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KISALTMALAR

GIS : Gastrointestinal sistem

ABD : Amerika Birlesik Devletleri

H. pylori : Helicobakter pylori

NSAIil : Nonsteroid antiinflamatuar ilag

v : Intravensz

PPI : Proton pompa inhibitorii

Ccvp : Santral vendz basing

NG :  Nazogastrik tiip

BT : Bilgisayarl tomografi

MR : Manyetik rezonans

TIPS : Transjuguler intrahepatik portosistemik sant

KTU :  Karadeniz Teknik Universitesi
HT : Hipertansiyon

KAH : Koroner arter hastalig

DM : Diyabet

KBH :  Kronik bobrek hastaligi

ASA : Asetilsalisilik asit

MI :  Mtokard infarktiisii

PO : Perioral
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1. GIRIS VE AMAC

Akut {ist gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, gastrointestinal kanalin, 6zefagus iist
kismu ile duodenumda treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyonda olan
kanamadir (1). GIS kanamalarmm %85°i {ist GIS kaynaklidir. Bu kanamalarin %70-80’i
spontan olarak durmaktadir (2). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ inde her y1l 250 000 —
300 000 kisi akut iist GIS kanamasiyla hastaneye basvurmaktadir (1).

Ust GIS kanamalarinm en sik nedenleri duodenum iilseri (%30), eroziv gastrit (%27)
ve gastrik iilserler (%22)’dir. Daha nadir nedenleri ise varis kanamasi, 6zefajit, Mallory
Weiss yirtig1, maligniteler ve vaskiiler anomalilardir (3). Helicobacter pylori (H. pylori) ve
non-steroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) peptik iilser olusumuna ve kanama gibi iilser
komplikasyonlarina sebep olan en 6nemli iki faktordiir (4, 5). H. pylori’nin eradikasyonu
iilser niiksiinii ve peptik lilsere bagl tekrar kanamalar1 azaltmaktadir (6). Son 20 yilda
ozellikle nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAII) kullammmm artmas1 iist GIS
kanamalarinin goriilme sikliginin azalmamasini ve 6nemini korumasini saglamistir (7).

Kanamaya bagli mortalite %6-10 civarmdadir (8-10). Ileri yas, bobrek yetmezligi, kalp
hastaliklar1, maligniteler gibi eslik eden durumlarda mortalite oranlar1 artmaktadir (11).

Ust GIS kanamali bir hastada oncelikle genel durum degerlendirilmeli, acil
miidaheleler yapilmali ve medikal tedavi baslanmalidir. Hemodinamik stabilizasyondan
sonra kanama nedeninin tespiti ve tedavi amagl iist endoskopi yapilmalidir. Medikal tedavi
ile asit salgismin baskilanmasinin yeniden kanama i¢in yiiksek endoskopik risk tasiyan
hastalarda kanama oranmi diisilirdiigli gosterilmistir. Yapilan g¢alismalar yiiksek doz
intravenéz (IV) proton pompa inhibitoriiniin (PPI) endoskopik tedavi ile kombine
edilmesinin kanama niiksti, hastanede yatis siiresi ve transfiizyon gereksinimi yoniinden H,
reseptOr antagonisti ile endoskopik tedavi kombinasyonuna oranla daha iyi sonuglar
verdigini géstermistir (12).

Biz bu calismada, klinigimize basvuran akut iist GIS kanamali hastalarinm demografik

Ozelliklerini inceledik ve hastalar1 kullanilan IV PPI’lerine gore 3 gruba ayirarak, gruplari



yeniden kanama, cerrahi miidahale, transfiizyon gereksinimi, hastanede kalis siiresi ve

erken donem mortalite yoniinden karsilagtirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1 Epidemiyoloji

Ust GIS kanamalari, gastroenterolojide sik karsilasilan acil sorunlardan biri olup, tiim
GIS kanamalarinn %85’ini olusturmaktadir. Yillik gériilme insidansi 100.000°de 170
olarak tespit edilmistir (2).

2.2 Prognoz

Akut GIS kanamalarmda mortalite %6-10 civarindadir (8-10). H.pylori eradikasyon
tedavilerinin yayginlagmasina, terapdtik endoskopi ve anjiografideki gelismelere ragmen
morbidite ve mortalitede azalma saglanamamustir (13). Bu durum NSAIi kullaniminm
yayginlagsmasina, komorbid hastaliklarin artmasina ve yasam siiresinin uzamasina
baglanabilir.

2.2.1 Prognostik Faktorler
2.2.1.1 Klinik Faktorler

Hastani 70 yas ve iizeri olmasi1 mortalite agisindan bir risk faktoriidiir. Beraberinde
akciger hastaliklari, malignite, karaciger hastaliklari, ndrolojik hastaliklar, sepsis,
postoperatif donemdeki hastalar, kalp hastaligi ve bobrek hastaliklar1 mortaliteyi artiran
yandas hastaliklardir. Masif kanamanin belirtileri olan hematemez, aspirasyonda parlak
kirmizi renk ve sok, mortalite agisindan en Onemli prediktif degere sahip olan risk
faktorleridir. Tasikardi (dakikalik kalp atim hizi1 > 100), ortostatik hipotansiyon kanama
tekrarmin prediktorleridir. Dort veya daha fazla iinite kan transflizyon gereksinimi kanama
tekrarmi, alt1 liniteden daha fazla kan transfiizyonu gereksinimi ise mortaliteyi predikte
eder. Trombositopeni, lokositoz ve pihtilasma anomalileri mortaliteyi artirirlar.
Kortikosteroid kullanimi mortaliteyi, antikoagiilan kullanimi ise kanamanin tekrar etme

riskini artirir (14).



2.2.1.2 Endoskopik Faktorler

Endoskopik bulgular, yeniden kanama oranlarini belirlemede net bir prognostik bilgi
saglarlar. Yeniden kanama riskini giivenilir bir sekilde belirleyebilmek i¢in endoskopi ilk
24 saat icinde yapilmalidir. Tekrar kanamalarin % 94’1 ilk 72 saat, % 98’1 ilk 96 saat
icinde gerceklesir. Arterden figkirir tarzda kanamanin kanama tekrart % 70-90, goriiniir
damarm (visible vessel) kanama tekrar1 % 40-50, yikamayla uzaklastirilamayan pihti
varligmin kanama tekrart % 10-35°dir. 2 cm’den biiyiik {ilser ve posterior duodenal bulbus
iilseri kanama tekrar1 agisindan prediktif deger tasir.

2.3 Anamnez, Semptom ve Bulgular

Ust GIS kanama ile bagvuran hastada detayl bir klinik dykiiniin alinmas1 énemlidir.
Hastanin yas1 0ykiide 6nemli bir unsurdur. Ciinkii en 6nemli kotii prognoz kriterlerinden
biri hastanin yaginin 60 ve lizerinde olmasidir (8). Ayrica yasa gore etiyolojik nedenler de
degisebilmektedir. Yash hastalarda malign nedenler daha sik goriiliir iken, genglerde
peptik iilser, 6zefajit ve varislere bagli kanamalar daha sik goriilmektedir.

Daha énce gecirilmis bir kanama dykiisii, bilinen bir GIS hastaligi varligi, gegirilmis
operasyon Oykiisii ve ilag kullanimi1 sorgulanmalidir.

Fizik muayenede, peptik iilser ile ilgili epigastrik veya sag tiist 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 (15).

Kanamanin karakteri, kanama odaginin lokalizasyonunun saptanmasinda bize yardimci
olmaktadir (16). Hastalarda hematemez, melena veya nadiren hematokezya tespit edilir.
Hematemez: Taze kirmizi kan veya "kahve telvesi” seklinde olan kanli kusmadir (16).
Kirmiz1 renkli kan halinde ise yeni bir kanamanin habercisidir. Eger "kahve telvesi”
seklinde ise genellikle o esnada aktif kanama olmadig1 anlamina gelmektedir (15).
Melena: Siyah, katran gibi civik ve yapiskan, kotii kokulu diskilamadir. Genellikle iist GIS
kanamanin bulgusudur. Fakat ince barsak ve proksimal kolondan olan kanamalar da
melenaya neden olabilir (16). Melena olusmas igin iist GIS’den 100 ml kanama olmas1
yeterlidir (15).

Hematokezya: GiS’deki kanin fiziksel 6zelligi degismeden, taze kan seklinde defekasyon

ile atilmasidir. Genellikle alt GIS kanamasinda gdzlenir, ancak masif akut iist GIS



kanamasina bagh da olusabilir (16, 17). Ust gastrointestinal kanalda bulunan 1000 ml veya
daha fazla kan hematokezyaya neden olur (14).

Bazen hastalar dogrudan kanama semptomlar1 ile degil de bas donmesi, halsizlik,
senkop, dispne, anjina pectoris veya sok tablosu gibi dolayli GIS kanama semptom ve
bulgulari ile kargimiza gelebilir (15).

Asikar kanamas1 olmayan hastalarda demir eksikligi anemisi arastirilirken veya rutin
tetkiklerde, gaitada gizli kan pozitifligi tespit edilebilir (17).

2.4 1Ik Yaklasim

GIS kanamalarina yaklasimda en 6nemli nokta hastann hemodinamik durumunun
degerlendirilmesidir. Hemodinamisi bozuk olan hastalarda uygun tedavilerden sonra
onemli diger bir nokta ise kanama sebebinin saptanmasi ve gerekli tedavi yaklagimlarini
uygulayarak yeniden kanamanin 6nlenmesidir (15).

Hastanin hemodinamik durumu ile ilgili olarak gerekir ise iki ayr1 venden nispeten
genis kateterler kullanilarak damar yolu ac¢ilmalidir. Hemodinamik bozuklugun diizeyi,
altta yatan kalp yetmezligi ve siroz gibi voliim yerine koymanm kontrollii bir sekilde
yapilmasinin gerektigi hastaliklar1 olanlarda santral damar yolu agilmast uygundur. Santral
damar yolu; hizli voliim yerine konmasi, santral ven6z basing (CVP) ve pulmoner wedge
basmer Olgiimleri i¢in kullanilabilir (15). Intravendz resiisitasyonda damar hacmini
genisletecek kolloid sivilar ve kolay perflize olabilecek kristaloid sivilar tercih edilmelidir.
Kristaloid olarak dncelikle NaCl soliisyonu tercih edilir, gogu hastada 1-2 It voliim kaybini
diizeltir. Kronik karaciger hastaligt bulunan hastalarda NaCl replasmanindan
kaginilmalidir. Kan hacminin yaklasik %20’sini kaybeden hastalarda NaCl replasman ile
sok tablosu diizelmez. Bu hastalara plazma genisleticiler ve kan tranflizyonu gereklidir.
Hastalardan kan grubu, kan uyum testleri, hemogram, koagiilasyon testleri (PT, PTT),
glukoz, elektrolitler, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri i¢in kan 6rnegi alnmalidir (1,
10). Antikoagiilan tedavi veya karaciger yetmezligi durumlarma bagli olarak PT uzun ise
taze donmus plazma, trombositopenisi var ise trombosit siispansiyonu verilmelidir.
Hipoksiden korunma i¢in nazal kaniil ile oksijen verilmelidir (1).

Kanama takibinde ve endoskopik girisim Oncesi mide limeninin temizlenmesinde
kullanilabilecek genis bir nazogastrik tiip (NG) takilmalidir. NG aspiratta taze kan, pihtili
veya kahve telvesi seklinde kan olmasi iist GIS kanamasini diisiindiiriir. Ancak safra

icermeyen, temiz icerikli NG aspirat duodenal kanamalar1 ekarte ettirmez (18). NG lavaj,



aktif kanamanin tanisinda %80 duyarliliga sahiptir. Kan icermeyen bir NG aspirat,
kanamanin {ist GIS digindan kaynaklandigmni diisiindiiriir ancak iist GIS kanamalarmin
%20’inde NG aspirat kanamasiz olabilir (17).

2.5 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Tam1 Yéntemleri

Hemodinamik stabilizasyonu takiben, kanaminin sebebine ve kesin taniya yonelik
ozefagogastroduodenoskopi yapilmalidir. Ik 24 saat icerisinde yapilan erken endoskopinin
diistik riskli hastalarda gilivenli ve erken taburculuk imkani sagladigi, yiiksek riskli
hastalarda prognozu iyilestirdigi, diisikk ve yiiksek riskli hastalarda maliyeti azalttigi
gosterilmistir (2).

Baryumlu 6zefagus mide duodenum grafisi iist GIS kanamalarmin %70-80’inde
kanamanin kaynagmi gosterebilir. Ancak es zamanli endoskopik tedavi olanag1 olmamasi
nedeniyle akut iist GIS kanamalarinda baryumlu radyografi yapilmasi dnerilmemektedir
(18).

Endoskopinin kanama odaginin tespit etmede yetersiz kaldig1 durumlarda sintigrafiden
faydalanilabilir (18). Tc99 siilfiir kolloid veya Tc99 ile isaretlenmis eritrositle yapilan
sintigrafik tetkiklerle kanama odag1 tespit edilebilir (19).

Endoskopik ve medikal tedavi ile durdurulamayan kanamalarda selektif arteriografi
yapilabilir. En sik kanayan arter (%85-90) sol gastrik arterdir. Arteriografide kontrast
maddenin ekstravazasyonu kanamayi gosterir. Kontrast maddenin ekstravaze olarak
goriilebilmesi icin ise kanamanin 0.5 ml/dk’dan fazla olmas1 gerekmektedir (20). Arterial
embolizasyon iist gastrointestinal kanalda genelllikle giivenlidir. Ciinkii zengin kollateral
dolasimm vardir. Ancak ciddi vaskiiler hastalig1 olan veya gegirilmis visseral cerrahi dykiisii
olanlarda gastrik ve duodenal iskemi i¢in risk artabilir (21). Arterial embolizasyonun
teknik basaris1 %90’dan fazla, klinik basaris1 ise %75-90 civarmdadir (20).

2.6 Laboratuvar Bulgulan

Kanama tam kan kaybi seklinde oldugundan, akut kanama ile hematokrit hemen
diismeyebilir. Ekstravaskiiler sivi hematokritte daha sonra goriilecek olan diisiise de neden
olacak sekilde 72 saate kadar kan hacmini korumak amaciyla vaskiiler bosluga geger.
Benzer sekilde kanama durmus olmasina ragmen, birka¢ giin boyunca hematokrit diismeye
devam edebilir. Bu nedenle kan kaybmnmn klinik kanitlari bulunmadigi takdirde
hematokritin azalmasi ile tekrarlayan kanama tanisi konulmaz (14). Akut kanamalarda

anemi normokrom normositer tipdedir (1). Ust GIS kanamalarmda BUN/kreatinin orani



artmigtir. Bunun nedeni kanin barsaklarda sindirilmesi sonucu agiga c¢ikan proteinin
emilmesi ve hipovolemidir. Daha o©nce bobrek yetmezligi olmayan bir hastada
BUN/kreatinin oranmin 36’nin iizerinde olmasi iist GIS kanamasmin destekliyicisidir (8).
Karaciger sentez fonksiyonunda bozukluk ile iliskili olarak hipoalbiiminemi, PT’de uzama,
hipokolesterolemi tespit edilebilir. Trombositopeni ve ldkopenin varlig1 portal
hipertansiyona bagli hipersplenizimin bir igareti olabilir (1).
2.7 Etiyoloji

Akut {ist GIS kanamalarinda etiyolojik dagilim oranlar1 merkezlere gore degismektedir.
Ancak genellikle peptik iilser, eroziv hastaliklar ve varisler en sik {i¢ sebebi olustururlar

(22).

Tablo 1. Akut Ust GIS Kanamalarinin Nedenleri

%
Duodenal iilser 25
Gastrik iilser 15.9
Gastrik erozyon 15.4
Gastrik ve 6zefagial varisler 10.5
Ozefajit 7.4
Mallory-Weiss sendromu 6.1
Diger nedenler 5.2
Malignensi 2.3
Bilinmeyenler 8.9

K. Celinski, H. Cichoz-Lach, A. Madro, M. Slomka, B. Kasztelan-Szczerbinska, T. Dworzanski: Non-
variceal upper gastrointestinal bleeding-guidelines on management. Journal of Physiology and
Pharmacology, 59 (2): 215-229, 2008

2.7.1 Peptik Ulser

Histolojik olarak, sadece mukozay1 tutan ¢ap1 5 mm’den kiigiik, derinligi | mm’den az
yiizeyel defektler erozyon olarak tanimlanmaktadir. Eger defekt muskularis mukozay1
asarak submukoza veya muskularis propria tabakasina ulagmig ise iilser olarak

tanimlanmaktadir. Peptik {ilser ise peptik siviya maruz kalmis (asit ve pepsin) bdlgelerde



olusan tilserlerdir (23). Peptik iilserin dogal klinik seyri alevlenme ve remisyonlar
seklindedir; sebep olan faktor elimine edilmedikce tekrarlanama orani her yil i¢in %60-90
arasindadir. Buna karsilik sebep olan faktorlerin elimine edilmesi hastaligi etkili bir sekilde
tedavi eder ve tekrarimi onler (24).

Mukozal erozyonlar veya iilserler, agresif faktorler ve mukozadaki protektif faktorler
arasindaki dengenin bozulmasi sonucu gelisir. Normal mukoza biitiinliigiinii bozan agresif
faktorler; hiperasidite, pepsin, safra tuzlari, iskemi, aspirin, NSAIl ve H. pylori dir.
Protektif 6zefagial mekanizmalar; 6zefagial motilite, tiikriik sekresyonu ve alt 6zefagus
sfinkterini kapsar. Gastrik mukozal defans mekanizmalar;; mukus, hizli epitelyum
yenilenmesi ve doku mediyatorleridir. Akut iist GIS kanamalar1 bir erezyon veya iilserin
alttaki ven veya arteri erozyona ugratmasi ile ortaya ¢ikar (1).

Duodenal iilserler en sik olarak duodenumun ilk kisminda goriiliirler (%95) ve
yaklagik %90’1 pilorun 3 cm i¢inde lokalize olur. Genellikle < 1 cm fakat bazen 3-6 cm’ye
ulasabilirler. Ulserler keskin kenarli ve muskularis propriyaya ulasan derinliktedirler.
Ulserin tabani siklikla eozinofilik nekroz bolgesi ve bunu kusatan fibrozisden olusur.
Malign duodenal iilserler ¢ok nadirdir (25). Duodenum {ilseri mide iilserine gore 3-4 kat
daha siktir. Genel olarak yas ilerledikge peptik iilser insidansi artmaktadir. Onceki yillarda
duodenal iilser erkek/kadin orani 5/1 iken, son yillarda bu oran 1.3/1’e kadar diigmiistiir
(23, 26).

Duodenal iilserlerin aksine, gastrik iilserler kendilerini malignensi olarak gosterebilirler
(25). Gastrik iilserler ¢ogunlukla kiiciik kurvatur {izerinde ve antrum ile korpus epitelinin
birlesme yerlerinde meydana gelme egilimindedirler (24). Gastrik iilserde erkek/kadin

orani esittir (23, 26).



Tablo 2. Peptik Ulser Nedenleri ve Birlikte Oldugu Durumlar

Peptik Ulserin Yaygin Formlan
e H. Pylori ile iliskili
e NSAIil’lar ile iliskili

e Stres tulserleri

Peptik Ulserin Nadir Spesifik Formlar
e Asit hipersekresyonu ( gastrinoma)
e Mast hiicreleri ve bazofil artis1 ( mastositoz, bazofilik 16semi)

e Antral G hiicre hiperfonksiyonu / hiperplazisi

Diger Infeksiyonlar

e Viral infeksiyonlar: CMV, HSV tip 1

Diger Nedenler
¢ Duodenum obstriiksiyonu / darlik (anniiler pankreas, konjenital bantlar)
e Vaskiiler yetersizlik
e Radyasyon sonrasi
e Kemoterapiye bagh

e Diger

Soll AH: Gastric, duodenal and stres ulcer. In Slisenger M, Fordtran J (eds): Gastrointestinal Disease, Sth
ed . Philadelphia, WB Saunders, 1993, p 580.

Peptik iilser hastaliginin biiytlik bir kismindan H. pylori ile olusan gastrik enfeksiyon
sorumludur. Bu organizma ayni zamanda midede mukoza ile iligkili lenfoid doku (MALT)
lenfoma ve gastrik adenokarsinoma gelisiminde rol oynar. H. pylori nin tim genomunun
siralanmasina ragmen midede yer alan bu organizmanin nasil duodenumda {ilserasyona
neden oldugu veya eradikasyonunun mide kanserinde azalmaya neden olup olmayacagi
hala ag¢ik degildir (25).

H. pylori gram negatif, spiral bir bakteridir. Sadece gastrik tip epitel lizerinde kolonize
olabilme 06zelligi vardwr. Enfeksiyon tiim diinyada yaygmdir ve prevalanst gelismis
iilkelerde %10-50, gelismekte olan iilkelerde ise %80’lere kadar yiikselmektedir. H. pylori
ile enfekte bireylerde yasam boyu peptik iilser riski %15-20’dir. H. pylori prevalansi
duodenum iilserinde 9%80-90, gastrik iilserde %60-70 civarindadir (23, 26-28).
Ulkemizde de H. pylori enfeksiyonu oldukga sik goriilmektedir. Ulkemizde H. pylori
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pozitif seroloji sikhigmmn yas gruplarina goére dagilimi, Ozden ve arkadaslar1 tarafindan
yapilmis bir ¢aligmada 7-12 yas grubunda %79, 13-18 yas grubunda %83, 19-24 yas
grubunda %75, 25-29 yas grubunda %96, 30-34 yas gubunda %91, 35-39 yas grubunda
%83, 40-65 yas grubunda ise %94 olarak saptanmistir (29).

H. pylori’nin gecisi oral-oral veya fekal-oral yolu takiben insandan insana gegis
seklindedir (30, 31). insan bilinen tek rezervuaridir (31).

H. pylori tanisinda kullanilan yontemler endoskopi gerektirip gerektirmediklerine gore
ikiye ayrilir (32, 33):

1- Invaziv yontemler (endoskopi gerektirir): Ureaz testi, histopatoloji, kiiltiir, PCR

2- Non-invaziv yontemler ( endoskopi gerektirmez): Seroloji, iire-nefes testi, gaitada
H. pylori antijen testi

Maastricht 2-2000 konsensus raporuna gore H. pylori eradikasyonu kuvvetle dnerilen
endikasyonlar asagida siralanmistir (34).

1- Peptik tilser ve komplikasyonu

2- MALT lenfoma

3- Atrofik gastrit

4- Gastrik kanser 6ykiisii olanlar

5- Ailesinde gastrik kanser dykiisii olanlar

Maastricht 2-2000 Helicobakter toplantisinda proton pompa inhibitdrii iceren tiglii
kombinasyonlar H. pylori eradikasyonunda standart birinci basamak tedavi rejimi olarak
kabul edilmistir. Burada klaritromisin her rejimde olup, 3. ilag olarak da amoksisilin veya
metranidazol Onerilmektedir (34). Bu tedavi rejimi ile eradikasyon oranlarmin %81 ile
%89 arasinda oldugu bildirilmistir (35). Ilk tedavinin basarisiz kaldig1 durumlarda bizmut,
metranidazol, tetrasiklin ve PPI ile dortlii tedavi uygulamasi yapilmaktadir (34).

Aspirin ve NSAII’lar direkt lokal irritan etkileri veya sistemik prostaglandin sentezi
inhibisyonu ile mokozal savunma mekanizmalarini bozarak varis dis1 {ist GIS kanamasina
neden olurlar (36). Ayrica NSAIQ’lar nitrik oksit salinimini artirirlar. Nitrik oksit ise mide
mukozasinda kan akimimi artirarak, gastrointestinal mikrosirkiilasyonda endotele
l6kositlerin yapismasini inhibe ederek mukozal hasara neden olur (37).

Peptik iilser gelismesinde alkol ve sigara aliskanlig1 6nemli bir yere sahiptir. Alkol ve
sigara aliskanli1 olan hastalarda steroidlerin ve NSAII kullanilmas1 GIS iizerine olumsuz

etkiyi artirmaktadir (38, 39).
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2.7.2 Gastrik ve Ozefagus Varisleri

Ozefagial ve gasrik varisler, sistemik veya segmental portal hipertansiyon sonucu
gelisen vendz kollaterallerdir. Intrahepatik portal hipertansiyonun en sik rastlanan nedeni
karaciger sirozudur. Karaciger sirozunun en sik nedenleri ise viral hepatitler ve alkoldiir.
Izole gastrik varisler, splenik ven trombozu sonucu olusan segmental portal hipertansiyonu
takiben geligebilir. Sekonder gastrik varisler, skleroterapi ile oOzefagial varislerin
obliterasyonu sonrasi1 geligebilir (1). Gastrik varisler, genellikle 6zefagus varisleriyle
birlikte bulunurlar. Ancak tek baslarma da bulunabilirler. Portal hipertansiyona bagl
kanamalarin %7’inden sorumludurlar. Tedavileri farkli oldugundan aywt edilmeleri
onemlidir. Gastrik varis kanamali hastalar basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve

altta yatan karaciger hastalig1 olmadigi i¢in prognozlar1 iyidir (40).
2.7.3 Akut Gastrik Mukozal Lezyonlar

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir. Iltihabi infiltrasyon nétrofilik
ise akut; mononiikleer hiicreler, lenfosit, plazma hiicresi ve makrofaj da igeriyor ise kronik
gastrit sozkonusudur. Gastropati de ise inflamasyon geri plandadir. Endotel hasari,
epitelyum hasar1 ve rejenerasyon 6n plandadir. Gastrit ve gastropati yapan nedenler de
farklidir. Gastritin sebepleri infeksiydz ajanlar, ilaclar, otoimmiinite ve asir1 duyarhlik
reaksiyonlaridir. Gastropati yapan sebepler ise kimyasal sebepler (NSAII, alkol, safra),

stres, iskemi ve kronik konjesyondur (41).

Devamli NSAII ve aspirin kullanmas1 gerekli olan hastalarda PPI’leri ile profilaksi
onerilmektedir. Bu grup hastalarda eger H. Pylori pozitif ise eradikasyon da dnerilmektedir
(42-45). Stres tilser profilaksisi koagiilopatisi olan, 48 saatten daha uzun zamandir mekanik
ventilatdre bagli olan, iilser veya GIS kanama dykiisii olan, sepsisde olan ve glukokortikoid

tedavisi alan hastalara onerilmektedir (46). Profilakside PPI’leri 6nerilmektedir (47, 48).

2.7.4 Mallory-Weiss Yirtiklar

Siklikla uzun siireli 6glirmesi olan alkolik hastalarda olustugu bildirilen Mallory-Weiss
yirtiklar1 gastrodzefagial bileskede meydana gelirler. Yirtiklarin ¢ogu bileskenin mide
tarafinda olusmasima ragmen %10-20 vakada Ozefagustadirlar. Hastalarin %80-90’inda
kanama spontan olarak durur ve %?2-5 vakada tekrar eder (14). Hastalar hematemez ile

basvururlar ve dncesinde genellikle kansiz kusma tarif ederler (15).
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2.7.5 Aorta Enterik Fistiiller

Aorta enterik fistiiller akut iist GIS kanamasmin nadir sebeplerindendir. Ancak tani
konulamaz ve tedavi edilmez ise mortalitesi ¢ok yiiksektir. Duodenumun 3. ve 4. kisimlar1
aortaenterik fistiillerin en sik saptandigi bolge olup, bunu jejunum ve ileum izler (49).
Primer aorta enterik fistiiller siklikla aterosklerotik aort anevrizmasi nedeniyle olusurlar.
Daha nadiren ise tiiberkiiloz veya sifiliz nedeniyle olusan aort enfeksiyonu sonucu olusur
(50-52). Sekonder aorta enterik fistiiller ise siklikla abdominal aort vaskiiler greft cerrahisi
geciren hastalarda goriiliir. Fistiil olusmasinda en 6nemli etkenler nekroz ve enfeksiyondur

(53, 54).

Ust GIS kanamanm diger nedenlerini ekarte etmek igin iist GIS endoskopi mutlaka
yapilmalidir. Abdominal CT ve aortagram tani i¢in kullanilabilir (49, 51). Kanamasi
devam eden ve aorta enterik fistiilden siiphelenilen hastalarda eksploratif laparotomi

endikasyonu vardir (55).
2.7.6 Hemobilia ve Hemosuccus Pancreaticus

Hemobilianin klasik triad1; bilier kolik, obstriiksif tipde sarilik ve gizli veya asikar iist
GIS kanamadir (56). Etiyolojisinde siklikla perkutan karaciger biyopsisi, safra yollarma
yapilan girisimler ve TIPS gibi iatrojenik nedenler vardir (57-60). Tani, endoskopide
ampulladan kan geldiginin goriilmesi ile konulabilir. Ancak endoskopi ile tan1 konulabilen
hasta oran1 azdir (61). ERCP ile bilier kanaldaki defektler gosterilebilir. Ayrica anjiografi
hem tan1 hem de tedavi amagl kullanilabilir. Anjiografi ile arteriobilier fistiil, arterioportal
fistiil ve psOodoanevrizma gibi nedenler tespit edilebilir. Major hemobiliali hastalarda

%90’n1n {lizerinde anjiografi ile etiyoloji tespit edilebilir (57).

Hemosuccus pancreaticus, peripankreatik damarlardan pankreas kanalma kanama
seklinde tarif edilir. Siklikla pankreatit, pankreatit psddokist ve pankreas tiimoriine
baglidir. Tan1 batin CT, ERCP, anjiografi ve intraoperatif explorasyon ile konur (62, 63).
Anjigrafide transkateter embolizasyon segilecek tedavi yaklagimidir. Embolizasyonun

basarisiz olmasi halinde cerrahi tedavi gerekebilir (14).
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2.7.7 Tiumorler

Ust gastrointestinal sistem tiimorleri iist GIS kanama nedenlerinin %3’iinden daha azimi
olusturur. Akut kanamalar genellikle hastaligin ge¢ doneminde ve tiimoriin mukozada
iilserasyon yaparak alttaki damar1 erozyona ugratmasi sonucu gerceklesir. Malign iist GIS
tiimoriine bagli kanamasi olan hastalarda prognoz ¢ok koétiidiir. Bu hastalarin biiytlik bir

kismr ilk 1 y1l icinde kaybedilirler (64).
2.7.8 Vaskiiler Anomaliler

Dieulafoy lezyonu, dilate submukozal damar yapisidir. Kanamaya mide mukoza
epitelini erode ederek luminal ortama ulagan arterin perforasyonu neden olur (65). Lezyon
hemen daima tektir ve en sik fundusta (%53), ikinci siklikta duodenumda (%18) bulunur
(15). Epinefrin enjeksiyonu ve termal tedavi kombinasyonu ile akut kanamalar kontrol

alta alinabilir ve tekrar kanamas1 engellenebilir (66).

Gastrik antral vaskiiler ektazi veya karpuz mide, lokalize ektazinin spesifik bir tiirii
olup siklikla demir eksikligi anemisi ve iist GIS’den hafif dereceli kan kayb1 olan yash
kadinlarda bulunur (67). Cogu vaka idyopatiktir. Ancak siroz veya sistemik sklerozda da
goriilebilir (68, 69). Kronik olaylarda epizotik transfiizyonlar yeterli olabilir. Ancak masif
kanamalarda heater prob ile endoskopik koagiilasyon yapilmalidir (67).

2.8 Tedavi
2.8.1.Peptik Ulser Kanamasi

Ulser tedavisinin hedefi, sikayetlerin ortadan kaldirilmasi, iilserin iyilestirilmesi, asil

etkenin tedavisi ( H. pylori tedavisi ) ve/veya rekiirrenslerin 6nlenmesidir (24).
2.8.1.1 Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide ama¢ midedeki hidroklorik asit sekresyonunu efektif bir sekilde
inhibe etmektir. Cilinkii hemostazin optimal bir sekilde saglanmasi i¢in yiiksek pH
gerekmektedir. Ornegin yiiksek pH’da trombosit agregasyonu artmakta, olusan trombiisiin

pepsin tarafindan yikimi azalmaktadir (70, 71). Literatiirdeki ¢aligmalar ile 72 saat
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boyunca PPI’lerinin pH’y1 6’nin {istiinde tuttugu gdosterilmistir. Ayrica PPI’lerinin H;
reseptor antagonistleri ve plaseboya gore kanama tekrar1 agisindan daha istiin oldugu
gosterilmistir (72-76). PPD’leri tekrar kanama riski yliksek olan hasta grubunda tekrar
kanamaya bagli mortalite oranmni %?2-3 oraninda azaltmuglardir (72, 76, 77). Ayrica
PPI’lerinin hastalarda tranflizyon gereksinimini, hastanede kalig siiresini ve cerrahi
gereksinimini azalttigi gosterilmistir (78, 79). PPI’lerinin 80 mg IV bolusun ardindan
saatte 8 mg’dan 72 saat boyunca inflizyon seklinde verilmesi Onerilmektedir (2, 10).
Somatostatin ve analoglar1 akut nonvariseal {ist GIS kanamali hastalarmn tedavisinde
onerilmemektedir (2, 80). H. Pylori pozitif tespit edilen hastalara eradikasyon tedavisi

verilmelidir (2).
2.8.1.2 Endoskopik Tedavi

Endoskopi iist GIS kanamali hastalarda hem tan1 hem de tedavi i¢in 6nemli bir tani
yontemidir. Kanama kontroliinii saglamada, tekrar kanama oranini azaltmada, kanama
nedeniyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi azaltmada etkindir ( 2, 80, 81).
Endoskopide hemorajik lezyonun goriiniimii ile diisiik risk tespit edilmis ise ( iilser yatagi
temiz, ilser yataginda mukozadan kabarik olmayan kirmizi noktalanmalar ) endoskopik
hemostatik tedavi ihtiyaci yoktur. Endoskopide iilser yataginda piht1 mevcut ise, odaga
yonelik irrigasyon ile piht1 kaldirilmali ve altta yatan lezyon uygun endoskopik yontem ile
tedavi edilmelidir. Yikama sonrasi yapisik kalmaya devam eden piht1 iceren lezyonlarin

tekrar kanama orani %8-29 arasindadir (2).
2.8.1.2.1 Endoskopik Tedavi Yontemleri

Etkinlikleri arasinda belirgin farklar bulunmayan c¢esitli endoskopik hemostaz
yontemleri gelistirilmistir. Bunlar enjeksiyon tedavisi, hemoklips ile mekanik hemostaz ve
termal tedavi yontemleridir. Termal tedavi yontemleri ise elektrokoagiilasyon, heater probe
ve laser koagiilasyon yontemleridir (15). Yiiksek riskli hastalarda monoterapi
(enjeksiyon/koagiilasyon) yeterlidir. Fakat kombine tedavi her bir teknige gore daha

ustiindiir (2).
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2.8.1.2.1.1 Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisinde kullanilan maddeler igne yardimi ile {ilser zeminine veya iilser
cevresine enjekte edilir. Siklikla kullanilan maddelerin basinda salin ile 1/10000 diliie
edilmis epinefrin gelir. Ortalama 4-16 ml dolayinda soliisyon kullanilir. Hastalarin
%95’inde primer hemostaz saglanabilir. Ancak hastalarin yaklagik %15-20’inde yeniden
kanama goriilmektedir (83). Polidokanol ve etonalamin gibi sklerozan maddeler enjeksiyon
alaninda nekroz yaparak kanamayi durdurular (84, 85). Kanayan iilser zeminine alkol
enjeksiyonunun epinefrin enjeksiyonuna istiinliigii yoktur ve perforasyon riski yiiksektir
(86). Endoskopik enjeksiyon tedavisinde kullanilan soliisyonlarin (epinefrin, distile su,
siyanoakrilat, epinefrin+etanolamin/polidokanol, etanol, SF, %3 NaCl) hemostaz agisindan

birbirlerine tistilinliikleri yoktur (2).
2.8.1.2.1.2 Hemoklips

Kanayan lezyona metal bir klips takilmasi1 yontemidir (87). Ancak pilorun posterior
duvarindaki ve kii¢lik kurvaturdaki lezyonlara uygulamak zordur. Buna ragmen termal

koagiilasyon ve enjeksiyon yontemlerine gore daha etkin bir tedavidir. (88—90).
2.8.1.2.1.3 Termal Tedavi

Termal tedavi yontemleri heater probe, mono/bipolar elektrokoagiilasyon ve argon
plazma koagiilasyonudur. Kanama bolgesinde doku hasar1 yaparak kanamay1 durdururlar.
(81, 88). Heater probe ile iilser alanina kanama durana kadar tekrarlayan sekilde 20-30
joule enerji verilir (91). Hemostazi hem tamponad olusturarak hem de 1s1 ile saglar.
Epinefrin enjeksiyonu kadar etkin bir yontemdir (92). Termal tedavi yOntemlerinin

hemostaz agisindan birbirlerine iistiinliikleri yoktur (2).
2.8.1.3 Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarda selektif
arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin infiizyonu uygulanir ve %80-90 basar1 saglanir.
Ancak piloroduodenal kanamalarda vasopressinin basar1 sanst %35’lere diiser. Bu oran
embolizasyon ile %60’lara kadar ¢ikabilir. Vazopressin inflizyonuna 30 dk i¢inde cevap

alinamaz ise embolizasyona gecilir. Bening iilser gibi kendini smirlayan hastaliklarda
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gelfoam gibi gecici embolizasyon materyali kullanilir. Bu sekilde gegici embolizasyon ile
kanama durdurulduktan sonra zamanla rekanalizasyon gelisir. Tiimor, duodenal iilser ve
psodoanevrizma gibi nedenlere bagli daha siddetli arteryel kanamalarda polivinil alkol
veya koil ile kalic1 embolizasyon yapilir. Zengin kollateral ag nedeniyle embolizasyon
sonrasi iskemi goriilmez. Embolizasyonun teknik basarisi %90’dan fazla, klinik basarisi

%75-90 civarmdadir (20).

2.8.1.4 Cerrahi Tedavi

Ust GIS kanamali hastalar cerrahi gereksinim gosterme olasiligi nedeniyle mutlaka
genel cerrahi uzmani ile konsulte edilmelidirler. Kanayan peptik {iilser cerrahisindeki
mortalite oranlar1, hastanin operasyona girmeden onceki APACHE II skoru ile iligkilidir
(93). Acil cerrahi girisim oranlar1 endoskopik tedavilerdeki gelismeler nedeniyle
azalmaktadir (94). Endoskopik tedavi sonrasi hastalarm %20’sinde yeniden kanama
goriilebilmekte ve bu hastalarin %60°inda da cerrahi tedaviye gereksinim duyulmaktadir
(95). Korpus 6n duvardaki gastrik iilser kanamalarinin tekrar kanama riski ve mortalitesi
yiiksektir. Bu nedenle cerrahisinde daha agresif yontemler onerilmektedir (96). En sik
tercih edilen yontem vagotomi + antrektomidir. Bunun disinda vagotomi + piloroplasti,
iilser tabaninin siitiire edilmesi, proksimal gastrik vagotomi + damar ligasyonu, gastrik
iilser kanamasinda yalnizca antrektomi ya da damar ligasyonu kullanilan diger

yontemlerdir (95).
2.8.2 Gastroozefagial Varisler

Varis kanamalarinda tedavinin en 6nemli basamag1, uygun kan/sivi replasmani ve hava
yolunun agik tutularak aspirasyonun Onlenmesidir. Ayrica varis kanamasi ensefalopati
riskini artirdigindan ensefalopati profilaksisinin de baglanmas1 ve sivi replasmanmin santal
vendz basing Olgililerek yapilmasi Onerilmektedir. PT uzunlugu TDP replasmani ile
diizeltilmelidir. Gerekli ise trombosit diisiikligii icin trombosit siispansiyonu replasmani da
yapilmalidir (97). Varis kanamali hastalarda hemoglobin degerinin 8 gr/dl civarinda

tutulmas1 dneriliyor (98). Intravendz vitamin K rutin olarak verilmelidir. (99).
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2.8.2.1 Medikal Tedavi

Varis kanamalariin medikal tedavisinde vazopressin ve analoglar1 ile somatostatin ve
anologlar1 olmak {izere 2 grup ila¢ kullanilmaktadir (97). Vazoaktif ilaglara endoskopi

oncesinde baglanmali ve 2-5 giin devam edilmelidir (100-102).

Vasopressin portal kan akimini, portal-sistemik kollaterallardaki kan akimini ve varis
basincin azaltarak etki eder. Periferik vaskiiler direnci, kardiyak out-put’u ve koroner kan
akim hizim1 diistirmek gibi sistemik etkileri de vardrr (97). Somatostatin ile
karsilastirildiginda klinik etkileri agisinda aralarinda fark bulunamamaistir. Ancak ilacin yan
etkisine bagli komplikasyonlar somatostatin grubunda daha az olarak tespit edilmis (103).
Vazopressinin sentetik analogu olan terlipressin de varis kanamalarinin medikal
tedavisinde kullanilmaktadir. Vazopressinin infiizyon seklinde verilmesi gerekmektedir.
Terlipressin ise aralikli enjeksiyonlar ile uygulanir ve yan etkisi vasopressine gore daha
azdir (104). Endoskopik varis ligasyonuna ile kombine edilen terlipressin ve somatostatin

karsilastirildiginda klinik etkilerinin ve yan etkilerinin benzer oldugu bulunmustur (105).

Somatostatin selektif olarak splanknik vazokontriiksiyon yapar. Bu sekilde portal kan
akimini ve portal basinci diisiiriir (106). Somatostatinin sentetik analogu olan octreotid de
varis kanamalarinin medikal tedavisinde kullanilmaktadir. 50 mg bolusun ardindan
50mg/saat inflizyon seklinde 5 giin siireyle uygulanir (107). Skleroterapi ile kombine
edilmesi, tek basma skleroterapiye gore klinik olarak daha basarili bulunmustur. Ayrica

kombine tedavide erken donem yeniden kanama oranlar1 da daha diisiiktiir (108).
2.8.2.2 Endoskopik Tedavi

Endoskopik hemostaz, 6zefagus varis kanamalarinda en onemli tedavi segenegidir

(109-111). Skleroterapi ve band ligasyonu baslica tedavi secenekleridir (111).

2.8.2.2.1 Endoskopik Skleroterapi

Endoskopik skleroterapide amag¢ sklerozan maddenin (polidocanol) varis igine ve
cevresine enjekte edilmesi ile kanayan varisde tromboz olusturmak ve kanamay1
durdurmaktir (97). Skleroterapi varisler kaybolana kadar haftada bir uygulanmalidir. Daha

sonra yeni varis olusumu agisindan 6-12 ayda bir kontrol endoskopi yapilmalidir (112).
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Skleroterapinin komplikasyonlar1 hafif disfajiden, O6zefagus perforasyonuna ve Oliime
kadar genis bir spektrum olusturmaktadir. Hastalarin %40 kadarinda g6giis agris1 ve ates
olmaktadir. Prostetik kalp kapagi ve intra vaskiiler aygiti bulunan hastalarda islem
sirasinda %5-10 siklikla bakteriyemi olustugu i¢in skleroterapiden dnce endokarditten

korunma tedavisi verilmelidir (15).
2.8.2.2.2 Band Ligasyonu

Endoskopik band ligasyonu varis kanamalarini1 kontrol etmede ilk tedavi segenegi
olarak gosterilmistir (97). Skleroterapiye goére varisleri tamamen ortadan kaldirmak i¢in
daha az tedavi seansina ihtiya¢ vardir ve komplikasyon oranlar1 da daha diistiktiir (112).

Hastalarin %94’tinde kanama kontrol altina alinmaktadir (113).
2.8.2.3 Balon Tamponadi

Balonla tamponad 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 almamayan masif kanamali hastalarda glivenle uygulanabilir (99). Bu amag icin en

stk uygulanan tiip Sengstaken-Blakemore tiiptidiir.
2.8.2.4 Radyolojik Tedavi

Kontrol altma alinamayan varis kanamalarmin tedavisinde transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPS) isleminin endikasyonu vardr (20, 114-116). Diger
endikasyonlar1 ise refrakter asit tedavisi, transplantasyon bekleyen hastalarda zaman
kazanmak ve Budd- Chiari sendromudur. Santin intrahepatik olmasi transplantasyonlarda
sorun olusturan konvansiyonel portokaval santlara gore Onemli bir istiinliik saglar.
Islemden énce USG, CT veya anjiografi ile portal venin agik oldugu gdsterilmelidir. Giris
yolu olarak sag internal juguler ven tercih edilir. Islemin amaci porto- sistemik basing
farkmi 12 mmHg’nm altina diisiirmek ve varisleri dekomprese etmektir. Islemin teknik
basaris1 %95 civarindadir. Olgularm yaklasik %10’ nunda varis kanamasi tekrarlar (20).
Islemin komplikasyonlari; hepatik ensefalopati, kanama, sant trombozu ve stenozu,

sepsisdir (20, 117).
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2.8.2.5 Cerrahi Tedavi
Ozefagial varis kanamalarmin cerrahi tedavisinde 2 tip cerrahi operasyon uygulanur.
- Sant operasyonlart: Non-selektif sant operasyonu (portokaval sant)
Selektif sant operasyonu (Distal splenorenal sant)
- Ogzefagial transseksiyon

Portokaval sant operasyonlar1 sonrasinda vaskiiler anatomideki degisiklikler, karaciger
transplantasyonuna engel olacagi icin, gelecekte karaciger transplantasyonu planlanan
hastalara uygulanmasi Onerilmemektedir. Ayrica portokaval sant sonrasinda hastalarda
%40-50 hepatik ensefalopati riski vardir. Ozefagial varis kanamali hastalarda acil
skleroterapi ile portokaval sant operasyonunun klinik basarisi benzerdir. Ancak
operasyonunun getirdigi riskler nedeniyle tedavide birinci basamakta Snerilmemektedir

(118).

Ozefagial transseksiyon operasyonu skleroterapi ile benzer klinik etkiye sahiptir.
Ancak operasyon sirasmnda siitiir yerlerinden kanama olmasi1 ve portal hipertansiyonu
tedavi etmedigi i¢in varislerin bir siire sonra tekrarlamasi nedeniyle rutin kullanimi

onerilmemektedir (119).



3. MATERYAL VE METOD

Bu caligmaya, Haziran 2006 — Haziran 2008 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi (KTU) Acil Servisine bagvuran varis ve GIS malignensi dis1 akut iist
gastrointestinal kanamali hastalar alindi. Baghekimlik’den alman 11.06.2008 tarihli ve
1586 sayili izin belgesi ile arsivden hastalarin dosyalarina ulagildi. Hastalarin gelis kan
basinci, nabiz sayisi, hemogram, tedavide baslanan IV PPI ve endoskopi raporlari
kaydedildi. Hastalarin demografik 6zellikleri incelendi ve kullanilmis oldugu IV PPI'ne
gore 3 gruba ayrildi. Bu 3 ilacin etkinligini karsilastirmak i¢in gruplar yeniden kanama,
cerrahi miidahele, transfiizyon gereksinimi, hastanede kalig siiresi ve erken donem

mortalite yoniinden karsilastirildi
3.1 istatistiksel Analizler

Hastalar baslanan IV PPI’ a gore 3 gruba ayrilmistir. 1. gruba pantoprazol, 2. gruba
omeprazol, 3. gruba ise esomeprazol baslanan hastalar almmustir. Olgiim ile elde edilen
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirrov testi ile incelenmistir. Normal
dagilima uyan veriler Varyans Analizi (ANOV A-post hoc olarak Bonferrorii testi), normal
dagilima uymayan veriler Kruskal Wallis Varyans Analizi ( post hoc olarak Bonferrori
diizeltmeli Mann Whitney-U testi) ile karsilagtirilmistir. Niteliksel veriler Ki-Kare testi ile
incelenmistir. Olgiim ile elde edilen veriler ortalama standart sapma ile sayimla elde edilen
veriler ise say1 ve ylizde olarak ifade edilmistir. Anlamlilik diizeyi de p < 0.05 olarak

alimmustir.



4. BULGULAR

Calismaya varis ve GIS malignensi dis1 akut iist GIS kanamali 60 hasta alind1.
Hastalarin 17 (% 28.3)’1 kadin, 43 (% 71.7)’1 erkekdi, yas ortalamasi 63 + 18.3’idi.
Hastalarm 8 tanesi Acil Servis’e hematemez, 32 tanesi melena, 20 tanesi hematemez +

melena sikayeti ile bagvurdu (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin bagvuru sikayeti

Say1 %
Hematemez 8 13.4
Melena 32 533
Hematemez + melena 20 333
Toplam 60 100

Hastalarin hastaneye basvuru anindaki sistolik kan basinci ortalamas: 117.2 =+
23.4mmHg, diastolik kan basinci ortalamasi 68.4 + 12.6 mmHg, nabiz ortalamasi 88.4 +
15.0/dk, hemogram ortalamasi 8.3 & 2.1gr/dl olarak hesaplandi ( Tablo 4)

Tablo 4. Hastalarin tansiyon, nabiz ve hemogramlar1

Sistolik kan basinci ( mmHg ) 117.2+23.4
Diastolik kan basinct ( mmHg ) 68.4+£12.6
Nabiz ( dk) 88.4+15.0
Hemogram ( gr/dl) 83+2.1

Veriler “ortalama + standart sapma” olarak verilmistir

60 hastanin 38’inde (% 63.3) bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi. Hastalarin
komorbidite durumunun dagiliminda, 25’inde (% 41.7) hipertansiyon (HT), 15’inde (% 15)
koroner arter hastalig1 (KAH), 7’inde (% 11.7) gegirilmis GIS kanama dykiisii, 13 {inde (%
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21.7) diyabet (DM), 8’inde (% 13.3) kronik bobrek hastaligi (KBH) vardi (Tablo 5). 23
hastada birden fazla komorbid hastalik vard:.

Tablo 5. Hastalarin komorbid hastaliklar1

n %
HT 25 41.7
KAH 15 25
Gegirilmis GIS kanama 7 11.7
DM 13 21.7
KBH 8 13.3

Hastalarin 13’niin (% 21.7) sigara, 3’niin (% 5) alkol aligkanlig1 vardi. 21 hasta (% 35)
NSAII, 30’u (% 50) asetilsalisilik asit (ASA), 12’si (% 20) antikoagiilan, 2’si (% 3.3)
steroid kullanmaktaydi (Tablo 6). Calismaya alinan hastalar arasinda birden fazla ilag

kullanma 6ykdisii olan hastalarla birlikte hi¢ ila¢ kullanmayan hastalar da vardi.

Tablo 6. Hastalarin aligkanliklar1 ve kullandiklari ilaglar

n %
Sigara 13 21.7
Alkol 3 5
NSAIl 21 35
ASA 30 50
Antikoagiilan 12 20
Steroid 2 3.3

Endoskopi yapilan hastalarin 20’ inde (% 33.3) duodenal {ilser, 19’inde (% 31.7)
gastrik iilser, 9’unda (% 15) erozif gastrit, 5’inde (% 8.3) duodenal ve gastrik iilser
birlikteligi, 3’linde (% 5) Ozefajit, 2’inde (% 3.3) anjiodisplazi, 1’inde (% 1.7) dzefagus,
gastrik ve duodenal iilser birlikteligi, 1’inde de (% 1.7) anjiodisplazi ve gastrik {ilser
birlikteligi rapor edildi (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarim etiyolojik tanilari

n %
Duodenal tilser 20 333
Gastrik iilser 19 31.7
Erozif gastrit 9 15
Gastrik ve duodenal tilser 5 8.3
Ozefajit 3 5
Anjiodisplazi 2 33
Ozefagus, gastrik ve duodenal iilser 1 1.7
Anjiodisplazi ve gastrik tlser 1 1.7
Toplam 60 100

Endoskopi sirasinda 51 (% 85) hastaya endoskopik tedavi yapilmadi. 5 (% 8.3) hastaya
adrenalin enjeksiyonu, 1’ine (% 1.7) hemoklips, 3’line de (% 5) adrenalin enjeksiyonu ve

hemoklips birlikte uyguland1 (Tablo 8).

Tablo 8. Endoskopik tedaviler

n %
Endoskopik tedavi yapilmayan 51 85
Adrenalin injeksiyonu 5 8.3
Hemoklips 1 1.7
Adrenalin enjeksiyonu ve hemoklips 3 5
Toplam 60 100

Hastalar kullanilan proton pompa inhibitdriine goére 3 gruba ayrildi. 1. grup
pantoprazol, 2. grup omeprazol ve 3. grup ise esomeprazol almisti. Her grupda 20’ser hasta
vardi. Hastalarm yas ortalamalar1 pantoprazol, omeprazol ve esomeprazol i¢in sirasi ile

64.5+21.8 y1l, 69 + 9.6 y1l ve 55.5 = 19.2 yil idi (Tablo 9).



24

Tablo 9. Gruplarin yas ortalamasi ( yil )

Pantoprazol 64.5+21.8
Omeprazol 69+9.6
Esomeprazol 55.5+19.2

Veriler “ortalama =+ standart sapma” olarak verilmistir

Pantoprazol grubunun % 30’u kadin % 70’1 erkek; omeprazol grubunun % 20’1 kadin

% 80’1 erkek ve esomeprazol grubunun % 35’1 kadin % 65’1 erkek idi (Tablo 10).

Tablo 10. Gruplarm cinsiyet dagilimi ( K/E )

Pantoprazol 6/14
Omeprazol 4/16
Esomeprazol 7/13

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:
0.54, p: 0.56).

Gruplar arasinda yandas hastaliklar incelendiginde pantoprazol grubunda 5 hastada
hipertansiyon, 6 hastada KAH, 3 hastada gecirilmis GIS kanama &ykiisii, 3 hastada DM, 1
hastada KBH mevcut idi. Omeprazol grubunda 10 hastada hipertansiyon, 7 hastada KAH,
3 hastada gegirilmis GIS kanama &ykiisii, 6 hastada DM, 2 hastada KBH mevcut idi.
Esomeprazol grubunda ise 10 hastada hipertansiyon, 2 hastada KAH, 1 hastada gecirilmis
GIS kanama 6ykiisii, 4 hastada DM, 5 hastada KBH mevcut idi (Tablo 11). Ayn1 hastada
birden fazla komorbid hastalik bulunabilmekteydi.

Tablo 11. Gruplarm komorbid hastalik dagilimi

pantoprazol omeprazol esomeprazol

n % n % n %
Hipertansiyon 5 25 10 50 10 50
KAH 6 30 7 35 2 10
Gegirilmis GIS kanama 3 15 3 15 1 5
DM 3 15 6 30 4 20
KBH 1 5 2 10 5 25
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Gruplar arasinda hipertansiyon ve KAH agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi.
Gegirilmis GIS kanama, DM ve KBH agisindan vaka sayilar1 yetersiz oldugu icin
istatistiksel analiz yapilamamaigstir.

Pantoprazol grubunda 7 hasta, omeprazol grubunda 5 hasta, esomeprazol grubunda ise 1
hasta sigara igmekteydi. Pantoprazol grubunda 1 hasta, omeprazol grubunda 2 hasta alkol

kullanmaktaydi1. Esomeprazol grubunda ise alkol kullanan hasta yoktu (Tablo 12).

Tablo 12. Gruplarm aliskanlik dagilimi

pantoprazol omeprazol esomeprazol
n % n % n %

Sigara 7 35 5 25 1 5
Alkol 1 5 2 10 0 0

Gruplar arasinda vaka sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamamustir.

Muhtemel GIS kanamaya katkida bulunabilecek ilaglarin kullaniminda ise pantoprazol
grubunda 9 hasta NSAII, 11 hasta ASA, 2 hasta steroid, 4 hasta antikoagiilan
kullanmaktaydi. Omeprazol grubunda 4 hasta NSAII, 9 hasta ASA, 3 hasta antikoagiilan
kullanmaktaydi. Steroid kullanan hasta yoktu. Esomeprazol grubunda 8 hasta NSAIi, 10
hasta ASA, 5 hasta antikoagiilan kullanmaktaydi. Esomeprazol grubunda da steroid
kullanan hasta yoktu (Tablo 13). Calismaya alinan hastalar arasinda birden fazla ilag

kullanma 6ykdisii olan hastalarla birlikte hi¢ ila¢ kullanmayan hastalar da vardi.

Tablo 13. Gruplarm ila¢ kullanimi dagilimi

pantoprazol omeprazol esomeprazol
n % n % n %
NSAIl 9 45 4 20 8 40
ASA 11 55 9 45 10 50
Steroid 2 10 0 0 0 0
Antikoagiilan 4 20 3 15 5 25
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Gruplar arasmnda NSAIl ve ASA kullanimi agisinda istatistiksel bir fark saptanmadi.
Steroid ve antikoagiilan kullaniminda ise vaka sayilari1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel
analiz yapilamadi.

Pantoprazol grubunda 5 hastada duodenal iilser, 10 hastada gastrik {ilser, 3 hastada
erozif gastrit, 2 hastada duodenal ve gastrik {ilser birlikteligi saptandi. Omeprazol
grubunda 5 hastada duodenal iilser, 7 hastada gastrik llser, 3 hastada erozif gastrit, 2
hastada duodenal ve gastrik tilser birlikteligi, 2 hastada 6zefajit, 1 hastada gastrik iilser ve
anjiodisplazi saptandi. Esomeprazol grubunda ise 10 hastada duodenal iilser, 2 hastada
gastrik iilser, 3 hastada erozif gastrit, 2 hastada anjiodisplazi, 1 hastada duodenal ve gastrik
iilser birlikteligi, 1 hastada Ozefajit, 1 hastada Ozefagus, gastrik ve duodenal {ilser

birlikteligi gézlendi (Tablo 14, 15, 16)

Tablo 14. Pantoprazol grubunun etiyolojik dagilimi

n %
Gastrik tilser 10 50
Duodenal tilser 5 25
Erozif gastrit 3 15
Gastrik + duodenal tilser 2 10

Tablo 15. Omeprazol grubunun etiyolojik dagilimi

n %
Gastrik tilser 7 35
Duodenal tilser 5 25
Erozif gastrit 3 15
Gastrik + duodenal tilser 2 10
Ozefajit 2 10

Anjiodisplazi + gastrik {ilser 1 5
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Tablo 16. Esomeprazol grubunun etiyolojik dagilimi

n %
Duodenal tilser 10 50
Erozif gastrit 3 15
Gastrik tilser 2 10
Anjiodisplazi 2 10
Gastrik + duodenal tilser 1 5
Ozefajit 1 5
Ozefagus + Gastrik + duodenal iilser 1 5

Endoskopi sirasinda pantoprazol grubundan 1 hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya
da hemoklips ve adrenalin enjeksiyonu uygulandigi goézlendi. Omeprazol grubundan 1
hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya da hemoklips ve adrenalin enjeksiyonu birlikte
uygulanmis. Esomeprazol grubunda ise 3 hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya

hemoklips, 1 hastaya da adrenalin enjeksiyonu ve hemoklips birlikte uygulanmis (Tablo 17
).

Tablo 17. Endoskopik tedaviler

pantoprazol omeprazol esomeprazol
n % n % n %
Adrenalin enjeksiyonu 1 5 1 5 3 15
Hemoklips 0 0 0 0 1 5
Adrenalin enjeksiyonu + hemoklips 1 5 1 5 1 5

Ug gruptaki hastalar transfiizyon gereksinimi, hastanede kalis siiresi, cerrahi miidahele,
erken donem mortalite ve yeniden kanama yoniinden karsilastirildi. Transflizyon
gereksinimi her hasta i¢in; pantoprazol grubunda 3.7 + 2.5 {inite, omeprazol grubunda 2.8
+ 2.2 {inite ve esomeprazol grubunda 3.4 + 3.0 iinite eritrosit transflizyonu oldugu saptandu.
Hastanede yatis siiresi ise pantoprazol grubunda 4.0 + 2.3 giin, omeprazol grubunda 3.9 +
1.7 giin ve esomeprazol grubunda 4.4 + 2.4 giin olarak bulundu. Her ii¢ grupta da

transflizyon gereksinimi ve hastanede yatis siireleri agisindan istatistiksel olarak fark
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saptanmadi.  Cerrahi gereksinimi gosteren hasta olmadi, sadece omeprazol grubundaki 1
hasta exitus oldu. Pantoprazol ve esomeprazol gruplarinda 1’er hastada yeniden kanama
goriiliir iken, omeprazol grubunda 2 hastada goriildii. Mortalite, cerrahi gereksinim ve
yeniden kanama agisindan vaka sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi

( Tablo 9 ve 10).

Tablo 9. Gruplarin transflizyon gereksinimi ve hastanede kalis siiresi ac¢isindan

karsilastirilmast

Pantoprazol =~ Omeprazol = Esomeprazol  p degeri
"Transfiizyon gereksinimi 3.7+£2.5 28+22 34+£3.0 0.530
“"Hastanede kalis siiresi 40+23 39+ 1.7 44+24 0.718

p<0.05 anlaml1 kabul edildi

Veriler “ortalama + standart sapma” olarak verilmistir
"Unite eritrosit siispansiyonu

" Giin

Tablo 10. Gruplarin cerrahi miidahele, erken donem mortalite ve yeniden kanama

yoniinden karsilagtirilmasi

Pantoprazol Omeprazol Esomeprazol
Cerrahi miidahele 0/20 (% 0) 0/20 (% 0) 0/20 (% 0)
Mortalite 0/20 (% 0) 1/20 (% 5) 0/20 (% 0)

Yeniden kanama 1/20 (% 5) 2/20 (% 10) 1/20 (% 5)




5. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 Gastroenteroloji pratiginin en sik karsilasilan
sorunlarindan biridir. Tan1 ve tedavideki ilerlemelere ragmen mortalite yaklasik % 6-10’lar
diizeyini korumaktadir (8-10). Bu ¢alismada Haziran 2006-2008 tarihleri arasinda
hastanemize basvuran varis dis1 iist GIS kanamali hastalar1 etiyoloji, yandas hastalik,
muhtemel GIS kanamaya neden olabilecek ilag kullanimi, endoskopik ve medikal tedaviler
yoniinden retrospektif olarak degerlendirdik. Bu hastalarda uygulanan IV PPI’nin hastanin
transflizyon gereksinimine, hastanede kalis siiresine, erken donem mortaliteye, yeniden
kanamaya ve cerrahi gereksinimine olan etkinligini inceledik.

Bu ¢alismaya alinan 60 hastanin 43’14 erkek (% 71.7), 17°1 kadind1 ( % 28.3).
Hastalarda gozlenen bu cinsiyet dagilimi literatiirle uyumlu goriinmektedir. Uyanikoglu ve
arkadaglarinin 2008 yilinda yaptig1 570 hastanin dahil edildigi retrospektif bir ¢aligmada
hastalarin 418’1 erkek (% 73.3), 152’1 kadind1 (% 26.7) (120). 336 hastanin dahil edildigi
baska bir calismada da hastalarin %70.5 ‘i erkek, %29.5’1 kadind1 (121). Erkeklerde {ist
GIS kanamasmin fazla olmasi hem komorbid hastalik fazlahigina hem de o6zellikle
premenopozal donemdeki kadinlarda gastrik mukoza biitlinliigiiniin daha iyi olmasma
baglanabilir (122-123). Blatchford ve arkadaglarinin ¢ok merkezli ¢aligmasinda da varis
dis1 iist GIS kanamalarmin erkeklerde daha sik oldugu vurgulanmis, ama cinsiyet
faktoriiniin mortalite ile iligkili olmadig1 belirtilmistir (124).

Hastalarimizin yas ortalamasi 63 + 18.3, yas dagilm araligi 18-94’idi. Ulkemizde
yapilan diger caligmalarda da yas ortalamalar1 62 ve 57.3 olarak bulunmustur (125, 126).
Yas ortalamas1 eski yillara gore artig gostermektedir. Sezikli ve arkadaglarinin 2008 yilinda
yaptig1 ¢aligmada 1993 yilinin yas ortalamasi 47.5 iken 2008 yilinda yas ortalamasi 57.3 e
yiikselmistir (126). Ust GIS kanamas1 nedeniyle hastaneye basvuranlar arasinda 60 yas
iistli hasta grubu 1920’li yillarda %20 iken giiniimiize dogru geldik¢ce %60°11 oranlara
ulagmistir (127). Yas ortalamasindaki bu artis muhtemelen komorbid hastaliklarda hayatta
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kalis siliresinin uzamasi, tan1 ve tedavilerdeki gelismelere ve yasam siiresinin uzamasina
bagli olabilir.

Hastalarin 8’1 hematemez (% 13.4), 32’1 melena (% 53.3), 20’1 hematemez + melena
(% 33.3) yakinmalar1 ile bagvurdu. 52 hastalik bir ¢alismada hastalarin 31’1 melena (%
59.6), 21’1 hematemez + melena (% 40.4) yakinmalar: ile bagvurdugu gozlendi (128).
Giirel ve arkadaglarmin yapmis oldugu baska bir ¢alismada ise hastalarin % 19’u yalniz
hematemez, % 56.6’inda yalniz melena, % 20.3’iinde hematemez + melena ve %3.2°sinde
gaitada gizli kan pozitifliginin mevcut oldugu gozlenmistir (129).

(Caligmamizda hastalarin ilk degerlendirme sirasinda ortalama sistolik kan basinci
degeri 117.2 + 23.4 mm/Hg, ortalama diastolik kan basinc1 degeri 68.4 + 12.6 mm/Hg,
ortalama kalp hiz1 degeri 88.4 + 15.0/dk, ortalama hemogram degeri 8.3 + 2.1 gr/dl olarak
bulundu. Ust GIS kanamalarinda 100/dk’nin {izerindeki kalp hizi degeri, sistolik kan
basmcmin 90mm/Hg’ nin altinda olmasi, soguk ekstremite, senkop, masif hematemez ve
hematokezya gibi sok belirtileri kotli prognoz gostergesidir (130). Corley ve arkadaslari
hastanin kabulii sirasindaki sistoloik kan basmcinin 100mmHg’nin, diastolik kan
basmcmin 80mmHg’ nin ve hemotokrit degerinin %30’un altinda olmasmin kotii prognoz
gostergesi oldugunu belirtmislerdir (131). Hasta grubumuzda exitus olan 72 yasindaki
erkek hasta DM ve KAH hastas1 olup, myokard infarktiisii (MI) nedeniyle kaybedilmistir.
Hastanin gelis sistolik kan basinct 90mmHg, diastolik kan basinci 50 mmHg, nabiz sayis1
100/dk, Hb degeri 8.8 gr/dl’idi.

Caligmadaki hastalarin %63.3’linde bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi.
Komorbidite durumlarinin dagiliminda, 25’inde (% 41.7) HT, 15’inde (% 15) KAH, 7’inde
(% 11.7) gecirilmis GIS kanama oykiisii, 13’linde (% 21.7) DM, 8’inde (% 13.3) KBH
vard1. Varis dis1 {ist GIS kanamas: ile bagvuran hastalar1 iceren bir calismada, mortaliteyi
etkileyen en 6nemli sebeplerden birisi olarak, komorbid hastalik varlig1 belirtilmistir (132).
Kaplan ve arkadaslar1 ise ileri yasta ve semptomatik olmasa bile ilave medikal problemi
olan hastalarda {ist GIS kanamalarinin daha agir seyir gosterdigini ve mortalite oranmnin
daha yiiksek oldugunu ifade etmektedirler (133). Bizim ¢alismamizdaki exitus olan hastada
hem DM hem de KAH 6ykiisii vard.

Sigara, alkol, ASA, NSAII, steroid ve antikoagiilan kullanim1 birgok calismada iist GIS
kanamasi i¢in risk faktorii olarak gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin 13’niin (%

21.7) sigara, 3’niin (% 5) alkol aliskanhig1 vardi. 30 hasta (% 50) ASA, 21°i (% 35) NSAII,
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12’si (% 20) antikoagiilan, 2’si (% 3.3) steroid kullanmaktaydi. Alkol ve sigara aligkanlig1
olan hastalarda steroidlerin ve NSAIi’larin kullanilmas: GIS iizerine olumsuz etkiyi
artrmaktadir (134, 135). Bini ve arkadaslar1 gastrik iilseri olan ve akut iist GIS kanamasi
ile bagvuran 331 olguda %29 alkol kullanimi, %23.9 sigara kullanimi, %43.8 aspirin ve
diger NSAII kullanimi, %7.9 antikoagulan kullanimini saptamuslardir (136). Varis dis1 iist
GIS kanamali hastalarda yiiksek oranda kullanimi tespit edilen NSAIl’larin ve ASA’nin
gereksiz kullanimindan kac¢milmasi gerekmektedir. Ancak kullanmak zorunda olan
hastalara mide mukozasmi koruyucu ilaglarla birlikte kullanmalar1 &nerilmeli ve GIS
kanamas1 a¢isindan dikkatli olunmas1 gerektigi anlatilmalidir.

Endoskopi yapilan hastalarin 20’ inde (% 33.3) duodenal iilser, 19’inde (% 31.7)
gastrik tlser, 9’unda (% 15) erozif gastrit, 5’inde (% 8.3) duodenal ve gastrik {ilser
birlikteligi, 3’linde (% 5) Ozefajit, 2’inde (% 3.3) anjiodisplazi, 1’inde (% 1.7) 6zefagus,
gastrik ve duodenal iilser birlikteligi, 1’inde de (% 1.7) anjiodisplazi ve gastrik iilser
birlikteligi rapor edildi. Varis dis1 iist GIS kanamali hastalarm degerlendirildigi bir
caligmada, duodenal ilser %33 ile ilk siray1, %14 ile gastrik tlser 2. swray1, %10 ile gastrik
erozyon 3. sirayt almistir (137). Baska bir ¢alismada ise hastalarin %33’iinde duodenal
iilser, %18’inde gastrik iilser, %4’iinde duodenal ve gastrik iilser birlikteligi, %13’iinde
eroziv gastrit, %5’inde Mallory-Weiss sendromuna bagli kanama oldugu tespit edilmistir
(138). Bizim c¢aligmamizdaki gastrik iilser orani diger calismalara gore yiiksek ¢ikmistir.
Bunun nedeni NSAII ve ASA kullanimmuizin da yiiksek olmasma baglanabilir. Yapilan
calismalar iist GIS kanamasi etiyolojisinde en 6nemli risk faktorlerinin peptik iilser ve
NSAII kullanimi oldugunu gdstermistir (139).

Endoskopi iist GIS kanamalarinda hem tani hem de tedavi igin bilinen en iyi
yontemidir (140, 141). Literatiirde endoskopik tedavinin varis dis1 iist GIS kanamalarida
kanamayi durdurma oranmi %94 olarak bildirilmektedir (142). Calismamizda endoskopi
sirasinda 51 (% 85) hastaya endoskopik tedavi yapilmadi, 5 (% 8.3) hastaya adrenalin
enjeksiyonu, 1’ine (% 1.7) hemoklips, 3’iline de (% 5) adrenalin enjeksiyonu ve hemoklips
birlikte uygulandi.

Varis dis1 iist GIS kanamali hastalarda medikal tedavi olarak 3 giin yiiksek doz
intravendz PPI inflizyonu Onerilmektedir (22). Calismamiza alinan hastalara da ortalama 3
giin IV PPI infiizyonu ( 80 mg bolus ardindan 8 mg saatte siirekli infiizyon) verilmis ve

kanama kontrolii saglandiktan sonra tedaviye peroral (PO) PPI ile devam edilmistir.
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Keyvani ve arkadaglarin 2006 yilinda yapmis oldugu c¢alismada endoskopi 6ncesinde IV
veya PO PPI baglanan hastalarda tekrar kanama, cerrahi miidahele, mortalite ve hastanede
yatig siiresi endoskopi Oncesinde PPI baslanmayan gruba gore anlamli olarak diisiik
bulunmustur (143). Ali Zargar ve arkadaslarinin yapmis oldugu plasebo kontrollii
prospektif bir ¢aliymada basarilt bir endoskopik tedavi sonrasi yliksek doz pantoprazol
inflizyonu ( 80 mg bolusun ardindan saatte 8 mg siirekli infiizyon ) verilen hastalarda
tekrar kanama, transflizyon gereksinimi ve hastanede kalis siiresi anlamli olarak diisiik
bulunmustur (144). Yine baska bir calismada da yliksek doz IV PPI verilen hastalarda
tekrar kanama riski plasebo grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur (12). Hsu ve
arkadaslarinin IV pantoprazol ve ranitidinin inflizyonunu karsilastirdigi caligmada
pantoprazol grubunda yeniden kanama orani ranitidin grubuna goére anlamli olarak diigiik
bulunmustur. Ancak cerrahi gereksinimi, mortalite, yatis siiresi ve transfiizyon gereksinimi
acisindan gruplar arasinda fark bulunamamigtir (145). Peptik {ilser kanamali hastalarda
basarili endoskopik epinefrin enjeksiyonu sonrasi yiiksek doz PPI infiizyonu alan
hastalarda tekrar kanama ve tranfiizyon gereksinimi H, reseptdr antagonistine gore anlamli
olarak diisiik bulunmustur. Ancak hastanede kalis siiresi, cerrahi gereksinimi ve mortalite
acisindan iki grup arasinda fark bulunamamistir (146).

Literatiirdeki ¢aligmalar PPI’linli plasebo veya H, reseptor blokorii ile karsilastiran
calismalardir. IV PPI preparatlarin1 etkinlik agisindan karsilagtiran bir caligmaya
rastlamadik. Bu nedenle ¢aligmaya aldigimiz hastalar1 kullanilan PPI’lerine gore 3 gruba
ayirdik. 3 grubu hastanede kalis siiresi, transfiizyon gereksinimi, erken donem mortalite,
cerrahi gereksinimi ve yeniden kanama yoniinden degerlendirdik. Ust GIS kanamasi
nedeniyle hastanemize yatirilan hastalara eczanemizde bulunan omeprazol, esomeprazol
veya pantoprazolden biri tedavi olarak baslanmistir. Her gruba rastgele ornekleme ile
20’ser hasta alimmustir. Gruplar arasinda yas ortalamasi ve cinsiyet yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark gbzlenmemistir ( p= 0.54, p=0.56).

Gruplar arasinda yandas hastaliklar incelendiginde pantoprazol grubunda 5 hastada HT,
6 hastada KAH, 3 hastada gecirilmis GIS kanama 6ykiisii, 3 hastada DM, 1 hastada KBH
mevcut idi. Omeprazol grubunda 10 hastada HT, 7 hastada KAH, 3 hastada gegirilmis GIS
kanama Oykiisii, 6 hastada DM, 2 hastada KBH mevcut idi. Esomeprazol grubunda ise 10
hastada HT, 2 hastada KAH, 1 hastada gegirilmis GIS kanama 6ykiisii, 4 hastada DM, 5
hastada KBH mevcut idi. Ayni hastada birden fazla komorbid hastalik bulunabilmekteydi.
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Gruplar arasinda HT ve KAH agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi ( p= 0.18, p=
0.155 ). Gegirilmis GIS kanama, DM ve KBH agisindan vaka sayilar: yetersiz oldugu icin
istatistiksel analiz yapilamadi.

Pantoprazol grubunda 7 hasta, omeprazol grubunda 5 hasta, esomeprazol grubunda ise
1 hasta sigara igmekteydi. Pantoprazol grubunda 1 hasta, omeprazol grubunda 2 hasta alkol
kullanmaktaydi. Esomeprazol grubunda ise alkol kullanan hasta yoktu. Gruplar arasinda
vaka sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi.

Muhtemel GIS kanamaya katkida bulunabilecek ilaglarin kullaniminda ise pantoprazol
grubunda 9 hasta NSAII, 11 hasta ASA, 2 hasta steroid, 4 hasta antikoagiilan
kullanmaktaydi. Omeprazol grubunda 4 hasta NSAII, 9 hasta ASA, 3 hasta antikoagiilan
kullanmaktaydi. Steroid kullanan hasta yoktu. Esomeprazol grubunda 8 hasta NSAIi, 10
hasta ASA, 5 hasta antikoagiilan kullanmaktaydi. Esomeprazol grubunda da steroid
kullanan hasta yoktu. Gruplar arasinda NSAII ve ASA kullanim1 agisindan istatistiksel bir
fark saptanmadi ( p= 0.215, p= 0.819 ). Steroid ve antikoagiilan kullaniminda ise vaka
sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamada.

Pantoprazol grubunda 5 hastada duodenal ilser, 10 hastada gastrik iilser, 3 hastada
erozif gastrit, 2 hastada duodenal ve gastrik iilser birlikteligi gozlendi. Omeprazol
grubunda 5 hastada duodenal {iilser, 7 hastada gastrik iilser, 3 hastada erozif gastrit, 2
hastada duodenal ve gastrik iilser birlikteligi, 2 hastada 6zefajit, 1 hastada gastrik iilser ve
anjiodisplazi oldugu saptandi. Esomeprazol grubunda ise 10 hastada duodenal iilser, 2
hastada gastrik {iilser, 3 hastada erozif gastrit, 2 hastada anjiodisplazi, 1 hastada duodenal
ve gastrik lser birlikteligi, 1 hastada 6zefajit, 1 hastada 6zefagus, gastrik ve duodenal
tilser birlikteligi rapor edilmistir.

Endoskopi sirasinda pantoprazol grubundan 1 hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya
da hemoklips ve adrenalin enjeksiyonu birlikte uygulanmistir. Omeprazol grubundan 1
hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya da hemoklips ve adrenalin enjeksiyonu birlikte
uygulanmistir. Esomeprazol grubunda ise 3 hastaya adrenalin enjeksiyonu, 1 hastaya
hemoklips, 1 hastaya da adrenalin enjeksiyonu ve hemoklips birlikte uygulanmistir.

Ali Zargar ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada pantoprazol grubundaki 102
hastadan 8’inde tekrar kanama goriilmiis, 3 hasta cerrahi gereksinim gdstermis ve 2 hasta
exitus olmustur. Transfiizyon gereksinimi 1 £ 2.5 {inite, hastanede kalis siiresi ise 5.6 £ 5.3

glin olarak bulunmustur (144). Pantoprazol ile yapilmis baska bir calismada ise 52
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hastadan 2 hastada yeniden kanama goriilmiis, cerrahi gereksinim gdsteren hasta olmaz
iken 1 hasta exitus olmustur. Transflizyon gereksinimi 4.9 + 5.8 iinite, hastanede kalis
stiresi 5.9 + 3.2 giin olarak bulunmustur ( 147 ). Bizim ¢alismamiz da ise 20 hastanin dahil
edildigi pantoprazol grubunda, 1 hastada yeniden kanama goézlenir iken, cerrahi gereksinim
gosteren veya exitus olan hasta olmadi. Transflizyon gereksinimi 3.7 + 2.5 iinite,
hastanede yatis siiresi 4.0 + 2.3 giin olarak bulundu.

IV Omeprazol kullanilan bir diger calismada 120 hasta 30 giin boyunca takip
edilmistir. 8 hastada yeniden kanama gdzlenir iken, 3 hasta cerrahi gereksinim gdstermis, 5
hasta ise kaybedilmistir. Transflizyon ihtiyaci1 2.7 + 2.5 {inite olarak bulunmustur (12).
Bagka bir ¢aligmada ise 6 saatte bir 40 mg IV omeprazol verilen 67 hastalik grupda, 6
hastada yeniden kanama gozlenmis, cerrahi gereksinim gosteren ve exitus olan hasta
olmadig1 gozlenmistir. Transfiizyon gereksinimi 710 ml (489-913), hastanede kalis siiresi
5.89 giin (4.69-7.09) olarak bulunmustur. Ayni ¢caligmanin 12 saatte bir 40 mg omeprazol
verilen 66 hastalik diger grubunda ise 14 hastada yeniden kanama gdzlenmis, cerrahi
gereksinim gosteren hasta olmaz iken 1 hasta exitus olmustur. Transfiizyon gereksinimi
1.241 ml (487-1.995), hastanede kalig siiresi 7.92 giin (6.52-9.33) olarak bulunmustur.
Yiiksek doz omeprazol verilen grupda transflizyon ihtiyaci diisiik doz omeprazol verilen
gruba gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Hastanede kalis siiresi, mortalite ve
cerrahi gereksinim agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamigtir
(146). Bizim c¢alismamizda 20 hastanin dahil edildigi omeprazol grubunda 2 hastada
yeniden kanama gozlenir iken, 1 hasta exitus oldu, cerrahi gereksinim gosteren hasta
olmadi. Transfiizyon gereksinimi 2.8 + 2.2 iinite, hastanede kalig siiresi 3.9 = 1.7 giin
bulundu.

Sung ve arkadaslarinin esomeprazol ile yapmis oldugu 375 hastanin dahil edildigi
caligmada 22 hastada yeniden kanama gozlenmis ve plasebo grubuna gore anlamli olarak
diisiik bulunmustur. Calisma sonucunda esomeprazoliin ilk 3 giinde yeniden kanama
oranlarin diisiirdiigii ve bu etkinin 30 giine kadar siirdiigii belirtilmistir (147). 2007 yilinda
yapilan ¢alismada peptik iilser kanamali hastalara endoskopik tedavi sonrasinda giinde 2
defa 40 mg PO esopmeprazol baglanmis. Otuzbes hastanin dahil edildigi calismada hastalar
30 giin takip edilmis. Iki hastada yeniden kanama gdzlenir iken, exitus olan ve cerrahi
gereksinim gosteren hasta olmamistir. Transfiizyon ihtiyact 2.8 £ 1.4 {inite, hastanede kalis

stiresi 4.82 + 1.8 giin olarak bulunmustur (148). Bizim c¢alismamizda 20 hastanin dahil
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edildigi esomeprazol grubunda 1 hastada yeniden kanama gozlenir iken, cerrahi
gereksinimi gdsteren ve exitus olan hasta olmamistir. Transfiizyon gereksinimi 3.4 + 3.0
iinite, hastanede kalig siiresi 4.4 + 2.4 giin olarak bulunmustur.

Gastrik enzimlerden pepsinin aktivitesi ortamimn asiditesinden etkilenmektedir. Asit
pH’da aktivitesi artmaktadir. PPI’leri ile asit slipresyonu yapilmasmdaki amaglardan biri,
pepsinin ilseri kaplayan pihtiy1 eritmesini engellemektir. Ayrica diisiik pH’da trombosit
fonksiyonlarinin bozuldugu da bilinmektedir (70, 71). Intragastrik pH’nin 6’nin {izerine
cikarilmas: ile peptik iilser kanamasinda hemostaz saglanmaktadir (149). Javid ve
arkadaglar1 oral veya IV PPI’li alan peptik iilser kanamali hastalarda gastrik pH 6l¢tiimii
yapmusglar ve 72 saat boyunca yapilan Ol¢limler sonucunda omeprazol, pantoprazol,
rabeprazoliin oral ve IV formlar1 arasmda gastrik pH agisindan istatistiksel bir fark
saptamamiglardir. Biitiin gruplarda gastrik pH 6’nin iizerinde tespit edilmistir (150).

Gastroenteroloji klinigimizde iist GIS kanamali hastalarda medikal yaklasim PPI’niin
80 mg IV bolusunun ardindan 8 mg/saat devamli infiizyon seklindedir. Bu IV tedavi
ortalama 3 giin devam etmektedir. Klinige yatirilan hastalara eczanemizde bulunan her
hangi bir PPI baslanmaktadir. Calismamizda rastgele drnekleme ile her bir gruba 20’ser
hasta alind1. Bu ii¢ grup hastanede kalis siiresi, transfiizyon gereksinimi, mortalite, yeniden
kanama ve cerrahi gereksinimi agisindan karsilagtirildi. Her ii¢ grupta da transfiizyon
gereksinimi ve hastanede yatis siireleri agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi ( p=
0.530, p= 0.718 ). Cerrahi gereksinim gdsteren hasta olmadi. Pantoprazol ve esomeprazol
gruplarinda mortalite olmaz iken omeprazol grubunda 1 hasta exitus oldu. Yeniden kanama
pantoprazol ve esomeprazol gruplarinda 1’er hastada, omeprazol grubunda 2 hastada
goriildii. Mortalite, cerrahi gereksinim ve yeniden kanama agisindan vaka sayilar1 yetersiz
oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi. Ancak vaka sayilar1 birbirine yakin oldugu i¢in
gruplar arasinda fark olmadig1 kanisindayiz.

Ust GIS kanamalar1 ABD’lerinde her yi1 250 000-300 000 hastane basvurusuna ve 2.5
milyar dolarlik bir saglik harcamasma neden olmaktadir (17). Calismamizda iist GIS
kanamasi tedavisinde kullanilan pantoprazol, omeprazol ve esomeprazoliin IV formlar1
arasinda hastanede kalig siiresi ve transflizyon gereksinimi agisindan etkinlikleri arasinda
fark bulunamadi. Ancak ilaclar arasinda fiyat farki olmasi nedeniyle bu hastalarda daha

ekonomik ilacin se¢ilmesi ile hastanin maliyeti azaltilabilir. Boylece iilke giderlerinde
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onemli bir yer tutan saglik harcamalar1 azaltilarak iilke ekonomisine katkida

bulunulabilecegi kanaatine varilmigtir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu ¢alismaya, Haziran 2006 — Haziran 2008 tarihleri arasinda KTU Acil Servisine

bagvuran varis ve GIS malignensi dis1 akut iist gastrointestinal kanamali hastalar

almmustir.

1.

A

Hastanemiz acil servisine bagvuran {ist GIS kanamali hastalarm yas ortalamas1 63 +
18.3 yil olarak bulunmustur.

Hastalarin % 71.7’sinin erkek oldugu tespit edilmistir.

Hastalarin % 63.3’nde bir veya daha fazla komorbid hastalik oldugu tespit edilmistir.
Hastalarm %50’i ASA, %35°i NSAII kullandig1 tespit edilmistir.

Ust GIS kanamasmin endoskopik olarak en sik 3 nedeni, duodenal iilser, gastrik iilser
ve erozif gastrit olarak bulunmustur.

Hastalarin %85’ine endoskopik tedavi yapilmadi.

Ust GIS kanamasi tedavisinde kullanilan pantoprazol, omeprazol ve esomeprazoliin
IV formlar1 arasinda hastalarin transfiizyon gereksinimleri ve hastanede kalis siiresi
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamustir (p=0.53 ve p=0.718).

Cerrahi miidahele, erken donem mortalite ve yeniden kanama agisindan vaka sayilari

yetersiz oldugu i¢in 3 grup arasinda istatistiksel analiz yapilamamuistir.



7. OZET

AKUT VARIS DISI UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI
HASTALARIN RETROSPEKTIF OLARAK ANALIZI

Giris ve Amac: Akut iist (GIS) kanamasi, gastrointestinal kanalin, dzefagus iist kismi ile
duodenumda treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyonda olan kanamadir.
Prevalansi yilda 170/100 000, mortalitesi ortalama %6-8dir. Ileri yas, bobrek yetmezligi,
kalp hastaliklar1, maligniteler gibi eslik eden durumlarda mortalite oranlar1 artmaktadir. Bu
calismada, klinigimize basvuran akut {ist gastrointestinal sistem kanamali hastalarinin
demografik ozellikleri incelendi. Hastalar kullanilan IV PPI’lerine gore 3 gruba ayrildi
Birinci gruba pantoprazol, 2. gruba omeprazol, 3. gruba ise esomeprazol baslanan hastalar
alindi. Bu ¢ ilacin etkinligini karsilastirmak i¢in gruplar yeniden kanama, cerrahi
miidahele, transfiizyon gereksinimi, hastanede kalis siiresi ve erken donem mortalite
yoniinden karsilagtirilmagtir.

Materyal ve Metod: Bu galismaya, Haziran 2006 — Haziran 2008 tarihleri arasinda KTU
Acil Servisine bagvuran akut varis ve GIS malignensi dis1 iist gastrointestinal kanamali
hastalar alindi. Hastalarin gelis kan basinci, nabiz sayisi, hemogram, tedavide baglanan IV
PPI ve endoskopi raporlar1 kaydedildi. Hastalarin demografik 6zellikleri incelendi ve
kullanilmis oldugu IV PPI'ne gére 3 gruba ayrildi. Olciim ile elde edilen verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov Simirrov testi ile incelenmistir. Normal dagilima uyan
veriler Varyans Analizi (ANOVA-post hoc olarak Bonferrorii testi), normal dagilima
uymayan veriler Kruskal Wallis Varyans Analizi ( post hoc olarak Bonferrori diizeltmeli
Mann Whitney-U testi) ile karsilastirilmistir. Niteliksel veriler Ki-Kare testi ile
incelenmistir. Olgiim ile elde edilen veriler ortalama standart sapma ile sayimla elde edilen
veriler ise say1 ve yilizde olarak ifade edilmistir. Anlamlilik diizeyi de p < 0.05 olarak

alimmustir.
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Bulgular: Rastgele 6rnekleme ile ¢aligmaya alinan 60 hastanin %71.7’si erkek, %28.3’1
kadin, yas ortalamalar1 63 + 18.3’idi. Hastalarin hastaneye bagvuru anindaki sistolik kan
basinci ortalamasi 117.2 + 23.4mmHg, diastolik kan basinct ortalamasi 68.4 + 12.6 mmHg,
nabiz ortalamasi 88.4 + 15.0/dk, hemogram ortalamasi 8.3 + 2.1gr/dl olarak hesaplandi.
Hastalarin % 63.3’linde bir veya birden fazla komorbid hastalik vardi. En sik goriilen
hastaliklar HT, KAH ve DM’di. Hastalarin %50’si ASA, %35’i NSAIl kullanmaktaydh.
Endoskopik tan1 olarak en sik duodenal tilser (% 33.3), gastrik iilser (%31.7), erozif gastrit
(%8.3) gozlendi. Hastalarin %85’ine endoskopik tedavi yapilmadi. Uygulanan PPI’ne gore
(pantoprazol, omeprazol, esomeprazol) li¢ gruba ayrilan hastalar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak fark yoktu (p: 0.54, p: 0.56). Ug¢ grup arasinda transfiizyon
gereksinimi ve hastanede yatig siireleri acisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=
0.530, p= 0.718). Cerrahi gereksinimi gosteren hasta olmadi. Omeprazol grubunda 1 hasta
exitus oldu. Yeniden kanama pantoprazol ve esomeprazol gruplarinda 1’er hastada,
omeprazol grubunda 2 hastada goriildii.

Tartisma: Calismamizda iist GIS kanamas: literatiir bilgisi ile uyumlu olarak erkeklerde,
komorbid hastalig1 olanlarda ve ASA ve NSAII gibi kanamayi kolaylastirict ilag kullanimi
olanlarda daha sik goriilmiistiir. En sik endoskopik tani yine literatiir bilgisi ile uyumlu
olarak duodenal ve gastrik iilser olmustur. Bu calismada iist GIS kanamalarinm akut
tedavisinde kullanilan farkli proton pompa inhibitdrlerinin hastalarin transfiizyon
gereksinimi ve hastanede kalig siiresi iizerine etkilerinin benzer oldugu tespit edilmistir.
Cerrahi gereksinimi gosteren hasta olmadi. Omeprazol grubunda 1 hasta exitus oldu.
Yeniden kanama pantoprazol ve esomeprazol gruplarinda 1’er hastada, omeprazol
grubunda 2 hastada goriildii. Mortalite, cerrahi gereksinimi ve yeniden kanama agisindan
vaka sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamamistir. Ancak vaka sayilari
birbirine yakin oldugu i¢in gruplar arasinda fark olmadig1 kanisindayiz. Bu konuda daha

kapsamli ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.



8. SUMMARY

THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF PATIENTS WITH ACUTE NON-
VARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL BLEEDING
Introduction and Aim: Acute upper gastrointestinal system hemorrhage is bleeding of
anywhere between upper esophagus and treitz ligament in duodenum. Its prevalence is
170/100 000 per year and mortality is %6,8. Mortality increases by concomitant conditions
such as older age, renal insufficiency, cardiac diseases and malignancies. In this study we
observed demographical data of the patients who admitted to our clinic with upper
gastrointestinal hemorrhage. The patients divided into 3 groups according to used IV PPIs.
Pantoprazole was used in the first group, omeprazole in the second group and
esomeprazole in the third group. To compare of the the effectiveness of these three drugs,
we aimed to compare the groups for recurrence of bleeding, surgery intervention,

transfusion requirement, time of stay in hospital and early term mortality.

Materials and Methods: Patients who admitted to the emergency department of KTU
Hospital due to upper gastrointestinal hemorrhage between June 2006 to June 2008 were
included to our study. Patients with variceal hemorrhage and malignancies were exluded.
At the time of admission blood pressure, number of pulse, hemogram parameters, used IV
PPI and endoscopic reports saved. Demographical features of the patients analyzed and
according to used IV PPIs they divided into three groups. Availability of normal
distribution of data from the measurement analyzed by Kolmogorov Simirrov test. Data
that available for normal distribution compared by varyans analysis ( ANOV A-post hoc,
Bonferrori test). If data not available for normal distribution compared by Kruska Wallis
Varyans Analysis (as ANOVA-post hoc Bonferrori correction Mann Whitney-U test).
Qualitative data analyzed by Ki-Kare test. Data from the measurement showed as standard
deviation, data from counting showed as number and percentage. Level of significance

accepted as p < 0.05.
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Results: Randomly sampled 60 patients, %71.7 of patients were male, %28.3 of patients
were female, with average age 63 + 18.3 years were included to the study. At the
admission average systolic blood pressure was 117.2 + 23.4, average diastolic blood
pressure was 68.4 =+ 12.6, average pulse per minute was 88.4 + 15, average hemoglobin
level was 8.3 =+ 2.1 gr/dl. %63.3 of patients had have one or more comorbid diseases.
Frequent diseases finded as HT, CAD and DM. %350 of patients had been used ASA, %35
of patients had been used NSAID. Frequent endoscopic diagnoses found as %33.3
doudenal ulcer, %31.7 gastric ulcer, %8.3 erosive gastritis. Endoscopic treatment was not
used in %85 of patients. Statistical difference was not found between age and gender. All
patients were divided into three groups according to used IV PPIs (pantoprazole,
omeprazole, esomeprazole). Statistical difference not found between three groups for
transfusion requirement and stay in hospital. Any patient supposed surgery intervention. In
omeprazole group one patient was exitus. Recurrence of bleeding seen one each patients in
pantoprazole and esomeprazole group and two patients in omeprazole group.

Conclusions: In our study likely as literature upper gastrointestinal hemorrhage more
frequently seen in patients have comorbid disease, males and used facilitating drug of
bleeding such as ASA and NSAID. Also likely as literature more frequent endoscopic
diagnoses were duodenal and gastric ulcers. Affects on transfusion requirement and stay of
hospital of different PPIs that used for acute treatment of upper gastrointestinal
hemorrhagies, determinate as similar. Any patient supposed surcical intervention. In
omeprazole group one patient was exitus. Recurrence of bleeding seen one each patients in
pantoprazole and esomeprazole group, two patients in omeprazole group. Statistical
analysis couldn’t made because of inadequate number of patients for surcical intervention,
mortality and recurrens of bleeding. But investigated parameters were seen in same rates.
So we think that there is no difference between the group due to all investigated

parameters. Futher comprehensive studies are necessary on this issue.
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