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GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi tanimi; Treitz ligamanin proksimalinden;
0zofagus, mide, duodenumdan koken alan kanamalar1 kapsar. En yaygin bulgusu melena ve
hematemezdir. Bununla birlikte hematokezyasi olan ve hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalardan da iist GIS kanamasindan siiphelenilmelidir. Olgularin yaklasik yarisinda eroziv
gastrit, 0zofajit, peptik iilser ve 6zofagogastrik varisler en sik kanama nedenidir (1, 2).

Varis dis1 akut iist GIS kanamasi en yaygin gastrointestinal acil nedenlerinden biridir.
Insidans1 degisik ¢alismalarda yilda 100000 kiside 36°dan 172’ye kadar bildirilmistir (3, 4).
Epidemiyolojik agidan bakildiginda son yillarda iist GIS kanama sikliginda bir azalma, buna
karsin alt GIS kanamasinda ise artma izlenmektedir (5, 6). Akut varis dis1 iist GIS kanama
insidansindaki azalma egilimi; Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonunun eradikasyonuna,
proton pompa inhibitdrii (PPI) yaygin kullanimina, endoskopik tedavi yéntemlerinin gelisimine
baglanabilir (7).

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 6nemli oranda morbidite, mortalite ve ekonomik
kayiplara yol acan tablolardir. Erken donemde hastayr hemodinamik olarak degerlendirmek;
yol acabilecegi morbiditeler, kanama tekrari, mortalite olasiligin1 6ngérmek; kisacasi hastayi
cok boyutlu degerlendirerek risk analizi yapmak icin skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Bunlardan Rockall skoru hastalari yasina, komorbiditelerine, sok varligina ve endoskopik
bulgusuna gore smiflandirir. Endoskopi sonrasi hesaplanan Rockall skoru 3’iin altindaysa
yeniden kanama ve 6liim riski diisiik olup 6 ve tizerindeki skorlarda bu risk yiiksektir. Glasgow-
Blatchford skoru (GBS) kanama kontrolii i¢in miidahale gerekip gerekmedigini ortaya koyar.

Hemoglobin (Hb) diizeyine, kan basincina, senkop, melena, kalp ve karaciger hastaligi



varligina gore skorlama yapar. Skorun 6 ve iizerinde olmasi bu hastalara miidahale
gerekecegine isaret eder (8, 9). Forrest siniflamasi peptik iilserin  endoskopik
degerlendirilmesiyle yeniden kanama riskini ortaya koymak igin kullanilir. Aktif kanamasi olan
tilser forrest 1a, sizint1 tarzinda aktif kanama forrest 1b, kanamayan goriiniir damar forrest 2a,
yapisik pihtisi olan iilser forrest 2b, {izeri siyah iilser forrest 2c, temiz tabanli {ilser forrest 3
olarak siniflandirilir. Ulserin forrest 1a-2b olmasi inat¢1 ve yeniden kanama agisindan yiiksek
riskli oldugunu, Forrest 2¢ ve 3 olmasi diistik riskli oldugunu gosterir (10).

Calismamizda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji BD'inda varis dis1 iist
GIS kanamasi tanis1 alan olgularin medikal ve endoskopik kayitlarini retrospektif olarak
tarayarak; kanama nedenlerini, klinik ve endoskopik skorlama sistemlerinin duyarlilik ve

Ozgilliglinti saptayarak morbidite ve mortaliteyle iliskili faktorleri incelemeyi amacladik.



GENEL BILGILER

UST GIS KANAMASI TANIMI VE EPIDEMIYOLOJISI

Ust GIS kanamasi, duodeno-jejunal bileskeyi ayiran Treitz ligamanimin proksimalinden
kaynaklanan kanamalari icerir (11). Biiylik bir boliimii spontan olarak durur ancak klinik
spektrum mindr bir kanamadan 6liime neden olabilecek major kan kaybina kadar degiskenlik
gosterir. Insidans1 degisik calismalarda yilda 100000 kiside 36°dan 172’ye kadar bildirilmistir
(3,4). Yeni bilgilere ve gelistirilen tedavi yontemlerine ragmen %6-10 6liim oraniyla hala
yasami tehdit eden acil bir durumdur (12). Bu durum yaslanan niifusla birlikte antiplatelet
ve/veya antikoagiilan ilaglarin sik kullanimi, yandas hastalik olasiliginin olusturdugu kot
prognoza baglanmistir (13,14). Hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik %45°1 65 yas {izeridir
(15). Birlesik Devletler’de hastane yatiglari 126/100000 ve mortalite oran1 %3,5-10 olarak
bildirilmistir. Birlesik Krallik’taki insidans ve mortalite oram benzerdir (16-18). Insidans

erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha siktir (4).

ETIYOLOJi

Ust GIS kanamasi olan tiim vakalarin %67’ye kadar varan oramiyla en sik kanama
nedeni peptik iilser hastaligidir (6). Diger sebepler varisler, mukozal erozyonlar, Mallory Weiss
yirtigi, neoplaziler, 6zofajit, anjiyodisplazi ve Dieulafoy lezyonlaridir. Vakalarin yaklasik
%38’inde neden belirlenemeyebilir. (19, 20). Ek olarak endoskopiyle vakalarin %16-20’sinde
birden fazla neden de bulunabilir (6).



Ulseratif ve eroziv lezyonlar; vaskiiler, kitle ve travmatik lezyonlardan ¢ok daha sik

goriiliir. Tablo 1°de iist GIS kanama nedenleri gdsterilmistir.

Tablo 1. Ust gastrointestinal kanama nedenleri (21)

En sik goriilen nedenler Daha az goriilen nedenler
Peptik iilser Dieulafoy lezyonu
Siddetli/eroziv gastrit-duodenit Gastik antral vaskiiler ektazi
Siddetli/eroziv 6zofajit Cameron lezyonu
Ozofagogastrik varis Hemobili

Portal hipertansif gastropati Aortaenterik fistiil

Anjiyodisplazi
Mallory Weiss Sendromu

Kitle (karsinom-polip)

Ulseratif-eroziv Lezyonlar

1-Peptik iilser hastah@i: Peptik {ilser hastaligi tanim olarak, asit peptik aktivite ile
temas eden mide ve duodenumda muskularis mukozay1 asan defekti ifade eder. Ozofagus ve
Meckel divertikiiliinde eger heterotropik mide bezleri varsa goriilebilir (22, 23). Mukozal
diizeyde koruyucu faktorlerle yikici faktorlerin arasindaki dengenin bozulmasi sonucu olur.
Peptik iilserlerin gogu baslangigta asemptomatik iken klinik bulgular: gastrointestinal kanama,
perforasyon ve gastrik ¢ikis obstriiksiyonuna kadar degisir (24). Tamami Avrupa’da yapilan 11
calisma genel popiilasyon i¢in tahmin edilen peptik iilser ile iligkili komplikasyon insidansin
bildirmistir. Kanama perforasyondan daha sik goriiliir. Yillik kanama insidans1 100000 kiside
19,4 ila 57 vaka arasinda degismektedir (25-29).

Geleneksel olarak peptik {ilser hastaligina artan asit tiretiminin, diyet faktorlerinin ve
stresin neden oldugu disiiniiliirdii. Ancak 20. ylizyilin ikinci yarisindan itibaren H.pylori
enfeksiyonu, non steroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAII) kullaniminin yayginlagmasi ve
diisiik doz aspirin kullanim1 bile peptik iilser hastaligina yol acan daha yaygin nedenlerden
olmustur (23, 30, 31). Daha yiiksek insidansin erkek cinsiyet, sigara igme ve kronik tibbi
rahatsizliklarla iligkili oldugu bulunmustur (32, 33). Ayrica yas ile birlikte sikliginin arttig1
tespit edilmistir (34). Diger risk fakorleri diisiik sosyoekonomik seviye, atrofik gastrit,
anksiyete ve stres, steroidler, vitamin eksiklikleri, Zollinger-Ellison Sendromu, Multipl

Endokrin Neoplazi (MEN) sendromu, hiperparatirodizmdir (35).
4



Duodenal iilserler gastrik tlserlerden 4 kat daha fazla goriliir ve yemek ile iliskili
semptomlari farklilik gosterir. Gastrik tilserdeki epigastrik agr1 yemegi takiben 15-30 dk i¢inde
baslarken duodenal iilsere bagli agri yemekten 2-3 saat sonra baslar. H.pylori duodenal
tilserlerin %90’ 1ndan, gastrik iilserlerin ise %70’inden sorumludur (36).

Genel popiilasyonda peptik ilser hastaliginin yasam boyu goriilme prevalansinin
yaklagik %5-10 ve insidansinin yilda %0,1-0,3 oldugu tahmin edilmektedir (37-39). Bununla
birlikte diinya capinda 6zellikle de gelismis iilkelerde peptik iilser hastaliginin prevalans ve
insidans1 muhtemelen daha diistiktiir ¢linkii yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar son 20-30 yilda
hastaneye basvuru oranlar1 ve mortalitede keskin bir diisiis egilimi gostermistir (40-44). Genel
olarak gelismis hijyenik kosullar ve H.pylori enfeksiyonunun etkin tedavisi, NSAIl’lerin akill
kullanimi1 bunda etkilidir (36).

2-Gastrit-duodenit: Gastrit taniminin temeli mide mukozasinin baslica inflamasyon ile
karakterize histolojik degisikliklerine dayandirilmalidir; endoskopi sirasinda gozlenen eritem
tek basina gastrit anlamima gelmemektedir. Gastritin siniflandirilmasi; zaman seyri (akut-
kronik), histolojik 6zellikler ve altta yatan patolojik mekanizmalara gore yapilir. Akut gastrit
tedavi edilmezse kronik gastrite doniisebilir. H.pylori diinyada gastritin en sik nedenidir (45).
Diger sebepler arasinda otoimmun gastrit; Mycobacterium avium-intraseliiler, enterokokkal
infeksiyon, Herpes simplex, cytomegalovirus gibi H.pylori dis1 organizmalara bagh
enfeksiyon, safra asidi refliisii, radyasyon gastriti, sigara-alkol kullanimi, NSAII ve steroid
kullanim1 sayilabilir. Kollajendz gastrit, sarkoidoz, eozinofilik gastrit, lenfositik gastrit nadir
goriilen nedenlerdir (46-50).

Bati toplumlarinda H.pylori enfeksiyon: ile iliskili gastrit insidansinda azalmayla
birlikte otoimmun gastrit prevalansinin arttigini gosteren kanitlar vardir. Otoimmun gastrit
kadinlarda ve yaslilarda daha siktir. Prevalansi yaklasik 9%2-5 oraninda tahmin edilmektedir
ancak veriler yliksek giivenilirlige sahip degildir (51,52). Kronik gastrit gelismekte olan
tilkelerde nispeten yaygin bir hastalik olmaya devam etmektedir. Bati1 toplumlarinda ¢ocuklarda
H.pylori enfeksiyonu prevalansi %10; gelismekte olan filkelerde %50’dir (53, 54).
Sosyoekonomik durum ve c¢evresel hijyen H.pylori enfeksiyonunun diinya ¢apinda
bulagmasinda temel faktordiir.

3-Ozofajit: Ozofagus mukozasmin biitiinliigiiniin kayb1 ile birlikte inflamasyonu
anlamina gelen 6zofajitin birgok nedeni vardir. Retrosternal agr1 ve yanma, disfaji, odinofaji
klinik yakinmalardir (55,56). En yaygin nedeni eroziv 6zofajite neden olan gastro6zofageal

refliidiir. Diger nedenler radyasyon, enfeksiyon, ilaglara bagli lokal hasar, hap 6zofajiti ve



eozinofilik 6zofajittir (57). Epidemiyolojik veriler atifta bulunulan alt gruba gore degisir.
Uzmanlar niifusun %1’inin eroziv 6zofajit oldugunu ve ilaca bagl 6zofajit insidansinin yilda
100000 kiside 3.9 oldugunu tahmin etmektedir. Cogu c¢alisma eozinofilik 6zofajitin en dogru
insidans ve prevalansini belirlemeye calismigtir. Tahmini insidanst 100000 kiside 0,35;

prevalanst 100000 kiside 55°tir (58-60).

Portal Hipertansiyon Komplikasyonlari

1-Portal hipertansif gastropati: Portal hipertansif gastropati mide mukozasinin
endoskopik olarak yilan derisine benzer mozaik goriiniimii ile tanimlanan bir durumdur. En sik
olarak karaciger sirozu ve portal hipertansiyona neden olabilecek schistosomiasis, kalp
yetmezligi gibi diger durumlarda gériiliir (61). Daha gok kronik GIS kanamasina yol agar. Bir
calismada akut GIS kanamasinin %10’undan sorumlu bulunmustur (62).

2-Ozofageal varisler: Ozofagus varisleri; portal ve sistemik dolasimi birbirine
baglayan dilate submukozal distal 6zofagus damarlaridir. Genellikle sirozun bir sonucu olan
portal hipertansiyona ve portal kan akisina kars1 dirence bagli olusur. Sirozun en sik goriilen
olimciil komplikasyonu varis kanamasidir. Varislerin goriilme ihtimali ve kanama riski kronik
karaciger hastaligimin siddetiyle korelasyon gosterir (63-66). Ozofageal varis kanamast; gastrik
ve duodenal iilserlerden sonra iist GIS kanamasmnin en sik 3. nedenidir. Tan1 aninda siroz
hastalarinin %30’unda varis vardir ve bu oran 10 yil i¢inde %90’a ¢ikar. Kiigiik varislerin 1 yil
icinde kanama ihtimali %5 iken bu oran biiyiik varislerde %15’tir. VVarisi olan hastalarin %50’si
hayatinin bir déneminde kanama gecirecektir. Kanama sonrasi 6 hafta icinde mortalite orani
%10-20’dir (67).

Vaskiiler Lezyonlar

1-Anjiyodisplazi: Gastrointestinal sistemin mukozal ve submukozal katmanlarinda
anormal, kivrimli, genislemis kiiciik bir kan damaridir. Gi sistemde en sik goriilen vaskiiler
anormalliktir ve en yaygin oldugu GIS béliimii kolondur. Ozellikle 60 yas iizerinde ortaya ¢ikar;
prevalans: yasla birlikte artar (68-70). Herhangi bir semptom vermedigi gibi GIS kanamasina
da neden olabilir. Varis dis1 iist GIS kanamalarin yaklasik %5-10 nedenidir (71).

2-Mallory Weiss sendromu: Uzunlamasina yilizeyel mukoza yirtilmalariyla
karakterize olan Mallory Weiss Sendromu, iist GIS kanamasinin yaygin sebeplerinden birisidir.
Bu yirtiklar esas olarak gastrodzofageal bileskede meydana gelir; proximale ve distale

uzanabilir (72). Mallory Weiss Sendromu tanisi alan hastalarin %50-70’inde asirt alkol



kullanim 6ykiisii oldugundan alkol kullanimi en 6nemli predispozan faktor kabul edilir (73).
Hiatal herni ile arasindaki iliski hala tartisma konusudur (74). Diger risk faktorleri arasinda
bulimia nervoza, hiperemezis gravidarum, gastrodzofageal reflii hastaligi vardir. %25 gibi
onemli bir oranda da bahsedilen risk faktorlerinden higbiri bulunmaz. Ust GIS kanama
nedenlerinin %1-15’ini olusturur. En sik 40-60 yaslar1 arasinda goriiliir ve erkeklerde 2-4 kat
daha siktir (72).

3-Dieulafoy lezyonu: Dieulafoy lezyonu mide epitelini erode eden dilate, anormal
submukozal damardir. Ulsere lezyon yoktur (75). Submukozal arter mide duvari i¢inde normal
dallanma yapmaz (76). Bunun sonucunda normal kapiller capinin 10 kat1 olan yaklasik 1-3 mm
capinda submukozal arterler olur. Cogunlukla proximalde, kiiclik kurvaturda, 6zofagogastrik
bileskeye yakin izlenir. Ozofagus, duodenum ve kolonda da bulunabilir. Etiyolojisi
bilinmemektedir; kanamay tetikleyen olay tam anlasilamamistir. Tipik olarak kardiyovaskiiler
hastaligi, hipertansiyonu, kronik bobrek hastaligi, diyabeti ve alkol kotiiye kullanimi olan
erkeklerde daha sik goriiliir (77-80).

4-Gastrik antral vaskiiler ektazi: Gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE); mide
antrumundan pilora dogru yayilan dilate kan damarlarini tanimlar. Gorlinlimii karpuzun
tizerindeki ¢izgilere benzediginden “karpuz mide” olarak da adlandirilmistir (81, 82). Siklikla
kronik karaciger hastaligi, konnektif bag doku hastaliklari, otoimmun hastaliklar ile iligkilidir.
Cogu hasta yaslidir ve kadilarda 2 kat daha sik oldugu rapor edilmistir (83). Varis dis1 iist GIS
kanamalarinin %4’{inii olusturur (84). Asemptomatik olabilecegi gibi gizli ya da melena ve
hematemezle kendini gosteren asikar kanamaya da neden olabilir. Cogu hasta kan ve demir
replasmanina ragmen devam eden anemi ile basvurur (85).

5-Cameron lezyonu: Cameron lezyonlar1 biiyiik bir hiatal herni kesesinde meydana
gelen erozyonlar ya da lineer iilserlerdir. Diyaframin daraldigi yerde mukozal kivrimlarin
siirekli siirtiinmesinden kaynaklanan travma en olas: nedendir. Gizli iist GIS kanamasinin nadir
bir nedenidir. Vakalarin %50’si anemiktir (86-88).

Malignite ve Gastrik Polipler

Primer gastrointestinal sistem tiimorleri, diger lokal invaziv maligniteler ve
gastrointestinal yoldaki metastatik hastaliklarm tiimii kanamaya neden olabilir (89). GIS
malignitesinin dogrudan bir sonucu olabilen kanama okiilt bir kanamadan masif kanamaya
kadar degisen klinikle ortaya ¢ikabilir. Kanama malignitenin ilk belirtisi olabilir hatta 6liime

bile yol agabilir (90). Tiim akut iist GIS kanamalarmin %1-5’inden {ist GIS tiimé&rlerinin



sorumlu oldugu bildirilmistir (91-94). Ne yazik ki kanama asikar hale geldiginde bir¢ok hasta
sistemik olarak ilerlemis hastaliga sahiptir ve tedavi segenekleri sinirlidir.

Gastrik polipler histolojik tipine bakilmaksizin mukoza diizlemine bitisik liimen
cikintilaridir (95). Genellikle 6zofagogastroskopi sirasinda tesadiifen saptanir ve prevalansi
tahmini %0,5-23’tlir (95). Bazen de kanama, anemi, gastrik ¢ikis yolu obstriiksiyonu ile
karsimiza cikabilir (96). %85’ten fazlasi beningdir. Malignite riski ve transformasyonu
histolojik tipine baglidir. Gastrik poliplerin birgok faktorle iliskisi vardir. Ornegin hiperplastik
polipler ve adenomlar H.pylori enfeksiyonu ile; fundik gland polipleri PPI kullanimi ile
iliskilidir (97, 98).

Kolaylastiric1 Etkenler

a-Helicobacter pylori: Helicobacter pylori; gastrik mukoza yiizeyine yakin yasayan
mikroaerofilik, spiral sekilli, gram negatif bir bakteridir. Biyokimyasal olarak katalaz, oksidaz,
tireaz pozitiftir. Motilitesi, tireaz varligi ve mide epiteline yapisma yetenegiyle yasar; cogalir
(99). Diinya ¢apinda bir¢ok gastrointestinal morbiditeden sorumlu olan yaygin bir patojendir.
Kesfi ve tedavi ile ortadan kaldirilmasi onun gastrit ve peptik iilser hastaliginin gelisimindeki
ve ardindan mide karsinomunda, mide mukozasi ile iliskili lenfoid doku lenfomasindaki 6nemli
roliinii gostermistir (100). Gelismis bolgelerde prevalansi genel olarak azalmakla birlikte,
gelismekte olan birgok iilkede %50’yi agsmaktadir. Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde
Afrika %70,1, Latin Amerika %63,4 ve Asya %54,7 prevalansa sahipken Kuzey Amerika
%37,1 ile en diisiik prevalansa sahiptir (101).

Helicobacter pylori DNA’s1 fegeste, tiikiiriikte, gingival plaklarda saptandigindan
insandan insana bulas yolunun oral-oral, fekal-oral oldugu disiiniilmektedir (102, 103) .
Bununla birlikte bazen de aritilmamis su kaynaklarinda ve ¢ig sebzelerde oldugu goriilmiistiir.
Bu da o6zellikle yetersiz sanitasyona sahip iilkelerde bakteri icin ¢evresel bir rezervuar
olabilecegini diisiindiirmektedir (104).

b-Non steroid antiinflamatuar ilaclar ve asetilsalisilik asit: Non steroid
aniinflamatuar grubu; etkin agr1 kesici, antiinflamatuar ve ates disiiriicii 6zelliklere sahip
opioid olmayan ilag grubudur. Asetilsalisilik asit ge¢miste agr1 kesici olarak kullanilirken
giinlimiizde 6zellikle diisiik dozlarda antitrombotik olarak kullanilmaktadir (105, 106).

Non steroid antiinflamatuar ilaglar prostaglandinlerin ve tromboksanin da iginde
bulundugu prostanoidlerin tiretiminin gergeklestigi siklooksijenaz (COX) yolu tizerinden etki

ederler. Prostanoidler proinflamatuar mediatorlerdir. Klinik olarak anlamli COX-1 ve COX-2



olmak iizere iki adet izoenzim vardir (107). COX enzimlerinin NSAII tarafindan geri
dontisiimlii inhibe edilmesiyle (asetilsalisilik asit geri doniistimsiiz inhibe eder) prostaglandin
olusumu engellenir ve boylece antiinflamatuar etki olusur.

Diger yandan gastrik korumanin diizenlenmesinde ve siirdiiriilmesinde temel olan
prostaglandinler COX-1 tarafindan ve daha az olmak tizere COX-2 tarafindan firetilir (108).
COX-1; bikarbonat salgisin1 uyararak, asit salgisini inhibe ederek, hiicre ¢ogalmasini ve
mukozal kan akimini arttirarak gastrointestinal mukozal bariyerde koruyucu rol oynayan
prostaglandinlerin tiretimini saglar (109).

Non steroid antiinflamatuar ilaglar COX enzim seciciligine gore alt gruplara ayrilir.
Secici olmayan geleneksel NSAII’ler her iki COX enzimini de inhibe eder. COX-2 segici
inhibitdrleri agr1 kesici ve antiinflamatuar etkiyi siirdiiriirken G yan etkileri hafifletmek amach
tasarlanmustir.

Ust GIS toksisitesi, geleneksel NSAil’lerde selektif COX-2 inhibitérlerine kiyasla daha
sik goriiliir (110). NSAII’lerin uzun siireli kullanimi peptik iilser hastalig: ve iist GIS kanamasi
ile iligkilidir (111).

c-Antitrombotik ilaclar: Varis dis1 iist GIS kanama ile bagvuran hastalarin cogunlugu
uzun donem antitrombotik ajan (aspirin, ikili antiplatelet tedavi, vitamin K antagonisti, direk
oral antikoagiilanlar) kullanim1 gerektiren kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalig1 olan
hastalardir ve bu gittik¢e artmaktadir. Bu nedenle kanamanin ydnetiminde énemli bir konu
haline gelmistir. Aspirin dis1 antiplatelet ajanlar ve antikoagiilan ilaclar gastrik mukozaya
dogrudan zarar vermez; 6nceden var olan ya da yeni lezyonlardan kanamay1 kolaylastirir (112).
Bu ilaglar iist GIS kanama riskini arttirsa da, kanamaya bagl mortaliteyi arttirmastyla iliskili
yeterli bir kanit yoktur. Kanama ve yeniden kanama potansiyeli ile antitrombotik ilaglar
kesmenin getirecegi kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler riskler tartilmalidir (113).

Kilavuzlara gore aspirin, ciddi veya yasami tehdit eden kanamada endoskopi oncesi
kesilmelidir ve endoskopik hemostaz saglandiginda 1-7 giin i¢inde erkenden baslanmalidir.
Ikili antiplatelet tedavi alan hastalarda endoskopik hemostaz saglandiktan sonra aspirine devam
edilmeli ve P2Y12 reseptor inhibitorleri 5 giin verilmemelidir. Aspirine devam edilmesinin
nedeni verilen PPI’nin aspirinin indiikledigi kanamaya kars1 koruyucu olabilmesindendir.
Ozellikle 6 ay icinde akut koroner sendrom gegirmis hastalarda antiplatelet tedavi kesilmeden
once kardiyolog goriisii alinmalidir. Trombosit replasmani yapilmasi 6nerilmez (114, 115).

Atriyal fibrilasyon veya tromboembolik olay i¢in vitamin K antagonisti kullanan

hastalarda acil endoskopi ve endoskopik hemostaz i¢in ila¢ bekletilmelidir. Hayati tehdit eden



kanamada protrombin kompleks konsantresi ve diisiik doz K vitamini (1-5 mg) kullanilabilir
ancak endoskopi geciktirilmemelidir. Klinik durum izin veriyorsa bazi kilavuzar endoskopi
sirasinda hedef INR<2,5 olmasini 6nermektedir. Eger antidot tedavi verilirse INR kontrolii
yapilmasina gerek yoktur. Yiiksek tromboembolik riski bulunan hastalarda fraksiyone olmayan
heparin ile kopriileme tedavisi diisiiniilebilir.

Direk oral antikoagiilan kullanan hastalar ilaglarin1 kesmeli ve hayati tehdit eden
kanamada idarucizumab gibi dabigatran antagonisti ilaglar ya da andeksanet alfa gibi faktér 10a
inhibitorleri verilebilir. K vitamininin bir faydasi yoktur ve kopriileme tedavisi dnerilmez (115-
117).

d-Gastrik asit: Peptik iilser patogenezinde asit ve pepsin temel bilesenlerdir. H.pylori,
NSAIl kullammi ve kritik hastaliklar nedeniyle mukoza biitiinliigii bozulur. Hiicre
gecirgenliginin artmasiyla hidrojen iyonlar1 geriye dogru diffiizyona ugrayarak asidoz, hiicre
oliimii ve ilserasyon gergeklesir. Gasrik asiditenin azaltilmasiyla kanayan iilserde kanamanin
azalmasi, yeniden kanamanin 6nlenmesi ve primer profilaksi saglanabilir (118).

e-Stres: Stres iilserleri ciddi bir akut hastaliga ikincil olarak mide ve bazen 6zofagus,
duodenal mukozal bariyerin bozuldugu stres kaynakli gastrit veya gastropatidir. Asemptomatik
yiizeyel lezyonlar ve gizli GIS kanamasindan klinik olarak anlamli GIS kanamasima kadar
degisen eroziv gastrit seklinde ortaya ¢ikabilir. Sistemik yaniklara bagl stres iilserleri Curling
ilserleri olarak adlandirilir. Akut travmatik beyin hasari olan hastalardaki stres iilserleri
Cushing iilserleri olarak bilinir. Mide govdesi ve fundus stres iilserasyonlar1 i¢in yaygin
yerlerdir ancak antrum ve duodenumda da goriilebilir. Stres iilserlerine bagh GIS kanamasi
hastanin profilaksi alip almadigina gore %1,5 ile %15 arasinda degisir (119, 120).

Yonetimi peptik iilser hastaliginin yonetimine hemen hemen benzerdir. Hastalar erken
enteral beslenmeye baslatilmali ve mide asidi PPi, antihistaminik ajanlar, siikralfat ile
baskilanmalidir (121).

f-Alkol ve sigara: Alkol tiiketimi portal hipertansiyon ve sirozla iligkili gatrointestinal
sistem kanamas icin iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Ancak major GIS kanamasimin bilinen diger
etiyolojileri ile iliskisi net degildir. Cogu galisma varis dis1 iist GIS kanamasinda peptik iilsere
odaklanmistir. Bu ¢alismalardan bazilart alkol tiiketimiyle pozitif bir iligki bulsa da (122, 123)
digerleri iliski gosterememistir (124, 125). Etanoliin yiiksek konsantrasyonlarda akut
maruziyetini ciddi gastrik epitel hasari, mukozanin derin katmanlarinda nekroz, geg¢irgenligin

artmasina ve mukozal kanamaya neden olan mikrovaskiiler hasar takip eder (126). Etanoliin
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lokal tahris edici etkisinin yani sira orta-yiiksek konsantrasyonlarimin mide bosalmasini
geciktirdigi gosterilmistir (127).

Sigara igme ve GIS kanamas riskine iliskin mevcut calismalar sinirli ve geliskilidir
(123). Daha ¢ok GIS kanamasmin spesifik nedenlerden biri olan peptik iilser ile iliskisi iizerinde
durmuslardir. Sigara i¢menin gastrik asit salgilanma seviyesi, gastroduodenal mukozal
prostaglandin konsantrasyonlari, mide motilitesi ve pankreas sekresyonu iizerindeki etkisine
iliskin calismalar ¢eliskilidir (128). Bazi ¢alismalar sigaranin mukozada vazokonstriksiyona
neden oldugunu ve iskeminin mukozal direnci azalttigin1 bulmustur (129). Bu kisilerde
karboksihemoglobin diizeyi arttigindan mukozal iskemiye karbonmonoksit aracilik edebilir

(130, 131). Bu mekanizmalar sigara i¢gme ile perfore iilser arasindaki iliskiyi aciklayabilir.

HASTAY| DEGERLENDIRME

Endoskopi Oncesi Yonetim ve Tedavi

Endoskopi 6ncesi hastayr dogru sekilde degerlendirmek ve yonetimine erken baslamak
morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in kritik 6neme sahiptir. Hastanin hemodinamik durumuna,
kanamanin siddetine, kanamanin lokalizasyonunu 6ngérmeye odaklanilir.

Erken yonetim; hipoksi, prerenal azotemi gibi kanamanin neden olabilecegi u¢ organ
hasarlarin1 6nlemek veya geri ¢cevirmek i¢in siv1 tedavisi, kan replasmani, gerekliyse solunum
destegi ve mukozal kan pihtilarin stabilize ederek hemostaz1 desteklemek icin PPI tedavisiyle
baglar (132).

1-Anamnez ve fizik muayene: Prognozu ve endoskopik yaklasimi degistirdiginden
kanamanin varis veya varis dis1 oldugunu 6ngérmek onemlidir. Agrisiz ve taze kan seklinde
hematemez, hematokezya, karaciger hastaligi Oykiisli, varis kanamasi Oykiisli, asir1 alkol
kullanim, assit varligi, trombositopeni, hiperbiliriibinemi, artmis protrombin zamani ve INR
degeri kanamanmn varis kaynakli olabilecegini diisiindiiriir. Diger yandan NSAII ve
antitrombotik ila¢ kullanimi, dispeptik yakinmanin olmasi, kahvrengi mide aspirati varis dis1
kanamayi isaret edebilir (133, 134). Istahsizlik, kilo kayb1 gibi sikayetler maligniteyi akla getirir
(135). Anamnez almirken gegcirilmis GIS kanamasi ve bulunan kanama odag da
sorgulanmalidir ¢iinkii %60 ihtimalle mevcut kanama ayn1 lezyondan kaynaklanir (136).

Tablo 2’de hastanin semptomlarma ve komorbid durumlarina gére kanamaya neden

olabilecek lezyonlar gosterilmistir.
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Tablo 2. Lezyonlar ve iliskili durumlar (132)

Peptik iilser

Epigastrik bolgede karm agrisi, NSAIT* ve
antitrombotik kullanimi, H.pylori**
enfeksiyonu, alkol ve sigara kullanimi

Ozofagus iilseri

Odinofaji, gastro6zofageal reflii, disfaji

Mallory Weiss yirtigi

Hematemezden 6nce kusma, 6glirme veya
Okstiriik

Varis kanamasi veya portal hipertansif
gastropati

Sarilik, abdominal distansiyon (assit),
splenomegali, alkol kullanimi

Malignite

Disfaji, erken doyma, istemsiz kilo kaybi,
kaseksi, alkol ve sigara kullanimi

Gastrik antral vaskiiler ektazi

Bobrek yetmezligi, Siroz

Anjiyodisplazi

Kronik bobrek hastaligi, herediter hemorajik
telenjiektazi

Aorta enterik fistiil

Abdominal aort anevrizmasi, aorta greft
oykiisii

*NSAII: Non steroid antiinflamatuar ilag; **H.pylori: Helicobacter pylori.

Biling durumu ve vital bulgular ile kan kaybinin miktarin1 anlamak miimkiindiir. The

American College of Surgeons Advanced Trauma Life Support (ATLS) 70 kg bir erkek icin

kaybedilen kan miktarina gore gelisen fizyolojik tepkileri siniflandirmistir. Tablo 3’te

gosterilmistir.

Tablo 3. Kan kaybina gore gelisen fizyolojik tepkiler (137)

Evre 1l
sayisinda degisiklik yoktur.

Total kan volimiiniin %15°1, yaklagik 750 ml kaybedilmistir. Kalp hiz1 minimal
artmis ya da normaldir. Genel olarak kan basinci, nabiz basinci ve solunum

Evre 2

Total kan voliimiiniin %15-30"u, yaklasik 750-1000 ml kaybedilmistir. Kalp hiz1
100-120 vuru/dk, solunum sayis1 20-24/dk seviyelerine yiikselir. Nabiz basinct
daralir, sistolik kan basinci (SKB) hafif azalabilir.

Evre 3

Total kan voliimiiniin %30-40°1, yaklasik 1500-2000 ml kaybedilmistir. Kalp
hizinda 120 vuru/dk’dan fazla ve solunum sayisinda 6nemli bir ytikselis olur.
Kan basincinda 6nemli bir diisiis olur, biling bulaniklig1 meydana gelmeye
baslar. Idrar ¢ikis1 azalir, kapiller dolumu gecikir.

Evre 4

Total kan voliimiiniin %40°1ndan fazlasi kaybedilmistir. Daralmis nabiz
basinciyla (25 mmHg dan az) birlikte hipotansiyon goziikiir. Tasikardi daha da
belirgin hale gelir (>120 vuru/dk), biling durumu giderek kétiilesir. Idrar ¢ikist
minimaldir veya yok olmustur. Kapiller dolumu gecikir.

Hematemez, melena ve hematokezya gastrointestinal sistem kanamasini isaret eden

semptomlardir (9, 138). Genel olarak hematemez ve melena iist GIS kanamasimni gosterirken
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hematokezya alt GIS kanamasini gosterir. Ancak kanamanin fazla oldugu durumlarda iist GIS
kanamasi hematokezyaya neden olabilir (139). Kanama bu sekilde asikar olabilecegi gibi
kendini gizleyebilir; demir eksikligi anemisi ya da gaitada gizli kan arastirilmasi ile taniya
gidilir (140).

Melena; katran renginde, c1vik, kotii kokulu gaita olarak tariflenir. %90 oranla iist GIS
kaynaklidir. Goriilmesi igin 50 ml kanama yeterlidir (141). Hematemez; kan ya da kahve telvesi
seklinde kusmay1 tanimlar. Bariz kanli olmas1 daha siddetli bir kanamay1 gdsterirken kahve
telvesi seklinde olmasi daha smirli bir kanamay1 gosterir. Hematokezya ise rektumdan taze,
parlak kirmizi kan seklinde olan kanamadir. Tipik olarak alt GIS kanama bulgusu olmasina
karsmn hizli bir {ist GIS kanamas1 sonucu da gériilebilir ve boyle oldugunda hasta hipotansif ve
tasikardik izlenir. Ust GIS kanamasinda hematokezya goriilebilmesi igin 1000 ml’den fazla
kanamanin olmasi gerekir (4, 142).

2-Laboratuvar: Akut iist GIS kanamasinin {izerinden en az 24 saat gectikten sonra
hematokritte diisme goézlenir. Cilinkii kanamayla birlikte ilk baslarda eritrositlerle birlikte
orantili sekilde plazma kaybi da olur. Daha sonradan ekstravaskiiler sivinin intravaskiiler
bosluga gecisiyle ve intravendz (iv) hidrasyonla kan diliie olur. Seri hematokrit 6l¢iimleri
kanamanin siddetini degerlendirmek i¢in faydalidir ancak hidrasyon ile diliie olacagindan
yanlis yonlendirmemesi i¢in hastanin hemodinamik durumuyla birlikte degerlendirilmelidir
(132).

Diger 6nemli laboratuvar parametreleri; koagiilasyon profili ve rutin biyokimyasal
parametrelerden ozellikle iire, kreatinin ve karaciger fonksiyonunu gosteren degerlerdir. Kanin
barsaklardan gegisi boyunca emilmesinden ve hipovolemiye bagli prerenal azotemiden dolay:
bu hastalarin tipik olarak iire degerleri yiikselir. Ure/kreatinin oran1 20/1’in iizerine ¢ikar (143,
144). Akut kanamada eritrosit morfolojisi normositer iken kronik kanamada mikrositerdir.
Ferritin ve demir diizeylerinde azalma, transferrin satiirasyonunda azalma, hipokrom mikrositer
eritrositler kronik kan kaybimi isaret edebilir. Lokositoz akut kanamanin stresine sekonder
olabilse de eslik eden enfeksiyon olasiliginin diglanmasi gerekir.

Hipotansif yasli hastalarda ve masif kanamasi olan tiim hastalarda hipoperfiizyona bagli
miyokard enfarktiis riski yiiksek oldugundan seri elektrokardiyogram ve kardiyak enzim
takipleriyle bu durum dislanmalidir. Hastalar genellikle gogiis agris1 yasamazlar ya da gogiis
agrisi epigastrik agri olarak yanlig yorumlanabilir.

3-Risk tanmmmlama: Ust GIS kanamasinda risk smiflamast hizli karar verme,

miidahalenin aciliyetini belirleme ve prognozu ongérme agisindan 6nemlidir. Uluslararasi
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kilavuzlarda bu hastalarin yonetiminde risk tanimlamasinin yapilmasi dnerilmistir. Bunun igin
en sik kullanilan iki skorlama sistemi Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlama sistemidir (145,
146).

Rockall skoru; iist GIS kanamasina bagli mortaliteyi dngdrmek amaciyla 1996 yilinda
gelistirilmistir. Yas, hemodinamik durum, komorbiditeler, endoskopik tant ve kanama
gostergesi olmak tizere bes parametre icerir ve 0-11 arasi puanlanir (147, 148). Toplam puan
3’lin altinda iyi prognoz ile iliskilendirilirken 8’in iistiindeki puan yiiksek mortalite riski tasir

(149). Rockall skorlama sistemi Tablo 4°te gosterilmistir.

Tablo 4. Rockall skoru (150)

0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80
“Yok” “Tagikardi”
SKB*2100 SKB*2100 “Hipotansiyon”
Sok mmHg ve mmHg ve SKB*<100 mmHg
nabiz<100 nabiz>100
vuru/dk vuru/dk
Bobrek
iskemik kalp yetmezligi,
Komorbidite hastaligi, konjestif | karaciger
kalp yetmezligi yetmezligi,
malignite
. - Ust GIS**
Endoskopik Ma"? ry Weiss Peptlk}l Iser malignitesi
tamt yirtig1 ya da haste_lhgl, )
lezyon yok eroziv 6zofajit
Temiz tabanl GIS** yolunda kan,
Kanama . P
bulgusu u@ser ya da piht1, goriiniir
pigment var damar, kanama

*SKB: Sistolik kan basinct; **GIS: Gastrointestinal sistem.

Glasgow-Blatchford skorlama sistemi; hangi hastalarin endoskopik degerlendirmeye
ihtiyag duydugunu ve genellikle de ayaktan tedavi i¢in uygun olan diislik riskli hastalar
belirlemek icin gelistirilmistir (147, 151). Klinik (melena, senkop, SKB, nabiz), laboratuvar
degerlerine (lire, Hb), komorbidite (karaciger ve kalp hastaliklar1) varligina gore 0-23 arasi
puanlanir. Endoskopik bulgu g6z oniline alinmaz (152). Sifir ile 1 arasi puan alan hastalar
ayaktan endoskopik girisim yapilmasi iizere acil servisten giivenle taburcu edilebilir (153). Ileri
calismalar bu puanin 0-2’ye yiikseltilebilecegini gostermistir (154). Glasgow-Blatchford

skorlama sistemi Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5. Glasgow-Blatchford skoru (155)

0 1 2 3 4 6
BUN* mg/di <18,2 18,2-22,3 | 22,4-27,9 | 28-69,9 >70
Hb** (erkek) >13 12-12,9 10-11,9 <10
g/dl
Hb** (kadin) >12 10-11,9 <10
g/dl
SKB***mmHg >110 100-108 90-99 <90
Nab1z>100 | Senkop,
. vuru/dk, karaciger
Diger 9
. melena hastalig1,
faktorler
kalp
yetmezligi

*BUN: Blood urea nitrogen; **Hb: Hemoglobin; ***SKB: Sistolik kan basinci.

4-Kan replasmam: Akut {ist GIS kanamasinda siklikla kan replasmania ihtiyag
duyulur ¢iinkii akut kan kaybi, doku perflizyonunu bozarak dokulara oksijen saglanmasini
engeller. Masif kanamasi olan hastalarda transfiizyon hayat kurtarici olabilir. Bununla birlikte
cogu hastada kanama o kadar siddetli degildir ve bu gibi durumlarda en giivenli ve en etkili
transfiizyon stratejisinin ne oldugu tartismalidir (156, 157).

Baz1 uzmanlar Hb diizeyini 10 mg/dl {izerinde tutulmasini 6nerirken (158-160), digerleri
de asir1 transfiizyonun kotli sonuglara neden oldugunu gosteren caligmalara dayanarak
transfiizyonda kisitlayict bir yaklagim oOnermistir (161). Bu oOneriler hangi Hb diizeyinde
eritrosit siispansiyonu (ES) verilmesi gerektigi konusunda ikilemde birakmaktadir.

Kisitlayic1 yaklasimda iist GIS kanamasi olan hastalarm ¢ogunda Hb<7-8 mg/dl
oldugunda eritrosit transfiizyonu Onerilir. Boyle keskin bir smir tiim hastalar i¢in gecerli
olmayabilir. Ozellikle kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarda daha yiiksek bir Hb diizeyi
hedeflenebilir (114, 162). Ayrica siddetli ve devamli kanayan hastalarda ve hemodinamik
olarak stabil olmayanlarda daha yiliksek Hb diizeylerinde eritrosit transfiizyonu gerekebilir.
Ciinki iv sivilarin genellikle de kristaloidlerin es zamanli uygulanmasiyla Hb seviyesindeki
diistis ileriki zamanda belli olacaktir.

Olgularda Hb degeri 7-9 mg/dl olarak hedeflenmelidir. Kan tranfiizyonu, eksikliginin
yaninda fazlasinin da zararli olabilecegi goz oniine alinarak klinik duruma dayandirilmalidir.
Diisiik oksijen seviyesine duyarli hastalarda (6rnegin kardiyovaskiiler ve pulmoner hastalig
olanlar) tedavi bireysellestirilmelidir. Calismalar hastalari; koroner sendrom, iskemik kalp
hastaligi, konjestif kalp yetmezligi gibi alt gruplara ayirmamstir. Bu durumlarda klinik tecriibe

devreye girer. Kan kayb1 belirtileri olan hastalarda daha serbest bir transfiizyon protokolii
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uygulanmalidir. Alt1 tiniteden fazla ES verilen hastalarda trombosit ve taze donmus plazmayi
da iceren masif transfiizyon protokolii baslatilmali ve asit baz dengesi takip edilmelidir (113).

5-Endoskopi oncesi PPI: Peptik iilserden siiphelenildiginde PPI tedavisine
baslanmalidir. Ama¢ kanamanin oldugu alanda pihti olusumunu kolaylastirarak kanamanin
durmasmi saglamaktir. Invitro c¢aligmalar pH<5,9 oldugunda koagiilasyonun ve trombosit
agregasyonunun islevsiz oldugunu gdstermistir (163). Hastalar {izerinde yapilan ¢alismalar PPi
tedavisinin yiiksek riskli iilserlerde kanama belirtisini bir miktar azalttigin1 ancak yeniden
kanama, transfiizyon ihtiyaci, cerrahi ihtiyact ve mortalite agisindan fark yaratmadigini
gdstermistir (164, 165). Bununla birlikte optimal PPI dozunun ne oldugu tartismalidir. Klinik
fikir birligi hala 80 mg iv bolus ve ardindan yiiksek doz tedavi olarak kabul edilen 72 saat
boyunca 8 mg/saat siirekli inflizyonu 6nermektedir (162). Bazi ¢calismalar diisiikk doz tedavinin
de yeniden kanama, cerrahi ihtiyaci ve mortaliteyi onlemede esit derecede etkili olacagini
sdylemektedir (166, 167). Bu nedenle optimal PPI dozu icin giiglii bir dneri yapilamaz.

Varis dist iist GIS kanamasina endoskopi dncesi yaklasim &zet seklinde sematik olarak

Sekil 1°de gosterilmistir.

Ust
gastrointestinal
kanama ile
basvuru
Distik Yiiksek risk
“5}: GBS*>1
GBS*<1 -
: Hastaneye
Taburcu yatis
El elktif 24 sa i¢inde Antikoagiilan Antiplatelet Kan
endoskopi endoskopi kullanim kullanimi transfiizyonu
lnﬁmkﬁn VKA** skokok . - . I 1
degil ise le_I 2'li Sadece Kardiyak Kardiyak
llaci kes, taze | [Tlac: kes, | [antiplatelet| [ aspirin hastalik hastalik
donmusg hayati —+— L varsa yoksa
plazma veya ||ehdit edicif | Dirini || Gegici I :
PKK****jcin|| kanama geeicl Olﬁ{r?k. Daha esnek | [Hemoglobin<7-
degerlendir varsa olarak aspirmt | { Jayranilabilir| | 8 g/dl ise kan
antidot ver| L—durdur durdur ver

*GBS: Glasgow-Blatchford skoru; **VKA: Vitamin K antagonisti; ***DOAK: Direk oral antikoagiilan;
****pKK: Plazma kompleks konsatresi; *****PPI: Proton pompa inhibitorii.

Sekil 1. Ust gastrointestinal sistem kanamasinda preendoskopik yonetim (113)
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Endoskopik Degerlendirme ve Hemostaz

1-Endoskopi zamam:: Ust GIS kanamasinda endoskopinin uygun zamanlamasi
tartismal1 bir konudur. Mevcut kilavuzlar erken endoskopinin (bagvurudan itibaren 24 saat
icinde) hastanede yatis siiresi ve mortalite acisindan daha iyi sonuglar verdigi konusunda
hemfikirdir (117, 168). Yakin zamanda Hong Kong’ta yapilan randomize c¢alisma,
endoskopinin gastroenterolog konsultasyonundan sonraki ilk 24 saat iginde yapilmasinin uygun
bir yaklasim olduguna dair ek kanitlar sunmustur. {1k 6 saat icinde ya da 24 saat icinde yapilan
endoskopinin yeniden kanama ve 30 giinliik mortalite tizerinde fark yaratmadigini gostermistir
(169).

Ote yandan “cok erken” endoskopi tanimi hala tartismalidir. Gastrointestinal Endoskopi
Dernegi bunu <12 saat olarak tanimlamasina ragmen birka¢ yazar kendi calismalarinda <2-6
saat gibi alternatif zamanlama Onermektedir (169-172). Cok erken endoskopinin klinik
endikasyonlart konusunda fikir birligi olmamasina ragmen GBS>12, siipheli arteriovendz
kanama, geri doniisii olmayan Oonemli komorbiditesi olan, agresif resiisitasyona ragmen
hemodinamik instabilitesi devam eden ve antikoagiilan tedavinin kontraendike oldugu
hastalarda Onerilir (168,173,174). Cok erken endoskopiyi daha kotii klinik sonuclarla
iliskilendiren birka¢ makale de vardir (175-177).

Endoskopinin dogru zamanlamasina iliskin mevcut veriler ¢eliskili oldugundan durumu
aydinlatmak amaciyla birka¢ randomize kontrollii ¢aligma yaymnlanmis ancak randomize
olmayan c¢alismalar da oldugundan sonugclar diisiik kaliteli kalmistir (178, 179).

Acil endoskopi yapildiktan sonra ilk 24 saatte rutin kontrol ikinci endoskopinin
yapilmasi yillar 6nce tartisilmistir. Daha yakin zamanda randomize prospektif bir calismada
cerrahi ihtiyaci, radyolojik miidahele ve mortalite agisindan fark goriilmemistir (180). ilk
endoskopik hemostazin ardindan tekralayan belirgin kanama belirtileri goriilmediyse veya Hb
diizeyinde diisiis olmadiysa; kanmitlanmig bir yarari olmadigindan rutin ikinci endoskopi
onerilmemektedir.

2-Endoskopik tedaviler: Yiiksek riskli kanama belirtileri bulundugunda endoskopik
tedavi zorunludur. Forrest siniflamasi peptik iilser kanamasini siniflandirmada altin standart
olmaya devam etmektedir. Aktif kanayan Forrest 1a-1b iilserler ve goriinen damari olan Forrest
2a iilserler endoskopik olarak tedavi edilmelidir. Uzerinde yapisik pihtist olan Forrest 2b
tilserler, piht1 kaldirildiktan sonra altta yatan kanamanin nedenine uygun tedavi edilebilir. Kirli
zemini olan Forrest 2¢ ve temiz tabanli Forrest 3 iilserler tedavi gerektirmez; hastalar PPI

tedavisiyle taburcu edilebilir (168, 181).
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Tablo 6’da Forrest siniflamasina gore tilserlerin yeniden kanama riskleri verilmistir.

Tablo 6. Yeniden kanamayi 6ngoren endoskopik belirtecler (182, 183)

Kanama belirtisi Prevalans Yeniden kanama riski
Aktif arteriyel kanama

(Forrest 1a) %12 (aktif ve sizma seklinde | %55 (aktif ve sizma seklinde
Sizma seklinde kanama kanama) kanama)
(Forrest 1b)

Goriiniir damar 0 0

(Forrest 2a) #8 /043

Yapisik pthti o 0

(Forrest 2b) /08 %22

Kirli taban 0 0

(Forrest 2¢) %28 #10

Temiz taban 0 0

(Forrest 3) pood e

Ust GIS kanamalarinda enjeksiyon, termal koagiilasyon, mekanik tedavi ve topikal
tedavi olmak tizere 4 ana endoskopik tedavi bashigi vardir. Kullanilacak olan endoskopik
miidahale cesidi lezyonun yerine ve Ozelliklerine, endoskopistin tecriibesine ve malzeme
mevcudiyetine gore belirlenir.

Iki meta-analize gore peptik iilser kanamasinda hemostazi saglamak igin en etkili tedavi
seyreltilmis epinefrin enjeksiyonuna ikinci bir yontem eklemektir (184, 185).

Mekanik tedaviler endoklipsleri, band ligasyonunu, stapler ve siituru igerir.

Termal tedaviler direkt ve indirekt olarak ikiye ayrilir. Direkt termal tedavi igin
monopolar, multipolar ve 1s1 probu gibi cesitli problar mevcuttur. indirekt termal tedavi argon
plazma ile uygulanabilir. Bununla birlikte termal terapi her zaman mevcut olmayabilir ve
kanayan lezyonun anatomik durumuna bagli olarak klipslemek zor olabilir. Boyle durumda
sklerozan ajan enjeksiyonu iyi bir alternatif olabilir. Randomize ¢aligmalarin meta-analizine
gore argon plazmanin etkinligi sklerozan enjeksiyonuna veya 1stict proba benzer
goriinmektedir. Argon plazma siklikta iist ve alt GIS anjiyodisplazilerinde kullanilir (168, 186,
187).

Topikal tedavi olarak mineral bazli hemostatik bir toz olan TC-325 kullanilir.
Giivenilirdir ve 70 saatin sonunda GiS’ten atilmis olur (188). Kesin tedaviye kdprii olarak
kullanilabilir (162). Primer hemostazda mekanik klipsler kadar etkili bulunmustur (189) ancak

yapilan bir calismada yeniden kanama orami 8 giin icinde %26,7; 30 giin icinde %33,5
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bulunmustur (188). Ozellikle neoplazm gibi diffiiz kanamali lezyonlarda kullanilmasi faydali
goriilmiistiir.
Varis dis1 iist GIS kanamasina endoskopik yaklasim 6zet seklinde sematik olarak Sekil

2’de gosterilmistir.

Endoskopi
Vasl'd’l]er - Pe;')tik EMR* veya }
lezyon Kanamas alser ESD** sonrasi Wi
I T kana'maSI kanama kanamasi
APC*** lazer, TC-325 veya Terial I
Klerozan tedavi diger Forrest 1a/b Forrest 2¢ : B Termal
sklerozan tcda.w. sndoskopik VevaDalt veya 3 tedavx_, le TC-3.25‘v.eya tedavi, klips
termal tedavi, yontemler mekanik epinefrin veya
S — I — Ik 7 tedavi enjeksiyonuu ligasyon
S, S : ndoskopi :
= Entd(()isk(.)pl o davip sklerozan
edavi tedavi, TC-
miimkiin gerekmez 325

|

TC-325 veya |, | Termal tedavi,
epinefrin mekanik tedavi
enjeksiyonu

3 giin yiiksek doz
oral/intraven6z
ppi****
sonrasinda oral
ppi****

Daha fazla stiren kanamada tekrar endoskopik tedavi
i ve girisimsel radyoloji ya da cerrahi

*EMR: Endoskopik mukozal rezeksiyon; **ESD: Endoskopik submukozal rezeksiyon; ***APC: Argon plasma
coagulation; ****PPi: Proton pompa inhibitorii.

Sekil 2. Ust gastrointestinal sistem kanamasinda endoskopik yonetim (113)

Endoskopi Sonrasi1 Yonetim

Endoskopi sonras1 bakimin standart bir parcas: PPI kullanimidir ancak her hastaya fayda
saglamayabilir. Yogun PPI tedavisinin kanama riski yiiksek iilsere sahip hastalarda kanamayi
ve mortaliteyi azalttig1 gosterilmis olsa da iist GIS kanamasinin iilser dis1 sebeplerinde iyi
calistlmis bir konu degildir. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklardan dolay:
antitrombotik ilag alan hastalarda bu ilaglar1 birakma siiresine iliskin kararlar; potansiyel riskler
ve kar-zarar orani goz Oniinde bulundurularak alinmalidir (113). Yeniden kanamanin 6niine

gecmek i¢in bazi hususlara dikkat edilmelidir:

19



1-Asit siipresyonu: Yiiksek riskli peptik tilser kanamasi (Forrest 1, 2a, 2b) olan
hastalara eger endoskopi dncesinde yapilmamissa 80 mg iv bolus PPI verilmeli; ardindan 8
mg/saat siirekli inflizyon olacak sekilde endoskopiden 72 saat sonrasina kadar devam
edilmelidir. Alternatif olarak yiiksek doz PPI giinde 2 kez iv bolus ya da oral olarak da
verilebilir (190). Diisiik riskli peptik iilser kanamasi (Forrest 2¢, 3) olan hastalar igin yiiksek
doz PPi tedavisine gerek yoktur ve standart doz giinde 1 kez oral PP ile taburcu edilebilir (191).
2-Helicobacter pylori eradikasyonu: Helicobacter pylori ile iliskili peptik iilser
kanamasi geciren hastalar eradikasyon tedavisi gormelidir. Ardindan endoskopik ya da
endoskopik olmayan yontemlerle eradikasyonu dogrulanmalidir. Akut durumda yapilan
endoskopide ¢ikan negatif test, akut durum gectikten sonra tekrarlanmalidir ¢linkii yanlis
negatif ¢ikma ihtimali yiiksektir (191, 192).

3-Non steroid antiinflamatuar ila¢ ve antitrombotik kullammmi: Non steroid
antiinflamatuar ila¢ ve antitrombotik kullanimi ile iligkili peptik iilser kanamasi geciren
hastalarda H.pylori mevcutsa tedavi edilmelidir. Hastanmin NSAII ihtiyac1 olup olmadig
degerlendirilmeli ve eger gerekliyse diisiik doz segici COX-2 inhibitorleri tercih edilmeli; uzun
doénem profilaktik PPI ile kullanilmalidir (193).

Aspirin kullanimu ile iligkili peptik {ilser kanamas1 gec¢iren hastalarda aspirin kullanim
endikasyonu dikkatlice sorgulanmalidir. Eger kardiyovaskiiler primer koruma amaciyla
verildiyse devam edilmemelidir. Sekonder koruma amaciyla verildiyse hemostaz saglanir
saglanmaz tercihen 3 giin, en ge¢ de 7 giin i¢inde diisiik doz aspirine devam edilmelidir. Uzun
donem profilaktik PPI ile kullanilmalidir (115).

Ikili antiplatelet kullanimi kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin sekonder
korumasi igindir. Hemostazdan sonra aspirin devam edilir ve genelde ikinci ilag 5 giin verilmez.
Bu kararlar ilgili brans ile (kardiyoloji-ndroloji) gortisiilerek alinir ve gerekli goriiliirse daha
erken baslanir (115). Uzun dénem profilaktik PPI ile kullanilmalidir.

Vitamin K antagonisti ile iligkili peptik tilser kanamasinda hemostaz saglandiktan sonra
ozellikle tromboembolik riski yliksek hastalarda ilaca 7 giin iginde baslanmasi Onerilirken;
genel anlamda 3-15 giin i¢inde baslanmasi 6nerilmektedir. Diisitk molekiil agirlikli heparin ile
kopriileme tedavisi 6nerilir. Uzun dénem profilaktik PPI ile kullanilmalidar.

Direk oral antikoagiilan iligkili peptik iilser kanamasinda 3-15 giin i¢inde tedaviye
devam edilmesi énerilir. ilk dozdan itibaren antikoagiilan etki basladigindan kopriileme tedavisi

onerilmez. Uzun donem profilaktik PPI ile kullanilmalidir.
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Varis dis1 iist GIS kanamasina endoskopi sonras1 yaklasim 6zet seklinde sematik olarak

Sekil 3’te gosterilmistir.

Endoskopi
sonrasi
hemostaz
|
3 giin yliksek doz
oral/intravendz
PPI*, ardindan
oral PPI*
[
H.pylori**
i¢in test ve
tedavi
Uzun - .pylori g
dénem tedavi enfeksiyonu tedavi Idlyolpatlk
NSA#*** I 1 T L L 1 .
gereksinimi Sa0%g 21 DOAK™* VKQ;"” Oral PPi*
| asplmn antiplatelet | [Eradikasyon ik ekle
I icin test et 3 15| 3T 5' =in
Tercihen 1-7 glin — -15 giin LT
cox***+_2 | |i¢inde devam Aspirin_ iginde devam| | i¢inde devam
selektif et devam et, 2'li et E;t
P tedaviye 5 giin T .
NSAIF ' ici - Oral PPI
- iginde basla
I Oral PPi* | . Org“ilfe’“ ekle
Oral ekle -
PPi* ekle Oral PPI*

ekle

*PPI: Proton pompa inhibitorii; **H.pylori: Helicobacter pylori; ***NSAII: Non steroid antiinflamatuar ilag;
****COX: Siklooksijenaz; *****DOAK: Direk oral antikoagiilan; ******VKA: Vitamin K antagonisti.

Sekil 3. Ust gastrointestinal sistem kanamasinda postendoskopik yonetim (113)
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Nisan 2019-Nisan 2021 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Servis Anabilim Dali poliklinigine basvuran, tarafimizca degerlendirilip tist
gastrointestinal kanama tanis1 konulan ve Gastroenteroloji Bilim Dali klinigine yatirilan 262
hasta dahil edildi. Olgular hastane otomasyon sisteminden retrospektif olarak tarandi.

18 yas altinda olanlar, gebe veya emziren kadinlar, acil servisten dogrudan yogun bakim
iinitesine (YBU) yatis1 verilen hastalar ve &zofageal varis kanamasi olan 18 hasta dahil
edilmedi.

Her hasta i¢in yas, cinsiyet, gelis sikayetleri, basvuru anindaki vital bulgulari, ek
hastaliklar1, aligkanliklari, kullandig1 ilaglari, laboratuvar verileri, endoskopik bulgular1 ve
yapilan endoskopik ve cerrahi iglemleri kaydedildi.

Ust GIS endoskopisinde iilser saptanan olgular igin Forrest simiflamasi yapildi.
Prognozu belirlemek amaciyla endoskopi sonrasi (tam) Rockall ve Glasgow-Blatchford skoru
hesaplandi.

Olgularin klinikte yatis siiresi, ne kadar transfiizyon ihtiyaci oldugu, kanamanin tekrar
edip etmedigi ve sonlanimlari (taburcu, YBU, cerrahi, 6liim) belirtildi.

Calismamiz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurul Kurulunun 14.06.2021
tarih ve 13/01 sayili karart ile onaylanmigtir. Etik kurul onay yazisi ve bilgilendirme formu ekte

sunulmustur (EK-1).
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ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Calismaya alinan hasta verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Windows
26.0 programi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayici istatistiklerin dagilim genisliklerinin
belirlenmesinde Kolmogrov Smirnov testi kullanildi. Normal dagilim gosteren verilerin
gosteriminde ortalama, standart sapma (SS) degerleri; normal dagilim gdstermeyen verilerin
gosteriminde medyan ile minimum ve maksimum degerler kullanildi. Niteliksel verilerin
gosterimi ise vaka sayisi (n) ve ylizdelik dilim (%) ile gdsterildi.

Parametrik verilerin analizinde student t test, non-parametrik verilerin analizi Mann
Whitney-U testi ve niteliksel verilerin analizinde Pearson ki-kare testleri kullanildi. Forrest
siniflamas1 degerlendirmelerinde hiicrelerin beklenen degerlerinin 5’ten kiiclik olmasi
sebebiyle Pearson Ki-kare testi istatiksel analiz i¢in kullanilamadi. Niceliksel verilerin
iliskisinin incelenmesinde Pearson ve Spearman korelasyon analizleri; yatis siiresi, transfiizyon
gereksinimi, YBU yatis1, cerrahi miidahale gerekliligi ve yeniden kanama faktdrlerinin
analizinde ise univariate ve multiple lojistik regresyon analizleri kullanilirken; 30 giinliik
mortalite ve GIS kanama nedeniyle mortaliteye etki eden faktérlerin degerlendirilmesi igin Cox
regresyon analizi uygulandi. GIS kanama nedeniyle mortaliteye etki eden faktdrlerin
analizinde, univariate analiz ile elde edilen parametreler ile anlamli model olusturulamamasi
sebebiyle, GIS kanama nedeniyle mortalite i¢in multivariate Cox regresyon analizi yapilamadi.
30 giinliik mortalite Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi ve log-rank testi ile kiyaslandi.
Uygun kesim degerlerinin belirlenmesi ve bu kesim degerlerinde duyarlilik ve 6zgiilliigliniin
tespiti i¢cin ROC egrisi kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda (GA), anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

DEMOGRAFIK VERILER

Calismaya dahil edilen hastalar demografik olarak incelendiginde hastalarin 74
(%28,2)’1 kadin, 188 (%71,8)’1 erkek olup yas ortalamasi kadin cinsiyette 70,89 £ 18,6;
erkeklerde 61,76 + 17,6 olarak bulundu.

SEMPTOM VE FiZiK MUAYENE BULGULARI

Basvuru sikayeti siyah digkilama olan 94 (%35,9), kanli-siyah kusma olan 72 (%27,5),
kanli kusma ve siyah diskilama olan 53 (%20,2), bayilma olan 14 (%5,3), halsizlik olan 11
(%4,2), bayilma hissi olan 6 (%2,3) hasta saptandi.

Gastrointestinal sistem kanamasi isaret eden bulgular olarak; melena 111 (%42,4),
melena ve hematemez 77 (%29,4), hematemez 62 (%23,7), hematokezya 12 (%4,6) olguda
saptandi.

Semptom ve fizik muayene bulgularinin dagilimi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Semptom ve fizik muayene bulgularinin dagilim

Kanli-siyah kusma (n,%) 72 (%27,5)
Siyah diski (n,%) 94 (%35,9)
Kanli kusma ve siyah disgk1 (n,%) 53 (%20,2)
Halsizlik (n,%) 11 (%4,2)
Bayilma hissi (n,%) 6 (%2,3)
Bayilma (n,%) 14 (%5,3)
Hematemez (n,%) 62 (%23,7)
Melena (n,%) 111 (%42,4)
Melena ve hematemez (n,%) 77 (%29,4)
Hematokezya (n,%) 12 (%4,6)
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VITAL BULGULAR VE LABORATUVAR DEGERLERI

Istirahat halinde dakika nabiz say1s1 100 ve {izerinde, sistolik kan basmnci 100 mmHg’ nin
altinda olanlar ile istirahatte normal olmasina ragmen tilt testi ile dakika nabiz sayisinda 20
vurudan fazla artma; sistolik kan basincinda 20 mmHg’dan fazla azalma olanlar hemodinamik
olarak kararsiz kabul edildi. Olgularin hemodinamik degerlendirilmesinde; bagvuru anindaki
ortalama SKB 115 (60-180) mmHg, ortalama DKB (diyastolik kan basinci) 65 (40-125) mmHg,
nabiz 95 (56-145) vuru/dk idi. SKB<100 mmHg olan 62 (%23,7), SKB 100-140 mmHg olan
160 (%61,1), SKB>140 mmHg olan 40 (%15,3) hasta vardi. Nabi1z<100 vuru/dk olan 164
(%62,6), Nabiz>100 vuru/dk olan 98 (%37,4) hasta saptandi.

Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar degerleri incelendiginde ortalama Hb 8,4 (3,6-
16,1) g/dl, trombosit 228x10%/ul (11-953x10%/ul), INR 1,11 (0,9-14,8), aPTT 22,8 (15,1-90,4)
sn, lokosit 10,5x10%/ul (2,5-44,3), ire 85 (14-304) mg/dl, kreatinin 0,9 (0,39-9,8) mg/dl,
glomeruler filtrasyon hizi (GFR) 81,9 (4,7-160) ml/dk/1,73m?, C-reaktif protein (CRP) 0,65
(0,06-20,3) mg/dl, laktat 14 (0,1-63) mg/dl idi.

Vital bulgularin ve laboratuvar degerlerinin ortalamasi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Vital bulgularin ve laboratuvar degerlerinin ortalamasi

SKB*(mmHg) 115 (60-180)
DKB**(mmHg) 65 (40-125)
SKB*<100 mmHg 62 (%23,7)
SKB*100-140 mmHg 160 (%61,1)
SKB*>140 mmHg 40 (%15,3)
Nabiz (vuru/dk) 95 (56-145)
Nabiz<100 vuru/dk 164 (%62,6)
Nabiz>100 vuru/dk 98 (%37,4)
Hb***(g/dl) 8,4 (3,6-16,1)
PLT****(10%/pl) 228 (11-953)
INR***** 1,11 (0,9-14,8)
AP T TH******(g) 22,8 (15,1-90,4)
Lokosit (10%/ul) 10,5 (2,5-44,3)
Ure (mg/dl) 85 (14-304)
Kreatinin (mg/dl) 0,9 (0,39-9,8)
GFR*******(m|/dk/1,73m?) 81,9 (4,7-160)
CRPp***xkixx(mg/dl) 0,65 (0,06-20,3)
Laktat (mg/dl) 14 (0,1-63)

*SKB: Sistolik kan basinci; **DKB: Diyastolik kan basinci; ***Hb: Hemoglobin; ****PLT: Platelet;
****%*INR: International Normalized Ratio; ******aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani; *******GFR:
Glomeruler filtrasyon hizi; ********CRP: C-reaktif protein.

25




EK HASTALIKLAR, ALISKANLIKLAR VE ILAC KULLANIMI

En sik komorbiditenin 138 (%52,7) hastayla hipertansiyon oldugu goriildii. Koroner
arter hastaligi olan 64 (%24,4), akut bobrek hastaligi olan 61 (%23,3), diyabetes mellitusu olan
57 (%21,8), kronik bobrek hastaligi olan 52 (%19,8), atriyal fibrilasyonu olan 44 (%16,8),
serebrovaskiiler hastalig1 olan 38 (%14,5), kalp yetmezligi olan 37 (%14,1), GiS malignitesi
olan 29 (%11,1), GIS disinda malignitesi olan 18 (%6,9), kronik karaciger parankim hastalig:
olan 11 (%4,2) olgu vardi. Komorbid hastalig1 olmayan 65 (%24,8) hasta, iki komorbiditesi
olan 54 (%20,6) hasta, li¢ ve lizerinde komorbiditesi olan 54 (%20,6) hasta saptandi.

Dagilimlar1 Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9. Komorbid hastaliklarin dagilimi
Hipertansiyon (n,%)

138 (%52,7)

Koroner arter hastahg (n,%0)

64 (%24,4)

Akut bobrek hastahigi (n,%6)

61 (%23,3)

Diyabetes mellitus (n,%0)

57 (%21,8)

Kronik bobrek hastahgi (n,%0)

52 (%19,8)

Atriyal fibrilasyon (n,%)

44 (%16,8)

Serebrovaskiiler hastalik (n,%0)

38 (%14,5)

Kalp yetmezligi (n,%0)
GIS*malignite (n,%0)

37 (%14,1)
29 (%11,1)

GIS*dis1 malignite (n,%0) 18 (%6,9)
KKPH**(n,%) 11 (%4,2)
Komorbid hastalik=0 (n,%) 65 (%24,8)
Komorbid hastalik=2 (n,%) 54 (%20,6)

Komorbid hastalik>3 (n,%o) 102 (%38,9)
*GIS: Gastrointestinal sistem; **KKPH: Kronik karaciger parankim hastalig:.

Daha énceden herhangi bir nedenle GIS kanamasi dykiisii olan hasta sayis1 72 (%27,5)
idi.

Sigara kullanan 31 kisi (%11,8), alkol kullanan 9 kisi (%3,4), ikisini de kullanan 23
(9%8,8) kisi saptandi.

Antitrombotik ila¢ kullanan 134 (%51,1), sadece antiplatelet ila¢ kullanan 82 (%31,2),
sadece antikoagiilan kullanan 40 (15,2), her iki ilag grubunu kullanan 12 (4,6) hasta vardi.
Aspirin kullanan 70 (%26,7), klopidogrel kullanan 43 (%16,4), direk oral antikoagiilan kullanan
30 (%11,4), warfarin kullanan 21 (%8) hasta; NSAII kullanan 65 (%24,8) hasta saptandi.
Ayrintili dagilimlar: Tablo 10°da gosterilmistir.

26



Tablo 10. Kullandiklari ilaclarin dagilim

Antitrombotik (n,%)

134 (%51,1)

Sadece antiplatelet kullanan

82 (%31,2)

Sadece antikoagiilan kullanan

40 (%15,2)

Antiplatelet ve antikoagiilan kullanan 12 (%4,6)
Antikoagiilan (n,%) 52 (%20)
Antiplatelet 95 (%36)
Tek antiplatelet (n,%) 71 (%27,1)
>2 antiplatelet (n,%) 24 (%9,2)

Aspirin (n,%)

70 (%26,7)

Klopidogrel (n,%)

43 (%16,4)

Warfarin (n,%) 21 (%8)
Rivaroksaban (n,%) 14 (%5,3)
Apiksaban (n,%) 9 (%3,4)
Enoksaparin (n,%) 6 (%2,3)
Tikagrelor (n,%) 5 (%1,9)
Edoksaban (n,%) 2 (%0,8)
NSAII*(n,%) 65 (%24,8)

*NSATi: Non steroid antiinflamatuar ilag.

ENDOSKOPIK BULGULAR

Ust GIS endoskopisinde 43 (%16,4) olguda kanama odagi bulunamadi. Ikiyiizii¢
(%77,5) olguda tek odak, 16 (%6,1) olguda ise birden fazla kanama odagi saptandi. Peptik
ilser hastalig1 146 (%55,8) hasta ile en sik goriilen kanama nedeniydi. Duodenal iilser 95
(%36,3), mide iilseri 51 (%19,5) hastada goriildii. Ozofajit 27 (%10,4), midede kitle 20 (%7,6),
Mallory Weiss 11 (%#4,2), midede erozyon 11 (%4,2), midede damarsal yap1 8 (%?3,1),
duodenumda erozyon 7 (%?2,7) hastada bulundu. Endoskopik bulgularin dagilimlart Tablo
11°de gosterilmistir.

Duodenal ve mide iilserlerinde Forrest siniflamasi kullanildi ve Tablo 12°de sonuglar
Ozetlendi. Olgularda 2 adet Forrest 1a, 20 adet Forrest 1b, 13 adet Forrest 2a, 10 adet Forrest
2b, 2 adet Forrest 2c, 97 adet Forrest 3¢ iilser saptandi.

Elli sekiz (%22,1) hastaya endoskopik tedavi uygulandi. Hastanemizde mevcut tedavi
secenekleri adrenalin enjeksiyonu ve argon plazma koagiilasyon oldugundan bu iki tedavi
uygulanabildi. Adrenalin enjeksiyonu yapilan hasta sayis1 51 (%87,9); argon plazma
koagiilasyon yapilan hasta sayis1 7 (%12,1) idi.

Hizli iireaz testi bakilan 158 (%60,3) hastanin 83 (%52,3)’linde {ireaz pozitif saptandi.
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Tablo 11. Endoskopik bulgularin dagilim

Ozofajit (n,%) 27 (%10,4)
Mallory Weiss (n,%) 11 (%4,2)
Midede Ulsere lezyon (n,%) 51 (%19,5)
Midede Erozyon (n,%) 11 (%4,2)
Midede Kitle (n,%) 20 (%7,6)
Midede Damarsal yap1 (n,%) 8 (%3,1)
Duodenumda Ulsere lezyon (n,%) 95 (%36,3)
Duodenumda Erozyon (n,%) 7 (%2,7)
Odagi olmayanlar (n,%) 43 (%16,4)

Tablo 12. Morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerin Forrest siniflamas ile iligkisi

Ulser Forrest Forrest Forrest Forrest Forrest Forrest
yok la 1b 2a 2b 2c 3
(n=118) | (n=2) (n=20) (n=13) (n=10) (n=2) (n=97)

Yatis siiresi (giin) 6(1-25) | 25(1-49) | 5(1-18) | 5(3-14) 6,5 (2- 115(9- | 5(1-18)

19) 14)
ES* ihtiyac1 (iinite) 3(0-27) | 125 (7- | 4,5(0- 3 (0-25) 4,5 (1- 17,5 (6- | 2(0-10)
18) 20) 12) 29)

YBU** yatigi (%,n) 4 (%3,4) | 2 (%100) | 1 (%5) 2 (%15,4) | 1 (%10) | 1°%50) | 3 (%3,1)

Cerrahi (%,n) 3 (%2,5) | 1(%50) 0 (%0) 2 (%15,4) | 1 (%10) | 0 (%0) 0 (%0)

Yeniden kanama (%,n) 12 2 (%100) | 3 (%15) | 4(%30,8) | 3(%30) | 1(%50) | 4 (%4,1)
(9%10,2)

Antitrombotik kullamm | 72 (%61) | 1 (%50) 6 (%30) | 3 (%23,1) | 6 (%60) | 0 (%0) 45

(%n) (%46,4)

Aspirin kullanimi (%,n) | 34 0 (%0) 3 (%15) | 0 (%0) 3 (%30) | 0 (%0) 30
(%28,8) (%30,9)

NSAIT*** kullanimi 24 0 (%0) 8 (%40) | 4 (%30,8) | 4 (%40) | 1(%50) | 24

(%,n) (9%20,3) (%24,7)

Hematemez (%,n) 30 0 (%0) 4 (%20) | 3(%23,1) | 5(%50) | 0 (%0) 20
(%25,4) (%20,6)

Melena (%,n) 59 (%50) | 1 (%50) 8 (%40) | 5(%38,5) | 2 (%20) | 0(%0) 36

(%37,1)

Melena ve hematemez 27 1 (%50) 7 (%35) | 3(%23,1) | 3 (%30) | 0 (%0) 36

(%,n) (9%22,9) (%37,1)

Hematokezya (%,n) 2 (%1,7) | 0 (%0) 1 (%5) 2 (%15,4) | 0 (%0) 2 (%100) | 5 (%5,2)

Laktat (mg/dI) 14 (0,1- |955(1,1- | 13(2,1- | 155(29- [ 14(12- |51(2,2- | 14(0,3-
63) 18) 40) 26) 37) 8) 58)

SKB****<100 mmHg 32 1 (%50) 7 (%35) | 5(%38,5) | 3(%30) | 0(%0) 17

(%,n) (27,1%) (%17,5)

Nabiz>100 vuru/dk 44 1 (%50) 8 (%40) | 6 (%46,2) | 5(%50) | 0 (%0) 34

(%,n) (37,3%) (%35,1)

GIS***#* kanama 3(%1,1) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (9%0) 3(%1,1) | 0 (%0) 0 (%0)

nedeniyle mortalite

30 giinliik mortalite 12 0 (%0) 1(%0,4) | 2(%0,8) | 3(%1,1) | 1(%0,4) | 5(%1,9)
(9%4,6)

ES: Eritrosit siispansiyonu; **YBU: Yogun bakim iinitesi; ***NSAII: Non steroid antiinflamatuar ilag;
**x*xGKB: Sistolik kan basinct; *****GIS: Gastrointestinal sistem.

MORBIDITE

Hastalarin morbidite durumunu belirlemek igin yatis siiresine, yeniden kanamaya,

eritrosit transfiizyonu, YBU yatis1 ve cerrahi miidahale gereksinimine bakildi. Ek olarak
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Rockall, Glaskow-Blatchford skorlama sistemlerinin mortalite ve belirledigimiz morbidite
parametreleriyle iliskisi incelendi.

Rockall skorlamasi diigiik risk (0-1), orta risk (2-4), yiiksek risk (=5) olarak ayrildi
(194). Diisiik riskli 17, orta riskli 90, yiiksek riskli 155 hasta saptandi.

Rockall skorunun yatis siiresi, transfiizyon gereksinimi, YBU yatis1, yeniden kanama,
antitrombotik ilag kullanimi, aspirin kullanimi, hipotansiyon, tasikardi, 30 giinliik mortalite ve
endoskopi ihtiyaci ile iliskisi anlamli bulundu (sirastyla p<0,001; p<0,001; p=0,006; p=0,006;
p<0,001; p=0,034; p=0,003; p<0,001; p<0,001; p=0,002). Sonuglar Tablo 13’te gdsterilmistir.

Tablo 13. Morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerin Rockall skoru ile iliskisi

Rockall Rockall Rockall p-degeri

Skoru 0-1 Skoru 2-4 Skoru>5

(n=17) (n=90) (n=155)
Yatis siiresi (giin) 3 (2-9P 5 (1-19)° 6 (1-49)°¢ <0,001
ES*ihtiyaci (linite) 1 (0-4)2P 2 (0-12)2¢ 3 (0-29)°¢ <0,001
YBU**yatis1 (%,n) 0 (%0) 0 (%0)° 14 (%9)° 0,006
Cerrahi (%,n) 0 (%0) 0 (%0) 7 (%4,5) 0,084
Yeniden kanama (%,n) 0 (%0) 4° (%4,4) 25° (%16,1) 0,006
Antitrombotik kullanimi | 02° (%0) 412 (%45,6) | 92° (%59,4) | <0,001
(%n)
Aspirin kullanim1 (%,n) | 0*° (%0) 27% (%30) 43° (%27,7) 0,034
NSAI***kullanimi 7 (%41,2) 20 (%22,2) 38 (%24,5) 0,250
(%.n)
Hematemez (%,n) 4 (%23,5) 23 (%25,6) 35 (%22,6) 0,870
Melena (%,n) 12 (%70,6) 37 (%41,1) 62 (%40) 0,051
Melena ve hematemez 1 (%5,9) 29 (%32,2) 47 (%30,3) 0,085
(%.n)
Hematokezya (%,n) 0 (%0) 1(%1,1) 11 (%7,1) 0,063
Laktat (mg/dl) 10 (6-16) 15 (0,1-58) 14 (0,3-63) 0,063
SKB****<100 mmHg 0° (%0) 16 (%17,8) 49° (%31,6) | 0,003
(%.n)
Nabiz>100 vuru/dk 0% (%0) 243¢ (%26,7) | 74°¢ (%47,7) | <0,001
(%.n)
GIS*****kanama 0 (%0) 1 (%0,4) 5 (%1,9) 0,457
nedeniyle mortalite
30 giinliik mortalite 0° (%0) 1° (%0,4) 23°< (%8,8) <0,001
Endoskopik tedavi 0° (%0) 15 (%5,7) 43° (%16,4) | 0,002
ihtiyact

ES: Eritrosit siispansiyonu; **YBU: Yogun bakim {initesi; ***NSAIl: Non steroid antiinflamatuar ilag;
****SKB: Sistolik kan basinct; *****GiS: Gastrointestinal sistem.

4 Rockall skoru 0-1 ile Rockall skoru 2-4 arasinda istatistiksel olarak anlamlh fark vardir.
b Rockall skoru 0-1 ile Rockall skoru>5 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.
®Rockall skoru 2-4 ile Rockall skoru>5 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.
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Glasgow-Blatchford skorlamasi diisiik risk (0-2), yiiksek risk (>3) olarak ayrildi (195).
Disiik riskli 10, yiiksek riskli 252 hasta saptandi. Yatis siiresi, transfiizyon gereksinimi, melena

ve hematemezle basvuru ve tasikardi ile iligskisi anlamli bulundu (sirasiyla p=0,046; p<0,001;

p=0,038; p=0,013). Sonuglar1 Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Morbidite ve mortaliteye etki eden faktorlerin Glasgow-Blatchford skoru ile

iliskisi
Blatcc:;r:?jggv;koru Glasgow-Blatchford .
Skoru>3 p-degeri
02 (n=252)
(n=10)

Yatis siiresi (giin) 4 (2-9) 6 (1-49) 0,046
ES*ihtiyaci (iinite) 0 (0-3) 3 (0-29) <0,001
YBU**yatis1 (%,n) 0 (%0) 14 (%5,6) 0,444
Cerrahi (%,n) 0 (%0) 7 (%2,8) 0,593
Yeniden kanama (%,n) 1 (10%) 28 (%11,1) 0,913
Antitrombotik kullanimi (%6n) 5 (%50) 128 (%50,8) 0,961
Aspirin kullanim (%,n) 4 (%40) 66 (%26,2) 0,333
NSAIT***kullanim (%6,n) 4 (%40) 61 (%24,2) 0,257
Hematemez (%0,n) 4 (%40) 58 (%23) 0,215
Melena (%,n) 6 (%60) 105 (%41,7) 0,250
Melena ve hematemez (%o,n) 0 (%0) 77 (%30,6) 0,038
Hematokezya (%,n) 0 (%0) 12 (%4,8) 0,480
Laktat (mg/dl) 12 (0,8-32) 14 (0,1-63) 0,530
SKB***%*<100 mmHg (%,n) 0 (%0) 65 (%25,8) 0,064
Nabiz>100 vuru/dk (%,n) 0 (%0) 98 (%038,9) 0,013
GIS**’.’**kanama nedeniyle 0 (%0) 6 (962.3) 0,622
mortalite

30 giinlitk mortalite 0 (%0) 24 (%9,2) 0,306
Endoskopik tedavi ihtiyaci 1 (%0,4) 57 (%21,8) 0,346

ES: Eritrosit siispansiyonu; **YBU: Yogun bakim iinitesi; ***NSAII: Non steroid antiinflamatuar ilag;
***x*SKB: Sistolik kan basinct; *****GIS: Gastrointestinal sistem.

Ortalama yatis siiresi 6,96 + 5,1 (1-49) giin saptandi. Iliskisi anlamli bulunan

parametreler Tablo 15°te gosterildi.
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Tablo 15. Yatis siiresi ile anlaml iliski bulunan parametreler

Parametre r p-degeri
Cinsiyet -0,140 0,023
Yas 0,245 <0,001
Hb* -0,244 <0,001
PLT** -0,126 0,041
INR*** 0,123 0,046
Ure 0,122 0,048
GFR**** -0,158 0,010
Hipertansiyon 0,259 <0,001
Serebrovaskiiler hastalik 0,134 0,030
Atriyal fibrilasyon 0,163 0,008
L. GIS*****malignite 0,149 0,016
Yagsuresl o morbid hastalik =0 0,279 <0,001
Komorbid hastalik > 3 0,182 0,003
Warfarin kullanimi 0,144 0,020
Antikoagiilan kullanimi 0,174 0,005
Antitrombotik kullanimi 0,149 0,016
Rockall skoru 0,220 <0,001
Rockall skoru 0-1 -0,169 0,006
Rockall skoru 2-4 -0,146 0,018
Rockall skoru>5 0,226 <0,001
GBS****xkx 0,129 0,037
GBS*******().2 -0,123 0,046
GBSH*#****%>3 0,123 0,046

*Hb: Hemoglobin; **PLT: Platelet; ***INR: International Normalized Ratio; ****GFR: Glomeruler filtrasyon
hizi; *****GIS: Gastrointestinal sistem; ******NSAIIl: Non steroid antiinflamatuar ilag; *******GBS:
Glasgow-Blatchford skoru.

Kadinlarin yatis siiresi erkeklere gore anlamli olarak daha uzun bulundu (p=0,023).

Yas ile yatig siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (r=0,245
p<0,001).

Hemoglobin, trombosit ve INR ile yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulundu (sirasiyla r=-0,244 p<0,001; r=-0,126 p=0,041; r=0,123 p=0,046).

Ure ve GFR ile yats siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (sirastyla
r=0,122 p=0,048; r=-0,158 p=0,010). Ancak basvuruda akut bobrek hastaligi ya da kronik
bobrek hastaligina sahip olmasi ile anlamli bir iliski saptanmadi (sirastyla p=0,073; p=0,442).

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik, atriya fibrilasyon ve GIS malignitesi ile yatis
stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski bulundu (sirasiyla p<0,001; p=0,030; p=0,008;
p=0,016).
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Komorbid hastalig1 olanlarda yatis siiresi anlamli olarak daha uzun bulundu (p<0,001).
Ek olarak komorbid hastalik sayisi ii¢ ve iizerinde olan hastalarin yatis siiresi anlamli olarak
daha uzun saptandi (p=0,003).

Antikoagiilan ve antitrombotik kullanan hastalarin yatis siiresi anlamli olarak daha uzun
bulundu (sirasiyla p=0,005; p=0,016).

Rockall skoru ile yatis siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(r=0,220 p<0,001). Rockall skoru>5 olmasi ile yatis siiresinin daha da uzadig1 saptandi
(p<0,001).

Glasgow-Blatchford skoru ile yatig siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (r=0,129 p=0,037). GBS>3 olmas1 ile yatig siiresinin daha da uzadigi saptandi
(p=0,046).

Tablo 16. Yatis siiresi >6 giin icin multivariate regresyon analizi

Parametre OR %95 GA p-degeri
Yas 1,002 0,983-1,021 0,844
Hb* 0,844 0,731-0,973 0,020
Hipertansiyon 1,659 0,935-2,944 0,084
Atriyal fibrilasyon 1,918 0,865-4,249 0,109
Rockall skoru 1,109 0,955-1,288 0,175
GB**skoru 0,924 0,829-1,028 0,146

*Hb: Hemoglobin; **GB: Glasgow-Blatchford.

Yatis siliresini ongdren parametreler i¢in olusturulan modelde yas, Hb diizeyi,
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, GBS ve Rockall skoru multivariate regresyon analizi ile
incelendi. Hb diizeyinin 6 giin ve lizeri yatis siiresini dngormede anlamli oldugu saptandi
(OR=0,844; %95 GA=0,731-0,973; p=0,020). Yatis siiresi i¢in multivariate regresyon analizi
Tablo 16°da gosterilmistir.

Iki yiiz on bes (%82,1) kisinin transfiizyon gereksinimi oldu ve ortalama 3 (0-29) {inite
eritrosit siispansiyonu verildi. Transflizyon gereksinimi ile iliskisi anlamli bulunan parametreler
Tablo 17°de gosterildi.
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Tablo 17. Transfiizyon gereksinimi ile iligkili bulunan

Transfiizyon gereksinimi

parametreler

Parametre r p-degeri
SKB*<100 mmHg 0,174 0,005
Nabiz>100 vuru/dk 0,166 0,007
Hb** -0,616 <0,001
PLT*** -0,123 0,047
INR**** 0,245 <0,001
Ure 0,266 <0,001
Kreatinin 0,141 0,022
GFR***** -0,149 0,016
Hipertansiyon 0,154 0,012
Diyabetes mellitus 0,165 0,007
GIS******malignite 0,154 0,013
Komorbid hastalik=0 -0,213 0,001
Komorbid hastalik3 0,178 0,004
Warfarin 0,159 0,010
Rockall skoru 0,366 <0,001
Rockall skoru 0-1 -0,226 <0,001
Rockall skoru 2-4 -0,234 <0,001
Rockall skoru>5 0,339 <0,001
GBS****x**x 0,470 <0,001
GBS*******()-2 -0,244 <0,001
GBS*#*Hk*%>3 0,244 <0,001
Siyah digk1 -0,170 0,006
Hematokezya 0,131 0,034
Midede Kitle 0,158 0,011

*SKB: Sistolik kan basinci; **Hb: Hemoglobin; ***PLT: Platelet; ****INR: International Normalized Ratio;
**xxxGER: Glomeruler filtrasyon hizi; ****#*GIS: Gastrointestinal sistem; *******GBS: Glasgow-Blatchford

skoru.

Hastalarin acil servise bagvurusunda SKB<100 mmHg ve nabiz>100 vuru/dk olmasi ile
transfiizyon gereksinimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (sirasiyla r=0,174
p=0,005; r=0,166 p=0,007).

Hemoglobin, trombosit ve INR ile transfiizyon gereksinimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski bulundu (sirastyla r=-0,616 p<0,001; r=-0,123 p=0,047; r=0,245 p<0,001).

Ure, kreatinin ve GFR ile transfiizyon gereksinimi arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski bulundu (sirastyla r=0,266 p<0,001; r=0,141 p=0,022; r=-0,140 p=0,016).

Hipertansiyon, diyabetes mellitus ve GIS malignitesi ile transfiizyon gereksinimi

arasinda istatisiksel olarak anlamli iliski bulundu (sirasiyla p=0,012; p=0,007; p=0,013).
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Komorbid hastaligi olanlarda transfiizyon gereksinimi anlamli olarak daha ¢ok bulundu
(p=0,001). Ek olarak, komorbid hastalik sayisi ii¢ ve iizerinde olan hastalarin transfiizyon
gereksinimi anlamli olarak daha fazla saptandi (p=0,004).

Warfarin kullanan hastalarin transfiizyon gereksinimi anlamli olarak daha fazla bulundu
(p=0,010).

Rockall skoru ile transfiizyon gereksinimi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu (r=0,366 p<0,001). Rockall skoru>5 olmasi ile transfiizyon gereksiniminin daha da
fazla oldugu saptandi (p<0,001).

Glasgow-Blatchford skoru ile transfiizyon gereksinimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (r=0,470 p <0,001). GBS>3 olmasi ile transfiizyon gereksiniminin daha
da fazla oldugu saptandi (p <0,001).

Siyah diskilama sikayeti ile bagvuranlarin transfiizyon gereksiniminin daha az oldugu
bulundu (p=0,006). Fizik muayenede hematokezya bulunmasi ile transfiizyon gereksinimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p=0,034).

Ust GIS endoskopisinde midede kitle saptanan hastalarda transfiizyon gereksinimi

anlamli olarak daha ¢ok bulundu (p=0,011).

Tablo 18. Eritrosit siispansiyonu replasmam >3 iinite icin multivariate regresyon analizi

Parametre OR %095 GA p-degeri
Hb* 0,535 0,439-0,653 <0,001
CRP** 1,064 0,968-1,170 0,196
GIS***malignite 2,032 0,563-7,332 0,279
Rockall skoru 1,180 0,982-1,417 0,077
GB****skoru 1,015 0,885-1,165 0,827

*Hb: Hemoglobin; **CRP: C-reaktif protein; ***GIS: Gastrointestinal sistem; ****GB: Glasgow-Blatchford.

Transfiizyon miktarini1 ongdren parametreler i¢in olusturulan modelde Hb diizeyi, CRP,
GIS malignitesi, GBS ve Rockall skoru multivariate regresyon analizi ile incelendi. Hb
diizeyinin; 3 ve lzerindeki tranflizyon miktarim1 6ngoérmede anlamli oldugu saptandi
(OR=0,535; %95 GA=0,439-0,653; p<0,001). Transfiizyon miktar i¢in multivariate regresyon
analizi Tablo 18’de gosterilmistir.

On dort (%5,3) hastanin YBU ihtiyaci oldu. YBU ihtiyaci ile iliskisi anlamli bulunan

parametreler Tablo 19°da gosterildi.
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Tablo 19. Yogun bakim iinitesi yatis ile iliskili parametreler

Parametre r p-degeri
PLT** -0,151 0,014
CRPp*** 0,150 0,015
Rockall skoru 0,140 0,023
YBU* yatisi Rockall skoru 2-4 -0,172 0,005
Rockall skoru>5 0,197 0,001
GBS**** 0,150 0,015
Duodenumda iilser 0,278 0,025

*YBU: Yogun bakim iinitesi; **PLT: Platelet; ***CRP: C-reaktif protein; ****GBS: Glasgow-Blatchford skoru.

Trombosit ve CRP ile YBU yatis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(swrastyla r=-0,151 p=0,014; r=0,150 p=0,015).

Rockall skoru ile YBU vyatis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(r=0,140 p=0,023). Rockall skoru>5 olmas1 ile YBU yatisinin daha da fazla oldugu saptandi
(p=0,001).

Glasgow-Blatchford ile YBU yatis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(r=0,150 p=0,015).

Ust GIS endoskopisinde duodenumda iilser saptanan hastalarin YBU yatis1 ile iliskisi
anlamli bulundu (p=0,025).

Tablo 20. Yogun bakim iinitesi yatisi icin multivariate regresyon analizi

Parametre OR %95 GA p-degeri
Duodenumda tilser 5,347 1,562-18,311 0,008
CRP* 1,145 1,026-1,276 0,015
Rockall skoru 1,132 0,840-1,526 0,416
GB**skoru 1,298 1,019-1,653 0,035

*CRP: C-reaktif protein; **GB: Glasgow-Blatchford.

Yogun bakim {initesine yatisint Ongdren parametreler icin olusturulan modelde
duodenumda tilser, CRP, GBS ve Rockall skoru multivariate regresyon analizi ile incelendi.
Duodenumda iilser (OR=5,347; %95 GA=1,562-18,311; p=0,008), CRP (OR=1,145; %95
GA=1,026-1,276; p=0,015), GB skoru (OR=1,298; %95 GA=1,019-1,653; p=0,035) YBU
yatisin1 6ngérmede anlamli saptandi. YBU yatis1 icin multivariate regresyon analizi Tablo
20°de gosterilmistir.

Yirmi dokuz (%11,1) hasta yeniden kanama gecirdi. Yeniden kanama ile iliskisi anlamli

bulunan parametreler Tablo 21°de gosterildi.
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Tablo 21. Yeniden kanama ile iliskili bulunan parametreler

Parametre r p-degeri
GIS*malignite 0,147 0,017
Rockall skoru 0,186 0,002
Yeniden kanama Rockall skoru 2-4 -0,153 0,013
Rockall skoru >5 0,194 0,002
Odagi olmayanlar -0,123 0,046

*GIS: Gastrointestinal sistem.

Ust GIS endoskopisinde GIS malignitesi saptanan hastalarin yeniden kanama ile iliskisi
istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,017).

Rockall skoru ile yeniden kanama arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu
(r=0,186 p=0,002). Rockall skoru>5 olmasi ile yeniden kanamanin daha da fazla oldugu
saptand1 (p=0,002).

Ust GIS endoskopisinde kanama odagi bulunamayan hastalar istatistiksel olarak

anlaml sekilde yeniden kanama yasadi (p=0,046).

Tablo 22. Yeniden kanama i¢in multivariate regresyon analizi

Parametre OR %95 GA p-degeri
SKB*<100 mmHg 0,521 0,212-1,276 0,153
GIS**malignite 0,660 0,222-1,965 0,456
Rockall skoru 0,880 0,714-1,085 0,233
Kanli-siyah kusma 0,496 0,219-1,123 0,093
Odak bulunmamasi 4,292 0,550-33,514 0,165

*SKB: Sistolik kan basinct; **GIS: Gastrointestinal sistem.

Yeniden kanamay1 6ngdren parametreler i¢in olusturulan modelde SKB<100 mmHg,
GIS malignitesi, kanli-siyah kusma, odak bulunamamasi ve Rockall skoru multivariate
regresyon analizi ile incelendi. Yeniden kanamay1 6ngdérmede anlamli parametre saptanmadi.
Yapilan multivariate regresyon analizi Tablo 22’de gosterilmistir.

Yedi (%2,7) hastaya cerrahi miidahale gerekti. Cerrahi miidahale ile iliskisi anlamli

bulunan parametreler Tablo 23’te gdsterildi.

Tablo 23. Cerrahi miidahale ile iligkili parametreler

Parametre r p-degeri
c hi CRP* 0,146 0,018
errant Rockall skoru>5 0,138 0,026
Duodenumda kitle 0,257 <0,001

*CRP: C-reaktif protein.
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C-reaktif protein degeri ile cerrahi miidahale arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (r=0,146 p=0,018).

Rockall skoru>5 olmasi ile cerrahi miidahale ihtiyacinin daha da fazla oldugu saptandi
(p=0,026).

Duodenumda Kitle ile cerrahi miidahale arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulundu (p<0,001).

Tablo 24. Cerrahi i¢cin multivariate regresyon analizi

Parametre OR %95 GA p-degeri
Yas 1,009 0,964-1,056 0,710
SKB*<100 mmHg 3,481 0,713-17,002 0,123
CRP** 1,188 1,038-1,360 0,012
Hipertansiyon 0,100 0,010-0,996 0,050

*SKB: Sistolik kan basinci; **CRP: C-reaktif protein.

Cerrahi miidaheleyi ongoren parametreler i¢in olusturulan modelde yas, SKB<100
mmHg, CRP ve hipertansiyon multivariate regresyon analizi ile incelendi. CRP (OR=1,188;
%95 GA=1,038-1,360; p=0,012) ve hipertansiyon (OR=1,100; %95 GA=1,010-0,996;
p=0,050) cerrahiyi 6ngérmede anlamli saptandi. Yapilan multivariate regresyon analizi Tablo
24°de gosterilmistir.

Antiplatelet ila¢ kullananlar ile antikoagiilan ila¢ kullanan hastalar belirledigimiz
morbidite parametreleri agisindan kiyaslandiginda; sadece antikoagiilan kullanan hastalarin

yatis siiresi anlamli olarak daha uzun bulunmustur (p=0,037) (Tablo 25).

Tablo 25. Antitrombotik ila¢ gruplarmin morbidite acisindan kiyaslanmasi

Sadece antiplatelet Sadece antikoagiilan p-

kullananlar (n=82) kullananlar (n=40) | degeri
Yatis siiresi (giin) 6 (1-19) 7,5 (1-49) 0,037
Transfiizyon ihtiyaci (linite) 3(0-18) 3 (0-18) 0,182
Yeniden kanama (%,n) 7 (%8,5) 3 (%7,5) 0,845
Cerrahi ihtiyaci (%,n) 2 (%2,4) 1 (%2,5) 0,984
YBU*ihtiyac1 (%,n) 3 (%3,7) 4 (%10) 0,157

*YBU: Yogun bakim iinitesi.

Warfarin kullananlar ile direk oral antikoagiilan ila¢lardan herhangi birini kullanan
hastalar belirledigimiz morbidite parametreleri agisindan kiyaslandiginda; istatistiksel olarak

anlamli bir parametre saptanmamistir (Tablo 26).
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Tablo 26. Antikoagiilan ila¢ gruplarinin morbidite acisindan kiyaslanmasi

Sadece warfarin Sadece DOAK* _dederi

kullananlar (n=15) kullananlar (n=21) p-degerl
Yats siiresi (giin) 8 (1-19) 7 (1-19) 0,568
Transfiizyon ihtiyaci (iinite) 4 (0-12) 3(0-11) 0,294
Yeniden kanama (%,n) 0 (%0) 1 (%4,8) 0,391
Cerrahi ihtiyaci (%,n) 0 (%0) 1(%4,8) 0,391
YBU** ihtiyac1 (%,n) 1 (%6,7) 2 (%9,5) 0,760

*DOAK: Direk oral antikoagiilan; **YBU: Yogun bakim iinitesi.

MORTALITE

Hastaneye yatirildiktan ilk 48 saat i¢inde &len hastalarin 6liim nedeni GIS kanamasi
kabul edildi. GIS kanamasi nedeniyle 6len hasta sayis1 6 (%2,3); 30 giin i¢inde 6len hasta sayisi
24 (%9,2) saptandi.

Sekil 4’te ROC egrisinden elde edilen cut-off degerine gére Rockall skoru 5,5'ten kiigiik
ve Rockall skoru 5,5'e esit ve biiyiik olan gruplarda 30 giinliik mortaliteyi degerlendirmek
amactyla yapilan Kaplan-Meier analizinde; Rockall skoru 5,5'ten kiiciik olan grupta sagkalim
29,2 £ 0,3 (%95 GA=28,6-29,9) giin, Rockall skoru 5,5'e esit ve biiyiik olan grupta sagkalim
28,2 £ 0,5 (%95 GA=27,1-29,2) giin olup istatistiksel anlamli fark izlenmistir (log-rank
p<0,001).

Survival Functions

1,0 | —
I 1Rockall skoru <5,5
k_h‘_‘—'—|_|_\_l_‘ —Rockall skoru > 5,5
0.8
E 0.6
E
w2
5 0.4
@
0.2 p-degeri <0,001*
0,0
0 5 10 15 20 25 30

Takip siiresi (giin)

Sekil 4. Rockall skoruna gore 30 giinliik mortalite
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Sekil 5’te ROC egrisinden elde edilen cut-off degerine gore GB skoru 11,5'ten kiiglik
ve GB skoru 11,5'¢ esit ve biiyiik olan gruplarda 30 giinliik mortaliteyi degerlendirmek
amaciyla yapilan Kaplan-Meier analizinde; GB skoru 11,5'ten kiigiik olan grupta sagkalim 28,9
+ 0,4 (%95 GA=28,1-29,7) giin, GB skoru 11,5'e esit ve biiyiik olan grupta sagkalim 28,7 + 0,5
(%95 GA=27,7-29,6) giin olup istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir (log-rank
p=0,157).

Survival Functions
10 ———
— - —1GB skoru<11,5
T . _MCBskou>115
0,8
E 0.6
£ 0
g
7
5 04
&
02
p-degeri 0,157
0.0

0 5 10 15 20 25 30

Takip siiresi (giin)

Sekil 5. Glasgow-Blatchford skoruna gore 30 giinliikk mortalite

Sekil 6°da tedaviye gore 30 giinliik sagkalim degerlendirildiginde cerrahi ihtiyact olan
grupta sagkalim 18,6 + 4,3 (%95 GA=10,2-26,9) giin, cerrahi ihtiyact olmayan grupta sagkalim
29,1+ 0,3 (%95 GA=28,6-29,6) giin olup istatistiksel olarak anlamli fark izlenmistir (log rank
p<0,001).
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Sekil 6. Tedaviye gore 30 giinliik sagkalim egrisi

Tablo 27. 30 giinliik mortalite Cox regresyon analizi

Parametre HR | %95 Giiven arah@ | p-degeri
Yas 1,029 0,989-1,070 0,156
CRP* 1,158 1,073-1,251 <0,001
30 giinliik mortalite AF** 2,275 0,806-6,416 0,120
GIS***dig1 malignite | 2,749 0,967-7,814 0,058
Rockall skoru 1,298 1,034-1,629 0,025

*CRP: C-reaktif protein; **AF: Atriyal fibrilasyon; ***GIS:

Gastrointestinal sistem.

Otuz giinliik mortaliteye etki eden parametrelerin degerlendirildigi Cox regresyon
analizinde hastalarin CRP diizeyinin yiiksek olmasi (HR=1,158; %95 GA=1,073-1,251;
p<0,001) ve Rockall skoru (HR=1,298; %95 GA=1,034-1,629; p=0,025) mortalite ile iliskili

bulunmustur. Yapilan analiz Tablo 27’te gosterilmistir.

Rockall skorunun 5,5 ve iizerinde olmasi %64,3 sensitivite, %60,1 spesifite ile
YBU’ye yatis1 dSngdérmektedir (AUC=0,678; %95 GA=0,587-0,769; p=0,025).
Glasgow-Blatchford skorunun 11,5 ve iizerinde olmasi %71,4 sensitivite ve % 57,3
spesifite ile YBU’ye yatis1 dSngérmektedir (AUC=0,692; %95 GA=0,557-0,826; p=0,016).

Sekil 7°de YBU’ye yatis icin Rockall ve GB skorlarmin ROC analizi gosterildi.
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Sekil 7. Yogun bakim iinitesine yatis icin Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarimin ROC

analizi

Rockall skoru cerrahiyi 6ngérmede anlamli bulunmadi (AUC=0,704; %95 GA=0,554-
0,854; p=0,065).

Glasgow-Blatchford skorunu cerrahiyi 6ngérmede anlamli bulunmadi (AUC=0,638;
%95 GA=0,423-0,853; p=0,213).

Sekil 8’de cerrahi igin Rockall ve GB skorlarinin ROC analizi gosterildi.
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Sekil 8. Cerrahi icin Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarimim ROC analizi

Rockall skorunun 5,5 ve iizerinde olmas1 %62,1 sensitivite, %61,4 spesifite ile yeniden
kanamay1 6ngérmektedir (AUC=0,670; %95 GA=0,579-0,761; p=0,003).

Glasgow-Blatchford skoru yeniden kanamayr Ongérmede anlamli bulunmadi
(AUC=0,455; %95 GA=0,346-0,565; p=0,433).

Sekil 9’da yeniden kanama i¢in Rockall ve GB skorlarinin ROC analizi gésterildi.

42



100 |-
80 |-
60 |-
40 -
20 |-
: — Rockall skoru
------ GB skoru
Y] o A R T DR R
0 20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil 9. Yeniden kanama i¢in Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarinin ROC analizi

Rockall skorunun 4,5 ve iizeri olmasi %64,2 sensitivite ve %63,8 spesifite ile transfiizyon
gereksinimini 6ngormektedir (AUC=0,688; %95 GA=0,608-0,769; p<0,001).
Glasgow-Blatchford skorunun 8,5 ve tizeri olmasi1 %84,7 sensitivite ve %72,3 spesifite
ile transfiizyon gereksinimini 6ngérmektedir (AUC=0,864; %95 GA=0,801-0,926; p<0,001).
Transflizyon gereksinimini 6ngérmede GBS daha basarili bulundu.

Sekil 10’da transfiizyon gereksinimi i¢in Rockall ve GB skorlarinin ROC analizi
gosterildi
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Sekil 10. Transfiizyon gereksinimi i¢in Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarinin ROC

analizi

Rockall skorunun 5,5 ve iizerinde olmas1 %79,2 sensitivite, %62,6 spesifite ile 30 giinliik
mortaliteyi ongormektedir (AUC=0,762; %95 GA=0,686-0,839; p<0,001).

Glasgow-Blatchford skoru 30 giinlik mortaliteyi ongérmede anlamli bulunmadi
(AUC=0,599; %95 GA=0,470-0,727; p=0,111).

Sekil 11°de 30 giinliik mortali i¢in Rockall ve GB skorlarinin ROC analizi gosterildi.
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Sekil 11. 30 giinliik mortalite icin Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarmin ROC analizi

Rockall skoru GIS kanamasma bagli mortaliteyi éngdrmede anlamli bulunmadi
(AUC=0,631; %95 GA=0,454-0,809; p=0,272).

Glasgow-Blatchford skoru GiS kanamasina bagli mortaliteyi éngérmede anlamli
bulunmadi (AUC=0,645; %95 GA=0,408-0,883; p=0,224).

Sekil 12°de GIS kanamasina bagli mortalite icin Rockall ve GB skorlarinin ROC analizi

gosterildi.
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Sekil 12. GIS kanamasina bagh mortalite icin Rockall ve Glasgow-Blatchford skorlarmin

ROC analizi
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TARTISMA

Caligmamizda demografik verilere bakildiginda hastalarin 188 (%71,8)’inin erkek, 74
(%28,2)’tinlin kadin oldugu goriilmiistiir. Ates ve ark.’nin (196) yaptig1 ¢alismada hastalarin
%77’si erkek; Robertson ve ark.’nin (197) yaptigi calismada %66°s1 erkek bulunmustur.
Hastalarimizin yag1 18-99 arasinda degismektedir. Yas ortalamasi 67 olup kadin cinsiyetin yas
ortalamasi 70,89 + 18,6; erkek cinsiyetin 61,76 + 17,6’dir. Yine Ates ve ark.’nin (196) yaptigi
calismada hastalarin yas ortalamasi 58.4 £18.8; kadin cinsiyetin 63.5+18.4, erkek cinsiyetin
56.9£18.6 ve Robertson ve ark.’nin (197) yaptig1 calismada hastalarin yas ortalamasi 71 (15-
93) olarak bulunmustur. Literatiire bakildiginda saghik kurumlarma bagvuran akut iist GIS
kanamas1 olgularinin erkeklerde kadinlardan daha ¢ok ve ortalama yasin daha diisiik oldugu
rapor edilmistir; ¢alismamizdaki olgularimiz da benzer 6zellikleri gostermektedir.

Acil servisimize kanli-kahverengi kusma, kanli-siyah diskilama, bayilma, bayilma hissi,
halsizlik gibi sikayetlerle gelen hastalarm GIS kanamasina ydnelik yapilan fizik
muayenelerinde %42,4 oranla melena tespit edilmistir. Melena ve hematemez %?29,4,
hematemez %23,7, hematokezya %4,6 oraninda bulunmustur. Jeon ve ark.’nin (198)
calismasinda en sik bagvuru sikayetinin melena (52,1%); hematemez (30,4%) ve hematokezya
(6,6%) oldugu goriilmiistiir. Okutur ve ark.’nin (199) ¢alismasina gore hastalarin %45,2’si
melena, %37,8’1 melena ve hematemez, %17’°si hematemez ile basvurmus olup ¢alismamizla
benzerdir.

Calismamizda yer alan olgularin basvuru anindaki ortalama SKB’si 115 (60-180)
mmHg’dir. SKB<100 mmHg olan hasta sayis1 62 (%23,7), ortalama nabiz 95 (56-145) vuru/dk
saptanmustir. Park ve ark.’nin (200) ¢alismasinda ortalama SKB 114,0 + 23,4, SKB<100 mmHg

47



olan hastalarin oran1 23,8% ve ortalama nabiz 92,8 + 18,7 vuru/dk bulunmustur. Olgularimizda
ortalama Hb 8,4 (3,6-16,1) g/dl, PLT 228x10%/ul (11-953x10%/ul), 16kosit 10,5x10%/ul (2,5-
44,3x10%/ul), tire 85 (14-304) mg/dl, CRP 0,65 (0,06-20,3) mg/dl tespit edilmistir. Yine Park
ve ark.’nin (200) ¢alismasinda ortalama Hb 9,1 + 3,5 g/dl, 16kosit 10,5 + 16,2x 103 mm?, BUN
(blood urea nitrogen) 40,3 + 29,5 mg/dl, CRP 0,57 (0,02-34,1) mg/dl ve Okutur ve ark.’nin
(199) calismasinda ortalama Hb 9,5+2,7 g/dl, PLT 265,9+139,0 x103 mm?® olarak saptanmuistir.
Sonug olarak saptadigimiz vital bulgular ve laboratuvar degerleri literatiirle benzer olmakla
birlikte; ortalama iire degerinin daha yiiksek saptanmasi, bagvuru anindaki ortalama Hb
degerinin daha diisiik olmasina baglanabilir.

Literatiir incelendiginde en sik goériilen komorbiditeler agisindan farkliliklar mevcuttur.
Falcdo ve ark.’nin (201) yaptigi ¢alismada hastalarin %24,7’sinin konjestif kalp yetmezligi,
%24,1’inin diyabetes mellitusu, %13,8’inin iskemik kalp hastaligi, %12,8’nin kronik karaciger
hastaligi mevcuttur. Kim ve ark.’nin (202) calismasinda ise hipertansiyon %50,1, diyabetes
mellitus %27,7, serebrovaskiiler hastalik %17,2, yaygin malignite %9,6, kronik karaciger
hastalig1 %7,4 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda en stk komorbiditenin 138 (%52,7) hastayla
hipertansiyon oldugu goriilmiistiir. Bunu %24,4 oranla koroner arter hastaligi, %21,8 oranla
diyabetes mellitus, %19,8 oranla kronik bobrek hastaligi takip etmektedir. Hastalarin %27,5°1
daha 6nceden GIS kanamasi gecirmistir. Bor ve ark.’min (203) yaptign calismada %34,3
hastanin GIS kanama &ykiisii olup ¢alismamizla uyumlu bulunmustur.

Ust GIS kanamast ile ilgili yapilan calismalar incelendiginde antitrombotik ilag, NSAII,
aspirin kullanimimin etiyolojideki 6nemli yeri goriilmektedir. Falcdo ve ark.’min (201)
calismasinda tek antiplatelet ilag %27,4, ikili antiplatelet ilag %5,2, aspirin %23, klopidogrel
%3,8, warfarin %6,9, heparin %1,5, NSAIl kullanan %13 oraninda hasta saptanmugtir.
Mokhtare ve ark.’min (152) c¢alismasinda antiplatelet kullanan hastalarin oram1 %50,5,
antikoagiilan kullanan hastalarin %35,5 oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da en cok
kullanilan ilag grubu %51,1 oranla antitrombotiklerdir. Hastalarin %31,2’si antiplatelet ilag,
%15,2’si antikoagiilan ilag, %4,6’s1 her iki grubu da kullanmaktadir. Aspirin kullanim1 %26,7,
NSAII %24,8, klopidogrel %16,4, warfarin %8, enoksaparin %2,3 oraninda bulunmustur.

Calismamizdaki tiim hastalara {ist GIS endoskopisi yapilmustir. Varis kanamasi tespit
edilen olgular ve verileri calismadan dislanmistir. Kirk iic (%16,3) hastada iist GIS
endoskopisinde kanama odagr bulunamamistir. Hastalarin  %55,8’inde peptik iilser
(%36,3’tinde duodenal iilser, %19,5’inde mide {ilseri), %10,4’linde 6zofajit, %7,6’sinda Kitle,

%6,9’unda mide/duodenum erozyonu, %4,2’sinde Mallory Weiss yirtig1, %3,1’inde damarsal
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yapi1 saptanmigtir. Hastalarin %60,3’tine H.pylori i¢in hizli iireaz testi yapilmistir ve bunlarin
%52,3’1i pozitif saptanmistir. Gastrik ve duodenal iilser i¢in Forrest siniflamasi yapilmis olup;
Forrest 1a %0,7, 1b %7,6, 2a %5, 2b %3,8, 2¢ %0,7 ve Forrest 3 %37 oraninda goriilmiistiir.
Lakatos ve ark.’nin (7) yaptig1 calismada hastalarin %45,7’sinde (%23.8 gastrik iilser, %21,9
duodenal iilser) peptik iilser, %12,8’inde 6zofajit, %11,3’linde eroziv gastrit, %9,4’linde
Mallory Weiss yirtigi, %4,7’sinde malignite saptanmistir. Hastalarin %33,7’sine H.pylori i¢in
test yapilmig ve bunlarin %30,6’sinda pozitiflik saptanmistir. Peptik iilser saptanan hastalar i¢in
Forrest 1a-1b, 2a-b-c, 3 siniflamasi yapilarak oranlarinin sirasiyla 7.1%, 17.6%, 15.7%, 13.0%,
13.6% ve 33% oldugu goriilmiistiir. Park ve ark’nin (200) calismasinda hastalarin %6,1’inin
endoskopisi normal bulunmus olup %61’inde peptik iilser, %11,1’inde malignite, %8,4’linde
Mallory Weiss yirtigi saptanmistir. Ryan ve ark.’nin (195) yaptigi calismada hastalarin
%11’inin endoskopisi normal bulunmus olup %33,5’inde duodenal ve gastrik iilser, %19,7
varis kanamasi, %7,8’inde Mallory Weiss yirtig1, %6,5’inde kanser, %5,2’sinde eroziv
hastalik, %3,9’unda 6zofajit, %7,2’sinde damarsal yap1 (%3,9 dieulafoy, %3,2 anjiyoektazi)
saptanmigtir. Calismamizda oldugu gibi literatiire bakildiginda da iist GIS kanamasmin en sik
nedeninin peptik iilser hastaligi oldugu gortilmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin hastanede yatis siiresinin ortalama 6,96 + 5,1 (1-49)
giin oldugu saptanmistir. Olgularin %11,1’1 yeniden kanamistir. Hastalarin %22,1’inin
endoskopik tedavi, %82’sinin transfiizyon, %35,3’{iniin YBU, %2,7’sinin cerrahi miidahale
gereksinimi olmustur. ilk 30 giin icin mortalite %9,2°dir. Rockall skoru 0-1 olanlarin
endoskopik tedavi ihtiyaci, YBU ve cerrahi miidahale gereksinimi, yeniden kanamasi
olmamistir ve 30 giin icinde mortalite saptanmamistir. GBS 0-2 olan hicbir hastanin YBU ve
cerrahi gereksinimi olmamistir ve 30 giin i¢inde mortalite saptanmamistir. Mortaliteyi ve
yeniden kanamay1 6ngérmeye iliskin GBS ve Rockall skorunu kiyasladigimiz ROC analizinde;
Rockall skoru 30 giinliik mortaliteyi ve yeniden kanamay1 éngdrmede basarili bulunmus olup
GBS basarili bulunmamistir. Transflizyon gereksinimini 6ngérmeye iliskin GBS ve Rockall
skorunu kiyasladigimiz ROC analizinde; GBS transfiizyon gereksinimini éngdérmede Rockall
skoruna gore daha basarili bulunmustur. Cerrahi gereksinimini dngérmeye iliskin GBS ve
Rockall skorunu kiyasladigimiz ROC analizinde her iki skor da cerrahi gereksinimini
ongérmede basarili bulunmamustir. YBU gereksinimini éngérmeye iliskin GBS ve Rockall
skorunu kiyasladigimiz ROC analizinde; GBS ve Rockall skoru YBU ihtiyacin1 éngdrmiis olup
birbirlerine belirgin tisttinliikleri saptanmamuistir. Maia ve ark’nin (204) ¢alismasinda hastalarin

yatig siiresi ortalama 11,3+14,08 giin saptanmustir; %8,4’i yeniden kanamistir. Hastalarin
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%36,3’iiniin endoskopik tedavi, %51,7’sinin transfliizyon, %5,7’sinin cerrahi gereksinimi
olmustur. Hastane yatis1 siiresince hastalarin %5,9’u 6lmiistiir. Yapilan ROC analizlerinde
Rockall skoru mortaliteyi ve yeniden kanamayi ongérmede basarili bulunmus olup GBS
basarili bulunmamistir. Transfiizyon gereksinimini 6ngérmede GBS daha basarili bulunmustur.
YBU ve cerrahi gereksinimini éngérmede iki skor da basarili bulunmamistir. Rockall skoru 0-
1 olanlarda yeniden kanama, 6liim, endoskopik tedavi ve cerrahi gereksinimi olmamistir. GBS
0-3 olanlarda yeniden kanama, 6liim yasanmamis; endoskopik tedavi, cerrahi miidahale ve
transfiizyon gereksinimi olmamistir. Park ve ark.’nin (205) yaptigi ¢alismada hastalarin
%75,7’sinin transfiizyon, %40’ min endoskopik tedavi gereksinimi olmus; %2,5’1 yeniden
kanamistir. Otuz giin i¢inde hastalarin %3,4’1 6lmiistiir. Yapilan ROC analizlerinde Rockall
skoru mortaliteyi dngormede basarili bulunmus olup GBS basarili bulunmamistir. Rockall ve
GBS yeniden kanamayi ongoérmede benzer Olgiide basarili bulunmustur. Transfiizyon
gereksinimini 6ngérmede GBS daha basarili bulunmustur.
Ust GIS kanamas: ile bagvuran hastalarin yarisindan ¢ogunda etiyolojinin peptik iilser
olmasi, peptik tlser risk faktorlerinin yok edilmesi agisindan uyarici olmalidir. H.pylori
enfeksiyonu, NSAII ve aspirin kullanimu, sigara kullanimi peptik iilserin patofizyolojisinde yeri
gosterilmis faktorlerdir. Calismamizda ve literatiirde de oldugu gibi hastalarin yarisinin
antitrombotik ila¢ kullanmasi, endikasyonun dogrulugunu sorgulatmaktadir. Eger endikasyon
var ise, hastanin risk faktdrleri de goz oniinde bulundurularak PPI ile birlikte kullanilmas:
onerilmelidir. Gereksiz ila¢ kullanimindan kaginilmali; hastalar bu konuda bilgilendirilmelidir.
Rockall skoru 0-1 ve GBS 0-2 olan hastalarin koétii sonlanimlarinin olmamasi bize bu
skorlarin islevselligini gostermektedir. Hastaneye yatirilmasi gereken ve ayaktan endoskopisi
planlanabilecek hastalarin ayrilmasiyla gereksiz hastane yatislari 6nlenerek, olduk¢a morbid ve
mortal seyredebilen hastane enfeksiyonlar1 azalacak; uzamis yatis siirelerinin getirdigi olumsuz
sonlanimlarin 6niine gecilecektir.
Calismamizda {ist gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalar acil servise ¢ogunlukla
siyah diskilama sikayetiyle basvurmaktadir. Acil servis hekimlerinin {ist GIS kanamas1 olan

hastalar1 tantyarak hizli ve etkin yaklagim sergilemesi hayat kurtarici niteliktedir.
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SONUCLAR

Calismamiz; Nisan 2019 — Nisan 2021 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip

Fakiiltesi Acil Servis Anabilim Dali poliklinigine basvuran, tarafimizca degerlendirilip {ist

gastrointestinal kanama tanis1 konulan ve Gastroenteroloji Bilim Dali klinigine yatirilan 262

hastanin verilerini kapsamaktadir.

Calisma sonucuna gore elde edilen baslica veriler su sekildedir:

1-

2-

Hastalarin %71,81 erkek, %28,2’s1 kadin olup yas ortalamas1 61,76 = 17,6 olarak
bulunmustur.

En sik bagvuru sikayeti siyah diskilama (%35,9); en sik fizik muayene bulgusu
melena (%42,4) dir.

Bagvuru aninda hastalarin %23,7’sinde SKB<100 mmHg, %37,4’linde nab1z>100
vuru/dk olarak saptanmistir.

Basvuru anindaki ortalama Hb diizeyi 8,4 (3,6-16,1) g/dl olarak saptanmustir.

En sik goriilen komorbidite %52,7 oranla sistemik arteriyel hipertansiyondur.
Olgularin %38,9’unda 3 ve daha fazla komorbid hastalik vardir.

Hastalarin en sik kullandigi ilag grubunun kanamaya yatkinlik yapan ilaglar (%51,1)
oldugu goriilmiistiir. Bu gruptan antiplatelet ilaglarin (%31,2), antikoagiilan ilaglara
(%15,2) gore yaklasik 2 kat daha fazla kullanildig1 saptanmistir.

Tiim hastalara hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra en kisa siirede iist GIS
endoskopisi yapilmistir ve %22,1’ine endoskopik tedavi uygulanmistir.

Ust GIS endoskopisinde en sik peptik iilser hastahig (%55,8) tespit edilmistir.

Bunlarin %67’si Forrest 3 ulser karakterindedir.
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9- Hizlh ireaz testi bakilan 158 (%60,3) hastanin 83 (%52,3)’linde iireaz pozitif
saptanmuistir.

10- Ortalama yatis siiresi 6,96 + 5,1 (1-49) giin saptanmustir.

11- Antiplatelet ilag kullananlarin yatis siiresi, antikoagiilan ilag kullananlara gore daha
uzun saptanmistir (p=0,037).

12- Multivariate regresyon analizinde Hb diizeyinin, 6 giin ve tlizeri yatig siiresini
ongdrmede anlamli oldugu saptanmistir (OR=0,844; %95 GA=0,731-0,973;
p=0,020).

13- Hastalarin %82,1 inin transfiizyon gereksinimi olmustur ve ortalama 3 (0-29) iinite
eritrosit siispansiyonu verilmistir.

14- Multivariate regresyon analizinde Hb diizeyinin, 3 ve daha fazla eritrosit
stispansiyonu gereksinimini 6ngérmede anlamli oldugu saptanmistir (OR=0,535;
%95 GA=0,439-0,653; p<0,001).

15- Hastalarin %35,3’iiniin YBU; %2,7’sinin cerrahi gereksinimi olmustur.

16- Multivariate regresyon analizinde duodenumda iilser, CRP ve GB skorunun YBU
yatisin1 ongérmede anlamli oldugu saptanmistir (p=0,008; p=0,015; p=0,035).

17- Multivariate regresyon analizinde CRP ve hipertansiyonun cerrahiyi éngormede
anlamli oldugu saptanmistir (p=0,012; p=0,050).

18- Hastalarmn yeniden kanama oram %11,1°dir. Yapilan korelasyon analizinde GiS
malignitesinin olmasi, Rockall skoru ve kanama odaginin bulunamamasi ile yeniden
kanama arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p=0,017; p=0,002;
p=0,046).

19- Ilk 30 giin icinde mortalite oran1 %9,2°dir. Rockall skorunun>5,5 olmas1 30 giinliik
mortaliteyi ongdrmede anlamli bulunmustur (p<0,001). GB skoru 30 giinliik
mortaliteyi ongérmede anlamli bulunmamistir (p=0,111).

20- Cerrahi ihtiyac1 olan ve olmayan grup arasinda 30 giinliikk sagkalim agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmistir (p<0,001).

21- Yapilan Cox regresyon analizinde CRP ve Rockall skoru ile 30 gilinlik mortalite
arasinda anlamli iligki saptanmistir (p<0,001; p=0,025).

22-1lk 48 saat icinde 6len hastalarin dliim nedeni iist GIS kanamasi olarak kabul
edilmistir. Hastalarin %2,3’1i {ist GIS kanamasi nedeniyle kaybedilmistir. Rockall
ve GB skoru iist GIS kanamasina bagli mortaliteyi 6ngérmede anlaml

bulunmamustir (p=0,272; p=0,224).
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23-Rockall skorunun >5,5 ve GB skorunun >11,5 olmas1 YBU yatisin1 éngdrmede
anlamli bulunmustur (p=0,025; p=0,016).

24-Rockall skorunun >5,5 ve GB skorunun >11,5 olmasi cerrahi miidahaleyi
ongormede anlamli bulunmamistir (p=0,065; p=0,213).

25- Rockall skorunun >5,5 olmasi1 yeniden kanamay1 dngoérmede anlamli bulunmustur
(p=0,003).

26- GB skorunun >11,5 olmas1 yeniden kanamayi dngérmede anlamli bulunmamistir
(p=0,433).

27-Rockall skorunun >4,5 ve GB skorunun >8,5 olmasi transflizyon gereksinimini
ongdrmektedir; GB skoru daha basarili bulunmustur (AUC=0,688, p<0,001,;
AUC=0,864, p<0,001).
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OZET

Ust GIS kanamasi hayat: tehdit eden gastroenterolojik acillerden biridir. Bu arastirmada
kanama nedenleri, klinik ve endoskopik skorlama sistemlerinin duyarlilik ve 6zgilligiini
saptayarak morbidite ve mortaliteyle iliski faktorleri incelemeyi amagladik. Calismamiza Nisan
2019 — Nisan 2021 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Anabilim
Dali poliklinigine bagvuran, varis digi iist gastrointestinal kanama tanisi konulan ve
Gastroenteroloji Bilim Dali klinigine yatirilan 262 hasta dahil edildi. Hastalarin %71,8’inin
erkek cinsiyet, en sik bagvuru sikayetinin siyah digkilama, en sik fizik muayene bulgusunun
melena oldugunu saptadik. Hemodinamik olarak hastalarin yarisindan ¢ogunun kararli
oldugunu gordiik. Hastalarin %75,2’sinin en az bir adet komorbid hastaligi mevcut olup; en sik
komorbiditenin sistemik arteriyel hipertansiyon oldugunu belirledik. Antitrombotik ilag¢
kullaniminin %51,1, NSAII kullaniminin %24,8 oraninda oldugu gériildii. Peptik iilser hastalig
en sik kanama nedeni olarak saptandi. Hastanede yatis siiresi ortalama 6,96 + 5,1 (1-49) giin
saptand1; hastalarin %11,1’i yeniden kanadi. Hastalarin %22,1’inin endoskopik tedavi,
%82 sinin kan transfiizyonu, %5,3iiniin YBU, %2,7’sinin cerrahi miidahale gereksinimi oldu.
[lk 30 giin icinde hastalarmn %9,2’si 6ldii. Rockall skoru; 30 giinliik mortalite, YBU
gereksinimi, yeniden kanama ve transfiizyon gereksinimini 6ngdérmede basarili bulundu. GB
skoru; YBU gereksinimi ve transfiizyon gereksinimini dngdrmede basarili bulundu. Otuz
giinliik sagkalimda cerrahi ihtiyaci olan grup ile olmayan grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, Rockall skoru, Glasgow-
Blatchford skoru
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INDICATORS PREDICTIONING RE-BLEEDING, MORBIDITY AND
MORTALITY IN NON-VARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL
BLEEDING

SUMMARY

Upper gastrointestinal bleeding is one of the life-threatening gastroenterological
emergencies. In this study, we aimed to determine the causes of bleeding, the sensitivity and
specificity of clinical and endoscopic scoring systems and to examine the factors associated
with morbidity and mortality. Our study included 262 patients who applied to the Trakya
University Faculty of Medicine Emergency Department between April 2019 and April 2021,
were evaluated by us and diagnosed with non-variceal upper gastrointestinal bleeding and were
hospitalized in the Gastroenterology Department. We found that 71.8% of the patients were
male, the most common complaint and finding was black stool and the most common physical
examination finding was melena. Over half of the patients were hemodynamically stable. 75.2%
of the patients have at least one comorbid disease and we determined that the most common
comorbidity was hypertension. Antithrombotic drug use was 51.1%, non steroidal anti-
inflammatory drug use was 24.8%. The most common cause of bleeding was peptic ulcer
disease. The mean length hospital stay was 6.96 + 5.1 (1-49) days and 11.1% of the patients
bled again. Of a total of 262 patients, 22.1% required endoscopic treatment, 82% required blood
transfusion, 5.3% required intensive care unit and 2.7% required surgical intervention. Within
30 days of hospitalization 9.2% of patients died. According to ROC curve analysis Rockall
score showed good performance in predicting 30-day mortality, intensive care unit requirement,
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rebleeding and blood transfusion requirement. GB score also showed good performance in
predicting intensive care unit requirement and blood transfusion requirement. In 30-day
survival, a statistically significant difference was found between the group that needed surgery

and the group that did not.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, Rockall score, Glasgow-Blatchford score
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