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1.GIRIS ve AMAC

Ust gastrointestinal (GIS) kanamalari, 6zofagusun iist kism ile Treitz ligamenti
arasinda herhangi bir yerden liimen igine olan kanamalara denir. Akut iist GIS kanamalar1
sik karsilagilan mortalite ve morbidite nedenlerindendir (1). 2009 yilinda Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) yapilan bir caligmada akut iist gastrointestinal kanama nedeniyle
hastaneye yatisin yillik insidans1 60,6/100.000, peptik iilser kanamasi nedeniyle hastaneye
yatis ise 32,1/100.000 olarak saptanmistir. Ayni ¢alismada mortalite oran1 %2.45 olarak
bulunmustur (2). Yogun bakim uygulamalarindaki gelismelere, daha giiglii antisekretuar
ilaglarin  gelistirilmesine ve yeni tamisal ve tedavisel tekniklere bagli olarak akut

gastrointestinal kanamaya bagli mortalite belirgin olarak azalmistir (1,3).

Ust GIS kanamalarinin %601 peptik iilser hastalifa bagli olusmakta olup bu
vakalarin %801 tibbi miidahale olmaksizin spontane kendi kendini sinirlamaktadir (4).
Akut {ist GIS kanamasi gegiren hastalarin en sik basvuru belirtisi hematemez (%55)
nedeniyle olup, %42’si sadece melena ve %2’si sadece hematokezya belirtileri ile
basvurmaktadir (5). Genellikle bir alt GIS kanama belirtisi olan hematokezya, masif (1000

cc iizeri) iist GIS kanamalarinda da goriilmektedir (4).

Dental girisimlere bagli bakteriyemi oldugu bilinmektedir. Benzer sekilde daha
onceki aragtirmacilar fiberoptik endoskop ile iist gastrointestinal traktusa uygulanan
mukozal biyopsi gibi girisimsel miidahalelerin mukozal travma ve buna miiteakip gelisen
limen i¢i yerlesimli mikroorganizmalarin translokasyona neden olabilecegi teorisi
tizerinde durmuslardir (6). Bu sekilde endoskopik biyopsi yapilmis olsun veya olmasin,
endoskopi Oncesi ve sonrast alinan kan kiiltlirlerine gore bakteriyemi sikligr %0 ile %8
arasinda degisen oranlarda saptanmistir (7). Kanamali gastrik varisleri olan hastalar
tizerinde yapilan bir ¢alismada, endoskopik siyanoakrilat enjeksiyonu islem oncesi kan
kiiltiirlerinde bakteriyemi sikligi kanamali grupta %20, 5 dakika sonrasi %15 ve 3 saat
sonras1 %10 olarak saptanmis olup kanamasi olmayan grupta bakteriyemi saptanmamugtir.
Gastrik varis kanamasi olan siroz hastalarina profilaktik antibiyotik uygulanmasi

Onerilmistir (8).



Calismamizda hastaneye yatan varis ve varis dist {ist GIS kanamali hastalarda
bakteriyemi sikligim1 saptamak, ayrica endoskopi sonrasi olusan gecici bakteriyemi
sikligin1 ve gruplara gore farkim1 saptamak amaclanmistir. Calismamizdan c¢ikacak
sonuglara gore varis ve varis digt {ist GIS kanamali hastalarda bakteriyemi sikligi,
bakteriyeminin gecici mi veyahut sebat edici 6zellikte olup olmadigi, endoskopi sonrasinda
bakteriyemi siklig1 saptanacak ve kan kiiltiiriinde iireme olan mikroorganizmalarin

tiplendirilmesi saglanacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Epidemiyoloji

Akut {ist GIS kanamalar1 sik gériilen bir tablo olup, degisik iilkelerde siklig1 40-
150/100.000 vaka olarak degismektedir (9). Vakalarin yaklasik %75°1 erkektir (5). Diisiik
sosyoekonomik diizeyli bolgelerde daha yiiksek oranda saptanmustir. Yaklasik %80 vakada
{ist GIS kanamanm mutlak sebebi saptanabilmektedir. Peptik iilser (%35-70) ve
gastroduodenal erozyonlar (%8-15) en sik saptanan nedenler olup vakalarin %75’inden
fazlasin1 olusturmaktadir. Ayrica ABD’de yilda 107.000 hospitalizasyona neden olarak

saglik hizmetleri arasinda 6nemli bir mali yiik olusturmaktadir (9).

Yapilan ¢aligmalarda yaslilarda gencglere oranla iist gastrointestinal kanama riskinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum gastrointestinal mukoza koruyucu faktorlerin
yas ile azalmas1 ve agresif faktorlerin prevalansinin yas ile beraber artig gostermesi sonucu
olusan bir tablodur (8,9). Ek olarak yaslilarda genclere oranla mortalitenin dramatik olarak

arttig1 gosterilmistir (10).
2.2 Etiyoloji

Akut iist GIS kanamalarinda etyolojik dagilim oranlari merkezlere gore
degismektedir. (Tablo 1 ve Tablo 2) Peptik iilser, eroziv hastaliklar ve varislere bagh

kanamalar en sik goriilen nedenleri olusturmaktadir (11,12,13).

Tablo 1. Ust GIS kanama nedenlerinin iilkemizde goriilme siklig1

Nedenler Goriilme Sikhig:
Duodenal iilserler % 50
Gastik tilserler % 10
Eroziv gastroduodenit % 15
Ozofagus varisleri % 10

Mallory-Weiss Sendromu

= 0
Ozofajitler 7015

Mide tiimdr ve polipleri

Damar lezyonlari




Tablo 2. Ciddi iist GIS kanama nedenleri (UCLA CURE Database, ABD)

Nedenler Goriilme Sikhgi
Peptik iilser % 38
Gastrik veya 6zofagial varis % 16
Ozofajit % 13
Sebebi bilinmeyen % 8
Ust gastrointestinal sistem tiimorii % 7
Anjioma % 6
Mallory-Weiss yirtigi % 4
Erozyonlar % 4
Dieulafoy lezyonu % 2
Diger % 2

2.3 Anamnez, Semptom ve Bulgular

Ust GIS kanama siklikla hematemez, melena veya hematokezya sikayeti seklinde
ortaya c¢ikmaktadir. Hasta asemptomatik olabilecegi gibi kanamanin ciddiyetine bagh
olarak, halsizlik, ¢abuk yorulma, bag donmesi gibi semptomlar ile veya hipovolemik sok

ile bagvurabilir (13).

Anamnezinde, daha dnce gecirilmis bir kanama 6ykiisii, bilinen bir GIS hastalig

varlig1, gegirilmis operasyon dykiisii ve ila¢ kullanimi sorgulanmalidir.

Fizik muayenede, peptik tlser ile ilgili epigastrik veya sag iist kadran hassasiyeti;
karaciger yetmezligi ile ilgili olabilecek kas kitle kaybi, asit, splenomegali, abdominal
kollateraller, palmar eritem, spider anjioma ve sarilik goriilebilir. Malignite ile iliskili
abdominal kitle, lenf nodlar1 saptanabilir. Ciddi {ist GIS kanama gegiren hastalar bas
donmesi, sersemlik, glicsiizliik ve solukluk sikayetleri ile bagvurabilirler. Ayrica carpinti,
tagikardi ve hipotansiyon da eslik edebilmektedir. Hastalarda normokrom normositer

anemi saptanabilir (12).

Asikar kanamasi olmayan hastalarda demir eksikligi anemisi arastirilirken veya

rutin tetkiklerde, gaitada gizli kan pozitifligi tespit edilebilir (14).




2.4 Akut iist GIS kanamah hastaya yaklasim
Akut iist GIS kanamal1 hastaya yaklasimda temel unsurlar sunlardir:

Hasta resusitasyon ve stabilizasyonu: Ik asamada acil tibbin temel prensipleri
olan hava yolu, solunum ve dolagim saglanmalidir. Hastanin elektif sartlarda endoktrakeal
veya nazotrakeal entlibasyonu, masif kanamaya bagli sok nedeniyle yapilacak acil
endoskopi oncesi, devam eden hematemez, ciddi ajitasyon veya degismis biling durumu,
respiratuvar durumda bozulma gibi durumlarda tanisal ve tedavisel amacgli uygulanan

endoskopiyi kolaylastirarak aspirasyon riskini azaltmaktadir (13).

Voliim replasmani amaciyla iki adet genis ¢apli (18-gauge veya daha genis)
intravendz periferal kateter yerlestirilmelidir. Yiiksek riskli hastalarda (yash veya bilinen
siroz veya koroner arter hastalig1 bulunan hastalar) eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ile
hematokrit degeri %30 iizerine tutulmasi saglanmalidir. Geng ve ek hastaligr bulunmayan
hastalarda hematokrit degerinin %20 iizeri tutulmasi yeterlidir. Koagiilopatisi ve
trombositopenisi olan hastalara taze donmus plazma ve trombosit transfiizyonu

uygulanmalidir (13).

Kanamanin baslangic1 ve ciddiyetinin degerlendirilmesi: Kanamanin akut-
kronik ayirim1 yapilmahdir. Giigstizliik, letarji, gaytada gizli kan pozitifligi, demir eksikligi
anemisi varliginda kronik kanama diistiniilmelidir. Hematemez, melena ve hematokezya’ya
tasikardi, ortostatik hipotansiyon veya senkop eslik etmesi akut iist GIS kanamasini
diistindiiriir. Masif kanamalar; hipotansif sok, miyokard enfarktiisii ve kardiyopulmoner

arreste yol agabilmektedir (14).

Kanama bolgesinin belirlenmesi: Hastada yeterli miktarda stabilizasyon
saglandiktan sonra kanamanin kaynaklandigi bolgenin belirlenmesi gereklidir. Akut iist
GIS kanamadan siiphe edilen hastalara acil iist GIS endoskopi uygulanmalidir. Hastanin
medikal 6zge¢misi, semptom ve bulgular, nazogastrik tiip yerlestirilmesi iist-alt GIS

kanama ayrimina yardimei1 olmaktadir (14).

Kanama sebebinin belirlenmesi: Hastanin medikal 6zge¢misinde daha oOnce
kanama gecirmis olup olmadigi, her tiirli ilag kullanimi ve 6zellikle asetil salisilik asit

(ASA), non steroid antienflamatuar ilaglar (NSAII), antikoagiilan tedaviler, alkol ve



intravendz madde bagimlilig1 sorgulanmalidir (15). Fizik muayenede, peptik iilser ile ilgili
epigastrik veya sag tlist kadran hassasiyeti; karaciger yetmezligi ile ilgili olabilecek kas
kaybi, asit, splenomegali, abdominal kollateraller, palmar eritem, spider anjioma ve sarilik
goriilebilir. Malignite ile ilgili abdominal kitle, lenf nodlar1 saptanabilir (12). Nazogastrik
aspiratta taze kan, pithtili veya kahve telvesi seklinde kan olmasi iist GIS kanamasini
diisiindiiriir (16). Nazogastrik lavaj, aktif kanamanin tanisinda %80 duyarliliga sahiptir.
Kan igermeyen nazogastrik aspirat, kanamamn iist GIS disindan kaynaklandigim
diisiindiiriir ancak iist GIS kanamalarmin %20’sinde nazogastrik aspiratta kanama

goriilmeyebilir (14).
2.5 Tam Yontemleri

Acil degerlendirme ve uygun resusitasyon ile hemodinamik stabilizasyonu takiben,
kanamanin sebebine ve kesin taniya ydnelik 6zefagogastroduodenoskopi yapilmalidir. ilk
24 saat igerisinde yapilan erken endoskopinin diisiik riskli hastalarda giivenli oldugu ve
erken taburculuk imkani sagladigi, yliksek riskli hastalarda prognozu iyilestirdigi ve tiim

hastalarda maliyeti azalttig1 gosterilmistir (17).

Endoskopik ve medikal tedavi ile durdurulamayan kanamalarda selektif anjiografi
uygulanabilir. Anjiografide kontrast maddenin ekstravazasyonu kanamay1 gosterir.
Kanamanin tespit edilebilmesi i¢in 0.5 ml/dk’dan fazla olmasi gereklidir. Endoskopik
miidahale ile durdurulamayan kanamalarda, cerrahi miidahaleyi tolere edemeyecek kadar
zay1f veya agir hastalarda selektif intraarteriyel vazopressin tedavisi veya emboli tedavisi
uygulanabilir (18). Ust gastrointestinal kanalda zengin arteryel kollateral destegi nedeniyle
embolizasyon genellikle giivenlidir. Ancak ciddi vaskiiler hastalig1 olan veya gecirilmis
visseral cerrahi Oykiisii olanlarda embolizasyon terapisine bagl gastrik ve duodenal iskemi

icin risk artmigtir (19).

Endoskopinin kanama odagmin tespit etmede yetersiz kaldigi durumlarda
sintigrafiden faydalanilabilir. GIS kanama tayininde Tc99 veya Tc99 siilfiir kolloid ile
isaretlenmis eritrositle yapilan sintigrafik yontemler kullanilmaktadir. Ust GIS kanama ile
bagvuran hastanin nazogastrik aspirat icerigi degerlendirilerek gastrik kanama ekarte
edilirse sintigrafi kanama odagin1 tespit etmede kullanilabilir (15,16). Fakat, pratik

olmamasi ve terapi imkani saglamamasi nedeni ile pek ¢ok merkezde uygulanmamaktadir.



2.6 Laboratuvar Bulgular:

Ust gastrointestinal kanamasi ile bagvuran her hastada tam kan sayimi, protrombin
zamani, iire ve kreatinin degerlerine bakilmali, kan grubu belirlenmelidir. Baslangigtaki
hematokrit degeri hemokonsantrasyon nedeni ile hastanin kanamasinin derecesini tam
olarak gostermeyebilir. Saatler icerisinde digaridan sivi replasmani ve ekstravaskiiler
bolgeden intravaskiiler bolgeye sivi gecmesi ile hemodiliisyon olusur, hematokrit degeri
diiser ve hematokritin ger¢ek degeri 24-48 saat sonra goriilebilir (20). Akut kanamalarda
anemi normokrom normositerdir (21). Akut iist GIS kanamalarinda ince bagirsaklarda
sindirim sonucu kandan agiga ¢ikan nitrojenin emilimi ve renal perfiizyon bozukluguna

bagli BUN/kreatinin orani artabilir ( >20:1) (22).
2.7 Tedavi
2.7.1 Peptik Ulser Kanamasi

Tedavide ilk olarak hemodinamik stabilizasyon saglanmasi hedef alinmalidir.
Baslica tedavi yontemi olan endoskopinin 6zellikle riskli vakalarda 24 saat igerisinde
uygulanmas1 gereklidir. Endoskopi ile kanamanin yeri tespit edilebilir ve geregi

durumunda kanamay1 durdurucu tedavi uygulanabilir (23).
A) Medikal Tedavi

Amag¢ midedeki hidroklorik asit sekresyonunun efektif bir bi¢gimde inhibe
edilmesidir. Peptik iilser kanamasinin sonlanabilmesi i¢in kanayan arter {izerine fibrin ve
platelet tikact yerlesmelidir. Gastrik pH 4’iin tizerine ¢ikinca pepsinin enzimatik aktivitesi
ortadan kalkar ve kan pihtisinin sindirilmesini 6nler. Piht1 stabilitesi ve hemostaz igin
intragastrik pH 1 6’nin iizerinde olmasi1 gereklidir (24,25). Antisekretuar tedavide proton
pompa inhibitdrlerinin (PPI) H, reseptor blokerlerine ve plaseboya gore tekrar kanama
riskini azaltmada daha etkin oldugu gosterilmistir (26,27). PPI’nin iist GIS kanamali
hastalarda transfiizyon ihtiyacini, cerrahi miidahale sikligin1 ve hastanede yatig siiresini
azalttig1 gosterilmistir (28,29). Pantoprazole, omeprazole ve esomeprazole gibi PPI’lerinin
Onerilen intraven6z dozu 80 mg bolus sonrast 8 mg/saat seklinde 72 saatlik inflizyondur
(30,31). Somatostatin ve oktreotid endoskopi dncesi adjuvan tedavi olarak, endoskopinin

basarisiz veya kontraendike olmasi durumunda kullanilabilir (32). Helicobacter pylori (H.



pylori) saptanan hastalara uygun eradikasyon tedavisi verilmelidir (33).
B) Endoskopik Tedavi

Endoskopide iilser tabani, temiz veya mukozadan kabarik olmayan noktalanmalar
iceriyorsa yeniden kanama ihtimali diisiik olup endoskopik tedavi uygulanmamalidir.
Endoskopide diiz pigmente noktalanma, yapisik pihti veya “Non Bleeding Visible Vessel”

gibi yeni kanama odag1 stigmalar1 goriilen iilserlerde ise endoskopik tedavi gereklidir (34).
Endoskopik Tedavi Yontemleri

Endoskopik tedavide enjeksiyon terapisi, termal koagiilasyon, hemostatik klips,
fibrin yapistirici, argon plazma koagiilasyon veya kombinasyon terapileri gibi gesitli
yontemler kullanilmaktadir. Giinlimiizde hastalara siklikla hemoklips yontemi epinefrin
enjeksiyonu ile kombine edilerek uygulanmaktadir. Bu yaklasim, kanama kontrolii igin
farkli tedavi sekilleri karsilagtiran randomize ¢alismalarin meta-analiz sonuglar1 {izerine
olusmustur (35-37). Hastanemizde tercih edilen yontem Oncelikle hemoklips

uygulamasidir.
Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisi, monoterapi olarak kullanildiginda tekrar kanama riskinde artis
olmasi nedeniyle, termal terapi veya hemoklips uygulamasi ile birlikte kullanilmalidir.
Siklikla kullanilan maddelerin baginda %0.9 NaCl ile 1/10000-1/20000 diliie edilmis
epinefrin gelir. Ortalama 4-16 ml dolayinda soliisyon kullanilir. Hastalarin %95’inde
primer hemostaz saglanabilir. Ancak hastalarin yaklasik %15-20’inde yeniden kanama
goriilmektedir. Enjeksiyon tedavisi ile uygulanan diliie epinefrin, lokal tampon ve
vazospazma yol agmaktadir. Polidokanol ve etonalamin gibi sklerozan maddeler
enjeksiyon alaninda nekroza yol agarak kanamayi durdururlar (38-40). Kanayan iilser
zeminine alkol enjeksiyonunun epinefrin enjeksiyonuna istiinliigli saptanmamistir ve
perforasyon riski yiiksektir (41). Endoskopik enjeksiyon tedavisinde kullanilan
soliisyonlarin (epinefrin, distile su, siyanoakrilat, epinefrin+etanolamin/polidokanol,
etanol, SF, %3 NaCl) hemostaz agisindan birbirlerine tstiinliikleri yoktur. Diliie epinefrin
lokal ve sistemik kullanimda giivenilir olmasi, kolay bulunmasi ve ucuz olmasi nedeniyle

en sik kullanilan ajandir (30,42).



Hemoklips

Kanayan lezyon iizerine endoskopik yol ile metalik klip yerlestirilmesidir. Peptik
iilser kanamasinda etkili olmasi ve diisiik tekrar kanama riski nedeniyle giivenle
kullanilmaktadir (43). Ancak pilorun posterior duvarindaki ve kiigiik kurvaturdaki
lezyonlara uygulamak zordur. Buna ragmen termal koagiilasyon ve enjeksiyon

yontemlerine gore daha etkin bir tedavidir (36,44).
Termal Tedavi

Termal tedavi yontemleri heater probe, monopolar-bipolar elektrokoagiilasyon ve
argon plazma koagiilasyondur. Kanamali lezyonda doku hasar1 yaparak kanamay1
durdururlar (45). Heater probe ile iilser alanina kanama durana kadar tekrarlayan dozlarda
20-30 joule enerji verilir (46). Bu yontemlerin hemostaz etkinligi acisindan birbirine
istlinliigli yoktur. Kan transfiizyon ihtiyaci, cerrahi miidahale gereksinimi ve morbiditede
azalmaya neden olurlar, mortalite tiizerine etkisi gosterilememigtir. Dislik oranda

gastrointestinal perforasyon riski mevcuttur (34).
C) Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarda selektif
arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin infiizyonu uygulanir ve %80-90 basar1 saglanur.
Ancak piloroduodenal kanamalarda vasopressinin basar1 sans1 %35’lere diiser. Bu oran
embolizasyon ile %60’lara kadar ¢ikabilir. Vazopressin inflizyonuna 30 dk i¢inde cevap
alimamaz ise embolizasyona tedavisine gecilir. Benign iilser gibi kendini sinirlayan
hastaliklarda gelfoam gibi gegici embolizasyon materyali kullanilir. Bu sekilde gegici
embolizasyon ile kanama durdurulduktan sonra zamanla rekanalizasyon gelisir. Tiimor,
duodenal iilser ve ps6doanevrizma gibi nedenlere bagli daha siddetli arteryel kanamalarda
polivinil alkol veya koil ile kalict embolizasyon yapilir. Zengin kollateral ag nedeniyle
embolizasyon sonrasi iskemi goriilmez. Embolizasyonun teknik basarisi %90’dan fazla,
klinik basaris1 %75-90 civarindadir (46). Transarteriyel embolizasyon primer endoskopide
hemostaz saglanamayan ve tekrar kanama goriilen hastalarda cerrahiye alternatif olarak

distiniilmelidir (47).



D) Cerrahi Tedavi

Endoskopik tedavide gelismeler ile birlikte, peptik iilser kanamali hastalar giderek
azalan sayida efektif hemostaz i¢in cerrahi miidahaleye gereksinim duymaktadir. 2007 ve
2010 yillarinda ingiltere ve izlanda’da yapilan iki calismada hastalarin cerrahi gereksinim
orant %1.9 olarak saptanmistir (48,49). Sok tablosu veya diisiik hemoglobin seviyesi ile
basvuran hastalar, endoskopide 2 cm iizeri iilser, duodenum arka duvar iilser ve gastrik
iilserler belirgin olarak tekrar kanama riski yiiksek hasta grubunu olusturmaktadir. Bu hasta
grubunda daha yakin takip yapilmali ve erken cerrahi miidahale i¢in hazirliklt olunmalidir.
Cerrahi miidahalenin ilk basamagi kanama kontrolii saglamak olup, basarili olundugunda

mutlak asit azaltici tedavi gerekliligi durumunda ilgili prosediir uygulanmalidir (50,51)

Cerrahi miidahale endikasyonlari:

Resusitasyona ragmen hemodinamik stabilitenin saglanamamasi ( >6 iinite/giin

kan tranflizyonu)
- Endoskopik teknikler ile hemorajinin durdurulamamasi
- Stabilizasyon sonrasi tekrar kanama
- Tekrar kanama ile iligkili sok tablosu gelismesi
- Giinliik 6 iinite’den fazla kan transfiizyonu gerektiren kanama (52).
2.7.2 Gastroozofagial Varis kanamasi

Akut varis kanamalarinda tedavi yonetimi vazokonstriktorler, endoskopik terapi ve
mortaliteyi oldukca azaltan antibiyotiklerin kullanimini icermektedir. Akut varisiyel
hemoraji ile bagvuran hastalarin biiyiik boliimii yiiksek aspirasyon riski nedeniyle oncelikle
havayolu acikligi ve kan dolasimi degerlendirilmelidir. Kan transfiizyonu ve voliim
genisletici sivilar ile yapilan uygun replasman yapilmasi gereklidir. Deneysel ¢alismalarda,
agresif volim replasmani kanamayi artirdigi, tekrar kanama veya mortaliteye oranim
artirdigr gosterilmistir. Belirgin koagiilopati ve trombositopenisi olan hastalara taze
donmus plazma replasmani ve trombosit transfiizyonu verilmesi diisiintilmelidir. Varis
kanamali hastalarda hemoglobinin 8 gr/dl hedefinde tutulmasi 6nerilmektedir. Yapilan

caligmalarda Faktor VIla uygulanmasinin mortalite ve kanama kontrolii iizerine olumlu
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etkisi olmadig1 gosterilmistir (53).
A) Medikal Tedavi

Varis kanamalarmin medikal tedavisinde, vazopressin, terlipressin, oktreotid ve
somatostatin  gibi  vazoaktif ajanlar kullanilmaktadir. Bu ajanlar  splanknik
vazokontriksiyona yol agarak portal kan akimi ve portal kan basinci azalmasina neden
olurlar. Etkinliginin endoskopik skleroterapi tedavisine esdeger oldugu calismalar ile
gosterilmistir. Varis kanamasi siiphesi olan hastalarda bu ajanlarin kullanim ile %60-80

oraninda hemostaz basarist saglanmaktadir (54).

Vazopressin’in sentetik bir analogu olan terlipressin, vazopressin’e oranla daha
uzun siireli etkisiye ve daha az yan etkiye sahiptir. Portal basinci diisiirerek etki gosterir ve
etkisi uygulamadan 4 saat sonrasina kadar devam eder. Bir calismada 48 saatlik
Terlipressin kullanimi ile varis kanamalarinin %75-80’inde kanama kontrolii saglandig:
saptanmistir (55). Terlipressin kullaniminin plaseboya gore varis kanamalarinda kanama
kontrolii sagladig1 ve yasam siiresini uzattigir kanitlanmistir. Ancak Terlipressin iskemik
komplikasyonlar ve ciddi kardiyak ritm bozukluklarina yol acabilmektedir. Bu ilag iskemik
kalp, beyin, barsak veya periferik arter hastaligir oykiisii olan hastalarda miimkiin oldugu
stirece kullanilmamalidir (56). Endoskopik varis ligasyonu ile kombine edilen terlipressin
ve somatostatin karsilagtirildiginda klinik etkilerinin ve yan etkilerinin benzer oldugu

bulunmustur (57).

Varis kanamasi esnasinda dogal somatostatin kullanimimin splanknik alanda
vazokonstriksiyon ve portal basingta azalmaya yol acgtigi kanitlanmistir. Randomize
caligmalar ve meta-analizler ile plaseboya oranla somatostatin’in belirgin kanama kontrolii
sagladig: fakat yasam siiresi lizerine etkisi olmadigi gosterilmistir. Kanama kontroli, tekrar
kanama ve mortalite iizerine etkinligi terlipressin ile benzer olmasina ragmen somatostatin

kullaniminda daha giivenli yan etki profili bulunmaktadir (56).
B) Endoskopik Tedavi

Endoskopik hemostaz, 6zefagus varis kanamalarinda en 6nemli tedavi segcenegidir.

Skleroterapi ve band ligasyonu baslica tedavi segenekleridir (58).
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Endoskopik Skleroterapi

Endoskopik skleroterapi, sklerozan ajanin varisiyel liimen i¢ine veya paravarisiyel
alana enjekte edilerek uygulanir. Bu islem variste tromboza yol agarak kanamayi
durdurmaktadir. Avrupa’da bu amag ile en sik etanolamin oleat (5%) veya polidakanol
(1%-2%) kullanilmaktadir (59). Skleroterapi varisler kaybolana kadar iki haftada bir kez
uygulanmalidir. Sonrasinda yeni varis olusumu agisindan 6-12 ayda bir kontrol endoskopi
yapilmalidir (60). Skleroterapinin lokal ve sistemik komplikasyonlar1 bilinmektedir. Gogiis
agrisi, 6zofagiyel {ilserler ve bu iilserlerdem kanama, plevral efiizyon ve mediastinit gibi
acil problemler olusabilir (61). Ayrica 6zofagiyel striktiir ve perforasyon, mediastinit,
perikardit, silotoraks, 6zofagus motilite bozukluklar1 ve akut respiratuar distres sendromu
gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir (59). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda endoskopik

skleroterapi sonras1 bakteriyemi sikliginin %0-15 aras1 degistigi gézlenmistir (8, 62).
Band Ligasyonu

Varise yerlestirilen bant sayesinde variste tromboza yol acarak kanamay1
durdurmaktadir. Hemostaz1 saglama ve tekrar kanamay1 6nlemede skleroterapi kadar etkili
oldugu prospektif, randomize kontrollii ¢alismalar ile gosterilmistir. Cesitli ¢calismalarda
band ligasyonu sonrast %9-19 arasinda tekrar kanama oldugu saptanmustir. Islem sonrasi
akut vakalarda 8-11 giin, elektif vakalarda 4 giine kadar hastanede yatirilarak izleme
onerilmektedir. Skleroterapiye gdre daha az lokal komplikasyona yol acar ve daha az
tedavi seansi gerektirir. Uygulanan band materyaleri diigmeye baglayinca ligasyon tilserleri
olugmaktadir (63). Endoskopik skleroterapiye gore hepatik vendz basing gradyentini daha
az artirmasi nedeniyle daha diisiik yeniden kanama riskine sahiptir (64). Band ligasyonu
sonrast bakteriyemi nadir goriilmekle birlikte son yillarda yapilan az sayida calismada

strastyla %4.6 ve %15.7 olarak saptanmistir (8, 65).
Balon Tamponad

Balon tamponadi tedavisi %90’dan fazla oranda kanamay1 kontrol altina alabilir.
Ancak balon c¢ikarildiginda %50 oraninda tekrar kanama orani vardir. %15-20 oraninda
Ozefagial iilserasyon ve aspirasyon pnomonisi gibi komplikasyonlar goriilebilir. Kontrol
altina alinamayan masif kanamali hastalarda giivenle uygulanabilir. Bu amag ile en sik

kullanilan Sengstaken-Blakemore tiipiidiir (66).
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C) Radyolojik Tedavi (TIPS)

Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) ile hepatik ven-portal ven
intrahepatik dali arasinda baglanti kurularak portal basincin diismesi saglanir. Perkutan
transjuguler yaklagim ile sant yerlestirilir. Kontrol altina alinamayan varis kanamalarinin
tedavisinde TIPS endikasyonu mevcuttur (46,67). TIPS’in diger endikasyonlari refrakter
asit, Budd-Chiari Sendromu, hepatik hidrotoraks ve hepatorenal sendromdur. Islemin
amaci1 porto-sistemik basing farkin1 12 mmHg nin altina diistirmek ve varisleri dekomprese
etmektir. Islemin teknik basaris1 yaklasik %95 civarindadir. Olgularin yaklasik %10 nunda
varis kanamas1 tekrarlamaktadir (46). TIPS isleminin komplikasyonlari, hepatik
ensefalopati, sant trombozu, stent migrasyonu, portal ven trombozu ve progresif hepatik

yetmezlik ve sepsistir (68).
D) Cerrahi Tedavi
Ozefagial varis kanamalarmnin cerrahi tedavisinde 2 tip cerrahi operasyon uygulanir.
1. Sant operasyonlar1: - Non-selektif sant operasyonu (portokaval sant)
- Selektif sant operasyonu (distal splenorenal sant)
2. Ozefagial transeksiyon

Portokaval sant operasyonlar1 sonrasinda vaskiiler anatomide olusan degisiklikler,
karaciger transplantasyonuna engel olacagi icin, karaciger transplantasyonu planlanan
hastalara uygulanmasi Onerilmemektedir. Ayrica portokaval sant sonrasinda %40-50
hepatik ensefalopati riski mevcuttur. Ozefagial varis kanamali hastalarda acil skleroterapi
ile portokaval sant operasyonunun klinik basaris1 benzerdir. Ancak operasyonunun

getirdigi riskler nedeniyle tedavide birinci basamakta onerilmemektedir (69).

Ozofagiyel transeksiyonu varis kanamasmi kontrolde belirgin etkilidir. Sant
operasyonlarina oranla ensefalopati riski daha diistiktiir. Gegmiste 2 seans endoskopik
terapi ile 24 saat iginde kontrol altina alinamayan kanamalarda 6zofagiyel transeksiyon
uygulanmaktaydi. Mortalite oraninda skleroterapiye gore iistiinliigliniin olmamasi ve TIPS

gelisimi nedeniyle nadiren kullanilmaktadir (70,71).
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E) Antibiyotik Tedavi

Ust GIS kanama ile hastaneye yatirilan sirotik hastalarda bagvuru aninda %20, yatis
esnasinda %50’ye varan oranlarda enfeksiyon goriilmektedir. En sik spontan bakteriyel
peritonit, spontan bakteriyemi, liriner sistem enfeksiyonlar1 ve pndmoni goriilmektedir.
Siklikla gram negatif bakteriler izole edilmektedir. Varis kanamali hastalarda

enfeksiyonlar, yeniden kanama orani ve mortaliteyi belirgin dl¢lide artirmaktadir (72).

Akut varis kanamalarinda ciddi bakteriyemi riski oldugu ve infeksiyon ile iliskili
mortalite ve tekrar kanama oranlarinda artis oldugu gosterilmistir (73-75). Yapilan meta-
analizler sonucu antibiyotik profilaksisinin kisa donemde sagkalimi artirdig1 gosterilmistir
(54,73). Mevcut tedavi kilavuzlarin bu hasta grubunda oral norfloksasin 400mg/12 saat
veya sefalosporin baslanarak toplam 7 giin siire ile tedavi uygulanmasidir (72). ileri evre
siroz (Child skor B/C) hastalarinda seftriakson kulaniminin infeksiyonlari onlemede

norfloksasin’e iistiin oldugu saptanmistir (76).
2.8 Prognoz

Akut iist GIS kanamali hasta hafif klinik tablo ile seyredebildigi gibi, fulminan da
seyredebilir. Ust GIS kanamalarinin yaklasik %80’i destek tedavisi ile spontan
iyilesmektedir. ingiltere’de yapilan bir ¢alismada iist GIS kanamaya bagli mortalitenin
%65°1 80 yas alt1 organ yetmezligi veya ek malignitesi bulunan hastalara bagli olup, 60 yas
alt1 organ yetmezIligi veya malignitesi bulunmayan hastalarda ise %0.8’ini olugturmaktadir

(77). Ust GIS kanama %0.9-26 sikliginda degisim gdsteren mortaliteye neden olmaktadir
(13).

Ust GIS kanamali hastalarda, yiiksek riske sahip olan hastalar1 diisiik riskli
hastalardan ayirabilmek icin birka¢ skorlama sistemi tasarlanmustir. Olgiimler, genellikle
olum riski veya yeniden kanamaya iliskin matematiksel modellerden tespit edilmistir.
Ancak bu skorlama sistemleri yaygin kabul gérmemis, hicbiri klinik uygulamada genis
olgiide benimsenmemistir. Ayrica {ist GIS kanama ile basvuran hasta hizli izleme risk
skoruna goére hastanede tedavi gerektirip gerektirmedigini degerlendiren modeller de
gelistirilmistir. Kolaylastirilmis hizli-izleme modelinde hastalarin fizyolojik ve laboratuar
bulgularina gore risk skorlamasi yapilmistir. Bu modele gore 6.5 mmol/L’den daha diisiik

BUN, erkekler i¢cin 13 g/dl ve kadinlar i¢in 12 g/dI’den daha yiiksek hemoglobin
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konsantrasyonu, 110 mmHg’den daha yiiksek sistolik kan basinci ve 100°den daha diisiik
nabiz bulgular1 olan hastalar diislik risk grubunu olusturmaktadirlar. Bu skorlama sistemi
ile hi¢bir miidahale gerektirmeyen mindr kanamalarin yalnizca %32’si saptanabilmektedir
(78). Hastaneye yatirilan varis kanamali hastalarda mortalite non-varisiyel kanamali
hastalara gore daha yiiksek saptanmistir (%23.5 vs. %11.2). Sirotik hastalarda 6liim daha
sik olarak direk kanama ile iliskilendirilmistir (Tablo 3) (79).

Tablo 3. Akut iist gastrointestinal kanamalarda mortalite risk faktorleri

60 yas tizeri olmak

Hastanede yatan hasta olmak

[lag kullanimi1 (NSAII, ASA, kortikosteroid, antikoagiilan)

O O o o

Komorbid hastaliklar (Malignite, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, respiratuar
yetmezlik)

(|

Protrombin seviyesinde %40’dan fazla azalma

"1 Hemoglobin degerinin 8 gr/dl altinda olmasi

[ Kanayan lezyonun tipi (Ozofagogastrik varisler, duodenogastrik iilserler)

2.9 Ust Gastrointestinal Kanama ve Bakteriyemi

Hastaneye yatirilan sirotik hastalarda infeksiyon insidansi diger hasta
popiilasyonlarina gore daha fazla olup %33-61 arasinda degismektedir. En fazla goriilen
enfeksiyon spontan bakteriyel peritonit ve iiriner sistem enfeksiyonlar1 olmakla birlikte
bakteriyemi %4-9 arast goriilmektedir. Sirotik hastalarda goriilen yiiksek oranda
enfeksiyon  sikligmin kompleman eksikligi, immunglobulin seviye degisiklikleri,
opsonizasyon defekti, retikiiloendotelyal sistem fagositoz defekti ve nétrofil disfonksiyonu

gibi nedenlerden dolay1 oldugu diisiiniilmektedir.

Bakteriyemi hastalarin biiyilik bir boliimiinde asemptomatik olmakla birlikte immiin
yetmezlikli hastalarda klinik olarak énemli enfeksiyonlara yol agabilmektedir. Genellikle
travma gibi sebeplerle olusan gegici bakteriyemi, sirotik hastalarda portal sistemde bulunan
kollateral dolagim nedeniyle retikiiloendotelyal sisteme ugramadan sistemik dolagima
gecerek daha uzun siireli hale gelebilmekte ve uzak bolgelere enfeksiyon yayilma riskini

artirmaktadir (80).

Karaciger sirozunda gastrointestinal hemoraji ile spontan bakteriyel peritonit

arasindaki iligki dikkat cekicidir. Gastrointestinal hemoraji ve karaciger hastaliginin
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ciddiyeti, karaciger sirozunda bakteriyel infeksiyon agisindan bagimsiz risk faktorleridir.
Az sayida caligmada akut gastrointestinal kanamali hastalarda gelisen spontan bakteriyel
peritonit mekanizmasi iizerinde durulmustur. Bakteriyel translokasyon deyimi, bakteri
veya endotoksin gibi bakteriyel {irlinlerin barsak liimeninden mezenterik lenf nodlar1 gibi

barsak dis1 boliimleri gegisi olarak tanimlanir (81).

Bakteriyel asir1 ¢ogalma, konakta immiin yetersizlik ve intestinal mukozal
bariyerde artmig permeabilite bakteriyel translokasyona yol acan mekanizmalar olarak rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Mukozal epitelde fiziksel hasar mevcut ise endojen bakterilerin
hiicreler arasi yoldan gecerek direkt dolasima gecis yaptigi, fiziksel hasar olugsmamis ise,
ylizeyel epitel hiicrelerinin iginden gegerek lenfatikler yolu ile mezenterik lenf nodlarina

ulastig1 saptanmistir (82).

Bakteriyel translokasyon saglikli bireylerde de goriilmekte olup, ek komorbiditeye
sahip olan ciddi dereceli hastalarda enfeksiyona yol agmaktadir. Bakteriyel translokasyon
genis dl¢iide in vitro ve hayvan modellerinde incelenmistir. Insan ¢alismalarinda ise bir
takim hastaliklar bakteriyel translokasyon ile iliskilendirilmistir. Bu ¢alismalarin yetersiz
sayida popiilasyon iizerinde yapilmasi ve geliskili sonuglar ¢ok sayida soru isaretine yol
acmakta ve birbirinden farkli tedavi stratejilerinin yayinlanmasina neden olmaktadir. Bu
problemin iistesinden gelinebilinmesi i¢in daha fazla sayida hastalarin alindig1 ¢aligmalara

ve Ozellikle bakteriyel translokasyon tespiti tekniginde gelismelere ihtiyag¢ vardir (83).

16



3. MATERYAL VE METOD
3.1 Hastalar ve Metod

Bu calisma Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji
Bilim Dali tarafindan yiiriitiilmiistiir. Calisma protokoliit KTU Tip Fakiiltesi Lokal Etik
Kurulu tarafindan 31.05.2011 tarihinde 443 sayili 2011/25 no’lu tez g¢alismasi olarak

onaylanmistir.

Bu c¢alismaya, Subat 2011 — Agustos 2012 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi
Farabi Hastanesi Acil Servisine basvuran ve acil endoskopi uygulanan akut iist GIS
kanamali hastalar alindi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, ilag, sigara ve alkol dykiisii, komorbid
hastalik varligi, etyolojik tanilari, endoskopi raporlar1 ve hastalara uygulanan endoskopik
tedavi ile ilgili bilgiler elde edildi. Hastalarin bagvuru aninda dl¢iilen ates, nabiz, sistolik ve
diyastolik arteryel tansiyon degerleri, hemoglobin, beyaz kiire degerleri kaydedildi.
Hastalar varis ve varis dis1 iist GIS kanama olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu gruplardaki
hastalardan varis ve varis dis1 iist GIS kanamada bakteriyemi sikligi belirlenmesi ve
endoskopiye bagli gegici veya kalici bakteriyemi saptanmasi amaciyla endoskopiden 5
dakika Once, 5 dakika sonra, 3 saat sonra ve 24 saat sonra kan kiiltirleri alindi. Kan
kiltiirlerinde iireme sikligi ve kullandiklar1 ilaglar, uygulanan endoskopik tedavi,
transfiizyon gereksinimi ve hastanede yatis siiresi yoniinden karsilastirildi. Kan kiiltiirleri
icin hastalarin antekubital bolge derisi 6nce %70 ve iizeri alkol ile ardindan %10 povidon
iyodiir ile silinerek yaklasik 10’ar cc kan numunesi alindi. Alinan kan kiiltiirii numuneleri,
aerob kan kiiltiirii siselerine (bactec) ekilerek KTU Mikrobiyoloji Laboratuarina

gonderildi.

Calismaya son 24 saat i¢cinde hematemez veya melena sikayeti ile bagvuran, 18 yas
tizeri, 20 0zofagus varis kanamali ve 35 varis digi kanamali hasta dahil edildi. Bagvuru
aninda 38°C ve iizeri ates yiiksekligi olan, 15.000/mm’ iizeri beyaz kiire yiiksekligi olan,
tam idrar tahlilinde anlamli I6kositiirisi olan, akciger grafisinde pndmoni ile uyumlu
infiltrasyonu olan ve parasentez mayisinde 250 pmnl/ml ve iizeri olan hastalar ¢aligmaya

dahil edilmemistir.
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3.2 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakin olup olmadig1 Shapiro Wilk testiyle arastirildi.
Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) olarak nominal degiskenler ise olgu sayist ve (%) seklinde
gosterildi. Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin onemliligi Student’s t testi ile
ortanca degerler yoniinden farkin anlamliligi ise Mann Whitney U testi ile Nominal
degiskenler Pearson’un Ki-Kare ya da Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testiyle

degerlendirildi. p <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya varis ve varis dis1 iist GIS kanamali toplam 54 hasta alindi. Varis
grubunda 20 hasta, varis dis1 grupta 34 hasta vardi. Hastalarin genel yas ortalamasi
sirastyla 64.1+£17.8 yil iken, varis ve varis dig1 grupta sirastyla 62.3+15.1 ve 65.2£19.5 yil
idi (Tablo 4). Varis grubunun %25°1 kadin %75°1 erkek; varis dist grubunun %32.4’{ kadin
%67.6’s1 erkekti (Tablo 5). Gruplar arasinda yas ve cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (sirasiyla p:0.572 ve p:0.568). Varis grubunda 20 hastada 6zofagus
varisi, varis dis1 grupta 19 hastada duodenal iilser, 9 hastada gastrik iilser, 1 hastada
anjiodisplazi, 1 hastada 6zofagial iilser, 3 hastada eroziv gastrit, 1 hastada Mallory-Weiss

sendromu saptandi (Tablo 6).

Tablo 4. Gruplarin yas ortalamasi (y1l)

Genel 64.1£17.8
Varis 62.3+15.1
Varis dis1 65.2+19.5
p-degeri >0.05

Veriler “ortalama + standart sapma” olarak verilmistir

Tablo 5. Gruplarin cinsiyet dagilimi ( K/E )

Genel 16/38
Varis 5/15

Varis dis1 11/23
p-degeri >(0.05

Tablo 6. Gruplara gore olgularin etiyolojik tanilar1 yoniinden dagilimi

Etiyolojik Tan Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) Genel
Ozefagus Varisi 20 (%100) - %37
Duodenal Ulser - 19 (%55.9) %35
Gastrik Ulser - 9 (%26.5) %16
Anjiodisplazi - 1 (%2.9) %1.8
Ozefagial Ulser - 1 (%2.9) %1.8
Eroziv Gastrit - 3 (%8.8) %5.5
Mallory Weiss - 1 (%2.9) %1.8
Sendromu
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Varis kanamali grupta 9’u (%45) hematemez, 5’1 melena (%25), 6’s1 (%30)
hematemez + melena ile bagvururken, varis disi iist GIS kanamali grupta 8’i (%23.5)

hematemez, 19°u (%55.9) melena ve 7’si (%20.6) hematemez + melena sikayetleri ile

basvurdu (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplara gore olgularin sikayetleri yoniinden dagilimi

Sikayetler Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34)
Hematemez 9 (%45.0) 8 (%23.5)
Melena 5 (%25.0) 19 (%55.9)
Hematemez + Melena 6 (%30.0) 7 (%20.6)

Hastalarin basvuru anindaki sistolik kan basinc1 (SKB) degerleri ortalamasi varis
grubunda 96.2 mmHg, varis dis1 grupta 112.6 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB)
degerleri ortalamasi varis grubunda 61.2 mmHg varis dis1 grupta 69.1 mmHg, dakikadaki
nabiz sayisi ortalamasi varis grubunda 84.4/dk, varis dis1 grupta 90.7/dk, ates Slgilimii
ortalamasi varis grubunda 36.5°C, varis grubunda 36.4 °C olarak hesaplandi. Hastalarin
hastaneye basvuru anindaki hemoglobin degeri ortalamasi varis grubunda 8.6 g/dl, varis
dis1 grupta 9.2 g/dl, beyaz kiire sayisi varis grubunda 6645+3207/mm’, varis dis1 grupta
8497+2497/mm™ trombosit sayis1 ortalamasi varis grubunda 104055+60021/mm’, varis
dist grupta 1964114+63953/mm”, internasyonel normalizasyon orant (INR) degeri
ortalamasi varis grubunda 1.8+0.5, varis dis1 grupta 1.2+1.5 olarak saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Gruplara gore olgularin klinik ve laboratuar 6l¢iimleri

Degiskenler Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) p-degeri
SKB (mmHg) 96.2 £12.4 112.6+17.9 <0,01
DKB (mmHg) 61.2+12.7 69.1+£8.7 0,1
Nabiz (/dakika) 84.4+7.6 90.7+13 0.28
Ates (°C) 36.5+0.4 36.4+0.4 0.407
Hemoglobin (gr/dl) | 8.6+2.2 9.2+2.5 0.343
WBC (/ul) 6645+3207 8497+2497 0.022
PLT (/uL) 104550+£60021 196411+63953 <0.001
INR 1.8+0.5 1.6£1.5

54 hastanin 45’inde (% 83.3) bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi.

Hastalarin komorbidite dagiliminda 25’inde hipertansiyon (%46.2), 21’inde diyabetes
mellitus (%38.8), 21’inde koroner arter hastalig1 (%38.8), 19’unda gegirilmis GIS kanama
Oykiisii (%35.1), 4’iinde kronik bobrek hastaligt (%7.4), 8’inde immiinsupresif hastalik
(%14.8) vardi (Tablo 9). 32 hastada birden fazla komorbid hastalik vardi.
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Tablo 9. Hastalarin komorbid hastaliklar1

n %
Hipertansiyon 25 46.2
Diyabetes mellitus 21 38.8
Koroner arter hastaligi 21 38.8
Gegirilmis GIS kanama 19 35.1
Kronik bobrek hastaligi 4 7.4
Immiinsupresif hastalik 8 14.8

Gruplar arasinda komorbid hastaliklar incelendiginde varis grubunda 5 hastada
hipertansiyon, 10 hastada diyabetes mellitus, 5 hastada koroner arter hastaligi, 1 hastada
kronik bdbrek hastaligi, 9 hastada gegirilmis GIS kanama, 3 hastada immiinsupresif
hastalik mevcut idi. Varis dis1 grupta 20 hastada hipertansiyon, 11 hastada diyabetes
mellitus, 16 hastada koroner arter hastaligi, 3 hastada kronik bobrek hastaligi, 10 hastada
gecirilmis GIS kanama, 5 hastada immiinsupresif hastalik mevcut idi. (Tablo 10). 54
hastanin 45’inde (%83,3) bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi.

Tablo 10. Komorbid hastaliklarin gruplara gére dagilimi

Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) p-degeri

Hipertansiyon 5 (%25.0) 20 (%58.8) 0.016
Diyabetes Mellitus 10 (%50.0) 11 (%32.4) 0.199
Koroner Arter Hst. 5 (9%25.0) 16 (%47.1) 0.108
Kronik Bobrek Hst. | 1 (9%5.0) 3 (%8.8) 1.000
Gegirilmis GIS 9 (%45.0) 10 (%29.4) 0.247
kanama Oykiisii

Immiinsupresif Hst. | 3 (%15.0) 5 (%14.7) 1.000

Gruplar arasinda hipertansiyon agisindan istatistiksel olarak fark saptandi. (p:0,016)

Hastalarin 17’sinin sigara (%31.4) ve 5’inin alkol (%9.2) aliskanlig1 vardi. 13 hasta
NSAIl (%24), 11 hasta ASA (%20.3), 7 hasta antikoagiilan (%12.9), 1 hasta steroid
(%1,8), 27 hasta PPI (%50) kullanmaktaydi. Caligmaya alman hastalar arasinda birden
fazla ila¢ kullanma &ykiisii olan hastalarla birlikte hi¢ ila¢ kullanmayan hastalar da vardi

(Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin aliskanliklar1 ve kullandiklar1 ilaglar

n %
Sigara 17 314
Alkol 5 9.2
NSAIi 13 24
ASA 11 20.3
Anti koagiilan 7 12.9
Steroid 1 1.8
PPI 27 50

Varis grubunda 7 hasta; varis dist grupta 10 hasta sigara i¢mekteydi. Varis

grubunda 2 hasta; varis dis1 grupta 3 hasta alkol kullanmaktaydi. (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarin aligkanlik dagilimi

Varis Varis dis1

n % n %
Sigara 7 35 10 294
Alkol 2 10 3 8.8

Gruplarin aligkanlik dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Gruplarin ila¢ kullammi dagilimi varis grubunda 2 hasta NSAII, 1 hasta anti-

koagiilan, 13 hasta PPI kullanmaktaydi. Varis dis1 grubunda 11 hasta NSAIl, 11 hasta

ASA, 2 hasta non-ASA, 6 hasta anti-koagiilan, 14 hasta PPi, 1 hasta steroid

kullanmaktayd1 (Tablo 13). Varis grubunda ASA, non- ASA ve steroid kullanan hasta

yoktu.

Tablo 13. Gruplara gore olgularin kullandigi ilaglar yoniinden dagilimi

Ilaclar Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) p-degeri
NSAIi 2 (%10.0) 11 (%32.4) 0.100
ASA - 11 (%32.4) 0.004
Non ASA - 2 (%5.9) 0.525
Antikoagiilan 1 (%5.0) 6 (%17.6) 0.239
PPI 13 (%65.0) 14 (%41.2) 0.091
Steroid - 1 (%2.9) 1.000

Varis dist grupta ASA kullanimi (%32.4) varis grubuna gore (%0) anlamli olarak
yiiksek saptandi (p:0.004)




Endoskopi esnasinda 24 hastaya (%44.4) endoskopik tedavi uygulanmadi. 13
hastaya adrenalin enjeksiyonu (%24), 5 hastaya hemoklips (%9.2), 2 hastaya adrenalin
enjeksiyonu+hemoklips (%3.7), 5 hastaya band ligasyonu (%9.2), 3 hastaya skleroterapi
(%5.5), 1 hastaya band ligasyonu+skleroterapi (%1.8) ve 1 hastaya da argon plazma
koagiilasyon (%1.8) tedavisi uygulandi. Endoskopi sirasinda varis grubunda 11 hastada
tedavi uygulanmadi, 5 hastaya band ligasyonu, 3 hastaya skleroterapi, 1 hastaya
bandligasyonu+skleroterapi uygulandi. Varis disi grupta 13 hastaya endoskopik tedavi
uygulanmadi, 13 hastaya adrenalin enjeksiyonu, 5 hastaya hemoklips, 2 hastaya adrenalin
enjeksiyonu hastaya +hemoklips, 1 hastaya argon plazma koagiilasyon uygulandi (Tablo

14).

Tablo 14. Gruplara gore hastalar uygulanan tedaviler yoniinden dagilimi

Tedavi Varis (n:20) | Varis Dis1 (n:34) | Toplam
Tedavi yapilmayan 11 (%55.0) 13 (%38.2) 24 (%A44.4)
Adrenalin enjeksiyonu - 13 (%38.2) 13 (%24)
Hemoklips - 5(%14.7) 5 (%9.2)
Adrenalin+Hemoklips - 2 (%5.9) 2 (%3.7)
Band ligasyonu 5 (%25.0) - 5(%9.2)
Skleroterapi 3 (%15.0) - 3 (%S5.5)
Argon plazma koagiilasyon - 1 (%2.9) 1 (%1.8)
Band ligasyonu+ Skleroterapi 1 (%5.0) - 1 (%1.8)

Gruplardaki hastalar hastanede yatis siiresi ve transfiizyon gereksinimi agisindan
karsilagtirildi. Varis grubunda hastanede yatig siiresi ortalamast 6 gilin ve eritrosit
slispansiyonu gereksinimi ortalamasi 3 {inite olarak hesaplandi. Varis dis1 grupta hastanede
yatig siiresi ortalamasi 6 giin ve eritrosit siispansiyonu gereksinimi ortalamasi 3 {inite
olarak hesaplandi. Gruplar arasinda transfiizyon gereksinimi ve hastanede yatis siireleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Gruplarin transfiizyon gereksinimi ve hastanede kalis siiresi

Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) p-degeri
ES Miktar (iinite) 3 (1-6) 3 (0-10) 0.736
Yatis Siiresi (giin) 6 (3-20) 6 (2-19) 0.632

Hasta grubumuzda eksitus olan 61 yasindaki erkek hasta HT ve KAH hastasi olup,
Ozofagiyel varis kanamasi etyolojik tanisi ile hospitalize edilmisti, myokard infarktiisti
nedeniyle kaybedilmistir. Hastanin gelis sistolik kan basinci 80 mm Hg, diastolik kan
basinct 40 mm Hg, nabiz sayis1 96/dk, hemoglobin degeri 6.3 gr/dl idi. Yatisindan itibaren
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30 giin i¢inde varis grubunda bir hasta miyokard enfarktiisii nedeniyle kaybedildi, bu
grupta 6liim oran1 %5 idi. Varis dis1 grupta ise yatisindan itibaren 30 giin i¢inde mortalite

izlenmedi.

54 hastadan alinan kan kiiltiirlerinde 7 farkli hastada (%12), toplam 8 adet kan
kiiltiiriinde iireme saptandi. Endoskopi Oncesi alinan kan kiiltiirlerinin 6’sinda, endoskopi
sonras1 5. dakikada alinan kan kiiltiirlerinin 1’inde, endoskopi sonrasi 3. saatte alinan kan
kiiltiirlerinin 1’inde, lireme saptandi. Hi¢bir hastada endoskopi sonrasi 24. saatte alinan kan

kiiltiirlerinin tireme saptanmadi.

Varis grubunda 3 hastada endoskopi Oncesinde alinan kan kiiltiirlerinde iireme
saptandi, 1 hastada endoskopik skleroterapi sonrasinda 5. dakika ve 3. saatte kan kiiltiiri
tiremeleri oldu. Varis dis1 grupta sadece endoskopi Oncesinde 3 hastada kiiltiir iremesi
izlendi. Gruplar arasinda kan kiiltiiriinde {ireme sikli1 agisindan istatiksel anlamli fark
saptanmadi (Tablo 16). Varis dis1 kanamali grupta endoskopi 6ncesi 3 hastada, Eschericia
coli, Koagiilaz negatif stafilokok, Stafilococcus aureus izole edildi. Varis kanamali grupta
ise endoskopi Oncesi 3 hastada Eschericia coli, Stafilococcus aureus ve Enterococcus
species izole edilirken, endoskopi sonrast bir hastada 5. dakika ve 3. saatte alinan

kiiltiirlerde Eschericia coli tiremesi saptandi.

Tablo 16. Gruplara gore olgularin kiiltiirde tireme siklig1 yoniinden dagilimi

Kiiltiirde Ureme Varis (n:20) Varis Dis1 (n:34) p-degeri
Endoskopi 6ncesi 3 (%15.0) 3 (%8.8) 0.659
Endoskopi sonrasi 5. dakika 1(%5.0) - 0.548
Endoskopi sonrasi 3. saat 1(%5.0) - 0.548
Endoskopi sonrasi 24. saat - - -
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5. TARTISMA

Ust GIS kanamalari, gastroenteroloji pratiginin en sik karsilasilan sorunlaridan
biri olup, saghik kurumlarina maliyeti yliksek ve yagami tehdit eden bir durumdur. Tan1 ve
tedavide gelismelere ragmen mortalite halen %7-10 seviyesinde seyretmektedir (7).
Bagirsaklar gastrointestinal trakt i¢inde kolonize olan bakteriyel flora ile konak arasinda
fonksiyonel bariyer gorevi goriir. Saglikli bireylerde de siklikla goriilen bakteriyel
translokasyon, altta yatan ¢esitli hastaliklar1 olan ciddi dereceli hastalarda enfeksiyonlara
yol agmaktadir (83). Bu c¢alismada Subat 2011 — Agustos 2012 tarihleri arasinda
hastanemize basvuran varis ve varis dis1 iist GIS kanamal1 hastalar yas, cinsiyet, etiyolojik
nedenler, komorbid hastaliklar, muhtemel GIS kanamaya neden olabilecek ilaglar
retrospektif olarak degerlendirildi. Bu hastalara uygulanacak iist GIS endoskopiden 6nce,
endoskopiden 5 dakika sonra, 3 saat sonra ve 24 saat sonra olmak {izere toplam 4’er adet
kan kiiltiirii alinarak bakteriyolojik iireme yoniinden arastirildi. Secilmis iist GIS kanama
poplilasyonunda, varis ve varis dis1 gruplar arasinda bakteriyemi yoniinden farklilik olup

olmadigi incelendi.

Calismamiza aliman 54 hastanin 38’1 erkek (%70.4), 16’s1 kadind1 (29.6).
Hastalarda goriilen bu cinsiyet dagilimi mevcut literatiir ile ortiismektedir. Ocal ve
arkadaslarinin 2007 yilinda 342 hastanin dahil edildigi prospektif bir ¢alismada hastalarin
252’si erkek (%73.6), 90’1 kadind1 (%26.4) (84). 179 hastanin dahil edildigi baska bir
calismada da hastalarin % 71.5°i erkek %28.5°i kadind1 (85). Erkek hastalarda iist GIS
kanamanin daha fazla olmasi hem komorbid hastaliklarin erkeklerde daha fazla olmasina
hem de 6zellikle premenopozal kadinlarda gastrik mukoza korumasinin daha iyi olmasina
baglanabilir (33,86). Rockall ve arkadaslariin ¢alismasinda da iist GIS kanamanin erkek
hastalarda daha fazla oldugu saptanmis fakat cinsiyete gére mortalitede farklilik olmadigi

ortaya konmustur (77).

Hastalarimizin yas ortalamas1 64.1£17.8, yas dagilim arahigi 19-92 il idi.
Ulkemizde yapilan diger ¢calismalarda yas ortalamalar1 57.8, 62 ve 57.3 olarak bulunmustur
(87,88). Yas ortalamasi geg¢mis yillara oranla artig gostermektedir. Sezikli ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 1993 yilinin yas ortalamasi 47.5 iken 2008 yilinda yas
ortalamas1 57.3’e yiikselmistir (89). Ust GIS kanamasi nedeniyle hastaneye bagvuran
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hastalar arasinda 60 yas lstii hasta grubu 1920’li yillarda %20 iken giliniimiize dogru
geldikce %60°11 oranlara yiikselmistir (90). Yas ortalamasindaki bu artis muhtemelen
komorbid hastaliklarda hayatta kalis siiresinin uzamasi, tan1 ve tedavilerdeki gelismelere

ve genel olarak yasam siiresinin uzamasina bagli olabilir.

Hastalarin 17°si hematemez (%31.5), 24’1 melena (%44.5) ve 13°1i hematemez +
melena (%24) ile bagvurdu. 195 hastanin dahil edildigi bir ¢calismada 74l melena (%37.9),
17°st (%8.7) hematemez ve 104’i (%53.3) hematemez + melena yakinmalar ile
basvurdugu gozlendi (91). Ocal ve arkadaslarmin yaptig1 baska bir ¢alismada ise hastalarin
14471 (%42.1) melena, 42’°si (%12.3) hematemez ve 156’s1 (%45.6) hematemez + melana

sikayetiyle bagvurdugu gozlenmistir (84).

Calismamizda endoskopi yapilan hastalarin 20°sinde (%37) 6zofagus varisleri,
19°unda (%35.1) duodenal iilser, 9’unda (%16.6) gastrik iilser, 3’linde (%5.5) eroziv
gastrit, 1’inde (%1.8) anjiodisplazi, 1’inde (%1.8) 6zefajit, 1’inde (%1.8) Mallory-Weiss
iilseri rapor edildi. Thomopoulos ve arkadaslarmin 2000 yilinda 636 iist GiS kanamali
hasta ile yaptig1 ¢alismada % 37 ile duodenal iilser ilk siray1 , %19 ile gastrik tlser ikinci

siray1 ve %13 ile varis kanamalar1 {i¢iincii siray1 almistir (92).

Endoskopi, iist GIS kanamalarinda hem tan1 hem de tedavi igin bilinen en iyi
yontemdir (93). Uygulanan endoskopik tedavinin varis dis1 iist GIS kanamalarinda
kanamayr durdurma orant %94, Ozofagus varis kanamalarinda %77-86 olarak
bildirilmektedir (94,95). Calismamizda endoskopi sirasinda 24 (%44.4) hastaya
endoskopik tedavi yapilmadi. 13 (%24) hastaya adrenalin enjeksiyonu, 5 hastaya (%9.2)
hemoklips, 2 hastaya (%3.7) adrenalin enjeksiyonu ve hemoklips beraber, 5 hastaya
(%9.2) band ligasyonu, 3 hastaya (%5.5) skleroterapi, 1 hastaya band ligasyonu ve

skleroterapi beraber ve 1 hastaya (%]1.8) argon plazma koagiilasyon uygulandi.

Calismamizda hastalarin ilk degerlendirme sirasinda ortalama SKB degeri
106.5+17.9 mmHg, ortalama DKB degeri 66.2+10.9 mmHg, ortalama kalp hizi degeri
88.4+11.6/dk, ortalama hemoglobin degeri 8.9+2.3 gr/dl olarak bulundu. Ust GIS kanamal
hastalarda 100/dk’nin iizerindeki kalp hizi degeri, sistolik kan basincinin 90 mmHg nin
altinda olmasi, soguk ekstremite, senkop, masif hematemez ve hematokezya gibi sok
belirtileri kotii prognoz gostergesidir (87). Corley ve arkadaslari hastanin bagvuru anindaki

sistolik kan basincinin 100 mmHg’nin, diastolik kan basincinin 80 mmHg nin ve
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hematokrit degerinin %30’un altinda olmasinin koétii prognoz gostergesi oldugunu

belirtmislerdir (96).

Hastalarin %383,3’linde bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi. Komorbidite
durumlarinin dagiliminda 25’inde hipertansiyon (%46.2), 21’inde diabetes mellitus
(%38.8), 21’inde koroner arter hastalig1 (%38.8), 19’unda gegirilmis GIS kanama &ykiisii
(%35.1), 4’tinde kronik bobrek hastaligi (%7.4), 8’inde immiinsupresif hastalik (%14.8)

vardi.

Gruplar komorbid hastalik yoniinden incelendiginde varis grubunda 5 hastada
hipertansiyon, 10 hastada diabetes mellitus, 5 hastada koroner arter hastaligi, 1 hastada
kronik bdbrek hastaligi, 9 hastada gegirilmis GIS kanama, 3 hastada immiinsupresif
hastalik mevcut idi. Varis dist kanamali grupta 20 hastada hipertansiyon, 11 hastada
diyabetes mellitus, 16 hastada koroner arter hastaligi, 3 hastada kronik bobrek hastaligi, 10
hastada gecirilmis GIS kanama, 5 hastada immiinsupresif hastalik mevcut idi. Aym hastada
birden fazla komorbid hastalik bulunabilmekte idi. Varis dis1 kanamali grupta belirgin
olarak hipertansiyon daha fazla goriildi (p:0,016) Diyabetes mellitus, koroner arter
hastalii, gegirilmis GIS kanama yoniinden istatistiksel yonden anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.19, p=0.10, p=0.24 ). Kronik bobrek hastaligi ve immiinsupresif hastalik
acisindan vaka sayilar1 yetersiz oldugundan istatistiksel analiz yapilamadi. Varis dis1 iist
GIS kanamali hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada komorbid hastaliklarin mortaliteyi
etkileyen en 6nemli sebeplerden biri oldugu ortaya konmustur (97). Kaplan ve arkadaslari
ise ileri yasta ve semptomatik olmasa bile ilave medikal problemi olan hastalarda iist GIS
kanamalarinin daha agir seyir gosterdigini ve mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu
belirtmektedirler (98). Calismamizda eksitus olan hasta varis kanamali gruptan olup HT ve

KAH 6ykiisti mevcut idi.

Varis grubunda 7 hasta; varis disi grupta 10 hasta sigara i¢mekteydi. Varis
grubunda 2 hasta; varis dist grupta 3 hasta alkol kullanmaktaydi. Aliskanlik dagilim

gruplar arasi istatistiksel anlamli fark izlenmedi.

GIS kanamaya katkida bulunabilecek ilag kulanimi ydniinden incelendiginde varis
grubunda 2 hasta NSAII, 1 hasta antikoagiilan, 13 hasta PPI kullanmaktaydi. Varis dist
grubunda 11 hasta NSAII, 11 hasta ASA, 2 hasta non-ASA antiagregan, 6 hasta anti-
koagiilan, 14 hasta PPI, 1 hasta steroid kullanmaktaydi. Varis grubunda ASA, non-ASA
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antiagregan ve steroid kullanan hasta bulunmuyordu. Varis dis1 iist GIS kanama grubunda
ASA kullanomi belirgin olarak daha fazla bulundu ve istatistiksel olarak anlamli idi

(p=0.004).

Sigara, alkol, ASA, NSAII, steroid ve antikoagiilan kullanim1 bir¢ok ¢alismada {ist
GIS kanamasi icin bagimsiz risk faktdrii olarak gosterilmistir. Bizim calismamizda
hastalarin 17’sinin (%31.4) sigara, 5’inin (%9.2) alkol aliskanlig1 vardi. 11 hasta (%20.3)
ASA, 137ii (%24) NSAII, 7’si (%12.9) antikoagiilan, 1’i (%]1.8) steroid kullanmaktaydi.
Sigara ve alkol kullammiin iist GIS kanama ve perforasyon riskini artirdig1
belirtilmektedir (99). Sigara ve alkol kullanan hastalarda NSAII ve steroid’lerin kullanimi
GIS iizerine olumsuz etkiyi artirdig1 bilinmektedir (99-101). Tiiredi ve arkadaslarmn iist
GIS kanama ile bagvuran 179 hastada %6.1 alkol kullanimi, %31.3 sigara kullanimu,
%69.3 ASA veya NSAII kullanimi, %7.3 antikoagiilan kullanimin1 saptamislardir (102).
Ust GIS kanamali hastalarda NSAII ve ASA’nin kulamldig tespit edilmis olup bu ilaglarin
ltizumsuz kullanimdan kag¢inilmasi gerekmektedir. Kullanilmasi zorunlu olan durumlarda
hastalara kanama yoniinden dikkatli olmalar1 anlatilarak mide mukoza koruyucu ajanlar ile

beraber kullanilmasi énerilmelidir.

Endoskopi sirasinda varis grubunda 11 hastada tedavi uygulanmadi, 5 hastaya band
ligasyonu, 3 hastaya skleroterapi, 1 hastaya band ligasyonu+skleroterapi uygulandi.
Endoskopi sirasinda varis dis1 grupta 13 hastaya tedavi uygulanmadi, 13 hastaya adrenalin
enjeksiyonu, 5 hastaya hemoklips, 2 hastaya adrenalin enjeksiyonu+hemoklips, 1 hastaya

argon plazma koagiilasyonu uygulandi.

Zaltman ve arkadaslar1 yaptig1 324 iist GIS kanamali hastanin dahil edildigi
calismada, ortalama hastanede yatis siiresi 7.7 giin, kan transfiizyonu 1.4 iinite olarak
saptanmustir (95). Bizim ¢alismanizda ise varis kanamali ve varis disi iist GIS kanamal

grupta ortalama yatis siiresi 6 giin, kan transflizyonu 3 giin {inite olarak tespit edildi.

Literatiirde endoskopiye bagl bakteriyemi sikligi, sirotik hastalarda skleroterapiye
veya band ligasyonu gibi girisimler sonrast gelisen bakteriyemi riski gibi ¢aligmalar
bulunmaktadir. Ust GIS kanamali hastalarda bakteriyemi sikligimin varis ve varis disi
kanamal1 hastalara gore karsilastirildigi bir ¢alismaya rastlanmadi. Bu sebeple ¢alismaya
aldigimiz iist GIS kanamali hastalar1 varis kanamal1 ve varis dis1 kanamali olarak 2 gruba

ayrildi. Bu iki grupta endoskopi dncesi ve endoskopi sonrasi kan kiiltiirleri almarak iist GIS
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kanama ile basvuran hastalarda bakteriyemi siklig1 ve gruplar arasi farklilik yoniinden
karsilastirildi. Gruplar ilag kullanimi, aliskanliklar, komorbid hastaliklar, hastanede kalig
sliresi, transflizyon gereksinimi yoniinden degerlendirildi. Varis kanamali gruba 20, varis
dist kanamali gruba 34 hasta alinmistir. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet yoniinden

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0,572, p: 0.568).

Bakteriyemi, siklikla akut varisiyel hemorajide siklikla birlikte goriilebilmektedir.
Sirozlu hastalarda retikiiloendotelyal sistem disfonksiyonu, diisiik serum kompleman
seviyesi, hiicresel immiinite bozuklugu ve bakteriyel translokasyonu bakteriyemiden
sorumlu mekanizmalar olarak diisiniilmektedir. Bu hastalarda ayrica varisiyel kanamanin
kontrolii i¢in uygulanan endoskopik sklerozan madde enjeksiyonu da bakteriyemiye sebep
olmaktadir (96). Ho ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada akut iist GIS kanamali
hastalarda varisiyel kanamali grupta kan kiiltiir 6rneklerinde bakteriyemi %13 oraninda
saptanmis, non-varisiyel {ist GIS kanamali grupta ise bakteriyemi saptanmamustir (p=0.02)
Bu c¢alismada ayrica acil endoskopik skleroterapi uygulanan grupta endoskopi sonrasinda
bakteriyemi %13 oraninda saptanirken, elektif sartlarda skleroterapi uygulanan grupta
endoskopi sonrasinda bakteriyemi gozlenmemistir (p=0.03) (103). Bonilha ve
arkadaslarinin yaptigi bir c¢alismada siyanoakrilat ile yapilan skleroterapi ve band
ligasyonuna bagli bakteriyemi sikliklar1 sirasiyla %0 ve %4.6 olarak bulunmustur. Her iki
isleme bagli bakteriyemi acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda
varis dis1 iist GIS kanamali grupta endoskopi oncesi 3 hastada (%8.8) bakteriyemi izlendi,
endoskopi sonrasi bakteriyemi izlenmedi. Endoskopi oncesi hastalarda Eschericia coli,
Koagiilaz negatif stafilokok, Stafilococcus aureus izole edildi. Bulgular az sayida yapilmis

calismalarda mevcut literatiir bilgisi ile uyumlu idi.

Gastrik varisleri olan kanamali ve kanamasi olmayan sirotik hastalar iizerinde
yapilan, endoskopi 6ncesi ve endoskopik siyanoakrilat enjeksiyonu sonrasinda bakteriyemi
sikligimin incelendigi bir ¢alismada, akut wvaris kanamasi nedeniyle bagvuran ve
siyanoakrilat enjeksiyonu uygulanan hasta grubunda 4 hastada (4/20) endoskopi 6ncesi kan
kiiltiiriinde tireme saptanirken, kanamasi olmayip elektif siyanoakrilat enjeksiyonu
uygulanmasi planlanan hasta grubunda kan kiiltiirlinde {ireme izlenmemistir. Akut kanama
ile bagvuran grupta endoskopiden 5 dakika sonrasinda alinan kan kiiltiirlerinde 3 hastada
(3/20) bakteriyemi izlenmis, elektif siyanoakrilat enjeksiyonu uygulanan grupta ise lireme

olmamigtir. Klebsiella pnemoniae, Escherichia coli ve non-O1 Vibrio cholerae iliremesi
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izlenmistir (7). Bizim c¢alismamizda varis kanamali grupta endoskopi dncesi 3 hastada
(%]15) bakteriyemi izlendi. Eschericia coli, Stafilococcus aureus ve Enterococcus species
izole edildi. Endoskopi sonras1 5. dakikada 1 hastada (%5) endoskopiye bagli bakteriyemi
izlendi, ayn1 hastada 3. saatte de bakteriyemi izlendi. Bulgular mevcut literatiir bilgisi ile

uyumlu idi.

Calismamizda iist GIS kanamasi ile basvuran hastalarda bakteriyemi siklig,
hastanede yatis siiresi ve transfiizyon ihtiyaci yoniinden varis ve varis dis1 iist GIS
kanamal1 gruplar arasinda fark saptanmadi. Calismamizda az sayida hastanin bulunmasi,
basvuru aninda enfeksiyon bulgulari olan hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesi nedeniyle
varis kanamali grupta endoskopi sonrasi bakteriyemi saptanmamis olabilir. Ancak
literatiirde varisiyel iist GIS kanama ile bagvuran hastalarda bakteriyemi saptanmis olup
Ozellikle komorbid hastaliklar1 da bulunan hastalarda profilaktik antibiyotik kullanilmasi
kanama kontroliiniin saglanmasi, hastanede yatig siiresi ve mortalitenin azalmasina katkida

bulunabilir.
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6. SONUCLAR

Bu calismaya, Subat 2011 — Agustos 2012 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi,
Farabi Hastanesi, Acil Servisine bagvuran endoskopi uygulanan varis ve varis dis1 akut {ist

gastrointestinal kanamali hastalar alinmistir.

1. Hastanemiz acil servisine bagvuran iist GIS kanamal1 hastalarin yas ortalamasi

64.1+17.8 yil olarak bulunmustur.
2. Hastalarin % 70.4’iiniin erkek oldugu tespit edilmistir.

3. Hastalarin % 83.3’nde bir veya daha fazla komorbid hastalik oldugu tespit

edilmistir.
4. Hastalarm % 24°ii NSAII, % 20.3ii ASA kullandig tespit edilmistir.

5. Acil endoskopi uygulanan hastalarda varis dis1 iist GIS kanamasinin en sik

nedeni, duodenal iilser, gastrik iilser ve eroziv gastrit saptanmustir.

6. Hastalarin % 44.4’line endoskopik tedavi uygulanmadan kanama kontrolii

saglanmistir.

7. Varis ve varis dis1 iist GIS kanama gruplar1 arasinda hastalarin transfiizyon
gereksinimi, hastanede yatis siiresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir.

8. Varis ve varis dist iist GIS kanama ile basvuran hastalarda %11 inde
bakteriyemi saptanmistir. %1.8’inde endoskopik islem sonrast gegici

bakteriyemi izlenmistir.
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7. OZET

UST GASTROINTESTINAL KANAMALI HASTALARDA BAKTERIYEMI
SIKLIGI

Giris ve Amac¢: Ust GIS kanamalar sik karsilasilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Mortalite oran1 %6-8 arasinda goriilmektedir. Mortalite siklig1 yasla ve
komorbid hastaliklar ile artmaktadir. Calismamizda hastaneye yatan varis ve varis dis1 iist
GIS kanamali hastalarda bakteriyemi sikligini saptamak, ayrica endoskopi sonrasi olusan

gecici bakteriyemi sikligin1 ve gruplara gore farkini saptamak amaglanmusgtir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya, Subat 2011 — Agustos 2012 tarihleri arasinda
KTU Hastanesi Acil Servisine basvuran endoskopi uygulanan akut iist GIS kanamali
hastalar alindi. Hastalar varis ve varis dis1 iist GIS kanama olmak iizere iki gruba ayrildi.
Gruplar, endoskopi Oncesi ve endoskopi sonrasi bakteriyemi sikligi belirlenmesi,
kullandiklar1 ilaglar, uygulanan endoskopik tedavi, transfiizyon gereksinimi ve

hospitalizasyon stiresi yoniinden karsilastirildi.

Bulgular: Rastgele ornekleme ile ¢alismaya alinan 54 hastanin %70.4°1 erkek,
%29.6’s1 kadin, yas ortalamasi 64.1+17.8 yil idi. Hastalarin % 83.3’iinde bir veya birden
fazla komorbid hastalik vardi. Hastalarin %44.4’line endoskopik tedavi yapilmadi. Hastalar
varis ve varis dist olmak tlizere iki gruba ayrildi. Hastalardan endoskopi dncesi ve sonrast
olmak iizere kan kiiltiirii numuneleri alindi. Iki grup arasinda transfiizyon gereksinimi ve
hastanede yatis siireleri agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p= 0.736, p= 0.632).
Varis grubunda endoskopi dncesi 3 (%15) hastada bakteriyemi, varis dis1 grupta 3 (%8.8)
hastada bakteriyemi tespit edildi. Endoskopi sonrasi varis grubunda 1 hastada (%1.8)

bakteriyemi tespit edildi, varis dis1 grupta ise bakteriyemi izlenmedi.

Tartisma: Bu calismada akut {ist GIS kanama ile basvuran varis dis1 iist GIS
kanamal1 hastalarda %8.8, varis kanamali grupta %15 oraninda bakteriyemi saptandi.
Sonuglar literatiir bilgisinde mevcut az sayida ¢alisma ile uyumlu idi. Calismamizda az
sayida hastanin bulunmasi nedeniyle varis dis1 kanamali grupta endoskopi sonrasi
bakteriyemi saptanmamis olabilir. Bu konuda daha fazla hastanin dahil edildigi ¢alismalara

ihtiyag vardir.
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8. SUMMARY

BACTEREMIA FREQUENCY IN PATIENTS WITH UPPER
GASTROINTESTINAL BLEEDING

Introduction and Aim: Acute upper gastrointestinal system hemorrhage is
common causes of mortality and morbidity. The mortality rate is between 6-8%. Mortality
increases with age and comorbid diseases. In our study, it is aimed to determine the
frequency of bacteremia in hospitalized variceal and non-variceal upper gastrointestinal
bleeding patients, as well as to determine the frequency of transient bacteremia following

endoscopic examination and the difference between the groups.

Materials and Methods: Patients who admitted to the emergency department of
KTU Hospital due to upper gastrointestinal hemorrhage and performed endoscopy between
February 2011 to August 2012 were included to our study. Patients were divided into 2
groups, variceal and non-variceal bleeding. Groups were compared in terms by frequency
of bacteremia before and after endoscopy drugs using endoscopic therapy transfusion

requirements and duration of hospitalization.

Results: Randomly sampled 54 patients, %70.4 of patients were male, %29.6 of
patients were female, with average age 64.1+17.8 years were included to the study. %83.3
of patients had have one or more comorbid diseases. Endoscopic treatment was not used in
%44 of patients. Blood culture samples were collected from patients before and after
endoscopy. Statistical difference not found between two groups for transfusion
requirement and stay in hospital. There was 3 bacteremia in the variceal and 3 bacteremia
detected in the non-variceal group before endoscopy. There was 1 bacteremia detected

(%1.8) in variceal bleeding group and none in non variceal group after endoscopy.

Conclusions: In this study, patients who admitted with upper gastrointestinal
bleeding, bacteremia rate was %8.8 in non-variceal bleeding group and %15 in variceal
bleeding group. Results were consistent with few studies available in the literature. Due to
the small number of patients in our study, bacteremia after endoscopy couldn’t be detected
in the variceal bleeding group. There is more patients included studies needed in this

regard.
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