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NIH: Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisti
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OZET
Giris ve Amag: Ust gastrointestinal sistem kanamasi1 dnemli morbidite ve mortalitesi
olan bir tibbi sorundur. Mortalitesi yaklagik %10 civarindadir. Varis dis1 st
gastrointestinal sistem kanamalarmin c¢ogu spontan olarak durmakta ancak bu
hastalarda tekrarlayan kanamalar 6nemli morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir.
Bu ¢alismada hastanemize varis dis1 iist gastrointestinal sistem (UGIS) kanamasiyla
bagvuran ya da hastanede yatarken varis dist UGIS kanamasi gelisen hastalarin
epidemiyolojik ve etyolojik 6zelliklerini belirlemek, uygulanan tedavi yontemlerinin
sonuglarini izlemek, konuyla ilgili iiniversitemiz hastanesinde giincel veri elde
etmek, literatiirle karsilastrmak ve eksik oldugumuz konularda ¢aligma yapmak

amagclanmstir.

Materyal Metod: Calismamiza Nisan 2004 ile Haziran 2007 arasinda hastanemiz
endoskopi iinitesine varis dis1 UGIS kanamasiyla basvuran 18 yas ve iizeri 709 hasta
dahil edilmistir. Hastalarin genel Ozellikleri, bagvuru sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, sikayet baslangiciyla bagvuru arasi gecen siire, bagvuruyla endoskopi arast
gecgen siire, ek hastaliklari, kullandiklar: ilaglar, aligkanliklari, bagvuru laboratuvar
bulgular1 kaydedildi. Gerekli olan hastalara endoskopik tedavi yapildi. Hastanede
yatig siiresi, cerrahi tedavi uygulanan hastalar, yapilan replasman tipi ve miktar1 ve

30 giin takip siiresince mortaliteleri kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan 709 hastanin %30.9’u kadin %69.1°1 erkekti. Hastalarin
yas ortalamasi 59.2 + 0.6 yil idi. Hastalarin 609’u (%85.9) ayaktan bagvururken 100
hasta (%14.1) baska sebeplerle hastanede yatarken UGIS kanamasi gecirerek
endoskopi iinitemize bagvurdular. Hastalarin bagvuru sikayetleri arasinda %13.1
hematemez, %61.9 melena, %23 hematemez ve melena, %1.3 hematokezya ve %0.7
presenkop/senkop yer almaktaydi. Hastalarin %80’inde vital bulgular normal iken
%7.6’s1 tasikardi ve yine %7.6’s1 sok ile basvurdular. Vakalarin %3’ semptom
baslangicindan sonra ilk iki saatte, %69.4°l 2-24 saat arasinda, %27.6’s1 24 saatten
sonra hastanemize bagvurdular. Hastalarin %72.6’sinin endoskopisi bagvurudan
sonraki ilk 24 saat igerisinde gergeklestirilirken %27.4’liniin endoskopisi ilk 24
saatten sonra yapildi. Hastalarin %73.5’inde ek hastalik ya da hastaliklar mevcutken



%26.5’inde ek hastalik yoktu. %23 vakada ilag kullanimi yoktu. Sadece NSAIl
kullanimi orant %29.9, sadece Aspirin kullanimi oram1 9%28.2, Heparin/oral
antikoagiilan kullanim oran1 %6.2, kortikosteroid kullanim orani % 3.1 olarak
saptand1. Hastalarda %353.9 sigara, %13.8 alkol aligkanligi mevcuttu. Hastalarin
endoskopilerinde %58.9 peptik iilser (duodenal iilser %31, gastrik iilser %20.7,
duodenal ve gastrik iilser %4.1, anastomoz {ilseri %3.1) saptandi. 125 hastada
(%17.6) eroziv hastalik, 17 hastada (%2.4) Mallory Weiss Sendromu, 15 hastada
(%2.1) anjiodisplazi, 28 hastada (%3.9) tiimor, 36 hastada (%5.1) 6zefajit izlendi.
Peptik iilser kanamali hastalarin 24’ (%5.7) Forrest la, 74’i (%17.7) Forrest 1b,
61’1 (%14.6) Forrest 2a, 24’1 (%5.7) Forrest 2b, 17’si (%4.1) Forrest 2¢ ve 218’1
(%52.2) Forrest 3 grubu idi. UGIS kanama nedeniyle &len hastalarm yas ortalamasi
65.7 iken sag kalanlarin yas ortalamasi 58.6 olarak bulundu (p<0.05). Mortalite ile
hastalarda kronik bobrek yetmezligi (p=0.001), malignite (p<0.001) bulunmasi,
hastalarin tagikardi (p<0.001) veya sok (p<0.001) ile bagvurmasi, ortalama basvuru
hemoglobin degerinin diisiik olmasi1 (p<0.001), endoskopik tan1 olarak anjiodisplazi
(p<0.05) veya tiimdr (p<0.001) saptanmasi, yatarken UGIS kanama gecirilmesi
(p<0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu. Olen hastalarda
ortalama yatis siiresinin (14 £+ 1.7 giin) sag kalan hastalardakinden (4.1 + 0.2 giin)
uzun oldugu belirlendi (p<0.001). Rockall skorunun 6’nin iizerinde olmasinin
prognozu belirlemedeki sensitivitesinin %94 spesifitesinin % 82 oldugu saptandi.
Mortalitenin nonsteroid antiinflamatuar ilag ya da aspirin kullanimiyla, cinsiyetle,
sigara ya da alkol kullanimiyla, kanamanm goriildiigii mevsimle ve endoskopi

yapilmasi i¢in gecen siireyle iligkisi olmadig1 saptandi.

Sonuc: Sonug olarak ¢alismamizda UGIS kanamalarinda mortalite icin en dnemli
risk faktorlerinin hastalarda 6’nin iizerinde Rockall skoru varligi, sok ile hastaneye
basvurulmasi, yandas hastaliklarinin bulunmasi ve UGIS kanamasinin hastanede
yatarken baslamasi oldugu belirlenmistir. Rockall skorunun altinin iizerinde olmasi
yeniden kanama i¢in de en 6dnemli risk faktorii olarak saptanmistir. Bunu endoskopik

aktif kanama varlig1 izlemektedir.

Anahtar kelimeler: {ist gastrointestinal sistem kanamasi, endoskopi, mortalite



ABSTRACT
Introduction and Aims: Upper gastrointestinal bleeding is a medical problem that
causes important morbidity and mortality. It’s mortality rate is about 10%. Most
bleeding epizodes stop spontaneously in nonvariceal upper gastrointestinal bleeding
cases but rebleeding epizodes cause clinically important morbidity and mortality.
The aim of this study was to define epidemiological and etiological characteristics of
patients whom admitted our hospital with nonvariceal upper gastrointestinal
bleeding. We also aimed to watch up the results of treatment, to gain new data about
this subject and to compare our data with literature and to improve ourselves in

subjects that we are insufficient.

Material and Methods: We included our study the 709 patients who are over 18
years old and admitted our hospital’s endoscopy unit wih nonvariceal upper
gastrointestinal bleeding between April 2004 and June 2007. We recorded general
characteristiscs, complaints on admission and physical examination findings of the
patients, duration between the beginning of complaints and hospital admission,
duration between hospital admission and endoscopy, comorbidities, medications that
previously used by patients, addictions and laboratory findings. We performed
endoscopic treatment if required. We noted the hospitalization duration, type and
amount of replacement therapy and patients underwent surgery and 30 days

mortality.

Results: 30.9% of the total 709 patients were women and 69.1% were men. Mean
age was 59.2 + 0.6 years. 609 (85.9%) of 709 patients admitted to our endoscopy unit
as outpatient and 100 patients (14.1%) developed upper gastrointestinal bleeding
while they were already inpatient because of other reasons. Complaints at admission
were as follows: 13.1% hematemesis, 61.9% melena, 23% hematemesis and melena,
1.3% hematochezia and 0.7% presyncope/syncope. Vital signs at admission were
normal in 80% of the patients. 7.6% were admitted with tachicardy and 7.6%
admitted with shock. Durations between symptoms beginning and hospital admission
were as follows: 3% of patients admitted in 2 hours, 69.4% admitted in 2 to 24 hours,

and 27.6% admitted after first 24 hours. Endoscopies performed in 72.6% of patients



within first 24 hours after hospital admission and 27.4% of them after first 24 hours.
There were comorbidities in 73.5% of the patients and there were no comorbidities in
26.5% of them. There was no drug usage in 23% of patients. Drug usage rates were
as follows: only nonsteroidal antiinflammatory drug 29.9%, only aspirin 28.2%,
heparin/oral anticoagulant 6.2%, corticosteroid 3.1%. 53.9% of patients were smoker
and 13.8% of them have alcohol consumption. The causes of bleeding were as
follows; peptic ulcer in 418 (%58.9%) of the 709 patients, gastric or duodenal
erosion in 125 (17.6%), Mallory Weiss Syndrome in 17 (2.4%), angiodisplasia in 15
(2.1%), neoplasies in 28 (3.9%) and eosophagitis in 36 (5.1%) patients. 24 (5.7%)
of the patients with peptic ulcer hemorrhage was classified as Forrest 1a, 74 (17.7%)
patients were Forrest 1b, 61 (14.6%) patients were Forrest 2a, 25 (6%) patients were
Forrest 2b, 17 (4.1%) patients were Forrest 2¢ and 218 (52%) patients were Forrest 3.
The patients whom died (mean age 65.7 years) because of upper gastrointestinal
hemorrhage was significantly older than survived (mean age 58.6 years) patients
(p<0.05). There was also significant relation between mortality and chronic renal
failure (p=0.001) and malignancy (p<0.001) as comorbidities, shock (p<0.001) or
taschicardy (p<0.001), low hemoglobin level at admission (p<0.001), angiodysplasia
(p<0.05) or neoplasia (p<0.001) at endoscopy as causes and upper gastrointestinal
hemorhage in patients while they were hospitalized for other reasons (p<0.001).
Hospitalization duration was significantly longer in died patients (14 + 1.7days) than
survived (4.1 = 0.2 days) patients (p<0.001). In predicting mortality the sensitivity
was %94 and specifity was %82 for Rockall score when it was bigger than 6. There
was no relation between mortality and nonsteroid antiinflammatory drugs or aspirin
usage, gender, smoking, alcohol consumption, seasonal variations and time interval

between admission to endoscopy.

Conclusion: We found that the most important risk factors for mortality in patients
with upper gastrointestinal hemorrhage was a Rockall score bigger than six, shock at
admission, comorbidity and hemorrhage in hospitalized patients. The most
important risk factor for rebleeding in our study was Rockall score over than 6. The
second important risk factor for reblleding was endoscopic active bleeding.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, endoscopy, mortality



1. GIRIS ve AMAC

Ust gastrointestinal sistem kanamas1 énemli morbidite ve mortalitesi olan,
tim klinik gelismelere ragmen mortalite riskinde fazla degisiklik olmayan bir tibbi
sorundur. Ust GIS kanamanin mortalite oranm1 %7-10 civarindayken eslik eden
komorbiditeler bu oran1 %33’e kadar ¢ikarmaktadir (1). Erkeklerde UGIS kanamasi
goriilme siklig1 kadinlarin yaklagik iki katidir (2).

Varis dig1 list gastrointestinal sistem kanamalarimin %80’1i spontan olarak
durmaktadir (3,4). Ancak bu hastalarda tekrarlayan kanamalar 6nemli morbidite ve
mortaliteye yol agmaktadir (5). Giiniimiizde endoskopik tedavi olanaklariin artigina
ragmen hastaligin mortalitesinde azalma goriilmemektedir (6). Bunun nedenlerinden
bazilar1 hastalarin yasam siiresinin uzamasi, eslik eden hastaliklarin artmasi ve
yaygin nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAIQ) kullanimidir (7).

Hastanemizde konuyla ilgili giinlimiize kadar kapsamli ¢aligma
yaptlmamistir. Bu c¢alismada hastanemize varis dis1 {ist gastrointestinal sistem
kanamasiyla bagvuran ya da hastanede yatarken varis dis1 iist gastrointestinal sistem
kanamas1 gelisen hastalarin epidemiolojik 6zelliklerini belirlemek, kanama
nedenlerini saptamak, uygulanan tedavi yontemleri ve sonuglarmni izlemek, konuyla
ilgili iniversitemiz hastanesinde giincel veri elde etmek, literatiirle karsilastirmak ve

eksik oldugumuz konularda ¢alisma yapmak amaglanda.
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2. GENEL BiLGILER

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamas1 Tanim

Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan gastrointestinal kanamalara
UGIS kanamalari denilir. Genelde hematemez ve/veya melena ile kendini belli eder.

Varis dig1 st gastrointestinal sistem kanmalar1 ciddi morbidite ve
mortalitesi olan bir medikal problemdir. Ust gastrointestinal sistem kanamalarmin
mortalite oran1 % 7-10 arasidir (8,2). Tibbi, cerrahi ve yogun bakim tekniklerindeki
gelismeye ragmen bu oranlar gegen yarim asir boyunca degismemistir (9). Bu
hastaligin optimal tedavisi i¢in pratisyen ve acil hekimi, gastroenterolog, yogun
bakim uzmani, cerrah ve girisimsel radyologun koordineli multidisipliner yaklagimi

gerekmektedir.

2.2. Ust Gastrointestinal Sistem Kanama Etyolojisi

Peptik iilser hastalig1 en sik UGIS kanama sebebidir. Ust gastrointestinal
sistem kanamasi olanlarin yaklasik %50 sinde peptik iilser vardir. Duodenal iilser,
gastrik iilsere gore 2 kat daha fazla kanama riskine sahiptir. Peptik {ilser hastali1
olanlarda kanama riskini artiran en 6nemli risk faktorii nonsteroidal antiinflamatuar
ilag (NSAII) kullannmidir. Bir diger risk faktdrii ise Helicobacter pylori
enfeksiyonudur. Bazi yazarlar peptik iilser kanamasindan 6liim oranmin azaldigini
sOylese de teknolojik ilerlemelere ragmen bu oran % 6-10 civarindadir. Etyolojide
rol oynayan diger etkenler arasinda mukozal eroziv hastaliklar, Mallory Weiss
sendromu, gastrik antral vaskiiler ektazi (watermelon mide), anjiodisplaziler,
timorler ve Dieulafoy lezyonu sayilabilir. Nadir sebepler arasinda hemobilia,
aortoenterik fistiil ve vaskiilit gdze carpar. Ulkemizde en sik varis dis1 iist
gastrointestinal sistem kanamasi nedeni duodenal {ilserlerdir (7,10-12). Tablo I’de
varis dis1t UGIS kanamalarinin etyolojisi yer almaktadir.

Hayat1 tehdit eden major {ist gastrointestinal sistem kanamasmin en énemli

sebebi peptik iilser kanamasidir. Belirgin kanamaya iilser tabanindaki arterin erode
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olmasi sebep olur. Kanamanin siddeti arterdeki hasarin boyutuna ve arterin ¢apina
baghdir. Ozellikle gastroduodenal arteri erode edebilen genis posterior duodenal
iilser ve sol gastrik arter dallarin1 erode edebilen yiiksek kiiclik kurvatiir
lokalizasyonlu gastrik iilserler ciddi kanamalara yol agabilirler. Vakalarin ¢gogunda
dispepsi yakinmasi bulunmaz veya ¢ok hafif bulunurken aspirin veya diger NSAIl

ila¢ kullanim 6ykiisii siklikla pozitiftir (13,14).

Tablo 1. Varis dis1 {ist gastrointestinal sistem kanama etyolojisi (15)

Lezyon (%)
Peptik iilserler 50
Erozyonlar (gastrik, duodenal) 25-30
Mallory Weiss Sendromu 8
Gastrik antral vaskiiler ektazi 3-5
Karsinomlar 1-5
Anjiodisplazi 1-2
Dieulafoy lezyonu 1-2
Hemobilia <1
Aortoenterik fistiil <1
Diger 6-10

Mallory Weiss yirtiklar: siklikla asir1 kusmay1 tetikleyen alkol kullanimu,
ilaglar, bobrek yetmezligi, ilerlemis malignensi gibi nedenlere bagl olusan mukozal
yirtiklardir. Kanama genelde spontan durur ve endoskopik tedavi nadir ciddi
vakalarda gerekli olur (14).

Ozefajite bagh kanama o6zellikle yash hastalarda kahve telvesi seklinde
kusma ile kendini gdstermektedir. Kanama hayati tehdit etmez. Genellikle onerilen
proton pompa inhibitorii bir ajan ile beraber destekleyici tedavidir (14).

Gastrit, duodenit ve gastroduodenal erozyonlar siklikla NSAII kullanimina
ve Helicobacter pylori enfeksiyonuna baghi olusur. Hemostaz destegi, NSAII
kesilmesi ve Helicobacter pylori eradikasyonu gereklidir (14).

Degisik vaskiiler anomaliler de gastrointestinal sistem kanamasina sebep
olabilir. Genis veya multipl arteriovenéz malformasyonlar genellikle demir eksikligi
anemisinde goriilen ve ara sira major akut hemorajiye yol acabilen lezyonlardir. Pek
cok arteriovendz malformasyonun spesifik bir sebebi olmayip yasli populasyonda
goriiliirler. Geng olanlarda ise herediter hemorajik telenjektaziye baglh olusabilirler

(14).
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Ozefagogastrik tiimorler iist gastrointestinal sistem kanamasmnm nadir
sebeplerindendir. En 6nemli benign tipi gastrointestinal stromal tiimordiir. Karsinom
ve gastrik lenfoma vakalar1 akut kanamadan ¢ok diger gastrik sikayetler ve demir
eksikligi anemisiyle bagvururlar (14).

Aortik greft operasyonu sonrasi major akut iist gastrointestinal sistem
kanamas1 gelisen hastalarda aortoduodenal fistiil akla gelmelidir. Kanama genelde
duodenum ikinci kismindan olur, masif bir kanamadir. Durmasi saatler hatta giinler
alabilir (14).

Tanis1 endoskopik olarak konulabilen iist gastrointestinal sistem kanama
sebeplerinin %90’dan fazlas1 peptik iilser, 6zefageal veya gastrik malignensi, varis,
Mallory Weiss sendromu, eroziv hastalik ve 6zefajittir. Anjiodisplazi gibi bazi nadir
etyolojilerin endoskopik olarak tanimlanmasinda giicliik olabilir (16).

Gastrointestinal sistemden kronik gizli kan kaybmin 6nemli nedeni
anjiodisplazilerdir. Submukozal venlerin kas dokusundan gecerken hafif Olgiide
obstriiksiyonuyla olustuklar1 diisiiniilmektedir. Kronik bdbrek yetmezlikli ve aort
stenozlu hastalarda daha siktir ancak son caligmalarda aralarinda iligki varligi
gosterilememistir. Izole gastrik anjiodisplaziler siklikla korpus biiyiik kurvatiirde
geligir (16).

Osler Weber Rendu sendromu deri, mukoz membran ve diger i¢ organlarda
anjiodisplazik lezyonlarla karakterize otozomal dominant bir hastaliktir. Epistaksis,
demir eksikligi anemisi ve gastrointestinal sistem kanamasiyla karakterizedir.
Endoskopik olarak bu lezyonlar1 diger anjiodisplazilerden aywrmak imkansizdir
ancak lezyonlar daha yaygin olma egilimindedir (16).

Radyasyon toksisitesi kazanilmis anjiodisplazi benzeri lezyonlara sebep
olabilir ve bunlar da gastrointestinal sistem kanamasina yol agabilir. Tedavisinde
termal koagiilasyon yOntemleri Onerilir. Tedavi sirasinda kanayabilir ancak bu
kanama genelde kendiliginden durur (16).

Dieulafoy lezyonu tekrarlayan hematemeze yol acan bir lezyondur. Yiizeyel
bir arteri erode eden ¢ok kiiciik iilserlerdir. Endoskopide gdzden kacirilabilirler.
Arterler 1-3 mm capinda, iizerlerindeki iilser 5 mm’den kiiiiktiir. Inflamasyon,
anevrizmal dilatasyon veya skleroz siklikla goriilmez. Etyolojisi belirsiz olup siklikla

yaghlarda goriilir. Lezyonlar genelde kiigiik kurvatiir iist kisimlarinda olmakla

13



beraber tim midede de goriilebilirler. Aktif kanamadiklarinda goriilmeleri c¢ok
zordur. Adrenalin ile skleroterapi, elektrokoagiilasyon veya son zamanlarda
kullanilan band ligasyonu yontemleriyle %90’ {izerinde basar1 ile tedavi
edilebilirler (16).

Gastrik antral vaskiiler ektazi (watermelon mide) gastrointestinal sistem
kanamasinin nadir bir sebebidir. Belirgin damar kolonlar1 antrumu longitudinal
olarak gecer ve karpuz goriintiisii olusturur. Endoskopik ultrasonografi
uygulandiginda belirgin mukozal ve submukozal kalinlasma oldugu goriiliir. Genelde
ileri yasta ve daha siklikla kadinlarda goriiliir. Hastalarin yaklasik %90’ma demir
tedavisine yanit vermeyen demir eksikligi anemisi arastirilirken tani konulur.
Hastalarin %62’sinde beraberinde otoimmiin hastalik (en sik kalsinozis, Raynaud
fenomeni, 6zefageal dismotilite, sklerodaktili ve telenjiektazi [CREST] sendromu ile
pernisiyoz anemi) mevcuttur. Portal hipertansif gastropati ile karisabilir. Lezyonlarin
histopatolojik tetkikinde lamina propria kapiller damarlarinda reaktif fibromuskiiler
hiperplazi, dilatasyon ve tromboz goriiliir. Tedavisinde endoskopik laser ve heater
probe basarilidir. Cerrahi antrektomi endoskopik tedavinin yaygimlasmasiyla artik
cok seyrek uygulanmaktadir. Medikal tedavide steroidler ve 5-hidroksi triptamin
antagonistleri kullanilabilir. Bu lezyonlarin tanisi onemlidir ¢iinkii deneyimsiz
endoskopistler tarafindan antral gastrit olarak yorumlanabilir (16).

Cameron erozyonlar1 hiatus hernisi olanlarda diafram hareketiyle herniye
kisim foldlarinda olusan mekanik travmaya bagl kronik lineer erozyonlardir (16).

Bilier kanallardan duodenuma olan kanama (hemobilia) tanis1 zor konan bir
durumdur. Yan tarafi géren endoskopla bakmak gereklidir. Hemobilianin en sik
nedeni eksternal travma (%40) iken diger sebepler arasinda her biri yaklasik %15
sikliga sahip olan operatif travma, sistemik enfeksiyonlar, safra tasi ve anevrizma
sayilabilir. Hastali§in triad1 agri, sarilik ve melena olsa da sadece %40 hastada bu
triad goriiliir (16).

Ust gastrointestinal sistem kanamasinin en sik sebebi olan peptik iilser
hastaliginin gelismesindeki iki 6nemli risk faktorii Helicabacter pylori infeksiyonu ve
NSAIl kullammudir. Her ikisi de bagimsiz risk faktdrii olmakla beraber iilser
kanamasinda birbirleriyle olan etkilesimleri tartigmalidir ve bu konudaki ¢aligmalarin

raporlar1 celiskilidir (17,18). Birkag¢ calismada NSAII kullanimi ile iilser kanamasi
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riskinin arttig1 saptanmistir (19,20). Bu risk selektif siklooksijenaz-2 (cox-2)
inhibitorleri yerine konvansiyonel NSAII kullanimi, komorbid hastaliklarin varligi,
beraberinde steroid ve antikoagiilan kullanimi, ileri yas ve eski iilser ve
komplikasyonu Oykiisti varligiyla artmaktadir (21,22). Bir metaanalizde hem
Helicebacter pylori enfeksiyonunun hem de NSAII kullaniminm peptik iilser
kanamas1 i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu, her ikisinin beraberliginde ise iilser
kanamasi iizerine etkilerinin sinerjistik oldugu vurgulanmistir (23).

Aspirin veya NSAII kullanan hastalarda UGIS kanamas riski artmis olup
bu etkileri doz bagimhidir (24). Diisiik doz aspirin (75mg gibi) alan hastalarda bile
UGIS kanamas: riskinin arttig1 saptannmuistir (25). Benzer sekilde antikoagiilan tedavi
alan hastalarda UGIS kanamasi komplikasyonu gelisebilmektedir (26).

Steroidler ve alendronat gibi bifosfonatlar NSAIl’larla beraber ya da ayr1
kullanildiklarmda UGIS kanamast riskinde artis ile iliskili bulunmuslardir (27,28).

2.3. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Klinik

Ust gastrointestinal sistemden akut kan kayb1 bulgusu hematemez, melena
ve hematokezya seklinde olabilir. Hematemez kanli kusma olup taze, parlak kirmizi
veya kahve telvesi seklinde olabilir. Melena katran gibi siyah, kotii kokulu digkidir.
Kanm gastrointestinal sistemde sindirilmesi ile olusur. Gastrointestinal sistem
limenine gecen 50-100ml kadar kan bile melenaya sebep olabilir ancak siklikla
yaklasik bir {linite kadar kanin gostergesidir (29). Hematokezya rektumdan parlak
kirmizi veya visne ciiriigii renginde kan gelmesidir. Ust gastrointestinal sistem
kanamasi vakalarmin yaklasik %15 kadarinda baglangic semptomudur (30).
Hematokezya eger iist gastrointestinal sistem kaynakli ise daha ciddi bir kanamanin

(en azindan bir litre) isaret¢isidir ve daha kotii bir prognozla iligkilidir (9,30,31).

2.4. Ust Gastrointestinal Sistem Kanama Tanisi

Hastanin hemodinamisini stabillestirmeye yonelik tedaviden sonra hikaye
ve fizik muayene basamaklar1 gelir. Bu sekilde spesifik tan1 koymak zor olsa da tani
icin 6nemli ipuglar elde edilebilir. Daha 6nceden kanama hikayesi, kanamaya sebep
olabilecek hastaliklar acisindan aile Oykiisii, amiloidoz, siroz, kanser, koagiilopati,

konnektif doku hastaliklar1 gibi hastada kanamaya sebep olabilecek hastaliklar,
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operasyon Oykiisii, alkol alimi1 veya NSAII kullanimi, kostik yaralanma hikayesi,
burun kanamalari, karmn agris1 ve dispeptik sikayetler agisindan hasta
sorgulanmalidir.

Fizik muayenede Kaposi sarkomu ve Akantozis Nigrikans gibi altta yatan
bir neoplazinin isaretleri ya da altta yatan kalitimsal vaskiiler anomaliler gézlenebilir.
Psddoksantoma Elastikum ve Ehlers Danlos sendromunun bulgular: tant koydurucu
olabilir. Lenfadenopati, abdominal kitle (malignite bulgular1), abdominal hassasiyet
(peptik {iilser bulgusu), splenomegali (siroz veya splenik ven trombozu bulgusu)

saptanabilir.

2.4.1. Nazogastrik aspirasyon ve lavaj

Nazogastrik aspirasyon ve lavaj UGIS kanamasi tam ve tedavisinde
kullanilir. Onceleri kanama kontroliinde esansiyel oldugu kabul edilen buzlu salin ile
gastrik lavajin glinlimiizde etkisiz oldugu gosterilmistir ve artik onerilmemektedir
(32,33). Bununla beraber nazogastrik aspirasyon faydali prognostik veriler saglar.
Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Derneginin (ASGE) ¢aligmasina gore temiz
nazogastrik aspirat varliginda mortalite %6, kirmizi kanl aspirat varliginda %18,
hem nazogastrik aspirat hem digki kirmizi ise %30 olmaktadir (9). Ancak bu
caligmada nazogastrik aspirat temiz oldugunda bile %16 oraninda endoskopik aktif
kanama saptanmistir (9).

Hematemez olmadan hasta melena veya hematokezya ile bagvuruyorsa
kanamanin yerini tespitte nazogastrik aspirasyon faydali olabilir. Taze kan veya
kahve telvesi gorliniimiinde kan varligi iist gastrointestinal sistem kanamasini
diistindiiriir. Nazogastrik aspiratin temiz olmasi olasilig1 azaltsa da tam olarak
kanamanin iist gastrointestinal sistem kaynakli olmadigini ispatlamaz. Endoskopik
olarak iist gastrointestinal sistem’den kanadig1 tespit edilen hastalarin yaklasik %15-
20’sinde nazogastrik aspirat temizdir (9,34,35). Cuellar ve arkadaslarinin (34) yaptigi
bir ¢aliymada doktorun nazogastrik aspiratin goriiniisiinii yorumlamasinin aktif {ist
gastrointestinal sistem kanamasi varligin1 degerlendirmedeki sensitivitesi ve
spesifitesi %79 ve %55 gibi diisiik degerlerde bulunmustur. Nazogastrik aspiratin
goriinimii kanayan lezyonun lokalizasyonunu belirlemede, kanamanin aktif olup
olmadigmi belirlemede yeterli degildir (34). Bu yiizden UGIS kanamasindan

stiphelenilen durumlarda rutin nazogastrik aspirasyon dnerilmemektedir (1).
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2.4.2. Endoskopi ve Yeni kanama isareti (YKI)

Giliniimiizde iist gastrointestinal sistem kanama siiphesiyle gelen hastaya
tan1 amactyla yapilacak en iyi testin endoskopi oldugu genis bir kabul gormektedir.
Tanisal girisim olarak endoskopi baryumlu grafilere iistiindiir. Hasta hemodinamik
olarak stabil olur olmaz endoskopi yapilmalidir. Endoskopi ile ayrica yeni kanama
isaretleri (YKI) saptanarak prognostik veriler elde edilebilir. Bunlara ek olarak
endoskopi ile torap6tik girisimler de yapilabilir. Sorulmasi gereken soru endoskopi
yapilmali m1 degil, ne zaman yapilmali olmalidir. Endoskopi UGIS kanamalarinda
hem dogru tan1 hem de terapdtik girisim i¢in bilinen en iyi yontemdir (36,37).

Endoskopinin hedefi aktif kanamay1 durdurmak ve rekiirren kanama riskini
azaltmaktir. Endoskopi i¢in optimal bir zaman belirlenmemis olsa da bir ¢ok
gastroenterolog erken tan1 koymak, riskli hastalarin belirlenmesi ve yiiksek riskli
hastalarda endoskopik tedaviyle hemostaz saglanmasi i¢in erken endoskopi
yapilmasmi  desteklemektedirler. ~ Diisiikk  riskli  hastalar da  gereksiz
hospitalizasyondan kurtulmak suretiyle erken endoskopiden fayda goriirler (38).
Erken endoskopi aleyhtarlar1 ise endoskopinin zamanlamasi ne olursa olsun mortalite
iizerine yararini gosteren ¢ok az delil oldugunu ileri stirmektedirler (39-41). Ancak
bu c¢aligmalarin ¢ogu terapdtik endoskopi gelismeden Once yapilmistir. Erken
endoskopinin yararimi arastwran iyi kalitede g¢alismalarm az olmasi ve erken
kavraminin ¢aligmadan calismaya degiskenlik gdstermesi nedeniyle agik bir kilavuz
hazirlamak zordur. Erken endoskopi ve hastalar1 ¢abuk taburcu etmek giivenli ve
etkili bir stratejidir (42). Riskli hastalarda erken endoskopi gereken transflizyon
ihtiyacini (43), rekiirren kanama oranini ve cerrahi ihtiyacini (44) azaltmaktadir.
Ozellikle yiiksek riskli hastalara ilk 12-24 saatte endoskopi yapilmas1 dnerilmektedir.
Endoskopi yapilmasina ragmen yaklastk %I1-2 olguda kanama odagi
saptanamamaktadir (6,7,45).

Yeni kanama isareti (YKI) iilser kanamali hastalarda iilserde izlenen
endoskopik Ozelliklerdir. Yeniden kanama olasiligi, sonraki prognoz ve hangi
hastalara endoskopik tedavi yapilmasi gerektigini belirlemeye yardimcidirlar.
Kanama riski agisindan ¢oktan aza dogru soyle siralanirlar: i- aktif kanama (fiskirir
ya da s1zintil1 tarzda), ii- kanamayan goriiniir damar (visible vessel), iii- yapisik pihti,

iv- pigmente benekler, v- temiz taban. Ulser kanamali hastalarda %20-50 vakada
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temiz tabanli {ilserler goriilmektedir ve benign seyirli olup yeniden kanama, acil
cerrahi ve mortalite riskleri gozardi edilebilecek kadar diisiiktiir (19). Bu grup
hastalarda yeniden kanama goriilmesi genellikle iilser tabaninda gdzden kagirilan bir
goriliniir damar varlima veya tespit edilememis ikinci bir kanama odag1 varligina
baglidir. Yapisik piht1 veya pigmente benek bulunan iilserler iilserlerin %30 unu
teskil eder ve minor YKI olarak adlandirilirlar. Bu tip iilserleri olan hastalar yeniden
kanama, cerrahi ve mortalite agisindan artmus riske sahiptirler (46,47). Major YKI
olarak isimlendirilen aktif kanama ve kanamayan goriiniir damar varli§1 yeniden
kanama ve mortalite acisindan en yiiksek riske sahiptirler. Endoskopik iilserlerin %5-
25’inde aktif kanama saptanir ve bunlarin neredeyse yarisindan ¢cogunda tedaviye
ragmen kanama silirer ya da rekiirren kanama olusur (19). Figkirir tarzda kanama
sizintili kanamadan ¢ok daha fazla rekiirren kanama riskine sahiptir. Kanamayan
goriiniir damar terimiyle iilser tabanindaki 2-3mm’lik tiimsekcikler kastedilmektedir.
Bu kabart1 genelde damarmn kendisi olmaktan ¢ok erode arteri drten bir pihtidir (48).
Tiimsegin rengi yeniden kanamanin belirleyicisidir. Pigmentsiz, beyaz, soluk
tiimsekler kirmizi, mor tiimseklere gore yeniden kanama agisindan daha yiiksek riske
sahiptir (%71’e %38) (49). Tablo 1I’"de YKIi’ni gruplandiran Forrest (50) smiflamas1
gosterilmigtir.

YKI tanimlanmasi konusunda endoskopistler aras1 uyumun orta diizeyde
oldugu ve kanamayan goriiniir damar, pigmente benekler ve temiz tabanl {iilserler

konusunda ise bu uyumun zayif oldugu gézlenmistir (45).

Tablo II. Forrest simiflamasi (50)

Forrest grubu Lezyon tipi (YKI)
la Arteryel figkirir tarzda kanama
1b Aktif sizintili kanama
2a Kanamayan goriiniir damar bulunan iilser
2b Yiizeyinde yapisik piht1 bulunan iilser
2c Kirmzi veya koyu mavi benekleri olan tilser
3 Temiz tabanl iilser

Endoskopi sirasinda tiim midenin yeterli dl¢iide goriilememesi endoskopinin
tanisal ve tedavisel yararmi azaltir (51,52). Bunu 6nlemek icin hastaya pozisyon
verme, gastrik lavaj ve endoskopik emme (53), endoskopi sirasinda hidrojen

peroksid piiskiirtiilmesi (54) gibi yontemler veya eritromisin, metoklopramid gibi

18



prokinetik ajanlar (55,56) kullanilir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda endoskopi
oncesi eritromisin kullaniminin endoskopik degerlendirmenin kalitesini artirdigi,
ikinci kez endoskopiye olan ihtiyaci azalttig1 saptanmustir (55,56). Ancak eritromisin
kullanimm yeniden kanama oranimni, transflizyon gereksinimini, hastanede yatis
stiresini ve mortaliteyi azalttig1 soylenememektedir.

Temiz tabanli {ilser veya Mallory Weiss yirtig1 saptanan hastalar
beraberinde diisiik risk kriterleri de (yas <60yil, stabil vital bulgular, komorbid
hastalik bulunmamasi) mevcutsa voliim replasmani ve stabilizasyon saglanip taburcu
edilebilirler (46,57,58). Pigmente benekleri olan hastalarin ¢oguna ii¢ giin
hospitalizasyon Onerilse de (19,57) secilmis hastalar erkenden taburcu edilip ayaktan
tedavi verilebilir (59). Goriinlir damar1 veya aktif kanamasi olan hastalar endoskopik
tedaviden sonra 24 saat yogun bakim iinitesinde takip edilmeli, bu siirede tekrar
kanama bulgusu saptanmamis ise servise almmalidirlar. Komplikasyonsuz hastalarin
cogu liclincii-dordiincii giinlerde taburcu edilebilir ¢iinkii yeniden kanamalarin ¢ogu

ilk 72 saatte gerceklesir (57).

2.5. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Prognoz

Iyi bir dykii ve fizik muayeneyle kétii prognoz kriterleri arastirilmalidir. Bu
kriterler hastanin hastaneye bagvuru swrasinda hemodinamisinin bozuk olmasi,
yasinin 60’ iizerinde olmasi, komorbid hastaligt bulunmasi, kanamanin
hastanedeyken baglamasi, hematokezyas1 olmasi, nazogastrik lavajda kirmizi renli
taze kan goriilmesi, devam eden ya da tekrarlayan kanama varligidir (9,60).

Ust gastrointesnial kanama prognozunu degerlendirmek igin Rockall
skorlama sistemi (60) (tablo III), Blatchford skorlama sistemi (61) (tablo IV), Baylor
kanama skoru (62) ve Cedars-Sinai tip merkezi prediktif indeksi (63) gibi klinik
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Blatchford skorlama sistemi disindakilerin ortak
0zelligi hasta prognozunu belirlemede endoskopi odakli olmalaridir.

Blatchford ve arkadaglari girisim gereksinimi konusunda bir risk skoru
gelistirdiler. Baz aldiklar1 noktalar hastaneye basvuru sirasindaki hemoglobin degeri,
kan firesi, kalp hizi, sistolik kan basinci, senkop veya melena ile bagvuru, hepatik
yetmezlik veya kardiak yetmezlik bulgular1 varligrydi. Skorlamalarinda endoskopik

ozellikler yer almamaktadir (61).
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2.6. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Tedavi

2.6.1. Medikal tedavi
Rekiirren iilser kanamasinda gastrik asiditenin rolii oldugu bilinmektedir.
Histamin H, reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitorleriyle yiikseltilen gastrik

pH pepsinojeni inhibe ederek piht1 olusumunu kolaylastirir (64).

Tablo III. Rockall risk skorlama sistemi (60).

Parametreler Skor

A. Yas >80 2
60-79 1
<60 0

B. Sok Hipotansiyon ve tagikardi 2

(sistolik kan basinct <100 mmHg,nabiz> 100/dk)
Tasikardi (sistolik basing > 100mmHg ve nabiz 1

>100/dakika)

Sok yok 0
C. Komorbidite Bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, yaygin 3

malignite

Kardiyak yetmezlik, iskemik kalp hastaligi, bagka 2

major yandas hastalik

Major yandas hastalik yok 0
D. Endoskopik tam Ust gastrointestinal kanser 2

Biitiin diger tanilar 1

Lezyon yok, YKI yok, Mallory Weiss 0
E. Major yeni Ust gastrointestinal sistemde kan, yapisik pihti, 2
kanama isareti goriiniir damar veya figkirir tarzda kanayan damar

Normal veya yalnizca koyu benekli lezyon 0

Total skor: A+B+C+D+E. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11

Tablo IV. Blatchford risk skorlamasi (61).
Parametreler
A. Kan iire degeri (mg/dl) 182<- <224
22.4<- <28
28 <-<70
70 <
B. Hemoglobin (gr/dl) <10 (erkek ve kadinda)
10- < 12 (erkekte)
10- < 12 (kadinda), 12- <13 (erkekte)
> 12 (kadinda), >13 (erkekte)
C. Sistolik kan basinci <90
(mmHg)

=
Q
=

WO~ WA WINDW

90-99
100-109
>110

D. Diger markerlar Kalp yetmezligi
Karaciger hastaligi
Senkop ile prezentasyon

NN O — D
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Melena ile prezentasyon 1
Nabiz > 100/dakika 1
Total skor: A+B+C+D. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23

H, reseptdr blokeri ilaglar devam eden kanamayi, cerrahi gereksinimini ve
Oliim oranm1 1limh bir diizeyde azaltir ancak bu etkileri gastrik iilserli hastalarda
siirli goériinmektedir (65). Plaseboyla famotidinin karsilagtirildigr bir c¢alismada
yeniden kanama agisindan gruplar arasinda fark bulunamamistir (plaseboda %26,
famotidinde %24) (66).

Omeprazol ile plasebonun karsilastirildig: bir ¢alismada da yeniden kanama
acisindan aralarinda fark bulunamamistir (67). Khuroo ve arkadaglarinin (68) yaptigi
calismada yiikksek doz (2x40mg/giin) oral omeprazol, plaseboyla kiyaslandiginda
hem yeniden kanama oranini (omeprazolde %9, plaseboda %35) hem de cerrahi
gereksinimi (omeprazolde %7, plaseboda %?24) anlamli derecede azaltmistir. Alt
grup analizinde bu yararl etkinin iilser tabaninda kanamayan goriinen damar ve
yapisik piht1 olan hastalarla smirli oldugu gdsterilmistir. Endoskopik skleroterapiye
omeprazol eklenmesinin sadece endoskopik tedaviye kiyasla yeniden kanama
oranlarn1 daha fazla azalttigi, hastanede yatis siiresini daha ¢ok kisalttigi, kan
trasflizyonlarini daha ¢ok azalttig1 saptanmistir (69). Literatiirde endoskopik tedaviyi
takip eden intravendz omeprazol infiizyonunun plasebo veya simetidine kiyasla
yeniden kanamay1 belirgin oranda azalttig1 gosterilmistir (70). Ancak omeprazol,
cerrahi gereksiniminde veya mortalitede azalmayla iliskili bulunmamuistir (15).

Somatostatin ve okterotidin varis dig1 st gastrointestinal sistem
kanamalarinda yararlarin1 gosteren c¢aligmalar vardw. Plasebo, H, reseptor
antagonistleri (71) ve proton pompa inhibitorleri (72) ile karsilastirildiginda
hemostazi artirir, yeniden kanama oranmi ve transflizyon ihtiyacini azaltir. Subgrup
analizinde somatostatinin yararmin sadece peptik ilser kanamalarinda oldugu
gosterilmistir (73).

Bu bilgiler 151¢inda varis dis1t UGIS kanamalarinda farmakolojik tedavide

intravendz omeprazol lig-bes giin Onerilmektedir.

2.6.2. Endoskopik tedavi
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Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisi (NIH) 1989 yilindaki konsensiis
raporunda endoskopik tedavinin persistan/rekiirren kanama veya O6liim agisindan
yiiksek riskte olan hastalara yapilmasi Onerilmistir. Bunlar asir1 miktarda kan
kaybeden ve major endoskopik YKI (aktif kanama ya da kanamayan goriiniir damar)
bulunan hastalardir. Ayni raporda minor endoskopik YKI bulgular1 (kanamayan
piht1, pigmente benekler) veya kanamayan temiz tabanli tilser varliginda endoskopik
tedavinin endike olmadig1 bildirilmistir (74,75). Iki metaanalizde endoskopik tedavi
uygulanan hastalarda uygulanmayanlara kiyasla devam eden veya rekiirren kanama
oraninda, acil cerrahi ihtiyacinda ve mortalitede anlamli derecede azalma
saptannustir (76,77). Alt grup analizleri yapildiginda bu yararl etkilerin sadece YKI
bulunan hastalarda goriildiigii izlenmistir (15). Endoskopik tedavi minor YKI
bulunan hastalarda prognozu anlaml 6lgiide iyilestirmemektedir.

Yapisik pihtinin tedavisi tartigmalidir. 1989 NIH konsensiis raporunda
pthtinin kaldirilip altinin yavasca yikanmasi Onerilmektedir (74). Son yillardaki
caligmalarda ise pthtinmn kaldirilip altindaki lezyonun agresif tedavisi 6nerilmektedir
(78-80). Bu 6nerinin sebebi piht1 altinda olabilecek YKI’nin yeniden kanamanm en
onemli belirteci oldugunun diisiiniilmesidir.

Sadece tibbi tedavi alan goriiniir damarh {ilserlerde yeniden kanama orani
%50, pigmente benek olanlarda %10 ve temiz tabanl {ilserlerde ise %5’tir (80).
Bleau ve arkadagslar1 aktif kanama gostermeyen yapisik piht1 bulunan 56 hastayr 2
gruba ayirmiglar ve bir gruba sadece medikal tedavi verilirken diger gruba
endoskopik tedavi uygulamislardir. Endoskopik tedavide yapisik pihtinin yerinden
cikarilmast ve adrenalin injeksiyonu, ardindan da heater probe koagiilasyon
uygulanmistir. Endoskopik tedavi uygulananlarda yeniden kanama orani, sadece
medikal tedavi uygulananlara gore olduk¢a az bulunmustur (%4.8’e karsilik %34.3)
(79). Jensen ve arkadaslarmin (80) yaptig1 calismada endoskopik tedavi uygulanan
yapisik piht1 olan hasta grubunda sadece medikal tedavi alan gruba gdre yeniden
kanama orant (%0’a karsilik %35) ve tekrar endoskopi gereksinimi orani (%0’a
karsilik %24) anlamlh derecede diisiik bulunmustur. Endoskopik tedavi risksiz bir
islem olmadigindan yapisik pihtinin agresif endoskopik tedavisi se¢ilmis vakalarda
ve risk faktorleri (ek hastalik varligi, sok, baslangic hemoglobin degerinin 10
gr/dI’nin altinda olmasi gibi) varliginda yapilmasi gereklidir (47).
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Endoskopik hemostaz yontemleri injeksiyon, termal ve mekanik olmak
lizere baslica iige ayrilir (15). Tablo V’te bu ydntemler gosterilmistir. injeksiyon ve
termal yontemlerin esit etkinlikte olduguna inanilmaktadir (81). On iki randomize
kontrollii ¢aligmanin metaanalizinde bu iki yontem arasinda rekiirren kanama ve
cerrahiye gereksinim konusunda fark bulunmamistir (82).

Injeksiyon amaciyla cesitle maddeler kullanilir. Bunlar arasnda epinefrin,
hipertonik salin, etanol, sklerozan maddeler (polidokanol, sodyum tetradecyl siilfat),
distile su, trombin ve fibrin sealant sayilabilir. Baz1 caligmalarda salin soliisyonu ve
distile suyun hemostatik etkilerinin etanol veya epinefrinle karsilastirilabilir oldugu
gosterilmistir (83). Bir randomize calismada ise yiiksek riskli kanayan iilseri
olanlarda salin injeksiyonunun bipolar elektrokoagiilasyona kiyasla daha fazla

kanamaya sebep oldugu gosterilmistir (%30°a karsilik %12) (84).

Tablo V. Endoskopik hemostaz yontemleri
Injeksiyon

Epinefrin
Etanol
Etanolamin
Polidokanol
Trombin
Fibrin
Cyanoacrylate glue
Termal
Monopolar elektrokoagiilasyon
Bipolar veya multipolar elektrokoagiilasyon
Lazer
Argon plazma koagiilasyon
Heater probe
Mikrodalga
Mekanik
Hemoklipsler
Band ligasyonu
Dikme
Endoloop

Chung ve arkadaslarmnin (85) yaptig1 ¢aligmada 1/10000’lik adrenalinin
diger tiim medikal tedavilere iistiin oldugunun saptanmasmdan sonra bu ajan klinikte
en sik kullanilan ajan haline gelmistir. Adrenalin damar trombozunu

indiiklemediginden tedaviye etanol veya polidokanol gibi bir sklerozan ajan
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eklenmesi avantajli olabilir. Ancak klinik ¢aligmalarda bu kombinasyon stratejisinin
iistiin oldugu gosterilememistir (86,87). Kubba ve arkadaslarmin (88) caligmasinda
epinefrine ek olarak trombin kullanildiginda sadece epinefrin kullanimma kiyasla
yeniden kanama (%4.3’e %20) ve mortalite (%0’a % 10) oranlar1 belirgin derecede
azalmistir. Lin ve arkadaslar1 (89) fibrin sealant kullanimiyla epinefrin kullanimina
kiyasla anlamli 6l¢iide daha diisiik yeniden kanama oranlar1 elde ederken (%15°e
%356) transfiizyon ihtiyaci, cerrahi gereksinimi, hastanede kalis siiresi ve mortalite
acisindan aralarinda fark bulunamamistir. Epinefrinin submukozal injeksiyonu doku
hasarma neden olmadigindan ve sistemik etkileri az oldugundan biiyiik miktarlarda
kullanilabilir (90). Injeksiyondan hemen sonra plazma epinefrin seviyelerinin 4-5 kat
arttig1 gosterilmisse de (91) kardiak yan etkiler nadirdir. Biiyiikk volimde epineftrin
kullanimmin (>13ml) hemostaz saglamada kii¢iik volim epinefrin kullanimindan
iistiin oldugu gosterilmistir (92).

Termal tedaviyle ilgili baz1 ¢caligmalarda 2,5mm gibi biiylik ¢apli arterlerin
bile heater probe ile koagiile edilebildigi gosterilmistir (93). Termal tedavinin
etkinligi ytliksektir, giivenlidir, irrigasyon tamponad ve koagiilasyonun kombine
kullanim1 miimkiindir.

Mekanik tedavi yontemlerinden en sik kullanilani hemoklipstir. Chung ve
arkadaglar1 (94) hemoklips, hipertonik saline-epinefrin injeksiyonu ve bu ikisinin
kombinasyonunu karsilastirdiklar1 c¢aliymalarinda her iic grupta da baslangic
hemostaz basarisini %95’in ilizerinde bulmuslardir. Hipertonik saline—epinefrin
grubunda rekiirren kanama orani daha yiiksekti  (hipertonik saline-epinefrin
grubunda %14.6 iken hemoklipste %2.4 ve kombinasyonda %9.5). Ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Gevers ve arkadaslar1 (95) benzer bir
caligmada hemoklips, epinefrin ve polidokanol ile kombinasyon tedavisi alan
hastalar1 karsilagtirmiglardir. Bu ¢alismada baslangic tedavi basarisizligr ve erken
rekiirrens agisindan gruplar arasinda anlamli fark yok iken (hemoklipste %37,
injeksiyonda %15, kombinasyonda %25) tam tedavi basarisizlig1 oran1 hemoklipste
diger gruplara gore anlamli derecede daha yiiksekti (hemoklips %34, injeksiyon %6
ve kombinasyon %25). Yazarlar hemoklipsleme etkisinin daha az goériinmesinin

hemoklips yerlestirmedeki basarisizliga bagli oldugunu diisiinmekteydiler.
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Cipolletta ve arkadaslar1 (96) hemoklipsleme ile heater probu
karsilagtirmislar ve yeniden kanama oranini hemoklipste anlamli derecede diisiik
bulmuslardir (%1.8’e karsilik heater probe'da %21). Bu calismada hospitalizasyon
stiresi ve transfiizyon gerekliligi de hemoklips metodu uygulananlarda anlaml
derecede diisiik bulunmustur. Lin ve arkadaslarinin (97) ¢aligmasinda ise baslangi¢
ve kesin hemostaz oranlar1 heater probe grubunda hemoklipsten daha yiiksek iken
yeniden kanama oranlar1 arasinda istatistiksel fark bulunamamistir. Proksimal kiigiik
kurvatiir ve posterior bulbus gibi lokalizasyonlar hemoklips yonteminin bagarisini
sinirlamaktadir (97). Mallory Weiss yirtiklar1 ve Dieulafoy lezyonu hemoklips
islemine daha uygundur (98,99).

Endoskopik band ligasyonunun Dieulafoy lezyonu, Mallory Weiss yirtig1 ve
anjiodisplazi gibi varis ve iilser dist UGIS kanamalarinda kullanimiyla ilgili giderek

artan miktarda ¢aligmalar mevcuttur (99,100).

2.6.2.1. Kombinasyon tedavisi

Destekleyen verilerin yetersizligine ragmen kanayan lezyonlarin tedavisinde
injeksiyon ve termal yontemlerin kombinasyonu yaygm bir kullanim alani
bulmustur. Chung ve arkadaslarmin (101) aktif kanayan iilserlerde epinefrin
injeksiyonu ile epinefrintheater probe yontemi kombinasyonunu karsilastirdiklar
caligmalarinda yontemler arasinda yeniden kanama orani, transflizyon ihtiyaci,
hastanede yatis siiresi ve mortalite acisindan istatistiksel fark yoktu. Figkirir tarzda
kanamas1 olan alt grubun analizinde ise cerrahi gereksiniminde (tek basina
epinefrinde %6.5, kombinasyonda %29.6) ve hastanede yatis siiresinde (tek basina
epinefrinde 4 giin, kombinasyonda 6 giin) kombinasyon tedavisinin daha fazla
azalma sagladigi saptanmistir. Lin ve arkadaslarmin (81) c¢alismasinda bipolar
elektrokoagiilasyon ve epinefrin kombine tedavisi sadece epinefrin ve sadece bipolar
elektrokoagiilasyon tedavisine oranla daha diisiik yeniden kanama riskiyle iligkili
bulunmustur (kombinasyonda %6.7, bipolar elektrokoagiilasyonda %30, epinefrinde
%35.5).

Kombinasyonda antifibrinolitik ilaglarin kullanimi sinirhidir ¢iinkii sindirim
sistemi mukozasinda anti fibrinolitik aktivite yiiksektir (102). Ust gastrointestinal
sistem kanamali hastalarda traneksamik asit kullanimiyla ilgili yapilan klinik

calismalarin sonuglar1 ¢eliskilidir (103). Bir metaanalizde, 1267 hasta incelendiginde
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traneksamik asit kullanildiginda peptik iilser, mukozal erozyon veya diger nedenlerle
kanayan iist gastrointestinal kanamalarda yeniden kanamada 9%20-30, cerrahi
ihtiyacinda %30-40 ve mortalitede %40 azalma saptanmistir (104). Bu iyi sonuglara
ragmen UGIS kanamasmnda traneksamik asit genis kullanim alani bulamamustir

clinkii endoskopik tedavi ve diger tedaviler ¢ok etkindir.

2.6.2.2. Endoskopik basarisizhk

Basarili endoskopik hemostaza ragmen yaklasik %15-20 hastada ilk 72 saat
icinde yeniden kanama gozlenir. Endoskopi basarisizligiyla iliskili ana faktorler;
aktif figkirir tarzda kanama, 2cm’den daha biiyiik ilserler, sok ve hemoglobinin
10g/dI’'nin altinda olmasidir. Mide kiigiik kurvatiirii veya posterior bulbus
lokalizasyonlu ilserler de ilk hemostaz sonrasi yeniden kanama ihtimalini artirabilir
(105,106). Hemostaz sonrasi1 endoskopik doppler ultasonografinin yeniden kanama
riskini degerlendirmede yararli oldugu birkag¢ kii¢lik caliymada gosterilmistir (107).
Endoskopik tedaviden hemen sonra doppler pozitif kalan iilserlerde yeniden kanama
oran1 doppler sinyali kesilen iilserlere gére anlamli derecede yiiksektir.

Baslangic hemostazdan sonra yeniden kanayan hastalara cerrahinin
kacinilmaz oldugu disiiniiliirdii ancak prospektif randomize bir caligmada bu
hastalarda tekrar endoskopik tedavi ile cerrahi karsilastirilmig ve tekrar endoskopi ile
oliim riskinde artis olmadan cerrahiden daha az komplikasyon saptanmistir (108).

Emboleterapi giderek popiiler hale gelmektedir. Peptik {iilser, stres iilseri,
Mallory Weiss yirtiklar1 gibi gesitli sebeplerle olusan iist gastrointestinal sistem
kanamalarinda etkin oldugu gosterilmistir (109). Acil cerrahinin yliksek morbidite ve

mortalitesinden kaginmak i¢in endoskopisi basarisiz olanlarda tercih edilebilir.

2.6.2.3 Kontrol endoskopi

Bircok endoskopist kontrol endoskopiyi eger kanama klinik olarak
belirlenmis ise yaparlar. Bir metaanalizde ise kontrol endoskopinin {iilser kanamasi
tekrarlama riskini belirgin derecede azalttif1 saptanmustir (risk azalmasi %6.2
p<0.01) (110). Yeniden kanama agisindan yiiksek riskli hastalar seg¢ilerek bunlara
kontrol endoskopi yapilmasi hasta prognozu ve maliyet agisindan en optimal
yaklagim olacaktir (110).
2.6.3. Cerrahi tedavi
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Ciddi ve endoskopik girisime ragmen devam eden UGIS kanamasi olan
hastalara cerrahi tedavi uygulanmalidir. Major iist gastrointestinal sistem kanamali
hastalarda yapilan caligmalarda acil cerrahinin ya da selektif cerrahinin sagkalimi
iyilestirmedigi saptanmistir. Cerrahinin erken ya da ge¢ yapilmasi arasinda fark
olmasa da mide iilserli vakalarda erken cerrahinin ¢ok faydali oldugu gdriilmiistiir

(111).

2.6.4. Anjiografi ve Anjiografik Tedavi

Kanama asir1 masif oldugunda endoskopi giivenli ya da basarili sekilde
yapilamaz ve cerrahi de kontrendike ise anjiografi denenebilir. Kanamalarin yaklagik
%75’inde selektif mezenterik anjiografi kanamayi lokalize edebilmektedir.
Anjiografinin bagarili olabilmesi i¢in kanama hizinin 0,5ml/dakika veya fazla olmas1
gereklidir. Kanama hizi1 daha yavagsa veya hasta vendz bir lezyondan kaniyorsa
anjiografi ile kanama saptanamayacaktir (112).

Anjiografik tedavide intraarteriel vazopressin injeksiyonu, kanayan damari
okliize etmek i¢in absorbe edilebilir jeller, s1v1 yapistiricilar, balonlar ve bobin gibi
embolizan ajanlar kullanilir. Vazopressin uygulanmasi %50 vakada kanamayi
durdururken embolizasyon ile bu oran daha yiiksektir. Vazopressine bagl kardiak
komplikasyonlar ve embolizasyon ile de apse formasyonu, reflii sonucu yanlis
damarlarin tikanmas1 gibi komplikasyonlar goriilebilir (31). Anjiografik tedavi
nadiren kullanilmaktadir. Endoskopik tedavinin miimkiin olmadig1 ve cerrahinin

endike olmadig1 durumlarda diisiiniilebilir.

27



3. MATERYAL METOD

Nisan 2004 ile Haziran 2007 tarihleri arasinda varis dis1 iist gastrointestinal
sistem kanamasi nedeniyle Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi

Gastroenteroloji Bilim Dali’na bagvuran 18 yas iistii hastalar calismaya alind.

3.1. Hastalarin genel ozellikleri
Hastalarin yas, cinsiyet, bagvuru sikayeti, bagvuru fizik muayene bulgulari,
sikayet baslangiciyla basvuru arasi gecen siire, bagvuruyla endoskopi arasi gecen

siire, ek hastaliklar1, kullandiklari ilaglar, aliskanliklar1 kaydedildi.

3.2. Laboratuar ozellikleri
Bagvuru laboratuar bulgular1 (tam kan sayimi, BUN, kreatinin, KCFT, INR)
kaydedildi.

3.3. Endoskopi bulgulan
Endoskopi Oncesi hazirlikta hastalara bilgi verilip onay alindiktan sonra
orofarinkse lokal lidokain sprey anestezi uygulanarak endoskopileri yapildi. Varis

dis1 kanamast olan hastalar kaydedilerek calismaya dahil edildi. Peptik iilser
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kanamali hastalar Forrest (50) (Tablo II) siniflamasma gore gruplandirildi. Diger

endoskopik lezyonlar kaydedildi.

3.4. Tedavi — Takip

Peptik {ilserli hastalara (Forrest 1 ve 2a) uygulanan endoskopik tedavi
kaydedildi. Diger aktif kanayan lezyonlara (Mallory Weiss, 0zefajit, anjiodisplazi,
tiimor, erozyon) uygulanan endoskopik tedaviler kaydedildi.

Tedavi sonrasi yatis endikasyonu (Tablo VI) olan hastalar hastaneye
yatirildi.

Hastanede yatig siiresi, cerrahi tedavi uygulanan hastalar, yapilan kan,
plazma ve trombosit transfiizyonlar1 kaydedildi. Hastalarin 30.giin morbidite ve

mortaliteleri takip edildi.

3.5. Istatistik

Veriler SPSS 13.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Normal
dagilima uymayan faktorler olan yas, yapilan replasman tedavisi, yatig siiresi ve
basvuru hemoglobininin prognozla iligkisini belirlemede Mann Whitney U testi
kullanildi. Diger faktorlerin prognozla iliskisini tetkik etmek icin Ki-kare testi
uygulandi. Rockall ve Blatchford skorunun prognozu belirlemedeki etkisini tespit
etmek i¢in duyarlilik (ROC) analizi yapildi. Mortalite ve yeniden kanama i¢in risk
faktorlerinin odds oranlari risk analizi ile hesaplandi. Degerler ortalamalar + standard

sapma olarak verildi. P<0.05 olan degerler istatistiksel yonden anlamli kabul edildi.

Tablo VI. UGIS kanamali hastalarda yatis endikasyonlar1 (113)

Kesin Endikasyonlar Nisbi Endikasyonlar

Ciddi kalp yetmezligi Hafif veya orta sgiddette kalp
yetmezligi

Yeni gecirilmis akut MI Hafif veya orta siddette solunum
yetmezligi

Yeni gecirilmis inme Kronik bobrek yetmezligi

Ciddi koagtilopati (INR >1.5) Eski MI veya inme 6ykiisii

Uygun olmayan sosyoailesel kosullar Orta derecede koagiilopati (INR<1.5)

Ciddi hemodinamik bozulma Psikolojik dalgalanmalar
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Endoskopide aktif kanama, goriiniir Endoskopide siyah benekli iilser

damar ya da yapisik piht1 varligi saptanmast

Endoskopi yapilamamasi Endoskopide = kanama  nedeninin
saptanamamasi

4. BULGULAR

4.1 Genel Ozellikler

Calismaya alman toplam 709 hastanin 219°u (%30.9) kadn, 490’1 (%69.1)
erkekti. Kadinlarin yas ortalamas1 60.7 + 1.2 y1l iken erkeklerin yas ortalamasi 58.6 +
0.7 y1l olarak saptandi. Hastalarin %14ii yatarken UGIS kanama gegirirken %86’s1

ayaktan basvuran hastalardi. Tablo VII’de hastalarin genel 6zellikleri belirtilmistir.

Tablo VII. Calismadaki hastalarin genel 6zellikleri

Ozellik Ayaktan Yatan Toplam P
Cinsiyet Kadin n (%) 185 (30.4) 34 (34) 219 (30.9) ~0.05
Erkek n (%) 424 (69.6) 66 (66) 490 (69.1) '
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Yas Kadin ort. £ SS 603+1.3 62.7+£2.8 60.7+1.2 >0.05
Erkek ort. + SS 58.6 £0.8 58.3£1.9 58.6£0.7 >0.05
Toplam ort. £ SS 59.1£0.6 59.8+£1.6  59.2+0.6 >0.05

4.2. Klinik

Hastalarda bagvuru sikayeti olarak en sik melena izlendi. 439 hastada
(%61.9) bagvuru sikayeti melenaydi.

573 hastanin (%80.8) basvuruda vital bulgular1 normaldi. 54 hastada (%7.6)
tagikardi, yine 54 hastada (%7.6) sok tespit edildi.

Bagvuru zamanlar1 incelendiginde 492 hastanin (%69.4) kanama
baslangicindan sonra 2 ile 24 saat arasinda hastaneye basvurdugu, 196 (%27.6)
hastanin ise 24 saatten sona basvurdugu saptandi. Hastalarin %3’i ise ilk iki saatte
hastanemize bagvurmustu.

Sigara kullanim1 382 hastada (%53.9), alkol kullanim1 98 hastada (%13.8)
mevcuttu.

Hastalarin kullandig1 ilaglar sorgulandiginda vakalarin %63.7’sinin aspirin
ve/veya NSAII kullandig1 saptandi. Hastalarin 163’{iniin (%23) herhangi bir ilag
kullanmadig1 belirlendi. Sadece NSAIl kullananlar 212 (%29.9) hastaydi. Sadece
aspirin kullanim1 200 (%28.2) hastada tespit edildi.

Hastalarin  %26.5’inde = komorbidite bulunmazken, %40.5’inde
hipertansiyon, %20.3’iinde diyabet, %6.2’sinde kronik obstriiktif akciger hastaligi,
%10.6’simnda kronik bobrek yetmezligi, %20.7’sinde aterosklerotik kalp hastalig
(ASKH), %10’unda kalp yetmezligi, %4.4’linde siroz ve %12.3’linde neoplazm
bulundugu saptandi. Hastalarin basvuru ve klinik Ozellikleri tablo VIII’de

gosterilmistir. Bagvurudaki laboratuar 6zellikleri ise tablo 1X’da belirtilmistir.

Tablo VIII. Hastalarin bagvuru ve klinik 6zellikleri

Ayaktan Yatan Toplam p
Ozellik n (%) n (%) n (%)
Basvuru sikayeti ~ Hematemez 84 (13.8) 99 93 (13.1) >0.05
Melena 374 (61.4) 65(65) 439(61.9) >0.05
Hematokezya 7 (1.1) 2(2) 9(1.3) >0.05
Hematemez+melena 140 (23) 23 (23) 163 (23) >0.05
Presenkop/senkop 4 (0.7) 1(1) 5(0.7) >0.05
Vital bulgular Normal 503 (86.6) 70 (70) 573 (80.8) >0.05
Tagikardi 43 (7.4) 11(11) 54 (7.65) <0.05*
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Sok 35 (6) 19 (19) 54 (7.65) <0.05*
Bagvuru stiresi Ilk 2 saat 11 (1.8) 10 (10) 21 (3) <0.05
2-24 saat 416 (68.3) 76(76) 492 (69.4) <0.05
>24 saat 182 (29.9) 14(14) 196 (27.6) <0.05
Basvuru ile 0-24 saat 434 (71.3) 81 (81) 515(72.6)
endoskopi arast 5 4 ¢ 175(28.7)  19(19) 194 (27.4) 003
gecen siire
Ek hastaliklar **  Hipertansiyon 242 (39.7) 45(45) 287 (40.5) >0.05
DM 121 (19.9) 23(23) 144 (20.3) >0.05
KOAH 38 (6.2) 6 (6) 44 (6.2) >0.05
KBY 51(8.4) 24 (24) 75 (10.6) <0.05*
ASKH 127 (20.9)  20(20) 147 (20.7) >0.05
Kalp yetmezligi 65 (10.7) 6 (6) 71 (10) >0.05
Siroz 28 (4.6) 303 31 (4.4) >0.05
Neoplazm 55(9) 32 (32) 87 (12.3) <0.05*
Kullanilan ilaglar Yok 132 (21.7) 31 (31 163 (23) >0.05
Aspirin 179 (29.2) 21 (21) 200 (28.2) >0.05
NSAII 184 (30) 28 (28)  212(29.9) >0.05
Kortikosteroid 14 (2.3) 8 (8) 22 (3.1) <0.05*
Bifosfonat 6 (1) 1(1) 7 (1) >0.05
SSRI 6 (1) 0 (0) 6 (0.8) >0.05
Aspirint NSAIl 26 (4.3) 1(1) 27 (3.8) >0.05
Heparin / oral
antikoagiilan 39 (6.4) 5(5) 44 (6.2) >0.05
diger 11 (1.8) 2(2) 13 (1.8) >0.05
Aspirin + Heparin / 12 2) 303) 15 2.1) ~0.05
oral antikoagiilan ' '
Aligkanliklar Sigara 327 (53.7) 55(55) 382(53.9) >0.05
Alkol 87 (14.3) 11 (11) 98 (13.8) >().05

* Yatan hastalarda ayaktan hastalara kiyasla daha fazla
** Genellikle hastalarda birden fazla ek hastalik bulundugundan yiizdelerinin toplami %1001
agmaktadir.

Hastalarin 188’inde (%26.5) ek hastalik yok iken 258’inde (%36.4) 1 ek
hastalik, 172’sinde (%24.3) 2 ek hastalik, 79’unda (%11.1) 3 ek hastalik, 10’unda
(%1.4) 4 ek hastalik ve ikisinde (%0.3) 5 ek hastalik bulunuyordu.

4.3. Endoskopi

Hastalarin 515’ine (%72.6) ilk 24 saat i¢inde endoskopi yapildi. Geri kalan
194 hastaya (%27.4) endoskopi ilk 24 saatten sonra yapildi. Hastalarda kanama
sebebi olarak en sik peptik ilser (%58.9) saptandi. Bunu %17.6 siklikla
gastroduodenal erozyonlar ve %5.1 ile 6zefajit izledi. Hastalarin endoskopik tanilar1

tablo X’da gosterilmistir.

Tablo IX. Bagvuru laboratuar bulgular1

32



Parametre Yatan Ayaktan Toplam

(Ort. +£SS)  (Ort. £88) (Ort. + SS) p
Hemoglobin (gr/dl) 83+0.2 8.7+0.1 8.5+2.6 >0.05
Hematokrit (%) 26.3 £0.8 26.5+0.3 26+7.6 >0.05
Platelet /mm’ (x1000) 244 £156 242 + 157 237 +133 >0.05
BUN (mg/dl) 42+3.5 395+ 1.1 393+£258  >0.05
Kreatinin (mg/dl) 1.6+0.2 1.4+0.1 1.4+1.6 >0.05
INR 1.5 £0.1 1.3+0.05 14+1.1 >0.05

Tablo X. Endoskopik tanilar

Lezyon Yatan  Ayaktan Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Peptik tilser Duodenal 25 (25) 195(32) 220(31) >0.05

Gastrik  16(16) 131 (21.5) 147(20.7) >0.05
Gastrik+  7(7) 22(3.6) 29 (4.1)

>0.05
duodenal

Anastomoz 0 (0) 22 (3.6) 22 (3.1) >0.05

Gastroduodenal Erozyon 14 (14) 111 (18.2) 125(17.6) >0.05
Mallory Weiss 2(2) 15 (2.5) 17(2.4) >0.05
Anjiodisplazi 5(5) 10 (1.6) 15(2.1) >0.05
T{mor 8 (8) 20 (3.3) 28 (3.9) <0.05*
Ozefajit 909) 27 (4.4) 36 (5.1) >0.05
Diger / tanimlanamayan 14 (14) 52 (8.5) 66 (9.3) >0.05
Normal 0 (0) 4 (0.7) 4(0.6) >0.05

* yatan hastalarda ayaktan hastalara gore daha stk

Peptik {ilser kanamali hastalar Forrest (190) smiflamasimna gore
incelendiginde hastalarin 24’ (%5.7) Forrest la, 74’i (%17.7) Forrest 1b, 61’1
(%14.6) Forrest 2a, 24’1 (%5.7) Forrest 2b, 17°s1 (%4.1) Forrest 2¢ ve 218’1 (%52.2)
Forrest 3 grubu oldugu goézlendi. Peptik iilser kanamali hastalarin endoskopik

ozellikleri tablo XI’de gosterilmistir.

Tablo XI. Peptik iilser kanamali1 hastalarda endoskopik 6zellikler

Forrest grubu Yatan Ayaktan Toplam P
n, (%) n, (%) n, (%)
1a 2 (4.2) 22 (5.9) 24 (5.7)  >0.05
1b 19(39.6)  55(14.9) 74(17.7)  <0.05*
2a 5(104)  56(15.1)  61(14.6)  >0.05
2b 2(4.2) 22 (5.9) 24 (5.7)  >0.05
2c 3 (6.3) 14 (3.8) 17 4.1)  >0.05
3 17 (35.3) 201 (54.4) 218(52.2) <0.05*

* yatan hastalarda ayaktan hastalardan fazla
** ayaktan hastalarda yatan hastalardan fazla
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Endoskopide aktif kanamasi olan 209 hastanin 161’1 (%77) peptik iilser
nedeniyle kanamisti. Yatan hastalarin %39’unda, ayaktan basvuran hastalarin
%27.9’unda aktif kanama mevcuttu (p<0.05). Tablo XII’de aktif kanamali hastalarin

endoskopik tanilar1 goriilmektedir.

Tablo XII. Aktif kanamali hastalarin endoskopik 6zellikleri

Lezyon Yatan  Ayaktan Toplam p
n,(%) n,(%) n,(%)

Peptik tlser* Gastrik 9(23.1) 47(27.6) 56 (26.8) >0.05
Duodenal 15(38.5) 71(41.8) 86 (41.1) >0.05
Anastomoz 0 (0) 11 (6.5) 11 (5.3) >0.05
Gastrik+duodenal 3 (7.7)  5(2.9) 8 (3.8) >0.05

Gastroduodenal

Erozyon 1(2.6) 3(1.8) 4 (1.9) >0.05

Mallory Weiss 0 (0) 3(1.8) 3 (1.4) >0.05

Anjiodisplazi 3(7.7) 7 (4.1) 10 (4.8) >0.05

Timor 2(5.1) 11 (6.5) 13 (6.2) >0.05

Ozefajit 1 (2.6) 0 (0) 1 (0.5) >0.05

Diger /

tarﬁmlanamayan 5(12.8) 12 (7.1) 17  (8.1) >0.05

* Forrest 1 ve 2a olan tlserler

4.4 Tedavi

Varis dist UGIS kanamayla basvuran hastalara medikal tedavi olarak
intravendz proton pompa inhibitorii ilk giin 4x40mg, takibinde 2x40mg dozunda
verildi. Hastalar taburcu olduktan sonra oral yoldan 1x40mg dozunda 1 ay tedaviye
devam edildi.

Hastalarin 477’sine (%67.2) endoskopik tedavi gerekmezken 177’sine
(%25) skleroterapi, 2’sine (%0.3) heater probe, 53’iine (%7.5) skleroterapi ve heater
probe uygulandi. Ugulanan endoskopik tedaviler tablo XIII’te gosterilmektedir.

Hastalara uygulanan ortalama eritrosit siispansiyonu, plazma ve trombosit

siispansiyonu replasmanlar1 tablo XIV’te gosterilmistir.

Tablo XIll. Uygulanan endoskopik tedaviler

Uygulanan tedavi Yatan Ayaktan Toplam p

n (%) n (%) n (%)
Tedavi yok 58 (58) 418 (68.6) 476 (67.1) >0.05
Skleroterapi 33(33) 144(23.6) 177(25) >0.05
Heater probe 0 (0) 2(0.3) 2(0.3) >0.05
Skleroterapi +

heater probe 9(9) 44(7.2)  53(7.5) >0.05
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Tablo XIV. Transfiizyon oranlar1

Replasman Yatan Ayaktan Toplam p

Cinsi Ort. = S.S (iinite) Ort. = S.S(iinite) Ort. + S.S (iinite)

Eritrosit Siis. 6.5+ 0.5 3.2+0.1 3.6 £0.13 tiinite  <0.05

Plazma 4.6x0.6 1+0.1 1.5+ 0.13 tinite  <0.05

Trombosit siis. 1+ 0.4 0.07 £0.04 0.2 £ 0.07 inite  <0.05
4.5 Prognoz

Calismamizda exitus olan hasta sayisi 50 (%7.1) idi. Tablo XV’te mortalite
oranlar1 ve etkileyen faktorler gosterilmektedir.

UGIS kanama nedeniyle dlen hastalarn yas ortalamasi 65.7 yil iken sag
kalanlarm yas ortalamasi 58.6 yil olarak bulundu. Olen hastalarin sag kalanlardan
istatistiksel olarak daha yasl oldugu gézlendi (p<0.05). Olen ve sag kalan hastalar
arasinda cinsiyet (p>0.05) ve endoskopi zamani (p>0.05) agisindan anlamli fark
yoktu.

Ek hastaliklarla mortalite iliskisi incelendiginde kronik bobrek yetmezligi
(p=0.001) ve malignitenin (p<0.001) Olen hastalarda sag kalan hastalardan fazla
bulundugu saptandi.

Forrest 1a, 1b ve 2a grubunda mortalitenin forrest 2b, 2¢ ve 3 grubuna
kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05).

Olen hastalarda kortikosteroid kullanimi sag kalan hastalardan belirgin
olctide fazlaydi (p<0.05).

Vital bulgular incelendiginde O6len hastalarda basvuru sirasinda tagikardi

(p<0.001) ve sok (p<0.001) sikligmin sag kalan hastalardan anlamli derecede fazla

oldugu goriildii.

Tablo XV. Mortalite oranlar1 ve etkileyen faktorler

Ozellik Exitus Sag p

Yas ortalamasi (y1il) 65.7 58.6 0.004

Cinsiyet (n, %) E 34 (68) 456 (69.2) ~0.05
K 16 (32) 203 (30.8) '

Bagvuruyla endoskopi

arasi gecen siire (n, %) <24 saat 3500 430 (72.8) 0.66
> 24 saat 15 (30) 179 (27.2)

Ek hastalik (n, %) HT 22 (44) 265 (40.2) >0.05
DM 13 (26) 131 (19.9) >0.05
KOAH 2 @ 42  (6.4) >0.05
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KBY 13 (26) 62 (9.4) 0.001

ASKH 12 (24) 135 (20.5) >0.05
Kalp yetmezligi 9 (18) 62 (94) >0.05
Siroz 3 (6) 28 (4.2) >0.05
Malignite 25  (50) 62 (94) <0.001
Forrest grubu (n, %) la, 1b, 2a 14 (58.3) 145 (36.7) <0.05
2b, 2¢, 3 10 (41.7) 250 (63.3) )
Mlaglar (n, %) Aspirin 12 (24) 187 (28.4) 0.61
NSAII 9 (18) 202 (30.7) 0.08
Aspirin+NSAII 3 (6) 24 (3.6) 0.64
Kortikosteroid 6 (12) 16 (2.4) 0.001
Bifosfonat 1 (2) 6 09 09
SSRI 0 (0 6 (09 05
Heparin/OAK 4 (8 40 (6.1) 0.8
Aspirintheparin/OAK 1 2) 14 (2.1) 0095
Vital bulgular (n, %) Normal 10 (20) 563 (89.2) <0.05
Tagikardi 10 (20) 44 (7) <0.001
Sok 30 (60) 24 (3.8) <0.001
Aligkanliklar (n, %) Sigara 30 (60) 352 (53.4) 045
Alkol 5  (10) 93 (14.1) 0.54
Basvuru (n, %) ayaktan 20 (40) 589 (89.4) <0.001
yatan 30 (60) 70 (10.6) )
Aktif kanama (n, %) 28  (56) 181 (27.5) <0.001
E)ggrr“na iHseg;ogIObm gr/dl 73424  88+26  0.001
Endoskopik tani (n, %) Gastrik {ilser 11 (22) 136 (20.6) 0.81
Duodenal iilser 12 (24) 208 (31.6) 0.26

Gastroduodenal tilser 1 (2) 28 (42) 043

Eroziv hastalik 5 (10) 120 (18.2) 0.14
Ozefajit 4 (8 32 (49 032
Mallory Weiss 0 (0) 17 (2.6) 025
Anastomoz iilseri 0 (0) 22 (3.3) 0.18
Anjiodisplazi 3 6) 12 (1.8)  0.04
timor 8 (16) 20 (3) <0.001
Endos. tedavi (n, %) 24 (48) 209 (31.7) o0.01
Cerrabhi (n, %) 13 (26) 15 (2.3) <0.001
Tekrar kanama (n, %) 17 (34) 61 (9.3) <0.001
Rockall skoru > 6 37 (74) 43 (6.8) <0.05
(n,%) <6 13 (206) 588 (93.2) )
Blatchford Skoru > 10 34 (70.8) 228 (43.4) <0.05
(n,%) <10 14 (29.2) 297 (56.6) )

Sigara (p>0.05) veya alkol (p>0.05) kullanimi agisindan dlen ve sag kalan
hastalar arasinda anlamli fark yoktu.

Olen hastalardaki aktif kanama siklig1 sag kalan hastalardan anlamli
derecede fazlaydi (p<0.001).

Olen hastalardaki ortalama basvuru hemoglobin degeri sag kalan

hastalardan anlamli derecede diisiiktii (p<0.001).
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Yatan hastalarda mortalitenin ayaktan bagvuranlardan fazla oldugu saptandi
(p<0.001). Cerrahi ile mortalite incelendiginde 6len hastalarda cerrahi oraninin sag
kalan hastalardaki cerrahi oranindan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi
(p<0.001). Casimamizda cerrahiye giden 28 hastada mortalite %46 idi.

Olen hastalarda tekrar kanamanin sag kalanlardan anlamli derecede fazla
oldugu saptandi p<0.001).

Olen ve sag kalan hastalar arasinda endoskopik tanilardan sadece
anjiodisplazi (p<0.05) ve tiimor (p<0.001) tanili hastalarda anlamli fark vardi. Bu iki
tan1 6len hastalarda sag kalanlara kiyasla anlamli derecede daha sikt1.

Olen hastalarda ortalama yatis siiresi sag kalanlardan fazlaydi (p<0.001).

Rockall skorunun (60) 6’nin {izerinde olmasinin hastalarda prognozu
belirlemede sensitivitesi %94 ve spesifitesi % 82 olarak bulundu. Rockall skoru
6’nin iizerinde olan hastalarda mortalite oran1 %46.8 iken 6 ve altinda olan hastalarda
bu oran %?2.2 olarak bulundu. Arada istatistiksel anlaml1 fark vardi (p<0.001).

Mortalite ve rekiirren kanama icin risk faktorleri ve odds oranlari tablo

XVI’da gosterilmistir.

Tablo XVI. Mortalite ve yeniden kanama i¢in risk faktorleri

Mortalite Rekiirren kanama
Risk faktorii Odds orani ve %95 giiven Odds oran1 ve %95 giiven
aralig1 (alt-list) aralig1 (alt-list)
Yas >60 2.1 (1.1-4) 1.5 (0.9-2.5)
Sok 37.9 (18.8-76.2) 2.1 (1.0-4.4)
Komorbidite 9.3 (2.2-38.9) 3.6 (1.8-7.2)
Hb<10gr/dl 2.5 (1.2-5.1) 2.7 (1.5-4.8)
Forrest 1, 2a 2.4 (1.0-5.5) 34 (1.8-6.2)
Rockall skoru > 6 39.1 (19.3-79.1) 4.7 (2.7-8.3)
Blatchford skoru >11 3.1 (1.6-6) 2.5 (1.4-4.1)
Aktif kanama 3.3 (1.8-6.0) 4.4 (2.6-7.1)
Endoskopik tedavi 1.9 (1.1-3.5) 4.3 (2.6-7.1)
Yatan hasta 12.6 (6.8-23.4) 4.3 (2.5-7.3)

Mortalite agisindan en 6nemli risk faktorii Rockall skorunun 6’nin iizerinde
olmasiydi. Bunun mortalite agisindan odds orani 39.1 olarak hesaplandi. Mortalite
acisindan ikinci en yiiksek riske sahip olan Ozellik ise hastalarin sok ile
basvurmasiyd: (odds orani 37.9). Yeniden kanama i¢in en Onemli risk faktorleri
odds oran1 4.7 olan rockall skorunun 6’nin iizerinde olmasi ve odds orani 4.4 olarak

hesaplanan endoskopide aktif kanama varligiydi.
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Tablo XVII’de Rockall skoru altidan biiyiik olan hastalar ile 6 ve altinda
olan hastalarin endoskopilerinin zamanina gore mortalite oranlar1 gosterilmistir.
Mortalitesi ¢ok yiiksek olan Rockall skorunun 6’nin iizerinde oldugu hasta grubunda
bile endoskopinin ilk 24 saatte veya daha sonra yapilmasi arasinda mortalite
acisindan istatistiksel anlamli bir fark saptanamamistir (p>0.05). Rockall skoru 6 ve

daha kiiciik olan hastalarda da endoskopi zamani mortaliteye etki etmemektedir

(p>0.05).

Tablo XVIL Rockall skoru altidan biiyiik olan hastalar ile 6 ve altinda olan

hastalarin endoskopi zamanina gére mortalite oranlar1

Rockall Endoskopi Exitus Sag P
Skoru zamani (saat) n (%) n (%)
>6 > 24 10 (27) 12 (27.9)
>0.05
<24 27 (73) 31 (72.1)
<6 > 24 5 (38.5) 165  (28.1)
>0.05
<24 8 (61.5) 423  (71.9)

Blatchford skorlamasi yapildiginda sag kalan hastalarda ortalama Blatchford
skoru 9.0 + 3.5 dlen hastalarda ise 12.5 + 3.5 olarak hesaplandi. Olen hastalardaki
Blatchford skoru sag kalanlardan anlamli derecede yiiksekti (p<0.05). Blatchford
skoru i¢cin prognozu belirlemede duyarhlik (ROC) analizi yapildiginda Blatchford
skoru 11 ve tlizeri olmasinin prognozu belirlemede sensitivitesi %70, spesifitesi %57
olarak hesaplandi. Blatchford skorunun 11 ve iizeri olmasmin mortalite agisindan

odds orani1 3.1, rekiirren kanama i¢in odds orani ise 2.5 olarak hesaplandi.

5. TARTISMA

Ust gastrointestinal sistem kanamalar1 tibbm en 6nemli sorunlarmdan
biridir. Teknolojik ilerlemelere ve tedavi olanaklarinin gelismesine ragmen hastaligin

goriilme sikligi ve prognozunda kayda deger diizelme gozlenememektedir.
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Kanamaya predispozan faktorler ve etyolojik faktorlerin morbidite ve mortalite
tizerine etkilerini incelemek bu hastalara uygulanacak tedavi yaklagimlarinda

degisiklige yol acabilecektir.

Calismamizda erkek ve kadin hastalarin orani (%69.1 ve %30.9) literatiirle
benzerlik gostermekteydi. Genelde varis dist UGIS kanamalarnin erkeklerde
kadmlardan 2 kat fazla goriildiigli kabul edilmektedir (2).

Hastalarimizin yas ortalamasi da literatiir ile benzerlik gostermektedir.
Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 59.2 yil olarak saptandi. Literatiirde yas
ortalamast 57-66 yas arasinda degismektedir (7,114-116). Tablo XVIII’de bizim
calismamizdaki ve literatiirde bazi calismalardaki UGIS kanamali hastalarm genel

ozellikleri yer almaktadir.

Tablo XVIIL Literatiirde baz1 ¢aligmalarda hastalarin genel 6zellikleri

Calismalar Kadin % Erkek % Yas ortalamasi (yil)
Ozen (7) 25 75 62
Shennak (117) 32.8 67.2 -

Sezgin (115) 29.5 70.5 57.7

Giirel (116) 23.5 76.5 57

Barkun (114) - - 66
Calismamiz 30.9 69.1 59.2

Kanamaya predispozan faktorlerden en onemlileri peptik iilser ve NSAII
kullanimidir. Skok ve arkadaslari UGIS kanama ile bagvuran 2905 hastanmn
%47.7’sinde peptik iilser, %94.5’inde NSAII ve/veya salisilat kullanimi tespit
etmislerdir (118). Bini ve arkadasalar1 mide iilseri oldugu bilinen ve UGIS
kanamasiyla hastaneye basvuran 331 vakanin %29’unda alkol kullanim,
%23.9’unda sigara kullanimi, %43.8’inde aspirin ve/veya NSAII kullanim,
%7.9’unda da antikoagiilan ila¢ kullanimi saptamuslardir (119). Ulkemizde yapilan
calismalarda Coban ve arkadaslar1 UGIS kanamali hastalarda aspirin ve/veya diger
NSAII kullanimmi %66.1, sigara kullanimin1 %46.9, alkol kullanimimni1 %24.9 olarak
belirtmiglerdir (120). Bayir ve arkadaslarinin raporunda hastalarda toplam steroid,

NSAII ve antikoagiilan ilag kullanim1 %49, alkol kullanim1 %10 ve sigara kullanim1
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%36 olarak bildirilmistir (121). Tablo XIX’da literatiirde hastalarin ila¢ kullanim
oranlar1 ve aligkanliklar1 belirtilmistir. Calismamizdaki ila¢ kullanim oranlari
literatiirle benzerlik gostermektedir. Calismamizda hastalarm %29.9’u NSAII,
%28.2’s1 aspirin, %3.1’1 kortikosteroid, %1°1 bifosfonat, %0.8’1 selektif seratonin
reuptake inhibitorii (SSRI), %6.2°s1 heparin veya oral antikoagiilan ila¢ kulaniyordu.
Aspirin+tNSAIl kullananlarin oran1 %3.8 ve aspirinle beraber heparin/oral
antikoagiilan ila¢ kullanan hastalarin oraniysa %1.8 idi. Boylece toplamda NSAIl
kullananlar %33.7’ye, aspirin kullananlar %33.8’e ¢ikiyordu. Calismamizda sigara
kullanim1 %53.9 alkol kullanim1 %13.8 olarak hesaplandi. Ancak her iki faktoriin de
mortaliteyle anlaml bir iligkisi saptanamadi. Mortalite i¢cin anlamli risk tasiyan tek
ila¢ kortikosteroid olarak tespit edildi. Bilindigi gibi UGIS kanamalar1 6zellikle yasl
kesimde mortalitesi daha yiiksek bir hastaliktir. Gilinlimiizde sadece yash
populasyonun degil ayni1 zamanda geng hastalarm da NSAII ve aspirin kullanim
oranlarmmim artmasi nedeniyle mortal seyreden vakalar kadar mortal seyretmeyen
vakalarda da NSAII ve aspirin dykiisiine siklikla rastlamaktayiz. Bu nedenle mortal
seyreden ve seyretmeyen UGIS kanama vakalar1 arasinda aspirin ve NSAII kullanimi

acisindan fark bulunamamis olabilir.

Hastalarimizin en sik basvuru sikayeti melena idi (%61.9). Ayrica 163
hastada (%23) hematemez ile beraber melena baslangic semptomuydu. 93 hastada
(%13.1) sadece hematemez gozlendi. Bu oranlar literatiir ile paralellik
gostermekteydi. Literatlirde bir ¢alismada basvuru semptomu %69 melena, % 30
hematemez, %15 hematokezya olarak tespit edilmistir (114). Shennak’in
calismasinda baslangic semptomu olarak sadece melena %32, sadece hematemez
%21 ve hematemez ile melena beraber %47 oraninda saptanistir (117).

Komorbid hastaliklar incelendiginde hastalarin %40.5’inde hipertansiyon,
%20.3’tinde diyabet, %6.2’sinde kronik obstriiktif akciger hastaligi, % 10.6’sinda
kronik bobrek yetmezligi, %20.7’sinde ASKH, %10’unda kalp yetmezligi,
%4.4’{inde siroz ve %12.3’iinde malignite oldugu saptandi. Ozen ve arkadaslarmnin
caligmasinda %18 ASKH, %9.5 diyabet, %5.8 hipertansiyon, %4.1 kronik obstriiktif
akciger hastaligi, %4.1 kronik bobrek yetmezligi saptanmistir (7). Shennak’in
caligmasinda siroz %6.2, bobrek yetmezligi %2.6 oraninda saptanmustir (117). Bu

farkliliklar bazi hastaliklarin  sikliginin cografi bolgelere gore degismesi ve
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hastanemizin tiglincli basamak merkez olmasi ile agiklanabilir. Ek hastalig1 olmayan
daha az komplike hastalar genellikle hastanemize sevk edilmeden diger saglik
kuruluglarinda tedavi edilirken ek hastalifi olanlar hastanemize sevk edilmektedir.
Ayrica Shennak’in caligmasinda c¢ocukluk yas grubu hastalar da calismaya dahil

edilmistir. Bu nedenle ek hastalik oranlar1 diisiik bulunmus olabilir.

TabloXIX. Literatiirde hastalarin ila¢ kullanim oranlar1 ve aligkanliklar

Kullanilan ilag (%)

Literatiir NSAIl  Aspirin  Anti- KS*** Sigara Alkol NSAI[ Aspirin
Koagiilan ve ve anti-
g aspirin koagiilan
Skok (118) 94.5% - - - - - -
Bini (119) 43.8%* 7.9 - 239 29 - -
Coban (120) 66.1% - - 469 249 - -
Bayir (121) 49%* 36 10 -

Kiigiikardal1 (122) 54 - - - - - - -
Giirel (116) 19.5 49.8 2.3 0.5 434 176 - -
Ozen (7) 37 33 4 - 26 19 - -

Almela (113) 51.9 - - - - - - -
Shennak (117) 28.6 - - - - - - -

Sezgin (115) 443 - - - - - - -
Silverstein (9,35) 42.2 - - - - - - -
Phillip (123) 324 - - - - - - -
Kohler (124) 15.6 - - - - - - -
Cotton (125) 21.6 - - - - - - -
Bizim
29.9 28.2 8 3.1 539 138 338 21

¢alismamiz : :

* Bu oranlar toplam NSAII ve aspirin kullanimin1 belirtmektedir.
** Bu oran toplam NSAII, aspirin, kortikosteroid ve antikoagiilan kullanimini belirtmektedir.
**# KS: Kortikosteroid

Birgok c¢alismada UGIS kanamayla basvuran hastalarda endoskopinin
faydalar1 gosterilmigtir. NIH (74) ve ASGE (126) dernekleri acil endoskopiyi aktif
kanamas1 olan veya yeniden kanama agisindan yiiksek riske sahip olan hastalara
onermektedirler. Acil endoskopi farkli ¢alismalarda bagvurudan sonraki ilk 2 ile 24
saat arasmnda yapilan endoskopiler olarak tanimlanmaktadwr (31). Genellikle
yaymnlarda akut UGIS kanamayla bagvuran hastalarm %76-78’inin ilk 24 saatte
endoskopik olarak tetkik edildigi bildirilmektedir (127,128). Calismamizda da
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literatiire paralel olarak hastalarm %72.6’sina ilk 24 saat i¢cinde endoskopi yapildigi,
%27.4 hastanin endoskopisinin ise ilk 24 saatten sonra gergeklestigi tespit edildi.

UGIS kanamalarinin  sebepleri degisik yaymlarda farkli oranlarda
bildirilmistir. Literatiirde peptik {ilserin varis dist UGIS kanamalarinin yaklasik
%50’sinden  (9,35,129-131), Mallory Weiss sendromunun  %5-15’inden
(98,132,133), anjiodisplazinin %5-10"undan (13), malignensinin %5’inden azindan
(134) sorumlu oldugu bildirilmektedir. ASGE’nin 2225 hastayr kapsayan
arastrmasmnda  UGIS kanama etyolojisinde duodenal iilser %24.3, gastrik iilser
%21.3, gastrik erozyon %23.4, Mallory Weiss sendromu %7.2, 6zefajit %6.3,
neoplazm %2.9 oraninda tespit edilmistir (31). Tablo XX’de literatiirdeki
calismalarm UGIS kanama etyolojileri gosterilmektedir. Caligmamizda kanama
nedeni olarak en sik %58.9 ile peptik iilser saptandi. Peptik iilser vakalarii alt
gruplara ayrdigimizda %31 duodenal iilser, %20.7 gastrik iilser, %3.1 anastomoz
iilseri ve %4.1 gastrik+duodenal iilser oldugu gozlendi. Vakalarimizin %17.6’sinda
eroziv hastalik, %2.4’linde Mallory Weiss sendromu, %2.1’inde anjiodisplazi,
%3.9’unda timor ve %5.1°inde de Ozefajit tespit edildi. Sonucta ¢aligmamizda
endoskopik olarak belirlenen kanama nedenlerinin goriilme sikliginmn literatiirle
benzer oldugu anlagilmaktadir.

Forrest ve arkadaglar1 1974 yilinda endoskopik bulgulara dayanarak yeni
kanama isaretlerini tanimladilar. Bu isaretler iilser kanamali hastalarda yeniden
kanama ve mortalite riskini tahmin etmede faydalidirlar. Literatiirde bir ¢alismada
Forrest gruplarina gore iilserlerin prevalansi Forrest la icin %18, Forrest 2a icin
%17, Forrest 2b i¢in %17, Forrest 2c¢ icin %20 ve Forest 3 i¢cin %42 olarak
bildirilmektedir (19). Bir caligmada Helicobacter pylori varligi ve yokluguna gore
Forrest gruplar1 incelendiginde Helicobacter pylori pozitif olanlarda Forrest 1a 9%3.8,
Forrest 1b %16.2, Forrest 2a %1.4, Forrest 2b %3.8, Forrest 2¢ % 30.5 ve Forrest 3
%34.3 oraninda saptanirken ayni oranlar Helicobacter pylori negatif hastalarda
sirastyla %8.6, %31.4, %15.2, %3.8, %20 ve %21 olarak saptanmusti (138). Ozen ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda iilser kanamali vakalarin %3.7’si Forrest la, %38.9’u
Forrest 1b, %10.2’si Forrest 2a, %10’u Forrest 2b, %2.3’ii Forrest 2¢ ve %64.9’u
Forrest 3 grubu olarak saptandi (7). Bizim c¢alismamizda da hastalarin %5.7’si

Forrest 1a, %17.7’si Forrest 1b, %14.6°s1 Forrest 2a, %6’s1 Forrest 2b, %4.1’1 Forrest
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2c¢ ve %52’si Forrest 3 grubu idi. Literatiire gore daha yliksek oranda Forrest 3 grubu
vakayla kargilagsmamizin sebebi diger ¢aligmalarda endoskopilerin tamaminin ilk 24
saatte gerceklestirilmesi, bizim calismamizda ise sadece %72’sinin ilk 24 saatte
gerceklestirilmesi olabilir. Endoskopi geciktikge kendiliginden kanamasi duran

iilserde yeni kanama isaretlerini saptamak zorlasiyor olabilir.

Tablo XX. Literatiirde endoskopik iist gastrointestinal kanama etyolojileri

Kanama nedeni (%)

Mide Duodenal Eroziv Mallory ~ Ozefajit  Anjio- Malignite

Calismalar ilseri iilser gastrit Weiss displazi
/duodenit

Longstreth (135) 14 33 10

Park (136) 18 33 17 5 10

ASGE (31) 24,3 21,3 23,4 7,2 6,3 2,9

Shennak (117) 7,5 40,4 27,8 5 0,6

Morgan (137) 36 6,9 2.4 4,1 6,5 2,6

Silverstein (9,35) 21,9 22,8 29,6 8 12,8 3,7

Phillip (123) 52,4 4,7 9,8

Kohler (124) 24 29 15 5 4

Cotton (125) 283 24 14,9

Rockall (1) 35% 11 5 4

Sezgin (115) 48,2*

Girel (116) 20 41,9 29,9

Calismamiz ** 20,7 31 17,6 2,4 5,1 2,1 3,9

* Toplam mide ve duodenal iilser orant

** Calismamizda ayrica %4.1 oraninda gastrik +duodenal iilser saptanmistir.

Endoskopik tedavi yontemleri kullanima girdikten sonra UGIS kanama
mortalitesi biraz azalmakla beraber hala yayinlarda %4-14 arasmda mortalite
bildirilmektedir (19,139,140). Giirel ve arkadaglarinin ¢caligmasinda mortalite %2.7
olarak bildirildi (116). Ancak ¢alismalarma malignite ve varis dis1 UGIS kanamalar1
almak suretiyle Onemli bir mortaliteye sahip tiimorlii hastalar1 caliyma dis1
biraktiklarindan mortaliteleri diisiik ¢ikmis olabilir. Bizim ¢aligmamizda tiimorki
hastalar1 degerlendirme dig1 tuttugumuzda mortalite %6.1°e diismektedir. Literatiirde

mortalite %10 civarinda bildirilmektedir ve bu oranlar son 20 yildir degismemektedir
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(2,141,142). Varis dist UGIS kanamalarinda mortalitenin %36 gibi yiiksek
bildirildigi yayinlar da mevcuttur (143). Bizim ¢alismamizda mortalite %7.1 olarak
hesaplandi. Ayaktan bagvuran hastalarda mortalite %3.3 iken hastanede yatarken
UGIS kanama gegiren hastalarda mortalite %30 bulundu. Rockall ve arkadaslarinin
caligmasinda genel mortalite %14, yatan hastalardaki mortalite %33 ve ayaktan
basvuranlarda %11 olarak belirtilmistir (1). Boylece sonuclarimizin literatiire paralel
oldugu goriilmektedir.

Ust gatrointestinal kanama nedeniyle dlen hastalarin yas ortalamasi 65.7
iken sag kalanlarin yas ortalamasi 58.6 olarak bulundugu c¢alismamizda olen
hastalarin sag kalanlara oranla anlamli derecede daha yash oldugu gdzlenmistir
(p<0.05). Bayir ve arkadaglarinin ¢aligmasinda da benzer sekilde 6len hastalarin sag
kalanlardan anlamli 6l¢iide daha yash oldugu gozlenmistir (121). Ayni1 ¢aligmada
ileri yas prognozu belirlemede en dnemli etmen olarak saptanmistir. ASGE’nin bir
raporunda mortalitenin 21-31 yaglar arasinda %3.3, 41-50 yaslarinda %10.1 ve 71-80
yaslar1 arasinda %14.4 oldugu bildirilmistir (144). Yas arttikga UGIS kanamalarmin
mortalitesi artmaktadir.

Rockall ve arkadaglarmin calismasinda mortalitenin kadinlarda %15.4
erkeklerde %13.2 oldugu ancak arada istatistiksel anlamli fark bulunmadig1 saptandi
(1). Bizim ¢alismamizda da kadinlardaki mortalite (%7.3) erkeklerdeki mortaliteden
(%6.9) yiiksekti ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).

Varis dist UGIS kanamalarinda mortaliteye etki eden dnemli faktorlerden
biri de hastalarda yandas hastalik bulunmasidir. Yapilan calismalarada varis disi
UGIS kanamalarinda ek hastaliklarmm mortaliteyi etkileyen 6nemli faktdrlerden
oldugu bildirilmektedir (145). Giirel ve arkadaglar1 da benzer sekilde komorbidite
bulunmasinin  mortalite agisindan risk faktérii oldugu saptamistir (116).
Calismamizda ek hastaliklarla mortalite iligkisi incelendiginde 6len hastalarda sag
kalan hastalardan fazla oranda kronik bobrek yetmezligi (p=0.001) ve malignite
(p<0.001) saptandi. Ek hastalik olarak malignensi bulunmasinin mortalitesi %28.7,
KBY bulunmasimin mortalitesi %17.3 olarak tespit edildi. Rockall ve arkadaslarinin
arastirmasinda da ¢aligmamiza paralel sekilde ek hastaligi malignensi olan hastalarda

%35, organ yetmezligi olan hastalarda %28 mortalite bildirilmistir (1).
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Calismamizda peptik iilserli hastalarda Forrest 1a, 1b ve 2a grubunda olan
hastalarin mortalitesinin Forrest 2b, 2c ve 3 grubundaki hastalarin mortalitesine
kiyasla daha yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05). Forrest 1 grubunda mortalite
%17.7, Forrest 2a’da %4.9, Forrest 2b’de %4.2, Forrest 2c’de %0 ve Forrest 3’te
%3.7 olarak saptandi. Bu Ongoriilebilir bir sonuctu ve literatiirde de Forrest 1
(mortalite %]11) ve 2a (mortalite %11) gruplarinin mortalitesinin Forrest 2b
(mortalite %7), Forrest 2¢ (mortalite %3) ve Forrest 3 (mortalite %2) gruplarindan
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (13). Bazi ¢alismalarda ise Forrest la, 1b, 2a ve 2b
lezyonu olan hastalarda yiiksek mortalite riski bulundugu bildirilmistir (46,146).

Olen ve sag kalan hastalar arasinda ila¢c kullanimi agisindan sadece
kortikosteroid kullaniminda anlamli fark vardi. Olen hastalarda kortikosteroid
kullanimi sag kalan hastalardan belirgin dlciide fazlaydi (p<0.05). NSAII (mortalite
%4.3) ve aspirin (mortalite %6) kullanimi1 agisindan 6len ve sag kalan hastalar
arasinda anlamlh fark yoktu. Literatiirde sonuclarimiza benzer sekilde NSAII
kullanimimin mortalitesi %2.3, aspirin kullanimmin mortalitesi %2.7 saptanmis ve bu
sonuclarin istatistiksel olarak anlamli olmadig: bildirilmistir (116).

Hastalarda vital bulgular ilk dikkat edilmesi gereken parametrelerdir. Vital
bulgulardaki sadece postiiral degisikliklerin bile kotii prognoz belirteci olabilecegi
bildirilmistir (9). Bizim ¢aligmamizda 6len hastalarda tasikardi (p<0.001) ve sok
(p<0.001) sikligmin sag kalan hastalardan anlamli derecede fazla oldugu goriildi.
Tiirkiye’den Bayir ve arkadaslarinin 115 hastadan olusan ¢alismasinda ise Olen ve
sag kalan hastalar arasinda vital bulgular acisindan anlamli fark saptanmamustir
(121).

Sigara (p>0.05) veya alkol (p>0.05) kullanimi agisindan dlen ve sag kalan
hastalar arasinda anlamli fark yoktu. Baska ¢alismalarda da sigara ve alkol kullanimi
acisindan Olen ve sag kalan hastalar arasinda anlamli fark bulunmadig belirtilmistir
(116,121).

Endoskopik tanis1 normal, Mallory Weiss sendromu veya anastamoz iilseri
olan hastalardan 6len olmadi. Olen ve sag kalan hastalar arasinda endoskopik tani
acisindan anlamli fark sadece anjiodisplazi (p<0.05) ve tiimdrde (p<0.001) mevcuttu.
Tiimorlii hastalarda mortalitenin zaten daha yliksek olacagi asikardir ancak

anjiodisplazi tanisinin dlen hastalarda anlamli derecede yiiksek ¢ikmast belki de bu
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lezyonu etkin tedavi edemedigimiz ya da muhtemel bagka kanama odaklarin1 gbzden
kagirdigimiz anlamina gelebilir.

Olen hastalardaki aktif kanama sikl181 (%58) sag kalan hastalardan (%28.7)
fazlaydi (p<0.001). Ayrica dlen hastalarda cerrahi orani (%26) sag kalan hastalardan
(%2.3) yiiksekti (p<0.05). Ozen ve arkadaslarinin ¢alismasinda genel mortalite %2
iken cerrahiye verilen 2 hastadan biri (mortalite %50) Olmiistii (7). Shennak’in
caligmasinda toplam mortalite %6.9 iken cerrahi yapilan hastalarda bu oran %10.3’e
cikmaktaydi (117). Calismamizda cerrahiye giden hastalarda mortalite %46.4 olarak
saptanmistir. Caligmamizda cerrahiye giden hastalarin yas ortalamasi (63.9 + 2.2 yil)
cerrahi yapilmayan hastalarin yas ortalamasindan (59 + 0.6 yil) daha fazlaydi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Ancak yine de yash
populasyonda UGIS kanamanin mortalitesinin daha yiiksek olmasi nedeniyle
cerrahiye giden hastalarda mortalite daha yliksek ¢ikmig olabilir. Cinsiyet ve ek
hastalik varlig1 acisindan cerrahi olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark
yoktu (p>0.05). Ancak ek hastalik olarak malignite varlig1 cerrahiye giden hastalarda
cerrahiye gitmeyenlere kiyasla daha sikt1 (p<0.05). Malignite c¢alismamizda
mortaliteyi artiran bir faktor olarak bulunmustur ve cerrahiye giden hastalarda
malignitenin daha yiiksek olmasi bu hastalardaki mortalitenin yiiksekligini
aciklayabilir. Endoskopik tanilardan tiimor, cerrahi olanlarda olmayanlara kiyasla
anlamli oranda fazlaydi (p<0.05). Endoskopik tani olarak anjiodisplazi ve tiimor
varlig1 calismamizda mortaliteyle iligkili bulunmustur. Cerrahiye giden hastalarda
endoskopik olarak tiimor tanisinin fazla olmasi da bu hastalardaki yiliksek mortaliteyi
aciklayabilir. Cerrahiye giden hastalarm ortalama Rockall skoru (6.242.2) cerrahi
yapilmayan hastalarin ortalama Rockall skorundan (3.8 +2.1) fazlaydi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). Rockall skoru calismamizda en Onemli
mortalite belirteci olarak tespit edilmistir. Cerrahiye giden hastalarin Rockall
skorunun daha yiiksek olmasi bu hastalardaki yiiksek mortaliteyi aciklayabilir.

Bayir ve arkadaslarinin ¢alismasinda dlen ve sag kalan hastalarin bagvuru
hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda anlamli fark bulunamamistir (121).
Bessa ve arkadaglarmin g¢alismasinda ise hemoglobinin 10 gr/dl altinda olmasi

mortalite acisindan risk faktorii olarak degerlendirildi (147). Caligmamizda olen

46



hastalardaki ortalama bagvuru hemoglobin degeri sag kalan hastalardan anlamli
derecede diisiiktii (p<0.001).

Calismamizda yatan ve ayaktan basvuran hastalardaki mortalite
incelendiginde yatan hastalarda mortalitenin ayaktan bagvuranlardan anlamli
derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). Literatiirde de calismamiza benzer
sekilde yatan hastalarda gelisen UGIS kanamas1 mortalitesinin daha yiiksek oldugu
belirtilmistir (1). Bu caligmada 60 yas alti, 60-79 yas aras1 ve 80 ve lizeri yas
gruplarinda mortalite incelenmis, ayaktan bagvuran hastalarda mortalite sirastyla %3,
%11 ve %20 iken hastanede yatan hastalarda bu yas gruplarinda mortalite sirastyla
%32, %30 ve %39 bulunmustur (1). Bunun en 6nemli sebebi yatan hastalarda daha
cok komorbidite bulunmasidir (yatan hastalarda %95, ayaktan hastalarda %74).
Calismamizda ayrica yatarken UGIS kanama gegirmenin rekiirren kanama agisindan
da 6nemli bir risk faktorii oldugu saptanmistir (Odds orani 4.3).

Son yillarda hastaneden erkenden taburcu edilecek hastalar1 belirlemek i¢in
cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinin bir diger amac1
da yiiksek riskli ve kotii prognozlu hastalar1 tespit edip tedavilerini buna gore
diizenlemektir (38,61,148-151). Bu amagla en sik kullanilan skorlama sistemi
Rockall skorlama sistemidir. Rockall skorunda 3 klinik degisken (yas, sok,
komorbidite) ve 2 endoskopik degisken (endoskopik tani ve yeni kanama isareti)
degerlendirilerek skorlama yapilmaktadir. Calismamizda Rockall skorunun 6’nin
iizeri olmasmin hastalarda prognozu belirlemede sensitivitesi %94 spesifitesi % 82
olarak bulunmustur. Rockall skoru 6’nin iizerinde olan hastalarda mortalite orani
%46.8 iken 6 ve altinda olan hastalarda bu oran %2.2 olarak bulundu. Arada
istatistiksel anlamli fark vardi (p<0.001). Literatiirde de Rockall skorunun hem
yeniden kanama hem de mortalite ihtimalini tahmin etmede yararli oldugunu
gosteren calismalar vardir (152). Bazi ¢aligmalarda ise Rockall skorlama sistemi
mortalite ihtimalini tahmin edebilirken yeniden kanama ihtimalini tahmin
edememekteydi (140,147). Sanders ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise peptik iilser
kanamal1 hastalarda Rockall skorunun yeniden kanama ihtimalini tahmin edebildigi
ancak mortaliteyi tahmin edemedigi saptand1 (153).

Literatlirde yeniden kanama acisindan artmis risk i¢cin odds oranlari

incelendiginde yas1 70’in {lizerinde olan hastalarda Odds orani 2.3, 65’in iizerinde
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olanlarda 1.3, sok ile bagvuranlarda 1.2-3.6, komorbiditesi olanlarda 1.6-7.6,
baslangic hemoglobin degerinin 10 gr/dl’den diisiik olmasmin 0.8-2.9 oldugu
bildirilmistir (31). Calismamizda yeniden kanama i¢in en dnemli risk faktorii odds
orani 4.7 olarak hesaplanan 6’nin iizerinde Rockall skoru varligiydi. Endoskopide
aktif kanama varliginin yeniden kanama igin Odds oram 4.4 ve yatarken UGIS
kanama gecirmenin yeniden kanama agisindan Odds orani1 4.3 olarak belirlendi.

Calismamizda Rockall skorunun 6’nin {izerinde olmasmin mortalite
acisindan odds orant 39.1 olarak hesaplandi. Mortalite acgisindan ikinci en yiiksek
riske sahip olan 6zellik ise hastalarin sok ile bagvurmasiydi. Sok ile bagvurmanin
mortalite agisindan odds orani 37.9 olarak belirlendi. Baywr ve arkadaslarinin
calismasinda ise mortalite acisindan en yiiksek risk faktorii olarak ileri yas
bildirilmistir (121). Ancak bu calismada Rockall skoru hesaplanip odds oranlar1
belirtilmemistir. Yas Rockall skorlama sisteminin komponentlerinden biri
oldugundan muhtemelen calismalarinda Rockall skoru hesaplansaydi bunun da
onemli bir mortalite belirteci oldugu saptanacakti.

Rockall skoru 6’dan biiyiikk olan hastalarin endoskopilerinin ilk 24 saatte
veya daha sonra yapimigs olmasmin mortaliteyi etkilemedigi saptandi (p>0.05)
(Tablo XVII). Bu durumda endoskopi zamaninin mortalite icin risk faktorii
olmadigini soyleyebiliriz. Ancak daha fazla hasta sayisina ulasan ¢aligmalarda ilk 24
saat i¢inde endoskopi yapilanlarmm mortalitesinin ilk 24 saatten sonra endoskopi
yapilanlardan diisiik bulunabilecegi akilda tutulmalidir. Literatiirde genellikle
endoskopilerin bagvurudan sonra ilk 24 saat icinde ger¢eklestirildigi bildirilmektedir.

Sonug olarak ¢alismamizda UGIS kanamalarinda mortalite i¢in &nemli risk
faktorlerinin hastalarda 6’nin iizerinde Rockall skoru varligi, hastalarin sok ile
basvurmasi, ek hastalik varlig1 ve yatan hastalarda UGIS kanama gelismesi oldugu
belirlenmistir. Rockall skorunun 6’nin iizerinde olmasi ayrica yeniden kanama
acisindan da en onemli risk faktorii olarak gézlenmistir.

Sok, mortaliteyi belirlemede en 6nemli ikinci belirte¢ olarak goziikmektedir.
Rockall skorlama sisteminin bir komponenti bagvuruda sok saptanmasi olduguna
gore bu sonu¢ sasirtict degildir. Endoskopide aktif kanama goriilmesi yeniden
kanama i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak saptanmistir. Bu sonu¢ hastalarimizda

aktif kanayan lezyonlarm tedaviye ragmen tekrar kanayabildigini gdstermektedir.
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Bu sonuglar 1s1§inda UGIS kanamayla hastaneye bagvuran hastalara
endoskopi sonrast mortalite riskini belirlemek i¢in Rockall skorlamasi yapilmasini
Oneriyoruz. Ayrica sok ile basvuran hastalarin mortalitesinin daha yiliksek olmasi
nedeniyle bu hastalarin siiratle hemodinamik yonden stabilizasyonu saglanmalidir.
Aktif kanama saptanan ve tedavi edilen hastalarda yeniden kanama riski yiiksek
bulunmustur. Bu nedenle aktif kanamali hastalarda daha agresif endoskopik tedavi
uygulanmalidir. Bdylece yeniden kanamalar1 azaltmak miimkiin olabilecektir.

Cerrahi uygulanan hastalardaki yiiksek mortalite nedenini arastiran daha

genis caligmalara ihtiya¢ vardir.

49



6. KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Rockall TA, Logan RF, Devlin HB, et al. Incidence of and mortality from acute upper
gastrointestinal haemorrhage in the United Kingdom. BMJ 1995; 311: 222-226
Yavorski RT, Wong RK, Maydonovitch C, et al. Analysis of 3294 cases of upper
gastrointestinal bleeding inmilitary medical facilities. Am J Gastroenterol 1995; 90:
568-573.

Pfau RR, Cooper GS, Carlson MD, et al. Success and shortcomings of a clinical care
pathway in the management of acute nonvariceal upper gastrointestinal bleeding. Am
J Gastroenterol 2004; 99: 425-431.

Erickson RA, Glick ME. Why have controlled trials failed to demonstrate a benefit of
esophagogastroduedonoscopy in acute upper gastrointestinal bleeding? A probability
model analysis. Dig Dis Sci 1986; 31: 760-8.

Rivkin K, Lyakhovetskiy A. Treatment of nonvariceal upper gastrointestinal bleeding.
Am J Health Syst Pharm 2005; 62: 1159-1170.

Rolihauser C, Fleischer DE. Nonvariceal upper gastrointestinal bleeding. Endoscopy
2004; 36: 52-58.

Ozen E, Tekin F, Orug N, ve ark. Varis dis1 {ist gastrointestinal sistem kanamal 412
olgunun irdelenmesi. Akademik Gastroenteroloji Dergisi 2007; 6(2): 62-67.

Eisen GC, Dominitz J, Faigel D, et al. An annotated algorithmic approach to upper
gastrointestinal bleeding. Gastrointest Endosc 2001; 53: 853-858.

Silverstein FE, Gilbert DA, Tedeaco FJ, et al. The national ASGE survey on upper
gastrointestinal bleeding. II. Clinical prognostic factors. Gastrointest Endosc 1981; 27:
80-93.

Giingar F, Akarca US, Yonetci N ve ark. Ust gastrointestinal sistem kanamali 502
hastanin degerlendirilmesi. Turk J Gastroenterol 1997; 3: 188-193.

Demir A, Onat O, Diindar E. Ust gastrointestinal sistem kanamast ile gelen hastalarin
endoskopik degerlendirilmesi. Gastroenteroloji 1993; 4: 97-98.

Goral V, Dogan Y, Kart1 S. Ust gastrointestinal sistem kanamalari. Gastroenteroloji
1994; 5: 238-241.

Esrailian E, Gralnek IM. Nonvariceal upper gastrointestinal bleeding: epidemiology
and diagnosis. Gastroenterol Clin N Am 2005; 34: 589-605.

Palmer K. Management of haematemesis and melaena. Postgraduate Medical Journal
2004;80:399-404.

Huang CS, Lichtenstein DR. Nonvariceal upper gastrointestinal bleeding.

Gastroenterol Clin N Am 2003;32:1053-1078.

50



16.

17.

18.

19.
20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Appleyard MN, Swain CP. Endoscopic difficulties in the diagnosis of upper
gastrointestinal bleeding. World J Gastroenterol 2001;7(3):308-12.

Hawkey CJ. Risk of ulcer bleedning in patients infected with Helicobacter pylori
taking nonsteroidal antiinflammatory drugs. Gut 2000;46:310-311.

Jensen D, You S, Pelayo E, et al. The prevalence of Helicobacter pylori and NSAID
use in patients with severe UGI hemorrhage and their potential role in recurrence of
ulcer bleeding. Gastroenterology 1992;102:A90.

Laine L, Peterson WL. Bleeding peptic ulcer. N Engl J Med 1994;331:717-727.
Gabriel SE, Jaakkimainen L, Bombardier C. Risk for serious gastrointestinal
complications related to use of non steroidal antiinflammatory drugs: a meta analysis.
Ann Intern Med 1991; 115:787-96.

Godil A, DeGuzman L, Schilling RC III. et al. Recent nonsteroidal anti-inflammatory
drug use increases the risk of early recurrence of bleeding in patients presenting with
bleeding ulcer. Gastrointest Endosc 2000;51:146-51.

Laine L. Approaches to non steroidal anti-inflammatory drug use in the high-risk
patient. Gastroenterology 2001;120:594-606.

Huang JQ, Sridhar S, Hunt RH. Role of Helicobacter pylori infection and non
steroidal anti-inflammatory drugs in peptic ulcer disease: a meta analysis. Lancet
2002;359:14-22.

Slattery J, Warlow CP, Shorrock CJ, et al. Risks of gastrointestinal bleeding during
secondary prevention of vascular events with aspirin- analysis of gastrointestinal
bleeding during the UK-TIA trial. Gut 1995; 37:509-511.

Swedish Aspirin Low-Dose Trial (SALT) of 75 mg aspirin as secondary prophylaxis
after cerebrovascular ischemic events. The SALT collaborative Group. Lancet
1991;338:1345-1349.

Wilcox CM, Truss CD. Gastrointestinal bleeding in patients receiving long term
anticoagulation therapy. Am J Med 1988;84:683-690.

Piper JM, Ray WA, Daugherty JR, et al. Corticosteroid use and peptic ulcer disease:
Role of nonsteroidal anti-inflammatory drugs. Ann Intern Med 1991;102:A84.
Graham DY, Malaty HM. Alndronate and naproxen are synergistic for development of
gastric ulcers. Arch Intern Med 2001;161:107-110.

Daniel W, Egan S. The quantity of blood required to produce a tarry stool. JAMA
1939; 15:131-134.

51



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Wilcox CM, Alexander LN, Cotsonis G. A prospective characterization of upper
gastrointest,nal hemorrhage presenting with hematochezia. Am J Gastroenterol 1997;
92:231-235.

Khan YI, Gunaratham NT. Acute nonvariceal bleeding. In: Linsbegr GF, Kochman
ML, Norton I, Gestaut CS. Clinical Gastrointestinal Endoscopy, Elsevier USA, 2005;
147-163

Gilberts DA, Saunders DR. Iced saline lavage does not slow bleeding from
experimental canine gastric ulcers. Dig Dis Sci 1981;26:1065-1068.

Andrus C, Ponsky J. The effect of irrigant temperature in upper gastrointestinal
hemorrhage: A requiem of iced saline lavage. Am J Gastroenterol 1987;82:1062-1064.
Cuellar R, Gavaler J, Alexander J, et al. Gastrointestinal tract hemorrhage: the value
of nasogastric aspirate. Arch Intern Med 1990;150:1381-4

Silverstein FE, Gilbert Da, Tedesco FJ, et al. The national ASGE survey on upper
upper gastrointestinal bleeding. I. Study design and baseline data. Gastrointest Endosc
1981;27:73-9.

Arasaradnam RP, Donnelly MT. Acute endoscopic intervention in non-variceal upper
gastrointestinal bleeding. Postgrad Med J 2005;81:92-98.

Lee JG. What is the value of early endoscopy in upper gastrointestinal bleeding? Nat
Clin Pract Gastroenterol Hepatol 2006;3:534-535.

Rockall TA, Logan RF, Devlin Hb, et al. Selection of patients for early discharge or
outpatient care after acute upper gastrointestinal haemorrhage. National Audit of
Acute Upper Gastrointestinal Haemorrhage. Lancet 1996;347:1138-40.

Peterson W, Barnett C, Smith H, et al. Routine early endoscopy in upper
gastrointestinal-tract bleeding: a randomized, controlled trial. N engl J Med
1981;304:925-9.

Graham D. Limited value of early endoscopy in the management of acute upper
gastrointestinal bleeding: a prospective controlled trial. Am J Surg 1980;140:284-90.
Spiegel B, Vakil n, ofman J. Endoscopy for acute nonvariceal upper gastrointestinal
tract hemorrhage: Is sooner beter? A systematic review. Arch Intern Med
2001;161:1393-1404.

Lee JG, Turnipseed S, Romano PS, et al. Endoscopy based triage significantly reduces
hospitalization rates and costs of treating upper GI bleeding: a randomized controlled

trial. Gastrointest Endosc 1999;50:755-61.

52



43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51,

52.

53.

54.

Lin HJ, Wang K, Perng CL, et al. Early or delayed endoscopy for patients with peptic
ulcer bleeding: a prospective randomized study. J Clin Gastroenterol 1996; 22: 267-
71.

Cooper GS, Chak A, Way LE, et al. Early endoscopy in upper gastrointestinal
hemorrhage: associations with recurrent bleeding, surgery, and length of hospital stay.
Gastrointest Endosc 1999;49:145-52.

Lau JY, Sung JJ, Chan AC, et al. Stigmata of hemorrhage in bleeding peptic ulcers: an
interobserver agreement study among international experts. Gastrointest Endosc
1997;46: 33-36.

Laine L, Cohen H, Brodhead J, et al. Prospective evaluation of immediate versus
delayed refeeding and prognostic value of endoscopy in patients with upper
gastrointestinal hemorrhage. Gastroenterology 1992;102:314-6.

Lin HJ, Wang K, Perng CL, et al. Natural history of bleeding peptic ulcers with a
tightly adherent blood clot: a prospective observation. Gastrointest Endosc
1996;43:470-3.

Swain CP, Storey DW, Bown SG, et al. Nature of the bleeding vessel in recurrently
bleeding gastric ulcers. Gastroenterology 1986;90:595-608.

Freeman ML, Cass OW, Peine CJ, et al. The non bleeding visible vessel versus the
sentinel clot: natural history and risk of rebleeding. Gastrointest Endosc 1993; 39:
359-66.

Forrest JA, Finlayson ND, Sherman DJ. Endoscopy in gastrointestinal bleeding.
Lancet 1974;2:394-397.

Stollman NH, putcha RV, Neustater BR, et al. The uncleared fundal pool in acute
upper gastrointestinal bleeding: implications and outcomes. Gastrointest Endosc
1997;46: 324-7.

Cheng CL, Lee CS, Liu NJ, et al. Overlooked lesions at emergency endoscopy for
acute nonvariceal upper gastrointestinal bleeding. Endoscopy 2002;34:527-30.

Hintze RE, Binmoeller KF, Adeler A, et al. Improved endoscopic management of
severe upper gastrointestinal hemorrhage using a new wide-channel endoscope.
Endoscopy 1994;26:613-6.

Wu D¢, Lu CY, Lu CH, et al. Endoscopic hydrogen peroxide spray may facilitate
localization of the bleeding site in acute upper gastrointestinal bleeding. Endoscopy

1999; 31:237-41.

53



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Coffin P, Pocard M, Panis Y, et al. Erythromycin improves the quality of EGD in
patients with acute upper GI bleeding: a randomized controlled study. Gastrointest
Endosc 2002;56:174-9.

Frossard JL, Spahr L, Queneau PE, et al. Erythromycin intravenous bolus infusion in
acute upper gastrointestinal bleeding:a randomized, controlled, double-blind trial.
Gastroenterology 2002; 123: 17-23.

Hsu PI, Lai KH, Lin XZ, et al. When to discharge patients with bleeding peptic ulcers:
a prospective study of residual risk of rebleeding. Gastrointest Endosc 1996; 44: 382-
7.

Lai KC, Hui WM, Wong BC, et al. A retrospective and prospective study on the safety
of discharging selected patients with diiodenal ulcer bleeding on the same day as
endoscopy. Gastrointest Endosc 1997;45:26-30.

Cebollero-Santamaria F, Smith J, Gioe S, et al. Selective outpatient management of
upper gastrointestinal bleeding in the elderly. Am J Gastroenterol 1999; 94:1242-7.
Rockall TA, Logan RF, Devlin Hb, et al. Risk assesment after acute upper
gastrointestinal haemorrhage. Gut 1996;38:316-21.

Blatchford O, Murray W, Blatchford M. A risk score to predict need for treatment for
upper gastrointestinal haemorrhage. Lancet 2000;356:1318-21.

Saeed Z, Ramirez F, Hepps K, et al. Prospective validation of the Baylor bleeding
score for predicting the likelihood of rebleeding after endoscopic hemostasis of peptic
ulcers. Gastrointest Endosc 1995;41:561-5.

Hay J, Lyubashevsky E, Elashoff J, et al. Upper gastrointestinal hemorrhage clinical
guideline: determining the optimal hospital length of stay. Am J Med 1996; 100: 313-
22.

Gren FW Jr, Kaplan MM, Curtis LE, et al. Effect of acid and pepsin on blood
coagulation and platelet aggregation: a possible contributor prolonged gastroduodenal
mucosal hemorrhage. Gastroenterology 1978;74:38-43.

Collins R, Langman M. Treatment with histamine H2 antagonists in acute upper
gastrointestinal hemorrhage: imlications of randomized trials. N Engl J Med
1985;313:660-6.

Walt PR, Cottrell J, Mann SG, et al. Continuous intravenous famotidine for
haemorrhage from peptic ulcer. Lancet 1992;340:1058-62.

Daneshmend TK, Hawkey CJ, Langman MJ, et al. Omeprazole versus placebo for
acute upper gastrointestinal bleeding: randomized double blind controlled trial. BMJ

1992;304:143-7.

54



68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

Khuroo MS, Yatoo GN, Javid G, et al. A comparison of omeprazole and placebo for
bleeding peptic ulcer. N Engl ] Med 1997;336:1054-8.

Javid G, Masoodi I, Zargar SA, et al. Omeprazole as adjuvant therapy to endoscopic
combination injection schlerothearpy for treating bleeding peptic ulcer. Am J Med
2001;111:280-4.

Lau JY, Sung JJ, Lee KK, et al. Effect of intravenous omeprazole on recurrent
bleeding after endoscopic treatment of bleeding peptic ulcers. N Engl ] Med
2000;343:310-6

Tulassay Z, Gupta P, Papp J, et al. Somatostatin versus cimetidine in the treatment of
actively bleeding diiodenal ulcer: a prospective, randomized, controlled trial. Am J
Gastroenterol 1989;84:6-9.

Coraggio F, Rotondano G, Marmo R, et al. Somatostatin in the prevention of recurrent
bleeding after endoscopic haemostasis of peptic ulcer haemorrhage: a preliminary
report. Eur J Gastroenterol Hepatol 1998;10:673-6.

Imperiale TF, Birgisson S. Somatostatin or octreotide compared with H2 antagonists
and placebo in the management of acute nonvariceal upper gastrointestinal
hemorrhage: a meta analysis. Ann Intern Med 1997;127:1062-71.

Consensus conference. Therapeutic endoscopy and bleeding ulcers. JAMA 1989;
262:1369-72.

Consensus statement on therapeutic endoscopy and bleeding ulcers. Consensus
development panel. Gastrointest endosc 1990; 36: S62-5.

Cook DJ, Guyatt Gh, Salena BJ, et al. Endoscopic therapy for acute nonvariceal upper
gastrointestinal hemorrhage: a meta analysis. Gastroeneterology 1992; 102: 139-48.
Sacks HS, Chalmers TC, Blum AL, et al. Endoscopic hemostasis: an efectice therapy
for bleeding peptic ulcers. JAMA 1990; 264:494-9.

Laine L, Stein C, Sharma V. A prospective outcome study of patients with clot in an
ulcer and the effect of irrigation. Gastrointest Endosc 1996; 43:107-110.

Bleau BL, Gostout CJ, Sherman KE, et al. Recurrent bleeding from peptic ulcer
associated with adherent clot: a randomized study comparing endoscopic treatment
with medical therapy. Gastrointest Endosc 2002;56:1-6.

Jensen DM, Kovacs TO, Jutabha R, et al. Randomized trial of medical or endoscopic
therapy to prevent recurrent ulcer hemorrhage in patients with adherent clots.
Gastroenterology 2002; 123:407-13.

Lin HJ, Tseng GY, Perng CL, et al. Comparison of adrenaline injection and bipolar

electrocoagulation for the arrest of peptic ulcer bleeding. Gut 1999; 44:715-9.

55



82.

&3.

&4.

&5.

86.

&7.

88.

9.

90.

91.

92.

93.

Naveau S, Borotto E, Giraud J. Meta analysis of endoscopic injection therapy versus
thermal methods in peptic ulcer haemorrhage. Gastroenterology 1996; 110: A207.
Pinkas H, McAllister E, Norman J, et al. Prolonged evaluation of epinephrine and
normal saline solution injections in an acute ulcer model with a single bleeding artery.
Gastrointest endosc 1995;42:51-55.

Laine L, Estrada R. Randomized trial of normal saline solution injection versus
bipolar electrocoagulation for treatment of patients with high-risk bleeding ulcers: is
local tamponade enough? Gastrointest Endosc 2002;55:6-10.

Chung SC, Leung JW, Steele RJ, et al. Endoscopic injection of adrenaline for actively
bleeding ulcers: a randomized trial. BMJ 1988;296:1631-3.

Villanueva C, Balanzo J, Espinos JC, et al. Endoscopic injection therapy of bleeding
ulcer: a prospective and randomized comparison of adrenaline alone or with
polidocanol. J Clin Gastroenterol 193;17:195-200.

Chung SC, Leong HT, Chan AC, et al. Epinephrine or epinephrine plus alcohol for
injection of bleeding ulcers: a prospective randomized trial. Gastrointest Endosc
1996;43:591-5.

Kubba AK, Murphy W, Palmer KR. Endoscopic injection for bleeding peptic ulcer: a
comparison of adrenaline alone with adrenaline plus human thrombin.
Gastroenterology 1996;111:623-8

Lin HJ, Hsieh YH, Tseng GY, et al. Endoscopic injection with fibrin sealant versus
epinephrine for arrest of peptic ulcer bleeding: a randomized comperative trial. J Clin
Gastroenterol 2002;35:218-21.

Rutgeerts P, Geboes K, Vantrappen G. Experimental studies of injection therapy for
severe nonvariceal bleeding in dogs. Gastroenterology 1989;97:610-21

Sung JY, Chung SC, Low JM, et al. Systemic absoption of epinephrine after
endoscopic submucosal injection in patients with bleeding peptic ulcers. Gastrointest
Endosc 1993;39:20-22

Lin HJ, Hsieh YH, Tseng GY, et al. A prospective, randomized trial of large- versus
small- volume endoscopic injection of epinephrine for peptic ulcer bleeding.
Gastrointest Endosc 2002;55:615-9

Johnston JH, Jensen DM, Auth D. Experimental comparison of endoscopic yttrium-
aluminum-garnet laser, electrosurgery, and heater probe for canine gut arterial
coagulation: importance of compression and avoidance of erosion. Gastroenterology

1987;92:1101-8.

56



94. Chung IK, Ham JS, Kim HS, et al. Comparison of the hemostatic efficacy of the
endoscopic clip method with hypertonic saline — epinephrine injection and the
combination of the two fort he management of the bleeding peptic ulcers. Gastrointest
Endosc 1999;49:13-18.

95. Gevers AM, De Goede E, Simoens M, et al. A randomized trial comparing injection
therapy with hemoclip and with injection combined with hemoclip for bleeding ulcers.
Gastrointest Endosc 2002;55:466-9.

96. Cipolletta L, Bianco MA, Marmo R, et al. Endoclips versus heater probe in preventing
early recurrent bleeding from peptic ulcer: a prospective and randomized trial.
Gastrointest Endosc 2001;53:147-51.

97. Lin HJ, Hsieh YH, Tseng GY, et al. A prospective, randomized trial of endoscopic
hemoclip versus heater probe thermocoagulation for peptic ulcer bleeding. Am J
Gastroenterol 2002;97:2250-4.

98. Huang SP, Wang HP, Lee YC et al. Endoscopic hemoclip placement and epinephrine
injection for Mallory Weiss syndrome with active bleeding. Gastrointest Endosc
2002;55:842-6.

99. Chung IK, Kim EJ, Lee MS, et al. Bleeding Dieulafoy’s lesion and the choice of
endoscopic method: comparing the hemostatic efficacy of mechanical and injection
methods. Gastrointest Endosc 2000;52:721-4.

100. Matsui S, Kamisako T, Kudo M, et al. Endoscopic band ligation for control of
nonvariceal upper GI hemorrhage: comparison with bipolar electrocoagulation.
Gastrointest Endosc 2002;55:214-8.

101.Chung SS, Lau JY, Sung JJ, et al. Randomized comparison between adrenaline
injection alone and adrenaline injection plus heat probe treatment for actively bleeding
ulcers. BMJ 1997;314:1307-11.

102.Cox HT, Poller L, Thomson JM. Evidence for the release of gastric fibrinolytic
activity into peripheral blood. Gut 1969;10:404-7.

103. Verstraete M. Haemostatic drugs. In: Bloom AL, Forbes CD, Thomas DP, Tuddenham
EGD, eds. Haemostasis and thrombosis. 3rd ed. Vol. 2. Edinburgh, Scotland:
Churchill Livingstone, 1994:1057-73.

104. Henry DA, O’Connell DL. Effects of fibrinolytic inhibitors on mortality from upper
gastrointestinal haemorrhage. BMJ 1989;298:1142-6.

105. Wong SK, yu LM, Lau JY, et al. Prediction of therapeutic failure after adrenaline
injection plus heater probe treatment in patients with bleeding peptic ulcer. Gut

2002;50:322-5.

57



106. Chung IK, Kim EJ, Lee MS, et al. Endoscopic factors predisposing to rebleeding
following endoscopic hemostasis in bleeding peptic ulcers. Endoscopy 2001; 33:969-
75.

107. Wong RC, Chak A, Kobayashi K, et al. Role of doppler US in acute peptic ulcer
hemorrhage: can it predict endoscopic failure of endoscopic therapy? Gastrointest
Endosc 2000;52:315-21.

108.James YW, Lau MB, Joseph JY, Sung MD, Chung SCS. Endoscopic retreatment
compared with surgery in patients with recurrent bleeding after initial endoscopic
control of bleeding ulcers. N Engl. J med. 1999;340:751-6.

109. Lefkowitz Z, Cappell MS, Kaplan M, et al. Radiology in the diagnosis and therapy of
gastrointestinal bleeding. Gastroenterol Clin North Am 2000;29:489-512.

110. Marmo R, Rotondano G, Bianco MA, et al. Outcome of endoscopic treatment for
peptic ulcer bleeding: Is a second look necessary? A meta analysis. Gastrointest
Endosc 2003;57:62-7.

111. Imhof M, Schroders C, Ohmann C, et al. Impact of early operation on the mortality of
bleeding peptic ulcer-Ten years’ experience. Dig Surg 1998;15:308-314.

112. Uzunismail H. Gastrointestinal kanamalar. 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip
Egitimi Etkinlikleri I¢ Hastaliklarinda Aciller Sempozyum Dizisi 2002; 29:181-190.

113. Almela P, Benages A, Peiro S, et al. A risk score system for identification of patients
with upper- GI bleeding suitable for outpatient management. Gastrointest Endosc
2004;59:772-81.

114.Barkun A, Sabah S, Enns R, et al. The Canadian registry on nonvariceal upper
gastrointestinal bleeding and endoscopy (RUGBE): endoscopic hemostasis and proton
pump inhibition are associated with improved outcomes in real-life setting. Am J
Gastroenterol 2004;99:1238-46.

115.Sezgin O, Altintags E, Tombak A. Effects of seasonal variations on acute upper
gastrointestinal bleeding and its etiology. Turk J Gastroenterol 2007;18(3): 172-176.

116.Giirel s, Imadoglu O. Varis ve Malignite Disi Ust Gastrointestinal Sistem
Kanamalarmin Degerlendirilmesi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2004; 30
(2): 87-91

117. Shennak MM. Etiology of upper gastrointestinal bleeding in Jordanian patients: a
prospective study. Ann Saudi Med 1995;15:1-12.

118.Skok P, Skok M. Upper Gastrointestinal tract hemorrhage and
nonsteroidalantiinflamatory drugs- A 5-year prospective study. Zdrav Vestn

2002;71:153-6.

58



119. Bini EJ, Unger JS, Cohen J. Predictors of gastrointestinal hemorrhage in 893 patients
with benign-appearing gastric ulcers. Gastroenterology 1998;114 Suppl A5:G0015.
120. Coban E, Siileymanlar I, Ertugrul C, Isitan F. Gastrointestinal sistem kanamalari: 177
olgunun degerlendirilmesi. The Turkish Journal of Gastroenterology 1997;8

Suppl.1:35S

121. Bayir A, Okumus M. Ust gis kanamalarinda risk faktdrlerinin prognoz iizerine etkisi.
Genel Tip Derg 2003;13:157-61.

122. Kiiciikkardali 'Y, Yazgan Y. Geriatrik populasyonda nonsteroidal antiinflamatuar
ilaglara bagh olan ve olmayan iist gastrointestinal sistem kanamali olgularin
karsilastirilmasi. Turkish Journal of Geriatrics 2002, 5:87-90.

123.Philip J, Classen M, Gunselmann W. European emergency endoscopy study, in
abstracts of the IV European Congress of Gastrointestinal Endoscopy. George Thieme
Verlag, Stuttgart, GR, 1980

124.Kohler B, Rieman JF. Upper GI bleeding - value and consequences of emergency
endoscopy and endoscopic treatment. Hepatogastroenterol 1991;38:198-200.

125. Cotton PB, Rosenberg MT, Waldrum RPL, Axon ATR. Early endoscopy of the
esophagus, stomach and duodenal bulb in patients with melena and hematemesis. Br
Med J 1973;2:505.

126. A.S.G.E Standards of Practice Committee: The role of endoscopy in the management
of non-variceal acute upper gastrointestinal bleeding. Guidelines for clinical
application. Gastrointest Endosc 1992;38:760-64.

127.Barkun AN, Chiba N, Enns R, et al. Use of national endoscopic database to determine
the adoption of emerging pharmacological and endoscopic technologies in the
everyday care of patients with upper GI bleeding:The RUGBE initiative (abstract).
Am J Gastroenterol 2001;96:S261.

128. Vreeburg EM, Snel P, de Bruijne JW, et al. Acute upper gastrointestinal bleeding in
the Amsterdam area: Incidence, diagnosis and clinical outcome. Am J Gastroenterol
1997;92:236-243.

129. Longstreth GF. Epidemiology of hospitalization for acute upper gastrointestinal
hemorrhage: a population-based study. Am J Gastroenterol 1995; 90: 206-10.

130. Peura DA, Lanza FL, Gostaut CJ, et al. The american college of gastroenterology
bleeding registry: preliminary findings. Am J Gastroenterol 1997;92: 924-8.

131. Skok P. The epidemiology of hemorrhage from the upper gastrointestinal tract in the
mid-nineties. Has anything changed? Hepatogastroenterology 1998;45:2228-2233.

59



132. Wilcox CM, Alexander LN, Starub RF, et al. A prospective endoscopic evaluation of
the causes of upper GI hemorrhage in alcoholics: a focus on alcoholic gastropathy.
Am J Gastroenterol 1996;91:1343-7.

133. Llach J, Elizalde JI, Guevara MC, et al. Endoscopic injection therapy in bleeding
Mallory Weiss syndrome: a randomized controled trial. Gastrointest Endosc
2001;54:679-81.

134. Savides TJ, Jensen DM, Cohen J, et al. Severe upper gastrointestinal tumor bleeding:
endoscopic findings, treatment and outcome. Endoscopy 1996; 28: 244-8.

135. Longstreth GF, Feitelberg SP. Outpatient care of selected patients with acute non-
variceal upper gastrointestinal haemorrhage. Lancet 1995;345:108-11.

136.Park KG, Steele RJ, Mollison J, Crofts TJ. Prediction of recurrent bleeding after
endoscopic haemostasis in nonvariciel upper gastrointestinal haemorrhage. Br J Surg
1994; 81(10):1465-8.

137.Morgan AG, Clamp SE. OMGE international upper gastrointestinal bleeding survey,
1978-1986. Scand J Gastroenterol 1988;23(suppl):551-89.

138. Adamopoulos AB, Efstathiou SP, Tsioulos DG, et al. Bleeding diiodenal ulcer:
comparison between Helicobacter Pylori positive and Helicobacter pylori negative
bleeders. Digestive and Liver Disease*2004;36:13-20.

139. Katschinski B, Logan R, Davies J, Faulkner G, Pearson J, Langman M. Prognostic
factors in upper gastrointestinal bleeding. Dig Dis Sci 1994;39:706—12.

140. Vreeburg EM, Terwee CB, Snel P, Rauws EAJ, Bartelsman JFWM, Meulen JH, et al.
Validation of the Rockall risk scoring system in upper gastrointestinal bleeding. Gut
1999;44:331-5.

141.Rockall TA, Logan RF, Devlin HB, et al. Variation in outcome after acute upper
gastrointestinal haemorrhage. The national audit of acute upper gastrointestinal
haemorrhage. Lancet 1995; 346:346-50.

142. Lewis JD, Bilker WB, Brensinger C, et al. Hospitalization and mortality rates from
peptic ulcer disease and GI bleeding in the 1990s: relationship to sales of nonsteroidal
anti inflammatory drugs and acid supression medications. Am J Gastroenterol
2002;97:2540-9.

143. Guglielmi A, Ruzzenente A, Sandri M, et al. Risk assesment and prediction of
rebleeding in bleeding gastroduodenal ulcer. Endoscopy 2002; 34:778-86.

144. De Caestecker J. Upper Gastrointestinal Bleeding: Surgical Perspective. ¢ Medicine
2002; 9:1-33.

60



145. Branicki FJ, Coleman SY, Pritchett CJ, et al: Emergency surgical treatment for
nonvariciel bleeding of the upper part of the gastrointestinal tract. Surg Gynecol
Obstet 1991; 172: 113- 20.

146.Calvet X, Vergara M, Brullet E, Gispert JP, Campo R. Addition of a second
endoscopic treatment following epinephrine injection improves outcome in high-risk
bleeding ulcers. Gastroenterology 2004;126:441-50.

147.Bessa X, O’Callaghan E, Ballest’e B, et al. Applicability of the Rockall score in
patients undergoing endoscopic therapy for upper gastrointestinal bleeding. Digestive
and Liver Disease 2006;38: 12—17.

148.Das A, Wong RCK. Prediction of outcome of acute GI hemorrhage: a review of risk
and score and predictive models. Gastrointest Endosc 2004;60:85-93.

149. Phang TS, Vornik V, Subs R. Risk assessment in upper gastrointestinal hemorrhage:
implications for resource utilisation. N Z Med J 2000;113:331-3.

150. Lee JG, Turnipseed S, Romano PS, Vigil H, Azari R, Melnikoff N, et al. Endoscopy-
based triage significantly reduces hospitalisation rates and costs of treating upper GI
bleeding: a randomized controlled trial. Gastrointest Endosc 1999;50:755-61.

151.Cipolletta L, Bianco MA, Rotondano G, Marmo R, Piscopo R. Outpatient
management for low-risk nonvariceal upper GI bleeding: a randomized controlled
trial. Gastrointest Endosc 2002;55:1- 5.

152.Church NI, Palmer KR. Relevance of the Rockall score in patients undergoing
endoscopic therapy for peptic ulcer hemorrhage. Eur J Gastroenterol Hepatol
2001;13:1149-52.

153. Sanders DS, Carter MJ, Goodchap RJ, Cross SS, Gleeson DC, Lobo AJ. Prospective
validation of the Rockall risk scoring system for upper GI hemorrhage in subgroups of

patients with varices and peptic ulcers. Am J Gastroenterol 2002;97:630-5.

61



