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Giriş ve Amaç: Varis dışı Üst Gastrointestinal Sistem kanaması (ÜGİK), hayatı tehdit 

eden önemli bir durumdur. Etiyolojide pek çok neden yer almakta, tanıda 

Özofagogastroduodenoskopi (EGD), altın standart olarak kabul edilmekte, ayrıca klinik 

skorlamalarla morbidite ve mortalite öngörülmeye çalışılmaktadır. Literatürde antikoagülan 

ve antiagregan ilaçların kullanımının GİS kanama riskini artırabileceğini gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır. Bu çalışmamızda kliniğimizde varis dışı ÜGİS kanama tanısı konan 

hastalarda antikoagülan ve antiplatelet ilaçların etyolojide ne sıklıkta rol oynadığını, 

kanamalı hastalarda eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı, mortalite, yoğun bakım 

ünitesinde yatış, GİS kanaması Skorlamaları (Full Rockal Skoru, AIMS 65 Skoru, Glasgow-

Blatchford skoru, ABC skoru) ile ilişkisini belirlemeyi amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Kliniği tarafından değerlendirilerek varis dışı ÜGİS 

kanama tanısı doğrulanan 174 yetişkin hastanın verileri retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. ilk 72 saat içinde endoskopi yapılan ve kanama odağı saptanan 18 yaş 

üstü hastalar dahil edilmiştir. Çalışmamızda 131 (%75,3) hasta antikoagülan, antiagregan ve 

NSAİİ kullanmaktayken, 43 (%24,7) hasta bu ilaçlardan hiçbirini kullanmıyordu.  

Bulgular: Bu çalışmada 131 (%75,3) hasta antikoagülan, antiagregan ve NSAİİ 

kullanan, 43 (%24,7) hasta ise bu ilaçlardan hiçbirini kullanmayanlardan oluşmaktadır. İlaç 

kullanımı eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarını, yoğun bakıma gidişi, mortalite ve 

Glasgow Blatcford skorunu etkilemezken; Full Rockal skoru, AİMS65, ABC skorlarında 

ilaç kullanmayan gruplara göre daha yüksek puanlara yol açmıştır.  

Sonuç: Antiagregan veya antikoagülan ilaç kullananların ÜGİK olanlarda Full Rockall 

Skoru, AIMS65, ABC Skorlarında ilaç kullanamayanlara göre anlamlı artışla 

sonuçlanmıştır. 
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ABSTRACT 

THE ROLE OF ANTICOAGULANTS AND ANTIPLATELET AGENTS IN THE 

ETIOLOGY OF NON-VARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL SYSTEM 

BLEEDING 

MEDICAL THESIS 

ÖNDER SÜMBÜL 

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY 

FACULTY OF MEDICINE 

DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE 

(SUPERVISOR: ASISST PROF MEHMET ALİ KÖSEKLİ) 

BOLU, JANUARY 2025 

XIII+ 62 pages 

 

Introduction and Objective: Non-variceal upper gastrointestinal system bleeding 

(UGIB) is a life-threatening condition. Numerous factors contribute to its etiology, with 

esophagogastroduodenoscopy (EGD) being considered the gold standard for diagnosis. 

Additionally, clinical scoring systems are utilized to predict morbidity and mortality. Studies 

in the literature indicate that the use of anticoagulant and antiplatelet drugs may increase the 

risk of gastrointestinal bleeding. In this study, we aimed to determine the frequency of the 

role of anticoagulant and antiplatelet drugs in the etiology of patients diagnosed with non-

variceal UGIB in our clinic. Furthermore, we sought to investigate their relationship with 

the amount of red blood cell suspension transfusion, mortality, intensive care unit (ICU) 

admission, and gastrointestinal bleeding scores (Full Rockall Score, AIMS65 Score, 

Glasgow-Blatchford Score, and ABC Score) in bleeding patients. 

Materials and Methods: This study retrospectively evaluated the data of 174 adult 

patients diagnosed with non-variceal UGIB confirmed by the Gastroenterology Clinic of 

Bolu Abant İzzet Baysal University Training and Research Hospital. Patients over the age 

of 18 who underwent endoscopy within the first 72 hours and had a bleeding focus identified 

were included. In our study, 131 (75.3%) patients were using anticoagulant, antiplatelet, or 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), while 43 (24.7%) patients were not using 

any of these medications.  

Results: In this study, 131 (75.3%) patients were using anticoagulant, antiplatelet, or 

NSAID medications, while 43 (24.7%) patients were not using any of these drugs. Drug use 

did not affect the amount of red blood cell suspension transfusion, ICU admission, mortality, 

or Glasgow-Blatchford Score. However, it led to significantly higher scores in the Full 

Rockall, AIMS65, and ABC scoring systems compared to the group not using any 

medications. 

 Conclusion: The use of antiplatelet or anticoagulant medications resulted in 

significantly higher Full Rockall, AIMS65, and ABC scores in patients with UGIB compared 

to those not using these drugs. 

 

 

 

KEYWORDS: Upper Gastrointestinal System Bleeding, Anticoagulant, Antiplatelet, GIS 

Bleeding Risk Scores, Full Rockall, AIMS65, Glasgow-Blatchford, ABC Score 
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1. GİRİŞ 

Gastrointestinal sistem (GİS) kanaması, ağızdan anüse kadar olan sindirim sistemi 

boyunca herhangi bir bölgeden kaynaklanabilir. Gastrointestinal sistem kanamaları duodeno-

jejunal fleksürü diyaframın sağ krusuna bağlayan Trietz ligamenti orjin alınarak ayrılmıştır. 

Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan kanamalar üst gastrointestinal sistem (ÜGİS) 

kanaması, distalinden kaynaklananlar ise alt gastrointestinal sistem (AGİS) kanaması olarak 

tanımlanır. Üst GİS kanamalar varisyel ve varis dışı üst GİS kanamalar olarak kendi içinde 2 

ye ayrılır. GİS kanamalarının yaklaşık %50'si Üst Gastrointestinal Sistem (ÜGİS) kanalından 

(özofagus, mide ve duodenum - Treitz ligamanının proksimali), %40'ı Alt Gastrointestinal 

Sistem (AGİS) kanalından (kolon ve rektum), %10'u ise ince bağırsaktan kaynaklanır. İnce 

bağırsak kanaması, ileoçekal valf ile Treitz ligamenti arasında herhangi bir noktada başlayan 

kanama olarak tanımlanır. Etiyolojisi belirsiz Gastrointestinal Sistem (GİS) kanamalar, 

özofagogastroduodenoskopi (EGD) ve terminal ileumun kolonoskopi ile endoskopik olarak 

değerlendirilmesinin ardından etiyolojisi belirlenemeyen ince bağırsak kanaması olarak 

tanımlanır(Masoud et al., 2014; Oakland et al., 2019; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022). 

Üst GİS kanaması hematemez, melena nadiren hematokezyaya neden olabilirken alt 

gastrointestinal sistem (AGİS) kanaması parlak rektal kanamaya, dışkıyla karışık kanamalara 

neden olabilir. ÜGİS kanamalarının en yaygın 3 nedeni; peptik ülser hastalığı, özofagogastrik 

varisler ve eroziv özofajittir.  GİS kanaması, yaşamı tehdit edici boyutlardan gizli kan kaybına 

kadar farklı şiddetlerde görülebilen yaygın bir durumdur. 

Gastrointestinal sistem (GİS) kanaması riskini artıran durumlar arasında antiagregan, 

antikoagülan ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçların kullanımı önemli bir yer tutmaktadır. 

Antiagregan ilaçlar, trombositlerin işlevlerini baskılayarak etkilerini gösterir. Antiagregan 

ilaçlar Siklooksijenaz İnhibitörleri, P2Y12 Reseptör Blokerleri, Glikoprotein (GP) 2b3a 

İnhibitörleri, Fosfodiesteraz İnhibitörleri olmak üzere 4 gruba ayrılmaktadır. Antiagregan 
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ilaçlar akut miyokard enfarktüsü, iskemik inme, stabil ya da stabil olmayan angina, geçirilmiş 

miyokard enfarktüsü, inme veya serebral iskemi, periferik arter hastalığı ya da atriyal 

fibrilasyon gibi durumlarda kullanım alanları mevcuttur. Antikoagülan ilaçlar Anfraksiyone 

Heparin (UFH), Düşük molekül ağrılıklı heparinler (LMWH), İntravenöz Trombin İnhibitörleri 

(Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban), Fondaparinuks, oral vitamin K antagonistleri, Yeni oral 

antikoagülanlar (direkt trombin inhibitörleri, faktör Xa inhibitörleri) komponentlerinden oluşur. 

Direkt etkili oral antikoagülanlar (DOAK), doğrudan faktör Xa inhibitörleri (rivaroksaban, 

apiksaban, edoksaban) ve doğrudan trombin inhibitörleri (dabigatran) olarak 

sınıflandırılmaktadır. DOAK’lar, klasik K vitamini antagonisti ajanlara alternatif olarak kabul 

edilir. Ancak tüm antikoagülan ilaçlarda olduğu gibi, DOAK’lar ile ilişkili kanama vakaları da 

klinik uygulamada yaygındır. Özellikle GİS kanamaları, oral antikoagülan tedavi gören 

hastalarda sık görülen bir komplikasyondur ve uzun süreli tedavi alan hastaların %1-3’ünde bu 

durum ortaya çıkabilir. Literatür verileri değerlendirildiğinde DOAK kullanımının GİS kanama 

riskini artırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karşılaştırıldığında 

DOAK’ların daha yüksek bir gis kanama potansiyeli taşıdığı gösterilmiştir.(Demir Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi and Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı, no date; 

Collaboration, 2002; Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Perreault et al., 

2020; Ojetti et al., 2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; 

Inadomi et al., 2022; Shaw et al., 2023) 

Çalışmamızda antikoagülan, antiagregan, NSAII ilaç kullanımının kanamalı olguların ne 

kadarında rol oynadığını, ayrıca ilaç kullanımının kanama risk skorlarına nasıl etki ettiğini 

araştırmayı amaçladık.  

 

  



3 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Gastrointestinal Sistem Kanamasi 

 GİS kanaması, ağızdan anüse kadar olan sindirim sistemi boyunca herhangi bir bölgeden 

kaynaklanabilir. Gastrointestinal sistem kanamaları duodeno-jejunal fleksürü diyaframın sağ 

krusuna bağlayan Trietz ligamenti orjin alınarak ayrılmıştır. Gis kanamalarının %50'si üst 

gastrointestinal sistem (ÜGİS) kanalından (özofagus, mide ve duodenum - Treitz ligamanının 

proksimali), yaklaşık %40'ı alt gastrointestinal sistem (AGİS) kanalından (kolon ve rektum), 

%10'u ise ince bağırsaktan kaynaklanır(Masoud et al., 2014; Oakland et al., 2019; Awadie, 

Zoabi and Gralnek, 2022). İnce bağırsak kanaması, ileoçekal valf ile Treitz Ligamenti arasında 

herhangi bir noktada başlayan kanama olarak tanımlanır. Etiyolojisi belirsiz GİS kanamalar, 

özofagogastroduodenoskopi (EGD) ve terminal ileumun kolonoskopi ile endoskopik olarak 

değerlendirilmesinin ardından etiyolojisi belirlenemeyen ince bağırsak kanaması olarak 

tanımlanır.  

Üst GİS kanaması hematemez, melena nadiren hematokezyaya neden olabilirken AGİS 

kanaması parlak rektal kanamaya, dışkıyla karışık kanamalara neden olabilir.  (Masoud et al., 

2014; Oakland, 2019; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; 

Inadomi et al., 2022) 

2.1.1 Üst Gastrointestinal Sistem Kanaması  

Üst gastrointestinal sistem (ÜGİS) kanalını (özofagus, mide ve duodenum - Treitz 

ligamanının proksimali) köken alan kanamalardır. ÜGİS kanaması hematemez, melena ve 

nadiren hematokezyaya neden olabilir (Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Papadakis and 

McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; Inadomi et al., 2022). 

2.1.1.1 Epidemiyoloji  

Üst GİS kanaması yaklaşık %10'luk bir ölüm oranı ile tipik bir tıbbi acil durum olup yıllık 

insidansının 100.000 kişide 50 ila 150 arasında olduğu tahmin edilmektedir. Erkekler, ÜGİS 
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kanaması vakalarının %60,3'ünü oluşturmakta olup; erkeklerde ÜGİS kanaması kadınlara 

kıyasla daha genç yaşlarda görülmektedir. ÜGİS kanaması oranları yaşla birlikte artış 

gösterirken, erkeklerde bu oran kadınlara göre yaklaşık iki kat daha yüksektir. 

  60 yaş üzerindeki hastalarda ve hastanede yatışı sırasında gelişenlerde daha yüksek bir 

mortalite oranıyla ilişkilidir (Kumar and Mills, 2011; Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Raţiu 

et al., 2022). 

2.1.1.2 Etiyoloji 

 Üst GİS kanaması etiyolojileri sıklık sırasına göre  peptik ülser, varis kaynaklı kanama, 

eroziv gastropati/duodenopati, erozif özofajit/özofagus ülseri,  gastrointestinal neoplazi, 

Mallory Weiss Sendromu, Dieulafoy lezyonu , gastrojejunal anastomoz ülseri/erozyonu, 

anjiyodisplazi, GAVE (gastrik antral vasküler ektazi), Cameron ülseri ve  diğer sebepler 

(gastrik fundus hematomu, hemorajik gastropati, ERCP sonrası kanama, erozyona uğramış 

mide polipleri) bir dizi kaynaktan oluşmaktadır.(Pinto et al., 2020) 

 

Şekil 2-1. Üst GİS Kanama Sebepleri Görülme Sıklığı (Pinto et al., 2020) 
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Şekil 2-2. Varis Dışı Üst GİS Kanama Sebepleri Görülme Sıklığı (Pinto et al., 2020) 
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açabilir. Özellikle duodenum ülserleri, antral-predominant H. pylori gastriti olan hastalarda, 

somatostatin üreten D hücrelerinin azalması sonucu artan gastrin ve asit yükü ile daha sık 

görülür. 

Peptik ülser hastalığının daha nadir nedenleri arasında fizyolojik stres, asit 

hipersekresyonu (örneğin gastrinoma) ve malignite yer alır. Stres kaynaklı ülserasyon ise yoğun 

bakım ünitesindeki ciddi hastalarda daha yaygındır ve başlıca risk faktörleri uzun süreli 

mekanik ventilasyon ve koagülopatidir. 

Peptik ülser hastalığı olan hastaların genellikle geliş şikayeti epigastrik ağrıdır. Klasik 

olarak mide ülseri olan bireylerde ağrı yemek yedikçe artarken, duodenum ülseri olanlarda 

yemekle azalabilir. Ancak peptik ülserler, altta yatan nedene bakılmaksızın, bazen ağrısız 

olarak da ortaya çıkabilir. Peptik ülser hastalığı proton pompa inhibitörleri (PPİ) ile proflaksi 

ve H. pylori enfeksiyonu eradikasyonu sağlanmasıyla peptik ülser hastalığı sebebiyle kanama 

görülme olasılığı azalmaktadır(Kamboj, Hoversten and Leggett, 2019; Papadakis and McPhee, 

2021; Inadomi et al., 2022). 

2.1.1.2.2 Varis kaynaklı kanamalar 

Özofagogastrik varis kanaması, ÜGİS kanamasının ikinci en yaygın nedenidir ve 

özellikle portal hipertansiyonu olan siroz hastalarında dikkate alınması gereken bir durumdur. 

Siroz, çeşitli kronik karaciğer hastalıklarının ilerlemesi sonucunda gelişen son evre olarak kabul 

edilir. Siroz tanısı konduğunda, dekompanse hastaların yaklaşık %60’ında, kompanse 

hastaların ise %30’unda varis bulunur. Portal hipertansiyon, portosistemik kollateral damarlar 

üzerinden artan kan akışına yol açarak submukozal venöz pleksusların genişlemesine neden 

olur. Bu durum, varislerde yüksek intravarisiyel basınç ve artan duvar gerginliği oluşturur. 

Sirozlu hastaların yaklaşık yarısında hepatik venöz basınç gradyanı (>10-12 mm Hg) yükselir 

ve gastroözofageal ya da duodenal varisler oluşur. Kanama genellikle özofagus varislerinden 

kaynaklanırken, daha nadiren duodenal veya gastrik varislerden ya da portal hipertansif 
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gastropatiden de kaynaklanabilir. Sirozun şiddeti (Child-Pugh Skoru), hastada varis bulunma 

olasılığıyla doğrudan ilişkilidir. Sirozlu hastaların yaklaşık %25'inde orta ile büyük özofagus 

varisleri bulunur ve bunların %30’u iki yıl içinde akut varis kanaması geçirir. Varis kanaması 

geçiren hastalar, kanamanın şiddetine göre melena, hematemez veya hematokezya gibi 

belirtilerle başvurabilir. Fizik muayenede, portal hipertansiyonu düşündürebilecek kronik 

karaciğer hastalığı bulguları (asit, caput medusae, spider anjiyomları) araştırılmalıdır. Son 20 

yılda sağlık hizmetlerinde kaydedilen gelişmelerle birlikte ölüm oranı %40’tan %15’e 

düşmüştür; ancak tekrarlayan kanamalar veya diğer kronik karaciğer hastalığı komplikasyonları 

nedeniyle ölüm oranı %60-80 arasında kalmaktadır. 

Ancak unutulmamalıdır ki, sirozlu hastalardaki ÜGİS kanama vakalarının %60’ı portal 

hipertansiyonla ilişkili değildir(Dagher and Burroughs, 2001; Kamboj, Hoversten and Leggett, 

2019; Kovacs and Jensen, 2019; Papadakis and McPhee, 2021). 

2.1.1.2.3 Eroziv Gastropati/duodenopati 

            Hemorajik ve eroziv gastropati, yanlışlıkla "gastrit" olarak adlandırılır ve subepitelyal 

kanamalar ile erozyonları kapsar. Bu lezyonlar, büyük kan damarlarının bulunmadığı 

mukozada sınırlı kalır. En yaygın nedenleri ise NSAİİ, alkol tüketimi ve strestir. Dünyanın 

farklı bölgelerinde gastrik ve duodenal eroziv hastalığın genel görülme sıklığı %4-19 arasında 

değişmektedir (Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Papadakis and McPhee, 2021). 

2.1.1.2.4 Erozif Özofajit/ Özofagus Ülseri  

Eroziv özofajit, yemek borusunun mukozasında oluşan erozyonlar veya ülserlerle 

tanımlanır. Kronik gastroözofageal reflü nedeniyle şiddetli eroziv özofajit gelişebilir. Hastalar 

bazen belirti göstermeyebilirken, bazen gastroözofageal reflü hastalığının semptomlarının 

kötüleşmesi şikayetleriyle başvurabilirler. Özofajitin derecelendirilmesi, yemek borusundaki 

mukozal yaraların uzunluğu, konumu ve şiddeti gibi faktörlere bağlı olarak Los Angeles 

Özofajit sınıflandırma sistemi kullanılarak endoskopik olarak yapılır. Bu sistem, A, B, C ve D 
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olmak üzere dört derece üzerinden değerlendirme yapar (Papadakis and McPhee, 2021; 

Antunes, Aleem and Curtis, 2024).  

Tablo 2.1. Los Angeles Özofajit Sınıflaması (Nguyen et al., 2019) 

 Los Angeles Özofajit Sınıflaması 

Grade A 5 mm'den uzun olmayan ve uzanmayan bir (veya daha fazla) mukozal yırtık 

iki mukozal kıvrımın üst kısımları arasında 

Grade B 5 mm'den uzun, uzanmayan bir (veya daha fazla) mukozal yırtık 

iki mukozal kıvrımın üst kısımları arasında 

Grade C İki veya daha fazla üst kısım arasında sürekli olan bir (veya daha fazla) mukozal 

yırtık 

daha fazla mukoza kıvrımı var ancak çevrenin %75'inden azını kapsıyor 

Grade D Özofagusun en az %75'ini kapsayan bir (veya daha fazla) mukozal yırtık 

çevre 

2.1.1.2.5 Gastrointestinal Neoplazi 

Kanser hastalarında gastrointestinal sistem kanaması, yaygın görülen ve yönetimi 

zorlayıcı bir klinik sorundur. Kanama ataklarının çoğu, kanser dışı klasik gastrointestinal sistem 

kanama nedenlerinden kaynaklansa da, kanamanın kaynağı kanserin kendisi (primer veya 

metastatik) veya uygulanan tedavilerin bir sonucu da olabilir. Hem primer hem de metastatik 

tümörler gastrointestinal sistemde kanama riskine sahiptir. Kanser hastalarında sıklıkla 

gözlenen nötropeni ve trombositopeni, tanı ve tedavi süreçlerini daha karmaşık hale getirir. 

Tedavi seçenekleri arasında gastroenterologun yanı sıra girişimsel radyolog, radyasyon 

onkoloğu ve cerrah yer alır. Klinik bakım, multidisipliner bir ekibin iş birliği ile en iyi şekilde 

sağlanır(Lightdale et al., 1974; Heller et al., 2010; Pittayanon et al., 2023). 

2.1.1.2.6 Mallory Weiss Sendromu 

Mallory-Weiss Sendromu (MWS), ÜGİS kanamasının yaygın nedenlerinden biri olup, 

uzunlamasına yüzeyel mukozal yırtıkların (Mallory-Weiss Yırtıkları) varlığıyla karakterizedir. 

Bu yırtıklar genellikle gastroözofageal bileşkede meydana gelir; proksimale doğru uzanarak alt 

veya orta özofagusu, bazen de distale doğru uzanarak midenin proksimal kısmını etkileyebilir. 

Ağır alkol tüketimi, tekrarlayan şiddetli öğürme ve kusma yaşayan hastalarda önemli bir risk 
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faktörü olarak kabul edilir. Mide içeriğinin oluşturduğu aşırı basınç, submukozal arter ve 

venlere kadar ulaşabilen uzunlamasına mukozal yırtıklara neden olarak ÜGİK’e yol 

açabilir(John et al., 1974; Papadakis and McPhee, 2021; Rawla and Devasahayam, 2024). 

2.1.1.2.7 Dieulafoy Lezyonu 

  Dieulafoy lezyonu, GİS'te görülen bir gelişimsel vasküler malformasyondur. 

Submukozadan mukozaya doğru uzanan ve 1 ila 3 mm genişliğinde anormal bir çapa sahip bir 

kan damarından oluşur. Ülser veya erozyon gibi başka bir anormallik olmadan kanama yapan 

genişlemiş bir submukozal damardır. Bu lezyonların %70'i midede tespit edilir. Belirti ve 

semptomlar genellikle, aralıklı veya yoğun gastrointestinal kanama sonucu ortaya çıkan kan 

kaybıyla ilişkilidir(Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Malik and Anjum, 2024).                 

2.1.1.2.8 Gastrojejunal Anastomoz Ülseri/Erozyonu  

Ameliyat sonrası gastrointestinal kanama, nadir görülmekle birlikte uzun süreli hastanede 

yatışa ve ciddi morbidite ile mortaliteye yol açabilen önemli bir komplikasyondur. Özellikle 

ameliyat sonrası ek hastalıkları olan hastalarda, hemostatik bir strateji olarak endoskopik 

müdahale düşünülmelidir. Endoskopi, kanama bölgesinin lokalizasyonunu sağlamanın yanı sıra 

hemostazı da gerçekleştirebilir(Ryou and Bang, 2023). 

2.1.1.2.9 Anjiyodisplazi 

Anjiyodisplazi, bağırsakta görülen önemli bir vasküler lezyondur ve kanamaya bağlı 

olarak ciddi bir morbidite kaynağı oluşturur. ÜGİS’te anjiyodisplazi en sık mide ve 

duodenumda ortaya çıkar. Bu lezyon, ÜGİS yolundan kaynaklanan kanama vakalarının %1,2-

8,0'inden sorumludur. 

2.1.1.2.10 Gastrik Antral Vasküler Ektazi  

Gastrik antral vasküler ektazi (GAVE), nadir görülmekle birlikte, varislere bağlı olmayan 

üst gastrointestinal kanamaların %4’üne kadar olan kısmından sorumlu olabilir. GAVE sıklıkla 

karaciğer sirozu, otoimmün bağ dokusu hastalıkları, kemik iliği nakli ve kronik böbrek 
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yetmezliği gibi sistemik hastalıklarla ilişkilendirilir. GAVE’ye yol açan patofizyolojik 

değişiklikler tam olarak anlaşılamamış olup halen tartışmalıdır. Hastaların belirtileri, kronik 

demir eksikliği anemisinden şiddetli akut gastrointestinal kanamaya kadar çeşitlilik 

gösterebilir. GAVE’yi portal hipertansif gastropatiden ayırmak önemlidir, çünkü GAVE portal 

basınç düşürücü tedavilere yanıt vermez. Cerrahi antrektomi, yüksek mortalite riski taşıdığı için 

yalnızca diğer tedavilere yanıt vermeyen olgular için düşünülmelidir. Ayrıca GAVE’nin 

tedavisinde altta yatan medikal komorbiditelerin yönetimi iyileşme sağlayabilir(Selinger and 

Ang, 2008). 

2.1.1.2.11 Cameron Ülseri 

Cameron lezyonlarının olası patogeneziyle ilgili çeşitli teoriler öne sürülmüştür. En olası 

neden, diyaframın daralma seviyesindeki mukozal kıvrımların sürekli sürtünmesiyle meydana 

gelen mekanik travmadır. Nefes alma sırasında gastrik kesenin boynunda farklı kuvvetlerin 

etkili olduğu düşünülmektedir. Bu kuvvetler arasında midenin yukarı doğru hareketi, negatif 

intratorasik basıncın oluşturduğu dışarı ve yukarı doğru kuvvet ve gastrik diyaframın crura 

boyunca kayarken uygulanan darbe kuvveti yer alır. Diğer mekanizmalar arasında gastrik asit 

hasarı, diyafram basısına bağlı olarak fıtıklaşmış kesede gelişen fokal iskemi ve venöz 

obstrüksiyona bağlı bağırsak duvarı ödemi sayılabilir. Cameron lezyonlarının, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaç kullanımı, Helicobacter pylori enfeksiyonu veya proton pompa inhibitörü 

kullanımıyla pozitif bir korelasyonu bulunmamıştır. Ancak bazı araştırmalar, aşırı alkol 

tüketimi ile Cameron lezyonları arasında bir ilişki olabileceğini göstermiştir. Cameron 

lezyonlarının çoğu, akut semptomların olmaması, gizli kanama paterni ve endoskopide 

görüntüleme güçlüğü nedeniyle tanı almamaktadır. Lezyonların küçük boyutları ve konumları, 

tanıyı zorlaştırır ve genellikle kesin tanıya ulaşmak için birden fazla endoskopi yapılması 

gerekebilir. Gastroenterologlar ve diğer klinisyenler, aralıklı veya masif gastrointestinal 

kanama vakalarının ayırıcı tanısında bu durumu göz önünde bulundurmalıdır. Tanı 
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konulduğunda uygun tedavi başlatılmalı ve çözüm sağlamak için düzenli takip 

yapılmalıdır(Maganty and Smith, 2008; Gray et al., 2015; Jabak and Hashash, 2020; Brar, 

Aloysius and Shah, 2024). 

2.1.1.2.12 Diğer 

ÜGİK’in nadir görülen sebepleri bir dizi kaynaktan oluşmakta olup; başlıca gastrik 

fundus hematomu, hemorajik gastropati, ERCP sonrası kanama, erozyona uğramış mide 

polipleri, hemobilia, visseral arter anevrizması gibi sıralanabilir (Pinto et al., 2020; Martino et 

al., 2023). 

2.1.1.3 Risk Faktörleri 

GİS kanaması riskini arttıran durumların başında antiagregan, antikoagülan ajanlar ve 

nonsteroid antiinflamatuar ilaçların kullanımı gelmektedir. Antiagregan ilaçlar, trombositlerin 

işlevlerini baskılayarak etkilerini gösterir. Antiagregan ilaçlar Siklooksijenaz İnhibitörleri, 

P2Y12 Reseptör Blokerleri, Glikoprotein (GP) 2b3a İnhibitörleri, Fosfodiesteraz İnhibitörleri 

olmak üzere 4 gruba ayrılmaktadır. Antiagregan ilaçlar akut miyokard enfarktüsü, iskemik 

inme, stabil ya da stabil olmayan angina, geçirilmiş miyokard enfarktüsü, inme veya serebral 

iskemi, periferik arter hastalığı ya da atriyal fibrilasyon gibi durumlarda kullanım alanları 

mevcuttur. Antikoagülan ilaçlar Anfraksiyone Heparin (UFH), Düşük molekül ağrılıklı 

heparinler (LMWH), İntravenöz Trombin İnhibitörleri (Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban), 

Fondaparinuks, oral vitamin K antagonistleri, direct etkili oral antikoagülanlar (direkt trombin 

inhibitörleri, faktör Xa inhibitörleri) komponentlerinden oluşur. Direkt etkili oral 

antikoagülanlar (DOAK’lar), doğrudan faktör Xa inhibitörleri (rivaroksaban, apiksaban, 

edoksaban) ve doğrudan trombin inhibitörleri (dabigatran) olarak sınıflandırılmaktadır. 

DOAK'lar, klasik K vitamini antagonisti ajanlara alternatif olarak kabul edilir. Ancak tüm 

antikoagülan ilaçlarda olduğu gibi, DOAK’lar ile ilişkili kanama vakaları da klinik uygulamada 

yaygındır. Özellikle GİS kanamaları, oral antikoagülan tedavi gören hastalarda sık görülen bir 
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komplikasyondur ve uzun süreli tedavi alan hastaların %1-3’ünde bu durum ortaya çıkabilir. 

Literatür verileri değerlendirildiğinde DOAK kullanımının GİS kanama riskini artırdığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karşılaştırıldığında DOAK’ların daha 

yüksek bir GİS kanama potansiyeli taşıdığı gösterilmiştir.(Demir Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi and Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı, no date; Collaboration, 2002; 

Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Perreault et al., 2020; Ojetti et al., 

2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; Inadomi et al., 2022; 

Shaw et al., 2023) 

NSAİİ kullanımının ülser oranlarını artırdığı görülmektedir. Mide ülseri kanaması olan 

hastaların %57’si Asetilsalisilik Asit (ASA) veya NSAİİ’leri kullanmış, %45’i ise H. pylori ile 

enfekte bulunmuştur. Duodenum ülseri kanaması olan hastaların %53’ü ASA veya diğer 

NSAİİ’leri veya her ikisini kullanmış, %50’si ise H. pylori enfeksiyonu taşımaktadır. Bu 

veriler, gastrointestinal kanama ile ASA kullanımı arasında önemli bir ilişki olduğunu 

doğrularken, bu durum alkol tüketimi için aynı ölçüde geçerli bulunmamıştır. Bununla birlikte, 

aspirin ve alkolün birlikte kullanımı oldukça belirgin bir sinerjik etkiye yol açmıştır(Needham 

et al., 1971; Masoodi and Saberifiroozi, 2012). 

2.1.1.4 Üst Gastrointestinal Sistem Kanamasında Tanı  

2.1.1.4.1 Anamnez Fizik Muayene ve Laboratuar 

Klinik değerlendirme sırasında kanamaya yatkınlık yaratan diğer faktörler göz önünde 

bulundurulmalıdır. Özellikle, nazal, faringeal, laringeal veya solunum yollarından kaynaklanan 

kanamalar da GİS kanamaları ile karışabileceği için bu alanlardan kaynaklı kanamalar 

dışlanmalıdır. Karaciğer hastalığı, portal hipertansiyon ve koagülopati gibi durumlar da 

araştırılmalıdır. Ek olarak, antikoagülanlar, antiagregan ilaçlar, NSAİİ’ler veya kortikosteroid 

kullanımı gibi faktörlerin dikkate alındığı kapsamlı bir ilaç öyküsü alınmalıdır. GİS kanaması 

ile birlikte görülen koagülopati (protrombin zamanının uluslararası normalleştirilmiş oranı 
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>1,5) yaygın olup kötü bir prognostik faktör olarak kabul edilir ve trombositopeni (<50.000 

trombosit/μl) ile ilişkilendirilebilir. Üst gastrointestinal kanamalı hastalarda görülen lökositoz, 

kanamanın şiddetini yansıtmakta olup daha karmaşık bir seyirle ilişkili olabilir. Gastrointestinal 

sistem kanama (GİK) şüphesi bulunan hastalarda, kanamaya özgü belirtileri ve kanamayı 

tetikleyebilecek durumları doğru tespit etmek için detaylı bir anamnez alınması önemlidir. 

Fizik muayenede şiddetli kanamalarda hastalarda hipotansiyon, taşikardi veya ortostatik 

hipotansiyon görülebilir. Fizik muayenede defans, rebound, hassasiyet, önceki cerrahi izler ve 

kronik karaciğer hastalığının sekelleri gibi belirtiler incelenmelidir. Rektal muayene yapılmalı 

ve dışkı rengi melena veya parlak kırmızı kan varlığı açısından değerlendirilmelidir. Ayrıca 

gizli kan testi için dışkı örneği alınması önemlidir. GİS kanamasının en yaygın belirtileri 

arasında hematemez, melena ve hematokezya bulunur. 

• Hematemez: Kusma esnasında kan gelmesi olarak tanımlanır. Kusulan kanın rengi, 

midede hidroklorik asitle ne kadar süre kaldığına bağlı olarak parlak kırmızıdan 

kahverengiye kadar değişebilir. 

• Melena: Bağırsak mikrobiyomu ve sindirim enzimlerinin etkisiyle hemoglobinin 

hematine dönüşmesi sonucu meydana gelen, koyu renkli ve karakteristik kokulu 

dışkılamadır. Genellikle üst GİK belirtisi olmasına karşın, geçiş süresi uzamışsa 

(örneğin paralitik ileus durumunda) alt veya orta GİK’te de ortaya çıkabilir. 

• Hematokezya: Dışkılama sırasında parlak kırmızı kan gelmesidir. Proktoraji ise 

dışkılama dışında parlak kırmızı kan görülmesidir. Hematokezya genellikle sol kolon, 

rektum veya anüsten kaynaklanan alt GİK vakalarında görülürken, üst GİK 

durumlarında da şiddetli kanama veya hızlanmış geçiş nedeniyle nadiren ortaya 

çıkabilir.  

Nazogastrik tüp lavajı kanamanın kaynağının üst veya alt gastrointestinal sistemden olup 

olmadığını anlamaya odaklanmalıdır. Melena veya hematokezya olan hastalarda nazogastrik 
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tüp lavajı, üst gastrointestinal kanamanın belirlenmesinde düşük duyarlılığa ve düşük negatif 

öngörü oranına sahiptir. Ancak, nazogastrik tüp lavajı sırasında kan veya kahve telvesi benzeri 

materyal bulunması, ÜGİS kanama olasılığını artırır ve kanamanın yüksek riskli bir lezyondan 

kaynaklanabileceğine işaret eder. 

Laboratuvar değerlendirmesi, mevcut hemoglobin, hematokrit ve trombosit seviyelerinin 

kontrol edilmesi amacıyla tam kan sayımını içermelidir. Düşük ortalama korpüsküler hacim, 

kronik kan kaybı ve demir eksikliği anemisine işaret edebilir. Ayrıca, kan üre azotu/kreatinin 

oranının 30’un üzerinde olması, kanamanın üst gastrointestinal sistem kaynaklı olabileceğini 

düşündürür. Pıhtılaşma paneli, özellikle karaciğer fonksiyon bozukluğu olan, antikoagülan 

tedavi alan veya altta yatan kanama diyatezi bulunan hastalarda yapılmalıdır; bu panelde 

uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) da değerlendirilmelidir(Gaiani et al., 2018; Papadakis 

and McPhee, 2021). 

2.1.1.4.2 Üst Gastrointestinal Kanamada Risk Sınıflaması 

Puanlama sistemleri, müdahale gereksinimi olan hastaları belirlemeye ve yüksek tekrar 

kanama ve ölüm riskini öngörmeye yardımcı olur. Risk sınıflandırma araçları, hastaların 

resüsitasyon sürecini, endoskopi zamanlamasını ve taburculuk planlamasını yönlendirmek 

amacıyla kullanılır(Wilkins et al., 2012). 

2.1.1.4.2.1 Rockall Skoru 

Rockall skoru, tekrar kanama ve ölüm riskini öngörmek amacıyla geliştirilmiş bir sistem 

olup yaş, eşlik eden hastalıklar, şok durumu ve endoskopik bulguları içerir. Ayrıca, endoskopi 

öncesi Rockall skoru da mevcuttur ve bu, endoskopik değerlendirme öncesinde hastaların tekrar 

kanama ve ölüm riskini sınıflandırmak için kullanılabilir. Rockall skorlamasında ≤2 puan alan 

hastalar düşük riskli kabul edilmekte olup bu grupta %4,3 oranında tekrar kanama ve %0,1 

oranında mortalite görülmektedir. Buna karşılık, ≥6 puan alan hastalarda tekrar kanama oranı 
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%15, mortalite ise %39 seviyesindedir(Wilkins et al., 2012; Chang et al., 2021; FRÍAS-

ORDOÑEZ et al., 2022; Antunes, Tian and Copelin II, 2024). 

Tablo 2.2. Rockall Skoru (Antunes, Tian and Copelin II, 2024) 

Risk Faktörü Skor 

 0 1 2 3 

Yaş <60 60-79 >80  

Şok Şok bulgusu 

yok 

Nabız>100 SBP<100 

mmHg 

 

Komorbidite Hiçbir önemli 

eşlik eden 

hastalık yok 

 Böbrek 

yetmezliği, 

karaciğer 

yetmezliği 

ve/veya yaygın 

malignite 

HARİÇ 

herhangi bir 

eşlik eden 

hastalık 

Böbrek 

yetmezliği, 

karaciğer 

yetmezliği 

ve/veya yaygın 

malignite 

Tanı Mallory Weiss 

Lezyonu Veya 

hiçbir lezyon 

tanımlanmama

sı ve yakın 

zamanda 

kanamaya dair 

herhangi bir 

leke yok 

Diğer tüm 

tanılar 

Üst GİS 

malignitesi 

 

Kanama 

Kanıtı 

Hiçbiri  Üst GİS 

yolunda kan, 

Yapışık pıhtı, 

Görünür veya 

fışkıran damar 

 

 

2.1.1.4.2.2 AIMS 65 Skoru 

AIMS65 skoru, üst gastrointestinal kanama (ÜGİK) olan hastalarda hastane içi mortalite, 

yatış süresi ve tedavi maliyetini öngörmeye yardımcı bir değerlendirme aracıdır. AIMS65 

skoru, üst gastrointestinal kanama (ÜGİK) vakalarında hastane içi mortaliteyi öngörmede en 

etkili prognostik skor olarak kabul edilmektedir. Bu skorlamada dikkate alınan parametreler; 
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albümin düzeyi, INR, mental durum değişikliği, sistolik kan basıncı ve hastanın 65 yaş ve üzeri 

olmasıdır(Oakland, 2019; Lu, Zhang and Chen, 2020; Antunes, Aleem and Curtis, 2024). 

Tablo 2.3. AIMS 65 Skoru 

 

Parametre                    Skor  

 0 1 

Albumin<3 g/dl Hayır Evet 

INR>1.5 Hayır Evet 

Mental Durumda Bozulma Hayır Evet 

SKB≤90 Hayır Evet 

≥65 Yaş Hayır Evet 

SKB: Sistolik Kan Basıncı INR: Uluslararası Normalleştirilmiş Oran (International 

Normalized Ratio) (Antunes, Tian and Copelin II, 2024)  

2.1.1.4.2.3 Modifiye Glasgow Blatchford Skoru 

Modifiye Glasgow-Blatchford Skoru, endoskopik müdahale gereksinimini öngörmek 

amacıyla geliştirilmiştir ve hemoglobin düzeyi, kan basıncı, senkop, melena, karaciğer hastalığı 

ve kalp yetmezliği gibi faktörleri değerlendirir. Skorun ≥6 olması, %50'den fazla müdahale 

gereksinimi riski ile ilişkilidir. Skoru 0 veya 1 olan düşük riskli hastalar ise acil servisten 

taburcu edilip ayaktan izlenebilir(Cheng et al., 2012; Akhila Arya et al., 2023; Antunes, Tian 

and Copelin II, 2024). 

Tablo 2.4. Modifiye Glasgow Blatchford Skoru 

Risk Faktörleri Parametreler Skor 

Nabız ≥ 100 1 

SKB (mmHg) 100-109 1 

 90-99 2 

 <90 3 

BUN (mg/dl) 19- <22.4 2 

 22.4- <28 3 

 ≥28- <70 4 

 ≥70 6 

Hemoglobin (Erkek) (g/dl) ≥12- <13 1 

 ≥10- <12 3 

 <10 6 

Hemoglobin (Kadın) (g/dl) ≥10- <12 1 

 <10  6 

SKB: Sistolik Kan Basıncı BUN: Kan Üre Azotu (Blood Urea 

Nitrogen)(Antunes, Tian and Copelin II, 2024) 
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2.1.1.4.2.4 ABC Skoru 

ABC Skoru, 30 günlük mortaliteyi öngörmek için yaş, albümin, kreatinin, mental durum 

değişikliği, karaciğer sirozu, yaygın malignite, ASA (American Society of Anesthesiologists) 

skoru ve üre olmak üzere 8 değişkenden oluşmaktadır. Bu değişkenlerden 5’i (yaş, albümin, 

kreatinin, mental durum değişikliği ve ASA skoru) 30 günlük mortalite ile istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki göstermiştir. Ancak üre, karaciğer sirozu ve yaygın malignite 30 günlük 

mortalite ile anlamlı bir ilişki göstermemiştir. ABC skoru, ÜGİK’te 30 günlük mortaliteyi 

tahmin etmede mevcut diğer skorlardan üstün performans göstermekte ve AGİK’te de başarılı 

sonuçlar vermektedir. ABC skoru, düşük risk için ≤3, orta risk için 4-7 ve yüksek risk için ≥8 

olarak sınıflandırılmıştır.ABC Skoru ≤3 olan hastalarda 30 günlük mortalite oranı %1,6 iken, 

bu oran skorları 4-7 ve ≥8 olan hastalar için sırasıyla %7,5 ve %42 olarak bildirilmiştir. 

Tablo 2.5. ABC Skoru    

Risk Faktörleri Parametreler Skor 

Yaş 60-74 1 

 ≥75 2 

Üre  

(mg/dl) 

>60  1 

Albumin (g/L) <30 2 

Kreatinin (mg/dl) 1.13-1.7 1 

 >1.7 2 

Bozulmuş Zihinsel Durum Evet 2 

Karaciğer Sirozu Evet 2 

Yaygın Malignite Evet 4 

ASA Puanı 3 1 

 ≥4 3 

ASA: Amerikan Anestezi Uzmanları Derneği (American Society of Anesthesiologists) 

Amerikan Anestezi Uzmanları Derneği'nin fiziksel durum sınıflandırma sistemi, 

perioperatif dönemde klinisyenlere hastanın fizyolojik durumunu basit bir şekilde kategorize 
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ederek cerrahi risk tahminine yardımcı olmak amacıyla geliştirilmiştir(Doyle, Hendrix and 

Garmon, 2024; Hocevar and Fitzgerald, 2024). 

Tablo 2.6. ASA Skoru 

ASA Sınıf I  Aktif veya kronik bir hastalık belirtisi bulunmayan, sigara içmeyen ve 

vücut kitle indeksi 30’un altında olan sağlıklı hastalar bu gruba dahildir. 

ASA Sınıf II Hafif sistemik hastalığı olan hastalar, işlevsel kısıtlamaları bulunmayan ve 

hastalıkları iyi kontrol altında olan bireylerdir. Örneğin, vücut kitle indeksi 

35'in altında olan, sosyal içici ya da sigara kullanan veya iyi yönetilen 

hipertansiyona sahip hastalar bu gruba dahildir. 

ASA Sınıf III Yaşamı tehdit etmeyen ancak ciddi sistemik hastalığa sahip hastalar; 

örneğin, sistemik hastalık nedeniyle işlev kısıtlılığı yaşayanlar, yeterince 

tedavi edilmemiş hipertansiyon veya diyabeti olanlar, böbrek yetmezliği 

bulunanlar, vücut kitle indeksi (VKİ) 40'ın üzerinde olanlar, stabil anginası 

veya kalp pili bulunan hastalar bu gruba dahildir. 

 

ASA Sınıf IV Yaşamı sürekli tehdit eden ciddi sistemik hastalığı olan bir hasta. Örnek 

olarak, kontrolsüz kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), yakın 

zamanda geçirilmiş miyokard enfarktüsü (MI) veya son 3 ayda yaşanan 

inme gibi ciddi sistemik hastalıklar nedeniyle işlevsel kısıtlamaları olan 

hastalar; ayrıca, stabil olmayan angina ve semptomatik kronik kalp 

yetmezliği (KKY) gibi durumları olan hastalar verilebilir. 

ASA Sınıf V Cerrahi müdahale olmaksızın hayatta kalma ihtimali olmayan, yaşamı 

tehdit eden bir durumu olan hasta. Örnek olarak, yırtılmış abdominal aort 

anevrizması, büyük travmalar veya kitle etkisine neden olan geniş 

intrakraniyal kanamalar gibi durumlar verilebilir. 

ASA Sınıf VI Beyin ölümü gerçekleşmiş ve organ bağışı için değerlendirilmekte olan 

hasta bu gruba girer. 

 

(Doyle, Hendrix and Garmon, 2024; Hocevar and Fitzgerald, 2024) 

 

2.1.1.4.3 Endoskopi 

Özofagogastroduodenoskopi (EGD) veya bir diğer deyişle üst GİS endoskopisi, ÜGİK 

etiyolojisini saptama ve tedavi etme açısından altın standart bir yöntemdir. Üst gastrointestinal 

kanama (ÜGİK) şüphesi olan çocuklarda ilk 24 saat içinde endoskopi yapılması önerilmektedir. 

Çoğu hasta için, uygun resüsitasyon sağlandıktan sonra hastaneye yatışın ilk 24 saati içinde bu 

işlemin yapılması gerekmektedir. Ancak, yüksek riskli klinik özellikleri bulunan hastalar için 
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acil endoskopi ideal olarak 12 saat içinde uygulanmalıdır. Özellikle, varis kanaması şüphesi 

taşıyan hastalar için 12 saat içinde yapılan endoskopi standart bakım olarak kabul edilmektedir. 

Peptik ülserli hastalarda endoskopik bulguları sınıflandırmada Forrest sınıflandırması 

kullanılabilir. Örneğin, temiz tabanlı bir ülser %5 oranında düşük tekrar kanama riski taşırken, 

yakın zamanda kanama izleri bulunan ülserler %10 ila %43 arasında bir tekrar kanama riski ile 

ilişkilidir. Aktif kanama durumundaki ülserler ise en yüksek tekrar kanama riski taşır ve bu 

oran %55 olarak tahmin edilmektedir. Bu nedenle, aktif kanaması olan ve yakın zamanda 

kanama izleri bulunan hastalar için endoskopik tedavi önerilmektedir. Düz pigmentli bir nokta 

veya temiz tabanlı ülseri olan hastalarda genellikle endoskopik tedavi gerekli değildir(Gaiani 

et al., 2018; Kamboj, Hoversten and Leggett, 2019; Yen et al., 2022; Antunes, Tian and Copelin 

II, 2024). 

Tablo 2.7. Forrest Sınıflaması 

Peptik Ülser Kanamasında Forrest Sınıflaması 

Forrest 1A Fışkırır tarzda aktif kanama 

Forrest 1B Sızıntı şeklinde aktif kanama 

Forrest 2A Görünen damar 

Forrest 2B Ülser zemininde yapışık pıhtı  

Forrest 2C Ülser zemininde hematin 

Forrest 3 Ülser tabanı temiz 

(Yen et al., 2022) 

2.1.1.4.4 Bilgisayarlı Tomogrofi Anjiyografi 

Bilgisayarlı tomografi anjiyografi (BTA), üst endoskopinin aktif kanamanın kaynağını 

tespit edemediği durumlarda, bir gastroenterolog bulunmadığında, hastanın endoskopiye 

devam etmesi uygun olmadığında veya ameliyat sonrası anatomik değişiklikler endoskopik 

erişimi sınırladığında kanama kaynağını lokalize etmek amacıyla kullanılabilir. ÜGİK’lerde 

BTA performansına dair veriler sınırlıdır; çünkü önceki çalışmalar ağırlıklı olarak AGİK 

değerlendirmiştir. BTA, yaklaşık 0,1 mL/dakika gibi düşük kanama oranlarını tespit edebilse 
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de, terapötik bir yeteneğe sahip olmayan bir tanı prosedürüdür. Bu nedenle, pozitif bir BTA 

sonucunda aktif kanamanın tedavisi için endoskopi veya girişimsel radyoloji ile transkateter 

anjiyografi gibi takip müdahaleleri gerekebilir(Baum, 1982; Kumar and Mills, 2011; Antunes, 

Tian and Copelin II, 2024). 

2.1.1.4.5 Nükleer Sintigrafi 

Nükleer sintigrafi, 0,1 mL/dakika hızında GİS kanamayı tespit etmede hassas bir yöntem 

olarak öne çıkar. Anjiyografi ile karşılaştırıldığında, bu yöntem daha yüksek hassasiyete sahip 

olmasına rağmen özgüllük açısından daha düşüktür. Teknik, genellikle teknesyum sülfür 

kolloidi veya [99Tcm] perteknetat ile etiketlenmiş kırmızı kan hücrelerinin uygulanmasına 

dayanır ve kanamanın yalnızca karın bölgesindeki bir alanda lokalize edilmesini sağlar; kan, 

bağırsak hareketleri ile başka bir bölgeye taşınana kadar bu lokalizasyon mümkündür. 

Etiketlenmiş eritrositlerin enjeksiyonundan sonraki ilk 2 saat içinde pozitif tarama sonuçları 

alındığında, lokalizasyon doğruluğu %95-100 seviyesindedir, ancak bu süre uzadıkça doğruluk 

%57-67'ye düşmektedir. Genel olarak, sintigrafi, özellikle tekrarlayan kanamalarda ve diğer 

yöntemlerin başarısız olduğu durumlarda yararlı bir seçenek olabilir(Farrell and Friedman, 

2001; Kumar and Mills, 2011; Gaiani et al., 2018). 

2.1.1.5 Üst Gastrointestinal Sistem Kanamasında Tedavi  

2.1.1.5.1 İlk Yaklaşım Ve Sıvı Resüsitasyonu    

Erken yoğun resüsitasyon, üst gastrointestinal sistem kanaması (ÜGİK) ile başvuran 

hastalarda mortaliteyi azaltmada önemli rol oynar. Bu hastalarda en az 18 gauge genişliğinde 2 

adet büyük çaplı periferik damar yolu bulunmalıdır. Yeterli kan basıncı ve hemodinamik 

stabiliteyi sağlamak için intravenöz sıvılar uygulanmalıdır. Eğer hastalar hava yolunu 

koruyamıyorsa veya devam eden şiddetli hematemez mevcutsa, elektif endotrakeal entübasyon 

önerilmektedir. 
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Akut ÜGİK ile gelen hastalarda kan transfüzyonuna başlama eşiği olarak genellikle 

hemoglobin <7 g/dL kabul edilir. Ancak, mevcut kardiyovasküler hastalığı olan veya akut 

koroner sendrom geçiren hastalarda veri eksikliğinden dolayı transfüzyon eşiği hemoglobin <8 

g/dL olarak önerilmektedir. Varis kanamasından şüphelenilen durumlarda kan transfüzyonu 

yapılırken dikkatli olunmalı ve gereksiz transfüzyondan kaçınılmalıdır. Bu hasta grubunda 

transfüzyon için hedef hemoglobin seviyesi <7 g/dL olup, hemoglobin düzeyinin 10 g/dL'nin 

üzerine çıkmasından kaçınılması önerilir. 

Trombositopeni ve GİS kanaması olan hastalarda trombosit değeri mevcut veriler 

doğrultusunda, özellikle yaşamı tehdit eden kanamalarda, mümkünse trombosit sayısının 

50.000/μL’den yüksek tutulması hedeflenmelidir. Bununla birlikte GİS kanamasında trombosit 

süspansiyon transfüzyonu için net bir eşik değeri konusunda veriler yetersizdir.(Kravetz et al., 

1989; Barkun, Bardou and Marshall, 2003; Barkun, 2010; Antunes, Tian and Copelin II, 2024). 

2.1.1.5.2 Asit Süpresyonu   

Proton pompası inhibitörleri (PPİ), gastrik  asit üretimini engelleyerek ve pıhtı 

stabilizasyonunu sağlayarak mukozal iyileşmeye katkıda bulunur. ÜGİK olan hastalarda 

endoskopi öncesi yüksek doz PPİ uygulanması, peptik ülserlerde yüksek riskli özelliklerin 

azalmasına ve endoskopik tedavi ihtiyacının düşmesine yardımcı olduğu gösterilmiştir. Ancak, 

bu uygulamanın transfüzyon gereksinimi, tekrar kanama oranı ve 30 günlük mortalite üzerinde 

anlamlı bir fark yaratmadığı görülmüştür. Önemli kanaması olan hastalarda, tedaviye 80 mg 

PPİ bolusu ile başlanmalı ve ardından 8 mg/saat sürekli infüzyon veya günde 2-4 kez 40 mg 

aralıklı dozla devam edilmelidir. Endoskopi ile düşük riskli peptik ülserler saptanırsa, günlük 

oral dozla ülser tedavisine geçilebilir. Tekrar kanama riski yüksek peptik ülseri olan hastalarda 

ise, endoskopik hemostaz sağlandıktan sonra 72 saat boyunca yüksek doz PPİ tedavisi (aralıklı 

veya sürekli) uygulanması, tekrar kanama, ölüm ve cerrahi risklerini azaltmada etkili 
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bulunmuştur. Bu 72 saatlik yüksek doz tedavi sonrası, hastalar 14 gün boyunca günde iki kez 

oral PPI alabilir ve ardından günlük doza geçerek ülser tedavisi tamamlanabilir. 

Varis kanamasından şüpheleniliyorsa, vazoaktif tedavi (örneğin oktreotid, somatostatin 

veya terlipressin) başlanmalı ve 2-5 gün süreyle sürdürülmelidir. Bu ilaçlar portal basıncı ve 

kollateral kan akışını azaltır. Oktreotid 50 µg intravenöz bolusla başlatılır, ardından saatte 25-

50 µg sürekli infüzyon verilir. Somatostatin, 250 µg intravenöz bolusla başlatılır ve ardından 

saatte 250-500 µg sürekli infüzyon uygulanır. Terlipressin ise ilk 24-48 saat boyunca her 4-6 

saatte bir 2 mg intravenöz verildikten sonra, doz her 4-6 saatte bir 1 mg’a düşürülür. Ayrıca, 

bakteriyel translokasyon, aspirasyon pnömonisi ve spontan bakteriyel peritonit riski nedeniyle 

akut GİS kanaması olan sirozlu hastalara 2-5 gün antibiyotik profilaksisi önerilir; genellikle 24 

saatte bir 1 g intravenöz seftriakson uygulanır. Kanama kontrol altına alındığında ve aktif 

enfeksiyon bulgusu yoksa antibiyotikler kesilebilir. 

Endoskopi öncesinde prokinetik tedavi olarak eritromisin uygulanmasının, endoskopi 

sırasında gastrik mukozanın daha iyi görüntülenmesini sağladığı ve ikinci bakış endoskopisi 

ihtiyacını azalttığı gösterilmiştir. Eritromisin, mide motilin reseptörlerine bağlanarak gastrik 

hareketliliği artırır. Endoskopiden 20-90 dakika önce 250 mg intravenöz eritromisin infüzyonu 

önerilmektedir(Kravetz et al., 1989; Barkun, Bardou and Marshall, 2003; Barkun, 2010; 

Antunes, Tian and Copelin II, 2024). 

2.1.1.5.3 Endoskopik Tedavi 

Endoskopik tedavi seçenekleri arasında epinefrin enjeksiyonu, termokoagülasyon, klips 

uygulaması ve bantlama bulunmaktadır. Aktif olarak fışkıran veya sızan kanaması olan ya da 

görünür damarı bulunan hastalara endoskopik tedavi uygulanması gerekmektedir. Bir başka 

deyişle Forrest 1A, Forrest 1B ve Forrest 2A’ya endoskopik tedavi önerilmektedir. Bant 

ligasyonu, çoğunlukla özofageal varislerin tedavisinde kullanılmakla birlikte, Dieulafoy 

lezyonları, mavi kauçuk bleb nevüs sendromu, Mallory-Weiss Yırtıkları, gastrik ektazi, 
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duodenum ülserleri ve hemoroid tedavisinde de kullanılabilmektedir. Hemospray (TC-325) ise 

kanama bölgesine yapışarak mekanik tamponaj etkisi yaratan, trombosit ve pıhtılaşma 

faktörlerini yoğunlaştırarak trombüs oluşumunu destekleyen bir hemostaz tozudur. Hemospray, 

geniş alanları hızlıca kaplayabilme avantajına sahip olup doğrudan görüş veya kanayan 

lezyonla temas gerektirmez; ancak, tek başına yoğun kanama yönetiminde yeterli olduğu 

kanıtlanmamıştır. Yüksek akut hemostaz ve tekrar kanama oranları nedeniyle, Hemospray 

genellikle daha kesin bir tedaviye geçiş için geçici bir çözüm olarak kullanılmaktadır. 

Koter tedavisi ise termal enerjiyi kullanarak dokuda pıhtılaşma sağlar; bu işlem, 

proteinleri denatüre ederek veya koagüle ederek ve dokudaki suyu buharlaştırarak atrofiye 

neden olur. Argon plazma koagülasyonu (APC), anjiyodisplastik lezyonlar, arterio-venöz 

malformasyonlar, kanayan ülserler ve adenomatöz doku ablasyonu gibi durumlarda tercih 

edilen bir yöntemdir ve argon gazı kullanan temassız bir cihaz gerektirir. Bu yöntemde 

koagülasyon derinliği birkaç milimetre olup, bipolar elektrokoterizasyona kıyasla daha geniş 

bir doku alanını kapsar. Hem temassız hem de temaslı koagülasyon yöntemleri, hemostaz, 

tekrar kanama, transfüzyon ihtiyacı ve cerrahi müdahale açısından benzer etkilere sahiptir ve 

yalnızca farmakoterapiye göre daha üstün sonuçlar sunar(Laine and Jensen, 2012; Wilkins et 

al., 2012; Gaiani et al., 2018). 

2.1.1.5.4 Transkateter Anjiyografi ve Embolizasyon  

Transkateter anjiyografi ve girişimsel radyoloji ile embolizasyon hem tanı hem de tedavi 

amacıyla kullanılabilmektedir. ÜGİK olan hastalarda endoskopik tedaviye rağmen devam eden 

kanamalar veya endoskopi yapılamayan, yaşamı tehdit eden kanamalar için transkateter 

anjiyografi ve embolizasyon tercih edilebilir. Transkateter anjiyografide ekstravazasyonun 

tespiti için kanamanın en az 0,5-1 mL/dakika hızında olması gerekmektedir. Bu yöntemin 

komplikasyonları arasında bağırsak enfarktüsü, böbrek yetmezliği, hematom, tromboz ve 
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damar diseksiyonu bulunabilir(Papadakis and McPhee, 2021; Antunes, Tian and Copelin II, 

2024; Sengupta et al., 2024). 

2.1.1.5.5 Cerrahi Tedavi 

Endoskopi ve girişimsel radyoloji ile kanamanın kontrol altına alınamaması durumunda, 

belirlenmiş odağı olan ÜGİK olan hastalar için cerrahi müdahale genellikle son çare olarak 

düşünülür (Papadakis and McPhee, 2021; Antunes, Tian and Copelin II, 2024). 

2.1.1.6 Komplikasyon 

Akut ÜGİK ile gelen hastalarda yeterli ilk resüsitasyon yapılmazsa, akut kan kaybına 

bağlı olarak bazı komplikasyonlar gelişebilir. Bu komplikasyonlar arasında kalp krizi, solunum 

yetmezliği, akut böbrek yetmezliği, bayılma, şok, enfeksiyon ve ölüm riski yer alır(Inadomi et 

al., 2022). 

2.1.1.7 Tedavi Sonrası Yönetim Ve Prognoz  

H. pylori saptanan hastalarda H. pylori eradikasyon tedavisi uygulanmalıdır. 

Eradikasyonun sağlandığı doğrulandıktan sonra, eğer hasta NSAİİ'ler veya antiagregan ilaçlara 

ihtiyaç duymuyorsa, idame antisekretuar tedaviye gerek kalmaz. NSAİİ kullanımına sekonder 

ülser kanaması olan hastalarda, NSAİİ kullanım gerekliliği dikkatle değerlendirilmelidir ve 

mümkünse NSAİİ’ler kesilmelidir. NSAİİ’lerin devam etmesi gereken durumlarda, en düşük 

etkili dozda Siklooksijenaz-2 (COX-2) seçici NSAİİ ve günlük PPİ önerilir. Düşük doz 

aspirinle ilişkili ülser kanaması olan hastalarda ise aspirin gereksinimi değerlendirilmelidir. 

Eğer aspirin ikincil korunma (mevcut kardiyovasküler hastalık) amacıyla veriliyorsa, kanama 

durduktan sonra mümkün olan en kısa sürede yeniden başlanmalıdır; ideal olarak 1-3 gün içinde 

ve en geç 7 gün içinde. Bu hastalarda uzun süreli günlük PPİ tedavisi de uygulanmalıdır. GİS 

kanamayı takiben antikoagülasyon tedavisinin ise 7-14 gün içinde yeniden başlatılması 

düşünülmelidir (Laine and Jensen, 2012; Kido and Scalese, 2017; Antunes, Tian and Copelin 

II, 2024). 
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2.2 Antiagregan Ve Antikoagülan İlaçlar 

2.2.1 Antiagregan İlaçlar 

Antiagregan ilaçlar Siklooksijenaz İnhibitörleri, P2Y12 Reseptör Blokerleri, 

Glikoprotein (GP) 2b3a İnhibitörleri, Fosfodiesteraz İnhibitörleri olmak üzere 4 gruba 

ayrılmaktadır(Crawford, 2017). 

2.2.1.1 Siklooksijenaz İnhibitörleri  

Düşük doz asetilsalisilik asit (ASA), trombositlerin bir araya gelmesinde rol oynayan ve 

vazokonstriktör özelliğe sahip olan TXA2'nin sentezinde gerekli olan siklooksijenaz-1 (COX-

1) enzimini geri dönüşümsüz bir şekilde inhibe eder. Daha yüksek dozlarda ise ASA, 

prostasiklin üretiminde önemli olan COX-2 enzimini de inhibe eder. Prostasilinler ise 

vazodilatör etki gösterir ve trombositlerin kümelenmesini engeller. Bu nedenle, etkili bir 

antiplatelet etki sağlamak için 75 ila 325 mg arası ASA dozu önerilmektedir. Yeni tanı konmuş 

hastalarda ise etkisini hızlı göstermesi amacıyla başlangıçta en az 162 mg dozunda kullanılması 

tavsiye edilir. 

Asetilsalisilik asit (ASA), geçmişte bronkospazm veya anafilaktik reaksiyon öyküsü olan 

hastalarda kullanılmamalıdır. Bununla birlikte ASA, peptik ülser hastalığı veya gastriti olan 

bireylerde GİS kanama riskini artırır. Alkol tüketimi veya warfarin kullanımı bu riski daha da 

yükseltir, hatta bu koşullar olmadan bile kanama riski mevcuttur. Ayrıca, hemofili gibi 

doğuştan gelen pıhtılaşma bozuklukları olan hastalar tüm salisilat türlerinden kaçınmalıdır. 

Kullanım alanları arasında ise akut koroner sendeom, kronik stabil angina periferik arter 

hastalığı inme/ geçici iskemik atak ve primer önleme yer almaktadır(Onouchi, Kinouchi and 

Shimizu, 1999; Onouchi, Horiuchi and Kinouchi, 2004; Crawford, 2017; Gelbenegger and 

Jilma, 2022; Arif and Aggarwal, 2024; Iqbal, Lopez and Hai, 2024). 
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2.2.1.2 P2Y12 Reseptör Blokörleri  

Geri dönüşümlü (Kangrelor, Tikagrelor) blokaj ve geri dönüşümsüz (Tiklodipin, 

Klopidogrel, Prasugrel) blokaj yapanlar şeklinde ikiye ayrılmakdır. Bu ajanlar, P2Y12 

reseptörünü inhibe ederek trombosit yüzeyindeki GP IIb/IIIa reseptörlerine ADP’nin 

bağlanmasını engeller; bu bağlanma, trombosit agregasyonu ve aktivasyonu için gereklidir. 

P2Y12 reseptörlerinin inhibisyonu, trombosit aktivasyonunda ve agregasyonunda azalmaya 

neden olur. Akut koroner sendromlu (AKS) hastaların tedavisinde ASA ile birlikte onaylanmış 

bir adenozin difosfat (ADP) P2Y12 reseptör antagonisti içeren çiftli antiplatelet tedavi 

önerilmektedir. Ancak, P2Y12 inhibitörleri, majör kanama riskini artırma potansiyeline 

sahiptir. 

Aktif kanama ve anafilaktik reaksiyon öyküsü, bu tedavi için kontrendikasyon 

oluşturmaktadır. Prasugrel, geçmişte geçici iskemik atak (GİA) veya inme geçirmiş hastalarda 

kullanılmamalıdır ve yaşlı (≥ 75 yaş) veya düşük vücut ağırlığına sahip (<60 kg) bireylerde 

kanama riskini artırabileceğinden büyük bir dikkatle kullanılmalıdır. Ayrıca, 100 mg'ın 

üzerinde ASA dozlarının tikagrelorun etkinliğini azalttığı gösterildiğinden, bu dozdan 

kaçınılması önerilir(Ferri, Corsini and Bellosta, 2013; Golino, 2013; Crawford, 2017; Trenk et 

al., 2019; Fujisaki et al., 2021). 

2.2.1.3 GP 2b3a İnhibitörleri 

Monoklonal Antikor (Absiksimab) ve Sentetik Moleküller (Eptifibatid, Tirofiban) olmak 

üzere ikiye ayrılmaktadır. Günümüzde oral GPIIb/IIIa reseptör antagonistlerinin etkinliği 

kanıtlanamamış olup klinik kullanımda bir rolleri bulunmamaktadır. Bu ilaçların etki 

mekanizması, trombosit yüzeyindeki GP IIb/IIIa reseptörlerini bloke etmeleridir. GP IIb/IIIa 

reseptörleri trombosit yüzeyinde en yoğun bulunan reseptörlerdir ve trombosit agregasyonu ile 

trombosit tıkacı oluşumunun son basamağında yer alırlar. ST yükselmeli miyokard enfarktüsü 

(STEMI) geçiren ve primer perkütan koroner girişim (PKG) için aday olan hastalar genellikle 
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heparin stratejisiyle birlikte GP IIb/IIIa inhibitörleri ile tedavi edilirler. Absiksimab, perkütan 

koroner girişim planlanmayan hastalarda kullanılmamalıdır. Tirofiban ve eptifibatid ise son 

dönem böbrek hastalığı olan hastalarda kontrendikedir(Elian and Guetta, 2003; Crawford, 

2017; Szarpak et al., 2022). 

2.2.1.4 Fosfodiesteraz İnhibitörleri  

Dipiridamol ve Silastazol olmak üzere iki adettir. Bu ilaçlar, fosfodiesteraz enzimini 

inhibe ederek siklik adenozin monofosfat (cAMP) seviyelerini artırır ve böylece trombosit 

agregasyonunu engeller.İnmede Aspirin ve dipiridamol kombinasyonu, inmenin sekonder 

korunmasında tek başına aspirine kıyasla daha etkili bir seçenektir.Periferik Arter Hastalığında 

Kalp yetmezliği olmayan ve intermitan kladikasyon semptomları bulunan alt ekstremite 

periferik arter hastalığı olan hastalarda, tedaviye silostazol eklenmesi egzersiz toleransını artırır 

ve semptomları hafifletir. Kardiyak Stres Testinde Vazodilatör özelliklerinden dolayı 

dipiridamol kullanılmaktadır(Oates, Wood and FitzGerald, 1987; Metcalfe, Lip and Dunn, 

1992; Sorkin and Markham, 1999; Crawford, 2017; Burleva and Korelin, 2020; Kherallah et 

al., 2022). 

2.2.2 Antikoagülan İlaçlar 

Anfraksiyone Heparin (UFH), Düşük molekül ağrılıklı heparinler (LMWH), İntravenöz 

Trombin İnhibitörleri (Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban), Fondaparinuks, oral vitamin K 

antagonistleri, Yeni oral antikoagülanlar (direkt trombin inhibitörleri, faktör Xa inhibitörleri) 

komponentlerinden oluşur(Crawford, 2017). 

2.2.2.1 Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler (LMWH) 

Düşük molekül ağırlıklı heparinler (LMWH), Anfraksiyone heparinin (UFH) 

parçalanmasıyla elde edilen moleküllerdir. Bu heparinlerin faktör Xa üzerindeki etkileri, 

trombin üzerindeki etkilerine kıyasla daha yoğundur. LMWH, UFH'ye göre plazma 

proteinlerine daha az bağlanır; bu nedenle doz ayarlaması daha kolay yapılabilir.  
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Ayrıca, platelet faktör 4 tarafından nötralize edilmeye karşı UFH’den daha dayanıklıdır 

ve trombosit işlevleri üzerinde daha az baskılayıcı etki gösterir. LMWH’nin sağladığı 

antikoagülasyon etkisinin öngörülebilirliği yüksektir; bu yüzden çoğu durumda sık laboratuvar 

takibine ihtiyaç duyulmaz. Ancak, LMWH’nin antikoagülan etkisinin izlenmesi zordur; çünkü 

yaygın koagülasyon testleri bu ilaç için uygun değildir. Etkilerini takip etmek için aktive faktör 

Xa düzeylerinin ölçümü kullanılabilir. Genellikle subkutan (cilt altı) yolla, günde iki kez 

uygulanır. Etkisi protaminle kolayca geri çevrilemez ve düşük dozlarda derin ven trombozunun 

(DVT) önlenmesinde de kullanılabilir. Daha önce GİS kanaması geçiren, 65 yaş üstü, NSAİİ 

kullanım öyküsü gibi risk faktörleri olan hastalarda GİS anamasına yol açabileceği için dikkatli 

kullanılmalıdır(Despotovic et al., 2007; Crawford, 2017; Watts et al., 2021; Weerasaksanti et 

al., 2023). 

2.2.2.2 İntravenöz Trombin İnhibitörleri  

Lepirudin, bivaluridin ve argatroban trombin işlevlerini inhibe eden ilaçlardır ve UFH ile 

LMWH’nin kullanılamadığı durumlarda tercih edilirler. Bu ajanlar, hem serbest hem de fibrine 

bağlı trombini inhibe etme özelliğine sahiptir. Plazma proteinlerine bağlanmadıkları için 

farmakokinetik özellikleri daha öngörülebilirdir; ancak terapötik pencereleri dardır ve dikkatle 

izlenmeleri gerekir. Bu ilaçların etkinlikleri, aPTT ile takip edilir. Ayrıca INR seviyelerini 

etkileyebildiklerinden, bu ajanlardan varfarine geçiş süreci zorlu olabilir. Direkt trombin 

inhibitörlerinin, UFH ile kıyaslandığında daha yüksek bir kanama riski taşır. Kısa yarı ömürleri 

nedeniyle olası kanama komplikasyonları genellikle infüzyonun kesilmesiyle kontrol altına 

alınabilir. Böbrek yetmezliği olan hastalarda ise tercih edilmesi gereken trombin inhibitörü 

argatrobandır(Bauer, 2006; Warkentin, Greinacher and Koster, 2008; Crawford, 2017). 

2.2.2.3 Fondaparinuks 

UFH ve LMWH'nin pentasakkarit analoğu, antitrombin aktivitesini artırarak faktör 

Xa’nın inhibisyonunu sağlar. Yarı ömrü yaklaşık 17 saattir ve günde bir kez subkutan yolla, 
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hastanın vücut ağırlığına göre uygulanır: 50-100 kg arasındaki hastalar için 7,5 mg; 50 kg’dan 

düşük olanlar için 5 mg; 100 kg’dan fazla olan hastalar için ise 10 mg dozunda verilir. Kreatinin 

klerensi (CrCl) 30 ml/dk’nın altında olan hastalarda bu ilaç kullanılmamalıdır. Derin ven 

trombozu (DVT) önlenmesinde, ayrıca pulmoner emboli ve DVT tedavisinde etkilidir. Tüm 

antikoagülanlar gibi kanama riski taşır ve hemostazı etkileyebilir. Antikoagülan ilaçlar 

kesildiğinde bu risk azalır(Keam and Goa, 2002; Reverter, 2002; Sartori and Prandoni, 2016; 

Crawford, 2017). 

2.2.2.4 Oral Vitamin K Antagonistleri 

Kumarinler ya da vitamin K antagonistleri, temel oral antikoagülanlar arasındadır ve 

bunlar arasında en yaygın kullanılan ilaç varfarindir. Varfarin, vitamin K'nın aktif formu olan 

vitamin K epoksitine dönüşümünü engelleyerek etki gösterir. Vitamin K epoksiti; faktör II, VII, 

IX, X ve protein C ile S’nin sentezi için gereklidir. Varfarinin yarı ömrü yaklaşık 40 saattir ve 

oral yolla alındığında tamamen emilip albüminle bağlanır. 

Varfarinin hemostaz üzerindeki etkisi kişiden kişiye değişiklik gösterebilir ve aynı kişide 

farklı zamanlarda farklılıklar ortaya çıkabilir. Diyet, karaciğer hastalıkları, konjestif kalp 

yetmezliği, hipermetabolik durumlar ve çeşitli ilaçlar, varfarinin etkisini değiştirebilir. 

Varfarinin antikoagülan etkinliğinin izlenmesi için protrombin zamanı (PT) ölçülmeli ve bu 

değer uluslararası normalize edilmiş oran (INR) olarak raporlanmalıdır. INR değeri, varfarin 

doz ayarlamalarında temel gösterge olarak kullanılır. Varfarin tedavisine yükleme dozu 

olmaksızın başlanabilir ve hedef INR'ye ulaşmak birkaç gün sürebilir. Tedavinin başlangıcında, 

antikoagülan faktörler olan protein C ve S inhibe edilebilir; bu da koagülan faktörler tam olarak 

inhibe edilene kadar geçici bir hiperkoagülasyon riski oluşturabilir. Bu durum nedeniyle, hedef 

INR'ye ulaşana kadar UFH veya LMWH geçici olarak köprü tedavisi olarak kullanılabilir. 

Varfarin tedavisine başlandığında, stabil doz belirlenene kadar INR sık aralıklarla kontrol 

edilmeli; stabil doz belirlendikten sonra ise en az ayda bir kontrol yapılmalıdır. Doz 



30 

 

ayarlamaları gerektiğinde takip sıklığı artırılabilir. Bu kontroller bireysel sağlık çalışanları veya 

antikoagülasyon klinikleri tarafından yapılabilir. Antikoagülasyon klinikleri genellikle daha 

organize ve etkili bir takip sağlar. Günümüzde INR ölçümleri evde de yapılabilmektedir. 

Varfarinin kesilmesi gereken durumlarda INR, 3-4 gün içinde normale döner. Antikoagülan 

etkinin daha hızlı sonlandırılması gerektiğinde vitamin K oral (tercih edilir), subkutan veya 

intravenöz olarak verilebilir; böylece INR 1-2 gün içinde normal seviyeye döner. Etkinin hızlıca 

tersine çevrilmesi gerekiyorsa, taze donmuş plazma veya protrombin konsantresi kullanılabilir. 

Dar bir terapötik indekse sahip olan varfarin, ciddi kanama riskini de beraberinde getirir. 

Kanama belirtisi olmayan hastalarda, yüksek INR değerleri genellikle varfarinin geçici olarak 

durdurulması ve ardından haftalık dozun azaltılmasıyla yönetilir(Glasheen, 2005; Lindh et al., 

2008; Wiedermann and Stockner, 2008; Crawford, 2017; Rydberg et al., 2020) . 

2.2.2.5 Direkt Etkili Oral Antikoagülanlar (DOAK’lar)  

Direkt Trombin İnhibitörleri (Dabigatran) ve Faktör Xa İnhibitörleri (Apiksaban, 

Endoksaban, Rivaroksaban) Varfarinden farklı olarak, koagülasyon döngüsünde tek bir enzimi 

hedefleyen yeni oral antikoagülanlar geliştirilmiştir. Bu ilaçlar trombin veya aktif faktör Xa 

üzerinde etkili olacak şekilde tasarlanmıştır. Sabit dozda uygulanabilen bu antikoagülanlar, 

rutin takip gerektirmez(Crawford, 2017). 

2.2.2.6 Direkt Trombin İnhibitörleri (Dabigatran)  

Bu ilaçlar, serbest trombini ve fibrine bağlı trombini inhibe eder. Günde iki kez 150 mg 

oral dozda verilmesi, inme önleme açısından varfarinden daha etkili bulunmuş ve benzer bir 

majör kanama riski göstermiştir. Günde iki kez 110 mg dozda uygulandığında ise inme sıklığı 

varfarinle benzer olup daha düşük bir majör kanama riski saptanmıştır. Dabigatran böbrekler 

yoluyla atıldığından, kreatinin klerensi (CrCl) <30 ml/dk olan hastalarda doz ayarlaması 

yapılmalı ve CrCl <15 ml/dk olan hastalarda kullanılmamalıdır. 75 yaş üstü hastalarda günde 

iki kez 150 mg dozda kullanımı kanama riskini artırabilir. 
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Her ne kadar aPTT etkilense de, antikoagülan etkisini güvenilir bir şekilde ölçen klinik 

olarak kullanışlı bir test yoktur. Ayrıca etkisini nötralize edebilecek spesifik bir tedavi mevcut 

değildir. Kaza ile yüksek doz alımı durumunda ilacın etkisini azaltmak için aktif kömür 

kullanılabilir. Kontrolsüz kanama durumunda protrombin kompleks konsantresi ve/veya aktive 

Faktör VII uygulanabilir; ancak bu yaklaşımın etkinliği konusunda yeterli klinik veri 

bulunmamaktadır(Šinigoj et al., 2015; Crawford, 2017; Bolek et al., 2019; Chan, Sobieraj-

Teague and Eikelboom, 2020; Holt et al., 2022). 

2.2.2.7 Faktör Xa İnhibitörleri (Apiksaban, Endoksaban, Rivaroksaban)  

Rivaroksaban, çoğunlukla böbrekler yoluyla atılan ve günde tek doz kullanılan bir 

antikoagülandır. Kreatinin klerensi (CrCl) <15 ml/dk olan hastalarda önerilmez ve CrCl 15-30 

ml/dk olan hastalarda etkinliği hakkında sınırlı veri bulunmaktadır. Besin etkileşimleri minimal 

olsa da, karaciğerde hem sitokrom P450 (CYP) bağımlı hem de bağımsız mekanizmalarla 

metabolize edilir. Azol antimikotikler veya HIV (Human Immunodeficiency Virus) proteaz 

inhibitörü alan hastalarda kullanımı önerilmez. Etkisi INR üzerinde görülebilir; ancak bu ilacın 

antikoagülan etkisini geri çevirecek spesifik bir ajan bulunmamaktadır. Yüksek doz alımı 

durumunda ilacın etkisini azaltmak için aktif kömür kullanılabilir. Yüksek oranda proteine 

bağlandığından hemodiyalizle vücuttan uzaklaştırılamaz. Protrombin kompleks konsantresi ile 

in vitro ortamda antikoagülan etkisi nötralize edilebilse de bunun klinik faydası henüz 

kanıtlanmamıştır. 

Apiksaban ise günde iki kez kullanılan, CYP3A4 (Sitokrom P450 3A4) bağımlı ve 

bağımsız mekanizmalarla karaciğerde metabolize olan bir antikoagülandır ve ilacın yaklaşık 

dörtte biri böbreklerden atılır. Apiksabanın antikoagülan etkisini izlemek zordur ve etkisini 

nötralize edecek spesifik bir tedavi seçeneği yoktur. Yanlışlıkla yüksek doz alındığında, ilacın 

etkisini azaltmak için aktif kömür kullanılabilir. Kontrolsüz kanama durumunda protrombin 
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kompleks konsantresi ve/veya aktive Faktör VII kullanılabilir; ancak bu yöntemin etkinliğine 

dair klinik kanıtlar sınırlıdır. 

Tüm antikoagülan ilaçlarda olduğu gibi, DOAK'lar ile ilişkili kanama vakaları da klinik 

uygulamada yaygındır. Özellikle GİS kanamaları, oral antikoagülan tedavi gören hastalarda sık 

görülen bir komplikasyondur ve uzun süreli tedavi alan hastaların %1-3’ünde bu durum ortaya 

çıkabilir. Literatür verileri değerlendirildiğinde DOAK kullanımının GİS kanama riskini 

artırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karşılaştırıldığında 

DOAK’ların daha yüksek bir GİS kanama potansiyeli taşıdığı gösterilmiştir(Collaboration, 

2002; Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Crawford, 2017; Oakland, 2019; Perreault et 

al., 2020; Ojetti et al., 2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; 

Holt et al., 2022; Inadomi et al., 2022; Karcioglu et al., 2022; Al Aseri et al., 2023; Shaw et 

al., 2023; Fuhrmann et al., 2024; Lee et al., 2024).       
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       GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

09/10/2024 Tarihli, 298 sayılı ve 2024/255 karar no’lu onayı alınarak yapılmıştır. İzzet Baysal 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde, Gastroenteroloji Kliniği tarafından değerlendirilen ve 

ÜGİK tanısı doğrulanan 174 yetişkin hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi. Üst 

gastrointestinal sistem kanamaları dışında kalan kanama odagı veya özofagus varis kanama 

vakaları değerlendirme dışında tutulmuştur. Çalışma süresince Kasım 2013’te açıklanan 

Helsinki Bildirgesinde belirtilen etik kurallara uyulmuştur. 

3.1 Araştırma Tasarımı 

Bu araştırmada antikoagulan ve antiagregan kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar 

arasında yaş, cinsiyet, eritrosit süspansiyon transfüzyon miktar farkı, endoskopik tanısı, yoğun 

bakım ünitesi ihtiyacı, mortalite ve üst gastrointestinal sistem kanaması risk skorlamaları 

arasındaki ilişkileri karşılaştırılmıştır. 

Bu amaca uygun olarak poliklinik, acil servis, yataklı servis ve yoğun bakım ünitelerinden 

akut ÜGİS kanama ön tanısı ile yönlendirilen ilk 72 saat içinde endoskopi ve/veya kolonoskopi 

işlemi uygulanan, ÜGİK tanısı doğrulanan hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastane 

otomasyon sisteminden hastaların vital bulguları, hemogram, biyokimyasal değerleri, ayrıntılı 

endoskopi raporları, saptanan kanama odağı, tedavi modaliteleri, komorbiditeleri, kullandıkları 

ilaçlar, antiagregan, antikoagülan, NSAİİ kullanımları HBYS ve e-nabız verilerinden kontrol 

edilerek kaydedildi. ES veya kan ürünü transfüzyonları, gelişen komplikasyonlar, nüks kanama, 

cerrahi explorasyona gidiş ve mortalite durumları kaydedildi. Başvuru anındaki klinik risk 

skorları (Modifiye Glasgow-Blacthford, ABC, Rockall ve AIMS65) hesaplandı. 
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3.2 Araştırma Grubu 

1 Ocak 2019 - 31 Temmuz 2024 Tarihleri arasında İzzet Baysal Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nde, Gastroenteroloji Kliniği tarafından değerlendirilen ÜGİK tanısı doğrulanan 174 

yetişkin hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi.   

Çalışmaya hematemez, melena, hematokezya, pre-senkop, senkop, Hb düşüklüğü gibi 

GİS kanama bulgusuyla başvuran ve ilk 72 saat içinde endoskopi yapılan ve üst GİS kanama-

potansiyel odağı saptanan 18 yaş üstü hastalar dahil edilmiştir.  

Özofagus varis kanaması, alt gis kanaması veya üst gis kanaması saptnmayan kanamalı 

olgular, 18 yaştan küçük olanlar, gebe, acil servisten direkt taburcu olan, tedavi reddi veya 

izinsiz olarak acil servisi terk eden hastalar ile dosya verileri eksik olan hastalar dışlandı.  

3.3 Veri Analizi 

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) yazılımı (SPSS 16.0 

for Windows, IBM Co. Il, USA) kullanılarak istatistiksel olarak değerlendirildi. Sayısal veriler 

ortalama, standart sapma, median ve çeyreklikler şeklinde, kategorik veriler sayı ve yüzdeler 

şeklinde sunuldu. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov 

Testi, çarpıklık ve basıklık için hesaplanan z değerleri, grafikleme yöntemleri ile 

değerlendirildi. Normal dağılıma uyan sayısal değişkenlerin iki grup karşılaştırmasında 

bağımsız gruplar t testi kullanıldı. Gruplar arası karşılaştırmalarda normal dağılıma uymayan 

gruplar sayısal değişkenler için Mann Whitney-U, kategorik değişkenler için ki-kare testleri 

kullanıldı. Çoklu gruplar arası karşılaştırmalarda Kruskall Wallis analizi yapıldı. Normal 

dağılıma uyan ve ikiden fazla kategorik değişken içeren verilerin analizinde one way anova 

testi kullanıldı. Parametric Değişkenler arasındaki ilişkiler Pearson korelasyon analizi ile non-

parametrik değişkenler spearman korelasyon testiyle değerlendirildi. Tüm analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Gastroenteroloji Kliniği tarafından değerlendirilerek varis dışı ÜGİK tanısı doğrulanan 174 

yetişkin hastanın verileri retrospektif olarak değerlendirildi.  

Bu çalışmada 174 hastanın 40’ı kadın (%23) 134’ü erkek (%77) olarak saptandı. Kanamaya 

yatkınlık oluşturacak ilaç (antiagregan, antikoagülan, NSAİİ) kullanan grubun yaş ortalaması 

69±12 iken, ilaçsız grubun 60± 23'tür. Yaş açısından ilaç kullanan ve kullanmayan gruplar 

arasında (ilaç kullananlar daha yaşlı) anlamlı bir fark bulundu. (p=0.011) 

 Toplam 40 kadın hastadan 35 (%87,5) kadın hastanın kanamaya yatkınlık oluşturacak 

ilaç kullandığı, 5 (%12,5) kadın hastanın kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı 

tespit edildi. 134 erkek hastadan 96 (%71,6) erkek hastanın kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç 

kulandığı, 38 (%28,4) erkek hastanın kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı tespit 

edildi. Cinsiyet dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. (p=0.067) 

Sigara içen toplamda 65 (%37,4) kişi saptandı. Sigara içen bu hastalardan 47’sinin 

(%72,3) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 18’inin (%27,7) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Sigara içmeyen 103 (%59,2) hasta saptandı. Sigara 

içmeyen bu hastalardan 80’i (%77,7) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 23’ü 

(%22,3) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı tespit edildi. Exsmoker 6 (%3,4) 

hasta saptandı. Exsmoker hastalardan 4’ü (%66,7) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç 

kullandığı, 2’si (%33,3) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı tespit edildi. Sigara 

kullanımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. (p=0.649) 

 Alkol kullanan toplamda 28 (%16,1) hasta saptandı. Alkol kullanan hastaların 23’ü 

(%82,1) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 5’inin (%17,9) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı tespit edildi. Alkol kullanmayan toplamda 146(%83,9) hasta 

saptandı. Alkol kullanmayanların 108’I (%74) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 
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38’i (%26) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Alkol kullanımı 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. (p=0.497) 

 Toplamda 4 (%2,3) hasta vefat etti. Vefat eden hastaların tümü ilaç kullanan gruptaydı.  

ilaç kullanımının mortaliteyle ilişkisi saptanmadı (p=0.573).  

 Kanamaya bağlı genel durum bozukluğu nedeniyle 42 (%24,1) hasta Yoğun bakım 

ünitesine (YBÜ) nakledildi. YBÜ’de takip edilen hastaların 32’si (%76,2) ilaç kullandığı, 

10’unun (%23,8) ise ilaç kullanmadığı saptandı. YBÜ yatış açısından gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunmadı. (p=1.0) 

Tablo 4.1. ilaç kullanan ve kullanmayan grupların yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, alkol 

tüketimi, ölüm ve yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatış durumlarına göre dağılımlarını ve 

istatistiksel anlamlılık düzeylerini göstermektedir. Yaş dışındaki veriler heterojen dağılım 

göstermiştir sonuçları median (min-max) olarak ifade edilmiştir.  

Tablo 4.1. İlaç Kullanan ve Kullanmayan Grupların Yaş, Cinsiyet, Sigara Kullanımı, Alkol 

Tüketimi, Ölüm ile Yoğun Bakım Ünitesine (YBÜ) Yatış Durumu İlişkisi 

 

İLAÇ KULLANMA DURUMU  

İlaç 

kullanan 

İlaç 

kullanmy

an 

Toplam P değeri 

Yaş 
 

x±SD 
69±12 60±23 174 (100) 0,011* 

Cinsiyet 
Kadın, n (%) 35 (87.5) 5 (12.5) 40 (100) 0,067** 

 Erkek, n (%) 96 (71.6) 38 (28.4) 134 (100) 

Sigara 

Evet, n (%) 47 (72,3) 18 (27,7) 65 (100) 
0,649** 

 
Hayır, n (%) 80 (77,7) 23 (22,3) 103 (100) 

Exsmoker, n (%) 4 (66,7) 2 (33,3) 6 (100) 

Alkol 

Evet, n (%) 23 (82,1) 5 (17,9) 28 (100) 0,497** 

 

 

 
Hayır, n (%) 108 (74) 38 (26) 146 (100) 

Vefat 

Evet, n (%) 4 (100) 0 (0) 4 (100) 0,573** 

 

 
Hayır, n (%) 127 (74,7) 43 (25,3) 170 (100) 

YBÜ 

Evet, n (%) 32 (76,2) 10 (23,8) 42 (100) 1** 

 

 
Hayır, n (%) 99 (75) 33 (25) 132 (100) 

x±SD: ortalama ± standart sapma: YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi n: sayı; *: T Testi; **: 

Ki-kare;  
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Gruplar arasında yaş ortalamaları da farklılık göstermek olup en düşük yaş ortalaması 

kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kulanmayan grupta (60 ± 23), en yüksek yaş ortalaması ise 

NSAİİ ve antikoagülan kullanan grupta (82 ± 9) saptandı. Yaş dağılımında gruplar arasında 

anlamlı (ilaç kullananlar daha yaşlı) bir fark bulunmaktadır. (p=0.01) 

Kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanım grupları arasında kadın ve erkek oranları 

farklılık gösterdiği saptandı. Kadınların %12,5’i ilaç kullanmayıp ÜGİK saptanırken, 

erkeklerde %28,4 ilaç kullanmayıp ÜGİK saptandı. ÜGİK geçiren kadınların %87,5 ilaç 

kullanmakta, erkeklerin ise %71,6’sı ilaç kullandığı saptanmıştır. Aradaki fark anlamlıdır 

(p<0.001). 

Sigara kullanımı ve Alkol kullanımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı, sırasıyla (p=0.055, p=0.073). 

Toplam 4 (%2,3) hasta vefat ederken, vefat edenlerin 2’si (%50) antiagregan 

kullanmakta, 1’i (%25) NSAİİ ve antiagregan (ikili), 1’i (%25) antiagregan ve antikoagülan 

(ikili) ilaç kullanımı olduğu saptandı. Vefat durumu açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. (p=0.237) 

Yoğun bakım yatış oranları, gruplar arasında farklılık gösterdiği saptandı. Yoğun bakım 

ünitesine nakledilen hastaların; 6’sı (%14,3) sadece NSAİİ kullanımı, 17’si (%40,5) 

antiagregan kullanımı, 2’si (%4,8) antikoagülan kullanımı, 2’si (%4,8) NSAİİ ve antiagregan 

ikili kullanımı, 1’i (%2,4) NSAİİ ve antikoagülan ikili kullanımı, 3’ü (%7,1)antikoagülan ve 

antiagregan ikili kullanımı,1’i (%2,4) NSAİİ antiagregan ve antiplatelet üçlü kullanımı,10’u 

(%23,8) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Yoğun bakım ünitesine 

yatış açısından gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı. (p=0.843) 

Tablo 4.2. ilaç gruplarına göre yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, alkol tüketimi, ölüm 

durumu ve yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatış gibi değişkenlerin dağılımını ve istatistiksel 

anlamlılık düzeylerini sunmaktadır. 
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Tablo 4.2. İlaç Gruplarına Göre Yaş, Cinsiyet, Sigara Kullanımı, Alkol Tüketimi, Ölüm Durumu ve Yoğun Bakım Ünitesine (YBÜ) Yatış Gibi 

Değişkenlerin Dağılımı 

 

İLAÇ KULLANMA DURUMU   

NSAİİ AA AK 
NSAİİ, 

AA 

NSAİİ, 

AK 
AA, AK 

NSAİİ, 

AA, AK 

İlaç 

Kullanmayan 

Toplam, n 

(%) 
P 

Yaş 
 

x±SD 
62±1 71±11 72±8 67±13 82±9 76±10 81±16 60±23 174(100) 0,001* 

Cinsiyet 

Kadın, n (%) 7 (17,5) 9 (22,5) 12 (30) 3 (7,5) 2 (5) 2 (5) 0 (0) 5 (12,5) 40 (100) 

<0,001** 

Erkek, n (%) 21 (15,7) 
52 

(38,8) 
3 (2,2) 9 (6,7) 2 (1,5) 7 (5,2) 2 (1,5) 38 (28,4) 134 (100) 

Sigara 

Evet, n (%) 8 (12,3) 
29 

(44,6) 
0 (0) 4 (6,2) 0 (0) 4 (6,2) 2 (3,1) 18 (27,7) 65 (100) 

0,055** Hayır, n (%) 19 (18,4) 
30 

(29,1) 
15 (14,6) 0 (0) 4 (3,9) 4 (3,9) 0 (0) 23 (22,3) 6 (100) 

Exsmoker, n 

(%) 
1 (16,7) 2 (33) 0 (0) 8 (7,8) 0 (0) 1 (16,7) 0 (0) 2 (33,3) 103 (100) 

Alkol 

Evet, n (%) 4 (14,3) 
13 

(46,4) 
0 (0) 1 (3,6) 0 (0) 4 (14,3) 1 (3,6) 5 (17,9) 28 (100) 

0,073** 

Hayır, n (%) 24 (16,4) 
48 

(32,9) 
15 (10,3) 11 (7,5) 4 (2,7) 5 (3,4) 1 (0,7) 38 (26) 146 (100) 

Vefat 

Evet, n (%) 0 (0) 2 (50) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 0 (0) 4 (100) 

0,237** 

Hayır, n (%) 28 (16,5) 
59 

(34,7) 
15 (8,8) 11 (6,5) 4 (2,4) 8 (4,7) 2 (1,2) 43 (25,3) 170 (100) 

YBÜ 

Evet, n (%) 6 (14,3) 
17 

(40,5) 
2 (4,8) 2 (4,8) 1 (2,4) 3 (7,1) 1 (2,4) 10 (23,8) 42 (100) 

0,843** 

Hayır, n (%) 22 (16,7) 
44 

(33,3) 
13 (9,8) 10 (7,6) 3 (2,3) 6 (4,5) 1 (0,8) 33 (25) 132 (100) 

NSAİİ: Non-steroid antiinflamatuvar İlaç; YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi; AA: antiagregan; AK: antikoagülan x±SD: ortalama ± standart sapma; n: sayı; *: One Way Anova 

testi, ** ki-kare testi; 



41 

 

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan 

ve kullanmayan hastalar arasında medyan değerler (ilaç kullanan: 2, ilaç kullanmayan: 2) 

birbirine oldukça yakın olup, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

Full Rockall Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan hasta grubunda medyan 

değer 6 (4 -7) iken, kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan hasta grubunda 3 (2 - 6) 

olarak bulunmuştur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı (ilaç kullananlarda Full Rockall Skoru 

daha yüksek) olduğu saptandı. (p <0,001) 

Glasgow-Blatchford Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grubun medyan 

değeri 10 (8 -12), kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan grubun medyan değeri ise 

9'dur 9 (7-11). Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. (p = 0,086) 

AIMS65 Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grubun medyan değeri 1 (1-

2) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan grubun medyan değeri 1 (0 ile 2) olarak 

bulundu. İlaç kullanan grupta AIMS65 Skoru’nun dağılımı ilaç kullanmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı (ilaç kullananlarda AIMS65 Skoru daha yüksek) bir farklılık 

gösterdiği saptandı. (p = 0,026) 

ABC Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grupta medyan değer 4 (3 ile 

6), kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan grupta ise 2 (1-5) olarak bulundu. Bu 

farklılık (ilaç kullananlarda ABC Skoru daha yüksek) istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptandı. (p <0,001) 

Tablo 4.3.’te İlaç kullanım durumu ile ES Transfüzyonu ve Gis Kanaması Risk Skorları 

(Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru) ile ilişkisi 

gösterildi. 
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Tablo 4.3. İlaç Kullanma Durumu ile ES Transfüzyonu ve GİS Kanaması Risk Skorları ile 

İlişkisi 

 

İLAÇ KULLANMA DURUMU 

İlaç Kullanan 

median(min-max) 

İlaç 

kullanmayan 

median(min-

max) 

p değeri 

ES Transfüzyonu 

 
2 (0-4) 2 (0-3) 0,122* 

Full Rockall Skoru 6 (4-7) 3 (2-6) <0,001* 

Glasgow-Blatchford 

Skoru 
10 (8-12) 9 (7-11) 0,086* 

AIMS65 Skoru 

 
1 (1-2) 1 (0-2) 0,026* 

ABC Skoru 4 (3-6) 2 (1-5) <0,001* 

n: sayı; *: Mann-Whitney U; ES: Eritrosit süspansiyonu 

 

Varis dışı üst gis kanama toplamda 174(%100) kişi saptanmıştır. Bu 174 (%100) kişiden 

38’inin (%21,8) hematemez şikayeti ile, 131’inin (%75,3) melena şikayeti ile, 4’ünün (%2,3) 

hematokezya şikayeti ile, 1’inin hematemez ve melena şikayeti ile başvurdu saptandı. 

Tablo 4.4.’te Hasta popülasyonunda başvuru anındaki şikayetlerin görülme sıklığı 

gösterildi. 

Tablo 4.4.  Hasta Popülasyonundaki Başvuru Anındaki Şikayetlerin Görülme Sıklığı 

Başvuru Şikayeti Sayı (n) Yüzde (%) 

Hematemez 38 21,8 

Melena 131 75,3 

Hematokezya 4 2,3 

Hematemez+Melena 1 0,6 

 

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanım 

kombinasyonları arasında medyan değerler benzer olduğu saptandı. İstatistiksel analiz 

sonucunda gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p = 0,09).  
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 Full Rockall Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grupların arasında 

sadece NSAİİ kullananların en düşük medyan skoru 4 saptanıp, kanamaya yatkınlık oluşturacak 

ilaç kullanmayan grubun medyan skoru 3 olarak saptandı. NSAİİ, antiagregan ve antikoagulan 

kombinasyonu kullananlarda medyan skor 9 ile en yüksek değerde olup bu farklılıklar 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi. (p < 0,001)  

Glasgow-Blatchford Skoru gruplar arasında medyan skorlar genel olarak birbirine yakın 

olduğu tespit edildi. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. (p = 0,53) 

AIMS65 Skoru sadece NSAİİ kullananlar için medyan değer 1 iken, NSAİİ, antiagregan 

ve antikoagülan ilaç kullanım kombinasyonları için bu değer 3 olarak gözlenmiştir. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır. (p < 0,001) 

ABC Skoru sadece NSAİİ kullanan grubun medyan skoru 3, antiagregan kullanan 

grubunun medyan skoru 4, ilaçsız grubun ise 2 olarak bulunmuştur. NSAİİ, antiagregan ve 

antikoagülan üçlü kullananlarda bu değer 9 ile en yüksek seviyededir. BU fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır. (p < 0,001) 

Tablo 4.5.’te İlaç kullanım kombinasyonları ile es transfüzyonu ve gis kanaması risk 

skorları ile (Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru) ile 

ilişkisi gösterildi. 
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Tablo 4.5. İlaç Kullanım Kombinasyonları ile ES Transfüzyonu ve GİS Kanaması Risk 

Skorları İle İlişkisi 

 

İLAÇ KULLANMA DURUMU Med(min-max) 

NSAİİ 

 
AA AK 

NSAİİ, 

AA 

NSAİİ, 

AK 

AA, 

AK 

NSAİİ, 

AA, 

AK 

 

İlaçsız 

p 

değeri 

ES 

Transfüzyonu 
1 (0 - 2) 

2 (0-

4) 

2 (0 - 

4) 
2 (0- 3) 1 (0 - 6) 

4 (2 -

5) 

2 (2 - 

2) 

2 (0 - 

3) 
0,09* 

Full Rockall 

Skoru 
4 (3 -6) 

5 (4 -

7) 

6 (4 -

6) 
6 (5- 7) 7 (5- 8) 

6 (6 - 

7) 

9 (8 - 

9) 

3 (2 - 

6) 
<0,001* 

Glasgow-

Blatchford 

Skoru 

9 (8 - 

11) 

10 

(8 - 

12) 

11 

(10 - 

13) 

10 (9 - 

10) 

10 (6 - 

12) 

11(10 

- 12) 

14 (13 

- 15) 

9 (7 - 

11) 
0,53* 

AIMS65 

Skoru 

 

1 (0 - 2) 
1 (1 - 

2) 

2 (2 - 

3) 
1 (0 - 1) 2 (2 - 3) 

2 (1 - 

4) 

3 (2 - 

3) 

1 (0 - 

2) 
<0,001* 

ABC Skoru 3 (1 - 5) 
4 (3 - 

6) 

6 (4 - 

8) 
3 (2 - 5) 6 (4 - 8) 

6 (4 - 

7) 

9 (7 - 

11) 

2 (1 - 

5) 
<0,001* 

*: Kruskal Wallis Testi, n: sayı; ES: Eritrosit Süspansiyonu; AA: Antiagregan; AK: Antikoagülan; NSAİİ: 

Nonsteroid Antiinflamatuar İlaç 

 

Endoskopi sonucu 151 (%86,8) hastanın peptik ülser olduğu, Forrest 1A olan 3 (%1,7) 

hasta saptandı. Bu üç hastadan 1’inin (%33,3) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 

2’sinin (%66,7) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması 

- ilaç kullanımı açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. (p = 0,408) 

Endoskopi sonucu Forrest 1B olan 45 (%25,9) hasta saptandı. Bu 45 hastadan 33’ünün 

(%73,3) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 12’sinin (%26,7) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması ile ilaç kullanımı açısından anlamlı 

bir fark bulunmadığı tespit edildi. (p = 0,408) 

Endoskopi sonucu Forrest 2A olan 40 (%23) hasta saptandı. Bu 40 hastadan 31’inin 

(%77,5) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 9’unun (%22,5) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması ile ilaç kullanımı açısından anlamlı 

bir fark bulunmadığı tespit edildi. (p = 0,408) 
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Endoskopi sonucu Forrest 2B olan 4 (%2,3) hasta saptandı. Bu 4 hastadan 4’ünün 

(%100) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 0’ının (%0) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması ile ilaç kullanımı açısından anlamlı 

bir fark bulunmadığı tespit edildi. (p = 0,408) 

Endoskopi sonucu Forrest 2C olan 10 (%5,7) hasta saptandı. Bu 10 hastadan 6’sının 

(%60) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 4’ünün (%40) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması ile ilaç kullanımı açısından anlamlı 

bir fark bulunmadığı tespit edildi. (p = 0,408) 

Endoskopi sonucu Forrest 3 olan 49 (%28,2) hasta saptandı. Bu 49 hastadan 37’sinin 

(%75,5) kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 12’sinin (%24,5) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı saptandı. Forrest Sınıflaması ile ilaç kullanımı açısından anlamlı 

bir fark bulunmadığı tespit edildi. (p = 0,408) 

Dieulafoy Lezyonu toplamda 2 hasta (%1,1) bulunmuş olup, her ikisi de kanamaya 

yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grupta olduğu saptandı. Kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç 

kullanmayan grupta bu lezyon görülmemiştir. Ancak, gruplar arasında istatistiksel anlamlılık 

bulunmadığı tespit edildi. (p = 1) 

Malignite toplamda 11 (%6,3) hasta bulunmaktadır. Bu 11 hastadan 8’inin (%72,7 

kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı, 3’ünün (%27,3) kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanmadığı tespit edildi. Ancak, gruplar arasında istatistiksel anlamlılık 

bulunmadığı tespit edildi. (p = 1) 

Anastomoz hattı kanaması toplamda 2 (%1,1) hasta bulunmuş olup, her iki hasta (%100,0) 

da kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan grupta olduğu tespit edildi. Kanamaya 

yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan grupta bu durum gözlenmemiştir. Ancak, gruplar 

arasında istatistiksel anlamlılık bulunmadığı tespit edildi. 
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Hemorajik Gastrit toplamda 7 (%4,1) hastadan 6’sının (%85,7) ilaç kullanan grupta, 1’inin 

(%14,3) ise ilaç kullanmayan gruptadır. Ancak, gruplar arasında istatistiksel anlamlılık 

bulunmadığı tespit edildi. (p = 1) 

Mallory-Weiss Yırtığı toplamda 1 (%0,6) hasta bulunmuş olup, bu hasta kanamaya 

yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan (%100,0) gruptadır. Ancak, gruplar arasında istatistiksel 

anlamlılık bulunmadığı tespit edildi. (p = 1) 

 Tablo 4.6.’da ilaç kullanan ve kullanmayan hastaların Forrest sınıflaması ve belirli lezyon 

türlerine göre dağılımı incelenmiştir. 

Tablo 4.6. İlaç Kullanan ve Kullanmayan Hastaların Forest sınıflaması ve Belirli Lezyon 

Türlerine Göre Dağılımı 

 

İLAÇ KULLANMA DURUMU  

İlaç kullananlar 

n (%) 

İlaç 

kullanmayan 

lar n (%) 

Toplam, 

n (%) 

P 

değeri 

Forrest 

1A 
1 

33,3% 

2 

66,7% 

3 

100,0% 

0,408* 

1B 
33 

73,3% 

12 

26,7% 

45 

100,0% 

2A 
31 

77,5% 

9 

22,5% 

40 

100,0% 

2B 
4 

100,0% 

0 

0,0% 

4 

100,0% 

2C 
6 

60,0% 

4 

40,0% 

10 

100,0% 

3 
37 

75,5% 

12 

24,5% 

49 

100,0% 

Dieulafoy Lezyon 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

1* 

Malignite 8 (72,7) 3 (27,3) 11 (100) 

Anastomoz Hatti Kanamasi 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

Hemorajik Gastrit 6 (85,7) 1 (14,3) 7 (100) 

Mallory Weiss 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

*: ki-kare testi  

  

 



47 

 

Yaş ile eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı arasında pozitif yönlü ve düşük bir ilişki 

olduğu saptandı. (ρ=0.015, rho = 0.184) 

Yaş ile Full Rockall Skoru arasında pozitif bir ilişki saptandı. (ρ=<0.001, rho = 0.496) 

Yaş ile Glasgow-Blatchford Skoru arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki bulundu. 

(ρ=<0.001, rho = 0.354). 

Yaş ile ABC Skoru arasında pozitif bir ilişki bulundu. (ρ<0.001, rho = 0.611) 

Yaş ile AIMS65 Skoru arasında pozitif bir ilişki saptandı. (ρ<0.001, rho = 0.604) 

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ile Full Rockall Skoru arasında pozitif yönlü 

anlamlı bir ilişki saptandı. (ρ<0.001, rho =0.317) 

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ile Glasgow-Blatchford Skoru arasında pozitif 

yönlü anlamlı bir ilişki bulundu. (ρ<0,001, rho =0.410).  

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ile ABC Skoru arasında pozitif bir ilişki 

saptandı. (ρ<0.001, rho = 0.270).  

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ile AIMS65 Skoru arasında pozitif yönlü 

anlamlı bir ilişki saptandı. (ρ<0,001, rho = 0.339).  

Full Rockall Skoru ile Glasgow-Blatchford Skoru arasında pozitif yönlü anlamlı bir 

ilişki saptandı. (ρ<0.001, rho = 0.404).  

Full Rockall Skoru ile ABC Skoru arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki saptandı. 

(ρ<0.001, rho = 0.708).  

Full Rockall Skoru ile AIMS65 Skoru arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki bulundu. 

(ρ<0.001, rho=0.559).  

Glasgow-Blatchford Skoru ile ABC Smkoru arasında pozitif anlamlı bir ilişki bulundu. 

(ρ<0.001, rho =0.517).  

Glasgow-Blatchford Skor’u ile AIMS65 Skor’u arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki 

saptandı. (ρ<0.001, rho = 0.584).  
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ABC Skoru ile AIMS65 Skoru arasında anlamlı pozitif bir ilişki bulundu. (ρ<0.001, rho 

= 0.708) 

Tablo 4.7.'de yaş, eritrosit transfüzyon miktarı, Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford 

Skoru, ABC Skoru ve AIMS65 Skoru değişkenleri arasındaki ilişkilerine ilişkin Spearman 

korelasyon analizi sonuçları verilmiştir.  

Tablo 4.7. Kanama Risk Faktörlerinin Korelasyon Analizi 

 Yaş ES transfüzyon 

miktarı 

Full Rockall 

Skor’u 

Glasgow-

Blatchford 

Skor’u 

ABC 

Skor’u 

AIMS 

65 

Skor’u 

Yaş Rho 1,000 0,184** 0,496** 0,354** 0,611** 0,604** 

P 

değeri 

  0,015 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

ES 

transfüzyon 

miktarı 

Rho 0,184** 1,000 0,317** 0,410** 0,270** 0,339** 

P 

değeri 

0,015   <0,001 0,001 <0,001 <0,001 

Full Rockall 

Skor’u 

Rho 0,496** 0,317** 1,000 0,404** 0,708** 0,559** 

P 

değeri 

<0,001 <0,001   <0,001 <0,001 0,001 

Glasgow-

Blatchford 

Skor’u 

Rho 0,354** 0,410** 0,404** 1,000 0,517** 0,584** 

P 

değeri 

<0,001 <0,001 <0,001   <0,001 <0,001 

ABC Skor’u Rho 0,611** 0,270** 0,708** 0,517** 1,000 0,708** 

P 

değeri 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001   <0,001 

AIMS65 

Skor’u 

Rho 0,604** 0,339** 0,559** 0,584** 0,708** 1,000 

P 

değeri 

<0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001   

**: spearman korelasyon testi Korelasyon katsayıları (ρ\rhoρ) - beraber, anlamlılık düzeyleri (P değeri) 

sunulmaktadır. Anlamlılık düzeyleri p<0.05 için tek yıldız (*) ve p<0.001 için çift yıldız (**) - belirtilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda 174 varis dışı ÜGİK’li olguda yaşla birlikte ilaç kullanımının arttığı, Full 

Rockall, AIMS65, ABC Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan hastaların, 

kullanmayanlara göre daha yüksek puan aldığı, erkek cinsiyetin kanamalı grupta daha baskın 

olduğu saptandı.  

Üst Gastrointestinal Sistem Kanaması (ÜGİK) dünya genelinde sık saptanan bir 

sorundur. Artan yaşlı nüfus ile trombotik hastalıklarda artış görülmüştür. Trombotik 

hastalıkların artışıyla birlikte antikoagülan, antiagregan kullanımı artmıştır. Antikoagülan ve 

antiagregan ilaçlar başta olmak üzere NSAİİ ilaçlar GİS kanamasını arttırabilmektedir. Direkt 

oral antikoagülanlar (DOAK’lar), non-valvüler atriyal fibrilasyonlu hastalarda inme 

profilaksisi ve venöz tromboembolizm tedavisinde öngörülebilir farmakodinamik özellikleri, 

monitörizasyon gerektirmemesi ve olumlu klinik sonuçları nedeniyle varfarine kıyasla giderek 

daha fazla tercih edilmektedir. Bu sebeple antikoagülan ve antiplatelet ilaçların günlük pratikte 

kullanımlarının giderek artması GİS kanama etyolojisinde daha fazla rol almaya başladığını 

düşündürmektedir. Bu çalışmamızda kliniğimizde varis dışı ÜGİK tanısı konan hastalarda 

antikoagülan ve antiplatelet ilaçların etyolojide ne sıklıkta rol oynadığını, eritrosit süspansiyon 

transfüzyonu, mortalite, yoğun bakım ünitesinde yatış, GİS kanaması Skorlamaları (Full Rockal 

Skoru, AIMS 65 Skoru, Glasgow-Blatchford skoru, ABC skoru) ile ilişkisini belirlemeyi 

amaçladık.  

Çalışmamızda 174 hastanın 40’ı kadın (%23) 134’ü erkek (%77) olarak saptandı. 

Lakhwani ve arkadaşlarının (2000) 128 hastada yaptığı çalışmada %88,2’si erkek ve %11,8 

oranında kadın saptanmış, Kim ve arkadaşlarının (2014) 1929 hastada yaptığı çalışmada erkek 

oranı %75 olarak bulunmuş, Ko ve arkadaşlarının (2017) 590 hastada yaptığı çalışmada erkek 

%63,6 oranında saptanmış, Wang ve arkadaşlarının (2017) 2020 yaptığı çalışmada erkek 

hastaların oranı %73, Wenlin ve arkadaşlarının (2024) 2299 hastada yaptığı çalışmada %68,3’ü 
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erkek saptanmış olup GİS kanaması geçiren hastalar arasında erkek bireylerin daha fazla temsil 

edildiği gözlemlenmiştir. GİS kanamasının erkeklerde daha çok rastlamasının sebebi, komorbid 

hastalıkların erkeklerde daha yaygın olması, premenopozal dönemde kadınlarda hormonal 

faktörlerin gastrik mukozayı koruyucu etkisi ve sigara ile alkol gibi alışkanlıkların erkekler 

arasında daha yaygın olmasıyla alakalı olabileceği düşünülmüştür (Lakhwani et al., 2000; Kim 

et al., 2014; Ko et al., 2017; Wang et al., 2017; Hao et al., 2024). 

 Hastalarımızda kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan ve kullanmayan gruplar 

arasında yaş ortalamaları da farklılık göstermek olup en düşük yaş ortalaması kanamaya 

yatkınlık oluşturacak ilaç kulanmayan grupta (60 ± 23), en yüksek yaş ortalaması ise NSAİİ ve 

antikoagülan kullanan grupta (82 ± 9) gözlemlenmiştir. Qureshi ve arkadaşları (2014) 1329 

hastada yaptığı çalışmada yaş ortalaması 75 saptanmıştır. Kanamaya yatkınlık oluşturacak 

kullanan hastaların ilaç kullanmayan hastalara göre yaş ortalamasının daha yüksek olmasının 

nedeni ve yaş ile ÜGİK risk skorları, eritrosit transfüzyon miktarının artışı yaşla birlikte ek 

hastalıklarının artması sebep olduğu düşünülmüştür. Sigara içen hastalarımızın oranı %37,4 

saptanmıştır. Exsmoker 6 (%3,4) hasta saptandı. Gölgeli ve arkadaşlarının (2014) 285 hastada 

yaptığı çalışmada hastaların %33,33’ünde sigara içtiği, Minakiri ve arkadaşlarının (2017) 4747 

hastada yaptığı çalışmada %16,4 oranında  sigara içen hasta olduğu, Lakhwani ve 

arkadaşlarının (2000) 128 hastada yaptığı çalışmada sigara kullanımı %50,1 oranında olduğu, 

Ertuğrul ve arkadaşlarının (2003) 52 hastada yaptığı çalışmada ise sigara kullanım oranı Sigara 

içme oranı %57,7 oranında bulunmuştur (Lakhwani et al., 2000; Ertuğrul KAYAÇETİN, 2003; 

Hüseyin Gölgeli, 2014; Minakari et al., 2017; Langsted and Nordestgaard, 2019). Alkol 

kullanan toplamda 28 (%16,1) hasta saptanmıştır. Alkol kullanmayan toplamda 146 (%83,9) 

hasta saptandı. Gölgeli ve arkadaşlarının (2014) 285 hastada yaptığı çalışmada hastaların 

%4,56’sı alkol tüketimi olduğu saptanmıştır. Forfar ve arkadaşlarının (1979) 41 hastada yaptığı 

çalışmada %2,4 oranında alkol kullanımı saptanmıştır. Lakhwani ve arkadaşlarının (2000) 128 
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hastada yaptığı çalışmada ise alkol tüketimi %37,5 saptanmıştır. Sigara ve alkol kullanım 

oranları literature göre farklılık gösterse de bu farkın ülkelere göre sosyo-kültürel 

farklılıklardan kaynaklanabileceği düşünüldü (Forfar, 1979; Lakhwani et al., 2000; Hüseyin 

Gölgeli, 2014). 

Çalışmamızda 38 (%21,8) kişinin hematemez şikayeti ile, 131 (%75,3) kişinin melena 

şikayeti ile, 4 kişinin (%2,3) hematokezya şikayeti ile, 1’inin hematemez ve melena şikayeti ile 

başvurduğu bulundu. Thomopoulos ve arkadaşlarının (2005) 111 yaptığı çalışmada en sık 

başvuru şikayeti %78,4 oranında melena, Wenlin ve çalışma arkadaşlarının (2024) 2299 

hastada yaptığı araştırmada, hastalar arasında en sık rastlanan semptomun %55,5 oranında 

melena, Lakhwani ve arkadaşlarının (2000) 128  yaptığı çalışmada en sık en sık başvuru 

semptomu %68,8 oranında melena Gölgeli ve arkadaşlarının (2014) 285  çalışmasında en sık 

başvuru şikayeti %45 oranında melena, Dicu ve arkadaşlarının (2013) 229 hastada yaptığı 

çalışmada da  en sık başvuru şikayeti melena, Lewis ve arkadaşları (2000) 142 hastada ise en 

sık başvuru şikayetini melena olarak tespit etmiş olup bizim çalışmamızda da literatürle benzer 

şekilde en sık başvuru şikayeti %75,3 oranla melena olmuştur (Lakhwani et al., 2000; Lewis, 

Shin and Metz, 2000; Thomopoulos, 2005; Dicu et al., 2013; Hüseyin Gölgeli, 2014; Hao et 

al., 2024). 

Hastalarımızdan 42'si (%24,1) ÜGİK nedeniyle yoğun bakımda takip edilmiştir. Daniel 

ve arkadaşlarının (2012) 442 hastada yaptığı çalışmada hastaların %30.5 oranında yoğun bakım 

ünitesinde takip edildiği, Thandassery ve arkadaşlarının (2015) 251 hastada yaptığı çalışmada 

hastaların %21,5 oranında yoğun bakım ünitesinde takip edildiği saptanmıştır (Dicu et al., 

2013; Thandassery et al., 2015). Bizim çalışmamızda da hastaların yoğun bakım ünitesinde 

takip oranı literatürle benzerdir. Vefat eden toplamda 4 (%2,3) hasta tespit edilmiştir. Vefat 

eden hastaların tamamı kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullandığı saptanmış olmakla 

birlikte vefat durumu açısından ilaç kullanan ve kullanmayan gruplar arasında anlamlı bir fark 
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bulunmamaktadır. Kim ve arkadaşlarının (2014) 1929 hastada yaptığı çalışmada ölüm oranı 

%6.7 saptanmış, Rockall ve arkadaşlarının (1996) 4185 hastada yaptığı çalışmada %14 

oranında ölüm saptanmış, Daniel ve arkadaşlarının (2012) 442 yaptığı çalışmada ölüm oranı 

%11.8 şeklinde bulunmuş olup bizim çalışmamızda ölüm oranı %2,4 olarak saptanmıştır. Yan 

ve arkadaşları (2021) 3012 hastada yapılan çalışmada antikoagülan kullanmayan hastaların 

vefat oranı %3,9 olmasına rağmen, antikoagülan kullanımı, bu oranı yaklaşık üç kat artırarak 

%9,7 oranında ölüm oranına sebep olmuş, fakat bizim çalışmamızda ilaç kullanım ile ölüm 

oranı arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Çalışmamızdaki bu farklılık, bulunduğumuz 

ilde hastaneye ulaşımın oldukça kolay olmasıyla ilişkilendirilebilir ve endoskopik girişim ilk 

24 saat içinde yapılmasına ve çalışmamızdaki hasta sayısının bariz şekildeki farka bağlanmıştır 

(Rockall et al., 1996; Dicu et al., 2013; Kim, Choi and Shin, 2019; Xu and Siegal, 2021). 

Çalışmamızda  varis dışı ÜGİK sebepleri arasında 151’inin (%86,8) peptik ülser olduğu, 

peptik ülserlerinin de endoskopik raporları incelendiğinde; Forrest 1A 3 (%1,7) hasta, Forrest 

1B 45 (%25,9) hasta, Forrest 2A 40 (%23) hasta, Forrest 2B 4 (%2,3) hasta, Forrest 2C 10 

(%5,7) hasta, Forrest 3 49 (%28,2) hasta,  11’inin (%6,3) Malignite, 7’sinin (%4,1) hemorajik 

gastrit, 2’sinin (%1,1) Dieulafoy Lezyonu, 2’sinin (%1,1) anastomoz hattı kanaması, 1’inin 

(0,6) Mallory Weiss Yırtığı kanaması olduğu saptanmıştır. Lakhwani ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada peptik ülser %61,7 oranında saptanmış, Gastrit %21,9 oranında, malignite %3,9 

oranında saptanmıştır. ÜGİK sıklık sebepleri literatürle uyumlu bulunmuştur(Lakhwani et al., 

2000). 

ÜGİK’nin mortalite ve tekrardan kanamayı tahmin etmede başarılı bir skor olduğu kabul 

edilen Full Rockall Skoru kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan hastalarda kanamaya 

yatkınlık oluşturucak ilaç kullanmayan hastalarla kıyaslandığında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiştir. Kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan hastalar arasında Full Rockall Skoru 

ilişkisine bakıldığında ise izole NSAİİ kullanan hastaların ilaç kullananlara göre hafif artmış 
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olup, NSAİİ, antiagregan, antikoagulan, kombinasyonlarında Full Rockall Skoru artış 

mevcuttur. Özellikle kombinasyonların arasında antikoagulan kullanımı mevcut ise puanında 

daha çok artış olduğu saptanmıştır. En yüksek Full Rockall Skoru ise NSAİİ, antiagregan, 

Antikoagulan üçlü kullanan hastalarda olduğu saptanmıştır. Kanchan ve arkadaşlarının (2022) 

248 hastada yaptığı bir çalışmada DOAK ve vitamin K antagonistleri kullanan hastalarda ÜGİK 

şiddeti değerlendirilirken Rockall Skoru ile anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu fark bu 

çalışmadaki GİS kanamalarının yarısı AGİS kanaması da dahil edilmiş olup antiagregan, 

NSAİİ, enoksaparin sodum gibi diğer antikoagülanların dahil edilmemesine bağlanmıştır.  

Philip ve arkadaşlarının (2011) 532 hastada yaptığı çalışmada ise çalışmamızla uyumlu 

bulunmuştur. Endoskopik müdahele eritrosit süspansiyon transfüzyonu gibi tıbbi müdahele 

gerekliliği ortaya koymada başarılı olan Glasgow-Blatchford Skoru kanamaya yatkınlık 

oluşturacak ilaç kullanan grup ile kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanmayan grup 

arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Yan ve arkadaşlarının (2021) 3012 yaptığı çalışmada 

ise kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaçların kullanımı ile Glasgow-Blatchford Skoru arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Bu fark çalışmamız retrospektif bir çalışma olduğu için skorlama 

sisteminde olan ilk başvuru anındaki hastaların vitallerinin hastanemizde kayıt altına alınırken 

oluşan eksiklik sebebiyle ortaya çıktığını düşünmekteyiz. Hastane için yatış ve yeniden 

kanamayı ön görmede öne çıkan AIMS65 Skoru ile antiagregan, antikoagülan ve NSAİİ 

kullanımı olan hastaların ilaç kullanamayanlara göre daha yüksek puanı olduğu bulunmuştur. 

Brooks ve arkadaşlarının (2024) 1860 hastada yaptığı çalışmada da çalışmamızla uyumlu 

bulunmuştur. 30 günlük mortaliteyi saptamada öne çıkan ABC Skoru ile NSAİİ, antiagregan 

ve antikoagülan tekli ve çoklu kullanımlarıyla bu ilaçları kullanmayanlarla karşılaştırıldığında 

anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Benim LV ve arkadaşlarının (2021) 4052 hastada yaptığı 

çalışmada bizim çalışmamızla benzer sonuçlar mevcuttur (Wikman-Jorgensen et al., 2011; Lv 

et al., 2021; Xu and Siegal, 2021; Dongre et al., 2022; Brooks, 2024). 
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Çalışmanın retrospektif oluşu, tek merkezde yapılmış olması, hasta sayısının görece az 

olması kısıtlılıklarındandır. Çalışmamızın güçlü yönleri ise antikoagülan, antiagregan ve NSAİİ 

ilaçların tekli ve çoklu kullanımının tüm ÜGİK risk skorlarıyla ilişkisine bakılmasıdır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda 174 hastada varis dışı ÜGİS kanamalı olgu; antiagregan, antikoagülan, 

NSAİİ kullananımı ile kullanmayan hastalar arasında yaş, cinsiyet, eritrosit süspansiyon 

transfüzyon miktar farkı, endoskopik tanısı, yoğun bakım ünitesi ihtiyacı, mortalite ve üst 

gastrointestinal sistem kanaması risk skorlamaları arasındaki ilişkileri birbirleriyle 

karşılaştırılmıştır. 

Antiagregan, antikoagülan veya NSAİİ ilaç kullanım gruplar arasında yaş ortalamaları da 

farklılık göstermek olup en düşük yaş ortalaması kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç 

kulanmayan grupta (60 ± 23), en yüksek yaş ortalaması ise NSAİİ ve antikoagülan kullanan 

grupta (82 ± 9) saptandı. İlaç kullanan veya kullanmayanlar arasında cinsiyet olarak erkekler 

baskındı. Çalışmamızda eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ilaç kullanan ve kullanmayan 

hastalar arasında arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen hastalarımızla ilaç kullanımı arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Vefat durumu açısından ilaç kullanan ve kullanmayan gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır. Antiagregan, antikoagülan veya NSAİİ kullananlar ile ilaç kullanmayanlar 

Full Rockall Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru açısından anlamlı bir fark saptanmıştır. 

Eritrosit süspansiyon transfüzyon miktarı ile GİS Kanaması Risk Skorlamaları (Full Rockall 

Skoru, AIMS65 Skoru, Glasgow Blatchford Skoru, ABC Skoru) ile anlamlı bir korelasyon 

saptanmıştır. Bununla birlikte artan yaşlı nüfus ile trombotik hastalıklarda artış olmasıyla 

antiagregan ve antikoagülan grubu ilaçların çoklu kullanımı sıklaşmıştır. Bu yüzden hastalarda 

antikoagülan, antiagregan ve NSAİİ kullanımında dikkatli olunması gerekmektedir. Hastalarda 

kanamaya yatkınlık oluşturacak ilaç kullanan hastalar ile ilaç kullanmayan hastalar arasında 

mortalite, Glasgow-Blatchford Skoru, yoğun bakım ihtiyacı ve eritrosit transfüzyon ihtiyacı 

açısından anlamlı ilişki saptanmamakla birlikte bu konuda çok merkezli ve daha geniş bir 

araştırmaya ihtiyaç vardır. 
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