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KISALTMALAR 

ÜGİS: Üst gastrointestinal sistem 

NSAİİ: Nonsteroid antiinflamatuvar ilaç 

CREST sendromu: kalsinozis, Raynaud fenomeni, özefageal dismotilite, 

sklerodaktili ve telenjektazi sendromu 

Cox-2: Siklooksijenaz-2 

YKİ: Yeni kanama işareti 

BUN: Kan üre azotu 

KCFT: Karaciğer fonksiyon testleri 

INR: Uluslar arasõ normalleştirilmiş oran 

MI: Miyokard İnfarktüsü 

DM: Diabetes Mellitus 

ASKH: Aterosklerotik kalp hastalõğõ 

KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalõğõ 

KBY: Kronik Böbrek Yetmezliği 

HT: Hipertansiyon 

OAK: Oral antikoagülan 

SSRI: Selektif seratonin reuptake inhibitörü 

NIH: Amerikan Ulusal Sağlõk Enstitüsü 

ASGE: Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Derneği 

KS: Kortikosteroid 
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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Üst gastrointestinal sistem kanamasõ önemli morbidite ve mortalitesi 

olan bir tõbbi sorundur. Mortalitesi yaklaşõk %10 civarõndadõr. Varis dõşõ üst 

gastrointestinal sistem kanamalarõnõn çoğu spontan olarak durmakta ancak bu 

hastalarda tekrarlayan kanamalar önemli morbidite ve mortaliteye yol açmaktadõr. 

Bu çalõşmada hastanemize varis dõşõ üst gastrointestinal sistem (ÜGİS) kanamasõyla 

başvuran ya da hastanede yatarken varis dõşõ ÜGİS kanamasõ gelişen hastalarõn 

epidemiyolojik ve etyolojik özelliklerini belirlemek, uygulanan tedavi yöntemlerinin 

sonuçlarõnõ izlemek, konuyla ilgili üniversitemiz hastanesinde güncel veri elde 

etmek, literatürle karşõlaştõrmak ve eksik olduğumuz konularda çalõşma yapmak 

amaçlanmõştõr.  

 

Materyal Metod: Çalõşmamõza Nisan 2004 ile Haziran 2007 arasõnda hastanemiz 

endoskopi ünitesine varis dõşõ ÜGİS kanamasõyla başvuran 18 yaş ve üzeri 709 hasta 

dahil edilmiştir. Hastalarõn genel özellikleri, başvuru şikayetleri, fizik muayene 

bulgularõ, şikayet başlangõcõyla başvuru arasõ geçen süre, başvuruyla endoskopi arasõ 

geçen süre, ek hastalõklarõ, kullandõklarõ ilaçlar, alõşkanlõklarõ, başvuru laboratuvar 

bulgularõ  kaydedildi. Gerekli olan hastalara endoskopik tedavi yapõldõ. Hastanede 

yatõş süresi, cerrahi tedavi uygulanan hastalar, yapõlan replasman tipi ve miktarõ ve 

30 gün takip süresince mortaliteleri kaydedildi.  

 

Bulgular: Çalõşmaya alõnan 709 hastanõn %30.9�u kadõn %69.1�i erkekti. Hastalarõn 

yaş ortalamasõ 59.2 ± 0.6 yõl idi. Hastalarõn 609�u (%85.9) ayaktan başvururken 100 

hasta  (%14.1) başka sebeplerle hastanede yatarken ÜGİS kanamasõ geçirerek 

endoskopi ünitemize başvurdular. Hastalarõn başvuru şikayetleri arasõnda %13.1 

hematemez, %61.9 melena, %23 hematemez ve melena, %1.3 hematokezya ve %0.7 

presenkop/senkop yer almaktaydõ. Hastalarõn %80�inde vital bulgular normal iken 

%7.6�sõ taşikardi ve yine %7.6�sõ şok ile başvurdular. Vakalarõn %3�ü semptom 

başlangõcõndan sonra ilk iki saatte, %69.4�ü 2-24 saat arasõnda, %27.6�sõ 24 saatten 

sonra hastanemize başvurdular. Hastalarõn %72.6�sõnõn endoskopisi başvurudan 

sonraki ilk 24 saat içerisinde gerçekleştirilirken %27.4�ünün endoskopisi ilk 24 

saatten sonra yapõldõ. Hastalarõn %73.5�inde ek hastalõk ya da hastalõklar mevcutken 
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%26.5�inde ek hastalõk yoktu. %23 vakada ilaç kullanõmõ yoktu. Sadece NSAİİ 

kullanõmõ oranõ %29.9, sadece Aspirin kullanõmõ oranõ %28.2, Heparin/oral 

antikoagülan kullanõm oranõ %6.2, kortikosteroid kullanõm oranõ % 3.1 olarak 

saptandõ. Hastalarda %53.9 sigara, %13.8 alkol alõşkanlõğõ mevcuttu. Hastalarõn 

endoskopilerinde %58.9 peptik ülser (duodenal ülser %31, gastrik ülser %20.7, 

duodenal ve gastrik ülser %4.1, anastomoz ülseri %3.1) saptandõ. 125 hastada 

(%17.6) eroziv hastalõk, 17 hastada (%2.4) Mallory Weiss Sendromu, 15 hastada 

(%2.1) anjiodisplazi, 28 hastada (%3.9) tümör, 36 hastada (%5.1) özefajit izlendi. 

Peptik ülser kanamalõ hastalarõn 24�ü (%5.7) Forrest 1a, 74�ü (%17.7) Forrest 1b, 

61�i (%14.6) Forrest 2a, 24�ü (%5.7) Forrest 2b, 17�si (%4.1) Forrest 2c ve 218�i 

(%52.2) Forrest 3 grubu idi. ÜGİS kanama nedeniyle ölen hastalarõn yaş ortalamasõ 

65.7 iken sağ kalanlarõn yaş ortalamasõ 58.6 olarak bulundu (p<0.05). Mortalite ile 

hastalarda kronik böbrek yetmezliği (p=0.001), malignite (p<0.001) bulunmasõ, 

hastalarõn taşikardi (p<0.001) veya şok (p<0.001) ile başvurmasõ, ortalama başvuru 

hemoglobin değerinin düşük olmasõ (p<0.001), endoskopik tanõ olarak anjiodisplazi 

(p<0.05) veya tümör (p<0.001) saptanmasõ, yatarken ÜGİS kanama geçirilmesi 

(p<0.001) arasõnda istatistiksel olarak anlamlõ ilişki bulundu. Ölen hastalarda 

ortalama yatõş süresinin (14 ± 1.7 gün) sağ kalan hastalardakinden (4.1 ± 0.2 gün) 

uzun olduğu belirlendi (p<0.001). Rockall skorunun 6�nõn üzerinde olmasõnõn 

prognozu belirlemedeki sensitivitesinin %94 spesifitesinin % 82 olduğu saptandõ. 

Mortalitenin nonsteroid antiinflamatuar ilaç ya da aspirin kullanõmõyla, cinsiyetle, 

sigara ya da alkol kullanõmõyla, kanamanõn görüldüğü mevsimle ve endoskopi 

yapõlmasõ için geçen süreyle ilişkisi olmadõğõ saptandõ. 

 

Sonuç: Sonuç olarak çalõşmamõzda ÜGİS kanamalarõnda mortalite için en önemli 

risk faktörlerinin hastalarda 6�nõn üzerinde Rockall skoru varlõğõ,  şok ile hastaneye 

başvurulmasõ, yandaş hastalõklarõnõn bulunmasõ ve ÜGİS kanamasõnõn hastanede 

yatarken başlamasõ olduğu belirlenmiştir. Rockall skorunun altõnõn üzerinde olmasõ 

yeniden kanama için de en önemli risk faktörü olarak saptanmõştõr. Bunu endoskopik 

aktif kanama varlõğõ izlemektedir. 

 

Anahtar kelimeler: üst gastrointestinal sistem kanamasõ, endoskopi, mortalite 
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ABSTRACT 

Introduction and Aims: Upper gastrointestinal bleeding is a medical problem that 

causes important morbidity and mortality. It�s mortality rate is about 10%. Most 

bleeding epizodes stop spontaneously in nonvariceal upper gastrointestinal bleeding 

cases but rebleeding epizodes cause clinically important morbidity and mortality. 

The aim of this study was to define epidemiological and etiological characteristics of 

patients whom admitted our hospital with nonvariceal upper gastrointestinal 

bleeding. We also aimed to watch up the results of treatment, to gain new data about 

this subject and to compare our data with literature and to improve ourselves in 

subjects that we are insufficient.  

 

Material and Methods: We included our study the 709 patients who are over 18 

years old and admitted our hospital�s endoscopy unit wih nonvariceal upper 

gastrointestinal bleeding between April 2004 and June 2007. We recorded general 

characteristiscs, complaints on admission and physical examination findings of the 

patients, duration between the beginning of complaints and hospital admission, 

duration between hospital admission and endoscopy, comorbidities, medications that 

previously used by patients, addictions and laboratory findings. We performed 

endoscopic treatment if required. We noted the hospitalization duration, type and 

amount of replacement therapy and patients underwent surgery and 30 days 

mortality.  

 

Results: 30.9% of the total 709 patients were women and 69.1% were men. Mean 

age was 59.2 ± 0.6 years. 609 (85.9%) of 709 patients admitted to our endoscopy unit 

as outpatient and 100 patients (14.1%) developed upper gastrointestinal bleeding 

while they were already inpatient because of other reasons. Complaints at admission 

were as follows: 13.1% hematemesis, 61.9% melena, 23% hematemesis and melena, 

1.3% hematochezia and 0.7% presyncope/syncope. Vital signs at admission were 

normal in 80% of the patients. 7.6% were admitted with tachicardy and 7.6% 

admitted with shock. Durations between symptoms beginning and hospital admission 

were as follows: 3% of patients admitted in 2 hours, 69.4% admitted in 2 to 24 hours, 

and 27.6% admitted after first 24 hours. Endoscopies performed in 72.6% of patients 
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within first 24 hours after hospital admission and 27.4% of them after first 24 hours. 

There were comorbidities in 73.5% of the patients and there were no comorbidities in 

26.5% of them. There was no drug usage in 23% of patients. Drug usage rates were 

as follows: only nonsteroidal antiinflammatory drug 29.9%, only aspirin 28.2%, 

heparin/oral anticoagulant 6.2%, corticosteroid 3.1%. 53.9% of patients were smoker 

and 13.8% of them have alcohol consumption. The causes of bleeding were as 

follows; peptic ulcer in 418 (%58.9%) of the 709 patients, gastric or duodenal 

erosion in 125 (17.6%), Mallory Weiss Syndrome in 17 (2.4%), angiodisplasia in 15 

(2.1%),  neoplasies in 28 (3.9%) and eosophagitis in 36 (5.1%) patients.  24 (5.7%) 

of the patients with peptic ulcer hemorrhage was classified as Forrest 1a, 74 (17.7%) 

patients were Forrest 1b, 61 (14.6%) patients were Forrest 2a, 25 (6%) patients were 

Forrest 2b, 17 (4.1%) patients were Forrest 2c and 218 (52%) patients were Forrest 3. 

The patients whom died (mean age 65.7 years) because of upper gastrointestinal 

hemorrhage was significantly older than survived (mean age 58.6 years) patients 

(p<0.05). There was also significant relation between mortality and chronic renal 

failure (p=0.001) and malignancy (p<0.001) as comorbidities, shock (p<0.001) or 

taschicardy (p<0.001), low hemoglobin level at admission (p<0.001), angiodysplasia  

(p<0.05) or neoplasia (p<0.001) at endoscopy as causes and upper gastrointestinal 

hemorhage in patients while they were hospitalized for other reasons (p<0.001). 

Hospitalization duration was significantly longer in died patients (14 ± 1.7days) than 

survived (4.1 ± 0.2 days)  patients (p<0.001). In predicting mortality the sensitivity 

was %94 and specifity was %82 for Rockall score when it was bigger than 6. There 

was no relation between mortality and nonsteroid antiinflammatory drugs or aspirin 

usage, gender, smoking, alcohol consumption, seasonal variations and time interval 

between admission to endoscopy. 

 

Conclusion: We found that the most important risk factors for mortality in patients 

with upper gastrointestinal hemorrhage was a Rockall score bigger than six, shock at 

admission, comorbidity and hemorrhage in  hospitalized patients.  The most 

important risk factor for rebleeding in our study was Rockall score over than 6. The 

second important risk factor for reblleding was endoscopic active bleeding.  

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, endoscopy, mortality 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 
Üst gastrointestinal sistem kanamasõ önemli morbidite ve mortalitesi olan, 

tüm klinik gelişmelere rağmen mortalite riskinde fazla değişiklik olmayan bir tõbbi 

sorundur. Üst GIS kanamanõn mortalite oranõ %7-10 civarõndayken eşlik eden 

komorbiditeler bu oranõ %33�e kadar çõkarmaktadõr (1). Erkeklerde ÜGİS kanamasõ 

görülme sõklõğõ kadõnlarõn yaklaşõk iki katõdõr (2).  

Varis dõşõ üst gastrointestinal sistem kanamalarõnõn %80�i spontan olarak 

durmaktadõr (3,4). Ancak bu hastalarda tekrarlayan kanamalar önemli morbidite ve 

mortaliteye yol açmaktadõr (5). Günümüzde endoskopik tedavi olanaklarõnõn artõşõna 

rağmen hastalõğõn mortalitesinde azalma görülmemektedir (6). Bunun nedenlerinden 

bazõlarõ hastalarõn yaşam süresinin uzamasõ, eşlik eden hastalõklarõn artmasõ ve 

yaygõn nonsteroid antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) kullanõmõdõr (7).  

Hastanemizde konuyla ilgili günümüze kadar kapsamlõ çalõşma 

yapõlmamõştõr. Bu çalõşmada hastanemize varis dõşõ üst gastrointestinal sistem 

kanamasõyla başvuran ya da hastanede yatarken varis dõşõ üst gastrointestinal sistem 

kanamasõ gelişen hastalarõn epidemiolojik özelliklerini belirlemek, kanama 

nedenlerini saptamak, uygulanan tedavi yöntemleri ve sonuçlarõnõ izlemek, konuyla 

ilgili üniversitemiz hastanesinde güncel veri elde etmek, literatürle karşõlaştõrmak ve 

eksik olduğumuz konularda çalõşma yapmak amaçlandõ.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamasõ Tanõmõ 

Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan gastrointestinal kanamalara 

ÜGİS kanamalarõ denilir. Genelde hematemez ve/veya melena ile kendini belli eder.  

Varis dõşõ üst gastrointestinal sistem kanmalarõ ciddi morbidite ve 

mortalitesi olan bir medikal problemdir. Üst gastrointestinal sistem kanamalarõnõn 

mortalite oranõ % 7-10 arasõdõr (8,2). Tõbbi, cerrahi ve yoğun bakõm tekniklerindeki 

gelişmeye rağmen bu oranlar geçen yarõm asõr boyunca değişmemiştir (9). Bu 

hastalõğõn optimal tedavisi için pratisyen ve acil hekimi, gastroenterolog, yoğun 

bakõm uzmanõ, cerrah ve girişimsel radyoloğun koordineli multidisipliner yaklaşõmõ 

gerekmektedir.      

2.2. Üst Gastrointestinal Sistem Kanama Etyolojisi 

Peptik ülser hastalõğõ en sõk ÜGİS kanama sebebidir. Üst gastrointestinal 

sistem kanamasõ olanlarõn yaklaşõk %50 sinde peptik ülser vardõr. Duodenal ülser, 

gastrik ülsere göre 2 kat daha fazla kanama riskine sahiptir. Peptik ülser hastalõğõ 

olanlarda kanama riskini artõran en önemli risk faktörü nonsteroidal antiinflamatuar 

ilaç (NSAİİ) kullanõmõdõr. Bir diğer risk faktörü ise Helicobacter pylori 

enfeksiyonudur. Bazõ yazarlar peptik ülser kanamasõndan ölüm oranõnõn azaldõğõnõ 

söylese de teknolojik ilerlemelere rağmen bu oran % 6-10 civarõndadõr. Etyolojide 

rol oynayan diğer etkenler arasõnda mukozal eroziv hastalõklar, Mallory Weiss 

sendromu, gastrik antral vasküler ektazi (watermelon mide), anjiodisplaziler, 

tümörler ve Dieulafoy lezyonu sayõlabilir. Nadir sebepler arasõnda hemobilia, 

aortoenterik fistül ve vaskülit göze çarpar. Ülkemizde en sõk varis dõşõ üst 

gastrointestinal sistem kanamasõ nedeni duodenal ülserlerdir (7,10-12). Tablo I�de 

varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnõn etyolojisi yer almaktadõr. 

Hayatõ tehdit eden major üst gastrointestinal sistem kanamasõnõn en önemli 

sebebi peptik ülser kanamasõdõr. Belirgin kanamaya ülser tabanõndaki arterin erode 
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olmasõ sebep olur. Kanamanõn şiddeti arterdeki hasarõn boyutuna ve arterin çapõna 

bağlõdõr. Özellikle gastroduodenal arteri erode edebilen geniş posterior duodenal 

ülser ve sol gastrik arter dallarõnõ erode edebilen yüksek küçük kurvatür 

lokalizasyonlu gastrik ülserler ciddi kanamalara yol açabilirler. Vakalarõn çoğunda 

dispepsi yakõnmasõ bulunmaz veya çok hafif bulunurken aspirin veya diğer NSAİİ 

ilaç kullanõm öyküsü sõklõkla pozitiftir (13,14).  

 
Tablo I. Varis dõşõ üst gastrointestinal sistem kanama etyolojisi (15) 
Lezyon                                 (%) 
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 

  

Mallory Weiss yõrtõklarõ sõklõkla aşõrõ kusmayõ tetikleyen alkol kullanõmõ, 

ilaçlar, böbrek yetmezliği, ilerlemiş malignensi gibi nedenlere bağlõ oluşan mukozal 

yõrtõklardõr. Kanama genelde spontan durur ve endoskopik tedavi nadir ciddi 

vakalarda gerekli olur (14). 

Özefajite bağlõ kanama özellikle yaşlõ hastalarda kahve telvesi şeklinde 

kusma ile kendini göstermektedir. Kanama hayatõ tehdit etmez. Genellikle önerilen 

proton pompa inhibitörü bir ajan ile beraber destekleyici tedavidir (14). 

Gastrit, duodenit ve gastroduodenal erozyonlar sõklõkla NSAİİ kullanõmõna 

ve Helicobacter pylori enfeksiyonuna bağlõ oluşur. Hemostaz desteği, NSAİİ 

kesilmesi ve Helicobacter pylori eradikasyonu gereklidir (14).  

Değişik vasküler anomaliler de gastrointestinal sistem  kanamasõna sebep 

olabilir. Geniş veya multipl arteriovenöz malformasyonlar genellikle demir eksikliği 

anemisinde görülen ve ara sõra major akut hemorajiye yol açabilen lezyonlardõr. Pek 

çok arteriovenöz malformasyonun spesifik bir sebebi olmayõp yaşlõ populasyonda 

görülürler. Genç olanlarda ise herediter hemorajik telenjektaziye bağlõ oluşabilirler 

(14).  
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Özefagogastrik tümörler üst gastrointestinal sistem kanamasõnõn nadir 

sebeplerindendir. En önemli benign tipi gastrointestinal stromal tümördür. Karsinom 

ve gastrik lenfoma vakalarõ akut kanamadan çok diğer gastrik şikayetler ve demir 

eksikliği anemisiyle başvururlar (14). 

Aortik greft operasyonu sonrasõ major akut üst gastrointestinal sistem 

kanamasõ gelişen hastalarda aortoduodenal fistül akla gelmelidir. Kanama genelde 

duodenum  ikinci kõsmõndan olur, masif bir kanamadõr. Durmasõ saatler hatta günler 

alabilir (14).  

Tanõsõ endoskopik olarak konulabilen üst gastrointestinal sistem kanama 

sebeplerinin %90�dan  fazlasõ peptik ülser, özefageal veya gastrik malignensi, varis, 

Mallory Weiss sendromu, eroziv hastalõk ve özefajittir. Anjiodisplazi gibi bazõ nadir 

etyolojilerin endoskopik olarak tanõmlanmasõnda güçlük olabilir (16).  

Gastrointestinal sistemden kronik gizli kan kaybõnõn önemli nedeni 

anjiodisplazilerdir. Submukozal venlerin kas dokusundan geçerken hafif ölçüde 

obstrüksiyonuyla oluştuklarõ düşünülmektedir. Kronik böbrek yetmezlikli ve aort 

stenozlu hastalarda daha sõktõr ancak son çalõşmalarda aralarõnda ilişki varlõğõ 

gösterilememiştir. İzole gastrik anjiodisplaziler sõklõkla korpus büyük kurvatürde 

gelişir (16).  

Osler Weber Rendu sendromu deri, mukoz membran ve diğer iç organlarda 

anjiodisplazik lezyonlarla karakterize otozomal dominant bir hastalõktõr. Epistaksis, 

demir eksikliği anemisi ve gastrointestinal sistem kanamasõyla karakterizedir. 

Endoskopik olarak bu lezyonlarõ diğer anjiodisplazilerden ayõrmak imkansõzdõr 

ancak lezyonlar daha yaygõn olma eğilimindedir (16). 

Radyasyon toksisitesi kazanõlmõş anjiodisplazi benzeri lezyonlara sebep 

olabilir ve bunlar da gastrointestinal sistem kanamasõna yol açabilir. Tedavisinde 

termal koagülasyon yöntemleri önerilir. Tedavi sõrasõnda kanayabilir ancak bu 

kanama genelde kendiliğinden durur (16).  

Dieulafoy lezyonu tekrarlayan hematemeze yol açan bir lezyondur. Yüzeyel 

bir arteri erode eden çok küçük ülserlerdir. Endoskopide gözden kaçõrõlabilirler. 

Arterler 1-3 mm çapõnda, üzerlerindeki ülser 5 mm�den küçüktür. İnflamasyon, 

anevrizmal dilatasyon veya skleroz sõklõkla görülmez. Etyolojisi belirsiz olup sõklõkla 

yaşlõlarda görülür. Lezyonlar genelde küçük kurvatür üst kõsõmlarõnda olmakla 
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beraber tüm midede de görülebilirler. Aktif kanamadõklarõnda görülmeleri çok 

zordur. Adrenalin ile skleroterapi, elektrokoagülasyon veya son zamanlarda 

kullanõlan band ligasyonu yöntemleriyle %90�õn üzerinde başarõ ile tedavi 

edilebilirler (16). 

Gastrik antral vasküler ektazi (watermelon mide) gastrointestinal sistem 

kanamasõnõn nadir bir sebebidir. Belirgin damar kolonlarõ antrumu longitudinal 

olarak geçer ve karpuz görüntüsü oluşturur. Endoskopik ultrasonografi 

uygulandõğõnda belirgin mukozal ve submukozal kalõnlaşma olduğu görülür. Genelde 

ileri yaşta ve daha sõklõkla kadõnlarda görülür. Hastalarõn yaklaşõk %90�õna demir 

tedavisine yanõt vermeyen demir eksikliği anemisi araştõrõlõrken tanõ konulur. 

Hastalarõn %62�sinde beraberinde otoimmün hastalõk (en sõk kalsinozis, Raynaud 

fenomeni, özefageal dismotilite, sklerodaktili ve telenjiektazi [CREST] sendromu ile 

pernisiyöz anemi) mevcuttur. Portal hipertansif gastropati ile karõşabilir. Lezyonlarõn 

histopatolojik tetkikinde lamina propria kapiller damarlarõnda reaktif fibromusküler 

hiperplazi, dilatasyon ve tromboz görülür. Tedavisinde endoskopik laser ve heater 

probe başarõlõdõr. Cerrahi antrektomi endoskopik tedavinin yaygõnlaşmasõyla artõk 

çok seyrek uygulanmaktadõr. Medikal tedavide steroidler ve 5-hidroksi triptamin 

antagonistleri kullanõlabilir. Bu lezyonlarõn tanõsõ önemlidir çünkü deneyimsiz 

endoskopistler tarafõndan antral gastrit olarak yorumlanabilir (16).  

Cameron erozyonlarõ hiatus hernisi olanlarda diafram hareketiyle herniye 

kõsõm foldlarõnda oluşan mekanik travmaya bağlõ kronik lineer erozyonlardõr (16).  

Bilier kanallardan duodenuma olan kanama (hemobilia) tanõsõ zor konan bir 

durumdur. Yan tarafõ gören endoskopla bakmak gereklidir. Hemobilianõn en sõk 

nedeni eksternal travma (%40) iken diğer sebepler arasõnda her biri yaklaşõk %15 

sõklõğa sahip olan operatif travma, sistemik enfeksiyonlar, safra taşõ ve anevrizma 

sayõlabilir. Hastalõğõn triadõ ağrõ, sarõlõk ve melena olsa da sadece %40 hastada bu 

triad görülür (16). 

Üst gastrointestinal sistem kanamasõnõn en sõk sebebi olan peptik ülser 

hastalõğõnõn gelişmesindeki iki önemli risk faktörü Helicabacter pylori infeksiyonu ve 

NSAİİ kullanõmõdõr. Her ikisi de bağõmsõz risk faktörü olmakla beraber ülser 

kanamasõnda birbirleriyle olan etkileşimleri tartõşmalõdõr ve bu konudaki çalõşmalarõn 

raporlarõ çelişkilidir (17,18).  Birkaç çalõşmada NSAİİ kullanõmõ ile ülser kanamasõ 
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riskinin arttõğõ saptanmõştõr (19,20). Bu risk selektif siklooksijenaz-2 (cox-2) 

inhibitörleri yerine konvansiyonel NSAİİ kullanõmõ, komorbid hastalõklarõn varlõğõ, 

beraberinde steroid ve antikoagülan kullanõmõ, ileri yaş ve eski ülser ve 

komplikasyonu öyküsü varlõğõyla artmaktadõr (21,22). Bir metaanalizde hem 

Helicebacter pylori enfeksiyonunun hem de NSAİİ kullanõmõnõn peptik ülser 

kanamasõ için bağõmsõz risk faktörleri olduğu, her ikisinin beraberliğinde ise ülser 

kanamasõ üzerine etkilerinin sinerjistik olduğu vurgulanmõştõr (23).  

Aspirin veya NSAİİ kullanan hastalarda ÜGİS kanamasõ riski artmõş olup 

bu etkileri doz bağõmlõdõr (24). Düşük doz aspirin (75mg gibi) alan hastalarda bile 

ÜGİS kanamasõ riskinin arttõğõ saptanmõştõr (25).  Benzer şekilde antikoagülan tedavi 

alan hastalarda ÜGİS kanamasõ komplikasyonu gelişebilmektedir (26). 

Steroidler ve alendronat gibi bifosfonatlar NSAİİ�larla beraber ya da ayrõ 

kullanõldõklarõnda ÜGİS kanamasõ riskinde artõş ile ilişkili bulunmuşlardõr (27,28).  

2.3. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalarõnda Klinik 

Üst gastrointestinal sistemden akut kan kaybõ bulgusu hematemez, melena 

ve hematokezya şeklinde olabilir. Hematemez kanlõ kusma olup taze, parlak kõrmõzõ 

veya kahve telvesi şeklinde olabilir. Melena katran gibi siyah, kötü kokulu dõşkõdõr. 

Kanõn gastrointestinal sistemde sindirilmesi ile oluşur. Gastrointestinal sistem 

lümenine geçen 50-100ml kadar kan bile melenaya sebep olabilir ancak sõklõkla 

yaklaşõk bir ünite kadar kanõn göstergesidir (29).  Hematokezya rektumdan parlak 

kõrmõzõ veya vişne çürüğü renginde kan gelmesidir. Üst gastrointestinal sistem 

kanamasõ vakalarõnõn yaklaşõk %15 kadarõnda başlangõç semptomudur (30). 

Hematokezya eğer üst gastrointestinal sistem kaynaklõ ise daha ciddi bir kanamanõn 

(en azõndan bir litre) işaretçisidir ve daha kötü bir prognozla ilişkilidir (9,30,31).   

2.4. Üst Gastrointestinal Sistem Kanama Tanõsõ 

Hastanõn hemodinamisini stabilleştirmeye yönelik tedaviden sonra hikaye 

ve fizik muayene basamaklarõ gelir. Bu şekilde spesifik tanõ koymak zor olsa da tanõ 

için önemli ipuçlarõ elde edilebilir. Daha önceden kanama hikayesi, kanamaya sebep 

olabilecek hastalõklar açõsõndan aile öyküsü, amiloidoz, siroz, kanser, koagülopati, 

konnektif doku hastalõklarõ gibi hastada kanamaya sebep olabilecek hastalõklar, 
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operasyon öyküsü, alkol alõmõ veya NSAİİ kullanõmõ, kostik yaralanma hikayesi, 

burun kanamalarõ, karõn ağrõsõ ve dispeptik şikayetler açõsõndan hasta 

sorgulanmalõdõr.  

Fizik muayenede Kaposi sarkomu ve Akantozis Nigrikans gibi altta yatan 

bir neoplazinin işaretleri ya da altta yatan kalõtõmsal vasküler anomaliler gözlenebilir. 

Psödoksantoma Elastikum ve Ehlers Danlos sendromunun bulgularõ tanõ koydurucu 

olabilir. Lenfadenopati, abdominal kitle (malignite bulgularõ), abdominal hassasiyet 

(peptik ülser bulgusu), splenomegali (siroz veya splenik ven trombozu bulgusu) 

saptanabilir. 

2.4.1. Nazogastrik aspirasyon ve lavaj 

Nazogastrik aspirasyon ve lavaj ÜGİS kanamasõ tanõ ve tedavisinde 

kullanõlõr. Önceleri kanama kontrolünde esansiyel olduğu kabul edilen buzlu salin ile 

gastrik lavajõn günümüzde etkisiz olduğu gösterilmiştir ve artõk önerilmemektedir 

(32,33). Bununla beraber nazogastrik aspirasyon faydalõ prognostik veriler sağlar. 

Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Derneğinin (ASGE) çalõşmasõna göre temiz 

nazogastrik aspirat varlõğõnda mortalite %6, kõrmõzõ kanlõ aspirat varlõğõnda %18, 

hem nazogastrik aspirat hem dõşkõ kõrmõzõ ise %30 olmaktadõr (9). Ancak bu 

çalõşmada nazogastrik aspirat temiz olduğunda bile %16 oranõnda endoskopik aktif 

kanama saptanmõştõr (9). 

Hematemez olmadan hasta melena veya hematokezya ile başvuruyorsa 

kanamanõn yerini tespitte nazogastrik aspirasyon faydalõ olabilir. Taze kan veya 

kahve telvesi görünümünde kan varlõğõ üst gastrointestinal sistem kanamasõnõ 

düşündürür. Nazogastrik aspiratõn temiz olmasõ olasõlõğõ azaltsa da tam olarak 

kanamanõn üst gastrointestinal sistem kaynaklõ olmadõğõnõ ispatlamaz. Endoskopik 

olarak üst gastrointestinal sistem�den kanadõğõ tespit edilen hastalarõn yaklaşõk %15-

20�sinde nazogastrik aspirat temizdir (9,34,35). Cuellar ve arkadaşlarõnõn (34) yaptõğõ 

bir çalõşmada  doktorun nazogastrik aspiratõn görünüşünü yorumlamasõnõn aktif üst 

gastrointestinal sistem kanamasõ varlõğõnõ değerlendirmedeki sensitivitesi ve 

spesifitesi  %79 ve %55 gibi düşük değerlerde bulunmuştur. Nazogastrik aspiratõn 

görünümü kanayan lezyonun lokalizasyonunu belirlemede, kanamanõn aktif olup 

olmadõğõnõ belirlemede yeterli değildir (34). Bu yüzden ÜGİS kanamasõndan 

şüphelenilen durumlarda rutin nazogastrik aspirasyon önerilmemektedir (1).  
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2.4.2. Endoskopi ve Yeni kanama işareti (YKİ) 

Günümüzde üst gastrointestinal sistem kanama şüphesiyle gelen hastaya 

tanõ amacõyla yapõlacak en iyi testin endoskopi olduğu geniş bir kabul görmektedir. 

Tanõsal girişim olarak endoskopi baryumlu grafilere üstündür. Hasta hemodinamik 

olarak stabil olur olmaz endoskopi yapõlmalõdõr.  Endoskopi ile ayrõca yeni kanama 

işaretleri (YKİ) saptanarak prognostik veriler elde edilebilir. Bunlara ek olarak 

endoskopi ile törapötik girişimler de yapõlabilir. Sorulmasõ gereken soru endoskopi 

yapõlmalõ mõ değil, ne zaman yapõlmalõ olmalõdõr. Endoskopi ÜGİS kanamalarõnda 

hem doğru tanõ hem de terapötik girişim için bilinen en iyi yöntemdir (36,37). 

Endoskopinin hedefi aktif kanamayõ durdurmak ve rekürren kanama riskini 

azaltmaktõr. Endoskopi için optimal bir zaman belirlenmemiş olsa da bir çok 

gastroenterolog erken tanõ koymak, riskli hastalarõn belirlenmesi ve yüksek riskli 

hastalarda endoskopik tedaviyle hemostaz sağlanmasõ için erken endoskopi 

yapõlmasõnõ desteklemektedirler. Düşük riskli hastalar da gereksiz 

hospitalizasyondan kurtulmak suretiyle erken endoskopiden fayda görürler (38). 

Erken endoskopi aleyhtarlarõ ise endoskopinin zamanlamasõ ne olursa olsun mortalite 

üzerine yararõnõ gösteren çok az delil olduğunu ileri sürmektedirler (39-41). Ancak 

bu çalõşmalarõn çoğu terapötik endoskopi gelişmeden önce yapõlmõştõr. Erken 

endoskopinin yararõnõ araştõran iyi kalitede çalõşmalarõn az olmasõ ve erken 

kavramõnõn çalõşmadan çalõşmaya değişkenlik göstermesi nedeniyle açõk bir kõlavuz 

hazõrlamak zordur. Erken endoskopi ve hastalarõ çabuk taburcu etmek güvenli ve 

etkili bir stratejidir (42). Riskli hastalarda erken endoskopi gereken transfüzyon 

ihtiyacõnõ (43), rekürren kanama oranõnõ ve cerrahi ihtiyacõnõ (44) azaltmaktadõr. 

Özellikle yüksek riskli hastalara ilk 12-24 saatte endoskopi yapõlmasõ önerilmektedir. 

Endoskopi yapõlmasõna rağmen yaklaşõk %1-2 olguda kanama odağõ 

saptanamamaktadõr (6,7,45).  

Yeni kanama işareti (YKİ) ülser kanamalõ hastalarda ülserde izlenen 

endoskopik özelliklerdir. Yeniden kanama olasõlõğõ, sonraki prognoz ve hangi 

hastalara endoskopik tedavi yapõlmasõ gerektiğini belirlemeye yardõmcõdõrlar. 

Kanama riski açõsõndan çoktan aza doğru şöyle sõralanõrlar: i- aktif kanama (fõşkõrõr 

ya da sõzõntõlõ tarzda), ii- kanamayan görünür damar (visible vessel), iii- yapõşõk põhtõ, 

iv- pigmente benekler, v- temiz taban. Ülser kanamalõ hastalarda %20-50 vakada 
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temiz tabanlõ ülserler görülmektedir ve benign seyirli olup yeniden kanama, acil 

cerrahi ve mortalite riskleri gözardõ edilebilecek kadar düşüktür (19). Bu grup 

hastalarda yeniden kanama görülmesi genellikle ülser tabanõnda gözden kaçõrõlan bir 

görünür damar varlõğõna veya tespit edilememiş ikinci bir kanama odağõ varlõğõna 

bağlõdõr. Yapõşõk põhtõ veya pigmente benek bulunan ülserler ülserlerin %30�unu 

teşkil eder ve minor YKİ olarak adlandõrõlõrlar. Bu tip ülserleri olan hastalar yeniden 

kanama, cerrahi ve mortalite açõsõndan artmõş riske sahiptirler (46,47). Major YKİ 

olarak isimlendirilen aktif kanama ve kanamayan görünür damar varlõğõ yeniden 

kanama ve mortalite açõsõndan en yüksek riske sahiptirler. Endoskopik ülserlerin %5-

25�inde aktif kanama saptanõr ve bunlarõn neredeyse yarõsõndan çoğunda tedaviye 

rağmen kanama sürer ya da rekürren kanama oluşur (19). Fõşkõrõr tarzda kanama 

sõzõntõlõ kanamadan çok daha fazla rekürren kanama riskine sahiptir. Kanamayan 

görünür damar terimiyle ülser tabanõndaki 2-3mm�lik tümsekçikler kastedilmektedir. 

Bu kabartõ genelde damarõn kendisi olmaktan çok erode arteri örten bir põhtõdõr (48). 

Tümseğin rengi yeniden kanamanõn belirleyicisidir. Pigmentsiz, beyaz, soluk 

tümsekler kõrmõzõ, mor tümseklere göre yeniden kanama açõsõndan daha yüksek riske 

sahiptir (%71�e %38) (49). Tablo II�de YKİ�ni gruplandõran Forrest (50) sõnõflamasõ 

gösterilmiştir. 

YKİ tanõmlanmasõ konusunda endoskopistler arasõ uyumun orta düzeyde 

olduğu ve kanamayan görünür damar, pigmente benekler ve temiz tabanlõ ülserler 

konusunda ise bu uyumun zayõf olduğu gözlenmiştir (45).  

 

Tablo II. Forrest sõnõflamasõ (50) 
Forrest grubu Lezyon tipi (YKİ) 

1a Arteryel fõşkõrõr tarzda kanama 
1b Aktif sõzõntõlõ kanama 
2a Kanamayan görünür damar bulunan ülser 
2b Yüzeyinde yapõşõk põhtõ bulunan ülser 
2c Kõrmõzõ veya koyu mavi benekleri olan ülser 
3 Temiz tabanlõ ülser 

 

Endoskopi sõrasõnda tüm midenin yeterli ölçüde görülememesi endoskopinin 

tanõsal ve tedavisel yararõnõ azaltõr (51,52). Bunu önlemek için hastaya pozisyon 

verme, gastrik lavaj ve endoskopik emme (53), endoskopi sõrasõnda hidrojen 

peroksid püskürtülmesi (54) gibi yöntemler veya eritromisin, metoklopramid gibi 
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prokinetik ajanlar (55,56) kullanõlõr. Son zamanlarda yapõlan çalõşmalarda endoskopi 

öncesi eritromisin kullanõmõnõn endoskopik değerlendirmenin kalitesini artõrdõğõ, 

ikinci kez endoskopiye olan ihtiyacõ azalttõğõ saptanmõştõr (55,56). Ancak eritromisin 

kullanõmõn yeniden kanama oranõnõ, transfüzyon gereksinimini, hastanede yatõş 

süresini ve mortaliteyi azalttõğõ söylenememektedir.  

Temiz tabanlõ ülser veya Mallory Weiss yõrtõğõ saptanan hastalar 

beraberinde düşük risk kriterleri de (yaş <60yõl, stabil vital bulgular, komorbid 

hastalõk bulunmamasõ) mevcutsa volüm replasmanõ ve stabilizasyon sağlanõp taburcu 

edilebilirler (46,57,58). Pigmente benekleri olan hastalarõn çoğuna üç gün 

hospitalizasyon önerilse de (19,57) seçilmiş hastalar erkenden taburcu edilip ayaktan 

tedavi verilebilir (59). Görünür damarõ veya aktif kanamasõ olan hastalar endoskopik 

tedaviden sonra 24 saat yoğun bakõm ünitesinde takip edilmeli, bu sürede tekrar 

kanama bulgusu saptanmamõş ise servise alõnmalõdõrlar. Komplikasyonsuz hastalarõn 

çoğu üçüncü-dördüncü günlerde taburcu edilebilir çünkü yeniden kanamalarõn çoğu 

ilk 72 saatte gerçekleşir (57). 

2.5. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalarõnda Prognoz 

İyi bir öykü ve fizik muayeneyle kötü prognoz kriterleri araştõrõlmalõdõr. Bu 

kriterler hastanõn hastaneye başvuru sõrasõnda hemodinamisinin bozuk olmasõ, 

yaşõnõn 60�õn üzerinde olmasõ, komorbid hastalõğõ bulunmasõ, kanamanõn 

hastanedeyken başlamasõ, hematokezyasõ olmasõ, nazogastrik lavajda kõrmõzõ renli 

taze kan görülmesi, devam eden ya da tekrarlayan kanama varlõğõdõr (9,60).  

Üst gastrointesnial kanama prognozunu değerlendirmek için Rockall 

skorlama sistemi (60) (tablo III), Blatchford skorlama sistemi (61) (tablo IV), Baylor 

kanama skoru (62) ve Cedars-Sinai tõp merkezi prediktif indeksi (63) gibi klinik 

skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Blatchford skorlama sistemi dõşõndakilerin ortak 

özelliği hasta prognozunu belirlemede endoskopi odaklõ olmalarõdõr.  

Blatchford ve arkadaşlarõ girişim gereksinimi konusunda bir risk skoru 

geliştirdiler. Baz aldõklarõ noktalar hastaneye başvuru sõrasõndaki hemoglobin değeri, 

kan üresi, kalp hõzõ, sistolik kan basõncõ, senkop veya melena ile başvuru, hepatik 

yetmezlik veya kardiak yetmezlik bulgularõ varlõğõydõ. Skorlamalarõnda endoskopik 

özellikler yer almamaktadõr (61). 
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2.6. Üst Gastrointestinal Sistem Kanamalarõnda Tedavi 

2.6.1. Medikal tedavi 

Rekürren ülser kanamasõnda gastrik asiditenin rolü olduğu bilinmektedir. 

Histamin H2 reseptör blokerleri ve proton pompa inhibitörleriyle yükseltilen gastrik 

pH pepsinojeni inhibe ederek põhtõ oluşumunu kolaylaştõrõr (64).  

 

Tablo III. Rockall risk skorlama sistemi (60). 
Parametreler  Skor 
A. Yaş ≥ 80 2 
 60-79 1 
 <60 0 
B. Şok Hipotansiyon ve taşikardi  

(sistolik kan basõncõ <100 mmHg,nabõz> 100/dk) 
2 

 Taşikardi  (sistolik basõnç ≥ 100mmHg ve nabõz 
>100/dakika) 

1 

 Şok yok  0 
C. Komorbidite Böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, yaygõn 

malignite 
3 

 Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalõğõ, başka 
majör yandaş hastalõk 

2 

 Majör yandaş hastalõk yok 0 
D. Endoskopik tanõ Üst gastrointestinal kanser 2 
 Bütün diğer tanõlar  1 
 Lezyon yok, YKİ yok, Mallory Weiss  0 
E. Majör yeni 
kanama işareti 

Üst gastrointestinal sistemde kan, yapõşõk põhtõ, 
görünür damar veya fõşkõrõr tarzda kanayan damar 

2 

 Normal veya yalnõzca koyu benekli lezyon  0 
Total skor: A+B+C+D+E. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11  

 
Tablo IV. Blatchford risk skorlamasõ (61). 
Parametreler  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 kadõnda)  6 
 10- < 12 (erkekte)  3 
 10- < 12 (kadõnda), 12- <13 (erkekte) 1 
 ≥ 12 (kadõnda), ≥13 (erkekte)  0 
C. Sistolik kan basõncõ 
(mmHg) 

<90 3 

 90-99 2 
 100-109 1 
 ≥ 110 0 
D. Diğer markerlar Kalp yetmezliği 2 
 Karaciğer hastalõğõ 2 
 Senkop ile prezentasyon 2 
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 Melena ile prezentasyon 1 
 Nabõz ≥ 100/dakika 1 

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

 

H2 reseptör blokeri ilaçlar devam eden kanamayõ, cerrahi gereksinimini ve 

ölüm oranõnõ  õlõmlõ bir düzeyde azaltõr ancak bu etkileri gastrik ülserli hastalarda 

sõnõrlõ görünmektedir (65). Plaseboyla famotidinin karşõlaştõrõldõğõ bir çalõşmada 

yeniden kanama açõsõndan gruplar arasõnda fark bulunamamõştõr (plaseboda %26, 

famotidinde %24) (66).  

Omeprazol ile plasebonun karşõlaştõrõldõğõ bir çalõşmada da yeniden kanama 

açõsõndan aralarõnda fark bulunamamõştõr (67). Khuroo ve arkadaşlarõnõn (68) yaptõğõ 

çalõşmada yüksek  doz (2x40mg/gün) oral omeprazol, plaseboyla kõyaslandõğõnda 

hem yeniden kanama oranõnõ (omeprazolde %9, plaseboda %35) hem de cerrahi 

gereksinimi (omeprazolde %7, plaseboda %24) anlamlõ derecede azaltmõştõr. Alt 

grup analizinde bu yararlõ etkinin ülser tabanõnda kanamayan görünen damar ve 

yapõşõk põhtõ olan hastalarla sõnõrlõ olduğu gösterilmiştir. Endoskopik skleroterapiye 

omeprazol eklenmesinin sadece endoskopik tedaviye kõyasla yeniden kanama 

oranlarõnõ daha fazla azalttõğõ, hastanede yatõş süresini daha çok kõsalttõğõ, kan 

trasfüzyonlarõnõ daha çok azalttõğõ saptanmõştõr (69). Literatürde endoskopik tedaviyi 

takip eden intravenöz omeprazol infüzyonunun plasebo veya simetidine kõyasla 

yeniden kanamayõ belirgin oranda azalttõğõ gösterilmiştir (70). Ancak omeprazol,  

cerrahi gereksiniminde veya mortalitede azalmayla ilişkili bulunmamõştõr (15).  

Somatostatin ve okterotidin varis dõşõ üst gastrointestinal sistem 

kanamalarõnda yararlarõnõ gösteren çalõşmalar vardõr. Plasebo, H2 reseptör 

antagonistleri (71) ve proton pompa inhibitörleri (72) ile karşõlaştõrõldõğõnda 

hemostazõ artõrõr, yeniden kanama oranõnõ ve transfüzyon ihtiyacõnõ azaltõr. Subgrup 

analizinde somatostatinin yararõnõn sadece peptik ülser kanamalarõnda olduğu 

gösterilmiştir (73).  

Bu bilgiler õşõğõnda varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnda farmakolojik tedavide 

intravenöz omeprazol üç-beş gün önerilmektedir. 

2.6.2. Endoskopik tedavi 
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Amerikan Ulusal Sağlõk Enstitüsü (NIH) 1989 yõlõndaki konsensüs 

raporunda endoskopik tedavinin persistan/rekürren kanama veya ölüm açõsõndan 

yüksek riskte olan hastalara yapõlmasõ önerilmiştir. Bunlar aşõrõ miktarda kan 

kaybeden ve major endoskopik YKİ (aktif kanama ya da kanamayan görünür damar) 

bulunan hastalardõr. Aynõ raporda minor endoskopik YKİ bulgularõ (kanamayan 

põhtõ, pigmente benekler)  veya kanamayan temiz tabanlõ ülser varlõğõnda endoskopik 

tedavinin endike olmadõğõ bildirilmiştir (74,75). İki metaanalizde endoskopik tedavi 

uygulanan hastalarda uygulanmayanlara kõyasla devam eden veya rekürren kanama 

oranõnda, acil cerrahi ihtiyacõnda ve mortalitede anlamlõ derecede azalma 

saptanmõştõr (76,77). Alt grup analizleri yapõldõğõnda bu yararlõ etkilerin sadece YKİ 

bulunan hastalarda görüldüğü izlenmiştir (15). Endoskopik tedavi minor YKİ 

bulunan hastalarda prognozu anlamlõ ölçüde iyileştirmemektedir. 

Yapõşõk põhtõnõn tedavisi tartõşmalõdõr. 1989 NIH konsensüs raporunda 

põhtõnõn kaldõrõlõp altõnõn yavaşça yõkanmasõ önerilmektedir (74). Son yõllardaki 

çalõşmalarda ise põhtõnõn kaldõrõlõp altõndaki lezyonun agresif tedavisi önerilmektedir 

(78-80). Bu önerinin sebebi põhtõ altõnda olabilecek YKİ�nin yeniden kanamanõn en 

önemli belirteci olduğunun düşünülmesidir.  

Sadece tõbbi tedavi alan görünür damarlõ ülserlerde yeniden kanama oranõ 

%50, pigmente benek olanlarda %10 ve temiz tabanlõ ülserlerde ise %5�tir (80). 

Bleau ve arkadaşlarõ aktif kanama göstermeyen yapõşõk põhtõ bulunan 56 hastayõ 2 

gruba ayõrmõşlar ve bir gruba sadece medikal tedavi verilirken diğer gruba 

endoskopik tedavi uygulamõşlardõr. Endoskopik tedavide yapõşõk põhtõnõn yerinden 

çõkarõlmasõ ve adrenalin injeksiyonu, ardõndan da heater probe koagülasyon 

uygulanmõştõr. Endoskopik tedavi uygulananlarda yeniden kanama oranõ, sadece 

medikal tedavi uygulananlara göre oldukça az bulunmuştur (%4.8�e karşõlõk %34.3) 

(79). Jensen ve arkadaşlarõnõn (80) yaptõğõ çalõşmada endoskopik tedavi uygulanan 

yapõşõk põhtõ olan hasta grubunda sadece medikal tedavi alan gruba göre yeniden 

kanama oranõ (%0�a karşõlõk %35) ve tekrar endoskopi gereksinimi oranõ (%0�a 

karşõlõk %24) anlamlõ derecede düşük bulunmuştur. Endoskopik tedavi risksiz bir 

işlem olmadõğõndan yapõşõk põhtõnõn agresif endoskopik tedavisi seçilmiş vakalarda 

ve risk faktörleri (ek hastalõk varlõğõ, şok, başlangõç hemoglobin değerinin 10 

gr/dl�nin altõnda olmasõ gibi) varlõğõnda yapõlmasõ gereklidir (47).  
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Endoskopik hemostaz yöntemleri injeksiyon, termal ve mekanik olmak 

üzere başlõca üçe ayrõlõr (15). Tablo V�te bu yöntemler gösterilmiştir. İnjeksiyon ve 

termal yöntemlerin eşit etkinlikte olduğuna inanõlmaktadõr (81). On iki randomize 

kontrollü çalõşmanõn metaanalizinde bu iki yöntem arasõnda rekürren kanama ve 

cerrahiye gereksinim konusunda fark bulunmamõştõr (82).  

İnjeksiyon amacõyla çeşitle maddeler kullanõlõr. Bunlar arasnda  epinefrin, 

hipertonik salin, etanol, sklerozan maddeler (polidokanol, sodyum tetradecyl sülfat), 

distile su, trombin ve fibrin sealant sayõlabilir. Bazõ çalõşmalarda salin solüsyonu ve 

distile suyun hemostatik etkilerinin etanol veya epinefrinle karşõlaştõrõlabilir olduğu 

gösterilmiştir (83). Bir randomize çalõşmada ise yüksek riskli kanayan ülseri 

olanlarda salin injeksiyonunun bipolar elektrokoagülasyona kõyasla daha fazla 

kanamaya sebep olduğu gösterilmiştir (%30�a karşõlõk %12) (84). 

 

Tablo V. Endoskopik hemostaz yöntemleri 
İnjeksiyon  
 Epinefrin 
 Etanol 
 Etanolamin 
 Polidokanol 
 Trombin 
 Fibrin 
 Cyanoacrylate glue 
Termal  
 Monopolar elektrokoagülasyon 
 Bipolar veya multipolar elektrokoagülasyon 
 Lâzer 
 Argon plâzma koagülasyon 
 Heater probe 
 Mikrodalga 
Mekanik  
 Hemoklipsler 
 Band ligasyonu 
 Dikme 
 Endoloop 

 

Chung ve arkadaşlarõnõn (85) yaptõğõ çalõşmada 1/10000�lik adrenalinin 

diğer tüm medikal tedavilere üstün olduğunun saptanmasõndan sonra bu ajan klinikte 

en sõk kullanõlan ajan haline gelmiştir. Adrenalin damar trombozunu 

indüklemediğinden tedaviye etanol veya polidokanol gibi bir sklerozan ajan 
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eklenmesi avantajlõ olabilir. Ancak klinik çalõşmalarda bu kombinasyon stratejisinin 

üstün olduğu gösterilememiştir (86,87). Kubba ve arkadaşlarõnõn (88) çalõşmasõnda 

epinefrine ek olarak trombin kullanõldõğõnda sadece epinefrin kullanõmõna kõyasla 

yeniden kanama (%4.3�e %20) ve mortalite (%0�a % 10) oranlarõ belirgin derecede 

azalmõştõr. Lin ve arkadaşlarõ (89) fibrin sealant kullanõmõyla epinefrin kullanõmõna 

kõyasla anlamlõ ölçüde daha düşük yeniden kanama oranlarõ elde ederken (%15�e 

%56) transfüzyon ihtiyacõ, cerrahi gereksinimi, hastanede kalõş süresi ve mortalite 

açõsõndan aralarõnda fark bulunamamõştõr. Epinefrinin submukozal injeksiyonu doku 

hasarõna neden olmadõğõndan ve sistemik etkileri az olduğundan büyük miktarlarda 

kullanõlabilir (90). İnjeksiyondan hemen sonra plazma epinefrin seviyelerinin 4-5 kat 

arttõğõ gösterilmişse de (91) kardiak yan etkiler nadirdir. Büyük volümde epinefrin 

kullanõmõnõn (>13ml) hemostaz sağlamada küçük volüm epinefrin kullanõmõndan 

üstün olduğu gösterilmiştir (92).  

Termal tedaviyle ilgili bazõ çalõşmalarda 2,5mm gibi büyük çaplõ arterlerin 

bile heater probe ile koagüle edilebildiği gösterilmiştir (93). Termal tedavinin 

etkinliği yüksektir, güvenlidir, irrigasyon tamponad ve koagülasyonun kombine 

kullanõmõ mümkündür.  

Mekanik tedavi yöntemlerinden en sõk kullanõlanõ hemoklipstir. Chung ve 

arkadaşlarõ (94) hemoklips, hipertonik saline-epinefrin injeksiyonu ve bu ikisinin 

kombinasyonunu karşõlaştõrdõklarõ çalõşmalarõnda her üç grupta da başlangõç 

hemostaz başarõsõnõ %95�in üzerinde bulmuşlardõr. Hipertonik saline�epinefrin 

grubunda rekürren kanama oranõ daha yüksekti  (hipertonik saline-epinefrin 

grubunda %14.6 iken hemoklipste %2.4 ve kombinasyonda %9.5). Ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlõ değildi. Gevers ve arkadaşlarõ (95) benzer bir 

çalõşmada hemoklips, epinefrin ve polidokanol ile kombinasyon tedavisi alan 

hastalarõ karşõlaştõrmõşlardõr. Bu çalõşmada başlangõç tedavi başarõsõzlõğõ ve erken 

rekürrens açõsõndan gruplar arasõnda anlamlõ fark yok iken (hemoklipste %37, 

injeksiyonda %15, kombinasyonda %25) tam tedavi başarõsõzlõğõ oranõ hemoklipste 

diğer gruplara göre anlamlõ derecede daha yüksekti (hemoklips %34, injeksiyon %6 

ve kombinasyon %25). Yazarlar hemoklipsleme etkisinin daha az görünmesinin 

hemoklips yerleştirmedeki başarõsõzlõğa bağlõ olduğunu düşünmekteydiler.  
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Cipolletta ve arkadaşlarõ (96) hemoklipsleme ile heater probu 

karşõlaştõrmõşlar ve yeniden kanama oranõnõ hemoklipste anlamlõ derecede düşük 

bulmuşlardõr (%1.8�e karşõlõk heater probe'da %21). Bu çalõşmada hospitalizasyon 

süresi ve transfüzyon gerekliliği de hemoklips metodu uygulananlarda anlamlõ 

derecede düşük bulunmuştur. Lin ve arkadaşlarõnõn (97) çalõşmasõnda ise başlangõç 

ve kesin hemostaz oranlarõ heater probe grubunda hemoklipsten daha yüksek iken 

yeniden kanama oranlarõ arasõnda istatistiksel fark bulunamamõştõr. Proksimal küçük 

kurvatür ve posterior bulbus gibi lokalizasyonlar hemoklips yönteminin başarõsõnõ 

sõnõrlamaktadõr (97). Mallory Weiss yõrtõklarõ ve Dieulafoy lezyonu hemoklips 

işlemine daha uygundur (98,99).  

Endoskopik band ligasyonunun Dieulafoy lezyonu, Mallory Weiss yõrtõğõ ve 

anjiodisplazi gibi varis ve ülser dõşõ ÜGİS kanamalarõnda kullanõmõyla ilgili giderek 

artan miktarda çalõşmalar mevcuttur (99,100). 

2.6.2.1. Kombinasyon tedavisi 

Destekleyen verilerin yetersizliğine rağmen kanayan lezyonlarõn tedavisinde 

injeksiyon ve termal yöntemlerin kombinasyonu yaygõn bir kullanõm alanõ 

bulmuştur. Chung ve arkadaşlarõnõn (101) aktif kanayan ülserlerde epinefrin 

injeksiyonu ile epinefrin+heater probe yöntemi kombinasyonunu karşõlaştõrdõklarõ 

çalõşmalarõnda yöntemler arasõnda yeniden kanama oranõ, transfüzyon ihtiyacõ, 

hastanede yatõş süresi ve mortalite açõsõndan istatistiksel fark yoktu. Fõşkõrõr tarzda 

kanamasõ olan alt grubun analizinde ise cerrahi gereksiniminde (tek başõna 

epinefrinde %6.5, kombinasyonda %29.6) ve hastanede yatõş süresinde (tek başõna 

epinefrinde 4 gün, kombinasyonda 6 gün) kombinasyon tedavisinin daha fazla 

azalma sağladõğõ saptanmõştõr. Lin ve arkadaşlarõnõn (81) çalõşmasõnda bipolar 

elektrokoagülasyon ve epinefrin kombine tedavisi sadece epinefrin ve sadece bipolar 

elektrokoagülasyon tedavisine oranla daha düşük yeniden kanama riskiyle ilişkili 

bulunmuştur (kombinasyonda %6.7, bipolar elektrokoagülasyonda %30, epinefrinde 

%35.5).  

Kombinasyonda antifibrinolitik ilaçlarõn kullanõmõ sõnõrlõdõr çünkü sindirim 

sistemi mukozasõnda anti fibrinolitik aktivite yüksektir (102). Üst gastrointestinal 

sistem kanamalõ hastalarda traneksamik asit kullanõmõyla ilgili yapõlan klinik 

çalõşmalarõn sonuçlarõ çelişkilidir (103). Bir metaanalizde, 1267 hasta incelendiğinde 
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traneksamik asit kullanõldõğõnda peptik ülser, mukozal erozyon veya diğer nedenlerle 

kanayan üst gastrointestinal kanamalarda yeniden kanamada %20-30, cerrahi 

ihtiyacõnda %30-40 ve mortalitede %40 azalma saptanmõştõr (104). Bu iyi sonuçlara 

rağmen ÜGİS kanamasõnda traneksamik asit geniş kullanõm alanõ bulamamõştõr 

çünkü endoskopik tedavi ve diğer tedaviler çok etkindir.  

2.6.2.2. Endoskopik başarõsõzlõk 

Başarõlõ endoskopik hemostaza rağmen yaklaşõk %15-20 hastada ilk 72 saat 

içinde yeniden kanama gözlenir. Endoskopi başarõsõzlõğõyla ilişkili ana faktörler; 

aktif fõşkõrõr tarzda kanama, 2cm�den daha büyük ülserler, şok ve hemoglobinin 

10g/dl�nin altõnda olmasõdõr. Mide küçük kurvatürü veya posterior bulbus 

lokalizasyonlu ülserler de ilk hemostaz sonrasõ yeniden kanama ihtimalini artõrabilir 

(105,106). Hemostaz sonrasõ endoskopik doppler ultasonografinin yeniden kanama 

riskini değerlendirmede yararlõ olduğu birkaç küçük çalõşmada gösterilmiştir (107). 

Endoskopik tedaviden hemen sonra doppler pozitif kalan ülserlerde yeniden kanama 

oranõ doppler sinyali kesilen ülserlere göre anlamlõ derecede yüksektir.  

Başlangõç hemostazdan sonra yeniden kanayan hastalara cerrahinin 

kaçõnõlmaz olduğu düşünülürdü ancak prospektif randomize bir çalõşmada bu 

hastalarda tekrar endoskopik tedavi ile cerrahi karşõlaştõrõlmõş ve tekrar endoskopi ile 

ölüm riskinde artõş olmadan cerrahiden daha az komplikasyon saptanmõştõr (108).  

Emboleterapi giderek popüler hale gelmektedir. Peptik ülser, stres ülseri, 

Mallory Weiss yõrtõklarõ gibi çeşitli sebeplerle oluşan üst gastrointestinal sistem 

kanamalarõnda etkin olduğu gösterilmiştir (109). Acil cerrahinin yüksek morbidite ve 

mortalitesinden kaçõnmak için endoskopisi başarõsõz olanlarda tercih edilebilir.  

2.6.2.3 Kontrol endoskopi 

Birçok endoskopist kontrol endoskopiyi eğer kanama klinik olarak 

belirlenmiş ise yaparlar. Bir metaanalizde ise kontrol endoskopinin ülser kanamasõ 

tekrarlama riskini belirgin derecede azalttõğõ saptanmõştõr (risk azalmasõ %6.2 

p<0.01) (110). Yeniden kanama açõsõndan yüksek riskli hastalar seçilerek bunlara 

kontrol endoskopi yapõlmasõ hasta prognozu ve maliyet açõsõndan en optimal 

yaklaşõm olacaktõr (110).  

2.6.3. Cerrahi tedavi 
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CCiiddddii  vvee  eennddoosskkooppiikk  ggiirriişşiimmee  rraağğmmeenn  ddeevvaamm  eeddeenn  ÜÜGGİİSS  kkaannaammaassõõ  oollaann  

hhaassttaallaarraa  cceerrrraahhii  tteeddaavvii  uuyygguullaannmmaallõõddõõrr..  MMaajjöörr  üüsstt  ggaassttrrooiinntteessttiinnaall  ssiisstteemm  kkaannaammaallõõ  

hhaassttaallaarrddaa  yyaappõõllaann  ççaallõõşşmmaallaarrddaa  aacciill  cceerrrraahhiinniinn  yyaa  ddaa  sseelleekkttiiff  cceerrrraahhiinniinn  ssaağğkkaallõõmmõõ  

iiyyiilleeşşttiirrmmeeddiiğğii  ssaappttaannmmõõşşttõõrr..  CCeerrrraahhiinniinn  eerrkkeenn  yyaa  ddaa  ggeeçç  yyaappõõllmmaassõõ  aarraassõõnnddaa  ffaarrkk  

oollmmaassaa  ddaa  mmiiddee  üüllsseerrllii  vvaakkaallaarrddaa  eerrkkeenn  cceerrrraahhiinniinn  ççookk  ffaayyddaallõõ  oolldduuğğuu  ggöörrüüllmmüüşşttüürr  

((111111)).. 

2.6.4. AAnnjjiiooggrraaffii  vvee  AAnnjjiiooggrraaffiikk  TTeeddaavvii  

KKaannaammaa  aaşşõõrrõõ  mmaassiiff  oolldduuğğuunnddaa  eennddoosskkooppii  ggüüvveennllii  yyaa  ddaa  bbaaşşaarrõõllõõ  şşeekkiillddee  

yyaappõõllaammaazz  vvee  cceerrrraahhii  ddee  kkoonnttrreennddiikkee  iissee  aannjjiiooggrraaffii  ddeenneenneebbiilliirr..  KKaannaammaallaarrõõnn  yyaakkllaaşşõõkk  

%%7755��iinnddee  sseelleekkttiiff  mmeezzeenntteerriikk  aannjjiiooggrraaffii  kkaannaammaayyõõ  llookkaalliizzee  eeddeebbiillmmeekktteeddiirr..  

AAnnjjiiooggrraaffiinniinn  bbaaşşaarrõõllõõ  oollaabbiillmmeessii  iiççiinn  kkaannaammaa  hhõõzzõõnnõõnn  00,,55mmll//ddaakkiikkaa  vveeyyaa  ffaazzllaa  oollmmaassõõ  

ggeerreekklliiddiirr..    KKaannaammaa  hhõõzzõõ  ddaahhaa  yyaavvaaşşssaa  vveeyyaa  hhaassttaa  vveennöözz  bbiirr  lleezzyyoonnddaann  kkaannõõyyoorrssaa  

aannjjiiooggrraaffii  iillee  kkaannaammaa  ssaappttaannaammaayyaaccaakkttõõrr  ((111122))..      

AAnnjjiiooggrraaffiikk  tteeddaavviiddee  iinnttrraaaarrtteerriieell  vvaazzoopprreessssiinn  iinnjjeekkssiiyyoonnuu,,  kkaannaayyaann  ddaammaarr õõ  

ookkllüüzzee  eettmmeekk  iiççiinn  aabbssoorrbbee  eeddiilleebbiilliirr  jjeelllleerr,,  ssõõvvõõ  yyaappõõşşttõõrrõõccõõllaarr,,  bbaalloonnllaarr  vvee  bboobbiinn  ggiibbii  

eemmbboolliizzaann  aajjaannllaarr  kkuullllaannõõllõõrr..  VVaazzoopprreessssiinn  uuyygguullaannmmaassõõ  %%5500  vvaakkaaddaa  kkaannaammaayyõõ  

dduurrdduurruurrkkeenn  eemmbboolliizzaassyyoonn  iillee  bbuu  oorraann  ddaahhaa  yyüükksseekkttiirr..  VVaazzoopprreessssiinnee  bbaağğllõõ  kkaarrddiiaakk  

kkoommpplliikkaassyyoonnllaarr  vvee  eemmbboolliizzaassyyoonn  iillee  ddee  aappssee  ffoorrmmaassyyoonnuu,,  rreeffllüü  ssoonnuuccuu  yyaannllõõşş  

ddaammaarrllaarrõõnn  ttõõkkaannmmaassõõ  ggiibbii  kkoommpplliikkaassyyoonnllaarr  ggöörrüülleebbiilliirr  ((3311))..  AAnnjjiiooggrraaffiikk  tteeddaavvii  

nnaaddiirreenn  kkuullllaannõõllmmaakkttaaddõõrr..  EEnnddoosskkooppiikk  tteeddaavviinniinn  mmüümmkküünn  oollmmaaddõõğğõõ  vvee  cceerrrraahhiinniinn  

eennddiikkee  oollmmaaddõõğğõõ  dduurruummllaarrddaa  ddüüşşüünnüülleebbiilliirr..    

 

 

 

 

 

 



 28

 

 

 

 

 

 

 

 

3. MATERYAL METOD 
Nisan 2004 ile Haziran 2007 tarihleri arasõnda varis dõşõ üst gastrointestinal 

sistem kanamasõ nedeniyle Ondokuz Mayõs Üniversitesi Tõp Fakültesi 

Gastroenteroloji Bilim Dalõ�na başvuran 18 yaş üstü hastalar çalõşmaya alõndõ.   

3.1. Hastalarõn genel özellikleri 

Hastalarõn yaş, cinsiyet, başvuru şikayeti, başvuru fizik muayene bulgularõ, 

şikayet başlangõcõyla başvuru arasõ geçen süre, başvuruyla endoskopi arasõ geçen 

süre, ek hastalõklarõ, kullandõklarõ ilaçlar, alõşkanlõklarõ kaydedildi.  

3.2. Laboratuar özellikleri 

Başvuru laboratuar bulgularõ (tam kan sayõmõ, BUN, kreatinin, KCFT, INR) 

kaydedildi.  

3.3. Endoskopi bulgularõ 

Endoskopi öncesi hazõrlõkta hastalara bilgi verilip onay alõndõktan sonra 

orofarinkse lokal lidokain sprey anestezi uygulanarak endoskopileri yapõldõ. Varis 

dõşõ kanamasõ olan hastalar kaydedilerek çalõşmaya dahil edildi. Peptik ülser 
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kanamalõ hastalar Forrest (50) (Tablo II) sõnõflamasõna göre gruplandõrõldõ. Diğer 

endoskopik lezyonlar kaydedildi.  

3.4. Tedavi � Takip 

Peptik ülserli hastalara (Forrest 1 ve 2a) uygulanan endoskopik tedavi 

kaydedildi. Diğer aktif kanayan lezyonlara (Mallory Weiss, özefajit, anjiodisplazi, 

tümör, erozyon) uygulanan endoskopik tedaviler kaydedildi.  

Tedavi sonrasõ yatõş endikasyonu (Tablo VI) olan hastalar hastaneye 

yatõrõldõ.  

Hastanede yatõş süresi, cerrahi tedavi uygulanan hastalar, yapõlan kan, 

plazma ve trombosit transfüzyonlarõ kaydedildi. Hastalarõn 30.gün morbidite ve 

mortaliteleri takip edildi.  

3.5. İstatistik  

Veriler SPSS 13.0 paket programõ kullanõlarak analiz edildi. Normal 

dağõlõma uymayan faktörler olan yaş, yapõlan replasman tedavisi, yatõş süresi ve 

başvuru hemoglobininin prognozla ilişkisini belirlemede Mann Whitney U testi 

kullanõldõ. Diğer faktörlerin prognozla ilişkisini tetkik etmek için Ki-kare testi 

uygulandõ. Rockall ve Blatchford skorunun prognozu belirlemedeki etkisini tespit 

etmek için duyarlõlõk (ROC) analizi yapõldõ. Mortalite ve yeniden kanama için risk 

faktörlerinin odds oranlarõ risk analizi ile hesaplandõ. Değerler ortalamalar ± standard 

sapma olarak verildi. P<0.05 olan değerler istatistiksel yönden anlamlõ kabul edildi.  

 

Tablo VI. ÜGİS kanamalõ hastalarda yatõş endikasyonlarõ (113) 

Kesin Endikasyonlar Nisbi Endikasyonlar 

Ciddi kalp yetmezliği Hafif veya orta şiddette kalp 

yetmezliği 

Yeni geçirilmiş akut MI Hafif veya orta şiddette solunum 

yetmezliği 

Yeni geçirilmiş inme Kronik böbrek yetmezliği 

Ciddi koagülopati (INR >1.5) Eski MI veya inme öyküsü 

Uygun olmayan sosyoailesel koşullar Orta derecede koagülopati (INR<1.5) 

Ciddi hemodinamik bozulma Psikolojik dalgalanmalar 
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Endoskopide aktif kanama, görünür 

damar ya da yapõşõk põhtõ varlõğõ 

Endoskopide siyah benekli ülser 

saptanmasõ 

Endoskopi yapõlamamasõ Endoskopide kanama nedeninin 

saptanamamasõ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. BULGULAR 

4.1 Genel Özellikler 

Çalõşmaya alõnan toplam 709 hastanõn 219�u (%30.9) kadõn, 490�õ (%69.1) 

erkekti. Kadõnlarõn yaş ortalamasõ 60.7 ± 1.2 yõl iken erkeklerin yaş ortalamasõ 58.6 ± 

0.7 yõl olarak saptandõ. Hastalarõn %14�ü yatarken ÜGİS kanama geçirirken %86�sõ 

ayaktan başvuran hastalardõ. Tablo VII�de hastalarõn genel özellikleri belirtilmiştir.  

 
Tablo VII. Çalõşmadaki hastalarõn genel özellikleri 
          Özellik  Ayaktan Yatan  Toplam  P 

Cinsiyet Kadõn   n (%) 185 (30.4) 34 (34) 219  (30.9) 
 Erkek   n (%) 424 (69.6) 66 (66) 490  (69.1) >0.05 
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Yaş Kadõn ort. ± SS 60.3 ± 1.3 62.7 ± 2.8 60.7 ± 1.2 >0.05 
 Erkek ort. ± SS 58.6 ± 0.8 58.3 ±1.9 58.6 ± 0.7 >0.05 
 Toplam ort. ± SS 59.1 ± 0.6 59.8 ± 1.6 59.2 ± 0.6 >0.05 

 

4.2. Klinik 

Hastalarda başvuru şikayeti olarak en sõk melena izlendi. 439 hastada 

(%61.9) başvuru şikayeti melenaydõ.   

573 hastanõn (%80.8) başvuruda vital bulgularõ normaldi. 54 hastada (%7.6) 

taşikardi, yine 54 hastada (%7.6) şok tespit edildi.  

Başvuru zamanlarõ incelendiğinde 492 hastanõn (%69.4) kanama 

başlangõcõndan sonra 2 ile 24 saat arasõnda hastaneye başvurduğu, 196 (%27.6) 

hastanõn ise 24 saatten sona başvurduğu saptandõ. Hastalarõn %3�ü ise ilk iki saatte 

hastanemize başvurmuştu. 

Sigara kullanõmõ 382 hastada (%53.9), alkol kullanõmõ 98 hastada (%13.8) 

mevcuttu.  

Hastalarõn kullandõğõ ilaçlar sorgulandõğõnda vakalarõn %63.7�sinin aspirin 

ve/veya NSAİİ kullandõğõ saptandõ. Hastalarõn 163�ünün (%23) herhangi bir ilaç 

kullanmadõğõ belirlendi. Sadece NSAİİ kullananlar 212 (%29.9) hastaydõ. Sadece 

aspirin kullanõmõ 200 (%28.2) hastada tespit edildi.  

Hastalarõn %26.5�inde komorbidite bulunmazken, %40.5�inde 

hipertansiyon, %20.3�ünde diyabet, %6.2�sinde kronik obstrüktif akciğer hastalõğõ, 

%10.6�sõnda kronik böbrek yetmezliği, %20.7�sinde aterosklerotik kalp hastalõğõ 

(ASKH), %10�unda kalp yetmezliği, %4.4�ünde siroz ve %12.3�ünde neoplazm 

bulunduğu saptandõ. Hastalarõn başvuru ve klinik özellikleri tablo VIII�de 

gösterilmiştir. Başvurudaki laboratuar özellikleri ise tablo IX�da belirtilmiştir. 

 
Tablo VIII. Hastalarõn başvuru ve klinik özellikleri 

 
Özellik  

Ayaktan 
n (%) 

Yatan  
n (%) 

Toplam  
n (%) 

p 

Başvuru şikayeti Hematemez 84 (13.8) 9 (9) 93 (13.1) >0.05 
 Melena 374 (61.4) 65 (65) 439 (61.9) >0.05 
 Hematokezya 7 (1.1) 2 (2) 9 (1.3) >0.05 
 Hematemez+melena 140 (23) 23 (23) 163 (23) >0.05 
 Presenkop/senkop 4 (0.7) 1 (1) 5 (0.7) >0.05 
Vital bulgular Normal 503 (86.6) 70 (70) 573 (80.8) >0.05 
 Taşikardi 43 (7.4) 11 (11) 54 (7.65) <0.05* 
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 Şok  35 (6) 19 (19) 54 (7.65) <0.05* 
Başvuru süresi İlk 2 saat 11 (1.8) 10 (10)  21 (3) <0.05 
 2-24 saat 416 (68.3) 76 (76) 492 (69.4) <0.05 
 >24 saat 182 (29.9) 14 (14) 196 (27.6) <0.05 

0-24 saat 434 (71.3) 81 (81) 515 (72.6) Başvuru ile 
endoskopi arasõ 
geçen süre >24 saat 175 (28.7) 19 (19) 194 (27.4) 

 
>0.05 

Ek hastalõklar ** Hipertansiyon 242 (39.7) 45 (45) 287 (40.5) >0.05 
 DM 121 (19.9) 23 (23) 144 (20.3) >0.05 
 KOAH 38 (6.2) 6 (6) 44 (6.2) >0.05 
 KBY 51 (8.4) 24 (24) 75 (10.6) <0.05* 
 ASKH 127 (20.9) 20 (20) 147 (20.7) >0.05 
 Kalp yetmezliği 65 (10.7) 6 (6) 71 (10) >0.05 
 Siroz 28 (4.6) 3 (3) 31 (4.4) >0.05 
 Neoplazm  55 (9) 32 (32) 87 (12.3) <0.05* 
Kullanõlan ilaçlar Yok 132 (21.7) 31 (31) 163 (23) >0.05 
 Aspirin 179 (29.2) 21 (21) 200 (28.2) >0.05 
 NSAİİ 184 (30) 28 (28) 212 (29.9) >0.05 
 Kortikosteroid 14 (2.3) 8 (8) 22 (3.1) <0.05* 
 Bifosfonat 6 (1) 1 (1) 7 (1) >0.05 
 SSRI 6 (1) 0 (0) 6 (0.8) >0.05 
 Aspirin+ NSAİİ 26 (4.3) 1 (1) 27 (3.8) >0.05 
 Heparin / oral 

antikoagülan 39 (6.4) 5 (5) 44 (6.2) >0.05 

 diğer 11 (1.8) 2 (2) 13 (1.8) >0.05 
 Aspirin + Heparin / 

oral antikoagülan 12 (2) 3 (3) 15 (2.1) >0.05 

Alõşkanlõklar  Sigara 327 (53.7) 55 (55) 382 (53.9) >0.05 
 Alkol 87 (14.3) 11 (11) 98 (13.8) >0.05 

* Yatan hastalarda ayaktan hastalara kõyasla daha fazla 

** Genellikle hastalarda birden fazla ek hastalõk bulunduğundan yüzdelerinin toplamõ %100�ü 

aşmaktadõr.   

Hastalarõn 188�inde (%26.5) ek hastalõk yok iken 258�inde (%36.4) 1 ek 

hastalõk, 172�sinde (%24.3) 2 ek hastalõk, 79�unda (%11.1) 3 ek hastalõk, 10�unda 

(%1.4) 4 ek hastalõk ve ikisinde (%0.3) 5 ek hastalõk bulunuyordu. 

4.3. Endoskopi 

Hastalarõn 515�ine (%72.6) ilk 24 saat içinde endoskopi yapõldõ. Geri kalan 

194 hastaya (%27.4) endoskopi ilk 24 saatten sonra yapõldõ. Hastalarda kanama 

sebebi olarak en sõk peptik ülser (%58.9) saptandõ. Bunu %17.6 sõklõkla 

gastroduodenal erozyonlar ve %5.1 ile özefajit izledi. Hastalarõn endoskopik tanõlarõ 

tablo X�da gösterilmiştir. 

 

Tablo IX. Başvuru laboratuar bulgularõ 
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Parametre  Yatan 
(Ort. ± SS) 

Ayaktan 
(Ort. ± SS) 

Toplam 
(Ort. ± SS) 

 
p 

Hemoglobin (gr/dl) 8.3 ± 0.2 8.7 ± 0.1 8.5 ± 2.6 >0.05 
Hematokrit (%) 26.3 ±0.8 26.5 ± 0.3 26 ± 7.6 >0.05 
Platelet /mm3 (x1000) 244 ±156 242 ± 157 237 ± 133 >0.05 
BUN (mg/dl) 42 ± 3.5 39.5 ± 1.1 39.3 ± 25.8 >0.05 
Kreatinin (mg/dl) 1.6 ± 0.2 1.4 ± 0.1 1.4 ± 1.6 >0.05 
INR 1.5 ±0.1 1.3 ± 0.05 1.4 ± 1.1 >0.05 

 
 

   Tablo X. Endoskopik tanõlar 
Lezyon   Yatan 

n (%) 
Ayaktan 

n (%) 
Toplam 
n (%) 

p 

Peptik ülser Duodenal 25 (25) 195 (32)  220 (31) >0.05 
 Gastrik 16 (16) 131 (21.5) 147 (20.7) >0.05 
 Gastrik + 

duodenal 
7 (7) 22 (3.6) 29 (4.1) >0.05 

 Anastomoz 0 (0) 22 (3.6) 22 (3.1) >0.05 
Gastroduodenal Erozyon  14 (14) 111 (18.2) 125 (17.6) >0.05 
Mallory Weiss  2 (2) 15 (2.5) 17 (2.4)  >0.05 
Anjiodisplazi  5 (5) 10 (1.6) 15 (2.1) >0.05 
Tümör  8 (8) 20 (3.3) 28 (3.9) <0.05*
Özefajit  9 (9) 27 (4.4) 36 (5.1) >0.05 
Diğer / tanõmlanamayan  14 (14) 52 (8.5) 66 (9.3) >0.05 
Normal  0 (0) 4 (0.7) 4 (0.6) >0.05 
* yatan hastalarda ayaktan hastalara göre daha sõk 

 

Peptik ülser kanamalõ hastalar Forrest (190) sõnõflamasõna göre 

incelendiğinde hastalarõn 24�ü (%5.7) Forrest 1a, 74�ü (%17.7) Forrest 1b, 61�i 

(%14.6) Forrest 2a, 24�ü (%5.7) Forrest 2b, 17�si (%4.1) Forrest 2c ve 218�i (%52.2) 

Forrest 3 grubu olduğu gözlendi. Peptik ülser kanamalõ hastalarõn endoskopik 

özellikleri tablo XI�de gösterilmiştir.  

         
 
 

Tablo XI. Peptik ülser kanamalõ hastalarda endoskopik özellikler 
Forrest grubu Yatan 

n, (%) 
Ayaktan 
n, (%) 

Toplam 
n, (%) 

P 

1a 2 (4.2) 22 (5.9) 24 (5.7)   >0.05 
1b 19 (39.6) 55 (14.9) 74 (17.7)   <0.05* 
2a 5 (10.4) 56 (15.1) 61 (14.6) >0.05 
2b 2 (4.2) 22 (5.9) 24 (5.7) >0.05 
2c 3 (6.3) 14 (3.8) 17 (4.1) >0.05 
3 17 (35.3) 201 (54.4) 218 (52.2) <0.05** 

 * yatan hastalarda ayaktan hastalardan fazla 
 **  ayaktan hastalarda yatan hastalardan fazla  
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Endoskopide aktif kanamasõ olan 209 hastanõn 161�i (%77) peptik ülser 

nedeniyle kanamõştõ. Yatan hastalarõn %39�unda, ayaktan başvuran hastalarõn 

%27.9�unda aktif kanama mevcuttu (p<0.05). Tablo XII�de aktif kanamalõ hastalarõn 

endoskopik tanõlarõ görülmektedir. 

 

Tablo XII. Aktif kanamalõ hastalarõn endoskopik özellikleri 
Lezyon   Yatan  

n,(%) 
Ayaktan 

n,(%) 
     Toplam 

n,(%) 
p 

Peptik ülser* Gastrik   9 (23.1) 47 (27.6) 56      (26.8) >0.05 
 Duodenal 15 (38.5) 71 (41.8) 86      (41.1) >0.05 
 Anastomoz   0 (0) 11 (6.5) 11      (5.3) >0.05 
 Gastrik+duodenal   3 (7.7) 5 (2.9) 8       (3.8) >0.05 
Gastroduodenal 
Erozyon    1 (2.6) 3 (1.8) 4        (1.9) >0.05 

Mallory Weiss   0 (0) 3 (1.8) 3         (1.4) >0.05 
Anjiodisplazi   3 (7.7) 7 (4.1) 10       (4.8) >0.05 
Tümör   2 (5.1) 11 (6.5) 13       (6.2) >0.05 
Özefajit   1 (2.6) 0 (0) 1         (0.5) >0.05 
Diğer / 
tanõmlanamayan   5 (12.8) 12 (7.1) 17       (8.1) >0.05 

* Forrest 1 ve 2a olan ülserler 

4.4 Tedavi 

Varis dõşõ ÜGİS kanamayla başvuran hastalara medikal tedavi olarak 

intravenöz proton pompa inhibitörü ilk gün 4x40mg, takibinde 2x40mg dozunda 

verildi. Hastalar taburcu olduktan sonra oral yoldan 1x40mg dozunda 1 ay tedaviye 

devam edildi.  

Hastalarõn 477�sine (%67.2) endoskopik tedavi gerekmezken 177�sine 

(%25) skleroterapi, 2�sine (%0.3) heater probe, 53�üne (%7.5) skleroterapi ve heater 

probe uygulandõ. Ugulanan endoskopik tedaviler tablo XIII�te gösterilmektedir.  

Hastalara uygulanan ortalama eritrosit süspansiyonu, plazma ve trombosit 

süspansiyonu replasmanlarõ tablo XIV�te gösterilmiştir. 

 
Tablo XIII. Uygulanan endoskopik tedaviler 
Uygulanan tedavi Yatan 

n (%) 
Ayaktan 

n (%) 
Toplam 
n (%) 

p 

Tedavi yok  58 (58) 418 (68.6) 476 (67.1)   >0.05 
Skleroterapi 33 (33) 144 (23.6) 177 (25) >0.05 
Heater probe 0 (0) 2 (0.3) 2 (0.3) >0.05 
Skleroterapi + 
heater probe 9 (9) 44 (7.2) 53 (7.5) >0.05 
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Tablo XIV. Transfüzyon oranlarõ  
Replasman 
Cinsi 

Yatan  
Ort. ± S.S (ünite)

Ayaktan 
Ort. ± S.S(ünite) 

  Toplam 
Ort. ± S.S (ünite) 

p 

Eritrosit Süs.  6.5 ± 0.5 3.2 ± 0.1 3.6 ± 0.13 ünite <0.05 
Plazma  4.6 ± 0.6 1 ± 0.1 1.5 ± 0.13 ünite <0.05 
Trombosit süs. 1 ± 0.4 0.07 ± 0.04 0.2 ± 0.07 ünite <0.05 

 

4.5 Prognoz 

Çalõşmamõzda exitus olan hasta sayõsõ 50 (%7.1) idi. Tablo XV�te mortalite 

oranlarõ ve etkileyen faktörler gösterilmektedir.  

ÜGİS kanama nedeniyle ölen hastalarõn yaş ortalamasõ 65.7 yõl iken sağ 

kalanlarõn yaş ortalamasõ 58.6 yõl olarak bulundu. Ölen hastalarõn sağ kalanlardan 

istatistiksel olarak daha yaşlõ olduğu gözlendi (p<0.05). Ölen ve sağ kalan hastalar 

arasõnda cinsiyet (p>0.05) ve endoskopi zamanõ (p>0.05) açõsõndan anlamlõ fark 

yoktu. 

Ek hastalõklarla mortalite ilişkisi incelendiğinde kronik böbrek yetmezliği 

(p=0.001) ve malignitenin (p<0.001) ölen hastalarda sağ kalan hastalardan fazla 

bulunduğu saptandõ.  

Forrest 1a, 1b ve 2a grubunda mortalitenin forrest 2b, 2c ve 3 grubuna 

kõyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0.05). 

Ölen hastalarda kortikosteroid kullanõmõ sağ kalan hastalardan belirgin 

ölçüde fazlaydõ (p<0.05).  

Vital bulgular incelendiğinde ölen hastalarda başvuru sõrasõnda taşikardi 

(p<0.001) ve şok (p<0.001) sõklõğõnõn sağ kalan hastalardan anlamlõ derecede fazla 

olduğu görüldü. 

Tablo XV. Mortalite oranlarõ ve etkileyen faktörler 
Özellik  Exitus Sağ  p  
Yaş ortalamasõ (yõl) 65.7 58.6 0.004 
Cinsiyet (n, %) E 34     (68) 456   (69.2) 
 K 16     (32) 203   (30.8) >0.05 

Başvuruyla endoskopi 
arasõ geçen süre (n, %) ≤ 24 saat 35     (70) 480   (72.8) 

 > 24 saat 15     (30) 179   (27.2) 
0.66 

Ek hastalõk (n, %) HT 22     (44) 265   (40.2) >0.05 
 DM 13     (26) 131   (19.9) >0.05 
 KOAH 2       (4) 42     (6.4) >0.05 
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 KBY 13     (26) 62     (9.4) 0.001 
 ASKH 12     (24) 135   (20.5) >0.05 
 Kalp yetmezliği 9       (18) 62     (9.4) >0.05 
 Siroz 3       (6) 28     (4.2) >0.05 
 Malignite 25     (50) 62     (9.4) <0.001 
Forrest grubu (n, %) 1a, 1b, 2a 14     (58.3) 145   (36.7) 
 2b, 2c, 3 10     (41.7) 250   (63.3) <0.05 

İlaçlar (n, %) Aspirin 12     (24) 187   (28.4) 0.61 
 NSAİİ 9       (18) 202   (30.7) 0.08 
 Aspirin+NSAİİ 3       (6) 24     (3.6) 0.64 
 Kortikosteroid 6       (12) 16     (2.4) 0.001 
 Bifosfonat 1       (2) 6       (0.9) 0.9 
 SSRI 0       (0) 6       (0.9) 0.5 
 Heparin/OAK 4       (8) 40     (6.1) 0.8 
 Aspirin+heparin/OAK 1       (2) 14     (2.1) 0.95 
Vital bulgular (n, %) Normal  10     (20) 563   (89.2) <0.05 
 Taşikardi  10     (20) 44     (7) <0.001 
 Şok  30     (60) 24     (3.8) <0.001 
Alõşkanlõklar (n, %) Sigara 30     (60) 352   (53.4) 0.45 
 Alkol  5       (10) 93     (14.1) 0.54 
Başvuru (n, %) ayaktan 20     (40) 589   (89.4) 
 yatan 30     (60) 70     (10.6) <0.001 

Aktif kanama (n, %)  28     (56) 181   (27.5) <0.001 
Başvuru Hemoglobin 
(ortalama ± SS) gr/dl 7.3 ± 2.4 8.8 ± 2.6 0.001 

Endoskopik tanõ (n, %) Gastrik ülser 11     (22) 136   (20.6) 0.81 
 Duodenal ülser 12     (24) 208   (31.6) 0.26 
 Gastroduodenal ülser 1       (2) 28     (4.2) 0.43 
 Eroziv hastalõk 5       (10) 120   (18.2) 0.14 
 Özefajit 4       (8) 32     (4.9) 0.32 
 Mallory Weiss 0       (0) 17     (2.6) 0.25 
 Anastomoz ülseri 0       (0) 22     (3.3) 0.18 
 Anjiodisplazi 3       (6) 12     (1.8) 0.04 
 tümör 8       (16) 20     (3) <0.001 
Endos. tedavi (n, %)  24     (48) 209   (31.7) 0.01 
Cerrahi (n, %)  13     (26) 15     (2.3) <0.001 
Tekrar kanama (n, %)  17     (34) 61     (9.3) <0.001 
Rockall skoru > 6 37     (74) 43     (6.8) 
(n,%) ≤ 6 13     (26) 588   (93.2) <0.05 

Blatchford Skoru > 10 34     (70.8) 228   (43.4) 
(n,%) ≤ 10 14     (29.2) 297   (56.6) <0.05 

Sigara (p>0.05) veya alkol (p>0.05) kullanõmõ açõsõndan ölen ve sağ kalan 

hastalar arasõnda anlamlõ fark yoktu. 

Ölen hastalardaki aktif kanama sõklõğõ sağ kalan hastalardan anlamlõ 

derecede fazlaydõ (p<0.001). 

Ölen hastalardaki ortalama başvuru hemoglobin değeri sağ kalan 

hastalardan anlamlõ derecede düşüktü (p<0.001).  
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Yatan hastalarda mortalitenin ayaktan başvuranlardan fazla olduğu saptandõ 

(p<0.001). Cerrahi ile mortalite incelendiğinde ölen hastalarda cerrahi oranõnõn sağ 

kalan hastalardaki cerrahi oranõndan anlamlõ derecede yüksek olduğu saptandõ 

(p<0.001). Çaşõmamõzda cerrahiye giden 28 hastada mortalite %46 idi.  

Ölen hastalarda tekrar kanamanõn sağ kalanlardan anlamlõ derecede fazla 

olduğu saptandõ p<0.001).   

Ölen ve sağ kalan hastalar arasõnda endoskopik tanõlardan sadece 

anjiodisplazi (p<0.05) ve tümör (p<0.001) tanõlõ hastalarda anlamlõ fark vardõ. Bu iki 

tanõ ölen hastalarda sağ kalanlara kõyasla anlamlõ derecede daha sõktõ. 

Ölen hastalarda ortalama yatõş süresi sağ kalanlardan fazlaydõ (p<0.001).  

Rockall skorunun (60) 6�nõn üzerinde  olmasõnõn hastalarda prognozu 

belirlemede sensitivitesi %94 ve spesifitesi % 82 olarak bulundu. Rockall skoru 

6�nõn üzerinde olan hastalarda mortalite oranõ %46.8 iken 6 ve altõnda olan hastalarda 

bu oran %2.2 olarak bulundu. Arada istatistiksel anlamlõ fark vardõ  (p<0.001).  

Mortalite ve rekürren kanama için risk faktörleri ve odds oranlarõ tablo 

XVI�da gösterilmiştir.  

 
Tablo XVI. Mortalite ve yeniden kanama için risk faktörleri 
  Mortalite Rekürren kanama 
Risk faktörü   Odds oranõ ve %95 güven 

aralõğõ (alt-üst) 
Odds oranõ ve %95 güven 

aralõğõ (alt-üst) 
Yaş ≥ 60 2.1             (1.1-4)    1.5        (0.9-2.5) 
Şok  37.9           (18.8-76.2)    2.1        (1.0-4.4) 
Komorbidite  9.3             (2.2-38.9)    3.6        (1.8-7.2) 
Hb<10gr/dl  2.5             (1.2-5.1)    2.7        (1.5-4.8) 
Forrest 1, 2a  2.4             (1.0-5.5)    3.4        (1.8-6.2) 
Rockall skoru > 6  39.1           (19.3-79.1)    4.7        (2.7-8.3) 
Blatchford skoru ≥11  3.1             (1.6-6)    2.5        (1.4-4.1) 
Aktif kanama  3.3             (1.8-6.0)    4.4        (2.6-7.1) 
Endoskopik tedavi  1.9             (1.1-3.5)    4.3        (2.6-7.1) 
Yatan hasta  12.6           (6.8-23.4)    4.3        (2.5-7.3) 

Mortalite açõsõndan en önemli risk faktörü Rockall skorunun 6�nõn üzerinde 

olmasõydõ. Bunun mortalite açõsõndan odds oranõ 39.1 olarak hesaplandõ. Mortalite 

açõsõndan ikinci en yüksek riske sahip olan özellik ise hastalarõn şok ile 

başvurmasõydõ (odds oranõ 37.9).  Yeniden kanama için en önemli risk faktörleri 

odds oranõ 4.7 olan rockall skorunun 6�nõn üzerinde olmasõ ve  odds oranõ 4.4 olarak 

hesaplanan endoskopide aktif kanama varlõğõydõ. 
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Tablo XVII�de Rockall skoru altõdan büyük olan hastalar ile 6 ve altõnda 

olan hastalarõn endoskopilerinin zamanõna göre mortalite oranlarõ gösterilmiştir. 

Mortalitesi çok yüksek olan Rockall skorunun 6�nõn üzerinde olduğu hasta grubunda 

bile endoskopinin ilk 24 saatte veya daha sonra yapõlmasõ arasõnda mortalite 

açõsõndan istatistiksel anlamlõ bir fark saptanamamõştõr (p>0.05). Rockall skoru 6 ve 

daha küçük olan hastalarda da endoskopi zamanõ mortaliteye etki etmemektedir 

(p>0.05).   

 

Tablo XVII. Rockall skoru altõdan büyük olan hastalar ile 6 ve altõnda olan 

hastalarõn endoskopi zamanõna göre mortalite oranlarõ 

Rockall 

Skoru 
Endoskopi 

zamanõ (saat) 
Exitus   

n            (%) 
     Sağ      

n             (%) 
P 

> 6 > 24  10        (27) 12         (27.9) 

 ≤ 24  27         (73) 31         (72.1) 
>0.05 

≤ 6 > 24  5           (38.5) 165       (28.1) 

 ≤ 24  8           (61.5) 423       (71.9) 
>0.05 

 

Blatchford skorlamasõ yapõldõğõnda sağ kalan hastalarda ortalama Blatchford 

skoru 9.0 ± 3.5 ölen hastalarda ise 12.5 ± 3.5 olarak hesaplandõ. Ölen hastalardaki 

Blatchford skoru sağ kalanlardan anlamlõ derecede yüksekti (p<0.05). Blatchford 

skoru için prognozu belirlemede duyarlõlõk (ROC) analizi yapõldõğõnda Blatchford 

skoru 11 ve üzeri olmasõnõn prognozu belirlemede sensitivitesi %70, spesifitesi %57 

olarak hesaplandõ. Blatchford skorunun 11 ve üzeri olmasõnõn mortalite açõsõndan 

odds oranõ 3.1, rekürren kanama için odds oranõ ise 2.5 olarak hesaplandõ.  

 

5. TARTIŞMA 

Üst gastrointestinal sistem kanamalarõ tõbbõn en önemli sorunlarõndan 

biridir. Teknolojik ilerlemelere ve tedavi olanaklarõnõn gelişmesine rağmen hastalõğõn 

görülme sõklõğõ ve prognozunda kayda değer düzelme gözlenememektedir. 
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Kanamaya predispozan faktörler ve etyolojik faktörlerin morbidite ve mortalite 

üzerine etkilerini incelemek bu hastalara uygulanacak tedavi yaklaşõmlarõnda 

değişikliğe yol açabilecektir.  

Çalõşmamõzda erkek ve kadõn hastalarõn oranõ (%69.1 ve %30.9) literatürle 

benzerlik göstermekteydi. Genelde varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnõn erkeklerde 

kadõnlardan 2 kat fazla görüldüğü kabul edilmektedir (2).  

Hastalarõmõzõn yaş ortalamasõ da literatür ile benzerlik göstermektedir. 

Çalõşmamõzda hastalarõn yaş ortalamasõ 59.2 yõl olarak saptandõ. Literatürde yaş 

ortalamasõ 57-66 yaş arasõnda değişmektedir (7,114-116). Tablo XVIII�de bizim 

çalõşmamõzdaki ve literatürde bazõ çalõşmalardaki ÜGİS kanamalõ hastalarõn genel 

özellikleri yer almaktadõr.  

 

Tablo XVIII. Literatürde bazõ çalõşmalarda hastalarõn genel özellikleri 

Çalõşmalar  Kadõn % Erkek % Yaş ortalamasõ (yõl) 

Özen (7) 25 75 62 

Shennak (117) 32.8 67.2 - 

Sezgin (115) 29.5 70.5 57.7 

Gürel (116) 23.5 76.5 57 

Barkun (114) - - 66 

Çalõşmamõz  30.9 69.1 59.2 

 

Kanamaya predispozan faktörlerden en önemlileri peptik ülser ve NSAİİ 

kullanõmõdõr. Skok ve arkadaşlarõ ÜGİS kanama ile başvuran 2905 hastanõn 

%47.7�sinde peptik ülser, %94.5�inde NSAİİ ve/veya salisilat kullanõmõ tespit 

etmişlerdir (118). Bini ve arkadaşalarõ mide ülseri olduğu bilinen ve ÜGİS 

kanamasõyla hastaneye başvuran 331 vakanõn %29�unda alkol kullanõmõ, 

%23.9�unda sigara kullanõmõ, %43.8�inde aspirin ve/veya NSAİİ kullanõmõ, 

%7.9�unda da antikoagülan ilaç kullanõmõ saptamõşlardõr (119). Ülkemizde yapõlan 

çalõşmalarda Çoban ve arkadaşlarõ ÜGİS kanamalõ hastalarda aspirin ve/veya diğer 

NSAİİ kullanõmõnõ %66.1, sigara kullanõmõnõ %46.9, alkol kullanõmõnõ %24.9 olarak 

belirtmişlerdir (120). Bayõr ve arkadaşlarõnõn raporunda hastalarda toplam steroid, 

NSAİİ ve antikoagülan ilaç kullanõmõ %49, alkol kullanõmõ %10 ve sigara kullanõmõ 
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%36 olarak bildirilmiştir (121). Tablo XIX�da literatürde hastalarõn ilaç kullanõm 

oranlarõ ve alõşkanlõklarõ belirtilmiştir. Çalõşmamõzdaki ilaç kullanõm oranlarõ 

literatürle benzerlik göstermektedir. Çalõşmamõzda hastalarõn %29.9�u NSAİİ, 

%28.2�si aspirin, %3.1�i kortikosteroid, %1�i bifosfonat, %0.8�i selektif seratonin 

reuptake inhibitörü (SSRI), %6.2�si heparin veya oral antikoagülan ilaç kulanõyordu. 

Aspirin+NSAİİ kullananlarõn oranõ %3.8 ve aspirinle beraber heparin/oral 

antikoagülan ilaç kullanan hastalarõn oranõysa %1.8 idi. Böylece toplamda NSAİİ 

kullananlar %33.7�ye, aspirin kullananlar %33.8�e çõkõyordu. Çalõşmamõzda sigara 

kullanõmõ %53.9 alkol kullanõmõ %13.8 olarak hesaplandõ. Ancak her iki faktörün de 

mortaliteyle anlamlõ bir ilişkisi saptanamadõ. Mortalite için anlamlõ risk taşõyan tek 

ilaç kortikosteroid olarak tespit edildi. Bilindiği gibi ÜGİS kanamalarõ özellikle yaşlõ 

kesimde mortalitesi daha yüksek bir hastalõktõr. Günümüzde sadece yaşlõ 

populasyonun değil aynõ zamanda genç hastalarõn da NSAİİ ve aspirin kullanõm 

oranlarõnõn artmasõ nedeniyle mortal seyreden vakalar kadar mortal seyretmeyen 

vakalarda da NSAİİ ve aspirin öyküsüne sõklõkla rastlamaktayõz. Bu nedenle mortal 

seyreden ve seyretmeyen ÜGİS kanama vakalarõ arasõnda aspirin ve NSAİİ kullanõmõ 

açõsõndan fark bulunamamõş olabilir.  

Hastalarõmõzõn en sõk başvuru şikayeti melena idi (%61.9). Ayrõca 163 

hastada (%23) hematemez ile beraber melena başlangõç semptomuydu. 93 hastada 

(%13.1) sadece hematemez gözlendi. Bu oranlar literatür ile paralellik 

göstermekteydi. Literatürde bir çalõşmada başvuru semptomu %69 melena, % 30 

hematemez, %15 hematokezya olarak tespit edilmiştir (114). Shennak�õn 

çalõşmasõnda başlangõç semptomu olarak sadece melena %32, sadece hematemez 

%21 ve hematemez ile melena beraber %47 oranõnda saptanõştõr (117).  

Komorbid hastalõklar incelendiğinde hastalarõn %40.5�inde hipertansiyon, 

%20.3�ünde diyabet, %6.2�sinde kronik obstrüktif akciğer hastalõğõ, % 10.6�sõnda 

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

%4.4�ünde siroz ve %12.3�ünde malignite olduğu saptandõ. Özen ve arkadaşlarõnõn 

çalõşmasõnda %18 ASKH, %9.5 diyabet, %5.8 hipertansiyon, %4.1 kronik obstrüktif 

akciğer hastalõğõ, %4.1 kronik böbrek yetmezliği saptanmõştõr (7). Shennak�õn 

çalõşmasõnda siroz %6.2, böbrek yetmezliği %2.6 oranõnda saptanmõştõr (117). Bu 

farklõlõklar bazõ hastalõklarõn sõklõğõnõn coğrafi bölgelere göre değişmesi ve 
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hastanemizin üçüncü basamak merkez olmasõ ile açõklanabilir. Ek hastalõğõ olmayan 

daha az komplike hastalar genellikle hastanemize sevk edilmeden diğer sağlõk 

kuruluşlarõnda tedavi edilirken ek hastalõğõ olanlar hastanemize sevk edilmektedir. 

Ayrõca Shennak�õn çalõşmasõnda çocukluk yaş grubu hastalar da çalõşmaya dahil 

edilmiştir. Bu nedenle ek hastalõk oranlarõ düşük bulunmuş olabilir. 

 

TabloXIX. Literatürde hastalarõn ilaç kullanõm oranlarõ ve alõşkanlõklarõ 
Kullanõlan ilaç (%)  

Literatür          
  

NSAİİ   Aspirin Anti-

koagülan  

KS*** Sigara  Alkol  NSAİİ 
ve 
aspirin 

Aspirin 
ve anti-
koagülan 

Skok (118) 94.5* - - - - - - 

Bini (119) 43.8* 7.9 - 23.9 29 - - 

Çoban (120) 66.1* - - 46.9 24.9 - - 

Bayõr (121) 49** 36 10 -  

Küçükardalõ (122) 54 - - - - - - - 

Gürel (116) 19.5 49.8 2.3 0.5 43.4 17.6 - - 

Özen (7) 37 33 4 - 26 19 - - 

Almela (113) 51.9 - - - - - - - 

Shennak (117) 28.6 - - - - - - - 

Sezgin (115) 44.3 - - - - - - - 

Silverstein (9,35) 42.2 - - - - - - - 

Phillip (123) 32.4 - - - - - - - 

Kohler (124) 15.6 - - - - - - - 

Cotton (125) 21.6 - - - - - - - 

Bizim 

çalõşmamõz 
29.9 28.2 8 3.1 53.9 13.8 3.8 2.1 

* Bu oranlar toplam NSAİİ ve aspirin kullanõmõnõ belirtmektedir. 

** Bu oran toplam NSAİİ, aspirin, kortikosteroid ve antikoagülan kullanõmõnõ belirtmektedir. 

*** KS: Kortikosteroid 

Birçok çalõşmada ÜGİS kanamayla başvuran hastalarda endoskopinin 

faydalarõ gösterilmiştir. NIH (74) ve ASGE (126) dernekleri acil endoskopiyi aktif 

kanamasõ olan veya yeniden kanama açõsõndan yüksek riske sahip olan hastalara 

önermektedirler. Acil endoskopi farklõ çalõşmalarda başvurudan sonraki ilk 2 ile 24 

saat arasõnda yapõlan endoskopiler olarak tanõmlanmaktadõr (31). Genellikle 

yayõnlarda akut ÜGİS kanamayla başvuran hastalarõn %76-78�inin ilk 24 saatte 

endoskopik olarak tetkik edildiği bildirilmektedir (127,128). Çalõşmamõzda da 
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literatüre paralel olarak hastalarõn %72.6�sõna ilk 24 saat içinde endoskopi yapõldõğõ, 

%27.4 hastanõn endoskopisinin ise  ilk 24 saatten sonra gerçekleştiği tespit edildi.  

ÜGİS kanamalarõnõn sebepleri değişik yayõnlarda farklõ oranlarda 

bildirilmiştir. Literatürde peptik ülserin varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnõn yaklaşõk 

%50�sinden (9,35,129-131), Mallory Weiss sendromunun %5-15�inden 

(98,132,133), anjiodisplazinin %5-10�undan (13), malignensinin %5�inden azõndan 

(134) sorumlu olduğu bildirilmektedir. ASGE�nin 2225 hastayõ kapsayan 

araştõrmasõnda ÜGİS kanama etyolojisinde duodenal ülser %24.3, gastrik ülser 

%21.3, gastrik erozyon %23.4, Mallory Weiss sendromu %7.2, özefajit %6.3, 

neoplazm %2.9 oranõnda tespit edilmiştir (31). Tablo XX�de literatürdeki 

çalõşmalarõn ÜGİS kanama etyolojileri gösterilmektedir. Çalõşmamõzda kanama 

nedeni olarak en sõk %58.9 ile peptik ülser saptandõ. Peptik ülser vakalarõnõ alt 

gruplara ayõrdõğõmõzda %31 duodenal ülser, %20.7 gastrik ülser, %3.1 anastomoz 

ülseri ve %4.1 gastrik+duodenal ülser olduğu gözlendi. Vakalarõmõzõn %17.6�sõnda 

eroziv hastalõk, %2.4�ünde Mallory Weiss sendromu, %2.1�inde anjiodisplazi, 

%3.9�unda tümör ve %5.1�inde de özefajit tespit edildi. Sonuçta çalõşmamõzda 

endoskopik olarak belirlenen kanama nedenlerinin görülme sõklõğõnõn literatürle 

benzer olduğu anlaşõlmaktadõr.  

Forrest ve arkadaşlarõ 1974 yõlõnda endoskopik bulgulara dayanarak yeni 

kanama işaretlerini tanõmladõlar. Bu işaretler ülser kanamalõ hastalarda yeniden 

kanama ve mortalite riskini tahmin etmede faydalõdõrlar. Literatürde bir çalõşmada 

Forrest gruplarõna göre ülserlerin prevalansõ Forrest 1a için %18, Forrest 2a için 

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

bildirilmektedir (19). Bir çalõşmada Helicobacter pylori varlõğõ ve yokluğuna göre 

Forrest gruplarõ incelendiğinde Helicobacter pylori pozitif olanlarda Forrest 1a %3.8, 

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

%34.3 oranõnda saptanõrken aynõ oranlar Helicobacter pylori negatif hastalarda 

sõrasõyla %8.6, %31.4, %15.2, %3.8, %20 ve %21 olarak saptanmõştõ (138). Özen ve 

arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda ülser kanamalõ vakalarõn %3.7�si Forrest 1a, %8.9�u 

Forrest 1b, %10.2�si Forrest 2a, %10�u Forrest 2b, %2.3�ü Forrest 2c ve %64.9�u 

Forrest 3 grubu olarak saptandõ (7). Bizim çalõşmamõzda da hastalarõn %5.7�si 

Forrest 1a, %17.7�si Forrest 1b, %14.6�sõ Forrest 2a, %6�sõ Forrest 2b, %4.1�i Forrest 
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2c ve %52�si Forrest 3 grubu idi. Literatüre göre daha yüksek oranda Forrest 3 grubu 

vakayla karşõlaşmamõzõn sebebi diğer çalõşmalarda endoskopilerin tamamõnõn ilk 24 

saatte gerçekleştirilmesi, bizim çalõşmamõzda ise sadece %72�sinin ilk 24 saatte 

gerçekleştirilmesi olabilir. Endoskopi geciktikçe kendiliğinden kanamasõ duran 

ülserde yeni kanama işaretlerini saptamak zorlaşõyor olabilir.  

 

Tablo XX. Literatürde endoskopik üst gastrointestinal kanama etyolojileri 
Kanama nedeni (%)  

 

Çalõşmalar 

Mide 

ülseri 

Duodenal 

ülser 

Eroziv 

gastrit 

/duodenit 

Mallory 

Weiss 

Özefajit Anjio-

displazi 

Malignite 

Longstreth (135) 14 33 10     

Park (136) 18 33 17 5 10   

ASGE (31) 24,3 21,3 23,4 7,2 6,3  2,9 

Shennak (117) 7,5 40,4 27,8  5 0,6  

Morgan (137)  36 6,9 2,4 4,1 6,5 2,6 

Silverstein (9,35) 21,9 22,8 29,6 8 12,8  3,7 

Phillip (123)  52,4    4,7 9,8 

Kohler (124) 24 29 15 5   4 

Cotton (125) 28,3 24    14,9  

Rockall (1)          35* 11 5   4 

Sezgin (115)         48,2*      

Gürel (116) 20 41,9 29,9     

Çalõşmamõz ** 20,7 31 17,6 2,4 5,1 2,1 3,9 

* Toplam mide ve duodenal ülser oranõ  

** Çalõşmamõzda ayrõca %4.1 oranõnda gastrik +duodenal ülser saptanmõştõr. 

 

Endoskopik tedavi yöntemleri kullanõma girdikten sonra ÜGİS kanama 

mortalitesi biraz azalmakla beraber hala yayõnlarda %4-14 arasõnda mortalite 

bildirilmektedir (19,139,140). Gürel ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda mortalite %2.7 

olarak bildirildi (116). Ancak çalõşmalarõna malignite ve varis dõşõ ÜGİS kanamalarõ 

almak suretiyle önemli bir mortaliteye sahip tümörlü hastalarõ çalõşma dõşõ 

bõraktõklarõndan mortaliteleri düşük çõkmõş olabilir. Bizim çalõşmamõzda  tümörlü 

hastalarõ değerlendirme dõşõ tuttuğumuzda mortalite %6.1�e düşmektedir. Literatürde 

mortalite %10 civarõnda bildirilmektedir ve bu oranlar son 20 yõldõr değişmemektedir 
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(2,141,142). Varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnda mortalitenin %36 gibi yüksek 

bildirildiği yayõnlar da mevcuttur (143). Bizim çalõşmamõzda mortalite %7.1 olarak 

hesaplandõ. Ayaktan başvuran hastalarda mortalite %3.3 iken hastanede yatarken 

ÜGİS kanama geçiren hastalarda mortalite %30 bulundu. Rockall ve arkadaşlarõnõn 

çalõşmasõnda genel mortalite %14, yatan hastalardaki mortalite %33 ve ayaktan 

başvuranlarda %11 olarak belirtilmiştir (1). Böylece sonuçlarõmõzõn literatüre paralel 

olduğu görülmektedir.  

Üst gatrointestinal kanama nedeniyle ölen hastalarõn yaş ortalamasõ 65.7 

iken sağ kalanlarõn yaş ortalamasõ 58.6 olarak bulunduğu çalõşmamõzda ölen 

hastalarõn sağ kalanlara oranla anlamlõ derecede daha yaşlõ olduğu gözlenmiştir 

(p<0.05). Bayõr ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda da benzer şekilde ölen hastalarõn sağ 

kalanlardan anlamlõ ölçüde daha yaşlõ olduğu gözlenmiştir (121). Aynõ çalõşmada 

ileri yaş prognozu belirlemede en önemli etmen olarak saptanmõştõr. ASGE�nin bir 

raporunda mortalitenin 21-31 yaşlar arasõnda %3.3, 41-50 yaşlarõnda %10.1 ve 71-80 

yaşlarõ arasõnda %14.4 olduğu bildirilmiştir (144). Yaş arttõkça ÜGİS kanamalarõnõn 

mortalitesi artmaktadõr. 

Rockall ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda mortalitenin kadõnlarda %15.4 

erkeklerde %13.2 olduğu ancak arada istatistiksel anlamlõ fark bulunmadõğõ saptandõ 

(1). Bizim çalõşmamõzda da kadõnlardaki mortalite (%7.3) erkeklerdeki mortaliteden 

(%6.9) yüksekti ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlõ değildi (p>0.05). 

Varis dõşõ ÜGİS kanamalarõnda mortaliteye etki eden önemli faktörlerden 

biri de hastalarda yandaş hastalõk bulunmasõdõr. Yapõlan çalõşmalarada varis dõşõ 

ÜGİS kanamalarõnda ek hastalõklarõn mortaliteyi etkileyen önemli faktörlerden 

olduğu bildirilmektedir (145). Gürel ve arkadaşlarõ da benzer şekilde komorbidite 

bulunmasõnõn mortalite açõsõndan risk faktörü olduğu saptamõştõr (116). 

Çalõşmamõzda ek hastalõklarla mortalite ilişkisi incelendiğinde ölen hastalarda sağ 

kalan hastalardan fazla oranda kronik böbrek yetmezliği (p=0.001) ve malignite 

(p<0.001) saptandõ. Ek hastalõk olarak malignensi bulunmasõnõn mortalitesi %28.7, 

KBY bulunmasõnõn mortalitesi %17.3 olarak tespit edildi. Rockall ve arkadaşlarõnõn 

araştõrmasõnda da çalõşmamõza paralel şekilde ek hastalõğõ malignensi olan hastalarda 

%35, organ yetmezliği olan hastalarda %28 mortalite bildirilmiştir (1). 
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Çalõşmamõzda peptik ülserli hastalarda Forrest 1a, 1b ve 2a grubunda olan 

hastalarõn mortalitesinin Forrest 2b, 2c ve 3 grubundaki hastalarõn mortalitesine 

kõyasla daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0.05). Forrest 1 grubunda mortalite 

%17.7, Forrest 2a�da %4.9, Forrest 2b�de %4.2, Forrest 2c�de %0 ve Forrest 3�te 

%3.7 olarak saptandõ. Bu öngörülebilir bir sonuçtu ve literatürde de Forrest 1 

(mortalite %11) ve 2a (mortalite %11) gruplarõnõn mortalitesinin Forrest 2b 

(mortalite %7), Forrest 2c (mortalite %3) ve Forrest 3 (mortalite %2) gruplarõndan 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir (13). Bazõ çalõşmalarda ise Forrest 1a, 1b, 2a ve 2b 

lezyonu olan hastalarda yüksek mortalite riski bulunduğu bildirilmiştir (46,146). 

Ölen ve sağ kalan hastalar arasõnda ilaç kullanõmõ açõsõndan sadece 

kortikosteroid kullanõmõnda anlamlõ fark vardõ. Ölen hastalarda kortikosteroid 

kullanõmõ sağ kalan hastalardan belirgin ölçüde fazlaydõ (p<0.05). NSAİİ (mortalite 

%4.3) ve aspirin (mortalite %6) kullanõmõ açõsõndan ölen ve sağ kalan hastalar 

arasõnda anlamlõ fark yoktu. Literatürde sonuçlarõmõza benzer şekilde NSAİİ 

kullanõmõnõn mortalitesi %2.3, aspirin kullanõmõnõn mortalitesi %2.7 saptanmõş ve bu 

sonuçlarõn istatistiksel olarak anlamlõ olmadõğõ bildirilmiştir (116).  

Hastalarda vital bulgular ilk dikkat edilmesi gereken parametrelerdir. Vital 

bulgulardaki sadece postüral değişikliklerin bile kötü prognoz belirteci olabileceği 

bildirilmiştir (9). Bizim çalõşmamõzda ölen hastalarda taşikardi (p<0.001) ve şok 

(p<0.001) sõklõğõnõn sağ kalan hastalardan anlamlõ derecede fazla olduğu görüldü. 

Türkiye�den Bayõr ve arkadaşlarõnõn 115 hastadan oluşan çalõşmasõnda ise ölen ve 

sağ kalan hastalar arasõnda vital bulgular açõsõndan anlamlõ fark saptanmamõştõr 

(121).  

Sigara (p>0.05) veya alkol (p>0.05) kullanõmõ açõsõndan ölen ve sağ kalan 

hastalar arasõnda anlamlõ fark yoktu. Başka çalõşmalarda da sigara ve alkol kullanõmõ 

açõsõndan ölen ve sağ kalan hastalar arasõnda anlamlõ fark bulunmadõğõ belirtilmiştir 

(116,121).  

Endoskopik tanõsõ normal, Mallory Weiss sendromu veya anastamoz ülseri 

olan hastalardan ölen olmadõ. Ölen ve sağ kalan hastalar arasõnda endoskopik tanõ 

açõsõndan anlamlõ fark sadece anjiodisplazi (p<0.05) ve tümörde (p<0.001) mevcuttu. 

Tümörlü hastalarda mortalitenin zaten daha yüksek olacağõ aşikardõr ancak 

anjiodisplazi tanõsõnõn ölen hastalarda anlamlõ derecede yüksek çõkmasõ belki de bu 
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lezyonu etkin tedavi edemediğimiz ya da muhtemel başka kanama odaklarõnõ gözden 

kaçõrdõğõmõz anlamõna gelebilir.  

Ölen hastalardaki aktif kanama sõklõğõ (%58) sağ kalan hastalardan  (%28.7) 

fazlaydõ (p<0.001). Ayrõca ölen hastalarda cerrahi oranõ (%26) sağ kalan hastalardan 

(%2.3) yüksekti (p<0.05). Özen ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda genel mortalite %2 

iken cerrahiye verilen 2 hastadan biri (mortalite %50) ölmüştü (7). Shennak�õn 

çalõşmasõnda toplam mortalite %6.9 iken cerrahi yapõlan hastalarda bu oran %10.3�e 

çõkmaktaydõ (117). Çalõşmamõzda cerrahiye giden hastalarda mortalite %46.4 olarak 

saptanmõştõr. Çalõşmamõzda cerrahiye giden hastalarõn yaş ortalamasõ (63.9 ± 2.2 yõl) 

cerrahi yapõlmayan hastalarõn yaş ortalamasõndan (59 ± 0.6 yõl) daha fazlaydõ ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlõ değildi (p>0.05). Ancak yine de yaşlõ 

populasyonda ÜGİS kanamanõn mortalitesinin daha yüksek olmasõ nedeniyle 

cerrahiye giden hastalarda mortalite daha yüksek çõkmõş olabilir. Cinsiyet ve ek 

hastalõk varlõğõ açõsõndan cerrahi olan ve olmayan hastalar arasõnda anlamlõ fark 

yoktu (p>0.05). Ancak ek hastalõk olarak malignite varlõğõ cerrahiye giden hastalarda 

cerrahiye gitmeyenlere kõyasla daha sõktõ (p<0.05). Malignite çalõşmamõzda 

mortaliteyi artõran bir faktör olarak bulunmuştur ve cerrahiye giden hastalarda 

malignitenin daha yüksek olmasõ bu hastalardaki mortalitenin yüksekliğini 

açõklayabilir. Endoskopik tanõlardan tümör, cerrahi olanlarda olmayanlara kõyasla 

anlamlõ oranda fazlaydõ (p<0.05). Endoskopik tanõ olarak anjiodisplazi ve tümör 

varlõğõ çalõşmamõzda mortaliteyle ilişkili bulunmuştur. Cerrahiye giden hastalarda 

endoskopik olarak tümör tanõsõnõn fazla olmasõ da bu hastalardaki yüksek mortaliteyi 

açõklayabilir. Cerrahiye giden hastalarõn ortalama Rockall skoru (6.2±2.2) cerrahi 

yapõlmayan hastalarõn ortalama Rockall skorundan (3.8 ±2.1) fazlaydõ. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlõydõ (p<0.05). Rockall skoru çalõşmamõzda en önemli 

mortalite belirteci olarak tespit edilmiştir. Cerrahiye giden hastalarõn Rockall 

skorunun daha yüksek olmasõ bu hastalardaki yüksek mortaliteyi açõklayabilir.  

Bayõr ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda ölen ve sağ kalan hastalarõn başvuru 

hemoglobin ve hematokrit değerleri arasõnda anlamlõ fark bulunamamõştõr (121). 

Bessa ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda ise hemoglobinin 10 gr/dl altõnda olmasõ 

mortalite açõsõndan risk faktörü olarak değerlendirildi (147). Çalõşmamõzda ölen 
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hastalardaki ortalama başvuru hemoglobin değeri sağ kalan hastalardan anlamlõ 

derecede düşüktü (p<0.001).  

Çalõşmamõzda yatan ve ayaktan başvuran hastalardaki mortalite 

incelendiğinde yatan hastalarda mortalitenin ayaktan başvuranlardan anlamlõ 

derecede yüksek olduğu saptandõ (p<0.001). Literatürde de çalõşmamõza benzer 

şekilde yatan hastalarda gelişen ÜGİS kanamasõ mortalitesinin daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir (1). Bu çalõşmada 60 yaş altõ, 60-79 yaş arasõ ve 80 ve üzeri yaş 

gruplarõnda mortalite incelenmiş, ayaktan başvuran hastalarda mortalite sõrasõyla %3, 

%11 ve %20 iken hastanede yatan hastalarda bu yaş gruplarõnda mortalite sõrasõyla 

%32, %30 ve %39 bulunmuştur (1). Bunun en önemli sebebi yatan hastalarda  daha 

çok komorbidite bulunmasõdõr (yatan hastalarda %95, ayaktan hastalarda %74). 

Çalõşmamõzda ayrõca yatarken ÜGİS kanama geçirmenin rekürren kanama açõsõndan 

da önemli bir risk faktörü olduğu saptanmõştõr (Odds oranõ 4.3). 

Son yõllarda hastaneden erkenden taburcu edilecek hastalarõ belirlemek için 

çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Bu skorlama sistemlerinin bir diğer amacõ 

da yüksek riskli ve kötü prognozlu hastalarõ tespit edip tedavilerini buna göre 

düzenlemektir (38,61,148-151). Bu amaçla en sõk kullanõlan skorlama sistemi 

Rockall skorlama sistemidir. Rockall skorunda 3 klinik değişken (yaş, şok, 

komorbidite) ve 2 endoskopik değişken (endoskopik tanõ ve yeni kanama işareti) 

değerlendirilerek skorlama yapõlmaktadõr. Çalõşmamõzda Rockall skorunun 6�nõn 

üzeri olmasõnõn hastalarda prognozu belirlemede sensitivitesi %94 spesifitesi % 82 

olarak bulunmuştur. Rockall skoru 6�nõn üzerinde olan hastalarda mortalite oranõ 

%46.8 iken 6 ve altõnda olan hastalarda bu oran %2.2 olarak bulundu. Arada 

istatistiksel anlamlõ fark vardõ (p<0.001).  Literatürde de Rockall skorunun hem 

yeniden kanama hem de mortalite ihtimalini tahmin etmede yararlõ olduğunu 

gösteren çalõşmalar vardõr (152). Bazõ çalõşmalarda ise Rockall skorlama sistemi 

mortalite ihtimalini tahmin edebilirken yeniden kanama ihtimalini tahmin 

edememekteydi (140,147). Sanders ve arkadaşlarõnõn çalõşmasõnda ise peptik ülser 

kanamalõ hastalarda Rockall skorunun yeniden kanama ihtimalini tahmin edebildiği 

ancak mortaliteyi tahmin edemediği saptandõ (153). 

Literatürde yeniden kanama açõsõndan artmõş risk için odds oranlarõ 

incelendiğinde yaşõ 70�in üzerinde olan hastalarda Odds oranõ 2.3, 65�in üzerinde 
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olanlarda 1.3, şok ile başvuranlarda 1.2-3.6, komorbiditesi olanlarda 1.6-7.6, 

başlangõç hemoglobin değerinin 10 gr/dl�den düşük olmasõnõn 0.8-2.9 olduğu 

bildirilmiştir (31). Çalõşmamõzda yeniden kanama için en önemli risk faktörü odds 

oranõ 4.7 olarak hesaplanan 6�nõn üzerinde Rockall skoru varlõğõydõ. Endoskopide 

aktif kanama varlõğõnõn yeniden kanama için Odds oranõ 4.4 ve yatarken ÜGİS 

kanama geçirmenin yeniden kanama açõsõndan Odds oranõ 4.3 olarak belirlendi.  

Çalõşmamõzda Rockall skorunun 6�nõn üzerinde olmasõnõn mortalite 

açõsõndan odds oranõ 39.1 olarak hesaplandõ. Mortalite açõsõndan ikinci en yüksek 

riske sahip olan özellik ise hastalarõn şok ile başvurmasõydõ. Şok ile başvurmanõn 

mortalite açõsõndan odds oranõ 37.9 olarak belirlendi. Bayõr ve arkadaşlarõnõn 

çalõşmasõnda ise mortalite açõsõndan en yüksek risk faktörü olarak ileri yaş 

bildirilmiştir (121). Ancak bu çalõşmada Rockall skoru hesaplanõp odds oranlarõ 

belirtilmemiştir. Yaş Rockall skorlama sisteminin komponentlerinden biri 

olduğundan muhtemelen çalõşmalarõnda Rockall skoru hesaplansaydõ bunun da 

önemli bir mortalite belirteci olduğu saptanacaktõ.  

Rockall skoru 6�dan büyük olan hastalarõn endoskopilerinin ilk 24 saatte 

veya daha sonra yapõlmõş olmasõnõn mortaliteyi etkilemediği saptandõ (p>0.05) 

(Tablo XVII). Bu durumda endoskopi zamanõnõn mortalite için risk faktörü 

olmadõğõnõ söyleyebiliriz. Ancak daha fazla hasta sayõsõna ulaşan çalõşmalarda ilk 24 

saat içinde endoskopi yapõlanlarõn mortalitesinin ilk 24 saatten sonra endoskopi 

yapõlanlardan düşük bulunabileceği akõlda tutulmalõdõr. Literatürde genellikle 

endoskopilerin başvurudan sonra ilk 24 saat içinde gerçekleştirildiği bildirilmektedir.  

Sonuç olarak çalõşmamõzda ÜGİS kanamalarõnda mortalite için önemli risk 

faktörlerinin hastalarda 6�nõn üzerinde Rockall skoru varlõğõ, hastalarõn şok ile 

başvurmasõ, ek hastalõk varlõğõ ve yatan hastalarda ÜGİS kanama gelişmesi olduğu 

belirlenmiştir. Rockall skorunun 6�nõn üzerinde olmasõ ayrõca yeniden kanama 

açõsõndan da en önemli risk faktörü olarak gözlenmiştir.  

Şok, mortaliteyi belirlemede en önemli ikinci belirteç olarak gözükmektedir. 

Rockall skorlama sisteminin bir komponenti başvuruda şok saptanmasõ olduğuna 

göre bu sonuç şaşõrtõcõ değildir. Endoskopide aktif kanama görülmesi yeniden 

kanama için önemli bir risk faktörü olarak saptanmõştõr. Bu sonuç hastalarõmõzda 

aktif kanayan lezyonlarõn tedaviye rağmen tekrar kanayabildiğini göstermektedir.  
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Bu sonuçlar õşõğõnda ÜGİS kanamayla hastaneye başvuran hastalara 

endoskopi sonrasõ mortalite riskini belirlemek için Rockall skorlamasõ yapõlmasõnõ 

öneriyoruz.  Ayrõca şok ile başvuran hastalarõn mortalitesinin daha yüksek olmasõ 

nedeniyle bu hastalarõn süratle hemodinamik yönden stabilizasyonu sağlanmalõdõr. 

Aktif kanama saptanan ve tedavi edilen hastalarda yeniden kanama riski yüksek 

bulunmuştur. Bu nedenle aktif kanamalõ hastalarda daha agresif endoskopik tedavi 

uygulanmalõdõr. Böylece yeniden kanamalarõ azaltmak mümkün olabilecektir.  

Cerrahi uygulanan hastalardaki yüksek mortalite nedenini araştõran daha 

geniş çalõşmalara ihtiyaç vardõr.  
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