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KISALTMALAR

GIS: Gastrointestinal sistem

GISK: Gastrointestinal sistem kanamasi
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

H. pylori: Helicobakter pylori

NSAID: Nonsteroid anti inflamatuar ilac
IV: Intravendz

PPI: Proton pompa inhibitdrii

CVP: Santral vendz basing

NG: Nazogastrik tiip

BT: Bilgisayarli tomografi

MR: Manyetik rezonans

TIPS: Transjuguler intrahepatik portosistemik sant
HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastaligi

IKH: Iskemik kalp hastaligi

DM: Diyabet

KBY:: Kronik bobrek yetmezligi

ABY': Akut bobrek yetmezligi

KC-S: Karaciger sirozu

KKY:: Konjestif kalp yetmezligi

HL: Hiperlipidemi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1
SVO: Serebrovaskiiler olay

ASA: Asetilsalisilik asit

YOAK: Yeni nesil oral antikoagulan

MI: Miyokard infarktiisii

HBV: Hepatit B

HCV: Hepatit C

HCC: Hepatoseluler karsinom

DIC: Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon
GBS: Glasgow Blachford Skoru

KE: Kapsiil Endoskopi

PU: Peptik Ulser

OGD: Ozefagogastroduedonoskopi

ark.: arkadaslari

BPEC: Bipolar elektrokoagiilasyon

APC: Argon Plazma Koagiilasyon

ASGE : American Society for Gastrointestinal Endoscopy
SKB: Sistolik kan basinct

DKB: Diyastolik kan basinci

WBC: Beyaz kan hiicresi, beyaz kiire, 16kosit



RBC: Kirmizi kan hiicresi, eritrosit
Hb: Hemoglobin

Hct: Hematokrit

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi

MCH: Ortalama eritrosit Hb

MCHC: Ortalama eritrosit Hb konsantrasyonu
MPV, OTH: Ortalama trombosit hacmi
RDW: Eritrosit dagilim genisligi

Neu: Notrofil

Lym: Lenfosit

NLO, NLR: Notrofil/Lenfosit orani
TLO, PLR: Platelet/Lenfosit orani, Trombosit/Lenfosit orani
PIt: Platelet, trombosit

AST: Aspartat aminotransferaz

ALT: Alanin aminotransferaz

BUN: Kan iire azotu

Cr: Kreatinin

K: Potasyum

Na: Sodyum

INR: International Normalized Ratio
PT: Protrombin Time

PTT: Parsiyel Tromboplastin Time
Alb: Albumin

TB: Total bilirubin

DB: Direkt bilirubin

CRP: C-reaktif protein

Sedim: Sedimentasyon, ESR

TDBK: Total demir baglama kapasitesi
TSH: Tiroid stimulan hormon

ES: Eritrosit suspansiyonu

TDP: Taze donmus plazma

g: Gram

dl: Desilitre

mg: Miligram

mmol: Milimol

sn: Saniye

U: Unite

IU: Internasyonel iinite

pg: Mikrogram

pL: Mikrolitre
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OZET

AMAC: Akut iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, gastrointestinal kanalin,
Ozefagus iist kismi ile duodenumda Treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyonda
olan kanamadir. Akut iist GIS kanamalar acil serviste sik karsilasilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Insidansi yillik hastane basvurularinin 100000°de 50-150°si arasinda
degismektedir. Ileri yas, bobrek yetmezligi, kalp hastaliklari, maligniteler gibi eslik eden
durumlarda mortalite oranlari artmaktadir. Bu yiiksek riskli hastalar1 saptamak 6nemlidir, bu
nedenle list GIS kanama ile hastaneye bagvuruda bulunan hastalara bagvuru asamasinda risk
skorlamasi yapilmasi; hastaya yapilacak tedavi, girisim, hastanin nerede takip edilecegi ve
hastaligin seyrini etkileyecektir. Bu ¢alismada hastanemiz acil servisine iist GIS kanamasiyla
basvuran hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri, kanama nedenleri, transfiizyon gereksinimi,
hastalarin mortalite ve morbiditesini etkileyen faktorleri aragtirilmistir. Klinik, laboratuar ve
endoskopik veriler incelenerek hastalar Rockall, Blatchford ve AIMS65 skorlama sistemleri
ile smiflandirilmistir. Calismanin esas amact; ucuz, pratik ve kolay ulasilabilir olan hemogram
parametreleri ile hospitalizasyon ihtiyaci ve mortaliteyi erken 6ngérebilmektir.

GEREC ve YONTEM: Bu calisma 01.01.2014 — 01.11.2016 tarihleri arasinda S.B.U.
Haydarpaga Numune E.A.H. acil servisine hematemez, melena ve benzeri sikayetlerle
basvuran, I¢ Hastaliklar1 klinigi tarafindan yatirilarak, yapilan dzefagogastroduodenoskopide
(OGD) iist GIS Kanama tespit edilen hastalar iizerine retrospektif olarak yapildi. Hastalarin
yas, cinsiyet, yatis siiresi, komorbid hastalik varligi, kullandig: ilaglar (NSAID, asetil salisilik
asit, varfarin, yeni nesil oral antikoagulanlar vb), sigara ve alkol kullanimi1, bagvuru anindaki
vital bulgular1 (ates, nabiz sayisi, sistolik ve diastolik kan basinci), bagvuru anindaki detaylh
hemogram ve biyokimya degerleri kaydedildi. Kan transfiizyon sayis1 ve verilen kan iriinii,
acil olarak yapilan OGD ile kanayan lezyonun tipi, lokalizasyonu, peptik iilser kanamasi ise
Forrest smiflamasi kaydedildi. Hastalarin mevcut verilere gore Rockall skoru, Glasgow
Blatchford skoru ve AIMS65 skoru hesaplandi.

BULGULAR: Calismaya katilan 213 hastanin yas ortalamasi 63,2+17,9'dir. Calismaya
kabul edilen hastalarin HT (%47,9), IKH (%33,3), DM (%22,5), KKY (%17,8), KBY
(%14,1), malignite (%10,3), siroz (%8,5), stroke (%7,5), KOAH (%6,1) tanilan
bulunmaktadir. Hastalarin%25,4’ii NSAID kullanirken, %24,4’i ASA, %11,3’i Klopidogrel,
%10,3’1 Warfarin kullanmaktadir. 4 hasta Rivaroksaban (%1,9), ikisi Dabigatran (%2), biri
Apiksaban kullanmigtir. Yeni nesil oral antikoagulan kullanan hastalarin hi¢birinde mortalite
gozlenmemistir. OGD sirasinda saptanan endoskopik bulgular Mallory Weiss yirtig1 (%3,3),
Eritematdz Gastrit (Antrum yerlesimli %38, Pangastrit tutulumlu %24,4, Bulbus yerlesimli
%9,9), Eroziv gastrit (%24,1), Peptik Ulcus (Korpus yerlesimli %20,7, Antrum yerlesimli
%11,3, Bulbus yerlesimli %33,8), Varis (Ozefagus varisi %10,3, Gastrik varis %0,5), Ozefajit
(%18,3), goriiniir tiimor (lilserovejetan kitle, %8), kanitlanmis H.pylori varligi (%10,3), Portal
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gastropati (%6,6) olarak degerlendirilmistir. OGD sirasinda gdzlenen iilserin 6zelligi, Forrest
siniflamasina gore degerlendirilmistir. Hastalarin dagilimi temiz tabanh ilser (%29,6), kirli
zeminde {lser(%9,9), yapisik pithti (%4,2), kanamayan goriiniir damar (%11,7), sizintt
tarzinda aktif kanama (%8,5), pulsatil tarzda aktif kanama (%2,8) seklinde gozlenmistir.
Calismamizdaki hastalarin interne edildiklerindeki hemoglobin degerleri 2,7-17,7gr/dl
arasinda olup ortalama 8,8+2,5gr/dl olarak bulunmustur. Hastane i¢i mortalitesi olan
hastalarda ortalama 7,6+2,2¢gr/dl bulunmustur. Eritrosit transfiizyonuna bakildiginda exitus
olanlara 7,3+10,8 (0-50) tinite eritrosit siispansiyonu verilmisken saglara 2,6+3,0 (0-21) iinite
eritrosit stispansiyonu verilmistir. Rockall risk skorlamalarina bakildiginda, hastalarin %18,8'i
diistik risk grubu (0-2 skor), %27,7'si orta risk grubu (3-4 skor), %53,5'1 yiiksek risk grubu
(5+ skor) saptanmustir. Blatchford skorlamasi ile degerlendirildiginde, hastalarin %13,6's1 orta
riskli (1-4), %86,4'i yiiksek riskli (5+ skor) saptanmistir. AIMS65 skorlamasiyla ise
hastalarin %86,3'i diislik riskli(0-1 skor), %13,6's1 yiiksek riskli (2+ skor) saptanmistir.
Rockall skorlamasiyla diisiik riskli grupta hastane i¢ci mortalite gézlenmezken, orta riskli
grupta %6,8, ylksek riskli grupta %15,7 hastane i¢i mortalite gdozlenmistir. Blatchford
skorlamasinda orta riskli grupta %3,5, yliksek riskli grupta %11,4 oraninda hastane igi
mortalite gozlenmistir. AIMS65 diisiik riskli saptanan hastalarin %7,6's1, yiiksek riskli
saptanan hastalarin %27,6's1 hastane i¢ci mortalite gostermistir. Calismamizda hastane i¢i
mortaliteye gére RDW (17,8+2,0%, Mann-Whitney U p<0,05) ve NLO (7,9+6,5, Mann-
Whitney U p<0,05) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir. Hastane ici
mortalitede TLO (145,7+130,8, Mann-Whitney U p:0,394) ve MPV (7,6+1,6 fl, Mann-
Whitney U p:0,183) saptanmis olup istatistiksel anlamli fark bulunmamastir.

SONUC: Calismamizin esas amaci onceki boliimlerde detayli belirtildigi gibi; ucuz,
pratik ve kolay ulasilabilir olan hemogram parametreleri ile hospitalizasyon ihtiyac1 ve
mortaliteyi erken Ongorebilmektir. Bu sayede mortalitesi yiiksek hastalar tespit edilip
tedavilerinde daha agresif davranilarak hem mortalite oranini diisiirmek hem de hastanede
yatis siirelerinin kisaltilmasiyla olusacak maddi yiikii azaltmak amaglanmaktadir. Bu bilgiler
1is1¢inda RDW ve Noétrofil/Lenfosit orani iist GIS kanamali olgularda mortaliteyi éngdrme
konusunda risk skorlama sistemleri ile benzer oranlarda etkili bulunmustur. Calismamizda
MPV ve TLO konusunda beklenen sonug¢ alinamamistir. Bunun nedeni MPV cihaz 6l¢iim
teknikleri ve antikoagulan kullanimi olabilir. Ayrica ¢alismamizda acile ilk bagvuru degerleri
degerlendirilmistir. Hastalik seyri boyunca vyapilan ardistk analizler, s6z konusu
parametrelerin degerleri konusunda daha net bilgi verebilir. Daha kapsamli yapilabilecek
caligmalar ile RDW ve NLO parametrelerinin iist gastrointestinal kanamali olgularda hak
ettigi oneme kavusacagina inantyoruz.

Anahtar Kelimeler: Ust Gastrointestinal sistem kanamasi, mortalite, ortalama trombosit hacmi,
eritrosit dagilim genisligi, NLO, TLO, rockall, blatchford, aims65
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ABSTRACT

AIMS: The acute upper gastrointestinal tract (GI) hemorrhage is the bleeding in the
gastrointestinal tract, at any localization between the upper esophagus and the ligament of
Treitz in the duodenum. Acute upper Gl bleeding is a frequent cause of mortality and
morbidity in the emergency department. The overall incidence of acute upper GI hemorrhage
has been estimated to be 50 to 150 per 100 000 people per year. Mortality rates are increasing
in comorbidities such as advanced age, chronic renal failure, cardiovascular diseases and
malignancies. It is important to identify these high-risk patients, so risk scoring, at the time of
admission to the hospital with upper Gl bleeding, will affect the treatment to the patient, the
intervention, where the patient will be followed, and the prognosis of the illness. In this study,
the epidemiological characteristics, etiology of hemorrhage, need for transfusion, factors
affecting the mortality and morbidity of the patients were investigated for patients who
applied to our emergency department with upper gastrointestinal bleeding. Clinical,
laboratory and endoscopic data were analyzed and patients were classified with Rockall,
Blatchford and AIMS65 scoring systems. The main purpose of this study is to predict
hospitalization need and mortality earlier with cheap, practical and easily accessible
hemogram (CBC) parameters.

MATERIAL AND METHODS: This study was carried out between 01.01.2014 -
01.11.2016 between S.B.U. Haydarpasa Numune E.A.H., retrospectively on the patients who
were admitted to the emergency department with hematemesis, melena and similar complaints
and who were admitted to the Internal Diseases Clinic and diagnosed with upper Gl bleeding
due to esophagogastroduodenoscopy (EGD). Patients' age, gender, duration of stay, presence
of comorbid disease, drugs (NSAID, acetylsalicylic acid, warfarin, new oral anticoagulants
etc.), smoking and alcohol use, vitals (fever, pulse rate, systolic and diastolic blood pressure)
at the time of admission, and detailed hemogram and biochemical values were recorded. The
number of blood transfusions and the blood product, the type of emergency bleeding lesion,
location of the lesion and Forrest score for the peptic ulcer bleeding were recorded. The
Rockall risk score, the Glasgow Blatchford score, and the AIMS65 score were calculated
according to the patients' current data.

RESULTS: The average age of 213 patients participating in the study is 63.2+17.9. Patients
had HT (47.9%), Coronary artery disease (CAD)(33.3%), DM (22.5%), Congestive heart
failure (CHF) (17.8%), Chronic renal failure (CRF) (14.1%), malignancy (%10.3), Cirrhosis
(8.5%), stroke (7.5%) and COPD (6.1%). 25.4% of patients use NSAID, 24.4% use ASA,
11.3% use Clopidogrel and 10.3% use Warfarin. Four patients use Rivaroxaban (1.9%), two
use Dabigatran (2%) and one was using Apixaban. No mortality was observed in any of the
patients using the new generation oral anticoagulants. Mallory Weiss rupture (3.3%),
Erythematous gastritis (38% in corpus, 24.4% pangastritis, 9.9% in bulbus), Erosive gastritis



(24.1%), Peptic ulcus (20.7% in corpus, 11.3% in antrum, 33.8% in bulbus), varicose veins
(10.3% esophageal varices, 0.5% gastric varices), Esophagitis (18.3%), Tumor
(Ulcerovegetant lesion) (8%), proven H. pylori presence (10.3%) and Portal gastropathy
(6.6%) were detected during EGD. The ulcer characteristics observed during EGD were
assessed according to the Forrest classification. The distribution of the patients was as
follows: clean base ulcers (29.6%), flat pigmented haematin on ulcer base (9.9%), adherent
clot (4.2%), visible vessel (11.7%), oozing hemorrhage (8.5%) and spurting hemorrhage
(2.8%). The hemoglobin values of the patients in our study were found to be in the range of
2.7+17.7 gr/dl and average 8.8+2.5 gr/dl. Hospital mortality rate was 7.6+2.2 gr/dl. When
erythrocyte transfusion was considered, erythrocyte suspension of 2.6+3.0 (0-21) units was
given, when 7.3+10.8 (0-50) units of erythrocyte suspension was givento those who died.
When assessed by Rockall score, 18.8% of the patients was in low risk group (0-2 score),
27.7% was in moderate risk group (3-4 scores), 53.5% was in high risk group (5+ score).
When assessed by Blatchford scoring, 13.6% of the patients were at moderate risk (1-4) and
86.4% were at high risk (5+ score). With AIMS65 score 86.3% of the patients were found to
have low risk (0-1 score) and 13.6% had high risk (2+ score). In-hospital mortality was not
observed in the low-risk group with the Rockall score, while in-hospital mortality was 6.8%
in the middle-risk group and 15.7% in the high-risk group. The Blatchford score showed an
in-hospital mortality of 3.5% in the middle-risk group and 11.4% in the high-risk group.
AIMS65 showed 7.6% of low-risk patients and 27.6% of high-risk patients had in-hospital
mortality. In our study, there was a statistically significant difference in RDW (17.8+2.0%,
Mann-Whitney U p<0.05) and NLR (7.9+6.5, Mann-Whitney U p<0.05) according to in-
hospital mortality. There was no significant difference in MPV (7.6+1.6, Mann-Whitney U
p:0.183) and PLR (145.7+130.8, Mann-Whitney U p:0.394) in-hospital mortality rate.

CONCLUSION:  The main purpose of our study is, as detailed in previous sections, to
prove that cheap, practical and easily accessible hemogram parameters can be used to predict
hospitalization need and mortality early. In this respect, it is aimed to determine the patients
with high mortality and to treat them more aggressively, to decrease both the mortality rate
and to reduce the financial burden due to shortening the length of stay in the hospital. This
information was found to be effective in predicting mortality in RDW and Neutrophil /
Lymphocyte ratio in upper Gl bleeding cases at similar rates to risk scoring systems. The
expected result of MPV and PLR was not obtained in our study. This may be due to MPV
device measurement techniques and the use of anticoagulants. In addition, our study evaluated
the initial application values. Sequential analyzes made during disease course can give clearer
information about the values of the parameters. We believe that the RDW and NLO
parameters will be guided in upper gastrointestinal bleeding episodes with more
comprehensive studies.

Keywords: Upper gastrointestinal tract bleeding, mortality, mean platelet volume, erythrocyte
distribution width, NLR, PLR, rockall, blatchford, aims65



1. GIRIS VE AMAC

Akut iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, gastrointestinal kanalin, 6zefagus iist
kism1 ile duodenumda Treitz ligamenti arasindaki herhangi bir lokalizasyonda olan kanamadir
(1). Akut iist GIS kanamalar1 acil serviste sik karsilagilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Insidans1 yillik hastane basvurularmin 100000°de 50-150’si arasinda
degismektedir. GIS kanamalarinin %85°i iist GIS kaynaklidir (2). Ust GIS kanamalari varis ve
varis dis1 kanamalar olmak iizere ikiye ayrilir. Varis dis1 kanamalar iist GIS mukozasinin
erozyon ve iilserasyonlar: nedeniyle olusur (3). Varis dis1 iist GIS kanamalarin yaklasik %80’
acil miidahale ihtiyac1 olmadan kendiliginden durur (4). Akut iist GIS kanama ataklarinin
bliylik cogunlugu (%80-90) varis dis1 nedenlere ikincil bulunmaktadir (5). Amerika Birlesik
Devletleri (ABD)’nde her y1l 250.000 - 300.000 kisi akut iist GIS kanamasiyla hastaneye
bagvurmaktadir (1).

Ust GIS kanamalarinin en sik nedenleri duodenum iilseri (%30), eroziv gastrit (%27)
ve gastrik iilserler (%22)’dir. Daha nadir nedenleri ise varis kanamasi, 6zefajit, Mallory Weiss
yirtig1, maligniteler ve vaskiiler anomalilerdir (6). H.pylori ve NSAID peptik iilser olusumuna
ve kanama gibi {iilser komplikasyonlarina sebep olan en oOnemli iki faktordir (7,8).
H.pylori’nin eradikasyonu iilser niiksiinii ve peptik iilsere bagli tekrar kanamalari
azaltmaktadir (9). Akut iist GIS kanamasi gegiren hastalarn en sik basvuru belirtisi
hematemez (%55) nedeniyle olup, %42’si sadece melena ve %2’si sadece hematokezya
belirtileri ile bagvurmaktadir (10). Genellikle bir alt GIS kanama belirtisi olan hematokezya,
masif (1000 cc iizeri) ist GIS kanamalarinda da gériilmektedir (11).

Kanamaya bagli mortalite %6-10 civarindadir (12-14). Mortalite oranlari, en
yiiksekten en diisiige dogru; kanayan ozefagus varisleri, gastrik iilser, duodenal iilser
seklindedir (15). Ileri yas, bobrek yetmezligi, kalp hastaliklari, maligniteler gibi eslik eden
durumlarda mortalite oranlar1 artmaktadir (16). Bu yiiksek riskli hastalar1 saptamak 6nemlidir.
Fiber-optik endoskopinin ve modern cerrahi teknigin tiim avantajlarina ragmen gelismis
iilkelerdeki mortalite de %10 dolayindadir (17). Baska bir nedenle hastanede yatmakta iken
kanama gelisen hastalarda mortalite %40 olarak bulunurken; 60 yas alt1, ek hastalig1 olmayan
hasta grubunda %0,6 olarak tespit edilmektedir (18, 19).

Ust GIS kanamalarina yaklasimda en énemli nokta hastanin hemodinamik durumunun
dogru ve hizli bir sekilde degerlendirilmesi, siki takibe alinmasi ve tedavinin uygun bir
sekilde yapilmasidir. Diger bir 6nemli nokta ise kanamanin sebebinin saptanmasi ve gerekli
tedavi yaklasimlarin1 uygulayarak yeniden kanamanin Onlenmesidir. Bu nedenle iist GIS
kanama ile hastaneye basvuruda bulunan hastalara basvuru asamasinda risk skorlamasi
yapilmasi; hastaya yapilacak tedavi, girisim, hastanin nerede takip edilecegi ve hastaligin
seyrini etkileyecektir. Bu hasta grubu tani ve tedavinin belirlenmesi i¢in acil karar verilmesi
gereken hastalar olduklari i¢in risk skorlama sistemleri klinisyenin dogru kararlara kisa siirede
ulagsmasimi saglayacaktir (20). Bu amagla klinik, laboratuar ve endoskopik bulgular
kullanarak gelistirilmis cesitli risk skorlama sistemleri vardir. Cesitli yayinlarda bu hastalarin
giivenli bir sekilde erken taburcu edilebilecekleri ve ayaktan tedavi ve takip edilebilecekleri



bildirilmistir (21). Pratikte ise bu hastalar ¢ogunlukla hastaneye yatirilmakta, bazen yogun
bakim iinitesine alinmakta veya monitorize edilmektedir. Bu oOzellikteki hastalar taburcu
edildiklerinde hem gereksiz yatak isgali yapilmamis olacak; hem de yiiksek risk grubuna
giren hastalara daha iyi bakim hizmeti verilebilecektir. Esas olarak 2 grup skorlama sistemi
vardir. Bunlar; klinik ve laboratuar bilgilerini kullananlar ve klinik ve endoskopik kriterleri
kullananlardir. ilk gruptaki skorlamalar, tedavi gereksinimini (transfiizyon, endoskopik tedavi
veya cerrahi) degerlendirirken, ikinci tip skorlamalar ise genellikle mortalite ve tekrar kanama
olasiligin1 6lgmeye yoneliktir (22).

Trombositlerin aterosklerotik hastaliklardaki patogenezde o©nemli rolii oldugu
bilinmektedir. Ortalama trombosit hacminin (MPV), artmis mediyator salinimi ve trombosit
agregasyonu ile iliskili oldugu bilinmektedir. Trombositler bu durumda daha fazla yogun
graniil icerir, ADP (adenozin difosfat) ve kollajene daha hizli yanit verir, daha fazla beta-
tromboglobulin (B-TG), tromboksan A2 (TXA2) ve serotonin salgilarlar. Diger bir deyisle
biiyiik trombositler metabolik olarak daha aktiftir(23). MPV ile ilgili miyokard enfarktiisiinde,
kalp yetmezliginde, pulmoner embolide, inmede ve son donem bdbrek yetmezliginde
yapilmis ¢alismalar bulunmaktadir (24-26). Giincel galismalarda MPV yiiksekligi ile mide
kanseri, pankreas kanseri, akciger kanseri, endometrium kanseri ve hepatoseliiler karsinom
gibi solid tiimorler arasinda prognoz agisindan iligkili bulunmustur (27, 28).

RDW (eritrosit dagilim hacmi) ile ilgili, kalp yetmezligi (KKY), son donem bdbrek
yetmezliginde morbidite ve mortalitede bagimsiz prognostik faktdr olmasiyla ilgili bircok
calisma vardir. Inme ve miyokart enfarktiisii ile ilgili de bir¢ok calisma vardir (29-31).
Lokositlerin strese karsi verdikleri fizyolojik yanit; notrofil sayisinda artis yani nétrofili ve
buna eslik eden rolatif lenfosit sayisinda bir diisiis yani lenfopeni seklindedir. Bundan dolay1
bu iki alt grubun birbirine (nétrofil/lenfosit) oranimin basit inflamasyon belirteci olarak
kullanilabilecegi one siiriilmektedir. NLO yiiksekliginde, akut koroner sendromda mortalite
oraninin artti§1 gosterilmistir (27,28). Notrofil/lenfosit orani ile ilgili literatiirde sepsis ve
soktaki hastalarla ilgili ¢cok ¢alisma yapilmis olmasina ragmen gastrointestinal hemoraji ile
ilgili ¢alisma sayis1 azdir (29-31). TLO inflamasyon belirteci olarak kabul edilen bir diger
parametredir. Meme ve epitelyal over kanseri igin prognostik bir faktdrii olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir (32).

Bu c¢alismada hastanemiz acil servisine iist GIS kanamasiyla basvuran hastalarin
epidemiyolojik 6zellikleri, kanama nedenleri, transfiizyon gereksinimi, hastalarin mortalite ve
morbiditesini etkileyen faktorleri arastirilmistir. Klinik, laboratuar ve endoskopik veriler
incelenerek hastalar Rockall, Blatchford ve AIMS65 skorlama sistemleri ile
siiflandirilmistir. Calismanin esas amaci; ucuz, pratik ve kolay ulasilabilir olan hemogram
parametreleri ile hospitalizasyon ihtiyact ve mortaliteyi erken 6ngodrebilmektir. Bu sayede
mortalitesi yiiksek hastalar tespit edilip tedavilerinde daha agresif davranilarak hem mortalite
oranini diisiirmek hem de hastanede yatis siirelerinin kisaltilmasiyla olusacak maddi yiikii
azaltmak amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGI

2.1. UST GASTROINTESTINAL SiSTEM KANAMASI TANIMI

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi sindirim kanalmin veya komsu organlara ait
organik bir lezyonun belirtisidir. Ust GIS kanamalar1, 6zefagusun iist kismu ile Treitz ligamani
arasindaki herhangi bir yerden liimen igine olan kanamalar1 kapsar. Bu bolge farenks,
ozefagus, mide ve duodenumu igerir. Ust GIS kanamas1 genellikle hastanin acilen doktora
bagvurmasina neden olan dramatik belirtilerle kendini gosterir. Bunlar; hematemez, melena,
hematokezya veya hizli kan kaybinin diger belirtileridir (33). Kanamanin karakteri, kanama
odaginin lokalizasyonunun saptanmasinda bize yardimci olmaktadir (34).

Hematemez: Taze kirmizi kan veya “kahve telvesi” seklinde olan kanli kusmadir (16).
Kirmiz1 renkli kan halinde ise yeni bir kanamanin habercisidir. Eger "kahve telvesi” seklinde
ise genellikle o esnada aktif kanama olmadigi anlamina gelmektedir (35). Treitz baginin
distalinde kalan ince ve kalin barsak kanamalarinda ise hematemez goriilmez. Duodenum ve
daha yukari segmentlere ait kanamalarin her zaman hematemeze yol agmayacagi da
unutulmamalidir. Hematemezin karakteri kanamanin yerine, miktarina ve midenin bosalma
hizina bagli olarak degisir. Arteriyel kokenli taze kan parlak kirmizi renktedir (Bazi
gastrointestinal iilser kanamalar1 ve Mallory-Weiss Sendromu kanamalar1). Venoz kokenli
kanamalar ise koyu kirmizi renkte olurlar (Varis kanamalar1) (36).

Melena: Siyah, katran gibi civik ve yapiskan, kotii kokulu diskilamadir. Genellikle iist GIS
kanamanin bulgusudur. Fakat ince barsak ve proksimal kolondan olan kanamalar da melenaya
neden olabilir (34). Melena olusmasi icin iist GIS’ten 100 ml kanama olmas: yeterlidir.
Duodenal {ilser kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen siyahlasir ve gaita melena
haline gelir. Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena seklinde diskilama devam eder. 7-10
giin gaitada gizli kan pozitifligi goriiliir. Demir ve bizmut iceren ilaglarin da gaita rengini
siyahlastirabilecegi unutulmamalidir (35).

Hematokezya: GIS’teki kanm fiziksel 6zelligi degismeden, taze kan seklinde defekasyon ile
atilmasidir. Genellikle alt GIS kanamasinda gdzlenir, ancak masif akut iist GIS kanamasina
bagl da olusabilir. Ust gastrointestinal kanalda bulunan 1000 ml veya daha fazla kan
hematokezyaya neden olur. Asikar kanamasi olmayan hastalarda demir eksikligi anemisi
arastirilirken veya rutin tetkiklerde, gaitada gizli kan pozitifligi tespit edilebilir (37).

2.2 EPIDEMIYOLOJi

Ust GIS kanamalari, gastroenterolojide sik karsilasilan acil sorunlardan biri olup, tiim
GIS kanamalarinin %85’ini olusturmaktadir. Y1llik gériilme insidans1 100.000°de 170 olarak
tespit edilmistir (2). Bu hastalarin %30°dan fazlasinin 65 yas iizeri bireyler oldugu
gosterilmistir. Cogunlukla gastrik mukozal hasardan kaynaklanan iist GIS kanamalari,
ABD’de yilda 20000’e varan 6liimle sonuglanmaktadir (38).



2.3 PROGNOZ

Akut GIS kanamalarinda mortalite %6-10 civarmdadir (12). H.pylori eradikasyon
tedavilerinin yayginlagsmasina, terapotik endoskopi ve anjiografideki gelismelere ragmen
morbidite ve mortalitede azalma saglanamamistir (39). Bu durum NSAID kullaniminin
yayginlasmasina, komorbid hastaliklarin artmasina ve yasam siiresinin uzamasina
baglanabilir.

Prognostik Faktorler
2.3.1 Klinik Faktorler

Hastanin 70 yas ve iizeri olmasi mortalite agisindan bir risk faktoriidiir. Beraberinde
akciger hastaliklar1, malignite, karaciger hastaliklari, nérolojik hastaliklar, sepsis, postoperatif
donemdeki hastalar, kalp hastaligit ve bobrek hastaliklart mortaliteyi artiran yandas
hastaliklardir. Masif kanamanin belirtileri olan hematemez, aspirasyonda parlak kirmizi renk
ve sok, mortalite agisindan en 6nemli prediktif degere sahip olan risk faktorleridir. Tasikardi
(kalp atim hiz1 >100/dk), ortostatik hipotansiyon kanama tekrarinin prediktorleridir. Dort veya
daha fazla iinite kan transfiizyon gereksinimi kanama tekrarini, alt1 liniteden daha fazla kan
transfiizyonu gereksinimi ise mortaliteyi predikte eder. Trombositopeni, 16kositoz ve
pihtilagma anomalileri mortaliteyi artirirlar.  Kortikosteroid —kullanimi  mortaliteyi,
antikoagiilan kullanimi ise kanamanin tekrar etme riskini artirir (40).

2.3.2 Endoskopik Faktorler

Endoskopik bulgular, yeniden kanama oranlarini belirlemede net bir prognostik bilgi
saglar. Yeniden kanama riskini giivenilir bir sekilde belirleyebilmek i¢in endoskopi ilk 24 saat
icinde yapilmalidir. Tekrar kanamalarin %94°t4 ilk 72 saat, %981 ilk 96 saat icinde
gerceklesir. Arterden figkirir tarzda kanamanin kanama tekrari %70-90, goriiniir damarin
(visible vessel) kanama tekrar1 %40-50, yikamayla uzaklastirilamayan piht1 varliginin kanama
tekrart %10-35’dir. 2 cm’den biiylik iilser ve posterior duodenal bulbus iilseri kanama tekrar1
acisindan prediktif deger tasir (12).

2.4 ANAMNEZ, SEMPTOM VE BULGULAR

Hastanin yast Oykiide ©Onemli bir unsurdur. Ciinkii en Onemli koti prognoz
kriterlerinden biri hastanin yasinin 60 ve lizerinde olmasidir (12). Ayrica yasa gore etiyolojik
nedenler de degisebilmektedir. Yash hastalarda malign nedenler daha sik goriiliirken,
genglerde peptik ilser, 6zefajit ve varislere bagli kanamalar daha sik goriilmektedir. Daha
once gecirilmis bir kanama oykiisii, bilinen bir GIS hastalif1 varligi, gecirilmis operasyon
oykiisii ve ilag kullanim1 sorgulanmalidir. Fizik muayenede, peptik iilser ile ilgili epigastrik
veya sag list kadran hassasiyeti; karaciger yetmezligi ile ilgili olabilecek kas kaybi, asit,
splenomegali, abdominal kollateraller, palmar eritem, spider anjioma ve sarilik goriilebilir.
Malignite ile ilgili abdominal kitle, lenf nodlar1 saptanabilir (35).



2.5 ILK YAKLASIM

GIS kanamalarma yaklasimda en énemli nokta hastanin hemodinamik durumunun
degerlendirilmesidir. Kanama sebebinin saptanmast ve yeniden kanamanin Onlenmesi
amaglanir. Hemodinamik bozuklugu olan, altta yatan kalp yetmezligi ve siroz gibi volim
yerine koymanin kontrollii bir sekilde yapilmasi gereken hastalarda santral damar yolu
acilmasi uygundur (35). Intravendz resiisitasyonda damar hacmini genisletecek kolloid sivilar
ve kolay perfiize olabilecek kristaloid sivilar tercih edilmelidir. Kristaloid olarak oncelikle
NaCl soliisyonu tercih edilir, ¢ogu hastada 1-2 It voliim kaybini diizeltir. Kronik karaciger
hastaligi bulunan hastalarda NaCl replasmanindan kag¢inilmalidir. Kan hacminin yaklagik
%20’sini kaybeden hastalarda NaCl replasmant ile sok tablosu diizelmez. Bu hastalara plazma
genisleticiler ve kan transfiizyonu gereklidir. Antikoagiilan tedavi veya karaciger yetmezligi
durumlarma bagli olarak PT uzun ise taze donmus plazma, trombositopenisi var ise trombosit
siispansiyonu verilmelidir (1). Kan icermeyen bir nazogastrik aspirat, kanamanm iist GIS
disindan kaynaklandigimi diisiindiiriir ancak {ist GIS kanamalarmin %20’inde NG aspirat
kanamasiz olabilir (37).

2.6 TANI YONTEMLERI

Hemodinamik stabilizasyonu takiben, kanamanin sebebine ve kesin taniya yonelik
ozefagogastroduodenoskopi yapilmalidir. Ilk 24 saat igerisinde yapilan erken endoskopinin
diisiik riskli hastalarda giivenli ve erken taburculuk imkan1 sagladigi, yiiksek riskli hastalarda
prognozu iyilestirdigi, diisiik ve yiiksek riskli hastalarda maliyeti azalttig1 gosterilmistir (2).
Baryumlu 6zefagus mide duodenum (OMD) grafisi iist GIS kanamalarinin %70-80’inde
kanamanin kaynagini gosterebilir. Ancak es zamanli endoskopik tedavi olanagi olmamasi
nedeniyle akut iist GIS kanamalarinda baryumlu radyografi yapilmasi onerilmemektedir.
Endoskopinin kanama odagmnin tespit etmede yetersiz kaldigi durumlarda sintigrafiden
faydalanilabilir (41).

Endoskopik ve medikal tedavi ile durdurulamayan kanamalarda selektif arteriografi
yapilabilir. En sik kanayan arter (%85-90) sol gastrik arterdir. Arteriografide kontrast
maddenin ekstravazasyonu kanamayi gosterir. Kontrast maddenin ekstravaze olarak
goriilebilmesi igin ise kanamanin 0,5 ml/dk’dan fazla olmasi gerekmektedir. Arteriyel
embolizasyon st gastrointestinal kanalda genellikle giivenlidir ¢linkii zengin kollateral
dolasim vardir. Arteriyel embolizasyonun teknik basarisi %90’dan fazla, klinik basarisi ise
%75-90 civarindadir (42).

2.7 LABORATUAR BULGULARI

Kanama tam kan kaybi1 seklinde oldugundan, akut kanama ile hematokrit hemen
diismeyebilir. Ekstravaskiiler sivi hematokritte daha sonra goriilecek olan diistise de neden
olacak sekilde 72 saate kadar kan hacmini korumak amaciyla vaskiiler bosluga gecer. Benzer
sekilde kanama durmus olmasina ragmen, birka¢ giin boyunca hematokrit diismeye devam
edebilir, anemi normokrom normositer tiptedir. Bu nedenle kan kaybinin klinik kanitlari



bulunmadig1 takdirde hematokritin azalmas: ile tekrarlayan kanama tanis1 konulmaz (40). Ust
GIS kanamalarinda BUN/kreatinin orani artmustir. Bunun nedeni kanin barsaklarda
sindirilmesi sonucu aciga cikan proteinin emilmesi ve hipovolemidir. Daha 6nce bobrek
yetmezligi olmayan bir hastada BUN/kreatinin oranmin 36’nin iizerinde olmasi iist GIiS
kanamasinin destekleyicisidir (12). Karaciger sentez fonksiyonunda bozukluk ile iliskili
olarak hipoalbiiminemi, PT’de uzama, hipokolesterolemi tespit edilebilir. Trombositopeni ve
16kopeni varligi portal hipertansiyona bagli hipersplenizmin isareti olabilir (1).

2.8 ETIYOLOJI
Akut {ist GIS kanamalarinda etiyolojik dagilim oranlar1 merkezlere gore

degismektedir. Ancak genellikle peptik iilser, eroziv hastaliklar ve varisler en sik {i¢ sebebi
olustururlar (Tablo 1)(43).

Tablo 1. Akut Ust GIS Kanamalarmm Nedenleri

Duodenal tilser 25
Gastrik tilser 15.9
Gastrik erozyon 15.4
Gastrik ve Gzefagial varisler 10.5
Ozefajit 7.4
Mallory-Weiss sendromu 6.1
Diger nedenler 5.2
Malignensi 2.3
Bilinmeyenler 8.9

K. Celinski, H. Cichoz-Lach. A. Madro, M. Slomka. B. Kasztelan-Szczerbinska. T. Dworzanski: Non-
variceal upper gastrointestinal bleeding-guidelines on management. Journal of Physiology and
Pharmacology. 59 (2): 215-229, 2008

2.8.1 Peptik Ulser

Histolojik olarak, sadece mukozay1 tutan ¢ap1 5 mm’den kiigiik, derinligi 1 mm’den az
yiizeyel defektler erozyon olarak tanimlanmaktadir. Eger defekt muskularis mukozay1 asarak
submukoza veya muskularis propria tabakasina ulagsmis ise iilser olarak tanimlanmaktadir.
Peptik iilser, mide suyunun asit ve peptik aktivitesi ile olusur. Normal mukoza biitiinliiglinii
bozan agresif faktdrler; hiperasidite, pepsin, safra tuzlari, iskemi, aspirin, NSAID ve
H.pylori’dir (Tablo 2). Protektif oOzefagial mekanizmalar, Ozefagial motilite, tiikriik
sekresyonu ve alt 6zefagus sfinkterini kapsar. Gastrik mukozal defans mekanizmalart; mukus,
hizli epitelyum yenilenmesi ve doku mediyatdrleridir (44).



Duodenal tlserli olgularda pariyetal hiicre kiitlesini gdsteren maksimal asit atimi
normale gore artmigtir. Duodenal {ilserli hastalarin ancak 1/3’{inde bazal asit atim1 artmustir.
Bunun yaninda postprandial asit sekresyonu miktar1 artmis ve siiresi de uzamistir. Gastrinin
pariyetal hiicreler lizerinde trofik etkisi vardir. Serum gastrin seviyelerinde ve asit
sekresyonunda artista H.pylori enfeksiyonunun rolii biyliktiir. Stres, Zollinger Ellison
sendromu, mastositoz, iilser olusumunda artmis asit sekresyonunun primer roliinii destekleyen
durumlardir. Mide {ilserli olgularda asit sekresyonu normal veya azalmistir, ancak aklorhidri
soz konusu degildir. Mide iilserli hastalarin %10’unda, birlikte duodenal iilser de bulunur ve
bunlarin asit sekresyonlar1 duodenal iilsere benzer (45).

Duodenal tlserler en sik olarak duodenumun ilk kisminda goriiliirler (%95) ve
yaklasik %90’1 pilorun 3 cm iginde lokalize olur. Genellikle <1 cm fakat bazen 3-6 cm’ye
ulasabilirler. Ulserler keskin kenarli ve muskularis propriyaya ulasan derinliktedirler. Ulserin
taban1 siklikla eozinofilik nekroz bolgesi ve bunu kusatan fibrozisden olusur. Malign
duodenal f{ilserler ¢ok nadirdir, aksine gastrik {ilserler kendilerini malignensi olarak
gosterebilirler (46). Duodenum iilseri mide iilserine gore 3-4 kat daha siktir. Genel olarak yas
ilerledikge peptik iilser insidansi artmaktadir. Onceki yillarda duodenal iilser erkek/kadin
oran1 5/1 iken, son yillarda bu oran 1.3/1’e kadar diismiistiir (44).

Gastrik iilserler ¢ogunlukla kiiciik kurvatur {izerinde ve antrum ile korpus epitelinin
birlesme yerlerinde meydana gelme egilimindedirler (47). Gastrik tilserde erkek/kadin orani
esittir (44). Benign gastrik {ilserler gastrik neoplazilerden daha ¢ok kanamaya egilimlidirler ve
daha yaygindirlar. Gastrik neoplazilerde belirgin kanama az goriiliir ancak kronik kan kaybi
mevcuttur. Genis damarlara yakinligi nedeniyle midenin kiigiik kurvaturuna yerlesmis derin
tilserlerin veya duodenal bulbusun arka yiiziinde yerlesmis tlserlerin tekrar kanama riski
yiiksektir (48). Mide iilserlerinde medikal tedaviden 6-8 hafta sonra iyilesmeyi dogrulamak ve
maligniteyi ekarte etmek i¢in kontrol endoskopi yapilmasi 6nerilmektedir (49).



Tablo 2. Peptik Ulser Nedenleri ve Birlikte Oldugu Durumlar

Peptik Ulserin Yaygn Formlan
e I Pylori ile iligkili
e NSAIl lar ile iliskili

* Stres iilserleri

Peptik Ulserin Nadir Spesifik Formlan
e Asit hipersekresyonu ( gastrinoma)
e Mast hiicreleri ve bazofil artisi ( mastositoz, bazofilik 1semi)

e Antral G hiicre hiperfonksiyonu / hiperplazisi

Diger Infeksiyonlar
e Viral infeksiyonlar: CMV, HSV tip 1

Diger Nedenler
¢ Duodenum obstriiksivonu / darlik (anniiler pankreas. konjenital bantlar)
e Vaskiiler yetersizlik
e Radyasyon sonrasi
e Kemoterapiye bagh

¢ Diger

Soll AH: Gastric, duodenal and stres ulcer. In Slisenger M. Fordtran J (eds): Gastrointestinal Disease, 5th

ed . Philadelphia. WB Saunders, 1993, p 580.

Peptik ilser hastaliginin biiyiik bir kismindan H.pylori ile olusan gastrik enfeksiyon
sorumludur. Bu organizma ayni zamanda midede mukoza ile iligkili lenfoid doku (MALT)
lenfoma ve gastrik adenokarsinoma gelisiminde rol oynar. H.pylori’nin tiim genomunun
siralanmasina ragmen midede yer alan bu organizmanin nasil duodenumda iilserasyona neden
oldugu veya eradikasyonunun mide kanserinde azalmaya neden olup olmayacagi hala agik

degildir (46).

H.pylori gram negatif, spiral bir bakteridir. Sadece gastrik tip epitel iizerinde kolonize
olabilme 6zelligi vardir. Enfeksiyon tiim diinyada yaygindir ve prevalans: gelismis iilkelerde
%10-50, gelismekte olan iilkelerde ise %80’lere kadar yiikselmektedir. H.pylori ile enfekte
bireylerde yasam boyu peptik iilser riski %15-20dir. H.pylori prevalansi duodenum iilserinde
%80-90, gastrik iilserde %60-70 civarmdadir (50). Ulkemizde de H.pylori enfeksiyonu
oldukca sik goriilmektedir. Ulkemizde H.pylori pozitif seroloji sikliginin yas gruplarina gore
dagilimi, Ozden ve arkadaslar1 tarafindan yapilmis bir calismada 7-12 yas grubunda %79, 13-
18 yas grubunda %83, 19-24 yas grubunda %75, 25-29 yas grubunda %96, 30-34 yas
grubunda %91, 35-39 yas grubunda %83, 40-65 yas grubunda ise %94 olarak saptanmistir
(51). H.pylori’nin gegisi oral-oral veya fekal-oral yolu takiben insandan insana gecis
seklindedir. Insan bilinen tek rezervuaridir. H.pylori tanisinda kullanilan ydntemler endoskopi
gerektirip gerektirmediklerine gore ikiye ayrilir (52):
1-Invaziv yontemler (endoskopi gerektirir): Ureaz testi, histopatoloji, kiiltiir, PCR
2-Non-invaziv yontemler (endoskopi gerektirmez): Seroloji, lire-nefes testi, gaitada H.pylori
antijen testi



Maastricht 2-2000 konsensus raporuna gore H. pylori eradikasyonu kuvvetle 6nerilen
endikasyonlar asagida siralanmistir:
1- Peptik {iilser ve komplikasyonu
2- MALT lenfoma
3- Atrofik gastrit
4- Gastrik kanser Oykiisii olanlar
5- Ailesinde gastrik kanser oykiisii olanlar

Maastricht 2-2000 Helicobakter toplantisinda proton pompa inhibitorii i¢eren tigli
kombinasyonlar H.pylori eradikasyonunda standart birinci basamak tedavi rejimi olarak kabul
edilmigtir. Burada klaritromisin her rejimde olup, 3. ilag olarak da amoksisilin veya
metranidazol Onerilmektedir. Bu tedavi rejimi ile eradikasyon oranlarmin %81 ile %89
arasinda oldugu bildirilmistir. ilk tedavinin basarisiz kaldigi durumlarda bizmut,
metranidazol, tetrasiklin ve PPI ile dortlii tedavi uygulamasi yapilmaktadir (53).

Aspirin ve NSAID’ler direkt lokal irritan etkileri veya sistemik prostaglandin sentezi
inhibisyonu ile mukozal savunma mekanizmalarini bozarak varis disi iist GIS kanamasina
neden olurlar (54). Ayrica NSAID’ler nitrik oksit salimmim artirirlar. Nitrik oksit ise mide
mukozasinda kan akimini artirarak, gastrointestinal mikrosirkiilasyonda endotele 16kositlerin
yapigmasini inhibe ederek mukozal hasara neden olur. Ayrica kortikosteroidler, bifosfonatlar,
antikoagiilasyon tedavisi ve etanol de NSAID’lerin iilserojenik etkisini arttirarak, iist GIS
kanamasma neden olabilirler (55). Bir ¢alismada, sigara igenlerin gastrik ve duodenal
mukozalarinda prostaglandin konsantrasyonunda azalma oldugu ve sigaranin mukozal
bikarbonat sekresyonunu inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica, sigaranin gastrik asiditeyi ve
H.pylori proliferasyonunu arttirarak, peptik iilserasyona sebep olabilecegi One siiriilmiistiir
(56).

GIS kanamasiyla birlikte bulunan diger hastaliklar, direkt bir etkisi olmamakla birlikte
degisik mekanizmalarla hazirlayici faktorler olarak degerlendirilebilir. Bu faktorler arasinda
diabetes mellitus (DM) ve tiremi Onemli bir rol oynamaktadir. Diabetik hastalardaki
parasempatik tutulum varligi, klinik olarak gastrik atoni, diabetik gastroparezi ve uzamis mide
bosalma zamanindan sorumludur. Mideye reflii olan safra ve pankreatik enzimlerin bosalmasi
da geciktiginden, gastrik mukozal hasar, gastrit ve iilser olusabilir. Ancak hastalarin ¢ok az bir
kisminda, mide kanamasiyla direkt iliskisi saptanmigtir. Uremide gériilen trombosit fonksiyon
bozuklugunun, direkt bir iliskisi saptanmasa da GIS kanamalar icin kolaylastirict zemin
hazirladig1 disiintilmektedir. Ayrica Lanas ve ark. calismasinda, kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarin peptik {ilsere bagh iist GIS kanamalarina zemin hazirlayan
bagimsiz prediktorler oldugu gosterilmistir (55).

2.8.2 Gastrik ve Ozefagus Varisleri
Ozefagial ve gastrik varisler, sistemik veya segmental portal hipertansiyon sonucu

gelisen vendz kollaterallerdir. Intrahepatik portal hipertansiyonun en sik rastlanan nedeni
karaciger sirozudur. Karaciger sirozunun en sik nedenleri ise viral hepatitler ve alkoldiir. izole



gastrik varisler, splenik ven trombozu sonucu olusan segmental portal hipertansiyonu takiben
gelisebilir. Sekonder gastrik varisler, skleroterapi ile 6zefagial varislerin obliterasyonu sonrasi
gelisebilir (1). Gastrik varisler, genellikle 6zefagus varisleriyle birlikte bulunurlar. Ancak tek
baslarina da bulunabilirler. Portal hipertansiyona bagli kanamalarin %7’sinden sorumludurlar.
Tedavileri farkli oldugundan ayirt edilmeleri 6nemlidir. Varis kanamasinda iki 6nemli faktor
rol oynar. Bunlardan biri varis igerisinde basing artmasi digeri ise bu hastalarda siklikla
bulunan 6zefajitin mukozada meydana getirdigi zayifliktir. Ozefajit sirozlu hastalarda artmis
olan HCI sekresyonu ve gastro-6zofajial refliiye baglidir (57). Gastrik varis kanamal1 hastalar
basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve altta yatan karaciger hastaligi olmadigi i¢in
prognozlari iyidir (58).

2.8.3 Akut Gastrik Mukozal Lezyonlar

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir. {ltihabi infiltrasyon nétrofilik
ise akut; mononiikleer hiicreler, lenfosit, plazma hiicresi ve makrofaj da igeriyor ise kronik
gastrit sz konusudur. Gastropati de ise inflamasyon geri plandadir. Endotel hasari, epitelyum
hasar1 ve rejenerasyon On plandadir. Gastrit ve gastropati yapan nedenler de farkhidir.
Gastritin sebepleri enfeksiyoz ajanlar, ilaglar, otoimmiinite ve asir1 duyarlilik reaksiyonlaridir.
Gastropati yapan sebepler ise kimyasal sebepler (NSAID, alkol, safra), stres, iskemi ve kronik
konjesyondur (59). Eroziv hemorajik gastrit, yogun bakim hastalarinda genellikle ilk 18 saat
icinde gelisir. Akut kanama olgularin %6’sinda goriiliir. Kanama mortaliteyi arttirmakla
birlikte nadiren 6liim sebebidir.

Portal hipertansiyon mide mukoza ve submukozasinda kapiller ve veniil diizeyinde
konjesyona yol acar. Portal hipertansiyonlu hastalarda kanamalarin %25’inin sebebi portal
hipertansif gastropatidir. Mortalite oranlari yiiksektir. H.pylori ile enfekte olan bireylerin
cogunda hafif bir hipergastrinemi ve pepsinojen | diizeylerinde artis s6z konusudur. Enfekte
tim bireylerde kronik aktif gastrit gelisir. Yasam siiresi i¢inde, olgularin %20’sinde peptik
iilser; %0,1-10’unda mide kanseri, nadiren de mide MALT lenfomas: gelisir. Devamli NSAID
ve aspirin kullanmas1 gerekli olan hastalarda PPI’leri ile profilaksi nerilmektedir. Bu grup
hastalarda eger H.pylori pozitif ise eradikasyon da onerilmektedir (60). Stres iilser profilaksisi
koagiilopatisi olan, 48 saatten daha uzun zamandir mekanik ventilatdre bagli olan, iilser veya
GIS kanama &ykiisii olan, sepsiste olan ve glukokortikoid tedavisi alan hastalara
onerilmektedir. Profilakside PPI’leri 6nerilmektedir (61).

2.8.4 Mallory-Weiss Yirtiklar:

Siklikla uzun siireli 6giirmesi olan alkolik hastalarda olustugu bildirilen Mallory-
Weiss yirtiklar1 gastrodzefagial bileskede meydana gelirler. %80-90 vakada mukoza yirtigi
tektir ve genellikle kiigiik kurvatur boyunca yerlesir. Bu lezyonun karin i¢i ve toraks igi
basinglar arasindaki gradyent farkindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Yirtiklarin ¢ogu
bileskenin mide tarafinda olugmasia ragmen %10-20 vakada O6zefagustadirlar. Hastalarin
%80-90’1nda kanama spontan olarak durur ve %2-5 vakada tekrar eder. Hastalar hematemez
ile bagvururlar ve oncesinde genellikle kansiz kusma tarif ederler (40).
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2.8.5 Aorta Enterik Fistiiller

Aorta enterik fistiiller akut iist GIS kanamasinin nadir sebeplerindendir. Ancak tani
konulamaz ve tedavi edilmez ise mortalitesi ¢ok yiiksektir. Duodenumun 3. ve 4. Kisimlari
aortaenterik fistiillerin en sik saptandig1 bolge olup, bunu jejunum ve ileum izler. Primer aorta
enterik fistiiller siklikla aterosklerotik aort anevrizmasi nedeniyle olusurlar. Daha nadiren ise
tiilberkiiloz veya sifiliz nedeniyle olusan aort enfeksiyonu sonucu olusur. Sekonder aorta
enterik fistiiller ise siklikla abdominal aort vaskiiler greft cerrahisi geciren hastalarda goriliir.
Fistiil olusmasinda en 6nemli etkenler nekroz ve enfeksiyondur. Ust GIS kanamanin diger
nedenlerini ekarte etmek icin iist GIS endoskopi mutlaka yapilmalidir. Abdominal CT ve
aortagram tani ic¢in kullanilabilir. Kanamasi devam eden ve aorta enterik fistiilden
stiphelenilen hastalarda eksploratif laparotomi endikasyonu vardir (62).

2.8.6 Tiimorler

Ust gastrointestinal sistem tiimorleri iist GIS kanama nedenlerinin %3’iinden daha
azinm olusturur. Akut kanamalar genellikle hastaligin ge¢c doneminde ve tiimdriin mukozada
iilserasyon yaparak alttaki damar1 erozyona ugratmasi sonucu gerceklesir. Malign iist GIS
tlimoriine bagl kanamasi olan hastalarda prognoz ¢ok kotiidiir. Bu hastalarin biiyiik bir kismi1
ilk 1 y1l iginde kaybedilirler (63).

2.8.7 Vaskiiler Anomaliler

Vaskiiler lezyonlar nadir olmakla birlikte, {ist GIS kanamalarmin 6nemli
nedenlerindendir. Ust GIS kanama nedeni olarak en sik goriilen vaskiiler lezyonlar vaskiiler
ektazilerdir. Vaskiiler ektaziler siklikla mide veya duodenumda bulunurlar ve daha ¢ok alt
GIS kanamasina sebep olurlar. Gergek arteriovendz malformasyonlar, konjenital olan,
endoskopide nodiiler lezyonlar olarak goriilen iist GIS kanamasinim nadir sebeplerindendir.
Arteriovendz malformasyonlar barsagin herhangi bir boliimiinii tutabilir ve tedavisi tutulan
boliimiin rezeksiyonudur. Herediter hemorajik telenjiektazi (Osler-Weber—Rendu Hastaligi),
cilt, mukoza ve gastrointestinal sistemde telenjiektazilerle karakterize otozomal dominant bir
hastaliktir. Kanama, GIS’in herhangi bir béliimiinde goriilebilir ve &zellikle hayatin 6.
dekatinda GIS kanama insidans1 pik yapar. Endoskopik tedavi en etkili tedavi yontemidir
(64).

2.9 TEDAVI
2.9.1.VARIS DISI UST GiS KANAMA TEDAVIiSi

2.9.1.1 Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavide amag¢ midedeki hidroklorik asit sekresyonunu efektif bir sekilde
inhibe etmektir. Cilinkii hemostazin optimal bir sekilde saglanmasi igin yiiksek pH
gerekmektedir. Ornegin yiiksek pH’da trombosit agregasyonu artmakta, olusan trombiisiin
pepsin tarafindan yikimi azalmaktadir. Literatiirdeki ¢alismalar ile 72 saat boyunca PPI’lerin
pH’y1 6’nin iistiinde tuttugu gosterilmistir. Ayrica PPi’lerin H2 reseptdr antagonistleri ve
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plaseboya gore kanama tekrar1 agisindan daha iistiin oldugu gosterilmistir (65). PPI’ler tekrar
kanama riski yiiksek olan hasta grubunda tekrar kanamaya bagli mortalite oranini %?2-3
oraninda azaltmislardir. Ayrica PPI’lerin hastalarda tranfiizyon gereksinimini, hastanede kalis
siiresini ve cerrahi gereksinimini azalttig:1 gosterilmistir (66). PPI’lerin 80 mg IV bolusun
ardindan saatte 8 mg’dan 72 saat boyunca inflizyon seklinde verilmesi Onerilmektedir.
Somatostatin ve analoglar1 akut nonvariseal iist GIS kanamali hastalarin tedavisinde
onerilmemektedir. H.pylori tespit edilen hastalara eradikasyon tedavisi verilmelidir (2).

2.9.1.2 Endoskopik Tedavi

Endoskopi iist GIS kanamali hastalarda hem tan1 hem de tedavi igin nemli bir tani
yontemidir. Kanama kontroliinii saglamada, tekrar kanama oranini azaltmada, kanama
nedeniyle cerrahiye giden hastalarda mortaliteyi azaltmada etkindir. Endoskopide hemorajik
lezyonun goriintimii ile diisiik risk tespit edilmis ise (iilser yatagi temiz, iilser yataginda
mukozadan kabarik olmayan kirmizi noktalanmalar) endoskopik hemostatik tedavi ihtiyact
yoktur. Endoskopide {ilser yataginda pihtt mevcut ise, odaga yonelik irrigasyon ile pihti
kaldirilmali ve altta yatan lezyon uygun endoskopik yontem ile tedavi edilmelidir. Yikama
sonras1 yapisik kalmaya devam eden piht1 igeren lezyonlarin tekrar kanama orani %8-29
arasindadir (2).

Endoskopi ile nedeni ve yeri saptanamayan, devam eden ve tekrarlayan GIS
kanamalar, sebebi bilinmeyen GIS kanamalar olarak tanimlanir. Bu asikar veya gizli sebebi
bilinmeyen GIS kanamalarin tanisi kapsiil endoskopinin (KE) en énemli endikasyonlarindan
biridir. Goenka ve ark. tarafindan 2011 yilinda sebebi bilinmeyen GIS kanamali 385 hastada
yapilan bir ¢alismada asikar kanamasi olan hastalarda KE’nin, kanamadan sonraki ilk 48 saat
icinde yapilanlarda tanisal degeri %87 iken, kanamadan 48 saat sonra yapilanlarda ise tanisal
degeri %68 olarak bulunmustur (67).

Su anda 3 ¢esit video kapsiil endoskopi (PillCam SB3, EndoCapsule ve MiroCam)
mevcuttur. Bunlarin goriis alan1 da (140°-156°) benzerdir. ABD’de klinik denemeler
safthasinda olan CapsoCam ise 360° goriintiileme saglamaktadir (68). Kapsiil endoskopi;
26x11 mm boyutlarinda ve 4 gr agirliginda tek kullanimlik plastik bir kapsiil, kapsiilden gelen
dijital goriintiileri toplayan bir alic1, kapsiil ve alicinin ¢aligabilmesi i¢in bir enerji kaynagi,
toplanan dijital goriintiilerin video goériintiisii seklinde seyredilebilmesi i¢in programlanmis bir
bilgisayardan olugmaktadir (69).

Hasta 12 saat a¢ birakilarak kapsiil yutturulur. Kapsiil GIS boyunca normal peristaltik
hareket ile agrisiz ve engel olusturmadan ilerler ve defekasyon yoluyla viicuttan atilir. Kapsiil
endoskopinin avantaji hastaya hicbir invaziv girisim gerektirmeden, hastanin hastanede
yatmasina gerek kalmadan ve hastanin giinliik aktivitelerini engellemeden yapilabilmesidir.
Baslica kisitlayici taraflari ise biyopsi alinamamasi ve lezyonlarin tedavi edilememesidir (70).
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Etkinlikleri arasinda belirgin farklar bulunmayan c¢esitli endoskopik hemostaz
yontemleri gelistirilmistir. Bunlar enjeksiyon tedavisi, hemoklips ile mekanik hemostaz ve
termal tedavi yontemleridir. Termal tedavi yontemleri ise elektrokoagiilasyon, heater probe ve
laser koagiilasyon yontemleridir (35). Yiiksek riskli hastalarda monoterapi (enjeksiyon/
koagiilasyon) yeterlidir. Fakat kombine tedavi her bir teknige gore daha tstiindiir (2).

2.9.1.2.1 Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisinde kullanilan maddeler igne yardimu ile iilser zeminine veya iilser
cevresine enjekte edilir. Siklikla kullanilan maddelerin basinda salin ile 1/10000 diliie edilmis
epinefrin gelir. Ortalama 4-16 ml dolayinda soliisyon kullanilir. Hastalarin %95’inde primer
hemostaz saglanabilir. Ancak hastalarin yaklasik %15-20’inde yeniden kanama goriilmektedir
(71). Polidokanol ve etonalamin gibi sklerozan maddeler enjeksiyon alaninda nekroz yaparak
kanamay1 durdururlar. Kanayan tilser zeminine alkol enjeksiyonunun epinefrin enjeksiyonuna
tstlinliigii yoktur ve perforasyon riski yiiksektir (72). Endoskopik enjeksiyon tedavisinde
kullanilan ~ soliisyonlarin  (epinefrin, distile su, siyanoakrilat, epinefrin+etanolamin/
polidokanol, etanol, SF, %3 NaCl) hemostaz agisindan birbirlerine {istiinliikleri yoktur (2).

2.9.1.2.2 Hemoklips

Kanayan lezyona metal bir klips takilmasi yontemidir. Ancak pilorun posterior
duvarindaki ve kiiclik kurvaturdaki lezyonlara uygulamak zordur. Buna ragmen termal
koagiilasyon ve enjeksiyon yontemlerine gore daha etkin bir tedavidir. (73).

2.9.1.2.3 Termal Tedavi

Termal tedavi yontemleri heater probe, mono/bipolar elektrokoagiilasyon ve argon
plazma koagiilasyonudur. Kanama bolgesinde doku hasar1 yaparak kanamayi durdururlar
(73). Argon ve YAG lazerlerin kontrollii calismalarda belirgin yarari gosterilmistir. Bir meta-
analizde acil cerrahi gereksinimini ve mortaliteyi % 95 diistirdiigii belirtilmistir. Ancak, pahali
olmasi, tasinabilir olmamasi, deneyim ve tecriibe gerektirmesi, transmural doku hasari
nedeniyle perforasyon olusturma riski yiiziinden endoskopik hemostaz i¢in seckin bir tedavi
yontemi olarak Onerilmemektedir. Bipolar veya multipolar elektrokoagiilasyonun (BPEC)
endoskopik hemostazda birgok avantaji vardir. Rélatif olarak ucuzdur, tasmabilir ve doku
yaralanmasi daha azdir. Heater probe, BPEC benzeridir, 25-30 Joule’de kuvvetli tamponad
yapar. Ulser kanamalarinda birgok kez kullanilabilmesi nedeniyle tercih edilir. Aktif
kanamalarda ve kanamayan goriinen damarli {ilser hastalarinda oldukga faydalidir (74).

2.9.1.3 Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarda selektif
arteriografi yapilir. Oncelikle vasopressin inflizyonu uygulanir ve %80-90 basari saglanir.
Ancak piloroduodenal kanamalarda vasopressinin basari sanst %35’lere diiser. Bu oran
embolizasyon ile %60’lara kadar ¢ikabilir. Vazopressin infiizyonuna 30 dk i¢inde cevap
alinamaz ise embolizasyona gecilir. Embolizasyonun teknik basarist %90°dan fazla, klinik
basaris1 %75-90 civarindadir (42).
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2.9.1.4 Cerrahi Tedavi

Kanayan peptik iilser cerrahisindeki mortalite oranlari, hastanin operasyona girmeden
onceki APACHE II skoru ile iligkilidir. Acil cerrahi girisim oranlar1 endoskopik tedavilerdeki
gelismeler nedeniyle azalmaktadir. Endoskopik tedavi sonrasi hastalarin %20’sinde yeniden
kanama goriilebilmekte ve bu hastalarin %60’inda da cerrahi tedaviye gereksinim
duyulmaktadir. Korpus on duvardaki gastrik lilser kanamalarmin tekrar kanama riski ve
mortalitesi yiiksektir. Bu nedenle cerrahisinde daha agresif yontemler onerilmektedir. En sik
tercih edilen yontem vagotomi + antrektomidir. Bunun disinda vagotomi + piloroplasti, iilser
tabaninin siitliire edilmesi, proksimal gastrik vagotomi + damar ligasyonu, gastrik iilser
kanamasinda yalnizca antrektomi ya da damar ligasyonu kullanilan diger yontemlerdir (75).

2.9.2 GASTROOZEFAJIAL VARIS KANAMALARINDA TEDAVi

Varis kanamalarinda tedavinin en onemli basamagi, uygun kan/sivi replasmani ve
havayolunun acik tutularak aspirasyonun onlenmesidir. Ayrica varis kanamasi ensefalopati
riskini artirdigindan ensefalopati profilaksisinin de baslanmasi ve sivi replasmaninin santral
vendz basing Olciilerek yapilmast Onerilmektedir. PT uzunlugu TDP replasmani ile
diizeltilmelidir. Gerekli ise trombosit diigiikliigii icin trombosit slispansiyonu replasmani da
yapilmalidir (76). Varis kanamali hastalarda hemoglobin degerinin 8gr/dl civarinda tutulmasi
onerilir. Intravendz vitamin K rutin olarak verilmelidir (77). Sirozlu hastada kanama sonrasi
ensefalopati gelisme riski yiiksek oldugundan hasta proteinsiz diyete alinmali, kabizlik
onlenmeli ve laktuloz verilmelidir. Genel tedbirler yaninda kanamay1 durdurucu tedbirler
alinmalidir. Bu amacla kullanilabilecek yontemler farmakolojik ajanlar, balon tamponadi ve
endoskopik tedavi yontemleri olarak 6zetlenebilir.

2.9.2.1 Farmakolojik Tedavi

Varis kanamalarinin medikal tedavisinde vazopressin ve analoglari ile somatostatin ve
analoglart olmak tizere 2 grup ila¢ kullanilmaktadir. Vazoaktif ilaglara endoskopi dncesinde
baglanmali ve 2-5 giin devam edilmelidir. Vasopressin portal kan akimini, portal-sistemik
kollaterallerdeki kan akimini ve varis basincini azaltarak etki eder. Periferik vaskiiler direnci,
kardiyak outputu ve koroner kan akim hizini diisirmek gibi sistemik etkileri de vardir (76).
Somatostatin ile karsilastirildiginda klinik etkileri agisindan aralarinda fark bulunamamustir.
Ancak vazopressin uygulamasi, sistemik vazokonstriksiyon ve kardiotoksisitesine bagli olarak
cogu hastada yan etki olusturur. Bu yan etkiler, sol kalp yetmezligi, aritmi, gogiis agrisi,
iskemik karin agrisi, alt ekstremitelerde agri, hipertansiyon, deri ve barsak gangreni, flebit ve
serebrovaskiiler ataklar seklinde olabilir. Yan etkileri nedeniyle vazopressin giiniimiizde pek
tercih edilmemektedir. Vazopressinin sentetik bir analogu olan terlipressin vazopressine
esdeger etkili olmasina ragmen yan etkileri daha azdir. Ayrica yarilanma siiresi daha uzundur
(18). Vazopressinin infiizyon seklinde verilmesi gerekmektedir. Terlipressin ise aralikli
enjeksiyonlar ile uygulanir ve yan etkisi vasopressine gore daha azdir. Endoskopik varis
ligasyonuna ile kombine edilen terlipressin ve somatostatin karsilastirildiginda klinik
etkilerinin ve yan etkilerinin benzer oldugu bulunmustur (78). Somatostatin selektif olarak
splanknik vazokontriiksiyon yapar. Bu sekilde portal kan akimini ve portal basinci diisiiriir.

14



Somatostatinin sentetik analogu olan octreotid de varis kanamalarinin medikal
tedavisinde kullanilmaktadir. 50 mg bolusun ardindan 50mg/saat infiizyon seklinde 5 giin
stireyle uygulanir. Skleroterapi ile kombine edilmesi, tek basina skleroterapiye gore klinik
olarak daha basarili bulunmustur. Ayrica kombine tedavide erken dénem yeniden kanama
oranlari da daha diistiktiir (79).

2.9.2.2 Endoskopik Tedavi

Endoskopik hemostaz, 6zefagus varis kanamalarinda en 6nemli tedavi secenegidir.
Skleroterapi ve band ligasyonu baslica tedavi secenekleridir. Endoskopik skleroterapide amag
sklerozan maddenin (polidocanol) varis i¢ine ve ¢evresine enjekte edilmesi ile kanayan variste
tromboz olusturmak ve kanamayi1 durdurmaktir (76). Skleroterapi varisler kaybolana kadar
haftada bir uygulanmalidir. Daha sonra yeni varis olusumu agisindan 6-12 ayda bir kontrol
endoskopi yapilmalidir (80). Prostetik kalp kapagi ve intravaskiiler aygiti bulunan hastalarda
islem sirasinda %35-10 siklikla bakteriyemi olustugu icin skleroterapiden once endokarditten
korunma tedavisi verilmelidir (35).

Endoskopik band ligasyonu varis kanamalarini kontrol etmede ilk tedavi segenegi
olarak gosterilmistir (76). Skleroterapiye gore varisleri tamamen ortadan kaldirmak i¢in daha
az tedavi seansina ihtiya¢ vardir ve komplikasyon oranlari da daha diisiiktiir. Hastalarin
%94’iinde kanama kontrol altina alinmaktadir (80).

2.9.2.3 Balon Tamponadi

Balonla tamponad tedavisi %90’dan fazla oranda kanamay:1 kontrol altina alabilir.
Ancak balon ¢ikarildiginda %50 oraninda tekrar kanama oranmi vardir. %15-20 oraninda
Ozefagial iilserasyon ve aspirasyon pndmonisi gibi komplikasyonlar gortilebilir. Kontrol altina
alinamayan masif kanamali hastalarda giivenle uygulanabilir (76). Bu amag i¢in en sik
uygulanan tiip Sengstaken-Blakemore tiiptidiir.

2.9.2.4 Radyolojik Tedavi

Kontrol altina alinamayan varis kanamalarinin tedavisinde transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPS) isleminin endikasyonu vardir (81). Diger endikasyonlari ise
refrakter asit tedavisi, transplantasyon bekleyen hastalarda zaman kazanmak ve Budd-Chiari
sendromudur. Santin intrahepatik olmasi transplantasyonda sorun olusturan konvansiyonel
portokaval santlara gére 6nemli bir iistiinliik saglar. Islemden 6nce USG, CT veya anjiografi
ile portal venin agik oldugu gosterilmelidir. Sag internal juguler ven tercih edilir. Islemin
amac1 porto-sistemik basing farkini 12 mmHg’ nin altina diistirmek ve varisleri dekomprese
etmektir. Islemin teknik basaris1 %95 civarmdadir. Olgularm yaklasik %10’ nunda varis
kanamasi tekrarlar. islemin komplikasyonlar1; hepatik ensefalopati, kanama, sant trombozu ve
sepsistir (42).
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2.9.2.5 Cerrahi Tedavi

Operasyonun tipi bulunan patolojiye baglidir. Mide {ilserlerinde vagotomi ve iilseri
icine alan mide rezeksiyonlar1 uygulanir. Kanayan duodenal {ilserlerde ise kanayan
gastroduodenal arterin ligasyonu ve trunkal vagotomi+piloropilasti ilk tercih olarak kullanilan
yontemdir. Farmakolojik tedavi, endoskopik skleroterapi, balon tamponad ve TIPS’in etkili
olmadigi hastalarda en etkili cerrahi sant portakaval santtir (82). Portokaval sant operasyonlari
sonrasinda vaskiiler anatomideki degisiklikler, karaciger transplantasyonuna engel olacagi
icin, gelecekte karaciger transplantasyonu planlanan hastalara uygulanmasi 6nerilmemektedir.
Ayrica portokaval sant sonrasinda hastalarda %40-50 hepatik ensefalopati riski vardir.
Ozefagial varis kanamal1 hastalarda acil skleroterapi ile portokaval sant operasyonunun klinik
basaris1 benzerdir. Ancak operasyonunun getirdigi riskler nedeniyle tedavide birinci
basamakta onerilmemektedir (77).

2.10 MORBIDITE VE MORTALITENIN BAGIMSIZ BELIiRLEYIiCIiLERIi

2.10.1. Yas

Birgok calismada GIS kanamalarinda (6zellikle iist GIS kanama) yasin bagimsiz bir
mortalite risk faktorii oldugu gosterilmistir. Son 50 yil icerisinde GIS kanamali hastalarda
ortalama yasin artmis oldugu tespit edilmistir. 60 yas tizerindekilerin mortalite oran1 %16,4
daha yiiksek bulunmustur (83).

2.10.2. Komorbidite

Komorbid hastaliklarin varligi mortalitede en 6nemli faktordiir. Bunlarda Thorne ve
Nyhus serisinde mortalite orant %40 iken, komorbid hastalig1 olmayanlarin mortalite orani
%7 olarak bulunmustur (84).

2.10.3. Vital bulgular

Ilk vital bulgular fizik muayenedeki en énemli belirtectir. Schiiller, sistolik kan basinci
(SKB) 100mmHg ya da daha yiiksek olan hastalarda %7°lik bir mortaliteye kiyasla 80-
99mmHg SKB'li hastalarda %17, 80mmHg'dan daha diisiik SKB’li hastalarda %28 mortalite
bildirmistir (84) .

2.10.4. Paketlenmis Eritrosit Transfiizyonlar

Bes liniteden fazla transfiizyon gerektiren hastalarda mortalite %26—70 artmaktadir.
Bir¢cok otorite bes Tlniteden fazla transfiizyonunun, koagiilopati ve yaygin damar i¢i
pihtilagsma riski dolayistyla kismen bir cerrahi endikasyonu olduguna inanmaktadir. Bununla
birlikte diger klinik belirtiler olmaksizin tek basina transfiize edilen tinite sayisi genellikle
yaniltict olmaktadir (85).

2.10.5. Endoskopik Bulgular

Endoskopi genellikle tan1 koydurucudur ve prognozun belirlenmesini saglar. Foster ve
ark. gastrik ve duodenal iilseri olan hastalarda, endoskopide yapisik piht1 veya iilser tabaninda
"visible vessel" varsa rebleeding insidansinda Onemli derecede artis ve acil cerrahi
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gereksiniminde artis oldugunu bildirmislerdir. Endoskopide kanama belirtisi olan hastalarin
yaklasik %38'i 5 initeden fazla eritrosit siispansiyonuna ihtiyag¢ duyarlar ve %25'n cerrahi
gerektirmektedir. Endoskopide sizan veya figkirir tarzda kanayan lezyonu olan hastalar,
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek (%16,1) bir mortalite oranina sahiptirler (85).
Duodenal iilserli hastalardaki %8'e kiyasla aktif olarak kanayan 6zefagus varisli hastalarda
mortalite %26'dan %36'ya ylikselmektedir. Posterior duodenal bulbus ve proksimal gastrik
kiigiik kurvatiirdeki kanayan peptik iilserler biiyiikk arterlerin yaninda yerlesir, tekrar
kanamaya meyillidirler ve mortalite riski oldukea yiiksektir (86). Peptik iilsere bagl iist GIS
kanamas1 olan hastaya yaklasim agisindan temel yonlendirici, endoskopik olarak iilserin
goriintimiidiir. Endoskopik olarak iilserlerin kanama aktivitelerinin degerlendirilmesinde
Forrest siniflamasi kullanilmaktadir (Tablo 3), (Sekil 1) (87).

Forrest 1a, 1b ve 2a oldugunu gosteren isaretlerin varligi peptik iilser kanamasinda
onemlidir. Bu hastalara endoskopik tedavi yapilmasi gerekir. Forrest 2b olan hastalara ise
hemodinami bozuksa endoskopik tedavi Onerilmektedir. Yapisik piht1 temizlendiginde, bu
iilserlerin %30'unda aktif kanama veya goriinen damar ortaya ¢ikabilir. Yine bu hastalara da
endoskopik tedavi yapilmasi gerekir. Forrest 2¢ ve Forrest 3 iilserli olan hastalarda ise tedavi
yapmanin bir yarar1 yoktur (84). Forrest 2a lezyonlarinin rengi tekrar kanama i¢in 6nemlidir.
Beyaz renkli lezyonlar kirmizi veya mor lezyonlara oranla daha yiiksek tekrar kanama riskine
sahiptirler. Peptik iilser hastalig1 olan hastalarin hepsine H.pylori i¢in tanisal test yapilmalidir.
Aktif kanama sirasinda lreaz testinin sensitivitesi diisiiktiir ve enfeksiyonun ortaya
konulmasinda giivenilir degildir (88).

Forrest Tanm Tekrar kanama riski Mortalite Prevelans

siniflamasi (%) (%) (%)
Ia Aktifkanama (fiskirir tarzda) 55-90 11 10
Ib Aktif kanama (s1zma) 40-50 11 25
IIa Kanamayan goriiniir damar 20-35 7 10
Ib Yapisik pihtt 10-25 - 10
e Siyah zemin (kahverengi leke) =10 3 10
ImT Kanama bulgusu yok <5 2 35

Tablo 3 : Forrest siniflamasi
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Sekil 1: Forrest 1afA), 1b(B), 2a(C), 2b(D), 2c(E)

2.11 RiSK SKORLAMA SISTEMLERI

Akut {ist GIS kanama ile gelen bireylerde risk smifin1 belirlemek, endoskopi ihtiyacina
karar vermek i¢in skorlama sistemleri gelistirilmistir. Risk belirleme; gereksiz hasta yatisini,
iyatrojenik komplikasyonlar1 ve is kaybin1 en aza indirme potansiyeli nedeniyle 6nemlidir.
Akut iist GIS kanamalarmin sonuglarmin tahmininde kullanilan major klinik skorlama
sistemleri genel olarak iki farkli kategoriye ayrilabilir:

a) iist GISK i¢in spesifik olanlar; parametreleri kanama atagindan direkt olarak etkilenir.
b) spesifik olmayanlar; parametreleri kanama atagindan indirekt olarak etkilenir.

Rockall risk skorlama sistemi, Blatchford risk skorlama sistemi, Baylor kanama skoru,
Cedars-Sinai prediktif indeksi spesifik gruba, APACHE (Akut fizyoloji ve kronik saglik
degerlendirme) skorlama sistemi ise nonspesifik gruba girer. Nonspesifik olan APACHE
skorlama sistemi aslinda yogun bakim iinitesinde kritik hastalar i¢in gelistirilmis, hastaligin
siddetini ve prognozu 6lgmek icin gegerli bir gdstergedir. Bu skorlama sistemi akut iist GIS
kanamali hastalarda ¢aligilmis olmasina ragmen yaygin kullanilmamistir. Ote yandan, akut iist

GIS kanamali hastalarda spesifik skorlama sistemleri daha yaygm bir sekilde uygulanmistir
(20).

2.11.1 Glasgow-Blatchford Skoru

Blatchford risk skorlamasi, iist GIS kanama tanis1 ile hastaneye yatirilan hastalarda
sadece klinik ve laboratuar degerleri kullanilarak yapilmigtir. Bu skorlama sisteminde
digerlerinden farkli olarak endoskopik bulgular degerlendirilmeye katilmaz. Ana amag
kanamay1 kontrol altina almak i¢in klinik miidahale gerekip gerekmedigini tahmin etmektir.
Skorlama sistemi Tablo 4’te gériilmektedir. Skoru 0 olan hastalar yatis agisindan diistik riskli,
0-5 arasi1 artmus riskli, >5 yiiksek riskli kabul edilmistir. Baz1 ¢alismalar Blatchford skoru sifir
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olan hastalarin endoskopiye gerek duyulmadan acil servisten giivenle taburcu edilebilecegini
onermektedir (89).
Tablo 4: Glasgow-Blatchford Skorlamasi

Parametreler Skor
A. Kan iire degeri (mg/dl)

=70

28=70

23-27

18-22

<18

B. Hemoglobin (g/L)

Erkek ve kadinda <10 gr

Erkekte 10— 12 gr

Kadinda 10 — 12 gr, erkekte 12 - 13 gr
Kadinda > 12 or, erkekte > 13 or
C. Sistolik kKan basinc (nmHg)
<90

90 -99

100 - 109

=110

D. Diger markerlar

Kardiyak yetersizlik

Karaciger hastaligy

Senkop ile prezentasyon

Melena ile prezentasyon

Nabiz > 100/dk

Total skor: A+B+C+D
Alinimum skor: 0 Maksimum skor: 23
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2.11.2 Rockall Skoru

Ust GIS kanamalarinda belki de en iyi bilinen risk degerlendirmesi Rockall
skorlamasidir. Bu skorlamanin en 6nemli amaclarindan biri hastanin morbidite ve mortalitesi
hakkinda fikir vermektir. Rockall skorunu, {i¢ endoskopik olmayan 6l¢iim (yas, sok, yandas
hastalik) ve iki endoskopik Ol¢iim (endoskopik tani, yeni kanamaya bagli endoskopik
bulgularin varlig1 veya yoklugu) olusturur. Endoskopi oncesi puani klinik Rockall skor veya
kabul Rockall skor olarak bilinir. Postendoskopi skoru ise genellikle tam Rockall skoru olarak
ifade edilir. Rockall skorlamasi iist GIS kanamasi olan 4185 vakanin mortalitesi icin bagimsiz
risk faktorlerinin degerlendirildigi prospektif bir caligma ve sonrasinda 1625 hastadan olusan
baska bir grup hastanin ayn1 ¢alismada prospektif olarak degerlendirilmesiyle gelistirilmistir.
Skorlama tabloda gosterilmektedir (Tablo 5) (20). Rockall, diisiik riskli hastalara erken
endoskopi yapilarak taburcu etmeyi ve bu sayede hastanede kalis siiresini kisaltmayi ve tedavi
maliyetini azaltmay1 amaglamistir (90).
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Tablo 5: Rockall Skorlamasi

Parametreler Skor
A. Yas

=80 2
60-79 1
<60 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinci <100 mmHg 2
Tagikardi, sistolik kan basinci = 100 mmHg ve nabiz >100/dk 1
Sok yok, sistolik kan basinc: = 100 mmHg ve nabw <10¥dk 0
C. Yandas hastahk

Bibrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yayzim malignite 3
Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalizi, baska major yandas hastalik 2
Major yandas hastalik yok 0
D). Endoskopik tam

Ust gastroiniestinal kanser 2
Butiin diger tanilar 1
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss lezyonu 0
E. Majir yeni kanama bulgusu

Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik piht, gorilebilir veya figkirir 2
tarzda kanayan damar

Normal veya yalnizea koyu noktasal lezyon 0

Endoskopi tncesi skor: A+B+C Total skor: A+B+C+D+E

Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11
Risk kategorisi: diisiik (0-2), orta (3-4), viiksek (=5)

2.11.3 Baylor Skoru

Baylor kanama skoru, basta peptik iilser olmak iizere tekrar kanamalarin tahmini i¢in
gelistirilmistir. Bu skorlama sistemi {ic komponentten olusur; endoskopi Oncesi skor,
endoskopik skor ve bu iki skorun toplamindan olusan endoskopi sonrasi skor (91). Skorlama
sistemi Tablo 6’de goriilmektedir.
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Parametreler Skor
A Yas

=70 5
60 — 69 3
50—50 2
30—40 1
=30 0
B. Hastahk sayis1t (tamlarnn ctoplami, ciddiyvetlerinden

bagims1z)

=5 5
3—4 34
1-2 2
Yok 0
C. Hastah@in ciddiveti

Atut (havat: tehdit eden hastalik) 5
Kronik ( acil tehdit olmaksizin kronik havati tehdit eden hastalik 4
Yok 0
D. KEanamanmmn veri

Duedonal bulbus arka duvan 4
Diger 0
E. Yeni kanama bulgusu

Altif kanama 5
Gorilebilir damar 3
Piht 1
Yok 0
Endoskopi dneesi skor: A+B+C, Endoskepi senras: sker: A+B+C+D+E

Minimum skor: { maksimum skor: 24

Rizk kategorisi: yilksak (endoskopi dneesi skor = 5 vefveya endoskopt sonras: = 10) ve digyik
{endoskop: &ncesi skor < Sve'veya endoskepl sonras: skor = 10

Tablo 6: Baylor Skorlamast

2.11.4 AIMS65 Sistemi

Saltzman ve ark. Amerika’da toplam 187 hastaneye 4 yillik siire i¢inde basvuran
(2004 - 2005 yillarinda 29,222 hasta ve 2006 - 2007 yillarinda 32,504 hasta) hasta igceren bir
analize dayanarak, yas, sistolik kan basinci, mental durum, serum albiimin diizeyir ve
uluslararas1 normallestirilmis oranina (INR) dayali endoskopi Oncesi mortalite risk skoru
gelistirmislerdir (Tablo 7). Ancak, son sistematik incelemeler sonucunda INR diizeyi >1,5
olmas1 mortalite i¢in 6nemli Ol¢iide bir belirleyici iken, yeniden kanama icin degildir.
Puanlama kolay hesaplanabildiginden ve sadece ilk bagvurudaki veriler kullanildigindan,
AIMS65 skorunun rutin kullanimu iist GIS kanamasi olan hastalarda endoskopi zamanlamasi
ve bakim seviyesi gibi ilk kararlarda yardimci olabilir (92).
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Parametreler Skor

A.Yas

=05 yag 1

B. Klinik Durum

Sistolik kan basinei =90 1

Bozulmus mental durum 1

C. Labaratuar Degerleri

INE =1.5 1

Albtimin <3.0g/ dL 1

Total skor: A+B+C
MMinimum skor: 0 AMaksimum skor: 5

Risk kategorisi: Yiiksek (=5), orta (3-4) ve diisiik (0-2).

Tablo 7: AIMSG65 Skorlamasi

2.12 BIYOKIMYASAL BELIRTECLER

Son zamanlarda yapilan caligmalarda tam kan saymmi ile calisilan parametrelerin
immun cevap ve mortaliteyi Ongormede etkili oldugu savunulmaktadir. Kolaylikla
ulagilabilen bu parametrelerden 6zellikle ortalama trombosit hacmi (MPV), eritrosit dagilim
genisligi (RDW), noétrofil-lenfosit oran1 (NLO) ve trombosit-lenfosit oran1 (TLO) gibi
degerler calisilmistir. Laboratuar degiskenleri ve teknik yontemlerden etkilense de
yetiskinlerde kabul géren tam kan sayimi referans araligi tablodadir (Tablo 8).

Tablo 8: Yetiskinde tam kan sayimi degerleri

WBC: 4,5 11,0 x 10°/uL RBC: 3,5-5,5 x 10°/uL
Notrofil: % 40-80 (2-7 x 10°/uL) Hemoglobin:E(13,8-17,2), K(12-15,6gr/dl)
Lenfosit: % 20-40 (1-3 x 10°/uL) Hematokrit: E(%42-52), K (%36-46)
Monosit: % 2-10 (200-1000/uL) MCV (Mean Corpusculer Volume): 80-100 fl
Eosinofil: % 1-6 (20-500/uL) MCH (Mean Corpuscular Hb): 27-34 pg
Bazofil: % 1-2 (20-1000/uL) MCHC(Mean Corpuscular Hb kons): 31-36 g/dL
Trombosit: 150-450 x10°/uL MPV (Mean Platelet Volume): 7,5-11,5 fl

RDW (Red Cell Distribution Width): % 11,5-14,5
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2.12.1 Trombositler

Trombositler hemostaz, tromboz ve koagiilasyonda ©nemli rol oynayan kan
elemanlaridir. Kiiclik, ¢ekirdeksiz, oval / yuvarlak diskoid sekilli 2-4 um capinda 6zellesmis
kan hiicreleridir. Kemik iliginde hemopoetik sistemin en biiyiik hiicreleri olan
megakaryositlerce olusturulur. Periferik kanda normal konsantrasyonu 150-450x10%/Ldir.
Trombositlerin yar1 émrii 8-12 giindiir, yaridan fazlasi dalakta olmak tizere doku makrofaj
sistemi tarafindan uzaklastirilir. Trombositlerin protein sentez kapasiteleri diisiiktiir. Nukleus
ve DNA icermemelerine karsin hiicrenin tiim fonksiyonlarin1 gosterir (93). Membran
fosfolipidleri prostaglandin (PG) ve TxA2 sentezine oOnciililk edecek substratlari igerir.
Trombositlerdeki a-graniiller, trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF), trombosit faktor 4,
B- tromboglobulin, fibrinojen ve plazminojen aktivator inhibitori icerir (94).

2.12.2 Ortalama trombosit hacmi (MPV)

Mean Platelet Volume (MPV) yani ortalama trombosit hacmi; trombosit fonksiyonu
ve aktivasyonunun bir gostergesidir. Normal trombosit voliimii 7,5-11,5 fL arasindadir. MPV,
kemik iliginde kompansatris olarak trombosit yapimi veya periferde trombosit yikimi arttigi
zaman yiikselir. Trombositlerin sayis1 azaldiginda kemik iligindeki megakaryositler
trombopoietin aracilifiyla uyarilir ve aktive olurlar. Kemik iliginde trombosit yapimi hizlanir
ve yeni yapilan geng trombositlerin MPV’si daha biiyiiktiir. Biiyiik trombositler daha fazla
graniil icerir, tromboksan A2, ADP gibi vazoaktif ve protrombotik maddeleri daha fazla
sentezlerler. Hacmen daha biiylik olan trombositlerin daha aktif olduklar1 icin vaskiiler
yatakta trombiis olusumunu kolaylastirdiklar1 yoniinde bazi goriisler vardir (95).

Herediter trombositopenilerden Wiskott-Aldrich sendromunda MPV  azalirken,
Bernard-Soulier sendromunda artmis bulunur. Kazanilmig trombositopenilerin ayirict
tanisinda da MPV  kullamilir. Ornegin; immun trombositopenik purpura ve dissemine
intravaskiiler koagiilasyonda periferde trombosit yikimi artmistir. Kemik iliginde
trombopoietin stiimilasyonu ile trombosit yapimi artmistir. Bu hastalarda MPV de artmis
bulunur. Ote yandan trombosit iiretiminde sorun olan edinilmis trombositopeni nedenlerinden
akut 16semi, kemik iligi aplazisi, kemoterapi ve radyoterapi durumunda MPV azalmis bulunur
(96). Bu durumun tek istisnasi hipersplenizmdir. Kemik iliginde artmis trombosit {iretimi
olmasina karsin biiyiikk trombositler dalakta yikildign i¢in MPV azalir. Idiopatik
trombositopenik purpura, preeklampsi veya sepsise bagli trombosit yikiminda artma sonucu
MPV artar. Trombositopeni olmadan artmis MPV, kronik myeloid 16semi ve heterozigot
talasemilerde goriiliir. Kronik bobrek yetmezliginde tiremik kanama diyatezlerinde ise MPV
azalir. Kronik lenfoid l6semide ise MPV normaldir. Megaloblastik anemide ise kiiciik
trombositler ve artmis heterojenisite mevcuttur (97).

Son yillarda literatiirde MPV’nin birgok durumda belirte¢ olarak kullanilabilecegine
dair yaymlar mevcuttur. Aktive olmus trombositlerden salinan kemokinlerin immun cevapta
onemli roller aldig1 gosterilmistir. Salinan bu kemokinlerin immun cevapta akut faz reaktani
gibi ilk cevapta yer aldigi, nétrofil, graniilosit, monosit gibi c¢alistigi ve hatta direkt
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antimikrobiyal etkisi oldugu gosterilmistir (98). MPV’nin trombosit fonksiyonunun gostergesi
olarak ¢esitli inflamatuar hastaliklardaki rolii incelenmistir. IL-3 ve IL-6 gibi sitokinlerin
reaktif trombosit yapimini ve bdylece kanda daha biiyilk hacimde trombositlerin
(megakaryositler) dolastigi 6ne stiriilmiistiir (99,100). IL-6'nin iltihabi siirece katildig1 sepsiste
de MPV ile ilgili calismalar yapilmaktadir. Becchi ve ark. ¢alismasinda; sepsis hastalarinda
yiksek MPV degerleriyle sag kalim arasinda olumlu iliski bulunmustur (101). Sepsisli
hastalarda yapilan bir caligmaya gore tan1 anindan itibaren ilk bes giin igerisinde trombosit
sayilarinin diiserken MPV’nin de arttig1 gosterilmistir (102).

Trombosit volim parametrelerinde goriilen degisiklikler, trombotik ve protrombotik
olaylarda profilaktik veya tanisal énem arz edebilir. Yapilan g¢aligmalar sonucu biiyiik
trombositlerin daha aktif trombositler oldugu gosterilmistir. Biiyiikk trombositler, ADP,
kollajen, adrenalin gibi trombosit agregasyon agonistleriyle daha kolay agrege olurlar. Bu
biiylik trombositler, arasidonik asit metabolitleri, serotonin ve ATP gibi protrombotik ve
vazoaktif faktorleri daha cok iiretirler ve daha yogun graniillere sahiptirler (103).Tiim bu
verilerden yola ¢ikilarak protrombotik durum ve hastaliklar ile MPV iligkisini arastiran ¢ok
sayida calisma yapilmistir.

MPV’nin klinik 6neminin anlagilmasina yonelik yapilan ¢alismalarin ¢ogu koroner
arter hastaliklari, aterosklerotik hastaliklar ile iliskilidir. Yapilan meta analizlerde akut
miyokard enfarktiisii sonras1 mortalite ve koroner anjiyoplasti sonrasi restenoz MPV artmis
olanlarda normal olanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Ateroskleroz, atrial fibrilasyon ve
inme hastalarinda vazgecilmez ilag olan asetilsalisilik asitin MPV’yi nasil etkiledigi
arastirllmistir. Paroksismal atrial fibrilasyonu olan hastalarda yapilan bir ¢alismaya gore
aspirin kullanimimin MPV degerini etkilemedigi bulunmustur (104).

MPV’nin 6neminin arastirildigi bir diger trombotik hastalik inmedir. En sik goriilen
sekli iskemik olmakla birlikte hemorajik olarak da karsimiza cikabilir. Iskemik inmenin
patofizyolojisinde tromboz yatmaktadir. Artmis trombopoietin seviyelerinin trombosit say1 ve
hacimlerini artirmak suretiyle tromboza yatkinlik yaratip iskemik inme gelisimine katkida
bulunabilecegi ileri siiriilmiistiir (105). Ote yandan infarkt alaninda trombosit tiiketiminin
artmasina bagli olarak inmeden bir ay sonra trombosit sayisinda azalma ve MPV’de artma
izlenmistir (103). MPV’de her 1fL artis, iskemik inme rolatif riskinde %12 artisa neden olur
(97). Tip 2 diyabetli hastalarda yapilan bir ¢alismaya gére MPV yiiksek olan grupta koroner
arter hastalig1 ve inme riskinin MPV normal olan gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmustur
(106). Atrial fibrilasyonlu hastalarda yapilan bir ¢alismada ise MPV yiiksek olan grupta inme
riskinin daha fazla oldugu ve MPV’nin yiiksekliginin inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu ileri siiriilmistiir (107).

Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda pulmoner embolide (PE) artmis MPV diizeyi
saptanmistir ve Ozellikle risk faktorii olmayan PE tanisi alan hastalarda anlamli yiiksek
bulunmustur (108). PE tanisi alan ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda trombosit
aktivasyonunda artig saptanmistir (109). Bir diger arastirmada, MPV'nin PE'de mortalitenin
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bagimsiz bir belirleyicisi oldugu ve hastaligin siddetinin belirlenmesinde kullanilabilecegini
belirtilmistir (110).

Sigaranin MPV iizerine etkisini aragtiran bir c¢alismada sigara igenlerin MPV
icmeyenlere gore daha yliksek bulunurken, sigarayr biraktiktan ii¢ ay sonra MPV’de belirgin
azalma oldugu saptanmustir (111). Hipertansif hastalarda MPV’nin nasil degistigini arastiran
caligmalardan elde edilen verilere gore; MPV esansiyel hipertansiyonda degismezken,
hipertansiyon ile kombine renal arter stenozunda veya semptomatik periferik vaskiiler
hastaliklarda ve hiperlipidemide artmistir (103).

Tip Ila ailesel hiperlipidemisi olan hastalarin trombositleri, agregasyona neden olan
uyarilara daha duyarlidir ve normal insan trombositlerine gore daha fazla TXA?2 iiretirler. Tip
ITa hiperlipidemisi olan hastalarda normal kisilere kiyasla daha fazla sayida megatrombositler
goriilmistlir. Kolesterol distiriicii tedavi ile trombositlerin agregasyonunun azaldig
goriilmistlir (112). Birgcok fizyolojik degisikligin goriildiigi gebelikte MPV’nin nasil
etkilendigi arastirllmig ve normal gebelik sirasinda MPV’nin sabit kaldigi bulunmustur (103).
Ote yandan yapilan ¢alismalarda MPV nin preeklampsi riskini saptamada kullanilabilecegi
ileri siiriilmistiir. 107 preeklampsisi olan hastanin 24. gebelik haftasindan doguma kadar
MPV degerleri normotansif gebe grubu ile karsilastirilmis ve preeklampsisi olan grupta MPV
degeri daha yiiksek bulunmustur (113).

2.12.3 Eritrosit Dagilm Genisligi (RDW)

Red Cell Distribution Width (RDW) tipki MPV gibi hemogram o&lgiimlerindeki
parametrelerden biridir ve kirmizi hiicre dagilimini gosterir. Ne kadar yiliksekse hiicre
biiyiikliiklerinde o kadar varyasyon oldugunu gosterir. Bazi anemilerde 6rnegin pernisiyoz
anemide eritrositlerin boyutlarindaki degiskenlik (anizositoz) RDW'de artisa neden olabilir.
Hematolojik nedenler disinda RDW'in kan diizeyinin onemli oldugu diger durumlar ve
yapilan calismalar da mevcuttur. Miyokart enfarktiisiinde, kalp yetmezliginde, son dénem
bobrek yetmezligi ve inmede yapilmis c¢alismalar mevcuttur (26,114). Kardiyovaskiiler
hastalik ve kalp yetmezligi ile ilgili c¢alismalarda; yas, cinsiyet, MPV, ferritin ve
hemoglobinden bagimsiz olarak mortalite ile RDW yiiksekligi arasinda anlamli iligki
saptanmistir (115-117). Hipoksinin eritrosit yapim ve yikimimi hizlandirarak RDW'yi
arttiracagl Ongoriisiiyle, prognostik deger olarak kullanilabilirligini arastiran g¢alismalar
yapilmaktadir (118,119). Patel ve ark.’nin 6 kohort ¢aligmasini inceledikleri metanalizde;
RDW'nin 65 yas tizerinde ve erkeklerde yiiksek oldugu, malignite, stroke, kalp yetmezligi
hastalarinda yiiksek mortalite ile iligkili oldugu, nedenden bagimsiz olarak %14 iin iizerindeki
RDW degerlerinin yiiksek mortalite ile iliskili bulundugu saptanmistir (120).
Kardiyopulmoner hastaliklarda RDW artisinin nedeni tam olarak agiklia kavusmamistir
ancak birkag teori mevcuttur. Ilki eslik eden komorbid faktdrler, nutrisyonel eksiklikler, renal
yetmezlik gibi durumlara sekonder gelisen hafif anemi ve buna ikincil artmis RDW
diizeyleridir (29,121). Ikinci teori akut miyokard enfarktiisiinde ve kalp yetmezliginde
inflamatuar sitokinlerin salinimi kemik iligi fonksiyonlarini1 etkileyerek, eritropoetin
tarafindan indiiklenen eritrosit maturasyonunu inhibe etmesi ve bdylece RDW diizeylerini
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artirdigi lehinedir. (122,123). RDW artisinin koroner arter hastaligi ile iliskisini degerlendiren
birgok ¢alisma yayinlanmistir (29,121).

Literatiirde RDW ve inme ile ilgili ilk kapsamli ¢alismaya 2009 yilinda rastlanmistir.
Ani ve ark. 2009 yilinda yaymlanan c¢alismalarinda inme gegiren hastalarda RDW
ortalamalarinin daha yiiksek oldugu, kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagl 6liimlerde RDW
degerlerinin artmasiyla mortalitenin de artti§1 saptanmistir (26). Yine farkli ¢alismalarda
RDW degerlerinin, etnik kdkenden, kronik bdbrek yetmezliginden, tiroid hastaliklarindan,
hematolojik bozukluklardan, nérohormonal aktivasyondan ve beslenme bozukluklarindan
(demir, B12 ve folik asit) etkilendigi gosterilmistir (122). Giiniimiizde RDW de artik CRP ve
diger inflamatuar belirtegler gibi, inflamasyonu géstermede Onerilen bir parametredir (123).
Pnomoni hastalarinda, RDW’nin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu, yiksek RDW degerleri
mortalite ve hastaligin siddeti arasinda anlamli iligski bulundugunu gésteren az sayida ¢alisma
mevcuttur (124,125).

Yapilan bir ¢alismada IL-6 ve RDW'nin idiyopatik pulmoner hipertansiyonla iliskili
oldugu da gosterilmistir (126). KOAH'n oksidatif stres, ndrohumoral aktivite, sitokin salinimi
ve adrenerjik sistem aktivasyonuyla iliskili inflamatuar bir durum oldugu ve RDW artis1 ile
seyrettigi gosterilmistir (127). Yine KOAH hastalarinda yapilan bir diger ¢alismada yiiksek
RDW diizeyleri ile sag ventrikiil yetmezligi iliskilendirilmistir (128). Akut PTE de RDW
artisina neden olabilen kompleks bir kardiyovaskiiler durumdur. Birgok faktoriin incelendigi
bir ¢alismada sadece RDW >%14,6 artisinin ve atakta sok varliginin PTE'de erken mortalite
ile iliskili oldugu gosterilmistir (129).

2.12.4 Notrofil Lenfosit Orani, Trombosit Lenfosit Oram

NLO (nétrofil-lenfosit oran1) ve TLO (trombosit-lenfosit orani) akut fazda vaskiiler
yataktaki kompleks inflamatuar aktivite hakkinda kolaylikla ulasilabilir biyobelirteglerdir.
Horne ve ark. NLO’nin taburculuk sonrasi mortaliteyi total beyaz kiire sayimindan daha iyi
bir sekilde ongordiigiinii saptamislardir (130). Daha 6nce noétrofil sayisinin hastane igi ve
takipte inme, KKY, 6liimciil olmayan MI ve anjina nedenli tekrar hastaneye yatis ile iligkili
oldugu ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (131,132). Mortalite ve inflamatuar siireci
ongormede etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ancak calisma sayisinin azligi nedeniyle daha
kapsamli ¢aligmalara gerek vardir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma 01.01.2014 — 01.11.2016 tarihleri arasinda S.B.U. Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine hematemez, melena ve benzeri sikayetlerle
bagvuran, I¢ Hastaliklar1 klinigi tarafindan yatirilarak, yapilan dzefagogastroduodenoskopide
(OGD) iist GIS Kanama tespit edilen hastalar iizerine retrospektif olarak yapildi. Caligmaya
HNH KAEK 2016/109 karar, 02.11.2016 versiyon:1 protokol kodlu, 14.11.2016 tarihli Etik
Kurul onay1 alindiktan sonra baslandi. ICD kodlamasinda ; “K92.0 Hematemez” , “K92.1
Melena”, “K92.2 Gastrointestinal Hemoraji” tan1 kodlar1 girilmis ve {ist GIS kanama siiphesi
ile endoskopi yapilmis 213 hasta protokol numaralar1 ile tarandi. Calismaya dahil olma
kriterleri; hematemez, melena, senkop veya cesitli bulgularla basvurma; rektal tuse,
nazogastrik sonda veya klinik takip ile {ist gastrointestinal kanama tanis1 alma; hastanemiz ¢
Hastaliklar1 kliniginde yatirilarak takip edilme; takip edildigi siire icinde yapilmis OGD
raporu bulunma; 18 yas ilizeri olma seklinde belirlendi. Arastirmaya gebelik durumu olan
hastalar dahil edilmedi.

Standart veri toplama formu olusturuldu. Hastalarin yas, cinsiyet, yatig siiresi,
komorbid hastalik varligi, kullandig: ilaglar (NSAID, asetil salisilik asit, varfarin, yeni nesil
oral antikoagulanlar vb), sigara ve alkol kullanimi, bagvuru anmdaki vital bulgular1 (ates,
nabiz sayisi, sistolik ve diastolik kan basinci), basvuru anindaki serum Hb(g/dl), Hct(%),
Beyaz kiire(WBC, hiicre/uL), notrofil(hiicre/ul), lenfosit(hiicre/uL), trombosit (hiicre/pL),
MPV(fl), RDW(%), INR, CRP(mg/L), Sedimentasyon(mm/sa), BUN(mg/dl), Kreatinin(Cr,
mg/dl), albumin(g/dl) , total-direkt bilirubin(mg/dl), Demir(mg/dl), Ferritin(ng/ml),
TDBK(pg/dl), B12(pg/ml), TSH(mIU/L), serbest T4(ng/dl) degerleri kaydedildi. Kan
transfiizyon sayis1 ve verilen kan iiriinii, inotrop ihtiyaci, acil olarak yapilan OGD ile kanayan
lezyonun tipi, lokalizasyonu, peptik iilser kanamasi ise Forrest siniflamasi kaydedildi.
Hastalarin mevcut verilere gore Rockall skoru, Glasgow Blatchford skoru ve AIMS65 skoru
hesaplandi. Hastane verilerinde mevcut yatisinda I¢ Hastaliklart klinigi ve devir olduysa
hastanemiz Anestezi Reanimasyon kliniginde 6liim bilgileri kaydedildi, hastane i¢i mortalite
olarak degerlendirildi.

3.1 ISTATISTIKSEL ANALiZ YONTEMLERI

Siirekli degiskenleri tanimlamak icin deskriptif istatistikler kullanildi1 (ortalama,
standart sapma, minimum, medyan, maksimum). Bagimsiz ve normal dagilan iki siirekli
degiskenin karsilastirmas: Student t testi ile, bagimsiz ve normal dagilima uygunluk
gostermeyen iki degiskenin karsilastirmast Mann Whitney U testi ile yapildi. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher's
Exact test) kullanildi. Normal dagilima uygunluk gostermeyen iki siirekli degisken arasindaki
iliskiyi analiz etmek i¢in Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi. Uygulanan tani
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testlerini giiclinii incelemek icin Duyarlilik, Ozgiillik hesaplamalar1 yapildi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlendi. Analizler MedCalc Statistical Software version 2.7.7

(MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) Programi
kullanilarak gerceklestirildi.
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4. BULGULAR

4.1 DEMOGRAFIK DAGILIM (Tablo 9)

N Ort. Medyan St.Sapma Min. Maks.
Yas 213 63,2 66 17,9 18 98

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 63,2+17,9’dur. Mortaliteye goére Yas dagilimi
acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir. (Mann-Whitney U p<0,05)

N %

Cinsiyet Erkek 140 65,7

Kadin 73 34,3

Toplam 213 100,0
Hastane I¢ci Mortalite

Hayatta Ex P
N (%) N (%)
Cinsiyet Erkek 127 (90,7) 13 (9,3) 0,486**
Kadin 64 (87,7) 9(12,3)

Calismaya katilan hastalarin 140’1 (%65,7) erkek, 73’1 (%34,3) kadindir. Hastane i¢i mortaliteye
gore cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik yoktur. (Fisher’s Exact p=0,486)

Calismaya dahil edilen 213 hastanin 22’°si Gastrointestinal kanama nedeniyle hastane i¢i vefat

etmistir. Hastane i¢i mortalite %10,3 olarak hesaplanmistir.

4.2 HASTANE ici MORTALITEYE GORE PARAMETRELERIN
KARSILASTIRILMASI

4.2.1 Komorbid hastaliklar ve mortalite iliskisi

Komorbid hastaliklardan DM, HT, KRY, Siroz, KKY, IKH, Stroke, KOAH, GISK &ykiisii,
Hemodiyaliz, Malignite, Kronik HBV, Kronik HCV, Tiroid fonksiyon bozukluklari
degerlendirilmistir. Dagilim ve hastane i¢i mortalite acisindan veriler karsilastirilmistir.

Calismaya kabul edilen 213 hastanin %22,5’nde DM, %47,9’nda HT, %33,3’nde IKH mevcuttur.
51 hastada gecirilmis GISK 6ykiisii bulunmaktadir (%23,9).

Hastane i¢i mortaliteye gore Siroz dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir. (Fisher’s
Exact p=0,026)
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Hastane i¢i mortaliteye gére DM (Fisher’s Exact p=0,055) siirda anlamli (marginally significant)

gelmistir ancak istatistiksel anlamli farklilik yoktur.

Hastane I¢i Mortalite P
N % Hayatta(N/%) EXx(N/%)

DM Yok 165 775 152(92,1) 13 (7,9) 0,055
Var 48 22,5 39(81,3) 9 (18,8)

aT Yok 111 52,1 100 (90,1) 11 (9,9) 1,00
Var 102 47,9  91(89,2) 11 (10,8)
Yok 183 859 163(89,1) 20 (10,9) 0,747

KRY
Var 30 14,1 28(93,3) 2(6,7)

. Yok 195 915 178(91,3) 17 (8,7) 0,026

Siroz
Var 18 8,5 13 (72,2) 5 (27,8)

KKY Yok 175 82,2 159 (90,9) 16 (9,1) 0,241
Var 38 17,8 32 (84,2) 6 (15,8)

. Yok 142 66,7 125(88,0) 17 (12,0) 0,343

IKH
Var 71 33,3 66 (93,0) 5 (7,0)

Stroke Yok 198 93,0 179(90,4) 19 (9,6) 0,191
Var 15 7,0 12 (80,0) 3 (20,0)

KOAH Yok 200 93,9 178(89,0) 22 (11,0) 0,370
Var 13 6,1 13 (100,0) 0 (0,0)

GISK Yok 162 76,1  145(89,5) 17 (10,5) 1,00

OyKkiisii Var 51 239  46(90,2) 5(9,8)

Malignite Yok 191 89,7 174 (91,1) 17 (8,9) 0,059
Var 22 10,3 17 (77,3) 5(22,7)

Hemodiyaliz Yok 205 96,2 184 (89,8) 21 (10,2) 0,59
Var 8 3,8 7 (87,5) 1(12,5)

Kronik HBV Yok 206 96,7 184 (89,3) 22 (10,7) 1,00
Var 7 33 7 (100,0) 0 (0,0)

Kronik HCV Yok 210 98,6 189 (90,0) 21 (10,0) 0,280
Var 3 1,4 2 (66,7) 1(33,3)

Tiroid fonk. Yok 204 95,8 182(89,2) 22 (10,8) 0,602

bozuklugu Var 9 4,2 9 (100,0) 0 (0,0)

Tablo 10: Komorbid hastaliklarin dagilimi ve mortalite karsilastirmast (Fisher’s Exact p)

4.2.2 GISK gecirenlerde ilac kullanim1 dagilimi ve mortalite iliskisi

Kullanilan ilaglardan

NSAID, Asetil

salisilik asit,

Klopidogrel,

Warfarin,

Dabigatran,

Rivaroksaban, Apiksaban, Insiilin, OAD, Antihipertansif, Antihiperlipidemik ila¢ kullanimi
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degerlendirilmistir. Dagilim ve hastane i¢i mortalite agisindan veriler karsilastirilmistir.
Istatistiksel anlamlilik yoktur.

Hastalarin %25,4’i NSAID kullanirken, %24,4’i ASA, %11,3’1 Klopidogrel, %10,3° i Warfarin
kullanmaktadir.

Calismaya dahil edilen 213 hastadan 4’ Rivaroksaban (%1,9), ikisi Dabigatran (%2), biri
Apiksaban kullanmistir. Yeni nesil oral antikoagulan kullanan hastalarin higbirinde mortalite
gozlenmemistir. Hasta sayist olduk¢a diisiik oldugundan ila¢ kullanimi agisindan karsilastirma

yapilamaz.
Hastane I¢i Mortalite P
N % Hayatta(N/%) Ex(N/%0)
NSAID Yok 159 746  145(912) 14(88) 0,207
Var 54 254 46 (852) 8 (14.8)
ASA Yok 161 756  145(90,1) 16(9,9) 0,794
Var 52 244 46 (88)5) 6 (1L,5)
Klopidogrel Yok 189 887 169 (89,4) 20 (10,6) 1,00
Var 24 113 22(9L7) 2(83)
Warfarin Yok 191 89,7 169 (88,5) 22 (11.5) 0,138
Vvar 22 103 22(100,0) 0(0,0)
Dabigatran Yok 211 99,1 189 (89,6) 22 (10,4) 1,00
Var 2 0.9  2(100,0) 0(0,0)
Rivoraksaban Yok 209 98,1 187 (89,5) 22(10,5) 1,00
Var 4 1,9 4(100,0) 0(0,0)
Apiksaban Yok 212 995 190 (89,6) 22(10.4) 1,00
Var 1 05  1(100,0) 0(0,0)
An Yok 174 817 159 (91,4) 15(86) 0,111
Giyabetik OAD 21 98 18(857) 3(14.3)
insulin 18 85 14 (77.8) 4(22.2)
. Yok 107 502 97(90,7) 10(93) 066
AntiHT Var 106 498 94 (88,7) 12 (11,3)
. Yok 198 930 177 (89.4) 21(106) 0526
AntiHL Var 15 70 14(933) 1(6,7)

Tablo 11: GISK ve ila¢ kullanimina gore % ve mortalite karsilasarimas: (Fisher’s Exact p)

4.2.3 Sigara, alkol kullanim ve eslik eden enfeksiyonlar ile mortalite iliskisi

Hastalardan 105’inde sigara kullanimi bulunurken, sigara icenlerin %22,9’nda mortalite
gbzlenmistir ancak hastane i¢i mortalite agisindan istatistiksel anlamlilik  yoktur.
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Hastalardan 49’nda alkol kullanim1 bulunurken, alkol tiiketenlerin %10’nda hastane i¢i mortalite
gdzlenmistir. Istatistiksel anlamlilik yoktur.

Klinik takip sirasinda eslik ettigi saptanan enfektif durumlardan Pndmoni, Uriner sistem
enfeksiyonu, Peritonit degerlendirilmistir. Dagilim ve hastane i¢i mortalite agisindan veriler
karsilastirilmistir. Hastane i¢i mortaliteye gére Pnomoni dagilimi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik vardir. (Fisher’s Exact p<0,05)

Hastane Ici Mortalite

Hayatta Ex p
N (%) N (%)
Yok 95(88,8) 12 (11,2) 0,822

Slgara Var  96(90,6) 10 (9.4)

A Yok 146 (89,6) 17(10,4) 1,00
Var 45 (90,0) 5 (10,0)

- Yok 174 (91,6) 16(8,4)  <0,05
Var 17 (73,9)  6(26,1)

Uriner Sistem Yok 173 (88,7) 22(11,3) 0,227

Enfeksiyonu Var 18 (100,0) 0(0,0)

- 4 Yok 189 (89,6) 22(10,4) 1,00
Var 2(100,00 0(0,0)

Tablo 12: Sigara, alkol kullanimi ve eslik eden enfeksiyonlar ile mortalite iliskisi

4.2.4 Endoskopik bulgular ve mortalite iliskisi

OGD sirasinda saptanan endoskopik bulgulardan Mallory Weiss yirtigi, Eritemat6z Gastrit, Eroziv
gastrit, Peptik Ulcus, Varis, Ozefajit, goriiniir tiimor (iilserovejetan kitle), kanitlanmis H.pylori
varligi, Portal gastropati degerlendirilmistir. Dagilim ve hastane i¢i mortalite agisindan veriler
karsilagtirilmistir.

Hastane i¢i mortaliteye gore Eroziv Gastrit dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
(Fisher’s Exact p=0,032)

Hastane i¢i mortaliteye gore Timor (goriiniir iilserovejetan kitle) dagilimi agisindan istatistiksel
anlaml farklilik vardir. (Fisher’s Exact p<0,05) Hastalarin 17'sinde goriiniir iilserovejetan kitle
mevcuttur, 6'sinda hastane i¢i mortalite gézlenmistir.

Varis varliginda (6zefagus/gastrik) hastane i¢i mortalite %22,7 bulunmustur. Ancak istatistiksel
anlamlilik yoktur.

Hastalarin %34,3'nde Peptik ulcus bulunmazken, peptik ulcus bulunanlarda en sik bulbus
bolgesinde yerlesim gostermistir. Hastane i¢i mortalite agisindan istatistiksel anlamli degildir.
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Hastane I¢ci Mortalite P
N % Hayatta(N/%) Ex(N/%)
Mallory Yok 206 96,7 184 (89,3) 22(10,7) 1,00
Weiss Var 7 3,3 7 (100,0) 0(0,0)
Yok 73 343  50(84,7) 9(153) 0,432
. Korpus 44 20,7 75 (92,6) 6 (7,4)
Peptik Ulcus — htrum 24 11,3 46(88,5) 6 (11,5)
Bulbus 72 338  20(95,2) 1(4,8)
Eroziv Yok 161 759 140 (87,0) 21(13,0) 0,032
gastrit Var 51 24,1 50 (98,0) 1(2,0)
Yok 59 277  66(90,4) 7(9,6) 0,435
Eritemats, | O9Stit 8L 380  37(841) 7 (15,9)
Pang. 52 244  21(87.5) 3(12,5)
Bulbit 21 99 67 (93,1) 5 (6,9)
Yok 100 89,2 173 (91,1) 17(8,9) 0,157
Varis Ozefagus 22 103 17 (77,3) 5 (22,7)
Gastrik 1 0,5 1 (100,0) 0(0,0)
Ozafajit Yok 174 81,7 155 (89,1) 19(10,9) 0,772
Var 39 183  36(923) 3(7,7)
Téimi Yok 196 920 180 (91,8) 16(8,2)  <0,05
var 17 80 11 (64,7) 6 (35,3)
. Yok 191 89,7 169 (88,5) 22 (115) 0,138
Hpylori
var 22 103 22(100,0) 0(0,0)
Portal Yok 199 934 180 (90,5) 19(95) 0,164
Gastropati Var 14 6,6 11 (78,6) 3(21,4)

Tablo 13: Endoskopik bulgular dagilimi ve mortalite karsilastirmast (Fisher’s Exact p)

4.2.5 Endoskopik Forrest simiflamasi ve mortalite iliskisi

OGD sirasinda gozlenen iilserin 6zelligi, Forrest siniflamasina gore degerlendirilmistir. Forrest 1a
(Pulsatil tarzda aktif kanama), Forrest 1b (Sizint1 seklinde aktif kanama), Forrest 2a (Kanamayan
gorliniir damar), Forrest 2b (Yapisik pihtt bulunan iilser), Forrest 2¢ (Noktalanma tarzinda kirli
zemin gosteren iilser), Forrest 3 (Temiz tabanli lilser) olarak siiflanmistir. Dagilim ve hastane ici
mortalite a¢isindan veriler karsilastirilmistir.

Hastalarin dagilimi temiz tabanl tlser (%29,6), kirli zeminde iilser(%9,9), yapisik piht1 (%4,2),
kanamayan goriintir damar (%11,7), sizint1 tarzinda aktif kanama (%8,5), pulsatil tarzda aktif
kanama (%2,8) seklinde gozlenmistir.

33



Hastane i¢i mortaliteye gore Temiz tabanl iilser, Pulsatil tarzda aktif kanama, Sizint1 tarzda
aktif kanama ve Noktalanma tarzinda kirli zeminde ilser dagilimi agisindan istatistiksel
anlamli farklilik vardir. (Fisher’s Exact p<0,05)

Hastane I¢i Mortalite P
N % Hayatta(N/%) EXx(N/%)

Pulsatil tarzda Yok 207 97,2 188 (90,8) 19(9,2) <0,05
aktif kanama Var 6 2,8 3 (50,0) 3 (50,0)
Sizint1 tarzda Yok 195 91,5 179 (91,8) 16 (8,2) <0,05
aktif kanama Var 18 8,5 12 (66,7) 6 (33,3)
Kanamayan Yok 188 88,3 168 (89,4) 20 (10,6) 1,00
goriiniir damar Var 25 11,7 23 (92,0) 2 (8,0)
Yapisik pihts Yok 204, 958 183 (89,7) 21(10,3) 1,00

Var 9 4,2 8 (88,9) 1(11,1)
Noktalanma Yok 192 90,1 175 (91,1) 17 (8,9) 0,049
tarz: Kirli zemin Var 21 9,9 16 (76,2) 5 (23,8)
Temiz tabanh Yok 150 70,4 129 (86,0) 21 (14,0) <0,05
iilser Var 63 29,6 62 (98,4) 1(1,6)

Tablo 14: Ulser kanama bulgusu % dagilimi ve mortalite karsiastirmast (Fisher’s Exact p)

4.2.6 Laboratuar parametreleri ve mortalite iliskisi

Hastane i¢i mortaliteye gore NEU, RDW, NLO, INR, CRP, BUN, Kreatinin, Direkt bilirubin,
B12 dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir. (Mann-Whitney U p<0,05)

Hastane i¢i mortaliteye gére HB, HCT, Albumin dagilimi1 agisindan istatistiksel anlamli
farklilik vardir. (Student t p<0,05)

Hastane Ici Mortalite P
Hayatta (n=191) Ex (n=22)
Ort+Std.Sapma Ort+Std.Sapma
Med. (Min-Max.) Med. (Min-Max.)

62,3+18,4 71,1+11,1 .

Yas 65 (18-98) 68,5 (56-95) 0.057
. 5,9+3,6 5,5+4,6 .

Yatis siiresi 5 (1-22) 4(1-18) 0,130
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36,3+0,4

36,4+0,4

e 36,2 (36-38,2) 36,2 (36-37,4) 0.936*
N ety sepony 00
o 116 10187 ot 0150 0%
B ogosy  copoay 02
WBe 87(?(;5 ?12%2%)?:8820) 10210155 ?Sﬁiﬁ?ﬁ?oo) 0,108*
NEU ooiogossonn  7rio isaation 00
e s
e 8,98(,2?5717) 7,37(’%?52,9) 0,082+
h " 26,26(’86;22,6) 21,32(’79,%;,3) 0,026**
e 88’887@931;119) 88,E137(’77Oi,§-’i06) 0.884*
" 7,78(’:3), 111222) 6,; (65i ifz) 0,183*
ROW 15,8182:;3-’25,7) 17,127£i;,21’_()23) <0,05*
PLT (x10°) 202518;,118-%732) 15%)(,357 (6511;03;5) 0,085*
- 3’44(,3111?‘113;,0) 5,67(’(?5355,2) <0,05*
TLO  irresie 10776800 O3
o 1’11(’3522,4) 1,31’(%,1921;,9) <0,05*
+ +
CRP 0,5:3L ’(go_jfg) 1?7’5(52?)) <0,05*
o ZEm e,
o Em mems
Kreatinin 081(5211?(39) 1,11,(4(1)’161_,2’8) 0037+
Albumin N J ’(11,152’2,3) 2,72’(%2’;8) <0,05**
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Total 0,9+1,3 1,7+1,9 0.066%
Bilirubin 0,7 (0,1-15,3) 1,0 (0,3-8) !
Direkt 0,5+0,8 0,9+1,4 0 026"
Bilirubin 0,3 (0,1-10,7) 0,4 (0,1-6,4) !
67,5+57.9 60,1+53,9
- ) R i) ) — ) 27*
Demir 51 (8-292) 37,5 (10-192) 03
» 170,1+434,4 527,8+737,8 N
Ferritin 56 (5,8-3524) 120 (5,6-2376) 0.136
241,6+82,7 207,1+99,6 N
TDBK 250 (30-448) 248 (40-360) 0.248
379,9+389 565,6+539 N
B2 252 (87-2000) 3705 (156-2000) 002
1,7+7.2 1,6+2,4 )
¢ 0,9 (0-100) 1,1 (0,1-12) 0,566
0,9+0,2 1,0+0,2 N
W 0,9 (0,6-1,8) 1(0,7-1,4) 0.186

Tablo 15. Laboratuar parametreleri ve mortalite iliskisi *Mann-Whitney U p, **Student

4.2.7 Klinik takip, kan ve kan iiriinii ihtiyac1 ve mortalite iliskisi

Hastane i¢i mortaliteye gore Eritrosit, TDP ve Trombosit replasmani dagilimi agisindan
istatistiksel anlamli farklilik vardir. (Mann-Whitney U p<0,05)

Hastane Ici Mortalite p
Hayatta (n=191) Ex (n=22)
Ort+Std.Sapma Ort+Std.Sapma
Med. (Min-Max.)  Med. (Min-Max.)
Eritrosit 2,6+3,0 7,3+10,8 <0.05*
replasmani 2 (0-21) 4 (0-50) ’
TDP 0,5+1 3,4+5,2 <005+
replasmani 0 (0-6) 1 (0-20)
Trombosit 0,04+0,6 4,4+12,3 <0.05*
replasmam 0 (0-8) 0 (0-48) ’

Tablo 16. Klinik takip, kan ve kan iiriinii ihtiyact ve mortalite iliskisi *Mann-Whitney U p



4.2.8 Klinik skorlamalar ve mortalite iliskisi

Hastane i¢i mortaliteye gore Blatchford ve Rockall skoru dagilimi agisindan istatistiksel
anlamli farklilik vardir. (Mann-Whitney U p<0,05)

Hastane I¢i Mortalite p
Hayatta (n=191) Ex (n=22)
Ort+Std.Sapma Ort+Std.Sapma
Med. (Min-Max.)  Med. (Min-Max.)

Blatchford 9,2+3,9 12,143,2 <0.05*
Skoru 9 (0-18) 12 (3-18) ’
Rockall 4,3+2,1 6,4+1,7 <0.05*
Skoru 5 (0-9) 6,5 (4-9) ’
AIMS65 1,2+0,9 2,1+0,8 <005
Skoru 1 (0-4) 2 (0-4)

Tablo 17. Klinik skorlamalar ve mortalite iligkisi *Mann-Whitney U p

4.3 KORELASYON ANALIZi (Tablo 18)

MPV RDW NLO TLO
r 1,000 -,093 -,002 - 216%*
MPV  [p . 177 973 001
N 213 213 213 213
r -,003 1,000 141 235%*
RDW [p 177 . 039 001
N 213 213 213 213
r -,002 141 1,000 616%*
NLO P 973 039 . 000
N 213 213 213 213
r S216%% | 235%* 616%* 1,000
TLO P 001 001 000 .
N 213 213 213 213

NLO ile RDW arasinda zayif pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon vardir.
(Spearman’s rho p=0,039)

TLO ile MPV arasinda zayif negatif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon vardir.
(Spearman’s rho p<0,05)

TLO ile RDW arasinda zayif pozitif yonlii istatistiksel anlamli korelasyon vardir.
(Spearman’s rho p<0,05)

TLO ile NLO arasinda orta diizeyde pozitif yonli istatistiksel anlamli korelasyon vardir.
(Spearman’s rho p<0,05)
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4.4 HASTANE ICi MORTALITEYE GORE KARSILASTIRMA (Tablo 19)

Hastane Ici Mortalite
Hayatta Ex
Ort+Std.Sapma Ort+Std.Sapma P
Med. (Min-Max.) Med. (Min-Max.)
6833,7+4813,7 9159,6+5632,3 .
NEU 6010 (480-55902) 7710 (1530-21700) 046
9592,9+6038,9 11520,9+6125,1 .
WBC 8700 (1790-76820) 10205 (2240-23700) 108
oLt 217790+86302,8 167618,2+11024L1 o o,
205000 (13100-672000) 150500 (11500-325000)
8.0+18 76416 )
MPV 7,7 (5,1-23,2) 6,9 (5,4-12) 0.183
17,043,8 17,8+2,0 N
RRE 15,8 (12,9-45,7) 17,2 (15,1-23) <005
4,9+53 7,965 )
NLO 3.4 (0,1-42,0) 5,6 (0,9-25,2) <005
144,9+97,2 145,7+130,8 )
TLo 112,4 (7,7-681,8) 1077 (6,8-450,0) 0%
10,2+3,2 12,5+2,6
> H il ) ] . b *
Blatchford>5 10 (5-18) 12 (7-18) <0,05
5,9+1,0 6,9+1,4
> - — *
Rockall>5 6 (5-9) 7 (5-9) <0,05
2,34+0,5 2,6+0,6
> ) —_ L H —_— ) *
AIMS>2 > () 25 (-1 0,168
2,6+13
2,6+13 _ _
Rockall<5 3 (0-4)
0,6+0,5 0,8+0,4 N

*Mann-Whitney U p

Hastane i¢i mortaliteye gére RDW, NLO ve NEU dagilimi1 agisindan anlamli farklilik vardir.
(Mann-Whitney U p<0,05)

Hastane i¢i mortaliteye gore Blatchford>5 ve Rockall>5 dagilimi agisindan anlamli farklilik
vardir. (Mann-Whitney U p<0,05)

Blatchford<5 olanlarda exitus olan kisi sayisi=1, Rockall<5 olanlarda exitus olan kisi sayisi=4
oldugundan karsilastirma yapilamamustir, p degeri hesaplanamamastir.
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4.5 RISK SKORLAMA SiSTEMLERINE GORE YUZDE DAGILIMI

N %
ROCKALL 0-2 40 18,8
- 27,7
SKORLAMASI 34 59 !
(Tablo 20) 5-8 109 51,2
8+ 5 2,3
Rockall
150 [VALUE]
%51,2
100 [VALUE]

[VALUE]  %27,7
50 %18,8

-

H0-2 m3-4 m5-8 m8+

[VALUE]
%2,3

Sekil 2. Rockall skorlamast % dagilimi

BLATCHFORD N %
SKORLAMASI = 59 136
(Tablo 21) 5+ 184 86,4
Blatchford
[VALUE]
00 %86,4
150
100
[VALUE]
50 %13,6
, —

HO0-5 m5+

Sekil 3. Blatchford skorlamast % dagilimi
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4.6 BLATCHFORD, ROCKALL VE AIMS65 RiSK SKORU SINIFLAMALARINA
GORE OLUM ORANLARI (Tablo 22)

Hastane I¢ci Mortalite

Hayatta Ex  Oliim Oram

Blatchford 0-5 28 1 3,5
5+ 163 21 11,4

Rockall 0-2 40 0 0,0
3-4 55 4 6,8
5-8 94 15 13,8
8+ 2 3 60,0

AIMS65 0-2 170 14 7,6
2+ 21 8 27,6

4.7 BLATCHFORD, ROCKALL VE AIMS65 RiSK SKORU ESiK DEGERLERINE
GORE OLUM ORANLARI (Tablo 23)

Hastane ici ;
Mortalite uyarhhik Ozgiillik PPV NPV AUC
Hayatta EX p % % % %

Blatchford <11 136 7 <0,05* 68,18 71,20 21,4 951 0,72

>11 55 15

Rockall <6 167 11  <0,05* 50,0 87,4 314 938 0,76

>6 24 11

AIMS65 <1 125 6 <0,05* 72,73 65,45 195 954 0,73

>1 66 16

*Fisher’s Exact p

Hastane i¢i mortaliteye gore Blatchford dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
(Fisher’s Exact p<0,05) Esik deger 11 olarak hesaplandi. Blatchford skorunda hastane igi
mortalite icin ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,72 (p<0,05) olarak hesaplandi.

Hastane i¢i mortaliteye gore Rockall dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
(Fisher’s Exact p<0,05) Esik deger 6 olarak hesaplandi. Rockall skorunda hastane i¢i
mortalite icin ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,76 (p<0,05) olarak hesaplandi.

Hastane i¢i mortaliteye gore AIMS65 dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
(Fisher’s Exact p<0,05) Esik deger 1 olarak hesaplandi. AIMS65 skorunda hastane igi
mortalite i¢cin ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,73 (p<0,05) olarak hesaplandi.
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5. TARTISMA VE SONUC

Akut iist GIS kanamalar sik karsilasilan mortalite ve morbidite nedenlerindendir.
Insidans1 yillik hastane basvurularinin 100000°de 50-150’si arasinda degismektedir (133).
Ust GIS kanamalari;; yogun bakim tedavisinde, tanisal ve terapotik islemlerde olan
gelismelere ragmen mortalitesi hala %10 civarinda olan 6nemli bir saglik sorunudur (133).
Bu ¢alisma 01.01.2014 - 01.11.2016 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine hematemez,
melena ve benzeri sikayetlerle basvuran, I¢c Hastaliklar1 klinigi tarafindan yatirilarak, yapilan
ozefagogastroduodenoskopide (OGD) iist GIS kanama tespit edilen hastalar iizerine
retrospektif olarak yapilmistir. Hastalarin epidemiyolojik 6zellikleri, kanama nedenleri,
transflizyon gereksinimi, hastalarin mortalite ve morbiditesini etkileyen faktorleri
arastirllmistir. Klinik, laboratuar ve endoskopik veriler incelenerek hastalar Rockall,
Blatchford ve AIMS65 skorlama sistemleri ile siniflandirilmistir.

Bu c¢alismaya alinan 213 hastanin 140’1 (%65,7) erkek, 73’14 (%34,3) kadindir.
Erkek/kadin orani 1,91°dir. Gozlenen bu cinsiyet dagilimi literatiirle uyumlu goriinmektedir.
Uyanikoglu ve ark. 2008 yilinda yaptig1 570 hastanin dahil edildigi retrospektif bir ¢aligmada
hastalarin 418’1 erkek (%73,3), 152’i kadindir (%26,7) (134). 336 hastanin dahil edildigi
baska bir calismada da hastalarin %70,5°i erkek, %29,5’i kadindir (135). Okutur ve ark. ist
GIS kanamali 230 hastada yaptig1 calismada hastalarin %71,3’ii erkek, %28,7’si kadin olarak
bulunmustur (136). Erkeklerde iist GIS kanamasinin fazla olmas: hem komorbid hastalik
fazlaligina hem de ozellikle premenopozal donemdeki kadinlarda gastrik mukoza
biitinligtiniin daha iyi olmasina baglanabilir (137-138). Blatchford ve ark. ¢ok merkezli
calismasinda da varis dist iist GIS kanamalarinin erkeklerde daha sik oldugu vurgulanmis, ama
cinsiyet faktoriiniin mortalite ile iliskili olmadig: belirtilmistir (139).

Caligmaya gore hastalarin yas ortalamasi 63,2+17,9, yas dagilim araligi 18-98°dir.
Mortaliteye gore yas dagilimi acgisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (Mann-
Whitney U p<0,05) ancak hastane i¢i mortalite agisindan anlamli farklilik bulunamamastir.
Literatiirde yas ortalamasi 57-66 yas arasinda degismektedir (140). Ust GIS kanamalarinin
ileri yasta sik goriildiigiinii destekleyen calismalar mevcuttur. Ispanya’da Fugarolas ve ark.
3270 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada yas ortalamasin1 57+16,8, Cazador ve ark. 59,9+17,5,
Zimmerman ve ark. 56,2+1,2 olarak bulmuslardir (142,143,144). Uyanikoglu ve ark. 570 iist
GIS kanamali hastada yaptign g¢alismada hastalarm %18,4°ti 61-70 yas arast olarak
bulunmustur (134). Yas ortalamasi eski yillara gore artis gostermektedir. Sezikli ve ark. 2008
yilinda yaptigi ¢calismada 1993 yilinin yas ortalamas: 47,5 iken 2008 yilinda yas ortalamasi
57,3’e yiikselmistir (145). Ust GISK nedeniyle hastaneye basvuranlar arasinda 60 yas iistii
hasta grubu 1920’1li yillarda %20 iken giintimiize dogru geldik¢e %60’l1 oranlara ulasmustir
(58). Yas ortalamasindaki bu artis muhtemelen komorbid hastaliklarda hayatta kalis siiresinin
uzamasi, tan1 ve tedavilerdeki gelismelere ve yasam siiresinin uzamasina bagli olabilir.

Ust GIS kanamalarinda prognozu etkileyen en énemli faktdrlerden biri ek hastalik
varligidir. Calismaya kabul edilen 213 hastada HT (%47,9), IKH (%33,3), DM (%22,5), KKY
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(%17,8), KBY (%14,1), malignite (%10,3), siroz (%8,5), stroke (%7,5), KOAH (%6,1)
tanilar1 bulunmaktadir. 51 hastada (%23.9) gegirilmis GISK 6ykiisii bulunmaktadir. Hastane
ici mortaliteye gore Siroz dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur
(Fisher’s Exact p=0,026). Hastane i¢i mortaliteye gére DM (Fisher’s Exact p=0,055) ve
Malignite (Fisher’s Exact p=0,059) sinirda anlamli (marginally significant) gelmistir ancak
istatistiksel anlamli farklilik yoktur.

Literatiirde iist GIS kanamalara ek hastaliklarn siklikla eslik ettigini belirten
calismalar vardir. Theocharis ve ark. iist GIS kanamalarda ek hastalik sikligin1 1995°de
%69,1, 2005°de %78,2 olarak bulmustur (146). Yenigiin ve ark. da iist GIS kanamalarinda ek
hastalik goriilme oranmi %50,8 olarak bulmustur (147). Kaplan ve ark. ise ileri yasta ve
semptomatik olmasa bile ilave medikal problemi olan hastalarda iist GIS kanamalarinin daha
agir seyir gosterdigini ve mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu ifade etmektedirler (148).
Okutur ve ark. yaptigi ¢aligmada da hastalarin %46,2’sinde HT, %22’sinde DM tespit
edilmistir (136). Ocal ve ark. calismasinda daha o6nce gegirilmis GIS kanama &ykiisii olan
hastalar %33,3 olarak tespit edilmistir (149). Bayir ve ark. ¢alismasinda hastalarin %43’{inde
gecirilmis GIS kanama Oykiisii tespit edilmistir (150). Aktas’in calismasinda hastalarda HT
(%40,5), DM (%20,3), KOAH (%6,2), KBY (%10,6), KAH (%20,7), KKY (%10), siroz
(%4,4), malignite (%12,3) oldugu saptanmistir (151). Bu farkliliklar bazi hastaliklarin
sikliginin cografi bolgelere gore degismesi ve hastanemizin iigiincii basamak merkez olmasi
ile agiklanabilir.

Sigara, alkol, ASA, NSAID, steroid ve antikoagiilan kullanimi bir¢ok ¢alismada {ist
GIS kanamast icin risk faktorii olarak gosterilmistir. Calismamiza dahil edilen 213 hastadan
%25,4’tc NSAID kullanirken, %24,4’ti ASA, %11,3’i Klopidogrel, %10,3’ii Warfarin
kullanmaktadir. Bu ilaglarin genel mortalite ve hastane i¢i mortaliteye etkisi incelendiginde
istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Hastalarin 4’1 Rivaroksaban (%1,9), ikisi Dabigatran
(%2), biri Apiksaban kullanmistir. Yeni nesil oral antikoagulan kullanan hastalarin higbirinde
mortalite gdzlenmemistir. Hasta sayisi oldukca diisiik oldugundan ila¢ kullanimi agisindan
karsilagtirma yapilamamistir. Hastalardan 105’inde sigara kullanimi bulunurken, sigara
igenlerin %22,9°’nda mortalite gézlenmistir ancak GIS kanamaya bagli hastane i¢i mortalitede
istatistiksel anlamlilik yoktur. Hastalardan 49°’nda alkol kullanimi bulunurken, alkol
tiketenlerin  %10°nda  hastane ici mortalite gdzlenmistir. Istatistiksel anlamlilik
bulunmamastir.

NSAID’lerin sik ve gelisigiizel kullamimas: iist GIS kanamalarmin sikligimni arttiran en
onemli etkenlerdendir. Alkol ve sigara aliskanlig1 olan hastalarda steroidlerin ve NSAID’lerin
kullanilmas: GIS iizerine olumsuz etkiyi artwrmaktadir (152,153). Ozellikle NSAID
kullaniminm, NSAID tiiriine gore degisse de, genel olarak iilser komplikasyonlarmi yaklasik
4-6 kat arttirdigi gosterilmistir (154). Bini ve ark. gastrik iilseri olan ve akut {ist GIS kanamasi
ile bagvuran 331 olguda %29 alkol kullanimi, %23,9 sigara kullanimi, %43,8 aspirin ve diger
NSAID kullanimi, %7,9 antikoagulan kullanimini saptamuslardir (155). Paspatis ve ark. {ist
GIS kanamali hastalarda NSAID kullanim oranini %49, Sezgin ve ark. da %44,3 olarak
bulmustur (156,135). Tiirkiye’de Sari ve ark. ¢alismasinda ise NSAID’lerin kanamalarin
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%25,5‘inden sorumlu oldugu belirtilmistir (157). Theocharis ve ark. 1995 yilinda yaptiklari
calismada iist GIS kanamali hastalarda OAK kullanimini %2,2, 2005°de ise %6,6 olarak
bulmuslar ve OAK kullamimma bagli kanamalarda artis tespit etmislerdir (146). Italya’da
Soncini ve ark.%8,2, iilkemizde Tuncer ve ark. ise %2,5 olarak tespit etmislerdir (158,159).

Klinik takip sirasinda eslik ettigi saptanan enfektif durumlardan pndmoni, iiriner
sistem enfeksiyonu, peritonit degerlendirilmistir. Hastane i¢i mortaliteye gére Pnomoni
dagilimi acisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (Fisher’s Exact p<0,05).
Haricindeki klinik prezentasyonlar ve eslik eden enfektif durumlar agisindan istatistiksel
anlaml farklilik yoktur.

Calismamizda hastalarin ortalama yatis siiresi 5,9+3,6 giin olarak saptanmustir. Ust
GIS kanamali hastalarin hastanede kalis siireleri incelendiginde Theocharis ve ark. hastalarin
yatis siiresini 6,9giin, Zaltman ve ark. 7,71 giin olarak bulmuslardir (146, 162).

Hastalarimizin tamamina tan1 ve tedavi amaciyla endoskopik girisim uygulanmistir.
OGD sirasinda saptanan endoskopik bulgular Mallory Weiss yirtigi (%3,3), Eritematdz
Gastrit (Antrum yerlesimli %38, Pangastrit tutulumlu %24,4, Bulbus yerlesimli %9.,9), Eroziv
gastrit (%24,1), Peptik Ulcus (Korpus yerlesimli %20,7, Antrum yerlesimli %11,3, Bulbus
yerlesimli %33,8), Varis (Ozefagus varisi %10,3, Gastrik varis %0,5), Ozefajit (%18,3),
goriinlir tiimor (iilserovejetan kitle, %8), kanitlanmis H.pylori varligi (%10,3), Portal
gastropati  (%6,6) olarak degerlendirilmistir. Hastane i¢i mortalite agisindan veriler
karsilastirilmistir. Buna gore en sik gozlenen bulgu eritematdz gastrit ve peptik iilserdir.
Literatiirde ist GIS kanamanin en sik sebebi peptik iilser kabul edilmektedir.

Istatistiksel veriler gdz Oniine alininca mortaliteye gore Peptik Ulcus dagilim
acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir (Fisher’s Exact p<0,05). Hastane i¢i mortaliteye
gore Eroziv Gastrit dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir (Fisher’s EXxact
p=0,032). Hastane i¢i mortaliteye gére Tiimor (goriiniir tilserovejetan kitle) dagilimi agisindan
istatistiksel anlamli farklilik vardir (Fisher’s Exact p<0,05). Hastalarin 17’sinde goriiniir
iilserovejetan kitle mevcuttur, 6’sinda hastane i¢i mortalite gézlenmistir. Varis varliginda
(6zefagus/gastrik) hastane i¢i mortalite %22,7 bulunmustur. Ancak istatistiksel anlamlilik
yoktur. Hastalarin %34,3’nde Peptik ulcus bulunmazken, peptik ulcus bulunanlarda en sik
bulbus bolgesinde yerlesim gostermistir. Hastane i¢i mortalite acisindan istatistiksel anlamli
degildir.

Ust GIS kanamalarinin sebepleri degisik yayinlarda farkli oranlarda bildirilmistir.
Literatiirde peptik iilserin varis dis1 iist GIS kanamalarinin yaklasik %50°’sinden (163-164),
Mallory Weiss sendromunun %5-15’inden (165-167), anjiodisplazinin %5-10’undan (168),
malignensinin %5’inden azindan (63) sorumlu oldugu bildirilmektedir. ASGE’nin 2225
hastayr kapsayan arastirmasinda iist GIS kanama etiyolojisinde duodenal iilser (%24,3),
gastrik tlser (%21,3), gastrik erozyon (%23,4), Mallory Weiss sendromu (%7,2), 6zefajit
(%6,3), neoplazm (%2,9) oraninda tespit edilmistir (88). Sugawa ve ark. ¢calismasinda peptik
tilser %33, eroziv gastrit %24, 6zefagus varisi %22 olarak tespit edilmistir (169). Lakhwani
ve ark. ¢alismasinda peptik iilser %61,7 (%32’si duodenal, %29,7’si gastrik), eroziv gastrit
%21,9, 6zefagus varisi %10,9 oraninda bizim sonuglarimiza yakin olarak bulunmustur (170).
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Ulkemizde Aksoéz ve ark. ¢alismasinda iist GIS kanamalilarda %40,3 peptik iilser, %14,9
eroziv gastrit, %7,8 dzefagus varisi oldugu goriilmiistiir (171). Sar1 ve ark. da iist GIS
kanamalilarda %40,1 peptik ilser (%32,2 duodenal, %7,9 gastrik ilser), %?28,2
gastroduodenit, %16,9 gastrit, %5,1 6zefagus varisi tespit etmislerdir (157).

Calismamizdaki oranla benzer olarak, ¢ok merkezli daha genis calismalarda
bildirilen varis kanamasi oran1 (%10) civarindadir (172,163). Calismamizda 6zefagus varis
kanamasi1 oraninin Yiiksek olmasi bu hastalara multidisipliner yaklasim geregi, hastalarin
yogun bakim takibi gerektirmesi nedeniyle ¢evre merkezlerden hastanemize sevk edilmis
olmasina bagl olabilir. Varis kanamasinin siklig1 o bolgedeki alkol tiiketimi miktari, Hepatit
B ve Hepatit C varligiyla iligkili olabilir. Farkli cografi bolge, sosyal ¢evre ve aliskanliklar,
baz1 spesifik hastaliklarin belli bolgelerde daha sik goriilmesinden dolayr bolgelere gore
kanama insidansi ve nedenleri farklidir.

Forrest ve arkadaslar1 1974 yilinda endoskopik bulgulara dayanarak yeni kanama
isaretlerini tamimlamuslardir. Bu isaretler iilser kanamali hastalarda yeniden kanama ve
mortalite riskini tahmin etmede faydalidir. OGD sirasinda gozlenen iilserin 6zelligi, Forrest
siniflamasina gore degerlendirilmistir. Forrest 1a (Pulsatil tarzda aktif kanama), Forrest 1b
(S1zint1 seklinde aktif kanama), Forrest 2a (Kanamayan goriiniir damar), Forrest 2b (Yapisik
piht1 bulunan {ilser), Forrest 2c (Noktalanma tarzinda kirli zemin gosteren iilser), Forrest 3
(Temiz tabanl {ilser) olarak siniflanmistir. Caligmamizda hastalarin dagilimi temiz tabanl
iilser (%29,6), kirli zeminde iilser(%9,9), yapisik pitht1 (%4,2), kanamayan goriiniir damar
(%11,7), sizint1 tarzinda aktif kanama (%38,5), pulsatil tarzda aktif kanama (%2,8) seklinde
gozlenmistir. Hastane i¢i mortaliteye gore Temiz tabanli iilser dagilim1 agisindan istatistiksel
anlamli farklilik vardir (Fisher’s Exact p=0,012). Hastane i¢i mortaliteye gore Pulsatil tarzda
aktif kanama (Fisher’s Exact p<0,05) ve Sizint1 tarzda aktif kanama. (Fisher’s Exact p<0,05)
dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur. Hastane i¢i mortaliteye gore
Noktalanma tarzinda kirli zeminde iilser dagilimi agisindan da istatistiksel anlamli farklilik
vardir (Fisher’s Exact p=0,049).

Literatiirde bir c¢alismada Forrest gruplarina gore tlserlerin prevalansi Forrestla
(%18), Forrest2a (%17), Forrest2b (%17), Forrest2c (%20) ve Forrest3 (%42) olarak
bildirilmektedir (173). Ozen ve ark. calismasinda iilser kanamal: vakalar Forrestla (%3,7),
Forrestlb (%8,9), Forrest2a (%10,2), Forrest2b (%10), Forrest2c (%2,3) ve Forrest3 (%64,9)
olarak saptanmistir (174). Bizim g¢alismamizda ise Forrestla (%2,8), Forrestlb (%8,5),
Forrest2a (%11,7), Forrest2b (%4,2), Forrest2c (%9,9) ve Forrest3 (%29,6) idi.

Hastalarda vital bulgular ilk dikkat edilmesi gereken parametrelerdir. Vital
bulgulardaki postural degisikliklerin bile kotii prognoz belirteci olabilecegi bildirilmistir
(175). Calismamizda hastalarin ilk degerlendirme sirasinda ortalama sistolik kan basinci
degeri 113,9+15,8 mmHg, ortalama diastolik kan basinci degeri 68,8+9,8 mmHg, ortalama
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kalp hiz1 degeri 88,3+16,8/dk, ates 36,3+0,4C olarak bulundu. Hastane i¢i mortalitesi mevcut
olan olgularda ortalama kan basinci daha diisiik, kalp hiz1 daha yiiksek oldugu halde hastane
ici mortalite acisindan istatistiksel anlamli farklilhik bulunamamistir. Literatiirde iist GIS
kanamalarinda 100/dk’nin tizerindeki kalp hizi degeri, sistolik kan basincinin 90mmHg’nin
altinda olmasi, soguk ekstremite, senkop, masif hematemez ve hematokezya gibi sok belirtileri
kotii prognoz gostergesidir (12). Corley ve ark. hastanin kabulii sirasindaki sistolik kan
basincinin 100mmHg’nin, diastolik kan basincinin 80mmHg’nin ve hemotokrit degerinin
%30’un altinda olmasinin kotii prognoz gostergesi oldugunu belirtmislerdir (176). Bayir ve
ark. 115 hastadan olusan calismasinda ise diastolik kan basinci diisik olan hastalarda
prognozun kotii olabileceginden bahsedilmistir (150).

Calismamizin ana amaci daha once belirtildigi gibi detayli hemogram parametrelerini
arastirmak, progres ve mortaliteye etkisini degerlendirmektir. Calismamizdaki hastalarin
interne edildiklerindeki hemoglobin degerleri 2,7-17,7gr/dl arasinda olup ortalama
8,8+2,5¢r/dl olarak bulunmustur. Hastane i¢i mortalitesi olan hastalarda ortalama 7,6+2,2gr/dl
bulunmugtur. Hastane i¢i mortaliteye gére Hb dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik
vardir (Student t p<0,05). Notrofil dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir
(ortalama 9159,5+5632,4/uL, Mann-Whitney U p:0,046). Hastane igi mortaliteye gore HCT
dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir (ortalama 22,9+6,7%, Student t
p<0,05). Hastane i¢i mortaliteye gore RDW (17,8+2,0%, Mann-Whitney U p<0,05) ve NLO
(7,946,5, Mann-Whitney U p<0,05) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
Bayir ve ark. ¢alismasinda 6len ve sag kalan hastalarin bagvuru hemoglobin ve hematokrit
degerleri arasinda anlamli fark bulunamamistir (150). Bessa ve ark. calismasinda ise
hemoglobinin 10 gr/dl altinda olmasi mortalite acisindan risk faktorii olarak degerlendirildi
(177). Kanamanin siddeti, kanama oOncesi aneminin olmasi, hastalarin hastaneye gelis
siiresinin Uzamasi giris hemoglobin diizeyi iizerine etkilidir. DiFiore ve ark. iist GIS
kanamalarinda ortalama giris hemoglobinini 9,5gr/dl, Chassaignon ve ark. 9,8gr/dl, Yenigiin
ve ark. 88gr/dl, Goksu ve ark. 909gr/dl, Katlar 9,3gr/dl olarak bulmuslardir
(172,178,147,179,180).

Vakalar biyokimyasal parametreleriyle birlikte degerlendirildiginde; hastane i¢i
mortaliteye gore BUN (ortalama 40,9+16,6mg/dl, Mann-Whitney U p<0,05), Kreatinin
(ortalama 1,4+1,0mg/dl, Mann-Whitney U p:0,037), CRP (ortalama 5,5+7,4mg/dl, Mann-
Whitney U p<0,05), Albumin (ortalama 2,5+0,6gr/dl, Student t p<0,05), Total Bilirubin
(ortalama 1,5+2,3mg/dl, Mann-Whitney U p:0,038), Direkt Bilirubin (ortalama 0,9+1,4mg/dl,
Mann-Whitney U p:0,026), INR (ortalama 1,6+0,7, Mann-Whitney U p<0,05), B12 (ortalama
565,6+539pg/ml, Mann-Whitney U p:0,027) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik
bulunmustur. GIS kanamada biyokimya parametrelerinin  mortalite iizerine etkisi pek
aragtirllmamis  olup  literatiir  incelendiginde, GIS kanamas: olan hastalarda
hipoaloumineminin  mortalite  ve  morbiditeyi  attirdigi  bildirilmektedir  (181).
Hipoalbuminemisi olan hastalarda lenfatik dokular atrofiye ugrar, hiicresel immunite bozulur
ve bakterisitik 16kosit aktivitesi azalir buna sekonder olarak hastalarda enfeksiyon riski artar,
yara iyilesmesi gecikir (182-183).

45



Meta-analizlere gore 5 tiniteden fazla eritrosit siispansiyonu transfiizyonu gerektiren
hastalar ya da hipotansiyon veya hipovolemik sok gelisen hastalar i¢in daha c¢ok cerrahi
girisim gerekmektedir. Transfiize edilen fazla sayida eritrosit siispansiyonu siirekli ve
tekrarlayan kanamanin en sik goriilen endoskopik olmayan gostergesidir. Bes tiniteden fazla
transfiizyon gerektiren hastalarda mortalite %26-70 artmaktadir. Birgok otorite bes {initeden
fazla transfiizyonunun, koagiilopati ve yaygin damar igi pithtilasma riski dolayisiyla kismen bir
cerrahi endikasyonu olduguna inanmaktadir (85). Bizim c¢alismamizda verilen eritrosit
transfiizyonuna bakildiginda exitus olanlara 7,3+10,8 (0-50) {inite eritrosit siispansiyonu
verilmisken saglara 2,6+3,0 (0-21) iinite eritrosit siispansiyonu verilmistir. Hastane igi
mortaliteye gore Eritrosit replasmani (7,3+10,8U, Mann-Whitney U p<0,05), TDP replasmani
(3,445,2U, Mann-Whitney U p<0,05), Trombosit replasmani (4,4+12,3U, Mann-Whitney U
p<0,05) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir ve literatiirle uyumludur.
Literatiirde iist GIS kanamas1 olan olgularla yapilan iki calismada, transfiizyon ihtiyaci %47,3
ve %37 olarak bildirilmistir (184,185). Calismamizda, 6zellikle ek hastalik ve antikoagiilan
ilag kullanimi sikh@min yiiksek olmasima bagli hemorajik diatez ve bunun sonucunda iist GIS
kanama gelismesi nedeniyle 6zellikle taze donmus plazma ve eritrosit transfiizyon ihtiyaci
olgularin hemodinamik stabilizasyonunun saglanmasi igin gerekli oldugundan daha fazla
olmustur.

Haziran 2002'de Kanada'da yapilan konferansta alinan konsensus kararlarina gore;
hastalar mortalite i¢in klinik olarak diisikk ve yiiksek risk kategorilerine ayirmak dogru
yaklasim i¢in 6nemlidir ve bu amagla mevcut prognostik skalalar kullanilabilir. Cogu risk
skorlama sistemi klinik ve endoskopik kriterleri kullanir. Cok degiskenli analiz kullanan son
10 willik ¢alismalar incelendiginde, morbidite ve mortalite ig¢in artmis riskin Kklinik
parametreleri; 60 yasin tizerinde olmak, yandas hastalik mevcudiyeti, devam eden veya tekrar
kanama, kusulan igerikte ve nazogastrik aspirasyonda taze kirmizi kan olmasi, baska sebeple
hastanede yatarken iist GIS kanamas1 gelismesi veya yiiksek BUN diizeyi olarak bulunmustur
(2). Rockall skorlamasi iist GIS kanamasi olan 4185 vakanin mortalitesi i¢in bagimsiz risk
faktorlerinin degerlendirildigi prospektif bir ¢alisma ve sonrasinda 1625 hastadan olusan
baska bir grup hastanin ayn1 ¢alismada prospektif olarak degerlendirilmesiyle gelistirilmistir.
Skorlama tabloda gosterilmektedir (Tablo 5). Rockall skorunu, {i¢ endoskopik olmayan 6lgtim
(yas, sok, yandas hastalik) ve iki endoskopik 6l¢iim (endoskopik tani, yeni kanamaya bagli
endoskopik bulgularin varligi veya yoklugu) olusturur (20).
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Parametreler Skor
A. Yas

=80 2
6l-79 1
<6l 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinc: <100 mmHg 2
Tagikardi, sistolik kan basinci = 100 mmHg ve nabiz >100/dk 1
Sok yok, sistolik kan basinci = 100 mmHg ve nabiz <100/dk 0
C. Yandas hastalhk

Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin malignite 3
Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastalizi, baska major yandas hastalik 2
Majior yandas hastalik yok 0
D. Endoskopik tam

Ust gastrointestinal kanser 2
Buttin diger tanilar 1
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss lezyonu 0
E. Majir yeni kanama bulgusu

Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik piht, gorilebilir veya fiskirir 2
tarzda kanayan damar

Normal veya yalmzea koyu noktasal lezyon 0
Endoskopi tncesi skor: A+B+C Total skor: A+B+C+D+E

Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11

Risk kategorisi: diisiik (0-2), orta (3-4), viiksek (=5}

Tablo 5. Rockall Skorlamast

Blatchford risk skorlamasi, iist GIS kanama tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarda
sadece klinik ve laboratuar degerleri kullanilarak yapilmistir. Bu skorlama sisteminde
digerlerinden farkli olarak endoskopik bulgular degerlendirilmeye katilmaz. Ana amag
kanamay1 kontrol altina almak i¢in klinik miidahale gerekip gerekmedigini tahmin etmektir.
Skorlama sistemi Tablo 4’te goriilmektedir. Bazi ¢alismalar Blatchford skoru sifir olan
hastalarin endoskopiye gerek duyulmadan acil servisten giivenle taburcu edilebilecegini
onermektedir (89).
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Parametreler Skor
A. Kan iire degeri (ing/dl)

=70

28=70

23=-27

18-22

<18

B. Hemoglobin (g/L)

Erkek ve kadinda <10 gr

Erkekte 10— 12 pr

Kadinda 10— 12 gr, erkekte 1213 gr
Kadinda > 12 gr, erkekte > 13 pr
C. Sistolik kan basinca (mmHg)
<90

90-99

100 - 109

=110

D. Diger markerlar

Kardiyak yetersizlik

Karaciger hastalig

Senkop ile prezentasyon

Melena ile prezentasyon

Nabiz = 100/dk

Total skor: A+B+C+D
Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23

(=1 N LV B )

(=0 L A )

[=1 IS0 [ V%)

el el I R R

Tablo 4. Glasgow Blatchford Skorlamas:

AIMS65 skorlamasi ise Saltzman ve ark. tarafindan Amerika’da toplam 187 hastaneye
4 yillik siire i¢inde bagvuran hastalar1 i¢eren bir analize dayanarak, yas, sistolik kan basinci,
mental durum, serum alblimin diizeyi ve uluslararas1 normallestirilmis oranina (INR) dayali
endoskopi Oncesi mortalite risk skoru gelistirmislerdir (Tablo 7). Ancak, son sistematik
incelemeler sonucunda INR diizeyi >1,5 olmasi mortalite i¢in 6nemli dlclide bir belirleyici
iken, yeniden kanama i¢in degildir. Puanlama kolay hesaplanabildiginden ve sadece ilk
basvurudaki veriler kullanmildigindan, AIMS65 skorunun rutin kullanimi iist GIS kanamasi
olan hastalarda endoskopi zamanlamasi1 ve bakim seviyesi gibi ilk kararlarda yardimci olabilir
(92).
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Parametreler Skor

A.Yas

=65 yag 1

B. Klinik Durum

Sistolik kan basinec: =90 1

Bozulmus mental durum 1

C. Labaratuar Degerleri

INR. =1.5 1

Albiimin <3.0g/ dL 1

Total skor: A+B+C
Ainimum skor: 0 Maksimum skor: 5

Risk kategorisi: Yiiksek (=5), orta (3-4) ve diigiik (0-2).

Tablo 7. AIMSG65 Skorlamast

Bizim c¢alismamizda Rockall risk skorlamalarina bakildiginda, hastalarin %18,8'"
diisiik risk grubu (0-2 skor), %27,7'si orta risk grubu (3-4 skor), %53,5'1 yiiksek risk grubu
(5+ skor) saptanmistir. Blatchford skorlamasi ile degerlendirildiginde, hastalarin %13,6's1 orta
riskli (1-4), %286,4'i yiiksek riskli (5+ skor) saptanmistir. AIMS65 skorlamasiyla ise
hastalarin %86,3"i diistik riskli(0-1 skor), %13,6's1 yiiksek riskli (2+ skor) saptanmustir.
Rockall skorlamasiyla diislik riskli grupta hastane i¢i mortalite gézlenmezken, orta riskli
grupta %6,8, yiliksek riskli grupta %15,7 hastane i¢i mortalite gozlenmistir. Blatchford
skorlamasinda orta riskli grupta %3,5, yiiksek riskli grupta %11,4 oraninda hastane igi
mortalite gozlenmistir. AIMS65 diisiik riskli saptanan hastalarin %7,6's1, yiiksek riskli
saptanan hastalarin %27,6's1 hastane i¢i mortalite gostermistir. Hastane i¢i mortaliteye gore
Blatchford>5 (skor 12,5+2,6, Mann-Whitney U p<0,05, Student t p<0,05) ve Rockall>5 (skor
6,9+1,4, Mann-Whitney U p<0,05) dagilimi1 a¢isindan anlamli farklilhik vardir. AIMS65
skorlamasi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Bu skorlama sistemleri risk skoru esik degerlerine gore hastane i¢i 6liim oranlarina
bakildiginda; Blatchford dagilimi agisindan esik deger 11 olarak hesaplanmis olup ROC egrisi
altinda kalan alan (AUC) 0,72 (p<0,05) olarak saptanmistir. Rockall dagilim1 agisindan esik
deger 6 olarak hesaplanmis olup ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,76 (p<0,05) olarak
saptanmistir. AIMS65 dagilimi agisindan esik deger 1 olarak hesaplanip ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) 0,73 (p<0,05) olarak saptanmistir. Her ii¢ skorlama sistemi i¢in de esik
degerlerine gore hastane i¢i Oliim oranlar1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir
(Fisher’s Exact p<0,05). Bu sistemler mortaliteyi 6ngérmede ve riski belirlemede siliphesiz
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etkili olmaktadir. Yine de c¢alisma sonuclar1 irdelenirse Rockall skorlama sistemi daha
kapsamli oldugundan dolayi, endoskopik bulgular dolayisiyla pek pratik olmasa da, hastane
ici mortaliteyi ongormede daha dogru bir yol gosterecektir.

Hastane Ici Mortalite
Hayatta Ex
Ort+Std.Sapma Ort+Std.Sapma P
Med. (Min-Max.) Med. (Min-Max.)
6833,7+4813,7 9159,6+5632,3 *
NEU 6010 (480-55902) 7710 (1530-21700) 0040
8.0+18 7,6+16 N
MPV 7.7 (5.1-23.2) 6,9 (5,4-12) 0.183
17,0+3,8 17,8+2,0
*
RDW 15,8 (12,9-45,7) 17,2 (15,1-23) <005
49453 7,946,5
vY_* v < *
NS 3,4 (0,1-42,0) 5,6 (0,9-25,2) 0.05
144,9+97,2 145,7+130,8 *
TLO 112,4 (7,7-681,8) 1077 (6,8-459,0) 5%
10,2+3,2 12,5+2,6
> - - <0,05*%
Blatchford>5 10 (5-18) 12 (7-18) 0,05
5,9+1,0 6,9+1,4
> Y Y= *
Rockall>5 6 (5-9) 7 (5-9) <0,05
2,3+0,5 2,6+0,6
> 1Y _M 1M _M *
AIMS>2 2 (2-2) 25 (2-4) 0,168

Tablo 19. Hastane i¢i mortaliteye gire karsilagtirma *Mann-Whitney U

Hastane I¢ci Mortalite
Hayatta Ex  Oliim Oram

Blatchford 0-5 28 1 3,5

5+ 163 21 114
Rockall 0-2 40 0 0,0

3-4 55 4 6,8

5-8 94 15 138

8+ 2 3 60,0
AIMS65 0-2 170 14 76

2+ 21 8 27,6

Tablo 22. Blatchford, Rockall ve AIMSG65 risk skorlamalarina gore oliim oranlar
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Hastane Ici )
astane ¢l Duyarlihik Ozgiillik PPV NPV  AUC

Mortalite
Hayatta Ex p % % % %
Blatchford <11 136 7 <0,056* 68,18 71,20 21,4 95,1 0,72
>11 55 15
Rockall <6 167 11 <0,05* 50,0 87,4 31,4 938 0,76
>6 24 11
AIMS65 <1 125 6 <0,06* 72,73 65,45 195 954 0,73
>1 66 16

Tablo 23. Blatchford, Rockall ve AIMSG65 esik degerlerine gore oliim oranlart

Mean Platelet Volume (MPV) yani ortalama trombosit hacmi; trombosit fonksiyonu
ve aktivasyonunun bir gostergesidir. Normal trombosit volimii 7,5-11,5 fL arasindadir.
Hacmen daha biiyiik olan trombositlerin daha aktif olduklari i¢in vaskiiler yatakta trombiis
Olusumunu kolaylastirdiklar1 yoniinde bazi goriisler vardir (95). Biiyiikk trombositler, ADP,
kollajen, adrenalin gibi trombosit agregasyon agonistleriyle daha kolay agrege olurlar. Bu
biiyiik trombositler, arasidonik asit metabolitleri, serotonin ve ATP gibi protrombotik ve
vazoaktif faktorleri daha ¢ok iiretirler ve daha yogun graniillere sahiptirler (103). Tiim bu
verilerden yola ¢ikilarak protrombotik durum ve hastaliklar ile MPV iliskisini arastiran ¢ok
sayida ¢alisma yapilmistir. Becchi ve arkadaslarinin ¢alismasinda; sepsis hastalarinda yiiksek
MPV degerleriyle sag kalim arasinda olumlu iliski bulunmustur (101). Sepsisli hastalarda
yapilan bir ¢aligmaya gore tani anindan itibaren ilk bes giin icerisinde trombosit sayilarinin
diiserken MPV’nin de arttifi gosterilmistir (102). MPV’nin klinik dneminin anlasilmasina
yonelik yapilan ¢aligmalarin ¢ogu koroner arter hastaliklari, aterosklerotik hastaliklar ile
iliskilidir. Yapilan meta analizlerde akut miyokard enfarktiisii sonras1 mortalite ve koroner
anjiyoplasti sonrasi restenoz MPV artmis olanlarda normal olanlara goére daha yiiksek
bulunmustur (104). Farkli bir ¢alismada pulmoner embolide (PE) artmis MPV diizeyi
saptanmistir ve Ozellikle risk faktorii olmayan PE tanisi alan hastalarda anlamli yiiksek
bulunmustur (108). PE tanis1 alan ve sag ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda trombosit
aktivasyonunda artis saptanmistir (109). MPV’nin 6neminin arastirildigi bir diger trombotik
hastalik inmedir. Infarkt alaninda trombosit tiiketiminin artmasina bagli olarak inmeden bir ay
sonra trombosit sayisinda azalma ve MPV’de artma izlenmistir (103). Tip 2 diyabetli
hastalarda yapilan bir calismaya gore MPV yiiksek olan grupta koroner arter hastaligi ve inme
riskinin MPV normal olan gruba gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (106).

MPV’nin bir belirteg olarak kullanilmasini kisitlayan konu olgtimii ile ilgili teknik
zorluklardir. Farkli teknolojiler kullanildiginda MPV igin farkli sonuglar elde edilir.
Ornegin Beckman-Coulter sistemi empedans teknolojisini kullanir ve MPV'yi lognormal
trombosit volim egrisinden hesaplar. Bayer sistemi ise lazer bazli 11k sagma yontemi ile
trombosit histogramimi ve o6lgiilen trombosit hacminin tipik degerini hesaplar. Bu iki
yontemin karsilastirildigi calismalarda o6lgiilen MPV degerleri arasinda %40’a varan farklar
tespit edilmistir. MPV total trombosit Kkitlesini yansittigindan normal referans aralig
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trombosit sayisina gore degismektedir. Dolayisiyla MPV’nin gercek degerini yorumlarken
trombosit sayisina gore diizenlenmis bir normogram kullanilmalidir. Bir diger konu ise
antikoagulan olarak etilen diamin tetra asetikasit (EDTA) kullanildiginda MPV zamanla
degiskenlik gosterir. impedans teknolojisi kullanildiginda EDTA’ya bagh trombositlerdeki
sisme nedeniyle MPV’nin degeri zamanla artar. EDTA’l tiipte bes dakika bekleyen
trombositlerde MPV'de %30 ve sonraki iki saat iginde de ilave %10-15 artis gozlenir. Optik
analiz yonteminde EDTA’nin etkisine dair yeterli veri bulunmamaktadir (186).

Red Cell Distribution Width (RDW) tipki MPV gibi hemogram o&lgiimlerindeki
parametrelerden biridir ve kirmizi hiicre dagilimimi gosterir. Hematolojik nedenler disinda
RDW'in kan diizeyinin énemli oldugu diger durumlar ve yapilan ¢aligmalar da mevcuttur.
Miyokart enfarktiisiinde, kalp yetmezliginde, son donem bdbrek yetmezligi ve inmede
yapilmig ¢alismalar mevcuttur (26,114). Kardiyovaskiiler hastalik ve kalp yetmezligi ile ilgili
caligmalarda; yas, cinsiyet, MPV, ferritin ve hemoglobinden bagimsiz olarak mortalite ile
RDW yiiksekligi arasinda anlamli iliski saptanmistir (115-117). Patel ve ark.’nin 6 kohort
calismasini inceledikleri meta-analizde; RDW'nin 65 yas tizerinde ve erkeklerde yiiksek
oldugu, malignite, stroke, kalp yetmezligi hastalarinda yiiksek mortalite ile iliskili oldugu,
nedenden bagimsiz olarak %]14¢iin tizerindeki RDW degerlerinin yiiksek mortalite ile iligkili
bulundugu saptanmistir (120). RDW artisinin  koroner arter hastaligi ile iligkisini
degerlendiren birgok calisma yaymlanmistir (29,121). Ani ve ark. 2009 yilinda yayinlanan
caligmalarinda inme geciren hastalarda RDW ortalamalarinin daha yiiksek oldugu,
kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagl 6liimlerde RDW degerlerinin artmasiyla mortalitenin
de arttigi saptanmistir (26). Yapilan bir ¢alismada IL-6 ve RDW'nin idiyopatik pulmoner
hipertansiyonla iligkili oldugu da gosterilmistir (126). KOAH'n oksidatif stres, ndrohumoral
aktivite, sitokin salinimi ve adrenerjik sitem aktivasyonuyla iliskili inflamatuar bir durum
oldugu ve RDW artis1 ile seyrettigi gosterilmistir (128). Akut PTE de RDW artigina neden
olabilen kompleks bir kardiyovaskiiler durumdur. Birgok faktoriin incelendigi bir ¢aligmada
sadece RDW>%14.6 artisinin ve atakta sok varliinin PTE'de erken mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir (129).

NLO (notrofil/lenfosit orant) ve TLO (trombosit/lenfosit orani) akut fazda vaskiiler
yataktaki kompleks inflamatuar aktivite hakkinda kolaylikla ulasilabilir biyobelirteglerdir.
Horne ve ark. NLO’nin taburculuk sonrasi mortaliteyi total beyaz kiire sayimindan daha iyi
bir sekilde ongordiigiinii saptamiglardir(130). Daha 6nce nétrofil sayisinin hastane i¢i ve
takipte inme, KKY, 6liimciil olmayan MI ve anjina nedenli tekrar hastaneye yatis ile iligkili
oldugu c¢esitli calismalarda gosterilmistir(131,132). Mortalite ve inflamatuar siireci
ongormede etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ancak calisma sayisinin azligi nedeniyle daha
kapsamli ¢caligmalara gerek vardir.

Calismamizda hastane i¢i mortaliteye géore RDW (17,8+2,0%, Mann-Whitney U
p<0,05) ve NLO (7,9+6,5, Mann-Whitney U p<0,05) dagilimi agisindan istatistiksel anlamli
farklilik saptanmistir. Hastane i¢i mortalitede TLO (145,7+130,8, Mann-Whitney U p:0,394)
saptanmis olup istatistiksel anlamli bulunmamistir. MPV (7,6+1,6 fl, Mann-Whitney U
p:0,183) dagilimi acisindan hastane i¢i mortalitede anlamli fark bulunamamistir.
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Bizim calismamizin esas amaci dnceki boliimlerde detayh belirtildigi gibi; ucuz, pratik
ve kolay ulasilabilir olan hemogram parametreleri ile hospitalizasyon ihtiyac1 ve mortaliteyi
erken ongorebilmektir. Bu sayede mortalitesi yiiksek hastalar tespit edilip tedavilerinde daha
agresif davranilarak hem mortalite oranini diisirmek hem de hastanede yatig siirelerinin
kisaltilmasiyla olusacak maddi yiikii azaltmak amaglanmaktadir. Bu bilgiler 1s18inda RDW ve
Noétrofil/Lenfosit orani iist GIS kanamali olgularda mortaliteyi 6ngdérme konusunda risk
skorlama sistemleri gibi bir yol gosterici olacaktir. Calismamizda MPV ve TLO konusunda
beklenen sonug¢ alinamamistir. Bunun nedeni MPV cihaz 6l¢iim teknikleri ve antikoagulan
kullannm1 olabilir. Ayrica calismamizda acile ilk basvuru degerleri degerlendirilmistir.
Hastalik seyri boyunca yapilan ardisik analizler, s6z konusu parametrelerin degerleri
konusunda daha net bilgi verebilir. Daha kapsamli yapilabilecek ¢alismalar ile RDW ve NLO
parametrelerinin {list gastrointestinal kanamali olgularda hak ettigi 6neme kavusacagina
inantyoruz.
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