksu ve arkadaslart 9,9 dl/gr, Kaltar ve arkadaslari 9,30 olarak bulmuslardir
(75,76,58,77,78).

Cesitli ¢alismalarda risk skorlama sistemleri kullanilarak triaj yapilmasi
Onerilmistir. Sadece klinik ve Kklinik ve endoskopik parametrelere dayanan risk
skorlama  sistemleri gelistirilmistir. Bu nedenle; Blatchford ve arkadaslari,
gelistirerek 2000 yilinda yaymladiklar: risk skorlama sisteminde; st gastrointestinal
sistem kanamasin1 kontrol etmek ic¢in klinik midahale gerektiren ve gerektirmeyen
hastalar1 tanmimlamayr  amaglamiglardir. CUnkU tedavinin  amacmin mortaliteyi
engellemek oldugunu ve mortalite i¢in hastalarin riskinin hesaplanmasmin tedavi
basarisizlig1 riskinin tanimlanmasina esdeger oldugunu belirtmislerdir (22). Bu yeni
skorun kolay hesaplanabildigini ve elde olan klinik ve laboratuar bilgilere dayandigini
belirtmiglerdir. Daha 6nceki ¢ogu risk skorundan farkli olarak endoskopik bulgulara
dayanmaz ve akut bagvurularda kolaylikla kullanilabilir. Rockall risk skorlama
sisteminde hastalarin Olum ve tekrar kanama icin risklerinin tahmin edilmesi
amaclanmistir. Ureminin, (st gastrointestinal sistemden kan kaybimimn oénemli bir

isareti oldugu dogrulanmistir. Daha onceki ¢esitli ¢alismalarda; Ure/kreatinin

56



oraninin, (st ve alt gastrointestinal sistem kanamasinin ayrimi i¢in degerli oldugu
gosterilmistir, ancak Blatchford bu orandansa artmigs kan dre degerinin, akut Ust
gastrointestinal sistem kanamasi i¢in riskin daha iyi bir belirteci oldugunu bildirmistir
(22). Blatchford, risk skorlama sistemini olusururken 2 ¢alisma yapmustir. Ilk
calismada Bati Iskogya’daki 19 hastaneye akut Uist gastrointestinal sistem kanamasi
nedeniyle basvuran hastalardan elde edilen bilgilerle skor sistemi gelistirilmistir. 1748
hastadan elde edilen bilgilerle tedavi gereksinimi icin bir lojistik regresyon analizi
gelistirilmis. Ikinci asamada ise; sonraki 3 ayda Bati Iskogyada’ki 3 hastaneye (st
gastrointestinal sistem kanamasi sikayeti ile basvuran ardisik 197 hasta ile risk
skorlama  sisteminin giivenilirligi prospektif olarak test edilmistir. Skorlama
sisteminin giivenilirligi  degerlendirilerek, Rockall ve post endoskopi skorlarii ile
karsilastirilmistir.  Sonug¢  olarak; Blatchford skoru icin  Rockall skoru ve
postendoskopi skorlarina gore daha giivenilir oldugu belirtilmistir . Bu risk skorlama
sistemi, yuksek risk belirleme de %99 sensitif ve %32 spesifik olarak bulunmustur
(22). Hasta grubunun ise %?20’sinden fazlasi endoskopi gerektirmeden acil veya
erken taburcu edilmeye uygun bulunmustur (15). Bizim g¢alismamizda bu ¢alismaya
benzer sekilde Blatchford skorlama sisteminin sensivitesi %96.1 ,spesifitesi %10 olarak

bululnmustur.

Rockall skoru, Ingiltere’de 74 hastaneye (st gastrointestinal sistem kanamasi
sebebiyle basvuran 4185 eriskin vakayi iceren ¢ok merkezli bir calisma ile ortaya
konmustur. Daha sonra 1625 vakalik ikinci grup hasta ile skorlama sisteminin
uygulanabilirligi arastinlmigtir. Her ne kadar alternatif skorlama sistemleri
gelistirilmigse  de; Rockall uluslararas1 givenilirlik testi yapilmis tek skorlama
sistemidir (60). Rockall skorlama sistemi ile hangi hastalarm yiksek risk grubunda
oldugu ve yakin takip gerektirdigi ve hangi hastalarin erken taburcu edilmek icin uygun
oldugu tanmimlanmistir. Tekrar kanama ve mortalite igin diisiik riskli hastalarin
bagvuru aninda %15’ini ve endoskopi sonrasinda %26’sin1 tanimlayabilmektedir
(60). Rockall skorlama sistemine gore skoru <2 olan hastalar igin %4 tekrar kanama,
%0,1 mortalite oran1 belirlenmistir (64). Rockall ve arkadaslari, daha sonra 2531 vaka
ile disik risk grubundaki hastalarin erken taburcu edilerek ayaktan tedavi
edilebilecegini gostermek amaciyla bir calisma yapmiglardir. Bu calismada 2531
hastaya Rockall risk skorlama sistemini uygulayarak, 744 (%29,4) vakanin <2 risk

skoruna sahip oldugu belirlenmis , sadece 32’sinde (%4,3) tekrar kanama ve 1’inde
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(%0,1) mortalite gozlenmis ve risk skorunun tekrar kanama ve 6lum igin distk riskli
hastalar1 tanimladigini bildirmislerdir (79,80). Bizim g¢alismamizda da Pre -Rockall
siniflamasinin PPD'i ve NPD'i bu ¢aligmaya benzer sekilde yiiksek saptanmaistir.

Chandra ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise bizim c¢alismamizda yiiksek riskli
hasta diye siniflandirdigimiz hastalar1 yatis1 gereken hasta olarak degerlendirmigler ve
skorlarin bu hastalar1 tahmin etmedeki anlamliliklarina bakmiglardir. Yapilan analizde
Blatchford ve Rockall skorlar1 birbirine yakin bulunmustur. Pre-Rockall skoru ise bu

hastalar1 tahmin etmede daha gli¢siiz bulunmustur (67).

Chuan ve arkadaglarinin ¢alismasinda transflizyon ihtiyaci, cerrahi miidahale
veya endoskopik miidahale gerekliligi olan hastalar yiliksek riskli hasta olarak
tanimlanmis ve risk skorlariin  bu hastalar1 tanimlamadaki yeterlilikleri
degerlendirilmis. 354 hastadan olusan bu calismada Blatchford 246 yiiksek riskli
hastanin 245’ini saptamig. Pre-Rockall 246 hastanin 220’sini saptamis. Blatchford
skorunun sensitivitesi %99.6, spesifitesi %25, PPD’i %75.2 NPD’i %96.4 saptanmis.
Pre-Rockall skorunun ise sensitivitesi %90.2, spesifitesi %38, PPD’i %76.8, NPD’i
%63.1 bulunmus (62). Bizim ¢alismamizda Blatchford skorlama sisteminin sensivitesi
bu calismaya benzer olarak %96.1 ,spesifitesi,PPD'i, NPD'i bu ¢alismadan farkli olarak
sirast ile %10, %100, %56 bulundu. Pre-Rockall skorlama sisteminde ise sensivitesi
%73.9 ,spesifitesi %45.6 PPD'T %98 ,NPD % 100 olarak bulundu.

Sandy Pang ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada bizim yiiksek riskli grup olarak
tanimladigimiz  hasta grubunu endoskopinin gerekli oldugu hasta grubu olarak
degerlendirerek ; Blatchford skoru ile pre-endoskopik Rockall skorunun endoskopik
miidahale gerekliligine baktiklar1 1087 vakalik prospektif caligmada her iki skor i¢inde
1 ve tizeri yiisek riskli kabul edilmis. Blatchford skorunun sensivitesi bizim
calismamizdakine benzer sekilde %100 olarak bulunmus ,spesifitesi bizim ¢alismamiza
benzer sekilde diisiik (%6.3) saptanmistir. Pre-Rockall skoru ise hastalarin endoskopik
miidahale gerekliligini ayirt etmede basarisiz bulunmus. Blatchford skoruna gore diisiik
riskli (skor 0) olan hastalarin endoskopi yapilmadan ayaktan takip edilebilecegi
belirtilmis (66).
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Bir ¢ok arastirmaci risk skorlama sistemlerini kullanmanin yani sira belli
parametreleri kullanarak skorlama sistemlerinden bagimsiz olarak diisiik riskli veya

yuksek mortaliteye sahip olabilecek hasta grubunu belirlemek igin de ¢alisma yapmustir.

Klebl ve arkadaslar1 st gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarda
mortalite icin risk faktorlerini belirlemek amaciyla yaptiklari caligmada; 362 hastay:
caligmaya dahil etmislerdir. Grubun ortalama Rockall skoru 6,6 olarak bulunmus ve
yuksek riskli bir grup olarak nitelendirilmis. Cerrahi gerektiren kanama ve tekrar
kanama artmus mortalite ile iliskili bulunmus. Kardiovaskiler hastalik ise, bu
calisma grubunda daha az zararli bir alt grup olarak bulunmus. Yine renal hastalik,
koagulopati ve karaciger yetmezligi de mortalite ile iligkili bulunmus. Karaciger
yetmezliginde %86 mortalite orani bildirilmis. Diisiik hemoglobin diizeyleri, tansiyon
arteriyel ve artmis nabiz dakika sayis1 ve kan transfuzyonu gereksinimi de mortalite
icin risk faktorleri olarak tanimlanmistir. Yani kanamanmn ciddiyetinin kendisinin,

mortaliteye sebep olan faktor oldugunu bildirmislerdir (59).

Lai ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise 75 vaka ile, <60 yas, stabil vital
bulgular, es zamanl ciddi yandas hastalik ve endoskopik olarak ylksek riskli kanama
belirteci olmayan hastalarin glvenle taburcu edilebilecegi belirtilmistir. Bu sekilde
taburcu edilen hicbir vakada tekrar kanama ve diger komplikasyonlar gelismemistir
(81).

Longstreth ve Feitelberg’in sonuglari da benzerdir. 176 vakalik ¢alismalarinda
kesin endoskopik ve kesin olmayan klinik kriterleri kullanarak; diisiik riskli hastalari
erken taburcu etmislerdir. Kesin olmasi gereken endoskopik kriterler, yiksek riskli
endoskopik belirtec olmamasi, varisler veya portal hipertansif gastropati olmamasidir.
Kesin olmasina gerek olmayan klinik Kriterler ise; hastanin debil olmamasi, ortostatik
degisikliklerin  olmamasi, karaciger hastaligi veya ciddi eslik eden hastalik
olmamasi, koagulopati olmamasi, bagvuru sikayetinin taze hematemez veya melena
olmamasi, hemoglobin degerinin <8 g/dl olmamasi ve evde yeterli bakimin
saglanabilmesidir. Bu Kriterlere dayanarak, sadece 2 hasta hastaneye yatirilmis ve

sadece 1 hastada tekrar kanama gozlenmistir (79).
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Bizim ¢aligmamizda risk siniflamalari i¢in kullanilan parametreler belirledigimiz
diisiik ve yiiksek riskli hasta gruplar ile karsilastirildi. Skor parametreleri ile yiiksek
riskli hasta grubunda anlamli bir iliski olmadig1 goriildii (p>0.05).

Ust GIS kanamali hastalarda mortalite oranlari farkli merkezlerden degisik
oranlarda bildirilmektedir. Calismamizda mortalite oranin1 %4,3 olarak tespit ettik.
Medikal ve endoskopik tedavilerdeki yeniliklere ragmen Ust GIS kanamalarda
mortalite orani hala %5-15 arasindadir. Thomopoulos ve arkadaslart mortalite oranini
%b5,2, Paspatis ve arkadaslart %5,6, Okutur ve arkadaslari %5,7, AksOz ve
arkadaglar1 %7,4, Blatchford ve arkadaslarni %8,1, Paucar ve arkadaslart %9,3,
Yenigun ve arkadaslari%10,2, Czernichow ve arkadaslari %14,3 olarak tespit

etmislerdir.

Karsilastirdigimiz iki skorda literatiir ile uyumlu olarak mortalite {izerine
anlamli bulundu. Chen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismayla kiyasladigimizda mortalite
Uzerindeki sensitiviteleri Blatchford ve Pre-Rockall skorlarinin benzer ¢ikti. Skorlarin
negatif prediktif degerleri Blatchford siniflamasi i¢in Chen ve arkadaslarininkine benzer
bulundu. NPD Blatchford %2100, Pre-Rockall icin %26 olarak bulundu. Chen ve
arkadaglarinin ve bizim ¢alismamizda da spesifitesi en yiiksek olan skor Pre-Rockall
skoruydu. Chen ve arkadaglarindan farkli olarak bizim ¢alismamizdaki skorlarin
spesifitesi daha diisiiktii. Buda hastalarimizin genel durum olarak daha kotii olmasina
ragmen mortalitemizin daha diisiik olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Biz
calismamiza yatis siiresindeki mortaliteyi aldigimizdan diger ¢caligsmalarda ise genellikle
1 aylik mortalite bakildigindan bizim mortalite oranimizin diisikk olmasina neden

olmustur.

Lliteratirde yatis endikasyonunun degerlendirilmesi agisindan risk smiflama
skorlariin kullanildig1 ¢alismalar mevcuttur.Calismamizda sadece 2 hastanin taburcu
edildigi goriilmiistiir.taburcu edilen bu 2 hastanin Glaskow-Blatchford Risk Siniflamasi
,RockallSiniflamast ve Forrest Siniflamasina gore 1 tanesi diisiik risk iken ,birtanesi
yiiksek risk grubunda yer almistir.Hastanemizde iist gis kanama siiphesi ile gelen

hastalarin takip amagh yatis yapilarak izlendigi goriilmiistiir.
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Cahismanin Kisithhiklari:

Hastanemizde onkoloji birimi olmasi nedeniyle malignite goriilme orant
yiiksekti; ve bu hastalarin risk skorlar1 yiiksek olmasina ragmen takiblerinde diger
hastanelerde devreye girdiginden bu hastalarin uzun donem mortalite ve morbidite

durumlari degerlendirilememstir..

Hasta kayitlarindan hastaneye yatis sonrast ERT transflizyonu yapilip
yapilmadig1 degerlendirilemedi. Ayica bir baska merkezden sevk edilen hastalara ERT
verilip verilmedigi ,ne kadar verildigi degerlendirilemediginden ERT gereklilgine ve
uygulanan ERT miktarina ¢alismada yer verilemedi.Bu c¢alismadaki sinirli olgu sayisi
ve hastane donemi sonrasindaki klinik verilerin (tekrar kanama ve mortalite) olmamasi
risk skorlarin uzun donemdeki etkinligi ve giivenilirligi konusunda net bir yorum

yapmamizi engellemektedir.
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6. SONUC VE OZET:

Ust gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle hastaneye basvuran hasta
popiilasyonu oldukg¢a genistir ve hasta bakim maliyetleri de ¢ok yiiksektir. Ayrica bu
hastalarin tan1 ve tedavilerinin yonlendirilmesinde hizli karar verilmesi gerekmektedir.
Bu nedenle; yillardir hastalar1 klinik, laboratuar ve endoskopik, g¢esitli parametrelere
dayanarak mortalite ve tekrar kanama i¢in risk gruplarina ayirma egilimi vardir. Ayrica
bu hastalar muayeneden sonra tedavileri igin acil karar verilmesi gereken hastalardir. Bu
amacla mortalite ve tekrar kanama i¢in diisiik ve yiiksek riskli hastalar1 belirleyecek,
acildeki klinisyen tarafindan kolayca uygulanarak hastalarin tedavilerini yonlendirecek
cesitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir. Diisiik riskli hastalar belirlenerek,
stabilize edildikten sonra givenle erken dénemde taburcu edilebilecek ve takip ve
tedavilerine ayaktan devam edilebilecektir. Bu sayede; hem zaten yogun olan acil
klinikleri, yataklar1 ve personel gereksiz mesgul edilmemis olacak, hem de tedavi
maliyetleri digiiriilebilecektir. Ayrica asil ciddi bakima ihtiyact olan yiiksek riskli

hastalara da daha 1yi bakim saglanabilecektir .

Cesitli ¢alismalarda, bu skorlama sistemlerinin mortalite ve tekrar kanama i¢in
risk gruplarinin belirlenmesinde faydali olduklart gosterilmis ve farkli popiilasyonlarda
giivenilirlik  testleri yapilmigsa da; klinik pratikte yaygmm kullanim alani
bulamamislardir. Bu nedenle halen {ist gastrointestinal sistem kanamasina baglh

mortalite ve morbidite oranlar1 degismemistir ve halen tedavi maliyetleri ¢ok yiiksektir.

Biz, bu caligma ile {ist gastrointestinal sistem kanamalarinda tiim diinyaca
bilinen Pre-Rockall ve Blatchford risk skorlama sistemlerinin glvenilirlik testini

yapmayi ve Tiirk popiilasyonu i¢in performansini gostermeyi amagladik.

Hastalarin endoskopik miidahale gereksinimi degerlendirildiginde Blatchford
skoru daha anlamli bulundu ve literatiirle uyumlu saptandi. Diislik riskli hastalarin

endoskopi yapilmadan takip edilebilecegi goriildii.

188 hastanin 8’1 exitus olarak saptandi ve bu hastalarin risk skorlamalarinda
yiiksek risk grubundaydi. Rockall skoru ve Blatchford skoru mortalite Gzerine daha
anlamhiydi. Biz c¢alismamiza yatis siiresindeki mortaliteyi aldigimizdan diger

caligmalarda ise genellikle 1 aylik mortalite bakildigindan bizim mortalite oranimizin
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diisiik olmasina neden olmustu ve taburculuktan sonraki mortalite verilerinin olmamasi

risk skorlarinin uzun dénemdeki mortalite {izerine etkinligi hakkinda bilgi veremedi.

Sonu¢ olarak endoskopik, laboratuar ve klinik bulgularla yapilan risk
degerlendirmeleri (Rockall, Blatchford) iist GIS kanamali hastalarda kombine
edildiginde hayat1 tehdit eden hemoraji riskinin tanimlanmasinda ongorii modelleri
olusturulabilir. Hastalarin erken ve etkin degerlendirilmesi, uygun medikal ve destek
tedavisi iist GIS kanamas1 sonucunda ortaya ¢ikabilecek ileri morbidite ve mortalite
acisindan ¢ok Oonemlidir. Hastalarin uzmaninca erken endoskopik degerlendirilmesi ve
gereginde miidahalesi rekiirren kanama, transfiizyon ihtiyaci, ileri morbidite ve

mortaliteyi azaltacaktir.

Ozet ile bu calismada iist gastrointestinal sistem kanamalarinda Pre-Rockall ve
Blatchford risk skorlama sistemleri uygulandi, mortalite ve risk gruplarinin
belirlenmesinde olumlu sonuglar alindi. Bu ¢alismadaki sinirli olgu sayis1 ve hastane
donemi sonrasindaki klinik verilerin (tekrar kanama ve mortalite) olmamasi risk
skorlarin uzun dénemdeki etkinligi ve giivenilirligi konusunda net bir yorum yapmamizi
engellemektedir. Bu miispet sonuglar 1s1ginda, bu sonuglar1 gelistirecek daha fazla

prospektif ¢alismaya ihtiyag vardir.
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