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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamaları, mortalite ve 

morbidite oranları yüksek olduğu kadar tıbbi bakım masrafları da yüksek olan yaygın 

tıbbi bir durumdur. Eşlik eden komorbit hastalıklar ve yaştaki artışla birlikte insidans 

yükselmektedir. Bu çalışmada hastanemize varis dışı üst gastrointestinal kanamayla 

başvuran hastaların demografik ve etiyolojik özelliklerini belirlemek, risk faktörlerini 

ve bunların prognostik göstergelerle olan ilişkilerini ortaya çıkarabilmek amaçlandı. 

Ayrıca son zamanlarda kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıkların artışı ile 

kullanımı artan antiagreganlar, antikoagülanlar ve yine kullanımı artan nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaçların üst gastrointestinal sisteme etkilerini karşılaştırmak ve 

sonuçta konuyla ilgili yöremize ve ülkemize ait güncel veri elde etmek 

amaçlanmıştır.  

Materyal Metod: Çalışma retrospektif olarak Ocak 2015–Haziran 2017 tarihleri 

arasında Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi gastroenteroloji ve acil servis 

birimlerine ayaktan başvurmuş, 18 yaş üstü, üst gastrointestinal sistem endoskopisi 

yapılmış, varis dışı üst gastrointestinal sistem kanaması olan hastalar alınarak 

yapıldı. Kanamaya yol açan risk grubundaki ilaçlar ile ilaç dışı sebeplerin klinik 

özellikleri araştırmaya dahil edildi.  

Bulgular: Çalışmaya 140 hasta dahil edilmiş olup, 91’i (%65) erkekti  ve tüm 

hastaların yaş ortalaması 63,7±17 olarak saptandı. Hastalarda başvuru şikayeti olarak 

en sık melena (%53,6) saptandı. Hastaların komorbid özelliklerine bakıldığında, 45 

(%32,1) hastada diyabetes mellitus, 36 (%25,7) hastada malignensi, 32 (%22,9) 

hastada ASKH (aterosklerotik kalp hastalığı) tespit edildi.  Kanamaya sebep 

olabilecek ilaç kullanımı olanlarda ASKH, kalp yetmezliği, diyabetes mellitus sıklığı 

daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla p: <0,001, 0,003, 0,041). 

 Başvuru esnasında hastaların 79’u (%56) çalışmamız dahilinde kanamaya 

sebep olabilecek ilaç kullandıkları kayıt edildi. Tüm hastaların 36’sı (%22,1) aspirin, 

19’u (%13,6) NSAİİ, 7’si (%5) kortikosteroid, 8’i (%5,7) varfarin, 14’ü (%10) 

platelet inhibitörleri, 4’ü (%2,9) direkt oral antikoagülanları (apixaban, dabigatran, 

rivaroxaban vb.) kullandıkları saptandı. Tüm hastaların hemoglobin düzeyi 
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ortalaması 9,5±2,7 gr/dL; hematokrit yüzdesi ortalaması 29,5±8,3; INR düzeyi 

ortalaması 1,3±0,9 olarak saptanmıştır. Çalışmamızda en sık kanama sebebi olarak 

peptik ülser (gastrik, duodenal ve özofageal) saptandı. Hastaların 41’inde (%29,3) 

eroziv gastrit ve duodenit, 38’inde (%27,1) gastrik ülser, 36’sında (%25,7) 

gastrit/erozyon ve 27’sinde (%19,3) duodenum ülseri saptanmıştır.  

Çalışmamızda mortalite oranı %7,8 olarak hesaplandı. Varis dışı üst GİS 

kanama nedenli ilk 30 gün içinde ölen hastaların yaş ortalaması 68,1 yıl olarak 

bulundu. Varis dışı üst gastrointestinal kanamalara bağlı ilk 30 gün içinde exitus 

olanlarda malignensi sıklığı, DMAH kullanım sıklığı ve tekrar kanama sıklığı 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla p:0,024, 0,004, 0, <0,001).  

Sonuç: Bu çalışma artan yaş ortalaması ile kanamaya sebep olabilecek ilaçların 

kullanımının artmasıyla kanama oranının artabileceğini gösterdi. Bu durumun 

çalışmamızda yüksek oranda saptanan yaş ile artan, komorbit sebeplerden olan 

aterosklerotik kalp hastalığı ve malignensi varlığı ile korele olduğu anlaşılmaktadır. 

Anahtar kelimeler:Antiagregan ilaçlar, antikoagülan ilaçlar, komorbit hastalıklar, 

varis dışı üst gastrointestinal sistem kanaması 
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ABSTRACT 

Introduction and aims: Non variceal upper gastrointestinal bleeding is a common 

medical condititon with high mortality and morbidity rates as well as high medical 

care costs. Incidence of bleeding is increasing with comorbid diseases which 

accompanied with hemorrhage and increased age. In this study, it was aimed to 

determine the demographic and ethiological features of patients with upper 

gastrointestinal bleeding, to reveal the risk factors and their associated prognostic 

indicators. It was also aimed to compare the effects of increasing antiaggregants, 

anticoagulants and increasing use of nonsteroidal antiinflammatory drugs (NSAIDs) 

on the upper gastrointestinal system in recent years with the increase of 

cardiovascular and cerebrovascular diseases and to obtain up-to-date data related to 

our region and country. 

Material and Methods: The study was retrospectively performed between January 

2015 and June 2017 at the Ondokuz Mayıs University Medical Faculty 

gastroenterology and emergency department units and patients who were over 18 

years old with an upper gastrointestinal system endoscopy and who had nonvariceal 

upper gastrointestinal system hemorrhage. The clinical features of drugs in the risk 

group leading to bleeding and non-drug causes were included in the study. 

Results: 140 patients were included in the study, 91 (65%) were male and the mean 

age of all patients was 63.7 ± 17. Melena (53.6%) was the most common complaint 

in patients. When comorbid features of the patients were examined, 45 (32.1%) 

patients had diabetes mellitus, 36 (25.7%) patients had malignancy and 32 (22.9%) 

patients had ASHD (atherosclerotic heart diseases). The incidence of ASHD, heart 

failure, and diabetes mellitus was higher in patients using drugs that could cause 

bleeding (in order of  p: <0,001, 0,003, 0,041). 

At the time of admission, 79 (56%) patients were enrolled in our study using drugs 

that could cause bleeding. Of the patients, 36 (22.1%) received aspirin, 19 (13.6%) 

NSAIDs, 7 (5%) corticosteroid, 8 (5.7%) warfarin, 14 (10%) platelet inhibitors, 4 

(2.9%) direct oral anticoagulants (apixaban, dabigatran, rivaroxaban, etc.). The mean 

hemoglobin level of all patients was 9,5 ± 2,7 gr/dL; the mean hematocrit percentage 
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was 29.5 ± 8.3; the INR level averaged 1.3 ± 0.9. Peptic ulcer (gastric, duodenal and 

esophageal) was detected as the most frequent bleeding in our study. We found 

erosive gastritis and duodenitis in 14 patients (29.3%), gastric ulcer in 38 patients 

(27.1%), gastritis/erosion in 36 patients (25.7%), duodonal ulcer in 27 patients 

(19.3%).  

  

The mortality rate in our study was calculated as 7.8%. The mean age of patients 

who died within the first 30 days due to non-variceal upper GI (gastrointestinal) 

bleeding was 68.1 years. The incidence of malignancy, low moleculer weight heparin 

(LMWH) use, and rebleeding rate were significantly higher in patients who died 

within the first 30 days of non-variceal upper GI bleeding (in order of, p:0,024, 

0,004, 0, <0,001) 

 

Conclusion: This study showed that increasing age-average and the use of 

medications that could cause bleeding could increase bleeding rates. This suggests 

that our study correlates with the presence of atherosclerotic heart disease and 

malignancy, which is associated with increased age and comorbid conditions at high 

age. 

Keywords: Antiaggregants, anticoagulants, comorbid diseases, nonvariceal upper 

gastrointestinal tract bleedings 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Üst gastrointestinal sistem kanamaları orofarinksten treitz ligamentine kadar 

olan bölgede görülen, genel olarak hematemez (taze kan veya kahve telvesi tarzında) 

ve melena şeklinde, şiddetli kanamalarda ise hematokezya ile karşımıza çıkan 

kanamalardır. 

Mortalite ve morbidite oranları yüksek olduğu kadar tıbbi bakım masrafları 

da yüksek olan yaygın tıbbi bir durumdur. Kanamalar gizli olabileceği gibi yaşamı 

tehdit edecek tarzda belirgin olabilir. 

Varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamalarının (VDÜGİK) yıllık 

insidansı 50-150/100000’dir. VDÜGİK erkeklerde kadınlardan daha sık görülür (1). 

VDÜGİK’nın sebepleri sıklık sırasına göre; peptik ülser, eroziv 

gastrit/duodenit, Mallory-Weiss yırtıkları, özofajit/özofageal ülser, malignite, 

anjiyodisplazi/vasküler malformasyonlar ve diğer sebepler olarak sıralanabilir (2). 

VDÜGİK yaklaşık %80 hastada spontan olarak durmaktadır (3). Ancak devam eden 

veya tekrarlayan kanamalar önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Devam eden ve 

tekrarlayan kanamalarda ileri tetkik yapılması ve gerekirse müdahale edilmesi 

gereklidir. Özofagogastroduodenoskopi (ÖGD) altın standarttır. ÖGD hem kanayan 

lezyonun saptanmasına ve bu lezyona tedavi uygulanmasına olanak sağlar, hem de 

mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama riski yönünden prognostik bilgi verir. 

Uygun endoskopik ve farmakolojik tedaviler, tekrar kanama insidansını, cerrahi 

gereksinimi azaltır, hastanede yatış süresini kısaltır ve kan transfüzyon oranını 

azaltır. Ancak endoskopik tedavi yöntemlerinin ve çeşitliliğin artışına rağmen 

mortalitede beklenen azalma saptanamamıştır (4). Burada en önemli nedenlerin 

başında eşlik eden hastalıkların artması, artan bakım ve tıbbi olanaklarla birlikte 

yaşam sürelerinin uzaması ve yaygın nonsteroidal antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) 

kullanımı olduğu düşünülmektedir (5). 

Bu çalışmanın amacı bölgemizdeki NSAİİ’lar, kortikosteroidler, 

antikoagülanlar, antiplatelet ajanlar gibi kanama riski taşıyan ilaçlara bağlı gelişen 

VDÜGİK’nın demografik özellikleri, güncel risk skorlama sistemleri ile risk 
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düzeylerinin tayini ve tedavi yönetimi ile ilgili elde edilen sonuçların analizi ve bu 

ilaçlar dışındaki sebeplere bağlı olan kanamalarla kıyaslanmasıdır. Elde edilen 

veriler ışığında hem ülkemizdeki hem de dünyadaki gelinen durum literatür eşliğinde 

tartışmaya açılarak bilgilerin güncellenmesi sağlanacaktır. Çalışma retrospektif 

olarak tasarlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Varis Dışı Üst Gastrointestinal Sistem Kanamaları 

2.1.1. Tanım 

VDÜGİK anatomik olarak orofarinksten treitz ligametine kadar olan 

gastointestinal sistem bölümlerinde meydana gelen, mide ve özofagustaki varislere 

bağlı kanama dışındaki kanamalardır. 

2.1.2. Etiyoloji 

VDÜGİK’nın en sık nedeni gastrik-duodenal (peptik) ülserlerdir. Üst GİS 

kanamalarının yaklaşık %50’sini oluşturur. VDÜGİK’nın diğer nedenleri eroziv 

gastrit ve duodenitler, Mallory-Weiss lezyonu, malignite, özofajit, vasküler ektazi ve 

malformasyonlar, dieulafoy lezyonu ve hemobilia gibi lezyonlardır (2,6). 

VDÜGİK’nın sebepleri ve insidans oranları Tablo 1’de gösterilmiştir (2). 

2.1.2.1. Peptik Ülser 

Peptik ülser gastrointestinal sistemde asit ve pepsin içeren mide sekresyonu 

ile temas edebilen yerlerde mukoza bütünlüğünün muskularis mukoza katmanını da 

içine alacak şekilde bozulmasıdır. Duodenal ülser patofizyolojisinde hiperasidite, 

saldırgan faktörlerin artması ön planda iken, gastrik ülserde ise mukozal savunma, 

koruyucu-onarıcı faktörlerin azalması daha ön plandadır (7). 
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Tablo 1. Varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamalarının sebepleri (2) 

 

Lezyon                                                              İnsidans (% ) 

 

Peptik ülserler      50 

Erozyonlar (gastrik, duodenal)    25-30 

Mallory-Weiss Sendromu     8 

Gastrik antral vasküler ektazi    3-5 

Karsinomlar       1-5 

Anjiodisplazi           1-2 

Dieulafoy lezyonu      1-2 

Hemobilia      <1 

Aortoenterik fistül      <1 

Diğer         6-10 

 

 

2.1.2.1.1. Patofizyoloji 

Ülserler ve mukozal erozyonlar mide mukozasını koruyan koruyucu 

faktörler ile mide mukozasına zarar veren saldırgan faktörler arasındaki dengenin 

bozulması sonucu gelişir. 

Saldırgan faktörler 

1. Asit-pepsin 

2. Helicobacter pylori (Hp) 

3. Aspirin ve NSAİİ 

4. Kortikosteroidler 

5. Safra asitleri, duodenal içerik 

6. Sigara, alkol, stres 

7. İskemi 

8. Genetik 

 

Koruyucu Faktörler 

1. Mukus-bikarbonat bariyeri 
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2. Aside dirençli mukoza yüzeyi 

3. Mukozanın kendini sürekli olarak hızlı biçimde yenilemesi 

4. Mukozal kan dolaşımı 

5. Mukozanın bağışık yanıtı 

6. Nöromüsküler savunma mekanizmaları 

7. Prostoglandinler 

8. Epidermal büyüme faktörü (Tükrük ve duodenal mukozada) 

 

Peptik ülser hastalığı üst GİS kanamalarının en sık nedenidir. Peptik ülserin 

en sık nedeni Hp enfeksiyonudur. Peptik ülser hastalığının görülme oranı Hp 

enfeksiyonu olan hastalarda, olmayanlara göre 6-10 kat daha fazladır. İlaçlar (NSAİİ 

ve aspirin vb.), özofajit, Zollinger-Ellison sendromu, enfeksiyonlar ve stresin 

indüklediği gastrik hasar gibi gastrik mukozanın korunmasındaki dengesizlik ve 

saldırgan faktörler sonucu erozyon ve ülserler oluşur (8,9). 

2.1.2.1.2. Epidemiyoloji 

Peptik ülser epidemiyolojisi, kompleks ve multifaktöriyel etyolojileri 

barındırır. Mide ülser patolojisi ilk kez 1835’te tanımlandı. Duodenum ülserlerinin 

ise 1900’lü yıllara kadar nadir görüldüğü bildirilmiştir (10). 

Peptik ülser hastalığının epidemiyolojisini, öncelikle Hp, NSAİİ, sigara 

olmak üzere birçok çevresel faktörler oluşturur. Yıllık insidansı 0.09-0.3’tür (11,12). 

Duodenum ülseri mide ülserine göre 3-4 kat daha sıktır. Genel olarak yaş ilerledikçe 

peptik ülser insidansı artmaktadır.  

Mide ülseri olan hastalarda mide kanseri riski, duodenal ülseri olanlara göre 

daha fazla bulunmuştur. Duodenal ülserle ilişkili faktörlerin mide kanserine karşı 

koruyucu olabileceği ileri sürülmüştür (13). Mide ülserleri çoğunlukla küçük 

kurvatur üzerinde ve antrum ile korpus epitelinin birleşme yerlerinde meydana gelme 

eğilimindedirler. 
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2.1.2.1.3. Etiyoloji 

Peptik ülserlerin etyolojisi en çok iki ana faktör ile ilişkilidir. Bunlar Hp ve 

NSAİİ’lardır. Diğer nedenler oldukça nadirdir. Peptik ülser etyolojisi Tablo 2’de 

sıralanmıştır (14). 

2.1.2.1.3.1. Helicobacter pylori 

Hp, oral–oral ve fekal-oral yolla bulaşan, superfisyal gastrik mukozayı 

tutan, gram negatif spiral bir bakteridir. Sadece gastrik tip epitel üzerinde kolonize 

olabilme özelliği vardır (15,16). İnsan bilinen tek rezervuardır (16). Hp enfekte 

hastaların %10-20’sinde antrumu tutar, mide asit sekresyonunu artırır ve duodenal 

ülser insidansını artırır (14). 2009-2011 yılları arasında yapılan bir seri çalışmada 

tanı yöntemlerine ve taranan popülasyona bağlı olarak Hp enfeksiyon prevalansı %7-

87 oranında saptandı. Amerika Birleşik Devletleri (ABD) ve Avrupa ülkelerinde %7-

33 gibi daha düşük bir prevelansta görüldüğü bildirilmiştir. Çin ve Japonya’dan ise 

%56-72 gibi bir oran bildirilmiştir (17) 

Hp enfeksiyonu ülkemizde de oldukça sık görülmektedir. Ülkemizde Hp 

pozitif seroloji sıklığının yaş gruplarına göre dağılımı, Özden ve arkadaşları 

tarafından yapılmış bir çalışmada 7-12 yaş grubunda %79, 13-18 yaş grubunda %83, 

19-24 yaş grubunda %75, 25-29 yaş grubunda %96, 30-34 yaş grubunda %91, 35-39 

yaş grubunda %83, 40-65 yaş grubunda ise %94 olarak saptanmıştır (18).  

Hp enfeksiyonunun tanısında kullanılan yöntemler endoskopi gerekliliğine 

göre  ikiye ayrılır: 

1- İnvaziv yöntemler (endoskopi gerektirir): Üreaz testi, histopatoloji, 

kültür, polimeraz zincir reaksiyon (PZR) 

2- Non-invaziv yöntemler (endoskopi gerektirmez): Seroloji, üre-nefes testi, 

gaitada Hp antijen testi 
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Tablo 2. Peptik ülser etiyolojisi ve ilişkili olduğu durumlar (17) 

 

Enfeksiyonlar  

Helicobacter pylori 

Sitomegalovirüs (CMV) 

Herpes Simpleks virüs ( HSV) 

Helikobakter heilmannii 

İlaç maruziyeti 

NSAİİ ve aspirin 

Klopidogrel 

Kortikosteroidler 

Bifosfonatlar 

Hormonal veya mediatör bağımlı ( hipersekretuar durumlara bağlı )  

Gastrinoma ( Zollinger –Ellison sendromu)   

Sistemik mastositoz 

Mast hücreleri ve bazofil artışı (mastositoz, bazofilik lösemi) 

Antral G hücre hiperfonksiyonu/hiperplazisi 

Diğer nedenler  

Kronik obstruktif akciğer hastalığı  

Kronik renal yetmezlik 

Alfa 1 antitripsin eksikliği 

Radyoterapi 

Eozinofilik gastroenterit 

Crohn hastalığı     
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2.1.2.1.3.2. NSAİİ ve Aspirin 

NSAİİ’lar ve aspirin direkt lokal etkilerinin yanında sistemik etkileri ile de 

peptik ülser ve komplikasyonlarında rol alır. Prostoglandin sentezini inhibe ederek, 

gastrik asit üretimini etkileyerek, mukozal bariyerin bütünlüğünü bozarak, 

bikarbonat ve glutatyon üretimini etkileyerek ve mukozal kan akımını azaltarak 

peptik ülser etyolojisinde rol alırlar (19). Ayrıca NSAİİ’lar nitrik oksit salınımını 

artırırlar. Nitrik oksit ise mide mukozasında kan akımını artırarak, gastrointestinal 

mikrosirkülasyonda endotele lökositlerin yapışmasını inhibe ederek mukozal hasara 

neden olur (20). Kardiyovasküler hastalıklarda kullanılan düşük doz aspirin bile 

semptomatik ülser ve gastrointestinal komplikasyonlara yol açabilir (19).  

Peptik ülser gelişmesinde alkol ve sigara alışkanlığı önemli bir yere sahiptir. 

Alkol ve sigara alışkanlığı olan hastalarda steroidlerin ve NSAİİ’ların kullanılması 

GİS üzerine olumsuz etkiyi artırmaktadır (22,23). 

NSAİİ’ların indüklediği ülserlerin önlenmesine yönelik 2009’da yayınlanan 

Amerikan kılavuzunda (The American College Of Gastroenterology) NSAİİ 

kullanan hastalar sahip oldukları risk faktörleri sayısına göre yüksek, orta ve düşük 

risk gruplarına ayrılmıştır. Bu risk faktörleri ve risk artışı şöyledir: 

• Gastrointestinal kanama veya ülser geçmişi olanlarda 4-5 kat, 

• 60 yaş üzerinde 5-6 kat, 

• İkiden fazla NSAİİ alımı durumunda 10 kat, 

• Glukokortikoid ile birlikte kullanımda 4-5 kat, 

• Antikoagülan ile birlikte kullanımda 15 kata kadar risk artışı 

olmaktadır. 

Komite tarafından, daha önce komplike ülseri (özellikle yakın zamanda) 

veya ikiden fazla risk faktörü varsa bu hastalarda NSAİİ’lardan kaçınılması 

önerilmektedir. 
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Bir ya da iki risk faktörü olan hastalar düşük riskli olarak değerlendirilmekte 

ve mide koruyucu ilaç önerilmektedir. 

Düşük riskli hastalarda herhangi bir risk faktörü bulunmadığı ifade 

edilmektedir (24). 

 

2.1.2.1.3.3. Diğer İlaçlar 

Peptik ülser hastalığının ve GİS kanamalarının artışına neden olabilecek 

birçok ilaç suçlanmıştır ve bu liste zamanla uzamaktadır. Mekanizması en iyi 

açıklanan NSAİİ’lar olmakla birlikte, NSAİİ’ların kendisi de birkaç ilaç üzerinde 

sinerjistik toksik etki ile kanamalara sebep olabilir. 

Parasetamol: 

Bir randomize kontrollü çalışmada parasetamolun günde 2-3 gram veya 

daha fazla dozlarında kanama ve perforasyon riskinin arttığı gösterilmiştir. Ayrıca 

tek başına parosetamol kullanımı ile karşılaştırıldığında, NSAİİ ve yüksek doz 

parasetamolun birlikte kullanımında riskin daha da arttığı bildirilmiştir (25,26,27,28). 

Bifosfonatlar: 

Bifosfonatlara bağlı mukoza hasarı ve akut ülserasyonlar bildirilmiştir 

(29,30). Toplum bazlı çalışmalarda, alendronat gibi bifosfonatlar üst ve alt GİS 

kanamalarında artmış risk ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (31). Yine kanama riskinin 

NSAİİ ile kombine kullanımda arttığı bazı çalışmalarda gösterilmiştir (32,33,34). 

Kortikosteroidler: 

Elde olan kanıtlara göre kortikosteroidler tek başına artmış peptik ülser veya 

komplikasyonlar ile ilişkili değildir ancak NSAİİ’lara bağlı ülserlerde alevlenmelere 

neden olmaktadır (35). Güncellenen bir araştırmada hastanede yatmakta olan 

hastalarda kortikosteroidlerin ülser kanaması riskini ve perforasyon riskini artırdığı, 

ancak kortikosteroid kullanan ayaktan takip edilen hastalarda belirgin bir farklılık 

saptanmadığı tespit edilmiştir (36). 
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Platelet P₂ Y₁ ₂  reseptör inhibitörleri: 

Klopidogrel ve diğer P₂ Y₁ ₂  reseptör inhibitörleri, plateletlerdeki 

adenozin difosfat (ADP) reseptörüne bağlanarak platelet aktivasyonunu (glikoprotein 

2b-3a kompleksinin ADP bağımlı aktivasyonunun inhibisyonuna yol açarak) inhibe 

ederler. Platelet agregasyonu platelet kökenli büyüme faktörlerinin salınınmına yol 

açar, bu da ülserin iyileşmesi için gereken endotelyal hücre proliferasyonu ve 

anjiogenezise yol açar (37). 

Danimarka’da 75,000 klopidogrel kullanan hastanın alındığı büyük bir 

kohort çalışmasında, uzun dönem gastrointestinal olaylarda (kanama,ülser veya 

gastrit) hiç kullanmayanlara göre %2 ila %6 artış saptanmıştır (38). Platelet P₂ Y₁ ₂  

reseptör blokerlerinin direkt ülserojenik olduğuna inanılmamaktadır (39). Ancak 

klopidogrel ve diğer ADP reseptör antagonistleri ülser iyileşmesini bozabilir ve daha 

önce gastrointestinal kanama öyküsü olanlarda hemoraji riskini artırırlar (40,41). 

Anti-platelet bir ajan olan klopidogrel, kanama riski olan hastalarda, düşük 

doz aspirin ve NSAİİ ile kombine kullananlarda, GİS kanaması için anlamlı risk 

faktörüdür (42). Ayni grup ilaçtan olan tiklopidinde risk artmiş olabilir ancak veri 

kısıtlılığı dikkate alınmalıdır. 

Spironolakton: 

İki çalışmada spironolaktonun üst gastrointestinal kanama ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (43,44). Bu çalışmalardan birinde yüksek dozlarda spironolakton 

kullanan hastalarda riskin artışı doz bağımlı toksisiteyi desteklemektedir (44). 

Varfarin: 

Varfarin, vitamin K bağımlı pıhtılaşma faktörlerinin (faktör Ⅱ,Ⅶ,Ⅸ ve Ⅹ) 

sentezinin inhibe ederek antikoagülan etki gösterir. Antikoagülan etkisi, aktive enzim 

inhibisyonundan ziyade aktif trombin üretiminin azalmasına bağlıdır. Varfarin 

kullanan hastalarda gastrointestinal kanama riskinin arttığına dair çalışmalar 

mevcuttur (45,46). Uzun dönem vitamin K antagonisti kullananlarda majör 

gastrointestina kanama oranı %1,7 olarak bildirilmektedir (47). 
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Direkt oral antikoagülanlar (DOAK): 

Direkt oral antikoagülanlar, direkt olarak ya trombinin (dabigatran) veya 

faktör Ⅹa’nın (rivaroxaban, apixaban, edoxaban, betrixaban) aktif yerine spesifik 

olarak bağlanarak koagülasyonu inhibe ederler (48).Oral verilen antitrombotik 

ilaçların GİS kanamaya eğilimi artırmasının sebepleri olarak; sistemik antikoagülan 

etki, topikal anti koagülan etki, topikal direkt kostik etki ve koagülasyonla ilişkisiz 

ilacın topikal biyolojik etkisi (örneğin mukozal iyileşmenin inhibisyonu) olmak üzere 

bu 4 mekanizma sorumlu tutulmaktadır (48). 

Yıllık majör gastrointestinal kanama riski dabigatran (150 mg, günde 2 kez) 

ile %1,85, rivaroxaban ( 20 mg, günde 1 kez)  ile %2, apixaban (5 mg, günde 2 kez) 

ile %0,76 olarak bildirilmiştir (48). 

DOAK ile diğer K vitamini antagonistleri (varfarin ve DMAH ) çeşitli 

klinik çalışmalarda değerlendirilmiştir. Kanama riski açısından bazı istisnalar dışında 

DOAK’ın diğer K vitamini antagonistlerine göre düşük veya benzer  riske sahip 

olduğu gözlemlenmiştir. Örneğin bir çalışmada 65 yaş üstü günde iki kez 150 mg 

dabigatran alan hastalarda warfarin kullanan hastalara göre gastrointestinal kanama 

riskinin yüksek olduğu tespit edilmiştir (49,50). 

Atrial fibrilasyon ve venöz tromboembolizm öyküsü olan 102,607 hastadan 

oluşan bir çalışmada DOAK ve K vitamini antagonisti kullananlar arasında kanama 

riskleri araştırılmış ve majör GİS kanamalarında her iki grupta da kanama riskinin 

benzer olduğu saptanmıştır (47). 

Selektif serotonin reuptake inhibitörleri (SSRİ): 

SSRİ ve venlafaksinin peptik ülser ve üst GİS kanama riskini artırdığına 

dair destekleyen yayınlar mevcuttur (51,52,53,54).  

Kemoterapötik Ajanlar: 

Kemoterapötik ajanlardan erlotinib kullanımında, peptik ülser kanaması ve 

perforasyon bildirilmiştir. Bu riskin NSAİİ’lar, siklooksijenaz (COX)-2 inhibitörleri 

ve peptik ülser öyküsü olanlar ya da antikoagülan tedavi alanlarda artmış olduğu 

bildirilmiştir (55,56,57). 
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2.1.2.1.3.4. Gastrinoma (Zollinger Ellison Sendromu) 

Zollinger-Ellison Sendromu, gastrin hormonunun fazla salınmasına bağlı bir 

hastalıktır ve peptik ülser hastalığının nadir bir nedenidir. Ülserler diğer ülserlerden 

farklı olarak multipl sayıda, atipik yerleşimli ve geleneksel tedavilere dirençlidirler. 

Asidik diyare, kalınlaşmış gastrik foldlar, artmış gastrik sekresyon ve gastrik 

hiperklorhidri ile birliktelik gösterirler. Tanısı; pernisiyöz anemi, atrofik gastrit, PPİ 

ve Histamin-2  reseptör antagonisti tedavisi yokluğunda çok yüksek açlık plazma 

gastrin düzeyiyle konulur (58). 

2.1.2.1.4. Peptik Ülser Komplikasyonları 

Kanama: Gastrik, duodenal, özefageal ve stromal ülserleri içeren peptik 

ülser hastalığı üst GİS kanamalarının en sık görülen nedenidir ve üst GİS kanama 

olgularının yaklaşık yarısını oluşturur (59). Hematemez, melena veya her iki şekilde 

prezente olabilir. Kanamanın şiddetini tarifleyen Forrest sınıflaması Tablo 3’te 

gösterilmiştir (60). 

Tablo 3. Forrest sınıflaması (60) 

 

Sınıf                                                        Kanama bulgusu  

 

1     Aktif kanama bulgusu olan ülser 

1a      Fışkırır tarzda kanama 

1b     Sızıntı tarzında kanama 

2     Kanamaya ait yeni belirtileri olan ülser  

2a     Kanamayan görünür damar (visible vessel) 

2b     Üzerinde yapışık pıhtı olan ülser 

2c     Üzerinde hematin pigmenti olan ülser  

3     Temiz tabanlı ülser  
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Perforasyon: Sıklığı kanamalardan daha azdır. Ani gelişen ciddi ve yaygın 

karın ağrısı ile gelen hastalarda mutlaka ülser perforasyonundan şüphelenilmelidir. 

Perforasyonlar, peptik ülserlerin %2-10'unu komplike hale getirir (61).Duodenal 

ülser perforasyonu gastrik ülser perforasyonundan daha sıktır. 

Penetrasyon: Mide ve duodenum duvarından serbest perforasyon 

olmaksızın, serozayı da geçerek bitişik komşu organ ve dokulara yapışmasına ya da 

bunların içerisine ilerlemesine denir. Penetrasyon perivisseral apselere, vasküler 

yapıları erode ederek aortoenterik fistüle neden olabilir, sistik arteri erode edebilir 

(62,63,64). 

Nadir olarak safra yollarında erozyona yol açarak koledokoduodenal fistüle, 

ekstrahepatik obstrüksiyona veya hemobiliye neden olabilir (65). Ayrıca gastro-

kolik, gastro-biliyer, pankreatiko-duodenal, duodeno-kutanöz fistüller de gelişebilir. 

Obstrüksiyon: Gelişmiş ülkelerde peptik ülserin nadir 

komplikasyonlarındandır. Olguların büyük kısmı duodenal kanal ülserasyonu ve 

pilor kanal ülserasyonlarından oluşur.  

2.1.2.2. Mallory-Weiss Lezyonu 

Mallory-Weiss lezyonu distal özofagus ve mide proksimalinde meydana 

gelen uzunlamasına mukozal yırtıklardan oluşur. Genellikle şiddetli öğürme ve 

kusmalar söz konusudur. Sıklıkla diyabetik ketoasidoz, alkole bağlı kusmalar 

maligniteler için verilen kemoterapi sonrası gelişen bulantı ve kusmalara bağlı gelişir 

(66). Mallory-Weiss yırtıkları sıklıkla submukozal arterlerden kanamalara sebep 

olur. Kanama genellikle hafiftir ve kendini sınırlar, büyük oranda kendiliğinden 

durur. 

2.1.2.3. Özofajitler 

Özofajitler VDÜGİK’nın yaygın nedenlerindendir. En sık nedeni 

gastroözofageal reflüdür. Diğer sebepleri arasında NSAİİ’lar, oral bifosfonatlar gibi 

ilaçlar ve kandida, HSV gibi enfeksiyonlar vardır (67). Reflü özofajitin endoskopik 

bulguları mukozal eritem, hipervaskülarite, ödem, eksudasyon, erozyon, hemoraji ve 
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ülserasyon olarak sayılabilir. Hasarın derecesi Los Angeles sınıflamasına göre 

derecelendirilmiştir (68). 

Kanama, özofageal striktür, özofageal ülser, Barrett özofagus ve malignite 

reflü özofajitin komplikasyonlarıdır (69,70,71). 

2.1.2.4. Eroziv Gastrit ve Eroziv Duodenit 

Gastrit ve duodenit, mide ve duodenum mukozasında oluşan inflamasyon 

ilişkili hasardır.  Mukozal bariyer bütünlüğü bozulur ve akut mukozal hasar meydana 

gelir. Epitel hasarı NSAİİ, alkol, safra asitleri ve mukozal hipoksiye yol açan travma, 

yanık, sepsis gibi nedenlere bağlı olarak gelişir. En sık neden aspirin ve 

NSAİİ’lardır. Bazı otoimmün hastalıklara da eşlik edebilir. 

Gastrit ve duodenitlere bağlı kanamalar genellikle kendini sınırlar. Etken 

maruziyetinin devam edip etmemesine göre gizli kanamadan masif kanamaya kadar 

değişik kliniklerde karşımıza çıkabilir. 

Gastritlerin ayırıcı tanısında portal hipertansif gastropati (PHG) de mutlaka 

olmalıdır. PHG portal hipertansiyonu olan hastalarda görülür. Mukoza frajildir ve 

kanama genellikle ektazik venlerin rüptüre olmasıyla meydana gelir. 

2.1.2.5. Üst Gastrointestinal Sistem Maligniteleri 

Üst gastrointestinal sistem kanamalarının  %1’inin sebebi malignensilerdir. 

Tümörler genellikle geniş ülsere görünümlüdür; özofagus, mide ve duodenum 

yerleşimli olabilir (72). Disfaji, kilo kaybı, kaşeksi ve erken tokluk neoplazm 

bulunan hastalardaki semptomlardır. Adenokarsinomlar, gastrointestinal stromal 

tümörler, lenfoma ve kaposi sarkomu neden olabilir.  

2.1.2.6. Hemobili 

Hemobili safra yollarından kaynaklanan kanamalardır ve akut üst gastrointestinal 

sistem kanamalarının nadir sebeplerindendir. Hemobili olan hastalar, üst 

gastointestinal kanamaya eşil eden biliyer kolik, sarılık kliniği ile başvurur (73). 

Hemobili ile gelen hastaların öyküsünde karaciğer parankimi ve safra yolları 
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yaralanması ve/veya girişim vardır. Karaciğer biyopsisi, perkütan trans hepatik 

kolanjiografi, kolesistektomi, endoskopik biliyer stent yerleştirme veya biyopsiler, 

anjioembolizasyon künt veya kesici-delici travmalar hemobilinin sebeplerindendir. 

Diğer sebepler arasında safra taşları,  kolesistit, karaciğer ve safra kanalı tümörleri, 

intrahepatik stent, hepatik arter anevrizması ve karaciğer apseleridir (74). 

Hemobili tanısı, endoskopide ampulladan kan geldiğinin görülmesiyle 

konur. Endoskopide dikkat edilmezse hemobili gözden kaçabilir. Bu durumda yan 

görüşlü duodenoskop ampullayı görmede daha faydalıdır ve bu esnada tanısal 

endoskopik retrograd kolanjiopankreotikografi (ERCP) için kullanışlı olabilir. 

Tomografi ve manyetik rezonans kolanjiopankreatikografi de hemobili tanısı ve 

erken teşhiste kullanışlı olabilir. Devam eden veya tekrarlayan kanamada arteriyel 

embolizasyon yapılır (72). 

2.1.2.7. Hemosuccus Pancreaticus 

Hemosuccus Pancreaticus, varis dışı üst gastrointestinal kanamalarının nadir 

sebeplerindendir. Kanama pankreatik kanal kaynaklıdır. Sıklıkla hastalarda 

pankreatit, pankreas tümörü ve pankreatik psödokistler saptanır veya pankreas 

kanalına girişim öyküsü mevcuttur. Tanı genelde batın tomografisi ve/veya MR 

kolanjiografi, ERCP ve gerekirse intraoperatif eksplorasyon ile konur (75,76). Masif 

kanama gelişmişse genellikle anjiografik embolizasyon veya cerrahiye gidilir (72). 

2.1.2.8. Vasküler Lezyonlar 

Vasküler lezyonlar üst GİS kanamalarının nadir ancak önemli bir nedenidir. 

Arteriyel veya venöz kaynaklı olabilirler. Üst GİS kanamalara sebep olan vasküler 

lezyonlar anjiodisplaziler, dieulafoy lezyonları ve gastrik antral vasküler ektazilerdir 

(GAVE). 

Anjiodisplaziler, gastrointestinal sistemde karşılaşılan en sık vasküler 

anomalilerdir. Hastalar gizli kanama ve aşikar kanama ile başvurabilir (77). 

Yaşlılarda daha sık görülür. Anjiodisplaziler sıklıkla asemptomatiktir ve tesadüfen 

tespit edilirler. Genellikle endoskopi ile tanı konur ancak bazı vakalarda radyolojik 

inceleme ve cerrahi gerekebilir. 
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Dieulafoy lezyonu; küçük mukozal defektten belirginleşerek kanama 

potansiyeli oluşturan, geniş konjenital submukozal arterdir (78). Varis dışı üst GİS 

kanamalarının yaklaşık %2’sini oluşturur (79). Dieulafoy lezyonları, özofagus, 

duodenum ve kolon gibi gastrointestinal sistemin tüm alanlarında görülebilmesine 

rağmen, genellikle özofagogastrik bileşkenin yakınından (tipik olarak 5 cm 

içerisinden) başlar, mide proksimalinden küçük kurvatura kadar uzanır (78). 

Dieulafoy lezyonlarının etiyolojisi bilinmemektedir. Dieulafoy lezyonu 

nedeniyle kanayan hastalar tipik olarak alkol bağımlılığı, diyabet, kardiyovasküler 

hastalık ve hipertansiyon gibi komorbit hastalıkları olan erkeklerden oluşur (80). 

Ayrıca dieulafoy lezyonu olan hastalarda nonsteroid analjezik kullanımı da 

yaygındır; bir teori olarak nonsteroid analjeziklerin mukozal atrofi ve iskemik hasara 

yol açarak kanamaya neden olabileceği düşünülmektedir (78). Endoskopik olarak 

epinefrin veya polidokanol enjeksiyonu, band ligasyonu ve endoklip kullanılarak 

tedavi edilebilir. Hastaların  %20’sinden fazlasında tekrarlayan kanama nedeniyle 

cerrahi gerekir (81). 

GAVE, diğer bir tabir ile karpuz mide üst GİS kanamalarının nadir 

sebeplerindendir. Endoskopide saptanan antrumdan pilora doğru uzanan foldlar 

üzerinde kırmızı renkli lineer lezyonlar  nedeniyle karpuz (watermelon) mide olarak 

adlandırılmıştır (82). Genellikle demir eksikliği anemisi ile bazen üst GİS kanama ile 

prezente olur, nadiren masif  kanamaya sebep olur. GAVE izole bir kanama 

nedenidir ancak siroz ve sistemik skleroz ile ilişkili olabilir. Genellikle 70 yaş üstü 

kadınlarda görülür (83). Endoskopik olarak tedavi edilir. Termal koagulasyon, argon 

plazma koagulasyon ve lazer tedavisi kullanılan yöntemlerdir. Endoskopik band 

ligasyonu da başarıyla uygulanmaktadır (84).  

2.1.2.9. Aortoenterik fistüller 

Aortoenterik fistüller, akut üst gastrointestinal kanamalarının nadir 

sebeplerindendir. Kanama akut ve şiddetlidir ayrıca yüksek mortalite oranına sahiptir 

(85). Primer aortoenterik fistüller, genellikle aterosklerotik aortik anevrizmanın 

duodenumun 3.kısmını erode etmesiyle oluşur (86). Genellikle, hastanın abdominal 

aort anevrizması öyküsü olması veya muayenede pulsatil abdominal kitle tespit 
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edilmesiyle tanıya gidilir. Sekonder aortoenterik fistüller genellikle abdominal 

aorttaki enfekte greft ile ince barsak arasında ve genellikle duodenumun 3.kısmında 

oluşur. Genel olarak masif kanama gelişmeden önce hafif, kendini sınırlayan ve 

aralıklı kanamalar ile kendini gösterir (87). 

Endoskopi esnasında aktif kanama olmaması tanı koymada zorluk 

yaratabilir. Fistülün tanısı, kontrastlı bilgisayarlı tomografi (BT) veya MR 

görüntüleme ile anevrizmatik aortun görüntülenmesiyle desteklenebilir (88). 

2.1.2.10. Cameron Lezyonları 

Cameron lezyonları hiatal herninin cebindeki ülser ve erozyonlardan 

kaynaklanır (89). Bu lezyonlar akut üst GİS kanamalara neden olabileceği gibi 

kronik üst gastrointestinal kanamalara  bağlı demir eksikliği anemisi ile de kendini 

gösterebilir (90). 

2.1.3. Klinik Belirti ve Bulgular  

Akut VDÜGİK hastaların hematemez, melena, hematokezya ve ani kan 

kaybının sebep olduğu belirtilerle acil servise başvurmasına neden olur. Kanamanın 

türünü, kanamanın yeri, kanamanın hızı, kaybedilen kanın miktarı, bağırsağın pasaj 

hızı ve gaita ile karışım miktarı belirler. Bu kanamaların az bir kısmı, kanama işareti 

olmadan halsizlik, çarpıntı, nefes darlığı gibi anemiye bağlı bulgularla; senkop, 

solukluk, angina, bilinç bulanıklığı, ajitasyon ve şok gibi hipovolemiye bağlı 

bulgularla kendini gösterebilir (91). 

2.1.3.1. Hematemez 

Hematemez, treitz ligamentinin proksimalinde olan üst gastrointestinal 

sistemde meydana gelen, kırmızı kan veya kahve telvesi şeklinde kusma olarak 

adlandırılmaktadır. Taze parlak renkli kan veya pıhtı içerikli olması, GİS kanamanın 

hızlı ve bol miktarda olduğuna işaret ederken, kahve telvesi şeklinde sindirilmiş kan 

olduğunu düşündüren içerik var ise GİS kanamanın yavaş ve sınırlı olduğunu gösterir 

(91). 
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2.1.3.2. Melena 

Melena, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmiş kan içeren, 

katran gibi siyah, cıvık ve pis kokulu gaitadır. Büyük oranda treitz ligamentinin 

proksimalinden köken alır, ayrıca orofarinks, ince barsak ve sağ kolondan 

kaynaklanan kanamalarda da görülebilir (59). Kan kaybının derecesine göre farklılık 

gösterebilir, en az 50 ml’lik kanama melena görülmesine neden olur (92).  

2.1.3.3. Hematokezya 

Genellikle alt gastrointestinal sistemden kaynaklanan taze parlak kırmızı 

veya vişne çürüğü renginde olan kanamalardır (59). Masif üst gastrointestinal 

kanamalarda lümendeki artmış kan barsak hareketlerini hızlandırdığından 

sindirilmeden alt gastrointestinal sisteme ulaşır ve hematokezya görülebilir. 

2.1.3.4. Gizli kanamalar  

Okült gastrointestinal kanamalar, genellikle hasta tarafından fark edilmeyen, 

endoskopik veya radyolojik olarak odak tespit edilemeyen tekrarlayıcı kanamalardır. 

Demir eksikliği anemisi ve/ veya gaitada gizli kan testi pozitifliği ile ortaya çıkabilir 

(77). 

2.1.4. İlk değerlendirme ve tanı  

Akut üst GİS kanamalarında ilk değerlendirmesi, hastanın hemodinamisi 

bozuksa, öncelikle hemodinamiyi düzeltmek ve gerekirse resüsitasyon yapmaktır.Bu 

aşamadan sonra akut üst gastrointestinal sistem kanama şüphesinde, ilk 

değerlendirmede ayrıntılı hikaye, fizik muayene, laboratuvar testleri ve bazı 

vakalarda nazogatrik lavaj yapılması gerekir. Bu değerlendirme, kanamanın şiddetini 

ve olası nedenlerini belirlemeyi ve kanamanın yönetimini etkileyecek koşulları tespit 

etmeyi hedefler.  
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2.1.4.1. Anamnez 

Tıbbi özgeçmiş: 

Akut VDÜGİK şüphesi olan hastalardan hemodinamisi stabil ise 

kendisinden, değil ise yakınlarından ayrıntılı anamnez alınmalıdır. Kanamaya sebep 

olabilecek hastalıklar açısından aile öyküsü, malignite, koagülopati, siroz, kronik 

böbrek yetmezliği, kardiyovasküler hastalıklar, NSAİİ ve koagülopatiye neden 

olabilecek ilaç kullanımı, alkol kullanımı, karın ağrısı, dispeptik yakınmalar, 

tekrarlayan kanama öyküsü, kusma şikayeti gibi durumlar ayrıntılı sorgulanmalıdır. 

Varis dışı üst GİS kanamalarının hastanın tıbbi özgeçmişi ilişkili olası 

sebepler ve belirtiler şunlardır: 

 Peptik ülser hastalığı: Epigastrik/sağ üst kadran ağrısı, Hp öyküsü, 

NSAİİ veya aspirin kullanımı, sigara kullanımı  

 Özofagial ülser: odinofaji, gastroözofageal reflü hastalığı, disfaji 

 Stres ülseri: yoğun bakım yatışı, çoklu organ yetmezliği  

 Marjinal ülser: gastroenterik anostomoz operasyonu öyküsü  

 Mallory–Weiss lezyonu: alkol kullanımı, hiperemezis gravidarum, 

hematemez öncesinde kusma olması  

 GAVE: siroz, kronik böbrek yetmezliği 

 Anjiodisplazi: Kronik böbrek yetmezliği, Herediter Hemorajik 

Telenjiektazi 

 Aortoenterik fistül: Bilinen aortik anevrizma, özgeçmişinde 

abdominal aort anevrizması tamiri 

 Malignite: kilo kaybı, kaşeksi, erken doyma, disfaji 

 

Eşlik eden hastalıklar: 

Varis dışı üst GİS kanamalı hastalarda vakanın yönetimi için mutlaka 

komorbid hastalıklar sorgulanmalıdır. Hipoksemiye yakın olan koroner arter hastalığı 

ve kronik akciğer hastalığı olan hastalarda daha yüksek hemoglobin seviyeleri 

hedeflenmelidir. Hipervolemiye yatkın olan kronik renal yetmezlik ve kalp 

yetmezliği öyküsü olan hastalar sıvı ve kan replasmanı yapılırken dikkat edilmelidir. 
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Koagülopati, trombositopeni, karaciğer yetmezliği gibi öyküsü olan hastalarda 

kanamayı kontrol etmek zor olabilir (8). Taze donmuş plazma (TDP) ve trombosit 

transfüzyonu gerekebilir. Demans, hepatik ensefalopati gibi bilinç problemi olan 

hastalarda aspirasyon görülebilir ve endotrakeal entübasyon gerekebilir. 

İlaç kullanım öyküsü: 

Varis dışı üst GİS kanamalarında en önemli predispozan faktörlerden birisi 

ilaç kullanımıdır. İlaçlardan en çok NSAİİ’lar, aspirin ve oral antikoagülanlar 

suçlanır. Günümüzde ağrı kontrolü ve kardiyovasküler koruma amaçlı kullanımı 

gerekli veya gereksiz artan aspirin ve NSAİİ nedeniyle GİS kanamaların sıklığı 

artmaktadır. NSAİİ kullananlarda kullanmayanlara göre peptik ülser gelişme riski 5-

10 kat daha yüksektir. Ayrıca NSAİİ’lara bağlı kanama nedeniyle hastaneye yatırılan 

hastalarda mortalite oranı %5-10 civarındadır (93).   

Platelet inhibitörlerine bağlı peptik ülser hastalığı, giderek artan 

kardiyovasküler hastalıklarla birlikte aspirin ve diğer antiplatelet ajanların artan 

tüketimi nedeniyle giderek önem kazanmaktadır (94). Ayrıca varfarin ve kullanım 

artan direkt oral antikoagülanlar nedeniyle gastrointestinal kanama riskinde artış 

görülmektedir (95). 

Özofajit gelişme riski açısından ilaç özgeçmişi sorgulanmalıdır. Başta 

NSAİİ’lar olmak üzere, doksisiklin, tetrasiklin, klindamisin gibi antibiyotikler, 

bifosfonatlar, potasyum klorit, demir preparatları ve pinaveryum gibi ilaçlar 

özofajitte suçlanmaktadır (96,97,98). 

Ayrıca bizmut ve demir preparatları gibi dışkının siyahlaşmasına yol açan 

ilaçlar da sorgulanmalıdır. 

2.1.4.2. Fizik muayene 

Kanamanın şiddetini ve hemodinamik durumu değerlendirmenin ilk 

basamaklarından biri fizik muayenedir. Hastanın genel görünümü; vital bulguları ve 

bilinci değerlendirilmeli, cildin soluk veya nemli olup olmadığına, idrar çıkışına ve 

solunum sayısına bakılmalıdır. Volüm kaybı yaklaşık %15 olan hafif kanamalarda 

istirahat taşikardisi, %15-40 ise ortostatik hipotansiyon, kan kaybının en az %40 

olduğu kanamalarda istirahat halinde hipotansiyon görülür (59). Ayrıca muayenede 

inspeksiyonda cilt değişiklikleri (ekimoz, telenjiektazi , palmar eritem, operasyon 
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skar izi vb.), palpasyonda ele gelen kitle, defans, rebound gibi perforasyon 

düşündürecek bulgular, karında oskültasyonla abdominal aort aevrizmasına bağlı  

üfürümün duyulması, barsak sesleri hekimi yönlendirir. Hiperaktif bağırsak sesleri 

kanın proksimal bağırsak segmentinde irritan etki  yaparak peristaltizmi artırması 

nedeniyle üst GİS kanaması ile uyumludur. Rektum ve anüsün muayenesi de dışkı 

karakterinin ve kanama kaynağının tespitinde önemli bir yere sahiptir.   

Hematemez ve melena gastrointestinal sistem kanamalarında muayene ve 

sorgulamada önemli bir yere sahiptir. Taze parlak kırmızı kan kusulması kanamanın 

aktif olduğu yönünde yönlendirirken, kahve telvesi şeklinde kusma yavaş kanama 

olduğuna işaret eder. Dışkı karakterinin muayenesi,  kanama lokalizasyonunun yanı 

sıra, kanamanın akut olup olmadığı konusunda bilgi verir. Hematokezya ve 

melenanın cıvık olması kanamanın aktif olduğu konusunda bilgi verir (99). 

2.4.1.3. Laboratuvar 

Üst gastrointestinal kanamalarda yapılması gereken laboratuvar testleri, kan 

sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, biyokimya, koagülasyon testleridir. Koroner 

arter hastalığı ve risk faktörü olanlarda, yaşlılarda kardiyak enzimler de bu testlere ek 

olarak bakılmaldır. Üst GİS kanaması ile gelen hastaların takibi, prognozu ve 

tedavisinin yönlendirilmesinde hastanın başvuru anındaki hemoglobin değeri baz 

alınır. Kanamadan hemen sonra bakılan hemoglobin ve hematokrit değerinde anlamlı 

bir düşüş olmayabilir ve yanıltabilir. Kanama ile plazma ve tüm kan elemanlarının 

kaybı olduğundan hemokonsantrasyon gelişebilir. Resisütasyon sırasında, fazla sıvı 

replasmanı nedeniyle de yanıltıcı hemoglobin düşüşü görülebilir. Kan sayımında 

akut kan kaybında normositer anemi görülür, mikrositer aneminin olması daha 

önceden devam eden kronik bir kanama olabileceği konusunda fikir verir. Üst GİS 

kanaması olan hastalarda prerenal azotemi görülür. BUN/kreatin oranı veya 

üre/kreatin oranı 20/1 veya 100/1’in üzerinde olması üst GİS kanamalı hastalar için 

tipiktir. BUN ve kreatinin artış korelasyon göstermez. Bunun nedeni ince barsaklara 

gelen kandakı proteinlerin barsak bakterileri tarafından üreye dönüştürülmeleri ve 

hipovolemi nedenli renal perfuzyonun azalmasıdır (100,101). Trombositopeni, 

lökopeni bulunması portal hipertansiyona bağlı hipersplenizmin bir işareti olabilir. 

Protrombin zamanında uzama antikoagülan kullanımı yoksa akut ya da kronik 

karaciğer hastalığının bir işareti olabilir. 
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2.4.1.4. Nazogastrik Aspirasyon 

Akut üst gastrointestinal kanamasından şüphelenilen hastalarda nazogastrik 

tüp yerleştirmenin gerekliliği tartışmalı olup, yapılan klinik çalışmalara göre yararı 

da gösterilememiştir (102). Nazogastrik tüpte kırmızı kan veya kahve telvesi şeklinde 

kan olması üst GİS kanamasını düşündürür. Nazogastrik tüpün içeriğinin temiz 

olması kanamanın üst GİS kaynaklı olmadığını ekarte ettirmez. Nazogastrik lavajda 

kanlı veya kahve-telvesi görünüm olmadan da hastaların yaklaşık %15’inde 

endoskopide yüksek riskli lezyonlar bulunmuştur (103). 

2.4.1.5. Endoskopi 

Üst GİS endoskopi, akut üst GİS kanama şüphesi olan hastalarda en değerli 

tanı yöntemidir. Endoskopi VDÜGİK’nda kanayan lezyonların lokalizasyonun ve 

tanımlanmasının belirlenmesinde yüksek duyarlılık ve özgüllük oranlarına sahiptir. 

Üst GİS kanamalarda hem bir tanı aracı, hem de tedavi amaçlı kullanılan en iyi 

yöntemdir. Tanısal amaçlı yapılan endoskopi klinik olarak stabil, hayati risk taşıyan 

komorbid hastalıkları olmayan hastalar için güvenilir bir yöntemdir ancak komorbid 

hastalıkları olan ve aktif kanaması olan hastalar için komplikasyonlar artmaktadır. 

Bu yüzden hastalara endoskopi yapılmadan önce, hemodinamik açıdan stabilize 

edilmelidir (104). 

Halen çalışmalarda üst GİS kanama şüphesi olan hastalara yapılacak 

endoskopi için en uygun olan zaman araştırılmaktadır. 24 saat içinde yapılan 

endoskopi (erken endoskopi) yüksek riskli hastalarda kötü sonuçları iyileştirirken, 

düşük riskli hastalarda taburculuğun erken olmasına izin verir (105,106). Erken 

endoskopi riskli hastalarda tekrar kanama oranını, transfüzyon ihtiyacını ve cerrahi 

gereksinimini azaltmaktadır. Özellikle yüksek riskli hastalara ilk 12-24 saat içinde 

endoskopi önerilmektedir (107,108,109,110). Diğer yandan, Kore’de yapılan 158 

hastalık bir çalışmada  acil endoskopi (başvurudan 8 saat içerisinde) ve erken 

endoskopi (8-24 saat) yapılan hastalar karşılaştırılmış ve klinik sonuçlar açısından 

(hastanede yatış süresi,rekürren kanama ve ilk 30 günlük mortalite oranı) bu iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadığı tespit edilmiştir (111). Yaklaşık %1-2 olguda, 

endoskopi yapılmasına rağmen kanama odağı saptanamamaktadır (112,113). 

Peptik ülser kanamalarında endoskopik görünüm, hangi lezyonların 

endoskopik tedavi gerektirdiğini belirlemeye yardımcı olur. Forrest sınıflandırılması 
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kullanılarak peptik ülserlerin görünümleri sınıflandırılır. Tekrar kanama olasılığı, 

sonraki prognoz ve hangi hastalara endoskopik tedavi yapılması gerektiğini 

belirlemeye yardımcıdırlar. Tablo 4’te forrest sınıflandırılması ve tekrar kanama 

riskleri gösterimiştir (60).  

 

 Tablo 4. Forrest sınıflaması ve tekrar kanama riskleri (60). 

 

Forrest sınıflaması Tekrar kanama riski 

(%) 

 

1 Aktif kanama bulgusu olan ülser 

1a  Fışkırır tarzda kanama    90 

1b Sızıntı tarzında kanama    50 

2 Kanamaya ait yeni belirtileri olan ülser  

2a Kanamayan görünür damar (visible vessel)  25-30 

2b Üzerinde yapışık pıhtı olan ülser   10-20 

2c Üzerinde hematin pigmenti olan ülser   7-10 

3 Temiz tabanlı ülser      3-5 

 

2.4.1.6. Diğer tanısal yöntemler  

Aktif kanamanın araştırılmasında anjiografi ya da işaretlenmiş eritrositler de 

kullanılabilir (114,115). Endoskopinin uygulanamadığı, endoskopik olarak 

görüntülemeye izin vermeyecek kadar yoğun kanaması olan, endoskopi ile tanının 

konulamadığı kanama yerinin saptanamadığı olgularda anjiografi ya da sintigrafi 

uygulanabilir. Kanama; arteriografi için 0,5 ml/dk’dan, radyonükleid görüntüleme 

için 0,1 ml/dk’dan fazla olmalıdır. Üst gastrointestinal kanamalarda baryumlu grafi 

kontrendikedir (116). 
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2.1.5. Prognoz  

Varis dışı üst GİS kanamalarda,  öykü, fizik muayene ve laboratuar testleri 

gibi hastanın klinik seyrini etkileyecek parametrelerin ve endoskopik belirteçlerin  

bir araya getirilerek  hastanın prognozunun belirlenmesi gerekir. 

Klinik parametreler: 65 yaş üzeri olmak, başvuru anındaki hemoglobin 

değerinin düşük olması, transfüzyon ihtiyacı, komorbit hastalıklar, şok ve sepsis, 

melena, rektal muayenede nazogastrik tüp veya kusma içeriğinde kırmızı taze kan 

görülmesi, genel durum bozukluğu olması, eşlik eden malignensi, kronik alkolizm , 

üre ve kreatin değerlerinde ve serum aminotransferaz düzeylerinde yükselme olarak 

sıralanabilir (105). 

Endoskopik bulgular: aktif kanama (özellikle arteryel), görünür damar 

(visible vessel) veya yapışık pıhtı, ülserin boyutu (genellikle >2 cm), ülserin yerleşim 

yeri (posterior küçük kurvatur veya posterior duodenum duvarı), lezyon tipi (ülser, 

kanser vs.) olarak sıralanabilir (105). 

Endoskopik, klinik ve laboratuvar özellikleri akut üst GİS kanaması ile 

başvuran hastaların risk sınıflaması için yararlı olabilir ve risk sınıflandırma 

sistemlerinin kullanımı uluslararası kılavuzlar tarafından tavsiye edilir. Varis dışı üst 

GİS kanamalı hastaların prognoz değerlendirilmesi için, son yıllarda risk skorlama 

sistemlerinin kullanımı popüler hale gelmiştir. Rockall risk skorlama sistemi, 

Blatchford risk skorlama sistemi, Baylor kanama skoru, Cedars-Sinai prediktif 

indeksi gibi skorlama sistemleri parametreleri kanama atağından direkt olarak 

etkilenen spesifik skorlama sistemleridir. APACHE (Akut fizyoloji ve kronik sağlık 

değerlendirme) skorlama sistemi ise kanamadan direkt olarak etkilenmez, üst GİS 

kanamalarının prognozu için geliştirilmiştir ancak yaygın kullanılmamaktadır. 

Rockall skorlama sistemini, yaş, şok, eşlik eden hastalıklar, endoskopik tanı 

ve yeni kanamaya bağlı endoskopik bulguların varlığı oluşturur (117).  

Glasgow-Blatchford risk skorlama sistemi, Rockall skorlama sisteminin 

aksine içinde endoskopik veri olmaz ve hastanın başvuru anında 

kullanılabilmektedir. Glasgow-Blatchford risk skorlama sisteminden çıkan sonuç 
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hastanın kliniğine müdahale edilmesidir. Bu açıdan Rockall skoru ile 

karşılaştırılmıştır ve Rockall skoruna göre müdahale ihtiyacı tahmini için önemli 

ölçüde daha iyi yeteneğine sahip olduğu bulunmuştur (118,119). Glasgow-Blatchford 

skorlama sistemi dışındakilerin ortak özelliği hasta prognozunu belirlemede 

endoskopi odaklı olmalarıdır. Rockall risk skorlama sistemi ve Glasgow-Blatchford 

risk skorlama sistemi Tablo 5 ve Tablo 6’da gösterilmiştir (117,118,119) 
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 Tablo 5. Rockall risk skorlama sistemi (117). 

Parametreler                 Skor 

A.Yaş    ≥ 80      0 

   60-79      1 

   <60      2 

B. Şok    Hipotansiyon ve taşikardi   2 

(sistolik kan basıncı <100 

mmHg, nabız> 100/dk) 

   Taşikardi (sistolik basınç ≥   1 

100 mmHgve nabız >100/dakika) 

   Şok yok     0 

C.Komorbidite  Böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, 3 

     yaygın malignite 

Kalp yetmezliği,  iskemik kalp hastalığı, 2 

başka majör ek hastalık    

    

Majör ek hastalık yok   0 

 

D. Endoskopik tanı   Üst gastrointestinal kanser   2 

    Bütün diğer tanılar    1 

    Lezyon yok, yeni kanama     

    bulgusu yok, Mallory-Weiss lezyonu 0 

E. Major yeni kanama  Üst gastrointestinal sistemde kan,  2 

     yapışık pıhtı, görülebilir veya   

    fışkırır tarzda kanayan damar    

    Normal veya yalnızca koyu noktasal lezyon 0  

Total skor: A+B+C+D+E. Minimum skor: 0 Maksimum skor:11 Risk kategorisi: yüksek (≥5), orta (3-

4) ve düşük (0-2).  
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 Tablo 6. Glasgow-Blatchford risk skorlama sistemi (118,119) 

Parametre        Skor  

A. Kan üre değeri ( mg/ dl)   18,2≤ - <22,4    2 

22.4≤ - <28    3 

28≤ - <70    4  

70 ≤    6 

 

B. Hemoglobin (gr/dl)  < 10 (erkek ve kadında)  6 

  10 – < 12 (erkekte)   3 

       

 10-12 (kadında), 12-13 (erkekte) 1 

≥ 12 (kadında), ≥ 13 (erkekte) 0 

 

C.Sistolik kan basıncı(mm/hg) < 90     3 

     90-99      2 

     100-109    1 

      ≥110     0 

   

D.Diğer belirteçler    Kalp yetmezliği   2 

Karaciğer yetmezliği   2 

Senkop ile prezentasyon  2  

Melena ile prezentasyon  1  

Nabız ≥ 100 / dk   1 

Total skor: A+B+C+D     Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23 

2.1.6. Tedavi 

2.1.6.1. İlk yaklaşım  

Hemodinamik olarak stabil olmayan (şok, ortostatik hipotansiyon) veya 

aktif kanaması olan hastalara, ivedilikle yoğun bakım şartlarında tıbbi destek 

verilmeli ve yakın kan basıncı takibi, EKG monitorizasyonu, saturasyon takibi 

yapılmalıdır. Nazal kanül ile oksijen desteği verilmeli ve geniş çaplı katater takılarak 
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uygun sıvı desteği için hazırlanmalıdır. Yakın takip gerektiren ve hemodinamik 

olarak stabil olmayan hastalara santral venöz kateter yerleştirilmelidir. Aktif 

hematemezi olan ve bilinç durumu iyi olmayan, solunum sıkıntısı olan hastalarda 

elektif entübasyon hem endoskopiyi kolaylaştırır hem de aspirasyon riskini azaltır 

(104). 

2.1.6.2. Sıvı desteği ve kan transfüzyonu 

Aktif kanaması olan hastalarda hipotansiyonu önlemek ve dolayısıyla doku 

perfüzyonunu sağlamak amacıyla, uygun kan hazırlanana kadar salin veya laktatlı 

ringer solüsyonu verilmelidir. Kalp yetmezliği ve renal yetmezliği olan hastalarda 

sıvı replasmanı yapılırken volüm yüküne dikkat edilmeli, hızlı sıvı replasmanından 

kaçınılmalıdır ve üriner sonda ile idrar çıkışı takip edilmelidir. 

Akut üst GİS kanamalı şok kliniği olan ve koroner arter hastalığı olan 

hastalarda, kan transfüzyonu hayat kurtarıcı olabilir. Hemoglobin değeri 7 gr/dL ve 

üzeri olması hedeflenmelidir ancak derin aneminin kliniği etkileyeceği koroner arter 

hastalığı gibi hastalığı olanlarda hemoglobin 9 gr/dL üzerine çıkarılmalıdır (120). 

Randomize kontrollü 921 hasta ile yapılan bir çalışmada, hemoglobini 7 gr/dL 

üzerine çıkarılanlar ve 9 gr/dL üzerine çıkarılanlar hedef alınmış, 9 gr/dL üzerine 

çıkarılanlara göre diğer grupta mortalite ve yeniden kanama riskinin daha az olduğu 

gözlemlenmiştir (121). Masif kanaması olan hastalarda, hemoglobin düzeylerinin 

kullanım sınırlıdır. Hemodilusyon gelişmemişse ve hemoglobin konsantrasyonunda 

düşme olmamışsa hemoglobin düzeyleri anlamlı olabilir. Öte yandan, diğer masif 

kanamalarda olan protokollerdeki gibi masif GİS kanamalı hastalarda da kan 

transfüzyonu, trombosit ve pıhtılaşma faktörlerinin ve uygun sıvı replasmanının 

yapılması gereklidir. Ayrıca, paketlenmiş kırmızı kan hücreleri koagülasyon 

faktörleri içermediğinden, her dört ünite sonrasında bir ünite taze TDP verilmesi 

düşünülmelidir. 

Aktif kanaması olmayan ve hemodinamik olarak stabil hastalarda trombosit 

replasmanı gerekli değildir. Masif kanaması olan ve trombosit sayısı 

50.000/mikroL‘in altında olan hastalarda transfüzyon yapılmalıdır. Koagülopatisi 

olan hastalar -INR (international normalized ratio) 1,5 ve üstü- TDP ile replase 
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edilmelidir. Koagülopati en iyi protrombin kompleks konsantreleri ile düzeltilir 

(122). Varfarin tedavisi alanlarda intravenöz vitamin K tercih edilmelidir. DOAK 

(rivaroksaban, epiksaban vb.) kullanımının artması ile durum daha komplike hale 

gelmiştir ve bu ilaçların antidotları veya bağlayıcı ajanları eksiktir. DOAK’ın 

kulanımında INR ölçümü hiçbir değer taşımaz ve protrombin kompleks 

konsantreleriyle koagülopatiyi düzeltmek klinik gereksinimlere göre yapılmalıdır 

(123).  

2.1.6.3. Medikal tedavi 

Üst GİS kanamalarda asit süpresyon tedavisi birincil hedeftir. Asit 

süpresyon tedavisindeki amaç, mide asiditesi azaltmak, pıhtı stabilizasyonunu 

sağlamak ve ülser iyileşmesini sağlamaktır (2). Varis dışı üst GİS kanama ile 

başvuran hastalar genelikle PPİ ile tedavi edilir. PPİ tedavisi,  hematemez veya 

melena ile başvuran hastalarda, iyi tolere edilir, akut ve kısa dönem kullanımda yan 

etkileri nadirdir. 

Yapılan bazı çalışmalar, endoskopi öncesi verilen yüksek doz PPİ infüzyon 

tedavisinin mortalite üzerine ve yeniden kanama üzerine etkili olmadığı, cerrahiye 

gidişi etkilemediği, ancak kanama açısından yüksek riskli lezyon görülme olasılığını 

ve tekrarlayan endoskopi ihtiyacını azalttığını ortaya koymuştur 

(124,125,126,127,128). 

PPİ ayrıca ülser dışı lezyonu olan hastalarda da hemostazı sağlayabilir. 

Mide asitinin nötralizasyonu yaparak, pıhtı stabilizasyonu yaptığını ve iyileşmeyi 

gösteren çalışmalar olduğu gösterilmiştir (129,130,131,132,133). 

PPİ’nin kullanımı acil endoskopi yerine geçmemeli, ancak PPİ tedavisinin 

erken uygulanması kanama açısından sonuçları iyileştirebilir (134). 

2.1.6.4. Endoskopik tedavi 

 Varis dışı üst gastrointestinal kanamalarda, üst GİS endoskopisinin hem 

tanıda hem de tedavide önemli yeri vardır. VDÜGİK, genellikle konservatif tedavi 

yöntemleri ile durur ancak ağır vakalarda ve tekrar kanama ihtimali olan hastalarda 

kanamayı durdurmak ve tekrar kanamayı önlemek için gereklidir (135). Perforasyon 
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şüphesi olan hastalar  ve akut miyokart infarktüsü geçiren hatsalar dışında genellikle 

çoğu hastada erken endoskopi gereklidir, erken endoskopi ile hastane yatış 

sürelerinde ve dolayısıyla maliyette azalmayı sağlar (107,136). Yapılan üç 

çalışmada, varis dışı üst gastrointestimal kanamalı hastalarda ilk 12 saatte yapılan 

endoskopi ile 12-24 saat arasında yapılan endoskopi yapılan hastalar arasında 

mortalite, cerrahi ve yeniden kanama açısından, anlamlı fark görülmemiş bu yüzden 

uygun zaman olarak endoskopinin ilk 24 saat içinde yapılması önerilmiştir 

(107,109,136). 

Varis dışı üst GİS kanamalarda kullanılan endoskopik tedavi modaliteleri 

temel olarak üçe ayrılır (137): 

 1. İnjeksiyon tedavisi: adrenalin, sklerozan ajanlar vb. yöntemler  

2. Ablasyon tedavisi: Temaslı (BICAP: Bipolar Elektrokoagülasyon 

Prob ve heater prob) ve temassız yöntemler (APK: Argon Plazma Koagülasyon, 

kriyoterapi)  

3. Mekanik tedavi: hemoklips ve band ligasyon vb. yöntemler  

2.1.6.5. Cerrahi tedavi ve embolizasyon  

Şiddetli ve devam eden üst GİS kanamalarında, acil endoskopi ile tanı 

konmamışsa acilen cerrahi konsültasyonu istenmelidir. Şiddetli kanaması olan ve 

hemodinamisi düzelmeyen hastalarda acil anjiografi veya cerrahi eksplorasyon 

yapılmalıdır (72). 

Varis dışı üst gastrointestinal sistemin inatçı ve tekrarlayan kanamalarında 

%15-30 oranında cerrahi müdahale gerekir. Cerrahi müdahale gereken hastalarda 

mortalite %30-40’lara kadar ulaşabilmektedir (93). 

Üst gastrointestinal kanamalarda 1960’lı yıllardan beri girişimsel radyoloji 

önemli bir rol oynamaktadır. Başlangıçta tanı için kullanılmaya başlandıysa da 

zamanla tedavi için de kullanılması artmıştır. Her ne kadar medikal ve endoskopik 

tedavilerle üst gastrointestinal kanamaların sıklığı azalsa da ağır, tekrarlayan ve 

sebebi bulunamayan kanamalarda invaziv yöntemlere ihtiyaç olmaktadır. 
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Transkateter anjiografi ve girişim, üst GİS kanamalarının tedavi algoritmasında 

temel basamak olarak yer almaktadır (138). Gelişmiş merkezlerde, tekrarlayan 

kanaması olanlarda ve endoskopik tedaviye cevap vermeyen hastalarda arteriel 

embolizasyon kullanılır (139). 

3.GEREÇ VE YÖNTEM  

Çalışma retrospektif olarak Ocak 2015–Haziran 2017 tarihleri arasında 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

gastroenteroloji ve acil servis birimlerine ayaktan  başvurmuş, 18 yaş üstü, üst 

gastrointestinal sistem endoskopisi  yapılmış varis dışı üst gastrointestinal sistem 

kanaması olan hastalar alınarak yapıldı. Çalışmaya Glaskow-Blatchford ve Rockall 

risk skorları hesaplanması için verileri uygun olanlar alındı. Kanamaya yol açan risk 

grubundaki ilaçlar ile diğer sebeplerin klinik özellikleri kıyaslandı. Çalışmaya 18 yaş 

altı hastalar ve varis kanaması olan hastalar dahil edilmedi. Elektronik veri tabanı, 

arşiv dosya bilgileri ve gastroenteroloji endoskopi ünitesinden elde edilen verilere 

göre hastaların kullanmış oldukları ilaçlar, klinik özellikleri ve demografik verileri 

değerlendirildi. Bu zaman aralığının seçilmesindeki amaç, aynı merkezde daha önce 

yapılmış olan üst gastrointestinal kanama ile ilgili tezlerin ve çalışmaların olmasıdır. 

Böylelikle bu çalışmalarla da kıyas yapabilme imkanı elde edilmesi hedeflendi. 

3.1. İstatistiksel Analiz 

Araştırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 

(SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. 

Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma (minimum-maksimum), frekans 

dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde 

Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandı. Değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov Testi) kullanılarak incelendi. Normal dağılıma uymadığı 

saptanan değişkenler için iki bağımsız grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda 

Mann-Whitney U Testi, normal dağılıma uyan değişkenler için iki bağımsız grup 

arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Student t  testi istatistiksel yöntem olarak 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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3.2. Etik Kurul Onayı 

Bu çalışma için Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nda 

B.30.2.ODM.0.20.08/1003-1041 sayı ve 8.6.2017 tarihli etik kurul onayı alınmıştır. 

Çalışmamız retrospektif veri tarama şeklinde olduğundan bütçe kullanılmamıştır. 

4. BULGULAR   

Bu çalışmaya, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi gastroenteroloji 

polikliniği ve acil servis birimlerine Ocak 2015–Haziran 2017 tarihler arasında, varis 

dışı üst gastrointestinal sistem kanaması olan, 18 yaş üstü 140 hasta dahil edildi. 

Hastaların demografik verileri, risk faktörleri, klinik ve laboratuar bulguları 

değerlendirildi ve başvuru esnasında kullandıkları kanamaya sebep olabilecek ilaçlar 

sorgulandı. Kanamaya sebep olabilecek ilaçlar olarak aspirin, NSAİİ’lar, varfarin, 

platelet inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük 

molekül ağırlıklı heparin (DMAH) temel alınarak hastalar sorgulandı. Hastaların 

kanamaya sebep olabilecek kullandığı ilaçlar ile demografik verileri, hastaların klinik 

ve laboratuvar bulguları, başvuru şekilleri, yapılan müdahaleler ve endoskopik 

bulgularla olan ilişkisi sorgulandı.  

4.1. Genel Özellikler 

Çalışmaya alınan 140 hastanın 91’i (%65) erkek, 49’u (%35) kadındı. 

Hastaların %62,1’i 60 yaş ve üzerinde olup, yaş ortalaması 63,7±17 olarak saptandı. 

Hastaların genel özellikleri Tablo 7’de gösterilmiştir.  

Hastaların 54’ü (%38,6) A Rh+ kan grubuna, 47’si (%33,6) 0 Rh+ kan 

grubuna sahipti, sırasıyla en az AB Rh- 3 (%2,1) ve B Rh-  2 (%1,4) hasta saptandı 

(Tablo 7).  

Hastaların 41’i (%29,3) aktif sigara kullanırken, 16’sında (%11,4) 20 gr/ 

gün üzerinde alkol kullanımı mevcuttu ( Tablo 7). 

Hastaların ilaçlara bağlı kanama durumları arasında yaş ortalaması 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,031). Kanama ile ilişkili 

ilaç kullananların yaş ortalaması diğer sebeplere bağlı kanaması olanlardan anlamlı 
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olarak yüksektir. Diğer taraftan hastaların kanama durumlarına göre cinsiyet, yaş, 

kan grubu, sigara ve alkol kullanma durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır (p>0.05), ( tablo 7). 

 

 Tablo 7. Hastaların genel özellikleri ve alışkanlıkları 

Özellikler Tüm hastalar  

n(%) 

İlaçlara bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer 

sebeplere 

bağlı kanama 

n(%)  

  P 

Cinsiyet      

 

Erkek  

 

91 (65,0) 

 

48 (60,8) 

 

43 (70,5) 

 

 0,231 

  

Kadın  

 

Yaş  

 

49 (35,0) 

 

31 (39,2) 

 

18 (29,5) 

 

60 yaş altı 53 (37,9) 28 (35,4) 25 (41,0)  0,503 

60 yaş ve üzeri 87 (62,1) 51 (64,6) 36 (59,0)  

Yaş ortalaması        
63,7±17,0 

(18-90) 

66,6±15,4 

(23-88) 

60,0±18,4 

(18-90) 
       

0,031** 

±SS( alt-üst)     

 

Kan grubu  

    

A Rh + 54(38,6) 29 (36,7) 25 (41,0) 0,284 

A Rh - 6 (4,3) 3 (3,8) 3 (4,9)  

B Rh + 14 (10,0) 10 (12,7) 4 (6,6)  

B Rh - 2 (1,4) - 2 (3,3)  

AB Rh + 8 (5,7) 5 (6,3) 3 (4,9)  

AB Rh - 3 (2,1) - 3 (4,9)  

0 Rh + 

0 Rh- 

47 (33,6) 

6 (4,3) 

28 (35,4) 

4 (5,1) 

19 (31,1) 

2 (3,3) 

 

     
n: hasta sayısı  %: sütun yüzdesi  * aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet 

inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  

(DMAH)  ** Mann Whitney U testi 

4.2. Başvuru ve Klinik Özellikleri 

Araştırma kapsamında incelenen hastaların 18’inin (%12,9) açık üst GİS 

kanama ile geldiği; 97’sinde (%69,3) şok tablosu olmadığı saptanmıştır. Hastaların 
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112’sinde (%80) başvuru ile endoskopi arasındaki sürenin 24 saat ve altında olduğu 

tespit edilmiştir (Tablo 8). 

Hastalarda başvuru şikayeti olarak en sık melena saptandı. 140 hastanın 75’i 

(% 53,6) melena, 30’u (%21,4) hematemez, 18’i hematemez ve melena ile 

başvurduğu, diğer hastaların ise şok/senkop, kahverenkli kusma ve nazogastrikten 

kan gelme şeklinde başvurduğu saptanmıştır. 

İncelenen hastaların kanama durumları arasında geliş şekli, vital bulguları 

ve başvuru ile endoskopi arasındaki süre açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05), ( tablo 8 ). 

Hastaların komorbid özelliklerine bakıldığında, 45 (%32,1) hastada 

diyabetes mellitus, 32 (%22,9) hastada ASKH (aterosklerotik kalp hastalığı) , 36 

(%25,7) hastada malignensi, 28 (%20) hastada hipertansiyon, 24 ( %17,1) hastada 

kalp yetmezliği, 14 (%10) hastada böbrek yetmezliği, 10 (%7,1) hastada solunum 

yolu hastalığı, 5 ( %3,6) hastada siroz ve 6 (%4,3) hastada demans tespit edildi.  

Tablo 8’de gösterildiği üzere, kanamaya sebep olabilecek ilaç kullanımı 

olanlarda ASKH, kalp yetmezliği, diyabetes mellitus sıklığı daha yüksek saptanmıştır 

(sırasıyla p: <0,001, 0,003, 0,041). İlaç dışı sebeplere kanaması olan hastalarda, 

komorbid olmayan hastalık veya herhangi bir hastalığı olmayanların oranı daha 

yüksek saptanmıştır (p=0,004).  

Hastaların başvuru anındaki ilaçları sorgulandığında, hastaların 79’unun 

(%56) çalışmamız dahilinde kanamaya sebep olabilecek ilaç kullandıkları kayıt 

edildi. Tüm hastaların 36’sı (%22,1) aspirin, 19’u (%13,6) NSAİİ, 7’si (%5)  

kortikosteroid,  8’i (%5,7)  varfarin, 14’ü (%10)  platelet inhibitörleri, 4’ü (%2,9) 

direkt oral antikoagülanları (apixaban, dabigatran, rivaroxaban vb.) kullandıkları 

saptandı. Bu ilaçları kullananlar ile diğer sebeplere bağlı kanaması olanlar 

demografik özelliklerine göre, klinik başvuru özellikleri ve endoskopi bulguları, 

skorlama sistemlerine göre karşılaştırmalar yapıldı. 
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Tablo 8. Hastaların hastaneye başvuru esnasındaki klinik özellikleri 

Özellikler  Tüm 

hastalar  

İlaçlara bağlı 

kanama* 

 n(%) 

Diğer 

sebeplere 

bağlı kanama 

n(%)  

P 

Başvuru şikayeti     

Taze kanlı hematemez 30 (21,4) 18 (22,8) 12 (19,7) 0,68 

Melena 75 (53,6) 40 (50,6) 35 (57,4)  

Hematemez+melena 18 (12,9) 12 (15,2) 6 (9,8)  

Şok senkop 5 (3,6) 1 (1,3) 4 (6,6)  

Kahverenkli kusma 8 (5,7) 5 (6,3) 3 (4,9)  

Nazogastrikten kan 

gelme 
2 (1,4) 2 (2,5) - 

 

Diğer  2 (1,4) 1 (1,3) 1 (1,6) 
 

Vital bulgular     

Şok tablosu yok 

(nabız˂100, SKB≤100) 

103(73,6)   58 (73,5) 45(73,8) 0,680 

Taşikardik, SKB≥100 21(15,0) 13 (16,5) 8 (13,1)  

Hipotansif, SKB˂100 14 (10,0)   6 (7,6)  8(13,1)  

Hipotansif, SKB˂70 1 (0,7)  1 (1,2)  -  

Hipotansif, SKB˂50 1 (0,7)  1 (1,2)  -  

Başvuru ile endoskopi 

arası süre 
   

 

24 saat ve altı 112 (80,0) 62 (78,5) 50 (82,0) 0,609 

24 saat üstü 28 (20,0) 17 (21,5) 11 (18,0)  

Ek hastalıklar **    
 

ASKH 32 (22,9) 29 (36,7) 3 (4,9) <0,001 

Böbrek hastalığı 14 (10,0) 8 (10,1) 6 (9,8) >0,05 

Malignensi 36 (25,7) 18 (22,8) 18 (29,5) >0,05 

Kalp yetmezliği 24 (17,1) 20 (25,3) 4 (6,6) 0,003 

Solunum yolu hastalığı 10 (7,1) 8 (10,1) 2 (3,3) >0,05 

Demans 6 (4,3) 4 (5,1) 2 (3,3) >0,05 

Siroz 5 (3,6) 3 (3,8) 2 (3,3) >0,05 

Diyabetes Mellitus 45 (32,1) 31 (39,2) 14 (23,0) 0,041 

Hipertansiyon  28 (20,0) 18 (22,8) 10 (16,4) >0,05 

Diğer  34 (24,3) 12 (15,2) 22 (36,1) 0,004*** 

 

Alışkanlıklar  
   

 

Sigara   41 (29,3) 22 (27,8) 19 (31,1) 0,534 

Alkol  16 (11,4) 11 (13,9) 5 (8,2) 0,344 

     

SKB: sistolik kan basıncı ASKH: aterosklerotik kalp hastalığı  n: hasta sayısı  %: sütun yüzdesi  * aspirin, NSAİİ 

(nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, 

heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  (DMAH) ** Birden fazla ilaç kullanan hasta mevcuttur, yüzdeler 

hasta sayısı üzerinden hesaplanmıştır. ***ilaç dışı nedenlere bağlı kanaması olanlarda komorbid olmayan 

hastalıklar ve/ veya hiç hastalığı olmama durumu daha yüksek oranda çıkmıştır 
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4.3. Başvuru Anındaki Laboratuvar Bulguları 

Tüm hastaların hemoglobin düzeyi ortalaması 9,5±2.7 gr/dL; hematokrit 

yüzdesi ortalaması 29,5±8,3; platelet düzeyi ortalaması 242,3±122,7; BUN düzeyi 

ortalaması 32,4±23,0; INR düzeyi ortalaması 1,11±0,98 olarak saptanmıştır (Tablo 

9). 

Hastaların hemoglobin, hematokrit, platelet, BUN, INR düzeyine göre 

hastaların kanama durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0.05) . 

 Tablo 9. Hastaların hastaneye başvuru esnasındaki laboratuvar bulguları 

Parametre  Tüm 

hastalar 

𝑿̅ ±SS (alt-

üst) 

İlaçlara bağlı 

kanama* 

n(%) 

X ̅±SS (alt-üst) 

 

 

Diğer 

sebeplere 

bağlı 

kanama 

n(%) X ̅±SS 

(alt-üst) 

P  

Hemoglobin 

 (gr/dl)  

9,5±2,7  

(3,6-16,2) 

9,6±2,7 

 (4,9-16,2) 

9,3±2,9  

(3,6-16,0) 
0,614ˣ 

Hematokrit (%) 
29,5±8,3 

(13,2-49) 

29,9±8,0  

(14,9-47) 

29,0±8,7  

(13,2-49) 
0,556ˣ 

     

Platelet/mm3 

(x1000) 

242,3±122,7 

(4,0-665) 

244,5±124,2 

(4,0-665) 

239,9±121,8 

(4,0-519,0) 
0,810ˣ 

     

BUN (mg/dl) 
32,4±23,0 

(6,0-142,0) 

34,4±23,4 

(6,0-122,0) 

29,9±22,3 

(7,2-142,0) 

0,207** 

 

INR 1,3±0,9 

(0,83-8,74) 

 

1,4±1,2  

(0,8-8,74) 

1,1±0,2    

(0,8-1,3) 

0,138** 

 

     
BUN:Blood urea nitrogen ( kan üre azotu)  INR:international normalized ratio 𝑋̅ ±SS:aritmetik ortalama±kareler 

toplamı SS:kareler toplamı ˣstudent t testi **Mann Whitney U testi * aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar 

ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül 

ağırlıklı heparin (DMAH) 
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4.4. Endoskopik Bulgular 

Çalışmamızda en sık kanama sebebi olarak peptik ülser (gastrik, duodenal 

ve özofageal) saptandı. Hastaların 36’sında (%25,7) gastrit/erozyon, 41’inde (%29,3) 

eroziv gastrit ve duodenit, 38’inde (%27,1) gastrik ülser, 27’sinde (%19,3) 

duodenum ülseri saptandı. Endoskopik bulgular tablo 10’da belirtilmiştir. Başvuran 

hastaların 60’ında (%43,2) kanama işareti mevcuttu. Bu hastaların da 20’sinde  

(%33,3) kanama işareti olarak görünen damar varlığı tespit edildi. 

Özofagus, mide ve duodenum kaynaklı VDÜGİK’nda kanamaya sebep olan 

ilaçlar ve diğer sebeplerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). 

 Tablo 10. Endoskopik tanılar 

Lezyon  Tüm hastalar  İlaçlara bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere 

 bağlı kanama 

  n(%)  

P  

Özofagus       0,359 

Özofajit 2 (1,4) 2 (2,5) -  

Ülser 3 (2,1) 2 (2,5) 1 (1,6)  

Malignensi 3 (2,1) 2 (2,5) 1 (1,6)  

Mallory weiss 3 (2,1) 3 (3,8) -  

Mide      

Sadece gastrit 

erozyon 
36 (25,7) 18 (22,8) 18 (29,5) 

0,228 

Sadece ülser 38 (27,1) 25 (31,6) 13 (21,3)  

Gastrik+ 

duodenal ülser  
5(3,5) - 5 (8,1) 

 

Malignensi 9 (6,4) 3 (3,8) 6 (9,8)  

Mallory weiss 2 (1,4) 2 (2,5) -  

Vasküler ektazi 7 (5,0) 4 (5,1) 3 (4,9)  

Portal hipertansif 

gastropati 
2 (1,4) - 2 (3,3) 

 

Duodenum      

Erozif duodenit 5 (3,6) 3 (3,8) 2 (3,3) 0,484 

Ülser 27 (19,3) 18 (22,8) 9 (14,8)  

Malignensi 1 (0,7) - 1 (1,6)  

Hemobilia 3 (2,1) 1 (1,3) 2 (3,3)  

Vasküler ektazi 1 (0,7) - 1 (1,6)  

     
n: hasta sayısı %sütun yüzdesi  * aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, 

direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  (DMAH) 
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Peptik ülser kanamalı hastaların 23’ü (%35,9) Forrest 3, 12’sinin (%18,8) 

Forrest 2c ve yine 12’sinin (%18,8) 2a olduğu tespit edildi.Peptik ülser kanamalı 

hastaların endoskopik özellikleri tablo 11’ de belirtilmiştir. Forrest gruplandırmasına 

göre hastaların kullandıkları ilaçlar ile karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 11). 

 

 Tablo 11. Peptik ülser kanamalı hastalarda endoskopik özellikler 

Forrest grubu Tüm 

hastalar  

İlaçlara bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere 

 bağlı kanama 

  n(%)  

              

P  

1a 1 (1,6) - 1 (4,2) 0,656 

1b 5 (7,8) 4 (10,0) 1 (4,2)  

2a 12 (18,8) 7 (17,5) 5 (20,8)  

2b 11 (17,2) 6 (15,0) 5 (20,8)  

2c 12 (18,8) 7 (17,5) 5 (20,8)  

3 23 (35,9) 16 (40,0) 7 (29,2)   

     

     

n :hasta sayısı %:sütun yüzdesi * aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet 

inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  

(DMAH) 

Araştırmaya dahil edilen hastaların 83’ünde (%59,3) kanama için yapılan 

endoskopi esnasında histopatolojik inceleme için alınan biyopsi örneğinden Hp 

varlığı  analiz edildi. Bu 83 hastanın 34’ünde (%41) Hp pozitif olarak geldi. 

Kanamaya sebep olabilecek ilaç kullananlar ve diğer sebeplere bağlı kanaması 

olanlar arasında  Hp pozitifliği açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,705), (Tablo 12). 
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 Tablo 12. Hastaların Helicobacter pylori açısından değerlendirilmesi 

Hp değerlendirme 

 

Tüm 

hastalar  

n(%) 

İlaçlara 

bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere           p 

 bağlı kanama 

  n(%)  

    

Hp bakılanlar 83(59,3) 46(58,2) 37(60,7)                  0,772  

Hp bakılamayanlar 57(40,7) 33(41,8) 24(39,3) 

    

Hp pozitif 34(41) 18(39,1) 16(43,2)                  0,705 

Hp negatif 49(59,0) 28(60,9) 21(56,8) 

    

    
n :hasta sayısı %:sütun yüzdesi * aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet 

inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  

(DMAH) 

 

4.5. Tedavi ve Transfüzyon  

Araştırmaya alınan hastaların 40’ına (%28,6) endoskopide müdahale 

yapıldığı ve yapılan müdahalelerin 27'sinin (%67,5) APK olduğu saptanmıştır. 

Endoskopide müdahale yapılma durumu ve yapılan müdahale türlerinin ilaca bağlı 

kanaması olan hastalarla diğer sebeplere bağlı kanaması olan hastalar arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) (Tablo 13).  

Hastaların 5’inde gastorintestinal kanama durdurulamamıştır. 

Durdurulamayan kanaması olan hastaların 1’ine arteriyel embolizasyon (%20), 4’üne 

(%80) cerrahi müdahale yapılmıştır. Durdurulamayan kanamalarda tedavi durumuna 

göre kanamaya sebep olabilecek ilaç kullananlar ve diğer sebeplere bağlı kanaması 

olanlar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05) ( tablo 14). 

Tüm hastaların 66’sına (%47,7) sadece eritrosit süspansiyonu replasmanı 

yapılırken, 51’ine (%36,4) herhangi bir kan ürünüyle replasman yapılmamıştır. 

Replasman türüne göre kanamaya sebep olabilecek ilaç kullananlar ve diğer 

sebeplere bağlı kanaması olanlar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p>0,05), (tablo 15). 

 Tablo 13. Hastalara uygulanan endoskopik tedaviler 
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Uygulanan tedavi ˣˣ Tüm 

hastalar  

n(%) 

İlaçlara 

bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere 

 bağlı kanama 

n(%)  

P  

     

Tedavi yok  102 (72,9) 59 (74,7) 43 (70,5) 0,332 

Tedavi yapılanlar  38 (27,1) 20 (25,3) 18 (29,5)  

     

     

APK 27 (67,5) 15 (75,0)  12 (60,0)  >0,05 

Ülser tabanına skleroterapi 3 (7,5) 1 (5,0) 2 (10,0) >0,05 

Adrenalin enjeksiyonu 13 (32,5) 9 (45,0) 4 (20,0) >0,05 

BICAP/heater prob 3 (7,5) 1 (5,0) 2 (10,0) >0,05 

Endoklip 13 (32,5) 6 (30,0) 7 (35,0)  >0,05 

     

     

BICAP: bipolar koagülasyon APK: argon plazma koagülasyon n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi ˣˣ 

Birden fazla müdahale yapılan hasta mevcuttur, yüzdeler hasta sayısı üzerinden hesaplanmıştır 

*aspirin, NSAİİ (nonsteroid antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, direkt oral 

antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  (DMAH) 

 Tablo 14. Durdurulamayan kanamalarda yapılan müdahaleler 

Tedavi  Tüm 

hastalar  

İlaçlara 

bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere 

 bağlı kanama 

 n(%)  

       

P  

     

Arteriyel embolizasyon 1 (20,0) - 1 (25,0) 0,999ˣ 

Cerrahi  4 (80,0) 1 (100) 3 (75,0)  

     
n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi ˣFisher’ın kesin Ki-Kare testi * aspirin, NSAİİ (nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, 

heparin ve düşük molekül ağırlıklı heparin  (DMAH) 
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Tablo 15. Hastalara yapılan kan ve kan ürünleri transfüzyon durumları 

Replasman türüˣ Tüm 

hastalar  

İlaçlara 

bağlı 

kanama* 

n(%) 

Diğer sebeplere 

bağlı kanama 

  n(%)  

    P  

Eritrosit süspansiyonu(ES) 66 (47,1) 40 (50,6) 26 (42,6)  >0,243 

ES + TDP 14 (10,0) 4 (5,1) 10 (16,4) >0,05 

ES +TDP + trombosit 

süspansiyonu 
2 (1,4) 1 (1,3) 1 (1,6) 

>0,05 

ES + trombosit süspansiyonu 5 (3,6) 2 (2,5) 3 (4,9) >0,05 

TDP 1 (0,7) - 1 (1,6) >0,05 

Trombosit süspansiyonu 1 (0,7) 1 (1,3) - >0,05 

Yapılmadı  51 (36,4) 31 (39,2) 20 (32,8) >0,05 

     

ES: eritrosit süspansiyonu TDP:taze donmuş plazma :n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi ˣ Birden fazla replasman 

uygulanan hasta mevcuttur, yüzdeler hasta sayısı üzerinden hesaplanmıştır * aspirin, NSAİİ (nonsteroid 

antiinflamatuvar ilaç), varfarin, platelet inhibitörleri, direkt oral antikoagülanlar, kortikosteroidler, heparin ve 

düşük molekül ağırlıklı heparin  (DMAH) 

4.6. Prognoz ve Mortalite 

Çalışmaya dahil edilen hastalar üst GİS kanamasını takip eden 30 gün 

içerisindeki ölüm durumlarına göre değerlendirildi. Otuz gün içerisinde 11 hastanın 

öldüğü ve bunlardan sadece birinin ölümünün direkt kanama ile  ilişkili olduğu  

tespit edildi. Ölen ve sağ kalan hastalara ait karşılaştırmalı veriler tablo 16, 17 ve 

18’de gösterilmiştir. 

 Varis dışı üst GİS kanama nedenli ilk 30 gün içinde ölen hastaların yaş 

ortalaması 68,1 yıl, hayatta kalanların yaş ortalaması 62,9 yıl olarak bulundu. Tablo 

15’te mortalite oranları ve etkileyen faktörler gösterilmiştir. 

VDÜGİK’na bağlı exitus olanlarda malignensi sıklığı, DMAH kullanım 

sıklığı ve tekrar kanama sıklığı daha yüksek saptanmıştır (sırasıyla p:0,024, 0,004, 

<0,001) (tablo 16). 

İncelenen hastalardan ölen hastalar ile sağ kalanlar arasında yaş, cinsiyet, 

başvuru ile endoskopi arasındaki süre, forrest grubu, hemoglobin düzeyi, sigara, 
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alkol kullanımı ve Rockall skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05) (tablo 16). Blatchford skoru sağ kalan hastalarda anlamlı 

olarak düşüktü (p=0,009). 

Tablo 16. Mortalite oranları ve etkileyen faktörler 

Özellikler  Exitus  

n(%) 

Sağ  

n(%) 

P 

    

Yaş ortalaması 

 

Cinsiyet  

68,1±11,5 

 

62,9±17,6 

 

0,548* 

Erkek  7 (63,6) 78 (64,5) 0,999** 

Kadın 4 (36,4) 43 (35,5)  

Başvuru ile endoskopi arası  

süre 

   

24 saat ve altı 9 (81,8) 95 (78,5) 0,999** 

24 saat üstü 2 (18,2) 26 (21,5)  

Ek hastalıklar    

ASKH 2 (18,2) 27 (22,3) 0,999** 

Böbrek hastalığı 2 (18,2) 12 (9,9) 0,329** 

Malignensi 6 (54,5) 26 (21,5) 0,024** 

Kalp yetmezliği 2 (18,2) 20 (16,5) 0,999** 

Solunum yolu hastalığı 1 (9,1) 9 (7,4) 0,595** 

Demans 1 (9,1) 5 (4,1) 0,413** 

Siroz - 5 (4,1) 0,999** 

Diyabetes Mellitus - 44 (36,4) 0,016** 

Hipertansiyon - 26 (21,5) 0,121** 

Diğer/hastalık yok 1(9,1) 32 (26,4) 0,290** 

Forrest grubu    

1a,1b,2a 1 (33,3) 14 (25,0) 0,999** 

2b,2c,3 

 

Kullanılan ilaçlar 

2 (66,7) 42 (75,0)  

Aspirin  1 (9,1) 27 (22,3) 0,456** 

Varfarin - 7 (5,8) 0,999** 

NSAİİ - 19 (15,7) 0,364** 

Platelet inhibitörleri 1(9,1) 11 (9,1) 0,100** 

Direkt oral antikoagülanlar - 4 (3,3) 0,999** 

Kortikosteroid  - 6 (5,0) 0,999** 

DMAH 4 (36,4) 6 (5,0) 0,004** 

NSAİİ+DMAH - 2 (1,7) 0,999** 

Aspirin+Platelet inhibitörleri - 6 (5,0) 0,999** 

Heparin - 3 (2,5) 0,999** 

Diğer/ilaç yok 7(63,6) 54 (44,6) 0,226 

Alışkanlıklar     

Sigara  2 (18,2) 37 (30,6) 0,403 

Alkol  - 16 (13,2) 0,230 
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Özellikler  Exitus  

n(%) 

Sağ  

n(%) 

P 

    

Vital bulgular    

Şok tablosu yok 4 (36,4) 96 (79,4) <0,001 
Taşikardik 1 (9,1) 17 (14,0)  

Şok/hipotansif 6 (54,5) 8 (6,6)  

Başvuru hemoglobin(ortalama±SS) 8,6±2,6 

 

9,6±2,8 

 

0,277*** 

Endoskopik müdahale    

Yapılanlar 5(45,5) 31 (25,6) 0,170 

Yapılmayanlar 6 (54,5) 90 (74,4)  

Endoskopik Tanılar    

Gastrik ülser 3 (27,2) 28 (24,3) <0,001 

Duodenal ülser - 20 (17,4)  

Gastroduodenal ülser  - 5 (4,3)  

Erozif hastalık 3 (27,2) 38 (33,0)  

Özofajit 1(9,4) 2 (1,6)  

Mallory weiss 2 (18,1) 3 (2,1)  

Malignensi - 10 (8,7) 

Vasküler ektazi - 8 (7,0) 

Hemobilia 2 (18,1) - 

Cerrahi  - 4 (100) 

Tekrarlayan kanama 8 (72,7) 4 (3,3) ˂0,001** 

Rockall skoru (n%)    

≤6 7 (63,6) 104 (86,0) 0,074** 

6 ˂ 4(36,4) 17 (14,0)  

Blatchford skoru (n%)    

≤10 2 (18,2) 74 (61,2) 0,009** 

10 ˂ 9 (81,8) 47 (38,8)  

    

    

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi *:Mann whitney U testi  **:Fisher’in kesin ki kare testi  ***:student 

t testi  

Tablo 17’de rockall skoru 6’dan büyük olan hastalar ile 6 ve altında olan 

hastaların endoskopi yapılma zamanlarına göre mortalite oranları gösterilmiştir. 

Rockall skoru 6’dan büyük olan hastalar ile 6 ve altında olan hastaların mortalite 
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durumuna göre başvuru ve endoskopi arasında geçen süre bakımından karşılaştırma 

yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05).  

 

 Tablo 17. Rockall skoru 6’dan büyük olan hastalar ile 6 ve altında olan hastaların 

endoskopi zamanına göre mortalite oranları 

Rockall skoru (n,%) Başvuru ile 

endoskopi 

arası süre  

Exitus (n,%) Sağ (n,%)  p 

 ≤6 24 saat ve altı 6 (85,7) 81 (77,9) 0,999ˣ 

 24 saat üstü 1 (14,3) 23 (22,1)  

     

>6 24 saat ve altı 3 (75,0) 14 (82,4) 0,999ˣ 

 24 saat üstü 1 (25,0) 3 (17,6)  

     

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi  ˣ: Fisher’in kesin ki kare testi  

 

 Tablo 18. Mortalite ve yeniden kanama için risk faktörleri 

Risk faktörü   Mortalite  Rekürren kanama  

Odds oranı ve %95 güven 

aralığı (alt-üst) 

Odds oranı ve %95  güven 

aralığı(alt-üst) 

Yaş >60 

Şok 

 

 

 

1,6 (0,4-6,7) 

  19,2 (2,5-144,9) 

 

 

1,6 (0,3-7,6) 

12,2 (1,3-107,8) 

 

 

Hemoglobin <10g /dL     3,6 (0,7-17,4) 

 

1,2 (0,2-6,0)  

Forrest 1a,1b,2a 1,5 (0,1-17,8) 0,8 (0,2-3,2)   

Rockall skoru >6 3,4 (0,9-13,2) 0,1 (0,01-1,7)   

Blatchford skoru >10 7 (1,4-34,2) 0,7 (0,1-3,3)   

Kanama işareti varlığı 4,2 (1,08-17) 2,1 (0,4-9,7)   

Endoskopik tedavi  0,4 (0,1-1,4) 1,4 (0,2-8,1)   
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 

Varis dışı üst GİS kanamaları ise özofagus veya gastrik bölgede bulunan 

varislerin dışındaki sebeplere bağlı olmak üzere ağızdan treitz ligamentine kadar olan 

bölgede görülen kanamalardır. Uygun şekilde tedavi edilmediği zaman, mortalite ve 

morbidite oranları yüksek olduğu kadar tıbbi bakım masrafları da yüksek olan yaygın 

tıbbi bir durumdur. Kanamalar gizli olabileceği gibi yaşamı tehdit edecek tarzda 

belirgin olabilir. 

Varis dışı üst gastrointestinal sistem kanamalarının yıllık insidansı 50-

150/100000’dir. Varis dışı üst GİS kanamaları erkeklerde kadınlardan daha sık 

görülür (1). Özen ve arkadaşlarının yaptığı Varis dışı üst GİS kanaması olan 412 

hastanın 311’i (%75) erkek, 101’i (%25) kadın idi (112). Lanas ve arkadaşlarının 

(140) yaptığı çalışmada 2660 hastanın %64,7’si erkek ,% 35,3’ü kadın; Mungan’ın 

(6) yaptığı çalışmada 423 hastanın %67,4’ü erkek, %32,6’sı kadındı. Bizim 

çalışmamızda ise 140 hastanın 91’i (%65) erkek, 49’u (%35) kadındı. Çalışmamızın 

sonuçları bu açıdan literatür ile benzerlik göstermektedir. Erkeklerde daha sık üst 

GİS kanama görülmesi ile ilgili Wong ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 

kısırlaştırılmış erkek farelere dışarıdan östradiol verilerek mide mukozasındaki 

proliferasyonun belirgin olarak arttığını gösterilmiş ve östrojenin kadınlarda mide 

mukozasını koruyucu faktör olarak rol oynadığını vurgulanmıştır (141).Solakoğlu ve 

arkadaşlarının 2014 yılında yapmış olduğu çalışmaya, peptik ülser kanamalı hastalar 

dahil edilmiş (varis kanamalı, malignensi, gastrektomi ve dieulafoy lezyonu olanlar 

dışlanmış), antiagregan, antikoagülan ve NSAİİ kullanımı açısından kullanan grup ve 

kullanmayan gruptaki demografik özellikler, klinik ve laboratuvar sonuçları 

incelenmiş, hastaların %67,3’ü erkek, %32,7’si kadın olarak saptanmış, ilaç kullanan 

ve kullanmayan grupta cinsiyetler arasında anlamlı fark bulunmadığı gösterilmiştir 

(142). Teles- Sampaio ve arkadaşlarının 2016’da yaptığı varis dışı üst GİS kanamalı 

hastaların dahil edildiği ve antiplatelet,antiagregan ve antikoagülan ilaç kullanan ve 

kullanmayan hastaların karşılaştırıldığı çalışmada, %67’si erkek %33’ü kadın olarak 

saptanmış ve ilaç kullanan ve kullanmayan gruplar arasında cinsiyet açısından 

anlamlı fark saptanmamıştır (143). Bizim çalışmamızda da kanamaya sebep 
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olabilecek ilaç kullananlar ve kullanmayanlar arasında erkek ve kadın cinsiyet 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,231). 

Çalışmamızda hastaların %62,1’i 60 yaş ve üzerinde olup, yaş ortalaması 

63,7 ±17 olarak saptandı. Barkun ve arkadaşlarının (144) yaptığı çalışmada tüm 

hastaların yaş ortalaması 66, Özen ve arkadaşlarının (112) yaptığı çalışmada yaş 

ortalaması 62, Mungan’ın (6) yaptığı çalışmada 57,8±18 yıl olarak saptanmıştır. 

Hastalarımızın yaş ortalaması da literatürle benzerlik göstermektedir. Solakoğlu ve 

arkadaşlarının yaptığı 199 hasta içeren çalışmada, peptik ülser kanamalı hastalarda 

antiagregan, antikoagülan ve NSAİİ kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar 

karşılaştırılmış, yaş ortalaması 59,9±18,5 olarak saptanmış ve ilaç kullananlarının 

yaş ortalaması anlamlı yüksek (p=0,005) saptanmıştır (142). Teles-Sampaio ve 

arkadaşlarının yaptığı 548 hastanın alındığı varis dışı üst GİS kanamalı hastaların 

dahil edildiği çalışmada ortalama yaş 66,5±16,4 olarak saptanmış, çalışma dahilinde 

antiplatelet, antiagregan ve NSAİİ kullananlarda yaş ortalamasının anlamlı olarak 

yüksek olduğu (p<0,001) saptanmıştır (143). Bizim çalışmamızda da çalışmamız 

dahilinde kanamaya sebep olabilecek ilaç kullanan hastalarda yaş ortalaması anlamlı 

yüksek saptanmıştır (p=0,031). Bu açıdan çalışmamız, bu çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir. 

Çalışmamızda hastaların 41’i (%29,3) aktif sigara kullanırken, 16’sında 

(%11,4) alkol kullanımı mevcuttu. Gürel ve arkadaşlarının yaptığı 221 varis ve 

malignite dışı üst GİS kanamalı hastanın %43,4’ünde sigara, %17,6’sında alkol 

kullanımı olduğu tespit edilmiştir (145). Bayır ve arkadaşlarının yaptığı üst GİS 

kanaması olan (varis kanamaları dahil) 115 olgunun değerlendirildiği çalışmada 

hastaların %36’sı sigara, %10’u alkol kullanmaktaydı (146). Özen ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmaya göre hastaların %26’sı sigara, %19’u alkol kullanmaktaydı (112). 

Bu oranlar çalışmamız ve literatürle paralellik göstermekteydi. Literatürde sigara ve 

alkol kullanımı ile ilaç kullanımını karşılaştıran, bu ilişkiye değinen çalışma 

bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda başvuru şikayeti olarak en sık melena saptandı. 140 hastanın 

75’i (% 53,6) melena, 30’u (%21,4) hematemez, 18’i (%12,9) hematemez ve melena 

ile başvurduğu saptanmıştır. Mungan’ın yaptığı çalışmaya göre hastaların 
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%76,1’inde melena, %27,9’unda hematemez ile başvurduğu tespit edilmiştir (6). 

Yine Barkun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre hastaların %69’u melena, 

%30’u hematemez ile başvurduğu tespit edilmiştir (144). Aktaş’ın yaptığı çalışmada 

ise hastaların %61,9’u melena, %13,1’inde hematemez, %23’ünde hematemez ve 

melena ile başvurduğu tespit edilmiştir (147).Bu oranlar çalışmamız sonuçları ile 

parallelik göstermekteydi.  

Çalışmamızda hastaların başvuru anındaki hemodinamik durumunda 

ilaçlara bağlı kanaması olan hastalar ve ilaç dışı sebeplere bağlı kanaması olanlar 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,680). Teles-Sampaio ve arkadaşlarının 

varis dışı üst GİS kanamalı hastalarda yaptığı çalışmada da hastaların hemodinamik 

duurmu ile ilgili, ilaç alanlar ve almayanlar arasında anlamlı farklılık saptanmadığı 

(p=0,571) tespit edilmiştir (143). Bu açıdan çalışmamızla benzer özellik 

göstermektedir. 

Çalışmamızda hastaların komorbid özelliklerine bakıldığında, 45 (%32,1) 

hastada diyabetes mellitus, 32 (%22,9) hastada ASKH (aterosklerotik kalp hastalığı) , 

36 (%25,7) hastada malignensi, 28 (%20) hastada hipertansiyon, 24 ( %17.1) hastada 

kalp yetmezliği, 14 (%10) hastada böbrek yetmezliği, 10 (%7,1) hastada solunum 

yolu hastalığı, 5 ( %3,6) hastada siroz ve 6 (%4,3) hastada demans tespit edildi. Özen 

ve arkadaşlarının çalışmasında %18 ASKH, %9.5 diyabet, %5.8 hipertansiyon, %4.1 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı, %4.1 kronik böbrek yetmezliği saptanmıştır 

(112). Merkezimizde, Aktaş’ın yaptığı çalışmada hastaların %40.5’inde 

hipertansiyon, %20.3’ünde diyabet, %6.2’sinde kronik obstrüktif akciğer hastalığı, % 

10.6’sında kronik böbrek yetmezliği, %20.7’sinde ASKH, %10�unda kalp 

yetmezliği, %4.4’ünde siroz ve %12.3’ünde malignite olduğu saptanmıştır. (147). 

Literatürle verilerimizin çoğu paralellik göstermekle birlikte, diğer farklılıkların 

sebebi olarak, hastanemizin üçüncü basamak merkez olması ve komplike vakaların 

hastanemize sevk edilmesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Malignitenin yüksek 

oranda çıkmasının sebebi çalışmanın yapıldığı dönemlerde Tıbbi Onkoloji açısından 

referans merkez olması ve diğer hastanelerin komplike hastaları hastanemize sevk 

etmelerinin etken olmasıyla açıklanabilir. Çalışmamızda kanamaya sebep olabilecek 

ilaç kullanımı olanlarda ASKH, kalp yetmezliği, diyabetes mellitus sıklığı daha 
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yüksek saptanmıştır (sırasıyla p:<0,001, 0,003, 0,041). Diğer sebeplere bağlı olan 

veya kanama nedeni bulunamayan hastalarda, komorbid olmayan hastalık veya 

herhangi bir hastalığı olmayanların oranı daha yüksek saptanmıştır (p=0,004). 

Solakoğlu ve arkadaşlarının yaptığı peptik ülserli hastaların dahil edildiği çalışmada 

komorbid hastalıkların ilaç kullanan hastalarda daha fazla olduğu, kardiyovasküler 

hastalık ve hipertansiyonun ilaç kullananlarda kullanmayanlardan daha fazla olduğu 

saptanmıştır (142). Teles-Sampaio ve arkadaşlarının yaptığı varis dışı üst GİS 

kanamalı hastaların dahil edildiği çalışmada ise antiplatelet, antiagregan ve NSAİİ 

kullananlarda kalp hastalığı, böbrek yetmezliği, diyabet ve hipertansiyon sıklığının 

anlamlı olarak, kullanmayanlara göre fazla olduğu saptanmıştır (143). 

Üst gastrointestinal kanamalarında iyi bilinen risk faktörlerinden biri de 

çoklu ilaç kullanımıdır. 65 yaş üstü hastaların dahil edildiği bir çalışmada, 

antikoagülan kullanan hastalarda ülser kanamasında rölatif risk 3,3 iken, NSAİİ ile 

birlikte oral antikoagülan birlikte alan hastalarda kanama riskinin 12,7’ye yükseldiği 

görülmüştür (148). Mellemkjaer ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre NSAİİ ile 

birlikte antikoagülan kullanımında kanama riskinin 3,6 ‘dan 11,5’a kadar yükseldiği 

tespit edilmiştir (149). Weil ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre gastrointestinal 

kanama nedeni olarak tek başına steroid kullanımında rölatif risk 2,6 iken (150), 

NSAİİ ve steroidin birlikte kullanımıyla bu risk 7,2-9’a kadar yükseldiği 

bildirirlmiştir (149,150). Yine benzer şekilde Mellemkjaer’in çalışmasında tek başına 

NSAİİ kullanımında risk 3,6 iken, NSAİİ ve aspirin birlikte kullanımında rölatif 

riskin 5,5’a kadar çıktığı bildirilmiştir (149). Bizim çalışmamızda da hastaların 

kanama sebebi olarak başvuru anındaki ilaçları sorgulandığında, hastaların 79’u 

(%56) çalışmamız dahilinde kanamaya sebep olabilecek ilaç kullandıkları kayıt 

edildi. Tüm hastaların 31’i (%22,1) aspirin, 19’u (%13,6) NSAİİ, 7’si (%5) 

kortikosteroid, 8’i (%5,7) varfarin, 14’ü (%10) platelet inhibitörleri, 4’ü (%2,9) 

direkt oral antikoagülanları (apixaban, dabigatran, rivaroxaban vb.) 10’u (%7,1) 

DMAH, 3’ünün (%2,1) heparin, 7’sinin (%5) aspirin ve platelet inhibitörü 

kullandıkları saptandı. Barkun ve arkadaşlarının yaptığı 1869 olgunun dahil edildiği 

çalışmaya göre %40’ı aspirin, %20’si NSAİİ, %11’i varfarin, %11’i heparin ve %6,7 

kortikosteroid kullandığı (144); Gürel ve arkadaşlarının yaptığı varis ve malignite 

dışı üst GİS kanamalarına yönelik çalışmada hastaların %49,8’inin aspirin, 
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%19,5’unun NSAİİ, %0,5’inin kortikosteroid, %2,3’ünün antikoagülan kullandığı 

(145); Özen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise %25’inin aspirin %33’ünün 

NSAİİ, %6’sının antikoagülan ilaç kullandığı tespit edilmiştir (112). 

Tüm hastaların hemoglobin düzeyi ortalaması 9,5±2.7 g/dL; hematokrit 

yüzdesi ortalaması 29,5±8,3; platelet düzeyi ortalaması 242,3±122,7 x10⁹ /L; BUN 

düzeyi ortalaması 32,4±23,0 mg/dL; INR düzeyi ortalaması 1,11±0,98 olarak 

saptanmıştır. Barkun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hemoglobin düzeyi 

ortalaması 9,6±2,7 g/dL; hematokrit yüzdesi ortalaması 29,0±8; platelet düzeyi 

ortalaması 251,0±121 x10⁹ /L; BUN düzeyi ortalaması 32,4±23,0; INR düzeyi 

ortalaması 1,5±1,7 olarak saptanmış (144). Üniversitemizde Aktaş’ın yaptığı 

çalışmada ise hemoglobin düzeyi ortalaması 8,5±2,6 g/dL; hematokrit yüzdesi 

ortalaması 26±7,6; platelet düzeyi ortalaması 237±133 x10⁹ /L; BUN düzeyi 

ortalaması 39,3±25,8 mg/dL; INR düzeyi ortalaması 1,4±1,1 olarak hesaplanmıştı 

(147). Aktaş’ın çalışmasında yatan ve ayaktan başvuran varis dışı üst GİS kanamalı 

hastalar karşılaştırılmış ve anlamlı fark saptanmamıştı (147). Bu oranlar 

çalışmamızda literatürle benzerlik göstermekteydi. Hastaların hemoglobin, 

hematokrit, platelet, BUN, INR düzeyine göre hastaların ilaçlara bağlı kanama 

durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05). 

Solakoğlu ve arkadaşlarının peptik ülser kanamalı hastalarda yaptığı çalışmada ilaç 

kullanan grup ile kullanmayan grup arasında INR düzeyine bakılmış ve ilaç 

kullananlarda anlamlı yüksek (p=0,016) saptanmıştır (142). Sonucun böyle 

çıkmasındaki etken ilaç alan hastalarının tamamının kardiyovasküler hastalığa sahip 

olmasından, almayan hastalarda da hiç kardiyovasküler hastalık olmamasından 

kaynaklanabilir, ayrıca varfarin kullananların oranı çalışmamıza göre daha yüksektir. 

Bu çalışmada malign hasta oranın da düşük olması da böyle bir sonuca neden olabilir 

ki bizim çalışmamızda malign hasta oranı fazladır ve malignitesi olan hastalarda da 

kanama kontrolü açısından varfarin tercih edilmemektedir. Teles-Sampaio ve 

arkadaşlarının çalışmasında ilaç alan ve almayan gruplar arasında hemoglobin düzeyi 

açısından anlamlı farklılık saptanmamış ancak INR düzeyleri ilaç kullananlarda 

anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,001), (143). Yine bu çalışmada da antikoagülan 

ilaç alanların oranı çalışmamıza göre daha fazla olduğundan INR düzeyi açısından 

farklılık göstermiş olabilir. 
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Varis dışı üst GİS kanama sebepleri literatürdeki yayınlarda farklı oranlarda 

bildirilmiştir. Çalışmamızda kanama sebebi olarak en sık mide ülseri (%27,1), ikinci 

sıklıkla gastrit/gastrik erozyon (%25,7) ve üçüncü sıklıkla duodenum ülseri (%19,3) 

saptanmıştır. ASGE’nin 2005 yılında 2225 hastadan oluşan araştırmasında ÜGİS 

kanama etiyolojisinde duodenal ülser %24,3, gastrik ülser, %21,3, gastrik erozyon 

%23,4, Mallory-Weiss sendromu %7,2, özofajit %6,3, neoplazm %2,9 oranında 

saptanmıştır (151). ASGE’nin çalışması, bizim çalışmamızla benzer özellikler 

taşımaktadır. Sezgin ve arkadaşlarının yaptığı akut üst GİS kanamaları hastaları 

kapsayan çalışmada ise toplam peptik ülserli hasta oranı %48,2 olarak saptanmıştır 

(152). Bizim çalışmamızda bu oran %49,2 olarak bulundu. Bu açıdan benzerdir 

ancak Sezgin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada varise bağlı kanamalı hastalar da 

dahil edilmiştir. Özen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kanama sebebi olarak 

%42,5 duodenum ülseri, %23,1 mide ülseri, %7,1 eroziv gastrit saptanmıştır (112). 

Gürel ve arkadaşlarının varis ve malignite dışı üst GİS kanamalı hastalarına yönelik 

çalışmasına göre ise hastalarda %41,9 duodenum ülseri, %29  eroziv gastrit, % 20 

mide ülseri saptanmıştır (145). Çalışmamız ile bazı literatürler benzerlik gösterirken 

bazıları da farklılık göstermekteydi. Bu durum çalışmamızda komorbid sebep olarak 

malign hastaların yüksek oranda olması, üçüncü basamak hastane olarak hizmet 

vermesi, coğrafi ve sosyokültürel farklılıklar olabilir. Ayrıca daha büyük hasta 

gruplarının değerlendirilmesi ile benzerlikler teyit edilmelidir. Solakoğlu ve 

arkadaşlarının çalışmasında, çalışmaya sadece peptik ülser kanamalı hastalar dahil 

edilmiş, duodenal ülser her iki grupta da en yaygın endoskopik bulgu olarak 

saptanmış, gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (142). Bizim 

çalışmamızda ise ilaçlara bağlı kanaması olan hastalarda gastrik ülser oranı fazla 

iken, ilaç dışı nedenlere bağlı kanaması olan hastalarda gastrit/erozyon daha fazla 

olduğu ancak gruplar arasında anlamlı fark saptanmadığı tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda endoskopik lezyonlar ve kullanılan kanamaya sebep 

olabilecek ilaçlarla ilişki de karşılaştırılmıştır. Özofagus, mide ve duodenum 

kaynaklı varis dışı üst GİS kanamalarında kanamaya sebep olan ilaçlar ve diğer 

sebepler karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Benzer çalışma olarak Özen ve arkadaşlarının yaptığı 412 hastalık çalışmada varis 

dışı kanamaya sebep olabilecek lezyonlarla risk faktörü olarak antikoagülan, aspirin 
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ve NSAİİ kullanımı karşılaştırılmış olup istatistiksel olarak anlamlı birliktelik ve 

ilişki saptanmamıştır (112). Bu yönüyle çalışmamızda da benzer sonuç ortaya 

çıkmıştır. 

Peptik ülser kanamalı hastalarda Forrest sınıflaması, kullanılan belirteçler 

ile lezyonlarda yeniden kanama ve mortalite riskini öngörmede fayda sağlamaktadır. 

Çalışmamızda peptik ülser kanamalı hastaların 23’ü (%35,9) Forrest 3, 12’sinin 

(%18,8) Forrest 2c, 11’inin (%17,2) 2b, 12’sinin (%18,8) 2a, 5’inin (%7,8) 1b ve 

1’inin (%1,6) olduğu tespit edildi. Laine ve arkadaşlarını yaptığı çalışmaya göre 

Forrest 1a için %18, Forrest 2a için%17, Forrest 2b için %17, Forrest 2c için %20 ve 

Forrest 3 için %42 olduğu saptanmıştır (153). Bu sonuçlarla çalışmamız 

karşılaştırıldığında benzerlik göstermektedir ancak Forrest 1a oranı çalışmamızda 

düşüktür. Bunun sebebi üçüncü basamak olan merkezimize sevk zincirinde kanama 

ile endoskopi zamanının uzamış olması ve diğer merkezlerde medikal tedavinin 

yapılması etkilemiş olabilir. Merkezimizde yapılan Aktaş’ın çalışmasına göre 

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

%4.1’i Forrest 2c ve %52’si Forrest 3 grubu olarak saptanmıştı (147). Aktaş’ın 

çalışmasında Forrest 3 ülseri olan hasta sayısı çalışmamıza ve diğer literatürlere 

oranla daha yüksekti. Bunun sebebi olarak ilk 24 saatte yapılan endoskopilerin oranı 

Aktaş’ın çalışmasında %72,6 bizim çalışmamızda %80 olmasından kaynaklanabilir. 

Forrest gruplandırmasına göre hastaların kullandıkları ilaçlar ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). 2011 yılında Erhan tarafından 

yapılan 134 hastalık çalışmada Forrest sınıflandırılması ve kanamaya yol açabilecek 

ilaçlar (NSAİİ, aspirin, heparin, varfarin, oral antikoagülanlar) arasında (predispozan 

ilaç kullananlarda Forrest 1a, 1b ve 2a daha fazla olmak üzere) anlamlı fark olduğu 

(p=0,045) tespit edilmiştir (154). Bahadır ve arkadaşları tarafından 2012 yılında 

yayınlanan çalışmaya göre, Forrest sınıflandırılması ve NSAİİ, aspirin ve varfarin 

kullanımı karşılaştırılmış, Forrest 1a ülser ile varfarin kullanımı arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır (155). Solakoğlu ve arkadaşlarının yaptığı sadece peptik ülser kanamalı 

hastaların dahil edildiği çalışmada Forrest 1a, 1b ve 2a grubundaki lezyonların 

sıklığında, ilaç kullanan ve kullanmayanlar arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(142). Teles-Sampaio ve arkadaşlarının yaptığı varis dışı üst GİS kanamalı hastalarda 

%46,4 oranında Forrest 1a, 1b ve 2a sınıfından lezyonl olduğu ancak ilaç kullanan ve 
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kullanmayanlar açısından anlamlı farklılık saptanmadığı tespit edilmiştir (143). Yine 

Forrest sınıflandırması ve ilaçlar üzerine 2016 yılında çocuk hastalar üzerine 

yapılmış bir çalışmada NSAİİ kullanan ve gastrointestinal kanaması olan hastalarda 

ilaçlar ve gastrointestinal lezyonlar ve Forrest sınıflandırılması arasındaki ilişki 

sorgulanmış ve anlamlı bir birliktelik ve ilişki saptanmamıştır (156). Bu üç çalışma 

da bizim çalışmamızla bu açıdan benzer özellik göstermektedir. 

Çalışmaya alınan hastaların 40’ına (%28,6) endoskopide müdahale yapıldığı 

ve yapılan müdahalelerin 27'sinin (%67,5) APK, 13’ünün (%32,5) adrenalin 

enjeksiyon ve 13’ünün (%32,5) endoklip olduğu saptanmıştır. Bazı hastalara birden 

fazla endoskopik tedavi yapıldığı tespit edildi. Merkezimizde 2015 yılında acil 

servise başvuran varis kanamalı hastaların da dahil olduğu üst GİS kanaması olan 

hastalar ile yapılan çalışmada enjeksiyon (adrenalin ve aethoxysklerol) %22,9, APK 

%32,7, endoklip %3,3 olduğu saptanmıştır (157). Mungan’ın çalışmasında hastaların 

%5,9’una APK, %20’sine adrenalin enjeksiyonu, %1,2’sine endoklip uygulandığı 

saptanmıştır (6). Sonuçlar, merkezimizdeki diğer çalışma ile korelasyon göstermekle 

birlikte Mungan‘ın çalışmasıyla benzerlik göstermemektedir. Bunun sebebi olarak 

endoskopistin tercihleri ile maliyet gibi nedenlere bağlı olmasından kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda endoskopik müdahale yapılma sıklığı kanamaya sebep olabilecek ilaç 

alanlarda daha fazla saptanmıştır ancak almayanlar ile arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu açıdan Solakoğlu ve arkadaşlarının peptik ülser kanamalı 

hastalar üzerinde yaptığı çalışmaya ile benzerlik göstermektedir (142). 

Hastaların 5’inde gastrontestinal kanama durdurulamamıştır. Hastaların 

1’ine arteriyel embolizasyon, 4’üne (%2,8) cerrahi yapılmıştır. Mungan’ın 

çalışmasında 423 hastanın %0.24’üne arteriel embolizasyon yapıldığı saptanmıştır 

(6). Özen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre kanaması durmayan 1 olguya 

arteriel embolizasyon ve 2 hastaya cerrahi yapılmıştır (2012). Ateş ve arkadaşlarının 

2008 yılında yaptığı 524 olguluk çalışmada hastaların %0,6’sına arteriel 

embolizasyon, %2,3’üne cerrahi yapılmıştır (158). Durdurulamayan kanamalarda 

tedavi durumuna göre kanamaya sebep olabilecek ilaç kullananlar ve diğer sebeplere 

bağlı kanaması olanlar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Belanová ve arkadaşlarının yaptığı varis  dışı üst GİS kanamalı hastaların dahil 
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edildiği çalışmada antitrombotik ilaçları kullananlar ile kullanmayanlar arasında 

cerrahiye gidiş açısından anlamlı fark bulunmamıştır (159). 

Tüm hastaların 66’sına (%47,7) sadece eritrosit süspansiyonu replasmanı 

yapılırken, 51’ine (%36,4) herhangi bir kan ürünüyle replasman yapılmamıştır. 

Erhan’ın çalışmasında hastaların %64,9’una eritrosit süspansiyonu replasmanı 

yapılırken, %15,7’sine hiçbir kan ürünü transfüze edilmemiştir (154). Literatüre 

bakıldığında transfüzyon miktarları ile ilişkili çalışmalara rastlanmıştr. Erhan’ın 

çalışmasıyla farklılık saptanmasının nedeni 3. Basamak ve bölge hastanesi olan 

merkezimize hasta sevk edilene kadar kan transfüzyonu yapılmasında kaynaklanıyor 

olabilir. 

Dünya genelinde hastaneye ve tıbbi bakım hizmetlerine ulaşımın 

kolaylaşmasına ve endoskopik tedavi yöntemlerinin kullanıma girmiş olmasına 

rağmen, üst GİS kanamaların bağlı mortalite düzeyinin azaldığı bildiriliyor ancak 

hala %4-14 arasında mortalite oranının olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur 

(120,144). Çalışmamızda mortalite oranı %7,8 olarak hesaplandı. Gürel ve 

arkadaşlarının (145) yaptığı varis ve malignite dışı üst GİS kanamalı olgularının 

olduğu çalışmaya göre mortalite oranı %2,7, Rockall ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ayaktan başvuran hastalarda mortalite oranı %11 olarak saptanmıştır 

(160). Gürel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, malignite dışı hastaların alınması 

mortalite oranlarının düşük çıkmasına sebep olmuş olabilir (145). Yine 

merkezimizde yapılan Aktaş’ın çalışmasına göre mortalite oranı %7,1 olarak 

bildirilmiştir (147). Aktaş’ın çalışmasında da malignite tanılı hasta sayısı diğer 

çalışmalara göre yüksek, bizim çalışmamıza göre düşüktür. Bu açıdan benzerlik 

göstermektedir. 

Varis dışı üst GİS kanama nedenli ilk 30 gün içinde ölen hastaların yaş 

ortalaması 68,1 yıl, hayatta kalanların yaş ortalaması 62,9 yıl olarak bulundu. Bayır 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre ölen hastaların yaş ortalamasının ölen 

hastalardan anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı (146). Kliniğimizde daha önce 

yapılan Aktaş’ın çalışmasına göre varis dışı üst GİS kanaması nedeniyle ölen 

hastaların yaş ortalaması 65,7, sağ kalanların yaş ortalaması 58,6 olarak saptanmıştır 

(147). Bizim çalışmamızla yaş ortalaması ve mortalite açısından anlamlılık 
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saptanmamıştır ancak yaş artışı ile birlikte Varis dışı üst GİS kanamalarının 

mortalitesinin arttığı görülmektedir. 

Varis dışı üst GİS kanamalarında mortaliteyi etkileyen en başta gelen 

faktörlerden birisi kanamaya komorbid hastalıkların eşlik ediyor olmasıdır. 

Çalışmamızda varis dışı üst GİS kanamasına bağlı ilk 30 gün içinde ölen hastalarda 

malignensi sıklığı anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,024). Ölen 11 

hastanın 6’sında (%54,5) malignensi mevcuttu. Merkezimizden Aktaş’ın 

çalışmasında bu oran %50 olarak bildirilmiştir (147). Rockall ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada malignensi olan hastalarda mortalite oranı %35 olarak bildirilmiştir 

(160). Bu oranların çalışmamızla paralel olduğu görülmektedir. 

Çalışmamızda varis dışı üst GİS kanamasına bağlı ilk 30 gün içinde ölen 

hastalar ve sağ kalan hastalar açısından DMAH kullanım sıklığı ölen hastalar lehine 

anlamlı şekilde farklı saptanmıştır (p=0,004). Mortalite bakımından NSAİİ ve aspirin 

kullanımı anlamlı saptanmamıştır. Bayır ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre ise 

steroid, NSAİİ ve antikoagülan ilaç kullanımı ve mortalite arasında anlamlı bir sonuç 

bulunmamıştır (146). Gürel ve arkadaşlarının çalışmasında ve Aktaş’ın çalışmasında 

da NSAİİ ve aspirin kullanımı ile mortalite arasında çalışmamıza benzer şekilde 

anlamlı ilişki olmadığı görülmüştür (145,147). Çalışmamızda DMAH oranının fazla 

olmasının nedeni antikoagülan etki oluşturmak için malignensi gibi komorbit 

hastalıklarda güvenilirlik açısından tercih ediliyor olması olabilir.   

Çalışmamızda ölen hastalarda hayatta kalanlara göre tekrar kanama sıklığı 

anlamlı yüksek saptanmıştır (p: <0,001). Aktaş’ın çalışmasında tekrar kanama ölen 

hastalarda daha yüksek saptanmıştır (147). Bu sonuçlar çalışmamızla benzerdir. 

İncelenen hastalardan ölen hastalar ile sağ kalanlar arasında yaş, cinsiyet, 

hemoglobin düzeyi, sigara ve alkol kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır (p>0,05). Bayır ve arkadaşlarının üst GİS kanamalı hastaların 

oluşturduğu çalışmada cinsiyet, hemoglobin düzeyi, sigara ve alkol kullanımı ve vital 

bulgular açısından ölen hastalar ve taburcu edilen hastalar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (146). Bu açıdan çalışmamızla benzer özellik göstermektedir. 

Rockall ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre kadınlardaki mortalite %15,4 
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erkeklerde %13,2 olarak saptanmıştır ancak mortalite açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (160). Çalışmamızda erkeklerin mortalite oranı %7,6 kadınların 

mortalite oranı %8,1 saptanmıştır, kadınlarda mortalite oranı daha yüksektir ancak 

mortalite açısından anlamlı saptanmamıştır (p>0,05). Hastaların başvuru anındaki 

vital bulguları açısından çalışmamızda, sağ kalan hastalarda ölen hastalara oranla 

anlamlı olarak şok tablosunda olmadığı saptanmıştır, taşikardi ve hipotansiyon 

açısından mortalite oranlarında anlamlı sonuç tespit edilmemiştir. Çalışmamızda ölen 

hastalarda Blatchford skorlamasında anlamlı olarak skorun 10’un üzerinde 

hesaplanmıştır (p=0,009). Bu sonuç Aktaş’ın çalışmasıyla benzer özellik 

göstermektedir (147). 

Çalışmamızda, Rockall skoru 6’dan büyük olan hastalar ile 6 ve altında olan 

hastaların mortalite durumuna göre başvuru ve endoskopi arasında geçen süre 

bakımından karşılaştırma yapıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=1,000). Bu sonuca göre endoskopi zamanının mortalite açısından 

risk faktörü olmadığı kanısına varılabilir ancak çalışmamızda ilk 24 saatte yapılan 

endoskopi oranı %80 olduğundan literatürde genellikle endoskopilerin ilk 24 saatte 

gerçekleştirildiği için çalışmamızda bu oran daha düşük çıkmış olabilir. 

Endoskopinin ilk 24 saatte yapılamıyor olması, ülserin bu süre zarfında süre ve 

verilen PPİ tedavisiyle iyileşiyor olmasına neden olarak klinik sonuçları 

düzeltmesine sebep olabilir.  

Çalışmamızda mortalite ve yeniden kanama açısından artmış risk faktörleri 

incelendi. Mortalite açısından en yüksek risk oranı şok tablosu, ikinci olarak 

Blatchford skorlaması, üçüncü olarak da kanama işareti varlığı saptandı. Rekürren 

kanama açısından ise en yüksek oran şok tablosu idi, ikincisi ise hemoglobin 

seviyesinin 10 gr/dL’nin altında olması idi. Rockall risk skorlaması mortalite ve 

rekürren kanama ilişkisi bizim çalışmamızda anlamlı bulunmadı. Bu durum bazı 

çalışmalarda da farklılık göstermektedir (161,162). Bazı çalışmalarda mortaliteyi 

tahmin edip yeniden kanamayı tahmin edemediği gösterilirken, başka bir çalışmada 

yeniden kanama ihtimalini tahmin edip mortaliteyi tahmin edemediği saptanmıştır 

(163). 
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Çalışmada kısıtlayıcı faktörler mevcuttu. Retrospektif bir çalışma olduğu 

için tutulan kayıtların kalitesinin sonuçlar üzerinde etkili olduğunu varsaymaktayız. 

Hata payını azaltmak adına bazı bilgilere ulaşmak için hasta ve hasta yakınları 

telefonla aranarak en doğru bilgiler elde edilmeye çalışıldı. Komorbid hastalıkların 

şiddeti özellikle malignensili hastaların kanama olduğu dönemde evresi, tutulum 

yerleri kayıt edilebilir ve ilgili kıyaslamalar yapılabilirdi. 

GİS kanaması açısından çevre il ve ilçeler için de bir merkez olan 

hastanemize gönderilen hastaların bazılarında sosyokültürel açıdan anamnez ve 

özellikle ilaç bilgisi alınmakta zorluk çekildiği görülmüştür. Az sayıda da olsa bu 

hastaların hastane veri tabanında kayıtları olmadığı için, aldıkları reçeteli ilaç 

bilgilerine ulaşmak mümkün olmamıştır. Prospektif yapılacak çalışmalarla bu 

sorunun ortadan kaldırılması ve elde edilen verilerin doğruluğunun teyit edilmesi 

açısından önemli olacaktır. 

Sonuç olarak, varis dışı üst GİS kanamalarının gelişen tedavi yöntemlerine 

rağmen hala önemli bir sağlık problemi olduğu görülmektedir. Çalışmamızda, varis 

dışı üst GİS kanamalarının en sık sebebinin peptik ülser olduğu anlaşılmıştır. Ülser 

kanamalarında çoklu ilaç kullanımının en önemli risk faktörü olduğu bilinmektedir 

Ayrıca bu çalışma artan yaş ortalaması ile kanamaya sebep olabilecek ilaçların 

kullanımının artmasıyla kanama oranının artabileceğini gösterdi. Bu durumun 

çalışmamızda yüksek oranda saptanan yaş ile artan komorbit sebeplerden olan 

aterosklerotik kalp hastalığı ve mortalite ile ilişkili olan malignensi varlığı ile korele 

olduğu anlaşılmaktadır. Bu nedenle, hekimler tarafından ek hastalıkları olan ve ileri 

yaştaki hastaların antiagregan ve antikoagülanlar olmak üzere ilaç kullanımı ve yan 

etkileri konusunda hastalara eğitim verilmesi, takiplerinin yapılması ve lüzüm 

halinde üst gastrointestinal sistemi koruyucu tedavi verilmesiyle, kanama sıklığı, 

yatış  ve bundan doğabilecek maliyet, mortalite ve morbidite azaltılabilecektir.  
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