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OZET

VARIS DISI UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMA ETYOLOJISINDE
ANTIKOAGULAN VE ANTIAGREGANLARIN ROLU

TIPTA UZMANLIK TEZi
ONDER SUMBUL
BOLU ABANT iZZET BAYSAL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI
(TEZ DANISMANI: DOC. DR. MEHMET ALI KOSEKLI)
BOLU, OCAK- 2025
XIII + 62 sayfa

Giris ve Amac: Varis dis1 Ust Gastrointestinal Sistem kanamas1 (UGIK), hayat1 tehdit
eden Onemli bir durumdur. Etiyolojide pek c¢ok neden yer almakta, tanida
Ozofagogastroduodenoskopi (EGD), altin standart olarak kabul edilmekte, ayrica klinik
skorlamalarla morbidite ve mortalite dngdriilmeye calisilmaktadir. Literatiirde antikoagiilan
ve antiagregan ilaglarin kullaniminin GIS kanama riskini artirabilecegini gosteren calismalar
bulunmaktadir. Bu calismamizda klinigimizde varis dist UGIS kanama tanist konan
hastalarda antikoagiilan ve antiplatelet ilaglarin etyolojide ne siklikta rol oynadigini,
kanamali hastalarda eritrosit siispansiyon transfiizyon miktari, mortalite, yogun bakim
{initesinde yatis, GIS kanamas1 Skorlamalar1 (Full Rockal Skoru, AIMS 65 Skoru, Glasgow-
Blatchford skoru, ABC skoru) ile iliskisini belirlemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi tarafindan degerlendirilerek varis dist UGIS
kanama tanist dogrulanan 174 yetiskin hastanin verileri retrospektif olarak
degerlendirilmistir. ilk 72 saat i¢cinde endoskopi yapilan ve kanama odag: saptanan 18 yas
istii hastalar dahil edilmistir. Calismamizda 131 (%75,3) hasta antikoagiilan, antiagregan ve
NSAII kullanmaktayken, 43 (%24,7) hasta bu ilaglardan hicbirini kullanmiyordu.

Bulgular: Bu calismada 131 (%75,3) hasta antikoagiilan, antiagregan ve NSAII
kullanan, 43 (%24,7) hasta ise bu ilaglardan hi¢birini kullanmayanlardan olusmaktadir. Ilag
kullanimi eritrosit slispansiyon transfiizyon miktarini, yogun bakima gidisi, mortalite ve
Glasgow Blatcford skorunu etkilemezken; Full Rockal skoru, AIMS65, ABC skorlarinda
ila¢ kullanmayan gruplara gore daha yiiksek puanlara yol agmistir.

Sonug¢: Antiagregan veya antikoagiilan ilag kullananlarin UGIK olanlarda Full Rockall
Skoru, AIMS65, ABC Skorlarinda 1ila¢ kullanamayanlara goére anlamli artisla
sonuglanmistir.

ANAHTAR KELIMELER: Varis dist Ust Gastrointestinal Sistem Kanamast,
Antikoagiilan, Antiagregan, GIS Kanamasi Risk Skorlar1 (Full Rockall, AIMS65, Glasgow-
Blatchford, ABC Skoru)
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ABSTRACT

THE ROLE OF ANTICOAGULANTS AND ANTIPLATELET AGENTS IN THE
ETIOLOGY OF NON-VARICEAL UPPER GASTROINTESTINAL SYSTEM
BLEEDING
MEDICAL THESIS
ONDER SUMBUL
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARTMENT OF INTERNAL MEDICINE
(SUPERVISOR: ASISST PROF MEHMET ALI KOSEKLI)

BOLU, JANUARY 2025
XIII+ 62 pages

Introduction and Objective: Non-variceal upper gastrointestinal system bleeding
(UGIB) is a life-threatening condition. Numerous factors contribute to its etiology, with
esophagogastroduodenoscopy (EGD) being considered the gold standard for diagnosis.
Additionally, clinical scoring systems are utilized to predict morbidity and mortality. Studies
in the literature indicate that the use of anticoagulant and antiplatelet drugs may increase the
risk of gastrointestinal bleeding. In this study, we aimed to determine the frequency of the
role of anticoagulant and antiplatelet drugs in the etiology of patients diagnosed with non-
variceal UGIB in our clinic. Furthermore, we sought to investigate their relationship with
the amount of red blood cell suspension transfusion, mortality, intensive care unit (ICU)
admission, and gastrointestinal bleeding scores (Full Rockall Score, AIMS65 Score,
Glasgow-Blatchford Score, and ABC Score) in bleeding patients.

Materials and Methods: This study retrospectively evaluated the data of 174 adult
patients diagnosed with non-variceal UGIB confirmed by the Gastroenterology Clinic of
Bolu Abant Izzet Baysal University Training and Research Hospital. Patients over the age
of 18 who underwent endoscopy within the first 72 hours and had a bleeding focus identified
were included. In our study, 131 (75.3%) patients were using anticoagulant, antiplatelet, or
nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), while 43 (24.7%) patients were not using
any of these medications.

Results: In this study, 131 (75.3%) patients were using anticoagulant, antiplatelet, or
NSAID medications, while 43 (24.7%) patients were not using any of these drugs. Drug use
did not affect the amount of red blood cell suspension transfusion, ICU admission, mortality,
or Glasgow-Blatchford Score. However, it led to significantly higher scores in the Full
Rockall, AIMS65, and ABC scoring systems compared to the group not using any
medications.

Conclusion: The use of antiplatelet or anticoagulant medications resulted in
significantly higher Full Rockall, AIMS65, and ABC scores in patients with UGIB compared
to those not using these drugs.

KEYWORDS: Upper Gastrointestinal System Bleeding, Anticoagulant, Antiplatelet, GIS
Bleeding Risk Scores, Full Rockall, AIMS65, Glasgow-Blatchford, ABC Score
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1. GIRIiS

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, agizdan aniise kadar olan sindirim sistemi
boyunca herhangi bir bolgeden kaynaklanabilir. Gastrointestinal sistem kanamalari duodeno-
jejunal flekstirii diyaframin sag krusuna baglayan Trietz ligamenti orjin alinarak ayrilmistir.
Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan kanamalar iist gastrointestinal sistem (UGIS)
kanamasi, distalinden kaynaklananlar ise alt gastrointestinal sistem (AGIS) kanamas1 olarak
tanimlanir. Ust GIS kanamalar varisyel ve varis dist iist GIS kanamalar olarak kendi iginde 2
ye ayrilir. GIS kanamalarinin yaklasik %50'si Ust Gastrointestinal Sistem (UGIS) kanalindan
(6zofagus, mide ve duodenum - Treitz ligamaninin proksimali), %401 Alt Gastrointestinal
Sistem (AGIS) kanalindan (kolon ve rektum), %10'u ise ince bagirsaktan kaynaklanir. ince
bagirsak kanamasi, ileogekal valf ile Treitz ligamenti arasinda herhangi bir noktada baslayan
kanama olarak tamimlanir. Etiyolojisi belirsiz Gastrointestinal Sistem (GIS) kanamalar,
0zofagogastroduodenoskopi (EGD) ve terminal ileumun kolonoskopi ile endoskopik olarak
degerlendirilmesinin ardindan etiyolojisi belirlenemeyen ince bagirsak kanamasi olarak
tanimlanir(Masoud et al., 2014; Oakland et al., 2019; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022).

Ust GIS kanamasi hematemez, melena nadiren hematokezyaya neden olabilirken alt
gastrointestinal sistem (AGIS) kanamasi parlak rektal kanamaya, diskiyla karigik kanamalara
neden olabilir. UGIS kanamalarmin en yaygin 3 nedeni; peptik iilser hastaligi, 6zofagogastrik
varisler ve eroziv 6zofajittir. GIS kanamasi, yasami tehdit edici boyutlardan gizli kan kaybina
kadar farkli siddetlerde goriilebilen yaygin bir durumdur.

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi riskini artiran durumlar arasinda antiagregan,
antikoagiilan ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin kullanimi 6nemli bir yer tutmaktadir.
Antiagregan ilaglar, trombositlerin islevlerini baskilayarak etkilerini gdsterir. Antiagregan
ilaglar Siklooksijenaz Inhibitérleri, P2Y12 Reseptdr Blokerleri, Glikoprotein (GP) 2b3a

Inhibitdrleri, Fosfodiesteraz Inhibitorleri olmak {izere 4 gruba ayrilmaktadir. Antiagregan



ilaclar akut miyokard enfarktiisii, iskemik inme, stabil ya da stabil olmayan angina, gecirilmis
miyokard enfarktiisii, inme veya serebral iskemi, periferik arter hastalifi ya da atriyal
fibrilasyon gibi durumlarda kullanim alanlart mevcuttur. Antikoagiilan ilaglar Anfraksiyone
Heparin (UFH), Diisiik molekiil agrilikli heparinler (LMWH), Intravendz Trombin Inhibitérleri
(Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban), Fondaparinuks, oral vitamin K antagonistleri, Yeni oral
antikoagiilanlar (direkt trombin inhibitorleri, faktdr Xa inhibitorleri) komponentlerinden olusur.
Direkt etkili oral antikoagiilanlar (DOAK), dogrudan faktér Xa inhibitorleri (rivaroksaban,
apiksaban, edoksaban) ve dogrudan trombin inhibitorleri (dabigatran) olarak
siiflandirilmaktadir. DOAK ’lar, klasik K vitamini antagonisti ajanlara alternatif olarak kabul
edilir. Ancak tiim antikoagiilan ilaglarda oldugu gibi, DOAK lar ile iligkili kanama vakalar1 da
klinik uygulamada yaygindir. Ozellikle GIS kanamalari, oral antikoagiilan tedavi géren
hastalarda sik goriilen bir komplikasyondur ve uzun siireli tedavi alan hastalarin %1-3’{inde bu
durum ortaya cikabilir. Literatiir verileri degerlendirildiginde DOAK kullaniminin GIS kanama
riskini artirdigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karsilastirildiginda
DOAK’larin daha yiiksek bir gis kanama potansiyeli tasidigir gosterilmistir.(Demir Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi and Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali, no date;
Collaboration, 2002; Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Perreault ef al.,
2020; Ojetti et al., 2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022;
Inadomi et al., 2022; Shaw et al., 2023)

Caligmamizda antikoagiilan, antiagregan, NSAII ila¢ kullaniminin kanamal1 olgularin ne
kadarinda rol oynadigini, ayrica ilag kullaniminin kanama risk skorlarma nasil etki ettigini

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Gastrointestinal Sistem Kanamasi

GIS kanamasi, agizdan aniise kadar olan sindirim sistemi boyunca herhangi bir bélgeden
kaynaklanabilir. Gastrointestinal sistem kanamalar1 duodeno-jejunal fleksiirii diyaframin sag
krusuna baglayan Trietz ligamenti orjin alinarak ayrilmistir. Gis kanamalarmin %50'si {ist
gastrointestinal sistem (UGIS) kanalindan (6zofagus, mide ve duodenum - Treitz ligamaninin
proksimali), yaklasik %40 alt gastrointestinal sistem (AGIS) kanalindan (kolon ve rektum),
%10'u ise ince bagirsaktan kaynaklanir(Masoud et al., 2014; Oakland et al., 2019; Awadie,
Zoabi and Gralnek, 2022). Ince bagirsak kanamast, ileogekal valf ile Treitz Ligamenti arasinda
herhangi bir noktada baslayan kanama olarak tanimlanir. Etiyolojisi belirsiz GIS kanamalar,
0zofagogastroduodenoskopi (EGD) ve terminal ileumun kolonoskopi ile endoskopik olarak
degerlendirilmesinin ardindan etiyolojisi belirlenemeyen ince bagirsak kanamasi olarak
tanimlanir.

Ust GIS kanamasi hematemez, melena nadiren hematokezyaya neden olabilirken AGIS
kanamasi parlak rektal kanamaya, diskiyla karisik kanamalara neden olabilir. (Masoud et al.,
2014; Oakland, 2019; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022;
Inadomi et al., 2022)

2.1.1  Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanalin1 (8zofagus, mide ve duodenum - Treitz
ligamaninin proksimali) koken alan kanamalardir. UGIS kanamasi hematemez, melena ve
nadiren hematokezyaya neden olabilir (Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Papadakis and
McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; Inadomi et al., 2022).

2.1.1.1 Epidemiyoloji

Ust GIS kanamast yaklasik %10'luk bir &liim orani ile tipik bir tibbi acil durum olup yillik

insidansinin 100.000 kiside 50 ila 150 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Erkekler, UGIS
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kanamas1 vakalarinin %60,3'inii olusturmakta olup; erkeklerde UGIS kanamasi kadinlara
kiyasla daha gen¢ yaslarda goriilmektedir. UGIS kanamasi oranlar1 yasla birlikte artis
gosterirken, erkeklerde bu oran kadinlara gore yaklasik iki kat daha yiiksektir.

60 yas ilizerindeki hastalarda ve hastanede yatis1 sirasinda gelisenlerde daha yiiksek bir
mortalite orantyla iligkilidir (Kumar and Mills, 2011; Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Ratiu
et al., 2022).

2.1.1.2 Etiyoloji

Ust GIS kanamasi etiyolojileri siklik sirasma gore peptik iilser, varis kaynakli kanama,
eroziv gastropati/duodenopati, erozif Ozofajit/6zofagus {ilseri, gastrointestinal neoplazi,
Mallory Weiss Sendromu, Dieulafoy lezyonu , gastrojejunal anastomoz iilseri/erozyonu,
anjiyodisplazi, GAVE (gastrik antral vaskiiler ektazi), Cameron iilseri ve diger sebepler
(gastrik fundus hematomu, hemorajik gastropati, ERCP sonrasi kanama, erozyona ugramis

mide polipleri) bir dizi kaynaktan olugsmaktadir.(Pinto et al., 2020)

UST GiS KANAMA SEBEPLERI
GORULME SIKLIGI

® VARIS DISI UST GIS
KANAMA SEBEPLERI
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Sekil 2-2. Varis Dis1 Ust GIS Kanama Sebepleri Goriilme Siklig1 (Pinto et al., 2020)

2.1.1.2.1 Peptik iilser

Ust gastrointestinal sistem kanamasmin (UGIK) en yaygin sebebi peptik iilser
hastaligidir. Mortalite oram1 genellikle %5’ten daha azdir. Ust gastrointestinal sistemde
mukozal savunma mekanizmalari, asit, pepsin veya safra gibi endojen ya da ekzojen faktorler
tarafindan zayiflatildiginda iilserasyon olusabilir. Peptik {ilser hastaliginin en yaygin sebepleri

arasinda, nonsteroid antiinflamatuar ila¢ kullanimi ve Helicobacter pylori enfeksiyonu

bulunmaktadir. NSAIl ve H. pylori enfeksiyonu mide veya duodenumda iilserasyona yol



acabilir. Ozellikle duodenum iilserleri, antral-predominant H. pylori gastriti olan hastalarda,
somatostatin iireten D hiicrelerinin azalmasi sonucu artan gastrin ve asit ylikii ile daha sik
goriliir.

Peptik dlser hastaliginin daha nadir nedenleri arasinda fizyolojik stres, asit
hipersekresyonu (6rnegin gastrinoma) ve malignite yer alir. Stres kaynakli {ilserasyon ise yogun
bakim iinitesindeki ciddi hastalarda daha yaygindir ve baslica risk faktorleri uzun siireli
mekanik ventilasyon ve koagiilopatidir.

Peptik {ilser hastalig1 olan hastalarin genellikle gelis sikayeti epigastrik agridir. Klasik
olarak mide iilseri olan bireylerde agri yemek yedik¢e artarken, duodenum iilseri olanlarda
yemekle azalabilir. Ancak peptik iilserler, altta yatan nedene bakilmaksizin, bazen agrisiz
olarak da ortaya cikabilir. Peptik iilser hastalig1 proton pompa inhibitérleri (PPI) ile proflaksi
ve H. pylori enfeksiyonu eradikasyonu saglanmasiyla peptik iilser hastalig1 sebebiyle kanama
goriilme olasiligi azalmaktadir(Kamboj, Hoversten and Leggett, 2019; Papadakis and McPhee,
2021; Inadomi et al., 2022).

2.1.1.2.2 Varis kaynakh kanamalar

Ozofagogastrik varis kanamasi, UGIS kanamasinmn ikinci en yaygin nedenidir ve
ozellikle portal hipertansiyonu olan siroz hastalarinda dikkate alinmasi gereken bir durumdur.
Siroz, ¢esitli kronik karaciger hastaliklarinin ilerlemesi sonucunda gelisen son evre olarak kabul
edilir. Siroz tanisi kondugunda, dekompanse hastalarin yaklasik %60’inda, kompanse
hastalarin ise %30’unda varis bulunur. Portal hipertansiyon, portosistemik kollateral damarlar
tizerinden artan kan akisina yol acarak submukozal vendz pleksuslarin genislemesine neden
olur. Bu durum, varislerde yiiksek intravarisiyel basin¢ ve artan duvar gerginligi olusturur.
Sirozlu hastalarin yaklasik yarisinda hepatik vendz basing gradyanm (>10-12 mm Hg) yiikselir
ve gastroozofageal ya da duodenal varisler olusur. Kanama genellikle 6zofagus varislerinden

kaynaklanirken, daha nadiren duodenal veya gastrik varislerden ya da portal hipertansif



gastropatiden de kaynaklanabilir. Sirozun siddeti (Child-Pugh Skoru), hastada varis bulunma
olasiligiyla dogrudan iliskilidir. Sirozlu hastalarin yaklasik %25'inde orta ile biiyiik 6zofagus
varisleri bulunur ve bunlarin %30’u iki yil i¢inde akut varis kanamasi gegirir. Varis kanamasi
geciren hastalar, kanamanin siddetine gore melena, hematemez veya hematokezya gibi
belirtilerle bagvurabilir. Fizik muayenede, portal hipertansiyonu diislindiirebilecek kronik
karaciger hastaligi bulgular (asit, caput medusae, spider anjiyomlar1) arastirilmalidir. Son 20
yilda saglik hizmetlerinde kaydedilen gelismelerle birlikte Oliim oram1 %40’tan %15’
diismiistiir; ancak tekrarlayan kanamalar veya diger kronik karaciger hastalig1 komplikasyonlart
nedeniyle 6liim oran1 %60-80 arasinda kalmaktadir.

Ancak unutulmamalidir ki, sirozlu hastalardaki UGIS kanama vakalarmin %601 portal
hipertansiyonla iliskili degildir(Dagher and Burroughs, 2001; Kamboj, Hoversten and Leggett,
2019; Kovacs and Jensen, 2019; Papadakis and McPhee, 2021).

2.1.1.2.3 Eroziv Gastropati/duodenopati

Hemorajik ve eroziv gastropati, yanlislikla "gastrit" olarak adlandirilir ve subepitelyal
kanamalar ile erozyonlar1 kapsar. Bu lezyonlar, biiyiik kan damarlarinin bulunmadig1
mukozada sinirli kalir. En yaygin nedenleri ise NSAII, alkol tiiketimi ve strestir. Diinyanin
farkli bolgelerinde gastrik ve duodenal eroziv hastaligin genel goriilme siklig1 %4-19 arasinda
degismektedir (Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Papadakis and McPhee, 2021).

2.1.1.2.4 Erozif Ozofajit/ Ozofagus Ulseri

Eroziv 0zofajit, yemek borusunun mukozasinda olusan erozyonlar veya iilserlerle
tanimlanir. Kronik gastro6zofageal reflii nedeniyle siddetli eroziv 6zofajit gelisebilir. Hastalar
bazen belirti gostermeyebilirken, bazen gastrodzofageal reflii hastaliginin semptomlarinin
kotiilesmesi sikayetleriyle bagvurabilirler. Ozofajitin derecelendirilmesi, yemek borusundaki
mukozal yaralarin uzunlugu, konumu ve siddeti gibi faktorlere baglh olarak Los Angeles

Ozofajit siniflandirma sistemi kullanilarak endoskopik olarak yapilir. Bu sistem, A, B, C ve D



olmak {izere dort derece lizerinden degerlendirme yapar (Papadakis and McPhee, 2021;
Antunes, Aleem and Curtis, 2024).

Tablo 2.1. Los Angeles Ozofajit Smiflamasi1 (Nguyen et al., 2019)

Los Angeles Ozofajit Siniflamasi

Grade A | 5 mm'den uzun olmayan ve uzanmayan bir (veya daha fazla) mukozal yirtik
ki mukozal kivrimin iist kisimlari arasinda

Grade B | 5 mm'den uzun, uzanmayan bir (veya daha fazla) mukozal yirtik
1ki mukozal kivrimin ust kisimlar1 arasinda

Grade C | Iki veya daha fazla iist kisim arasinda siirekli olan bir (veya daha fazla) mukozal
yirtik

daha fazla mukoza kivrimi var ancak c¢evrenin %75'inden azin1 kapsiyor
Grade D | Ozofagusun en az %75'ini kapsayan bir (veya daha fazla) mukozal yirtik
cevre

2.1.1.2.5 Gastrointestinal Neoplazi
Kanser hastalarinda gastrointestinal sistem kanamasi, yaygin goriilen ve yoOnetimi
zorlayici bir klinik sorundur. Kanama ataklarinin cogu, kanser disi1 klasik gastrointestinal sistem
kanama nedenlerinden kaynaklansa da, kanamanin kaynagi kanserin kendisi (primer veya
metastatik) veya uygulanan tedavilerin bir sonucu da olabilir. Hem primer hem de metastatik
timorler gastrointestinal sistemde kanama riskine sahiptir. Kanser hastalarinda siklikla
gozlenen notropeni ve trombositopeni, tan1 ve tedavi siireclerini daha karmasik hale getirir.
Tedavi secenekleri arasinda gastroenterologun yani sira girisimsel radyolog, radyasyon
onkologu ve cerrah yer alir. Klinik bakim, multidisipliner bir ekibin is birligi ile en iyi sekilde
saglanir(Lightdale et al., 1974; Heller et al., 2010; Pittayanon ef al., 2023).
2.1.1.2.6 Mallory Weiss Sendromu
Mallory-Weiss Sendromu (MWS), UGIS kanamasimin yaygin nedenlerinden biri olup,
uzunlamasina yiizeyel mukozal yirtiklarin (Mallory-Weiss Yirtiklar1) varligiyla karakterizedir.
Bu yirtiklar genellikle gastro6zofageal bileskede meydana gelir; proksimale dogru uzanarak alt
veya orta 6zofagusu, bazen de distale dogru uzanarak midenin proksimal kismini etkileyebilir.

Agir alkol tiiketimi, tekrarlayan siddetli 6glirme ve kusma yasayan hastalarda 6nemli bir risk
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faktorii olarak kabul edilir. Mide igeriginin olusturdugu asir1 basing, submukozal arter ve
venlere kadar ulasabilen uzunlamasina mukozal yirtiklara neden olarak UGIK’e yol
acabilir(John et al., 1974; Papadakis and McPhee, 2021; Rawla and Devasahayam, 2024).
2.1.1.2.7 Dieulafoy Lezyonu
Dieulafoy lezyonu, GiS'te goriilen bir gelisimsel vaskiiler malformasyondur.
Submukozadan mukozaya dogru uzanan ve 1 ila 3 mm genisliginde anormal bir ¢apa sahip bir
kan damarindan olusur. Ulser veya erozyon gibi baska bir anormallik olmadan kanama yapan
genislemis bir submukozal damardir. Bu lezyonlarin %70'1 midede tespit edilir. Belirti ve
semptomlar genellikle, aralikli veya yogun gastrointestinal kanama sonucu ortaya ¢ikan kan
kaybiyla iligkilidir(Masoodi and Saberifiroozi, 2012; Malik and Anjum, 2024).
2.1.1.2.8 Gastrojejunal Anastomoz Ulseri/Erozyonu
Ameliyat sonrasi gastrointestinal kanama, nadir goriilmekle birlikte uzun siireli hastanede
yatisa ve ciddi morbidite ile mortaliteye yol agabilen énemli bir komplikasyondur. Ozellikle
ameliyat sonrasi ek hastaliklar1 olan hastalarda, hemostatik bir strateji olarak endoskopik
miidahale diistiniilmelidir. Endoskopi, kanama bdlgesinin lokalizasyonunu saglamanin yani sira
hemostazi da gerceklestirebilir(Ryou and Bang, 2023).
2.1.1.2.9 Anjiyodisplazi
Anjiyodisplazi, bagirsakta goriilen onemli bir vaskiiler lezyondur ve kanamaya bagl
olarak ciddi bir morbidite kaynagi olusturur. UGIS’te anjiyodisplazi en sik mide ve
duodenumda ortaya ¢ikar. Bu lezyon, UGIS yolundan kaynaklanan kanama vakalarinin %1,2-
8,0'inden sorumludur.
2.1.1.2.10 Gastrik Antral Vaskiiler Ektazi
Gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE), nadir goriilmekle birlikte, varislere bagli olmayan
iist gastrointestinal kanamalarin %4’{ine kadar olan kismindan sorumlu olabilir. GAVE siklikla

karaciger sirozu, otoimmiin bag dokusu hastaliklari, kemik iligi nakli ve kronik bdbrek



yetmezIligi gibi sistemik hastaliklarla iliskilendirilir. GAVE’ye yol acan patofizyolojik
degisiklikler tam olarak anlasilamamis olup halen tartismalidir. Hastalarin belirtileri, kronik
demir eksikligi anemisinden siddetli akut gastrointestinal kanamaya kadar c¢esitlilik
gosterebilir. GAVE’yi portal hipertansif gastropatiden ayirmak énemlidir, ¢iinkii GAVE portal
basing diisiiriicli tedavilere yanit vermez. Cerrahi antrektomi, yiiksek mortalite riski tasidigi i¢in
yalnizca diger tedavilere yanit vermeyen olgular icin diistiniilmelidir. Ayrica GAVE’nin
tedavisinde altta yatan medikal komorbiditelerin yonetimi iyilesme saglayabilir(Selinger and
Ang, 2008).
2.1.1.2.11 Cameron Ulseri

Cameron lezyonlarinin olasi patogeneziyle ilgili gesitli teoriler One siiriilmiistiir. En olasi
neden, diyaframin daralma seviyesindeki mukozal kivrimlarin siirekli siirtiinmesiyle meydana
gelen mekanik travmadir. Nefes alma sirasinda gastrik kesenin boynunda farkli kuvvetlerin
etkili oldugu diistiniilmektedir. Bu kuvvetler arasinda midenin yukar1 dogru hareketi, negatif
intratorasik basincin olusturdugu disar1 ve yukari dogru kuvvet ve gastrik diyaframin crura
boyunca kayarken uygulanan darbe kuvveti yer alir. Diger mekanizmalar arasinda gastrik asit
hasar1, diyafram basisina bagl olarak fitiklasmis kesede gelisen fokal iskemi ve vendz
obstriiksiyona bagli bagirsak duvari 6demi sayilabilir. Cameron lezyonlarinin, nonsteroid
antiinflamatuar ila¢ kullanimi, Helicobacter pylori enfeksiyonu veya proton pompa inhibitorii
kullanimiyla pozitif bir korelasyonu bulunmamistir. Ancak bazi arastirmalar, asir1 alkol
tiiketimi ile Cameron lezyonlar1 arasinda bir iliski olabilecegini gostermistir. Cameron
lezyonlarmmin ¢ogu, akut semptomlarin olmamasi, gizli kanama paterni ve endoskopide
goriintiileme giicliigli nedeniyle tan1 almamaktadir. Lezyonlarin kii¢iik boyutlar1 ve konumlari,
taniy1 zorlagtirir ve genellikle kesin tantya ulagsmak i¢in birden fazla endoskopi yapilmasi
gerekebilir. Gastroenterologlar ve diger klinisyenler, aralikli veya masif gastrointestinal

kanama vakalarinin ayirict tanisinda bu durumu g6z Oniinde bulundurmalidir. Tani
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konuldugunda uygun tedavi baslatilmali ve ¢Oziim saglamak icin diizenli takip
yapilmalidir(Maganty and Smith, 2008; Gray et al., 2015; Jabak and Hashash, 2020; Brar,
Aloysius and Shah, 2024).
2.1.1.2.12 Diger

UGIK’in nadir goriilen sebepleri bir dizi kaynaktan olusmakta olup; baslica gastrik
fundus hematomu, hemorajik gastropati, ERCP sonrasi kanama, erozyona ugramis mide
polipleri, hemobilia, visseral arter anevrizmasi gibi siralanabilir (Pinto et al., 2020; Martino et
al., 2023).

2.1.1.3 Risk Faktorleri

GIS kanamasi riskini arttiran durumlarin basinda antiagregan, antikoagiilan ajanlar ve
nonsteroid antiinflamatuar ilaclarin kullanimi gelmektedir. Antiagregan ilaglar, trombositlerin
islevlerini baskilayarak etkilerini gosterir. Antiagregan ilaglar Siklooksijenaz inhibitérleri,
P2Y 12 Reseptdr Blokerleri, Glikoprotein (GP) 2b3a Inhibitérleri, Fosfodiesteraz Inhibitorleri
olmak iizere 4 gruba ayrilmaktadir. Antiagregan ilaglar akut miyokard enfarktiisii, iskemik
inme, stabil ya da stabil olmayan angina, ge¢irilmis miyokard enfarktiisii, inme veya serebral
iskemi, periferik arter hastalig1 ya da atriyal fibrilasyon gibi durumlarda kullanim alanlari
mevcuttur. Antikoagiilan ilaglar Anfraksiyone Heparin (UFH), Diisiik molekiil agrilikl
heparinler (LMWH), Intravenéz Trombin Inhibitérleri (Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban),
Fondaparinuks, oral vitamin K antagonistleri, direct etkili oral antikoagiilanlar (direkt trombin
inhibitorleri, faktor Xa inhibitorleri) komponentlerinden olusur. Direkt etkili oral
antikoagiilanlar (DOAK’lar), dogrudan faktér Xa inhibitorleri (rivaroksaban, apiksaban,
edoksaban) ve dogrudan trombin inhibitorleri (dabigatran) olarak siniflandirilmaktadir.
DOAK!'lar, klasik K vitamini antagonisti ajanlara alternatif olarak kabul edilir. Ancak tiim
antikoagiilan ilaglarda oldugu gibi, DOAK lar ile iligkili kanama vakalar1 da klinik uygulamada

yaygindir. Ozellikle GIS kanamalari, oral antikoagiilan tedavi géren hastalarda sik goriilen bir
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komplikasyondur ve uzun siireli tedavi alan hastalarin %1-3’iinde bu durum ortaya ¢ikabilir.
Literatiir verileri degerlendirildiginde DOAK kullanimmnin GIS kanama riskini artirdigini
gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karsilagtirildiginda DOAK’larin daha
yiiksek bir GIS kanama potansiyeli tasidig1 gosterilmistir.(Demir Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi and Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dal1, no date; Collaboration, 2002;
Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Oakland, 2019; Perreault et al., 2020; Ojetti et al.,
2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022; Inadomi et al., 2022;
Shaw et al., 2023)

NSAII kullaniminin iilser oranlarini artirdigy gériilmektedir. Mide iilseri kanamas1 olan
hastalarin %57’si Asetilsalisilik Asit (ASA) veya NSAII’leri kullanmis, %451 ise H. pylori ile
enfekte bulunmustur. Duodenum iilseri kanamasi olan hastalarin %53’ ASA veya diger
NSAIi’leri veya her ikisini kullanmis, %50’si ise H. pylori enfeksiyonu tasimaktadir. Bu
veriler, gastrointestinal kanama ile ASA kullanimi arasinda Onemli bir iliski oldugunu
dogrularken, bu durum alkol tiiketimi i¢in ayn1 6lgiide gegerli bulunmamistir. Bununla birlikte,
aspirin ve alkoliin birlikte kullanimi olduk¢a belirgin bir sinerjik etkiye yol agmistir(Needham
et al., 1971; Masoodi and Saberifiroozi, 2012).

2.1.1.4 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinda Tan1
2.1.1.4.1 Anamnez Fizik Muayene ve Laboratuar

Klinik degerlendirme sirasinda kanamaya yatkinlik yaratan diger faktorler g6z oniinde
bulundurulmalidir. Ozellikle, nazal, faringeal, laringeal veya solunum yollarindan kaynaklanan
kanamalar da GIS kanamalar1 ile karisabilecegi i¢in bu alanlardan kaynakli kanamalar
dislanmalidir. Karaciger hastaligi, portal hipertansiyon ve koagiilopati gibi durumlar da
aragtirilmalidir. Ek olarak, antikoagiilanlar, antiagregan ilaglar, NSAII’ler veya kortikosteroid
kullanimu gibi faktdrlerin dikkate alindig1 kapsamli bir ilag ykiisii alinmalidir. GIS kanamasi

ile birlikte goriilen koagiilopati (protrombin zamanimnin uluslararasi normallestirilmis orani
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>1,5) yaygin olup kotii bir prognostik faktor olarak kabul edilir ve trombositopeni (<50.000
trombosit/pl) ile iliskilendirilebilir. Ust gastrointestinal kanamali hastalarda goriilen 16kositoz,
kanamanin siddetini yansitmakta olup daha karmasik bir seyirle iligkili olabilir. Gastrointestinal
sistem kanama (GIK) siiphesi bulunan hastalarda, kanamaya &zgii belirtileri ve kanamayi
tetikleyebilecek durumlart dogru tespit etmek i¢in detayli bir anamnez alinmasi énemlidir.

Fizik muayenede siddetli kanamalarda hastalarda hipotansiyon, tagikardi veya ortostatik
hipotansiyon goriilebilir. Fizik muayenede defans, rebound, hassasiyet, dnceki cerrahi izler ve
kronik karaciger hastaliginin sekelleri gibi belirtiler incelenmelidir. Rektal muayene yapilmali
ve digkr rengi melena veya parlak kirmizi kan varligi agisindan degerlendirilmelidir. Ayrica
gizli kan testi i¢in digki 6rnegi alinmasi dnemlidir. GIS kanamasmin en yaygin belirtileri
arasinda hematemez, melena ve hematokezya bulunur.

o Hematemez: Kusma esnasinda kan gelmesi olarak tanimlanir. Kusulan kanin rengi,
midede hidroklorik asitle ne kadar siire kaldigina bagli olarak parlak kirmizidan
kahverengiye kadar degisebilir.

e Melena: Bagirsak mikrobiyomu ve sindirim enzimlerinin etkisiyle hemoglobinin
hematine donlismesi sonucu meydana gelen, koyu renkli ve karakteristik kokulu
diskilamadir. Genellikle iist GIK belirtisi olmasina karsin, gegis siiresi uzamissa
(6rnegin paralitik ileus durumunda) alt veya orta GIK ’te de ortaya ¢ikabilir.

o Hematokezya: Diskilama sirasinda parlak kirmizi kan gelmesidir. Proktoraji ise
diskilama disinda parlak kirmizi kan goriilmesidir. Hematokezya genellikle sol kolon,
rektum veya aniisten kaynaklanan alt GIK vakalarinda goriiliirken, iist GIK
durumlarinda da siddetli kanama veya hizlanmis gecis nedeniyle nadiren ortaya
c¢ikabilir.

Nazogastrik tiip lavaji kanamanin kaynaginin {ist veya alt gastrointestinal sistemden olup

olmadigini anlamaya odaklanmalidir. Melena veya hematokezya olan hastalarda nazogastrik
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tiip lavaji, list gastrointestinal kanamanin belirlenmesinde diisiik duyarliliga ve diisiik negatif
Ongorii oranina sahiptir. Ancak, nazogastrik tiip lavaji sirasinda kan veya kahve telvesi benzeri
materyal bulunmasi, UGIS kanama olasiligin1 artirir ve kanamanin yiiksek riskli bir lezyondan
kaynaklanabilecegine isaret eder.

Laboratuvar degerlendirmesi, mevcut hemoglobin, hematokrit ve trombosit seviyelerinin
kontrol edilmesi amaciyla tam kan sayimini igermelidir. Diisiik ortalama korpiiskiiler hacim,
kronik kan kayb1 ve demir eksikligi anemisine isaret edebilir. Ayrica, kan {ire azotu/kreatinin
oraninin 30’un {izerinde olmasi, kanamanin {iist gastrointestinal sistem kaynakli olabilecegini
diistindiiriir. Pihtilasma paneli, 6zellikle karaciger fonksiyon bozuklugu olan, antikoagiilan
tedavi alan veya altta yatan kanama diyatezi bulunan hastalarda yapilmalidir; bu panelde
uluslararasi normallestirilmis oran (INR) da degerlendirilmelidir(Gaiani et al., 2018; Papadakis
and McPhee, 2021).

2.1.1.4.2 Ust Gastrointestinal Kanamada Risk Siniflamasi

Puanlama sistemleri, miidahale gereksinimi olan hastalar1 belirlemeye ve yiiksek tekrar
kanama ve Olim riskini dngérmeye yardimci olur. Risk siniflandirma araglari, hastalarin
resiisitasyon siirecini, endoskopi zamanlamasini ve taburculuk planlamasii yonlendirmek
amaciyla kullanilir(Wilkins ef al., 2012).

2.1.1.4.2.1 Rockall Skoru

Rockall skoru, tekrar kanama ve 6liim riskini 6ngérmek amaciyla gelistirilmis bir sistem
olup yas, eslik eden hastaliklar, sok durumu ve endoskopik bulgulari igerir. Ayrica, endoskopi
oncesi Rockall skoru da mevcuttur ve bu, endoskopik degerlendirme 6ncesinde hastalarin tekrar
kanama ve 6liim riskini siniflandirmak i¢in kullanilabilir. Rockall skorlamasinda <2 puan alan
hastalar diistik riskli kabul edilmekte olup bu grupta %4,3 oraninda tekrar kanama ve %0,1

oraninda mortalite goriilmektedir. Buna karsilik, >6 puan alan hastalarda tekrar kanama orani
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ORDONEZ et al., 2022; Antunes, Tian and Copelin II, 2024).

%15, mortalite ise %39 seviyesindedir(Wilkins et al., 2012; Chang et al., 2021; FRIAS-

Tablo 2.2. Rockall Skoru (Antunes, Tian and Copelin II, 2024)

Risk Faktorii Skor
0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80
Sok Sok  bulgusu | Nabi1z>100 SBP<100
yok mmHg
Komorbidite | Hi¢cbir o6nemli Bobrek Bobrek
eslik eden yetmezligi, yetmezligi,
hastalik yok karaciger karaciger
yetmezligi yetmezligi
ve/veya yaygin | ve/veya yaygin
malignite malignite
HARIC
herhangi  bir
eslik eden
hastalik
Tam Mallory Weiss | Diger tiim | Ust GIS
Lezyonu Veya | tanilar malignitesi
hicbir lezyon
tanimlanmama
st ve yakin
zamanda
kanamaya dair
herhangi  bir
leke yok
Kanama Higbiri Ust GIS
Kamti yolunda  kan,
Yapisik pihti,
Goriinlir  veya
fiskiran damar
2.1.1.4.2.2 AIMS 65 Skoru

AIMS65 skoru, iist gastrointestinal kanama (UGIK) olan hastalarda hastane i¢i mortalite,
yatig sliresi ve tedavi maliyetini ongérmeye yardimci bir degerlendirme aracidir. AIMS65
skoru, iist gastrointestinal kanama (UGIK) vakalarinda hastane i¢i mortaliteyi dngérmede en

etkili prognostik skor olarak kabul edilmektedir. Bu skorlamada dikkate alinan parametreler;
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albiimin diizeyi, INR, mental durum degisikligi, sistolik kan basinci ve hastanin 65 yas ve iizeri
olmasidir(Oakland, 2019; Lu, Zhang and Chen, 2020; Antunes, Aleem and Curtis, 2024).

Tablo 2.3. AIMS 65 Skoru

Parametre Skor

0 1
Albumin<3 g/dl Hayir Evet
INR>1.5 Hayir Evet
Mental Durumda Bozulma | Hayir Evet
SKB<90 Hayir Evet
>65 Yas Hayir Evet

SKB: Sistolik Kan Basinci INR: Uluslararast Normallestirilmis Oran (International
Normalized Ratio) (Antunes, Tian and Copelin 11, 2024)
2.1.1.4.2.3 Modifiye Glasgow Blatchford Skoru
Modifiye Glasgow-Blatchford Skoru, endoskopik miidahale gereksinimini 6ngdrmek

amaciyla gelistirilmistir ve hemoglobin diizeyi, kan basinci, senkop, melena, karaciger hastaligi
ve kalp yetmezligi gibi faktorleri degerlendirir. Skorun >6 olmasi, %50'den fazla miidahale
gereksinimi riski ile iligkilidir. Skoru 0 veya 1 olan diisiik riskli hastalar ise acil servisten
taburcu edilip ayaktan izlenebilir(Cheng ef al., 2012; Akhila Arya ef al., 2023; Antunes, Tian
and Copelin II, 2024).

Tablo 2.4. Modifiye Glasgow Blatchford Skoru

2}
-3
=]
-

Risk Faktorleri Parametreler

Nabiz =100
SKB (mmHg) 100-109
90-99
<90
BUN (mg/dl) 19-<22.4
22.4-<28
>28-<70
>70
Hemoglobin (Erkek) (g/dl) >12-<13
>10-<12
<10
Hemoglobin (Kadin) (g/dl) >10-<12
<10 6

SKB: Sistolik Kan Basmct BUN: Kan Ure Azotu (Blood Urea
Nitrogen)(Antunes, Tian and Copelin II, 2024)

— AN W[ — N[ [WIN W[ |[—|—
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2.1.14.2.4 ABC Skoru

ABC Skoru, 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmek i¢in yas, albiimin, kreatinin, mental durum
degisikligi, karaciger sirozu, yaygin malignite, ASA (American Society of Anesthesiologists)
skoru ve iire olmak iizere 8 degiskenden olusmaktadir. Bu degiskenlerden 5’1 (yas, alblimin,
kreatinin, mental durum degisikligi ve ASA skoru) 30 giinliik mortalite ile istatistiksel olarak
anlaml bir iligki gostermistir. Ancak iire, karacier sirozu ve yaygin malignite 30 giinliik
mortalite ile anlamli bir iliski gdstermemistir. ABC skoru, UGIK’te 30 giinliik mortaliteyi
tahmin etmede mevcut diger skorlardan iistiin performans gostermekte ve AGIK’te de basarili
sonuclar vermektedir. ABC skoru, diistiik risk i¢in <3, orta risk i¢in 4-7 ve yiiksek risk i¢in >8
olarak siniflandirilmistir. ABC Skoru <3 olan hastalarda 30 giinliik mortalite oran1 %1,6 iken,
bu oran skorlar1 4-7 ve >8 olan hastalar i¢in sirasiyla %7,5 ve %42 olarak bildirilmistir.

Tablo 2.5. ABC Skoru

Risk Faktorleri Parametreler Skor
Yas 60-74 1
>75 2
Ure >60 1
(mg/dl)
Albumin (g/L) <30 2
Kreatinin (mg/dl) 1.13-1.7 1
>1.7 2
Bozulmus Zihinsel Durum | Evet 2
Karaciger Sirozu Evet 2
Yaygin Malignite Evet 4
ASA Puam 3 1
>4 3

ASA: Amerikan Anestezi Uzmanlar1 Dernegi (American Society of Anesthesiologists)

Amerikan Anestezi Uzmanlar1 Dernegi'nin fiziksel durum simiflandirma sistemi,

perioperatif donemde klinisyenlere hastanin fizyolojik durumunu basit bir sekilde kategorize
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ederek cerrahi risk tahminine yardimer olmak amaciyla gelistirilmistir(Doyle, Hendrix and

Garmon, 2024; Hocevar and Fitzgerald, 2024).

Tablo 2.6. ASA Skoru

ASA Smif I

Aktif veya kronik bir hastalik belirtisi bulunmayan, sigara igmeyen ve
viicut kitle indeksi 30’un altinda olan saglikli hastalar bu gruba dahildir.

ASA Simif I1

Hafif sistemik hastaligi olan hastalar, islevsel kisitlamalari bulunmayan ve
hastaliklar1 iyi kontrol altinda olan bireylerdir. Ornegin, viicut kitle indeksi
35'in altinda olan, sosyal igici ya da sigara kullanan veya iyi yonetilen
hipertansiyona sahip hastalar bu gruba dahildir.

ASA Simif 111

Yasami tehdit etmeyen ancak ciddi sistemik hastaliga sahip hastalar;
ornegin, sistemik hastalik nedeniyle islev kisitlilig1 yasayanlar, yeterince
tedavi edilmemis hipertansiyon veya diyabeti olanlar, bobrek yetmezligi
bulunanlar, viicut kitle indeksi (VKI) 40'in iizerinde olanlar, stabil anginas1
veya kalp pili bulunan hastalar bu gruba dahildir.

ASA Simif IV

Yasamu siirekli tehdit eden ciddi sistemik hastalig1 olan bir hasta. Ornek
olarak, kontrolsiiz kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), yakin
zamanda geg¢irilmis miyokard enfarktiisii (MI) veya son 3 ayda yasanan
inme gibi ciddi sistemik hastaliklar nedeniyle islevsel kisitlamalar1 olan
hastalar; ayrica, stabil olmayan angina ve semptomatik kronik kalp
yetmezligi (KKY) gibi durumlari olan hastalar verilebilir.

ASA Simif V

Cerrahi miidahale olmaksizin hayatta kalma ihtimali olmayan, yasami
tehdit eden bir durumu olan hasta. Ornek olarak, yirtilmis abdominal aort
anevrizmasi, biliyiikk travmalar veya kitle etkisine neden olan genis
intrakraniyal kanamalar gibi durumlar verilebilir.

ASA Smif VI

Beyin oliimii gerceklesmis ve organ bagisi i¢in degerlendirilmekte olan
hasta bu gruba girer.

(Doyle, Hendrix and Garmon, 2024; Hocevar and Fitzgerald, 2024)

2.1.1.4.3 Endoskopi

Ozofagogastroduodenoskopi (EGD) veya bir diger deyisle iist GIS endoskopisi, UGIK

etiyolojisini saptama ve tedavi etme acisindan altin standart bir yontemdir. Ust gastrointestinal

kanama (UGIK) siiphesi olan ¢cocuklarda ilk 24 saat icinde endoskopi yapilmas1 dnerilmektedir.

Cogu hasta i¢in, uygun resiisitasyon saglandiktan sonra hastaneye yatisin ilk 24 saati i¢inde bu

islemin yapilmas1 gerekmektedir. Ancak, yiiksek riskli klinik 6zellikleri bulunan hastalar i¢in
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acil endoskopi ideal olarak 12 saat icinde uygulanmaldir. Ozellikle, varis kanamasi siiphesi
tagiyan hastalar i¢in 12 saat i¢inde yapilan endoskopi standart bakim olarak kabul edilmektedir.

Peptik iilserli hastalarda endoskopik bulgular1 siniflandirmada Forrest siiflandirmasi
kullanilabilir. Ornegin, temiz tabanl bir iilser %35 oraninda diisiik tekrar kanama riski tasirken,
yakin zamanda kanama izleri bulunan iilserler %10 ila %43 arasinda bir tekrar kanama riski ile
iligkilidir. Aktif kanama durumundaki ilserler ise en yiiksek tekrar kanama riski tagir ve bu
oran %55 olarak tahmin edilmektedir. Bu nedenle, aktif kanamasi olan ve yakin zamanda
kanama izleri bulunan hastalar i¢in endoskopik tedavi 6nerilmektedir. Diiz pigmentli bir nokta
veya temiz tabanli iilseri olan hastalarda genellikle endoskopik tedavi gerekli degildir(Gaiani
et al.,2018; Kamboj, Hoversten and Leggett, 2019; Yen et al., 2022; Antunes, Tian and Copelin
I1, 2024).

Tablo 2.7. Forrest Siniflamasi

Peptik Ulser Kanamasinda Forrest Siniflamasi
Forrest 1A Fiskirir tarzda aktif kanama
Forrest 1B Sizint1 seklinde aktif kanama
Forrest 2A Gortinen damar

Forrest 2B Ulser zemininde yapigik pthti
Forrest 2C I:Jlser zemininde hematin
Forrest 3 Ulser taban1 temiz

(Yen et al., 2022)

2.1.1.4.4 Bilgisayarlh Tomogrofi Anjiyografi
Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), iist endoskopinin aktif kanamanin kaynagini
tespit edemedigi durumlarda, bir gastroenterolog bulunmadiginda, hastanin endoskopiye
devam etmesi uygun olmadiginda veya ameliyat sonras1 anatomik degisiklikler endoskopik
erisimi siirladiginda kanama kaynagini lokalize etmek amaciyla kullanilabilir. UGIK lerde
BTA performansina dair veriler smirlidir; ¢iinkii dnceki calismalar agirlikli olarak AGIK

degerlendirmistir. BTA, yaklasik 0,1 mL/dakika gibi diisiik kanama oranlarin1 tespit edebilse
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de, terapotik bir yetenege sahip olmayan bir tan1 prosediiriidiir. Bu nedenle, pozitif bir BTA
sonucunda aktif kanamanin tedavisi i¢in endoskopi veya girisimsel radyoloji ile transkateter
anjiyografi gibi takip miidahaleleri gerekebilir(Baum, 1982; Kumar and Mills, 2011; Antunes,
Tian and Copelin II, 2024).

2.1.1.4.5 Niikleer Sintigrafi

Niikleer sintigrafi, 0,1 mL/dakika hizinda GIS kanamay tespit etmede hassas bir yéntem

olarak 6ne ¢ikar. Anjiyografi ile karsilastirildiginda, bu yontem daha ytiksek hassasiyete sahip
olmasina ragmen Ozgiillik agisindan daha disiiktiir. Teknik, genellikle teknesyum siilfiir
kolloidi veya [99Tcm] perteknetat ile etiketlenmis kirmizi kan hiicrelerinin uygulanmasina
dayanir ve kanamanin yalnizca karin bolgesindeki bir alanda lokalize edilmesini saglar; kan,
bagirsak hareketleri ile baska bir bolgeye tasinana kadar bu lokalizasyon miimkiindiir.
Etiketlenmis eritrositlerin enjeksiyonundan sonraki ilk 2 saat i¢inde pozitif tarama sonuglari
alindiginda, lokalizasyon dogrulugu %95-100 seviyesindedir, ancak bu siire uzadik¢a dogruluk
%357-67'ye diismektedir. Genel olarak, sintigrafi, 6zellikle tekrarlayan kanamalarda ve diger
yontemlerin basarisiz oldugu durumlarda yararli bir segenek olabilir(Farrell and Friedman,
2001; Kumar and Mills, 2011; Gaiani et al., 2018).

2.1.1.5 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinda Tedavi

2.1.1.5.1 1k Yaklasim Ve Siv1 Resiisitasyonu

Erken yogun resiisitasyon, {ist gastrointestinal sistem kanamasi (UGIK) ile basvuran

hastalarda mortaliteyi azaltmada 6nemli rol oynar. Bu hastalarda en az 18 gauge genisliginde 2
adet biiyiik ¢apl periferik damar yolu bulunmalidir. Yeterli kan basinci ve hemodinamik
stabiliteyi saglamak i¢in intravendz sivilar uygulanmalidir. Eger hastalar hava yolunu
koruyamiyorsa veya devam eden siddetli hematemez mevcutsa, elektif endotrakeal entiibasyon

Onerilmektedir.
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Akut UGIK ile gelen hastalarda kan transfiizyonuna baslama esigi olarak genellikle
hemoglobin <7 g/dL kabul edilir. Ancak, mevcut kardiyovaskiiler hastaligi olan veya akut
koroner sendrom gegiren hastalarda veri eksikliginden dolay1 transfiizyon esigi hemoglobin <8
g/dL olarak Onerilmektedir. Varis kanamasindan siiphelenilen durumlarda kan transflizyonu
yapilirken dikkatli olunmali ve gereksiz transfiizyondan kaginilmalidir. Bu hasta grubunda
transflizyon ic¢in hedef hemoglobin seviyesi <7 g/dL olup, hemoglobin diizeyinin 10 g/dL'nin
tizerine ¢ikmasindan kaginilmasi onerilir.

Trombositopeni ve GIS kanamasi olan hastalarda trombosit degeri mevcut veriler
dogrultusunda, oOzellikle yasami tehdit eden kanamalarda, miimkiinse trombosit sayisinin
50.000/puL’den yiiksek tutulmasi hedeflenmelidir. Bununla birlikte GIS kanamasinda trombosit
siispansiyon transfiizyonu i¢in net bir esik degeri konusunda veriler yetersizdir.(Kravetz et al.,
1989; Barkun, Bardou and Marshall, 2003; Barkun, 2010; Antunes, Tian and Copelin II, 2024).

2.1.1.5.2 Asit Siipresyonu

Proton pompast inhibitdrleri (PPI), gastrik asit Uretimini engelleyerek ve pihti
stabilizasyonunu saglayarak mukozal iyilesmeye katkida bulunur. UGIK olan hastalarda
endoskopi oncesi yiiksek doz PPI uygulanmasi, peptik iilserlerde yiiksek riskli 6zelliklerin
azalmasina ve endoskopik tedavi ihtiyacinin diismesine yardimci oldugu gosterilmistir. Ancak,
bu uygulamanin transflizyon gereksinimi, tekrar kanama orani ve 30 giinliik mortalite iizerinde
anlamli bir fark yaratmadigi goriilmiistiir. Onemli kanamasi olan hastalarda, tedaviye 80 mg
PPI bolusu ile baglanmali ve ardindan 8 mg/saat siirekli infiizyon veya giinde 2-4 kez 40 mg
aralikli dozla devam edilmelidir. Endoskopi ile diisiik riskli peptik iilserler saptanirsa, giinliik
oral dozla iilser tedavisine gecilebilir. Tekrar kanama riski yiiksek peptik iilseri olan hastalarda
ise, endoskopik hemostaz saglandiktan sonra 72 saat boyunca yiiksek doz PPI tedavisi (aralikli

veya siirekli) uygulanmasi, tekrar kanama, Oliim ve cerrahi risklerini azaltmada etkili
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bulunmustur. Bu 72 saatlik yiiksek doz tedavi sonrasi, hastalar 14 giin boyunca giinde iki kez
oral PPI alabilir ve ardindan giinliik doza gecerek iilser tedavisi tamamlanabilir.

Varis kanamasindan siipheleniliyorsa, vazoaktif tedavi (6rnegin oktreotid, somatostatin
veya terlipressin) baglanmali ve 2-5 giin siireyle siirdiiriilmelidir. Bu ilaglar portal basinci ve
kollateral kan akigini azaltir. Oktreotid 50 pg intravendz bolusla baslatilir, ardindan saatte 25-
50 pg stirekli infiizyon verilir. Somatostatin, 250 pg intravendz bolusla baslatilir ve ardindan
saatte 250-500 pg siirekli infiizyon uygulanir. Terlipressin ise ilk 24-48 saat boyunca her 4-6
saatte bir 2 mg intravendz verildikten sonra, doz her 4-6 saatte bir 1 mg’a diistirtiliir. Ayrica,
bakteriyel translokasyon, aspirasyon pndmonisi ve spontan bakteriyel peritonit riski nedeniyle
akut GIS kanamasi olan sirozlu hastalara 2-5 giin antibiyotik profilaksisi &nerilir; genellikle 24
saatte bir 1 g intravendz seftriakson uygulanir. Kanama kontrol altina alindiginda ve aktif
enfeksiyon bulgusu yoksa antibiyotikler kesilebilir.

Endoskopi oncesinde prokinetik tedavi olarak eritromisin uygulanmasinin, endoskopi
sirasinda gastrik mukozanin daha iyi goriintiilenmesini sagladig1 ve ikinci bakis endoskopisi
thtiyacini azalttig1 gosterilmistir. Eritromisin, mide motilin reseptorlerine baglanarak gastrik
hareketliligi artirir. Endoskopiden 20-90 dakika dnce 250 mg intravendz eritromisin inflizyonu
onerilmektedir(Kravetz et al., 1989; Barkun, Bardou and Marshall, 2003; Barkun, 2010;
Antunes, Tian and Copelin II, 2024).

2.1.1.5.3 Endoskopik Tedavi

Endoskopik tedavi segenekleri arasinda epinefrin enjeksiyonu, termokoagiilasyon, klips
uygulamasi ve bantlama bulunmaktadir. Aktif olarak figkiran veya sizan kanamasi olan ya da
goriiniir damar1 bulunan hastalara endoskopik tedavi uygulanmasi gerekmektedir. Bir bagka
deyisle Forrest 1A, Forrest 1B ve Forrest 2A’ya endoskopik tedavi Onerilmektedir. Bant
ligasyonu, cogunlukla 6zofageal varislerin tedavisinde kullanilmakla birlikte, Dieulafoy

lezyonlari, mavi kaucuk bleb neviis sendromu, Mallory-Weiss Yirtiklari, gastrik ektazi,
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duodenum iilserleri ve hemoroid tedavisinde de kullanilabilmektedir. Hemospray (TC-325) ise
kanama bolgesine yapisarak mekanik tamponaj etkisi yaratan, trombosit ve pihtilagsma
faktorlerini yogunlastirarak trombiis olusumunu destekleyen bir hemostaz tozudur. Hemospray,
genis alanlar1 hizlica kaplayabilme avantajina sahip olup dogrudan goriis veya kanayan
lezyonla temas gerektirmez; ancak, tek basina yogun kanama yonetiminde yeterli oldugu
kanitlanmamistir. Yiiksek akut hemostaz ve tekrar kanama oranlar1 nedeniyle, Hemospray
genellikle daha kesin bir tedaviye gecis i¢in gegici bir ¢ozlim olarak kullanilmaktadir.

Koter tedavisi ise termal enerjiyi kullanarak dokuda pihtilasma saglar; bu islem,
proteinleri denatiire ederek veya koagiile ederek ve dokudaki suyu buharlastirarak atrofiye
neden olur. Argon plazma koagiilasyonu (APC), anjiyodisplastik lezyonlar, arterio-vendz
malformasyonlar, kanayan ilserler ve adenomatéz doku ablasyonu gibi durumlarda tercih
edilen bir yontemdir ve argon gazi kullanan temassiz bir cihaz gerektirir. Bu yontemde
koagiilasyon derinligi birka¢ milimetre olup, bipolar elektrokoterizasyona kiyasla daha genis
bir doku alanini kapsar. Hem temassiz hem de temasli koagiilasyon yontemleri, hemostaz,
tekrar kanama, transfiizyon ihtiyaci ve cerrahi miidahale agisindan benzer etkilere sahiptir ve
yalnizca farmakoterapiye gore daha iistiin sonuclar sunar(Laine and Jensen, 2012; Wilkins et
al., 2012; Gaiani et al., 2018).

2.1.1.5.4 Transkateter Anjiyografi ve Embolizasyon

Transkateter anjiyografi ve girisimsel radyoloji ile embolizasyon hem tan1 hem de tedavi
amaciyla kullanilabilmektedir. UGIK olan hastalarda endoskopik tedaviye ragmen devam eden
kanamalar veya endoskopi yapilamayan, yasami tehdit eden kanamalar i¢in transkateter
anjiyografi ve embolizasyon tercih edilebilir. Transkateter anjiyografide ekstravazasyonun
tespiti i¢in kanamanin en az 0,5-1 mL/dakika hizinda olmasi gerekmektedir. Bu yontemin

komplikasyonlar1 arasinda bagirsak enfarktiisii, bobrek yetmezligi, hematom, tromboz ve
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damar diseksiyonu bulunabilir(Papadakis and McPhee, 2021; Antunes, Tian and Copelin II,
2024; Sengupta et al., 2024).
2.1.1.5.5 Cerrahi Tedavi
Endoskopi ve girisimsel radyoloji ile kanamanin kontrol altina alinamamasi durumunda,
belirlenmis odag1 olan UGIK olan hastalar igin cerrahi miidahale genellikle son care olarak
diisiiniiliir (Papadakis and McPhee, 2021; Antunes, Tian and Copelin II, 2024).
2.1.1.6 Komplikasyon
Akut UGIK ile gelen hastalarda yeterli ilk resiisitasyon yapilmazsa, akut kan kaybina
bagli olarak bazi komplikasyonlar gelisebilir. Bu komplikasyonlar arasinda kalp krizi, solunum
yetmezligi, akut bobrek yetmezIligi, bayilma, sok, enfeksiyon ve 6liim riski yer alir(Inadomi et
al., 2022).
2.1.1.7 Tedavi Sonrasi Yonetim Ve Prognoz
H. pylori saptanan hastalarda H. pylori eradikasyon tedavisi uygulanmalidir.
Eradikasyonun saglandig1 dogrulandiktan sonra, eger hasta NSAll'ler veya antiagregan ilaglara
ihtiyag duymuyorsa, idame antisekretuar tedaviye gerek kalmaz. NSAII kullanimina sekonder
lilser kanamasi olan hastalarda, NSAII kullanim gerekliligi dikkatle degerlendirilmelidir ve
miimkiinse NSAII’ler kesilmelidir. NSAII’lerin devam etmesi gereken durumlarda, en diisiik
etkili dozda Siklooksijenaz-2 (COX-2) segici NSAII ve giinliik PPI &nerilir. Diisiik doz
aspirinle iligkili lilser kanamas1 olan hastalarda ise aspirin gereksinimi degerlendirilmelidir.
Eger aspirin ikincil korunma (mevcut kardiyovaskiiler hastalik) amaciyla veriliyorsa, kanama
durduktan sonra miimkiin olan en kisa siirede yeniden baglanmalidir; ideal olarak 1-3 giin i¢inde
ve en geg 7 giin iginde. Bu hastalarda uzun siireli giinliik PP tedavisi de uygulanmalidir. GIS
kanamay1 takiben antikoagiilasyon tedavisinin ise 7-14 giin i¢inde yeniden baglatiimasi
diisiiniilmelidir (Laine and Jensen, 2012; Kido and Scalese, 2017; Antunes, Tian and Copelin

11, 2024).
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2.2 Antiagregan Ve Antikoagiilan Ilaclar
2.2.1 Antiagregan Ilaclar

Antiagregan ilaglar Siklooksijenaz Inhibitorleri, P2Y12 Reseptér Blokerleri,
Glikoprotein (GP) 2b3a Inhibitorleri, Fosfodiesteraz Inhibitdrleri olmak iizere 4 gruba
ayrilmaktadir(Crawford, 2017).

2.2.1.1 Siklooksijenaz Inhibitérleri

Diisiik doz asetilsalisilik asit (ASA), trombositlerin bir araya gelmesinde rol oynayan ve
vazokonstriktor 6zellige sahip olan TXA2'nin sentezinde gerekli olan siklooksijenaz-1 (COX-
1) enzimini geri doniisiimsiiz bir sekilde inhibe eder. Daha yiiksek dozlarda ise ASA,
prostasiklin iretiminde onemli olan COX-2 enzimini de inhibe eder. Prostasilinler ise
vazodilator etki gosterir ve trombositlerin kiimelenmesini engeller. Bu nedenle, etkili bir
antiplatelet etki saglamak icin 75 ila 325 mg arast ASA dozu 6nerilmektedir. Yeni tan1 konmus
hastalarda ise etkisini hizl1 gostermesi amactyla baslangigta en az 162 mg dozunda kullanilmasi
tavsiye edilir.

Asetilsalisilik asit (ASA), gegmiste bronkospazm veya anafilaktik reaksiyon dykiisii olan
hastalarda kullanilmamalidir. Bununla birlikte ASA, peptik iilser hastali§1 veya gastriti olan
bireylerde GIS kanama riskini artirir. Alkol tiiketimi veya warfarin kullanim1 bu riski daha da
yiikseltir, hatta bu kosullar olmadan bile kanama riski mevcuttur. Ayrica, hemofili gibi
dogustan gelen pihtilasma bozukluklari olan hastalar tiim salisilat tiirlerinden kaginmalidir.
Kullanim alanlar1 arasinda ise akut koroner sendeom, kronik stabil angina periferik arter
hastalig1 inme/ gegici iskemik atak ve primer 6nleme yer almaktadir(Onouchi, Kinouchi and
Shimizu, 1999; Onouchi, Horiuchi and Kinouchi, 2004; Crawford, 2017; Gelbenegger and

Jilma, 2022; Arif and Aggarwal, 2024; Igbal, Lopez and Hai, 2024).
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2.2.1.2 P2Y12 Reseptor Blokorleri

Geri doniisimlii (Kangrelor, Tikagrelor) blokaj ve geri doniisiimsiiz (Tiklodipin,
Klopidogrel, Prasugrel) blokaj yapanlar seklinde ikiye ayrilmakdir. Bu ajanlar, P2Y12
reseptOriinii inhibe ederek trombosit yiizeyindeki GP IIb/Illa reseptorlerine ADP’nin
baglanmasini engeller; bu baglanma, trombosit agregasyonu ve aktivasyonu igin gereklidir.
P2Y 12 reseptorlerinin inhibisyonu, trombosit aktivasyonunda ve agregasyonunda azalmaya
neden olur. Akut koroner sendromlu (AKS) hastalarin tedavisinde ASA ile birlikte onaylanmig
bir adenozin difosfat (ADP) P2Y12 reseptdr antagonisti iceren ¢iftli antiplatelet tedavi
onerilmektedir. Ancak, P2Y12 inhibitorleri, major kanama riskini artirma potansiyeline
sahiptir.

Aktif kanama ve anafilaktik reaksiyon Oykiisii, bu tedavi i¢in kontrendikasyon
olusturmaktadir. Prasugrel, ge¢miste gecici iskemik atak (GIA) veya inme gegirmis hastalarda
kullanilmamalidir ve yash (> 75 yas) veya diisiik viicut agirligina sahip (<60 kg) bireylerde
kanama riskini artirabileceginden biiylik bir dikkatle kullanilmalidir. Ayrica, 100 mg'in
tizerinde ASA dozlarinin tikagrelorun etkinligini azalttigi gosterildiginden, bu dozdan
kacginilmasi onerilir(Ferri, Corsini and Bellosta, 2013; Golino, 2013; Crawford, 2017; Trenk et
al., 2019; Fujisaki et al., 2021).

2.2.1.3 GP 2b3a Inhibitorleri

Monoklonal Antikor (Absiksimab) ve Sentetik Molekiiller (Eptifibatid, Tirofiban) olmak
tizere ikiye ayrilmaktadir. Gilinlimiizde oral GPIIb/Illa reseptdr antagonistlerinin etkinligi
kanitlanamamis olup klinik kullanimda bir rolleri bulunmamaktadir. Bu ilaclarin etki
mekanizmasi, trombosit yiizeyindeki GP IIb/IIla reseptorlerini bloke etmeleridir. GP IIb/Illa
reseptorleri trombosit yiizeyinde en yogun bulunan reseptorlerdir ve trombosit agregasyonu ile
trombosit tikact olusumunun son basamaginda yer alirlar. ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii

(STEMI) geciren ve primer perkiitan koroner girisim (PKG) i¢in aday olan hastalar genellikle
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heparin stratejisiyle birlikte GP IIb/Illa inhibitorleri ile tedavi edilirler. Absiksimab, perkiitan
koroner girisim planlanmayan hastalarda kullanilmamalidir. Tirofiban ve eptifibatid ise son
donem bobrek hastaligi olan hastalarda kontrendikedir(Elian and Guetta, 2003; Crawford,
2017; Szarpak et al., 2022).
2.2.1.4 Fosfodiesteraz Inhibitérleri
Dipiridamol ve Silastazol olmak tiizere iki adettir. Bu ilaglar, fosfodiesteraz enzimini
inhibe ederek siklik adenozin monofosfat (CAMP) seviyelerini artirir ve bdylece trombosit
agregasyonunu engeller.inmede Aspirin ve dipiridamol kombinasyonu, inmenin sekonder
korunmasinda tek bagina aspirine kiyasla daha etkili bir secenektir.Periferik Arter Hastaliginda
Kalp yetmezligi olmayan ve intermitan kladikasyon semptomlart bulunan alt ekstremite
periferik arter hastalig1 olan hastalarda, tedaviye silostazol eklenmesi egzersiz toleransini artirir
ve semptomlart hafifletir. Kardiyak Stres Testinde Vazodilator o6zelliklerinden dolay1
dipiridamol kullanilmaktadir(Oates, Wood and FitzGerald, 1987; Metcalfe, Lip and Dunn,
1992; Sorkin and Markham, 1999; Crawford, 2017; Burleva and Korelin, 2020; Kherallah et
al., 2022).
2.2.2 Antikoagiilan ilaglar
Anfraksiyone Heparin (UFH), Diisiik molekiil agrilikli heparinler (LMWH), Intravendz
Trombin Inhibitorleri (Lepirudin, Bivaluridin, Argotraban), Fondaparinuks, oral vitamin K
antagonistleri, Yeni oral antikoagiilanlar (direkt trombin inhibitérleri, faktor Xa inhibitorleri)
komponentlerinden olusur(Crawford, 2017).
2.2.2.1 Disiik Molekiil Agirhikli Heparinler (LMWH)
Diisiik molekiil agirlikli heparinler (LMWH), Anfraksiyone heparinin (UFH)
parcalanmasiyla elde edilen molekiillerdir. Bu heparinlerin faktor Xa tizerindeki etkileri,
trombin {izerindeki etkilerine kiyasla daha yogundur. LMWH, UFH'ye gore plazma

proteinlerine daha az baglanir; bu nedenle doz ayarlamasi daha kolay yapilabilir.
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Ayrica, platelet faktor 4 tarafindan noétralize edilmeye karst UFH’den daha dayaniklidir
ve trombosit islevleri lizerinde daha az baskilayict etki gosterirr. LMWH’nin sagladigi
antikoagiilasyon etkisinin dngoriilebilirligi yiiksektir; bu yiizden ¢ogu durumda sik laboratuvar
takibine ihtiya¢ duyulmaz. Ancak, LMWH’nin antikoagiilan etkisinin izlenmesi zordur; ¢iinkii
yaygin koagiilasyon testleri bu ilag i¢in uygun degildir. Etkilerini takip etmek icin aktive faktor
Xa diizeylerinin 6l¢iimii kullanilabilir. Genellikle subkutan (cilt alt1) yolla, giinde iki kez
uygulanir. Etkisi protaminle kolayca geri ¢evrilemez ve diisiik dozlarda derin ven trombozunun
(DVT) 6nlenmesinde de kullamilabilir. Daha énce GIS kanamasi geciren, 65 yas iistii, NSAII
kullanim &ykiisii gibi risk faktdrleri olan hastalarda GIS anamasina yol agabilecegi i¢in dikkatli
kullanilmalidir(Despotovic et al., 2007; Crawford, 2017; Watts et al., 2021; Weerasaksanti et
al., 2023).

2.2.2.2 intravenéz Trombin inhibitérleri

Lepirudin, bivaluridin ve argatroban trombin iglevlerini inhibe eden ilaglardir ve UFH ile
LMWH nin kullanilamadig1 durumlarda tercih edilirler. Bu ajanlar, hem serbest hem de fibrine
bagli trombini inhibe etme O6zelligine sahiptir. Plazma proteinlerine baglanmadiklar1 igin
farmakokinetik 6zellikleri daha ongoriilebilirdir; ancak terapdtik pencereleri dardir ve dikkatle
izlenmeleri gerekir. Bu ilaclarin etkinlikleri, aPTT ile takip edilir. Ayrica INR seviyelerini
etkileyebildiklerinden, bu ajanlardan varfarine gecis siireci zorlu olabilir. Direkt trombin
inhibitdrlerinin, UFH ile kiyaslandiginda daha yiiksek bir kanama riski tasir. Kisa yar1 dmiirleri
nedeniyle olasi kanama komplikasyonlar1 genellikle inflizyonun kesilmesiyle kontrol altina
alinabilir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda ise tercih edilmesi gereken trombin inhibitorii
argatrobandir(Bauer, 2006; Warkentin, Greinacher and Koster, 2008; Crawford, 2017).

2.2.2.3 Fondaparinuks

UFH ve LMWH'nin pentasakkarit analogu, antitrombin aktivitesini artirarak faktor

Xa’nin inhibisyonunu saglar. Yar1 0mrii yaklasik 17 saattir ve gilinde bir kez subkutan yolla,
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hastanin viicut agirligina gére uygulanir: 50-100 kg arasindaki hastalar i¢in 7,5 mg; 50 kg’dan
diisiik olanlar i¢in 5 mg; 100 kg’dan fazla olan hastalar i¢in ise 10 mg dozunda verilir. Kreatinin
klerensi (CrCl) 30 ml/dk’nin altinda olan hastalarda bu ila¢ kullanilmamalidir. Derin ven
trombozu (DVT) 6nlenmesinde, ayrica pulmoner emboli ve DVT tedavisinde etkilidir. Tim
antikoagiilanlar gibi kanama riski tasir ve hemostazi etkileyebilir. Antikoagiilan ilaglar
kesildiginde bu risk azalir(Keam and Goa, 2002; Reverter, 2002; Sartori and Prandoni, 2016;
Crawford, 2017).
2.2.2.4 Oral Vitamin K Antagonistleri

Kumarinler ya da vitamin K antagonistleri, temel oral antikoagiilanlar arasindadir ve
bunlar arasinda en yaygin kullanilan ilag varfarindir. Varfarin, vitamin K'nin aktif formu olan
vitamin K epoksitine doniistimiinii engelleyerek etki gosterir. Vitamin K epoksiti; faktor I1, VII,
IX, X ve protein C ile S’nin sentezi i¢in gereklidir. Varfarinin yar1 dmrii yaklagik 40 saattir ve
oral yolla alindiginda tamamen emilip albliminle baglanir.

Varfarinin hemostaz iizerindeki etkisi kigiden kisiye degisiklik gosterebilir ve ayni kiside
farkli zamanlarda farkliliklar ortaya c¢ikabilir. Diyet, karaciger hastaliklari, konjestif kalp
yetmezIligi, hipermetabolik durumlar ve g¢esitli ilaglar, varfarinin etkisini degistirebilir.
Varfarinin antikoagiilan etkinliginin izlenmesi i¢in protrombin zamani (PT) dl¢iilmeli ve bu
deger uluslararas1 normalize edilmis oran (INR) olarak raporlanmalidir. INR degeri, varfarin
doz ayarlamalarinda temel gosterge olarak kullanilir. Varfarin tedavisine yiikleme dozu
olmaksizin baslanabilir ve hedef INR'ye ulagmak birkag giin siirebilir. Tedavinin baslangicinda,
antikoagiilan faktorler olan protein C ve S inhibe edilebilir; bu da koagiilan faktorler tam olarak
inhibe edilene kadar gecici bir hiperkoagiilasyon riski olusturabilir. Bu durum nedeniyle, hedef
INR'ye ulasana kadar UFH veya LMWH gegici olarak koprii tedavisi olarak kullanilabilir.
Varfarin tedavisine baglandiginda, stabil doz belirlenene kadar INR sik araliklarla kontrol

edilmeli; stabil doz belirlendikten sonra ise en az ayda bir kontrol yapilmalidir. Doz
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ayarlamalar1 gerektiginde takip siklig1 artirilabilir. Bu kontroller bireysel saglik ¢alisanlar1 veya
antikoagiilasyon klinikleri tarafindan yapilabilir. Antikoagiilasyon klinikleri genellikle daha
organize ve etkili bir takip saglar. Gilinlimiizde INR oOl¢limleri evde de yapilabilmektedir.
Varfarinin kesilmesi gereken durumlarda INR, 3-4 giin i¢inde normale doner. Antikoagiilan
etkinin daha hizli sonlandirilmasi gerektiginde vitamin K oral (tercih edilir), subkutan veya
intravendz olarak verilebilir; boylece INR 1-2 giin i¢inde normal seviyeye doner. Etkinin hizlica
tersine ¢evrilmesi gerekiyorsa, taze donmus plazma veya protrombin konsantresi kullanilabilir.
Dar bir terapotik indekse sahip olan varfarin, ciddi kanama riskini de beraberinde getirir.
Kanama belirtisi olmayan hastalarda, yliksek INR degerleri genellikle varfarinin gegici olarak
durdurulmasi ve ardindan haftalik dozun azaltilmasiyla yonetilir(Glasheen, 2005; Lindh et al.,
2008; Wiedermann and Stockner, 2008; Crawford, 2017; Rydberg et al., 2020) .
2.2.2.5 Direkt Etkili Oral Antikoagiilanlar (DOAK’lar)

Direkt Trombin Inhibitdrleri (Dabigatran) ve Faktér Xa Inhibitorleri (Apiksaban,
Endoksaban, Rivaroksaban) Varfarinden farkli olarak, koagiilasyon dongiisiinde tek bir enzimi
hedefleyen yeni oral antikoagiilanlar gelistirilmistir. Bu ilaclar trombin veya aktif faktor Xa
tizerinde etkili olacak sekilde tasarlanmigtir. Sabit dozda uygulanabilen bu antikoagiilanlar,
rutin takip gerektirmez(Crawford, 2017).

2.2.2.6 Direkt Trombin inhibitorleri (Dabigatran)

Bu ilaglar, serbest trombini ve fibrine bagl trombini inhibe eder. Giinde iki kez 150 mg
oral dozda verilmesi, inme Onleme agisindan varfarinden daha etkili bulunmus ve benzer bir
major kanama riski gostermistir. Glinde iki kez 110 mg dozda uygulandiginda ise inme siklig1
varfarinle benzer olup daha diisiik bir major kanama riski saptanmistir. Dabigatran bobrekler
yoluyla atildigindan, kreatinin klerensi (CrCl) <30 ml/dk olan hastalarda doz ayarlamasi
yapilmal1 ve CrCl <15 ml/dk olan hastalarda kullanilmamalidir. 75 yas {istli hastalarda giinde

iki kez 150 mg dozda kullanimi kanama riskini artirabilir.
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Her ne kadar aPTT etkilense de, antikoagiilan etkisini giivenilir bir sekilde 6l¢en klinik
olarak kullanigh bir test yoktur. Ayrica etkisini notralize edebilecek spesifik bir tedavi mevcut
degildir. Kaza ile yiiksek doz alimi durumunda ilacin etkisini azaltmak i¢in aktif komiir
kullanilabilir. Kontrolsiiz kanama durumunda protrombin kompleks konsantresi ve/veya aktive
Faktor VII uygulanabilir; ancak bu yaklasimin etkinligi konusunda yeterli klinik veri
bulunmamaktadlr(ginigoj et al., 2015; Crawford, 2017; Bolek et al., 2019; Chan, Sobieraj-
Teague and Eikelboom, 2020; Holt et al., 2022).

2.2.2.7 Faktér Xa Inhibitorleri (Apiksaban, Endoksaban, Rivaroksaban)

Rivaroksaban, ¢ogunlukla bobrekler yoluyla atilan ve giinde tek doz kullanilan bir
antikoagiilandir. Kreatinin klerensi (CrCl) <15 ml/dk olan hastalarda 6nerilmez ve CrCl 15-30
ml/dk olan hastalarda etkinligi hakkinda sinirli veri bulunmaktadir. Besin etkilesimleri minimal
olsa da, karacigerde hem sitokrom P450 (CYP) bagimli hem de bagimsiz mekanizmalarla
metabolize edilir. Azol antimikotikler veya HIV (Human Immunodeficiency Virus) proteaz
inhibitdrii alan hastalarda kullanimi1 6nerilmez. Etkisi INR {izerinde goriilebilir; ancak bu ilacin
antikoagiilan etkisini geri c¢evirecek spesifik bir ajan bulunmamaktadir. Yiiksek doz alimi
durumunda ilacin etkisini azaltmak i¢in aktif komiir kullanilabilir. Yiiksek oranda proteine
baglandigindan hemodiyalizle viicuttan uzaklastirilamaz. Protrombin kompleks konsantresi ile
in vitro ortamda antikoagiilan etkisi noétralize edilebilse de bunun klinik faydasi heniiz
kanitlanmamustir.

Apiksaban ise giinde iki kez kullanilan, CYP3A4 (Sitokrom P450 3A4) bagimh ve
bagimsiz mekanizmalarla karacigerde metabolize olan bir antikoagiilandir ve ilacin yaklagik
dortte biri bobreklerden atilir. Apiksabanin antikoagiilan etkisini izlemek zordur ve etkisini
notralize edecek spesifik bir tedavi secenegi yoktur. Yanlislikla yiiksek doz alindiginda, ilacin

etkisini azaltmak i¢in aktif komiir kullanilabilir. Kontrolsiiz kanama durumunda protrombin
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kompleks konsantresi ve/veya aktive Faktor VII kullanilabilir; ancak bu yontemin etkinligine
dair klinik kanitlar sinirlidir.

Tiim antikoagiilan ilaglarda oldugu gibi, DOAK'lar ile iligkili kanama vakalar1 da klinik
uygulamada yaygimndir. Ozellikle GIS kanamalari, oral antikoagiilan tedavi goren hastalarda sik
goriilen bir komplikasyondur ve uzun siireli tedavi alan hastalarin %1-3’{inde bu durum ortaya
cikabilir. Literatiir verileri degerlendirildiginde DOAK kullanimmin GIS kanama riskini
artirdigin1  gosteren c¢alismalar mevcuttur. Klasik standart tedavi ile karsilastirildiginda
DOAK ’larin daha yiiksek bir GIS kanama potansiyeli tasidigi gosterilmistir(Collaboration,
2002; Holster et al., 2013; Masoud et al., 2014; Crawford, 2017; Oakland, 2019; Perreault et
al., 2020; Ojetti et al., 2021; Papadakis and McPhee, 2021; Awadie, Zoabi and Gralnek, 2022;
Holt et al., 2022; Inadomi et al., 2022; Karcioglu ef al., 2022; Al Aseri et al., 2023; Shaw et

al., 2023; Fuhrmann et al., 2024; Lee et al., 2024).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
09/10/2024 Tarihli, 298 say1l1 ve 2024/255 karar no’lu onay1 alinarak yapilmstir. izzet Baysal
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde, Gastroenteroloji Klinigi tarafindan degerlendirilen ve
UGIK tanis1 dogrulanan 174 yetiskin hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Ust
gastrointestinal sistem kanamalar1 disinda kalan kanama odagi veya 6zofagus varis kanama
vakalar1 degerlendirme disinda tutulmustur. Calisma siiresince Kasim 2013’te agiklanan
Helsinki Bildirgesinde belirtilen etik kurallara uyulmustur.

3.1 Arastirma Tasarimi

Bu aragtirmada antikoagulan ve antiagregan kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar
arasinda yas, cinsiyet, eritrosit siispansiyon transfiizyon miktar farki, endoskopik tanisi, yogun
bakim {initesi ihtiyaci, mortalite ve iist gastrointestinal sistem kanamasi risk skorlamalari
arasindaki iliskileri kargilastirilmistir.

Bu amaca uygun olarak poliklinik, acil servis, yatakli servis ve yogun bakim iinitelerinden
akut UGIS kanama 6n tanis1 ile yonlendirilen ilk 72 saat icinde endoskopi ve/veya kolonoskopi
islemi uygulanan, UGIK tanis1 dogrulanan hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastane
otomasyon sisteminden hastalarin vital bulgulari, hemogram, biyokimyasal degerleri, ayrintili
endoskopi raporlari, saptanan kanama odagi, tedavi modaliteleri, komorbiditeleri, kullandiklari
ilaglar, antiagregan, antikoagiilan, NSAII kullanimlar1 HBYS ve e-nabiz verilerinden kontrol
edilerek kaydedildi. ES veya kan {irtinii transfiizyonlari, gelisen komplikasyonlar, niiks kanama,
cerrahi explorasyona gidis ve mortalite durumlar1 kaydedildi. Bagvuru anindaki klinik risk

skorlar1 (Modifiye Glasgow-Blacthford, ABC, Rockall ve AIMS65) hesaplanda.
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3.2 Arastirma Grubu

1 Ocak 2019 - 31 Temmuz 2024 Tarihleri arasinda izzet Baysal Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde, Gastroenteroloji Klinigi tarafindan degerlendirilen UGIK tanis1 dogrulanan 174
yetiskin hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya hematemez, melena, hematokezya, pre-senkop, senkop, Hb diisiikligii gibi
GIS kanama bulgusuyla basvuran ve ilk 72 saat icinde endoskopi yapilan ve iist GIS kanama-
potansiyel odagi saptanan 18 yas iistii hastalar dahil edilmistir.

Ozofagus varis kanamast, alt gis kanamasi veya iist gis kanamas saptnmayan kanamali
olgular, 18 yastan kiigiik olanlar, gebe, acil servisten direkt taburcu olan, tedavi reddi veya
izinsiz olarak acil servisi terk eden hastalar ile dosya verileri eksik olan hastalar disland.

3.3 Veri Analizi

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) yazilimi (SPSS 16.0
for Windows, IBM Co. II, USA) kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirildi. Sayisal veriler
ortalama, standart sapma, median ve ¢eyreklikler seklinde, kategorik veriler say1 ve yiizdeler
seklinde sunuldu. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov
Testi, carpiklik ve basiklik icin hesaplanan z degerleri, grafikleme yoOntemleri ile
degerlendirildi. Normal dagilima uyan sayisal degiskenlerin iki grup karsilastirmasinda
bagimsiz gruplar t testi kullanildi. Gruplar arasi karsilastirmalarda normal dagilima uymayan
gruplar sayisal degiskenler i¢in Mann Whitney-U, kategorik degiskenler icin ki-kare testleri
kullanild1. Coklu gruplar aras1 karsilagtirmalarda Kruskall Wallis analizi yapildi. Normal
dagilima uyan ve ikiden fazla kategorik degisken iceren verilerin analizinde one way anova
testi kullanildi. Parametric Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson korelasyon analizi ile non-
parametrik degiskenler spearman korelasyon testiyle degerlendirildi. Tiim analizlerde

istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji Klinigi tarafindan degerlendirilerek varis dist UGIK tanis1 dogrulanan 174
yetigkin hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

Bu ¢alismada 174 hastanin 40’1 kadin (%23) 134’1 erkek (9%77) olarak saptandi. Kanamaya
yatkinlik olusturacak ilag (antiagregan, antikoagiilan, NSAII) kullanan grubun yas ortalamasi
69+12 iken, ilagsiz grubun 60+ 23'tlir. Yas agisindan ilag¢ kullanan ve kullanmayan gruplar
arasinda (ila¢ kullananlar daha yasli) anlamli bir fark bulundu. (p=0.011)

Toplam 40 kadin hastadan 35 (%87,5) kadin hastanin kanamaya yatkinlik olusturacak
ilag kullandig1, 5 (%12,5) kadin hastanin kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadigi
tespit edildi. 134 erkek hastadan 96 (%71,6) erkek hastanin kanamaya yatkinlik olusturacak ilag
kulandig1, 38 (%28,4) erkek hastanin kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadig: tespit
edildi. Cinsiyet dagilimi1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0.067)

Sigara igen toplamda 65 (%37,4) kisi saptandi. Sigara icen bu hastalardan 47’sinin
(%72,3) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 18’inin (%27,7) kanamaya yatkinlik
olusturacak ila¢ kullanmadig1 saptandi. Sigara igmeyen 103 (%59,2) hasta saptandi. Sigara
icmeyen bu hastalardan 80’1 (%77,7) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 23’0
(%22,3) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadig: tespit edildi. Exsmoker 6 (%3.,4)
hasta saptandi. Exsmoker hastalardan 4’ (%66,7) kanamaya yatkinlik olusturacak ilag
kullandig1, 2’si (%33,3) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadig: tespit edildi. Sigara
kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0.649)

Alkol kullanan toplamda 28 (%16,1) hasta saptandi. Alkol kullanan hastalarin 23’1
(%82,1) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 5’inin (%17,9) kanamaya yatkinlik
olusturacak ila¢ kullanmadig1 tespit edildi. Alkol kullanmayan toplamda 146(%83,9) hasta

saptandi. Alkol kullanmayanlarin 108’1 (%74) kanamaya yatkinlik olusturacak ilag kullandig,
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38’1 (%26) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadigi saptandi. Alkol kullanimi
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0.497)

Toplamda 4 (%2,3) hasta vefat etti. Vefat eden hastalarin tiimii ila¢ kullanan gruptaydi.
ilag kullaniminin mortaliteyle iliskisi saptanmadi (p=0.573).

Kanamaya bagli genel durum bozuklugu nedeniyle 42 (%24,1) hasta Yogun bakim
iinitesine (YBU) nakledildi. YBU’de takip edilen hastalarin 32’si (%76,2) ila¢ kullandig,
10’unun (%23,8) ise ila¢ kullanmadig1 saptandi. YBU yatis agisindan gruplar arasinda anlamli
bir fark bulunmadi. (p=1.0)

Tablo 4.1. ila¢ kullanan ve kullanmayan gruplarin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, alkol
tiikketimi, 6liim ve yogun bakim iinitesine (YBU) yatis durumlarina gére dagilimlarini ve
istatistiksel anlamlilik diizeylerini gostermektedir. Yas disindaki veriler heterojen dagilim
gostermistir sonuclart median (min-max) olarak ifade edilmistir.

Tablo 4.1. ilag Kullanan ve Kullanmayan Gruplarm Yas, Cinsiyet, Sigara Kullanimi, Alkol

Tiiketimi, Oliim ile Yogun Bakim Unitesine (YBU) Yatis Durumu iliskisi

ILAC KULLANMA DURUMU
ilac ila¢
kullanan kullanmy Toplam P degeri
an
%
Yas «SD 69+12 60423 174 (100) 0,011
Cinsivet Kadin, n (%) 35(87.5) | 5(12.5) 40 (100) 0,067**
y Erkek, n (%) 96 (71.6) | 38(28.4) 134 (100)
Evet, n (%) 47(72,3) | 18(27,7) 65 (100) 0.649%*
Sigara Hayir, n (%) 80 (77,7) | 23(22,3) 103 (100) ’
Exsmoker, n (%) | 4 (66,7) 2(33,3) 6 (100)
Evet, n (%) 23 (82,1) | 5(179) 28 (100) 0,497**
Alkol Hayir, n (%) 108 (74) 38 (26) 146 (100)
Evet, n (%) 4 (100) 0(0) 4 (100) 0,573**
Vefat Hayir,n (%) | 127 (74,7) | 43(253) | 170 (100)
) Evet, n (%) 32 (76,2) | 10(23,8) 42 (100) [**
YBU Hayir, n (%) 99 (75) 33 (25) 132 (100)

x+SD: ortalama + standart sapma: YBU: Yogun Bakim Unitesi n: say1; *: T Testi; **:

Ki-kare;
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Gruplar arasinda yas ortalamalar1 da farklilik gostermek olup en diisiik yas ortalamasi
kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kulanmayan grupta (60 + 23), en yiiksek yas ortalamasi ise
NSAII ve antikoagiilan kullanan grupta (82 £ 9) saptandi. Yas dagiliminda gruplar arasinda
anlamli (ilag¢ kullananlar daha yasli) bir fark bulunmaktadir. (p=0.01)

Kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanim gruplar1 arasinda kadin ve erkek oranlar1
farklilk gosterdigi saptandi. Kadinlarin %12,5’i ilag kullanmayip UGIK saptanirken,
erkeklerde %28,4 ila¢ kullanmayip UGIK saptandi. UGIK geciren kadinlarin %87,5 ilag
kullanmakta, erkeklerin ise %71,6’s1 ila¢ kullandig1 saptanmistir. Aradaki fark anlamlhidir
(p<0.001).

Sigara kullanimi ve Alkol kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmadi, sirastyla (p=0.055, p=0.073).

Toplam 4 (%2,3) hasta vefat ederken, vefat edenlerin 2’si (%50) antiagregan
kullanmakta, 1’1 (%25) NSAII ve antiagregan (ikili), 1’i (%25) antiagregan ve antikoagiilan
(ikili) ila¢ kullanim1 oldugu saptandi. Vefat durumu agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir. (p=0.237)

Yogun bakim yatig oranlari, gruplar arasinda farklilik gdsterdigi saptandi. Yogun bakim
{initesine nakledilen hastalarm; 6’s1 (%14,3) sadece NSAIl kullanimi, 17’si (%40,5)
antiagregan kullanimu, 2’si (%4,8) antikoagiilan kullanimi, 2’si (%4,8) NSAII ve antiagregan
ikili kullanimi, 1°i (%2,4) NSAII ve antikoagiilan ikili kullanimi, 3’{i (%7,1)antikoagiilan ve
antiagregan ikili kullanimi,1i (%2,4) NSAII antiagregan ve antiplatelet iiclii kullanim1,10’u
(%23,8) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadig1 saptandi. Yogun bakim {initesine
yatis acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. (p=0.843)

Tablo 4.2. ila¢ gruplarina gore yas, cinsiyet, sigara kullanimi, alkol tiiketimi, 6liim
durumu ve yogun bakim iinitesine (YBU) yatis gibi degiskenlerin dagilimini ve istatistiksel

anlamlilik diizeylerini sunmaktadir.
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Tablo 4.2. ilag Gruplarma Gére Yas, Cinsiyet, Sigara Kullanimi, Alkol Tiiketimi, Oliim Durumu ve Yogun Bakim Unitesine (YBU) Yatis Gibi

Degiskenlerin Dagilim1

ILAC KULLANMA DURUMU
ar NSAIi, NSAIi, NSAIi, ila¢ Toplam, n
N e > AA AK AA, AK AA, AK | Kullanmayan (%) P
Yas 62+1 7111 7248 67+13 8249 76+10 8116 60+23 174(100) 0,001+
x£SD
Kadin,n (%) | 7(17,5) | 9(22,5) | 12(30) 3(7,5) 2(5) 2(5) 0 (0) 5(12,5) 40 (100)
Cinsiyet <0,001**
Erkek,n (%) | 21(15,7) >2 3(2,2) 9(6,7) 2(1,5) 7(52) | 21,5 38 (28.,4) 134 (100)
(38,8)
Evet.n(%) | 8(123) | 4196) 0 (0) 4(6,2) 0 (0) 462) | 23,0 18 (27,7) 65 (100)
Sigara | Hayir,n (%) | 19 (18,4) 30 15 (14,6) 0 (0) 4(3,9) 4(3,9) 0 (0) 23 (22.,3) 6 (100) 0,055%*
(29,1)
Exsmoker,n |y 167y 2(33) 0 (0) 8 (7,8) 0 (0) 1(16,7) 0 (0) 2(33,3) 103 (100)
(%)
Evet.n(%) | 4(143) | 4163 " 0 (0) 1(3.,6) 0 (0) 4(143) | 13,6 5(17,9) 28 (100)
Alkol ’ 0,073%*
Hayir, n (%) | 24 (16,4) 48 15(10,3) | 11(7,5) 4(2,7) 5(3,4) 1(0,7) 38 (26) 146 (100)
(32,9)
Evet, n (%) 0 (0) 2 (50) 0 (0) 1(25) 0 (0) 125) 0 (0) 0 (0) 4(100)
Vefat 0,237%*
Hayir,n (%) | 28(16,5) (3297) 15 (8,8) 11 (6,5) 4(2.4) 847 | 2(12) 43 (25.3) 170 (100)
) Evet.n (%) | 6(143) | 41)75) 2 (4,8) 2 (4,8) 1 (2.4) 3(7,1) 1 (2.4) 10 (23.8) 42 (100)
YBU - 0,843**
Hayir, n (%) | 22 (16,7) (3‘;43) 13 (9,8) 10 (7,6) 3(2,3) 6 (4,5) 1(0,8) 33 (25) 132 (100)

NSAIi: Non-steroid antiinflamatuvar flag; YBU: Yogun Bakim Unitesi; AA: antiagregan; AK: antikoagiilan x=SD: ortalama + standart sapma; n: say1; *: One Way Anova

testi, ** ki-kare testi;
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Eritrosit siispansiyon transflizyon miktar1 kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan
ve kullanmayan hastalar arasinda medyan degerler (ila¢ kullanan: 2, ila¢ kullanmayan: 2)
birbirine oldukga yakin olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmadi.

Full Rockall Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan hasta grubunda medyan
deger 6 (4 -7) iken, kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmayan hasta grubunda 3 (2 - 6)
olarak bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamli (ilag kullananlarda Full Rockall Skoru
daha yiiksek) oldugu saptandi. (p <0,001)

Glasgow-Blatchford Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan grubun medyan
degeri 10 (8 -12), kanamaya yatkinlik olusturacak ilag kullanmayan grubun medyan degeri ise
9'dur 9 (7-11). Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p = 0,086)

AIMS65 Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan grubun medyan degeri 1 (1-
2) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmayan grubun medyan degeri 1 (0 ile 2) olarak
bulundu. ila¢ kullanan grupta AIMS65 Skoru’nun dagilimi ilag kullanmayan gruba gére
istatistiksel olarak anlamli (ila¢ kullananlarda AIMS65 Skoru daha yiiksek) bir farklilik
gosterdigi saptandi. (p = 0,026)

ABC Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan grupta medyan deger 4 (3 ile
6), kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmayan grupta ise 2 (1-5) olarak bulundu. Bu
farklilik (ilag kullananlarda ABC Skoru daha yiiksek) istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptandi. (p <0,001)

Tablo 4.3.’te ilag kullanim durumu ile ES Transfiizyonu ve Gis Kanamasi Risk Skorlari
(Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru) ile iliskisi

gosterildi.
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Tablo 4.3. ilag Kullanma Durumu ile ES Transfiizyonu ve GiS Kanamasi Risk Skorlart ile

Miskisi
ILAC KULLANMA DURUMU
Tlac¢
Ila¢ Kullanan kullanmayan deder
median(min-max) median(min- pdeg
max)
ES Transfiizyonu 2 (0-4) 2(0-3) 0,122%
Full Rockall Skoru 6 (4-7) 3 (2-6) <0,001*
Glasgow-Blatchford %
Skoru 10 (8-12) 9 (7-11) 0,086
AIMS65 Skoru 1(1-2) 1(0-2) 0,026*
ABC Skoru 4 (3-6) 2 (1-5) <0,001*

n: say1; *: Mann-Whitney U; ES: Eritrosit siispansiyonu

Varis dis1 tist gis kanama toplamda 174(%100) kisi saptanmistir. Bu 174 (%100) kisiden
38’inin (%21,8) hematemez sikayeti ile, 131’inin (%75,3) melena sikayeti ile, 4’linilin (%2,3)
hematokezya sikayeti ile, 1’inin hematemez ve melena sikayeti ile bagvurdu saptandi.

Tablo 4.4.’te Hasta popiilasyonunda basvuru anindaki sikayetlerin goriilme sikligi
gosterildi.

Tablo 4.4. Hasta Popiilasyonundaki Basvuru Anindaki Sikayetlerin Goriilme Siklig1

Basvuru Sikayeti Say1 (n) Yiizde (%)
Hematemez 38 21,8
Melena 131 75,3
Hematokezya 4 2,3
Hematemez+Melena 1 0,6

Eritrosit slispansiyon transfiizyon miktar1 kanamaya yatkinlik olusturacak ilag kullanim
kombinasyonlar1 arasinda medyan degerler benzer oldugu saptandi. Istatistiksel analiz

sonucunda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamaistir (p = 0,09).
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Full Rockall Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ilag¢ kullanan gruplarin arasinda
sadece NSAII kullananlarin en diisiik medyan skoru 4 saptanip, kanamaya yatkinlik olusturacak
ilag kullanmayan grubun medyan skoru 3 olarak saptandi. NSAII, antiagregan ve antikoagulan
kombinasyonu kullananlarda medyan skor 9 ile en yiiksek degerde olup bu farkliliklar
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi. (p < 0,001)

Glasgow-Blatchford Skoru gruplar arasinda medyan skorlar genel olarak birbirine yakin
oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (p = 0,53)

AIMS65 Skoru sadece NSAII kullananlar icin medyan deger 1 iken, NSAII, antiagregan
ve antikoagiilan ila¢ kullanim kombinasyonlar1 i¢in bu deger 3 olarak gézlenmistir. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p < 0,001)

ABC Skoru sadece NSAIl kullanan grubun medyan skoru 3, antiagregan kullanan
grubunun medyan skoru 4, ilagsiz grubun ise 2 olarak bulunmustur. NSAII, antiagregan ve
antikoagiilan ti¢lii kullananlarda bu deger 9 ile en yiiksek seviyededir. BU fark istatistiksel
olarak anlamlidir. (p < 0,001)

Tablo 4.5.’te Ilag kullanim kombinasyonlari ile es transfiizyonu ve gis kanamasi risk
skorlar ile (Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru) ile

iligkisi gosterildi.
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Tablo 4.5. ilag Kullanim Kombinasyonlari ile ES Transfiizyonu ve GIS Kanamasi Risk

Skorlari Tle iliskisi
ILAC KULLANMA DURUMU Med(min-max)
NSAIi AA AK NSAIll, | NSAii, | AA, Ni‘zn’ p
AA AK AK > | ilagsiz | degeri
AK
ES ) 2(0- | 2(0- i i 42-1] 22- 1| 2(- "
Transfiizyonu 10-2) 4) 4) 2(0-3) | 1(0-6) 5) 2) 3) 0,09
Full Rockall ) 5(4-1]64- i ) 6(6-1] 98- | 3(2- "
Skoru 4 (3-6) 7) 6) 6(5-7) | 7(5-8) 7) 9) 6) <0,001
Glasgow- 10 11
ainord | 0| @ | oo | 100 | 106 |10 fiads foa |,
Skoru 12) 13)
AIMS65
1(1-1]2@2- 2(1- 1] 3@2- 1(0- "
Skoru 1(0-2) 2) 3 1(0-1)2(@2-3) 4) 3) 2) <0,001
) 4(3-16(4- ) i 6(4-| 9(7- | 201- "
ABC Skoru | 3(1-5) 6) 8) 32-5)|64-3) 7) 1) 5) <0,001

*: Kruskal Wallis Testi, n: say1; ES: Eritrosit Siispansiyonu; AA: Antiagregan; AK: Antikoagiilan; NSAII:
Nonsteroid Antiinflamatuar flag

Endoskopi sonucu 151 (%86,8) hastanin peptik iilser oldugu, Forrest 1A olan 3 (%1,7)
hasta saptandi. Bu ii¢ hastadan 1’inin (%33,3) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi,
2’sinin (%66,7) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmadig1 saptandi. Forrest Siniflamasi
- illa¢ kullanimi agisindan anlamli bir fark bulunmamaistir. (p = 0,408)

Endoskopi sonucu Forrest 1B olan 45 (%25,9) hasta saptandi. Bu 45 hastadan 33’{iniin
(%73,3) kanamaya yatkinlik olusturacak ilag kullandig1, 12’sinin (%26,7) kanamaya yatkinlik
olusturacak ila¢ kullanmadig1 saptandi. Forrest Siniflamasi ile ilag kullanimi agisindan anlamli
bir fark bulunmadigi tespit edildi. (p = 0,408)

Endoskopi sonucu Forrest 2A olan 40 (%?23) hasta saptandi. Bu 40 hastadan 31’inin
(%77,5) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 9’unun (%?22,5) kanamaya yatkinlik
olusturacak ila¢ kullanmadig1 saptandi. Forrest Siniflamasi ile ilag kullanimi agisindan anlamli

bir fark bulunmadigi tespit edildi. (p = 0,408)
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Endoskopi sonucu Forrest 2B olan 4 (%2,3) hasta saptandi. Bu 4 hastadan 4’iiniin
(%100) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 0’mnin (%0) kanamaya yatkinlik
olusturacak ilag¢ kullanmadig1 saptandi. Forrest Siniflamasi ile ila¢ kullanim1 agisindan anlamli
bir fark bulunmadig: tespit edildi. (p = 0,408)

Endoskopi sonucu Forrest 2C olan 10 (%S5,7) hasta saptandi. Bu 10 hastadan 6’sinin
(%60) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 4’liniin (%40) kanamaya yatkinlik
olusturacak ilag¢ kullanmadig1 saptandi. Forrest Siniflamasi ile ila¢ kullanim1 agisindan anlamli
bir fark bulunmadig: tespit edildi. (p = 0,408)

Endoskopi sonucu Forrest 3 olan 49 (%28,2) hasta saptandi. Bu 49 hastadan 37’sinin
(%75,5) kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 12’sinin (%24,5) kanamaya yatkinlik
olusturacak ilag¢ kullanmadigi saptandi. Forrest Siniflamasi ile ilag kullanimi agisindan anlaml
bir fark bulunmadig tespit edildi. (p = 0,408)

Dieulafoy Lezyonu toplamda 2 hasta (%1,1) bulunmus olup, her ikisi de kanamaya
yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan grupta oldugu saptandi. Kanamaya yatkinlik olusturacak ilag
kullanmayan grupta bu lezyon goriilmemistir. Ancak, gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmadig tespit edildi. (p =1)

Malignite toplamda 11 (%6,3) hasta bulunmaktadir. Bu 11 hastadan 8’inin (%72,7
kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullandigi, 3’iiniin (%27,3) kanamaya yatkinhk
olusturacak ila¢ kullanmadig: tespit edildi. Ancak, gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmadig tespit edildi. (p = 1)

Anastomoz hatt1 kanamasi toplamda 2 (%1,1) hasta bulunmus olup, her iki hasta (%100,0)
da kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan grupta oldugu tespit edildi. Kanamaya
yatkinlik olusturacak ilag¢ kullanmayan grupta bu durum gdzlenmemistir. Ancak, gruplar

arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadigi tespit edildi.
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Hemorajik Gastrit toplamda 7 (%#4,1) hastadan 6’sinin (%85,7) ilag kullanan grupta, 1’inin
(%14,3) ise ilag kullanmayan gruptadir. Ancak, gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik
bulunmadig tespit edildi. (p = 1)

Mallory-Weiss Yirtigi toplamda 1 (%0,6) hasta bulunmus olup, bu hasta kanamaya
yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan (%100,0) gruptadir. Ancak, gruplar arasinda istatistiksel
anlamlilik bulunmadig tespit edildi. (p = 1)

Tablo 4.6.’da ila¢ kullanan ve kullanmayan hastalarin Forrest siniflamasi ve belirli lezyon
tiirlerine gore dagilimi incelenmistir.
Tablo 4.6. ilag Kullanan ve Kullanmayan Hastalarin Forest siniflamasi ve Belirli Lezyon

Tiirlerine Gore Dagilimi

ILAC KULLANMA DURUMU
ilac kullananlar kullalli?:n:a y Toplam, P
n (%) y n (%) degeri
lar n (%)
1A 1 2 3
33,3% 66,7% 100,0%
1B 33 12 45
73,3% 26,7% 100,0%
2A 31 9 40
V) 0, 0,
Forrest 77’45 % 22’05 % 1004;0 % 0,408*
2B 100,0% 0,0% 100,0%
2C 6 4 10
60,0% 40,0% 100,0%
3 37 12 49
75,5% 24,5% 100,0%
Dieulafoy Lezyon 2 (100) 0(0) 2 (100)
Malignite 8 (72,7) 3(27,3) 11 (100)
Anastomoz Hatti Kanamasi 2 (100) 0(0) 2 (100) 1*
Hemorajik Gastrit 6 (85,7) 1(14,3) 7 (100)
Mallory Weiss 1 (100) 0(0) 1 (100)
*: ki-kare testi
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Yas ile eritrosit siispansiyon transfiizyon miktar1 arasinda pozitif yonlii ve diistik bir iligki
oldugu saptandi. (p=0.015, rho = 0.184)
Yas ile Full Rockall Skoru arasinda pozitif bir iliski saptand1. (p=<0.001, rho = 0.496)

Yas ile Glasgow-Blatchford Skoru arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulundu.
(p=<0.001, rho = 0.354).

Yas ile ABC Skoru arasinda pozitif bir iliski bulundu. (p<0.001, rho = 0.611)

Yas ile AIMS65 Skoru arasinda pozitif bir iliski saptandi. (p<0.001, rho = 0.604)

Eritrosit slispansiyon transflizyon miktar1 ile Full Rockall Skoru arasinda pozitif yonli
anlamli bir iligki saptand1. (p<0.001, rho =0.317)

Eritrosit siispansiyon transfiizyon miktari ile Glasgow-Blatchford Skoru arasinda pozitif
yonlii anlamli bir iligki bulundu. (p<0,001, rtho =0.410).

Eritrosit siispansiyon transfiizyon miktar1 ile ABC Skoru arasinda pozitif bir iliski
saptandi. (p<0.001, rho = 0.270).

Eritrosit slispansiyon transfiizyon miktar1 ile AIMS65 Skoru arasinda pozitif yonli
anlaml bir iligki saptandi. (p<0,001, rho = 0.339).

Full Rockall Skoru ile Glasgow-Blatchford Skoru arasinda pozitif yonlii anlaml bir
iliski saptand1. (p<0.001, rho = 0.404).

Full Rockall Skoru ile ABC Skoru arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski saptandi.
(p<0.001, rho = 0.708).

Full Rockall Skoru ile AIMS65 Skoru arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski bulundu.
(p<0.001, rho=0.559).

Glasgow-Blatchford Skoru ile ABC Smkoru arasinda pozitif anlamli bir iliski bulundu.
(p<0.001, rho =0.517).

Glasgow-Blatchford Skor’u ile AIMS65 Skor’u arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligki

saptandi. (p<0.001, rho = 0.584).
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ABC Skoru ile AIMS65 Skoru arasinda anlamli pozitif bir iliski bulundu. (p<0.001, rho
=0.708)
Tablo 4.7.'de yas, eritrosit transfiizyon miktari, Full Rockall Skoru, Glasgow-Blatchford
Skoru, ABC Skoru ve AIMS65 Skoru degiskenleri arasindaki iligkilerine iligkin Spearman
korelasyon analizi sonuglari verilmistir.

Tablo 4.7. Kanama Risk Faktorlerinin Korelasyon Analizi

Yas ES transfiizyon | Full Rockall | Glasgow- ABC AIMS
miktar1 Skor’u Blatchford Skor’u | 65
Skor’u Skor’u
Yas Rho 1,000 0,184™ 0,496™ 0,354™ 0,611"* | 0,604™
P 0,015 <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001
degeri
ES Rho 0,184™ | 1,000 0,317* 0,410 0,270 | 0,339"
transfiizyon
miktari P 0,015 <0,001 0,001 <0,001 | <0,001
degeri
Full Rockall | Rho 0,496"" | 0,317 1,000 0,404™ 0,708 | 0,559
Skor’u
P <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | 0,001
degeri
Glasgow- Rho 0,354™ | 0,410™ 0,404™ 1,000 0,517 | 0,584™
Blatchford
Skor’u P <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 | <0,001
degeri
ABC Skor’u | Rho 0,611 | 0,270™ 0,708™ 0,517 1,000 0,708™
P <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
degeri
AIMS65 Rho 0,604 | 0,339™ 0,559™ 0,584 0,708 | 1,000
Skor’u
P <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
degeri

**:. gpearman korelasyon testi Korelasyon katsayilari (p\rhop) - beraber, anlamlilik diizeyleri (P degeri)
sunulmaktadir. Anlamlilik diizeyleri p<0.05 igin tek yildiz (*¥) ve p<0.001 igin ¢ift yildiz (**) - belirtilmistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda 174 varis dis1 UGIK li olguda yasla birlikte ila¢ kullaniminin arttig1, Full
Rockall, AIMS65, ABC Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan hastalarin,
kullanmayanlara gore daha yiiksek puan aldigi, erkek cinsiyetin kanamali grupta daha baskin
oldugu saptandi.

Ust Gastrointestinal Sistem Kanamas1 (UGIK) diinya genelinde sik saptanan bir
sorundur. Artan yash nifus ile trombotik hastaliklarda artis goriilmiistiir. Trombotik
hastaliklarin artistyla birlikte antikoagiilan, antiagregan kullanimi artmistir. Antikoagiilan ve
antiagregan ilaclar basta olmak iizere NSAII ilaglar GIS kanamasini arttirabilmektedir. Direkt
oral antikoagiilanlar (DOAK’lar), non-valviiler atriyal fibrilasyonlu hastalarda inme
profilaksisi ve vendz tromboembolizm tedavisinde ongoriilebilir farmakodinamik 6zellikleri,
monitdrizasyon gerektirmemesi ve olumlu klinik sonuglar1 nedeniyle varfarine kiyasla giderek
daha fazla tercih edilmektedir. Bu sebeple antikoagiilan ve antiplatelet ilaclarin giinliik pratikte
kullanimlarinin giderek artmasi GIS kanama etyolojisinde daha fazla rol almaya basladigim
diisiindiirmektedir. Bu calismamizda klinigimizde varis dist UGIK tanis1 konan hastalarda
antikoagiilan ve antiplatelet ilaclarin etyolojide ne siklikta rol oynadigini, eritrosit slispansiyon
transfiizyonu, mortalite, yogun bakim {initesinde yatis, GIS kanamas1 Skorlamalar1 (Full Rockal
Skoru, AIMS 65 Skoru, Glasgow-Blatchford skoru, ABC skoru) ile iliskisini belirlemeyi
amagcladik.

Calismamizda 174 hastanin 40’1 kadin (%23) 134’1 erkek (%77) olarak saptandi.
Lakhwani ve arkadaglarinin (2000) 128 hastada yaptig1 ¢aligmada %88,2’s1 erkek ve %11,8
oraninda kadin saptanmig, Kim ve arkadaslarinin (2014) 1929 hastada yaptig1 calismada erkek
orani %75 olarak bulunmus, Ko ve arkadaslarinin (2017) 590 hastada yaptig1 ¢aligmada erkek
%63,6 oraninda saptanmis, Wang ve arkadaslarmin (2017) 2020 yaptig1 calismada erkek

hastalarin oran1 %73, Wenlin ve arkadaslarinin (2024) 2299 hastada yaptig1 ¢calismada %68,3’1
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erkek saptanmis olup GIS kanamasi gegiren hastalar arasinda erkek bireylerin daha fazla temsil
edildigi gozlemlenmistir. GIS kanamasinin erkeklerde daha ¢ok rastlamasinin sebebi, komorbid
hastaliklarin erkeklerde daha yaygin olmasi, premenopozal donemde kadinlarda hormonal
faktorlerin gastrik mukozay1 koruyucu etkisi ve sigara ile alkol gibi aligkanliklarin erkekler
arasinda daha yaygin olmasiyla alakali olabilecegi diisliniilmiistiir (Lakhwani et al., 2000; Kim
etal,2014; Ko et al.,2017; Wang et al., 2017; Hao et al., 2024).

Hastalarimizda kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan ve kullanmayan gruplar
arasinda yas ortalamalar1 da farklilik gostermek olup en diisiik yas ortalamasi kanamaya
yatkinlik olusturacak ila¢ kulanmayan grupta (60 + 23), en yiiksek yas ortalamas1 ise NSAII ve
antikoagiilan kullanan grupta (82 £ 9) gozlemlenmistir. Qureshi ve arkadaslar1 (2014) 1329
hastada yaptig1 calismada yas ortalamast 75 saptanmistir. Kanamaya yatkinlik olusturacak
kullanan hastalarin ila¢ kullanmayan hastalara gore yas ortalamasinin daha yiiksek olmasinin
nedeni ve yas ile UGIK risk skorlari, eritrosit transfiizyon miktarinin artis1 yasla birlikte ek
hastaliklarinin artmasi sebep oldugu diisiiniilmiistiir. Sigara i¢en hastalarimizin oranm1 %37,4
saptanmistir. Exsmoker 6 (%3,4) hasta saptandi. Golgeli ve arkadaglarinin (2014) 285 hastada
yaptig1 ¢alismada hastalarin %33,33’iinde sigara ictigi, Minakiri ve arkadaslarinin (2017) 4747
hastada yaptig1 calismada %16,4 oraninda sigara igen hasta oldugu, Lakhwani ve
arkadaslarinin (2000) 128 hastada yaptig1 calismada sigara kullanimi %50,1 oraninda oldugu,
Ertugrul ve arkadaglarinin (2003) 52 hastada yaptig1 calismada ise sigara kullanim oran1 Sigara
igme oran1 %57,7 oraninda bulunmustur (Lakhwani et al., 2000; Ertugrul KAYACETIN, 2003;
Hiiseyin Golgeli, 2014; Minakari et al., 2017; Langsted and Nordestgaard, 2019). Alkol
kullanan toplamda 28 (%16,1) hasta saptanmistir. Alkol kullanmayan toplamda 146 (%83.9)
hasta saptandi. Golgeli ve arkadaslarinin (2014) 285 hastada yaptig1 calismada hastalarin
%¢4,56’s1 alkol tiiketimi oldugu saptanmustir. Forfar ve arkadaslarinin (1979) 41 hastada yaptig1

calismada %2,4 oraninda alkol kullanimi saptanmistir. Lakhwani ve arkadaslarinin (2000) 128
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hastada yaptig1 calismada ise alkol tiiketimi %37,5 saptanmistir. Sigara ve alkol kullanim
oranlar1 literature gore farklilik gosterse de bu farkin iilkelere gore sosyo-kiiltiirel
farkliliklardan kaynaklanabilecegi diistiniildii (Forfar, 1979; Lakhwani et al., 2000; Hiiseyin
Golgeli, 2014).

Calismamizda 38 (%21,8) kisinin hematemez sikayeti ile, 131 (%75,3) kisinin melena
sikayeti ile, 4 kisinin (%2,3) hematokezya sikayeti ile, 1’inin hematemez ve melena sikayeti ile
basgvurdugu bulundu. Thomopoulos ve arkadaslarinin (2005) 111 yaptig1 ¢alismada en sik
basvuru sikayeti %78,4 oraninda melena, Wenlin ve ¢alisma arkadaslarinin (2024) 2299
hastada yaptig1 aragtirmada, hastalar arasinda en sik rastlanan semptomun %55,5 oraninda
melena, Lakhwani ve arkadaglarinin (2000) 128 yaptig1 ¢aligmada en sik en sik basvuru
semptomu %068,8 oraninda melena Golgeli ve arkadaslarinin (2014) 285 calismasinda en sik
basvuru sikayeti %45 oraninda melena, Dicu ve arkadaglarinin (2013) 229 hastada yaptigi
calismada da en sik basvuru sikayeti melena, Lewis ve arkadaslar1 (2000) 142 hastada ise en
sik bagvuru sikayetini melena olarak tespit etmis olup bizim ¢alismamizda da literatiirle benzer
sekilde en sik bagvuru sikayeti %75,3 oranla melena olmustur (Lakhwani et al., 2000; Lewis,
Shin and Metz, 2000; Thomopoulos, 2005; Dicu ef al., 2013; Hiiseyin Golgeli, 2014; Hao et
al., 2024).

Hastalarimizdan 42'si (%24,1) UGIK nedeniyle yogun bakimda takip edilmistir. Daniel
ve arkadaslarinin (2012) 442 hastada yaptig1 ¢alismada hastalarin %30.5 oraninda yogun bakim
tinitesinde takip edildigi, Thandassery ve arkadaslarinin (2015) 251 hastada yaptig1 ¢alismada
hastalarin %21,5 oraninda yogun bakim iinitesinde takip edildigi saptanmistir (Dicu et al.,
2013; Thandassery et al., 2015). Bizim ¢alismamizda da hastalarin yogun bakim iinitesinde
takip orani literatiirle benzerdir. Vefat eden toplamda 4 (%2,3) hasta tespit edilmistir. Vefat
eden hastalarin tamami kanamaya yatkinlik olusturacak ilag kullandigi saptanmis olmakla

birlikte vefat durumu ag¢isindan ilag kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda anlamli bir fark
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bulunmamaktadir. Kim ve arkadaglarinin (2014) 1929 hastada yaptig1 ¢alismada 6liim orani
%6.7 saptanmig, Rockall ve arkadaglarinin (1996) 4185 hastada yaptig1 calismada %14
oraninda 6liim saptanmisg, Daniel ve arkadaslarinin (2012) 442 yaptig1 ¢aligmada 6liim orani
%11.8 seklinde bulunmus olup bizim ¢alismamizda 6liim oran1 %2,4 olarak saptanmistir. Yan
ve arkadaslar1 (2021) 3012 hastada yapilan ¢aligmada antikoagiilan kullanmayan hastalarin
vefat oran1 %3,9 olmasina ragmen, antikoagiilan kullanimi, bu oran1 yaklasik {i¢ kat artirarak
%9,7 oraninda 6lim oranina sebep olmus, fakat bizim ¢alismamizda ila¢ kullanim ile 6lim
orani arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Calismamizdaki bu farklilik, bulundugumuz
ilde hastaneye ulasimin olduk¢a kolay olmasiyla iligkilendirilebilir ve endoskopik girisim ilk
24 saat i¢inde yapilmasina ve ¢alismamizdaki hasta sayisinin bariz sekildeki farka baglanmistir
(Rockall et al., 1996; Dicu et al., 2013; Kim, Choi and Shin, 2019; Xu and Siegal, 2021).

Calismamizda varis dis1t UGIK sebepleri arasinda 151’inin (%86,8) peptik iilser oldugu,
peptik iilserlerinin de endoskopik raporlari incelendiginde; Forrest 1A 3 (%1,7) hasta, Forrest
1B 45 (%25,9) hasta, Forrest 2A 40 (%23) hasta, Forrest 2B 4 (%2,3) hasta, Forrest 2C 10
(%5,7) hasta, Forrest 3 49 (9%28,2) hasta, 11’inin (%6,3) Malignite, 7’sinin (%4,1) hemorajik
gastrit, 2’sinin (%1,1) Dieulafoy Lezyonu, 2’sinin (%]1,1) anastomoz hatt1 kanamasi, 1’inin
(0,6) Mallory Weiss Yirtig1 kanamasi oldugu saptanmistir. Lakhwani ve arkadaglarinin yaptigi
calismada peptik iilser %61,7 oraninda saptanmis, Gastrit %21,9 oraninda, malignite %3,9
oraninda saptanmistir. UGIK siklik sebepleri literatiirle uyumlu bulunmustur(Lakhwani et al.,
2000).

UGIK ’nin mortalite ve tekrardan kanamay1 tahmin etmede basaril bir skor oldugu kabul
edilen Full Rockall Skoru kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan hastalarda kanamaya
yatkinlik olusturucak ila¢ kullanmayan hastalarla kiyaslandiginda anlamli bir iligki tespit
edilmistir. Kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan hastalar arasinda Full Rockall Skoru

iliskisine bakildiginda ise izole NSAII kullanan hastalarin ila¢ kullananlara gére hafif artmis
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olup, NSAII, antiagregan, antikoagulan, kombinasyonlarinda Full Rockall Skoru artis
mevcuttur. Ozellikle kombinasyonlarin arasinda antikoagulan kullanimi1 mevcut ise puaninda
daha ¢ok artis oldugu saptanmustir. En yiiksek Full Rockall Skoru ise NSAIi, antiagregan,
Antikoagulan iiclii kullanan hastalarda oldugu saptanmigtir. Kanchan ve arkadaglarinin (2022)
248 hastada yapt1g1 bir calismada DOAK ve vitamin K antagonistleri kullanan hastalarda UGIK
siddeti degerlendirilirken Rockall Skoru ile anlamli bir iliski bulunmamistir. Bu fark bu
calismadaki GIS kanamalarmin yarist AGIS kanamasi da dahil edilmis olup antiagregan,
NSAIi, enoksaparin sodum gibi diger antikoagiilanlarin dahil edilmemesine baglanmustir.
Philip ve arkadaslarinin (2011) 532 hastada yaptigi calismada ise ¢alismamizla uyumlu
bulunmustur. Endoskopik miidahele eritrosit siispansiyon transfiizyonu gibi tibbi miidahele
gerekliligi ortaya koymada basarili olan Glasgow-Blatchford Skoru kanamaya yatkinlik
olusturacak ila¢ kullanan grup ile kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanmayan grup
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Yan ve arkadaglarinin (2021) 3012 yaptig1 ¢calismada
ise kanamaya yatkinlik olusturacak ilaglarin kullanimi ile Glasgow-Blatchford Skoru arasinda
anlaml bir iligki saptanmistir. Bu fark calismamiz retrospektif bir ¢alisma oldugu i¢in skorlama
sisteminde olan ilk bagvuru anindaki hastalarin vitallerinin hastanemizde kayit altina alinirken
olusan eksiklik sebebiyle ortaya ciktigim1 diisiinmekteyiz. Hastane icin yatis ve yeniden
kanamay1 6n gérmede 6ne ¢ikan AIMS65 Skoru ile antiagregan, antikoagiilan ve NSAII
kullanim1 olan hastalarin ila¢ kullanamayanlara gore daha yiiksek puani oldugu bulunmustur.
Brooks ve arkadaglarinin (2024) 1860 hastada yaptig1 ¢aligmada da ¢alismamizla uyumlu
bulunmustur. 30 giinliik mortaliteyi saptamada 6ne gikan ABC Skoru ile NSAII, antiagregan
ve antikoagiilan tekli ve ¢oklu kullanimlartyla bu ilaglar1 kullanmayanlarla karsilastirildiginda
anlaml bir iligki saptanmigtir. Benim LV ve arkadaslarmin (2021) 4052 hastada yaptigi
calismada bizim ¢alismamizla benzer sonuglar mevcuttur (Wikman-Jorgensen et al., 2011; Lv

et al.,2021; Xu and Siegal, 2021; Dongre et al., 2022; Brooks, 2024).
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Caligmanin retrospektif olusu, tek merkezde yapilmis olmasi, hasta sayisinin gorece az
olmasi kisithliklarindandir. Caligmamizin giiglii yonleri ise antikoagiilan, antiagregan ve NSAII

ilaglarin tekli ve ¢coklu kullanimimn tiim UGIK risk skorlariyla iliskisine bakilmasidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismanizda 174 hastada varis dist UGIS kanamali olgu; antiagregan, antikoagiilan,
NSAIl kullananimi ile kullanmayan hastalar arasinda yas, cinsiyet, eritrosit siispansiyon
transfiizyon miktar farki, endoskopik tanisi, yogun bakim {initesi ihtiyaci, mortalite ve st
gastrointestinal sistem kanamasit risk skorlamalari arasindaki iliskileri Dbirbirleriyle
karsilastirilmistir.

Antiagregan, antikoagiilan veya NSAII ilag kullanim gruplar arasinda yas ortalamalar1 da
farklilik gostermek olup en diisiik yas ortalamasi kanamaya yatkinlik olusturacak ilag
kulanmayan grupta (60 =+ 23), en yiiksek yas ortalamasi ise NSAII ve antikoagiilan kullanan
grupta (82 + 9) saptandi. Ila¢ kullanan veya kullanmayanlar arasinda cinsiyet olarak erkekler
baskindi. Calismamizda eritrosit slispansiyon transfiizyon miktari ilag kullanan ve kullanmayan
hastalar arasinda arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Yogun bakim
tinitesinde takip edilen hastalarimizla ila¢ kullanimi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi.
Vefat durumu agisindan ilag kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir. Antiagregan, antikoagiilan veya NSAII kullananlar ile ila¢ kullanmayanlar
Full Rockall Skoru, AIMS65 Skoru, ABC Skoru agisindan anlamli bir fark saptanmustir.
Eritrosit siispansiyon transfiizyon miktar1 ile GIS Kanamasi1 Risk Skorlamalar1 (Full Rockall
Skoru, AIMS65 Skoru, Glasgow Blatchford Skoru, ABC Skoru) ile anlamli bir korelasyon
saptanmistir. Bununla birlikte artan yash niifus ile trombotik hastaliklarda artis olmasiyla
antiagregan ve antikoagiilan grubu ilaglarin ¢oklu kullanimi siklagsmistir. Bu yiizden hastalarda
antikoagiilan, antiagregan ve NSAII kullaniminda dikkatli olunmasi gerekmektedir. Hastalarda
kanamaya yatkinlik olusturacak ila¢ kullanan hastalar ile ila¢ kullanmayan hastalar arasinda
mortalite, Glasgow-Blatchford Skoru, yogun bakim ihtiyaci ve eritrosit transfiizyon ihtiyaci
acisindan anlamli iliski saptanmamakla birlikte bu konuda ¢ok merkezli ve daha genis bir
arastirmaya ihtiyag vardir.
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