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V1. OZET

Acil servise bagvuran gastrointestinal sistem kanamali hastalarda kan iire
azotu (BUN)/ kreatinin oramimmin, PT, aPTT’nin, hematokrit diizeylerinin,
trombosit sayisinin ve ortalama trombosit hacmi (MPV)’nin mortalite ve
morbidite iizerine etkisinin arastirillmasi

Amag: Acil servise GIS kanama tanis1 konan hastalarda demografik, klinik ve
laboratuvar parametrelerinin, hastalarin mortalite ve morbiditesi tizerinde etkili olup

olmadiginin arastirilmasi amaglandi.
Gerec ve yontem:

Calismamiz 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda acil servise basvuran
GIS kanamali 113 olguda retrospektif olarak yapildi. Hastalarin cinsiyeti, yast,
bagvuru sikayeti, komorbid hastaliklar: ve ilag kullanimi, kanama bolgesi, laboratuar
parametreleri, endoskopi bulgulari, yatirildigi birim ve mortalite durumu incelendi.
Verilerin analizinde Kolmogorov-Smirnov, Mann Whitney-U, Ki-kare, Fisher Exact

ve logistic regresyon analizi kullanildi.
Bulgular:

Olgularin yas ortancasi 67 yil olup, %61,9°u erkekti. Hastalarin %67,3’tinde ek
hastalik saptandi. Alt GIS kanamali olgularda iilseratif kolit, hemoroid ve diger ek
komorbidite varligimin siklig1 yiiksek saptandi (p<0,05). Ust GIS kanamali olgularda
hematemez ve melena sikligi anlamh olarak yiiksek iken, hematokezya alt GIS
kanamali olgularda anlaml olarak yiiksekti (p<0.05). Calismamizda Hb 9 gr/dl, Hct
%27,5, MPV 10,4 pl, trombosit 225 x10%/mm® ortanca degerlerinde saptandi. GIS
kanama seviyesi ve mortalite ile Hb, Hct, MPV ve trombosit degerleri arasinda iliski
saptanmadi (p>0.05). Caliyjmamizda kreatinin 0,8 mg/dl, BUN 24 mg/dl,
BUN/kreatinin oran1 26 ortanca degerlerinde bulundu. GIS kanama seviyesinin

kreatinin diizeyi ile arasinda iligki saptanmadi (p>0.05). Ust GIS kanamali olgularda,
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BUN diizeyi ve BUN/kreatinin orani anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0.05).
Olgularin %47,8’inin servise ve %>52,2’sinin yogun bakima yatirildigi saptandi.
Caligmamizda mortalite oran1 %4,4 diizeyinde olup, hi¢bir faktoriin mortaliteyi tek

bagina etkilemedigi saptandi (p>0.05).

Sonug olarak GIS kanamali olgularda birgok faktdr hasta klinigi iizerinde etkili
iken, mortaliteyi degistirmedigi saptandi. Bu durum mortal seyreden hasta sayisi ile

iliskili olabilir. Bu nedenle daha genis vaka serilerine ihtiyag¢ vardir

Anahtar kelimeler: GIS kanama, acil servis, hematolojik parametreler,

mortalite



IX. ABSTRACT

Assessment of the relationship between specific hematological Iparametersl

versus mortality and morbidity in patients with gastrointestinal bleeding

Aim: The purpose of our study was to investigate whether demographic,
clinical and laboratory parameters are correlated with mortality and morbidity in

patients diagnosed with (gastrointestinal) Gl bleeding in the emergency department.

Materials and Methods: Our study was performed retrospectively and it
included 113 patients who were admitted to the emergency department with Gl
bleeding between 01.06.2018-01.06.2019. Patients’ gender, age, complaints,
comorbidities and drug use, bleeding area, laboratory parameters, endoscopy findings,
hospitalization units and mortality status were investigated. Kolmogorov-Smirnov,
Mann Whitney-U, Chi-square, Fisher Exact and logistic regression analysis were used

for the statistical data analysis.

Results: The median age of the study subjects was 67 years, with a gender
representation of 61.9% male patients. Comorbidities were detected in 67.3% of the
patients. The frequency of ulcerative colitis, hemorrhoids and other comorbidities was
high in patients with lower GI bleeding (p<0.05). In cases with upper Gl bleeding, the
frequency of hematemesis and melaena is significantly high, while in the cases
presenting lower Gl bleeding, the frequency of hematochezia is significantly high
(p<0.05). in our study the median value registered for the blood tests as it follows: Hb
9 gr/dl, Het %27,5, MPV 10,4 pl, trombosit 225 x10%mm3.There was no relationship
between the localization of the Gl bleeding L’ind mortality and Hb, Hct, MPV or platelet
values (p> 0.05). Median value found for creatinine, BUN and BUN/creatinine ratio

is 0,8 mg/dl, 24 mg/dl, and respectively 26. Also, there was no relationship between

[A(;lklamall [i1]:

Agiklamali [i2]: The meaning of the word level in this context is
similar with the word degree, as in the quantity of the bleeding
which is a hard paramethers to quantify and probably it has not
being done in your study. | think you wanted to say the origin of the
bleeding, upper or lower Gl tract, right? If | am wrong, keep the
word level.




Gl bleeding localization and creatinine level (p> 0.05). BUN level and BUN /
creatinine ratio were significantly higher in patients with upper gastrointestinal
bleeding (p <0.05). Regarding hospitalization, 47.8% of the cases were followed-up in
a regular hospital ward and 52.2% in intensive care unit. It was determined that the

mortality rate was 4.4% and no factor was found to affect mortality alone (p> 0.05).

Conclusion: We can state that although many factors in G bleeding cases had
an effect in the patient clinical aspects, it has not influenced the mortality. This might
be related to the low number of patients and mortality rates registered in our study ko

the number of patients with mortalit)ﬁ. Therefore, larger case series are needed.

Keywords: Gastrointestinal bleeding, emergency department, hematological

parameters, mortality

Xi

|

Aciklamal [i3]: Here | don’t really undesrstand what you wanted
to say. | tryed to imagine something ©




1. GIRIS

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, acil servis bagvurulari arasinda
énemli bir yere sahiptir. Gerek sik goriilmesi gerekse mortal seyretmesi GiS

kanamalarinin 6nemini arttirmaktadir (1, 2).

GIS kanamalar toplumlar aras1 farkliliklar gostermekle birlikte 100.000 kiside
100-150 oraninda goriilmektedir (3-5).

GIS klinik kullanimda iist ve alt olmak iizere iki boliimde incelenmektedir.
Treitz ligamentinin iistiinde kalan alan {ist GIS, altinda kalan ise alt GIS olarak
tammlanmistir. Aslinda iist GIS bolgesi olarak tamimlanan alan endoskopi ile
degerlendirilebilecek alani ifade etmektedir (6). Kanamalarin %80’i iist GIS, %20’si
alt GIS kaynakhdir (4, 5, 7).

Ust GIS kanamasimin en sik nedeni %67 siklikla peptik iilser (PU)’lerdir (8,
9). Klinikte siklikla melena ve hematemez olarak kendini gosterir (6). Ust GIS
kanamali olgularda rektal muayene ve nazogastrik sonda ile hematemezin gosterilmesi
tan1 igin yeterli olsa da; kanama odagmimn gosterilmesi, kanama etyolojisinin
aydinlatilmasi ve liizum halinde miidahale edebilmek amaciyla endoskopi yapilmasi

onerilir (10, 11).

Alt GIS kanamalar daha cok yashilikla iliskili olup, ¢ogu kronik kayrplardir.
Akut gelisen alt GIS kanamalariin en sik nedenleri arasinda divertikiiler hastalik (%
26), iyi huylu anorektal bozukluklar (% 17), kolit (% 14) ve hemoroidal (% 12)

kanamalar bulunmaktadir (12).

GIS kanamalarinin %80°i kendiliginden durmakta, %20’si ise miidahaleye
gereksinim duymaktadir (13-15). Tedavi sonras1 GIS kanamalarinda tekrar kanama
siklig1 kisa donemde %3,3 iken, uzun dénemde %20-30 seviyelerindedir. 1k tedavi
sonrasi tekrarlayan GIS kanamalarinda, %15-30’lara ulasabilen cerrahi girisim

ihtiyact olup, mortalite oran1 daha yiiksektir (13, 16).



GIS kanamali hastalarda en 5nemli nokta, hemodinaminin en kisa siirede stabil
hale getirilmesidir (13, 16, 21). Stabilitenin saglanabilmesi ve saglanan stabilitenin
devami i¢in kanama sebebinin saptanmasi ve kanamanin durdurulmasi en &nemli

noktadir(17).

Acil servise GIS kanama tanis1 konan hastalarda demografik 6zelliklerin, ek
komorbiditelerin, endoskopi sonuglarinin, kanama odagmnm, kan iire azotu (BUN)/
kreatinin oraninin, protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani
(@PTT)’nin, hematokrit (Htc) degerinin, trombosit sayisinin ve ortalama trombosit

hacmi (MPV)’nin mortalite ve morbidite lizerine etkisinin aragtirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

GIS kanamalar toplumlar arasi1 farkliliklar gostermekle birlikte 100.000 kiside
100-150 oraminda goriilmektedir (3-5). Kanamalarin %80’i iist GIS, %20’si alt GIS
kaynaklidir (4, 5, 7).

2.1.  Risk Faktorleri

Gerek iist GIS gerekse alt GIS kanama icin birgok risk faktorii tanimlanmustir.
Ust GiS kanama igin bu faktorlerin baginda sigara ve alkol aliskanhig gelirken, alt GIS
kanama i¢in ileri yas ve erkek cinsiyet yer almaktadir (6) (Tablo 1).

Son yillarda tiim GIS kanamali olgularda hasta sayis1 azalma gosterse de,
ozellikle yagh bireylerde hem iist hem de alt GIS kanama siklig1 artis gdstermektedir.
70 yasindan sonra GIS kanama sikhigmin, 30 yas éncesi bireylere kiyasla 20-30 kez
fazla oldugu gosterilmistir. Bu durum zaman i¢inde bozulan damar yapisi, artan
katabolik siire¢, artan komorbid hastaliklar [malignite, siroz, koroner arter hastaligi
(KAH), vb.] ve buna bagli kullanilan ilaglar (antikoagiilanlar, antiagregan,
analzejikler, vb.) ile iligskilendirilmistir (18).

Tablo 1. GIS kanama igin risk faktorleri(6)

Ust GiS kanama Alt GiS kanama
Sigara Tleri yas
Alkol Erkek
ileri yas Anti agregan
Ust GIS kanama &ykiisii NSAIL
Helicobakter pylori enfeksiyonu Antikoagiilan
NSAIi Komorbidite: HIV, divertikiil,
_ gastrointestinal malignite, inflamatuvar
Anti agregan barsak hastalig1, angiodisplazi, polip
Antikoagiilan

Selektif serotonin gerialim inh.

Steroid

Komorbidite: siroz, malignite, varis, peptik iilser,
gastrit




Yapilan birgok caligmada erkek hastalarin kadinlardan daha fazla oranda GIS
kanama yasadiklart saptanmistir. Bu durum erkeklerin daha diizensiz beslenmeleri,
baharatl1 yiyecekleri daha fazla tiiketmeleri, sigara ve alkol aligkanliklarinin daha fazla

olmasi ve maligniteye olan meyil ile iligkilendirilmigtir (13, 19, 20).

Sigara gerek PU olusumu, gerekse iilser komplikasyonlari igin temel risk
faktorlerinden biri olup, mevcut PU iyilesmesini engellemektedir. Sigaranin gastrik ve
duodenal mukozada prostaglandin konsantrasyonunda ve mukozal bikarbonat

sekresyonunu azalmaya yol agtig1 gosterilmistir (21, 22).

Alkol gerek dogrudan gerekse dolayli olarak GIS kanama sikligimin artmasina
yol agmaktadir. Alkoliin dogrudan gastrik mukozal bariyerde harabiyete yol agtig1,
dolayl1 olarak ise karaciger sirozu veya portal hipertansiyona yol agmak suretiyle GIS
kanamayi tetikledigi belirtilmistir. Ayrica nonsteroid antiinflamatuar ilaglarinda
(NSAII) olumsuz etkileri sigara kullananlarda daha fazladir. Haftada 2 kadehten fazla
alkol igen bireylerde GIS kanama sikligimin 2,8 kat arttigi ve bu miktarlardan sonra

tilketim ile korele olarak artmaya devam ettigi gosterilmistir(21, 22).

Aspirin, steroid ve NSAII ilaglar 6zellikle iist GIS kanamalar icin ¢nemli
predispozan faktorler arasindadir. Siklooksijenaz yolu sonucu olusan prostoglandin
sentezinde azalma sonucu, prostoglandinin gastroduodenal mukoza iizerindeki
koruyucu ve onarici etkilerini bozarak etki ederler. Bu duruma ek olarak NSAIi’ler
asidik ozellikte olup, mide mukozasinda lokal olarak hasarlanmaya da yol agarlar.
Mide epitelyum hiicrelerinden igeriye girmek suretiyle, hiicre zararma neden olduklari
da gosterilmistir. Yine NSAII’ler lokal olarak, yiizey mukus tabakasmi degistirebilir
veya pepsinin geri diflizyonuna yol agarak epitelyum hiicre hasarinin ilerlemesine yol
acarlar (21, 23).

Antikoagiilan kullanan hastalarda gelisen kanama bozuklugu siklig1 oldukca
yiiksektir. Goreceli GIS kanama riskinin 3 kat arttig1 varsayilsa da, antikoagiilan
kullanan hastalarin %1’ GIS kanama sebebiyle hastaneye yatirilarak tedavi
edilmektedir. Bu hastalarin antikoagiilanlari, NSAII birlikte kullanmalari halinde yatis
siklig1 %1,3’e ¢ikmaktadir(21, 24).



Helicobakter Pylori (HP); PU ve asit salimm ile olan iligkisi gosterilmis olsa
da, ilser kanamasindaki rolii tartismalidir. Bununla birlikte HP ile enfekte olan
hastalarda, kanama riski 2 kat daha fazladir (21). Zollinger-Ellison sendromu gibi mide
asidinin fazla oldugu hastaliklarda, mevcut mide bariyeri daha fazla dayanmayarak
kanama ile sonuglanan bir tabloya yol acar. Gerek HP varligi gerekse Zollinger-Ellison
sendromu gibi patolojileri olan hastalarda rekkiiren GIS kanama riski oldukca
yliksektir (21).

Birgok komorbid patolojide GiS kanama sikliginin arttigi gdsterilmistir. Bu
patolojilerin baginda diyabetes mellitus (DM) ve tiremi gelmektedir. Diyabetik sebeple
meydana gelen parasempatik tutulum varligi, gastrik atoni, gastroparezi ve uzamis
mide bosalma zamani sebebiyle iist GIS kanamaya predispozan olur. Uremide ise
trombosit fonksiyon bozuklugu gelimesi, GIS kanamaya yol agabilir. Karaciger
sirozunun yol ag¢tig1 dzefagus varisleri, angiodisplaziler, hemoroid gibi hastaliklar,
otoimmun hastaliklar (iilseratif kolit, crohn vb.) GIS kanama igin predispozandir.
Ayrica kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin, PU’e bagh iist GIS
kanamalaria zemin hazirladigi, yine bu patolojilere bagh kullanilan ilaglarm GIS

kanama sikligini arttirdigs belirtilmistir (24).

2.2.  GIS Kanama Nedenleri
2.2.1. Ust GIS Kanama Nedenleri

Ust GIS kanamas geleneksel yaklasimda varis ve varis dis1 kanama olarak iki
alt grupta stmiflandirilir (2, 4). Varis dis1 iist GIS kanamalarinin en sik sebepleri PU
olup, tek basina olgularin %50’sini olusturur, PU’i eroziv hastaliklar takip eder (4, 17,
25, 26). PU, iist GIS kanamalar1 arasinda ilk siray1 alir (2, 4). PU kanamalarinda HP
enfeksiyonu, NSAII ila¢ kullanimi, stres ve asir1 mide asiditesi en &nemli risk
faktorleridir (27). Ayrica uzun siireli alkol kullanimi, sigara kullanimi, yeme
aliskanliklar1 ve kronik bébrek yetmezligi (KBY)’de PU kanamasi icin risk faktorii
teskil ederler (28). Gastrik asiditenin azaltilmasi, HP’nin eradikasyonu, emosyonel
stresin azaltilmasi, agir1 fiziksel zorlanmanin azaltilmasi, enfeksiyonlarin azaltilmas,
sigara ve alkol gibi bagimliliklardan uzaklasilmasinin PU’e bagli kanama insidansi

azalatacag 6ngoriilmektedir (29-31) (Tablo 2).



Tablo 2. Ust GIS kanamasi nedenleri (32)

Etyoloji Sikhik %
Peptik iilser 38
Gastrik ya da 6zefageal varis 16
Ozefajit 13
Sebebi bulunamayan 8
Ust GIS tiiméril 7
Anjiyektazi ve telenjiyektazi 6
Mallory-Weiss yirtig 4
Erozyonlar 4
Dieulafoy lezyonu 2
Diger 2

PU’in gelisiminde rol alan risk faktorleri zaman iginde mide igerisindeki asit-
mukozal bariyer dengesini bozarak mukozal harabiyete yol agar. Bu harabiyet bazen
muskularis mukozay1 gecerek serozaya kadar ilerleyebilir. Bu durumda yapi icerisinde
yer alan kan damarlarindan kanamalar meydana gelir. Ulser morfolojik olarak
genellikle yuvarlak veya oval sekillidir (33). PU’in en stk komplikasyonu kanama
olup, hastalarin yaklasik %25’inde kanama meydana gelir (34). PU’ler %98’i bulbus
olarak isimlendirilen duodenumun birinci kism1 ve midede meydana gelmektedir.
Duodenal bolgelerin kanama sikligi, mideden iki kat fazladir (35). Genel yaklagimda
stabilizasyon saglandiktan sonra, tercihen ilk 24 saat i¢inde tan1 ve tedavi amaciyla

endoskopi uygulanmasi gelmektedir (27).

Eroziv gastrit, 6zafajit ve duodenit grubu alkol, salisilatlar ve NSAII ilaglarin
kullanimi sonucu meydana gelen kanamalar olup, iist GIS kanamalarmin vakalarinin

yaklasik %13’iini olustururlar (36).

Mallory Weiss Sendromu, klinikte sik karsilasilan bir durum olup; kuvvetli
giirtli, oksiirme, 1kinma veya agir1 kusma sonucu meydana gelir. Ozefagus ve mide
fundusunda lineer mukozal yirtiklar meydana gelir(37). Ust GIS kanamalarinin
yaklasik %15’ini olusturan bu yirtiklar, orta yash erkeklerde daha sik gozlenir.
Hastalarin %40-75’inde alkol, %30 unda aspirin kullanimi gibi predispozan faktorler
tariflenmistir(38). Hastaliktaki temel semptom hemoptizi olup; melena, hematokezya,

abdominal agr1 ve senkop goriilebilir(38) .

Portal hipertansiyon komplikasyonu olarak 6zefagus varis kanamasi, portal

hipertansif gastropati, gastrik varis kanamasi ve ektopik varis kanamasi geligebilir



(27). Bu kanamalar alkol tiiketimi ve hepatit gibi bulasici hastaliklarin sik oldugu
yerlerde daha fazla olmakla birlikte, iist GIS kanamalarinin %7-11’ini meydana
getirirler. Rekiirren kanama riski daha yiiksek olup, abondan kanamalar1 sebebiyle
%50’lere varan mortaliteye yol agarlar (39, 40). Portal sistemdeki basing artisi, varis
boyutunda artisa yol agar. Dolayistyla varislerin duvar kalinliginda azalma ve duvar
geriliminde artma meydana gelir. Sonug olarak damar riiptiire olur. Gastroozefageal
bileskenin damar yapilarinin yiizeyel seyretmesi ve damar duvarmin nispeten daha
ince olmasi sebebiyle en sik kanama bu alandan olur. Ayrica bu hasta grubunda gelisen
siroz sebebiyle eklenen diger faktorler (pthtilasma faktorlerinin  azalmasi,
enfeksiyonlar, damar yapisinda yer alan protein yapimindaki bozukluklar, vb.) kanama

riskinin artmasina ve kanamanin durma ihtimalinde azalmaya yol agmaktadir (41, 42).

Ust GIS kanamalarinda tiimore bagli kanamalar daha nadir olup, bu hastalar
kanama gelisinceye kadar genellikle tani almiglardir. Bu hastalarda GiS kanama éncesi
genellikle istahsizlik, dispeptik yakinmalar, disfaji, mide ¢ikis yolu obstriiksiyonuna
bagli semptomlar ve kilo kaybi gibi ek semptomlar vardir (43).

Akut strese bagli gastrit siddetli viicut stresine yol acan durumlarda (sepsis,
bobrek yetmezligi, multitravma, vb.) yaygin mukozal eritem ve erozyon ile seyreden
iist GIS kanamalar1 meydana gelebilir. Mukozal kan akimininda, mukozal bariyerde
bozulma, prostaglandin sentezi ve bikarbonat saliniminin bozulmasi gibi nedenlere
bagli olarak gelisir. Genellikle kendini sinirlama egilimde olsa da, nadiren mortal

kanamalara yol agarlar (44) .

Dieulafoy lezyonu; midenin vaskiiler gelisim bozuklugu olup, 30°Iu yaslardaki
erkeklerde daha siktir. Ust GIS kanamalarin yaklasik %2-5’inden sorumludur. Alkol
alimi ile yakindan iliskilidir. Tiim GIS boyunca yerlegebilse de, genel olarak midenin
kiigiik kurvaturunda, gastro6zofageal bileskeye yaklasgik 6 cm mesafede
yerlesmisglerdir. Endoskopi iilser igerisinde, submukozal alanda damarin saptanmasi
tanisaldir. Bazen masif kanamalara yol agmasindan dolay: klinik olarak énemlidir

(45).

Anjiyodisplaziler iist GIS kanamalarmin %2-4’{inii olusturur. Konjenital veya
kazanilmis olabilir. Lezyonlar mukozal veya submukozal damarlardaki anormal

dilatasyonlar seklindedir. Edinilmis anjiodisplazilerin siroz, aort stenozu ve KBY ile



iliskisi bildirilmistir. Kanama genellikle ileri yaslarda meydana gelir ve endoskopi

hem tanida hem de tedavide kullanilir (45).

Aortoenterik fistiil, gegmis donemlerde yerlestirilmis aort greftinin, instestinal
yapilara fistiilize olmasi sonucu olugur. Nadir bir kanama nedeni olup, klasik olarak
éncii kanama kendini smirlar. Oncii kanama sonrast meydana gelen kanama masif

olup, hastalar mortal seyirlidir (45).

2.2.2. Alt GIS Kanama Nedenleri
Alt GIS kanamalarina yol agan faktdrler yasa gore degiskenlik gosterir.
Cocukluk, ad6lasan ve geng eriskin donemlerinde Merkel divertikiilii ilk siray1 alirken,
ilerleyen donemlerde divertikiilitler hastaliklara bagli kanamlar 6n plana ¢ikmaya
baslar. Ozellikle yasli kirkli yaslardan sonra divertikiiler hastaliklar, kolit, adenomatdz
polip ve maligniteler 6n plana ¢ikar(46, 47). Anjiyodisplazi, arteriyovenoz
malformasyon, mezenter iskemi, rektal iilserler, travma, inflamatuvar barsak

hastaliklar1 (IBH), hemoroid Ve polipektomi sonrasi kanama da nedenleri arasinda yer
alir (47).

Tablo 3. Alt GiS kanama nedenlerinin yasa gore dagihm (16)

Donem Tan1
Cocukluk Merkel divertikiili
Juvenil polip
Inflamatuvar barsak hastaliklar1
Duplikasyon
Adolesan-geng Merkel divertikiilii
yetisikin Inflamatuvar barsak hastaliklar1
Juvenil polip
60 yas alt1 erigkin Divertikiiller hastalik
Inflamatuvar barsak hastaliklari
Polip
Malignite
Konjenital AV malformasyon (angiodisplazi)
60 yas stii erigkin Divertikiiller hastalik
Konjenital AV malformasyon (angiodisplazi)
Malignite
Polip
Konjenital AV malformasyon
Diger (yastan infeksiyon (dizanteri, mantar, CMV vs.)
bagimsiz ilaglar (NSAII, vincristine vs.)
kanamalar) Iskemi, radyasyon, varisler, Koagiilopatiler, {iremi

Alt GIS kanamalarinin %95°i kolon, %5’i ince barsak kaynaklidir (32).



Tablo 4. Alt GiS kanama nedenleri(45)

Kolon ince barsak

%
Divertikiil 30-40 Anjiyodisplazi
Iskemi 5-10 Erozyon
Anorektal 5-15 Chron hastalig
Neoplazi 5-10 Radyasyon
Enfeksiyoz kolit 3-8 Mercel divertikiilii
Polipektomi 3-7 Neoplazi
inflamuar hastaliklar 3-4 Aortaenterik fistiil
Anjiodisplazi 3
Radyasyon Koliti 1-3
Diger 1-5
Idiyopatik 10-25

Divertikiiller kolonik mukoza ve submukozanin kas tabakasindan
herniasyonuna bagli olarak gelisir. Genel olarak kolonun tiim katmanlarini igermez ve
cogu asemptomatiktir. Alt GIS kanamalarinin %30-40 olusturur. Gelismis iilkelerde
daha sik gelisen divertiikiil kanamasi, yasli popiilasyonda daha siktir (54). Kolonun
her yerine yerlesim gosterebilen divertikiilerden sol kolon yerlesimli olanlar daha sik
kanar ve kanama alani divertikiil tabani veya boyun bolgesidir. Bu kanamalarin %75
gibi bir kismu kendiliginden durur. Durmayan veya 4 iiniteden fazla kanayan

divertikiillerin cerrahi endikasyonu vardir (32, 48, 49).

Anorektal hastaliklarin (fistiil, fissiir, hemoroidler) tiim yas gruplarinda
goriilebilse de 6zellikle yetiskin yas gruplarinda daha sik oldugu ifade edilmektedir.
Anorektal hastaliklarda kanama sekli genellikle hematokezya seklinde olup, alt GIS

kanama nedenlerinin %20’lik bir kismin1 olusturur(48, 50).

Kolonun herhangi bir bélgesinde olan inflamasyon kolit olarak tanimlanir.
Ulseratif kolit gibi inflamatuar barsak hastaliklari alt GIS kanamaya yol agabilecegi
gibi, masif alt GIS kanamalarinda iskemik kolite déniisebilecegi bilinmektedir.
Iskemik kolit asir1 egzersiz, oral kontraseptif ve kokain gibi madde kullanim
sonucunda goriilebilir. Ozellikle geng yetiskinlerde goriilen alt GIS kanamalarinda ilk

akla gelmesi gereken tanilar inflamatuar barsak hastaliklar1 ve diger kolitlerdir. Kolon



kaynakli kanamalarin %5-30’unu olustururlar. Ulseratif kolitte tiim kolon etkilenirken,
iskemik kolitte rektosigmoidal, splenik fleksura ve sigmoid kolon en sik etkilenen
alanlardir. Genellikle kanamalara karin agrist eslik eder ve kolonoskopide mukozal
eritem, frajilite ve eksudasyon goriilmesi tanisaldir. Diger bir inflamatuar hastalik ise
crohn hastaligidir. Crohn hastaliginda segmental bir tutulum sergilemektedir. Yani
sadece kolonu degil diger GIS yapilarmi da tutabilir. Radyasyon koliti ise over vb.
organlardaki tiimor sonucu batina uygulanan radyasyon sonucu meydana gelir.
Uygulanan radyasyonun yol agtig1 iskeminin (endotelit ve mikrotrombiislere bagli)
Oniine gegilebilmesi amaciyla gelisen neovaskiilarizasyondaki yeni damarlarin fragil

olmasi sebebiyle alt GIS kanama gelisebilir (48, 51, 52).

Kolon tiimérleri alt GIS kanamalarin yaklasik %5-10’nundan sorumludur. Yas
ilerledikce siklig1 artar. Sag kolon yerlesimli tiimorler kilo kaybi, anemi, karmn agrisi
gibi non spesifik bulgular ile kendini gosterir. Bu hastalarda gaitada gaita gizli kan
pozitifligi sik rastlanan bir bulgudur. Tiimoér distale dogru gittikge kanama miktart
daha fazla artar ve klinik olarak belirginlesir (32). ince barsak tiimérleri, tiim GiS
timorlerinin - %5-7’sini  olusturur. 50 yas altindaki bireylerde lokalizasyonu

belirlenemeyen alt GIS kanamalarinin genellikle bu tiimérler sorumludur (48, 53).

Anjiyoektaziler; komorbid hastaliklar [KBY, siroz, romatizmal hastaliklar,
konjestif kalp yetmezligi (KKY) vb.] anti agregan ya da antikoagiilan ila¢ kullanim1
ile beraber goriilen damar patolojileridir. Alt GIS kanamalarin yaklagtk %3’iinii
olugtururlar. GIS’in herhangi bir noktasinda gériilebilir ve olgularin %20’sinde multipl

yerlesim bildirilmigtir(54, 55).

Herediter Hemorajik Telenjiyektaziler; Osler-Weber-Rendu hastaligi olarak da
bilinir. Genellikle epistaksis gibi bir nedenle bagvursa da, bu hastalardaki aneminin
temel nedeni GIS kanamalaridir (48, 56).

Meckel divertikiilii, gestasyonel siiregte vitellin kanalin inkomplet kapanmasi
sonucu olusan kor bir barsak ansidir (57). En sik goriilen komplikasyonu kanama olup,
obstriiksiyon ve divertikiilit de oldukca sik gelisir. Icerisinde ektopik gastrik
mukozasinin yer aldigi olgularda, salgilanan asidin kanamaya yol agtig1 bilinmektedir
(48).
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Diger bir divertikiil grubu ise ince barsak yerlesimli olan divertikiilerdir. En sik
yerlesim bolgesi duodenum olup, tiim popiilasyonda %20 oraninda goriiliir. Yasla

birlikte artig gosteren bu divertikiiller nadiren kanarlar (58, 59).

2.3. GIS Kanamalarinda Klinik ve Tam

Anamnez GIS kanama yerinin belirlenmesinde her ne kadar yardimei olsa da,
kanama odagimin yeri agisindan yaniltici olabilir. Bu durum gerek GIS igerindeki
yerinde gerekse ayiric1 tamdaki (GIS dis1) kanama lokalizasyonunda karisikliga yol
acabilir. Ornegin rektal bolgeden olan taze parlak kirmizi kan alt GIS kanamasim

gosterdigi kabul edilse de, masif iist GIS kanama (% 10-14) gostergesi olabilir (60).

Anamnez muayene ile desteklemezse ayirici tanilar karisabilir. GIS kanama
her ne kadar melena, hematez ve hematokezya ile bagvursa da; hipotansiyon, tasikardi,
angina, senkop, halsizlik, konflizyon veya kardiyak arrest durumlarinin olabilecegi
unutulmamalidir. Karaciger patolojilerinde 6zefagus varis kanamasini, hematemezin
takip ettigi kusma ve Ogirme Mallory-Weiss yirtigini, aortada greft oykiisii
aortoenterik fistiilii akla getirir. Bu hastalarda ilag alimi detayli sorgulanmali; 6ncelikle
salisilat, glukokortikoid, NSAII ve antikoagiilan ilaglarin kullanimi arastiriimalidir.
Alkol ve sigara kullanan olgularda PU, eroziv gastrit ve 6zefageal varisler dahil olmak
iizere birkag iist GIS kanama nedeni akla getirilmelidir. Kisa zamanda ciddi kilo kayb1

maligniteyi isaret etmektedir.

Asikar kanamalar; hematemez, melena veya hematokezya seklinde, kronik
kayiplar gaitada gizli kanama olarak karsimiza cikar (5). Yiiksek mortalite ve
morbidite oranlan ile birlikte goriilen faktorler hemodinamik instabilite, ilk rektal
muayenede belirgin kan, tekrarlayan hematokezya ve ilk Htc’in 30’un altinda olmasi
ile iliskilidir (47, 61).

Tablo 5’te iist ve alt GIS kanama ayriminda faydali olabilecek bulgu ve

laboratuvar sonuglar1 yer almaktadir.
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Tablo 5. Klinikte iist ve alt GIS kanama ayrim (61)

Bulgular Ust GiS kanama Alt GiS kanama
Hematemez Var Yok

Melena Var Yok (Nadiren var)
Hematokezya Yok (Nadiren var) Var

Nazogastrik sivi Kanl Temiz

Barsak sesleri Artmig Normal
*BUN/Kreatinin orant Artmis Normal

* Kan iire azotu

Hematemez: Kanli kusma olarak tariflenir. Kusulan kan parlak kirmizi veya
kahve telvesi gibidir. Kan midede bir siire kaldiginda hemoglobin (Hb) hidroklorik
asit etkisi ile hematine cevrilir ve renk koyulasir. Hematemez olmas: daima iist GIS

kanamasina isaret eder. Olmamasi ise iist GIS kanamasini dislamaz (5, 17) .

Melena: Mide asidi, barsak florasindaki bakteriler ve GIS enzimlerinin etkisi
ile kanin sindirilmesi ile olugan katran gibi siyah, civik, kotii kokulu bir gaitadir. Daha
siklikla iist GIS kanamalarinda goriilse de, ince bagirsaklar ve kolonun proksimal
diizeylerinden olan kanamalarda da saptanabilir. Melena olusabilmesi i¢in, 50 ml.
kanin GIS igine akis1 yeterlidir. Kanama durduktan sonra bile 1-3 giin melena devam
etse de, zaman iginde kivami katilagarak rengi agilmaya baglar. Demir ve bizmut

igeren preperatlar, gaita rengini siyaha boyayarak melena ile karigabilir (5, 31).

Hematokezya: Rektumdan taze ve parlak kirmizi renkli kanamanin olmasi
durumudur. Genellikle ileogekal valvden sonraki kanamalarda meydana gelir.
Abondan iist GIS kanamalarda barsak pasaji hizlanacag: icin, kan sindirilmeden

rektuma ulasir ve hematokezya meydana gelebilir (5).

Gizli kanamalar: Gaitada makroskobik kanama bulgusu olmayip, gaita
igerisinde bulunan hem proteinin laboratuarda tespiti ile taninin konmasi durumudur.
Genel olarak hafif ve sinsi tarzda ilerleyen kanamalarda gériiliir. Primer olarak GIS
kanamadan siiphelenilmeyen solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma ve anjinal

agri gibi semptomlarla bagvuran hastalarda, klinisyenin siiphesi iizerine istenir (5).

GIS kanamali olgularda en 6nemli laboratuvar testleri kan grubu ve crossmatch
testidir. Bu testleri takiben tam kan sayimi, pithtilasmay1 saglayan faktorlere yonelik
testler ve biyokimya testleri gelir. Bununla birlikte kan kayiplarinda kanin sekilli

elemanlar1 yaninda, serum kismindan da kayba yol agmasi sebebiyle ilk Htc ve Hb
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degerleri gercegi yansitmayabilir. Ust traktustaki kanama sonucu atilan Hb’in geri
emilimi ve sindirimi sebebiyle BUN seviyelerini artabilir. BUN/kreatinin oraninin
30°dan fazla olmasi kanamanin iist GIS kaynakh oldugunu diisiindiiriir. Uluslararas
diizeltme orani (INR), aPTT ve trombosit sayist dahil olmak {izere koagiilasyon
testleri; altta yatan karaciger hastaliklari, organ yetmezlikleri, kemik iligi supresyonu
gibi patolojileri ve kullanilan anti koagiilan tarzi ilaglara bagli kanamalar hakkinda
bilgi verir. Elektrokardiyografi; kardiyak fonksiyon bozuklugu ve olasi kullanilan
ilaglar hakkinda bilgi verebilecegi gibi; KAH’1 olan hastalarda kanamaya bagl gelisen
azalmig oksijen taginmasina sekonder sessiz iskemiyi gosterebilir. Bu hastalarda

oksijen destegi onerilmektedir (62).

Hematemez sebebiyle bagvuran olgularda nazogastrik sonda uygulamasi,
devam eden kanamanin varligini tespit edebileceginden 6nemlidir. Ayrica nazogastrik
sondada midede hematemez’in gdsterilmesi kananin iist GIS kaynakli oldugunu
gosteren diger bir bulgudur. Aralikli kanama, duodenal kanin refliisiinii engelleyen
pilor spazmi veya Odemi varliginda, midede hematemeze yonelik bulgu
saptanmayabilir. Bu nedenle negatif aspirat tespiti, iist GIS kanamasim ekarte
ettirmez. Etkili bir nazogastrik aspirasyonu oral yoldan genis liimenli tiip kullanilmasi
ile miimkiin olup, lavaj yapilacaksa oda 1sisinda su tercih edilmelidir. Agir1 hizli ve
giiclii geri ¢ekme, gastrik erozyona yol acacagindan endoskopi bulgularinda

karigikliga yol agabilir (63).

Ust GIS endoskopisi, iist GIS kanamali olgularin gerek degerlendirilmesi
gerekse miidahalesi i¢in altin standart olan bir tan1 yontemidir (63). Endoskopide

tekrar kanama riskinin belirlenmesinde Forrest siniflamasi kullanilir (Tablo 6).

Tablo 6. Forrest simflamasi

Smmif Kanama Bulgusu Tekrar kanama
riski

la Fiskirir tarz aktif kanama %90-95

1b Sizdirir tarz aktif kanama %80-85

2a Goriilebilir damar yapisi %40-50

2b Yapisik pihtt %20-30

2c Hematinle kapli kirli zeminli tlser %5

3 Temiz tabanl ilser %1-2
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Hastalarda hem klinik hem endoskopik kriterler kullanildig: risk siniflamasi
yapilmalidir. Glaskow-Blatchford kanama skoru klinik olarak yapilan ve iist GIS
kanamalarda kotii prognoz riski hesaplayan skorlama sistemidir (Tablo 7). Bu
skorlama sistemi, klinik kriterlere dayanmaktadir. Glaskow-Blatchford risk skorlamasi
kanamaya miidahale edilip, edilmemesine karar verilmesini saglar. Olgularda
belirlenen skor 6 ve iizerinde olan hastalara %50 oraninda miidahale gerekecegini
gosterir (64). Skoru sifir olan hastalar (Kan tiresi normal, < 100 atim/dakika nabiz hizi,
melena, senkop, KKY veya karaciger hastaligi olmamasi) istenmeyen klinik etkiler
agisindan ¢ok az risk altindadirlar veya terapétik endoskopiden ¢ok az fayda goriirler

(65).

Tablo 7. Glaskow-Blatchford kanama skoru

Risk Skor Risk Skor

Kan iire azotu Sistolik Kan Basinci

i) 18.2-22.4 mg/dL 2 i) 100-110 mmHg 1

ii) 22.4-28 mg/dl 3 ii) 90-100 mmHg 2

iii) 28-70 mg/dL 4 iii) <90 mmHg 3

iv) > 70 mg/dL 6

‘Hemoglobin (Erkek) Diger Belirtecler

12-13 mg/dL 1 i) Nabiz > 100/dk 1

10-12 mg/dL 3 ii) Melena 1

< 10 mg/dL 6 iii) Senkop 2
iv) Karaciger hastalig 2
v) Kalp yetmezligi 2

’Hemoglobin (Kadin)

10-12 mg/dL 1

< 10 mg/dL 6

Alt GIS kanama degerlendirmesindeki spesifik goriintilemede anjiyografi,
sintigrafi veya kolonoskopi en sik kullanilan tani yontemleridir (47). Kolonoskopinin
alt GIS kanamalariinin tamaminda tamisalligt %48-90 arasinda degisse de, yapilan bir
calismada kolonsokopinin tanisalliginin %68 oldugu bildirilmistir (52). Ayrica alt GIS
kanamali olgularda erken kolonoskopinin hastanede yatis siiresi ve mortaliteyi azaltig1

bildirilmistir (32).
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Anjiyografi kanama yerinin tespitinde ve hastanin cerrahi tedavisinin
rehberligine yardim edebilir. Ayn1 zamanda trans kateter yerlestirilmesi, arteriyel
embolizasyon veya vazokonstriktif ajanlarin inflizyonu gibi terapotik segeneklere de
imkan saglar. Bununla birlikte teshis i¢in kanama miktariin en az 0.5 ml/dk olmasi
gerekir (50). Teknesyum isaretli taramalar gizli kanamalarda kanama yerini tespit
etmek i¢in kullanilan yontemlerdir. Sintigrafi, anjiyografiye kiyasla daha hassas
gortinmektedir ve 0.1 ml/dk gibi diisiik oranlarda bile lokalizasyon tespiti yapabilirler.
Ayrica aralikli olan kanamalarda da, anjiyografiden iistiindiir, fakat en az 3 ml kan
gbllenmesine ihtiyag duyar (66). Multidedektor bilgisayarli tomografi %79-100
hastada kanama yerini tespit edebilir ve aktif kanayan hastalarin %83 kadarinda

kanamanin bulgularini gosterebilir (60).

Ince barsak kanamalari kalin barsak kanamalaridan daha nadir olup, gézden kagma
riski daha yiiksektir. Alt GIS kanamalarinin %10-15’inini olusturur. Tams1 genellikte

iist ve alt GIS kanamalar dislandiktan sonra konur(16).

2.4.  Tedavi

2.4.1. Ust GIS Kanamas1 Tedavisi

Mide asidinin yiiksek olmasi sebebiyle pihtilagma faktorleri, trombosit
agregasyonu ve fibrin polimerizasyonu sonucu pthtilasma hem gecikir hem de olusan
piht1 kisa zamanda erir. Alkalen ortamda ise tersi bir siire¢ isler yani hem piht1 kolay
olusur, hem olugan piht1 uzun émiirlii olur. Ayrica iilser sebebiyle midenin koruyucu
bariyerde hasar varligi sebebiyle, mevcut mide asidi iilserin derinliginin arttirmaya
devam eder. Bu nedenlerle midenin asidik pH mnn alkali ¢evrilmesi gerekmektedir.
Bu amagla giiniimiizde proton pompasi inhibitdrleri (PPI) kullanilmaktadir. PPI’lar
parietal hiicrelerden salian asit sekresyonunu geri doniisiimsiiz bir sekilde inhibe eden
giiclii ilaclardir. Onerilen uygulama dozu ise 80 mg yiikleme dozunu takiben 8 mg/saat
stirekli infiizyondur. Bu sayede mide pH’1 40+£20 dk igerinde 6 seviyesine ¢ikmakta ve
16 saat civar1 bu seviyede kalmaktadir. Endoskopi sonrasi baglanan uygulanan PPT’in
rekiirren kanama sikligini, kan transfiizyonu ihtiyacini, yatis siiresini, cerrahi sikligin

ve tekrar endoskopi riskini azalttig1 gésterilmigtir (48).
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PPI bulunamadig1 durumlarda baslanan Hz reseptdr blokerlerinin yarilanma
Omiirlerinin kisa olmasi ve ilaca kars1 kisa siirede tolerans gelismesi sebebiyle

kullanimu kisithidir (48).

Ust GIS kanamali olgularda her ne kadar rutin antibiyotik dnerilmese de, asidi
olan karaciger sirozlu olgularda spontan bakteriyel peritonit riski sebebiyle proflaktik
antibiyotik Onerilmektedir. Bu hastalara kinolon veya sefalosporin gurubu
antibiyotikler tercih edilebilir. Ayrica HP eradikasyonu amaciyla baglanan
antibiyotiklerinde kanamanin durmasinda yardimer oldugu ve rekiirren kanama

sikligini azalttig1 gosterilmistir (48).

GIS kanamali olgularda belirgin ortostatik hipotansiyon veya presok bulgulari
varliginda, Het degeri %6’dan fazla diistiigli durumlarda ve en az 1500 cc kan kaybi
diigiiniiliiyorsa kan transfiizyonuna baglanilmahidir. Ciddi hematemez veya
hematokezyasi olan, postiiral hipotansiyonu olan, yatar pozisyonda hipotansif
(SKB<100mmHg) ve tagikardik (>100atim/dk) olan hastalarda belirgin kan kaybi
oldugu disiiniilmelidir. Ayrica kanamanin baglangicinda hemodiliisyon olmamasi
sebebiyle Htc’nin giivenilir olmayacagi unutulmamalidir. Bu nedenle tekrarlanan
6lglimlerle Hte diizeyi takip edilmelidir, kanama baslangicindan 6-8 saat sonraki Htc
degeri kanama miktarin1 gostermesi agisindan daha duyarlidir. 60 yas {izerindeki
komorbid hastalig1 olan hastalarda Htc diizeyi %30’un iizerinde, 50 yas altindaki ve
komorbid hastalig1 bulunmayan hastalarda Htc diizeyinin %25 civarinda tutulmalidir.

10 tiniteden fazla kan verilen olgularda mortalite orani yiiksektir (48).

[k tedavi sonrasi tekrarlayan GIS kanamalarinda, %15-30’lara ulagabilen

cerrahi girisim ihtiyaci olup, mortalite oran1 daha yiiksektir (13, 16) (Tablo 8).

Tablo 8. GiS kanamanin cerrahi endikasyonlar

Medikal ve endoskopik tedaviye yanit alinmamasi

24 saat iginde 4-6 Unite kan verilmesine ragmen Hb degerinin 8g/dl altinda kalmast

Hemodinamik instabilitenin diizelmemesi

Ikinci kez kanamasi

Kanamaya perforasyon, obstruksiyon veya malignitenin eslik etmesi
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Olgulardaki cerrahi gereksinim sikligt %15-20 civarindadir. Erken cerrahi
girisim uygulanan olgularda mortalite oran1 %2, ge¢ kalinmis olgularda ise mortalite

%15’ten yiiksektir (48).

Varis kanamasi ile bagvuran olgularda varis i¢indeki basinci diigiirebilmek
amaciyla kullanilabilecek bazi ajanlar mevcuttur. Vasopressin giiclii splanik
vasokonstriktér ajan olup, portal vendz dolumu azaltmak suretiyle portal basinci
diisiiriir. Onerilen doz 0,4-0,8 U/ dk hizinda infiizyondur. Hem renal iskemiyi hemde
koroner spazmi engellemek amaciyla aym zamanda ek olarak nitrogliserin
uygulanabilir. Bu sayede nitrogliserinin portal basing iizerindeki vazodilatator
etkisinden de faydalanilir. Glypressin, vazopressinin uzun etkili bir analogu olup, 2
mg bolus enjeksiyon sonrast her 4 saatte 1-2 mg seklinde uygulanir. Varis
kanamalarinda 6nerilen diger bir ajanda somatostatindir. Somatostatin hem glukagon
salinimini azaltir hem de splanik arterioler diiz kaslarda vazokonstriiksiyona yol agarak
portal basinci diistiriir. Octreotid ise somatostatin analogu olup, daha uzun etki siiresi
ve daha az yan etkiye sahip bir ilagtir. Onerilen somatostatin dozu 250 mikrogram puse
sonrast, 250 mikrogram/saat infiizyon; Octreotid ise 20-100mg bolus sonrasi 25-50
mg/saat infiizyondur (67). Asitli veya 6demli hastalarda uygulanan kan, sivi veya

albiimin portal basinci artirabilecegi unutulmamalidir.

Varis kanamasi olan hastalarda en kisa siire zarfinda gastroskopi yapilarak
band ligasyonu veya skleroterapi uygulanmalidir. Masif kanama sebebi ile endoskopi
uygulanamayan hastalara da Sangstaken-Blakemore (SB) tiipii takilabilir. SB
uygulamasi bir tiir balon tamponad sistemidir ve uygulama siiresi 24 saati asmamalidir.
SB tiipii ile mekanik kanayan noktalara basi uygulanarak, varislerin obliterasyonu
saganir. Komplikasyonlar1 arasinda, iilser, perforasyon ve solunum yolu obstriiksiyonu

bulunmaktadir. Gliniimiizde kullanimi ¢ok yaygin degildir (68).

24 saat iginde ikinci kez endoskopik girisim yapilmasina ragmen kanamasi
durmayan veya SB tiipii sondiiriildiikten sonra tekrar kanayan hastalarda cerrahi sant
operasyonu veya Transjuguler Intrahepatik Portosistemik Sant (TIPS) diigiiniilmelidir
(67).
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2.4.2. Alt GIS Kanamasi Tedavisi
Alt GIS kanamalarimin %80’i 24-48 saat iginde kendiliginde durur. Alt GIS
kanamali ve iist GIS kanamali olgularda basvuru esnasinda alinacak tibbi nlemler
benzerdir. Sivi resiisitasyonu yapilmali, kan destegi verilmeli ve koagiilasyon

bozukluklari varsa diizeltilmelidir (69, 70).

Kolonoskopi girisim ile miidahale edilen hastalarda lezyon igine enjeksiyon
(1/10.000 epinefrin veya sklerozan madde enjeksiyonu), koagiilasyon, metalik klips
ve band ligasyonu yapilabilir. Koagiilasyon uygulanan hastalarda %2-3 oraninda
perforasyon riski vardir. Kolonoskopi yapilamayan, kolonoskopi ile kanama odag:
bulunamayan veya kanamasi durdurulamayan hastalarda alternatif tam1 ve tedavi
yontemi anjiografi ve selektif embolizasyondur. Bu olgularda %70-90 oraninda
kanama durdurulsa da, olgularin yaklasik%]15°de tekrar kanama gelisebilir. Anjografi
esnasinda vazopresin veya uzun etkili analogu olan terlipresinin arter igine infiizyonu
etkili bir yontem olsa da, kesildikten sonra olgularin %50’sinde rekiirren kanama
olabilmektedir (69, 70).

Yukardaki islemlere ragmen kanamasi1 durdurulamayan olgulara cerrahi tedavi
planlanmalidir. Kanama odag1 bulunamayan, masif kanayan veya rekiirren kanamasi
olan hastalarda cerrahi son segenektir. Kor yapilan segmental kolektomiden sonra
rekiirren kanama siklifi %75, mortalite sikligi ise %50°dir. Kanamali barsak

segmentinin ¢ikartilmasi durumunda mortalite oran1 %35 civarindadir (69, 70).

2.5. Prognoz
Ust gis kanamali olgularda mortalite oran1 % 3,5-10 arasinda bildirilmistir (71,
72). Chandani ve ark. ¢aligmasinda mortalite oranini %10, 30 giin i¢inde yeniden
kanama oramni %18 olarak bildirmistir (73). Ust GIS kanamalarinin yaklasik
%80’inin spontan veya destekleyici tedavi ile diizeldigini, ancak %20’sini cerrahiye
gittigi ifade edilmistir. Mortalite igin en dnemli iki prognostik faktér kanama etyolojisi

ve komorbidite varligidir (74, 75).

Alt GIS kanamalarda mortalite siklig1 %5 civarmdadir (50, 76, 77). Kolonda
divertikiilii veya anjiyektazisi olan hastalar rekiirren kanama egilimdedir. Divertikiilli
hastalarda cerrahi planlanmamigsa bir yil icersinde rekiirren kanama sikligi %9

civarindadir (1). Bununla birlikte yapilan bir ¢aligmada divertikiil i¢in bir yil i¢inde
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kanama riski %47 olarak belirtilmistir (78). Anjiyektaziler tekrar kanama egiliminde
olan lezyonlar olup, GiS’in herhangi bir yerinde tekrarlayan kanamalara yol
acabilirler. Bir yil i¢inde tekrar kanama sikligi % 37-45 olarak bildirilmistir (79). Alt
GIS kanama olgularinda anti agregan veya anti koagiilan kullammimnin risk

olusturdugu, bu nedenle kullaniminda daha dikkatli olunmasi onerilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tiirii
Calismamz Hatay Mustafa Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinan onay sonrasi 113 hasta ile retrospektif olarak

gerceklestirildi.

3.2. Vaka se¢imi

Tayfur Sokmen Kampiisii, Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi
acil servisine 01.06.2018-01.06.2019 tarihleri arasinda basvuran GIS
kanamali olgularda yapildi. Hasta verilerine hastane otomasyon sistemi ve
hasta kartlarindan ulasildi.

Hastane bilgi islem sistemi tarama sonuglarima gore fiziksel
muayenesinde melena, hematemez ya da hematokezyas1 olup GIS kanama dig1
kaynakli kanama olmadigi kesin olarak saptanmis veya endoskopi ve
kolonoskopi ile GIS kanama tamis1 kesin olarak konulmus, 18 yas {izerindeki
hastalar ¢alismaya dahil edildi. 18 yas alt1 hastalar, GIS kanama tams1 siipheli

olan hastalar ve laboratuvar verileri eksik olan hastalar ¢calismadan disland:.
3.3.  Parametreler

Hastalarin cinsiyeti, yasi, basvuru sikayeti/semptomu, bilinen
komorbid hastaligi ve ilag kullanimi, kanama bolgesi, ilk alinan
hemogramdaki Hb, Htc, MPV ve trombosit miktari, BUN ve kreatinin,
uluslararast diizeltme orami (INR), aPTT, PT endoskopi ve kolonoskopi

bulgulari, yatirildig: birim ve mortalitesi kaydedildi.

3.4. istatistiksel Yéntem

Istatistiksel analizler IBM SPSS programi versiyon 22.0 ile yapildi.
Verilerin normal dagilima uygunluklart Kolmogorov-Smirnov testi ile

belirlendi. Parametrelerin normal dagilima uymamasi sebebiyle tanitic
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istatistikler ortanca ve interquantile range (IQR) kullanildi. iki bagimsiz grup
karsilastiriimasinda Mann Whitney-U testi kullanild. ki kategorik degisken
arasindaki frekans verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-kare ve Fisher
Exact testi uygulandi. Mortaliteye etki eden faktorlerin analizinde logistic
regresyon analizi kullanildi. Analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel anlaml
olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Caligmamizda toplam olgu sayist 113 hasta olup, olgularin yas ortancasi 67
(IQR:28) yildir. Olgularin 70’i (%61,9) erkekti. Olgularin 102’si (%90,3) iist GIS ve
1171 (%9,7) alt GIS kanamasiydi (Sekil 1).

OUst OAlt

Sekil 1. Kanama tiirii
Yas ve cinsiyetin GIS kanama seviyesi ile arasinda iliski saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 9).

Tablo 9. Yas ve cinsiyetin GIS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
(n:113) Ust(m:102)  Alt (n:11) P
Yas Ortanca (IQR), (y1) 67 (28) 67 (26) 50,5 (50) 0,171*
Cinsiyet Erkek, n(% 70 (61,9 65 (63,7 5 (45,5
y (%) (61,9) (63,7) (45,5) 0,328+
Kadin, n(%) 43 (38,1) 37 (36,3) 6 (54,5)

*Mann Whitney U testi, ** Fisher's Exact Test

Caligmamizda 113 olgunun 76’sinda (%67,3) ek hastalik saptandi. Bu
hastalarin 46’sinda (%40,7) hipertansiyon (HT), 34’tinde (%30,1) DM, 30’unda
(%26,5) karaciger sirozu, 16’sinda (%14,2) hepatit, 15’inde (%13,3) KAH, 6’inda
(%5,3) gastrodzefagal reflii/gastrit, 6’sinda (%5,3) malignite, 5’inde (%4,4) 3’linde
(%2,7) faktor eksikligi, 3’tinde (%2,7) ilseratif kolit ve 14’tinde (%12,4) diger ek
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komorbidite saptandi. Calismamizda ek hastalik sikligi, HT, DM, karaciger sirozu,
hepatit, KAH, gastrodzefagal reflii/gastrit, malignite ve faktor eksikliginin GIS
kanama seviyesi ile arasinda iliski saptanmadi (p>0,05). Alt GIS kanamali olgularda
iilseratif kolit, hemoroid ve diger ek komorbidite varligimin sikligi anlamli olarak

yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Komorbiditlerin GIS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE p*
(n:113) Ust (n:102) Alt (n:11)
n(%) n(%)

Ek hastalik 76 (67,3) 68 (66,7) 8 (72,7) 1.000
Hipertansiyon 46 (40,7) 41 (40,2) 5 (45,5) 0,756
Diyabetes mellitus 34 (30,1) 31(30,4) 3(27,3) 1.000
Siroz 30 (26,5) 29 (28,4) 1(9,1) 0,283
Hepatit 16 (14,2) 16 (15,7) 0(0) 0,359
Koroner arter hastalig 15 (13,3) 15 (14,7) 0 (0) 0,354
Gastroozefagal reflii/Gastrit 6 (5,3) 6 (5,9) 0 (0) 1.000
Malignite 6 (5,3) 5(4.9) 1(9,1) 0,467
Hemoroid 5(4,4) 2(2) 3(27.3) 0,006
Faktor eksikligi 3(2.7) 2(2) 1(9,1) 0,267
Ulseratif kolit 327 0(0) 3(27.3) 0,001
Diger 14 (12,4) 10 (9.8) 4(36,4) 0,030

*Fisher's Exact Test

Calismamizda 113 olgunun 83’tiniin (%73,5) ilag kullandig1, 19 unun (%16,8)
anti agregan, 4’iiniin (%3,5) anti koagiilan, 15’inin (%13,3) NSAII ve 80’nin (%70,8)
diger ilaglardan en az birini kullandig1 saptanda. Tla¢ kullaniminm GIS kanama seviyesi

ile arasinda iligski saptanmad (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. ila¢ kullaniminin GiS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
(n:113) Ust(@:102)  Alt(n:1l) p*
n(%) n(%)

flag 83 (73,5) 75 (73.5) 8(72,7) 1.000
Anti-agreagan 19 (16,8) 18 (17,6) 1(9.1) 0,687
Anti-koagiilan 4(35) 4(39) 0(0) 1.000
NSAIT 15 (13.3) 13(12.7) 2(18.2) 0,639
Diger ilag 80 (70,8) 72 (70,6) 8(72,7) 1.000

*Fisher's Exact Test
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Calismamizda 113 olgunun 38’inde (%33,6) hematemez, 79’unda (%69,9)
melena ve 12’sinde (%10,6) hematokezya mevcuttu. Ust GIS kanamali olgularda
hematemez ve melena sikligi anlaml olarak yiiksek iken, hematokezya alt GiS

kanamali olgularda anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo12).

Tablo 12. Semptomlarin GiS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
(n:113) Ust (n:102) Alt (n:11) p*
n(%) n(%)
Hematemez 38 (33,6) 38 (37,3) 0 (0) 0,015
Melena 79 (69,9) 76 (74,5) 3(27,3) 0,003
Hematokezya 12 (10,6) 2(2) 10 (90,9) <0,001

*Fisher's Exact Test

Calismamizda toplam olgularin HB ortanca degeri 9 gr/dl (IQR:3,4 gr/dl), Hcet
ortanca degeri 27,5 (IQR:9,6), MPV ortanca degeri 10,4 pl (IQR:1,6 pl) ve trombosit
ortanca degeri 225 x10%/mm® (IQR:158 x10%/mm?) olarak saptandi. GIS kanama
seviyesinin HB, HCT, MPV ve trombosit ile arasinda iliski saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 13).

Tablo 13. HB, HCT, MPV ve trombosit sayisinin GiS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
. Ust (n:102 Alt (n:11 *
(n:113) Ortanf:a (IQI)?) Ortanéa (IQ)R) P
Hemoglobin (gr/dl) 9(34) 9(3,2) 8 (5,4) 0,307
Hematokrit (%) 27,5 (9,6) 27,8 (9,4) 28,4 (16,5) 0,850
MPV (ul) 10,4 (1,6) 10,5 (1,7) 10,3 (2) 0,179
Trombosit (x107mm?) 225 (158) 215 (157) 363 (242.,5) 0,072

*Mann Whitney U testi

Caligmamizda 113 olgunun BUN ortanca degeri 24 mg/dl (IQR: 23,9 mg/dl),
kreatinin ortanca degeri 0,8 mg/dl (IQR: 0,5 mg/dl) ve BUN/kreatinin orani ortanca
degeri 26 (IQR: 23,5) olarak saptand1. Calismamizda GIS kanama seviyesinin kreatin
diizeyi ile arasinda iliski saptanmadi. Ust GIS kanamali olgularda BUN diizeyi ve
BUN/kreatin oran1 anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. BUN, kreatin ve BUN/kreatin oranimin GiS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
(n:113) Ust (n:102) Alt (n:11) p*
Ortanca (IQR)  Ortanca (IQR)
BUN (mg/dl) 24 (23,9) 24,6 (23) 10,6 (17,4) 0,004
Kreatinin (mg/dl) 0,8 (0,5) 0,8 (0,5) 0,7 (2,3) 0,568
BUN/kreatinin 26 (23,5) 26,7 (23,6) 12,3(9,1) <0,001

*Mann Whitney U testi
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Caligmamizda toplam olgularin aPTT ortanca degeri 30,4 sn (IQR: 8,4 sn), PT
ortanca degeri 15 sn (IQR: 4,4 sn) ve INR ortanca degeri 1,2 (IQR: 0,45) olarak
saptandi. Calismamizda GIS kanama seviyesinin aPTT, PT ve INR seviyesinin ile

arasinda anlaml bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. aPTT, PT ve INR seviyesinin GIS kanama seviyesi iliskisi

Toplam SEVIYE
(n:113) Ust (n:102) Alt (n:11) p*
Ortanca (IQR)  Ortanca (IQR)
aPTT (sn) 30,4 (8,4) 30,7 (8,9) 30,2 (4,1) 0,938
PT (sn) 15 (4,4) 15,4 (4,4) 14 (1,6) 0,211
INR 1,2 (0,45) 1,2 (0,46) 1,1(0,2) 0,206

*Mann Whitney U testi

Ust kanamast ile getirilen 102 olgunun endoskopisinde 24 (%23,5) olguda
varis, 44 (%43,1) olguda gastrit, 36 (%35,3) olguda PU /duedanal iilser, 6 (%5,8)
olguda malignite, 3 (%2,9) olguda eraziv gastrit ve 1 (%35,3) olguda angioektazi
saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. Endoskopik tamlar

N %
Varis 24 23,5
Gastrit 44 43,1
Peptik /duedanal iilser 36 35,3
Malignite 6 58
Eraziv bulbit 3 2,9
Angioektazi 1 1,0

Ulser saptanan 36 hastada en sik saptanan lezyon evresi Forrest 3 (%36; n:13)
olup, hastalarin Forrest dagilimlari Sekil 2°de sunulmustur (Sekil 2).
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Sekil 2. Peptik/duedanal iilserli hastalarda Forrest evrelemesi

Alt GIS kanamaya yonelik 11 hastanin kolonoskopisinde saptanan lezyonlar;
4 (%36,4) olguda iilseratif kolit, 3 (%27,3) olguda malignite, 2 (%18,2) olguda
hemoroid, 1 (%9,1) olguda divertikolizis ve 1 (%9,1) crohn hastalig1 saptandi (Tablo
17).

Tablo 17. Kolonoskopik tamlar

n %
Ulseratif kolit 4 36,4
Malignite 3 27,3
Hemoroid 2 18,2
Divertikoliz 1 9,1
Crohn hastalig1 1 9,1

Caligmamizda toplam olgularin 54 {iniin (%47,8) servise ve 59’unun (%52,2)
yogun bakima yatirildig1 saptandi (Sekil 3)
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48%

Yogunbaki
m
52%

OServis O Yogunbakim

Sekil 3. Yatis yapilan birim
Calismamizda toplam 113 olgunun 108’i (%95,6) hastaneden taburcu
edilirken, 5’1 (%4,4) kaybedildi (Sekil 4).

Eksitus
4%

Yasiyor
96%

OYasiyor OEksitus

Sekil 3. Mortalite oram

Calismamizda mortalitenin yas ve cinsiyet ile arasinda iligki saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Yas ve cinsiyetin mortalite ile iliskisi

Mortalite
Yastiyor (n:108) Eksitus (n:5) P
Yas Ortanca (IQR), (y11) 66,5 (27) 78 (27) 0,171*
Cinsiyet Erkek, n(%)
_ 67 (62) 3(60) 1.000%*
Kadin, n(%) 41 (38) 2 (40)

*Mann Whitney U testi, ** Fisher's Exact Test

Caligmamizda ek hastalik varliginin mortalite ile arasinda iliski saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Komorbidetelerin mortalite ile iligkisi

Mortalite

Yasiyor (n:108)n(%) __ EKsitus (n:5) n(%) p*
Ek hastalik 73 (67,6) 3(60) 0,662
Hipertansiyon 44 (40,7) 2 (40) 1.000
Diyabetes mellitus 33 (30,6) 1 (20) 1.000
Siroz 28 (25,9) 2 (40) 0,607
Hepatit 16 (14,8) 0(0) 1.000
Koroner arter hastaligt 15 (13,9) 0(0) 1.000
Gastroozefagal reflii/Gastrit 6 (5,6) 0(0) 1.000
Malignite 5 (4,6) 1 (20) 0,243
Hemoroid 5 (4,6) 0(0) 1.000
Faktor eksikligi 3(2,8) 0(0) 1.000
Ulseratif kolit 3(2,8) 0(0) 1.000
Diger 13 (12) 1 (20) 0,490

*Fisher's Exact Test

Calismamizda ila¢ kullanim1 ve mortalite arasinda iliski saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 20).

Tablo 20. ila¢ kullanimmmmn mortalite ile iligkisi

Mortalite
*
Yastyor (n:108) n(%) __ Eksitus (n:5) n(%) P
lag 80 (74,1) 3 (60) 0,607
Anti-agreagan 19 (17,6) 0(0) 0,587
NSAII 14 (13) 1 (20) 0,516
Anti-koagiilan 437) 0(0) 1.000
Diger ilag 77 (71,3) 3 (60) 0,628

*Fisher's Exact Test
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Calismamizda hematemez, melena ve hematokezyanin mortalite ile arasinda

iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 21.).

Tablo 21. Semptomlarin mortalite ile iliskisi

Mortalite
p*
Yasiyor (n:108) n(%)  Eksitus (n:5) n(%)
Melena 75 (69,4) 4 (80) 1.000
Hematemez 36 (33,3) 2 (40) 1.000
Hematokezya 12 (11,1) 0 (0) 1.000

*Fisher's Exact Test

Calismamizda mortalite ve GIS kanamasinin seviyesi arasinda iliski

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. GiS Kanama seviyesinin mortalite ile iliskisi

Mortalite
Yastyor (n:108) Eksitus (n:5) p*
n(%) n(%)
Ust GIS 97 (89,9) 5 (100)
_ 1.000
ALLGIS 11 (102) 0(0)

*Fisher's Exact Test
Caligmamizda mortalite ve iist GIS kanamali olgularin endoskopide saptanan

lezyonlari arasinda iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Ust GIS kanamah olgularda endoskopik tammin mortalite ile iliskisi

Mortalite p*
Yagiyor (n:97) n(%) Eksitus (n:5) n(%)

Gastrit 65 (67) 4 (80) 1.000
Peptik /duedanal iilser 36 (37.1) 0(0) 0,158
Varis 23(23,7) 1 (20) 1.000
Malignite 6(6.2) 0(0) 1.000
Eraziv bulbit 3GBD 0 1.000%*
Angioektazi 1(1) 0 1.000**

*Fisher's Exact Test
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Calismamizda mortalitenin; Hb, Hct, MPV ve trombosit degerleri ile arasinda
iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Hb, HCT, MPV ve trombosit sayisimin mortalite ile iligkisi

Mortalite
Yastyor (n:108) Eksitus (n:5) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Hemoglobin (gr/dl) 9(3,3) 9,4 (4,9) 0,650
Hematokrit (%) 27,9 (9,4) 26,9 (12,7) 0,308
MPV (ul) 10,4 (1,5) 9,6 (2,2) 0,919
Trombosit (x10%/mm?) 226 (153,3) 143 (131) 0,152

*Mann Whitney U testi

Calismamizda mortalitenin; BUN kreatin ve BUN/kreatin orani ile arasinda

anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. BUN, kreatin ve BUN/kreatin orammmin mortalite ile iligkisi

Mortalite
Yastyor (n:108) Eksitus (n:5) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
BUN (mg/dl) 23,5(24,2) 26 (42,8) 0,332
Kreatinin (mg/dl) 0,8 (0,5) 1(1,8) 0,439
BUN/kreatinin 25,9 (25,7) 26 (11,4) 0,802

*Mann Whitney U testi

Calismamizda mortalitenin; aPTT, PTve INR seviyesi ile arasinda anlamli bir

iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 26).

Tablo 26. aPTT, PTve INR seviyesinin mortalite ile iliskisi

Mortalite
Yasiyor (n:108) Eksitus (n:5) p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
aPTT (sn) 30,4 (8,3) 35,2 (77,6) 0,219
PT (sn) 15 (4,3) 20,5(8,9) 0,298
INR 1,2 (0,43) 1,6 (0,7) 0,270

*Mann Whitney U testi

Caligmamizda yapilan logistic regresyon analizinde higbir faktoriin mortalite

iizerinde tek basina etkin olmadigi saptandi (p>0,05).
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5. TARTISMA

GIS kanama acil servise basvuran ve burada tam alan 6nemli morbidite ve
mortalite nedenidir. Gerek iist GIS gerekse alt GIS kanamada her ne kadar farkl
nedenler yol agsa da, sonugta meydana gelen kan kayiplarina baglh olarak hasta klinigi
miidahale ge¢ kalinmasi durumunda mortalite ile sonuglanmaktadir. Calismamizda bu

faktorleri, bu faktorlerin morbidite ve mortaliteye olan etkilerini inceledik.

GIS kanamalari her yas grubunda goriilebilmektedir. leri yaslarda altta yatan
farklt nedenlere bagli olarak daha sik goriilebilmektedir. Yapilan calismalarda
kanamanin seviyesine bagh olarak farkl1 yas araliklar1 belirtilmistir. Ust GIS kanamah
olgularda 43-72 yas, alt GIS kanamalilarda 63-77 yas oldugu bildirilmistir (73, 80-87).
Ayrica yasin diger nedenlerle birlikte morbidite ve mortalite {izerine etkisinin oldugu,
yag ilerledik¢e mortalitenin arttiini gdsteren yayinlar da mevcuttur (15, 88-90). Bizim
caligmamizda da yas 67 olup iist ve alt GIS arasinda yas farki saptanmadi. Ancak
mortalite tizerinde ileri yasta olan hastalarda artig oldugu saptandi. Bizim
bulgularimizin literatiirle uyumlu oldugu saptandi. Bu durumun artan yas ile birlikte
artan ateroskleroz gibi patolojilerle damar yapilarinin bozulmasi, KAH ve
serebrovaskiiler gibi patolojiler sebebiyle anti agregan ve antikogiilan kullaniminin
artig1, osteoartroz ve artrit gibi nedenlerle streroid ve NSAII kullaniminin artmasi GiS
kanama sikhigmin artmasina yol agmis olabilir. Alt GIS kanama sikligimin ileri
yaslarda fazla olmasinin temel sebebininde yine vaskiiler duvarlarm ve barsak i¢
yiizeyinin fragil olmasi ve malignite sikliginin yiiksek olmasi olabilir. Mortalitenin
ileri yaslarda fazla olmasi siroz gibi komorbiditelerin ve ilag¢ kullanim sikliginin

yiiksek olmasi ve bu hastalarin tedaviye yanitsizliginin fazla olmasi ile iliskili olabilir.

Yapilan ¢alismalarda erkeklerin, kadinlara kiyasla daha fazla oranda hem alt
GIS hem de iist GIS kanamasi gegirdigi bildirilmistir (73, 86, 91-93). Ust GiS
kanamali olgularda erkek kadmn orani 2’den fazla iken; bu oran alt GIS kanamal
olgularda 1,1-1,4 seviyelerindedir (84, 86, 91-94). Yapilan c¢aligmalarda cinsiyetin
mortalite i¢in risk faktorii olup, olmadig: tartismalidir. Koseoglu ve ark. erkek olmanin
mortalite agisindan risk faktorii oldugunu ifade ederken, Aydin ve ark. risk faktorii
olmadigini ifade etmistir (95, 96). Aydin ve ark. ¢aligmasinda cinsiyetin mortalite ile
iliskisi olmadigini ifade etmistir (96). Calismamizda olgularin %69,6’s1 erkek olup;
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cinsiyetin {ist ve alt GIS kanamali olgularda benzer oldugu ve mortalite acisindan risk
olusturmadig saptandi. Literatiir ile benzer olarak erkek hastalarm daha siklikla GIS
kanama gecirdigini saptadik. GIS kanamal olgularda erkek hastalarin daha yiiksek
¢ikmasinin sebebi bagli bagina erkek olmanin getirdigi riskin yaninda erkeklerin daha
diizensiz yasamalari, sigara ve alkolii daha sik tiiketmeleri ve maligniteye olan
egilimlerinin daha fazla olmas ile iligkili olabilir. Hem iist hem de alt GIS’te erkek
yogunlugunun yiiksek olmasi gruplar arasinda fark ¢ikmasini engellemis olabilir.
Mortalite sikliginin cinsiyet ile arasinda iliski ¢ikmamasimin temel nedeni hasta
klinigini belirleyen faktorlerin demografik 6zelliklerden ziyade kanama miktar1 ve

genel durum ile iligkili oldugu kanisindayiz.

GIS kanamali hastalarda gerek prognoz gerekse mortalite iizerine etkili
faktorlerden biri de komorbid hastaliklardir. Yapilan ¢alismalarda GIS kanamali
olgularin %70’ten fazlasinda en az bir komorbid hastalik oldugu ifade edilmistir (97-
99). Yapilan bircok caligmada basta karaciger patolojileri olmak iizere, birgok
komorbidite ve bunlara bagl ila¢ kullanimlarinin mortalite i¢in risk faktorii oldugu
belirtilmistir (15, 50, 73, 88, 89, 100). Klebl ve ark. renal hastalik, kardiyovaskiiler ve
karaciger yetmezligi mortalite ile arasinda iliski oldugunu, karaciger yetmezlikli
olgularda 6lim oraninin %86 diizeylerine ¢iktigini belirtmistir (101). Lecleire ve ark.
sirozu olan GIS kanamali olgularda mortalitenin %23,5 iken, sirozu olmayanlarda bu
oranin %11,2 oldugu bulunmustur (102). Alt GiS kanamali olgularda yapilan bir
calismada da kalp damar hastaliklar1 ve sirozun mortalite riskini artirdigi ifade
edilmistir (103). Calismamizda hastalarin %67,3’linde hastada ek hastalik saptandi.
Literatiir ile uyumlu olarak {ist GIS kanamali hastalarda en sik saptanan
komorbiditenin HT, DM ve siroz iken; alt GIS kanamal1 olgularda iilseratif kolit ve
hemoroiddi. Mortalitenin ek hastaliklarla iliskisi saptanmadi. Komorbid
hastaliklarinin bazilarin kanama iizerine etkili olmadigi, ancak bazi hastaliklarin gerek
damar yapisini bozarak dogrudan gerekse pihtilagsmayi bozarak dolayli yolla kanamay1
artirdign kamsindayiz. Bu faktorlerin hem iist hem alt GIS sistemini etkilemesi
sebebiyle birgok komorbiditenin seviyeden bagimsiz olarak kanamaya yol agtigi
kanisindayiz. Alt GIS kanamali olgu sayisinin az olmasi bazi komorbiditeleri 6n plana
¢ikarmis olabilir. Siroz ve hepatit gibi karacigeri ilgilendiren patolojilerin pihtilagmay1

bozmasi ve 6zefagus varis gibi siddetli kanamalarla iligkili olmas1 sebebiyle hastalarin
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yogun bakimlarda ve daha siklikla mortal seyrettigi kanisindayiz. Mortal seyreden
olgu sayisinin diigiik olmasi sebebiyle komorbiditelerin mortaliteyi etkilememis

oldugu kanisindayiz.

Ozellik iist GIS kanamalari igin bazi ilaglar predispozan faktorler arasinda
sayilir. Bu ilaclarm basinda anti agregan, anti koagiilan ve NSAII ilaglar gelir. Bu
ilaglarin zaman iginde kullaniminin yayginlastig1 bildirilmis olup, bazi ilaglar bazi
skorlama sistemlerine dahil edilmistir (104). Yapilan caligmalarda iist GIS kanamali
hastalarda ilag kullanim sikliginin %76, diizeylerine ¢iktigr ifade edilmistir (105). Ust
GIS kanamali olgularda; anti agregan kullanma stkligmin %30-54 arahiginda; NSAIT
kullanim sikliginin %25-49 araliginda, anti koagiilan kullanma sikligimin %7-8
araliginda oldugu rapor edilmistir (94, 97, 98, 105-109). Yapilan bir calismada NSATI
kullanan hastalarda mortalite sikligimin daha yiiksek oldugunu ifade edilmistir (110).
Hreinsson ve ark. yaptiklari ¢alismada alt GIS kanamalarinda bu ilaglarmin roliiniin,
iist GIS kanama kadar olmasa da, bu ilaglarin divertikiiler basta olmak {izere akut alt
GIS kanama rolii oldugunu ifade etmistir (111). Alt GIS kanamali olgularda yapilan
bir calismada anti agregan ajanlarin mortalite sikligini anlamli olarak artirirken, anti
koagiilanlarin diisiik bir oranda azalttig1 belirtilmistir (103). Caligmamizda olgularin
%73,5’inin ila¢ kullandigi, %16,8’inin anti agregan, %3,5’inin anti koagiilan ve
%13,3’iinlin NSAIl kullandig1 saptandi. Ilag kullamm sikliklarimiz literatiir ile
uyumludur. Ila¢ kullaniminin GIS kanama seviyesi ve mortalite ile arasinda iliski
saptanmadi. Ilag kullanimmin GiS kanama basta olmak iizere, kanamay: tetikledigi
ancak kanamanin tespiti ile ilaglarin kesildigi ve eksigin yerine konmasi ile prognoz

iizerine olan etkisini yitirdigi kanisindayiz.

Ust GIS kanamali olgular siklikla melena ve hematemez ile bagvururken, alt
GIS kanamali olgular daha siklikla hematokezya ile bagvururlar. Ust GIS kanamal
olgularin %45-66’1min melena ile %9-33’iinlin hematemez ile basvurdugu; olgularin
biiyiik cogunlugunda ise melena ve hematemezin birlikte gelistigi ifade edilmistir (99,
105, 112, 113). Alt GIS kanamali hastalarda yaptiklar ¢alismada en sik basvuru
sikayetininin hematokezya, takiben de melena oldugu ifade edilmistir (86, 91, 92).
Barkun ve ark. iist GIS kanamal hastalarda aktif melena, hematemez ve hematokezya

varliginin mortalite i¢in risk faktorii oldugunu belirtmistir (15, 88). Calismamizda
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olgularin 33,6’sinda hematemez, %69,9’unda melena ve %10,6’sinda hematokezya
mevcuttu. Ust GIS kanamali olgularda hematemez ve melena siklig1 anlamli olarak
yiiksek iken, hematokezya alt GIS kanamali olgularda anlamli olarak yiiksek saptand.
Literatiir ile uyumlu olarak ¢aligmamizda en sik semptomun melena oldugu, bu durum
gerek iist GIS gerekse alt GIS’in kendini melena ile gostermesi ile iliskili olabilecegi
kamsindayiz. Ayrica alt GIS’ten kaynaklanan kanamanin iist segmente ¢ikmasimin cok
zor iken, iist GIS’ten kaynaklanan kanamalarin ise ancak cok yiiksek voliimlii
kanamalarda olabilecegi unutulmamalidir. Normal sartlarda 6zefagus varisindeki
yiiksek voliimlii hematemez ve iist GIS kaynakli hematokezyada, kanamamn yiiksek
olmasi sebebiyle mortalitenin yiiksek olmasini beklesek de hastalarin tablodan ¢ok

korkmasi sebebiyle zaman kaybetmeden bagvurmalari mortaliteyi etkilemis olabilir.

Ust GIS kanamali olgularda en sik iist GIS kanama sebebinin PU oldugu ve
bu oranin %38,2-%51,6 arasinda oldugu bir¢ok ¢alismada belirtilmistir (105, 107,
114-116). Yine iist GIS kanamasinda olgularda forrest evre 3 kanama sikliginin diger
evrelerden fazla oldugu ifade edilmistir (95, 117-119). Ozefagus varis kanamalar1 ise
basta alkol tiiketimi olmak iizere hepatit sikligina gore degiskenlik gosterdigi, genel
olarak %10-15 civarinda oldugu ve alkol tiiketiminin yiiksek oldugu bazi iilkelerde bu
oranin %30’1ara ¢ikt1g1 ifade edilmistir (114, 120-122). Alkol tiiketiminin fazla oldugu
Fransa’da yapilan bir galismada {ist GIS kanamallarda varis kanamasi goriilme
oranlari1 %20,3 olarak literatiire gore nispeten daha yiiksek bulunmustur (122). Alt GiS
kolonoskopisinde ise %27 civarinda bir oran ile divertikiillerin ilk siray1 aldig:
bildirilmistir(98, 109, 111). Lee ve ark. en stk GIS kanama nedeni mide iilseri
oldugunu ve en sik lezyon smiflamasiin 1b’de oldugunu ve laktat lezyonun siddeti
ile korele oldugunu ifade etmistir (20). Sonnenberg ve ark. yaptiklar galigmada
mortalite agisindan petik ve duedanal kanamalarin daha biiyiik risk igerdigini ifade
etmigtir (123). Yapilan bir ¢aligmada endoskopik lezyonun transfiizyon ihtiyaci ve
tekrar kanama siklig1 ile arasinda iliski saptanmamstir (75). Strate ve ark. alt GIS
kanamali olgularda intestinal iskemi, hemoroid ve polip varliginin mortalite i¢in risk
faktorii oldugunu belirtmistir (50). Calismamizda en sik iist GIS lezyonun gastrit ve
PU/duedenal iilser (en stk Forrest evre 3) oldugunu tespit ettik, bununla birlikte varis
kanama siklig literatiirden yiiksek saptand1. Alt GIS kanamalarda ise en sik saptanan

lezyonlar iilseratif kolit ve maligniteydi. Mortalite endoskopide saptanan lezyon
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arasinda iligki saptanmadi. Varis kanama sikliginin yiiksek ¢ikmast bélgenin kendi
kiiltiiriinde alkol iiretim ve tiiketim oraninin yiiksek olmasi ile iliskili olabilir. Ayrica
bolgedeki tek iigiincii basamak olunmasi sebebiyle ozefagus varis kanamalarinin
miidahale amaciyla hastanemize yonlendirilmesi ozefagus varis kanama sikligini
artirmig olabilir. Endoskopinin gerek tami gerekse tedavide sik kullanilmasi ve
endoskopi ile kanamanin durdurulmasini takiben hastalarin kisa siirede stabil hale
gelmesi mortalite sikligini etkilemis olabilir. Bununla birlikte bazi kanamalarin tekrart
ve taburculuk sonrasi diger tanilar sebebiyle mortalite gelismesi sebebiyle uzun donem

mortalite tizerinden etkili olabilecegi kanisinday1z.

Ust GIS kanamalar ile ilgili olarak yapilan calismalar da hastalarin acil
servislere bagvuru esnasinda alian kan tetkiklerinde Hb degerleri ortalamalari 8,2 -
9,9 gr/dl; ortalama trombosit degerlerinin mm?® ‘te 183-268 bin arasinda bulmustur
(73, 99, 122, 124-127). Arslan ve ark. {ist GIS kanamali olgularin gelis trombosit
sayisi ortalamasmin mm?® ‘te 241 bin, 12 saatte 200 bin, 24. saatte 189 bin ve 48.
saatte 183 bin olarak dlgmiislerdir (75). Ust GIS kanamali olgularda sok ve Hb
diisiikliigii olan hastalarin daha mortal seyrettigini belirtmistir (15, 73, 88, 101). Shah
ve ark. gelis Htc’sindeki her 1 puanlik azalmanin mortaliteyi 1,4 kat arttirdigin
saptamislardir (128). Balaban ve ark. yaptigi calisgmada mortalitenin trombosit sayist
sayist ve Hb ile arasinda iliski olmadigini ifade etmistir (129). MPV’si yiiksek olan
trombositlerin daha biiyiik graniil igerdikleri ve daha fazla oranda tromboz gelisimi
ve kanama kontrolii sagladig1 ifade edilmistir (130). Yapilan bir ¢alismada GiS
kanamal1 olgularda MPV degerinin arttigi, mortal seyreden olgularda MPV
degerinin esik degerin ilizerinde oldugu ifade edilmistir (119). Yapilan baska bir
calismada ise MPV nin GIS kanamanin siddeti, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama
riski ile iligkisiz oldugu bulunmustur (130). Calismamizda Hb ortanca degeri 9 gr/dl,
Hct ortanca degeri %27,5, MPV ortanca degeri 10,4 ul ve trombosit ortanca degeri
225 x10%/mm?® olarak saptandi. GIS kanama seviyesi ve mortalitenin Hb, Hct, MPV
ve trombosit ile arasinda iligki saptanmadi. Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak
Hb ve Hct degerlerinin kanamaya bagli olarak diistiigii kanisindayiz. Akut kanama
olmasi sebebiyle mevcut trombositlerin kullanildigi, yeni iretilecek trombositlerin
MPV  degerinde degiskenlik olabilecegi kanisindayiz. Ayrica bu hastalarda
kanamaya bagli MPV artis1 gelismis olsa bile bunun ne kanayan odakla ne hasta
klinigi ile ne de mortaliteyi iliskili olmayacag1 kanisindayiz. Bununla birlikte yeni

gelisen olusan trombositler bilyiikliigiiniin, kanamanin azaltilmasi {izerinde etkili
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olabilecegi unutulmamalidir. GIS kanamamin nadir nedenlerden birinin
trombositopeni olmasi sebebiyle, caligmamizda istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadig1
kamsindayiz. Hb ve Het diizeyinin iist GIS’de akut ve hizli, alt GiS’te kronik yavas
gelismis olsa da sonugta diisiikliik her ikisinde de geliseceginden kanama seviyesi ile

degerler arasinda iligski ¢tkmamis olabilir.

GIS kanamali olgularda BUN diizeyindeki artis, kreatinin artis1 ile paralel
degildir. Kanama sebebiyle bagirsaga gegen kan proteinlerinin bagirsaktaki
bakteriler tarafindan yikilmasi ve olusan iirenin tekrar emilmesi sebebiyle olusur.
Ayrica gelisen hipovolemide BUN artigina yol agmaktadir (83, 127). Chalasani ve
ark. BUN/kreatinin oranmin GIS kanamalarda arttigmni, bu artigm iist GIS
kanamalarinda daha fazla oldugunu ifade etmistir (131). Serum iire ve kreatinin
yiiksekliginin yiiksek mortalite igin risk faktorii oldugu belirtilmistir (15, 73, 88-90).
Chandnani ve ark. iist GIS kanamal1 olgularda yaptiklar1 calismada BUN ve kreatinin
diizeylerinin mortalite arasinda bir iligski oldugu bildirmemistir (73). Kumar ve ark.
{ist GIS kanamalarinda yaptiklari calismada 24. saat iginde iire diizeyi artan olgularin
prognozunun daha kotii oldugunu ifade etmistir (132). Calismamizda BUN ortanca
degeri 24 mg/dl, kreatinin ortanca degeri 0,8 mg/dl ve BUN/kreatinin oran1 ortanca
degeri 26 olarak saptandi. Caligmamizda GIS kanama seviyesi kreatinin diizeyi ile
arasinda iliski saptanmadi. Calismamizda mortalitenin BUN, kreatinin ve
BUN/kreatinin orani ile arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Caligmamizda
literatiir ile uyumlu olarak {ist GIS kanamali olgularda BUN degerinin daha fazla
oranda arttig1, bunun sebebinin bakteriler tarafindan iireye doniistiiriilen kanin daha
uzun bir alanda sindirilmesi ve tekrar emilebilen alanin daha uzun olmast ile iliskili
olabilir. Kan kaybinin artmasi durumda hem sindirilen kan miktarinin olusturdugu
BUN yiikii, hem de hipovoleminin getirdigi BUN yiiksekliginin daha yiiksek oranda
olmasina bagli olarak BUN ve BUN/kreatinin orani yiiksek hastalar yogun bakimda
takip edilmis olabilir. Bu durumun bdbrege ek yiik getirmemesi sebebiyle kreatinin
oraninin degismedigi kanisindayiz. Yine mortalite oraninin diisiik olmasina baglh
olarak, mortalitenin BUN, kreatinin ve BUN/kreatin orani iliskisiz ¢iktigt

kanisindayiz.

GIS kanamali olgularda yapilan galismalarda INR diizeyi yiiksek olan
olgularin kanama egilimi oldugu, Olt ve ark. ¢alismasinda bagvuru esnasinda
hastalarin ortalama INR diizeyinin 1,5 oldugunu ifade etmistir (127). Arslan ve
ark. gelis INR diizeyininl,66; 24. saatte 1,31 ve 48. saatte 1,25 oldugunu
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belirtmistir (75). Balaban ve ark. yaptig1 ¢aligmada mortalite ve INR arasinda
iliski olmadigim ifade etmistir (129). Chandnani ve ark. iist GIS kanamali
olgularda yaptiklar1 ¢alismada INR’nin 1,2 oldugunu ve mortalite arasinda bir
iliski bildirmemistir(73). Klebl ve ark. koagiilopatinin iist GIS kanamalarinda
yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu belirtmistir (101). Strate ve ark. alt GIS
kanamali olgularda koagiilasyonun bozulmasmin mortalite igin risk faktorii
oldugunu saptamistir (50). Calisgmamizda aPTT ortanca degeri 30,4 sn, PT
ortanca degeri 15 sn ve INR ortanca degeri 1,2 olarak saptandi. Calismamizda
GIS kanama seviyesi ve mortalitenin aPTT, PT ve INR seviyesi ile arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi. Calismamizda yogun bakima yatirilan hastalarin

PT ve INR diizeyi anlamli olarak yiiksek saptandi.

Kanamalarm %80’i {ist GIS, %20’si alt GIS kaynakhdir (4, 5, 7). Koch ve ark.
yaptig1 calismada olgularin %75’inin iist GIS, %25 nin alt GIS oldugunu belirtmistir
(133). Ulkemizde Tirnaksiz ve ark. GIS kanamalarda benzer oranlardan sz etmistir
(134). Caligmamizda olgularin %8’i alt GIS kanamastydi. Calismamizda iist GIS
kanama sikliginin yiiksek olmasi bdlgenin yemek aligkanliklarinin diger toplumlardan

farkli olarak daha ¢ok baharat ve alkol igermesi olabilir.

Literatiirdeki caligmalarda yogun bakim takip edilme oranlart oldukca
farklilik gostermektedir. Bu oran %11 — 70 arasinda degisim gostermektedir
(127, 135). Koseoglu ark. yash ve yandas hastaligi olan hastalarin yogun
bakimda takibini 6nermektedir (95). Calismamizda olgularin %47,8’i servise
ve %52,2’si yogun bakima yatirildig1 saptandi. Bu durum iist GIS kanamali
olgularin daha yogun ve akut olmasi ile iligkili olabilir. Ayrica hastalarin yash
ve komorbid patolojiye sahip olmasi sebebiyle yogun bakim takip sikligi
yiiksek olabilir.

Medikal ve endoskopik tedavilerdeki yeniliklere ragmen iist GIS
kanamalarda mortalite oran1 hala %5-15 arasindadir (4, 104, 110, 136, 137).
Yapilan galismalarda iist GIS kanamali yatan hastalarda mortalitenin %1,8-16
oldugu, ancak kanama ile dogrudan iligkili mortalite %35,1 oldugu ifade
edilmistir (72, 105, 133). Golgeli ve ark. Bu orani literatiire gore nispeten
diisiik (%1,75) olarak tespit etmislerdir (105). Alt GIS kanamalarda mortalite
oranlar1 ¢ogu yayinlanan seride %1,5 ile %5 arasinda degismektedir (1, 76, 98,
138-140). Calismamizda mortalite oran1 %4,4 diizeyinde olup, higbir faktor
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mortaliteyi tek basina etkilememektedir. Calismamizin hem iist hem alt GIS
kanamay1 icermesi, alt GIS kanamada mortalitenin daha olmasi ve
calismamizda hig alt GIS’e bagli mortalite olmamasi sebebiyle mortalite orani
literatiir ile uyumlu kabul edilebilir. Ayrica hastanemizin il genelindeki tek
ti¢lincii basamak hastane olmasi sebebiyle secili vakalarin gonderilmesi, teknik
imkanlarin yeterli olmasi ve dalinda uzmanlagmis hekimlerin olmas1 mortalite
oranini diisiirmiis olabilir. Eksitus olan vaka sayisinin az olmasi sebebiyle

mortaliteye etki eden faktor ¢tkmadig kanisindayiz.
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6. SONUCLAR

GIS kanamali olgularda mortalite iizerine bircok faktdr etkili olsa da,

calismamizda bu faktorlerin tek baslarina anlamsiz oldugunu saptadik.

Hastalarin %67,3’linde ek hastalik saptandi. Alt GIS kanamali olgularda
iilseratif kolit, hemoroid ve malignite olmasi komorbidite olarak siklikla goriiliirken,
biitiin kanamalarda en sik HT, DM ve siroza rastlandi. Karaciger sirozu ve hepatitin
olmas: hastalarda yogun bakima yatis sikligimi arttirirken, mortaliteye etkisinin

olmadig goriildii.

En sik iist GIS lezyonun gastrit ve PU/duedenal iilser iken, varis kanama sikligt
literatiirden yiiksek saptandi. Bu durumun mortaliteye etkisi olmadigi, ancak yogun

bakim yatig sikligin arttirdig gorildi.

Mortalite ve yatis yapilan birimin endoskopik lezyonu ile arasinda iligki

saptanmadi.

Yogun bakima yatirilan hastalarin Hb ve Hct diizeyleri anlamli olarak diisiik

saptandi.

Ust GIS kanamali yogun bakima yatis1 yapilan olgularda, BUN diizeyi ve
BUN/kreatin orani anlamli olarak yiiksek saptandi. Calismamizda mortalitenin BUN,

kreatin ve BUN/kreatin oran ile iliskisi olmadig1 goriildii.

Ust GIS kanamasi ve alt GIS kanamasi olan hastalarda gerek kanamaya yol
acan (ila¢ kullanimi ve komorbid hastaliklar) faktorler, gerek tani, gerekse kanama

sonucu meydana gelen kan tetkiklerinde farkliliklar saptandi.

Sonug olarak GIS kanamali olgularda bircok faktoriin hasta klinigi iizerinde
etkili iken, mortaliteyi degistirmedigi saptandi. Bu durum mortal seyreden hasta sayisi

ile iligkili olabilir. Bu nedenle daha genis vaka serilerine ihtiyag vardir.
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