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Gastrointestinal Kanamalar
Gincel Yaklasim
Current Approach to Gastrointestinal Bleeding

Oz

Gastrointestinal kanama acil hastane yatiglarmim en énemli nedenlerinden birisidir.
Ust gastrointestinal kanama Treitz ligamenti proksimalinden kaynaklanan kanama ola-
rak tanimlanir. Yillik insidansm 100.000°lik populasyonda yaklasik 80-170 oldugu bil-
dirilmektedir. Ayni insidans alt gastrointestinal kanama i¢in 20 civarindadir. Tanisal ve
tedavi edici girisimlerde birgok gelisme olmasina ragmen gastrointestinal kanama 6zel-
likle yaglilarda ¢ok yiiksek 6liim riski tagimaktadir. Peptik iilser kanamasi ist gastroin-
testinal kanama olgularinin yarisindan fazlasindan sorumludur. Diger sik sebepler gas-
trik erozyonlar, 6zofageal varisler, Mallory-Weiss yirtiklari, 6zofajit, erozif duodenit ve
neoplazmlardir. Alt gastrointestinal kanama diger bir kanama kaynagidir ve en sik ne-
denleri perianal hastaliklar, divertikiilozis, anjiyodisplazi, inflamatuar barsak hastalik-
lar1 ve neoplazmlardir. Onde gelen asikAr alt gastrointestinal kanama nedenleri diverti-
kiilozis ve anjiyodisplazidir. Hemoroidler 50 yas alti kanamalarm en sik sebebidir fakat
kanama genellikle mindrdiir. Gastrointestinal endoskopik teknikler gastrointestinal ka-
namali hastalarin tedavisinde ana yontemlerdir.

Abstract

Gastrointestinal bleeding is one of the most important indications of urgent hospi-
talization. Upper gastrointestinal bleeding is defined as bleeding derived from a source
proximal to the ligament of Treitz. It is reported that it has an annual incidence ranging
from approximately 80 to 170 per 100 000 of the population. It’s approximately 20 for
lower gastrointestinal bleeding. Although many improvements have been achieved in
diagnostic and therapeutic interventions, gastrointestinal bleeding still has a very high
mortality risk especially in the elderly. Peptic ulcer disease is responsible for more than
half of the upper gastrointestinal bleeding cases. The other common causes are gastric
erosions, esophageal varices, Mallory-Weiss tears, esophagitis, erosive duodenitis, and
neoplasms. Lower gastrointestinal bleeding is another source of bleeding and most com-
mon causes are perianal diseases, diverticulosis, angiodysplasia, inflammatory bowel di-
seases and neoplasms. The leading causes of significant lower gastrointestinal bleeding
are diverticulosis and angiodysplasia. These are more common in the elderly than in yo-
unger people. Hemorrhoids are the most common cause in patients younger than 50 ye-
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ars, but the bleeding is usually minor. Gasrointestinal en-
doscopic technics are the main procedures in management
of gastrointestinal bleeding patients.

Giris

Akut gastrointestinal kanama, hayati tehdit eden abdo-
minal acillerden olup hastane yatiglarinin 6nemli bir nede-
ni olmayz siirdiirmektedir. Kanama gastrointestinal kanalin
birgok farkli bolgesinden ve degisik nitelikteki lezyonlar-
dan kaynaklanabilir. Tablo, hayati tehdit edici akut kanama-
dan, demir eksikligi anemisi nedeniyle arastirilan gizli ka-
namaya kadar farkli spektrumlar sergileyebilmektedir. Ge-
nel anlamda gastrointestinal kanamalar dort ayr1 formda s1-
mflandirilarak incelenir: i)Ust gastrointestinal kanama
(UGIK), ii)Alt gastrointestinal kanama (AGIK), iii)Obscu-
re Okkiilt (gizli) kanama, iv)Obscure Overt (asikar) kana-
ma (1). Ust gastrointestinal kanama, tanim olarak Treitz li-
gamentinin proksimali lokalizasyonundan olan kanamala-
11 kapsar. Daha distalden kaynaklanan kanamalar ise tahmin
edilecegi gibi alt gastrointestinal kanamalari tanimlar.
UGIK siklik olarak AGIK’dan 4-6 kat daha fazla gériiliir.
Obscure kanama rutin endoskopik islemler ve incebarsak
radyografileri ile saptanamayan bir kanama tanimi olup, tiim
gastrointestinal kanamalarin yaklasik %10’ unda karsilasi-
lan bir sorundur. Obscure okkiilt kanamada kanama belir-
tileri vardir, subakut ve az miktarda oldugundan dolay1 be-
lirgin kanama gosterilememektedir. Obscure overt kanama-
da agikardir ancak rutin muayene ve incelemelerle kanama
odag1 belirlenememektedir.

Gastrointestinal sistem kanamalarinda karsilasilan belir-
ti ve bulgular iyi anlagilmalidir. Hematemez; taze, kirmizi kan-
li1 kusma. Kahve telvesi renginde kusma midede beklemis, daha
eski kan varlig1 isaretidir. Melena; rektumdan gelen koyu kat-
ran renginde, pis kokulu digkidir. Genellikle iist gastrointes-
tinal kanamalara isaret eder. Mide asidi hemoglobini hema-
tine doniistiiriir, sindirim enzimleri ve barsak bakterilerinin
etkisiyle digki bu rengi alir. Melena ayrica ince barsak ve sag
kolon kanamalarinda da goriilebilir. Melena olabilmesi igin
50-100 mL kadar kanama yeterlidir. Oral demir veya bizmut-
lu preperat alim1 sonucu da digki rengi yesilimtrak, siyah ola-
bilir, ancak kotii koku yoktur. Hematokezya; rektumdan agik
kirmizi renkli kanama olmasi halidir. Genellikle kolonrektal
kaynakli kanamanin karakteristik belirtisidir. Ancak unutul-
mamalidir ki, masif UGIK larm %10’unda (kanama mikta-
r1 1000 mL iizeri) hematokezya goriilebilir. Diger bulgular
arasinda senkop, presenkop, dispepsi, epigastrik agri, yanma,
diffiiz abdominal agr1 yer alabilir.

Akut gastrointestinal kanamalarda hasta yonetiminde
oykii oldukga 6nemli bir kilavuz rolii oynamaktadir. Oykii
alirken kanama odagimi1 tahmin etmede yardimci olabilecek
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sorular dogru yoneltilmelidir. Peptik iilser kanamasina
dikkat ¢ekecek dykii kisinin iilser gegmisi, aspirin/NSAII
kullanimi1 varligi olabilir. Siipheli karaciger hastalig1 veya
alkol alim1 portal hipertansiyon iligkili kanamaya isaret eder.
Yogun alkol alim1 veya gastrodzofageal refliisii olanlarda
erozif 6zofajit hatirlanabilir. Abdominal aortik anevrizma
cerrahisi gecirenlerde graftten duodenuma fistiil hatirlanma-
lidir. Antikoagulan alanlarda kanama diyatezi olasilig1 bi-
linmelidir. Onceki radyoterapi gegmisi radyasyon enteriti
ve kolite isaret edebilir. Kilo kaybinda malignensiler hatir-
lanmalidir. Karm agrisinda iskemik kolit ve inflamatuar bar-
sak hastaliklari diisiiniilmelidir. Digk1 kalibresinde degisik-
likte kolonik striktiir ve malignensi olabilmektedir. Ayrica
tekrarlayan burun kanamasi, disfaji, pankreatit, kanli ishal,
onceki cerrahi anostomoz, yakn tarihli ERCP ve karaciger
biyopsisi, siddetli kusma da kilavuz olabilir (1).

A. Ust Gastrointestinal Kanama

Ulkemiz verileri sinirli olmakla birlikte uluslararasi li-
teratiirde iist gastrointestinal kanamalarmn yaklagik insidan-
st yillik 100.000°de 80-170 olgu seklindedir (2). Erkekler-
de iki kat daha sik karsilasilir. UGIK mortalite oran1 %6-
10 arasinda degismektedir. Varis kanamali bir hastanin mor-
talitesi %30 oraninda olup, tekrarlama riski %50-70 civa-
rindadir. Son epidemiyolojik veriler tiim nedenlere baglh
UGIK insidansinda azalma olduguna vurgu yapmaktadir.
Ote yandan peptik iilser kanama insidansi sabit seyretmek-
tedir. Mortalite orani cinsiyet farki gdzetmemektedir. Ul-
kemizde UGIK’larmimn en sik iig sebebini peptik iilser has-
talig1 (duodenum, mide ve anastomoz iilserleri), eroziv gas-
troduodenit ve 6zefagus varis kanamalar1 olusturmaktadir.
Yaklasik 10 yil kadar 6nce bdlgemizden yaptigimiz bir epi-
demiyolojik ¢alismada kanama nedenleri igin birinci sira-
y1 peptik tlser hastalig alirken, ikinci en sik kanama ne-
deni olarak %30’lara varan oranda varis kanamasi saptan-
mistir. Bu da o donemlerde Giineydogu Anadolu’da hepa-
tit prevalansimim yogunluguna paralel sonucu ortaya koy-
mustur. Yasin 60’tan fazla olmas1 UGIK ’larda kétii sonu-
cun bagimsiz risk faktoriidiir ve bu gurupta mortalite ora-
n1 %12-25 arasmdadir. American Society for Gastrointes-
tinal Endoscopy (ASGE) tarafindan yapilan kategorizasyon-
da mortalite oranlar1 soyle siralanmustir: 21-31 yas icin %3.3,
41-51 yas i¢in %10.1, 71-80 yas icin %14.4. Kanamada yiik-
sek mortalite, kanama tekrar1 ve endoskopik veya cerrahi
hemostaz ihtiyaci i¢in risk faktorleri sdyle siralanabilir: 60
yasindan biiyiik olmak, ciddi komorbidite varligi (kardiyo-
pulmoner yetmezlik, renal yetmezlik), aktif kanama igaret-
leri (hematemez, rektumda taze kan) varligi, hipotansiyon,
sok, 6 tiniteden fazla kan transfiizyonu ihtiyaci, ciddi koa-
gulopati.



Genel hatlari bildirilen iist gastrointestinal sistem
kanamalarmda bashca etiyolojik faktorler sunlardir:
Peptik iilser (gastroduodenal)

Ozofagogastrik varisler

Gastrik erozyonlar

Mallory-Weiss yirtig

Ozofajit

Erosive duodenitis

Kanser

Stomal tilserler

Ozofageal iilserler

Iyatrojenik

Diger (Dieulafoy lezyonu, anjiyodisplazi, hemobilia, aor-
toenterik fistiil, vs)

Giiniimiizde iist gastrointestinal kanamalarda tan1 ve te-
davi, gelisen teknolojiye paralel ilerlemeler kaydetmistir. En-
doskopik tedavilerin yetersiz kaldigi hallerde cerrahi ve an-
jiyografik girisimler etkin rol oynamaktadir. Kanamali bir
hastay1 degerlendirmede ilk bakis kanamanin varisiyel
veya non-varisiyel oldugunun ayrimi i¢in 6n degerlendirme
yapilmasidir. Sarilik veya yogun alkol gegmisi, ensefalopa-
ti, fetor hepatikus, splenomegali, spider anjiyom, trombo-
sitopeni, hipoalbuminemi, batinda asit gibi bulgular dokto-
ru ilk bakista varisiyel kanamalara yoneltir. Bu ayrim has-
taya verilecek tedavi tiiri ve endoskopik girisim planlama-
sinda zaman kazandiric1 detaylar verecektir.

Kanamanin baglangicindan hemen sonra bakilan hema-
tokrit degeri, kan kaybmi dogru olarak yansitmayabilir ve
anlamli bir diisme gostermeyebilir. Ciinkii kanama ile be-
raber hem kan elemanlar1 hem de plazma kayb1 olmus, he-
mokonsantrasyon gelismistir. Intravaskiiler yatagm disari-
dan verilen sivilarla doldurulmasi ve gerekli volum replas-
mant yapildiktan sonra hemodiliisyon meydana gelir, hema-
tokrit diiser; bu siire¢ 24-72 saat icinde meydana gelir. Akut
kanamalarda anemi normokrom normositerdir. Az miktar-
da uzun siiredir kanamasi olan hastalarda ise demir eksik-
ligi anemisi meydana gelir, hematokrit diisiik olmasina rag-
men hemodinamik bozukluk meydana gelmez. Talasemi tab-
losu yoksa MCV diisiikliigii kanamanin kronik oldugunun
onemli bir bulgusudur. Hematokrit degerinin ¢ok diistik ol-
masi kanama dig1 anemi nedenlerini de akla getirmelidir. Bun-
lar iginde vitamin B12 ve folik asit eksikligi vardir. Loko-
peni ve trombositopeni hipersplenizm bulgusu olup, portal
hipertansiyona bagli kanamalar1 akla getirir. Protrombin za-
maninda uzama mevcut ise, akut veya kronik karaciger has-
taligma bagl kanama oldugu diisliniilmelidir. Kanamanin
stipheli oldugu derin anemi olgularinda hematolojik malig-
nensiler akilda tutulmahdir. GIS kanamali hastalarda kan iire
nitrojeni (BUN) diizeyinde de hafif bir artis meydana gelir
ve bu artis kreatinin artis1 ile paralellik gostermez. Bunun

nedeni ise, kandaki proteinlerin bagirsak bakterileri tarafin-
dan iireye doniistiiriilmesi ve onun da bagirsaktan emilimi-
nin artmasi ve hipovolemidir. Duruma kreatinin yiiksekli-
gi de eslik ediyorsa, bobrek yetmezligi vardir.

Gelisen pek ¢ok yeni tan1 ve tedavi yontemine ragmen
kanamali hastaya yaklagimin degismeyen prensipleri vardir.
En 6nemlisi kanamal1 hastanin hemodinamisinin hizla de-
gerlendirilmesi ve stabilize edilmesidir. intravaskiiler vo-
liimiin %20-25'inin kaybedildigi massif (siddetli) kanama-
larda hasta hipovolemik soktadir. Kaybin %10-20 arasimda
oldugu ‘orta’ olgularda ortostatik hipotansiyon ve tasikar-
di mevecuttur. Intravaskiiler volum kaybmin < %10 oldugu
mindr kanamali ‘hafif” olgular ise hemodinamik olarak sta-
bildir. Bu degerlendirmenin hemen ardindan kanama oda-
gmin belirlenmesi, aktif kanamanin durdurulmas, altta ya-
tan anomalinin belirlenmesi ve kanama tekrarinm dnlenme-
si gerekmektedir. Ayrica tedavide su asamalar temel yak-
lasimi igermelidir. Solunum yolunun garantiye alinmasi; bi-
lateral 16-gauge periferal intravendz yol saglanmasi; her mi-
lilitre kan kaybma karsilik 3 mililitre kristalloid s1v1 tampo-
nu verilmesi; siddetli komorbiditesi olan hastalara pulmo-
ner arter kateteri takilarak yakin hemodinamik kardiyak per-
formans monitdrizasyonu yapilmasi; renal perfiizyon taki-
bi i¢in idrar ¢ikis takibi amagli foley kateter takilmasi; ka-
nayan iilser veya varis i¢in endoskopik hemostatik tedavi
uygulanmasi; perforasyon varsa cerrahi onarim yapilmasi ve
yiiksek riskli peptik iilser hastalarina yiiksek-doz proton pom-
pa inhibitdrleri verilmesi. Masif kanamasi olan ve sivi1 re-
stisitasyonuna ragmen hemodinamik stabilizasyonu sagla-
namayan, hematokriti diisiik seyreden hastalara kan trans-
fiizyonu yapilmalidir. Hematokrit yaslh hastalarda %30, geng-
lerde %20-25 diizeyinde tutulmalidir. Portal hipertansiyon-
lu olgularda ise hematokrit %27-28 diizeyinde olmalidir. Kan
transfiizyonunda tercih edilecek iiriin, eritrosit siispansiyo-
nu olmalidir. Taze dondurulmus plazma (TDP) ve trombo-
sit transflizyonu ise altta yatan koagiilasyon defekti olan ol-
gularda uygulanmalidir. Ayrica, 10 iiniteden fazla eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu (masif transfiizyon, > 3000 mL)
yapilan hastalarda da TDP verilmeli ve 1sitilmig kan {irtinii
transfiizyonu yapilmalidir. Bunlarda kalsiyum replasmani
hatirlanmalidir. Miimkiin oldugunca gereksiz transfiizyon-
lardan kaginilmalidir.

Ust gastrointestinal system kanamalarinda uygulanan far-
makolojik tedaviler kanama nedenine gore belirlenmekte-
dir. Ust gastrointestinal kanamalarm yaklasik %50'sinde ne-
denin peptik iilser hastaligi oldugu bilinmektedir. Aktif ka-
nayan iilser tedavisinde uygulanan baglica ilaglar; proton
pompa inhibitdrleri (PPI), H2 reseptdr antagonistleri, soma-
tostatin analoglar1 ve prostaglandinlerdir. Bunlar iginde en
etkili olan grup PPI'dir. Hiperasidite ile seyreden peptik iil-
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ser kanamalarinda PPI'leri mide pH'smi yiikselterek pepsin
aktivitesinde azalma, piht1 erimesinde gecikme ve trombo-
sit agregasyonunda artisa neden olur. Aktif kanamali has-
taya endoskopik tedavi 6ncesinde ve tedaviyi takiben 80 mg
IV bolusun ardindan 8 mg/saat devamli (72 saat) PPI (omep-
razol veya pantaprazol) inflizyonu uygulanmasmin kanama-
y1 durdurdugu ve tekrarini 6nledigi gosterilmistir (3). He-
modinamik stabilizasyon saglandiktan sonra da 20-40
mg/giin idameye gecilmelidir.

Ote yandan ila¢ kullanimma bagl kanamalar da klinik
pratikte oldukca sik goriiliir. Ozellikle aspirin, nonsteroid
anti-inflamatuarlar (NSAIT), tetrasiklin, doksisiklin, klinda-
misin, potasyum, antikoagiilanlar, steroidler de eroziv he-
morajik gastropatiye yol acarak kanama meydana getirebi-
lir. Uzun siireli kortikosteroid kullaniminda da kanama ris-
ki artar. NSAII ile beraber antikoagiilan kullaniminda ka-
nama riski 12 kata kadar artmaktadir. NSAII kullanimma bag-
l1 peptik iilser kanamasinda alman ilag hemen kesilmelidir.
Bu kanamalarm durdurulmasmda PPI'ler tercih edilmelidir.

Helicobacter pylori infeksiyonunun varligi, peptik iilser
kanamasmin tekrarlama riski agisindan bagimsiz risk fak-
toriidiir ve peptik iilser kanamasi olan tiim hastalarda H. pylo-
ri aragtirilmali, pozitif ise eradike edilmelidir. Aktif kana-
ma sirasinda alinan 6rnekte yalanci negatiflik orani yiiksek-
tir, ancak yine de tiim hastalarda kanama sirasinda da H.
pylori arastirilmali, negatif bulunmasi durumunda kanama
kontrolii saglandiktan sonra sonug bir bagka testle yeniden
konfirme edilmelidir. Hastada oral alima gegildikten hemen
sonra H.pylori eradikasyon programma gegilmelidir. Spe-
sifik pihtilagma faktorii eksikligi olan olgularda eksigin ye-
rine konulmasi gereklidir. Desmopresin, von Willebrand has-
talig1, hafif hemofilili olgular ve bobrek yetmezligine bag-
11 faktor VIII eksikliginde gecici bir diizelme saglayabilir.

1) Peptik Ulser Kanamasi

Peptik tilser hastalig1 tiim iist gastrointestinal sistem ka-
nama nedenlerinin yarisindan fazlasmi temsil eder. Duode-
nal iilser siklig1 mide iilserinden fazla olmasma ragmen ka-
nama riskleri benzerdir. Peptik iilserin baslica iki nedeni He-
licobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonu ve aspirin/NSAII kul-
lanimidir. H.pylori enfeksiyonunda bakteri mide ve duode-
num mukozasinin mukus bariyerini bozarak direkt inflama-
tuar etki gosterir. Mukozal defansi kirar ve gevsemis hiicre-
sel siki bilegkeler yoluyla asit geri difiizyonunu arttirir. Bii-
yiik damarlar gastrik ve duodenal submukoza ve serozada yer-
lesiktir. Sol gastrik arterin daha biiyiik dallart mide kiigiik kur-
vaturunun iist boliimlerinde yer alirken, pankreatoduodenal
arter ve onun major dallar1 duodenal bulbusta bulunmakta-
dir. Ulser gastroduodenal mukozanin derinlerine inerek ar-
teryel duvari zayiflatir ve nekrozla birlikte psddoanevrizma-
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ya yol acar. Zayiflamis duvar riiptiire oldugunda da kanama
meydana gelir. Kanamayan duodenal {ilserli hastalarm
%95’inde, kanamakta olan duodenal iilserli hastalarin ise
%?71’inde H.pylori kolonizasyonu vardir. H.pylori eradikas-
yonu iilser rekiirrens riskini azaltir ve bu da kanama tekrari-
m1 6nler. Bununla paralel olarak peptik iilser nedenli UGIK
ataklarinin azaldig1 goriilmektedir. Nonsteroid anti-inflama-
tuar ilaglar mukozal prostaglandin sentezinin azalmasima ne-
den olan siklooksijenaz inhibisyonu yaparak gastroduodenal
iilserlere yol agmaktadirlar. Giinliik NSAII alimi1 40 kat art-
mis mide iilseri ve 8 kat artmis duodenum tilseri riski ile ilig-
kilidir. Uzun siireli NSAII kullanimi normal bireylere gore
%20 artmig mukozal {ilserasyon geligimi ile iligkilidir.

Peptik iilser kanamalarmin yaklasik %80’ kendiliginden
durur. Kanamali hastaya genel yaklagim formati sonrasi en-
doskopik inceleme ile {ilserin goriilmesi ve iilserdeki hemo-
rajik igaretlerin tamimlanmasi tedavi yonetiminde ¢ok dnem-
lidir. Ulserin endoskopik isaretleri Forrest smiflamast ile ka-
tegorize edilmistir (4). Ulserin hemorajik isaretleri temiz ta-
ban (Forrest III), yiizeysel lekeler (Forrest Ilc), iilser taba-
ninda yapisik piht1 (Forrest IIb), non-bleeding visible vessel
(Forrest I1a) ve aktif kanama (figkiran Forrest Ia, sizan For-
rest Ib) seklinde tanimlanmistir. Bu smiflama ile re-bleeding
olasilig1 tahmin edilebilmekte, iilser kanamasi hakkinda prog-
nostik bilgiler almmaktadir. Re-bleeding agisindan en yiik-
sek riskli iilser kanama isaretleri aktif arteryel kanama ve {il-
ser tabaninda visible protuberant non-bleeding vessel olarak
bildirilmektedir. Bu nitelikteki iilserlere acil endoskopik he-
mostaz yontemleri uygulanmalidir. Endoskopik hemostazin
iilser tabaninda yapisik pihtist olan olgulara yapilmasi konu-
su tartismalidir. Temiz tabanli ve yiizeysel lekeler ile karak-
terize {ilserlerde endoskopik hemostaz ihtiyac1 yoktur. Kli-
nigimizden yaptigimiz genis serili bir ¢aligmada diisiik
riskli olarak adlandirilan bu hasta gurubunda IV yiiksek doz
PPI yerine oral PPI verilmesinin re-bleeding, cerrahi ihtiya-
c1, yatis sliresi ve mortalitede esit/benzer klinik etkinlik sag-
ladigni gosterdik (5). Bilindigi gibi tedavi basarisi, islem son-
ras1 cerrahi ihtiyaci, transfiizyon sayisi, hastanede kalis sii-
resi, endoskopik hemostaz yiizdesi, komplikasyon, re-blee-
ding, iilser iyilesme hiz1 ve mortalite oranmna gore degerlen-
dirilir. Ote yandan kanamanin prognozunun belirlenmesin-
de Rockall Score, Blatchford Score, Baylor Score gibi skor-
lama sistemleri kullamlmaktadir. En sik kullanilan sistem Roc-
kall Score olup bu skorun 0-2 oldugu hastalar erken tabur-
cu edilmektedir. Bu sistemde skorlama yapilirken preendos-
kopik degiskenler, yas, sok, komorbid hastaliklar, endosko-
pik kanama isaretleri dikkate alinmaktadir (6).

Peptik tilser kanamalarinda uygulanabilen endoksopik he-
mostatik yontemler arasinda en sik termal ve enjeksiyon te-
davi modaliteleri vardir. Termal tedaviler arasnda Laser, mo-



nopolar elektrokoagiilasyon, bipolar veya multipolar elektro-
koagiilasyon ve heater prob vardir. Bunlar i¢inde en yaygin
kullanilan1 heater prob'dur. Aktif {ilser kanamasinda ve ka-
namanin tekrarlama riskinin yiiksek oldugu lezyonlarda ol-
dukea etkilidir. Enjeksiyon tedavileri amaciyla kullanilan bas-
lica ajanlar epinefrin (1/10.000), etanol, serum fizyolojik, su,
%350 dekstrozun sudaki ¢dzeltisi, fibrin glue, sklerozan ajan-
lar (polidocanol, sodyum tetradecyl siilfat)'dir. En yaygmn uy-
gulama 1/10.000'lik adrenalinden dort kadrana 0.5-1 cc'lik in-
jeksiyonlardir. Yeni tedavi metodlari arasinda klasik metalik
klips (hemoklips) uygulanmasi, OTSC (over-the-scope clip)
sistem, band ligasyonu, endoloop, argon plazma koagtilasyon,
hemostatik sprey ve dikis yontemleri yer alir. OTSC sistem
yeni bir endoskopik klips yontemi olup daha ¢ok miktarda,
sik1 ve daha iyi doku yakalama avantaji saglamaktadir. Ar-
gon plazma koagiilasyon tedavisi, kanayan iilserler ve visib-
le vessel lezyonlarinin tedavisinde efektif olabilmektedir.

Endoskopik hemostaz amagli en sik bagvurulan ve en et-
kili oldugu bildirilen yontem salin/adrenalin enjeksiyonu ve
heater prob koagulasyonu kombinasyonudur. Ayrica, 1.5-
2 cm’den biiyiik capli derin, proksimal midede kiigtik kur-
vatur tarafinda ve duodenumda postero-inferior duvar yer-
lesimli tilserlerde bu yontemlere yamit daha diisiik ve re-blee-
ding daha ytiksektir. Literaiirde tilser kanmali 6liimlerde ana
nedenin kanamadan ¢ok multiorgan yetmezlik, pulmoner du-
rumlar ve son donem kanser varligi oldugu bildirilmekte-
dir. Bu nedenle kanamali hastalarda mortaliteyi azaltma-
da hemostaza odaklanmak kadar multiorgan yetmezlik ve
kardiyopulmoner performansa énem vermek sarttir. Endos-
kopik tedavi yapilan hastalara rutin second-look endosko-
pi Onerilmemektedir.

Ciddi, hayati tehdit eden, resiissitasyona direngli, medi-
kal ve endoskopik tedavilere yanitsiz, devam eden kanama
ile perforasyon, obstriiksiyon gibi durumlarin eslik ettigi ol-
gularda cerrahi tedavi segenekleri devreye girmelidir.

2) Ozofageal Varis Kanamalar

Ozofagus varisleri portal hipertansiyonun en énemli
komplikasyonlarmdan biri olup, karaciger sirozlarmin
%30-70’inde gelismektedir. Kanamalarinda tedavisiz mor-
talite oram %50-70 civarmdadr. izole medikal tedavide mor-
talite %30’dur ve bunlarda 1 yillik sagkalim oran1 %40’ n
altmdadir (7). Ozofagus varisli olgularm 1/3’i dmiirleri i¢in-
de kanayacaktir. Mide varisleri 6zefagus varisli hastalarm
%20'sinde saptanir; izole gastrik varis olabilecegi gibi, 6ze-
fagus varisiyle birliktelik gdsterebilirler. Ust gastrointesti-
nal sistem kanamalarmin dnemli ve hayati bir kismmdan so-
rumludur. Giiniimiizde, karaciger sirozunda varis kanama-
smin tek basina dekompanzasyon kriteri oldugu kabul
edilmektedir (Boveno consensus).

Gastroozofageal bileskedeki venler intrensek, ekstren-
sek ve kominikan venler olarak adlandirilir. intrensek ven-
ler gastrik kardiyadaki submukozal ve subepitelyal pleksus-
dan baslar, 6zofagus boyunca devam eder. Kiigiik varisler
stiperfisiyal vendz pleksustan, biiyiik varisler ise derin in-
trensek pleksustan olusurlar. Varis kanamalar1 i¢in artmig
risk parametreleri arasinda yiiksek hepatik ven basing gra-
dienti (HVPG>12 mmHg), varisin ¢ap1, endoskopik ‘red co-
lor sign’, Child C, kronik alkolik karaciger hastaliginda ak-
tif alkol alimi, distal 6zofageal bolgesel degisiklikler, bak-
teriyel enfeksiyonlar, aspirin/NSAII alimi yer almaktadir.
HVPG>20 mmHg olmas: tekrarlayan yiiksek riskli kanama-
lara isarettir. Varis i¢in kanamada portal hipertansiyon esik
degeri 12 mmHg’dir. Varis kanamasinin ¢ogu zaman i¢in-
de gecici durur, ayn1 giin veya 2-7 giin iginde yeniden ka-
nama olasilig1 %50 oldugundan mutlaka miidahale edilme-
lidir. Varis kanamalarinin yariya yakini spontan dururken,
mortalitesi ¢ok yiiksek olan bu olgularin %38'1 ilk saatlerde,
%30'u da alt1 hafta i¢inde kaybedilir. Yasayan hastalarin da
alt1 hafta i¢inde tekrar kanama riski %40'tir. Bu nedenler-
le varis kanamalarina temel yaklasimda kanamanin olma-
sin1 engellemek, mevcut kanamay1 kontrol etmek ve tekra-
rin1 6nlemek prensiplerine dikkate almmalidir.

a) Primer profilaksi: Daha 6nce hi¢ kanamamig hasta-
larda varis kanamasini 6nlemeye yonelik tedavilerdir. Va-
ris kanamasi gegirmis bir hastanin bir yil iginde kanama ris-
ki %70 iken, hi¢ kanamamis biiyiikk varisli bir hastada
%20'dir. Primer profilakside en sik kullanilan ajanlar non-
selektif beta-bloker olan propranolol ve nadololdiir. Portal
basincin bazal degerin 1/5'i oraninda diismesi, kanamay1 en-
gellemek i¢in yeterlidir. Bu etkiyi saglayic1 doz kisiye gore
degisiklik gostermektedir. Tedaviye ortalama 20 mg/giin ile
baslanmali ve {i¢ glinde bir doz arttirilarak, kalp hizmm %20-
25 oraninda azaltilmas1 hedeflenmelidir. Kalp tepe atimi
55/dakika, arter kan basinci 90 mmHg'nin altina diisiiriilme-
melidir. Isosorbid-5-mononitrat, beta-blokerlerin kontren-
dike oldugu tablolarda kullanilabilir. Primer profilakside &ze-
fagus varislerinin band ligasyonu uygulanmasina iliskin ¢a-
lismalar da bulunmaktadir. Sarin ve arkadaslarinin ¢alisma-
sinda, primer profilakside beta-blokerler ile band ligasyo-
nunun etkinligi karsilastirilmis ve ligasyonun daha efektif
oldugu bildirilmistir. Buna ragmen klinik pratikte 6zellik-
le kanama bakimindan diisiik riskli olgulara medikal prof-
laksi tercih edilmektedir.

b) Akut varis kanamasmda tedavi: Bu hastalarda kana-
ma riskini artiracagi igin volum yiiklenmesinden kagmilma-
lidir. Hepatik ensefalopati riskini azaltmak igin bosaltic1 lav-
manlar, spontan bakteriyel peritonit riskini azaltmak i¢in an-
tibiyotiklerle profilaksi yapilmalidir. Kanamada portal basm-
cin azaltilmasi ve varislere endoskopik miidahale hedeflenme-
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lidir. Bu amagla farmakolojik tedavi, sant operasyonu, trans-
juguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS), Sengstaken—Bla-
kemore balon tamponadi, skleroterapi, band ligasyonu uygu-
lanir. Farmakolojik ajanlardan vazopresin, somatostatin ana-
loglar, terlipresin ve nitrogliserin kullanilir. Bunlar splanknik
alanda vazokonstriiksiyon yaparak portal kan akimimni azaltir.
Vazopresin miyokard iskemisi, deri ve bagirsak gangreni vb.
gibi yan etkilerinin fazlaligi nedeniyle artik tercih edilmemek-
tedir. Somatostatin 250 pg IV bolusu takiben 250-500
ng/saat, oktreotid ise 100 pg bolusu takiben 50-100 pg/saat
inflizyon seklinde uygulanir. Terlipresin bir vazopresin ana-
logu olup, aktif varis kanamali hastada sagkalimi arttirdigt gos-
terilmis tek ilagtir. Dort saatte bir 2 mg intravendz baglanip,
kanama kontrol altma almdiktan sonra dort saatte bir 1 mg do-
zunda bes glin devam edilmesi 6nerilmektedir. Nitrogliserin
ise, splanknik vazokonstriiksiyon yaninda sistemik vazodila-
tasyon da yapmaktadir ve genellikle vazopresin ile birlikte kul-
lanimi 6nerilmektedir. Endoskopik tedaviler arasinda sklero-
terapi ve band ligasyonu vardir. Bunlar varis kanamasinin dur-
durulmasinda oldukea basarilidir. Skleroterapi ile kanama dur-
durulduktan sonra 1-2 haftalik aralarla yapilan seanslar var-
isleri eradike edilebilmektedir. Ancak disfaji, iilser, stenoz, per-
forasyon, kanama, sepsis ve portal tromboz gibi komplikas-
yonlara neden olabilmektedir. Band ligasyonunun komplikas-
yonlar1 daha az olup, varis eradikasyon basaris1 da daha yiik-
sektir. Ortalama iki haftalik aralarla ii¢ seansta bes-alt1 band
uygulanmak suretiyle uygulamadir. Cift balonlu Sengstaken
Blakemore tiipii ile mekanik basi uygulanarak varisler obli-
tere edilmektedir. Mide balonuna 200-300 mL hava verilerek
sisirilir ve 500 mg'lik bir agirlikla traksiyona almip asilir. Oze-
fagus balonuna ise mideye uygulananin yarisi kadar hava ve-
rilir. On iki saat sonra 6zefagus balonu sondiiriilerek, kana-
ma kontrolii yapilir. TIPS ve cerrahi sant operasyonu ise her
tiirlii medikal ve endoskopik tedavi secenegine cevap verme-
yen olgularda kullamlmalidir. TIPS'nin basar1 sansi %90'dr,
ancak tikanma riski %40'tir. Bu nedenle daha gok transplan-
tasyona koprii gérevi goren bir uygulamadir. Cerrahi sant, sa-
dece Child A grubundaki vakalarda uygulanabilir ve acil cer-
rahi girisimin mortalitesi ¢ok yiiksektir.

¢) Sekonder profilaksi: Kanama tekrarmi 6nlemede ve
mortaliteyi azaltmada beta-blokerler etkindir. Bu amagla ya-
pilan degerlendirmede band ligasyonu skleroterapiye ve beta-
blokerlere gore daha iistiindiir. Bu veriler 1s51gmnda optimum
sekonder profilaksi tedavisi band ligasyonu + beta-bloker
tedavi kombinasyonundan olusmaktadir.

3) Diger Ust Gastrointestinal Kanama Nedenleri

Diger iist gastrointestinal kanama nedenleri 6zofagus veya
fundus mukozal yirtiklar1 (Mallory-Weiss yirtig1), Cameron
lezyon, erozif gastrit, gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE),
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erozif 6zofajit, Dielulefoy lezyonu, hemosuccus pancreati-
cus, mide-duodenum kanseri, gastrik leiyomiyom yer alir.
Kronik karaciger hastalar1 ve portal hipertansiyonlu olgu-
larda varisiyel kanama ve portal hipertansif gastropati
6nemli ve hayat1 tehdit eden diger nedenlerdir. Diger nadir
durumlar arasinda aortoenterik fistiil, gastrik antral vaskii-
ler ektazi, anjiyoektaziler, Osler-Weber-Rendu sendromu,
Blue Rubber Bleb Nevus sendromu yer alir. Aortoenterik
fistiiller duodenumun 3.-4. kismindaki mukozada aortik graf-
tin yarattig1 erozyon nedeniyle gelisir. UGIK ayrica stres gas-
triti/iilseri hallerinde olusabilir. Bu durumda mide mukoza-
sinda yaygin ve yiizeyel erozyonlar gelismektedir. Bu has-
talar 6zellikle yogun bakimda yatan mekanik ventilasyon ih-
tiyact duyan komorbid olgular olup, kanama genellikle ha-
fif ve kendini sinirlayan niteliktedir. Tarihsel anlamda
stres gastriti/iilseri tanimlamalari kafa travmalar ve yanik-
lar sonrasi saptanan, sirasiyla Cushing iilseri ve Curling iil-
seri olarak bilinen lezyonlardir. Ust gastrointestinal kana-
lin anjiyodisplazileri kanamada %2-4 paya sahiptir. Ayn1 lez-
yonlar alt gastrointestinal kanamalarda %6°lik orana sahip-
tir. Bu lezyonlar mukozal ve submukozal damarlarda dila-
tasyonla tanimlanan vaskiiler malformasyonlardir. Bunlar
dogustan (hereditary hemorrhagic telangiectasia) veya
edinsel (hemodiyaliz ihtiyacl renal yetmezlik) olabilir. An-
jiyodisplazilerin %66°s1 1 cm’den kiigiiktiir ve multipl ola-
bilmektedir. GAVE, nedeni bilinmeyen bir patolojidir ve
mide antral kontraksiyonlarmn travmatik etkisinin sorumlu
oldugu bildirilmektedir. Siroz ve sklerodermada artan sik-
likta goriilebilmektedir.

Kusma iliskili UGIK genellikle alt 6zofagus ve iist mide
bolgelerinden kaynaklanir. Yirtigin derinligi kanama sidde-
tini belirler. Nadiren kusma 6zofageal riiptiir (Boerhaave sen-
dromu) ile sonuglanir ve bu kanama ile beraber mediastene
hava girer, sol plevral effiizyon, sol pulmoner infiltrat ve sub-
kutan6z amfizem meydana gelebilir. Cogu batili kaynakta
UGIK nedenlerinin %15’ini kapsayan Mallory-Wesiss sendro-
mu, Kenneth Mallory ve Soma Weiss tarafindan 1929 yilin-
da tanimlanmugtir. Gastrik kardiya mukozasidaki yirtik so-
nucu massif kanama meydana gelir. Lineer mukozal laseras-
yonlar zorlu kusmalardan, gegirtiden, okstiriik veya zorlan-
madan meydana gelir. %90 olguda tek, 2 cm civarnda mi-
denin kii¢lik kurvaturu boyunca gastroduodenal bileskenin
hemen distalinde gelisen mukozal yirtiklardir. Bolgemizde
2002 y1linda, 1242 hasta iizerinde yaptigimiz nedensel ince-
lemede kanama olgularmm sadece %0.3’inden Mallory-We-
iss sendromu sorumlu goriilmiistiir. Ayni calismada peptik il-
ser %34.1, varis kanamasi %30.5’lik paya sahip olmustur. Ca-
meron lezyonu, biiyiik hiatal herninin proksimal mide kismin-
da goriilen erozyon veya lilseri kapsar ve mekanik travma, lo-
kal iskemi gibi nedenlerden kaynaklanir.



Dieulefoy lezyonu olarak bilinen vaskiiler malformas-
yon ilk kez 1896’da tanimlanmis olan, proksimal midede,
gastroduodenal bileskenin 6 cm’lik mesafesi iginde kiigiik
kutvatur tarafinda yerlesik bir patolojidir. Lezyon tabanin-
da yer alan damar biiylik oldugundan dolay1 kanama genel-
likle massiftir.

Onemli bir diger kanama nedeni de iyatrojenik olarak bir
endoskopik islem sonrasi (polipektomi, endoskopik submu-
kozal disseksiyon, ablasyon tedavileri, darliklara balon di-
latasyon, ERCP vs.) gelisen kanamalardir. Bu tedavi sece-
negini gerceklestiren ekibin her zaman olasi kanamaya kar-
s1 hazirlikli olmasi sarttir.

B. Alt Gastrointestinal Sistem Kanmalar:

Alt gastrointestinal kanamalar hastane bagvurularmin ve
yatislarm 6nemli sebeplerinden biridir. Dért tip AGIK var-
dir: i)Anatomik (divertikiiliozis), ii)Vaskiiler (anjiyoekta-
ziler, iskemik, radyasyon), iii)Neoplazm, iv)Inflamatuar (sal-
monella, sigella, iilseratif kolit, crohn hastalig1). En stk AGIK
nedenleri hemoroid ve anal fisstirlerdir.

Klinik prezentasyonda visne-¢iirligii rengi diskilama (6zel-
likle sag kolon kanamalarinda), agik kirmizi kan (sol kolon
kanamalarmda), melena (¢ekal, incebarsak kanamalrinda)
goriilebilir. Yine de massif iist gastrointestinal veya sag ko-
lon kaynakli kanamalarda hematokezya goriilebilir. Kolit-
li geng hastalarda ates, dehidratasyon, karm kramplari es-
lik edebilir. Daha yash diverikiiler veya anjiyodisplazi kay-
nakli kanamalarda asemptomatik, agrisiz kanama olabilir.
Coklu komorbid hastaliga (kalp yetmezligi, atrial fibrilas-
yon, kronik bobrek yetmezligi) eslik eden karm agrisi ve ka-
namalarda iskemik kolit akla gelmelidir. AGIK anjiyodisp-
lazi ve karsinomada hafif ve intermitant iken, divertikiiler
kanamada orta-siddetli olmaktadir. Massif AGIK genellik-
le 65 yas listii hastalarda goriilmektedir.

Divertikiiler kanama divertikiilozisi olan olgularin
%3’linde goriiliir. Kanama divertikiiliin tepesindeki bir ar-
terin riiptiiriinden gelismektedir. Divertikiiller kolonun sol
yarisinda daha sik goriiliirken, kanamalar daha ¢ok sag ko-
londaki divertikiillerde izlenmektedir (8). Vaskiiler ektazi
veya anjiyodisplaziler ileri yas hastalarda tekrarlayan alt gas-
trointestinal kamalalarm 6nemli nedenidir. Maligniteler, rad-
yasyon koliti, iskemik kolit, inflamatuar barsak hastalikla-
11, Meckel divertikiilii, perianal hastaliklar diger 6nemli ka-
nama kaynaklar1 arasinda yer almaktadirlar.

Alt gastrointestinal kanamalarda tan1 modaliteleri arasin-
da kolonoskopi, radyoniiklid taramalar ve anjiyografi yer alir.
Hemodinamik stabil olgularda ise flaksibl kolonoskopi ile
baslanmalidir. Hizl1 barsak hazirligi sonrasi yapilacak kolo-
noskopide tan1 olasilig1 artar. Hemodinamik olarak instabil
ve belirgin kanamali hastalarda anjiyografi (sintigrafi on-

ciiliiglinde veya tek basina) yapilabilir. Nadiren kanamanin
hiz1 ve miktarma gore exploratrif laparatomi ve intraopera-
tif enteroskopi tanisal veri saglayabilir. Laboratuar paramet-
relerinden kan sayimi, serum elektrolitleri, koagulasyon pro-
fili ¢alisilmali. Helical CT taramasi rutin ¢aligmalarda ka-
nama nedeni bulunamadiginda katki saglayabilir. Tekrarla-
nan kanama ataklar1 olup odagi bulunamayan hastalarda elek-
tif mezenterik anjiyografi, iist-alt endoskopi, Meckel scan-
ning, incebarsak grafileri ve enteroklizis yapilmalidir.

Alt gastrointestinal kanamali hastalarm tedavisinde 6n-
celikle resiissitasyon ve baglangi¢ degerlendirmesi yapilma-
lidir. Genis damar yollari saglayip salin replasmani ile he-
modinamik stabilizasyon saglanmalidir. Kanama odagi
saptanmali ve hemostaz amagli cerrahi olmayan yontemle-
re bagvurulmalidir. Divertikiiler kanamalarda kolonoskopik
bipolar prob koagulasyon, epinefrin enjeksiyonu veya he-
moklipsler kullanilmalidir. Tekrarlayan kanamalarda etki-
lenen barsak segmenti rezeke edilmelidir. Anjiyodisplazi-
lerde termal tedaviler (elektrokoagulasyon, argon plazma
koagulasyon) yapiimalidir. Iskemik kolitte oral alim kesil-
meli ve intravendz hidrasyon saglanmalidir. Kanama oda-
&1 saptanamadiginda vazopressin kullanilabilir. Bunun da et-
kisiz veya kontrendike oldugu durumlarda siiperselektif em-
bolizasyon uygulanmalidir.

Agresif resiissitasyona direngli hemodinamik instabil per-
sisten kanama hallerinde, tekrarlayan persistan kanamalar-
da, ilk 24 saatte 4 {inite veya daha fazla kan transfiizyonu,
aym yatis doneminde 6 liniteden fazla kan transflizyonu hal-
lerinde cerrahi tedavi uygulanmalidir.
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