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OZET

Arka plan / Hedefler: Hastaneye yatislarin yaygin nedeni olan akut
gastrointestinal kanamalar hayati tehlike olusturabilen bir abdominal acildir.
Ust gastrointestinal sistem (UGIS) kanamalari ciddi mortalite oranlarina
sahiptir. UGIS kanamalarina bagh mortalite gelisebilecek hastalari belirlemek
amacli ¢gok sayida skor sistemi Uretilmistir.

Bizim ¢alismamizin amaci bu skor sistemlerinden Glasgow-Blatchford
skoru (GBS), pre-endoskopik Rockall skoru (PRS) ve Rockall skorunun (RS)
acil servislerde 28 gunluk mortaliteyi belilemedeki  basarisini
kargilastirmaktir.

Metot: GBS, PRS ve RS’nin 28 gunlik mortaliteyi 6ngérmedeki
basarisi prospektif olarak Celal Bayar Universitesi acil servisinde arastirild1.
Mayis 2014-Mayis 2015 tarihleri arasinda toplamda 210 hasta galismaya
dahil edildi. Tum skorlama sistemleri icin alici igletim karakteristigi egrisinde
egri altindaki alan (EAA), 6zgullik ve duyarhlik analiz edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 210 hastadan 65'i (%31) kadin, 145’i
(%69) erkekti. Hastalarin %17.1’i 28 gun iginde hayatini kaybetti. Mortalite ile
tum skorlama (GBS, PRS ve RS) sistemleri arasinda anlamli iligki saptandi.
Mortalite icin EAA GBS igin 0.705, PRS igin 0.768, RS i¢in 0.814 hesaplandi
(sirasiyla p <0.001, p <0.001, p <0.001). Mortalite icin GBS 210.5 degerinde
duyarlilk %78 06zgullik %53, PRS =3 degerinde duyarlilik %85 6zgullik
%59, RS 26 degerinde duyarlihk %76 6zglllik %77 saptandi (sirasiyla
p <0.001, p <0.001, p <0.001)

Sonug: GBS, PRS ve RS acil serviste UGIS kanamalarina bagli
mortaliteyi dngérmede kullanilabilir. Ug skor siteminin mortaliteyi gdstermesi
basarisi birbirine benzemesine karsin RS yuksek EAA degeri ve yuksek

0zgulltk degeri ile bir adim dne gikmaktadir.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamalari, Mortalite,
Glasgow-Blatchford skoru, pre-endoscopic Rockall skoru, Rockall skoru, Acil

servis



SUMMARY

Background / Aims: Acute gastrointestinal bleeding is a potentially
life-threatening abdominal emergency that remains a common cause of
hospitalization. Upper gastrointestinal bleeding (UGIB) is highly associated
with mortality. Several scoring system have been produced for predicted
mortality in patients with UIGB.

The aim of our study was to compare Glasgow-Blatchford Score
(GBS), pre-endoscopic Rockall Score (PRS), and Rockall Score (RS) in
predicting 28-day mortality caused by UIGB in emergency department (ED).

Methods: We designed a prospective study to compare the
performance of the GBS, PRS, and RS in predicting 28-day mortality. Study
was conducted at the ED of Celal Bayar University Hafsa Sultan Hospital. A
total of 210 consecutive UGIB patients were applied to our hospital in period
of 1-year (May 2014-May 2015). The area under the receiver operating
characteristic curve (AUROC) and sensitivity and specificity for each system
were analyzed.

Results: The study included a total of 210 patients, with 65 (31%)
women and 145 (69%) men. All-cause mortality at the 28-day follow-up
evaluation was 17.1%. A significant assosiation between this 3 scores (GBS,
PRS, and RS) and mortality was found. For prediction of mortality, AUROC
was obtained for GBS (0.705), PRS (0.768), and RS (0.814) (p <0.001,
p < 0.001, p <0.001 respectively). A sensitivity of a GBS score of 210.5 for
mortality was 78%, with a specificity of 53% (p <0.001). A sensitivity of a
PRS score of 23 for mortality was 85%, with a specificity of 59% (p <0.001).
A sensitivity of a RS score of 26 for mortality was 76%, with a specificity of
77% (p <0.001).

Conclusions: GBS, PRS, and RS are all valuable for predicting
28-day mortality caused by UGIB at ED presentation. The 3 scores were
found similar in predicting mortality yet RS higher specificity and higher

AUROC values among others.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, Glasgow-Blatchford

score, pre-endoscopic Rockall score, Rockall score, Emergency department
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1. GIRIS

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari toplumda sik gorilen 6lim
nedenlerinden olup 100.000 kisiden 100-150’sinde gérilmektedir (1). GIS
kanamalari tist GiS (UGIS) kanamalari ve alt GiS (AGIS) kanamalari olarak
ikiye ayrilirlar. UGIS kanamalari Treitz ligamentinin Ust seviyesindeki GIS
organlarindan olurken AGIS kanamalari Treitz ligamentinin alt seviyesinden
olmaktadir. GIS kanamalarinin %80’i UGIS kanamalaridir (2).

UGIS nedeni ile Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yillik ortalama
100.000 hasta Ingiltere’de de vyillik ortalama 70.000 hasta hastaneye
basvurmaktadir. Hastaligin sikligi erkeklerde 2 kat fazla iken erkek kadin
arasinda mortalite agisindan oran aynidir (3). 65 yas Ustu kigilerde hastaligin
sikligi ve siddeti artmaktadir (2).

UGIS kanamalarin etiyolojisinde en yaygin neden peptik Ulserdir.
Diger nedenler eroziv gastrit, 6zofajit, 6zofagus varisleri, Mallory-Weis
sendromu, maligniteler, enfeksiyonlar (Helicobacter pylori [HP]) ve ilaglardir
(Asetilsalisilik Asit [ASA], non-steroid anti-inflamatuar ilaclar [NSAIi],
antikoagulanlar) (4).

UGIS kanamalar gériniir ya da gizli kanama seklinde olabilir. Hastalar
genellikle hematemez, melena veya kahve telvesi seklinde kusma sikayeti ile
hastaneye basvurur. UGIS kanamalarin diger belirti ve bulgulari;
hematokezya, senkop, presenkop, dispepsi, epigastrik agri, gogus agrisi,
disfaji, kilo kaybi ve sariliktir (5).

UGIS kanamas! saptanan olgularin %80’ninde kanama kendiliginden
durur. Hastalarin %20’sinde kanama devam eder veya tekrarlar.
Kendiliginden durmayan kanamalarin %15-30’unda cerrahi girisim gerekir.
Tekrar kanayan hastalarda %30-40’lara varan mortalite oranlari
gorulmektedir (6). Mortalite ve morbidite gelisecek hastalarin
saptanmasindaki zorluklardan dolay! riskli hastalari saptamak amaciyla
bircok skor sistemi uretilmistir. Bu skorlama sistemleri; Forrest siniflamasi,
Glasgow-Blatchford skoru (GBS), pre-endoskopik Rockall skoru (PRS),
Rockall skoru (RS), Baylor kanama skoru, Cedars-Sinai Medical Centre

Ongori indexi, Progetta Nazionale Emorragia Digestiva Skoru, MEWS



(Modified Early Warning Score) ve AIMS65 (Albimin, International
Normalised Ratio [INR], Sistolik Kan Basinci [SKB], Mental dizey ve 65 yas
ustl ve ya altt olmak parametrelerini iceren risk skor sistemi)’dir (7).
Skorlama sistemlerinin ¢cogunun mortalite ve morbidete Uzerindeki risk
belirlemesi yapilan endoskopi sonrasi lezyona gore degerlendirilir. GBS,
AIMS65 ve PRS klinik bulgulara gore hastalari degerlendirirken RS hem
klinik hem de endoskopi sonucuna goére hastalari degerlendirir (7). Bu
skorlama sistemlerinin acil servislerde hastalarin yonetimini belirlemek
amaciyla kullanimi; hangi hastanin endoskopi Unitesine gonderilecegi, klinik
takip edilecegdi, yogun bakim Unitesi (YBU) ihtiyaci olacagi, taburcu edilerek
takip edilecedi acisindan 6énemlidir. Klinik veriler ile 6ngoértide bulunan
skorlama sistemleri hastaya erken mudahale ve risklerin erken goérilmesi
acisindan kullanim kolayligi saglar. Endoskopik skorlama sistemleri kanama
odagi gorulerek patoloji ortaya kondugu igin klinik skorlama sistemlerine gore
daha net bilgiler verebilir (8).

Bu calismada klinik veriler ile 6ngorude bulunan ve acil servislerde sik
kullanilan GBS, PRS ve RS skorlama sisteminin mortalite ve morbidite

uzerindeki 6ngorusunl prospektif olarak degerlendiriimesi amacglanmistir.



2. GENEL BILGILER

UGIS kanamalari gogu zaman hastaneye yatis gerektiren, mortalite ve
morbiditeye yol acan bir abdominal acildir (7). UGIS kanamalarinin
mortalitesi yaklagik olarak %7-10’'dur (1). GIS kanamalari ile iliskili belirgin
morbidite ve mortalite nedeni ile klinisyenlerin hizli tani, agresif resusitasyon,
riskleri belirleme ve zamaninda konsultasyon isteme konularinda yeterli
donanima sahip olmasi gerekmektedir. Hemodinamik ya da klinik olarak
unstabil hastalar icin erken resusitasyon intravendz sivi inflizyonu ve kan
transfiuzyonu Uzerine odaklanmaktadir, boylece hipoksi ve prerenal azotemi

gibi u¢ organ hasarlari duzeltilebilir ve hemostaz saglanabilir (7).

2. 1. UGIS ANATOMI

UGIS 6zofagus, mide ve duedenumdan olugur. Ozofagus st sfinkteri
UGIS'’in Ust sinirini olustururken duedenojejunal bileske alt sinirini olusturur
(9).

2.1. 1. GZOFAGUS ANATOMiSIi

Servikal, torasik ve abdominal olarak ti¢ kisimdan olusur. Ozofagus 25
cm uzunlugunda dikine kasli laringofarinksten mideye uzanan tlp seklinde bir
organdir (9).

Servikal 6zofagus krikoid kartilajdan baslar ve C6-C7 vertebraya kadar
uzanir. Yaklasik uzunlugu 5 cm’dir ve 06zofagusun en kisa bdlimudur.
Arkadan prevertebral fasya ile sariliyken onde tiroid bezi ve trekea ile
komsudur. Derin servikal fasya trekea ve 6zofagusu birlikte sarar.

Servikal 6zofagus suprasternal c¢entikten itibaren torasik 6zofagus
olarak devam eder. Superior mediastinumda vertebral kolonun &6nlnde
trekeanin arkasinda bulunur. Arkus aortanin 6ninde bulunurken inen
aortanin sagindan seyreder. Sag taraftan gelen azigos venler 6zofagusu
sagindan c¢aprazlar (10).

Torasik 6zofagus karin igcine T10 vertebra seviyesinde diyafram
uzerindeki 6zofagial hiatustan girer. T11 seviyesinde 6zofagogastrik bilegke

ile mide kardia ile baglanir (11).



Sekil 1: Ozofagus anatomisi
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2. 1. 3. MiDE ANATOMISI

Kardia, fundus, korpus ve pylor olmak Uzere dort kisimdan olugur. T11
seviyesinde kardia 6zofagus ile birlesir fundus ve korpus olarak devam eder.
L1-L2 hizasinda pylor duedenum ile birlesirek sonlanir. Kardia, insusura

angularis ve pylor endoskopik olarak iyi degerlendirilen bolgelerdir (11).



Sekil 2: Mide anatomisi
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2. 1. 4. DUEDENUM ANATOMISI

Duedenum ust, inen, yatay ve c¢ikan pargalar olmak Uzere dort
par¢adan olusur. Ust bélim ya da ampulla porta hepatisin ylizeyinde
hepatoduedenal ligament ile birlesir. Karacigerin 4. lobu ve safra kesesi
onunde komsuyken; portal ven ve gastroduodenal arter arkasindan komsuluk
eder.

ikinci bollim inen boliim diger adi ¢ looptur. Sag bdbregin arkasinda,
transfers mesokolon ve kolonun 6niinde seyreder. Pankreasin bas kismi ¢
seklinde olan kismina komsudur (11).

Uclincli bélim yatay bélimdir. Superior mezenterik venin éniinde
inferior vena cava ve aortanin sagindan soluna uzanir.

Doérdinci  bélim inen parcadir. Jejenum ile devam ederek
duodenojejunal fleksuru olusturur. Burasi UGIS’in son noktasidir. Dérdiinci

bdlum Treitz ligaman tarafindan asilir (12).



Sekil 3: Duedenum anatomisi
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2. 2. UGIs HisTOLOJiSi

UGIS 4 katmanli yapi ile olusmaktadir. En icteki mukoza zari lamina

propria ve muskularis mukozay! igerir. Submukoza zengin damar aginin

bulundugu tabakasidir. Muskuler tabaka icerde sirkuler kas tabakasi ve

digsarda uzunlamasina kas tabakasi ile kaplidir. En digta adventisya tabakasi

bulunur. Bu tabakaya seroza da denir (10).

2.2.1. OZOFAGUS HIiSTOLOJiSIi

Agiz boglugu ile mide arasinda baglantiyr saglayan, kas yapili boru

seklinde bir organdir. i¢ yizii ince bir mukoza o&rtiisii ile ddsenmistir.

Mukozada bulunan salgi bezleri, burasinin islakligini ve kayganhgini saglar.

Yemek borusu, uzunlugu iginde U¢ yerde darlik gdsterir:
e Ust darlik: Baslangic yerinde, farenksin hemen altindadir.
Ozofagusun en dar yeridir.
e Orta darlik: Tracheanin ikiye ayrildigi yer hizasindadir.

e Alt darlik: Diaphragmay! gectigi yerdedir.



Duvari tipik sindirim kanali duvar yapisi igerir. Tunika mukoza; ¢ok
katll nonkeratinize yassi epitel karakterindedir. L. propriasi epitele dogru
girinti ve c¢ikintilar gosteren papilla yapisi igerir. L. muskularis mukoza
longitudinal seyirli kaslardan olusur.

Tunika submukoza; dizensiz siki bag dokudan olugur. Meissner sinir
sonlanmasi igerir. Ozofagus esas bezleri bu tabakada bulunur.

Tunika muskularis; muskuler katman igte sirkuler, dista longitudinal
kaslardan olusur. Organinin 1/3 Ust kismi ¢izgili kas, orta 1/3 ¢izgili ve diz
kas, alt 1/3 ise duz kaslardan olusur.

Tunika adventisya; gevsek bag dokusu oOzelligindedir. Bu kat organi

distan sarar diger organlarla komsuluk yapar (10).

2. 2. 3 MIiDE HiSTOLOJiSi

Genel olarak dolu bir mide, olta ignesine benzetilir. Yasa ve cinse gore
de midenin seklinde degisiklikler gorilebilir. Midenin iki acikhgr vardir. Yemek
borusunu mide ile birlegtiren aciklida kardia denir. Bagirsagin baslangi¢
kismi ile birlestiren agikliga ise pylor adi verilir. Pylor siki olusmus sirkuler
kas liflerinden meydana gelmistir.

Midenin i¢ yuzu ince bir mukoza ortusu tarafindan désenmigtir. Bu ortu
icinde midenin onemli salgl bezleri bulunur. Bos durumda olan bir midenin
mukozasinda uzunluguna birtakim c¢ikintilar olusur. Gastrik pili denen bu
kivrimlar dolu olan midede kaybolur. Kiguk kenara isabet eden yerde bu
kivrimlar kenar boyunca kesintisiz devam ederler ve aralarinda genis
bosluklar olustururlar. Mide boslugu ya da foveola gastrica adi verilir. Mide
icinde emilime hazir hale getirilen gida maddesi, buradan pylor yolu ile
duedonuma aktarilir. Midenin histolojik yapisi, gastrointestinal kanalin duvar
yapisina sahiptir.

Tunika mukozanin, lamina epitelyalisi tek sirali prizmatik ve salgi
yapan epitel 6zelligindedir Lamina Propria; mide bezleri ile isgal edilmigtir.
Bezlerin arasini immudn sisteme dahil hicreler (plazma, makrofaj, lenfosit ve
eozinofil) doldurur. Lamina muskularis mukoza; icte sirkuler, dista

longitudinal uzanan duz kas hucrelerinden olusmustur.



Tunika submukoza gastrik kanalin duvar yapisindadir. Meissner sinir
pleksusu bulunur.

Muskuler katman, midenin duvar yapisi iginde kas tabakasi, degisik
yonde wuzanan kas liflerinden meydana gelmistir ve midenin 0&zel
hareketlerine imkan saglar. Kas lifleri; sirkiler, uzunlamasina ve oblik
yonlerde uzanirlar. En digta longutidinal kas lifleri bulunur. Bu lifler yukarida
O0zofagustan baslar ve mide Uzerinden duedonuma kadar devam ederek,
barsak yapisinda da yer bulurlar. Uzunluguna devam eden bu liflerin altinda
sirkuler kaslar ve en icte ise oblik kas lifleri yer alir. Oblik kas lifleri midenin
fundus kismindan baglayarak pylora kadar devam eder. Liflerin uzanis
yonleri ve olusturduklari kas tabakalari, mide hareketleri bakimindan
onemlidir. Clnkd midenin gesitli hareketleri, duvar yapisindaki kas liflerinin
uzanis Ozellikleri ile saglanir.

Seroza tabakasi gevsek bag dokusu yapisinda en dig katmanda
bulunur.

Midenin kardiya bezleri fazla derin olmayan ve foveolalara acilan
tubuler bezlerdir. Mukus salgilar, az sayida kok (indiferansiye) ve endokrin
hdcre igerir. Mide fundus bezleri foveolalara agilan tubuler bezlerdir. Hormon
salgilayan hucre tipleri igerir. Bu hlcreler lamina propria arasinda yerlesim
gOsterir.

e Boyun mukoz hucreler

e Esas hucreler (zimogen hucreler)

e Paryetal hiicreler (kenar veya oksintrik hicreler)

e Enteroendokrin hicreler

e Farklilasmamis huicreler (stem, rejeneratif hiicreler)

Boyun mukdz hdcrelerinin boylari yizey mukdz hicrelerine kiyasla
daha kisadir. Suda eriyen mukus salgilar. Esas (sef ) hucreler pepsinojen
salgilar ve fundus bezlerinin derin kisimlarinda yer alirlar. Paryetal hicreler,
hidroklorik asit salgilar. Enteroendokrin htcreler 20’den fazla peptid ve
polipeptid hormonu salgilar. Farklilasmamigs hucreler (Stem, Rejeneratif
Hucreler) bezlerin boyun kisminda bulunurlar, mide bezlerindeki butin

hicrelerin yenilenmesini saglarlar bu nedenle mitozla sik boélundrler. Mide



pylor bezleri fundusa gore daha derin, foveolalara agilan bezlerdir. Az sayida
paryetal hicre ve endokrin hicre igerir. LUmenleri daha genis olup boyun

mukus hucresine benzer.

2.3.0GIS FizyoLouJisi

2.3.1. 0ZOFAGUS FizYOLOJisi

Ozofagus salgilari tamamen mukoid karakterdedir. Esas olarak
yutkunma sirasinda kayganlastirmayi saglarlar. Ozofagusun goévdesi
boyunca ¢ok sayida basit miikdz bezler bulunur. Ozofagus mide ucunda ve
daha az miktarda baslangi¢c bélimiinde bilesik miikdz bezler bulunur. Ust
bolumdeki bezler kayganligi saglarken alt bolumdeki bezler salgilari ile

mideden gelen asitin 6zofagus duvarina zarar vermesini engeller (13).

2. 3. 2 MiDE FiZzYOLOJisi

Midenin tim ylzeyini kaplayan mukus salgilayan hicrelere ek olarak
mide mukozasinda iki énemli tip tlbuler bez bulunur. Bunlar; oksintrik ve
pilorik bezlerdir. Oksintrik bezler hidroklorik asit, pepsinojen, intrensek faktor
ve mukus salgilarlar. Pilorik bezler esas olarak pilor mukozasini koruyan
mukus ve gastrin hormonu salgilar. Oksintrik bezler midenin proksimal
%80’lik bolimunde bulunurken pilorik bezler %20’lik distal kisminda bulunur
(14).

Oksintrik bezler 3 hucre tipinden olusur.

e MUkdz boyun hicreleri: esas olarak mukus salgilarlar.
o Peptik hucreler: pepsinojen salgilarlar.
e Paryetal hucreler: hidroklorik asit ve intrensek faktor salgilarlar.

Midenin savunma mekanizmalari, preepitelyal, epitelyal ve
postepitelyal olmak Uzere 3 komponentten olusur.

Preepitelyal savunma mekanizmalari, epitelyal hucreler ile
gastointestinal lUmendeki zararl ajanlar arasindaki temasi engeller. Gastrik
ve duodenal epitelyal hicreler normalde asit-peptik saldiridan, belirgin mukus
tabakasi ve bikarbonattan zengin sivi tabakasi ile korunur. Mukus

tabakasinda; glikoproteinler pepsin diflizyonuna karsi fiziksel bir bariyer



olustururken, bikarbonat iyonlar da asidi etkisizlestirmede glikoproteinlere
eslik ederler (15).

Asit ve pepsin, preepitelyal savunma mekanizmalarini gegtiginde,
hasari engellemede epitelyal mekanizmalar devreye girer. Apikal hicre
membranlari ve ylzey hucreleri arasindaki siki baglanti kompleksleri,
hidrojen iyonlarinin mukozaya difuzyonunu engelleyen 6nemli bariyerlerdir.
Bu savunma mekanizmalari asildiginda olusan mukozal defektler hizl
kurtarma denilen bir slreg ile gabucak onarilir. Bu suregte, saglikl hicreler
membranda olusan mukozal boglugu kapatmak Uzere hareket ederler. Bu
islem kismi olarak buyume faktorleri (epidermal, fibroblast bayume faktorleri
gibi) tarafindan dizenlenir. Hizli kurtarma hiicre bélinmesini degil, sadece
hicre goécunu icerir. Bu sayede sadece minér mukozal defektleri onarabilir.
Daha genis peptik lezyonlar, ancak hicre bolunmesiyle yeni hicrelerin
olusturuldugu “rejenerasyon” ile onarilabilir. Rejenerasyon da buyume
faktorleriyle dizenlenir (15).

Postepitelyal savunma mekanizmasi mukozal kan akimindan olusur.
Mukus dretimi ve bikarbonat salgilanmasi gibi koruyucu epitelyal hucre
fonksiyonlari ve mukoza butunlugu igin gerekli enerji ve substratlarin gogunu
mukozal kan akimi saglar. Hasarli mukozadan difuze olan asit, ortamdan kan
akimi tarafindan uzaklastiriir. Gastrik asit sekresyonu sirasinda, paryetal
hicre membranindan tasinan bikarbonat iyonlari submukozada alkali ortam
olusturur. Mukozal kan akimi alkali ortamdaki bikarbonat iyonlarini ylzey
epitel hucrelerine tasiyarak, asit ve peptik hasara karsi koruma saglar. Peptik
llser, GIiS Iimenindeki asit ve pepsinin, bu (¢ epitelyal savunma

mekanizmasini asmasi ile olusur (15).

2. 4. EPIDEMiYOLOJi

UGIS kanama diinyada sik karsilagilan bir hastaliktir. Yillik yaklasik
70.000-100.000 hasta UGIS kanamasi nedeniyle  hastanelere
bagvurmaktadir (3). Basvurularin cogunu varis disi UGIS kanamalari

olusturmaktadir.

10



Hastahgin  mortalitesi  %7-10'dur. UGIS kanamalari  AGIS
kanamalarindan 6 kat fazla sikliktadir. Hastalik erkeklerde kadinlardan 2 kat
fazla sikliktadir ancak tim yas gruplarinda mortalite ayni seyretmektedir (16).

2. 5. ETIYOLOJI

UGIS kanamasi Treitz ligamentine kadar olan duodenum ile 6zofagus
ust sfinkteri arasinda lumen igine olan kanamalardir. Siddeti; subklinik gizli bir
kanamadan abondan kanamaya, kronik anemiden akut hipovolemik soka
kadar degisebilen genis bir spektrumu kapsar (17).

UGIS endoskopisi hastalarin %20’sinde altta yatan nedeni ortaya
koyamayabilir. UGIS kanamaya en sik yol agan hastaliklar peptik Ulser,
0zofagus varisleri ve gastrik varislerdir (18).

UGIS kanamaya yol acan hastaliklar:

o Peptik tlser

o Ozofajit

e Gastrit/eroziv gastrit

e Eroziv duodenit

e Varisler

e Portal hipertansif gastropati

e Malignite

¢ Mallory-Weiss sendromu

e Vaskuler malformasyonlar
Nadir nedenler ise sunlardir:

e Dieulafoy lezyonu

¢ Anjiodisplazi

¢ Hemobiliya

e Pankreatik pseudokist ve pseudoanevrizma

e Aorta-enterik fistul

e Kanama diyatezi

e Ehlers-Danlos sendromu

e Pseudoksantoma elastikum

e Gastrik antral vaskuler ektazi

e Osler-Weber-Rendu sendromu

11



Tedavideki gelismelere ragmen yaslanan nufus ve eslik eden yandas
hastaliklar mortalitenin  sabit kalmasina neden olmustur. Hastahgin
mortalitesi %7-10’dur (18). Peptik tilser UGIS kanamalarinin en sik nedenidir.
Peptik Ulser igin risk faktorleri:

e Alkol kullanimi

e Kronik bobrek yetmezligi (KBY)
e NSAIi kullanimi

e Yas

e Dusuk sosyoekonomik duzey

Yas ile mortalite dogru oranl olarak artmaktadir; 21-31 yas hastalar
icin mortalite %3.3; 41-51 yas igin %10,1; 71-81 yas icinse %14.4’tur (19).

Endoskopi ihtiyaci, cerrahi ihtiyaci, tekrarlayan kanama ve mortalite
icin risk faktorleri asagida siralanmistir (20).

e 60 yas ustu olmak

e Eslik eden komorbid hastalik

e Aktif kanama (hematemez, nazogastrik sondandan (NG) taze
kan gelmesi, hematokezya)

e Hipotansiyon

e 6 Uniteden fazla eritrosit sispansiyonu (ES) ihtiyaci

e Eslik eden koagulapati

Hemorajik sok ile bagvuran hastalarda mortalite %30’dur (20).

2. 6. BASVURU VE DEGERLENDIRME

UGIS kanamalarin ¢ogu kendiliginden duran kanamalardir. Kanama ile
basvuran hastalarin dyku ve fizik muayenesi hastalarin degerlendiriimesinde
blaylk oOnem arz eder (21). Hemodinamik stabilizasyon ve hasta
degerlendiriimesi sonrasinda hizlica kanama odaginin bulunmasi ve
tedavinin diizenlenmesi gerekmektedir. Oykide genellikle halsizlik, bas
dénmesi, bayilma, hematemez ve melena bulunur. Bazen siddetli UGIS
kanamalarinda hematokezya da saptanir. Hematokezyanin nedeni UGIS
kaynakli kanamanin giddeti nedeni ile bagirsaklardan hizli gegistir

Hematokezya sikhdi %15tir. Hematokezya ciddi kanamanin gdstergesi
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oldugu icin hastalara acilen 06zofagogastoduedenoskopi yapilmasi
gerekebilir. UGIS kanamalarinin  primer tani ve tedavi ydéntemi
0zofagogastoduedenoskopidir. Ciddi kanamasi olmayan hastalarin bu
proseduru gerektirip gerektirmedigi konusunda tartismalar devam etmektedir
(22). Eslik eden hastaliklar, ilag oykusu, kanamanin siddeti, kanamanin
zamani ve ne kadar kan kaybedildigi oykude ogrenilmesi gereken diger
onemli bilgilerdir (2).

Hastalarin oykusunde oOzellikle gece olan dispepsi, erken doyma,
tlser, NSAIl kullanimi ve ASA kullanimi olabilir. NSAIl bagh gastropati ve
ASA’ya bagli trombosit fonksiyon bozuklugu kanamaya yatkinlk olusturabilir.
NSAIi kullanan bazi hastalarda dispepsi olmadan melena ya da hematemez
ilk belirti olabilir (23). Disiik doz ASA (ginlik 81 mg) ve NSAIi kullanimi
UGIS kanamalarina yol agabilir Bu nedenle ASA veya NSAII kisa veya uzun
dénem kullanacak hastalarda en duglk efektif doz onerilir (24). Ulser
hikayesi olan hastalarin proton pompa inhibitérii (PPi) kullanmadan ASA ya
da NSAIi kullanmasi UGIS kanamasi icin risk olusturur. Tekrarlayan Glserler
tedavi olmamis HP gastritinin ya da basarisiz antibiyotik tedavisinin
gostergesidir (25).

Hastalar dispepsi ile birlikte bagirsaktan gizli kanama, gaitada gizli kan
testini pozitif olmasi ve demir eksikligi anemisi gibi subklinik bulgularla da
basvurabilirler.

Gunde 50 g alkol kullanimi ya da kronik viral hepatit (B ya da C); varis
kanamasi, gastrik antral vaskuler ektazi (GAVE) ya da portal gastropati riskini
arttirir.

Siddetli kusma o&ykusu ile birlikte subkutanéz amfizem varligi
Boerhaave Sendromunu (6zofagus perforasyonunu) duastundurmelidir. Bu
hastalarda cerrahi tedavi gerekli olabilir.

Ortostatik hipotansiyon ile basvuru hizli ve ciddi kan kaybinin
gOstergesidir (26).
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UGIS kanama belirtilerinin sikh@1 asagidaki gibidir (25).
e Hematemez %40-50
e Melena %70-80
e Hematokezya %15-20
e Hematokezya ve melena birlikteligi %90-98
e Senkop %14.4
e Presenkop %43.2
e Dispepsi %18
e Epigastrik agri %41
e GoOguste yanma hissi %21
e Yaygin karin agrisi %10
e Disfaji %5
e Kilo kaybi %12
o Sarilik %5.2

GIS kanamanin yerinin belirlenmesinde belirti ve bulgularin énemi

asagidaki tabloda gdsterilmistir (25).

Tablo 1: UGIS ve AGIS kanamalan ayirt etmede belirti ve

bulgularin 6nemi

KLINIK UGIS KANAMA AGIiS KANAMA
Hematemez Neredeyse kesin Nadir

Melena Muhtemel Olabilir
Hematokezya Olabilir Muhtemel

Kan bulasl digki Nadir Neredeyse kesin
Digkida gizli kan Olabilir Olabilir

Kanamanin siddeti kaybedilen kan miktari ve sokun derecesi ile

belirlenir (27).
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Ik degerlendirmede asagidaki durumlar saptanabilir:

Karin agrisi: Epigastrik karin agrisi, yaygin karin agrisi
Kanama

Hematemez: Parlak kirmizi kan kusma, aktif kanamayi
gosterir. Hematemez ile basvuran hastalar sadece melena ile
basvuranlara gore daha yuksek mortalite oranlarina sahiptirler
Kahve telvesi seklinde kusma: Kahverengi-siyah renkte
kusmadir. Kanamanin durdugunu ya da az miktarda devam
ettigini gosterir

Melena: Siyah renkli digkilamadir. Genellikle UGIS ile olur ama
nadir olarak ince bagirsak kanamalari ve sag kolon
kanamalarinda da olabilir

Hematokezya: Pasaji gecen taze kanin rektumdan gelmesidir
Genellikle  kolonik  kanamalarda ve ince  bagirsak
kanamalarinda nadir olarak da UGIS kanamalarinda gérilir
UGIS kanamalarinda siddetli kanamanin habercisidir

Kan kaybi: Sok, senkop, presenkop, ortostatik hipotansiyon
Altta yatan nedenin 6zellikleri: Dispepsi, kilo kaybi, sarilik

Risk faktorleri

Alkol alimi

llag 6ykiisti: NSAIl, ASA, kortikosteroidler kanamaya yatkinhgi
arttirir. Bizmut ve demir preparatlari ise melenayi taklit eder

Gegirilmis kanama 6ykusu ya da anemi (18).

Kanamadan oOnce o6gurme kusma Mallory-Weiss sendromunu akla

getirmelidir.

2. 6. 1. FiZIK MUAYENE

Fizik muayenenin birinci amaci kaybedilen kan miktarini ve sokun

derecesini saptamaktir. Ikinci amag ise altta yatan hastaliyi ve komorbid

hastaliklari saptamaktir. Ornek olarak;

Solukluk ve anemi belirtileri aranmali

Nabiz ve kan basinci
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e Ortostatik hipotansiyon %20’den fazla kan kaybinda
saptanabilir

e Sokun diger bulgulart:

o Soguk ekstremiteler
o Go6gus agrisi

o Konflzyon

o Deliryum

¢ Dehidratasyon kanitlari (kuru mukozalar, ¢dkik gozler, azalmis
deri turgoru)

e Karaciger hastaligi bulgular (sarilik, jinekomasti, batin ici asit,
spider nevusler, flapping tremor)

e Tumor bulgulart (noduller karaciger, batin ici ele gelen Kkitle,
lenfadenopati)

e Kusmanin tetikledigi subkutan6z 6dem; Boerhaave Sendromu

e drar cikisi takip edilmeli sok bulgusu olarak oligiiri (18).

Ulser kanamalarinin %20’si aktif kanama ile bagvurur geri kalani
genellikle kendiliginden duran kanamalardir. Hemodinamik stabil olmayan ve
Klinik kot perfizyon belirtileri olan hastalarin erken degerlendiriimesi ve
YBU’lere erken devirleri hayati 6nem arz eder. 100/dk Uzerindeki tasikardi,
sistolik kan basincinin (SKB) 90 mmHg'nin altinda olusu, soguk
ekstremiteler, senkop ciddi sokun bulgularidir. Siddetli hematemez ya da
kestane-kirmizi renkli digkilama bulgulari varsa hastaya hizlica kan
transfizyonu yapmak gerekir (26).

Nabiz ve kan basinci hem oturur hem de yatar pozisyonda bakilarak
ortostatik tansiyon O&l¢llmelidir. Nabiz ve kan basincindaki postural
degisiklikler kan kaybinin %20’nin Uzerinde oldugunu gosterir.

Spider anjiyom, jinekomasti, splenomegali, asit, pedal 6dem ve
asteriks kronik karaciger hastaliginin belirtileridir.

TUumor belirtileri saptanmasi zor olan bulgulardir. Noduler karaciger,
batin ici kitle, lenfadenopati timor belirtileridir. Telenjektaziler nadir de olsa

Osler-Weber-Rendu sendromunun gdstergesi olabilir. Aort anevrizma oykusu
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olan hastalarda aorta-enterik fistul sikligi artmistir. KBY ve ciltte petesileri
olan hastalarda arterioven6z malformasyon akla gelmelidir (28).

NG ve rektal tuse muayenenin bir parcasidir. NG den kanh ya da
kahve telvesi igerik gelmesi UGIS tanisi koydururken hastalarin %25’inde
NG’den safrali igerik gelebilir. Rektal tuse ile rektum anus hastaliklarina bagh

kanamalar ve melena degerlendirilir (28).

2. 7. UGIS KANAMAYA YOL AGAN HASTALIKLAR
UGIS kanamaya neden olan hastaliklar:
e Peptik Ulser
o Ozofajit
e Gastrit/eroziv gastrit
e Eroziv duodenit
e Varisler
e Portal hipertansif gastropati
e Malignite
e Mallory-Weiss sendromu
e Vaskuler malformasyonlar
Nadir nedenler ise sunlardir:
¢ Dieulafoy lezyonu
e Anjiodisplazi
¢ Hemobiliya
e Pankreatik pseudokist ve pseudoanevrizma
e Aorta-enterik fistul
¢ Kanama diyatezi
e Ehlers-Danlos sendromu
e Pseudoksantoma elastikum
e Gastrik antral vaskuler ektazi

e Osler-Weber-Rendu sendromu
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2.7.1. PEPTIK ULSER

Peptik ve gastrik Ulserler sadece oOyku ile birbirinden ayrilamaz en sik
kemirici ya da yanici epigastrik agri ile bulgu veririler. Yemeklerden hemen
sonra baglayan agrilar gastrik Usler lehineyken duedenal Ulserler genellikle
yemekten 2-3 saat sonra baslar.

Komplike olmamis peptik tlser bulgu ve belirtileri nonspesifiktir. Ancak
alarm semptomlari olan hastalarin tetkik edilmesi gerekir. Alarm semptomlari
asagida siralanmistir:

e Kanama

e Anemi

e Erken doyma

¢ Aciklanamayan kilo kaybi

e Progresif disfaji ya da odinofaji
e Tekrarlayici kusmalar

e Ailede GIS kanser dykusti

Peptik Uslere bagh perforasyonlarda karinda yaygin hassasiyet ve ani
baslangicli cok siddetli karin agrisi goralir (29).

Komplike olmamis peptik Ulser hastaliginda tani koymada rutin
laboratuvar testleri genellikle faydasizdir. Tanida radyografik ya da
endoskopik yontemler gerekir. Tum hastalarda HP enfeksiyonu aranmalidir.
Hizli Ure testi endoskopik testlere tercih edilebilir. Fekal antijen testi, Ure
nefes testine gére daha ucuz ve invaziv olmayan bir testtir. Zollinger-Ellison
sendromu i¢in serum gastrin duzeyleri 6lgulebilir (30).

Peptik Ulser, akut UGIS kanamalarinin en sik nedenidir. Peptik Ulser
Ust GIS kanamalarinin %50’sini olusturur. Duodenal Ulserlerden kaynaklanan
kanamalarin insidansi, gastrik tlserlerden kaynaklananlardan yaklasik iki kat
fazladir. UGIS kanamalara yonelik hastaneye yatiriima orani, 100.000 hasta
basina yaklasik 40 ile 60 olgudur (28).

Kanama, peptik Ulserin en sik rastlanilan komplikasyonudur. Ulserler,
damarin lateral duvarini agindirdiginda kanar. Midenin kuguk kurvaturu veya
duodenal bulbusun posteroinferior duvari Uzerinde yerlesen ulserlerin bu

alanlardaki zengin vaskuler destege bagli olarak kanamalari daha sik goralr
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(28). Bu alanda bulunan ulserlerin tekrar kanama riski de yuksektir. Peptik
Ulser sikhg erkeklerde daha fazladir. Ust GIS kanamalarinin %70’i erkektir
(31). Ulser hastaliginin ge¢ yasta baslamasi kanamayla daha sik birliktelik
gOsterir. En sik 5. dekadda kanama olur. Duodenal Ulseri ve 0 kan grubu olan
hastalarda kanama insidansi daha fazladir. Postbulber Ulserlerde 6zellikle
hasta yasliysa kanama daha siktir. Peptik Ulserli hastalarin %10’nunda ilk
semptom kanamadir (31).
Kanamaya yonelik predispozan faktorler:
e Ulserojen ilaclar (ASA, NSAIi, ACTH, Kortizon, Butazolidine ve
benzerleri)
e Gastrik asit
e HP
e Emosyonel stres
e Asiri fiziksel zorlanma ve yorgunluk
e Baz enfeksiyonlar (6zellikle Gst solunum yollari)
e Asiri sigara, alkol, kola ve benzerleri
e Koagulasyon bozuklugu yapan hastaliklar
e Antikoagulan ilaglar
e Hipertansiyon (HT)
e Portal hipertansiyon
Gastrik asit: Gastrik asidin peptik Ulserasyonda sahip oldugu role
iliskin kanitlar ¢ok guglidur. Hastalarda siklikla hipersekretuar hastalik
Zollinger-Ellison sendromunu vardir. Tek basina antiasit tedavisinin UGIS
Ulserasyonunu iyilestirmeye yonelik guclt gastrik asidin  rolinu
desteklemektedir. Bununla birlikte, asidin Zollinger-Ellison Ulserasyonunda
kanamaya neden olan rolii konusunda tartisma bulunmaktadir. Asidin UGIS
kanamalarindaki rollne iligkin en iyi kanit, UGIS Ulseratif lezyonlarindan aktif
kanamas! olan veya son zamanlarda kanama geciren hastalarda PPi ile
asidin azaltilmasinin kanama veya yeniden kanama riskini azalttigini
gosteren verilerden gelmektedir (32).
HP: HP ile peptik Ulser arasindaki iliski kesindir. Bununla birlikte, HP

Ulser kanamasindaki rolii tartismalidir. Ornegin, gerceklestirilen bir
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calismada, aktif kanayan Ulser ile basvuran hastalarda azalan bir HP
enfeksiyonu insidansi bulundugunu ortaya koymustur. Tersine, diger
calismalar da HP enfeksiyonunun kanama olasiligini artirdigini ortaya
koymustur (33).

HP ile enfekte olan ve NSAIl kullanan hastalar, HP ile enfekte olmamis
NSAIl kullanan hastalara kiyasla, hemen hemen iki misli kadar daha fazla
Ulser kanama riskine sahip olmustur (34).

NSAIi: ASA ve NSAiilar, llser kanamasi bakimindan en 6énemli
predispozan faktorlerdir. Hasar ve Ulserasyon mekanizmasi karmasiktir,
ancak siklooksijenaz tarafindan salgilanan prostaglandinlerin azalmasi ulser
olusumuna etki etmektedir. Prostaglandinler gastroduodenal mukozanin
batunligu ve onariminin devam ettirilmesinde kritik bir rol oynarlar. Bu
nedenle prostaglandin sentezinin kesintiye ugramasi mukoza savunmasini
ve onarimini bozar ve sistemik mekanizmalar araciligi ile olan mukoza
yaralanmasini kolaylastirir (15).

Mukozal hasarlanma NSAIi'lerin lokal etkilerinin sonucunda da olabilir.
ASA ve pek cok NSAiller zayif asittiler ve midenin asit ortaminda
bulunduklarinda noniyonize lipofilik sekilde kalirlar. Bu sartlar altinda
NSAIi’lar epitelyum hiicresinin lipit membranindan hiicre icine gecerler.
lyonize sekilde tutulduklarindan hiicre zararina neden olurlar. Lokal NSAii’lar
ayni zamanda yuzey mukus tabakasini degistirebilirler. Hidrojen iyonunun ve
pepsinin geri difizyonuna yol agarak epitelyum htcre hasarinin ilerlemesine
neden olurlar (15).

NSAIi tarafindan olusan iilserasyonda yardimci faktorler cok gesitlidir.
Ornegin, yas ve dnceden gecirilen UGIS kanamasi, NSAIi ile birlikte olan
kanamalar ile ilgili 6nemli prediktorlerdir. Gergeklestirilen bir galismada, yasin
75'den blUyuk olmasinin, kalp hastaligi dykusunin, peptik Ulser hastaligi
dykisinin ve daha énceden UGIS kanama gecirme 8ykiisiiniin NSAIi ile
olusan komplikasyonlara iligkin bagimsiz prediktorler oldugunu bulmustur
(35).

Alendronik asit (Fosamax®), kortikosteroidler ve etanol NSAii’larin

Ulserojenik etkisini giiclendirerek UGIS kanamaya yatkinlik saglar (36).
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Etanol: Ulser ile iligkili akut UGIS kanamaya yo6nelik predispozan bir
faktor olarak etanolun rolunu degerlendirmek zordur. Kronik olarak etanol
kullanan hastalar alkole bagli karaciger hastaligi ve sekonder olarak da Ulser
disi UGIS kanama bakimindan &énemli bir risk faktdorii olan portal
hipertansiyona sahip olabilirler. Her seye karsin, etanolun gastrik mukozal
hasari uyardigi ve Ulser kanamasina neden olabilecegi veya
gliclendirebilecegi iyi bilinmektedir. NSAil'larin olumsuz etkileri, alkol
kullananlarda daha da artmaktadir. ABD ile isvec'te gergeklestirilen olgu
kontrollii bir caligmada, peptik Ulser veya gastrite bagl akut UGIS kanama
nedeniyle hastaneye yatirilan 1224 hasta, 2945 kontrol ile karsilagtiriimigtir.
Akut UGIS kanama ile ilgili géreceli risk, haftada 2 kadeh veya daha fazla
icenlerde 2.8 seviyesine gikacak sekilde, alkol tuketimi ile birlikte artmistir.
Aktif igiciler arasinda, ASA kullanimina bagh akut UGIS kanama ile ilgili
goreceli risk her turlt alkol kullanimi seviyesinde artmigtir. Goreceli risk 325
mg Uzeri dozlarda dizenli ASA kullananlarda 7.0 olurken, daha disik
dozlarda duzenli kullanima karsilik gelen deger tahmini 2.8 ve zaman zaman
gerceklesen herhangi bir kullanim icin de 2.4 olmustur. Duzenli sekilde
ibuprofen alanlar icin gorece risk 2.7 olmustur. Boylelikle, yogun alkol
kullanimi, ASA veya ibuprofen kullananlarda UGIS kanama riskini bagimsiz
olarak arttirmaktadir (36).

Sigara: Sigara kullanimi, peptik Ulser hastaliyi ve komplikasyonlari
icin bir risk faktoradur. Ayrica, sigara peptik Ulser iyilesmesini aksi yonde
etkileyip, HP tedavisi yoklugunda ise relapslara neden olabilir. Bir calismada,
sigara igenlerin gastrik ve duodenal mukozada prostaglandin
konsantrasyonunda azalma oldugu ve sigaranin mukozal bikarbonat
sekresyonunu inhibe ettigi gosterilmigtir. Ayrica, sigaranin gastrik asiditeyi ve
HP proliferasyonunu artirarak, peptik Ulserasyona sebep olabilecegi 6ne
surulmagtur (37).

Antikoagiilasyon tedavi: Antikoagulasyon, Ulser hastaligindan
kanama riskini artirmaktadir. Antikoagulasyon uygulanan hastalarda kanayan
ulser icin hastaneye vyatirima ile ilgili goreceli risk yaklasik 3’tir ve

antikoagiilanlar NSAIi alanlarda kanama riskini daha da artirmaktadir. Oral
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antikoagulan (OAK) kullananlar arasindaki peptik Ulsere yonelik hastaneye
yatiriima insidansi 1000 hasta yili basina 10.2 olmustur. Ne OAK ne de
NSAIi kullanmayan kisilere kiyasla, her iki ilaci da kullananlar arasinda
kanamali peptik Ulser hastahdi ile ilgili goreceli risk 12.7 olmustur (%95
gliven arah§i, 6.3 ile 25.7). OAK kullananlar arasindaki NSAIl kullanma
prevalansi, OAK kullanmayanlara benzer sekilde %13.5 olmustur. Bu tar
veriler, OAK’larin 6zellikle NSAIi kullanan kisilere yénelik olarak olusturdugu
riski vurgulamaktadir (38).

Yandas hastalik: GIS kanamayla birlikte bulunan diger hastaliklar,
direkt bir etkisi olmamakla birlikte degisik mekanizmalarla hazirlayici faktorler
olarak degerlendirilebilir. Bu faktorler arasinda Diabetes Mellitus (DM) ve
uremi 6nemli bir rol oynamaktadir. Diyabetik hastalardaki parasempatik
tutulum varligi, klinik olarak gastrik atoni, diyabetik gastroparezi ve uzamis
mide bosalma zamanindan sorumludur. Midede gida birikimi, dolayisiyla asit
ve gastrin sekresyonunda artisla Ulsere neden olabilir. Mideye refli olan
safra ve pankreatik enzimlerin bosalmasi da geciktijinden, gastrik mukozal
hasar, gastrit ve Ulser olusabilir. Ancak hastalarin ¢ok az bir kisminda, mide
kanamasiyla direkt iligkisi saptanmigtir (28).

Uremide gorilen trombosit fonksiyon bozuklugunun, direkt bir iligki
saptanmasa da, GIS kanamalar icin kolaylastirici zemin hazirladig
dusundlmektedir (28).

Ayrica Lanas ve arkadaslarinin c¢alismasinda, kardiovaskuler ve
serebrovaskiler hastaliklarin (SVO), peptik Ulsere bagh UGIS kanamalarina
zemin hazirlayan bagimsiz prediktorler oldugu gosterilmistir (16).

Cogu Ulser kanamasi spontan durur ve bu hastalardaki dizelme
herhangi bir sorun olmadan gerceklesir. Devam eden ya da tekrarlayan
kanamalarin prognozu kotiudir. UGIS kanamada vurgulanan prognostik
faktorler, kanayan Ulserler icin de gecerlidir. Ornegin, ileri yas, yandas
hastaliklarin bulunmasi, ciddi kanamaya iligkin klinik kanit, buyuk ulserler
(cap olarak 2 cm’den daha blyudk) ve hastaneye vyatirlma sirasinda

kanamanin baglamasi, yeniden kanama igin dnemli gostergeleredir (39).
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Ulser kanamasindaki kritik endoskopik 6zellikler; aktif arteriyel fiskirma
tarzi kanama, sizan kan, ulser yataginda gorunur bir damar, taze veya eski
pihtidir. Gorlinir damarlar, Ulser kraterinden c¢ikinti yapan, ylksek, koyu
kirmizi veya mor lezyonlardir (28).

Ulser kanamasinin degerlendirilmesindeki glgliige karsin, endoskopi
sirasindaki belirli Glser karakteristiklerinin 6nemli prognostik bilgi sagladigi
kabul edilmektedir. Ornegin artan lser blyukligi (>1cm), yeniden kanama
ve mortaliteyi arttirmaktadir. Endoskopik hemostaz, 2 cm’den daha buylk
Ulserlerde daha az siklikla basarihdir (40). Ulser tabaninin gorinisi
asagidakilerden birisi gibi olabilir:

e Yalnizca temiz eksudali bir taban

e Yassi, pigmente bir leke ile birlikte olan bir taban

e Yapiskan bir pihti ile birlikte olan bir taban

e Gorunur bir damar ile birlikte olan bir taban (kalkik ve dolgun
goérunumluadur, yikanmaya kargi direnglidir ve pigmental bir
yumru veya koruyucu pihti olarak adlandirilir)

o Aktif olarak sizan veya figkiran gorundr bir damar veya
yapiskan bir pihti iceren bir taban

Yapiskan pihtilarin kaldirihip kaldiriimamasi konusunda tam bir gorus
birligi yoktur. Yapiskan pihtilari bulunan 46 hasta Gzerinde gerceklestirilen bir
calismada, lezyon 3.2 mm’lik bir prob ile 5 dakika sureyle irrige edilmistir.
irrigasyondan sonraki bulgular asagidaki gibi olmustur: yapiskan pihti, 26
(%57); temiz taban, 1 (%2); temiz leke, 5 (%11); kanamayan gortnir damar,
7 (%13); sizintl, 6 (%13) ve fiskirma, 1 (%2). Yapiskan pihtisi bulunan 26
hastanin 2 tanesi (%8), ylkkamadan sonra yeniden kanamig; endoskopik
tedavi daha fazla kanama olusmamasi ile sonuglanmistir. Aktif kanamasi
veya gorunudr damari bulunan ve hemostatik tedavi edilen 14 hastanin 1
tanesi (%7) yeniden kanamis; tekrarlanan endoskopik tedavi kanamayi
kontrol altina almigtir. Calisma slresince 6lim gergeklesmemistir.
Arastirmacilar, yogun irrigasyonun bu populasyonda yararli oldugu ve
ylkamadan sonraki bulgularin ilk endoskopide endoskopik tedavinin

aciliyetine gore siralanmasina yardim edebilecegi sonucuna varmistir (40).
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Forrest siniflamasinda kanayan ulserler gorinumlerine gore su sekilde
siniflanir; Forrest 1a, figkirir tarzda aktif kanama, Forrest 1b, sizinti tarzinda
aktif kanama, Forrest 2a, kanamayan goérunur damar, Forrest 2b, yapisik

pihti, Forrest 2c, diz pigmente lezyon, Forrest 3, kanama bulgusu yok (28).

Tablo 2: Forrest siniflamasina gore ulserlerde tekrar kanama risk

Forrest siniflamasi Tanim Tekrar kanama riski
la Aktif kanama (pulsatil) %90-100

Ib Aktif kanama (sizma) %80-85

lla Gorlinen damar ve pihti %40-50

IIb Yapisik pihti %20-30

lic Siyah zemin %5

1] Kanama bulgusu yok %1-2

2.7.2. BZOFAGUS VARISLERI

Ozofagus varisleri, 6zofagusun alt ucunda lamina propriada bulunan
ven pleksuslarinin genislemesi sonucu olusur. Gastro6zofagieal bileskeden
baslar ve yukariya dogru 4-5 cm mesafeye kadar bir zonda olusur. Bu bélge
diger bolgelere gbére daha ylzeyeldir. Gastro6zofageal bileskedeki venler;
intrensek, ekstrensek ve V. communicantes olarak adlandirilir. intrensek
venler gastrik kardiyadaki submukozal ve subepitelyal pleksusdan baslar ve
0zofagus boyunca devam eder. Kuguk varisler superfisiyal vendz pleksusdan
buyuk varisler ise derin intrensek pleksusdan olusurlar. Varisiyel kanamalar
O0zofagus alt ugtaki perforan venlerdeki turbllan akim nedeni ile
olusmaktadir. Dolayisiyla, gogunlukla bu alandan kanar (41).

Sirozlu hastalarin % 60-65’i hayatlarinin bir bélimunde varis kanamasi
gegcirirler (42). Altta yatan karaciger hastaliginin siddeti varis kanamasi ile
yakindan iliskilidir. Varis kanamalari tim UGIS kanamalarinin %10-20’sinin
sebebidir Prognozu diger UGIS kanamalarindan daha kétidir. Masif
kanamalarin %33’Ginden 6zaofagogastrik varisler sorumludur. Ozofagus
varisleri buylk olan ve fundal varisleri belirgin olan hastalarin kanama riski

daha yuUksektir. Etiyoloji ne olursa olsun portal hipertansiyona yol agan butin
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hastaliklar varis kanamasina neden olabilir. Sirozu ve posthepatik portal
hipertansiyonu olanlarda kanama bulgulariyla birlikte ilerlemis karaciger
hastaliginin igaretleri siklikla vardir. Portal ven trombozu gibi prehepatik
portal hipertansiyonu olanlar ise sadece akut UGIS kanamanin bulgulari ile
bagvurabilirler. Ozofagus varisi bulunan hastalarin UGIS kanamalarinin %30-
401 peptik Ulser ve Mallory-Weiss sendromu gibi varis digi sebeplere
baglidir. Kanamalarin Ugte birinden varis digi sebepler sorumlu oldugundan,
portal hipertansiyonlu hastalarda, kanamanin kaynagi hizli bir sekilde
saptanmall ve uygun tedavi derhal baglanmalidir. Ozofagus varis kanamasi
genellikle endoskopik girisim gerektirir. Aktif kanama disinda, varisin yakin
zamanda kanadigini gdsteren isaretler (varis Uzerinde yapisik pihti gibi)
kanamanin kaynaginin varis oldugunu gosterebilir (43).

Hepatik ven basin¢ gradyenti (HVPG >12 mmHg, varisin c¢api,
endoskopide “red color sign” olmasi, Child klasifikasyonu (Child C), kronik
alkolik karaciger hastaliginda aktif alkol alimi, distal 6zofagusta lokal
degisiklikler 6zofagus varis kanamalarinda 6énemli risk faktorleridir. Ozofagus
varis kanamalarinda yaklasimda erken faz ve geg¢ faz olarak 2 6nemli klinik
dénem mevcuttur. Ozellikle tekrarlayan kanama riski ge¢ fazda oldukca
yuksektir (44). Ayrica HVPG >20 mmHg olmasi tekrarlayan kanama
acisindan onemli bir risk faktéridir (45). Ust gastrointestinal sistem
kanamalarinda kanamanin spontan olarak durma orani %90’ken bu oran
varis kanamalarinda %50'dir. Ozellikle varis kanamalarinda gelisen
hipotansiyona ikincil olarak kanamalarin spontan durdugu varsayilmaktadir
(46). Aktif kanama durduktan sonra takip eden 6 haftalik periyotta tekrar
kanama riski oldukca yuUksektir. En riskli donem &zellikle ilk 48-72 saatlik
periyottur. ilk 10 giin icinde %50 oraninda tekrar kanama gorilebilmektedir
(47). 60 yas ustl olmak, KBY, genis c¢apli varisler, bagvuru aninda
hemoglobin degeri 8 mg/dL alti olmak siddetli kanama ve erken kanama igin
baslica risk faktorleridir (47). Mortaliteyi etkileyen baslica faktérler; Child-
Pugh siniflamasi, yas, Kan Ure azotu (BUN) yuksekligi, aktif kanama, erken

tekrar kanama, HVPG >20 mmHg olmasidir.
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Tablo 3. Child-Pugh Siniflamasi

Puan 1 2 3

Asit Yok Hafif Orta
Ensefalopati Yok Grade 1-2 Grade 3-4
Bilirubin 1-2 mg 2-3 mg >3 mg
Alblimin >35¢g 2,8-35¢g <2,8¢g

PT uzamasi 1-4 saniye 4-6 saniye >6 saniye
A: 5-6 B: 7-9 C: 10-15

2. 7. 3. HEMORAUJIK (EROZiV) GASTRIT

Akut gastrit mide mukozasindaki inflamatuar degisikliklerin histolojik
tanisidir. Akut gastrit eroziv gastrit; (yuzeyel eroziv, derin eroziv, hemorajik
eroziv) ve eroziv olmayan gastrit (HP enfeksiyonuna bagl olusur) olarak ikiye
ayrilir (48).

Histolojik tani ile klinik arasinda ¢gogu zaman korelasyon yoktur. En sik
semptomlari epigastrik agri, bulanti, kusma, istah kaybi, gegdirme ve
siskinliktir. Cogu hasta asemptomatik seyreder. Tani endoskopik biyopsi ile
konur.

En cok 60 yas Ustinde goérulirken ABD’de yillik 1.8-2.1 milyon hasta
gastrit tanisi almaktadir. Yillik prevalansi 6.3 / 100.000’dir ve kadinlarda daha
sik goralur (49).

Endoskopik olarak, Uzerinde veya etrafinda pihti veya sizdirir tarzda
kanama olan, 5 mm’den kuguk, derin olmayan, nekrotik tabanli mukozal
defekt seklinde gorulurler. Lezyonlar muskularis mukozaya ulasmazlar bu
nedenle ciddi damarlara ulagsamadigi i¢in ciddi kanamaya da yol agmazlar.
Kanamalar epitel kanamasi seklindendir ve tim UGIS kanamalarin %10’nunu
olusturur (50).

Gastrite birgok neden yol acar. Bunlar; ilaglar, alkol, safra, iskemi,
bakteriyel enfeksiyon (HP), viral ve fungal enfeksiyon, parazitler, akut stres
(sok), radyasyon, alerji, gida zehirlenmesi ve travmadir (51).

Akut eroziv gastrit: En sik sebepler NSAIi, alkol, akut stres, daha az

oranda radyasyon, viral enfeksiyonlar (CMV), vaskuler hasar ve direkt
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travmadir (nazogastrik travma). Endoskopide midenin derin tabakalarina
penetre olmayan ve submukozal petesiler ile birlikte olan yluzeyel erozyonlar
saptanir.

Akut hemorajik gastrit: Etiyoloji, akut eroziv gastrit gibidir. ASA,
NSAID, alkol, kortikosteroidler, sok, iskemi sonucu olusur. Klinik bulgular
sessiz veya kanama ile birlikte olabilir. Endoskopide yaygin kanama odaklari
vardir. Agir vakalarda, nadiren total gastrektomi bile gerekebilir (52).

Akut stres gastriti: Ozellikle yasl hastalarda gorilen bir eroziv gastrit
formudur. Siddetli yaniklar, Serebrospinal Sinir Sistemi travmasi, sepsis, sok,
mekanik ventilasyonda solunum sikintisi, hepatik ve renal yetmezlik,
multiorgan yetmezligi sonucu olusur. Mekanizma, yasl hastalarda mukozal
defansta azalma sonucu olusur. Mukozanin hipoperflizyonu ile birlikte artmig
asit sekresyonu, mukozal inflamasyon ve Ulserasyona neden olur. Belirti ve
bulgulari genelde hafif ve nonspesifiktir. ik dénemli bulgu, majér stres
baslangicinin ilk 5 ginu icinde NG’den kan gelmesidir. Tani endoskopik
olarak konur. ik 12 saat icinde akut erozyonlar, 6zellikle korpusta petesi ve
ekimozlar, dizensiz klUcuk Ulserlere (2-20 mm) dogru ilerleyis seklinde
gOrulur. Tedavi uygulanmayanlarda, submukoza ve serozaya kadar ilerleme,
perforasyon veya ozellikle korpusta multiple, ciddi kanamalar saptanir. Kafa
travmasi ve yaniklarda, gastrik asit sekresyonunda artma olur ve lezyonlar
duodenumu da (Cushing ulseri) icerebilir (53).

Sipiiratif gastrit: Yaygin streptokok enfeksiyonlari ve viral
enfeksiyonlar sonucu olugur. Mide duvarinda kalinlagsma, mukozada kanama,
koyu kirmizi gérinim, mide mukozasi ylzeyinde fibrinopurilan eksuda,
submukozada kalinlasma ve o6dem saptanir. Mikroskobik olarak,
submukozada 6dem ve akut inflamasyon, bazen mikroabse, muskuler
tabakada konjesyon ve nekroz, mide duvari damarlarinda intravaskuler
trombozis saptanir (53).

Amfizematéz gastrit: Gaz olusturan bakterilere bagli olarak olusur. ici
hava dolu kisttik bosluklar ve slpuratif gastritte bulunan 6zellikler bulunur
(28).
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Genellikle  spontan tedavisiz iyilesirler. Flagmondz  gastrit;
immunsupresif hastalarda bakteriyel enfeksiyon sonucu olusur ve tedaviye
ragmen mortalitesi %65tir (54).

Komplikasyonlari; erozyon veya Ulserden kanama, o6deme bagl
gastrik c¢ikista obstriksiyon, kusmaya bagli dehidratasyon, dehidratasyona
bagdli renal yetmezliktir (55).

Kanamalarin buyluk c¢ogunlugu kendiliginden durur. Ancak medikal
tedavi siklikla verilir. Alkole bagh gastrit; ilaclara bagh gastritler gibi, kendi
kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla iyilegir ve nadiren girisim gerektirir.
Stress Ulserlerinde; asit salgilayan mukozada diffuz ylzeysel yirtiklar vardir.
Genellikle YBU'de yatan hastalarda ortaya c¢ikar. Etiyoloji, mukozal kan
akiminin azalmasi ve mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu faktorlerin
azalmasidir (52). YBU'de yatan hastalarin yaklasik %10-20’sinde UGIS
kanamalari geligir. Altta yatan hastaligin ciddiyeti arttikgca kanama riski de
artar. Kanamanin olmasi hastanin mortalitesini daha da arttinr. Kanama
genellikle sizma seklindedir ancak yaygin mukozal tutulum nedeniyle ciddi
boyutta da olabilir. Lezyonlar ¢ok hizli gelisir. Bu hastalarda; kanama
olduktan sonra, kanama kontroli amaciyla yapilan tedavilerin basari orani
duistiktir, bu nedenle profilaksi cok dnemlidir. Profilaksi icin antiasitler, PPI,
H2 reseptor antagonistleri ve sukralfat kullaniimaktadir ve kanama

proflaksisinde timu etkilidir (56).

2.7. 4. OZOFAJIT

Ozofaijit kaynakli kanama, akut kanamadan daha ¢ok gizli kan kaybina
yol agmaktadir. Klinik olarak belirgin olan kanamanin, genis caph Ulseratif
hastaligi veya altta yatan bir koagullopati hastalidi bulunan hastalarda
olusmasi daha muhtemeldir (57). En sik nedeni gastro6zofagial reflu
hastah@idir (GORH). Diger 6nemli ve daha nadir rastlanan nedeni ise
enfeksiyona sekonder olusan enfektif Ozofajittir. Radyasyona, eroziv
nedenlere ve koroziv ajanlara bagl da 6zofajit olusur (58).

Prognozu, altta yatan hastaligin prognozuna bagli olmakla birlikte

genellikle iyidir ve hizli tani saglanip tedavi edilebilir. Oyki 6zofajit nedenine
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gore farklihk gosterir ve fizik muayene, komplike &zofajitin tanisini
dogrulamada genellikle yararh degildir.

Laboratuvar testleri komplikasyon olmadikca (6rn: UGIS kanama)
faydali degildir. Rutin radyografi stiphenilen komplikasyon olamadikg¢a (6rn:
perforasyon, obstriiksiyon, kanama) endike degildir. UGIS endoskopisi ve cift
kontrastli baryum grafisi komplikasyon varliginda yapilmasi gereken ilk
goruntileme tetkikleridir (59).

Reflii 6zofajit: Mide igeriginin 6zofagusa kagmasi ve pepsin ve asitin
0zofagus mukozasina zarar vermesi sonucu olusur (59).

infektif 6zofajit: gogunlukla immunsuprese hastalarda olusur. Konak
savunmasinin bozulmasina bagli (nétropeni, bozulmus kemotaksis ve
fagositoz, bozulmus T-lenfosit fonksiyonu) firsatgi enfeksiyonlarin sonucu
olusur. Sistemik hastaliklar (6rn: DM, adrenal disfonksiyon, alkolizm) ve ileri
yas predispozan faktorlerdir. Steroidle, sitotoksik ajanlar, radyasyon, immun
modulator ilaglar, konak immun sistemini bozarak hastaliga yatkinlik
olusturur (60).

infektif 6zofaijitin tlrleri sunlardir:

¢ Fungal 6zaofajit
e Viral 6zofajit
e TuUberklloz 6zofajiti

Kandida 6zofajiti mantarin asiri buyimesi ya da hicre aracili immun
sistemin bozulmasina bagh olusur. Mantarin asirn buyumesi genellikle
0zofagus motilite bozukluklari ile iligkilidir (akalazya, skleroderma). Kronik
mukokutanoz kandidiazis ise konjenital immun yetmezlik ile iligkilidir.

Herpes 0zofajiti mukoza uUzerinde kuguk vezikuller ve rlptlre
superfisiyal Ulserler olarak gérilir. immunkoprese hastalarda dlserler
birleserek hemorajik 6zofajit olusabilir. Nekrotik herpetik Ulserlerde kandida
superenfeksiyonu gelisebilir.

Tlberklloz 6zofajiti genellikle mediastendeki komsu lenf nodlarinin

erozyonu sonucu olusur (60).
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ilag bagimh ézofajit: ilaclara bagli lokal mukoza hasari ile olugur (61).
Antibiyotikler, potasyum klorid, NSAII, kinidin, emepronium bromidir,
alendronat sodyum en sik neden olan ilaglardir.

Eosinofilik 6zofajit: olusum mekanizmasi tam olarak agikliga
kavusmus degildir. Ozofagus duvarinda aktive olmus mast hiicrelerinden
salinan histamin sorumlu tutulmaktadir. Histamin salinimi kas hucrelerinden
asetilkolin salinimini tetikleyerek 6zofagus halkalarinin olusumunu saglar
(62).

Cevresel ve genetik faktorlerin disinda ¢olyak hastaligi da eozinofilik
Ozofajite yatkinlik olusturur.

Radyasyon 6zofajiti: Mediastene uygulanan 30 Gy Uzeri radyasyon
genellikle retrosternal yanma ve yutma glgcligtine neden olur. 40 Gy doz
mukozal kizariklik ve 6deme neden olur. 50 Gy doz ciddi 6zofagus hasarina
yol acgar. 60-70 Gy doz ciddi 6zofajite yapisikliklara, perforasyon ve fistullere
neden olur (63). UGIS kanamali hastalarin %8’ine kadar olan bir kisminda,

Osofajitten 6nemli kanama olusmaktadir (64).

2.7.5. MALLORY-WEISS SENDROMU

Siddetli kusmalar sonrasi olusan mukozal yirtlma sonucu olusan
UGIS kanamasidir. ilk olarak alkole bagl diisiiniilse de endoskopideki
gelismeler ile asil nedeni ortaya konmustur (65).

Hastalik gastrodzofajial bilegkede longitudinal bir laserasyon seklinde
olusur. Siddetli kusma sirasinda olusan negatif intratorasik basing ve pozitif
intragastrik basing sonucu siddetli sivi akigi ve midenin kardia béliminde
distorsiyon olusur ve bunun sonucunda gastrotzofajial bileskede yirtiklar
olusur. Bu bolumdeki kaslar sirkuler seyretmesinden dolayi longitudinal
laserasyonlar daha kolay olusmaktadir (66).

Hastaligin klasik oykusu alkol alimi sonrasi siddetli birkag kez kusma
ve sonrasinda UGIS kanamadir. Ancak alkol almadan da gergeklesebilir.
Kanamalarin ¢ogu kendiliginden dururken %20’lik bir kismi girisim gerektirir.
Eger yirtik tam kat olursa buna Boarhave sendromu denir ve tedavisi
cerrahidir (67).
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Yapilan retrospektif bir ¢calismada hastaligin mortalitesi %10 olarak
bulunmustur (68).

Her iki cins arasinda hastaligin gorulme sikhgi esit olmakla birlikte
dogurganlik ¢agindaki kadinlarda hiperemezis gravidarum nedeni ile sikhgi
artmigtir. Bulimia ve anorexia nervosa, alkol ve uyusturucu kullananlarda da
hastaligin sikligi artmigtir (69). Hastahgin 5. ve 6. dekatta gorulme sikhgi
artmistir ancak karaciger yetmezligi (KCY) ve gastrodzofajial refli hastaligi

olanlarda her yasta gorulebilir (70).

2.7.6. MALIGNITE

Mide kanseri dinyada kansere bagl olum nedenleri arasinda uguncu
en sik 6lum nedenidir (71). Bati Ulkelerinde sikli§i giderek artmakla birlikte
ABD’de en sik gorulen 15. kanser turaduar (72).

Erken mide kanserlerinin genellikle belirtisi yokken bazi hastalara
tesadufi olarak tani konmaktadir. En sik belirtiler ileri hastalikta
gorulmektedir. Belirtiler; hazimsizlik, bulanti, kusma, yutma guglugu, erken
doyma, istah kaybi, melena, anemi, hematemez, kilo kaybi, bayimus lenf
nodlari, muayenede ele gelen midedir. Ge¢ komplikasyonlar ise peritoneal ya
da plevral efuzyon, darlik sonucu ileus, kanama, karaciger tutulumuna bagl
sarilik, timor kaynakh kaseksidir (73).

Hastallk Asyalillarda bati toplumuna gore daha sik gorulmektedir.
Sikhgi erkeklerde kadinlara oranla 2 kat fazladir (74). Ortalama gortulme yasi
69 iken 35 yas alti populasyonda %2 gorulir. Geng populasyonda genetik
predispozan faktorler nedeni ile daha agresif seyreder (72). Bes yillik
sagkalim %14.3’tr. Cerrahi tedavi gérmus hastalarda yillik sag kalim evre
1A igin; %71, evre 2A igin; %46 evre 3A igin; %20 evre 4 igin; %4’tur (75).
Ozofagus, mide ve Duedenum tiimérleri nadiren kanarlar ancak kanamalari
ciddi seyreder. Timor nedeni ile UGIS kanama gegciren hastalarda 1 yillik
sag kalim orani %11°dir (28).
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2.7.7. DIEULAFOY LEZYONU

Mukozaya vyaklastikca c¢api artan anormal buydklUklere ulagsan
arterlere dieulafoy lezyonu denir. Normal olan arter ¢api end organda olan
daralma sonrasi kademeli olarak buyur. Tortu6z bir hal alan arter
genigleyerek buyuk boyutlara ulasir ve mukozal defekte ve fibrinoid nekroza
yol acar (76). Bulyuyen arter gizli kanamadan yasami tehdit eden
kanamalara kadar genis bir yelpazede kanamalara neden olur (77).
insidansini belirlemek zordur, genellikle asemptomatik seyreder ve tesadiifii
endoskopilerde tani konulur. %1-2 kadari UGIS kanamaya neden olur (78).
Kanamalarin %80’lere varan mortalite oranlarina ulasmasi nedeni ile
hastaligin farkindahidi artmistir (79).

Erkeklerde sikhglr kadinlara gore 2 kat artmistir ve etiyolojisi tam
olarak belli degildir. Yasla ve komorbid hastaliklarla sikhdr artar.
Kardiyopulmoner disfonksiyon, KBY, NSAIi, ASA ve warfarin kullanimi

lezyonun kanama olasiligini arttirir (80).

2.7.8. VASKULER LEZYONLAR

Nadir gérilen ancak ciddi UGIS kanamalara yol agan lezyonlardir. En
sik saptanan lezyonlar vaskiiler ektazilerdir. Varis digi UGIS kanamalarin
%4’Unden sorumludurlar (81). Vaskuler ektaziler en sik mide duedenumda
bulunur. Portal hipertansiyonu olan siroz hastalarinda sikligi artmigtir.
Midede gorunen turd makroskopik olarak kirmizi beyaz cizgiler ile karpuza
benzetilir. Bu nedenle GAVE karpuz mide ismi de verilir. Histopatolojik olarak
patogonomik bir 6zelligi yoktur (82). Hastaligin KBY, siroz, skleroderma,
CREST sendromu, radyasyon hasari, psddoksantoma elastikum ve Ehlers-
Danlos Sendromu gibi hastaliklarla iligkili oldugu dugstnulmektedir (83).

Arteriyovendz malformasyonlar (AVM) vaskuller ektazilerden farkli
olarak submukozada bulunan endoskopi ile saptanan noduler lezyonlardir.
Bliyiik boyutlara erigebilir ve GiS’in herhangi bir noktasinda olabilir (84).

Herediter hemorajik telenjektazi (Osler-Weber-Rendu Hastaligi)
otozomal dominant bir hastaliktir. Vicudun ¢ogu yerinde olugsan AVM’ler ile

karakterizedir. 6. dekatta inisdansi en yuksektir. Epsitaksis en sik gorulen
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bulgudur hastaligin klinigi tutulan organa gore degisiklik gosterir. Sindirim
sisteminin herhangi bir yerinde telenjektaziler gérilebilir. UGIS kanam igin
tani endoskopi ile konur. Lezyon sayisinin fazlali§i tekrar kanama ihtimalini
ve mortalite olasihgini arttirir (85).

Hemanjiomlar GIS kanalinin herhangi bir noktasindan kaynaklanabilen
benign vaskuler tumorlerdir. Tek ya da multipl olarak goralebilir. Multipl
lezyonlar genellikle diger organlardaki benzer neoplazmlar ile iligkilidir. Osler-
Weber-Rendu sendromu, Maffucci's sendromu, Klippel-Trénaunay
sendromu, ya da mavi nevus sendromu ile iligkili olabilir. En sik
komplikasyonu UGIS kanamadir. En sik semptom karin agrisidir, mekanik
barsak obstriiksiyonu, intusepsiyon ya da perforasyona yol acabilir. GiS
hemanijiomlari polipoid yapida olup diffiz tutulum gosterir (86).

Aorta-enterik fistil GIS kanalin herhangi bir noktas ile aort arasinda
fistil olugsmasi ile meydana gelir. En sik yakin komsuluk gostermesi nedeni
ile duedenumu tutar. Primer ve sekonder olarak iki tipi vardir. Aort
anevrizmasina bagl aort duvarinin komsu GIS duvarina zarar vermesi ile
olusan primer tipi nadir gorultr. Aort grefitnin olusturdugu sekonder tip en sik
gorulen tipidir. Masif kanama 6ncesi kendiliginden duran bir haberci kanama
%80 hastada goralur (87). Aorta-enterik fistile bagl kanamalar miudahale
edilmezse fatal seyreder. UGIS kanama &ykisii ile birlikte aort anevrizmasi
ya da aort grefti 6yklsu olan hastalarda fisttl ihtimali unutulmamalidir. Tani

endoskopi ve anjiyografiler ile konur (88).

2. 8. TANI

UGIS kanamalarinin tanisi hikaye, fizik muayene, UGIS endoskopisi,
nadir olarak da anjiyografi ile konur. UGIS endoskopisi taniyi koymada ve
tedavide en sik basvurulan yontemdir (89).

Endoskopi UGIS kanamasi ile bagvuran hastalara basvuru sonrasi ilk
24 saatte, ciddi kanama ile bagvuran unstabl hastalarda ise resusitsayon
sonras! uygulanmahdir (89).

Laboratuvar testleri genellikle taniya degil riskli hastalari tanimaya

yoneliktir. Sokun derecesi ve kaybedilen volimi gérmek amagli tam kan
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sayimi yapilmali ve ilk gin 4-6 saat ara ile hemoglobin kontrolu gorulmelidir.
Transflzyon ihtiyaci nedeni ile crossmatch ve kan grubu bakilarak
kanamanin siddetine goére 2 ile 6 Unite arasi ES kan bankasindan
ayirtiimalidir.  Koagulasyon profili c¢alisiimali  protrombin zamani (PT),
aktiveparsiyel tromboplastin zamani (aPTT), INR ve fibrinojen duzeyleri
kontrol edilmelidir. Gerekli ise taze donmus plazma hazirlanmahdir. UGIS
kanama tuketim koagulopatisine yol agabilir bu nedenle trombositler 50.000
ustiinde tutulmaldir. Koagulopati, dusuk fibrinojen dizeyleri ve bozulmus
karaciger fonksiyon testleri KCY’yi akla getirmelidir. Renal fonksiyon testleri
soka bagli son organ hasarinin varhginin tespiti igin ¢ahgsiimalidir (89).
BUN/kreatinin orani UGIS kanamalarda 30’un (stiine cikmaktadir (27).
Hiperparatiroidisi bulunan hastalarda serum kalsiyum duzeyleri galisiimali,
sitrath kan transflzyonu yapilanlarda ise kalsiyum monitorizasyonu
yapiimahdir. Gastrinomasi bulunan hastalarda serum gastrin duzeyleri
caligilabilir (89).

Go6gus direkt grafileri aspirasyon pnémonisi, plevral efizyon ve perfore
O0zofagus suphesi olan vakalarda faydali olabilir. Ayakta ve yatarak karin
grafisi ise bagirsak mide perforasyonu ya da ileus suphesi olan vakalarin
saptanmasinda faydal olabilir (90). Bilgisayarli tomografi (BT) ve ultrason
goruntileme (USG) KCY, kanama ile olan kolesistit, kanama ile birlikte olan
pankreatit ve pseudokist, aorto-enterik fistil tanilarini koymada faydalidir.
Nukleer taramalar aktif kanamanin direkt yontemler ile gosterilemedigi
alanlardaki kanamasi olan vakalarda yarar saglar. Anjiyografi ise

endoskopinin saptayamadidi kanamalari gosterir (18).

2.9. TEDAVI

60 yas Ustii UGIS kanama 6ykisu ile bagvuran tiim hastalar,
hematemez ya da hematokezya devam eden hastalar, hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalar, varisi oldugu bilinen ya da KCY olan hastalar

hastaneye yatirilarak tedavi edilmeli ve erken endoskopi dagstnulmelidir (18).
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2. 9. 1. RiSK SINIFLAMASI

UGIS kanamada riskli hastalari tanimayi saglayacak calisma sayisi
azdir (91). Calismalarin ¢ogu hastalarin %42’sini yuksek olumcal riskli
g6rmektedir. Ancak kanamalarin ¢odu kendiliginden duran kanamalardir (92).

Ciddi kanama, kontrolsuz kanama, tekrar kanama ve ylksek
mortaliteyi gostermede asagidaki parametrelerden faydalaniimaktadir.

Yas: 60 yas UstUu hastalarda mortalite 45-59 yas arasindaki hastalara
gore 1,8 ile 3 kat arasinda artmistir. 75 yas ustu hastalarda ise 75 yas alti
hastalara gore 4.5 ile 12 kat arasinda artmistir (93).

Yandas hastalik: Yandas hastaligin olmamasi mortaliteyi %4
dusururken; mortaliteyi en az bir yandas hastalik olmasi (tahmini rélatif risk
[odds ratio][OR] 1.8), kalp yetmezligi (KKY) (OR 1.8) ve malignite (OR 3.8)
arttinir (94).

KCY: Sirozlu hastalarda endoskopik hemostaz ve kan transfuzyonu
ihtiyaci artmistir ve mortalite 2 kat daha fazladir. Mortal seyreden hastalarin
%14’U varis sikayeti olan hastalardir (95).

Onceki UGIS kanamasi hikayesi: Daha énceden UGIS kanamasi
olan hastalarda mortalite ilk defa kanayan hastalara gore 3 kat artmigtir.
Onceki kanama ile birlikte yandas hastalik olmasi ciddi kanama olasihgini
arttirir (92).

Sok: Hipotansiyon ve tasikardisi olan hastalarda mortalite 3.8 kat
artmistir. Bu hastalar girisim ve mudahale gerektirir (94).

Devam eden kanama: Basvuru sonrasi devam eden kanama
mudahaleyi 1.8 kat arttirirken mortaliteyi 50 kat arttirmaktadir (94).

Hematemez: Mortaliteyi 2 kat arttirmaktadir (94).

Hematokezya: Mortaliteyi, tekrar kanamayi ve cerrahi ihtiyacini 2 kat
arttirir (96).

BUN artisi: MUdahale ihtiyacini arttirir (6).

NSAIi ve antikoagiilanlar klinik tizerine olumsuz sonuglar dogurmaz
(97). NG’den kan gelmesi ile kesin bir yargl olmasa da yuksek risk olusturur
(98).
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2.9.1.1. RiSK SKORLAMALARI

Tekrar kanama riski olan hastalarin, mortalite riski olan hastalarin,
girisim gerektiren hastalarin secilmesi, hastalarin yonetimi igin basit ve
yaygin skorlama sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir.

GBS, PRS, RS, MEWS, AIMS65 Skoru, Addenbrooke sistemi gibi
bircok skor sistemi gelistiriimistir. Skorlama sistemlerinin bazilari hastalar
klinikleri ile bazilari da hem klinik hem de endoskopi sonucuna gore
degerlendirmektedir.

MEWS: Hastane oncesi ya da hastaneye ilk basvuruda kritik hastalari
tanimak amach gelistiriimis bir skorlama sistemidir (99). Yaygin kullanim
alani olmakla birlikte UGIS kanamali hastalarda da tekrar kanama, islem
gerektirme ve mortalite riski yuksek hastalari tanimak amacl kullaniimigtir
(100). MEWS hesaplamada SKB, solunum sayisi (SS), kalp hizi (KH), ates
gibi parametrelerin yaninda AVPU skoru da kullanilir. En dusik skor 0, en
yluksek skor 14’tir. Skor arttikga hastanin prognozu kétilesir ancak bir

kesme noktasi degeri yoktur (101).

Tablo 4. MEWS risk skorlamasi

Puan 3 2 1 0 1 2 3
SKB <70 71-80 | 81-100 | 101-199 =200
KH <40 40-50 | 51-100 | 101-110 | 111-129 2130
SS <9 9-14 15-20 21-29 >30
Ates <35 35-38.4 238.5
Sese Agriya
AVPU Alert Yanitsiz
Yanit Yanit
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Addenbroke sistemi: Sadece pre-endoskopik olarak kullaniimak
uzere tasarlanmigtir. Hastalarin klinik 6zelliklerinin belli kombinasyonlari igin

dusuk-orta ve yuksek riskli olarak hastalari belirler (94).

Tablo 5. Addenbrooke sistemi risk siniflamasi

Risk Grup Degisken
Yuksek risk » Tekrarlayan kanamalar (dinlenme sirasinda tasikardi,
baska bir nedenle agillanamayan yatar pozisyondaki
hipotansiyon, Hematemez, kirmiziya yakin melena,
hemodilusyon ile agiklanamayacak hemoglobinde dliisme)
» Tekrarlayan tasikardi (KH >100/dk)
> Ozofagus varisi dykusi
» SKB <100 mmHg
» Koagulapati (PT >17s)
> Trombositopeni (Platelet sayisi < 100 x10%/uL )
» Postural hipotansiyon >20 mmHg (negatif kronotrop
kullananlarda)
Orta risk » Yas >60
» Hemoglobin <11g/dL (bagvuruda)
» Yandas hastalik
» Rektal tusede melena bulasi
» Alkol kullanimi (>28 unite/hafta ya da >10 Unite son bir
glinde)
> NSAIi ya da ASA kullanimi
> Peptik Uilsere bagli daha énce olan UGIS kanam &ykiisii
» Anormal karaciger fonksiyon testleri
» Postural hipotansiyon >10 mmHg
» SKB >20 mmHg normalin altinda olmasi
Dusuk risk » S0z konusu faktorlerin higbirinin olmamasi
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AIMS65 Skoru: mortalite riskini belirlemek amagli yaratilmis bir
skorlama sistemi olup laboratuvar sonuglari ve klinik veriler ile endoskopi
oncesi risk siniflamasina yardimci olur. Albumin didzeyi, INR, SKB, mental
dizey ve 65 yas Usti ve ya alti olmak parametreleridir. Acil servis
kullanimlarinda rahatlikla hatirlanmasi icin de kullanilan parametrelerin bas
harflerinden olusan bir kisaltmayla adlandinimistir. Daguk risk igin herhangi

bir kesme noktasi degeri yoktur (102).

Tablo 6. AIMS65 Risk skorlama sistemi

Degisken Skor
Alblimin <3 mg/dL 1
INR >1.5 1
SKB <90 mmHg 1
Degismis mental durum 1
Yas >65 1

GBS: Hastalarn pre-endoskopik olarak degerlendirmek amagli
duzenlenmigtir. Hastalar klinik ve laboratuvar degerleri ile birlikte
degerlendirilir. Hastanin girisim ihtiyacinin (transfuzyon, endoskopi, cerrahi
girisim) olup olmadigi ve mortalite riskini belirler (6). %99 sensitivite
gosterirken %32 spesifite gdsterir (6). Testin kesme noktasi degeri 0 olup

skoru >0 olan tum hastalar risklidir.

RS: Klinik ve endoskopik bulgulara gbre dizenlenmis mortalite ve
tekrar kanama riskini gosteren bir skorlama sistemidir (103). PRS ve RS
olarak ikiye ayrilir. Klinik olarak yas, sok bulgulari ve komorbid hastaliklar ele
alinir. PRS kesme noktasi degeri 0 olup 0 puan alan hastalar mortalite
(%0.2) ve tekrar kanama (%0.2) icin dusuk risklidir. Dusuk riskli hastalarda
erken taburculuk dusunulebilir (103). RS de ise <2 puan alan hastalar igin
mortalite (%0.1), tekrar kanama (%4.3) tlr (104). Scottish Intercollegiate
Guidelines Network (SIGN) kilavuzu uyarisinca GiS kanama ile bagvuran her
hastaya PRS hesaplanmali ve PRS >0 olan hastalara endoskopi
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yapilmalidir. RS <3 olan hastalar dusuk riskli hastalardir bu hastalarda erken

taburculuk dagunulebilir (18).

Tablo 7. Glasgow-Blatchford Risk Skorlama Sistemi

Degisken Deger Skor

BUN (mmol/L) >6.5<8.0 2

>8.0 <10

210.0 <25.0

225

Hemoglobin 212.0<13.0

Erkek (g/dL) 210.0<12.0

<10.0

Hemoglobin 210.0<12.0

Kadin (g/dL) <10.0

100-109

SKB 90-99

<90

Nabiz >100/dk

Melena

Diger Senkop

Karaciger hastaligi

Nl N N P P W N P O P O W R O & W

Kalp yetmezIigi
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Tablo 8. Rockall Skorlama Sistemi

Skor
Degisken 0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan
Yas <60 60-79 =80
-Sok bulgusu
yok -Tagikardi _ _
-Hipotansiyon
-SKB =100 |-SKB =100
Sok -SKB < 100
mmHg mmHg
mmHg
-KH < -KH= 100/dk
PRS
100/dk
-Kal
P -Renal
yetmezIigi _
. ; yetmezlik
Yandas -Yandas -Iskemik kalp .
-Karaciger
hastalik hastalik yok hastaligi .
. yetmezIigi
-Major yandas o
-Malignite
hastalik
-Mallory-
Weiss
_ sendromu . B s
Endoskopik -Diger tum -UGIS
-Lezyon yok o
tani tanilar malignitesi
ya da
kanama
bulgusu yok RS
-UGis
_ kanalda taze
Endoskopide
-Yok ve ya kan, yapisik
kanama
kirmizi nokta | pihti yada
bulgusu -
goralar
damar
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2.9.2. RESUSITASYON

2.9.2.1. HAVA YOLU, SOLUNUM VE DOLASIM

UGIS kanamali hastanin resisitasyonu ABC ile baslar hava yolu
yonetimi hayati oneme sahiptir. Hastalara deneyimli kigiler midahale etmeli
ve ilk 6nce basit hava yolu agma teknikleri kullaniimahdir. Basit teknikler ile
hava yolu korunamazsa ileri hava yolu teknikleri kullaniimal ve hastalarin

hava yolu, solunum ve dolasimi sik araliklarla kontrol edilmelidir.

2.9.2.2. SIVIRESUSITASYONU

UGIS kanamali hastalarda sok mortalite igin biyiik risktir. Sok bulgusu
olan hastalara erken ve agresif sivi tedavisi uygulamak gerekir. Eger uygun
tedaviler uygulanmazsa doku oksijenizasyonu ve perflizyonu bozularak son
organ hasarlari gelisir (105). %30 — 40 volum kaybetmis hastalara eritrosit

suspansiyonu verilmelidir.

Tablo 9. Yetiskinlerde hipovolemik sok kan kaybi siniflamasi

Sinif | Sinif Il Sinif 11l Sinif IV
Kan kaybi mL <750 750-1500 1500-2000 >2000
Kan kaybi (%) 0-15 15-30 30-40 >40
SKB Degismez Normal Duser Cok duser
DKB Degismez Yukselir Duser Cok duser
KH Hafif tagikardi 100-120 >120 >140
SS Normal Normal >20 >40
Mental durum Uyanik Anksiy6z Uykulu Konfiize

Soktaki hastalar ciddi sivi resusitasyonuna ihtiya¢ duyarlar evre 3-4
soktaki hastalarin kan transfiizyon ihtiyaci vardir.
Sivi resusitasyonunda kullanilan sivilar icin kollodiler ve kristaloidler

arasinda bir fark bulunamamistir (106).
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2. 9. 2. 3. ERKEN MEDIKAL TEDAVi

Gastrik pH’in 6 civarinda tutulmasi trombosit agregasyonunu ve pihti
olusmasini  kolaylagtirir.  Bu nedenle yuksek riskli ve endoskopi
yapllamayacak hastalarda yiksek doz PPi tedavisi uygulanmistir. Asit
miktarinin azalmasi ile birlikte koagulasyon igin uygun pH degerleri
saglanmasi UGIS kanamali hastalarda tekrar kanama ve mortaliteyi
azaltmaktadir ancak erken medikal tedavi higbir zaman endoskopinin yerini
alamaz. Hastalara endoskopi planlanmali ve erken medikal tedavi birlikte
verilmelidir (107). Son yapilan meta analizlerde yiiksek doz PPI ile klasik PPI
tedavisi arasinda anlamli fark bulunamamigtir (108). Hastalara omeprazol 80

mg bolus PPI sonrasi 8 mg/h infiizyon tedavisi verilmelidir (109).

2. 9. 2. 4. ERKEN ENDOSKOPIK TEDAVI

Endoskopi UGIS kanamlar igin en uygun tani ve tedavi aracidir.
Literatirde endoskopinin yapilma zamani ile ilgili net bir bilgi yoktur. Erken ve
ge¢ endoskopi olarak ikiye ayrilir. Bagvuru sonrasi ilk 24 saatte yapilan
endoskopilere erken endoskopi denir (110).

Glncel uygulamalarda UGIS ile basvuran hastalara endoskopi ilk 24
saat icinde yapilmaktadir. Erken endoskopinin mortalite, kan transflizyonu
sayisi ve hastanede kalisi azalttigina yonelik bilgiler vardir ve duguk riskli
hastalarin erken taburculuk kararina fayda saglar (110). Yapilan bazi
calismalarda endoskopinin ilk 12 saat iginde yapilmasi gerektigi sonucu
cilkmistir  (111). Endoskopi oOncesi hastaya optimum resusitasyon
uygulanmalidir ¢unkl endoskopinin kardiyopulmoner komplikasyonlari ile

hayati tehdit eder durumlarla karsilasilabilir (112).
2. 9. 3. VARIS DISI UGIS KANAMALARIN TEDAVISI

Varis disi UGIS kanamalarin en sik nedeni peptik (lsere bagli
kanamalardir (113).
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Tablo 10. UGiIS kanamaya neden olan hastaliklarin yiizdelik

dagihmi
Kanamaya neden olan hastalik Sikhk yiuizdesi

Peptik tlser %44
Ozofajit %28
Gastrit %26
Eroziv duodenit %15
Varisler %13
Portal hipertansif gastropati %7
Malignite %5
Mallory-Weiss sendromu %5
Vaskuler malformasyon %3

Glnumizde varis disi kanmalarin en yaygin kullanilan tedavisi UGIS
endoskopileridir. Endoskopi sadece tani ve tedaviyle kalmaz ayni zamanda
lezyonlara gore risk siniflamasi da yapar. Temiz tabanli Ulser ya da siyah
kirmizi noktalar tekrar kanama riskinin dusuk oldugunun kanitidir (114).
Yapiskan pihti gorilmesi %35, kanamamis damar gorulmesi %40-50

arasinda tekrar kanama igin risktir (115).

2. 9. 3.1 ENDOSKOPI

Tekrar kanama oranlari, kan transflzyonu ihtiyaci, cerrahi girisim
ihtiyaci endoskopik tedaviler gelistikce azalmistir. Ancak bu azalis mortalite
uzerinde olmamis ve mortalite oranlari korunmustur. Mortalite oranlarinin
sabit kalmasinin nedeni yandas hastaliklardaki artigsin hemostazi saglamada
actigi gucluklerdir (64).

Endoskopi sadece yuksek riskli hastalarda kullaniimahdir. Zemini
temiz Ulserler ve siyah kirmizi noktalarin endoskopik mudahale olmadan
prognozu ¢ok iyidir (64).

Endoskopik sivi enjeksiyonu kanamayi durdurmada yaygin kullanilan
bir yontemdir. En sik kullanilan sivi 1:10.000’lik adrenalindir. Adrenalin
enjeksiyonu gorunur damarlardaki tekrar kanama riskini %30, yapisik pihtida

tekrar kanama oranini %25 azaltir (116). Adrenalinin en uygun uygulama
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dozu 30 mL’dir (117). Diger enjeksiyonu yapilan sivilar sklerozanlar
(polydokanol, sodyum tetradesil sulfat, etanolamin) ve saf alkoldur. Diger
solUsyonlar adrenalin ile karsilastirildiginda mukozal perforasyon ve nekroz
gibi komplikasyon riskini arttirmaktadirlar (118).

Kanamalar endoskopi ile termal olarak da durdurulabilir. Yakici prob
ya da multipolar koagulasyonun klinik efektleri enjeksiyon tedavileri ile aynidir
(119). Komplikasyon olarak mukozal perforasyon enjeksiyon tedavisine goére
daha siktir (120). Yakma islemi tedavi edilen alan siyah ve kaviter bir yapi
haline gelinceye kadar devam edilir.

Bir diger endoskopik tedavi ise klip kullanarak kanamayi mekanik
olarak durdurmaktir. Klip ve enjeksiyon tedavisi kargilastirildiginda Kklipler
daha yuksek oranda hemostaz saglar, tekrar kanamayi azaltir, cerrahi
ihtiyacini azaltirlar. Mortalite Uzerinde ise enjeksiyon tedavisi ile belirgin fark
yoktur (121). Mekanik ve enjeksiyon tedavisi ile tek basina enjeksiyon
tedavisi  karsilastiran bir meta analizde, kombinasyon tedavisi
komplikasyonlari arttirmaz, hemostazi arttirir, tekrar kanamayi cerrahi
ihtiyacint ve mortaliteyi azaltir sonucuna varilmigtir (122). Bagka bir
calismada ise mortalite arasinda fark bulunamamigtir (121).

Tekrarlayan endoskopilerde tekrarlayan kanamayi azaltmaktadir.
Komplikasyon riski azalirken mortalite ve cerrahi ihtiyacinda degisiklik olmaz.
Bu prosedur ilk endoskopi sonrasi 24 saat iginde ikincil bakinin yapiimasini
icerir. Aktif kanamasi olan ve ilk bakida suboptimal degerlendirilen hastalarda
bu yontem uygulanabilir (123).

Endoskopi sonrasi tekrar kanayan hastalar acil girisim gerektirirler ve
mortalite riskleri artmistir (124). Yapilan c¢alismalarda tekrar kanayan
hastalarda mortalite agisindan cerrahi tedavi ve tekrar yapilan endoskopi
arasinda fark olmazken cerrahi tedavi komplikasyon riskini arttirmistir (125).
Artrer embolizasyonu da diger kullanilan yéntemlerdendir. Cerrahi tedavi ile
kargilastirildiginda tekrar kanama ve mortalite oranlari benzerken yash ve
KKY olan populasyonda embolizasyon daha avantajlidir (126). Endoskopi ile
kontrol altina alinamayan varis digi kanamalarda tekrarlayan endoskopiler,

selektif arteriyel embolizasyon ve cerrahi tedavi denenmelidir.
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2.9.3.2. FARMAKOLOJIK TEDAVI

Peptik Ulser nedeni ile kanayan hastalarda HP enfeksiyonu tekrar
kanamadan sorumludur (127). Peptik Ulser kanamasi ile basvuran hastalar
HP acisindan biyopsiler ile arastiriimalidir. Biyopsiler yiiksek doz PPi tedavisi
baglanmadan dnce antrum ve midenin gévdesinden alinmalidir (128).

Non-invaziv testler serolojik testler, digkida HP antijeni ve Ure-nefes
testini icerir. Serolojik yontemlerle hasta serumunda IgG antikorlari bakilir.
Tedavi olan hastalarda bile antikorlarin pozitifligi en az 1 yil devam ettigi igin
kullanimi sinirhdir (129). Son yillarda immunoassay yontem ile hastalarin
digkisinda HP antijeni (HP Stool antijen-HpSA) bakisi kullaniimaya
baslanmistir. Tedaviden dnce ve sonrasinda HP tespiti icin sensivitesi ve
spesivitesi %90’nin tUzerinde bulunmustur. Girisimsel yontem kullaniimamasi,
ucuz olmasi ve guvenilir olmasi nedeniyle epidemiyolojik ¢alismalarda sik
tercih edilmektedir (130). Diger bir non-invaziv yontem ise Ure-nefes testidir.
Ure nefes testinde hastaya C13 ve C14 isaretli Gre agiz yoluyla verilir. HP’nin
Ureaz enzimi ile tepkimeye girerek CO, agiga ¢ikar. Solunum yoluyla atilan
CO, Olgulerek HP tespit edilir. Subtotal gastrektomili hastalarda test
onerilmemektedir (130).

Hp tanisi igin invaziv yontemler iginde histopatoloji, Ureaz testleri ve
kaltdr bulunur. Ayni zamanda polimeraz zincir reaksiyonu yontemi de
kullaniimaktadir fakat pahali, ulasilabilirligi az olmasi nedeniyle sik tercih
edilmemektedir.

Peptik Ulser kanamasi ile basvuran hastalar HP agisindan test
edilmelidirler, pozitif sonuclu olanlar bir haftalik eradikasyon tedavisi almali
Uc haftada Ulser iyilestirici tedavi almalidir. Ug hafta sonunda yapilacak lre
nefes testi ile tedavinin devami ya da sonlanmasi planlanmalidir.

Endoskopik hemostatik tedavi sonrasi hastalara tekrar kanamayi
azaltmak amagli yiksek doz PPi tedavisi (80 mg omeprazol bolus
sonrasinda 8 mg/h inflizyon 72 saat) verilmelidir (107).

Traneksamik asitin UGIS kanamalarindaki rolii net degildir. Yapilan

calismalarda endoskopi oncesi ve traneksamik asitin tekrar kanama ve
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cerrahi ihtiyaci Uzerinde iyilegtirici etkisi yokken mortaliteyi azaltmaktadir
(131).

Somatostatinin de varis disi UGIS kanamalarindaki etkinligi belirsizdir.
Yapilan cgalismalarda endoskopi oncesi 250 mcg/h verilen somatostatinin
pleseboya karsi tekrar kanama ve cerrahi ihtiyacini azalttigi gorulmastir
(132).

UGIS kanamasi geciren hastalarda kanama &ncesi kanamayi
kolaylastirici tedavi alan hastalarin kanama 6ncesindeki tedavileri kar zarar
oranina gore kesilmeli, tek tedaviye donulmeli ya da en dusuk doza
gegcilmelidir.

NSAIi ya da ASA kullanan hastalarin ilaglari kanama sonrasi kesilmeli
ve kanama agindan tedavi olduktan sonra tekrar baslanmalidir. HP negatif
hastalar NSAIl ve ya COX-2 inhibitérii kullaniyorsa tedaviye PPI eklenmelidir.
Kortikosteroidler dikkatli kullaniimali yiksek riskli ya da yuksek doz kullanan
hastalara PPi verilmelidir. Yasli ve HP pozitif hastalar HP eradikasyonu

saglanincaya kadar NSAIii almamalidirlar (133).

2. 9. 4. UGIiS VARiIS KANAMALARININ TEDAVISI

Varis kanamalari medikal acillerden olup hastalarin YBU sartlarinda
takip edilmesi uygundur. Portal kan basincinin artmasi sonucu tekrar
kanamalar olusabilmektedir. Bu nedenle kan transflizyonlari dikkatli bir
sekilde vyapilmalidir. Hematokrit %25-30 arasinda tutulmahdir. Varis
kanamalari karaciger yetmezlikli hastalarda gorilmektedir ve bu hastalarda
koagulopatiler sik gorulmektedir. Koagulopatisi olan hastalara K vitamini ve
taze donmus plazma (TDP) verilmelidir. Portal basinci arttirmamak adina
hastalara faktor 7 verilebilir ancak rutin kullanimi tartismahdir (134).
Antibiyotik proflaksisi de mortaliteyi azaltir. En sik o6nerilen ilag

norfloksasindir.
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2.9.4.1. FARMAKOLOJIK TEDAVI

Baglica kullanilan ilaglar; vazopressin, terlipressin, somatostatin,
okreotiddir.

Vasopressin posterior hipofizden salgilan ve vicutta bulunan bir
hormondur. Hucre i¢i kalsiyum artisi ile diuz kaslarda kasilmayi saglar. Akut
varis kanamasinda etkilidir ancak mortalite Gzerine bir etkisi yoktur (135).
Cok sayida ve kardiyak etkileyen ciddi yan etkilerinden dolayi kullanimindan
vazgecilmistir. Miyokard infarktusu, barsak iskemisi, fibrinolitik etkisi, kas
nekrozu, solunum arresti ve ani 6lum bilinen yan etkileridir. Yan etkilerini
azaltmak amacli nitrogliserinle birlikte kullanilmasi onerilir.

Terlipressin vasopressinin yapay analogudur. Vasopressin gibi surekli
infizyon yerine bolus uygulanabilir ve yan etkileri daha azdir. Mortalite
Uzerine vasopressinin aksine azaltici etkisi vardir (135).

Somatostatin  de normalde vdcutta bulunan bir hormondur.
Hipotalamustan salinir glukagon inhibisyonu yoluyla portal basinci azaltir.
Sentetik analogu okreotiddir. Okreotid 50 mcg puse sonrasi 25-50 mcg/h
inflzyon seklinde kullanilir.

Balon tamponadin mortalite ve tekrar kanama Uzerine etkisi yoktur
ancak shunt takilacak hastalarda sant takilincaya kadar zaman
kazaniimasini saglar. Balon tamponad 24 saatten uzun kalmamali ve 12

saatten fazlada traksiyonda kalmamalidir (136).

2.9. 4. 2. ENDOSKOPIK TEDAVi

Bant ligasyon ve skleroterapi 6zofagus varis kanamalarinda kullanilan
endoskopik yontemlerdir. Bant ligasyon tekrar kanama, mortalite ve
hemostaz acgisindan karsilastirildiginda skleroterapiden Ustundir (137). Tek
tek tedaviler oldugu gibi iki tedavinin birlegtirilerek kombinasyon tedavileri de
yapilmaktadir. Kombine tedavilerin tek tek tedavilere gore komplikasyon

oranlari daha yuksektir (138).
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2. 9. 4. 3. TRANSJUGULER INTRAHEPATIK PORTOSISTEMIK
SANT (TIPS)

Yuksek basingl portal sistem ile disuk basingl hepatik venoz sistem
arasinda sant olusturularak portal sistemin basinci dustralir. Endoskopik
olarak kanama durdurulamazsa TIPS denenmelidir. TIPS igin karaciger
rezervleri tam olmali, PT 5 sn’den uzun olmamali, total bilurubin 5 mg‘dan az
olmali, hepatik ensefalopati olmamali, juguler vende portal vende ve hepatik

vende iglemi engelleyecek trombus olmamalidir.

2. 9. 4. 4. CERRAHI TEDAVI

Cerrahi olarak total portosistemik sant uygulanir, portal ven karaciger
hilus duzeyinden vena kavaya anastamoz yapilir. Portal ven ile vena kava
arasina kuguk capli bir greft ile anastamoz yapilirsa bu da parsiyel santtir.
Sant disi cerrahi tedavi ise kanamaya yol agan bolgedeki kollateral sistemin

baglanmasi ile birlikte kan akiminin durdurulmasidir (139).
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3. GEREG YONTEM

Calisma Nisan 2014 ve Mayis 2015 tarihleri arasinda Manisa Celal
Bayar Universitesi Acil Tip Anabilim Dali ve Gastroenteroloji Bilim Dal’'nda
gerceklestirilmistir. Calismaya Celal Bayar Universitesi Acil Tip Ana Bilim
Dal'na bagvuran hastalar dahil edilmigtir. Bu galisma ile ilgili etik kurul onayr,
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanhi@i Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanhginin 02.04.2014 tarih ve 20478485-150 sayili onay ile
gerceklestiriimistir.

3. 1. GALISMA DiZAYNI VE HASTALAR

Mayis 2014 ve Mayis 2015 tarihleri arasinda Celal Bayar Universitesi
Acil Tip Ana Bilim Dal’'na miiracaat eden toplam 210 UGIS kanamali hasta,
prospektif olarak asagida bahsedilen c¢alismaya dahil edilme ve diglanma

kriterlerine gore calismaya dahil edildi.

3.1.1. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI
1. 18 yas Ustu, travma digi melena-hematemez-hematokezya
sikayetleri ile acil servise basvuran ve galismaya katilmak igin
onam veren hastalar

3. 1. 2. ARASTIRMADAN DISLAMA KRITERLERI

2. 18 yas alti hastalar

3. Son 1 ay igerisinde multitravma gegirmis hastalar

4. Gastrointestinal sistem endoskopisi ve kolonoskopisi ile UGIS
kanamasi diglanan hastalar.

Tam olgularin yas, cinsiyet, 6zgecmis, soy gecmis, ek hastaliklar ve
kullandiklari ilaglar sorgulanarak kaydedildi. Hastalarin kan basinci, solunum
sayisi, ates, oda havasinda periferik oksijen saturasyonu gibi hemodinamik
parametreleri ve GKS kaydedildi. Hastalarin acil servis bagvurusundaki
laboratuvar test sonuclari ve kan gruplari ile 2 saat sonra alinan kontrol
hemogram sonugclari kaydedildi. Hastalara NG ve muayenede rektal tuse
uygulanarak bulgular kaydedildi. Evre | ve Uzeri hipovolemik sok bulgusu

olan hastalara sivi tedavisi evre Ill ve Uzeri hipovolemik sok bulgusu olan
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hastalara kan transfuzyonu uygulandi ve kan drinundn gesidi ve sayisi
kaydedildi. Tum hastalar SIGN kilavuzunu gore tedavi edildi.

TUm hastalara Celal Bayar Universitesi Gastroenteroloji Bélimiinde
calismakta olan ve galismayi gergeklestiren U¢ gastroenterolog (HY, EK, TB)
tarafindan endoskopi islemi yapildi. Endoskopi islemi Olympus Lucera
CLV260SL marka cihaz ile gergeklestirildi. Hastalarin endoskopiye girig
saatleri, endoskopi raporlari ve endoskopide kanamay! durdurmak amacli
yapilan islemler kaydedildi. Supheli lezyon ile birlikte malignite dtsinulen
hastalarin sonuclari patoloji raporlari ile teyit edildi.

Hastalarin GBS, PRS ve RS hesaplanarak kaydedildi. Bu skorlarin
mortalite Uzerindeki prognostik degeri karsilastirildi. Bir ve daha fazla kan
ariinu alan, endoskopide kanamay! durdurma amacli islem yapilan hastalar
ylksek riskli hasta sayildi.

Hastalarin taburculuklari, hangi birime vyattiklari (servis, YBU)
taburculuk sureleri, yatig sureleri kaydedildi. Bir ay sonrasinda hastalarin
vermis oldugu iletisim telefonlarindan hasta ya da yakinlarina ulasilarak bir
aylik slregteki 6lim ve tekrar kanama bilgileri kaydedildi. Olim bilgileri

Merkezi Niifus idare Sistemi’nden kontrol edildi.

3. 2. VERI ANALIZi VE iSTATISTIK

Hastalar mortalite ile sonlanan ve mortalite ile sonlanmayan olarak iki
gruba ayrildi. Verilerin analizi SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social
Sciences) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilip dagiimadigi
Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildi. Tanimlayici istatistikler sirekli
degiskenler icin ortalamazstandart sapma bigiminde, nominal degiskenler ise
olgu sayisi ve yuzde (%) olarak ifade edildi. Normal dagilim gosteren surekli
degiskenler Student t testi, normal dagilim géstermeyen surekli degiskenler
ise Mann Whitney-U testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirlimasinda Ki-kare testi veya Fischer Exact testi kullanildi.
Hastalarda mortalite gelisimini badimsiz olarak belirleyen skorlama
sistemlerinin kesim degerlerinin belirlenmesi igin alici igletim karakteristigi

(Receiver Operating Characteric [ROC]) egrisi kullanildi. ROC egrisi altindaki
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alan (EAA) hesaplanarak skorlama sistemlerinin tanisal dogrulugu

degerlendirildi. Elde edilen verilerin istatistiksel olarak anlamlilik duzeyi “p

degeri ile yorumlandi. p <0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

12 aylk sure igerisinde toplam 269 hasta melena, hematemez ve
hematokezya sikayetleri ile acil servisimize bagvurdu. Onam vermeyenler
(n=17), gebe (n=3) ve son bir hafta icerisinde multitravma geciren (n=2)
hastalar diglandiktan sonra 247 hastaya UGIS endoskopi yapildi. 247
hastanin 37’sinde AGIS saptandi. Endoskopi sonuglari ile UGIS kanamasi
tanisi konulan 210 hasta galismaya dahil edildi.

210 hasta mortalite agisindan 28 gln boyunca takip edildi. 28 gin
sonunda 36 hasta (%17.1) olurken 174 hasta (%82.9) hayatta kaldi.

Hastalarin 65’i kadin (%31) 145'i erkekti (%69). Hayatta kalan
hastalarin yas ortalamasi 61.0£17.1 ve Olen hastalarin yas ortalamasi
69.0+13.3 bulundu. Cinsiyet ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli
iliski bulunmazken (p =0.322), yas ve mortalite arasinda anlamh iligki
bulunmustur (p =0.012). Calismaya 65 yas ustu 104 kisi katilirken, bu
hastalarin 24’U hayatini kaybetmistir. 65 yas Ustl olmak mortaliteyle istatiksel
olarak iligkilidir (p =0.028).

Tablo 11. Yas ve cinsiyet istatistik analizi

) Yasayanlar Olenler
Demografik 6zellikler p
(n=174) (n=36)
Yas 61.0+17.1 69.0+13.3 0.012
Cinsiyet (kadin/erkek) 51/123 14/22 0.322

Hastalara vital parametre olarak nabiz, SKB, DKB, SS, saturasyonu,
GKS ve MAP bakilmistir. TUm vital parametreler mortalite ile istatiksel olarak

anlaml saptanmigtir.
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Tablo 12. Vital parametrelerin mortalite iliskisi istatiksel analizi

Vital Parametreler Yagayanlar Olenler p
(n=174) (n=36)

Nabiz, (/dk) 97.5421.2 110.81+28.9 0.006
Sistolik Kan Basinci, (mmHg) 121.2+25.4 |106.8+30.4 0.005
Diyastolik Kan Basinci, (mmHQ) 65.8£17.0 57.6£21.5 0.038
Solunum Sayisi, (/dk) 16.914.7 22.616.2 <0.001
Saturasyon, (%) 96.5+4.2 91.946.9 <0.001
Glasgow Koma Skalasi (min-max) 15 (11 15) 15 (3 15) <0.001
Ortalama Arteryal Basing (mmHQ) 84.3+18.3 74.0£22.9 0.021
(SKB-DKB)/nabiz, (mmHg/dk) 0.59+0.24 0.48+0.27 <0.001
Sok indeksi 0.84+0.29 1.16+0.6 <0.001

Hastalarin aligkanliklarina bakildiginda 36 hasta alkol kullanirken

(%17.1), 114 hasta sigara kullanmaktaydi (%54.3). Ne sigara kullanimi ne de

alkol kullanimi ile mortalite arasinda anlamli istatiksel iligki saptanmadi

(sirasiyla p =0.463; p =0.086).

Tablo 13. Sigara ve alkol kullanimi istatiksel analizi

Yasayanlar Olenler
Aligkanhklar p
(n=174) (n=36)
Alkol kullanimi 26 (%12.3) 10 (%4.7) 0.086
Sigara Kullanimi 92 (%43.8) 22 (%10.4) 0.463

Hemogram parametrelerine bakildiginda RDW degeri ve lenfosit

sayisi ile mortalite arasinda anlaml iligki saptandi. Hayatta kalanlarda
ortalama RDW degeri %15.9+3.1’ken; oOlenlerde %18.4+4.3’tu (p <0.001).

Hayatta kalanlarda ortalama lenfosit sayisi 2.1£3.5 x10%pL; Olenlerde ise

1.5+1.8 x10%/uL’di (p =0.012).
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Tablo 14. Hemogram parametreleri istatiksel analizi

Yasayanlar Olenler
Hemogram Parametreleri p

(n=174) (n=36)
Beyaz Kire Sayisi (x103/uL) 11.1£5.6 12.5+8.9 0.974
Kirmizi Kan Hiicre Sayisi (x10%/uL) 3.5+0.9 3.3+0.8 0.279
Hemoglobin, (g/dL) 9.9+2.7 9.412.3 0.440
Hemotokrit, (%) 30.548.3 28.7+7 0.343
MCV, (fL) 85.1+7.8 86.516 0.550
MCH, (pg) 27.8+3 28.242.5 0.965
RDW, (%) 15.943.1 18.4+4.3 <0.001
Trombosit Sayisi (x10°%/uL) 235.1£124.8 211.2+130.5 0.280
MPV, (fL) 8.7£1.3 8.8+1.3 0.808
PCT, (%) 0.1940.10 0.18+0.10 0.377
PWD, (%) 17+0.7 16.8+1.8 0.223
Lenfosit Sayisi (x103/uL) 2.1+3.5 1.5+1.8 0.012
Notrofil Sayisi (x103%/uL) 8.4+5.4 12.2414.5 0.529

Koagulasyon parametrelerinden PT, PTZ ve INR mortalite ile iligkili

bulunmusgtur. PT’nin hayatta kalanlarda ve oOlenlerde ortalama degeri
sirasiyla 15.7+11.1 ve 18.4+10.9dur (p <0.001). PTZ'nin ortalama degeri
hayatta kalanlarda %85.1+28.5 ve odlenlerde %66.0+26.6’dir (p <0.001).

INR’nin ortalama degeri hayatta kalanlarda 1.4+1 ve Olenlerde 1.6+£0.9'dir

(p <0.001).

Tablo 15. Koagiulasyon degerlerinin mortalite ile istatiksel analizi

) _ Yasayanlar Olenler
Koagilasyon Parametreleri p
(n=174) (n=36)
PT, (sn) 15.7+11.1 18.4+10.9 <0.001
PTZ, (%) 85.1+28.5 66.0+26.6 <0.001
INR 1.411 1.6£0.9 <0.001
aPTT, (sn) 29.617.5 31.6£10.8 0.605
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Kan gazi degerlerinden pH (p <0.001), iyonize Ca+ (p <0.001), baz
ekstresi (p <0.001), bikarbonat (p <0.001), laktat (p <0.001), ve anyon

acgiginin (p <0.001) mortalite ile istatiksel olarak iligkisi vardir.

Tablo 16. Kan gazi degerlerinin mortalite ile istatiksel iligkisi

Yasayanlar Olenler
Kangazi Parametreleri p
(n=174) (n=36)
pH 7.39+0.05 7.28+0.14 <0.001
lyonize Ca™, (mmol/L) 1.18+0.13 1.08+0.12 <0.001
BE, (mmol/L) -0.56+3.23 9.43+-11.25 <0.001
HCO3, (mmol/L) 24.0+2.5 17.1£6.5 <0.001
Ozmolarite, (mmol/kg) 282.7+10.0 278.1+£13.5 0.077
Laktat, (mmol/L) 1.7£1.5 6.415.7 <0.001
Anyon Acidi, (mmol/L) 3.7£5.3 8.218.5 <0.001

Biyokimya parametrelerinden glomeruler filtrasyon hizi (p =0.022), tre
(p <0.001), BUN (p <0.001), sodyum (p =0,027), potasyum (p <0.001),
kalsiyum (p =0.016), fosfor (p =0.013), total protein (p <0.001), globdulin
(p =0.026), albumin (p <0.001), total bilurubin (p <0.001), direkt bilurubin
(p <0.001), indirekt bilurubin (p <0.001), ALT (p <0.001), AST (p <0.001),
LDH (p <0.001), GGT (p <0.001), ALP (p =0.007), CK (p =0.029), Troponin |
(p <0.001) mortalite ile iligkili saptanmuistir.
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Tablo 17. Biyokimya parametrelerinin mortalite ile istatiksel

iligkisi
o _ Yasayanlar Olenler
Biyokimya Parametreleri p
(n=174) (n=36)

Glomertiler Filtrasyon Hizi 103.8161.5 85.61£75.5 0.022
Glukoz, (mg/dL) 135.1161.7 144.9+84 .1 0.500
Ure, (mg/dL) 72.1+48.7 113.9476.3 <0.001
Kan Ure Azotu, (mg/dL) 33.7+£22.8 53.2+35.6 <0.001
Kreatinin, (mg/dL) 1.1£1.3 1.5+1.7 0.060
Sodyum, (mEg/L) 140.314.2 138.415.2 0.027
Potasyum, (mEqg/L) 4.3x0.5 4.9+0.9 <0.001
Klor, (mEqg/L) 107.545.2 106.1+7.8 0.332
Kalsiyum, (mg/dL) 8.5+0.8 8.2+1.2 0.016
Magnezyum, (mg/dL) 2.0£0.3 2104 0.256
Fosfor, (mg/dL) 3.2+0.8 4.5+2.3 0.013
Total Protein, (g/dL) 6.1£0.9 5.1+1.0 <0.001
Globulin, (g/dL) 2.6+0.5 2.4+0.6 0.026
Albumin, (g/dL) 3.4+0.6 2.61+0.6 <0.001
Total Biurubin, (mg/dL) 0.94£3.2 1.912.9 <0.001
indirekt Bilurubin, (mg/dL) 0.4210.88 0.731£0.66 <0.001
Direkt Bilurubin, (mg/dL) 0.5+2.4 1.1£2.5 <0.001
Alanin Aminotransferaz, (U/L) 25.4+29.3 87.2+189.8 <0.001
Aspartat Aminotransferaz, (U/L) 35.2145.6 136.1+281.8 <0.001
Amilaz, (U/L) 83.1+285.5 79.1£77.3 0.178
Lipaz, (U/L) 68.1+228.2 65.0+58.4 0.050
Laktat Dehidrogenaz, (U/L) 209.04£93.0 442.91643.1 <0.001
Gamaglutamil Transferaz, (U/L) 35.2491.1 108.1+£160.5 <0.001
Alkalen Fosfataz, (U/L) 80.5+£69.0 130.1£137.0 0.007
Kreatin Kinaz, (U/L) 97.8+96,2 402.4+1223.3 0.029
Troponin, (ng/mL) 0.01+£0.04 0.04+0.11 <0.001
BUN/Kreatinin 38.9+23.0 44.3+21.5 0.100
Ure/Kreatinin 83.0+49.1 94.8+46.2 0.095
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Hastalarin hastanede kalig ve giris sonrasi endoskopi yapilincaya

kadar ki surelerin analizine bakildiginda; ortalama endoskopi saati hayatta

kalanlarda 13.3+14.3 saat, olenlerde 8.4+10.8 saattir ve mortalite ile istatiksel

olarak anlamli saptanmistir (p= 0.003).

Tablo 18. Hastanede kalis suiresi ve endoskopi saatinin mortalite

ile istatiksel iligkisi

5 Yasayanlar Olenler
Degiskenler p
(n=174) (n=36)
Hastanede Kalig Suresi (glin) |6.216.2 8.2+7.9 0.139
Endoskopi Saati 13.3£14.3 8.4£10.8 0.003

Calismamiza en ¢ok A Rh (+)

kan grubu hasta katilirken

(n=81, %38.6), en az AB Rh (-) kan grubu (n=2, %1) hasta katiimistir. Kan

gruplari ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmamigtir

(p=0.810).

Tablo 19. Kan gruplari ve mortalite iligkisi

Yasayanlar Olenler
Kan Grubu Toplam p
(n=174) (n=36)
A Rh(+) n (%) 68 (%39.1) 13 (%36.1) | 81 (%38.6)
A Rh(-) n (%) 9 (%65.2) 1(%2.8) | 10 (%4.8)
B Rh(+) n (%) 21 (%12.1) 5(%13.9) | 24 (%12.4)
B Rh(-) n (%) 3 (%1.7) 1 (%2.8) 4 (%1.9)
AB Rh(+) n (%) 21 (%12.1) 4 (%11.1) | 25 (%11.9) | 0.810
AB Rh() n (%) 1 (%0.6) 1 (%2.8) 2 (%1)
0 Rh(+) n (%) 41 (%23.6) 7 (%19.4) | 48 (%22.9)
0 Rh(-) n (%) 10 (%5.7) 4 (%11.1) | 14 (%6.7)
Toplam 174 (%100) 36 (%100) | 210 (%100)
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Calismamizda hastalarin ek hastaliklari ile mortalite arasinda da
istatiksel iligki aranmigtir. SVO (p =0.682), HT (p =0.461), DM (p= 0.832),
KKY (p =0.153), KCY (p =0.128), KBY (p =0.436), peptik Ulser (p =0.307) ve
gecirimis UGIS kanama (p =0.136) ile mortalite arasinda anlaml iligki
yokken; kronik obstruktif akciger hastalhgr (KOAH) (p <0,001) ve malignite
(p =0.008) ile mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmigtir.
Hastalarin yandas hastaliklarinin sayisi arttikga mortalitede artis olmaktadir
(p =0.021).

Tablo 20. Yandas hastaliklar ve mortalite istatiksel iligkisi

Yandas Hastalik Yasayanlar Olenler )
(n=174) (n=36)
Serebrovaskuler Hastalik 8 (%3.8) 2 (%0.9) 0.682
Hipertansiyon 66 (%31.4) 16 (%7.6) 0.461
Diabetes Mellitus 41 (%19.5) 9 (%4.2) 0.832
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi 3 (%1.4) 6 (%2.8) |<0.001
Kalp Yetmezligi 45 (%21.4) 14 (%6.6) | 0.153
Karaciger YetmezIigi 24 (%11.4) 9 (%4.2) 0.128
KBY 9 (%4.2) 3(%1.4) | 0.436
Peptik Ulser 28 (%13.3) 3(%1.4) | 0.307
Gegirilmis UGIS Kanama 25 (%11.9) 9(%4.2) | 0.136
Malignite 20 (%9.5) 11 (%5.2) | 0.008

Ca kanal blokéra (CKB) (p =0.023), [-blokér (p =0.026), insulin
(p =0.032), antiagregan (p =0.024), inhalan adrenerjikler (p <0.001),
didretikler (p =0.003) ve diger ilaglari (p <0.001) kullananlarda mortalite ile
anlamli iligki saptanmigtir. Toplam kullanilan ila¢ sayisi da arttikga mortalite
artmaktadir (p= 0.003).
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Tablo 21. Kullanilan ilaglar ve mortalite iligkisi

Kullanilan ilaglar Yagayanlar Olenler P
(n=174) (n=36)
ACEI 56 (%26.6) 14 (%6.6) 0.443
CaKanal Blokoru 31 (%14.7) 13 (%6.1) 0.023
B Blokor 44 (%20.9) 16 (%7.6) 0.026
Oral Antidiabetikler 22 (%10.4) 4 (%1.8) 1.000
insulin 19 (%9.0) 9 (%4.2) 0.032
Antikoagulanlar 20 (%9.5) 5 (%2.3) 0.777
Antiagreganlar 43 (%20.4) 16 (%7.6) 0.024
Proton Pompa Inhibitorleri 59 (%28.0) 13 (%6.1) 0.848
Adreneriikler (inhaler) 0 (%0.0) 5 (%2.3) <0.001
NSAIi 47 (%22.3) 8 (%3.8) 0.678
Diuretikler 50 (%23.8) 20 (%9.5) 0.003
Diger 48 (%22.8) 21 (%10.0) <0.001

Hastaneye ilk basvuruda senkop (p <0.001), hematokezya (p <0.001)

ve NG'de taze kan ( p =0.007) saptanan hastalarda mortalite artmistir.

Tablo 22. Basvuru sikayeti ve mortalite iligkisi

Bagvuru Sikayeti Yasayanlar Olenler )
(n=174) (n=36)
Melena 131 (%62.3) | 26 (%12.3) | 0.678
Senkop 10 (%4.7) 9 (%4.2) <0.001
Hematemez 93 (%44.2) | 23 (%10.9) 0.274
Hematokezya 22 (%10.4) 14 (%6.6) <0.001
NG'de taze kan 57 (%27.1) | 21 (%10.0) | 0.007
NG'den kahve telvesi icerik gelmesi 44 (%20.9) 9 (%4.2) 1.000
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Hastalara yapilan ilk endoskopide en sik Ulser (n =115) ve eroziv
gastrit (n =85) saptandi. Ulser (p =0.271), varis kanamasi (p =0.116), eroziv
gastrit (p =0.855), Mallory-Weiss sendromu (p =0.540) ve diger tanilar
(p =0.476) ile mortalite arasinda anlamli iligki saptanmazken; malignite

(n =33) tanisi konulan hastalarda mortalite artmig olarak saptandi (p <0.001).

Tablo 23. Endoskopik tani ve mortalite iligkisi

Endoskopik Tam Yasayanlar Olenler )
(n=174) (n=36)
Ulser 92 (%43.8) | 23 (%10.9) 0.271
Varis Kanamasi 21 (%10.0) 8 (%3.8) 0.116
Eroziv Gastrit 71 (%33.8) 14 (%6.6) 0.855
Mallory-Weiss Sendromu 17 (%8.0) 2 (%0.9) 0.540
UGIS malignitesi 18 (%8.5) 15 (%7.1) <0.001
Endoskopik Diger Tanilar 14 (%6.6) 1 (%0.4) 0.476

Evre Il sok bulgusu olan hastalara ve anemisi olan hastalara ES
veridi. Koagulasyon bozuklugu olanlara TDP ve trombosit dizeyi 50.000
altinda olan hastalara trombosit sispansiyonlari verildi. Calismamizda verilen
ES sayisi (p <0.001), TDP sayisi (p <0.001) ve trombosit slispansiyonu
sayisi (p <0.001) ile mortalite arasinda anlaml iliski saptanmistir. Toplam
verilen kan Uruinu sayisi ile de mortalite arasinda anlamli iligki saptanmistir
(p <0.001).

Hastalar yatis ya da taburculuklarina gore U¢ gruba ayrildi. 62 hasta
acil servisten taburcu olurken bu hastalarin higbirinde 28 gunluk mortalite
gérilmedi. YBU’ye yatan 106 hastanin 35'i 28 gin iginde vefat ederken
servise yatan 42 hastadan sadece 1 tanesi 28 gun iginde vefat etmistir.

YBU'’ye yatis mortalite ile anlamli istatiksel iliski saptanmistir (p <0.001).
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Tablo 24. Hastalarin

yatis ya da taburculuklarinin

mortalite ile

iliskisi
| Yasayanlar Olenler
Yatig / Taburculuk Sekli p
(n=174) (n=36)
YBU Yatisi 71 (%33.8) 35 (%16.6) <0.001
Servis Yatisl 41 (%19.5) 1 (%0.4) 0.003
Acil Servisten Taburcu 62 (%29.5) 0 (%0.0) <0.001

Hastalara endoskopik tedavi olarak skleroterapi ve bant ligasyon

uygulandi. Skleroterapi uygulanan 69 hastadan 18’i hayatini kaybederken

bant ligasyonu yapilan 22 hastadan 7’si hayatini kaybetmistir. Skleroterapi ile

mortalite arasinda istatiksel anlamli iliski saptanmigtir (p =0.020).

Tablo 25. Endoskopik tedavi ve mortalite iligkisi

. . Yasayanlar Olenler
Endoskopik Tedavi p
(n=174) (n=36)
Skleroterapi 51 (%24.2) 18 (%8.5) 0.020
Bant Ligasyonu 15 (%7.1) 7 (%3.3) 0.070

Karsilastirdigimiz skorlama sistemlerinin hepsi (PRS, RS, GBS)
mortalite ile istatiksel olarak anlamli saptanmistir. PRS’nin median degeri
hayatta kalanlarda 3 (3) dlenlerde 4 (1); RS’nin median degeri hayatta
kalanlarda 4 (4), dlenlerde 7 (3); GBSnin median degeri hayatta kalanlarda
10 (7), olenlerde 13 (4)’tlr. Skorlama sistemlerinin ROC egrisi analizine
bakildiginda ise EAA PRS, RS ve GBS ic¢in sirasiyla 0.768, 0.814, 0.705’tir
(sirasiyla; p <0.001, p <0.001, p <0.001).

PRS icin 3 kesme degerinde duyarlilik %85, 6zgulluk %59’dur. 121
hastanin PRS skoru 3’Un Ustundedir ve bu hastalarin %26’s1 (n =32) mortal
seyretmistir. Tum 6len hastalarin ise %88.9'nun (n =32) PRS skoru 30n
uzerindedir. PRS 3’Un Gzerinde olmasi ile mortalite arasinda anlamli istatiksel

iligki saptanmigtir (p <0,001).
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RS icin 6 kesme degerinde duyarliik %76, ozgullik %77dir. 87

hastanin RS skoru 6’nin Uzerindedir ve bu hastalarin %33,3’'0 (n =29) mortal

seyretmistir. Tum Olen hastalarin ise %80.6’sinin (n =29) RS skoru 6’nin

Uzerindedir. RS 6’nin Uzerinde olmasi ile mortalite arasinda anlamli istatiksel

iliski saptanmistir (p <0.001).
GBS icin 10.5 kesme degerinde duyarlilik %78, 6zgulluk %53’dur. 109
hastanin GBS skoru 10.5’in Uzerindedir ve bu hastalarin %25.7’si (n =28)

mortal seyretmistir. TUm 6len hastalarin ise %77.8'inin (n =28) GBS skoru

10.5’in Uzerindedir. GBSnin 10.5’in Uzerinde olmasi ile mortalite arasinda

anlamli istatiksel iligki saptanmigtir (p <0.001).

Tablo 26. Skorlama sistemlerinin istatistigi

Yasayanlar Olenler
Skorlar p
(n=174) (n=36)
PRS (min-max, IQR) 3(0,7,3) 4(1,6,1) <0.001
RS (min-max, IQR) 4 (0, 10, 4) 7 (3, 10, 3) <0.001
GBS (min-max, IQR) 10 (0, 18, 7) 13 (4, 21, 4) <0.001
Tablo 27. Skorlama sistemlerinin ROC egrisi analizi
. _ %95 GA
Skorlama Sistemi | EAA | Standart sapma . p
(Alt, Ust sinir)
PRS 0.768 0.039 0.692, 0.844 <0.001
RS 0.814 0.034 0.748, 0.881 <0.001
GBS 0.705 0.045 0.618, 0.793 <0.001

62




Sekil 4. PRS sisteminin

dogrulugu

mortaliteyi

ROC Curve

ongormedeki tanisal

0,67

0,67

Sensitivity

0.4

0,27

0,0 T
0.0 0.2

1
0.4

1 - Specificity

T
0.6

0.8 1.0

Tablo 28. PRS sisteminin duyarlilik ve 6zgiilluk tablosu

Buyiik veya kugiik ise pozitif Duyarlilik Ozgiilliik

-1.00 1.000 0.000

.50 1.000 0.251
1.50 0.944 0.333
2.50 0.889 0.449
3.50 0.806 0.667
4.50 0.472 0.833
5.50 0.194 0.943
6.50 0.000 0.977
8.00 0.000 1.000
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Sekil 5. RS sisteminin mortaliteyi 6ngormedeki tanisal dogrulugu

ROC Curve

0,87

0.6

Sensitivity

0,47

0,27

0,0 T T T
0,0 02 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Tablo 29. RS sisteminin duyarhlik, 6zgullik tablosu

Buyiik veya kugiik ise pozitif Duyarlilik Ozgiilliik

-1.00 1.000 0.000

.50 1.000 0.069
1.50 1.000 0.195
2.50 1.000 0.293
3.50 0.972 0.408
4.50 0.889 0.552
5.50 0.806 0.667
6.50 0.722 0.799
7.50 0.444 0.862
8.50 0.333 0.943
9.50 0.028 0.983
11.00 0.000 1.000
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Sekil 6. GBS sisteminin

dogrulugu

mortaliteyi

ROC Curve

ongormedeki tanisal

0,87

0,67

Sensitivity

0,47

0,27

0,0 T
0.0 0.2

T
04

T
0.6

1 - Specificity

0.8 1.0

Tablo 30. GBS sisteminin duyarlilik, 6zgulliik tablosu

Blyuk veya kuguk ise pozitif Duyarhilik Ozgiilliik

-1.00 1.000 0.000

.50 1.000 0.023
2.50 1.000 0.132
4.50 0.944 0.195
6.50 0.917 0.264
8.50 0.889 0.414
10.50 0.778 0.534
12.50 0.528 0.724
14.50 0.250 0.862
16.50 0.111 0.966
18.50 0.083 1.000
20.00 0.056 1.000
22.00 0.000 1.000
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28 gunluk mortaliteyi 6ngoren bagimsiz degiskenlerin tespiti icin lojistik
regresyon analizi yapildi. KOAH, YBU vyatigi, skleroterapi, baz ekstresi, laktat
ve saturasyon degerleri istatiksel olarak anlaml goruldu
(sirasiyla; p <0.001, p <0.001, p =0.049, p <0.001, p <0.001, p <0.001).

3 skor sisteminden higbiri yapilan lojistik regresyon analizinde

mortalite ile anlamli saptanmamisgtir.

Tablo 31. Lojistik regresyon analizi

Degiskenler B S.E. Wald Sig. Exp (B) %95 GA
(alt-tist sinir)
KOAH 4.898 | 1.534 | 10.195 | <0.001 | 134.070 6.630-2711.140
YBU yatis 5.941 | 1.611 | 13.597 | <0.001 | 380.221 16.169-8941.038
Skleroterapi | 1.514 | 0.769 | 3.882 | 0.049 4.546 1.008-20.506
Baz Ekstresi | 2.673 | 0.806 | 11.011 | <0.001 | 14.490 2.987-70.288
Laktat 3.494 | 0.897 | 15.182 | <0.001 | 32.902 5.676-190.730
Anyon Agigi 1.548 | 0.796 | 3.785 | 0.052 4.701 0.989-22.358
Saturasyon 2.666 | 0.760 | 12.297 | <0.001 | 14.380 3.241-63.805
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5. TARTISMA

UGIS kanama ciddi mortalite ve morbiditeye yol agan medikal bir
acildir. Acil servislere hematemez, melena ve hematokezya sikayetleri ile
bagvuran hastalarin kanama siddetini saptamak zordur. Hastalarin
tedavisinin ve takibinin kararini vermede birgok risk skoru geligtirilmigtir.

Bu calismada acil serviste UGIS kanamasi tanisi almis hastalarin
PRS, RS ve GBS skorlarinin 28 gunluk mortalite ile iligkisi belirlenmigtir ve 3
skorun her biri mortalite ile anlamli gérGimustar.

UGIS kanamalari %3 ile %14 arasinda degisen mortalite oranlarina
sahiptir (140; 141). Cahsmalara katilan hasta gruplari degiskenlik gosterdigi
icin net bir mortalite orani belirtmek zordur. Bizim g¢alismamizda %17.1°lik
mortalite orani saptanmistir.

Bozkurt ve ark. yaptigi tek merkezli 202 hastayi igeren prospektif bir
calismada UGIS kanama geciren hastalarin ortalama yasi 61.1+17.3
saptanmistir (142). Bizim calismamizda hayatta kalan hastalarin yas
ortalamasi 61.0x17.1’ken, &len hastalarin yas ortalamasi 69.0+13.3’tr.
iskogya’da yapilan bir calismada 75 yas Ustli hastalarin 15-29 yas grubu
hastalara gore 100 kat daha fazla mortalite oranlarinin oldugu bildiriimektedir
(143). Leerdam ve ark. yaptigi gok merkezli 1720 hastayi igeren prospektif bir
calismada yasla birlikte mortalitenin de artti§i saptanmistir (144). Bizim
calismamizda da 65 yas Ustu hastalarda mortalite riskinin artmis oldugu
saptanmistir (p =0.028).

Leerdam ve ark. ile Yavorski ve ark. yaptigi calismalarda UGIS
kanamalarin erkeklerde daha sik goéruldigu sonucu ¢ikmistir, ancak mortalite
ile ilgili bir veri yoktur (144; 145). Bizim ¢alismamizda da c¢alismaya katilan
hastalarin %69’u erkek %31’i kadindi ve erkek cinsiyet olmanin mortalite
riskine etki ettigi saptanmadi.

Nabiz ve kan basinci sok ve hemodinamik durumun gostergeleri olup
hem GBS hem de RS skorlama sistemlerinde ortak kullaniimaktadir (142).
Bizim calismamizda da nabiz, SKB, DKB, SS, saturasyon, GKS, MAP, sok

indeksi ile mortalite arasinda anlamli istatiksel sonu¢ saptanmistir.
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SKB ve DKB kan kaybi ve hipovolemiye bagli diuserken nabiz artig
gOsterir ve bu u¢ parametre hipovolemik sokun erken bulgularndir.
Calismamiza goére acil servise basvuru aninda hemorajik sok bulgulari olan
hastalar mortalite agisindan yuksek risklilerdir.

Hipovolemi ve soka bagh olarak doku oksijenizasyonu bozulur ve
refleks yanit olarak SS artar (146). SS artmasi solunum yetmezIiginin de
gOstergesidir. Rattanasupar ve ark. yaptigi 25 hastayi iceren retrospektif bir
calismada varis kanamasi ile basvuran sirotik hastalarda solunum yetmezIigi
olmasi hepatik ensefalopati ve mortalite riskini %2-20 oraninda arttirmaktadir
(147). Bizim calismamizda da SS’nin 20/dk Uzerinde olmasi ve oksijen
saturasyonun %95in altinda olmasi mortalite ile iligkili saptandi. Solunum
sayisl icin 20/dk kesme noktasinda duyarlilik %62, 6zgullik %81°di. Parmak
ucu oksijen saturasyonu olcumu de doku oksijenizasyonun bir gostergesidir.
Calismamizda oksijen saturasyonu ve mortalite arasinda anlamli iligki
saptanmistir. Oksijen saturasyonu icin %95 kesme degerinde duyarlihk %75,
O0zgullik %72 bulundu. Calismamizda soka bagli doku oksijenizasyonu
bozulan hastalar mortalite agisindan yuksek riskli saptandi.

UGIS kanamali hastalarda ciddi kanamaya bagl sok olusur. Sokun bir
bulgusu da anksiyete ve konflizyondur (18). Calismamizda hastalarin acil
servise giris muayenesinde GKS’lari kaydedildi. GKS ile mortalite arasinda
anlamli iliski saptandi. GKS’deki 1 puanlik dusus %58 duyarhlik ve %97
Ozgulluk ile mortaliteyle iliskili saptandi. GKS'nin 1 puan duslk olmasi
mortaliteyi net gostermese de normal GKS mortalite riskinin disuk oldugunun
gOstergesidir.

Sok indeksi akut kan kaybini kan basinci ya da nabiza gore
degerlendirmekten daha ustundar. Volum kaybina bagl olusan vazovagal
yanit ve vazospazm kan basinci duslisunu engelleyebilir (148). Sok
indeksinin normal degeri 0.5-0.7 arasindadir (149). Sok indeksinin 0.9’un
uzerinde olmasi kardiyak disfonksiyon, yaygin iskemi ya da hemodinamik
instabilitenin gostergesidir (150). Calismamizda sok indeksi icin kesim

noktasini Ust sinir olan 0.7 aldik. 0.7 kesim noktasi igin duyarliik %80,
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Ozgullik %40 saptandi. Calismamiza gore sok indeksi 0.7 degerinin
uzerindeki hastalar mortalite agisindan yuksek riskli saptandi.

Alkol ve sigara UGIS skuamoz hiicreli karsinomadan sorumlu
ajanlardir ayrica alkolun mukozalar Uzerinde direk mekanik olarak da zarar
verici etkisi bulunmaktadir (151). Ayrica alkol kullanimi sonrasi akut
kusmayla birlikte Mallory-Weiss sendromu olusabilir. Rukewe ve ark. yaptigi
tek merkezli prospektif bir ¢alismada UGIS kanamali hastalarda alkol
kullanimi %12 saptanmistir (152). Bizim ¢alismamizda alkol kullanimi %17.1
saptandi. UGIS malignitesi tanisi olan hastalarin sadece %11.1'i alkol
kullanmaktaydi. Sigara kullanimi ise %54.3 saptandi, UGIS malignitesi olan
hastalarin %15.7’si sigara kullanmaktaydi. Sigara ve alkol kullanimi ile
mortalite arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

RDW kirmizi hucreler arasindaki boyut farkini gosterir. Hucreler
arasindaki fark artttkca RDW degeri artar. Yuksekligi en sik demir eksikligi
anemisinde gortlmesine karsin kronik hastaliklarda, talasemide ve
sideroblastik anemide de vyiukselir (153). Fatemi ve ark. yaptigi 6.689
hastanin katildigi bir galismada post-PCI hastalarinda artmig RDW degerinin
major kanamalarin (retroperitoneal, GIS ve intrakranial) habercisi oldugu
saptanmigtir (154). RDW kronik kanamasi olan hastalarda kanamanin
artmasina bagli gelisen akut UGIS kanamalarinda da artis gosterebilir (155).
Calismamizda RDW yuksekligi mortalite ile anlamli bulunmustur. 16 kesme
noktasinin dzerinde duyarlihk %72, 0zgullik %64’tir. RDW'nin anlamli
olmasinin nedeni anemi ile birlikte akut kan kaybinin tedavisinin zorlugu ve
zaten dusuk olan intavaskuler volimun daha da azalarak daha ciddi sonuglar
dogurmasindan olabilir.

Ure yuiksekligi olmayan, kan basinci 110 mmHg tizerinde nabzi 100/dk
altinda olan ve erkeklerde hemoglobin 13 mg/dL, kadinlarda 12 mg/dL olan
hastalar %99 duyarhlik, %32 6zgullikle mortalite gdstermez ve bu hastalarin
tibbi girisim ihtiyaci yoktur (6). Calismamizda hayatta kalanlarda hemoglobin
dizeyi 9.91£2.7, dlenlerde 9.4+2.3 saptandi. Hemoglobin dizeyi ile mortalite
arasinda istatistiksel iligki saptanmadi. Bu durum c¢aligmamiza katilan

hastalarin gogunun ilk basvuruda kronik anemisi olmasi ile agiklanabilir.
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Hemorajik soka bagli koagulopati ciddi kan kaybi olan hastalarda
sikga gorulmektedir. Hipovolemi ile birlikte doku oksijenizasyonu bozulur ve
pH asidoza dogru kayma egilimindedir. Asidoz ve tuketime bagli ciddi
koagulopati olusur (156). Hemorajik soka bagli koagulopatinin bir diger
nedeni de dissemine intravaskuler koagtilopatidir (DiK). Doku hasarina bagli
yaygin mikrovaskiiler tromboz DIK’in asil nedenidir (157). Koaguilopatisi olan
hastalarda kanama kontrolu daha zordur ve c¢ogunlukla altta yatan bir
karaciger hastaligina baghdir (158). Jairath ve ark. yaptidi 4.478 hastanin
katildig1 cok merkezli prospektif bir calismada koagulopati INR >1.5 olarak
tanimlanmis ve koagulopati sikhdi %16.4 saptanmigtir. Ayni ¢alismanin
sonucu koagulopati mortaliteyi 5 kat arttirmaktadir (159). Koagulopati
antikoagulan kullanimi, KCY ve soka bagli olusabilir. Calismamizda mortalite
acisindan INR’nin Ust siniri olan 1.2 kesme noktasi i¢in duyarlihgi %72,
Ozgulligu %70 saptandi. Calismamiza katillan hastalarin %38.1’nin INR
degeri >1.2°di ve bu hastalarin %72.2’si hayatini kaybetti. Calismamiza goére
koagulopatisi olan hastalar mortalite agisindan ytksek risklidirler.

Hemorajik soka bagl hipoperfizyon ve asidoz sik gozlenir. 7.20
altinda pH, laktik asidoz ve sok tablosu olan hastalarda mortalite %50’dir
(160). Laktik asidoz genellikle duslik doku oksijenizasyonu ve artmis
anaerobik glikoliz ile olusur. Bazen fazla miktarda yapilan kan transflizyonlari
ile de laktik asidoz olugabilir. Bu durum asit sitrat dekstrozlu banka kanindaki
dekstrozun anaerobik metabolizma ile kullaniimasina baghdir (161).
Vazopressin ve terlipressin mesenterik damarlarda vazokonstruksiyon
olusturarak varis kanamalarinin kontrol altina alinmasinda kullanilir. Bu
ajanlar vaskuler vyatakta vazokonstruksiyon vyaparak laktik asidozu
tetikleyebilir (162). Regnier ve ark. 730 hastanin dahil edildigi tek merkezli
prospektif kohort calismada laktat duzeyleri 5 mmol/L Gzerinde ve pH degeri
7.35 altinda olan hastalarda mortalitenin arttigini saptamislardir (163).
Hollanda hastane oOncesi galismasinda ise laktat icin kesme degeri 3.5
mmol/L Uzerindeki hastalarda acil servise ulasincaya kadar tedavi verilmezse
mortalitenin arttigi sonucu bulunmustur (164). Calismamizda pH igin 7.35

altinda duyarhlik %61, 6zgullik %87 saptanmistir. Bu sonuca gbre mortalite
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riski asidozu olmayan hastalarda azalmigtir denilebilir. Bikarbonat igin 22.1
kesme degerinde duyarlilik %72, 6zgillik %83 saptandi. Iyonize Ca" igin
kesme noktasi 1.18 hesaplandi ve duyarlilik %86, 6zgullik %43 saptandi.
lyonize Ca degeri 1.18 ve lizerinde olan hastalar mortalite ile istatiksel olarak
anlamli saptandi. Baz ekstresi i¢in, kesme noktasi -2.25 hesaplandi ve
duyarhilik %72, 6zgullik %75 saptandi. Baz ekstresi degeri -2.25 ve Uzerinde
olan hastalar mortalite ile istatiksel olarak anlamli saptandi. Laktat i¢cin kesme
degeri 2.2 olarak belirlendi ve kesme degerinde duyarlihk %85, 6zgullik %82
saptandi. Laktat yiksekligi UGIS kanamali hastalarda diger kan gazi
parametrelerine gore mortalite riskini daha iyi gosterir.

GBS’na goére drenin 6.5 mmol/L altinda olmasi dusuk risk
go6stergesidir. Ure dlizeyi yikseldikge de hastanin skoru artar. Ure/kreatinin
orani UGIS kanamalarin seyrini gdstermekte énemli bir parametredir (165).
Blatchford ve ark. 1748 hastanin katildigi prospektif gcalismalarinda BUN
degerinin UGIS kanamalarda riski belirlemede daha iyi bir belirte¢c oldugunu
bildirmiglerdir (6). Calismamizda BUN degeri icin kesme noktasi 28 olarak
belirlendi ve duyarlilik %69, 6zgulluk %51 saptandi.

Masif kanamalarda hicre icinden hucre disina potasyum ¢ikisi nedeni
ile hiperpotasemi olusur. Hipovolemi ve hipoperfuyona bagl gelisen doku
hasari ve bunun sonucu gelisen asidoz da hiperpotasemiye katki saglar
(166). Calismamizda potasyum yuksekligi ile mortalite arasinda istatiksel
olarak anlamli iliski saptanmistir. Potasyum yiiksekligi UGIS kanamalarda
hipoperfizyona bagli doku hasari sonucu olusur. Calismamizda mortalite
acisindan potasyum igin 5 kesme degerinde %47 duyarlihk, %90 6zgullik
saptanmistir. Potasyum yuksekligi mortalite pozitif hastalari segmede basarili
olmasa da gercek negatif hastalari segmede iyi bir gostergedir.

Kafadar ve ark. yapti§i 62 hastanin katildigi ¢alismada UGIS kanama
nedeni ile cerrahi geciren hastalarda cerrahi Oncesi hipoalbuminemi
saptanmasinin  hastanede kalis suresini ve mortaliteyi arttirdigini
saptamiglardir (167). Hipoalbuminemi hemorajik soka predispozan faktordur.
HipoalbUminemi ile lenfatik dokular atrofiye ugrar, hlcresel immunite zayiflar

ve sonug olarak enfeksiyon riski artar. Kanin onkotik basinci azalarak dokular
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arasina sivi kagagi olusur ve damar igi volum kaybi olur. HipoalbUminemi ile
birlikte vital ve reziduel kapasite azalarak doku oksijenizasyonu bozulur (168;
169). Pacelli ve ark yaptigi tek merkezli 196 hastanin katildidi bir calismada
UGIS kanama geciren hastalarda hipoalblimineminin hastanede kalis
suresini ve mortalite riskini arttirdig1 saptanmigtir (170). Calismamizda dusuk
albimin duzeyleri ile mortalite arasinda anlamh iligki saptanmistir.
Calismamizda mortalite acgisindan albumin dizeyi 3.1 kesme degerinde
duyarllik %72, 6zgullik %72 saptandi.

UGIS kanamalarda spontan miyokard infarktusu gelisebilir. Dokulara
sunulan oksijen duzeyinde disme, anemi ve tasikardi miyorkardda iskemiye
neden olabilir (171). Iser ve ark. yaptigi tek merkezli 156 hastanin dahil
edildigi prospektif bir calismada UGIS kanama geciren ve troponin |
yuksekligi olan grubun troponin | yuksekligi olmayan gruba gore daha yasli
ve hemodinamik agidan daha riskli (tasikardi, anemi, hemorajik sok) oldugu
saptanmistir (171). Bellotto ve ark. yaptigi 256 hastanin dahil edildigi ¢ok
merkezli prospektif bir galismada ise UGIS kanamada troponin | yiiksekliginin
daha dénceden bilinen kardiyak hastalik ve anemi iliskili oldugu bulunmustur
(172). Her iki galismada da troponin | igin kesme degeri 0.15 ng/dL olarak
belirlenmistir (172; 171). Vasile ve ark. yaptigi cok merkezli 1076 hastanin
dahil edildigi retrospektif calismada ise troponin T degerleri ile uzun dénem
(3 aylik) mortaliteyi belirlemede anlamh bulunurken, kisa (28 gtnlik) dénem
mortaliteyi belirlemede anlamsiz bulunmustur (173). Bizim ¢alismamizda da
troponin | degerleri ve mortalite arasinda anlamli iligki saptandi. Troponin |
icin 0.25 ng/dL kesme degeri saptandi. 0.25 ng/dL kesme degeri igin
duyarllik %72, 6zgullik %71 saptandi. Troponin | gogu zaman hipovolemi ve
soka bagdli hipoperfizyon ve son organ hasarinda ortaya gikar. Calismamiza
gOre son organ hasari olarak kardiyak etkilenen hastalar mortalite i¢in yuksek
risk tagirlar.

Yandas hastaliklari bulunan ve beslenemeyen hastalarda peptik tlser
hastaligi ve tekrar kanama riski artar. Hastane ici kanamasi olan hastalarda;
siroz, Uremi, DM, KOAH gibi yandas hastaligi olan hastalarda ve

beslenememe nedeni ile hipoalbuminemisi olan hastalarda peptik Ulser ve
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UGIS kanama riski artmistir (174). Nardone ve ark. yapmis oldugu tek
merkezli 96 hastanin dahil edildigi retrospektif bir ¢calismada anjiyodisplazi
nedeni ile UGIS kanamasi gegiren hastalara uzun dénemde okreotit tedavisi
verilmistir. Calisma sonucunda 65 yas uUstl olmak, erkek cinsiyet, kronik
antiplatelet tedavi almak, KOAH, KBY tedaviye yaniti azaltan faktorler olarak
bulunmustur (175). Luo ve ark. yapmis oldugu Tayvan Ulusal Saghk
Sigortasi verilerinin kullanildigi 20.830 hastanin dahil edildigi retrospektif bir
calismada ise hemodiyaliz hastalarinda varis ve peptik dlser disi UGIS
kanama risk faktorleri arastinimistir. Calismanin sonucunda yasli olmak,
siroz, KOAH, DM, komplike olmamis peptik Usler hastaliginin varligi ve
selektif serotonin geri alim inhibitéri (SSRI) kullanmak hemodiyaliz
hastalarinda varis ve peptik Ulser disi UGIS kanamalari icin risk faktorii
olarak saptanmigtir (176). Lee ve ark. yapmis oldugu tek merkezli 2010-2012
yillari arasinda 336 hastanin dahil edildigi prospektif calismada varis disi
UGIS kanamalarinda mortaliteyi arttiran nedenler arastirilmistir. Yas, DM,
malignite, hastaneye basvuru anindaki SKB dusukligu mortaliteyi artiran
nedenler olarak saptanmigtir (177). Ucgar ve ark. yaptigi 13 hastanin dahil
edildigi bir galismada gastrointestinal stromal timorlerin karakteristik acilleri
arastirlmis ve ileustan sonra en sik basvuru nedeni UGIS kanama
saptanmistir (178). Hemorajik sokta alveoler sivi transport mekanizmasi
oksidatif hasar sonucu bozulur ve akciger 6demi olusur (179). Daha d6nce
yapilan c¢alismalarda siroz, DM, KOAH, malignite, KBY mortaliteyi arttiran
nedenler olarak sayilirken bizim ¢alismamizda sadece KOAH ve malignite
mortalite ile iligkili hastaliklar olarak bulundu.

Mungan’nin yapmis oldugu 423 hastanin dahil edildigi retrospektif cok
merkezli kohort c¢alismasinda varis disi UGIS kanamalarinda tekrar
kanamay! etkileyen nedenler arastiriimis. Calismada >65 yas olmak,
hematemez, senkop ya da sok bulgular ile hastaneye basvurmak ve
duodenal Ulser tanisi almak, tekrar kanama icin risk faktért olarak bulunmus
(180). Fonseca ve ark. yapmig 404 hastalik retrospektif cok merkezli kohort
calismada varis disi UGIS kanamalarinda >65 yas olmak, yandas hastalik

olmasi, hematemez, sok ya da senkop olmasi, NG’den taze kan gelmesi,
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agresif sivi tedavisi gereksinimi ve ES almak, mortalite igin risk faktoru olarak
saptanmig (181). Shresha ve ark. yapmis 589 hastanin dahil oldugu tek
merkezli prospektif calismada ise varis kanamalarinda hemoglobin, SKB,
BUN, melena ve senkop mortalite ile iliskili saptanirken; varis disi UGIS
kanamalarinda KH, melena, senkop ve malignite mortalite ile iligkili
saptanmig (182). Luk ve ark. yaptigi calismada %1 hastada NG’den safrali
icerik gelmesine ragmen hastalara duodenal Ulser kanamasi tanisi
konmustur (183). Hematokezya ciddi UGIS kanamasi bulgusu olabilir (184).
Bizim c¢alismamizda acil servis bagvurusunda senkop (p <0.001),
hematokezya (p <0.001) ya da NG’den taze kan gelen hastalar (p =0.007)
mortalite ile acgisindan yuksek riskli saptandi. Senkop sikayeti olan 19
hastanin 9'u hayatinin kaybetti. Hematokezya saptanan 36 hastadan 14’0
hayatini kaybetti. NG’'den taze kan gelen 78 hastadan da 21'i hayatini
kaybetti. Calismamizda hematemezi olan hastalar, NG’'den kahve telvesi
geleni olan hastalar ve melenasi olan hastalar ile mortalite agisindan anlamli
iliski saptanmadi. NG'den taze kan gelmesi aktif kanamanin, UGIS
kanamalari icin hematokezya masif kanamanin, senkop da hemodinamik
instabilitenin belirti ve bulgularidir. Calismamiza gére devam eden kanamalar
ve ciddi kanamalar hayati risk olustururlar.

ASA, NSAIi, antikoagiilan ilaclar gibi ilaglarin UGIS kamalarina
yatkinlik yarattigi bilinmektedir (185). Lanas ve ark. yapmis oldugu 10 veri
bankasinin verilerinden hazirlanan kontrolli randomize galigmalari igeren bir
meta-analizde dusik doz ASA kullanimi (75 mg/giin-325 mg/gin) UGIS
kanama ihtimalini arttirmaktadir sonucu c¢ikmistir. ASA ile birlikte
antikoagulan ilaglar bu kanama riskini arttirirken; PPI kullanimi kanama
riskini azaltmaktadir (186). Tielleman ve ark. yapmis oldugu meta-analizde
antikoagulan kullanimi (OR, 12.7), kortikosteroid kullanimi (OR, 4.4), dusuk
doz NSAIi kullanimi (OR, 2.9), yilkksek doz NSAIi kullanimi (OR, 5.8), SSRI
kullanimi (OR, 4.3) ciddi kanama ihtimalini arttirmaktadir (187). Robert ve
ark. yapmis oldugu 945 hastalilk randomize kontrolli bir ¢alismada CKB
kullaniminin UGIS kanama riskini arttirdigi sonucuna varmislardir (188). He

ve ark. yapmis oldudu bir meta-analizde CKB kullanan grupta GiS kanama
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riski CKB kullanmayan gruba goére artmis (OR, 1.17) bulunmustur (189).
Nagata N. Ve ark. yapmis oldugu prospektif bir galismada ACEI (p =0.213),
CKB (p =0.215), B-blokdrler (p =0.864) peptik tlsere bagh kanamalarla iligkili
bulunmamistir (190). Qi ve ark. yapmis oldugu bir meta-analizde kugUk varisi
olan ve ya hig¢ varisi olmayan siroz hastalarinda selektif olmayan (-blokorlerin
UGIS kanama ve mortalite ile iligkisi arastiriimis. B-blokér kullanan grupta
plesebo grubuna goére UGIS kanama ya da mortalite acisindan bir fark
bulunmamistir. B-blokér kullanan grupta yan etkiler plesebo grubuna goére
artmis (OR, 3.47) bulunmustur (191). Zang ve ark. yapmis oldugu meta-
analize go6re [B-blokér ya da nitrat kullanimi gastrodzofajial varislerde
endoskopik tedavi sonrasi tekrar kanama riskini arttirir (192). Sozua ve ark.
yapmis oldugu 2007-2012 yillari arasinda prospektif olarak gerceklestirilen
ve 142 hastanin dahil edildigi tek merkezli bir calismada selektif olmayan -
blokérlerin UGIS varis kanamalarinda kisa dénem mortaliteyi azaltmadigi
bulunmustur (193). Jeon ve ark yapmis oldugu, 195 hastanin dahil edildidi
prospektif bir c¢alismada sirozlu hastalardaki varis kanamalarinin
hepatogendz diabet ve insulin rezistansi ile ilisikli oldugu saptanmigtir (194).
Gen ve ark. yapmis oldugu 159 hastanin dahil oldugu tek merkezli prospektif
bir calismada HP enfeksiyonun insulin direnci ile yakin iligkili oldugu
bulunmustur. HP eradikasyonun insulin direnci olan hastalarda metabolik
sendromdan koruyucu etkisi oldugu saptanmistir (195). Buzas’in yapmis
oldugu bir meta-analizde de glikoz metabolizmasi ve insulin direnci ile HP
enfeksiyonu arasinda bir bag oldugu ve HP eradikasyonunun bu metabolik
anormalligi dizelttigi bildirilmistir (196). Phillips ve ark. yapmis oldugu meta-
analizde antihipertansif tedavilerin UGIS kanama (zerindeki etkisi
arastinimistir. Calismaya gore ACEI ve diuretikler kisa ve uzun dénemde
CKBye gbére daha sik UGIS kanamaya yol agmaktadir (197). Bizim
calismamizda insulin (p =0.032), B-blokér (p =0.026), CKB (p =0.023),
antiagregan tedavi (p =0.024), inhaler adrenerjikler (p <0.001) ve dilretik
tedavi (p =0.003) UGIS kanamalarda mortalite ile anlamli saptanmistir.
Calismamizda ilaglar ve mortalite riskini arttiran yandas hastaliklara

bakildiginda sadece inhaler adrenerjiklerin mortalite riskini arttirmasi
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beklenmekteydi. Mortalite riski Uzerine etkili diger ilaclara baktigimizda CKB,
B-blokorler ve didretikler direk olarak hemodinamik durum Uzerine etkili
ilaclardir. Bu ilaglari kullanan hastalarda hemodinamik durum kucuk
kanamalarda bile kolayca bozulabilir. Antiagregan ilaclar ise hem GiS
mukozas! (izerine etki ederek hem de trombosit fonksiyonlarini bozarak GIiS
kanamalarina yatkinlik olustururlar.

UGIS kanamalarda mortalite, tekrar kanama ve girisim ihtiyacini
belirlemek amagli birgok skor sistemi Uretilmistir. Bu skor sistemlerinden en
sik ve yaygin kullanilanlar PRS, RS ve GBS’dir. Robertson ve ark. yapmis
oldugu bir calismada AIMS65, PRS, RS ve GBS mortaliteyi dngormedeki
basarilari agisindan karsilastiriimiglaridir. 424 hastanin katildigi ¢alismada
mortaliteyi 6ngérmede skor sitemleri icin EAA karsilastirildiginda AIMS65
(0.800), RS (0.780), GBS (0.760), PRS (0.740) saptanmistir. 3 skor
acisindan bakildiginda birbirlerine yakin olmakla birlikte RS’nin mortaliteyi
ongormedeki basarisi GBS ve PRS’ye gore daha iyidir (198). Waddel ve ark.
yapmis oldugu bir ¢galismada ise RS ve GBS’nin mortalite 6ngorusu birbirine
benzerdir. GBS’nin dusuk riskli hastalari ¢ok iyi sectigi ve GBS <1 olan
hastalarin rahatga taburcu edilebilecedi bildirilmisti. Bu nedenle GBS
puanlama amagl her hastaya endoskopi yapiimasi gereken RS’den daha
astiindur (199). Kim ve ark. yapmis oldugu 747 hastanin dahil edildigi tek
merkezli retrospektif calismada GBS ve PRSnin varis disi UGIS
kanamalarinda 24 saat icinde gelisen hipotansiyonu 6éngoérmedeki basarisi
kargilastirimis. ROC analizinde EAA, GBS’de 0.660, PRS’de 0.640
saptanmis. Sonug¢ olarak iki skorlama sisteminin bir birine yakin ve
hipotansiyonu 6ngérmede yeterince basarili olmadigi sonucuna variimis
(200). Monteiro ve ark. yapmis oldugu ¢calismada ise GBS ve PRS endoskopi
olmayan acil servislerde kullanilabilir ve =0 puan olan hastalar guvenle
taburcu edilebilir. Erken endoskopi yapan merkezlerde ise hastalar
endoskopik skorlarina (RS <2) goére taburcu edilmelilerdir sonucu gikmistir
(201). Chuan ve ark. yapmis oldugu tek merkezli 354 hastanin katildigi
kohort ¢alismasinda GBS, PRS ve RS’nin retrospektif olarak yuksek riskli

hastalari saptamaktaki basarilari karsilastiriimistir. Sonug¢ olarak GBS Klinik
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ve laboratuvar verileri ile daha kolay risk siniflamasi yapmaktadir ve GBS’nin
yuksek riskli hastalari belirlemede duyarlihgl daha yuksek saptanmigtir (202).
Stanley ve ark. yapmis oldugu bir ¢galismada GBS, PRS ve RS prospektif
olarak karsilastiriimistir. ROC egrisinde EAA; GBS, PRS ve RS i¢in sirasiyla
0.950 (%95CI; 0.920-0.980), 0.720 (%95CI; 0.680-0.760), 0.800 (%95CI;
0.760-0.840) saptanmistir (203). Isik ve ark. yapmis oldugu bir ¢calismada
GBS ve RS karslilastiriimis, Her iki testin EAA ve duyarlliklari birbirlerine
yakinken RS (%76.8), GBS’den (%50.4) 6zgullik olarak daha iyi sonug¢
vermigtir (204). Cheng-Hsien ve ark. yapmis oldugu bir galismada mortaliteyi
ongormede GBS, RS ve PRS birbirlerine ¢ok yakin ve iyiyken, yuksek riskli
hastalari 6ngérmede GBS bir adim 6ne ¢ikmaktadir (205). Meltzer ve ark.
acil serviste yapmis oldugu bir calismada GBS ve RS =0 olan hastalardaki
hemostaz karsilastiriimis. Toplam 690 hastanin 122’sinin RS =0, 63’Unun
GBS =0 saptanmis. RS =0 olan 122 hastanin 67’sine endoskopi uygulanmis.
67 hastadan Quna (%13) endoskopik hemostaz gerekmis. GBS =0 olan 63
hastadan 15’ine endoskopi uygulanmis. 15 hastadan 2’'sine (%13)
endoskopik hemostaz gerekmis (206). Blatcford ve ark. yapmis oldugu ve
GBS'yi saptadiklari ¢alismada ROC analizinde EAA GBS igin 0.920, PRS igin
0.710, RS igin 0.750 saptanmis. GBS =0 hastalar i¢in duyarlilik %99 6zgulluk
%32 saptanmis (6). Bizim ¢alismamizda GBS median degeri; yasayanlarda
10 (7) élenlerde 13 (4), RS median degeri; yasayanlarda 4 (4) dlenlerde 7 (3)
ve PRS median degeri; yasayanlarda 3 (3) Olenlerde 4 (1) saptandi. 3 skor
ve mortalite arasinda anlamli iliski saptandi. Calismamizda ROC analizinde
EAA; PRS, RS ve GBS icin sirasiyla 0.768 (%95ClI; 0.692-0.844), 0.814
(%95CI; 0.748-0.881), 0.705 (%95CI; 0.618-0.799) saptandi. PRS igin 3
kesme degerinde duyarlilik %85 6zgulluk %59, RS igin 6 kesme degerinde
duyarlihk %76 ozgulluk %77, GBS 10.5 kesme degerinde duyarlilik %78
O0zgullik %53 saptandi. Duyarliik agisindan bakildiginda PRS diger
skorlardan bir adim ondedir. Her U¢ skor i¢in dusuk risk goOstergesi olan
puanlarda (GBS =0, PRS =0, RS <2) duyarlilik 3 testte ayni ve %100’ken
o0zgullik GBS icin %7, RS igin %24, PRS i¢in %16 saptandi. DusuUk riskli

hastalari segmek igin Ug test de basarisiz kalirken RS iglerinden bir adim éne
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citkmistir RS EAA ve kesme noktasindaki 6zgulluk orani ve dusuk riski

belirlemedeki basarisi ile diger iki skordan ustunddur.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda GBS, PRS ve RS skorlama sistemlerinin mortalite
ongormedeki basarisi kargilagtirilmistir. Birinci kisithihgimiz galismanin tek
merkezli olarak yapilmasidir. Calismamiz bir ilde tek bir Gniversite
hastanesinde yurutulmustur bu nedenle galismanin genellenebilirligi dnemli
duzeyde azalmaktadir. Diger bir kisithlik ise endoskopilerin 3 farkl isim
tarafindan yapilmasi ve tam bir standardizasyonun olmamasidir. Hastalarin
belirli kilavuzlara goére tedavi edilmesine ragmen hekimler arasi tedavilerde
degisiklik olmasidir. Bagka bir kisithlik ise hasta sayisindaki azlktir.
Calismamizdaki verilerin dogrulanabilmesi i¢cin ¢ok merkezli, daha genis

hasta populasyonlu prospektif calismalara ihtiyag vardir.
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7. SONUG VE ONERILER

UGIS kanamalar ylksek insidans ve ylksek mortalite oranlari
nedeniyle hayati tehdit olusturan énemli acillerdendir. Acil servislerde UGIS
kanamali hastalarin yonetimi ve Olumcul seyredebilecek hastalarin ayrimi
tedavideki anahtar noktadir.

Calismamizda GBS, PRS ve RS skorlama sistemlerinin mortaliteyi
ongormedeki basarisi ve diger klinik ve laboratuvar degerlerinin mortalite ile
iliskisi arastirildi. Hastalarin yas, hemodinamik durumunu gdsteren vital
parametreleri (KH, SS, SKB, DKB, GKS, MAP), kanama kontrolinu gosteren
koagulasyon parametreleri, metabolik durumunu ve doku oksijenizasyonunu
gOsteren kan gazi parametreleri (pH, laktat, BE, anyon acigi), yandas
hastaliklari ve sayisi, kullandigi ilaglar ve sayisi ile mortalite arasinda
istatiksel olarak anlaml iliski saptandi. GBS, PRS ve RS skorlama
sistemlerinin U¢l de mortalite 6ngdrmede istatiksel olarak anlamliydi.

Yaptigimiz calismaya gore acil servise UGIS kanamasi nedeniyle
basvuran hastalarda mortaliteyi éngérmede GBS, PRS ve RS skorlama
sistemleri kullanilabilir. Ug testinde mortalite agisindan ylksek riskli hastalar
tanimadaki basarisi iyiyken; dusuk riskli hastalari tanimada basarili
degillerdir. Ug testin sonuglari birbirine yakin olmakla beraber RS mortaliteyi
ongormede bir adim 6ne c¢ikmaktadir. Calismamamizdan cikan sonuglar
ileriye donuk, cok merkezli ve hasta sayisinin daha fazla oldugu calismalarla

tekrarlanmalidir.
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