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OZET

Acil Serviste Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi Tamis1 Alan Hastalarda
Ultrasonografik Vena Cava Capinin Prognozla Iliskisi

Amag¢: Calismamizda acil serviste iist gastrointestinal sistem(UGIS) kanama
tanist alan hastalarin ultrasonografik inferior vena cava ¢apinin (IVC), modifiye
Glaskow Blatchford skoru (mGBS) ve AIMS-65 skorlarinin hastalarin prognozunu
on gorme giicli karsilastirildi.

Materyal ve Metod: Calismamiza 01.03.2022 ve 01.03.2023 tarihleri
arasinda acil servise basvuran ve UGIS kanamas: tanis1 alan 18 yas iistii hastalar
dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, komorbiditeleri, kullandig:
ilaglar, vital bulgulari, laboratuvar parametreleri, endoskopik tani ve tedavileri
kaydedildi. Hastalarin mGBS ve AIMS65 skoru, hastalarin bagvuru aninda
ultrasonografi cihaziyla dlgiilen IVCmax, 1VCrin, Vena cava inferior kollapsibilite
indeksi  [(IVCmax - IVCnin)/IVCrmax] hesaplandi.  Hastalarin  prognozunu
degerlendirmede kan transfiizyon ihtiyaci, yeniden kanama durumu, cerrahi tedavi
ihtiyaci, yatis siireleri ve mortalite durumlar kayzit altina alindi.

Bulgular: Calismamiza 176 hasta dahil edildi. Hastalarin %73.3’i erkek,
%26.7’si kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 63.8+16’di. Hastalarin %85’i taburcu
olurken %14.2°si mortal seyretti. Hastalarin %@84.1’inin transfiizyon ihtiyact
mevcuttu. Transflizyon miktar1 ile IVCCI arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde
korelasyon bulundu (r= 0.793, p<0.001). 5 parametrenin (IVCCI, mGBS, IVCpip,
AIMS, IVCpax) de transfiizyon ihtiyacini tahmin etme yeteneginin ROC analizine
gore istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi. Transfiizyon ihtiyacini en yiiksek
ongdrme giictiniin IVCCI (AUC: 0.966(%95GA: 0.934-0.998; p<0,001) oldugu
tespit edildi. Mortalitenin prediksiyonuna ait ROC analizinde en yiiksek 6ngérme
giicii AIMS skoruna (AUC: 0. 893 (%95 GA:0.819-0.967; p<0,001) ait saptandi.

Sonug: Acil servise UGIS kanamasi basvuran bir hastanin basvuru aninda
yatak bas1 Ol¢iilen IVC ¢api, hastanin transfiizyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi tahmin
etmede hekime yardimcidir.

Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal kanama, inferior vena cava, modifiye

Glasgow Blatchford Skoru, AIMS65 skoru, transfiizyon, vena cava inferior
kollapsibilite indeksi

VIl



ABSTRACT

Correlation of Inferior Vena Cava Diameter with Prognosis in Patients to
Emergency Department with Upper Gastrointestinal Bleeding

Aim: In our study, we compared the predictive power of ultrasonographic
inferior vena cava diameter (IVC), modified Glasgow Blatchford score (mGBS) and
AIMS-65 scores of patients diagnosed with upper gastrointestinal system (UCIS)
bleeding in the emergency department.

Material and Method: Patients over the age of 18 who applied to the
emergency service between 01.03.2022 and 01.03.2023 and were diagnosed with
upper gastrointestinal bleeding were included in this study. Patients' age, gender,
symptoms, comorbidities, drugs used, vital signs, laboratory parameters, endoscopic
diagnosis and treatment were recorded. Patients mGBS and AIMS65 scores, 1VCpax,
IVCnin, vena cava inferior collapsibility index [(IVCmax - IVCnin)/IVCmax] were
calculated. To evaluate the prognosis of the patients, the need for blood transfusion,
re-bleeding status, need for surgical treatment, length of hospital stay and mortality
were recorded.

Results: 176 patients were included in our study.73.3% of the patients were
male and 26.7% were female. The mean age of the patients was 63.8+16 years.
While 85% of the patients were discharged, 14.2% died. 84.1% of the patients
needed transfusion. A high level of positive correlation was found between the
amount of transfusion and IVCCI (r= 0.793, p<0.001). It was determined that the
ability of 5 parameters (IVCCI, mGBS, IVCmin, AIMS, IVCmax) to predict the
need for transfusion was statistically significant according to the ROC analysis. The
highest predictive power of transfusion need was found to be IVCCI (AUC: 0.966
(95% CI: 0.934-0.998; p<0.001). In the ROC analysis of the prediction of mortality,
the highest predictive power was found in the AIMS score (AUC: 0.893 (95% CI:
0.819-0.967; p<0.001).

Conclusion: IVC diameter measured at the bedside of a patient presenting to
the emergency department with UCIS bleeding helps the physician in estimating the
patient's need for transfusion and mortality.

Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, inferior vena cava, modified Glasgow
Blatchford Score, AIMS65 score, transfusion, inferior vena cava collapsibility index



1. GIRIS ve AMAC

Trietz ligamentinin stiinden 6zefagusun st sfinkterine kadar olan alanda
olusan kanamalara iist gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalar1 ad1 verilmektedir.
Acil servis bagvurularinin énemli bir kismini1 olusturan bu hasta grubunda gelismis
tibbi yaklasima ragmen mortalite ve morbidite hala %2-10 arasinda seyretmektedir
(2).

Hemodinamik olarak stabil olmayan kanama hastalarin1 hizli tespit edilip
tedavisine baslanmasi yiiksek mortalitenin dnlenmesi agisidan onemlidir. UGIS
kanama hastalarinda erken donemde kritik hastanin taninmasina yardimci olan ¢esitli
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu sebeple ¢esitli skorlama sistemleri ile birlikte
inferior vena cava ¢ap1 da kritik hastanin taninmasinda acil serviste hekimlere
yardimc1 olabilir. Hizli miidahale gerektiren hastalarin tespitinde kullanilabilecek
skorlama sistemlerinden olan modifiye Glaskow Blatchford skoru (BUN, sistolik kan
basinci ve hemoglobin degerlerine gore yapilan bir siniflama) ile AIMS65 (albiimin,
INR, biling durumu, sistolik kan basincini kullanan siiflama) skorunu karsilastiran
bir gozlemsel calismada tekrar kanama ihtimalini daha iyi gdsteren yontemin
AIMS65 skorlama sistemi oldugu gosterilmistir. Her iki skorlama sisteminin de
yeniden kanama, cerrahi ve mortalite oranlarini tahmin etmede giivenilir ve dogru
oldugu tespit edilmistir (2).

Tanisal amagla yapilan ultrasonografi (USG) kullanimi ucuz, agrisiz ve
invaziv olmayan bir teknik olmasi nedeniyle acil serviste kullanimi zamanla
artmaktadir. IVC c¢apt hastanin sivi durumu ve solunumu ile degiskenlik
gosterebilmektedir. Kalp yetmezligi ve hemodiyaliz hastalarinda kullaniminin
faydali oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. Yatak basi ultrasonografi ile IVC
capt Ol¢limii hemodinamik olarak stabil olmayan kritik hastalarin hemorajik sok
tanisinda ve taniya yanitinin takibinde kullanilabilmektedir. Bu hastalarda 1VC
capmin diistik olmasi yiiksek mortalite ile dogrudan baglantili bulunmustur (3).
Cesitli risk skorlama sistemleri ile birlikte USG’ de 0lgiilen inferior vena cava capi
UGIS kanamasi olan kritik hastalarin taninmasinda acil servis hekimlerine yardimci

olabilir.



Bu caligmada acil serviste gastrointestinal sistem kanamasi tanisi alan
hastalarda yatak basi ultrasonografik inferior vena cava Ol¢limiiniin, yararliligi
kanitlanmis risk skorlari ile karsilastirildiginda (mGBS, AIMS-65) kan transfiizyon
ihtiyacini, yeniden kanamayi, cerrahi tedavi ihtiyacin1 ve mortaliteyi 6n gérmede

katkis1 olup olmadig arastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Ust gastrointestinal sistem kanamalar;, Trietz ligamentinin {istiinden
Ozefagusun st sfinkterine kadar olan alanda olusan, yaygin ve mortalitesi yliksek
kanamalardir (4). UGIS kanamalar1 belirti ve bulgu vermeden gériilebilecegi gibi
baz1 semptomlarla da kendini gosterebilir. Hematemez (kusma igeriginin kahve
telvesi veya kan seklinde olmasi) , melena (asfalt renginde ve pis kokan ishal) ya da
daha az goriilen daha siddetli kanamanin gostergesi olan visneciiriigii renginde veya

kirmiz1 diskilamalar tespit edilebilecek semptomlar arasindadir (5).

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Aktif UGIS kanamasi hizla tespit edilip klinik takip ve tedavi gerektiren
Oonemli bir hastaliktir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) goriilme sikligt
yaklasik 100.000°de 65°tir (6). ABD’de UGIS kanamasi1 sebebiyle hastaneye
yatirilan hastalarin sayisi alt gastrointestinal sistem kanamasi sebebiyle hastaneye
yatirilan hastalarin sayisinin ortalama 6 katidir (7). Bu kanamalar erkeklerde ve 70
yasin istiindeki hastalarda daha yaygm bulunmaktadir (8). UGIS kanamalarindan
dolay1 6liimlerin orani ortalama %10 olup, mortal seyreden hastalarin ¢ogunlugunu

60 yas ve lizeri ek hastalig1 olan hastalar olugturmaktadir (1).

2.2. ETiYOLOJi

UGIS kanamasinin en yaygm sebepleri gastroduodenal iilserler,
gastroozefagial varisoz kanamalar ve eroziv Ozefajit, gastrit, duodenitler yer
almaktadir. Non-variséz kanamalar biitiin UGIS kanamalarmin yaklasik %80’inden
fazlasini icermektedir (8).

Hastanin yas1, akut UGIS kanamasi olasi nedenleri igin énemli bir faktordiir.
60 yas ve tlizeri hastalarin hastane bagvurularimin biiyiik ¢cogunlugu (yaklasik%70-90)
mide iilseri ve gastrodzefajite ikincil meydana gelen akut UGIS kanamalaridir (9). 60
yasin altindaki hastalarda ise daha olas1 sebepler Mallory-weis kanamalari,
gastrodzefagial varisoz kanamalar ve gastropatiye sekonder gelisen kanamalardir

(10).



2.2.1. Peptik Ulser

Peptik tilser kanamalar1 akut iist gastrointestinal sistem kanamalarinin en
yaygin sebebidir (5, 11). Helikobakter pylori (H.pylori) enfeksiyonu, non-steroidal
anti inflamatuvar (NSAII) ila¢ kullanimi, biyokimyasal stres ve fazla mide asidi
salgilanmas1 mide tlseri igin yiiksek risk nedenlerindendir (12). Peptik {ilserin
olusmasindaki asil tetikleyiciler mide asidi ve pepsindir. Mide duvarinin
devamlilginin H.pylori, NSAII ila¢ ya da biyokimyasal stres gibi nedenlerle
degismesiyle membran secici gecirgen Ozelliginde dejenereasyon ve hidrojen
iyonlariin basit difiizyonunda artma meydana gelir. Bununla beraber hiicre i¢i asit
yiikiinde artma, apoptozis ve iilserlesme ortaya ¢ikar. Helikobakter pylorinin normal
mide asit salgisin1 farkli oranlarda degistirmesiyle devamli bir inflamasyon durumu
meydana gelir. Bu siiregen durum nedeniyle belirti vermeyen kronik gastrit ortaya
cikar. Bu sebeple artan asit salinimi bozulmus membran ylizeyinde iilserlesmeye
neden olur (13). NSAII ilag kullanimi diger bir sik goriilen peptik iilser sebebidir (1).
NSAII ilaglar sistemsel prostoglandin sentezini azaltmanin yam sira mide duvar
deformasyonuna da yol agarlar. Olusan bu tilserasyonlar siklikla semptom vermezler
fakat daha Once kanamasi olan yash hastalarda bazi istenmeyen yan etkilere
sebebiyet verebilirler (14). Hemodinamik dengeyi bozan durumlar nedeniyle hastane
yatis1 gerceklesen bazi hastalarda stres iilseri olusabilmektedir. Bu sebeple olusan
iilserin neden oldugu akut UGIS kanamalarindan 6liim orani, hastaneye yatis nedeni
UGIS kanamasi olan hastalardan daha fazladir (15).

Peptik ilserasyonlar siklikla duodenum ilk kismi ile mide mukozasinda
olusur. Siklikla elips seklinde ve sinirlar1 diizgiin olan bu hiicresel dejenerasyon
bazen mukoza katmani gegerek serozaya dogru devam eder. Ulser ilerleyisi seroza
katmanin1 igerdigi zaman bazi istenmeyen komplikasyonlar goriilebilir. Bu
komplikasyonlarin basinda kanama, perforasyon ve obstriiksiyon gelir (16).

Peptik iilserlere sekonder olusan UGIS kanamasi sistemik vital denge
olustugunda yeniden kanama ihtimalini saptamak i¢in endoskopik girisim tavsiye
edilmektedir (17). Yeniden kanama ihtimalinin saptanmasi amaciyla yapilan
endoskopik girisimde {ilserin goriinlimiine bakilarak siiflama yapilir. Yapilan
siniflama Forrest simiflamast olarak adlandirilir. Endoskopik islem, saptanan

kanamanin durumuna gore girisimsel tedavi imkani saglamaktadir. Fiskirir tarzda



veya sizinti seklinde olan aktif kanamalarin, goriiniir damarlarin ve yapisik pihti
seklindeki ilserlerin endoskopi sirasinda miidahalesi yapilabilir. Forrest
siniflamasinda 2b ve {izerindeki ilserlerin kanama ihtimali diger lezyonlara gore
daha fazladir (1, 18). Tablo 1’de Forrest siiflamasi gosterilmistir. Bu tabloda

tilserlerin endoskopik goriiniimleri gosterilmektedir (18).

Tablo 1. Forrest simiflamasi

Forrest 1A Figkirir Tarzda Aktif Kanama

Forrest 1B Sizint1 Seklinde Kanama

Forrest 2A Kanamayan Ancak Goriinen Damar

Forrest 2B Kanamayan Yapisik P1iht1

Forrest 2C Kanamayan Siyah Lekeli Ulser

Forrest 3 Kanama Belirtisi Olmayan Temiz Tabanli Ulser

2.2.2. Mallory-Weiss Sendromu

Mallory-Weiss yirtiklari, 6zefagus distali ile mide proksimaline dogru olusan
cogunlukla siddetli kusma ve 6glirmeye baglh lineer mukoza yirtiklaridir (19). Karin
i¢i basmcinin hizli artisina ikincil intramural diseksiyonlar ile karakterizedir (4). Bu
yirtilmalar mukoza altinda bulunan arterlerin kanamasina sebep olur. UGIS kanamasi
nedeniyle hastaneye basvuran hastalarin ortalama %8-15 inde Mallory-Weiss

sendromu goriilmektedir (20).

2.2.3. Gastroozefagial Varis Kanamalan

Siroz, portal ven trombozu gibi sebeplere bagli olarak artan portal
hipertansiyona ikincil porto-venéz dolasimin sistemik dolagima uyguladigi direng
sonucunda Ozefagus varisleri meydana gelir. Hepatik siroz tanisi olan hastalarin
ortalama yarisinda gastrodzefagial varisler goriilmektedir ve bu hastalarda her yil
yaklagik %5-15 oraninda kanama tespit edilir (21). Gastroozefagial varisler
cogunlukla 6zefagus ve midede goriildiigii gibi daha az sayida ektopik yerlesimli
duodenum ve ince bagirsakta da goriilebilmektedir. Splenik vendz tromboza neden
olan pankreas enfeksiyonlari, pankreas kanserleri ya da dalak lojuna olan travmalar
sonucunda izole mide varisleri tespit edilebilir. Varis biiyiikliigii, hepatik sirozun
derecesinde artis ve Child-pugh smiflamasindan yiiksek skor alan hastalar

gastrodzefagal kanamalar acisindan yiiksek risk grubunu olusturur (22).



2.2.4. Dieulafoy Lezyonu

Altta olusan bir iilser olmaksizin submukozal pulsatil arterlerin iisiinde
bulunan mukozayr asindirirak  ylizeye ¢ikmasma Dieulafoy lezyonu adi
verilmektedir. Lezyona neden olan arteryel yap: midede anormal dallanmalara neden
olur ve genelde mide kiigiik kurvatur ile gastroozefagial bileske arasinda bulunur.
Normal kilcal damarlarin neredeyse 10 kati biiylikliigline ¢ikabilen bu anormal arter
yapt kanamaya olduk¢a meyillidir. Dieulafoy lezyonu, NSAII ila¢ kullanan

hastalarda mukozada olusan atrofiye ve iskemiye bagli olarak artmistir (23).

2.2.5. Aortaenterik Fistiil

Yiiksek mortalite ile ilerleyen, genellikle iyatrojenik olarak ortaya ¢ikan ciddi
bir acil durumdur. Duodenum distali en yaygin goriildiigii yer olmakla beraber ince
bagirsakta da goriilebilmektedir (24). Hastalarin sikayetleri genellikle ilk giinlerde
hematemez veya hematokezya olmaktadir, ilerleyen haftalarda ise hastalar masif
kanamalar ile bagvurmaktadir. Eger bu fistiil bir piht1 ile gegici siire kapanirsa aralikli
kanamalar da saptanabilir. Hastalar karin agrisi, sirt agrist ve yiiksek ates ile de
hastaneye basvurabilir. Tan1 i¢in bilgisayarli tomografi yada bilgisayarli tomografi
anjiografi gorlintiileme yontemleri kullanilir. Tedavisi fistiiliin cerrahi onarimi ile

miimkiin olup, cerrahi yapilmayan hastalarin seyri mortal ilerlemektedir (25).

2.2.6. Neoplazmlara Bagh Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalari

Neoplazmlara bagli kanamalar, akut UGIS kanamalarmin nadir gériilen bir
sebebi olmasina karsin tiimoriin saptanmasi igin ilk bulgu olabilir. Sadece malign
tiimorler degil benign tiimorler de kanamaya sebebiyet verebilir. Lenfomalar, stromal
neoplazmlar, kaposi sarkomlar ve adenokarsinomlar gibi neredeyse tiim neoplazmlar
kanamanin sebebi olabilir. Endoskopi altinda alinan biyopsiler kesin tani igin
gereklidir. Malign neoplazmlara baglh gelisen UGIS kanamalar1 kétii prognoz
gostergesidir ve bu hastalar ortalama bir yil i¢inde kaybedilirler. Tedavisi palyatiftir
(26, 27).



2.2.7. Anjiodisplaziler

Gastrointestinal ~ sistemde gorillen en yaygin damarsal patolojiler
anjiodisplazilerdir. Akut UGIS kanamasi %4-7 mide ve duodenal anjiodisplazi
kokenli ortaya c¢ikmaktadir (28, 29). Ortaya ¢ikan kanamalar goriiniir veya gizli
kanama seklinde olabilir (30). Tan1 endoskopi sirasinda koyabilecegi gibi bazen

goriintlileme ya da ameliyat esnasinda da koyulabilir.

2.2.8. Gastrik, Duodenal ve Ozefagial Erozyonlar

Risk grubu peptik iilser ile benzer olan bu hasta grubunda da altta yatan bir
inflamasyon durumu ve buna bagli mukozal hasarlanma s6z konusu olmakla beraber
inflamasyon olmadan da mukozal hasara bagli goriilebilir. Fazla miktarda alkol
alimi, radyoterapiye sekonder hasarlanma, obezite ve obeziteye bagli cerrahi dykiisii

olan hastalar da diger riskli hastalardir.

2.3. UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALI HASTAYA
YAKLASIM

2.3.1. Oykii

Akut UGIS kanamas: sebebiyle gelen hastalarin acil servise ilk bagvurusunda
diger tiim hastalarda oldugu gibi ayrintili ve biitlinsel tibbi 6zge¢mis 6grenilmelidir.
UGIS kanamasma neden olabilecek ilag kullanimlari, eslik eden hastaliklar
dikkatlice ogrenilmelidir. Hizli miidahale gerektiren hastalarda anamnez, hasta
resusitasyonu sonrasinda hemodinamik denge saglandiktan sonra derinlestirilebilir.

Akut UGIS kanamasi olan hastalarda ayrintili anamnez kanamanin sebebi
hakkinda hekime on fikir verebilir. Ciinkii daha 6nce kanamaya neden olan bir
odagin tekrar kanama ihtimali oldukca yiiksektir. Bu sebeple hastadan tibbi oykii
alinirken daha Once gastrointestinal sistem kanamasi gecirip gecirmedigi ve
gecirdiyse hangi sebeple gecirdigi dikkatlice sorgulanmalidir. Yine hastanin yakin
zamanda NSAII ilag kullanmimi olup olmadifi, antiagregan ve antikoagulan gibi
kanamay1 kolaylastirict ilag kullanip kullanmadigi sorulmalidir. Ozellikle peptik
lilser kanamasinda, NSAII ilaglarin ve yiiksek doz asetilsalisilik asit kullaniminin

riski 5 kat kadar artirdigi bilinmektedir (31).



Ozefagus varislerinin kanama ihtimali kronik alkol kullaniminda artmaktadur.
Hepatik sirozu olan hastalarin yiiksek oranda ilk akut UGIS kanamalar
gastroozefagial varislere bagli olarak ortaya ¢ikar. Diizenli alkol kullanimi yine
peptik ilser goriilme sikligini da artirir. Kronik sigara kullanimi duodenal iilserasyon
goriilme insidansini artirir ve iyilesmeyi yavaslatir. Alkol ve sigara kullanimi
gastrointestinal neoplazmlarla da iliskilidir. Daha 6nce H.pylori enfeksiyonu tanisi
alan hastalarin tedavi siireci sorgulanmalidir (32). Daha 6nce aort anevrizmasi ve
cerrahi Oykiisii olan hastalar aortaenterik fiistiilizasyon agisidan risk altindadirlar.

Gastrointestinal sisteme ait bulgu ve belirtiler akut UGIS kanamasi olan
hastalarda 6zellikle 6nem arz eder. Diizenli epigastrik agr1 peptik {ilser i¢in ongorii
verebilir. Yemekle birlikte rahatlayan, yemekten birkag saat sonra siddetlenen karin
agrilar1 duodenal {ilserasyonlar i¢in ayirt edicidir. Pirozis olas1 gastrodzefageal reflii
icin tipiktir. Ciddi kusma, 6glirme ve Oksiirme sonrasinda goriilen kanamalar
Mallory-Weis laserasyonunu akla getirmelidir. Istemeden olan kilo kayb1 ve kronik
karin agris1 gastrointestinal maligniteleri diisiindiiriir. Disfaji ve regiirjitasyon tipik
olarak refliiyli akla getirmelidir.

Kanamanin sekli, kokusu, miktar1 ve kivami kanamanm yogunlugunun,

kuvvetinin ve yerinin belirlenmesinde fikir verebilir.

2.3.1.1. Hematemez

Kusma igeriginin, eritrositlerde bulunan demirin mide asidi ile tepkimeye
igirmesi sonucu olusan kahve telvesi seklindeki kan1 bulundurmasina hematemez adi
verilmektedir. Treiz ligametinin {izerinde olusan UGIS kanamalarin1 gosterir (32,
33).

2.3.1.2. Melena

Eritrositlerde bulunan hemoglobin molekiiliiniin bagirsak florasinda bulunan
bakterilerle hematin ve hemokromlara parcalanmasi ile ortaya ¢ikan kotii kokulu,
koyu asfalt rengindeki digkilama melena olarak adlandirilir. Bazen agiz i¢i, solunum
yolu ve hemoptizi ile yutulan kanin pargalanarak diski yolu ile atilmasi taniyi
zorlagtirabilir (33). Demir ya da bizmut aliminda olusan siyah renkli digkilama da

melenadan ayrimi zorlagtirabilir.



2.3.1.3. Hematokezya

Parlak kirmizi renkte digkilama hematokezya olarak adlandirilir. Kanamanin
miktar1 fazla oldugunda mevcut eritrositler par¢alanmadan digki ile atilacagindan

aktif kirmizi kanama ile karsimiza ¢ikabilir (33).

2.3.2. Fizik Muayene

UGIS kanamali hastalarin bagvurusunda ilk degerlendirilmesi gereken durum
vital bulgulardir. Hemodinamik degerlere gore hastanin ortalama kaybettigi kan

kayb1 saptanabilir. Bu degerler g6z oniinde bulundurularak hastalarin sok evrelemesi

yapilabilir (34, 35) (Tablo 2).

Tablo 2. Hemorajik sok evrelemesi (34)

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4

Tahmini kan kayb1 < %15 %15-30 %30-40 >%40
Nabiz “— -1 1 1
Kan Basinci > > | l
Nabiz Basinci o ! ! 1
Solunum Sayisi — > 1 1
Idrar Cikisi — — | 1l
GKS — — | 1
Baz eksisi 0-(-2) (-2)-(-6) (-6)-(-10) <(-10)
mEg/L mEg/L mEg/L mEg/L

Kan iiriinii ihtiyaci Masif
Takip Olasi Var transfiizyon

protokolii

GKS: Glasgow Koma Skoru

Kan kaybi toplam kan hacminin %40’1 kadar oldugunda hipotansiyon
meydana gelir. Sok olarak isimlendirilen bu tabloda hastanin nabzi zayif ve degisken,
distal uzuvlar 1slak ve soguk tespit edilir. Masif transfiizyon, 24 saatte 10 {liniteden
fazla veya bir saatte dort {liniteden fazla kan verilmesi olarak tanimlanir. Yatar
durumdan ayakta durur pozisyonuna gectikten sonra odlgiilen iki sistolik tansiyon
farkinin 20 mm Hg’den fazla olmasina ortostatik hipotansiyon adi verilir. Bu durum
viicuttaki toplam kanin ortalama yiizde 15’inin kaybinin gostergesidir (32).

Hepatik sirozun klasik fizik muayene bulgularinin varlig: (6rn: sarilik, asit,
palmar eritem, medusa basi goriiniimii gibi) 6n planda gastro6zofagial varis
kanamasmi akla getirir. Yine viicutta yaygin petesiyel dokiintiilerin olmasi

koagulopatiyi diistindiiriir (32, 36).



Kan bagirsaklar i¢in irritan bir madde oldugu i¢in kanama durumunda fizik
muayenede bagirsak sesleri artar. Siddetli karn agrisinin varligi mezenter iskemiye
bagli kanama ihtimalini akla getirmelidir. Akut batin muayene bulgulariin
varliginda mutlaka goriintiilleme yapilmali ve olasi gastrointestinal perforasyon ve

obstriiksiyon ekarte edilmelidir.

2.3.3. Laboratuvar

Acil servise basvuran UGIS kanamali hastalarda ilk olarak hemogram,
karaciger fonksiyon testleri ve sentez parametreleri, bobrek fonksiyon testleri
istenmelidir. Kan grubu hizlica tespit edilmeli ve olas1 kan replasmani agisindan ilgili
kan merkezi ile iletisime gecilmelidir. Ek hastalig1 bulunan riskli hastalarda kardiyak
panel ve elektrokardiyogram istenmelidir.

Hastalarda ilk bakilan hematokrit degeri tam kan kaybina bagli olusan
hemokonstrasyon nedeniyle korunmus olabilir. Fakat hastanin hemodinamik
stabilizasyonu i¢in verilen sivi replasmani ve damar dis1 hacimden damar igine olan
gecis neticesinde hemotokrit azalir. Bu durum kanamanin dogru tayinine izin verir.
Daha onceden kronik hastalii olmayan ve ivegen kanamasi olan hastalarda
normositer anemi goriiliir. Hipokrom mikrositer anemi goriilmesi siiregen bir kanama
olduguna isaret eder.

Hem bobrege giden kan akiminda azalma hem de gastrointestinal sistemde
parcalanan kan hiicrelerinin olusturdugu protein yiikii nedeniyle bdobrek {ire
degerinde artis meydana gelir. Akut UGIS kanamali hastalarda iire kreatinin oram
100/1, BUN Kkreatinin orani ise 20/1 olarak tespit edilir (37, 38). Bu oranlarda

goriilen artis kanamanin seviyesi hakkinda 6n fikir verebilir (37).

2.3.4. Tedavi

Akut UGIS kanamas ile acil servise bagvuran hastalarin tedavisinde diger
tim acil durumlarda oldugu gibi ilk yapilmasi gereken hava yolu, solunum ve
dolasimin degerlendirilmesidir. Mevcut olan kan kaybindan 6tiirli hastalarin oksijen
gereksinimi dogar. Hastanin ihtiyacina gdre nazal kaniilden entiibasyona kadar
degisen spektrumda oksijenlenme saglanmalidir (37, 39). Biling durumu bozulan,

solunum sayis1 artan, parsiyel oksijen miktar1 diisiik olan hastalarin entiibasyon
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ihtiyaci icin alert olunmalidir. Var olan diger komorbit durumlarin acil tedavisine

baslanmalidir.

2.3.4.1. Kan ve s1v1 resusitasyonu

Kanama hastalar1 degisken miktarlarda kan kaybettiginden dolayr sivi
resusitasyonu tedavinin en Onemli basamagmi olusturur. Bu sebeple hastaneye
basvuran hastalarda genis kanullii 2 adet damar yolu ac¢ilmali, sok evrelemesi
yapilmal1 ve gerekli siv1 tedavisi ivedilikle baslanmalidir. Ozellikle kan ihtiyaci olan
hipovolemik hastalarda kan replasmani i¢in gerekli prosediirler baslatilmali, bu
siiregte hipotansiyonun tedavisi i¢in kristaloid sivilardan yararlanilmalidir. Bu
stiregte ilk bir saatte 1000 cc serum fizyolojik tercih edilebilir. Hipotansiyonun
devam etmesi durumunda kan transflizyon hazirhi§i tamamlanmamigsa sivi
tedavisine devam edilmelidir (40, 41). 1,5 litreden fazla kristaloid sivinin infiizyonu
artmig mortalite ile iliskilendirilmistir.

Kan replasmani karar1 hastalarin hemodinamik durumuna ve hemoglobin
diizeyine gore verilir. Eritrosit degeri normal olan kanama hastalarinda hemorajik
sok var ise kan replasmani yapilmalidir. Hemoglobin diizeyi 7 g/dl * den diisiik olan
hastalara kan {irtinii verilmelidir. Unstabil kardiyak hastaligi olan hastalarda hedef
hemoglobin diizeyi 9 g/dl olmalidir (41, 42). Gastrodzefagial varis kanamasi olan
hastalarda kan ve sivi resusitasyonu yaparken portal hipertansiyonu artirmamaya
Ozen gosterilmelidir (32, 43). Fazla miktarda kan iiriinii transfiizyonu tekrar kanama
ihtimalini artirabilecegi i¢in bu hastalarda hedef hemoglobin diizeyi 7-8 g/dl olacak
sekilde eritrosit replasmani yapilmalidir (44).

Pihtilasma bozukluklar1 kanama riskini ve miktarin1 artiracagindan dolayi
trombosit ve taze donmus plazma (TDP) replasmani yapilmalidir. Kanama ile birlikte
diizeyi azalan koagulasyon faktorlerinin tekrar etkin diizeye ¢ikarmak amaciyla
eritrosit siispansiyonu (ES) replasmani sonrasinda hastalara TDP replasmani
saglanmalidir. Yapilan ¢alismalarda ES:TDP:trombosit trasfiizyonunun 1:1:1
oraninda vermek hastalarin hemostatik dengesinde hizli diizelme sagladigindan

dolay1 mortalite ve morbiditeyi azalttigi bulunmustur (45).
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Trombosit sayist 50.000/mL ‘nin altinda olan hastalarda trombosit
transfiizyonu planlanmalidir. Yine INR degeri 1.5’ ten biiyiik olan hastalarin tedavisi
gerekmektedir (46, 47).

2.3.4.2. Farmakolojik Tedavi
2.3.4.2.1. Antiasit tedavi

Peptik ilser kanamalarmin fizyopatalojisinde yer alan midedeki pepsin
enzimindeki artmay1 dengelemek icin endoskopik tedavinin dncesinde proton pompa
inhibitdrlerinin (PPI) kullanimi onerilmektedir (48-50). Uygulanan PPi tedavisi
tekrar kanama ihtimalini, eritrosit replasmani gereksinimini ve operasyonel miidahale
olasiligin1 diigiirmekle birlikte mortalite iizerine etkisi saptanmamistir (51). Yapilan
calismalarda PPI tedavisinin infiizyon seklinde verilmesi ile aralikli puse dozlarda
uygulanmasinin birbirine istiinliigi bulunamamistir fakat aralikli puse tedavisi
maliyet olarak daha uygundur. Ciinkii aralikli puse uygulamada giinde iki defa PPI
intravendz uygulamasi yapilirken devamli infiizyon uygulamalarinda 80 mg PPI iV
puse takiben 3 giin boyunca saatte 8 mg infiizyon onerilmektedir. Intravendz tedavi
sonrast hasta stabilizayonu saglaninca giinliik 20-40 mg oral tedaviye devam
edilmelidir (48). PPI uygulamasinda en fazla fayda goren grup Forrest smiflamasina

gore 2b ve tlizerindeki kanama hastalaridir (52, 53).

2.3.4.2.2. Prokinetik ajanlar

Endoskopi planlanan akut UGIS kanamali hastalarda gastrointestinal
motiliteyl artirarak midede var olmasi muhtemel yemek kalintilari, kan veya kan
pihtisin1 temizlemek amaciyla IV eritromisin ve metoklopramid kullanilabilir.
Prokinetik ilag kullanilmas1 hastalarin tekrar endoskopi ihtiyacin1 azalttig
goriilmiistiir. Fakat bu hastalarin kan {iriinii ihtiyacinda, yatis zamaninda ve ameliyat
gereksiniminde anlamli azalma saptanmamustir. Kullanilacak prokinetik ajan
seciminde endoskopiden 2 saat 6nce eritromisin 3mg/kg uygulanmasi metoklopramid

kullanimina iistiin bulunmustur (54).

12



2.3.4.2.3. Somatostatin ve somatostatin analoglar

Ozefagus varis kanamas1 &ykiisii olan, kronik karaciger hastaligi ve sirozu
olan hastalarda muhtemel varis kanamasinin endoskopik tedavisi Oncesinde
somatostatin ve somatostatin analoglar1 (okreotid) medikal tedavide 6nerilmektedir
(55). Bu ilaglarin etki mekanizmasi glukagon salgisini azaltarak mezenterik

vazokonstriksyon saglamak ve boylece portal basinci diisiirmektir.

2.3.4.2.4. Proflaktik antibiyotik tedavisi

Karaciger sirozuna bagli akut UGIS kanamasi nedeniyle hospitalizasyonu
saglanirken hastalarin hastane bagvurularinda veya hastanede yatarken enfeksiyon
geligsme ihtimalleri yiiksek olup gelisen sekonder enfeksiyonlarin sag kalimi olumsuz
etkiledigi gosterilmistir. Bu sebeple Ozellikle bu hasta grubunda proflaktik
antibiyotik kullanimi sag kalima katkis1 nedeniyle Onerilmektedir. Secilecek
antibiyotik rejimi hem gram negatif hem gram pozitif etkinlige sahip olmali ve
miimkiinse gastrointestinal sistemden emilmemelidir (56). Yapilan bir kontrollii
randomize c¢alismada ilerlemis sirozu olan hastalarda proflaktik ila¢ se¢iminde oral
norfloksasin ile IV seftriakson kiyaslanmis ve 1V seftriakson tedavisinin proflakside

daha etkin oldugu bulunmustur (57).

2.3.4.3. Endoskopik yaklasim

Akut UGIS kanamalarinin standart yaklasiminda ilk 24 saat i¢inde endoskopi
onerilmektedir. Bunun nedeni kanamalarin 1\5’inin yeniden kanama ihtimalidir.
Endoskopik yaklasim hem tani koymaya, tekrar kanama ihtimalini belirlemeye hem
de tedaviye imkan saglar (58).

Yapilan miidahaleler hemoklips ve bant ligasyonu gibi fiziksel tedaviler,
adrenalin enjeksiyonu, argon plazma koagulasyon (APK) ve heater prop gibi
ablasyon islemlerini icerir. Endoskopik tedavinin az gorillen komplikasyonlari
arasinda perforasyon, iyatrojenik kanamalar ve anesteziye bagli durumlar bulunur
(59).

Yiiksek doz antiplatelet ilag kullanimi1 durumunda (aspirin veya klopidogrel)

endoskopi 6ncesinde trombosit siispansiyonu baslanmalidir. Yine INR degerinin 1.5
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ve iizerinde oldugu durumlarda taze donmus plazma ve/veya faktor konsantreleri
verilmelidir. Koagulapati durumlarinda yapilacak endoskopik islem igin kar-zarar
orant gbz Oniinde bulundurulmali gerekirse endoskopi ile kan iirlinleri ayni1 anda

verilmelidir (32).

2.3.4.3.1. Varis dis1 kanamalarda kullanilan tedaviler

2.3.4.3.1.1. Enjeksiyon tedavisi

Akut UGIS kanamalarinda en fazla basvurulan tedavilerden biri 1: 10000
veya 1: 20000 dilue edilmis epinefrin enjeksiyonudur. Kanayan damarin lokal
vazokonstriksiyonu ile kanamanin sinirlandirilmast amaglanir. Diger enjekte
edilebilen maddeler fibrin, trombin ve doku adezyon molekiilleri ile lokal epinefrinin

birlikte kullanilmasidir (60, 61).

2.3.4.3.1.2. Isiya dayah yontemler

Istya  dayali  yontemlerden 1sinin  dokuya temasi ile kanamanin
durdurulmasmin hedeflendigi tedaviler heater prop ve elektrokoter islemleridir.
Istnin dokuya temasi olmadan pihtilasma saglayarak kanamanin kontrol altina
alinmasini 6ngdren islem ise argon plazma koagulasyondur. Bu islemlerin temel etki
mekanizmas1 hemostaz kaskadini aktive ederek vazokonstriksiyon ve koagulasyon
saglamaktir. Bu tedavi yontemleri enjeksiyon tedavileri ile karsilagtirildiginda sag
kalima katkis1 daha fazladir. Yine hastanin ameliyat ihtiyacinda ve tekrar kanama

riskinde azalma saglar (62).

2.3.4.3.1.3. Mekanik yontemler

Mekanik yontemler, hemoklips ve bant ligasyonu gibi mekanik kompresyon
saglayan islemlerdir. Bant ligasyonu islemi genelde varisiyel kanamalara yapilmakla
birlikte varis disi kanamalarin tedavisinde de etkilidir. Kullanilan bant ve klipsler
yardimi ile direkt kanayan damara miidahale edilir ve yapilan basi sonucunda

kanamanin durdurulmasi hedeflenir (63).
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2.3.4.3.1.4. Anjioembolizasyon

Anjioembolizasyon radyolojik bir yaklasim olup farmakolojik ve endoskopik
tedavi yontemleri ile durdurulamayan kanamalarin %5-10 © unda cerrahi tedavi
Oncesi basamak tedavisi olarak kullanilmaktadir. Kanama ihtimali yliksek olan

damar arastirilip kanama tespit edilirse embolizasyon uygulanabilir (64).

2.3.4.3.2. Varis kanamalarinda kurtarici tedavi

2.3.4.3.2.1. Balon tamponat

Ozofagus varis kanamasindan siiphelenilen masif kanamasi olan hastalarin
endoskopi Oncesinde kanamanin gecici olarak durdurulmasimi saglayan bir ek
yontemdir. Bununla birlikte kullanilan hastada oliimciil komplikasyonlardan olan
Ozefagusta perforasyon, nekroz veya solunum yolunun iyi korunmamasina bagl
aspirasyon riski mevcuttur. Bu yiizden segilen hastada 24 saatten fazla kullanimi

onerilmemektedir (65).

2.3.4.3.2.2. Transjuguler intrahepatik portosistemik sant

Portal basincin artmasina bagli olusan varis kanamalarinda endoskopik ve
farmakolojik miidahalelere yanit alinamayan hastalarda uygulanabilecek radyolojik
bir yontemdir. Girisimsel radyoloji uzmanlar1 tarafindan yapilan bu islemde hepatik
ven ile portal ven birbirine baglanarak bir sant olusturulur. Bdylece portal
hipertansiyonun azalmasi ve kanamanin stabilizasyonu amaglanir. Yeniden kanama
thtimalini azaltan bu yontem ensefalopatiye gidisati artirir ve mortalite lizerine etkisi

yoktur (66).

2.3.4.4. Cerrahi tedavi

Tim yapilan girisimsel radyolojik ve endoskopik islemlere ragmen
hemodinamik  stabilitenin  saglanamadigi  durdurulamayan veya Yineleyen
kanamalarda, akut batin gelisen hastalarda ve daha once cerrahi bir islem geciren
kanama hastalarinda genel cerrahi gorlisii onem arz etmektedir. Yapilacak olan
operasyonel islem, hastanin var olan klinik durumu ile komorbiditelerini hesaba
katarak, hastanin hemodinamisini ve tekrar kanama ihtimalini en aza indirmeyi

amaglar (66).
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2.3.5. Taburculuk ve Endoskopi sonrasi yaklasim

Endoskopinin erken planlanmasi amaciyla ciddi UGIS kanamasi olan
hastalarin endoskopi birimi olan bir hastaneye sevki ve yatis1 gereklidir. Bu
hastalarin risk siniflamalar1 yapilmali, risk puani diisiik olan hastalarin erken
taburculugu i¢in degerlendirmeye alinmalidir (67). Yiiksek morbidite ve mortalite
belirtilerinden olan 60 yasin iizerinde olan hastalar, bagvuru anindaki hematokrit
degeri <%30 olanlar, sistolik kan basinci <100 mmHg olan hastalar, nabiz >100/dk
olan hastalar, nazogastrik igerigi aktif kirmizi kan olanlar, sirozu olanlar ya da fizik
bakida asit saptananlar ve kirmizi kanli hematemezi olan hastalar yakin takip
gerektirir. Bu semptom ve bulgular yogun bakim takibi ihtiyacinin birer
gostergesidir.

Ulser tabanli kanama saptanan hastalarin ¢ogunda H.pylori enfeksiyonunun
tedavisi  gereklidir. Yapilan c¢alismalarda H.pylori enfeksiyonu tedavisi
gerceklestirilen hastalarin uzun siireli PPI gibi anti asit tedavisi verilen hastalara gore
kanama ihtimallerinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (68).

NSAII ilag ve yiiksek doz aspirin kullanimma bagli kanama olan hastalarda
da H.pylori tedavisi Onerilmektedir. Bu ilaglarin kullaniminin endike oldugu
durumlarda ise PPI ile kombine kullanimi nerilmektedir (64, 68).

Kontrol endoskopi i¢in hastalar 1.5 ay sonra tekrar ¢agirilmali malignite ve

tilser iyilesimi takip edilmelidir.

2.4. RISK SINIFLAMASI

Acil servis basvurularmin énde gelen nedenlerinden biri olan akut UGIS
kanamalarinin mortalitesi, gelisen endoskopik ve medikal tedavi prosediirlerine
ragmen %>5-14 arasindadir (69). Bu nedenle akut UGIS kanamas: ile gelen hastalarin
hizli bir sekilde risk degerlendirmesinin yapilmasi Amerikan Gastroenteroloji
Kilavuzu gibi bir¢ok kilavuz tarafindan tavsiye edilmektedir (70, 71). Erken
donemde yapilan risk siniflamasi yliksek mortaliteye sahip, erken endoskopik girisim
gerektirebilecek kanama ve ameliyat gerektirecek hastalar: saptamaya yardimci olur.
Bu nedenle birgok smiflama sistemi olusturulmasina ragmen karsilastirilan

parametrelerin farkli olmasi nedeniyle farkli sonlanimlar dogmustur (72).

16



2.4.1. Modifiye Glaskow Blatchford Skoru

Hasta yogunlugunun ¢ok oldugu acil servislerde risk degerlendirmesi yapmak
zor olmasina ragmen hastanin Klinik gidisatin1 tahmin etmedeki faydasi nedeniyle
daha fazla 6nem arz etmektedir. Bunun i¢in en ¢ok kullanilan yontemlerden biri GBS
olsa da niceliksel degerler acil servislerde hesaplamayi zorlagtirmaktadir. Bu sebeple
gelistirilen modifiye GBS’ de kalp ve karaciger hastalik 6ykiisii ile melena ve senkop

bulgular1 skorlamadan ¢ikarilmistir (Tablo3).

Tablo 3. Modifiye glaskow blatchford skoru

Kan Ure Degeri (mg/dl) Hemoglobin (gr/dl)

>70 6 puan Erkek Kadin

28-70 4 puan <10.0 <10.0 6 puan
23-27 3 puan 10.0-11.9 - 3 puan
18-22 2 puan 12.0-12.9 10.0-11.9 1 puan
<18 0 puan >13.0 >12.0 0 puan
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)

<90 3 puan

90-99 2 puan

100-109 1 puan

>110 0 puan

Modifiye GBS hastanin kan iire degeri, sistolik kan basinci ve hemoglobin
degerine bakarak endoskopi oncesinde tibbi miidahale (kan transfiizyonu, endoskopi,
cerrahi) gereksinimini predikte etmeye yarayan bir skorlama sistemidir. GBS ile
mGBS skorlama sistemlerini karsilastiran bir calismada akut UGIS kanamasi olan
hastalarinin kan replasmani, tekrar kanama ihtimali, endoskopik veya operasyonel
cerrahi ihtiyacin1 6ngérmede benzer sonuglara sahip oldugunu gostermistir (73).

mGBS skorlamasma goére (0-1) puan alanlarin hospitalizasyon oranlari
diisiikken, (2-6) puan alanlar diisiik risk, (7-9) puan alanlar orta riskli ve (10-16)
puan alanlar yiiksek riskli kabul edilmektir.

2.4.2. AIMS65 simiflamasi

AIMS65 smiflamasi ise daha kolay kullanilabilen, hastanin hastanede yatis
zamanini, mortalitesini ve maliyet hesaplamasini daha dogru Ongorebilen bir

skorlamadir (Tablo 4).
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Tablo 4. AIMS-65 Skoru

Albumin< 3 mg/dl 1 puan
INR> 1.5 1 puan
Mental bulaniklik 1 puan
Sistolik kan basinci< 90 mmHg 1 puan
Yas> 65 yas 1 puan

Hastanin yasi, klinik parametrelerden sistolik kan basinci ve mental durumu,
laboratuvar degerlerinden ise INR ve albiimin degerini igeren bir sistemdir. Ikinin
lizerinde skor almasi hastanin yiiksek mortaliteye sahip oldugunu gostermektedir
(85). Yine GBS ile karsilastirilarak yapilan bir ¢aligmada mortalite ve kan replasmant
ihtiyacini 6n gérme giicliniin daha yiiksek oldugu saptanmustir (74).

2.5. ULTRASONOGRAFi

Acil serviste tanisal amacla yapilan yatak basi ultrasonografi kullanimi1 ucuz,
agrisiz ve invaziv olmayan bir teknik olmasi nedeniyle giivenilirdir. Glinlimiizde
radyoloji, kardiyoloji ve kadin dogum uzmanlarinin yan1 sira acil servis uzmanlari
tarafindan da kullanimi yaygilasmistir. Ultrason cihazi dokuya farkli yogunlukta
yiiksek frekansli ses dalgalar1 gonderir ve yansimalari bilgisayar tabanli bir sisteme
aktararak ¢aligir. Cihazin kullanimi icin hastalarda 6zel hazirliklara gerek duyulmaz,

radyasyon yaymaz ve kontrast madde gerektirmez (75).

2.5.1. Ultrasonografi ile Vena Kava Inferior Cap1 Ol¢iimii

Santral vendz basing (CVP) o6l¢iimii  hastanin  tam hemodinamik
degerlendirmesinin 6nemli bir bilesenidir. Vena cava ile sag atrium baglantist saglam
ise CVP sag atrium basincina (RAP) esit kabul edilir. Santral vendz kateterizasyon
CVP ve RAP olgiimii igin altin standarttir (76). Ote yandan bu invaziv ydntemin
tromboz ve aritmi gibi ciddi komplikasyonlar1 oldugundan kullanimi kisithidir (77).
Bu sebeple CVP tahmininde kullanilabilecek yeni non invaziv tekniklerin
gelistirilmesi biiylik 6neme sahiptir. Inferior vena cava (IVC) ¢ap1 ve sekli, CVP ve
intravaskiiler hacme gore degisen bir damardir (76). Bu yiizden IVC’ nin sonografik
6l¢timii, CVP tahmininde kullanilabilecek efektif ve noninvaziv bir yontemdir (78,
79). IVC boyutunu birkag faktor etkileyebilmektedir. Normal fizyolojik sartlarda,

inspirasyon sirasinda olusan negatif intratorasik basin¢ ve pozitif intra abdominal
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basing sebebiyle vendz doniis artacak ve IVC c¢ap1 azalacaktir (80). IVC cap1
ventrikiiler sistol sirasinda da azalmaktadir (76). Bunlara ek olarak hastanin
pozisyonu da IVC capmi etkilemektedir; hasta sol lateral yatis pozisyonunda iken
¢ap minimum, sag lateral pozisyonda iken ise maksimumdur (81). Bu degisikliklerin
farkinda olmak, dogru bir sonografik IVC 6l¢limii yapmak icin sarttir. Sonografik
IVC olclimiinde ilk belirlenen standartlar respiratuar siklus sirasinda olgiilen
maksimum ve minimum IVC ¢apiydi (IVCpax Ve 1IVCnin) (80). Su formiil ile IVC
kollapsibilite indeksi (IVCCI) hesaplanmaktadir: (IVCpax- IVChin)/IVCrax. Bu
indeks RAP ve CVP ile koreledir (78). Amerikan Ekokardiyografi Birligi tarafindan
2015 yilindaki kilavuzda maksimum IVC ¢apinin subkostal agidan IVC’nin uzun
aks1 goriintiilenerek yapilmasi Onerilmektedir. Olgiim hepatik ven ile IVC’nin
birlesim noktasinda, yani IVC ile sag atrium birlesim noktasindan 1-2 cm uzakta
yapilmalidir (82). Usiiliine uygun yapilan bu 6l¢iim hastanin voliim durumu hakkinda

onemli bilgiler verecektir.
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3. MATERYAL ve METOD

Calismamiza 01.03.2022 ve 01.03.2023 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim
ve Arastirma Hastanesi acil servisinde UGIS kanama tanis1 alan hastalar dahil edildi.
Bu kohort calismasi prospektif olarak yapildi. Adana Sehir Egitim Arastirma
Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ nun 27.01.2022 tarihli, 98 sayili
toplantisinin 1755 numarali etik kurul karar onay1 sonrasinda ¢alismaya baglanmaistir.

Caligma Helsinki Bildirgesi ve iyi klinik uygulamalara gore gergeklestirilmistir.

3.1. HASTA POPULASYONU

Calismamiza acil servise hematemez, melena, hematokezya, bas donmesi
veya senkop sikayeti ile basvuran ve endoskopisinde UGIS kanama tanis1 alan 18 yas
tisti 176 hasta dahil edildi. Dosya bilgilerine tam ulasilamayan hastalar, alt
gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalar, kalp yetmezligi tanis1 olanlar, 18 yas
altt hastalar, kronik karaciger hastalii olanlar (portal hipertansiyonu olan),
intraabdomial basinci artmis olan hastalar, siddetli akut astim atakta olanlar, akut
kronik obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesinde olan hastalar (cor pulmonalesi

olan hastalar) ve gebeler ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. TOPLANAN VERILER VE YAPILAN OLCUMLER

Calismaya dahil edilen her olgu icin veri toplama formu dolduruldu. Veri
toplama formuna hastalarin yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, komorbiditeleri
(Koroner Arter Hastaligi, Diabetes Mellitus, Hipertansiyon, Malignite), kullandig:
ilaglar (NSAII, antiagregan ve antitrombotik ilaglar), basvuru esnasinda vital
bulgular1 (kan basinci, nabiz), viicut kitle indeksi, laboratuvar parametreleri, hastanin
modifiye Glasgow Blatchford skoru ve AIMS65 skoru, hastalarin bagvuru aninda
ultrasonografi cihaziyla 6l¢iilen vena cava inferior ¢aplart (IVCpax , 1VCnin), Vena
cava inferior kollapsibilite indeksi [(IVCmax - 1VCnin)/IVCmax] konulan endoskopik
tan1 ve uygulanan endoskopik tedavi, kan transfiizyonu ihtiyaci (kag iinite), yeniden
kanama durumu, cerrahi tedavi ihtiyaci, hastanede yatis siiresi ve hastalarin sonlanim

durumlar (taburcu, 6liim) kayit altina alindu.
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Her hasta i¢cin mGBS skoru ve AIMS65 skoru hesaplandi. mGBS skorunda
hastanin kan iire degeri, sistolik kan basinci ve hemoglobin degerine bakarak
endoskopi dncesinde yeniden kanama ve mortalite agisinda hastalar1 diisiik, orta ve
yiiksek risk kategorilerine ayirmaktadir. (0—1) puan alanlarin hospitalizasyon oranlari
diisiikken, (2—6) puan alanlar diistik risk, (7—9) puan alanlar orta riskli ve (10-16)
puan alanlar yiiksek riskli kabul edilmektir. Diger bir skorlama sistemi olan AIMS65
de hastanin yasi, klinik parametrelerden sistolik kan basinci ve mental durumu,
laboratuvar degerlerinden ise INR ve albiimin degerine gore hastalar1 diisiik ve
yiiksek risk olarak ikiye ayirir. Buna gore iki puan ve lizeri alanlar yiiksek riskli
kabul edilmektedir.

Vena cava inferior ¢capinin 6l¢iimleri yatak basi ultrasonografi ile ¢alismanin
sorumlu arastirmacis1 ve yardimer arastirmacisi olan acil hekimlerince yapildi. Bu
calismaya katilmayi kabul eden hastalarda ALOKA Prosound Alpha 6 modeli
ultrasonografi cihaz1 kullanilarak yapildi. Vena cava inferior ¢ap Ol¢iimleri hasta
supin pozisyonda ve ylizeyel nefes alip verirken hepatik ven ile IVC’ nin birlesim
noktasinda, yani IVC ile sag atrium birlesim noktasindan 1-2 cm uzaktan 1VC
Ol¢timii yapildi. IVC kollapsibilite indeksi (IVCCI), IVCyax Ve IVCpin degerleri de

kayit altina alind.

3.3. KAN TRANSFUZYON KARARI

Transfiizyon karar1 hastalarin  hemodinamik durumuna ve hemoglobin
diizeyine gore verildi. Hemoglobin diizeyi normal olan hastalarda hemorajik sok var
ise kan replasmani yapildi. Hemoglobin diizeyi 7 g/dl ‘den diisiik olan hastalara
eritrosit sispansiyonu verildi. Kardiyak hastaligi olan hastalarda hemoglobin diizeyi
9 g/dl olarak hedeflendi (41, 42). Gastro6zefagial varis kanamasi olan hastalarda kan
ve sivi replasmani yaparken portal hipertansiyonu artirmamak ig¢in hemoglobin

diizeyi 7-8 g/dl olacak sekilde eritrosit replasmani yapildi (32, 43, 44).

3.4. PRIMER SONLANIM

Bu calismanin birincil sonucu kan transfiizyon ihtiyacinin 6n goériilmesiydi.
Ikincil sonlanimi hastanede yatis sirasinda goriilen mortalite ve hastanede yatis

stiresiydi.
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde SPSS 21
paket programi kullanildi (SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA). Siirekli veriler
ortalama, standart sapma seklinde Ozetlenirken, kategorik veriler sayr ve yiizde
cinsinden Ozetlendi. Kategorik veriler Chi square testi ile karsilastirildi. Bakilan
parametrelerin  ortalamalarinin karsilastirllmasinda Kolmogorov-Smirnov testi ve
histogram ile yapilan degerlendirmelerde degiskenlerin normal dagildigi durumlarda
iki grup karsilagtirmalarda student t test, normal dagilmadigr durumlarda Mann
Whitney U testi kullanildi. Degiskenler arasinda korelasyon analizi yapilirken;
degiskenler normal dagilima uygunluk gdsteriyorsa Pearson korelasyon analizi,
normal dagilima uygunluk gostermiyorsa Spearman korelasyon analizi kullanildi.
IVC ¢apinin, IVC kollapsibilite indeksinin, mGBS ve AIMS 65 skorlarinin kan
transfiizyon ihtiyacim 6ngérmedeki dogrulugunun arastirilmasinda Receiver

Operating Characteristic (ROC) egrisi kullanildi.
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4. BULGULAR

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine ¢alismanin
yapildigt 01 Mart 2022- 01 Mart 2023 tarihleri arasinda toplam 452.556 hasta
basvurdu. Hastalarin 378’inde 6n tanida GIS kanamas: diisiiniildii. Bu hastalardan 78
hasta alt GIS kanama tespit edilmesi, 45 hasta endoskopi yapilamamasi, 115 hasta
endoskopisinde aktif UGIS kanamasi tespit edilmemesi nedeni ile ¢alisma disi
birakildi. Calismamiza bu tarihler arasinda, endoskopik olarak UGIS kanamas: tanist
alan 176 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin %73.3’i (n=129 ) erkek, %26.7’si (n=47)
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 63.8+16’di. Hastalarin %851 (n= 151) taburcu
olurken %14.2’si (n=25) mortal seyretti. Taburcu olan hastalarin yas ortalamasi
62+15.9 iken 6len hastalarin yas ortalamasi1 74.7+11.3 idi (Tablo 5).

Hastalarin acil servise en sik bagvuru sikayetinin % 64.8 (n=114) ile melena
iken, % 30.1 (n=53) ile hematemez ikinci en sik basvuru sikayetiydi. En sik goriilen
ek hastalik % 52.3 ile hipertansiyon idi. Diyabetes mellitus %36 (n=92), malignite
%24 (n=16) ve kalp kapak replasmani %20 (n=8) varligi mortalite agisidan
istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla p=0.047, p=0.005 ve p<0.001). Hastalarin
kullandig1 ilaglarin dagilimina bakildiginda en sik kullanilan ilag grubu % 38.1
(n=67) ile antiagreganlardi (Tablo 5).

(Calismaya alinan hastalarin ortalama arteriyel basinci (OAB) 83+15.2 mmHg
idi. Taburcu olan hastalarin OAB ortalama 83.9+14.7 mmHg iken eksitus olan
hastalarin OAB ortalama 77.2+17 mmHg idi. Mortal seyreden hastalarin ortalama
arteriyel basinci istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiiktii (p=0.039) (Tablo 5).

Taburcu olan hastalarin IVCCI 0.37+0.06 iken, eksitus olan hastalarin IVCCI
0.4140.06 idi. Mortal seyreden hastalarin I\VCCI istatistiksel olarak anlamli oranda
daha yiiksek tespit edildi (p= 0.006). Taburcu olan hastalarin ortalama AIMS65
skoru 1.03£1 iken eksitus olan hastalarin skoru 3+1 idi. Mortal seyreden hastalarin
AIMS65 skoru ortalamasi istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek tespit
edildi (p<0.001). Taburcu olan hastalarin ortalama mGBS skoru 10+3.2 iken mortal

seyreden hastalarin skoru 11.842.3 idi. Mortal seyreden hastalarin mGBS skoru
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ortalamasi istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek tespit edildi (p= 0.002)
(Tablo 5).

Hastalarin kan iriinii ihtiyact degerlendirildiginde; taburcu olan hastalara
ortalama 2.8+2.5 iinite ES verilirken, eksitus olan hastalara 3.9+2.6 iinite ES verildi.
Bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.047). Hastalara ortalama 1.1+1.2 {inite
taze donmus plazma (TDP) verilirken, eksitus olan hastalara 2.1£1.6 iinite TDP
verildi. Bu fark istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002). Hastalarin %26.7’ sinde
(n=47) yeniden kanama goriildii. Mortal seyreden hasta grubunda yeniden kanama
goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek bulundu (p=0.035).
Hastalarin %4.5” inin (n=8) cerrahi tedavi ihtiyaci oldu. Tiim hastalarin ortalama
yatis giin sayist 6.4+5.1 giin idi. Hastalarin prognozuna gore yatis gilin sayisi
ortalamasi arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamad: (p=0.218). Tablo 5’te

hastalarin sonlanimlarina gore karakteristik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin sonlanimlarina gore karakteristik ozellikleri

Toplam Hasta pratigiay Olan Mortal Hastalar -
=176 Hastalar n= 25 (%14.2) p degeri
n= 151 (%85.8) '

Yas (yil) Ortalama = SD 63.8+16 62+15.9 74.7+11.3 <0.001
Cinsiyet n (%)
Kadin 47 (26.7) 38(25.2) 9 (36) 0.257
Erkek 129 (73.3) 113 (74.8) 16 (64)
Semptomlar, n (%)
Melena 114 (64.8) 95 (62.9) 19 (76) 0.205
Hematemez 53 (30.1) 45 (29.8) 8(32) 0.824
Senkop 16 (9.1) 13 (8.6) 3(12) 0.585
Hematokezya 16 (9.1) 16 (10.6) 0 (0) 0.088
Komorbidite n (%)
KAH 57 (32.4) 47 (31.1) 10 (40) 0.380
HT 92 (52.3) 76 (50.3) 16 (64) 0.205
DM 37(21) 28 (18.5) 9 (36) 0.047
Malignite 16 (9.1) 10 (6.6) 6 (24) 0.005
Kalp kapak replasmani 8 (4.5) 3(2) 5 (20) <0.001
Vital bulgular ve VKi
OAB (mmHg) 83+15.2 83.9+14.7 77.2£17 0.039
Nabiz (atim/dk) 95.2+17.9 94.4x17.6 99.8+19.7 0.164
Sok Indeksi 0.88+0.3 0.86+0.26 0.97+0.33 0.064
Boy (m) 1.70+0.1 1.70+0.1 1.67+0.1 0.110
Kilo (kg) 77.2+13 78.2+13 70.4+11.1 0.008
VKI (kg/m?) 26.7+4.3 27+4.4 25.143.2 0.050
ilaclar, n (%)
Antiagregan 67 (38.1) 58 (38.4) 9 (36) 0.818
NSAIii 35 (19.9) 31(20.5) 4 (16) 0.599
Antikoagulan 21(11.9) 16 (10.6) 5 (20) 0.179
IVCpax 21.643.7 21.6+3.5 21.4+4.8 0.733
IVCrin 13.442.7 13.542.7 12.642.8 0.089
IVCCI 0.38+0.06 0.37+0.06 0.41£0.06 0.006
AIMS65 1.3£1.2 1.03+1 3+1 <0.001
mGBS 10.3£3.1 10+3.2 11.842.3 0.002
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Tablo 5’in devami

Eritrosit siispansiyonu (IU) 2.9+25 2.8+2.5 3.9+2.6 0.047
Taze donmus plazma (IU) 1.1£1.2 1+1 2.1£1.6 0.002
Yeniden Kanama n (%) 47 (26.7) 36 (23.8) 11 (44) 0.035
Cerrahi Tedavi n (%) 8 (4.5 7 (4.6) 14 0.888
Yatis Giin Sayisi1 ortalama+SD 6.4+5.1 6.6+4.8 5.3+6.6 0.218

SD: Standart Sapma, KAH: Koroner arter hastaligi, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon

Calismaya alinan hastalarin tamamia endoskopi uygulandi. Hastalarin
endoskopi bulgularinin dagilimima bakildiginda en sik konulan endoskopik taninin
duodenal tilser %46,6 (n=82), ikinci en sik taninin gastrik {ilser %37.5 (n=66) oldugu
belirlendi. En sik uygulanan endoskopik islemler adrenalin enjeksiyonu %62.5
(n=110) ve skleroterapi % 54 (n=95) idi. Hastalarin %24.4’{iniin endoskopik tedavi
gerektiren bir kanamasi olmadigi goriildii. Tablo 6’da hastalarin endoskopik

bulgulart ve uygulanan endoskopik hemostaz yontemlerinin prognoza gore dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 6. Endoskopik bulgular ve endoskopik hemostaz yontemlerinin prognoza gore dagilhim

Taburcu Olan
Hastalar Mortal
Toplam Hasta n= 151 Hastalar | p degeri
n=176 (%85.8) n=25 (%14.2)

Endoskopik bulgular, n (%6)
Duodenal iilser 82 (46.6) 72 (47.7) 10 (40) 0.476
Gastrik tilser 66 (37.5) 56 (37.1) 10 (40) 0.780
Ozefagus varisi 10 (5.7) 9 (6) 1(4) 0.695
Ozefagus erozyonu-Ozefajit 16 (9.1) 13 (8.6) 3(12) 0.585
Gastrik erozyon 15 (8.5) 11 (7.3) 4 (16) 0.148
GIS Malignite 14 (8) 11 (7.3) 3(12) 0.420
Anjiodisplazi 3(1.7) 3(2.0) 0 (0) 0.477
Dialoufoy lezyonu 5(2.8) 5(3.3) 0 (0) 0.356
Mallory-Weiss Kanamasi 6 (3.4) 5(3.3) 1(4) 0.860
Endoskopik hemostaz, n (%)
Skleroterapi 95 (54) 84 (55.6) 11 (44) 0.280
Heater prob 51 (29) 44 (29.1) 7 (28) 0.907
Bant ligasyonu 5(2.8) 5(3.3) 0(0) 0.356
Hemoklips 54 (30.7) 49 (32.5) 5 (20) 0.211
Argon plazma koagulasyon 8 (4.5) 6 (4) 2 (8) 0.371
Adrenalin enjeksiyonu 110 (62.5) 97 (64.2) 13 (52) 0.242
Endoskopik tedavi yok 43 (24.4) 33 (21.9) 10 (40) 0.050

IVCax, IVCnin, IVCCI, modifiye GBS ve AIMS65 skorlarinin hastalarin
prognozlarina gore karsilastirilmasi Tablo 7° de gosterilmistir. Transfiizyon ihtiyaci
olan hastalarin IVCyax c¢ap1t ortalamasi (21.3+3.8) (p=0.035) ve IVCyin capt
ortalamasi (12.9+£2.5) (p< 0.001) istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiiktii.
Transfiizyon ihtiyact olan hastalarin IVCCI ortalamasi (0.40+0.05) (p< 0.001),
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mGBS skoru ortalamasi (11+2.6) (p< 0.001) ve AIMS65 skoru ortalamasi (0.54+1)
(p< 0.001) ise istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksekti.

Yeniden kanama gelisen hastalarin IVCpin ¢ap1 ortalamasi (12.742.2)
(p=0.013) istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiikken, IVCCI ortalamasi
(0.4240.06) (p< 0.001) ve AIMS65 Skoru ortalamasi (1.8+1.1) (p=0.001) istatistiksel
olarak anlamli oranda daha yiiksekti.

Cerrahi tedavi ihtiyact olan hastalarin mGBS skoru ortalamasi (11.75%1.2)
(p=0.007) ve IVCCI ortalamasi1 (0.45+0.06) (p= 0.001) istatistiksel olarak anlamli
oranda daha yiiksekti (Tablo 7).

Tablo 7. IVCpax IVCiin, IVCCI, MGBS ve AIMS65 Skorlarinin hastalarin prognozlarina gore
karsilastiriimasi

WCha | - IVCnin | - jycol | meBS | AIMSES
Cap1 Cap1
Transfiizyon ihtiyaci olan hastalar n=148 (%84.1) 21.3£3.8 12.9£2.5 | 0.40+0.05 11+2.6 1.4+1.2
Transfiizyon ihtiyac1 olmayan hastalar n=28 (%15.9) 22.9£2.9 16.1+£2.4 | 0.30+0.03 6.6+3.2 0.54+1
p degeri 0.035 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Yeniden kanama gelisen hastalar n=47 (%26.7) 21.8+3.5 12.742.2 | 0.42+0.06 10.8+2.7 1.8+1.1
Yeniden kanama gelismeyen hastalar n=129 (%73.3) 21.5+3.8 13.7£2.8 | 0.37+0.05 10.1+3.3 1.1+1.2
p degeri 0.698 0.013 <0.001 0.152 0.001
n e YT
e o e S o) gy | 2051 | 11z [ ossinos | 11t | 1o
(%95.5) 21.6+3.7 13.5£2.7 | 0.38+0.06 10.2+3.2 1.28+1.2
- 0.664 0.054 0.001 0.007 0.287
p degeri
Endoskopik Tedavi Ihtiyaci olan hasta n=133
(%75.6) 21.3+3.7 13.3+2.8 | 0.38+0.06 10.1£3.2 1.2+1.2
Endoskopik Tedavi fhtiyaci olmayan hasta n=43 22.543.5 13.9+2.4 | 038+0.05 10.7+£2.8 1.5¢1.3
(%24.4) 0.076 0.200 0.853 0.276 0.193
p degeri
Taburcu Olan Hastalar n= 151 (%85.8) 21.6£3.5 13.6+2.7 | 0.37+0.06 10.1£3.2 1.03+1
Mortal Seyreden Hastalar n=25 (%14.2) 21.4+4.8 12.6+2.8 | 0.41£0.06 11.8+2.3 3+1
p degeri 0.733 0.089 0.006 0.002 <0.001

IVCpax : inferior vena cava maksimum, IVC, : inferior vena cava minimum, IVCCI: inferior vena
cava kollapsibilite indeksi,

Tablo 8’de transflizyon yapilan ES miktar1 ve yatig giin sayist ile 1VCpax,
IVCnin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 skorlarinin korelasyon analizi goriilmektedir.
Transflizyon miktari ile I\VVCpin ¢ap1 arasinda negatif yonde orta diizeyde korelasyon
bulundu (r=-0.454, p<0.001). Transfiizyon miktar1 ile IVCCI arasinda pozitif yonde
yiiksek diizeyde korelasyon bulundu (r= 0.793, p<0.001). Transfiizyon miktar1 ile
mGBS (r= 0.427, p<0.001) ve AIMS65 skorlar1 arasinda (r=0.362, p<0.001) pozitif
yonde orta diizeyde korelasyon bulundu. Yatis giin sayist ile IVCCI arasinda pozitif
yonde orta diizeyde korelasyon bulundu (r= 0.326, p<0.001). Yatis giin sayisi ile
mGBS (r= 0.154, p=0.042) ve AIMSG65 skorlar1 arasinda (r=0.227, p=0.003) ise

pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon bulundu.
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Tablo 8. Transfiizyon Yapilan ES Miktar1 ve yatis giin sayisi ile IVC .y, IVCpin, IVCCI, mGBS
ve AIMS65 skorlariin korelasyon analizi

'Vg;g IVCminCapt | IVCCI | mGBS | AIMS65

Eritrosit r -0.081 -0.454 0.793 0.427 0.362
Siispansiyonu Miktar1 p 0.286 <0.001 <0.001 | <0.001 <0.001
Yatis Giin Sayis1 r 0.039 -0.142 0.326 0.154 0.227
p 0.612 0.061 <0.001 0.042 0.003

Hastalarin  transflizyon ihtiyacina gore laboratuvar parametrelerinin
karsilastirmast Tablo 9’da gosterilmistir. Transfiizyon ihtiyact olan hastalarin
hemoglobin (p<0.001), hematokrit (p<0.001), baz eksisi (BE) (p<0.001), albiimin
(p<0.001), kalsiyum (p<0.001) ve iyonize kalsiyum (p=0.007) degerleri istatistiksel
olarak anlamli oranda daha diisiikk saptandi. Transfiizyon ihtiyact olan hastalarin
BUN (p<0.001), kreatinin (p<0.001), protrombin zamani (PTZ) (p=0.004) ve INR
(p=0.008) degerleri istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek bulundu.

Tablo 9. Hastalarin transfiizyon ihtiyaclarina gore laboratuvar parametrelerinin
karsilastirilmasi

Transfiizyon Transfiizyon
Laboratuvar Toplam Hasta ihtiyaci olan | ihtiyaci olmayan dederi
Parametresi n=176 hastalar hastalar | P 9¢8¢"
n=148 (%84.1) n=28 (%15.9)
WBC (1073/pl) 12.1£6.5 12.446.8 10.843.6 0.232
Hb (g/dL) 8.8+2.9 8.2+2.6 12.1£2.1 <0.001
Hct (%) 26.6+8.3 24.7+7 .4 36.3+6 <0.001
PIt (1073/nl) 251.5+126.1 255+134.2 233.3+68.7 0.405
Glukoz 154.6+75.4 157.6+78.4 138.9+55.8 0.231
BUN (mg/dL) 43.7424.3 46.4+25 29.1£12.2 <0.001
Kreatinin (mg/dL) 1.25+1.26 1.33+1.35 0.77+0.18 <0.001
ALT (U/L) 23.6+45.5 23.14+48.1 26.3+29.1 0.739
AST(U/L) 29.8+47.2 28.9449 34.4436.2 0.573
Sodyum (mmol/L) 137.9+£3.9 137.8+4.1 138.542.5 0.362
Potasyum (mmol/L) 4.5+0.7 4.6x0.7 4.4+0.5 0.254
Albumin 32.4+6.2 31.35+6 37.9+4.1 <0.001
Kalsiyum 8.5+0.7 8.4+0.7 9.1+0.5 <0.001
Hsn-Trop I (ng/L) 87.9+404.6 101.7+439.8 14.7+£37.5 0.336
Kiitle CK-MB (ug/L) 3+4.3 2.944.1 3.3£5.1 0.646
aPTT 25.4+13.6 25.9+14.7 22.944.1 0.290
PTZ 19.7£30.8 21+33.4 13+1.7 0.004
INR 1.7£2.9 1.8+£3.2 1.1+0.1 0.008
pH 7.37+0.07 7.37+0.07 7.37+0.05 0.750
Laktat (mg/dL) 2.43+1.82 2.5+1.89 2.1£1.36 0.284
BE -0.4+4.6 -1.02+4.6 2.86+3.6 <0.001
Iyonize Kalsiyum 1.08+0.10 1.08+0.10 1.13+0.10 0.007

WBC: Beyaz kan hiicresi; Hb: Hemoglobin Htc:Hematokrit; PIt: Platelet  ALT: Alanin
Aminotransferaz; AST: Aspartat Aminotransferaz, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamant
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IV Cax, IVChin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 skorlariin eritrosit siispansiyonu
transfliizyon ihtiyacinin prediksiyonuna ait ROC egrisi sekil 1°de, bu egrilere ait
analitik Olgimler ise Tablo 10°da sunulmustur. Buna gére 5 parametrenin de
transflizyon ihtiyacini tahmin etme giiciiniin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlendi. Yapilan karsilastirmalarda egri altindaki alan ile belirlenen prediktif
degerler arasinda en yiiksek Ongoérme giictiniin IVCCI (AUC: 0. 966 (%95 GA:
0.934-0.998; p<0,001) oldugu tespit edildi. IVCCI igin cut-off degeri 0.31
alindiginda duyarliligin %100, 6zgiilligiin %78.6 oldugu bulundu. mGBS skorunda
(AUC: 0.844 (%95 GA: 0.754-0.933; p<0,001) oldugu tespit edildi. mGBS skorunun
cut-off degeri 8.5 alindiginda duyarliligin %85.1, 6zgilliiglin %78.6 oldugu bulundu.

ROC Curve

1.0
Source of the
Curve

= \CMax
—IVCMin

WER (ale
—mGES

AIMSES
—— Reference Line
.--"'/
0,5

1/

0,25

Sensitivity

00 T — T T T
oo 02 04 0E 08 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 1. IVCay, IVChin, IVCCI, mgbs ve AIMS65 skorlarinin eritrosit siispansiyonu
transfiizyon ihtiyacinin prediksiyonuna Ait ROC Egrisi
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Tablo 10. IVCmax, 1IVCmin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 skorlarmin transfiizyon ihtiyacinin
prediksiyonuna ait ROC analizi

AUC SE Cut-off | Sensitivite Spesifite p %95 GA
1VCCI 0.966 | 0.016 0.31 100 78.6 | <0.001 | 0.934-0.998
mGBS 0.844 | 0.046 8.5 85.1 78.6 | <0.001 | 0.754-0.933
1VCin 0.826 | 0.045 10.7 81.1 3.6 | <0.001 | 0.738-0.915
AIMS65 0.733 | 0.050 0.5 74.3 64.3 | <0.001 | 0.635-0.830
1VCax 0.646 | 0.055 20.1 64.2 25 0.015 | 0.538-0.753

IVChax, IVCmin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 Skorlarmin mortalite

prediksiyonuna ait ROC egrisi sekil 2°de, bu egrilere ait analitik 6lgiimler ise Tablo

11°de sunulmustur. Yapilan karsilagtirmalarda egri altindaki alan ile belirlenen

prediktif degerler arasinda en yiiksek dngérme giiciiniin AIMS65 skorunda (AUC:
0.893 (%95 GA:0.819-0.967; p<0,001) oldugu goriildii. AIMS65 skoru i¢in cut-off
degeri 2.5 alindiginda duyarliligin %80, 6zgiilliigiin %90.1 oldugu bulundu. IVCCI
icin AUC degeri 0. 683 (%95 GA: 0.574-0.793; p<0,001) oldugu tespit edildi. IVCCI
icin cut-off degeri 0.35 alindiginda duyarliligin %92, 6zgiilliigiin %28.5 oldugu

bulundu.
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Sekil 2. IVCax, IVChiin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 skorlarimin mortalite prediksiyonuna ait
ROC egrisi
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Tablo 11. IVCpay, IVCiin, IVCCI, mGBS ve AIMS65 skorlarimin mortalite prediksiyonuna ait
ROC analizi

AUC SE | Cut-off | Sensitivite | Spesifite p %95 GA
AIMS65 0.893 0.038 2.5 80 90.1 | <0.001 | 0.819-0.967
IVCCI 0.683 0.056 0.35 92 28.5 0.003 | 0.574-0.793
mGBS 0. 0.054 9.5 88 35.1 0.014 | 0.547-0.760
1IVChin 0.631 0.065 10.5 76 10.6 0.036 | 0.504-0.758
IVCax 0.572 0.066 18.2 76 20 0.248 | 0.443-0.701
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5. TARTISMA

Diinya capinda gastrointestinal sisteme ait medikal acillerin en sik
sebeplerinden biri list gastrointestinal sistem kanamalaridir. Tan1 ve tedavideki
giincel gelismelere ve tiim endoskopik girisimlere ragmen UGIS kanamalarinin
mortalitesi halen %6-10 arasinda degismektedir. Bu yiiksek mortalite nedeniyle;
yiiksek riskli hastalarin erken donemde belirlenmesi hastanin dogru yonetimi
acisindan ¢ok dnemlidir (83). Bu amagla gelistirilen ¢cok sayida GIS kanamasi risk
skorlama sistemleri bulunmaktadir (84-86). Literatiirde kullanilan skorlama
sistemlerine gore hastanin prognozunu Ongorebilmek i¢in (transfiizyon ihtiyaci,
yeniden kanama riski, cerrahi ihtiyacit veya mortalite vb.) vital bulgularla beraber,
laboratuvar parametrelerine ve/veya endoskopi sonuglarina ihtiyag¢ vardir. Bu durum
ciddi kanamasi olan kritik hastalarda zaman kaybma neden olabilmektedir.
Ultrasonografi (USG) acil serviste ilk basvuru esnasinda hastanin voliim durumu
hakkinda bilgi vermesi ve kritik hasta ayrimina yardimci olabilmesi nedeniyle kronik
bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi veya hemorajik sok tanili hastalarda kullanilmaya
baslanmistir (87, 88). GIS kanamali hastalarda yatak basi USG ile &lgiilen IVC
capinin acil transfiizyon ihtiyacini ve prognozu 6n gorme giicli ile ilgili yapilan
caligmalar smirlt sayida ve yakin tarihlerde yapilmis ¢alismalardir (89, 90). Biz bu
calismada UGIS kanamasi tanisi alip transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin; acil servise
basvuru aninda dSlgiilen IVC capini istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiik
bulduk. Acil servise bagvuru aninda hastanin gerekli stabilizasyonu yapildiktan sonra
yatak bagit USG ile 6l¢iilen IVC capinin; hastalarin erken donemde kan ihtiyacini
ongoriip gerekli transfiizyon hazirligini yaparak prognoza olumlu yonde katkilar
saglayabilecegini diisiinmekteyiz.

Chen ve arkadaslarmin 2019 yilinda yapti1 calismaya gore UGIS kanama
hastalarinm ortalama yas1 67.5 idi (90). UGIS kanamalari ile ilgili yapilan bir diger
calisma da hastalarin yas ortalamast 63 (42-79) olarak bulunmustur (2).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak hastalarimizin yas ortalamasi 63.8+16
idi. Rout ve arkadagslarinin 2018 yilinda 1011 hasta {izerinde yaptig1 ¢alismada non-
varikdz kanamali hastalarin cinsiyet dagilimi incelendiginde erkeklerde 76.3% ile

kadinlardan daha yiiksek oranda kanama gorildigi belirlenmistir  (83).
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Calismamizda da literatiire benzer olarak erkek hastalarin oran1 %73.3 ile
kadinlardan yiiksek tespit edilmistir.

Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri incelendiginde siklikla bagvuru
semptomlarinin melena, hematokezya, hematemez gibi gastrointestinal sisteme ait
kanama bulgular1 ile senkop ve karin agrisi gibi atipik semptomlar oldugu
saptanmistir (91). Kim ile arkadaslar1 ve Ko ile arkadaslari tarafindan yapilan
calismalarda hastalarin en sik bagvuru sikayetinin melena oldugu bulunmustur (92,
93). Bizim g¢alismamizda da hastalarin acil servise en sik basvuru sikayetinin % 64.8
ile melena iken, % 30.1 ile hematemez ikinci en sik bagvuru sikayetiydi.

Kronik hastaliklar UGIS kanamalarinin prognozunu etkileyen faktdrlerden
biridir. Dicu ve arkadaglarmin yaptigi c¢alismada hastalarin  %58.1°  inde
hipertansiyon en sik goriilen ek hastalik olarak tespit edilmistir (94). D. W. Cheng ve
arkagdaslarma gore en sik goriilen komorbidite kronik karaciger hastaligi idi (95).
Bizim ¢aligmamizda kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi ve konjestif
kalp yetmezligi IVC capini etkiledigi i¢in; bu komorbiditeleri olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmedi. Calismamizda en sik goriilen komorbidite tiim diinyada en sik
goriilen kronik hastalik olan hipertansiyon idi. Bunu koroner arter hastaligi ve
Diabetes mellitus takip etmektedir.

Antiagreganlar, trombositlerde bulunan siklooksijenaz enzimini kalic1 olarak
inhibe ederek ve tromboksan A2 olusumunu engelleyerek kanamaya neden olurlar.
NSAII ilaglarin kanamaya prostaglandin sentezinin baskilanmasi yoluyla dogrudan
mukozanin erozyonu ve mukozal bariyerin parcalanmasi ile neden oldugu
diistintilmektedir (96). Antikoagiilanlar ise, koagulasyon kaskadindaki vitamin K
bagimli faktorlerin antagonizmasini yaparak kanamaya neden olurlar (97). Ko ve
arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada kanama ile iligkili en sik ilag grubu %34.2
ile antiangreganlardi (93). Bunu sirasiyla %15.3 ile antikoagulanlar, %4.4 ile NSAII
ilaglar izlemekteydi. Bizim ¢alismamizda da UGIS kanamasi olan hastalarda en sik
kullanilan ilaglar % 38.1 ile antiagregan ilag grubuydu. Bunu sirasiyla NSAII ve
antikoagulan ilaclar takip etmekteydi.

Ust GIS kanamasi olan hastalarda retrospektif yapilan bir calismada
hastalarin laboratuvar parametreleri incelendiginde beyaz kiire sayisi, trombosit

sayist ve kan lire nitrojen (BUN) seviyeleri daha ytiksek, hemoglobin ve albiimin
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diizeyleri daha diisiik tespit edilmistir (98). Bu ¢alismada diisiik hemoglobinin UGIS
ile anlamli sekilde iliskili oldugunu ve tami igin esik olarak 10.8 g/dI'lik bir
hemoglobin degeri belirlenmistir. Calismamizda da literatiirle benzer sekilde
hemoglobin, hematokrit, baz eksisi, albiimin ve kalsiyum degerleri daha diisiik,
BUN, kreatinin, PTZ ve INR degerleri daha yiikksek bulunmustur. Viicutta
proteinlerin yikimi sonucu olusan BUN azotlu bir bilesiktir (99). Gastrointestinal
kanalda sindirilen hematinize kan BUN yiiksekligine neden olabilmektedir. Ayrica
hipovolemiye bagli renal kan akimindaki azalma da diger bir nedendir (100, 101).
Albiimin, vaskiiler gegirgenligi, ozmotik basinci ve asit-baz dengesini diizenlemek ve
bir anti-enflamatuar ve antioksidan molekiil olarak hareket etmek gibi bircok
fizyolojik rol oynar. Serum albiimin diizeyindeki azalma malnutrisyon ile de
iliskilendirilir  (102). Albiiminin, fibrin polimerizasyonunu ve trombosit
agregasyonunu inhibe ederek pihtilasmay1 oOnleyici o6zelliklere sahip oldugu
distintilmektedir (103, 104). Ayrica bir negatif akut faz reaktani olan albumin,
antitrombin III' iin etkisini artirarak heparin benzeri bir etki gostermektedir (105).
Kalsiyum koagulasyon kaskadinda 6nemli gorevler iistlenen bir kofaktordiir (106).
Hipokalseminin iist gastrointestinal kanamasi olan hastalarda olumsuz klinik seyir ile
iligkilinin arastirildigi ¢alismada da hipokalseminin mortalite ve kan transfiizyonu
ihtiyacin1  6ngérmede Onemli bir belirteg oldugu saptanmistir (107). Bizim
calismamizda da transflizyon ihtiyaci olan hastalarin acil servise bagvuru anindaki
serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum degerleri anlaml diizeyde diigiik bulunmustur.
Bu durumun sebebinin kan komponentlerinden biri olan ve pihtilasma kaskadinda
faktor IV olarak gorev alan kalsiyumun kan ile kaybedilmesi olabilecegini
diisiiniiyoruz.

Yapilan galismalarda UGIS kanamasimin risk faktorleri degerlendirildiginde
Helicobacter pylori enfeksiyonun varligi, aspirin ve NSAII ilaglarin yaygin kullanimi
goze carpmaktadir. Son yillarda 6zellikle peptik iilser kanamasi olmak iizere akut
UGIS kanamalarinin insidansinda énemli bir diisiis bildirilmistir (108). Bu diisiis
muhtemelen, H. Pylori ile gastrik kolonizasyon prevalansinin azalmasi, iilser
hastalig1 olan hastalarda eradikasyon tedavisinin kullanilmasi ve hem genel olarak
hem de hastalarda proton pompa inhibitorii tedavisinin kullaniminin artmasi gibi

faktorlerin bir kombinasyonundan kaynaklanmaktadir (109, 110). Holster ve

33



arkadaglarinin yaptigi calismada peptik {ilser kanamasi, tim vakalarin %31-67'sini
olusturan UGIS kanamasmin en yaygm nedenidir (111). Bunu eroziv hastalik, varis
kanamasi, 6zofajit, maligniteler ve Mallory-Weis yirtiklar1 takip eder. Park ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismaya gore varis dis1 UGIS hastalarinin endoskopi
bulgularinin dagilimima bakildiginda %80.3 peptik iilser kanamasi, %53.3 gastrik
tilser kanamasi oldugu bulunmustur (112). Calismamizda en sik konulan endoskopik
taninin % 46,6 siklikla duodenal iilser, ikinci en sik taninin %37.5 siklikla gastrik
iilser oldugu belirlendi.

UGIS kanamali hastalarda kisith transfiizyon stratejisine gére hemoglobin
diizeyi 7-8 g/dL’ye geldiginde transfiizyon durdurulmahidir (113, 114). Ancak
siddetli kanamasi ve hemodinamik bozuklugu olan hastalarin, intravaskiiler hacimleri
stv1 ile doldugu i¢cin hemoglobinleri ¢cok daha diisiik seviyelere dengelenecektir bu
nedenle bu hastalarda daha yiiksek transfiizyon esik degerleri gerekir. Ayrica
kardiyovaskiiler hastaligi olan, 0Ozellikle akut koroner sendromlu hastalarda
transfiizyon esik degeri, 8 g/dL veya daha yiiksek hemoglobin degerleridir (115,
116). Ust GIS kanamas1 olan 1965 hastay1 igeren bes randomize kontrollii ¢alismanin
dahil edildigi bir meta-analizde, kisitlayici transfiizyonun daha diisik mortalite
[(Rolatif risk: 0.65 (0.44-0.97)] ve azalmis yeniden kanama [(Rolatif risk: 0.58 (0.40-
0.84)] ile iliskili oldugunu bildirdi (117). Villanueva ve arkadaslari yaptiklart bir
calismada GIS kanamali hastalarda kisitlayici transfiizyon stratejisiyle (hemoglobin
degeri<7 g/dl oldugunda transfiizyon) liberal transfiizyon stratejisini (hemoglobin
degeri<9 g/dl oldugunda transfiizyon) karsilastirdi. Bu g¢alismaya gore kisitlayici
transflizyon stratejisiyle tedavi edilen hastalarda istatiksel olarak anlamli oranda daha
az ciddi kanama (sistolik kan basinct <100 mm Hg; nabiz >100 atim/dakika,
hematemez, taze melena, 6 saatte hemoglobin diizeyinin 2 g/dl veya daha fazla
diismesi) ve kurtarma tedavisi ihtiyact (balon tamponad, transjuguler intrahepatik
portosistemik sant (TIPS) ve acil cerrahi tedavi) goriilmiis. Ayrica kisitlayici
transflizyon stratejisiyle tedavi edilen hastalarin hastanede yatis siiresi de istatiksel
olarak anlamli oranda daha kisa saptanmig (118). Transfiizyonun bu zararl etkileri,
hemostaz bozuklugu ile iligkili olabilir. Transfiizyon, hipovoleminin neden oldugu
splanknik vazokonstriktif yaniti etkisiz hale getirebilir, splanknik kan akisinda ve

pihtt olusumunu bozabilecek basingta bir artisa neden olabilir (119, 120).
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Transfiizyon ayrica pihtilasma 6zelliklerinde anormalliklere neden olabilir (44, 121).
Ko ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada hastalarin %76.1 kan transfiizyonu ihtiyaci
oldugu bulunmustur (93). Calismamizda hastalarin %84.1’inin transfiizyon ihtiyact
olmustur. Hastalarin transfiizyon ihtiyacindaki yiiksekligin bir nedeninin
hastanemizin bolgede 7 giin/24 saat endokopi yapilabilen tek merkez olmasi
nedeniyle, cevre il ve ilgelerden yogun hasta sevki ger¢eklesmesine bagli oldugunu
diisiinmekteyiz. Bir diger neden ise yogun bakim yatak dolulugu nedeniyle hastalarin
uzun siire acil serviste kritik bakim {initesinde takip edilmek zorunda kalmalar1 ve
siklikla transfiizyonlarinin burada yapilmasina bagli olabilir.

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi 2021 Giincel Kilavuzunda
yayinlanan verilere gore endoskopik hemostaz, enjeksiyon, termal ve/veya mekanik
modaliteler kullanilarak elde edilebilir. Herhangi bir endoskopik hemostaz
tedavisinin, Forrest la, Forrest Ib ve Forrest Ila tlserleri olan hastalarda tek basina
farmakoterapiden {istlin oldugu gosterilmistir. Epinefrin enjeksiyon tedavisi, birincil
hemostaz saglamada etkilidir, ancak {ilser yeniden kanamasmi Onlemede diger
endoskopik hemostaz monoterapilerinden veya kombinasyon tedavisinden daha
diistiktiir. Bu nedenle, mevcut kanita dayali kilavuzlar, epinefrinin peptik iilser
kanamasini tedavi etmek i¢in kullanilmasi durumunda, bunun monoterapi olarak
degil, yalnizca ikinci bir endoskopik hemostaz yontemi ile kombinasyon halinde
kullanilmasin1  onermektedir (122). Bizim c¢aligmamizda da en sik uygulanan
endoskopik islem adrenalin enjeksiyonu ve skleroterapi idi. Bu iki tedavi kanama
kontroliinde siklikla kombine tedavi olarak kullanilmaktadir.

88 normotansif travma hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada IVC capinin
hemorajik soku belirlemede iyi bir belirte¢ oldugu saptanmistir (123). Massalha ve
arkadaglarinin postportum hemorajiyi tanimada IVC c¢apmin kullanimi ile ilgili
yaptiklar1 calismada postpartum hemoraji gelisen hastalarin ekspiryum sonundaki
IVC cap1 ortalama degeri 1.26 £ 0.32 cm, kanama gelismeyen hastalarin ekspiryum
sonundaki IVC cap1 ortalama degeri 1.75 £ 0.28 cm olarak olgiilmiistiir. Postpartum
kanama gelisen hastalarin IVC c¢api istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiiktiir
(p=0.001) (124). Lyon ve arkadaslarinin 31 goniillii kan bagis¢is1 iizerinde yaptigi,
kan bagis1 6ncesi ve sonrasi yapilan IVC ¢apinin karsilagtirmasina gore 450 ml kan

bagist oncesindeki ortalama IVC ¢ap1 17,4 mm; kan bagis1 sonrasinda IVC ¢ap1 11,9
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mm olarak tespit edilmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0001) (125). Bizim galismamizda da transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin ortalama
IVC ¢ap1 21.3+3.8 mm ile istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiiktii (p=
0.035).

UGIS kanamali hastalarda mortalite ve yeniden kanama risklerini tahmin
etmek ve endoskopinin zamanlamasi, taburculuk zamani ve bakim diizeyi gibi
kararlara yardimci olmak igin g¢esitli skorlama sistemleri kullanilir. Glasgow-
Blatchford Skoru (GBS), modifiye GBS (mGBS) ve AIMS65 Skoru GIS kanama
skorlar1 arasinda en yaygimn kullanilanlardir (61, 126). Shahrami ve arkadaslarinin
yaptigi Glasgow-Blatchford skoru ile modifiye Glasgow-Blatchford sonuglarinin
karsilastirildigi ¢alismada her iki skorlama sisteminin tekrar kanama, kan
transfiizyon ihtiyaci, cerrahi ihtiyacim1 ve mortaliteyi 6ngérme giiglerinin benzer
oldugu bulmustur (73). Chang ve arkadaslarmin UGIS kanamasinda kullanilan
skorlama sistemlerinin hastalarin  klinik sonlanimlari1  6ngérme  giiciiniin
karsilastirilmasinin yapildigi calismada AIMS65 ve Glasgow-Blatchford skorunun
hastalarin kan transfiizyonu ihtiyacin1 6ngérme giicleri benzer bulunmustur. Ayn
calismada skorlama sistemlerinin mortaliteyi ve endoskopi ihiyacin1 6ngdrme giicleri
de anlamli bulunmustur (127). UGIS olan 433 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada
AIMS65 skorunun mGBS gore tekrar kanamayr Ongdérme giicii daha yiiksek
bulunmustur (132). Zhong ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada her iki skorlama
sisteminin de yeniden kanama, cerrahi ve mortalite oranlarin1 tahmin etmede
giivenilir ve dogru oldugu tespit edildi (2). Ancak AIMS65, yeniden kanamayi
tahmin etmede mGBS'den daha 1yi performans gosterildigi bulunmustur.
Calismamizda literatiir ile benzer olarak mGBS ile AIMS65 skorlama sistemlerin
transflizyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi gdsterme giicliniin istatistiksel olarak anlamli
oldugu tespit edilmistir. Ayrica yeniden kanamayr gostermede AIMS65, cerrahi
tedavi ihtiyacin1 6ngérme de ise mGBS skorlariin istatistiksel olarak anlamli oldugu
tespit edilmistir.

Calismamizin primer ve sekonder sonlanimlarma bakildiginda skorlama
sistemleri ile IVC ¢apinin prognoz agisindan literatiirde farkli ¢alismalar mevcuttu.
Chen ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptig1 ¢alismada UGIS kanamali hastalarin
hesaplanan Rockall skoru ile GBS skoru IVC cap1 ile gelistirilirse gelisecek ge¢ yan

36



etkileri tespit etme giiciiniin daha fazla oldugu gosterilmistir. Ayrica UGIS kanamali
hastalarda ekspiryumda IVC ¢ap1 1 cm’ den az olan hastalarda daha sik yan etki
goriildiigii tespit edilmistir (90). Namwoo Jo ve arkadaslarinin UGIS kanamali
hastalarda bilgisayarli tomografi ile dl¢iilen IVC 6n-arka ve lateral ¢aplarin oraninin
sonuglarla iligkisinin incelendigi c¢aligmada IVC c¢ap oraninin yiiksek olmasinin
hastane i¢i mortalite ile iligkili (OR:1.793, GA: 1.239-2.597, p=0.002) oldugunu
saptamiglardir  (89). Calismamiz risk skorlama sistemleriyle yapilan diger
calismalardan farkli olarak hastalara ilk basvuru aninda oOlgiilen IVCpax, 1VChin,
IVCCI transfliizyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi tahmin etmede hekime yardimci
olabilecegini gdstermistir. Bu durumun kanamaya bagli intravaskiiler volimiin
azalmasindan kaynakli olabilecegini diistindiik.

Spontan solunum fizyolojisinde inspirasyon sirasinda, negatif intratorasik
basing kalbe giden vendz akisi artirir ve IVC capini azaltir. Ekspirasyon sonunda
intratorasik basing sifira yiikselir, vendz doniisii azaltir ve IVC ¢apin1 maksimize
eder (128). Hipovolemili hastalarin klinik yonetimini kolaylastiran, hastalarin hacim
durumu degerlendirmelerinde ultrason kullaniminin yararlili§ini gdsteren artan
kanitlar vardir. IVC ¢okebilirlik indeksinin, acil serviste giderek artan bir sekilde
hacim durumu (hipovolemi veya hipervolemi) hakkinda bilgi saglayan etkili belirteg
oldugu gosterilmistir (129). Yapilan bir¢ok ¢alismada hastalarin Slgiilen CVP ile
IVCCI arasinda negatif yonlii giiglii bir korelasyon oldugu saptanmustir (130-132).
Pasquero ve arkadaglarinin intravaskiiler hacmi 6ngdérmek icin kan bagis1 yapan
hastalarda IVC c¢ap ve kollapsibilite indeksi kullandigi c¢alismada, kan bagisi
oncesinde Olciilen IVCCI ortalamasi 35 iken bagis sonrasi ortalama 45 olarak tespit
edilmistir (133). Calismamizda da transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin IVCCI
transfliizyon ihtiyact olmayan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksekti. Bu
durumun voliim kaybin1 gostermede IVCCI kullanilabilecegini  gosterdigini
diistinmekteyiz.

Sonu¢ olarak, UGIS kanamasi olan hastalarda intravaskiiler hacimdeki
azalmay1 ve olumsuz durum gelistirme riski tasiyan hastalarin erken taninmasina
Olciilen IVCpax Ve IVCpin caplarindan daha ¢ok IVCCI hesaplanmak yardimci
olabilir. Bunun yani sira diisiik riskli hastalarin erken teshisinde ve gilivenli bir

sekilde taburcugunda yol gosterici olabilir. Transfiizyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi
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ongormede IVC cap Ol¢limlerinin yam1 sira IVCCI hesaplamanin yararlilifi
kanitlanmis skorlama sistemleri ile birlikte hastalarin transfiizyon ihtiyact ve
mortaliteyi 6n gormede hekimlere daha fazla fayda saglayacagini diisiinmekteyiz.
Ultrason kullanimi, UGIS kanamada hastalarin olas1 yan etkilerin erken tanisinda,
maliyeti azaltmada ve sonuglar iyilestirmede kullanilabilecek daha fazla ve daha

biiyiik denemeleri hak eden bir konudur.
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6. SONUCLAR

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine 01 Mart 2022
— 1 Mart 2023 tarihleri arasmnda UGIS kanamasi ile basvuran 176 hasta

degerlendirildi. Elde edilen sonuglara gore;

1.

10.

11.

12.

Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 63.8+16’di. Hastalarin
%73.3’1 erkek, %26.7’s1 kadinda.

Acil servise en sik bagvuru sikayeti melenaydi.

En sik goriilen ek hastalik hipertansiyondu.

Kanamaya neden olabilecek ilaglardan en sik  kullanilani
antiagreganlardi.

Duodenal iilser en sik konulan endoskopik taniydi. En sik uygulanan
tedavi amacli endoskopik islem adrenalin enjeksiyonuydu.

Hastalari %851 taburcu olurken %14.2’si eksitus oldu.

Hastalarin %84.1’inin transfiizyon ihtiyaci oldu. Taburcu olan hastalara
ortalama 2.842.5 tinite ES verilirken, eksitus olan hastalara 3.9+2.6 tinite
ES verildi.

Transfiizyon miktar1 ile IVCCI arasinda pozitif yonde yiiksek diizeyde
korelasyon bulundu (r= 0.793, p<0.001).

Transflizyon ihtiyacini en yiiksek 6ngdrme giiciiniin IVCCI (AUC: 0.966
(%95GA: 0.934-0.998; p<0,001) oldugu tespit edildi.

Mortal seyreden hastalarin IVCCI istatistiksel olarak anlamli oranda daha
yiiksek tespit edildi (p= 0.006).

Mortalitenin prediksiyonuna ait ROC analizinde en yiiksek Ongdrme
glicii AIMS skoruna (AUC: 0. 893 (%95 GA:0.819-0.967; p<0,001) ait
saptandi.

Hastalarin  %26.7’sinde (n=47) yeniden kanama goriildi. Yeniden
kanama gelisen hastalarin IVCpj, ¢ap1 ortalamasi (p=0.013) istatistiksel
olarak anlamli oranda daha diisiikken, IVCCI (p< 0.001) ve AIMS65
Skoru (p=0.001) istatistiksel olarak anlaml1 oranda daha yiiksekti.
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13. Hastalarin %4.5’inin (n=8) cerrahi tedavi ihtiyac1 oldu Cerrahi tedavi
ihtiyact olan hastalarm mGBS (p=0.007) ve IVCCI (p= 0.001)

istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksekti.
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