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GIRIS VE AMAC

Akut iist GIS (Gastrointestinal sistem) kanamasi onemli bir mortalite ve
morbidite kaynagidir. Yillik hastaneye yatis orami yaklasik 100000 de 102 kadardir.
Erkeklerde kadinlara gore iki kat daba sik goriiliir. Yagla birlikte gériilme siklig: artar
(D).

Yogun bakim tedavisinde, tanisal ve terapdtik islemlerde olan gelismelere ve
gii¢lii antisekretuar ilaglarin bulunmasina ragmen, akut {ist GIS kanamasinin mortalitesi
%2,3 ile %14 arasinda degisir (2).

Oliimlerin g¢ogu 60 yas iizeri yash hastalarda ve ciddi kalp hastaligi, kanser,
bobrek yetmezligi gibi ek agir hastaligi bulunanlarda olmaktadir. Bagka bir sebeple
hastanede yatmakta olan hastalarda kanama gelistiginde mortalite %40 olarak
bulunurken, 60 yas altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastaligi veya malignitesi
olmayanlarda ise sadece % 0.6 oraninda 6liim goriilm{istiir (4).

Kanama {ilserin en sik goriilen komplikasyonudur. Peptik iilserlerin yaklagik
licte biri semptomsuzdur ve dogrudan kanamayla ortaya ¢ikabilirler.

Kanama ataklarimin ¢ogu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugundan invaziv girigimsel
tekniklere ihtiyag duyulur.

Vital bulgulan etkileyen veya kan transfiizyonu gerektirecek boyuttaki iist GIS
kanamalar igin acil 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) ilk tanisal segenektir. OGD hem
kanayan lezyonun saptanmasina ve bu lezyona tedavi uygulanmasina olanak saflar,
hem de mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama riski y6niinden prognostik bilgi

verir. Genel olarak OGD hastamin bagvurusundan sonraki ilk 12-24 saat iginde



yapilmalidir. Daha geg¢ yapilan OGD’lerde eroziv gastrit gibi bazi lezyonlar
goriilmeyebilir.

Calismamizda varis digt akut {ist GIS kanamalarinda mortaliteyi ve morbiditeyi
etkileyen faktorleri ve aktif kanayanlarda kanamay1 durdurucu girigsimle tekrar kanamé
arasinda anlamli iligki olup olmadigim aragtirmayr amagladik. Ayrica mortalite ve
morbidite agisindan kullamilan Rockall risk skorlama sisteminin etkinligini de

degerlendirdik.



GENEL BILGILER

VARIS DISI AKUT UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar, dzofagusun {ist kismu ile Treitz
ligamam aras1 herhangi bir yerden liimen igine olan kanamalan kapsar. Akut {ist GIS
kanamas1 genellikle hastamin acilen doktora bagvurmasina neden olan dramatik
belirtilerle kendini gosterir. Bunlar; hematemez, melena, hematokezya veya hizli kan
kaybinin diger belirtileridir. Barsaga giren kamin hangi renkte digar atilacagim,
kanamanin yeri, kanamanin hizi, kaybedilen kanin miktari, barsak transit hiz1 ve gaita
ile karigim orant belirler. Ayrica liimene dokiilen kan miktar arttikga barsak transit hizi
da artar. Bu nedenle, barsak pasajinin hizlandig1 masif tist GIS kanamalarinda 6zellikle
kan pihtis1 veya vigne ¢iirligli tarzinda, hematokezya goriilebilir. Oransal olarak az da
olsa, bir kissm ciddi iist GIS kanamali hasta herhangi bir acik kanama bulgusu
olmaksizin kan hacmi kaybinin ve aneminin yol agtii belirtilerle bagvurabilir. Bu
belirtiler arasinda halsizlik, dispne, senkop, solukluk, angina, soguk terleme, biling
bulanikhig1, ajitasyon ve sok sayilabilir.

Tanimiar

Hematemez: Kanli kusmadir. Kusulan kan parlak kirmizi, taze kan seklinde
veya kahve telvesi gibidir. Kan midede bir siire kaldiginda, hidroklorik asit etkisi ile
hemoglobin hematine ¢evrilir ve renk koyulasarak kahve telvesi halini alir. Treitz
ligamenti seviyesi iizerindeki kanamalarda goriiliir. Kanama ister {ist GIS’den isterse

nazofarengial veya pulmoner alandan olsun mideye ulastiktan sonra kusuldugu igin



hematemez seklinde goriiliir. Nadiren pankreatiko-biliyer kanaldan gelen kan da
mideye reflii olabilir ve hematemez geklinde ortaya gikabilir. Hematemez bulunugu
daima tist GIS kanamasina isaret eder. Hematemez olmayis1 tist GIS kanamasini ekarte
ettirmez.

Melena: Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis
kan igeren, katran gibi siyah, civik, pis kokulu gaitadir. Melena seklinde digkilama
genellikle iist GIS kanamalarinda goriiliir. Ancak ince barsaklar, hatta kolonun
proksimal diizeylerinden olan kanamalarda da melena goriilebilir. 50-100 m! kan
melena yapabilir. Duodenal iilser kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen
siyahlagir ve gaita melena haline gelir. Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena
seklinde digkilama devam eder. 7-10 giin gaitada gizli kan pozitifligi goriiliir. Demir ve
bizmut igeren ilaglarinda gaita rengini siyahlagtirabilecegi unutulmamalidur.

Hematokezya: Rektumdan taze, parlak kirmizi kan seklinde olan kanamadir.
Genellikle iliogekal valvden daha alt diizeydeki kanamalarda goriiliir. Yogun {ist GIS
kanamalarinda da barsak hareketleri hizlanacag) i¢in kan sindirilmeden rektuma ulagir
ve hematokezya seklinde goriilebilir. Siddetli hematokezya ile bagvuran 80 kisilik bir
hasta grubunda yapilan ¢aligmada kanamalarin %74’ti Kolon lezyonlarina ( primer
anjiodisplazi, divertikiil, polip veya kanser), %11°i iist GIS lezyonlarina, %9’u ince
barsak kokenli lezyonlara ve %6’s1 ise nedeni belirlenemeyen kanamalar olarak
gosterilmistir (3).

Katran gibi siyah gaita ile kangik, kirmizi kan mevcudiyeti Meckel
divertikiiliinden kanamayi akla getirmelidir.

Gizli Kanamalar: Gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren hafif, sinsi
kanamalardir. Bu hastalarda; solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma, anginal agn
gibi demir eksikligi anemisine ait belirtiler 6n planda goriiliir.

Ust GIS kanamasi onemli bir morbidite ve mortalite kaynagidir. Yillik
. hastaneye yatig orani gelismis lilkelerde yaklasik 100000 de 102 kadardir. Erkeklerde
kadinlara gore iki kat daha sik goriiliir. Yagla birlikte g6riilme siklig: artar (1).

Yogun bakim tedavisinde, tanisal ve terapotik islemlerde olan gelismelere ve
giiglii antisekretuar ilaglarin bulunmasina ragmen, akut tist GIS kanamasinin mortalitesi
%?2,3 ile %14 arasinda degisir (2). Akut ist GIS kanamasinda 6liim igin risk faktorleri:

o lleri yas

e Sok hali (Nabiz > 100/dk, Sistolik kan basinci < 100 mmHg)




e Komorbidite (Ozellikle Karaciger ve bobrek yetmezligi ve yaygin
kanserler)

e Bazi endoskopik bulgular (aktif kanayan peptik iilser, kanamayan visible
vessel, yeni kanama bulgusu olarak olusmus kirmizi noktali biiyiik varisler.)

e Tekrarlayan kanamalar ( Mortaliteyi 10 kat artirir.)

e Tani aninda ileri evre, kanayan iist GIS maligniteleridir (4).

Oliimlerin gogu 60 yas iizeri yash hastalarda ve ciddi kalp hastaligy, kanser,
bébrek yetmezligi gibi ek agir hastalifi bulunanlarda olmaktadir. Bagka bir sebeple
hastanede yatmakta olan hastalarda kanama gelistisinde mortalite %40 olarak
bulunurken, 60 yas altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastalif1 veya malignitesi

olmayanlarda ise sadece % 0.6 oraninda 6liim goriilmiigtiir.

ilk Yaklagim

Kanama ataklarinin ¢ogu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugundan invaziv girisimsel
tekniklere ihtiyag duyulur. Terapstik OGD ve anjiografideki gelismelere ragmen akut
tist GIS kanamasina yaklagimin koge tasinin uygun resiisitasyonla birlikte hastanin
durumunun hizla degerlendirilmesi oldugu akilda tutulmalidir. Etyolojiyi saptamaya
yonelik herhangi bir girisinde bulunmadan once hasta hemodinamik olarak
stabillestirilmelidir. Bu nedenle agikar akut iist GIS kanamasi nedeniyle bagvuran veya
herhangi bir sekilde kanamasi oldugundan siiphe edilen hastaya yaklasimin basamaklan
sirastyla s6yledir.

1. Hastanin izl restisitasyonu ve durumunun stabil hale getirilmesi
2. Kanama kaynaginin saptanmasi

3. Akut kanama odaginin tedavisi

4. Erken ve ge¢ dénem rekiirren kanamalarin 6nlenmesi.

Hastanin stabilitesini ve kaybedilen kan miktarin1 yansitmasi agisindan kan
basinct ve nabiz, var olan semptomlardan ve hematokrit degerinden daha giivenilirdir.
Klinik bulgular kanamanin boyutuna, hizina ve ek hastalik olup olmamasina baglidir.
Miktar1 500 ml.’den daha az olan kanamalarin semptom olusturmas: beklenmez. Kan
hacminin %20’sinden daha fazlasi kaybedildiginde ortostatik hipotansiyon gelisir.

Yatarken sistolik kan basincinmn 90-100 mmHg’ mn altmda, nabizin 100/dk {izerinde



olmast ciddi kanamay: gosterir. Bu asamadan sonra vaskiiler kollaps gelisir ve hasta
soka girer. Sok gelismesi kan hacminin en azindan % 40’1mn kaybedildigini gosterir.
Solukluk belirgindir ve cilt soguktur. Kan hacminin %40’indan fazlasinin kaybedildigi
kanamalara masif kanama denir.

Kanamali hastaya ilk yaklagimda énce hastanin havayolu agikligi saglanmali,
solunum ve dolagimin yeterli olmasi igin gerekli destek tedavisi derhal baglanmalidir.
Iki tane genis intravendz kaniil takilmali ve vital bulgular stabilize etmek igin, hastanin
genel saglik durumu izin verdigi olglide, hizli bir sekilde saline veya ringer laktat
infiizyonuna baglanmalidir. Damar yolu agilirken, tam kan sayimi, kan gurubu, cross,
hemostaz ve rutin biyokimya i¢in kan alinip hizli bir gekilde laboratuara ulagtiriimalidir.
Postiiral hipotansiyonu veya sok tablosu olan hastalara acilen 4-6 {inite eritrosit
siispansiyonu hazirlatilmalidir. Hizli mayi replasmanina ragmen kan basmc
yiikseltilemeyen hastalarda ‘dopamin ve benzeri vazopressorler kullanilabilir. Yetersiz
oksijenasyonu olan hastalara nazal kaniil veya yliz maskesi ile oksijen verilmelidir.
Hastanin vital bulgulan ve idrar ¢ikigt monitorize edilmelidir. Agir kanamaya bagh
sokta olan, hematemezi devam eden, bilinci bulanik veya ajite olan veya solunumu
bozuk olan hastalarda, elektif endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyon ve gerekirse
mekanik ventilasyon yapilmalidir. Hemodinamik durumu bozacak ciddiyette akut iist
GIS kanamas olan hastalar yogun bakima yatirilmali ve genel cerrahi ile birlikte takip
edilmelidir. Tedaviye ragmen kanamasi devam edenlere, hematokriti % 25 altinda
olanlara ve kotil doku oksijenasyonuna bagli angina gibi semptomlar: olanlara kan
transfiizyonu yapiimalidir.

Akut kan kaybinda, hematokrit ancak kanama atagindan yaklagik 24-72 saat
sonra kan kaybimin gergek bilyiikliigtinii tam olarak yansitir. Plazma ve eritrosit hacmi
orantili kaybedildiginden, ekstravaskiiler sivi kompansasyon igin damar igine gegip
plazma hacmini normal miktarma ulastirmadan hematokritte belirgin diisme olmaz. Bu
kompansasyon, digardan miidahale edilmezse 24-72 saat igerisinde tamamlanir. Bu
nedenle, hastalarda yamltict bir sekilde yiiksek hematokrit degerleri bulunabilir. Ayrica
damar i¢i restorasyonu kanama durduktan sonra da devam ettiginden, hematokrit bir iki
gin daha diismeye devam eder. Bu diisiis rekiiren kanama olarak
degerlendirilmemelidir.

Kanamamn yaklasik yeri kanamanin ortaya ¢ikig sekliyle ¢ogunlukla tahmin
edilebilir. Hematemez, Treitz ligamaninin proksimalindeki kanamay: gosterir. Melena

genellikle (% 90-95) iist gastrointestinal sistemden kaynaklanir. Melenanin ince barsak



veya sag kolon kaynakli olmasi seyrektir. Hematokezya masif akut iist GIS kanama
disinda ¢ogunlukla kolon kaynakli kanamay1 gésterir. Hematokezyalarin % 5-10"u {ist
gastrointestinal sistemden kaynaklanr.

Akut iist GIS kanamali hastalarda kanama sonrasi ilk 6 saat igerisinde hafif bir
l6kositoz ve trombositoz geligebilir. Ayrica doku hipoksisi nedeniyle metabolik bir
asidoz goriilebilir. Diger laboratuar anormallikleri altta yatan baska bir hastalik
olabilecegini diislindiirmelidir. Kanamali hastanin takibinde laboratuar bulgularinin
takibi ve tekrar1 6nemlidir. Bir takip tablosu olusturulmali ve bu tabloda vital bulgular,
klinik belirtiler ile verilen kan tirtinleri ve sivilar miktarlariyla yer almalidir.

Hastanin durumu stabilize olmakta iken ayrintili 6ykii alinmali ve dikkatli bir
fizik muayene yapilmalidir. Clinkii 6yki ve fizik muayene kanamanin 6zgiil sebebini
gosterecek ipuglar1 verebilir. Dikkatli bir 6ykii, orofarenks ve nazal kavitenin muayenesi
epistaksisi veya yutulmus kam hematemez ve/veya melenanin kaynag olarak
saptayabilir. Hastaya daha Once herhangi bir kanamast olup olmadifi, peptik iilser,
siroz, kanser, arteriyel greft yerlestirilme oOykiisii, alkol, aspirin, Non steroid
antienflamatuar ilag (NSAID) veya antikoagiilan kullanimi, karin agrisi, 6giirme veya
barsak aligkanliginda degisme gibi kanama 6ncesi semptomlar sorulmalidir.

Vital bulgulan etkileyen veya kan transfiizyonu gerektirecek boyuttaki iist GIS
kanamalar icin acil OGD ilk tamsal segenektir. OGD hem kanayan lezyonun
saptanmasina ve bu lezyona tedavi uygulanmasina olanak saglar, hem de mortalite,
cerrahi gergksinimi ve tekrar kanama riski ydniinden prognostik bilgi verir. Genel
olarak OGD hastanin bagvurusundan sonraki ilk 12-24 saat i¢inde yapilmalidir. Daha
gec yapilan OGD’lerde eroziv gastrit gibi bazi lezyonlar goriilmeyebilir. Devam eden
ist GIS kanama bulgulan varsa, kanama masifse veya varis kanamasindan
stipheleniliyorsa durum acil olarak kabul edilmeli ve miimkiin olan en kisa stirede OGD
yapilmalidir. OGD, hastalarin yaklagik % 90-95’inde kanamanin kaynagim saptar.
Kanama yerinin saptanamadigt durumlarda anjiografi yapilabilir. Ayrica cerrahi igin
riskli olgularda terap&tik anjiografi denenebilir. Ust GIS kanamasinda kaynak ne olursa

olsun su durumlarda cerrahi tedavi diigtiniilmelidir:

1) Endoskopik hemostazise yamtsiz aktif kanama
2) Endoskopik goriintiilemeyi ve tedaviyi engelleyecek kadar bol kanama
3) Endoskopik tedavi yapilmasina ragmen devam eden kanama

4) Bagarili endoskopik tedaviye ragmen tekrarlayan kanama



5) Diigiik riskli hastalarda, iki kez yapilan endoskopik tedaviye ragmen

basarisiz olma

6) Yiiksek riskli hastalarda, bir kez yapilan endoskopik tedaviye ragmen

basarisiz olma (4).

Etyoloji

Peptik {ilser, portal hipertansiyona bagl lezyonlar ile hemorajik ve eroziv

gastropatiler iist GIS kanamanin {i¢ ana sebebidir.

1.

® N L R WwN

Peptik iilser ( % 40)

Portal hipertansiyona bagh kanamalar (% 5)
Hemorajik ve Eroziv gastropati (% 6)
Mallory-Weis yirtig1 (%5)

Hiyatal herni-6zofajit-6zofagus tilserleri (% 10)
Neoplazmalar (%4)

Nedeni bilinemeyen (% 24)

Digerleri (% 6) (4).



PEPTIK ULSER

Peptik {ilser gastrointestinal sistemde asit ve pepsin i¢eren mide sekresyonu ile
temas edebilen yerlerde mukoza biitiinliigiiniin muskularis mukoza katmamim da igine
alacak sekilde bozulmasidir. Sonugta sinirlarn belli, gevresinde akut ve kronik hiicre

infiltrasyonu bulunan bir krater olusur. Remisyon ve alevlenmelerle seyreden kronik bir
hastaliktr.

Goriilme Yerleri:

1. Mide

2. Duodenum

3. Ozofagus alt ucu

4. Pilor kanali

5. Ileum (Asit pepsin salgilayan ektopik mide mukozasi igeren Meckel
divertikiilti)

6. Stoma {ilseri (Anastomozlu mide ameliyatlarindan sonra anastomoz
hattinda ya da distalindeki barsak mukozasinda)

Peptik iilser (PU) olgularin % 98’inden fazlasinda duodenumun birinci kismi
bulbusta ve midede goriliir. Yuvarlak, oval sekillerdeki doku kaybi muskularis
mukozay1 gegerek bazan serozaya kadar ilerler. Ulserin serozay1 gegtigi durumlarda
komplikasyonlar gelisir.

Erozyonda ise mukozal yiizeyel doku hasarni muskularis mukozaya kadar
ilerlemez.

Peptik iilser ilk kez 1829°da Curveilhier tarafindan “ulcus rotundum-yuvarlak
tilser” adi ile tarif edilmistir.

Saglikli kisilerde mide mukozasim koruyan defansif faktorler ile mide
mukozasina zararl: agresif faktorler arasindan bir denge vardir.

Agresif Faktorler

1. Asit-pepsin
Helicobacter pylori
Aspirin ve Non steroid antienflamatuar ilag (NSAID)
Kortikosteroidler

Safra asitleri, duodenal igerik

S T

Sigara, Alkol, Stres



Defansif Faktorler
1. Mukus-bikarbonat bariyeri
Aside direngli mukoza yiizeyi
Mukozanin kendini siirekli olarak hizl: bigimde yenilemesi
Mukozal kan dolagimi
Mukozanin bagigik yanita

Noromiiskiiler savunma menakizmalan

NS w»w kA DN

Prostoglandinler
8. Epidermél Growth Factor (Tiikriik ve duodenal mukozada)
Peptik iilser multifaktdriyel bir hastaliktir. Mide asidi gerekli ve 6nemli bir
faktdr olmasina ragmen tek neden degildir. Ulser gelismesinde baslangig olaymn
mukozal defekt oldugu son yillarda yapilan g¢aligmalarda ortaya konulmaktadir.

Mukozal hasar olusunca iilserin geligmesi i¢in asit-pepsine ihtiyag vardir.

Epidemiyoloji

Diinyanin her yerinde ve her irkta goriiliir. Ulkeler arasinda farkliliklar
olabilecegi gibi aym tilkenin degisik bélgelerinde de énemli farkliliklar bulunabilir.

Bat1 toplumlarinda herhangi bir andaki nokta prevalansi %1.5-2.5 arasindadir.
Fakir tilkelerde daha sik goriiliir. Genel olarak toplumun %10’unun yasamlarinin
herhangi bir devresinde peptik {ilser hastalifina yakalanabilecegi kabul edilmektedir.
Cocukluk ¢aginda az olmakla beraber her yasta goriilebilir. Yillik insidanst %0.1-
0.3’tiir.

Duodenal iilser mide iilserinden yaklasik 4 kat daha fazla goriiliir. Genel olarak
gastrik {ilserlerin %10-20’sinde duodenum iilserleri de vardr.

Erkek kadin orami duodenal iilserde 5:1 den 2:1° e degisen oranlardadir. Gastrik
lilserde 2:1 veya daha azdir. Peptik tilsere karsi kadin seks hormonlarmin protektif etkisi
olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Kronik bir hastaltk olugu, sik niiks etmesi ve ciddi komplikasyonlar1 nedeniyle
6nemli t1ibbi ve ekonomik bir toplum sorunudur.

Etyoloji

1-  Helicobacter Pylori (HP)

Diinyada en sik goriilen bakteriyel infeksiyonlardan biridir. Gelismis iilkelerde

yetiskinlerin yaridan ¢ogu, gelismekte olan iilkelerde ise toplumun % 90’dan fazlas1 bu
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bakteri ile infekte olmustur (6,7). Gelismis iilkelerde asemptomatik eriskin populasyonda
%20-25 iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran %5 0-90’lara ulagmaktadir (8).

Bugiin HP’nin asitle birlikte, filser etyopatogenezinde rol oynayan en giiclii
saldirgan nedenlerden biri oldugu kabul edilmektedir. Cullen ve arkadaslarimin geriye
yonelik 25 yillik bir arastirmasina gére 407 kisilik bir grupta HP (+) kisilerde duodenal
iilser oram %15 iken HP (-) olanlarda %3 olarak saptanmustir (5). Bakterinin biyokimyasal
Ozellikleri, bakterinin konakgida olusturdugu immiin cevap, HP suslari arasinda var olan
farkliliklar, HP’nin. gastrin salinmasini artirmasi, HP eradikasyonundan sonra niiksiin
belirgin olarak azalmas:t HP’nin peptik {ilser patogenezinde yer almasim saglayan
Ozellikleridir. Bakterinin iireaz enzimi iireyi amonyaga gevirmek suretiyle etrafinda bazik
bir ortam yaratarak, mide asidine ragmen yasamim siirdiirmesini saglamaktadir. Bakteri
proteaz, fosfolipaz gibi enzimleriyle dogrudan mukus ve epitelde hasar olugturmaktadir.
Ayrica HP’nin neden oldugu sitokin artig1 ve sonrasinda gelisen olaylar epitel hiicresinin

yok olmasina ve epitelyal erozyonlar ve {ilserasyonlara neden olmaktadir (9).

2- Genetik Etmenler

a. Aile ici kiimelesme: PU’li hastalarin %20-50’sinin aile 6ykiisti vardir.
Birinci derece yakinlarinda hastalik normal popiilasyondan 2-3 kat daha sik goriiliir.
Bu durumun genetik yatikinliktan mi Helicobacter pylori’den mi kaynaklandig
kesinlik kazanmamustir.

b. Ikiz ¢aligmalari: Tek yumurta ikizlerinde PU konkordansinin % 100’den
daha diisiik oldugu ancak ¢ift yumurta ikizlerinde daha yiiksek oldugu goriilmiigtiir.

c. Kan gruplari: 0 Kan grubu olanlarda PU daha sik goriilmektedir.

3- Cevresel Etmenler

a. NSAID : Mukozada lokal topik hasarlarla birlikte sistemik etkileri ile de
prostoglandin sentezini inhibe ederek mukozal zararlanmalara yol agarlar.

b. Kortikosteroidler
Sigara
Alkol
Kahve
Stres

e o

Beslenme aliganliklan

5w o e

Duodeno-gastrik reflii
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Fizyopatoloji

Gastrik Ulser

Ozofagus ve duodenumdan farkli olarak mide normal fonksiyonlarini yerine
getirirken asit-pepsin ile devamli temas halindedir. Bu nedenle mukozal bariyer gastrik
mukozal biitiinliigiin devam ettirilmesi igin ¢ok 6nemlidir. Gastrik mukozal bariyeri
bozan herhangi bir neden midede asit-peptik zararlanmaya neden olur. Mukozal
bariyerde hasar enfeksiydz ajanlarla, etanol gibi kimyasal solventlerle ve gastrik
epitelde hasar yapabilen lokal irritanlar ile olusabilir. Gastrik yiizeyde koruyucu tabaka
fonksiyonu géren mukus-bikarbonat plagin devamlilig: i¢in siirekle olarak yenilenmesi
gereklidir. Bu plagin olusumunu saglayan normal gastrik epitelyal metabolizmanin
bozulmasina neden olabilecek etkiler asit-peptik hasara predispozisyon yaratirlar. Sok,
hipoksemi gibi durumlar gastrik epitel hiicrelerinde yetersiz perfiizyona ve stres
tilserlerinin gelismesine neden olur. Radyasyon ve kemoterapi mukus sekrete eden
boyun hiicrelerinin proliferasyonu ve epitelyal hiicre yenilenmesini engelleyerek gastrik
mukozal bariyer biitlinliiglinii bozarlar. NSAID’lar gastrik mukus ve bikarbonat
sekresyonunda anahtar rol oynayan prostoglandinlerin biyosentezini inhibe ederek
gastrik mukozal hasar olusumuna zemin hazirlarlar.

Gastrik {ilserlerin {igte ikisi H. pylori gastritinin bulundugu mukozal gevrede
gelisir. H. pylori’nin gastrik iilser patogenezindeki rolii asit-pepsin hasarina kars: gastrik
mukozal direncin azalmasidir.

Gastrik iilserlerin bilyiik bir ¢ogunlugu soliterdir, asit sekresyonunun olmadig
boélgelerde ve en sik olarak da antral mukozanin kii¢iik kurvatura tarafinda incisura
angularis bolgesinde tespit edilir. Bu yerlesimin tam nedeni bilinmemekle beraber bu
bolgedeki keskin agilanmanin midede kivrilmaya neden olarak mukozanin gerilmesine
ve kan akiminin kismen engellenmesine yol agarak mukozal bariyerin yetersizligine
neden olabilecegi ifade edilmektedir.

Duodenal Ulser

Duodenal mukozanin asit-peptik zararlanmaya mideden daha az rezistansi
olmas: nedeniyle duodenum mukozasinin hasarina engel olmak igin gastrik asidin
sliratle nétralize olmas1 saglanir. Duodenum, pankreas ve safra yollarindan bikarbonat
sekresyonundaki yetersizlik mukozada zararlanmaya neden olur. Aym zamanda mide
asit sekresyonunun duodenal nétralizasyon kapasitesinin iistiinde artist da duodenal

mukozada hasarlanmaya neden olur. Distal barsak anslar asit-peptik zararlanmaya daha
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dayaniksizdir. Bu nedenle mide ile barsaklar arasindaki cerrahi anastomozlarda asit
sekresyonunun suprese edilmedigi hallerde sikga iilserler meydana gelir. Benzer gekilde
Meckel divertikiilinde ileumda bulunan ektopik gastrik fundal mukoza odag:
cevresindeki intestinal epitelde de iilser geligebilir.

Duodenal iilser siklikla bulbusta lokalizedir ve mide asit sekresyonu
nétralizasyon kapasitesinin {istiindedir. Bazal ve stimiile asit sekresyonu miktarlar iki
kat (ve fazlas1) oranda artmgtir. Aynica kan pepsinojen diizeyleri de siklikla artmigtir.
Bu fizyolojik bozukluk histolojik olarak paryetal ve esas hiicrelerin kitlesel artisim
yansitir. Duodenal iilserin birlikte bulundugu diger bozukluklar gastrik igerigin hizla
bosalimi ve duodenal bikarbonat sekresyonunun bozulmasidir (Sigara kullamm ve
Zollinger-Ellison Sendromuy).

Duodenal iilserli hastalarin % 90’1 H. pylori ile infektedir (10). H. pylori motil bir
mikroorganizmadir, derinde mukus tabakas: altinda epitelyal yiizey tarafinda lokalize olur.
Burada pH nétral diizeye yakindir. Asiditedeki herhangi bir artiy mikroorganizmanin
lirettigi {ireaz enzimiyle tireden amonyak olusturulmak suretiyle pH yiikseltilerek onlenir.
Bakteri olusturdugu lokal inflamatuar yanit ile altindaki epitelden sitokinlerin salinimini
saglayarak kronik gastritik degisikliklerin olugmasina neden olur. Antrumda H. pylori
enfeksiyonu antral D hiicrelerinin azalmasina ve bu hiicrelerden salgilanarak gastrin
sekresyonunu inhibe eden somatostatin yapimimin da azalmasina neden olur. Bunun
sonunda postprandial gastrin salgis1 artar. Hipergastrinemi paryetal hiicrelerden asit
sekresyonunu stimiile eder. Hiperasidite duodenal bulbus epitelinde hasar olugturur. Bu
hasar da gastrik metaplastik epitel ile onarilir. Bulbusta gastrik metaplazi alaminda kolonize
olan H. pylori bu bolgeyi asit-pepsin hasarina karg: hassas hale getirir. Hiperasiditesi ve
duodenal iilseri bulunan bazi hastalarda H. pylori gastriti pilor kanalin1 ve prepilorik
antrum mukozasini asit-pepsin hasarina predispoze edebilmekte ve bu bolgelerde de tilser
gelisebilmektedir.

Ozofagus Ulserleri

Ozofagusun gastrik asidi notralize etme kapasitesi ¢ok sirlhidir ve skuaméz
epiteli asit-peptik zarara karsi direng g6steremez. Alt 6zofagus sfinkter fonksiyonlan ile
gastrik igerigin 6zofagusa refliisii en aza indirilir, uygun peristaltizm ve yutkunma
6zofagusu reflii olmus herhangi | bir asitten hizla temizler. Bu mekanizmalardaki

bozukluklar 6zofagusta iilser olusumuna yol agar.

13



Patoloji
Aktif kronik iilserde;
1. Yiizeyde ince bir tabaka halinde nekrotik fibrinoid debris
2. Polimorf niiveli l6kositlerden olugan aktif inflamasyon
3. Aktif graniilasyon dokusu
4, Derinde fibr$z skar bulunur.

Ulser koselerindeki mukozada karsinoma ile karigabilen reaktif degisiklikler

saptanabilir. Epitelyal hiicrelerin iilser yiizeyinde ince, diiz bir yogun tabaka olugturacak

sekilde migrasyonu ile iyilegme baglar. Bu isleme restitution (eski hale getirme) denir ve

uygun kosullarda saatlar ya da giinler icerisinde hizli bir sekilde iyilesir. Tam iyilesme

haftalar veya aylar igerisinde olur.

Peptik Ulser Komplikasyonlari

1. Perforasyon : Kanamadan daha az goriiliir. Yillik insidans ylizbin niifus
icin 7-10°dur. Duodenal perforasyon gastrik perforasyondan daha sik goriiliir.
Duodenum iilserli hastalarin % 6-11’inde, mide iilserli hastalarin % 2-5’inde
hastaliklartnin seyri esnasinda ortaya gikabilir. Perforasyonlarin % 10’unda birlikte
kanama da vardir (11).

2. Penetrasyon : Mide ve duodenum arkasinda oturan tilserlerin serozay:
da gegerek bitisik komsu organ ve dokulara yapigmasina ya da bunlarn igerisine
ilerlemesine denir. Pankres, gastro-hepatik omentum, safra yollari, karaciger, kolon
mezosu, omentum, bébrek pelvisi, kalp, perikard, vena cava, aortaya penetrasyon
olabilir. Fistiilizasyon geligebilir. Gastro-kolik, gastro-biliyer, Duoedeno-biliyer,
pankreatiko-duodenal, duodeno-kutanéz, double pylorus (mide antrumu ile bulbus
arasinda) ﬁstﬁller gelisebilir.

3. Obstriiksiyon : Peptik iilserli hastalarin yaklagtk %?2’sinde mide
¢ikisinda obstriiksiyon gelisir. Pilor darlig1 ve obstriiksiyonu ise duodenum ve mide
(6zellikle pilor kanali ) tilserlerinin bir komplikasyonudur.

4. Peptik Ulser Kanamast:

Kanama iilserin en sik goriilen komplikasyonudur. Peptik tilserlerin yaklagik

iicte biri semptomsuzdur ve dogrudan kanamayla ortaya cikabilirler. Duodenal

tilserlerin % 15-20’sinde, gastrik iilserlerin ise % 10-15’inde kanama goriiliir. Bulbusun

posteroinferior duvarinda bulunan iilserler gastroduodenal arter ve dallarim, angulusa

yerlesmis gastrik iilserler ise sol gastrik arteri agindirarak daha ciddi kanamalara yol

acar (12). Bu sekilde masif kanamalarin % 35’inden sorumlu olurlar. Baz: serilerde,
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eroziv duodenit hastalarin %3-6’sinda iist GIS kanamanin nedeni olarak bildirilmigtir.
Duodenal iilserle yakin iligkidedir ancak bu lezyonlar daha kiigiik ve yiizeyeldir. Bu
nedenle daha hafif kanamalara neden olurlar.

Peptik ilser kanamas: igin ¢ primer patogenetik faktdr vardir: Asit, H. pylori ve
NSAID (13). Bu igiinden sadece NSAID kullaniminin &nemli etkisi oldugu
kamtlanmmugtir. Mide veya duodenum iilserinden kanamanin baslamasinda asit
yogunlugunun patogenetik rolii Zollinger Ellison sendromu hari¢ saptanmamistir. HP’si
pozitif olup, biiylik {ilseri olan veya NSAID kullananlarin kanama riski daha fazladur.
HP eradikasyon tedavisi verilmeyenlerde, tedavi verilenlerden daha g¢ok tekrarlayan
kanama olmaktadir. NSAID kullananlarda peptik iilser kanamasi riski 4-4.5 kat
artmaktadir. NSAID’lara bagh mukozal hasarin esas nedeni prostoglandin iiretiminin
baskilanmasidir. Aspirinin herhangi bir dozu gastrointestinal komplikasyonlari
indiiklemek igin yeterlidir. Enterik kapli olan veya olmayan aspirin arasinda farklilik
yoktur. Antikoagiilan tedavi {ilser kanamas riskini ortalama 3.3 kat artirir (14).

Hemodinamik yonden stabil olmayan biitiin kanamali hastalar baglangi¢ta yogun
bakima yatirnlmalidir. Bundan sonraki yaklasimin ne olacagi konusunda temel
yonlendirici {ilserin endoskopik goriiniimiidiir. Ulserin endoskopik goriiniimiinde
yaygin olarak kullanilan ve bizimde takip ve tedavi prensiplerimimzi belirleyen Forrest
smiflandirmasi tablo 1°de gosterilmigtir. Aktif kanama (aktif arteriyel figkirma (Forrest
Ia) veya sizma (Forrest Ib) tarzinda) veya yakin zamanda kanama (kanamayan visible
vessel (Forrest 2a), taze veya eski kan 'pihtis1) oldugunu gésteren isaretlerin varlig
peptik iilser kanamasinda 6nemlidir (15). Miidahale edilmediginde aktif arteryel
kanayan {ilserin rebleeding orani %90, visible vessel lezyonun ise %50°dir (Tablo 2).
Bu hastalara endoskopik tedavi yapilmasi gerekir. En az bir giin yogun bakimda olmak
izere 3 giin izlendikten sonra taburcu edilebilirler. Yapisik pihti (Forrest 2b)
bulunanlarda ise sadece hastamin durumu kétiilesiyorsa veya devam eden kanamayi
diigiindiirten diger bulgular varsa endoskopik tedavi onerilmektedir. Yapisik pihti
temizlendiginde bu {ilserlerin % 30’unda aktif kanama veya kanamayan visible vessel
ortaya ¢ikabilir ve bu gruba endoskopik hemostatik tedavi yapilmasi gerekir. Diiz
pigmente spot (Forrest 2c) bulunan veya temiz zeminli (Forrest 3) filserlere tedavi

yapilmasinin yararn yoktur.
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Tablo 1 : Akut kanayan peptik iilserde kullanilan Forrest Simiflamasi

Tip I: Aktif kanayan tilser
Ia: Figkirir tarzda kanama
Ib: Si1zint1 tarzinda kanama
Tip II: Hemorajiye ait yeni belirtili tilser
ITa: Kanamayan visible vessel
IIb: Yapisik pihtili tilser
Ilc: Diiz pigmente noktali iilser

Tip III: Temiz tabanh {ilser.

Tablo 2: Miidahale edilmediginde akut kanayan peptik iilserde tekrar kanama

oranlar1 (16).

Prevalansi Tekrar kanama riski
Lezyon (%) (%)
Aktif arteriyel kanama 10 90
Kanamayan visible vessel 25 50
Yapisik pihti 10 25
Visible vessel olmadan sizinti 5 <20
Diiz spot 15 <10
Temiz tilser tabani 35 <5

Endoskopik Tedavi Teknikleri

Laine ve Peterson Forrest siniflamasi ile {ilserlerin tekrar kanama oranim iligkili
bulmustur. Aktif kanayan iilser, ilk hemostazdan sonra %55 oraninda ikinci kez kanar.
Kanamayan visible vesselda bu oran %43 diir (17). Bu yiiksek tekrar kanama oranlan
etkili endoskopik tedavi gerekliligini gosterir. Kanayan iilserlere endoskopik tedavi,
injeksiyon tedavisi, mekanik ve termal metodlardan olusur.

Injeksiyon Tedavisi

Bu tedavi kolay uygulanabilir, etkili ve ucuzdur. Birkag¢ ¢alismada etkinligi
gosterilmigtir (18,19,20). Kanayan bolgede vasokonstriksiyon yapmasi ve lokal
tamponad nedeni ile etki eder. Injeksiyon igin en iyi solusyon konusunda farkh goriigler

vardir. Diliie edilmis adrenalin en popiiler olanidir (1:10.000 veya 20.000). Adrenalin

16



tek bagina diger injeksiyon solusyonlan ve termoregiilasyon veya lazer fotokoagiilasyon
kadar etkilidir. Baz1 yazarlar sklerozan madde ve adrenalinin birlikte kullanimmi
onermektedir (20). Sklerozan madde olarak polidokanol siklikla kullamlir. Sklerozan
madde kullanimi perforasyona yol agabilecek asir duvar nekrozuna neden olabilir (21).
Rutgeerts ve arkadaglarinin yaptig1 gok merkezli bir ¢aliymada polidokanol injeksiyonu
ile fibrin zamki kargilagtirilmig ve fibrin injeksiyonunda tekrar kanama oramimi anlamli
olarak diigiik bulunmustur (22).

Termal Metodlar

Giincel olarak kullanilan metodlar; Heater prob, bipolar koagiilasyon lazer,
argon plazma koagiilasyondur. Bipolar koagiilasyon, heater prob ve medikal tedavinin
kargilagtinildig1 bir ¢aliymada hemostaz bakimindan heater probun medikal tedaviye
Uistiinligli ile cerrahiye gidis agisindan anlamli oldufu gosterilmistir (23). Bagka
yapilan iki ¢alismada ise heater probun injeksiyondan daha iyi bir yontem oldugu
Onesliriilmiistiir (24,25). Sonugta heater prob ve adrenalin tedavisinde her iki
yonteminde bagans1 birbirine yakin ve olduk¢a yiiksektir. Ayrica maliyetide diger
yontemlere gére ¢ok diisiiktiir. Yine yapilan iki ¢aligmada termal ve injeksiyon tedavisi
kombinasyonunda kontrol gurubuna goére karsilastirildifinda tekrar kanama oram
anlamh olarak daha diigiik bulunmustur (26,27).

Mekanik Metodlar

Ilk hemostaz yontemi olarak injeksiyon ve termal metodlarin kullammi ile
yaklasik %90 vakada basan elde edilebilir. Buna ragmen arteryel kanamalar ve visible
vessel’de %55 den fazla kanama tekrarlayabilir (28,29,30). Cerrahi tecriibe temelinde
ligasyon veya damarin kliplenmesi (direk baglanmasi) tekrar kanama bakimindan daha
iyi sonuglar saglayabilir.

Ust GIS kanamasmda klipin ilk kullamm Hayashi ve arkadaslan tarafindan
1975 yilinda olmustur (31). Ust GIS kanamasinda klipin kullanimu ile ilgili ilk ciddi
tecriibe 1993’te yaynlandi (32).

Klipleme; kolay uygulanabilirlidi ve dokuyu hasara ugratmamasi bakimindan
avantajlidir. Bu metodun kullammi en iyi arteryel kanama ve visible vessel’in
tedavisinde uygundur.

Birkag ¢alismada hemoklipin injeksiyon tedavisine olan {istiin avantajlari
yaymlanmistir. Nagayama ve arkadaslari hemoklip kullanimi sonrasi tekrar kanama
oraninda ve transfiizyon ihtiyacinda azalma ile hastanede yatis siiresinde kisalma

saptamislardir (33).
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Peptik tilser kanamasi tedavisinde hemoklip kullanimu etkili bir tedavi yontemi

olarak gériilmektedir.

Hemorajik veya Eroziv Gastropatiye Bagh Kanamalar

Gastrit mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanidir.
Histolojik gastritin kanamaya yol agtifinin kamit1 yoktur. Hemorajik ve eroziv gastrit
kanamaya neden olabilen ve endoskopik olarak saptanabilen erozyonlar ve subepitelyal
hemorajiler gibi lezyonlar kast eder. Bu goriilen anormallikler ile histolojik gastrit
arasinda kesin bir iliski olmadigindan bunlann gastropati olarak adlandirmak daha
uygundur. Tim {iist GIS kanamalarinin %10-20°sinden sorumludurlar. Peptik
iilserlerden daha yiizeyel olduklarindan (muskularis mukozay: agsmazlar) submukozada
veya daha derinde bulunan biiyitk damarlarla iligkisizdirler. Bu nedenle masif kanamaya
pek neden olmazlar. Tek pratik tam yéntemi OGD’dir. Ayrica, OGD diger lezyonlarin
varligim da ekarte ettirir. Endoskopik olarak {izerinde veya etrafinda pihtt veya sizdirir
tarzda kanama olan 5 mm den kiigiik, derin olmayan, nekrotik tabanli mukozal defekt
seklinde goriiliirler.

Hemorajik ve eroziv gastropatinin ti¢ 6nemli nedeni vardir. Bunlar alkol,
NSAID ve strestir. En sik neden aspirin ve diger NSAID’lardir. NSAID’lara bagh
eroziv gastrit genellikle kendi kendini kisitlayan bir hastalik olup suglu ajan kesildikten
sonra hizla iyilesir. Kanamalarin biiylik ¢ogunlugu kendiliginden durur. Ancak tibbi
tedavi (antisekretuar veya siikralfat) siklikla verilir. Alkole bagli gastrit, ilaca bagh
gastrit gibi kendi.kendini smirlar, alkol kesildiginde hizla iyilesir ve nadiren invaziv
girisim gerektirir. Genellikle yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda ortaya ¢ikan stres
iilserleri, asit salgilayan mukozada diffiiz yiizeyel yirtilmalar olmasidir. Etyolojide
mukozal kan akiminda azalma ve mukus, bikarbonat bariyeri gibi diger koruyucu
faktsrlerde azalma suglanmaktadir. En sik kargilagildifi durumlar majér cerrahi, agir
yaniklar, kafa travmasi veya agir intrakraniyal hastalik, solunum yetmezligi (ventilatére
bagimlilik), akut bobrek yetmezligi, peritonit ve soktur. Bu hastaliklar sebebiyle yogun
bakim iinitesinde yatan hastalarin yaklasik %10-20’sinde mide kaynakli kanamalar
gelisir. Altta yatan hastaligin ciddiyeti arttik¢a kanama riski artar. Kanama olmasi
hastanin mortalitesini 2-3 kat artinr. Kanama yavas sizma seklindedir. Ama yaygin
mukozal tutulum nedeniyle ciddi boyutta olabilir. Lezyonlar ¢ok hizhh gelisir. Bu
hastalarda kanama kontrolii amaciyla yapilan tedavilerin hepsinin bagari oran: diisiiktiir.

Bu nedenle bu hastalarda profilaksi ¢ok onemlidir. Profilaksi i¢in antiasitler, proton
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pompa inhibitorleri, H2 reseptor antagonistleri ve siikralfat kullanilmigtir. Kanamalarin
azaltilmasinda hepsi de etkili bulunmugtur. Ancak mide pH’sim artiran ilaglarin midede
bakteri g¢ogalmasina neden olarak nazokomiyal pnémoniye yol agtiklarindan
kuskulanilmaktadir. Bu nedenle siikralfat kullanmay: tercih edenler g¢ogunluktadir.
Diger stres llserli hastalarin aksine kafa travmali hastalarin mide asiditesi ¢ok
yiiksektir. Bunlardaki stres tilserleri daha derin ve perfore olmaya egilimli olup Cushing
tilserleri diye adlandirlirlar.

Lezyonlarin yiizeyel olmasi ve genis bir alana yayilmalar1 nedeniyle endoskopik
olarak tedavi edilmeleri pek miimkiin degildir. Bu nedenle suglu ajanin ( alkol, NSAID)
kesilmesi ve proton pompa inhibitorleri veya H , reseptér antagonistleri tedavisiyle hizh
lyilesme goriilmesi bir sanstir. Stres gastritinden kanayan hastalarin operatif mortalitesi
oldukga yiiksek ve cerrahi sonrasi tekrar kanamasi siktir. Bu nedenle cerrahi en son
segenck olarak diisiiniilmelidir. Cerrahi olarak tam veya tama yakin gastrektomi ve

gastrik devaskiilarizasyon yapilir.

Mallory-Weiss Yirtigi Kanamasi

Akut iist GIS kanamalarinin en sik nedenlerinden birisidir. Bir diger adi
ozofagogastrik yirtilma olup genellikle masif kanama ile ortaya ¢ikar. Hafif orta
ciddiyetteki kanamalarin %5’inin, masif kanamalarin %20’sinin etyolojisini olusturur.
Oksiiriik, kusma, kiint karin travmasi hazirlayic: faktorlerdir. Klasik hikaye, alkol
kullanim1 olan bir hastada hematemezden 6nce giddetli bir 6giirme veya kan igermeyen
kusma doneminin' olmasidir. Alkol kullanimi olmadan da siddetle 6giirtii ve/veya
kusmalar sonrasinda gelisebilir. Ornegin siddetli 6giirme oldugu i¢in OGD sirasinda
meydana gelebilir. OGD ile iliskili mallory-weiss yirtiginda kolaylastiric: faktor hiatal
hernidir. Kanama olgularin %80-90’inda kendiliginden durur. Erken tekrar kanama
orant %0-5 olarak bildirilmistir. Bu nedenle biiyiikk ¢ogunluguna sadece destekleyici
tedavi verilmesi yeterli olur ve 24 saat igerisinde taburcu edilebilirler. Kanamasi
spontan durmayan hastalara endoskopik injeksiyon tedavisi veya termal tedavi
yapilabilir. Nadiren cerrahi miidahaleyle yirtigin dikilmesi gerckebilir. Mallory-weiss
yirtifinda ilk bagarili endoskopik bant ligasyonu kullammi Myung ve arkadaglan

tarafindan son dénemlerde yayinlandi (34).
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Hiatal Herni-Ozofajit-Ozofagus Ulserleri

Tiim {ist GIS kanamalarmn %5-15’inden sorumludurlar. Ozofajit siklikla
gastrodzofagial refliiye baglidir ve yol agtii kanama ¢ogunlukla gaytada gizli kan ve
kronik anemi geklinde olsa da, bazan ciddi kanamaya da neden olabilir. Akut kanama
olmas1 6zofageal iilseri akla getirmelidir. Ozellikle yash ve biiyiik hiatal hernili
hastalarda derin 6zofageal iilserler olugsup masif kanamalara yol agabilir. Barrett
Ozofagusuna yerlesmis kronik iilserler de masif kanama nedenidir. Ayrica uzun siire
yataga bagiml olan hastalarda ve yogun alkol tiiketimi olanlarda 6nceden herhangi bir
semptom olmadan Ozofajite bagli masif kanama goriilebilir. Gastrodzofagial refliiye
bagli 6zofajiti olan hastalarin yaklasik %10’unda mide veya duodenum iilseri bulunur
ve kanamanin kayna@ bu iilserler de olabilir. Radyoterapiye bagli 6zofajitler ve pill-
induced 6zofagus iilserleri de kanayabilirler. Biiyiik diafragmatik herniler, intratorasik
ve intragastrik basinglardaki farklihigin olusturdugu yirtict etki nedeniyle diafragmatik
hiatusun siktigi alandaki gastrik foldlarda lineer mukozal yirtilmalara yol agarak
kanamaya neden olabilir. Akut kanama ataginin tedavisinde antisekretuar ilaglarla (H»
reseptr antagonistleri, proton pompa inhibitdrleri) birlikte mukoza koruyucu ajanlar
(siikralfat, aljinik asit) kullamlabilir. Yiksek doz proton pompa inhibitérleri

kullanilmasi tercih edilmektedir.

Neoplazmiar

Gastrointestinal kanal neoplazmlar1 genellikle kronik ve gizli kanamaya neden
olur. Primer veya metastatik tiimorler kanama nedeni olabilir. Akut ist GIS
kanamalarinin yaklasik %3-5’1 benign veya malign neoplazmlara bagh ortaya ¢ikar.
Gastrik polipler nadiren kanamaya neden olurlar. Adenomatéz, biiylik ve sapli olan
polipler masif kanama ile ortaya ¢ikabilirler. Leiomyom ve leiomyosarkom nadir
goriiliir ama masif {ist GIS kanamaya sebep olmalar tipik 6zellikleridir. Gastrointestinal
sistem lenfomalar kemoterapi dncesi veya sonrasinda kanama ve perforasyona neden
olabilirler. Bu nedenle cerrahi rezeksiyon Onerilmektedir. Ampulla Vateri veya
duodenum tiimoérlerinin tigte biri hematemez veya melena ile ortaya ¢ikar. Cok nadiren
de olsa pankreas karsinomu duodenumu erode edip tist GIS kanamaya neden olabilir.
Tedavi esas olarak neoplazmin tedavisine yonelik olmalidir. Cerrahi igin uygun

olmayan hastalarda endoskopik tedavi, anjiografik tedavi veya radyoterapi denenebilir.
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Damarsal Anomaliler

Damarsal anomiler iist GIS kanamalarimin %1-5’inden sorumludurlar. Kolon ve
ince barsak kaynakli kanamalara daha ¢ok neden olurlar. Birgok tipi mevcuttur.
Anjiodisplazi diye adlandinlanlar mukoza ve submukozada yerlesen dilate tortiyoze
damarlardir. OGD’de kiraz kirmuzis1 renginde ve egrelti otu seklinde goriiliirler. En
uygun tam yontemi OGD’dir. Endoskopik olarak goriilmeyenler anjiografi yardimiyla
saptanabilirler. Genellikle kronik, tekrarlayici ve kendi kendine durmayan kanamalara
neden olurlar. Seyrek olarak masif kanama gelisebilir. Tedavide ilk tercih endoskopik
hemostatik (lazer, bipolar veya heater prob) tedavilerdir. Masif olarak kanayanlar
anjiografik embolizasyon ile tedavi edilebilirler. Kanadigi kamtlanan ve endoskopik
tedaviye yanitsiz olan veya endoskopiyle ulasilamayan bolgedeki lezyonlar igin cerrahi
rezeksiyon yapilabilir.

Arterioventz malformasyonlar gastrointestinal traktta nadir goriiliir. OGD’de
kabarikk veya nodiiler lezyonlar olarak goriiliirler. Vaskiiler ektazilerden daha
biiyliktiirler, barsak duvarinin daha derin katlarim tutabilirler. Bu nedenle uygun tedavi
secenegi segmentel cerrahi rezeksiyondur. Cerrahisi riskli olan hastalara anjiografik
embolizasyon yapilabilir. Buralardan kanama genellikle orta siddette veya kroniktir.
Rendu-Osler-Weber sendromu, watérmelon mide veya blue rubber blep sendromunun
bir komponenti olarak bulunabilir. Argon plazma koagiilasyonu ile tedaviye yamt gok
iyidir.

Barsak duvarini penetre eden arterlerin mukozaya yaklastik¢a ¢apinda kiigiilme
olur. Dieulafoy lezyonu bu kiiglilme olmadan arterin kalin olarak submukozaya ulastig
durumdur. Kanamanin nedeni primer iilseratif bir olay degildir. Bu ektatik arterler
iizerlerindeki mukozay: sikistirarak erode ederler. Béylece gastrointestinal liimene
acilarak kanamaya neden olurlar. Gastrointestinal traktin her yerinde goriilebilir. En sik
yerlestikleri yer mide proksimalidir (fundus ve korpus). Uzerlerinde kiigiik bir erozyon
disinda higbir sey bulunmadigindan aktif olarak kanamadiklar siirece endoskopik
olarak taninmalar oldukga zordur. Hastalar eski herhangi bir 6ykii olmadan kanama ile
basvururlar. Masif ve tekrarlayict kanama sebebidirler. Eskiden cerrahi wedge
rezeksiyon ile tedavi edilirlerdi. Giinimiizde ilk segének endoskopik tedavilerdir.
Injeksiyon ve termal metodlar veya hemoklip yada yapigkan bantlar kullanilarak
mekanik olarak basari ile tedavi edilebilir. Chung ve arkadaslan tarafindan son

zamanlarda yaymlanan ve Dieulafoy lezyonundan kanama ile bagvuran 24 hasta
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lizerinde hemoklip uygulama ve injeksiyon metodunun Kkarsilastirildigi ¢aligmada
hemoklip uygulanmasi injeksiyondan daha etkili bulunmustur (35).

Gastrointestinal traktin herhangi bir bélgesiyle bu bolgeye komsgu aorta arasinda
fistiil gelismesine aortoenterik fistiil (AEF) denir. AEF’ler %75 oraninda duodenumu
tutar. Genellikle duodenumun {igiincii kitasi ile aorta arasinda fistiil geligir. Primer AEF,
native aortada gelisen anevrizmalarin komsu barsak duvarini erode etmesiyle olusur ve
seyrektir. Sekonder AEF daha siktir ve abdominal aortik greft ile komsu barsak arasinda
olusur. Masif kanama atagindan ortalama 1-3 hafta 6nce, bazen birkag saat veya aylar
once, olgularin %20-100’tinde kendiliginden duran bir iist gastrointestinal kanama atag1
olur. Bu AEF kanamasi i¢in tipik bir ozelliktir ve haberci kanama adini alir. AEF’e
bagli kanamalar hizla tami konulup erken miidahale edilmezse hemen daima fatal

seyirlidir.

Kontrol OGD’sinin Rolii

OGD ile ilk hemostaz sonrasinda yapilan kontrol OGD’sinin etkinligi
tarugmalidir. Saeed ve arkadaglan kontrol OGD’sini mortalite ve tekrar kanama
agisindan yararh gosterirken (36), Villanueva ve arkadaslari, Rutgeerts ve arkadaglari ve
Messmann ve arkadaglart anlamh olarak yararh bulmamiglardir ( 30,37,38).

Ik endoskopik hemostaz sonrasi tekrar kanamada acil cerrahi tedavi
endikasyonu sart degildir. Endoskopik tedavi cerrahiden daha az risklidir. Son
zamanlarda yayinlanan bir ¢alismada Lau ve arkadaglan mortaliteyi artirmadan cerrahi
tedavi gerektiren - tekrarlayan kanamalafda endoskopik tedavi ile bagarili sonuglar

almuglardir (39).

Endoskopik Tedavinin Yapilamadag: Durumlar

Yaygin mukozal lezyonlardan, yaygin kanama gibi lezyonlar ozellikle; ciddi
koagiilopatisi olan hastalar, malign tiimér tarafindan hasara ugratilmis major damarlar
veya aortoenterik fistiilden olan kanamalar, endoskopik yontemle ulasilamayacak
lezyonlar, 2 mm den daha biiylk kanayan damarlarla biiyik ve derin {iserler
endoskopik tedavi igin uygun degildir. Siklikla gastroduodenal arteri erode eden
bulbusta yerlesik biiyiik penetre duodenal iilserlere endoskopik tesebbiis tehlikelidir ve
bir felaketle sonuglanabilir (40).
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Tibbi Tedavi

Tekrarlayan kanamayi onlemesi ve cerrahi tedavi gereksinimini azaltmasi
bakimindan intravenéz omeprazol kullammini olumlu yonde destekleyen galismalar
giderek artmaktadir.

Invitro ¢aligmalar ile asidik pH’nin pihtilagmay: geciktirdigi ve pepsin gibi
proteolitik enzimlerin aktivitesine olanak saglayarak pihti erimesini hizlandirdif
gosterilmistir. Bu kanamada antiasit, H2 reseptér antagonisti ve proton pompa
inhibitdrti tedavilerinin temelini olusturur. Pihtilagmanin saglanmasi ve pepsinin
inaktivasyonu i¢in pH’nin 7 civarinda olmasi gerekmektedir. Buradan hareketle, pH’y1
7 ye yakin tutmak i¢in daha yiiksek dozda proton pompas: inhibitérii (80 mg i.v. bolus
injeksiyonu takiben 8 mg/saat omeprazol infiizyonu gibi) kullanilmasi uygundur.
Hastaneye kabulde yiiksek risk tasityan ve/veya endoskopik tedaviden sonra tekrar
kanama riski yliksek olan hastalarda somatostatin tedavisi ( 250 mg bolus injeksiyon
sonrast 3 mg/12 saat inflizyon ) 6nerilmektedir.

Anjiografik y6ntemler, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu cerrahi tedaviye
uygun olmayan hastalar igin kullanilmalidir. Gelfoam, doku yapistiricilar1 ve otolog
pihtt gibi embolik ajanlarla veya metalik koillerle kanayan arterin okliizyonu kanamay1
%75-80 vakada durdurur. Kanayan peptik iilserde acil cerrahi girisim elektif iilser

cerrahisinden 2-3 kat daha fazla mortaliteye sahiptir.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma kasmm 1998 ile agustos 2003 tarihleri arasinda inonii Universitesi
Turgut Ozal T1p Merkezi Gastroenteroloji servisine iist GIS kanamas: tanusi ile yatirilan
hastalar iizerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalar acil servisten, gastroenteroloji
polikliniginden veya bagka bir hastaliktan dolay: hastanemizin bagka bir servisinde
yatiyor iken hematemez ve/veya melena sikayeti veya bulgusu ile degerlendirildikten
sonra klinigimize tst GIS kanamasi tamsi ile kabul edildi. Hastalara ilk 24 saat
igerisinde acil olarak 6zofagogastroduodenoskopileri (OGD) leti yapildi. OGD’ler en az
1 yil veya daha fazla bir siiredir gastroenteroloji uzmanligint almig uzman doktorlar
tarafindan veya bunlarin gézetiminde gastroenteroloji uzmanlik egitimi alan doktorlar
tarafindan yapildr. OGD isleminde Olympus marka video endoskop kullamildi. OGD
dncesinde nazogastrik aspirasyon ve yikama yapilmadi. Hastalarin oral alimlan kesildi.
Omeprazol (40 mg IV), her 12 saat arayla intravenéz yolla uygulandi. Hastalar genel
durum degerlendirilmesi, ek hastalifi ve aktif kanamasma bagh olarak yogun bakim
veya servise yatirildilar. Calismaya 6zofag1is varis kanamasi disinda akut tist GIS
kanamasi olan tiim hastalar alindi. Uygulanan tedavi ve hastanede kalig siiresi igerisinde
endoskopik tedaviye ragmen ciddi kanamalar1 devam eden ve cerrahi tedavi uygulanan
hastalar ile yatt131 siire igerisinde eslik eden hastaliklara bagli veya kanamanin siddetine
baglh hastanede yatiyorken oOlen hastalar ¢alismamizda belirtildiler. Ayrica
hastalarimizin mortalite, tekrar kanama ve cerrahi tedaviye gidis igin risk faktorleri
aragtirtldi. Bu risk faktorleri ile mortalite, tekrar kanama ve cerrahi tedavi uygulananlar

arasinda anlamli iligki tesbit edilenler ayrica belirtildiler.
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Hastalar acil servisten ilk degerlendirmeleri yapildiktan sonra ilk 24 saatte
yapilan OGD’leri acil OGD, daha sonra yapilanlar elektif OGD adi altinda
degerlendirilerek klinik durumlarina gére yogun bakima veya servise alindilar. Acil
olarak yapilan OGD ile kanayan lezyonun tipi, lokalizasyonu, aktif kaniyor ise yapilan
kanamay: durdurucu girisim tipi ve etkinligi, peptik {ilser kanamas: ise Forrest
simflamasi, ayrica klinikte yattifi siire igerisinde tekrar tst GIS kanamasi gegirip
gecirmedigi, sayet gegirmigse bu kanamanin tipi, lokalizasyonu, aktif kanama ise
miidahale sekli kaydedildi. Tekrar kanama olarak hastanede yattigy siire igerisinde
hematemez, melena, hematokezya veya endoskopide gériilen midede yeni kanama
bulgusu olmas: kabul edildi. Hastalarin hepatit ve alkol alim durumlar kaydedildi.

Hastalann daha onceleri iist GIS kanamas: gegirip gegirmedikleri sorgulandu.
Klinige ilk kabul sonrasi hastalarin aldiklan eritrosit suspansiyonu, ilk kabul aninda
bakilan kan biyokimyasimna gére BUN degerinin normalin tzerinde olup olmadig
kaydedildi. BUN degeri 20mg/d]’ye kadar normal kabul edildi. Yine kan biyokimyasina
gore albumin diizeyi 3.5 g/dI’nin alt:1 diigiik deger kabul edildi.

Hastalar ilk bagvuru aninda Rockall risk skorlama sistemine gore (Tablo 3)
skorlandirlarak siniflandirildi (45).

Endoskopik girisimle kanayan lezyonun diaulofay lezyonu, sizinti tarzinda
kanama, visible vessel, {izerinde piht1 bulunan ve heniiz kanayip da yeni durdugu imaji
veren veya temiz tabanli {ilserler detayli olarak belirtildi. Kanama odag, peptik iilser
disinda Gsofajit, gastrit, bulbit ve malign yapi ise ayrica belirtiidiler.

Hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru ay1, mevsimi ve anamnezinde giin igerisinde
ilk hematemez veya melenanin olus saati kaydedildi. Ayrica hastalar ek hastaliklari,
Non steroid antiinflamatuar ilag (NSAID), warfarin, kortikosteroid kullammlan
agisindan degerlendirildiler.

Istatistik Yontemi

Istatistiksel islemlerde SPSS for windows 11,0 paket programi kullanildi.
Caligmadaki degiskenler 1-Sample Kolmogorov-Smirnow testi ile normal dagilim
agisindan degerlendirildi (p<0.05). Veriler normal dagilima uymadig i¢in Mann-Witney
U ve Kruskal-Wallis testleri ile Spearman korelasyon analizi kullanildi. Ayrica
nonparametrik degiskenler igin ise X2 yontemi kullamildi. P<0.0S istatistiksel olarak

anlamh kabul edildi.
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Tablo 3: Rockall risk skorlamasi

Skor
Degiskenler 0 1 2 3
Yas (yil) <60 60-79 >=§0 -
Sok
Nabiz (atim/dk) <100 >=100 - -
Sistolik kan Basinci(mmHg) >=100 >=100 <100
Ek Hastalik yok - KKY, IKH BY,KY,Metastatik
kanser
Tam Mallory-  Tim diger UstGIS -
weis yirtig, lezyon tanilar malignitesi
veya yenikanama
bulgusu yoklugu
Yeni kanama bulgusu Yok veya sadece - GiSde -
siyah noktalanma kan,yapigik
pihty,visibie
vessel

KKY: Konjestij kalp yetersizligi, IKH: Iskemik kalp hastaligi, BY: B6brek yetmezligi, KY:

Karaciger yetmezligi *
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BULGULAR

Toplam 745 hasta varis dist iist GIS kanama tanisi konarak ¢alismamiza alindi.
Hastalarin 460°1 (%61.7) erkek, 285’1 (%38.3) kadin idi. Yag ortalamas1 55.7+18.4 (13-
100) olarak bulundu..

Tekrar kanayan hasta sayis1 33 (%4.4), dlen hasta sayis1 29 (%3.9), endoskopik
tedaviye ragmen kanamanin durmadig1 ve cerrahi tedavi uygulanan hasta sayis: ise 21
(%2.8) idi. Forrest simflamasina gore 3 (%0.6) hastada fiskinir tarzda, 61 (%12.9)
hastada sizint1 tarzinda kanama, 25 (%5.3) hastada visible vessel, 32 (%6.8) hastada
iilsere yapisik piht1 olmak {izere 121 (%16.9) hasta aktif kanama olarak degerlendirildi.
5 (%1.0) hastada iilser zemininde siyah noktalanmalar varken, 342 (%72.2) hasta ise
temiz tabanli tilsere sahipti.

Hastalarimizda mortaliteyi etkileyen risk faktorleri; diabet varligi, aktif kanama
varhgl, 60 yas iizeri olus ile eritrosit destegi, BUN ( Kan {ire azotu) degeri, WBC
(I6kosit), Htc (Hematokrit), total protein, albumin, sistolik kan basinc1 ve Rockall risk
skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (P<0,05) (Tablo 4-5).

Tablo 4: Mortaliteyi anlamli olarak etkileyen risk faktérleri.

Oliim
Risk Faktorii X2 P
var yok
Diabet 8 74 6.798 0.010
Aktif kanama varligi 7 119 5.062 0.019
60 yas iizeri olug 24 5 11.375 0.000

X2 testi kullanild.
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Tablo 5: Mortaliteyi anlamli olarak etkileyen degisken risk faktorleri

Risk Faktorleri Ortalama+SS P

Yas 55.75+18.43 0.011
Eritrosit destegi 1.66+2.89 0.000
BUN 32.8 +26.35 0.000
WBC 10.8:4.90 0.001
Htc 30.12+11.94 0.000
aPTT 31.14+ 16.79 0.012
T.Prot. 6.26+0.95 0.000
Albumin 3.84+8.31 0.000
Sistolik Tansiyon (mmHg) 122.60+22.79 0.011
Rockall risk skoru 2.94+1.69 0.000

Mann- Whitney U testi kullanildi. BUN: Kan fire azotu, WBC: Lkosit, Htc: Hematokrit,
aPTT: Parsiyel tromboplastin zamani, T.Prot: Total protein

Cerrahi tedaviye gidisi etkileyen risk faktorleri; Aktif kanama varlig1, hastanede
yattign donem igerisinde tekrar kanama gegirenler ile eritrosit destegi, Htc ve total
protein diizeyi, sistolik kan basinci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak anlamli
bulundu (P<0,05) (Tablo 6-7).

Tablo 6: Cerrahi tedaviyi anlaml olarak etkileyen risk faktorleri

Cerrahi tedavi

Risk Faktorii yapilan yapilmayan X2 P

Aktif kanama varlig 8 118 4.841 0.020

Tekrar kanama 7 26 35.908 0.000
X2 testi kullanmildh.

Tablo 7: Cerrahi tedaviyi anlamli olarak etkileyen degisken risk faktdrleri

Risk Faktorleri OrtalamatSS P

Eritrosit destegi 1.66+2.89 0.000
Htc 30.12+11.94 0.004
T.Prot. 6.26+0.95 0.049
Sistolik Tansiyon (mmHg) 122.60+22.79 0.038
Rockall risk skoru 2.94+1.69 0.039

Mann- Whitney U testi kullanildi, Htc: Hematokrit, T.Prot: Total protein

Hastalarimzin yattifi donem igerisinde tekrar kanama gegirmelerini etkileyen
risk faktorleri olarak ise; Kanamayi durdurucu girisim yapilmasi ile eritrosit destei,
total protein diizeyi, sistolik kan basinci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak yine

anlamli bulundu (P<0,05) (Tablo 8-9)
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Tablo 8: Tekrar kanamay1 anlamli olarak etkileyen risk faktorleri

Tekrar kanama
Risk Faktorii X2 P
Var yok
Kanamay1 durdurucu 13 10.735 0.001
girigim
Cerrahi tedavi 42.645 0.000
X? testi kullamldh.

Tablo 9: Tekrar kanamay: anlamli olarak etkileyen degisken risk faktorleri

Risk Faktorleri Ortalama+SS P

Eritrosit destegi 1.66+2.89 0.000
T.Prot. . 6.26+0.95 0.009
Sistolik Tansiyon (mmHg) 122.60+22.79 0.032
Rockall risk skoru 2.94+1.69 0.001

Mann- Whitney U testi kullamldi, T.Prot: Total protein

Rockall risk skorlama sistemi Rockall ve arkadaglari tarafindan bulunan ve

mortalite ile tekrar kanamayi tahmin etmeye yarayan bir skorlamadir (45).

Caligmamizda rockall risk skoru her hasta igin hesaplanirken diger degiskenlerinde

rockall risk skoru ile iligkisine bakildi. Rockall risk skoru ile istatistiksel olarak anlamh

iligkili bulunanlar; Yag, hastaya verilen eritrosit destegi, BUN degeri, WBC, Htc, PT

(Protrombin zamani), aPTT (Parsiyel tromboplastin zamani), total protein, albumin,

eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), sistolik kan basinci ve nabiz idi (P<0.05) (Tablo

10).
Tablo10: Rockall risk skorlamasi ile anlamli iligkili bulunan degiskenler
Ortalama + SS r p

Yas 55.75+18.43 0.462 0.000
Eritrosit destegi 1.66+2.89 0.286 0.000
BUN (mg/dl) 32.8 +£26.35 0.415 0.000
WBC 10.8+4.90 0.160 0.000
Htc (%) 30.12+11.94 0.225 0.000
PT (sn) 14.79 £ 6.36 0.171 0.000
aPTT (sn) 31.14 £ 16.79 0.108 0.010
T.Prot (g/1) 6.26 +0.95 -0.227 0.000
Albumin(mg/dl) 3.84 £ 831 -0.332 0.000
ESH (mm/saat) 33.74+28.80 0.104 0.016
Sistolik T.A (mm/Hg) 122.60+22.79 -0.095 0.027
Nabiz (atim/dk) 93.46+17.05 0.126 0.004

Kruskal- Wallis testi kullanild.

L UMANEASY i RIS
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Hastalarirmizin bagvuru aninda 687°sine (%92.2) acil, 28’ine (3.8) elektif OGD
yaptlmug, 30’una ise (%4) ¢esitli nedenlerle ( Tolere edememe, genel durum bozuklugu
v.s) yapilamamgtir. Kanama yeri olarak hastalarin 460’1 (%61.7) tilserden, bunlarinda
286’s1 (%38.4) duodenal iilser, 116’si (%15.6) gastrik iilser, 41’1 (%5.5) hem duodenal
hem de gastrik ilser, 17°s1 (%2.2) anastomoz {ilseri olarak belirlenmis iken 140’1
(%18.8) gastritten, 36’s1 (%4.8) 6zofajitten, 24’1 (%3.2) malign yapidan 21°i (%2.8) ise
nedeni bilinemeyen bir lezyondan oldugu saptand:.

Hastalarin sahip oldugu ek hastaliklar agisindan en sik 66 kisi (%8.4) ile iskemik
kalp hastaligr (IKH) mevcut iken, konjestif kalp yetmezligi (KKY) 33 (%5.7), bobrek
yetmezligi (BY) (hemodialize girenler 15) 25 (%3.3), kronik karaciger parankim
hastalig1 (KY) 19 (%2.6), kalp kapak operasyonu gegirme 17 (%2.3), metastatik kanser
hastalis ise 8 (%1.6) kiside mevcuttu. Kronik karacifer parankim hastalig1 olan
hastalarin 8’inde (%1.1) 6sofagus varisi mevcuttu.

Albumin, KKY olanlarin 21’inde (%56.8), IKH olanlarin 25°inde (%48.1), BY
olanlarin 17’sinde (%70.8) ve kalp kapak operasyonu olanlarin ise 9’unda (%56.3)
normal degerinden istatistiksel anlamli olarak diisiiktii (P=0.02).

Hastalarin 193’4 (%26.6) hematemez, 267’si (%36.8) melena, 239’u (%32.9)
hematemez ve melena, 24’ii (%3.31) hematokezya 3’ii ise sikayetsiz oldugu halde
endoskopi sirasinda fark edilen kanama ile klinigimize yatirildilar.

Yatan hastalarin 286’s1 (%38.4) NSAID, 18’i (%2.4) warfarin, 12’si (%1.6)
NSAID ve warfarin, 1’i ise NSAID ve kortikosteroid almaktaydi. Tekrar kanama
NSAID kullananlarda 11 (%1.5) kiside saptamirken, warfarin alanlarda sadece 1 (%0.1)
kiside saptandi. Varis dist tist GIS kanamasi olarak degerlendirilerek hastaneye yatirilan
hastalarin 406’s1 (%54.5) yogun bakimda ilk tedavi ve takiplerine baglanirken 339’u
(%45.5) gastroenteroloji servisine yatirildi.

Kanama odagy olarak ensik bulbus 198 (%57.5) kiside saptanirken ikinci siklikta
antrum 55 (%16.0) odakl iilserler saptandi. 24 (%7.0) hastada iilser odag1 korpusta
saptanirken geri kalan hastalarda ise diger lokalizasyonlara yerlesik {ilserler mevcuttu.

Hastalarin 348’inde (%46.7) BUN degeri normalin tizerinde idi.

Toplam 347 (%46.6) kisiye kan transfiizyonu desteginde bulunuldu. Bunlarin
239 (%68.8) i peptik iilser, 50 (%14.4) si gastrit, 11 (%2.9) i bulbit, 10 (%2.8,) u malign
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yap1, 9 (% 2.6) u 6zofajitten kanayan hastalardi. 28 (%8.0) Hastanin ise kanama odag
tesbit edilemedi.

Aktif kanamasi olan hastalarin 119’una (%16) kanamay: durdurucu girigim
yapildi. Bu girigimden en sik heater prob 51 (%42.9) hastaya uygulanmis iken,
injeksiyon (Polidokanol, adrenalin) 42 (%35.3) hastaya, heater ve injeksiyon birlikte ise
26 (%21.8) hastaya uygulandi. Tekrar kanama orani kanamay: durdurucu girisim

. yapilanlarda istatistiksel anlamli olarak daha diigiik bulundu (P=0.001) (Tablo 11).

Tablo 11: Kanamay1 durdurucu girigim ile tekrar kanama iligkisi

Kanamay1 Tekrar kanama
durdurucu girigim X2 P
var yok
Yapilanlar 13 108 10.735 0.001
Yapilmayanlar 20 572

Uygulanan bu tedavilere ragmen 33 (%4.4) hastada tekrar kanama goriildii.
Tekrarlayan kanama ensik 14 kisi ile duodenal iilserde saptanirken 10 kanama gastrik
{ilserden , 3 kanama stoma iilserinden, 3 kanama eroziv alandan, 2 kanama vaskiiler
ektaziden ve 1 kanama ise malign yapidan gergeklestigi saptandi. Tekrarlayan
kanamada 9 (%29.0) hastaya heater prob, 14 (%45.1) hastaya injeksiyon (Polidokanol,
adrenalin) uygulanmis iken 8 (%25.8) hastaya ise heater ve injeksiyon birlikte
uygulandi. Tekrar kanamasi olan 7 (%21.2) hastaya cerrahi tedavi uygulanmig iken, 26
(%78.8) hastanin ise tekrar uygulanan endoskopik tedavi ile kanamalarinin durdugu
saptandi. Daha once iist GIS kanama Oykiisiine sahip olan hasta sayimiz 165 (%22.1)
idi.

Hastalarda en sik kan grubu %43.3 vakada O (+) pozitif iken A (+) pozitif kan
grubuna sahip hasta orami ise %25.9 olarak bulundu. (Tablo 10) Alkol kullanan hasta
sayist 17 (%2.3)iken B hepatiti tagiyiciligs 36 (%4.8) hastada, C hepatiti tasiyiciligs ise
14 (%1.9) hastada mevcuttu.

Hastalarimizin mevsimlere gore basvuru sayilarinda en ¢ok ilkbahar ve yaz
mevsimleri 223’er vaka (%29.9) ile ger¢eklesirken en az kis mevsiminde 134 vaka
(%18.0) ile gergeklesti

Hastanin ilk bagvuru sirasinda alinan anamnezinde hematemez, melena veya
hematokezyanin giin igerisinde ilk olug saati sorgulandi. Sorgulanan 272 hastadan ensik

09 ile 17 gindiiz saatlerinde goriildligii, 97 vaka ile gergeklesti. Kanamanin
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gergeklestigi aylar arasinda yapilan bir kargilagtirmada ise en sik temmuz ayinda 96

vaka oldugu ikinci siklikta ise 85 vaka ile nisan ayinda oldugu gortildii.

Tablo 12: Hastalarin dzellikleri

Hasta 6zellikleri Bulgular n (%) Hasta dzellikleri Bulgular n (%)
Cinsiyet
Erkek 460 (61.7) Klinik Bulgu
Kadin 285 (38.3) Hematemez 193 (26.6)
Mevsimler Melena 267 (36.8)
flkbahar 223 (29.9) Hematemez+melena 239 (32.9)
Yaz . 223(29.9) Hematokezya 24 (3.31)
Sonbahar ©165(22.1) Hag kullanim
Kig 134 (18.0) NSAID 286 (38.4)
Tekrar kanayanlar 33(4.4) warfarin 18 (24)
Oliim 29(3.9) NSAID+warfarin 12 (1.6)
Cerrahi tedavi 21(2.8) NSAID-+kortikosteroid 1(0.1)
Forrest Kanayan lilser odag1
la 3(0.6) Bulbus 198 (57.5)
1b 61 (12.9) Antrum 55 (16.0)
2a 25(53) Korpus 24 (7.0)
2b 32(6.8) Digerleri 67 (19.5)
2¢ ' 5(1.0) Kan transfiizyonu yapilan 347 (46.6)
3 342 (72.2) Kanamayi durdurucu girigim 119 (16.0)
Aktif kanama 121 (16.9) Heater Probe 51(42.9)
Endoskopi Injeksiyon 42 (35.3)
Acil 687 (92.2) Heater+injeksiyon 26 (21.8)
Elektif 28 (3.8) Daha 6nce tist GIS kanama 6ykisilt 165 (22.1)
Yapilamayan 30 (4.0) Kan Grubu
Kanama yeri 0 (+) pozitif 169 (43.3)
Ulser 460 (61.7) A (+) pozitif 101 (25.9)
Duodenal iilser 286 (38.4) B (+) pozitif 45(11.5)
Gastrik tilser 116 (15.6) AB (+) pozitif 22 (5.6)
Duodenal +gastrik tilser 41 (5.5) 0 (-) negatif 25(6.4)
Anastomoz Ulseri 17 (2.2) ‘ A (-) negatif 17 (4.4)
Gastrit 140 (18.8) B (-) negatif 8(2.1)
Osofajit 36 (4.8) AB (-) negatif 3(0.8)
Malign yap1 24 (3.2) Tekrar kanamada kanamay1 durdurucu girigim 31(7.9)
Nedeni bilinmeyen 21 (2.8) Heater Prob 9(29.0)
Ek hastalik Injeksiyon 14 (45.1)
IKH 66 (8.4) Heater+Injeksiyon 8(25.8)
KKY 33(5.7) Tekrar kanamada cerrahi tedavi uygulanan 7(21.2)
BY 25 (3.3) Tekrar kanamada endoskopik tedavi ile kanamasi duran 26(78.8)
KY 19 (2.6)

Metastatik kanser 8(1.6)

NSAID: Non Steroid Antienflamatuar ilag, IKH: iskemik Kalp Hastaligi, KKY:Konjestif Kalp

Yetmezligi, BY: Bobrek Yetmezligi, KY: Karaciger Yetmezligi
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TARTISMA

Varis dis1 akut iist GIS kanamalan ciddi mortalite ve morbidite nedeni olabilen
sik karsilagilan bir saglik problemidir. Yaklagik yilda 100.000 de 150 oraninda goriiliir
(41).

Ust GIS kanamasi nedeniyle yapilan endoskopik galismalarda kanamalarin %75
kadarinin peptik hastalik kdkenli oldﬁgu ve gastrit- gastrik iilser ve duodenal {ilsere esit
oranda rastlandif1 saptanmigken, diger nedenlere bagli; varisler, 6zofajit, duodenit ve
Mallory-Weiss yirtiginin - %5-15 oraninda oldugu bulunmugstur (42,43). Bizim
¢alismamizda bu oran; {ilser %61,7 (Duodenal iilser %38.4, gastrik {ilser %15.6,
duodenal iilser ve gastrik illser birlikteligi %5.5, anastomoz iilseri %2.2), gastrit %18.8,
osofajit %4.8, mallory weis yirtig1 %1.2 olarak bulundu. Caligmamizin peptik hastalik
oram literatiirle uyumlu iken Mallory-Weiss yirtiginin daha az goriilmesi, bolgemizde
alkol kullamim oraninin diisiik olmasina baglandi.

Son yillarda peptik iilser sikliginda dramatik bir artiy olmakta iken iilsere bagh
komplikasyonlarda azalma gorilmektedir. Bu durum NSAID’larin daha fazla
kullammuna karsilik anti sekretuar ilaglarin daha sik kullanimina baglanabilir (44).
Giiglii antisekretuar ilaglarin kullanilmasina ragmen varis dis1 akut iist GIS kanamasinda
%2.3 ile %14 arasinda degisen oranda mortaliteye rastlamir (2). Caligmamizda ise
mortalite oram1 %3.9 olarak alt sinira yakin bulundu. Bu deger literatiir ile uyumludur.
Hastalarimizda mortalitede saptadigimiz diisitk oran, acil OGD’yi hastalar acil servisten
goriiliir goriilmez yapilmasina ve hemen yapilan gerekli girisime bagliyoruz.

Mortaliteyi etkileyen faktdrler literatiirde ileri yas, sok hali, ek hastalik,

endoskopik bulgular, tekrarlayan kanamalar ve tam aninda ileri evre kanayan iist GIS
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maligniteleri olarak siralanmigtir (4). 745 hastadan olugan grubumuzda yaptigimiz
degerlendirmede mortaliteyi etkileyen faktorler ise, diabet varligi, aktif kanama varhgy,
60 yas iizeri olus ile BUN, WBC ve aPTT yiiksekligi, uygulanan eritrosit destegi
sayisinda artig, total protein ve albumin diisiikliigii, sistolik kan basincinda diigiikliik ve
Rockall risk skorunda artig olarak gergeklesti. Aktif kanama ve uygulanan eritrosit
destegi sayisindaki fazlalik kanamanin giddetini yansitmasi- bakimindan literatilr ile
uyumludur. 60 yas lizeri olug, albumin ve total protein diizeyindeki diisiis genel durum
bozuklugu ve ek hastaliklarla (KKY, IKH, BY, gegirilmis kalp kapak operasyonu)
iligkili olabilir iken diabet tek bagina mortalite i¢in, olugturdufu komplikasyonlari
nedeni ile artiga yol agmis olabilecegi diigiiniildii. Ek hastaliklardan; iskemik kalp
hastalig1, konjestif kalp yetmezligi; metastatik kanser hastalig1 arasinda anlamli bir iligki
bulunamadi. Bu durum 6len hasta sayimizin az olmasina bagh olabilir. Ik tam aninda
yapilan degerlendirmede bakilan sistolik kan basincinda diigiikliik yine literatlir ile
uyumlu olarak diigiik bulunurken nabiz ile anlamli bir iligki bulunamadi. WBC
yliksekligi aktif kanamada artacag i¢in aktif kanama ile iligkilendirilebilir. BUN degeri
ise kronik bobrek yetmezligi ve akut bébrek yetmezliginin bir gostergesi olarak Slen
hastalarimizda anlamli diizeyde yiiksekti. Bu durum yine literatiir ile uyumludur.
Rockall risk skorlama sistemi ile mortalite arasindaki uyum yine literatiir ile
uyumludur. 4185 hasta iizerinde yapilan Rockall risk skorlamasinda skor 2’nin altinda
olanlarda mortalite %0.1, tekrar kanama %4.3 iken, skor 8 ve iizerinde olanlarda
mortalite %41, tekrar kanama %42.1 olarak saptanmugtir (45). Vreeburg ve arkadaglan
tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise Rockall risk skorlama sisteminin mortalitede
kullanilabilecegi fakat tekrar kanamada etkisiz oldugu bildirilmistir (46). Bizim
calismamizda ise Rockall risk skorlama sisteminin hem mortalite ile hem de tekrar
kanama ile iliskili oldugu bulunmustur. Caligmamiz Vreeburg ve arkadaglarimin yapmg
oldugu calismay1 desteklememektedir. Bu iligki asagidaki grafik 1ve 2 de gosterilmistir.
Tekrar kanama oram ¢alismamizda; kanamay: durdurucu girisim yapilanlarda,
cerrahi tedaviye giden hastalarda, eritrosit destegi daha fazla uygulananlarda, total
protein diizeyi diisiik olanlarda, ilk bagvuru aninda sistolik kan basinc: diisiik olanlarda
ve Rockall risk skoru yilksek olanlarda daha fazla goriilmiistiir. Kanamay: durdurucu
girisim yapilmasi, cerrahi tedavi uygulanmasi, eritrosit desteginin fazla olmasi ve
sistolik kan basincimin diigiikliigii kanamann giddeti ile orantilidir ve bu durum literatiir
ile uyumludur. Rockall risk skoru ile tekrar kanama arasindaki iligki Rockall ve
arkadaglan tarafindan literatiirde bildirilmektedir (45). Caliymamzda da benzer
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sonuglar almdi. Total protein diizeyi ile tekrar kanama arasindaki iligki ise

agiklanamadi.
Grafik 1:

Rockall risk skoru ile mortalite iligkisi
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Grafik 2:

Rockall risk skoru ile tekrar kanama iligkisi
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Gastrik iilserlerde tekrar kanama orami, duodenal iilserlere gore daha fazladir
(47, 48). Bizim g¢aligmamizda ise duodenal iilserlerde tekrar kanama oram %1.9 iken
gastrik iilserlerde %1.3 ile daha azdir. Bu durumu serimizde duodenal iilser oraninin

gastrik iilserden yaklagik 2.5 kat daha fazla olmasina baglamaktay1z.
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Cerrahi tedavi uygulanan hastalarda, cerrahi tedavi ile; aktif kanama varlig,
tekrar kanama, uygulanan eritrosit destegi miktari, Htc diizeyi, ilk bagvuru sistolik kan
basinci diizeyi ve Rockall risk skoru arasinda anlamli iligki bulundu. Tim bu
degiskenler kanamanin siddeti ile orantilidir. Uygulanan, endoskopik kanamayi
durdurucu girisime ragmen, durdurulamayan siddetli kanamalarda cerrahi tedavi
uygulanmas1 gerekir. Serimizde cerrahi tedavi uygulanan hastalar tekrarlayan
endoskopik tedaviye ragmen kanamasi durdurulamayan hastalardir.

OGD iist GIS kanamas: tamsinda sensitif ve spesifik bir tamisal yontemdir.
Morbidite oram %0.01’in altindadir. OGD ile %90-95 vakada kanama yeri saptanabilir
(49). Calismamizda ise OGD ile kanama odagi saptanma oram %97.2 olarak
gergeklesmistir. Bu deger literatiire goére daha yiiksektir ve klinigimizin tecriibesini
yansitirken erken endoskopik incelemenin ilk 12- 24 saat igerisinde degil hemen
yapilmasinin 6nemini de vurgulamaktadir.

Erkek: kadin oram1 duodenal iilserde 5:1 veya 2:1 oraminda iken gastrik iilserde
2:1 veya daha azdir (50). Serimizde ise erkek: kadin orani duodenal iilserde 2:1
oraminda iken gastrik iilserde esittir. Kadinlarda daha az iist GIS kanamasina rastlantyor

olmas1 kadin seks hormonlarinin koruyucu etkisinin oldugu y6niinde diisiindiirmektedir.
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SONUC VE ONERILER

. Toplam 745 hasta varis dis1 {ist GIS kanama tarus1 konarak galigmamiza alinds.
Hastalarin 460’1 (%61.7) erkek, 285’1 (%38.3) kadin idi.

. Tekrar kanayan hasta sayist 33 (%4.4), 6len hasta sayis1 29 (%3.9), endoskopik
tedaviye ragmen kanamanmin durmadigi ve cerrahi tedavi uygulanan hasta sayisi
ise 21 (%2.8) idi.

. Forrest simflamasina gore 3 (%0.6) hastada figkirir tarzda, 61 (%12.9) hastada
sizint1 tarzinda kanama, 25 (%5.3) hastada visible vessel, 32 (%6.8) hastada
iilsere yapisik pihti olmak iizere 121 (%16.9) hasta aktif kanama olarak
degerlendirildi.

. Hastalarimizda mortaliteyi etkileyen risk faktorleri; diabet varlig, aktif kanama
varligl, 60 yas tizeri olus ile eritrosit destegi, BUN ( Kan iire azotu) degeri,
WBC (I6kosit), Htc (Hematokrit), total protein, albumin, sistolik kan basmnci ve
Rockall risk skoru arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iligki bulundu (P<0,05).

. Cerrahi tedaviye gidisi etkileyen risk faktorleri; Aktif kanama varlif1, hastanede
yattig1 donem igerisinde tekrar kanama gegirenler ile eritrosit destegi, Htc ve
total protein diizeyi sistolik kan basinci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (P<0,05).

. Yatti1 donem igerisinde tekrar kanama gegirmelerini etkileyen risk faktdrleri
olarak ise; kanamayr durdurucu girisim yapilmasi ile eritrosit destegi, total
protein diizeyi, sistolik kan basmnci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak yine
anlamh bulundu (P<0,05).

. Rockall risk skoru ile istatistiksel olarak anlamli iligkili bulunanlar; Yas, hastaya

verilen eritrosit destegi, BUN degeri, WBC, Htc, PT (Protrombin zamani), aPTT
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(Parsiyel tromboplastin zamam), total protein, albumin, eritrosit sedimantasyon
iz (ESH), sistolik kan basinci ve nabiz idi (P<0.05).

Hastalarimizin bagvuru aninda 687’sine (%92.2) acil, 28’ine (3.8) elektif OGD
yapilmis, 30’una ise (%4) gesitli nedenlerle ( Tolere edememe, genel durum
bozuklugu v.s) yapilamamgtir.

Kanama yeri olarak hastalarin 460’1 (%61.7) iilserden, bunlarinda 286’st
(%038.4) duodenal iilser, 116’s1 (%15.6) gastrik iilser, 41°i (%5.5) hem duodenal
hem de gastrik {ilser, 17°si (%2.2) anastomoz iilseri olarak belirlenmis iken 140’1
(%18.8) gastritten, 36’s1 (%4.8) bzofajitten, 24’1 (%3.2) malign yapidan 21°i
(%2.8) ise nedeni bilinemeyen bir lezyondan oldugu saptandi.

Hastalann 193’4 (%26.6) hematemez, 267’si (%36.8) melena, 239’u (%32.9)
hematemez ve melena, 24’ti (%3.31) hematokezya 3’1 ise gikayetsiz oldugu
halde endoskopi sirasinda fark edildiler.

Yatan hastalarin 286’s1 (%38.4) NSAID, 18’i (%2.4) warfarin, 12’si (%1.6)
NSAID ve warfarin, 1’i ise NSAID ve kortikosteroid almaktaydi.

Kanama odag olarak enstk bulbus 198 (%57.5) kiside saptanirken ikinci siklikta
antrum 55 (%16.0) odakli tilserler saptandi. 24 (%7.0) hastada iilser odagi
korpusta saptarurken geri kalan hastalarda ise diger lokalizasyonlara yerlegik
tilserler mevcuttu.

Toplam 347 (%46.6) kisiye kan transfiizyonu desteginde bulunuldu. Bunlarin
239 (%68.8) i peptik tilser, 50 (%14.4) si gastrit, 11 (%2.9) i bulbit, 10 (%2.8,) u
malign yapi, 9 (% 2.6) u 6zofajitten kanayan hastalardi. 28 (%8.0) Hastann ise
kanama odag tesbit edilemedi

Aktif kanamasi olan hastalarm 119’una (%16) kanamayi durdurucu girigim
yapildi. Bu girisimden en sik heater prob 51 (%42.9) hastaya uygulanmig iken,
injeksiyon (Polidokanol, adrenalin) 42 (%35.3) hastaya, heater ve injeksiyon
birlikte ise 26 (%621.8) hastaya uygulandi.

Tekrar kanama orami kanamay: durdurucu girisim yapilanlarda istatistiksel
anlamli olarak daha diigiik bulundu (P=0.001).

Uygulanan bu tedavilere ragmen 33 (%4.4) hastada tekrar kanama goriildi.
Tekrarlayan kanama ensik 14 kisi ile duodenal iilserde saptanirken 10 kanama
gastrik iilserden , 3 kanama stoma {ilserinden, 3 kanama eroziv alandan, 2

kanama vaskiiler ektaziden ve 1 kanama ise malign yapidan gergeklesti.
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Tekrarlayan kanamada 9 (%29.0) hastaya heater prob, 14 (%45.1) hastaya
injeksiyon (Polidokanol, adrenalin) uygulanmig iken 8 (%25.8) hastaya ise
heater ve injeksiyon birlikte uygulandi.

Tekrar kanamast olan 7 (%21.2) hastaya cerrahi tedavi uygulanmis iken, 26
(%78.8) hastanin ise tekrar uygulanan endoskopik tedavi ile kanamalarinin
durdugu saptandi.

Daha 6nce iist GIS kanama Sykdisiine sahip olan hasta sayimiz 165 (%22.1) idi.
En sik kan grubu %43.3 vakada O (+) pozitif iken A (+) pozitif kan grubuna
sahip hasta orani ise %25.9 olarak bulundu.

Peptik hastalik oran literatiirle uyumlu iken Mallory-Weiss yirtig1 orani daha az
goriildi.

Mortalite oram1 %3.9 olarak bulundu. Bu deger literatiir ile uyumludur.
Mortalitede saptadigimuz disiik oran, acil OGD’yi hastalar acil servisten goriiliir
goriilmez yapilmasina ve aktif kaniyor ise kanamay1 durdurucu girisime baglidir.
Rockall risk skorlama sisteminin hem mortalite ile hem de tekrar kanama ile
iligkili oldugu bulunmustur.

Duodenal iilserlerde tekrar kanama orami %1.9 iken gastrik iilserlerde %1.3 ile
daha azdir. Bu durumu serimizde duodenal ilser oraminin gastrik iilserden
yaklagik 2.5 kat daha fazla olmasina baglidur.

OGD ile kanama odag1 saptanma oram %97.2 olarak gergeklesmistir.Bu deger
literatiire gre daha yiiksektir ve klinigimizin tecriibesini yansitmaktadir.
Hastalarin sahip oldugu ek hastaliklar agisindan en sik 66 kisi (%8.4) ile iskemik
kalp hastalign (IKH) mevcut iken, konjestif kalp yetmezligi (KKY) 33 (%5.7),
bobrek yetmezligi (BY) (hemodialize girenler 15) 25 (%3.3), kronik karaciger
parankim hastaligt (KY) 19 (%2.6), kalp kapak operasyonu gegirme 17 (%2.3),
metastatik kanser hastalig: ise 8 (%1.6) kiside mevcuttu. Kronik karaciger
parankim hastalifi olan hastalarin 8’inde (%1.1) 6sofagus varisi mevcuttu.
Albumin, KKY olanlarin 21’inde (%56.8), IKH olanlarin 25’inde (%48.1), BY
olanlarin 17’sinde (%70.8) ve kalp kapak operasyonu olanlarin ise 9’unda

(%56.3) normal degerinden istatistiksel anlamli olarak diistiktii (P=0.02).
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OZET

VARIS DISI AKUT UST GASTROINTESTINAL SISTEM
KANAMALARINDA MORTALITE VE MORBIDITEYI ETKILEYEN
FAKTORLER

Girig ve Amag

Akut iist GIS (Gastrointestinal sistem) kanamasi onemli bir mortalite ve
morbidite kaynagidir. Calismamizda varis dis1 akut tist GIS kanamalarinda mortaliteyi
ve morbiditeyi etkileyen faktorleri ve aktif kanayanlarda kanamay: durdurucu
girisimle tekrar kanama arasinda anlamli iligki olup olmadigim aragtirmay: amagladik.
Ayrica mortalite ve morbidite tahmininde kullanlan Rockall risk skorlama sisteminin
etkinligini degerlendirdik.

Gereg ve Yontem

Bu ¢alisma Kasim 1998 ile Agustos 2003 tarihleri arasinda ist GIS kanamasi
tarusi ile yatirilan hastalar tizerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalarin mortalite,
tekrar kanama ve cerrahi tedaviye gidis icin risk faktorleri arastinldi. Hastalar ilk
basvuru amnda Rockall risk skorlama sistemine gore skorlandirildi.

Bulgular

Mortaliteyi etkileyen risk faktérleri; diabet, aktif kanama, 60 yas iizeri olug ile
eritrosit destegi, BUN ( Kan tire azotu), WBC (Iokosit), Htc (Hematokrit), total
protein, albumin, sistolik kan basinc1 ve Rockall risk skoru arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulundu (P<0.05). Cerrahi tedaviye gidisi etkileyen risk faktorleri; Aktif
kanama, yattig1 dénem igerisinde tekrar kanama gegirenler ile eritrosit destegi, Htc,

total protein diizeyi, sistolik kan basinci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak
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anlamh bulundu (P<0,05). Yattii dénem igerisinde tekrar kanama gecirmelerini
etkileyen risk faktorleri; kanamay1 durdurucu girigim ile eritrosit deStegi, total protein
diizeyi, sistolik kan basinci ve Rockall risk skoru istatistiksel olarak yine anlamh
bulundu (P<0,05). Tekrar kanama orant kanamayi durdurucu girisim yapilanlarda
istatistiksel anlamli olarak daha diigiik bulundu (P=0.001).

Sonug¢

Rockall risk skorlama sistemi hem mortalite hem de tekrar kanama riskini
degerlendirmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Ust Gastrointestinal kanama, Rockall risk skoru,

Mortalite
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SUMMARY

THE FACTORS EFFECTING MORTALITY AND MORBIDITY IN ACUTE
NONVARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL BLEEDING

Introduction and Objective ‘

Acute upper gastrointestinal bleeding (UGB) is an important cause of morbidity
and mortality. We aimed to study factors effecting morbidity and mortality in acute
UGB and the relationship between rebleeding and utilization from endoscopic
techniques for hemostasis in patients whom active bleeding was observed. We also
evaluated the efficacy of Rockall risk scoring system used for estimating morbidity and
mortality.

Material and Methods .

The data of patients admitted to Turgut Ozal Medical Center with UGB between
November 1998 and August 2003 were analysed retrospectively. Risk factors for
rebleeding, mortality and need for surgery were investigated. During admittance risk
scoring according to Rockall risk scoring system was performed.

Results

Statistically significant correlation was observed between risk factors effecting
mortality (diabetes, active bleeding, age over 60, blood support, BUN, WBC, Htc, total
protein, albumin, systolic blood pressure) and Rockall risk skoring (P<0.05). The risk
factors effecting surgical treatment requirement (active bleeding, rebleeding during
hospitalisation, need for blood support, Htc, total protein level, systolic blood pressure)

were significantly correlated with Rockall risk scoring (P<0.05). The risk factors
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effecting in-hospital rebleeding (endoscopic techniques for hemostasis, blood support,
total protein level, systolic blood pressure) were also significantly correlated with
Rockall risk scoring (P<0.05). Rebleeding rate found significantly low in patients
underwent endoscopic interventions (P=0.001).

Conclusion

Rockall risk skoring is usefull in predicting both mortality and rebleeding risk.

Key Words: Upper Gastrointestinal bleeding, Rockall risk score, Mort_ality
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