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BEYAN

‘Gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin kanama tekrar1 ve mortalite
riskinin crusade skoru ile degerlendirilmesi’’ baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢alismam
oldugunu, bagka bir ¢aligmadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina
kadar biitiin safhalarda etik disi davranigimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar icinde elde ettigimi, bu tez ¢alismasiyla elde edilmeyen biitiin
bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigima,
bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir

davranisimin olmadigini beyan ederim.
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OZET

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1 sik karsilasilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Calismamizda ¢is kanamasi ile basvuran hastalarda, hastanede,
basvurusundan sonraki 6 aylik siirecte ve 1 yillik silirecteki mortalite oranlarina ve
tekrarlayan kanama oranlarina Crusade, Rockall, Glasgow-Blatchford skorlamasi ile
bakaildi.

Bu c¢alisma 01 Ocak 2019 — 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Hastanesi’ne Ust gis kanama tanisiyla bagvuran hastalarda retrospektif olarak
gerceklestirildi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin yas,
cinsiyet, endoskopi bulgulari, ek hastalik varlig1 ve sayisi, kardivaskiiler bulgulari, damar
hastalig1 olup olmadigi, 1 sene i¢indeki mortalite durumu, tekrarlayan kanama durumu,
bagvuru anindaki vital bulgular (tansiyon arteriyel, nabiz) kaydedildi. Bagvuru anindaki
hemoglobin, hemotokrit, I0kosit, platelet, BUN, kreatinin, kalsiyum, sodyum, klor,
potasyum, ALT, AST, total bilirubin, direkt bilirubin, LDL, trigliserid ve INR gibi
laboratuvar degerleri de kaydedildi.

Calismaya toplam 194 kisi dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 66,3(x17,15) olup
%67,5’u (n=131) erkekti. Hastalarin yarisindan fazlasinda ek hastalik mevcut olup
sirastyla en sik hipertansiyon ve koroner arter hastaligi (KAH) yer almaktaydi. Bu kronik
hastaliklardan mortaliteyle iligkili olanlar, diyabetes mellitus ve alzheimer hastalig:
olarak saptandi. Yas arttikca mortalitenin arttig1 saptandi. Hastalarin timune endoskopik
tedavi uygulandigi, 60’min (%30,9) takipte kanadigi ve 45’inin (%23,1) oraninda
mortalite tespit edildi.

Rockall skorunun hastane mortalitesini gostermede etkili oldugu, Glascow-
Blatchford skorunun 1 yillik mortaliteyi gostermede diger skorlamalara kiyasla etkili
oldugu gosterilmistir. Rockall, Glasgow-Blatchford ve Crusade skorunun tekrarlayan
GIS kanamay1 gostermede etkili oldugu bulundu.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal kanama, Crusade skoru, Rockall skoru,
Glascow-Blatchford skoru, mortalite, tekrar kanama
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ABSTRACT

Upper gastrointestinal tract (GI) bleeding is a frequent cause of mortality and
morbidity. In this study, all-cause mortality risk at hospital, in the 6-month period after
admission and in the 1-year period and, rebleeding risk were evaluated using the Crusade,
Rockall and, Glaskow-Blatchford scoring systems.

This study was carried out among patients attended to Tokat Gaziosmanpasa
University Hospital with the diagnosis of upper Gl bleeding between 2019 and 31
December 2021 retrospectively. Demographic and clinical characteristics of the patients
were recorded. Data of the patients were recorded including age, gender, comorbid illness
presence and count, endoscopic findings, cardiac illness findings, peripheric arterial
disorder findings, mortality status in 1 year of bleeding episode, rebleeding status in 1
year of bleeding episode and vital signs (blood pressure, pulse) were recorded. Laboratory
parameters on admission including hemoglobin, hematocrit, leukocyte count, platelet
count, BUN, creatinine, calcium, sodium, chlorine, potassium, ALT, AST, total bilirubin,
direct bilirubin, LDL, triglyceride, and INR were also recorded.

A total of 194 people were included in the study. The mean age of the patients was
66,3(x17,15) and, 67.5% (n=131) of whom were male. Comorbid illness was found in
more than half of the patients. Most frequent comorbid illnesses were hypertension and
coronary arterial disease, respectively. Diabetes mellitus and Alzheimer’s disease were
comorbid illnesses that were related the mortality. It was found that mortality increased
with increasing age. Endoscopic treatment was applied to all patients, rebleeding occured
in 60 patients (30.9%) during follow-up, and mortality was detected in 45 (23.1%)
patients.

It has been shown that while the Rockall score is more effective to demostrate
hospital mortality, the Glascow-Blatchford score is more effective demonstrating 1-year
mortality compared to other scoring systems. It is found that all of the scoring systems
including Rockall score, Glasgow-Blatchford score and Crusade score are effective in
predicting rebleeding risk.

Keywords: Gastrointestinal bleeding, Crusade score, Rockall score, Glascow-

Blatchford score, mortality, rebleeding
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SIMGELER VE KISALTMALAR

GIiS: Gastrointestinal sistem

BUN: Blood drea nitrogen

NSAID: Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
H.pilori: Helikobakter pilori

DM: Diabetes mellitus

SKB: Sistolik kan basinci

PPI: Proton pompa inhibitoru

HT: Hipertansiyon

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

SVO: Serebrovaskiiler olay

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KAH: Koroner arter hastaligi

TDP: Taze donmus plazma

PLATELET: Platelet

HEMATOKRIT: Hematokrit
LOKOSIT: White blood cell-beyaz kan hiicresi
APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
PT: Protrombin zamani1

INR: International normalized ratio- Uluslararas: diizeltme orani
ALT: Alanin aminotransferaz

AST: Aspartat aminotrasferaz

LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein
AVM: Arterio vendz malformasyon
BPEC: Bipolar elektrokoagtilasyon

BUN: Serum Ure nitrojeni

GBS: Glasgow Blatcfhord Skoru

IV: Intravendz

MI: Myokard infarktist

NG: Nazogastrik

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
BT: Bilgisayarli Tomogarafi
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HL: Hiperlipidemi

CRUSADE: Kararsiz anjina hastalarinda hizli risk siniflandirmasi
ROC: Alici islem karakteristikleri, Receiver Operating Characteristic
AUC: Area Under Curve

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network
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1.GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal kanama hayati tehdit eden dikkat edilmesi gereken bir hastaliktir.!
Ust gastrointestinal sistem kanamasi; Ust 6zofagus sfinkteri ile proksimal duodenumun
treitz ligamenti arasindaki liimen icine olan kanamayi ifade eder. Gastrointestinal
kanamalarinin %85°1 list gastrointestinal kanama olup ve yillik goriilme olasiliginin 50-
172/100.000 arasinda oldugu bildirilmistir.? Ust gastrointestinal kanama gériilme orani
yas gruplarinin tiimiinde erkeklerde kadinlara kiyasla 2 kat olmasina ragmen, 6liim oran1
her iki cinste benzerdir.® Tedavilerdeki gelismelere ragmen mortalite orani %2-10
arasindadir.*

Ust gastrointestinal kanama sik goriilen nedenleri ise; mide ve / veya duodenum
iilserleri, 6zofagogastrik varisler, siddetli veya eroziv 6zofajit, siddetli veya eroziv gastrit
/ duodenitis, portal hipertansif gastropati, anjiyodisplazi, kitle lezyonlar (polip /
kanserler), Mallory-Weiss sendromudur. Daha nadir gérilen nedenleri ise; Dieulafoy
lezyonu, gastrik antral vaskiler ektazi, hemobilia, hemosukkus pankreatikus, aorto-
enterik fistiil, cameron lezyonlar, ektopik varisler, endoskopik miidahaleler sonrasi
iyatrojenik kanamalar nedenleri olusturmaktadir.®

Alt gastrointestinal sistem kanamas treitz ligamentinin distalindeki gastrointestinal

6 Ust gastrointestinal sistem kanamasi gibi, alt

sistem bolgesindeki kanamadir.
gastrointestinal sistem kanamasi sik goriilen bir sorundur ve potansiyel olarak hayati
tehdit edici kabul edilmelidir. Alt gastrointestinal sistem kanamasi iist gastrointestinal
sistem kanamasindan daha az siklikta goriiliir ve siklikla kendini simirlar. Alt
gastrointestinal sistem kanamasi erkeklerde yaygindir ve ileri yasta belirgin olarak artar.”
Alt gastrointestinal sistem kanamasinda etiyoloji en sik nedenleri arasinda; divertikiler
hastaliktir, kolitler, adenomatdz polipler ve maligniteler bulunmaktadir. Kolonoskopide
divertikiiler ~kanamalarin  yaklasik olarak  %60’1  kolonun sol tarafindan
kaynaklanmaktadir ve hastalar agrisiz hematokezya ile gelirler. Koagulopatisi ya da
trombosit bozuklugu olan hastalarda non-steroid anti inflamatuar, aspirin ya da

antikoagiilan kullanan hastalarin da anjiodisplaziye bagli alt gis kanamasi gegirmesi

olabilmektedir. Iskemik kolit, kardiyovaskiiler hastalig1 olan ileri yas populasyonun



artmasiyla birlikte daha sik goriilmektedir. Alt gastrointestinal sistem kanamalarinda
inflamatuar bagirsak hastaliklarinda ikincil kolitlerin yaygin goriilen bir belirtisidir,
ancak nadiren akut major gastrointestinal sistem kanamasina neden olur, Ulseratif kolit
ve crohn hastalig1 sirayla %0,1 ve %1,2 oraninda masif kanamadan sorumludur.®

Gastrointestinal sistem kanama ile gelen hastalarin risk degerlendirilmesi son
yillarda arastirma konusu olmustur. Arastirmalarda rehberlerin ¢ogu ve {ist
gastrointestinal sistem kanamaya yonelik risk skorlari; {ist gastrointestinal kanamalarda
doktora erken donemde yaklagim konusunda karar vermede yardimci olabilmeleri
amactyla gelistirilmistir. Ancak kanamali hastalarda pratikte c¢ok yaygin
kullanilmamuslardir. Cesitli skorlama sistemleri yiiksek riskli hastalari siniflandirmak ve
diisiik riskli hastalar1 ayirt etmek icin kullamilir.® Bireylerin mortalitesinin tahmini
crusade skoru ile iliskilendirilebilir. Bu skorlama sisteminin dokuz komponenti vardir.
Bunlar; hematokrit diizeyi, sistolik basing, yas, kreatinin klerensi, kardiyovaskiiler
bulgular1 olup olmamasi, diyabetes mellitus, vaskiiler hastalik olup olmamasi, nabiz ve
cinsiyettir.1°

Calismamizda gastrointestinal sistem kanamasi tanisi ile Tokat G.O.P. {iniversitesi
hastanesine yatmis olan hastalarda takipte tekrar kanama ve mortaliteyi tahmin etmede

Crusade, Rockall ve Glasgow-Blatchford skoruna bakilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

Akut gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi hastaneye yatislarin yaygin bir
nedenidir. Hayati tehdit edici bir acildir ve morbidite ile mortalitenin belirgin bir
nedenidir. Tiim mortalite yaklasitk %10’dur ve bu oranda belirgin bir degisiklik
olmamistir.’* Hemodinamik veya klinik olarak stabil olmayan hastalar icin erken
tedaviye baglanmasi, intravenéz sivi verilmesi ve Kkan transflizyonu Uzerine
odaklanmaktadir, bu sekilde hipoksi ve prerenal azotemi benzeri ug¢ organ hasarlari

diizeltilebilir ve denge saglanabilir.*2

2.1. Tanim

Ust gastrointestinal sistem kanamalarmin tamimi, proksimal &zofagus ile treitz
ligamani arasinda bulunan kisimda olan kanamalar1 kapsamaktadir. Gastrointestinal
sistem kanamalarinin %80’inden sorumludur.®® Ust gastrointestinal sistem kanamalar

hematemez, melena ve hematokezya seklinde ortaya ¢ikar.'*

2.1.1 Melena

Sindirilmis kanin aniisten disari atilmasidir. Cogunlukla treitz ligamentinin
proksimalinde bulunan kanamalar melenaya neden olurlar. Fakat kanamanin fazla,
bagirsak gecis zamani hizli sekillendigi durumlarda, Ust bélgede bulunan bir kanama
rektumdan kirmizi kan bigiminde ¢ikabilmektedir. Gaitanin melena olmasi igin minimum
60 ml kanama olmas1 gerekmektedir. Melena midede bulunan 50-100 ml gibi miktarda
ile bile kan ile olusabilir. Deneysel olarak iist gastrointestinal sisteme disaridan kan
eklendiginde 3-5 guin daha melena gériinmesine sebep olur. Bu sebeple, kanamadan sonra
gaitadaki degisimler, zamana gore daha yavas olmaktadir. Bir hafta ile 10 giin arasinda
gaitada kan pozitifligi goriilebilmektedir. 14



2.1.2 Hematemez

Gastrointestinal kanalda bulunan kanin agiz yoluyla ¢ikartilmasi anlamina gelir.
Kan midede beklediginde renk koyulasir. Ozofagus, mide ve duodenumdan, duodenumun
birinci kismindan olan kanamalar hematemezle gelir. Treitz ligamentinin distalinde olan
kanama durumlarinda ise hematemez goriilmez. Duodenum veya proksimalinde olan
kanamalarda her durumda hematemeze yol ag¢mayabilecegi unutulmamalidir.
Hematemez ile bulunan kan mide asidi ile birlikte oldugundan daha fazla goriilebilir.
Hematemez, kanama yerine, miktarna ve midenin bosalma hizina bagl olarak
degismektedir. Mallory-Weiss sendromu gibi bazi gastrointestinal kanamalari arteriyel
kokenli olmakta olup kusmuk parlak kirmizi renktedir. Ven6z kanamalar 6rnegin varis
kanamalari ise koyu kirmizi renkte gorilmektedir. Bununla birlikte midede daha uzun
stire beklemis olan kanamalarda ise, kan mide salgisi ile degisiklige ugrar, renk koyulasir
ve bununla birlikte kahve telvesi goriiniimiinii alir. Cogunlukla kanamanin daha yavas
oldugunu gosterir. Ortaya ¢ikan kanda taze veya kan pihtilari bulunuyorsa ciddi miktarda

kanama oldugunu anlariz.

2.1.3 Hematokezya

Rektumdan parlak kirmizi taze kan biciminde bulunan digkilamaya hematokezya
denilmektedir.  Cogunlukla ileogekal valvin distalinde olan kanamalarda
goriilebilmektedir. Masif st gastrointestinal kanamalarda da bagirsak hareketleri
hizlandigindan kan sindirilmeden rektuma ulasmaktadir ve hematokezya seklinde

gorilebilmektedir.

3.EPIDEMIiYOLOJIi

Gastrointestinal sistem kanamalari treitz ligamaninin distali ve proksimalinden
kaynaklanmasina bagl olarak {ist gastrointestinal sistem ve alt gastrointestinal sistem
kanamalar olarak iki gruba ayrilir. Ust ve alt gastrointestinal sistem kanamalarin her
ikisinde, erkeklerde ve yaslilarda daha sik goriilmektedir. Ust gastrointestinal sistem
kanamasi alt gastrointestinal sistem kanamasi kiyaslandiginda, {ist gastrointestinal sistem

kanamasi yaklasik dort kat daha sik goriilmektedir. Genelde st gastrointestinal



kanamalar1 eriskinlerde hastaneye yatiglarin biiyiik miktarint olusturmaktadir. Alt
gastrointestinal kanamalarinin yillik sikligi 100.000 kiside 20-27 oranindayken, Ust
gastrointestinal kanamalar igin bu say1 100.000 kiside 50-150 olarak tahmin edilmektedir.
Son zamanlarda bu siklik geng yasta azalmakla birlikte yash hasta grubunda eslik eden
hastaliklarin varligi ve NSAII ilaglarin kullanimi gibi pek ¢ok nedene bagli olarak artis
gdstermistir. 17

Ust gastrointestinal kanama ile iliskili 61iim oran1 %6-13 olarak gériilmektedir ve
endoskopik olanaklara ragmen son 30 yil zaman zarfinda bu 6liim oranlarinda belirgin
bir azalma olmamistir. Bunun nedeni; ileri yasta, eslik eden hastaliklart olan ve halen
antiagregan veya antikoagilan tedavi alan erigkin hasta popllasyonunun hastane

basvurularindaki artis oldugu diisiiniilmektedir.'!

4. MORBIDITE VE MORTALITE

Karsilasabilecegimiz olumsuz sonuclar ise tekrar eden kanama ve Olimdir.
Oliimlerin birgcogu eslik eden tibbi durumlarin akut kanama ile artan dekompansasyonu
ile iliskilidir. Akut st gastrointestinal kanamalarinin yaklasik %80’inde kanama tekrar
etmeksizin kendiliginden durmaktadir.8

Mortalite ve morbidite, kanamasi durmayan veya sonradan tekrar eden %20’lik
hasta popiilasyonunda gorillmektedir.’® Bu yiiksek riskli hastalar1 saptamak onemlidir.
Bu amacla klinik ve endoskopik verilerin 1s181nda ¢esitli risk faktorleri tespit edilmistir.
Son 10 yildaki izlenen galismalar g6z Oniine alinarak yapilan analizlerde artmis riski
gosteren Kklinik gostergeler ise; ileri yas (>65y), sok tablosu, yandas hastalik varligi, gelis
hemoglobin diizeyinin diisiik olmasi, transfiizyon ihtiyaci olmasi, rektal tusede veya mide
lavajinda taze kan varligt ve hematemez olarak tanimlanmistir. Alt gastrointestinal

kanamalarin %80 inin kendiliginden sonlanacagi 6ngoriilmektedir.?

5. ETYOLOJIi

Ust gastrointestinal sistem kanamalarin1 degerlendirildiginde; anatomik ve
patofizyolojik faktorlere dayali farkli kategorilere ayrilabilir. Patofizyolojik agidan
degerlendirildiginde; Ulseratif ve erozif bulgular (gastrik duodenal Ulserler, 6zofajit,



gastrit), vaskiler bulgular (varisler, anjiyodisplazi), kitle bulgular1 (adenokarsinom,

polipler) ya da travmatik lezyonlara (Mallory-Weiss yirtig1) oranla ¢ok daha yaygindir.?

Tablo 1. Ust Gastrointestinal Kanamalariin Sebepleri:

Ust Gastrointestinal kanamalar1 nedenleri | Prevelans (%=)
Peptik Ulser 55
Gastrik Ulser 21.3-23.1
Duodenal Ulser 13.9-24.3
Ozofagial Varis 10.3-23.1
Ozofajit 3.7-6.3
Duodenit 3.7-5.8
Gastrit 4.7-23.4
Mallory-Weiss yirtiklar 5-10.2
Anjiodisplazi 6
Neoplazi 2-4.9
Marjinal tlser 1.8
Ozefagial lsr 1.7
Dieufolay lezyonu 1

5.1.Peptik Ulser

Peptik iilser hastaligi genellikle mide ve proksimal duodenumda goriiliir.
Cogunlukla nedenleri; Helikobakter pilori enfeksiyonu ve nonsteroidal antienflamatuar
ilaglarm (NSAII) kullanilmasidir. NSAII alan hastalar kullanimlarini birakmalidir. Alarm
semptomlart olmayan geng hastalar i¢in, H. pilori testinin sonuglarina dayanan bir test ve
tedavi stratejisi Onerilir. H. pilori enfeksiyonu teshisi konulursa, enfeksiyon ortadan
kaldirilmali ve dort hafta boyunca antisekretuvar tedavi (tercihen bir proton pompa
inhibitorii ile) verilmelidir. Kanama ameliyat i¢in en yaygin endikasyondur. Proton
pompa inhibitorlerinin uygulanmasi ve endoskopik tedavi ¢cogu kanamay1 kontrol eder.
Perforasyon ve gastrik ¢ikis obstriiksiyonu nadir fakat ciddi komplikasyonlardir. Daha
nadir gorilen sebepler ise; gesitli diger enfeksiyonlar ve komorbiditeler daha yuksek

peptik ilser hastaligi riski ile iliskilidir (6rnegin, sitomegaloviris, tiiberkiiloz, crohn



hastaligi, karaciger sirozu, kronik bobrek yetmezligi, sarkoidoz, miyeloproliferatif
bozukluk). Spanknik hipoperfiizyona yol agan kritik hastalik, cerrahi veya hipovolemi,
gastro-duodenal erozyonlara veya Ulserlere (stres ulserleri) neden olabilir; bunlar sessiz
olabilir veya kanama veya perforasyon ile kendini gésterebilir. 2

Duodenal ulserler en sik duodenumun ilk kisminda saptanirlar (%95). Genellikle 1
cm’den kiigiiktiirler fakat bazen 3-6 cm’ye kadar ulasabilirler. Malign duodenal iilserler
¢cok nadirdir. Duodenum Ulserine, mide Ulserine gore 3- 4 kat sik rastlanilmaktadir.
Ilerleyen yaslarda peptik iilser insidansi1 artmaktadir. Duodenal iilserde erkek/kadin orani
1,3/1°dir.??> Duodenal iilserlerin aksine, gastrik Glserler malignensi olarak ortaya
cikabilirler. Gastrik tlserler genellikle kiigiik kurvatur {izerinde ve antrum ile korpus
epitelinin birlesme yerlerinde meydana gelme egilimindedirler. Gastrik iilserde
erkek/kadin orami esittir 22 2 Mukozal erozyonlar veya ilserler, agresif faktorler ve
mukozadaki protektif faktorler arasinda bulunan dengenin bozulmasi sonucu gelisir.

Normal mukoza biitiinliigiinii bozan agresif faktorler; pepsin, hiperasidite.

5.1.1 Helikobakter pilori

Tur olarak gram negatif yapida, helikal gortnen, mikroaerofilik, flagellas1 bulunan
bir bakteridir. Duodenal ilseri olan hastalarin %95’i gastrik iilser olgularmin %70’lik
kismindan sorumlu olmaktadir. Tek kaynagi insan olmaktadir. Cocukluk zamaninda fekal
oral olarak bulastigi kabul edilmektedir. Tilrkiye’'nin %70-80’lik kismi H.pilori ile
enfekte durumdadir. H.Pilori yalnizca gastrik mukozada bulunmaktadir. Ureaz enzimi,
ureyi amonyak ve karbondioksite doniistiirerek asidi tamponlamakta ve bununla birlikte
kendine midenin asidik ortaminda uygun ortami yaratmaktadir. Mikroorganizmaya
verilen konak immiin cevap ile inflamatuar etkiyi baslatarak doku hasarina neden
olmaktadir. 2* H.pilori enfeksiyonu invaziv (endoskopi ile) ve noninvazif yéntemler
olmak iizere 2 kategoride tespit edilmektedir. ® Noninvaziv yéntemleri siralayacak
olursak: Seroloji, tire-nefes testi, fekal h.pilori antijeni. Invaziv yontemler ise: bakteri
kiiltiirti, histopatolojik ¢alismalar, campylobacter like organism (CLO) testi, molekiler

caligmalar, polimerase chain reaction (PCR) olarak siralayabiliriz



Tablo 2. Peptik Ulser nedenleri

Enfeksiyon

Helikobakteri pilori
Mikobakteri
Virisler (CMV...)
Candida

flaclar

NSAII ve aspirin
Steroid
Bifosfonat

Immiinosupresif

Kokain

Stres

Ciddi sistemik hastaliklar

Zollinger Ellison Sendromu

Endokrin Sebepler

Hiperparatiroidizm

MEN Tipl
Iskemik (Colyak aks darligi

Hepatik arter kemoterapisi
Yaslanma Prostaglandin duizeyinde azalma ile iligkili
Idiopatik Idiopatik eozinofilik ve lenfositik gastrit
Diger Lenfoma

Chron hastalig1

Radyoterapi sonrasi

Sistemik mastositoz

Tablo 3.Akut kanayan iilserde kullamlan Forrest siniflamasi;

Tip 1: Aktif kanayan Ulser

la: Fiskirir tarzda Ulser

1b: S1zint1 seklinde kanama

Tip 2: Hemorajiye ait yeni belirtili Glserler

2a: Kanamayan visible vessel
2b: Yapisik pihtili iilser

2c: Diiz pigmente noktali tilser

Tip 3: Temiz tabanl iilser




5.1.2 Nonsteroid Antiinflamatuar flaclar1 (NSAIT)

NSAII, bir bolgede ve sistemik goriilebilen etkiler ile peptik iilser olusmasina zemin
hazirlar. Endojen prostaglandin sentezini onleyerek defansif durumlarin (mukus ve
bikarbonat sekresyonu, epitelyum hiicrelerinin biitlinliigii, yenilenmesi ve kanlanmasi)
azalmasma sebep olabilmektedir. Gastroduodenal sistemdeki agresif ve defansif
durumlar arasindaki iliskinin birinciler lehine kaymasi sonucunda peptik iilser olusumuna
zemin hazirlanmaktadir. Bununla birlikte, NSAII nitrik oksit salgilanmasim
artirmaktadirlar. Nitrik oksit mekanizmasi midedeki kan akimini artirarak, mikro
sirkiilasyonda endotele I6kositlerin yapismasini engelleyerek mukozal hasara sebep
olabilmektedir 2. NSAII alim1 peptik ilser bagl kanamasi olan olgular igin major risk
faktorlerinden biridir. Epidemiyolojik yapilan ¢alismalarda ise NSAIi kullanan hasta
popiilasyonunda kanama, perforasyon gibi komplikasyonlar yiiksek bulunmaktadir.?3

5.1.3. Gastrik Asidite

Gastrik asidite ile pepsin Ulser olusmasinda en énemli etmenlerdir. H.pilori ve
NSAII gibi durumlar mukozal yapinin yipranmasina, hiicre permeabilitesinin artmasina
sebep olmaktadir. Hidrojen iyonlarinin geri diflizyonu artigi ve intramural asidozis,

hiicrenin 6limiine ve ilserasyon olusmasina sebep olmaktadir.?’

5.1.4. Stres

Stres ile baglantili iilserler, yasami tehdit eden, kanama dig1 goriilen hastaliklar
sebebiyle hastanede tedavisi olan hastalarda gelismekte olan gastrointestinal sistem
kanamasimin bir sebebidir. Ust gastrointestinal sistem kanamasi veya stresle baglantili
mukozal hasar riski yiksek olan hastalara primer lser tedavisi olarak anti-sekretuvar

ajanlar (H2RB ya da PPI) uygulanmalidir.

5.1.5. Alkol ve Sigara

Fazla alkol tliketimi sonras1 gastrik mukozal hasar olusmaktadir ve bu sekilde Glser

kanama riski artmaktadir. Fazla alkol tiiketimi ile NSAII alimu iist gastrointestinal sistem



kanamas: riskini arttirmaktadir?®, Sigara tiiketimi peptik Glser icin risk durumudur. Peptik

tlser hastaliginin tedavisini geciktirmektedir. 2°

5.1.6. Antikoagulan Tedavi

Antikoagulan alan hastalarda ise uUlser kanamasi sebebiyle hastane yatis riski

artmustir.>°

5.1.7. Kortikosteroidler

Kortikosteroid tirevi ila¢ kullanimi Ulser olusma riskini yikseltmemektedir fakat

NSAII ile alindiklarinda iilser olusum olasiligini artiric1 yonleri saptanmugtir. 3t

5.1.8. Gastroduodenal motilite degisiklikleri

Mide {ilserlerinde, mide bosalmasinin az olmasi ve duodenal sivi mide geri kagisi
olabilmektedir. Duodenal Ulseri olan olgularda mide bosalmasinin daha kisa siirede

oldugu ve duodenum asidifikasyonunu kisa siirede artirdig1 ortaya atilmaktadir. 32

5.1.9. Komorbid Hastaliklar

Komorbid hastaliklar iist gastrointestinal sistem kanamasinin ortaya ¢ikmasinda
direkt bir katkisi yoktur. Buna ilaveten, diyabeti olan hasta grubunda parasempatik
tutulumunun olmas: midede gida birikimi, asit ve gastrin salgilanmasinda artisa neden
olabilmekte (ilserin ortaya ¢ikmasinda olumlu etkisi olmaktadir. Uremide gorilebilen
trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir etkisi olmasa da gastrointestinal sistem

kanamalari icin olusmasinda zemin hazirladig: diisiiniilmektedir. 2

5.2. Portal hipertansiyona bagh olan kanamalar

Portal hipertansiyona bagl ortaya c¢ikan kanamalar; Ozofagus varisleri, portal
hipertansif gastropati, gastrik varisler ve ektopik varislerdir. Ozofagus varis kanamasi,
sirozlu hastalardaki en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Varis kanamasi sirozlu

hastalarin %25-40’ inda rastlanmaktadir. Varis kanamasini artiran sebepler sayacak

10



olursak, varislerin endoskopik degerlendirilmesi, hava insiiflasyonu esnasinda
yapilmalidir. Insiiflasyonsuz degerlendirme yapildig1 takdirde, varisler oldugundan daha
yiiksek dereceli degerlendirilebilir. Varis yuzeylerinde gorilen “cherry red spot”, red
whale mark™, “hemosystic spot” gibi tam tiirk¢e karsilig1 olmayan degerlendirmeler de
vardir. Ozellikle hemosistik spot tasiyan varislerde hemoraji riski digerlerinden
yuksektir. Diger portal hipertansiyona bagli kanamalardan olan gastrik vaskdler ektazide,
portal hipertansiyona 6zgii degildir, idiopatik, renal yetersizlik ile birlikte ve otoimmin
hastaliklarda da goriilebilmektedir. Portal hipertansif gastropati ise sirozlu hastalarin

%10’ unda goriilebilmektedir.®

5.3. Tiimore bagh kanamalar

Bu tip kanamalar ilerleyene kadar asemptomatik veya minimal semptomatiktir.
Ilerleyen dénem yakinmalarinda ise istahsizlik, dispeptik sikayetler, disfaji, mide ¢ikis

yolu tikanikliklari, kilo kaybetme ve kanama olabilmektedir.

5.4. Hemorajik veya eroziv gastrite bagh olan kanamalar

Gastrit tanisi, mide mukozasinda inflamasyon demektir. Hemorajik ve eroziv
gastritin endoskopide bulgularina olmasina ragmen kanamaya yol agtigmin kaniti
bulunmamaktadir. Hemorajik ve eroziv gastrit, kanamaya sebep olabilen ve endoskopik
olarak saptanabilen erozyonlar ve subepitelyal olan hemorajiler gibi lezyonlar
kastedilmektedir. Histolojik olarak lezyon mukozada bulunan bir agilmadir. Bu agilma
muskularis mukozaya erismez. Bu ylizden gorilen bu lezyonlar esas kan damarlarin
etkilemez ve blyik kanamalara neden olmazlar. °

Ust gastrointestinal kanamalarmin hepsinin %210-20’sinden sorumlu olmaktadir.
Peptik ulser daha ylzeysel lezyonlar olusturdugundan, submukozada veya daha derinde
bulunan biiyiik damarlarla iliskisizdirler. Bu nedenle major kanamaya pek neden
olmazlar. Ug¢ 6nemli sebebi alkol kullanimi, NSAII alim1, yogun stres. En sik gorilen
sebebi aspirin ve diger NSAIl’lerdir. NSAIl’lara ile iliskili goriilen eroziv gastrit,

cogunlukla, kendini kisitlayan bir hastalik olup, suglu ajan kesildikten sonra hizla iyilesir.
34

11



Kanamalarin biiytik bir kismi kendiliginden durur. Alkole bagli olan gastrit, ilaclara
bagli gastritlere benzer sekilde, kendini sinirlar, alkol birakildiginda hizla iyilesir ve
nadiren invazif girisim gerektirmektedir. Cogunlukla yogun bakim merkezinde yatmakta
olan hastalarda ortaya ¢ikan stres iilserleri, asit salgilayan mukozada diffiiz ylzeysel
yirtilmalarin olmasidir. Etiyolojide sebep olarak, mukozal kan akiminda olan azalma ve
mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerde bulunan azalma sug¢lanmaktadir. En
sik karsilasilan durumlar ise sunlardir: major cerrahi, agir yaniklar, kafa travmasi veya
agir intrakraniyal hastalik, solunum yetmezligi, peritonit, sarilik ve sok. Bu hastaliklar
sebebiyle yatan yogun bakimda bulunan hastalarin yaklasik %10-20’sinde mide kaynakli
kanamalar olmaktadir. Kanamaya sebep olan hastaligin ciddiyeti arttikga kanama riski
artar. Kanama bulunmasi hastanin mortalitesini 2-3 kat artirmaktadir.* Tan1 yontemi en
stk endoskopidir. Endoskopik olarak, tizerinde veya etrafinda piht1 veya sizdirir tarzda
kanama olan, 5 mm’den kiigiik, derin olmayan, nekrotik tabanli mukozal defekt seklinde

gorulirler. %

5.5. Mallory-Weiss kanamalari

Mallory-Weiss mukozal olan yirtiklar, kardiodzofagial bileskede bulunan
longitudinal olan mukozal yirtiklardir. Ust GIS kanamalarin = %3-14iinii
olusturabilmektedir. 24

Klasik hikaye alkol kullanim1 olan bir hastada hematemezden 6nce siddetli 6girtii
nobeti ve/veya tekrarlayan kusmalar sonrasinda gelisir. Kanama olgularin %80- 90’ninda
kendiliginden durur. Erken yeniden kanama orani %0-5 oraninda bildirilmistir. Bu

nedenle biiyiik cogunlugunda sadece destekleyici tedavi yeterli olur. *

5.6. Ozofajit

Ust gastrointestinal kanamas1 olan hastalarin %8’in, 6zofajitten énemli kanama
olusmaktadir 3" Ozofajite bagh olan kaynakli kanama, akut gelisen kanamalardan daha
fazla gizli kan kaybma yol agmaktadir. Klinik olarak degerlendirildiginde ¢ok
miktarlarda olan kanamalarda, genis ¢apli bir tilseratif hastalig1 veya zemininde bulunan
bir koagiilopati hastaligi bulunan hastalarda olusmasi daha muhtemel olmaktadir.

Spesifik olan tedavisi, altta yatan durumun tedavisidir. Ozofajitte altta yatan sebep
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cogunlukla refli Ozofajittir ve tedavide yiiksek doz proton pompasi inhibitdrleri
kullanilmaktadir. Kanamasi bulunan lezyonlarin endoskopik yontemlerle tedavi edilmesi
isleminden 6zofagusta goriilen varisi ve goriiniir damarlar1 olan hastalar yararlanabilir,

fakat perforasyon riski nedeniyle bu islem dikkatli yapilmalidir

5.7. Vaskdler lezyonlar
5.7.1. Vaskdler ektazi

Vaskiiler lezyonlar {ist gastrointestinal kanamalarinin nadir ancak Onemli bir
goriilen sebebidir. Birgok vaskiiler bozukluk iist gastrointestinal kanamasia sebep
olabilir fakat en sik goriilen damarsal lezyonlar vaskiiler ektazilerdir®. Bunlar daha fazla
miktarda mide ve duodenumda gorilmektedir. Vaskiler ektaziler (st gastrointestinal
kanal kanamasindan fazla gizli alt gastrointestinal kanamalara sebep olabilmektedir. Pek
cok farkli sebeplerde bu lezyonlar bulunabilmektedir (bobrek yetmezligi, siroz,
skleroderma, crest sendromu, radyasyon hasari, psddoksantoma ve Ehler-Danlos
sendromu gibi kollajen hastaliklar ve Von Willebrand hastalig1 gibi). Vaskiiler ektaziler
en fazla kronik bobrek yetmezligi ile iligkilidir. Elli aylik bir periyodu kapsayan
prospektif bir Ust gastrointestinal sistem kanamasi calismasinda, bébrek yetmezligi
(serum kreatinin duzeyi ylksek) olan hastalarda %13’iinde {ist gastrointestinal sistem
kanamasinin nedeni vaskiler ektazi olarak saptanmistir. Renal yetmezligi bulunan
hastalarda ise normal renal fonksiyonlu hastalara kiyasla daha sik vaskiiler ektaziye bagh
iist gastrointestinal sistem kanamasi goriilmektedir®. Vaskiler ektazilerin tedavisi kolay
degildir, ¢unku az siklikta izole halde bulunurlar. Kolayca tespit edilebilen veya aktif
olarak kanayan lezyonlari olan hastalarda en iyi tedavi olanaklari endoskopik lazer,
bipolar elektrokoagulasyon, bicap, bantlama, enjeksiyon tedavisi veya argon plazma
koagulasyondur; bu teknikler etkin ve kendi alaninda giivenlidir. Fakat gastrointestinal
kanal yirtilma riski bulunmaktadir ve bu risk 6zellikle elektrokoagulasyon veya lazer
tedavisi igin belirgindir. Masif kanamalar anjiografik tedavi ile durdurulabilmektedir.
Endoskopik veya anjiografik tedavi sonrasinda spesifik kanamakta olan bir lezyondan
yeniden kanama olugmas1 nadirdir; cerrahi tedavi kanama odagi agikca tespit edilebilen

diisiik riskli hastalarda diisiiniilmelidir.*
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5.7.2. Gastrik Vaskiler Ektazi

Gastrik vaskuiler ektazi akut iist gastointestinal kanamanin az siklikla goriilen bir
sebebidir. Bu lezyon ise bir araya gelmis kirmizi noktalar ile gorilebilmektedir. Bu
kirmizi noktalar mide antrumunda lineer bir paternde bulunmakta ise gastrik antral
vaskiler ektazi veya karpuz mide terimi kullanilmaktadir. Bu durumun zitti olarak
belirtmek gerekirse ektazik kirmizi noktalar daha ¢ok gorilebilir ve mide proksimalinde
bulunabilmektedir. Bu duruma ise, yaygin gastrik vaskiiler ektazi ismi verilmektedir. Bu
lezyonu portal hipertansif gastropatiden ayirt etmek zordur. Gastrik vaskiiler ektazi ile
birlikte gorulebilen aklorhidri, atrofik gastrit ve sirozu hastaliklar1 bulunan orta yas veya
yasli kadinlarda en sik gorilmektedir. Bu durumun patogenezi bilinememektedir. Beta
blokorlerin ve de standart portal dekompresyonun gastrik vaskiler ektazi tedavisinde
kanitlanmuis bir etkinligi bulunmamaktadir, ayn1 durumlar endoskopik termal tedavisi igin
ve antrektomi icin de gecerli olmaktadir. GUnlik tuketilen etinil estradiol (30 mikrogram)
ve norethisteron (1,5 mg) ile yapilan bir ¢alismada hastalarda Gnemli bir oranda

transfiizyon gereksinimi 6nemli oranda azalmstir. °

5.7.3 Aortaenterik Fistil

Gastrointestinal traktin herhangi bir bolgesiyle, bu bolgeye komsu aorta arasinda
fistil gelismesine aortaenterik fistiil denir. Aortaenterik fistiiller %75 oraninda
duodenumu tutar 3. Genellikle duodenum iigiincii kitas1 ile aorta arasinda fistiil gelisir.
Primer aorta enterik fistiil, aortada gelisen anevrizmalarin komsu bagirsak duvarini erode
etmesiyle ortaya ¢ikar ve seyrektir. Sekonder aorta enterik fistiil daha siktir ve abdominal
aortik greft ile komsu bagirsak arasinda olusur. Masif kanama atagindan 6nceki donemde
hastalarin %20-100’tinde kendiliginden duran bir iist gis kanama atagi olur ve bu durum
haberci kanama adini alir. Aorta enterik fistiile bagli kanamalar; hizla tan1 konulup erken
mudahale edilmezse, hemen daima élimculdir. Bu nedenle (st GIS kanamast olan bir
hastada (06zellikle aortik greft 6ykisl varsa) endoskop ile duodenumun en uzak yerine
kadar girilmeli ve tiglincii kita goriilmeye caligilmalidir. Cerrahi tedavide greft ¢ikarilarak

ekstra anatomik by-pass yapilir. 3
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5.7.4. Duodenit

Duodenit iist gastrointestinal sistem kanamalarinda ayirici tanilarinda bulunmakla
birlikte nadiren akut kanamaya sebep olmaktadir. Siddetli eroziv duodenit i¢in goriilen
risk faktorleri; kanayan peptik iilserli vakalarda oldugu gibi NSAII’ler ve Helikobakter
pilori’dir. Cogunlukla antikoagiilan tedavi ile iligkilidir. Kanama c¢ogunlukla kendi

kendini sinirlamaktadir ve ¢ok az siklikla miidahale gerektirir. 24

6. PROGNOZ

Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarda, klinik olarak énemi olmayan
Klinikle bagvurabilecekleri gibi, oliimciilde seyredebilmektedir. Ust gastrointestinal
sistem kanamasimin 6lim yiizdesinin %14 dizeyinde yuksek olarak tespit edilmistir. 60
yas Ustii gorulen Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalar ig¢in bagimsiz bir
goOstergedir. Bu hastalarda 12-25% diizeylerinde farklilik gosteren Olim orani
bulunmaktadir.®® 21-31 yas arahiginda %3.3, 41-50 yas arahginda %10.1 71-80 yas
araliginda %14.4 6liim oran1 tespit edilmistir. *° Fakat, son 30-40 senede %8-%10 seviye
araliginda sabit diizeyde kalmis gibi goriinebilmektedir.®” Yeni teknolojik gelismelerle
hastaliklarda erken teshisin imkanin fazla olmasi ve tedavideki yeni gelismeler ise 6lum
oraninin diigmesinde Onemli bir pay sahibi olmaktadir. Gorulen Ust gastrointestinal sistem
kanamalarinda %801, kendiliginden duzelmektedir ve sadece destekleyici tedavisini
gerektirmektedir.*! En onemli olan iki tamisal degisken, kanamanin sebebi ile altta
bulunan farkli bir etkenin bulunmasi gibi goriinebilmektedir. Misal olarak, varis
kanamasi bulunan hastalarda, ilk hastane yatirilma esnasinda en az %30’luk bir 6lum
orant ile %60°lara yaklasan 1 yillik 61im diizeyine sahip olmaktadir.*? Ust GIS kanamas1
bulunan hasta gruplarinda, beklenmeyen gelismeler ile iliskili yiiksek riskli hasta
gruplarinin tanimlanmasinda bazi skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Bu sistemler,
cogunlukla 0lim tehlikesi veya yeniden kanamaya ile alakali matematiksel modellerden
bulunmustur. Bu tlr sistemlerde kullanim siklikla onaylanmamakta ve esas olarak klinik
uygulamada kabul edilmemektedir. Bununla birlikte, akut st GIS kanamas: bulunan
hastalarin tedavi olup olmadigini degerlendirmek iizere modeller de bulunmaktadir. ° Bu
yontem, hastalarda bagvuru aninda asagidakilerin segeneklerin bulunmasi durumunda,

muidahalesi olan diisiik riskli hastalar bi¢ciminde siniflanmaktadir: 6.5 mmol/L’den daha
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az bulunan bun duizeyi, erkekler i¢in 13 g/dL ve kadinlar i¢in 12 g/d1’den daha ylksek bir
hemoglobin konsantrasyon orani, 100 mmHg’den daha yiiksek bulunan sistolik basing ve
100 atim/dk daha diisiik sayilan nabiz. Tedavi gerektirmekte olan tiim hastalar icin diisiik
riske yonelik kriterleri olusturmakta basarisiz olmakla birlikte, diisiik bir hemoglobin
degeri, yuksek bun duzeyi, tasikardi veya goreceli sistolik hipotansiyon mevcut
olmaktadir. Bu tarama durumu ile miidahale gerektirmeyen mindr kanamalarin sadece
%32’si tespit edilebilmektedir®

Biz prognozu gostermek igin ¢esitli skorlamalar1 kullanmaktayiz, bunlar Rockall,

Glasgow-Blatchford, Crusade ve Forrest siniflandirmasidir.

6.1 Rockall skoru

Rockall skoru, 1996 yilinda, iist gastrointestinal sistem kanamasi ile hastaneye
bagvuran kisilerde 6liim oranini tahmin eden faktorleri tanimlamak igin tasarlanmig
biiylik bir popiilasyon tabanli ¢alismadan gelistirilmistir. Preendoskopik ve endoskopik
degiskenler kullanilarak hesaplanir. Rockall skoru, hesaplamada karmasikliga yol agan
ve sistemik hastaliklarin ciddiyeti gibi 6znel degiskenler i¢eren agirliklandirma ile sinirh
olmaktadir. Ilave olarak, tamamlanmas: icin endoskopik bilgiler gerekmektedir ve bunun
sunumu sirasinda kullanilmasini imkansiz duruma gelmektedir. Kisaltilmis bir endoskopi
oncesi veya kabul Rockall skoru da gelistirilmistir; Bununla birlikte, dogrulugu ve klinik
uygulanabilirligi hakkinda tartismalar olmustur.*®

Ust gastrointestinal sistemde en yaygin kullanilan risk puanlama sistemi, biiyiik bir
Ingiliz veritabanindan elde edilen verilerin analizini takiben 1996 yilinda agiklanan

Rockall puanidir.
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Tablo 4.Rockall Skorlama Sistemi

Rockall Skorlama Sistemi

Degiskenler Skor

Yas
>80 2
60-79 1
<60 0

Sok
Hipotansiyon, sistolik kan basinci <100 mmhg 2
Tagikardi, sistolik kan basincit >100 mmhg 1
Sok yok, sistolik kan basinct >100 mmhg ve nabiz 0

Eslik eden hastahk
Bobrek yetmezligi, karacigeryetmezligi, metastatik kanser 3
Kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, baska major eslik eden hastalik 2
Major eslik eden hastalik yok 0
Endoskopik tam
Ust gastrointestinal kanser 2
Peptik iilser, eroziv hastalik, 6zefajit 1
Lezyon yok, Mallory Weiss yirtig1 0
Endoskopik yeni kanama bulgusu

Temiz tabanli iilser 0
Ust GIS’de kan, aktif kanama, goriiniir damar piht1 2

6.2 Glaskow-Blatchford skoru

Glasgow-Blatchford skoru, Rockall skorundan farkli olarak endoskopik verilerden
ziyade hastanin bagvuru sirasindaki laboratuvar degerlerini ve klinigini dikkate
almaktadir. Acilde, endoskopik bulgular gerekmediginden ve yalnizca klinik veri igerdigi
icin ilk tercih edilecek skorlama sistemlerinden biridir. Glaskow-Blatchford skorunun

degeri 0-1 puan olan hastalar, erken endoskopi yapilmaksizin 6nerilerle taburcu edilebilir.
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Tablo 5. Glaskow-Blatchford skorlama sistemi

Glaskow-Blatchford skorlama sistemi
Risk Skor
Kan Ure Azotu
18.2-22,4 mg/dI 2
22.4-28 mg/dl 3
28-70 mg/dI 4
>70 mg/dl 6
Hemoglobulin(erkek)
12-13 mg/dl 1
10 -12 mg/dI 3
<10 mg/dl 6
Hemoglobulin(kadin)
10-12 mg/dl 1
<10 mg/dl 6
Sistolik Kan basinci
100-110 mmhg 1
90-100 mmhg 2
<90 mmhg 3
Diger Belirtecler
Nabiz >100/dk 1
Melena 1
Senkop 2
Karaciger hastalig 2
Kalp yetmezligi 2

6.3 Forrest simiflandirilmasi

Peptik iilseri bulunan kisilerde mevcut olan tlserin siddeti ve seyri Forrest
siniflamasina gore degerlendirilmektedir. Peptik {lser ciddiyeti arttikga mortalitenin

arttig1 gozlenmistir. Forrest la iilserde mortalite %4,8 oraninda goriiliirken, Forrest 3
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iilserde mortalite %0 olarak g6zlenmistir Forrest 1a: fiskirir tarzda aktif kanama, Forrest
1b: sizint1 tarzinda aktif kanama, Forrest 2a: kanamayan gorunir damar, Forrest 2b:
yapisik pihti, Forrest 2c: diiz pigmente lezyon, Forrest 3: kanama bulgusu yok olarak
degerlendirildi. °

Ocak 2012-Aralik 2017 arasindaki Uludag tiniversitesindeki 300 gastrointestinal
sistem kanamasi olan hastada tizerindeki yapilan ¢aligmada mortalite oranlar1 Forrest 1a:
%42.8, Forrest 1b: %6.5, Forrest 2a: %8 Forrest 2b: %4,3, Forrest 2c: %0, Forrest 3: %0

olarak saptandi.®®

Tablo 6.Forrest Simiflamasi

Simif Kanama bulgusu

1 Aktif kanama var

la Fiskirir tarzda kanama var

1b Sizdirir tarzda kanama var

2 Aktif kanama yok, gecirilmis
kanama var

2a Gorulebilir damar yapist

2b P1iht1 ile kapli iilser

2c Hematin ile kapl iilser

3 Stigma yok, temiz tabanh iilser

6.4 Crusade skorlamasi

71277 hasta grubundan olusan genis Olgekli bir Crusade skoru c¢alismasi
orneklerinde Crusade kanama risk skoru olusturulmus ve daha sonra bu kayitlar alinarak
diizenlenen bir calismada (17857 hastayr kapsayan) bu skorlarin gecerliligi
dogrulanmustir. % Risk skorlarindaki artisla beraber 6nemli kanama oranlar1 giderek
artmaktadir. Hasta kabul ve tedavilerini biitiinlestirerek kanama riskini tahmin edebilen
bu skor goreceli olarak yiiksek bir dogruluk derecesine sahip olmaktadir. Bu kanama risk
skorunda 6n gordiiriici faktorler listesi i¢inde yas bulunmamakla beraber kreatinin

Klirensi hesaplamalarina dahil olmaktadir 4
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Tablo 7.Crusade Skorlamasi

Ongordirici Faktor

Skor

i1k Hematokrit Degeri, %

<31

31-33,9

34-36,9

37-39,9

>40

Kreatinin klerensi

<15

>15-30

>30-60

>60-90

>90-120

>120

Dakika kalp atim sayis1

<70

71-80

81-90

91-100

101-110

111-120

>120

RP|IRP|IO|OO|W|Fk O

(O

Cinsiyet

Erkek

o

Kadin

[ee)

Basvuruda KKY varhg

Yok

o

Var

Damar Hastahg OyKkiisii

Yok

o

Var

Diabetes Mellitus

Yok

o

Var

o]

Sistolik kan basinci, mm/Hg

<90

91-100

101-120

121-180

180-200

>201

(W[~ |(Oo1(00 |

Tablo 8.Crusade Risk Skorlamasi

Risk Sinifi Puan Risk(%)
Disiik 21-30 55

Orta 31-40 8.6

Y uksek 41-50 11.9
Cok Yuksek 51-60 19.5
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7. TANI

Hasta hemodinamik stabile edildikten sonra ve kapsamli olan hasta
degerlendirmesinden sonra, tedavisinin belirlenmesi, kanamasinin sebebini tespit etmeye
ve tan1 koymaya dogru degismektedir. Oykii ve yapilan fizik muayene, énemli olmakla
beraber, kanamanin sebebini ortaya c¢ikarmayabilir ve tanisal testler yapilmasini
gerektirmektedir.

Ust gastrointestinal kanamasinin degerlendirmesine yonelik primer tan1 metodu,
eskiden oldugu gibi 0&sofagogastroduodenoskopidir. Baryum radyografi iist
gastrointestinal sistem lezyonunda dogru sekilde tan1 koyabilmekle birlikte, bu yontem
higbir tedavi imkan1 saglamamaktadir ve akut {ist gastrointestinal sistem kanamasinda

onerilmez.'*

7.1. Ayiricl tani

Ayirict tan1 boliimiinde listelenen bozukluklarin yani sira, iist gastrointestinal
sistem kanamasi semptomlari olan hastalarda ise su hadiselere dikkat edilmelidir:

e Mide Varisler

e Mallory-Weiss Yirtigi

¢ Neoplazma

e Hemorajik Gastrit

e Dieulafoy Lezyonu

e Hemobilia

e Pankreas Psddoanevrizma

e Aortoenterik Fistul

e Mide Tumorleri

o Kardiyak Siroz

e Colyak

e Kolesistit

e Siroz

e Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

e Strongiloides
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e Senkop
e Von Willebrand Hastalig1
e Zollinger-Ellison Sendromu

e Dang Hummasi

Tablo 9. Gastrointestinal kanamal hastalarin ayirici tanisi

Abdominal Aort Anevrizmasi
Akut Gastrit
Mide Ulseri

Barrett Ozofagus

Pilor Stenozu

Gastrinoma

Peptik Ulser Hastalig
Ozofajit

Ozofagus Varisleri

Mide Kanseri

7.2. Anamnez ve fizik muayene bulgularin degerlendirilmesi

Ciddi bir gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran ve kanamasi oldugundan
stiphe edilen hastaya yaklagimin basamaklar1 sdyledir:
e Hastanin hizli resiisitasyonu ve durumun stabil hale getirilmesi
e Kanama kaynaginin saptanmasi
e Akut kanama ataginin tedavisi
e Erken ve ge¢ donem rekiirren kanamalariin dnlenmesi
Kanamasi olan hastaya ilk yaklasimda, hastanin 6nce havayolu agiklig1 saglanmast,
solunum ve dolasimin saglanmasi icin destek tedavisine hemen baslanmalidir. Iki tane
blyuk delikli (18G veya uzeri) intraventz kanul olmasi ve vital bulgulart diizenlemek
icin, hastanin genel saglik halinin izin verdigi miktarda, ¢ok hizli bir bigimde izotonik
veya ringer laktat sivi verilmesine gecikmeden baslanmalidir. Damar yolu agildiginda,

tam kan sayimi, kan grubu, cross, hemostaz ve rutin biyokimya i¢in kan alinip ivedi bir
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bicimde ¢aligilmalidir. Postural hipotansiyonu veya sok tablosu bulunanlarda, acilen 4-6
unite eritrosit stspansiyonu verilmelidir. Agresif sivi verilmesine ragmen kan basinci
diistik olan hastalarda dopamin gibi vazopressorler kullanilabilmektedir. Yetersiz
oksijenasyonu bulunan hastalara nazal kanul veya ylz maskesi ile oksijen verilmelidir.
Hastanin vital bulgulart ve idrar ¢ikist ayarlanmalidir. Agir kanamaya ile iliskili sokta
bulunan, hematemezi suren, bilinci bulanik veya ajite olan, solunumu bozuk olan
hastalarda, elektif endotrakeal veya nazotrakeal entiibasyon ve gerekmesi durumunda
mekanik ventilasyon yapilmaktadir. Hemodinamik durumu bozacak diizeyde
gastrointestinal kanamasi1 bulunan vakalar yogun bakimda takip edilmelidir. Tedaviye
verilmesine ragmen kanamasi bulunanlara, sok tablosunda bulunanlara, hematokriti
%25’in altinda bulunanlara ve kot doku oksijenasyonuna olmasina bagli anjina gibi
semptomlar1 olanlara kan verilmelidir. Gencglerde hematokritin %20-25 yeterli olmakta
iken, 60 yastan fazla olanlarda veya ciddi kalp hastaligi bulunanlarda hematokrit
diizeyinin %30°dan fazla tutulmas1 énerilmektedir. %8

Fizik muayene semptomlar1 kanamalarda derecesi igin bir gosterge olabilmektedir.
Az miktarda kanamasi olan, gencin genel durumu giizeldir ve hasta yalnizca melena
tanimlayabilmektedir. Fakat yaglh hastalarda, kanama miktar1 fazla ise hasta sok tablosu
icinde getirilebilmektedir. Bu sebeple kanamada olan siddeti ve hastada olan yas, bununla
birlikte olan hastaliklarda fizik muayene semptomlar1 etkilenmektedir. Ust
gastrointestinal sistem kanamalarinda hastalarda bulunan her tiirli kanamada olan
hipovolemi semptomlari ve bulgulari (terleme, solukluk, carpinti, halsizlik, hipotansiyon,
tagikardi ve sok gibi) goriilebilmektedir. Toplam viicudumuzdaki kan volimdiind 5 litre
varsaydinizsa, kanmin %10’unu, bagka bir deyisle 500 ml’sini kaybeden hastada vagal
senkop gozlemlenebilir. Kayip %20’e ulastiginda efor sonrasi1 gorilen tasikardi, %30
kayipta ise ayaga kalkinca gozlemlenen hipotansiyon, %40 kayipta ise sirtiistii durumda
ortaya ¢ikan hipotansiyon ve tasikardi, %50 kayipta ise ciddi sok ve 6liim goriilmektedir.

Hasta kanamadan Once epigastrik bolgede olan aglikta olup yemek yemek ile gecen
agn tarif ediyor ise peptik iilser, dzge¢misinde yogun alkol alimi ve NSAII kullanimi
mevcut ise eroziv-hemorajik gastrit 6n planda disiiniilmektedir. Yogun alkol kullanimi
veya diger sebepler ile iligkili surekli olan bulanti, kusma ve 6giirtiisii bulunan hastada
Mallory-Weiss sendromu, dudaklarinda telenjiektazileri ve aile Oykisunde sik burun

kanamasi bulunan hastada Osler-Weber-Rendu hastalig1 6n planda diisiiniilmelidir. Aort
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anevrizmasi sebebiyle cerrahi midahale gegiren Kiside melena goriildiigiinde aorto-
enterik fistiil olabilecegi bilinmelidir. Ciltte petesileri ve tiremik kokusu bulunan kronik
bobrek yetmezlikle hastalarda arterio vendz malformasyon (AVM) akla gelmektedir.
CUnku bu vakalarda AVM sik gorilmektedir.

7.3. Laboratuvar bulgulari

Laboratuvar degerlerinde gastointestinal sistem kanamasi ile bagvuran hastalarda
tam kan sayimi, protrombin zamani, lire ve kreatinin degerleri ve kan grubu tespit
edilmelidir. Baslangigta goriilebilen hematokrit degerleri hastalarin kanamasinin ne
diizeyde oldugunu tam olarak gosterememektedir. Bunun sebebi, kanamada hem kan
elemanlar1 hem de sivi kaybi olusmustur ve bununla birlikte hemokonsantrasyon
gelismektedir. Saatler igesinde disarisinda bulunan sivinin verilmesi ve ekstravaskiler
bolgenin intravaskiiler bolgeye s1vi gegisi ile kan seyreltilebilmektedir, hematokrit diizeyi
ise diisebilmektedir ve kanamasmin derecesini gostermektedir, sire ise 24-48 saat
olabilmektedir. Hematokrit dizeyinin 6lcimu mikrositer eritrosit ile birlikte
olabilmektedir bu ise kronik siiregte olusan kanama olabilmektedir. Bu sebeple akut
kanamadaki derecesini gostermez. Kanamaya bagli olusan anemide ise eritrosit
gOrinimd normositerdir. Hastadaki gorilen ilk hemoglobin diizeyi klinik ve sok
durumunun tespiti icin gereklidir. Hemoglobin diizeyleri kanama surecinin takip edilmesi
icin seri izlenmesi Onerilmektedir. Aktif siregelen kanama duizeyine gore, 2-6 (nite
crossmatch istenilmelidir. Hastalara ¢cogunlukla hipoperfiizyon ve hipovolemi sebebi ile
kan verilmesi gerekmektedir. Onemli eslik eden hastaliklarda (Ornegin, ileri
kardiyovaskiiler hastalik) bulunan hastalar da ise miyokard iskemisini olmasini 6nlemek
ve kalp kasinin oksijenasyonunu saglamak icin kan verilmesi gerekmektedir. 49 %
Trombositopeni ve I6kopeni portal hipertansiyona bagli dalak buyiumesinde
gorilebilmektedir. Aktif kanama olmasi durumunda ise 50.000°den daha az platelet
bulunmakta ise pihtilasma faktorleri hemen replasman edilmesi gerekmektedir. Bu
sebepten dolay1 trombosit verilmesi ve taze donmus plazma gerekmektedir. Hasta pt, aptt,
INR koagiilopatinin varligin1 tespit etmek icin kontrol edilmesi gerekmektedir.
Koagtilopatinin nedeni tiiketim ve trombositopeni kaynakli olabilmektedir. Koagiilasyon
parametrelerinin siirekli 6l¢timii kanamay1 degerlendirmek igin gereklidir. Anormallikler

hizla diizeltilmelidir. Protrombin zamanindaki uzama antikoagulan kullanimi yok ise akut
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ya da kronik bir karaciger hastalifinin isaretidir. Temel metabolik profil bobrek
komorbiditesinin degerlendirilmesinde yararlidir. Fazla miktardaki st gastrointestinal
sistem kanamalarinda kan iire azotunda yiikselme vardir. Bunun nedeni bagirsaklarda
kandan ag¢i13a ¢ikan protein iiriinlerinin emilmesi ve hipovolemidir. Ust gastrointestinal
kanama ile bun-kreatinin orani artar. Bobrek yetmezIligi olmayan bir hastada bu oranin
36’nin istiinde olmasi iist gastrointestinal sistem kanamasini diigiindiiriir. Koagiilopati
ilerlemis karaciger hastaligi isareti olabilir. Pt, Child-Pugh puani hesaplanirken
kullanilir.* Artmis aminotransferaz diizeyleri hepatoselliiler hasarin bir sonucudur. Artan
alkalen fosfataz ve gama-glutamil transpeptidaz seviyeleri kolestatik karaciger
hastaliginin bir gostergesidir. Fibrinojen diizeyinin 100 mg / dl den az olmasi da ilerlemis

karaciger hastalig1 gosterir.

7.4 Gorunttuleme
7.4.1 Akciger Grafisi

Gogilis grafilerinde aspirasyona bagli olusmus olabilecek akciger enfeksiyonlarini,
plevral eflizyonlar1 ve 6zofagus yirtilmasini diglatilmasi icin istenmelidir; ayakta direkt
batin grafisi ise perforasyon ve ileusu diglamak i¢in istenmelidir. Baryum kontrastl
grafiler genellikle yararli degildir ve endoskopiyi daha zor ve tehlikeli (aspirasyon) hale

getirir.

7.4.2 Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) ve ultrasonografi siroz ve karaciger hastalig1, pankreatit
ile iligkili olan psOdokist ve kanama, kolesistit ile iligkili gorulen kanama, aortoenterik
fistul ve st gastrointestinal sistem kanamalarinin diger olagandist nedenlerini saptamak

icin gerekli olabilmektedir. >

7.4.3 Sintigrafi

Niikleer tip taramalar1 aktif kanamay1 tespit etmede kullanilabilmektedir. Bununla
birlikte 2010 ACR kriterleri Tc-99m isaretli eritrosit taramalarinin iist gastointestinal

sistem kanamalarinin tanisinda sinirli oldugunu fakat sebebi bilinmeyen st
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gastrointestinal sistem kanamasi gibi olan bazi durumlarda faydali olmaya devam ettigini
belirtilmektedir. 52

7.4.4 Anjiografi

Kanamanin durmamasi durumunda ve endoskopi ile lokalizasyonun basarisiz
olmasi durumunda anjiyografi kullanilabilir. 2010 ACR kurallarina gore, trans katater
arteriyel embolizasyon (TAE) ile kullanilan anjiyografi endoskopik tedaviye cevap
alinamayan bUtun arteriyel Ust gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalinda

kullanilmasi diistiniilmelidir.

8. TEDAVI

Acil serviste karsimiza ¢ikan gastrointestinal hemorajisi olan hastasinin tani ve
tedavisinde kritik ve kilit karar noktalart bulunmaktadir. Acil serviste bakilan hastada
oncelikle genel goriiniimii, vital bulgulart ve hacim durumuna degerlendirilerek, hastanin
durumunun stabil ya da anstabil olup olmadigina degerlendirilmesi gerekir. ilk
degerlendirme ile anstabil oldugu kabul edilen hastaya, hayati organ ve doku perfiizyonun
saglanmasi1 hedefi ile kristaloid sivilarla acilen resiisitasyon islemine baglanmalidir, bu
sebepten hastaya antekubital bélgeden iki intravendz kateter (18G veya daha biyik) veya
santral kateter takilmas1 gerekmektedir. 53 Sok bulgularinin daha iyi olmas: igin hayati
organ ve dokularin yeterli dagiliminin saglanmasi gerekmektedir. Sistolik kan basinci
>100mmHg yapacak bigimde hidrasyon ve resusitasyon yapmak, >1mL/kg/saat olacak
diizeyde idrar ¢ikisini saglanmasi, biling diizeyinde diizelme olmasini saglanmasi; hayati
organ perfiizyonunun saglanmasi igin yeterli olmaktadir. ®* Ilk baslarda yeterli organ
perflizyonunu saglamak icin Kristaloit inflizyonu verilmesi yeterlidir. Hipovolemi, sok
veya devam eden kanama varligi bulunmakta ise, hastalarn takibinin yogun bakim
unitesine yapilmasi gerekmektedir. Kanama durmamas: durumunda ise, ¢ok Onemli
miktarda kan kaybmin oldugu tespit edildiginde veya iskemik kalp hastaligi bulunan
hastalarda, eritrosit verilmesi gibi kan iiriinleri ile transfiizyon yapilabilir. Koagiilasyon
faktorleri ve trombosit siispansiyonlart benzeri kan drinlerinde uygun olan klinikte
kanamay1 durdurmaya yardimci olabilmektedir. > Hastanin stabil duruma getirildikten

sonra gastrointestinal sistem kanamasinin st gastrointestinal kanama ve alt
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gastrointestinal kanama ayrimini yapmak i¢in, hastanin 0ykdsii detaylica alinmali ve fizik
muayene yapilmaktadir. Son olarak ise (st gastrointestinal kanama veya alt
gastrointestinal kanamanin ciddiyetini tespit edilerek, acil serviste hastanin yonetimi ve
taburculugu konusunda yaklasimi gerekmektedir.>®

Cogunlukla genc¢ olan, verdigi hikayesinden emin olunabilen, herhangi bir risk
faktorleri olmayan, kanama yeri net bir sekilde belli olan (6rnegin Mallory-Weiss yirtigi
ile olan hafif kanama) ve stabil olan hastalar, acil servisin 12 saatlik gdzlemi sonrasinda
taburcu edilebilmektedir. Acil serviste olan sivi veya kan ile reslisitasyonu yapilmis veya
stabil olmayan bir sekilde bagvurmus, fakat resiisitasyon sonrasinda stabilize edilmis
hastalar i¢in, daha ileri degerlendirmede ve yatarak takip ve tedavisi planlanan hastalarda
gastroenteroloji konsultasyonu gerekmektedir. Hemodinamik olarak stabil olmayan alt
gastrointestinal hemorajisi olan hastalarinda acil cerrahi girisim agisindan genel cerrahi
goriisii istenilmelidir. *® Hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarda, sok ve
kanamanin tehlikeli boyuta ulastigi durumlarda entiibasyonun degerlendirilmesi, acil
endoskopi icgin gastroenteroloji boliimiine danigilmasi ve gerekli durumlarda yogun
bakim yatis1 gerekmektedir. Hemodinamik olarak stabil olmayan alt gastrointestinal
kanamali hastalar, sok ve kanamanin tehlikeli boyuta ulastigi durumlarda enttibasyonun
degerlendirilmesi, acil cerrahi girisim agisindan genel cerrahiye danisilmas: ve yogun
bakim yatis1 gereklidir. GIS kanamas1 olan hastalarda, perfiizyon bozuklugu sebebi ile
akut koroner sendrom geligebilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Anormal EKG bulgusu
olan hastalarda, artmigs mortalite ile baglantili oldugu i¢in yakin kardiyak takip
yapilmalidir. Ng takma islemi sirasinda gordlebilen agri, aci, aspirasyon, pndmotoraks,
faringeal, 6zofageal ya da gastrik perforasyon benzeri komplikasyonlar olabilecegi
unutulmamalhidir. Nazogastrik sonda takilmasi son yapilan ¢aligmalarda ¢ok da yararl
olmadig1 gosterilmistir. Nazogastrik lavajin, hematemezsiz melena veya hematokezya

hastalarinda yararli olmadig1 gosterilmisgtir.>’

Gastroenterolog, yapacagi girisim
esnasinda goriisiinii arttirmak amaciyla, nazogastrik sonda takip lavaj yapmak isteyebilir.
Fakat bunun disinda {ist gastrointestinal sistem kanamali hastalarda rutin nazogastrik
sonda uygulamas1 6nerilmemektedir.>” Sengstaken-Blackmore tiipli endoskopiye hemen
ulagilamayacak durumda bulunan ve masif 6zofagus varis kanamasi bulunan segilmis

kisilerde kullanilabilecek, yatak basi miidahale segenegi olmaktadir. Nadir olarak, kontrol
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edilemeyen varis kanamasinin acil miidahalesinde aklinda bulunmasi gereken bir

secenektir.

8.1 Farmakolojik tedavi
8.1.1. Proton pompa inhibitorleri

Proton pompa inhibitorleri tilserdeki pihtiy1 fibrinolizden olan etkinligi sebebiyle
gastrik pH diizeyini 6.0 n1n iistiinde bir diizeyde olmast i¢in 6nem arz etmektedir °8. Ulser
kanamasi mevcut bulunan hasta i¢in mevcut veriler farmakolojik tedavi ylksek doz
intravenéz proton pompa inhibitéri oldugunu belirtmektedir. ° Lau ve arkadaslar
normalden daha fazla dozda verilen intraventz omeprazolun endoskopik tedavi ihtiyacini
azalttigini ortaya cikarmistir. ®© Pantoprazol, lansoprazol, esomeprazol intravendz
formlar1 kullanilan proton pompa inhibitorii formlaridir; intravendz omeprazol kullanimi
ise daha gok diger yerlerde kullanilmaktadir. intravendz pantoprazol ve esomeprazol igin
tavsiye edilen doz 80 mg bolusa ilaveten, 8 mg/saat inflizyon olmakta olup inflizyon 48-
72 saat slrecince devam ettirilmelidir. Bu tedavinin diisiik maliyetli oldugu
gosterilmektedir. ®* Endoskopiden 6nce uyguladigimiz ilaglar1 olusturmaktadir. 2010
senesindeki Cochrane derlemesinde 2223 hastalik, 6 randomize kontrollii ¢alismadaki
sonuclarini ele almaktadir °

Bu sonuglara gore proton pompa inhibitdrlerinin endoskopi 6ncesi kullanimlari ile:

e Mortalite {izerine etkili olmadig:

¢ Yeniden kanama tizerine etkili olmadig1

e Cerrahi ihtiyacini etkilemedigi

e Kanama agisindan yiiksek riskli lezyon goriilme olasiligini azaltmadigi

e Tekrarlayan endoskopi gereksinimini azaltmadig1 saptanmustir.

8.1.2 Prokinetikler

Ust gastrointestinal kanamasi olan hastalarda c¢alisilmaktadir. Prokinetik ajan
olarak kullanilmakta olan eritromisin ve metoklopramid tedavisinde beklenen kan, pihti,
yiyecekten kalanlarinin mideden arindirilarak endoskopiden énce midenin endoskopi

esnasinda gorsellestirilmesini en iyi hale getirmektir. Eritromisin tedavisi, endoskopiden
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once 30-90 dakika onceden verilmesi, 3 mg/kg intravendz 20-30 dakika suresince
verilmesi 6nerilmektedir.

Eritromisin motilin reseptori agonist olma ozelligi ile iliskili olarak mide
bosalmasini desteklemektedir. Eritromisinin midenin gorinti kalitesini artirmis oldugu
en az dort randomize kontrollii ¢alismada tespit edilmistir. ®2 % Bu konudaki ¢alismalar
ise tek doz intravendz eritromisinin goriniirliigii ciddi sekilde sagladigi, endoskopinin
stresini azalttig1 ve ikinci endoskopinin gereksinimini azalttigini tespit edilmistir. Fakat
eritromisin nazogastrik lavaj ile kiyaslanmistir. Sadece nazogastrik lavaj ile sadece
eritromisin tlketimi ve nazogastrik lavaj ile eritromisin tiiketimi kiyaslandigi 253 hasta
ile yapilmakta olan randomize kontrollu bir ¢aligmada ii¢ grup ile arasinda belirgin bir
fark olmadigi saptanmistir. Buna ilaveten, islem siiresi, tekrarlayan kanama oranlari

bakimindan da gruplar arasinda belirgin bir fark saptanmamus.®*

8.1.3. Somatostatin ve Analoglari

Somatostatin veya turevi oktreotid, varis kanamasi tedavisi i¢in kullanilmakta iken
buna ilaveten varis dist kanamalarda da kanama riskini azaltabilmektedir.®®
Vazokonstriktor etkileri bulunmamaktadir. Fakat, glukagon, VIP, substans-P ve
kalsitonin genle alakali peptid benzeri bagirsak merkezli peptidlerin yayilimini
engellemek suretiyle vaskiiler tonusu artirabilmektedir. Vazopressinin aksine, klinik
durumu splanknik vaskiiler sistemle sinirl kalmigtir. Sistemik etkileri bulunmamaktadir.
Somatostatin baslangi¢ dozu intravendz 250 mikrogram bolusu takiben, 250
mikrogram/saat intravendz inflizyon bigiminde kullanilmaktadir. Tedavinin siresi 5
gunddr.

Oktreotid somatostatinin sentetik bir bicimidir. Varis kanamasi olan hasta kisilerde,
oktreotid saatte 25-50 mcg bolusa ilaveten inflizyon ardindan 20-50 mcg inflizyon
seklinde verilebilmektedir. Oktreotid kullananan hastalarin akut varis dis1 {ist
gastrointestinal sistem kanamasi bulunan hasta bireylerde kullanilmasi tavsiye
edilmemektedir. Fakat bazi1 segeneklerde yardimci tedavi olarak kullanilabilmektedirler.

Oktreotid tedavisinin &liim oranina etkisi gosterilememistir. Bu durumla birlikte
varise bagli olan ve varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamalarinda tekrarlayan

kanamay1 ve transfiizyon ihtiyacin1 azaltt1§1 bulunmustur.%®
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8.1.4 Traneksamik asit

Traneksamik asit, Ust gastrointestinal sistem kanamasi bulunan hastalarda
kullanilmakta olan bir antifibrinolitik ilagtir. Ust gastrointestinal sistem kanamasi
bulunan hasta grubunda traneksamik asit ila¢ kullanimi ile alakali sekiz randomize
calisma ve bir meta-analiz de 6liim orani bakimindan faydasi bulundugu fakat kanama,
cerrahi gereksinimi ve transflizyon gereksinimi agisindan bir farklilik olmadig: tespit
edilmistir.®® Bu bakimdan mevcut bulunan standart bir tedavi sekli olan proton pompa
inhibitorleri ve endoskopik tedavi yani sira traneksamik asitin herhangi bir katkis1 oldugu

gosterilememistir.

8.2. Hidrasyon Verilmesi

Sokta veya siddetli voliim diisiikliigli olan hastalarda voliim verilmesi hizl birlikte
yapilmasi gerekmektedir. Yapilmamis bulunan sivi replasmaninda ise, doku hipoksisi ile
birlikte gorilen iskemik doku hasarindan multiorgan yetmezligine kadar uzanan bir klinik
goriilebilmektedir. Hidrasyon verilmesinin esasi, eksik bulunan voliimiin yerine
konulmasidir. Hastanin kan kaybi varsa verilmesi gereken kan iiriinleri olmaktir. %3 S1v1
verilmesi konusunda yapilan ¢aligmalar kristaloid sivilarin ve 6zellikle izotonik sivilarin,
daha ucuz ve diger sivilar kadar etkili oldugunu gostermektedir. ¢’ ® Bununla birlikte
akut bobrek yetmezligi durumu, renal replasman tedavi ihtiyaci ve mortaliteyi

artirabilecegi icin kolloid siv1 verilmesinden kagimilmaktadir. 8° 7

8.3 Kan Transflizyonu

Hayati tehdit edecek olan kanama, aktif hematemez, hipoksi, siddetli olan takipne
veya degismekte olan mental durum, havayolu giivenligi i¢in erken entiibasyon
gerektirebilir. Hastalarin hemodinamik olarak anstabil olup olmamasi ya da tahmini kan
kaybr miktarinin bilinmesi, ilk resiisitasyon zamanina yardimet olacaktir. Transfiizyon
miktarini ya da zamanini belirlerken; yas, komorbid hastaliklar (koroner arter hastaligi,
periferik vaskiiler hastaliklar, kalp yetmezligi vb.), baslangi¢c hemoglobin ve hematokrit
diizeyi de g6z oniinde bulundurulmalidir. Kan transfiizyonu, baslangi¢ hemoglobin (Hb)

miktar1 7-8 gr/dl nin altinda olan ya da 2lt kristaloid s1v1 infiizyonuna ragmen sistolik kan
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basinct kullanmak sonlanim o6lgiitlerinde iyilesme saglamaktadir. Komorbid hastaligi
olan, anemiden ciddi etkilenecek olan hastalarin hedef Hb miktarlarin1 > 9gr/dL olmasi
gereklidir.

Koagiilopati 06zellikle karaciger hastaligi olan ve masif transflizyon yapilan
hastalarda derhal duzeltilmelidir, fakat transflizyon endoskopiyi geciktirmemelidir.
Onerilen transfiizyon sekli, 1:1:1 ya da 2:1:1 olarak sirastyla eritrosit siispansiyonu (ES),
trombosit silispansiyonu (TS) ve taze donmus plazmadir (TDP). Son yillarda yapilan
calismalarda masif transfiizyon ihtiyaci olan hastalarda transfiizyonun yiiksek ES/TDP
orantyla yapilmasinin yararl oldugu gésterilmistir.”® * TS, TDP ve ES miktarlarinin
sirastyla 1:2:4 oraninda yapilmasinin 1:1:1 oranina goére daha faydali oldugu

gosterilmistir, /2 73

8.4 Endoskopik girisim

Ust gastrointestinal sistem igin yapilan girisimlerde, Ust gastrointestinal sistem
kanamalarinda %90 oraninda basariya ulasabilen en etkili miidahale ydntemidir.’* Bir
ulserdeki aktif kanama veya kanamaya yol agmayan gorunir damarlar ise tehlike
olusturmaktadir. Ciinkii bu durumlar tekrarlayan kanama ve endoskopik tedavi
bakimindan yiiksek riski belirtmektedir.” ® Endoskopik tedavileri arasinda enjeksiyon
terapileri (salin, vazokonstriktorler, sklerozan maddeler, doku yapistiricilar: ve bunlarin
ile bilesenler), termal koagiilasyon gibi yontemleri, temassiz argon plazma koagiilasyon
ve mekanik olarak da endoskopik klips se¢enekleri bulunmaktadir. Kanama bagladiktan
sonra ilk saatlerde yapilan endoskopide ise mortalite icin yuksek riskli olan
hastalarimizda 6liim oran1 azaltmaktadir.”” Ust gastrointestinal sistem kanamasi bulunan
hastalarinda erken endoskopi (ilk 24 saatte) tavsiye edilmektedir.”® Endoskopik girisim
sirasinda yapilabilen enjeksiyon yOntemleri, koterizasyon ve mekanik metodlar (st
gastrointestinal sistem kanamali hasta yonetiminde kullanilabilmektedir.”® Enjeksiyon
tedavisinde kullanilan birincil yol voliim tamponadi olmaktadir, fakat kullaniimakta olan
bazi ajanlarm ikincil etkisi de bulunabilmektedir. Etanol, etonolamin, polidokanol,
trombin, fibrin ve siyanoakrilat gibi yontemler olsa da, varis dis1 olan tst gastrointestinal
kanama ile seyreltilmis epinefrin en sik kullanilan ajandir.®® Lezyonun eradike
edilmesinde lazer, elektrokoter, 1sitict prob ve argon plazma Kkoterizyon uygulamalari

kullanilabilmektedir. Lazer tedavisi, ekonomik olmasindan dolay1 yaygin olarak
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kullanilmaktadir. Elektrokoter, monopolar, bipolar veya multipolar prob gibi yontemler
damar1 koagile etmek icin bir yontemdir. YUzeysel lezyonlarda ise en sik argon plazma

koagiilasyonu kullanir. 8t

Endoskopik degerlendirmelerde kanamanin tekrar olma riskini tespit etmek icin

Forrest siniflandirilmasi kullanilmaktadir.

Tablo 10.Kanamayi durdurmak i¢in kullamlan tetkikler:

Epinefrin veya sklerozan madde enjeksiyonu

Bipolar elektrokoagiilasyon

Band ligasyonu

Isitic1 prob koagtilasyon

Sabit probla basin¢ tamponadi

Argon plazma Koagulasyon

Lazer fotokoagiilasyon

Lastik bant ligasyonu

Biyolojik yapistirici ile hemostatik maddelerin uygulanmasi,

Hemoklip veya endoklips uygulanmasi

Deneysel nanopowder uygulanmasi82

Endoskopik tedavi yontemleri siklikla kombine kullanilir. Hemoklipslerle
endoskopik tedavi 6ncesi enjeksiyon tedavisinin etkinligi de iyi olmaktadir. 2008 yilinda
yaymlanan SIGN kilavuzunda ise, 1-13 milimetrelik 10.000 adrenalin enjeksiyonu ile
yapilan termal veya mekanik bir endoskopik kombinasyon islemi, tek yontem uygulanan
endoskopik tedaviye kiyasla daha Ustiindir.2® Endoskopik hemoklip veya termal
tedavisinin uygulanmasmin yiiksek riskli lezyonlarda kullanilmas: 6nerilmektedir. "
Enjeksiyon tedavisinin lazer uygulamasi 6ncesi kullanilmasi kanin 1s1 emici 6zelligini

azaltmakta faydalidir.

8.4.1. Isitic1 Prob Koagiilasyon

Bu yontemde uygulama, titanyum kapsil ve teflonla kapli (probun mukozaya
temasin1 azaltmak igin) bir elektrot ile olmaktadir. Probun 6lgllen sicakligi 250 °C (482

°F)’ye kadar yiikselebilmektedir 25-30 joule ujgulamada kuvvetli tamponad o6zelligi
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vardir. Ulser kanamasinda ¢ok defa kullanilabilmesi bir avantajdir. Aktif kanamasi olan
durumlarda ve kanamayan goriinen damari olan kisilerde, kanamada kontrol, acil
olabilecek cerrahi girisim, hastanede yatista ve 6liim oranini azaltmada 6nemli yarari

vardir.

8.4.2. Bipolar Elektrokoagtlasyon

Bipolar prob, bir elektrik alani1 olusturup mukoza ve damar1 yakmak igin elektrotla
kapli seritler igermektedir. Elektrotlar yapismay1 azaltmak i¢in altinla kaplanir. Perfore
damar1 onarmak i¢in dikkatli olmak gerekir. Relatif olarak ucuzdur, tasinabilir. Doku
yaralamas1 monopolar elektrokoagulasyon ve laserden daha azdir. Kanama kontroliinde

etkindir, hastanede kalma siiresini, kan transfiizyonunu, acil cerrahi girisimleri azaltir.

8.4.3. Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisi ise kanamakta olan lezyonda civarinda enjekte edilmekte olan
birka¢ farkli soliisyon kullanimini gerektirmektedir. Epinefrin, sklerozan ve fibrin
yapistirict ve pihti {ireten malzemeler kullanilmaktadir. Enjeksiyonda, epinefrin
seyreltilir (1:10.000) ve 0.5-1 mililitrelik dozlarla aktarilmaktadir. Fakat epinefrinin
hemostatik etkisinden kaynaklanmakta olan damar kasilmasi ve trombosit agregasyonu
veya okllizyon etkisi gelismesi konusu tartigmalidir. Lezyon daha iyi lokalize edilip, daha
sonra ise baska bir teknikle (yani, 1sitict prob, altin prob) ile tedavi edilebilmektedir.
Epinefrin enjeksiyonu genellikle kanama miktarini azaltmak i¢in kullanilmaktadir. Insan
trombin (600-1000 IU) ve epinefrin kombinasyonu kanama inhtimali azaltmaktadir.?*
Enjeksiyonda uygulanan epinefrin sistemik dolagima ge¢mesine karsin, hemodinamik
olumsuz bir etki gozlemlenmemektedir. Glnimuzde kullanilmakta olan ¢ozeltiler
arasinda, etanol, polidokanol ve sodyum tetradesil siilfat bulunmaktadir. Sklerozan
sollisyonlar enjeksiyon bolgesinde tromboz, doku nekrozu ve enflamasyon olusturarak
hemostaz olusturur. Biiyiik miktarlar verildiginde, doku nekrozu, perforasyon gibi lokal
komplikasyonlar olusturabilmektedir. Kombine soliisyon kullaniminin tek bir soliisyon
kullanimi ile yapilan enjeksiyon tedavisine kiyasla faydali bulunmamustir. # Bu tedavide
fibrin yapistirict kullaniminin epinefrin enjeksiyonlarindaki gibi benzer sonuglarla

basarili oldugu gosterilmistir. &
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8.4.4. Lazer Tedavisi

Lazer tedavisinde, dogrudan damar pihtilasmasi saglanarak hemostaz olusturulur.
Bu temassiz 1s1 ile koagiilasyon olusturan bir yontemdir. Kompresif etkisi olmadigindan
diger koagiilasyon yontemleri kadar etkili degildir 8. Lazer koagiilasyon 6ncesinde
damar yakinindaki alana (1s1 emici etkisini azaltmak i¢in) epinefrin enjekte edilir; Daha
sonra lazer ile damar c¢evresinde 6dem ve kompresif bir etki olusturulur. Ancak pahali
olmasi, tasmabilir olmamasi, teknik uzmanlik gerektirmesi, transmural doku hasari,
perforasyon olusturma riski nedeniyle endoskopik hemostaz i¢in seckin bir tedavi

yontemi olarak dnerilmemektedir.

8.4.5. Hemostatik Klipler ve Endoklipler

Boyut ve klibin giicii farlilik gostermektedir. Hemokliplerle dort model mevcuttur:
e QuickClip2: Donebilen

¢ Rezollsyon(¢ozunar) klip: kapandiktan sonra tekrar agilabilen

e TriClip: 3 sivri uca sahip

e [InScope: Multiclip uygulayicisi olan

Rezolisyon klip en cok tercih klip gibi gorinmektedir. Mevcut verilerle,

hemoklipler ile 1s1 koagiilasyon yéntemlerinin etkinligi benzerdir.®.

8.4.6. Argon Plazma Koagulasyonu

Argon gazi suresince elektron akimi saglanabilen bir tekniktir. Koagulasyon akisi
diisiikten yogunluguna dogru olan (hastanin viicuduna temas eden iletken ped) ile, yliksek
yogunluguna sahip (gaz ile temas eden mukoza) arasinda olusmaktadir. Bu monopolar
koter yonteminde enerji lazer yontemine benzer sekilde damar duvarlarina iletilmektedir.

Argon plazma koagiilasyonu teknigi 1 mm'den bulylk goriunebilen damarlar igin
etkili olmadigi saptanmigtir. Hayvan modelinde bu yontem ulser bagli olabilen

kanamalarin tedavisinde dogrulamak i¢in kullanilmamustir.
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8.4.7. Nanopowder

Az sayidaki c¢alismada domuz modeli kullanilarak arteriyel kanama icin etkili

oldugu saptanmustir 82

8.5. Anjiografik tetkikler

Bu tedavi Ulser kanamasi olan hastalarda az siklikta gerekmektedir. Ciddi,
tekrarlayici kanamasi olan hastalarda, endoskopik tedavinin ise yaramadigi hasta
gruplarinda, endoskopi ile tedavi sansinin olmadig veya cerrahi olanaklarin riskli olmasi
durumunda gerekebilmektedir. Intravendz vazopressin uygulanmasi diiz kas kasilmasini
ve vazokonstruksiyon ile etkisini goOstermektedir. Hastalarin %20-80’inde ilser

kanamasini  durdurmaktadir.®’

Selektif uygulandiginda daha etkili olmaktadir.
Gelisebilecek hadiseler kalict olabilmektedir. Bagirsak iskemisi, miyokard infarktus,
beyin, bobrek ve diger u¢ organlarda hasarlara sebep olabilmektedir. VVazopressin ise
koroner arter hastaligi bulunanlarda, goreceli bir sekilde bagirsak iskemisinde
tehlikelidir.

Kanayan arterlerin jelatin stinger gibi embolik ajanlarla selektif okliizyonu, doku
yapistiricilar, ¢ikartilabilir mekanik tikaglar (klipsler, bilyeler) birgok gorilen durumda
kanamay1 kontrol altina almaktadir. Fakat bu yontemlerde tekrarlayan kanama sik
gorilmekte olup, hedef ve diger dokularda iskemi, infarkt, perforasyon, apse gibi

durumlar izlenebilir.}

8.6. Cerrahi tedavi

Cerrahi secenegi gastrointestinal sistem kanamalarinda kullanilan ilaglarinda
etkisiyle Ulser kanamasi olan hastalarda cerrahi tedavi gittikce daha az tercih
edilmektedir. Medikal tedbirlerle durdurulamayan kanamalar, cerrahi yontemlerle tedavi
edilir. Bastan cerrahi durum olmasa bile, cerrahin hastadan bilgisi olmali ve kanamanin
artmasi tespit edilmesinde midahale etmelidir. Kanama durduktan veya sonra tekrar

daha ciddi olarak tekrarlayabilir ve bu durumlarda 6liim oran1 daha yiiksek olmaktadir.®
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Tablo 11.Peptik Ulser Kanamasinda Cerrahi Endikasyonlar

Resiisitasyon ¢abasina direngli, hayat1 tehdit eden kanama

Hastanin kan kaybinin%50 veya daha fazlasi ile olan kan kaybi ile olusan uzun sireli

kanama,

Ilerleyen giinlerde hemogram degerini normal aralikta tutmak icin her giin 1-2 (nite

kan ihtiyacinin olmasi

Kanama olduktan sonra kan degerlerini normal hale gelmesi icin 5 initeden fazla kan

verilmesine ihtiya¢ duyulmasi

Medikal ve endoskopik denge basarisizligi ile olan kalici tekrarlayan kanama

Perforasyon, obstriiksiyon veya malignite gibi ameliyat i¢in eslik eden ek hastalik veya

durum

Peptik iilser kanamasi i¢in tekrar yatis

Cerrahi girisim ihtiyacinin tespit edilmesi sebebiyle kullanilan kriterlerden bir
tanesi de hastanin hemodinamik dengesi i¢in gerekli kan verilmesi miktaridir. Daha fazla

kan ihtiyac1 mortalitenin de artmasina sebep olmaktadir &
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9.MATERYAL VE METOD

9.1. Hasta Se¢imi ve Calisma Dizaym

Calismamiza fakiiltemiz Etik Kurulu’nun 22 Eylil 2022 tarih etik kurul karar1 ile
baslanmistir. Calismamiz Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Bilim Dalinda retrospektif olarak yapilmis olup, ¢aligmamiza 1 Ocak
2019- 31 Aralik 2021 yillart arasinda endoskopi ile iist gastrointestinal sistem kanamasi
oldugu dogrulanan, 18 yas ve iizeri olan hastalar dahil edildi. Endoskopi yapilmayan veya
yapilan endoskopi sonucu kanama odag {ist gastrointestinal sistem kaynakli olmayan,
varis kanama tespit edilen, kanama odagi malignite tespit edilen olgular ¢alisma dis1
birakildi. Bu kriterleri tam olarak saglayan toplam 194 vaka ¢alismaya alindi. Arastirma
kapsamina alinan hastalarin dosyalar1 arsivden tarandi. Dosyalar incelenerek hastalarin
cinsiyeti, yasi, endoskopi bulgulari, ek hastalik varligi ve sayisi, hematokrit diizeyi,
kreatinin  klerensi, kardiyovaskiiler bulgulari, damar hastaligi olup olmadigi,
hemoglobulin dizeyi, 1 sene igindeki mortalite durumu, tekrarlayan kanama durumu,
basvuru anindaki vital bulgular (tansiyon arteriyel, nabiz), basvuru anindaki serum
hemoglobin ve hemotokrit degerleri, BUN, kreatinin, kalsiyum, sodyum, Klor, potasyum,
ALT, AST, total bilirubin, direkt bilirubin, LDL, trigliserid, 16kosit, platelet, INR ve
endoskopik bulgular incelendi.

9.2. Veri Toplama

Veri Toplama Her hasta i¢in asagidaki veriler veri toplama formuna kaydedilmistir:
¢ Ad- Soyad

e Dosya Numarasi

e Yas

o Cinsiyet

e Sistolik ve Diastolik Tansiyon Degeri

¢ Dakika Nabiz Sayisi

e Komorbid Hastaliklari

e Kanama Oykiisii
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o Lokosit, platelet, LDL, trigliserid, hemoglobulin, Hematokrit, Bun, kreatinin,
platelet, INR, K, Ca, Cl, Na, ALT, AST, total bilirubin, indirekt bilirubin,

e Glasgow-Blatchford skoru

¢ Rockall Risk Skorlar1

» Endoskopik Forrest Klasifikasyonu

e Crusade skoru

Calismaya dahil edilen hastalarin  endoskopik islemleri, hemodinamik
stabilizasyonu saglandiktan sonra devredildigi yogun bakim veya endoskopi {linitesinde
gerceklestirilmistir.  Endoskopik  islemler Tokat Gaziosmanpasa Universitesi
Gastroentoroloji Bilim Dali’nda gdrevli 6gretim iiyeleri tarafindan yapilmis, lezyonun
Forrest smifi ve yapilan endoskopik islem tipi endoskopi raporuna kaydedilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalar i¢in Glasgow-Blatchford, Rockall ve Crusade skorlama
sistemi ile risk analizi yapilmis, peptik ilser lezyonlarmin siniflamasinda Forrest
klasifikasyonundan yararlanilmistir.

Glasgow-Blatchford skorlamasi ilk degerlendirme i¢in klinik ve laboratuvar
degiskenlerine bagli akut varise bagli olmayan iist gastrointestinal sistem kanamalarinda
klinik miidahale ihtiyacin1 gostermektedir. Skorlama icin acil endoskopi ihtiyaci
duymamaktadir. Rockall ve tamamlanmis Rockall ‘dan daha yiksek sensitiviteye
sahiptir. Acil serviste, pratik olarak diisiik riskli hastalarin belirlenmesi icin
kullanilmaktadir. Buna gdre skor sifirsa, bu puan hastanin eve gonderilebilecegi anlamina
gelir. Endoskopi sonrasi Rockall skoru ise rebleeding ve mortalite agisindan olasilik

vermesiyle sik kullanilan bir siniflamadir.

9.3. Calismaya dahil edilme kriterleri

Calismaya 1 Ocak 2019-31 Aralik 2021 yillar1 arasinda Tokat GOP Universitesi
Hastanesi’ne gastrointestinal sistem kanamasi ile bagvuran tibbi verilerine ulasilabilen,

tarafimizca endoskopisi yapilan ve Crusade skorlamasina uygun olan hastalar dahil
edildi.

38



9.4. Calismaya dahil edilmeme kriterleri

Ozofagus varis kanamasi olan hastalar, 18 yas alt1 hastalar, alt gastrointestinal
sistem kanamasi olan hastalar, yapilan endoskopi sonucunda endoskopi sonucunda
malignensi saptanan hastalar ve hastane veri tabaninda verilerine ulagilamayan hastalar

caligmaya dahil edilmedi.

9.5. istatiksel analiz

Tum veriler bilgisayar ortamina aktarilarak istatistiksel analizler igin {iniversitemiz
network agindan ulagilabilen SPSS for Windows, versiyon 18 (IBM Corporation, New
York, United States) uygulama-istatistiksel analiz programi kullanilarak analiz edildi.
Normal dagilmayan veri igin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve ikiden
fazla grup karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Degiskenler arasindaki
iliskiler Spearman korelasyon katsayis1 ile incelenmistir. Kategorik verilerin
incelenmesinde Ki kare ve Fisher’in Kesin Ki-kare testleri kullanilmistir. Anlamlilik
diizeyi olarak p degerinin 0,05 ten kii¢iik olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Kategorik degiskenler bireylerin yiizdesi olarak ifade edilir ve gruplar arasindaki
frekanslardaki farkliliklar 2 testi ile hesaplanmstir. Tiim siirekli degiskenlerin
degerlerinin dagilimi normallikten 6nemli 6l¢iide farkli oldugundan (Shapiro-Wilk testi,
p <0.05), bu sonuclar medyan ve ¢eyrekler arasi aralik (Q1-Q3 degerleri) olarak ifade
edilir. Mann-Whitney U-testi, gruplar arasindaki merkezi egilimlerdeki farkliliklar
karsilastirmak icin kullanildi. Tki degiskenli istatistiksel analizler Spearman katsayisi ile
parametrik olmayan korelasyon kullanilarak gerceklestirilmistir. Tki sonug arasindaki
ayrimciligin duyarlii@im ve 6zgiilliiglinii degerlendirmek i¢in tiim puanlama sistemleri
icin alict calisma karakteristigi (ROC) egrileri olusturulmustur (ROC egrisi [AUC]
altindaki alan, ayrimcilik giiciiniin bir 6l¢iisii olarak kullanilmistir). Mortalitenin anlaml
bagimsiz belirleyicilerini tahmin etmek i¢in tek degiskenli ve ¢ok degiskenli nominal
lojistik regresyon modellemesi kullanilmis ve duyarliliklari, 6zgiilltikleri, pozitif prediktif
degerleri (PPV), negatif prediktif degerleri (NPV), pozitif olasilik oran1 (LR+), negatif
olasilik orant (LR—) ve tanisal olasilik oranit (OR) bir siniflandirma 2 x 2 tablosuna

(gercek pozitifler, yanlis pozitifler, yanlis negatifler, gercek negatifler).
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10. BULGULAR

Calismamiz 1 Ocak 2019 — 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda iist gastrointestinal

sistem kanama teshisiyle tedavi edilen, yaslar1 20-93 arasinda degismekte olan toplam

194 hasta tizerinde yapildi. Olgularin %67°si erkek ve %33°0 kadindi. Erkek/kadin orani

2,07’dir. Hastalarin ortalama yas1 66,3 (£17,15)’dir. Erkek olgularin yas aralig1 20 ile 91

arasinda ve ortalama yas 64,01+17,3 bulundu. Kadin olgularda ise yas araligi 22 ile 93

arasinda degismekte ve ortalama yas 68,7+17,0 bulundu.

Tablo-12: Ust GIS kanama ile gelenlerin cinsiyet ve yasa gére dagilimi

n %

Cinsiyet
Kadin 63 32,5
Erkek 131 67,5
Yas
Kadin 68,7
Erkek 64,01

Hastalar komorbid hastalik sayilar1 agisindan degerlendirildi. Hastalarin

%79,3’linde bir ve daha fazla komorbid hastalik bulundugu saptandi. Hastalarin

%19,0’1nda bir adet ek hastalik mevcut iken %60,3’Unde birden fazla ek hastaliga sahip

oldugu goriildii. Hastalarin %20’sinde ise herhangi bir ek hastalik saptanmadi.
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KOMORBID HASTALIK VARLIGI

Ek hastaligi
olmayanlar 0%
17%

Tek hastalig:
olanlar
16%

Birden fazla
hastalik
67%

Sekil-1 Ust GIS kanamali hastalarin ek hastalik sayis1 dagilimlari

Komorbid hastaliklar yoniinden degerlendirildigine hastalarin  %56,7’sinde
hipertansiyon, %45,8’inde koroner arter hastaligi, %23,1’inde diyabet, %3,0’{inde
malignite, %12,8’inde serebrovaskdler olay, %6,2’sinde bobrek yetmezligi, %5,6’Unde
koah, %3,1’linde tiroid hastaligi saptandi.

60 56,7

50

40 31,9

30 23,1

20 12,8

10 6 5,6 4,6 3,1 3

0 [ B e

Komorbid hastaliklar

EHT 56,7
mHL 31,9
DM 23,1
ESVO 12,8
= KBH 6
® KOAH 5,6
B ALZHEIMER 4,6
m TiROID 3,1
B MALIGNITE 3

Sekil-2 Gastrointestinal kanamalarda komorbid hastahiklarin dagilimi

41



Hastalarin  %30,9’unda tekrarlayan gastrointestinal kanamalari mevcut iken,

%69,1’inde herhangi bir gastrointestinal sistem kanama 6ykiisii bulunmamaktaydi.

Hastalar

TEKRARLAYAN G
KANAMASI OLAN
31%

TEKRARLAYAN GiS
KANAMASI
OLMAYAN
69%

® TEKRARLAYAN GiS KANAMASI OLAN ® TEKRARLAYAN GIS KANAMASI OLMAYAN

Sekil-3: Tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamasi goriilme oranlari

Calismamizda hastalarin basvuru ani vital degerleri degerlendirildi. Sistolik
tansiyon ortalama degeri 114£23,0 mmHg (min:60/ max:179), diyastolik tansiyon
ortalama degeri 65,5£12,3 mmHg (min:30/ max:100), nabiz ortalama degeri
88,5+19,0/dk olarak saptandi. Hemoglobin (Hgb) degerleri incelendiginde ortalama
deger 7,7+2,3 mg/dl (min:3/ max:15) saptandi. Bagvuru anindaki hematokrit (Htc)
degerleri incelendiginde ise ortalama deger %24+6,2 (min:%10/ max:%43) olarak
saptandi.

Hastalara ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapildi. Hastalarda kanama sebebi olarak en
sik duodenal iilser 76(%39,1), ikinci sirada 52(%26,8) ile gastrik {ilser, li¢lincii sirada
17(%8,7) ile 6zofajit, dordiincii sirada 16(%8,2) ile eroziv gastrit ve besinci sirada
anjiodisplazi 9(%4,6) bulundu. Kardiyada dlser 8(%4,1), marjinal Ulser 6(%3,0),
Mallory-Weiss 4(%2,0), Dieufuloy 3(%1,5), polipoid lezyon 2(%1,0) oraninda tespit
edildi.
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Tablo-13: Ust GIS kanama ile gelen hastalarin endoskopi bulgular:

Endoskopik Bulgular Say1 %
Duodenum ulseri 76 39,1
Gastrik Ulser 52 26,8
Ozofajit 17 8,7
Eroziv gastrit 16 8,2
Anjiodisplazi 9 4,6
Kardiya Ulser 8 4,1
Marjinal Ulser 6 3,0
Mallory-weiss 4 2,0
Diefuloy lezyonu 3 1,5
Polipoid lezyon 2 1,0

Peptik iilser tespit edilen hastalarin 76(%53,5)’inda duodenal {ilser, 52(%36,6)’inde
gastrik tlser, 8(%5,6)’inda kardiya tilseri, 6(%4,2) mevcuttu. Peptik ulserli hastalar
Forrest siniflamasina gore incelendiginde Forrest la 1(%0,7), Forrest 1b 17(%11,9),
Forrest 2a 10(%?7,0), Forrest 2b 17(%11,9), Forrest 2c 17(%11,9) ve Forrest 3 80(%56,3)
olarak bulundu. Peptik iilserli hastalarin Forrest siniflamasina gore dagilimi asagidaki

tabloda gosterilmistir.

Tablo-14: Peptik Ulseri olan hastalardaki Forrest simflandirilmasi

Forrest simflamasi Say1 %
la 1 0,7
1b 17 11,9
2a 10 7
2b 17 11,9
2C 17 11,9
3 80 56,3
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Tablo-15: Hastalarin Bagvuru anindaki laboratuvar degerleri

ERKEK KADIN P DEGERI
LOKOSIT 10,8+4.6 10,0+3 0,232
Platelet 272.8+121,5 265,0494.,0 0,654
Kreatinin 1,2+0,9 1,2+0.9 0,284**
Kreatinin Klerensi 78,5+35,2 68,7+38.,0 0,077
BUN 43,9+26,9 42,7+24.9 0,768
Kalsiyum 8,8+1,2 8,6+0,7 0,249
Sodyum 139,1+3,7 138,2+3,7 0.109
Klor 112,4+73,6 105,3+4.8 0,444
Potasyum 4,6+0,6 4,6+0,7 0.894
ALT 34,6+80,0 36,9+82.5 0,185**
AST 35,8+61,9 44,6+73,3 0.972**
T.Bilirubin 0,6+0,7 0.4+0,2 0,262**
D.Bilirubin 0,2+0.4 0,2+0,2 0,405**
LDL 96,2+34,7 123,7+149.4 0,297
TG 136,6+50,0 132,9+56,2 0,752
INR 19421 2,242.2 0,145**

**Normal dagilima uymadig igin non-parametrik test olan Mann-Whitney U Testi uygulanmustir.

Yapilan analizlere gore; Crusade skoru ile BUN arasinda disiik ve pozitif
korelasyon (r=0,447, p<0,001), Crusade skoru ile Kreatinin arasinda diisiik ve pozitif
korelasyon (r=0,353, p<0,001) ve Crusade skoru ile direkt bilirubin arasinda diisiik ve
pozitif korelasyon (r=0,179, p=0,016) bulunmustur. Diger degiskenlerle Crusade skoru
arasinda korelasyon saptanmamustir.

Crusade skorunun laboratuvar degerleri ile degerlendirildiginde Crusade skoru
yiiksek olan hastalarda BUN, kreatinin, direkt bilirubin yiiksekligi ile diigiik derece iliskili

saptanmis olup literatiirde bununla ilgili bu konuda bir ¢alisma bulunmamaktadir.
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Tablo-16: Crusade skorun ile laboratuvar degerleri

BUN Kreatinin Ca Na Cl
Crusade r 0,447 0,353 0,093 -0,036 -0,082
p 0,000 0,000 0,197 0,618 0,253
n 194 194 194 194 194
K ALT AST T.Bil D.Bil
Crusade r 0,121 -0,014 0,031 0,084 0,179
p 0,093 0,843 0,668 0,262 0,016
n 194 194 194 180 180
LDL TG LOKOSIT PLATELET INR
Crusade r 0,178 0,068 -0,080 -0,064 0,039
p 0,062 0,508 0,266 0,376 0,594
n 111 96 194 194 194

Tablo-17: Hastalarin tekrarlayan GIS kanama oranlar1

Siklik(n) Yuzde(%)
Yok 134 %69,0
Tekrar Kanama Var 60 %30,9
Toplam 194 %100

Hastalarin Tekrar Kanama Siklig1
80

69,1

70

60

50

40

30

20

10

Tekrar kanama %

HVar mYok

Sekil-4 Hastalarin Tekrar Kanama Sikhigi
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Crusade skorunun Rockall ve Glascow-Blatchford skorlari ile iliskisi Pearson
korelasyon katsayisi kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim ve dogrusallik, yapilan
On analizlerle kontrol edilmistir.

1) Yapilan analizlere gore Crusade skoru ile Rockall skoru arasinda orta diizeyde
ve pozitif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (r=0,686, p<0,001). Bu sonuglara gore
Crusade skorunun yiiksekligi Rockall skorunun yiiksekligiyle orta diizeyde iliskilidir.

2) Yapilan analizlere gore Crusade skoru ile Glascow-Blatchford skoru arasinda
giiclii ve pozitif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (r=0,707, p<0,001). Bu sonuglara
gore Crusade skorunun yiiksekligi Glascow-Blatchford skorunun yiiksekligiyle kuvvetli
diizeyde iliskilidir.

Tablo-18: Crusade Skorunun diger skorlar ile iligkisi

Correlations

Crusade Rockall Glaskow-blatcford

Crusade Pearson korelasyon | 1 0,686 0,707

Sig. (2-tailed) ,000 ,000

N 194 194 194
Rockall Pearson korelasyon | 0,686 1 0,701

Sig. (2-tailed) ,000 ,000

N 194 194 194
Glaskow-blatcford Pearson korelasyon | 0,707 0,701 1

Sig. (2-tailed) ,000 ,000

N 194 194 194

Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

r; 0,00-0,19: iliski yok ya da énemsenmeyecek diizeyde diisiik iliski
0,20-0,39: Zay1f iliski
0,40-0,69: Orta diizeyde iligki
0,70-0,89: Kuvvetli iliski
0,90-1,00: Cok kuvvetli iligki

Yas ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda sadece 6len hastalarin 5 tanesi 60

yasinin altinda idi. Diger 6len hastalarin tamami 60 yasin istiinde idi. Tim st
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gastrointestinal sistem kanamali hastalar yas dagilimina gore 60 yas alt1 ve 60 yas istii
olmak iizere iki gruba ayrildiklarinda gruplar arasinda mortalite agisindan anlamli fark
olup olmadig1 Ki-kare testi ile analiz edildi. Yas ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki tespit edildi. 60 yas {istii hasta grubunda mortalite oran1 belirgin olarak

yuksek tespit edildi.

o0lim sayisi

60 yas Ustl
89%

O60yasaltt O60 yas Ustl

Sekil-5: Mortalite-Yas iliskisi

Mortalite oranlari ile cinsiyet karsilastirildiginda; 63 kadindan 19 (%8,1)’u, 131
erkekten 26 (%3,2)’s1 exitus olmustur. Cinsiyet ve mortalite arasinda istatiksel olarak
anlaml farklilik saptanmamastir. (p>0,05)

Hastane mortalitesi ile GIS kanama dykiisii karsilagtirildi. GIS kanama dykiisii olan
59 hastadan 10 (%16,9)’1i, GIS kanama 6ykiisii olmayan 135 hastadan 7 (%5,1)’si exitus
olmustur. Calismamizda GIS kanama &ykiisii ile mortalite arasinda istatiksel olarak
anlaml iligki tespit edildi. GIS kanama &ykiisii olan hastalarda hastane mortalitesi
belirgin olarak ylksek tespit edildi.

1 yildaki mortalitesine bakildiginda GIS kanama oykiisii olan 59 hastadan 8
(%13,5)’1i, GIS kanama &ykiisii olmayan 135 hastadan 20 (%14,8)’si exitus olmustur.
Calismamizda GIS kanama 6ykiisii ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli iliski

tespit edilmedi.
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Gis kanama oyKkiisii olanlarda hastane ve
hastane disindaki 1 yillik mortalite
degerlendirilmesi

GIS kanama 6ykiisii olmayan

GIS kanama éyKkiisii olan

|

o

2 4 6 8 10 12 14 16 18

i 1 y1ldaki hastane dis1 mortalite i hastane mortalitesi

Sekil-6: GIS kanamas: yKkiisii olanlarda hastane ve hastane dis1 mortalite

Calismaya katilan GIS kanamal1 hastalarm mevcut kronik hastaliklartyla mortalite
arasindaki iligkiyi inceledigimizde; diyabeti olan hastalardaki mortalite oran1 %38 iken
diyabeti olmayanlarda bu oran %20 saptanmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir
(p=0,011). Alzheimer hastalig1 olan hastalardaki mortalite oran1 %67 iken Alzheimer
hastalig1 olmayanlarda bu oran %22 saptanmistir. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir
(p=0,002). Diger kronik hastaliklarla mortalite arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
iliski saptanmamustir. Kronik hastaliklarla tekrarlayan GIS kanamalari arasindaki iliskiyi

inceledigimizde anlamli bir iligki saptanmamustir.



Kronik Hastaliklarin Mortalite ve Tekrarlayan GIS Kanamasiyla Tliskisi
Tablo-19: Kronik Hastaliklarin Mortalite Tliskisi

% (n)* Mortalite P
Var %(n)** Yok %(n)**

Diyabet var %23(45) %38(17) 0,011
yok %77(149) %20(29)

HT Var %57(110) %28(31) 0,094
Yok %43(84) %18(15)

SVO Var %13(25) %32(8) 0,296
Yok %87(169) %22(38)

HL Var %32(62) %29(18) 0,232
Yok %68(132) %21(28)

KAH Var %46(89) %27(24) 0,183
Yok %54(105) %21(22)

Alzheimer Var %5(9) %67(6) 0,002
Yok %95(185) %22(40)

Tiroid Var %4(7) %29(2) 0,818
Yok %96(187) %23(44)

Malignite Var %3(6) %33(2) 0,573
Yok %97(188) %23(44)

KOAH Var %6(11) %45(5) 0,081
Yok %94(183) %22(41)
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Tablo-20: Kronik Hastaliklarin Tekrarlayan GIS Kanama oranlari

%(n)* Tekrarlayan GiS Kanamalar p
Var %(n)** Yok %(n)**

Diyabet Var %23(45) %29(13) 0,736
Yok %77(149) %32(47)

HT Var %57(110) %31(34) 0,995
Yok %43(84) %31(26)

SVO Var %13(25) %20(5) 0,205
Yok %87(169) %32(55)

HL Var %32(62) %34(21) 0,543
Yok %68(132) %30(39)

KAH Var %46(89) %32(29) 0,428
Yok %54(105) %30(31)

Alzheimer Var %5(9) %22(2) 0,563
Yok %95(185) %31(58)

Tiroid Var %4(7) %29(2) 0,790
Yok %96(187) %31(58)

Malignite Var %3(6) %50(3) 0,305
Yok %97(188) %30(57)

KOAH Var %6(11) %36(4) 0,688
Yok %94(183) %31(56)

Calismaya katilan hastalardan GIS kanamasi sonucu ex olan 45 hastanin 6liim
zamani (hastanede 6liim, ilk 6 ayda 6liim ve 6-12.ayda 6liim) ile ve Crusade, Rockall,
Glasgow-Blatchford skorlar1 arasindaki iliski analiz edilmistir. Analiz icin ANOVA
(ANalysis Of VAriance) testi kullanilmistir. Test dncesi homojenlik ve normal dagilim
incelenmistir. Crusade ve Glasgow-Blatchford skorlari normal dagilima uyarken, Rockall
skoru normal dagilima uymamis olup, bu skora non-parametrik test olan Kruskal Wallis
testi uygulanmustr.

Ust GIS kanama ile 6liim zamani arasindaki siire, Crusade skoru ile kiyaslandiginda
her ic zamandaki (hastanede 6lim, ilk 6 ayda 6ltm ve 6-12.ayda 6ltim) Crusade skorlari
arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmamaistir (p=0,055).

Calismaya katilan hastalardan GIS kanamasi sonucu ex olan 45 hastanin, 6liim

zamani hastanede 6liim, ilk 6 ayda 6liim ve 6-12.ayda 6liim seklinde gruplandirilmis ve

50



Crusade, Rockall, Glasgow-Blatchford skorlarinin tanimlayici istatistikleri (ortalamalart,

standart sapma, standart hata degerleri vb.) asagida belirtilmistir.

Tablo-21: Crusade, Rockall, GBS skorlamalarinin 6liim zamanin

siniflandirilmasi
N Mean Standart p
sapma

Crusade Hastanede 6lum 17 62,06 62,06 0,055
[k 6 ay 6liim 19 48,21 48,21
6-12 ay 6lim 9 57,11 57,11
Total 45 55,22 55,22

Rockall Hastanede 6lum 17 7,41 7,41 0,001
Ik 6 ay 6liim 19 4,53 4,53
6-12 ay 6lim 9 6,22 6,22
Total 45 5,96 5,96

GBS Hastanede 6lum 17 16,59 16,59 0,025
[lk 6 ay 6liim 19 13,89 13,89
6-12 ay 6lim 9 15,67 15,67
Total 45 15,27 15,27

*Kruskal Wallis testi uygulanmistir.

Ust GIS kanama ile liim zamani arasindaki siire, Glasgow-Blatchford skoru ile
kiyaslandiginda Glasgow-Blatchford skorlari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
saptanmistir (p=0,025). Devaminda Post-Hoc testi (Tukey) uygulanmistir. Bu test
sonucuna gore hastanede 6liim ile ilk 6 ayda 6liim arasinda Glasgow-Blatchford skoru
acisindan anlamli bir fark bulunurken (p=0,021), 6-12 ay aras1 6lim ile diger 6lim

zamanlari arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamamustir.
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Tablo-22: Glasgow-Blatchford skorlamasi-mortalite iliskisi

Mean Sig.
difference
GBS Tukey HSD HASTANEDE | 0-6AY 2,693" ,964 ,021
OLUM
6-12 AY ,922 1,190 721
ILK 6 AYDA | HASTANE -2,693" ,964 ,021
OLUM OLUMU
6-12 AYDA | -1,772 1,168 ,293
oLUM
6-12 AYDA | HASTANE -,922 1,190 721
OLUM OLUM
LK 6 AYDA | 1,772 1,168 ,293
oLUM

Ust GIS kanama ile 6liim zaman1 arasindaki siire, Rockall skoru ile kiyaslandiginda
Rockall skorlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanmistir (p<<0,001).
Devaminda Post-Hoc testi (Tukey) uygulanmistir. Bu test sonucuna gore hastanede 6liim
ile ilk 6 ayda oliim arasinda Rockall skoru agisindan anlamli bir fark bulunurken
(p<0,001), 6-12 ay arasi Oliim ile diger 6liim zamanlar1 arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir fark bulunamamastir.
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Tablo-23: Rockall skorlamasi-mortalite iliskisi

Mean Sig.
difference
Rockall Tukey HSD HASTANEDE | 0-6AY 2,885" ,636 ,000
OLUM
6-12 AY 1,190 ,785 ,294
ILK 6 AYDA | HASTANE -2,885" ,636 ,000
OLUM OLUMU
6-12 AYDA | -1,696 771 ,083
oLUM
6-12 AYDA | HASTANE -1,190 ,785 ,294
OLUM OLUM
LK 6 AYDA | 1,696 71 ,083
oLUM

Tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin Crusade skorlari
ortalamasi 51,17 saptanirken, kanamasi olmayan hastalarin 43,92 saptanmistir. Bu fark
istatistiksel agidan anlamlidir (p=0,010). Tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamasi
olan hastalarin Rockall skorlar1 ortalamasi 5,63 saptanirken, kanamasi olmayan hastalarin
4,22 saptanmistir. Bu fark istatistiksel a¢idan anlamlidir (p=0,001). Tekrarlayan
gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalarin Glascow-Blatchford skorlari ortalamasi

13,97 saptanirken, kanamas1 olmayan hastalarin 12,69 saptanmustir. Bu fark istatistiksel

acidan anlamlhidir (p=0,014).
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Tablo-24: Crusade, Rockall, Glascow-Blatchford skorlamalarimmin

tekrarlayan GIS kanamadaki gostermedeki etkisi

qurarlayan. N ORT STANDART P
GIS kanama SAPMA
Crusade YOK 134 43,92 18,187 0,010
VAR 60 51,17 17,207
Rockall YOK 134 4,22 2,256 0,001
VAR 60 5,63 2,163
GBS YOK 134 12,69 3,323 0,014
VAR 60 13,97 3,283

Tablo-25: Crusade, Rockall, GBS skorlarimin puanlarina gore mortalite

gorilme durumu
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Tablo -26: Crusade skorunun risk puanina gore mortalite iliskisi

CRUSADE OLUM VAR OLUM YOK TOPLAM
SKORU
<20 COK DUSUK 2 (%14,3) 12(%85,7) 14(%100)
21-30 DUSUK 0(%0) 31(%100) 31(%100)
31-40 ORTA 6(%17,6) 28(%82,4) 34(%100)
41-50 YUKSEK 10(%27,0) 27(%72,9) 37(%100)
>50 COK YUKSEK 27(%34,6) 51(%65,4) 78(%100)
ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 7: Crusade skorunun ROC egrisi
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ROC Analiziyle yapilan degerlendirme sonucunda; ROC egrileri, 41,5 Crusade
skorunun %82,6 duyarlilik ve %48,6 6zglllik ile mortalite ile zayif iligkili oldugunu
gostermistir (AUC = 0.699, %95GA: 0,614-0,784, p<0,001).

Tablo-27: Crusade skorlamasinin ROC analizine gore degerlendirilmesi

AUC(%95) Cut-Off p Sensitivity Spesivity
Crusade 0,699 (0,614- 41,50 <0,001 82,6 48,6
0,784)

ROC Analiziyle yapilan degerlendirme sonucunda; ROC egrileri, cut-off degeri
5.5'luk Rockall skorunun %67,4 duyarlilik ve %70,3 6zgiillik (AUC = 0.743, %95GA:
0,658-0,828; p<0,001) ile mortaliteyi tespit etmede istatiksel olarak orta diizeyde yeterli

bulunmustur.

ROC Curve
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Sekil 8: Rockall skorlamasinin ROC egrisi

Tablo-28: Rockall skorunun ROC egrisine gore degerlendirilmesi

AUC(%95) Cut-Off p Sensitivity | Spesivity
Rockall | 0,743(0,658- 5,50 <0,001 67,4 70,3
0,828)
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Tablo-29: Rockall skorunun Cut-Off degerine gore mortalite oranlari

Mortalite
Cut-Off | Var(n/%) | Yok(n/%) Toplam(n/%) |p
Rockall | <5,5 14(%10,1) | 104(%89,9) 118(%100) <0,001*
>5,5 31(%41,3) | 44(%58,7) 75(%100)
Toplam 45(%23,1) | 149(%76,9) 194(%100)

ROC Analiziyle yapilan degerlendirme sonucunda, ROC egrileri, cut-off degeri
13.5 olan Glascow-Blatchford 'nin %67,4 duyarlilik ve %72,4 6zgiilliik ile mortalite riski
ile orta diizey iliskili oldugunu géstermistir (AUC = 0.758).
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Sekil 9: Glasgow Blatchford ROC egrisi

Tablo-30: GBS skorunun ROC egrisine gore degerlendirilmesi

AUC(%95) Cut-Off p Sensitivity | Spesivity
Glasgow- 0,758 13,5 <0,001 67,4 72,3
Blatchford (0,680-
0,836)
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Tablo-31: GBS skorunun cut-off degerine gore mortalite oranlar

Mortalite
Cut-Off Var(n/%) | Yok(n/%) | Toplam(n/%o) p
GBS <13,5 14 108 122 <0,001*
>13,5 31 41 72
Toplam 45 149 194

Crusade, Rockall, Glascow-Blatchford skorlarini ROC analizi ile mortaliteyi

gosterme acisindan kiyasladigimizda toplam mortaliteyi gostermede 3 skor arasinda

Glascow-Blatchford skoru anlamli ¢ikmigtir. Crusade skoru en duyali, Glascow-

Blatchford skoru en 6zgiil olarak ¢ikmistir.

Tablo-32: Crusade, Rockall ve Glaskow Blateford Puanlamalarimin Roc
Analiz Sonuc¢larina Gore Karsilastirilmasi

Skor Ozgulluk | Segicilik PPV | NPV NPV LR+ LR- | LR+/LR- | YP YN
Crusade | %82,6 %48,6 %31 | %90,5 | %90,5 | 1,59 0,31 | 5,13 %51,7 | %17,8
(>41,5) 2

Rockall %67,4 %70,3 %52 | %87,2 | %87,2 | 3,94 0,52 | 7,58 %14,1 | %444
(>6.9) 9

GBS %67,4 %72,3 %40 | %88,3 | %88,3 | 2,37 0,46 | 5,15 %28,2 | %33,3
(>13,5) 2
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Yapilan analizde anlamli ¢ikan koyu renkli gosterilmistir. Yapilan analizde
Glascow-Blatchford puani yiiksek olanlarda yiiksek olmayanlara oranla 1.388 kat yiiksek

cikmis olup istatiksel olarak anlamli ¢ikmistir. Crusade ve Rockall skoru lojistik

Sensitivity
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1
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0,0

0,0

0,2

nfs 0,3
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1,0

Sekil 10: Skorlamalarin ROC egrisine gore dagilimi

regresyon modeline gore istatiksel olarak anlamli ¢ikmamastir.

Tablo-32: Crusade, Rockall, Glascow-Blatchford skorlarinin mortaliteyi

gostermede lojistik regresyon yontemi ile degerlendirilmesi

95% C.I. for EXP(B)

B Sig OR Lower Upper

Crusade -0.020 0.411 0.980 0.935 1.028
Rockall -0.085 0.651 0.919 0.636 1.327
GBS 0.328 0.011 1.388 1.079 1.784

*lojistik regresyon analiz yontemi kullanilmigtir.
**T{im parametreleri iceren tam model istatistik olarak anlamli ¢tkmustir. (Chi-Square X2=79.1, p<0,001) (Oncelikle

tiim degiskenlerin mortaliteyle iliskisi tek tek lojistik regresyonla bakilmistir. Sonrasinda mortaliteye anlaml katkisi

olan tiim yordayicilarla tekrar analiz yapilmis ve yukaridaki tablo ortaya ¢ikmigtir.)
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BUN degeri mortalite gergeklesenlerde 54,7 mg/dL iken, mortalite
gergeklesmeyenlerde 40,1 mg/dL mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamhidir (p=0,001).

Kreatinin degeri mortalite gerceklesenlerde 1,6 mg/dL iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 1,1 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamlidir.
(p=0,001)

Kalsiyum degeri mortalite gerceklesenlerde 10,4 mg/dL iken, mortalite
gergeklesmeyenlerde 8,9 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamlidir.
(p=0,001)

Total biliriibin degeri mortalite gerceklesenlerde 0,8 mg/dL iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 0,5 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamlidir.
(p=0,008)

Direkt biliriibin degeri mortalite gerceklesenlerde 0,4 mg/dL iken, mortalite
gergeklesmeyenlerde 0,1 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamlidir.
(p=0,001)

LDL degeri mortalite gergeklesenlerde 108,0 mg/dL iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 103,8 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan
anlamlidir. (p=0,002)

INR degeri mortalite gergeklesenlerde 6,8 mg/dL  iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 1,8 mg/dL olarak bulunmustur. Bu fark istatiksel agidan anlamlidar.
(p=0,0025)

Diger degiskenlerde mortalite arasinda bir iliski bulunamamuistir.
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Tablo-33 Mortalite laboratuvar degerleri iliskisi

MORTALITE N Ort.+SS P
BUN Var 45 54,7.430,8
0,001
Yok 149 40,1.£23,6
Kreatinin Var 45 1,6.£1,4
0,001*
Yok 149 1,1.+0,7
Kalsiyum Var 45 10,4.£14,1
0,001*
Yok 149 8,9.41,1
Sodyum Var 45 137,6.+4,1
0,013
Yok 149 139,2.£3,5
Klor Var 45 104,7.454
0,486
Yok 149 111,8.£69,2
Potasyum Var 45 4,7£0,7
0,344
Yok 149 4,6.£0,6
ALT Var 45 43,1.£122,5
0,700*
Yok 149 33,0.£62,5
AST Var 45 47,5.£89,6
0,616
Yok 149 35,9.456,5
T.Bil Var 45 0,8.+0,8
0,008*
Yok 149 0,5.£0,4
D.Bil Var 45 0,4.£0,6
0,001*
Yok 149 0,1.+0,1
LDL Var 45 108,0.+185,2
0,002*
Yok 149 103,8.+37,7
Trigliserid Var 45 141,7.429,9
0,408
Yok 149 133,9.455,9
LOKOSIT Var 45 10,0.4+4,4
0,531
Yok 149 16,2.466,7
Platelet Var 45 255,2.495,3
0,237*
Yok 149 293,1.£259,2
INR Var 45 6,8+29,6
0,025*
Yok 149 1,8.£2,0

(*) isaretli olanlar normal dagilima uymadigi i¢in non-parametrik karsilig1 olan Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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11. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 acil bagvurularinn 6nemli nedenlerinden
birini olusturmaktadir. Bir yilda gorulen yaklasik 100.000 hasta st gastrointestinal
sistem kanama nedeniyle Amerika’da acile basvurmustur. Gastrointestinal sistem
kanamalarinda ise 1 senede 400.000 kisi civarinda hastane yatisi ve %5-10 6liim orani ile
sonuglanan hastane yatisinin ortak sebebidir. ° % Gastrointestinal sistem kanamali
hastalarda subklinik gizli olan kanamalardan siddetli kanamaya, kronik anemiden
hipovolemik soka kadar uzanan genis bir spektrumla acile bagvurabilmektedir. %2

Ust GIS kanamasi erkeklerde daha sik rastlanir. Calismamizda, hastalarmn 131
(%67,5)’u erkek, 63 (%32,5)’U kadin olarak bulunmustur. Erkek/kadin orani 2,07/1
saptanmistir. Robertson ve ark.’nin yaptigi ¢alismada olgularin %65,6’s1, Okutur ve
ark.’nin yaptig1 ¢aligmada olgularin %71,3’1i, Ates ve ark.’nin yaptig1 calismada olgularin
%77’si erkek hasta saptanmistir. * Literatiirde (ist gastrointestinal sistem kanamas ile
yapilan ¢alismalarda erkek/kadin orani bizim ¢alismamizdakine benzer bulunmustur.

Literatiirde yapilan calismalarda eslik eden komorbid hastaliklar agisindan
farkliliklar mevcuttur. Hastalar komorbid hastalik sayilari agisindan degerlendirildi.
Hastalarin %79,3’linde bir ve daha fazla komorbid hastalik bulundugu saptandi.
Hastalarin %19,0’1inda bir adet ek hastalik mevcut iken %60,3’linde birden fazla ek
hastaliga sahip oldugu goriildii. Hastalarin %20’sinde ise herhangi bir ek hastalik
saptanmadi. Hastalarin %56,7’sinde hipertansiyon, %45,8’inde koroner arter hastaligi,
%?23,1’inde diyabet, %3,0’linde malignite, %12,8’inde serebrovaskiiler olay, %6,2’sinde
bobrek yetmezligi, %5,6’tinde KOAH, %3,1’linde tiroid hastaligi mevcuttu. Bor ve
ark.’nin yaptig1 bir calismada ek hastaliklar degerlendirildiginde sirasi ile koroner arter
hastalig1 (%36,3), diyabetes mellitus (%10,1), malignite (%7,8) ve respiratuar hastalik
(%4,7) saptanmistir. Ates ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada hastalarin %51,3’{inda yandas
hastalik tespit edilmistir. Bu hastaliklarin %17,2’sinin koroner arter hastaligi, %11’inin
diyabetes mellitus oldugu goriilmiistiir.* Ates ve ark.’nin yaptig1 bir calismada hastalarin
%51,3’linda yandas hastalik tespit edilmistir. Bu hastaliklarin %17,2’sinin koroner arter
hastalig1, %11’inin diyabetes mellitus oldugu goriilmiistiir. %

Ust gastrointestinal sistem kanama endoskopisi, iist gastrointestinal sistem kanama

tan1 ve tedavisinde oldukca onemlidir. Calismamizda bulunan tiim hastalara endoskopi
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yapildi. Hastalarda kanama sebebi olarak en sik duodenal iilser 76(%39,1), ikinci sirada
52(%26,8) ile gastrik iilser, tglincii sirada 17(%8,7) ile 0zofajit, dordiincli sirada
16(%8,2) ile eroziv gastrit ve besinci sirada anjiodisplazi 9(%4,6) bulundu. Kardiyada
ulser 8(%4,1), marjinal Ulser 6(%3,0), Mallory-Weiss 4(%2,0), Dieufuloy 3(%1,5),
polipoid lezyon 2(%1,0) oraninda tespit edildi. Stanley ve ark.’nin yaptig1 bir calismada
hastalarin %27,6’sinda duodenal ve gastrik iilser, %17,5’inde 6zofajit, %16’sinda eroziv
gastrit, %6,6’sinda Mallory-Weiss yirtigi, %5,6’sinda varis kanamasi, %2’sinde ise
malignite saptanmistir. °® Rockall ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada %29,7’sinde peptik
iilser, %9,1’inde eroziv gastrit, %8,7’sinde 6zofajit, %4,3’tinde Mallory-Weiss yirtigi,

%3,6’sida varis kanamasi, %3,1’inde ise malignite saptanmistir.

Wang ve ark.’nin
yaptig1 bir ¢alismada %27,8’inde duodenal iilser, %13,5’inde gastrik {ilser, %12,7’sinde
varis kanamasi ve %10,7’sinde gastrit erozyon saptanmustir. %" Literatiire bakildiginda {ist
gastrointestinal sistem kanamasinin en sik nedeninin peptik iilser oldugu goriilmektedir.
Calismamizda da literatiire benzer sekilde iist gastrointestinal sistem kanamasinin en sik
nedeninin peptik iilser oldugu saptanmistir.

Endoskopik olarak saptanan kanama isaretlerine gore gelistirilen Forrest
siiflamasi, peptik iilser kanamasinda uygun tedavi seklinin se¢imi, tekrar kanama
riskinin ve mortalitenin belirlenmesi acisindan énemlidir. Ozen ve ark’nin yaptiklari bir
calismada 10 (%3,7) hastada Forrest 1a, 24(%8,9) hastada Forrest 1b, 28(%10,2) 46
hastada Forrest 2a, 27(%10) hastada Forrest 2b, 6(%2,3) hastada Forrest 2c, 175(%64,9)
hastada ise lezyonlarin Forrest 3 oldugu gosterilmis. ® Ates ve ark’nin caligmasinda, 367
peptik iilser kanamasi olan olgularin %3,8 Forrest 1a, %8,2 Forrest 1b, %9,8 Forrest 2a,
%10,3 Forrest 2b, %2,5 Forrest 2c, %65,4 ise lezyonlarm Forrest 3 oldugu gosterilmis. %
Bizim ¢alismamizda ise, literatiirdeki ¢alismaya benzer bir sekilde Forrest 1a, 1(%0.7)
hastada Forrest 1b, 17 (%11.9) hastada Forrest 2a, 10 (%7) hastada Forrest 2b, 17 (%11.9)
hastada Forrest 2c, 17 (%11.9) hastada Forrest 3, 80(%56,3) hastada olarak gelmis olup
en fazla Forrest 3 gortilmustiir.

Crusade skoru, genel popiilasyondaki gastrointestinal sistem kanamalarini tahmin
etmedeki Glaskow-Blatchford ve Rockall ile kiyaslandiginda Glasgow-Blatchford ile
orta diizey bir iliski Rockall ile yliksek diizey bir iligki saptanmustir. Literatiirde akut

koroner sendromlardaki gastrointestinal sistem kanamalarindaki iliskiyi gosteren
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Crusade skoru ile Glasgow-Blatchford ve Rockall kiyaslanmamuistir. Bu ¢alisma bir ilk
olmaktadir.

Hastalarin yaslar1 20 ile 93 arasinda degismektedir. Hastalarin yas ortalamasi 66,3
(x17,15) olarak tespit edilmistir. Kadin hastalarin yas ortalamasi 68,7£17,0, erkek
hastalarin yas ortalamas1 64,01+17,3’tlir. Hastalar en ¢ok %62 orani ile 60 yas tistiinde
goriilmekte olup, vakalarin sadece %381 60 yasin altinda bulunmustur. Ates ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada 60 yas iizeri hasta %53,6 olarak saptanmustir. ** Rockall ve ark.’nin
yaptig1 calismada %68’i 60 yas iizerinde saptanmistir %. Ust gastrointestinal sistem
kanamalar ile ilgili yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde ileri yasta daha sik goriildigi
saptanmis olup ¢aligmamizdakine benzer bulunmustur. Yapilan calismalarda mortalite ile
yas gruplart arasinda korelasyon bulunurken ¢alismamizda mortalite ve yas gruplari
arasinda diger ¢alismalara benzer sekilde istatistiksel anlamli fark saptanmistir.

Ust gastrointestinal sistem kanamasi bulunan hastalarda bagvuru ani laboratuvar
testleri degerlendirildiginde anemiye sik rastlanilmaktadir. Tiirkiye’de yapilan bir
calismada hemoglobin degeri 9,5 g/dl, hematokrit degeri %28,5 olarak bulunmustur. %
Calismamizdaki hastalarin basvuru an1 bakilan hemoglobin degeri literatiirdeki yayinlara
benzer olarak 7,8+2,3 g/dl, hematokrit degeri 24,2+6,5 olarak bulunmustur.

Crusade degerinin genel popiilasyondaki laboratuvar degerleri ile ilgili yaptigimiz
calisgmada BUN, kreatinin, direkt bilirubin ile diisiik dereceli bir iligski saptanmistir. Bu
literatiirde ilk olarak yapilmis bir ¢alisma olup literatiirde bununla ilgili bu konuda bir
caligma bulunmamaktadir.

Vreburg ve ark’min % yaptiklar1 bir calismada yeniden kanama orani %16,7,
Yavorski ve ark 3 3294 vakalik bir ¢calismalarinda yeniden kanama oranini %7,1 olarak
bulmuslardir. Zaltman ve ark 1% ise aktif kanamasi olan hastalarda yeniden kanama
oranini %25, tabani temiz iilserlerde ise yeniden kanama oranini %6,25 olarak tespit
etmisler. Lau ve ark’nin %2 yaptiklar1 3473 vakalik ¢alismalarinda hastalarin %8,7’sinde
tekrar kanama goriilmiis. 391 hastadan olusan bir calismada yeniden kanama orani %4,6
olarak tespit edilmis. % Tuncer ve ark’'nin 1 yapmis oldugu ¢alismada 161 olgunun
7’sinde durdurulamayan veya tekrarlayan kanama nedeni ile cerrahi operasyon
uygulanmis. Bizim c¢alismamizda literatiirden farkli olarak hastalarin %30,9°’unda

tekrarlayan gastrointestinal kanamalari mevcut olmakta idi.
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1 yildaki mortalitesine bakildiginda tekrarlayan GIS kanama Gykisii olan 59
hastadan 8’i (%13,5), tekrarlayan GIS kanama 6ykusi olmayan 135 hastadan 20’si
(%14,8) exitus olmustur. Calismamizda GIS kanama oykiisii ile mortalite arasinda
istatiksel olarak anlamli iligki tespit edilmedi.

BUN degeri mortalite gerceklesenlerde 54,7.£30,8 mg/dl iken, mortalite
gergeklesmeyenlerde 40,1.£23,6 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamlidir(p=0,001). Kreatinin degeri, mortalite ger¢eklesenlerde 1,6.+1,4 mg/dl iken,
mortalite ger¢eklesmeyenlerde 1,1.+£0,7 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamlidir(p=0,001). Gastrointestinal sistem kanamasi sonucu barsak limenine giden
kanda bulunan proteinlerde bagirsak bakterileri tarafindan iireye c¢evrilmesi ve
bagirsaktan emiliminin artmasi ile olur. Bununla birlikte eslik etmekte olan hipovolemi
nedeniyle oncelikle artmaktadir. Sayet kreatinin yliksekligi de eslik ediyorsa, bobrek
yetmezligi tabloya eslik ediyor demektir.1% Min Park ve arkadaslarinin ¢alismasinda iist
GIS kanamali hastalarin ortalama iire degerleri 77 olarak bulunmustur. 1% Altinbilek ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ise iire seviyesi yiiksek olanlarda mortalite daha ytiksek
bulunmustu.'®” Benzer bir ¢alismada da Dong ve arkadaslarinin ¢alismasiyd: ve yiiksek
iire ve kreatin degerlerinin kotii sonlanimla iliskili olabilecegi kanisindaydi. 1% Bizim
caligmamizda sonuclar literatiire benzerdi ve iire veya kreatin degerleri ylikseldikge
mortalite oraninin arttig1 goriildii

Kalsiyum degeri mortalite gerceklesenlerde 10,4.+14,1 mg/dL iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 8,9.£1,1 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir
(p=0,001).

Total bilirubin degeri mortalite gergeklesenlerde 0,8.+£0,8 mg/dL iken, mortalite
ger¢eklesmeyenlerde 0,5+0,4 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan anlamlidir
(p=0,008). Direkt bilirubin degeri mortalite gerceklesenlerde 0,4.+£0,6 mg/dL iken,
mortalite ger¢eklesmeyenlerde 0,1.+0,1 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamlidir (p=0,001). LDL degeri mortalite gerceklesenlerde 108,0.£185,2 mg/dL iken,
mortalite ger¢eklesmeyenlerde 103,8.£37,7 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel
acidan anlamlidir (p=0,002). Bilirubin hem metabolizmasinin son iiriiniidiir.}*® Moledina
ve arkadaslarinin yaptig1 calismada gastrointestinal sistem kanamasi bulunan hastalarda
total bilirubin ve ALT degerleri arttikca mortalite artmist1. ' Gaduputi ve arkadaslarmin

yaptig1 sirozu bulunan hastalarda gastrointestinal sistem kanamasi bulunan hastalarin
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incelendigi ¢aligmalar incelendiginde ortalama ALT, AST degerlerinin yiiksek oldugu
goriilmiistiir. 1! Bishay ve arkadaslariin ¢alismasinda sirozu olan gasrtointestinal sistem
kanamali hastalarda ise bilirubin yiiksekligi arttik¢a 6liim orani artmis bulunmaktayda. 1%
Bizim iilkemizde Bay1r ve arkadaslarinin yapti1 bu konuda yapilan ¢alismada ise iist GIS
kanamalarinda ALT, AST ve LDH’m mortalite iizerine etkisi olmadig1 belirtilmis. 112
Bizim ¢alismamiza gore ise total bilirubin, indirek bilirubin, LDL ytiiksekliginin mortalite
tahmininde kullanilabilecegini savunuyoruz

INR degeri mortalite gerceklesenlerde 6,8+429,6 mg/dL iken, mortalite
gerceklesmeyenlerde 1,8.42,0 mg/dL bulunmustur. Bu fark istatistiksel agidan
anlamlidir(p=0,0025). Bishay ve arkadaglarinin c¢alismalarinda sirozu olan {ist
gastrointestinal sistem kanamali hastalarda INR arttikga mortalitenin de arttigini
gormiisler. 1® Chandnani ve arkadaslar1 da INR yiiksek olan sirozu bulunan hastalarda
olim orami ile iligkili bulunmustur. ** Bizim calismamizda ise sadece sirozu olan
hastalarda degil biitiin gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalar igerisinde ex olan
hastalarda INR degerleri incelendiginde yiikselmis oldugu goriildii. INR yiiksekliginin
bir diger nedeni de farkli hastaliklar nedeniyle kullanimi zorunlu olan antikoagiilan
tedavidir. Bulgularimiz mortalite gelisen hastalarda Warfarin kullanimina bagl gelisen
kanamanin daha sik mortaliteye yol agtigin1 dolayli yoldan diisiindiirmektedir.
Sonuglarimiz, GIS kanama gegirmis olan ve oral antikoagiilan kullanan hastalarin
antikoagiilasyon diizeyinin siki takip edilmesi gerektigini gostermektedir.

Lokosit, viicudun patojenlere ve diger yabanci cisimlere kargi savunma gorevini
yapan en énemli molekdllerden olup vicuttaki herhangi bir inflamasyonda yikselen ve
ilk 6nce bakilan inflamatuar parametrelerden biridir. Né6trofiller ise bagisiklik sisteminin
onemli bir yapitast olan beyaz kan hiicrelerinin bir tiirii olup inflamatuar bir siireci
gosterdigi bilinmektedir. Lenfosit, bir diger beyaz kan hiicresi olup inflamasyon
siirecinde organizmay1 korumada rol aldigi diisiiniilmektedir. 4 ° Moledina ve
arkadaglarinin ¢alismasinda l6kosit yiiksekligini mortalite ile iliskili oldugunu
bulmuslardir. 1° Ulkemizde ise Kandemir ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise l6kosit
sayisinin mortaliteyi ongormede yetersiz oldugu belirtilmistir. 1'® Yine, lkemizden
Altinbilek ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada ise ex olan hastalarda 16kosit ve
nétrofillerin daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. 1" Bizim calismamizda mortalite ile

seyreden vakalarda l6kosit sayilarinin mortaliteyi dngérmede yetersiz oldugu gozlemledi.
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Ust GIS kanamalarinda prognozu etkileyen en énemli faktorlerden biri hastalarin
yandas hastaliklar veya bir diger deyisle komorbiditeleridir. Cunkl st gastrointestinal
kanamalarda olim nedeni siklikla kanamadan degil, eslik eden hastaliklardan
kaynaklanmaktadir. ¥/ Rockall ve arkadaslarmin yaptig1 calismada vakalarin %9’unda
konjestif kalp yetmezligi (KKY), %6’sinda kronik karaciger hastaligi, %3 tinde kronik
bobrek yetmezligi (KBH), %15’inde koroner arter hastaligi (KAH), %9’unda malignite
vard1.”® Mohammadi ve arkadaslarmin ¢alismasinda kalp yetmezIigi, bobrek yetmezligi,
karaciger hastalig1 ve diyabeti olanlarda mortalitenin artmis oldugunu savunmuslar. '8
Calismaya katilan gastrointestinal sistem kanamali hastalarin mevcut kronik
hastaliklariyla mortalite arasindaki iliskiyi inceledigimizde, diyabet ve Alzeheimer
hastalig1 olan hastalarda mortalite yiksek bulundu (sirasiyla, p=0,011ve p=0,002). Diger
kronik hastaliklarla mortalite arasinda istatistiksel acidan anlamli bir iliski
saptanmamugtir. Kronik hastaliklarla tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamalari
arasindaki iligkiyi inceledigimizde anlamli bir iligki saptanmamustir.

Capital Medical Universitesi Xuanwu Hastanesi acil servisine ve yogun bakim
linitesine basvuran varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamali 341 hastanin
degerlendirildigi bir ¢alismada, Rockall skoru ile yeniden kanama, cerrahiye gidis ve
mortalite arasinda anlamli korelasyon oldugu gériildii. *° Bir diger calismada 1279
hastanin endoskopik 6ncesi Rockall skorunun olumsuz sonuglar1 tahmin etmedeki yeri
incelenmistir. Miidahale ihtiyacin1 tahmin etmede Rockall skoru Ustlin olarak
bulunmustur.'?® Bizim calismamizda ise literatiire benzer sekilde Rockall skorunun
mortatiliteyl ve tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamasini ongdérmede istatiksel
olarak anlaml1 bulunmustur.

Truro ve Odense’de iist gastrointestinal sistem kanamasi ile hastaneye basvuran
toplam 3012 hastada, miidahale ve mortaliteyi 6nleme ve yeniden kanamay1 dngormede
Glasgow-Blatchford skoru diger skorlara kiyasla anlamli bulunmustur. * Cedars-Sinai
Tip Merkezi’nin 2 yil siire siiresince 831 hasta dahil edilerek yapilan bir ¢alismada
Glasgow-Blatchford skorunda (GBS), hastane bazli miidahale veya 30 giinliik 6liim orani
ihtiyacini, erken taburculuga uygunlugunu, yeniden kanama olasiligin1 ve mortaliteyi
tahmin etmede dogrulugunu karsilastirmak igin prospektif bir ¢aligmada, Glasgow-
Blatchford skorunun, miidahaleye ihtiyaci en ylksek hasta grubu ile ayakta tedavi igin en

uygun olanlar1 dogru bir sekilde tanimlamaktadir. Bu g¢alismadan ¢ikan bir sonucta
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Glasgow-Blatchford skorlamasinin hastalarin 30 giinliilk mortalitesini veya yeniden
kanamasini dogru bir sekilde tahmin etmemektedir. 12! Bizim ¢alismamizda ise hastane
mortalitesini 6n gérmede istatiksel olarak anlamsiz saptanirken, toplam mortaliteyi 6n
gormede orta diizeyde anlamli saptanmustir. Tekrarlayan gastrointestinal sistem kanamasi
olan hastalarda istatiksel olarak anlamli saptanmuistir.

2003'ten 2006'ya kadar Amerika Birlesik Devletleri'ndeki 448 hastanede tedavi
edilen >65 yas arasi toplam 43.239 (NSTEMI) hasta, kesitsel olarak tiim nedenlere baglh
mortaliteyi (medyan takip 453 gun) tahmin etmede Crusade skoru degerlendirilmis ve
uzun dénem mortaliteyi saptamada anlamli sonuca sahip oldugu gétiilmiistiir.?? Bir
baska ¢aligmada Kasim 2003 ile Mart 2013 arasinda toplam 7060 akut koroner sendromlu
hastanin, hastane mortalitesi %5,3, takip sirasinda (medyan 53,0 ay) mortalite orani
%22,6 bulunmus olup Crusade skoru 50> anlamli derecede yiiksek mortalite oranlari
vardi. Crusade skoru akut koroner sendromu olan hastalarda gastrointestinal sistem
kanamasma bagli mortaliteyi gostermede oldukca etkindir!?® Bizim genel
popullasyondaki gastrointestinal sistemi olan hastalarda Crusade skoru mortaliteyi
gOstermede akut koroner sendromlu bulunan hasta grubundaki ¢alismalardan farkli
olarak Crusade genel hasta gruplarindaki mortaliteyi gostermede istatiksel olarak
anlamsiz ¢ikmustir.

Mayis 2015'ten Aralik 2018'e kadar iki tip merkezinde (Fujian Tip Universitesi
Birligi Hastanesi (Cin'deki en biiyiik acil durum hastanelerinden biri) ve Fuzhou ikinci
Hastanesi'nde (Xiamen Universitesi'ne bagli)) akut gastrointestinal kanama ile takip
edilen 4052 hastanin mortalite oranlari incelendiginde, Crusade skorunun ROC analizi
bizim ¢alismamiza benzer sekilde gelmistir. (0.693,% 95 CI 0.637-0.749; p < 0,001) 1%

Mortalitenin ROC analizi ile degerlendirildigi ¢aligmalarda; Min Seong Kim ve
ark’larin yaptigi calismada Rockall skoru (AUROC, 0.802; %95ClI, 0.774-0.827; P <
0,001) ve Glasgow-Blatchford skoru (AUROC, 0,765; %95 ClI, 0,736-0,793; P < 0.001)
olarak 12°, Xuefeng Lu ve ark’larin yaptig1 calismada ise Glasgow-Blatchford AUROC
degeri 0.882, Rockall degeri AUROC degeri 0.938 olarak gelmistir.!?®® Bir baska
calismada ise ROC egrilerinde, GBS'nin %95,7 duyarlilik ve % 82.7 6zgulluk ile hastane
ici mortalite riskini gosterdigi (AUC = 0.979), Rockall skorunun ise %100 duyarlilik ve
%84.2 6zgullik ile (AUC = 0.977) 6liimciil bir sonugla iliskili oldugu goriilmiistiir.*?”

Bizim calismamizda ise literatiirden farkli olarak ROC egrileri, cut-off degeri 13.5 olan
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Glasgow-Blatchford skorunun %67,4 duyarlilik ve %72,4 6zgulltk ile mortalite riski ile
orta dizey iliskili oldugunu gostermistir (AUC = 0.758). ROC analiziyle yapilan
degerlendirme sonucunda; ROC egrileri, cut-off degeri 5.5 oldugunda Rockall skorunun
%67,4 duyarlilik ve %70,3 6zgullik (AUC =0.743, %95 GA: 0,658-0,828; p<0,001) ile

mortaliteyi tespit etmede istatiksel olarak orta diizeyde yeterli bulunmustur.
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12.SONUC

1. Hastalarin yas ortalamasi 66,3 (£17,15) olarak tespit edildi. (Kadinlarin yas
ortalamasit 68,7+17,0 iken, erkeklerin yas ortalamasi1 64,01+17,3). Hastalarin %52,82’si
60 yasin iizerinde bulundu.

2. Hastalarin sistolik tansiyon ortalama degeri 114+23,0 mmHg (min:60/ max:179),
diyastolik tansiyon ortalama degeri 65,5+12,3 mmHg (min:30/ max:100), nabiz ortalama
degeri 88,5+19,0/dk olarak saptandi. Hemoglobin (Hgb) degerleri incelendiginde
ortalama deger 7,7+2,3 mg/dl (min:3/ max:15) saptandi. Bagvuru anindaki hematokrit
(Htc) degerleri incelendiginde ise ortalama deger %24+6,2 (min: %10/ max: %43) olarak
saptandi.

3. Hastalarin erkek/kadin orani 2,07/1 idi.

4. Hastalarin yarisindan fazlasinda ek hastalilk mevcut olup birinci sirada
hipertansiyon (HT), ikinci sirada koroner arter hastaligi (KAH) yer almaktadir.

5. Kronik hastaliklari igerisinde mortalite ile iliskili olan hastaliklar: Diyabetes
mellitus ve Alzheimer olarak geldi.

6. Hastalarda kanamanin en sik 3 sebebi duodenal iilser, gastrik iilser ve 0zofajit
olarak saptandi.

7. Yas arttikga mortalitenin arttig1 saptandi.

8. Peptik Ulserli hastalarda en fazla Forrest siniflandirmasina gore Forrest 3 olarak
kanama goruldu.

9. Diistik tansiyonu olan hastalarda ve tasikardik hastalarda mortaliteye etkisi
oldugunu saptandi.

10. Rockall skorunun artmasmin hastane mortaliteyi gostermede etkili oldugu,
Glascow-Blatchford skorunun 1 yillik mortaliteyi gostermede diger skorlara gore daha
anlamli oldugu. Crusade skorlamasinin hastane mortalitesinin gdésterilmesinde etkisinin
fazla olmadig1 gosterilmistir.

11. Rockall, Glaskow-Blatchford ve Crusade skorunun tekrarlayan GIS kanamay:
gostermede etkili oldugu gosterilmistir.

12. Bir yillik mortaliteyi gostermede Glascow-Blatchford skorunun diger skorlara

gore Ustiin oldugu gosterilmistir.
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13. Diisiik hemoglobin, hematokrit diizeyinin mortaliteyi etkiledigini gosterilmistir.

14. Yuksek lokosit mortaliteyi etkilemedigi gosterilmistir.

15. Yiksek INR diizeyi mortaliteyi etkiledigini gosterilmistir.

16. Yuksek ure, kreatinin degerinin mortaliteyi etkiledigini gosterilmistir.

17. Yuksek total bilirtbin, indirekt biliribin, LDL diizeyinin mortaliteyi etkiledigi
goOsterilmistir.

18. Yiiksek kalsiyum degerlerinin mortaliteyi etkiledigi gosterilmistir.

19. Trigliserid, 16kosit, ALT, AST diizeyinin mortaliteyi etkilemedigi gosterilmistir.

20. Yiuksek BUN, kreatinin, total bilirubin, direkt bilirubin diizeyinin Crusade skoru
ile diisiik pozitif iliskisinin oldugu gosterilmistir.

21. Crusade skoru ile Rockall skoru ile kuvvetli iligski, Glascow-Blatchford ile orta

diizey iliski goriildiigii saptandi.
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