BOLUM 12

MIDE KANAMALARI VE TEDAVISI

Salih KARA'!

1. GIRIS

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, gastrointestinal sistemin agizdan
Trietz ligamentine kadar olan béliimiinden koken alan kanamalardir (1). Ozo-
fagus, mide ve duodenumu igeren bu bélgenin kanamalar: igin Amerika Birlesik
Devletlerinde yillik hastaneye yatis insidans1 100.000 kiside yaklagik 65’tir ve bu
tiir kanamalar alt GIS kanamadan daha yaygindir (2).

Ust GIS kanamalar1 cesitli etiyolojilerin neden oldugu durumlardir. Hafif
semptomlarla kontrol alinabilecegi gibi yogun bakim ihtiyaci gerektirecek hemo-
dinamik instabiliteye de sebebiyet veren klinik prezentasyonlari mevcuttur. En
stk hastaneye gelis semptomlar1 melena ve hematemezdir. Ozellikle hemodina-
misi stabil olmayan durumlarda gerekli resiisitasyon, erken tani ve etkin teda-
vi yapilamazsa sok ve ¢oklu organ yetmezligi gelisebilir. Morbidite ve mortalite
tizerine olumsuz etkiler ortaya ¢ikarir. Mide kanamalari da iist GIS kanamalarina
neden olan etiyolojiler igerisinde genis bir gruptur. Ge¢mis yillarda yapilan aras-
tirmalarda etiyolojinin yaklasik yarisinin peptik iilser hastaliginin olusturdugu
one siiriiliirken son yillardaki ¢aligmalarda %20-25'ine neden oldugu gosteril-
mistir (3). Yine de peptik tilser kanamalari, duodenal iilser kanamalarindan daha
yaygin goriilmektedir (3, 4).
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2. ETiYOLOJIi

Mide kanamalarinda etkili olan birgok risk faktorii vardir. Bunlardan en yaygin
risk faktorleri daha énce gegirilmis tist GIS kanamalaridir. Bunlarin yani sira
non-steroid anti inflamatuar ila¢ (NSAII) kullanima, antikoagiilan kullanimy, ka-
nama diyatezi ve Helikobakter Pilori enfeksiyonlar1 diger 6nemli risk faktorleri-
dir. Patofizyolojik agidan bakildiginda tilseratif ve dejeneratif hastaliklara bagl
kanamalar diger nedenlerden daha sik goriilmektedir. Gastrik varisler, tiimorler
ve anjiodisplaziler diger sik goriilen nedenlerdir. Bu kanamalarin yaklasik %10
‘unda herhangi bir etiyoloji tespit edilemeyebilir.

3. SPESiIFIK HASTALIKLAR

Mide kanamalarina sebebiyet veren spesifik hastaliklar Tablo 12.1°de
Ozetlenmistir.

Tablo 12.1. Mide Kanamas: Etiyolojisi

o Peptik Ulser

o Siddetli veya Eroziv Gastrit

o Gastrik Varisler

« Portal Hipertansif Gastropati
 Anjiodisplaziler

» Mallory-Weiss Sendromu

o Kitle lezyonlar1 (Polipler/Kanserler)

Peptik Ulser Hastaligi

Peptik tlser hastaligi mide kanamalarina neden olan hastaliklar arasinda en sik
goriilen hastalik grubudur. Mide veya duodenum mukozasinda muskularis mu-
kozasinda daha derin katmanlara kadar olan doku defektleridir. Yaklasik % 70’1
asemptomatik iken (5) dispeptik veya diger gastrointestinal semptomlarla birlikte
de ortaya ¢ikabilir. Kanama ve perforasyon gibi 6nemli komplikasyonlara neden
olmasiyla ciddi bir mortalite ve morbidite olusturabilir. Asemptomatik vakalar
da kanama veya perforasyonla acil servise basvurabilir. Daha 6nce hig dispeptik
sikayeti olmayan hastalar %43-87 oraninda kanama ile bagvururlar (6, 7). Peptik
tilser kanamalari igin birtakim risk faktorleri vardir. Helikobakter Pilori enfek-
siyonu, NSATII, fizyolojik stres ve mide asidi en énemli risk faktérleridir. Bu risk
faktorlerinin azaltilmasi tilser tekrarini ve kanama oranini azaltir (8).
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Prognostik 6zellikler

Klinige gére prognoz hakkinda bilgi sahibi olabiliriz. ileri yas, komorbidite, ilk
kanamanin siddeti, tekrarlayan kanamalar ve transfiizyon ihtiyact mortaliteyi
olumsuz yonde etkiler. Klinik olarak bir¢ok risk degerlendirme ol¢iitleri gelisti-
rilmistir. BLEED risk siniflamasi bunlardan biridir. Bes kriteri temel alir. Devam
eden kanama, sistolik basincin diisiikliigii (<100 mmHg), protrombin zamaninin
uzamasl, suur bozuklugu ve ek hastaliklarin bulunmasidir. Bu etkenlerden biri-
nin bulunmasi morbiditeyi 3 kat arttirir (9). Bunun yani sira Tablo 12.2'de goste-
rilen Forrest siniflamasiyla tilserin 6zelliklerini endoskopik olarak tanimlanabilir
(10). Bu siniflamaya gore endoskopik yontemle miidahale edebilecegimiz peptik
tlserler de degerlendirilebilir.

Tablo12.2. Forrest Siniflamasi

Siniflama Tekrar Kanama Orani (%)
Forrest 1a Fiskirir tarzda aktif kanama 90-100
Forrest 1b Sizint1 tarzinda aktif kanama 80-85
Forrest 2a Kanamayan goriiniir damar 40-50
Forrest 2b Yapisik pihtt 20-30
Forrest 2¢ Uzeri siyah lekeli iilser 5
Forrest 3 Temiz tabanlt 1-2

Eroziv Hastaliklar

Eroziv hastaliklar inflamatuar bir siirectir ve mukozal hasar1 belirtmek icin kul-
lanilir. Gastrit terimi genellikle radyolojik ve endoskopik 6zellikleri tanimlamak
i¢in kullanilsa da bu terimi kullanabilmek i¢in histopatolojik inflamasyon kanit
gerekir. Inflamasyon olmadan gastrik mukoza bozuklugunu belirtmek icin gast-
ropati terimini kullanmak gerekir. Nadiren mide kanamasina sebep olur. Ozellik-
le akut hemorajik eroziv gastropatiler cesitli faktorlere bagli mide mukozasindaki
kan akiginin azalmasindan sonra gelisen hemorajik ve eroziv lezyonlarla karak-
terizedir. Alkol, NSAII, demir ilaglar1 ve kemoterapi ilaglar1 mide mukozasini et-
kileyen ila¢ gruplaridir. Santral sinir sisteminde ciddi hasar sonrasi ortaya ¢ikan
tilserler (Cushing iilserleri) de mide mukozasin etkileyen faktorlerdendir (11).
Mukozal hasarin bir sonucu olarak koruyucu bariyer bozulur ve pepsin ile saf-
ra asitlerinin lamina propriadan igeri girmesine izin verilir. Bu pepsin ve safra
asitleri burada histamin ve diger inflamatuar mediyatérlerin salinimina neden
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olur (12). Nétrofilleri infiltre ederek toksik oksijensiz radikaller iiretilir, buna
bagli olarak da gelisen iskemiyi takip eden reperfiizyon sirasinda mukozal hasar
onemli dlgiide artar (13). NSAII'nin neden oldugu gastropatilerde ek olarak mu-
kus ve bikarbonat stimiilasyon ile mukozal bir koruma saglayan prostoglandin
tiretiminin inhibisyonu da eklenir.

Eroziv hastaliklar, endoskopik olarak mukozal solukluk, petesi ve erozyon
olarak tespit edilir. Tiim gastrik mukoza boyunca goriilebilse de genellikle kor-
pusta tespit edilir. Kanamalar1 masif ve hayati tehdit edici olabilir. Genellikle siv1
resiisitasyonu ve proton pompa inhibitér (PPI) tedavisi ile kontrol altina alinabi-
lir. Meta-analitik bir calismada eroziv gastropatilerde 8 haftalik PPI tedavisinin
histamin-2 reseptor antagonistlerinden daha etkili oldugu tespit edilmistir (14).

Portal Hipertansiyon

Varisler ve portal hipertansif gastropatiye bagli kanamalar genellikle portal hi-
pertansiyonun bir sonucudur. Portal hipertansiyonu olanlarda diger nedenlere
bagli olarak da mide kanamasi gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Portal hiper-
tansiyon ¢ogunlukla siroz olan hastalarda goriilebilmekte iken siroz gelismeden
de goriilebilir. Buna sirotik olmayan portal hipertansiyon adi verilir. Portal ven
trombozu, sistozomiyazis ve idiyopatik nedenler baslica nedenleridir.

Varisler

Sirozlu hastalarin yaklasik %50’sinde portal hipertansiyonun bir sonucu olarak
gelisir ve %5-15 oraninda bir insidansla bu hastalarda varis kanamas: gelisebi-
lir (15). Klinik olarak masif hematemez, melena ve bazen siddetli durumlarda
hematokezya ile kendini gosterir. Hemodinamik instabilite siktir. Varisler siklik-
la 6zofagus distal boliimde gozlenir ve bu bolgede kanamalar daha siktir. En-
doskopik bant ligasyonu standart tedavisidir. Ligasyonun miimkiin olmadig1
durumlarda skleroterapi kullanilabilir. Baz1 hastalarda erken transjuguler intra
hepatik porto sistemik sant (TIPS) etkili sonuglar verir. Gastrik varis kanamalar1
ise skleroterapi ile tedavi edilemezler. Bu yiizden diistik riskli hastalarda cerrahi
dekompresyon diisiiniilebilir. Yiiksek riskli hastalarda siyanoakrilat enjeksiyo-
nu yapilmalidir. Ayrica somatostatin analogu olan okreotitin siirekli intra venoz
infiizyonu etkili ve giivenli bir yontemdir. Somatostatin analoglar1 splenik kan
akimini azaltir. Béylece portal basinci diisiirebilirler. Bant ligasyonu, skleroterapi
ve somatostatin analoglari ile kontrol altina alinamayan kanamalarda Sengsta-
ken-Blakemore tiipii takilmalidir. Cogu hastada bu sekilde kanama kontrol altina
alinir.
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Portal Hipertansif Gastropati

Portal hipertansiyonu olan hastalarda yaygin olmakla birlikte kanamaya nadiren
sebep olur. Mukozal sizint1 seklindeki kanamalara sebep olur. Bu kanamalar mu-
koza gevrekliginden otiirii ektazik damarlar yirtildiginda meydana gelir. Diger
tist GIS kanamalar gibi yonetilmelidir. Profilaktik olarak selektif olmayan beta
blokiirti kullanilabilir. Kanama esnasinda vazo aktif ilaglar ve somatostatin ana-
loglar1 kullanilmalidir. Portal hipertansif gastropatiden kaynaklanan kanamalar
i¢in yapilan bir ¢calismada vazokonstriktorlerin etkinliginin daha iyi oldugu gos-
terilmistir (16). Bir diger ¢alismada ise yiliksek dozlarda terli pressin alanlarin
daha distik dozlarda alanlara gore daha iyi kanama kontrolii ve niiks oranina
sahip oldugu gosterilmistir.

Mallory-Weiss Sendromu

Distal 6zofagusta ve midede siddetli 6giirmeye bagh olarak uzunlamasina mu-
kozal laserasyonlarla karakterizedir. Ust GIS kanama ile bagvuranlarin yaklasik
%5’ini olugturur. Kanama miktar1 genellikle daha azdir ve spontane durabilir.
Masif olanlarda epinefrin enjeksiyonu, termal yontemler, hemoklip yerlestirme
ve bant ligasyonu gibi endoskopik yontemler kullanilabilir.

Vaskliler Lezyonlar

Midede kanamaya neden olabilen vaskiiler lezyonlar arasinda anjiodisplaziler,
Dieulafoy lezyonlar ve gastrik antral vaskiiler ektaziler bulunur. Anjiodisplaziler
gastrointestinal kanamasi olan hastalarin ytizde 4 ila 7’sinde kan kaybinin nedeni
olarak suglanmustir (17) .Bu tiir hastalar ya gizli kanama ya da agikar kanama ile
basvurabilirler (18). Anjiodisplaziler genellikle endoskopi ile teshis edilir, ancak
bazi durumlarda tespit igin radyografik goériintiileme veya ameliyat gerekebilir.

Dieulafoy lezyonlari, genellikle midenin proksimalinde, 6zofagogastrik bi-
leske yakininda (tipik olarak 5 cm iginde) yer alir. Etiyolojisi bilinmemekte-
dir. Dieulafoy lezyonlarindan kanamasi olan hastalar tipik olarak kardiyovas-
kiiler hastaliklar, kronik bobrek hastaligi, diyabet veya alkolii kétitye kullanim
gibi komorbiditeleri olan erkeklerdir (19). NSAII kullanimi Dieulafoy lezyonlar1
olan hastalarda da yaygindir. Kanama ataklar1 genellikle kendi kendine sinirli-
dir, ancak kanama tekrarlayici ve bol olabilir. Endoskopik hemostaz, epinefrin
enjeksiyonunun ardindan bipolar prob koagiilasyonunun bir kombinasyonu ile
saglanabilir. Dieulafoy lezyonlarini tedavi etmek i¢in bagariyla kullanilmis olan
diger yaklagimlar arasinda endoskopik bant ligasyonu, argon plazma pihtilagmasi
ve siyanoakrilat enjeksiyonu yer alir.
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4. KLINIK PREZENTASYON

Mide kanamasinin semptomlar karin agrisi, bag donmesi, hematemez ve mele-
nadir (20). Hastalar genellikle kanl1 veya kahve telvesi seklinde kusma ve siyah
renkli diski sikayeti ile bagvururlar. Masif kanama bulunan hastalarda mental de-
gisiklikler de eslik edeceginden dolay1 detayli anamnez hastaneye getiren saglik
ekipleri veya hasta yakinlarindan alinir. Kanamanin siddetine gore hipotansiyon,
tagikardi bulgular1 da eklenebilir. Dolayistyla ilk tan1 aninda hemodinami stabi-
litenin saglanmasi ve resiisitasyon yapildiktan sonra etiyolojiye yonelik spesifik
nedenler arastirilmali ve buna gore tedavi algoritmasi diizenlenmelidir.

ilk Degerlendirme

Klinik olarak mide kanamasindan siiphelenilen durumlarda ilk tani aninda tam
bir oyki, fizik muayene ve laboratuvar testleri ile degerlendirme yapilmalidir.
Kanamanin siddeti, hastanin genel durumu ve altta yatan spesifik nedene y6-
nelik testler yapilarak etiyoloji belirlenmelidir. Bu siirede de gerekli resiisitasyon
yapilarak hemodinami stabil tutulmalidir. Eger ki acil sartlarda hemodinami sta-
bilizasyonu saglanamiyorsa gerekirse cerrahi miidahale ile hemodinami stabil-
lenmelidir. Ust GIS kanamalara yaklagim agisindan bir¢ok kilavuz yayilanmistir
ve bu kilavuzlar arasinda genel anlamda goriis birligi mevcuttur. Amerikan Gast-
roenteroloji Birligimin 2021 yilinda yayinlanan kilavuzunda da ilk tan1 anindaki
risk durumunun belirlenmesi, transfiizyon ihtiyaci, endoskopi zamanlamasi, me-
dikasyon zamanlamasi hakkinda goriisler bildirilmistir (21).

[lk tan1 aninda hematemez ve melena olmasi kanamanin %90 ihtimalle Trietz
ligamentinin proksimalinden kaynaklandigini diisiindiiriir (22). Taze, kirmizi ve
parlak renkli kanamalar da kanamanin siddetini ve ciddiyetinin yiiksek oldugunu
diistindiirtir. Ayn1 zamanda hematokezya varsa daha ¢ok alt gastrointestinal ka-
namalari diisiindiirse de masif iist gastrointestinal kanamalarda da hematokezya
goriilebilir. Sonug olarak kanamanin sekli, siddeti ve miktar1 kanama yeri i¢in bir
fikir verir. Detayl1 bir anamnez alinarak gecmis tibbi 6ykiisii ortaya konulmalidir.
Bunun i¢inde ge¢mis kanama epizotlar1 olup olmadig1 sorgulanmalidir. Ciinki
tist GIS kanamasi dykiisii olan hastalarin %601 ayn1 lezyondan kaynaklanmakta-
dir (23). Buna ek olarak prognozu etkileyeceginden dolay1 komorbid durumlar
da belirlenmelidir. Boylece ge¢mis tibbi 6ykiisti sorgulanarak muhtemel kanama
odaklar1 belirlenebilir. Ornegin karaciger parankim hastalig1 veya alkol kullanimi
olan kisilerde varis veya portal hipertansif gastropati akla gelmelidir. Helikobak-
ter Pilori enfeksiyonu veya NSAII ila¢ kullanim 6ykiisii olanlarda peptik iilser
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hastalig1 6n tan1 olarak diisiiniilebilir. Bunun yani sira antikoagiilan ve antipla-
telet ila¢ kullanimi kanamayi tesvik edecektir. Tedavi diizenlerken bu ilaglarin
uygulanmasina dikkat edilmelidir.

Fizik Muayene

Oncelikli olarak vital bulgular degerlendirilmelidir. Tansiyon, kalp ritmi ve satii-
rasyonu degerleri takip edilmelidir. Ortostatik hipotansiyon olmasi, nabiz sayi-
sindaki 20/dk artis orta-agir derecedeki hipovolemiyi gosterir ki kan hacminde
%15den daha fazla kayip oldugunu gésterir. Dinlenme pozisyonundaki hipotan-
siyon bulgular1 kan hacminde %30’ dan fazla olan kayb1 gésterir. Buna ek olarak
soguk ve soluk deri, biling degisiklikleri, oligiiri gibi bulgular kan kaybinin ciddi-
yetini gosterir. Bir yandan bu bulgular degerlendirilirken abdominal muayene ile
akut batin olup olmadig: belirlenmelidir. Herhangi bir akut batin belirtisi varsa
kanamayla birlikte GIS perforasyonunun ekarte edilmesi gerekir. Rektal muayene
ile de kanamanin yeri hakkinda bilgi edinilmelidir. Kanamanin yerinin belirlen-
mesinde hassas bir teknik olmasa da nazogastrik sonda yerlestirilerek mide lavaj
degerlendirilebilir. Ancak gesitli ¢alismalarda {ist gastrointestinal kanamasi dii-
stiniilen hastalarda nazogastrik sonda yerlestirilmesinin klinik sonuglar agisin-
dan bir fayda saglamadig1 gosterilmistir (24, 25). Yine de kanamanin devam edip
etmedigi belirsiz durumlarda ve endoskopi 6ncesi kan pihtilar1 ve partikiilleri
temizlemek amaciyla kullanilabilir.

Laboratuvar Testleri

Mide kanamast olan hastalarda alinmasi gereken laboratuvar testleri, tam kan sa-
yimi, serum biyokimyasi, karaciger testleri ve pihtilasma galigmalarini icerir. Tlk
tan1 aninda yapilacak bir tam kan sayimi bazal bir hemoglobin degeri verecektir.
Akut kanamasi olan hastalarda normositer anemi beklenir. Mikrositer anemisi
olan hastalarda 6ncelikle kronik kanama veya demir eksikligi anemisi gibi hema-
tolojik hastaliklara dikkat edilir. ilk hemoglobin degerinden ziyade kanamanin
siddetine gore 2 ila 6 saatte yapilacak olan tam kan sayimi takibi daha degerli-
dir. Bu sekilde hemoglobin degerindeki diismeler gozlenebilecek ve kanamanin
progresyonu veya regresyonu degerlendirilecektir. Burada dikkat edilecek konu,
zamanla ekstra vaskiiler sivinin intra vaskiiler alana akisi ve resiisitasyon sirasin-
da verilen sivi ile kan seyreltilecegi i¢cin hemoglobin seviyelerinin diisebilecegidir.

Hipovolemi derinlestikce bobrek perfiizyonu bozulacagindan dolay1
BUN-kreatinin veya iire-kreatinin oranina bakilmalidir. Sirasiyla >30:1 ve >100:1
degerleri tist GIS kanamasini diisiindiiriir (26-28).Yine hipovolemi derinlestikge
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sok bulgulari ortaya ¢ikacagindan diger organlarda da perfiizyon bozuklugu geli-
sebilir. Bunlar1 degerlendirmek i¢in de kan biyokimyasina bakilmalidir. Ek olarak
koroner arter hastalig1 6ykiisii olanlarda miyokart enfarktiisiinii erken tanimak
i¢in kardiyak enzimlere bakilabilir.

5. MIDE KANAMALARINDA YONETIM

Hemodinamik olarak stabil olmayanlarda éncelikli olarak hava yolunun agik ol-
dugundan emin olunmalidir. Mental degisiklikleri de mevcutsa ve hava yolun-
dan emin olunamiyorsa endo trakeal tiip yerlestirmekten kaginilmamalidir. Hava
yolu agiklig1 emniyete alindiktan sonra dolasim destegi saglanmalidir. En az iki
adet genis damar yolu ya da santral vendz katateri takilarak siv1 resiisitasyonu-
na hemen baglanilmalidir. Ilk etapta izotonik soliisyonlar tercih edilmelidir. 500
cc %0,9 NaCl soliisyonu ya da Ringer Laktat soliisyonu 30 dakikada verilebilir.
Bu arada idrar sondasi takilmalidir Miimkiinse arteriyel kaniilizasyonla arteriyel
tansiyon monitorize edilmelidir. Vital bulgularina, idrar ¢ikisi, arteriyel tansiyo-
nuna ve Olgiilebiliyorsa santral vendz basincina goére sivi destegine devam edil-
melidir. Sv1 agigin1 kapattiktan sonra 25-30 ml/kg/giin olacak sekilde idame siv1
tedavisine gecilebilir. Uygun siv1 destegine ragmen hemodinami diizelmiyorsa
eritrosit siispansiyonu transfiizyonu gerekebilir. Kan transfiizyonundaki karar
kisiye 6zel olmalidir. Genel yaklagim olarak hemoglobin degeri < 7 g/dl olan-
lara kan transfiizyonuna baslanmalidir. Bununla birlikte koroner arter hastalig
gibi kardiyak patolojileri olanlar da advers etkilerden dolay1 hemoglobini>8g/dl
olacak sekilde transfiizyon yapabiliriz. Paketlenmis eritrosit siispansiyonlarinda
pihtilagma faktorleri olmadigindan dolay: her 4 {inite eritrosit stispansiyonunda
1 iinite taze donmus plazma (TDP) transfiizyonu yapilmalidir. Ayrica mide varis
kanamalarindan siiphenilen hastalarda asir1 transfiizyon neticesinde dekompan-
se siroz olma riskinden dolay: transfiizyon agisindan dikkatli olunmalidir. Sonug
olarak kan transfiizyonu kisiye ve klinige bagli olmalidir. Eger ki platelet degeri <
50000 pLnin altina diigmiigse trombosit aferezi verilmelidir. Yeterli resusitasyona
ragmen kontrol altina alinamayan akut kanamalarda cerrahi olarak gastrotomi
yapilmali ve kanama yerinin primer siitiirasyonundan total gastrektomiye kadar
olan genis bir spektrumda invaziv cerrahi uygulama yapilmalidir. Ciinkii bazen
hemodinaminin stabilizasyonu cerrahi ile olabilmektedir. Intraoperatif stabili-
zasyon da hayat1 tehdit eden durumlarda tedavide dnemli bir rol oynar.

Somatostatin analoglar1 ve terlipressin gibi vazo aktif ilaglar 6zellikle mide
varis kanamalarinda etkili iken varis dig1 kanamalarda da kanamay: azaltabilir.
Varis kanamasi siiphesinde oktreotid 50 mcg intra venoz bolus tarzinda ardinda
50mcg/h hizinda siirekli infiizyon yapilabilir. Varis dis1 kanamalarda énerilmese
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de yardimci tedavi olarak kullanilabilir. Traneksamik asit net olarak yarar1 kanit-
lamayan anti-fibrinolitik bir ajandir. Yapilan bir ¢aliymada cerrahi veya transfiiz-
yon agisindan degil mortalite agisindan fayda bulunmustur (29).

Antikoagiilan kullanimi 6ykiisti varsa kanama siiresince kar-zarar durumuna
gore antikoagiilan kesilmelidir. Warfarin kullanimi varsa antidot olarak K vitami-
ni yapilabilir. Antikoagiilan kullanimi olmasi ve INR degeri orta derecede ytiksek
olanlarda (1,5-,25) endoskopi ertelenmemelidir. Eger 2,5 tan yiiksek INR varsa
endoskopi 6ncesi INR degeri diizeltilmelidir (30).

6. TANI VE TEDAVI

Endoskopi mide kanamalar1 i¢in kullanilan ilk tan1 yontemidir. Kanama odagini
tespit etmede ve tanimlamada yiiksek bir sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Ayni
zamanda tan1 koymanin yani sira tedavi edebilme imkani1 da bulunmaktadir.
Akut kanamalarda ilk 24 saatte yapilmas: Onerilir. Varis kanamalarinda ise ilk
12 saatte yapilmalidir. O yiizden genel yaklasim yeterli resiisitasyon saglandik-
tan sonraki ilk 24 saat iginde iist endoskopi yapmaktir. Diger yandan pulmoner
aspirasyon, sedasyona bagli yan etkiler, girisim sirasinda perforasyon ya da kana-
manin artmasi gibi riskleri de vardir. Yine de mide kanamalarinda koterizasyon,
bant ligasyonu, skleroterapi gibi teknikler uygulanabildiginden dolay1 endoskopi
ilk tercih olmalidir. Endoskopinin yani sira BT (Bilgisayarli Tomografi) anjiyog-
rafi, sintigrafi ve anjiyografi kanama yeri tespiti i¢in kullanilabilir.

Mide kanamali hastalarda bir proton pompa inhibitérii (PPI) ile asit baski-
lanmasi saglanmalidir. Endoskopi éncesi PPI kullanimi tartismali olsa da mide
kanamalarinda PPI tedavisinin ertelenmemesi 6nerilmektedir (31). Oral PPI
kullanimi maliyet agisindan intra vendz olanlara tercih edilebilir. Yapilan meta-a-
nalitik bir calismada oral PPI kullanimui ile intra vendz kullanimi arasinda bir
fark saptanmamuigtir (32). Kilavuzlarda endoskopi sonrasi ilk 72 saat yiiksek doz
PPI (esomeprazol 80 mg) kullanimi énerilir. Ciinkii endoskopik sonrasi ilk 72
saat kanama riskinin en yiiksek oldugu zamanlardir (33). 72 saatten sonra yiik-
sek riskli lezyonlarda giinde iki defa alinimi1 6nerilirken diisiik riskli lezyonlarda
giinde 1 defa alinmasi yeterlidir. Peptik iilser kanamasi olanlarda tedavi 4 ila 8
hafta siirdirtlmelidir (34).

Kanamaya neden olan spesifik etiyoloji ortaya konulduktan sonra tedavi stra-
tejisi ona gore belirlenmelidir. Peptik iilser kanamalarinda 4-8 hafta PPI tedavi-
si verilirken, varis kanamalarinda akut kanama kontrol altinda alindiktan sonra
portal basinci diigiirecek girisimler yapilmalidir. Maligniteye bagli kanamalarda
endoskopi ile tiimoriin yeri tespit edilmigse timor evresinden bagimsiz olarak
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cerrahi olarak total veya distal gastrektomi yapilmalidir. Akut mide kanamala-
rinda medikasyonla kontrol altina alinamayan kanamalar radyolojik girisim yon-
temleriyle ya da cerrahi miidahale ile kontrol altina alinmalidur.

7. SONUC

Mide kanamalar hafif bir klinik tablodan mortaliteye kadar genis bir spektrum-
da ciddi morbidite olusturan bir durumdur. Erken ve etkin bir tedavi ile kontrol
altina alinabilir. Tedavinin etkinliginin artmasi igin yeterli resiisitasyon yapilmasi
ve altta yatan spesifik nedenin erken teshis edilip miidahale edilmesi gerekir. En-
doskopik yontemler tani ve tedavide onemli yer tutarken cerrahi tedavinin gerek-
liligi ve etkisi yadsinamaz.
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