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OZET

Amag: Akut nonvarisiyel iist gastrointestinal sistem kanamalar1 ciddi morbidite, mortalite ve
ekonomik yiikii beraberinde getiren 6nemli bir acil servis bagvuru nedenidir. Gastrointestinal
sistem kanamalarinda mortalite ve cerrahiye gidecek hastalarin belirlenmesinde bir¢ok
skorlama sistemi kullanilmaktadir. Bu ¢alismanin amac1 acil servise bagvuran akut
nonvarisiyel iist gastrointestinal sistem kanamali hastalarin preendoskopik Rockall skoru

(PreRYS) ile klinik seyri arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod: Agustos 2014 ve Temmuz 2015 arasi acil servisimize bagvuran 18 yas
iistii nonvarisiyel iist gastrointestinal sistem kanamasi tanisi alan hastalar retrospektif olarak

caligmaya dahil edilmistir.

Bulgular: Bu ¢alismaya toplam 368 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 63,03+17,43
idi. PreRS’na gore hastalarin 56’s1 (% 15,2) diistik riskli, 312°si (% 84,8) yiiksek riskli
gruptaydi. PreRS yiiksek riskli olan grupta endoskopik Forrest IIc ve III olan hasta oran
PreRS diisiik riskli olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak diisiik bulundu. Hastalarin yogun
bakim yatis1 ve acilde exitus oran1 PreRS ytiksek riskli olan grupta PreRS diisiik risk olan
gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksek bulundu. PreRS ytiksek risk olan grupta kan
transfiizyon yapilma orani ve sayis1 PreRS diisiik risk olan gruptan anlamli (p < 0,05) olarak
daha yiiksek bulundu. PreRS diisiik ve yliksek olan grupta cerrahi gecirme, tekrar kanama,

yatista exitus oranlar1 ve yatis siiresi anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir.

Sonug: Cesitli kisitliliklar1 olmasina karsin acil servise basvuran NVUGK 11 hastalarin risk
siniflamasinin yapilmasinda PreRS faydali olmakta ama klinik seyrin 6ngoériilmesinde ¢ok

yardimci olmamaktadir.

Anahtar sozciikler: acil servis, nonvarisiyel iist gastrointestinal kanama, klinik seyir,

preendoskopik Rockall skoru



ABSTRACT

Aim : Acute nonvariceal upper gastrointestinal system bleeding is among the most important
reason of the emergency department admissions which brings significant morbidity, mortality,
and economic burden with it. There are several scoring systems used for determining the
mortality and surgery need among the patients with gastrointestinal bleeding. Aim of this
study is to evaluate the relationship between the preendoscopic Rockall score (PreRS) and
clinical outcome of the patients with nonvariceal upper gastrointestinal bleeding admitted to

emergency department.

Material and Method : Patients over 18 years of age who admitted to our emergency
department due to the nonvariceal upper gastrointestinal bleeding between August 2014 and

July 2015 were included in this retrospective study.

Results : A total of 368 patients were included in this study. The mean age of the patients was
63,03+17,43 years of age. According to the calculated PreRS 56 (15,2%) of the patients were
at low risk group whereas 312 (84,8%) of patients were at high risk group. The ratio of the
patients with endoscopic Forrest IIc and III ulcers in the high risk PreRS group was
significantly lower than the low risk PreRS group (p<0,05). The ratio of the patients who
were accepted to intensive care unit or died at the emergency department in the high risk
PreRS group was significantly higher than the low risk PreRS group (p<0,05). The ratio and
number of the blood transfusion in the high risk PreRS group was significantly higher than the
low risk PreRS group (p<0,05). The ratios of the patients with surgery need, rebleeding,
mortality during hospitalization and the length of hospital stay were not significantly different

in both low and high risk PreRS groups (p>0,05).

Conclusion: Despite various restrictions, PreRS is helpful for risk stratification of the patients
admitted to the emergency department with nonvariceal upper gastrointestinal bleeding but

gives little help in predicting the clinical outcome of these patients.

Keywords : emergency department, nonvariceal upper gastrointestinal bleeding, clinical

outcome, preendoscopic Rockall score



1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yilda
yaklasik bir milyonun iizerinde hastaneye yatisa yol agmakta ve ciddi morbidite, mortalite ve
ekonomik yiikii beraberinde getirmektedir (1). GIS kanamalar1 geleneksel olarak kanamanin
kaynagina gore list ve alt gastrointestinal sistem kanamalar1 olarak ikiye ayrilmaktadir.
Terminal ileumdaki Treitz ligamaninin proksimalindeki kanamalar iist GIS kanamalari,
distalindeki kanamalar ise alt GIS kanamalar1 olarak siniflandiriimaktadir. Ust GiS
kanamalart ABD’de her yil yaklasik 500.000°den fazla hastaneye yatisa yol agmaktadir ve
yaklasik olarak 100.000 hastada 165 insidansa sahiptir. ABD’de alt GIS kanamalarinin
insidanst ise yaklasik olarak 100.000 hastada 20,5 ve mortalitesi % 4’tiir (2). Ust GIS
kanamalari, 6zofagusun {ist kismu1 ile Treitz ligamani aras1 herhangi bir yerden kaynaklanan
liimen icine olan kanamalardir ve genellikle tim GIS kanamalarmin % 851 iist GIS
kaynaklidir. Bu kanamalarin da % 70-80’1 kendiliginden durur (3,4,5). 1957°de fleksibl
endoskopinin kullanima girmesi, iist gastrointestinal sistem kanamalarinda tan1 ve tedavi
yaklagimlarini koklii bir degisiklige ugratmistir. Endoskopinin tani ve tedavide kullanimindan
onceki donemlerde kdrlemesine yapilan cerrahi girisimler artik geride kalmigtir. Ust GIS
kanamalarinda mortalite ve cerrahiye gidecek hastalar1 6nceden belirleyen bir¢ok skorlama
sistemleri vardir.

Bu ¢aligmada nonvarisiyel {ist gastrointestinal sistem kanamali (NVUGK) hastalarda
demografik ve klinik 6zelliklerin Rockall skorlama (RS) yontemi kullanilarak
degerlendirilmesi ve preendoskopik Rockall skoru ile klinik seyir arasindaki iliskinin

belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinin Tanimi

Ust GIS kanamalari, §zofagusun iist kismi ile Treitz ligamani aras1 herhangi bir yerden
kaynaklanan ve liimen i¢ine olan kanamalardir. Hastalarin acilen doktora bagvurmasini
gerektiren hematemez, melena, hematokezya veya kan kaybina ve buna ikincil doku
oksijenizasyonu bozukluguna bagl bulgu ve belirtilerle kendini gosterir (6). Ust GIS
kanamasi olan hastalar 6nemsiz kanamalar ile istenmeyen klinik sonuglara neden olabilecek

siddette kanamalar gibi genis bir yelpazede karsimiza cikabilir (7).

Ust GIS kanamalari varisiyel ve nonvarisiyel kanamalar olmak iizere etiyolojik olarak
iki kisimda inceleyebiliriz. Varisiyel iist GIS kanamalar1 portal hipertansiyonun gok ciddi bir
komplikasyonu olarak, 6zofagus varisi olan siroz hastalarinin yaklasik 3’te 1’inde
gozlenmektedir (8). NVUGK ’lar ise biiyiik oranda peptik iilsere bagh ortaya ¢ikmakla
birlikte Mallory Weiss yirtig1, timorler, erozyonlar, Dieulafoy lezyonu gibi birgok etiyolojik

neden mevcuttur (5).

2.2. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Ust GIS kanama insidans1 y1lda 100.000 yetiskinde 48-160 ve mortalitesi % 10-% 14
arasinda olan yaygin bir acildir (9). Ust GIS kanama insidansi1 erkeklerde kadimlardan iki kat
fazla goriilmekte ve yasla birlikte artmaktadir, 65 yas ve {izeri hastalar vakalarin % 30’dan
fazlasini olusturur (10). Ust GIS kanamali hastalarin yaklasik % 25’ini seksen yas ve iizeri
hastalar olusturmaktayken yaklasik % 33’ ise yatan hastalarda meydana gelmektedir (5).

Tan1 ve tedavi yontemlerindeki gelismeler ve yogun bakim sartlarindaki ilerlemelere
karsin mortalite oranlarinda belirgin bir diizelme olmamustir. Ilag tedavisi, endoskopik ve
cerrahi miidahalelere ragmen mortalite oran1 % 5-10 arasinda seyretmektedir (9, 11). Ust GIS
kanamal1 hastalarin % 80’inde kanama kendiliginden durmaktadir, kanamaya devam eden
veya tekrarlayan geri kalan kisimda mortalite oran1 % 30-40 arasidir (12, 13). Inatg1 ve tekrar

eden kanamalarin % 15-30’unda cerrahi miidahale gerekmektedir (14).



Siddetli iist GIS kanamanin en yaygin nedeni vakalarin yaklasik % 40’1n1 olusturan
peptik iilserdir (11). NVUGK ’lar1, Helikobakter pylori eradikasyonu ve asit baskilayici
tedavideki gelismelerle birlikte, her ne kadar insidansinda azalma olsa da 6nemli bir morbidite
ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir (15). Ust GIS kanamalarinin en sik nedeni
peptik iilser olmakla beraber Mallory Weiss yirtig1, erozyonlar, maligniteler ve vaskiiler
malformasyonlar gibi daha nadir nedenler de mevcuttur (16, 17). Ust GIS kanama nedenleri

ve sikliklar1 Tablo 1’de gosterilmistir (16).

Tablo 1. Ust GIS kanamalarinda etiyolojik siniflama (16)

Tam Siklik (%)
Duodenal iilser 243
Gastrik erozyon 23,4
Gastrik tlser 21,3
Ozofagus varis 10,3
Mallory Weiss 7,2
Ozofajit 6,3
Eroziv duodenit 5,8
Neoplazm 2,9
Stomal iilser 1,8
Ozofagus iilseri 1,7
Diger 6,8

2.3. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Klinik

Ust GIS kanama ile bagvuran bir hastanin degerlendirilmesinde ykii ve fizik baki kritik
oneme sahip olup buradan elde edilen bilgiler vasitasiyla ayirici tani1 yapilip kesin taniya
ulasilabilir. Hastanin non steroid antiinflamatuar (NSAII) veya aspirin (ASA), kumadin gibi
antiplatelet veya antikoagulan ilag kullanim 6ykiisii, peptik iilser hastaligt olup olmadigi, alkol

kullanimz, kronik karaciger hastalig1 varligi sorgulanmalidir. Ust GIS kanama ile bagvuran




hastalarin yaklasik % 44’iinde herhangi bir ila¢ kullaniminin olmadig1 rapor edildigi halde
ayrmtili bir dykii alindiginda bu hastalarin ASA veya NSAII kullandig1 bulunmustur (18, 19).
Ileri yas gastrointestinal malignitelerde artisa neden oldugundan, bu hastalarda malignitenin
kanamanin olas1 nedenleri arasinda bulunabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir. GIS
kanama nedeni olarak yash hastalarda divertikiil ve kanser daha sik goriiniirken genglerde

peptik {ilser, 6sofajit veya varisler siklikla goriiniir (6).

Hastanin fizik bakisinda kronik karaciger hastaliginin palmar eritem, spider anjiom,
Dupuytren kontraktiirii gibi periferik bulgularinin ve splenomegali, asit gibi portal
hipertansiyon bulgularinin tespit edilmesi durumunda, 6zellikle de kanama hematemez
seklinde ve bol miktardaysa dzofagus varis kanamasi akla getirilmelidir. Ozofagus varis
kanamasinin mortalitesi ve tekrarlama riski yiiksek olup iist GIS kanamali bir hastada varis
kanamasini diislindiirecek bahsi gecen bulgularin varligi durumunda aksi ispat edilene kadar

hasta 6zofagus varis kanamasi olarak kabul edilmeli ve tedavisi baglanmalidir (20).

GIS kanamali hastalar kanamanin yerine, etiyolojisine ve kanama hizina bagh olarak
farkl1 klinik, belirti ve bulgular ile karsimiza cikabilir. Ust GIS kanamalarinda en sik gériilen
bulgular hematemez ve melena iken alt GIS kanamalarinda en cok hematokezya gozlenir,

fakat ciddi iist GIS kanamalar1 da hematokezya ile bulgu verebilir (21, 22).

Hematemez kanli kusma olarak tanimlanabilir ve agiz yoluyla gelen iist GIS kokenli
kirmizi renkli taze kan veya kahve telvesi seklinde olabilir. Kanamanin hemen daima Treitz
ligamentinin proksimalinden oldugunu gosterir. Kan mide asidi ile temas ettigi takdirde
hemoglobin hematine doniisiir ve koyu kahverengi renk olusur. Lezyonun yerine, 6zelligine

ve kanamanin siddetine bagl olarak miktar1 degisebilir (6).

Melena ise pis kokulu, siyah renkli katran gibi diskilamadir (16). Kanin hidroklorik asit,
barsak bakterileri ve enzimlerin etkisiyle sindirilip hematin ve diger hemokromlara
parcalanmasi sonucu olusan siyah, pis kokulu, katran gibi civik ve yapiskan karakterdeki
gaitay1 tanimlar. Melena genellikle iist GIS kanamalarinda ve en az 50 ml kanama olmas1
durumunda gozlenir, duodenal {ilser kanamalarinda 8 saat icerisinde gaita melena sekline gelir
ve kanama dursa bile 1 ila 3 giin aras1 melena seklinde digkilama ve 7 — 10 giin kadar da
gaitada gizli kan pozitifligi devam eder. Aktif komiir, demir preperatlar1 veya bizmut igeren

ilaclarin alimindan sonra da siyah renkli gaita olabilir fakat bu durumlarda melenanin diger



ozellikleri mevcut degildir. Hematokezya ise rektumdan gaita ile karisik veya tek basina taze,
parlak kirmizi renkte veya visne ¢iiriigii tarzinda kanama olmasidir. Genellikle alt GIS
kanamalarda, ileogekal valftan distaldeki kanamalarda gozlenir fakat masif iist GIS

kanamalarinda kanin sindirilmeden rektuma ulastig1 durumlarda da karsimiza ¢ikabilir.

Gizli kanamalar gaitada gizli kan pozitifligi seklinde belirti veren hafif ve sinsi kanamalar
olup bu hastalarda solukluk, dispne, efor kapasitesinde azalma ve gogiis agrisi gibi anemiye

bagli semptomlar 6n planda goriiliir.

Kanamanin iist veya alt GIS kaynakli oldugunun belirlenmesinde siklikla kullanilan bir
ydntem olan nazogastrik lavaj sonucu gelen kanli aspirat kanamanin iist GIS kaynakli
oldugunu dogrularken nazogastrik travmaya ikincil yanls pozitif sonuglar da elde
edilebilmektedir. Aktif kanamanin belirlenmesinde nazogastrik (NG) lavaj % 79 duyarliliga
ve % 55 ozgiilliige sahip olup diger tanisal araglar ve vital bulgularla beraber degerlendirmeye
alindiginda daha etkili olmaktadir ¢ilinkii kan icermeyen bir aspirat her ne kadar kanamanin
iist GIS disindan kaynaklandigim diisiindiirse de iist GIS kanamalarin % 25’inde NG aspirat
negatif sonug verebilir (6). Pratikte kullanilmamasina karsin, 6zellikle kahve telvesi

goriiniimlii yiyecek varliginda NG aspiratta gizli kan bakmak yardimci olabilir.

Ust GIS kanamali bir hastanin ilk bagvurusunda hemodinamik degerlendirme ¢ok
onemlidir. Hastanin kan basinci ve nabiz sayisi, ortostatik hipotansiyon varligi ve idrar
¢ikisinin olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Vital bulgular belirgin hipotansiyon ve tasikardi
gosterebilir veya azalmis nabiz basinci ve tasipne gibi daha sinsi bulgulara yol acabilir. Bazi
hastalar 6nemli miktarda kan hacmi kaybini tolore ederek vital bulgularda ¢ok az degisiklige
neden olabilir veya hi¢ degistirmezken paradoksal bradikardi ciddi hipovolemide bile
goriilebilir. Ust GIS kanamasiyla gelen hastalarda kan kaybina ikincil hipovolemi nedeniyle
terleme, soluk, soguk ve nemli deri, carpinti, halsizlik, hipotansiyon, tasikardi, senkop ve sok gibi
belirti ve bulgular goriilebilir. Hipotansiyon (sistolik kan basincinin 90 veya 100 mmHg’dan
diisiik olmasi ) ve tasikardi (nabzin dakikada 100 veya 120’den fazla olmasi) orta dereceli bir
hipovolemiyi belirterek yaklagsmakta olan bir sok tablosunun erken belirtisi olabilir (2).
Intravaskiiler hacim kaybimin % 10’dan az oldugu kanamalarda kan basinci ve nabiz
degerlerinde degisiklik gozlenmeyebilir fakat kayip % 10’u astiginda hipotansiyon gozlenir,

% 20’yi astiginda ise artik hasta hipovolemik sok tablosundadir ve bu durum kétii prognoz



gostergesidir. Ancak bu kriterler 6zellikle yaslh hastalarin degerlendirilmesinde dogru sonug
vermeyebilir (21, 23).

2.4. Non varisiyel iist gastrointestinal sistem kanamasi nedenleri

2.4.1. Peptik iilser

Peptik iilser hastalig1 agresif faktorlerle (asit, pepsin, ASA, NSAII, kortikostreoidler,
sigara, alkol, stres, safra asitleri, duodenal i¢erik) mukozal savunma mekanizmalari (aside
direngli mukoza yiizeyi, mukus ve bikarbonat bariyer, mukozanin hizli rejenerasyonu,
mukozal bagisiklik, mukozal kan dolagimi, prostaglandinler, epidermal biiytime faktorii)
arasindaki dengesizlik sonucu GIS mukozasinda olusan fokal defektlerdir. Doku kaybi
muskularis mukozay1 gecerek bazen serozaya kadar ilerler. Erozyonda ise mukozada yiizeyel
doku hasar1 vardir ve muskularis mukozaya kadar ilerlemez. Peptik iilser vakalarinin yaklagik
% 98’inden fazlas1 duodenum birinci kisim (bulbus) ve midede goriiliir (6). Duodenal iilser
patofizyolojisinde hiperasidite 6n plandayken, gastrik iilser patofizyolojisinde mukozal

savunma mekanizmalarindaki bozulma 6n plandadir (24).

Peptik iilser kanamasi, insidansinda bir azalma egilimi olmasina karsin sik goriilen tibbi
bir acil durum olup NVUGK ’larinin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir (15). Ust
GIS kanamalarmin en sik nedeni peptik iilser hastalig1 olup peptik iilserin en sik nedeni
Helikobakter pylori enfeksiyonudur. Helikobakter pylori enfeksiyonu olan hastalarda peptik
iilser goriilme siklig1 6-10 kat daha fazladir. ASA ve NSAII kullanimi, yanik ve agir
operasyonlar gibi ciddi travmalar (stres iilseri), Zollinger Ellison sendromu, mastositoz, antral
G hiicre hiperplazisi diger peptik iilser nedenleridir. Ulser gelisiminde genetik yatkinlik
oldugu da diistintilmektedir, sifir kan grubuna sahip insanlarda iilser goriilme sikliginin

artmast da peptik iilser patogenezinde genetigin 6nemli bir rolii oldugunu destekler (25).

2.4.2. Gastrik mukozal lezyonlar

Gastropatiler birgok mekanizma ile ortaya ¢ikabilen ve endoskopik olarak mukozal
kanama, eritem veya erozyonlar olarak goriilen lezyonlardir. Ulserin aksine erozyon
muskularis mukozay1 gegmeyen Smm’den daha kiigiik capta mukozal hasardir. Mide
mukozasimin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir ve histolojik bir tanidir. Infiltrasyon

ndtrofil hiicreler igeriyorsa akut, mononiikleer hiicreleri de iceriyorsa kronik gastrit olarak



adlandirilir. inflamasyon geri planda fakat epitelyum veya endotel hasari ve rejenerasyon &n
planda ise bu durum gastropati olarak adlandirilir. Enfeksiy6z ajanlar, ilaglar, otoimmiinite ve
asir1 duyarlilik reaksiyonlari gastrite yol acar. NSAII, alkol, safra gibi kimyasal etkenler, stres,
hipovolemi ve kronik rejenerasyon ise gastropati yapar (26). Major cerrahi ve agir yaniklar
(Curling tilseri), kafa travmasi veya ciddi intrakraniyal hastaliklar (Cushing iilseri), solunum
yetmezligi nedeniyle mekanik ventilatore bagli hastalar, akut bobrek yetmezligi, peritonit,
sarilik ve sok en sik karsilagildigr durumlardir ve neden olan hastaliin siddeti arttik¢a

kanama riski de artar.

2.4.3. Ozofajit

Eroziv 6zofajitli hastalar hematemez veya melena ile gelebilir fakat akut kan kaybindan
¢ok gizli kan kaybina yol agmaktadir. Fransa’da yapilan bir ¢alisma sonucu iist GIS kanamali

hastalarin %8’inde neden eroziv 6zofajit olarak tespit edilmistir (27).

2.4.4. Mallory Weiss sendromu

Asir1 kusma, 6giirme ve higkiriga bagli olusan ve masif kanamaya yol agabilen iist GIS
kanama olgularinin yaklasik % 5-10’undan sorumlu 6nemli bir nedendir (3). Tekrarlayan
yogun kusmalara bagli nadiren 6zofagus perforasyonu oldugunda Boerhaave Sendromu denir.

Hastalarin % 80-90’1nda kanama spontan olarak durur (28).

2.4.5. Duodenit

Ust GIS kanama nedenleri arasinda yer almasina karsin nadiren akut kanamaya yol acar,

kanadig: takdirde kendi kendini sinirlar ve nadiren miidahale gerektirir (6).

2.4.6. Dieulafoy lezyonu

Dieulafoy lezyonu, GIS kanalinda herhangi bir yerde bulunabilmesine karsin siklikla
midenin proksimalinde, kii¢lik kurvatiirde 6zofagogastrik bileskenin yakininda bulunan dilate
submukozal damarlarin tlserle iliskili olmayan submukozal bir lezyonudur ve liimene

acilarak masif kanamaya yol agabilir. Submukozal arter mide duvarindaki seyri sirasinda



normal dallanma géstermemekte ve bunun sonucunda damarin ¢ap1 normal mukozal kapiller

capinin yaklasik 10 katina kadar ¢ikabilmektedir.

Ust GIS kanamalarm yaklasik % 1,2-1,9‘undan sorumlu olup iizerlerinde kiiciik bir
erozyon disinda hi¢bir sey bulunmadigindan aktif kanamaya yol agmadiklar siirece

endoskopik olarak bulgulanmalar1 kolay degildir (16, 23).

2.4.7. Ust gastrointestinal sistem tiimorleri

Ust GIS yerlesimli benign veya malign tiimérler iist GIS kanmalarin yaklasik % 3’iine yol
agmakta olup kanama yavas veya masif olabilir. Ust GIS malignitelerinin yaklasik yarisina
GIS kanama nedeniyle yapilan endoskopi sirasinda tan1 konulmaktadir, gogunlugu mide
kaynakl1 olup genellikle adenokanserdir. GIS tiimérlerinde akut kanama ge¢ donem bulgusu
olup tiimoriin biiylimesi sonrasi beslenme problemleri sonucu tiimor yiizeyinde iilser
gelismesiyle ortaya ¢ikar. Tiimdr ylizeyindeki iilserler genellikle kirilgan yapida olup
kenarlar1 nodiiler ve ortasi derindir, sizint1 seklinde veya pulsatil arteryel kanama gdzlenebilir

(29, 30).

Gastrik polipler nadiren kanamaya yol agarken adenomatoz, biiyiik ve sapli olan polipler
masif kanama ile karsimiza ¢ikabilir. Leiomyom ve leiomyosarkom nadir goriilen ama masif
iist GIS kanamasina yol agan nedenler arasindadir. GIS lenfomalar1 da ayni sekilde iist GIS
kanamasi ile karsimiza cikabilir.(23). Ozofagus, mide veya duodenum tiimédrleri biiyiik ve
iilsere kitleler olarak karsimiza cikabilir ve tedavilerinde lazer, enjeksiyon tedavisi veya

hemoklips kullanilarak akut kanamaya endoskopik olarak miidahale edilebilir (31).

2.4.8. Aortoenterik fistiil

GIS kanalinin herhangi bir béliimii ile bu bolgeye komsu olan aort arasinda fistiil
gelismesine aortaenterik fistiil ad1 verilir. Yaklasik % 75’1 duodenum geri kalan kismi ise
jejunum ve ileum yerlesimlidir (32). Etiyolojisinde aort anevrizmasi, radyasyon tedavisi,
enfeksiyonlar (sifilis, tiiberkiiloz), travma, tiimor invazyonu ve abdominal aort cerrahisi yer
almakta olup erken tan1 konulup miidahale edilmediginde ¢cogunlukla 6liimle sonuglanan

masif kanamalara yol agan bir durumdur (23).



Yiiksek mortalite ile iligkili oldugundan nadir goriilmesine karsin gergek bir tibbi acildir.
Hastalarin ¢ogunda hematemez ve/veya hematokezya seklinde bir “haberci kanama” gozlenir
takiben masif kanama ve kan kaybi olur. Fistiilii kapatan bir ptht1 oldugunda intermittan
kanama gozlenebilir. Diger belirti ve bulgular arasinda abdominal veya sirt agrisi, ates, sepsis
bulgular1 ve nadiren de olsa palpabl bir abdominal kitle veya abdominal iifiiriim yer
almaktadir (33). Her ne kadar klasik prezentasyonu masif GIS kanama, pulsatil abdominal
kitle ve abdominal (veya sirt) agrisi olsa da yapilan bir ¢alismada bu triadin 81 hastanin
sadece 11’inde gozlendigi bulgulanmustir (34). Endoskopi diger GIS kanama nedenlerinin
dislanmasi i¢in kullanilirken aortoenterik fistul tanisinin konulmasinda en iyi yontem
abdominal bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemedir. Neden ne olursa olsun tedavisi

cerrahidir (35).

2.4.9. Vaskiiler malformasyonlar

Vaskiiler malformasyonlar nadir olmakla beraber iist GIS kanamalarinin énemli
nedenlerinden biridir ve arteryel veya venoz orijinli olabilirler. Bunlar arasinda vaskiiler
ektazi, anjiodisplazi ve telenjiektaziler yer alir. En sik goriileni vaskiiler ektazilerdir, siklikla
mide ve duodenumda bulunur ve 6zellikle 6. dekaddan sonra pik yaparlar (36). Tedavileri
oncelikle endoskopiktir, termal koagulasyon ve argon plazma koagulasyon uygulanir fakat
endoskopik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda anjiografi ve cerrahi tedavi tercih edilir (6,

23).

2.4.10. Hemobili

Hemobili, safra yollarindan kaynaklanan kanamalar olup hastalar kanama bulgulariyla
birlikte biliyer kolik ve sarilik ile basvururlar. Etiyolojisinde karaciger ve safra yollarinin
travmasi veya tlimorleri, safra taslar1 ve kolesistit yer alir. Yapilan endoskopide ampulladan
kan geldiginin goriilmesiyle tan1 konulur (37).

2.4.11. Kameron lezyonu

Kameron lezyonu bir hiyatal herni kesesi i¢erisinde olusan erozyonlar veya iilserler olup

hiyatal hernisi olan hastalarin yaklasik % 5’inin endoskopisinde tespit edilmektedir.



Genellikle insidental olarak tespit edilirler fakat nadiren masif veya akut {ist GIS kanamaya

yol agarlar. Kronik kanamaya ikincil demir eksikligi anemisine de yol agabilirler (38, 39).

2.4.12. Hemosuccus pancreaticus

Hemosuccus pancreaticus, bir bagka degisle pankreatik kanaldan olan kanama nadir iist
GIS kanama nedenleri arasinda yer alir. Cogunlukla pankreatik psddokist, kronik pankreatit
veya pankreas kanseri olan hastalarda gozlenir. Kanama genellikle masiftir ve hayati tehdit
eder. Tan1 genellikle abdominal BT veya manyetik rezonans kolanjiopankreotografi gibi
yontemlerle dogrulanir, tedavisinde mezenterik arteriografi ile coil embolizasyon veya cerrahi

uygulanabilir (33).

2.4.13. Diger travmatik veya iyatrojenik nedenler

Ust GIS kanamanin diger iyatrojenik ve travmatik nedenleri arasinda yabanci cisim
yutulmasi, cerrahi sonrasi gastroenterik veya enteroenterik anastomozlardaki marjinal iilser
kaynakli kanamalar, polipektomi sonrasi kanama ve sfinkterotomi sonrasi kanama

siralanabilir (33).

2.5. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda laboratuar bulgular

Ust GIS kanamasi ile bagvuran her hastadan tam kan saymmi, biyokimya, koagulasyon
testleri ve kan grubunun belirlenmesi i¢in kan génderilmelidir. Ozellikle miyokard enfarktiisii
acisindan risk altinda olan ve gogiis agrisi, nefes darlig1 gibi semptomlarla bagvuran yada
koroner arter hastalig1 olan hastalarda elektrokardiyografi ¢ekilmeli ve kardiyak enzim i¢in
kan alinmalidir (40). Ilk bagvuru sirasindaki hematokrit ve hemoglobin degeri hastadaki
kanamanin derecesini tam olarak gostermez fakat {ist GIS kanamas ile gelen hastalarin
takibinde prognozun belirlenip tedavinin yonlendirilmesinde hastanin bagvuru anindaki
hemoglobin degeri 6nemlidir (14). Diisiik hematokrit degeri mikrositer eritrosit morfolojisiyle
beraber ise daha ¢ok kronik bir kanamanin isaretidir, akut kanamaya bagli anemide eritrositler

genellikle normositerdir (41, 42).
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Portal hipertansiyona bagli hipersplenizm olan hastalarda trombositopeni ve 16kopeni,
kronik karaciger hastalig1 olan hastalarda trombositopeni, protrombin zamaninda uzama ve
karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik tespit edilebilir. Fazla miktarda iist GIS kanamasi
olan hastalarda barsakta a¢iga ¢ikan protein elemanlarinin emilmesi ve hipovolemi nedeniyle
kan iire degerinde yiikselme gozlenir (43). Ust GIS kanamali hastalarda kan iire nitrojeni
diizeyindeki artig ile kreatinin artis1 paralellik gdstermemekte eger kreatinin yiiksekligi de

varsa mevcut tabloya bobrek yetmezligi eslik etmis demektir (21).

2.6. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda tam yontemleri

2.6.1. Endoskopi

Ik olarak 1881 yilinda gastroskopi kullanilarak mide mukozasi ve pilor goriintiilenmis
olup uygun endoskoplar 1910 yilinda iiretilmis, 1932 yilinda yar1 esnek endoskoplarin
kullanima girmesiyle 6zofagus perforasyonu riski azalmistir. 1960’lardan itibaren duodenum
goriintiilenmeye baslanmis olup 1970’lerin ortasindan sonra GIS’deki kanayan lezyonlarin

endoskopik tedavisi yapilmaya baslanmistir (44).

Ust GIS kanamasi ile bagvuran her hastada hemodinamik stabilite saglanir saglanmaz
endoskopi yapilmalidir. Kanamasi devam eden ve tekrarlayan, karaciger sirozu ve portal
hipertansiyonu olan yada aortoenterik fistiil diisliniilen hastalarda ise en kisa siirede endoskopi
yapilmalidir. Endoskopi iist GIS kanamali hastalarin hem tan1 hem de tedavisinde altin
standart olup cerrahi uygulanacak hastalarda da yol gosterici bir yontemdir. Kanamasi duran
ve hemodinamisi stabil olan hastalarda endoskopi elektif sartlarda yapilabilir (45, 46).

Her ne kadar erken endoskopi i¢in zaman belirsiz de olsa endoskopinin ilk 24 saat igerisinde
yapilmasi endoskopik bulgularla hastalardaki yeniden kanama riskini giivenilir bir sekilde
belirlememizi sagladigindan biiylik 6nem tasir ¢linkii tekrar kanamalarin % 94’ ilk 72 saat,

% 98’1 ise ilk 96 saatte gergeklesir (37).

[k 24 saat igerisinde yapilan endoskopinin hastalarin hastanede kalis siiresini azalttig1
gosterilmistir. Erken endoskopi sayesinde yiiksek riskli hastalarda hemostazin saglanmasi
kolaylastirilir ve diisiik riskli hastalarda hastanede kalis siiresi kisalir. Hemodinamisi stabil
olmayan masif iist GIS kanamali hastalara resusitasyon sonras1 hemen endoskopi yapilmasi

onerilirken diger, yatis1 yapilan hastalara ilk 24 saat i¢erisinde endoskopi yapilmasi



onerilmektedir (47). Biling kayb1 olan veya kardiyopulmoner arrest yada GiS perforasyonu

kuskusu olan hastalarda ise endoskopi kontrendikedir (21).

Akut iilser kanamalarinin kontroliinde endoskopi en etkin yontem olarak kabul
gormektedir ve yapilan ¢alismalarda endoskopik tedavinin hem tekrar kanamay1 hem de
mortaliteyi 6nemli dlciide azalttig1 gdsterilmistir (14). Peptik iilser sonucu akut iist GIS
kanamasi gelisen hastalarda endoskopik olarak iilserin goriiniimii hastanin takip ve
tedavisinde yonlendiricidir. Endoskopik olarak iilserler Forrest siniflamasina gore Tablo 2’de
gosterildigi sekilde aktif kanamasinin varligina, kanama bulgusu olup olmadigina bakilarak

temel olarak 3 grupta siniflandirilmaktadir (15, 16, 23).

Tablo 2. Forrest siniflamasina gore iilserlerin prevelansi ve tekrar kanama riski (23)

Forrest Tamm Tekrar kanama | Prevelans
siiflamasi riski (%)
(%)
Ia Aktif kanama 55-90 10
(fiskirir tarzda)
Ib Aktif kanama 40-50 25

(s1zint1 tarzinda)

ITa Kanamayan goriiniir damar 20-35 10

IIb Yapisik pthtt 10-25 10

IIc Siyah zemin <10 10
(kahverengi leke)

I Kanama bulgusu yok <5 35

(temiz tabanli {ilser)

Peptik iilsere bagli iist GIS kanamasinin yénetiminde Forrest siniflamasi biiyiik 5nem
tasir. Endoskopi sonucunda tespit edilen iilserin Forrest Ia, Ib ve Ila olmasi durumunda

endoskopik tedavi yapilirken, 1Ib olan hastalara ise hastanin durumunu kétiilestiren veya




devam eden kanamay1 diisiindiiren bulgular oldugunda endoskopik tedavi onerilmektedir.

Forrest Ilc ve III iilserlerde ise endoskopik tedavi gerekmez (49,50).

2.6.2. Diger Yontemler: Sintigrafi, Anjiyografi, Kapsiil Endoskopi ve Kolonoskopi

Ust GIS kanamanin ¢ok siddetli olmas1 veya hemobili gibi etiyolojik olarak kanama
odagini endoskopide goriintiilemenin miimkiin olmadig1 durumlarda sintigrafi ve
anjiyografiden faydalanilabilir. Sintigrafide Tc99 siilfiir koloidi ve Tc99 permektenat ile
isaretlenmis eritrositler kullanilarak kanama debisi dakikada 0,5 ml’den fazla olan GiS
kanamalar1 tespit edilebilmektedir (51). Endoskopik tedaviye yanitsiz ve tekrarlayan
kanamasi olan hastalarda anjiografi ile embolizasyon uygulanabilir (52). Kapsiil endoskopi ise
endoskopi ile yeri saptanamayan, devam eden ve tekrarlayan GIS kanamalarinin tanisinda
kullanish bir yéntemdir (53). Invaziv bir yontem olmamasi ve hastanede yatis gerektirmemesi
kapsiil endoskopinin en dnemli avantajiyken, biyopsi alinamamasi ve tedavi imkani olmamast
baslica dezavantajidir (54, 55). Hematokezya ile basvuran {ist endoskopisi normal ama
alternatif bir kanama odag1 bulunamayan hastalarda kolonoskopi yapilabilir. Melena ile
bagvuran ama endoskopisi normal olan hastalarda ise siklikla melena ile prezente olabilen

olas1 bir sag kolon kaynakli patolojiyi diglamak icin kolonoskopi genellikle gerekir (40).

2.7. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinin yénetimi

Ust GIS kanama ile acil servise bagvuran hastalarin ilk degerlendirilmesinde dncelikle
hastalarin hemodinamik stabilitesi saglanmali ve gerekli oldugu takdirde resusitasyon
uygulanmalidir. Takiben Oykiisii aliip fizik bakis1 ve gerektigi takdirde nazogastrik lavaj
yapilmali, laboratuar testleri gonderilmeli, sonrasinda endoskopi hem tanisal hem de tedavi
amacl olarak uygulanmalidir. Ik degerlendirmede amag kanamanin siddetinin ve olasi
nedenin tespit edilip tedavinin buna goére yonlendirilmesidir. Bu amagla hastanin klinik,
laboratuar ve endoskopi bulgular1 degerlendirilerek elde edilen veriler hastalarin risk
siiflamasinin yapilmasinda yardimci olabilir (40). Hastalar hemodinamik ac¢idan stabil hale
getirildikten sonra detayli bir anamnez alinaraktan kanamanin olast nedeni hakkinda fikir

sahibi olunabilir. Ust GIS kanamasi olan hastalarin neredeyse % 60’ 1nda ayn1 lezyon yerinden
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tekrar kanama gdzlenebildiginden GIS kanama 6ykiisiiniin varlig1 sorgulanmalidir. Hastalarmn
oykiisiinde peptik iilser, kronik karaciger hastalig1, malignite, gegirilmis GIS cerrahisi ve
sigara, alkol, ila¢ kullanim1 gibi GIS kanama ile iliskili olabilecek ve bizi ayirici taniya
yonlendirecek bilgiler sorgulanmalidir (40). ASA, NSAII ve oral antikoagulanlar iist GIS
kanamalar i¢in en dnemli predispozan faktdrler arasinda yer almaktadir. NSAII kullanimina
bagli peptik tilser gelisme riski kullanmayanlara gore 5-10 kat daha yiiksektir ve bu nedenle

hastaneye yatirilanlarda mortalite orani1 % 5-10 civarindadir (14, 56).

GIS kanama ile acil servise basvuran hastalara dncelikle triaj uygulanarak vital bulgular
ve aktif kanama durumlari degerlendirilmeli, hemodinamik olarak stabil olmayan (sok,
ortostatik hipotansiyon) veya aktif kanama bulgusu olan (hematemez, NG lavajda kan
bulunmasi veya hematokezya) hastalar kritik bakim {initesine alinarak resusitasyona
baslanmali ve puls oksimetre, elektrokardiyogram ve kan basinglar1 yakindan takip
edilmelidir. Hastalara nazal kaniil ile oksijen destegi verilmeli ve oral alim yasaklanmalidir.
En az iki tane 16 gauge veya daha genis periferik damar yolu veya santral venoz kateter agilip
laboratuar testleri i¢in kan 6rnekleri gonderilmelidir. Hematemezi aktif olarak devam eden ve
beraberinde biling ve solunum problemi goriilen hastalarda aspirasyon riskine karsin elektif
entubasyon diistiniilebilir (40). Endoskopi 6ncesi tedaviyle iligkili komplikasyonlari en aza
indirebilmek i¢in yeterli bir resusitasyon ve hemodinamik stabilizasyonun yapilmasi elzemdir
(57). Aktif kanamasi olan hastalara 6ncelikle kolloid infiizyonu (serum fizyolojik veya ringer
laktat) ve sok durumuna gore kan replasmani yapilmalidir. Hasta sok tablosunda veya kalp
yada bobrek yetmezligi varsa idrar ¢ikisinin takip edilmesi i¢in mesaneye foley kateter
takilmalidir (58). Kalp yada bobrek yetmezligi gibi sivi kisitlamasi gerektirebilecek

durumlarda s1v1 resusitasyonu santral venoz basing takip edilerek uygulanmalidir.

Kan transfiizyonu hastanin hemodinamik durumuna ve komorbid hastaliklar1 g6z 6ntinde
bulundurularak baslatilmali ve genel yaklasim transfuzyonun hemoglobin degeri <7 g/dL.
oldugunda baglanmasi yoniinde olmalidir. Hemoglobin degeri >7 g/dL olacak sekilde kan
transflizyonu yapilmali fakat koroner arter hastalig1 gibi belirgin anemi sonucu istenmeyen
sonuglarin olas1 oldugu hastalarda hemoglobin degeri >9 g/dL diizeyinde tutulmalidir. Aktif
kanamasi olan ve trombosit sayis1 diisiik ( <50.000 /mikrol) yada koagulopatisi olan
(INR>1.5) hastalara sirastyla trombosit veya taze donmus plazma replasmani yapilmalidir.
Eritrosit suspansiyonlar1 koagulasyon faktorleri ihtiva etmediginden her dort {inite eritrosit

suspansiyonuna karsilik bir iinite taze donmus plazma transfiizyonu yapilmalidir (40).



2.8. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda tedavi

2.8.1. Tibbi tedavi

Ust GIS kanamasi ile basvuran hastalarin % 50°den fazlasinda etiyolojide peptik iilser
oldugundan aktif kanayan peptik iilser tedavisinde uygulanan proton pompa inhibitorleri
(PPI), histaminerjik 2 reseptdr antagonistleri (H2RA), somatostatin analoglar1 ve
prostaglandinler arasindan en etkili olan PPI tedavide kullanilmaktadir. H2RA ’nin peptik
iilsere bagl iist GIS kanamalarinda kanamay1 anlamli olarak azalttig1 gosterilememistir (59).
PPI 6zellikle yiiksek dozlarda anlamli sekilde asit azaltic1 etkiye sahip oldugundan yiiksek

riskli hastalarda {ilser kanamasini 6nlemede etkilidirler (6).

Peptik iilser kanamalarinda PPI grubu ilaglar mide pH’smm yiikselterek pepsin
aktivitesinde azalma, piht1 erimesinde gecikme ve trombosit agregasyonunda artisa neden
olmaktadir (21). Bu nedenlerle iist GIS kanamasi ile bagvuran hastalara ampirik olarak
intavendz (IV) PPI tedavisi (6rnegin, omeprazol 40mg IV giinde iki kez) baglanmas1
onerilmektedir (40). Yapilan bir ¢alismada omeprazoliin aktif kanamal1 veya goriiniir damari
olan kanamasiz hastalarda endoskopi sonras1 80 mg IV ve takibinde 72 saatte 8mg/saat IV
infuzyon uygulandiginda plaseboya kiyasla yeniden kanama riskini azalttig1 gosterilmistir
(60). PPI'nin peptik iilser kanamas1 disindaki nedenlere bagl iist GIS kanamalarinda da
hemostazin saglanmasinda faydali oldugu ve bunu gastrik asit nétrolizasyonu ile pihti

stabilizasyonunu saglamasiyla gerceklestirdigi diisiiniilmektedir (61).

Eritromisin ve metoklopramid gibi prokinetik ajanlarin kullanimi da akut {ist GIS
kanamal1 hastalarda ¢alisilmistir. Prokinetik ajan kullanimindaki amag¢ endoskopi 6ncesi
midenin kan, piht1 ve gida artiklarindan temizlenmesini saglayip iyi bir endoskopik
goriintiilemenin saglanmasidir. Bu ilaglardan eritromisinin kullanim1 6nerilmektedir.
Eritromisin motilin reseptorleri lizerinde agonist etkiyle gastrik bosalmay1 hizlandirmaktadir.
Endoskopiden yaklagik 30-90 dakika dnce eritromisin 3mg/kg IV dozda yaklasik 20-30
dakikada gidecek sekilde uygulandiginda 6zellikle masif kanamasi olan ve midesi kan ile dolu
hastalarda goriintiileme kalitesini arttirabilir (40). Eritromisinin endoskopik goriintiileme

tizerindeki olumlu etkisi en az dort bilimsel ¢alismada ele alinmis ve bunlarin sonucunda



endoskopiden 20-120 dakika 6nce uygulanan tek doz eritromisinin goriintii kalitesini
arttirdig1, endoskopi siiresini kisalttig1 ve tekrar endoskopi yapilmasi ihtiyacini azalttig

gosterilmistir (62, 63, 64, 65).

Somatostatin ve analogu olan oktreotid varis kanamalarinin tedavisinde kullanilmakla
birlikte nonvarisiyel iist GIS kanamalarmin tedavisinde de faydali oldugu gosterilmistir (66).
Akut NVUGK larda oktreotid kullanimi rutinde nerilmeyip daha ¢ok endoskopinin
yapilamayacagi ve kesin tedavi oncesi hastalarin stabilizasyonunda adjuvan bir tedavi olarak

kullanilmastyla sinirlidir (40).

2.8.2. Endoskopik tedavi

Endoskopi NVUGK ile basvuran hastalarda 6zellikle de akut iilser kanamalarinin
kontroliinde en etkili yontem olarak kabul gérmektedir (6). Deneyimli eller tarafindan yapilan
bir endoskopi ile kanama odagi % 95’in iistiinde tespit edilebilir ve hastalarin prognozu
hakkinda bilgi verir. Peptik iilsere bagli iist GIS kanamasi olan hastalarda endoskopik olarak
iilserin goriiniimii temel yol gostericidir. Aktif kanamasi, goriinen damari, yapisik pihti olan
iilserlerde tekrar kanama, cerrahi gereksinim ve mortalite yliksek oldugundan bu hastalarda
endoskopik hemostatik tedavi uygulanmalidir (67, 68). Ulser tabani temiz olan hastalar ve diiz
pigment lekesi (Forrest III ve Ilc) olan hastalarda endoskopik tedavi gerekmez, bu hastalar

endoskopi sonrasi evlerine gonderilebilirler (49, 50).

Endoskopik tedavi ¢esitli sekillerde uygulanabilmektedir: termal koagulasyon, enjeksiyon
terapisi, hemostatik klips, fibrin dolgu veya yapistirici, argon plazma koagulasyonu ve
kombinasyon tedavisi. Termal koagulasyon ile iilser tabanindaki arter koagiile edilerek akut
hemostaz saglanir ve tekrar kanama engellenir (69). Termal metodlar arasinda lazer,
monopolar elektrokoagulasyon, bipolar veya multipolar elektrokoagulasyon, heater probe yer
alir. Enjeksiyon tedavisinde ise en ¢ok kullanilan, giivenilir ve ucuz yontem kanayan {ilserin
tizerine % 0,9 serum fizyolojik ile sulandirilmis 1/10000 adrenalin enjeksiyonudur. Adrenalin
vazokonstriiksiyon olusturur, intrensek koagulasyon kaskadini aktive eder ve pihtilasmay1
kolaylastirir (5, 70). Kanamay1 durdurmak i¢in kullanilan yeni tedaviler arasinda yer alan
hemoklipslerin kullanilmasiyla tekrarlayan kanama orani, hastanede kalis siiresi ve

transflizyon ihtiyacinin daha diisiik oldugu saptanmistir (6).



2.8.3. Cerrahi tedavi

Inatc1 ve tekrarlayan iist GIS kanamali hastalarin % 15-30’unda cerrahi gerekmekte ve
acil cerrahi tedavi alan bu hastalarda mortalite % 30-40’a varabilmektedir (44). Acil cerrahi
tedavi elektif cerrahiye kiyasla daha yiiksek mortaliteye sahip oldugundan iist GIS kanamal:
hastalarda farmakolojik ve endoskopik tedavi basarisiz oldugu takdirde diisiiniilmelidir (56).
Endoskopik tedavideki gelismeler giiniimiizde NVUGK 11 hastalarda cerrahi girisim

gereksinimini oldukca azaltmistir (21).

2.9. Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda risk analizi ve Rockall skorlama

sistemi

Ust GIS kanamast ile acil servise bagvuran hastalarin risk analizinin yapilmasinda klinik,
endoskopik ve laboratuar bulgular yardimci olmakta ve hastalarin gerekli bakim seviyelerinin
belirlenmesinde triyaj 6nemli rol almaktadir. Endoskopi dncesi diisiik ve yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesi ile triyaj daha da kolaylasir. Ust GIS kanamasi ile bagvuran hastalara
acil endoskopi yapilmasi ve buna dayanarak triyaj yapilmasinin her ne kadar yatis maliyetini

ve siiresini azalttig1 gosterilmis olsa da bu durum her zaman miimkiin olmamaktadir (71).

Ust GIS kanamas ile basvuran hastalarda tekrar kanama ve hayat: tehdit eden kanama
riski diislik olanlarin belirlenmesinde arastirmacilar tarafindan tahmini modeller ve karar
verdirici kurallar belirlenmistir ve diisiik riskli hastalarin bu sekilde belirlenmesi erken
taburculuk veya ayaktan tedaviye olanak vermektedir (72). Hastalarin diisiik riskli olarak
belirlenmesini saglayarak erken taburculuk veya ayaktan tedavi agisindan uygunlugunu
belirleyen bu kurallar ¢esitli klinik caligmalarla degerlendirilmis ve bu yaklasimin diisiik
kaynak kullanimu ile iligkili oldugu tespit edilmistir (28). Genel yaklasim durumu agir olan
hastalarin yogun bakim {initelerine, daha iyi olan hastalarin ise servise yatirilmasina yonelik

triyaj yapilmasidir (71).

Ust GIS kanamas! ile bagvuran hastalarin risk smniflamasinin yapilmasinda hastalarin
klinik, laboratuar ve endoskopik bulgulari yardimc1 olmakta ve bu risk siniflama sistemlerinin
kullanimi uluslar arasi kilavuzlar tarafindan 6nerilmektedir. Yapilan bir meta-analizde
tekraralayan kanamalar ile iligkili tanimlanan faktorler arasinda hemodinamik kararsizlik (sistolik

kan basmci < 100mmHg, nabiz > 100/dakika), hemoglobin degerinin 10g/dL’den diisiik olmasi,



iilserin konumu (posterior duodenal duvar veya mide kiiciik kurvaturu) ve boyutu (iilser
boyutunun > 1-3 cm olmasi) ve endoskopi sirasinda kanamanin olmasi yer almaktadir (40).
Hastalarin bu sekilde yiiksek riskli olarak belirlenmesi erken teshis ve tedaviye olanak saglayarak
morbidite ve mortalitede azalmaya yol agmaktadir. Klinik ve endoskopik kriterler kullanilarak
tekrar kanama riski diisiik olan peptik iilser kanamali hastalar erkenden taburcu edilebilmektedir.
Bu kriterler arasinda endoskopide temiz tabanli iilser veya pigmentli nokta (Forrest III ve Ilc)
tespit edilmesi, hemodinamik stabilite olmast, ciddi tibbi komorbid hastalik olmamasi, hastaneye

kolay erisilebilirlik olmasi, evde yeterli ailesel destek ve bakim olmasi yer almaktadir (9).

Ust GIS kanamas! ile bagvuran hastalarin yonetiminde kullanilan mevcut kilavuzlar
hastalarin yiiksek ve diisiik risk seklinde erken siniflandirilmasini 6nermekte ve bu nedenle gesitli
risk skorlama sistemleri bu hastalarda klinik sonuglar1 tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir (23,
73). Siklikla kullanilan risk skorlama sistemleri arasinda Rockall skoru (RS) yer almaktadir.
RS ile hastalarin mortalitesi hakkinda fikir edinilmektedir. Rockall skorunda endoskopi
oncesi (pre-endoskopik) ii¢ faktor (yas, sok durumu, komorbid hastalik) ve endoskopi sonrasi
iki faktor (endoskopik tani, yeni kanamay1 gosteren endoskopik bulgu varligi)
degerlendirmeye alinaraktan risk siniflamasi yapilmaktadir (74). Rockall skorlama sisteminin
bilesenleri ve verilen puanlar tablo 3’te sunulmustur. RS akut iist GIS kanamas1 olan 4185
hastanin mortalite i¢in bagimsiz risk faktorlerinin degerlendirildigi prospektif bir ¢calisma ve
sonrasinda 1625 hastadan olusan baska bir grup hastanin ayni ¢calismada prospektif olarak
degerlendirilmesiyle gelistirilmistir. Endoskopi dncesi elde edilen puan preendoskopik veya
klinik Rockall skoru (PreRS), endoskopi sonrasi elde edilen toplam puan ise postendoskopik
veya tam Rockall skoru (TRS) olarak adlandirilmaktadir. TRS ile diisiik riskli hastalar
belirlenerek bu hastalara erken endoskopi yapilip erken taburculuk saglanmasi ve bdylece

hastanede yatis siiresi kisaltilarak tedavi maliyetlerinin azaltilmasi1 amaglanmaktadir (7, 44,

72).



Tablo 3. Rockall skorlama sistemi (40)

Parametre Skor
A. Yas

>80 2

60 - 79 1

<60 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinci < 100mmHg 2

Tasikardi, nabiz > 100/dakika ve sistolik kan basinc1 > 100mmHg 1

Sok yok, nabiz < 100/dakika ve sistolik kan basinc1 > 100mmHg 0
C. Komorbid hastahk

Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin malignensi 2

Kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, benzer major komorbid hastalik 1

Major komorbid hastalik yok 0
D. Endoskopik tanm

GIS malignensi 2

Biitlin diger tanilar 1

Mallory Weiss lezyonu fakat major lezyon yok ve yeni kanama bulgusu yok | 0
E. Endoskopide yeni kanama bulgusu

Ust GIS’de kan, yapigik ptht1, goriiniir damar veya figkirir tarzda kanama 2

Yok veya sadece koyu noktasal lezyon 0

Preendoskopik skor : A+B+C
Postendoskopik skor: A+B+C+D+E
Minimum skor: 0 Maksimum skor:11

Risk kategorisi: yiiksek risk (=5), orta risk (3-4), diisiik risk (0-2)




3. MATERYAL VE METOD

Tirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Kamu Hastaneleri Genel Sekreterligi Adana
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 15 Aralik 2014 tarihinde etik kurul onay1
alinarak baslanan ve retrospektif nitelikteki ¢aligmamiza Adana Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne 01 Agustos 2014 — 31 Temmuz 2015 tarihleri arasinda basvuran
18 yas iistii nonvarisiyel iist GIS kanamal1 hastalar dahil edildi. Acil servisimize hematemez,
melena, hematokezya gibi GIS kanama belirtileri ve kanli kusma, kanl1 diskilama, siyah
diskilama seklinde sikayetlerle bagvuran hastalardan acil servis muayene kartlarina
ulagilabilenler degerlendirmeye alindi. Bu hastalardan alinan anamnez, yapilan fizik baki ve

endoskopi sonucu NVUGK tanis1 konulan hastalar calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan ¢aligma formunda
hastalarin yas1, cinsiyeti, ilag¢ kullanim 6ykiisii, GIS kanama 6ykiisii, basvuruda melena
varlig1, bagvuru sirasindaki nabiz ve tansiyon degerlerine gore sok durumu, sahip oldugu
komorbid hastaliklar, yapildiysa endoskopi sonucu, iilser tespit edildigi takdirde Forrest
siiflamasi, hesaplanan preendoskopik ve postendoskopik Rockall skoru, ilk 24 saatte yapilan
eritrosit suspansiyonu transfiizyonu sayisi, hastalarin nasil sonuglandirildigi, yatisi yapilan
hastalarin tekrar kanama veya cerrahi gegirip gecirmedikleri, yatis sonucu, yattiklar1 glin
say1s1 ve acil servise bagvurular: sirasindaki laboratuar degerleri tespit edilerek kayit altina

alindi.

Hastalarin yas1 <60, 60-79 ve >80 yas olarak ii¢ grupta degerlendirildi. Hastalarin
kullandig ilaglar sorgulanarak GIS kanama ile iliskili olabilecegi gosterilmis olan ASA,
NSAII, coumadin, klopidogrel ve diger antikoagulan veya antiagregan ilaglar olmak iizere bes
grupta toplandi. Acil servise bagvuru sirasindaki vital bulgularindan nabiz ve kan basinci
degerleri sok durumunun belirlenmesinde kullanildi ve hipotansif hastalar (kan basinci
<100mmHg), tasikardik hastalar (nabiz >100/dakika ve kan basinc1 >100mmHg) ve sok
olmayan hastalar (nabiz <100/dakika ve kan basinc1 >100mmHg) olarak {i¢ gruba ayrildu.
Komorbid hastaliklar ise kalp yetmezIligi, iskemik kalp hastaligi, bobrek yetmezligi, karaciger
yetmezligi, metastatik kanser hastalig1 olarak gruplandi. Endoskopisi yapilan hastalarin
endoskopi sonuglar1 endoskopisi normal olan, Mallory Weiss tespit edilen, GIS malignensi

tespit edilen hastalar ve diger malignensi dis1 nedenler olmak tizere dort ana grup altinda



toplandi. Endoskopi sonucu malignensi dis1 tespit edilen diger nedenler ise peptik tilser
hastalig1 (6zofagus, mide ve duodenum iilseri), 6zofajit, gastrit (gastropati), duodenit,
intestinal metaplazi, Schatzki halkasi, hiyatal herni, anjiyodisplazi, kameron {ilseri, polip,
lipom, Dieulafoy lezyonu, midede bezoar, gastrointestinal obstruksiyon ve divertikiil olarak
caligma formuna kaydedildi. Acil serviste veya yatisi yapildiktan sonra gerek hastanin exitus
olmas1 gerek hastanin tolore edememesi ve diger nedenlerle endoskopisi yapilamayan hastalar
bu sekilde endoskopisi yapilmamis veya yapilamamis hastalar olarak kayit altina alindi.

Endoskopi sonucu iilser tespit edilen hastalar Forrest siniflamasina gére gruplandi.

Hastalarin yasi, sok durumu ve komorbid hastaliklar1 degerlendirmeye alinarak PreRS
ve endoskopisi yapilan hastalarda TRS hesaplanarak kaydedildi. Acil servisten taburcu edilen,
acil serviste exitus olan, yatisi servise veya yogunbakima yapilan hastalar kayit altina alinarak
hastalarin acil serviste nasil sonuglandirildigi belirlendi. Yatis1 yapilan hastalarin yatig
sonucu, taburculuk ve exitus olmak iizere belirlendi. Her hastanin acil servise bagsvuru
sirasindaki hemoglobin, hematokrit, trombosit, MCV, lire, kreatinin, ALT, AST, PTZ, aPTT,
INR degerleri bulunarak ¢alisma formuna kaydedildi.

Hastalar PreRS’na gore 0 puan aldiklar1 takdirde diisiik riskli, 1 ve iizeri puan aldiklar
takdirde yiiksek riskli olarak gruplandi. Caligmamizda yer alan 368 hastadan 23’iine
endoskopi uygulanamadigindan TRS hesaplanabilen hastalar ise aldiklar1 puan 0-2 arasi
olanlar diistik riskli, 3-4 olanlar orta riskli, 5 ve 5’in Ustli puan alanlar ytiksek riskli olarak
gruplandi. PreRS’na gore diislik ve yliksek riskli olan gruplar hastalarin klinik seyrini
belirleyen yogun bakim yatisi, eksitus, tekrar kanama, cerrahi ge¢irme oranlari, giin olarak
yatis sliresi, kan transfuzyonu ihtiyaci ve endoskopisinde iilser tespit edilen hastalarda
endoskopik Forrest sinifiyla iligkilendirildi. Cogunlukla endoskopik miidahaleyi gerektiren ve
tekrar kanama oranlari yliksek olan Forrest Ia, Ib, I1a, IIb lezyonlar yiiksek riskli grup,
cogunlukla endoskopik tedavi uygulanmayan Forrest Ilc ve III lezyonlar diisiik riskli grup
olarak degerlendirmeye alindi. Forrest siniflamasina goére birden fazla sinif tilseri olan

hastalarda istatistiksel analiz sirasinda siddeti yiiksek olan Forrest sinifi esas alind.

Calismamiz sirasinda kullandigimiz istatistiksel yontemde verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan, en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran
degerleri kullanild1. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Simirnov testi ile 6l¢iildii. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test
kullanildi. Nitel verilerin analizinde ise ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda

Fischer test kullanildi.



4. BULGULAR

Calismamiz siiresince acil servisimize basvuran NVUGK 1 hasta sayis1 368 olarak

bulundu. Bagvuran hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda hastalarin 237’si erkek (%
64,4) ve 131’1 kadin (% 35,6) idi. Yas dagilimina bakildiginda ise hastalarin 144’1 60 yas alt1
(% 39,13), 158’1 60-79 yas arasinda (% 42,94), 66’s1 ise 80 yas ve lizeri (% 17,93) olarak

tespit edildi. Hastalarin yas ortalamasi 63,03+17,43 olarak hesaplandi. Hastalarin yas ve

cinsiyete gore dagilimi Tablo 4, Tablo 5 ve Sekil 1°de sunulmustur.

Tablo 4. Hastalarin yasa gore dagilimi

Yas (y1l) Say1 Yiizde (%)
<60 144 39,13
60-79 158 42,94
>80 66 17,93
Tablo 5. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi
Cinsiyet Say1 Yiizde (%)
Erkek 237 64,4
Kadin 131 35,6

70%

60% -

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

00%

<60 60-79 >80 Erkek Kadin
Yas Cinsiyet

Sekil 1. Hastalarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi




Calismaya alinan hastalarin ilag kullanim 6ykiileri sorgulandiginda bazi hastalar
birden fazla grup ilag kullanmaktaydi ve 127 hastanin (% 34,5) hig¢bir ila¢ kullanim &ykiisii
mevcut degildi, Calismamizdaki 102 hasta (% 27,7) NSAII, 121 hasta (% 32,9) ASA, 37 hasta
(% 10,1) kumadin, 20 hasta (% 5,4) klopidogrel ve 15 hasta (% 4,1) diger antiagregan veya
antikoagulan ilaglardan kullanmaktaydi. Calismamizda NVUGK ile basvuran hastalarin %
65,5’ inde GIS kanama ile iliskilendirilebilecek tiirde ila¢ kullanimi1 mevcuttu. Hastalarin ilag

kullanim durumlart Tablo 6 ve Sekil 2’de verilmistir.

Tablo 6. Hastalarin ilag kullanim durumu

Tla¢ kullanimi Say1 Yiizde (%)
Yok 127 34,5

NSAIl 102 27,7

ASA 121 32,9
Coumadin 37 10,1
Klopidogrel 20 5,4

Diger antiagregan veya antikoagulan 15 4,1

Diger Anti Agregan; Klopidogrel; %5,4
%4,1

Yok; %34,5
Coumadin; %10,1 °

ASA; %32,9 NSAIi; %27,7

ila¢ Kullanimi

Sekil 2. Hastalarin ila¢ kullanim durumu




Hastalarin 2981 (% 81,0) daha 6nceden GIS kanama 6ykiisii olmadigini 70°i (% 19,0)
ise GIS kanama &ykiisii oldugunu beyan etmistir. Calismamizdaki hastalarin acil servise
basvuru sirasinda 267’sinde (% 72,6) melena tespit edilmis olup 101’inde (% 27,4) melena

tespit edilmemistir.

Calismada acil servise basvuran hastalarin 96’s1 (% 26,1) hipotansiyon ile acil servise
basvurmus olup kan basinglar1 <100mmHg tespit edilmis, 113’linde (% 30,7) tasikardi tespit
edilmis (nabiz >100/dakika ve kan basinc1t >100mmHg), 159’unda (% 43,2) ise sok bulgusu
gbdzlenmemistir (nabiz <100/dakika ve kan basinc1 >100mmHg). Baz1 hastalarin birden ¢ok
komorbid hastalig1 bulunmakla beraber 172’sinde (% 46,7) hicbir komorbid hastalik tespit
edilmemistir. Hastalarin 56’sinda (% 15,2) kalp yetmezligi, 164’iinde (% 44,6) iskemik kalp
hastaligi, 42’sinde (% 11,4) bobrek yetmezligi, 24 linde (% 6,5) ise metastatik kanser
hastalig1 oldugu bulgulanmistir. Tablo 7°de hastalarm GIiS kanama 6ykiisii, Tablo 8’de
basvuruda melena varligi, Tablo 9°da sok durumu ve Tablo 10’da komorbid hastaliklar
sayisal olarak verilmis, hastalarin GIS kanama &ykiisii ve basvuruda melena varlig1 Sekil 3’te,

basvurudaki sok durumu ise Sekil 4’te gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarm GIS kanama 6ykiisii

GIS kanama oykiisii Say1 Yiizde (%)
Var 70 19,0
Yok 298 81,0

Tablo 8. Basvuruda melena varligi

Melena Say1 Yiizde (%)
Var 267 72,6
Yok 101 27,4

Tablo 9. Hastalarin sok bulgusu

Kan basinci ve nabiz degeri Say1 Yiizde (%)
>100 mmHg, Nab1z<100/da 159 43,2
>100 mmHg, Nabiz>100/da 113 30,7
<100 mmHg 96 26,1




Tablo 10. Hastalarda komorbid hastalik varlig:

Komorbid hastalik Say1 Yiizde (%)
Yok 172 46,7
Kalp yetmezligi 56 15,2
Iskemik kalp hastalig 164 44,6
Bobrek yetmezligi 42 11,4
Metastatik kanser hastaligi 24 6,5
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Sekil 3. Hastalarin GIS kanama 6ykiisii ve basvuruda melena varhig
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Sekil 4. Hastalarin sok bulgusu




Calismamizda yer alan 368 hastanin 23’iine (% 6,3) endoskopi yapilamamis olup
endoskopi yapilmis olan 345 hastanin ¢ogunda endoskopi sonucunda birden ¢ok lezyon
birlikte bulunabilmekteydi. Endoskopisi yapilan 345 hastanin sonuglari incelendiginde
hastalarin 48’inde (% 13,9) endoskopi bulgular1 normalken, 4’{inde (% 1,1) Mallory Weiss,
23’{inde (% 6,7) GIS malignensisi, 28’inde (% 8,1) dzofagusta iilser, 49’unda (% 14,2)
duodenit, 53’tinde (% 15,4) 6zofajit, 105’inde (% 30,4) mide iilseri, 125’inde (% 36,2) gastrit
ve 145’inde (% 42,0) duodenal iilser tespit edildi.

Endoskopi sonucu GiS kanama ile iliskili diger lezyonlarin sayis1 ise hastalarm 3’iinde
(% 0,8) anjiyodisplazi, 3’tinde (% 0,8) Kameron iilseri, 2’sinde (% 0,5) Dieulafoy lezyonu
seklindeydi.

Endoskopi sonucu 73 hastada GiS kanama ile iliskili olmayan diger lezyonlarin
dagilimi ise su sekildeydi: hastalarin 47°sinde (% 13,6) hiyatal herni, 6’sinda (% 1,7) polip,
5’inde (% 1,4) intestinal metaplazi, 5’inde (% 1,4) Schatzki halkasi, 5’inde (% 1,4)
enterogastrik reflii, 2’sinde (% 0,5) divertikiil, 1’inde (% 0,3) lipom, 1’inde (% 0,3) midede
bezoar, 1’inde (% 0,3) GIS obstruksiyonu. Endoskopi sonucu hastalarm aldig1 tanilar Tablo

11°de gosterilmistir.



Tablo 11. Hastalarin endoskopi sonuglar1

Endoskopik tani Say1 Yiizde (%)
Normal 48 13,9
Mallory Weiss 4 1,1
GIS malignensi 23 6,7
Ozafagusta iilser 28 8,1
Midede iilser 105 30,4
Duodenal ilser 145 42,0
Ozofajit 53 15,4
Gastrit 125 36,2
Duodenit 49 14,2
Kanama dis1 diger nedenler : 73 21,2
e Hiyatal herni 47 13,6
e Polip 6 1,7
e intestinal metaplazi 5 1,5
e Schatzki halkasi 5 1,5
e Enterogastrik reflii 5 1,5
e Divertikiil 2 0,5
e Lipom 1 0,3
e Midede bezoar 1 0,3
e GIS obstriiksiyonu 1 0,3
Kanamaya yol acan diger nedenler : 8 2,3
e Anjiyodisplazi 3 0,9
e Kameron ilseri 3 0,9
e Dieulafoy lezyonu 2 0,5




Calismaya katilan hastalarin PreRS ve endoskopisi yapilan hastalarda TRS’lar1
hesaplanmis olup dagilimlar1 Tablo 12, Tablo 13, Tablo 14, Sekil 5 ve Sekil 6’da
gosterilmistir. PreRS i¢in elde edilen minimum deger 0, maksimum deger 7, medyan deger
3,0, ortalamasi 2,9, standart sapma ise 1,9 olarak tespit edilmistir. PreRS i¢in 0 diistik risk, 1
ve lizeri degerler yiiksek risk olarak degerlendirmeye alinmistir. Buna gore PreRS 0 olan
diisiik riskli hasta sayis1 56 (% 15,2), 1 ve iizeri olan yiiksek riskli hasta sayis1 312 (% 84,8)
olarak gerceklesmistir. TRS i¢in ise elde edilen minimum deger 0, maksimum deger ise 10,
medyan deger 5,0, ortalamasi 4,5 ve standart sapmasi 2,3 olarak bulunmustur. TRS i¢in 0-2
diisiik risk, 3-4 orta risk ve >5 yiiksek risk olarak degerlendirilmis buna gore hastalarin 86’s1
(% 23,4) distik riskli grupta, 86°s1 (% 23,4) orta riskli grupta ve 173’1 (% 47,0) yiiksek riskli

grupta yer almistir.

PreRS diisiik riskli grupta olan 56 hastanin 11°1 TRS’ na gore orta riskli grupta 45’1 ise
TRS’na gore diisiik riskli grupta yer almaktaydi. PreRS yiiksek riskli grupta olan 312 hastanin
44°1 TRS distik riskli grupta yer almaktaydi.

Tablo 12. Hastalarin hesaplanan Rockall skorlar1

Min-Mak. Med Ort.%s.5./n-%

Preendoskopik rockall skoru 0.0 - 7.0 3.0 29 +£19
Freendoskopik rockall  Didsik Risk 56 15.2%
skoru Yiksek Risk 312 84.8%
FPostendoskopik rockall skoru 0.0 - 10.0 5.0 45 + 2.3
Postendoskopik rockall DUF"UR_RISR 56 23.4%
<koru Orta Risk 86 23.4%
Yiksek Risk 173 47.0%

Tablo 13. Preendoskopik Rockall skorlarinin dagilimi

Preendoskopik Rockall skoru Say1 Yiizde (%)
0 56 15,2

1 56 15,2

2 41 11,1

3 69 18,8

4 63 17,1

5 53 14,4

6 21 5,7

7 9 2,4
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Sekil 5. Preendoskopik Rockall skorlarinin dagilimu

Tablo 14. Postendoskopik Rockall skorlarinin dagilimi

Postendoskopik Rockall skoru (TRS) Say1 Yiizde (%)
Diisiik risk (0-2) 86 23,4
Orta risk (3-4) 86 23,4
Yiiksek risk (>5) 173 47,0
0 5 1,4
1 38 11,0
2 43 12,5
3 33 9,6
4 53 15,4
5 54 15,7
6 56 16,2
7 27 7,8
8 22 6,4
9 9 2,6
10 5 1,4
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Sekil 6. Postendoskopik Rockall skorlarinin dagilimi

Calismamizda endoskopi yapilan hastalardan iilser tespit edilenlerde iilserler Forrest
siniflamasina gore kayit altina alindi ve birden ¢ok {ilseri olan hastalarda her bir iilser i¢in bu
siiflama yapildi. Buna gore hastalarda goriilen iilserlerin endoskopik Forrest siniflamasina
gore dagilimi Tablo 15 ve Sekil 7°de belirtildigi sekilde gergeklesti. Hastalarin 6’sinda (%
2,6) Forrest Ia, 32°sinde (% 13,8) Forrest Ib, 36’sinda (% 15,5) Forrest Ila, 24 {inde (% 10.3)
Forrest IIb, 9’unda (%3.9) Forrest Ilc, ve 125’inde (% 53.9) Forrest III {ilser tespit edildi.

Endoskopi sonucu Forrest IIc ve III iilser tespit edilen 134 hastanin 1’1 (% 0,7) acilden
taburcu edilmis, 46’s1 (% 34,3) servise, 87’s1 (% 65) ise yogun bakim {initesine yatirilmis olup
yattiktan sonra 132 hasta taburcu olurken 1 hasta exitus olmustur. Bu hastalarin 76’sina (%
56,7) ilk 24 saatte kan transflizyonu yapilmis olup, ortalama 2,3 {inite ES transflizyonu
yapilmis. Yatisi yapilan 133 hastanin 2’sinde tekrar kanama, 2’sinde ise cerrahi gegirme

ithtiyaci olmus. Hastalarin ortalama yatis giin sayis1 4,7 giin olmustur.

Endoskopi sonucu Forrest Ia, Ib, ITa ve IIb iilser tespit edilen 98 hastanin 14’1 (%
14,3) servise, 84’1 (% 86) ise yogun bakima yatirilmis olup takip sonrasi hastalarin 91°1
taburcu edilmis 7’si ise exitus olmus. Hastalarin 70’ine (% 71) ilk 24 saatte kan transfiizyonu
yapilmis olup ortalama 2,6 iinite ES transflizyonu yapilmis. Hastalarin 12’sinde tekrar kanama

gelismis, 4’1 cerrahi gecirmis. Hastalarin ortalama yatis giin sayisi ise 6,3 giin olmustur.



Tablo 15. Ulser tespit edilen hastalarda endoskopik Forrest siniflamasina gore dagilim

Endoskopik Forrest siniflamasi Say1 Yiizde (%)
Ia 6 2,6
Ib 32 13,8
Ila 36 15,5
IIb 24 10,3
Ilc 9 3.9
111 125 53,9
Ib; %13,8
la; %2,6
lla; %15,5
11l; %53,9
llb; %10,3

lic; %3,9

Endoskopik Forrest

Sekil 7. Ulser tespit edilen hastalarda endoskopik Forrest siniflamasina gére dagilim

Hastalarim acil servisten sonuglandirilmalarina bakildiginda ¢alismamizdaki NVUGK
tanis1 alan 368 hastanin 11°1 (% 3,0) acilden taburcu edildi, 2’si (% 0,5) acilde exitus oldu,
103’1 (% 28,0) servise yatti, kalan 252 (% 68,5) hasta ise yogun bakim {initesine alindu.

Hastalarin acil serviste sonug¢landirilmasiyla ilgili veriler Tablo 16 ve Sekil 8’de verilmistir.

[k 24 saat igerisinde ¢alismada yer alan 368 hastanin 153’{ine (% 41,6) hig eritrosit
suspansiyonu (ES) transfiizyonu yapilmamis olup kalan 215 hastaya (% 58,4) transflizyon
yapilmustir. Bu hastalara gerek acil serviste gerek yattig1 birimde ilk 24 saatlik siire igerisinde

uygulanan ES transfiizyonu sayisi ise minimum 0 maksimum 6 iinite olup medyan deger 1,0



ve ortalamasi 1,4, standart sapmasi ise 1,5’tur. Hastalara ilk 24 saatte yapilan ES transfiizyonu

ile ilgili bilgiler Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 16. Hastalarin acil serviste sonuglandirilmast

Sonug¢ Say1 Yiizde (%)
Acilden taburcu 12 3,3

Servise yatis 102 27,7
Yogun bakima yatig 252 68,5
Acilde exitus 2 0,5

Acilden taburcu;

Acilde Eksitus; %0,1 %0,3

Servise yatti; %28

YB Yatti ; %68

Hastanin Sonucu

Sekil 8. Hastalarin acil serviste sonuglandirilmasi

Tablo 17. {1k 24 saatteki kan (ES) transfuzyonu sayis1

Min-Mak. Med Ort.£s.s./n-%

Kan (ES) Yapilmadi 153 %41,6
Transfiizyonu Yapildi 215 %58,4
Kan (ES) Transfiizyonu ,0 - 6,0 1,0 1,4 £ 1,5

Calismaya dahil edilen hastalarin 16’sinda (% 4,3) tekrar GIS kanama gelistigi,
9’unun (% 2.,4) ise cerrahi tedavi aldig1 tespit edildi. Tablo 18’de tekrar kanama ve Tablo

19°da cerrahi gecirme ile ilgili oranlar verilmis olup Sekil 9°da ise resmedilmistir.



Tablo 18. Hastalarda tekrar GIS kanama gelismesi

Tekrar kanama Say1 Yiizde (%)
Var 16 4,3
Yok 352 95,7

Tablo 19. Hastalarda cerrahi gegirme

Cerrahi gecirme Say1 Yiizde (%)

Var 9 2,4

Yok 359 97,6
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Sekil 9. Hastalarda tekrar kanama ve cerrahi gegirme orant

Servis ve yogun bakima yatirilarak takip ve tedavisine baglanan 354 hastanin yatis
stireleri ve sonucu incelendiginde hastalarin minimum 1 giin maksimum 76 giin yattig1,
medyan degerin 4 giin oldugu, ortalama yatis siiresinin 5 giin standart sapmanin ise 5,5 giin
oldugu tespit edilmistir. 334 hasta sifa ile taburcu edilirken 20 hasta exitus olmustur. Tablo

20’de hastalarin yatis siiresi ve sonucu, Sekil 10°da ise yatis sonucu grafik olarak verilmistir.



Tablo 20. Hastalarin yatis siiresi ve sonucu

Min-Mak. Med Ort.£s.s./n-%

Yatis Giinii 1,0 - 76,0 4,0 50 £ 5,5

Taburcu 334 %944

Yatis Sonucu Exitus 20 %35,6
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Sekil 10. Hastalarin yatis sonucu

Acil servise bagvuru sirasinda hastalardan alinan kan sonuglar degerlendirildiginde
ortaya ¢ikan minimum ve maksimum degerler, medyan deger, ortalama ve standart sapma her
bir kan testi i¢in hastanemiz laboratuarindaki referans araliklar ve birimleri verilerek Tablo
21°de gosterilmistir. Hastalarin acil servise bagvurduklarindaki hemoglobin degerleri g6z
ontine alindiginda hemoglobin < 7g/dL olan hasta sayist 71 (% 19,3), hemoglobin >7g/dL
olup <10g/dL olan hasta sayis1 136 (% 36,9), hemoglobin >10g/dL olan hasta sayis1 ise 161
(% 43,8) olarak bulgulandi. Calismamizdaki hastalarin ortalama hemoglobin degeri 9,5g/dL
ortalama hematokrit degeri ise % 28,7 olarak tespit edildi. Ortalama trombosit sayis1

261800/uL, ortalama MCV degeri ise 87,5fL olarak normal referans araliginda bulgulandi.



Calismamiza katilan hastalarin ortalama ALT ve AST degerleri sirastyla 25,4U/L ve 38,9U/L
olup ALT normal aralikta, AST normal sinirin biraz tistiindeydi. Ortalama kan {ire degeri
84,1mg/dL olarak, ortalama kreatinin degeri ise 1,4mg/dL olarak normal sinirlarin {istiinde
tespit edildi. Hastalarin ortalama PTZ degeri 20,7 saniye ile normal sinirlarda, ortalama aPTT
degeri 30,2 saniye ile normal sinirlarda, ortalama INR ise 1,5 olarak normalin {istiinde

bulgulandi.

Tablo 21. Hastalarin ilk bagvuru sirasindaki kan sonuglari

Kan testi adi | Referans aralik | Birim Min.-mak. Med. Ort £ s.s.
Hemoglobin 10.,6-13,5 g/dL 3,6-18.4 9,5 9,5+2.8
Hematokrit 32,9-41,2 % 10,9 - 56,1 28,3 28,748.,5
Trombosit 186-353 x1000/pL 7-771 246 261,8+97,9
MCV 77,7-93,7 fL 62,8—124,0 | 87,9 87,5+6,9
Ure 16,6-48,5 mg/dL 13,0-365,0 | 70,0 84,1+54,7
Kreatinin 0,5-0,9 mg/dL 0,4-10,5 1,0 1,4+1.4
ALT 0-33 U/L 5,0-1092,0 |14 25,4+65,5
AST 0-32 U/L 4,0 -2232,0 |20,0 38,9+128.,6
PTZ 10-14 saniye 10,2 -204,8 13,1 20,7+28,6
aPTT 21-36 saniye 16,9 -140,4 | 23,6 30,2+20,9
INR 0,8-1,2 0,9-10,0 1,1 1,5+1,5

PreRS ile Forrest siniflamasinin iliskisi analiz edilirken birden fazla siif iilseri olan
hastalarda derecesi ve siddeti yiiksek olan Forrest sinifi esas alindi. Ornegin hem Ila hem Ilc
iilseri olan bir hastada istatistiksel analiz acisindan Ila iilser esas alind1. Ulserler ise Forrest
siiflamasina gore cogunlukla endoskopik tedavi gerektiren ve tekrar kanama riski yiiksek
olan Ia, Ib, Ila, IIb ve diisiik riskli Ilc ve III olmak iizere ikiye gruplandi. Ki-kare testi
kullanilarak yapilan istatistiksel analiz sonucu PreRS yiiksek risk olan grupta endoskopik
forest IIc-III olan hasta oran1 Pre-endoskopik Rocall Skoru diistik risk olan gruptan anlaml

(p < 0,05) olarak daha diisiik bulundu. Istatistiksel analiz Tablo 22’de gosterilmistir.




Tablo 22. PreRS ile endoskopik Forrest arasindaki iliski

Preendoskopik rockall skoru

Dislik Risk Yiksek Risk b
n % n %
la 2 %5,7 4 %2,0
Ib 5 %14,3 27 %13,7
i lla 1 %2,9 35 %17,8
ngrcz;oplk lb 1 %2,9 23 %11,7 0,032
Il 2 %5,7 7 %3,6
1] 24 %68,6 101 %51,3
Ki-kare test

PreRS yiiksek risk olan grupta yogun bakima yatis ve acilde exitus orani PreRS diisiik risk
olan gruptan anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksek bulgulandi. PreRS diisiik ve yiiksek olan
grupta cerrahi ge¢irme orani, yatis gilinii, yatista exitus orant anlamli (p > 0,05) farklilik

gdstermemistir. Istatistiksel analiz Tablo 23’te gosterilmistir.

Tablo 23. PreRS ile hastalarin yogun bakima yatis, yatis sonucu, yatis siiresi ve cerrahi gegirme arasindaki

iliski
Preendoskopik rockall skoru
Dusuk Risk Yiksek Risk b
Ort.+s.s./n-% Med Ort.+s.s./n-% Med

Acilden taburcu 6 %10,7 6 %1,9
Servise Yatis 26 %46,4 76 %24,4

Hastanin Sonucu 0,000
YB Yatti 24 %42,9 228 %73,1
Acilde Eksitus 0 %0,0 2 %0,6
) ) Yok 54 %96,4 305 %97,8

Cerrahi Gecgirme 0,631
Var 2 %3,6 7 %2,2

Yat|§ Guna 4,2 + 5,6 3 51 + 5,5 4 0,056
Taburcu 50 %100,0 285 %93,4

Yatis Sonucu . 0,062
Exitus 0 %0,0 20 %6,6

Ki-kare test (Fischer test ) / Mann-whitney u test

PreRS yiiksek risk olan grupta kan transflizyon yapilma orani ve sayist PreRS diisiik
risk olan gruptan anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksektir. PreRS diisiik ve yiiksek olan
grupta tekrar kanama orani anlamli (p > 0,05) farklilik gdstermemistir. Istatistiksel analiz

Tablo 24’te sunulmustur.



Tablo 24. PreRS ile kan transfiizyonu ve tekrar kanama arasi iliski

Preendoskopik rockall skoru

Distik Risk Yiiksek Risk b
Ort.ts.s./n-%  Med Ort.%s.s./n-% Med

Kan (E.S.) Transflizyonu 02 + 0,5 0 1,7 £ 1,5 2 0,000
Kan (E.S.) Yapilmadi 49 %87,5 104 %33,3

.. 0,000
Transflizyonu Yapildi 7 %12,5 208 %66,7
Yok 55 %98,2 297 %95,2

Tekrar Kanama 0,307
Var 1 %1,8 15 %4,8

Ki-kare test / Mann-whitney u test

5. TARTISMA



Nonvarisiyel iist gastrointestinal sistem kanamalar1 (NVUGK) sik goriilen, mortalite
ve morbidite oran1 yiiksek dnemli bir acildir. H2RA ve PPI gibi ilaclarin ve endoskopinin
gelistirilmesi sayesinde dnceleri kdrlemesine yapilan cerrahi girisimler artik geride
kalmistir. Helikobacter pylori enfeksiyonunun peptik iilser gelisimi iizerindeki etkisinin
anlasilmasiyla birlikte eradikasyon tedavisinin bulunmas1 peptik iilsere bagli GIS kanama
oranlarinda azalmaya yol agmistir. Tiim bu gelismelere karsin mortalite oran1 halen % 10

seviyelerinde kalmigtir (45).

NVUGK ile acil servise bagvuran hastalarin hizli bir sekilde degerlendirilip uygun
triyaj yapilmasi, risk seviyelerinin erkenden belirlenmesi bu sekilde tetkik ve tedavi
stireclerinde dogru ve hizli karar verilmesi hastali§in gidisati, kaynaklarin kullanimi1 ve
maliyet agisindan olumlu sonuglar dogurabilecektir (75). NVUGK ile basvuran hastalarin
risk siniflamasinin yapilip ayaktan veya yatarak takip edilecek olanlar1 belirlemek i¢in
cesitli risk skorlama sistemleri gelistirilmistir (76). Bu skorlama sistemleri arasinda
Rockall Skoru (RS) Ingiltere’de 74 hastaneye iist GIS kanamas1 nedeniyle basvuran 4185
hastay1 igeren ¢ok merkezli bir ¢alisma ile ortaya konulmus olup daha sonra 1625 vakalik
ikinci grup hasta ile skorlama sisteminin uygulanabilirligi arastirilmistir. RS diger
skorlama sistemlerine kiyasla uluslararasi glivenilirlik testi yapilmis tek skorlama
sistemidir. Rockall skorlama sistemi ile yiiksek risk grubunda olup yakin takip gerektiren
ve diisiik risk grubunda olup erken taburculugu yapilabilecek hastalar belirlenebilmekte,
tekrar kanama ve mortalite i¢in diisiik riskli hastalarin % 15’ini bagvuru aninda% 26’sini1
ise endoskopi sonrasi belirleyebilmektedir (45). RS 2 ve diisiik olan hastalarda tekrar

kanama orani % 4, mortalite orani ise % 0,1 olarak belirlenmistir (77).

Calismamiz sonucunda erkek ve kadin hastalarin orani literatiir ile benzerlik
gostermekte olup hastalarin % 64,4’ erkek % 35,6 s1 ise kadind1. Genellikle iist GIS
kanamalarinin erkeklerde kadinlardan yaklasik 2 kat fazla goriildigii kabul edilmekte olup
bu durumu destekleyen bir¢ok calisma mevcuttur (75). Dicu ve arkadaslarinin yaptigi
caligsmada hastalarin % 66,31 erkek % 33,7’si ise kadindir (76). Benzer sekilde Isik ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da erkek hastalar % 64,17 kadin hastalar ise % 35,83’liik
orana sahipti (78).

Caligmamiza alinan hastalar yaslarina gore <60, 60-79 ve >80 olarak gruplandirilmig

olup yas ortalamasi 63,03+17,43°tli. En biiyiik yas 96 iken en kiiclik yas 18’di.Yapilan



birgok calismada GIS kanamasi goriilen hastalarda yas ortalamasinin 60 yas iizeri oldugu
bildirilmistir. Dicu ve arkadaglarinin yaptig1 calismada yas ortalamasi1 64+13 olarak

bulunmustur (76).

Ust GIS kanamas1 gelisiminde ilaglarm etiyolojideki rolii Snemlidir. Calismamizdaki
hastalar inclendiginde % 34,5’inin ila¢ kullanmadig1 diger hastalarin (% 65,5) ise bir veya
birden ¢ok ilact kullandig1 tespit edilmistir. Sirastyla en ¢ok kullanilan ilk ii¢ ila¢ grubu
ASA % 32,9, NSAII % 27,7, coumadin % 10,1 olarak tespit edilmistir. Hyett ve
arkadaslari iist GIS kanamali hastalarin % 44,6’sinda, Dicu ve arkadaslar1 ise % 39,7
sinde NSAII kullaniminin oldugunu tespit etmistir (76, 79). Ust GIS kanamast ile
basvuran hastalarin yaklagik % 44’1 hicbir ilag kullanimi olmadigini beyan etmesine
karsin ayrmtili bir anamnez alindiginda altta yatan bir ASA veya NSAII kullanimi 6ykiisii
tespit edilmistir (18, 19). Sonucumuzun literatiir ile benzerlik gostermemis olmasi ayrintili

bir anamnez alinamamis olmasindan kaynaklanabilir.

NVUGK olan 421 hasta ile yapilan bir ¢alismada % 37,6 oraninda GIS kanama
oykiisii tespit edilmis olup ¢alismamizda bu oran % 19 olarak bulunmustur (80). GiS
kanamasi ile basvuran hastalarm % 60’1na kadarinda ayn1 lezyon nedeniyle gegirilmis GIS

kanama Oykiisli bulunabileceginden ayrintili bir anamnez alinmas1 gerekmektedir (81).

Ust GIS kanamal1 hastalarin acil servise en sik bagvuru sekli melena olup bizim
calismamizda bu oran % 72,6 olarak bulunmustur. Hastalarin melena ile bagvuru orani
Wang ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢alismada % 82,1, Isik ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada % 76,1, Dicu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise % 70,7 olarak
bulunmustur (76, 78, 82). Bir diger calismada NVUGK hastalarin % 79,4’ iinde melena
tespit edilmistir (83). Bu veriler 1s181nda ¢alismamiz sonucunda literatiir ile uyumlu sonug

elde edildigi sOylenebilir.

Caligmamizdaki hastalarin nabiz ve kan basinglarina gore sok bulgular1 incelendiginde
96 hastanin (% 26,1) hipotansif olup kan basincinin <100mmHg oldugu, 113 hastanin
(% 30,7) tasikardik olup nabiz >100/dakika oldugu ve 159 hastanin (% 43,2) ise kan
basincinin >100mmHg ve nabiz degerinin<100/dakika oldugu bulunmustur. NVUGK olan
hastalarla yapilan bir ¢alismada yine hastalarin % 49,4 tinde sok bulgusu olmayip, % 20,3
tinde tasikardi, % 30,3’iinde ise hipotansiyon tespit edilmistir (83). Hastalarin yariya
yakininda tasikardi veya hipotansiyon gibi sok bulgularinin gézlenmemis olmasi
hastalarin altta yatan komorbid hastaliklar1 nedeniyle kullandiklar1 beta bloker gibi

ilaclara bagl olabilecegi gibi hemorajik sokun degerlendirilmesinde hastalarin nabiz ve



kan basinci bulgular1 hemen her zaman bize dogru sonug vermeyebilir. Hemorajik sokta
oncelikle nabizda bir artig, takiben artan diyastolik basinca ikincil nabiz basinci azalir ve
son olarak hipotansiyon gozlenmesi beklenir. Fakat bu durum hastalarin yasina,

cinsiyetine, mevcut saglik durumlaria ve kullandiklari ilaglara bagh olarak ¢ok farklilik

arz eder (2).

NVUGK hastalarin mortalite ve morbiditesinde dnemli rol oynayan etkenlerden biri de
komorbid hastaliklarin varligidir. Calismamizda hastalarin % 46,7 sinde komorbid
hastalik bulunmamakta, diger hastalarda ise birden ¢ok hastalik bir arada
bulunabilmektedir. En sik rastladigimiz hastalik ise 164 hastada (% 44,6) iskemik kalp
hastalig1 olmaktadir. Literatiire bakildiginda Rockall ve arkadaglari tarafindan yapilan

calismada komorbid hastalik oran1 % 67,3 olarak bulunmustur (84).

Hastalarin endoskopi sonucu aldiklari tanilar incelendiginde sadece 48 (% 13.9)
hastanin normal endoskopi sonucu oldugu, 23 hastaya (% 6,3) ¢esitli nedenlerle endoskopi
yapilamadigi geri kalan hastalarda ise ¢cogunlukla birden fazla lezyonun beraber
bulundugu goriilmiistiir. Ulkemizde NVUGK en sik nedenleri peptik iilser hastalig1 ve
eroziv gastroduodenittir (21). Endoskopik tanilar arasinda calismamizda en ¢ok sirasiyla
145 hastada (% 42,0) duodenal iilser, 125 hastada (% 36,2) gastrit ve 105 hastada (% 30,4)
mide iilseri tespit edilmis olup literatiirde goriildiigii gibi peptik iilser hastaligi en sik

neden olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Calismamizda yer alan hastalarin acil servise bagvuru sirasindaki laboratuar
bulgularini inceledigimizde ortalama hemoglobin degerinin 9.5g/dL oldugu, hemoglobin
< 7g/dL olan hasta sayisinin 71 (% 19,3), hemoglobin >7g/dL olup <10g/dL olan hasta
sayisinin 136 (% 36,9), hemoglobin >10g/dL olan hasta sayisinin ise 161 (% 43,8) oldugu
bulgulandi. Ortalama hematokrit degeri % 28,7, ortalama iire degeri 84,1mg/dL, trombosit
degeri ise 261382/uL olarak tespit edildi. Kegeci ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada
basvuru aninda hemoglobin degeri 9,442,6g/dL, hematokrit %27,8+7,4, BUN
36,7+23,1mg/dL, trombosit say1s1 271600+80800/uL olarak bildirilmistir (85). NVUGK
ile bagvuran ve calisgmamizda yer alan hastalarin arasinda coumadin kullananlarin sayist
37 (% 10,1) olup bu hastalardaki yiiksek ve bazen ¢ok yiiksek ¢ikan INR degerleri
nedeniyle calisgmamizdaki INR ortalama degeri 1,5 olarak bulunmustur. MCV degeri ise

literatiirle uyumlu oldugu sekilde normokrom normositerdir.

Calismamizda yer alan hastalarin PreRS ve TRS hesaplayarak, hastalarin klinik seyrini

belirleyen acil servisteki sonlanimi, yapilan endoskopi sonucu tespit edilen iilserin Forrest



derecesi, ilk 24 saatte yapilan kan transfiizyonu sayisi, yatis sonrasi sonlanimi, tekrar
kanama veya cerrahi gegirip gegirmedigi, yatis giin sayisi ile PreRS arasindaki iliskiyi

istatistiksel olarak inceledik.

Calismamizda yer alan 368 hastanin 56’sinin (% 15,2) PreRS 0 olarak hesaplandi ve
bu hastalar diisiik risk grubunda yer aldi, PreRS >1 olan hastalar ise yiiksek risk grubunu

olusturdu.

Endoskopi sonucu Forrest Ia, Ib, Ila ve hemodinamisi bozuk veya kanamanin devam
ettigi diistiniilen Forrest IIb iilserlere endoskopik tedavi 6nerilmektedir, Forrest Ilc ve I1I
iilserlere endoskopik tedavinin yarar1 gosterilmemistir (86). Cander ve arkadaslar1 peptik
iilser kanamal1 hastalarda en sik Forrest I1I iilser % 70 oraninda tespit etmis olup bizim
calismamizda da % 53,9 ile Forrest III en sik rastladigimiz tilserdir (86). Tekrar kanama
riski yliksek olan ve endoskopik tedavinin 6nerildigi Forrest Ia, Ib, Ila ve IIb iilserleri olan
hastalar1 yliksek riskli ve endoskopik tedavinin gereksiz olup tekrar kanama oranlarinin
gorece diisiik oldugu Forrest Ilc ve III iilserleri olan hastalar1 diisiik riskli olarak iki gruba
ayirip PreRS ile istatistiksel olarak analiz ettigimizde PreRS yiiksek riskli olan grupta
diisiik riskli hasta oran1 PreRS diisiik riskli olan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
diistiik bulundu. Kan transfiizyonu ihtiyaci degerlendirildiginde PreRS yiiksek risk olan
grupta kan transfiizyon yapilma oran1 ve sayis1 PreRS diisiik risk olan gruptan anlamli

(p <0,05) olarak daha yiiksek bulundu.

Literatiire baktigimizda Chuan ve arkadagslar1 yaptiklar1 calismada transfiizyon
ihtiyaci, cerrahi veya endoskopik miidahale gerekliligi olan hastalar1 yiiksek riskli olarak
tanimlayarak PreRS’nun yeterliligini degerlendirmis ve bunun sonucunda PreRS ile 246

hastanin 220’s1 saptanmigstir (87).

Ayni sekilde ¢alismamizda PreRS yiiksek risk olan grupta yogun bakima yatis ve
acilde exitus orani1 PreRS diisiik risk olan gruptan anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksek
bulgulandi. Tham ve arkadaslari tarafindan yapilan NVUGK olan hastalarin PreRS ile
komplikasyon ve kan transfiizyonu ihtiyacinin degerlendirildigi bir calismada ise
endoskopi olmadan hesaplanan klinik (preendoskopik) Rockall skorunun diisiik riskli
hastalarin belirlenip acil endoskopi ihtiyacini azaltmaya yonelik faydali bir prognostik

faktor oldugu ortaya konmustur (88).

Diger taraftan calismamiz sonucu PreRS diisiik ve yiiksek olan grupta cerrahi gecirme

orani, yatis giinii, yatista exitus orani anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemis ve PreRS



diisiik ve yliksek olan grupta tekrar kanama orani anlamli (p > 0,05) farklilik

gostermemistir.

Custodio ve arkadaslari tarafindan NVUGK olan hastalarda yapilan prospektif
caligmada PreRS’nun komplikasyonlari ve tekrar miidahale gereksinimini belirlemede
yetersiz kaldig1 gosterilmistir (89). Meltzer ve arkadaglari ile Johnston ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢aligmalarda da PreRS’nun diisiik riskli hastalar1 glivenilir bir sekilde

bulma konusunda yetersiz oldugu 6ne stiriilmiistiir (90, 91).

6. SONUC



L. NVUGK erkeklerde daha ¢ok goriilmiistiir.

II. NVUGK 60 yas iistii hastalarda daha ¢ok goriilmiistiir.

II.  NVUGK ile basvuran hastalarm ¢ogunda GIS kanama i¢in kolaylastiric1 faktor
olan bir ilag¢ kullanimai tespit edilmistir.

IV.  NVUGK’l hastalarm yaklasik 5’te 1’inde gecirilmis GIS kanama &ykiisii
bulunmustur.

V. NVUGK 11 hastalarin en sik bagvuru sekli melenadir.

VI.  NVUGK’h hastalarin yariya yakininda sok bulgusu mevcut degildir.

VII.  NVUGK’h hastalarin yariya yakininda altta yatan bir komorbid hastalik
bulunmakta olup bunlar arasindan en sik iskemik kalp hastalig1 goriilmiistiir.

VIII. NVUGK ile basvuran hastalarda en sik endoskopik tan1 peptik iilser ve gastrit
olarak tespit edilmistir.

IX. NVUGK ile acil servise bagvuran hastalarda risk siniflamasi yapilmasinda PreRS
kisitliliklart olmasina karsin klinisyene yardimci olabilmekte fakat hastalarin

klinik seyrinin dngoriilmesinde yeterli fayda saglamamaktadir.
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OZGECMIS



ETIK KURUL ONAYI



NON VARISIYEL UST GIiS KANAMA iLE ACIL SERVISE BASVURAN
HASTALARDA PREENDOSKOPIK ROCKALL SKORU iLE KLINIK SEYIR
ILiSKiSi

Ad Soyadz:



Cinsiyet:
TC No:
Yas:
Yas: 0 <60 yas: 0 6079 yas: o >=80 yas:
Ilag kullanima:
Daha 6nce GIS kanama 6ykiisii: o Var o Yok
Basvuru da melena varligi: o Var 0 Yok
Basvuru sirasinda (Preendoskopik degerlendirme):
Sistolik kan basinci 0 >100 mmHg, Nabiz <100/da
0>100 mmHg, Nabiz >100/da
0 <100 mmHg
Komorbid Hastaliklar o Kalp yetmezligi
o Iskemik Kalp Hastalig1
0 Bobrek yetmezligi
o Karaciger yetmezligi
O Metastatik kanser hastaligi
Endoskopi: o0 Endoskopi N
o Mallory Weiss
0 Diger Ca dist nedenler
0 GIS malignensisi:

Rockall Skoru:

Endoskopide kanama: o Var o Yok
Endoskopik Forrest siniflandirmasi: ola olb olla ollb ollc olll
Hastanin Sonuglandirilmasi: o Acilden taburcu o Servise yatti 0 YB Yatti

O Acilde eksitus
[lk 24 saatte kan tranfiizyonu sayisi:

Tekrar kanama: o Var o Yok



Cerrahi gegirme: o Var o Yok
Yatirildiktan sonra sonu¢lanma: o Taburcu o Eksitus
Acilden istenilen tetkikler: Hgb:

Htc:

MCV:

Plt:

Ure:

Kr:

ALT:

AST:

PTZ:

APTT:

INR:



