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1. GIRIS VE AMAC

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi toplumda yaygin olarak goriilen
onemli gastroenterolojik acillerden biridir(1). Onemsiz nedenlere bagli ufak
kanamalar disinda masif gastrointestinal sistem (GIS) kanama mortalitesi %5-10
arasinda olan ciddi bir olaydir. Gastrointestinal sistem kanamalar1 erkeklerde
kadinlara gore iki kat daha sik goriiliir. Yasla birlikte goriilme siklig1 artar (2). Fiber-
optik endoskopinin ve modern cerrahi teknigin tiim avantajlarina ragmen gelismis

ilkelerdeki mortalite de %10 dolayindadir (3).

Akut st gastrointestinal kanamalarin yaklasik %80’inde kanama rekiirrens
olmaksizin kendiliginden durmaktadir. Mortalite ve morbidite, kanamas1 durmayan
veya niiks eden %20’lik hasta populasyonunda ortaya ¢ikmaktadir. (4) Bu yiiksek
riskli hastalar1 saptamak 6nemlidir, bu amacla klinik ve endoskopik verilerin 1s181nda
cesitli risk faktorleri tespit edilmistir. Son 10 yildaki ¢alismalar gdzoniine alinarak
yapilan ¢oklu degisken analizde, artmis riski gdsteren klinik gostergeler; 65 yas
tizeri, sok tablosu, yandas hastalik varligi, gelis hemoglobin diizeyinin diisiik olmasi,
transflizyon ihtiyaci olmasi, rektal tusede veya mide yikamada taze kan varligi ve

hematemezdir (5).

Gastrointestinal kanama tedavisinde en ¢ok dikkat edilmesi gereken hususun
erken ve yeterli miktarda kan transfiizyonu gerekliliginin saptanmasi oldugu kabul
edilmektedir (6). Mortalite hastalarin kan transfiizyonu ihtiyaglariyla yakindan
iligkilidir. Hastalarin klinik ve laboratuar bulgularini normal sinirlarda tutabilmek
icin ne kadar ¢ok kan transfiizyonu gerekiyorsa hastanin prognozunun o kadar kotii

seyretmis oldugu kabul edilmektedir (7).

Calismamizin amaci Ankara Universitesi Hastanesi Ibn-i Sina Acil Servisine
gastrointestinal sistem kanamasi siiphesiyle basvuran hastalarin  takibinde
antifibrinolitik bir ajan olan traneksamik asit (TEA)’in kulanilmasmin endoskopik
tedavi ve kan transfiizyon ihtiyaci, hastanede kalis siiresi ve mortalite iizerine

sonuglarinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi halen hastaneye yatiglarin yaygin
bir nedeni olan potansiyel olarak hayati tehdit edici bir abdominal acildir ve
morbidite ile mortalitenin belirgin bir nedenidir. Tiim mortalite yaklasik %10’dur ve
son yillarda bu oranda belirgin bir degisiklik olmamistir (8.) GIS kanamalari ile
iligkili belirgin morbidite ve mortalite nedeni ile klinisyenlerin hizli tani, agresif
resiisitasyon, risk belirleme ve zamaninda konsultasyon isteme konularinda yeterli
donanima sahip olmasi gerekmektedir. Klinik olarak hemodinamisi kararsiz olan
hastalar i¢in erken resiisitasyon intravendz sivi infiizyonu ve kan transflizyonu
tizerine odaklanmaktadir, boylece hipoksi ve prerenal azotemi gibi u¢ organ hasarlari

diizeltilebilir ve hemostaz saglanabilir (9).

2.1. Epidemiyoloji

GIS kanamalar1 Treitz ligamanimnin distali ve proksimalinden kaynaklanmasina
bagl olarak iist GIS ve alt GIS kanamalar1 olarak iki gruba ayrilir. Hem {ist hem de
alt GIS kanamalar erkeklerde ve yaglilarda daha siktir (1,10,11). Ust GIS kanamasi
alt GIS kanamasindan yaklasik dort kat daha sik goriilmektedir (12). Alt GiS
kanamalarinin yillik siklig1 100.000 kiside 20-27 iken iist GIS kanamalar i¢in bu say1
50-150 olarak tahmin edilmektedir (10,11,13). Ust GIS kanama ile iliskili mortalite
orani %6-13 olarak beklenmektedir ve endoskopik degerlendirme olanagina ragmen
son 30 y1l icinde bu oranda belirgin bir azalma olmamustir. (14) Ust GIS kanamalar:
ile karsilastirildiginda alt GIS kanamalarinin yaklasik %4 gibi daha diisiik bir
mortalitesi vardir (11). Genelde alt GIS kanamasi olan hastalarmn hemoglobin
diizeyleri daha yiiksektir (%84-%61) ve bu hastalarin daha az1 sok tablosuna girerler
(%19-%35) (15,16).



Morbidite ve Mortalite

Olumsuz sonuglar yeniden kanama ve Sliimdiir. Oliimlerin cogu eslik eden
tibbi durumlarin akut kanama ile artan dekompansasyonu ile iliskilidir (17). Akut st
GIS kanamalarinin yaklasik %80’inde kanama yineleme olmaksizin kendiliginden
durmaktadir. Mortalite ve morbidite, kanamas1 durmayan veya tekrar eden %20’lik
hasta populasyonunda ortaya ¢ikmaktadir (4). Bu yiiksek riskli hastalar1 saptamak
onemlidir. Bu amagla klinik ve endoskopik verilerin 1s18inda ¢esitli risk faktorleri
tespit edilmistir. Son 10 yi1ldaki calismalar g6zoniine alinarak yapilan ¢oklu degisken
analizde artmis riski gosteren klinik gostergeler; ileri yas (65 yas lizeri), sok tablosu,
yandas hastalik varligi, gelis hemoglobin diizeyinin diisiikk olmasi, transfiizyon
ihtiyac1 olmasi, rektal tusede veya mide yikamasinda taze kan varligi ve hematemez
olarak tanmimlanmustir (5). Alt GIS kanamalarin %80’inin kendiliginden sonlanacag
tahmin edilmektedir (18). Ancak kanamanin hangi hastalarda kendiliginden
sonlanacagimi ve komplikasyon riskinin hangi hastalarda olmayacagini gosteren
kanitlar yetersizdir. Bu kismen taninin konulmasindaki zorluga baghidir. Das ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada tiim olgularin %50’sinden azinda kanama igin

bir neden bulunabilmistir (19).

2.2. Etiyoloji
2.2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalari

Ust GIS kanamas: iist 6zefagus sfinkteri ile Treitz ligamentine kadar olan
liimen igine olan kanamay1 ifade eder. Siddeti; gizli bir kanamadan asir1 kanamaya,
kronik anemiden akut hipovolemik soka kadar degisebilen genis bir yelpazeyi
kapsar. (20) Ust GIS kanamalarmin yasa gére de@isen pek ¢ok nedeni vardr.
Yasllarda daha ¢ok peptik iilser, 6zefajit ve gastrite ikincil GIS kanamalar daha
yaygindir ve bu yas grubunda iist GIS kanama nedenli hastaneye yatislarin %70-
90’11 olusturur (21). Genglerde ise yaslilarda daha az olan Mallory Weiss yirtiklari,

gastrointestinal varisler ve gastropati gibi nedenlere bagl iist GIS kanamalar daha



biiyiik bir yiizdeyi olusturur. Ust GIS kanamalarinin yaygin nedenleri sikliklarina
gore ile birlikte Tablo 1°de 6zetlendi (9).

Tablo 1. Ust GIS kanama nedenleri

Ust GIS kanama nedenleri Sikhk %
Peptik iilser hastahig: 55
Gastrik iilser 21.3-23.1
Duodenal iilser 13.9-24.3
Ozefageal varis 10.3-23.1
Ozefajit 3.7-6.3
Duodenit 3.7-5.8
Gastrit 4.7-23.4
Mallory-Weiss yitiklari 5-10.2
Anjiodisplazi 6
Neoplazi 2-4.9
Stomal iilser 1.8
Ozefageal iilser 1.7
Dieulafoy lezyonu 1

Gastrik, duodenal, 6zefageal ve stromal iilserleri igeren peptik iilser hastalig
iist GIS kanamalarinin en sik goriilen nedenidir ve iist GIS kanama olgularmin
yaklasik yarisim olusturur. (9) Eroziv gastrit, dzefajit ve duodenit tim iist GIS
kanama olgularinin yaklasik %13’tinden sorumludur. (23) Helicobacter pylori
enfeksiyonu peptik iilser hastaliginin en sik nedenidir, ikinci sirada steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglar (NSAII) yer almaktadir. Aspirin kullanimi, peptik iilser
hastalig1 Oykiisii, sigara ve alkol kullanimi peptik {ilser hastaligi igin diger risk
faktorleridir. (24) Zollinger-Ellison Sendromu gastrin hormonunun fazla salinmasina
bagli bir hastaliktir ve peptik iilser hastaliginin nadir bir nedenidir. Peptik iilser
hastaligina bagli ist GIS kanamalarmin sikli§1 azalmasina ragmen, yaslilarda NSAII

kullanimina bagl peptik iilser hastalig1 sikliginin arttig1 bildirilmistir. (25)

Varisler tiim {ist GIS kanamalarmin yaklasik %10-25’ini ve siroz

hastalarindaki iist GIS kanamalarin %60’ m1 olusturur. (26) Buna ek olarak portal



hipertansiyonu ve sirozu olan hastalarin %30’u varislere ikincil kanama gegirirler.
Peptik iilser hastaligina bagl iist GIS kanamalarda mortalite %4 iken bu oran portal
hipertansiyona bagli, 6zefagus ya da gastrik varis veya portal hipertansif gastropati
gibi nedenlere ikincil iist GIS kanamalarda %50’den daha fazladir (10).

Diger iist GIS kanama nedenleri ise Mallory-Weiss sendromu, stres iilserleri,
arteriyovendz malformasyonlar ve malignite olarak siralanabilir. Kulak, burun ve
bogaz kaynakli kanamalar da GIS kanama gibi goriinebilir (23). Ust GIS
kanamasinda 60 yas ve {istii olumsuz sonuglar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve bu

hasta grubunda mortalite %12-25 oranindadir (12).

2.2.2. Alt Gastrointestinal Sistem Kanamalari

Alt GIS kanamas1 Treitz ligamentinin distalindeki GIS’den kan kayb1 olarak
tamimlanir. Ust GIS kanamas: gibi, alt GIS kanamasi da acil serviste stk goriilen bir
sorundur ve aksi ispat edilene kadar potansiyel olarak hayati tehdit edici kabul
edilmelidir. Alt GIS kanamas iist GIS kanamasindan daha az siklikta goriiliir ve
siklikla kendini sinirlar. Yillik sikligi yaklasik her 100.000 kiside 20°dir. Alt GiS
kanamasi erkeklerde yaygindir ve ileri yasta belirgin olarak artar. (23) Seksen yasin
tizerindeki populasyonun ficte ikisinden fazlasinin divertikiiler hastaliginin oldugu

tahmin edilmektedir

Alt GIS kanamalarinim kaynagmi belirlemek klinisyenler igin zor bir istir. Alt
GIS kanamalarmin ¢ogundan sorumlu olan lezyon kolondan ya da anorektal
bolgeden kaynaklanmasina ragmen tan1 zor olabilir ¢iinkii alt GIS kanamas1 aralikl
olabilir veya ince bagirsaktan kaynaklanabilir ya da {ist GIS kaynakli aktif bir
kanamaya bagl olabilir (10,11,13). Alt GiS’de kan saptanmasinin en yaygin nedeni

iist GIS kanamasidir.

Alt GIS kanamasi kanitlanan hastalarda en yaygin etiyoloji divertikiiler
hastaliktir, bunu kolitler, adenomatdz polipler ve maligniteler takip eder.
Kolonoskopide divertikiiler kanamalarin yaklasik %60’min kolonun sol tarafindan

kaynaklandig1 bulunmustur ve hastalar siklikla agrisiz hematokezya ile bagvururlar.



(27) Koagiilopatisi ya da trombosit disfonksiyonu olan hastalar gibi NSAII, aspirin

ya da antikoagiilan kullanan hastalarin da anjiodisplaziye bagl alt GIS kanamas:

gecirmesi daha olasidir. (27) Iskemik kolit, siklig1 ile ilgili az veri olsa da,

kardiyovaskiiler hastalig1 olan ileri yag populasyonun artmasiyla birlikte daha yaygin

goriilmektedir. (27) Ilk dort yildan sonra divertikiiler kanamanin rekiirrens orani

%25°tir. (11)

Alt GIS kanamalar1 ayn1 zamanda inflamatuar bagirsak hastaliklarina ikincil

kolitlerin yaygin bir belirtisidir ancak nadiren akut major GIS kanamasma neden

olur, iilseratif kolit ve Crohn hastaligi sirayla %0,1 ve %1,2 oraninda masif

kanamadan sorumludur. Tablo 2’de alt GIS kanamalarinin yaygm nedenleri

sikliklarina goére 6zetlendi. (27)

Tablo 2. Alt GIS kanama nedenleri

Alt GIS kanama nedenleri Sikhk %
Divertikiiler hastalik 17-40
Anjiodisplazi 9-21
Kolitler 2-30
Inflamatuar bagirsak hastahg _
Iskemi _
Enfeksiyoz -
Radyasyon _
Postpolipektomi kanama 11-14
Anorektal hastahiklar 4-10
Hemoroid _
Rektal varisler _
Fissiirler _
Ince bagirsak kanamalari 2-9
Ust GIS kanama 0-11

Alt GIS kanamalarinin yaklasik %10-20 tekrar kanama riski vardir, %10-15

olguda cerrahi degerlendirme gereklidir ve mortalitesi %4 tiir (10,11,13).



Kronik alt GIS kanama acil servise (AS) demir eksikligi anemisi ile bagvuran

hastalarin %18-30’undan sorumludur (27).

2.3. Tam
2.3.1. Oykii

Tibbi gecmis kanama kaynagi hakkinda fikir verse bile bu ayni zamanda
yamltict da olabilir. Ornegin baglangigta alt GIS kanamasi olarak goriinen bir
kanama aslinda gizli bir {ist GIS kanamasi olabilir. Parlak kirmizi renkli rektal
kanamalar beklenmedik bir sekilde %14 oraninda iist gastrointestinal sistemden

kaynaklanabilir.

Cogu hasta hematemez, hematokezya ya da melana tanimlasa da GIS kanama
tanis1 zor olabilir. Hipotansiyon, tasikardi, anginal yakinma, senkop, halsizlik,

konfiizyon ya da kardiyak arrest durumlarinda da altta yatan bir GIS kanama olabilir.

Oykiide hematemez, kahve telvesi gibi kusma, melana gibi yakimmalar

genellikle iist GIS kanamasini akla getirir (23).

Melana koyu ya da siyah renkli diskilamadir ve genellikle iist GIS (Treitz
ligamentinin proksimalinden) kaynakli kanamaya isaret eder fakat ayn1 zamanda

yavas kanayan bir alt GIS kanamas1 da melanaya neden olabilir.

Hematokezya makattan parlak kirmizi ya da visne ¢iiriigii rengi kanama olarak
tanimlanir ve alt GIS kaynakli kanamaya isaret eder, ancak bazen iist GIS kaynakli
da olabilir ve bu aktif kanamay1 gosterir; bu duruma siklikla hematemez de eslik eder
ve genellikle hemodinamik kararsizlikla iliskilidir. Hematokezyanin yaklasik %10’u
iist GIS kanamast ile iligkili olabilir. (12)

Elli yasin altindaki hastalar da hematemez olmadan melana varlig {ist GIS
kanamayi diistindiiriir. Kusmanin ardindan olan hematemezlerde akla Mallory Weiss
yirtiklart gelir. Aortik greft Gykiisii olan hastalarda aortoenterik fistiil kanamanin

nedeni olabilir.



llag kullamm &ykiisii ozellikle de NSAII, salisilat, glukokortikoid ve
antikoagulan kullanimi agisindan hasta sorgulanmalidir. Alkol kullanimi peptik iilser
hastalig1, erozif gastrit ve Ozefageal varisler gibi iist GIS kanama nedenleri ile

iliskilidir. Kilo kayb1 ve bagirsak aliskanliklarinda degisiklik akla maligniteyi getirir.

Gegmis GIS kanama &ykiisii, travma, yabanci cisim aspirasyonu ve daha

onceki kolonoskopiler de dykiide sorgulanmalidir (23).

Demir, bizmut alim1 melanayi, pancar gibi baz1 yiyecekler de hematokezyay1

taklit edebilir. Bu hastalarda diski guaiac testi negatif olacaktir.

Ust GIS kanamas1 siiphesinin kaynag1 aslinda nazofarenks ya da orofarenksten

kaynaklanan kanamanin yutulmasi da olabilir (8).

2.3.2. Fizik Muayene

Yasamsal bulgularda belirgin hipotansiyon ve tasikardi ortaya ¢ikabilir ya da
azalmis nabiz basinci ve takipne gibi daha silik bulgular olabilir. Bazi hastalar
yasamsal bulgularda ¢ok az degisiklikle ya da hi¢ degisiklik olmaksizin 6nemli
miktarda hacim kaybini tolere edebilirler. Hatta derin hipovolemi karsisinda
paradoksal bradikardi bile goriilebilir. Yasamsal bulgulardaki degisiklikler beta
bloker kullanimi ile ya da antihipertansif kullanimina ragmen kontrolsiiz hipertansif
olan hastalarda maskelenebilir; bu durumda goreceli tagikardi ve hipotansiyon devam

eden kanama i¢in ipucu olabilir.

Cilt bulgulart hastanin hacim durumu ve kanamaya kolaylastirici durumlar
hakkinda bilgi verir. Soguk ve 1slak deri sokun belirgin gostergeleridir. Spider
anjioma, palmar eritem, sarilik ve jinekomasti karaciger hastaligini diisiindiiriir.
Petesi ve purpura altta yatan koagiilopatiye isaret eder. Peutz-Jeghers, Rendu-Osler-

Weber ve Gardner sendromlarinda 6zellikli cilt bulgulari goriiliir.

Dikkatli bir kulak, burun, bogaz muayenesi ile yutulmus kana ikincil olusan

melana ya da kahve telvesi seklinde kusmanin asil kaynagi bulunabilir.



Abdominal muayenede hasta batinda hassasiyet, kitle, asit veya organomegali
varligi acisindan degerlendirilmelidir. Gaitada kan varligini ve gaitanin rengini
(parlak kirmizi kan, melana) saptamak i¢in rektal muayene yapilmalidir. Aym
zamanda kitle varlig1 da rektal muayene ile tespit edilebilir. Genitoiiriner bdlgenin
muayenesi ile laserasyon, kitle, travma, anal fissiir ya da eksternal hemoroid gibi

kanamanin gozle goriilebilir kaynaklar1 veya {iriner ya da vajinal kanamalar ayirt
edilebilir. (28)

2.3.3. Laboratuar

Hematokrit (Htc) ve hemoglobin (Hb) degerleri kanamadan sonraki ilk birkag
saat i¢inde pek degismez. Bunun nedeni plazma ve eritrositlerdeki azalmanin ayni
oranda olmasidir. Daha sonra azalan hacmi diizeltmek icin sivi damardisi alandan
damarici alana gegtiginde Hb ve Htc diismeye baslar ve tamamlanmasi 24-72 saat
alir (en fazla seyrelme ortalama 32 saat). Bu durumda Hb ve Htc kanamanin derecesi
konusunda baslangigta yeterli bilgi vermez. Ancak seri takiplerdeki degisiklikler
kanamanin devam edip etmedigi veya kanamanin tekrar baslayip baslamadig
konusunda bilgi verir. Akut kanamalarda anemi normokrom normositerdir. Az
miktarda uzun siiredir kanamas1 olan hastalarda ise demir eksikligi anemisi meydana
gelir, hematokrit diisiik olmasina ragmen hemodinamik bozukluk meydana gelmez.
MCV disiikligii kanamanin kronik oldugunun o6nemli bir bulgusudur. Ayrica,
transferrin satiirasyonu ve ferritin diizeyleri de diisiiktiir. Lokopeni ve trombositopeni
hipersplenizm bulgusu olup, portal hipertansiyona bagli kanamalar1 akla getirir.
Protrombin zamaninda uzama mevcut ise, akut veya kronik karaciger hastaligina

bagli kanama oldugu diistiniilmelidir.

GIS kanamali hastalarda kan iire nitrojeni (BUN) diizeyinde de hafif bir artis
meydana gelir ve bu artis kreatinin artig1 ile paralellik géstermez (29). Bunun nedeni
ise, kandaki proteinlerin bagirsak bakterileri tarafindan lireye doniistiiriilmesi ve
onun da bagirsaktan emiliminin artmasi ve hipovolemidir. Sayet kreatinin yiiksekligi

de eslik ediyorsa, bobrek yetmezligi tabloya eslik ediyor demektir.



GIS kanamasinda mortalite riskinin hesaplamasinda kullanilan Glasgow-

Blatchford kanama skorlamasinda da hemoglobin degerleri acgisindan hastalar

puanlanmaktadir (Tablo 3).

Tablo 3. Glasgow-Blatchford kanama skorlamasi

Parametre

Puan

Ure (mg/dL)

<18

18-22

23-27

28-70

>70

O | B~ W | DN|O

Hemaoglobin (erkek, gr/dL)

13.0

12.0-12.9

10.0-11.9

<10

OO W || O

Hemoglobin (kadin, gr/dL)

12.0

10.0-11.9

<10.0

Sistolik kan basinc1 (mm Hg)

110

110-109

90-99

<90

Nabiz (100 atim/dak)

Melana ile basvuru

Senkop ile bagvuru

Karaciger hastahg

Kalp yetmezligi

NN NP PW|IDN|PF,]|O
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2.4. Tedavi Yonetimi
2.4.1. Birincil Tedavi

Acil servise bagvuran iist gastrointestinal sistem kanamasi olan hastaya ilk
yapilmasi gereken hava yolu agikliginin saglanmasi ve aspirasyonun onlenmesidir.
Aktif kanamasi olanlarla, solunum veya mental durumunda bozulma olan hastalara
elektif endotrakeal entiibasyon uygulanmasi endoskopik kolaylik sagladigr gibi
aspirasyon riskini de diisiiriir. Bu hastalara 16 gauge ya da daha biiyiik boy olacak
sekilde iki adet periferal veya santral damar yolu agilarak uygun siv1 resiisitasyonuna
baslanmalidir. Intravendz resiisitasyonda damar hacmini genisletecek kolloid sivilar
ve kolay perfiize olabilecek kristalloid sivilar tercih edilmelidir. Kristalloid olarak
oncelikle Serum Fizyolojik (SF) soliisyonu tercih edilir, ¢cogu hastada 1-2 litre,

voliim kaybin diizeltir.

Bu asamada tam kan sayimi, kan grubu tayini, koagiilasyon testleri ve

biyokimya parametreleri ve kan gazlariin olgiilmesi gibi islemler de uygulanir.

Genel olarak tiim hastalar tansiyon, nabiz, oksijen saturasyonu, idrar ¢ikisi
degerleriyle takip edilmeli gerek goriildiiglinde santral vendz basing Sl¢limi de
bunlara eklenmelidir. Hastanin hemarojik sok evresinin belirlenip uygun sivi

resiisitasyonu yapilmasi gerekmektedir.

Hastanin hemodinamisi siv1 resusitasyonuna yanit vermiyorsa veya sok tablosu
mevcut ise plazma genisleticiler ve kan transfiizyonu gereklidir. Ciinkii kan hacminin
%20’si  kaybolmustur (30,31). Hizli mayi replasmanma ragmen kan basinci

yiikseltilemeyen hastalarda dopamin ve benzeri vazopressorler kullanilabilir (32,33).

Yiiksek riskli hastalarin (yasli, agir komorbid hastalig1 olanlar) hemoglobin
diizeylerini 10 gr/dl civarinda tutacak sekilde eritrosit siispansiyonu ile transflizyon
yapilmalidir. Geng ve daha 6nceden herhangi bir hastalik dykiisii olmayan hastalarda
ise hemoglobin diizeylerini 7 gr/dl civarinda tutacak sekilde eritrosit siispansiyonu ile
transfiizyon yapilmast yeterli olur (55,56). Aktif kanamasi olan hastalar,
koagulopatisi (INR>1,5) olanlar veya diigsiik trombosit diizeyi (<50 bin/mm?)

olanlara sirasiyla taze donmus plazma (TDP) veya protrombin kompleks konsantresi
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(PCC) ve ve trombosit siispansiyonu verilmelidir. Varis kanamali hastalarda asiri
transfiizyon kanamayi arttiracagindan dikkat edilmelidir. Bu hastalarda hemoglobin

degeri 10 g/dl tizerine ¢ikartilmamalidir (57).

2.4.2. ikincil Tedavi
2.4.2.1. Medikal Tedavi

Asit Supresyonu: Ust GIS kanamali hastalarda proton pompa inhibitérii (PPI)

ve H2 reseptor blokorleri ile yapilmis bir¢ok ¢alisma mevcuttur (34).

Proton Pompa Inhibitérleri: Akut iist gastrointestinal kanama ile hastaneye
bagvuran hastalar genellikle PPI ile tedavi edilir. PPI’larin IV kullanimi ile gastrik
asit sekresyonunun inhibe oldugu bilinmektedir. Oral veya IV PPI tedavinin
hastanede kalis siiresini, tekrar kanama oranini, endoskopik tedavi uygulanan yiiksek
riskli tilser kanamalarindaki kan transfiizyonu gereksinimini azalttigi ortaya koyan
caligmalar bulunmaktadir (35,36). Sreedharan A ve arkadaslari tarafindan 2010
yilinda yapilmis olan bir Cochrane derlemesi 2223 hastalik, 6 randomize kontrollii
caligmanin sonuglarina gore PPI’larin endoskopi Oncesi kullanimlarinin mortalite
tizerine etkili olmadigi, yeniden kanama lizerine etkili olmadigi, cerrahiye gidisi
etkilemedigi, ancak kanama agisindan yiiksek riskli lezyon goriilme olasiligini ve

tekrarlayan endoskopi gereksinimini azalttigini ortaya koymustur. (42)

Katharina D. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada PPI’lerinin endoskopi dncesi
uygulanmas1 onerilmemektedir. Ancak endoskopi ile gosterilmis iist gastrointestina

sistem kanamasi varliginda PPI tedavisi onerilmektedir. (43)

H2 Reseptor Antagonistleri: PPI’lar ile yapilan caligmalarin aksine H2
reseptOr antagonistleri ile ilgili yapilan c¢alismalar ¢ok yiiz giildiiriicii degildir
(35,38,39,40). Bir metanalizde H2 reseptor antagonisti kullaniminin gastrik {ilser
kanamali olgularda ¢ok az yarar sagladigi, duodenal {iilseri olan olgularda ise hig

yarar1 olmadig1 saptanmustir (41).
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Somatostatin ve Octreotid: Kanayan varislerde somatostatin ya da onun uzun
etkili analogu olan octreotid kullanimi portal kan akimini azaltarak veya intrahepatik
ve kollateral dolasimdaki direnci diisiirerek, gastrik asit sekresyonunu azaltarak ve
gastrik sitoprotektif etkileri ile teorik olarak yararlidir (44,45). Varis kanamali
hastalarda octreotide 20-50 mcg IV bolus sonrasinda saatte 25-50 mcg infiizyon
olarak kullanilir. Octreotid varis kanamasi olmayan kanamali hastalarda rutin olarak
onerilmemektedir. Somatostatin veya octreotid endoskopi Oncesinde baslangi¢
tedavisi olarak ya da endoskopinin basarisiz, kontrendike veya uygun olmadig
olgulara uygulanabilecek ajanlardir. (46) Coraggio ve arkadaslarinin galismasinda
da, somatostatin ve octreotidin, diger farmakolojik ajanlara veya endoskopik terapiye
bir {istiinliigii olmadig1 gdsterilmis ve varis kanamasi olmayan GIS kanamalarmin

rutin tedavisinde 6nerilmemistir (47)

Vazopressin  ve  Terlipressin:  Baglica etkisi  splanknik  alanda
vazokonstriiksiyon yaparak portal kan akimini azaltarak kollateral kan akimin1 azaltir
ve varis i¢i basmci diisiirerek kanama kontrolii saglar. Ancak vazopressin
uygulamasi, sistemik vazokonstriksiyon ve kardiyotoksisitesine bagli olarak ¢ogu
hastada yan etki olusturur. Bu yan etkiler, sol kalp yetmezligi, aritmi, gogiis agrisi,
kardiyak iskemi, iskemik karin agrisi, alt ekstremitelerde agri, hipertansiyon, deri ve
barsak gangreni, flebit ve serebrovaskiiler ataklar seklinde olabilir. Yan etkileri
nedeniyle vazopressin giiniimiizde pek tercih edilmemektedir. Vazopressinin sentetik
bir analogu olan terlipressin vazopressine esdeger etkili olmasina ragmen yan etkileri

daha azdir. Ayrica yarilanma siiresi daha uzundur (48).

Nitrogliserin: Splanknik vazokonstriikksiyon yapmasi yaninda sistemik
vazodilatasyon olusturmasi nedeniyle portal basinci diisiirebilir. Yapilan caligmalar
vazopressin ile birlikte nitrogliserin uygulamasinin vazopressinin tek bagina

uygulanmasina gore daha etkili ve daha az komplikasyonlu oldugunu gostermistir
(49).

Traneksamik Asit: Traneksamik asit (TEA) sentetik lizin analogudur.
Fibrinolizis inhibisyonuna neden olan bir antifibrinolitik ajandir. TEA plazmin veya
plazminojen ile geri doniisimlii kompleksler olustururlar. Plazminojenin lizin

baglanma alanina TEA baglanirsa plazminojenin yeri degisir ve aktif formu olan
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plazmin de yer degistirerek fibrin yiizeyinden uzaklasir. Plazminojenin fibrine
baglanmasinin engellenmesi ile plazminojenin aktivasyonu onlenir ve fibrinolizis
bloke edilmis olur (50). Traneksamik asit, uzun zamandan beri, 6zellikle ortopedik
ve kardiyovaskiiler cerrahilerde kanamayr durdurmak i¢in kullanilan bir ilagtir.
Ayrica disfonksiyonel uterin kanama, veya Ornegin herediter hemorajik

telenjiektazide epistaksis profilaksisi gibi kronik endikasyonlar da vardir.(22)

Travma hastalarinda TEA kullanimin1 degerlendiren 2011 yilinda yayinlanan
CRASH-2 calismasinda tiim nedenlere bagli mortalitede anlamli azalma ve

kanamaya bagli mortalitede azalma saptanmistir.(51)

Gastrointestinal sistem kanamasi i¢in kullaniminda 7 randomize kontrolli
calismanin incelendigi 2012 Cochrane derlemesinde ise kanama, operasyon ve
transfiizyon gerekliligi icisinde TEA verilen grupta herhangi bir anlamli farklilik
saptanmamis 0lsa da su an devam etmekte olan, ok merkezli biiyiik bir ¢alisma olan
HALT-IT calismasi, belki de bu c¢aligma ile ilgili daha net kanitlar ortaya
koyacaktir.(52-53)

2.4.2.2. Endoskopi

Hemodinamik kararlilik saglandiktan sonra veya kararli yagsamsal bulgular ile
gelmis olanlarda en kisa zamanda acil endoskopi gerekir. Hemodinamik kararlilik
sonrasi iist endoskopi iist GIS kanama hastalarinda en uygun degerlendirme
yontemidir ve olgularin % 90’indan fazlasinda kanamanin odagin1 saptamanin yani

sira hemostazin saglanmasini da saglar. (54)

Endoskopik inceleme ile iki lezyon saptandiginda mesela gastrik ve duodenal
tilser birlikteliginde veya 0zofagus varisleri ve duodenal iilser varlifinda hangi
lezyonun kanadigi konusunda (varisli olgularim 1/3°t4 varis dist nedenden
kanayabilir) bilgi verdigi gibi, aktif kanamanin varligi ve tekrar kanama riski
konusunda da bilgi verir. En 6nemli 6zelligi de aktif kanamas1 olanlarda ve kanama

tekrart riski olan gruba endoskopik hemostaz olanagi tanimasidir. Endoskopik
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goriintiilemede kanamanin tekrarlama riskini belirlemek i¢in forest siiflamasi

kullanilir (Tablo 4).

Tablo 4. Forest Siniflamasi

Simif

Kanama bulgusu

1

Aktif kanama var

la

Figkirir tarzda kanama

1b

Sizdirir tarzda kanama

2

Aktif kanama yok, gecirilmis kanama igareti var

2a

Gortlebilir damar yapisi

2b

Piht1 ile kapl1 tilser

2C

Hematin ile kapl iilser

3

Stigmata yok, temiz tabanl iilser

Skleroterapi ve band ligasyonu i¢eren endoskopik tedaviler varislere ikincil {ist

GIS kanamalarda yararlidir. Kanamamin ilk 12-24 saatinde yapilan erken

6zefagoduodenoskopi tekrar kanama riskini ve hastanede kalis siiresini azaltir (53).
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3. MATERYAL VE METOD

Prospektif, randominze kesitsel &zellikteki arastirmamiz Ankara Universitesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan izin alindiktan sonra Ankara Universitesi Ibn-i

Sina Hastanesi Erigkin Acil Tip Anabilim Dalinda yapildi.

Acil servise 1 Ocak — 1 Haziran 2016 tarihleri arasinda basvuran
gastrointestinal kanama ontanist alan hastalardan dahil olma kriterlerini kargilayanlar

klinik olarak ¢alismaya alindi.

18 yas ve iizeri olan, hematemez, hematokezya veya melena sikayetlerinden en
az biri ile bagvuran glaskow-blatchford skorlama sisteminden 6 ve {istii puan alan

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Sok bulgusu devam eden ve acil endoskopi ihtiyact olan hastalar,18 yas alti
hastalar,gebe hastalar,traneksamik asid kullaniminin kontrendike oldugu hastalar

calisma dig1 birakildu.

Calismaya dahil olma kriterlerini karsilayan hastalarin kendisinden veya bilinci

kapali ise yakinlarindan yazili bilgilendirilmis onam alind1.

Calisma segilen tarihler arasinda acil serviste aktif olarak gdrev alan asistan

hekimlerin tiimii tarafindan yiirtitiildii

Acil serviste GIS kanama ontanis1 alan, dahil olma kriterlerini karsilayan 160

hasta randomizasyon semasina gore 2 gruba ayrilarak yakin takibe alindi ( Resim 1).
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0001: negatif
0002 negatif
0003: negatif
0004: negatif
0003: pozitif
0006: pozitif
0007 negatif
(0008: pozitif
0009: pozitif
0010 negatif
0011: negatif
0012: pozitif
001%: negatif
0014: negatif
0015 negatif
0016: pozitif
0017: pozitif
O018: pozitif
0019: negatif
0020: negatif
0021: poaitif
0022: negatif
0023 negatif
0024: negatif
0025: poaitif
0026: pozitif
0027 negatif

0028: poitif
0029: negatif
0030: pozitif
0031: negatif
0031: negatif
0033: negatif
0034 pozitif
0033: poitif
0036: negatif
0037: pozitif
0038: poitif
0039: negatif
0040: pozitif
0041 pozitif
0041: negatif
0043: pozitif
0044: pozitif
0043: pozitif
(046: negatif
0047: pozitif
0048 pozitif
0049 pozitif
0030: negatif
0031: pozitif
0032: negatif
0033: negatif
0034: negatif

0035: pozitif
(036: nezatif
0037: neganf
0038: pozitif
0039: pozitif
0060: neganf
0061: negatif
0062: negatif
0063: pozitif
0064: pozitif
0065 pozitif
0066: pozitif
(067: negatif
0068: pozitif
(069: negatif
0070: pozitif
0071: negatif
0072: neganif
0073: negatif
0074: pozitif
0075 pozitif
0076: pozitif
0077 negatif
(0078: pozitif
0079: pozitif
0080: negatif
0081: pozitif

0082: negatif
(083 negatif
0024: poaitif
0085 negatif
(086 negatif
0027: poaitif
O028: poitif
0089: negatif
00%0: pozitif
00%1: negatif
0052 negatif
0053 negatif
0094 pozitif
0095 negatif
00%6: pozitif
0057: negatif
(0098: pozitif
00%9: poitif
0100: pozitif
0101: negatif
0102: negatif
0103: negatif
0104: negatif
0103: negatif
0104: negatif
0107: pozitif
0108: negatif

0109: negatif
0110 negatif
0111: pozitif
0112: negatif
0113: pozitif
0114: pozitif
0113: pozitif
0116: poxitif
0117: pozitif
0118: negatif
0119: negatif
0120: pozitif
0121: pozitif
0122: negatif
0123: poxitif
0124: pozitif
0123: negatif
0126: negatif
0127 negatif
(0128: pozitif
0129: pozitif
0130: pozitif
0131: negatif
0132: pozitif
0133: pozitif
0134: negatif

0135: poxitif

0136: negatif
0137 negatif
0138: negatif
0139: poitif
0140: pozitif
0141: negatif
0142: negatif
0143: poitif
0144: poxitif
0145: poaitif
0146: negatif
0147: negatif
(0148: pozitif
0149: poxitif
0150: pozitif
0131 pozitif
(0132: pozitif
0133: negatif
0154: negatif
0133: negatif
0136: poaitif
0137: negatif
0138: negatif
0139: pozitif
0160: pozitif

Resim 1. Randomizasyon Semast

Calismaya almman hastalardan 79 tanesi cesitli sebeplerden dolay1 ( gonilli

olarak calismadan cekilenler, tedavi siirerken hastaneyi terk edenler, kayith belgeleri

kaybolan, endoskopi yapilmasini reddeden ) ¢alismadan ¢ikarilmigtir. Calismaya

devam edilen 81 hastanin demografik 6zellikleri, sikayeti, 6zge¢cmisi, basvuru tarihi

ve saati, vital bulgulari, fizik muayene, Blatchford skoru, laboratuvar degerleri,

endoskopi ve kolonoskopi sonuglari, kan replasman oranlari, aldig1 diger tedavi

sekilleri, acil serviste takipleri sonucunda acil serviste kalig siiresi, transfiizyon

oranlar1 ve mortalite oranlar1 incelendi. Biitlin bu veriler hazirlanan forma kaydedilip

elde edilen veriler SPSS 18.0 programi kullanilarak kaydedildi ve istatistiksel analizi
yapildi (Resim 2 -3)
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Versignno:l  Tarih;1h/11/2015

HASTA HAKEIMDA

1.CINSIYET ERKEK KADIN
2.YAS

3.SEMPTOMLARIN BASLANGIC ZAMARN

4. KANAMADAN SUPHELEMILEM ALAM (5T 55 ALT G5
. HEMATEMEZ VAR YOK
6. MELEMA VAR YOK
7.HEMATOKEZYA VAR YOK
8.VARIS KANAMASI SUPHESI VAR YOK
9.GELS TANSIYOMU

10.NABIZ

1150K BULGLLARI VAR YOK
1Z.KOMORBITITE

13 ANTIKOGULAM TEDAW] VAR YOk

Resim 2. Hasta Form - 1
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Version ng: 1 L/ 11/2015
1.HASTA DURLMU
1.1 Hastanede liim (hayr iz= 1.2 geginiz)
blﬂm gindfsaati ........
1.2 ¥agyor ize Taburculuk sind:
2. UYGULANAN iSLEMLER
) Tam amach engoskogi.......Evet Havyir
b) Tedai amach endgskeni, .. Eust Hayir
¢} Carrahi Miidahale ENEL o HENIE,
3.KANAMA NEDEN]
aUst GiS kanema: oAkGiSkanama:  oDiger [ bilinmiyor
4. CALISMA TEDAVISI UYGULANDINI?
) Yokeleme dopu. E
b} idame ggzy, b H
5. DIGER TEDAVILER : © H2 rezeptér antagomistleri o Proton pompa inhibitérleric Vazogressin o Antibivotikler o antifbrinclitikler
5. TRAMSEVRIRN e EEE Hayr

7. KOMPLIKASYOMNLAR o Yeniden kanama o Derin ven trembaozu o Pulmaner embali o inme o Wiyakard infarktisi o Diger dnemli
kardiyak olzy o Sepsis, o Pnéman C Solunum yetmezlifi o Karaciger yetmeszligi 0 BAbrekyetmezlifi  © Nobetler

Resim 3. Hasta Form — 2

Hastalardan basvuru aninda Tam kan, Biyokimya, Protrombin Zamani (PZ) -

Internasyonel normalized ratio (INR) parametreleri i¢in kan érnekleri alinds.

Traneksamik asit kullanilimi igin literatiir incelendiginde yapilan ¢aligmalarda
10mg/kg yiikleme dozu ardindan uygulanan 1 mg/kg/saat infiizyon dozu invitro
olarak fibrinolizisi inhibe etmek igin yeterli plazma konsantrasyonunu olusturdugu
kanitlanmis oldugu goriildii. Acil servislerde sabit doz se¢imi hasta agirli§ina gore
doz se¢iminden daha uygulanilabilir bir yontem oldugu i¢in c¢aligma grubunda
bulunan 41 GIS kanama ntanili hastaya ilk 10 dakika sabit 1gr, sonraki 24 saat 3gr
iv inflizyon seklinde traneksamik asit verildi. Ayrica kan transfiizyonu ihtiyact olan

hastalara transfiizyon ihtiyaci karsilandi. Kontrol grubu olarak dahil olma kriterlerini
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karsilayan Gis kanama ontanili 40 hastaya da serum fizyolojik (SF) iv infiizyonu ile
takibe alind.

Acil servise basvuru sonras1 GIS kanama tespit edilen hastalar Gastroenteroloji

Bilimdal1 ile konsiilte edilip GIS endoskopisi yaptirild.

Hastalar klinik durumlarina gore gastroenteroloji servisi, yogun bakim iinitesi
ya da acil cerrahi i¢in genel cerrahiye yonlendirildi. Genel durumu iyi olan hastalar

tedavi sonrasi Acil Servisten taburcu edildi.

Sonlanim noktalari: Calismamizin birincil sonlanim noktasi endoskopik tedavi
ihtiyact,ikincil sonlanim noktasi ise kan transfiizyon ihtiyaci, hastanede kalis siiresi

ve mortalitenin degerlendirilmesidir.

3.1. istatistiksel Yontem

Verilerin degerlendirilmesinde sayisal tiirdeki verilerin tanimlayici istatistikleri
icin ortalama +/- standart sapma degerleri, nitelik veriler i¢in ise say1 ve yiizdeler
kullanild:. iki grupta ortalama karsilastirmalarinda bagimsiz gruplarda Mann whitney
u testi, kategorik degiskenler arasindaki ise Ki-kare testi ve Fisher'in ki-kare analizi
kullamildi. iki sayisal dl¢iim arasindaki iliskinin incelenmesinde Pearson korelasyon
analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 anlamli olarak kabul edildi ve

SPSS 18.0 paket programi1 kullanidi.

%S5 yanilma diizeyinde 1 serbestlik derece ile Ki-kare testi kullanildiginda etki

biiyiikliigii 0,31 olarak ele alinirsa 81 hasta ile ¢calismanin giicii %80 olmaktadir.
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4. BULGULAR

Aragtirmaya 1 Ocak — 1 Haziran 2016 tarihleri arasinda acil servise GIS
kanama on tanisi alan 81 hasta ¢alismaya alindi. Randomize olarak 41 hastaya TEA

40 hastaya SF verilmistir.

4.1. Yas, Cinsiyet ve Basvuru Sikayetleri:

Hastalarimizin 24’ {iniin (%29.6) cinsiyeti kadin, 57° sinin (%70.4) cinsiyeti
erkek idi. Hastalarin genel yas ortalamasi 65.1+17.7, yas aralig1 22-92 dir.(Tablo 5)

Hastalarin acil servis bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde olgularin 57’si
(%70) melena, 35’i (%43) hematemez, 11°1 (%13) hematokezya nedeniyle

bagvurmustur.

4.2. Vital Bulgular:

Hastalarin vital bulgulari incelendiginde SF alan grupta ortalama sistolik
basing 112.45+17.13 mmHg (70-140), diyastolik basing 71.01£10.00 mmHg (50-91),
ortalama nabiz sayis1 89.12+12.59/dk (70-130) olarak saptandi.

TEA alan grupta ortalama sistolik basing 112.00+£17.16 mmHg (60-160),
diyastolik basing 66.25+9.98 mmHg (30-90), ortalama nabiz sayis1 87.32+17.74/dk
(60-200) olarak saptandi (Tablo 5).

4.3. Laboratuar degerleri:

Bagvuru aninda hastalarda biyokimya ve kanama parametreleri ve tam kan
sayimi bakildi ve Hemoglobin (Hb), Internasyonel Normalized Ratio (INR) ve
Trombosit (PLT) degerlerinin takibi yapildi (Tablo 5).
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4.3.1. Hemoglobin

Hastalarin acil servise bagvuru aninda dlgiilen Hb degerleri ortalamasi SF alan
grupta 8.5+2.2¢/dL 8.2(4.1-14.9), TEA alan grupta 9.524+2.6g/dL 9.4(3.8-16)
olmakla birlite total ortalama 9+2.46g/dL 9.1(3.8-16.1) olarak saptandi.

4.3.2. Trombosit

Hastalarin acil servise bagvuru aninda 6lgiilen PLT degerleri ortalamasi SF alan
grupta 235+114 228(80-449), TEA alan grupta 251.26+112.01 238(55-524) olmakla
birlite total ortalama 243.5+£112.7 (55-524) olarak saptandi.

4.3.3. Internasyonel Normalized Ratio

Hastalarin acil servise basvuru aninda &l¢iilen internasyonel Normalized Ratio
(INR) degerleri ortalamasi SF alan grupta 2.4+3.5 1.3(0.86-17.00), TEA alan grupta
1.43+1.14 1.08(0.80-6.08) olmakla birlite total ortalama 1.94+2.6 1.15(0.80-17.00)

olarak saptandi.

4.4. Glasgow-Blatchford Skoru

Klinik ve laboratuar bulgularmma dayanilarak yiiksek riskli hastalarin
saptanmasinda kullanilan Glasgow-Blatchford skorlamasina gore galismaya alinan

hastalarin skorlar1 hesaplandi ve 6 ve yiiksek puan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin acil servise basvuru aninda hesaplanan Glasgow-Blatchford skoru
SF alan grupta 11.3+3.2 11(6-17), traneksamik asit alan grupta 9.6+3.2 9(6-19)
olmakla birlite total ortalama 10.4+3.33 10(6-19) olarak saptandi (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin Ozellikleri

SF Traneksamik Asit

X+SS Ortanca(min- X+SDOrtanca(min- P

max) max)
Yas 67.9+16 69(22-92) 62.4+19 69(26-88) 0.305
Erkek Cinsiyet (%) | 32 (80) 25(61)
SKB - mmhg 107+18 110(70-140) 112+16.8 110(160-80) 0.340
DKB- mmhg 69+9.8 70(50-91) 67.5+8.7 70(50-90) 0.379
Nabiz- dk 88.8+14.5 85(70-130) 90.7+20.5 85(70-200) 0.648
Hb 8.5+2.3 8.2(4.1-15) 9.5+2.6 9.4(3.8-16) 0.063
PLT 235.5+£113 228(80-449) | 251+112 238(55-524) 0.536
INR 2.4+3.5 1.3(0.9-17) 1.4+1.2 1.1(0.8-6.1) 0.008
Glasgow-
Blatchford skoru 11.3+3.2 11(6-17) 9.6+3.2 9(6-19) 0.025
Bagvuru Sikayeti
Melena 25 (%62) 32 (%68) 0.125
Hematemez 20 (%50) 15 (%36) 0.223
Hematokezya 4 (%10) 7 (%17) 0.353

*SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci

4.5. Endoskopik Bulgular

Calismamiza dahil olan 81 hastaya da endoskopi yapildi. Hastalarin 62 sinde
(%38,7) endoskopide kanama bulgusu saptanmamistir. Hastalarin endoskopi
sonuclarina gore 34 tlinde (%42) eroziv gastrit, 29 unda (%35) Osefagus varisi, 18
inde (%22) peptik iilser en sik konulan tanilar olmustur. 13 hastaya ise birden fazla
tan1 konulmustur. Endoskopi yapilan hastalardan 19 (%11,9) hastada aktif kanama

tespit edilerek endoskopik skleroterapi uygulandi. Tedavi amacli endoskopi yapilan
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hastalarin 12 si (%30) SF alan grupta, 7 si (%17) TEA alan grupta yer almaktadir.
(p=0,17) Endoskopiye gonderilen hastalar incelendiginde varis kanamasi siiphesi
olan hastalarda endoskopide kanama tespit edilme orant bagimsiz olarak tiim

gruplarda anlaml yiiksek oldugu goriildii. (p=0,004) (Grafik 1)

Grafik 1 . Endoskopide Kanama Tespiti

varis kanama siphesi var .

0 10 20 30 40 50 &0

W endoskopi kanamavar B endoskopi kanamayok

Iki grup incelendiginde varis kanamasi siiphesi olmayan hastalarda TEA alan grup
(%14.8) ile kontrol grubu (%14.7) karsilastirildiginda endoskopik tedavi uygulanma
oranlar1 benzer olarak tespit edildi. Varis kanamasi siiphesi olan hastalarda ise
endoskopik olarak kanamaya miidahale oran1 TEA alan grupta %28.6 (2) , SF alan
grupta %61.5 (8) tespit edilmistir. (p:0.350) Istatiksel olarak anlamli kabul edilmemis
olmasma ragmen klinik olarak dikkate deger bulundu. iki grup arasi yiizde oram
farki1 daha biiyiilk hasta gruplart ile c¢alismanin yapilmasi gerektigi kanisina

varilmistir (Tablo 6).
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Tablo.6 Endoskopik Tedavi

Varis kanama siiphesi Tedavi amach endoskopi P
vok var
vok SF 23(%85) 4(%15) 1
TEA 29(%85) 3(%15)
var SF 3(%ed0) &(%e60) 0.35
TEA 3(%70) 2{%30)

4.6. Transfiizyon Oranlar1

Hastalarin %47’tine (n=38) eritrosit siispansiyonu (ES) verildi. ES verilen
hastalardan 23 tanesi SF alan gruta, 15 tanesi TEA alan grupta yer almaktayd: (Tablo
6).

Tablo 7. Transfiizyon Oranlari

Transfiizyon var | Transfiizyon yok P
SF (n:40) 23 17 0.059
TEA (n:41) 15 26

4.7. Hastanede Kalis Siiresi ve Mortalite

Hastalarin hastanede kalis siireleri incelendiginde SF alan grupta ortalama
hastanede kalig siiresi 3,8+2,7 giin 3(1-10), TEA alan grupta 2,4+1.7 giin 2(1-7)
olarak saptandi. (Tablo 10)

Acil serviste takip edilen 81 hastanin 6’s1 (%7.4) 28 giin i¢inde herhangi bir
sebepten dolayr 6ldii. 2 hasta TEA alan, 4 hasta SF alan gruptandi. Oliim sayis1 az

oldugu i¢in istatistiksel agidan anlamli sonug elde edilemedi.
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5. TARTISMA

Akut GIS kanamalar1 acil serviste sik karsilasilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Son yillarda gelisen klinik yontemlere ragmen hala mortalite orani

yiiksek seyretmektedir. Bu nedenle yeni etkili tedavilere ihtiyag vardir.

Dicu ve ark. yaptiklar1 calismada iist GIS kanamal1 olan hastalarin %66.3 iiniin
erkek, %33.7’sinin kadin oldugunu, Wang ve ark. yaptiklari ¢alismada hastalarin
%70.6’sinin erkek  ve %29.4’lnlin  kadin oldugunu Dbildirmislerdir.(58,59)
Calismamizda hastalarin %70.4’{iniin erkek, %28.1’inin kadin oldugunu tespit ettik.
Literatiir ile uyumlu olarak ¢alismamizda GIS kanamasmin erkeklerde kadinlara

oranla daha fazla goriildiiglinii saptadik.

Wang ve ark. {ist GIS kanamasi olan hastalarda en sik basvuru sikayetinin
melena (%82.1) oldugunu tespit etmislerdir.(59) Ayrica Tiiredi ve ark. hastalarin
%84 inde, Isik ve ark. %76.1°’inde en sik basvuru nedeninin melena oldugunu
bildirmislerdir.(60,61) Calismamizdaki hastalar ilk basvuru sikayetlerine gore
incelendiginde; melana hastalarin %70’inde, hematemez hastalarin %43’{inde
mevcuttu. Literatiirdeki ¢alismalar incelendiginde GIS kanamasi olan hastalarda en

stk bagvuru nedeninin bizim ¢aligmamizda oldugu gibi melena oldugu goriilmektedir.

GIS kanama ile bagvuran hastalarda basvuruda hipotansiyon, tasikardi ve
takipne sik rastlanan bulgulardir. (10) Bayir ve arkadaslarinin 2003 yilinda yapmis
olduklar1 ¢alismada hastalarin sistolik tansiyonlarinin ortalamasi 105+15 mmHg
olarak saptamislardir. (62) Skok ve Sinkovi¢’ in yaptiklari prospektif bir ¢aligmada
hastalarin diyastolik tansiyon degerlerinin ortalamasi1 85,4+20,0 mmhg olarak
bulunmustur. (39) Calismamizdaki hastalarin ortalama sistolik kan basinci

110,22+17,09 mmHg, diyastolik kan basinc1 68,22++9,24 mmHg saptandi.

Skok ve Sinkovi¢’ in yaptiklari ¢calismada hastalarda bagvuruda ortalama kalp
atim sayis1 102,6 + 23,4 atim/dk olarak bulunmustur (39) Bayir ve arkadaslarinin
calismasinda dakikadaki kalp atim sayist1 110+20 olarak saptanmistir. (62)
Calismamiza alinan hastalarin nabiz sayisi ise ortalama 89425 atim/dk saptandi ve

hastalarin %25’inde tasikardi mevcuttu.
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GIS kanamali hastalarda basvuruda bakilan laboratuvar testlerinde anormal
degerlere sik ratlanmaktadir. Okutur ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada hemoglobin
degeri 9.5£2.7 g/dl, trombosit sayis1 ise 265991+139082/mm3 olarak
saptanmistir(6). Skok ve Sinkovic in yaptiklart caligmada ise hastalarin ortalama
hemoglobin degeri 8,8 £ 2,5 g/dl, trombosit degeri ise 161400 + 94,8 olarak
saptanmistir(62). Calismamiza dahil edilen 160 hastanin bagvuruda bakilan ortalama
hemoglobin degeri 9,2+2,6 g/dl, trombosit sayis1 248075+119000 olarak
bulunmustur. Hastalarimizda basvuruda %72’sinde anemi ve %12.8’sinde
trombositopeni saptandi. Bu oran TEA grubu ve kontrol grubunda dengeli degerlere

sahiptir.

Literatiirde GIS kanamali hastalarda girisim gerekliligi ve prognozu énceden
saptamada Glasgow-Blatchford Skoru yaygin olarak kullanilmaktadir, skorun 1 ve
tizeri degerleri girisim gerekliligini gostermektedir. Farooq ve arkadaslarinin yapmis
olduklart1 calismada hastalarin Blatchford skorunun ortalamast 8,8 olarak
bulunmustu. Ayn1 ¢alismada Blatchford skoru > 0 ise endoskopik tedavi gerekliligi
riskini saptama sensitivitesi %100, spesifitesi %4, Blatchford skoru > 5 ise
sensitivitesi %87, spesifitesi ise %33 olarak belirtilmistir(63). Albeldawi ve
arkadaglarinin ¢alismasinda da Blatchford skoru 6 ve daha yiiksek olan hastalarda

kanamaya miidahale gerekliliginin daha yiiksek oldugu belirtilmistir(64).

Calismamiza Glasgow-Blatchford Skoru 6 ve iizeri olan hastalar dahil edilmis
olup, Glasgow-Blatchford Skoru ortalamasi 10,25+3,36 olarak bulundu.
Hastalarimizin tamam yiiksek risk grubunda kabul edildi ve tiim hastalara endoskopi

yapildi .

Ust GIS kanalarinda endoskopide en sik olarak gastrik ve duodenal iilser,
gastrik ve 6zofagus varisi goriilmektedir(3). Farooq ve arkadaslarinin 2010 yilinda
yapmis olduklar1 ¢alismada endoskopide %44 oraninda peptik iilser, %15 oraninda
O0zofagus varis, %8’nde Mallory-Weiss yirtig1 saptanmistir(63). Albeldawi ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmada ise en sik saptanan endoskopik bulgu % 60 oraninda
peptik ilser iken, ikinci siklikta % 12 oranmyla gastroduodenal erozyon
saptanmistir(64). Okutur ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise %56,4

hastada eroziv gastrit, %42,7’inde duodenal {lser, %33,7’sinde duodenit,
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%23,9’unda gastrik iilser, % 6,7’sinde Ozefageal varis, daha sonra ise lenfoma,
Mallory Weiss lezyonu, Dieulafoy lezyonu ve gastrik polip goriilmistir. % 4,3
hastada ise endoskopi normal olarak rapor edilmistir.(6) Hearnshaw ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise 6700 hastanin 5004 tanesine (%74)
endoskopi yapilmig. 5004 hastanin 4139’iine (%83) endoskopiyle tan1 konulmus.
Hastalarin 1526°’da (%30) birden fazla endoskopik tani saptanmistir. Yapilan
endoskopide en sik peptik ilser (%36) goriilmiis ve %11°de varis saptanmistir(65).
Chaparro ve arkadaslarinin c¢alismasinda hastalarin %45,5’ine endoskopik tedavi
uygulanmistir(67). Sandy ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise hastalarin % 27,3’iine

endoskopik tedavi uygulanmistir.(68)

Calismamiza dahil olan 81 hastaya endoskopi yapildi. Hastalarin 62 sinde
(%38,7) endoskopide kanama bulgusu saptanmadi. Hastalarin endoskopi sonuglarina
gore 34 linde (%42) eroziv gastrit, 29 unda (%35) Osefagus varisi, 18 inde (%22)
peptik tlser en sik konulan tanilar oldu. 13 hastaya ise birden fazla tani konuldu.
Endoskopi yapilan hastalardan 19 (%11,9) hastada aktif kanama tespit edilerek
endoskopik skleroterapi uygulandi. Tedavi amacli endoskopi yapilan hastalarin %30’
u (12) SF alan grupta, %17’ si (7) TEA alan grupta yer almakta olup yilizde olarak
anlamli bir azalma goriinse de istatiksel olarak anlamli olarak goriilmedi. (p:0.170)
Iki grup incelendiginde varis kanamasi siiphesi olmayan hastalarda TEA alan grup
(%14.8) ile kontrol grubu (%14.7) karsilastirildiginda endoskopik tedavi uygulanma
oranlari benzer olarak tespit edildi. Varis kanamasi siiphesi olan hastalarda ise
endoskopik olarak kanamaya miidahale oran1 TEA alan grupta %28.6, SF alan grupta
%61.5 idi. (p=0.350) Istatiksel olarak anlamli kabul edilmemesine ragmen klinik
olarak gbzoniinde bulundurulmasi gerektigi ve iki grup arasi yiizde orami farki daha

biiyiik hasta gruplari ile ¢calismanin yapilmasi gerektigi kanisina varilmstir.

GIS kanamali hastalar bagvuru anindaki hemodinamik tablolarina gore siklikla
kan transfiizyonuna ihtiya¢ duymaktadir. Bor ve arkadaslarinin 2010 yilinda 1339
hasta tizerinden yaptiklar1 c¢aligmada olgularin %54,2’sine kan transfiizyonu
yapilmistir(69). Sarah A Hearnshaw ve arkadaglarinin 2011 yilinda yaptiklar1 bir
baska calismada ise 6750 hastanin 2922°sine (%43) kan transflizyonu yapilmistir
(70). Calismamiza dahil edilen 81 hastadan 38 hastaya (%46,8) kan transfiizyonu
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yapildi. Bagnenko ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaptig1 bir ¢alismada traneksamik
asit ve plasebo karsilastirilmig, iki grup arasinda transfiizyon ihtiyaci agisindan
anlamli fark saptanmamistir.(RR:1,22[0,75-2,00]) (73). 7 randomize kontrollii
calismanin incelendigi 2012 Cochrane derlemesinde elde ki veriler altinda
transfiizyon ihtiyacinda TEA verilen grupta herhangi bir anlamli farklilik

saptanmamustir.(52)

Calismamizda kan transfiizyonu yapilan 38 hastadan 23 hasta (%57.5) SF
verilen grupta yer almakta, 15 hasta (%36.6) TEA verilen grupta yer
almaktadir.(p=0.059) Tespit edilen istatistiki veriler literatiir ile uyumlu oldugu

saptanmistir.

GIS kanama saptanan hastalarin hastanede kalis siireleri altta yatan
hastaliklarin varligina gore degisiklik gostermektedir. Okutur ve ark. nin yaptiklar
bir ¢alismada serviste yatis siiresi 6,6+4,1 giin olarak hesaplamistir(6). Chaparro ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise ortalama yatig siiresi 65 giin olarak bulunmustur. Bu
calismada hastalar diislik ve yiiksek riskli olarak siniflandirilmig ve riskli hastalarin
ortalama yatis siiresi 5,44+1,6 iken, yiiksek riskli hastalarin ortalama yatis siiresi
6,3%0,5 olarak bulunmus ancak arada istatistiksel farklilik saptanmamistir(67). Acil
serviste yuriitiilmiis bir calismada ise hastalarin hastanede kaldigi ortalama giin
sayisini 3,5 £3,4 giin tespit etmis olup servis ve yogun bakim ile karsilastirildiginda

bu oranin anlamli oranda az oldugunu saptamistir(69).

Calismamiza alinan 81 hastanin ortalama hastanede kalis stiresi 3.1£2,3 giin
saptandi. TEA alan grupta hastanede kalig siiresi 2.4+1.6, SF alan grupta 3.8+2.7
olarak tespit edildi.(p=0,003) iki grup arasinda ortalama 1 giin fark bulunmaktadur.
Calismamizda literatiire gore hastalarin hastanede ki yatis siirelerinin daha kisa
olmasinin ¢aligmaya dahil edilen hastalarin tedavilerinin acilde sonlanmis olmasina
ragmen iki grup arasinda bulunan ortalama 1 giinliik farkin klinik olarak g6z 6niinde

bulunmasi gerektigi kanisina varilmastir.

Acil serviste takip edilen 81 hastanin 6’si (%7.4) 28 giin i¢inde herhangi bir
sebepten dolay: 6ldii. 2 hasta TEA alan, 4 hasta SF alan gruptandi. Oliim sayis1 az

oldugu i¢in istatistiksel agidan anlamli sonu¢ elde edilemedi. Daha biiyiik hasta

29



grubuyla mortalite acisindan TEA etkinliginin arastirilmasi uygun olacagi kanisinda

varildi.
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6. SONUC

Calismamizda Ankara Universitesi Hastanesi ibn-i Sina Acil Servisine GIS
kanamas1 siliphesiyle bagvuran hastalarin takibinde antifibrinolitik bir ajan olan
TEA’in kulanilmasinin endoskopik tedavi ve kan transfiizyon ihtiyaci, hastanede

kalis siiresi ve mortalite lizerine sonuglarinin degerlendirilmesi amaglandi.

Tiim hastalar endoskopiye gonderildi ve kanama tespit edilen hastalara
endoskopik olarak tedavi uygulandi. . Endoskopi yapilan hastalardan 19 (%11,9)
hastada aktif kanama tespit edilerek endoskopik skleroterapi uygulandi. Tedavi
amacli endoskopi yapilan hastalarin %30’ u (12) SF alan grupta, %17’ si (7) TEA
alan grupta yer almakta olup ylizde olarak anlamli bir azalma goriinse de istatiksel
olarak anlaml olarak gériilmedi. (p=0.170) Iki grup incelendiginde varis kanamasi
sliphesi olmayan hastalarda TEA alan grup (%14.8) ile kontrol grubu (%14.7)
karsilagtirildiginda endoskopik tedavi uygulanma oranlari benzer olarak tespit edildi.
Varis kanamasi sitiphesi olan hastalarda ise endoskopik olarak kanamaya miidahale
orani TEA alan grupta %28.6 , SF alan grupta %61.5 tespit edilmistir. (p=0.350)
Istatiksel olarak anlamli kabul edilmemistir. ki grup arasi yiizde oram farki daha

biiyiik hasta gruplari ile caligmanin yapilmasi gerektigi kanisina varilmigtir

Elde edilen bilgiler esliginde yapilan istatiksel c¢alismalar 1s18inda
gastrointestinal sistem kanamali hastalarda TEA kullanimiin kan transfiizyon
thtiyactm1 SF ile karsilastirildiginda degistirmedigi goriilmiistiir. Hastanede kalis
stiresinin TEA alan grupta ortalama 1 giin azaldigini istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmis olup ¢alismada hasta tedavilerinin acilde sonlanmasi goz Oniine alindiginda
daha fazla hasta sayis1 ile TEA hastanede kalis siliresine etkisi lizerine somut kanitlar
ortaya konabilir. Caligmamiza katilan 160 hasta incelendiginde 11’1 (%6.9) 28 giin
icinde herhangi bir sebepten dolayr 6ldii. 4 hasta TEA alan, 7 hasta SF alan
gruptandi. Oliim sayis1 az oldugu igin istatistiksel agidan anlamli sonug elde
edilemedi. Daha biiyiik hasta grubuyla mortalite iizerine etkisinin saptanabilecegi

kanisina varildi.
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7. 0ZET

Gastrointestinal Sistem Kanamalh Hastalarda Traneksamik Asit
Kullanimimin Kanama Uzerine Olan Etkisi

AMAC: Calismamizin amaci Ankara Universitesi Hastanesi ibn-i Sina Acil
Servisine GIS kanamasi siiphesiyle basvuran hastalarin takibinde antifibrinolitik bir
ajan olan TEA’in kulanilmasinin endoskopik tedavi ve kan transfiizyon ihtiyaci,
hastanede kalis siiresi ve mortalite tizerine etkilerinin degerlendirilmesidir

YONTEM: Prospektif, kesitsel ve randominize olarak arastirmamiz Ankara
Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisinde yapildi. Acil servise 1 Ocak — 1
Haziran 2016 tarihleri arasinda basvuran gastrointestinal kanama Ontanisi alan
hastalardan dahil olma kriterlerini karsilayanlar klinik olarak c¢alismaya alindu.
Hastalardan bagvuru aninda Tam kan, Biyokimya, Internasyonel normalized ratio
(INR) parametreleri i¢in kan ornekleri alindi Endoskopi gerekliligi, sivi tedavisi ve
kan transflizyonu ihtiyacinin belirlenmesi agisindan karsilastirildi. Gastrointestinal
kanama On tanis1 alan 81 hasta randominize olarak iki gruba ayrildi. Calisma
grubunda bulunan 41 GIS kanama siiphesi olan hastaya ilk 10 dakika sabit 1gr,
sonraki 24 saat 3gr iv infiizyo seklinde traneksamik asit verildi. Ayrica kan
transflizyonu ihtiyact olan hastalara transflizyon ihtiyaci karsilandi. Kontrol grubu
olarak dahil olma kriterlerini karsilayan GIS kanama 6ntanili 40 hastaya da serum
fizyolojik (SF) iv infiizyonu ile takibe alindu.

BULGULAR: Hastalarimizin 24’ iiniin (%29.6) cinsiyeti kadin, 57 sinin (%70.4)
cinsiyeti erkek idi. Hastalarin genel yas ortalamasi 65.1£17.7, yas araligi 22-92
dir.Hastalarin acil servis basvuru sikayetleri degerlendirildiginde olgularin 57’si
(%70) melena, 35’1 (%43) hematemez, 11’1 (%13) hematokezya nedeniyle
basvurmustur.Calismamizda TEA verilen grup ile kontrol grubu arasinda transfiizyon
ihtiyaci, endoskopik tedavi ve mortalite {izerine etkileri istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. ki grup arasinda hastanede kalis siiresinde ortalama 1 giinliik farkin
klinik olarak g6z 6niinde bulunmas1 gerektigi kanisina varilmistir.

SONUC: Acil serviste GIS kanama ontanisi ile izlenen hastalarin endoskopi ve kan
transfliizyonu ihtiyaclar1 degerlendirilirken TEA kullaniminin etkinligi saptanmaya
calistlmistir. Endoskopik tedavi transfiizyon ihtiyact ve mortalite oranlari iizerine
etkileri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. TEAverilen varis kanamali
hastalarda endoskopik tedavi ihtiyacinin azaldig: tespit edildi. Gelecekte, daha biiyiik
gruplarla yapilacak ¢alismalarin daha net sonuglar verecegi kanisina varilmistir.

Anahtar kelimeler: antifibrinolitik, gastrointestinal kanama, traneksamik asit
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8. SUMMARY

Effect of Tranexamic Acid Use On Bleeding in Patients with Gastrointestinal
Bleeding

OBJECTIVE: The aim of this study was to evaluate the effect of using an
antifibrinolitic agent, tranexamic acide on endoscopic treatment, blood transfusion
need, hospitalty length and mortality in patients who presented to Ankara University,
Emergeny Department with gastrointestinal bleeding suspection .

METHODS:The trial was a prospective, cross-sectional randomized study held at
Ankara University Hospital Adult Emergency Department. Patients who presented to
our emergency department between 1st January 2016 to 1st june 2016 with a first
diagnosis of gastrointestinal bleeding and who fulfill the inclusion criteria were
enrolled to our study. At admission, blood samples for complete blood count,
biochemistry parameters, International normalized ratio (INR) were performed. The
results were compared in terms of determining endoscopy requirements, fluid
replacement and blood transfusion needs. 81 patients with suspected gastrointestinal
bleeding were randomized to receive tranexamic acid or saline infusion. 41 patients
of the treatment group were given a loading dose of tranexamic acid (1 g by
intravenous injection for 10 minutes) followed by an intravenous infusion of 3 g
tranexamic acid over 24 hours. Blood transfusions for patients who need it were
performed. 40 patients of the control group prediagnosed with GI bleeding were
given intravenous infusion of saline.

RESULTS: 24 of our patients (29.6%) were female, 57 (70,4%) were male. The
mean age of the patients was 65.1+17.7years-old, (range 22-92). Considering main
complaint at emergency department admission, 57 patients (%70) were admitted with
melena, 35’1 (%43) with hematemesis, while 11’i (%13) were admitted
hematochezia. In our study, there were no statiscally significant differences between
two groups for need of transfusion, endoscopy requirements and mortality. the
tranexamic acid group and the control group was not statistically significant. The
length of hospital stay between the tranexamic acid group and the control group was
not statistically significant but a one day difference between two groups was noticed
and should be considered by physicians.

CONCLUSION: This study aimed to evaluate the effect of using an antifibrinolitic
agent, tranexamic acide on determining endoscopy requirement, blood transfusion
need, hospitalty length and mortality in patients who presented to Ankara University,
Emergeny Department with gastrointestinal bleeding suspection. The need for
transfusion and endoscopic treatment effect on mortality rates were not statistically
significant. Endoscopic treatment need in patients with variceal bleeding was
reduced in patients given tranexamic acid.with endoscopic. In the future, work
conducted with larger groups will give more accurate results.

KEYWORDS: antifibrinolytic, gastrointestinal bleeding, tranexamic acid
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