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OZET

Ust Gastrointestinal Kanama Tamsi Olan Hastalarda Mortalite ve Morbiditeyi
Etkileyen Etkenler
Osman ACAR, Uzmanhk Tezi, Konya, 2018

Amag: Akut Ust gastrointestinal kanamalar, hastaneye yatan hastalar arasinda
mortalite ve morbiditenin dnemli nedenlerinden biridir. Tam ve tedavideki tim gelismelere
ragmen gunumiizde acil servislere Ust gastrointestinal kanama ile bagvuran hastalarin %2-
10°’u kaybedilmektedir. Bu ¢alismamizda acil yogun bakim Gnitesine Ust gastrointestinal
kanama tanisiyla yatirilan hastalarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerini, risk faktorlerini ve

endoskopik bulgularini retrospektif olarak inceleyerek literatlr esliginde sunduk.

Yontem:Calismaya, Ekim 2014 — Mart 2017 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine basvuran, tist GIS kanama 6n tanis
ile tetkik edilen, diglama kriterleri olmayan hastalar dahil edildi.Calismaya dahil edilen tim
hastalara ait, demografik 6zellikleri, komorbidite durumlari, sistolik kan basinci degerleri, acil
servise basvuru sikayetleri, kullandig: ilaglar, endoskopi sonuglari, tedavi sekli, yogun
bakimda kalis sureleri ve taburculuk durumlari acil yogun bakim doktor g6zlemleri taranarak

retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:Calismamiz icin toplam 186 hastanin bilgileri alindi. Bunlarin baylk
cogunlugu erkekti (%66,1). Hematemez (%39,8) ve melena (%37,6) sikayeti olan hastalarin
oranlari birbirine yakindi. Her iki sikayet birden bulunan hastalarin oram da %22,6 idi.
Mortalite oram %15,6 olarak bulundu, 157 (%84,4) hasta ise sifa ile taburcu oldu. Morbidite
bilgisi olarak yogun bakimda kalis sireleri ve eritrosit suspansiyonu (ES)replasman sayilari
incelendi. En yuksek yogun bakim kalis oran: 4 glin ve daha fazlasina ait oldu (%36,6). Sonra
sirasiyla 2 giin (%23,7), 1 gin (%19,9), 3 gun (%17,2) ve hi¢ kalmayanlar (%2,7) belirlendi.
ES replasman yapilmayan hasta oram %23,7 olurken 4 (nite veya daha fazla kan verilen
hasta oran1 %34,9 olarak bulundu.Sistolik kan basincinin duisiik olmasi (p=0,001), kronik
bobrek yetmezligi tamist olmasi (p=0,029), hastaneye ilk basvurudaki hemoglobin (HDb)

(0,025) ve Kalsiyum(Ca) (p=0,001) degerlerinin disuk olmasi: mortalite ile anlamli bulundu.



Sonug¢: Bu veriler sonucunda akut (st gastrointestinal sistem kanamas: olan
hastalarda acil servise basvurudaki; sistolik kan basinci degerinin distk olmasi, Hb ve Ca
degerlerinin disuk olmasi, kronik bobrek yetmezligi tanisi olmasi, tedavi yontemi olarak
cerrahi midahale yapilmis olmasi, kan transflizyonun 4 (nite ve (zeri olmasi ve yogun
bakimda kalis stiresinin uzun olmasi mortalite ile uyumlu bulunmustur. Ust GIS kanamasi
olan hastalarin mortalite oranlari, tan1 ve tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen yuksek
seyretmektedir. Bu nedenle acil servise basvuran tist GIS kanamasi 6n tanili hastalar; hizlica
degerlendirilmeli, hemodinamik stabilizasyon saglanmali, erken endoskopik tani ve tedavi

ulasimi saglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Ust gastrointestinal kanama, morbidite, mortalite



SUMMARY
Factors Affecting Mortality and Morbidity in Patients with Upper
Gastrointestinal Bleeding
Osman ACAR, Speciality Dissertation, Konya, 2018

Purpose: Acute upper gastrointestinal bleeding is one of the most importan causes of
mortality and morbidity among hospitalized patients. Despiteall the improvements in
diagnosis and treatment, unfortunately 2-10% of the patients presenting with upper
gastrointestinal bleeding in emergency services lose their lives today. In this study, we
retrospectively investigated the clinical and laboratory characteristics, risk factors and
endoscopic findings of patients admitted to emergency intensive care unit with upper

gastrointestinal bleeding.

Materialand Method: Patients who were referred to Necmettin Erbakan University (NEU)
Meram Medical Faculty Emergency Service between October 2014 and March 2017 with a
prediagnosis of upper gastrointestinal hemorrhage and who did not have exclusion criteria,
were included in the study. The demographic characteristics, comorbidity status, systolic
blood pressure values, emergency department complaints, medications used, endoscopy
results, treatment modalities, duration of stay in intensive care unit and discharge status of all
the patients included in the study were examined retrospectively by scanning the emergency

intensive care physician observation documents.

Findings: A total of 186 patients were included in our study. The majority of patients were
male (%66,1). Therates of patients with complaints of hematemesis (39,8%) and melena
(37.6%) were similar. The rate of patients with both complaints was 22,6%. Mortality rate
was 15,6%. 157 patients (84,4%) were discharged with healing. As morbidity information, the
duration of stay in intensive care unit and the number of erythrocyte suspension replacement
were examined. The highest duration of intensive care stay rate was 4 days or more (36,6%).
Then, 2 days (23,7%), 1 day (19,9%), 3 days (17,2%) and no-stay (2.7%) respectively were
determined. The rate of patients with no ES replacement was 23,7% while the rate of patients
receiving 4 units or more ES was 34,9%. Having low systolic blood pressure(p=0.001),
chronic renal failure (p=0.029) and low hemoglobin (0.025) and calcium (p = 0.001) values at

the initial admission to the hospital were significant with high mortality rate.



Results: As a result of these data, having low systolic blood pressure, low blood Hb and Ca
values, chronic renal failure diagnosis, surgical intervention as a treatment method, 4 unit so
rmore blood transfusion and long duration of stay in intensive care unit at the admission to
emergency service are the factors associated with high mortality rate. The mortality rates of
patients with upper gastrointestinal bleeding are high despite the improvements indiagnosis
and treatment methods. For this reason, rapid hemodynamic stabilization, early endoscopic
diagnosis and treatment should be provided for the patients with prediagnosed upper

gastrointestinal bleeding who applies to emergency service.

Keywords: Upper gastrointestinal bleeding, morbidity, mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari; sik karsilasilan, gelisen tibbi imkanlara
ragmen %210’lara varan oranlarda 6limle sonuclanabilen yaygin saglik sorunlarindan birisidir.
Tedaviye yonelik endoskopi ve anjiografik gelismelere ragmen, (st GIiS kanamalar: hala

onemli bir mortalite ve morbidite kaynagidir (1, 2, 3).

Akut st GIS kanamalari; Ust 6zefagustan, Treitz ligamentinin sinirint belirledigi
duodenum bélumine kadarki Ust gastrointestinal bolgedeki kanamalar: icerir. Kanamalarin
klinigi gaitada saptanan gizli kan tablosundan; melena, hematemez ve eslik eden hipovolemik
sok tablosuna kadar uzanan genis bir yelpazeyi icerir (3). Yapilan ¢calismalarda akut masif (st
GIS kanamalarinin toplumda gérilme sikligi 100000’de 40-150 olarak tespit edilmistir (4,5).
Ileri yas, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, kalp hastaliklari, maligniteler gibi eslik

eden durumlarda mortalite oranlar: artmaktadir (6,7).

Ciddi Ust GIS kanamal: hastalar; halsizlik, bas donmesi, solukluk, gibi yakinmalarla
basvurabilirler. Tasikardi, hipotansiyon ve normokrom normositer anemi tespit edilebilir.
Kanamamn ciddiyetine gore gaita ile kan cikist izlenebilir. Son yillarda GIS kanamalarda
endoskopik tedavi yontemlerinin (heater-prob, lazerfotokoagiilasyon, skleroterapi) gelismesi
ile cerrahi tedavi secenegi ¢ok azalmistir (8). Endoskopinin tan: ve tedavide kullanimindan
onceki donemlerde neredeyse korlemesine yapilan cerrahi girisimler artik geride kalmistir.
Kanamalarin ¢ogu tedaviye gerek olmadan durmaktadir. Endoskopik yaklasimlar kanama
kontrolinde 6nemli yer tutmaktadir (9,10).

Acil servislere siklikla ciddi tist GIS kanamal: hastalar bagvurdugu icin, bu hastalarin
zamaninda tespiti ve acil midahaleleri 6nemlidir. Ozellikle Ust GIS kanamasi ile hastaneye
basvuruda bulunan hastalar triaj asamasinda risklerin saptanmasi hastaligin seyrini
etkileyecektir. Bu hastalar ¢ogu zaman tam ve tedavilerinin yonlendirilmesinde acil karar
verilmesi gereken hastalar olduklari igin, risklerin saptanmasi klinisyenin dogru kararlara kisa
sirede ulasmasini da saglayacaktir. Son yillarda st GIS kanamalar: (izerine prognostik
faktorlerin tanimlanmasi amaciyla bir¢ok ¢calisma yapilmis, hangi hastalarin kanama agisindan

artmis riske sahip oldugu saptanmaya calisilmistir (11).



Bizim ¢alismamizin temel amaci, Ust GIS kanamasi kesin tamsi almis hastalarda
mortalite ve morbidite Uzerine etkisi olan; demografik 6zellikler, komorbiditeler, fizik
muayene bulgular: ve laboratuar tetkikleri tespit etmektir. Bu sayede acil servise iist GIS
kanama semptomlar1 ile basvuran hastalarin tanisi daha kolay ve hizli konulacak, tedaviye

hizl1 erisim saglanacak, mortalite ve morbidite oranlarina da etkili bir katk: saglanacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasinin Tanmim ve Epidemiyolojisi

Ust gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, Treitz ligamentine kadar olan proksimal
duodenum ile st 6zefagus sfinkteri arasinda olan liimen igine kanamay: ifade eder. Siddeti;
subklinik gizli bir kanamadan abondan kanamaya, kronik anemiden akut hipovolemik soka

kadar degisebilen genis spektrumu kapsar (12).

Ust GIS kanamas: tiim gastrointestinal kanamalarin %80-85 ini olusturur. Sikhg
yilda 103/100.000°dir. ABD’ de yilda 300.000 hastanin hastaneye yatis nedenidir ve tim
hastaneye yatislarin yaklasik %21’ini teskil eder. Vakalarin %80’i kendiliginden durmakla
beraber %20’lik bir kismi agir seyreder. Farmakolojik ve girisimsel tedavi yontemlerindeki
tim gelismelere ragmen mortalite %2-10 arasindadir (13,14). Ust GIS kanamas1 5 ana grupta
toplanabilir.

1. Ulser ve/veya Erozyonlar (peptik, stres, gastrinoma), ilaclar (aspirin, NSAID,
KCL, alendronat, tetrasiklin, kinidin), Enfeksiyoz (helikobakterpilori, sitomegalovirus, herpes
simplex, kandida)

2. Portal Hipertansiyon: 6zofagus, fundus duodenal varis kanamalari1 ve portal
hipertansif gastropati

3. Travmatik/Cerrahi: mallory weiss, yabanci cisimler, Aorta-enterik fistil,
polipektomi sonrasi anastomoz hatti

4.  Tumorler: leiomyom, polipler, stromal timorler, kanserler (mide adenokanser,
Ozefagus yass1 hiicreli), lenfoma, melanom, karsinoid, metastatik mide timorleri

5. Vaskiiler: dieulafoylezyonu, gastrik antral vaskilerektazi, telengiektaziler

(radyasyona bagli veya idiyopatik)

Ust GIS kanamalari 6nemli bir hospitalizasyon, ekonomik yik ve morbidite
nedenidir, erkeklerde kadinlardan daha sik gorulir. Acil servis doktorlar: bu grup hastalar ile
karsilastiklarinda dnce en sik olanlarini ekarte etmelidirler. Ancak siklik siralamalari ¢alisma-
nin yapildig: hastane tipine ve yillara gore degisim gosterir. Bundan dolayr mutlak degerler
vermektense bir siralama yapilacak olursa dnce peptik tlser ve ilaglar, daha sonra sirasi ile

varis kanamalari, vaskuler malformasyonlar, Mallory-Weiss yirtiklar1 ve timoérler akla



gelmelidir. Proton pompa inhibitérlerinin yaygin kullanilmas: duodenal tlser kanama sikligin:

belirgin azaltmistir (15).

2.2. Ust gastrointestinal kanamasinin klinik belirtileri

Klinik belirtiler hepsinde ortak olan limen igine kanamaya bagl belirtiler ve ancak
bazi hastalarda gordlebilen ve primer etiyolojiye bagl spesifik belirtilerdir. Ortak veya genel
belirtiler hematemez (kusarak agizdan kirmizi kan gelmesi ve/veya kahve telvesi renginde
kusma), melena (diskinin civik ve katran renginde olmasidir, az miktar (60 ml) kan ile melena
olabilir ve kanama durduktan sonra melana 2-4 giin devam ederbilir) dir. Kanama miktar: az
ise ve mide hizla kan ile dolmuyorsa (kusma refleksi olusamaz) veya duodenumdan olan
kanamada pilor spazmi ¢ok ise hematemez olmayabilir. Benzer sekilde kanama debisi ¢ok
fazla (kanin HCL ile temas suresi azalir ve peristaltizma ¢ok hizlidir) ise melana yerine rektal
kanama gorUlebilir. GIS icine olan kanamanmin debisi yiiksek ise hipotansiyon olur ve
kompenzasyon olarak *“akut sempatik sistem aktivasyon” bulgulari (tasikardi, takipne,
terleme, soguk ve soluk cilt) tabloya eklenir. Klinik bulgular kanamanin miktarina, hizina, o
anda devam edip etmemesi ve kisinin bu hipovolemik tabloyu kompanse edip edememe
yetenegi (degerlendirme sirasinda hastanin yasi, kanama oncesi 0zellikle kardio-pulmoner,
renal ve hematolojik durumu sorulmali) ile ilgilidir. EK hastaligi olmayan bir adult 500 ml/15
dakika hizindaki kanamay:1 asemptomatik tolere ederken, 1000 ml de akut sempatik sistem
aktivasyonu ile uyumlu klinik tablo, masif (2000ml/15dakika) kanamada ise hipovolemik sok
tablosu ve arkasindan uygun tedavi olmaz ise 6lim olusur. Hematemezi olmayan bir hastada
aktif kanamanin varhg: nazogastrik tip takilmasi ve aspiratta taze veya sindirilmis kanin
gorulmesi ile ortaya cikarilabilir. Aktif kanamadan sorumlu lezyon varken kanama durursa

nazogastrik lavaj yalanci negatif sonug verir (16).

Spesifik belirtiler kanamay: yapan primer hastahga gore degisir. Hastanin
hemodinamik stabilizasyonu saglandiginda 6nce hikayeden peptik Ulser varhg ve/veya
komplikasyonlar: (daha 6nceden kanama hikayesi olmasi veya operasyon) sorgulanmals, fizik
muayenede spesifik bir bulgu (Ulsere bagli) olmayacagi unutulmamalidir. Peptik Glser
hikayesi olan bir hastada son 1-2 hafta i¢inde agrilarinin ortaya ¢ikmasi en iyi ipucudur ancak
aktif Ulser varliginda bile hastalarin %20-30 kadarinin agrisiz  olabilecegide akilda
bulundurulmahdir. Bu hastalarda H.pylori varligi, NSAID ve aspirin, alkol kullanim1 hikayesi
ve stress ek olarak sorgulanmalidir. Ozellikle baska sebeplerden hastaneye yatirilan hastalarda

4



yeni hastane ortami ile olusan stress, yogun bakim ve benzeri ortamlarin olusturdugu tablo ile
kolaylikla Ulser kanamalar: ortaya gikar ve digerlerinden daha fazla morbidite olustururlar
7).

Ikinci sirada sorgulanmas: gereken spesifik belirtiler portal hipertansiyon ile ilgili
olmahdir. Hikayede sirozun varligi (veya siroza sebep olabilecek hepatit-B, hepatit-C ve
kronik alkol kullanimi) hasta ve yakinlarina sorulmalidir. Nadiren hastalarda sirozun ilk
prezantasyonu varis kanamasi ile olur. Peptik Ulserden farkl olarak bu grup hastalarda fizik
bulgular cok tipiktir. Ust GIS kanama genel belirtileri ile gelen bir hastada splenomegali,
assit, pretibial 6dem, palmar eritem, ikter, spider anjioma, ensefaltopati gibi siroz periferik
bulgularindan birkaginin mevcudiyeti durumu kolaylastirir. Tedavi edilmezse %50 spontan
durabilir ancak ilk 24 saat iginde spontan durmayanlarda morbidite ve mortalite cok yuksektir.

Ortalama her kanamada %30-40 mortalite vardir.

Hikayesinde son 2-3 aydir baslayan devaml karin agrilari, zayiflama, bulant: kusma
gibi belirtilerin bulundugu hastada neoplastik bir stirec akla gelmelidir (18).

Hikayesinde gastrointestinal kanal cerrahisi varhg, son 1 hafta icinde Ust GIS
endoskopik  girisimlerin ~ varhg  (polikpektomi,  sfinkterotomi)  komplikasyonlar
dustndurmelidir. Karin bdlgesin daha 0Once yapilmis olan radyasyon varhg vaskuler
ektazilerden kanamayi akla getirmelidir. Tekrarlayan kuvvetli 6giirmeler sonrasi baslayan
kanama ise Mallory-Weiss dustindurir. Bol miktarda olan burun kanamalari sirasinda yutulan
kaminda yanlishikla st GIS kanamalar: icinde algilanabilecegi unutulmamalidir. Baz: sistemik
hastaliklarda kanama sik gorulir, bunlar kronik bdbrek hastalari, trombositopeni ile giden kan
hastaliklar1, koagulasyon bozuklugu ile karakterize kan hastaliklar1 ve vaskdlitlerdir. Bunlar
disinda birgok hastada primer hastaligina yonelik hicbir klinik ipucu yoktur (19).

2.3. Ust gastrointestinal sistem kanamasinda tan

Hematemez ve/veya melena ile basvuran hasta 6nce hospitalize edilir, vital bulgular:
tesbit edilir, hemodinamik stabilizasyon sivi ve gerekirse eritrosit sispansiyonu ile
saglandiktan hemen sonra kesin tani igin endoskopi yapilir. Kesin taniya gotiren bulgu ise
mukozal lezyonun gosterilmesine ek olarak bu lezyondan o anda aktif kanamanin gosterilmesi
veya lezyonun tzerinde pihti olmasidir. Endoskopinin zamanlamasi énemlidir, erozyonlar ilk

12-24 saat iginde iyileseceginden gec¢ yapilmis bir endoskopide kanamayi izah edecek lezyon



gortlmez ve gereksiz ileri tetkiklere kayilir. Tani icin baryumlu radyolojik tetkik kesinlikle

yapilmamalidir. Anjiografi ihtiyacinadir durumlarda vardir (19).

2.4. Ust gastrointestinal kanamasinda tedavi prensipleri

Kanamali hasta hospitalize edilmelidir, kanama hafif baslasa bile her an agirlasabilir
ve bu 6nceden tahmin edilemez, 60 yasin Uzerinde bu daha da 6nemli bir sorundur. Kanamal
hasta yogun bakim unitelerine yatirilmali, gastroenteroloji ve cerrahi konsiltasyonu paralel
gitmelidir. Burada once ilk durum tesbiti (klinik ve laboratuvar olarak yiiksek riskli veya
disuk riskli hasta), monitorizasyon (devamli kan basing, EKG, pulse oksimetri),

hemodinamik destek ve arkasindan endoskopik Unite ile temas yapilir.

%85 spontan olarak duran GIS kanamalarinda amag hastanin hipovolemiden
korunmasidir. Bu vital bulgularinin seri olarak takip edilmesi ile saglanir. Her vakada
tansiyon (her zaman tek basina glvenilir degildir, 0zellikle diastoldeki oynamalara dikkat
etmek gerekir), nabiz (>100/dak ise tehlikeli), dilirez, hematemez/melena sayisi ve kan
tablosu (Hb ve Htk) takip edilir. Yuksek riskli vakalarda (yasl, gegirilmis kardio-pulmoner
hastalik ve siroz varligi gibi komorbid hastaliklar1 olanlar) ek olarak santral vendz basing
(Swan Ganz katater), sonda ile idrar ¢ikis1 (<0.5 ml/Kg/saat ise hipovolemi vardir) ve nazo

gastrik aspirasyon ile takip edilmelidir (takip araligi hastanin durumuna gore siklastirilir) (20).

Damaryolu (agir vakalarda santral venlerden) acilan hastaya %0.9 NaCl takilir, rutin
proton pompa inhibitdrii 1V baslanir, kan grubu ve cross-match icin kan alinir. GIS kanamada
6lumlerin en buyuk sebebi yetersiz transfuzyondur. Yuksek riskli hastalarda Hb>11 g/dL
(Htk>%30) olana kadar taze hazirlanmisg konsantre eritrosit verilmelidir. Geng ve ek hastaligi
olmayanlarda ise Htk %20 civarinda tutulabilir. Yine ylksek riskli grupta trombosit<50,000
ise trombosit destegi ve INR>1,5 ise taze donmus plazma destegi saglanmalidir (21).

Hemodinamik stabilizasyonu saglanmis hastada ilk is erken (hospitalizasyon sonrasi
ilk 12-24 saatte) endoskopik kesin taninin koyulmasidir. Buna gore kanama yeri tesbit
edildikten sonra gerekirse cesitli endoskopik teknikler (skleroterapi, heater probe, ligasyon,
metal klip) ile kanama kontrolu saglanabilmektedir. Bu teknikler ancak endoskopi sirasinda
aktif kanayan arteriyel lezyonlarda veya yliksek kanama riski (kanama gostermeyen damar
duvani varhgi, lezyona yapisik pihti, lezyondan sizinti kanama varhigi) olan lezyonlarda
uygulanir ve endoskopistin kararina bagldir. Aktif kanama sirasinda endoskopinin
aspirasyon, perforasyon, endoskopik girisime bagli artan kanama riski gibi problemleri



oldugu unutulmamalidir. Akut MI gecirmis hastalarda ilk 30 giuinde endoskopik girisim daha
fazla kardiyak risk getirebilecegi bilinerek karar alinmalidir.

Nadiren kanamanin sebebine bagli olarak anjiografik olarak vazokonstriktor ilag
uygulamalar1, embolizan ilaglar, embolizan coiller ve TIPS (endoskopik tedavi ile durmayan
varis kanamasinda) uygulamas: yapilir. Bu arada sistemik hastaliktan dolay:r kanamasi
problemli olan vakalarda uygun destegi (ihtiyaca gore taze donmus plazma, trombosit
stspansiyonu, 0zel durumlarda koagulasyon faktorleri ve vaskulitlerde steroid) vermek
gerekir. Endospik hemostaz tekniklerinin yeterli olmamas: durumunda cerrahi konsiltasyon
kacimlmaz olacaktir. Tiptaki btin yeni tekniklere ragmen GIS kanamalarinda hasta
morbidite ve mortalitesini etkileyen en énemli faktor eskiden oldugu gibi iyi bir yogun bakim
destegi ve beraberinde eksiklerin zamaninda yerine konulmasi tedavisidir (21).

2.5. Ust gastrointestinal kanamasimin nedenleri

Ust GIS kanamasi; cinsiyet, yas, sosyoekonomik faktérler gibi bircok nedene
baghdir. Ust GIS kanamasi icin major risk faktorleri; gecirilmis Gst gis kanama oykiisi,
aspirin, non steroid anti-enflamatuar ilag kullamimi, helicobakterpylori enfeksiyonu,
antikoagulan veya antitrombositer tedavi, eroziv 6zefajit, perioperatif donem, yogun bakim

unitesinde tedavi ve zollinger ellison sendromu olarak tanimlanmaktadir (22).

Tablo 2.1 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi Nedenleri

Nedenler Gorulme sikhgi
Gastroduedonal Ulserler %50

Akut Gastrik Mukozal Lezyonlar %15-30
Gastrik-Ozefagus varisleri %20
Mallory-Weiss yirtiklar: %8
Anjiyodisplazi %3-5

Dieulafoy Hastalig: %1-2

Hiatus Hernileri, Ozefajitler %2

Mide Timor ve Polipleri

Aortaduodenal Fistiller

Damar Lezyonlar %5

Ince Barsak lezyonlar

Hemobilia




2.5.1 Gastroduodenal ulserler

Peptik Ulser hastaligi, mide asidi ve pepsin gibi agresif faktorler ile mukozal
savunma arasindaki dengesizlik nedeniyle gastrointestinal mukozada olusan ve muscularis
mukozaya kadar uzanan fokal defektlerdir. Duodenal Ulser patofizyolojisinde hiperasidite,
gastrik Ulser patofizyolojisinde ise mukozal savunma faktérlerinin bozulmas: daha 6n planda
gorinmektedir (23). Mukozal batiunlik dinamik bir sdrectir. Bu batunlik ve direncin
bozulmasi, mukozal prostoglandinlerin azalmasina ve Helicobacter pylorinin yaptigi hasara
baglanmaktadir. Peptik Ulser hastaligi, morbidite ve saglik harcamalarinin 6nemli bir
nedenidir. Hastaligin dogal seyri, Ulserin komplikasyonlar gelismeden iyilesmesi ile
perforasyon ve kanama gibi mortalitesi ylksek komplikasyonlar gelismesi arasinda
degismektedir (24).

Medikal tedavideki ilerlemeler ve peptik ulser hastaliginin insidansindaki azalmaya
ragmen, hayati tehdit edici tlser komplikasyonlarinin insidansi: azalmamistir(25,26).

Peptik ulserin 4 6nemli komplikasyonu mevcuttur:
1-  GIS kanama

2-  Ulser perforasyonu

3-  Ulser penetrasyonu

4-  Mide ¢ikis yolu obstriksiyonu

Peptik Ulsere bagh olusan tist GIS kanamas: yiiksek hasta morbiditesi ve tibbi bakim
harcamast ile sonuclanan, sik gorilen bir medikal durumdur. Ancak tst GIS kanama nedeni

olarak sikligi azalmaktadir, tim vakalarin yaklasik%30’unu olusturmaktadir (27).

Peptik Ulser hastahgina bagh ust GIS kanamasi olan hastalarin biyik bélimiinde
kanama kendiliginden duracak ve yine buyik c¢ogunlugunda hastanede kaldiklari sire
boyunca kanama tekrarlamayacaktir. Gastroduodenal tlserler, Glser hemoraji bulgusunun
varhigina veya yokluguna bagl olarak, tekrar kanama icin ylksek ve dusuk riskli olarak
siniflandirilabilirler (27).



Devam eden veya tekrarlayan kanama igin temel endoskopik bulgular sunlardir:
1-  Endoskopi stresince aktif kanama (%90 kanama tekrarlar)
2-  Gorulebilir damar (%50 tekrarlar)

3-  Yapisik piht1 (%25-30 tekrarlar)

Bu bulgularin timdnun yoklugu, hastaneden erken taburcu edilebilecek hasta
grubunu belirler. Retrospektif ve prospektif olarak yapilan iki farkli ¢alisma ile bu hasta
grubunun erken taburculugundan sonraki iki hafta suresince tekrar kanama veya hemoglobin

konsantrasyonlarinda diisme olmadig: gosterilmistir (28).
2.5.1.1 Gastroduodenal ulserlerde endoskopik gorintt

Temiz tabanh veya yiizeyel pigmentel noktalanma gosteren Ulserler, tekrar kanama
icin dusuk risklidirler ve endoskopik tedavi 6nerilmemektedir. Tersine, prospektif randomize
calismalarla aktif kanamasi veya kanamayan gortnir damar: olan hastalarda endoskopik
tedavi ile medikal tedaviye gore daha iyi sonuclar alinmistir. Endoskopik olarak kolayca
kaldirilamayan yapisik pihti varhg, tekrar kanama icin %20-30’luk bir risk tasimaktadir.
Geleneksel olarak bu pihti yerinde birakilmakta ve medikal tedavi uygulanmaktadir. Ancak
son cahsmalar bu pihtinin kaldiriimas: ve alttaki patolojinin endoskopik olarak tedavi
edilmesinin tekrar kanama riskini anlaml olarak azaltacagini gostermistir (29,30,31). Alti
calismay iceren bir meta-analizde, kanayan peptikulser ve yapisik pihti i¢in tekrar kanamanin

onlenmesinde endoskopik tedavinin, medikal tedaviye Usttn oldugu bildirilmistir.

2.5.1.2 Gastroduodenal ulserlerde endoskopik tedavi

Kanayan peptik Ulser icin ¢ok farkli endoskopik tedavi modaliteleri tarif edilmistir.

Bunlar:

Termal koagulasyon

Injeksiyon tedavisi

1
2
3. Hemostatik klip uygulamasi
4 Fibrin sealant

5

Kombine tedavi



2.5.1.2 Gastroduodenal Ulserlerde medikal tedavi

Medikal tedavi; antiasitler ile gastrik asiditenin notralizasyonunu, sukralfati, asit
dretiminin inhibisyonu igin anti-sekratuvar tedaviyi ve prostaglandin analoglarini igerir.
Helicobacter pylori eradikasyonu, tekrarlayan duodenal Ulser riskini azaltarak, kanama
tekrarin1 Onler (27). Kanayan ulserlerde proton pompa inhibitorlerinin etkinligini inceleyen,
21 randomize calismayi iceren bir metaanalizde tekrar kanama riskinde ve cerrahi ihtiyacinda

belirgin azalma saptanmis ancak mortalite oranlarinda azalma goérilmemistir (32).

Aktif Glser kanamasi olan 240 hastada yapilan bir ¢alismada, endoskopik hemostazis
sonrasi intravendz omeprazol tedavisi ile plasebo Kkarsilastirilmis ve tekrarlayan kanamanin
plasebo grubunda anlaml: olarak fazla saptanmasi lzerine calisma erken sonlandirilmistir
(33). 156 hastay1 iceren baska bir kontrolli ¢calisma ile gorulebilir damar veya yapisik pihtist
olan hastalarda endoskopik hemostazis ve intravendz omeprazol tedavisinin, tek basina
intraven6z omeprazol tedavisine Ustlin oldugu gosterilmistir (34). Yapilan baska bir ¢calismada
da endoskopik tedavi ©ncesi uygulanmaya baslayan intraven6z omeprazol tedavisinin

endoskopik bulgular1 ve endoskopik tedavi ihtiyacini azalttigi gosterilmistir (35).

Oral proton pompa inhibitorleri ile yapilan calismalarda da tekrar kanama riski ve
cerrahi tedavi ihtiyaci azalmistir (32). H2 reseptor antagonistleri ile yapilan ¢alismalarda ise
proton pompa inhibitorleri ile elde edilen olumlu sonuclar saptanmamistir. (36,37) Kanayan
gastrik Ulserlerde kiglk bir yarar saptanirken, duodenal dlserlerde H2 reseptor
antagonistlerinin etkinligi gosterilmemistir (38). Yapilan calismalar goz 6nlne alindiginda,
akut dlser kanamasi olan hastalar icin ideal medikal tedavinin intraven6z proton pompa

tedavisi oldugu gortlmektedir.

2.5.1.3 Gastroduodenal Ulserlerde cerrahi tedavi
Peptik (lser kanamasi siklikla hemodinamik resussitasyon, medikal tedavi ve
endoskopik mudahale ile tedavi edilebilir. Cerrahi tedavi endikasyonlar: sunlardir:
1.  Etkin restsitasyona ragmen hemodinamik instabilite
2. Hemorajinin durdurulmasinda endoskopik yontemlerin yetersiz kalmasi

3. Baslangi¢ stabilizasyonu sonrasi tekrarlayan kanama ve sok
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Hastanin kan grubunun nadir bulunabilen bir kan grubu olmasi, cross-match zorlugu,
hastanin transfiizyonu kabul etmemesi, hastanin sok durumunda prezentasyonu, ileri yas,
ciddi komorbid durumlarin eslik etmesi ve kanayan kronik gastrik tlserrolatif cerrahi tedavi

endikasyonlaridir.

Acil cerrahide dncelik, kanayan bolgenin tespitidir. Arter ligasyonu ile kanamaya
miidahaleedilir. Kanama bdlgesinin saptanmasindan sonra amag asit yapimin: azaltan
muidahalenin yapilmasidir. Genel olarak kanama bdélgesinin saptanmasi igin pylor bolgesi
tamamiyla acilmis oldugu igin trunkal vagotomiye eslik eden pyloroplasti, kanayan duodenal
ulser icin en sikuygulanan cerrahi modeldir. Cerrahi modeli belirleyen en 6nemli faktor,

cerrahin deneyimidir (39).

Kanayan gastrik tlserlerde malignite riski ylksek oldugu icin Billroth | veya Il
rekonstriksiyon endikasyonu genelde olur. Tek basina eksizyon kanama tekrarina yol
acabilecegi icin distal gastrektomi tercih edilir. Yuksek riskli hastalarda vagotomi ve
pyloroplasti ile beraber eksizyon uygulanabilir(40).

2.5.2. Ozofagus varisleri

Sirotik hastalarda dnce*hepatik sintizoidal rezistansin” artmasi ve arkasindan “portal
kan akimindaki” artma sonucunda portal hipertansiyon gelisir. Artmis bu basing indirekt
olarak* portal-hepatik ventz basing gradienti (PHVBG) nin 6lculmesi ile gosterilebilir.
Klinikte bu “tikayici hepatik ven basinci” ile “serbest hepatik ven basinci” arasindaki farkin
olctlmesi ile bulunur. PHVYBG>10 mmHg olunca kollateraller ve varis olusumu baslar. 12 -
20 mmHG lik basing artislart genelde kendini hafif ve daha kolay kontrol edilebilir kanamalar
ile gosterirken 20 mmHg uzerindeki degerlerde agir, kontroll zor ve dolayisiyla morbidite ve

mortalitesi yuksek kanamalar olur (41).

Sirotik hastalarin %25-40 kadarinda varis kanamasi olur. Her kanamada ortalama
%30 mortalite vardir. Ik kanamay atlatan hastalarda ilk yil icinde %70 ihtimal ile tekrar
kanama olur. Kanamalar doneminin baslamasi hastalarin survivini (tedavi edilmezlerse 2yl
icinde %60-70 6lurler) ciddi sekilde etkileyen bir parametre oldugundan bunlarin énlenmesi
veya zamaninda tedavi edilmesi gerekmektedir. Sirotik hastalardaki varis kanamalar: tedavi
asamalar1 3 ana gruba ayrilir (42).
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2.5.2.1. Ozofagus varislerinde primer proflaksi

Hi¢ kanamasi olmayan sirotik hastalarda koruyucu tedavileri icerir. Siroz tanisi alan
her hastaya endoskopi yapilmali ve varislerin durumu tesbit edilmelidir. F2 (6zofagus
limeninin 1/3 Ginde daha az alanm kaplayan kivrintil varisler) ve F3 (6zofagus limeninin 1/3
unde daha fazla alan1 kaplayan kivrintili varisler) seviyesindeki varisler tizerlerinde “red sign”
olsun olmasin kanama acisindan yuksek risklidirler ve mutlaka profilaksiye alinmalidirlar. F1
(duz ve ince varisler) seviyesindeki varislerinden primer profilaksiye alinmasinin yararh

oldugunu gosteren ¢calismalar azda olsa vardir.

Rutin uygulamada “propranolol” (2x20mg/gin) veya “nadolol” (40mg/gln) bu
amacla onerilebilecek ilk ilaglardir. Propranolol ile %9-23 oraninda PHVBG de azalma
saglanabilir. Bu etki mezanterik arteriolar vazokonstriksiyon sonucu azalan portal vendz kan
akimindan dolayidir. Bir yil tedavi alan grupta kanama riski %0-18 iken tedavi almayanlarda

kanama riski %20-30 civarindadir. 2 yil tedavi ile bu oran daha ¢ok artar.

Primer profilakside endoskopik skleroterapi, “cerrahi portokaval shunt”, TIPS gibi
invaziv girisimler tavsiye edilmemektedir. Ancak endoskopik band ligasyonu ile ilk kanama
riski, kanamaya bagli mortalite ve tum mortalitenin azaldigi1 meta-analizlerde gosterilmistir.
Ancak bu hastalar takip edildiklerinde 4-6 ay icinde %22 tekrar yeni varis olusumu
izlenmektedir (43).

2.5.2.1. Ozofagus varislerinde akut kanamanin tedavisi

Ozofagus varis kanamasi ile gelen hastada hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi
gerekir. Bu amagla hasta ilk planda gerekli kan transfizyonu yapilmalidir. Hastaya portal
hipertansiyonu disuren ilaclar (somatostatin, vazopressin, glypressin) baslanir. Gegici
hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra endoskopik yontemler (band ligasyon,
skleroterapi) ile varislere miidahale edilir. Endoskopik yontemlerin uygulanamadig:
hastanelerde veya bu yontemlerle stabilizasyon saglanamayan hastalara sengstaken-blakemore
tlpi takilir. Endoskopik yontemlerin etkili olarak uygulanmasina ragmen (en asagi 2 seans)
durmayan akut kanamalarda shunt yapilmahdir. Bu noktada iki ayri shunt teknigi

uygulanabilir. Bunlar “cerrahi Shunt”lar veya “TIPS”islemidir (44).

Hospitalize edilmis ve transflizyonlari baslamis bir hastaya ayn: anda portal basinci

disuren ilaglarin baslanmas: gerekmektedir. Bu amagla kullanilan ilaglar somatotstatin ve
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analoglari, vasopressin ve analoglaridir ve tedavi siiresi ortalama 1 haftadir. ilac tedavileri ile
%70-80 vakada gegici kanama kontrolu saglanir. Yan etkilerinin daha azlig: ve etkisinin daha
fazla olmasindan dolayr somatostatin ilk tercih edilmesi gereken ilactir. Somatostatin 250
mikrogram puse 250 mikrogram/saat IV inflizyon standart uygulama olarak kabul edilebilir.
Bu uygulama ile 2 saat icinde cevap alinamamasi halinde infiizyon dozu 500 mikrogram/saat

olarak arttirilmalidir (45).

2.5.2. Hemorajik ve eroziv gastrite bagh kanama

Gastrit, mide mukozasinda inflamasyon anlamina gelir ve histolojik bir tanidir.
Hemorajik ve eroziv gastrit ile, kanamaya neden olabilen ve endoskopik olarak saptanabilen
erozyonlar ve subepitelyal hemorajiler kastedilir. Ttim tst GIS kanamalarimin %10-20’sinden
sorumludur. En iyi tam yontemi endoskopidir. Endoskopik olarak, Uzerinde veya etrafinda
pihti ve sizdirnr tarzda kanama olan, 5Smm’den kicuk, derin olmayan, nekrotik tabanh
mukozal defekt seklinde gorulur (46).

Hemorajik ve eroziv gastritin en sik sebepleri; alkol, NSAII ve strestir. NSAIi’lara
bagli olusan eroziv gastrit; genellikle kendi kendini kisitlayan bir durum olup, ila¢g alim:
kesildikten sonra hizla iyilesir. Kanamalarin blylk ¢ogunlugu spontan olarak durur. Alkole
bagli gastrit de ilaglara bagli gastrit gibi, kendi kendini sinirlar, alkol kesildiginde hizla
iyilesir ve nadiran invaziv girisim gerektirir. Stres ulserlerinde, asit salgilayan mukozada
diffuz yizeyel yirtiklar vardir ve genellikle yogun bakim nitesinde yatan hastalarda ortaya
cikar. Etyolojide, mukozal kan akiminda azalma ve mukus, bikarbonat gibi diger koruyucu

faktorlerde azalma sonucunda olugmaktadir. Stres dlserlerinin en sik goéruldiigt durumlar:

Major cerrahi sonrasi

Agir yaniklar

Kafa travmasi veya intrakraniyal hastaliklar
Solunum yetmezligi (ventilatore bagimlilik)
Akut bobrek yetmezligi

Peritonit

Sarilik

N o a k~ w e

Altta yatan hastahgin ciddiyeti arttikca kanama riskide artar. Bu hastalarda tist GIS

kanama olmasi mortaliteyi artirir. Diger stres lserli hastalarin aksine, kafa travmali hastalarin
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gastrik asiditesi ¢ok yulksektir. Bu hastalarda stres Ulserleri daha derin yerlesimli ve
perforasyona egilimlidir. Bu tir Ulserlere cushing Ulserleri denir. Bu hastalarda profilaksi
amaciyla antiasitler, proton pompa inhibitérleri, H2 reseptor antagonistleri verilmelidir (47).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismamn Sekli

Arastirmamiz, retrospektif tanimlayici gézlemsel bir klinik ¢alismadir. Calismamiz,
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalart  Etik Kurulu’nun 05.01.2018 tarihli kurul karari onayr ile izin ahnarak

gerceklestirildi.

3.2. Olgu Se¢imi ve Verilerin Toplanmasi
Calismaya, Ekim 2014 — Mart 2017 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi (NEU) Meram Tip Fakiiltesi Acil Servis’ine basvuran, tist GIS kanama 6n tanis

ile tetkik edilen, dislama kriterleri olmayan hastalar dahil edildi.

Dislama Kriterleri;
18 yas alt1 hastalar

Acil yogun bakima yatis1 olmadan diger kliniklere yatisi olan hastalar

Calismamiza acil yogun bakim defterleri taranarak Gst GIS kanama tanisi olan 186
hasta dahil edildi. Hastalara ait olan veriler; hastane sisteminden ve dosya arsivinden doktor

ve hemgire gozlemleri taranarak kaydedildi.

Calismaya dahil edilen tim hastalara ait, demografik Ozellikleri, komorbidite
durumlar, sistolik kan basinci degerleri, acil servise basvuru sikayetleri, kullandig ilaglar ile
ilgili veriler ilk basvuruda olusturulan doktor anamnez ve fizik muayene dosyalar: taranarak
veri kayit formuna islendi. Hastanin yogun bakimda kalis siiresi, kan Grtinii replasmani varligi
acil yogun bakim hemsire gozlem formlar taranarak bulundu. Acil servise ilk basvurudaki
hastanin laboratuar tetkik sonuclari hasta veri kayit sistemi taranarak bulundu. Hastalarin
endoskopi sonuclart ve endoskopi sirasinda uygulanan tedavi ile ilgili bilgilere doktor yogun
bakim takip formu taranarak ulasildi. Hastalarin taburculuk veya exitus durumu ile bilgilere

yogun bakim arsiv defterinden ulasilarak veri kayit formuna islendi.
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3.3. istatiksel Analiz

Calismanin analizleri SPSS 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL, USA) programi ile
gerceklestirildi. Hastalardan toplanan bilgilerin tim tanimlayici 6lculeri hesaplandi. Kategorik
veriler frekans ve yiizde orani; oransal dlgekli veriler ortalamatSS (gerektiginde medyan)
kullanilarak tablolar halinde sunuldu. Sirekli sayisal degiskenlere iliskin normallik testi
Kolmogorov-Smirnov yontemi ile yapildi. Ancak degiskenlerin normal dagilmadig: anlasild:.
Bu nedenle iki bagimsiz grup karsilagtirmas: igin Mann-Whitney U, coklu grup
karsilastirmalar: icin Kruskal-Wallis testleri kullanildi. Coklu karsilastirmalarda anlaml
bulunan sonuglar icin analize ait post-hoc testleri kullanildi ve farkl: ikili gruplar tablolarda
ayni Ustel harfler ile gosterildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin tespiti Monte Carlo
duzeltmeli ki-kare analizi ile yapildi. Mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktorlerin
belirlenmesi icgin ileriye donuk asamali yontemli (forward stepwise) ikili ve c¢oklu lojistik
regresyon modelleri olusturuldu. Anlaml: bulunan sonuclar ilgili grafikler ile gorsellestirildi.
Analizlerin tamaminda tip-I hata degeri %5 alinarak p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml:
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz igin toplam 186 hastanin bilgileri alindi. Bunlarin biyik cogunlugu
erkekti (%66,1; n=123) (Sekil 3.1). Hematemez (%39,8) ve melena (%37,6) sikayeti olan
hastalarin oranlar1 birbirine yakindi. Her iki sikayet birden bulunan hastalarin oran: da %22,6
(n=42) idi (Sekil 3.2). Mortalite oran1 %15,6 oldu, 157 (%84,4) hasta ise sifa ile taburcu oldu
(Sekil 3.3). Morbidite bilgisi olarak yogun bakimda kalis streleri ve ES replasman sayilar
incelendi. En yiiksek yogum bakim kalig oran1 4 gln ve daha fazlasina ait oldu (%36,6;
n=68). Sonra sirasiyla 2 gun (%23,7), 1 gin (%19,9), 3 gin (%17,2) ve hi¢ kalmayanlar
(%2,7) belirlendi (Sekil 3.4). ES replasman: yapilmayan hasta orant %23,7 (n=44) olurken 4
unite veya daha fazla kan verilen hasta oram %34,9 (n=65) oldu. 2 ve 3 Unite kan verilen
hasta oranlar: birbirine yakin iken (%18,3 ve %14,5) 1 Unite kan verilen hastalarin oran: daha
disukti (%8,6) (Sekil 3.5). Calismaya alinan hastalarin sistolik kan basing degerleri 90
mmHg alt;, 90 ve 140 mmHg aras1 ve 140 mmHg Ulzeri seklinde gruplandirildi. Normal
diizeyde SKB ye sahip olan hasta oran1 ¢ogunlukta olup %72 (n=134) orana sahipti. Dustuk
dizeyde kan basincina sahip hasta oram %22,6 ve yiksek diizeyde SKB ye sahip olan hasta
orani %5,4 oldu (Sekil 3.6).

= Kadin = Erkek

Sekil 4.1 Cahsmaya alhinan hastalarin cinsiyet oranlan
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= Hematemez = Melena = Hematemez+Melena

Sekil 4.2 Cahsmaya alinan hastalarin sikayet oranlari

= Sifaile taburcu = Exitus

Sekil 4.3 Calhismaya alinan hastalarin mortalite durumu
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5;2,69%

=0gun w=1gin =2gin =3gin =4glnvefazla

Sekil 4.4 Calhsmaya alhinan hastalarin yogun bakim kahs sureleri

= Verilmedi = 1dnite = 2Unite = 30nite =4 nite ve fazlasi

Sekil 4.5 Calhismaya alinan hastalarin ES replasman durumlari
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10; 5,38%

= <90 mm/Hg = 90-140 mm/Hg >140 mm/Hg

Sekil 4.6 Calhismaya alinan hastalarin SKB duzeyleri

Mortalite ve morbidite durumunu gosteren degiskenlerin diger alinan bilgiler ile
aralarindaki iliskiler incelendi. Mortaliteye cinsiyetin etki etmedigi gorilirken kan basincinin
etkisi anlamliydi (p=0,001). Hipotansiyon oran: exitus olan hastalarda taburcu olanlara gore
daha yiksek orana sahipti. Hastalarin hematemez veya melenaya bagl sikayetlerine gore
mortalite etkisi anlamli bulunmadi. Komorbid hastaliklar icerisinde yalnizca KBY (p=0,029)
oraminin ex hastalarda daha yuksek oldugu anlasildi. Kullanilan ilaglarin mortalite (zerinde
anlaml etkisi tespit edilmedi. Endoskopi sonucu bulgular igerisinde taburcu olan hastalarda
erozif gastrit oranin daha ylksek olmasi anlamliydi. Medikal tedavi taburcu olan hastalarda
daha yaygin iken exitus olan hastalarda skleroterapi ve band ligasyonu oranlar: daha yiiksekti.
Cerraahi yontem oraninin daha yuksek olmasi ise anlamliydi. Yogun bakim kalis sureleri ile
ES replasmani miktarlar1 da mortalite ile anlaml iliskiye sahipti. Genel olarak exitus olan
hastalarda yogum bakim kalis stresinin 4 giin ve daha tizeri oldugu, yapilan ES replasmaninin
4 (niteden daha fazla oldugu anlasildi (Tablo 3.1). Taburcu ve exitus olan hastalarin yas
medyanlar1 arasinda anlamli bir fark yoktu. Hb ve Hct degerleri exitus hastalarda daha
dustktd. Ayrica Ca ortalamas: da exitus hastalarda daha disuk, ancak INR degeri daha
yuksek bulundu (Tablo 3.2). Taburcu ve exitus olan hasta gruplarina gére farkliligi anlaml

bulunan degiskenleri gosteren ortalama grafikleri Sekil 3.7-3.10 arasinda gosterildi.
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Tablo 4.1 Mortalite durumuna goére hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri-1

Ozellikler Taburcu Exitus p
N (%) N (%)
Cinsiyet Kadin 52 (33,1) 11 (37,9) 0,616
Erkek 105 (66,9) 18 (62,1)
SKB <90 mmHg 27 (17,2) 15 (51,7) 0,001*
90-140 mmHg 121 (77,1)° 13 (44,8)°
>140 mmHg 9 (5,7) 1(3,4)
Sikayet Hematemez 63 (40,1) 11 (37,9) 0,603
Melena 60 (38,2) 10 (34,5)
Hematemez+Melena 34 (21,7) 8 (27,6)
DM Var 37 (23,6) 6 (20,7) 0,736
Yok 120 (76,4) 23(79,3)
HT Var 57 (36,3) 8 (27,6) 0,367
Yok 100 (63,7) 21 (72,4)
KBY Var 12 (7,6)* 6 (20,7)% 0,029*
Yok 145 (92,4)°  23(79,3)°
KAH Var 50 (31,8) 9(31) 0,458
Yok 107 (68,2) 20 (69)
KKCH Var 36 (22,9) 10 (34,5) 0,186
Yok 121(77,1) 19 (65,5)
ASA Var 48 (30,6) 8 (27,6) 0,748
Yok 109 (69,4) 21 (72,4)
NSAI Var 35(22,3) 4 (13,8) 0,303
Yok 122 (77,7) 25 (86,2)
Antikoagilan Var 38 (24,2) 5(17,2) 0,415
Yok 119 (75,8) 24 (82,8)
Steroid Var 2(1,3) 1(3,4) 0,394
Yok 155 (98,7) 28 (96,6)
Endoskopi Erozif gastrit 55 (35) 4 (13,8) 0,040*
Gastrik Ulser 45 (28,7) 10 (34,5)
Duodenal tlser 21 (13,4) 5(17,2)
Varis 36 (22,9) 10 (34,5)
Tedavi Medikal 79 (50,3)* 3 (10,3) 0,005*
Skleroterapi 39 (24,8) 11 (37,9)
Band ligasyonu 34 (21,7) 10 (34,5)
Cerrahi 5(3,2)° 5(17,2)°
Yogun bakim Ogin 5(3,2) 0 (0) 0,002*
suresi
1gun 34 (21,7) 3(10,3)
2glin 41(26,1) 3(10,3)
3gin 27 (17,2) 5(17,2)
4 guin ve Gzeri 50 (31,8)* 18 (62,1)*
ES replasmam Verilmedi 44 (28)* 0 (0)? <0,001*
1 Gnite 15 (9,6) 1(3,4)
2 Unite 34 (21,7)°  0(0)°
3 unite 24 (15,3) 3(10,3)
4 (inite ve daha fazla 40 (25,5)° 25 (86,2)°
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Tablo 4.2 Mortalite durumuna goére hastalarin demografik ve biyokimyasal 6zellikleri-11

Taburcu
(n=157)

Exitus (n=29)

OrtalamazSS (Medyan) p
Yas yil  67,05£17,52 70,28+13,27 0,596
(71) (70)
Hb 8,95+2,69 7,57+2,93 0,025*
Htc 26,99+7,83 22,96+8,49 0,023*
AST 34,3545,02 44,24+10,24 0,293
ALT 28,4045,85 24,0045,21 0,661
LDH 292,15+162,53  346,76+281,94 0,538
Kreatinin 1,30+1,43 1,86+1,82 0,217
Ure 139,4645,15 138,03+7,25 0,105
Ca 8,31+0,65 7,71+0,88 0,001*
K 4,58+0,66 4,56+1,06 0,759
Na 139,4645,15 138,03+7,25 0,099
aPTT 30,74+12,69 31,4046,91 0,056
INR 1,95+0,16 2,22+0,35 <0,001*
10,001
9,00
Ez 5,00

7,009

6,00

Sekil 4.7 Taburculuk durumuna gére Hb ortalama degerleri

|
gifa ile taburcu

taburculuk

exitus
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Sekil 4.8 Taburculuk durumuna gore Hct ortalama degerleri

8,407

8,20

8,00

95% Cl ca

7 B0

7,607

7,407 J— -

7,20

T T
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Sekil 4.9 Taburculuk durumuna gére Ca degerleri
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3,00
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T T
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taburculuk

Sekil 4.10 Taburculuk durumuna gore INR ortalama degerleri

Cinsiyet, SKB ve sikayet kategorileri ile yogun bakim kalis siireleri arasinda anlamh
bir iliski tespit edilmedi. Kullanilan ilaglar ve komorbid hastaliklar ile de yogun bakim kalis
streleri arasinda anlamli iligski bulunmadi. Yalnizca KBY anlamli farkliliga sahip bulundu.
Yogun bakimda kalmayan hastalarda KBY gorilmezken 4 glinden fazla kalan hastalarda
%20’ye yaklasan oranda KBY mevcut idi. Endoskopi sonucu ve tedavi yontemleri ile yogun
bakim kalis sureleri anlamli iliskiye sahipti. Erozif gastrit hasta oran1 3 guin yogun bakimda
kalan hasta oranina gore anlamli duzeyde daha yuksekti. Yogun bakimda daha az kalan
hastalar medikal yontem ile tedavi edilirken kalma siresi arttikga cerrahi veya skleroterapi
yontemlerine ait oranlar yikseliyordu (Tablo 3.3). Yogun bakimda kalis slrelerine gore
hastalarin yas medyan ve ortalama degerleri farkli bulunmadi. Hb ve Hct dlcumleri farkl
bulundu. Yogun bakimda hi¢ kalmayan ile yogun bakimda kalmis olan hastalarin aralarindaki
fark anlamhydi. Kalis stresi arttikca Hb ve Hct degerleri disme gosterdi. Ayrica yogun
bakimda kalis suresi arttikca kan pihtilasma diizeyini gosteren aPTT ve INR degerlerinin
arttig1 izlendi (Tablo 3.4). Anlamli bulunan biyokimya 6lctimleri Sekil 3.11-3.14 arasinda

sunuldu.
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Tablo 4.3 Yogun bakim kahs stirelerine gore demografik ve klinik 6zellikler-1

Ozellikler 0 gln 1 gun 2 gun 3 gun +4 gln
N (%) N (%) N(©) N(%) N(%) P
Cinsiyet Kad:in 3 (60) 19(51,4) 12(27,3) 6(18,8) 23(33,8) 0,079
Erkek 2 (40) 18 (48,6) 32 (72,7) 26(81,2) 45 (66,2)
SKB <90 mmHg 0 (0) 3(8,1) 12 (27,3) 9(28,1) 18(26,5) 0,277
90-140 4 (80) 31(83,8) 30(68,2) 22(68,2) 47(69,1)
mmHg
>140 mmHg 1 (20) 3(8,1) 2 (4,5) 1(3,1) 34,4
Sikayet Hematemez 3 (60) 20 (54,1) 16(36,4) 12(37,5) 23(33,8) 0,313
Melena 2 (40) 13(35,1) 19(43,2) 12(37,5) 24(35,3)
Hematemez 0 (0) 4 (10,8) 9(20,5) 8(25) 21 (30,9)
+ Melena
DM Var 0 (0) 12 (32,4) 10(22,7) 4 (12,5 17 (25) 0,781
Yok 5(100) 25(67,6) 34(77,3) 28(87,5 51(75)
HT Var 2 (40) 16 (43,2) 13(29,5) 12(37,5) 22(32,4) 0,434
Yok 3 (60) 21(56,8) 31(70,5) 20(62,5) 46 (67,6)
KBY Var 0 (0)? 2 (5,4) 2 (4,5) 1(3,1) 13 0,008*
(19,2)*
Yok 5(100) 35(94,6) 42(955) 31(96,9) 55(80,9)
KAH Var 1 (20) 10 (27) 12 (27,3) 11(33,4) 25(36,8) 0,722
Yok 4 (80) 27 (73) 32 (72,7) 21(65,6) 43(63,2)
KKCH Var 1820) 6 (16,2) 12 (27,3) 5(15,6) 22(32,4) 0,128
Yok 4 (80) 31(83,8) 32(72,7) 27(84,4) 46 (67,6)
ASA Var 1 (20) 15(405) 11(25) 9(28,1) 20(29,4) 0,566
Yok 4 (80) 22 (59,5) 33(75) 23(71,9) 48(70,6)
NSAI Var 0 (0) 11(29,7) 12 (27,3) 3(9,4) 13(19,1) 0,282
Yok 5(100) 26(70,3) 32(72,7) 29(90,6) 55(80,9)
Antikoagtilan Var 0(0) 9 (24,3) 9(20,5 9(28,1) 16(235 0,571
Yok 5(100) 28(75,7) 35(79,5) 23(71,9) 52(76,5)
Steroid Var 0(0) 0(0) 1(2,3) 1(31) 1(1,5) 0,621
Yok 5(100) 37(100) 43(97,7) 31(96,9) 67 (98,5)
Endoskopi Erozif gastrit 4 (80)* 21(56,8) 13(29,5) 6(18,8)* 15(22,1) 0,002*
Gastrik tlser 0 (0) 7 (18,9) 13(29,5) 11(34,4) 24(35,3)
Duodenal 0 (0) 5(13,5) 6(13,6) 7(21,9) 8(11,8)
ulser
Varis 1 (20)° 4 (10,8) 12 (27,3) 8(25) 21
(30,9)°
Tedavi Medikal 4 (80) 28 21 (47,8) 11 18 0,001*
(75,7)%" (34,47 (26,5
Skleroterapi 0 (0) 5(13,5) 12 (27,3) 12(37,5) 21(30,9)
Band 1 (20) 4 (10,8) 11 (25 9(28,1) 19(27,9)
ligasyonu
Cerrahi 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 10
(14,7)°
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Tablo 4.4 Yogun bakim kahs stirelerine gore demografik ve biyokimyasal 6zellikler-11

0 gun 1 gun 2 gun 3gun 4 gln
(n=b) (n=37) (n=44) (n=32) (n=68)
OrtalamazSS (Medyan) p

Yas yil  70,80+18,75 66,68+18,06 67,14+18,27 70,84+13,66 66,51+16,95 0,787
Hb 11,9042,37% 9,98+2,39  8,43+2,75  8,22+2,90°  8,26+2,64 0,001*
Htc 35,48+7,57° 30,03+6,82 25,35+7,95 24,89+8,58° 2504+7,66  0,002*
AST 29,60+20,50 45,70+37,82 27,18+18,24 44,96+34,52 32,38+25,10 0,738
ALT 23,20£9,41 37,91+26,48 2154+13,64 37,31+12,27 21,97+20,01 0,448
LDH 304,8+138,7 328,9+220,9 258,5+118,8 320,1+251,3 303,1+168,3 0,210
Kreatinin 1,05+0,33  1,19+1,33  127+144  1,18+0,67  1,69+1,90 0,214
Ure 141,142,82 139,746,74 139,1+4,71 139,5+4,70  138,8+5,89 0,301
Ca 8,26+0,49  8,52+0,58  8,21+0,49  8,07+0,79  8,12+0,85 0,092
K 4,780,101 4,51+0,59  4,70+0,81  4,63+0,67  4,51+0,78 0,843
Na 141,042,82  139,746,74 139,06+4,27 139,53+4,70 138,83+5,89 0,457
aPTT 22,96+4,66° 28,13+7,60 30,44+10,21 31,89+13,32 32,66+14,19° 0,044*
INR 1,10£0,12% 1,91+2,10  1,73+1,87  2,49+2,65° 2,03+1,89 0,020*

16,00

14,00

12,00

95% Cl hb

10,00

8,00

6,007

I

1

T
0 gln

T
1 gln

T
2 gln

yogunbakim_siiresi

T
3gln

T
4 gin ve fazla

Sekil 4.11 Yogun bakim kals stirelerine gore Hb ortalama degerleri
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Sekil 4.12 Yogun bakim kals stirelerine gore Htc ortalama degerleri
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Sekil 4.13 Yogun bakim kalhs strelerine gore aPTT ortalama degerleri
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Sekil 4.14 Yogun bakim kahs stirelerine gore INR ortalama degerleri

Morbiditeyi gosteren diger degisken olan ES replasman miktarlarina gore klinik ve
biyokimyasal 0zellikler incelendi. ES replasmani yapilan hastalarda miktar arttikca
hipotansiyon oraninin daha yuksek, azaldikga normal SKB oraminin daha dustik oldugu
izlendi. Sikayet tlrinin de ES replasmani Uzerinde etkili oldugu goruldu. Replasman
yapilmayan hastalarda hematemez sikayeti daha ylksek iken 2 veya daha fazla tnite verilen
hastalarda melena oranlari daha yuksekti. Komorbid hstaliklar ve kullanilan ilaglar ile ES
replasmani arasinda iliski bulunmadi. Endoskopi sonucu bulunan erozif gastrit oranlar
arasindaki fark anlamli bulundu. Ayn: sekilde, medikal tedavi uygulanan hastalarin ES
replasman: yapilmayan hasta orani ile 4 Unite ve daha fazla verilen hasta oran: arasindaki fark
anlamhydi. 1, 2 ve 4 giin yogun bakimda kalan hastalarin ES replasman miktarlar: da iliskili
bulundu. Az sire ile yogun bakimda kalan hastalarin ihtiyaci az iken uzun sire kalan
hastalarda miktar daha fazla idi (Tablo 3.5). Hb ve Hct 6lgimleri gruplar arasinda farkl
bulunurken ES replasman ihtiyaci arttikca degerlerin oldukga distigu gozlendi. 1 (nite
verilen hastalarda Ure degeri ylksek iken 2 veya daha fazla tnite replasman verilen hastalarda

biraz dustis gozlendi. Ca 6lcumu ise replasman verilmeyen hastalarda yiiksek iken ihtiyacg
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artikca Ca ortalamasinda dusts izlendi.2 Uniteden daha fazla replasman ihtiyaci olan

hastalarda INR daha yiksek bulundu (Tablo 3.6). Farkliligr anlamli bulunan sonuglara iligkin

grafikler Sekil 3.15-3.19 arasinda sunuldu.

Tablo 4.5 ES replasmanm durumuna gore demografik ve klinik 6zellikler-1

Ozellikler Verilmedi 10nite 2 dnite 3 Unite  +4 Unite
N (%) N(@%) N(%) N(®) N (%) p
Cinsiyet Kadin 22 (50) 3(188) 9(26,5 7(259) 22(338) 0,172
Erkek 22 (50) 13(81,2) 25 20 43 (66,2)
(735)  (74,1)
SKB <90 mmHg 2 (4,5)% 4 (25) 7(20,6) 6(22,2) 23(354)* 0,001*
90-140 38(86,4)" 10 (62,5) 26 20 40 (61,5)"
mmHg (76,5) (74,1)
>140 mmHg 4 (9,1) 2(125) 129 137 231
Sikayet Hematemez 25 (56,8)° 8 (50) 16 6(22,2) 19(29,2)* 0,006*
(47,1)
Melena 14 (31,8) 3(18,8) 15 12 26 (40)
(44,1)  (44,4)
Hematemez 5 (11,4) 5312 3(8,8 9(333) 20(30,8)
+ Melena
DM Var 11 (25) 5312 10 4(14,8) 13(20) 0,310
(29,4)
Yok 33 (75) 11 (68,8) 24 23 52 (80)
(70,6) (85,2
HT Var 17(386) 5(31,2) 10 8(29,6) 25(38,55) 0,963
(29,4)
Yok 27 (61,4) 11(68,8) 24 19 40 (61,5)
(70,6) (70,4)
KBY Var 3(6,8) 0 (0) 2(59) 4(14,8) 9(13,8) 0,089
Yok 41(93,2) 16 (100) 32 23 56 (86,2)
(94,1) (85,2)
KAH Var 11 (25) 3(18,8) 12 9(33,3) 24(36,9) 0,745
(35,3)
Yok 33 (75) 13(81,2) 22 18 41 (63,1)
(64,7) (66,7)
KKCH Var 9(205) 8(50) 5(14,7) 6(222) 18(27,7) 0,756
Yok 35(79,5) 8 (50) 29 21 47 (72,3)
(85,3)  (77,9)
ASA Var 16(36,4) 3(18,8) 5(14,7 9(33,3) 23(354) 0,683
Yok 28(63,6) 13(81,2) 29 18 42 (64,6)
(85,3)  (66,7)
NSAI Var 11 (25) 2(125) 8(235) 6(22,2) 12(185) 0,561
Yok 33 (75) 14 (87,5) 26 21 53 (81,5)
(76,5) (77,8)
Antikoagiilan Var 10(22,7) 1(62) 12 5818,5) 15(23,1) 0,848
(35,3)
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Yok 34(77,3) 15(93,8) 22 22 50 (76,9)
(64,7)  (81,5)
Steroid Var 0 (0) 1(6,2) 12,9 0(0) 1(1,5) 0,957
Yok 44 (100) 15(93,8) 33 27 (100) 64 (98,5)
(97,2)
Endoskopi Erozif gastrit 24 (54,5)° 6(37,5) 12 5 12 (18,5)* 0,008*
(35,3) (18,5)*
Gastrik Ulser 7(15,9)  3(188) 10 11 24 (36,9)
(29,4) (40,7)
Duodenal 5(11,4) 1(62) 5(14,7) 5(185) 10 (15,4)
ulser
Varis 8(18,2) 6(37,5) 7(20,6) 6(22,2) 16 (24,6)
Tedavi Medikal 26 (59,1)* 10 20 10(37) 16 0,007*
(62,5°  (58,8) (23,1)*P
Skleroterapi 10(22,7) 2(12,5 8(23,5 10(37) 20(30,8)
Band 8(18,2)  4(25) 6(17,6) 6(22,2) 20(30,8)
ligasyonu
Cerrahi 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1(13,7) 9(13,8)
Yogun Ogin 5(11,4) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) <0,001*
bakim
stresi 1gin 20 (45,5)°* 4(25) 7(206) 2(74) 4(2)?°
2gin 7(159  6(375) 17(50)° 6(22,2) 8(12.3)°
3gin 6 (13,6) 2(1255) 514,70 7(259) 12(18)5)
+4gin 6 (13,6)°  4(25) 5 12 41
(14,7  (444)  (63,1)c"
Tablo 4.6 ES replasmani durumuna gére demografik ve biyokimyasal 6zellikler-11
Verilmedi 1 Unite 2 Unite 3 Unite +4 Unite
OrtalamazSS (Medyan) p
Yas yil 68,18+16,51 59,87+18,27 67,74+18,49 66,59+16,96 69,32+15,99 0,445
Hb 11,55+2,05* 10,11+1,91 8,81+1,82 7,05+1,73*  7,15+2 42 <0,001*
Htc 34,354593" 29,73+540 26,96+570 21,59+506° 21,79+7,21 <0,001*
AST 51,84+13,02 41,25+27,04 24,44+13,50 26,88+17,61 33,50+31,82 0,287
ALT 50,15+33,95 30,06+23,56 19,91+17,80 16,66+18,29 20,61+22,03 0,053
LDH 294,6+165,2 345,8+279,3 277,1+£109,8 330,1+247,7 293,6£176,7 0,952
Kreatinin 1,07+1,03 0,94+0,29 1,32+1,60 1,67+1,60 1,63+1,79 0,191
Ure 139,5+#5,09 141,8+5,68° 138,6+4,53° 139,4+589 138,6+6,06° 0,036*
Ca 8,57+0,60"  8,21+0,32 8,33+0,49 8,16+0,74 7,94+0,84° 0,001*
K 4,58+0,62 4,70+0,88 4,58+0,68 4,48+0,72 4,59+0,81 0,923
Na 139,52+5,09 141,81+5,68 138,61+4,53 139,4+5,89 138,67+6,06 0,300
aPTT 26,82+6,05 29,30+5,41 31,59+10,57 33,03+19,02 32,64+12,67 0,149
INR 1,37+0,49°  1,53+0,58 2,73+3,30°  2,04+2,39 2,12+1,85 0,009*
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Sekil 4.16 ES replasmam miktarlarina gore Htc ortalama degerleri
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Taburculuk durumuna goére olusturulan lojistik regresyon modeline tim demografik,
klinik ve biyokimyasal bulgular bagimsiz degisken olarak eklendi. Ileriye dénik asamal
yontem ile olusturulan model diisiik diizeyde anlamliyd: (-2LL=133,56; R°=0,237; H-L=8,67
(p=0,362)). Modele anlamli katkisi olan yalnizca iki degisken bulundu. Sifa ile taburcu olma
durumu referans olarak alindiginda mortalite i¢in disik SKB (p=0,004) pozitif, normal SKB
negatif ve Ca (p=0,001) negatif katki yapti. Dlsuk SKB i¢in OR=3,51 (%95 ClI: 0,38-32,09),
normal SKB i¢in OR=0,78 (%95 Cl: 0,08-6,96) ve Ca i¢cin OR=0,33 (%95 CI: 0,17-0,63)

olarak hesaplandi.

Yogun bakim kalis siresi i¢in olusturulan modelde hi¢ kalmamis olma referans
olarak alindiginda (-2LL=491,11 ve R?=0,209) uyum degerlerine sahip diisik diizeyde
anlamli bir model elde edildi. Tum kalis glinlerinde KBY ek hastaligi olmas: oldukga yuksek
degerlere sahip bir risk faktori olarak belirlendi. 2 ve daha fazla kalan hastalarda Htc
degerinin distk olmas: risk faktori idi. 3 gin yogun bakimda kalan hastalarda cinsiyetin
erkek olmasimin riski azalttigi gozlendi. Faktorlere iliskin OR degerleri Tablo 3.7°de

gosterildi.
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Tablo 4.7 Yogum bakim kals stirelerine gore morbiditeye etki eden faktorler

Kategoriler Faktorler p OR (%95 CI)
1 giin KBY Var <0,001 9,6x10° (1,9x10°-48,7x10°)
2 giin Htc 0,010  0,831(0,722-0,956)
KBY Var <0,001 9,2x10° (1,9x10°-43,1x10°)
3 giin Hitc 0,008  0,823(0,714-0,950)
KBY Var <0,001 6,3x10° (7,8x10°-50,9x10°)
Cinsiyet Erkek 0,039 0,110 (0,013-0,894)
4 giin Htc 0,007  0,827(0,720-0,950)
KBY Var <0,001  45,2x10° (45,2x10°-45,2x10°)

ES replasman ihtiyac: igin hi¢ verilmeyen hastalar referans alindiginda olusturulan

multi lojistik regresyon modeli icin -2LL=312,94; R?>=0,775 ile anlaml: bir model elde edildi.

ES replasman ihtiyac igin ¢cok sayida faktorin etkili oldugu anlasildi. Genel olarak KAH ve

KKCH ek hastaliklarinin morbidite Gzerinde risk faktori; erkek cinsiyet, sikayet tipi,

antikoagulan kullanimi ve Hb, re, K ve ALT degerlerinde artisin koruyucu faktoér oldugu

g0Ozlendi. Faktorlere iliskin OR degerleri Tablo 3.8’de gosterildi.

Tablo 4.8 ES replasman ihtiyacina gére morbiditeye etki eden faktorler

Kategoriler Faktorler p OR (%95 CI)

1 Unite Cinsiyet Erkek 0,002 0,020 (0,002-0,235)
Sikayet Hematemez 0,017  0,034(0,002-0,551)

Melena 0,009 0,021 (0,001-0,383)

KAH Var <0,001 363,06(23,19-5683,3)
Antikoagulan Var 0,023 0,014(0,00-0,55)
KKCH Var 0,013 6,001(1,466-24,565)
Hb 0,014  0,661(0,475-0,920)

2 Unite Cinsiyet Erkek 0,007 0,075 (0,011-0,487)
KAH Var 0,006 15,17(2,16-106,44)
Hb <0,001 0,505(0,376-0,678)

3 Unite Ure <0,001 0,339(0,239-0,480)
Hb 0,029  0,101(0,013-0,796)
ALT 0,039  0,918(0,847-0,996)
K 0,035  0,223(0,055-0,903)
Cinsiyet Erkek 0,011  0,065(0,008-0,534)
Sikayet Hematemez 0,013  0,037(0,003-0,497)
KAH Var 0,001  9245,2(934,4-91471,5)
Antikoagulan vVar 0,026  0,053(0,004-0,700)

4 inite ve daha  ALT 0,042 0,938(0,881-0,998)

fazla
Ure 0,039  1,03(1,002-1,067)
K 0,034  0,248(0,068-0,903)
Cinsiyet Erkek 0,018 0,103(0,016-0,679)
Sikayet Hematemez 0,029  0,074(0,007-0,767)
Antikoagulan Var 0,016 0,071(0,008-0,610)
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5. TARTISMA

Akut Ust gastrointestinal kanamalar acil servislerde sikca karsilasilan ve hayati tehdit
etme potansiyeli olan bir saglik sorunudur. Ust gastrointestinal kanamalari, treitz ligamentinin
proksimalinden olan kanamalardir. Hayati tehdit etme potansiyeli olan tim acil servis
basvurularinda oldugu gibi hikaye, fizik muayene, tan: ve tedavi es zamanl baslatilip hastanin
restisitasyonu ve stabilizasyonu saglanmalidir. Ust gastrointestinal kanamalarda 6lim oram
%5-10 arasinda degismektedir. Hemodinamik instabilite, 60 yas Ustl, eslik eden organ

yetmezliginin bulunmas: yuksek mortalite ile iliskili durumlardir.

Biz bu calismamizda, Ust GIS kanama tamsi alan hastalarda moretalite ve

morbiditeyi etkileyen etkenleri arastirmay: amacladik.

Ust gastrointestinal kanama tim yas gruplarinda gorilebilmesine ragmen yasla
birlikte insidansin arttig1 bir hastahiktir. Ispanya’da Fugarolas ve ark tarafindan yapilan 3200
olgu ile yapilan calismada yas ortalamas: 57+16,8, cazador ve ark 59+17,5, Zimmerman ve
ark56,2+1,2 olarak bulmustur. Bizim c¢alhsmamizda yas ortalamasi 68+13,5 olarak
bulunmustur (48,49,50). Literatiir ile arasinda faklilik; ¢calismanin yapildigi hastanemizin 3.
Basamak saglik kurulusu olmasi nedeniyle bolgesindeki geriatrik popilasyonun ilk basvuru
ve sevk islemlerinde 112 komuta merkezi tarafindan ilk merkez olarak kabul edilmesinden
kaynaklamyor olabilir. Literatirde st GIS kanama erkelerde kadinlara gére daha cok
goriilmektedir. Paucar ve ark tst GIS kanamas: tamli 408 hastada yaptiklar: calismada erkek
kadin orani 3/1 olarak bulunmustur (51). Rockall ve ark yaptiklari ¢aligmada bu oran 1,7/1
olarak bulunmustur (52). Bizim calismamizda tst GIS kanamas: tamli 186 hastanin %66,1’i
erkek, %33,9’u kadin olarak bulunmustur. Calismamizdaki erkek kadin orani yaklasik 2/1” dir

ve literattirle uyumludur.

Ust GIS kanamalar icin en énemli predispozan faktérlerden biride; aspirin, diger
NSAII, antikoagilan ilaglar ve steroid kullanimidir (53). NSAII kullanimi, Gst GIS kanama
icin en iyi bilinen risk faktorlerinden biridir. NSAII’lar gastroduodenal mukoza tizerinde dual
mekanizma ile toksik etki goOzterirler. Lokal etkiyle mukozada hasara yol agarken, ayni
zamanda sistemik etki sonucu COX1 ve prostaglandin sentezinin inhibisyonuna bagl: olarak
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epitelyal mukus ve bikarbonat sekresyonunda, mukozal kan akiminda ve epitelyal hicre
proliferasyonunda azalmaya neden olurlar (54). Sonugta mukozanin korucu mekanizmalar:
yenik diiser ve Ulserasyona kadar uzanan patolojik siireg baslar. Pek ¢ok calismada st GIS
kanamaya en ¢ok neden olan NSAII’in aspirin oldugu saptanmistir (55). Bu durum, sadece
aspirin kullanim endikasyonlarinin genisligine bagli olmayip, ayn1 zamanda gastrik mukozaya
en zararli NSAII olmasindan da kaynaklanmaktadir. Calismamizda hastalarimizin 141’inde
(%75,8), Uist GIS kanamaya neden olabilecek ila¢ kullanim 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin; 56’
s1 (%30,1) aspirin, 65’i (%34,9) NSAII, 43’(i (%23,1) antikoagulan ilaglar, 3’U (%1,6) steroid
kullandig: tespit edildi. Daha 6nce yapilan calismalarda da benzer sonuglar mevcuttur. Unsal
ve ark 724 vakalik calismasinda aspirin ve diger NSAII kullanim oram %68 olarak
bulunmustur (56). Giinsar ve ark calismasinda aspirin ve diger NSAII kullanimi %50 olarak
saptanmistir (57). Thomopoulos ve ark calismasinda da aspirin ve diger NSAII kullanim oram
%63,5 olarak bulunmustur (58).

Calismamizda Ust GIS kanamal hastalarda OAK kullamm oranmini %23,1 olarak
bulduk. theocharis ve arkadaslart 1995 yilinda yaptiklari cahsmada st GIS kanamal
hastalarda OAK kullanimin1 %2,2, 2005'de ise %6,6 olarak bulmuslar ve OAK kullanimina
bagl kanamalarda artis tespit etmislerdir (59). italya'da Soncini ve ark Ust GIS kanamal
hastalarda OAK kullanimini %8,2, ilkemizde Tuncer ve ark ise %2,5 olarak tespit etmislerdir
(60,61). OAK kullanim1 bizim ¢alismamizda yiiksek oranda bulunmus olmasini; ¢calismamiza
dahil ettigimiz hastalarin sadece acil yogun bakimda secilmis olmas: ve hastanemizde INR
yuksekligi ile birlikte olan kanama hastalarinin sadece acil yogun bakimda takip edilmesi,
diger Kkliniklere yatis yapilmamasi ile agiklanabilir.

Ust GIS kanamalarinda prognozu etkileyen en 6nemli faktorlerden biri ek hastalik
varligidir. calismamiza dahil edilen hastalarin; %23,1'inde DM, %34,6'sinda HT, %9,6'sinda
KBY, %31,7'sinde KAH oldugu gorulmistiur. Ek hastaliklar icinde KBY olan hastalarin
mortalite oranlari, yogun bakimda yattigi gin sayis: ve toplam kan driind transflizyon sayilar
arasinda anlamli iliski tespit edildi. Vaka se¢imi mortalite oranlarin: etkileyen bir faktordur.
Clinkii Gst GIS kanamada 6lim nedeni siklikla kanamadan degil, eslik eden hastaliklardan
kaynaklanmaktadir (58). KBY hastalarinin yogun bakim takibi yatak basi1 hemodiyaliz imkani
olan hastanelerde yapilabilmekte ve bdlgemizde bu o6zellikteki yogun bakim yatagi sinir
sayidadir. Bu sebepten yoGun bakim yer sikintisi KBY hastalarinda sevk zamanin
geciktirmekte bunun sonucu olarak iist GIS kanamal: hastalarda erken endoskopik miidehale
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ve yogun bakim takip sansi1 azalmaktadir. Ek hastaliklar icinde KBY olan hastalarda mortalite

ve morbidite oranlar1 bu sebepten yiiksek bulunmus olabilir.

Calismamizda hastalarin yogun bakim yatis sireleri; 1 gin yatis1 olanlar %19,9, 2
gun yatis1 olanlar %23,7, 3 gln yatis1 olanlar %17,2, 4 gin ve Uzeri yatis1 olanlar %34,9
olarak bulunmustur. Ek hastaligi olanlarin, endoskopik sonucu 6zefagus varis kanamasi
olanlarin, cerrahi tedavi ve skleroterapi uygulananlarin, Hb degerleri normalden dusik
olanlarin ve Htc degerleri diisiik olanlarin; yogun bakimda yatig streleri 4 ve Uzeri gun ile
anlaml: saptandi. Medikal tedavi verilen hastalarin ise yogun bakim yatis streleri kisa olmasi
arasinda istatiksel olarak anlamlu iliski saptandi. Theocharis ve ark hastalarin yogun bakim ve
servisteki toplam yatis suresini 6,9 giin olarak bulmuslar; ek hastalik varligi, 6zefagus varis
kanamasi tanisi, Hb degerlerinin distl olmasi ve Htc degerinin disiik olmasinin hastanedeki
yatis siresini uzattigini bulmuslardir (59). Zaltman ve ark da calismalarinda hastane yatis

strelerinde benzer sonuglara ulagmislardir (62).

Hastalarimizin hepsine (186 hasta) tan: ve tedavi amaciyla endoskopik girisim
uygulanmistir. Endoskopi yapilan hastalarin %31,7'sinde erozif gastrit, %40,4'inde peptik
ulser, %24,7' sinde 6zefagus varis kanamsi gorulmustir. Literatirde en sik olarak peptik tlser
one cikmaktadir. Sugawa ve ark calismasinda peptik tlser %33, eroziv gastrit %24, 6zefagus
varisi %22 olarak tespit edilmistir (63). Lakhwani ve ark. calismasinda peptik tlser %61,7,
eroziv gastrit %21,9, dzefagus varisi %10,9 oraninda bulunmustur (64). Golanova ve ark (st
GIS kanamal: hastalarda %38,2 peptik Ulser, %16,5 eroziv gastrit, %10,3 6zefagus varis
kanamasi bulmusglardir (65). Calismamizda bulunan sonuclar pepti Glser ve eroziv gastrit
acisindan literatir ile benzer olmasina ragmen, ¢zefagus varis kanamas: oranlart bizim
calismamizda literattre gore yuksek bulunmustur. Alkol tiketiminin sik olmadig: tlkemizde
Ozefagus varis kanamasi oranlarinin yiiksek olmasi; saglik harcamalarinin yetersiz olusuna,
sosyoekonomik diizeyin geride olmasina, hepatit B ve C sikhiginin fazla olmasina baglh
olabilir. Ayrica ¢alismamizin yapildigi hastanede kronik karaciger hastalarinin normalden

fazla olmasida bu farkliliga sebep olabilir.

Ust GIS kanams: ile gelen hastalarin takibi, prognozu ve tedavisinin
yonlendirilmesinde hastanin gelisindeki hemoglobin degerleri énemlidir. Calismamizdaki
hastalarin acil servise ilk gelislerindeki hemoglobin degerlerinin ortalamasi 8,54+2,69 olarak
bulundu. Hastalarin %76,3'Une kan transflizyonu yapilmis olup, 4 Unite ve Uzeri ES
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replasmani yapilan hastalarin oran1 %36,6 olarak bulundu. Calismamizdaki ES replasmani
say1s1 ve hemoglobin degerleri literatir ile uyumludur. Kaltar ve ark tst GIS kanamalarinda
ortalama gelis hemoglobinini 9,3 olarak bulmuslardir (61). Soncini ve ark caligmalarinda
hastalarin %54'lne kan transflizyonu yapildigini ve ortalama 3,0 Unite ES verildigini tespit
etmislerdir (60). Okutur ve ark 230 hasta ile yaptiklari calismada hastalarin %79,1'ine kan
transfuzyonu yapildigin1 ve ortalama ES replasmaninin hasta basina 2,42 (nite oldugunu
tespit etmistir (63).

Gastrointestinal kanamalarinda genel cerrahiye gereksinim oram %2,8-30 arasinda
degiskenlik gostermektedir (65). Bizim ¢alismamizda cerrahiye verilen hasta orani %5,3't0r.
Bu da bize medikal tedavilere ek olarak endoskopik tedavi girisimlerinin etkinligini
gostermektedir. Hastanemizde girisimsel radyolojik mudahalelerin yapiliyor olmas: da
komorbiditesi yuksek hasta grubuna bakiyor olmamiza ragmen, cerrahiye verilen hasta

sayisinin sinirl olmasina neden olabilir

Ust GIS kanamal hastalarda mortalite oranlar: farkl: merkezlerde degisik oranlarda
bildirilmektedir. Calismamizda mortalite oranin1 %15,6 olarak tespit ettik. Medikal ve
endoskopik tedavilerdeki gelismelere ragmen Ust GIS kanamasinda mortalite oram %5-15
arasindadir. Literatiirde; AksO6z ve ark calismasinda mortalite oram %7,4, ercan ve ark
calismasinda %6,2, simsek ve ark calismasinda ise %7 olarak bulunmustur. Mortaliteyi
etkileyen bircok neden vardir (62,63,64). Ek hastaliklarin varhigi, hastaneye gelis Hb
degerleri, endoskopik tani, ileri yas mortaliteyi artirmaktadir. bizim ¢alismamizda mortalite
oranlarinin yiksek olmasi; hastanemize gelen hastalarin ileri yas, ek hastalik varhigi, kronik

karaciger hastalarinin takibinin bélgemizde hastanemizde yapiliyor olmasi ile agiklanabilir
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6. SONUC

Ust GIS kanamalar1 ézellikle ileri yasta gorilen ciddi bir saghk problemi olmaya
devam etmektedir. En sik sebebi peptik Ulserdir. Hastalarin yarisindan fazlasinda kanamaya
predispozan olabilecek ila¢c kullanim: saptanmistir. Bu nedenle &zellikle aspirin ve diger
NSAIl'lar kontrolli ve dogru endikasyonlarda kullamimali, OAK kullanan hastalar
kontrollere cagrilmali ve beraberinde gastroprotektif ilaglar verilmelidir. Ust GIS kanamalari,
medikal ve endoskopik tedavilerdeki gelismelere ragmen hala mortalitesi yiksek bir saglik
problemidir. Acil servise basvuran (st GIS kanamasi 6n tamli hastalar; hizlica
degerlendirilmeli, hemodinamik stabilizasyon saglanmali, erken endoskopik tani ve tedavi

ulasimi saglanmalidir.
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