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1.GIRIS

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 gastrointestinal traktusun, 6zofagus iist kismi
ile duodenumda Treitz ligamenti seviyesi arasindaki herhangi bir lokalizasyonundan olan kan
kaybidir (1). Bu kanamalar gastrointestinal hastaliklar arasinda en sik hastaneye yatis nedenidir
(2). Gelisen tan1 ve tedavi yontemlerine ragmen hala 6nemli morbidite, mortalite nedeni ve
ekonomik yiikii fazla olan bir saglik sorunudur (3). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de yilda
ortalama 507 000 kisi GIS kanamasi nedeniyle hastaneye yatirilmakta ve bu durum iilkeye
4 850 000 000 ABD Dolar1 ekonomik yiik olusturmaktadir (4). Gastrointestinal kanamalarin
cogunlugu dzefagus, mide ya da duodenum olmak iizere iist GIS kaynaklidir. Bu kanamalarin
%70-80’1 kendiliginden durur. Erkeklerde ve yaslilarda daha fazla siklikta goriillmektedir. Yas
arttikga mortalite riski artmaktadir (60 yasin altinda mortalite %8, 60 yasin {izerinde mortalite
%13) (5). Ust GIS kanamalari, varis kaynakli ve varis dis1 olmak iizere iki kategoride

siniflandirilmaktadir.

Varis dig1 iist GIS kanamas: klinikte sik goriilen ciddi hastaliklardan biridir. Bu terim
gastrojejunostomi sonrasinda anastomoz bozukluklariyla iligkili kanama ve pankreas ya da
safra kanali kanamasi dahil olmak {izere, Treitz bagmin istiindeki varis dis1 iist GIS
bozukluklarmin neden oldugu kanamalar1 tanimlamaktadir (6).Varis dis1 kanamalar iist GIS
mukozasinin erezyon ve iilserasyonlart nedeniyle olusur. En sik nedenleri duodenum iilseri,
eroziv gastrit ve gastrik iilserlerdir. Daha nadir nedenleri ise 6zefajit, Mallory Weiss yirtigi,
maligniteler ve vaskiiler anomalilerdir (7). Doksan ti¢ klinik ¢aligmanin dahil edildigi bir
sistematik derlemede varis dis1 {ist GIS kanamalarinin yillik insidans1 100 000°de 19,4-57.0, bir
hafta igerisinde tekrarlama siklig1 %13,9 ve mortalite hiz1 %18,6 olarak belirlenmistir (8). ileri
yas, bobrek yetmezligi, kalp hastaliklari, maligniteler gibi eslik eden durumlarda mortalite

siklig1 artmaktadir (5).

Varis dis1 GIS kanamas: tedavisinde birgok teknik mevcuttur. Bununla birlikte, mortaliteyi
diistirmek zor olsa da daha etkili miidahalenin belirlenmesi amaciyla diger klinik bulgular,
primer hemostaz orani, tekrar kanama sikligi, hastanede kalig siiresi, eritrosit ihtiyaci ve
anjiyografik embolizasyon ya da cerrahi ihtiyag gibi belirtegler kullanilmaktadir (3). Ust GIS
kanamal1 hastalarin prognoz ve hastanede yatis siireleri bir¢ok faktorden etkilenmektedir. Yas,

diyabet varlig1, bagvuru sirasindaki vital bulgular, proton pompa inhibitérii (PPI) ya da non-



steroid anti-inflamatuvar ilag (NSAID) kullanimi, kanamanin altinda yatan hastalik ve
endoskopi sonucunda elde edilen bulgular gibi birgok faktoriin iist GIS kanamali hastalarin
hastanede kalis siiresi ve hastaligin klinik seyri agisindan bilgi sagladigi, kisilerin hipotansif ve

tagikardik olmasinin kan kaybinin derecesini yansittigi saptanmaistir (9,10).

Yapilacak caligmalar ile morbidite ve mortalitesi yiiksek olan bu hastaligin bagvuru
sirasinda klinik seyrinin ciddiyetini 6ngdrmeye yardimci olacak parametrelerin belirlenmesi,
etkili tedavinin secilmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasi agisindan 6nemlidir. Gastrointestinal
sistem kanamalarinda karsilasilan bulgular altta yatan nedene ve kanamanin yerine gore
degismektedir. Genellikle hemoglobin ve hematokrit seviyesi diismekte, reaktif olarak 16kosit,
kreatinin, biliiribin karaciger enzimleri ve bazi durumlarda CEA veya CA 19-9 artabilmekte,
baz1 elektrolit bozukluklar1 olusabilmektedir (11). Bu degiskenler arasinda lokosit sayist bazi
caligmalarda hastanede kalis siiresini (12) ve hastalifin klinik seyrini (10) anlamli sekilde
etkilemisken bazilarinda degistirmemistir (13). Ust GIS kanamali hastalarda ldkositozun
meydana gelmesi onemli bir durum olmasina ragmen, l6kosit degeri ve onemi, belirlenen
16kosit degerinin hastanin yogun bakima alinmasi, yogun bakimda kalis siiresi ve cerrahi
miidahale gerekliligi gibi durumlar1 6ngorebilirligi konusunda yapilan ¢alisma sayist sinirlidir.
Bu gerekgelerle bu calismada Eyliil 2013- Mart 2017 tarihleri arasinda gastroenteroloji
kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal kanama tanili hastalarin yas,
cinsiyeti, komorbid hastaligi, ila¢ kullanim Oykiisii, hastanede yatis siiresi, lokosit sayisi,
eritrosit siispansiyonu replasman ihtiyaci, iire, kreatinin, sodyum degerleri ve iist GIS

endoskopi bulgularinin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalari

2.1.1. Epidemiyoloji

Ust GIS kanamalari kliniklerde siklikla karsilasilan bir durum olup, farkli iilkelerde
siklig1 40-150/100 000 vaka olarak degismektedir (14). Hastalik yaslilarda, erkek cinsiyette ve
diisiik sosyoekonomik diizeye sahip bolgelerde daha fazla siklikta goriilmektedir. Vakalarin
yaklasik %251 kadinlardan, %75°1 ise erkeklerden olusmaktadir (15). Vakalarin %80’inde
kanamanin kesin nedeni belirlenebilmektedir. Hastaligin yaklasik %75°1 peptik tilser (%35-70)
ve gastroduodenal erozyonlar (%8-15) kaynaklidir. Ayrica ABD’de yaklasik yilda 507 000
hastaneye yatisa ve tedavi gereksinimine yol agarak saglik maliyeti agisindan onemli bir
ekonomik yiike neden olmaktadir (4).

Yaglilarda hastalik riski ile birlikte mortalite riski de anlamli sekilde daha fazladir. Bu
durum gastrointestinal mukoza koruyucu faktorlerin yas ile azalmasi ve agresif faktorlerin

prevalansinin yas ile beraber artmasi sonucu olugsmaktadir (16).

2.1.2. Semptom ve Klinik Bulgular

Ust GIS kanamasi nedeniyle basvurularda hastanin semptomlar1 altta yatan hastaligin
ozelligine gore degiskenlik gostermektedir. Baz1 6nemli nedenler, hikaye, fizik muayene ve
laboratuvar bulgulari Tablo 2.1°de verilmistir (11). Hasta asemptomatik olabilecegi gibi
kanamanin ciddiyetine bagl olarak, halsizlik, ¢abuk yorulma, bas dénmesi gibi semptomlar

veya hipovolemik sok ile bagvurabilir (17).



Tablo 2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Semptom ve Klinik Bulgular (11)

Hastalik

Hikaye

Fizik Muayene

Laboratuvar

Peptik Ulser

Dispepsi, erken doyma hissi,
NSAID/ASA kullanimi, gegirilmis
iilser hastalig1

Hematemez, olas1 hematokezya veya
melena, hemodinamik instabilite
(tasikardi, hipotansiyon)

Diisiik hemoglobin seviyesi, muhtemel
artmig kreatinin, muhtemel artmig WBC,
Helicobacter pylori pozitif olabilir

Mallory-Weiss
yirtigl

Kusma / uyusma, zayiflama, bas
donmesi

Hematemez, olas1 hematokezya veya
melena, hemodinamik instabilite
(tasikardi, hipotansiyon)

Diisiik hemoglobin seviyesi, muhtemel
artmig kreatinin, muhtemel artmig WBC

Stres gastriti

Kafa travma Oykiisti, siddetli
yaniklar, travma, mekanik
entiibasyon, kronik steroid
kullanimi, koagiilopati

Hematemez (¢cogunlukla kahve telvesi
gibi), melene (yavas kanama seklinde),
hemodinamik instabiliteye neden olmaz

Diistik hemoglobin, muhtemel artmis
WBC

hemodinamik instabilite

Dieulafoy Dispepsi, zayiflik, bas donmesi, Hematemez (parlak kirmizi), Diistik hemoglobin seviyesi, muhtemel

lezyonu senkop, daha dnce gegirilmis hematokezya veya melena, azalmis hematokrit, muhtemel artmig
kanama hikayesi olmayabilir hemodinamik instabilite WBC

Gastroozefageal | Alkol / tiitiin kullanimi, Zayiflik, | Kronik karaciger hastaligi belirtileri, Diisiik hemoglobin seviyesi, muhtemel

varisler bas donmesi, senkop hematemez, hematokezya veya melena, | azalmis hematokrit, elektrolit

bozukluklari, artmis biliiribin/karaciger
enzimleri

Mide kanseri

Alkol / tiitlin kullanimi, siklikla
asemptomatik

Hematemez, melena, palpe edilebilir
supraklavikular veya anterior aksiller
lenf diigiimii, palpe edilebilir sert mide
(matara mide)

Diisiik hemoglobin seviyesi, kotii
beslenme laboratuvar bulgulari, CEA
veya CA 19-9'u yiikselebilir

asemptomatik olabilir

Hemobilia Gegirilmis travma, bilier agaca Sag iist kadranda abdominal agr1, Diistik hemoglobin seviyesi, artmis

miidahale, safra taslar1 sarilik, hematemez, melena bilirubin, WBC artabilir
Aortoduodenal | Karin agrisi, bel agrisi, Abdomidal | Hematemez veya melena, pulsatil Diisiik hemoglobin seviyesi, WBC
fistiil Aort Anevrizmasi onarimi oyKkiisii, | abdominal kitle artabilir

ASA, asetilsalisilik asit; CA, kanser antijeni; CEA, karsinoembriyonik antijen; NSAID, nonsteroid antiinflamatuvar ilag; WBC, beyaz kan hiicresi.




Hasta basvurusunda genellikle hematemez, melena veya hematokezya hikayesi
bulunmaktadir. Agizdan gelen iist GIS kokenli kanama hametamez olarak tanimlanmaktadir.
Hematemez taze kan seklinde kirmizi renkli olabilecegi gibi siklikla kanin mide asidi ile
karsilagmas1 ve hemoglobinin hematine doniismesiyle “kahve telvesi” gibi koyu kahverengi
olmaktadir. Kanamaya neden olan hastaligin 06zelligine, lokalizasyonuna ve kanamanin
siddetine bagli olarak miktar1 az ya da ¢ok olabilmektedir (18).

Genellikle iist GIS kanamalarinda gériilen siyah renkli, pis kokulu, akiskan ve yapiskan
ozellikli gaita ise melena olarak tanimlanmaktadir. Mide asidi, barsaklarda bulunan bakteriler
ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis kan gaitaya bu goriinlimiinii vermektedir. Melenanin
olusabilmesi i¢in 50-100 ml kanama yeterlidir. Miidahale ile kanama kontrol altina alinsa bile
diskinin bu 6zelligi 1-3 giin, sonrasinda da gaitada gizli kan pozitifligi bir hafta 10 giin devam
edebilmektedir. Baz1 durumlar melena ile karigabilmektedir (aktif komiir, demir veya bizmut
iceren ilaglarin alim1), fakat bu durumlarda gaitaya rengini veren sindirilmis kan degildir (18).

Genellikle iliogekal valvin daha alt bolgesindeki kanamalar, daha nadir olarak ise kanin
sindirilmeden rektuma ulasabildigi siddetli {ist GIS kanamalar1 ile karakterize taze, parlak
kirmizi renkte olan kanama hematokezya olarak adlandirilmaktadir. Ayrica GIS kanamalari
hafif sekilde oldugunda hastalar asemptomatik olarak sadece gaitada gizli kan pozitifligi
seklinde tespit edilebilmektedir. Bu tip hastalar halsizlik, yorgunluk, solukluk, nefes darligi,
gbgiis agrisi, kulak ¢inlamast gibi demir eksikligine bagli bulgular ile bagvurabilmektedir (18).

2.1.3. Ust GIS Kanama Nedenleri

Ust GIS kanamalarimin farkli patofizyolojilere sahip bircok nedeni vardir. Bu nedenlerin
her biri i¢in tan1 koyma ve uygun miidahalenin se¢iminde kisithiliklar1 bulunmaktadir. Bu
nedenler arasinda en sik goriilenleri siklik sirasina gdre peptik iilser (%38), gastrik ya da
ozefageal varisler (%16), 6zofajit (%13), iist GIS malignensileri (%7), anjioma (%6), Mallory-
Weiss yirtigi (%4), erozyonlar (%4) ve Dieulefoy lezyonudur (%2) (18). Bu boliimde bu

nedenler arasinda en sik goriilenlere deginilecektir.

2.1.3.1. Peptik Ulser

Gastrik ve duodenal iilserler iist GIS kanamalarmin en yaygin gériilen nedenleridir.
Duodenal {ilserlerin %90°1, gastrik ilserlerin ise %70’i Helicobacter pylori (H. Pylori) ile
iligkilidir. 1982 yilinda tanimlanan bu gram negatif bakteri, mukozal bariyeri bozarak mide ve

duodenum mukozasinda inflamasyona neden olmaktadir (11). Peptik iilserin diger 6nemli bir



nedeni ise mukozal prostaglandin sentezini azaltarak mukoza savunma sistemini bozan NSAID
kullanilmasidir. Non-steroid anti-inflamatuvar ilaglarin kullanimi sonucu {iilser goriilme
sikligindaki artis gastrik tilserlerde 40 kat, duodenum iilserlerinde ise 8 kat olmak {izere, midede
duodenumdan daha belirgin olmaktadir. Uzun siire NSAID kullanan kisilerin yaklasik
%20'sinde mukozal iilserasyon olusmaktadir (19). Ulserler etyolojisine bakilmaksizin,
mukozadan submukozaya ilerledik¢e, arteryel duvarlarin zayiflamasina ve nekrozuna,
psOddoanevrizma olusumuna ve ardindan riiptiir ve kanamaya yol acar. Kanamanin ciddiyeti

dogrudan etkilenen damarlarin biiytikligi ile ilgilidir (11).

2.1.3.2. Mallory-Weiss Yirtig

Ust GIS kanamalarinin 6nemli nedenlerinden biri olan Mallory-Weiss yirtiklari,
midenin kardiyas1 ya da gastroozefageal bolgede meydana gelen longitudinal yirtiklar:
kapsamaktadir (20). Bu yirtiklar ilk defa 1929 yilinda Mallory ve Weiss tarafindan, asir1 alkol
alimi sonrasinda kusma ile iliskili olarak tarif edilmistir (21). Bu tanim sonrasinda, intragastrik
basinci ani olarak artiran durumlari kapsayacak sekilde genisletilmistir (11). Hastalarin %80-
90’1nda kanama kendiliginden durur ve %2-5 vakada tekrar kanama meydana gelebilmektedir

(22). Hastalar genellikle 6ncesinde kansiz kusmanin eslik ettigi hematemez ile bagvururlar (23).

2.1.3.3. Stres Gastriti

Midenin mukozasit salgiladigi mukus, bikarbonat, prostaglandinler ve kan akisi ile
diisiik PH seviyesinden korunmaktadir. Midenin asit salgist ve mukozal savunma dengesinin
bozuldugu durumlarda, asit epitel ile etkileserek hasara neden olmaktadir. Stres gastritinde,
midenin asit saliniminda artisin nedenine dair herhangi bir kanit bulunmamaktadir; mukozal
savunmanin bozulmasi mukozanin hasar gérmesine ve daha sonra kanamaya neden olmaktadir
(24). Klasik olarak bu hastalar intrakranyal basing artis1 (Cushing iilseri) ve major yaniklar

(Curling iilseri) olan hastalar olmak tizere iki sekilde tanimlanmaktadir (11).

2.1.3.4. Dieulafoy lezyonu

Dieulafoy lezyonlari, submukozada histolojik olarak normal olan biiyiik ve yaygin
damarlardir. Mukozada meydana gelen hasarlar bu damarlarin gastrik asite maruz kalmasina
ve sonucunda nekroz ve riiptiir riski olugmasina neden olmaktadir (25). Bu lezyonlar
cogunlukla midenin kiigiik kurvaturu tizerinde gastrodzefageal bileskenin 6 cm etrafinda yer
almaktadir (11). Epinefrin enjeksiyonu ve termal tedavinin beraber uygulanmasi ile akut

kanamalar kontrol edilebilir ve tekrar kanama engellenebilir (26).



2.1.3.5. Gastroozefageal varisler

Gastrodzefageal varisler portal hipertansiyonun bir sonucu olarak, portal vendz sistemin
sistemik dolagima dekompresyonuna sekonder olusmaktadir. Bu varisler 8-10 mm/Hg arasinda
ortaya ¢ikmakta ve 12 mm/Hg’de kanama riski artmaktadir (27). Ozofagus varisleri koroner
venin geniglemesinden kaynaklanmaktadir. Mide varisleri ise kisa gastrik venlerdeki (Vena
gastrica breves) ters yondeki kan akisina sekonder olusmaktadir. Kanamalarin en yaygin yeri,
bu damarlarin en yiizeyel seyrettigi ve en ince duvara sahip oldugu kisim olan gastrodzefageal
bileskedir. Portal hipertansiyonun korkulan komplikasyonlarindan biri olan akut varis kanamasi
sirozlu hastalarin %25-40’1nda goriilmekte ve %25-30 sikliginda mortalite riski tagimaktadir
(27). Bu hastalarda kanama kontroliiniin yan1 sira profilaktik antibiyotiklerin kullanilmasinin
mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (28). Tedavileri farkli oldugu icin ayirt edilmeleri nemlidir.
Gastrik varis nedeniyle kanamasi olan hastalar basit bir splenektomi ile tedavi edilebilirler ve

altta yatan herhangi bir karaciger bozuklugu olmadig1 i¢in klinik seyir daha iyi olmaktadir (29).

2.1.3.6. Akut eroziv gastrit

Akut eroziv gastrit, gastrik mukozada akut inflamatuvar degisiklikler olusturabilecek
bir¢ok bozuklugu kapsayan genis bir terimdir. Akut hemorajik gastrit ve akut enfeksiyoz gastrit
olmak ftizere ikiye ayrilmaktadir. Akut hermorajik gastrit hizla ortaya ¢ikan semptomlarla
karakterize, altta yatan mekanizmanin (kimyasal ya da fiziksel) ortadan kaldirilmasiyla hizla
diizelen bir hastaliktir. Akut gastrit genellikle yliksek doz aspirin ya da NSAID kullanilmast,
asir1 alkol alinmasi ya da major bir travmayi takiben iskemik hasar ile birliktedir. Cogu vakada
altta yatan neden bilinmemektedir. Genellikle hasar ve onarim mekanizmalarindaki denge,
hasar tarafina kaydiginda semptom vermektedir. Asit, pepsin, safra tuzlari, NSAID, alkol ve
diger kimyasallar gibi mukozal irritanlar hasara neden olmaktadir. Gastrik mukus,
prostaglandinler, intramural pH, bikarbonatlar, epidermal biiylime faktorii, mukozal kan akimi
ise rejeneratif Ozellikler barndirmaktadir. Hasar kimyasal maddelerin dogrudan irritan
ozelligiyle baglar ve mukozal erozyon, nekroz ve kanamaya kadar ilerleyebilir. Proton pompa
inhibitdrleri ile asit saliniminin bastirilmasi, mukozal hasarin siddetini azaltabilir ve mukozal
iyilesmeyi kolaylastirir (30).

Klinik semptomlar basit mide yakinmalarindan, masif kanamaya ya da gastrik
perforasyona kadar degisen bir yelpazede degisebilir. Genellikle, epigastrik yanma, mide

bulantisi, kusma, hematemez, melena ve gizli kanama gibi akut gastroenterit benzeri



semptomlarla bagvururmaktadirlar. Aspirin ve diger NSAID’ler ile indiiklenen gastritli
hastalar, kronik kanamaya bagli hipokromik, mikrositer anemi ile bagvurabilirler (30).

Akut gastritin insidans1 tam olarak bilinmemektedir. Cogu zaman hastalar tan1 almadan
tedavi edilmektedir. Yogun bakim {initesinde yatan hastalarin ¢ogunda mukozal iilserler
gelismekte, yaklasik %20’si asikar ve %35’1 hayati tehdit edecek boyutta kanama ile
karsilasmaktadir. Yapilan ¢alismalar, iist GIS kanamalarmin %6-34’{iniin hemorajik gastrit
kaynakli oldugunu gostermektedir (30).

Akut eroziv gastrit her yas grubunda, Ozellikle de 60 yas iizeri bireylerde sik
goriilmektedir. Kadin ve erkekte benzer sikliktadir. Stresle iligkili tilserler fundus ve korpusta,
NSAID ile iligkili erozyonlar ve alkol ile iligkili hasar antrumda daha siktir (30).

Tedavide hastaliga neden olan durum 6nceliklendirilmelidir. Hastalar IV siv1 ve kan
transfiizyonu, HoRA, PP] ve prostaglandin analoglar1 kullanilarak stabilize edilmesi gerekebilir.
Olgularin yaklasik %5’inde masif kanamanin durdurulmasi i¢in cerrahi miidahale gerekebilir.
Altta yatan taniya gore kanamanin siddeti degismektedir. Cogu vaka komplikasyonsuz olarak
kisa siirede iyilesmektedir. Asprin ya da alkol nedeniyle olusan hasarlar genellikle hizla
iyilesirken, hipoperfiizyona bagli gastritin (stres {ilseri) morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Akut
hemorajik gastritin mortalitesi %50 gibi 6nemli seviyelere ulagabilmektedir. Non-steroid anti-
inflamatuvar ila¢ kullanan hastalarda PPI ve anti asitlerin proflaktik olarak verilmesinin yararl

oldugu kanitlanmistir (30).

2.1.3.7. Daha az goriilen diger nedenler

Ust GIS kanamasinin az goriilen nedenleri arasinda kanser, hemobilia ve aortoduodenal
fistiiller yer almaktadir. Mide kanserleri siklikla hastaligin erken donemlerinde asemptomatik
olmas1 nedeniyle ge¢ tan1 almaktadir. Belirtiler hafif olmakla beraber erken tokluk, dispepsi,
melena ve hematemez seklinde goriilmektedir. Semptomlarin goriilmesi hastaligin ilerledigini
ve kotli prognozu gostermektedir. Hemobilia splanknik dolasim ve safra sistemi arasinda olusan
bir fistiilden kaynaklanmaktadir. Bir vaskiiler malformasyona sekonder olabilse de, daha
yaygin olarak Oncesinde travma, karaciger biyopsisi veya safra kanallarina miidahale gibi
provake edici bir neden vardir. Aortaduodenal fistiil primer (Abdominal aort anevrizmasi
onarimindan once) ya da sekonder (greft yerlestirdikten sonra) olabilmektedir (11).

Bu gibi nedenlerin goriilmesini kolaylastiran bazi faktorler arasinda; kiside H. pylori

bulunmasi, Aspirin ve NSAID kullanimi, gastrik asit salinimini artiran durumlar, emosyonel



stress, alkol ve sigara kullanilmasi, antikoagiilan tedavi ve bazi ek hastaliklarin bulunmasi yer

almaktadir (31). Bu risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi tekrar riskini azaltmaktadir (32).

2.2. Varis dis1 iist GIS kanamalar

Varis dis1 iist GIS kanamali hastalar klinikte sik goriilen ciddi hastaliklardan biridir. Bu
terim gastrojejunostomi sonrasinda anastomoz bozukluklariyla iliskili kanama ve pankreas
veya safra kanali kanamas1 dahil olmak iizere, Treitz bagmnin iistiindeki varis dis1 iist GIS
bozukluklarmin neden oldugu kanamalari tanimlamaktadir (6). Varis dis1 iist GIS kanamalarinin
yillik insidans1 100 000’de 19,4-57,0, bir hafta icerisinde tekrarlama siklig1 %13,9 ve mortalite
hiz1 %18,6’dir (8).

2.2.1. Risk degerlendirmesi ve skorlama

Hastanin endoskopik, laboratuvar ve klinik verilerine gore yapilan risk degerlendirmesi
{ist GIS kanamal1 hastalarda ¢cok énemlidir (33). Bu bulgular harmanlandiginda hastaligin klinik
seyri ve tekrar kanama riskine yonelik Ongdrii modelleri olusturulabilmektedir (34).
Gastrointestinal kanamalarda risk skorlamalar1 genellikle tedavi gereksinimlerini hedef alirken,
baz1 skorlama sistemleri ise mortalite ve tekrar kanama sikligini tahmin etmeye yoneliktir. GIS
kanamalarinda kullanilan bazi skorlamalar Rockall, Blatchford, SAPS (Simplified Acute
Physiology Score), Apache, Baylor, Forrest, Cedars Sinai’dir (35).

Bu skorlamalar arasinda en sik kullanilan1 Rockall skorlamasidir. Rockall skorlamasi
mortalite ve tekrar kanama olasiligini1 tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir. Skorlamada hastanin
yas1, komorbid hastalik ve sok bulgularinin olup olmamasi, endoskopik bulgular ve yakin

zamandaki kanama bulgular1 kullanilmaktadir (Tablo 2.2) (36).



Table 2.2. Rockall Risk Skorlamasi (36)

Yas Puan
<60 0
60-79 1
>80 2
Sok bulgular:
Sistolik kan basinc1 >100 mm/Hg, nabiz <100/dk 0
Sistolik kan basinc1 >100 mm/Hg, nabiz >100/dk 1
Sistolik kan basinct <100 mm/Hg 2
Komorbidite
Onemli bir komorbidite yok 0
Koroner kalp yetmezligi veya iskemik kalp hastaligi
Bobrek veya karaciger yetmezligi, malignite metastazi 3
Endoskopik Tani
Mallory Weiss yirtig1 veya lezyon yok 0
Tiim diger tanilar 1
Ust gastrointestinal sistem malignitesi 2

Yakin Zamanda Kanama

Kanama yok ya da koyu kirmiz1 nokta seklinde 0

Ust gastrointestinal kanalda kan, yapisik piht1, gézlenebilen damar | 3

Skor sonucu 0-2 olan hastalar diistik risk grubu, 3-4 olan hastalar orta risk grubu
ve >5 olan hastalar yiiksek risk grubu

Rockall skoru sonuglarina gore, hastalarin tekrar kanama ve mortalite sikliklar

belirlenmektedir. Skorlara gore tekrar kanama ve mortalite tahminleri (36):

Skor 0-2 arast: Tekrar kanama %3,5-5,3, mortalite % 0-0,2
Skor 3: Tekrar kanama %11,2, mortalite % 2,9
Skor 4: Tekrar kanama %14,1, mortalite % 5,3
Skor 5: Tekrar kanama %24,1, mortalite % 10,8
Skor 6: Tekrar kanama %32,9, mortalite % 17,3
Skor 7: Tekrar kanama %43,8, mortalite % 27

Skor 8 ve tlizeri: Tekrar kanama %41,8, mortalite % 41,1

Endoskopi sonrasi skor iigiin altinda ise tekrar kanama ve 6liim riski diisiiktiir ve erken
donemde taburculuk onerilir; ticlin iistiinde ise yatirilarak izlem ve takip gereklidir; sekiz ve

tizeri bir puan yeniden kanama riskinin ytliksek oldugunu gdstermektedir (36).
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Diger sik kullanilan skorlama sistemi ise Glasgow-Blatchford risk skorlamasidir. Bu
skorlama kanama kontrolii i¢in miidahelenin gerekliligini belirlemek i¢in kullanilmaktadir (37).
Skorlamada kan tire degeri, hemoglobin konsantrasyonu, sistolik kan basinci ve diger bazi
belirtecler kullanilmaktadir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Glasgow-Blatchford risk skorlamas1 (37)

Kan iire degeri (mg/dL) Puan
<18 0
18-22
23-27
28-70
>70
Hemoglobin (g/dL)
Erkek Kadin
<10,0 <10,0
10,0-11,9 -
12,0-12,9 10,0-11,9
>13,0 >12,0
Sistolik kan basinci (mm Hg)
<90
90-99
100-109
>110
Diger belirtegler

AN | AW

S| = | W

S| =N W

Kalp yetmezligi

Karaciger hastalig1

Senkop birlikteligi

Melena
Nabiz > 100/dakika

— =N NN

Skorun 0 olmasinin hastanin transfiizyon, endoskopi ya da ameliyat gerektirecek kadar
ciddi bir durumu olmadiginin ve ayaktan tedavi ile erken donemde taburculuk i¢in bir gésterge
oldugu kabul edilir. Skorun sifirdan yiliksek olmasi transfiizyon, endoskopi ve ameliyat gibi
tibbi miidahale ihtiyacini, alti ve ilizerinde olmasi ise bu hastalarin yarisina miidahele
gerekecegini gostermektedir (37).

Peptik iilser kanamalarmin yaklasik %80’1 spontan olarak durmaktadir. Baz1 bulgulari

olan hastalarda tekrar kanama potansiyeli vardir. Bu bulgulari temel alan Forrest siniflamasi
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lezyonun bazi endoskopik ozelliklerine gore belirlenmektedir (38). Bu simiflama ile tekrar

kanama olasilig1 tahmin edilebilmektedir (Tablo 2.4).

Tablo 2.4. Varis dis1 ist gastrointestinal kanamalarda endoskopik bulgulara gore tekrar
kanama sikliklar1 (39,40)

Forrest simflamas1 | Endoskopik ozellikler Tekrar kanama (%)

la Figkirir tarzda aktif kanama 55-100
1b Sizint1 seklinde aktif kanama 55-100
2a Kanamayan, goriiniir damar 40-50
2b Yiizeyde yapisik pihti 20-30
2c Diiz, pigmente lezyon 10
3 Temiz zeminli iilser 5

2.2.2. Varis dis iist gastrointestinal kanama tedavisi
Varis digt {ist GIS kanamalarmnin tedavisi hastaligin durumuna gore belirlenmelidir.
Yiiksek riskli kanamanin tedavisi, ilgili alanlarla isbirligi icinde uygulanmalidir. Onerilen tan

ve tadavi prosediirii Sekil.2.1°de gosterilmistir (6).
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Akut iist GIS kanamasi
'
Vital bulgularin ve dolagimin kontrolii, s1v1
resiistasyonu, erken donem PPI verilmesi
= Var Dolagim
Dolagim t:ozuklugunu < bomklugn
duizelt ~~_bulgulart
<
I Yok
Endoskopik inceleme (24 saat
icinde)
Yok Bepirti V"
. etyoloji ! !
Agiklanamayan GIS T~ 7 _ - .
5 Z Varise bagli Varis dist
kanamasi i ‘ ;
— . | Yiiksek Diisiik
Ileri inceleme Uygun tedavi | atiad Risk
Endoskopik
] hemostaz
Girigimsel
radyoloji ya da Yl ok -
cerrahi  ——
Yok Var § Yar
- Baan -~ Yiiksek doz IV PPI
- Var Yok PPi y; da H,RA
Relaps tedavisi |
Yok Vﬂ Primer hastahgin tedavisi ve
. Bagan !
\ takip
/'

Sekil 2.1. Varis dis1 gastrointestinal sistem kanamasinda tani ve tedéwi basamaklari (6)
IV, Intravenéz; GIS, Gastrointestinal sistem; H,RA, H, reseptdor antagonisti; PPI, proton pompa
inhibitori
2.2.2.1. Farmakolojk tedavi

Asitin artmasi ve fazla salgilanan pepsin hemostazisi bozarak fibrin degradasyonuna
neden olabilir. Midenin pH degerinin 6 ’nin tizerinde oldugu durumda peptik aktivite azalmakta,
trombosit fonksiyonlar1 optimal diizeye ulagmakta ve fibrinolizis inhibe olmaktadir. Bu
etkilerle iilser iizerindeki piht1 formasyonu stabilize olur (41). Yapilan ¢alismalar PPi’lerin 72
saat boyunca mide pH’m1 6 nin iizerinde tuttugunu gostermektedir. Ayrica PPi’lerin H,RA ve
plaseboya gore niiks agisindan anlamli sekilde daha iyi bir segenek oldugu belirtilmistir (42,43).
Yiiksek doz PPI kullanimi ile tekrar kanama sikliginda azalma, transfiizyon gereksinimi ve
cerrahi ihtiyacinda azalma saptanmistir. Hastanede kalma stiresi kisalmistir (8). Helicobakter

pylori’nin eradike edilmesinin tekrar kanama ve iilser rekiirrensinde azalma ile iligkili oldugu
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gosterilmistir (44). Somatostatin ve analoglar1 varis dis1 iist GIS kanamali hastalarin tedavisinde

onerilmemektedir (45).

2.2.2.2. Endoskopik tedavi

Hemostazi saglamak igin c¢esitli endoskopik teknikler bulunmaktadir. Epinefrin
enjeksiyonu akut donemde etkinligi yiiksek ve uygulamasi kolay bir yontemdir. Dezavantaj
olarak hemen tiim hastalarda yeniden kanama meydana gelmektedir. Bu nedenle, baska bir
yontemle birlikte kullanilmalidir. Klip uygulanmasi, termokoagiilasyon, sklerozan ajan, fibrin
ya da trombin yapistirici enjeksiyonu tek bagina kullanilabilir. Ayrica epinefrin enjeksiyonuyla
kombinasyon halinde uygulanabilmektedir (46).

Oncelikle altta yatan lezyonun goriilebilmesi igin iilser yatagi kan ve pihtidan
temizlenmelidir. Sadece irigasyon ile altta yatan lezyon vakalarin %?26-43’{inde
goriilebilmektedir (47). Yapisik pihtilarin kaldirilmas: ig¢in soguk giyotinleme gibi daha
kuvvetli yontemlerin kullanilmas1 hala tartisma konusudur (48). Endoskopik tedavi ile yiliksek
doz PPI’nin beraber kullanilmas: ve sadece yiiksek doz PPI kullanilmasinin karsilastirildig
Asya kokenli bir caligmada: irigasyon ile yapisik pihtilart alinamayan hastalarda kanamanin
tekrar etmedigi goriilmiistiir (49). Asya kokenli kisiler ile Kafkas kokenli kisilerin PPI
metabolizmasinin farkli olmasi nedeniyle bu sonuglar Avrupa ve Kuzey Amerika niifusu i¢in
genellenememektedir (46). Diger bazi calismalarda yiiksek riskli hastalarda tekrar kanama
sikl1g1 %25-35 olarak bildirilmistir (50). Yayinlanan bir meta analizde bes randomize kontrollii
calisma (RKC) degerlendirilmis, yapisik pihtili hastalarda sadece endoskopi ya da medikal
terapinin birbirine Uistliinliigii gdsterilememistir (48). Bu veriler alti RKC nin dahil edildigi diger
bir meta analiz ile dogrulanmistir (51). Yayinlanan bir sistematik derlemeye gore ise
endoskopik tedavinin komplikasyon riskini artirmadigi gosterilmistir (52). Tekrar kanama
acisindan yiiksek riske sahip, iilser tabaninda irigasyona direngli yapisik pihtist bulunan
hastalarda soguk giyotinleme sonrasinda endoskopik tedavi yararli olabilir (46).

Cok sayida arastirma yiiksek riske sahip hastalarda endoskopik tekniklerin etkinligini
arastirmistir (48). Tek basina epinefrin enjeksiyonunun kullanilmas: tek basina medikal
tedaviye gore iistiindiir. Fakat tek basina klip uygulanmasi, termoregiilasyon, alkol, fibrin ya da
trombin yapistirici ile uygulanmasi tek basina epinefrin uygulanmasindan daha iistiindiir (53).
Epinefrin enjeksiyonunun yukarida belirtilen yontemlerden biriyle kombinasyonu, tekrar
kanama, ameliyat ve mortalite sikliklarin1 6nemli 6l¢lide azaltmaktadir (54). Klip ve epinefrin

enjeksiyon kombinasyonu sadece epinefrin enjeksiyonundan daha etkili iken, sadece klip
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kullanimina gore etkinligi gosterilememistir (53). Bu durum ikinci defa enjeksiyon ve
termoregiilasyon i¢in de gegerlidir (52). Ik endoskopiden sonra kontrol endoskopinin rutin
olarak yapilmasmin gerekliligi tartisma konusudur. Birgok c¢alisma ikincil endoskopinin
faydasin1 degerlendirmistir. Giincel bir meta analiz rutin kontrol endoskopisi ve
termoregiilasyon ile endoskopik tedavinin tekrar kanama riskini diisiirdiigiinii gostermistir (55).
Farkli bir ¢aligmada ise kontrol endoskopisi ile mortalitenin degismedigi, tekrar kanama ve
cerrahi ihiyacinin azaldig1 gosterilmistir (56). Sonug olarak tekrar kanama ac¢isindan yiiksek
riske sahip kisilere rutin kontrol endoskopisi yapilmasi yararli olacaktir (46).

Endoskopi ve PP kombinasyonu ile tedavi edilen hastalarin yeniden kanama riski en
yiiksek oldugu donem ilk 72 saattir. Tekrar kanamanin %60-76’s1 ilk ii¢ gilin icerisinde
gerceklesmektedir (57). Bu nedenle yiiksek riske sahip hastalarin en az {i¢ giin yatirilarak takip
edilmesi 6nemlidir. Yeniden kanama riski olan hastalar en az 24 saat yogun bakim {initesinde
izlenmelidir. Bununla birlikte iilser boyutu 15 mm’den kii¢lik olan hastalar, komorbiditesi
olmayanlar, uygun aile destegi olan ve sok bulgular1 olmayan hastalar giivenle ayaktan tedavi
edilebilir (58).

Hemostazin basarisiz olmast ya da kanamanin tekrarlamasi mortalitede artis ile
iliskilidir. Hastalar genellikle kan kaybindan degil kardiyak olaylar, akut bobrek yetmezligi,
enfeksiyon gibi komorbiditeden kaynaklanan sorunlardan dolay: 6liirler. Endoskopik tedavinin
basarisiz oldugu hastalar gecikmeden ameliyat icin degerlendirilmelidir. Yiiksek riskli ve
cerrahi i¢in aday olan hastalarda, perkiitan veya transkateter arteriyel embolizasyon alternatif
olarak diisiiniilmelidir (59). Kontrollii olmayan calismalardan elde edilen verilere gore basari
siklig1 %52-98, yeniden kanama siklig1 ise %10-20 arasindadir. Islemler sirasinda mortalite
%25-30’dur. Ilerleyen yas ve ameliyata karar vermede gecikme bunun olasi nedenleri
arasindadir (60). Bu islemlerin muhtemel komplikasyonlar1 arasinda bagirsak iskemisi ya da

mide, karaciger veya dalak enfarktiisii bulunmaktadir (61).

2.2.2.3. Cerrahi tedavi

Ust GIS kanamasina bagli hemodinamik olarak stabil olmayan, resiisitasyona direngli
olan hastalarda anjiyografi hemen yapilamiyorsa ameliyat diisiiniilmelidir. Ayrica diger tedavi
seceneklerinin basarisiz oldugu hastalarda cerrahi miidahale gerekebilmektedir (11). ilag
tedavisi, endoskopik ve girisimsel radyolojik tedavilerin basarisiz oldugu acil hastalarda,

laparotomi se¢enegi degerlendirilebilir (6).
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Transflizyon yapilmasi i¢in gerekli degerler degiskendir. Cerrahi miidahalenin
gerekliligi transfiizyon miktarina gore degil, hastanin klinigine gore belirlenmelidir. Cerrahi
gerektiren {ist GIS kanamali hastalarda mortalite hiz1 son 10 yilda sabit kalmistir. Bu durumun
olas1 nedenleri arasinda artan yas ile beraber komorbidite sikliginin artmasi ve konservatif
tedavinin basarisiz oldugu hastalara miidahalede gecikme yer almaktadir (62). Gerekli cerrahi
miidahale altta yatan hastaliga gore degismektedir (11).

Kanama nedeninin kesin olarak belirlendigi hastalarda, tedavi etkinligini artirmak ve
tekrar kanamay1 Onlemek icin primer hastalifin etyolojisine yonelik tedavi yontemleri
kullanilmalidir. Ornek olarak, peptik iilserli . pylori pozitif hastalara eradikasyon tedavisi ve
iilser tedavisi verilmelidir. Eradikasyon tedavisine kanama durduktan sonra hemen baslanmali,

tedavinin etkinligi takipler sirasinda degerlendirilmelidir (63).

2.3. Lokositoz

Lokositoz; gebelik durumu harig 16kosit degerinin 11 000/mm®’den daha fazla olmas:
seklinde tanimlanmaktadir (64). Klinisyenler i¢in l6kositozlu hastalarda malign durumlari
malign olmayan etiyolojilerden ayirabilmek ve 16kositozun malign olmayan en sik nedenlerinin
bilinmesi énemlidir (64). Bazi durumlarda ortaya ¢ikan, l6kosit sayisinm 50 000-100 000/mm’
arasina yiikselmesi durumu ciddi enfeksiyonlarda olabildigi gibi; sepsis, organ rejeksiyonu gibi
durumlarda da olusabilmektedir (65). Lokosit sayismm 100 000/mm™iin iizerine ¢iktigt
durumlarda ise hemen her zaman l6semi akla gelmelidir (66).

Lokositoz en sik notrofil sayisinin artmasindan kaynaklanmaktadir. Bununla beraber
lenfosit, eozinofil, monosit ve ¢ok nadiren bazofil artisina da bagli olusabilmektedir.
Lokositozun siir degerleri belirlenirken, yas ve yasanilan topluma bagli olacak sekilde
notrofil, lenfosit, monosit ve eozinofil ortalamalari incelenmelidir (67). Lokositoza neden olan

hiicre grubu ve sik nedenleri Tablo 2.6’da verilmistir (64).

16



Tablo 2.6. Beyaz kan hiicrelerinde artigin seg¢ilmis sik goriilen durumlarla iliskisi (64).

Beyaz kan hiicre serisi

Karakteristik olarak artisa neden olan durumlar

Bazofili

Alerjik durumlar, 16semiler, enfeksiyonlar, Hodgkin hastaligii
splenektomi, endokrin bozukluklar (hipotiroidi, oviilasyon,

Ostrojenler)

Eozinofili

Alerjik durumlar (astim, alerjik rinit, atopik dermatit, {irtiker),
dermatolojik hastaliklar (egzema, psoriazis, pemfigus vulgaris),
eozinofilik  6zofajit, idiopatik hipereozinofilik sendrom,
maligniteler, ilag reaksiyonlari, parazit enfeksiyonlari, pulmoner
hastaliklar (bronsiektazi, kistik fibrozis, Lofler sendromu),

kolestatik hepatit, adrenal yetmezlik, interstisyel nefrit

Lenfositoz

Akut ya da kronik 16semi (ALL, KLL, Prolenfositik 16semi, tiiylii
hiicreli 16semi, erigkin T hiicreli 16semi, biiyiik graniiler lenfositik
16semi), hipersensitivite reaksiyonu, enfeksiyonlar (viral,

pertussis)

Monositoz

Hematolojik hastaliklar (AML, KML, Polisitemia Vera, KLL,
Hodgkin ve Non-Hodgkin lenfomalar, histiyositoz, hemolitik
anemi, ITP), Otoimmiin hastaliklar (Romatoid artrit, SLE,
temporal arterit, Miyozit, PAN, sarkoidoz), enfeksiyonlar
(Epstein-Barr viriis, fungus, protozoa, riketsiya, tiiberkiiloz),

splenektomi

Notrofili

Herediter nétrofili, kronik idiopatik notrofili, myeloproliferatif
hastaliklar, kemik iligi stiimilasyonu, kronik inflamasyon,
konjenital anomali ve enfeksiyonlar, ilaclar, reaktif, splenektomi,

16kosit adezyon eksikligi

ALL, akut lenfoblastik l16semi; KLL, kronik lenfositik 16semi; AML, akut myeloblastik 16semi

akut; KML, kronik myeloid 16semi; ITP, idiopatik trombositopenik purpura; SLE, sistemik

lupus eritamatozus; PAN, Poliarteritis nodoza

2.3.1. Lokositoz ve kanama:

Ust GIS kanamal1 hastalarda yaygin olarak 16kositoz gériilmekle beraber, bu durumun

onemi ve goriilme siklig1 konusunda yapilmis ¢alisma sayisi sinirlidir. Yapilan bir kohortta Ust

GIS kanamali hastalar degerlendirilmis genel olarak 1kositozun fazla siklikta goriildiigii ve
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hastalarin %5’inde 20 000/mm®’den daha fazla 16kosit oldugu belirlenmistir. Lokositoz buna
ek olarak kanamanin siddeti ve kan kaybinin derecesini de yansittig1 i¢in kotii prognoz ile
iliskili olarak degerlendirilmistir (68). Ust GIS kanamali hastalarda hastanin yasi, basvuru
anindaki vital bulgulari, NSAID kullanimi, kanamanin etiyolojisi ve endoskopik bulgular gibi
baz1 faktorlerin kanamanin prognozu konusunda bilgi sagladigi bilinmektedir. Bagvuru
anindaki vital bulgular arasinda kan basincindaki degisimin derecesi ve kalp atim hizi, bu
hastalarda kan kaybinin derecesi ile yakindan iligkilidir (18). Chalasani ve arkadaslari
16kositozlu hastalarin tagikardik ve hipotansif olma riskinin yiiksek oldugunu ve dolayli olarak
16kositozun kanamanin siddetini yansittigini belirtmistir (68).

Posthemorajik lokositozun biiyiikk oranda noétrofillerin  artmasindan  olustugu
gosterilmistir (69,70). Hemoraji sonrasinda 16kositoz ve nétrofilinin gelisme mekanizmasi ise
tam olarak anlagilamamistir. Posthemorajik nétrofilinin mekanizmasini degerlendiren hayvan
caligmalar1 hemoraji sonrast 1-3 saat arasinda meydana gelen notrofilinin nedeninin
notrofillerin dolasima demarjinasyonu, 3-6 saatler arasinda meydana gelen nétrofilinin
nedeninin ise kemik iliginden notrofillerin dolagima salinmasi oldugunu belirtmistir. Bu hayvan

calismasinda meydana gelen 16kositoz genel olarak 72 saatten daha kisa stirmiistiir (70).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu retrospektif c¢alisma, Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Ana Bilim Dalinda Eylil 2013 — Mart 2017 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir.

3.2. Arastirma Grubu ve Hasta Secimi

Arastirmaya gastroenteroloji kliniginde Eyliil 2013-Mart 2017 tarihleri arasinda yatirilarak
takip edilen varis dig1 list gastrointestinal kanama tanili hastalar dahil edilmistir. Arastirmada
ornek secilmemis olup, grubun tliimiine erisilmesi planlanmistir. Hastalar toplanirken bazi
ozellikli hastalar ¢alisma dist birakilmistir. Calismanin diglama kriterleri:

» Lokositoz yaptig1 bilinen ila¢ kullanim dykiisti (6r: steroid),
Tanil1 malignite (hematolojik ya da solid organ malignitesi),
Kreatinin degerinin 2 mg/dL {izerinde olmasi,
Gastrointestinal varis kanamasi olan,
Kayitlarina ulagilamayan,

Aktif enfeksiyonu olan,

VvV V V VYV VYV V

Endoskopide kitle saptanan ve biyopsi sonucu malign olan hastalar

3.3. Arastirmanin Tipi

Arastirma girisimsel olmayan gozlemsel klinik ¢aligmadir.

3.4. Arastirmanin Degiskenleri

Bagimsiz Degiskenler

. Cinsiyet,
. Yas,
. Bazi kan degerleri (Hemoglobin, Hematokrit, WBC, nétrofil, lenfosit, eozinofil,

monosit, iire, kreatinin, bagvuru-3. giin-5. giin sodyum degerleri, INR, APTT)
. Ek hastalik durumu,
. Ek ila¢ kullanima,
. Lokosit sayisi,
. Notrofil/lenfosit orani

. Ozofago Gastro Duodenoskopi (OGD) bulgulari
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. Ulser yeri
. Forrest siiflamasi

Bagimh Degiskenler:

. Yapilan eritrosit siispansiyonu (ES) replasmani (iinite)
. Yapilan taze donmus plazma (TDP) replasmani (linite)
. Hastanede yatis siiresi (giin)

. Yogun bakim ihtiyact

. Cerrahi miidahalede bulunulma durumu

. Yapilan tedavinin sonucu

3.5. Veri Toplama Araci

Arastirma verilerini toplamak icin arastirmaci tarafindan olusturulan ve dosyalari
tararken es zamanli doldurulan veri toplama formu kullanilmistir (Ek-1). Veri toplama
formunun ilk boliimiinde hastalarin kimi sosyodemografik 6zellikleri ile ¢alismanin sonucunu
etkileyebilecegi diistiniilen baz1 faktorlerin belirlenmesine yonelik sorular yer almaktadir.

Veri toplama formunun ikinci bolimiinde hastalarin bazi kan degerleri, tan1 ve tedavi

ozelliklerinin belirlenmesine yonelik sorular bulunmaktadir.

3.6. Veri Toplama Yontemi
Veriler, hazirlanan standart veri toplama ve bilgi formu kullanilarak bir arastirmaci
(MS) tarafindan toplanmistir. Veriler retrospektif olarak toplanmis olup, belirlenen tarihli hasta

dosyalarindan veri toplama formuna gegirilmistir.

3.7. Cahsmanin Hipotezleri

1. Varis dis1 st gastrointestinal sistem kanamalarinda 16kosit sayisi ile klinik seyir
arasinda bir iligki vardir. Lokosit sayisina ile varis disi iist gastrointestinal sistem kanamasinin
prognozu ongoriilebilir.

2. Notrofil/lenfosit orani ile varis disi iist gastrointestinal sistem kanamasinin prognozu

ongoriilebilir.

3.8. Laboratuvar Analizleri
¢ Hastalardan alinan kan 6rnekleri hemogram parametreleri ¢alisilmak iizere igerisinde
etilendiamin tetraasetik asit (EDTA) bulunan mor kapakli BD vacutainer markali

tiiplere yeteri kadar doldurulmus ve BC-6800 Mindray cihazi ile degerler belirlenmistir.
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¢ Koagiilasyon parametreleri i¢in alinan kan, igerisinde sodyum sitrat bulunan mavi
kapakli BD vacutainer marka tiipler icerisine doldurulmus ve BCSXP Siemens marka
cihaz ile koagiilasyon parametrelerinin belirlenmesi saglanmistir.

* Biyokimya parametrelerinin degerlendirilmesinde Vacuser marka sar1 kapakli tiiplere
alinan kan Architect ES000 marka cihaz ile islem gérmiis ve biyokimya parametreleri
elde edilmistir.

* Endoskopiden elde edilen veriler Pentax EPK-1 cihazi ile belirlenmistir.
3.9. Veri Analizi
Verilerin analizi icin SPSS 23.0 istatistik programi kullanilmistir.

Istatistiksel analizlerde say1 ve yiizde dagilmlari incelenerek; gruplar aras
karsilastirmalarda kategorik degiskenler i¢cin Ki Kare testi, slirekli degiskenler i¢in Student t
testi kullanilmastir. Istatistiksel anlamlilik degerlendirmeleri icin tip I hata (alfa) degeri 0,05

olarak kabul edilmistir.

3.10. Etik Konular ve Izinler
. Adnan Menderes Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan (Ek-2) yazili izin alinmigtir.
. Veri toplama sirasinda hastalarin isimleri kayit edilmemistir.

. Arastirmada toplanan veriler amaci disinda kullanilmayacaktir.
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4. BULGULAR

Bu calismaya Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigi’nde Eyliil 2013- Mart 2017 tarihleri arasinda varis dig1 list gastrointestinal kanama tanisi
ile yatirilarak takip edilen ve ¢alisma kriterlerine uygun olan 156 hasta dahil edilmistir. Bu

hastalarin baz1 sosyodemografik 6zellikleri Tablo 4.1°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 {ist gastrointestinal
kanama tanil1 hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Ozellik Say Yiizde
Cinsiyet
Erkek 104 66,7
Kadin 52 333
Toplam 156 100,0
Yas ortalamasi + SS | 63,8 £ 17,6 min= 20 max= 97

Arastirmaya katilan kisilerin 103’1 (%66,7) erkek, 52’si (%33,3) kadin cinsiyette olup
yas ortalamalar1 63,8 + 17,6’dir (Tablo 4.1).

Tablo 4.2. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanil1 hastalarin bazi kan deger ortalamarmin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Ozellik (n=156) Ortalama £+ SS En kiiciik En biiyiik

Hemoglobin (g/dL) 9,8+24 4,2 15,6
Hematokrit (%) 304+7,2 13,5 46,1
Lokosit/mm’ 10544,6 + 3348,7 4020 20950
Nétrofil/mm’ 7876,9 +3210,3 1850 17380
Lenfosit/mm’ 1901,2 +918,8 330 5780
Eozinofil/mm’ 119,2 +171,7 10 1540
Monosit/mm’ 610,2 £233,5 60 1360
Nétrofil/lenfosit 5,53 +5,22 0,77 49,06

Katilimcilarin bazi ortalama kan degerleri incelendiginde Hgb degeri 9,8 + 2,4 g/dL,

Htc degeri %30,4 = 7,2, WBC degeri 10.544 + 3348,7/mm’ olmustur (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin sodyum, iire, kreatinin ortalamarinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017,
Aydin)

Ozellik (n=156) Ortalama £ SS | En kii¢iik En biiyiik
Sodyum degeri (mg/dL)
Basvuru 137,7 £ 3,1 122 145
3. giin 137,9+£2,8 129 148
5. giin 137,7+3,2 128 148
Ure (mg/dL) 76,0 + 38,5 15,0 225,0
Kreatinin (mg/dL) 0,91 +0,31 0,52 2,0

Ortalama sodyum degeri bagvuruda 137,7 + 3,1, 3. giinde 137,94+ 2,8, 5. giinde ise 137,7
+ 3,2 mg/dL’dir. Ure degeri ortalama 76,0 + 38,5 mg/dL, kreatinin degeri ise 0,91 + 0,31 mg/dL
olmustur (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 {ist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin APTT, INR, yapilan eritrosit ve TDP replasman {inite ortalamarinin
dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Ozellik Ortalama =SS | En kiiciik | En biiyiik

INR* (n=19) 291+ 1,71 0,88 6,30
APTT (saniye) (n=156) 279+ 11,8 15,60 123,00
ES replasmani (iinite) (n=156) 2,6+22 - 10
TDP replasmani (linite) (n=156) 0,6+1,8 - 9

*Degerler varfarin kullanan 19 hasta {izerinden verilmistir.

ES, eritrosit siispansiyonu; TDP, taze donmus plazma
Varfarin kullanan 19 hastanin ortalama INR degeri 2,91 + 1,71, tiim hastalarin ortalama

APTT degeri 44,27 + 24,0 saniyedir. Tedavi amaciyla hastalara ortalama 2,6 + 2,2 {inite ES
replasmani, 0,6 = 1,8 iinite TDP replasmant1 yapilmistir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.5. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin bazi tedavi 6zelliklerinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Ozellik Say Yiizde
Yogun bakim ihtiyaci
Olan 68 43,6
Olmayan 88 56,4
Cerrahi miidahale
Olan 4 2,6
Olmayan 152 97,4
Tedavi sonucu
Tedavi olan 152 97,4
Eksitus olan 4 2,6
Toplam 156 100,0

Hastanede kalis siire ortalamasi £ SS | 5,23 £+ 3,01 min= 1 max= 19

Calismaya dahil edilen 156 gastrointestinal kanamali hastanin 68’1 (%43,6) yogun
bakimda takip edilmistir. Sadece 4 hastaya (%2,6) cerrahi miidahale yapilmis ve hastalarin
152’si (%97,4) tedavi olurken, 4 hasta (%2,6) hayatin1 kaybetmistir. Kisilerin ortalama
hastaneye yatis siiresi 5,23 + 3,01 giindiir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.6. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin ek hastalik ve ila¢ kullanma 6zelliklerinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart
2017, Aydin)

Ozellik Say Yiizde
Ek hastalik (n=156)
Yok 40 25,6
Var 116 74,4
Hipertansiyon 48 41,4%*
Koroner Arter Hastalig1 21 18,1*
Diyabetes Mellitus 18 15,5%
Konjestif kalp yetmezligi 12 10,3*
Ila¢ (n=156)
Kullanmayan 70 44,9
Kullanan 86 55,1
Aspirin 28 32,6%*
NSAID 22 25,6%*
Varfarin 19 22,1%*
Yeni nesil antikoagiilan 7 8,1%*
Klopidogrel 6 7,0%*
Diger 54 62,8%*

*Yiizdeler ek hastaligi olan kisiler lizerinden alinmistir. Bir kisinin birden fazla ek hastaligi
olabilir.

**Yizdeler ilag kullanan kisiler iizerinden alinmistir. Bir kisi birden fazla ilag
kullanabilmektedir.

NSAID, non-steroid anti-inflamatuvar ilag

Kisilerin 116’smin (%74,4) gesitli ek hastalik/hastaliklar1 bulunmakta, 86°s1 (%55,1)
cesitli ilag/ilaglar kullanmaktadir. Bu ek hastaliklar arasinda en sik dort tanesi: 48 (%41,4)
hipertansiyon, 21 (%18,1) koroner arter hastalig1, 18 (%15,5) diyabet, 12 (%10,3) konjestif kalp
yetmezligidir. En sik kullanilan ilaglar arasinda bes tanesi: 28 (%32,6) aspirin, 22 (%25,6)
NSAID, 19 (%22,1) varfarin, 7 (%8,1) yeni nesil antikoagiilan, 6 (%7,0) klopidogrel oldugu
saptanmistir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.7. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 {ist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin kanama odagi ile ilgili baz1 6zelliklerin dagilimi (Eyliil 2013- Mart
2017, Aydin)

Ozellik Say1 Yiizde

OGD bulgular1 (n=156)
Ulser 121 77,6
Hiperemik pangastrit 15 9,6
Eroziv gastrit 14 9,0
Mallory Weiss Sendromu 2 1,3
Anjiyodisplazi 2 1,3
Dieulafoy lezyonu 1 0,6
Gasrtrik polip 1 0,6

Ulser yeri (n=121)
Duodenal 55 454
Gastrik 52 43,0
Ozefageal 14 11,6

Forrest simflamasi (n=121)
Forrest 1a 8 6,6
Forrest 1b 7 5,8
Forrest 2a 3 2,5
Forrest 2b 3 2,5
Forrest 2¢ 1 0,8
Forrest 3 99 81,8

OGD, Ozofago Gastro Duodenoskopi

Kanamaya neden olan altta yatan patolojinin belirlenmesi amaciyla yapilan OGD
bulgularina gore ¢oktan aza dogru sirastyla tanilar: 121 (%77,6) iilser, 15 (%9,6) hiperemik
pangastrit, 14 (%9,0) eroziv gastrit, 2 (%1,3) Mallory Weiss Sendromu, 2 (%1,3)
anjiyodisplazi, 1 (%0,6) Dieulafoy lezyonu, 1 (%0,6) gastrik poliptir. Ulseri olan 121 hastanin
iilser lokalizasyonu incelendiginde, iilserlerin 55°1 (%45,4) duodenal, 52°si (43,0) gastrik, 14’1
(%11,6) 6zefageal yerlesimli olmustur. Forrest siniflamasina gore iilserlerin 99’su (%81,8)

Forrest 3, 8’1 (%6,6) Forrest 1a, 7’si (%5,8) Forrest 1b sinifindadir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.8. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin cinsiyetine gore lenfosit sayisi, yapilan ES, TDP replasmani ve
hastanede yatis siire ortalamalarinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Cinsiyet
Ozellik Kadin Erkek p
ES replasman ort + SS (iinite) 2,1£20 2,8+2,3 0,08
TDP replasman ort = SS ({inite) 09+2,3 0,5+1,5 0,28
Hastanede yatis siire ort = SS (giin) 48+29 54+3,1 0,21

ES, Eritrosit siispansiyonu; TDP, Taze donmus plazma

Eritrosit siispansiyon replasman ortalamasi kadinlarda 2,1 + 2,3, erkeklerde 2,8 + 2,3
iinite (p=0,08), TDP replasman ortalamasi kadinlarda 0,9 + 2,3, erkeklerde 0,5 = 1,5 tinite
(p=0,28), hastaneye yatis siire ortalamasi ise kadinlarda 4,8 + 2.9, erkeklerde 5,4 + 3,1 giin
(p=0,21) olmustur. Hastanede yatis siiresi, ES ve TDP replasman ortalamalar1 cinsiyete gore

fark gostermemektedir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.9. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin cinsiyetine gore iilser yeri, yogun bakimda takip, cerrahi miidahalede
bulunma ve tedavi sonucunun dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Cinsiyet
Ozellik Kadin Erkek p
n % n %
Ulser yeri
Ozefageal 7 17,9 7 8,5 0,001
Gastrik 24 61,5 28 34,1
Duodenal 8 20,5 47 57,3
Yogun bakim ihtiyaci
Var 21 40,4 47 45,2 0,57
Yok 31 59,6 57 54,8
Cerrahi miidahale
Var - - 4 3,8 0,30*
Yok 52 100,0 100 96,2
Tedavi sonucu
Kiir 50 96,2 102 98,1 0,60*
Eksitus 2 3.8 2 1,9

*Fisher’s Exact Test degeri verilmistir.

Ulser lokalizasyonu incelendiginde kadinlarda 24 gastrik (%61,5), 8 duodenal (%20,5),
7 ozefageal (%17,9) yerlesimli, erkeklerde 47 duodenal (%57,3), 28 gastrik (%34,1), 7
ozefageal (%8,5) yerlesimli iilser saptanmistir. Cinsiyete gore {ilserin yerlesim yerinin dagilimi
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,001). Bu fark cinsiyete gore gastrik ve duodenal yerlesimli
iilserlerin dagilimindan kaynaklanmaktadir.

Kadinlarin 21°1 (%40,4), erkeklerin 47°si (%45,2) yogun bakimda takip edilmistir
(p=0,57). Cerrahi miidahaleye ihtiya¢ duyan hastalarin tamami erkek cinsiyettedir (4 kisi,
p=0,30). Kisilerin tedavi sonucu cinsiyete gore degerlendirildiginde kadinlarin 2’sinin (%3,8),

erkeklerin 2’sinin (%1,9) kanama sonucu hayatini kaybettigi saptanmistir (p=0,60, Tablo 4.9)
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Tablo 4.10. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin 16kosit sayisi, notrofil/lenfosit oranina goére yapilan ES, TDP
replasmani ve hastanede yatis siire ortalamalarinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Lokosit say1s1/mm3 Notrofil/lenfosit
Ozellik <10 000 |=10000 |p <1,65 >1,65 p
ES replasman ort £ SS | 2,6 £23| 2,5+2,1 0,78 1,8+1,4| 2,6+23 0,19
(linite)
TDP replasmanort£SS | 0,8 +2,1 | 04+1,4 0,15 -1 0,7+1,9 0,23
(linite)

Hastanede yatig siire ort | 4,9+29| 5,6+3,1 0,12 3,3+2,1| 54=+3,0 0,02
+ SS (giin)

ES, Eritrosit siispansiyonu; TDP, Taze donmus plazma

Eritrosit siispansiyon replasman ortalamasi, 16kosit sayist 10 000/mm™iin altinda
olanlarda 2,6 + 2,3, 10 000/mm’ ve iizerinde olanlarda 2,5 + 2,1 {inite (p=0,78), notrofil/lenfosit
orani 1,65’den daha az olanlarda 1,8 + 1,4, 1,65 ve lizerinde olanlarda 2,6 + 2,3 {inite olmustur
(p=0,19).

Taze donmus plazma replasman ortalamasi, 1okosit sayist 10 000/mm™’iin altinda
olanlarda 0,8 + 2,1, 10 000/mm” ve iizerinde olanlarda 0,4 + 1,4 {inite (p=0,15), notrofil/lenfosit
orani 1,65’den daha az olanlarda hi¢ yapilmamisken, 1,65 ve iizerinde olanlarda 0,7 + 1,9 {iinite
olmustur (p=0,23).

Hastanede yatis siire ortalamasi degerlendirildiginde, 16kosit sayist 10 000/mm®’iin
altinda olanlarda 4,9 + 2,9, 10 000/mm’ ve iizerinde olanlarda 5,6 + 3,1 giin (p=12),
nétrofil/lenfosit orani 1,65°den daha az olanlarda 3,3 = 2,1, 1,65 ve lizerinde olanlarda ise 5,4
+ 3,0 giin olmustur (p=0,02). Kisilerin noétrofil/lenfosit oranina gore hastanede yatis siire

ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.11. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal kanama tanili hastalarin 16kosit sayisi, nétrofil/lenfosit
oranina gore yogun bakima yatirma, cerrahi miidahalede bulunma ve tedavi sonucunun dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Lokosit say1s1/mm3 Notrofil/lenfosit
Ozellik <10 000 >10 000 p <1,65 >1,65 p
n % n % n % n %
Yogun bakim ihtiyaci
Var 33 41,3 35| 46,1 0,54 5 41,7 63 43,8 1,00
Yok 47 58,8 41 53,9 7 58,3 81 56,3
Cerrahi miidahale
Var 2 2,5 2 2,6 1,00* - - 4 2,8 1,00*
Yok 78 97,5 74| 974 12 | 100,0 140 97,2
Tedavi sonucu
Kiir 79 98.8 73 96,1 0,36* 12 | 100,0 140 97,2 1,00*
Eksitus 1 1,3 3 3,9 - - 4 2,8

*Fisher’s Exact Test degeri verilmistir.
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Lokosit sayist 10 000/mm’ altinda olan 80 kisinin 33’ (%41,3) yogun bakimda takip
edilmis, 2’sine (%2,5) cerrahi miidahalede bulunulmus, 1’1 (%1,3) hayatin1 kaybetmistir.
Lokosit sayis1 10 000/mm’ ve tizerinde olan 144 kisinin ise 35°i (%46,1) yogun bakimda takip
edilmis, 2’sine (%2,6) cerrahi miidahalede bulunulmus, 3°’1i(%3,9) hayatin1 kaybetmistir.
Lokosit sayist ile yogun bakim ihtiyaci (p=0,54), cerrahi miidahaleye ihtiya¢ (p=1,00), tedavi
sonucu (p=0,36) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir.

Notrofil/lenfosit orani 1,65’in altinda olan 12 kisinin 5’1 (%41,7) yogun bakima ihtiyag
duymus, hi¢birine cerrahi miidahalede bulunulmamas, hi¢biri vefat etmemistir. Notrofil/lenfosit
orani 1,65 ve lizerinde olan 144 kisinin 63’i (%43,8) yogun bakimda takip edilmis, 4’iine
(%2,8) cerrahi miidahalede bulunulmus, 4’ (%2,8) hayatin1 kaybetmistir. Notrofil/lenfosit
oranina gore yogun bakimda takip edilme (p=1,00), cerrahi miidahalede bulunma (p=1,00) ve

tedavi sonucu (p=1,00) arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 4.11).

Tablo 4.12. Gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen varis dis1 {ist gastrointestinal
kanama tanili hastalarin iilser yerine gore hastanede yatis siire, ES, TDP replasman1 ve
ndtrofil/lenfosit ortalamasinin dagilimi (Eyliil 2013- Mart 2017, Aydin)

Ulserin yeri
Ozellik Gasrik (n=52) | Duodenal (n=55) | p
Hastanede yatis siire ortalamasi (giin) 5,77 £2,92 5,24 £3,18 0,37
Yapilan ES replasmani ortalamasi (iinite) | 2,94 + 2,32 2,45 +2,06 0,25
Yapilan TDP replasman ortalamasi (linite) | 0,73 = 1,98 0,25+ 1,09 0,13
Notrofil/lenfosit ortalamasi 5,86 £6,91 5,21+ 4,47 0,57

ES, Eritrosit siispansiyonu; TDP, Taze donmus plazma
Gastrik tlseri olan 52 ve duodenal {ilseri olan 55 hastanin {ilser yerine gore hastanede
yatis sliresi, tedavi amaciyla uygulanan ES, TDP iinite sayis1 ve ndtrofil/lenfosit ortalamalari

degerlendirildiginde istatistiksel olarak herhangi fark tespit edilmemistir (Tablo 4.12).
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5. TARTISMA

Gelisen tan1 ve tedavi yontemlerine ragmen halen {ist GIS kanamal1 hastalarla klinikte
sik karsilagilmaktadir (3). Bu durum gastrointestinal hastaliklar arasinda en sik hastaneye yatis
nedeni olmaya devam etmektedir (2). Hastaligin prognozunun 6nceden tahmin edilmesi tan1 ve
tedavisini kolaylastiracak, morbidite ve mortalitesini 6nemli 6l¢iide azaltacaktir. Prognoz ile
ilgili olabilecegi diisiiniilerek varis dis1 iist gastrointestinal kanama tanili hastalarin yasi,
cinsiyeti, komorbid hastaligi, ila¢ kullanim Oykiisii, hastanede yatis siiresi, lokosit sayisi,
eritrosit siispansiyonu replasman ihtiyaci, iire, kreatinin, sodyum degerleri ve iist GIS
endoskopi bulgularinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu ¢alismaya toplam 156 hasta dahil
edilmistir. Hasta sayis1 bazi analiz ve degerlendirmelerin yapilmasini ve sonuglarin
genellenebilirligini sinirlandirmis olabilir.

Ust GIS kanamalarinin gériilme siklig1 ve siddeti birgok faktorden etkilenmektedir.
Bunlar arasinda yas, cinsiyet, diyabet varligi, basvuru sirasindaki vital bulgular, PPI ya da
NSAID kullanimi, kanamanin altinda yatan hastalik ve endoskopi sonucu gibi durumlar yer
almaktadir. Hastalik yaslilarda ve erkek cinsiyette daha yiiksek siklikta goriilmektedir (15).
Cesitli caligmalarda hastaligin goriilmesini erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore daha fazla
siklikta oldugunu (71,72), iilkemizde yapilan bir calismada da ayn1 sekilde hastalarin yaklasik
%75’inin erkek oldugu belirtilmistir (73). Varis dis1 iist GIS kanama tanili hastalarin dahil
edildigi calismalarda yas ortalamasi genellikle 60-70 yas arasinda degismektedir (71-73).
Yapilan bu ¢alismada da literatiirle uyumlu olarak erkekler kadinlara goére iki kat daha fazla
siklikta yer almis, en az 20, en ¢ok 97 olmak {izere kisilerin yas ortalamast 63,8 olmustur.
Erkeklerde hastalik daha fazla siklikla goriilmekle beraber hastaligin prognozu ve tedavi
ozelliklerindeki degisim cinsiyete gore anlamli bulunmamustir.

Kanamanin tanis1 ve kan kaybinin derecesinin belirlenmesi amaciyla birgok laboratuvar
bulgusu kullanilmaktadir. Bunlar arasinda hemoglobin (Hgb) ve hematokrit (Hct) degerlerinin
diismesi beklenen bulgular arasindadir (74). Hafif 16kositoz ve trombositoz goriilebilmekte, iire
degerleri yiikselebilmektedir (75). Tomizawa ve arkadaslar1 iist gastrointestinal kanamali
hastalarin bazi laboratuvar degerlerini incelemistir. Kanama bulgular1 ile uyumlu olarak Hgb
ve Hct degerlerinin diistiigii, hafif 16kosit ve iire artist oldugu gozlenmistir (74). Olt ve
arkadaslar1 klinikte takip edilen iist GIS kanamali hastalarin laboratuvar bulgularinda benzer
sonuclar elde edilmistir (12). Bu ¢alismada da kanama bulgular1 ve literatiir ile uyumlu olarak

Hgb, Hct seviyelerinde azalma, iire ve 16kosit sayisinda artis oldugu goriilmiistiir. Ust gis
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kanamalarinda meydana gelen l6kositozun bir¢ok sebebi bulunmaktadir. Herhangi stres nedenli
meydana gelen katekolamin salinimi kemik iliginin uyarilmasina ve 16kosit sayisinin artmasina
neden olabilmektedir. Hemoliz ya da hemorajilerin yenilenme fazinda da reaktif olarak
16kositoz goriilebilmektedir. Ayni sekilde kanamaya eslik eden herhangi bir enfeksiyon
varliginda da l6kositoz artis1 beklenen bir bulgudur (64). Ure viicuda fazla miktarda kan ya da
protein girdiginde artabilmektedir (76). Bu c¢alisma ile uyumlu olarak Al-Naamani ve
arkadaglar1 iist gis kanamalarinda tire artist oldugunu gostermis, artan lire degerlerinin
kanamanin siddetini belirlemede Onemli bir gosterge oldugunu belirtmislerdir (77). Bu
hastalarda yiikselen iire degerinin olas1 nedeni meydana gelen kanamanin GiS’den geri emilimi
ile iire yiikiiniin artmasi olabilir (76).

Ust GIS kanamalarinda cerrahi miidahale nadir olarak uygulanmaktadir. Mortalite
siklig1 %3-14 arasinda degismektedir (16). Bor ve arkadaglarinin ¢aligmasinda hastalarin
%66,9’unda kanama medikal tedavi ile durmus, %3,7’sinde cerrahi miidahalede bulunulmus ve
%1,1°1 hayatin1 kaybetmistir. Hastalarin %93,9°u hastaneye yatirilmis, %64,2’si yogun bakim
iinitesinde takip edilmistir (78). Olt ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortalite siklig1 %3,5 olarak
saptanmistir (12). Bu ¢alismada da az sayida hastaya cerrahi olarak miidahale edilmis (%2,6),
hastalarin yariya yakini yogun bakimda takip edilmis (%43,6) ve az sayida hasta hayatini
kaybetmistir (%2,6). Bu calismaya dahil edilme kriterlerinde bazi kotii prognozlu hastalarin
calisma disinda birakilmasi literatiire gore daha az sikliktaki mortalitenin olasi bir nedeni
olabilir (%2,6). Sar1 ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin ortalama hastanede yatis stiresi
4,1 giin (79), Hay ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada ise 4,6 giin olmustur (80). Bu ¢alismada
da yatis siireleri yaklasik olarak benzer seviyede olmustur (ortalama 5,23 giin).

Gastrointestinal kanamali hastalar genellikle birden fazla kronik hastaligi olan yash
bireylerden olusmaktadir (12,78,80). Tiirkiye’de 1 339 varis dis1 iist GIS kanamali hastanin
dahil edildigi ¢ok merkezli retrospektif bir ¢caligmada, iist gis kanamali hastalarin yarisindan
fazlasinda ek hastaliklarin eslik ettigi goriilmiis ve bu hastaliklar arasinda en sik ii¢ tanesi
hipertansiyon, diyabet ve koroner arter hastaligi olmustur (78). Bu ¢alismada da her dort kisiden
ticiiniin en az bir ek hastalig1 bulunmaktadir. Genel popiilasyon ve literatiirle uyumlu olarak bu
hastaliklar arasinda en yiiksek siklikta hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve diyabet yer
almistir. Yapilan diger ¢alismalarda iist GIS kanama nedenlerine bakildiginda en sik nedenin
duodenal ve gastrik tilserler oldugu ve ¢ogunlugunun Forrest 3 sinifinda oldugu goriilmiistiir

(81-83). Bu ¢alismada da OGD bulgularina gére kanamaya neden olan asil patoloji genellikle
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iilserdir (%77,6). Ulserlerin lokalizasyonu degerlendirildiginde, duodenal ve gastrik iilserler
benzer siklikta, 6zefageal iilserler daha az siklikta belirlenmistir. Diger ¢alismalarla benzer
olarak en yiiksek siklikta Forrest 3 sinifinda iilser oldugu belirlenmistir.

Enfeksiyon veya enflamasyonun bir gostergesi olarak yaygin kabul edilen 16kositoz,
travma, egzersiz, steroid veya lityum gibi ilaglar ile malignite, zehirlenme, psikoz ve diyabetik
ketoasidoz gibi ¢esitli diger klinik durumlarda da ortaya ¢ikabilir (84,85). Lokositozun artmis
mortalite ve morbidite riski gibi hastalik prognostik faktorleri ile iliskisi konusunda caligma
sayist smirlidir. Bu etki, koroner kalp hastaligi (86) ve serebrovaskiiler hastalik (87) i¢in iyi
tanimlanmis, bununla beraber hipertansiyon (88), glukoz intoleransi (89) ve genel mortalite
riski ile de iligkilendirilmistir (90).

Lokositozun hastaliklarin prognozunun 6nemli bir belirteci olabilecegi ile ilgili birgok
calisma mevcuttur (91). ispanya'da yapilan bir arastirmada, koroner kalp hastalig1 tanili ancak
miyokard enfarktiisii veya enfeksiyon kaynagi olmayan 152 erkekte 16kosit sayisinin bes yillik
sag kalim iligkisi arastirilmistir (92). Lokosit sayisinin ¢oklu damar hasart olanlar ve dlenler
arasinda hayatta kalanlara gore anlamli derecede yiiksek oldugu gdsterilmistir. Bu dogrultuda
yazarlar artan lokosit sayisinin sagkalim siiresini kisalttigin1 belirtmistir. De Labry ve
arkadaslarinin Normative Aging Study’de (ortalama yas: 47 yil) baslangictaki 2 011 saglikli
erkegi prospektif olarak 16kosit sayis1 agisindan 13 yil izlemistir (90). Baslangigta 16kosit degeri
9 000/mm’’iin {izerinde olanlarda 6liim riski yilda 12.,2/1 000 kisi ve 1kosit say1s1 daha diisiik
olanlardan 1,8 kat daha fazla olmustur. Yazarlar 16kosit sayisinin tiim nedenlere bagl
mortaliteyi bagimsiz olarak etkiledigini belirtmistir. Farkli bir calismada akut koroner sendrom
tanili 7 561 hasta degerlendirilmis, 16kosit sayisinin yiliksek olmasi 30 giinliik mortalite ile
iligkili bulunmustur (91). Serebrovaskiiler olay tanili hastalarda tani anindaki 16kositin
hastaligin prognozu agisindan bilgi verici degeri olup olmadigini belirlemek amaciyla
Polonya'da yapilan bir ¢alismada; 16kosit sayismm 10 000/mm®’iin iizerinde olmasmim lim
riskini 75 kat artirdig1 gosterilmistir [Odds Ratio (OR): 75,2, %95 Giliven Araligi (GA): 8,9-
635,8] (87). Ayrica basvuru anindaki 16kosit degerindeki her binlik artisin hastanede 6liim
riskini iki kat arttirdig1 belirtilmistir (OR=2,2; GA=1,4-3,6; p=0,0008). inme sonras1 ilk 12 saat
icinde 16kosit degerinin hastaligin prognozu agisindan bagimsiz ve giiclii bir 6ngorii faktorii
oldugu sonucuna varmislardir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢alismada Co-
operative Cardiovascular Proje veritabaninda yer alan 153 213 hastanin yaklagik {icte birinde

16kosit sayisinin arttig1, artan lokosit ile birlikte 30 giinlilk mortalite riskinde de artig oldugu
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belirlenmistir (86). Toplum tabanli ¢aligmalarda ayni sekilde artmis 16kosit ile hastaliklarin
prognozu arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermektedir. ABD’de saglikli kadinlarin takip
edildigi bir ¢aligmada bes yil boyunca takip edilen kadinlarda baslangicta Slgiilen 16kosit
degerinin sagkalim ile iligkili oldugu gosterilmistir (93). Farkli bir ¢aligmada Giiney Kore’de
saglik kontrollerinden gegen saglikli 40-95 yas niifus takip edilmis ve biitiin nedenli 6liimlerde
16kosit sayist ile anlamli iliski oldugu saptanmistir (94). Hollanda’da 64-84 yas arasi rasgele
secilmis saglikli erkekler bes yil takip edilmis ve artmig l6kosit sayisi koroner kalp hastaligi ve
biitiin nedenli 6liim sikliginda artis i¢in bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir (95). Biri
Japonya (96), ikisi Avustralya’dan (97,98), {i¢ farkli toplum tabanli ¢alismada da 16kosit
degerlerinin en yiiksek ve en diisiik ¢ceyrekleri arasinda mortalite karsilastirilmasi yapilmaistir.
Relatif riskin kardiyovaskiiler mortalite i¢in 2,01, biitiin nedenli mortalite i¢in 1,68, kanser
nedenli mortalite i¢in ise 1,73 kat fazla oldugu saptanmigtir. Ayrica 16kosit degerinin
respiratuvar hastaliklar (99), maligniteler (100), ve kafa travmasi (101) gibi genis bir yelpazede
yer alan ¢esitli hastaliklarin prognozunu 6ngerebilir oldugu belirtilmistir. Farkli bir caligma da
herhangi bir sebeple hastaneye basvuru sirasinda bakilan 16kosit degerinin yiiksek olmasinin
hastane oliimleri ile yakindan iligkili oldugu gostermistir (102). Weng ve arkadaglar1 322 iist
GIS kanamali hastanin katilimiyla yaptig1 retrospektif kohort calismasinda, 16kosit sayist
anormalligi (4 000/mm>’den az ya da 11 000/mm>’den fazla) hayatini kaybeden kisilerde tedavi
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek siklikta goriilmistiir (%56,7-
%36,2, p=0,001). Lokosit sayisinin normal degerler arasinda olmamasmm iist GIS
kanamasinda mortaliteyi 1,59 kez arttirdigi belirtilmistir (%95 GA=1,03-2,45) (103).
Calismada sadece 16kosit sayisinin fazla olmasi degil az olmasi da degerlendirilmeye katildig1
icin bu ¢aligmadan farkli sonug elde edilmis olabilir. Diger taraftan bakildiginda Chalasani ve
arkadaslarinin ABD’de yaptig1 bir calismada sadece iist gastrointestinal kanamali hastalar dahil
edilmis ve lokositoz siri olarak 8 500/mm’ degeri baz almmistir. Bu kriterlere gore
karsilastirma yapildiginda, 16kositoz olan ve olmayan gastrointestinal kanamali hastalarin
mortalitesi arasinda anlamli bir fark olmadig1 saptanmistir (%8,7-%6,4, p=0,27) (68). Benzer
sekilde bu ¢alismada da, 16kosit seviyesi 10 000/mm’ iizeri ve altinda olan hastalar ile st
gastrointestinal kanama mortalitesi arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir. Caligmada
degerlendirilen hastalar arasinda eksitus sikliginin oldukca az olmasi (n=4, %2,6) bu iliskinin

analizlerde gosterilmesini zorlagtirmig olabilir.
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Mortalite etkilerinin yani sira artmis 16kosit degerlerinin morbidite iliskisi oldugunu
gosteren farkli bir¢cok caligma bulunmaktadir. Japonya’da baslangigta hipertansiyon tanisi
olmayan 9 383 hastanin takip edildigi bir kohort ¢alismasinda, kisilerin gelecekte hipertansif
olmasi ile 16kosit sayisinin artmasi arasinda anlamli fark oldugu belirlenmistir (88).
Almanya’da yapilan prospektif bir calismada rastgele segilen non-diyabetik katilimcilar
degerlendirilmis, 16kositozun bozulmus glukoz tolerans: ile pozitif korelasyon gosterdigi,
insiilin duyarlilig1 ile ise negatif korelasyon gdsterdigi bildirilmistir (89). Ayrica Japonya’da
24-36 yas arasindaki askerlerin katilimiyla yapilan bir calismada, 16kositozun saglikli geng
askerlerde organ hasari1 konusunda prognostik bir belirteg oldugu gosterilmistir (104). ABD’de
koroner anjiyografi yapilan 389 kisinin katilimiyla gergeklestirilen bir kohort ¢alismasinda,
artan 10kosit degerlerinin anjiyografik olarak tani alan koroner kalp hastalig1 ile iliskili oldugu
ve ayrica ¢oklu damar hastaliginin 6ngoérdiigli belirlenmistir (84). Zorilla ve arkadaslarinin
ABD’de yaptig1 calismada 16kositoz ile major depresyon arasinda anlamli iliski oldugu
gosterilmistir (105). Literatiirde yapilan calismalar degerlendirildiginde 16kositoz ve mortalite
arasinda (6zellikle koroner ve serebrovaskiiler) anlamli bir iligski oldugu degerlendirilmistir.
Ayni sekilde mortaliteye gore daha zayif iliski igerisinde olsa da morbidite ilede iliski
bildirilmistir. Yiikselen 16kosit sayisi ile artan mortalite arasinda olan bu iligkinin mekanizmasi
ve sebepleri net degildir. Lokosit sayisi CRP gibi cesitli hastaliklarda ve kosullarda
artabilmektedir. Dolasimda bulunan katekolaminler l6kositoza neden olabilmektedir. Bu
durumda genel stres cevabinin bir pargasi olarak ortaya ¢ikabilmektedir (106).

Lokositozun iist gastrointestinal kanama mortalite riskini gostermedeki onemi ve
mekanizmasinin incelendigi daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Lokosit tek bagina ya da diger
klinik ve laboratuar parametrelerle kombine edilerek, akut olarak hastaneye yatirilan hastalarda
mortalite potansiyelinin dl¢lilmesinde dnemli bir marker olabilir (102). Srygley ve arkadaslari
gastrointestinal kanamalarin siddetini incelemis, degerlendirilen laboratuvar bulgularindan
Hgb 8 g/dL'den diisiik olanlar (4,5-6,2 kat), serum iire nitrojeni 90 mg/dL'den daha yiiksek
olanlar (3,6 kat, %95 GA, 2,4-5,5) ya da lokosit degeri 12 000/mm>’den fazla olanlarda (3.4
kat; %95 GA, 2,2-5,1) fst GIS kanama olasiliginin ciddiyetinin ¢esitli sikliklarda arttigi
belirlenmistir. Aksine Hgb degeri 8 g/dL’nin iizerinde olanlar (0,36-0,41 kat), tire degeri 90
mg/dL’nin altinda olanlar (0,45 kat; %95 GA, 0,31-0,65) ve 16kosit degeri 12 000/mm>>den
diisiik olanlarda (0,48 kat; %95 GA, 0,34-0,68) siddetli iist GIS kanama olasiligini azaldig

belirlenmistir (107). Chalasani ve arkadaslari kanamanin kontrol altina alinmasi i¢in cerrahi
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miidahalede bulunma ve hastalarin hastanede yatis siiresi gibi degiskenlerin l6kositoz ile
istatistiksel olarak anlamli sekilde degistigini saptamistir. Bununla birlikte 16kositoz ile
mortalite iliskisi belirlenmemistir. Bunun olasi nedeni olarak ise ¢alismaya 731 kisi katilmasina
ragmen mortalite sikliginin diisiik olmasi ve 16kosit degisimi ile mortalite arasindaki iligkiyi
degerlendirmek icin yeterli sayida kisinin ¢alismada yer almamasi olabilecegi diisiiniilmiistiir.
Lokositozun Ust GIS kanamali hastalarda genel olarak goriildiigii belirtilerek, kanamanin
siddetini gosterdigi ve kanamanin prognozu ile yakindan iligkili oldugu degerlendirilmistir
(68). Lokositoz basta olmak flizere cesitli laboratuvar bulgularinin kanama prognozunu
etkiledigi caligmalarin aksine bu caligmada l6kosit degerleri kanama tedavi 6zelliklerini ve
sonucunu degistirmemistir. Lokosit sayisi-iist gis kanama siddeti iligkisinin bu ¢alismadan
farkli olmasi, ¢aligmalarin farkli toplumlarda yapilmis olmasi, farkli bir kesim noktasi alinmis
olmasi, hasta sayilarindaki farklilik gibi nedenlerden kaynaklaniyor olabilir. Bu ¢aligma ile
uyumlu olarak Cander ve arkadaslar1 GIS kanamali hastalarin, basvuru sirasindaki kan 16kosit
degerleri ile hastanede yatis siireleri arasinda anlamli bir iligki bulamamistir (13). Benzer olarak
bu calismada da 16kosit sayisimn 10 000/mm’ ve iizerinde olmasi ve altinda olmasinimn,
hastaligin  prognozunu degerlendirmede kullanilabilecek parametreleri etkilemedigi
belirlenmistir

Bu calismada ayrica noétrofil/lenfosit oraninin iist gis kanama prognozu ile iliskisi
degerlendirilmistir. Literatiirde, kanserler ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi ¢esitli durumlarda
morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir prognostik faktorii olarak notrofil lenfosit oranini
inceleyen bir¢ok 6rnek calisma bulunmaktadir (108,109). Noétrofil/lenfosit orani, inflamatuvar
durumlarin saptanmasinda ve postoperatif komplikasyonlarin tahmininde faydalidir (110,111).
Forget ve arkadaglar1 413 saglikli eriskinin notrofil/lenfosit oranlarini degerlendirmisler ve bu
degerlerin 0,78 ile 3,53 arasinda degistigini (ortalama 1,65) tespit etmislerdir (108). Abe ve
arkadaglar1 kardiyovaskiiler hastaligi olan kisilerin prognozunun nétrofil/lenfosit orani ile
korele oldugunu belirtmislerdir (112). Yao ve arkadaslar kiiglik hiicreli olmayan akciger
kanserinde tedavi Oncesi Olciilen notrofil/lenfosit oranmin 6nemli bir prognostik faktor
oldugunu, kemoterapiye direnci gosterebildigini saptamigtir (113). Ayrica yakin tarihli diger
caligmalarda artan notrofil lenfosit oraninin meme kanseri (114), endometriyal kanser (115),
akciger kiigiik hiicreli kanseri (116), prostat kanseri (117), 6zefagus skuamdéz hiicreli kanser
(118) ve kolorektal kanser (119) gibi bir¢ok kanser tiirliniin tant ve prognozunun

belirlenmesinde onemi bir biyomarker oldugu gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalar arasinda
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Henoch-Schonlein Purpura hastast ¢ocuklarda meydana gelen gis kanamalarinda
notrofil/lenfosit oraninin dnemli bir marker oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (120,121).
Literatiirde nétrofil/lenfosit orani ile iist GIS kanama prognoz iliskisi konusunda yapilmus
caligmaya rastlanmamistir. Bu ¢alismada, notrofil/lenfosit oraninin 1,65 ve {izerinde olmasi ile
altinda olmasinin yogun bakimda takip edilme, cerrahi miidahalede bulunma ve tedavi
sonucunu degistirmedigi, notrofil/lenfosit oran1 1,65 ve lizerinde olan kisilerin hastanede
yatirilma siire ortalamalarinin, 1,65’in altinda olanlara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha fazla oldugu belirlenmistir (p=0,02). Benzer sekilde Gohil ve arkadaslar1 kolorektal kanser
cerrahisi sonrasinda (122), Lee ve arkadaslar1 kolesistit nedeniyle hastaneye yatis sonrasinda
(123) hastanede yatis siiresi ile notrofil/lenfosit orani arasindaki iligkinin istatistiksel olarak
anlamli sekilde degistigini belirtmisir. Diger taraftan Bayhan ve arkadaslari apendektomi
sonrasinda hastalarin notrofil/lenfosit oranlarinin hastanede yatis siirelerini etkilemedigini
saptamistir (124). Basvuru anmndaki nértofil/lenfosit orani ile iist GIS kanama prognoz

iliskisinin incelendigi daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER
Eyliil 2013- Mart 2017 tarihleri arasinda Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi’'nde yatirilarak takip edilen varis dis1 iist gastrointestinal

kanama tanili hastalarin yasi, cinsiyeti, komorbid hastaligi, ila¢ kullanim Oykiisii, hastanede

yatig stiresi, 16kosit sayisi, eritrosit siispansiyonu replasman ihtiyaci, iire, kreatinin, sodyum

degerleri ve iist GIS endoskopi bulgularinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan bu calismadan

elde edilen sonuglar su sekildedir.

1)

2)

3)

4)

S)

6)

Belirlenen tarihlerde gastroenteroloji kliniginde yatirilarak takip edilen ve ¢aligmaya
dahil edilme kriterlerine uyan toplam 156 varis dis1 list gastrointestinal kanama tanili
hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalar arasinda erkekler kadinlara gore iki kat daha
fazla siklikta yer almistir. En az 20, en ¢ok 97 olmak {izere kisilerin yas ortalamasi 63,8
+ 17,6 olmustur.

Hastalarin bazi kan deger ortalamalar1 degerlendirildiginde kanama ile uyumlu olarak,
Hgb (9,8 g/dL) ve Hct (%30,4) degerlerinin normal sinirlarin altinda ve hafif 16kositoz
(10.545/mm”) oldugu goriilmiistiir.

Basvuru aninda, 3. giin ve 5. giinde 6lgiilen sodyum degeri, basvuru kreatinin deger
ortalamasi ve APTT degeri normal sinirlar arasinda olmustur. Ure deger ortalamasi ve
beklendigi gibi varfarin kullanan hastalarin INR degerleri normal sinirin {izerinde tespit
edilmistir.

Kanamali hastalarin bazi tedavi 6zellikleri incelendiginde, kisilere tedavi amaciyla en
fazla 10; ortalama 2,6 + 2,2 inite ES, en fazla 9; ortalama 0,6 £ 1,8 linite TDP
replasmani yapilmistir. Hastalarin yariya yakini yogun bakimda takip edilmistir
(%43,6). Az sayida hastaya cerrahi olarak miidahale edilmis ve az sayida hasta hayatini
kaybetmistir (%2,6). Kisiler en fazla 19 giin; ortalama 5,23 + 3,01 giin hastanede
yatirtlmigtir.

Her dort kisiden {igiiniin ek hastaligi bulunmaktadir. Genel popiilasyonla uyumlu olarak
bu hastaliklar arasinda en yiiksek siklikta hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve
diyabet yer almistir. Kisilerin yaridan fazlasinin (%55,1) herhangi ila¢ kullandig:
belirlenmistir. Her {i¢ kisiden biri aspirin, her dort kisiden biri NSAID ve her bes kisiden
biri varfarin kullanmaktadir.

Ozofago Gastro Duodenoskopi bulgularina gére kanamaya neden olan asil patoloji

genellikle iilserdir (%77,6). Ulserlerin lokalizasyonu degerlendirildiginde, duodenal ve
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7)

8)

9

gastrik iilserler benzer siklikta, 6zefageal iilserler daha az siklikta balirlenmistir. Forrest
siiflamasina gore {lserlerin cogunlugu Forrest 3 sinifindadir. Kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla gastrik {lser goriiliirken (K:%61,5-E:%34,1),
erkeklerde duodenal tilserler daha sik goriilmiistiir (K%20,5, E:%57,3, p=0,001).
Cinsiyete gore degerlendirilen ES, TDP replasmani, yogun bakim, cerrahi miidahale
ihtiyaci, tedavi sonucu ve hastanede yatis giin ortalamasi gibi bazi tedavi 6zelliklerinde
anlamli bir fark gozlenmemistir.

Lokosit sayismm 10 000/mm’ ve iizerinde olmasi ile altinda olmasinin ES ve TDP
replasmani, hastanede yatis siiresi, yogun bakimda takip edilme, cerrahi miidahalede
bulunma ve tedavi sonucunu degistirmedigi belirlenmistir.

Notrofil/lenfosit oraninin 1,65 ve lizerinde olmasi ile altinda olmasinin ES ve TDP
replasmani, yogun bakimda takip edilme, cerrahi miidahalede bulunma ve tedavi
sonucunu degistirmedigi belirlenmistir. Notrofil/lenfosit oran1 1,65’in altinda olan
kisiler hastanede ortalama 3,3 giin, 1,65 ve lizerinde olan kisiler ise 5,4 giin yatirilarak
takip edilmistir. Notrofil/lenfosit oran1 1,65 ve lizerinde olan kisilerin hastanede
yatirilma siire ortalamalari, 1,65’in altinda olanlara gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha fazladir (p=0,02).

Bu ¢alismada varis dist iist GIS kanamali hastalarda 16kosit say1s1 basta olmak
iizere baz1 degiskenlerin, hastalifin prognozuna etkisi degerlendirilmistir. Lokosit
sayist ile hastaligin prognozunun Ongoriilebilirligi arasinda herhangi bir iliski
saptanmamuistir. Calismada hasta sayisinin az olmast, retrospektif dosya taramasi olmasi
gibi baz1 sinirliliklardan dolay1 16kosit sayisinin prognoz iizerine etkisi tam olarak
degerlendirilememis olabilir. Lokosit sayis1 ve diger degiskenlerin bu hastaligin
prognozunu Ongorebilirligi acisindan daha fazla sayida ve daha genis kapsamli

caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Siile M. Varis Dis1 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Lokosit Saysi ile Klinik
Seyir Arasindaki 1Iligkinin Degerlendirilmesi, Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi, Dahiliye Tip Bilimleri Boliimii, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah, i¢ Hastahklar
Uzmanhk Tezi, Aydin, 2017.

Bu calismada Eyliil 2013- Mart 2017 tarihleri arasinda gastroenteroloji kliniginde
yatirilarak takip edilen 156 varis dis1 iist gastrointestinal kanama tanili hastanin 16kosit sayisi
basta olmak {iizere bazi degiskenlerin, hastaligin prognozuna etkisinin degerlendirilmesi
amaglanmistir.

Arastirma retrospektif olarak yapilmis kesitsel tipte bir ¢alismadir. Hastalar arasinda
(n=156), erkekler kadinlara gore iki kat daha fazla siklikta yer almistir. Hastalarin bazi kan
deger ortalamalar1 degerlendirildiginde kanama ile uyumlu olarak, Hgb (9,8 g/dL) ve Hct
(%30,4) degerlerinin normal smirlarin altinda ve hafif 18kositoz (10 545/mm’) oldugu
goriilmustiir. Kanamali hastalarin bazi1 tedavi ozellikleri incelendiginde, kisilere tedavi
amaciyla en fazla 10; ortalama 2,6 £+ 2,2 iinite ES, en fazla 9; ortalama 0,6 + 1,8 tinite TDP
replasmani yapilmistir. Hastalarin yariya yakin1 yogun bakimda takip edilmistir (%43,6). Az
sayida hastaya cerrahi olarak miidahale edilmis ve az sayida hasta hayatini kaybetmistir (%2,6).
Kisiler en fazla 19 giin; ortalama 5,23 + 3,01 giin hastanede yatirilmigtir. Kadinlarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla gastrik iilser goriilirken (K:%61,5-E:%34,1), erkeklerde
duodenal {iilserler daha sik goriilmistir (K%20,5, E:%57,3, p=0,001). Lokosit sayisinin 10
000/mm’ ve iizerinde olmasi ile altinda olmasimin ES ve TDP replasmani, hastanede yatis
stiresi, yogun bakimda takip edilme, cerrahi miidahalede bulunma ve tedavi sonucunu
degistirmedigi belirlenmistir. Notrofil/lenfosit oran1 1,65’in altinda olan kisiler hastanede
ortalama 3,3 giin, 1,65 ve iizerinde olan kisiler ise 5,4 giin yatirilarak takip edilmistir (p=0,02).

Lokosit sayisi ile hastaligin prognozunun 6ngdriilebilirligi arasinda herhangi bir iligki
saptanmamugtir. Lokosit sayisi ve diger degiskenlerin bu hastali§in prognozunu 6ngorebilirligi
acisindan daha fazla sayida ve daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyac vardir. Notrofil/lenfosit
orani ile hastanede yatis siiresi arasinda anlaml iligki saptanmistir ancak bagvuru anindaki
nortofil/lenfosit orani ile {ist GIS kanama prognoz iliskisinin incelendigi daha genis kapsamli
caligmalara ihtiya¢ vardir

Anahtar Kelimeler: Gastroenteroloji, Varis Dis1 Ust Gastrointestinal Kanama, Lokosit

Sayisi, Notrofil/Lenfosit Orani
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SUMMARY

Siile M. Evaluation of the Relationship Between the Leukocytes Count and the Clinical
Course in Non-Variceal Upper Gastrointestinal System Bleeding, Adnan Menderes
University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Thesis of Internal
Medicine Specialty, Aydin, 2017

In this study, it was aimed to evaluate the effect of some variables, especially the
leukocyte count, on the prognosis of the disease in patients with non-variceal gastrointestinal
bleeding who were admitted to the gastroenterology clinic between the dates of September 2013
and March 2017.

The study was a retrospective cross-sectional study. Among the patients (n=156),
males were twice as often as females. When means of some blood values of the patients were
evaluated, Hgb (9.8 g / dL) and Hct (30.4%) values were below normal limits and mild
leukocytosis (10 545 / mm®) was found, consistent with the bleeding. When some treatment
features of hemorrhagic patients were examined, a maximum of 10; average 2,6 + 2,2 units
eritrocyte suspension, and a maximum 9; an average of 0.6 £ 1.8 units fresh frozen plazma
replacement was performed. Approximately half of the patients were followed up in intensive
care unit (43.6%). A small number of patients were intervened surgically and a small number
of patients lost their lives (2,6%). Patients were hospitalized for an average of 5.23 +3.01 days,
19 days maximum. Duodenal ulcers were more frequent in males (F 20.5%, M: 57.3%, p =
0.001) while females had more gastric ulcers (F: 61.5% -M: 34.1%, p = 0.001) and both were
statistically significant. Comparison between leucocyte count below and above 10 000 / mm’
showed no statistical difference in of eritrocyte suspension and fresh frozen plazma
replacement, hospitalization, intensive care follow-up, surgical intervention and treatment
outcome. Patients with a neutrophil / lymphocyte ratio less than 1.65 were followed up at an
average of 3.3 days in the hospital and those with a 1.65 or more neutrophil/ lymphocyte ratio
were followed up at an average of 5.4 days (p = 0.02).

There was no relationship between the leukocyte count and the predictability of the
disease prognosis. Extensive research on the effect of the number of leukocytes and other
variables on the prognosis of the disease is needed. There is a significant relationship between
the neutrophil / lymphocyte ratio and the length of hospitalization, but there is a need for a large
scale study of the relationship between the rate of neutrophil / lymphocyte at presentation and
upper gastrointestinal bleeding prognosis.

Keywords: Gastroenterology, Non-variceal Upper Gastrointestinal Bleeding, Leukocyte
Count, Neutrophil / Lymphocyte Ratio
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