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OZET

Acil Servise Bagvuran Warfarin Kullanan veya Kullanmayan 65 Yas ve Uzeri
Gastrointestinal Kanamah Hastalarda Endoskopi Zamanlamasimin Prognoza
Etkisi

Giris ve Amag: Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalari, acil serviste
sik goriilen ve ciddi sonuglara yol agabilen klinik durumlardir. Endoskopi, hem tani
hem de tedavide etkili bir yontem olup, 6zellikle erken uygulandiginda prognozu
olumlu ydnde etkiler. Bu calismada, warfarin kullanan ve GiS kanamasiyla bagvuran
65 yas iistii hastalarda endoskopi zamanlamasinin morbidite ve sonlanim tizerindeki
etkisi incelemeyi amagladik.

Gereg ve YOntem: Bu retrospektif gdzlemsel galigma olarak planlanmistir.
2021-2023 yillar1 arasinda Adana Sehir Hastanesi acil servisine basvuran, 65 yas
ustti, warfarin kullanan yada kullanmayan ve endoskopisi yapilan GIS kanamali 474
hastayr kapsamaktadir. Tiim hastalarin Warfarin kullanimi, hemogram ve INR
degerleri, konsiiltasyon ve endoskopi zamanlamasi, acil servis yatis durumu ve stiresi
ile klinik sonlanimlar1 kaydedildi ve karsilastirilda.

Bulgular: Hastalarin %62,9’u erkek, yas ortalamas: 78,5t7,4 yil olarak
saptanmistir. Komorbiditeler arasinda hipertansiyon (%42,6) ve KAH (%38.,8) en sik
izlenen hastaliklar olup, her ikisi de mortalite ile anlamli iligkili bulunmustur.
Warfarin kullananlarda hemoglobin ve INR degerleri anlamli olarak farkliydi
(p=0,032; p<0,001). Endoskopi zamanlamas1 ve klinik sonlanim arasinda anlaml
iligki saptanmus (p=0,033); 6zellikle ilk 6 saatte yapilan endoskopi, warfarin kullanan
hastalarda mortaliteyi azaltici etki gostermistir (p=0,032). Endoskopi zamani ile
konsiiltasyon stiresi arasinda anlamli korelasyon (r=0,322; p<0,001), ancak yatis
stiresi ile iliski gozlenmemistir. Lojistik regresyon analizinde yalnizca hemoglobin
diizeyi mortalite i¢cin anlamli prediktor olarak bulunmustur (p<0,001; OR=1,355).
Warfarin kullanmayanlarda ROC analizi ile endoskopi zamaninin mortalite 6ngoriisii
zayif bulunmustur (AUC=0,565; p=0,287). Warfarin kullananlarda ise ROC
analizinde elde edilen egri alt1 alan AUC= 0,854 olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p = 0,001).

Sonug: Warfarin kullananlarda erken endoskopik miidahalenin sag kalimi
artirmada belirleyici oldugunu gostermekte ve klinik uygulamalarda zamanlamanin

kritik dnemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Warfarin, Gastrointestinal kanama, endoskopi, mortalite
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ABSTRACT

The Impact of Endoscopy Timing on Prognosis in Patients Aged 65 and Over
With Gastrointestinal Bleeding Using or Not Using Warfarin Admitted to the
Emergency Department

Introduction and Objective: Upper gastrointestinal (UGI) bleeding is a
common and potentially life-threatening condition encountered in emergency
departments. Endoscopy is an effective tool for both diagnosis and treatment, and
when performed early, it can positively influence prognosis. This study aimed to
investigate the effect of endoscopy timing on morbidity and clinical outcomes in
patients aged 65 and over with gastrointestinal bleeding (GIB), with a specific focus
on those receiving warfarin therapy.

Materials and Methods: This study was designed as a retrospective
observational case series. A total of 474 patients aged >65 years who presented to the
emergency department of Adana City Training and Research Hospital between 2021
and 2023 with GIB and underwent endoscopy were included. Warfarin usage, initial
hemoglobin and INR values, consultation and endoscopy timing, emergency
department disposition and length of stay, and final clinical outcomes were recorded
and analyzed

Results: Of the patients, 62.9% were male, with a mean age of 78.5 = 7.4
years. The most common comorbidities were hypertension (42.6%) and coronary
artery disease (38.8%), both of which were significantly associated with increased
mortality. Hemoglobin and INR values were significantly different in warfarin users
(p=0.032; p<0.001, respectively). A statistically significant association was observed
between endoscopy timing and clinical outcome (p=0.033), with early endoscopy
(within the first 6 hours) in warfarin users being associated with reduced mortality
(p=0.032). A significant positive correlation was found between endoscopy timing
and consultation time (r=0.322; p<0.001), but not with length of stay. In multivariate
logistic regression analysis, only hemoglobin level was identified as a significant
predictor of mortality (p<0.001; OR=1.355). ROC analysis in non-warfarin users
revealed poor predictive value of endoscopy timing for mortality (AUC=0.565;
p=0.287), whereas in warfarin users, ROC analysis demonstrated strong
discriminative ability (AUC=0.854; p=0.001).

Conclusion: Early endoscopic intervention significantly improves survival in
warfarin users with GIB, highlighting the critical importance of prompt endoscopic
evaluation in clinical decision-making.

Keywords: Warfarin, Gastrointestinal bleeding, Endoscopy, Mortality



1. GIRIS ve AMAC

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1, acil servise basvuru nedenleri
arasinda sik goriilen ve ciddi morbidite ile mortaliteye yol acabilen klinik
durumlardandir. Ust GIS kanamalari, anatomik olarak Treitz ligamaninin
proksimalinden kaynaklanan kanamalardir. Bu tiir kanamalarin goriilme sikligi,
hastane basvurularinda yillik 100.000 kisi bagmna 50 ile 150 arasinda degismektedir
(1). Varise bagl olmayan GIS kanamalarinda, olgularin yaklasik %80’inde kanama
kendiliginden sonlanmakta olup mortalite oran1 %3 ila %12 arasinda degismektedir
(2). Buna karsilik, varis kaynakli kanamalarda mortalite orant %15-20 gibi oldukga
yiiksek seviyelerde rapor edilmistir (3).

Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanamas1 olan hastalar siklikla hematemez
veya melena sikayetleriyle acil servise bagvurmaktadir. Ancak masif kanamasi olan
bireylerde nadiren de olsa hematokezya da gozlemlenebilmektedir. Buna karsilik, alt
gastrointestinal ~ sistem  kanamalar1  genellikle hematokezya ile kendini
gostermektedir. Bagvuru aninda hastalarda tasikardi, hipotansiyon, dispne ve gogiis
agris1 gibi hipovolemiye isaret eden klinik bulgular saptanabilir. Hastanin eslik eden
komorbid hastaliklari, kanamanin lokalizasyonu, miktar1 ve hizi klinik tabloyu
belirleyen baslica faktorlerdir. Giincel literatiirde, gastrointestinal kanama riskinin
arttigin1 gosteren belirleyici klinik faktorler arasinda; 65 yas {lizeri olmak, bagvuru
aninda sok tablosunun varligi, eslik eden komorbiditeler, diisiik hemoglobin
diizeyleri, kan transflizyonu gereksinimi, rektal tusede taze kan saptanmasi ve
hematemez mevcudiyeti yer almaktadir (4). Son yillarda endoskopik tedavi
tekniklerindeki ilerlemeler, gastrointestinal sistem kanamalarinda cerrahi miidahale
ihtiyacin1 belirgin sekilde azaltmustir (5). Ust GIS kanamalarinda endoskopi hem
tanisal hem de terapotik amacgla kullanilan etkili bir yontemdir. Bu yontem,
kanamanin kontrol altma alimmasinda, yeniden kanama riskinin azaltilmasinda ve
cerrahi gereksinimi olan hastalarda mortalitenin diisiiriilmesinde 6nemli rol
oynamaktadir (6).

Endoskopik hemostatik tedaviler; enjeksiyon, termal ve mekanik olmak Uizere
li¢ ana gruba ayrilmaktadir (7). Enjeksiyon yontemi; peptik iilserler, Mallory-Weiss
yirtiklary, Dieulafoy lezyonlari, endoskopik polipektomi, sfinkterotomi ve



mukozektomi sonrasi gelisen kanamalarda hemostaz saglamak amaciyla tercih
edilmektedir. Bu yontem diigiik maliyetli, glivenilir ve etkili olmakla birlikte, tek
basma uygulandiginda yeterli hemostaz saglayamayabilecegi icin termal
koagiilasyon ya da hemoklips uygulamalar1 ile kombine edilmesi Gnerilmektedir.
Kombine uygulamalarda aktif kanamasi bulunan hastalarin yaklagik %95’inde
basarili hemostaz elde edilmekte ve yeniden kanama oranlarinda %50’ye varan
azalma saglanmaktadir (8). Termal tedavi secenekleri arasinda monopolar
elektrokoagulasyon, bipolar veya multipolar elektrokoagulasyon, argon plazma
koagiilasyon, lazer ve heater probe yer almaktadir. Mekanik hemostaz yontemleri ise
hemoklip yerlestirme ve bant ligasyonu uygulamalarini icermektedir. Bu yontemler,
kanayan damarm dogrudan mekanik kompresyonuyla hemostaz saglar.
Trombositopeni, siroz ya da diger koagiilopati durumlarinda, mekanik yontemler
teorik olarak daha avantajh kabul edilmektedir. Hemoklipsler, ¢cevre dokuda hasara
neden olmamalar1 ve iilser iyilesmesini olumsuz etkilememeleri agisindan yararl
olmalarina ragmen, fibrotik iilser zemininde uygulanma gii¢liigii nedeniyle giinliik
klinik kullanimda smirli kalmaktadir. Endoskopik bant ligasyonu ise esas olarak
ozofagus varislerine yonelik bir tedavi yontemi olmakla birlikte, non-varisiyel UGIS
kanamalarinda da etkinligini gosteren ¢alismalar mevcuttur (9).

Bu c¢alismada amacimiz Gastrointestinal sistem kanamasiyla bagvurmus ve
warfarin kullanan hastalarm; tani1 ve tedavi yaklasimlarini, izlemde gelisen morbidite
ve sonlanim durumunu ve yapilan endoskopi isleminin zamanlamasiin prognoz

Uzerindeki etkisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMA

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, klinik olarak belirgin bulgu
vermeyen hafif seyirli olgulardan, kahve telvesi gériinimiinde hematemez, taze kanla
birlikte diskilama (hematokezya), masif hemoraji ve hipovolemik soka kadar degisen
genis bir klinik spektrumda ortaya c¢ikabilmektedir. Duodenojejunal fleksuradaki
Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan kanamalar (6zofagus, mide,
duodenum) iist GIS kanamasi; distalinden kaynaklanan kanamalar ise alt GIS
kanamas1 olarak adlandirilmaktadir. Gastrointestinal sistem kanamasi sebebiyle
hospitalize edilen hastalara bakildiginda alt gastrointestinal sistem kanamanin, iist
gastrointestinal kanamaya gore daha az siklikta, yaklasik 1/3 oraninda oldugu
gozlenmektedir. Ust gastrointestinal kanamalarmm %80’i spontan olarak
durmaktayken, %?20 oraninda hastanin acil endoskopik degerlendirmeye ihtiyaci
olmaktadir. Alt gastrointestinal sistem kanamasinda ise hastalarin %75’inde kanama

kendiliginden durup mortalitesi %4 ’ten daha diisiik olmaktadir (10,11).

2.2. UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASININ
ETiYOLOJI

GIS kanama nedeni ile basvuran bir hastanmn ilk degerlendirilmesi yapilip
hemodinamisi stabil duruma getirildikten sonraki ama¢ kanama odaginin saptanmasi
olmaktadir. Ust GIS kanamasmin etiyolojisi diinyanin degisik bolgelerinde ve
degisik etnik kokenlerde farklilik gostermektedir ve iilkemizde iist GIS kanamanin
en sik goriilen nedeni %60 oraninda peptik ilser (6zafagus duodenum mide ve
anastomoz iilserleri) iken; ikinci siklikta karsimiza eroziv gastroduodenit, lig¢iincii
siklikta ise varis kanamalar1 ¢ikmaktadir (12). Tablo 1°de Ust GIS kanama yaygin

nedenleri ve prevalanslar1 6zetlenmistir (13).



Tablo 1. Akut ist GIS kanamalarinin etyoloji ve prevalans (13)

ETYOLOJI PREVALANS
Duodenal Ulser %25

Gastrik Ulser %15.9

Gastrik Erozyon %15.4

Gastrik ve Ozefagial Varisler %10.5

Ozofajit %7.9
Anjiyodisplazi %6
Mallory-Weiss Sendromu %6.1
Malignite %5
Bilinmeyen Nedenler %8.9

23. ALT GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASININ
ETiYOLOJI

Alt GIS kanamasma neden olabilecek lezyonlar hem hastanin yas1 hem de
kanamanm siddetine gore degisiklik gostermektedir. Enfeksiyoz kolit anorektal
hastaliklar ve inflamatuvar barsak hastaliklar1 elli yasindan geng¢ hastalarda en sik alt
GIS kanama nedeni olarak siralanmaktayken, daha yash olanlarda alt GiS kanama
nedenleri divertikuller, vaskller ektazi, malignite ve iskemik kolit olarak
gorilmektedir. Tablo 2°de Alt GIS kanama etiyolojisine neden olan lezyonlar

Ozetlenmistir (14).

Tablo 2. Alt GIS kanamalarinda gériilme sikligina gore nedenler (14)

SIK GORULEN NEDENLER NADIR GORULEN NEDENLER
Bening Anorektal Hastaliklar Kronik Radyasyon Enterokolit
Divertikiiler Hastaliklar Iskemik Kolit

Arteriyovendz Malformasyonlar Meckel Divertikiilii

Neoplazmalar Kolonik/Rektal Ulserler
Inflamatuvar Barsak Hastaliklar Soliter Rektal Ulser

2.4. GASTROINTESTINAL SIiSTEM KANAMALI HASTAYA
YAKLASIM

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 olan hastalara yaklasimda en kritik
adimlardan biri, hemodinamik durumun dogru ve hizli degerlendirilmesidir (15,16).
Klinik olarak anlamli bir kanama, dolasim sisteminde belirgin degisikliklere neden
olarak tagikardi ve ortostatik hipotansiyon seklinde kendini gosterebilmektedir

(16,17). Yiiksek riskli kanamanin en erken gostergelerinden biri, sistolik kan



basincinin 100 mmHg’nin altina diismesidir (16). Sistolik basincin 100 mmHg
tizerinde olmasi ancak nabzin 100°Un tzerinde seyretmesi orta dereceli riski, normal
nabiz ve tansiyon degerleri ise hafif siddette bir kanamanin varligini isaret eder (16).
Hemoglobin (Hb) veya hematokrit (Hct) diizeylerindeki diisiis, intravaskiiler hacim
kaybina karsilik ekstravaskiiler sivilarin replasmaniyla 72 saate kadar uzayabilir (15).
Yiksek riskli kanama bulgular1 tasiyan hastalarda, ileri tetkiklerden once ilk
yapilmast gereken yaklasim genis limenli iki damar yolu acimasidir (15,18).
Siddetli aktif kanamasi bulunan olgularda %0,9’luk sodyum klorir ya da Ringer
laktat inflizyonuna baslanmali ve acilen 2-4 Unite eritrosit stspansiyonu temin
edilmelidir (15,19). Hemodinamik olarak stabil gorilen hastalarda ise ilk etapta
agresif siv1 tedavisinden ka¢iilmali; kaybedilen sivi voliimii belirlenene dek sivi ve
kan firtinleri replasmani dikkatlice planlanmalidir (15,19). Stv1 ve kan replasmanini
yapilirken; hastanin mevcut hemodinamik durumu, nazogastrik sondadan gelen
materyalde aktif kanamaya ait bulgularm olup olmamasi ve laboratuvar verileri géz
oniinde bulundurulmahdir (15,19). Klinik duruma gore, eritrosit slispansiyonu
replasmanin genellikle hemoglobin seviyesinin 7-9 g/dL. araliginda tutulmasi
hedeflenerek yapilmasi onerilir (15,17). Aktif kanamas1 devam eden hastalarda kan
irlinleri transflizyonunun sonlandirilmasinda hematokrit diizeyi tek basina karar
verme kriteri olarak kullanilmamalidir (15,20). Hematokrit diizeyinin yash bireylerde
%30, geng eriskinlerde ise %20-25 civarinda tutulmasi onerilmektedir (20). Portal
hipertansiyonu olan hastalarda ise portal basing artisini 6nlemek adma bu degerin
%27-28 seviyelerinde tutulmasi dogru bir yaklasim olacaktir (17,18). Aktif kanamasi
bulunan hastalarda, trombosit sayis1 50.000/mm?*’iin altinda ise ya da klopidogrel ve
asetilsalisilik asit gibi trombosit fonksiyonunu bozan ajanlar kullaniliyorsa, trombosit
diizeyinden bagimsiz olarak trombosit replasmani yapilmasi gereklidir (15,16). INR
(uluslararasi normalize oran) degeri 1.8’in lizerinde saptanan aktif kanamali hastalara

ise taze donmus plazma (TDP) replasman tedavisi uygulanmalidir (15,19).
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Sekil 1. GIS kanama hastaya yaklasim algoritmasi

2.4.1. Anamnez, Semptom ve Bulgular

Akut {ist gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalar1 genellikle dramatik klinik
bulgularla seyrederek hastalarin acil servise basvurmasina neden olur. Bu belirtiler
arasinda hematemez, melena, hematokezya ve hizli gelisen hipovolemik belirtiler yer
almaktadir. Yaklasik 50-60 mL gibi kicuk miktarda bir kanama dahi melena
olusumuna yol acabilmektedir. Melenanm biiyiik bir kismi (%95) iist GIS kanama
kaynakli goriilmekle birlikte, ancak nadir bir kism1 distal ince bagirsak ya da sag
kolon kaynakli da goriilebilmektedir. Kanama sonlandiktan sonra bile, barsak pasaj
sliresi nedeniyle melena bir siire daha devam edebilir. Liimene gecen kan miktarmin
artmasi, intestinal ge¢is hizin1 da artirir (21). Bu nedenle, dzellikle masif iist GIS

kanamalarinda, barsak gecisinin hizlandig1 durumlarda, visne ciiriigii renginde veya



pihtili hematokezya %5-10 oraninda gozlenebilir. Baz1 hastalarda ise belirgin bir dig
kanama bulgusu olmadan, yalnizca kan kaybi1 ve buna bagh gelisen anemiye ait
klinik belirtilerle basvuru olabilmektedir. Bu semptomlar arasinda halsizlik, nefes
darhigi, senkop, solukluk, angina, soguk terleme, biling degisiklikleri, ajitasyon ve
sok hali gosterilebilir (22,23).

Nazogastrik (NG) lavaj, kanamanin ist veya alt GIS kaynakli olup olmadigini
belirlemede siklikla kullanilan bir yontemdir. NG lavaj aspiratinda kan goriilmesi,
iist GIS kaynakli kanamay1 diisiindiiriirken, bazen NG tiip uygulamasina bagl travma
sonucu yanlig pozitiflik olusabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu yontemin aktif
kanamay1 saptamadaki duyarliligi %79, 6zgilliigii ise %55 civarinda bulunmustur.
Bu nedenle, aktif kanamanm degerlendirilmesinde vital bulgularla birlikte baska
tanisal kriterlerin de dikkate alinmasi Onerilir (24). NG aspiratinda kan goriilmemesi,
kanamanmn iist GIS dis1 olabilecegini diisiindiirse de, iist GIS kanamalarinin
%25’inde NG aspiratinin negatif olabilecegi akilda tutulmalidir. Duodenal igerige
isaret eden safrali aspirat bile iist GIS kanamasin1 dislamamaktadir (24). Kanama
lokalizasyonunun belirsiz  oldugu, 06zellikle hematokezya ve hemodinamik
instabiliteyle basvuran hastalarda NG lavaj uygulanmasi tanisal agidan degerlidir.
Anamnez ve fizik muayene bulgular1 tan1 siirecinde biiyiik 6nem tasiyip, es zamanda
kanamanin seyrine iliskin prognoz hakkinda da bilgi sahibi olmamizi saglar. Tek
basina melena genellikle iyi huylu (selim) bir siireci, tek basma koyu renkli
hematemez orta siddette bir tabloyu diisiindiiriirken; melenaya eklenen hematemez
veya vyalnizca parlak kirmizi hematemez kotii prognoz gostergesi olarak
degerlendirilebilir (25).

Eger hasta, kanama 6ncesinde epigastrik agri tarif ediyor ve bu agri gida alimi
ya da antiasitlerle geriliyorsa peptik iilser etiyolojisi 6n planda diisiiniilmelidir. Non-
Steroid Antiinflamatuar lag (NSAII) kullanim1 veya yogun alkol tiiketimi dykiisii
bulunan olgularda eroziv-hemorajik gastrit olasiligi géz oniinde bulundurulmalidir.
Siirekli bulanti, kusma ve 6giirtii hikayesi olan alkolik hastalarda Mallory-Weiss
yirtig1; dudaklarinda telenjiektazi bulunan ve aile dykiisiinde sik burun kanamalar1
olan bireylerde Osler-Weber-Rendu hastaligi akla gelmelidir. Daha once aort
anevrizmasi nedeniyle cerrahi girisim gecirmis bir hastada melena gelistiginde,

aorto-enterik fistiil olasilig1 akla gelmelidir. Kronik bobrek yetmezligi tanili, ciltte



petesileri  bulunan ve iremik kokusu olan bireylerde ise arteriyovendz
malformasyonlar (AVM) diislinilmelidir (26). Karaciger sirozunun periferik
bulgularma (6r. palmar eritem, spider nevus, kas atrofisi, sarilik) ve portal
hipertansiyon belirtilerine (6r. splenomegali, asit, kollateral damarlar) sahip
hastalarda {ist GIS kanamas1 goriildiigiinde, ilk akla gelmesi gereken etiyoloji ise
varis kanamalar1 olmaktadir. Bu kanamanin hematemez seklinde goriilmesi ve bol

miktarda olmasi taniy1 destekler bulgulardir (26).

2.4.2. Laboratuvar Bulgularn

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamas: siiphesiyle basvuran her hastada
degerlendirme kapsaminda tam kan sayimi, protrombin zamani (PTZ), kan iire
nitrojeni (BUN) ve kreatinin dizeyleri mutlaka incelenmelidir. Transfiizyon ihtimali
g6z Oniinde bulundurularak, kan grubu bilinmeyen hastalarda acil kosullarda kan
grubu tayini mutlaka istenmelidir. {lk 6l¢iilen hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct)
degerleri, kanamanin siddetini tam olarak yansitmayabilir. Cilinkii akut kanama
aninda hem kan hiicrelerinde hem de plazma hacminde kayip meydana geldigi i¢in
baslangicta hemokonsantrasyon goriilebilir. Disardan sivi replasmani uygulanmasi ve
ekstravaskiiler alandan intravaskiiler bdlgeye sivi gegisinin baslamasiyla birlikte
birka¢ saat icinde kanm diliie olmasi sonucu hematokrit diizeyinin diistiigii
gbozlemlenir ve bu diisiis, kanamanin ger¢ek boyutunu yansitmaya baslar. Bu siireg
genellikle 24-48 saat igerisinde tamamlanir. Mikrositer eritrosit morfolojisi ile
birlikte diisiik Het seviyesi, altta yatan kronik bir kanamanin gostergesi olabilirken,
akut kanamaya bagli anemide genellikle normositer eritrositler gozlenir.

Trombositopeni ve eslik eden lokopeni goriilmesi, portal hipertansiyona
sekonder gelisen hipersplenizmde sik karsilastigimiz laboratuvar bulgularmdandir.
Protrombin zamanindaki uzama ise hastanin antikoagiilan ila¢ kullanim1 veya akut ya
da kronik karaciger hastahd1 varligma isaret edebilir. Masif iist GIS kanamalarinda
BUN diizeyinde yiikselme sik gozlenir. Bu durum, hem barsak lumenine dokilen
kanin igerdigi proteinlerin absorpsiyonu hem de hipovolemik duruma baglanabilir.
Bu tabloya eslik eden kreatinin diizeyinde artis yoksa, BUN artis1 GIS kanamasima
baghdir; ancak BUN artis1 kreatinin yiiksekligi ile birlikte seyrediyorsa, bu durum
bobrek yetmezligini akla getirmelidir (26).



2.4.3 Tam Yontemleri

Nazogastrik lavaj, tan1 ve bazen de tedavi amaciyla gastrointestinal sistem
(GiS) kanamalarinda en sik basvurulan ilk yontemlerden biridir. Gegmiste kanama
kontroliinde yeri oldugu disiinilen buzlu salin ile yapilan gastrik lavaj
uygulamalarinin giiniimiizde etkinligi gosterilememistir ve bu nedenle artik
onerilmemektedir (27). Nazogastrik aspirasyonda taze kan veya kahverengi, "kahve
telvesi" gorunimindeki materyalin saptanmasi, iist GIS kaynakli bir kanamayi
destekler. Ancak aspiratta az miktarda kahverengi ya da pembemsi sivi1 goriilmesi,
aktif kanamadan ziyade nazogastrik tiip uygulamasma bagli mukozal travmay1
diisiindiirmelidir. Aspirat materyalinde kan bulunmamasi, iist GIS kanamasini
tamamen diglamaz; zira duodenum kaynakli baz1 kanamalarda gastroduodenal reflii
gerceklesmedigi icin mideye kan geri akis1 gézlenmeyebilir (27).

Bu nedenlerle, akut GIS kanamas siiphesi bulunan olgularda hem tani hem
de tedavi amaciyla gastrointestinal endoskopi, nazogastrik lavaja gore daha oncelikli
ve degerli bir yontem olarak kabul edilmektedir. Endoskopi sirasinda yogun kanama
nedeniyle yeterli goriintiileme saglanamayan ya da kanama odaginin tespit
edilemedigi hastalarda, tanisal amacla anjiografik yontemler degerlendirmeye
almabilir. Ayrica, duodenumun ikinci segmentinden daha distal bolgelerden

kaynaklanan kanama siiphesinde kapsiil endoskopi gibi ileri goriintiileme yontemleri

planlanabilir (27).

2.5. PROGNOZzZ

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarmin biiyiik bir kismi1 spontan
olarak durmakla birlikte, belirli hasta gruplarinda yeniden kanama riski ve mortalite
oranlarinda artis gozlemlenmistir (28). Bu artisin altinda yatan risk belirtecleri, klinik
ve endoskopik faktorler olmak iizere iki ana baslik altinda degerlendirilmektedir.
Klinik belirtecler arasinda; ileri yas (> 65), kotii genel durum, eslik eden komorbid
hastaliklarin varligi, sok tablosu, basvuru aninda diisilk hemoglobin diizeyi, melena,
kan transflizyonu gereksinimi, rektal tusede veya nazogastrik aspirat ile kusma
materyalinde taze kirmmzi kan goriilmesi, sepsis, yliksek kan iire azotu (BUN),

kreatinin ve serum aminotransferaz diizeyleri yer almaktadir (4).



Endoskopik risk belirtegleri ise su sekilde siralanabilir: aktif kanama bulgusu
gosteren lezyonlar (Ozellikle arteriyel kanama), gorlnir damar (visible vessel)
varligy, tilser tabaninda yapisik pihti mevcudiyeti, iilserin capmnin genellikle 2 cm’den
biiyiik olmasi, iilserin anatomik lokalizasyonu (6rnegin kiiglik kurvaturun posterior
yiizeyi ya da duodenumun posterior duvari) ve lezyon tipi (6rnegin iilser, malignite
vb.) (4).

Tekrarlayan kanama ve artmis mortalite riski tasiyan hastalar1 erken donemde
belirleyebilmek amaciyla cesitli skorlama sistemleri ortaya konmustur. Klinik
uygulamada yaygm olarak kullanilmasa da bu sistemler arasinda en bilinenleri

Rockall Skoru ve Glasgow-Blatchford Skoru olarak gosterilebilir.

2.5.1. Rockall Skoru

Rockall skoru, hem endoskopik hem de nonendoskopik parametreleri iceren
kapsamli bir risk degerlendirme sistemidir. Bu skorlamada iic nonendoskopik
degisken (hastanin yasi, sok varligi ve komorbid hastaliklar) ile iki endoskopik
degisken (endoskopik tani ve yeniden kanamaya iliskin endoskopik bulgularin varlig
ya da yoklugu) birlikte degerlendirilir. Rockall skorlama sisteminin temel amaci,
disiik riskli hastalarin erken donemde endoskopik olarak degerlendirilerek hizli
taburcu edilmesini saglamak ve boylece hem hastane yatis siiresini hem de tedavi
maliyetlerini azaltmaktir (29).

Rockall skoru 2’nin altinda olan hastalarda mortalite oran1 %0-1 arasinda
bildirilmektedir ve bu grupta tekrar kanama riski yaklasik %4’tir. Tablo 3’te
Ozetlenmistir. Ancak skorun 5’in iizerine ¢ikmasi durumunda, tekrar kanama riski

%24’e, mortalite oran1 ise %11 seviyelerine kadar ¢ikmaktadir (30).

Tablo 3. Rockall skoru

Parametreler Skor

A. Yas >80 2
60-79 1
<60 0

B. Sok Hipotansiyon, sistolik kan basinci<100mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basinci>100mmHg ve nabiz>100/dk 1
Sok yok, sistolik kan basmnc1 >100mmHg ve nabi1z<100/dk 0

C. Komorbid Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin malignite 3
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Hastahk Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, baska major yandas | 2
hastalik
Major yandas hastalik yok 0
Tablo 3 ’iin devami
D. Endoskopik | Ust gastrointestinal kanser 2
Tam Biitiin diger tanilar 1
Lezyon yok, yeni kanama bulgusu yok, Mallory-Weiss | 0
lezyonu
E. Major Yeni | Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik pihti, goriilebilir | 2
Kanama Bulgusu | veya fiskirir tarzda kanayan damar
Normal veya yalnizca koyu noktasal lezyon 0

Endoskopi 6ncesi 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), yiikksek (>5)

2.5.2. Glasgow-Blatchford Skoru

Glasgow-Blatchford Skoru (GBS), Rockall skorundan farkli olarak
endoskopik bulgular1 degerlendirme dis1 birakmakta, bunun yerine hastanin acil
servise basvuru anindaki klinik durumu ve laboratuvar verileri iizerinden risk
degerlendirmesi yapmaktadir. Endoskopik bilgiye ihtiya¢ duymaksizin yalnizca
objektif klinik parametrelere dayandigi i¢in, 6zellikle acil servis kosullarinda ilk
basvuruda kullanilabilecek pratik ve etkili bir skorlama sistemi olarak 6ne
¢ikmaktadir. GBS degeri 0-1 olan hastalarda erken endoskopiye gerek duyulmadan,
uygun Onerilerle poliklinik takibi planlanarak gilivenli bir sekilde taburculuk

saglanabilir (30). Tablo 4’te Glasgow-Blatchford Skoru 6zetlenmistir.

Tablo 4. Glasgow-Blatchford skoru

Parametreler kor
A. Kan Ure Degeri (mg/dl) 18.2<-<224
22.4<-<28

28<-<70

70 <

B. Hemoglobin (gr/dl) < 10 (erkek ve kadinda)
10< - <12 (erkekte)

10< - <12 (kadinda)
12< - <13 (erkekte)

> 12 (kadinda)

>13 (erkekte)

C. Sistolik kan basinc1 (mmHg) <90

90-99

100-109

>110

D. Diger markerlar Kalp yetmezligi
Karaciger hastalig1
Senkop ile prezentasyon
Melena ile prezentasyon

—INININO(—IN|W|IO|O(—[— W AR (W N
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| | Nabiz > 100/dakika (1
Total skor: A+B+C+D
Minimum skor: 0 | Maksimum skor: 23

2.6. TEDAVI

2.6.1. UGIS Kanamasi Tedavisi
2.6.1.1. Farmakolojik Tedavi

Asit Stipresyonu: In vitro ¢alismalarda, pihtilasma mekanizmasmin saglikli
isleyebilmesi i¢in gastrik pH seviyesinin 6,8’in lizerinde olmas1 gerektigini, buna
karsin pH 5,4’in altna diistiglinde ise trombosit agregasyonu ve plazma
koagiilasyon sisteminin bozuldugunu gésterilmistir (31). Intravendz H2 reseptdr
blokerleri (H2RB), gastrik pH’1 kisa siirede yiikseltmede etkili olsa da bu ajanlara
kars1 hizla tolerans gelistigi icin, genellikle 24 saat iginde pH degeri tekrar 3-5
araligina diismektedir. Buna karsmn, cesitli ¢alismalar intravenéz proton pompa
inhibitdrlerinin (PPI), H2RB’lerden farkli olarak gastrik pH’1 72 saat boyunca 4°Un
iizerinde tutabildigini, ¢ogu zaman da 6 seviyelerine ulastirabildigini ortaya
koymustur (32). Bu bulgular, intraven6z PPI’larin H2RB’lere gore daha kalic1 ve
giiclii bir asit stipresyonu sagladigini gostermektedir (33).

Lau ve arkadaslari, peptik iilser kanamasi nedeniyle basvuran 638 hastanin
yer aldig1 bir ¢caligmada, hastalarin bir kismina endoskopi Oncesinde yiliksek doz
intravendz omeprazol (80 mg bolus, ardindan 8 mg/saat infiizyon), diger kismina ise
endoskopi oOncesine kadar plasebo uygulanmistir. Yiiksek doz PPI verilen grupta
endoskopik girisim ihtiyact plasebo grubuna goére anlamli derecede daha az
bulunmustur; ancak tekrar kanama, kan transflizyonu ihtiyaci ve mortalite gibi klinik
sonuglar acisindan anlamhi bir fark saptanmamistir (34). Bu veriler 1s181inda,
intravendz PPI’lar, farmakolojik tedavinin temelini olusturmaktadir. En ¢ok ¢alisilan
ajan omeprazol olsa da, diger intravenéz PPI’larin da asit sekresyonunu baskilayan
bilinen dozlarda kullanimlar1 gegerli alternatiflerdir. Aktif GIS kanamasi olan
hastalarda 6nerilen pantoprazol dozu, 80 mg intravenéz bolus ardindan 8 mg/saat
hizinda 72 saatlik siirekli inflizyondur (35).

Somatostatin ve Oktreotid: Somatostatin ve uzun etkili analogu olan
oktreotid, etkilerini splanknik ve gastroduodenal mukozal kan akimini azaltarak,
mide motilitesini baskilayarak ve gastrik asit sekresyonunu inhibe ederek

gostermektedir (36). Teorik olarak, somatostatin tedavisi peptik iilser kanamalarinda
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etkili bir segenek olarak goriilmektedir. Ancak bu alanda yapilan klinik ¢aligmalar,
s6z konusu etkinligi destekleyecek diizeyde giiglii kanitlar sunmamaktadir.
Somatostatin ve pantoprazol tedavisinin karsilastirildigi bir ¢alismada, somatostatin
grubunda rekiirren kanama orani daha yiiksek saptanmig; ancak cerrahi miidahale
gereksinimi ve mortalite acisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir (37).

Somatostatin veya oktreotid tedavisi, intravendz PPl tedavisine veya
endoskopik girisimlere ragmen kanama kontrolii saglanamayan olgularda;
endoskopinin kontrendike oldugu ya da cerrahi girisimin miimkiin olmadig:
hastalarda alternatif bir segenek olarak kullanilabilmektedir (38). Somatostatin
tedavisinde Onerilen doz, baslangigta 250 mikrogram intravendz bolus uygulanmasi
ve ardindan hastanmn klinik durumuna goére 3 ila 7 giin siireyle 250 mikrogram/saat
inflizyon seklinde uygulanmasidir. Oktreotid igin ise Onerilen doz, 50-100
mikrogram intravendz bolus ardindan yaklasik 3 giin boyunca 25 mikrogram/saat

idame inflizyon seklindedir (39).

2.6.1.2. Endoskopik Tedavi

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi gegiren tiim hastalarda, klinik
duruma gore acil ya da elektif endoskopik degerlendirme yapilmasi gereklidir.
Endoskopi zamanlamasi, hastanin hemodinamik durumu, klinik seyri ve kanamanin
siddeti gibi parametreler dikkate alinarak belirlenmelidir. Aktif kanama bulgulari
olan, tekrar kanama riski tasityan, portal hipertansif gastropati izlenen veya aorto-
enterik fistiil siiphesi bulunan olgularda, endoskopik girisim miimkiin olan en kisa
stirede gerceklestirilmelidir. Kanamanin evrelemesi icin yaygin olarak Forrest
siniflandirmasi kullanilmaktadir. Tablo 5’te Forrest siniflamasi gosterilmistir. Erken
donemde yapilan endoskopi, hem etiyolojik taninin konulmasii saglar hem de
endoskopik tedavi uygulamalar1 ile hemodinamik stabilitenin korunmasma katkida

bulunur.

Tablo 5. Forrest sscmflamasi

Simf Kanama Bulgusu Tekrarlama Riski
1 Aktif Kanama Var

1A Figkirir Tarzda Kanama Yiiksek

1B Sizdirir Tarzda Kanama Yiiksek

2 Aktif Kanama Yok Gecirilmis Kanama Isareti Mevcut

2A Goriilebilir Damar Yapisi Yiiksek

2B Piht1 ile Kapli Damar Yapisi Orta
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2C Hematin ile Kapli Damar Yapisi Diisiik
3 Temiz tabanh iilser Diisiik
Stabil ve aktif kanama bulgusu gdstermeyen hastalarda ise endoskopi, elektif

kosullarda planlanabilir. Endoskopik tedavi yontemleri; enjeksiyon, termal ve
mekanik girisimler olmak lizere ii¢ ana grupta smiflandirilmaktadir (7). Bu iig
yontemin her biri tek basina etkili olmakla birlikte, kombine uygulamalar ile tedavi
basaris1 ve kanama kontrolii anlaml1 diizeyde artirilabilmektedir. Endoskopik tedavi

yontemlerinin detayl karsilastirmas1 Tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Endoskopik tedavi yontemleri

v Enjeksiyon
e  Epinefrin
Etanol
Etanolamin
Polidokanol
Trombin
Fibrin
Ankaferd Blood Stopper
v Termal
e  Monopolar elektrokoagiilasyon
Bipolar veya multipolar elektrokoagiilasyon
Argon plazma koagiilasyon
Lazer
Heater probe
Mikrodalga
v Mekanik
e  Hemoklipler
e Band ligasyonu
e Endoloop
e Siitiir cihazlar

2.6.1.2.1. Enjeksiyon tedavisi

Enjeksiyon tedavisi, 6zellikle peptik Ulser, Mallory-Weiss yirtigi, Dieulafoy
lezyonu gibi iist GIS kanamalarmn yani sira endoskopik polipektomi, sfinkterotomi
ve mukozektomiye bagli gelisen kanamalarda hemostaz saglamak amaciyla yaygin
olarak uygulanmaktadir. Bu yontemde siklikla kullanilan ajanlar arasinda adrenalin,
sklerozan maddeler (6rnegin polidokanol, etanol vb.) ve fibrin bazli yapistiricilar yer
almaktadir. Adrenalin, lokal vazokonstriktor etkisi sayesinde genellikle 1/10.000°lik
diliisyonla enjekte edilir. Enjeksiyon tedavisinin baglica avantajlari; uygulamasimin
etkili, giivenli ve ekonomik olmasidir. Ancak tek basina kullanildiginda hemostazin

stirdiiriilmesinde yetersiz kalabilecegi i¢in, ¢ogunlukla termal koagiilasyon veya
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hemoklip gibi diger yontemlerle kombinasyonu oOnerilmektedir. Kombine tedavi
uygulandiginda, aktif kanamasi olan olgularin yaklasik %95’inde basarili kanama
kontrolii saglanmakta, ayrica tekrar kanama oranlarinda %50’ye varan azalma
gOzlenmektedir (40).

Sklerozan ajanlar arasinda polidokanol ve etanol en yaygin olarak tercih
edilenlerdendir. Bu ajanlar, adrenalin enjeksiyonuna kiyasla daha belirgin vaskiiler
tromboz olusturabilir; ancak bu durum, beraberinde daha fazla doku hasar1 ve
inflamasyon riski tagtyarak iyatrojenik iilser veya striktiir olusumuna yol acabilir. Bu
nedenle, sklerozan ajanlarm adrenalin ile birlikte kullanimi1 6nerilmemektedir; zira
bu kombinasyonun hemostatik etkinligi artirmadig1 gibi, doku hasar1 olasiligimni da
yukseltebilir (41).

Fibrin bazli yapistiricilar, trombin ve fibrinojen iceren biyolojik ajanlardir.
Ancak bu maddeler, sinirlt etkinlikleri, yliksek maliyetleri ve potansiyel toksisiteleri
nedeniyle klinik kullanimda yaygin olarak tercih edilmemektedir. Ayrica adrenalin

monoterapisine kiyasla belirgin bir tistiinliikleri de gosterilememistir (42).

2.6.1.2.2. Termal tedavi yontemleri

Termal koagiilasyon, kanama bdlgesine yogun 1s1 enerjisi uygulanarak akut
hemostazin saglandig1 bir yontemdir. Bu iglem, iilser tabanindaki kanayan arterin
koagiilasyon yoluyla kapatilmasina olanak tamiyarak tekrar kanama riskini azaltir
(43). Monopolar elektrokoterler, ¢evre dokularda genis hasar riski tasidiklari i¢in
giinimiizde endoskopik girisimlerde artik yaygimn olarak tercih edilmemektedir.
Bunun yerine, daha kontrollii enerji transferi saglayarak istenmeyen doku kaybini
minimal diizeyde tutan bipolar koter sistemleri 6n plana ¢ikmistir. Bipolar cihazlarla
uygulanan termal tedavilerde, iatrojenik {iilser olusumu ve perforasyon gibi ciddi
komplikasyonlar %1’den daha diisiik oranlarda bildirilmektedir.

Ablatif termal tedaviler, adrenalin enjeksiyonu ile benzer diizeyde hemostatik
etki gostermektedir. Ancak bu yontemle yapilan uygulamalarda yeniden kanama (re-

bleeding) orani %15-20 arasinda degigsmektedir (43).
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2.6.1.2.2.1. Termokoagulasyon ve elektrokoagulasyon

Termal koagiilasyon uygulamalarinda, enerji aktariminin gerceklesebilmesi
icin probun mutlaka kanayan {ilser iizerine ya da tekrar kanama riski tasiyan lezyon
bolgesine dogrudan temas etmesi gereklidir (44). Hedef lezyonun goriiniirligiini
artirmak amaciyla endoskopik goriis alani, seri su irrigasyonlari ile temizlenmelidir.
Ayrica, probun lezyon iizerinden geri ¢ekilmesi sirasinda altinda kalan mukozanin
birlikte siiriiklenmesi, yeni bir kanama odagi olusturabileceginden, bu tiir
komplikasyonlarin 6niine gecilmesinde diizenli yikama uygulamalar1 6nem tasir.

Heater probe (1sitic1 uglu prob) kullanildiginda, ucu teflon kaplh oldugu i¢in
mukozal yapigsma olasilig1 diger yontemlere kiyasla daha disiiktiir. Multipolar
elektrokoagulasyon probu ile uygulanan tedavilerde hasar genellikle yizeyel
diizeyde smirh kalirken, heater probe ile yapilan islemlerde 1s1 daha derin dokulara
iletilebildigi i¢cin derin doku hasar1 riski daha yiliksek olmaktadir. Bu nedenle heater
probe ile termal koagiilasyon yapilirken, enerji diizeyi dikkatli sekilde ayarlanmali ve
kontrollii uygulanmalidir. Ust GIS kanamalarinda termal tedavi amaciyla kullanilan

gii¢ seviyesi cogunlukla 30 Joule civarinda olmaktadir (45).

2.6.1.2.2.2. Argon plazma koagulasyon (APK)

Argon plazma koagulasyonu (APK), oOzellikle (st gastrointestinal sistem
(GIS) kanamalar1 ve vaskiiler lezyonlarmn tedavisinde tercih edilen, non-kontakt
(temassiz) endoskopik tedavi yontemlerinden biridir. Bu teknikte kullanilan enerji
diizeyi, lezyonun bulundugu anatomik lokalizasyona ve ilgili bdlgenin duvar
kalinhgma gore degiskenlik gdstermektedir. Ornegin, mide gibi daha kalmn duvarl
organlarda genellikle 65-70 Watt’lik enerji kullanilirken, ince duvar yapisina sahip
cekum gibi bolgelerde bu deger 40-50 Watt araliginda tutulmahidir. APK’da
monopolar elektrokoagiilasyon sistemiyle birlikte iyonize argon gazi kullanilarak
hedef dokuda yiizeyel koagiilasyon saglanmasi amacglanmaktadir (46).

Uygulama yapilacak alanin endoskopik olarak ulasilabilir ve kabaca lokalize
edilebilir olmasi gereklidir. Bu sayede prob, lezyona yakinlastirilarak dokuyla temas
etmeden koagiilasyon gergeklestirilir. Temassiz uygulamada genellikle 2 mm’den az

derinlikte doku hasar1 meydana gelirken, probun dokuya istemsiz temast durumunda
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bu derinlik yaklasik 4 mm’ye kadar g¢ikabilir ve bu da klasik monopolar
koagiilasyonda goriilen derin doku hasari riskini beraberinde getirir (46).

APK, ozellikle GAVE (gastrik antral vaskiiler ektazi) gibi yaygin ve yiizeysel
yerlesimli lezyonlarin tedavisinde olduk¢a basarili sonuglar vermektedir. Buna
karsilik, kontakt (temasli) tedavi yontemleri genellikle lokalize ve noktasal

lezyonlarin tedavisine daha uygun yapidadir (47).

2.6.1.2.3. Mekanik tedavi

Mekanik tedavi yontemleri, kanamanin kaynagi olan damarin dogrudan
mekanik kompresyon yoluyla kontrol altina alinmasini hedefler. Bu tedavi yaklagima,
ozellikle hedefe yonelik ve hizli hemostaz saglama agisindan etkilidir. Klinik pratikte
en sik kullanilan mekanik hemostaz yontemleri hemoklip (endoskopik klips)
uygulanmasi ve bant ligasyonudur. Bu yontemler, lezyonun tipi ve lokalizasyonuna

gore tek bagina veya diger endoskopik tekniklerle kombine sekilde uygulanabilir.

2.6.1.2.3.1. Hemoklips

Hemoklips uygulamasi, mekanik endoskopik tedavi yOntemleri arasinda
etkinligi kanitlanmis tekniklerden biridir. Ancak peptik iilser zemininde zamanla
gelisen fibrotik doku, hemoklips yerlesimini teknik olarak giiclestirebilir. Fibrotik
iilser tabanina uygulanan klipslerin yeterli tutunamamasi, yontemin etkinligini
smirlayan baslica faktorlerden biridir (48). Bununla birlikte, bazi1 caligmalarda
hemoklipsin tek basina ya da enjeksiyon tedavisi ile kombine sekilde kullanildiginda,
ablasyon yontemlerine gore daha iistiin hemostatik basar1 sagladigi bildirilmistir
(49).

Hemoklips uygulamasi, sadece peptik filser kanamalarinda degil;
sfinkterotomi sonras1 gelisen kanamalar, polipektomi sonrasi olusan iyatrojenik
kanamalar ve Dieulafoy lezyonuna bagl kanamalar gibi bir¢ok farkl klinik tabloda

da giivenle kullanilabilmektedir (50).
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2.6.1.2.3.2. Endoskopik band ligasyonu

Endoskopik bant ligasyonu, esas olarak 0zofagus ve gastrik varis
kanamalarinda tercih edilen etkili bir tedavi yontemidir. Ancak peptik iilser, Mallory-
Weiss sendromu ve Dieulafoy lezyonu gibi non-varisiyel iist GIS kanamalarinda da
kullanim1 miimkiindiir; bu durumlarda klinisyenin teknik deneyimi ve vakaya 6zgii
degerlendirmesi belirleyici rol oynamaktadir (51).

Ote yandan, yeterli siv1 resiisitasyonuna ragmen hemodinamik stabilitenin
saglanamadigi, uygulanan endoskopik girisimlerin basarisiz kaldig1 veya baslangicta
kontrol altma alinmis olmasma ragmen sonrasinda tekrar eden kanama ve sok
bulgular1 gelisen hastalarda, ileri diizey miidahale gerekliligi dogar. Bu gibi
durumlarda, anjiografik embolizasyon yontemleri ya da cerrahi tedavi alternatifleri

g6z Oniinde bulundurulmalidir.

2.6.1.3. Anjiografik Tedavi

Endoskopik ve medikal tedavi ile kontrol altina alinamayan gastrointestinal
sistem kanamalarinda, ileri girisimsel yaklasim olarak selektif arteriografi
uygulanmaktadir. Bu prosedurde ilk basamak genellikle vazopressin inflizyonudur ve
uygun secilmis hastalarda %80-90 oraninda basar1 saglanabilmektedir. Ancak
vazopressin infiizyonunun etkinligi piloroduodenal bolge kanamalarinda belirgin
sekilde azalmakta, basar1 orami %35’lere kadar diisebilmektedir. Bu tiir
lokalizasyonlarda, embolizasyon yontemiyle basar1 oran1 %60°a kadar yukselebilir.
Vazopressin infliizyonuna baslandiktan sonra ilk 30 dakika icerisinde yanit
alinamazsa, embolizasyon planlanmalidir (52).

Kendini sinirlayan benign tlser gibi durumlarda gecici embolik ajanlar tercih
edilmekte olup, bu amagla siklikla gelfoam gibi gecici materyaller kullanilmaktadir.
Bu yontemde, hemostaz saglandiktan sonra belirli bir siire igerisinde damar
rekanalizasyonu gelisebilir. Ancak malign timorler, duodenal dlserler ya da
psodoanevrizma gibi daha ciddi arteriyel kanamalarda polivinil alkol partiktlleri
veya koil gibi kalici embolik materyallerle kalict embolizasyon uygulanmasi
gerekebilir. Genis kollateral damar ag1 sayesinde gastrointestinal sistemde

embolizasyona bagl iskemi riski genellikle diistiktiir.
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Teknik olarak embolizasyonun basarist %90’1n lizerinde, klinik basar1 orani
ise %75-90 arasinda bildirilmektedir (52). Bu yontemin baslica komplikasyonlar1
arasinda; vazopressin uygulamasina bagh kardiyovaskiiler yan etkiler ile embolik
materyallerin neden olabilecegi lokal doku infarktlar1 ve sekonder apse olusumlar1

yer almaktadir (53).

2.6.1.4. Cerrahi Tedavi

Acil cerrahi miidahale gereken iist GIS kanamalarinda temel oncelik, aktif
kanama odaginin lokalizasyonunun net olarak belirlenmesidir. Tanimlanan kanama
bolgesinde, arter ligasyonu ile hemostaz saglanmasi cerrahi tedavinin ilk basamagini
olusturur. Hemostaz saglandiktan sonra ise, niiks riskini azaltmak ve gastrik asiditeyi
diisirmek amaciyla asit sekresyonunu azaltmaya yonelik cerrahi girisimlerin
uygulanmasi hedeflenir.

Kanama odagi genellikle pilorik bolgeye yakin oldugundan, bu bdlgenin
genis Olclide agilmasi gerekebilir. Bu nedenle, trunkal vagotomi ile birlikte
pyloroplasti kombinasyonu, 6zellikle kanayan duodenal iilserlerde en sik tercih
edilen cerrahi yaklagimdir. Cerrahi tedavi planlamasinda, hangi prosediiriin
uygulanacagina dair en 6nemli belirleyici faktor, cerrahin klinik deneyimi ve mevcut

kosullara yonelik degerlendirmesidir (54).

2.7. ANTI-TROMBOTIK ILACLAR

Damar liimeni igerisinde piht1 (trombiis) olusarak kan akisinin kismen ya da
tamamen engellenmesi durumu tromboz olarak tanimlanir. Trombiis olusumu,
miyokard enfarktlsu, serebrovaskiiler olaylar (inme), periferik arter hastaligi, derin
ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) gibi énemli kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarin patogenezinde merkezi bir rol oynamaktadir. Bu
hastaliklar, diinya genelinde en sik mortalite ve morbidite nedenleri arasinda yer
almaktadir.

Yillik insidansi %0.1-0.3 arasinda degisen vendz tromboembolizm (VTE),
hem 6liimciil seyredebilmesi hem de uygun profilaktik yaklasimlarla biiyiik ol¢iide

Onlenebilir olmasi nedeniyle Onemli bir halk saghgi sorunu olarak
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degerlendirilmektedir. VTE ve diger trombotik hastaliklarin Onlenmesi ve
tedavisinde kullanilan farmakolojik ajanlar; antiplatelet, antikoagulan ve

trombolitik ilaglar olmak {izere ii¢ ana grupta siniflandirilmaktadir.

2.7.1. Antiplatelet ilaglar

Antiplatelet ilaclar, trombosit fonksiyonlarmi inhibe ederek hemostatik siireci
baskilayan ve klinik uygulamalarda giderek daha fazla onem kazanan bir ilag
grubudur. Giliniimiizde bu grup icerisinde en yaygin olarak kullanilan ajanlar
asetilsalisilik asit (ASA) ve klopidogreldir. ASA, prostaglandin G/H sentaz
enzimini asetilleyerek siklooksijenaz (COX) aktivitesini irreversibl bicimde inhibe
eder. Bu etki, tromboksan A2 (TXAZ2) sentezini azaltarak trombosit agregasyonunu
engellemek suretiyle gergeklesir. Irreversibl inhibisyon nedeniyle, ASA’nin
antiplatelet etkisi, trombositlerin yaklasik 10 giinlik yasam siiresi boyunca devam
eder.

Ancak siklooksijenaz enzimi, gastrik mukozanin korunmasinda da énemli bir
rol oynadigindan, diisiik doz ASA alimi bile prostaglandin sentezini baskilayarak
gastrik mukozada hasara ve dolayisiyla iist GIS kanamalarma neden olabilir (55).
ASA’nin kesilmesinin ardindan mide mukozasi yaklasik bir hafta i¢inde kendini
yenileyebilse de, koroner arter hastaligi nedeniyle stirekli diisiik doz ASA kullanan
bireylerde, saghkli popiilasyona kiyasla iist GIS kanama riski yaklasik iki kat
artmistir  (56). Ozellikle yash hastalarda vaskiiler korunma amaciyla ASA
kullaniliyorsa ve bu hastalarda gecirilmis komplikasyonlu iilser ya da aktif olmasa
bile Glser Oykusii varsa, ya da es zamanli olarak bagka bir antiplatelet veya
antikoagiilan tedavi kullaniliyorsa, proton pompa inhibitorii (PPI) ile birlikte tedavi
verilmesi 6nerilmektedir.

Klopidogrel, ADP reseptor antagonisti olarak etki gosterir ve ADP’ye
bagimli trombosit agregasyonunu inhibe eder. Genellikle iskemik inme, akut koroner

sendrom ve periferik arter hastalig1 olan bireylerde giinde 75 mg dozunda kullanilir.

20



Ayrica yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan hastalarda ya da anjiyoplasti sonrasi stent
uygulanan olgularda ASA ile birlikte kombine tedavi seklinde de kullanilmaktadir.

Prasugrel, klopidogrel ile benzer etki mekanizmasina sahip bir ADP reseptor
antagonistidir, ancak daha potent bir inhibitér olmasi nedeniyle kanama riski daha
yuksektir.

Tikagrelor ise trombosit agregasyonunu dogrudan inhibe eden bagka bir
antiplatelet ajandir ve genellikle giinde iki doz seklinde uygulanir.

Antiplatelet tedavi altindaki hastalarda kanama riskini artiran faktorler, Tablo

7’de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Antiplatelet ila¢ kullananlarda risk belirleme

1) Diisiik Risk
v' 65 Yasindan Kiigiik Olmasi
v Diger Risk Faktérlerinin Olmamasi
2) Orta Risk; Asagidakilerden 1 veya 2 Tanesinin Olmasi
65 Yasmdan Biiyiik Olmasi
Diger Antitrombosik ilaclarla Kombinasyon
NSAII Kullanim Oykiisii
Bifosfonatlarla Kombinasyon
SSRI Kullanimi
Sistemik Kortikosteroidlerle Kombinasyon
3) Yiiksek Risk; Yukaridakilerden En Az 3 Tanesi Veya Asagidakilerden 1 Tanesi Olmasi
v" Onceden Akut GIS Kanama Oykiisii
v" Onceden Peptik Ulser Olmasi
v Antikoagiilanlarla Kombinasyon Tedavisi

ANENANENENEN

2.7.2. Anti-Koagiilan flaclar

Venoz tromboembolizm (VTE) tedavisinde yaygm olarak kullanilan
antikoagulan ilaclar, hem oral hem de parenteral formlarda mevcut olup,
koagiilasyon kaskadinin farkli basamaklarin1 hedef alarak etki gostermektedir. Sekil
2’de antikoagiilan ilaglar mekanizmalar ve klinik 6nemi 6zetlenmistir. Bu ajanlar,
pthtt olusumunun Onlenmesi veya mevcut pihtinin biliylimesinin engellenmesi
amaciyla kullanilmaktadir. Ancak antikoagiilan tedavinin onemli bir dezavantaj,
ozellikle peptik iilser varliginda gastrointestinal kanama riskini artirmasidir. Buna ek
olarak, bu ilaglarin kullanimi, kanama komplikasyonlarina bagli olarak hastanede

yatis siiresini uzatabilmekte ve saglik hizmeti maliyetlerini artirabilmektedir (57).
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ANTIKOAGULANLAR

PARENTERAL _ ORAL
*UFH DIREKT L )
*Fondaparinuks | ETKILI INDIREKT DIREKT
(Xa inhibisyonu) ETKILI
Trombin Faktor Xa
Inhibitorleri | Inhibitori VKA (I, VII, | Trombin Faktor Xa
-Hirudin | -Danaparoid IX, X inhibitérii Inhibitérleri
-Bivaluridin
-Argatroban inhibisyonu) -Dabigatran -Rivaroksaban
-Apiksaban
-Edoksaban

Sekil 2. Antikoagulan ilaglar: mekanizmalar ve klinik dnemi

Diisiik Molekiil Agirhkh Heparin (DMAH), klasik heparine kiyasla daha
kiiciik molekiiler yapidadir ve antitrombin araciligiyla faktor Xa’yr inhibe ederek
antikoagulan etkisini gosterir. Trombine dogrudan baglanmadan etkili olmasi ve
daha Ongoriilebilir farmakokinetige sahip olmasi nedeniyle klinik kullanimi giderek
yaygmlagmaktadir.

Warfarin, diinya genelinde en sik kullanilan oral antikoagiilanlardan biridir.
Etki mekanizmasi, K vitamini bagimli pihtilasma faktorleri olan protrombin (faktor
I1), faktor VII, faktér IX ve faktér X’un sentezini inhibe etmesine dayanir. Atriyal
fibrilasyon, mekanik kalp kapak replasmani sonrasi tromboz profilaksisi, iskemik
serebrovaskiiler olay (SVO) ve vendz tromboembolizm gibi genis bir endikasyon
yelpazesine sahiptir. Ancak warfarin tedavisinin en sik karsilasilan komplikasyonu
kanamadir ve bu komplikasyonlarin en yaygin goriildiigli sistem gastrointestinal
sistemdir (58,59).

Warfarin’in glvenli sekilde kullanilabilmesi igin tiim diinyada standart hale
getirilmigs olan INR (International Normalized Ratio) degeriyle diizenli izlem
yapilmakta ve doz ayarlamalar1 bu degere gore yapilmaktadir. Ozel durumlar
(6rnegin mekanik kalp kapagi varlig1) disinda INR degerinin 2-3 araliginda tutulmasi
hedeflenmektedir; ¢iinkii bu araligin iizerine c¢ikilmasi, kanama riskini anlaml

diizeyde artirmaktadir (60).
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Warfarin’e bagh gelisen ciddi kanamalarda tedavi segenekleri arasinda taze
donmus plazma (TDP), K vitamini ve protrombin kompleks konsantresi (PCC) yer
almaktadir.

Dabigatran, direkt ve geri doniisiimlii bir oral trombin inhibitorii olup,
Ozellikle major ortopedik cerrahiler sonrasi derin ven trombozu (DVT)
profilaksisinde ilk endikasyon alan ilaglardan biridir. Ayrica, non-valviler atriyal
fibrilasyonda inme profilaksisi amaciyla da kullanilir ve etkinligi warfarin ile benzer
diizeyde olup, bazi g¢alismalarda kanama riski acgisindan daha giivenli oldugu
bildirilmistir. Dabigatran, renal yolla elimine edildigi i¢cin glomertiler filtrasyon hizi
(GFR) 15 mL/dk’nin altinda olan hastalarda kontrendikedir.

Rivaroksaban ve apiksaban, dogrudan ve geri doniisiimlii olarak faktér Xa
inhibitorii olarak gorev yapar ve trombin olusumunu baskilar. Bu ilaglar hem renal
hem de hepatik yolla metabolize edilir. Bu nedenle GFR <15 mL/dk olan hastalarda
ve iler1 derecede karaciger yetmezligi bulunan bireylerde kullanimlari
kontrendikedir.

Direkt oral antikoagulanlar (DOAK’lar), vitamin K antagonistlerine (VKA)
kiyasla bircok avantaj sunar. Gidalarla anlamli etkilegsimlerinin olmamasi, rutin
laboratuvar izlemi gerektirmemeleri ve ilag¢ etkilesimlerinin daha az olmasi bu
ilaglar1 kullanici dostu hale getirmektedir. Ancak ciddi bir kanama gelistiginde,

antidot eksikligi bu ilag grubunun en 6nemli dezavantaji olarak one ¢ikmaktadir.

2.7.3. Gastrointestinal Sistem Kanamasinda Antitrombotik ila¢c Yonetimi

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi gelisen hastalarda, antitrombotik
tedavinin (antikoagiilan ve/veya antiplatelet ilaglar) devamma veya kesilmesine
iliskin karar, olas1 tromboembolik komplikasyon riski ile aktif kanama kontrolii
arasindaki yarar-zarar dengesi g6z Onlnde bulundurularak verilmelidir. Bu
degerlendirme kisiye 6zgli klinik faktorler, altta yatan kardiyovaskiiler riskler ve
kanamanin ciddiyetine gore sekillendirilmelidir. Tablo 8’de antitrombotik ilaclarin

mutlak kontrendike oldugu durumlardan bahsedilmistir.
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Tablo 8. Antitrombotik ilaclarin mutlak kontendikasyonlari

Biiyiik Ozofageal Varisler

Trombosit Sayisinin 50.000 Altinda Olmasi

72 Saat I¢inde Siddetli Kanama Veya Major Cerrahi Ameliyat
Dekompanse KC Sirozu Veya INR>1.5 Ustiinde Olmasi
Gebelik Ve Postpartum 48 Saat

Siddetli Bobrek Yetmezligi

Y|V |V V| V|V

Acil servise warfarin kullanimiyla iliskili iist gastrointestinal sistem (GIS)
kanamasi ile bagvuran ve INR diizeyi terapotik araligin tizerinde saptanan hastalarda,
kanamanm kontrol altina almabilmesi i¢in K vitamini, taze donmus plazma (TDP)
ve/veya protrombin kompleks konsantresi (PCC) uygulanmalidir. Bu tedavi
secenekleri, warfarine bagli koagiilasyon bozuklugunu hizli sekilde diizeltmeyi
amaglar.

Direkt etkili oral antikoagiilanlar (DOAK ’lar) ile iliskili kanamalarda ise cogu
ajan i¢in 0zgiil antidot bulunmamasi nedeniyle, tedaviye gecici olarak ara verilmesi
ve ilacn eliminasyonunun beklenmesi dnerilmektedir. Bobrek fonksiyonlari normal
olan bireylerde bu ilaglarin antikoagiilan etkisi genellikle 12-24 saat icerisinde
ortadan kalkmaktadir.

Antiplatelet ajanlara bagli GIS kanamalarinda da benzer sekilde &ncelikle
ilacin kesilmesi gerekir. Ancak aktif ve masif kanamanin devam ettigi vakalarda,

trombosit siispansiyonu ile replasman tedavisi uygulanmasi onerilmektedir (61).
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirmamiz retrospektif gozlemsel vaka serisi calismasidir. Adana Sehir
Egitim ve Arastirma Hastanesi klinik arastirmalar etik kurulunun 10.10.2024 tarihli
6. Toplantinin 193 nolu Etik kurul onayindan sonrasinda baslandi. Calisma Helsinki
bildirgesi ve iyi klinik uygulamalara gore gerceklestirildi.

Aragtirmaya 01.01.2021-31.12.2023 tarihler arasindaki Adana Sehir Egitim
ve Arastirma Hastanesi acil servisine bagvuran gastrointestinal sistem hemoraji tanisi
alan warfarin kullanan veya kullanmayan, 65 yas tistii 474 hasta dahil edildi.
Calismadan hari¢ tutma kriterleri 6nceden belirlendi. Tanis1 net olmayan hastalar,
takibi yapilamayan hastalar, dosyasinda eksik verisi olan hastalar ve 65 yas alt1
hastalar ve endoskopisi yapilmayan hastalar caligma dis1 birakildi.

Calisma standart veri toplama formuna hastalarin yas, cinsiyet 6zelliklerinin
yani stra, komorbiteleri, warfarin kullanip kullanmadigi, bagvuru hemoglobin ve mr
degeri, TDP ihtiyaci olup olmadigi, konsiiltasyon zamani, endoskopiye alinma
zamani, acil serviste sonlanimi, yatis siiresi ve sonlanim sekli ¢alisma formuna
kaydedildi. Hastaneye yatis sirasinda gerceklesen dliimler hastane bilgi sistemi ve
epikrizler aracilifiyla tespit edildi. Baska hastaneye sevki yapilan hastalar i¢in ilgili
hastane ile goriisiildii epikizlerle hastalar hakkinda prognoz bilgisi alindi. Ayrica
Halk Sagligi Miidiirliigii Oliim Bildiri Sistemi araciligryla mortalite takibi yapilarak
kayit alta alind1.

Calismamizda, iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamali hastalarda
uygulanan endoskopi isleminin zamanlamasina goére hastalar {i¢ gruba ayrilarak
degerlendirilmistir. Bu smiflandirmada, literatiirde yer alan Guo ve arkadaslarinin
(2022) “Timing of endoscopy for acute upper gastrointestinal bleeding: a territory-
wide cohort study” baslikli caligmasindan yararlanilmustir. {lgili calismada oldugu
gibi, endoskopi zamanlamasi su sekilde gruplandirilmistir:

e Smif 1 (Acil): Basvurudan itibaren ilk 6 saat i¢inde yapilan endoskopiler

e Simf 2 (Erken): Basvurudan itibaren 6-24 saat araliginda yapilan

endoskopiler

o Smif 3 (Geg): Basvurudan itibaren 24 saatten sonra yapilan endoskopiler
(62)
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Bu gruplandirma, endoskopi zamanlamasinin prognoz iizerine olast etkilerini
degerlendirmede referans alnmis ve karsilagtirmali analizler bu siniflandirma

temelinde yapilmustir.

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin tiim istatistiksel degerlendirmesinde SPSS
22.0 paket programi kullanildi (SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA). Surekli veriler
ortalama, standart sapma seklinde Ozetlenirken, kategorik veriler say1 ve ylizde
cinsinden Ozetlendi. Kategorik veriler Chi square testi ile karsilastirildi. Siirekli
degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi1 Kolmogorov-Smirnov testi ile hesaplandi.
Stirekli degiskenler ortalama ve standart sapma ile gosterildi. Histogram ile yapilan
degerlendirmelerde  degiskenlerin normal dagildigi durumlarda iki grup
karsilagtirmalarda student t test, normal dagilmadigi1 durumlarda Mann Whitney U
testi kullanildi. Tanimlayici istatistik ortalama + standart sapma (SD) ve Median
(interquartile range, 1QR) olarak ifade edildi. Warfarin kullanan yada kullanmayan
hastalarda endoskopi zamaninin mortaliteyi 6ngérmedeki dogrulugunun arastirilmasi
Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisi analizi ile incelendi. Anlamli sinir
degerlerinin varliginda bu smirlarin sensitivite, spesifite, degerleri hesaplandi. Egri
altinda kalan alanin degerlendirmesinde Tip 1 hata diizeyinin %5’in altinda olan
durumlar testin tanisal 24 degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu seklinde

yorumlandu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak P<0,05 degeri alind1.
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4. BULGULAR

01.01.2022 ve 31.12.2023 tarihleri arasinda yapilan bu retrospektif caligmada
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde warfarine bagl ya
da bagli olmayan 65 yas ve lizeri gastrointestinal kanama tanis1 alan ve endoskopisi
yapilan 474 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismamiza dahil edilen 474 hastanin 298
(%62.9)’tnun erkek, 176 (%37.1)’inin kadm oldugu tespit edilmistir. Calismaya
dahil edilen toplam 474 hastanin yas ortalamasi 78,51 + 7,41 yil olup, yaslar1 65 ile
97 arasinda degismektedir. Cinsiyet dagilimina gore incelendiginde, kadin hastalarin
yas ortalamasi 79,55 + 7,43 yil (minimum: 67, maksimum: 97), erkek hastalarin yas
ortalamasi ise 77,90 £ 7,35 y1l (minimum: 65, maksimum: 95) olarak bulunmustur.

Calisma kapsaminda degerlendirilen 474 hastanin komorbidite durumlar1 ve
warfarin kullanimi, cinsiyete gore incelenmistir: Hipertansiyon (HT), toplamda
%42,6 oraninda goriilmiis olup; erkeklerde %68,3 (n=138), kadinlarda %31,7 (n=64)
oranindadir. Diabetes mellitus (DM) hastalarimin toplam oranm %22,4 (n=106) olup,
erkeklerde %62,3 (n=66), kadmlarda %37,7 (n=40) oraninda saptanmistir. Koroner
arter hastaligi (KAH), tiim grupta %38,8 (n=184) oranmnda izlenmis, bu hastalarin
%630 erkek (n=116), %37’si kadin (n=68) olarak kaydedilmistir. Atriyal fibrilasyon
(AF) hastalar1 toplamda %17,3 (n=82) olup, erkeklerde daha baskin sekilde %78
(n=64) oraninda, kadmlarda ise %22 (n=18) oraninda goriilmiistiir. Kalp kapak
replasmani Oykiisii olan hastalarin oran1 %11,4 (n=54) olup, kadinlarda daha yaygin
olarak %55,6 (n=30), erkeklerde %44,4 (n=24) oranindadir. Warfarin kullanan hasta
sayist ise toplam %31,2 (n=148) olup, bu hastalarmm %60,8’i erkek (n=90) ve
%39,2’s1 kadin (n=58) olarak belirlenmistir. Bu bulgulardan AF, HT ve KAH nin
erkeklerde; kalp kapak hastaligi Oykiisiiniin ise kadinlarda daha sik oldugunu
gostermektedir. Ayrica warfarin kullanim1 da erkek hastalarda daha yaygin
bulunmustur. Tablo 9’te komorbiditeler ve warfarin kullaniminin cinsiyete gore

dagilimimi gdsteren tablo 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Komorbiditeler ve warfarin kullaniminin cinsiyete gore dagihm

Komorbidite Erkek Kadin Toplam
HT 138 (%68,3) 64 (%31,7) 202 (%42.6)
DM 66 (%62.3) 40 (%37.7) 106 (%22,4)
KAH 116 (%63) 68(%37) 184 (%38.8)
AF 64 (%78) 18 (%22) 82 (%17.3)
Kalp kapak 24 (%44.4) 30 (%55.6) 54 (%l11.4)
Warfarin kullanmm 90 (%60.8) 58(%39.2) 148 (%31.2)

Basvuru hemoglobin diizeyi ortalama 8,49 + 2,53 mmol/L olarak
bulunmustur. Warfarin kullanmayan hastalarda hemoglobin diizeyi ortalama 8,67 +
2,57 mmol/L (minimum: 1,9; maksimum: 15,4) iken, warfarin kullanan hastalarda bu
deger 8,11 £ 2,41 mmol/L (minimum: 3,0; maksimum: 14,0) olarak hesaplanmistir.
Wartfarin kullanan ve kullanmayan hastalarin hemoglobin degerlerinin ortalamalari
arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0,032). Hastalarmn INR degeri ortalamasi
ise 3,21 + 2,71 olarak bulunmustur. Warfarin kullanmayan hastalarda INR degeri
ortalama 1,18 £ 0,22 (minimum: 0,90; maksimum: 2,56) iken, warfarin kullanan
hastalarda bu deger 7,67 + 6,48 (minimum: 0,98; maksimum: 29,91) olarak
hesaplanmistir. Warfarin kullanan ve kullanmayan hastalarm INR degerlerinin
ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Tablo 10’da warfarin

kullanan ve kullanmayan hastalardaki hemoglobin ve INR degerinin verileri

verilmistir.

Tablo 10. Warfarin kullanan ve kullanmayan hastalarda ortalama hemoglobin ve INR degerleri

Parametre Warfarin kullanan | Warfarin kullanmayan Toplam
Ortalama + SS Ortalama + SS Ortalama + SS ded P
(Min- Maks) (Min - Maks) (Min - Maks) esert
Hemoglobin 8,11 +2,41 8,67 £2,57 8,49 +£2,53 P=0.032
(mmol/L) (3,0 - 14,0) (1,9-15,4) (1,9-15,4) i
INR 7,67 + 6,48 1,18 £ 0,22 3,21+2,71 P<0.001
(0,98 - 29,91) (0,90 - 2,56) (0,90 - 29,91) i

Taze donmus plazma (TDP) ihtiyacina gore hastalarin laboratuvar degerleri
incelendiginde; TDP uygulanmayan 332 hastanin bagvuru hemoglobin diizeyi
ortalamasi 8,66 = 2,55 mmol/L olup, minimum deger 1,9 mmol/L, maksimum deger
ise 15,4 mmol/L olarak kaydedilmistir. Ayni hasta grubunda basvuru anindaki INR
(Uluslararast Normallestirilmis Oran) ortalamasi ise 1,18 + 0,22 olarak saptanmis;

INR degerleri 0,90 ile 2,56 arasinda degigsmektedir.
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TDP uygulanan 142 hastada, bagvuru hemoglobin diizeyi ortalamasi 8,08 +
2,45 mmol/L olup, en diisiik hemoglobin degeri 3,0 mmol/L, en yiiksek deger ise
14,0 mmol/L. olarak bulunmustur. Taze donmus plazma (TDP) ihtiyacina gore
hastalarin hemoglobin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulunmustur (p=0,030).
Bu hasta grubunda basvuru INR ortalamasi ise 7,94 + 6,48 olarak hesaplanmistir.
INR degerleri minimum 2,20, maksimum 29,91 degerleri arasinda degismektedir.
TDP uygulanan hastalarm INR degerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Tablo 11°de TDP ihtiyacma gore INR ve hemoglobin

degerleri verilmistir.

Tablo 11. TDP ihtiyacina gore INR ve hemoglobin degerleri

Parametre TDP Gereksinimi Olan TDP Gereksinimi
(Ortalama £ SS; Min- | Olmayan (Ortalama =+ SS; p degeri

Maks) Min-Maks)
Hemoglobin (mmol/L) 8,08 + 2,45 (3,0 - 14.0) 8,66 £ 2,55 mmol/L (115,94; P=0,030
INR 7,94 £6,48 (2,20 - 29,91) 1,18 +0,22 (0,90 - 2,56) P<0,001

Endoskopi zamanlamasma gore hastalarin yatis yerleri ve acil servisteki
sonlanimlar1 degerlendirildiginde; basvurudan itibaren ilk 6 saat iginde endoskopi
yapilan 220 hastanin 6’s1 (%2,7) serviste, 210’u (%95,5) yogun bakimda takip
edilmis, 4’1 ise (%1,8) acil serviste exitus olmustur. Endoskopisi 6-24 saat arasinda
yapilan 248 hastanin 16’s1 (%6,5) servise, 232°si (%93,5) yogun bakima yatirilmis
olup acil serviste exitus ger¢eklesmemistir. Endoskopi uygulamasi 24 saatten sonra
gerceklestirilen yalnizca 6 hastanin tamami (%100) yogun bakim iinitesinde takip
edilmis, bu grupta da acil serviste exitus vakasina rastlanmamaistir. Bu degerler tablo
12°de 6zetlenmistir. Genel olarak degerlendirildiginde, tiim hastalarin %4,6’s1 (n=22)
servise, %94,5’i (n=448) yogun bakim {initesine yatirilmis (bu sayiya acilden yogun
bakimlara sevk edilen 242 hasta dahil edilmistir); yalnizca %0,9’unda (n=4) acil

serviste exitus gozlenmistir.

Tablo 12. Endoskopi zamanlamasi ve yatis yeri dagilimi

E:ﬁ::ﬁ;‘; as1 Servis (n) | Yogun Bakim (n) | Acil serviste exitus olan (n) | Toplam (n)
Ilk 6 saat 6 (%2,7) 210 (%95,5) 4(%1,8) 220
6-24 saat 16 (%6,5) 232 (%93,5) 0 248
24+ saat 0 (%0,0) 6 (9%100,0) 0 6
Toplam 22 (%4,6) 448 (%94,5) 4(%0,9) 474
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Hastalarin komorbidite durumlari ile sonlanim (exitus ya da taburcu) durumu
karsilastirilmistir. Warfarin kullanan hastalarin oran1 %31,2 (n=148) olup, bu grupta
exitus orani %5,4 (n=8) olarak tespit edilmistir. Ancak warfarin kullanimi ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p = 0,431).
Hipertansiyon (HT) hastalarinin orani1 %42,6 (n=202) olup, bu hastalarda exitus orani
%10,9 (n=22) olarak bulunmustur. HT varligi ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p = 0,002). Diabetes mellitus (DM)
hastalarinin oran1 %22,4 (n=106) olup, bu grupta exitus oranm1 %9,4 (n=10) olarak
saptanmig; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p = 0,212). Koroner
arter hastaligi (KAH) olan hastalarin oran1 %38,8 (n=184) olup, exitus oran1 %13
(n=24) olarak belirlenmistir. KAH varlig1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmustur (p < 0,001), bu durum KAH’li hastalarda mortalite
riskinin arttigini gostermektedir. Atriyal fibrilasyon (AF) hastalarinin oram %17,3
(n=82) olup, exitus oran1 %9,8 (n=8) olarak gdzlenmistir. Ancak bu iligki istatistiksel
olarak anlaml degildir (p = 0,233). Kapak replasmani dykiisii olan 54 hastanin
tamami taburcu olmus, bu grupta exitus izlenmemistir. Bu nedenle mortalite
goriilmeyen bu grupta istatistiksel anlamlilik saptanmistir (p = 0,038).

Sonug olarak, hipertansiyon ve KAH varlig1 ile sonlanim arasinda anlamli bir
iligki bulunmus, diger komorbiditelerin sonlanim iizerine istatistiksel olarak anlamli
etkisi gdzlenmemistir. Tiim komorbiteler ve sonlanim iizerine etkilerinin 6zet hali

Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13. Komorbiditeler ve klinik sonlamm tablosu

Komorbidite Toplam say1 (%) Exitus olan (%) | Taburcu olan (%) | p-degeri
Warfarin Kullanimi 148 (%31,2) 8 (%5,4) 140 (%94,6) 0,431
HT 202 (%42,6) 22 (%10,9) 180 (%89,1) 0,002
DM 106 (%22,4) 10 (%9,4) 96 (%90,6) 0,212
KAH 184 (%38,8) 24 (%13) 160 (%87) 0,001
AF 82 (%17,3) 8 (%9,8) 74 (%90,2) 0,233
Kapak Replasmani 54 (%11,4) 0 (%0,0) 54 (%100,0) 0,038

Hastalarin warfarin kullanim durumuna gore yatis siireleri incelendiginde,
warfarin kullanan hastalarda ortalama yatis siiresi 5,27 £+ 5,17 giin (min: 1 - maks:

37), warfarin kullanmayan hastalarda ise 6,54 + 5,41 gln (min: 1 - maks: 65) olarak
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bulunmustur. Warfarin kullanimi1 ile yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak
anlamh bir fark (p < 0,001) oldugu goriilmiistiir.

Warfarin kullanim durumuna gore hastalarm yatis yerleri (servis veya yogun
bakim) degerlendirilmistir. Warfarin kullanan 148 hastanin 8°i (%5,4) serviste, 140’1
(%94,6) yogun bakimda takip edilmigtir. Warfarin kullanmayan 322 hastanin ise
14°0 (%4,3) serviste, 308’1 (%95,7) yogun bakimda izlenmistir (bu sayilara acilden
yogun bakimlara sevk edilen warfarin kullanan 56, kullanmayan 186 hasta dahil
edilmistir). Yogun bakim olarak sevk edilen toplamda 470 hastanin 22’si (%4,7)
serviste, 448’1 (%95,3) yogun bakimda yatmustir. Warfarin kullanimu ile acil serviste

sonlanim durumu Tablo 14°de verilmistir.

Tablo 14. Warfarin kullammu ve yatis yeri dagilim

Grup Servis (%) Yogun Bakim (%) | Acilde exitus | Toplam
Warfarin Kullanmayan 14 (4,3%) 308 (94,5%) 4(%1,2) 326
Warfarin Kullanan 8 (5,4%) 140 (94,6%) 0(%0) 148
Toplam 22 (4,6%) 448 (94,5%) 4(%0,9) 474

Endoskopi uygulama zamanlamasma gore hastalar ii¢ gruba ayrilmistir:
Calismamizda endoskopi uygulanma siiresine gore hastalar; smif 1: bagvurudan
itibaren ilk 6 saat i¢inde, siif 2: 6-24 saat araliginda ve smif 3: 24 saat sonrasinda
endoskopi yapilanlar olmak lizere ii¢ grupta degerlendirilmistir. Degerlendirilme
tablo 15°da &zetlenmistir. ilk 6 saatte endoskopi uygulanan 220 hastanm 14’0 (%6,4)
exitus ile sonuglanirken, 206’s1 (%93,6) taburcu edilmistir. Endoskopi 6-24 saat
arahiginda yapilan 248 hastanin ise 16’s1 (%06,5) exitus olurken 232’si (%93,5)
taburcu edilmistir. Endoskopi uygulamasi 24 saatten sonra yapilan 6 hastanin 2’Si
(%33,3) exitus, 4’ (%66,7) taburcu olmustur Endoskopi zamanlamasi ile klinik
sonlanim (exitus vs. taburcu) arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmektedir (p =0,033).

Tablo 15. Endoskopi zamanlamasi ve klinik sonlanim iliskisi

Endoskopi Zaman Grubu Exitus (n, %) | Taburcu (n, %) | Toplam (n, %) p Degeri
Ilk 6 saat 14 (2,9%) 206 (97,1%) 220 (%46,3)

6-24 saat 16 (3,3%) 232 (96,7%) 248 (%53,3) p=0,033
24+ saat 2 (0,0%) 4 (100,0%) 6 (9%0,4) ’
Toplam 32 (3,1%) 442 (96,9%) 474 (100%)
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Endoskopi yapilma zamanlamasina gore hastalarin yatig siireleri

karsilastirildiginda; ilk 6 saatte endoskopi yapilan 216 hastanin ortalama yatis siiresi
5,77 £ 5,45 gun (min: 1 - maks: 65), 6-24 saat arasinda endoskopi yapilan 248
hastanin ortalama yatis siiresi 6,51 £ 5,81 guin (min: 1 - maks: 29), endoskopi suresi
24 saati gegen 6 hastanin ortalama yatis siiresi ise 4,33 + 2,07 guin (min: 3 - maks: 7)
olarak saptanmistir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmustur (p=0,040). Endoskopi zamanlamasi ve yatis siiresi Ozetleri Tablo

16’da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Endoskopi zamanlamasi ve yatis sUresi

Endoskopi Ortalama Yatis | Standart . . . Hasta p
w .. Minimum | Maksimum o

Zamanlamasi Siiresi (giin) Sapma Sayisi (n) | degeri

i1k 6 saat 5,77 5,45 1 65 216

6-24 saat 6,51 5,81 1 29 248 | 0,040

24+ saat 4,33 2,07 3 7 6

Warfarin kullanan hastalarda endoskopi zamanlamasina gére klinik sonlanim
dagilimi incelendiginde ilk 6 saat i¢inde endoskopi yapilan 52 hastanin tamami
taburcu olmus ve exitus izlenmemistir (%0 exitus). Buna karsin 6-24 saat araliginda
endoskopi yapilan 96 hastanin 8’1 (%8,3) exitus olmus, 88’i (%91,7) taburcu
edilmistir. Warfarin kullanan hastalarda Endoskopi zamanlamasi ile klinik sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,032). Bu bulgular

Tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Warfarin kullanan hastalarda endoskopi zamanlamasi ve klinik sonlanim

Endoskopi Zamanlamasi Exitus (n, %) | Taburcu (n, %) Toplam (n) | p degeri
I1k 6 saat 0 (0,0%) 52 (100,0%) 52 (35,1%)
6-24 saat 8 (8,3%) 88 (91,7%) 96 (64,9%) 0,032
24+ 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Toplam 8 (5,4%) 140 (94,6%) 148 (100,0%)

Warfarin kullanmayan 326 hastanin 168’1 (%51,5) ilk 6 saatte, 152’si
(%46,6) 6-24 saat araliginda ve 6’s1 (%1,8) ise 24 saatten sonra endoskopiye
alinmistir. 11k 6 saatte endoskopi yapilan grubun %8,3°0i (14 hasta) exitus olmusken,
%91,7°si (154 hasta) taburcu edilmistir. 6-24 saat araliinda endoskopi yapilan
hastalarmm %5,3’0 (8 hasta) exitus, %94,7’si (144 hasta) taburcu edilmistir.

Endoskopi siiresi 24 saati gegen yalnizca 6 hastadan 2’si (%33,3) exitus olurken, 4’0
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(%66,7) taburcu edilmistir. Bu degerler Tablo 18’de Ozetlenmistir. Warfarin

kullanmayan hastalarda endoskopi zamanlamasi ile klinik sonlanim arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugunu gdstermektedir (p = 0,028).

Tablo 18. Warfarin kullanmayan hastalarda endoskopi zamanlamasi klinik sonlanim

Endoskopi Zamanlamasi Exitus (n, %) | Taburcu (n, %) Toplam (n) | p degeri
11k 6 saat 14 (8,3%) 154 (91,7%) 168

6-24 saat 8 (5,3%) 144 (94,7%) 152 0.028
24+ saat 2 (33,3%) 4 (66,7%) 6 ’
Toplam 24 (7,4%) 302 (92,6%) 326

Calismada endoskopi yapilma zamani ile yatis siiresi ve konsiiltasyon zamani
arasindaki iliskiler korelasyon analizi ile incelendi ve Tablo 19°da 6zetlendi.
Endoskopi yapilma zamani ile yatis siiresi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (r=0,067; p=0,149). Diger yandan, endoskopi yapilma zaman ile
konsiiltasyon zamani arasinda pozitif ve istatistiksel olarak anlamli bir iligski

saptanmustir (r=0,322; p<0,001).

Tablo 19. Endoskopi zamani ile konsiiltasyon ve yatis siiresi arasindaki korelasyon

Korelasyon analizi
Endoskopi zamani

Konsiiltasyon siiresi
r=0,322
p=<0.001

Yatis siiresi
r=0,067
p=0,149

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde; sonlanim (exitus vs. taburcu) ile
degiskenler ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, yalnizca basvuru hemoglobin diizeyinin
istatistiksel olarak anlamli bir prediktor oldugu saptanmustir (p<0,001). Hemoglobin
diizeyindeki her bir birim artisin, taburcu olma olasiligini yaklagik %35 oraminda
artirdig1 (OR=1,355) goriilmektedir. Buna karsin, endoskopi zamanlamasi, warfarin
kullanim1 ve INR diizeyi, istatistiksel olarak anlamli prediktorler degildir (p>0,05).

Lojistik regresyon analiz sonuglar1 Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglari

.. Std. OR Alt %95 Ust %95
Degisken B Hata Wald P (Exp(B)) GA GA
Endoskopi 20,001 | 0001 | 2.520| 0.112 0.999 0,998 1,000
alinma zamam
Warfarin 0,605 | 0,568 | 1,134 | 0,287 0,546 0,179 1,663
kullanimi
INR degeri -0,004 | 0,050 | 0,006 | 0,936 0,996 0,904 1,098
Hemoglobin 0,303 | 0,083 | 13,466 | <0,001 1,355 1,152 1,593
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Warfarin kullanmayan hastalarda endoskopi yapilma zamanmin klinik
sonlanim iizerindeki 6ngorii giiclinii degerlendirmek amaciyla ROC egrisi analizi
yapilmistir ve Sekil 3’de gosterilmistir. Elde edilen AUC (Area Under the Curve)
degeri 0,565 (95% GA: 0,411-0,719) olup bu deger 0,5’ten blylk ancak anlamlilik
diizeyine ulagsmamustir (p=0,287). Youden indeksi dikkate alinarak en uygun cut-off
degeri 147,5 dakika olarak belirlenmistir. Bu degerde endoskopi uygulandiginda,
Duyarlilik %89,4 Ozgiilliik %41,7 bulunmustur. ROC egrisi analiz verileri Tablo

21’°de 6zetlenmistir.

Tablo 21. Warfarin kullanmayan hastalarda endoskopi zamammin sonlamm iizerindeki
etkisinin incelendigi ROC egrisi analizi

Parametre Deger
AUC (Egri Alt1 Alan) 0,565
Standart Hata 0,079
p-degeri 0,287
95% GA 0,411-0,719
En Uygun Cut-Off 147,5 dakika
Duyarhlik (Sensitivity) 89,4%
Ozgiilliik (Specificity) 41,7%
Youden indeksi 0,311

ROC Curve

0,57

0,61

Sensitivity

0,44

0,0+ T T |
0,0 02 04 06 03 10

1 - Specificity

Sekil 3. Warfarin kullanmayan hastalarda endoskopi zamaninin sonlamim iizerindeki etkisinin
incelendigi ROC egrisi
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Warfarin kullanan hastalarda endoskopi yapilma zamanmin klinik sonlanimi
(taburcu vs. exitus) 6ngérmedeki glct Sekil 4’de ROC egrisi ile degerlendirilmistir.
ROC egrisinde, egri altinda kalan alan (AUC) 0,854 (95% GA 0,787 - 0,920) olarak
bulunmus, bu deger istatistiksel olarak anlamlidir (p = 0,001). Bu durum, endoskopi
zamanlamasmin prognozu Ongormede giiclii bir ayirt edici degisken oldugunu
gostermektedir. Youden indeksine gdre en uygun cut-off degeri 738,5 dakika
(vaklasik 12 saat 18 dakika) olarak belirlenmistir. Bu esik deger dikkate alindiginda
Duyarlilik %87,5, Ozgiilliik %78,6 olarak bulunmustur. ROC egrisi analiz degerleri
Tablo 22’de 6zetlenmistir.

Tablo 22. Warfarin kullanan hastalarda endoskopi yapilma zamammn Kklinik sonlanimi
iizerindeki etkisinin incelendigi ROC egrisi analiz sonuglari

ROC Parametresi Deger
AUC (Egri Alt1 Alan) 0,854
Standart Hata 0,034
p-degeri 0,001
95% Giiven Aralig 0,787 - 0,920
En Uygun Cut-Off 738,5 dakika
Duyarhlik (Sensitivity) 87,5%
Ozgiilliik (Specificity) 78,6%
Youden indeksi 0,661
ROC Curve
1.0
0,87
E 0,56
2
.E
@
@ 0,4
0,27
o0 T T T T
00 02 04 06 03 1,0
1 - Specificity

Sekil 4. Warfarin kullanan hastalarda endoskopi yapilma zamanimin klinik sonlanim
iizerindeki etkisinin incelendigi ROC egrisi
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5. TARTISMA

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi iilkemizde ve diger birgok
ulkede gastrointestinal patolojiler nedeniyle hastaneye yatislarin; morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir. GIS kanama insidans1 100.000°de 40-
150 vaka/y1l ve mortalite oranlar1 %6-10 arasinda degismektedir. GIS kanamalarinin
%851 iist GIS kaynakli olarak goriilmektedir (63). Bu kanamalarin da %70-80’i
spontan dururken, %20’si devam edebilmektedir. Spontan olarak durmayip devam
eden kanamalarda %30-40’lara varan mortalite izlenmektedir (64). Blatchford ve
arkadaglarin yapmis olduklar1 ¢aligmalarda mortalite oran1 %8,1 (65), Aks0z ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda %7,4 (66), Paspatis ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada ise %35,6 olarak tespit edilirken (67); yapmis oldugumuz ¢alismamizda 442
hasta hayatta kalirken 32 hasta exitus olmustur. Mortalitemiz =~ %6,75 olup
literatirdeki mortalite ile uyumludur.

Ust GIS kanama insidans1 erkeklerde kadinlara gore daha yiiksektir ve yasla
birlikte artar. Calismamiza dahil edilen 474 hastanin 298 (%62,9)’inin erkek, 176
(%37,1)’smin kadm oldugu tespit edilmistir. Uysal ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada katilimeilarin %64°0 (68), Okutur ve ark.’nin yaptigi ¢alismada %71,3°0
(69), Erkus ve ark.’nin yaptig1 caligmada ise %72,7’si erkek hasta olarak saptanmistir
(70). Calismamizdaki erkek/kadin orani literatiirdeki ile benzer bulunmustur.

Calismamiza dahil edilen 474 hastanin yas ortalamasi 78,51 + 7,41 yil olup,
yaslar1 65 ile 97 arasinda degismektedir. 2023 yilinda Li ve ark. tarafindan yiiriitiilen
bir calismada, 65 yas ve iizeri 822 hastanin akut iist GIS kanamasi nedeniyle
degerlendirildigi ve yas ortalamasmm 79,3 + 7,6 yil oldugu bildirilmistir (71). Bu
literatlir bulgulari, ¢aligmanizdaki demografik verilerin mevcut literatiirle uyumlu
oldugunu gostermektedir.

2013 yilinda Villanueva et al. tarafindan yapilan prospektif bir ¢aligsmada,
GIS kanamal1 hastalarda en sik eslik eden komorbiditeler arasinda HT (%55), KAH
(%40) ve AF (%20) bulunmus olup; erkek cinsiyetin bu komorbiditelerle daha sik
iliskili oldugu bildirilmistir (72). Igme ve ark.’nin yaptig1 145 hastanin dahil ettigi
calismada hastalarm %61,3’linde ek hastalik tespit edilmis olup, en sik goriilen ek
hastalik %37,9 ile HT dir (73). Dicu ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada en sik goriilen ek
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hastalik %58,1 ile HT olarak tespit edilmistir (74). Waldron ve arkadaslarmin 2024
yilinda yaymladigi bir c¢aliymada mitral kapak hastaligi nedeniyle cerrahi
gecirenlerde kadin cinsiyetteki hastalarin anlamli sekilde daha yiliksek oldugu
belirtilmistir (75). Bizim ¢alismamizda ise 65 yas {istii gastrointestinal sistem (GIS)
kanamali hastalar arasinda hipertansiyon %42,6, diabetes mellitus %22,4, koroner
arter hastalig1 %38,8, atriyal fibrilasyon %17,3 ve kalp kapak replasmani dykiisii ise
%]11,4 olarak sik izlenen komorbiditeler olarak kaydedilmistir. Cinsiyete gore
dagilim incelendiginde; HT, DM, KAH ve 6zellikle atriyal fibrilasyonun erkeklerde
daha baskin oldugu kadmn hastalarda ise kalp kapak replasmani Oykiisiiniin daha
yiiksek siklikta oldugu gorilmiistiir. Kalp kapak replasmani oykiisiiniin kadinlarda
daha sik goriilmesi kadinlarin romatizmal kapak hastaligina daha yatkin olmasina
baglanabilir. Bu bulgular, gastrointestinal kanama hastalarinda var olan
komorbiditelerin cinsiyetle iligkili olarak farkliliklar gosterebildigini ve warfarin
kullanom oranlarmin bu komorbiditeler dogrultusunda degisebilecegini ortaya
koymaktadir. Bu sebeple GIS kanamali yash kisilerde prognoz degerlendirilirken,
eslik eden hastaliklarin sikli§i ve cinsiyete gore dagilimlar1 g6z Oniinde
bulundurulmalidir.

Warfarin kullanan hastalarda gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1
sirasinda hemoglobin (Hb) diizeylerinin diismesi ve INR (International Normalized
Ratio) degerlerinin yiikselmesi ise sik karsilasilan durumlardir. Peloquin ve
arkadaslarinin yapmis oldugu retrospektif calismada, warfarin kullanan ve INR
degeri >3.5 olan 134 hastada ortalama INR 5.5 (3.5-17.1) olarak bulunmus ve bu
hastalarin ¢ogunda melena veya semptomatik anemi gozlenmistir. Bunun yani sira,
Pourafkari ve arkadaslarinin c¢alismasinda, INR>3.5 olan hastalarda ortalama
hemoglobin diizeyinin 10.8+ 3.1 olarak tespit edilmistir (77). Bizim ¢alismamizda ise
basvuru aninda hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi 8.49 + 2.53 mg/dL olarak
bulunmustur. Warfarin kullanmayan hastalarda hemoglobin diizeyi ortalama 8.67 +
2.57 mg/dL iken, warfarin kullanan hastalarda bu deger 8.11 + 2.41 mg/dL olarak
hesaplanmigtir. INR degeri ortalamasi ise 3.21 + 2.71 olarak bulunmustur. Warfarin
kullanmayan hastalarda INR degeri ortalama 1.18 + 0.22 iken, warfarin kullanan
hastalarda bu deger 7.67 + 6.48 olarak hesaplanmistir. Literatiirde bildirilen

bulgularla uyumlu olarak, c¢alismamizda da warfarin kullanan hastalarda INR
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degerlerinin belirgin sekilde yiiksek oldugu ve hemoglobin diizeylerinin daha diisiik
oldugu gozlenmistir.

Warfarin ile iliskili koagulopati durumlarinda taze donmus plazma (TDP)
kullanim1 yaygin olmakla birlikte Frontera ve arkadaslarinin 2014 tarihli prospektif
karsilastirmali ¢alismasinda TDP grubundaki hastalarin ortalama INR diizeyi 3.6 +
1.8 olarak bildirilmistir (78). Bizim g¢alismamizda TDP uygulanan 142 hastada,
basvuru hemoglobin diizeyi ortalamasi 8,08 £ 2,45 mmol/L iken basvuru INR
ortalamas1 ise 7,94 + 6,48 olarak hesaplanmistir. Bu sonuglar, 6zellikle INR
diizeyleri acisindan literatiirde bildirilen degerin tizerinde olup, hasta grubumuzda
koagiilopati siddetinin daha yliksek olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu baglamda,
daha fazla literatiir calismasina ihtiya¢ duyulabilir.

Calismamizda hipertansiyon (HT) hastalarinin oran1 %42,6 olup, bu grupta
mortalite orant %10,9 olarak bulunmustur. HT varhigi ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmustir (p = 0,002). Benzer sekilde, koroner
arter hastaligi (KAH) olan hastalarin oram1 %38,8 iken, bu grupta mortalite orani
%13 olarak belirlenmistir. KAH varligi da mortalite ile anlamh iligkili bulunmus
olup (p < 0,001), bu durum s6z konusu komorbiditelerin prognoz uzerindeki belirgin
etkisini gostermektedir. Bu bulgularimiz, Deutsch ve arkadaslarinin 2019 yilinda
yapmig oldugu c¢alismanin sonuglariyla paralellik gdstermektedir. Belirtilen
calismada, ciddi akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 nedeniyle izlenen 59
hastanin  %65,6’sinda  HT ve %27,9°’unda KAH oOykiisii bulunmus; bu
komorbiditelerle birlikte 30 giinliik mortalite oran1 %11,8 olarak rapor edilmistir(79).
Her iki ¢aligmada da HT ve KAH gibi kardiyovaskiiler komorbiditelerin, GIS
kanamas1 geciren hastalarda mortaliteyle iligkisi bulunmustur. Ancak yapmis
oldugumuz caliysmamizda KAH’l1 hasta oranmin daha yiiksek oldugu ve bu gruptaki
mortalite oraninin (%13) Deutsch ve ark.nin bildirdigi genel mortalite oranindan da
yiikksek seyrettigi goriilmektedir. Bu durum, g¢alismamizdaki KAH’li hastalarin
muhtemelen daha agwr komorbidite yiikiine sahip oldugunu ve bu nedenle
mortalitenin daha belirgin artis gosterdigini diisiindlirmektedir.

Theocharis ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada hastalarin yatis siiresini
ortalama 6 giin olarak bulmuslardir (80). Sar1 ve arkadaslarinin 898 hasta ile yaptigi

calismada ise hastalarin ortalama yatis siiresi 4,1 olarak tespit edilmistir (81).
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Zaltman ve arkadaslar1 da calismalarinda yatis siiresini 7,71 giin olarak bulmuslardir
(82). Bizim calismamizda ise warfarin kullanim durumuna goére yatis siireleri
incelendiginde, warfarin kullanan hastalarda ortalama yatis siiresi 5,27 giin, warfarin
kullanmayan hastalarda ise 6,54 giin olarak bulunmustur. Bulgularimiz literatiirdeki
yatis stireleriyle uyumludur.

Akut st gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarinda endoskopi
zamanlamasi, klinik sonuclar tizerinde etkilere baktigimizda, Lau ve arkadaslarmin
2020 yilinda gergeklestirdigi randomize kontrollii bir ¢alismada, Glasgow-Blatchford
skoru >12 olan yiiksek riskli hastalarda endoskopinin 6 saat i¢inde (acil) veya 6-24
saat icinde (erken) yapilmasinin 30 giinliik mortalite iizerinde anlamli bir fark
yaratmadigi bulunmustur (ilk 6 saat: %8,9; 6-24saat: %6,6; p=0,40). Bu ¢alismada
akut GIS kanamada ilk 6 saatte endoskopi yapilan grupta mortalite %8,9 olarak
belirtilirken, 6-24 saat araliginda bu oran %6,6’ya gerilemistir (83). Benzer bi¢imde,
Guo CLT ve arkadaglarinin yapmis oldugu calismada ilk 6 saatte endoksopi yapilan
grupta mortalite %5,2, 6-24 saat igerisinde endoskopi yapilan grupta ise %3,3 olarak
bildirilmistir (62). Calismamizda da ise; ilk 6 saat icinde ve 6-24 saat araliginda
endoskopi yapilan hastalarda mortalite oranlar1 benzer bulunmustur (%6,4 vs. %6,5).
Ancak, 24 saatten sonra endoskopi yapilan hastalarda mortalite oran1 belirgin sekilde
daha yiiksek bulunmustur (%33.,3). Bu bulgular, endoskopinin 24 saat icinde
yapilmasimnin klinik sonuglar agisindan 6nemli oldugunu, ancak ilk 6 saat icinde
yapilmasimin ek bir fayda saglamadigim diisiindiirebilir. Ayrica, endoskopinin 24
saatten sonraya ertelenmesinin mortaliteyi artirabilecegi diistiniilmektedir.

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarinda endoskopi zamanlamasinin
hastanede yatis siiresi iizerindeki etkisi ¢esitli ¢aligmalarda incelenmistir. Literatiirde,
endoskopinin 24 saat icinde yapilmasmnin hastanede yatis siiresini kisalttigmna dair
bulgular mevcuttur. Cooper ve arkadaslarinn 1999 yilinda gergeklestirdigi bir
caligmada, endoskopinin 24 saat i¢inde yapilmasmin hastanede yatis siiresini %31
oraninda azalttig1 bildirilmistir. Bu calisma, erken endoskopinin yatig siiresini
kisaltabilecegini gostermektedir (84). Chang ve arkadaglarinin 2025 yilinda
Tayland’da gergeklestirdigi retrospektif kohort ¢aliymasinda, endoskopinin 24 saat
icinde yapilmasinin hastanede yatis siiresini anlamli sekilde azalttigi bulunmustur.

Bu caligmada, erken endoskopi yapilan hastalarda ortanca yatis siiresi 3 giin iken,
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ge¢ endoskopi yapilanlarda bu siire 5 giin olarak saptanmustir (85). Benzer sekilde,
Siau ve arkadaglarmin 2019 yilinda yaptigi bir caligmada, endoskopinin 24 saat
icinde yapilmasinin hastanede yatis siiresini ortalama 1 giin azalttig1 bulunmustur. Bu
bulgu, erken endoskopinin hastanede kalis siiresini kisaltabilecegini desteklemektedir
(86). Ancak, bazi caligmalarda endoskopi zamanlamasmin yatis siliresi iizerinde
belirgin bir etkisi olmadig1 belirtilmistir. Ornegin, Saleem ve arkadaslarmin 2020
yilinda yaptig1 bir calismada, endoskopi zamanlamasinin hastanede yatis siiresi
iizerinde anlamli bir fark yaratmadigi bildirilmistir (87). Calismamizda ise,
endoskopi siliresi 24 saati gecen hastalarda ortalama yatis siiresi daha kisa
bulunmustur (4,33 giin), ancak bu grup sadece 6 hastadan olustugu icin sonuglarin
genellenebilirligi smirhidir. Ik 6 saatte ve 6-24 saat arasinda endoskopi yapilan
hastalarda ise ortalama yatis siireleri swrastyla 5,77 ve 6,51 giin olarak bulunmustur
ve endoskopi yapilma zamani ve yatig siiresi arasinda anlamli bir fark da
bulunamamistir. Bu bulgular, endoskopi zamanlamasinin hastanede yatig siiresi
iizerindeki etkisinin net olmadigin1 ve daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ duyuldugunu
gostermektedir.

Warfarin kullanan gastrointestinal sistem (GIS) kanamali hastalarda
endoskopi zamanlamasinin klinik sonlanim {izerine etkisi degerlendirilmistir.
Yapilan literatiir taramasinda Ullah ve ark.’nin (2024) c¢alismasinda warfarin
kullanan hastalarda GIS kanamasi sonrasi mortalite oran1 %11,1 olarak bildirilmis
olup, bu oran DOAC kullanan hastalara kiyasla daha yiiksek bulunmustur (88).
Benzer sekilde, Brodie ve ark. (2018), warfarin ve DOAC kullanan hastalarda GIS
kanamasma bagl klinik sonuglar1 karsilastirmis; warfarin grubunda transflizyon
ihtiyacinin daha fazla oldugunu ve genel morbidite oranlarmin daha yiiksek
seyrettigini belirtmistir (89). Butt ve ark. (2019) c¢alismasinda da warfarin
grubundaki mortalite %6,5 olarak raporlanmis, ancak DOAC kullananlarla
karsilastirildiginda istatistiksel fark saptanmamustir (90). Warfarin  kullanan
hastalarda endoskopi zamanlamasi ve klinik sonlanimi inceledigimiz bu ¢alismamiza
gore, ilk 6 saat icinde endoskopi uygulanan 52 hastanin tamami taburcu edilmis olup
exitus izlenmemistir. Buna karsim, 6-24 saat araliginda endoskopi yapilan 96 hastanin
8’1 (%8,3) eksitus olmus, kalan %91,7’si taburcu edilmistir. Elde edilen bu veriler,

warfarin kullanan hastalarda endoskopi zamanlamasi ile klinik sonlanim arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugunu gdstermektedir (p=0,032). Bu bulgular,
literatiirde yer alan benzer calismalarla karsilastirildiginda dikkat ¢ekicidir.
Calismamizda ilk 6 saat icinde yapilan endoskopi ile eksitus izlenmemesi,
hizl1 girisimin prognostik a¢idan olumlu etkilerini ortaya koymaktadir. Bu durum,
Ozellikle koagulopatisi olan, yiiksek riskli hasta gruplarinda zamaninda yapilan
endoskopinin potansiyel olarak hayat kurtarici roliinii vurgulamaktadir. Literatiirdeki
baz1 ¢alismalarda (Ornegin, Butt ve ark., 2019) warfarin ve DOAC kullanicilari
arasinda mortalite farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamis olsa da, bizim
calismamiz zamanlama etkenine odaklanarak 6nemli bir fark ortaya koymustur. Bu
yoniiyle ¢alismamiz, GIS kanamali warfarin kullanicilarinda erken endoskopik
miidahalenin sag kalim {iizerindeki olumlu etkisini ortaya koyan az sayidaki

calismadan biri olma 6zelligi tasimaktadir.

KISITLILIKLAR
Calismamizin bazi smirlamalar1 bulunmaktadir. ilk olarak, retrospektif bir
tasarim olmasi nedeniyle hastalarm klinik yonetimi ve veri toplama siireci sirasinda
bazi1 sistematik hatalar olabilmistir. Ayrica, calismamizda yalnizca tek bir merkezde
veri toplanmis olup, daha genis capli ve ¢ok merkezli ¢alismalar, bulgularimizin
genellenebilirligini artirabilir. Yine de, elde ettigimiz sonuclar GIS kanamal
warfarin kullanicilarinda erken endoskopik miidahalenin sag kalim {izerindeki

olumlu etkisini ortaya koymaktadir.
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6. SONUC

Bu caligma, gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 nedeniyle basvuran 65 yas
ve Uzeri hastalarda warfarin kullanimi, endoskopi zamanlamasi ve eslik eden
komorbiditelerin  klinik  sonlanim  {izerindeki etkilerini kapsamli  sekilde
degerlendirmistir. Bulgularimiza baktigimizda, GIS kanamalarmda mortalite
oraninin literatlirle uyumlu sekilde %6,75 oldugunu; hastalarda var olan
hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi kardiyovaskiiler komorbiditelerin ise
mortaliteyi anlamli diizeyde artirdigini ortaya koymustur.

Wartfarin kullanan hastalarmm INR diizeylerinin belirgin sekilde yiiksek,
hemoglobin diizeylerinin ise diisiik saptanmasi; bu hasta grubunun koagiilopati
acisindan daha riskli ve klinik olarak daha kirilgan bir profilde oldugunu
gostermektedir. Ozellikle INR ortalamasinin 7,67 olarak saptanmasi, endoskopik
miidahale basarisini azaltabilecegi gibi, kanama kontroliinii gii¢clestiren 6nemli bir
bulgudur.

Calismamizin en dikkat ¢ekici sonuglarindan biri ise endoskopi zamanlamasi
ile klinik sonlanim arasindaki saptadigimiz giiclii iliskidir. Warfarin kullanan
hastalarda ilk 6 saat i¢inde yapilan endoskopide mortalite gériilmemis; buna karsin 6-
24 saat icinde endoskopi yapilan grupta mortalite %8,3 olarak bulunmustur. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmus (p=0,032) olup; erken endoskopik mudahalenin
potansiyel hayat kurtarici etkisini ortaya koymaktadir. Bu yoniiyle ¢alismamiz,
warfarin kullanan GIS kanamali hastalarda endoskopi zamanlamasmin sag kalim
iizerine etkisini bu Ol¢ekte ortaya koyan smirli sayida ¢alismadan biri olma 6zelligi
tasimaktadir.

Ozetle; yash ve antikoagiilan tedavi altindaki hastalarda GIS kanamasmin
yonetimi multidisipliner ve zamanlamaya duyarli bir yaklagim gerektirmektedir.
Endoskopik miidahalenin gecikmesi mortaliteyi anlamli bigimde artirabilmekte,
ozellikle ilk 6 saatte yapilan girisimler sag kalimi maksimize etmektedir. Bu bulgular
1s18inda, klinik uygulamalarda endoskopi karar siireglerinin hizlandirilmas: ve
yiikksek riskli gruplarda daha agresif bir yaklasim benimsenmesi Onem arz

edebilmektedir.
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