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OZET

Varis dig1 {ist gastrointestinal sistem kanamasi (VDUGK) gastroenteroloji
kliniklerinde sik karsilasilan dnemli acillerden biridir. Bu ¢alismanm amac1 VDUGK
ile takip edilen hastalarin etyolojik faktorlerinin, tedavilerinin ve mortalitelerinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

Frrat tiniversitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigi’nde 2005-2010 yillar:
arasinda VDUGK nedeniyle endoskopi yapilarak izlenmis olan toplam 330 hastanin
demografik ozellikleri, etyolojileri, risk faktorleri, tedavileri ve mortaliteleri

yoniinden retrospektif olarak degerlendirilmistir.

228’1 (%69.1) erkek, 102’si (9%30.9) kadin olan 330 hastanin yas ortalamasi
59.9 (17-99) idi. Hastalarin 84’1 (%25.5) sigara, 12’s1 (%7) alkol, 292’s1 (%88.5)
ilag; (148’1 (%44.8) nonsteroid anti-inflamatuvar ilag (NSAII) , 113’ (%34.2)
aspirin kullaniyordu. Hastalarin 73’tinde (%?22.1) kardiyovaskiiler hastalik, 96’da
(%29.1) hipertansiyon, 36’da (9%10.9) diabetes mellitusu vardi. Hastalarin 156’sina
(%47.3) ilk 12 saatte, 117°sine (%35.5) ilk 12-24 saatte, 57’sine (%17.3) 24 saat
sonrasinda endoskopi yapilmistir. 84 (%25.5) hastaya endoskopik tedavi
uygulanmistir. Endoskopik tedavilerden en fazla (%88.1) adrenalin enjeksiyonu
yapilmistir. Medikal tedavilerinde ise proton pompa inhibibitdrleri (PPI)
kullanilmistir. Hastalarin 122’sine (%37) iireaz testi yapilmis ve test yapilan
hastalarin 107’sinde (%87) helikobakter pozitif olarak bulundu. Hastalara ilk 12

saatte 0.81+1.0, totalde 1.8+2.1 eritrosit siispansiyonu verildi.

En sik rastlanan kanama nedenleri; 257°de (%77.9) peptik iilser, 119°da
(%36.1) mide tilseri, 138’de (%41.8) duodenal iilser, 203°de (%61.5) eroziv gastrit
tespit edildi. Hastalarin riskinin degerlendirilmesi i¢in forrest evrelemesi ve rockall
skorlamas1 kullanildi. Rockall skorlamasina gore 61 (%18.5) hasta diisiik risk, 260
(%78.8) hasta orta risk ve 9 (%2.7) hasta yiiksek riskli idi. Forrest evrelemesine gore
hastalarin ¢cogu evre 3 iilsere sahipti (153 hasta, %40.9). 7 hastaya (%?2.1) cerrahi
tedavi gerekti, 6’sinda (%1.8) 6liim gergeklesti.

Varis dis1 {list gastrointestinal kanama etyolojisi olarak en sik peptik iilser
saptandi. Hastalarrmizin yarisindan fazlasinda NSAII ve aspirin kullanimi risk

faktorii olarak saptandi. Varis disi iist gastrointestinal kanama erkeklerde ve
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yaslilarda daha sik goriilmekte, ileri yas ve yandas hastaliklar olmast VDUGK nin
halen Onemli bir saglik problemi olmasma yol a¢maktadwr. Varis dig1 iist
gastrointestinal kanama mortalitesi, cerrahi ve eritrosit slispansiyon replasmani
ihtiyaci oldukca diisiik saptandi. Bunun nedeni yiiksek oranda endoskopinin ilk 24

saatte yapilmasi ve endoskopik miidahale yapilmasindan kaynaklanabilir.

Anahtar kelimeler: Varis dis1 iist gastrointestinal kanama, etyoloji, endoskopi



ABSTRACT

DEMOGRAPHICAL AND CLINICAL CHARACTERISTICS OF THE
PATIENTS WITH NON-VARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL
BLEEDING

Non-variceal upper gastrointestinal bleeding (NVUGB) is one of the most
frequent emergencies seen in the gastroenterology clinics. In the present study; we
aimed to determine the etiological and mortality rate of NVUGB patients.

Patients with NVUGB admitted to Firat University Gastroenterology
Department between 2005-2010 years examined with endoscopy were evaluated
retrospectively in terms of demographical characteristics, etiological risk factors,
treatment modalities and mortality.

Mean age of 228 (%77) male and 120 (%23) female, 330 patients in total was
59, 9 (17-99). 84 (%25.5) of the patients were smoking, 12 (%7) were drinking
alcohol, 292 (%88.5) were using drug; 148 (%44.8) were using non-steroidal anti-
inflammatory drug, 113 (%34.2) were using acetyl salicylic acid (ASA). 73 (%22.1)
of the patients had cardiyovascular disease, 96 (%29.1) had hypertension, 36 (%10.9)
had diabetes mellitus. 156 (%47.3) of the patients had endoscopy in first 12 hours,
117 (%35.5) had endoscopy in first 12-24 hours, 57 (%17.3) had endoscopy after 24
hours. Endoscopic therapy was performed in 84 (%25.5) of the patients. Adrenalin
injection was the most frequent treatment modality. In medical teratment, patients
were given proton pump inhibitor. Urease test was performed in 122 (%37) of the
patients and 107 (%87) of this was helicobacter pylori positive. Patients were given
0.81+1.0 erythrocyte suspension at the first 12 hours, totally 1.842.1 erythrocyte
suspension were given.

The most common causes of bleeeding were; 257 (%77.9) peptic ulcer, 119
(% 36.1) gastric ulcer, 203 (%61.5) erosive gastritis. Forrest and rockall scores were
used to evauluate the patients risk. According to rockall score 61 (%18.5) patient had
low risk, 260 (%78.8) patient had moderate risk and 9 (%2.7) patient had high risk.
According to forrest score most of the patients had stage 3 ulcer (153 patient,
%40.9). 7 (%2.1) patient required surgical treatment and 6 (%]1.8) patient died.

Peptic ulcer was the most common cause of non-variciel upper
gastrointestinal bleeding. Acetyl salicylic acid and non-steroidal anti-inflammatory
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drugs were found as risk factors in over half of the bleeding patients. Bleeding is
seen more commonly in males and elders. Non variceal upper gastointestinal
bleeding still an important health problem due to advanced age and co-morbid
diseases. Rate of mortality, surgery and transfusion of erythrocyte suspension was
very low. This might be related to the high rate of early endoscopy and endoscopical

therapy.

Keywords: Non-variciel upper gastrointestinal system bleeding, etiology, endoscopy
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1. GIRIS
1.1. Ust Gastrointestinal Kanamalar

1.1.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarimin Tanim

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ligamentum treitz’in {istiinden,
0zofagusun alt ucundan duodenuma kadar olan herhangi bir yerden kaynaklanan
kanamalardir (1). Varis dis1 akut iist GIS kanamalar en sik peptik iilsere bagldir (2).
Bunun disinda anjiyomalar, Mallory Weiss yirtigi, tiimorler, erozyonlar, dieulafoy
lezyonlar1 etyolojide yer alir. Degisik oranda mortalite oranlar1 bildirilmektedir ve
mortalite halen yiiksektir (3-5). Bu durum muhtemelen hastalarin ¢ogunlugunun ileri
yasta olmasi, birlikte baska hastaliklarinda bulunmasi, endoskopik hemostatik
tekniklerin kullaniminin yaygin olmamasindan kaynaklaniyor olabilir (5). Varis dis1
akut iist GIS kanamalarinmn %80’i kendiliginden durur, rekiirrens olmaz. Geriye
kalan %20’sinde persistan veya rekiirren kanama olur, mortalite ve morbite bu grupta
yiiksektir (3). Devam eden, tekrar eden kanamada hastane mortalitesi 5-16 kat arttig1
bildirilmektedir (3, 6, 7).

Akut iist GIS kanamalarmnin tedavisi resiisitasyon, kanama yerinin tespiti,
kanamanin durdurulmasi, kanama tekrarinin 6nlenmesi asamalarini kapsamaktadir
(8). Akut iist GIS kanama bulgusu olan bir hastada ilk adim kanamanm siddetinin
saptanmasidir (9). Hastalar tekrar kanama ve mortalite riskine gore diisiik riskli ve
yiiksek riskli olarak kategorize edilmektedir. Bu amagla birkag¢ adet skorlama sistemi
gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinden rockall risk skorunun mortalite ve tekrar
kanama riski agisindan validasyonu yapilmustir (7).

Varis dis1 akut iist GIS kanamalarmda (VDUGK) birgok prognostik faktdr
tespit edilmistir. Bunlardan bazilari: Sok, melena, bagvuruda anemi, rektumda ve
gastrik aspiratta anlamli taze kan, birlikte sepsis, genel saglik durumunun koéti
olmasi, karaciger, bobrek, kalp hastaligi, biiyiik iilser, endoskopik tedaviye ragmen
devam eden kanama, tekrar kanama olmasidir (2).

Yakin zamanda 734 hastanin degerlendirildigi bir calismada olgularin
%33 tinde kanama nedeni olarak tlser, %74 ilinde 1se bir ve birden fazla komorbidite
saptanmistir. Mortalite oran1 %3.9 olarak ve cerrahiye gereksinim % 1.9 olarak
bulunmustur (10). Iki dekat 6nce ve sonrasinin karsilastirildig: bir ¢alismada iilsere

baglhh ve 70 yas altinda kanama insidansinda azalma oldugu, mortalite oraninda

1



azalma oldugu, non-steroid anti-inflamatuvar ilag (NSAII) kullanimina bagl iist GIS
kanama insidansinda ve ko-morbiditede artig oldugu bildirilmistir (11).

1020 hastay: iceren Italyan ¢ok merkezli calismada mortalite oram1 %4.5
oraninda bulunmus ve bu olgularin %85’inde bir veya birden fazla ko-morbidite
saptanmistir. Otuz giinliik tekrar kanama inisiyal endoskopik hemostazda basarisizlik
ve ciddi ko-morbidite ile iliskili bulunmustur (12). Ko-morbidite ile mortalite
arasindaki iliski diger calismalarda da gosterilmistir (13, 14).

Varis dis1 list gastrointestinal kanama’nin epidemiyolojisi degismektedir.
Tedavide ki gelismelere baglh olarak mortalite ve cerrahi gereksiniminin azalmasi da
beklenebilir. Biz bu calismada VDUGK’li hastalarimizin demografik verilerini,
etyolojik nedenlerini, tedavi yontemlerini, mortalite ve morbidite ile iliskili faktorleri

retrospektif olarak arastirmay1 amagladik.

1.1.2. Anatomi

Mide abdomende, epigastrium ve sol hipokondriumda yer alir. Mobil ve
kolayca sekil degistirebilir. Mide dort bolgeden olusur. Kardiya 6zofagusa komsu
olan bolgedir. Biiyiikk ve kiiglik kurvaturlar kardiyada birlesir. Fundus 6zofageal
mukozanin iistiinde kalan kisimdir. Midenin biiylik kismin1 korpus olusturur. Korpus
insisura angularisle antrumdan ayrilir. Pilor kanali 2-3 ¢m uzunlugundadir. Mukoza
ylizeyini gastrik sulkuslar area gastrika denilen ufak alanlara bolerler. Her bir area
gastrikada yiizlerce gastrik girinti ‘pit’ bulunur. Mide bezleri bu gastrik girintilere
acilir. Mide cok sayida damardan kan alir. Bunlarin arasinda yaygm ekstra ve
intramural anastomozlardan dolayr tek damarin baglanmasi ve tikanmasi nadiren
iskemi ve nekroza yol agar. Alt 6zofagus ve midenin sag list bolgesi sol gastrik
arterden beslenir. Splenik arterden ¢ikan kisa gastrik arterler sol iist bolgeyi, sol
gastroepiploik arter sol alt bolgeyi kanlandirir. Ortak hepatik arterden sag gastrik
arter sag ust bolgeyi, gastroduodenal arter ve bundan kaynaklanan gastroepiploik
arter ise sag alt bolgeyi besler. Vendz ve lenfatik drenaj arterleri izler. Colyak
pleksus kaynakli sempatik sinirler gastrik ve gastroepiploik artere eslik eder.
Parasempatik akim ise anterior ve posterior vagus ile tagimir (15).

Mide yiizeyini, ylizey mukus hiicreleri denilen basit kolumnar epitelyum
doser. Gastrik girintilerin hemen altinda mide bezlerinin isthmusu baslar. Koyu

eozinofilik parietal hiicreler isthmusta ve boyunda yer alir. Biiyiik parietal hiicrelerin
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arasinda daha az sayida mukus boyun hiicreleri bulunur. Muskularis mukozaya
yaklastikca bezler biikliimlesir. Bazalde baslica pepsinojen salgilayan sef hiicreler
vardir (15).

Duodenum ince barsagin baslangic kismidir. Yaklasik 12 parmak eni
uzunlugunda oldugundan (25 cm) oniki parmak barsag1 da denilmektedir. Duodenum
dort kisimdan olusur. Superior duodenum (bulbus), intraperitoneal olup 3-5 cm
uzunlugundadir. Koledok, orta hepatik arter ve portal venin oniinde yer alir. ikinci
kisimdan itibaren duodenum retroperitonealdir. Papilla vateri ikinci kisimin medial
yiiziinde yer alir. Oniinde transfers kolon, arkasinda sag bobrek, yukarisinda
karacigerin sag lobu bulunur. Transfers kisim 2.5-5 cm uzunlugunda olup superior
mezenterik damarlarin arkasindadir. Assendan kisim 2.5-5 c¢cm uzunlugundadir ve
treitz ligamentiyle sonlanir. Treitz ligamentinin diger ucu ise diyafragmanin sag

krusuna yapisiktir (15).

1.1.3. Varis Dis1 Ust Gastrointestinal Kanama Insidansi

Varis dis1 iist gastrointestinal kanamalar1 toplumda 100.000°de 50-150 kiside
goriiliir. Amerika Birlesik Devletlerinde yilda 300.000 hastane yatis oranina sahiptir
(16). Ust GIS kanamalar alt gastrointetinal kanamalarm yaklasik 5 kat1 daha sik
goriilmektedir. Erkeklerde ve ileri yasta daha sik goriilmektedir (1, 17).

1.2. Akut iist GIiS Kanamalariin Nedenleri

Bes grupta toplanabilir (1, 18):

I.  Ulser ve/veya Erozyonlar [Peptik, Stres, Gastrinoma], Ilaglar (Aspirin
ve NSAII, Alendronat, Tetrasiklin, Kinidin), Enfeksiyéz (Helikobakter
pylori, Sitomegalo viriis, Herpes Simpleks, Kandida)

II.  Portal Hipertansiyon: Ozofagus, fundus ve duodenal varis kanamalar1
ve portal hipertansif gastropati.

III. Travmatik/cerrahi: Mallory Weiss, yabanci cisimler, Aorta-enterik
fistiil, polipektomi sonrasi, anastomoz hatt1.

IV. Timorler: Leiomyom, polipler, stromal tiimdrler, kanserler (mide adeno
kanser ve Ozofagus yassi hiicreli), lenfoma, melanom, karsinoid,
metastatik mide tlimorleri

V. Vaskiiler: Dieulafoy lezyonu, gastrik antral vaskiiler ektazi,
telenjektaziler (radyasyona baglh veya idiopatik).
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Goriilme sikligma gore varis dis1 {ist GIS kanamalar Tablo 1’de

gosterilmistir.

Tablo 1. Varis dis1 akut {ist GIS kanama nedenleri

Tani Insidans (%)
Peptik iilser 30-50
Mallory Weiss 15-20
Eroziv gastrit ve duodenit 10-15
Ozofajit 5-10
Neoplazi 1-2
Anjiodisplazi ve vaskiiler malformasyon 5
Diger 5

1.3. Belirti ve Bulgular

Oykii ve dikkatli fizik muyanene iist GIS kanama ile bagvuran hastada kritik
oneme haizdir. Hastanin Oykiisiinden elde edilen bilgiler tan1 ve ayrici tanida
yardimcidir. Non steroid anti-inflamatuvar ilag, aspirin, antiplatelet ve antikoagiilan
ila¢ kullanim1 olmas1 énemlidir. Oykiide kanama ile komplike olmus peptik iilser,
bilinen Helikobakter pylori infeksiyonu, proton pompa inhibitdrii (PPI) kullanimi
bulunmasi etyolojiye yonelik onemli ipuclar1 verir. Ozellikle alkol kullanimu,
karaciger hastaligi, varis varhg, iilser Oykiisii, vaskiiler anormallikler, gecirilmis
cerrahi, aspirin ve NSAII kullanmimu gibi bilgiler cok 6nemlidir. Ust GIS kanama
geciren hastalarin yaklasik %44’tinde herhangi bir ila¢ kullanmadig1 rapor edildigi
halde ayrintili 6ykiiyle bunlarin aspirin ve NSAII kullandigmni rapor etmislerdir
(18, 19).

Ileri yas, kronik bobrek yetmezligi, kalp kapak hastalig1 ile vaskiiler ektaziler
arasindaki iligki bilinmemektedir. Bu acgidan hasta sorgulanmalidir. Ileri yas ayni
zamanda gastrointestinal malignitelerde de bir artisa neden oldugundan, bu
hastalarda kanamanin muhtemel nedeni olabilecegi akilda bulundurulmalidir. Kronik
karaciger hastaligi bulunmasi1 6zofagogastrik varisten kanama i¢in ¢ok 6nemli bir
risk faktoriidiir. Fizik muayenede vital bulgularmn degerlendirilmesi O6nemlidir.
Ortostatik hipotansiyonun bulunmasi veya bulunmamasi hastanin voliim durumu
hakkinda bilgi verir ve volum resiisitasyonu i¢in rehber olur. Hastanin voliim durumu
icin ayrica mukoz membranlar ve boyun venleride degerlendirilmelidir. Sklerada
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ikter, konjunktivada solukluk, telenjektaziler dikkatle arastirilmalidir. Karin
muayenesinde barsak sesleri degerlendirilmeli, hassasiyet, distansiyon, defans,
rebaund, organomegali varhig1 arastirilmalidir (20, 21). Ust GIS kanamalari; gizli
veya asikar kanama seklinde olabilir. Asikar kanamalar; hematemez, melena veya
hematokezya seklindedir.

1.3.1. Hematemez

Kanli kusma olup, kusulan kan; parlak kirmizi, taze kan seklinde veya kahve
telvesi gibidir. Kan midede bir siire kaldiginda hemoglobin hidroklorik asit etkisi ile
hematine ¢evrilir ve renk koyulasarak kahve telvesi, hatta siyahimsi renge doniisiir.
Hematemez; Treitz ligamenti seviyesi lizerindeki kanamalarda goriiliir. Kanama ister
gastrointestinal kanaldan, isterse nazofarengial veya pulmoner alandan olsun mideye
ulastiktan sonra kusuldugu icin hematemez seklinde goriiliir. Nadiren pankreatiko-
biliyer kanaldan gelen kanda mideye reflii olabilir ve hematemez seklinde karsimiza
¢ikabilir. Hematemez bulunusu, daima iist GIS kanamaya isaret eder. Fakat
hematemez olmayis1 ise iist gastrointestinal kanamay1 dislamaz (4, 5).

1.3.2. Melena

Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis kan
iceren, katran gibi siyah, civik ve pis kokulu bir gaytadir. Melena seklinde digskilama
genellikle {ist GIS kanamalarda goriiliir. Ancak, ince bagirsaklar, hatta kolonun
proksimal diizeylerinden olan kanamalarda da melena goriilebilir. 50-100 ml. kan
melenaya neden olabilir. Duodenal {ilser kanamalarinda 8 saat i¢cinde kan tamamen
siyahlagir ve gayta melena haline gelir. Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena
seklinde digkilama devam eder ve sonra digki rengi diizelir (4).

Kanamadan sonra 7-10 giin gaytada gizli kan pozitifligi goriiliir. Gaytada
gizli kan nadiren 4-5 giinlerde negatiflesirken, bazen 3 haftaya kadar pozitif devam
edebilir. Demir ve bizmut iceren ilaclar ile gayta renginin siyahlayabilecegi

unutulmamalidir (4, 5).

1.3.3. Hematokezya

Rektumdan taze, parlak kirmizi seklinde kanli digkilamadir. Genellikle ileo-
cekal valviilden daha alt diizeydeki kanamalarda goriliir. Yogun {ist gastrointestinal
kanamalarda da barsak hareketleri siiratlenecegi i¢in kan sindirilmeden rektuma

ulagir ve hematokezya seklinde goriilebilir. Bu nedenle, asir1 hematokezya ile
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miiracaat eden hastalarin %10 kadarinda kanama nedeni alt degil, {ist gastrointestinal
kanalda bulunur. Katran gibi siyah gayta ile karisik, kirmiz1 kan mevcudiyeti Meckel
divertikiilinden kanamay1 akla getirmelidir (4, 5).

1.3.4. Gizli Kanamalar

Gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren, hafif ve sinsi kanamalardir.
Hastalarda; solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma ve anjinal agri1 gibi demir
eksikligi anemisine ait semptomlar 6n planda goriiliir (22-26).

1.4. Kanamaya Organizmanin Yaniti

Bir hastada total kan voliimiiniin %35’ten fazlasinin kaybi fetaldir. Viicudun
kan kaybina yanit1 6ncelikle kanamanin hiz1 ve miktarina baglidir. Saglikl bir kiside
kan voliimiiniin %]15’inin akut kaybinda, ilk saatten itibaren interstisyel sivi,
kapillerler i¢ine hareket eder ve bu siv1 gegisi 36-40 saat siirebilir. Bu “transkapiller
gecis” ile intravaskiiler volim ag¢ig1 onarilirken, intertisyel sivi agigi gelisir.
Kanamadan sonra ikinci evrede kan voliim a¢ig1 nedeniyle renin-anjiotensin sistemi
aktive olur ve renal sodyum tutulumu baglar. Sodyumun %80°dan fazlas1 interstisyel
alanda oldugu i¢cin Na tutulumu ile interstisyel sivi a¢ig1 kapatilmaya calisilir. Son
evrede kemik iliginin yanit1 goriiliir. Baslangicta kanamanin stresine karsi lokositoz
ve trombositoz geligir. Kanama basladiktan bir ka¢ saat sonra eritrosit yapimi da
baglar. Ancak, giinde sadece 15-50 ml. hiicre voliimii yapilabildiginden kan
replasmani 2 aylik siire alabilir. Hafif veya subakut kanamalardaki (%10’dan az) sivi
tedavisinin ana amaci; intravaskiiler alandan ¢ok interstisyel alandaki sivi agigini
kapatmaktir. Serum fizyolojik (SF), ringer laktat (RL) gibi tuzlu sivilar interstisyel
alanin siiratle dolmasmi saglarlar. Kanama hafif ise elektrolit iceren bu sivilar
oncelikle tercih edilir ve yeterlidir. Voliim kaybinin %20’den fazla oldugu ciddi
kanamalarda ise intravaskiiler sahanin daha siiratle ekspansiyonu arzu edilir ve bu
durumda kolloidal sivilar verilmelidir.

Gastrointestinal sistem kanamali hastalarda kan voliim kaybmin hizi ve
miktarma bagl klinik bulgular dort evrede toplanmistir. Bunlar:

1. Voliim kayb1 % 20°den az ise: Klinik olarak sessizdir veya istirahat halinde
tasikardi goriilebilir. Yatan hastanin ayaga kaldirilmasiyla kalp hizi dakikada 20°den

fazla artarsa buna “ortostatik tasikardi” adi verilir.



2. Hastalarda % 20-25 voliim kaybinda ortostatik hipotansiyon vardir. Hasta
yatarken kan basmci normal veya hafif diisiiktiir. Ayaga kaldirmakla sistolik kan
basincinin en az 15 mm Hg diistiigi goriiliir.

3. Voliim kayb1 %25-35 arasinda oldugunda; yatar halde hipotansiyon vardir
ve oligiiri mevcuttur.

4. Volim kaybmin %35’ten fazla oldugunda; derin hipotansiyon ve
kardiyovaskiiler kollaps hali vardir. Hayati tehdit eden bir durumdur. Kanamali bir
kimsede kan basinci degisikliklerinin siddeti, voliim kaybinin ve kompenzatuvar
yanitin derecesine bagli olarak degisir. Ileri yas, diabetes mellitus, renal yetmezlik,
beta bloker ve vazodilator tedavi hallerinde erken kompanzatuvar cevap

gecikebileceginden dikkatli olmak gerekir (25).

1.5. Laboratuar Bulgular

Ust GIS kanamasi ile miiracaat eden her hastada tam kan sayimi, protrombin
zamani, iire ve kreatinin degeri bakilmali, kan grubu belirlenmelidir. Baslangictaki
hematokrit degeri hastada kanamanin derecesini tam olarak gostermez. Ciinki
kanama ile hem kan elemanlar1 hemde sivi kaybi olmus, hemokonsantrasyon
gelismistir.  Saatler icerisinde sivi replasmani ve ekstravaskiiler bdlgeden
intravaskiiler bolgeye sivi gecisi ile kan dilue olur, hematokrit degeri diiser ve
kanamanin gercek degerini gosterir. Bu siire 24-48 saat olabilir. Diisiik hematokrit
degeri mikrositer eritrosit morfolojisi ile birlikte ise kronik bir kanamanin isareti
olabilir. Bu nedenle akut kanamanin derecesini gostermez. Akut kanamaya bagli
anemide eritrositerler normositerdir (27, 28). Trombositopeni, 10kopeni bulunmasi
portal hipertansiyona bagli hipersplenizmin bir isareti olabilir. Protrombin zamaninda
uzama antikoagiilan kullanim1 yoksa akut ya da kronik karaciger hastaligmmn bir
isareti olabilir. Fazla miktarda iist GIS kanamada kan iiresinde yiikselme olur. Bunun
nedeni barsaklarda kandan agiga c¢ikan protein elemanlarinin emilmesi ve
hipovolemidir (29). Karaciger ile ilgili testlerde bozukluk varsa karaciger sirozuna

bagli portal hipertansiyon akla gelmelidir.
1.6. Tan1 Yontemleri

1.6.1. Endoskopi
Her hastada endoskopi hasta hemodinamik acidan stabil olur olmaz
yapilmalidir. Ayrica endoskopi kanamasi devam eden ve tekrarlayan, karaciger
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sirozu, portal hipertansiyon veya aotoenterik fistiil diisiiniilen her hastada en kisa
siirede yapilmalidir. Acil endoskopi hem tam1 koyma hem de endoskopik tedavi
yontemleriyle kanamayr durdurma imkani saglamaktadir. Bu nedenle altin
standarttir. Ayrica cerrahi uygulanacak hastalara yol gosterici olacaktir. Varis disi tist
gastrointestinal sistem kanama bulgularinin endoskopik Ozelliklerine gore tekrar
kanama oranlar1 ve mortalite oranlar1 Tablo 2’de gosterilmistir (8). Kanamasi
durmus, genel durumu iyi olmus hastalarda endoskopi elektif sartlarda yapilabilir

(30, 31). Kanayan iilserin endoskopik goriiniimii Sekil 1’de gosterilmistir.

Sekil 1. Kanayan tilserin endoskopik goriiniimii

Tablo 2. VDUGK bulgularmmn endoskopik 6zelliklerine gore tekrar kanama oranlari
ve mortalite oranlar1 (8).

Endoskopik ozellikler Forrest evresi  Tekrar Kanama Cerrahi Mortalite
(%) (%) (%)

Aktif kanama I (A&B) 55 35 11
Kanamayan goériinen damar ITA 43 34 11
Yapisik pihti 1B 22 10 7
Mukoza ayn1 yiikseklikte kan IIC 10 6 3
lekesi

Temiz tlser zemini I 5 0.5 2




1.6.2. Sintigrafi ve Anjiografi

Kanamanin ¢ok siddetli oldugu ve endoskopik goriintiiyii engelledigi
durumlarda sintigrafi ve anjiografiden yararlanilabilir. Dakikada 0.5 ml’den daha
fazla kanamanm oldugu durumlarda Tc99 siilflir kollodi ve Tc99 permektenat ile
isaretlenmis eritrositler ile kanama yeri gosterilebilir. Anjiografide ayni kosullarda
yapilabilir ve anjiografik tetkik embolizasyon ile tedavi imkami saglayabilir.
Anjiografi ayrica hemobili ve hemosakkus pankreatikus gibi endoskopinin
gostermesinin miimkiin olmadig1 kanama odaklarmni gostermede de yardimei olur.
Aorto-ententerik fistiil kuskusu olan, diger kanama nedenleri diglanan hastalarda BT

ve MRI’den yararlanilabilir (32).
1.7. Etyoloji

1.7.1. Peptik Ulser

Peptik iilser hastaligi, mide asidi ve pepsin gibi agresif faktorler ile mukozal
savunma arasindaki dengesizlik nedeniyle gastrointestinal mukozada olusan ve
muskularis mukozaya kadar wuzanan fokal defektlerdir. Duodenal {lser
patofizyolojisinde hiperasidite, gastrik iilser patofizyolojisinde ise mukozal savunma
faktorlerinin bozulmasi daha on planda goriinmektedir (33). Mukozal biitiinlik
dinamik bir siiregtir. Bu biitiinliik ve direncin bozulmasi, mukozal prostoglandinlerin
azalmasina ve Helikobakter pylorinin yaptigi hasara baglanmaktadir. Peptik iilser
hastalig1i, morbidite ve saglik harcamalarmnin 6nemli bir nedenidir. Hastaligin dogal
seyri, Ulserin komplikasyonlar gelismeden iyilesmesi ile perforasyon ve kanama gibi
mortalitesi yiiksek komplikasyonlar gelismesi arasinda degismektedir ( 34, 35). En
sik goriilen komplikasyon kanamadir. Erozyon veya {lilser, bir ven veya arteri erode

ettigi zaman akut iist GIS kanamas1 gelismektedir.

1.7.2. Gastropatiler

Gastropatiler birgok mekanizma ile ortaya c¢ikabilir. Endoskopik olarak
gastropati mukozal kanama, eritem veya erozyonlar olarak goriiliir. Ulserin tersine
erozyon, muskiilaris mukozayr gecmeyen 5 mm capindan daha kiiciik mukozal
hasardir. Ulsere yol agmalarindan bagska NSAII’lar antrumda erozyonlara yol acarlar.
Etanol yiiksek konsantrasyonda mukozayr hasara ugratir. Solunum yetmezligi,

hipotansiyon, sepsis, bobrek yetmezligi, yaniklar, peritonit, sarilik yada norolojik



travma nedeni ile yogun bakimda yatan hastalarda stres gastriti gelisebilir. Yogun
bakim {initesinde yatanlarin ¢ogunun endoskopisinde mukozasinda anormallik
bulunmasina karsilik mide kanamasi1 %2-10 olguda olusur. Stres gastritinde midede
bircok noktada birden kanama odagmin bulunmasi tedavi olasiliklarin1 da sinirlar

(36).

1.7.3. Mide Neoplazmalan

Ust GIS sistem tiimorleri; ciddi iist GIS kanamalarinin %1-5’ini olusturur.
Akut kanama tliimoriin ge¢ donem bulgusudur. Zaman ic¢inde tlimoriin disar1 dogru
biiyiimesiyle beslenme problemleri olusur ve tiimér yiizeyinde iilser gelisir. Ulserler
frajil olup kenarlar1 nodiiler, ortas1 derindir, sizint1 seklinde veya pulsasyon gosteren
arteriyel kanamalar goriiliir. Timor kanamalarmin biiyiik cogunlugu mide kaynakli
olup, genellikle histopatolojileri adenokanserdir. Ust GIS malignitelerinin yaklasik

yaris1 kanama nedeniyle yapilan ilk endoskopik muayene sirasinda konur (37, 38).

1.7.4. Vaskiiler Malformasyonlar
Vaskuler lezyonlar yaygm degildir ancak iist gastrointestinal kanamalarinin
onemli nedenlerindendir. Histolojik ozellikler, makroskopik goriiniis ve sistemik
hastaliklarla iligkilerine dayanarak {i¢ ana gruba ayrilabilir (39).
Bunlar;
1. Benign (hemanjiom) ve malign (kaposi sarkom yada anjiosarkom)
olabilen vaskuler tiimorler
2. Konjenital ve sistemik hastaliklarla iliskili vaskuler anormallikler; Blue
Rubber Bleb Neviis Sendromu, Klippel-Weber Sendromu, Ehler-Danlos
Sendromu, sklerodermanin CREST varyanti, herediter hemorajik
telenjiektazi (Osler Weber Rendu Sendromu)
3. Akkiz ya da sporadik lezyonlar (anjiodisplazi, gastrik vaskuler ektazi,

radyasyonla iliskili vaskuler ektazi, Dieulafoy lezyonu)

1.7.5. Dieulafoy Lezyonu

Ayn1 zamanda “Exulceratio Simplex Dieulafoy” olarak da adlandirilir. Dilate,
aberan, submukozal bir damardir. Primer llser olmadig: halde epiteli erode eder.
Biiyiik damarin mukozayr komprese ettigi diisliniiliir ve limene dogru damarin

riiptiirii ile kiigiik bir erozyona neden olur. Nadir degildir. Ust gastrointestinal sistem
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kanamalarini %6’sindan sorumludur. Gastrointestinal kanalin herhangi bir yerinde
lokalize olabilmesine ragmen tipik olarak midenin proksimal kisminda,
0zofagogastrik bileskenin yakiinda, ilk 6 cm’lik kisimda bulunur. %20’ye kadar

ozellikle rekiirren kanamada cerrahi gerekebilir (40, 41).

1.7.6. Vaskiiler Ektazi

Dilate ve tortuze olmus submukozal damarlarla olusmus lezyonlardir.
Cogunlukla ¢ekum ve ¢ikan kolonda olur. Ama iist gastrointestinal kanalda da olur.
Bu lezyonlardan kanama g¢ogunlukla deg§isen siddette ve aralikli olarak gelisir.
Aralikli olusundan dolay1 endoskopide gbézden kagabilir. Vaskuler lezyonlar
icerisinde en sik goriilenler vaskuler ektazilerdir. Vaskuler ektaziler en sik mide ve
duodenumda bulunur, st gastrointestinal kanamadan ziyade alt gastrointestinal
kanama ve okult gastrointestinal kanamalara yol agar. Kronik bobrek yetersizligi,
siroz, skleroderma, CREST sendromu, radyasyon hasari, psddoakantoma elastikum
ve Ehler-Danlos sendromu gibi hastaliklarda sik goriilir. En sik kronik bdbrek
yetersizligi ile iligkilidir. En yaygin klinik profil 70 yas iistii, demir eksikligi anemisi
ve gaitada gizli kan pozitifligi olan kadin hastalardir. Patogenezi bilinmemektedir

(41, 42).

1.7.7. Aorto-Enterik Fistiiller
Aortoenterik fistuller (AEF) akut iist GIS kanamalarinin nadir nedeni olup
tedavi edilmezse mortalitesi yiiksektir. Fistiillerin %’ii duodenum, geri kalani ise

jejunum ve ileum yerlesimlidir (43).

1.7.8. Mallory-Weiss Yirtigi

Mallory-Weiss sendromu; yogun 0gilirme sonrasi gelisen distal 6zofagus ve
proksimal midede longutidunal mukozal yirtilmaya (intramural diseksiyon) denir.
Kanama submukozal arterlerden olur. Ust GIS kanamalarmm %5’ini olusturur (44-
46). 11k kez 1929 yilinda 15 alkolik hastada tanimlanmustir (47). Nadiren tekrarlayan
yogun kusmalara bagl distal 6zofagusta perforasyon olusabilirki buna Boerhaave
Sendromu denir. Patogenezi tam anlasilmamakla birlikte, intra abdominal basincin
aniden artisina sekonder gelistigi diisiiniilmektedir. Alkol kullanimi; cogu yayinlarda
Mallory-Weiss Sendromu olgularmin %40-80’in de kusmaya neden olabilecek

yogun alkol alimi bildirilmistir (48).
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1.8. Hastanin Degerlendirilmesi ve Tedavi

Akut iist GIS kanamalarinin tedavisi resiisitasyon, kanama yerinin tespiti,
kanamanin durdurulmasi, kanama tekrarinin 6nlenmesi asamalarini kapsamaktadir
(9). Akut iist GIS kanama bulgusu olan bir hastada ilk adim kanamanm siddetinin
saptanmasidir  (49). Hasta hemodinamik olarak degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme prognostik bilgi verebildigi gibi, ileri tedaviler i¢in yol gdsterici
olacaktir. Baslangicta hemodinamik degerlendirme Tablo 3’de gosterilmistir.
Hastalar tekrar kanama ve mortalite riskine gore diisiik riskli ve yiiksek riskli olarak
kategorize edilmelidir. Bu amacla birka¢ adet skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu
skorlama sistemlerinden rockall risk skoru mortalite ve tekrar kanama riski agisindan
validasyonu yapilmistir (7). Rockall skorlama sistemi Tablo 4’de gdosterilmistir.
Varis dis1 akut {ist GIS kanamalarinda prognostik faktorler: Sok, melena, basvuruda
anemi, rektumda ve gastrik aspiratta anlamh taze kan, birlikte sepsis, genel saglik
durumunun ko6t olmasi, karaciger, bobrek, kalp hastalii, biiyiik iilser, endoskopik

tedaviye ragmen devam eden kanama veya tekrar kanama olmasidir (2).

Tablo 3. Hemodinamik bulgular, kan kayb1

Hemodinamik bulgular % Kan kayb1 Kanama siddeti
Sok (istirahat halinde hipotansiyon) 20-25 Massif

Postural (ortostatik tasikardi, hipotansiyon) 10-20 Orta derecede
Normal <10 Minor

1.8.1. Resiisitasyon

Siddetli kanamalarda stabil olmayan vital bulgular ve devam eden kanama
bulgular1 olanlarda agressif resiisitasyon gereklidir. Hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda iki adet kateter Oncelikle yerlestirilmelidir. Serum fizyolojik,
laktatli ringer soliisyon, kardiyovaskiiler fonksiyonlar izin verdigi siirece hizli bir
sekilde vital bulgular normal smirlara ulasana kadar devam edilmelidir. Yogun
bakim monitarizasyonu hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda endikedir.
Nazal kaniil ve maske ile oksijen verilebilir. Vital bulgular ve idrar outputu dikkatli
bir sekilde takip edilmelidir.

Secilmis vakalarda ozellikle altta yatan kardiyopulmoner yetmezligi olan
hastalarda santral ven6z monitarizasyon yararhdir (49). Kolloidal soliisyonlara ilave
olarak hastalara kan transflizyonu yapilmalidir. Stabil olmayan vital bulgular1 olan
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ve anlamli miktarda kan kaybi1 olan hastalarda kan transflizyonu ihtiyac: vardir. Eger
hastada normalin altinda doku oksijenizasyonu varsa, transflizyon agresif olarak
diisiiniilmelidir. Kanayan hastalarda hemoglobin 10 g/dl, hematoktrit %30 diizeyinde
tutulmalidir. Bu diizeyin altinda ciddi kardiyak olumsuz etkiler artmaktadir.

Eger hastada vital bulgular stabil hale gelmiyorsa, normalin altinda doku
oksijenizasyonu varsa, hematoktrit siirekli diisiik degerlerdeyse (%20-25)
transflizyona devam edilmelidir. Yagli hastalarda hematokrit diizeyi %30’ a kadar
yiikseltilmelidir. Geng ve baska hastali§1 olmayan hastalarda ise %20-25 degerleri
tatmin edici olabilir. Tercihen eritrosit siispansiyonu verilmelidir. 10 iiniteden daha
fazla kan transflizyonu yapilmis hastalarda platelet ve taze donmus plazmada birlikte
verilmelidir. Hematokrit degerleri seri olarak takip edilmelidir (8, 49). Kanamadan
hemen sonra saptanan hematokrit degeri kan kaybimi tam olarak yansitmaz. Tek
hematoktrit degeri kanamanin derecesini yansitmaz. Kan {ire nitrojen diizeyi
gastrointestinal kanamali hastalarda yiikselmistir. Nazogastrik lavaj list ve alt

gastrointestinal kanama ayirimimda yaygin olarak kullanilir (49).

Tablo 4. VDUGK ’da tekrar kanama ve mortalite riski (Rockall skor sistemi)

Skor 0 1 2 3
Yas (y1l) <60 60-79 >80
Sok Yok Tasikardi Hipotansiyon
sb>100 sb>100 sb<100
Nabi1z<100 Nabiz>100 Nabiz>100
Ko-morbitite Kalp Yetm Renal Yetm

Iskemik Kalp KC yetm.
hast
Diger sistemik

Malignit
hastaliklar aligntte

Ust GIS
maligniteleri

Tani Mallory Weiss Biittin diger Yapisik pihti
tanilar
Lezyon yok, Goriinen damar

Kanama bulgusu yok Aktif kanama

Mojar Kanama bulgusu Yok ve belirgin degil ~ Ust GiS’te kan

sb: sistolik basing
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1.8.2. Endoskopik Degerlendirme

Ust GIS endoskopisi yapilarak hem kanayan lezyon saptanir, hem de aktif
hemostatik tedavi yapilir (50). Endoskopi hasta stabil olur olmaz ilk 24 saatte
yapilmalidir (9). Deneyimli endoskopistlerce iist GIS kanama odagnin saptanmasi
%95’in iizerindedir. Endoskopi prognostik bilgi verir. Hastanin yogun bakim
iinitesinde takip edilmesine karar verilmesinde, diisiik riskli hastalarin erken taburcu
edilmesi icinde yol gostericidir. Aktif kanama, goériinen damar, yapisik pihti
varliginda tekrar kanama, cerrahi gereksinim ve mortalite yiiksektir. Bu hastalara
endoskopik hemostaz uygulanmalidir (3, 8). Mukozadan kabarik olmayan ve temiz
iilser zemini olan hastada tekrar kanama oranm diisiiktiir ve bunu endoskopik tedavi

degistirmez (2, 3, 9, 51). Endoskopik tedaviler Tablo 5’de gosterilmistir
1.8.3. injeksiyon

Adrenalin intrensek koagiilasyon kaskadmi aktive eder, vazokonstriiksiyon
olusturur. Pihtilasmay1 kolaylastrrr  (51-53), %0.9’luk serum fizyolojikle
sulandirilmis 1/10.000 adrenalin injeksiyonu en sik kullanilan, giivenli, ucuz

yontemdir. Kanayan odagin ¢evresine 1ml’lik injeksiyonlar yapilir (2, 51).
1.8.4. Termal Kontak Teknikler

Termal prob dokuyu koagiile eder, arteriyel koagiilasyonu aktive eder. Odem
olusturarak artere kompres yapar (1). Bunlar: Heater prob ve bipolar

elektrokoagiilasyondur.
1.8.5. Termal Kontak Olmayan Teknikler

Bunlar Nd-yag laser ile Argon plazma koagiilasyondur. Nd-yag laser
tekniginin giic ve pahalt bir yontem olmasi kullanimmi smirlamistir (9). Argon
plazma koagiilasyon mukoza ve yiizeyel kanayan lezyonlarda, vaskiiler ektazilerde

etkilidir (2, 9).
1.8.6. Mekanik Teknikler

Hemoklip, primer hemostaz ve tekrar kanamayir oOnlemede kullanilan
aygitlardir. Basar1 kullanan kisinin deneyimine baghdir. Band ligasyonu akut peptik
iilserde kiigiik lezyonlarda etkili bulunmustur (53).

14



Tablo 5. Endoskopik tedaviler

Yontem Tip

Injeksiyon Adrenalin
Sklerozanlar
Alkol
Trombin
Fibrin glue
Termal kontak teknikler Heater Prob
Elektrokoagiilasyon
Termal kontak olmayan teknikler Nd-Yag laser
Argon plazma koagiilasyon
Mekanik Hemoklip
Band
Stapler

Stitur

1.8.7. Medikal Tedavi

Asid ve pepsin normal hemostazisi bozabilir, fibrin degradasyonuna neden
olur. Intragastrik pH’nm 6 ’nin iizerine oldugu durumda peptik aktivite minumumdur.
Trombosit fonksiyonlar1 optimumdur ve fibrinolizis inhibe olur. Bu etkilerle iilser
iizerindeki piht1 formasyonu stabil olur (51, 54). Yiiksek doz proton pompa
inhibitoriiniin (omeprazol 80 mg bolustan sonra saatte 8 mg 72 saat siireyle devamli
inflizyon) kullanimi ile tekrar kanama oraninda azalma, transfiizyon gereksinimi,
cerrahide azalma saptanmistir. Hastanede kalma siiresi kisalmistir (55).

Helikobakter pylori eradikasyonu, cogu randomize kontrollii calismada tekrar

kanama ve iilser rekiirrensinde azalmaya neden oldugu gosterilmistir (56, 57).

1.8.8. Kombinasyon Tedavileri

Termal metodla adrenalin injeksiyonu yalnizca adrenalin injeksiyonu ile
kiyaslandiginda tekar kanama oraninda azalma saptanmistir (58). Endoskopik
hemostaz ile birlikte proton pompa intibitdriiniin intravendz infiizyonla verilmesi tek
basina antisekretuvar tedaviye iistiin bulunmustur (59).

Peptik iilsere bagl akut iist GIS kanamasi olan ve endoskopide yapisik pihtisi
saptanan hastalarda yapilan calismada; bir gruba medikal tedaviyle birlikte pihti
uzaklastirilarak endoskopik tedavi yapilmis diger gruba ise yalnizca medikal tedavi
yapilmis, endoskopik tedavi yapilan grupta tekrar kanama orani anlamli olarak daha

diisiik bulunmustur (60).
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1.8.9. Cerrahi

Devam eden kanamada, endoskopik ve perkiitan kanamada, cerrahi prosediire
bagli kanamada, rekiirren kanamada, akut karin sendromu gelisen durumlarda cerrahi
degerlendirme yapilmalidir. Cerrahi tedavi hemostaz saglamada ve tekrar kanamay1

onlemede etkindir. Sekil 2°de varis dis1 iist GIS kanamalarinda tedavi algoritmi

verilmistir.
Resiisitasyon +/-
L.V PPi
\ 4
Endoskopi
v Serviste izlem, oral
) Hayir PPi
Endoskopik olarak
—»
kanama agisindan Erken cksterne
yiiksek risk etmek icin
Evet degerlendir
Evet Y
Yapisik Piht1
Pihtinin r'd
uzaklastiriimasi ~a 4 Hayir Stabil
Endoskonik tedavi
Yogun bakim
Unitesinde izlem +80
mg bolus, 8 mg/h 72
saat icin PPI v
inflizyonu
v Basarili hemostaz Eksterne
Stabil
Sik araliklarla hastanin E— Hp eradikasyonu
durumunun degerlendirilmesi
Tekrar kanama
4
Endoskopik tedavi
i . Eksterne
Stabil

Hemostaz basarili >

Hp eradikasyonu

i Hayir

Cerrahi/Embolizasyon

Sekil 2. VDUGK ’da tedavi algoritmi
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiza, Firat Universitesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Gastroenteroloji
Bilim dal1 kliniginde 2005-2010 yillar1 arasinda yatarak takibe alman varis dist iist
GIS kanama tanis1 konulmus hastalar alindi. ICD-10 tam1 kodundan yararlanarak
hasta dosyalarina ulasildi.

Hastalarin dosyalarmmdan gerekli bilgileri elde etmek amaciyla bir form
olusturuldu. Bu formda; hastalar 18 yas iistii olup 18-30 yas, 30-40 yas, 40-60 yas ve
60 yas tstii olarak gruplandirildi. Her bir gruba ayr1 numara verildi. Alkol ve sigara
kullanim1 arastirildi. Hastalarin  komorbiditelerini arastirmak amaciyla hastada
bulunan kardiak hastaliklar, akciger hastaliklari, tip2 Diabetes Mellitus,
hipertansiyon, malignite, bobrek hastaliklari, karaciger hastaliklari, hematolojik
hastaliklar ve serebrovaskiiler hastalik basta olmak tizere bu gruba girmeyen
hastaliklar ayr1 olarak gruplandirildi.

Daha oOnce st gastrointestinal kanama Oykiisii olup olmadigi, hastaneye
hastanin kabul sekli kaydedildi. Hastalarin kabul sekli olarak 3 grup olusturuldu.
Bunlar; akut kanama ile bagvuran hastalar, baska bir klinikte yatarken kanama
gelisen hastalar ve bu iki gruba girmeyen hastalar seklinde idi.

Hastalarin basvuru semptomlar1 hematemez, melena, hematokezya, sok-
senkop ve karin agris1 seklinde hastalarin anamnezleri incelenerek tek tek
degerlendirildi.

Hastalarin yatisindaki vital bulgular1 hemsire gézlemleri kullanilarak nabiz ve
tansiyon degerlerine gore 3 grupta incelendi. Bunlar; 1.grup; Nabizin dakikada
100°1in altinda ve sistolik kanbasincinin 100 mmHg nin iizerinde oldugu normotansif
grup. 2.grup; Nabizin dakikada 100’tn {izerinde oldugu tasikardik grup. 3.grup;
Sistolik kanbasincinin 100 mmHg’ nin altinda oldugu Aipotansif grup idi.

Hastalarin anamnezlerinden kullandig1 ilag olup olmadigi incelendikten
sonra, eger hastalarmn ila¢ kullanimi1 var ise aspirin, klopidogrel, kumadin, heparin,
NSAII, PPI, oral antidiabetik ve antihipertansiflerin oldugu diger gruplara girmeyen
ilaclar ayr1 ayr1 gruplandildi.

Kanama sonrasi1 30 giin i¢inde veya 30 giin sonrasinda tekrar kanama

nedeniyle yatarak takibe almip alinmadigi kaydedildi.
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Hastalar takibe alindiktan sonra yapilan ilk endoskopi zamani ilk 12 saat, 12-
24 saat, 24 saatten sonra olmak tizere 3 grup olusturuldu. Ayrica hastalara ilk 5 giin
icinde tekrar kanama nedeniyle 2. kez endoskopi yapilip yapilmadigi, yapildi ise
endoskopik tanis1 ve endoskopi esnasinda hemostaz uygulanip uygulanmadigi
incelendi.

Helikobakter pylori varlig i¢in iireaz testi yapilip yapilmadigina, yapild: ise
sonucuna bakildu.

Hastalarin risk oranini belirlemek amaciyla Rockall Risk Skorlama sistemi
kullanildi. Bu skorlama sisteminde hastalarin yas, vital bulgu, komorbiditeleri ve
endoskopik tanilar1 kullanild1 ve 3 grup olusturuldu. Bu kriterlere gore toplamda 3’e
kadar deger alanlar diisiik riskli olup 1.grubu, 3-7 aras1 deger alanlar orta riskli olup
2.grubu, 8 ve lizeri deger alanlar yiiksek riskli olup 3.grubu olusturdu (7).

Endoskopik tan1 bulgular1 6zofajit, mide iilser, duodenal iilser, eroziv gastrit,
eroziv duodenit, portal hipertansif gastropati, malignite, Mallory Weiss yirtig1 ve bu
gruplara girmeyen diger tanilar olarak gruplandirildi. Endoskopide tanisit peptik
iilser olan hastalar forrest evresine gore evrelendi (tablo 2) ve 5 grup olusturuldu.
Endoskopi esnasinda kanamaya yonelik hemostaz teknikleri  kullanilip
kullanilmadigima endoskopi raporundan bakilarak degerlendirildi. Yapilan
endoskopik miidahale; skleroterapi, adrenalin injeksiyonu, argon plazma
koagiilasyon, hemoklip ve diger olarak gruplandirildi.

Hastalara uygulanan medikal tedavileri degerlendirmek amaciyla doktor
orderlari, hemsire gozlemleri incelendi ve tedavide kullanilan ilaglar proton pompa
inhibitorleri, H2 reseptor blokerleri, vasopressin ya da analoglari, antibiyotik ve
diger olacak sekilde gruplandirildi. PPI kullanan hastalarda, PPI uygulama sekli oral,
intravendz bolus, intravendz inflizyon seklinde 3 gruba ayrildi.

Hastalara Ilk 12 saatte ve yattigi siirece verilen toplam kan tranfiizyonu
epikriz ve hemsire gozlemi kullanilarak kaydedildi. Hastalari klinikte yattig: siirede
VDUGK nedeniyle cerrahi miidahale yapilip yapilmadig: epikriz ve konsultasyonlar
incenerek degerlendirildi.

Hastalarin VDUGK nedeniyle klinikte yattig1 siirede dliim gelisip gelismedigi
ve Olim varsa kanamaya mi yoksa kanama dis1 nedenlere bagh olup olmadig:

belirtildi. Kanamaya bagli olan 6liimlerde kanamanin kontrol altina alinamamasina
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baglh oOlim, endoskopiye bagli veya cerrahiye bagh olim olacak sekilde
gruplandirildi. Kanama dis1 6liim nedenleri ise kardiyak, pulmoner, serebrovaskiiler
nedenler, terminal malignite ve multiorgan yetmezligine bagli oliimler seklinde
gruplandirildi

Hastalarin ilk takibe alindigi andaki kan Orneklerinin laboratuar sonuclari
incelenerek hemoglobin, hematokrit, trombosit, iire, kreatinin, protrombin zamant,
INR, AST, ALT, albiimin degerleri kaydedildi.

Istatistiksel analizler ve grafikler SPSS 12.0 ve microsoft office 2003 excel
programlar1 kullanilarak yapildi. Elde edilen veriler Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS 10.0, Chicago, IL, USA) programina yiiklendi. Calismada, sonuglar
ortalama+standart sapma olarak gosterildi. Korelasyon analizleri, Spearman testi ile

yapildi, p<0.05 degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR
3.1. Hastalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri

3.1.1. Yas ve Cinsiyet

Varis dis1 iist GIS kanama tanis1 konulan 2005-2010 yillar1 arsindaki ardisik
330 hastanin 102’si (%30.9) kadin, 228’1 (%69.1) erkek cinsiyet idi. Hastalarin yas
araligr 17-99 yil arasinda olup yas ortalamast 59.91+7.5 idi. Kadin hastalarin yas
ortalamasi1 59.5+19.9 iken erkek hastalar yas ortalamasi 60.1£16, 2 olarak saptandi.
Her iki cinsiyet arasinda yas agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Hastalar yas gruplarina gére dagilimi sekil 3°de gosterilmistir.

yas dagilimi

50+

0+

‘I hasta sayisi 29 18

Sekil 3. Hastalarin yas dagilimi

Yas artis1 ile daha 6nce gecirilmis GIS kanama dykiisii (r=-0.108, p<0.05) ve
duodenal iilser arasinda (r=-0.296/ p<0.001) anlamli olarak ters korelasyon saptandi.
Yani genglerde daha dnceden gegirilmis VDUGK 6ykiisii ve duodenal iilser fazlayd.
Yas ile rockall skoru siddetinde ise anlamli pozitif korelasyon vardi (r=0.296,

p<0.001).

3.1.2. Risk Faktorleri ve Komorbiditeler

Hastalarin 246 (%74.5) tanesi sigara i¢miyordu, 84 (%25.5) hastanin ise
sigara kullanim hikayesi mevcut idi. Alkol kullanan sadece 12 (%3.6) hasta vardu.
Eroziv duodenit istatiksel olarak ayr1 ayr1 hem alkol kullananlarda (r=0.121, p<0.05)
hem de sigara icenlerde (r=0.127, p<0.05) yiiksek bulundu. Ayrica sigara igenlere bes

giin i¢inde tekrar endoskopi yapilmasi arasinda korelasyon vardi (r=0.173, p<0.01).
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Eslik eden hastaliklar incelendigi zaman 73 (%22.1) hastada kardiyovaskiiler
hastalik, 26 (%7.9) hastada solunum sistemi hastaliklari, 36 (%10.9) hastada diabetes
mellitus (DM), 96 (%29.1) hastada hipertansiyon (HT), 22 (%6.7) hastada malignite,
29 (%38.8) hastada bobrek hastaligi, 3 (%0.9) hastada hematolojik hastaliklar ve 80
(%24.2) hastada basta serebrovaskiiler olay (SVO) ve diger hastaliklar olacak sekilde
bu gruplara girmeyen ek hastaliklar vardi. Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarin 13°de
(%17.8) DM, 31°de ise (%42.5) HT var idi. Varis dis1 iist GIS kanamal1 hastalara
eslik eden hastaliklar sekil 4’de gosterilmistir.

Malignite

% 6.7 SVO we diger

% 24.2
KVS % 22.1

Hematolojik

\ e % 0.9

et

HT % 29.1

Solunum % 7.9\

Bobrek % 8.8—

DM % 10.9

Sekil 4. Hastalari kronik hastaliklar1

3.1.3. Etyoloji

Varis disi iist gastrointestinal kanamali hastalarin endoskopisine gore 257 nde
(%77.9) peptik iilser olup bunlarin 119°nda (%36.1) mide {ilseri, 138’ nde (%41.8)
duodenal {ilser tespit edildi. 87 (%26.4) hastada ise 6zofajit, 203 (%61.5) hastada
eroziv gastrit, 59 (%17.9) hastada eroziv duodenit, 22 (%6.7) hastada mide
malignitesi tespit edildi. Etyolojik faktorler sekil 5°de gosterilmistir.

Varis dis1 Uist gastrointestinal kanamali hastalarinin endoskopik tanilar1 peptik
iilser olan hastalar forrest evrelemesine gore evrelendi. Buna gore 24 (%7.3) hasta
evre 1 (aktif kanama), 34 (%10.3) hasta evre 2A (kanamayan goriinen damar), 22
(%6.6) hasta evre 2B (yapisik piht1), 12 (%3.6) hasta evre 2C (mukoza ile ayni
yiikseklikte kan lekesi), 135 (%40.9) hasta ise evre 3 (temiz tabanli iilser) idi. Forrest

evrelemesine gore gruplar sekil 6°’da gosterilmistir.
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Sekil 6. Forrest Evrelemesi

Forrest evre 3 iilseri olan hastalarda vital bulgular ve (r=-0.172, p<0.01),

rockall skoru (r=-0.175, p<0.01) ile ayr1 ayri istatiksel anlamli olarak ters iliski

saptandi. Yani forrest evre 3 iilseri olan hastalarin rockall skor siddeti anlamli olarak

diisiik ve normotansif hastalar fazla idi. Ayrica bu hastalarda endoskopi yapilma

zamani ile anlamh pozitif bir iliski saptandi (r=0.235, p<0.001). Yani bu hastalara

daha ge¢ endoskopi yapildig: tespit edildi. Forrest evre 3 iilseri olan hastalarda

endoskopik miidahale (r=-0.387, p<0.001), skleroterapi (r=-0.365, p<0.001),

adrenalin ile skleroterapi (r=-0.359, p<0.001), argon plazma uygulanmas1 (r=-0.209,

p<0.001) ayr1 ayr1 istatiksel agidan negatif korelasyon saptandi. Ayrica bu hastalarda

mortalite ile negatif korelasyon vard1 (r=-0.113, p<0.05).
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Forrest evre 2B iilseri olan hastalarda sok (r=0.230, p<0.001) ve mortalite
(r=0.145, p<0.01) ile ayr1 ayr istatiksel acidan anlamli olarak pozitif korelasyon
saptandi. Ayrica bu hastalarda rockall skor siddetiyle pozitif bir korelasyon oldugu
tespit edildi (r=0.127, p<0.05). Bir bagka parametre olarak forrest evre 2B iilseri olan
hastalarda karin agrisi1 ile pozitif bir iligki oldugu belirlendi (r=0.140, p<0.05).

Forrest evre 1 iilseri olan hastalarda kardiyak hastalik (r=0.188, p<0.01 ve
kumadin kullanimiyla (r=0.253, p<<0.001) anlaml bir iliski saptandi.

Endoskopik miidahale yapilmasi, skleroterapi, adrenalin ile skleroterapi
yapilmasi forrest evre 2C iilser, forrest evre 2B {ilser, forrest evre 2A iilser ve
forrest evre 1 ililseri olan hastalarda ayri1 ayri istatiksel acidan hepsiyle pozitif

koreleydi (hepsinde p<0.05).

Tablo 6. Forrest evrelemesine gore bulgular

Forrest evresi Hematemez Melena Tekrar endoskopi Aspirin NSAIl

(n=227) (n1=192) (1=262) (n=15) (@=113)  (n=148)
1(24) 17 /192 18/262 4/15 7/113 9/148

IIA (34) 25/192 29/262 2/15 13/113 14/148
IIB (22) 14/192 19/262 2/15 6/113 13/148
IIC (12) 5/192 10/262 2/15 4/113 6/148
III (135) 69 /192 114/262 1/15 52/113 60/148

Hastalarin 292 ‘de (%88.5) ila¢ kullanim oykiisti vardi. En sik olarak 148
(%44.8) hasta ile NSAII kullanimi vardi. 113 (%34.2) hasta aspirin, 22 (%6.7) hasta
kumadin, 11 (%3.3) hasta klopidogrel, 3 (9%0.9) hasta heparin, , 44 (%13.3) hasta
PPI, 196 (%59.4) hasta ise bunlarin disinda en basta antihipertansifler ve oral
antidiyabetiklerin oldugu diger ilaglar1 kullamiyordu. Ila¢ kullanimi sekil 7°de
gosterilmistir.

Hastalarm 122 (%37) tanesine helikobakter pylori testi yapilmis ve test
yapilan 107 (%387) hastada helikobakter pylori tespit edildi. DM’u olan hastalarda
helikobakter pylori pozitifligi anlamli olarak diisiik bulundu (r=-0.182, p<0.05).
Ayrica helikobakter pylori testi pozitif ¢ikan hastalarin endoskopik tanilarinda eroziv

gastrit anlaml1 olarak diisiiktii (r=-0.182, p<0.05).
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Sekil 7. Hastalarin 6nceden kullandig: ilaglar

3.2. Semptomlar ve Vital Bulgular

Varis dis1 iist gastrointestinal kanamali hastalarinin gelis semptomlarina
bakildiginda 262 (%79.4) hastada melena, 192 (9%58.2) hastada hematemez, 4 (%1.2)
hastada hemotokezya, 3 (%0.9) hastada sok tablosu, 54 (%46.7) hastada karin agris1
tespit edildi. Melena olan 262 hastanin 126’da (%48.1) berberinde hematemez, 2’de
(%0.8)’de sok, 124 hastada (%47.3) karm agris1 vardi. Hastalarin gelis semptomlari
sekil 8’de gosterilmistir.

Hematemezle kadin cinsiyet (r=0.115, p<0.05) ve NSAII kullanimi (r=0.110,
p<0.05) arasinda pozitif korelasyon vardi. Forrest evre 3 iilser (r=-0.119/ p<0.05) ve
eroziv gastrit (r=-0.166, p<0.01) ile hematemez arsinda negatif korelasyon saptandu.
Hematemezi olan hastalara ilk 12 saat i¢cinde verilen ES destegi (r=-0.160, p<0.01) ile
totalde verilen ES destegi (r=-0.130, p<0.05) arasinda negatif iliski vardi. Ayrica
hematemez ile endoskopi yapilma zamani arasinda negatif korelasyon oldugu gorildii
(r=0.142, p<0.05). Yani hematemezi olanlarda erken endoskopi yapilmasi fazla, ES
destegi azdu.

Melenayla erkek cinsiyet (r=0.113, p<0.05) ve aspirin kullanimi (r=0.147,
p<0.01) arasinda pozitif korelasyon saptandi. Melena semptomu ile gelen hastalarda
duodenal iilser ile (r=0.189, p<0.01) pozitif korelasyon, Mallory Weiss ile (r=-0.108,
p< 0.05) negatif korelasyon tespit edildi. Ayrica melenasi olan hastalara ilk 12 saatte
(r=0.229, p<0.001) ve totalde (r=0.268, p<0.001) verilen ES destegi arasinda pozitif

korelasyon vardi.
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Sekil 8. Hastalarin gelis semptomlari

Hastalarin vital bulgularina bakildiginda 163 (%49.4) hastada nabiz 100’den
az ve sistolik kan basinc1 100 mmHg nin iizerinde, 67 (%20.3) hasta tasikardik, 100
(%30.3) hastanin ise sistolik kan basinct 100 mmHg ‘nin altinda idi.

Varis dis1 iist GIS kanamal hastalar rockall risk skorlamasina gore diisiik, orta
ve yiiksek risk grubu olarak smiflandirildi. Hastalarin 61 (%18.5) tanesi diistik risk
gurubunda, 260 (%78.8) hasta orta risk grubunda ve 9 (%2.7) hasta ise yiiksek risk
grubunda idi.

Endoskopi yapilma zamami ile rockall skor siddeti arasinda nagatif
korelasyon saptandi (r=-0.147, p<0.01), skor siddeti fazla olanlarda erken endoskopi
yapilmasi fazla idi. Ayrica rockall skoru yiiksek olanlarla duodenal iilser, eroziv
gastrit, forrest evre 3 iilser ile negatif korelasyon varken, forrest evre 2B iilser, mide
malignitesi ile pozitif korelasyon vardi (tablo 7). Rockall skoru yiiksek olanlarda
endoskopik miidahale yapilmasi (r=0.200, p<0.01) ve ilk 12 saatte verilen (r=0.112,
p<0.05), totalde verilen (r=0.135, p<0.05) ES destegi ile pozitif korelasyon saptandi.

Tablo 7. Rockall skoru ile belirtilen parametrelerin istatiksel analizi ve korelasyon

katsayisi
Duodenal Eroziv Forrest Forrest Mide
iilser gastrit evre 3 evre 2B malignitesi
Rockall P<0.01 p<0.05 p<0.01 p<0.05 p<0.05
Skoru r=-0.150 r=-0.120 r=-0.175 r=0.127 r=0.127

p=istatiksel anliz, r=korelasyon katsayisi
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3.3. Tam ve Tedavi

Hastalarin 156 tanesine (%47.3) ilk 12 saatte, 117 tanesine (%35.5) 12-24
saatte, 57 hastaya ise (%17.3) 24 saatten sonra iist GIS endoskopi yapilmus. ilk 24
saatte ise toplamda 174 (%82.8) hastaya endoskopi yapilmis. Forrest evre 3 {ilseri
olan hastalara endoskopi ge¢ yapilirken (r=0.235, p<0.001), forrest evre 2C
(r=-0.125, p<0.05), forrest evre 2A (r=-0.201, p<0.001), forrest evre 1 (r=-0.120, p<
0.05) iilseri olan hastalara endoskopinin erken yapilmis oldugu saptandi. Erken
endoskopi yapilan hastalarda endoskopik miidahale ihtiyaci anlamli olarak yiiksek
bulundu (r=0.290, p<0.001). Ayrica endoskopi zamani ile cerrahi miidahale
(r=-0.113, p<0.05), ilk 12 saatte (r=-0.144, p<0.01) ve totalde (r=-0.169, p<0.01)
verilen ES destegi arasinda negatif korelasyon saptandi. Yani erken endoskopi
yapilanlarda cerrahi miidahale ve ES ihtiyaci fazla idi.

15 hastaya ise (%4.5) tekrar endoskopi yapilmis ve bunlarin 3 ‘line (%0.9)
tekrar endoskopik miidahale edilmisti. Tekrar endoskopi yapilan 15 hastanin 6
tanesinde (%37.5) mide iilseri, 5 tanesinde ise (% 31.3) duodenal {ilser tespit edildi.

Tiim hastalarin 84 tanesine (%25.5) endoskopik islem sirasinda tedavi amaglh
miidahale yapilmis. Bu hastalarin 74 tanesinde (%88.1) adrenalin ile skleroterapi
yapilmis. 28°de (%28.5) argon plazma, 1°de (%1.1) hemoklip, 8’de ise (%?9.5)
bunlarin disindaki yontemler kullanilmas.

Varis dis1 iist GIS kanama ile gelen hastalarin hepsinin tedavisinde PPI
kullanilmus. Fakat hastalara PPI uygulama sekilleri farklilik gdstermis. Proton pompa
inhibitorii 8 hastaya (%2.4) oral, 27 hastaya (%8.2) intravenéz (IV) bolus, 295
hastaya ise (%89, 4) IV infiizyon seklinde uygulanmis.

Hastalarin 174 (%352.7) tanesine ilk 12 saatte hi¢ eritrosit siispansiyonu (ES)
verilmemis. 71 (%21.5) tanesine 1 iinite ES, 65 (%19.7) tanesine 2 tnite ES, 14
(%4.2) tanesine 3 tnite ES, 5 (%1.5) tanesine 4 linite ES, 1 tanesine ise 5 {inite ES ilk
12 saatte verilmis. Hastalara ilk 12 saatte verilen ES ortalamas1 0.81+1.0 idi. Hastalar
yattig1 stirece verilen ES destegine bakildiginda O ile 11 iinite arasinda degismekte
oldugu goriildii ortalama 1.8+2.1 idi.

Hastalarin 7’°sine (%2.1) kanama nedeniyle cerrahi miidahale yapildi. Cerrahi
miidahale yapilan hastalarm 6zellikleri incelendiginde; bu hastalarda hematokezya

(r=0.176, p<0.01), mide malignitesi (r=0.214, p<0.001) ve dieulafoy lezyonlar1
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(r=0.137, p<0.05) ile pozitif korelayon saptandi. Ayrica cerrahi miidahale yapilan bu
hastalarda ilk 12 saatte (r=0.150, p< 0.01) ve totalde (r=0.208, p<0.001) verilen ES
destegi arasinda da pozitif korelasyon vardi.

Hastalarm 6 (%1.8) tanesinde 6liim gerceklesti. Bunlarin 4 (%1.2) tanesinin
Olimii kanamaya baglh gerceklesirken 2 (%0.6) tanesinin O6limii kanama disi
nedenlere bagli idi. Olen hastalarin 6zellikleri incelendiginde bu hastalar karm agrist
(r=0.145, p<0.01) ve sok (r=0.226, p<0.001) ile pozitif koreleydi. Olen hastalarda
forrest evre 3 iilser (r=-0.113, p<0.05) ile negatif korelasyon varken, forrest evre 2B
iilser (r=0.145, p<0.01) ile pozitif korelasyon vardi. Olen hastalarin 1 tanesi 40-60 yas
aralifinda, 5 tanesi ise 60 yas iistiinde olarak tespit edildi. Olenlerin 1°i (%16.6) kadmn
5’1 (%83.3) erkek cinsiyette idi. Bu hastalarin rockall skoruna bakildiginda yaris1 orta
risk, yaris1 yiksek risk gruplarindalardi. Ayrica hastalarin vital bulgularina
bakildiginda 3’ii tasikardik, 3’ii hipotansif hastalardi. Hastalarin hepsi akut GIS
kanama ile acil servisten takibe alinan hastalardi. Bu hastalarm 5’ine (%83.3) ilk 12
saatte, 1’ine (%16.6) ise 12-24 saatte endoskopi yapilmis. Endoskopilerinde peptik
iilser tespit edilen 4 vakanin 3’1 duodenal iilserdi, bu 4 vakanin 2’si forrest evre 2A,
2’si1 ise forrest evre 2B olarak tespit edildi. Bu hastalarin 2’sine endoskopi sirasinda

adrenalin injeksiyonu yapilmisti.

3.4. Daha Once VDUGK Oykiisii Olan Hastalarin Epidemiyolojisi

Varis dis1 iist gastrointestinal kanamali hastalarin 5 tanesi (%]1.5) otuzgiin
icinde, 7 tanesi (%2.1) otuz giin sonrasinda tekrar VDUGK nedeniyle tekrar
klinigimizde takibe almmus idi. Hastalarin 323 tanesi (%97.9) akut VDUGK
nedeniyle hastanemize basvurmus, 7 tanesi (%2.1) ise diger kliniklerde takipte iken
VDUGK gelismesi iizerine klinigimize devir alimmis.

Hastalarm 58°de (%17.6) daha énceden VDUGK o6ykiisii oldugu tespit edildi.
Daha 6nceden VDUGK 6ykiisii olan bu hastalarin 18’i (%31) aspirin, 25 tanesi
(%43.1) NSAII kullandig1 goriildii.

Varis dis1 iist gastrointestinal kanama Oykiisii ile yas arasinda negatif
korelasyon tespit edildi (r=-0.108, p<0.001), gen¢ hastalarm VDUGK &ykiisii
fazlaydi. Ayrica bu hastalarda NSAII kullanim1 (r=0.123, p<0.05) ve Mallory Weiss
ile pozitif korelasyon (r=0.119, p<0.05) vard1.
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Varis dig1 iist gastrointestinal kanama Oykiisii olan bu hastalarm 19 da
helikobakter pylori testi yapilmis ve 16’sinda (%84.2) pozitif saptanmis, 26’da
(%44.8) duodenal iilser, 22°de (%37.9) mide iilser, 13 ‘de (%22.4) 6zofajit, 13°de
(%22.4) eroziv duodenit, 32°de (%55.2) eroziv gastrit, 4’de (%6.9) mide malignitesi,
1’de (%1.7) Mallory Weiss lezyonu tespit edildi. Bu degerler calismaya alinan tiim

hastalarin epidemiyolojik ylizdelerine benzerdi.

3.5. Laboratuvar Degerleri
Hastalarin takibe alindiginda ilk aliman kan tetkik sonuglar1 tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8. Kan tetkik sonuclar1

Minimum Maksimum Ortalama deger Standartsapma

Hgb (g/dl) 4 18 10,5 2,7
Htc (%) 12 52 31,4 8,1
INR 0,7 29 1,4 2,2
PTZ (sn) 10 186 16, 8 15,6
Kreatinin (mg/dl) 0,5 12,3 1,3 1,1
Ure (mg/dl) 12 325 79 51,5
AST (U/L) 6 279 23,4 21,1
ALT (U/L) 1 381 22,8 34,5
Albiimin (g/dl) 1,6 4,7 3,4 0,5
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4. TARTISMA

Varis dis1 iist GIS kanamalar1 gastrointestinal sistemin en sik karsilasilan acil
saglik problemlerindendir. H, reseptdr anrogonistlerin yetmisli yillarm ortasinda
bulunmas1 ve PPi’nin seksenli yillarm sonunda bulunmasiyla iilser
komplikasyonlarin1 6nleme, tekrar kanamay1 azaltma ve iilser iyilesmesini saglama
olanaklar1 dogmustur. Ayrica helikobakter pylori enfeksiyonun peptik iilser
gelisiminde rolii oldugu ve eradikasyonu iilser kanama tekrarimmi Onledigi
goriilmiistiir. Endoskopik olanaklarin kanama nedenini belirlemesi ve tedavi sansini
saglamasina ragmen toplumun yaslanmasi daha fazla komorbidite ve ilag
kullanimina yol a¢tigindan halen VDUGK 6nemli saglik problemlerindendir. Bu
nedenle bu ¢alismada VDUGK 11 hastalarin epidemiyolojik nedenlerini belirlenmesi
ve kullanilan tedavi yontemlerini retrospektif olarak incelenmesi amaglandi.

Yapilan bazi ¢alismalarda VDUGK insidansmin yasla birlikte anlamli bir
bicimde ytikseldigi goriilmistiir (61, 62). Ayrica peptik iilser kanmasi nedeniyle
takibe almmis hastalarda yapilan bir ¢alisma da hastalarin %68°nin 60 yas {istiinde
oldugu ve %27°de 80 yas iistiinde oldugu tespit edilmistir (34). Bizim yaptigimiz
calismada yas ortalamas1 59.9147.5 idi. Hastalarin yarisindan fazlasi (%53.3) 60 yas
iistinde olup, bu bulgu VDUGK insidansmin yasla birlikte artigimi agikca
desteklenmektedir. Ancak duodenal iilser ve daha onceden gegirilmis iist GIS
kanama Oykiisii genglerle anlaml iliskiliydi.

Ulkemizde izmir bdlgesinde Ozen ve ark.’nin (63) yaptigi bir caligmada 412
VDUGK olgusu ¢alismaya alinmis ve olgularinin yas ortalamasi 62 olup, %75’ini
erkek hastalar olusturmustur. Yapilan diger baz1 ¢alismalarda da iist gastrointestinal
kanamanin erkeklerde anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmiistiir (1, 62, 64, 65).
Bizim calismamizda da erkek cinsiyet (%69.1) fazlaydi. Bu da bize VDUGK ’nin
erkek cinsiyette daha fazla oldugunu desteklemistir.

Varis dig1 iist gastrointestinal kanama en sik peptik iilsere baghdir (2 ). Ozen
ve ark.’nin (63) yaptig1 calismada endoskopik bulgulara gore: %68.1 peptik ilser
tespit edilirken, bunlarin  %45°de duedenum iilseri, %23.1 de mide iilseri olarak
tespit edilmistir. Yapilan bir¢ok calismada 6zofajit ve eroziv hastalik VDUGK’ nin
ikinci sirada nedeni olarak saptanmistir. Mallory Weiss sendromu, malignite ve diger

tanilar farkli toplumlarda benzer oranda bulunmustur. Birden fazla tan1 hastalarin
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%16-20°de bildirilmistir (64,66). Bizim ¢alismamizda da diger yapilan ¢alismalarda
oldugu gibi VDUGK’n en sik sebebi olarak peptik iilser (%77.9) saptand1 ve
duodenal {iilser (%41.8) mide iilserinden (%36.1) diger calismalara benzer bigimde
fazla idi. Fakat duodenal {iilser tek basmna ele alindiginda en sik kanama nedeni
degildi. Ciinkii eroziv gastrit (%61.5), duodenal iilser kanamalarindan daha fazla
tespit edildi. Bunun sebebi ila¢ kullaniminin ve beslenme aliskanliklarinin degismesi
olabilir. Ayrica endoskopik tani yontemlerinin gelismesiyle ve endoskopi yapan
kisilerinin tecriibesinin artmasiyla eroziv lezyonlarin gézden kagirilmayip daha fazla
tespit edilmesinden olabilir. Ayrca bizim ¢alismamizda eroziv duodenit de (%17.9)
fazla tespit edildi. Saydigimiz nedenlerin yaninda g¢alismamizda eroziv duodeniti
olan hastalar hem alkol kullanim1 hem de sigara kullanimu ile pozitif koreleydi. Yani
alkol ve sigara tiiketiminin artmasi eroziv hasataligin goriilme oranmi artirmis
olabilir.

Yunanistanda yapilan bir ¢calismada 1986-1987 yillar1 ile 2000-2001 yillar
retrospektif olarak iist GIS kanamalar agisindan incelenmistir (67). 2000-2001 yillar:
arasindaki hastalar anlamli olarak yasli, NSAII veya aspirin kullanimi1 daha fazla
saptanmistir (%44°e %64, p<0.01). Ayrica daha fazla komorbidite tespit edilmistir
(%43°e %58, p<0.01). Her iki peryodda mortalite diisiik olarak bulunmustur (%5.2°¢
%3.1). Yani zaman ilerledikge komorbiditeler, ila¢ kullanimi, yasli populasyon
artmustir. Bu da gelisen tedavi tekniklerine ragmen neden halen VDUGK nin énemli
bir saglik problemi oldugunu gostermistir. Bizim c¢alismamizda da hastalarin
yarisindan fazlasinin 60 yas iistiinde ve komorbiditeleri mevcut idi.

Hastada var olan enfeksiyon cesitliligi ve komorbiditeler peptik iilser
hastaliginin artmasiyla iliglidir. Riskli hastaliklar, ameliyat veya hipovolemi
gastroduodenal erozyon ya da iilser (stres iilser) ile sonuglanabilir. Sigara i¢imi iilser
rekiirrensini ve yavas iyilesme riskini artirir (68). Bizim calismamizda 84 (9%25.5)
hastanin sigara kullanim hikayesi vardi. Alkol kullanan sadece 12 (%3.6) hasta vard..
Sigara icen hastalarda 5 giin i¢inde tekrar endoskopi yapilmasi anlamli olarak ytiksek
bulundu (r=0.173, p<0.01). Bu da literatiirde belirtildigi gibi sigaranin yavas iyilesme
ve rekurrense yol agarak endoskopik hemostazin yapilmasinda zorluk olusturdugu ve

tekrar endoskopi ihtiyaci dogurdugu sonucuna varabiliriz.
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Ozen ve ark. (63) yaptig1 calismada olgularin %51.2°de ek hastalik oldugu,
en sik olarak %18.7 ile aterosklerotik kalp hastaligi, % 9.5 ile diyabetes mellitus,
%35.8 hipertansiyon oldugu saptanmistir. Risk faktorlerinden cinsiyet, sigara
kullannm1 ve ek hastalik varligi istastiksel olarak anlamli olarak (p<0.05) tespit
edilmistir. Bizim ¢calismamizda da kronik hastalik insidansi fazla bulundu ve en fazla
hastalarda hipertansiyon (%29.1) saptandi. Kardiyovaskiiler hastalik (%22.1) ise
ikinci sirada tespit edildi. Ayrica hastalarin birden fazla kronik hastaligi oldugu ve
diabetes mellitus, bobrek hastaligi ve malignite oranlarinin daha fazla arttigi gorildi.
Bunun sebebi hastalarin yasam siirelerinin uzamasima bagh eslik eden hastaliklarin
artmas1 olabilir. Kardiyovaskiiler hastalik, DM ve HT’lu VDUGK ’lar rockall skor
siddeti ile pozitif koreleydi.

Non steroid anti-inflamatuvar ila¢ kullanimi ve helikobakter pylori
enfeksiyonu bagimsiz ve anlamli olarak peptik {iilser hastaligmi ve peptik tlser
kanamalarin1 arttirdig1 gériilmiistiir (69, 70). Bir meta-analiz ¢alismasinda NSAII
kullanimi peptik iilser kanamalarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha fazla
iken, helikobakter pylori enfeksiyonuda sadece marjinal olarak iilser kanamalar1
riskinde artisa yol actig1 goriilmiistiir (69). Tiim NSAII kullananlarda her yil %1-2
peptik iilser kanamasi gibi komplikasyon gelistigi tespit edilmistir (71, 72). Non
steroid anti-inflamatuvar ila¢ kullanicilarinda 3-5 kat daha fazla iist gastrointestinal
komplikayon riskinde artis oldugu goriilmiistiir (73, 74). Ust gastrointestinal
kanamali hastalar arasmmda NSAII kullanim: Fransa’da %29 iken, Yunanistanda
%60’1n iizerinde bulunmustur (67, 75). Almanya’da yapilan son donem ¢aligmalarda
ise peptik iilser kanamali hastalarda 1999-2000 yillarinda NSAII kullanimi 1989-
1990 yillarma gore daha yiiksek tespit edilmistir (%45°e %27) (34). Diisiik doz
aspirin ise trombotik kardiyovaskiiler ve periferal kardiyovaskiiler hastaligi
azalttigindan son yilizyil i¢inde daha fazla kullanildigi goriilmiistir. Bu nedenle
aspirin son iki dekatta peptik iilser hastaliginin ve iligkili komplikasyonlarinin 6nemli
bir nedeni olarak tespit edilmistir (76, 77). Son dekatta ise dejeneratif eklem hastaligi
nedeniyle NSAIl’larm diizenli olarak alindig1 gériilmiistiir (76). Aspirinin giinliik 75-
300 mg aras1 alinmasi1 hem iist gastrointestinal kanamay1 hem alt gastrointestinal
kanama riskini 2-3 kat artrmistir (76, 77). Non steroid anti-inflamatuvar ilag ile

birlikte kortikosteroid, antikoagiilan, serotonin geri alim inhibitorleri, alendronat
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kullanim iilser komplikasyonlarini dramatik bir bicimde artrmistir (68). Bizim
calismamizda da diger calismalarda oldugu gibi ilag kullanimi (%88.5) yiliksek
bulundu ve en fazla ilag kullanimi NSAII (%44.8) ve aspirin (%34.2) kullanimi
olarak tespit edildi. Diger ¢alismalar daha ¢ok peptik iilser kanamali hastalarda
yapilmist1, fakat bu calisma gdstermis ki VDUGK nedenlerinin hepsinde NSAII ve
aspirin basta olmak {tizere ilag kullanimi Onemli bir yere sahiptir. Ayrica
calismamizda NSAII kullanimi ile kadm cinsiyet arasida anlamli bir iliski vardi.

Diinyada 1 milyon insan helikobakter enfeksiyonu ile enfekte olup, gelismis
iilkelerde prevalansi yiiksektir (78, 79). Peptik iilser kanamalarinda helikobakter
pylori prevalans1 komplikasyonsuz peptik {ilserli hastalara gore daha diistik
bulunmustur (80, 81). Peptik iilser kanamali hastalarda helikobakter pylori
eradikasyonu yapilan hastalarin eradike edilmeyen hastalara gore tekrar kanama riski
azalmig ve helikobakter pylori 6nemli bir etyolojik faktor olarak goriilmiistiir (82,
83). Yapilan genis bir kohort ¢alismada peptik iilser kanamali hastalara hastanede
yattig1 siirede %47 sine helikobakter pylori i¢in test yapilmis ve test yapilan peptik
ilser kanamali hastalarin %45°de helikobakter pylori pozitif bulunmustur.
Eradikasyon tedavisi ise hastalarin yalnizca hastane siiresince %10’una verilmistir
(84). Almanyada yapilan bir caligmada test edilen peptik iilser kanamali hastalarin
%56°da helikobakter pylori pozitif saptanmustir (34). Hollanda da yapilan prospektif
bir calismada ise helikobakter pylori peptik {ilser kanamali hastalarin %65°de test
edilmis ve test edilen hastalarin %43’de pozitif bulunmustur (66). Bizim
calismamizda ise hastalar 122 tanesine (%37) helikobakter pylori i¢in test yapilmis
ve test yapilan 107 hastada (%87) helikobakter pylori tespit edildi. Bizim
calismamizda diger ¢alismalara gore helikobakter pylori goriilme orani daha yiiksek
bulunmustur. Ulkemizde helikobakter pylori enfeksiyonunun yayilmasi ve yeterince
eradike edilememesinden dolayr yiliksek olabilir. Fakat su acikca goriiliiyor ki
VDUGK hastalarinda helikobakter pylori pozitifligi belirgin olarak yiiksek
dolaysiyla yeterli eradikasyon tedavisinin yapilmas1 VDUGK tedavisinde 6nemli bir
adim olacagini gosteriyor.

Hematemez, melena akut iist gastrointestinal sistem kanamalarinin en fazla
bilinen bulgusudur. Melena bazen alt gastrointestinal kanamalarda olabilecegi gibi

hemotokezya da iist gastrointestinal sistem kanamalarinda olabilir (3). Epigastrik agr1
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olabilir. Peptik {ilserli hastalarda tipik aralikli yanici, kiyict agri vardwr. Akut
VDUGK’l1 hastalarda kanamaya bagli ve intravendz voliim azalmasina bagli
tagikardi (nabiz>100/dakika), hipotansiyon (sistolik kanbasinci<100mmHg), postural
hipotansiyon olabilir (85, 86). Malatya bolgesinde Ates ve ark.’nin (87) yaptig1 524
kisilik retrospektif bir calismada hastalarin 116’da (%22) sadece hematemez, 278’de
(%353) yalniz melena, 120’sinde (%23) melena ve hematemez, 10’unda (%2) gaytada
gizli kan tespit edilmistir. Bizim c¢aligmamizda melena, hematemez, karin agrisi
VDUGK olgularinin en sik goriilen semptomlar1 olup, melena (%79.4) iclerinde en
fazla goriilendi. Ayrica bu semptomlarin birlikte goriilme orani da yiiksek bulundu.
Bu calismada hematokezya (%1.2) belirgin diisiik bulundu, bu da hematokezyanin
daha cok alt gastrointestinal kanama bulgusu oldugunu, fakat diisiik de olsa fist
gastrointestinal kanamalarda oldugunu gosterdi. Hematemez, kadin cinsiyetle melena
ise erkek cinsiyetle pozitif koreleydi. Hematemezi olan hastalar ile endoskopi
yapilma zamani, ilk 12 saatte verilen ES destegi ve totalde verilen ES destegi
arasinda negatif korelasyon tespit edilirken, melenasi olan hastalarda ise ilk 12 saatte
verilen ES destegi ve totalde verilen ES destegi arasinda pozitif korelasyon tespit
edildi. Yani hematemezi olan hastalarda erken endoskopi daha fazla yapilmis ve ES
ihtiyac1 daha az olmus, melenasi olan hastalarin ES ihtiyact fazla olmustur. Bunun
sebebi olarak melenas1 olan hastalarda kanama miktar1 daha fazla olmasindan veya
hastalarin melenas: oldugunda hematemezi olanlara gore saglik merkezine daha ge¢
basvurdugundan dolay1 kan kaybinin fazla olmasindan kaynaklanabilir.

Hastalarin vital bulgulara bakildiginda 163 hastada (%49.4) nabiz 100°den
az ve sistolik kanbasinct 100 mmHg’ nin iizerinde, 67 hastada (%20.3) tasikardik,
100 hastada ise (%30.3) sistolik kan basmnct 100 mmHg ‘nin altinda idi. Bu
calismada hastalarin yaklasik yarisimin vital bulgular1 stabil iken diger yarisinda
hipotansif hastalar daha ¢ok olacak sekilde hipotansif veya tasikardik hastalar vardu.

Varis dis1 iist gastrointestinal kanamali hastalarin medikal tedavisinde H2
reseptor antogonistlerinin (H,RA) anlamli yarar1 gosterilememistir. Bu amacla
yapilan bir metaanalizde {ist gastrointestinal sistem kanamali hastalarda mortalite
orani, ameliyat gereksinimi ve tekrar kanamayi azaltma agisindan PPI ile plasebo
veya H,RA alan gruplarin etkisi karsilastirilmistir. Proton pompa inhibitorii alan

hastalarda tekrar kanama riski ve ameliyat gereksinimi anlamli olarak azaldigi, fakat
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mortalite iizerinde etkisi olmadig1 goriilmiistiir (88, 89). HoRA kullanilan grup ile
plasebo kullanilan kontrol grubunda hi¢bir noktada farklilik gosterilememistir. 27
randomize caligmaya dayanan bir baska metaanalizde iist gastrointesitinal sistem
kanamalarinda H;RA’nin plaseboya gore etkinligi bulunamamistir (90). Bu meta-
analizde PPI tedavisinin iist gastrointestinal sistem kanamali hastalarda H,RA ve
plaseboya gore iistiin oldugu ve uzun vadede PPI’niin tekrar kanama ve cerrahi
ihtiyacin1 azalttign goriilmiistiir. Fakat PPI tedavisinin endoskopik tedavi kadar
hemostazda etkili olmadigi tespit edilmistir. Yiiksek riskli kanayan hastalarda
endoskopik tedavi tekrar kanama, ameliyat gereksinimi ve mortaliteyi azaltmistir
(91). Bu meta-analizde PPI tedavisinin endoskopik tedaviye faydali bir adjuvan
oldugu tespit edilmistir. Ayrica PPI tedavisi endoskopik tedavinin yapilamadigi
durumlarda hemostazda faydali oldugu goriilmiistiir. Yapilan bir bagka meta-analizde
ise; oral ve IV PPI alan hastalar karsilastirilmis ve her iki grubun da iist
gastrointestinal sistem kanamali hastalarda etkili oldugu goriilmiistiir. Fakat IV PPI
kullanilan hastalarda mortalite artmustr, oral PPI kullanilanlarda ise mortalitenin
azaldig1 oldugu gorilmiistiir (92). Proton pompa inhibitorii kulanilan hastalarda
Olimlerin kontrol grubu ile karsilastirildiginda daha ¢ok iilser dis1 nedenlere bagl
oldugu goriilmistiir (91). Bizim g¢alismamiza aliman hastalarin hepsinin medikal
tedavisinde PPI kullamlmistir. Fakat hastalara PPI uygulama sekilleri farklilik
gdstermistir. 8 hastaya (%2.4) oral, 27 hastaya (%8.2) IV bolus, 295 hastaya ise
(%89.4) 1V inflizyon seklinde PPI uygulanmistir. Bizim ¢alismamizda daha dnce
belirtilen ¢aligmalardan da bilindigi gibi H;RA tedavide etkin olmadigindan, tiim
hastalarm medikal tedavisinde PPI kullanilmistir.

Farkli toplumlarda yapilan caligmalara gore {ist gastrointestinal sistem
kanamali hastalarda mortalite %3-14 arasinda tespit edilmistir (93). Kanada’da
yapilan bir prospektif ¢alismada ise 1999-2001 yillarmda VDUGK mortalitesi %5.5
olarak tespit edilmistir (84). 2003’de Kanada’da yapilan bir retrospektif calismada
VDUGK mortalitesi %3.5 olarak bulunmustur (94). Ates ve ark.’nin (87) 2003-2007
yillar1 arsinda 524 VDUGK’l1 hastada yaptig1 ¢calismada mortalite 10 (%1.9) hastada
gerceklesmistir. Ozen ve ark.’nin (63) 1998-2005 yillar1 arasinda VDUGK’I1 412
olguda mortalite 8 (%2) hastada tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin

6 ‘da (%1.8) oliim gergeklesti. Bunlarin 4’{iniin (%1.2) 6limii kanamaya bagl
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gerceklesirken, 2’nin (%0.6) oliimii kanama dis1 nedenlere bagl idi. Oliim
gerceklesen hastalarin  6zelliklerine bakildiginda 5’inin  (%383.3) erkek oldugu
goriildi. Ates ve ark.’nin (87) yaptig1 ¢alismada 6len 10 hastanin 6’s1 (%60) erkek
oldugu goriilmiistiir (87). Varis dis1 iist gastrointestinal kanama en fazla erkeklerde
goriildigi gibi mortalitede erkeklerde istatiksel agidan anlamli olmasa da yiiksek
bulundu (p>0.05). Olen hastalarda rockall skoru yiiksek idi, yaris1 orta yaris1 yiiksek
risk grubunda idi. Bu da bize takibe aldigimiz hastalarin rockall skorlamasimnin
Onemini ve skor siddeti fazla olan hastalarin hemodinamilerinin erken stabilitesinin
saglanmast ve bu hastalara yogun bakim tedavisinin tercih edilmesi gerektigini
gosterdi. Nitekim yapilan birkag ¢alisma iist GIS kanamalarda rockall skoru tekrar
kanama ve mortalite riskini belirlemede faydali oldugunu gdstermistir. Rockall
skorlamas: klinik ve endoskopik bulgulara dayalidir (95-98). Olen hastalarin 1 tanesi
40-60 yas arasinda, 5 tanesi 60 yas istiinde idi. Mortalite yash hastalarda daha
yiiksek bulundu, fakat yas ve mortalite arasinda istatiksel agidan anlamli bir risk
artis1 saptanmadi (p>0.05). Bizim calismamizda mortalite daha once belirttigimiz
ilkemizde yapilan diger iki calismadakine benzer, diger iilkelerde yapilan
calismalara gore diisiik idi. Bunun sebebi ililkemizde yapilan diger iki ¢caligma ve
bizim ¢alismamiz da daha yakin zamani incelediginden gelisen endoskopik ve
medikal tedavi olanaklari, endoskopik miidahalenin erken yapilmasmin hemostaz
saglamasindaki 6neminin goriilmesi, hastalarimm hemodinamik agidan stabil oluncaya
kadar yogun bakim {initesinde takibine ve destek tedavisine Onem verilmesi
mortalitenin diismesine neden olmus olabilir. Nitekim bizim ¢alismamizda hastalara
ilk 12 saatte ortalama 0.81+1.0 ES ve toplamda 1.8+2.1 ES verilmisti. Hastalarin
%52.7’ne ilk 12 saatte hic ES verilmemistir. Istanbulda 367 iist GIS kanamali
hastada yapilan bir ¢caligmada hastalarin %74’iine ES verilmis yani hastalarin sadece
%25.9’na ES verilmemis ve totalde verilen ES ortalamas1 2.5942.7 tespit edilmistir
(99). Bizim calismamizda ise ES ihtiyaci erken yapilan endoskopi ile hemostazin
erken saglanmasindan dolay1 daha diistiktiir.

Ayrica bizim c¢alismamizda mortalitenin diisiik olmasi; IV PPI tedavisinin
daha once belirtilen baz1 ¢aligmalarda oldugu gibi mortaliteyi artirmadigi sonucuna
varilabilir. Ciinkii c¢aliymamizda hastalarin nerdeyse tamamina yakin kismina

(%97.6) PPI tedavisi IV olarak verilmis ve mortalite artmamis aksine azalmus.
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Mortalitenin azalmasinda en Onemli etken endoskopik miidahalenin erken
yapilmasidir. Clinkli yapilan ¢esitli gozlemler ve randomize kontrollii ¢aligmalar
erken endoskopinin hastanede kalma ve tranflizyon ihtiyacinin azalttigini
gostermistir. Ideal endoskopinin iist gastrointestinal kanama semptomu olan hastalara
miimkiin olan en kisa zamanda yapilmas1 gerektigi (ideali ilk 24 saatte) ve bununda
diistik riskli hastalara erken taburcu edilme imkani verdigi, yiiksek riskli hastalarin
ise yakin takibe almmasmi sagladig1 gosterilmistir (17, 95, 100-105). Yapilan diger
baz1 ¢aligmalar da yiiksek riskli hastalarin hastanede takibe alinmasi gerektigi ve
endoskopik tedavi yapilmasi gerektigini gostermistir. Bu hastalarin monitorize
edilmesi gerektigi veya 24 saat yogun bakim {initesinde ve hastanede en azindan 3
giin takip edilmesi gerektigi tespit edilmistir. Yiiksek riskli hastalarda endoskopik
hemostazin saglanmasi tekrar kanama riskini, ameliyat ihtiyacin1 ve mortaliteyi
azalttigi goriilmistiir (5, 91, 106). Bizim g¢alismamizda ise hastalarin yaklasik
yarisina (%47.3) ilk 12 saatte olacak sekilde %82’ne 24 saat icinde {ist GIS
endoskopi yapilmistir. Erken endoskopi yapilan hastalarin 6zellikleri inceleniginde
rockall skoru, endoskopik miidahale, cerrahi miidahale, ilk 12 saatte ve totalde
verilen ES destegi ile anlamli iliskiliydi. Yani bizim ¢alismamizda erken
endoskopiye alman hastalar rockall skor siddeti yiiksek, endoskopik miidahale veya
cerrahi miidahale gerektiren, ES replasman ihiyaci olan hastalardi. Ayrica endoskopi
yapilma zamani ile forrest evrelemesi birlikte ele alindiginda forrest evre 3 iilseri
olan hastalar endoskopi anlamli olarak ge¢ yapildigi, forrest evre 2C, forrest evre 2A,
forrest evre 1 iilseri olan hastalarda endoskopinin anlamli olarak erken yapildigi
tespit edildi. Yapilan caligmalarda forrest evrel, forrest evre 2A iilserlerinin tekrar
kanama, mortalite ve cerrahi oranlar1 yiiksek iken, forrest evre 3 filserlerin tekrar
kanama, mortalite ve cerrahi oranlar1 diisiik bulunmustur (3). Nitekim bizim
calismamizda da tekrar kanama, mortalite ve cerrahi oranlar1 diisiik tlseri olan
hastalara endoskopi ge¢ yapilirken, riski yiiksek hastalara erken yapilmistir. Erken
endoskopi yapilan hastalarin dogru secimi erken hemostazi saglayip mortalitenin
azalmasinda etkili olmus olabilir. Ayrica hastalarin 84 tanesine (%25.5) endoskopik
islem sirasinda tedavi amaglh miidahale yapildi ve bu hastalarin 74 tanesinde (%88.1)
adrenalin ile skleroterapi yapildi. Bunlarda hemoastazin saglanmasinda ve

mortalitenin azalmasina katkida bulunmus olabilir. Yapilan calismalarda endoskopik
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miidahalelerde genellikle dilue edilmis adrenalin kullanilmistir (107). Nitekim bizim
calismamizda da en fazla adrenalin kullanild1.

Yapilan bazi ¢alismalarda endoskopik tedaviye ragman tekrar kanama % 7-16
iken, peptik llserin tekrar kanama oram1 % 20-22 arasinda bulunmustur (61, 65, 108).
Bizim c¢alismada ise hastalarm %17.6 daha énceden VDUGK &ykiisii tespit edildi ve
bu oranda yaklasik caligmalardaki tekrar kanama oranina benzerdi. Fakat bizim
calismamizda VDUGK hastalarinin 5 tanesi (%]1.5) otuzgiin icinde, 7 tanesi (%2.1)
otuz giin sonrasmda tekrar VDUGK nedeniyle tekrar klinigimizde takibe alindigi
goriildii. Bu oran ile VDUGK &ykiisii olanlarin orani birbirine uyumsuz idi. Bunun
sebebi hastalarm bir 6nceki VDUGK ’smin incelenen zaman araligindan daha dnceki
bir zamanda olmasindan kaynaklanabilir. Ayrica bu hastalar tekrar kanama nedeniyle
baska bir merkezede basvurmus olabilirler. Marmo ve ark.’nin (109) yaptig1 bir
calismada ikinci kez endoskopi yapilmasi tekrar kanama riskini eski tedavisine
oranla %6.2 oraninda azaltirken, ameliyat ve mortalite riskini azaltmasi1 anlamsiz
olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da 15 (%4.5) hastaya tekrar endoskopi ve
bunlarin 3 “line de (%0.9) endoskopik miidahale yapilmistir.

Hastalarin prognozunu ve tekrar kanama riskini belirlemek amaciyla bu
calismada rockall risk skorlamasi ve forest evrelemesi kullanildi. Rockall skorlamasi
yas, ko-morbitedeler, sok durumu ve endoskopik bulgulara dayalidir. Total skor 3
veya daha az ise daha az ise miikemmel prognoz, 8 veya daha yiiksek ise yliksek
mortalite ile iliskilidir. Rockall skorlamasinda iist GIS kanama riskinin belirlenmesi
icin genis metodlar kullanilmis ve birgok calisma degerlendirilmistir (7). Klinik
Rocall skoru ve Blatchford skoru akut iist gastrointestinal kanamali hastalarin
prognozu hakkinda faydalidir, hastalarin hemodinamik durumu ve varolan
hastaliklarin1 kapsar. Boylelikle diisiik riskli hastalarin acil endoskopi ihtiyaci
azalabilecegini gostermistir (110). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin biiyiik bir kismi1
(%78.8) orta risk grubunda idi. Bunun nedeni rockall skorlama sisteminde orta risk
grubu daha genis bir aralik grubu oldugundan, bu aralikta olan hasta sayis1 fazladir.
Sonugta orta risk grubunda ki hastalarin da takibi ve tedavisinde yiiksek riskli
hastalar gibi dikkat etmek gerektigi goriildii. Nitekim 6len hastalarin yarisi, cerrahiye
alman 7 hastanin hepsi rockall skorlamasina gore orta risk grubundaydi. Ayrica

rockall skor siddeti ile hastalarda ilk 12 saatte ve totalde verilen ES destegi anlamli
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bir iliski saptandi. Olen hastalarn diger yaris1 da yiiksek risk grubunda idi.
Caligmamiz rockall skorlamasma gore orta ve yiiksek grupta olan hastalarin
mortalite, cerrahi gereksinim, endoskopik miidahale ve kan replasman ihtiyaci
yiiksek olan hastalar oldugunu gésterdi. Bu nedenle VDUGK nedeniyle takibe alinan
hastalarda endoskopik ve klinik verilere dayali yapilan rockall skorlamasi ile hastaya
yapilacak tedavi yaklasimi ve hastanede kalma siiresi hakkinda fikir edinebiliriz.

Kanayan iilserin endoskopik goriiniimiine gore yapilan forrest evrelemesinde
yiiksek riske sahip olanlar; evre 1, evre 2A, Evre 2B’dir. Diisilik riske sahip olanlar
ise evre 2C ve evre 3 ‘dir (3, 111-113). Bizim c¢alismamizda ise forrest evre 2B
iilseri olan hastalarda rockall skor siddeti yliksek iken (p<0.05), forrest evre 3 iilseri
olan hastalarda rockall skor siddeti diisiik idi (p<<0.01). Yani literatiirde oldugu gibi
forrest evre 2B‘nin yiiksek riskli oldugu, forrest evre 3’lin ise diisiik riskli oldugu
desteklenmistir. Forrest evresine gore tekrar kanama oranlari evre 1°de %70-90, evre
2A’da % 40-50, evre 2B’de 9%10-20, evre 2C ve evre 3’de %I1-2 oldugu
gosterilmistir (68). Bizim ¢caligmamizda en fazla forrest evre 3 ilser (%40, 9) oldugu
tespit edildi. Forrest evre 3 {ilser ile endoskopi yapilma zamani arasinda pozitif
korelasyon varken, endoskopik miidahale ile negatif korelasyon tespit edildi. Forrest
evre 3 llserin ¢calismamizda fazla olmasma karsin erken endoskopi ve endoskopik
miidahale ihtiyacinin diisiik olmasi literatiirde belirtildigi bu iilserlerin diistik riskli
oldugunu desteklemistir. Ayrica forrest evre 3 iilseri olan hastalarla mortalite
arasinda negatif korelasyon vardi.

Diinya Saglik Orgiitii forrest evre 1, forrest evre 2A iilserde endoskopik
tedavi yapilmasi gerektigini Onerirken, forrest 2C ve forrest 3 iilserde tekrar kanama
acisindan disiik riskli olduklarindan endoskopik tedavi dnermemistir (9). Forrest
evre 2B iilserin son donem tedavisi tartismalidir. Jensen ve ark.’nin (114) yaptigi,
ayrica Bleau ve ark.’nin (115) yaptig1 iki ayr1 kontrollii randomize ¢aligmada forrest
evre 2B illser tabanindan yapisik pihtinin kaldirilip, endoskopik tedavi yapilmasi
gerektigini savunmuslardir. Fakat bir bagska ¢alisma gdstermis ki tek basina yiiksek
doz PPi tedavisi yapisik pihtiyr stabilize edip, kanama riskini diisiirmiis ve
endoskopik tedaviye gerek kalmamustir. Fakat forrest evre 2B iilserin biiyiikligii,
kronisitesi, mide kiiciik kurvaturda veya posterior duodenal bulbusda lokalize

olmasinin 6nemli oldugu goriilmiistiir. Bu lokalizasyondaki {iilserlerin sol gastrik

38



arter ve gastroduodenal arter kompleksine yakinligindan dolayr yiiksek riskli
bulunmustur (59). Bizim ¢alismamizda ise forrest evre 2B iilseri olan hastalarla sok
ve Olim arasinda pozitif korelasyon saptandi. Bu da bize bu {ilserlerin mutlaka
tedavisinin yapilmasi gerektigini gostermistir. Ayrica ¢alismamizda forrest evre 2B
iilseri olan hastalarla endoskopik miidahale ve adrenalin ile skleroterapi arasinda
pozitif korelasyon vardi. Yani bu iilserleri olan hastalara endoskopik tedavi ytiksek
oranda yapilmis ve tiim hastalara oldugu gibi PPI tedavisi verilmistir. Fakat sok ve
mortalite halen yiiksek oldugundan bu iilserlerin tedavisinde yeni tedavi yontemleri
denenmesi gerektigi goriilmiistiir.

Bu ¢alisma, bize VDUGK ’larin gelisen tedavi tekniklerine ragmen toplumda
halen dénemli bir saglik sorunu oldugunu, bunda artan NSAII ve aspirin bezeri ilag
kullaniminin, yeterli tedavi edilmeyen helikobakter enfeksiyonunun, yasla birlikte
artan ek hastaliklarin olmasi1 sayilabilir. Ayrica bu ¢alismada erken yapilan
endoskopinin mortaliteyi, cerrahiyi ve ES ihtiyacini azalttigin1 gésterdi. Bu nedenle
VDUGK’l1 hastalarda 6zellikle forrest evre 2B iilseri olan hastalarda, endoskopi
basta olacak sekilde hem tedavi tekniklerinin  gelistirilmesi, hemde
epidemiyolojisinde yer alan faktorlerle miicadele edilmesine yonelik daha fazla

calismaya gerek vardir.
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