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OZET

Amag: Invaziv olmayan, tam kan sayiminda degerlendirilebilen, diisiik maliyetli
trombosit indekslerinin; varis dis1 iist GIS kanamalarinda kanama ciddiyeti ve prognozu

ongodrmedeki yerini belirlemeyi amacladik.

Gerec¢ ve Yontem: G.O.P Taksim Egitim ve Arastirma Hastanesinde varis dist
{ist GIS kanamasi nedeniyle i¢ hastaliklar1 klinigine yatirilimis 18 yas {istii, gebe ve
malignitesi olmayan hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin basvuru anindaki,
5.gilindeki ve taburculuklarindaki tam kan sayimi degerleri kaydedildi. Hastalarin klinik
ve endoskopik bulgularina gore Rockall ve Blatchford skorlar1 hesaplandi ve Forrest

smiflamasi yapildu.

Bulgular: Calismaya katilan 210 hastanin (kadin/erkek: 72/138) ortalama
Rockall degerleri 4.26+2.15 ve ortalama Blatchford degerleri ise 9.58+4.07 dir.
Hastalarin Forrest siiflamasinda %0.93°1 1A, %14.02°s1 1B, %14.02°si 2A, %7.48°1
2B, %6.54°1 2C ve %57.01°1 3 diir. Yatis siiresi 5 giin tizeri ve transfuzyon ihtiyaci olan
hastalarin Blatchford ve Rockall degerleri; yatis giin sayist 5 giin altinda olan ve
transfuzyon ihtiyaci olmayan gruba gore daha yiiksektir.( p<0.001). Yatis siiresi 5 giin
tizeri ve altinda olan gruplar karsilastirildiginda PLT, PCT, MPV ve PDW degerleri
arasinda anlaml fark saptanmadi (p >0,05). Transfiizyon yapilan ve yapilmayan gruplar
karsilastinlldiginda PLT, PCT, MPV ve PDW degerleri arasinda anlaml fark
saptanmadi (p >0,05). Blatchford skoru 12 nin {izerindeki ve altindaki gruplar
karsilagtirildiginda hastalarm ilk giin, 5.giin ve taburculugundaki PLT, PCT, MPV ve
PDW degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p >0,05). Rockall skoru 3 iin
tizerindeki ve altindaki gruplar karsilastirildiginda hastalarin ilk giin, 5.glin ve
taburculugundaki PLT, PCT degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p >0,05).
Trombosit indekslerinden sadece MPV ve PDW nin taburculuk zamanindaki degerleri
Rockall skoru >3 olan grupta daha ytiksek bulundu (MPVT icin p=0,045; PDWT i¢in
p=0,037). MPV, MPVT ve PDW-T degiskeni ile Blatchford degiskeni arasinda ayni
yonlii ¢ok zayif bir iliski bulundu (r=0.143; p=0.038 r= 0.159; p=0.021 r= 0.144;
p=0,037 ). MPV-T ve PDW-T ile Rockall degiskeni arasinda ayn1 yonlii ¢ok zayif bir
iliski bulundu (r= 0.154; p=0.025 r= 0.145; p=0.035). Hastalarin trombosit endeksleri



ile yatis siiresi arasinda bir korelasyon saptanmadi (p >0,05).Yatis siliresinin 5 giin ve
tizeri olmasi riskini ongdérmede ileriye dogru sec¢imli lojistik regresyon analizi

yapildiginda trombosit indeksleri bagimsiz prediktdr olarak saptanmadi.

Sonu¢: Trombosit indekslerininin kanamanin ciddiyeti ve prognoza etkisinin
cok zayif oldugu diistiniildii. Calismamizda yatis siiresi ve eritrosit transfiizyon ihtiyaci,
iist Gis kanamalarinda kanama ciddiyeti ve prognozu belirlemede baz alindiginda;
bagimsiz prediktor olarak trombosit indeksleri yer almasa da MPV ve PDW nin

skorlama sistemleri ile ¢ok zayif iligkili oldugu gozlendi.

Anahtar kelimeler: Blatchford skorlama; Rockall skorlama; trombosit

indeksleri; varis dis1 iist GIS kanama
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ABSTRACT

Aim: We aimed to determine the place of noninvasive, low-cost thrombocyte
indices that can be assessed in complete blood count in foreseeing the acuteness and
prognosis of nonvariceal upper Gl bleeding.

Material and Method: Patients were included in the study who were
hospitalized in internal diseases clinic due to nonvariceal upper Gl bleeding, above 18
years of age, and not pregnant or malignant. Complete blood count values of the
patients were recorded at the moment of application to the hospital, on the fifth day, and
upon discharge. According to the clinical and endoscopic findings of the patients,

Rockall and Blatchford scores were calculated, and Forrest classification was made.

Findings: The mean Rockall values of 210 patients who took part in the study
(women/men: 72/138) were 4.26+2.15 and their mean Blatchford values were
9.584+4.07. As per the Forrest classification, 0.93% of the patients were 1A, 14.02%
were 1B, 14.02% were 2A, 7.48% were 2B, 6.54% were 2C and 57.01% were 3. The
Blatchford and Rockall values of the patients whose hospitalization duration was over
five days and who needed transfusion were higher than those of the patients whose
hospitalization duration was below five days and who did not need transfusion
(p<0.001). No meaningful difference was observed among the PLT, PCT, MPV and
PDW values of the groups whose hospitalization durations were over or below five days
(p >0,05). When the groups to which transfusion was and was not given were compared,
no meaningful difference among the values of PLT, PCT, MPV and PDW (p >0,05).
When the groups whose Blatchford score was over and below 12 were compared, no
meaningful difference was observed among the patients’ first day, third day and upon-
discharge values of PLT, PCT, MPV and PDW (p >0,05). When the groups whose
Rockall score was over and below three were compared, no meaningful difference was
observed among the patients’ first day, third day, and upon-discharge values of PLT and
PCT (p >0,05). Out of thrombocyte indices, only MPV and PDW values upon discharge
were found to be higher in the group whose Rockall score was >3 (p=0,045 for MPVT,;
p=0,037 for PDWT). A very weak positive correlation was found between the MPV,
MPVT and PDW-T variable and Blatchford variable (r=0.143; p=0.038 r= 0.159;

Xii



p=0.021 r= 0.144; p=0,037). A very weak positive correlation was found between
MPV-T, PDW-T and Rockall variable (r= 0.154; p=0.025 r= 0.145; p=0.035). No
correlation was observed between thrombocyte indices and hospitalization duration of
the patients (p >0,05). When forward-selection logistic regression analysis was made to
foresee the risk of the hospitalization duration being five days or more, thrombocyte

indices were not observed to be independent predictor.

Conclusion: It is thought that thrombocyte indices had very little effect on
bleeding acuteness and prognosis. In our study, when hospitalization duration and the
need for erythrocyte transfusion were used as base to determine bleeding acuteness and
prognosis in upper Gl bleedings, it was observed that thrombocyte indices, though not
functioning as independent predictor, had a very weak correlation with the scoring
systems of MPV and PDW.

Key Words: Blatchford scoring, Rockall scoring, thrombocyte indices,

nonvariceal upper Gl bleeding

Xiii



1. GIRIS VE AMAC

Ust GIS kanamalari, acil servise en sik bagvuru nedenlerinden olup, gelismis tan
ve tedavi edici endoskopik yoOntemlere ragmen mortalite oranlar1 %10’lara kadar

bildirilen 6nemli bir klinik problemdir (1,2).

GIS kanamasinin en sik nedeni Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan
iist GIS kanamalaridir (3). Gis kanamalarmin goriilme sikhigi erkeklerde kadinlarin
yaklastk 2 katidir (4). GIS kanamalarda risk skorlamalar1 genellikle tedavi
gereksinimlerini temel alirken, bazilar1 ise mortalite ve tekrar kanama olasiligini
kullanmaktadir. Rockall skorlamasinda yas, sok varligi, komorbid hastaliklar ve
endoskopik bulgular kullanilmaktadir (5). Blatchford risk skorlamasi kanama kontrolii

icin miidahele gerekip gerekmedigini ortaya koymak amaciyla yapilmistir(6) .

Onemli mortalite ve morbidite oranlarma sahip bu klinik sorunun erken teshis
edilmesi, risklerin tespiti ve kanamanin ciddiyetinin belirlenmesi; hastaneye yatirilarak
tedavinin devam ettirilmesi ve hasta maliyeti acisindan &nemlidir. Ust GIS kanamali
hastalarin yonetimi ve klinik siire¢leri hakkinda fikir sahibi olmak amaciyla diisiik
maliyetli ve invazif olmayan parametrelerin giinliik pratikte kullanilmasi biiyiik avantaj
saglayacaktir (7,8). Platelet sayis1 (PLT), plateletkrit (PCT), ortalama platelet hacmi
(MPV) ve platelet dagilim genisligi (PDW) olarak tanimlanan trombosit indeksleri bu

kriterleri karsilayan, tam kan sayimu tetkiki ile rutin degerlendirilebilen parametrelerdir.

Caligmamizda invazif olmayan, diisik maliyetli parametreler olan trombosit
indekslerinin (PLT, PCT, MPV, PDW) GIS kanamasi tamsini, kanama ciddiyeti ile
prognozu Ongdérmedeki yerini ve bu trombosit indekslerinin Rockall, Blatchford

skorlamalariyla olan iliskisini belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 6zefagus {ist sinirindan Treitz ligamentine
kadar olan limende (6zefagus, mide ve duodenum) liimen i¢ine olan kanamalardir.
Yapilan ¢alismalarda hastalarin yaklasik % 50’sinde melena ve hematemez, yaklasik %
30’unda yalniz hematemez ve yaklasik % 20’sinde yalniz melena mevcuttur. Bununla
birlikte bazen hematokezya kanayan {ilserin ilk bulgusu olabilir ve hematokezya ile

basvuran hastalarin yaklasik % 15’inde iist GIS kanamasi odag1 mevcuttur (9).
Hematemez: Parlak kirmizi veya kahve telvesi benzeri kusmadir

Melena: Siyah, katran gibi ve pis kokulu diskilamadir. Ust Gis Kanamasinin en
stk goriilen semptomudur. Midedeki 50-100 ml kan melena olusturmaya yeterlidir.

Fakat ince bagirsak ve kolon segmentlerindeki kanamalar da melenaya sebep olabilir.

Hematokezya: Rektumdan parlak kirmizi veya koyu mor renkte olan
kanamalardir. Cogunlukla alt GIS kanama belirtisi olmakla birlikte akut ve ciddi iist
GIS kanamasi olan hastalarin %10-15’inde de goriilebilir. Masif iist GIS kanamalarinda

da kan sindirilmeden rektuma ulasabilecegi i¢in hematokezya goriilebilir (10,11).

2.1. Epidemiyoloji

Avrupa’ da iist GIS kanama insidans1 84-160/100000°dir.(12) Erkeklerde, diisiik
sosyoekonomik diizeyi olanlarda ve yaslilarda goriilme siklig1 daha fazladir. Akut st
GIS kanamasi ile ilgili genel insidansi hastane basvurularinm 100.000 de 50-150 si
arasinda olmaktadir (13). Yapilan bir ¢alismada, iist GIS kanamas1 bulunan hastalarin

%30 kadarinin 65 yasindan biiytiklerin olusturdugu tespit edilmistir (14).

2.2. Etyoloji

Peptik iilser kanamasi iist Gis kanamalarin en sik sebebi olup olgularin %31-
67’sini olusturur. Ust Gis kanamasnin varis kaynakli olma orani1 ise %6-39° dur. Bunu
eroziv gastrit, Ozefajit, maligniteler, Mallory-Weiss Sendromu takip eder. Daha az
goriilen nedenler arasinda ise %2-8 oraninda goriilen Dieulafoy lezyonu, hemobilia,
anjiodisplazi, vaskuler-enterik fistiil, gastrik antral vaskiiler ektazi vardir (15-17). Daha

az goriilen bu lezyonlarin major kanama yapma ihtimali diistiktiir. Alkol ve nonsteroid



antiinflamatuar ilaglara (NSAII) bagli eroziv/hemorajik gastropatilerde de dliimciil

kanama ihtimali diistiktiir.

Tablo 1. Gis kanamada kanama odag1

Etyoloji Goriilme
Kanama Odagi Oram, %
Ulserler 31-67
Varis Kanamalari 6-39
Mallory-Weiss Lezyonu 2-8
Gastroduodenal Erozyon 2-18
Eroziv Ozefajit 1-13
Malignite 2-8
Vaskiiler Ektazi 0-6

Odak Yok 5-14

22.1. Peptik Ulser

Peptik iilser, genellikle NSAII, ASA kullanim1 ya da Helicobakter pylori (H.
pilori) enfeksiyonu sebebiyle mide ve duodenumda mukozal savunma sisteminde hasar
olusmast ve pepsin igeren mide asit sekresyonunmukoza biitiinliigiinii bozmasi

durumudur (18,19).

Peptik iilser kanamasinda 4 biiyiik risk faktdrii; HP enfeksiyonu, NSAIl'ler,
fizyolojik stres ve gastrik asit fazlahigidir. (20.21). Bu risk faktorlerinin azaltilmasi

iilserin yenilenmesini ve yeniden kanama oranlarini diisiiriir. (22,23,24,25).

2.2.1.1. Helicobakter Pylori

HP siiperfisiyal gastrik tabakay1 enfekte eden, mukozal tabakanin yapisint bozup
ve mukozay1 asit hasarina daha duyarl hale getiren bir bakteridir (26). HP tarafindan
baslatilan kronik inflamasyon, gastrik sekretuar fizyolojiyi degisen derecelerde bozar ve
kronik gastrite yol acar. Bu durum c¢ogu vakada ilerlemeyip semptom vermez. Ancak
baz1 vakalarda doku zedelenmesi ile birlikte olan gastrik sekresyon degisikligi peptik

iilser hastaligina neden olur (27).



2.2.1.2. NonSteroid Antiinflamatuvar ilaclar

Diisiik doz ASA’da dahil olmak iizere NSAIl’ler GiS’teki iilserasyona meyil
olusturur (28). Daha once iilser kanamasi1 gecirmis yasl hastalarda tekrarlayan iilserler

ve komplikasyon riski artmistir. NSAII’ler iyilesmeyen iilserler icin ciddi bir faktordiir
(29).

2.2.1.3. Stres

Stres iliskili iilserler akut {ist GIS kanamanin 6nemli bir sebebidir (30). Solunum
yetmezligi ve koagiilopatisi olanlarda stres iilser kanamasi riski artmistir (26). Stres
tilserleri ylizeysel olmayan ve siiperfisiyal kapiller yatakdan sizint1 seklinde kanamaya
egilimligenellikle fundus ve mide korpusunda ortaya ¢ikan {ilserlerdir. Ayn1 zamanda
submukozay1 erode edebilen ve masif hemoraji veya perforasyona yol agabilen derin
lezyonlar ortaya cikabilir (31). Stres iilserleri mukozal koruma ile gastrik asit iiretimi

arasindaki dengesizlik sebebiyle ortaya ¢cikmaktadir.(32)

2.2.1.4. Gastrik Asit

Gastrik asit ve pepsin; peptik {lilser patogenezinde gerekli kofaktorlerdir.
Nadiren hiperasidite Zollinger Ellison hastalarinda oldugu gibi tek basina {iilserasyon
sebebidir. Gastrik asiditenin kontrolii aktif {ist GIS kanamali hastalarda gerekli tedavi

seklidir (26).

2.2.1.5. Ek Hastalik

GIS kanamayla birlikte bulunan diger hastaliklarmn kanamaya direk etkisinden
ziyade cesitli mekanizmalarla kanamay1 hazirlayici sebepler olarak degerlendirilmelidir.
Diyabetik hastalardaki parasempatik tutulum varligi, klinik olarak gastrik atoni, diabetik
gastroparezi ve uzamis midebosalma zamanindan sorumludur. Ancak hastalarin ¢ok az
bir kisminda, mide kanamasiyla direkt iliskisi saptanmustir (33). Uremide gériilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iligkisi olmasa da, kolaylastirici bir neden
olabilir. Ayrica Lanas ve arkadaglarinin ¢alismasinda, kardiovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarin, peptik iilsere bagli iist GIS kanamalarma zemin

hazirlayan bagimsiz prediktorler oldugu tespit edilmistir (34).



2.2.1.6. Ulser Kanamasindaki Prognostik Faktorler

fleri yas, komorbid durumlarin bulunmasi, agresif kanamaya iliskin klinik kant,
bliyiik ilserler (¢ap olarak 2 cm’den daha biiyiik) ve hastaneye yatirilma sirasinda
kanamanmn baslamasi, yeniden kanama onemli prediktdrlerdir (35). Ulser
kanamasindaki en kritik endoskopik ozellikler: aktif arteriyel figkirma, sizint1 tarzinda
kanama, goriiniir damar, taze veya eski pithtidir (33). Endoskopik olarak kanayan

tilserlerde Forrest siniflamasi yapilir (36).

Tablo 2. Forrest siniflamasina gore iilserlerde tekrar kanama riski

Forrest siniflamasi Tanim Tekrar Kanama Riski
I a Aktif kanama pulsatil) %90-100

b Aktif kanama (sizma) %80-85

Il a Goriinen damar + pihti %40-50

b Yapisik pihti %20-30

llc Siyah zemin (kahverengi leke) %5

I Kanama bulgusu yok %1-2

Endoskopik degerlendirmede tekrar kanama olasilig1 yiiksek olan iilserlerde
(Forrest 1a, 1b, 2a) epinefrin enjeksiyonu ve termal koagiilasyonun tekrar kanama
olasiligini, cerrahi girisim gereksinimini ve mortaliteyi diislirttiigli bulunmustur (37-40).
Forrest 2b iilserlerde, endoskopik miidahalenin tekrar kanama riskini azaltmada ilag
tedavisine iistiinliigii gosterilmigken, iki yontem arasinda hospitalizasyon siiresi, cerrahi
miidahale gereksinimi ve mortalite agisindan belirgin fark olmadigi bulunmustur (41).
Temiz tabanli iilser (Forrest 3) saptanan hastalarin ise tekrar kanama riski <%35 olup, bu

hastalarin hospitalizasyonu gerekmemektedir (42).

22.2. Ozefagus Varisleri

Varis kanamasi portal hipertansiyonun bir komplikasyonudur (43). Akut varis
kanamasina bagli mortalite ilk 6 haftada %20’lere yaklagmis olmasina ragmen ilk

kanamadan sonra tekrar kanama orani ilk iki y1l icinde %60’a yakindir(44). Varis



kanamasinda mortalite yalnizca kanama nedeniyle olmayip ¢oklu organ yetmezligi,
hipovolemik sok, hepatik ensefelopati ve buna bagli aspirasyon pndomonisi gibi

komplikasyonlarla da iligkilidir

Ozefagogastroskopi varis kanamasi tam ve tedavisinde altin standarttir (45).

2.2.3. Akut Hemorajik ve Eroziv Gastropati :

Hemorajik-eroziv gastropati endoskopik olarak da goriilen subepitelyal kanama
ve erozyonlardir. Mukozal lezyonlar olduklari icin arterlerden ve venlerden
kaynaklanan ciddi kanamalara sebep olmazlar. NSAII kullanimi, alkol tiiketimi,
giinlimilizde azalmakla birlikte stress (travma, major cerrahi, yanik, intrakranial
patolojiler) hemorajik—eroziv gastropati icin risk faktoriidiir. Tedavisi i¢in oral PPI ve

H2 reseptor antagonistleri gibi tedaviler uygulanir.

224. Ozofajit

Etiyolojisinde gastrodzofagial reflii, enfeksiyonlar (herpes simpleks viriis,
kandida, sitomegalovirus...), ilaglar bulunmaktadir. Ozofajit kanamas1 medikal olarak
PPI ile tedavi edilir. 8-12 haftalik PPI tedavisi sonrasi Barret 6zofagus agisindan kontrol

endoskopi yapilmalidir.

2.25. Mallory Weiss Sendromu

Mallory-Weiss sendromu genellikle siddetli 6giirme ile iligkili proksimal mide
ve distal 6zefagusda mukozal laserasyonlarin goriildiigii bir sendromdur. Laserasyonlar
cogunlukla submukozal arterlerden kanamaya neden olur (26). Ust GIS kanamal
hastalarda bu tip yirtiklarin prevelanst yaklasitk % 5 civarindadir (46). Nadir
olaraktransfiizyon ihtiyaci olan ve dliime yol agan masif kanama ortaya ¢ikabilir (47).
Mallory Weiss laserasyonlart cogunlukla intraabdominal basingtaki ani artis sonrasi

olusur. Risk faktorleri alkol kullanimi, hiatal herni ve yastir (50).

Kolaylastiric1  faktorler; kusma, oOksiiriik, ndbetler, kiint karin travmasi,
nazogastrik sonda takilmasi, polietilenglikol soliisyonu ile kolonoskopi hazirligi ve
gastroskopidir. (46, 48, 49). Endoskopi gastroozefageal laserasyonu gostermek i¢in tant

modalitesidir. Cogu laserasyon kendiliginden iyilesir. Endoskopik tedaviaktif kanayan



laserasyonlarda ilk basamak tedavidir. Mallory weiss sendromu farmokolojik tedavisi

PPI ile asid supresyonu ve antiemetik tedaviyi igerir (50).

2.26. Dieulafoy Lezyonu

Masif kanamaya yol agar. Dieulafoy lezyonlar iist GIS kanamalarinin %6’ sinin
sebebidir. (33). Hastalarin ¢ogu yash erkeklerdir. Kanamalarin tedavisinde endoskopik
tedaviler yeterli olmasina ragmen , nadiren cerrahi tedavi gerekir. Tedavi sonrasinda

niiks etmeyip ve takip endoskopisine gerek yoktur (33).

22.7. Malignite

Ozofagus, mide ve proksimal ince bagirsak maligniteleri nadiren iist GIS
kanamaya sebepolur. Genellikle gizli ve asemptomatik kanamalar olusturup ve kendi
kendini sinirlayicidir. Ust GIS kanamaya sebepolan tiimérlerden en yaygini ileri evre
gastrik adenokarsinomudur. Kanayan lezyonlar cerrahi miidahale gerektirebilir.
Tiimdriin sebep oldugu iist Gis kanamali hastalarda 1 yillik sag kalim orani %11’ dir

(33).
2.28. Vaskiiler Lezyonlar

2.2.8.1. Vaskiiler Ektazi

Daha ¢ok mide ve duodenumda bulunurlar. Vaskiiler ektaziler en ¢ok kronik
bobrek yetmezligi (KBY) ile iligkilidir. Elli aylik bir periyodu kapsayan prospektif bir
{ist GIS kanama calismasinda, KBY’i (serum kreatinin diizeyi 2,0 mg/dL iizerinde) olan
hastalarin %13’ iinde iist GIS kanama nedeni vaskiiler ektazi olarak bulunmustur (51-

55).

2.2.8.2. Arteriyovenoz Malformasyonlar:

Endoskopide kabarik lezyonlar olarak goriilebilen gergek AVM’ lar nadirdir. Bu
lezyonlar submukozada bulunurlar. Biiyiik boyutta olabilirler ve GIS’in herhangi bir

bolgesinde olabilirler. Primer tedavi cerrahidir.



2.2.8.3. Herediter Hemorajik Telenjiektazi (HHT)

(Osler-Weber-Rendu Hastaligi): HHT otozomal dominant bir hastaliktir. Cilt,
mukus membranlar ve GIS telenjiektazileri ile karakterizedir. Endoskopik tedavi aktif
kanayan lezyonlarin kanamasinin durdurulmasinda en etkin yontemdir. Ancak lezyonlar
sayica ¢ok oldugundan rekiirren riski yiiksektir. Cerrahi tedavi kanama odagi tespit

edilen lezyonlara yapilir (33).

229. Aortoenterik Fistil

Akut masif kanama ile seyredebilen aortoenterik fistlil primer ve sekonder
olarak ikiye ayrilir. Primer aortoenterik fistiil, genellikle abdominal aorta anevrizmasi
olan hastalarda aortanin duodenum figiincii kitasina fistiilize olmasi ile gelisir (56).
Sekonder aortoenterik fistiil ise abdominal aorta cerrahisi gegirmis, enfekte grefti olan
hastalarda intestinal traktin herhangi bir alani ile aorta arasinda olusur. Tedavisi ise

cerrahidir.

2.2.10. Hemobili

Hemobili iist GIS kanamanin nadir bir nedenidir. Akut iist GIS kanamal1 ve son
zamanlarda perkiitan transjugiiler karaciger biyopsisi, perkiitan transhepatik
kolanjiogram, kolesistektomi, karaciger parankimal veya safra yollar1 enstriimantasyonu
ve/veya hasar1 olan, endoskopik biliyer biyopsi veya stentleme, TIPS yapilan,
anjioembolizasyon uygulanan, kiint veya penetran abdominal travma olan herhangi bir

hastada diistiniilmelidir (26).

2.2.11. Hemanjiom
Prolifere damarlardan olusan benign vaskiiler tiimorlerin ¢ogu kavernoz
hemanjiomdur. En etkin tedavi cerrahidir (33).

2.3. Gastrointestinal Sistem Kanamalh Hastaya Yaklasim

231 Oykii-Anamnez

[k degerlendirmeler, hastanin acil miidahaleye (6rnegin acil endoskopi, cerrahi
veya transfiizyon ihtiyaci) gereksinimi olup olmadigini, gecikmis endoskopiye alinip

almmamayacagini ya da ayaktan tedavi ile taburcu olup olamayacagini tespit edebilir



(57). Ust GIS kanamas1 olan hastalarhematemez , kahve telvesi renginde kusma ya da
melena sikayetleri ile gelsede , kanama miktarinmn fazla oldugu iistGiS kanamasinda
hastalar genellikle alt GIS kanamasi belirtisi olan hematokezya ile de basvurabilirler

(58,59).

Hastanin bagvuru esnasindaki vital bulgulari, gaytasinin 6zellikleri ve basit
laboratuvar testleri, kanama bolgesinin lokasyonu ve tedavi segeneklerinin yonetimi
hakkinda fikir verecektir(60). Mikroskobik, az miktarda kanamanin sonucu olan gizli ya
da kronik kanama, demir eksikli§i anemisi olsun veya olmasin gaytada gizli kan

pozitifligi ile taninabilir (58,61).

Hastanin ge¢misinde kanama Oykiisiiniin bulunmasi, peptik iilser, herediter
hemorajik telenjiektazi veya divertikiiler hastalik gibi faktorleri 6n plana ¢ikarirken;
kronik karaciger hastaligi Oykiisii veya kronik alkol kullanimi portal hipertansiyon
varligmmi ve buna baglh 6zofagial varis kanamasini diisiindiirebilir. Kanamaya karin
agrisinin eslik etmesi mezenter iskemi ve iskemik koliti diisiindiiriirken, defekasyon

aliskanliginda degisiklik olmasi maligniteyi akla getirir. (62).

2.32. Semptomlar

Oykii, fizik muayene ve ilk gelis testleri gibi birgok faktdriin, hastanin miidahale
ithtiyacit olmasini ongoriip Ongdremeyecegini gosteren caligmalara ragmen, hasta ile
ilgili olarak kullanilacak tek bir gdsterge, hastanin triyaji igin yeterli olmadigi, {ist GIS
kanamasinin siddetini yansitmadigi gorilmiistiir (57,63). Genellikle kanama miktart;
zayiflik, bitkinlik, ¢arpinti, nefes darligi, anjina, biling bulaniklig1 ve soguk ekstremite
sebebi olan intravaskuler kayip derecesiyle koreledir (64). En prediktif bireysel faktorler
malignite ya da siroz oykiisii, hematemez ile bagvuru, hipotansiyon, tagikardi ve sokun
eslik ettigi hipovolemi bulgulart ve hemoglobin degerinin <8mg/dl olmasidir (65-
67).Ciinkii Hb miktar1 8-10 mg/dl oldugunda doku perflizyonunda kétiilesme, organ

yetmezligi ve 6liime kadar giden bir durumun tetiklenecegi diisiiniilmektedir (68).

2.33. Tibbi ila¢ Hikayesi

NSAIl, ASA, warfarin, klopidogrel, kortikosteroidler ve bazi kemoterapotik
ilaglar gastrointestinal sistemde kanama riskini artirirlar (69). Kronik alkol kullanimi,

siroz ve portal hipertansiyon, 6zofagus varis kanamasiyla kesin iliskilidir ayn1 zamanda



da gastrit ve peptik iilser hastaligina da zemin hazirlamaktadir. Sigara kullanilmasi

genel olarak yara iyilesmesini uzatip, var olan iilserlerin kanama riskini yiikseltmektedir

(57).

2.34. Fizik Muayene

Fizik muayene hemodinamik stabilitenin tespitinde Onemli bir etkendir.
Dinlenme tagsikardisi hafif ile orta dlizeyde hipovolemiyi gosterir. Ortastatik
hipotansiyon % 15 ya da daha fazla kan kaybin1 diisiindiiriir. Hipotansiyon % 40 voliim
kaybr ile iliskilidir. Sarilik, spider anjioma, hepatomegali, asit ve caput medusa gibi
kronik karaciger hastaligit muayene bulgulari, dzefagus varislerine bagh iist GIS

kanamasin diistindiriir.

Hiperaktif barsak sesleri iist GIS kanamasi ile uyumludur. Ancak normal barsak
sesleri daha ¢ok alt GIS kanamasi ile uyumludur. Hipoaktif barsak sesleri iskemi, ileusu
on planda akla getirir. Ciddi abdominal hassasiyet, rebound, istemsiz defans akut batin
klinigi ile iligkilidir. Dikkatli bir rektal muayene yapilip ve hematokezya, melena,

eksternal hemoroid ve anal fissiir degerlendirilmelidir (70).

Muayene ve degerlendirme sonrasinda kanamanimn iist ya da alt GiS’ten mi
kaynaklandig1 anlagilmaya ¢alisilmahidir. Taze kirmizi kan/kahve telvesi seklinde
kusma ya da nazogastrik sonda da geleninin hematemez seklinde olmasi iist GIS
kanamasii diislindiiriir. Ancak temiz nazogastrik tiip aspirati, kanamanin st
gastrointestinal kaynakli kanama olmadig1 anlamina gelmez, ¢iinkii duodenum kaynakli
kanayan hastalarin %16’sinda duodenogastrik reflii olmayabilir(71). Melena ince
bagirsak ve proksimal kolon kaynakli bir kanamada da goriilebilmesine ragmen
genellikle iist GIS kanamasmm akla getirir. Hematokezya, hasta masif olarak
kanamiyorsa genellikle kolon veya anorektal kanamaya isaret etmekle birlikte, masif

kanayan bir iist GIS odagin1 da ekarte ettirmez (62, 72, 73).

2.35. Labaratuvar Bulgular

GIS kanama siiphesi ile basvuran her hastada tam kan sayimi, protrombin
zaman1 (PTZ), BUN ve kreatinin degerleri incelenmeli, transfiizyon olasiligi da goz
oiiniide bulundurularak kan grubu bilinmiyorsa tespit edilmelidir. Ik alinan hemoglobin

(Hgb) ve hematokrit (Hct) degerleri kanamanin derecesini net gostermeyebilir. Ciinkii
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kanama ile hem kan elemanlar: ile birlikte sivi kayb1 da olmus, hemokonsantrasyon
gelismistir. Bu nedenle saatler icinde disaridan sivi replasmami ve ekstravaskiiler
bolgeden intravaskiiler bolgeye sivi gegmesi ile kan diliie olur, Hct diiser ve kanamanin
gercek derecesini gosterir, bu siire 24-48 saat olabilir. Akut kanamaya bagli anemide
eritrositler normositerdir. Trombositopeni, l6kopeninin varligi portal hipertansiyona
bagli hipersplenizmde goriilebilir. PTZ’ deki uzama antikoagulan kullaniminin ya da
akut, kronik bir karaciger hastaligmnin isaretidir. Fazla miktardaki iist GIS
kanamalarinda BUN’da yiikselme vardir. Bunun nedeni bagirsaklarda kandan agiga
cikan protein {rlinlerinin emilmesi ve hipovolemidir. Bu durumda kreatinin degeri

yiikselmemistir. (74).

2.3.6. Klinik Stmiflamalar

Akut iist GIS kanamasi olan hastalarim triyajm kolaylastirmak, acil endoskopik
girisim ihtiyaci olanlar1 belirlemek, kotli sonug riskini dngdérmek ve tedaviye rehberlik

etmesi amaciyla skorlama sistemleri olusturulmustur (75-78).

Rockall Skoru (RS) endoskopik bulgular1 kullanirken, Glasgow Blatchford
Skoru (GBS), hastanin sistolik kan basinci, nabiz, melena varligi, senkop, hepatik
hastalik, kalp yetmezligi, BUN ve hemoglobin gibi laboratuvar parametrelerini

kullanmaktadir.

GBS ciddi kanamay1 saptamada %99-100 oraninda sensitiviteye sahip iken,
spesifitesi %4-44 orani ile oldukca diisiiktiir. Fakat bu diisiik 6zgiilliikk degerlerine
ragmen yiiksek duyarlilik sayesinde mortalitesi biiyiik olan siddetli iist GIS kanama
siipheli hastalarda kullanilmasi desteklenmektedir (57,75,79). GBS nin igerigi Tablo-

3’de gosterilmistir.

GBS’nin diisilk olmasinin, acil miidahale gerektirme olasihiginm diistirdigi
ortaya konmustur. (81) Bu nedenle GBS, acil serviste oldugu gibi, siipheli akut iist GIS

kanamalarinin ilk risk degerlendirmesi i¢in en uygun skorlama olabilir.(80 ).
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Tablo 3. Glasgow-Blatchford Risk skoru Sistemi

Kan iire miktar1 (mmol/L)

6,5-7,9 2
8,0-9,9 3
10,0-25,0 4
>25.0 6

Hemoglobin (erkek) (gr/L)

120-129 1
100-119 3
<100 6

Hemoglobin (kadin) (gr/L)

100-119 1

<100 6

Sistolik kan basinc1 (mmHg)

100-109 1
90-99 2
<90 3
Diger belirtegler

Nabiz >100 vuru/dk 1
Melena ile basvuru 1
Senkop ile bagvuru 2
Hepatik hastalik oykiisti* 2
Kalp yetmezligi** 2
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Tablo 4. Rockall skorlama sistemi

A. Yas

>80 2
60-79 1
<60 0
B. Sok

Hipotansiyon, sistolik kan basinc1 <100mmHg 2
Tasikardi, sistolik kan basincit >100mmHg ve nabiz >100vuru/dk 1
Sok yok, sistolik kan basinc1 >100mmHg ve nabiz <100 vuru/dk 0
C. Eslik eden hastahk

Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, metastatik kanser 3
Kalp yetmezIigi, iskemik kalp hastaligi, baska eslik eden major hastalik | 2
Major eslik eden hastalik yok 0
D. Endoskopik tani

Ust gastrointestinal sistemde kanser 2
Peptik iilser, eroziv gastrit, 6zofajit 1
Lezyon yok, Mallory-Weiss yirtigi 0
E. Endoskopik yeni kanama bulgusu

Temiz tabanli {ilser, diiz pigmente spot 0
Ust GIS’te kan, aktif kanama, goriiniir damar, pihti 2

Tablo 5. Rockall skorlamasina gére yeniden kanama ve mortalite oranlari

Risk 0 1 2 3 4 ) 6 7 >8

Yeniden

kanama (%) 4.9 3.4 53 | 112 | 141 | 241 | 329 | 438 | 418

Mortalite (%) | 0 0 02 | 29 | 53 | 108 | 173|270 | 41.1

Rockall skoru, hastalarin yeniden kanama ve mortalite riskini tespit amaciyla
klinik ve endoskopik bulgular: birlikte kullanir. Rockall skoru 0-11 arasinda degismekte

olup daha yiiksek puanlar daha yiiksek mortalite ile iligkili oldugu ortaya konmustur.
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Rockall Skoru Tablo-4’te, Rockall skoruna gore yenidenkanama ve mortalite
oranlar1 Tablo-5’de gosterilmistir. Klinik miidahaleye gereksinim duyan hastalarin

ongoriilmesinde, Blatchford skorlamasinin Rockall skorlamasindan daha iyi oldugu

bulunmustur (82-85).

GIS kanamasisikayetleri ile hastaneye gelen hastalarda, GBS veya RS
kullanilarak risk siniflamasi yapilmali ve yiiksek riskli olarak tespit edilen hastalar

yakindan izlenmelidir(86).

2.3.7. Tedavi ve Genel Hasta Yonetimi

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi Ust GIS kanama yonetiminin énemli bir
boliimii ve Ust GIS kanama nedenlerinin tan1 ve tedavisinde dayanak noktadir(87).
Ancak erken ve yogun olarak gerceklestirilen resusitasyon mortaliteyi belirgin olarak
diisiirmektedir (88). Ilk olarak sivi destegi ve hemodinamik stabilitenin saglanmasi

temel kilavuzlar tarafindan 6nerilmektedir (89,90).

2.3.7.1. Resusitasyon

Acil servise bagvuran {ist gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarda hava
yolu, solunum ve dolasim hizlica degerlendirilmelidir. Hava yolunun korunmasi ve
aspirasyon riskinin 6nlenmesi amaciyla aktif kanamasi1 devam eden ve biling bozuklugu
gelismis hastalarda endotrakeal entlibasyon gerekebilir. Entiibasyon 6zellikle komorbid
hastaliklar1 olanlarda endoskopi icin gerekli olan sedasyonun giivenli ve efektif
olmasinda yardimer olabilir. Hastalara kardiyak monitdrizasyon uygulanmalidir.
Periferik 2 tane en az 18 G’ luk olmak iizere veya gerekiyorsa santral damar yolu
acilmalidir, uygun sivi resiisitasyonuna baslanmalidir. IV (intravendz) sivi olarak
genellikle kristaloidler oOnerilmektedir Sivi resusitasyonu yaparken Tablo 6’ daki

evreleme kullanilabilir.
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Tablo 6. Hemorajik sok evrelemesi [89]

Simif 1 Sinif 2 Siif 3 Simif 4
Kan kaybi(ml) 0-750 750-1500 1500-2000 >2000
Kan %0- %15- %30- 0
Kaybi(%volum) %0-15 %15-30 %30-40 >0%40
Nabiz/dk <100 100-120 120-140 >140
Sistolik Basing Normal Normal Azalmis Azalmig
Nabiz Basinci Normf;”artm Azalmig Azalmig Azalmis
Solunum Sayis1 14-20 20-30 30-40 >35
Idrar
Cikisi(ml/saat) >30 20-30 2-15 Yok
Mental Durum Haf'f Anksiyoz Ank3|ygz, Konfi, letarjik

anksiyoz konfii

flk Sivi Replasmam | Kristalloid | Kristalloid K”Stile:gld ve K”Stigr?ld ve

INR>1,5 ve/veya PLT<50000 olan hastalara taze donmus plazma ve/veya
trombosit slispansiyonu transfiize edilmelidir. Koroner arter hastaligi (KAH) veya agir
komorbid hastalig1 olanlarin hemoglobin (Hb) diizeyleri 10 gr/dl olacak sekilde eritrosit
siispansiyonu destegi verilmelidir. Ciddi komorbiditesi olmayan geng¢ hastalarda ise

Hb:7 gr/dl altina diismeyecek sekilde transfiizyon onerilmektedir (62).
2.3.7.2. Medikal Tedavi

23721 Proton Pompa Inhibitorleri

Endoskopi Oncesinde yapilan yiliksek doz PPI inflizyonunun, iilser kanama
yerinin belirlenmesini kolaylastirdigi, tekrarlayan endoskopik girisim ihtiyacint ve
termokoagiilasyon ihtiyacini azalttigi gosterilmistir (91). Tedavide 80 mg bolus ve
sonrasinda 3 giinliik 8 mg/saat omeprazol infiizyonu dnerilmektedir, fakat PPI tedavisi

endoskopiyi geciktirmemelidir(92) ve kullanilan ilacin oral formu iv formu ile esdeger
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ise taburculuk sonrasinda oral tedavinin kullanilmasinin maliyet etkin oldugu

goriilmiistiir (93).

23722, Somatostatin ve Analoglari

Somatostatin ve analogu oktreotid varis kanamasinda kullanilmakla birlikte varis
dis1 kanama da kanama riskini disiiriir (94). Somatostatin glukagon gibi vazodilator
hormonlarin salinimini inhibe eder, indirekt olarak splanknik vazokonsriiksiyona ve
portal akimin azalmasina neden olur (95). Somatostatin 250 mcg IV bolus, sonrasinda
saatte 250 mcg infilizyon olarak uygulanir. 3-5 giin tedaviye devam edilir. Oktreotid
uzun etkili somatostatin analogudur ve intravendz bolus 20-50 mcg verilir, devaminda

saatte 25-50 mcg oraninda devamli infiizyon olarak verilir (96).

23723 Terlipressin

Yan etkileri vazopressine gore daha az olup aktivitesi daha yiiksektir. Varis
kanamasini kontrol altina almak i¢in uygun olup mortalitede azaltir. Baslangi¢ dozu 4
saat arayla 2 mg IV seklindedir. Kanama kontrol altina alininca doz 1mg’ a

diisiiriilebilir.(104).

23724.  Prokinetikler

Ust GIS kanamali hastalarda hem eritromisin hem metaklopromid ¢alisilmistir.
Prokinetik ajan kullanmanin amaci mideyi kan, piht1 ve gida rezidiisiinden temizleyerek
endoskopi sirasinda gastrik goriiniimii artirmaktir. Eritromisin motilin reseptdr agonisti

ozelligiyle gastrik bosalmay1 hizlandirir (97).

23725,  H2 Reseptor Blokorleri

H2 reseptor blokorleri ile PPi’leri karsilastiririldiginda; H2  reseptdr
blokorlerinin tekrarlayan endoskopik girisim, yeniden kanama ve girisim esnasinda
daha iyi goriintii alinmas1 agisindan PPI’ler kadar etkili olmadiklar1 goriilmiistiir. (98-
101). Ayrica H2 reseptdr blokdrlerinin kullaniminin, GIS’in en yaygin sebeplerinden
gastrik tlser lizerinde ¢ok az faydali oldugu, duodenal {ilserler de ise higbir faydasinin

olmadig1 gosterilmistir (102).
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23726.  Antifibrinolitikler

Traneksamik asid kullanimi ile ilgili bir ¢caligmada traneksamik asidin iilser
tekrar kanama oranini azaltmadigi, cerrahi gereksinimini azalttigi ve iilser kanamasi

olan hastalarda mortaliteyi azaltma egiliminde oldugu goriilmiistiir(103).

2.3.7.3. Endoskopi

Endoskopi, Forrest siniflamasi sayesinde hem prognoz hakkinda da bilgi
saglarken hem de tam1 ve tedavi aracit olarak da kullanilir. Termal koagiilasyon,
enjeksiyon tedavisi, endoklip, band ligasyonu gibi tedavi yontemleri endoskopik girisim

ile uygulanmaktadir.

2.3.7.4. Termal koagiilasyon:

Termal koagiilasyon ile dokuda hemostaz saglanir, iilser tabanindaki arter

koagiile edilerek kanama durdurulur.

2.3.7.5. Enjeksiyon tedavileri

Bu amagla kullanilan baglica ajanlar; epinefrin, etanol, serum fizyolojik, su,
fibrin yapistirici, sklerozan ajanlardir. En yaygin uygulama iilserin etrafina 1/10000
oraninda dilie edilmis adrenalin enjeksiyonudur. Enjeksiyon tedavisinin, kanama
kontrolii  acisindan  termal koagiilasyon ve diger kombine yoOntemlerle

karsilastitildiginda daha az etkin oldugu bulunmustur (105,106).

2.3.7.6. Hemoklip tedavisi

Ulser bdlgesine mekanik basing uygulanarak kanama kontroliiniin saglandig1 bir
yontemdir. Klip tedavisinin kanama kontroliinde epinefrin enjeksiyonuna gore daha

etkili oldugu bulunmus fakat diger tedavilere ustiinliigii gosterilememistir.

2.3.7.7. Diger tedavi metotlari:

Band ligasyonu, argon plazma koagiilasyon. Argon plazma koagiilasyon
tedavisi, kanayan {ilserler ve visible vessel lezyonlarinin tedavisinde kullanilan etkili bir

yontemdir. Band ligasyonu ise, daha gok varis kanamalarinda tercih edilmektedir.
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2.3.7.8. Reendoskopi, Anjiyografik Embolizasyon, Cerrahi Tedavi

Ik endoskopik girisimin uygun kosullarda gerceklestirilemedigi yiiksek riskli
iilser varliginda, 24 saat sonra kontrol endoskopik girisim yapilabilmektedir. Bu yontem
her hasta i¢in onerilmese de yiiksek riskli hastalarda fayda saglamaktadir. Tekrarlayan
endoskopik girisimlerle kanama kontrolii saglanamayan hastalarda anjiyografik
embolizasyon ve cerrahi tedavi giindeme gelmektedir. Bu iki yontem arasinda tekrar
kanama ve mortalite ac¢isindan anlamli fark olmamakla birlikte, komorbiditesi ve ileri

yas1 olan hastalarda cerrahi tedavi yerine anjiyografik tedavi tercih edilebilmektedir
(107,108).

Amerikan Gastroenteroloji Dernegi diizenli olarak ilk 24 saat iginde
endoskopinin yenilenmesini uygun gormemektedir. Ancak yiiksek riskli hastalarda
tekrar kanama durumunda hemostatik terapi amaciyla ilk 24 saatte endoskopinin

yenilenmesini 6ermektedir(109).

2.3.7.9. Postendoskopik Yonetim

Kanama odag1 d{lser olan hastalara standart iilser iyilestirme terapisi
yapilmalidir. Bu terapi ¢ogu olguda H. plori eradikasyonunu kapsar ki bu hastalarda

tekrar kanama oranlar1 ¢ok diisiiktiir(110).

Randomize c¢alismalar1 diizenleyen bir ¢aligmada H.pylori eradikasyonun , PPI
ve H2 reseptor blokorlerinin kullanildigi kisa ve uzun dénem asit supresyon tedavisine

gore tekrar kanama oranlarini daha fazla diistirdiigli bulunmustur(111).
2.4. Trombositindeksleri

24.1. Ortalama trombosit hacmi (OTH) (Mean Platalet Volume, MPV)

Trombosit bilylikliiglinii degerlendirmede kullanilan bir parametre olan ortalama
trombosit hacmi, trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun dolayli bir gdstergesidir
(112). Dolagimdaki trombositler yogunluk, biiyiikliik, metabolik fonksiyonlar ve yas
acisindan yaygin heterojenite gostermektedirler (113). Trombosit hacmi ne kadar
biiylikse trombositler hemostatik olarak o kadar aktiftir (114). Biiylik trombositlerin
daha aktif olmast nedeni ile trombosit hacmi, trombosit fonksiyonlarinin

belirleyicilerinden biridir (115). Trombositlerin sayisi azaldiginda trombopoetin
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etkisiyle megakaryositler uyarilir ve uyarilmis megakaryositler daha biiyiik trombositler
sentez ederler (116). Bu nedenle trombositopenik hastaliklarda, heterozigot talasemide,

kronik myeloid 16semide MPV artar (117)

Literatiirdeki ¢alismalarda MPV’nin inme, miyokard enfarktiisii, , pankreatit,
diyabet, kanser, sepsis, hipertansif kriz, {lseratif kolit, pulmoner emboli, ankilozan
spondilit ve romatoid artrit gibi bir¢ok hastalikla iliskisi incelenmistir (118). Akut
miyokard infarktiisii, akut serebral iskemi ve gecici iskemik ataklarda trombosit

hacminde artis oldugu bildirilmistir (119).

24.2. Trombosit dagilim genisligi (PDW):

Trombositlerin aktif ve inaktif donemlerindeki boyutlar1 arasindaki farktan
kaynakli bir belirtectir. Trombositler aktive oldugunda meydana gelen psodopodlar
nedeniyle sekli degistiginden PDW artar. Normal referans araligi acisindan yapilan
calismada 5 ile 95. Persentilleri 10 ile 17.9 fL araliginda degismekteyken median
deger13.3 olarak belirlenmistir (120). Trombositopenik hastalarda, kemik iliginde
tiretimin uyarilmasi nedeniyle gen¢ trombositler perifere atilir dolayisiyla PDW artar.
Trombosit dagilim araligt MPV’ye gore aktivasyon siirecinde daha spesifik trombosit
aktivasyon belirtecidir (121). Immiin trombositopenik purpura (ITP), trombosit
yikiminin artmasi nedeniyle kemik iliginde trombosit iiretiminde artma meydana gelir
ve sonrasinda birbirinden farkli boyutlarda trombositlerin kemik iliginden perifere
salinmasina sebep olur. Yapilan ¢alisjmada ITP’de PDW normal araliklarda; ancak

aplastik anemiye gore anlamli yiiksek bulunmustur (122).

24.3. Plateletkrit (PCT)

Toplam kan hacmindeki trombosit yiizdesidir. Normal referans araligi 9%0.1-

0.3*tiir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligmada 13.06.2016-31.08.2019 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Taksim
Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine ve acil servisine bagvurup
> Gastrointestinal Hemoraji *’ tan1 kodu ile hastane sistemine kaydedilen ve sonrasinda
ic hastaliklart kliniginde yatis1 gerceklestirilen 210 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bu ¢alismanin protokolii Saglik Bilimleri Universitesi Gaziosmanpasa Taksim
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul birimi tarafindan

13.11.2019 tarihinde onaylanmis olup karar numaras1 160’dir.

Calismamizda varis dist st gis kanamasi nedeniyle 18 yas lstii gebeligi
bulunmayan, malignitesi olmayan, endoskopi islemi yapilmis i¢ hastaliklar1 kliniginde
yatist olan 210 hasta incelendi. Hastalarin anemnezlerine, ilk fizik muayene bulgularina,
kullandig1 ilaglara ve ek hastaliklarina hastane SARUS sistemi lizerinden ulasildi.
Hastalarm basvuru esnasindaki iire, kreatinin degerleri Beckman Caulter
AU2700(Beckman Caulter, Inc, USA) otoanalizoriinde spektrofotometrik yontemle
calisildi. Hemoglobin PLT,PCT,MPV,PDW degerleri iseABX Pentra DX120(Hariba
MedicalLUSA) cihazinda calisildi.Hastalarin 5.glinde ve taburculuk esnasindaki
hemoglobin,PLT,PCT,MPV,PDW  degerleri kaydedildi. Hastalarin endoskopik
verilerine ve hastanede yatis siireleri i¢inde aldiklar1 eritrosit transfiizyonu miktarina
ulagildi. Peptik tlserli hastalarin Forrest siniflamalar1 yapildi. Calismaya dahil edilen

biitiin olgularin Rockall ve Blatchford skorlar1 hesaplandi.

3.1. istatiksel Analiz

Nicel degiskenler ortalama ve standart sapma ile nitel degiskenler ise frekans
(ylzde) ile 6zetlenmistir. Nitel degiskenlerin analizinde ki-kare analizi kullanilmistir.
Degiskenlerin normallik varsayimi orneklem biiytikligii 50 degerinin iizerinde iken
Kolmogorov-Simirnov testi ile 50 degerinin altinda iken Shapiro-Wilks testi ile
incelenmistir. Parametrik test kosullarmin saglandigi durumlarda bagimsiz iki kitle
ortalamasi arasindaki farklilik t-testi ile incelenmis saglanmadigi durumda ise Mann-
Whitney U testi ile incelenmistir. Bagimsiz ikiden fazla kitle ortalamasinin

karsilastirilmasi i¢in ise parametrik kosullarin saglandig1 durumlarda tek yonlii varyans
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analizi (ANOVA), saglanmadigr durumlarda ise Kruskal-Wallis testi kullanilmistir.
Bagiml ikiden fazla grup karsilastirilmasinda parametrik test kosullarinin saglandigi
durumlarda tekrarli-ANOVA, saglanmadigi durumlarda ise Friedman testi
kullanilmistir. Coklu karsilagtirma testi olarak parametrik kosullar saglanmadiginda
Bonferroni diizeltmeli Dunn testi, saglandig1 durumlarda ise LSD testi kullanilmustir. iki
degisken arasindaki iligki testi i¢cin normal dagilim varsayimi saglandiginda Pearson,
saglanmadiginda ise Spearman iliski katsayis1 kullanilmustir. Istatistiksel bulgular SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) 25.0 programi ile elde edilmisler olup tiim

istatisitksel hipotez testlerinde anlamlilik diizeyi 0.05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Calismamizda hastalarin %34.28’1(72 kisi) kadin %65.72’si(138 kisi) ise
erkektir. Ayrica hastalarin ortalama yas162.29+21.38dir.

Tablo 7°de ¢alismada yer alan kisilerin cinsiyet dagilimi ve yas degerlerine

iliskin betimsel istatistiklere yer verilmistir.

Tablo 7. Bireylerin demografik 6zellikleri

n % Ortalamaz+ Standart sapma
Cinsiyet Kadin 72 34.28 Yas
Erkek 138 65.72 62.29+21.38
Toplam 210 100

Hastalarin gelis bulgularina gore TA, KTA, HBG, PLT ve BUN degerlerine gore
siiflandirilmasi verilmistir. Buna gore hastalarin %87.14’tiniin TA degeri  “>90”,
%81.40’min KTA degeri “<100”, %73.80’inin HGB degeri “<10”, %96.70’inin PLT
degeri “>100000" ve %67.60’min BUN degeri “>38""dir.

Tablo 8. Hastalarin gelis bulgularina gore TA, KTA, HBG, PLT ve BUN degerlerine
gore siniflandirilmast

Parametre n %
TA
<90 27 12.86
>90 183 87.14
KTA
<100 171 81.40
>100 39 18.60
HGB
<10 155 73.80
>10 55 26.20
PLT
<100000 7 3.30
>100000 203 96.70
BUN
<38 68 32.40
>38 142 67.60
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Hastalarin klinik bulgularina iliskin betimsel istatistik degerleri verilmistir. Buna
gore hastalarin ortalama TA degerleri 111.294+16.07, ortalama KTA degerleri
88.19+16.55 ortalama URE degerleri 70.55+57.32, ortalama HGB degerleri 8.77+1.98,
ortalama BUN degerleri 32.97+26.78 ve ortalama PLT degerleri 238.43+£92.72 olarak

elde edilmistir.

Tablo 9. Klinik bulgular

Parametre Ortalama + Standart sapma
TA 111.29+£16.07
KTA 88.19+16.55
URE 70.55+57.32
HGB 8.77+1.98
BUN 32.97+26.78
PLT 238.43+92.72

4.2. EK hastaliklarin ve ilaglarin dagilimim gosteren sekiller

Tablo 10. Ek hastaliklar

Ek Hastaliklar Var (%) Yok (%)
DM 17% 83%
HT 39% 62%
IKH 25% 75%

KKY 12% 89%
AF 10% 90%
Norolojik 9% 91%
KBY 9% 91%
Solunum 9% 91%
Kapak 4% 96%
Troid 6% 94%
Diger 5% 95%
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Sekil 1. Ek hastaliklarin dagilim

Tablo 11. Yatis siiresine gore ek hastaliklarin karsilagtirmasi

Yats siiresi

Ek hastaliklar < S5 p
DM 12 (16) 24 (20) 0.138
HT 30 (35.4) 50 (44.6) 0.122
iKH 18 (22.7) 33 (28.3) 0.128

KKY 5(10.7) 19 (13.3) 0.013
AF 5(9.3) 16 (11.7) 0.044
Norolojik 4 (8) 14 (10) 0.047
KBY 4 (8) 14 (10) 0.049
Solunum 7(8) 11 (10) 0.616
Kapak 1(4) 8 (5) 0.039
Tiroid 4 (5.3) 8 (6.7) 0.423
Diger 2 (4.9) 9(6.1) 0.071
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Tablo 12. flaclar

Ilaglar Var (%) Yok (%0)
ASA 16% 84%
COMADIN 14% 86%
CLOPIDOGREL 5% 95%
YOAK 6% 94%
P2Y12 1% 100%
NSAIi 16% 84%
HEPARIN 1% 100%
BB 12% 88%
AB 1% 99%
ACE 9% 91%
ARB 4% 96%
DiGOKSIN 2% 98%
DHKKB 2% 98%
KKB 6% 94%
ALDOSTERON 4% 96%
DIURETIK 8% 92%
STATIN 3% 97%
NIiTRAT 1% 99%
Norolojik ilaglar 2% 98%
OAD 2% 98%
Bolus insulin 1% 100%
Bazal insulin 1% 100%
Tiroid Ilaclar 3% 97%
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Sekil 2. ilaglarin dagilima.
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4.3. Rockall- Blatchford ve Forrest skorlamalarimin dagilim

Tablo 13’de hastalarin Rockall ve Blatchford skor degerlerine iliskin betimsel
istatistik degerleri verilmistir. Tablo 4’e¢ gore hastalarin ortalama rockall degerleri

4.26+2.15 ve ortalama blatchford degerleri ise 9.58+4.07 olarak elde edilmistir

Tablo 13. Rockall ve Blatchford skorlama sistemlerinin betimsel istatistikleri

Skorlama sistemi Ortalama + Standart sapma
Rockall 4.26+2.15
Blatchford 9.58+4.07

Tablo 14°de ise hastalarin Forrest skorlama sistemine gore dagilimi verilmistir.
Buna gore hastalarin %0.93’1 1A, %14.02°s1 1B, %14.02°si 2A, %7.48°1 2B, %6.54’1
2C ve %57.01°1 3 skor degerine sahiptir.

Tablo 14. Forrest skorlamast dagilimi

Forrest n %
1A 1 0.93
1B 15 14.02
2A 15 14.02
2B 8 7.48
2C 7 6.54

3 61 57.01

Toplam 107 100

4.4. Skorlamalarin trombosit indeksleri ile iliskisi

Tablo 15°de hastalarin skorlama degiskenleri ile trombosit endeksleri arasindaki
iligkiler incelenmistir. Skorlama degiskenleri normal dagilima uyum gostermedigi i¢in
Spearman iligki katsayis1 kullanilmistir. Tablo 15 de verilen sonuglara gére, MPV
degiskeni ile Blatchford degiskeni arasinda ayni %14.30’luk bir iliski bulunmaktadir
(p=0.038<0.05). PLT-T degiskeni ile Forrest degiskeni arasinda ters yonlii %20’lik bir
iligki bulunmaktadir (p=0.039<0.05). PCT-T degiskeni ile Forrest degiskeni arasinda
ters yonlii %21.90°lik bir iliski bulunmaktadir (p=0.016<0.05). MPV-T ile Rockall
degiskeni araasinda ayni yonlii %15.40’lik bir iligki bulunmaktadir (p=0.025<0.05).
PDW-T ile Rockall degiskeni arasinda ayni yonlii %14.50’lik bir iliski bulunmaktadir
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(p=0.035<0.05). MPV-T degiskeni ile Blatchford degiskeni arasinda %15.90’lik ayni1
yonlii bir iliski bulunmaktadir (p=0.021<0.05). PDW-T degiskeni ile Blatchford
arasinda yine ayni yonlii %14.40°1ik bir iliski bulunmaktadir.

Tablo 15. Rockal, Blatchford ve Forrest skorlama sistemleriyle hastalarin gelis, 5.
giinliik ve taburcu zamanlarinda alinan trombosit endeksleri arasindaki iligki

Skorlama Degiskenleri

Trombosit endeksleri Forrest Rockall Blatchford

r p r p r p
PLT -0.102  0.298 0.051 0.459 0.009 0.911
PCT -0.087 0.371 0.044 0.527 0.027 0.694
MPV 0.043 0.658 0.062 0.375 0.143 0.038
PDW 0.021 0.831 0.076 0.273 0.121 0.080
PLT-5 -0.143  0.143 -0.082 0.239 -0.041 0.550
PCT-5 -0.131  0.180 -0.050 0.469 -0.020 0.772
MPV-5 -0.001  0.992 0.115 0.096 0.133 0.055
PDW-5 0.071  0.466 0.103 0.139 0.095 0.156
PLT-T -0.200 0.039 -0.047 0.494 -0.039 0.571
PCT-T -0.219 0.016 0.016 0.818 0.001 0.999
MPV-T -0.029 0.764 0.154 0.025 0.159 0.021
PDW-T 0.038  0.697 0.145 0.035 0.144 0.037

4.5. Trombosit indekslerinin yatis siiresi ve yas ile iliskisi

Tablo 16 da hastalarin yatis siiresi ve yas degerleri ile trombosit endeksleri
arasindaki iliski incelenmistir. Yatis siiresi ve yas degiskenlerinin normal dagilima
uyum gostermemesi nedeniyle Spearman iliski katsayisi kullanilmistir. Tablo 16 da
verilen sonuglara gore sadece PDW-T ile yas degiskeni arasindaki korelasyon
istatistiksel olarak anlamlidir. PDW-T degiskeni yas degiskeni arasinda ayni yonlii
%17’lik bir iliski bulunmaktadir (p=0.014<0.05).
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Tablo 16. Yatis siiresi ve yas degiskenleri ile hastalarin gelis, 5 giinliikk ve taburcu
zamanlarind alinan trombosit endeksleri arasindaki iliski

Trombosit endeksleri - w 0 r Yas D
PLT -0.001 0.994 0.123 0.076
PCT 0.026 0.710 0.129 0.061
MPV 0.082 0.236 0.052 0.455
PDW 0.060 0.388 0.067 0.337

PLT-5 -0.044 0.523 -0.105 0.130
PCT-5 -0.004 0.960 -0.077 0.269
MPV-5 0.098 0.156 0.083 0.234
PDW-5 0.095 0.172 0.117 0.090
PLT-T 0.029 0.679 -0.071 0.304
PCT-T 0.093 0.178 -0.020 0.769
MPV-T 0.118 0.089 0.129 0.061
PDW-T 0.112 0.106 0.170 0.014

Tablo 17°de yatis sliresine gore laboratuvar degerlerinin farklilik gosterip
gostermedigi aragtirllmistir. Bu amagla, PLT degiskeni i¢in normal dagilima uyum
gosterdiginden bagimsiz iki orneklem t-testi, PCT, MPV, PDW ve HGB degiskenleri
icin ise normal dagilima uyum gostermediklerinden dolayr Mann-Whitney testi
kullanilmistir. Tablo 17°de verilen sonuglara gore yatis siiresi gruplarina gore ortalama
PLT, PCT, MPV ve PDW degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli
degildir. Yatis siiresi gruplarina gore ortalama HGB degerleri arasindaki farklilik ise
istatistiksel olarak anlamlidir. Yatis stiresi “ >5" olan hastalarin ortalama HGB
degerinin “<5” olan hastalara gdére daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Yatis
stiresi “ >5” olan hastalarin ortalama Rockall ve Blatchford degerinin “<5” olan

hastalara gore daha yiiksek oldugu goriilmistiir (p<0.001).

Tablo 17. Yatis siiresine gore hastalarin laboratuvar bulgularinin dagilimi

Yatis Siiresi

Degiskenler < >5 p-degeri
PLT 229.34+81.24 245.8+100.81 0.400
PCT 0.21+0.07 0.23+0.08 0.202
MPV 9.2+1.13 9.35+1.17 0.225
PDW 15.79+1.94 16.06+1.7 0.264

Rockall 3.30+1.83 5.04+2.074 <0.001

Blatchford 7.14+£3.65 11.56+3.231 <0.001

HGB 9.58+2.06 8.11£1.65 <0.001
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4.6. Skorlamalara gore karsilastirma

Tablo 18’de baz1 degiskenlerin ortalama degerleri arasinda Blatchford gruplarina
gore farklilik gosterip gostermedigi arastirilmustir. ilgili degiskenlerin normal dagilim
gostermemesi sebebiyle Mann-Whitney testi kullanilmistir. Tablo 18’e gore blatchford
gruplar1 arasinda ortalama yatis siiresi, yas, TA, URE, HGB, BUN bakimindan farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir. Blacthford skor degeri >12 olan hastalarin ortalama yatis
giin sayis1 <12 olanlara gore daha yiiksektir (p<0.001). Blacthford skor degeri >12 olan
hastalarin ortalama yast <12 olanlara gore daha yiiksektir (p<0.001). Blactford skor
degeri >12 olan hastalarin ortalama TA degeri <12 olanlara gore daha diisiiktiir
(p<0.001). Blacthford skor degeri >12 olan hastalarin ortalama {ire degeri <12 olanlara
gbre daha yiiksektir (p<<0.001). Blacthford skor degeri >12 olan hastalarin ortalama
HGB degeri <12 olanlara gore daha diistiktiir (p<0.001). Blacthford skor degeri >12
olan hastalarin ortalama BUN degeri <12 olanlara gore daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 18. Blatchford skoruna gore karsilastirma

Blatchford Skoru

Degiskenler <12 519 p-degeri

Yatis giin sayisi 6.08+4.31 11.62+6.4 <0.001
Yas 57.99+21.67 76.06+13.11 <0.001
TA 113.57+15.16 103.98+16.88 <0.001
KTA 87.03+14.61 91.9+21.38 0.306
URE 53.42+37.1 125.36+74.31 <0.001
HGB 9.21+1.95 7.37+1.3 <0.001
BUN 24.96+17.34 58.58+34.73 <0.001
PLT 237.73+£95.95 240.7+82.38 0.481
PCT 0.22+0.08 0.22+0.07 0.594
MPV 9.23+1.03 9.45+1.47 0.564
PDW 15.9+1.68 16.07+2.2 0.582
HBG5 108.01+134.95 147.3+£209.59 0.745
PLT5 246.55+91.69 237.96+87.72 0.492
PCT5 0.23+0.07 0.22+0.07 0.814
MPV5 9.33+1.11 9.54+1.49 0.532
PDW5 16.04+1.78 16.3£2.12 0.658
HBGT 10.61+1.61 10.25+1.15 0.298
PLTT 254.88+94.77 241.74+90.24 0.340
PCTT 0.23+0.08 0.23+0.07 0.647
MPVT 9.31+1.14 9.81+£2.29 0.290
PDWT 15.93+1.63 16.47+£2.27 0.225

Tablo 19°da bazi degiskenlerin ortalama degerleri arasinda Rockall gruplarima

gore farklilik gdsterip gostermedigi arastirilmustir. Ilgili degiskenlerin normal dagilim

gostermemesi sebebiyle Mann-Whitney testi kullanilmigtir. Tablo 19 a gére Rockall
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gruplar1 arasinda ortalama yatis siiresi, yas, KTA, lire, HGB, BUN, MPVT ve PDWT
bakimindan farklilik istatistiksel olarak anlamlidir. Rockall skor degeri >3 olan
hastalarin ortalama yatis giin sayis1 <3 olanlara gére daha yiiksektir (p<0.001). Rockall
skor degeri >3 olan hastalarin ortalama yas degeri <3 olanlara gore daha yiiksektir
(p<0.001). Rockall skor degeri >3 olan hastalarin ortalama KTA degeri <3 olanlara gore
daha ytiksektir (p<0.001). Rockall skor degeri >3 olan hastalarin ortalama iire degeri <3
olanlara gore daha ytiksektir (p<0.001). Rockall skor degeri>3 olan hastalarin ortalama
HGB degeri <3 olanlara gore daha diisiiktiir (p<0.001). Rockall skor degeri >3 olan
hastalarin ortalama BUN degeri <3 olanlara gore daha yiiksektir (p<0.001). Rockall
skor degeri >3 olan hastalarin ortalama MPVT degeri <3 olanlara gore daha yiiksektir
(p<0.001). Rockall skor degeri >3 olan hastalarin ortalama PDWT degeri <3 olanlara
gore daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 19. Rockall skoruna gore karsilagtirma.

Rockall Skoru

Degiskenler = >3 p-degeri
Yatis giin sayisi 5.05+3.43 8.99+5.92 <0.001
Yas 46.32+18.58 73.15+15.58 <0.001
TA 112.33+13.55 110.58£17.6 0.283
KTA 83.84+12.82 91.15+18.12 0.002
URE 40.89+21.76 90.72+64.83 <0.001
HGB 9.42+2.08 8.32+1.78 <0.001
BUN 19.11£10.17 42.39+30.3 <0.001
PLT 242.58+107.37 235.62+81.61 0.822
PCT 0.224+0.08 0.224+0.07 0.747
MPV 9.11+1 9.4+1.23 0.159
PDW 15.79+£2.04 16.04+1.64 0.257
HBG5 129.71£178.62 108.97+139.26 0.189
PLT5 258.22+102.93 235.18+£80.3 0.192
PCT5 0.23+0.08 0.22+0.07 0.402
MPV5 9.19+1.11 9.51+1.27 0.096
PDW5 15.94+2.12 16.22+1.67 0.236
HBGT 10.62+1.75 10.47+1.35 0.946
PLTT 263.75+£104.49 243.59+85.01 0.296
PCTT 0.24+0.08 0.234+0.07 0.770
MPVT 9.15+1.07 9.62+1.71 0.045
PDWT 15.78+1.92 16.25+£1.72 0.037
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Tablo 20’de forrest siniflamasina gore laboratuvar degiskenlerinin ortalama
degerleri arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli olup olmadig1 arastirilmistir.
Bu amagla, PLT degiskeni normal dagilima uyum sagladigi icin ANOVA, PCT, MPV,
PDW ve HGB degiskenleri ise normal dagilima uyum saglamadiklar1 i¢in Kruskal-
Wallis testi kullanilmistir. Tablo 13’de verilen sonuglara gore Forrest gruplarina gore
ortalama PLT, PCT, MPV, PDW ve HGB degerleri arasindaki farklilik istatistiksel

olarak anlamli degildir.

Tablo 20. Forrest siniflamasina gére hastalarin laboratuvar bulgularinin dagilimi

Degiskenler | Forrest SlllnlﬂamaSI " o-degeri
PLT 207.81+£62.66 246.57+75.75 228.98+105.14 0.139
PCT 0.19+0.05 0.224+0.06 0.214+0.09 0.124
MPV 9.28+1.11 9.24+1.14 9.39+1.12 0.81
PDW 16.09+1.58 15.62+1.31 16.15+£2.2 0.693
HGB 8.62+1.36 8.78+1.46 8.81+1.92 0.915

4.7. Tedavi sonrasi hastalarin laboratuvar bulgularindaki degisimler

Laboratuvar degiskenleri normal dagilim gdstermedigi icin gelis ve taburcu
olduklar1 zamanlarda alinan 6l¢lim degerleri arasinda farklilik olup olmadigr Wilcoxon
testi ile arastirilmistir. Buna gore hastalarin PLT, PCT, PDW ve HGB degerlerindeki
gelis ve taburcu olduklarindaki ortalama degisim istatistiksel olarak anlamlidir.
Hastalarin PLT degerleri taburcu olduklarinda geldikleri giine gore daha yiiksektir
(p=0.020<0.05). Hastalarin PCT degerleri taburcu olduklarinda geldikleri gline gore
daha yiiksektir (p=0.004<0.05). Hastalarin PDW degerleri taburcu olduklarinda
geldikleri gline gore daha yiiksektir (p=0.016<0.05). Hastalarin HGB degerleri taburcu
olduklarinda geldikleri giline gore daha yiiksektir (p<0.001<0.05).

Tablo 21. Tedavi sonrasi hastalarin laboratuvar bulgularindaki degisimler

Laboratuvar bulgulari Gelis Taburcu p
PLT 238.43+£92.71 251.75+£93.67 0.020
PCT 0.21+0.07 0.23+0.07 0.004
MPV 9.28+1.15 9.43+1.50 0.060
PDW 15.94+1.81 16.06+1.81 0.017
HGB 8.76+1.97 10.52+1.52 <0.001
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4.8. Skorlama ve trombosti indekslerine gore transfiizyon ihtiyacinin

karsilastirilmasi

Tablo 22°de transfiizyon ihtiyact olup olmama durumuna goére Blatcford ve
Rockall smniflama degerleri arasindaki ortalama farkliligimin anlamli olup olmadigi
aragtirtlmistir. Blatcford ve rockall degiskenleri normal dagilima uyum gostermedigi
icin Mann-Whitney testi kullanilmistir. Tablo 22’de verilen sonuglara gore transfiizyon
degiskenine gore ortalama Blatcford ve Rockall degerleri arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamlidir. Buna gore, transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin olmayan
hastalara gore ortalama Blatchford ve Rockall degerleri daha yiiksektir (p<0.001).

Tablo 22. Transflizyon ihtiyaci gruplarina gore karsilastirma

Transfiizyon ihtivaci

Degiskenler Var Yok p
Blatcford 11.40+3.03 8.27+4.22 <0.001
Rockall 5.09+2.12 3.66+1.97 <0.001

4.9. Transfiizyon ihtiyaci ile trombosit endeksleri ve hbg karsilastirilmasi

Tablo 23°de hastalarin transflizyon ihtiyact durumu ile trombosit endeksleri
karsilastirilmistir. Trombosit endekslerinin normal dagilim gostermemesi sebebiyle,
ortalama trombosit endeksleri arasindaki farkliliginin transfiizyon ihtiyaci olup olmama
durumuna gore farklilik gosterip gostermedigi Mann Whitney U testi ile aragtirilmistir.
Tablo 23’de verilen sonuglar incelendiginde, transfiizyon ihtiyact olup olmama
durumuna goére ortalama HGB degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamlidir. Transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin ortalama HGB degerlerinin transflizyon

ithtiyact olmayan hastalar gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.001<0.05).
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Tablo 23. Transfilizyon ihtiyaci ile trombosit endekslerinin karsilagtirilmasi.

Transfiizyon ihtivaci

Degiskenler Yok var p-degeri
HGB 9.34+2.11 7.98+1.46 <0.001
PLT 233.79+100.37 244.88+81.04 0.114
PCT 0.21+0.08 0.22+0.07 0.190
MPV 9.31+1.13 9.24+1.19 0.511
PDW 16.07+1.95 15.75<1.6 0.158

HBG5 121.75+169.54 111.28+136.59 0.530
PLTS 252.46+98.2 233.48+78.14 0.194
PCT5 0.23+0.08 0.22+0.07 0.179
MPV5 9.32+1.16 9.46+1.29 0.598
PDW5 16.16£2.04 16.03+1.6 0.582
HBGT 10.6£1.66 10.43+£1.3 0.767
PLTT 256.23+102.51 245.55+79.97 0.561
PCTT 0.23+0.08 0.23+0.07 0.601
MPVT 9.29+1.15 9.63+1.87 0.368
PDWT 15.98+1.88 16.18+1.73 0.503

4.10. 5 giin ve iizeri yatis siiresi ile Forrest ongoriisii icin lojistik regresyon

sonuclari

Yatis siiresi ile iliskisi bulunan olas1 risk faktorleri olarak PLT, PCT, MPV,
PDW, HGB, hastanin yasi, ek hastalik durumu, TA, KTA, iire, BUN, transfiizyon
ithtiyacit durumu ve cinsiyet belirlenmistir. Yatis stiresi 5 giin ve iizeri olmasi riskini
yatig siiresi 5 giin alti olan gruba kiyasla ongérmede ileriye dogru segimli lojistik
regresyon analizi uygulanmistir. Tablo 24’de lojistik regresyon modeline iliskin
sonuclar verilmistir. Hosmer-Lemeshow ve Ombinus test sonuglarina gore lojistik
regresyon modelinin anlamli oldugu goriilmektedir. Nagelkerke R? degeri ise 0.334

olarak elde edilmistir.

Parametre tahminleri incelendiginde, HGB, ek hastalik olup olmama durumu ve

BUNdegiskenleri bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi.
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Tablo 24. 5 giin ve lizeri yatis siiresi 6ngorisii i¢in lojistik regresyon sonuglari

Hosmer Omnibus
Degiskenler Parametre Standart Lemeshow Test Test Nagelkerke
Tahmini  Hata Test Test R?
istatistigi P istatistii
HGB -0.338 0.095 <0.001
Ek hastalik
(O0=Yok) 07t 0340 0037 550 0512 60.016 <0.001 0.334

BUN 0.035 0.011 0.001
Sabit terim  2.436 0.956 0.011

Forrest II riskini Forrest I’e gore ongdérmek i¢in ileriye dogru se¢imli lojistik
regresyon modeli kullanildi. Burada risk faktoérleri olarka PLT, PCT, MPV, PDW,
HGB, hastanin yasi, ek hastalik durumu, TA, KTA, iire, BUN, transfiizyon ihtiyaci

durumu ve cinsiyet degiskenleri kullanildi. Model sonuglar1 Tablo 24’te verildi.

Tablo 25’de verilen sonuglara gore ek hastalik olup olmama, KTA ve BUN
degiskenleri Forrest II riskini Forrest I’e gore ongdrmede bagimsiz risk faktorleri olarak
elde edildi.

Forrest III riskini Forrest II’e gore 6ngdrmek i¢in ileriye dogru se¢imli lojistik
regresyon modeli kullanildi. Fakat belirlenen risk faktorlerinden higbirisi istatistiksel

olarak anlamli ¢ikmadigi i¢in model sonuglart verilmedi.

Tablo 25. Forrest II 6ngoriisii i¢in lojistik regresyon sonuglari.

Hosmer Lemeshow Testi Omnibus Testi
Degiskenler Parametre  Standart T Nagelkerke
Tahmini Hata Test istatistigi p _ Test
1statistigi
Ek hastalik
(0=yok) 2884 1037 0005
KTA -0.092 0.039 0.018 5.104 0.647  19.723 <0.001 0.481
BUN 0.072 0.029 0.012

Sabit terim 5.627 3.347 0.093
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5. TARTISMA

Ust GIS kanamalari, giiniimiizde gelismis tan1 ve tedavi edici endoskopik
yontemlere ragmen yillik insidans1 103-172 /100.000 arasinda olup mortalite oranlar1

%2-10 araliginda degisen ciddi klinik tablolardir (123).

Ileri yas, karaciger sirozu, kalp yetmezligi, antitrombosit veya antikoagiilan
ajanlarin kullanomi ve hemodinamik unstabilite gibi c¢esitli risk faktorleri kanama
olusumu ve mortalitede etkilidir (124). Erkeklerde, diisiik sosyoekonomik diizeyi

olanlarda ve yaslilarda goriilme siklig1 daha fazladir.

Calismamizda varis dis1 iist GIS kanamali hastalarin ortalama yas1 62.3 diir.
Literatiirde iist GIS kanamali hastalarn yas ortalamasi; Olt ve arkadaslarnin yaptig
calismada 67 olarak bulunmustur(125). Stanley ve arkadaslari da yaptiklar
calismalarinda genel yas ortalamasini 65 olarak saptamislardir (126). Zaltman ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢caligmada hastalarin %68,7’sinin erkek oldugunu bildirmislerdir.
Ozen ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada ise 412 varis dis1 iist GIS kanama
tanisiyla yatirilan hastalarin %75°1 erkek, %25 ise kadin olarak izlenmistir. Wang ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise hastalarin %70,6’sinin erkek oldugu belirtilmistir
(127-129). Calismamizda ise hastalarin %34.28’1 (72 kisi) kadin % 65.72’si (138 Kkisi)
ise erkektir. Hasta populasyonumuzun demografik 6zelliklerinin litaratiir ile paralel

oldugu goriilmektedir.

Ust GIS kanama etiyolojisinde ilag kullanimi énemli yere sahiptir. Ozellikle
yash hastalarda artan komorbid hastaliklar ile ilag¢ kullanimi fazlalasmaktadir. NSAII,
ASA, warfarin gibi ilaglarin etyolojide yer aldig: bilinmektedir. NSAIl ve ASA nin
siklooksijenaz  inhibisyonu yoluyla prostaglandin  sentezini inhibe ederek
gastrointestinal mukozal bariyeri bozdugu, ayrica trombosit fonksiyon bozuklugu
yaparak GIS kanamasina neden oldugu diisiiniilmektedir ( 130 ). Bor ve arkadaslari {ist
GIS kanama ile basvuran hastalarda 43.2% NSAII ve aspirin, 7% steroid, 6.6%
antikoagiilan ila¢ kullanimi saptamislardir (131). Van Leerdam ve arkadaglar yaptiklari
calismada GIS kanamasi olan hastalarin yarismin ASA ya da NSAII kullandigimi
saptamiglardir (132). Ates ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %27 sinde
ASA, %23’iinde NSAII, %5’inde oral antikoagulan ve %1 inde steroid kullanim1
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saptanmistir (133). Bizim c¢alismamizda en sik ilag kullamminmn ise ASA+NSAII
oldugu goriildii. Hastalarin %16 smin aspirin, %16 sinin NSAI, %14 iiniin warfarin, %6

sinin YOAK, %S5 inin klopidogrel kullandig1 goriildii.

GIS kanamali hastalarin mortalite ve morbiditesini etkileyen faktorlerden birisi
de kronik hastaliklardir. Calismamizda kronik hastalik olarak %39 unda HT, % 25 inde
IKH , % 17 sinde DM, %12 sinde KKY mevcuttu. Erkus ve arkadaslarmin yaptiklart
calismada ek hastalik olarak en stk HT (%32.3) goriildiigli, hastalarin % 19.1°inde
kronik iskemik kalp hastaligi, %9.1’inde KKY, %14.1’inde DM tespit edilmistir (134).
Okutur ve arkadaslarinin yaptig1 calismada %46,2 hastada HT, %22’sinde DM,
%16,5’inde IKH saptanmustir (135). Literatiirde ¢alismamizla korele sekilde iist GIS
kanamali hastalarda en sik komorbiditenin HT en sik ilag kullaniminin ise ASA+NSAIi

ve takibinde warfarin olarak saptandig goriildi (124,125).

Hastalarimizda peptik iilser kanamali hastalarin %0.93’(1) # Forrest 1A,
%14.02(15)’si 1B, %14.02 (15) ’si 2A, %7.48 (8)’1 2B, % 6.54°(7) i 2C ve %57.01( 61)
i 3 skor degerine sahiptir. Mokhtare ve ark. ise iist GIS kanamasinda %3.6 Forrest 1a,
%?7.5 Forrest 1b, %10.5 Forrest 2b, %77 Forrest 3 iilser bildirmislerdir (136).

Caligmamizin bulgulari, litaratiir verileri ile paralellik gostermektedir.

Varis disi {ist GIS kanamalarinda prognozunu ve kanama ciddiyetini 6n gérmede
kullanilan Rockall ve Blatchford skorlama sistemleri ile hastalarin skorlar1 hesaplandi.
Calismamizda hem Rockall hem hem Blatchford skorlama sistemine gore, hastane de
yatig sliresinin skorlama sisteminde yiiksek puanla iligkili oldugu goriildii. Uzun siireli

yatis kotii prognozla iligkiliydi.

Caligmamizda diisiik hemoglobin diizeyi, ileri yas, ek hastaliklar (KKY, kalp
kapak hastaliklari, AF, KBY) 1n uzun siireli yatis ile; dolayisiyla kotii prognozla iliskili
oldugu goriildii. Farkli caligmalarda erkek cinsiyet (137), ileri yas(138) , antiagregan
(138) ve antikoagiilan kullanimi1 (139), kronik bobrek yetmezligi(140) kotii prognozla
iligkili bulunmustur.

Cesitli skorlama sistemleri yliksek riskli hastalar1 siniflandirmak ve diisiik riskli
hastalar1 ayirt etmek i¢in kullanilir. Hastalarda eritrosit transfiizyonu ihtiyaci, yogun

bakim {initesinde takip edilme durumu, endoskopik girisim geregi, tekrardan kanama
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durumu ve mortalite risk durumunu olusturur. Litaratiirde skorlama sistemlerinin bu risk
durumlarin1 6n gormedeki basarisini arastiran pek ¢ok c¢alisma mevcuttur.(141-146).
Rockall ve Blatchford skorlama sistemleri kanama ciddiyetini ve prognozu belirlemede
kullanilan skorlama sistemlerindendir.(147-149). Bizim c¢alismamiz ise bu skorlama

sistemleri ile trombosit indeksleri arasindaki iliskiyi inceleyen ilk ¢alismadir.

Hastalarin ilk giin ve taburcu olduklar1 zamanlardaki PLT, PCT, MPV ve PDW
degerleri kaydedildi. Calismamizda Ilk basvuru esnasindaki yiiksek MPV degerleri ile
taburculuk esnasindaki yiiksek MPV ve PDW degerlerinin, Rockall ve Blatchford

skorlama sistemlerinde yiiksek puanla zayif bir iligkisi oldugu bulundu.

Calismamizda yatis siiresi ile PLT, PCT, MPV ve PDW nin ortalama degerleri
arasinda iliski bulunmadi. Literatiirde trombosit indeksleri ile (PLT, PCT, MPV, PDW)
ile GIS kanamasi prognozu arasindaki iliskiyi arastiran ¢cok az calisma vardir. Senel ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada yiiksek PLT, PCT, MPV ve PDW degerleri uzun siireli
yatis ve kotli prognozla iliskili bulunmustur (151). Makay ve arkadaslarinin bildirdigi
ve Henoch-Schénlein purpurasi olan hastalarda MPV’nin GIS kanama ile iliskisini
arastirdiklar1 ¢alismalarinda ise ortalama MPV’nin GIS kanama gegiren hastalarda
gecirmeyenlere oranla anlamli olarak daha diisiik oldugu bulunmustur (152) . Akin ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada MPV degerleri ile uzun siireli yatis arasinda iligki
bulunmamistir (153). Tanoglu ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise yiiksek MPV
degerleri, daha fazla eritrosit siispansiyonu ihtiyact ve daha uzun siireli yatis ile iligkili

saptanmugtir (154).

Hastalarin prognoz ve kanama ciddiyetini belirlemek amaciyla; hastalar eritrosit
transflizyonu ihtiyaclart yoniinden degerlendirildi. Eritrosit tarnsfuzyonu ihtiyacini
tahmin etmede skorlama sistemlerinin basarsisini arastiran ¢alismalar literatiirde
mevcuttur(142,144,145). Chen ve arkadaslarinin yapti§i ¢alismada kan transfiizyonu
ihtiyacin1 tahmin etmede Blatchford skorlama sistemi Rockall skorlama sistemine gére
iistlin bulunmustur(150). Calismamizda, transfiizyon ihtiyaci olan hastalarin olmayan
hastalara gore ortalama Blatchford ve Rockall degerleri daha yiiksekti. (p<0.001)
Eritrosit transfiizyonu ihtiyacinin olmasi kotii prognozla iligkilendirildi. PLT, PCT,
MPV ve PDW degerleri ile transfiizyon ihtiyaci arasinda bir iliski yoktu. Akin ve
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arkadaglarinin yaptiklari ¢calismada da MPV degerleri ile eritrosit transfiizyonu arasinda

iliski bulunmamuistir (153).

Hastalarin kanama ciddiyetini belirlemede Forrest siniflamasindan faydalanildi.
Forrest gruplarina gore ortalama PLT, PCT, MPV, PDW ve HBG degerleri arasinda bir
iliski goriilmedi. Kanama ciddiyetini 6ngoren bagimsiz prediktorler ek hastalik, KTA ve
BUN olarak bulundu. Gis kanamali hastalarda kanama ciddiyetini dngeren bagimsiz
prediktorler bazi g¢alismalarda ileri yas (155 ),belirgin rektal kanama(155,156)
hipovolemi bulgulari( hipotansiyon tasikardi )(156) ve diisiik htc ve hbg(155,156)

olarak bulunmustur.

Calismamizda prognoz gostergesi olarak yatis siiresi baz alindi. Kotii prognozu
ongoren bagimsiz prediktorler HBG diistikliigii, ek hastalik ve BUN olarak saptandi.
Kotii prognozu ongeren farkli ¢calismalarda hematemez (157,158) hipovolemi bulgulari
(158,159) diisiik hbg ve htc (157 - 159)hipoalbunemi (159) eritrosit replasmani (157) ve

yatis siiresi (160) olarak bulunmustur.

Calismamizin kisitlilig1 olarak; retrospektif bir ¢alisma olmasindan dolay1 bazi
verilere net ulagilamamasidir. Ayni zamanda c¢alismamizin tek merkezli olmasi
nedeniyle de olgu sayimizin sinirli kalmasidir. Bu konuyu inceleyen daha biiyiik ¢apli,

cok merkezli, genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Calismamizda trombosit indeksleri ile iist Gis kanamalarinin ciddiyeti ve
prognozu arasindaki iliskiyi incelemek istedik. Hastalarin prognozunu ongdrmede
kullanilan Rockall ve Blatchford skorlama sistemlerini kullandik. Bu skorlama
sistemleri ile trombosit endenksleri arasindaki iliskiyi inceledik. ilk basvurudaki yiiksek
MPV ile tedavi sonrasi yiiksek PDW ve MPV degerlerinin prognoz ile zayif bir iligkisi

bulundu.

Uzun siireli yatis ve eritrosit transfuzyonu ihtiyaci ile prognozu ongodrmede
kullanilan skorlama sistemleri arasinda anlamli diizeyde bir iliski bulundugu goriildii.
Hastalarin  yatis giin sayist ve eritrosit transflizyonu ihtiyaci prognozunu
degerlendirmede kriter olarak belirlendiginde, trombosit endekslerinin prognozu

ongdrmede anlamli olmadigr goriildii.

Calismamizda kanama ciddiyeti ve prognozu belirlemede bagimsiz prediktor

olarak trombosit endeksleri yer almadi.

Varis dist list Gis kanamalarinda trombosit indekslerinin kanama ciddiyeti ve
prognozu 6n gérmede Oneminin ortaya konmasi amaciyla i¢in daha biyiik ve ¢ok

merkezli caligmalara ihtiya¢ vardir.
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