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OZET

Varis Dis1 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Endoskopik Tedavi

Ihtiyacim Predikte Eden Faktorler

Amag: Gastrointestinal sistem kanamalar1 tibbi acillerdendir ve bunlar i¢inde
iist gastrointestinal sistem kanamalar1 daha sik goriilmektedir. Etiyolojisinde bir¢ok
faktoriin rol aldig1 akut iist gastrointestinal kanamalarin en sik nedeni ise varis dist
nedenlerdir. En onemli tam1 ve tedavi aract endoskopidir. Tami ve tedavideki
gelismelere ragmen morbidite, mortalite ve maliyet agisindan 6nemini koruyan bu
klinik tablonun olumsuz sonuglarinin 6ngoriilebilmesi i¢in risk skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bunlar i¢inde en sik kullanilan1 ve yapilan ¢alismalarda endoskopik
tedaviyi Oongérme basarisi agisindan 6n plana ¢ikan Glasgow-Blatchford skorlama
sistemidir. Ancak bu skorlama sistemindeki parametre sayisinin ¢ok olmasi ve
puanlama sisteminin akilda kaliciliginin disiik olmasi kullanimini zorlastirmaktadr.
Caligmamizda endoskopik tedavi ihtiyac1 olabilecek hastalar1  hastane
bagvurusundaki demografik, klinik Ozellikleri ve laboratuvar bulgular1 ile
ongorebilmeyi ve Ozellikle nobet sartlarinda gereksiz endoskopik islemlerin
azalmasina katki saglamayr amacladik. Dolayisiyla olumsuz sonlanimlarin

azalmasina da katki saglamay1 amacladik.

Gere¢ ve YoOntem: Arastirmamiz, tek merkezli prospektif bir kohort
calismasi olarak planlandi. Calismaya etik kurulu onayi alindiktan sonra, Ankara
Sehir Hastanesi acil servisine varis dig1 {ist gastrointestinal sistem kanamasi
nedeniyle bagvuran 18 yas veya lizerinde olan hastalar dahil edildi. 11 Agustos 2022
ile 18 Haziran 2023 tarihleri arasinda hastanemize bagvuran ve basvurudan sonraki
ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapilan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalar sonraki
stirecte mortalite, tekrar kanama acisindan degerlendirilmek i¢in 30 giin takip edildi.
Takip edilen hastalarin bagvuruda hastaneye yatiglar1 ve hastanede yatis siireleri,

yogun bakim {initesine yatis, eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilip yapilmadigi
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kaydedildi. Birincil sonlanim noktasi, varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamasi
ile basvuran hastalarda basvuru anindaki klinik ve laboratuvar degerleri ile
endoskopik tedavi ihtiyaci arasindaki iliskinin degerlendirilmesi olarak belirlendi.
Dahil edilen hastalarin 30 giin takibe alindig1 prospektif yapilan ¢alismanin ikincil
sonlanim noktalar1 ise hastanede yatig siiresi ve yogun bakim {initesi yatigi, mortalite,

tekrar kanama olarak belirlendi.

Bulgular: Arastirmaya 262 hasta dahil edildi. 73 hastaya endoskopik tedavi
uygulandi. Hasta popiilasyonunun ortanca yasi 66 (48-77) iken, endoskopik tedavi
uygulanan hastalarin ortanca yasi 62 (44-74) idi (p=0,062). Calisma 89 kadin (%34)
ve 173 erkekten (%66) olustu. Sigara kullanimi: endoskopik tedavi uygulanan
hastalarda daha yaygindi (p=0,055). En sik komorbidite hipertansyondu.
Antikoagiilan kullanimi tiim hasta popiilasyonunda benzerdi. Antiplatelet kullanimi
endoskopik tedavi uygulanan grupta daha yaygindi (p=0,193). En sik klinik
prezentasyon melenaydi. Senkop ise endoksopik tedavi uygulanan hastalarda anlaml
bulundu (p=0,012). Hastanede yatis siiresinin endoskopik tedavi uygulananlarda
anlamli 6l¢iide daha uzun oldugu saptandi (p<0,001). Mortalite ve tekrar kanama
gruplar arasinda anlaml farklilik gostermedi (sirasiyla p=0,581 ve p=0,157). BUN
yuksekligi, BUN/Cre oran1 ve laktat yiiksekligi endoskopik tedavi uygulanan grupta
daha yiiksekti (sirastyla p=0,054, p=0,038 ve p=0,040).

Sonug: Calismamizda geng yas, senkop, BUN ve laktat yiksekligi
endoskopik tedaviyi Ongérmede anlamli parametreler olarak bulundu. Hastada
senkop gelismemesi endoskopik tedavi ihtiyacin1 %75 oraninda disladi. Endoskopik
tedavi ihtiyact BUN<27,8 mg/dL oldugunda %81,5 oraninda, laktat<2,05 mmol/L
oldugunda ise %80 oraninda diglandi. Skorlama sistemleri iginde endoskopik
tedaviyi Ongérmede basarili olarak saptanan Glasgow-Blatchford skoru ile
calismamiz sonucu elde ettigimiz dort parametrenin kombinasyonu kiyaslandi. Yas,
senkop, BUN ve laktat kombinasyonu endoskopik tedavi ihtiyacin1 6ngérmede daha

basariliydi.
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ABSTRACT

Predictive Factors for Endoscopic Treatment Requirement in Non-
Variceal Upper Gastrointestinal Bleeding

Aim: Gastrointestinal bleeding is a medical emergency and among them,
upper gastrointestinal bleeding is more commonly observed. Acute upper
gastrointestinal bleeding, with its etiology involving multiple factors, is most
frequently caused by non-variceal factors. The primary diagnostic and therapeutic
method for this condition is endoscopy. Despite advancements in diagnosis and
treatment, the clinical significance of this condition in terms of morbidity, mortality,
and cost has led to the development of risk scoring systems to predict adverse
outcomes. Among these systems, the most commonly used and prominently featured
in studies for predicting the need for endoscopic treatment is the Glasgow-Blatchford
scoring system. However, the high number of parameters and the low memorability
of the scoring system make its application challenging. In our study, we aimed to
predict patients who may require endoscopic treatment based on their demographic,
clinical characteristics, and laboratory findings at the time of hospital admission.
Particularly, we aimed to contribute to reducing unnecessary endoscopic procedures,
especially during emergency conditions. Therefore, our goal was to also contribute to

reducing adverse outcomes.

Methods: Our study was designed as a single-center prospective cohort
study. After obtaining ethical approval, patients aged 18 and above who presented to
the Ankara City Hospital emergency department with non-variceal upper
gastrointestinal bleeding were included. Patients who presented to our hospital
between August 11, 2022, and June 18, 2023, and underwent endoscopy within the
first 24 hours after admission were enrolled in the study. These patients were
followed for 30 days to assess mortality and recurrent bleeding. During the follow-up
period, data were collected on hospitalization at the time of admission, length of

hospital stay, admission to the intensive care unit, and whether erythrocyte
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suspension transfusion was performed. The primary outcome of the study was
determined to evaluate the relationship between clinical and laboratory values at the
time of admission and the need for endoscopic treatment in patients presenting with
non-variceal upper gastrointestinal bleeding. The secondary outcomes of this
prospective study, which included patients followed up for 30 days, were length of
hospital stay, admission to the intensive care unit, mortality, and recurrent bleeding.

Findings: A total of 262 patients were included in the study, with 73 patients
underwent endoscopic treatment. The median age of the patient population was 66
years (range: 48-77), while the median age of patients who received endoscopic
treatment was 62 years (range: 44-74) (p=0,062). The study consisted of 89 female
patients (34%) and 173 male patients (66%). Smoking was more prevalent among
patients who received endoscopic treatment (p=0,055). The most common
comorbidity was hypertension. Anticoagulant use was similar across the entire
patient population. Antiplatelet use was more common in the group that received
endoscopic treatment (p=0,193). The most common clinical presentation was
melena. Syncope was found to be significantly associated with patients who
underwent endoscopic treatment (p=0,012). The length of hospital stay was
significantly longer in the group that received endoscopic treatment (p<0,001). There
was no significant difference in mortality and rebleeding between the groups
(p=0,581 and p=0,157, respectively). Elevated BUN levels, BUN/Creatinine ratio,
and elevated lactate levels were higher in the group that received endoscopic
treatment (p=0,054, p=0,038, and p=0,040, respectively).

Conclusion: In our study, young age, syncope, elevated BUN, and elevated
lactate levels were identified as significant parameters for predicting the need for
endoscopic treatment. The absence of syncope in the patient excluded the need for
endoscopic treatment in 75% of cases. When BUN was less than 27.8 mg/dL, the
need for endoscopic treatment was excluded in 81.5% of cases, and when lactate was
less than 2.05 mmol/L, it was excluded in 80% of cases. We compared the
combination of these four parameters obtained from our study with the Glasgow-

Blatchford score, which is known to be successful in predicting the need for
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endoscopic treatment within scoring systems. The combination of age, syncope,
BUN, and lactate performed better in predicting the need for endoscopic treatment

compared to the Glasgow-Blatchford score.

Keywords:  Non-variceal upper gastrointestinal  bleeding, upper
gastrointestinal bleeding, endoscopic intervention, endoscopic treatment, lactate,

syncope
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1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal sistem kanamalar1 tibbi acillerdendir ve sindirim sistemi
hastaliklar1 ile iliskili hastane yatislarmin en yaygin nedenidir (1). GIS
(gastrointestinal sistem) kanamalar1 oldukga sik karsilasilan bir durumdur ve 6nemli
diizeyde morbidite, mortalite ve tibbi bakim maliyetine yol agan nedenlerden biridir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde akut {ist GIS kanamasi ile yillik hastaneye yatis
insidans1 yaklasik 100.000 yetiskinde 67'dir ve alt GIS kanamalarma gére daha sik
gorilmektedir (1, 2). Onceki yillara kiyasla varis dist akut {ist GIS kanama
insidansinda azalma mevcut olup bu durumun PPl (proton pompa inhibitori)
kullaniminda artis olmasma, Helicobacter pylori (H.pylori) eradikasyonuna ve
endoskopik tedavideki gelismelere bagli oldugu diisiiniilmektedir (2, 3). Akut st

GIS kanamalarimin yaklasik %80’ini varis dis1 nedenler olusturmaktadir (4).

Endoskopi, iist GIS kanamalarinda tan1 ve tedavi icin kullanilan invaziv bir
yontemdir. Son yillarda endoskopi ve endoskopik tedavi oraninda artis mevcuttur.
Eski ¢aligmalarda mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmis olup peptik
ilsere bagli kanamalarda %5-10, 6zofagus varis kanamalarinda ise %15 diizeyinde
oldugu gosterilmistir (5). Modern endoskopinin gelistirilmesiyle c¢esitli terapotik
teknikler de oldukca gelismis ve ciddi ilerlemeler saglanmustir (6). Ust GIS
kanamalarinda tiim nedenlere bagli mortalite tedavideki gelismelere bagli olarak
gerilemektedir (2). Son donemde hastane yatis siiresinde ve mortalitede azalma

olmasina ragmen total ekonomik maliyet yuki olduk¢a artmistir (7).

Varis kanamalart digindaki {ist GIS kanamalarinin ¢ogu endoskopik
mudahale olmadan durur (8). Fakat bir kisim hastanin endoskopik tedaviye ihtiyaci
olmaktadir ve tekrarlayan kanama agisindan yiiksek riskli olan bu hasta grubunun
non-invaziv tetkiklerle erken tespit edilmesi 0nem arz etmektedir. Endoskopik
tedavinin yetersiz kaldigi bazi durumlarda ise cerrahi veya girisimsel radyoloji
esliginde embolizasyon gibi yontemlere ihtiya¢ duyulabilir (9). Endoskopik tedavi,
son zamanlarda iist GIS kanamasi ile basvuran hastalarda cerrahi ve kan

transflizyonu ihtiyact gibi durumlarin azalmasina neden olmustur (10). Tedavideki



amag, komplikasyon ve oliimleri 6nlemektir. Tedavi ihtiyaci olan hastay1 belirlemek,
kimin dlecegini veya tekrar kanayacagini tespit etmekten klinik ve pratik olarak daha

kolaydir (11).

Gastrointestinal kanamalar ¢oklu lezyon ¢esidi nedeniyle spektrumu genis
olup bircok klinik senaryoya yol acabilir. Bu nedenle gastrointestinal sistemin
herhangi bir yerinden kanama olabilir ve bu kanama asikar veya gizli olabilir. Ust
gastrointestinal kanamalar alt gastrointestinal kanamalara gére yaklasik 5 kat daha
sik goriilmektedir (12).

Varis dis1 kanamalarda endoskopik midahaleyi, tekrar kanama riskini ve 30
giinliik mortaliteyi 6ngérmek amaciyla bir¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir (11,
13). Bunlardan bazilar1 Glasgow-Blatchford, Rockall, AIMS65 gibi skorlamalardir
(13).

Acil Ust gastrointestinal endoskopi, hasta kabullinden sonra yiksek riskli
hastalarda ilk 12 saat iginde endoskopi yapilmasidir fakat buna her zaman uyulmasi
miimkiin olmamaktadir, uygun resiisitasyon sonrasi ve uzman personel yeterliligine

gore 24 saate kadar yapilmasi onerilir (8, 14).

Varis dis1 akut Ust gastrointestinal kanama ile basvuran hastalarin basvuru
anindaki klinik durumu ve bazi laboratuvar degerleri endoskopik tedavi ihtiyaci

hakkinda fikir verebilir mi diisiincesiyle ¢calismamiza basladik.

Arastirmamizda hastanemiz acil servisine bagvurmus varis dis1 akut dst
gastrointestinal sistem kanamasi tanisi ile ilk 24 saat iginde endoskopi yapilmis
hastalardan endoskopik tedavi edilenlerin (epinefrin enjeksiyonu, hemoklips,
termokoagiilasyon, argon plazma, koagiilasyon vb) basvuru anindaki Kklinik,
laboratuvar bulgulari, komorbiditeleri ve demografik ozellikleri ile belirleyecegimiz
parametrelerle daha kolay tespiti ve miidahale ihtiyaci olanlara islem yapilmasinin
saglanmasimi kolaylastirmay1 amagladik. Dolayisiyla hastaneye yatislarin, hastanede
yatig siirelerinin ve maliyetlerin azaltilmasina ve oOzellikle nobet sartlarindaki
girisimsel  iglemlerin  azaltitlip  komplikasyonlarin ~ azaltilmasmna  katki

saglamay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.UST GIiS KANAMA TANIMI VE EPIDEMIiYOLOJIiSi

Gastrointestinal kanamalari, tim gastrointestinal sistemdeki herhangi bir
noktadan olabilir (12). Ust ve alt GIS kanamalar1 seklinde smiflandirilmaktadir (15).
Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 Treitz ligamaninin (ligamentum suspensorium
duodeni) proksimalinden kaynaklanmaktadir (1, 4, 9, 10, 15). Ust gastrointestinal
kanamalar, alt gastrointestinal kanamalara gore yaklasik 5 kat daha sik goriilmekte

olup yaslh popiilasyonda ve erkeklerde daha yaygin goriilmektedir (12).

Gegirilmis iist GIS kanama oykiisii, antikoagiilan, antiagregan ve yiiksek
dozda nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanimi, ileri yas ve nadir de olsa trombosit
disfonksiyonu ve pihtilasma anormallikleri nedeniyle 6zellikle diyalizin ilk yilinda
bobrek yetmezligi UGIS (Ust gastrointestinal sistem) kanamasi igin risk faktorleridir
(9). UK (United Kingdom), Italya ve Kanada’dan toplanan gozlemsel verilerde UGIS
kanama prevalansinin ortalama 60 yas tlizerinde ve erkeklerde daha yiiksek oldugu

saptanmistir (16).

Yapilan retrospektif bir kohort galismasinda UGIS kanamaya yol agma riski
warfarin i¢in yillik yaklagik 1000 kiside 11 iken bu oran yeni nesil oral
antikoagiilanlarda farklilik gostermistir ve apiksaban, dabigatran ve rivaroksaban,

icin sirasiyla yillik yaklasik 10000 kiside 7,12 ve 14 oraninda saptanmistir (15, 17).

Akut iist GIS kanamasinda yillik ortalama vaka insidans1 100.000 kiside 50-
150°dir (18-20). Cografik olarak UGIS kanama insidansinda degisiklikler
goriilmektedir. Bu duruma yol acan sebeplerin ise farkli popiilasyon o6zellikleri,
antikoagtlan, antiagregan ve NSAII (nonsteroid antiinflamatuar ilag) gibi GIS
kanama riskini artiran ilaglarin kullanim yaygmhgi, farkli caligmalarda iist GIS
kanama tanimlarindaki veya calismaya dahil edilme kriterlerindeki farkliliklar ve

H.pylori prevalansi oldugu diisiiniilmektedir (16, 18).

Yiiriitiilen birgok c¢alismada akut UGIS kanamasinin %5-10 diizeyinde
mortaliteye sahip oldugu gosterilmistir (5, 20, 21). Yapilan ¢ok merkezli prospektif

bir ¢aligmada, akut Gist GIS kanamas: ile gelen hastalarda hastane ici mortalite %8,3



iken iilser kanamasi ile gelen iist GIS kanamalarinda mortalite oran1 %35,6 ve portal
hipertansiyonla iligkili iist GIS kanamalarinda ise mortalite oram1 %10,5 olarak
saptanmstir (5). Ozellikle son 30 yilda endoskopik tedavide katedilen gelismelerin
mortalitede azalmaya katki sagladigi diisiiniilmekte olup yapilan bir retrospektif
kohort calismasinda iist GIS kanamalarinda tiim nedenlere bagli mortalite tedavideki
gelismelere bagli olarak yaklasik %2 diizeyine, 6zofagus varis kanamalarinda ise bu

oran %6-7 seviyelerine geriledigi gosterilmistir (2).

Komorbiditeleri, antiagregan veya antikoagiilan gibi ila¢ kullanim oraninin
daha yiiksek olmasi nedeniyle yash popiilasyonda prognoz daha koétldir. Benzer

sekilde hastaneye yatis orani da 60 yas lizeri popiilasyonda daha yiksektir (10).

2.2.VARIS DISI UST GiS KANAMA ETiYOLOJiSi

Ust gastrointestinal kanamalar, varis kanamalar1 ve varis dist kanamalar
olarak siniflandirilir (1, 22). Akut {ist gastrointestinal sistem kanamalarina yol acan
en yaygin nedenler varis dis1 olup bunlar i¢inde en sik neden ise peptik Ulserlerdir (2,
23) (%31-67)(2, 16, 24). Varis disi diger nedenler arasinda eroziv
0zofajit/gastrit/duodenit, malignite, Mallory-Weiss sendromu, dieulafoy lezyonu ve
odak tespit edilemeyenlerdir (23). Dieulafoy lezyonu, anjiodisplazi, hemobilia,
gastrik antral vaskdler ektazi (watermelon stomach) ve vaskuler-enterik fistul gibi
nadir nedenler akut UGIS kanamalarmin %2-8ini olusturmaktadir (16).

Ust GIS kanama nedenleri kaynaklandigi anatomik bolgeler ile birlikte Sekil
1’de (8), goriilme sikliklari ise Sekil 2°de (16, 24) dzetlenmistir.



-Ozofageal varisler
-Eroziv 6zofajit
OZOFAGUS -Infektif 6zofajit

-lag kaynakli 6zofajit
-Malignite
-Mallory-Weis Sendromu
-Iskemi

-Gastrik Ulserler

-Gastrik varisler

MIDE -Malignite

-Portal hipertansif gastropati
-Dieulafoy lezyonu

-Gastrik antral vaskiiler ektazi

INCE BAGIRSAK -Duodenal lserler
(Treitz ligamentinin proksimali) -Malignite
-Hemobilia
DiGER -Aortoenterik fistil
-Hemosukkus pankreatikus
-latrojenik

Sekil 1.Ust Gastrointestinal Sistem Kanama Nedenleri (8)

Ust GIS kanamasma yol acan nedenlerden her biri farkli mortalite oranlarina
ve farkli epidemiyolojik Ozelliklere sahiptir. Bunlar i¢inde varis kanamalar1 ise

mortalitesi en yiiksek olan iist GIS kanamas1 sebebidir (2).

Neden Goriilme Sikhgi(%)
Peptik Ulser 31-67

Varis Kanamalari 4-20

Eroziv Hastaliklar 7-31
Ozofajit 3-12
Mallory-Weiss Yirtiklari 4-8
Vaskiiler Lezyonlar 2-8
Malignite 2-8

Lezyon Tespit Edilemeyenler 3-19

Sekil 2.Ust Gastrointestinal Sistem Kanama Nedenlerinin Siklig1 (16, 24)



2.2.1. Peptik Ulser Hastahig

Peptik iilserler, asit ve pepsin icerigi yiiksek olan mide sekresyonu ile temas
halinde olan iist GIS bolgelerinde muskularis mukozayr asip submukoza ve
muskularis propriaya ilerleyen 5 mm’den daha genis doku defekti olmasidir. Peptik
ilser kanamalar1 erkeklerde daha sik goriilmekte olup (15, 25) ortalama gorilme
yasinin 63 oldugu saptanmistir (15, 26) ve peptik lilsere bagli kanama insidans1 ise

yasl popiilasyonda artig egilimindedir (1).

Peptik iilser hastaligi ve peptik llser kanamalarinin en sik nedeni NSAII
kullanim1 ve H.pylori enfeksiyonudur, bu iki neden yaklasik %80’inden sorumludur
(9, 22). NSAII ve/veya H.pylori, mukozal bariyerin bozulmasina sebep olup
submukozal damarlarin hasar gérmesi sonucu kanama meydana gelmesinde temel
sebeplerdir (1). Peptik iilser hastaligi i¢in diger risk faktorleri ise aspirin, alkol, sigara

kullanimi ve gecirilmis peptik iilser oykiistidiir (10, 27).

H.pylori, enfekte ettigi konak¢iin immun sistemini indiikler ve konakg¢inin
immun yaniti sonucunda mukozal hasara yol agar ve iilserasyona neden olur (1).
Sosyo-ekonomik durum, ileri yas, erkek cinsiyet ve viicut kitle indeksindeki arts,
H.pylori enfeksiyonu igin risk faktorleridir. 1984 yilinda H.pylori, peptik {ilserin ana
nedenlerinden biri olarak kesfedilmis olup H.pylori’nin eradikasyon tedavisi ve
proton pompasi inhibitdrlerinin kullanimindaki artis peptik {iilser hastaligi ve buna
bagli kanama gibi komplikasyonlarda azalmaya yol agmistir. Ayrica varis digt st
GIS kanamalarinin tedavisinde de énemli bir etki gdstermistir (15). Ancak H. pylori
veya NSAIIl kullanimi gibi ana nedenler disindaki peptik tlser hastaligi insidansi
artig egilimi gostermektedir (9). Dolayisiyla H. pylori testi pozitif olan tiim hastalara

tedavi verilmesi dnerilmektedir (9, 28).

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar siklooksijenaz 1°i inhibe ederek mukozal
koruyucu etkisi olan prostaglandinlerin Gretimini inhibe edip gastrik ve intestinal
tilserasyona yol acarlar fakat PPI ile beraber kullanilmalar1 halinde iist GiS’teki bu
etkileri azalir. Aspirin de diger NSAII'lar gibi prostaglandin {iretimini inhibe eder ve
bikarbonat ve mukus sekresyonunu azaltarak gastrik mukozada hassasiyet artisina
neden olur, ayrica ince bagirsakta da mukozal inflamasyona yol agip iilserasyona

neden olabilir (15).



Peptik iilsere bagli kanama riskini NSAIl veya yiksek dozda aspirin
(>325mg/giin) kullanimi1 yaklasik 5 kat artirmaktadir (10). Klopidogrelin yol ag¢tigi
kanama riski aspirinden daha diisiik olup (15, 29) diisiik doz aspirin kullanimi (<100
mg/gln) veya klopidogrel gibi antiplatelet ilaclar veya antikoagllan (terapotik
dozda) kullanimi ise peptik iilsere bagli kanama riskini yaklasik 3 kat artirmaktadir
(10). Dual antiagregan kullanimi ise hem kanama riskini hem de tekrar kanama
ihtimalini daha da artirmaktadir (15). Selekoksib ise selektif COX-11 (siklooksijenaz-
I1) inhibitéri olup peptik tilsere bagl kanama riskinde minimal diizeyde artisa neden
olabilir (9, 10), fakat diisiik dozda dahi olsa aspirinle beraber kullanilmasi halinde bu
avantaj ortadan kalkmaktadir (9).

Selektif serotonin reuptake inhibitori (SSRI) ilaglar ise direkt gastrik
mukozaya zarar vererek ve platelet agregasyonunu da inhibe ederek UGIS
kanamasina neden olabilir (15). Yapilan bir calismada SSRI ve NSAII beraber
kullanilmasmin UGIS kanama riskini yaklasik 4 kat artirdig gosterilmistir (15, 30).

Sirolimus, 5-florourasil, kortikosteroidler ve bisfosfonatlar gibi ilaglar ve
gastrinomalar (Zollinger-Ellison sendromu) ise peptik iilsere yol acabilen diger

nedenler arasinda sayilabilir (31).

222. Ozofajit

Ust GIS kanamalarmin yaklasik %10’una &zofajit neden olur. Eroziv
ozofajitin ana nedeni gastrodzofageal reflii hastaligidir. Ozofajite yol agtig1 bilinen
en sik diger neden ise alkol kullamimidir (8). Eozinofilik infiltrasyon (6zofagus
mukoza biyopsi numunelerinin en az birinde yiiksek gii¢ alaninda >15 eozinofil (32))
ile karakterize inflamatuar bir hastalik olan eozinofilik 06zofajit, 0Ozellikle
immunsupresif hastalarda gorilen enfeksiydz 06zofajit (candida albicans,
sitomegalviriis veya herpes simpleks gibi), ilaglara bagli 6zofajit (amoksisilin.
metronidazol, doksisiklin, siprofloksasin gibi), koroziv madde iliskili 6zofajit, nadir
de olsa Crohn hastaligi gibi inflamatuar bagirsak hastaligina bagh 06zofajit,
kemoterapi (5-florourasil, bleomisin, metotreksat, daktinomisin, vinkristin gibi) veya
radyoterapiye bagl 6zofajit ise diger nedenlerdir. Disfaji, odinofaji, retrosternal agr

ve yanma gibi sikayetlere yol acabilir (33). Ozofajite bagli kanamasi olan hastalarda



hematemez daha sik goriilmektedir fakat 6zofajite bagh daha ciddi kanamalarda ise
melena goriilme sikhg artis gostermektedir. UGIS kanamasina yol acan diger
nedenlerle kiyaslandiginda, o6zofajite bagli kanamasi olan hastalarda morbidite,

mortalite ve rebleeding oranlarinin daha diisiik oldugu saptanmustir (34).

2.2.3. Gastrit ve Duodenit

Gastrit ve duodenit, akut veya kronik inflamasyona bagli olarak mukozada
hasara yol acan inflamatuar patolojilerdir. Gastropati ise inflamasyon olmadan
mukozal hasar olmasidir (35). Gastrit, endoskopik veya radyolojk olarak

tanimlanabilir fakat histopatolojik olarak inflamasyonun gosterilmesi gerekmektedir.

Gastrik mukozasinin korunmasinda prostaglandinler, bikarbonat ve mukus
sekresyonu 6nemli rol oynar ve bu sekilde gastrik asit sekresyonunun olumsuz
etkilerine karsi denge saglanmaya calisilir. Bu dengenin bozulmasi halinde asidik
kosullara bagh olarak gastrik mukozada harabiyet meydana gelir. Histolojik olarak
mukozal ayrilmalar olur. Mukozadaki ayrilmalar muskularis mukozaya kadar
ulasamaz ve vaskiiler yapilarda hasar olusmadig icin ciddi kanamalara yol agmasi
beklenmez. NSAII, H.pylori enfeksiyonu, yanik, stres, koroziv madde alimi gibi
travmaya maruz kalma, portal hipertansiyon, sigara ve alkol kullanimi
gastrit/gastropati gelismesinin baslica sebepleridir. H.pylori, 6zellikle kronik gastritin
temel sebebidir (36).

2.2.4. Mallory-Weiss Sendromu

Mallory-Weiss sendromu gastro6zofageal bileske bolge mukozasinda
(proksimal mide-kardiya ve distal 6zofagus) submukozal damarlar1 agia g¢ikaran,
giiclii 6giirme ile iligkili longitudinal laserasyonlar meydana gelmesidir (8, 37).
Baslica nedeni alkolizmdir (4, 38). Intraabdominal basing artis1 kanama agisindan
risk faktorii olup siddetli 6giirme sonrast hematemez ile karakterizedir (1, 8, 37).
Genellikle kanama kendiliginden durma egilimindedir ve %10 vakada endoskopik
mudahale gerekir (4). Midenin sag lateralindeki laserasyonlar en ciddi olanlaridir (1).

Endoskopinin yetersiz oldugu vakalarda anjiyografi, embolizasyon veya cerrahi



ihtiyaci olabilir. Kanamayan vakalar antiemetik ilaglar ve asit supresyonundan fayda
gorurler. Rebleeding ise nadirdir (%7) (4). Coklu komorbiditesi olanlarda ve 65 yas
iistli popiilasyonda mortalite daha yiiksek saptanmuistir (9).

2.2.5. Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonunda submukozaya penetre olan 1-3 mm gibi genis ¢apli bir
arter mukozaya dogru uzanim gosterir ve buradaki kiiciik bir defekt ciddi kanamalara
yol agabilir, ayrica aralikli kanamalar seklinde de goriilebilir (1). Daha ¢ok yash
popllasyonda, erkek cinsiyette ve alkol kullanim &ykiisii olan veya hipertansiyon,
diyabet, kronik bobrek hastalifi, kardiyovaskiiler hastalik gibi Onemli
komorbiditeleri olan hastalarda goralur (1, 37, 39). Tespit edilmesini zorlastiran ana
faktor mukozal defektin kii¢lik olmasidir. Siklikla mide kii¢iik kurvaturunda olusur
ve genelikle lezyonlar 6zofagogastrik bileskeden 6 cm igeridedir. Lezyon genellikle
endoskopi ile tespit edilip tedavi edilirken, tan1 ve tedavide anjioyografi ve
embolizasyon ihtiyact da olmaktadir. Cerrahi gerekliligi nadirdir ve parsiyel

gastrektomi yapilabilmektedir (4).

2.2.6. Anjiyodisplazi

Gastrointestinal traktin bilinen en sik vaskiiler malformasyonu olan
anjiyodisplaziler (40), hala patogenezi net bilinmemekle birlikte 6zellikle ¢cekum ve
asendan kolon olmak Uzere daha ¢ok kolonda gorilen fakat mide ve duodenumda da
goriilebilen UGIS kanamasi nedenlerinden biridir. Mukoza ve submukozada yerlesim
gosteren ve ince duvar yapili venler ile veniil veya kapiller yapilarin bir araya
toplanmasiyla olusan, ektazik, endotel ile kapli bu lezyonlarin yagla birlikte artis
gosterdigi disiiniilmektedir (41). Diger risk faktorleri ise kronik bobrek yetmezligi
ve Von Willebrand hastaligidir (40, 42).



2.2.7. Neoplazi

Ust GIS kanamalarmin yaklasik %5’inden sorumlu olan (43) st
gastrointestinal sistem neoplazileri, gastrointestinal trakttan kaynaklanabilecegi gibi
metastatik bir hiicreden de kaynaklanabilmektedir. Bu lezyonlar, erozyona yol acarak
veya vaskiler invazyon yaparak kanamaya neden olabilirler (37). Ust GiS
maligniteleri daha ¢ok mide ve 6zofagusta gorulurler ve endoskopik tedavi ile uzun
donem stabilite saglanma orani diisiiktiir. Uzun donem hemostaz igin anjiyografi

veya cerrahi midahale gerekmektedir (43).

2.2.8. Diger Nadir Nedenler

Aortoenterik fistiiller, gecirilmis abdominal aorta anevrizma onarimi gibi
cerrahi Oykusu olan hastalarda goriilen, nadir fakat dliimciil seyredebilen akut UGIS

kanama sebebidir ve daha ¢ok duodenumda gorulir (8).

Safra yollarindan olan kanamalar hemobilia olarak tanimlanmaktadir ve
hepatobiliyer sisteme yapilan cerrahi veya girisimsel herhangi bir islem veya travma
sonrast olusabilir. Pankreas kanallarindan olan kanama ise hemosukkus pankreatikus
olarak tanimlanmaktadir ve bu kanamalarin da etiyolojisinde travma veya iyatrojenik

sebepler vardir (4).

Portal hipertansif gastropati, portal hipertansiyonu olan hastalarda mukoza ve
submukozadaki damarlarin genislemesi ve mukozal frajiliteyle karakterize bir
tablodur (44, 45). UGIS kanama nedenlerinden biridir ve daha ¢ok sizint1 seklinde
kronik kanamaya neden olup demir eksikligi anemisine yol agar. Akut kanama
nadirdir (44).

Ilk olarak 1984 yilinda tanimlanan gastrik vaskiler ektazi (watermelon
stomach), sirozlu hastalarda goérilmesi nedeniyle portal hipertansif gastropati ile
karistirilabilen ve pilordan antruma dogru uzanan eritematdz c¢izgiler seklinde
goriinen mukozal ektazik damarlardir. Patogenezi tam olarak bilinmemekte olup
basta siroz olmak tiizere kronik bobrek hastaligi, sistemik skleroz gibi bag dokusu
hastaliklar ile iliskilendirilmektedir (46, 47). Portal hipertansif gastropatide oldugu

gibi akut kanama nadir olup 6n planda demir eksikligi anemisine neden olmaktadir.
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Arteriovendz malformasyonlarin ¢ogu kanamaya yol agmaz ancak daha

biiyiik olanlar1 UGIS kanamasi agisindan anlamli olabilir (8).

Cameron lezyonu, hiatal hernisi olan hastalarda mukozal kivrimlardaki
surtlnme gibi mekanik nedenlerin veya gastrik asit hasar1 veya diyafragmatik
basinca bagli fokal iskemi gibi nedenlerin yol actigi diisiiniilen herni kesesinde
erozyonlar ve iilserler olusmasidir. Nadir bir UGIS kanama sebebi olup siklikla
hastalarda demir eksikligi anemisi mevcuttur. Yaslh popiilasyonda ve kadinlarda daha

sik goriilmektedir (48).

2.3.AKUT UST GiS KANAMALI HASTAYA YAKLASIM

2.3.1. 1lk Degerlendirme ve Anamnez

Akut UGIS kanama siiphesiyle gelen her hastada dncelikli olarak yapilmasi
gereken hastanin vital bulgularinin degerlendirilmesi ve hemodinamik stabilitenin
saglanmasidir (12), sonrasinda ise iyi bir anamnez alinmasi 6nem arz etmektedir.
Rektal muayene dahil genis fizik muayene yapilmasi ve gereginde nazogastrik
aspirasyon ile GIS kanama tanisi konulabilmekte ve {ist veya alt GIS kanama ayrimi
yapilabilmektedir. Laboratuvar tetkikleri ile de anamnez ve fizik muayene
desteklenmelidir. Oncelikli amag, dogru tam ve yaklasim ile endoskopik tedavi, kan
transfliizyonu ihtiyact gibi acil miidahale gerektirecek durumlart saptamak ve

hemodinamiyi stabil tutmaktir (43).

Anamnez tercihen hastadan alinmali fakat iletisim kisitliligi, biling bozuklugu
vb sebepler nedeniyle anamnez alinmasi miimkiin olmayan hastalarin yakinlarindan
en dogru bilgilerin alinmas1 gerekmektedir. Akut UGIS kanama siiphesi olan
hastalarin gelis sikayeti 6nemli olup hematemez, melena, hematokezya veya senkop
gibi sikayetler ve bu sikayetlerin baslangic zamani dikkatle sorgulanmalidir. Bas
donmesi, dispepsi ve karin agris1 da UGIS kanama belirti ve semptomlar1 arasinda
sayilabilir (9, 49). Benzer alandan kanama olabilecegi igin hastanin gecirilmis GIS
kanama Oykulsu basta olmak tizere HT (hipertansiyon), DM (diyabetes mellitus),
karaciger sirozu, KBH (kronik bobrek hastaligi), AF (atriyal fibrilasyon), kalp
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yetmezIligi vb kardiyovaskiiler hastaliklar, malignite, koagiilasyon bozukluklar1 gibi
ek hastaliklari, ayrica antiagregan, antikoagulan, steroid, NSAIl veya SSRI gibi
kullandig: ilaglar1 detayli sorgulanmalidir (8, 49). Alkol, sigara kullanimi, H.pylori

enfeksiyonu Oykiisii ve gegirilmis cerrahi dykiisii de onem arz etmektedir (49).

Hastanin sikayetleri ve Oykiisii kanama nedeni ve ciddiyeti hakkinda fikir
verebilir. Alkolizm ve siroz Oykusu varis veya portal hipertansif gastropatiyi
diistindiiriirken, NSAII veya aspirin kullanimi, epigastrik/sag {ist kadran agris1 ise
peptik Ulser veya eroziv gastriti akla getirmektedir. GORH (gastro6zofageal refli
hastalig1), disfaji, odinofaji gibi semptomlar 6zofajit veya Ozofageal iilserin bir
belirtisi iken, alkolizm, kusma veya 6giirme sonrast hematemez ise Mallory-Weiss
yirtiklarii akla getirmektedir. Kaseksi, erken doyma, istemsiz kilo kayb1 malignite
acisindan, gecirilmis abdominal aorta anevrizma onarimi ise aortoenterik fistiil
acisindan birer ipucu olabilir (10). Gegirilmis pankreatit 6ykusu ise pankreatitin bir
komplikasyonu olan pankreatik psodokistin mide veya duodenuma erozyonu sonucu

olabilecek kanamalari akla getirmektedir (50).

Kanama Nedeni Anamnez ve Klinik ipuclar:

Peptik Ulser NSAII veya aspirin kullanimi, epigastrik/sag iist kadranda agr

Ozofageal ulser GORH, odinofaji, 6zofagotoksik ilag kullanim1

Varis veya portal hipertansif Siroz, alkolizm

gastropati

Mallory-Weiss yirtig Alkolizm, hematemez 6ncesi kusma

Stres gastriti Hastaneye yatistan sonra GIS kanamasi olmasi, yogun bakim
hastas1, multi organ yetmezligi, solunum yetmezIligi

Malignite Erken doyma, disfaji, istemsiz kilo kaybi, kageksi

Anjiodisplazi Herediter hemorajik telenjiektazi, kronik bobrek yetmezligi

Gastrik antral vaskdler ektazi Siroz, bobrek yetmezligi

Aortoenterik fistdl Bilinen aort anevrizmasi, abdominal aort anevrizma onarimi
dykusu

Sekil 3.Akut Ust GIS Kanama Nedenlerinde Tibbi Oykii (10)
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2.3.2. Fizik Muayene

Hipovoleminin ilk belirtisi genellikle istirahat tagikardisi olup (8, 49), akut
UGIS kanamas: siiphesi ile gelen hastalarda basvuru aninda ilk olarak oksijen
satiirasyonu, kan basinct ve nabiz gibi vital bulgulara muhakkak bakilmali ve
hemodinami degerlendirilmelidir. Hastanin hemodinamisi, kanama diizeyi hakkinda
On gordurucudur. Masif bir kanamada intravaskiiler volimden ciddi kayip olmasina
bagli sok tablosu gelisebilir ve en az %20-25 ve (zerinde kan kaybinin olmus
olabilecegi diisliniiliir. Orta siddetteki daha 1limli kanamalar ise postural
hipotansiyon ile prezente olabilir ve yaklasik %10-20 diizeyinde kan kaybi ile
iligkilendirilebilirken, hafif kanamalarda %10’dan daha az kanama olmasi nedeniyle

klinigin daha stabil ve normal seyredecegi diisiiniilmektedir (12).

Postural hipotansiyon yatar pozisyondan oturur poziyona gelince veya ayaga
kalkinca sistolik kan basincinda >20 mmHg diisiis olmasi iken, ortostatik tasikardi
ise ayni durumda nabizda >20 atim/dk artis olmasidir (50). Ciddi kanama nedeniyle
sok tablosundaki hastalar hipotansiftir ve nabizlar1 zayif alinir, ekstremiteleri ise

soguk ve nemlidir (10).

Kan kaybinin sonucu olarak oksijenizasyonun da bozuldugu hipovolemik bir
sok olan hemorajik sokta 70 kg’lik erkek hastada viicudun bir tepkisi olan vital

degisikliklerin yer aldig1 hemorajik sok siniflamasi Sekil 4’te gosterilmistir.

Sok Simifi [ 1 i v

Kan Kaybi ml(%) <750 (15) 750-1500 (15-30) 1500-2000 (30-40) >2000 (>40)
Nabiz atim/dk <100 100-120 120-140 >140

TA Normal Normal Azalmig Azalmig

NB Normal Azalmig Azalmig Azalmig
SS/dk 14-20 20-30 30-40 >40
Mental Durum Biraz endiseli Hafif endiseli Endiseli, Konflize Konflize, Letarjik

TA: Tansiyon Arteriyel NB: Nabiz basinct SS: Solunum Sayisi

Sekil 4.Hemorajik Sok Siniflamasi (51)
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Kanin proksimal bagirsagi irrite edici etkisi ve bu sayede peristaltizmi
artirmas1 nedeniyle UGIS kanamalarinda bagirsak sesleri hiperaktiftir. Karin agrisi
da yol gosterici diger bir semptom olup batin muayenesinde defans, rebound gibi
bulgular olmasi halinde perforasyon, obstriiksiyon gibi akut batin nedenleri akla

gelmelidir (10).

Rektal muayene, kanamanin {ist veya alt gastrointestinal sistemden mi
kaynaklandigi hakkinda fikir verecegi ve kanamanin siddeti hakkinda da
yonlendirebilecegi icin GIS kanama siiphesi ile gelen hastalarda dikkatli bir rektal
muayenenin yapilmast ve gaita renginin melena veya hematokezya acgisindan

degerlendirilmesi onerilmektedir (10).

Hematemez: Yeni ise parlak kirmizi renkte, eski ise sindirilmeye bagli olarak
kahve telvesi renginde olan kanli kusma olup st gastrointestinal sistem

kanamasindan kaynaklanir (12, 49).

Melena: Kotii kokulu, siyah, katran renginde civik diskilama olarak
tanimlanir ve kanin kolonun daha proksimalinde pargalanmasindan kaynaklanir (12,
49). Melena ile bagvuran hastalarin %901 Gist gastrointestinal sistem kanamalaridir
(10). Bu nedenle 6n planda iist GIS kanamasini diisiindiiriir fakat ince bagirsakta
treitz ligamentinin distal kismindan veya asendan kolondan olan yavas kanamalarda
da goralebilir (4, 10). Melena olusabilmesi i¢in kanin en az 6 saat sireyle
bagirsaklarda kalmasi ve en az 50 ml kanama olmas1 gerekir. Melena, demir veya

bizmut kullanimina bagl siyah digki ile karistirilmamalidir (12, 52).

Hematokezya: Diski ile karisik olan veya olmayan, rektal yoldan kirmizi
renkli kanama olmasidir (12). Kanama odagi kolonun proksimaline ilerledikce
koyulasip vigne ¢liriigii rengi alirken, rektuma yaklastikga daha parlak kirmizi renk
alip taze kan goriintiisiine dogru degisir. Temelde alt GIS kanamalarinda gériiliir.
Hizl1 pasaj nedeniyle kanin sindirilmeden rektuma ulasmasindan kaynakli 6zellikle

varis kanamalar1 gibi masif iist GIS kanamalarinda da gériilebilir (50).

Ust GIS kanamalarinda hastane basvurusu daha ¢ok hematemez ve/veya
melena ile olmaktadir, nadiren hematokezya ile bagvuru olur. Ust GIS kanamali
hastalarin yaklasik %751 melena, yaklasik %50’si ise hematemez ile bagvurur(10).

Ust GIS kanamalarida hematokezya daha ¢ok siddetli kanamalarda olmaktadir ve
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hastalarin yaklasik %35-10 kadarmi olusturmaktadir. Genellikle hematokezya 6n
planda alt GIS kanamay: diisiindiiriir.

Fizik muayenede sarilik, assit, hepatomegali, kaput medusa, palmar eritem
gibi portal hipertansiyon ve sirozu dislindiirecek bulgular saptanmasi halinde

0zofagus varis kanamasi veya portal hipertansif gastropati akla gelmelidir (10).

2.3.3. Laboratuvar

Hastalardan tam kan sayimi, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri gibi temel
biyokimya parametreleri ve koagilasyon testleri gorulmelidir (8, 9, 49). Kan
kaybinin Hgb (hemoglobin) degerinde diisme olarak goriilebilmesi i¢in birkag Saate
ihtiya¢ oldugundan Hgb degeri ciddi kanamalarda dahi baslangigta normal olabilir
(8), ¢iinkii baslangigta plazma ve eritrosit kaybi esit diizeyde oldugu ve sonrasinda
ekstravaskiiler alandan intravaskiiler alana plazma geg¢isi oldugu i¢in diliisyona bagl
hematokritte diisme daha gec olur (49, 50). Intravendz hidrasyona bagli da benzer
durum ortaya c¢ikabilir. Bu nedenle hastalarda seri Hgb takibi yapilmalidir.
Genellikle baslangigta 6 saatte bir Hgb takibi yapilmakta olup kanamanin siddetine
gore 2-12 saatte bir Hgb kontrolii gorilmesi onerilmektedir (49). Hgb degerinin
bazal seviyesinden en az 2 gr/dL diisiis olmasi veya 8 gr/dL’den daha diisiik Hgb
diizeyi gibi ciddi voliim kaybi olan kanamalar siddetli UGIS kanamasi olarak

tanimlanir ve eritrosit suspansiyonu (ES) transflizyonu gerektirebilir (8, 52).

Ek bir sebep olmamasi durumunda akut kanamalarda normositer anemi
gortlurken, kronik kanamalarda ise daha ¢ok mikrositer anemi gorulmesi beklenir.
Siroz ve portal hipertansiyon gibi durumlarda ise trombositopeni ve/veya
antikoagiilan kullanilmamasina ragmen koagulopati gorilebilir. Bu parametreler bize

kanama etiyolojisi hakkinda bilgi verebilir (8).

Kandaki proteinlerin bagirsaklardan emilimi ve intravaskiiler voliim kaybina
bagl olarak (49, 50) laboratuvar tetkiklerinden BUN/Cre (kan Ure azotu/kreatinin)
oranmin >30 olmas1 UGIS kanama ihtimalini destekler bir bulgudur (8, 52). Baz1

yayinlarda ise bu oranm >36 olmasinin UGIS kanama lehine %90 duyarliligi oldugu
bildirilmektedir (9, 49).
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2.3.4. Nazogastrik Lavaj/Aspirasyon

Gastrik icerigin 6rneklenmesine yardimci olan nazogastrik lavaj/aspirasyonun
klinik olarak faydasi net gosterilemedigi ve bazi klinisyenlerce varis durumunda bu
islemin rolatif kontrendike oldugunun diisiiniilmesi nedeniyle GIS kanama siiphesi
olan hastalarda rutin kullanimi hala tartismalidir. En az 100-200 ml oda
sicakligindaki su veya izotonik salin nazogastrik tiip ile mideye verilip aspire edilir
ve aspire edilen sivinin rengine gore kanama ile ilgili degerlendirme yapilir.
Hematemezi destekleyen parlak kirmizi veya kahve telvesi rengindeki kanama UGIS
kanamasin1  disiindiiriir  (52). Fakat yapilan bazi c¢alismalarda nazogastrik
lavaj/aspirasyonun akut UGIS kanamayi tespit etmede zayif kaldigi, ozellikle
hematemez olmaksizin melena veya hematokezya ile gelen akut UGIS kanamali
hastalarda yetersiz oldugu saptanmistir. Bu nedenle endoskopinin yapilip
yapilmamasina bir etkisi olmamaktadir. G6z ardi edilmesine ve nadir goériilmesine
ragmen isleme bagli burun kanamasi, vokal kord paralizisi, 6zofagus perforasyonu,

pnomotoraks veya hidrotoraks gibi komplikasyonlar gorilebilmektedir (53).

2.4 AKUT UST GiS KANAMASINDA TANI YONTEMLERI

2.4.1. Endoskopi

Endoskopi (6zofagogastroduodenoskopi) ve kolonoskopi, GIS kanama tani ve
tedavisinde kullanilan en O©nemli yoOntemlerdir. Hastanin gelis semptom ve
muayenesine gore iist GIS kanamasi diisiiniilen hastalarda endoskopi, alt GIS
kanamasi diisiiniilen hastalarda ise kolonoskopi ile isleme baslanmakta olup akut {ist
GIS kanama tamisinda endoskopi altin standart yontemdir (20). Akut iist GIS
kanamasi ile hastaneye bagvuran hastalara oncelikli olarak hastanin klinik durumuna
gore uygun resiisitasyon sonrasi erken endoskopi yapilmasi gerekmektedir ve
endoskopinin miimkiin olduk¢a ilk 24 saat icinde yapilmasi Onerilmektedir. Bazi
kilavuzlar varis kanama siiphesi olan veya hemodinamik olarak stabil olmayan daha
kritik hastalarda ise ilk 12 saat i¢inde stabilite saglanir saglanmaz endoskopi

yapilmasint onermektedir (54-56). Ancak hemodinamik sok vb stabil olmayan
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hastalar gibi 6zel gruplar haricinde varis dis1 iist GIS kanamali hastalarda acil
endoskopi olarak tanimlanan ilk 12 saat i¢inde yapilan endoskopinin 24 saat icinde
yapilan endoskopiye klinik sonlanim agisindan istiinligii gosterilememistir (57),
hatta baz1 ¢alismalarda acil endoskopinin mortalite, komplikasyon, tekrar kanama vb
olumsuz sonug riskinde artisa yol acabildigi saptanmustir (58, 59). Varis dis1 iist GIS
kanamalarinda fayda saglamamasi nedeniyle ilk 6 saat icinde endoskopi yapilmasina

gerek goriilmedigi belirtilmistir (58, 60).

Endoskopi, kanama dursa dahi kanama yeri ve etiyolojisinin tespit

edilmesinde, ayrica uygun tedavinin saglanmasinda 6nemli bir modalitedir (61).

2.4.2. Radyolojik Goruntiuleme Ydntemleri

GIS kanama nedeniyle basvuran hastalarda gegirilmis ameliyat veya siddetli
kanamada gérme alaninin temizlenememesi gibi endoskopi ile tani konulamayan
veya endoskopinin kontrendike oldugu durumlarda invaziv ve/veya noninvaziv

radyolojik goruntulemeler kullanilmaktadir (20, 62).

Bilgisayarli tomografi (BT), GIS kanamalarinda iv (intravendz) kontrastl
cekilmesi tercih edilmekte olup, kontrast madde ekstravazasyonunun 0,4 mL/dk'dan
daha diisiik oldugu aktif kanamalarda kullanilmaktadir (20). GIS kanama siiphesi
olan hastalarda kontrendikasyon yoksa birinci basamak gorintiuleme yontemidir. BT
anjiyografi (BTA) 0,5 ml/dk dizeyine kadar daha glvenilir olmakla birlikte 0,3
ml/dk kadar diisik hizdaki kanm ekstravazasyonunu saptayabilmesi nedeniyle
konvansiyonel anjiyografiye kiyasla daha diigikk hizlardaki kanamalari tespit

edebilmekte ve ayrica gecirilmis kanama bulgularini da tespit edebilmektedir (61).

Nkleer sintigrafi, GIS kanamalarinda odak tespitinde kullanilan radyolojik
goruntuleme yontemlerinden biri olup teknesyum-99m perteknetat ise en sik
kullanilan ajandir. Teknesyum-99 siilfiir kolloid ise sik kullanilan diger bir ajandir.
Noninvaziv bir goriintiilleme yontemi olan sintigrafide genel yaklasim 0,3 ml/dk’ya
kadar olan kanamalar1 tespit edebilecegi yoniinde olmasina ragmen isaretli
eritrositler ile 0,1 ml/dk’ya kadar olan kanamalar tespit edilebilmekte ve uzun siireli

goriintli elde edebilme sayesinde aralikli olan kanamalar da saptanabilmektedir (61,

17



63). Bu nedenle tekrarlayan kanamalarda, ozellikle diger yontemlerin basarisiz
oldugu durumlarda sintigrafi tercih edilmektedir (20). Anjiyografi ile kiyaslandiginda
daha yavas kanamalar1 saptayabilmektedir (64).

Anjiyografi 0,5-1 ml/dk hizindaki olan aktif kanamalarda odak saptanmasinda
onemli rol oynayan, tan1 ve tedavide kullanilan invaziv bir yontemdir (61, 63). Etkili
olabilmesi i¢in iyi egitilmis kisiler tarafindan erken ve hizli miidahale edilmesi
gerekmektedir (65). Ciddi komplikasyonlar1 nadir olup diseksiyon, hematom veya

nefropati gibi komplikasyonlar gorilebilmektedir (61).

Yaklasik 8-12 saat anjiyografi ve endoskopinin yapilmasina engel olabilmesi
ve baryumla kanin karigsmasi durumunda yanlis lezyon izlenimi de verebilmesi

nedeniyle aktif kanama esnasinda baryumlu grafilerin kullanilmamasi 6nerilmektedir

(66).

2.5 AKUT UST GiS KANAMADA TEDAVi

Akut iist GIS kanama tedavisinde ana hedef ve yaklasim; sivi replasmani ve
gereginde kan triinleri transfiizyonu saglanmasi, eslik eden komorbiditelerin uygun
sekilde yonetimi ve farmakolojik, endoskopik, anjiyografik veya cerrahi olarak

kanamay1 durdurup tekrar kanamaya engel olabilmektir (12, 67).

2.5.1. Resusitasyon

Akut UGIS kanama siiphesi olan hastalarda acil endoskopi veya acil cerrahi
gerekliligi olmasi ihtimali nedeniyle oral kapali takibe alinmalidirlar. Hastalarin vital
degerlendirmelerinden sonra KOAH (kronik obstriiktik akciger hastaligi) vb ek
hastaliklar1 da g6z Oniine alinarak, karbondioksit birikimine yol agmadan ve hastanin
ihtiyacina gore oksijen destegi saglayip efektif oksijenizasyon saglanmalidir (50).
Hipovolemiye engel olmak, hipovolemi gelismisse de diizeltmek ve kan basincini
korumak amagli hastalara hizlica izotonik salin veya ringer laktat gibi kristalloid s1v1
replasmani baglanmali ve bu esnada hastalardan cross-match ¢alisilmalidir. Hastalara

18 gauge veya daha genis olan miimkiinse 2 adet biiyiik ¢apli periferik iv damar yolu
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acilmasi onerilmektedir (49). Santral ventz kateter ise Ozellikle unstabil hastalarda
hem voliim takibi hem de sivi, kan vb tedavi verilmesi i¢in kullanilabilir. Soktaki
hasta ile stabil hastaya veya kalp yetmezligi gibi hipervolemiye yatkinligi olan hasta
ile ek hastaligi olmayan hastaya aymi yaklasimla tedavi verilemeyecegi icin sivi
replasmani hastanin klinigi ve ek hastaliklarina gore titre edilmelidir. Stabil olmayan

hastalarda idrar takibi amagli foley idrar sondas1 takilmalidir (50).

Aktif kanamasi olan hastalarin Hgb diizeyinin >8 g/dL, trombosit dizeyinin
ise >50000/mm?® olacak sekilde takibi onerilmekte olup daha diisiik seviyelerde
olmasi halinde eritrosit siispansiyonu veya trombosit transfiizyonu yapilmasi
Onerilmektedir. Koroner arter hastaligi, hematolojik malignite gibi ek hastaliklar
olmasit vb 0zel durumlar halinde hedef Hgb diizeyi ve transfiizyon yaklagimi
degisiklik gosterebilmektedir (9, 55). Avrupa ve Amerikan kilavuzlarina gore
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan stabil hastalarda Hgb <7 g/dL olmasi halinde,
kardiyovaskiiler hastalig1 olan stabil hastalarda ise Hgb < 8 g/dL olmasi halinde ES
transfiizyonu yapilmasi onerilmekte olup (23, 56) kardiyovaskiler hastaligi olan
hastalarda Hgb >10 g/dL olmasi hedeflenmektedir (23). Cogu yayin ve kilavuzda
kardiyovaskiiler hastalik dykiisti olmayan hastalarda hedef Hgb dizeyi icin 7-9 g/dL
araligi onerilmektedir (19, 23, 68). i¢inde koagiilasyon faktdrleri ve trombosit
olmamasi nedeniyle pihtilasma bozukluguna da yol agmamak icin her 4 Unite ES
transflizyonu sonrasi 1 iinite taze donmus plazma (TDP) verilmesi Onerilmektedir

(50).

ES transfiizyonu, basing artisina yol acarak hipovolemiye viicudun bir tepkisi
olan splanknik vazokonstriksiyon yanitinin azalmasina ve pihtilagma bozuklugu vb
hemostaz bozukluklarina neden olabilmektedir. Bu nedenle yapilan g¢aligmalar
sonucu transfiizyon stratejisinde kisitlamalar getirilmistir. Kan transfiizyonunda
uygulanan bu kisitlayici yaklasimin kanama miktarinda, komplikasyonlarda ve

mortalitede azalmaya katkida bulundugu tespit edilmistir (69).

Islem ve mortalite agisindan giivenli olan uluslararas1 normallestirilmis oran
(INR) araligr <1,5 olup akut UGIS kanama siiphesi ile gelen hastalarda 1,5-2,5

arasindaki orta diizeyli koagiilopati durumunda dahi endoskopinin ertelenmemesi
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onerilmektedir. INR >2,5 olmasi halinde endoskopi Oncesinde koagulopatinin

duzeltilmesi 6nerilmektedir (9, 55).

Aktif hematemezi olan ve biling durumunda bozulma gibi aspirasyon riski

olan bazi hastalarda endotrakeal entiibasyon ihtiyaci olabilecegi unutulmamalidir (8,

9).

2.5.2. Medikal Tedavi

H*-K*-ATPaz pompasi pariyetal hiicrelerde bulunur ve gastrik asit
tiretiminden sorumludur. PPI’lar bu pompay1 inhibe ederek gastrik asit sekresyonunu

baskilar (68).

Trombosit agregasyonu hemostazin ilk adimidir ve pH <5,9 olmasi halinde
trombosit agregasyonu gerceklesememektedir (70). Bu nedenle asidik ortam, pihti
olusumunu ve stabilitesini zorlastirdig1 ve doku hasarinin devamina neden olabildigi
icin gastrik pH > 6 olmas1 gerektigi disiiniilmekte olup (1, 71, 72); aktif kanama
bulgusu olan, kanamayan goriiniir damar ve ilser tabaninda yapisik pihtist olan
hastalara iv yiiksek doz (80 mg) PPI bolus uygulanmasi ve sonrasinda ise 72 saat PPI
inflzyonunun (8mg/sa) verilmesi onerilmektedir (55, 70, 71, 73, 74). Endoskopiden
sonraki ilk 72 saatin tekrar kanama riskinin en yiiksek oldugu zaman dilimi olmasi
nedeniyle kilavuzlar bu siire zarfinda PPI tedavisi verilmesini 6nermektedir (9).
Infiizyonun amaci ise PPI’larin yari dmiirlerinin yaklagik 1 saat gibi kisa olmasi
nedeniyle viicuttan eliminasyonlarinin hizli olmasma baglh asit baskilanmasinda

aralik olmamasi ve hedeflenen pH diizeyinin korunmasinin istenmesidir (71).

Ust GIS kanamanim en sik nedeni peptik iilser olmasi ve bu grup hastanin PPI
tedavisinden fayda gormesi ve endoskopik tedavi ihtiyacini azaltmasi nedeniyle
erken endoskopiyi geciktirmemek kaydiyla (23) akut iist GIS kanama siiphesiyle
gelen her hastada endoskopi dncesinde PPI tedavisinin baslanmasi Onerilmektedir
(23, 67).

Peptik iilser kanamasi ile gelen hastalardan tekrar kanama riski yiiksek
olanlarda 72 saatlik PPI tedavisi tamamlandiktan sonra PPI tedavisinin oral olarak 14

giin boyunca giinde 2 kez, daha sonra ise giinde bir kez olacak sekilde kullanilmasi
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Onerilmektedir (55). Endoskopik mudahale edilen peptik iilser kanamalarinda oral
veya iv PPI kullaniminin tekrar kanama oranlarinda, kan transflizyonu ve cerrahi
miidahale ihtiyacinda azalma sagladig1 gosterilmistir fakat mortaliteyi azalttigina dair

yeterli kanit bulunamamustir (72).

PPI inflizyon tedavisi ile aralikli bolus tedavisi karsilastirildiginda aralarinda

anlamli bir fark bulunamamistir (71).

Histamin-2 reseptdr antagonistleri (H2RA) intragastrik pH’1 uzun siire 4’tin
Uzerinde tutamamaktadirlar. Bu nedenle peptik iilser kanamasi olan hastalarda HoRA
ilaglar, gastrik pH’1 istenen diizeyde tutamamasi ve inflizyon siirecinde tasiflaksi
gelismesi nedeniyle beklenen faydayir gosterememistir (75). Yapilan caligmalarda
gastrik pH’1 artirma ve istenen hedef degerde tutmada ayrica tekrar kanama oranini
azaltmada PPI ilaglarin H2RA grubu ilaglara gére daha etkili oldugu saptanmistir (1,
75, 76).

Devam eden ve siddetli iist GIS kanamalarinda kan ve ptht1 endoskopik
gorunttleme kalitesini bozabilmektedir. Bu nedenle gastrik bosalmayi indiikleyen
prokinetik ilaglara ihtiyac duyulabilmektedir. Bu ilaglar icinden makrolid antibiyotik
grubu ilaglardan biri olan motilin reseptorlerini uyararak prokinetik 6zellige de sahip
eritromisin i¢in her ne kadar klinik sonlanima etkisi gosterilememis olsa da tekrar
endoskopi yapilma ihtiyacinda azalma ve tanisal verimi artirma lehine anlaml
sonuglar elde edilmis olup endoskopiden 30-120 dakika 6nce 250 mg iv infuzyon
dozun tek sefer uygulanmasinin yeterli oldugunun saptanmasi nedeniyle klinik olarak
siddetli kanamalarin oldugu bazi vakalarda kullanilmasi 6nerilmektedir (23, 74, 77).
Akut {ist GIS kanamalarinda metoklopropamid kullanimi igin ise yeterli veri elde

edilemememistir (23).

Somatostatin  infuzyonunun  gastrin  salimmmimi  baskilayip  pariyetal
hicrelerden asit sekresyonunu inhibe ettigi ve doza bagimli olarak prostaglandine
bagli gastrik mukus sekresyonunun artisina neden oldugu gosterilmistir (78-80).
Ayrica splanknik vazokonstriiksiyon yapip gastroduodenal mukozal kan akisinin,
portal basincin ve azigos kan akiginin azalmasina neden olan (50) somatostatin ve

analoglarmin varis dis1 iist GIS kanamalarmin tedavisinde faydasim gosteren
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yeterince yayin olmamasi nedeniyle bu tiir hasta popiilasyonunda kullanilmasi

Onerilmemektedir (23).

Somatostatin veya analogu olan oktreotid varis kanamalarinda hem
hemostazin saglanmasinda hem de endoskopik tedavinin etkinligini artirmada énemli
rol oynamakta olup varis kanamas1 diisiiniilen hastalara basvuru aninda baslanmasi
ve kanama kontrolii saglaninca 5 giine kadar devam edilip doz azaltmadan kesilmesi
onerilmektedir (8, 50, 81). Oktreotid, somatostatine kiyasla daha ¢ok tercih
edilmekte olup varis kanamalarinda 50 mcg iv bolus sonrasinda iv olarak 50 mcg/sa

dozunda kullanilmaktadir (50).

Vazopressin, V1 reseptorii iizerinden vaskiiler diiz kaslarda kasilmaya yol
acarak sistemik vazokonstriksiyona yol acgar. Ayrica splanknik alanda neden oldugu
vazokonstriksiyon ile de portal basingta diismeye neden olur. Ancak toksisite ve
sistemik yan etkileri nedeniyle 24 saatten uzun siire kullanilmamalidir. Varis
kanamalarinda toksisite ve yan etki agisindan daha giivenli olan vazopressinin

sentetik analogu terlipressin kullanimi tercih edilmektedir (50).

Akut iist GIS kanamast ile gelen siroz tanis1 olan hastalarda kanama nedeni
arastirilmaksizin bolgesel antibiyotik direnci ve hastanin alerjileri de goz Oniine
alinarak seftriakson vb sefalosporin grubu veya siprofloksasin vb florokinolon grubu
gibi antibiyotik tedavisinin baglanmasi mortalite ve tekrar kanamanin azalmasi
agisindan anlamli kabul edilmektedir (8, 82). Ciinkii bu grup hastalarda siklikla
bakteriyel enfeksiyonlarin da eslik ettigi diistiniilmektedir (82). Akut varis kanamasi
olan hastalarda proflaktik seftirakson tedavisinin 1 gr/gin dozunda 7 giine kadar

kullanilmasi 6nerilmektedir (81).

H.pylori eradikasyonu, hem gastroduodenal iilser iyilesmesinde hem de iilser
niiksiniin - 6nlenmesinde etkili olup peptik iilsere baglh varis dis1 iist GIS
kanamalarinda endoskopide H.pylori arastirilmasi ve saptanmasi halinde uygun
tedavi ile eradikasyon saglanmasi onerilmektedir (23). Eradikasyonun gdsterilmesi
istenmekte olup uygun antibiyotik tedavisinden sonra en az 4 hafta olacak sekilde,
PPI tedavisi tamamlandiktan 2 hafta sonra kiir saglanip saglanmadigini kontrol

amagli kontrol testi 6nerilmektedir (9). Kanamanin akut déneminde H.pylori testinde
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yanlis negatiflik oranlar1 yiiksek olmasi nedeniyle test sonucu negatif ¢ikan hasta

grubunda kanamadan sonraki 4 hafta i¢inde testin tekrarlanmasi 6nerilmektedir (83).

2.5.3. Endoskopik Tedavi

Varis dis1 kanamalarin ¢ogu spontan durabilmekte olup peptik {ilser
kanamalarinda bu oran yaklasik %80’e yakin olabilmektedir (84). Bir kisim hastada
ise endoskopik tedavi ihtiyaci olmaktadir. Argon plazma koagulasyon gibi termal
koagtilasyon tedavileri, epinefrin vb enjeksiyon tedavileri, hemoklips ve bant gibi
mekanik tedaviler endoskopik tedavi modaliteleridir (85, 86). Bu tedaviler siddetli
peptik iilser kanamalar1 gibi varis disi akut {ist GIS kanamalarinda konservatif
tedavilerle kiyaslandiginda tekrar kanama, mortalite ve cerrahi miidahale ihtiyacinda
azalma ve aktif kanamanin kontrolii agisindan endoskopik tedavilerin daha Ustiin
olduklari saptanmustir (21, 86, 87).

Enjeksiyon tedavileri: Primer olarak lokal tamponad olusturmak amagh

kullanilan maddelerin hacim etkisinden faydalanilmaktir (23). Bu amacla epinefrin,
alkol, trombin/fibrin yapistiricilar ve sklerozan ajanlar (etanolamin, polidokanol gibi)
kullanilabilmektedir (84, 85). En sik kullanilan ajan olan epinefrin, salin ile
1:10.000-1:20.000 oraninda seyreltildikten sonra bir igne yardimiyla kanama
bolgesinin tabani ve c¢evresine enjekte edilir. 0,5-2 ml arasindaki enjeksiyon
genellikle yeterli olabilmektedir (23). Kanamanin durmasina Kkatkisi, yaptigi
vazokonstriksiyondan kaynakli oldugu disiiniilmekte olup ayrica trombosit ve

pihtilagma kaskadinin uyarilmasina da etkisi oldugu diistiniilmektedir (84).

Giivenli olmasi, uygulama kolayligi ve maliyet agisindan avantajli olan
epinefrin enjeksiyonu olduk¢a sik kullanilmasina karsin tekrarlayan kanamalarin
onlenmesinde tek basma etkinligi diisliktiir. Ancak epinefrin enjeksiyonu sonrasi
uygulanan herhangi bir endoskopik tedavi ile kanama riski, cerrahi miidahale ihtiyaci
ve mortalitede azalma oldugu saptanmistir (86). Bu nedenle epinefrin

enjeksiyonunun tek basina kullanilmasi 6nerilmemektedir (23, 54, 56, 74).

Sklerozan ajanlar ise uygulandiklar1 alanda doku hasarina ve tromboza yol

acarak hemostaza katki saglamaktadirlar (23).

23



Termal koagulasyon tedavileri: Temasli veya temassiz termal cihazlar

bulunmaktadir (23). Argon plazma koagiilasyon (APC), heater prob, lazer terapiler,

multi/bipolar elektrokoagiilasyon bu amagla kullanilan tedavilerdir (84, 88).

Bipolar veya heater prob gibi temas problari ile kanayan bolgeye basing ve 1s1
uygulanabilmektedir. Bu sekilde iilser tabanindaki arterin koaptif pihtilagsmasi
saglanmig olur ve hemostaz saglanir. Lazer fotokoagiilasyon tedavilerde ise
perforasyon vb komplikasyon riskleri agisindan diger termal tedavilere gore daha
dikkatli olunmasi gerekmektedir ayrica maliyeti yiiksek bir tedavidir (89). APC
tedavisinde ise yiizeyel vaskiiler yapilar i¢in argon gazinin iletkenliginden
faydalanilarak  elektrik ~ akiminin  iletilmesiyle  koagiilasyon  saglanmasi

amaglanmaktadir ve non-kontakt bir tedavidir (1, 88).

Mekanik tedaviler: Bant, hemoklips ve stapler gibi uygulamalari igermektedir
(88). Endoskopik klips yerlestirilmesi ilk olarak 1975 yilinda Japonya’da hemostaz
amaciyla uygulanmistir ve sonraki siiregte daha esnek ve ¢ok yonli endoskoplarin da
gelistirilmesiyle teknik olarak zor olan bu yénteme ciddi katk saglanmistir (90). GIS
kanama ve perforasyonlari, anastomoz kagaklar1 ve fistiillerin kapatilmasi baslica
endoklips kullanim alanlaridir. Ayrica metalik olmalar1 nedeniyle floroskopik
tedavilerde belirteg gorevi de gormektedirler (91). Bant ligasyonu ise 6n planda

Ozofagus varis kanamalarinda tercih edilen endoskopik tedavi yontemidir (54, 92).

Topikal tedaviler: Varis dis1 iist GIS kanamalarda bazi 6zel durumlarda

hemostatik sprey/tozlar kullanilabilmektedir. Hemosprey, EndoClot, Ankaferd Blood
Stopper ise bu ajanlardan bazilaridir (23). Hemosprey olarak bilinen TC-325,
trombosit agregasyonu ve pihtilasma kaskadinin aktivasyonu ile hizli pihti
olusmasina neden olan absobe edilen bir toz spreydir (93). TC-325, aktif kanayan
ulserlerde endoskopik tedavinin basarisiz olmasi veya gecikmesi halinde gegici bir
destek tedavisi olarak kullanilmas1 Onerilmektedir, ancak tek basina yeterli

olabilecek bir tedavi yontemi degildir (55, 56).

Endoskopinin basarisiz oldugu veya yapilamadigi durumlarda girisimsel
radyoloji  tarafindan anjiyografi ile embolizasyon veya cerrahi ihtiyaci
olabilmektedir. Perforasyon veya obstriiksiyon olmasi, tekrar eden kanamalar, masif

kanamalar, maligniteye bagli kanamalar, GIS ameliyat:1 sonrasi olan kanamalar,
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aortoenterik fistiil nedenli kanamalar gibi durumlarda cerrahi miidahale ihtiyaci

olmaktadir (50).

Blyuk boyutlu >2 cm (lserlerde (6zellikle >10 mm tlserlerde boyut arttik¢a
(94)), blylk boyuttaki kanamayan gortnur damarlarda, mide kuglk kurvatur
proksimali ve duodenum posterior duvarda olan iilser kanamalarinda kéotii seyir veya

endoskopik tedavi basarisizlig1 ihtimali daha yiiksektir (23).

2.6.RISK SKORLAMALARI

Varis dist akut iist GIS kanama ile bagvuran hastalarda kanamanin siddeti ve
tilserin 6zellikleri 6n planda tekrar kanama agisindan 6ngorii saglarken (95) mortalite
icin prediktif faktorlerin basinda tekrar eden kanamalar gelmektedir (95, 96). Ayrica
coklu komorbidite varligi, ileri yas, hipovolemik sok ve hastane i¢i kanamalar da
mortaliteyi ongdren diger faktorlerdir (97). Bu nedenle tekrar kanama ve mortalite 6n
planda olmak Uzere klinik sonlanimi 6ngérmek ve endoskopi ihtiyacini tespit emek
amagh yiliksek riskli hastalar1  belirleyebilmek icin skorlama sistemleri
tanimlanmistir. Ancak hem prognoza olumlu etkisi hem de daha kolay olmasi
nedeniyle Oncelikli olarak tedavi ihtiyact olan hastayr belirlemek Onem arz
etmektedir ve bu konuda endoskopi 6ncesi Glasgow Blatchford skorlamasinin (GBS)
kullanilmasi onerilmektedir. Rockall skorlamasinda tekrar kanama ve mortalite
acisindan 6ngorii saglanmast hedeflenmistir. Klinik degiskenler ve yas baz alinarak
endoskopi  6ncesi Kklinik hesaplama yapilmakta ve endoskopi ile elde edilen
bulgularin eklenmesiyle de tam Rockall skoru hesaplanmaktadir (11). AIMS65

skorlama sistemi de mortaliteyi ongorebilmek igin tasarlanmistir (98).

Forrest siniflamasi ise endoskopik bir tanimlama olup peptik iilser kategorize
edilmistir (99).

2.6.1. Forrest Siniflamasi

Peptik tlser kanamalarinda yeniden kanama riskini belirlemek ve hangi

lezyonlara endoskopik tedavi uygulanacagini tespit etmek icin standardizasyon
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saglamak amagli ilk olarak 1974 yilinda endoskopik bulgulara gére tanimlanan daha
sonra modifiye edilen Forrest (F) smiflamasi kullanilmaktadir (6, 99). Bu
siniflamaya gore; Fla figkirir tarzda aktif kanama, FIb sizint1 tarzinda aktif kanama,
FIla kanamayan goriiniir damar, FIIb yapisik pihti, FIlc kirli zemin-diiz pigmentli

nokta, FIII ise temiz tabanl iilser olarak tanimlanmaktadir (100).

Forrest Tekrar Kanama Riski (%0)* Endoskopik Tedavi PPI
la 90 Evet v
Ib 50 Evet v
la 25-30 Evet v
b 10-20 Evet/Hayir v
lic 7-10 Hayir Oral
111 3-5 Hayir Oral

1V: intravenoz

*Yalnizca medikal tedavi uygulanan hastalarda 24 saat i¢indeki tekrar kanama riski

Sekil 5.Forrest Simiflamasina Gore Tekrar Kanama Riski (19) ve Yaklagim (8)

Aktif ilser kanamalar1 ve kanamayan goOrinlr damarlarda, yani Forrest
skorlamasina gore Forrest la, Ib ve Ila olan yiksek riskli endoskopik 6zelliklere
sahip hastalarda endoskopik tedavi uygulanmasi Onerilmektedir (23, 54, 56, 85, 87).
Bu grup hastalarda endoskopik tedavi ile tekrar kanama, morbidite ve mortalite
oranlarinda azalma oldugu saptanmustir (87). FIIb iilser kanamalarinda ise pihtinin
kaldirilabilecegi, ptht1 kaldirildiktan sonra alttaki stigmadan aktif kanama olmasi
veya kanamayan gOriinlir damar olmasi halinde endoskopik tedavi planlanmasi
onerilmektedir (23), ancak FIIb iilser kanamasi olan hastalarda pihti kaldirilmaksizin
tek basima yogun PPI tedavisi de yeterli olabilmektedir (85). Fllc ve FlII Glserlerde
ise endoskopik tedaviye gerek gorilmemektedir (23, 54, 74).

Fla ve FIb iilser kanamalarinda epinefrin enjeksiyonu ile temasli termal
tedavi veya mekanik tedavilerden birinin kombinasyonu Onerilirken, Flla tlserlerde

ise herhangi bir termal tedavi, mekanik tedavi veya sklerozan ajan enjeksiyonu
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tedavilerinden biri veya epinefrin enjeksiyonu ile kombine uygulanmalari

onerilmektedir (23).

Ozellikle >2 cm boyutlardaki Glserlerden olan aktif kanamalarda (Fla,Flb),
yuksek riskli vaskiiler alanlarda olan veya >2 mm ebatlarindaki kanamayan goriiniir
damarlarda (Flla) endoskopik tedavi modalitesi olarak ©ncelikle hemoklips
kullanilmasi 6nerilmektedir (23) ancak uygulama zorlugu nedeniyle klinisyenin

tecrubesi cok énemlidir (21).

2.6.2. Rockall Skorlama Sistemi

Ik olarak 1996 yilinda Dr. Rockall ve arkadaslari tarafindan tekrar kanama
ve mortalite riskini Ongdrmek amacl gelistirilen bu skorlama sistemi risk
faktorlerinin tam anlamiyla degerlendirilebilmesi i¢in iki model olarak tasarlanmustir.
Baglangigta anamnez ve fizik muayene ile klinik olarak dngorii saglanmasi ardindan
endoskopi ile tani konulmasi ve son kanamadan kaynakli stigmalarin
degerlendirilmesi sonucu tam hesaplama yapilmasi amaglanmistir (96). Mortalitenin
ongorilmesinde yas, komorbidite, endoskopik tani, sok, son kanamadan kaynakli
stigma ve tekrar kanamanin her biri bagimsiz birer faktor olarak tespit edilmis ve bu
degiskenler ile risk skorlamasi olusturulmustur. Degiskenlerin puanlamasi ile
skorlama sistemi son halini almistir. Puanlama sonucunda endoskopi oncesi
maksimum 7, endoskopik tani sonrasi ise maksimum 11 puan olacak sekilde

kategorize edilmistir (96).

Risk puanlariyla birlikte Rockall skorlama sistemi Sekil 6’da detayli
gosterildi (96, 101).
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PUAN 0 1 2 3
A.Yas <60 60-79 >80
B.Sok Sok yok Tasikardi Hipotansiyon
Nabiz(atim/dk) <100 >100
SKB(mmHg) >100 >100 <100
Bobrek yetmezligi, Bobrek yetmezligi,
Karaciger yetmezligi | Karaciger yetmezligi
C.Komorbidite Yok ve Metastatik kanser | ve Metastatik kanser
hari¢ Major
komorbiditeler
Mallory-Weiss Peptik tlser, ) )
D.Endoskopik yirtig1 veya lezyon eroziv hastalik, Ust GIS
Tam veya kanama Ozofajit gibi maligniteleri
bulgusu yok malign olmayan
diger nedenler
E.Son Kanama Yok veya diiz Ust GIS’te kan, aktif
Bulgusu pigmente kanama, gorundr
noktalanma damar, yapigik pihti

SKB: Sistolik Kan Basinci

Pre-endoskopik (Klinik) Rockall: A+B+C

Tam Rockall: A+B+C+D+E

Tam Rockall skorlamasinda 2 ve daha diisiik risk puani alan hastalarda tekrar
kanama ve mortalite riskinin diisiikk oldugu (96, 101, 102) ancak bu skorlama sistemi
ile hesaplanan risk skoru arttik¢a mortalitede artis oldugu ve buna paralel olarak
tekrar eden kanama riskinde de artis saptanmistir. Tekrar eden kanamasi olan
hastalarda ise prognozun daha kotii oldugu ve bunun bir sonucu olarak mortalitenin

daha yiiksek oldugu saptanmistir (96). Morbidite oranlarinin da puan artisiyla arttigi

Sekil 6.Rockall Skorlama Sistemi (96, 101)

gorilmistiir (101).

Rockall skoru ile tekrar kanama ve mortalite iliskisi Sekil 7°de gosterildi

(101).
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PUAN Sikhik (%6) Tekrar Kanama (%) Mortalite (%0)

0 56 4,9 0
1 11 3.2 0
2 12,8 5 03
3 15,9 12,2 2
4 17,8 138 42
5 145 16,9 7.9
6 9,4 29,4 15,1
7 8 39,6 19,8
>8 5.1 47,7 39,1

Sekil 7.Rockall Skoru ile Tekrar Kanama ve Mortalite liskisi (101)

2.6.3. Glasgow-Blatchford Skorlama Sistemi

Daha 6nce olusturulan risk skorlamalari ile akut {ist GIS kanamasiyla
bagvuran hastalar mortalite ve tekrar kanama acisindan degerlendirilerek risk gruplari
siiflandirilmaktaydi. Asil amacin tedavi ihtiyact olan hastay:1 tespit edilmesi ve
kanamanin dogru yonetilmesi ile klinik sonlanima katki saglanmasi gerektigi
diistincesiyle Glasgow-Blatchford skorlamasi gelistirilmis ve 2000 yilinda
yayinlanmigtir. Bu skorlama sisteminde laboratuvar tetkiklerinden BUN ve Hgb;
Klinik olarak ise nabiz, melena, senkop, sistolik kan basinci, karaciger hastaligi ve
kalp yetmezligi puanlamaya dahil edilmistir ve 0-23 puan araliginda olacak sekilde
kategorize edilmistir (103).

Glasgow-Blatchford skorlamasindaki parametreler ve puanlamalari Sekil 8’de

gosterilmistir (103).
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PUAN
BUN (mmol/L)
>6,5 <8 2
>8 <10 3
>10 <25 4
>25 6
Sistolik Kan Basinci (mmHg)
100-109 1
90-99 2
<90 3
Hemoglobin (g/dL) (erkek)
>12<13 1
>10<12 3
<10 6
Hemoglobin (g/dL) (kadin)
>10<12 1
<10 6
Diger Risk Faktorleri
Melena 1
Nabiz >100 atim/dk 1
Karaciger Hastalig1 2
Kalp Yetmezligi 2
Senkop 2

Sekil 8.Glasgow-Blatchford Skorlama Sistemi (103)

GBS puani <I olan hastalarin diisiik riskli oldugu, bu nedenle bu hastalarin
hastaneye yatis gerektirmedigi, acil servisten taburcu edilebilecegi ve ayaktan

endoskopi yapilarak takip edilebilecegi dnerilmektedir (23, 55, 103).

Akut (st GIS kanamasi ile hastane basvurusu olan hastalarda 30 giinliik
siirecte yasanabilecek tekrar kanama, mortalite gibi olumsuz klinik sonlanimlari
ongormek amagli GBS, klinik Rockall ve AIMS65 skorlama sistemleri arasinda
yapilan g¢alismada olumsuz klinik sonlanimi tahmin etmede Glasgow-Blatchford

skorlamasimin duyarliligimmin en yiiksek oldugu saptanmistir (13, 104). Morbidite
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oranlarinda da Glasgow-Blatchford skorlamasinin, Rockall skorlamasindan daha

korele sonuglar elde ettigi gosterilmistir (103).

Varis dis1 akut iist GIS kanama ile hastaneye basvuran hastalarda diisiik ve
yuksek risk gruplarinin ayirt edilebilmesi hastaneye yatis, hastanede kalma siiresi ve
bunun gibi bircok klinik sonlanima olumlu etkisi olacak ve maliyetlerde de anlaml
diisiise neden olabilecektir. Bunun i¢in de GBS kullanilmasinin anlamli destegi

oldugu gosterilmistir (14).

2.6.4. AIMSG65 Skorlama Sistemi

Ust GIS kanamalar1 icin kullanilan bircok risk siniflamasinda parametrelerin
cok olmasi, bu parametler ile hesaplamanin ve yorum yapmanin zor olabilmesi
diisiincesi ve bazi skorlamalarin endoskopik bulgulara da bagimli olmasi nedeniyle
Saltzman ve arkadaglar tarafindan yatan hastalarda mortaliteyi ongdrmek amagh
daha kolay hesaplanabilir bir skorlama sistemi gelistirilmesi hedeflenmis ve 2011
yilinda skorlama sistemi yaymlanmistir (98). AIMS65 olarak isimlendirilen bu
skorlama; alblimin, INR, mental durum degisikligi, sistolik kan basinci, yas

degiskenlerini igermektedir (98, 104).
Albumin <3 g/dL, mental durumda bozulma, sistolik kan basinct <90 mmHg,

yas >65 ve INR>1,5 olan parametrelerin her biri 1 puan olarak degerlendirilir (98).

Maksimum 5 puan alinabilecek olan bu puanlamada AIMS65 skoru <2 olan
hastalarda mortalite riskinin diisiik oldugu saptanmistir. Ayrica bu skorlama sistemi,

hastanede kalis siiresi ile ilgili tahmin i¢in de anlamli bulunmustur (98, 105).

PUAN
Albumin <3 g/dL 1
INR >1,5 1
Mental durumda bozulma 1
Sistolik kan basmci <90 mmHg 1
Yas >65 1

Sekil 9.AIMS65 Skorlama Sistemi
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Icerdigi parametreler de goz Oniine alininca AIMS65 skoru ile varis dis1 iist
GIS kanamadan bagimsiz olarak altta yatan nedene bakilmaksizin hastanin mevcut

klinik durumu degerlendirilmektedir (13).

2.7.UST GIS KANAMALARINDA PROGNOZ

Yiiksek riskli hasta gruplar1 ve prognozu olumsuz etkileyen faktorler (50):
-60 yas tistl hastalar,

-Coklu komorbidite varligi,

-Ciddi kanama lehine olan bulgular (nazogastrik aspiratta taze kan olmasi,

hematokezya, ES transfiizyonu ihtiyacinin fazla olmasi, hemodinamik instabilite
gibi),
-Devam eden veya tekrar eden kanamalar,

-Hastanede gelisen iist GIS kanamalar1 veya hastanede iist GIS kanamanin

tekrar etmesi,

-Endoskopide aktif kanayan lezyon, kanamayan goriiniir damar veya yapisik

piht1 gbriilmesi,
-Ulser boyutunun biiyiik olmasi,

-Mide kii¢iik kurvaturu veya duodenum posterior duvart gibi Tllser

lokalizasyonlari,
-Ozofagus varis kanamalari,
-Maligniteler,
-Aortoenterik fiistiil kanamalaridir.

Bu tam1 ve risk faktorlerinin varligi tedavi ve klinik sonlanim acgisindan
prognozu olumsuz etkilemekte olup morbidite ve mortalite oranlarindaki artista rol

oynamaktadirlar.
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3. GEREC VE YONTEM

Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan 03/08/2022 tarih ve E2-22-2227 sayili karar ile

bilimsel ve etik agidan uygunluk onay1 alinmasini takiben ¢calismamiza baglanmustir.

3.1.CALISMA TASARIMI VE POPULASYONU

Arastirmamiz, tek merkezli prospektif bir kohort ¢alismasi olarak planlandi.
Calismaya etik kurulu onay1 alindiktan sonra, Ankara Sehir Hastanesi acil servisine
varis dis1 iist GIS kanamas1 nedeniyle basvuran 18 yas veya (izerinde olan hastalar
dahil edildi. 11 Agustos 2022 ile 18 Haziran 2023 tarihleri arasinda hastanemize
bagvuran ve basvurudan sonraki ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapilan hastalar
caligmaya dahil edildi. Hastalar sonraki surecte mortalite, tekrar kanama agisindan
degerlendirilmek i¢in 30 gilin takip edildi. Takip edilen hastalarin bagvuruda
hastaneye yatislar1 ve hastanede yatisg siireleri, yogun bakim {initesine yatis, ES

transflizyonu yapilip yapilmadigi kaydedildi.

Birincil sonlanim noktasi, varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanama ile
basvuran hastalarda bagvuru anindaki klinik ve laboratuvar degerleri ile endoskopik
tedavi ihtiyaci arasindaki iliskinin degerlendirilmesi olarak belirlendi. Dahil edilen
hastalarin 30 giin takibe alindigi prospektif yapilan caligmanin ikincil sonlanim
noktalar1 ise hastanede yatis siiresi ve yogun bakim {initesi yatisi, mortalite, tekrar

kanama olarak belirlendi.

3.2.VERI TOPLAMA VE KAYIT

Hematemez, melena ve/veya hematokezya ile acil servise gelen ve akut Ust
GIS kanamas1 6n tamisi diisiiniilen hastalar ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalar oral
kapali takibe alinan, uygun medikal tedavi verilen (PPI yiikleme dozu sonrasi

infiizyon baglanmasi, iv hidrasyon) ve 6 saat i¢inde gastroenterolojiye konsiilte

33



edilen hastalardi. Hastane bagvurusundan sonraki ilk 24 saat i¢inde endoskopiye
alinan hastalardan iist GIS kanamasini destekleyen bulgusu olanlarin verileri ve
anamnezleri hastalarin kendilerinden ve/veya yakinlarindan Ogrenildi. Ayrica
hastanenin otomasyon sistemi ve matbu dosyalar tzerinden de gerekli veriler temin
edildi. Calismaya dahil edilen hastalar, katilim i¢in goniillii olup onamlart alindi. Alt
GIS kanamas1 veya siiphesi olan hastalar, varis kanamasi olan hastalar ve 18 yas alt1

bireyler ¢alisma dig1 birakildi.

Dahil edilen hastalarin yasi, Cinsiyeti, basvuru anindaki vital bulgular,
hematemez/hematokezya/melena olup olmamasi, bagvuru esnasinda veya takibinde
senkop olup olmamasi, hastalarin tibbi 6zgegmisi (kardiyak, hepatik hastalik 6ykiisii,
malignite, bdbrek yetmezligi gibi major komorbid durumlar), GIS kanamasina neden
olabilecek kullandig: ilag Oykisu (antiagregan, antikoagulan, NSAII, steroid gibi)
degerlendirildi ve kaydedildi.

Her hastanin acil servise basvuru aninda alinan ilk laboratuvar tetkikleri
degerlendirmeye alindi. ALP (alkalen fosfataz), GGT (gama glutamil transferaz),
ALT (alanin transaminaz), AST (aspartat transaminaz), total bilirGbin,
direkt/indirekt bilirtibin, BUN ve (re, kreatinin, albumin, INR duzeyleri, Na
(sodyum), K (potasyum), Mg (magnezyum), P (fosfor) vb elektrolit dizeyleri,
hemoglobin, hematokrit dizeyleri, MCV (ortalama eritrosit hacmi), RDW (eritrosit
dagilim genisligi), WBC (beyaz kire), NEU (nétrofil), LYM (lenfosit) sayilari, MCH
(ortalama eritrosit hemoglobini), MCHC (ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu), PLT (platelet) sayisi, MPV (ortalama platelet hacmi) ve vendz kan
gazi parametreleri (pH, PCO2 (parsiyel karbondioksit basinci) ve laktat gibi)

otomasyon sistemi zerinden kaydedildi.

Endoskopik bulgular1 not alinan hastalardan peptik ilser tespit edilenler
Forrest smiflamasina gére Ia, Ib, Ila, IIb, Ilc ve 111 olarak kategorize edildi. Istatistik
degerlendirmede karigiklik olmamasi ve varis dis1 iist GIS kanama etiyolojisini
mimkiin oldugunca karsilayabilmek i¢in peptik {lser disindaki tanilar
tanimlanmamis grup olarak kabul edildi. Endoskopik tedaviler termal koagtlasyon,

klips ve injeksiyon tedavisi olarak siniflandirilip uygulanan tedaviler kaydedildi.
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Glasgow-Blatchford, AIMS65, klinik (pre-endoskopik) ve tam Rockall
skorlama sistemlerine uygun sekilde her hastada riks skorlar1 hesaplandi.

3.3.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Kategorik degiskenler say1 (ylizde) olarak gosterildi. Gruplar arasinda
kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasi i¢in Pearson Ki Kare testi uygulandi. Sayisal
verilerin normal dagilima uyup uymadigi histogram grafikleri ve Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan parametreler ortalama standart sapma
seklinde, uymayan parametreler ortanca (¢eyrekler arasi aralik) seklinde gosterildi.
ki grup arasinda sayisal verilerin kiyaslanmasi icin Student t testi veya Mann

Whitney U testinden uygun olan kullanildi.

Endoskopik girisim yapilmasini Ongdren parametrelerin belirlenmesi igin
once tek degiskenli (univariate) lojistik regresyon analizi ile ilgili parametreler
belirlendi. Tlgili parametrelerden p<0,15 diizeyine sahip olanlar ile olasilik oranlarina
gore ilerleme (Forward: LR) yontemiyle secilerek, son basamakta giris (Enter)
yontemiyle endoskopi zamanina gore diizeltilerek ¢ok degiskenli (multivariate)

lojistik regresyon analizi yapildi.

Tim analizler icin SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, version
26.0, SPSS Inc., Chicago, IL) paket programi kullanild. Istatistiksel anlamlilik
duizeyi p<0,05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VE OZGECMIS OZELLIKLERI

Aragtirmaya 262 hasta dahil edilmis olup; 73 hastaya endoskopik tedavi

(girisim) uygulanmis ve 189 hastaya ise endoskopik tedavi uygulanmamustir.

Endoskopik tedavi uygulanan hastalarin ortanca yasi1 62 (44-74), endoskopik
tedavi uygulanmayanlarin ortanca yasi ise 67 (54-77) olup arastirmaya katilan hasta
popullasyonunun ortanca yasi 66 (48-77)'dir. Endoskopik tedavi ihtiyaci olmayan
grupla kiyaslandiginda endoskopik tedavi uygulanan popiilasyonun ortanca yasinin
daha diisiik oldugu saptandi (p=0,062).

Arastirmaya katilan hasta popiilasyonunu 89 kadin (%34) ve 173 erkek (%66)
olusturdu. Bu hasta grubu i¢inden 20 kadin (%27,4) ve 53 erkek (%72,6) hastaya
endoskopik tedavi uygulandi. Endoskopik tedavi ihtiyaci olmayan grupta ise 69
kadin (%36,5) ve 120 (%63,5) erkek hasta mevcuttu.

Aragtirmaya katilan hastalarin %21'inin (n=55) sigara kullandigi; endoskopik
tedavi uygulanan ve endoskopik tedavi uygulanmayan gruplar kiyaslandiginda
sirastyla %28,8 (n=21) ve %18 (n=34) oranlarinda sigara kullanimi oldugu saptanmis
olup endoskopik tedavi uygulanan grupta sigara kullaniminin daha yiiksek oldugu

saptand1 (p=0,055).

Alkol kullanimi1 ise dahil edilen tim populasyon, endoskopik tedavi
uygulanan ve uygulanmayanlarda sirasiyla %9,2 (n=24), %11 (n=8) ve %38,5 (n=16)

oranlarinda saptandi.

Demografik 6zellikler Tablo 1’de gdsterildi.
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Tablo 1.Hastalarin Demografik Ozellikleri

Girisim yapilmayan Girisim yapilan Tum populasyon p
(n=189) (n=73) (n=262)

YAS 67 (54-77) 62 (44-74) 66 (48-77) 0,062
CINSIYET 0,163

Kadin 69 (%36,5) 20 (%27,4) 89 (%34)

Erkek 120 (%63,5) 53 (%72,6) 173 (%66)
BOY-CM 168 (160-175) 172 (165-176) 170 (160-175) 0,048
KiLO-KG 75 (65-81) 76 (66-83) 75 (65-82) 0,369
SIGARA 34 (%18) 21 (%28,8) 55 (%21) 0,055
ALKOL 16 (%8,5) 8 (%11) 24 (%9,2) 0,531

HT en sik eslik eden hastalikti; tiim popiilasyon, endoskopik tedavi

uygulanan ve uygulanmayan hastalarda benzer oranlarda saptandi (sirasiyla %52,7,

%45,2 ve %55,6).

Kronik bobrek hastaligi endoskopik tedavi uygulanan hastalarda %17,5
(n=33), endoskopik tedavi uygulanmayan grupta ise %15,1 (n=11) oraninda

mevcuttu ve iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Kardiyak komorbidite varligi endoskopik tedavi uygulanan hastalarda %26
(n=19) ve endoskopik tedavi ihtiyac1 olmayan grupta %37,6 (n=71) oranlarinda
saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli olmasa da endoskopik tedavi uygulanmayan

grupta kardiyak hastaliklarin daha fazla oldugu goriildii (p=0,078).

Atriyal fibrilasyon ve mitral kapak varlig1 ise her iki grupta benzer oranlarda
saptand1 (sirasiyla endoskopik tedavi grubunda %12,3 ve %2,7 iken; endoskopik
tedavi uygulanmayan grupta %12,2 ve %3,2).

Antikoagiilan kullanim1 endoskopik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hasta
gruplariin her ikisinde de benzer oranda saptanirken (sirasiyla %13,7 ve %14,3);
aspirin ve klopidogrel gibi antiplatelet ilag kullanimi istatistiksel olarak anlamli
olmasa da endoskopik tedavi uygulanmayan grupta endoskopik tedavi uygulanan

gruba gore daha yiiksek olarak saptandi (sirasiyla %40,2 ve %31,5; p=0,193).
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin ek hastaliklar1 ve ilag kullanim oykiileri

Tablo 2’de detayli gosterildi.

Tablo 2.Hastalar Ek Hastaliklar1 ve ila¢ Kullanim Oykiisii

Girisim yapilmayan  Girisim yapilan ~ TUm populasyon o]
(n=189) (n=73) (n=262)

KARDIYAK 71 (%37,6) 19 (%26) 90 (%34,4) 0,078
KOMORBIDITE

SVO 17 (%9) 6 (%8,2) 23 (%8,8) 0,842
KBH 33 (%17,5) 11 (%15,1) 44 (%16,8) 0,642
HT 105 (%55,6) 33 (%45,2) 138 (%52,7) 0,133
DM 45 (%23,8) 12 (%16,4) 57 (%21,8) 0,195
ASTIM, KOAH 13 (%6,9) 4 (%5,6) 17 (%6,5) 0,699
AF 23 (%12,2) 9 (%12,3) 32 (%12,2) 0,972
METALIK KAPAK 6 (%3,2) 2 (%2,7) 8 (%3,1) 0,854
VENOZ TROMBOEMBOLI 7 (%3,7) 1 (%1,4) 8 (%3,1) 0,325
DAHA ONCE KANAMA 33 (%17,8) 14 (%20,6) 47 (%18,6) 0,618
DAHA ONCE TROMBOZ 20 (%10,6) 8 (%11) 28 (%10,7) 0,929
ANTIKOAGULAN 27 (%14,3) 10 (%13,7) 37 (%14,1) 0,903
KULLANIMI

ANTIPLATELET 76 (%40,2) 23 (%31,5) 99 (%37,8) 0,193
KULLANIMI

ANTITROMBOTIK 94 (%49,7) 29 (%39,7) 123 (%46,9) 0,146
KULLANIMI

KLOPIiDOGREL 23 (%12,2) 7 (%9,6) 30 (%11,5) 0,557
ASPIRIN 64 (%33,9) 17 (%23,3) 81 (%30,9) 0,097
STEROID 4 (%2,1) 0 (%0) 4 (%1,5) 0,21
NSAII 38 (%20,1) 19 (%26) 57 (%21,8) 0,298

4.2 VITAL BULGULAR VE KLIiNiK PREZENTASYON

Aragtirmaya katilan hastalarin basvurudaki ortalama arteriyel basing ve
sistolik kan basinci ortalamalari endoskopik tedavi uygulanmayan hasta grubuyla
benzer degerlerde bulundu. Endoskopik tedavi uygulananlarda ise sistolik kan
basinci ortalamasi endoskopik tedavi uygulanmayan hastalarla kiyaslandiginda daha

diisiik saptandi (sirasiyla 110 ve 118 mmHg; p=0,059).
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Hastalarin bagvuru anindaki nabiz ve satiirasyon degerlerinde anlamh

farklilik saptanmadi (sirastyla p=0,301 ve p=0,300).

Arastirmaya dahil edilen hastalarin hastane bagvurularindaki en sik klinik
bulgusu melena, ikinci siklikta ise hematemezdi. Melena ile bagvuru %81,3 (n=213)
iken hematemez ile basvuru %43,9 (n=115) oranlarina sahipti. En nadir bagvurunun
ise hematokezya ile oldugu goriildii. Melena, hematemez ve hematokezya ile bagvuru
oranlarinda endoskopik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalar arasinda anlaml

farklilik saptanmadi (sirastyla p=0,100 ve p=0,991 ve p=0,131).

Senkop ile prezente olan hasta sayist endoskopik tedavi uygulanan grupta 17
(%23,3), endoskopik tedavi uygulanmayan grupta ise 21 (%11,1) olup endoskopik
tedavi uygulanan hastalar icin istatistiksel olarak anlamli 6lclide daha yuksek
bulundu (p=0,012).

Bagvuru anindaki vital bulgualar ve hastalarin klinik prezentasyonlar1 Tablo

3’te gosterildi.

Tablo 3.Bagvuru Anindaki Vital Bulgular ve Klinik Prezentasyon

Girisim yapilmayan Girisim yapilan ~ TUm populasyon p
(n=189) (n=73) (n=262)

Bagvuruda Vital Bulgular

SKB, mmHg 118 (106-129) 110 (99-125) 118 (103-128) 0,059
DKB, mmHg 65 (58-74) 63 (55-73) 65 (56-74) 0,500
OAB, mmHg 83 (74-91) 81 (70-91) 83 (72-91) 0,223
NABIZ, atim/dk 85 (76-95) 86 (75-105) 85 (75-100) 0,301
SATURASYON 95 (94-97) 96 (94-97) 95 (94-97) 0,300
Basvuru Sikayeti

MELENA 149 (%78,8) 64 (%87,7) 213 (%81,3) 0,100
HEMATEMEZ 83 (%43,9) 32 (%43,8) 115 (%43,9) 0,991
HEMATOKEZYA 7 (9%3,7) 6 (%08,2) 13 (%5) 0,131
SENKOP 21 (%11,1) 17 (%23,3) 38 (%14,5) 0,012

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, OAB: Ortalama arteriyel basing
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4.3.SKORLAMA SISTEMLERI

Endoskopik tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalarin ortanca AIMS65
skoru sirasiyla 1 (0-2) ve 1 (0-1), ortanca Glasgow-Blatchford skoru sirasiyla 11 (8-
13) ve 9 (6-12), ortanca pre-endoskopik Rockall skoru sirasiyla 3 (2-4) ve 3 (1-4),
ortanca tam Rockall skoru ise sirasiyla 6 (4-7) ve 4 (2-5) olarak hesaplandi.

Glasgow-Blatchford ve tam Rockall skorlamasi endoskopik tedavi uygulanan
grupta istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,016 ve
p <0,001).

Tablo 4.Skorlama Sistemlerine Gore Hastalarim Risk Puanlar

Skorlama Sistemleri Girisim yapilmayan Girisim yapilan Tum populasyon p
(n=189) (n=73) (n=262)

AIMS65 1(0-1) 1(0-2) 1(0-1) 0,950

GBS 9 (6-12) 11 (8-13) 10 (6-13) 0,016

PRE-ENDOSKOPIK 3 (1-4) 3 (2-4) 3 (2-4) 0,676

ROCKALL

FULL ROCKALL 4 (2-5) 6 (4-7) 4 (3-6) <0,001

GBS: Glasgow-Blatchford Skoru

4.4 FORREST SINIFLAMASI VE ENDOSKOPIK TEDAVi

Endoskopide peptik {lilser tespit edilenler Forrest siniflamasina gore yiliksek
ve diisiik riskli olarak ayrilarak Ia, Ib, Ila, IIb, IIc ve III olarak kategorize edildi.
Istatistik degerlendirmede karisiklik olmamasi ve varis dis1 iist GIS kanama
etiyolojisini miimkiin oldugunca karsilayabilmek i¢in peptik iilser disindaki tanilar
tanimlanmamis grup olarak kabul edildi. Endoskopik tedavi uygulananlar %76,7
oraninda yiiksek riskli grupta iken, %17,8 oraninda diisiik riskli ve %5,5 oraninda
tanimlanmamis gruptaydi. Endoskopik tedavi ihtiyaci yiiksek riskli grupta daha
yluksek saptandi.

Endoskopik tedaviler termal koagilasyon, klips ve injeksiyon tedavisi olarak

siiflandirildi.
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Forrest siniflamasina gore hasta dagilimi ve endoskopik tedavi tiirleri Tablo 5

ve 6’da gosterildi.

Tablo 5.Forrest Siiflamasina Goére Hastalarin Dagilimi

Girisim yapilmayan Girisim yapilan Tum populasyon o]
(n=189) (n=73) (n=262)
Forrest Siniflamasi <0,001
Tanimlanmamis 62 (%32,8) 4 (%5,5) 66 (%25,2)
Diisiik Risk 125 (%66,1) 13 (%17,8) 138 (%52,7)
Forrest 3 86 (%45,5) 2 (%2,7) 88 (%33,6)
Forrest 2C 31 (%16,4) 7 (%9,6) 38 (%14,5)
Forrest 2B 8 (%4,2) 4 (%5,5) 12 (%4,6)
Yuksek Risk 2 (%1,1) 56 (%76,7) 58 (%22,1)
Forrest 2A 1 (%0,5) 22 (%30,1) 23 (%8,8)
Forrest 1B 1 (%0,5) 33 (%45,2) 34 (%13)
Forrest 1A 0 (%0) 1(%1,4) 1 (%0,4)

Tablo 6.Endoskopik Tedavi Tdrleri
Girisim yapilan (n=73)

TERMAL KOAGULASYON 21 (%28,8)
KLIiPS 39 (%53,4)
INJEKSiYON TERAPi 48 (%65,8)

4.5.TAKIiP SURECINDEKI OLAYLAR

Arastirmaya dahil edilen tiim hastalarda, endoskopik tedavi uygulanan ve
uygulanmayan hastalarda hastanede ortanca yatis giiniiniin sirasiyla 4 (0-8), 5 (4-8)
ve 2 (0-8) oldugu goriildi. Endoskopik tedavi uygulananlar ile endoskopik tedavi
ihtiyaci1 olmayan hastalar kiyaslandiginda hastanede yatis siiresinin endoskopik
tedavi uygulanan hastalar acisindan istatistiksel olarak anlamli 6l¢ude yuksek oldugu
saptand1 (p<0,001).
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Yogun bakim iinitesinde yatis siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark saptanmazken (p=0,761), yogun bakim {initesinde yatisin endoskopik tedavi

uygulanan hastalarda anlamli 6l¢iide daha sik oldugu saptandi (p<0,001).

Endoskopik tedavi uygulanan hastalarda oral alima daha ge¢ baslandigi
saptandi (p<0,001).

Tekrar kanama ve mortalite agisindan endoskopik tedavi uygulanan ve

uygulanmayan hastalar kiyaslandiginda anlamli bir farklilik saptanmadi (sirasiyla

p=0,581 ve p=0,157).

Takip siirecindeki olay dagilimi Tablo 7°de detayli gosterildi.

Tablo 7.Takip Siirecindeki Olay Dagilimi

Girisim yapilmayan Girisim yapillan ~ TUm populasyon p
(n=189) (n=73) (n=262)

HASTANEDE YATIS 2 (0-8) 5 (4-8) 4 (0-8) <0,001
GUNU
YBU’YE YATAN HASTA 45 (%23,8) 34 (%46,6) 79 (%30,2) <0,001
SAYISI
YBU YATIS GUNU 6 (3-10) 6 (4-8) 6 (4-10) 0,761
INOTROP iHTIiYACI 8 (%4,2) 3 (%4,1) 11 (%4,2) 0,964
OLANLAR
TRANSFUZYON 87 (%46) 41 (%56,2) 128 (%48,9) 0,141
YAPILAN HASTA SAYISI
TOPLAM ES 0(0-2) 1(0-2) 0 (0-2) 0,168
REPLASMANI
ORAL ALIM KACINCI 2 (1-3) 3(2-4) 2 (1-3) <0,001
GUN ACILDI
TEKRAR KANAMA 11 (%5,8) 3 (%4,1) 14 (%5,3) 0,581
MORTALITE 14 (%7,4) 2 (%2,7) 16 (%6,1) 0,157

YBU: Yogun bakim iinitesi, ES: Eritrosit siispansiyonu

4.6.LABORATUVAR SONUCLARI

Arastirmamiza katilan ve varis dist akut iist GIS kanamasi olan hastalarin

hastane basvurularinda alinan ilk kan tetkikleri degerlendirildi

BUN ortanca degeri endoskopik tedavi uygulanan ve uygulanmayan
hastalarda sirasiyla 34 mg/dL ve 29,9 mg/dL olarak saptandi ve endoskopik tedavi
uygulanan grupta daha ytksekti (p=0,054).
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BUN/Cre oranit endoskopik tedavi uygulanan hastalarda daha yiiksekti ve
istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p=0,038).

AST ve LDH degerlerinin endoskopik tedavi uygulanan hastalarda daha
diisiik oldugu ancak hesaplanan ortalama degerlerin patolojik degerler olmadigi

aksine referans araligindaki degerler oldugu gortldii (sirasiyla p=0,01 ve p=0,009).

Hgb ortalama degeri tiim popiilasyonda 10,17 +2,74 g/dL iken; endoskopik
tedavi uygulanan ve uygulanmayan hastalarda sirasiyla 9,82 +2,7 ve 10,3 2,75 g/dL

olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,209).

Hct ortalama degeri tiim popiilasyonda %31,22 +8,01 iken; endoskopik tedavi
uygulanan ve uygulanmayan hastalarda sirasiyla %29,82 +7,61 ve %31,76 +8,12
olarak saptandi. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,078).

Platelet ve INR ortanca degerleri ise endoskopik tedavi uygulanan ve
uygulanmayan hastalarda referans araliginda saptandi ve iki grup arasinda anlami

fark saptanmadi (sirastyla p=0,266 ve p=0,269).

PCO2 ortanca degeri tiim popiilasyonda 39,15 mmHg iken; endoskopik
tedavi uygulanan hastalarda ve uygulanmayan hastalarda sirasiyla 37 mmHg ve
39,55 mmHg olarak saptandi. Endoskopik tedavi uygulanan hastalarda PCO2

degerinin daha diisiik oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi
(p=0,035).

Laktat ortanca degeri tiim poptilasyonda 1,9 mmol/L iken; endoskopik tedavi
uygulanan hastalarda ve uygulanmayan hastalarda sirasiyla 2,1 mmol/L ve 1,9
mmol/L olarak saptandi. Endoskopik tedavi uygulanan hastalarda laktat degerinin

daha yuksek oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,040).

Hastalarin basvuru anindaki laboratuvar sonuclar1 Tablo 8’de detayh

gosterildi.
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Tablo 8.Laboratuvar Sonuglari

URE (mg/dL)

BUN (mg/dL)
KREATININ(CRE)
(mg/dL)

BUN/CRE

GLUKOZ (mg/dL)
URIK ASIT (mg/dL)
ALP (U/L)

GGT (U/L)

AST (U/L)

ALT (U/L)

CK

AMILAZ (U/L)

LiPAZ (U/L)

LDH (U/L)
T.BILIRUBIN (mg/dL)
D.BILIRUBIN (mg/dL)
KALSIiYUM (Ca) (mg/dL)
FOSFOR (P) (mg/dL)
KLOR (Cl) (mEg/L)
MAGNEZYUM (Mg)
(mg/dL)

POTASYUM (K) (mEg/L)
SODYUM (Na) (mEg/L)
ALBUMIN (g/L)
T.PROTEIN (g/L)
BAZOFIL (10%L)
EOZINOFIL (109L)
LENFOSIT (10%L)
MCHC (g/dL)

MCH (pg/hticre)
MONOSIT (10%L)

NOTROFIL (10%L)

Girisim yapilmayan

(n=189)
64 (43-95)

29,9 (20-45)
0,84 (0,68-1,11)
32,7 (22,4-49,3)

109 (94-140)

5,1 (4-6,5)
66 (52-86)
18 (13-27)
20 (16-27)
17 (13-23)
60,5 (39,5-97)

57,5 (41-82)

31,9 (24-40)
214 (178,5-275)

05(0,3-0,7)

0,1 (0,1-0,2)

8,6 (8,3-9)
3,1 (2,6-3,75)
106 (103-109)

1,8 (1,7-2)

4,3 (4-4,6)
139 (137-141)

36 (33-41)

60 (54-66)

0,02 (0,01-0,03)
0,06 (0,03-0,13)
1,52 (1,11-2,24)
32,5 (31,4-33,5)
29,5 (27,5-30,8)
0,47 (0,36-0,62)

6,78 (5,02-9,73)

Girisim yapilan
(n=73)

73 (54-113)
34 (26-54,2)
0,82 (0,71-1,1)
42,2 (27,7-54,8)
117 (95-155)
5,4 (4-6,7)
65 (54-85)
18 (15-31)
17 (15-25)
18 (13-24)
43 (33-82)
54 (39-78)
30 (24-39)
191 (168-219)
0,4 (0,3-0,7)
0,1(0,1-0,2)
8,7 (8,5-9)
3(2,6-3,6)
107 (104-110)
1,8 (1,6-1,9)
4,4 (3,9-4,8)
139 (137-141)
36 (33-40)
58 (54-64)
0,02 (0,01-0,03)
0,06 (0,02-0,12)
1,54 (1,08-2,47)
33 (31,7-34)
29,2 (27,8-31,3)
0,44 (0,34-0,59)

6,7 (4,34-8,78)
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TUm populasyon
(n=262)
67,5 (44-99)
31,5 (21-47)
0,84 (0,69-1,11)
35,3 (23,1-50,9)
111,5 (94-146)
5,2 (4-6,5)
66 (52-86)
18 (13-28)
19 (15-27)
18 (13-24)
58,5 (36-89)
56 (41-80)
31 (24-40)
206 (174-258)
0,4 (0,3-0,7)
0,1(0,1-0,2)
8,7 (8,4-9)
3,1(2,6-3,7)
106,5 (103-109)
1,8 (1,65-2)
4,3 (4-4,7)
139 (137-141)
36 (33-41)
60 (54-65)
0,02 (0,01-0,03)
0,06 (0,03-0,13)
1,53 (1,08-2,3)
32,55 (31,4-33,7)
29,5 (27,6-30,9)
0,47 (0,35-0,61)

6,77 (4,95-9,21)

p
0,054
0,054
0,665
0,038
0,368
0,709
0,851
0,338
0,010
0,740
0,223
0,608
0,540
0,009
0,351
0,247
0,239
0,302
0,184
0,488
0,408
0,601
0,919
0,242
0,429
0,731
0,396
0,055
0,459
0,268

0,439



PLT (109L) 264 (216-320) 252 (217-303) 257,5(216-317) 0,266
MCV (fL) 89,7 (85,7-93,1) 89,5 (85,2-94,1) 89,6 (855-934) 0,855
RDW (%) 14,6 (13,8-16,4) 14,3 (13,6-15,8) 145 (13,8-164) 0,301
HCT (%) 31,76 8,12 29,82 +7,61 31,22 +8,01 0,078
HGB (g/dL) 10,3 £2,75 9,8242,7 10,17 +2,74 0,209
RBC (102/L) 3,59 +0,91 3,35 +0,88 3,52 +0,91 0,058
WBC (109L) 9,21 (7,26-12,15) 9,15 (6,89-11,64)  9,2(7,19-12,02) 0525
APTT 23,3 (21-25,9) 22,4 (20,3-24,7) 23(20,8-256) 0,077
INR 1,1(1-1,2) 1,1(1-1,2) 1,1(1-1,2) 0,269
PH 7.4 (7,37-7,43) 7.4 (7,36-7,44) 74(737-743) 0,739
PCO2 (mmHg) 39,55 (35,3-43) 37 (33-40,9) 39,15 (35-425) 0,035
LAKTAT (mmol/L) 1,9 (1,4-2,48) 2,1 (1,6-2,85) 1,9 (1,44-2,54) 0,040

4.7 ENDOSKOPIK TEDAViYi ONGOREN PARAMETRELER

Calisamaya katilan hasta popiilasyonu hastane basvurusu itibariyle ilk 24 saat
icinde endoskopiye alinmis hastalardan olusmaktadir. Bu hastalarin basvuru anindaki
klinik ve laboratuvar bulgulari ile demografik ve 6zgeg¢mis Ozellikleri istatistiksel
olarak degerlendirildi. Bu parametrelerden endoskopik tedaviyi 6ngordirici
olanlariin belirlenebilmesi i¢in tek degiskenli lojistik regresyon analizi yapilarak
ilgili parametreler secildi ve daha sonra endoskopiye alinma zamanina gore
diizenleme yapilip ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Bu islemler
sonucunda geng yas, senkop ile prezentasyon, laktat ve BUN yiiksekliginin
endoskopik tedaviyi ongdrmede istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (sirasiyla

p=0,008, p=0,027, p=0,032 ve p=0,041).

Endoskopik tedaviyi 6ngéren bagvuru parametrelerinin tek ve ¢ok degiskenli

analizleri Tablo 9’da gosterildi.
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Tablo 9.Endoskopik Tedavi I¢in Basvuru Bulgulariyla Yapilan Tek ve Cok

Degiskenli Analiz
Tek degiskenli analiz Cok degiskenli analiz
OR (%95 GA) p OR (%95 GA) p

YAS 0,99 (0,97-1) 0,070 0,98 (0,96-0,99) 0,008
MELENA 1,91 (0,87-4,17) 0,104

SENKOP 2,43 (1,2-4,93) 0,014 2,27 (1,1-4,7) 0,027
KKY 0,35 (0,12-1,03) 0,057

SIGARA 1,84 (0,98-3,45) 0,057

SKB 0,99 (0,97-1) 0,065

BUN 1,01 (1-1,02) 0,115 1,01 (1-1,03) 0,032
RBC 0,75 (0,55-1,01) 0,059

LAKTAT 1,31 (1,02-1,68) 0,033 1,32 (1,01-1,72) 0,041
ENDOSKOPI ZAMANI 1 (0,96-1,04) 0,941 1 (0,95-1,04) 0,865

SKB: Sistolik kan basinci, RBC: Red blood cell, KKY: Konjestif kalp yetmezligi

4.8 ENDOSKOPIK TEDAViYi ONGOREN PARAMETRELERIN
ONGORU YETENEGI

Endoskopik tedavinin bagimsiz prediktorlerinden olan BUN ve laktat
diizeyleri ile olusturulan ROC egrileri ile predikte etme giicli en yiiksek olan esik
degerler belirlendi. Yas igin egri alt1 alan 0,426 (%95 GA: 0,349-0,502, p=0,058)
olup 33 ve alti yasin endoskopik tedaviyi 6ngormedeki pozitif prediktif degeri
%28,2, negatif prediktif degeri %76,2 bulundu. Laktat diizeyi i¢in egri alt1 alan 0,582
(%95 GA: 0,503-0,660, p=0,042) olup 2,05 ve Uzeri duzeyin endoskopik tedaviyi
ongdrmedeki pozitif prediktif degeri %38,4 iken negatif prediktif degeri %80
bulundu. BUN igin egri alt1 alan 0,577 (%95 GA: 0,499-0,655, p=0,054) olup 27,8 ve
Uzeri dizeyin endoskopik tedaviyi ongormedeki pozitif prediktif degeri %34.4,
negatif prediktif degeri %81,5 bulundu. Senkop i¢in egri alt1 alan 0,561 (%95 GA:
0,481-0,641, p=0,137) ve endoskopik tedaviyi dngoérmedeki pozitif prediktif degeri
%44,7 iken negatif prediktif degeri %75 bulundu.
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Tablo 10.Endoskopik Tedavi igin Bagimsiz Ongériiciilerin Ongérii Yetenegi
Esik deger Hasta sayis1 Duyarlihk  Ozgulluk PPV NPV  OR (%95 GA)

(%0) (%) (%) (%0) (%0)
Yas 33 241 (92) 932 8,5 282 762 1,26 (0,44-3,57)
Senkop - 38 (14,5) 233 88,9 447 75 2,43 (1,2-4,93)
BUN 2738 154 (58,8) 72,6 46,6 34,4 815  2,31(1,28-4,16)
Laktat 2,05 112 (42,7) 58,9 635 384 80 2,49 (1,44-4,33)

4.9 ENDOSKOPIK TEDAViYi ONGOREN PARAMETRELERIN
KOMBINASYONU iLE GBS KIYASLAMASI

Endoskopik tedaviyi 6ngérmede Glasgow-Blatchford skorununun basarili

oldugu saptandi (p=0,012).

Endoskopik  tedaviyi  6ngorebilme  yetenegi acisindan GBS  ile
yastsenkop+BUN-+laktat kombinasyonunu karsilastirdik. Yas+senkop+BUN-+laktat
kombinasyonunun egri altinda kalan alan1 0,676 (%95 GA: 0,608-0,744) olarak
saptandi. ROC egrilerinin ikili karsilastirilmasinda endoskopik tedaviyi 6ngérmede
yastsenkop+BUN+laktat kombinasyonunun Glasgow Blatchford skoruna gore

anlaml1 diizeyde basarili oldugu saptandi (p<0,001).

Tablo 11.GBS ve Yas, Senkop, BUN, Laktat Kombinasyonunun Endoskopik

Tedaviyi Ongérme Yetenegi
Egri alt1 alan (%95 GA) p

Glasgow-Blatchford Skoru 0,595 (0,521-0,670) 0,012
Yas, Senkop, BUN ve Laktat birlesik 0,676 (0,608-0,744) <0,001

Sekil 10’da ROC egrileri ve yas+senkop+BUN-+laktat kombinasyonu ile
Glasgow Blatchford skoru ROC egrilerinin kiyaslamasi gosterildi.
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Sekil 10.Endoskopik Tedaviyi Ongérmede GBS ile Yas, Senkop, BUN, Laktat
Kombinasyonunun Karsilastirmasi
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5. TARTISMA

Tanisal endoskopi her ne kadar Onemli olsa da olumsuz sonlanimlarin
azaltilmast icin endoskopik tedavi daha kiymetlidir. Biz de bu dogrultuda
calismamiz1 planladik ve ilk 24 saat i¢cinde endoskopiye alinan hastalar1 dahil ettik.
Biz bu ¢alismada endoskopi zamani ile ayarlama yapildiktan sonra senkop, BUN,
laktat ve yasin endoskopik tedavi ihtiyaci i¢in bagimsiz yordayict oldugunu ortaya
koyduk.

Calismamizda senkop ile bagvuran hastalarda endoskopik tedavi ihtiyaci 2,43
kat daha fazla saptandi. BUN>27,8 mg/dL olanlarda olmayanlara gore 2,31 Kkat,
laktat>2,05 mmol/L olanlarda olmayanlara gore 2,49 kat daha fazla endoskopik

tedavi ihtiyaci vardi.

Calismamizda hastalarin ortanca yas1 66 (48-77) olarak saptandi. Hyett ve
arkadaglarmin (106) yaptigi retrospektif bir caligmada hastalarin ortanca yast 63;
Morarasu ve arkadaslarinin (107) yaptig1 retrospektif ¢alismada varis dis1 iist GIS
kanamasi olan hastalarin ortanca yasi1 63; Lee ve arkadaslarmin (108) varis dis1 iist
GIS kanamasi olan hastalarla yaptig1 retrospektif calismada saptanan ortalama yas
65,1+11,8; Strzalka ve arkadaglarinin (109) yaptig1 prospektif gozlemsel caligmada
varis dis1 iist GIS kanamasi olan hastalarm ortalama yas1 65,3+17,6 olarak saptanmis

olup caligmamizdaki yas ortancasi ile literatiir arasinda uyum oldugu goriildii.

Calismamizda hastalarin  %66°s1  erkek, %34t ise kadindi. Yapilan
retrospektif bir ¢alismada (107) varis dis1 kanamasi olan hastalarin %70’inin erkek,
%30’unun kadin oldugu; retrospektif baska bir ¢alismada (110) hastalarin %61 inin
erkek, %39’unun kadimn oldugu; varis dis1 iist GIS kanamas1 olan hastalarla yapilan
retrospektif bir ¢alismada (111) hastalarin %64,5’inin erkek, %35,5’inin kadin
oldugu; prospektif gozlemsel bir ¢alismada (109) varis dis1 kanamasi olan hastalarin
%66’smin erkek, %34 iiniin kadin oldugu; diger bir prospektif gdzlemsel ¢alismada
ise (112) hastalarin %71,9’unun erkek, %28,1’inin kadin oldugu saptanmustir.
Calismamizdaki akut iist GIS kanama olgular1 erkek hastalarda daha sik goriilmekte

olup literattirle benzerlik gostermektedir.
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Calismamizda hastalarin en sik klinik prezentasyonu melenaydi ve literatiir
ile uyumlu bulundu (5, 107, 110, 113). Varis kanamali hastalarin dahil edildigi ve en

sik klinik prezentasyonun hematemez oldugu ¢alismalar da mevcuttur (107, 114).

Calismamizda 30 giinliik mortalite oran1 %6,1 olarak saptanmis olup literatiir

ile benzerlik gostermektedir (5, 7, 20, 21, 55, 60).

Varis dig1 akut iist GIS kanamali hastalarin yaklasik %25-30"u yiiksek riskli
stigmataya sahip olup (74, 115) bu hastalara endoskopik tedavi uygulanmasi
gerekmektedir. Calismamizda hastalarin %28’ine endoskopik tedavi uygulanmig
olup literatur ile benzerlik gostermektedir.

Endoskopik tedavi ile hemostazin saglanmasi kanamanin artma riskini ve
cerrahi tedaviye ihtiyac riskini azaltacagindan yiiksek riskli lezyonlara endoskopik
tedavinin uygun zamanda yapilmasi gerekmektedir (60). Endoskopik tedavi ihtiyact
olmayan hastalara acil endoskopi yapilmasi ise 6zellikle nobet sartlarinda gereksiz
midahale anlamina gelebilir ve ekstra maliyete yol acabilir. Bu nedenle aktif
kanamasi olan yani endoskopik tedavi ihtiyaci olan hastalarin erken tespiti énemlidir
(116). Diisiik riskli ve yiiksek riskli hastalarin ayirt edilmesi, taburculuk, islem
gerekliligi veya mortalite gibi sonuclarin erken tespiti amactyla birgok risk skorlama
sistemi gelistirilmistir (112). Ancak hesaplanmasi kolay olan ve endoskopik tedavi
ihtiyacin1 6ngoren risk skorlamasina ihtiya¢ duyulabilmektedir (117).

Calismamizda gen¢ yasin, hastane basvurusunda senkop ile klinik
prezentasyonun, BUN ve laktat yiiksekliginin endoskopik tedaviyi 6ngdrmede

basarili oldugunu bulduk.

Her ne kadar mortalite ve tekrar kanama gibi olumsuz prognoz agisindan
birgok risk skorlama sisteminde yasin onemli bir yeri olsa da (96, 98, 101, 118)
endoskopik tedavi ihtiyaci olan ciddi akut iist GIS kanamalar1 gen¢ hastalarda da
oldukga sik goriilebilmektedir (103). Tedavi modalitesi yastan bagimsiz olmakla
birlikte daha fazla komorbidite varligi (119) ve genel durumlarindan kaynakli bazi
durumlarda yashi hastalar endoskopiyi tolere edememektedirler (120). Geng
hastalarda tagikardi, ES transfiizyon ihtiyaci ve sok gibi bulgular daha sik
gorulebilmektedir (120, 121). Komorbid durumlar1 nedeniyle beta bloker

kullaniminin yash hastalarda daha yaygin olmasi ve bu ilaglarin tasikardiyi
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maskelemesi bunun bir nedeni olarak kabul edilebilir (118). Yapilan bir ¢aligmada
temiz tabanli peptik iilserlerin yaglh hastalarda daha sik goriildiigli ve yash hastalarin
daha hafif kanama ve bulgular ile bagvurdugu saptanmistir (118). Bu durum yash
hastalarin daha az 6nciil semptomlarla bagvurusunun (119) diger bir nedeni olarak

gosterilebilir.

75 yas ve ustii ile 75 yas alt1 hastalarin kiyaslandig1 bir ¢alismada ise varis
dis1 iist GIS kanamali hastalarda prognoz ve endoskopik tedavi ihtiyaci agisindan

fark olmadig1 saptanmustir (122).

Akut iist GIS kanamalarinda hipovolemiye bagli senkop gelisebilir (49).
Bunun nedeni olarak serebral perflizyondaki bozulma gosterilebilir. Kanamanin
siddeti arttik¢a hipovolemi daha derin olacag: i¢in serebral perfiizyonun bozulma
ihtimali de artacaktir. Bu nedenle senkop ile bagvuran akut {ist GIS kanamali
hastalarda kanamanin ciddi olabilecegi ve erken miidahale ihtiyaci olabilecegi
diistintilebilir. Endoskopik tedavi ihtiyacint Ongdrmek amagli yapilan bazi

calismalarda senkop anlamli parametrelerden biri olarak saptanmistir (123, 124).

Akut {ist GIS kanamalarinda bagirsaklardaki bakteriler tarafindan kandaki
proteinler ilireye doniistiiriiliir ve bagirsaklardan emilimi olur (49, 50, 112, 125).
Bunun sonucunda kanda BUN diizeyinde artis olur. Ayrica intravaskiler volim
kaybina bagli olarak prerenal azoteminin de BUN yiiksekligine etkisi olmaktadir
(125, 126). Bu nedenle kanamanin daha ciddi oldugu ve dolayisiyla endoskopik
tedavi ihtiyac1 olan hastalarda BUN yiiksekligi beklenebilir. Endoskopik tedavi
ihtiyacin1 6ngérmek amagli yapilan bazi caligmalarda basvuru anindaki BUN

yiiksekliginin anlamli oldugu saptanmustir (110, 117, 123, 124).

Risk skorlama sistemlerinin karsilastirildigi birgok calismada endoskopik
miidahale ihtiyacini 6ngérmede daha basarili oldugu saptanan Glasgow-Blatchford
skorlamasinda (110, 127) kullanilan parametreler arasinda senkop ve BUN

mevcuttur (103).

Laktat 6n planda anaerobik kosullarda artan, doku hipoksisi ve
hipoperfiizyonunu yansitan biyobelirteglerden biridir (107, 108, 112, 116, 117).
Kanamaya bagli hipovolemi olusur ve bunun sonucunda ise dokularda hipoksi

meydana gelir. Oksijen miktarmin sinirli olmasi sonucu fonksiyonlarini devam
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ettirmek isteyen dokularda aerobik enerji iiretimi yetersiz kalir ve anaerobik yolak
devreye girer (109). Anaerobik glikoliz denen bu yolakta laktat dehidrojenaz isimli
enzim aracilifiyla piruvat, laktata dondsir (112). Hipovoleminin devam etmesi
dolayisiyla doku hipoksisinin uzamasi halinde kullanilabilecek diizeyden daha fazla
laktat iretimine yol acip hiperlaktatemi gelismesiyle sonuglanir (112, 128). Bu
stirecin gelismesinde beyin, kalp gibi hayati organlarin perflizyonunu korumak
amagl olusan periferik vazokonstriksiyonun da katkisi vardir (109). Ayrica
kanamanin devam etmesi halinde laktat diizeyinde de artis olacagi igin laktat
klerensinin endoskopik tedavi ihtiyacin1 6ngérmede faydali olabilecegine dair
calismalar da mevcuttur (116, 117). Aktif kanamasi olan hastalarda laktat klerensinin
daha diisiik oldugu ve aktif kanamasi olmayan hastalarda siv1 yiiklemesi sonrasinda
doku oksijenizasyonun daha hizli toparladigi, bu nedenle laktat diizeyinin aktif

kanamasi olmayan hastalarda daha hizl diisebilecegi saptanmistir (116).

Calismamizda endoskopik tedavi uygulanan grupta PCO2 diizeyi daha diisiik
saptandi. Bu durum ise laktat artisina bagl asidoz olmamasi i¢in bir kompanzasyon

mekanizmasi olarak degerlendirildi.

Hastada senkop gelismemesi endoskopik tedavi ihtiyacint %75 (NPV=%75)
oraninda disladi. Endoskopik tedavi ihtiyact BUN<27,8 mg/dL oldugunda %§81,5
(NPV=%81,5) oraninda dislandi. Laktat<2,05 mmol/L oldugunda ise endoskopik
tedavi ihtiyact %80 (NPV=%80) oraninda dislandu.

Skorlama sistemlerinden GBS ve tam Rockall skoru endoskopik tedaviyi
ongormede anlamh ¢ikt1 fakat ¢alismamizin amaci endoskopi dncesi riskli hastalari
noninvaziv bir yontemle ayirt edebilmekti. Tam Rockall skorunun hesaplanmasi igin
endoskopik bulgular da gerektigi i¢in amacimiza yonelik degildi. Bu nedenle GBS
ile caligmamizda buldugumuz Ongordiiriicii  faktorlerin -~ kombinasyonunu
karsilastirdik. GBS  endoskopik tedaviyi Ongoérmede basarili  olsa da
yast+senkop+BUN+laktat kombinasyonunun ROC egirisinin egri altinda kalan alani
Glasgow-Blatchford  skorlamasindan  anlamli  derecede  yiiksek  bulundu.
Calisgmamizda elde ettigimiz parametrelerden iki tanesi halihazirda Glasgow-

Blatchford skorlama sisteminde kullanilmaktadir.
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Calismamizin bazi kisitliklari mevcut olup bunlardan biri, hastalarin
endoskopik tedavi zamanlamalari arasindaki farkliliklardir. Ciinkii endoskopik tedavi
uygulanincaya dek baslanan medikal tedavi ile yiiksek stigmatali lezyonlarin bir
kismu iyilesebilir ve siire uzadik¢a endoskopik tedavi ihtiyacinda azalma olabilir. Bu
nedenle elde ettigimiz parametreleri endoskopi zamanima gore diizelterek ¢ok
degiskenli analize dahil ettik. Buna ragmen endoskopi zamanlamalarindaki

farkliligin sonuglar tizerine etkisi olmus olabilir.

Calismamizin tek merkezli olmasi ve Orneklem biyikliginiin yeterince

biiyiik olmamasi ise diger kisitliliklardir.
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6. SONUC

Akut {ist GIS kanamalari morbidite ve mortalite yoniinden ciddiyetini
korumaktadir. Medikal ve/veya endoskopik tedavinin zamaninda yapilmasi olumsuz
sonuglarin azalmasinda 6nemlidir. Proton pompa inhibit6rlerinin kullanimi peptik
ilser insidansinda azalmaya, endoskopik tedavi tekniklerindeki gelismeler ise

mortalitede azalmaya anlamli etki etmistir.

Invaziv islemin kendisinin de komplikasyonlar agisindan risk tasimasi ve
ozellikle nobet sartlarinda bu komplikasyonlarin gelisme riskinin daha yiiksek olmasi
nedeniyle uygun tedavinin uygun zamanda yapilmasi 6nem arz etmektedir. Bu
nedenle endoskopik tedavi ihtiyacinin noninvaziv olarak basit ve akilda kalir
parametreler kullanilarak oOngoriilebilir olmasi gerekmektedir. Calismamizda bu
parametreleri elde edebilmeyi, acil olmayan invaziv islemlerin elektif planlanmasi ile
komplikasyon riskini azaltmay1, endoskopik tedavi ihtiyacini 6ngorerek morbidite ve
mortalitenin azalmasina katki saglamayr amagladik. Bu amagla varis dis1 akut {ist
GIS kanamasi ile hastane bagvurusundan sonra ilk 24 saat iginde endoskopiye alinan

hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Endoskopik tedaviyi ve mortaliteyi 6ngérmek amagh birgok ¢alisma yapilmis
ve skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilan ve kabul gorenleri
Glasgow-Blatchford, Rockall ve AIMS65 skorlama sistemleridir. Bir¢ok ¢alismada
oldugu gibi caligmamizda da endoskopi Oncesi kullanilan skorlamalardan GBS

endoskopik tedavi ihtiyacin1 6ngérmede daha basariliydi.

Calismamizda gen¢ yas, senkop, BUN ve laktat yiiksekligini endoskopik
tedaviyi ongormede anlamli parametreler olarak bulduk. Senkop ile basvuran
hastalarda endoskopik tedavi ihtiyaci 2,43 kat daha fazlaydi. BUN>27,8 mg/dL
olanlarda olmayanlara gore 2,31 kat, laktat>2,05 mmol/L olanlarda olmayanlara gore

2,49 kat daha fazla endoskopik tedavi ihtiyac1 vardi.

Yas, senkop, BUN ve laktat kombinasyonu ile GBS arasinda kiyaslama
yaptik. Sonug¢ olarak bu dort parametrenin kombinasyonunun endoskopik tedavi

ihtiyacin1 6ngérmede GBS’den daha basarili oldugunu bulduk.
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Daha biiyliik hasta popiilasyonu ve c¢ok merkezli yapilacak prospektif

calismalarla ¢alismamizdaki bulgularin desteklenmesi gerekmektedir.
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*ArastirmalTez Konusu (Study Title)

Varis dist fist gastrointestinal sistem kanamalarinda endoskopik tedavi ihtiyacini predikte eden fakiérler

I-Arastirma Sorusu (Research problem)
Varis digi fist gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran hastalarda bagvuru amindaki hangi laboratuvar

degerleri veya klinik prezentasyonu endoskopik tedavi ihtiyacini erken éngormemizi saglar?

2-Arka Plan ve Gerekge (Background/rationale)

Gastrointestinal sistem kanamalar sik karsilagilan bir durumdur ve dnemli bir morbidite, mortalite ve
tibbi bakim maliyetine yol agan nedenlerden biridir, Tim gastrointestinal sistemdeki herhangi bir noktadan
olan kanamadir. Ust ve alt GIS kanamalan geklinde smiflandmimakia olup st gastrointestinal sistem
kanamalart Treitz ligamanmm  proksimalinden kaynaklanan kanamalardi. Ust GIS kanamasi en sik
goriilen GIS acillerinden biridir. Akot ist GIS kanamalart igin Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik
hastaneye yany insidanst 100.000 yetiskinde yaklagik 67'dir ve alt gis kanamadan daha vaygmdir, Ust GIS

ya melena ile olmaktadir, nadiren
hematokezya ile bagvuru olur. Ust gis kanamalarmda hematok zya siddetli kanamalarda daha ¢ok
olmaktadir ve hastalarn yaklagik 265-10 kadari olusturmaktadir. Varis dig1 {ist gis kanamalar daha sik
karstlagtlan durumdur, Ust gis kanamalarda im nedenlere bagh mortalite yaklasik %2 diizeyindedir,
ozofagus varis kanamalarinda bu oran %6-7 bandidadir.

kanamalarinda  hastane  bagvurusu  daha ¢ok  hematemez v

Ust GiS kanamalarinda endoskopi tani ve tedavi igin kullanilan invaziv bir yontemdir. Son yillarda
endoskopi ve endoskopik tedavi oraminda artis meveuttur, Bu siire zarfinda mortalitede ve hastane yatig
stiresinde azalma olmasia ragmen total maliyet oldukea arthustir. - Varis kanamalar disindaki st gis
kanamalarinin gofu endoskopik miidahale olmadan durur, Fakat bir kisim hastanin endoskopik tedaviye
thtiyact olmaktadic ve bu hasta grubunun non-invaziv tetkiklerle erken tespit edilmesi énem arz
etmekiedir. Endoskopik miidahalenin yetersiz kaldigi bazt durumlarda cerrahi veya girigimsel radyoloji
egliginde embolizasyon gibi yéntemlere ibtiyag duyulabilir,

Acil endoskopi kabulden sonra ilk 12 saat iginde endoskopi yaptlmasidir fakat buna her zaman nyulmas
miimkiin - olmamaktadir, personel yeterliligine gore 24 saate kadar yaptlmast onerilir. Varis  disi
kanamalarda endoskopik miidahaleyi, riskleri dngérmek amaciyla Glasgow-Blatchford, Rockall, AIMS65
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gibi geligtirilen skorlamalar meveutiur,

Aragtirmamizda hastanemize (acil servis, gastroenterolojiic hastaliklar poliklinikleri ve servisleri vb)
bagvurmug varis digt iist gastrointestingl kanama tamsi ile ilk 24 sant iginde endoskopi yapilnig
hasialardan endoskopik tedavi edilenlerin (epinefrin enjeksiyonu, hemoklips, termokoagiilasyon, argon
plazma koagiilasyon vb) basvuru anmda daha kolay tespiti ve miidahale ihtiyaci olanlara islem
yapilmasmin saglanmasini kolaylastrarak hastaneye yatislarm ve maliyetlerin azaltilmasina ve ozcllikle
nébet sartlarndaki girisimsel iglemlerin azalulp komplikasyonlarm azalulmasma katki saglanmasi
amaglanmistie.— Hastalanin - Glasgow-Blatchford, Rockall gibi skorlart da hesaplanacak olup bu
skorlamalarin da endoskopik tedaviyi ongdrmedeki ctkinligi de degerlendirilecek ve cldeki verilerle
karsilastirdacakr,

3-Aragtirma amaci (Objectives)

aris digi st gastrointestinal kanama ile gelen hastalar iginde endoskopik tedavi ihtiyacr olanlann erken
ve kolay tespitinin saglanmasi igin hastane bagvurusunda Ongordiiriicti faktorlerin degerlendirilerek

klinisyenlere yardimer olmasi, tedavi ve takip siirecinin yinlendirilmesine katkr saglanmast amaglanngtr,

4-Hipotez (Iypothesis)

HI1: Varis dist fist gastrointestinal sistem kanama ile bagvuran hastalarda basvuru anindaki klinik ve bazi
laboratuvar degerleri endoskopik tedavi ihtiyact hakkinda fikir verebilir,

S-Aragtrma tiiri/tasarim (Study Design)

Tek merkezli prospektil kohort ¢calismasi

6- Aragtirma yeri (Study Setting/ Location)

Ankara Schir Hastanesi

7- Aragtirmaya katilanlar/denckler (Study Population)
$ Y Y

Aragtrmaya dahil olma kriterleri ;

18 yag veya dizerinde olup;

o Varis digr fist gastrointestinal kanama tanist ile hastanemizde takip edilmis hastalar

Aragtirmaya almama kriterleri;

o I8 yasindan kiigiik bireyler

e I8 yag veya iizerinde olup
o Varis kanamasi olan hastalar
o Al gis kanamast olanlar

8- Aragtirmanin birincil ve ikincil sonug defiskenleri (Primary and Secondary Outcome)

Primer sonlanim noktasi: Varis digi iist gastrointestinal sistem kanama ile basvuran hastalarda: yukarida
galigma amact ve tasarmi belirtilen gahymamizda basvuru anmdaki klinik ve laboratuvar degerleri ile
endoskopik tedavi ihtiyact arasmdaki iliski degerlendirilecektir.

Galgmanin ikineil sonlanim nokialar; hastanede uzamig yatis Oykiisii ve yogun bakim yatig 6
mortalite, tekrar kanama  olarak belirlenmigtir. 28 giin siire ile hastalar belirtilen kriterler gergevesinde
takip edilecektir,

Hastalarmyas1, cinsiyeti, bagvuru anmdaki vital bulgular, hematemez/hematokezya/melena olup

olmamasi, takibi veya basvuru esnasinda senkop olup olmamast, hastalarm tibbi dzgeemisi (Kardiyak
shepatik_hastalik oykiisii, malignite, bibrek yetmezligi gibi majér komorbid durumlar), diizenli kullandigi
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ilaglarin 6ykiisii, ALT {alanin transammaz) diizeyi, AST (aspartat transaminaz), GGT (gama glutamil
transferaz) diizeyi, ALP (alkalen fosfataz) diizeyi, total biliriibin diizeyi, dirckt/indirekt biliriibin diizeyi,
fire diizeyi, kreatinin diizeyi, albiimin dizeyi, INR diizeyi, Na(sodyum), K(potasyum) vb clektrolitler, CRP
seviyest, Prokalsitonin seviyesi, WRC (beyaz kiire) sayisi, NEU (nétrofil) sayist, LYM {lenfosit) sayisy,
hemoglobin diizeyi, hematokrit diizeyi, RDW (eritrosit dagilim genigligi) . MCV (ortalama eritrosit hacmi),
MCH (ortalama eritrosit hemoglobini), MCHC {(ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu), PLT
(platelety sayisi, MPV (ortalama platelet hacmi) bakilacakir, Endoskopik  bulgulan not  alinarak
almacakur.

degerlendirmeye

9- Arastirma Siirecleri (Study procedures)

Arastirmamiz tek merkezli prospektif bir kohort galigmasi olarak plantanmigtic. Calismaya Ankara Schir
Aragtirmaniz tek koldan olugmaktadir.

Caligmaya ctik kurulu onayr alindiktan sonra 12 aylik siiregte Ankara Schir Hastanesi’nde varis digi iist
gastrointestinal sistem kanama tanst ile takip edilen 18 yas ve iizerindeki hastalar dahil edilecektir,

Prospektif olarak yapilacak olan ¢alismada ilgili hastalarin klinik ve laboratuvar verileri taranacakur,

Caligmanin etki bovuta 0.5, tip | hatasi («) 0,05, tip 2 hatast (3, 1-giig) 0,20 ve giicii 0,8 olavak belirlenmiy
ve G*Power soltware programi ile percken en az drnek sayist hesaplanmugtr. Calismada toplam en az 150
vakaya ulagilmast hedeflenmistir,

Hasta takip formlarmin doldurulmast Ankara Schir Hastanesi i¢ Hastahklars Klinigi'nde Dr. Numan Aydin
tarafidan yapilacakur,

Prospektil planlanan bu ¢alismaya etik kural onayindan sonra baslanacak ofup hedeflenen hasta sayisi elde
edilene kadar devam edilecektir,

10-Ornek biiyikliigii ve istatistiksel giig (Sample size and statistical power)

Cahgmanimn etki boyutu 0.5, tip 1 hatasi (a) 0,05, tip 2 hatast (f3, 1-gii¢) 0,20 ve giicii 0.8 olarak belirlenmug
ve G*Power software programy ile gereken en az drnek saywst hesaplanmisur. Literatiirde varis digi iist
gastrointestinal kanamalt hastalarin yaklagik 630" unda cndoskopik girigim ihtiyacr gercktigi gz dniine
ahndiginda, en az gereken drnek sayist endoskopik girisim gerektiren grupta en az 36, gerektirmeyen
grupta en az 84 olarak belirlenmis olup, ¢cahymada oplam en az 150 vakaya ulagtlmas: hedeflenmigtir.

11 Istatistikscl yontemler (Statistical methods) :

SPSS (Statistical Program for Social Sciences) versiyon 21.0 for Windows ile;
Kolmogorov-Smirnov test

Student T-test veya 3 ve daha fazla grup icin ANOVA test

Chi-square ve Fisher's Exact Chi-Square test

Stepwise logistic regression ve multivariable linear regression analizi

Repeated measure ANOVA
ROC Curve analizi

12-1itik Ongorii (Lithical Considerations)
Arastirma Helsinki deklarasyonu, Iyi Klinik Uygulama ilkelerine uygun olarak gergeklestirilecek

ve aragtirma ctik kurallan ile geligmeyccektir,

13- Anahtar kelimeler (Key words)

Ust gastrointestinal kanama gastrointestinal endoskopi, endoskopik redavi

Kontrol edilmistir ve uygundur.

Tez Danismani Dog. Dr. Ihsan ATES
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