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OZET

Varis Kanama Nedeniyle Acil Servise Bagvuran Hastalarin Klinik Sonuglarinin
Tahmin Edilmesinde AIMS65, Rockall, Glasgow-Blatchford Skorlarinin
Karsilagtirilmasi

Giris ve amag: Ust gastrointestinal sistem kanamali hastalarin ydnetimine
iliskin son Amerikan Gastroenteroloji Koleji (AGA) uygulama kilavuzlari, hastalari
daha yiksek ve daha dusuk risk kategorilerine ayirmak icin risk degerlendirmesi
yapilmasinin endoskopi zamanlamasi, taburculuk zamani ve yogun bakim ihtiyaci
gibi ilk kararlarda yardimci olabilecegini Gnermektedir. Bu ¢calismadaki amacimiz
siklikla kullanilan AIMS65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlama sistemlerinin acil
servise basvuran varis nedenli ist gastrointestinal sistem kanamalarinda
hospitalizasyon, tekrar kanama olasiligi, kan transfiizyon ihtiyaci ile mortalite
olasiliklarini tahmin etmedeki basarisini kendi hastalarimizda 6lgcerek bu skorlama

sistemlerinin pratikte glivenli sekilde kullanimini saglamaktir.

Materyal ve metod: Retrospektif tanimlayict nitelikteki bu ¢aligmaya Ocak/2021-
Ocak/2024 tarihleri arasinda Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi acil
servisine 0zofagus ve/veya mide varisi kanamasi ile bagvuran 18 yas {istli randomize
secilen 164 hasta dahil edilmistir. Calismamizda hastanin yas1 ve cinsiyeti gibi
demografik bulgular ile tansiyon, nabiz, mental durumu, bagvuru sikayeti,
laboratuvar parametreleri ve eslik eden komorbid hastaliklar1 kaydedildi. Hastalarin
endoskopi zamani ve bulgulari, hastaya kan iiriinii replasman1 yapilip yapilmadigi,
yapildiysa kag {inite yapildigi kaydedildi. Tiim bu verilerle her hasta i¢in ayr1 olgu
rapor formlar1 olusturuldu. Calismaya alinan tiim olgularin bagvuru anindaki
Glasgow-Blatchford, Rockall ve AIMS65 skorlar1 ayr1 ayr1 hesaplandi. Hastalarin
hastane i¢i mortalitesi, kan {iriinii replasmani ihtiyaci, servis yatis siiresi, hastane i¢i
tekrar kanama goriilmesi degerlendirilerek risk skorlartyla iligkilendirme ve
karsilastirma yapildi. Hastane yatis siiresi 7 giin ve lizeri olan hastalar, hastane i¢i
tekrar kanama goriilen hastalar, 3 {inite ve {lizeri eritrosit slispansiyon replasmant
ihtiyaci olan hastalar ve hastane i¢i mortalite goriilen olgular tarafimizca yiiksek

riskli kabul edildi.



Bulgular: Calismamiza dahil edilen 164 hastanin 58’nin (%35.4) cinsiyeti kadin,
106’s1n1n (%64.6) cinsiyeti erkekti. Katilimcilarin yas ortalamasi 59,29+13,591 yil
idi. Hastalarda en ¢ok eslik eden hastalik kronik karaciger hastaligi idi. Hastalarin
138 tanesinde (%84,14) mevcuttu. Hastalara ortalama olarak 2,89 {inite eritrosit
siispansiyonu transfiizyonu yapilmistir. Hastalarin ortalama yatis siiresi ise 9,86+7,49
olarak hesaplandi. Olgularin hastane i¢i mortalitesi incelendiginde 27 hastanin
(%16,5) exitus oldugu 137 hastanin (%83,5) ise sifa ile taburcu edildigi goriilmiistiir.
Hastalardan 33 tanesinde (%20,1) hastane i¢i tekrar kanama goriilmiistiir. Hastalarin
AIMS-65 skoru ortalamasi 1,34+1,226 Rockall skoru ortalamasi 6,71+1,379 ve
Glasgow Blatchford skoru ortalamasi 13,26+3,348 olarak hesaplanmistir. Mortalite
icin ROC analizine bakildiginda egri altinda kalan alan (AUC) degeri sirasiyla
AIMS-65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru igin 0,815 (%95GA: 0,725 - 0,904),
0,707 (%95GA: 0,603 - 0,811) ve 0,701 (%95GA: 0,586 - 0,816) olup mortaliteyi 6n
gormede en bagarili skor AIMS-65’tir. Tiim sonuglarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriildii (p<0,05). Transfiizyon gerekliligini degerlendirmede elde edilen
ROC egrisinde altta kalan alan AIMS-65 skoru igin 0,601 (%95GA: 0,513 - 0,689)
RS i¢in 0,587 (%95GA: 0,497 - 0,676) GBS i¢in 0,700 (%95GA: 0,621 - 0,780)
olarak saptanmis olup Glasgow Blatchford skoru en basarili skordur. Hastane yatis
stiresi ve hastane i¢i tekrar kanamay1 dngorme i¢in ROC analizine bakildiginda tiim

skorlar diisiik AUC degerleri ile zayif performans gostermektedir.

Tartisma ve sonug: Skorlarin mortaliteyi dngérme performansi birbirleriyle
karsilastirildiginda AIMS65 skorunun diger skorlardan daha iistiin oldugu
saptanmuistir. Eritrosit transflizyon ihtiyacin1 6ngérmede en basarili skor GBS olarak
saptanmis olup her {i¢ skor da eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha yiiksek hesaplanmistir. Ancak hastane ici tekrar kanama
ve yatis siiresini dngérmede ise bu skorlarin istatistiksel olarak anlamli bir iligki
icerisinde olmadig1 saptanmistir. Varis kanamasi ile acil servise bagvuran hastalarda
pratik bir sekilde uygulanabilen bu skorlama sistemlerinin, risk degerlendirmesi ve

klinik yonetim siirecine 6nemli 6l¢iide katki saglayabilecegi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal kanama, ézofagus varisi, siroz



ABSTRACT

Comparison of AIMS65, Rockall, and Glasgow-Blatchford Scores in Predicting
Clinical Outcomes of Patients Admitted to the Emergency Department with Variceal

Bleeding

Introduction and Aim: The latest practice guidelines of the American College of
Gastroenterology (AGA) for the management of upper gastrointestinal bleeding
recommend risk stratification to classify patients into higher and lower risk
categories, which may aid in initial decisions regarding the timing of endoscopy,
discharge, and the need for intensive care. The aim of this study is to evaluate the
ability of commonly used AIMS65, Rockall, and Glasgow-Blatchford scoring
systems to predict hospitalization, risk of rebleeding, need for blood transfusion, and
mortality in patients presenting to the emergency department with variceal upper
gastrointestinal bleeding. By assessing the predictive accuracy of these scoring
systems in our patient population, we aim to promote their safe and practical use in
clinical practice.

Materials and Methods: This retrospective, descriptive study included 164
randomly selected patients over the age of 18 who presented to Basaksehir Cam and
Sakura City Hospital Emergency Department with esophageal and/or gastric variceal
bleeding between January 2021 and January 2024. Demographic data such as age
and gender, along with clinical parameters including blood pressure, pulse, mental
status, presenting complaints, laboratory findings, and comorbid conditions were
recorded. The timing and findings of endoscopy, as well as the administration and
number of blood product transfusions, were documented. Individual case report
forms were prepared for each patient based on these data. Glasgow-Blatchford,
Rockall, and AIMS65 scores were calculated separately for each patient at the time
of admission. Hospital mortality, need for blood transfusion, length of hospital stay,
and in-hospital rebleeding were evaluated and correlated with the risk scores.
Patients with a hospital stay of 7 days or more, in-hospital rebleeding, a need for 3 or
more units of erythrocyte suspension, and in-hospital mortality were classified as

high-risk by the researchers.
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Results: Of the 164 patients included in the study, 58 (35.4%) were female and 106
(64.6%) were male. The mean age of the participants was 59.29+13.591 years. The
most common comorbid condition was chronic liver disease, which was present in
138 patients (84.14%). On average, 2.89 units of erythrocyte suspension were
transfused per patient. The mean length of hospital stay was 9.86+7.49 days. In-
hospital mortality analysis revealed that 27 patients (16.5%) died, while 137 patients
(83.5%) were discharged in good condition. In-hospital rebleeding occurred in 33
patients (20.1%). The mean AIMS65 score was 1.34+1.226, the mean Rockall score
was 6.71£1.379, and the mean Glasgow-Blatchford score was 13.26+3.348. ROC
analysis for mortality showed that the area under the curve (AUC) was 0.815 (95%
CI: 0.725-0.904) for AIMS65, 0.707 (95% CI: 0.603—0.811) for Rockall, and 0.701
(95% CI: 0.586-0.816) for Glasgow-Blatchford, with AIMS65 being the most
successful predictor of mortality. All results were statistically significant (p<0.05). In
predicting the need for transfusion, the AUC values obtained from the ROC curve
were 0.601 (95% CI: 0.513-0.689) for AIMS65, 0.587 (95% CI: 0.497-0.676) for
Rockall, and 0.700 (95% CI: 0.621-0.780) for Glasgow-Blatchford, with Glasgow-
Blatchford being the best predictor. For hospital stay and in-hospital rebleeding, all
scores showed weak performance with low AUC values.

Discussion and Conclusion: When the performance of the scores in predicting
mortality was compared, AIMS65 was found to be superior to the other scoring
systems. Glasgow-Blatchford was identified as the most successful score in
predicting the need for erythrocyte transfusion, and all three scores were significantly
higher in patients who required transfusion. However, no statistically significant
correlation was found between these scores and the prediction of in-hospital
rebleeding or length of hospital stay. We believe that these scoring systems, which
can be practically applied to patients presenting to the emergency department with
variceal bleeding, may contribute significantly to risk assessment and clinical
management.

Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, esophageal varices, cirrhosis
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1.GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem kanamasi (UGIK) yaygin goriilen tibbi acil bir

durumdur(1). Akut UGIK’in en yaygin nedeni varis dis1 kanamalardir, varis
kanamas1 %6-23"iinii olusturur. Vakalarin cogunda UGIK endoskopik miidahale,
transflizyon veya cerrahi islem gerektirmeksizin kendiliginden sona erer. Ancak
hayat: tehdit eden UGIK vakalarinda zamaninda miidahale kritik bir 6neme sahiptir.
UGIK li hastalarin yonetimine iliskin son Amerikan Gastroenteroloji Koleji (AGA)
uygulama kilavuzlari, hastalar yiiksek riskli ve diisiik riskli olarak kategorilere
ayirmak i¢in risk degerlendirmesi yapilmasinin endoskopi zamanlamasi, taburculuk
zamani ve yogun bakim ihtiyaci gibi ilk kararlarda yardimc1 olabilecegini

onermektedir(2—4).

UGIK 1i hastalarin sonuglarini ve hemostaz saglamak i¢in miidahale
gereksinimlerini tahmin etmede ¢oklu skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlardan
bazilar1 Rockall skoru (RS), Glasgow Blatchford skoru (GBS), Baylor Kanama
skoru, Cedars-Sinac Tip Merkezi prediktif indeksi, Almela skoru ve AIMS-65
skorudur. GBS, hastalarin UGIK sonras1 hastane tabanli miidahale veya 6liim riskini
belirlemede dogru goriinmektedir. Bu skor endoskopi gerektirmez ve hasta acil
servise kabul edildikten hemen sonra elde edilebilen klinik bulgulara ve laboratuvar
parametrelerine dayanir. Bu skor her iki cinsiyette baslangi¢c hemoglobini, iire, kan
basinci, nabiz, senkop, melena, karaciger veya kalp yetmezligi varlig1 parametrelerini
ierir. En yaygin kullanilan RS, UGIK sonucunda 6liim riskini tahmin etmek iizere
gelistirilmistir. RS, yas, sok varlig1 ve eslik eden hastaliklar1 i¢eren bir klinik
(endoskopi 6ncesi) boliimiin yan1 sira kanama etiyolojisi ve aktif kanamanin varligini
iceren bir endoskopik béliim (endoskopi sonras1 RS) igerir. AIMS-65 skoru ise su
parametreleri igerir: albiimin diizeyinin 3,0 g/dl’den diisiik olmasi, uluslararasi
normallestirilmis INR degerinin 1,5’in lizerinde olmasi, mental durum bozuklugu,
sistolik kan basincinin 90 mmHg’den diisiik olmasi1 ve yasin 65’°in iizerinde olmasi.
Her ne kadar GBS baglangicta mortaliteyi tahmin etmek i¢in tasarlanmamis olsa da
UGIK li hastalar arasinda 6liim riskini dogru sekilde dngdrebilmektedir. Ayrica,
yakin zamanda 6liim, kan transfiizyonu, endoskopik miidahale ve cerrahi gibi

olumsuz sonuglar1 6ngdérmede RS’den daha iistiin oldugu kanitlanmistir. Bu durum,



daha ileri tedavi gereksinimi olan yiiksek riskli hastalarin dogru bir sekilde

tanimlanmasina olanak saglamaktadir(5).

Onceki ¢alismalar cogunlukla tiim UGIK tiplerine sahip hastalar1 kapsarken,
varis kanamasi hastalarin sadece az kisminda temsil edilmistir ve bu skorlarin varis
kanamasindaki performansi literatiirde 6zel olarak ¢ok az ¢alisilmistir. Bu
calismadaki amacimiz siklikla kullanilan AIMS-65, Rockall ve Glasgow-Blatchford
skorlama sistemlerinin acil servise basvuran varis nedenli iist gastrointestinal sistem
kanamalarinda hospitalizasyon, tekrar kanama olasilig1, kan transfiizyon ihtiyaci ile
mortalite olasiliklarini tahmin etmedeki basarisini kendi hastalarimizda 6lgerek bu

skorlama sistemlerinin pratikte giivenli sekilde kullanimini saglamaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARI

2.1.1 Ust Gastrointestinal Sistem Kanama Tanimi

Ust gastrointestinal sistem (UGIK) kanamalari; {ist 6zofagus sfinkterinden
treitz ligamentine kadar olan liimen icine kanamalar1 ifade etmektedir(6). Ust
gastrointestinal sistem kanamalar1 (UGIK) acil servis basvurularinin ve hastane

yatiglarinin sik goriilen nedenlerinden biridir(7).

2.1.2 Epidemiyoloji

Ust gastrointestinal kanama (UGIK), 50-150/100.000 insidansla sik goriilen
bir tibbi acil durumdur ve yaklasik %10’luk bir 6liim oraniyla iliskilidir. Akut
UGIK’ nin en yaygin nedeni varis dis1 kanama iken, varis kanamas1 UGIK
vakalariin %6-23’iinii olusturur. Varis dis1 kanamalarda en sik neden peptik
iilserdir(8). Akut UGIK erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmektedir. Goriilme
siklig1 yasla ve diisiik sosyoekonomik diizeyle birlikte artmaktadir(7).

2.1.3 Varis Dis1 Ust Gastrointestinal Kanama Etyolojisi

Varis dis1 ist gastrointestinal sistem kanama etyolojisinde peptik iilser,
eroziv gastrit, 6zofageyal mide tiimdrleri, 6zafajit, Mallory-Weis sendromu,
Dieulafoy lezyonu, aorta-enterik fistiil, gastrik-antral vaskiiler ektazi gibi nedenler
yer almaktadir(9). Varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamalarinin en sik sebebi
olan peptik iilser kanamalarinin goriilme siklig1 %28-59 arasinda degismektedir(7).
Peptik {ilser ileri yas ve erkek cinsiyette daha sik goriilmektedir. Nedenleri arasinda
helikobakter pilori, nonsteroidal anti-inflamatuar ilaclar (NSAII), alkol, sigara, stres,
Zollinger Ellison sendromu bulunmaktadir. Tedavinin temeli iilserin endoskopik
goriiniimiine gore belirlenmektedir(10)(Tablo 1). Gastrit ve duodenit nadiren

UGIK ’lerin tek nedenidir. Genellikle birden fazla etyoloji mevcuttur. Risk faktorleri



(helikobakter pilori, alkol, nsaii) peptik iilser kanamalar ile benzerdir. Genellikle
kendi kendini sinirlayan kanamalardir. Tedavilerinde farmakolojik ajanlar kullanilir.
Nadiren endoskopik veya cerrahi tedavi gerekebilir(9). Mallory-weis sendromu
ozofagogastrik bileskedeki mukozanin yirtilmasi olarak tanimlanir. Ogiirme veya
karin ici basing artmast ile iliskili olabilir. Akut {ist gastrointestinal kanamanin
nispeten nadir bir nedeni olup, vakalarin %10’dan azini olusturmaktadir. Siklikla
kendi kendini sinirlayan kanamalar olarak kabul edilir(11). Taniy1 dogrulamak i¢in
endoskopi dnerilir. Cogu hasta konservatif tibbi tedavi ile tedavi edilebilse de bazi

vakalarda endoskopik veya cerrahi islem gerekebilir(12).

Tablo 1:Forrest Siniflamasi

Klasifikasyon Bulgu

Forrest 1a Fiskirir tarzda kanama

Forrest 1b S1zint1 seklinde aktif kanama

Forrest 2a Kanamayan goriinebilir damar olmasi
Forrest 2b Yapisik piht1 olmasi

Forrest 2¢ Diiz pigmente lezyon olmast

Forrest 3 Kanama bulgusunun olmamast

Gastrointestinal sistem malignitelerinden 6zofagus ve mide tiimorleri de {ist
gastrointestinal sistem kanamalaria yol agabilmektedir. Ozofagus kanserlerinde
hastalarin yaygin goriilen semptomlar1 arasinda yutma giicliigi, kilo kaybi, ses
kisiklig1, hematemez, melena bulunmaktadir. Bu semptomlar olan hastalarda tanisal
degerlendirme i¢in endoskopi onerilmektedir(13). Mide kanserinin klinik bulgular
arasinda karin agrisi, kilo kaybi, disfaji, melena bulunmaktadir. Vakalarin %20°den
azinda melena veya hematemez seklinde belirgin gastrointestinal kanama goriiliir.

Tedavisinde medikal, endoskopik teknikler ve cerrahi kullanilmaktadir(14).

2.1.4 Risk Siniflamasi
Ust gastrointestinal sistem kanamasi, diinya genelinde hastaneye yatis ve

mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Bu hastalarin etkin bir



sekilde tedavi edilmesi, yogun bakim izlemine, kan transfiizyonuna, endoskopik
girisimlere ve bazi durumlarda radyolojik veya cerrahi miidahalelere ihtiyag
duyulmasi nedeniyle yiiksek maliyet gerektirmektedir. Bu durum, hastalarin klinik
sonuglarina dayali olarak risk diizeylerine gore siniflandirilmasini saglayan gesitli

risk degerlendirme skorlarinin gelistirilmesini zorunlu kilmistir(15).

Ideal risk skoru kolay hesaplanabilir bir skor olmalidir. Kolay erisilebilen
degiskenleri icermelidir, ilgili tahminlerde yiiksek dogruluk oranina sahip olmalidir.
UGIK li hastalar i¢in klinik bulgular, laboratuvar parametreleri ve endoskopik
bulgular1 igeren ¢esitli skorlar gelistirilmistir. Bunlarin i¢inde en sik kullanilanlar

Glasgow Blatchford, Rockall ve AIMS-65 skorudur(2).

Glasgow-Blatchford skoru(GBS), 2000 yilinda hastalarin hospitalizasyon
gereksinimini, tekrar kanama ihtimalini, endoskopik veya cerrahi tedavi ihtiyacin
onceden tahmin edebilmek amaciyla gelistirilmistir(15). Skor sekiz tane klinik veya
laboratuvar degisken icerir. Bu degiskenler sistolik kan basinci1 degeri, nabiz sayisi,
melena ile prezentasyon, senkop ile prezentasyon, karaciger hastaligi eslik etmesi,
kalp yetmezligi eslik etmesi, hemoglobin degeri, kan iire nitrojeni degeridir (2).
GBS’nin avantaj1 hastaneye basvurudan kisa bir siire sonra hesaplanabilmesi ve
endoskopi sonucu gerektirmemesidir(16). Puanlama araligi tablo 2°de gosterildigi
gibi 0-23 arasindadir. Yiiksek puanlar endoskopik miidahale ihtiyacinin olabilecegini
gostermektedir(2). GBS skoru <1 diistik risk skoru i¢in optimum esiktir. Bu hastalar
ayaktan tedavi edilebilir(17).



Tablo 2:Glasgow-Blatchford Skoru

Parametreler Puan Parametreler Puan
Sistolik Kan Basinci,mmHg Diger Risk Faktorleri

100-109 1 Nabiz > 100 /dakika 1

90-99 2 Melena ile prezentasyon 1

<90 3 Senkop ile prezentasyon 2

BUN,mmol/L Karaciger Hastalig1 2

6.5-7.9 2 Kalp Yetmezligi 2

8.0-8.9 3

10.0-24.9 4

>25 6

Hb(Erkek),g/dL

12-12.9 1

10.0-11.9 3

<10.0 6

Hb(Kadin),g/dL

10.0-11.9 1

<10.0 6

Rockall skoru(RS), 1996 yilinda iist gastrointestinal sistem kanamali
hastalarda mortaliteyi ve tekrar kanama riskini tahmin etmek icin gelistirilmistir.
Skor hastanin yasi, komorbiditeleri, hemodinamisi ve endoskopik bulgularini iceren
bes degiskenden olugmaktadir. Skorun puanlama araligi tablo 3te gosterildigi gibi 0-
11 arasindadir(2). 0-3 puan arasindakiler mortalite ve yeniden kanama riski agisindan
duisiik riskli kabul edilir. Bu skorun hastanin acil servise bagvurusu esnasinda
hesaplanabilmesi miimkiin degildir. Bu yiizden endoskopik bulgulari icermeyen
erken Rockall skorlamasi da gelistirilmistir. Ancak endoskopik bulgular1 igeren RS

daha dogru bir risk degerlendirmesi saglar(6).



Tablo 3:Rockall Skoru

Degisken Puan
0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80
Sok Yok Nabi1z>100 /dk Kan basinci
Kan <100mmHg
basinci>100mmHg
Komorbid Yok KAH,KKY,diger Bobrek
Hastahk yetmezligi,karaciger
yetmezligi,malignite
Tam Mallory-weiss Diger lezyonlar Ust gis malignite

veya gegirilmis

kanama bulgusu

yok
Endoskopik Yok veya Kan,piht1,goriiniir
bulgu lezyonda koyu damar veya aktif
pigmentasyon kanama

AIMS-65 skoru endoskopik tedavi ihtiyaci olan, hastaneye yatirilmasi
gereken yiiksek riskli hastalar1 ve rutin endoskopi ile ayaktan tedavi edilebilecek
duisiik riskli hastalar1 belirler. Skorlama sistemi albumin, INR, mental durum, sistolik
kan basinci ve yas parametrelerinden olusur. Skorun puanlama araligi tablo 4’te
gosterildigi gibi 0-5 arasindadir. Skorun mortaliyeti 6n gérmede faydali oldugu
kanitlanmistir ancak diisiik riskli hasta grubunda duyarliligi RS ve GBS’ye gore daha
duisiiktiir(17) .

Tablo 4:AIMS-65 Skoru

Parametre Puan
Albumin(g/dl) <3 1
INR >1.5 1
Mental durum degisikligi 1
Sistolik kan basinc1 (mmHg) <90 1
Yas >65 1



2.2 PORTAL HIiPERTANSIYON

2.2.1 Tanim

Portal hipertansiyon, portal vendz sistemin herhangi bir kisminda porto-
sistemik basing gradiyentinin artmasi ile meydana gelen klinik bir sendromdur. Bu
gradiyetin artma sebepleri portal kan akiminin azalmasi, intrahepatik direncin
artmasi veya hepatik vendz drenajin engellenmesidir(18). Kronik karaciger hastaligi
portal hipertansiyonun en sik nedenidir. Ayn1 zamanda portal hipertansiyon kronik
karaciger hastaliklarinin ciddi bir sonucu olup, karaciger sirozunun énemli klinik
komplikasyonlarinin sebebi olmaktadir. Bu komplikasyonlar arasinda asit,
hepatorenal sendrom, varis kanamasi ve hepatik ensefalopati yer alir. Bu
komplikasyonlar kronik karaciger hastaligina sekonder mortalite ve morbiditelerin
c¢ogundan sorumludur. Portal hipertansiyonun mortalitesi en yiiksek komplikasyonu

6zofagus varis kanamalaridir(19).

Portal hipertansiyon degerlendirmesinde Hepatik Vendz Basing Gradienti
(HVPG) 6l¢timii altin standarttir. HVPG, serbest hepatik vendz basing ile hepatik
vendz kama basinci arasindaki farktir. Portal basincin normal araligt 3-5 mmHg’dir.
5 mmHg ve {izeri portal hipertansiyon olarak tanimlanir. Ancak klinik olarak portal

basincin 10mmHg ve lizerinde olmasi1 daha anlamlidir(18).

2.2.2 Etiyoloji

Portal basing, portal kan akimi ile bu akima kars1 olan vaskiiler direng
arasindaki etkilesimle belirlenir. Kan akiminin artmasi, vaskiiler direncin artmasi

veya her ikisinin artmasiyla portal basing artabilir(20).

Portal kan akimindaki tikaniklik anatomik olarak farkli bélgedelerde meydana
gelebilir (Sekil 1). Bunlar prehepatik, intrahepatik ve posthepatik olmak {izere {i¢
grupta siniflandirilir(21).



:

Sekil 1: Portal Hipertansiyon Sebepleri

Kronik karaciger hasarinda siiregelen inflamasyon iki temel siire¢ olan
fibrogenez ve patolojik anjiyogenezi tetikler. Fibrogenez, karacigerin hasara karsi
gelistirdigi dogal bir iyilesme yanitidir. Hasar goren hepatositler, inflamatuar
mediatorlerin salinimini baglatarak hasar bolgesine 16kositlerin toplanmasini saglar.
Bu 16kositler ise tlimor nekroz faktorii (TNF), interlokin-6 (IL-6), interlokin-1,
metalloproteinazlar, trombosit tiirevli biiyiime faktorii, bag dokusu biiyiime faktorii,
TGF-p (transforming growth factor beta), fibroblast biiylime faktorii ve vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii gibi proinflamatuar ve biiylime faktorlerini salgilar. Bu
faktorler fibrogenez ve anjiyogenez siireglerini destekler. Hepatik stellat hiicreler, bu
mediatorlerin etkisiyle miyofibroblastlara doniiserek hasart sinirlandirmay1
amaglayan tip I kolajen agisindan zengin bir skar dokusu iiretir. Ancak, fibrozisin

birikimi doku sertligine yol agar(22).

Karacigerde fibrogenezin ilerlemesine neden olan bir diger mekanizma ise
dokuda gelisen hipoksidir. Hipoksi, fibrozis ve anjiyogenez siireclerini uyarir.

Fibrotik doku ve inflamatuar hiicrelerin birikimi, kan akisini ve oksijen tedarikini



siirlayarak hipoksi durumunu agirlastirir. Hipoksiye yanit olarak, hepatik stellat
hiicreler vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ve angiopoietin-1 salgilar; bu da yeni
damar olusumunu tesvik eder. Bunun yani sira, hipoksinin inflamatuar yaniti

artirarak fibrozisi daha da kétiilestirdigi bilinmektedir(23).

Karaciger dokusunda fibrozis nedeniyle ortaya ¢ikan yapisal degisiklikler ve
patolojik anjiyogenez, intrahepatik vaskiiler direncin yiikselmesine yol agar. Bu
durum, portal basinci artirarak karaciger sirozunda portal hipertansiyon (PH)
gelisimine neden olur. Artan intrahepatik vaskiiler dirence katkida bulunan diger
faktorler arasinda, nitrik oksit gibi giiclii vazodilatorlerin iiretimindeki azalma ve
tromboksan A2 gibi vazokonstriktorlerin artist yer alir. Bu degisiklikler, intrahepatik

vazokonstriksiyonun olusmasina neden olur(24).

Portal hipertansiyonun kalic1 oldugu durumlarda karacigerin bypass
edilmesiyle portal basinci azaltmak amaciyla portosistemik kollateraller gelisir. Bu
kollateraller baz1 anatomik bolgelerde 6nceden mevcut olan vaskiiler yapilarin
geniglemesi veya yeni damar olusumu seklinde ortaya ¢ikar. Baglica olustugu
bolgeler;

-Gastroozafageyal

-Splenorenal, gastrorenal

-Paraumblikal

-Intestinal

-Hemoroidal
Portal hipertansiyonun ilk belirtisi varis kanamasi olabilir. Kronik karaciger

hastaligindan siiphelenilen ve {ist gastrointestinal kanama bulgulariyla bagvuran

hastalarda varis kanamasi acil olarak diglanmalidir(19).
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2.2.3 Karaciger Sirozu

2.2.3.1 Tanim

Siroz, kronik karaciger hasar1 ve iltihabinin bir sonucudur. Yaygin hepatik
fibrozis ile normal karaciger yapilarin rejeneratif karaciger nodiilleriyle yer
degistirmesiyle karakterize edilir(25). Siroz diinya genelinde 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir(26). The Global Burden of Disease (GBD) 2017 ¢alismasina gore
diinya capinda kompanse sirozlu bireylerin sayis1 yaklasik 112 milyon olup, bu
rakam 100.000 niifus basia 1.395 vakaya denk gelen yasa gore standardize edilmis

kiiresel bir kompanse siroz prevalansini temsil etmektedir(25).

2.2.3.2 Etiyoloji ve smflandirma

Kronik karaciger hastaliginin son agamasi olarak siroz siklikla alkol
tilketimine bagli, alkole bagli olmayan yagh karaciger hastaligi (NASH), hepatit
virlisleri ve otoimmiin hastaliklar gibi ¢esitli durumlar sonucunda ortaya
c¢ikabilir(25). Baz1 vakalar idiyopatik ya da kriptojenik olabilir. Siroz nedenleri tablo
5’te gosterilmistir. Sirozun etiyolojisi cografi bolgeye gore degisiklik gdstermektedir.
Bat iilkelerinde alkolizm, kronik hepatit C viriisii enfeksiyonu ve non-alkolik yagl
karaciger hastalig1 en yaygin nedenlerken Asya-Pasifik bolgesinde ise kronik hepatit
B sirozun baslica nedenidir. Son yillar non-alkolik yagl karaciger hastaligt Amerika
Birlesik Devletleri gibi bat1 iilkelerinde kronik karaciger hastaliginin 6nde gelen
nedenlerinden biri haline gelmis olup genel niifusta prevalansi %30'a kadar

cikmaktadir(27).
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Tablo 5: Siroz Nedenleri(28)

Viral Otoimmiin | Yagh Kardiyovaskiiler | Depo Kronik safra Nadir
karaciger hastaliklar: yolu
hastalig hastaliklar1
Hepatit B | Otoimmiin | Alkole Budd-chiari Hemokromatozis | Tekrarlayan flaglar
hepatit bagl sendromu bakteriyel
yagh kolanjit
karaciger
hastalig1
Hepatit C | Primer Non Sag kalp Wilson hastaligi | Safra yolu stazi | Porfiri
biliyer alkolik yetmezligi
siroz yaglh
karaciger
hastalig1
Hepatit D | Primer Osler hastalig1 Alfa 1 antitripsin
sklerozan eksikligi
kolanjit

2.2.3.3 Klinik bulgular ve laboratuvar bulgular:

Sirozun klinik belirtileri hastaligin evresine gore degisir. Kompansasyon
halinde olan sirozlu hastalarin birgogu asemptomatik kalir. Semptomlar ortaya
ciktiginda ise yorgunluk, halsizlik, kasinti, istahsizlik, sag {list kadranda agr1 ve
aciklanamayan kilo kaybi gibi sikayetler goriilebilir. Hastalarin fizik muayenesinde
asit, splenomegali, hepatomegali, spider anjiom, palmar eritem, jinekomasti,
periferik 6dem goriilebilir(29). Dekompansasyon basladiginda hastalarda karaciger
fonksiyon bozukluguna dair belirtiler goriilebilir. Bunlar arasinda sarilik, portal

hipertansiyon ve hepatik ensefalopati yer alir.

Hastalarin laboratuvar bulgular1 erken evrede normal olabilir. ilerleyen
evrelerde, diisiik alblimin (3.5 g/dL [35 g/L] altinda), trombositopeni (trombosit
sayist 160 x 103/uL [160 x 10°%/L] altinda), aspartat transaminaz (AST)/alanin
transaminaz (ALT) oraninin 1'in {izerinde olmasi, yiikselmis bilirubin ve uzamis
protrombin zamani (PT)/yliksek uluslararas1 normallestirilmis oran (INR) siroz

diisiindiiren bulgulardandir(30).
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2.2.3.4 Tam

Siroz tanisi, laboratuvar testleri, goriintiilleme yontemleri, klinik bulgular ve
karaciger biyopsisi ile konulabilir. Fizik muayene bulgularinin ¢ogu siroz igin
spesifik degildir ancak bazilar1 %90’dan fazla spesifite sunar. Anormal karaciger
enzimleri, goriintiillemede karaciger yaglanmasi veya viral hepatiti olan kronik

karaciger hastalig1 bulunan hastalar siroz agisindan degerlendirilmelidir.

Hastaligin tanisinda ¢esitli goriintiileme yontemleri kullanilir. Ultrason
(US), kronik karaciger hastalig1 olan kisilerin tan1 ve takibinde rutin olarak
kullanilmaktadir. Ucuz, invaziv olmayan, kolay erisilebilir ve hastalar tarafindan
kabul edilebilirdir. Bu arag, kronik karaciger hastaliklarinin genis spektrumunu
degerlendirmek i¢in ¢esitli uluslararasi kilavuzlar tarafindan da onerilmektedir.
Karacigerde meydana gelen morfolojik degisiklikler hakkinda faydali veriler sunar
ve portal hipertansiyon gibi komplikasyonlar1 degerlendirmeye olanak tanir. Ayrica,
hepatoseliiler karsinomun (HCC) erken tespitine de imkan saglar. Tarama
programlarindaki performanst HCC'nin klinik ve laboratuvar sunumunu yeni

binyilda degistirmistir(31).

Transient elastografi karaciger hastalarinda fibrozis derecesini belirlemek ve
heniiz tan1 almamais kisilerde karaciger hastaliginin varligini arastirmak amaciyla
kullanilmaktadir. Giderek daha yaygin hale gelen transient elastografi, fibrozis
evrelemesinde biyopsinin yerini hizla almaktadir. Transient elastografi, 6zel bir cihaz
(FibroScan) kullanilarak yapilan bir ultrason teknigi olup, karacigerde yayilan diisiik
frekansli elastik kayma dalgalarinin hizini 6lgerek karaciger sertligini kilopascal
(kPa) cinsinden belirler. Ayakta tedavi ortaminda ortalama olarak bes dakika siiren bu
islem hastalar i¢in kolay, ucuz, tekrarlanabilir ve hizli sonug veren bir

yontemdir(30,32).

MR (Manyetik Rezonans Goriintiileme), diger goriintiileme tekniklerine
gore cesitli avantajlara sahiptir. Bunlar arasinda, diger yumusak doku lezyonlarina
kars1 kontrast saglayan yiiksek ¢oziintirliiklii goriintiiler ve organ morfolojisi,

fizyolojisi ve fonksiyonunun tanisal degerlendirmesini kolaylastiran ¢esitli teknikler
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yer alir. Bununla birlikte, MRG, karaciger morfolojisindeki degisikliklerin tespitine
dayandigi i¢in, geleneksel MRG karaciger fibrozisinin erken evrelerinin tanisi ile

sinirlidir ve hastaligin evrelenmesi i¢in uygun degildir(33).

Karaciger biyopsisi, sirozun tanisinda altin standart olarak kabul edilse de,
fibrozis evrelemesinde %20 hata oram gériilmektedir. invaziv bir islem oldugu igin
komplikasyon riski mevcuttur ve tekrarlanabilir degildir. Patolojik degisiklikler
heterojen olabileceginden 6rnekleme hatas1 yaygindir. Yorumlama, deneyimli bir
patolog tarafindan dogrulanmis skorlama sistemleri kullanilarak yapilmalidir.
Karaciger biyopsisi, belirsiz veya ¢eliskili klinik, laboratuvar ve goriintiileme
sonuglart mevcutsa ve invaziv olmayan degerlendirmeler yetersiz kaliyorsa

hastaligin etiyolojisini netlestirmek icin 6nerilir(30,32).

2.2.3.5 Sirozun prognozu

Karaciger sirozu, tiim kronik karaciger hastaliklarinin son evresi olarak kabul
edilir. Bu durum herhangi bir semptom gostermeyen kompansasyonlu siroz ve varis
kanamas1 gibi ciddi komplikasyonlarin ortaya ¢iktig1 dekompansasyonlu siroz olarak
iki evreye ayrilir. Kompansasyonlu sirozdan dekompansasyonlu siroza gegis orani

yilda yaklasik %57 civarindadir.

Kompansasyonlu sirozlu hastalarin yagam stiresi, dekompansasyonlu sirozlu
hastalara kiyasla anlamli derecede daha uzundur. Yapilan ¢alismalara gore,
kompansasyonlu sirozlu hastalarin ortalama yasam siiresi yaklasik 12 yil olarak
tahmin edilirken, dekompansasyonlu sirozlu hastalar i¢in bu siire yaklasik 2 yil
olarak bildirilmistir. Bununla birlikte yas, Child-Pugh (CP) skoru, son dénem
karaciger hastalig1 modeli (MELD) skoru, hepatik ven basing gradyani (HVPG) ve
hepatoseliiler karsinom (HCC) varlig1 karaciger sirozunda 6liim riskini bagimsiz

olarak etkileyen dnemli faktorler arasinda yer almaktadir(24).

Child-Turcotte-Pugh (CTP) ve MELD (Son Dénem Karaciger Hastalig1

Modeli) skorlari, portal hipertansiyon i¢in dekompresif tedavinin sonucunu
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ongdrmek amaciyla tasarlanmistir(34). Siroz tanis1 konduktan sonra, Child-Pugh ve
MELD skorlar1 kullanilarak sirozun prognozu ve mortalite riski belirlenmelidir(30).
Child-Pugh siniflamasi, baslangicta siroz hastalarinda ameliyat sirasindaki 61iim
riskini dngdérmek amaciyla gelistirilmistir. Bu siniflamanin hastalarin prognozunu
belirlemede etkili oldugu gosterilmis ve bu nedenle Japon Entegre Evreleme Sistemi,
Barcelona Karaciger Kanseri Klinigi ve Italya Karaciger Kanseri Programu gibi
cesitli hepatoselliiler karsinom (HCC) evreleme sistemlerinde prognostik bir gosterge
olarak kullanilmistir. Son Dénem Karaciger Hastaligit Modeli (MELD) skoru ise,
baslangigta transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) uygulanan siroz
hastalarinda erken donemdeki mortaliteyi dngdrmek icin gelistirilmis bir prognostik
modeldir. MELD skoru, bilirubin ve kreatinin serum diizeyleri ile protrombin zamani
icin uluslararasi normalize edilmis oran1 (INR) icerir ve ¢ogu karaciger nakli
merkezinde, MELD skoru, prognostik iistiinliigli nedeniyle organ tahsisinde Child-
Pugh skorunun yerini almistir. Ayrica, serum sodyum seviyesinin HCC'li ya da
HCC'siz siroz hastalarinda bagimsiz bir mortalite risk faktorii oldugu kanitlanmistir.
Kim ve arkadaslari, serum sodyumun eklenmesiyle olusturulan MELD-Na skorunun,
siroz hastalarinda karaciger nakli bekleme listesindeki kisa donem mortaliteyi
ongormede MELD'den daha kesin oldugunu bildirmistir. Caligmalarinda ayrica,
MELD-Na kullanimiyla, karaciger nakli bekleme listesine alindiktan sonraki 90 giin
icinde meydana gelen dliimlerin %7'sinin 6nlenebilecegi dngoriilmiistiir(35). Tablo

7°de Meld-Na skoru ile mortalite arasindaki iligki gosterilmistir.
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Tablo 6:Child-Pugh Siniflamasi(34)

Parametreler Degerler Puan
Ensefalopati Yok 1
Grade 1-2 2
Grade 3-4 3
Asit Yok 1
Hafif 2
Fazla ve tedaviye 3

direncli

Bilirubin (mg/dl) <2 1
2-3 2
>3 3
Albumin (g/dl) >3.5 1
2.8-3.5 2
<2.8 3
Protombin <1.7 |
aktivitesi (INR) 1.7-2.3 2
>2.3 3

Child-Pugh skorlama sisteminde hastanin her parametreden tablo 6’da
belirtilen degerlere gore kag puan aldigina bakilir ve puana gore evresi belirlenir. 5-6
puan evre A, 7-9 puan evre B, 10-15 puan evre C olarak siniflandirilir. Evre C

hastalarin prognozu kotiidiir ve mortalitesi yiiksektir(36).

Tablo 7:Meld-Na Skoru

Meld-Na Skoru Mortalite (%)
>40 71.3

30-39 52.6

20-29 19.6

10-19 6

<9 1.9
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2.3 OZOFAGUS VE GASTRIK VARIS KANAMALARI

2.3.1 Tanim

Gastrointestinal varisler, portal hipertansiyonun bir sonucu olarak 6zellikle
0zofagus, mide ve rektumda ortaya ¢ikan, anormal sekilde genislemis submukozal
damarlar olarak tanimlanir. Portal hipertansiyonun en 6nemli komplikasyonlarindan
biri, hepatik fibrozis ve rejeneratif nodiillerin neden oldugu artmis hepatik vaskiiler
direngle iliskili 6zofagus ve gastrik varislerin gelisimidir(37). Akut varis kanamasi
gastroozofagiyal varislerin yirtilmasindan kaynaklanir. Varisin yirtilmasinda, varisin
capi, artmis transluminal basing ve azalmis duvar kalinlig1 ile duvar gerilimi
arasindaki iliski onemli bir rol oynamaktadir. Tan1 endoskopi sirasinda 6zofagus veya
gastrik varislerden kanama goriilmesi ya da midede kan varligiyla birlikte 6zofagusta
biiylik varislerin varligi ve kanamayi agiklayabilecek baska bir nedenin
bulunmamasiyla konulur(38,39). Ozofagus varisleri i¢in Japon Portal Hipertansiyon
Aragtirma Dernegi tarafindan tanimlanan 3 dereceli siniflandirma sistemi hala yaygin

olarak kullanilmaktadir(40). Tablo 8’de siniflandirma sistemi gosterilmistir.

Tablo 8:0zofagus varislerinin endoskopik smiflamast

Grade 1: Diiz ve kiigiik ¢apl varisler

Grade 2: Liimenin tgte birinden azimi kaplayan, orta derecede biiylimiis, boncuk benzeri

varisler

Grade 3: Liimenin {igte birinden fazlasini kaplayan, belirgin sekilde biiylimiis, nodiiler

veya timor seklinde varisler

Mide varisleri, portal hipertansiyonu olan hastalarin yaklasik %20'sinde
bulunmakta olup 6zofagus varisleri ile olan iligkilerine ve midedeki yerlesim

yerlerine gore siniflandirilir (41). Gastrodzofagiyal varisler (GOV) mide varislerinin
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0zofagus varisleriyle iliskili oldugu yerdir. Bu iligski midenin kii¢iik kurvatiirii
boyunca (GOV1) veya fundus boyunca (GOV2) olabilir. izole mide varisleri (IGV),
fundusta (IGV1) veya duodenumda (IGV2) olusan varislerdir. Mide varislerinin en
yaygin tiiri GOV1°dir(42). Tablo 9°da Sarin’in gastrik varisler siniflandirmasi

gosterilmistir.

Tablo 9: Sarin'in gastrik varisler siniflandirmasi (24)

Siniflandirma Agiklama

GOV (Gastrodzofageal varisler) Gastrik varisler 6zofageyal varislerle
devamlidir.

Tip 1 GOV Gastro6zofageyal bileskenin hemen altindaki

kiigiik kurvatur boyunca mide i¢inde 2-5 cm

uzanir. Hafif kivrimlidir.

Tip 2 GOV Gastro6zofageyal bileskeyi agarak fundusa ve
mide i¢inde biiyiik kurvatur boyunca uzanir.

Uzun, nodiiler ve kivrimlidir.

IGV (izole gastrik varisler) Gastrik varisler 6zofageyal varislerin
yoklugunda bulunur.
Tip 1 IGV (Fundus varisleri) Fundusta yer alir ve kardiadan birka¢ santimetre

kisa mesafede biter. Nodiiler ve kivrimlidir,

siklikla kirmizi renkli isaretlerle birlikte goriiliir.

Tip 2 IGV (Izole ektopik varisler) Midenin govdesinde, antrumda veya pilorda yer

alir.

2.3.2 Epidemiyoloji

Varis kanamasi, sirozun yiiksek mortalite oranina sahip, sik goriilen bir
komplikasyonudur. Varis kanamasinin yillik insidans1 %5-15 arasinda degismekte
olup, mortalite oran1 %30-50"dir ve sirozlu hastalarda goriilen iist gastrointestinal

sistem kanamalarinin yaklagik %70’ inden sorumludur (39)(43).
Gastrodzofageyal varisler sirozlu hastalarin yaklasik olarak %50’sinde

bulunmaktadir. Mide varisleri, 6zofagus varislerine kiyasla daha nadir goriilmekte ve

kanama riski daha diisiik seyretmektedir. Ancak mide varislerinden kaynaklanan
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kanamalar, 6zofagus varislerinden daha yiiksek mortalite oranina sahiptir. Kanama
riski ileri evre karaciger hastalig1 olanlarda, biiyiik ¢apli varislerde ve endoskopik
goriintiisiinde kirmizi nokta bulgusu bulunan varislerde daha yiiksektir. Mide
varisleri i¢inde en yiiksek kanama insidansi, fundusta yer alan izole varislere (IGV1)
aittir. Ayrica hepatik ven basing gradyan1 (HVPG) >20 mmHg olan hastalarda
kanamanin kontrol altina alinamama, ilk hafta icinde tekrar kanama ve 12 aylik

mortalite riski onemli 6l¢lide artmaktadir(42).

2.3.3 Klinik Bulgular

Akut varis kanamasi ile acil servise bagvuran hastalarda siklikla karin agrisi,
biling degisikligi, bas donmesi, halsizlik, melena (katran rengi civik diski),
hematemez (parlak kirmizi veya kahve telvesi renginde kusma), hematokezya
(diskida parlak kirmiz1 veya kestane rengi kan) gibi semptomlar goriilebilir.
Hastalarin kan basinci ve nabzi baslangicta normal seyredebilir ancak kanamanin
siddetli olmas1 durumunda hipotansiyon, tasikardi veya ortostatik hipotansiyon
gelisebilir. Fizik muayenede batinda defans, rebound hassasiyet, dnceki cerrahi izler
ve kronik karaciger hastaliginin periferik bulgular1 degerlendirilmelidir. Ayrica rektal
muayene yapilmali ve diski rengi melena veya hematokezya agisindan
degerlendirilmelidir. Hastalarin anamnezinde mutlaka kullandigi ilaglar, ek
hastaliklar1 ve alkol kullanim1 sorgulanmalidir. Baglangic laboratuvar testleri
arasinda hemoglobin, hematokrit, trombosit say1si, kan iire nitrojeni ve kreatinin
Ol¢iimleri, serum elektrolitleri, protrombin ve parsiyel tromboplastin zamani,
uluslararasi normallestirilmis oran (INR), karaciger fonksiyon testleri ve kan grubu

yer almalidir(44).

2.3.4 Kanamanin Prediktif Faktorleri

Varis kanamasi i¢in ¢esitli prediktif faktdrler bulunmaktadir. Bu faktorlerden
en 6nemlisi, varisin duvar gerilimidir. Duvar gerilimi, damar ¢apiyla dogrudan
iligkilidir ve biiyiik ¢apli damarlar, herhangi bir esit basincta, kiigiik capli damarlara
kiyasla daha yiiksek yirtilma riskine sahiptir. Diger kritik bir faktor ise varis i¢indeki
basingtir; bu basing hepatik venoz basing gradiyenti (HVPG) ile dogrudan
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baglantilidir. Dolayistyla HPVG’yi azaltmak varis riiptiirii ve kanama riskini
azaltabilir. HPVG’nin baslangi¢ degerine gore %20’den fazla diismesi veya mutlak
degerin 12mmHg altina inmesi tekrarlayan kanama, asit, spontan bakteriyel peritonit

ve Oliim oranlarinda azalma ile iliskilendirilmistir(45).

Varis kanamasi i¢in risk faktorleri arasinda karaciger hastaliginin siddeti
(Child-Pugh skoru), serum AST seviyesinin yiiksekligi, trombositopeni, alkol
kullantminin devam etmesi, koagiilasyon parametrelerinin artisi, bilurubin
seviyesinin yiiksekligi, asit varligi ve diisiik albiimin diizeyi yer almaktadir. Ayrica,
salisilatlar ve diger NSAII’larin kullanimi da varis kanamasi riskini artirabilir.
Tanisal endoskopide goriilen mavi varisler, ‘cherry red spots ‘(kiraz kirmizisi
noktalar) ve ‘red wale signs ‘(kirmiz1 ¢izgiler) gibi bulgular kanama acisindan
yiiksek risk tagiyan 6nemli gostergeler arasinda yer alir(46). Tablo 10°da varislerin

siniflandirilmasi gosterilmistir.

Tablo 10: Ozofagus varislerinin simflandirilmasi (24)

Sinif Smiflandirma
Diisiik riskli varisler Kirmizi renk isareti olmayan kiigiik varisler
Yiiksek riskli varisler Orta-biiyiik varisler

Kirmizi renk isareti olan kiigiik varisler

Child-Pugh siif C sirotik hastalardaki kiigiik

varisler

2.3.5 Varis Kanamalarimin Tedavisi

Varislerin yonetimi ve varis kanamasinin tedavisi, portal hipertansiyonun
farkli klinik agsamalarina gore siniflandirilmalidir (Sekil 2) (18).
1- Heniiz varis gelismemis olan, siroz ve portal hipertansiyonu

olan hastada varis olusumunu 6nlemek (birincil 6ncesi profilaksi)
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2- Gastrodzofageyal varisleri olan fakat bu varislerden hig
kanama gecirmemis olan hastalarda varislerin kanamasini 6nlemek (birincil
profilaksi)

3- Akut varis kanamasi olan hastada kanamay1 durdurmak ve
kanamanin erken donemde tekrarlamasini 6nlemek

4- Varis kanamasi1 ge¢irmis hastada ge¢ donem kanama tekrarini

onlemek (ikincil profilaksi)

Birincil 6ncesi profilaksi, varislerin gelismesini onlemek amaciyla uygulanan
tedavilere verilen isimdir. Temel tedavi olarak hepatit viriisii, alkol ve demir gibi
etiyolojik ajanlarin ortadan kaldirilmasini 6nerilmektedir(24). Bugiine kadar,
6zofagogastroduodenoskopi, siroz hastalarinda varislerin teshisi ve taramasi i¢in altin
standart olarak kabul edilmistir. ESGE (European Society of Gastrointestinal
Endoscopy), kompanse siroz hastalarinda, karaciger sertligi <20 kPa ve trombosit
say1s1 >150 x 10%/L ise, yiiksek riskli varislerin gelisme ihtimalinin diisiik kabul
edilmesi sebepli endoskopik taramanin gerekli olmadigini belirtmektedir.
Dekompanse hastalarda (karaciger sertligi >20 kPa veya trombosit sayis1t <150 x
10°/L), ytiksek riskli 6zofagogastrik varislerin belirlenmesi 6nemlidir. ESGE, bu
hastalarda endoskopi ile tarama yapilmasini dnermektedir. Kompanse siroz
hastalarinda, karaciger sertligi >20 kPa veya trombosit sayis1 <150 x 10%/L olon ve
non-selektif beta bloker (NSBB) tedavisi almayan hastalar, yiiksek riskli varislerin
gelismesi acisindan risk altindadir. Bu nedenle, ESGE bu hasta grubunda endoskopik

tarama yapilmasini 6nermektedir(47).

Birincil profilakside temel hedef ilk varis kanamasimnin dnlenmesidir. 11k varis
kanamasi yillik yaklasik %15 oraninda goriilmektedir ve bunun 6nlenmesi portal
hipertansiyon tedavisinin 6nemli bir parcasidir. Primer 6zofagus varis profilaksisi
icin NSBB, karvedilol veya endoskopik band ligasyonu (EBL) 6nerilmektedir(24).
Orta ve biiyiik varisleri olan hastalarda yapilan ¢aligsmalar, non-selektif beta
blokdrlerin (propranolol, nadolol) ilk varis kanamasini 6nlemede EBL kadar etkili

oldugunu gostermistir. Yiiksek riskli kiicilik varisleri olan hastalarda tedavinin
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temelini NSBB olusturur, ¢iinkii bu varislere EBL uygulamak teknik olarak zor
olabilmektedir. Ote yandan, diisiik riskli kii¢iik varisleri olan hastalarda, NSBB’nin
varis biiylimesini yavaslatabilecegini gosteren kanitlar sinirlidir. Bu sebeple, bu hasta
grubunda NSBB kullanimi istege bagli olarak degerlendirilebilir(48). Tedavide
propranolol (giinde iki kez 20-40 mg) veya nadolol (giinde bir kez 20-40 mg)
baslangi¢ dozu olarak verilebilir ve her 2-3 giinde bir, tedavi hedefi olan istirahat
kalp hiz1 (dakikada 55-60 atim) saglanana kadar doz ayarlanabilir. Propranolol i¢in
maksimum doz, asit olmayan hastalarda giinliik 320 mg, asiti olan hastalarda ise
giinliik 160 mg’dir. Nadolol i¢in maksimum doz, asit olmayan hastalarda 160
mg/giin, asiti olan hastalarda ise 80 mg/giin’diir. Ote yandan, karvediloliin doz
ayarlamasi daha kolaydir ¢iinkii kalp hizina gore ayarlanmasi gerekmez. Baslangic
dozu olarak giinde bir kez 6.25 mg veya giinde iki kez 3.125 mg ile baslanir ve li¢
giin sonra giinde iki kez 6.25 mg’a yiikseltilir. Karvedilol i¢in maksimum doz 12.5
mg/giindiir. NSBB veya karvedilol tedavisi sirasinda sistolik kan basinci 90
mmHg’nin altina diismemelidir. Primer profilaksi i¢cin EBL 2-8 haftada bir

tekrarlanarak varis eradike edilene kadar uygulanmalidir(24)

Mide varislerinde yapistirict enjeksiyonlari rutin olarak primer profilakside
kullanilmamaktadir. Bu durumlarda, hepatik vendz basing gradyanini (HVPG)
diisiirme potansiyeli nedeniyle, non-selektif beta blokoérlerin (NSBB) kanama riskini

azaltmada faydali olabilecegi diisiiniilmektedir(45).

Akut varis kanamast; acil tip, anestezi, i¢ hastaliklari, gastroenteroloji,
girisimsel radyoloji gibi uzmanlik alanlarinin bir arada ¢aligmasini gerektiren tibbi
bir acil durumdur. Akut varis kanamasinin yonetiminde birincil hedefler kanamanin
kontrol altina alinmasi, yeniden kanama riskinin azaltilmas1 ve enfeksiyon, hepatik
ensefalopati, akut bobrek hasar1 gibi kanamaya bagli komplikasyonlarin

onlenmesidir(46).
Kanamali hastalarin tedavisindeki ilk adim, kanamanin siddetinin dogru bir

sekilde degerlendirilmesi ve yeterli siv1 ya da kan transfiizyonu ile hemodinamik

stabilitenin saglanmasidir. Ancak, varis kanamali hastalarda, varis dis1 kanamali
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hastalardan farkli olarak, asir1 sivi ya da kan transflizyonu intravaskiiler hacmi
artirarak portal venoz basinci yiikseltebilir ve kanamanin siddetlenmesine neden
olabilir. Hemostaz saglandiktan sonra pulmoner 6dem ve asit gibi komplikasyonlarin
gelisebilecegi akilda bulundurulmali ve bu siirecte dikkatli bir yaklagim
sergilenmelidir. Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda hedef hemoglobin (Hb)
seviyesi 7-8 g/dL arasinda tutulmal1 ve bu deger kan gazi analizorii veya laboratuvar
ornekleri ile sik sik kontrol edilmelidir. Ancak bu sinirli transfiizyon stratejisi
yalnizca hemodinamik olarak stabil hastalar i¢in uygundur. Biling degisikligi veya
masif kanama durumlarinda, sistolik kan basincinin 90- 100 mm Hg’nin {izerinde,
kalp hizinin dakikada 100’{in altinda ve santral vendz basincin 1-5 mm Hg arasinda
tutulmasi gerekmektedir. Varis kanamali hastalarin biiyiik bir boliimiinde, karaciger
sirozuna bagli karaciger fonksiyon bozuklugu ve masif transfiizyonlarla tetiklenen
koagiilasyon bozukluklar1 goriiliir. Bu nedenle, genellikle taze donmus plazma veya
trombosit konsantresi transfiizyonu gereklidir. Trombosit seviyesi 50.000/mm?*’{in
altina diistligiinde transfiizyon diisiiniilebilir; ancak bu islem koagiilasyon
fonksiyonlarmi iyilestirme agisindan sinirlt etkiye sahip olabilir ve intravaskiiler
hacmi artirabilecegi icin dikkatle uygulanmalidir. Antibiyotik profilaksisi, hastaneye
kabul sirasinda baslatilmali ve tedavi siirecinde devam ettirilmelidir. Stv1 tedavisi
icin minumum iki intravendz hat agik tutulmalidir. Varis kanamasi siiphesi olan
hastalarda, vazoaktif ilaglar ideal olarak endoskopiden 6nce baglanmalidir.
Endoskopinin zamanlamasi konusunda bazi tartigmalar olsa da, bir¢ok kilavuz
endoskopinin basvurudan sonraki 12 saat i¢inde yapilmasini 6nermektedir. Fakat bu
konuda net bir kanit bulunmamaktadir ve acil endoskopi ile acil olmayan
endoskopiyi karsilastiran bir ¢aligmada, 12 saat icinde endoskopi yapilmasinin
belirgin bir avantaj1 gosterilmemistir. En uygun zamanlama, hastanin yeterli
resiisitasyonu saglandiginda, terlipressin ve antibiyotik tedavisine baslandiginda

olmalidir; ancak bu islem 24 saat iginde gerceklestirilmelidir(41,42).

Akut varis kanamalarinda medikal tedaviler:
-Splanknik vazokonstiktorler: Varis kanamasi olan hastalarda hemostaz
saglamak amaciyla kullanilan baslica ajanlar arasinda vazopressin, terlipressin,

somatostatin ve oktreotid bulunmaktadir. Bu ajanlar, gastrointestinal traktin
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damarlarinda daralma olusturarak portal vene giden kan akisini ve portal vendz
basinci azaltir boylelikle varis kanamasinin kontrol altina alinmasini saglar.
Vazopressin, giiclii bir splanknik vazokonstriktor olarak varis kanamalarini
durdurmada etkilidir; ancak kardiyovaskiiler yan etkileri nedeniyle tek basina
kullanim1 dnerilmemektedir. Vazopressin ile nitrogliserin kombine tedavisi, tek
basina vazopressine kiyasla daha iyi hemostatik etki saglarken kardiyovaskiiler
komplikasyon oranlarini azaltmaktadir. Terlipressin hem sistemik vazokonstriktor
etkisi hem de parcalanarak vazopressine donligmesi sayesinde dogrudan splanknik
vazokonstriksiyon etkisi olan ¢ift etkili bir ajandir. Akut varis kanamal1 hastalarda
Oliim oranlarini azalttigina dair kanit bulunan tek terapotik ajan olup kardiyovaskiiler
yan etkilerinin az olmasi nedeniyle tek basina kullanilabilir. Genellikle, intravendz
olarak baglangigta 1-2 mg terlipressin uygulanmakta ve ardindan her 4/6 saatte bir 1-
2 mg siirekli enjeksiyon seklinde devam edilir. Somatostatin, glukagon gibi
vazodilator peptitleri inhibe ederek splanknik vazokonstriksiyon saglar. Sistemik
vazokonstriktor etkisinin az olmasi1 nedeniyle yan etkilerinin daha nadir goriiliir.
Somatostatinin yar1 dmrii kisadir (1- 2 dakika) bu nedenle siirekli intravenoz
infiizyon gereklidir. {1k intravendz uygulamadan sonra 250 pg, %5 dekstroz ¢ozeltisi
ile karistirilir ve siirekli olarak 250 pg/saat (giinde toplam 6 mg) inflizyon seklinde
devam edilir. Vazokonstriktor tedavisi, varis kanamasi siiphesi durumunda
endoskopiden 6nce miimkiin olan en kisa siirede baslatilmalidir ve bu uygulama
genellikle yeniden kanamay1 6nlemek i¢in endoskopik tedavi tamamlandiktan sonra

2 ila 5 giin boyunca devam ettirilmelidir(41).

-Antibiyotikler: Varis kanamasi gegiren hastalarda antibiyotik profilaksisi
bakteriyel enfeksiyonlar1 ve erken yeniden kanama riskini azaltmaktadir. Bu nedenle
miimkiin olan en kisa siirede antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Norfloksasin,
gastrointestinal sistemin gram-negatif bakterilerine karsi segici olarak etki gosterir ve
giinde iki kez 400 mg dozunda, 1 hafta boyunca oral olarak uygulanir. Oral
antibiyotik uygulanamayan durumlarda siprofloksasin veya ofloksasin gibi
kinolonlar intravendz olarak verilebilir. Alternatif olarak seftriakson gibi ticlincii
kusak sefalosporinler tercih edilebilir. Sistemik antibiyotik uygulamasi genellikle 3

ila 7 giin siireyle yapilir(42).
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Akut varis kanamalarinda endoskopik tedaviler:

Ozofagus varislerinin endoskopik tedavi yontemleri arasinda endoskopik band
ligasyonu (EBL) ve endoskopik enjeksiyon skleroterapisi (EES) bulunmaktadir.
EBL, lastik bant ligasyon cihazi takili bir endoskop kullanilarak gerceklestirilir.
Varis, cihazin i¢ine aspire edilir ve lastik bant serbest birakilarak varis baglanir. Aktif
kanamasi olan varislerde, 6zofagogastrik bileske ile 5-10 mm ve 5 cm arasindaki
varislerde profilaktik ligasyon yapilmasi daha etkili bir yaklagimdir. EES, varisin
icine sklerozan bir madde enjeksiyonu yapilarak gerceklestirilir ve varisin tromboz
olusumu saglanarak tedavi tamamlanir. Tam bir obliterasyon saglanmasi niiksii
onlemek i¢in en 6nemli adimdir. Bu yontemde %35 etanolamin oleat veya sodyum
morrhuat gibi sklerozan ajanlar kullanilmaktadir. %5 etanolamin oleat giiclii bir
hemolitik etkiye sahiptir ve sistemik olarak biiylik dozlarda enjekte edildiginde
hemoglobiniiri veya bobrek yetmezligine neden olabilir; bu nedenle, tedavi bagina
kullanilacak doz 0,4 mL/kg ile siirli olmalidir(41). EBL ve EES, akut kanamay1
kontrol etme agisindan benzer etki gosterse de, EES’nin 6liim ve komplikasyon
oranlar1 6nemli 6l¢iide daha yiiksektir(42). Bu nedenle, EBL birinci basamak tedavi
yontemi olarak onerilir. EES, yalnizca EBL’nin basarisiz oldugu veya

uygulanmasiin miimkiin olmadig1 durumlarda tercih edilmelidir(49).

EBL, GOV1 veya IGV1 formundaki kiiciik gastrik varislerin tedavisinde
etkili olabilir. Ancak gastrik mukozanin 6zofagus mukozasina kiyasla daha kalin
olmasi nedeniyle bandin diisme riski daha yiiksektir. Ayrica, daha biiyiik gastrik
varislerde veya IGV formundaki varislerde yeniden kanama riskinin yiiksek olmasi

sebebiyle bu durumlarda, genellikle EES ile kombinasyon tedavisi onerilmektedir.

Balon tamponad: Hemodinamik olarak endoskopik isleme girmeye uygun
olmayan hastalarda veya endoskopik hemostazin basarisiz oldugu hastalarda
kullanilabilecek gegici bir prosediirdiir. Bu yontemde genellikle Sengstaken-
Blakemore tiipii kullanilir ve aktif kanamalarin yaklasik %80'inde hemostaz
saglanabilir(49). Eger balon tamponadi uygulandiktan sonra hemostaz 2 saat icinde

saglanmazsa, derhal baska bir tedavi diisiiniilmelidir. Balon tamponadin 24 saatten
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uzun siire kullanimi1 6nerilmez, ¢linkii tiipiin yer degistirmesi, aspirasyon, 6zofagus
nekrozu veya perforasyonu gibi ciddi komplikasyonlar meydana gelebilir. Balon
tamponadi ile hemostaz saglanir ve hasta stabilize edilirse, radyolojik miidahale veya

cerrahi tedavi gibi ileri tedavi segenekleri degerlendirilmelidir(41).

Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS): Akut varis
kanamalarinda hemostaz saglamada oldukga etkili bir yontemdir ve %95’e kadar
basar1 orani ile yeniden kanama oranini azaltabilir. Ancak, prosediir sonrasinda erken
donemde yeniden kanama vakalarin %25-30’unda goriiliir ve bu durum genellikle
stentin daralmasi veya tikanmasindan kaynaklanir. Ayrica islem sonrasinda karaciger

fonksiyon bozuklugu veya hepatik ensefalopati gelisme olasilig1 yiiksektir(41).

Cerrahi tedavi: Karaciger fonksiyonlari iyi korunmus Child-Pugh A/B
karaciger sirozu olan hastalarda uygulanabilir ve distal splenorenal sant veya
angiektomi gibi yontemler kullanilabilir. Karaciger nakli, akut varis kanamasi
durumunda nadiren uygulanir ve genellikle nakil bekleme listesinde aktif olarak
bulunan hastalar i¢in diisliniiliir. Su ana kadar EBL, TIPS ve karaciger naklini
karsilastiran ¢alismalar bulunmamaktadir ve aktif varis kanamasi baglaminda

karaciger naklinin kullanimiyla ilgili denemeler yapilmamaistir(42).

ikincil profilaksi: Varis kanamas1 atagini atlatan hastalarda yeniden kanama
riski yiiksektir ve mortalite yaklasik olarak %33’e kadar ¢ikabilmektedir. Bu nedenle,
yeniden kanamanin dnlenmesi, varis kanamali hastalarin uzun dénem yonetimde
kritik bir bilesendir. Hastalarda NSBB kullanimi, tekrarlayan EBL ve gerekirse
cerrahi tedavi diisliniilebilir. Bu yaklagimlar, yeniden kanama riskini azaltmak ve

hastalarin yasam siiresini uzatmak i¢in kombine bir sekilde degerlendirilmelidir(50).
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Sekil 2: Varis Kanamali Hastaya Yaklagim
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3.GEREC VE YONTEM

Retrospektif tanimlayici nitelikteki bu ¢alismaya 01.01. 2021 ile 01.01.2024
tarihleri arasinda Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi acil servisine 6zofagus
ve/veya mide varisi kanamasi ile bagvuran 18 yas {istii randomize segilen 164 hasta
dahil edilmistir. Calismamiz i¢in Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 08.11.2023 tarihli 550 karar numarali etik kurul onay1

alinmustir.

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi acil servisinden tist
gastrointestinal kanama siiphesi ile konsiilte edilen hastalardan i¢ hastaliklar1 veya
gastroenteroloji konsiiltasyonu sonucu varis kanamasi diisiiniilen hastalar geriye
doniik hastane otomasyon sisteminden incelenmis olup dahil olma kriterlerini

karsilayan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

18 yas alt1 hastalar, dis merkeze sevk edilen ve seyirleri hakkinda bilgiye
ulagilamayan hastalar, dig merkezde herhangi bir tedavi alip sevk edilen hastalar ve
risk skorlarint hesaplamak i¢in gerekli parametrelerin elde edilemedigi hastalar

calismamiza dahil edilmemistir.

Calismamizda hastanin yas1 ve cinsiyeti gibi demografik bulgular ile
tansiyon, nabiz, mental durumu ve eslik eden komorbid hastaliklar1 kaydedildi. Vital
bulgu olarak hastanin acil servise basvurdugu anda triyaj alaninda bakilan
parametreler alindi. Hastanin acil servise bagvuru sikayeti ve ilk degerlendiren
hekiminin muayenesi dogrultusunda hematemez, melena, senkop olup olmadigi
degerlendirildi. Komorbid hastaliklar1 ve kronik karaciger hastalig1 varsa etyolojisi
degerlendirildi. Risk skorlama sistemlerini ortaya ¢ikaran orjinal calismalardan da
yola ¢ikilarak laboratuvar parametrelerinden hemogram parametreleri, iire, kreatinin,
INR, platelet, hemoglobin, albumin, ALT, AST, bilurubin, crp, sodyum degerleri
kaydedildi. Bu degerler hastalarin acil servis basvurusu sirasinda alinan ilk
laboratuvar parametreleri sonuclarindan elektronik hasta dosyasina bakilarak
kaydedildi. Hastaya 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) yapilip yapilmadigi, OGD

yapildiysa tanis1, endoskopik tedavi uygulandiysa tedavisi, OGD’nin acil servis
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basvurusunun kaginci saatinde yapildigi kaydedilerek hastalar acil bagvurusundan
sonraki ilk 24 saat i¢inde yapilanlar ve 24 saat sonrasinda yapilanlar olarak
gruplandirildi. Hastaya kan iirlinii replasmani yapilip yapilmadigi, yapildiysa kag
inite yapildig1 kaydedildi. Tiim bu veriler her hasta i¢in ayr1 hazirlanan olan olgu

rapor formlarina kaydedildi.

Calismaya alinan tiim olgularin bagvuru anindaki Glasgow Blatchford,
Rockall ve AIMS-65 skorlar1 ayr1 ayr1 hesaplandi. Literatiirdeki calismalar da
dikkate alinarak veriler analiz i¢cin GBS skoru 0-5 puan diisiik risk, GBS skoru 6-12
puan orta risk, GBS skoru 13-23 olanlar da ytiksek risk, Rockall skoru i¢in 0-6 puan
diisiik risk 6 puan ve iistii olanlar yiiksek risk, AIMS-65 skoru 0-1 olan hastalar
diisiik risk, 2 ve {izeri olan hastalar yiiksek risk olarak kabul edildi(51,52)

Hastalarin hastane i¢i mortalitesi, kan {irtinii replasmani ihtiyaci, servis yatis
stiresi, hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi degerlendirilerek risk skorlariyla
iliskilendirme ve karsilastirma yapildi. Hastane yatis siiresi 7 giin ve {izeri olan
hastalar, hastane i¢i tekrar kanama goriilen hastalar, 3 iinite ve iizeri eritrosit
stispansiyon replasmani ihtiyaci olan hastalar ve hastane i¢i mortalite goriilen olgular

tarafimizca yiiksek riskli kabul edildi.

Istatistiksel Analiz:

Bu calismada, AIMS65, Rockall ve Glasgow-Blatchford Skorlarinin (GBS),
mortalite, tekrar kanama, kan transfiizyonu gereksinimi ve hastanede yatis siiresini
tahmin etme kapasiteleri analiz edilmistir. Bu amagla her bir skorun prediktif
performansi, ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisi altinda kalan alan
(AUC; Area Under the Curve) hesaplanarak degerlendirilmistir. Skorlar arasindaki
farklarin istatistiksel olarak anlamli olup olmadigini belirlemek i¢cin DeLong testi
kullanilmistir. DeLong testi, bagimlit ROC egrileri igin iki egri arasindaki farka
degerlendiren parametrik bir testtir. Kalibrasyon analizinde, her bir skoru test etmek
amaciyla Hosmer-Lemeshow Kalibrasyon Testi kullanilmistir. Bu test, modelin
tahmin ettigi risk ile gézlemlenen sonuglar arasindaki uyumu degerlendirir.

Kalibrasyonun yeterli olup olmadigin1 gostermek i¢cin Hosmer-Lemeshow testi
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sonuclar1 gozden gegirilmis ve p-degerleri rapor edilmistir. Her bir skor i¢in pozitif
ve negatif olasilik oranlar1 (+LR ve -LR), pozitif prediktif deger (PPV) ve negatif
prediktif deger (NPV) hesaplanmistir. Bu degerler %95 giiven araliklar1 (GA) ile
birlikte sunulmustur. Cut-off degerleri Youden indeksi kullanilarak belirlenmistir.
Youden indeksi, duyarlilik (sensitivity) ve 6zgiilliik (specificity) degerlerini
dengeleyerek optimum cut-off noktasini belirler. Hesaplanan cut-off degerleri, ilgili
duyarlilik ve 6zgiilliik yiizdeleri ile birlikte %95 giiven araliklari ile rapor edilmistir.
Calismada, tiim demografik ve klinik degiskenler i¢in deskriptif istatistikler
uygulanmigtir. Siirekli degiskenler ortalama, standart sapma (SD), minimum ve
maksimum degerler ile rapor edilirken; kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde
dagilimlar1 sunulmustur. Verilerin normal dagilima uygunlugunu degerlendirmek
amactyla Kolmogorov-Smirnov testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler arasindaki
farkliliklar1 incelemek icin ki-kare (y?) testi ve gerekli durumlarda Fisher'in Kesin
Testi kullanilmistir. Gruplar arasi siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda, verilerin
normal dagilima uygun oldugu durumlarda Bagimsiz Orneklem T Testi, normal
dagilima uymadigi durumlarda ise Mann-Whitney U Testi kullanilmistir. Analizlerde
anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edilmis ve tiim istatistiksel
analizler SPSS Statistics 29 (IBM Corp., Armonk, NY, ABD) ve R yazilimi1 (versiyon
4.4.1) kullanilarak gerceklestirilmistir.

Bu ¢aligmada, ROC egrileri (AUC) arasindaki farki karsilastirmak amaciyla
gerekli orneklem biiytlikliigii, Hanley ve McNeil ¢alismalar1 temel alinarak
hesaplanmistir. Orneklem biiyiikliigii hesaplamasi, 6n ¢alismadan elde edilen verilere
dayanarak yapilmis olup, hesaplamalarda %80 gii¢ (1-f) ve %5 anlamlilik diizeyi (o
= 0,05) dikkate alinmistir. Calismada kullanilan ROC egrilerinin egri altindaki alan
(AUC) degerleri sirastyla AUCI: 0,8 ve AUC2: 0,6 olarak belirlenmis, pozitif grup
icin korelasyon 0,6 negatif grup i¢in korelasyon 0,35 ve pozitif/negatif 6rnek oran
5,15 olarak hesaplanmigtir. Bu parametreler 151¢1nda yapilan 6rneklem biiyiikligii
hesaplamasi1 sonucunda, pozitif grup i¢in minimum 22 hasta, negatif grup i¢in ise
minimum 114 hasta gerekliligi ortaya konmustur. Bu 6rneklem biiyiikligii, ROC
egrileri arasindaki farkin giivenilir bir sekilde degerlendirilmesini ve ¢aligmanin

istatistiksel olarak yeterli gilice sahip olmasini saglamay1 amaclamaktadir (79, 80,
81).
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4.BULGULAR

Tamimlayici istatistikler

01.01.2021 ile 01.01.2024 yillar1 arasinda Saglik Bilimleri Universitesi
Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi acil servisine varis kanama ile bagvuran
204 hasta degerlendirildi. 30 hasta veri kaydindaki eksiklikler nedeniyle, 10 hasta ise
dis merkezde herhangi bir tedavi aldiktan sonra bagvurdugu i¢in ¢calismadan ¢ikarildi.

Caligmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 164 hasta degerlendirildi.

Yas/Cinsiyet

Calismaya dahil edilen 164 hastanin 58’nin (%35.4) cinsiyeti kadin, 106’siin
(%64.6) ise erkekti (Tablo 11).

Katilimcilarin yas ortalamasi 59,29+13,591 yil idi.

Tablo 11:Olgularin Cinsiyet Dagilimi

Degisken N (%)
Cinsiyet
Kadin 58 (35,4)
Erkek 106 (64,6)

Vital Bulgular ve Basvuru Sikayeti

Hastalarin ortalama sistolik basinglar1 114,09+20,609mmHg, ortalama
diyastolik basinglar1 65,27+13,643mmHg, ortalama nabiz 91,40+17,409/dk olarak
hesaplandi (Tablo 12).

Tablo 12:Vital Bulgularin Ortalamalari

Vital bulgular Minumum Maksimum Ortalama
Sistolik basing 60 180 114,09+20,609
(mmHg)

Diyastolik basing 29 97 65,27+13,643
(mmHg)

Nabiz (/dk) 59 140 91,40+17,409
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Hastalarin bagvuru sikayetleri incelendiginde en sik nedenin hematemez
oldugu goriildii. Toplam 113 hasta (%69,9) hematemez sikayeti ile, 105 hasta (%64)
melena sikayeti ile, 10 hasta (%6,09) senkop ile bagvurmustur. 58 hastada (%35.3)

ise hem melena hem hematemez goriilmiistiir.

Hastalarin 12 tanesinde (%7,3) basvuru esnasinda mental durum bozuklugu

mevcuttu.

Eslik Eden Hastaliklar

Hastalarda en sik eslik eden hastalik kronik karaciger hastaligi olup, 138
hastada (%84,14) tespit edilmistir. Kronik karaciger hastaligiin etyolojisi
incelendiginde ise 43 hasta (%26,21) kriptojenik, 28 hasta (%17,07) hepatit B’ye
bagli, 27 hastada (%16,46) alkole bagli, 12 hasta (%7,31) hepatit C’ye bagli, 12 hasta
(%7,31) non-alkolik yagh karaciger hastaligina bagli, 4 hasta (%2,43) otoimmiin
hepatite bagli, 3 hasta (%1,82) kardiyak nedenlere bagli, 3 hasta (%1,82) primer
biliyer siroza bagli, 6 hastada (%3,64) ise etyolojisi bilinmeyen kronik karaciger
hastaligi mevcuttu (Tablo 13).

Tablo 13:Kronik karaciger hastalig1 etyolojisi

Etyoloji N (%)
Kriptojenik 43 (%26,21)
HBV 28 (%17,07)
Alkol 27 (%16,46)
HCV 12 (%7,31)
NASH 12 (%7,31)
Otoimmiin hepatit 4 (%2,43)
Kardiyak nedenler 3 (%1,82)
Primer biliyer siroz 3 (%1,82)
Bilinmiyor 6 (%3,64)
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Olgularin kronik karaciger hastalig1 haricinde eslik eden hastaliklar1
incelendiginde ise 132 (%80,49) hastanin bir veya birden fazla ek hastalig1 mevcuttu.
32 (%19,51) hastanin ek hastalig1 yoktu. Eslik eden hastaliklar tablo 14°te

gosterilmistir.

Tablo 14:Eslik eden hastaliklar

Eslik eden hastalik N (%)
Diyabetes Mellitus 67 (%40,8)
Hipertansiyon 67 (%40,8)
Malignite 33 (%20,12)
KKY 28 (%17,1)
KAH 17 (%10,3)
Hipotiroidi 7 (%4,26)
SVO 5 (%3,04)
KBY 5 (%3,04)
AF 5(%3,04)
KOAH 4 (%2,43)
Diger 12 (%7,31)

*Birden fazla eslik eden hastaligi olan hasta vardir.

Laboratuvar Verilerinin Dagilimi

Calismamizdaki olgularin basvuru aninda bakilan laboratuvar
parametrelerinin minumum, maksimum ve ortalama degerleri tablo 15°te

gosterilmistir.

Tablo 15:Hastalarin laboratuvar parametrelerinin minumum ve maksimum degerleri

Degisken Min | Max Ortalama+SS
Hemoglobin(g/dl) | 2,9 13,5 834 + 244
Albumin(g/dl) 14 46 31,08 £ 632
INR 0,9 4,9 1,40 + 048
ALT(U/L) 5 201 3191 + 2884
AST(U/L) 11 641 63,38 + 8289
Platelet(10"9/L) 13 736 141,08 £ 92,27
Kreatinin(mg/dl) | 0,40 | 6,60 1,09 + 0,80
Ure(mg/dl) 5 266 65,62 + 42,18
Sodyum(mEqg/L) | 116 | 158 13587 + 557
Crp(mg/L) 1 176 18,86 =+ 31,33
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Kan Transfiizyon Ihtiyac1 ve Transfiizyon Sayisi

Hastalarin transfiizyon ihtiyact degerlendirildiginde 75 hastaya (%45,7) 3
linite ve lizeri eritrosit siispansiyonu (ES) transfiizyonu yapilmis olup yapilan
transfiizyon sayisi tabloda gosterilmistir (Tablo 16). Hastalara ortalama olarak 2,89

linite eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmistir.

Tablo 16:Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyon Sayisi

Kag iinite ES replasmani yapildigi N (%)

i 17 (%10,36)
2i 30 (%18,29)
3u 17 (%10,36)
4i 20 (%12,19)
5t 15 (%9,14)
61 ve lizeri 23 (%14,02)

Hastane Yatis Siiresi ve Mortalite

Hastalarin hastane yatis siiresi incelendiginde 2 hasta acil servisten primer
hekimi ve gastroenterolog karari ile endoskopisi yapilarak taburcu edildi. Kalan 162
hasta i¢inde yatis siiresi 7 giinden uzun olan 102 hasta (%62,19) yatis siiresi 7
giinden kisa olan ise 62 hasta (%37,8) mevcuttu. Hastalarin ortalama yatis siiresi ise

9,86+7,49 olarak hesaplandi.

Olgularin hastane i¢i mortalitesi incelendiginde 27 hastanin (%16,5) exitus

oldugu 137 hastanin (%83,5) ise sifa ile taburcu edildigi goriilmiistiir.

Hastalarin endoskopi bulgulari ve zamam

Calismaya alinan 164 hastanin tiimiine acil serviste veya servis yatisi

esnasinda endoskopi yapilmaistir.
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Hastalarin endoskopi zamani incelendiginde 113 hastaya (68,9) acil servise
basvuru anindan itibaren ilk 24 saat i¢inde, 51 hastaya (%31,3) ise 24 saat sonrasinda

endoskopi yapilmistir (Tablo 17).

Tablo 17:Hastalarin endoskopi zamant

Endoskopi zamant Hasta sayis1 (%)
24 saat i¢inde 113 (68,9)
24 saat sonrasinda 51 (%31,3)

Hastalarin 25 (9%15,24) tanesinde mide varisi, 157 tanesinde (%95,73)
0zofagus varisi, 18 tanesinde (%10,97) hem mide hem 6zofagus varisi saptanmistir.

Hastalarin endoskopik bulgular tablo 18’de gosterilmistir.

Tablo 18:Endoskopik Bulgular

Endoskopik Bulgu N (%)
Grade 1 varis 22 (%13,41)
Grade 2 varis 34 (%20,73)
Grade 2-3 varis 14 (%8,53)
Grade 3 varis 77 (%46,93)
Mide varisi 25 (%15,24)
Portal hipertansif gastropati 44 (%26,82)

*Bir hastada birden fazla bulgu mevcut olabilir.

Hastalara yapilan endoskopik miidahale degerlendirildiginde 143 hastaya
(%87,19) band ligasyonu, 1 hastaya (%0,6) skleroterapi yapildig1 goriilmiistiir. 20
hastaya (%12,19) ise medikal tedavi uygulanmistir.

Hastalardan 33 tanesinde (%20,1) hastane i¢i tekrar kanama goriilmiistiir

(Tablo 19).

Tablo 19:Hastane i¢i tekrar kanama goriilen hasta sayisi

Tekrar kanama | N (%)
Yok 131 (79,9)
Var 33(20,1)
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Child-Pugh ve Meld-Na Skorlari

Kronik karaciger hastaligi olan hastalarin Child-Pugh skorunun ortalamasi
7,77+1,96, MELD-Na skorunun ortalamasi ise 15,09+7,57 olarak hesaplanmistir
(Tablo 20).

Tablo 20:Child-Pugh ve MELD-Na Degerleri

Min | Max Ortalama
Child-Pugh | 5 14 777 £+ 1,96
MELD-Na | 6 39 15,09 + 7,57

Skorlarm yiiksek riskli hasta grubu ile arasindaki iligki tablo 21 ve 22’de
gosterilmistir. Mortalite goriilen olgularda Child-Pugh ve MELD-Na skoru anlaml
olarak yiiksek bulunmustur (p<0,05). Hastane yatis siiresi 7 gliinden uzun hastalarda
MELD-Na skoru anlamli olarak daha ytiksektir (p<0,05). Replasman ihtiyac1 ve

hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi ile istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir.

Tablo 21:Child-Pugh ve MELD-Na skorlari ile mortalite ve tekrar kanama iliskisi

Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2
(mortalite yok | (mortalite P (tekrar (tekrar P
n=137) var n=27) kanama yok | kanama var
n=131) n=33)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
gll(lcl)lrd Pugh | 7,44+1,80 9,48 + 1,89 <001 7,66 + 1,87 8,24 +228 0,281
MELD-Na 13,93 £ 6,45 20,96 £ 9,97 | <,001 14,87 £7,58 | 15,97+7,62 | 0,410
Skor
Tablo 22:Child-Pugh ve MELD-Na skorlari ile yatis siiresi ve replasman ihtiyaci arasindaki iliski
Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2
(31 ve tizeri (31 ve tizeri p (yatig stiresi | (yatis siiresi p
replasman yok | replasman 7 giinden 7 giin ve
n=89) var n=75) kisa n=62) iizeri n=102)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
gll(l(l)lrd Pugh | 7,51+1,92 8,09 + 1,98 0.051 7,45+ 1,96 7,97+ 1,95 0,059
MELD-Na 14,70 £ 7,07 15,56 £8,16 | 0,779 13,97 +£7,90 | 15,77+7,33 | 0,038
Skor
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Risk Skorlari

Hastalarin AIMS-65 skoru ortalamasi 1,34+1,226 Rockall skoru ortalamasi
6,71%1,379 ve Glasgow Blatchford skoru ortalamasi 13,26+3,348 olarak
hesaplanmistir. Skorlarin minumum-maksimum degerleri ve ¢alismamizda yiiksek
riskli olarak belirledigimiz puan araliklarindaki hasta sayilari tablo 23 ve 24°te

gosterilmistir.

Tablo 23:Skorlarin minumum ve maksimum degerleri

Degisken | Min | Max Ortalama+SS

AIMS65 | 0 5 134 + 1,226
Rockall 3 10 6,71 £+ 1,379
GBS 4 22 1326 + 3,348

Tablo 24:Risk grubuna gore hasta sayis1 dagilimi

Degisken N (%)
AIMS65

0-1 103 (62,8)
2-5 61 (37,2)
RS

1-5 28 (17,1)
6-10 136 (82,9)
GBS

1-12 60 (36,6)
13-22 104 (63,4)

Riskli grup olarak belirledigimiz puan araliklarinda AIMS-65 skoru igin 2 ve
lizeri puan alan hasta sayis1 61 (%37,2), Rockall skoru i¢in 6 puan ve iizeri alan hasta
sayist 136 (9%82,9) Glasgow Blatchford skoru i¢in 13 puan ve iizeri alan hasta sayisi
104 (%63,4) olarak saptanmistir. Puanlara gore hasta sayisinin dagilimi ise tablo

25’te gosterilmistir.
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Tablo 25:Puanlara gore hasta sayis1 dagilimi

Degisken | N (%) Degisken N (%) Degisken N (%)

AIMS65 RS GBS

0 46 (28,0) | 3 2(1,2) 4 2(1,2)

1 57 (34,8) | 4 8(4,9) 6 2(1,2)

2 34(20,7) | 5 18 (11,0) 7 4(2,4)

3 16(9,8) | 6 42 (25,6) 8 6 (3,7)

4 8(4,9) 7 52 (31,7) 9 7 (4,3)

5 3(1,8) 8 24 (14,6) 10 12 (7,3)

9 16 (9,8) 11 12 (7,3)
10 2(1,2) 12 15(9,1)

13 30 (18,3)
14 16 (9,8)
15 20 (12,2)
16 10 (6,1)
17 13 (7,9)
18 7(4,3)
19 3(1,8)
20 2(1,2)
21 1 (0,6)
22 2(1,2)

Risk Skorlarmnin Yiiksek Riskli Hastayr Degerlendirmedeki Dogrulugu

Risk skorlar1 ile kendi ytiksek riskli belirledigimiz grup karsilastirildiginda

ise mortalite goriilen olgularda her ii¢ skor da istatistiksel olarak anlaml diizeyde

daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). 3 iinite ve {izeri eritrosit siispansiyonu

replasmani yapilan hastalarda her {i¢ skor da istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yapilmayan hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Tablo 26 ve 27).

Tablo 26:Skorlarin hastane i¢i tekrar kanama ve yatis siiresi ile karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p

(tekrar (tekrar (yatis siiresi (yatis siiresi

kanama yok | kanama var 7 glinden 7 giin ve

n=131) n=33) kisa n=62) iizeri n=102)

Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
AIMS65 1,26 +1,13 1,67 +1,51 0,233 1,24 +1,18 1,40 + 1,25 0,436
Rockall 6,61 +1,38 7,09 +1,33 0,088 6,50 + 1,33 6,83 + 1,40 0,091
Glasgow- 13,12+£3,27 | 13,79+3,64 | 0,677 13,06 £3,12 | 13,37v 3,49 | 0,503
Blatchford
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Tablo 27:Skorlarin mortalite ve replasman ihtiyact ile karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 P Grup 1 Grup 2 P

(mortalite (mortalite (3ii ve tizeri (3 ve tizeri

yok n=137) var n=27) replasman replasman var

yok n=89) n=75)

Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
AIMS65 1,08 + 1,01 2,67+ 1,39 <0,001 1,12+ 1,08 1,60 + 1,35 0,021
Rockall 6,53 +1,33 7,59 +£1,28 <0,001 6,55+ 1,23 6,89 + 1,53 0,049
Glasgow- 12,80 +3,09 | 15,59 +3,68 <0.001 12,18 +3,36 14,53 +£2,87 <,001
Blatchford ’

Hastalarin genel ozellikleri ile yiiksek riskli gruplar arasindaki iliski

Hastalarin yasi ve acil servise bagvuru anindaki sistolik basing, diyastolik

basing, nabiz sayilari ile riskli gruplar arasindaki iliski degerlendirildiginde ise

mortalite goriilen olgularda sistolik ve diyastolik basin¢ anlamli olarak daha diisiik

bulunmustur. Mortalite goriilen olgularda yas ise anlamli diizeyde daha yiiksek

saptanmistir (p<0,05) (Tablo 28).

Tablo 28:Hastalarin genel 6zellikleri ile tekrar kanama ve mortalite arasindaki iligki

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p
(tekrar (tekrar (mortalite (mortalite
kanama yok | kanama var yok n=137) var n=27)
n=131) n=33)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
59,26 + 59,39 + 0,892 57,64 + 67,63 =

Yas 12,78 16,67 12.82 14,56 <0,001
115,50 + 108,52 + 0,082 115,86 + 105,11 +

SKB 20,45 20,60 18,95 26,16 0,013
66,03 + 62,24 + 0,155 66,58 + 58,63 +

DKB 13.90 12,30 12,93 15.40 0,005
91,86 + 89,42 + 0,368 91,18 + 92,48 +

Nabiz 17,27 18,10 16,44 22,03 0,887

Hastalarin replasman ihtiyaci degerlendirildiginde 3 {inite ve {izeri eritrosit

slispansiyonu replasmant yapilan hastalarda sistolik ve diyastolik basing istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha diigiik bulunmustur (p<0,05). Hastalarin yas, sistolik

basing, diyastolik basing, nabiz sayisi ile hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi ve

yatig sliresi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0,05)

(Tablo 29).
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Tablo 29:Hastalarin genel 6zellikleri ile replasman ihtiyaci ve yatis siiresi arasindaki iligki

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p
(Bt veiizeri | (3ii ve lizeri (yatis stiresi | (yatis siiresi
replasman replasman var 7 giinden 7 giin ve
yok n=89) n=75) kisa n=62) iizeri n=102)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS

Yas 59,42 + 59,13 £14,93 | 0,967 58,66 £ 59,67 + 0,641
12,44 12,51 14,25

SKB 118,61 + 108,73 £ 0,002 113,37 + 114,53 + 0,728
19,88 20,30 19,48 21,35

DKB 69,11 + 60,71 £ 13,25 | <,001 66,56 + 64,48 + 0,344
12,82 14,24 13,28

Nabiz 91,45+ 91,33£17,59 | 0,968 89,94 + 92,28 + 0,329
17,35 17,11 17,61

Laboratuvar parametreleri ile yiiksek riskli gruplar arasindaki iliski

Mortalite goriilen olgularda albumin seviyesi istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Kreatinin, iire, INR, ast, crp diizeyleri ise

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksektir (p<<0,05). Hastane i¢i goriilen

tekrar kanama ile laboratuvar parametreleri arasinda anlaml diizeyde iliski

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 30).

Tablo 30:Hastalarin laboratuvar parametreleri ile mortalite ve hastane i¢i tekrar kanama arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p

(mortalite (mortalite (tekrar (tekrar

yok n=137) var n=27) kanama yok kanama var

n=131) n=33)

Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
Hemoglobin | 8,40 2,43 | 8,03+2,52 | 0,598 | 8,41+244 8,06 + 2,46 0,665
Albumin 3220+581 | 2537+5,79 | <001 |3124+636 |3045+622 | 0,503
INR 1354038 | 1,63+081 | 0,014 | 1,40+0,50 138+ 0,43 0,863

29,57 + 4381 + 32,37 +29,98 | 30,09 24,09 | 0,771
ALT 25,17 41,53 0,056

53,92 & 111,37 £ 62,70 £ 81,65 | 66,06 = 88,91 | 0,849
AST 63.53 138,22 <001

137,04 + 161,59 + 138,60 = 150,91 0,139
Platelet 92,39 90,58 0.104 | 95 8 76,82
Kreatinin 0,98 + 0,73 1,69 + 0,88 <,001 1,10+ 0,85 1,08 + 0,57 0,397
Ure 58,00 £ 104,26 + <001 66,13 £44,11 | 63,58 +33,97 | 0,782

34,34 55,95 ’

136,01 + 135,11 13585+5,75 | 13594+491 | 0,860
Sodyum 5.61 5.42 0,327

14,17 + 42,67 + 18,27 +31,90 | 21,18+29,30 | 0,273
CRP 25.64 44.85 <001
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Hastalardan 3 iinite ve iizeri replasman uygulananlarda albumin ve alt

seviyesi anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,05) (Tablo 31).

Tablo 31:Hastalarin laboratuvar parametreleri ile replasman ihtiyaci ve yatig siiresi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi

Grup 1 Grup 2 p Grup 1 Grup 2 p
(3t vetizeri | (3 ve lizeri (yatis stiresi | (yatis siiresi
replasman replasman var 7 giinden 7 giin ve
yok n=89) n=75) kisa n=62) iizeri n=102)
Ortalama+SS | Ortalama+SS Ortalama+SS | Ortalama+SS
Hemoglobin | 8,49 £2,56 8,16 £2.30 0,499 8,31 £2,55 8,36 £2.39 0,686
Albumin 32,48 +£5,86 | 29,41 +6,48 0,001 32,37£6,40 | 30,29+6,17 | 0,043
INR 1,35+£0,37 1,45+ 0,59 0,315 1,37+0,58 1,41 +£0,42 0,116
ALT 34,15+ 29,27 £31,14 | 0,013 29,98 + 33,09 £ 0,883
26,73 25,09 30,96
AST 72,44 + 52,63 +£57,93 | 0,209 58,90 + 66,10 £ 0,491
98,61 79,97 84,90
Platelet 130,87 + 153,20 + 0,069 138,13 + 142,87 + 0,587
95,63 87,21 101,77 86,47
Kreatinin 1,05+ 0,50 1,15+1,05 0,266 1,08 £ 0,59 1,10+ 0,91 0,141
Ure 63,51 + 68,12 +44,75 | 0,725 67,42 + 64,52 + 0,787
40,02 45,22 40,41
Sodyum 136,04 £+ 135,65+5,89 | 0,476 136,16 = 135,69 + 0,419
5,32 5,54 5,62
CRP 19,13 £ 18,53 +31,12 | 0,826 16,05 + 20,57 + 0,245
31,68 29,55 32,39

Hastalarin endoskopi zamam ile yiiksek riskli gruplar arasindaki iliski

Olgularda endoskopinin acil servise bagvuru anindan itibaren ilk 24 saat i¢inde

yapilmasi ile 24 saat sonra yapilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 32 ve 33).

Tablo 32:Endoskopi zamani ile mortalite ve hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi arasindaki iligki

Mortalite Tekrar kanama
Yok Var Yok Var
n % n| % P n % n % P
. %éli]?)?:T 94 |83,19 |19] 16,81 91 |80,53 |22]19,47
Endoskopt Zamant 24 SAAT 43 |84,31 |8 |15,69 Lo 40 | 78,43 |11 21,57 0020
SONRA > > > >
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Tablo 33:Endoskopi zamani ile replasman ihtiyaci ve hastane yatis siiresi arasindaki iliski

3ii ve iizeri replasman

7 giin ve lizeri hastane yatig1

Yok Var Yok Var P
n % n % P n % n %
-24~SAAT 57 50,44 |5649,56 40 |[35,40 |73|64,60
. iCINDE
Endoskopi Zamani 24 SAAT 0,195 0,440
SONRA 32 62,75 [19]37,25 22 143,14 |29]56,86

Eslik eden hastalik ile yiiksek riskli gruplar arasindaki iliski

Hastalarin eslik eden hastaliklari ile hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi,

mortalite, yatis siiresi, replasman ihtiyaci arasindaki iligski incelendiginde ise

malignite ve kronik bobrek yetmezligi eslik eden hastalarda mortalite istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha fazla goriilmiistiir (p<0,05). Ek hastalig1 olmayan

hastalarda ise hastane i¢i tekrar kanama istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha az

goriilmiistiir (p<0,05) (Tablo 34 ve 35).
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Tablo 34:Ek hastaliklarin mortalite ve hastane i¢i tekrar kanama goriilmesi ile iligkisi

Mortalite Tekrar kanama
Yok Var Yok Var
n % n % P n % n % P
Yok 133 /83,13 |27]16,88 127 79,38 |33 (20,63
KOAH 1,000 0,584
Var 4 {100,000 |0,00 4 (100,00 |0 |0,00
) Yok 85 |87,63 |12]12,37 81 |83,51 |16/]16,49
DIYABET 0,137 0,232
Var 52 (77,61 |15]22,39 50 | 74,63 | 172537
, . Yok 83 [85,57 |14]14,43 83 (85,57 |14]14,43
HiPERTANSIYON 0,529 0,470
Var 54 (80,60 |13]19,40 48 | 71,64 |19]28,36
KORONER ARTER Yok 12218299 |25(17,01 0.741 118 | 80,27 |2919,73 0.750
HASTALIGI Var 15 |8824 |2 [11,76] 13 | 76,47 |4 (2353 |
Yok 109 | 82,58 |23 |17,42 10176,52 |31]23,48
YOK 0,683 0,028
Var 28 (87,50 |4 |12,50 30 193,75 |2 |6,25
3 Yok 135 83,33 |27 16,67 129 | 79,63 |33 (20,37
BEHCET HASTALIGI 1,000 1,000
Var 2 100,00 |0 |0,00 2 1100,00|0 |0,00
. Yok 116 | 88,55 |15 11,45 107 | 81,68 |24 18,32
MALIGNITE 0,001 0,366
Var 21 |63,64 [12]36,36 24 172,73 |9 |27,.27
) o Yok 134 8428 |25]15,72 126 | 79,25 |33 (20,75
ATRIYAL FIBRILASYON 0,190 0,584
Var 3 (60,00 |2 |40,00 5 {100,000 |0,00
SEREBROVASKULER Yok 133 (83,65 |26]16,35 127 179,87 |3220,13
1,000 1,000
OLAY Var 4 (80,00 |1 |20,00 4 (80,00 |1 [20,00
KRONIK BOBREK Yok 13518491 |24|15,09 0.032 128 | 80,50 |31 19,50 0.264
YETMEZLIGI Var 2 140,00 |3 |60,00| |3 [6000 [2 4000 |
) ) Yok 136 | 83,44 |27]16,56 130 | 79,75 |33 20,25
TUBERKULOZ 1,000 1,000
Var 1 |100,00|0 |0,00 1 |100,00|0 |0,00
L Yok 131 83,44 |2616,56 12579,62 |32 20,38
HIPOTIROIDI 1,000 1,000
Var 6 [8571 |1 |14,29 6 [8571 |1 |14,29
Yok 136 | 83,44 |2716,56 131]80,37 |3219,63
GEBE 1,000 1,000
Var 1 |100,00|0 |0,00 0 |00 |1 |100,00
. ) Yok 135 183,33 |27]16,67 129 79,63 |33 20,37
POLISTEMIiA VERA 1,000 1,000
Var 2 100,00 |0 |0,00 2 100,000 |0,00
) ) Yok 136 | 83,44 |2716,56 130 | 79,75 |33 20,25
ROMATOID ARTRIT 1,000 1,000
Var 1 1100,00|0 0,00 1 |100,00|0 |0,00
PERIFERIK ARTER Yok 136 | 83,44 |27 16,56 1,000 130 79,75 |33120,25 1,000
HASTALIGI Var 1 |100,00|0 [0,00 |’ 1 |100,00|0 0,00 ’
] Yok 136 | 83,44 |27]16,56 130 | 79,75 |33 20,25
SARKOIDOZ 1,000 1,000
Var 1 |100,00|0 |0,00 1 |100,00|0 |0,00
Yok 136 | 83,44 |2716,56 130 79,75 |33 (20,25
ASTIM 1,000 1,000
Var 1 |100,00|0 |0,00 1 |100,00|0 |0,00
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Tablo 35:Ek hastaliklarin eritrosit replasmani ve hastane yatis stiresi arasindaki iligki

3ii ve iizeri replasman

7 giin ve {lizeri hastane yatigt

Yok Var Yok Var
n % n % P n % n % P
yok 86 [53,75 |74 46,25 61 38,13 |99 |61,88
KOAH 0,826 1,000
var 3 17500 |1 |25,00 1 {2500 [3 75,00
, yok 47 148,45 |50|51,55 36 [37,11 |61 |62,89
DIYABET 0,072 0,826
var 42 62,69 |25](37,31 26 |38,81 |41 |61,19
, , yok 48 149,48 |49]50,52 41 4227 |56 |57,73
HIPERTANSIYON 0,139 0,156
var 41 |61,19 |26]38,81 21 31,34 |46 |68,66
KORONER ARTER yok 81 |[55,10 [66|44,90 0.709 54 136,73 |93 |63,27 0.571
HASTALIGI var 8 47,06 |9 [52,94 |~ 8 (47,06 |9 |5294 |
yok 72 54,55 | 604545 50 37,88 |82 |62,12
YOK 1,000 1,000
var 17 |53,13 |15]46,88 12 37,50 |20 |62,50
3 yok 89 |54,94 |73 45,06 62 (38,27 |100|61,73
BEHCET HASTALIGI 0,208 0,527
var 0 10,00 |2 |100,00 0 [0,00 |2 100,00
o yok 72 54,96 |59 45,04 48 |36,64 |83 |63,36
MALIGNITE 0,874 0,681
var 17 51,52 |16 48,48 14 (42,42 [19 [57,58
, o yok 87 54,72 | 724528 59 [37,11 | 100 | 62,89
ATRIYAL FIBRILASYON 0,661 0,367
var 2 40,00 |3 |60,00 3 160,00 |2 40,00
SEREBROVASKULER yok 86 |54,09 |73]|4591 60 |37,74 |99 |62,26
1,000 1,000
OLAY var 3 160,00 |2 |40,00 2 140,00 |3 60,00
KRONIK BOBREK yok 87 54,72 | 724528 0661 60 37,74 |99 |62,26 000
YETMEZLIGI var 2 40,00 |3 |60,00 | 2 |40,00 |3 |60,00 |
. . yok 89 |54,60 |74 45,40 62 |38,04 |101|61,96
TUBERKULOZ 0,457 1,000
var 0 10,00 |1 |100,00 0 (000 |1 100,00
o yok 87 |55,41 |70]44,59 58 136,94 |99 |63,06
HIPOTIROIDI 0,248 0,428
var 2 12857 |5 |71.43 4 |57,14 |3 |42,86
yok 89 |54,60 |74 45,40 62 138,04 | 101 |61,96
GEBE 0,457 1,000
var 0 [0,00 |1 |100,00 0 (0,00 |1 100,00
, , yok 87 (53,70 |7546,30 60 [37,04 |102 62,96
POLISTEMIA VERA 0,501 0,141
var 2 100,00 |0 |0,00 2 1100,00|0 0,00
, , yok 89 |54,60 |74 45,40 61 3742 |102 62,58
ROMATOID ARTRIT 0,457 0,378
var 0 [0,00 |1 |100,00 1 [100,00|0 0,00
PERIFERIK ARTER yok 89 | 54,60 |74]45,40 0.457 61 [37,42 |102|62,58 0378
HASTALIGI var 0 [0,00 |1 |100,00] 1 [100,00|0 |0,00 ’
_ yok 88 (53,99 |75]46,01 61 |37,42 |102]62,58
SARKOIDOZ 1,000 0,378
var 1 1100,00|0 |0,00 1 {100,000 0,00
yok 89 |54,60 |74 45,40 62 |38,04 |101|61,96
ASTIM 0,457 1,000
var 0 (0,00 |1 |100,00 0 (000 |1 100,00
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Risk Skorlari-Mortalite Analizi

(Calismamizda hastane i¢i mortalite goriilen olgu sayis1 27 (%16,5) dir.
Mortaliteyi 6n gérmede AIMS-65 skorunun 2 kesme degeri icin sensitivite %78,8
spesifite %70,8 pozitif prediktif degeri %34,4 negatif prediktif deger %94,2
saptanmigtir. Rockall skorunun 7 kesme degeri i¢in sensitivite %81.5 spesifite
%47.,4 pozitif prediktif deger %23,4 negatif prediktif deger %92,9°dur. Glasgow-
Blatchford skorunun 17 kesme degeri i¢in sensitivite %44,4 spesifite %88,3 pozitif
prediktif deger %42,9 negatif prediktif deger %89 dur (Tablo 36).

Tablo 36:Risk skorlari- Mortalite analizi

Skor Youdenin Kesme Sensitivite 95% Spesifite 95% | PP [ 95% | NP [ 95% | +L | 95% -LR 95%
dex degeri (%) C1 (%) CI \4 C1 v C1 R C1 C1
Mortalite
AIMS-65 Skoru 0,4859 2 77,8 57,7- 1708 62,4- |34, |227- |94, | 878- (26 [19- 0,31 0,2-
91,4 78,3 4 47,7 2 97,8 6 3,7 0,6
Rockall Skoru 0,2892 7 81,5 61,9- [ 474 389- (23, | 153- (92, |841- |15 [1.2- 0,39 0,2-
93,7 56,1 4 333 9 97,6 5 2,0 0,9
Glasgow-Blatchford | 0,3276 17 444 255- | 883 81,7- | 42, [ 24,5- | 89, | 825- |38 |20- 0,63 04 -
Skoru 64,7 932 9 62,8 0 93,7 1 7,1 0,9

PPV:positive predictive value, NPV:negative predictive value

ROC analizine bakildiginda egri altinda kalan alan (AUC) degeri sirastyla
AIMS-65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru igin 0,815 (%95GA: 0,725 - 0,904),
0,707 (%95GA: 0,603 - 0,811) ve 0,701 (%95GA: 0,586 - 0,816) olup mortaliteyi 6n
gormede en basarili skor AIMS-65’tir. Tiim sonuglarin istatistiksel olarak anlamli

oldugu goriildii (p<0,05) (Tablo 37) (Sekil 3).
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ROC Curve
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Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 3:Mortaliteye yonelik risk skorlarinin degerlendirilmesi icin ROC egrisi

Tablo 37:Risk skorlari- Mortalite analizi

Skor AUC | 95% CI P AUROC
degeri | difference
Mortalite
AIMS-65 Skoru 0,815(0,725 - p<0,001 | Reference
0,904
Rockall Skoru 0,707 | 0,603 - 0,001 |0,108
0,811
Glasgow-Blatchford Skoru | 0,701 | 0,586 - 0,001 0,114
0,816

Risk Skorlari-Hastane Yatis siiresi

Olgularin hastane yatis siiresi degerlendirildiginde 7 giin ve {izeri servis yatist
olan hasta sayis1 102 (%62,19) olup yatis siiresi 7 giinden kisa olan ise 62 hasta
(%37,8) mevcuttu. Hastalarm ortalama yatis siiresi 9,86+7,485 dir. AIMS-65
skorunun 1 kesme degeri icin sensitivite %74,5 spesifite %32,2 pozitif prediktif
deger %64,4 negatif prediktif deger %43,5dir. Rockall skorunun 7 kesme degeri i¢in
sensitivite %61,8 spesifite %50 pozitif prediktif deger %67 negatif prediktif deger
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%44,3’diir. Glasgow-Blatchford skorunun 15 kesme degeri igin sensitivite %38,2
spesifite %69,4 pozitif prediktif deger %67,2 negatif prediktif deger %40,6 dir
(Tablo 39) (Sekil 4).

ROC analizine bakildiginda egri altinda kalan alan (AUC) degeri sirasiyla
AIMS-65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru igin 0,535 (%95GA: 0,443 — 0,626),
0,577 (%95GA: 0,486 — 0,667), 0,531 (%95GA: 0,440 — 0,622) olup yatis siiresini
tahmin etmede tiim modeller diisiik AUC degerleri ile zayif performans
gostermektedir. Rockall skoru bu iicii arasinda biraz daha iyi sonug verse de fark ¢cok

belirgin degildir ve sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 38).

Tablo 38:Risk skorlari- Hastane yatis siiresi arasindaki iligki

Skor AUC | 95% CI P AUROC
degeri | difference
Yatis siiresi
AIMS-65 Skoru 0,5350,443 — 0,454 10,042
0,626
Rockall Skoru 0,57710,486 — 0,100 | Reference
0,667
Glasgow-Blatchford Skoru | 0,531 | 0,440 — 0,505 |0,046
0,622

Tablo 39:Risk skorlari- Hastane yatig siiresi arasindaki iliski

Skor Youdenin Kesme Sensitivite | 95% | Spesifite | 95% | PP | 95%CI | NP | 95%CI | +L | 95% -LR 95%
dex Degeri (%) CI (%) c | v v R CI CI
AIMS-65 Skoru 0,0677 1 745 64.9- | 322 209- | 64, | 551-7 |43, [289-5 | 1,1 | 09- [079 |[05-
82,6 453 4 3,0 5 8,9 0 1,4 1,3
Rockall Skoru 0,1177 7 61,8 51,6 - | 50,0 37,0- | 67, | 56,6-7 | 44, | 324-5 |12 |09-110,76 0,5-1
71,2 63,0 0 6,4 3 6,7 4 7 ,
Glasgow-Blatchford | 0,0759 15 38,2 28,8 - | 69,4 56,3- | 67, | 53,7-7 |40, |31,1-5 | 1,2 |08-2]0,89 0,7-1
Skoru 48,4 804 |2 |90 6 |o5 5 |0 1
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Sekil 4:Hastane yatis siiresine yonelik risk skorlarmin degerlendirilmesi i¢in ROC egrisi

Risk Skorlari-Hastane I¢i Goriilen Tekrar Kanama Analizi

Olgulardan hastane i¢i tekrar kanama goriilenler degerlendirildiginde
33 tanesinde (%20,1) hastane i¢i tekrar kanama goriilmiistiir. AIMS-65 skorunun
tekrar kanamay1 6ngormede 3 kesme degeri i¢in sensitivite %30,3 spesifite %87
pozitif prediktif deger %37 negatif prediktif deger %83,2 olarak goriildii. Rockall
skorunun 7 kesme degerinde sensitivite %69,7 spesifite %45,8 pozitif prediktif deger
%24,5 negatif prediktif deger %85,7 olarak goriildii. Glasgow-Blatchford skorunun
20 kesme degerinde sensitivite %12,1 spesifite %99,2 pozitif prediktif deger %80
negatif prediktif deger %81,4 olarak goriildii (Tablo 40).

Tablo 40:Risk skorlari- Hastane ici tekrar kanama degerlendirilmesi

Skor Youdenin Kesme Sensitivite 95% Spesifite 95% | PP | 95% | NP | 95% +L 95% -LR 95%
dex Degeri (%) CI (%) C1 v C1 v CI R C1 C1
Tekrar kanama
AIMS-65 skoru 0,1733 3 30,3 15,6- | 87,0 80,0- | 37, | 194- [ 83, | 759- | 234 |12- 0,80 0,6 -
48,7 92,3 0 57,6 2 89,0 4,6 1,0
Rockall Skoru 0,1550 7 69,7 51,3- [ 458 37,1- (24, [162- |85 |[753- 129 |1,0- 0,66 0,4 -
84,4 54,7 5 344 7 92,9 1,7 1,1
Glasgow-Blatchford | 0,1136 20 12,1 34- 99,2 95,8- |80, |284- |81, [749- |158 | 1,8- 0,89 0,8 -
Skoru 28,2 100,0 | 0 99,5 4 87,4 8 137,4 1,0
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Skor sistemlerinin tekrar kanamay1 éngdrmedeki basaris1t ROC egrisiyle
degerlendirildiginde AIMS-65 skoru igin 0,565 (%95GA: 0,449 - 0,68) Rockall skoru
icin 0,594 (%95GA: 0,489 - 0,698) Glasgow-Blatchford skoru i¢in 0,523 (%95GA:
0,413 - 0,634) olup egri altinda kalan alan en fazla Rockall skorunda olsa da
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 41) (Sekil 5).

Tablo 41:Risk skorlari- Hastane i¢i tekrar kanama degerlendirilmesi

Skor AUC | 95% CI P AUROC
degeri | difference
Tekrar kanama
AIMS-65 Skoru 0,565 0,449 - 0,251 | 0,029
0,681
Rockall Skoru 0,594 | 0,489 - 0,097 | Reference
0,698
Glasgow-Blatchford Skoru | 0,523 | 0,413 - 0,679 | 0,071
0,634
ROC Curve
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Sekil 5:Hastane i¢i goriilen tekrar kanamaya yonelik risk skorlariin degerlendirilmesi igin ROC
egrisi
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Risk Skorlari-Transfiizyon Gerekliligi Analizi

Hastalarda 3 {inite ve {izeri eritrosit transfiizyonu yapilan hasta sayis1 75°tir.
AIMS-65 skoru igin replasman gerekliligini éngérmede 2 kesme degerinin
sensitivitesi %49,34 spesifitesi %73,03 pozitif prediktif deger %60,7 negatif prediktif
deger %63,3’tlir. Rockall skorunun 8 kesme degerinin sensitivitesi %34,67 spesifitesi
%82,02 pozitif prediktif deger %61,9 negatif prediktif deger %59,8 dir. Glasgow-
blatchford skorunun 15 kesme degerinin sensitivitesi %53,34 spesifitesi %79,8
pozitif prediktif deger %69 negatif prediktif deger %67 olarak goriilmustiir (Tablo
42).

Tablo 42:Risk skorlari- Transfiizyon gerekliligi degerlendirilmesi

Skor Youdenin Kesme Sensitivite | 95% Spesifite 95% | PP | 95% | NP | 95% | +L | 95% -LR 95%
dex Degeri (%) CI (%) CI \4 CI \4 CI R CI CI
Replasman ihtiyaci
AIMS-65 Skoru 0,2237 2 49,34 37,6- | 73,03 62,6- | 60, | 473- | 63, | 53,0- [ 1,8 [ 1,2- | 0,69 0,5-
61,1 81,9 7 72,9 3 72,4 3 2,8 0,9
Rockall Skoru 0,1669 8 34,67 24,0- | 82,02 72,5 - 45,6- (59, |505- |19 | 1,L1- | 0,80 0,7 -
46,5 89,4 61, | 76,4 8 74,1 3 33 1,0
9
Glasgow-Blatchford | 0,3311 15 53,34 41,4- | 79,8 69,9- 169, | 555- |67, |572- (26 [1,7- |058 04 -
Skoru 64,9 87,6 0 80,5 0 75,8 4 42 0,8

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan AIMS-65 skoru i¢in 0,601
(%95GA: 0,513 - 0,689) RS i¢in 0,587 (%95GA: 0,497 - 0,676) GBS i¢in 0,700
(%95GA: 0,621 - 0,780) olarak saptanmistir(p<0,05). Buna gore kesme degeri (cut-
off) altinda en fazla alan kalan 0,700 ile Glasgow Blatchford skorudur (Tablo 43)

(Sekil 6).
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Sekil 6:Replasman gerekliligine yonelik risk skorlarinin degerlendirilmesi icin ROC egrisi

Tablo 43:Risk skorlari- Transfiizyon gerekliligi degerlendirilmesi

Skor AUC | 95% CI P AUROC
degeri | difference
Replasman Ihtiyac
AIMS-65 Skoru 0,601 (0,513 - 0,026 0,099
0,689
Rockall Skoru 0,587 (0,497 - 0,056 {0,113
0,676
Glasgow-Blatchford Skoru | 0,700 | 0,621 - p<0,001 | Reference
0,780
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S.TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem kanamalari, acil servise basvuru nedenleri arasinda
yaygin goriilmekte ve hem morbidite hem de mortalite agisindan ciddi bir sorun
olusturmaya devam etmektedir. Giincel kilavuzlar, tedavi kararlar1 ve prognoz
tahmini icin iist gastrointestinal kanama (UGIK) hastalarmin yiiksek ve diisiik risk
kategorilerine ayrilmasin1 6nermektedir (3,4). Bu amagla yaygin olarak kullanilan
skorlama sistemleri arasinda Glasgow-Blatchford Skoru (GBS), Rockall Skoru (RS)
ve AIMS-65 Skoru yer almaktadir. Biz de ¢alismamizda acil servise varis kanamasi
ile bagvuran hastalarda GBS, RS ve AIMS-65 skorunu kendi i¢inde kiyaslayarak
hastane i¢i mortalite, hastane i¢i tekrar kanama, replasman gerekliligi ve yatis
stiresini tahmin etmedeki basarilarint degerlendirmeyi amagladik.

Calismamiza toplam 164 hasta dahil edilmis olup bunlarin 58’inin (%35,4)
cinsiyeti kadin 106’sinin (%64,6) ise erkekti. Morarasu ve arkadaslarinin
calismasinda %66.1°1 erkek, Hassan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %67,6’s1
erkek olup ¢alismamizin cinsiyet dagilimi literatiir ile uyumluydu(53,54)
Calismamizda katilimcilarin yas ortalamasi 59,29+13,591 yil idi. Chaudhary ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ortalama yas 61,4 olup Almadi ve arkadaslarinin
calismasinda ise 57,1°dir(55,56). Aluizio ve arkadaslarinin ¢alismasinda 56,2 olarak
bulunmustur(57).

Calismamizda en sik basvuru sebebi hematemez (%69,9) olarak saptanmistir.
Toplam 113 hasta (%69,9) hematemez sikayeti ile, 105 hasta (%64) melena sikayeti
ile, 10 hasta ise (%6,09) senkop ile bagvurmustur. 58 hastada (%35,3) ise hem
melena hem hematemez sikayeti goriilmiistiir. Ratiu ve arkadaslarinin ¢alismasinda
ise olgularin %40,2’si melena sikayeti ile basvurmus. %8,4 olguda bagvuru sikayeti
hematemez, %32 olguda ise hem melena hem hematemez sikayeti goriilmiis(58).
Zhao ve arkadaslarinin ¢calismasinda %21.8 olguda melena, %31.7 olguda
hematemez, %46,5 olguda ise hem melena hem hematemez sikayeti
goriilmiistiir(59). Ayn1 hastada birden fazla sikayet olabildigi i¢in bu degerlerdeki
farkliliklar tahmin edilen bir durumdu.

Varis kanamali hastalarda morbidite ve mortaliteyi etkileyen risk
faktorlerinden biri de ek hastalik varligidir. Calismamizda hastalarimizin %40,8’inde

diyabetes mellitus, %40,8’inde hipertansiyon, %20,12’sinde malignite, %10,3 linde
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koroner arter hastaligi, %3,04 linde serebrovaskiiler hastalik, %3,04 tinde kronik
bobrek yetmezligi, %2,43’tinde KOAH saptanmistir. Chang ve arkadaglarinin
calismasinda %21,43’linde diyabetes mellitus, %14,3’linde hipertansiyon,
%18,6’sinda malignite, %1,4’linde serebrovaskiiler hastalik, %4,3’linde kronik
bobrek yetmezligi saptanmistir(3). Bizim ¢alismamizda malignite ve kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda mortalite istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla
goriilmiistiir (p<0,05).

Calismamizda hastalarin %84,14’{inde kronik karaciger hastalig1 mevcut olup
etiyoloji incelendiginde ise 43 hasta (%26,21) kriptojenik, 28 hasta (%17,07) hepatit
B’ye bagli, 27 hastada (%16,46) alkole bagli, 12 hasta (%7,31) hepatit C’ye bagli, 12
hasta (%7,31) non-alkolik yagl karaciger hastaligina bagli, 4 hasta (%2,43)
otoimmiin hepatite bagli, 3 hasta (%1,82) kardiyak nedenlere bagli, 3 hasta (%1,82)
primer biliyer siroza bagl kronik karaciger hastaligi mevcuttu. Zhao ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda varis kanamasi ile basgvuran karaciger sirozu hastalarinin
siroz etiyolojileri incelendiginde %54,1 hastada HBV’ye bagli, %7,9 hastada
HCV’ye bagli, %11,1 hastada otoimmiin hepatite bagli, %2,4 hastada alkole bagli,
%24 hastada ise diger nedenler saptanmistir(60). Bir diger calismada ise en sik neden
HBYV olarak saptanmistir(61). Sohal ve arkadagslarinin ¢calismasinda en sik neden
alkole bagli %54,75 olup %21,32 HCV’ye bagli, %2,23 HBV’ye bagli, %3,08 non-
alkolik yagl karaciger hastaligina bagli olarak saptanmistir(62). Sirozun etiyolojisi
cografi bolgeye gore degisiklik gosterdigi i¢in farkliliklar beklenen bir durumdu.

Chalasani ve arkadaslarinin varis kanamasiyla basvuran 231 hastayla yaptigi
calismada ortalama eritrosit transfiizyonu sayisi 4 iinite olarak hesaplanmistir(63).
Literatiirde diger bir ¢alismada transfiizyon sayis1 ortalama 2.8 iinite olarak
hesaplanmistir(64). Chirapongsathorn ve arkadaslarinin ¢alismasinda varis kanamali
hastalarda ortalama 2.6 + 1.3 iinite, varis dis1 iist gastrointestinal kanamal1 hastalarda
1.9 £+ 1.2 {inite olarak hesaplanmistir(65). Calismamizda hastalarin %74,39’una
eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmis olup 3 iinite ve {izeri transfiizyon
yapilan hasta sayis1 75 (%45,7) olarak hesaplanmistir. Ortalama transflizyon sayisi
ise 2.9 iinite olup literatiirle benzer sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda ortalama yatis siiresi 9,86+7,49 giin olup benzer ¢alismalardan
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Sohal ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama yatis siiresi 6.12 giin (62), Ratiu ve
arkadaslar1 varis kanamali hastalarin ortalama yatis siiresini 9.7 + 1.2 giin olarak
hesaplamistir(58). Hastane i¢i mortalite ¢alismamizda %16,5 olarak hesaplanmistir.
Literatiirde 1517 hasta ile yapilan bir ¢alismada mortalite %21,9 olarak tespit
edilmig(64). Motola-Kuba ve arkadaglarinin ¢alismasinda ise %13 goriilmiistiir(66).
Diger bir calismada ise %12,9 olarak tespit edilmis olup ¢alismamiz literatiir ile
benzerdir(3). Tiim {ist gastrointestinal kanamalar1 igeren bir ¢alismada mortalite orani
%35(67), Ust ve alt gastrointestinal kanamalar1 iceren diger bir ¢aligmada ise %7,6(68)
olarak hesaplanmis olup bu sonuglardan varis kanamasi ile bagvuran hastalarin varis
dis1 iist gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran hastalara gére daha mortal
seyrettigini sOyleyebiliriz.

Akut 6zofagus varis kanamasi yonetiminde {ist gastrointestinal sistem
endoskopisi temel bir unsurdur. Hem tanisal olarak yliksek hassasiyet sunar hem de
terapotik olarak kanama kontroliine yonelik ¢esitli miidahalelerin uygulanmasini
saglar. Ancak endoskopinin zamanlamasi hala tartigilan bir konudur. Giincel
kilavuzlar varis kanamasinda endoskopinin ilk 12 saat icinde yapilmasini 6nerse de
kesin bir yonerge bulunmamaktadir. Jung ve arkadaslarinin ¢calismasinda hastalar
erken endoskopi yapilanlar ve ge¢ endoskopi yapilanlar olarak iki gruba ayrilip
mortalite ve yeniden kanama arasindaki iliskiye bakilmistir. Bu meta-analizde,
endoskopi zamanlamasinin varis kanamali hastalarda 6liim veya yeniden kanama
oranini etkilemedigi bulunmustur(69). Yoo ve arkadaglari ise ¢calismalarinda
endoskopi zamanlamasinin 6zellikle kisa vadeli sonuglar agisindan varis kanamali
hastalarda klinik sonuclar1 etkilemeyebilecegini gostermis(70). Bir diger ¢alismada
ise akut varis kanamali hastalara ilk 24 saat i¢cinde endoskopi yapilma oran1 %57,1
olarak hesaplanmig(48). Biz de ¢calismamizda olgulari acil servise bagvuru anindan
sonraki ilk 24 saat i¢inde ve 24 saat sonrasinda endoskopi yapilanlar olarak
grupladik. Olgularin %68,9’una ilk 24 saat icinde endoskopi yapildigini tespit ettik.
Endoskopi zamanlamasinin yeniden kanama, mortalite, yatis siiresi ve eritrosit

transfiizyonu ihtiyaci ile arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

Aluizio ve arkadaslarinin ¢aligmasinda endoskopi bulgulari incelendiginde
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%87,4 6zofagus varisi, %11,7 mide varisi tespit edilmig(57). Bir diger ¢alismada
%84,2 6zofagus varisi, %15,8 mide varisi tespit edilmistir(59).Bizim ¢aligmamizda
da benzer sekilde %95,73 6zofagus varisi, %15,24 mide varisi, %10,97’sinde ise hem
mide hem 6zofagus varisi tespit ettik. Bu sonuglar 6zofagus varislerinin daha sik
goriildiigiinii diistindiirmektedir. Ayn1 ¢alismada %91,5 olguya endoskopik tedavi
uygulanmis. Bizim olgularimizin %87,19’una endoskopik tedavi uygulanmis olup
literatiirdeki ¢alismalarla benzerdir. Calismamizda olgularin %20,1’inde hastane i¢i
tekrar kanama goriildii. Majid ve arkadaslarinin ¢alismasinda %12,8
goriilmiistiir(71). Bir diger calismada ise %12 olarak goriilmiistiir(66).

Calismamizda olgularin ortalama Child-Pugh skorunun ortalamas1 7,77+1,96,

MELD-Na skorunun ortalamasi ise 15,09+7,57 olarak hesaplanmistir. Zhao ve
arkadaslarinin ¢alismasinda Child-Pugh skoru ortalamasi 7,6 = 1,7 MELD skorunun
ortalmasi ise 6.5 £ 0.7 olarak hesaplanmistir(60). Sempere ve arkadaslarinin
calismasinda Child-Pugh skoru ortalamasi 9, MELD skorunun ortalamasi 12 olarak
hesaplanmistir(72). Bu skorlarin yiiksekligi mortalite ile iligkili bulunmustur. Mandal
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda Child-Pugh skoru ortalamasi mortalite goriilen
olgularda 11.56+1.67 mortal seyretmeyen olgularda 9.98+1.57 olarak
hesaplanmistir(73). Calismamizda da literatiir ile benzer sekilde mortalite goriilen
olgularda Child-Pugh ve MELD-Na skoru anlamli olarak yiiksek
bulunmustur(p<0,05). Hastane yatis siiresi 7 giinden uzun hastalarda MELD-Na
skoru anlamli olarak daha ytiksektir (p<0,05). Kronik karaciger hastaliginin
siddetinin varis kanamalarinda prognozu etkileyen 6nemli faktorler arasinda oldugu
sOylenebilir.

Calismamizda AIMS-65 skoru ortalamasi 1,341,226 Rockall skoru
ortalamasi 6,71+1,379 ve Glasgow Blatchford skoru ortalamasi 13,26+3,348 olarak
hesaplanmistir. Motola-Kuba ve arkadaslarinin varis kanamali hastalar ile yaptig:
calismada ise Glasgow-Blatchford skoru ortalamasi 10.8+3.7 Rockall skoru
ortalamas1 5.7+1.3 AIMS65 skoru ortalamasi ise 1.5+1.1 olarak hesaplanmis olup

calismamiz ile benzerdir(66).

Risk skorlart ile kendi yiiksek riskli belirledigimiz grup karsilagtirildiginda
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ise mortalite goriilen olgularda her ii¢ skor da istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). 3 iinite ve {izeri eritrosit siispansiyonu
replasmani yapilan hastalarda her {i¢ skor da istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yapilmayan hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05). Aluizio ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise ¢calismamizla benzer sekilde li¢ skor da mortalite
goriilen hastalarda hayatta kalanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur (Rockall: 5.4+2.1 vs. 4.2+1.8, p=0.0004; Blatchford: 13.4£3.1 vs.
11.9£3.4, p=0.0147; AIMS65: 2.6£1.2 vs. 1.4£1.1, p<0.0001). Ancak, Rockall
(AUROC=0.65; %95 CI=0.58-0.77), Blatchford (AUROC=0.60; %95 CI=0.53-0.72)
ve AIMS-65 (AUROC=0.67; %95 CI=0.66-0.82) skorlar1, mortaliteyi 5Sngdrmede
faydali bulunmamaistir(57).

Calismamizda skor sistemlerini kiyaslarken Receiver Operating
Characteristics (ROC) analizi kullanildi. Skorlarin birbirine tstiinligi
degerlendirildi. Hastane i¢i mortaliteyi dSngdrmede en basarili skor AIMS-65 idi.
ROC analizine bakildiginda egri altinda kalan alan (AUC) degeri sirasiyla AIMS-65,
Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru i¢in 0,815 (%95GA: 0,725 - 0,904), 0,707
(%95GA: 0,603 - 0,811) ve 0,701 (%95GA: 0,586 - 0,816) di. Bizim ¢aligmamiza
benzer sekilde Motola-Kuba ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastane i¢i mortaliteyi
ongormede en yiiksek AUROC degerleri, MELD skoru (0.828; %95 CI 0.748-0.909;
Hosmer-Lemeshow testi P = 0.543) ve AIMS-65 skoru (0.817; %95 CI 0.724-0.909;
Hosmer-Lemeshow testi P = 0.851) i¢in bulunmustur. Hastane i¢i mortaliteyi
ongormek icin en iyi esik degerler, MELD i¢in 13 puan (duyarlilik %95.2, 6zgiilliik
%53.2) ve AIMS-65 i¢in > 1 puan (duyarlilik %85.7, 6zgiilliik %57) olarak
belirlenmistir(66). Cakmak ve arkadagslar1 117 hasta ile yaptig1 calismada Rockall
(AUC:0,749) Glasgow-Blatchford(AUC:0,782) Child-Pugh (AUC:0,851) Meld-Na
(AUC:0,765) ve AIMS65 (AUC:0,757) skorlarmni karsilastirmis ve mortaliteyi
tahmin etmede en basarili Child-Pugh skoru saptanmig(74). Chandnani ve
arkadaglarinin 141 varis kanamali hasta ile 134 varis dis1 kanamali hastalari
inceledigi ¢alismasinda hastalar 30 giin takip edilmis. Mortaliteyi saptamada varis
kanamali hastalarda Rockall (AUC:0,691) ve AIMS-65 (AUC:0,674) anlamli

bulundu, ancak Rockall’un giiven araliklar1t AIMS-65’e gére daha anlamli degerler
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ortaya koydu. Rockall skoru >4, digerlerinden daha hassas (%94) ve daha ytiksek
negatif prediktif degere (NPV) sahipti (%96)(75).

Calismamizda skor sistemlerinin hastane i¢i tekrar kanamay1 6ngérmedeki
basaris1 ROC egrisiyle degerlendirildiginde AIMS-65 skoru igin 0,565 (%95GA:
0,449 - 0,68) Rockall skoru i¢in 0,594 (%95GA: 0,489 - 0,698) GBS i¢in 0,523
(%95GA: 0,413 - 0,634) olup egri altinda kalan alan en fazla Rockall skorunda olsa
da istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Yang ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
da bizim ¢alismamizla benzer sekilde tekrar kanamanin 6ngoriilmesi agisindan higbir
skor olaganiistii bir performans gostermedi. Hastane i¢i tekrarlayan kanamay1
ongormede, klinik Rockall en yiiksek ongorii degerine sahipti (AUC: 0.689, %95CI:
0.627-0.752). Takip siirecindeki yeniden kanamalar agisindan ise AIMS-65 en
yiiksek ongorii degerine sahipti (AUC: 0.682, %95CI: 0.614-0.750). Ancak, hi¢cbir
skorun AUC degeri 0.7’nin tizerinde olmadig i¢in, takip siiresinden bagimsiz olarak
diisiik 6ngorii giiciine sahip oldugu goriildii(76). Motolo-Kuba ve arkadaslarinin
calismasinda ise tekrar kanama ongoriisiinde en yiiksek AUROC degeri Glasgow-
Blatchford skoru (GBS) i¢in bulunmustur (0.756; %95 CI 0.640-0.827; Hosmer-
Lemeshow testi P = 0.218), ardindan Rockall skoru gelmistir (0.691; %95 CI 0.580-
0.802; Hosmer-Lemeshow testi P =0.477)(66). Bir diger ¢alismada ise tekrar
kanama goriilen grupta Child ve Glasgow Blatchford skorlarinin daha yiiksek oldugu
gbzlendi (Child: 9.5+23vs 7.5+£2.0,p=0.05; GBS: 15.1 +29vs 12.6 £3.3,p=
0.06), ancak Rockall skoru (4 + 2.4 vs 3.9 £ 2, p = 0.89) ve AIMS-65 skoru (1.7 £ 1
vs 1.3 £ 0.9, p = 0.33) arasinda fark bulunmadi(77). Ug skor sistemini karsilastiran
ve sadece varis kanamali daha ¢ok sayida hasta ile yapilacak olan ¢aligmalar yeniden
kanama icin daha saglikli bilgiler verecektir.

Calismamizda skor sistemlerinin eritrosit transfiizyon ihtiyacini
ongormedeki basaris1 degerlendirildiginde ROC egrisinde altta kalan alan AIMS-65
skoru i¢in 0,601 (%95GA: 0,513 - 0,689) RS i¢in 0,587 (%95GA: 0,497 - 0,676)
GBS i¢in 0,700 (%95GA: 0,621 - 0,780) olarak saptanmistir. Replasman ihtiyac1 ile
AIMS-65 ve GBS’nin sirastyla 2 ve 15 degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmistir (p<<0,05). ROC analizine bakildiginda kesme degeri (cut-off)
altinda en fazla alan kalan skor 0,700 ile Glasgow Blatchford skorudur. Chadnani ve

arkadaslarinin ¢alismasinda varis kanamali hastalarda GBS (AUROC 0.648; CI:
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0.562-0.727, P degeri <0.0001), diger iki skora kiyasla daha iyi ongdrmiistii. GBS
>7, kan transfiizyonu gerektiren hastalar1 belirlemede iyi bir duyarliliga sahipti.
AIMS-65 skoru ise anlamli bulunmadi (AUROC 0.58, CI: 0.493-0.663, P degeri
<0.0001)(75). Bu ¢alismayla benzer sekilde bir diger calismada ise eritrosit
transfiizyonu ihtiyacini ngérmede en yliksek tanisal performans ve dogruluk
GBS’ye ait olup, bunu AIMS-65 skoru izlemistir(2). Calismamiz bu acidan literatiir
ile uyumludur. GBS’nin laboratuvar parametrelerini kapsayan ayrintili bir skor
sistemi olmasinin bu durumda etkili bir faktor oldugu soylenebilir.

Calismamizda skor sistemlerinin yatis siiresini ngoérmedeki basarict ROC
egrisi ile degerlendirildiginde egri altinda kalan alan (AUC) degeri sirasiyla AIMS-
65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru i¢in 0,535 (%95GA: 0,443 — 0,626), 0,577
(%95GA: 0,486 — 0,667), 0,531 (%95GA: 0,440 — 0,622) olup yatis siiresini tahmin
etmede tiim modeller diisiik AUC degerleri ile zayif performans gostermektedir.
Rockall skoru bu iicli arasinda biraz daha iyi sonug verse de fark ¢ok belirgin degildir
ve sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Calismamizla benzer
sekilde Renukaprasad ve arkadaslarinin varis ve varis dis1 kanamali hastalar ile
yaptig1 calismasinda hastanede yatis siiresine gore AIMS-65, GBS, pre-Rockall ve
full-Rockall skorlarinin dagiliminda anlamli bir fark gézlenmedi (p>0.05) (78).

Calismanin kisithklar::

Calismamiz tek merkezlidir ve daha genis bir popiilasyonda dogrulama
gereklidir. Tiim hastalara endoskopi yapildigi i¢in endoskopi gereksinimi
degerlendirilememistir. Calismamiz retrospektif olarak yapildig1 i¢in uzun dénem
mortalite ve yeniden kanama oranlarina iliskin bilgi elde edilememistir. Bu nedenle,
incelenen skorlar ile uzun donem mortalite ve yeniden kanama arasindaki iliskiyi

degerlendirmek amaciyla ileriye doniik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamiz 01.01.2021 ile 01.01.2024 tarihleri arasinda Basaksehir Cam ve
Sakura Sehir Hastanesi acil servisine 6zofagus ve/veya mide varisi kanamasi ile
basvuran 18 yas iistii randomize secilen 164 hastanin verilerini kapsamaktadir.

Calismamizin sonuglarina gore elde edilen veriler 6zetle su sekildedir:

1-Hastalarin %64,6°s1 erkek %35,4’1i kadin olup yas ortalamasi 59,29 +£13,591 yil
olarak bulunmustur.

2- Hastalarin bagvuru aninda ortalama sistolik basinglar1 114,09+20,609mmHg,
ortalama diyastolik basinglar1 65,27+13,643mmHg, ortalama nabiz 91,40+17,409/dk
olarak hesaplandi.

3-Hastalarda en sik eslik eden hastalik kronik karaciger hastaligi (%84,14) olup
kronik karaciger hastaligi haricinde eslik eden hastaliklar1 incelendiginde %80,49
hastanin bir veya birden fazla ek hastaligi mevcuttu. Malignite ve kronik bobrek
yetmezligi eslik eden hastalarda mortalite istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
fazla goriilmiistiir (p<0,05).

4-Hastalarin %45,7 sine 3 iinite ve lizeri eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapilmis olup ortalama transfiizyon sayis1 2,89 {initedir.

5-Hastalarin %62,19’unun hastane yatis siiresi 7 giin ve iizeri olup, %16,5 hastada
hastane i¢i mortalite gorilmiistiir.

6-Calismaya alian tiim hastalara 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) yapilmis olup
%68,9’una bagvuru anindan itibaren ilk 24 saat i¢inde yapilmistir.

7-Hastalarin %20,1’inde hastane i¢i tekrar kanama goriilmiistir.

8-Kronik karaciger hastaligi olan hastalarin Child-Pugh skorunun ortalamasi
7,771,96 MELD-Na skorunun ortalamas1 15,09+7,57 olarak hesaplanmig olup
mortalite goriilen olgularda bu skorlar daha yiiksek bulunmustur(p<0,05). Hastane
yatig sliresi 7 giin ve iizeri hastalarda MELD-Na skoru anlamli sekilde daha
yuksektir(p<0,05).

9- Hastalarin AIMS-65 skoru ortalamasi 1,34+1,226 Rockall skoru ortalamasi
6,711,379 ve Glasgow Blatchford skoru ortalamasi 13,26+3,348 olarak hesaplanmis
olup mortalite goriilen ve 3 iinite {izeri eritrosit siispansiyon replasmani yapilan

hastalarda bu ii¢ skor da anlamli sekilde daha yiiksek saptanmistir(p<0,05).
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10- Mortalite goriilen olgularda sistolik ve diyastolik basing anlamli sekilde daha
diisiik, yas ise anlaml1 sekilde daha yiiksek saptanmistir (p<0,05). Laboratuvar
parametrelerinden albumin diizeyi anlamli sekilde daha diistik, kreatinin-tire-INR-
crp-ast diizeyleri ise anlamli sekilde daha yliksek saptanmistir (p<0,05).

11-3 iinite ve lizeri eritrosit siispansiyonu replasmani yapilan hastalarda ise sistolik
ve diyastolik basing, laboratuvar parametrelerinden ise albumin ve alt diizeyi anlamli
sekilde daha diisiik saptanmustir (p<0,05).

12- Olgularda OGD’nin acil servise basvuru anindan itibaren ilk 24 saat i¢inde
yapilmasi ile 24 saat sonra yapilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p>0,05).

13- Mortalite tahmini i¢in ROC analizine bakildiginda egri altinda kalan alan (AUC)
degeri sirastyla AIMS-65, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru igin 0,815 (%95GA:
0,725 - 0,904), 0,707 (%95GA: 0,603 - 0,811) ve 0,701 (%95GA: 0,586 - 0,816)
olup mortaliteyi 6n gérmede en basarili skor AIMS-65’tir. Tiim sonuglarin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gériildii (p<0,05).

14- Replasman ihtiyacini degerlendirmek i¢in ROC analizine bakildiginda egri
altinda kalan alan AIMS-65 skoru i¢cin 0,601 (%95GA: 0,513 - 0,689) RS igin 0,587
(%95GA: 0,497 - 0,676) GBS icin 0,700 (%95GA: 0,621 - 0,780) olarak saptanmis
olup kesme degeri (cut-off) altinda en fazla alan kalan 0,700 ile Glasgow Blatchford
skorudur.

15- Hastane yatis siiresi ve hastane ici tekrar kanama ile skorlar arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 iligki saptanmamaistir (p>0,05).

Sonug olarak, ¢alismamiz bu skorlarin varis kanamasi olan hastalarda, varis
dis1 kanama ile ilgili 6nceki verilere kiyasla daha diisiik performans sergiledigini ve
rutin kullanim potansiyellerini sinirladigini géstermektedir. Elde edilen veriler ve
oneriler dogrultusunda, sonuglarimizi destekleyecek ve daha genis hasta

popiilasyonlari iizerinde yapilacak ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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