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1. GIRIS VE AMAC

Non variseal iist gastrointestinal kanamalar (NVUGIK) gastroenterologlar ve i¢
hastaliklar1 uzmanlar1 tarafindan sik goriilmekte ve acil bir durum olarak Onemini
korumaktadir. Ayrica morbidite ve tibbi bakim masraflar: yiiksek olan bir klinik durumdur.
Insidans1 50-150/100000°dir. Erkeklerde kadinlardan daha sik goriiliir (1). Giiniimiizde
gelismis endoskopik teknik ve destekleyici tedavilere ragmen mortalitesi % 10 diizeyinde
kalmistir (2). Bu oran hastanede yatan ve kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi gibi
ciddi ko-morbid ek hastalig1 olan hastalarda % 36’ lara ¢ikmaktadir (3). 60 yas altinda olup
da birlikte bagka ciddi bir hastaligi veya malignitesi olmayanlarda ise sadece % 0.6
oraninda 6liim goriilmiistiir. Ancak hastalarin % 25’ inin 80 yas {izeri olmasi, % 33’iiniin
de hastanede yatan hastalar olmasi klinik sonug¢lar1 olumsuz etkilemektedir (4).

NVUGIK lerin sebepleri siklik sirasma gore; peptik iilser (PU), eroziv gastrit /
duodenit, Mallory-Weiss yirtiklari, 6zofajit / 6zofageal iilser, malignite, anjiyodisplazi /
vaskiiler malfomasyonlar ve diger sebepler olarak siralanabilir. Kanama ataklarmin ¢ogu
spontan olarak durur. Ancak devam eden veya tekrarlayan kanamali hastalarin mortalitesi
yiiksek oldugundan invaziv girisimsel tekniklere ihtiya¢ duyulur. Genel olarak
ozofagogastroduodenoskopi (OGD) hastanin basvurusundan sonraki ilk 12-24 saat icinde
yapilmalidir ve ilk tanisal segenektir. Daha ge¢ yapilan OGD’lerde eroziv gastrit gibi bazi
lezyonlar goriilmeyebilir. OGD hem kanayan lezyonun saptanmasima ve bu lezyona tedavi
uygulanmasima olanak saglar, hem de mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama riski
yoniinden prognostik bilgi verir. Bu nedenle endoskopik tedavi yontemleri de son derece
onemlidir.

Bugiine kadar bilinen endoskopik tedavi yOntemleri arasinda enjeksiyon
skleroterapileri, hemoklip, heater prob, band ligasyonu, argon plazma koagulasyonu gibi
etkinligi gosterilmis tedaviler yer almaktadir.

Son yillarda Thymus wvulgaris, Glycyrrhiza glabra, Vitis vinifera, Alpinia
officinarum ve Urtica dioica bitkilerinin standardize karisimindan olusan Ankaferd Blood
Stopper (ABS) isimli {iriiniin, topikal uygulandigi bolgelerde protein ve fibrin agi ile
hemostatik bir tikag¢ olusturarak pihtilasmay1 sagladigi ¢alismalarla gosterilmistir. Buna
bagl olarak da, dis tedavisine bagl kanamalar, epistaksis, radyasyon koliti, soliter rektal
iilsere bagl kanamalarda topikal kullanimiyla kanamalarin kontrol altina alindigini bildiren

calismalar mevcuttur.



Biz de bunlardan yola cikarak ABS’ nin, NVUGIK’ lerde endoskopide sprey
kateter ile piuskiirtilerek uygulanmasmmm kanamanin kontrolii {iizerine etkinligini

arastirmay1 planladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Non Variseal Ust Gastrointestinal Sistem Kanamalan

2.1.1. Tanim

Non variseal st gastrointestinal sistem kanamalar1 anatomik olarak Treitz
ligamentinin proksimalinde kalan sindirim sistemi bdliimlerinden kaynaklanan, 6zofagus
ve gastrik varislere bagl kanama haricindeki kanamalar1 ifade eder.

Akut NVUGIK genellikle hastanin acilen doktora bagvurmasmna neden olan
belirtilerle kendini gosterir. Bunlar; hematemez, melena, hematokezya veya hizli kan
kaybmin diger belirtileridir. Barsaga giren kanin hangi renkte disar1 atilacagini; kanamanin
yeri, kanamanin hizi, kaybedilen kanm miktar1 ve bagirsak transit hiz1 belirler. Az da olsa,
bir kisim ciddi iist gastrointestinal sistem(GIS) kanamali hasta herhangi bir a¢ik kanama
bulgusu olmaksizin kan hacmi kaybinin ve aneminin yol a¢tig1 belirtilerle bagvurabilir. Bu
belirtiler arasinda halsizlik, dispne, senkop, solukluk, angina, sofuk terleme, biling

bulanikligi, ajitasyon ve sok sayilabilir.

2.1.2. Etyoloji:
Non-variseal iist GIS kanamalarinin en sik sebebi peptik iilser hastaligidir. Ust GIS
kanamalarinmn yaklasik % 50’sini olusturur. Non-variseal iist GIS kanamalarin sebebleri ve

insidanslar1 tablo 1°de gosterilmistir (5).

2.1.2.1.Peptik Ulser

Peptik Ulser (PU) hastalii, birtakim agresif-saldirgan faktorlerle, defansif-
koruyucu faktorler arasindaki dengenin bozulmasi sonucu, asit-peptik aktivitenin de etkisi
ile, mukoza, submukoza ve muskularis mukozayr da i¢ine alan doku biitiinliigiiniin
bozulmasidir. Bu biitiinliiglin bozulmasiyla inflamasyon, fibrin, eksuda, nekrotik dokular
ve fibrozis olusarak iilser meydana gelir. Muskularis mukozayi i¢ine almayan, derinligi 1
mm.’ den az, ¢apt 5 mm.’ den kiiciik defektler genellikle erozyon olarak tariflenirler.
Erozyonlarin ilerlemesi ve derinlesmesi halinde {ilser olusabilir. Duodenal iilser
patofizyolojisinde hiperasidite, agresif-saldirgan faktorlerin artmasi 6n planda iken, gastrik

iilserde ise mukozal savunma, koruyucu-onarici faktorlerin azalmasi daha 6n plandadir (6).



Tablo 1. Non-variseal iist gastrointestinal sistem kanamas1 sebepleri

Tan Insidans (%)
Peptik iilser 50

Eroziv Gastrit/Duodenit 25-30
Mallory-Weiss Yirtig1 8-10
GAVE (Watermelon Stomach) 3-5
Anjiodisplazi/Vaskiiler Malformasyonlar 1-2
Dieulafoy Lezyonu 1-2
Digerleri (Hiatus hernisi, 6zofajit, mide timor 5

ve polipleri, hemobilia..)

Medikal tedavideki ilerlemeler ve peptik iilser hastaligmmin insidansindaki azalmaya
ragmen, hayati tehdit edici lilser komplikasyonlarinin insidansi azalmamustir (7, 8). Peptik
iilserin dogal klinik seyri alevlenme ve remisyonlar seklindedir, sebep olan faktor elimine
edilmedikce tekrarlama ihtimali yiiksektir. Buna karsilik sebep olan faktorlerin elimine

edilmesi hastaligi etkili bir sekilde tedavi eder ve tekrarini 6nler.

Goriilme Yerlert:
1. Duodenum
. Mide
. Ozofagus alt ucu
. Pilor kanali

. lleum (Asit pepsin salgilayan ektopik mide mukozasi iceren Meckel divertikiilii)

AN O B~ WD

. Stoma {ilseri (Anastomozlu mide ameliyatlarindan sonra anastomoz hattinda ya da
distalindeki bagirsak mukozasinda)

Peptik iilser olgularmin % 80’ 1 duodenumda, % 18’ 1 midede olup duodenal iilser, gastrik

iilsere kiyasla 4-5 kat daha sik goriiliir. Duodenumda olanlarin ise % 90’ 1 bulbusta, % 10’u

ise daha distalde yerlesim gosterir.



2.1.2.1.1. Patofizyoloji
Mukozal erozyonlar veya iilserler, agresif faktorler ve mukozadaki protektif
faktorler arasindaki dengenin bozulmasi sonucu gelisir.
Agresif Faktorler
1. Asit-pepsin
. Helicobacter Pylori
. Aspirin ve non-steroid antiinflamatuar ilag (NSAII)
. Kortikosteroidler
. Safra asitleri, duodenal icerik
. Sigara, Alkol, Stres
. Iskemi

. Genetik

0 I N Wn B~ WD

Protektif Faktorler

1. Mukus-bikarbonat bariyeri

. Aside direngli mukoza yiizeyi

. Mukozanin kendini siirekli olarak hizli bicimde yenilemesi
. Mukozal kan dolagim1

. Mukozanin bagisik yaniti

. Noromiiskiiler savunma menakizmalar1

. Prostoglandinler

0 N N Wn B~ W

. Epidermal biiyiime faktorii (Tiikriik ve duodenal mukozada)

Erozyon veya iilser, bir ven veya arteri erode ettigi zaman akut {ist GIS kanamas1
gelisebilir. Peptik iilserin iist GIS kanama nedeni olarak sikli§1 azalmaktadir, tiim vakalarin
yaklasik % 20-50’sini olusturmaktadir (5). Bunun da % 25’ i DU’ lerdendir. DU’ lerin %
15-20" sinde, GU” lerin % 10-15" inde kanama komplikasyonu gelisebilir. Mortalite oran,
tekrarlayan kanamalar, cerrahi tedavi komplikasyonlar1 ve altta yatan nedene bagh olarak
% 25’ lere kadar ¢ikmaktadir (1), genellikle eslik eden hastaliklarla iliskilidir.

Duodenal {ilserler en sik olarak duodenumun ilk kisminda goriiliirler (% 95) ve
yaklasik % 90’1 pilorun 3 cm i¢inde lokalize olur. Genellikle < 1 cm fakat bazen 3-6 cm’ye
kadar ulasabilirler. Ulserler keskin kenarli ve muskularis propriyaya ulasan derinliktedirler.
Ulserin tabani siklikla eozinofilik nekroz bdlgesi ve bunu kusatan fibrozisden olusur.
Malign duodenal tlserler ¢ok nadirdir. Gastrik iilserde malignite tespit edilme ihtimali

duodenal iilserlere gore 5-6 kat daha fazladir (9).



2.1.2.1.2. Epidemiyoloji

Peptik iilser diinyanm her yerinde ve her kta goriiliir. Ulkeler arasinda farkliliklar
olabilecegi gibi ayni iilkenin degisik bolgelerinde de onemli farkliliklar bulunabilir.
Birlesik Devletlerde asemptomatik olup Helicobacter Pylori (HP) enfeksiyonu olup
olmadig1 bilinmeyen kisilerde endoskopik prevalanst % 1-6 arasindadir (10, 11). Fakir
iilkelerde daha sik goriilir. Omiir boyu PU’ ye yakalanma riski erkeklerde % 11-14,
kadinlarda ise % 8-11 olarak bildirilmektedir. Genel olarak toplumun % 10’unun
yasamlarinin herhangi bir devresinde peptik ilser hastaligina yakalanabilecegi kabul
edilmektedir. Cocukluk caginda az olmakla beraber her yasta goriilebilir. Yillik insidansi
% 0.1-0.3’tiir (12, 13). Duodenum iilseri mide {ilserine gore 3-4 kat daha siktir. Genel
olarak yas ilerledikge peptik iilser insidansi artmaktadir. Onceki yillarda duodenal iilser
erkek/kadin oran1 5/1 iken, son yillarda bu oran 1.3/1’e kadar diigsmiistiir (14). Bunun
nedeni ise bati lilkelerinde ortalama yasam siiresinin uzamasi ve buna paralel olarak da
NSAIl ’ larm kadmlarda daha sik kullanilmasidir. Peptik iilsere kars1 kadin seks
hormonlarinin protektif etkisi olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Duodenal iilserlerin aksine, gastrik iilserler daha sik kendilerini malignensi olarak
gosterebilirler (9). Gastrik iilserler ¢ogunlukla kiiciik kurvatur iizerinde ve antrum ile
korpus epitelinin birlesme yerlerinde meydana gelme egilimindedirler. Gastrik iilserde

erkek/kadin oran1 1-1.5 arasindadir(14).

2.1.2.1.3. Etyoloji
Peptik iilser etyolojisinde engok H.Pylori enfeksiyonu ve NSAII’lar rol alir, bunun

disindaki nedenler ¢ok nadirdir. Tablo 2’de peptik iilser nedenleri siralanmaistir.

2.1.2.1.3.1. Helicobacter Pylori

H. Pylori gram negatif, spiral bir bakteridir. Sadece gastrik tip epitel lizerinde
kolonize olabilme 6zelligi vardir. Gegisi oral-oral veya fekal-oral yolu takiben insandan
insana gecis seklindedir (15, 16). insan bilinen tek rezervuaridir (16). H.Pylori prevalansi
gelismis iilkelerde artmis hijyen ve azalmig ¢ocukluk cagi gecisiyle iliskili olarak hizla
azalmaktadir. Giliney Avrupa ve japonya’da duodenal iilser ve gastrik iilser olanlarda
prevalanst % 90’1n iizerindedir (17). ABD ve avrupanm diger bolgelerinde bu oran % 50-
75’lerde olup hizla diismektedir (18, 19). Duodenal iilserde gastrik iilsere oranla prevalansi

daha yiiksektir. H.Pylori eradikasyonu sonrasi reenfeksiyon oranlar1 ve buna bagli olarak



prevalans diisiiktiir. Bununla birlikte diisiik sosyoekonomik diizeyi ve bozuk hijyen sartlar1

olan tilkelerde bu oranlar ytiksektir.

Tablo 2. Peptik Ulser Nedenleri ve Birlikte Oldugu Durumlar

Peptik Ulserin Yaygin Formlar
- H. Pylori ile iligkili
- NSAID’lar ile iliskili

- Stres ulserleri

Peptik Ulserin Nadir Spesifik Formlar
- Asit hipersekresyonu ( gastrinoma)
- Mast hiicreleri ve bazofil artis1 ( mastositoz, bazofilik 16semi)

- Antral G hiicre hiperfonksiyonu / hiperplazisi

Diger Infeksiyonlar

- Viral enfeksiyonlar: CMV, HSV tip 1

Diger Nedenler

-NSAII ve Aspirin dis1 ilaglar: Kortikosteroidler, klopidogrel, bifosfanatlar, SSRI’lar
- Duodenum obstriiksiyonu / darlik (anniiler pankreas, konjenital bantlar)

- Vaskiiler yetersizlik

- Radyasyon sonrasi

- Kemoterapiye baglh

- Diger

Ulkemizde de H. Pylori enfeksiyonu olduk¢a sik gériilmektedir. Ulkemizde H.
Pylori pozitif seroloji sikliginmn yas gruplarina gore dagilimi, Ozden ve arkadaslari
tarafindan yapilmis bir ¢alismada 7-12 yas grubunda % 79, 13-18 yas grubunda % 83, 19-
24 yas grubunda % 75, 25-29 yas grubunda % 96, 30-34 yas gubunda % 91, 35-39 yas
grubunda % 83, 40-65 yas grubunda ise % 94 olarak saptanmustir (20).




H. Pylori tanisinda kullanilan yontemler endoskopi gerektirip gerektirmediklerine
gore ikiye ayrilir:

1- Invaziv yontemler (endoskopi gerektirir): Ureaz testi, histopatoloji, kiiltiir, PCR
2- Non-invaziv yontemler ( endoskopi gerektirmez): Seroloji, lire-nefes testi, gaitada
H. Pylori antijen testi

Maastricht II1-2005 konsensus raporuna gore H. Pylori eradikasyonu kuvvetle

onerilen endikasyonlar asagida siralanmigtir (21):

1- Peptik tilser ve komplikasyonu

2- MALToma (mucosa associated lymphoid tissue)

3- Atrofik gastrit

4- Gastrik kanser nedeniyle operasyon sonrast

5- Birinci derecede ailesinde gastrik kanser dykiisii olanlar
6- Hastanin kendi istegi

Maastricht I1I-2005 Helicobakter toplantisinda proton pompa inhibitdrii (PPI)
iceren ig¢lii kombinasyonlar H. Pylori eradikasyonunda standart birinci basamak tedavi
rejimi olarak kabul edilmistir. Burada klaritromisin her rejimde olup, 3. ila¢ olarak da
amoksisilin veya metranidazol dnerilmektedir. {1k tedavinin basarisiz kaldig1 durumlarda
bizmut, metranidazol, tetrasiklin ve PPI ile dortlii tedavi uygulamas: yapilmaktadir (21).
Eradikasyon oranlar1 % 80’nin altina diisen bolgelerde alternatif tedavi yaklasimlar:
onerilmektedir (22). Bunlar;

1. Tedavi siiresinin uzatilmasi

2. Dortlii tedaviler

3. Ardisik tedaviler

4. Adjuvan tedavi

5. Farkli antibiyotiklerin (furazolidon, tinidazol, levofloksasin) bulundugu protokolleri
iceren tedavi semalar (23).

Ardisik tedavi semalari(14 giin PPI, ilk 7 giin amoksisilin, 8-14 giinler
metronidazol, tetrasiklin) ile % 90’ istiinde eradikasyon oranlar1 goézlenmistir.
Klaritromisine resistan hastalarda, Italyan grubu ardisik (sequential) tedavi (7 giin PPI,
amoksisilin takiben 7 giin PPI, tetrasiklin, medranidazol) ile % 90’in iistiinde bir
eradikasyon saglamiglardir (24). Farkli antibiyotiklerin (furozolidon, tinidazol,
levofloksasin) bulundugu protokoller genelde 2’ci basamakta kullanilmakta fakat
eradikasyon orani diistilkce bu antibiyotikler de 1’ci basamak tedavide kullanilmaktadir

(25, 26).



2.1.2.1.3.2. NSAII ve Aspirin

NSAII’larm indiikledigi iist GIS kanama nedeniyle hospitalize edilen hastalardaki
mortalite oranlar1 yaklasik % 5-10’dur. Wilcox ve ark. yaptiklar1 ¢alismada iist GIS
kanamali hastalarin % 56’sinda NSAII ve aspirin kullanim 6ykiisii oldugu rapor edilmistir
(27). Bunlarda kanama riski 4 kat artmustir (28). NSAII’ler duodenal iilsere neden olsalarda
daha ¢ok antral iilser gelismesinde rol alirlar. Ozellikle yaslilarda peptik iilser sebebidirler
(29). Lokal etkilerinin yaninda sistemik etkileride peptik iilser ve komplikasyonlarinda rol
alir. Prostoglandin sentezini inhibe ederek, gastrik asid iiretimini etkileyerek, mukozal
bariyerin biitliinliigiini bozarak, bikarbonat ve gulatyon iiretimini etkileyerek ve mukozal
kan akimini azaltarak PU etyolojisinde rol alirlar. Kardiyovaskiiler hastaliklarda kullanilan
diisiik doz aspirin bile semptomatik iilser ve gastrointestinal komplikasyonlara yol acabilir
(30,31). Aspirinin etkisi doz bagimhdir. NSAII iliskili peptik iilser tedavisinde dncelikle
NSAIl kullanimi durdurulur, birlikte H. Pylori enfeksiyonu varsa tedavi edilir ve PPI

tedavisine baslanir.

2.1.2.1.3.3. Diger ilaclar

Klopidogrel énceden kanama Oykiisii olanlarda, aspirin ve NSAII kullananlarda
GIS kanamas: i¢in anlamli risk faktoriidiir.

Kortikosteroidler elde olan kanitlara gore tek basmna artmis peptik iilser riskiyle
iliskili degildir (32). Fakat NSAII iliskili iilseri alevlendirmektedir. Bir ¢alismada
kortikosteroid-NSAII kombinasyonu alanlarda PU riski sadece kortikosteroid alanlara gore
dort kat daha fazla bulunmustur (32).

Bifosfonatlarin klinik olarak anlamli gastrik iilserle iligkisi tartigmalidir. Akut
iilserasyonlara rastlanmistir fakat bu oran ¢ok sinirlhidir (33)

SSRI’lar bazi raporlarda artmis GiS kanamasi riskiyle iliskili bulunmustur.

Tiim bahsedilen ilaglar NSAIl’lar ve aspirin ile birlikte kullanildiginda kanama

riski ¢ok daha ytiksektir.

2.1.2.1.3.4. Gastrinoma (Zollinger Ellison Sendromu)

Zollinger Ellison sendromunda iilserler diger iilserlerden farkli olarak multipl
sayida, atipik yerlesimli ve geleneksel tedavilere direnglidirler. Kalinlagsmis gastrik foldlar,
asidik diyare, artmis gastrik sekresyon ve gastrik hiperklorhidri ile birliktelik gosterirler. Z.

Ellison Sendromu tanisi; pernisiydz anemi, atrofik gastrit, PPI ve H2 reseptdr antagonisti



tedavisi yoklugunda c¢ok yiiksek plazma aclik gastrin diizeyiyle konulur (34). Gastrin orta

diizeyde artmis ise sekretin testi tanida yararhdir (35).

2.1.2.1.4. Peptik Ulser Komplikasyonlar

Perforasyon: Kanamadan daha az goriiliir. Yillik insidans yilizbin niifus i¢in
17°dir(36). Duodenal perforasyon gastrik perforasyondan daha sik goriilir. Duodenum
iilserli hastalarin % 2-10, mide iilserli hastalarin % 2-5’inde hastaliklarmnin seyri esnasinda

ortaya ¢ikabilir(37). Perforasyonlarm % 10’unda birlikte kanama da vardur.

Penetrasyon: Mide ve duodenum arkasinda oturan ilserlerin serozay: da gecerek
bitisik komsu organ ve dokulara yapismasina ya da bunlarm igerisine ilerlemesine denir.
Pankreas, gastro-hepatik omentum, safra yollari, karaciger, kolon mezosu, omentum,
bobrek pelvisi, kalp, perikard, vena cava ve aortaya penetrasyon olabilir, fistiilizasyon
gelisebilir. Ayrica gastro-kolik, gastro-biliyer, Duoedeno-biliyer, pankreatiko-duodenal,

duodeno-kutandz fistiiller de gelisebilir.

Obstriiksiyon: Peptik {lserli hastalarin yaklasik % 2’sinde mide c¢ikisinda
obstriiksiyon gelisir. Pilor darlig1 ve obstriiksiyonu ise duodenum ve mide (6zellikle pilor

kanal1 ) iilserlerinin bir komplikasyonudur.

Kanama: Ulserin en sik goriilen komplikasyonudur. Peptik iilserlerin yaklasik iigte
biri semptomsuzdur ve dogrudan kanamayla ortaya ¢ikabilirler. Duodenal iilserlerin % 15-
20’sinde, gastrik llserlerin ise % 10-15’inde kanama goriiliir. Bulbusun posteroinferior
duvarinda bulunan iilserler gastroduodenal arter ve dallarini, angulusa yerlesmis gastrik
iilserler ise sol gastrik arteri asindirarak daha ciddi kanamalara yol acar. Bu sekilde masif
kanamalarin % 35’inden sorumlu olurlar. Bazi serilerde eroziv duodenit, hastalarin %3-
6’sinda iist GIS kanamasinimn nedeni olarak bildirilmistir. Duodenal iilserle yakin iliskidedir
ancak bu lezyonlar daha kiigiik ve ylizeyeldir. Bu nedenle daha hafif kanamalara neden

olurlar. Kanamanin siddetini tarifleyen Forrest siiflamasi tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 3. Peptik tilser kanamasinda Forrest siiflamasi

Tip I: Aktif kanayan iilser la: Figkirir tarzda kanama

Ib: Sizint1 tarzinda kanama

Tip II: Hemorajiye ait yeni belirtili iilser ITa: Kanamayan goriiniir damar (visible vessel)
IIb: Yapisik pihtili dilser

IIc: Diiz pigmente noktali {ilser

Tip III: Temiz tabanl iilser.

2.1.2.2. Mallory-Weiss Yirtigi

Gastrodzafageal bileskenin yirtilmasma bagli kanamalar non variseal iist GIS
kanamalarinin goreceli olarak yaygin sebeplerinden bir tanesidir. Hastalar tipik olarak
kusma, 6glirme veya Oksiiriik sonrast olan hematemezle bagvurular. Siklikla asir1 alkol
alma, diyabetik ketoasidoz veya kemoterapi sonrasi olusan bulantiyla iliskilidir (38).
Mallory Weiss yirtigma bagli kanama tipik olarak hafif veya orta siddettedir. Kanama
biiyliik oranda spontan olarak durur. Devam eden kanamalar trombositopeni ve diger
koagulopati veya karaciger yetmezligi gibi komorbitidelerde olmaktadir. Endoskopide
yirtik tipik olarak gastrodzofageal bileskenin mide tarafinda goriiliir. Mallory Weiss
yirtiginda optimal endoskopik tedavi (enjeksiyon, ablasyon veya mekanik) endoskopistin

tecriibesine ve kullanilan teknige gore degisir.

2.1.2.3. Reflii Ozofajit
Reflii 6zofajit, asidik mide igeriginin 6zofagusa regiirjite olmasi1 sonucu mukozal
hasar olugsmasidir. Reflii 6zofajitin endoskopik bulgular1 mukozal eritem, hipervaskiilarite,
o0dem, eksudasyon, erozyon, hemoraji ve iilserasyon olarak sayilabilir. Siddetli hasarda
gastrodzofageal bileskeden proksimal 6zofagus kadar olan bdlge etkilenir. Hasarin derecesi
Los Angeles siniflamasina gore asagidaki sekilde derecelendirilmistir.
Grade A: Bir veya daha fazla sayida, 5 mm’den kisa mukozal hasar
Grade B: 5 mm’den uzun fakat birbiriyle birlesmeyen mukozal hasar
Grade C: En az bir tane birbiriyle birlesen mukozal hasar
Grade D: Liimenin dortte tigiinii cevreleyecek sekilde birlesen mukozal hasar
Kanama, Barrett 6zofagus, 6zofageal striktiir ve 6zofageal {ilser reflii 6zofajitin
komplikasyonlaridir. Hemorajik 0zofajit hasarin diffiiz olmast nedeniyle adrenalin
enjeksiyonu ve termokoagulasyon gibi fokal endoskopik terapotik islemlerle tedavisi gii¢

bir durumdur (39).
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2.1.2.4. Eroziv Gastrit / Duodenit

Gastrit terimi mukozal hasarla iligkili inflamasyonu tanimlamak i¢in kullanilir.
Epitel hasar1 NSAII, alkol, safra asitleri gibi ajanlarin direk etkisi veya mukozal hipoksi
(travma, yanik, sepsis vb.) ve kemoterapotik ajanlarin kombine etkisiyle gelisir. Normal
mukozal koruyucu bariyer bozulur akut mukozal hasar meydana gelir. Iskemiyi takiben
reperflizyonla infiltre olan notrofillerden salman toksik oksijen radikalleri mukozal hasarin
reperflizyon doneminde anlamli artisina neden olur. Kanama zarar verici etkenin 3-7 giin
devam etmesi sonucu goriilebilir ve gizli kanamadan masif hemorajiye kadar degisik
sekillerde olabilir.

Akut hemorajik ve eroziv gastropatide endoskopik olarak multipl petesiyel
lezyonlar ve kii¢iik kirmiz1 veya siyah erozyone alanlar goriliir. Stresle ilsikili lezyonlar
(curling tlserleri) fundusun gastrodzofageal bileskeye yakin kisimlarindan baglayip distale
dogru uzanrr fakat fundus ve korpusta smirhidir. Buna karsihk NSAII ve alkola bagh
gastropati ise antrumda daha sik olmakla birlikte giristen itibaren tiim midede olabilir.
NSAII ve alkole bagli mukozal hasar iskemiye bagl hasara gére daha kiiciiktiir ve daha
hizli 1yilesir (40).

2.1.2.5. Malignite

Gastrointestinal stromal tiimor ve leiomiyomu igeren mezenkimal tiimorler primer
gastrointestinal tiimorlerin yaklasik %1°ini olusturur (41). En sik midede goriiliirler. Bu
tiimorlerin ikiside siklikla asikar {ist GIS kanamas ile prezente olurlar. Bu tiimérlere sahip
80 vakalik bir seride hastalarm % 43.8’inin akut iist GIS kanamasi ile basvurduklari
goriilmiistiir (42). Gastrik olanlarin yaklasik %2 0-25’1 malign yapidadir (43).

Kanamayan leiomiyomlar normal mukozayla g¢evrili lezyonlar seklinde goriiliir.
Kanayan bolge siklikla iskemiye bagli gelisen, lezyonun merkezindeki tlserdir. Lezyon
tipik olarak 1-5 cm ¢aplidir. Genellikle benigndir fakat malign potansiyel tasirlar.

Gastrik lenfomalar gastrik tiimorlerin yaklasik % 5’ini olustururlar (44), erken B
hiicre lenfomalaridir. Bunlar siklikla kronik gizli kanama yaparlar, nadiren akut kanamaya
sebep olurlar. Endoskopik goriiniim polipoid kitle, gastrik iilser veya kalinlagmis kivrimh
gastrik foldlar seklinde olabilir. Bazen zararsiz gastrik nodularite seklinde de goriilebilirler.
Gastrik lenfomalar mideden pilor ve duodenuma kadar uzanabilir, biiylime paternleri
gastrik adenokarsinomdan farklidir. MALTomalar kronik H. Pylori enfeksiyonu ile yiiksek

derecede iliskilidirler. Erken tan1 6nemlidir ¢iinkii erken lenfoma H. Pylori eradikasyonuna
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cevap verir. MALTomalarin %50-80’1 H. Pylori eradikasyonu sonrasi tam histolojik
diizelme gosterir (45, 46).

Diger primer gastrik maligniteler de iist GIS kanamasi yapabilir. Adenokarsinom en
sik primer malignitedir. Gastrik kitle, lilsere kitle, iyilesmeyen iilser veya darlik seklinde
goriilebilir. Metastatik maligniteler siklikla akciger, meme ve ciltteki melanomlardan
koken alir (47). Erozyone polipoid veya submukozal kitle en sik endoskopik
gortinlimleridir. Gastrik malignitelerde tedaviye ragmen tekrar kanama ihtimali yiiksek,

uzun donem prognozlar1 kotiidiir (48).

2.1.2.6. Anjiodisplazi / Vaskiiler Malformasyonlar

Anjiodisplaziler akut iist GIS kanamalarm % 1.2-8’ini olusturular (49). Ust
GIS’teki anjiodisplaziler siklikla midede, bazen duodenumda ve nadiren de dzofagusta
bulunurlar. Genellikle ¢cok sayidadirlar ve kiimelesme egilimindedirler. Yaslilarda daha sik
gortliirler. Anjiodisplaziden kanamanin kronik bobrek yetmezligi (50), aort stenozu (51)
ve CREST (kalsinozis, reynoud fenomeni, Ozofageal dismotilite, sklerodaktili,
telenjiektazi) sendromu ile 1iliskili olduguna inanilir. Anjiodisplaziler siklikla
asemptomatiktir ve tesadiifen tespit edilirler. Bu durumda genellikle tedavi edilmezler
¢linkii yapilan islem sonrasi da kanama gelisebilir (49). Istisna olarak tesadiifen tespit
edilen anjiodisplazi genigse veya Onceki kanama anjiodisplaziden gelismis fakat
kanitlanamamigsa endoskopik tedavi yapilabilir. Yiiksek kanama riski olup daha once
kanamis anjiodisplazi tedavi edilir. Yine anjiodisplazi disinda demir eksiligi anemisinin
nedenini agiklayacak bir durum olmadiginda da endoskopik tedavi yapilabilir. Endoskopi
sirasinda aktif kanayan anjiodisplazi tespit edildiginde ©Once adrenalin veya alkol
enjeksiyonu  yapilip  sonrasinda  termokoagulasyon, elektrokoagulasyon  veya
fotokoagulasyon yontemleri uygulanir (52). Argon plazma koagulasyonu yiizeysel olup
derin doku hasar1 yapmamasi ve etkinliginin yiiksek olmasi nedeniyle segilebilecek uygun
endoskopik yontemdir. Endoskopik tedaviye ragmen tekrarlayan kanamalar anjiografik
embolizasyonla tedavi edilebilir. Bu yontemin basarisi yiiksektir (53,54).

Dieulafoy lezyonu; kiiciik mukozal defektten belirginleserek kanama potansiyeli
olusturan, genis konjenital submukozal arterdir (55). Non variseal iist GIS kanamalarmmn
yaklasik % 2’sini olusturur (56). Hastalar tipik olarak akut, ciddi kanama ve hipotansiyon
gibi hemodinamik bozuklukla basvururlar. % 75’ 1 proksimal midede ve 2-5 mm caphdir.
Endoskopik tedaviyle % 90’1n iizerinde hastada uzun déonem hemostaz saglanabilir (57,

58). Endoskopik olarak epinefrin veya polidokanol enjeksiyonu, endoklips ve band
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ligasyonu seklinde tedavi edilebilir. % 20°den fazla hastada tekrarlayan kanama nedeniyle
cerrahi gerekir (59).

Herediter Hemorajik Telenjiektazi; multipl orokutanéz ve Ozellikle burun ve
gastrointestinal traktta olmak lizere mukozal telenjiektaziler ile karakterize nadir goriilen
genetik vaskiiler bozukluktur (60). Kronik kan kaybina bagli demir eksikligi anemisi, akut
kan kaybina bagli hipovolemi ve hipotansiyon goriiliir. hastalarin yaklasik % 25’inde tipik
olarak orta yasta baslayan klinik olarak anlamli GIS kanamasi vardir (61). Lezyonlarm
multipl sayida, daginik yerlesimli ve zamanla ilerleyici olmasi nedeniyle endoskopik
tedavisi karmagiktir. Tedavi sonrasi tekrar kanamalar olup ¢ok sayida endoskopik tedavi
seanslar1 gerekir. Birka¢ kiiciik calismada 0Ostrojen-progesteron tedavisi ile kronik
gastrointestinal kanama oranlarinin azaldig: seklinde dneride bulunulmustur (62).

Gastrik antral vaskiiler ektazi (GAVE) genellikle yasli kadinlarda goriiliir (63) ve
genellikle demir eksikligi anemisi, ara sira da akut {ist GIS kanamasi ile prezente olur.
Kronik bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezligi ile iligkilidir. Endoskopide antrumdan
pilora dogru uzanan foldlar lizerinde kirmizi renkli lineer lezyonlar olarak goriiliir. Bu
goriinim nedeniyle karpuz (Watermelon) mide olarak da sdylenir. Endoskopik tedavi
primer tedavi seklidir. Termal koagulasyon, argon plazma koagulasyon ve lazer tedavisi

kullanilan yontemlerdir.

2.1.3. Klinik Belirti ve Bulgular

Akut iist GIS kanamasi genellikle hastanin acilen doktora basvurmasina neden olan
belirtilerle kendini gosterir. Bunlar; hematemez, melena, hematokezya veya hizli kan
kaybinin diger belirtileridir. Bagirsaga giren kanm hangi renkte disar1 atilacagini
kanamanm yeri, kanamanin hizi, kaybedilen kanin miktar1 ve barsak transit hiz1 belirler.
Az da olsa, bir kisim ciddi iist GIS kanamali hasta herhangi bir acik kanama bulgusu
olmaksizin kan kaybmin ve aneminin yol actig1 belirtilerle bagvurabilir. Bu belirtiler
arasinda halsizlik, dispne, senkop, solukluk, angina, soguk terleme, biling bulanikligi,
ajitasyon ve sok sayilabilir.
2.1.3.1. Hematemez

Gastrointestinal kanal i¢indeki taze veya mide salgisi ile tazeligini yitirmis kanin
kusulmas1 demektir (64). Hematemez iist gastrointestinal sistem kanamasinin bir
belirtisidir. Kanama eger kusma refleksini uyaracak derecede ise, hematemezle kendini
gosterir ve beraberinde melena da bulunabilir. Hematemezin karakteri kanamanin yerine,

miktarina ve midenin bosalma hizina bagli olarak degisir. Arter kokenli taze kan parlak
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kirmiz1 renktedir, baz1 gastrointestinal lilser kanamalar1 ve Mallory-Weiss Sendromu
kanamalar1 gibi vendz kokenli kanamalar ise koyu kirmizi renkte olurlar. Ayrica midede
beklemis kanamalarda kan mide salgisi ile sindirilerek degisiklige ugrar, renk koyulasir ve
sonunda kahve telvesi goOrlinlimiinii alir. Bu goriiniim genellikle kanamanin yavas
oldugunu gosterir. Taze kan kusulmasi veya kusmukta kan pihtilarinin bulunmasi bol bir
kanamanin gostergesidir. Ketcap, domates suyu, kirmizi sarap, pancar ve kirmizi biber

yiyip ictikten sonra kusuldugunda, kusmuk hematemezi taklit edebilir.

2.1.3.2. Melena

Hidroklorik asit, barsak bakterileri ve enzimlerin etkisi ile sindirilmis kan iceren,
katran gibi siyah, civik ve pis kokulu gaitadir (64). Melena seklinde diskilama genellikle
iist GIS kanamalarinda goriilir. Ancak ince barsaklar, hatta kolonun proksimal
diizeylerinden olan kanamalarda da melena goriilebilir. 50-100 ml kan melena yapabilir.
Duodenal iilser kanamalarinda 8 saat igerisinde kan tamamen siyahlasir ve gaita melena
haline gelir. Kanama durduktan sonra 1-3 giin melena seklinde digkilama devam eder. 7-10
giin gaitada gizli kan pozitifligi goriiliir. Demir ve bizmut ig¢eren ilaglarinda gaita rengini

siyahlagtirabilecegi unutulmamalidir.

2.1.3.3. Hematokezya

Rektumdan taze, parlak kirmizi kan seklinde olan kanamadir (64). Genellikle
iliogekal valvden daha alt diizeydeki kanamalarda gériiliir. Yogun iist GIS kanamalarinda
da barsak hareketleri hizlanacagi i¢in kan sindirilmeden rektuma ulasir ve hematokezya
seklinde goriilebilir. Siddetli hematokezya ile basvuran 80 kisilik bir hasta grubunda

yapilan calismada kanamalarin % 11’inin iist GIS lezyonlarma bagl oldugu gosterilmistir

4.

2.1.3.4. Gizli Kanamalar

Endoskopik ve radyolojik olarak belirgin bir odak tespit edilemeyen, devamli veya
tekrarlayan oOzellikte olan gastrointestinal sistem kanamasidir. Gaitada gizli kan testi
pozitifligi ve/veya demir eksikligi anemisi goriiliir. Kirmiz1 et ve demir iceren gidalarin

yenilmesiyle iligkili olarak gaitada gizli kan testi yanls pozitif olabilir.
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2.1.4. Tam

Hastanin hemodinamisini stabillestirmeye yonelik tedaviden sonra hikaye ve fizik

muayene basamaklar1 gelir. Bu sekilde spesifik tan1 koymak zor olsa da tani i¢in 6nemli

ipuglar1 elde edilebilir. Daha O6nceden kanama hikayesi, kanamaya sebep olabilecek

hastaliklar agisindan aile Oykiisii, amiloidoz, siroz, kanser, koagiilopati, konnektif doku

hastaliklar1 gibi hastada kanamaya sebep olabilecek hastaliklar, operasyon Oykiisii, alkol

alimi veya NSAII kullanim, kostik yaralanma hikayesi, burun kanamalari, karin agris1 ve

dispeptik sikayetler agisindan hasta sorgulanmalidir. Tablo 4’de medikal hikayedeki

ipuclar1 gosterilmistir.

Tablo 4. Medikal hikayede NVUGIK nedenine ydnelik ipuglari

Kanama Sebebi

Hikayedeki Ipucu

Mallory Weiss Yirtigi Hematemez 6ncesi kusma, Alkolizm

Ozofagusta Ulser Odinofaji, Reflii hastahgi, Ozofagotoksik
ila¢ kullanimi

Peptik Ulser Epigastrik/sag iist kadran agrisi, NSAII
veya aspirin kullanimi

Stres Ulseri Yogun bakim hastasi, Solunum yetmezligi,

Multiorgan yetmezligi

Gastrik Antral Vaskiler Ektazi

Renal yetmezlik, Siroz

Malignite Istemsiz  kilo kaybi, Disfaji, Erken
doygunluk hissi, Kaseksi
Anjiodisplazi Kronik  bobrek yetmezligi, Herediter

Hemorajik Telenjiektazi

Aorto-Enterik Fistiil

Bilinen aortik anevrizma, Daha Once

abdominal aortik anevrizma tamiri

Oykiide 6zellikle varsa dnceki GIS kanama dykiisii ve nedeni bulunmalidir, ciinkii iist GIS

kanamal1 hastalarin % 60’indan fazlasi, 6nceki kanamanin oldugu lezyondan kanar (65).
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2.1.4.1. Fizik Muayene

Fizik muayenedeki bulgular bizi gastrointestinal kanamayla ilgili yonlendirir. Kan
kaybmin siddeti hemodinamik durum ve bazi bulgulara goére kabaca tahmin edilebilir.
Tablo 5°de iist GIS kanamasmin siddeti ve fizik muayene bulgulari arasindaki iligki

Ozetlenmistir.

Tablo 5. Ust GIS kanamasimin siddeti ve fizik muayene bulgulari arasindaki iliski

Kanamanin Siddeti

Fiziksel belirtiler | qafif Orta Siddetli

ve kan kaybinin

derecesi

Kan kaybi <1lL I-2L >2 L

Kan basinci N N/ | Hipotansif

Ortostatik Hayir Muhtemel Miimkiin

durum

Tasikardi Yok / Hafif Orta Siddetli

Deri Sicak, iyi kanlaniyor | Terli Soguk, nemli

Solunum hiz1 Normal Azalmis Diizensiz

Idrar cikisi Normal Azalmis Cok az

Sinir sistemi Alert / anksiyeteli Anksiyeteli Konfii / uykuya
meyilli

Batin dikkatli muayene edilmelidir. Hiperaktif bagirsak sesleri kanin proksimal
bagirsak segmentinde irritan etki yaparak peristaltizmi artrmasi nedeniyle {ist GIS
kanamast ile uyumludur, normoaktif bagirsak sesleri ise alt GIS kanamalari ile uyumludur.
Hipoaktif bagirsak sesleri ise bagirsak iskemisi, ileus veya mekanik obstruksiyonu gosterir.
Abdominal gerginlik {ist GIS kanamasindan ¢ok peptik iilser ile iliskilidir.

Rektal muayenede kanamanin tipi melena, hematokezya, kahverengi gaita seklinde
tanimlanmali, gizli kanama testi yapilmali, hemoroid, fissiir gibi anal lezyonlarin olup

olmadigma dikkat edilmelidir.
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2.1.4.2.Laboratuvar

Hematokrit kan kaybinin derecesini iist GIS kanamasindan 24 saat veya daha fazla
siire sonra gosterir. Seri hematokrit dlgiimleri {ist GIS kanamasmin siddetini belirlemede
faydalidir, fakat hemodinamik takip ile korole olmalidir. Ciinkii fazla hidrasyon
hematokritte yanlis diisiise sebep olabilir.

Onemli diger laboratuvar parametreleride koagulasyon testleri, dzellikle BUN ve
kreatinini de iceren serum biyokimyas: ve karaciger fonksiyon testleridir. Ust GIS
kanamas1 gec¢irip BUN, kreatinin yiiksekligi olanlarda prerenal azotemi vardir (66).
Gerekirse EKG takipleri ile myokard infarktusu (MI) agisindan takip edilmelidir. Ozellikle

yaslilarda olmak iizere, hipotansiyon ve hipovolemi MI i¢in risk faktériidiir.

2.1.4.3.Nazogastrik Aspirasyon ve Lavaj

Nazogastrik aspirasyon ve lavaj, iist GIS kanamasi tan1 ve tedavisinde kullanilir.
Onceleri kanama kontroliinde yeri oldugu kabul edilen buzlu salin ile gastrik lavajm
gilinlimiizde etkisiz oldugu gosterilmistir ve artik onerilmemektedir (67). Bununla beraber
nazogastrik aspirasyon faydali prognostik veriler saglar. Amerikan Gastrointestinal
Endoskopi Derneginin ¢alismasina gore temiz nazogastrik aspirat varliginda mortalite % 6,
kirmiz1 kanl aspirat varliginda % 18, hem nazogastrik aspirat hem disk1 kirmiz1 ise % 30
olmaktadir (68). Ancak bu calismada nazogastrik aspirat temiz oldugunda bile % 16
oraninda endoskopik aktif kanama saptanmistir (68).

Hematemez olmadan hasta melena veya hematokezya ile bagvuruyorsa kanamanin
yerini tespitte nazogastrik aspirasyon faydali olabilir. Taze kan veya kahve telvesi
goriinimiinde kan varligi iist gastrointestinal sistem kanamasmni diisiindiiriir. Nazogastrik
aspiratin temiz olmasi olasilig1 azaltsa da tam olarak kanamanin iist gastrointestinal sistem
kaynakli olmadigini ispatlamaz. Endoskopik olarak {ist gastrointestinal sistemden kanadig1
tespit edilen hastalarin yaklasik % 15-20° sinde nazogastrik aspirat temizdir (68). Bir
calismada nazogastrik aspiratin aktif {ist gastrointestinal sistem kanamasi varligini
degerlendirmedeki sensitivitesi % 42, spesifitesi % 91, negatif prediktif degeri % 64,
pozitif prediktif degeri % 92 bulunmustur (69). Nazogastrik aspiratin goriinlimii kanayan
lezyonun lokalizasyonunu belirlemede, kanamanin aktif olup olmadigini belirlemede
yeterli degildir. Bu vyiizden {ist GIS kanamasindan siiphelenilen durumlarda rutin

nazogastrik aspirasyon onerilmemektedir (4).
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2.1.4.4. Endoskopi ve Tekrar Kanama ( Re-bleeding )

Giiniimiizde iist GIS kanamas: siiphesiyle gelen hastaya tan1 amaciyla yapilacak en
1yi testin endoskopi oldugu genis bir kabul gormektedir. Tanisal girisim olarak endoskopi
baryumlu grafilere istiindiir. Hasta hemodinamik olarak stabil olur olmaz endoskopi
yapilmalidir. Endoskopi ile ayrica yeni kanama isaretleri saptanarak prognostik veriler elde
edilebilir. Bunlara ek olarak endoskopi ile terapotik girisimler de yapilabilir. Sorulmasi
gereken soru endoskopi yapilmali mi1 degil, ne zaman yapilmali olmalidir. Endoskopi iist
GIS kanamasida hem dogru tani, hem de terapétik girisim igin bilinen en iyi yontemdir
(70, 71).

Endoskopinin hedefi aktif kanamayr durdurmak ve rekiirren kanama riskini
azaltmaktir. Endoskopi icin optimal bir zaman belirlenmemis olsa da bir c¢ok
gastroenterolog erken tani koymak, riskli hastalarin belirlenmesi ve yiiksek riskli
hastalarda endoskopik tedaviyle hemostaz saglanmasi i¢in erken endoskopi yapilmasini
desteklemektedirler. Diisiik riskli hastalarda gereksiz hospitalizasyondan kurtulmak
suretiyle erken endoskopiden fayda goriirler (72). Erken endoskopi karsitlart ise
endoskopinin zamanlamas1 ne olursa olsun mortalite lizerine yararini gdsteren ¢ok az delil
oldugunu ileri stirmektedirler (73). Ancak bu calismalarin ¢ogu terapdtik endoskopi
gelismeden oOnce yapilmistir. Erken endoskopinin yararmni arastran 1yi kalitede
calismalarin az olmasi ve erken kavramimin ¢alismadan ¢caligmaya degiskenlik gostermesi
nedeniyle acik bir kilavuz hazirlamak zordur. Erken endoskopi ve hastalar1 ¢abuk taburcu
etmek giivenli ve etkili bir stratejidir (74). Riskli hastalarda erken endoskopi gereken
transflizyon ihtiyacmi (75), rekiirren kanama oranmi ve cerrahi ihtiyacmi (76)
azaltmaktadir. Ozellikle yiiksek riskli hastalara ilk 12-24 saatte endoskopi yapilmasi
onerilmektedir. Endoskopi yapilmasina ragmen yaklasik % 1-2 olguda kanama odagi
saptanamamaktadir (77, 78).

Yeni kanama isareti (YKI), iilser kanamali hastalarda iilserde izlenen endoskopik
ozelliklerdir. Yeniden kanama olasiligi, sonraki prognoz ve hangi hastalara endoskopik
tedavi yapilmasi gerektigini belirlemeye yardimcidirlar. Tablo 6’da Forrest siniflamasiyla
iligkili tekrar riski oransal olarak verilmistir.

Ulser kanamal1 hastalarda % 20-50 vakada temiz tabanl iilserler goriilmektedir ve
benign seyirli olup yeniden kanama, acil cerrahi ve mortalite riskleri gdzard: edilebilecek

kadar diistiktiir.
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Tablo 6. Forrest siniflamasina gore tekrar kanama riski

Derece Endoskopik Goriintim Tekrar Kanama Riski (%)
Ia Figkirir tarzda kanama 85-100

Ib Sizint1 tarzinda kanama 80-85

I1a Kanamayan goriiniir damar (visible 50

vessel)

IIb Yapisik pihtili tilser 30-35

Ilc Diiz pigmente noktali iilser <8

11} Temiz tabanl iilser <3

Endoskopik iilserlerin % 5-25’inde aktif kanama saptanir ve bunlarin neredeyse yarisindan
cogunda tedaviye ragmen kanama siirer ya da rekiirren kanama olusur. Endoskopi sirasinda
tiim midenin yeterli 6l¢lide goriilememesi endoskopinin tanisal ve tedavisel yararini azaltir
(79). Bunu onlemek icin hastaya pozisyon verme, gastrik lavaj ve endoskopik aspirasyon
gibi yontemler veya eritromisin, metoklopramid gibi prokinetik ajanlar (80, 81) kullanilir.
Son zamanlarda yapilan c¢alismalarda endoskopi Oncesi eritromisin kullaniminin
endoskopik degerlendirmenin kalitesini artirdigi, ikinci kez endoskopiye olan ihtiyact
azalttig1r saptanmistir (80, 81). Ancak eritromisin kullanimmin yeniden kanama oranini,
transflizyon gereksinimini, hastanede yatiy siiresini ve mortaliteyr azalttig1

sOylenememektedir.

2.1.5. Prognoz

Iyi bir dykii ve fizik muayeneyle kotii prognoz kriterleri arastirilmalidir. Bunlar
klinik ve endoskopik kotii prognoz ve tekrar kanama belirtecleri olarak siiflandirilabilir.

Klinik belirtecler; 65 yas {stii olmak, genel durumun bozuk olmasi, komorbit
hastaliklar, sok, bagvuru aninda Hb degerinin diisiik olmasi, melena, transflizyon ihiyaci,
rektal muayenede, nazogastrik aspirat ve kusma materyalinde taze kirmizi kan, sepsis,
artmig Ure, kreatinin ve serum aminotransferaz diizeyleri olarak siralanabilir (82).

Endoskopik belirtegler ise, aktif kanama (6zellikle arteryel); goriiniir damar (visible
vessel) veya yapisik pihti, llserin boyutu (genellikle > 2 cm); iilserin yerlesim yeri
(posterior kii¢lik kurvatur veya posterior duodenum duvari), lezyon tipi (lilser, kanser vs.)

olarak siralanabilir (82).
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Ust gastrointesnial kanama prognozunu degerlendirmek igin Rockall skorlama
sistemi (Tablo 7), Blatchford skorlama sistemi (Tablo 8), Baylor kanama skoru ve Cedars-

Sinai tip merkezi prediktif indeksi gibi klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir.

Tablo 7. Rockall risk skorlama sistemi

Parametreler Skor
A.Yas >80 2
60-79 1
<60 0
B.Sok -Hipotansiyon ve tagikardi

(sistolik kan basinc1 <100 2
mmHg, nabiz> 100/dk)

-Tasikardi (sistolik basing >

100 mmHg 1
ve nabiz >100/dakika)
-Sok yok 0
C.Komorbit Hastaliklar -Bobrek yetmezligi, 3

karaciger yetmezligi,
yaygin malignite

-Kardiyak yetmezlik,
Iskemik kalp hastaligi, 2
bagka major ek hastalik
-Major ek hastalik yok 0
D. Endoskopik Tani -Ust gastrointestinal kanser | 2
-Biitiin diger tanilar 1
-Lezyon yok, YKI yok, 0
Mallory Weiss
E. Major Yeni Kanama -Ust gastrointestinal
Isareti sistemde kan, yapisik piht1, | 2

gOriiniir damar veya figkirir
tarzda kanayan damar

-Normal veya yalnizca koyu | 0
benekli lezyon

Total skor: A+B+C+D+E. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 11
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Blatchford skorlama sistemi disindakilerin ortak 6zelligi hasta prognozunu belirlemede
endoskopi odakli olmalaridir.

Tablo 8. Blatchford risk skorlamasi

Parametreler Skor
A. Kan iire degeri (mg/dl) | 18.2<-<22.4 2
22.4<-<28 3
28 <-<70 4
70 < 6
B. Hemoglobin (gr/dl) < 10 (erkek ve kadinda) 6
10- < 12 (erkekte) 3
10- < 12 (kadinda)
12- <13 (erkekte) 1
> 12 (kadinda)
>13 (erkekte) 0
C. Sistolik kan basinci <90 3
(mmHg) 90-99 2
100-109 1
>110 0
D. Diger markerlar Kalp yetmezligi 2
Karaciger hastaligi 2
Senkop ile prezentasyon 2
Melena ile prezentasyon 1
Nabiz > 100/dakika 1

Total skor: A+B+C+D. Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23

2.1.6. Tedavi

2.1.6.1. Medikal Tedavi

Gastrik pH’1n platelet agregasyonu ve koagulasyon iizerine etkisini arastiran in
vitro ¢alismalar asid siipresyonunun {ist GIS kanamalarinda temel oldugunu gostermistir.
Gastrik pH’mn 6’nin {izerinde oldugunda platelet agregasyonu optimal diizeyde ve
fibrinolizde goreceli inhibe olarak iilser alaninda piht1 stabilizasyonu saglanir (5). Son
calismalar NVUGIK’de PPI’larin faydali oldugu yoniindedir, fakat bu ¢alismalar hasta
popiilasyonu, PPI rejimi ve endoskopi zamanlamas1 agisindan heterojen oldugu igin bu

acidan yorumlamak oldukea giictiir. Bununla birlikte su anda NVUGIK de PPI tedavisi ile
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ilgili metaanalizler tekrar kanama ve cerrahiye gidis agisindan yararli oldugu fakat
mortaliteyi etkilemedigi yoniindedir (83, 84, 85, 86). NVUGIK olup endoskopik hemostaz
saglanan hastalarda {i¢ giin yiiksek doz PPI tedavisi (80 mg bolus, 8mg/saat devamli
infiizyon) hi¢ bir sey yapmamaya gore hem daha etkili hem daha diisiik maliyetlidir
(87,88). Parenteral PPI tedavisi yapilamadiginda yiiksek doz oral tedavi (standart oral
dozun giinde dort kez verilmesi) hi¢ olmazsa esdegeri olarak verilebilir. 3 giin sonrasinda
da giinde bir veya iki kez olmak iizere PPi tedavisine devam edilmelidir. H2 reseptdr
blokorleri ise lilser kanamasi tedavisinde 6nerilmemektedir (82).

Ust GIS kanamasi gegirmis fakat aspirin ve NSAII almas1 gereken hastalarda uzun

siire sekonder profilaksi gerekmektedir.

2.1.6.2. Endoskopik Tedavi

Ozofagogastroduodenoskopilerin yaklasik % 25° ini UGIK tedavisi i¢in yapilan
endoskopik tedaviler olusturur (89). Ust GIS kanamalar1 genellikle konservatif tedbirlerle
durur fakat ileri vakalarda ve endoskopik kanama ihtimali yliksek olan hastalarda
kanamay1 durdurmak ve tekrar kanamay1 onlemek i¢cin endoskopik tedavi gereklidir (90).
Endoskopik tedavi yapilmadig: takdirde kanama odagi olan peptik iilserde yeniden kanama
ve kanamanm devam etme insidans:1 yiiksektir. Ulser tabaninda goriiniir damar (visible
vessel) oldugunda kanama riski yiiksektir. Temiz tabanli veya noktasal kahverengi
pigmente olan iilserlerde kanama ihtimali diisiiktiir ve endoskopik tedavi gerekmez. Erken
endoskopi ilk 2-24 saat icinde yapilan endoskopidir. Akut MI veya perforasyon siiphesi
olanlar disindaki ¢ogu hastaya erken endokopi Onerilir. Boylelikle hastalarin gecikmis
endoskopiye gore hastanede kalis siirelerinde anlamli azalma olur (72, 74, 75). Ug
calismadan olusan bir metaanalizde ilk 12 saate yapilan endoskopi ile 12-24 saat arasinda
yapilan endoskopi karsilastirildiginda tekrar kanama, cerrahi ve mortalite agisindan anlamli
fark bulunamamis (74, 75, 91). Bu nedenle hedef zaman olarak endoskopinin ilk 24 saat
icinde yapilmasi tavsiye edilmistir.

Uzerinde yapisik piht1 olan iilserler kuvvetle yikandiginda vakalarin % 26-43’{inde
alttaki odak ortaya cikarilabilir ve bunlarm % 70° 1 yiiksek riskli lezyonlardir (92, 93).
Lezyon ortaya ¢iktiktan sonra uygun endoskopik tedavi yapilir. Fakat ¢ogu ¢alismada bu
hastalara endoskopik tedavi yapilmasiyla medikal tedavi yapilmasi arasinda tekrar kanama
acisindan anlamli fayda goriilmemistir. Bu sekilde yapisik pihtinin kaldirilarak altindaki
lezyonun tedavisi ilave hastaligi olup tekrar kanama agisindan yiiksek riskli olanlarda

faydali olabilir (94).
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Endoskopik tedavi enjeksiyon, ablasyon ve mekanik tedavi olarak ii¢ gruba ayrilir.

Her ii¢ tedavi seklide etklidir, bu tedavilerin kombine uygulanmas: ile etkinlik artar.

Endoskopik tedavi yontemleri Tablo 9’da 6zetlenmistir. Kanama ihtimali olan damar

bulunan iilserlerde tedavi yapilmadig:1 takdirde tekrar kanama orani % 40-60, cerrahiye

gidis oran1 % 35°dir. Endoskopik tedavi ile bu oranlar tekrar kanama i¢cin % 5-15,

cerrahiye gidis i¢cin % 5-10’a diiser (95).

Tablo 9. NVUGIK ’larda kullanilan endoskopik tedavi yontemleri

Yaygin kulanilan yontemler

Nadir kullamlan yontemler

Enjeksiyon tedavisi
-Adrenalin

-Sklerozan ajanlar

Enjeksiyon tedavisi
-Serum fizyolojik
-Fibrin dolgu

-Siyanoakrilat yapistirici

Ablasyon tedavisi

Ablasyon tedavisi

-Kontakt metodlar -Kriyoterapi
Termokoagulasyon: Isitic1 ug -Fotokoagulasyon
Elektrokoagulasyon: BICAP, Gold
prob

-Non-kontakt metodlar
Argon plazma koagulasyon

Mekanik tedavi Mekanik tedavi

-Hemoklips -Ayrilabilir snare

-Band Ligasyon -Siitiir cthazlar1

Ikili tedavi araclart
-Igne enjeksiyonu ile kombine
elektrokoter
problar1
-Elektrokoter ve mekanik tedavi kombine

Cihazlar1

Kisaltmalar: BICAP (bipolar elektrokoagulasyon prob)
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2.1.6.2.1. Enjeksiyon Tedavisi

Enjeksiyon tedavisi; peptik iilser, mallory weiss yirtigi, dieulafoy lezyonu,
endoskopik polipektomi, sfinkterotomi ve mukozektomi ile iligskili olan kanamalarda
hemostazi saglamak i¢in kullanilir. Esasen varis skleroterapisinde kullanilan, ucunda 5 mm
uzunlugunda igne bulunan skleroterapi kateteri ile enjeksiyon yapilir. Dogru yere yapilan
enjeksiyonlarda enjeksiyona bir miktar diren¢ vardir. Enjeksiyon dnce lezyon g¢evresine
sonrada lezyonun merkezine yapilir, bunun tam tersi olan uygulamalar da vardur.
Adrenalin, sklerozan maddeler (polidokanol, etanol vs.) ve fibrin dolgular enjeksiyon
tedavisinde kullanilir.

Adrenalin 1/10000°lik konsantrasyonda kullanilir. Vasokonstruksiyon, tamponad ve
trombosit agregasyonu yaparak hemostazda rol alan etkili bir yontemdir. 12 ml’nin
iizerindeki volumlerde daha etkildir, fakat yiiksek dozlarda kardiyotoksik etkisi
unutulmamalidir. Kardiyotoksik etki islemden yaklasik 20 dk sonra ortaya ¢ikmaya baslar
(96). Adrenalin monoterapi olarak kullanildiginda tekrar kanama oram % 20°dir (89, 90).
Bu nedenle adrenalinin endoskopik alanin acik goriiliir hale gelmesi agisindan da mekanik
tedavi oncesinde kombine olarak da kullanilmasi tavsiye edilir. Aktif kanamada, biiyiik
iilserlerde, proksimal gastrik iilserlerde, duodenal bulbus arka duvarindaki iilserlerde ve
ciddi koagulopati varliginda adrenalin enjeksiyon tedavisi yetersiz kalabilir (97, 98).

Skleroazan ajanlardan en sik kullanilan ajanlar polidokanol ve etanoldiir. Sklerozan
ajanlar adrenalinden daha biiylik vaskiiler tromboza neden olurlar fakat bununla birlikte
daha genis enflamasyon ve doku hasar1 da yaptiklarindan buna bagl olarak iyatrojenik
iilser ve striktiir gelisimine de neden olabilirler. Sklerozan ajanlar hemostazda belirgin artis
yapmadan doku hasar1 riskini kombine kullanimda daha da artirdiklarindan adrenalinle
birlikte kullanilmazlar (99).

Fibrin dolgular trombin ve fibrinojen igerirler. Smirli etkinlikleri, fiyatlarmin
yiiksek olmast ve toksik potansiyelleri nedeniyle nadir kullanilirlar. Adrenalin

monoterapisine ilave tstlinliikleri yoktur (100).

2.1.6.2.2. Ablasyon Tedavisi

Ablasyon tedavisinde yogun bir enerjinin kanayan alana verilmesiyle doku
proteinlerinin koagulasyonu, 6dem, vasokonstruksiyon, trombokoagulasyonun aktivasyonu
meydana gelir ve hemostaz saglanir (101). Monopolar elektrokoterler doku hasar1 riski

yiiksek oldugu icin artik kullanilmamaktadir. Bipolar koterler kontrolsiiz hasar olusumunu
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en aza indirir. latrojenik {ilser kanamasi ve perforasyon gibi komplikasyon oran1 %1’den
daha diistiktiir. Ablatif tedavi adrenalin enjeksiyonu kadar etkilidir, tekrar kanama oran1 %

15-20°dir (89, 90, 102). Higbirisi monoterapi olarak tavsiye edilmez.

2.1.6.2.2.1. Termokoagulasyon ve Elektrokoagulasyon

Bu iki yontemde de prob dokuya temas etmelidir eger temas etmezse enerji
aktarimi olmaz islem gerceklesmez (103). Prob direk {iilserin {izerine, tekrar kanama riski
olan bolgeye temas ettirilmelidir. Bu islemler sirasinda periyodik yikama yapilmasi uygun
bir yaklagimdir. Yikama yapilmazsa hedef lezyon net goriilmeyebilir, ayrica prob lezyon
iizerinden kaldirilirken altindaki mukozay1 da kaldirarak tekrar kanamaya neden olabilir.
Periyodik yikama bu fenomeni azaltabilir. Mukozal yapisma 1stic1 ucta (heater prob) prob
ucu teflonla kapli oldugu i¢in daha az goriiliir. Multipolar elektrokoagulasyon problarinda
hasar ylizeyeldir derin hasar daha azdir. Buna karsilik 1sitic1 ugta prob 1s1y1 derine ileterek
derin doku hasar1 yapabilir. Isitict u¢ ile termokoagulasyon yapilirken goreceli olarak
diisiik enerjide ve kontrollii uygulama yapilmalidir. Ust GIS kanamalarinda gii¢ ayari
genellikle 30 Joule’a ayarlanir (90). Enerji dagilimini 1sitici ug probu doku direncine gore
onceden ayarlanmis enerji miktarinca otomatik olarak ayarlar. Etkili hemostaz lezyonun
beyazlagmasi ve kanama ihtimali olan damarin veya piht1 kalintisinin diizlesmesiyle
anlasilir. 101 hastadan olusan randomize kontrollii bir ¢alismada kanama ihtimali olan
damarm 1sitict ug ile tedavisinden sonra tekrar kanama % 10, hi¢ endoskopik islem
yapilmayan kontrol grubunda ise % 26 olarak bulunmustur (104). Multipolar
elektrokoagulasyonlardan BICAP ve Gold prob’un her ikisinde de medikal tedaviden daha

fazla hemostaz orani vardir.

2.1.6.2.2.2. Argon Plazma Koagulasyon (APK)

Ust GIS kanamalarinda tercih edilen non-kontakt endoskopik tedavi yontemidir.
APK’da uygulanacak gii¢ lezyonun bulundugu bolgenin duvar kalinligina gore ayarlanir.
Ornegin mide de 65-70 Watt ile islem yapilirken, duvari daha ince olan ¢ekumda 40-50
Watt ile islem yapilir. APK’da monopolar elektrokoagulasyon ile iyonize argon gazi
kullanilarak dokuda koagulasyon saglanir. APK yapilacak bdlge yaklasilabilir veya kabaca
lokalize edilebilir sekilde olmalidir. Bdoylelikle probla lezyona yaklasilir fakat temas
edilmeden islem yapilir. Bu sekilde 2 mm.’den daha az derinlikte doku hasar1 meydana
gelir. Temas edildiginde ise bu derinlik 4 mm’yi gecer ve monopolar elektrokoagulasyonla

benzer sekilde derin doku hasar1 gelisir (101). APK, GAVE’de oldugu gibi yaygm/dagmik
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lezyonlarm tedavisinde kullanilir, oysa kontakt yontemler daha ¢ok noktasal lezyonlarin

tedavisi i¢in dizayn edilmislerdir (89, 105).

2.1.6.2.3. Mekanik Tedavi
Mekanik tedavide kanayan bolgedeki damar mekanik olarak komprese edilir.
Mekanik tedavi trombositopeni, siroz ve diger koagulopatiler gibi hemostazin bozuk

oldugu durumlarda teorik olarak daha avantajlidir.

2.1.6.2.3.1.Hemoklips

Mekanik tedavide kullanilan yontemlerden birisidir. Peptik iilserde iilser zemini
fibrotik oldugu icin hemoklips atilmasi zorlasir, atildiginda da klipsin tutmama ihtimali
vardir. Bu teknik problemler nedeniyle etkinlik azalabilir (106, 107). Ileri hasta yasi,
proksimal midedeki lezyonlar ve duodenal lezyonlar hemoklipsle hemostazin
saglanmasinda yetersiz kalinabilecek durumlardir (108). Baz1 ¢alismalarda hemoklipsin,
tek basma veya enjeksiyon tedavisi ile kombine ablativ tedaviye gére daha iistiin oldugu
rapor edilmistir (109, 110). Hemoklips; polipektomi sonrasi iyatrojenik kanama,
sfinkterotomi sonrasi kanama ve dieulafoy lezyonundan kanama gibi ¢ok ¢esitli kanamali

lezyonlarda kullanilabilir (111).

2.1.6.2.3.2. Endoskopik Band Ligasyonu

Bir bagka mekanik tedavi yontemidir. 2 mm.’den biiyiik kanayan vaskiiler yapilarin
tedavisinde kullanilir. Daha ¢ok varis kanamalarinda tercih edilen bir yontemdir. Peptik
iilser, Mallory Weiss Yirtig1 ve Dieulafoy lezyonunda kullanimi1 konusunda klinik tecriibe
smirhdir (112).

Ayrilabilir snare ise polipektomi sonrasi olusacak olan kanamalarm tevdisinde

kullanilan bir mekanik tedavi yontemidir.

2.1.6.2.4. Kombinasyon Tedavisi

Ikili tedavi teorik olarak etkinlik agisindan cazibeli goriinsede klinik kanitlar o
kadar anlamli degildir. Her ne kadar enjeksiyon tedavisinden daha etkli olsada, ablativ
tedavi ve mekanik tedavilerin tek baslarina uygulanmalarma gore kombine tedavinin
avantaj1 ¢ok kiiciiktiir (82, 110, 113, 114). Adrenalin enjeksiyonu ve termokoagulasyon
kombine sekilde uygulandiginda adrenalin enjeksiyonunun tek basina uygulanmasima gore

tekrar kanama oranm1 % 20’den % 5-15° e diiser (90). Adrenalin ve hemoklips
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kombinasyonu peptik iilsere bagli hemorajilerde daha etkilidir (114, 115). Yeni egilim bir
cihazda iki terapotik islemin bir arada yapilmasi seklindedir. Ornegin ‘Gold Prob’da
enjeksiyon ignesi ve elektrokoter bir arada, Olympus firmasmin ‘Cograsper’ isimli

cihazinda ise elektrokoter ve mekanik tedavi bir aradadir.

2.2. Ankaferd Blood Stopper (ABS)

ABS geleneksel Tiirk hekimliginde hemostatik bir ajan olarak kullanilmis
bitkilerden elde edilen bitkisel bir ekstraktir. Thymus Vulgaris, Glycyrrhiza Glabra, Vitis
Vinifera, Alpinia Olfficinarum ve Urtica Dioica bitkilerinin standardize karisimindan
olugsmaktadir (116). Bu bitkilerin tiimii tek basina endotelyum, kan hiicreleri, damar
olusumu (angiogenesis), hiicresel iireme, vaskiiler dinamikler ve mediatorler lizerinde
etkilidir. ABS’ nin hemostatik etkisini olusturan temel mekanizma Goker ve ark. tarafindan
yapilan bir laboratuvar ¢alismasiyla ortaya konulmustur (116). Bu ¢alismada, ABS’nin
primer ve sekonder hemostazin laboratuvar parametreleri (koagulasyon proteinleri,
plateletler, kan hiicreleri) lizerine etkisi arastirilmis, bunun i¢in in vitro olarak ABS plazma
ve serum igerisine konarak inceleme yapilmistir. ABS plazma ve serum i¢inde ¢ok hizli
(1 sn’den kisa; saliseler diizeyinde) protein agi olusumunu saglamistir. Bu ekstraktin,
fibrinojen ve diger protein molekiillerini ¢okerterek plazma ve serumda ag olusturdugu
bildirilmistir. Trombin zamaninin uzamasiyla paralel olarak plazma fibrinojen aktivitesinin
distiigti goriilmiistiir. Aym1 zamanda biyokimyasal testler, total protein, albumin ve
globulin seviyelerinin de, ABS’nin etkilesimleri sonucu Onemli Olciide diistiiglni
gostermistir. Bu proteinlerin plazma ve serum diizeylerinin diisiisiit ABS’ nin proteinleri
denatiire ederek cokelttigini desteklemektedir. Koagulasyon faktor (2, 5, 7, 8,9, 10, 11, 13)
diizeyleri ABS plazmaya eklendikten sonra etkilenmemistir. Ayrica kan hiicreleri (6zellikle
eritrositler) ag olusumuna katkida bulunmak icin bir araya gelmislerdir. Bu andan sonra
normal hemostatik elementler ag olusumu siiresince ayrilmiglar, muhtemel kanama durma
siireci protein aglutinasyonuna bagl olarak ytriitiilmiistiir (116).

Ara iriin olarak ruhsatlandirildiktan sonraki donemde dis tedavisi sirasinda, ABS
uygulanan bir klinikte, oral-topikal kullanilan ABS’ nin, rutin uygulamada yutulmasi
istenmemekle birlikte, yine de agiz mukozasindan emilim ve/veya gastrointestinal sistem
yoluyla viicuda alinmasina bagli olas1 gastrointestinal, hematolojik, renal ve hepatik yan
etkiler klinik ve laboratuvar testleri ile taranmistir (117). Bu calismada dis ¢ekimi,
periodontit ve diger dis sorunlar1 nedeniyle kanamali dis tedavisi uygulanan 25 hastada 1

ila 5 ml lokal ABS uygulanmistir. Gastrointestinal yan etkilerin degerlendirildigi 20
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hastanin 18’ inde 3-5 dakika siireli agizda eksi tad disinda herhangi bir yan etki
olusmamustir. Bir hastada ABS kullanimini takiben kisa siireli agizda gerilme hissi ve
uyusukluk olmustur. Bir hastada ise ABS’den 24 saat sonra bir kez sulu diskilama ve 24
saat slireyle devam eden dil ve bogazda yanma ve metalik tad hissi gozlenmistir.
Laboratuvar testlerinde renal fonksiyonlarmn etkilenmedigi goriilmistir. Diger
biyokimyasal laboratuvar testlerinden iirik asit, kreatin kinaz, sodyum ve potasyum
diizeylerinde anlamli degisiklik gdzlenmemistir. Uriinii yutan ve mukozalardan emildigi
diisiiniilen hastalarda hematolojik testlerden PT, INR, aPTT , fibrinojen ve tam kan
sayiminda da herhangi bir degisiklik gdzlenmemistir (117). ABS bu giine kadar, GIS
malignitelerine (118) , fundus varisi (119), dieulafoy lezyonu (120), radyasyon koliti (121),
rektal tlser (122) ve tonsillektomi (123) gibi durumlara bagh kanamalarda uygulanmis ve
genel olarak tiim hasta gruplarinda hemostazin saglandigi gorilmiistir. ABS anterior
epistaksis vakalarinda fenilefrinle karsilastirilmis ve fenilefrine gore daha etkili, giivenli ve

hizli olarak degerlendirilmistir (124).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Hasta Haklan

Calisma projesi tlim ayrmtilar1 ile iiniversitemiz Yerel Etik Kuruluna sunuldu.
2009/255 karar sayili ve 29.05.2009 tarihli etik kurul izni alindi. Tiim hastalara ya da
yakinlarina aydinlatilmis onam formu imzalatildi, ABS’ler hastanemiz eczanesinden temin

edildi. Calismanin tiim sathalarinda insan ve hasta haklarina riayet edildi.

3.2. Cahsma Dizaym

Klinik, prospektif, gozlemsel olarak dizayn edilen bu ¢aligmaya, Nisan 2009 ile
Agustos 2010 arasinda, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
endoskopi lnitesine acil servisten ve hastane i¢i servislerden hematemez, melena,
hemoglobin/hematokrit diisiisii, genel durum bozuklugu gibi nedenlerle bagvurup iist GIS
kanamasi siliphesi olan ve bu nedenle acil endoskopi yapilan hastalar alindi. Endoskopi
isleminde Fujinon EG450WRS endoskopi cihazi kullanildi, goriintiiler resim ve video
olarak MedGate 2000 programi ile kayit edildi. Endoskopi yapilan bu hastalardan
NVUGIK olup, fiskirir ya da sizint1 tarzinda aktif kanamali lezyonu bulunanlar ¢alismaya
almdi. Endoskopi esnasinda varis kanamasi olanlar ve figkirir ya da sizint1 tarzinda aktif
kanamas1 olmayanlar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya alman vakalarda kanamaya neden olan lezyonlara 8-10 cc SF uygulandi,
SF ile kanamanin durmadig: hastalarda, lezyonlara dncelikle 8 cc ABS Medi-Globe marka
sprey kateteri ile pliskiirtme seklinde uygulandi. Uygulama esnasinda ABS’den sonra
kateterin icerisine enjektor ile hava ya da su verilerek irliniin tamammin kateterden
bosaltilmas1 saglandi. Otuz saniye-bir dakika arasi bir siire beklendi. Bu siire sonunda
kanamanin durmadig: goriildiigiinde ise diger endoskopik hemostaz yontemleri (enjeksiyon
tedavisi, hemoklip, elektrokoagulasyon, 1stic1 u¢ (heater probe), APC ) hastalara uygulandi.
Yogun bakim ya da klinige yatirilan hastalar klinik ve laboratuvar olarak izlenerek
(arteryel kan basinci, nabiz/dk sayisi, tilt testi, Hb-Htc’de diisme, gilinliik tuse muayenesi
gibi...) daha sonraki yeniden kanama, transfiizyon ihtiyaci, hospitalizasyon siiresi, cerrahi

ithtiyact ve mortalite degerlendirildi.
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3.3. Istatistiksel Yontemler

Toplanan tiim veriler SPSS 15.0 programma yiiklendi. Halk saghg: ve Istatistik
boliimiinlin goriisleride alinarak istatistiki degerlendirilme yapildi. Kategorik verilerin
istatistiksel analizinde ‘ki-kare testi’ ve gerektiginde ‘Fisherin kesin ki-kare testi’
kullanildi. Sayisal siirekli verilerin gruplar arasindaki analizinde ise; verilerin normal
dagilima uygun oldugu kosulda ‘bagimsiz gruplarda Student t testi’, normal dagilima
uygun olmadigi kosulda ‘Mann-Whitney U testi’ kullanildi. Ayni grubun farkh
zamanlardaki degerlerinin karsilastirilmasinda  ‘tekrarli  Olglimlerde varyans analizi
(ANOVA)’ kullanildi. Bu testlerde P degerinin 0.05 degerinin altinda oldugu sonuglar

istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalar ve Demografik Ozellikleri

Toplam 220 hasta NVUGIK 6n tanis1 ile endoskopik olarak calismaya alindi. Bu
hastalardan 27 sinde non-variseal, fiskirir ya da sizint1 tarzinda aktif {ist GIS kanamasi
mevcuttu. 193 hastada ise non-variseal, aktif kanama 6zellikleri olmadigindan ¢alismadan
dislandi. Bu 193 vakanin c¢ogunda endoskopi esnasinda kanamanin durdugu, midede
hematinize kanin oldugu veya visible vessel ya da lezyon iizerinde pihtilasmis kan
bulundugu goézlendi. Calismaya alinan hastalarin 10’u (% 37) kadin, 17°s1 (% 63) erkek,
yas ortalamalar1 59.1+17 idi. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 10°da
sunulmustur.

Hastaneye basvuru anindan itibaren ya da yatan hastalarda septomun
baslangicindan itibaren ilk 12 saat icinde endoskopiye alind1.

Hemostaz ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

ABS ile kanamanin durdugu 19 hastanin yas ortalamasi 55, durmadig1 7 hastanin
yas ortalamasi 68’di. Yasa gore kiyaslandiginda hemostazin yasla iliskisi istatistiksel
olarak anlamli olmasa da, kanamanin durdurulamadigi grupta yas ortalamasi daha

yiiksekti.

4.2. Eslik Eden Hastahiklar

Hastalarin % 70’ inde koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, ritm bozuklugu,
kronik karaciger hastaligi, kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi,
malignite, gecirilmis mide operasyonu gibi komorbit hastaliklar mevcuttu. Her bir
komorbit hastalifa diisen hasta sayist az oldugu i¢in komorbit hastaliklarla hemostaz
arasinda istatistiki analiz yapilmadi, sadece sayisal olarak bilgi verildi. Hastalarin % 44,4’

iinde dnceden gegirilmis GIS kanamasi dykiisii mevcuttu.

4.3. Kanama ve Ulser Potansiyeli Olusturabilecek ila¢ Kullanim

ABS uygulananan hastalardan 11 tanesi mide lezyonu ya da kanama potansiyeli
olusturabilecek aspirin, warfarin, NSAII, steroid gibi ilaglardan biri veya bir kagmi
kullantyordu. Hastalarin 12 tanesi hi¢bir ilag kullanmiyordu. ABS uygulamasi ile kanamasi
durdurulamayan 7 hastadan 3’ sadece ASA, 1’1 ASA+warfarin, 1’1 sadece warfarin

kullantyordu, 2 hastada ise ila¢ kullanim anamnezi yoktu.
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Tablo 10. Calismaya alman NVUGIK’l1 hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

No. | Yas/ Komorbidite Prespite Sikayet Basvuru | Endoskopik | Uygulama Yatis
Cinsiyet Edici ilac Hb Bulgu Siiresi
1 64/E opere mide yok melena 9.0 Anastomoz SF 1
ilseri
2 | 26/K yok yok melena 6.8 D. Ulser ABS 3
3 76/E yok ASA hematemez | 6.4 D. Ulser ABS 6
melena
4 55/E KOAH steroid melena 7.9 D. Ulser ABS 11(eks)
5 66/K MVR warfarin melena 8.9 Eroziv ABS 12
gastrit
6 68/E opere mide diger hematemez | 11.4 D. iilser ABS 4
melena
7 62/K diger ASA+NSAIl | melena 9.7 G.iilser ABS 6
8 67/K opere mide ASA hematemez | 6.7 Anastomoz ABS 2
melena ilseri
9 52/E yok yok hematemez | 8.9 D. iilser ABS 3
melena
10 | 47/E yok ASA melena 10.6 Dieulafoy 1. ABS 6
11 | 23/E yok yok diger 17.5 Ozofajit ABS 1
12 | 52/E malignite yok melena 9.7 Malignite ABS 18(eks)
13 | 73/E MVR warfarin melena 9.8 Ozofajit ABS 14
14 | 55/K yok yok diger 10.3 Polipektomi ABS 3
15 | 62/E KOAH diger hematemez | 9.7 D. iilser ABS 4
melena
16 | 74/E KAH ASA melena 6.6 G. iilser ABS 1
17 | 56/E diger yok hematemez | 10.1 D. iilser ABS 8
18 | 84/E yok yok melena 10.0 Dieulafoy 1. ABS 9
19 | 31/E yok yok hematemez | 9.6 D. iilser ABS 3
melena
20 | 22/E diger yok hematemez | 7.5 D. iilser ABS 12
21 | 67/E opere mide yok melena 9.8 Anastomoz ABS 3
ilseri
22 | 75/K AF ASA+warfarin | hematemez | 6.6 D. iilser ABS+ 12
melena adrenalin
23 | 60/K KCS yok hematemez | 8.4 Eroziv ABS+ 4(eks)
melena gastrit adrenalin
24 | 73/E diger ASA melena 8.8 D. iilser ABS+ 7
adrenalin
25 | 47/K malignite diger hematemez | 9.6 Malignite ABS+ 5
melena adrenalin
26 | 83/K KBY yok melena 10.5 G. iilser ABS+adr.+ 3(eks)
polidokanol
27 | 76/K KBY ASA hematemez | 4.4 D. iilser ABS+adr. + 3
melena hemoklip

Kisaltmalar: KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KAH: Koroner arter hastaligi, KBY: Kronik bébrek
yetmezligi, KC S: Karaciger sirozu, AF: Atriyal fibrilasyon, MVR: Mitral valv replasmani, D.iilser:
Duodenal iilser, G.iilser: Gastrik tilser, eks: eksitus, ABS: Ankaferd Blood Stopper, ASA: Asetil salisilik asit,

NSAII: Non-steroid antiinflamatuar ila¢, SF: Serum fizyolojik.
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Klopidogrel kullanan hastamiz yoktu. ABS uygulanan hastalar ilag kullanimi agisindan
degerlendirildiginde, hi¢ ila¢ kullanmayan 12 hastanimn 10’ unda, sadece ASA kullanan 6
hastanin 3’ iinde, sadece warfarin kullanan 2 hastanin 1’ inde, ASA+NSAII kullanan 1
hastada, steroid kullanan bir hastada kanamanin durdugu, ASA+ warfarin kullanan 1

hastada ise ABS ile kanamanin durmadigi gozlendi (Tablo 11).

Tablo 11. ABS Uygulanan Hastalarda ilag Kullanimi1 ve Sonuglar

Grup

Ilag Durdu (n) Durmadi (n) Toplam (n)
Yok 10 2 12
ASA 3 3 6
Warfarin 1 1 2
ASA + NSAIl 1 0 1
ASA + Warfarin 0 1 1
Steroid 1 0 1
Diger 3 0 3
Toplam (n) 19 7 26

4.4. Hastalarin Basvuru Sikayetleri

Calismaya alinan hastalarin % 46’smin melena, % 38,4’linlin hematemez ve
melena, % 7,7’ sinin hematemez, %7.4’ {iniin de halsizlik, anemi gibi diger sikayetlerle
basvurdugu tespit edildi. Bu oranlara gore hastalarim en sik melena sikayeti ile
basvurduklar1 goriildii. ABS uygulanan hastalarda, basvuru sikayetleri ve islem sonuglar1

Tabo 12’ de verilmistir.

Tablo12. ABS Uygulanan Hastalarda Basvuru Sikayetleri ve Sonuglar

Grup
Basvuru sikayeti Durdu (n) Durmadi (n) Toplam (n)
Hematemez 2 0 2
Melena 8 4 12
Hematemez + melena 7 3 10
Diger 2 0 2
Toplam (n) 19 7 26
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4.5. Endoskopik Tanilan

ABS uygulanan tiim hastalar endoskopik tanilarina gore gruplandirildi ve bu
gruplara gore kanama kontrolii degerlendirildi. En sik lezyon duodenal iilser ve gastrik
iilser idi. Sonuglar gruplardaki hasta sayist az oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilmadan

Tablo 13’ de verilmistir.

Tablo 13. ABS Uygulanan Tiim Hastalarin Endoskopik Tanilar1 ve Sonuglar

Endoskopik bulgu Grup
Durdu (n) Durmadi (n) Toplam (n)
Gastrik tilser 2 1 3
Duodenal iilser 9 3 12
Eroziv gastrit 0 2 2
Ozofajit 2 0 2
Anastomoz iilseri 2 0 2
Dieulafoy lezyonu 1 1 2
Polipektomi 2 0 2
Malignite 1 0 1
Toplam 19 7 26

4.6. Koagiilasyon Parametreleri ve Kanama Kontrolii

Kanamanin ABS ile durduruldugu ve durdurulamadig:i hastalarda yas, cinsiyet
ve ila¢c kullanimi arasinda istatistiksel farklilik yok iken, koagiilopati (INR, aPTT,
trombosit sayis1) ag¢isindan fark anlamli idi. Yani kanama kontrolii saglanamayan
hastalarda INR ve aPTT daha uzun, trombosit sayis1 daha diisiiktii. Endoskopi yapilan
hastalarin laboratuvar tetkiklerine bakildiginda kanamanin ABS ile durudurulabildigi 19
hastada ortalama trombosit sayist 229771/mm? iken, durdurulamadigi 7 hastada ise
132232/mm?® idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p< 0,05). Yine kanamanin
durduruldugu 19 hastada ortalama INR degeri 1,33, aPTT degeri 27,5 sn. iken
durdurulamadig1r 7 hastada INR 3,07, aPTT 39,1 sn. idi. Bu farkliliklar da istatistiksel
olarak olarak anlaml1 idi (p< 0,05).
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4.7. Kanama Sekli ve Kontrolii

ABS uygulanan kanamali hastalar kanama sekline gore degerlendirildi. Buna gore;
kanamalarm % 15,3 i fiskirir tarzda, % 84,7’ si ise sizint1 tarzinda kanama idi. Figkirir
tarzda kanamasi olan 4 hastanin 3’ iinde (% 75) ABS ile kanama durdurulurken, sizinti
tarzinda kanamasi olan 22 hastanin 16’ sinda (% 72) ABS ile kanama kontrolii saglandi
(Tablo 14). Kanama kontrolii agisindan sonuglar birbirine yakindi, ancak figskirir tarzda

kanamasi olan hasta sayis1 ¢cok az idi.

Tablo 14. ABS Uygulanan Hastalarda Kanama Sekli ve Sonugclar

Grup
Kanama $ekli | Durdu (n) Durmadi(n) Toplam(n)
Figkirir 3 1 4
S1zint1 16 6 22

4.8. Endoskopik Yontemlerin Sonug¢lar

Sadece SF uygulanan 27 hastanin 1 tanesinde kanamanin durdugu goriildi. SF
sonrast kanamanin durmadigt ABS uygulanan 26 hastanin 19° unda kanama
durdurulmustu. Bu hastalar disinda kalan ve ABS ile hemostazin saglanamadig1 7 hastanin
1 tanesinde kanama yaygin mukozal sizinti seklinde oldugu icin diger endoskopik
hemostaz yontemleri uygulanamadi. Geri kalan 6 hastaya ABS’ ye ilave olarak diger
endoskopik tedavi yontemleri uygulandi ve hepsinde kanamanin islem aninda durdugu

gorildii.

Tablo 15. Endoskopik Tedaviler Sonras1 Sonuglar

Grup
Endoskopik iglem
Tekrar Ortalama Yatis
Durdu (n) Durmadi (n) kanama tranﬂsﬁ'izyon sﬁre§1
(linite) (ort. giin)
(n, %)
SF 1 26 1 3 1
ABS 19 7 3 2.4 6
(% 15,8)
ABS+Adrenalin 4 0
ABS+AdrenalintHemoklip 1 0 2
4.4 6.75
ABS+Adrenalint+Polidokanol 1 0 (% 33,3)
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Fakat bu hastalarin da ii¢te birinde (iki hastada) re-bleeding goriildii. Tiim hastalarda re-
bleeding orant % 23 idi. Sadece ABS ile kanamanin kontrol altina alindig1 hastalarda re-
bleeding oran1 %15,8, ABS+diger yontemlerin kullanilarak kanamanm kontrol altina
almdig1 grupta re-bleeding oran1 % 33,3 idi. Bu sonuglara gbére kanamanin
durdurulmasmnda SF, ABS ve ABS+klasik yontemlerin uygulandigi gruplar
kiyaslandiginda SF ile diger iki grup arasinda istatistiki fark oldugu goriildi (her biri i¢in
p<0.001), ABS ile ABS+klasik yontemler arasinda ise istatistiki fark goriilmedi (Tablo
15). Yine ABS ile kanamasi durdurulan hastalarda ortalama transfiizyon sayis1 2,4 iinite,
ABS+diger yontem uygulanan grupta ortalama transflizyon sayisi 4,4 idi. Bu hastalardan
sadece bir tanesi kontrol altina alinamayan kanama nedeniyle cerahiye devredildi, genel
durumunun bozuk olmasi nedeniyle opere edilemedi ve kaybedildi. Diger hastalarda ise
eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma replasmani gibi destekleyici tedaviler ve
sonrasinda da seri endoskopik takip ve tedavi ile kanama kontrol altna alindi. Islem
sonras1 ortalama hastanede yatis siiresi sadece ABS uygulanan hastalarda 6 giin, ABS +
diger yontemlerin uygulandigi hastalarda 6,75 giin idi. Toplam 4 hasta kaybedildi.
Bunlardan bir tanesi kanamaya sekonder, digerleri ise komorbit hastaliklar ve multi organ

yetmezligi nedeniyle kaybedildi.
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5. TARTISMA

Son yillarda ortaya ¢ikan ve Thymus Vulgaris, Glycyrrhiza Glabra, Vitis Vinifera,
Alpinia Officinarum ve Urtica Dioica bitkilerinin standardize karisimindan olusan ABS’
nin, bugiine kadarki ¢aligmalar 1s1¢1nda, platelet ve koagiilasyon sistemlerinden bagimsiz
olarak, protein aglar1 olusturarak ve eritrosit agregasyonu saglayarak pihti olusturdugu ve
hemostaz sagladigi anlagilmaktadir (116).

Bu o6zelliginden yola c¢ikarak Ozellikle dis tedavileri sonrasindaki kanamalar,
yiizeyel cerrahi sonrast kanamalar ve cilt kesileri olmak iizere, kanamalarda topikal
kullanim1 giindeme gelmis, ¢esitli ordular tarafindan da bu amacla talep edilmistir.

ABS’ nin gastrointestinal kanamalardaki etkinligini gosterir literatiir cok azdir ve
daha ¢ok vaka sunumlar1 seklinde sinirhdir (120, 122, 125, 126).

Yakin zamanda Kurt ve arkadaslarinin, gastrointestinal neoplastik lezyonlarin
spontan ya da biyopsi sonrasi kanamalarinda, lezyonlara pipetle yikama seklinde ABS
uyguladiklar1 retrospektif calismada, topikal ABS uygulamasiyla tiim hastalarda
kanamanin durduruldugu, izlenen siirecte tekar kanama (re-bleeding) olmadig1 ve sistemik
bir yan etki goriilmedigi bildirilmistir (118).

ABS’ nin lokal wuygulanmasinin etkinligini degerlendirdigimiz prospektif
calismamizda, kanamali hastalarimizin en sik basvuru nedeni melena veya melena +
hematemez, lezyonlarin biiylik bir cogunlugu ise literatiirle de uyumlu olarak duodenal ve
gastrik tilserdi.

Calismaya alinan hastalarimizda baslangigcta SF uygulanan grubun % 93,6’sinda
kanamanm durmadigi, ABS uygulanan grubun biiyiik bir kismimda (% 73) ise kanamanin
kontrol altma alindig1 gézlendi. Aradaki bu fark istatistiki olarak anlamliydi (p<0.001).
Kalan hastalarin da biri hari¢ tiimiinde ABS ile birlikte diger endoskopik yontemlerin
uygulanmasi ile kanama durduruldu.

Hasta yasimin ileri olmas1 ABS ile kanama kontroliinii gii¢lestirmekte idi.

Kanamanin sekli ve siddetine gore degerlendirildiginde fiskirir tarzda kanama
sayist az olmakla birlikte, figkirir tarzda kanamalar ile s1zint1 tarzinda kanamalarin ABS ile
kontrolii birbirine benzer orandaydi.

Tekrar kanama ag¢isindan degerlendirildiginde sadece ABS ile hemostazin
saglandig1 19 hastanin 3 tanesinde yani % 15,7’sinde tekrar kanama oldugu goriildi.
Litaretiirde figkirir ve sizint1 tarzinda kanamalarda hi¢ endoskopik tedavi uygulanmaz ise
tekrar kanama oran1 % 100’e yakin iken (127), adrenalin enjeksiyonunda % 20, ablativ

tedavide % 15-20, kombinasyon tedavisinde ise % 5-15° dir. Calismamizda da ABS
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uygulanan ve hemostaz saglanan hastalarda tekrar kanama oraninin literatiirdeki diger
endoskopik yontemlerle (89, 90, 102) benzer oranlarda oldugunu gordiik.

Sadece ABS ile kanamanin durmadig: hasta grubunda diger endoskopik yontemler
ilave olarak uygulandiginda hastalarin % 33’iinde yakin donemde tekrar kanama oldugunu
gorildi. Bu da ABS ile durduralamayan kanamalarin, diger yontemlerle de
durdurulmasmin gii¢ oldugu, durdurulsada tekrar kanama oranmnin yiiksek olabilecegini
diistindiirmektedir.

Kanamasi, sadece ABS uygulamasi ile kontrol atina alinamayan hastalarda
ortalama trombosit sayisinin daha diistiik, ortalama INR ve aPTT’ degerlerinin daha yiiksek
diizeyde olmasi, koagiilopatili hastalarda piiskiirtme yontemiyle ABS uygulanmasmin
etkinliginin smirli olabilecegini diisiindiirmektedir. ASA ve warfarin kulananlarda da
kanama kontrolii, hi¢ ila¢ kullanmayanlara gore daha az oranda idi. Bu durum ABS’ nin
lezyonlar lizerinde protein ag1 ve eritrosit agregati ile tikag olusturarak primer hemostaz
saglasa da, sekonder hemostaz mekanizmalar1 (trombosit, pihtilagsma faktorleri) yeterli
diizeyde calismadigindan veya eksik oldugundan, koagiilopatili hastalarda kanamanin
devam edebilecegi seklinde agiklanabilir. Bu durumda, ABS’ nin daha yiiksek miktarlarda
ve lezyon lizerinde farkl tekniklerle, mekanik kompres uygulama seklinde, daha uzun siire
tutulmas: diisiiniilebilir. Yada bdyle hastalarda ABS’nin diger endoskopik yontemlerle
kombinasyon tedavisi seklinde uygulanmasi da farkli bir yaklasim olabilir. Ancak
unutulmamalidir ki koagiilopatisi olan hastalarda adrenalin enjeksiyonu da yetersiz

kalabilmektedir (97,98).

Akut {ist GIS kanamalarinda klasik endoskopik yontemlerle kanamalar % 90-95
oraninda (5) durdurulabilmekte iken bizde bu oran ABS ile % 73 , ABS + klasik
yontemlerle % 96 bulunmustur. Ayrica ABS’nin sadece SF uygulamasmma gore belirgin
diizeyde {istiin oldugu goriilmiistiir. Bu durum mevcut yontemlere ABS ilavesinin iist GIS
kanamalarin kontroliinde 6nemli katki saglayacagini géstermektedir. Bu alanda yapilacak
randomize kontrollii calismalar ABS’ nin iist GIS kanamalarinda tek basma ya da klasik
yontemler ile birlikte uygulandiginda hangi 6lgiide terapotik katki saglayacagini daha net
olarak gosterecektir. Ayrica kanama bdlgesine uygulanan ABS’nin temas siiresinin
kanamanm durdurulmasinda onemli rolii olacagi ve bu nedenle de ABS ile kanayan
bolgenin daha uzun siire temasini saglayan yontemlerin (balon ya da huni benzeri

kompresyon araglar1) daha faydali olacagi kanaatindeyiz. Tiim bu hususlar1 igeren
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randomize-¢ok merkezli ¢alismalarin tamamen yerli bir iiriin olan ABS’ nin iist GIS
kanamalarindaki terapotik etkisini daha agik olarak gostermesi muhtemeldir.

ABS’ nin, sprey kateter ile piliskiirtme yontemiyle lezyonlara uygulanmasi,
nazogastrik ya da tiip benzeri araglarla uygulanmasina gore, lezyonlara daha homojen ve
daha efektif temasini saglayabilir.

Ozetle bu sonuclar, ABS’ nin non-variseal iist GIS kanamalarinda, 6zellikle de
koagiilopatisi olmayan gen¢ hastalarda, topikal piiskiirtme yontemiyle uygulanmasi,
kanama kontrolii agisindan etkin géziikmektedir. Tekrar kanama ihtimalinin yiiksek oldugu
vakalarda (kanama pitilasma bozuklugu, dieulafoy lezyonu, arteryel kanama vs...) ABS
kombinasyon tedavisinin bir par¢asi olarak da degerlendirilebilir.

Bundan sonraki amaglarimiz, iist GIS kanamalarda bu iiriiniin diger endoskopik
yontemlerle karsilastirilmasi i¢in randomize-kontrollii calismalar yapmak, farkli uygulama
teknikleri ve daha yiiksek dozlarin lokal uygulanmasmin etkinligini degerlendirmek

olacaktir.
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6. OZET

Non variseal {ist gastrointestinal kanamalar (NVUGIK) gastroenterologlar ve i¢
hastaliklar1 uzmanlar1 tarafindan sik goriilmekte ve acil bir durum olarak Onemini
korumaktadir. OGD hem kanayan lezyonun saptanmasina ve bu lezyona tedavi
uygulanmasima olanak saglar, hem de mortalite, cerrahi gereksinimi ve tekrar kanama riski
yoniinden prognostik bilgi verir. Bu nedenle endoskopik tedavi yontemleri de son derece
onemlidir. Bugiine kadar bilinen endoskopik tedavi yontemleri arasinda enjeksiyon
skleroterapileri, hemoklip, heater prob, argon plazma koagulasyonu gibi etkinligi
gosterilmis tedaviler yer almaktadir. Son yillarda Thymus vulgaris, Glycyrrhiza glabra,
Vitis vinifera, Alpinia officinarum ve Urtica dioica bitkilerinin standardize karigimindan
olusan Ankaferd Blood Stopper (ABS) isimli iiriiniin, topikal uygulandigi bolgelerde
protein ve fibrin ag1 ile hemostatik bir tikac olusturarak pihtilagsmay1 sagladigi caligmalarla
gosterilmistir. Biz de bunlardan yola ¢ikarak ABS’ nin, NVUGIK’ lerde endoskopide
sprey kateter ile piliskiirtme yOntemiyle uygulanmasinin kanamanm kontrolii {izerine

etkinligini arastirmay1 planladik.

Klinik, prospektif ve gozlemsel olarak dizayn edilen bu calismaya, Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji endoskopi iinitesine acil servisten ve
hastane i¢i servislerden hematemez, melena, hemoglobin/hematokrit diisiisii, genel durum
bozuklugu gibi nedenlerle basvurup iist GIS kanamas: siiphesi olan ve bu nedenle acil
endoskopiye alman hastalar ¢alismaya alind1. Endoskopiye alinan bu hastalardan NVUGIK
olup, fiskirir ya da si1zint1 tarzinda aktif kanayan lezyonu bulunan hastalar ¢aligmaya alind:.
Endoksopi esnasinda varis kanamasi olanlar ve aktif kanama bulunmayanlar ¢aliymadan
disland1.

Calismaya alman vakalarda kanamaya neden olan lezyonlara 8-10 cc SF uygulandi,
SF ile kanamanin durmadig: hastalarda, lezyonlara 6ncelikle 8 cc ABS Medi-Globe marka
sprey kateteri ile piiskiirtme seklinde uygulandi. Bir siire sonra kanamanin durmadigi
goriildiiglinde ise diger endoskopik hemostaz yontemleri [enjeksiyon tedavisi, hemoklip,
elektrokoagulasyon, 1stict ug (heater probe), APC] uygulandi. Yogun bakim ya da klinige
yatirilan hastalar klinik ve laboratuvar olarak izlenerek (arteryel kan basimci, nabiz/dk
sayisi, tilt testi, Hb-Htc’de diisme, giinliik tuse muayenesi gibi...) daha sonraki yeniden
kanama, transflizyon ihtiyaci, hospitalizasyon siiresi, cerrahi ihtiyac1 ve mortalite

degerlendirildi. Toplanan tiim veriler SPSS 15.0 programmna yiiklendi, uygun istatistiksel
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yontemlerle degerlendirildi. Bu testlerde P degerinin 0.05 degerinin altinda oldugu

sonugclar istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

Toplam 220 hasta NVUGIK 6n tanis1 ile endoskopik olarak calismaya alindi. Bu
hastalardan 27’ sinde non-variseal, fiskirir yada sizint1 tarzinda aktif {ist GIS kanamasi
mevcuttu. 193 hastada ise non-variseal, figkirir ya da sizinti1 tarzinda aktif kanama
ozellikleri olmadigindan calismadan dislandi. Calismaya alman hastalarin 10’u (% 37)
kadin, 17’°s1 (% 63) erkek, yas ortalamalar1 59+17 idi. En sik bagvuru nedeni melena veya
melena + hematemez, lezyonlarm biiyiik bir cogunlugu ise duodenal ve gastrik iilserdi.
Calismaya alman ve SF ile kanamanm durmadigi hastalarimizin biiyiik bir kisminda (%
73) ABS ile kanamanin kontrol altina alindig1 gozlendi (p<0.001). Kalan hastalarin da biri
hari¢ tiimiinde ABS ile birlikte diger endoskopik yontemlerin uygulanmasi ile kanama
durduruldu. Figkirir tarzda kanamalar ile sizint1 tarzinda kanamalarm ABS ile kontrolii
birbirine benzer orandaydi (sirasiyla % 75; % 72). ABS uygulanan ve hemostaz saglanan
hastalarda tekrar kanama oranmi (% 15,7) literatiire benzer oranlarda idi. Yine ABS ile
kanamast durdurulan hastalarda ortalama transflizyon sayist 2,4 {inite, ABS+diger
yontemlerin kullanilarak kanamanin kontrol altima alindig1 grupta, ortalama transfiizyon
sayist 4,4 idi. ABS ile kanama kontrolii saglanamayan hastalarda INR ve aPTT diizeyleri
daha uzun, trombosit sayis1 daha diisiiktii (her biri i¢in p < 0.05).

Bu sonuglar, ABS’ nin non-variseal {ist GIS kanamalarinda, ozellikle de
koagiilopatisi olmayan hastalarda, topikal piiskiirtme yontemiyle uygulanmasi, kanama
kontrolii agisindan etkin gdziikmektedir. Tekrar kanama ihtimalinin yliksek oldugu
vakalarda ABS kombinasyon tedavisinin bir parcasi olarak da degerlendirilebilir. Bundan
sonraki amaglarimiz, iist GIS kanamalarda bu iiriiniin diger endoskopik ydntemlerle
karsilagtirilmasi i¢in randomize-kontrollii ¢alismalar yapmak, farkli uygulama teknikleri ve

daha ytiksek dozlarin lokal uygulanmasinin etkinligini degerlendirmek olacaktir.

Anahtar kelimeler: Ust gastrointestinal sistem kanamasi, Ankaferd

42



6. ABSTRACT

Non-variceal upper gastrointestinal bleeding (NVUGIB) remains an important and
emergent case for internal medicine and gastroenterology physicians. Esophago-gastro-
duodenoscopy (EGD) gives us the chances of detecting and treatment of the bleeding
lesion and serves us important prognostic informations about mortality, requirement of
surgical intervention or rebleeding risque. For these reasons endocopic treatment
modalities are also very important. Some of the reliable endoscopic interventional
techniques so far known are injeciton sclerotherapies, hemoclip, heater prob and argon
plasm coagulation. In the last years, a herbal haemostatic agent named Ankaferd Blood
Stopper (ABS) which is formed of a standart mixture of Thymus vulgaris, Glycyrrhiza
glabra, Vitis vinifera, Alpinia officinarum and Urtica dioica plants. It is showed that it
forms a network inside plazma with the interaction of proteins and fibrins where it is
locally applied. In this study we planned to see the effectiveness of ABS in NVUGIB,

where it is used with sprey catheter in endoscopic interventions.

This clinical, prospective, observational designed study included patients which
admitted to Selcuk University Faculty of Medicine gastroenterology endoscopy unit from
emergency room or the patients of other clinics which admitted with hematemesis, melena
or fall of hemoglobin/hematocrit and so upper gastrointestinal bleeding suspicion and
requires urgent endoscopic evaluation. From the patients who underwent endoscopic
evaluation, active eruptional or leakage like NVUGIB lesions are included in the study.
Variceal and non-active bleedings are excluded from the study.

During the endoscopy, the lesions first washed with 8-10 cc % 0.9 NaCl. If the
bleeding couldn’t be controlled then 8 cc ABS repelled with Medi-Globe sprey catheter.
Again if the bleeding didn’t stop then the other heaemostatic techniques (injection therapy,
hemoclip, electrocoagulation, heater probe, argon plasma coagulation) were performed.
The patients were followed clinically and with laboratory tests (arterial blood pressure,
beat/min, tilt test, fall of Hb/Htc, daily rectal examination etc.) and evaluated for
rebleeding, transfusion requirement, hospitalisation time, need of surgical intervention and
mortality. All data are statistically evaluated with SPSS 15.0 software. The results under a

P value of 0.05 are accepted as reliable.

A total of 220 patients underwent endoscopic evaluation with the suspicion of

NVUGIB. 26 of these patients had non-variceal, eruptional or leakage like bleeding. 194
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patients were excluded because of the bleeding properties or variceal bleeding. 10 patients
(38 %) were women, 16 were men (62 %) with and average age of 58417 in this study. The
most common reason for admission to hospital was melena or melena with hematemesis
and the lesions most commonly seen were gastric or duedonal ulcers. In this study in a
great ratio of patients (73 %) the bleeding was controlled with injection of ABS (p<0.001)
whose bleeding couldn’t be controlled with % 0,9 NaCl. The bleeding was controlled with
additional endoscopic interventions in except one of the remaing patients. Both the
eruptinoal or leakage like bleedings were controlled similiarly (75 % and 72 %
respectively) with ABS injection. Transfusion requirement of the patients whose bleedigs
were controlled with ABS injeciton was 0,89 and 2,28 whose bleedings were controlled
with ABS + additional endoscopic interventions. The patients’ bleedings couldn’t be
managed with ABS injection who had higher INR, aPTT levels and lower platelet counts
(for each p <0.05).

These results shows us the topically injection of ABS in non-variceal upper
gastrointestinal bleeding is effective in management of bleeding, especially in the patients
without caoagulopathy problem. If the rebleeding risque is high, ABS could be considered
as a part of combination therapy. Our next aim is to plan randomised controlled clincal
trials to compare this product with the other endoscopic interventions and evaluate the

effectiveness of different application routes and locally applied higher doses.

Key words: Upper gastrointestinal bleeding, Ankaferd
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