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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

OGD : Ozofagogastroduodenoskopi

GIS : Gastrointestinal sistem

PU : Peptik Ulser

HP : Helikobacter Pylori

NSAID : Non Steroid Antienflamatuar ilag
KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi

BY : Bobrek Yetmezligi

KB : Kan Basinci

KBY Kronik Bébrek Yetmezligi

AC hastalig1 : Akciger Hastalig1

HT :Hipertansiyon
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GIRIS VE AMAC

Kanama gastrointestinal hastaliklarin tigte birinin ilk belirtisidir ve hastalarin
%70’inde daha 6nce bir kanama hikayesi bulunmaktadir (1).Onemsiz nedenlere bagl
ufak kanamalar disinda masif gastrointestinal sistem (GIS) kanama mortalitesi %5-10
arasinda olan ciddi bir olaydir. Gastrointestinal sistem kanamalar1 erkeklerde
kadinlara gore iki kat daha sik goriiliir. Yagla birlikte goriilme siklig1 artar (2).

Tedavinin zamaninda ve yeterince yapilmasina ragmen bir ¢ok hasta yine bu
komplikasyonlardan 6lmektedir Fiber-optik endoskopinin ve modern cerrahi teknigin
tlim avantajlarina ragmen gelismis iilkelerdeki mortalite de %10 dolayindadir (3).
Oliimlerin ¢ogu 60 yas iizeri yash hastalarda ve ciddi kalp hastalig1, kanser, bobrek
yetmezligi gibi ek agir hastalig1 bulunanlarda olmaktadir. Baska bir sebeple hastanede
yatmakta olan hastalarda kanama gelistiginde mortalite %40 olarak bulunurken, 60
yas altinda olup da birlikte baska ciddi bir hastalig1 veya malignitesi olmayanlarda ise
sadece % 0.6 oraninda 6liim goriilmiistiir (4).

Kanama iilserin en sik goriilen komplikasyonudur. Peptik iilserlerin yaklasik
ticte biri semptomsuzdur ve dogrudan kanamayla ortaya ¢ikabilirler.

Kanama ataklarinin ¢ogu spontan olarak durur. Ancak devam eden veya
tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi yiiksek oldugundan invaziv girisimsel
tekniklere ihtiya¢ duyulur.

Genel olarak 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) hastanin basvurusundan

sonraki ilk 12-24 saat i¢inde yapilmalidir. Daha ge¢ yapilan OGD’lerde eroziv gastrit



gibi bazi lezyonlar goriilmeyebilir.Vital bulgularn etkileyen veya kan transfiizyonu
gerektirecek boyuttaki {ist GIS kanamalar i¢in acil OGD ilk tanisal segenektir. OGD
hem kanayan lezyonun saptanmasina ve bu lezyona tedavi uygulanmasina olanak
saglar, hem de mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama riski ydniinden
prognostik bilgi verir.

Calismamizda iist GIS kanamalarinda mortaliteyi ve morbiditeyi etkileyen

faktorleri arastirmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

AKUT UST GASTROINTESTINAL SiISTEM KANAMASI

Gastrointestinal kanamalar sindirim kanalinin veya komsu organlara ait daima
organik bir lezyonun belirtisidir. Bu nedenle kanama, sadece onun dogurdugu
sonuglarin tedavisi ile kalmadan, nedeni aydinlatilincaya kadar hastanin incelenmesini
gerektiren 6nemli bir semptomdur(5,6). Ust GIS kanamalari, 6zofagusun iist kismi ile
Treitz ligamani aras1 herhangi bir yerden liimen icine olan kanamalar1 kapsar Akut {ist
GIS kanamas1 genellikle hastanin acilen doktora basvurmasina neden olan dramatik
belirtilerle kendini gosterir. Bunlar; hematemez, melena, hematokezya veya hizli kan
kaybimmin diger belirtileridir. Barsaga giren kanin hangi renkte disar1 atilacagini,
kanamanin yeri, kanamanin hizi, kaybedilen kanin miktari, barsak transit hizi ve gaita
ile karigim orani belirler. Ayrica limene dokiilen kan miktar arttik¢a barsak transit
hiz1 da artar. Bu nedenle, barsak pasajmin hizlandig1 masif iist GIS kanamalarinda
ozellikle kan pihtis1t veya visne ¢lirligii tarzinda, hematokezya goriilebilir. Oransal
olarak az da olsa, bir kistm ciddi {ist GIS kanamal1 hasta herhangi bir agik kanama
bulgusu olmaksizin kan hacmi kaybinin ve aneminin yol acgtif1 belirtilerle
bagvurabilir. Bu belirtiler arasinda halsizlik, dispne, senkop, solukluk, angina, soguk
terleme, biling bulaniklig1, ajitasyon ve sok sayilabilir.

Hematemez : Gastrointestinal kanal i¢indeki taze veya mide saigisi ile tazeligini
yitirmis kanin kusulmasi demektir. Hematemez {ist gastrointestinal sistem

kanamasinin bir belirtisidir. Ozofagus, mide ve duodenumdan, 6zellikle duodenumun



birinci kitasindan meydana gelen kanamalar eger kusma refleksi uyaracak derecede
ise hematemezle kendini gosterir ve beraberinde melana da bulunur. Treitz baginin
distalinde kalan ince ve kalin barsak kanamalarinda ise kan kusulmasi goriilmez.
Duodenum ve daha yukar1 segmentlere ait kanamalarin her zaman hematemeze yol
acmayacagl da unutulmamalidir. Kusulan kan hemen daima mide suyu ile karistigi
icin oldugundan daha fazla goriiliir. Hematemezin karakteri kanamanin yerine,
miktarina ve midenin bosalma hizina baglh olarak degisir. Arteriyal kokenli taze kan
parlak kirmizi renktedir, Baz1 gastrointestinal iilser kanamalar1 ve Mallory-Weiss
Sendromu kanamalar1 gibi. Venoz kdkenli kanamalar ise koyu kirmizi renkte olurlar,
varis kanamalar1 gibi. Ayrica midede beklemis kanamalarda, kan mide salgis1 ile
sindirilerek degisiklige ugrar, renk koyulasir ve sonunda kahve telvesi goriinlimiinii
alir. Bu goriiniim genellikle kanamanin yavas oldugunu gosterir. Taze kan kusulmasi
veya kusmukta kan pihtilarinin bulunmasi bol bir kanamanin gostergesidir. (4-11).
Ketcap, domates suyu, Bloody Mary kokteyli, kirmiz1 sarap, pancar ve kirmizi biber

yiyip ictikten sonra kusuldugunda, kusmuk hematemezi taklit edebilir(12).

Melena: Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmig
kan igeren, katran gibi siyah, civik, pis kokulu gaitadir. Melena seklinde digkilama
genellikle {ist GIS kanamalarinda goriiliir. Ancak ince barsaklar, hatta kolonun
proksimal diizeylerinden olan kanamalarda da melena goriilebilir. 50-100 ml kan
melena yapabilir. Duodenal iilser kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen
siyahlasir 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 siyahlastirabilecegi unutulmamalidir.

Hematokezya: Rektumdan taze, parlak kirmizi kan seklinde olan kanamadir.
Genellikle iliogekal valvden daha alt diizeydeki kanamalarda goriiliir. Yogun iist GIS
kanamalarinda da barsak hareketleri hizlanacagi i¢in kan sindirilmeden rektuma ulasir
ve hematokezya seklinde goriilebilir. Siddetli hematokezya ile bagvuran 80 kisilik bir
hasta grubunda yapilan ¢aligmada kanamalarin %74’ 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 (13).



Katran gibi siyah gaita ile kanigik, kirmizi kan mevcudiyeti Meckel

divertikiiliinden kanamay1 akla getirmelidir.

Gizli Kanamalar: Gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren hafif,
sinsi kanamalardir. Bu hastalarda; solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma, anginal

agr1 gibi demir eksikligi anemisine ait belirtiler 6n planda goriiliir.

MORBIDITE VE MORTALITENIN BAGIMSIZ BELIRLEYICILER{

1) Yas:

Bir¢ok calismada yaygin GIS kanamalarda (ozellikle iist GIS kanama)
bagimsiz bir mortalite risk faktorii oldugu gosterilmistir. Son 50 yil icerisinde GIS
kanamal1 hastalarin ortalama yasin artmis oldugu tespit edilmistir (14). 1976' da Allan
ve arkadaslar1 60 yas tlizerindeki hastalarin oran1 1940 larda %2 iken 1970de %48'e
yiikseldigini gostermislerdir (15). Schiiller ve arkadaslar1 GIS kanama geciren
erkeklerin %40'inin ve kadinlarin %60'min 60 yasin lizerinde oldugu rapor etmislerdir
(16). 60 yas tizerindekilerin mortalite oran1 60 yas altindakiler ile kiyaslandiginda %
16. 4 daha yiiksek bulunmustur (14).

2-Kanamanin baslangici

Kanamanin baglangici onemli bir faktordiir. Hastanedeyken kanamaya
baslayan (sekonder kanama) vakalarda mortalite oran1 %32 iken, hastaneye gelmeden
once baslayan kanamalarda (primer kanama) bu oran %14.7 olarak bulunmustur (17).
Bu farkin en 6nemli nedeni hastanedeyken kanayanlarin zaten hastaneye yatislarini
gerektiren altta yattan komorbid hastaliklarin varligina baglanmstir (18).

3- Komorbidite.

Komorbid hastaliklarin varlii mortalitede en Onemli faktordiir. Bunlarda
Thorne ve Nyhus serisinde mortalite oran1 %40 iken, komorbid hastalig1 olmayanlarin
mortalite oran1 %7 olarak bulunmustur (19).

4-Vital bulgular

Ik vital bulgular fizik muayenedeki en 6nemli belirtectir. Schiller , sistolik kan
basinct (KB) 100mmHg ya da daha yiiksek olan hastalarda % 7’lik bir mortaliteye
kiyasla 80 ile 99 mmHg arasi sistolik KB'li hastalarda % 17’lik bir mortalite
bildirilmistir (16)

Sugawa ve arkadaslar1 ise 80 mmHg'dan daha diisiik bir KB ile basvuru aninda



sokta olan hastalarda %28.4'liik bir mortalite bildirmislerdir. KB'daki veya nabizdaki
ortostatik degisiklikler daha siddetli kanamayi ve artmis bir mortalite riskini
gostermektedirler.

5-Patolojik fizik muayene bulgular:

Altta yatan komorbid rahatsizliklarina bagli olarak daha yiiksek morbidite ve
mortalitesi olan hastalar gibi, altta yatan hastaliklarina bagli olarak patolojik fizik
muayene bulgular1 olan hastalar da daha yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina
sahiptirler (20). Bir ya da daha fazla muayene bulgusu olan hastalar istatistiksel olarak
artmis komplikasyon riskine sahiptirler.

Daha ¢ok eritrosit transfiizyonuna gereksinim duyanlar ve muayene bulgusu
olmayan hastalarin daha yiiksek mortaliteleri vardir. Thorne ve arkadaslar1 alkolizm
oykiisli olan veya siroza dair fiziksel bulgular gosteren hastalann GIS kanamasina
bagli %48'lik bir mortaliteye sahip olduklanni 6te yandan siroz ya da alkolizm &ykiisii
bulunmayan hastalardaki mortalite oraninin ise %25 oldugunu bildirmislerdir. (20).

6-Laboratuvar Testleri

Asagidaki laboratuvar degerlerinin morbidite ve mortaliteyi kotii yonde
etkiledigini bildirilmistir :

- Uzamis protrombin ve kismi tromboplastin zamanlan (15).

- Lokositoz (17).

- Trombositopeni

-Hipoalbuminemi (17,19).

Hemoglobin ve hematokrit seviyelerinin genellikle prognostik olarak anlamli
olmadigina inamlmaktadir. Ornegin hizli ve siddetli GIS kanamasi olan bir hasta
baslangicta normal hematokrit ile karsimiza gelebilmektedir ¢ilinkii hematokrit
azalmas1 kademeli bir dengeleme nedeniyle gecikmektedir. Hemoglobin seviyesinin
ozellikle zaman icinde izlenmesi kanama siddetinin ve transflizyonun gereksimi
hakkinda faydali bir belirtecidir (21).

7-Paketlenmis Eritrosit Transfiizyonlari

Transflizyon edilen fazla sayida eritrosit siispansiyonu siirekli ve tekrarlayan
kanamanin en sik goriilen endoskopik olmayan gostergesidir.

Bes initeden fazla transfiizyon gerektiren hastalarda mortalite %26-70
artmaktadir. Bir¢ok otorite bes {initeden fazla transfiizyonunun, koagulopati ve yaygin

damar i¢i pihtilasma riski dolayisiyla kismen bir cerrahi endikasyonu olduguna



inanmaktadir. Bununla birlikte diger klinik belirtiler olmaksizin tek bagina transfiize
edilen tinite sayis1 genellikle yaniltici olmaktadir (21).

8-Endoskopik Bulgular

Endoskopi genellikle tant koydurucudur ve prognozun belirlenmesini saglar.
Foster ve arkadaglar1 gastrik ve duodenal iilseri olan hastalarda, son zamanlarda
yapilan endoskopide isaret olustuysa ( aktif kanama dahil) yapisik pihtinin varligi,
veya iilser tabanmda "vissible vessel" varsa bu vakalarda 6nemli derecede rebleeding
insidansinda artis ve acil cerrahi gereksiniminde artig bildirmislerdir. Endoskopide
kanama belirtisi olan hastalarin yaklasitk %38'1 5 {initeden fazla eritrosit
siispansiyonuna ihtiya¢ duyarlar ve %25'i cerrahi gerektirmektedir. Endoskopide sizan
veya fiskirir tarzda kanayan bir lezyonu olan hastalar istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek (%16. 1) bir mortalite oranina sahiptirler (16,21 ).

GIS lezyonunun tipi ve yeri de sonucu belirlemekte etkilidir ( 21). Bu durum
ozellikle iilserden cok varisler igin gecerlidir. Duodenal Ulserli hastalardaki %8'e
kiyasla aktif olarak kanayan 6zafagus varisli hastalarda mortalite %26'dan %36'ya
yiikselmektedir (22). Posterior duodenal bulbus ve proksimal gastrik kiigiik
kurvatiirdeki kanayan peptik iilserler biiylik arterlerin yaninda yerlesir. ve tekrar
kanamaya meyillidirler ve daha ziyade 6liime neden olurlar (23,24).

YENIDEN KANAMA (Rebleeding) GOSTERGELERI

Hastalarin yaklasik %10'u endoskopi sonrasi yeniden kanarlar. Devamli ya da
aralikli ist GIS kanama belirgin 6l¢lide artmis mortalite ile iligkilidir (24).

Endoskopi sirasinda yeniden kanama (rebleeding) riskinin tepit edilmesi
halinde gastroenterologa endoskopik terapiyi uygulamasi, hemostaz saglamasi ve
yeniden kanamayi (rebleeding) engellemesi i¢in firsat tanimaktadir. Kanamaya devam
edenler genellikle cerrahi girisim gerektirmektedirler.

Bircok faktdor yeniden kanama (rebleeding) riskini bagimsiz olarak
belirlemektedir. Park ve arkadaslar1 tasikardi. obesite ve spesifik iilser yerlesimleri
kuvvetli belirleyici faktorleri olarak ortaya koymuslardir. Jaramillo ve arkadaslari
kanayan peptik Ulserli 1567 hasta iizerinde ¢alisma yapmuslar (22). 65 yas iistii erkek
cinsiyeti, alkolizm, komorbidite, hematemez, endoskopide kanama isareti,
hipovolemik sok ve basvuru anindaki 90 mg/dl iistiindeki kan {ire nitrojen seviyesinin
siirekli kanama ya da yeniden kanama (rebleeding) ile anlamli derecede iliskili

bulmuslardir.



Jones , Jensen ve arkadaslan (19,23,24)

a) hipovolemik sok.

b) aktif kanama .

¢) paroksimal kiiciik kurvatiir yerlesimli iilser ve

d) 2 cm'den biiyiik iilser capr varligindaki enjeksiyon terapisi sonrasi kanayan
gastrik iilserlerin tekrar kanamaya veya kanamaya devam etmeye egilimli oldugunu
prospektif olarak ortaya koymuslardir.

Bernard ve arkadaslar ise kanayan 6zafagus varisli sirotik hastalarin spontan
bakteriyel peritonite bagil olarak artmis yeniden kanama (rebleeding) riskleri"

oldugunu bulmuslardir (25).

Akut Ust GIS kanamalarinda Etyoloji:

Peptik iilser, portal hipertansiyona bagli lezyonlar ile hemorajik ve eroziv
gastropatiler iist GIS kanamanin ii¢ ana sebebidir. (26).
1. Peptik iilser ( % 40)
Portal hipertansiyona bagli kanamalar (% 5)
Hemorajik ve Eroziv gastropati (% 6)

Mallory-Weis yirtig1 (%5)

2
3
4
5. Hiyatal herni-6zofajit-6zofagus tlserleri (% 10)
6 Neoplazmalar (%4)

7 Nedeni bilinemeyen (% 24)

8 Digerleri (% 6)

PEPTIK ULSER

Peptik iilser ilk kez 1829’da Curveilhier tarafindan “ulcus rotundum-yuvarlak
iilser” adu ile tarif edilmistir.

Peptik iilser gastrointestinal sistemde asit ve pepsin iceren mide sekresyonu ile
temas edebilen yerlerde mukoza biitiinliigiiniin muskularis mukoza katmanini da igine
alacak sekilde bozulmasidir. Sonucta sinirlar1 belli, ¢evresinde akut ve kronik hiicre
infiltrasyonu bulunan bir krater olusur. Remisyon ve alevlenmelerle seyreden kronik

bir hastaliktir.



Gortilme Yerleri:

1. Mide

2. Duodenum

3. Ozofagus alt ucu

4. Pilor kanali

5. lleum (Asit pepsin salgilayan ektopik mide mukozasi iceren Meckel

divertikiilii)

6. Stoma iilseri (Anastomozlu mide ameliyatlarindan sonra anastomoz hattinda

ya da distalindeki barsak mukozasinda)

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

Erozyonda ise mukozal yiizeyel doku hasari muskularis mukozaya kadar
ilerlemez.

Saglikli kisilerde mide mukozasim1 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 i¢cerik

AN O i

Sigara, Alkol, Stres

Defansif Faktorler

1. Mukus-bikarbonat bariyeri

2. Aside direncli mukoza yiizeyi

3. Mukozanin kendini siirekli olarak hizli bigcimde yenilemesi
4. Mukozal kan dolagimi

5. Mukozanin bagisik yaniti

6. Noromiiskiiler savunma menakizmalari



7. Prostoglandinler

8. Epidermal Growth Factor (Tiikriik ve duodenal mukozada)

Peptik tlser multifaktoriyel bir hastaliktir. Mide asidi gerekli ve énemli bir
faktor olmasma ragmen tek neden degildir. Ulser gelismesinde baslangig olaym
mukozal defekt oldugu son yillarda yapilan caligmalarda ortaya konulmaktadir.
Mukozal hasar olusunca tilserin gelismesi i¢in asit-pepsine ihtiyag¢ vardir.

Epidemiyoloji

Diinyanin her yerinde ve her irkta goriiliir. Ulkeler arasinda farkliliklar
olabilecegi gibi ayni iilkenin degisik bolgelerinde de 6nemli farkliliklar bulunabilir.

Bati toplumlarinda herhangi bir andaki nokta prevalansit %1.5-2.5 arasindadir.
Fakir tilkelerde daha sik goriiliir. Genel olarak toplumun %10’unun yasamlarinin
herhangi bir devresinde peptik iilser hastaligina yakalanabilecegi kabul edilmektedir.
Cocukluk caginda az olmakla beraber her yasta goriilebilir. Yillik insidansi %0.1-
0.3tiir.

Duodenal iilser mide iilserinden yaklasik 4 kat daha fazla goriiliir. Genel olarak
gastrik iilserlerin %10-20’sinde duodenum tilserleri de vardir.

Erkek kadin orami duodenal iilserde 5:1 den 2:1° e degisen oranlardadir.
Gastrik tiilserde 2:1 veya daha azdir. Peptik {ilsere karst kadin seks hormonlarinin
protektif etkisi olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Kronik bir hastalik olusu, sik niiks etmesi ve ciddi komplikasyonlar1 nedeniyle
onemli tibbi ve ekonomik bir toplum sorunudur.

Etyoloji
1- 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

/e o

Stres

Beslenme alisanliklari

= @ oo

Duodeno-gastrik reflii
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2- Genetik Etmenler :

a. Aile ici kiimelesme: PU’li hastalarm %20-50’sinin aile 6ykiisii vardir.

Birinci derece yakinlarinda hastalik normal popiilasyondan 2-3 kat daha sik

goriiliir. Bu durumun genetik yatkinliktan m1 Helicobacter pylori’den mi

kaynaklandig1 kesinlik kazanmamustir.

b. Ikiz calismalari: Tek yumurta ikizlerinde PU konkordansinin % 100’den

daha diisiik oldugu ancak cift yumurta ikizlerinde daha yliksek oldugu

gOrilmiistiir.

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

3- Helicobacter Pylori (HP):

Diinyada en sik goriilen bakteriyel infeksiyonlardan biridir. Gelismis iilkelerde
yetiskinlerin yaridan ¢ogu, gelismekte olan iilkelerde ise toplumun % 90’dan fazlasi
bu bakteri ile infekte olmustur (27,28). Gelismis iilkelerde asemptomatik eriskin
populasyonda 9%20-25 iken, gelismekte olan iilkelerde bu oran %50-90’lara
ulagmaktadir (29).

Bugiin HP’nin asitle birlikte, iilser etyopatogenezinde rol oynayan en giicli
saldirgan nedenlerden biri oldugu kabul edilmektedir. Cullen ve arkadaslarinin geriye
yonelik 25 yillik bir aragtirmasina gore 407 kisilik bir grupta HP (+) kisilerde
duodenal iilser orant %15 iken HP (-) olanlarda %3 olarak saptanmistir . Bakterinin
biyokimyasal 6zellikleri, bakterinin konak¢ida olusturdugu immiin cevap, HP suslari
arasinda var olan farklilhiklar, HP’nin gastrin salinmasim1 artirmasi, HP
eradikasyonundan sonra niikslin belirgin olarak azalmasi HP’nin peptik iilser
patogenezinde yer almasini saglayan ozellikleridir. Bakterinin iireaz enzimi iireyi
amonyaga ¢cevirmek suretiyle etrafinda bazik bir ortam yaratarak, mide asidine ragmen
yasamini silirdlirmesini saglamaktadir. Bakteri proteaz, fosfolipaz gibi enzimleriyle
dogrudan mukus ve epitelde hasar olusturmaktadir. Ayrica HP’nin neden oldugu
sitokin artig1 ve sonrasinda geligen olaylar epitel hiicresinin yok olmasina ve epitelyal

erozyonlar ve iilserasyonlara neden olmaktadir (30).
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Patogenez

Duodenal Ulser

Duodenal mukozanin asit-peptik zararlanmaya mideden daha az rezistansi
olmas1 nedeniyle duodenum mukozasinin hasarina engel olmak i¢in gastrik asidin
stiratle notralize olmasi saglanir. Duodenum, pankreas ve safra yollarindan bikarbonat
sekresyonundaki yetersizlik mukozada zararlanmaya neden olur. Ayni1 zamanda mide
asit sekresyonunun duodenal nétralizasyon kapasitesinin {iistiinde artist da duodenal
mukozada hasarlanmaya neden olur. Distal barsak anslar1 asit-peptik zararlanmaya
daha dayaniksizdir. Bu nedenle mide ile barsaklar arasindaki cerrahi anastomozlarda
asit sekresyonunun suprese edilmedigi hallerde sikga iilserler meydana gelir. Benzer
sekilde Meckel divertikiiliinde ileumda bulunan ektopik gastrik fundal mukoza odagi
cevresindeki intestinal epitelde de iilser gelisebilir.

Duodenal iilser siklikla bulbusta lokalizedir ve mide asit sekresyonu
noétralizasyon kapasitesinin iistiindedir. Bazal ve stimiile asit sekresyonu miktarlar iki
kat (ve fazlasi) oranda artmistir. Ayrica kan pepsinojen diizeyleri de siklikla artmustir.
Bu fizyolojik bozukluk histolojik olarak paryetal ve esas hiicrelerin kitlesel artigini
yansitir. Duodenal {ilserin birlikte bulundugu diger bozukluklar gastrik icerigin hizla
bosalim1 ve duodenal bikarbonat sekresyonunun bozulmasidir (Sigara kullanimi ve
Zollinger-Ellison Sendromu).

Duodenal iilserli hastalarin % 90’1 H. pylori ile infektedir (31). H. pylori motil
bir mikroorganizmadir, derinde mukus tabakasi altinda epitelyal yiizey tarafinda
lokalize olur. Burada pH notral diizeye yakindir. Asiditedeki herhangi bir artis
mikroorganizmanin {irettigi lireaz enzimiyle lireden amonyak olusturulmak suretiyle
pH ylikseltilerek onlenir. Bakteri olusturdugu lokal inflamatuar yanit ile altindaki
epitelden sitokinlerin salinimini saglayarak kronik gastrik degisikliklerin olusmasina
neden olur. Antrumda H. pylori enfeksiyonu antral D hiicrelerinin azalmasina ve bu
hiicrelerden salgilanarak gastrin sekresyonunu inhibe eden somatostatin yapiminin da
azalmasina neden olur. Bunun sonunda postprandial gastrin salgis1 artar.
Hipergastrinemi paryetal hiicrelerden asit sekresyonunu stimiile eder. Hiperasidite
duodenal bulbus epitelinde hasar olusturur. Bu hasar da gastrik metaplastik epitel ile
onarilir. Bulbusta gastrik metaplazi alaninda kolonize olan H. pylori bu bolgeyi asit-

pepsin hasarina kars1 hassas hale getirir. Hiperasiditesi ve duodenal {ilseri bulunan
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baz1 hastalarda H. pylori gastriti pilor kanalin1 ve prepilorik antrum mukozasini asit-

pepsin hasarina predispoze edebilmekte ve bu bdlgelerde de tilser gelisebilmektedir.

Gastrik Ulser

Ozofagus ve duodenumdan farkli olarak mide normal fonksiyonlarmi yerine
getirirken asit-pepsin ile devamli temas halindedir. Bu nedenle mukozal bariyer
gastrik mukozal biitiinliiglin devam ettirilmesi icin ¢ok onemlidir. 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 yilizeyde
koruyucu tabaka fonksiyonu goéren mukus-bikarbonat plagin devamliligi icin 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 iilserlerinin gelismesine neden olur. Radyasyon ve
kemoterapi mukus sekrete eden boyun hiicrelerinin proliferasyonu ve epitelyal hiicre
yenilenmesini engelleyerek gastrik mukozal bariyer biitiinliigiinii bozarlar. NSAID’lar
gastrik mukus ve bikarbonat sekresyonunda anahtar rol oynayan prostoglandinlerin
biyosentezini inhibe ederek gastrik mukozal hasar olusumuna zemin hazirlarlar.

Gastrik iilserlerin {igte ikisi H. pylori gastritinin bulundugu mukozal ¢evrede
gelisir. H. pylori’nin gastrik {ilser patogenezindeki rolii asit-pepsin hasarina karsi
gastrik mukozal direncin azalmasidir.

Gastrik tlserlerin biiyiik bir ¢ogunlugu soliterdir, asit sekresyonunun olmadigi
bolgelerde ve en sik olarak da antral mukozanin kiigiik 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 acarak mukozal bariyerin yetersizligine

neden olabilecegi ifade edilmektedir.
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Ozofagus Ulserleri

Ozofagusun gastrik asidi nétralize etme kapasitesi ¢cok simrlidir ve skuamoz
epiteli asit-peptik zarara karsi direng gosteremez. Alt 6zofagus sfinkter fonksiyonlari
ile gastrik igerigin 6zofagusa refliisii en aza indirilir, uygun peristaltizm ve yutkunma
0zofagusu reflii olmus herhangi bir asitten hizla temizler. Bu mekanizmalardaki

bozukluklar 6zofagusta iilser olusumuna yol acar.

Patoloji

Aktif kronik tilserde;

1. Yiizeyde ince bir tabaka halinde nekrotik fibrinoid debris

2. Polimorf niiveli I6kositlerden olusan aktif inflamasyon

3. Aktif graniilasyon dokusu

4. Derinde fibroz skar bulunur.

Ulser koselerindeki mukozada karsinoma ile karisabilen reaktif degisiklikler
saptanabilir. Epitelyal hiicrelerin {lser ylizeyinde ince, diiz bir yogun tabaka
olusturacak sekilde migrasyonu ile iyilesme baslar. Bu isleme restitution (eski hale
getirme) denir ve uygun kosullarda saatler ya da giinler igerisinde hizli bir sekilde

iyilesir. Tam iyilesme haftalar veya aylar igerisinde olur.

Peptik Ulser Komplikasyonlar1

1. Perforasyon : Kanamadan daha az goriiliir. Yillik insidans yiizbin
niifus i¢in 7-10’dur. Duodenal perforasyon gastrik perforasyondan daha sik goriiliir.
Duodenum ilserli hastalarin % 6-11’inde, mide iilserli hastalarin % 2-5’inde
hastaliklarinin seyri esnasinda ortaya ¢ikabilir. Perforasyonlarin % 10’unda birlikte
kanama da vardir (32).

2. Penetrasyon : Mide ve duodenum arkasinda oturan iilserlerin serozay1
da gecerek bitisik komsu organ ve dokulara yapigsmasina ya da bunlarin igerisine
ilerlemesine denir. Pankres, gastro-hepatik omentum, safra yollari, karaciger, kolon
mezosu, omentum, bobrek pelvisi, kalp, perikard, vena cava, aortaya penetrasyon
olabilir. Fistiilizasyon gelisebilir. Gastro-kolik, gastro-biliyer, Duoedeno-biliyer,
pankreatiko-duodenal, duodeno-kutandz, double pylorus (mide antrumu ile bulbus

arasinda) fistiiller gelisebilir.
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3. Obstriiksiyon : Peptik iilserli hastalarin yaklagik %2’sinde mide
cikisinda obstriiksiyon gelisir. Pilor darligi ve obstriikksiyonu ise duodenum ve mide
(6zellikle pilor kanal1 ) iilserlerinin bir komplikasyonudur.

4. Peptik Ulser Kanamasi:

Kanama iilserin en sik goriilen komplikasyonudur. Peptik tilserlerin yaklagik
iicte biri semptomsuzdur ve dogrudan kanamayla ortaya ¢ikabilirler. Duodenal
iilserlerin % 15-20’sinde, gastrik ilserlerin ise % 10-15’inde kanama gOriiliir.
Bulbusun posteroinferior duvarinda bulunan iilserler gastroduodenal arter ve dallarini,
angulusa yerlesmis gastrik iilserler ise sol gastrik arteri asindirarak daha ciddi
kanamalara yol acar (33). Bu sekilde masif kanamalarin % 35’inden sorumlu olurlar.
Bazi serilerde, eroziv duodenit hastalarn %3-6’sinda iist GIS kanamanin nedeni
olarak bildirilmistir. Duodenal {ilserle yakin iliskidedir ancak bu lezyonlar daha kii¢iik
ve ylizeyeldir. Bu nedenle daha hafif kanamalara neden olurlar.

Peptik iilser kanamasi i¢in {i¢ primer patogenetik faktdr vardir: Asit, H. pylori
ve NSAID Bu iiciinden sadece NSAID kullanimmmn &nemli etkisi oldugu
kanitlanmistir. Mide veya duodenum iilserinden kanamanin baglamasinda asit
yogunlugunun patogenetik rolii Zollinger Ellison sendromu hari¢ saptanmamustir.
HP’si pozitif olup, biiyiik iilseri olan veya NSAID kullananlarin kanama riski daha
fazladir. HP eradikasyon tedavisi verilmeyenlerde, tedavi verilenlerden daha ¢ok
tekrarlayan kanama olmaktadir. NSAID kullananlarda peptik iilser kanamas riski 4-
4.5 kat artmaktadir. NSAID’lara bagli mukozal hasarin esas nedeni prostoglandin
dretiminin  baskilanmasidir.  Aspirinin  herhangi bir dozu gastrointestinal
komplikasyonlar1 indiiklemek icin yeterlidir. Enterik kapli olan veya olmayan aspirin
arasinda farklilik yoktur. Antikoagiilan tedavi lilser kanamasi riskini ortalama 3.3 kat
artirir (32).

Hemodinamik yOnden stabil olmayan biitiin kanamali hastalar baslangicta
yogun bakima yatirilmalidir. Bundan sonraki yaklagimin ne olacagi konusunda temel
yonlendirici iilserin endoskopik goriiniimiidiir. Ulserin endoskopik gériiniimiinde
yaygin olarak kullanilan ve bizimde takip ve tedavi prensiplerimizi belirleyen Forrest
siniflandirmas1 tablo 1’de gosterilmistir. Aktif kanama (aktif arteriyel fiskirma
(Forrest Ia) veya sizma (Forrest Ib) tarzinda) veya yakin zamanda kanama
(kanamayan visible vessel (Forrest 2a), taze veya eski kan pihtis1) oldugunu gosteren

isaretlerin varlig1 peptik iilser kanamasinda 6nemlidir (33). Yapisik piht1 (Forrest 2b)
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bulunanlarda ise sadece hastanin durumu kétiilesiyorsa veya devam eden kanamay1
diisiindiirten diger bulgular varsa endoskopik tedavi Onerilmektedir. Yapisik pihti
temizlendiginde bu iilserlerin % 30’unda aktif kanama veya kanamayan visible vessel
ortaya cikabilir ve bu gruba endoskopik hemostatik tedavi yapilmasi gerekir. Diiz
pigmente spot (Forrest 2¢) bulunan veya temiz zeminli (Forrest 3) iilserlere tedavi

yapilmasinin yarar1 yoktur.

Tablo 1 : Akut kanayan peptik iilserde kullanilan Forrest Simiflamasi

Ia: Figkirir tarzda kanama
Tip I: Aktif kanayan {ilser
Ib: S1zint1 tarzinda kanama

ITa: Kanamayan visible vessel
Tip II: Hemorajiye ait yeni belirtili tilser IIb: Yapisik pihtili tilser

IIc: Diiz pigmente noktali tilser

Tip II: Temiz tabanl iilser.

Endoskopik Tedavi Teknikleri:

Laine ve Peterson Forrest siniflamasi ile iilserlerin tekrar kanama oranini
iliskili bulmustur. Aktif kanayan iilser, ilk hemostazdan sonra %55 oraninda ikinci kez
kanar. Kanamayan visible vesselda bu oran %43 diir (34). Bu yiiksek tekrar kanama
oranlar 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. Birka¢ calismada etkinligi
gosterilmistir (35,36,). Kanayan bolgede vasokonstriksiyon yapmasi ve lokal
tamponad nedeni ile etki eder. Injeksiyon icin en iyi solusyon konusunda farkli
goriisler vardir. Diliie edilmis adrenalin en popiiler olanidir (1:10.000 veya 20.000).
Adrenalin tek basina diger injeksiyon solusyonlar1 ve termoregiilasyon veya lazer
fotokoagiilasyon kadar etkilidir. Baz1 yazarlar sklerozan madde ve adrenalinin birlikte
kullanimin1 6nermektedir (37). Sklerozan madde olarak polidokanol siklikla kullanilir.

Sklerozan madde kullanimi perforasyona yol acabilecek asir1 duvar nekrozuna neden

16




olabilir (38). Rutgeerts ve arkadaslarinin yaptigt ¢ok merkezli bir g¢alismada
polidokanol injeksiyonu ile fibrin zamki karsilastirilmig ve fibrin injeksiyonunda
tekrar kanama oranin1 anlamli olarak diisiik bulunmustur (39).

Termal Metodlar:

Giincel olarak kullanilan metodlar; Heater prob, bipolar koagiilasyon lazer,
argon plazma koagiilasyondur. Bipolar koagiilasyon, heater prob ve medikal tedavinin
karsilastirildigi bir ¢alismada hemostaz bakimindan heater probun medikal tedaviye
istiinliigli ile cerrahiye gidis acisindan anlamli oldugu gosterilmistir.(40). Baska
yapilan iki ¢aligmada ise heater probun injeksiyondan daha iyi bir yontem oldugu
Onesiiriilmiigtiir (34,41). Sonucgta heater prob ve adrenalin tedavisinde her iki
yonteminde bagaris1 birbirine yakin ve oldukca yiiksektir. Ayrica maliyeti de diger
yontemlere gore ¢ok diisiiktiir. Yine yapilan iki calismada termal ve injeksiyon
tedavisi kombinasyonunda kontrol gurubuna gore karsilastirildiginda tekrar kanama
orani anlamli olarak daha diisiikk bulunmustur (42,43).

Mekanik Metodlar

[Ik hemostaz ydntemi olarak injeksiyon ve termal metodlarin kullanimi ile
yaklasik %90 vakada basari elde edilebilir. Buna ragmen arteryel kanamalar ve visible
vessel’de %55 den fazla kanama tekrarlayabilir (34,39,44). Cerrahi tecriibe temelinde
ligasyon veya damarin kliplenmesi (direk baglanmasi) tekrar kanama bakimindan
daha 1yi sonuglar saglayabilir.

Ust GIS kanamasinda klipin ilk kullanimi Hayashi ve arkadaslari tarafindan
1975 yilinda olmustur (45). Ust GIS kanamasinda klipin kullanimu ile ilgili ilk ciddi
tecriibe 1993°te yayinlandi (46).

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

Birka¢ ¢alismada hemoklipin injeksiyon tedavisine olan iistiin avantajlar
yayimlanmistir. Nagayama ve arkadaslart hemoklip kullanimi sonrasi tekrar kanama
oraninda ve transflizyon ihtiyacinda azalma ile hastanede yatis siiresinde kisalma
saptamislardir (47).

Peptik iilser kanamasi tedavisinde hemoklip kullanimi etkili bir tedavi yontemi

olarak goriilmektedir.
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Hemorajik veya Eroziv Gastropatiye Bagh Kanamalar

Gastrit mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanidir.
Histolojik gastritin kanamaya yol actiginin kaniti yoktur. Hemorajik ve eroziv gastrit
kanamaya neden olabilen ve endoskopik olarak saptanabilen erozyonlar ve
subepitelyal hemorajiler gibi lezyonlar1 kast eder. Bu goriilen anormallikler ile
histolojik gastrit arasinda kesin bir iliski olmadigindan bunlar1 gastropati olarak
adlandirmak daha uygundur. Tiim iist GIS kanamalarinmn %10-20’sinden
sorumludurlar. Peptik iilserlerden daha yiizeyel olduklarindan (muskularis mukozay1
asmazlar) submukozada veya daha derinde bulunan biiyiik damarlarla iligkisizdirler.
Bu nedenle masif kanamaya pek neden olmazlar. Tek pratik tan1 yéntemi OGD’dir.
Ayrica, OGD diger lezyonlarin varligini da ekarte ettirir. Endoskopik olarak iizerinde
veya etrafinda piht1 veya sizdirir tarzda kanama olan 5 mm den kii¢iik, derin olmayan,
nekrotik tabanli mukozal defekt seklinde goriiliirler.

Hemorajik ve eroziv gastropatinin {i¢ dnemli 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 bliyiikk ¢ogunlugu kendiliginden durur.
Ancak tibbi tedavi (antisekretuar veya siikralfat) siklikla verilir. Alkole baglh gastrit,
ilaca bagli gastrit gibi kendi kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla iyilesir ve
nadiren invaziv girisim gerektirir. Genellikle yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda
ortaya c¢ikan stres iilserleri, asit salgilayan mukozada diffiiz ylizeyel yirtilmalar
olmasidir. Etyolojide mukozal kan akiminda azalma ve mukus, bikarbonat bariyeri
gibi diger koruyucu faktorlerde azalma suglanmaktadir. En sik karsilasildigi durumlar
major cerrahi, agir yaniklar, kafa travmasi veya agir intrakraniyal hastalik, solunum
yetmezligi (ventilatore 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 arttikga kanama riski
artar. Kanama olmasi hastanin mortalitesini 2-3 kat artirir. Kanama yavas sizma
seklindedir. Ama yaygin mukozal tutulum nedeniyle ciddi boyutta olabilir. Lezyonlar
cok hizli gelisir. Bu hastalarda kanama kontrolii amaciyla yapilan tedavilerin hepsinin
basar1 orani diisliktiir. Bu nedenle bu hastalarda profilaksi ¢ok 6nemlidir. Profilaksi
icin antiasitler, proton pompa inhibitorleri, H2 reseptdr antagonistleri ve siikralfat

kullanilmigtir. Kanamalarin azaltilmasinda hepsi de etkili bulunmustur. Ancak mide
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pH’sin1 artiran ilaglarin midede bakteri ¢ogalmasina neden olarak nazokomiyal
pnomoniye yol actiklarindan kuskulanilmaktadir. Bu nedenle siikralfat kullanmay1
tercih edenler ¢ogunluktadir. Diger stres iilserli hastalarin aksine kafa travmali
hastalarin mide asiditesi ¢ok yliksektir. Bunlardaki stres tilserleri daha derin ve perfore
olmaya egilimli olup Cushing iilserleri diye adlandirilirlar.

Lezyonlarin ylizeyel olmasi ve genis bir alana yayilmalari nedeniyle
endoskopik olarak tedavi edilmeleri pek miimkiin degildir. Bu nedenle suglu ajanin
(alkol, NSAID) kesilmesi ve proton pompa inhibitdrleri tedavisiyle hizli iyilesme
goriilmesi bir sanstir. Stres gastritinden kanayan hastalarin operatif mortalitesi olduk¢a
yliksek ve cerrahi sonrasi tekrar kanamasi siktir. Bu nedenle cerrahi en son segenek
olarak disiiniilmelidir. Cerrahi olarak tam veya tama yakin gastrektomi ve gastrik

devaskiilarizasyon yapilir.
Ozofajit-Ozofagus Ulserleri

Tiim iist GIS kanamalarmin %5-15inden sorumludurlar. Ozofajit siklikla
gastrodzofagial refliiye baglidir ve yol actig1 kanama ¢ogunlukla gaytada gizli kan ve
kronik anemi seklinde 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 olusup masif kanamalara yol acabilir. Barrett
0zofagusuna yerlesmis kronik iilserler de masif kanama nedenidir. Ayrica uzun siire
yataga bagimli olan hastalarda ve yogun alkol tiiketimi olanlarda 6nceden herhangi bir
semptom olmadan 6zofajite bagli masif kanama goriilebilir. Gastrodzofagial refliiye
bagli 6zofajiti olan hastalarin yaklasik %10’unda mide veya duodenum iilseri bulunur
ve kanamanin kaynagi bu {lserler de olabilir. Radyoterapiye bagli 6zofajitler ve pill-

induced 6zofagus iilserleri de kanayabilirler.

PORTAL HIPERTANSIYONA BAGLI KANAMALAR:
(0zofago -gastrik varis kanamalari)
Siroz ve subhepatik venlere ait trombozlar sonucu olusan portal
hipertansiyon 6énemli kanamalara neden olur. Portal hipertansiyonda 6zofagusun alt
boliimii ile kardiada porto-kaval anastomozlara ait varisler olusur. Varis kanamalari

alkol aliminin ve Hepatit-B virus enfeksiyonlarinin yaygin oldugu iilkelerde daha

fazladir(48,49).
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Ozofago -gastrik varisler, iist gastrointestinal kanamalarin % 10'unu
olustururlar. Ancak bu konuda verilen istatistikler birbirini tutmamaktadir. Lamy'ye
gore 414 biiylik kanamali bir seride portal hipertansiyon kanamalar1 % 32, Avery -
Jones'a gore ise 3856 vak'alik bir seride % 2,3'tlir. Her halde alkol aligkanliginin ¢ok
oldugu veya olmadig1i memleketlere gore farkli sayilar bulunmaktadir(50). Bir baska
miellif ise iist gastrointestinal kanamalarin % 3-20'sinin 6zofagus varislerinden
kaynaklandigin1  bildirmektedir. Ingiltere’de hastaneye yatirilan hematemez ve
melenali hastalarin % 2,5-5'i kanamali varisi olanlardir. Amerika'da ise bu oran % 10-
15 veya daha fazladir (51).

Sirozlu hastalarda goriilen kanamalarin %50-70'inde sebep varisler, %
20'sinde hemorajik gastrit ve %10-30'unda ise peptik iilser (duodenum {ilseri) dir (52).

Varis kanamasi genel olarak ©6zofagus igine prolabe haldeki ven duvarmin
acilmasti ile olur. Bol bir hematemez seklinde kendini gosterir. Varis kanamasinda iki
onemli faktor rol oynar. Bunlardan biri varis icerisinde basing artmasi digeri ise bu
hastalarda siklikla bulunan 6zefajitin mukozada meydana getirdigi zayifliktir. Ozefajit
sirozlu hastalarda artmis olan HCI sekresyonu ve gastro-6zofajial refliiye baghdir.
Kanama genellikle boyuna olan bir yirtiktan olur. Bu hastalarda hematemez goriilmesi
kuraldir ve kanama oldukga fazladir (53).

Ayrica sirozlu hastalarda goriilen kanamalarin % 20 ‘sinde neden, portal
hipertansiyona bagli olarak, splanknik sahada goriilen vendz dolgunluga bagl olarak
meydana gelen hemorajik gastrittir. Sirozlu hastalarda normal popiilasyona gore 4 kat
fazla goriilen duedenal {iilserin ve alkolik hastalarda goriilen alkolik gastritin bu
kanamalarin kaynagi olabilecegi unutulmamalidir (54).

Portal hipertansiyona bagli parastomal kanamalar ; Yiiksek portal
hipertansiyon varliginda porto-sistemik anastomoz yerlerindeki kanamalar iyi
tanimlanmistir. Bunlar en sik portal kan akiminin intrahepatik obstriiksiyonu olan
hastalarda gortiliir. Sik degildir. Fakat yiiksek mortalite ile seyretmelerinden &tiirii gok
dikkatli tan1y1 gerektirirler (55).

Bundan baska sirozlu hastalarda goriilen kuagiilasyon bozukluklari
kanamay1 artiric1 veya tedaviyi zorlastirici etkilerde bulunur. Bir de salisilatlarin varis

kanamalarina yol agtigi sanilmaktadir (50).
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Mallory-Weiss Yirtigi Kanamasi

Akut {ist GIS kanamalarinin en sik nedenlerinden birisidir. Bir diger adi
0zofagogastrik yirtilma olup genellikle masif kanama ile ortaya ¢ikar. Hafif orta
ciddiyetteki kanamalarin %35’inin, masif kanamalarin %20’sinin etyolojisini olusturur.
Oksiiriik, kusma, kiint karin travmasi hazirlayici faktdrlerdir. Klasik hikaye, alkol
kullanimi olan bir hastada hematemezden once siddetli bir 0giirme veya kan
icermeyen kusma doneminin olmasidir. Alkol kullanimi olmadan da siddetle 6gtrti
ve/veya kusmalar sonrasinda gelisebilir. Ornegin siddetli dgiirme oldugu igin OGD
sirasinda meydana gelebilir. OGD ile iligkili mallory-weiss yirtiginda kolaylastirict
faktor hiatal hernidir. Kanama olgularin %80-90’1inda kendiliginden durur. Erken
tekrar kanama orani %0-5 olarak bildirilmistir. Bu nedenle biiylik cogunluguna 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 gerekebilir. Mallory-
weiss yirtiginda ilk basarili endoskopik bant ligasyonu kullanimi Myung ve

arkadaslari tarafindan son dénemlerde yayinlandi (56).
Neoplazmlar

Gastrointestinal kanal neoplazmlar1 genellikle kronik ve gizli kanamaya neden
olur. Primer veya metastatik timodrler kanama nedeni olabilir. Akut iist GIS
kanamalarinin yaklagsik %3-5’1 benign veya malign neoplazmlara bagl ortaya ¢ikar.
Gastrik polipler nadiren kanamaya neden olurlar. Adenomatoz, biiylik ve sapli olan
polipler masif kanama ile ortaya c¢ikabilirler. Leiomyom ve leiomyosarkom nadir
goriilir ama masif iist GIS kanamaya sebep olmalari tipik o6zellikleridir.
Gastrointestinal sistem lenfomalar1 kemoterapi Oncesi veya sonrasinda kanama ve
perforasyona neden olabilirler. Bu nedenle cerrahi rezeksiyon oOnerilmektedir.
Ampulla Vateri veya duodenum tlimorlerinin {igte biri hematemez veya melena ile
ortaya c¢ikar. Cok nadiren de olsa pankreas karsinomu duodenumu erode edip iist GIS
kanamaya neden olabilir. Tedavi esas olarak neoplazmin tedavisine yonelik olmalidir.
Cerrahi i¢in uygun olmayan hastalarda endoskopik tedavi, anjiografik tedavi veya

radyoterapi denenebilir.
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Damarsal Anomaliler

Damarsal anomiler {ist GIS kanamalarinin %1-5’inden sorumludurlar. Kolon
ve ince barsak kaynakli kanamalara daha ¢ok neden olurlar. Bir¢ok tipi mevcuttur.
Anjiodisplazi diye adlandirilanlar mukoza ve submukozada yerlesen dilate tortiyoze
damarlardir. OGD’de kiraz kirmizisi renginde ve egrelti otu seklinde goriiliirler. En
uygun tan1 yontemi OGD’dir. Endoskopik olarak gériilmeyenler 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. Kanadig1 kanitlanan ve endoskopik
tedaviye yanitsiz olan veya endoskopiyle ulasilamayan bdlgedeki lezyonlar igin
cerrahi rezeksiyon yapilabilir.

Arteriovendz malformasyonlar gastrointestinal traktta nadir goriiliir. OGD’de
kabarik veya nodiiler lezyonlar olarak goriiliirler. Vaskiiler ektazilerden daha
biiyliktiirler, barsak duvarinin daha derin katlarini tutabilirler. Bu nedenle uygun
tedavi secene8i segmentel cerrahi rezeksiyondur. Cerrahisi riskli olan hastalara
anjiografik embolizasyon yapilabilir. Buralardan kanama genellikle orta siddette veya
kroniktir. Rendu-Osler-Weber sendromu, watermelon mide veya blue rubber blep
sendromunun bir komponenti olarak bulunabilir. Argon plazma koagiilasyonu ile
tedaviye yanit ¢ok iyidir.

Barsak duvarini penetre eden arterlerin mukozaya yaklastik¢a ¢apinda kiigiilme
olur. Dieulafoy lezyonu bu kii¢clilme olmadan arterin kalin olarak submukozaya
ulastigt durumdur. Kanamanin nedeni primer iilseratif bir olay degildir. Bu ektatik
arterler lizerlerindeki mukozay:1 sikigtirarak erode ederler. Boylece gastrointestinal
limene acilarak kanamaya neden olurlar. Gastrointestinal traktin her yerinde
goriilebilir. En sik yerlestikleri yer mide proksimalidir (fundus ve korpus). Uzerlerinde
kiiciik bir erozyon disinda hicbir sey bulunmadigindan aktif olarak kanamadiklari
stirece endoskopik olarak taninmalari olduk¢a zordur. Hastalar eski herhangi bir dykii
olmadan kanama ile bagvururlar. Masif ve tekrarlayici kanama sebebidirler. Eskiden
cerrahi wedge rezeksiyon ile tedavi edilirlerdi. Gilintimiizde ilk segenek endoskopik
tedavilerdir. Injeksiyon ve termal metodlar veya hemoklip yada yapiskan bantlar
kullanilarak mekanik olarak basar1 ile tedavi edilebilir. Chung ve arkadaslari

tarafindan son zamanlarda yayinlanan ve Dieulafoy lezyonundan kanama ile bagvuran

22



24 hasta iizerinde hemoklip uygulama ve injeksiyon metodunun karsilastirildigt

calismada hemoklip uygulanmasi injeksiyondan daha etkili bulunmustur (57).

Kontrol OGD’sinin Rolii

OGD ile ilk hemostaz sonrasinda yapilan kontrol OGD’sinin etkinligi
tartismalidir. Saeed ve arkadaslar1 kontrol OGD’sini mortalite ve tekrar kanama
acisindan yararli gosterirken (58), Villanueva ve arkadaslari, Rutgeerts ve arkadaslari
ve Messmann ve arkadaglar1 anlamli olarak yararli bulmamiglardir ( 56,60).

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 arkadaslari mortaliteyi artirmadan cerrahi
tedavi gerektiren tekrarlayan kanamalarda endoskopik tedavi ile basarili sonuglar

almislardir (58).

Endoskopik Tedavinin Yapilamadagi Durumlar

Yaygin mukozal lezyonlardan, yaygin kanama gibi lezyonlar 6zellikle; ciddi
koagiilopatisi olan hastalar, malign tiimor tarafindan hasara ugratilmis major damarlar
veya aortoenterik fistiilden olan kanamalar, endoskopik yontemle ulagilamayacak
lezyonlar, 2 mm den daha biiylik kanayan damarlarla biiyiikk ve derin {lserler
endoskopik tedavi i¢in uygun degildir. Siklikla gastroduodenal arteri erode eden
bulbusta yerlesik biiyiik penetre duodenal iilserlere endoskopik tesebbiis tehlikelidir
ve bir felaketle sonuglanabilir (59).

Tibbi Tedavi

Tekrarlayan kanamayi Onlemesi ve cerrahi tedavi gereksinimini azaltmasi
bakimindan intravendz omeprazol kullanimin1 olumlu yonde destekleyen g¢aligmalar
giderek artmaktadir.

Invitro caligmalar ile asidik pH’nin pihtilasmay1 geciktirdigi ve pepsin gibi
proteolitik enzimlerin aktivitesine olanak saglayarak pihti erimesini hizlandirdig:
gosterilmistir. Bu kanamada antiasit, H2 reseptdr antagonisti ve proton pompa
inhibitorii tedavilerinin temelini olusturur. Pihtilagmanin saglanmasit ve pepsinin
inaktivasyonu i¢cin pH’nin 7 civarinda olmasi gerekmektedir. Buradan hareketle,

pH’y1 7 ye yakin tutmak icin daha yiiksek dozda proton pompast inhibitérii (80 mg i.v.
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bolus injeksiyonu takiben 8 mg/saat omeprazol infiizyonu gibi) kullanilmasi
uygundur. Hastaneye kabulde yiiksek risk tasiyan ve/veya endoskopik tedaviden sonra
tekrar kanama riski yiiksek olan hastalarda somatostatin tedavisi ( 250 mg bolus
injeksiyon sonrasi 3 mg/12 saat infiizyon ) dnerilmektedir.

Anjiografik yontemler, endoskopik tedavinin basarisiz oldugu cerrahi tedaviye
uygun olmayan hastalar i¢in kullanilmalidir. Gelfoam, doku yapistiricilart 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 1999 ve 2007 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Gastroenteroloji servisine iist GIS kanamasi tanisi ile yatirilan ve exitus
olan hastalar {izerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalar acil servisten,
gastroenteroloji polikliniginden veya bagka bir hastaliktan dolay1 hastanemizin baska
bir servisinde yatiyor iken hematemez ve/veya melena sikayeti veya bulgusu ile
degerlendirildikten sonra klinigimize {ist GIS kanamasi tanisi ile kabul edilip sonrasi
takipte exitus olanlardi. OGD’ler en az 1 yil veya daha fazla bir siiredir
gastroenteroloji uzmanligini almis uzman doktorlar tarafindan veya bunlarin
gozetiminde gastroenteroloji uzmanlik egitimi alan doktorlar tarafindan yapilmisdi.
Calismaya akut iist GIS kanamasi nedeni ile exitus olan olan tiim hastalar alindi.
Uygulanan tedavi ve hastanede kalis siiresi igerisinde endoskopik tedaviye ragmen
ciddi kanamalar1 devam eden ve cerrahi tedavi uygulanan hastalar ile yattig1 siire
icerisinde eslik eden hastaliklara bagli veya kanamanin siddetine bagli hastanede
yatiyorken Olen hastalar ¢alismamizda belirtildiler. Ayrica hastalarimizin mortalite,
tekrar kanama ve cerrahi tedaviye gidis i¢in risk faktorleri arastirildi. Bu risk faktorleri
ile mortalite, tekrar kanama ve cerrahi tedavi uygulananlar arasinda anlamli iligki
tespit edilenler ayrica belirtildiler.

Acil olarak yapilan OGD ile kanayan lezyonun tipi, lokalizasyonu, aktif
kantyor ise yapilan kanamayir durdurucu girisim tipi ve etkinligi, peptik {lser

kanamas1 ise Forrest siniflamasi, ayrica klinikte yattig1 siire icerisinde tekrar {ist GIS
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kanamasi geg¢irip gecirmedigi, sayet gecirmigse bu kanamanin tipi, lokalizasyonu,
aktif kanama ise miidahale sekli kaydedildi. Tekrar kanama olarak hastanede yattig1
siire igerisinde hematemez, melena, hematokezya veya endoskopide goriilen midede
yeni kanama bulgusu olmasi kabul edildi. Hastalarin ek hastalik, alkol, NSAID
durumlari kaydedildi.

Retrospektif olarak iist GIS kanamasi tanist ile yatirilan ve exitus olan hastalar
iizerinde Endoskopik girisimle kanayan lezyonun odagi, peptik iilser disinda 6sofajit,
gastrit, bulbit ve malign yapi ise ayrica belirtildiler.

Hastalar yas, cinsiyet, klinik bulgu, ek hastaliklari, Non-steroid
antiinflamatuar ilag¢ (NSAID), warfarin, kortikosteroid kullanimlar1 agisindan

retrospektif degerlendirildi.
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BULGULAR

Ust GIS kanama tamis1 konarak exitus olan toplam 105 hasta calismamiza
alindi. Hastalarin 66’1 (%62.,9) erkek, 39’u (%37,1) kadin idi. Hastalarin yas araligi
18-97 yas arasinda degismektedir. Aktif kanama 105 hastanin 75 ‘inde (%71,4 )yok,
30 ‘unda (%28,6 ) vardi. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlar1 Tablo 2 de

goriilmektedir

Tablo-2 hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlar

Yas Kadin Erkek
(n:39) (n:66)
<20 1 -
20-29 1 4
30-39 3 2
40-49 1 16
50-59 5 11
60-69 11 14
70> 17 19
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Her iki cins i¢in ortak olan ozellik ileri yas grubunu icermeleridir. 50 yas altinda 6
kadin ve 22 erkek. 50-69 yas arasi gurupta 16 kadin ve 25 erkek. 70 yas lizerinde ise
17 kadin ve 19 erkek bulunmaktadir.

Hastalarda en sik kan grubu %47,6 vakada A (+) pozitif iken O (+) pozitif kan
grubuna sahip hasta orani ise %21 olarak bulundu. (Tablo-3 (Sekil 1).

Tablo -3 Hastalarin kan grublarina gore dagilima ;

Kan grubu Hasta sayis1 Yiizde(%)
A Rh negatif 6 5,7
A Rh pozitif 50 47,6
B Rh negatif 3 2,9
AB Rh pozitif 4 3.8
O Rh pozitif 22 21

Sekil-1 Hastalarin kan grublarina gore dagilim ;

Yuzde(%)
50 47,6
45
40
35
30
25 21
20
15
10 5.7 38 59
5 - ' :
0 | 1
A Rh A Rh AB Rh B Rh O Rh
negatif pozitif pozitif negatif pozitif
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Endoskopi ve diger goriintiileme teknikleri sonucunda elde edilen tanilar Tablo-4 ve
Sekil-2’ de goriilmektedir

Tablo-4 Endoskopi ve diger goriintiileme teknikleri sonucunda elde edilen tanmilar

Endoskopik tani say1 Yiizde (%)
Duedenal iilser 43 42,0
Gastrik tlser 10 9,0
Gastrit 30 28,6
Portal gastropati 22 21

Sekil-2 Endoskopi ve diger goriintiilleme teknikleri sonucunda elde edilen

tanilar
Yiizde (%)

45
40
35
30 +
25
20 ~
15
10

0 ;
Duedenal Gastrik Ulser Gastrit Portal
Ulser gastropati
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Buna gore seride goriilme sikligina gore; 43 hastada duodenal iilser kanamast ,
10 hastada gastrik tilser kanamas1 , 30 hastada gastrit ve ilaglara bagl kanamalar, 22
hastada portal gastropati tesbit edilmistir. Ayrica hastalarin 30 unda (%28,6 ) aktif
kanama var ,75 ‘inde (%71,4) aktif kanama yok idi.

Tablo -5 Hastalarda aktif —aktif olmayan kanama oranlar

Kanama Say1 Yiizde (%)
Aktif 30 28,6
Aktif degil 75 71,4

Endoskopik bulgulardan 6zefagus varisleri 105 hastadan 38 ‘inde tesbit edildi.
Birinci derece Ozefagus wvarisi 17 (%16,2),ikinci derece Ozefagus wvarisi 13
(%12,4),igtlincii derece 6zefagus varisi 8 (%7,6) hastada var idi.

Vakalarin %81' inde eslik eden kormobid bir veya birden fazla sistemik
hastalik mevcuttur. En sik goriilen komorbid hastalik %20 ile konjestif kalp
yetmezligi (KKY) idi. Daha sonra diabetes mellitus (DM) %14, hipertansiyon (HT)
%14 , hepatite sekonder karaciger yetmezligi %10 ,malign hastaliklar %9 , akciger
Hastalig1 (AC hastaliklar1) %9, sepsis sendromu % 4 ve kronik bobrek yetmezligi (

KBY) %4 gastrointestinal kanamaya eslik etmekteydiler.

30



Tablo-6 Hastalarimizdaki komorbid hastaliklar

EK HASTALIK SAYI YUZDE(%)
YOK 19 18
HT 14 14
KKY 21 20
DM 14 14
HEPATIT 11 10
MALIGNITE 9 8
SEPSIS 4 3
AC HASTALIGI 9 8
KBY 4 3

Sekil 3 Hastalarimizdaki komorbid hastaliklar

20-

18-

16+

14l EHT
OKKY

121 0 DM

104 EHEPATIT

B MALIGNITE

O SEPSIS

EAC HASTALIGI
OKBY

%

Hastalarin 27°si (%25) hematemez, 18’1 (%17,1) melena, 29’u (%28.5)
hematemez ve melena, 15’1 (%14,2) suur bulanikligi , 9 © (%8,5) suur bulaniklig1 ve 7
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‘side (%6,6) ates ve endoskopi sirasinda fark edilen kanama ile klinigimize
yatirildilar. NSAID alan hasta sayis1 30 (%29,0) idi

Kanama odag1 64 (%61,0) hastada endoskopik komplikasyonlar gz oniinde
bulundurularak endoskopi yapilamadigindan tespit edilemedi. 18 (%17,1) hastada en
sik bulbusda, 14 (%13,3) hastada 6zefagusda ve 9 (%8,6) hastada mide corpusunda
iilserler saptandi.

Akut kan kaybinda, hematokrit ancak kanama atagindan yaklasik 24-72 saat
sonra kan kaybinin ger¢ek biiyiikliigiinii tam olarak yansitir. Plazma ve eritrosit hacmi
orantili kaybedildiginden, ekstravaskiiler sivi kompansasyon i¢in damar igine gegip
plazma hacmini normal miktarina ulagtirmadan hematokritte belirgin diisme olmaz.
Bu kompansasyon, disardan miidahale edilmezse 24-72 saat igerisinde tamamlanir. Bu
nedenle, hastalarda yaniltic1 bir sekilde yiiksek hematokrit degerleri bulunabilir.

Ayrica damar i¢i restorasyonu kanama durduktan sonra da devam ettiginden,
hematokrit bir iki giin daha diismeye devam eder. Bu diisiis rekiirren kanama olarak

degerlendirilmemelidir. Eritrosit transfiizyonu ihtiyaci Tablo-7 da goriilmektedir

Tablo-7 Eritrosit transfiizyonu ihtiyaci

Eritrosit transfiizyonu Hasta sayis1 Yiizde (%)
Verilmeyen 37 23,8
1 Unite 8 7,6
2 iinite 17 16,1
3 {inite 10 9,5
4 {inite 8 7,6
5 ve lizeri linite 25 23,8

Aktif kanamasi olan hastalarin 30’una (%29) kanamay1 durdurucu girisim
yapildi. Bu girisimden en sik 20 (%66) hastaya injeksiyon (Polidokanol, adrenalin)
uygulanmis iken, heater prob 8 (%27) hastaya, band ligasyonu ise 2 hastaya (%6,6)
uygulandi.

Uygulanan bu tedavilere ragmen 51 (%50) hastada tekrar kanama gorildii.

Tekrarlayan kanama sayis1 tablo -8 de goriilmektedir.
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Tablo-8 Hastalarda yeniden kanama (Rebleeding) oranlar:

Kanama sayis1

Hasta sayis1

Yiizde(%)

1 kez kanama
2 kez kanama
3 kez kanama
4 kez kanama

5 tizeri kanama

21
18
10
1
1

20
17,1
9,5
1
1
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TARTISMA

Akut iist GIS kanamalar1 ciddi mortalite ve morbidite nedeni olabilen sik
karsilasilan bir saglik problemidir. Yaklagik yilda 100.000 de 150 oraninda goriiliir
(61). Ust GIS kanamalarinin nedenleri ¢ok degisik olmakla beraber peptik iilser,
eroziv gastrit ve Ozofagus varisleri en sik goriilenleridir. Bu {ic neden GIS
kanamalarmin % 9011 olusturur (48).GIS kanamalarmnin prognozu bircok faktdre
baghdir. Hastalar risk faktdrleri bakimindan dikkatlice degerlendirilmelidir. GIS
kanama komplikasyonlarindan sakinmak i¢in hastanin prezantasyonundan sonra triaj
mutlaka yapilmalidir. Oykii ve fizik muayene agir GIS kanama ve mortaliteye yonelik
risk faktorlerini irdelemelidir. Morbidite ve mortaliteyi arttiran faktorler: 50 yas iizeri,
kardiyovaskular hastaliklar gibi altta yatan komorbidite, karaciger hastaliklari, renal
hastaliklar,ensefalopati,malignansi; major cerrahi, travma veya sepsise bagil fizyolojik
stres, i¢ organ sisteminde eslik eden hastalik, diisiik hematokrit ve uzamis protrombin
zamanl. Meta-analizlere gore 5 liniteden fazla eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
gerektiren hastalar ya da hipotansiyon veya hipovolemik sok gelistiren hastalar igin

daha ¢ok cerrahi girisim gerekmektedir.

Transfiize edilen fazla sayida eritrosit siispansiyonu siirekli ve tekrarlayan
kanamanin en sik goriilen endoskopik olmayan gostergesidir.Bes iiniteden fazla
transflizyon gerektiren hastalarda mortalite %26-70 artmaktadir. Birgok otorite bes

iiniteden fazla transfiizyonunun, koagulopati ve yaygin damar ic¢i pthtilasma riski
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dolayisiyla kismen bir cerrahi endikasyonu olduguna inanmaktadir. Bununla birlikte
diger klinik belirtiler olmaksizin tek basina transfiize edilen iinite sayist genellikle
yaniltic1 olmaktadir (21).

Ozafagus varisleri olan, aktif kanamali iilseri veya mevcut Ozafagus
varislerinde endoskopik isaretli hastalarin yeniden kanama (rebleeding)ya ve
endoskopik cerrahiye gereksinim duymasi sik karsilasilan bir durumdur.

Yas ve GIS kanamanin prognozu arasinda direkt bir iliski vardir..Yaptigimiz
calismada her iki cins i¢in ortak olan 6zellik ileri yas grubunu icermeleridir. 50 yas
altinda %26 hasta (%25) 50 yas iizerinde ise 79 hasta (%75) bulunmaktadir. Ileri yas
komorbiditeyi artirirken hastanin  genel durumunu diizeltmeyi ve tedavi
uygulamalarin1 da olumsuz etkilemekte,hastanin uyumunun azalmasina ve ailesel
anksiyetesinin artisina da yol agmaktadir (63).

OGD iist GIS kanamasi tanisinda sensitif ve spesifik bir tanisal yontemdir.
Morbidite oran1 %0.01’in altindadir. OGD ile %90-95 vakada kanama yeri
saptanabilir.Ust GIS kanamasi nedeniyle yapilan endoskopik ¢alismalarda
kanamalarin %75 kadariin peptik hastalik kdkenli oldugu ve gastrit- gastrik iilser ve
duodenal iilsere esit oranda rastlandigi saptanmisken, diger nedenlere bagli; varisler,
0zofajit, duodenit ve Mallory-Weiss yirtiginin %5-15 oraninda oldugu bulunmustur
(62). Bizim GIS kanamadan exitus olan hastalardaki calismamizda bu oran; iilser
%51,0 (Duodenal iilser %42,0, gastrik iilser %9,0,), gastrit %28,6, portal gastropati
%21 olarak bulundu.

Literatiirde pek ¢ok aspirin, nonsteroid antienflamatuar ve antikoagulan ilaglar
ile meydana gelen kanama bildirilmis ve bu ilaglarin etki mekanizmasi ortaya
konmustur (30). Bu ilaclar nedeni ile meydana gelen kanamalar genellikle altta yatan
siddetli bir hastalik yoksa orta siddette gastrit kanamalaridir. Mortaliteyi bu ilaglarin
kullanilmas: direkt olarak etkilemez ancak bu ilaglar1 kullanmay1 gerekli kilan altta

yatan hastaliklar GIS kanamalarin kétii prognozundan sorumlu olabilirler.
Bugiine dek yayinlanmus farkli serilerde. ortak varilan sonuglara gore de GIS

kanamalarin tedavisi altta yatan prognostik faktorlerin taninmasi ile baslamaktadir.
GIS kanamalan ilk tespit eden, triajim ve acil tedavisini diizenleyen acil servis

doktorlar1 hastalarin1 bu parameterlere gore degerlendirmek zorunlulugundadir.
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Erkek kadin orami duodenal iilserde 5:1 den 2:1° e degisen oranlardadir.
Gastrik iilserde 2:1 veya daha azdir. Bizim vakalarimizin 66’°s1 erkek,39‘u kadin idi.
Kadinlarda daha az GIS kanamasina rastlaniyor olmasi kadin seks hormonlarinin

koruyucu etkisinin oldugu yoniinde diisiindiirmektedir.
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SONUC VE ONERILER

Bu calisma 1999 ve 2007 tarihleri arasinda indnii Universitesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Gastroenteroloji servisine iist GIS kanamasi tamisi ile yatirilan ve exitus
olan hastalar iizerinde retrospektif olarak yapildi. 105 hasta dosyasi incelendi.
Hastalarin 39 ¢ u kadin ( %37,1 ) 66 ‘s1 erkek ( %62,9 ) idi. Retrospektif olarak
yapilan bu calismada hastalar acil servise melena, hematemez, hematokezya veya
melena ve hematokezya ile bagvurup Gastroenteroloji servisinde GIS kanama tanisi ile
takip edilirken tiim girisimlere ve tedaviye ragmen exitus olan hastalar1 igermektedir.
Bu seriye kanli ishal nedeni ile bagvuran enfeksiydz gastroenterit vakalar1 dahil
edilmemistir. Gastroenteroloji kliniginde bu vakalarin tiimiine vital bulgular stabil
hale getirildikten sonra iist GIS endoskopileri gastroenterologlar tarafindan

yapilmistir.

Bu calismada 43 hastada duodenal iilser kanamasi, 10 hastada gastrik iilser
kanamasi1,30 hastada gastrit ve ilaclara bagli kanamalar, 22 hastada portal gastropati
tesbit edilmistir. Endoskopik bulgulardan 6zefagus varisleri 105 hastadan 38 ‘inde
tesbit edildi. Birinci derece 6zefagus varisi 17 (%16,2),ikinci derece 6zefagus varisi

13 (%12,4),tglincii derece 6zefagus varisi 8 (%7,6) hastada var idi.

Bu calismada vakalarin %81' inde eslik eden kormobid bir veya birden fazla
sistemik hastalik mevcuttu. En sik goriilen komorbid hastalik %20 ile konjestif kalp
yetmezligi (KKY) idi.Daha sonra DM %14, HT %14 , hepatite sekonder karaciger
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yetmezligi % 10, malign hastaliklar %9 , AC hastaliklar1 %9, sepsis sendromu %
4., ve KBY %4 gastrointestinal kanamaya eslik etmekteydiler.

63 vakada (%76,2) kan transfiizyonuna ihtiya¢ duyuldu. Yalnizca 38 vakaya
1-5 inite kan transfiizyonu uygulanmistir. Diger 25 vakada bes iiniteden fazla
transfiizyon uygulandi. Bes iiniteden fazla kan transfiizyonu gerektiren veya
hastanedeyken tekrar kanama geciren hastalar diger guruplara gore kotii prognoz
gosterdiler Yatig sirasinda 51 hastada kanama tekrarladi ( rebleeding).

Sonug olarak ileri yas, komorbid hastalifin varligi, 5 {liniteden fazla kan
transfiizyonu, hastanede yatis sirasinda tekrar kanama (rebleeding) gegirmek,

morbidite ve mortaliteyi en ¢ok etkileyen faktorler olarak tespit edldi.
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OZET

Akut {ist gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 dnemli mortalite ve
morbidite kaynagidir. Caligmamizda akut iist GIS kanamalarinda mortalite ve

morbiditeyi etkileyen faktorleri arastirmay1 amagladik.

Bu calisma 1999 ve 2007 tarihleri arasinda iist GIS kanamasi tanisi ile
yatirilan hastalar iizerinde retrospektif olarak yapildi. Hastalarin mortalite, tekrar

kanama i¢in risk faktorleri arastirildi.

Mortaliteyi etkileyen risk faktorleri ;komorbid hastaliklar,aktif kanama,50 yas

tizeri olus,eritrosit destegi olarak degerlendirildi.

Bu ¢alismaya toplam 105 vaka (39 kadin ve 66 erkek) dahil edildi. Hastalarin
yas aralig1 18-97 yil arasinda degismektedir.

Bu caligmada vakalarin %81' inde eslik eden kormobid bir veya birden fazla
sistemik hastalik mevcuttu. En sik goriilen komorbid hastalik %20 ile konjestif kalp
yetmezligi (KKY) idi. 43 hastada duodenal iilser kanamas1 ,10 hastada gastrik {ilser
kanamasi ,30 hastada gastrit ve ilaglara bagli kanamalar, 22 hastada portal gastropati

tesbit edilmistir. Vakalarin %76 ‘s1 50 yas tizeri idi.

63 vakada (%76,2) kan transflizyonuna ihtiya¢ duyuldu. 25 vakada bes

initeden fazla transfiizyon uygulandi.

Ileri yas, komorbid hastaligin varligi, 5 iiniteden fazla kan transfiizyonu, hastanede
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yatis sirasinda tekrar kanama (rebleeding) ge¢irme morbidite ve mortaliteyi en ¢ok

etkileyen faktorlerdir.

Anahtar Kelimeler: Komormid hastalik,rebleeding
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SUMMARY

Acute upper gastrointestinal system (GIS) bleeding is a significant source of
mortality and morbity. The aim of our study is to investigate the factors affecting
mortality and morbity in acute upper GIS bleeding.

This study conducted by retrospectively on patients hospitilazed with upper
GIS bleeding diagnosis between 1999 and 2007. Patients’ risk factors for mortality
and repeat bleeding were investigated.

Risk factors affecting mortality were evaluated as comorbid illnesses, active
bleeding, being age of over 50, erythrocyte support. A total of 105 case (39 female,
66 male) included in this study. Patients’ age interval ranged from 19 to 97 years.

In this study, 81% of cases were accompanied by one or more comorbid
systematic illness. With 20%, congestive heart failure ( CHF) was more often seen
comorbid illness. 43 patients were diagnosed as duodenal ulcer bleeding, 10 patients
were gastric ulcer bleeding, 30 patients were bleedings exposed to gastric and drug
usage, 22 patients were portal gastropathy.76% of the cases were over 50 years of
age. Blood transfusion needed for 63 cases (9%76,2). In 25 cases, more than five units
transfusion were applied.

Advanced age, existence of comorbid illness, blood transfusion of more than
five units, rebleeding during hospitalization are the factors that affects mortality and

morbity most.
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