>

.DUZCE _
UNIVERSITESI

T.C.
DUZCE UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARINDA
SICAK FORSEPS ILE HEMOKLIP UYGULAMALARININ
RETROSPEKTIF KARSILASTIRILMASI

TIPTAUZMANLIK TEZi
DR. TALHA ERCAN

DUZCE-2023



>

DUZCE

UNIVERSITESI
T.C.

DUZCE UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARINDA SICAK
FORSEPS iLE HEMOKLIP UYGULAMALARININ RETROSPEKTIF
KARSILASTIRILMASI

TIPTAUZMANLIK TEZI
DR. TALHA ERCAN

TIPTA UZMANLIK TEZi DANISMANI
Prof. Dr. SERKAN TORUN

DUZCE-2023



ONSOZ

Tezimin hazirlanmasinda ve egitim slirecimde degerli katkilarini
esirgemeyen, bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, manevi olarak da her zaman

yanimda olan degerli hocam Prof. Dr. Serkan TORUN’a,

Uzmanlik egitimime bilgi ve tecriibeleriyle emekleri gegen, insani ve ahlaki
degerlerini 6rnek aldigim, degerli hocalarim Prof. Dr. Tansu SAV, Prof. Dr. Onur
ESBAH, Dog. Dr. Birgiil ONEC, Dog. Dr. Attila ONMEZ, Dog. Dr. Tiirkay
AKBAS, Dr. Ogr. U. Kiirsad ONEC ve Dr. Ogr. U. Salih TOKMAK ’a,

Ihtisas siirem boyunca devam etti§im rotasyonlar sirasinda birlikte calisma

firsat1 ve sansini buldugum sayin hocalarima,

Birlikte ¢aligmaktan mutluluk duydugum, beraber tutulan onca nobetin
ardindan ailemden biri olarak gordiigiim, kendilerini ¢cok 6zleyecegim tiim asistan

arkadaslarima, Dr. Feyza BIRCAN ve Dr. Enis KESIKBAS a

Asistanlik dénemim ve tez hazirlanma siirecim boyunca destek ve
yardimlarin1 esirgemeyen, her zaman yardimima kosan kiymetli arkadasim Uzm.

Dr. Giilsah ALTUN’a

Uzmanlik egitimim siiresince ¢aligmaktan biiyiikk mutluluk duydugum
Klinigimiz, Endoskopi Unitesi, Giindiiz Tedavi Unitesi, Diyaliz Unitesi ve
Dahiliye Yogun Bakim Unitesi hemsirelerine ve tiim hastane personeline,

Tiim hayatim boyunca destegini ve sevgisini hep hissettigim annem, abim ve
ablama, egitim ve dgretim hayatima her zaman yon veren, bu meslegi se¢memdeki
en biiyiik etken, yanimda olmasi i¢in her seyimi verebilecegim canim babam

merhum Op. Dr. Omer ERCAN’a,

Her zaman yanimda olan, higbir zaman destegini esirgemeyen ve hayatimin
giizelliklerinin sebebi olan sevgili esim Sevilay MUGLU ERCAN’a ve ikinci

aileme,

Tim igten tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunarim.

Dr. Talha ERCAN



OZET

Giris: Ust gastrointestinal kanama (UGIK), doktorlar tarafindan en sik karsilasilan
acil durumlardan biridir. Yillik insidans 100.000'de 133'tiir. Peptik iilser hastaligi,
tiim vakalarin %31 ila %67'sinden sorumludur ve UGIK'nin en yaygin nedenidir.
Bunun yaninda diger nedenler varis kanamasi, eroziv hastaliklar, Mallory-Weiss
yirtig1, Dieulafoy lezyonlari, vaskiiler ektazi ve malignite olarak siralanabilir. Tedavi
genellikle asit baskilama ve endoskopik yontemlerin kullanimma dayanir. UGIK
tedavisinde kullanilabilecek endoskopik teknikler; enjeksiyon tedavisi, termal
pihtilagma tedavisi, hemostatik klipsler, fibrin ortiicii, argon plazma pihtilastirmasi
ve bu sayilan tekniklerin herhangi biri ile epinefrin enjeksiyonu kombinasyonu yer
almaktadir. Bununla birlikte, hangi yontemin en iyi olduguna ve se¢im yodntemini
olusturmasi gerektigine dair net bir kanit yoktur. Endoskopistin kisisel tercihi,
mevcut ekipman, lezyonun yeri ve 6zellikleri tedavi segiminde rol oynar.

Endoskopik HC, UGIK tedavisinde siklikla kullanilan mekanik bir tekniktir. Bu
mekanik aparat kanayan lezyona ve periferik dokuya tutunarak tamponad ve
hemostaz saglar. Termal tedaviler ise vaskiiler yapilarda koagiilasyon nekrozu ile
daralma yaparak hemostaz saglar. Ug ana tip termal temas cihazi vardir; ¢ok kutuplu
sondalar, 1sitic1 sondalar ve monopolar sondalar.

Diisiik maliyetli olan sicak forseps (HF), monopolar hemostatik forsepse benzer
sekilde calisir. HF 6zellikle polipektomide ve endoskopik submukozal diseksiyonda
(ESD) hemostaz saglanmasinda faydalidir. Calismamizda UGIK tedavisinde HC ve
HF'nin etkinligi ve maliyet etkinliginin retrospektif karsilastirmasini yaptik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma, Diizce Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji ve I¢ Hastaliklart Anabilim Dali'nda; Haziran 2017-Mart 2022
tarihleri arasinda Gastroenteroloji ve I¢ Hastaliklar1 polikliniklerine basvuran
hastalarla gerceklestirildi. Hastalar arastirmaya katilmaya goniilli olanlardan
secildi ve yazili bilgilendirilmis onam formu alindi. Ust gastrointestinal sistem
kanamasi olan hastalara endoskopi sirasinda geregi halinde sicak forseps veya
hemoklip uygulamalar1 rutin olarak yapilmaktadir. Hastalar uygulanan endoskopik
hemostatik yonteme gore iki gruba ayrildi. HF grubu, sicak forseps koagiilasyon,
HC grubu ise hemoklips uygulanan kisilerden secildi. Primer hemostaz oranlari,

tekrarlayan kanama, transfliizyon gereksinimleri, hastanede kalis siireleri ve



maliyetler iki grup arasinda karsilastirildi. Acil servise ve/veya poliklinige
hematokezya ve/veya melena ve/veya hematemez nedeniyle basvuran hastalara
gastroenterologlar tarafindan tiim endoskopik prosediirler bagvurudan sonraki 48
saat icinde gerceklestirildi. Her hastada hemostaz yonteminin se¢imi, kanamali
lezyonun konumuna, antiagregan ve antikoagiilan kullanimina bagli olarak,
gastroenterologun kararina gore secildi. Kalp hizi, kan basinct ve hemoglobin
diizeylerinin ilk stabilizasyonunu takiben 24 saat i¢inde, sok veya hemoglobin
konsantrasyonlarinda >2 g/dl azalma, taze hematemez veya melena yeniden
kanamayi igaret eder olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik ozellikleri agisindan HC ve HF gruplarimin
karsilastirma analizinde yas ve cinsiyet homojendir. Her iki grupta islem sonrasi ilk
24 saatte hipotansiyon ve tasikardi gelisimi agisindan yapilan karsilagtirma
analizinde, anlamli fark tespit edilmedi. HC ve HF tedavi gruplarinda tekrarlayan
kanama oranlarinin arasinda anlamli fark bulunmadi. HC ve HF tedavi gruplari
arasinda primer hemostaz oranlar1 sirasiyla %83,33 ve %87,21 olarak saptandi
(p=0,537). Her iki grupta hospitalizasyon siiresi ortalama ii¢ giin olarak tespit edildi
(p=0,206). Maliyet agisindan tedavi gruplar1 karsilastirildiginda, HC grubunda
maliyet HF grubuna gore yiiksek bulundu (p<0,001).

Sonu¢: Bu calisma gorece daha yeni olan HF tedavisinin HC kadar giivenli ve
etkin olmasmin yani sira maliyet etkinligi agisindan HC’den {istiin oldugunu
gbstermistir. Bu baglamda HF tedavisi uygun endikasyonda UGIK hastalarinda
kullanilabilir. Bu konuda daha genis hasta sayisina sahip, prospektiis ve ¢ok
merkezli ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal kanama, sicak forseps, hemoklips, endoskopi



ABSTRACT

Introduction: Upper gastrointestinal bleeding (UGIB) is one of the most common
emergencies encountered by physicians. The annual incidence is 133 per 100,000.
Peptic ulcer disease is responsible for 31% to 67% of all cases and is the most
common cause of UGIC. In addition, other causes can be listed as variceal
bleeding, erosive diseases, Mallory-Weiss tear, Dieulafoy lesions, vascular ectasia
and malignancy. Treatment is generally based on acid suppression and the use of
endoscopic methods. Endoscopic techniques that can be used in the treatment of
UGIB; injection therapy, thermal coagulation therapy, hemostatic clips, fibrin
sealant, argon plasma coagulation, and epinephrine injection combined with a
different technique. However, there is no clear evidence as to which method is best
and should constitute the method of choice. The endoscopist's personal preference,
available equipment, location and the characteristics of the lesion play a role in
treatment selection. Hemoclip (HC) and thermal therapy, alone or in combination
with injection therapy, have been shown to prevent recurrent bleeding and surgical
intervention more effectively than injection therapy alone.

Endoscopic HC is a mechanical technique frequently used in the treatment of
UGIB. This mechanical apparatus provides hemostasis by attaching to the bleeding
lesion and peripheral tissue. Thermal treatments provide hemostasis by providing
thermal vascular constriction. There are three main types of thermal contact
devices; multipolar probes, heating probes and monopolar probes.

The low-cost hot forceps (HF) work similarly to the monopolar hemostatic forceps.
HF is particularly useful in providing hemostasis in polypectomy and endoscopic
submucosal dissection (ESD). In this study, we performed a retrospective
comparison of the efficacy and cost-effectiveness of HC and HF in the treatment of
UGIB.

Material and Method: The study was carried out in Diizce University Training
and Research Hospital, Department of Gastroenterology and Internal Medicine;
between June 2017 and March 2022. The patients were selected from those who
volunteered to participate in the study and a written informed consent form was
obtained. During endoscopy, hot forceps or hemoclip applications are routinely

applied to patients with upper gastrointestinal bleeding, if necessary. The patients



were divided into two groups according to the endoscopic hemostatic method
applied. The HF group was selected from people who underwent hot forceps
coagulation, and the HC group was selected from people who underwent
hemoclips. Primary hemostasis rates, recurrent bleeding, transfusion requirements,
hospital stay and costs were compared between the two groups. All endoscopic
procedures.

Results: Demographic characteristics of the patients were similar betten the
groups. The rates of hypotension and tachycardia in the first 24 hours after the
procedure, sas statistically not significant between the groups. There was no
significant difference between the rates of recurrent bleeding in the HC and HF
treatment groups. Primary hemostasis rates between HC and HF treatment groups
were 83.33% and 87.21%, respectively (p=0,537). In both groups, the average
hospitalization time was three days (p=0,206). The cost was higher in the HC
group compared to the HF group (p<0,001).

Conclusion: This study showed that the relatively newer HF therapy is as safe and
effective as HC, as well as being superior to HC in terms of cost effectiveness. In
this context, we recommend HF treatment in patients with UGIC in appropriate
indications. We believe that our study will shed light on new research on this
subject.

Keywords: Gastrointestinal bleeding, hot forceps, hemoclips, endoscop
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KISALTMALAR
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1.GIRIS VE AMAC

Ust gastrointestinal kanama (UGIK), doktorlar tarafindan en sik karsilasilan
acil durumlardan biridir. Yillik insidans 100.000'de 133'tiir [1]. Peptik tilser hastaligi,
tiim vakalarm %31 ila %67'sinden sorumlu olan UGIK'nin en yaygin nedeni olup
diger nedenler varis kanamasi, eroziv hastaliklar, Mallory-Weiss yirtigi, Dieulafoy
lezyonlari, vaskiiler ektazi ve malignite olarak siralanabilir [2]. Tedavi genellikle asit
baskilama ve endoskopik yontemlerin kullanimma dayanir. Endoskopi, kanamay1
yiiksek hassasiyet ve ozgiilliikk ile tespit edebilir. Terapdtik endoskopi ayrica akut
hemostaz saglanmasinda ve kanamali lezyon saptandiktan sonra niiksiin
onlenmesinde degerlidir. UGIK tedavisinde kullanilabilecek endoskopik teknikler
arasinda enjeksiyon tedavisi, termal pihtilasma tedavisi, hemostatik klipsler, fibrin
oOrtlicli, argon plazma pihtilagsmasi ve farkli bir teknikle birlikte epinefrin enjeksiyonu
yer almaktadir. Bununla birlikte, hangi yontemin en iyi olduguna ve se¢im yontemini
olusturmas1 gerektigine dair net bir kanmit yoktur. Endoskopistin kisisel tercihi,
mevcut ekipman, lezyonun yeri ve 6zellikleri tedavi se¢ciminde rol oynar. Hemoklip
(HC) ve termal tedavinin, tek basina veya enjeksiyon tedavisiyle birlikte, tekrarlayan
kanamay1 ve cerrahi miidahaleyi tek basina enjeksiyon tedavisinden daha etkili bir
sekilde onledigi gosterilmistir [3].

Endoskopik HC, UGIK tedavisinde siklikla kullanilan mekanik bir tekniktir.
Bu mekanik aparat kanayan lezyona ve periferik dokuya tutunarak hemostaz saglar.
Termal tedaviler termal vaskiiler daralma saglayarak hemostaz saglar. Ug ana tip
termal temas cihaz1 vardir, ¢ok kutuplu sondalar, isitict sondalar ve monopolar
sondalar [4].

Diisiik maliyetli olan sicak forseps (HF), monopolar hemostatik forsepse
benzer sekilde calisir. HF ozellikle polipektomide ve endoskopik submukozal
diseksiyonda (ESD) hemostaz saglanmasinda faydalidir [5]. Literatiirde yeterli
calismasi olmamasindan dolay1 biz bu c¢alismamizda UGIK tedavisinde HC ve

HF'nin etkinligi ve maliyet etkinliginin retrospektif karsilastirmasini yaptik.



2.GENEL BILGILER

2.1 Endoskopi
2.1.1 Endoskopinin Tamimi ve Amaci

Endoskopi isminin kdkeni Yunancaya dayanmaktadir. Sirastyla Yunanca'da
“i¢” ve “inceleme” anlamlarini ifade eden “endo” ve “skopi” kelimelerinin bir araya
gelmesiyle olusmustur. Endoskopi; 6zofagus, mide, duodenum, jejenum, ileum,
kolon ve rektumun incelenmesi ve geregi halinde tedavi amacgh islemlerin
uygulanabilmesini saglayan goriintiilleme yontemidir [6]. Giiniimiizde, agiz yoluyla
6zofagogastroduodenoskopi, enteroskopi, endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP), laringoskopi, bronkoskopi gibi islemler
yapilabilirken; anal yoldan da rektoskopi, rektosigmoidoskopi ve kolonoskopi gibi

islemler uygulanabilmektedir.

2.1.2 Endoskopinin Tarihcesi

Gastrointestinal endoskopinin ilk donemi olan “rijit endoskop” déneminin,
1868 yilinda Adolf Kussmaul'un gastroskobu kesfedip tanitmasiyla basladigi kabul
edilmistir. 1870 yilinda Mikulicz tarafindan gastroskopta ilk kez elektrikli 1g1k
kaynagi, optik sistem ve endoskop gdovdesi bir araya getirilmistir [7]. Endoskopi
tarithinin en Onemli gelismelerinde bir digeri de 1958 yilina dayanmaktadir. O
donemde fizik alaninda yiiksek lisans yapan Larry Curtiss ve gastroenteroloji stajyeri
Basil Hirschowitz tarafindan esnek fiberoptik endoskop kesfedilmistir [8]. 1960-1970
yillar1 arasinda gastroskopinin iyilestirilmesini amaglayan ¢alismalarla devam etmis
olup, 1970-1980 yillar1 arasinda ise yandan goriislii duodeneskop, fiberoptik
kolonoskop ve video endoskopik ekipmanlar devreye girmistir [7]. Endoskopi

alanindaki yenilikler giinlimiizde de devam etmektedir.

2.1.3 Endoskopi Ekipmanlar:
2.1.3.1 Gastroskop

Gastroskoplar, oncelikle 6zofagus, mide ve duodenumu goriintiillemek ve bu
traktusunun  tedavisinde  kullanilmak  iizere tasarlanmis  endoskoplardir.
Gastroskoplarin degisken yerlestirme tiipi uzunluklar1 (925-1100 mm), yerlestirme
tiipi ¢aplart (4,9-12,8 mm) ve kanal boyutlar1 (2,0-3,8 mm) vardir. Tanisal ve

tedavisel yaklagimlar icin kullanilan gastroskoplar tek ve iki c¢alisma kanalli



olabilmektedir. Yerlestirme tiipliniin ¢apinin 6 mm veya daha az oldugu ultra ince
gastroskop tiirleri de bulunmakta olup bu endoskoplar, sedasyonsuz perioral veya
transnazal 6zofagoskopi veya iist endoskopi icin veya G kanaldaki dar alanlar1 (&rn.
siki striktiirler) gegmek i¢in kullanilabilir [9].
2.1.3.2 Duodenoskop

Duodenoskoplar, 6zellikle ERCP igin tasarlanmis olup bir ¢esit yandan
goriislii endoskoplardir. Degisken yerlestirme tiipli uzunluklarina (1235-1250 mm),
yerlestirme tiipii ¢aplarma (7,5-12,1 mm) ve kanal boyutlarma (2,0-4,8 mm)
sahiptirler. Duodenoskopun ucunda, ERCP esnasinda papillanin kaniilasyonunu ve
goriintiilemeyi  kolay hale getirmek amaciyla c¢alisma kanalindan gegirilen
aksesuarlar1 goriis alanina yiikselten bir elevatér bulunur. Elevator, endoskopist
tarafindan kontrol edilir. Duodenoskopta, iginden gegen kilavuz tellerin
kilitlenmesini kolaylastirmak i¢in u¢ kisimda V seklinde bir oluk da bulunmaktadir.
Genis bir g¢alisma kanalina (4,2 mm) sahip olan duodenoskoplar, bu sayede
koledokoskopun ge¢isine olanak saglar [9].
2.1.3.3 Enteroskop

Enteroskoplar, tasarim olarak gastroskoplara benzer. Ancak duodenum,
jejunum ve bazi durumlarda ileumun incelenmesi i¢in kullanilan ¢ok daha uzun bir
yerlestirme tiiptine sahip ileri goriislii endoskoplardir. Calisma uzunluklar1 1520 ila
2200 mm, kanal ¢aplar1 2,2 mm ila 3,8 mm ve yerlestirme tiipii ¢aplart 9,2 ila 11,6
mm arasindadir. Bu endoskoplarla bazen gastrik dongiiyii azaltmak ve daha derin
yerlestirmeyi saglamak icin overtubes kullanilir. Tek balonlu (Olympus) ve ¢ift
balonlu (Fujinon) enteroskoplar mevcuttur. Bu cihazlarda, manevralar sirasinda
cihazi yerine sabitleyen sisirilebilir balonlu 6zel bir tek kullanimlik st tiip bulunur.
Cift balonlu enteroskoplarin endoskop yerlestirme tiiplinde ikinci bir balonu vardir.
Enteroskopi, endikasyona ve lezyon bdlgesine bagli olarak oral veya anal yaklasimla
yapilabilir [9].
2.1.3.4 Sigmoidoskop

Sigmoidoskoplar, distal kolonun incelenmesi amaciyla kullanilan nispeten
kisa endoskoplardir. Degisken yerlestirme tlipii uzunluklart (700-790 mm),
yerlestirme tiipii ¢aplart (11,3-12,8 mm) ve kanal boyutlar1 (3,2-4,2 mm) vardir.

Sigmoidoskoplar, daha ¢ok cerrahlar tarafindan rektum malignitesini degerlendirme



esnasinda kullanilir [9].
2.1.3.5 Kolonoskop

Kolonoskop, tiim kolonun ve terminal ileumun incelenmesi amaciyla
kullanilan bir endoskoptur. Kolonoskoplarin degisken yerlestirme tiipii uzunluklar
(1330-1700 mm), caplar1 (11,1-15 mm) ve kanal boyutlar1 (2,8-4,2 mm) vardir.
Standart kolonoskoplar, yerlestirme tiipiiniin uzunlugu boyunca degisen derecelerde
esneklige sahiptir. Tiipiin distal kismi, endoskopi uzmaninin, kolonun agili alanlarin
gecmesine izin vermek icin daha esnektir ve daha proksimal saft, kolon kuvveti
saglamak ve bagirsagin diiglimlenmesini azaltmak i¢in daha serttir. [9].
2.1.3.6 Hemoklips

Endoskopik hemoklips uygulamasi gastrointestinal sistem kanamalarinin
tedavisinde siklikla kullanilan mekanik bir yontemdir. Mekanik endoskopik
yontemler son zamanlarda aktif gastrointestinal sistem kanamali hastalarin
tedavisinde terapotik seceneklerden biri haline gelmistir. Endoskopik klips teknigi
Hayashi ve ark. tarafindan tasarlanmis ve Hachisu ve ark. tarafindan gelistirilmistir.
Bu hemostaz yontemi, kanayan damarlarin mekanik olarak sikistirilmasiyla saglanir
[10]. Hemoklips, kanayan damari ve ¢evre dokusunu kavrayarak hemostaz saglayan
celik mekanik bir cihazdir [11]. Mekanik yontemler arasinda bulunan endoskopik
hemoklips yerlestirme isleminin hem hemostatik mekanizma hem de teknik
prosediiriin kendisiyle ilgili yararlar1 ve sorunlar1 vardir. Yeniden kanamay1 dnlemek
icin Klipsin siki ve dogru yerlestirilmesi 6nemlidir. Kronik fibroz iilser tabani veya
korpusun proksimal arka duvarinda, kii¢iik kurvatiirde ve bulbusun arka duvarinda
yer alan iilserlerdeki tegetsel yaklasim gibi durumlarda yeterli kompresyon
uygulamak zordur. Hemoklips, fibrotik olmayan dokulardaki kanamali lezyonlarin
tedavisinde perforasyona nadiren neden oldugu ve daha az komplikasyon iligkili
oldugu igin diger hemostatik yontemlere gore avantajlidir [12, 13]. Kas tabakasinin
yirtilmasi sonucu olusabilecek perforasyonlara ve yanlis klipsleme sonucu goérme
alanindaki engellere dikkat etmek gerekir [10].
2.1.3.7 Sicak Forseps

Termokoagiilasyon, 1sitict probu, monopolar pihtilastirici, bipolar/multipolar
pihtilagtiricilar ve argon plazma koagiilasyon (APC) dahil olmak iizere cesitli

ekipmanlarla gerceklestirilebilir. Etkinligi, gilivenligi, kullanim kolaylig1 ve



tasinabilirligi nedeniyle 6n plana ¢ikmis olan g tip temasl: termal cihaz mevcut olup
bunlar; ¢ok kutuplu problar, bipolar problar ve monopolar problardir [14].

Termal terapiler, dokudaki proteinlerin pihtilasmasina ve vazokonstriksiyona
neden olacak sekilde 1s1 tireterek hemostaz saglar. Termal terapi cihazlar1 temash ve
temassiz cihazlar olarak iki sinifa ayrilmaktadir [11, 15].

Hemostatik forseps, endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) sirasinda
hemostazin indiiklenmesinde basarili bir sekilde kullanilmistir. Kanayan mide
tilserinin endoskopik tedavisi i¢in hemostatik forsepsler denenmistir [16].

Monopolar hemostatik forseps (MHF), ESD sirasinda damarlarin veya
kanamalarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan nispeten yeni bir kontakt termal
cihazdir. Yumusak koagiilasyonlu forceps (MHFSC), diger temaslh termal cihazlarla
karsilastirildiginda daha diistik voltajda ¢alisir. MHF teorik olarak derin doku
seviyesinde azalmis pihtilagsma etkisi nedeniyle daha diisiik bir perforasyon riski ile
iligkilidir. MHF kolay manipiile edilebilmesinden dolayr HC uygulamasinin zor
oldugu durumlarda kullanilabilmektedir [17]. Bununla birlikte, UGIK tedavisinde
MHFSC'nin faydasi ile ilgili daha az ¢calisma mevcuttur [18].

Peptik iilser, Mallory Weis ve Dieulafoy kanamalarinin tedavisinde MHF'nin
kapali ucu ile kanama noktasiin temas ettirilmesi ile pihtilasma uygulanmaktadir.
MHFSC'lerin teorik avantajlarima ragmen, potansiyel dezavantajlari da dikkate
alinmalidir. Bu dezavantajlardan biri MHF'nin ucu ile kanama noktas: arasinda kan,
pihti veya su varliginda pihtilagsma etkisinin azalmasidir. Diger dezavantaji ise kalp
pili ve implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator kullanan hastalarda MHF’nin

monopolar yapist nedeniyle kardiyak cihaz modunun ayarlanmasi ihtiyacidir [18].

2.2 Ust Gastrointestinal Sistemin Kanlanmasi

2.2.1 Ozofagus

Ust 6zofagus sfinkteri ve servikal dzofagus, alt tiroid arteri dallarmdan
perfiize edilmektedir. Torasik 6zofagus, aortik 6zofageal arterler veya bronsiyal
arterlerin dallan tarafindan perfiize edilirken; distal 6zofagus ve alt 6zofagus sfinkteri

sol gastrik arter ve sol frenik arter tarafindan perfiize edilmektedir [19].



2.2.2 Mide

Mide, birden fazla arterden gelen bir perfiizyon kaynagina sahiptir. Kiigiik
kurvatur sag ve sol gastrik arterler tarafindan beslenirken, biiyiik kurvatur sag ve sol
gastroepiploik arterler tarafindan perfiize edilir. Kisa gastrik arterler splenik arterden

cikar ve gastrik fundusun perfiizyonuna katkida bulunur [19].

2.2.3 Duodenum

Duodenum perfiizyonu ¢6lyak ve iist mezenterik arter (SMA) tarafindan
saglanir. Duodenumun birinci ve ikinci boliimleri esas olarak ¢olyak arterin dali olan
hepatik arterden kaynaklanan gastroduodenal arter (GDA) ve onun dali olan superior
pankreatikoduodenal arter yoluyla perfiize edilir. Duodenumun ii¢lincii ve dordiincii

boliimleri, SMA'nin bir dali olan inferior pankreatikoduodenal arterden perfiize edilir

[19].

2.3 Ust Gastrointestinal Sistem Kanamasi ve Nedenleri

Akut gastrointestinal sistem kanamasi, hafif semptomlardan hayati tehdit
edici diizeye kadar degisiklik gdsterebilen sonuclara sahiptir. Yilda 100.000 niifus
bagma 133 vaka insidansina sahiptir ve hospitalizasyonun yaygin bir nedeni olmaya
devam etmektedir [19].

Treitz ligamani, 6n bagirsak ile orta bagirsak arasinda ayrim yapmak icin
onemli bir anatomik noktadir. Treitz ligamani1 adini, 1853'te Avusturyali doktor ve
anatomist Wenzel Treitz’den almistir. Wenzel Treitz bu bagi retroperitondan
duodenojejunal fleksuraya uzanan ve bu fleksuray1 asan iiggen seklinde bir bant
olarak tanimlamistir. Bu nedenle Treitz ligamani, iist ve alt gastrointestinal kanama
kaynaklarini ayirt etmede kullanilir [20].

Gastrointestinal sistem kanamasi, Treitz bagi ile olan iliskisine gore {ist veya
alt olarak tanimlanir. Ust GIS kanamasinda kaynak Treitz ligamaninin proksimalinde
kalan kisim olup ve %6 ila %10 arasinda bir mortalite ile iligkilidir. Mortalite

genellikle altta yatan nedene ve hasta komorbiditelerine baglidir [19].

2.3.1 Peptik Ulser
Gastrik ve duodenal iilserler, iist gastrointestinal sistem kanamalarinin en sik

nedenleridir. Duodenal {ilserlerin %90°’1 ve mide tulserlerinin %70’i helicobacter



pylori kaynaklidir. 1982 yilinda tanimlanan bu gram-negatif bakteri, mukozal
bariyeri bozmak suretiyle mide ve duodenum mukozasimin iltihaplanmasina sebep
olur. Helicobakter pylori eradikasyonunun, peptik iilser hastaligini ve buna bagh
olarak iist gastrointestinal sistem kanamasi insidansini disiirdiigiine dair yaymlar
mevcuttur [21]. Peptik iilser hastaliginin helicobakter pyloriden sonra en sik nedeni,
siklooksijenazi inhibe ederek mukozal savunmanin 6nemli ajanlarindan mukozal
prostaglandin sentezinin azalmasina yol agan, steroid olmayan anti-enflamatuar
ilaglardir (NSAII'ler). NSAIl'lerin kullanimi, mide iilserlerinde 40 kat ve duodenum
tilserlerinde ise 8 kat artig yaparak duodenuma kiyasla mide {izerinde daha net bir
etkiye sahiptir. Uzun siireli NSAII kullananlarin %20'sinde mukozal iilserasyon
gelismektedir. Etiolojiden bagimsiz olarak, iilser submukoza iltihabina neden olabilir,
sonrasinda arter duvarlarimin zayiflamasmma ve nekrozuna neden olarak
psodoanevrizma olusumuna, ardindan riiptiir ve kanamaya neden olabilmektedir.
Kanamanin siddeti, etkilenen damarlarin biiytikligii ile direkt olarak iligkilidir [19].

Ulser varhginda kanama odagi Forrest siniflandirmasina gore degerlendirilir. Forrest

smiflamasi tekrar kanama riskini ve tedavi yontemini belirlemektedir.

Tablo 1. Peptik iilserde forrest siniflamasi.

Forrest Siniflamasi

Forrest 1A Fiskirir tarzda aktif kanama

Forrest 1B Sizint1 seklinde aktif kanama

Forrest 2A Aktif kanama yok, goriinen damar var

Forrest 2B Aktif kanama yok, yapiskan taze piht1 var
Forrest 2C Aktif kanama yok, iilser tabaninda hematin var
Forrest 3 Tabani fibrinle kapl iilser

2.3.2 Mallory Weis Yirtig1

Ust GIS kanamalarinin %15'inden sorumlu olan Mallory-Weiss yirtiklari,
mide kardiyasinda veya gastrodozofageal bileskede longitudinal laserasyonlardan
olusur. Bu laserasyonlar ilk olarak 1929'da Mallory ve Weiss tarafindan bildirilmis
olup o donemde asir1 alkol tiiketimi sonrasi olusan kusma ile iligkilendirilmistir.
Sonrasinda bu tanim intragastrik basingta ani bir artisa neden olan herhangi bir olay1
igerecek sekilde genisletilmistir [19]. Mallory-Weiss yirtiklarinin neden oldugu ¢ogu

kanama epizodu kendiliginden smirlanir ve endoskopik hemostaz gerektirmez.




Bununla birlikte, bazi vakalar kan transfiizyonu, endoskopik hemostaz, girigimsel

radyoloji veya cerrahi gerektirecek kadar siddetli olabilir [21].

2.3.3 Stres Gastriti

Mide mukozasi mukus, bikarbonat, prostaglandinler sayesinde asidik
ortamdan korunur. Gastrik asit sekresyonu ve mukozal savunma bariyerlerinin
dengesi asit sekresyonu lehine bozulursa, asit epitel ile etkileserek epitel tizerinde
hasara neden olur. Stres gastritinde asit hipersekresyonuna dair bir kanit
bulunmamaktadir; bu nedenle, mukozal savunmalarin bozulmasma bagli mukoza
harabiyeti kanamaya yol acar. Stres gastritinin goriildiigii, klasik olarak tanimlanan
iki hasta populasyonu, yiiksek kafa i¢i basinci (kafa travmasi veya cerrahisi)

(Cushing tilseri) ve biiyiik yaniklart (Curling tlseri) olan hastalardir [19].

2.3.4 Dieulafoy Lezyonu

Dieulafoy lezyonu ilk olarak 1884'te Gallard tarafindan ve ardindan 1898'de
Dieulafoy tarafindan tanimlandi. Dieulafoy lezyonlari, submukozada yer alan biiyiik,
kivrimli, histolojik olarak normal damarlardir. Dieulafoy lezyonlarinin endoskopik
olarak tanimlanmasi zordur, c¢linkii siklikla islem sirasinda geri cekilirler. Bu
damarlar ¢ogunlukla mukozal defektlerden ¢ikinti yapar ve arteriyel duvarin mide
asidine maruz kalmasindan kaynaklanan nekroz, onlar1 yirtilma riskiyle karsi karsiya
birakir. Bu lezyonlar en sik midenin kii¢lik kurvaturunda gastro6zofagial bileskenin 6
cm igerisinde bulunur [19, 21]. Genellikle min6r kanamalar yaparlar ancak lezyon

caplar biiyiik olmas1 durumunda nadiren masif kanama gortilebilmektedir.

2.3.5 Gastroozofageal Varisler

Portal hipertansiyonun bir sonucu olarak portal vendz sistemin sistemik
dolasima  dekompresyonuna  sekonder  gastrodzofageal  varisler  olusur.
Gastroozofageal varisler, 8 ila 10 mm hg'lik bir basing gradyaninda olusmaya baglar
ve 12 mm hg'lik bir gradyanda kanama riski artar [22].

Ozofagus varisleri koroner venin genislemesinden kaynaklanirken, mide
varisleri kisa gastrik venlerin geri akisina sekonder ortaya ¢ikmaktadir. Kanamanin
en sik goriildiigii yer gastro6zofageal bileskedir, ¢iinkii burasi varislerin en yiizeysel

ve en ince duvarli oldugu yerdir. Akut varis kanamasi sirotik hastalarin %25 ila



%40'inda goriiliir ve %25 ila %30'luk bir mortalite tasir, bu da varis kanamasini
portal hipertansiyonun en korkulan komplikasyonlarindan biri yapar. Bu hasta
populasyonunda profilaktik antibiyotik uygulamasinin  mortaliteyi azalttig1
gosterilmistir [19]. Sirozlu yatan hastalarda antibiyotik profilaksisi, altta yatan risk
faktorlerinden bagimsiz olarak oliimlerin ve bakteriyel enfeksiyonlarin sayisini

azaltmada etkilidir [23].

2.3.5 Diger GIS Kanama Nedenleri

Ust gastrointestinal sistem kanamasinin daha nadir nedenleri arasinda kanser,
hemobili, gastrik antral vaskiiler ektazi, hemosuccus pankreaticus ve aortoenterik
fistiiller bulunur. Kanserler; 6zofageal, gastrik veya duodenal adenokarsinom,
Ozefageal skuamdz hiicreli karsinom, gastrik veya duedenal lenfoma, gastrointestinal
stromal tiimor gibi birincil bir malignite olabilirken, kolon, akciger ve meme
metastazlar da {ist GIS kanamalarindan sorumlu olabilir. Mide kanseri genellikle
hastaligin erken doneminde asemptomatik dogasi nedeniyle ge¢ ortaya cikar.
Semptomlar ortaya ¢iktiginda nonspesifiktir ve belirtiler erken tokluk, hazimsizlik,
melena veya hematemezden olusur. Bu semptomlar ilerlemis hastalifa ve koti
prognoza isaret eder. Aortoduodenal fistiil birincil (tamir 6ncesi abdominal aort
anevrizmasindan) veya ikincil (AAA greft yerlestirilmesinden sonra) olabilir.
Hemobili, endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi veya laparoskopik
kolesistektomi gibi yakin zamandaki hepatobiliyer trakt enstriimantasyonu ortaminda
dikkate alimmas1 gereken diger bir nadir {ist GIS kanama nedenidir. Safra kanali ve
hepatik arter yaralanmalar1 bu prosediirlerin olas1 komplikasyonlaridir ve hastalar
bunun sonucunda iist GIS kanama belirtileri gosterebilir. Akut UGIK ile bagvuran
kronik pankreatitli hastalarda hemosuccus pancreaticus da dislanmalidir. Genel
olarak iist GIS kanamasmin nadir bir nedeni olmasina ragmen, bu hastalardaki
kanama, pankreatik psodokistlerin bir komplikasyonu olarak peripankreatik kan
damarlarindaki psddoanevrizmaya sekonder olabilir. Son olarak, perkiitan
endoskopik gastrostomi tiipli yerlestirilmesi gibi endoskopik prosediirlere sekonder

iatrojenik yaralanmalar da iist GIS kanamasinin nadir nedenleridir [19, 21].



2.4 Ust GIS Kanamas Siipheli Hastanin Degerlendirilmesi

2.4.1 Klinik Bulgular

Gastrointestinal kanama ile basvuran bir kisinin degerlendirilmesinde
kapsamli bir tibbi 6ykii ve dikkatli bir fizik muayene 6nemlidir. Hasta gegmisinden
alman ayrintilar, ayirict tanmnin  sekillendirilmesine ve hasta sonuglarinin
siniflandirilmasina yardimci olabilir. Steroid olmayan antienflamatuar ilaglar, aspirin,
antiplatelet ajanlar veya varfarin gibi antikoagiilan tedavi alma Oykiisii, Oykii
sirasinda edinilmesi gereken Onemli bilgilerdir. Daha 6nce peptik ilser hastaligi
Oykiisii, bilinen H. pylori enfeksiyonu ve proton pompa inhibitorii tedavisine uyum
da ele alinmasi1 gereken oOnemli konulardir. Ayrica ileri yas, kronik bdbrek
yetmezligi, kalp kapak hastahg diger risk faktorleridir. Ileri hasta yasi, olasi bir
etiyoloji olarak gastrointestinal neoplazm olasiligin1 da artirir. Bilinen karaciger
hastalig1 Oykiisii veya risk faktorleri olan hastalarda 6zofagus varis kanamasi
acisindan dikkat edilmesi gerekir. UGIK erkek cinsiyette kadinlara gore daha fazla
goriilmekle beraber yasla insidansi artmaktadir [21].

Ust GIS kanama siipheli hastalara dudaklarda veya orofarinkste telenjektazi,
skleral sarilik, konjunktival solukluk agisindan dikkatli bir sekilde bakilmalidir.
Abdominal muayenede distansiyon igin gorsel gozlem gerekmektedir. Barsak
seslerinin varlig1 (veya organ perforasyonunda goriilebilen seslerin olmamasi) i¢in
oskiiltasyon, hassasiyet, organomegali, defans, rebound acisindan palpasyon
onemlidir. Cilt muayenesinde sarilik, spider anjiyomlar1 ve palmar eritem igin
inspeksiyon yapilmalidir. Hastalar tarafindan diski renginin subjektif olarak
bildirilmesi hatali olabilir ve bir gastrointestinal kanama kaynag icin sistematik bir
degerlendirmeyi engellememelidir. Parmakla rektal muayene ile klinisyen tarafindan
yapilan kigisel degerlendirme, tiim gastrointestinal kanama vakalarinda fizik
muayenenin 6nemli bir bilesenidir. Ust GIS kanamali hastalar hematokezya ile
basvurabilir, ancak bu nadir goriilen bir durumdur. Hemokezya ile basvuran iist GIS
kanama; siddetli kanamanin gostergesidir ve siklikla hemodinamik instabilite ile
uyum i¢inde goriiliir, ancak baslangicta hemodinamik olarak stabil goriinen
hastalarda bile iist GIS kanama olasilig1 ayirici tanida tutulmalidir [21].

Ust GIS kanamasinda spektrum, kanamaya neden olabilecek ¢ok sayida
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lezyon tipi ve kanamanin gastrointestinal sistemin neredeyse her yerinden
olusabilmesi nedeniyle genistir. Ek olarak, gastrointestinal kanamanin hacmi biiytik
Olclide degisir ve bu nedenle masif veya dnemsiz olabilir ve klinik olarak belirgin
veya tamamen gizli olabilir. GIS kanamali hastada kanama miktarina gore
hemodinamik bulgular normal, postural hipotansiyon ve tasikardi veya sok seklinde
goriilebilmektedir. Hastada kan kayb1 %10 un altinda ise minor, %10-20 arasinda ise
orta, %20 nin lizerinde ise masif kanama olarak tanimlanmaktadir [24].

Gastrointestinal kanamasi olan hastalarin klinik prezentasyonu tipik olarak
kanamanin yerini, etiyolojisini ve oranini yansitir. Gastrointestinal sistem kanamasi
bir veya daha fazla sekilde kendini gdsterir. Hematemez, melena veya hematokezya,
gastrointestinal kanamanin en sik goriilen belirtileridir. Hematemez, kan ihtiva eden
kusma olarak tanimlanir ve 6zofagus, mide veya proksimal duedenumdan iist
gastrointestinal kanamaya bagli ortaya c¢ikar. Kan parlak kirmizi olabilir veya kahve
telvesi goriiniimiinii alabilir. Melena; siyah, katranimsi ve kotii kokulu diski ¢ikisi
olarak tanimlanir ve iist GIS kanama icin tipiktir. Melenanin siyah, katransi karakteri,
proksimal kolondaki kanin bozunmasindan kaynaklanir. Melena; sindirilen demirin
yesilimsi karakteri veya bizmut aliminin neden oldugu siyah, kotii kokmayan digki
ile karnigtinlmamalidir. Hematokezya, rektumdan diski ile karistirilabilen veya
karistirilamayan parlak kirmizi kani ifade eder [11].

Hastanin hemodinamisi ve genel durumu degerlendirildikten ve stabilize
edildikten sonra dikkatler klinik dykiiye ¢evrilmelidir. Oykii, klinisyenin kanamanin
ciddiyetini degerlendirmesine ve bodlge ile nedenin ©6n degerlendirmesinin
yapilmasina yardimci olur. Yas, Onceki kanama Oykiisii, bilinen gastrointestinal
hastalik, operasyon Oykiisii, altta yatan herhangi hastalik (6zellikle karaciger
hastalig1), steroid olmayan antienflamatuar ilaglar (NSAIT'ler), aspirin (ASA), karin
agrisi, bagirsak aliskanliklarinda degisiklik, kilo kayb1 veya anoreksiya gibi bulgular
kanamanin muhtemel yeri ve prognoza dair bilgiler verebilmektedir. Ornegin, yash
hastalar; genc kisilerde daha az yaygin olan bazi hastaliklardan (6rn., vaskiiler ektazi,
divertikiil, iskemik kolit, kanser) kanayabilirken, gen¢ hastalarda kanamanin 6zofajit,
varisler veya Meckel divertikiilinden olma olasiligi daha yiiksektir. Gegmis bir
gastrointestinal hastalik veya oOnceki kanama Oykiisii olan hastada ayirici tanida

hemen ilgili kanamaya odaklanilmalidir (6rnegin, kalitsal hemorajik telenjiektazi,
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peptik iilser varligi, divertikiiler kanama). Onceki ameliyat dykiisii de aym sekilde
onemlidir. Ornegin, daha &nce aort cerrahisi Oykiisii aortoenterik fistiil siiphesini
artirmahidir. Karaciger hastaligi Oykiisii, portal hipertansiyon ile iliskili kanama
olasiligini artirir. Aspirin veya diger nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar gibi ilaglarin
yutulmas tilser kaynakli kanamay1 daha olast hale getirir. Antikoagiilan ilaglar alan
hastalarda iilser veya vaskiiler ektazi nedeniyle kanama olasiligi daha yiiksek
olabilmektedir. Antikoagiilan tedavi sirasindaki gastrointestinal kanama, varfarin
alan ve supraterapoOtik uluslararast normallestirilmis orana sahip hastalarda bile,
cogunlukla altta yatan gastrointestinal sistem patolojisinden kaynaklanir ve asiri
antikoagiilasyona baglanmamalidir. Diger 6nemli 6zellikler arasinda karin agrist
peptik iilser hastaligi, mezenterik veya kolonik iskemiyi akla getirirken; 0giirme
Mallory Weiss yirtigi; veya bagirsak aliskanliklarinda degisiklik, istahsizlik veya kilo
kayb1 gibi semptomlar maligniteye isaret eder. Yasl hastalarin kanamali tilserlerle

iligkili karin agrisini bildirme olasilig1 daha disiik olabilmektedir [11].

2.4.2 Laboratuvar Bulgular

Tarihsel olarak gastrointestinal kanamas1 olan hastalarda hematokrit degerine
¢cok fazla odaklanilmistir. Kanamanin baslamasindan hemen sonra belirlenen
hematokrit, kan kaybini tam olarak yansitamayabilir. Ornegin kan kayb1 sirasindaki
hematokrit, ekstravaskiiler sivi ve takibinde hemodiliisyon gerceklesene kadar 6nemli
Olcide azalmayabilir. Tek bir hematokrit diizeyi kanamanin derecesini
yansitmayabilir. Hematokrit degeri yalnizca, ekstravaskiiler sivi hacmi geri
kazanmak i¢in vaskiiler bosluga girdiginde diiser, bu geri kazanim 24 ila 72 saat
sonra tamamlanir [24].

Gastrointestinal kanamasi olan hastalarda dikkat edilmesi gereken bir diger
durum, uzun siire az miktarda kanayan ve bunun sonucunda demir eksikligi gelisen
hastalardir. Bu hastalar tipik olarak diisiik hematokritlere sahip olsalar da genellikle
hemodinamik olarak stabildirler. Diisiik ortalama eritrosit hacmi, bu hastalarda
siklikla 6nemli bir ipucudur ve diisiik ferritin diizeyi ile tanimlanarak demir eksikligi
tanisin1 koyar. Bu durum, hematokritin her zaman hastanin genel klinik durumu
baglaminda degerlendirilmesi gerektigini vurgular [24].

Ust gastrointestinal  kanamas: olan hastalarda kan {ire seviyesi

yiikselebilmektedir. Bagirsak bakterileri tarafindan kan proteinlerinin iireye
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pargalanmasi sonrasi bunun geri emilimi ile kanda artan lire miktari, glomeriiler
filtrasyon hizindaki diislisiin hafif olmasi nedeniyle yiikselme, serum kreatinin
seviyesindeki artisa oranla daha fazla olmaktadir [24]. Artan kan tire/kreatinin orani
iist GIS kanamas1 gostergesi olabilse de, bu oran spesifik degildir ve ayrica
intravaskiiler hacim tiilkenmesini ve sonugta ortaya ¢ikan prerenal azotemiyi temsil
edebilir [21, 24].

Akut iist GIS kanamasinda tam kan sayiminda 16kositoz da gériilebilir.
Lokositlerin fizyolojik stres kaynakli demarjinasyonu bu bulgudan sorumlu olabilir

ve mutlaka altta yatan bir enfeksiyoz siireci gostermez [21].

2.5 Ust GIS Kanamali Hastalarda Tedavi Yaklasimi ve Tedavi Yontemleri

Bir hastanin hematemez, hematokezya ve melena gibi gastrointestinal kanama
belirtilerinden birine sahip oldugu tespit edildiginde, yonetimdeki ilk adim
kanamanin ciddiyetini degerlendirmek olmalidir. Kanama derecesi hakkinda en net
bilgiyi hastanin hemodinamisi ifade etmektedir [24].

Hemodinamik  degerlendirme, ileri ydnetimin temelini olusturur.
Hemodinamik degerlendirme ayrica 6nemli prognostik bilgiler saglar. Hastanin
hemodinamik durumunun dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi, uygun miidahalenin
onceliklendirilmesine yardimci olur. Ornegin, unstabil hemodinami belirtileri olan
hastalar, goriiniir bir damar1 olan bir lilser veya gastrodzofageal varisler gibi
genellikle ana vaskiiler kaynaklardan kanarlar; bu hastalarin prognozu hemodinamisi
normal olanlara goére daha kotidir ve klinik durumlari normal hemodinamik
belirtileri olan hastalara gore daha agresif ve zamaninda miidahale gerektirir [25].

Prospektif, randomize olmayan bir ¢alismada, 2 — 24 saatte endoskopiye
kiyasla 2 saat i¢cinde endoskopi yapilan hastalarda oksijen desatiirasyonu riskinin
arttigin1  gosterilmistir. Bu ¢alisma, erken endoskopinin, uygun resiisitasyon ve
stabilizasyondan once c¢ok erken yapildiginda komplikasyonlar1 daha da artirma
potansiyeline sahip oldugunu vurgulamaktadir [25].

Hastanin mevcut klinik tablosu ile kanama ne kadar siddetli olarak
Ongoriiliiyorsa resiisitasyon ¢abalar1 o kadar siddetli olmalidir. Herhangi bir
hemodinamik unstabilite kanit1 olan hastalarda, iki biiyiik ¢apl intravenoz kateter
hemen yerlestirilmelidir. Kolloid sivilar (normal salin veya laktatli ringer soliisyonu),

hastanin kardiyovaskiiler sistemi hayati belirtileri normale dondiirmeye izin verdigi
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o6l¢iide hizli infiize edilmelidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda yopun
bakim {initesi (YBU) izlemi endikedir. Nazal kaniil veya yiiz maskesi ile ek oksijen
tedavisi verilmelidir. Yasamsal belirtiler ve idrar ¢ikisi yakindan izlenmelidir ve bazi
durumlarda (altta kardiyopulmoner hastalig1 olan hastalarda) santral vendz basing
takibi yararlidir. YBU’de izleme ve resiisitasyonun énemi, mortaliteyi azaltabilecegi
yapilan ¢alismalarda vurgulanmistir [21].

Akut iist GIS kanamasi ile basvuran bireyleri daha iyi smiflandirmak, hasta
triyajim1 kolaylastirmak, yeniden kanama ve 6liim riskini tahmin etmek, YBU yatist
ihtiyacini degerlendirmek ve acil endoskopi ihtiyacini belirlemek i¢in risk puanlama
stratejileri gelistirilmistir. Bu puanlama araglari, cogunlukla arastirma ¢alismalarinda
kullanilmigtir ve giinliik klinik uygulamada nadiren uygulanmaktadir. Blatchford
Skoru gibi bazi risk skorlama araclar; laboratuvar bulgulari, bagvuru aninda hastanin
yasamsal belirtileri ve diger klinik degiskenleri endoskopi verilerini kullanmadan
degerlendirir. Endoskopik bulgular kullanilmayan risk puanlama araglarini
degerlendiren calismalarda hastanin sonuglarini yorumlama konusunda bir engel
teskil ettigi disiiniilmiis olup bu konuda yeterli genis kapsamli prospektif
calismalarin sayisi azdir [21].

Kolloidal c¢ozeltilere ek olarak, hastalarda kan transfiizyonu ihtiyaci
gelisebilmektedir. Gastrointestinal kanamasi olan hastaya ne zaman ve ne kadar
transflizyon yapilacagina iliskin kararlar genellikle karmagiktir ve klinik durumun
birgok yOniiniin entegrasyonunu gerektirir. Hemodinamisi unstabil olan tiim
hastalarda 6nemli kan kaybr olmustur ve kan transfiizyonu gerekmektedir. Hastanin
doku oksijenasyonu normalin altina inmisse, transflizyon agresif bir sekilde
yapilmalidir. Hayati belirtilerde devam eden unstabilite, devam eden kanama, zayif
doku oksijenasyonu semptomlar1 veya 1srarla diisiik hematokrit degerleri (%20, %25)
olan hastalara da benzer sekilde siirekli transfiizyon yapilmalidir. Yash hastalarda
hematokritin %30'a ¢ikarilmasi en uygunudur, daha geng¢, komorbiditesi olmayan
saglikli hastalarda, %20 ila %25 araligindaki hematokrit degerleri yeterli olurken
portal hipertansiyonu olanlarda %27-28'in iizerine ¢ikartilmamalidir. Zamaninda
cross-match yapamayanlarda tam kan transfiizyonlarimin kullanilabilecegi ender
durumlar disinda, transfiizyon paketlenmis kirmizi kan hiicreleri ile yapilmalidir [24].

Pihtilagma faktorlerinde veya trombositlerde belirli kusurlari olanlarda, bu
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maddeler degistirilebilir. 10 iiniteden fazla eritrosit replasmanina ihtiya¢ duyan
hastalar, taze donmus plazma veya trombosit veya her ikisini birden almalidir. Yogun
transfiizyon gerektiren hastalara (>3000 ml) 1sitilmis kan verilmelidir. Hematokrit
seri olarak izlenmelidir (tipik olarak belirli bir transfiizyondan sonra). Bununla
birlikte, seri hematokrit degerleri, hemodinamigin devam eden klinik
degerlendirmesinin yerine ge¢mez. Siklikla, kronik kanamasi olan hastalarda
hematokrit diisiik olabilir, ancak hemodinamik unstabilite kanit1 yoktur. Bu durumda
hematokrit degeri ne olursa olsun kan transfiizyonu yavas ve dikkatli yapilmalidir
[24].

Nazogastrik tiip yerlestirilmesi, iist GIS kanamasi1 degerlendirmesinin 6nemli
bir bileseni olmustur. Nazogastrik tiip yerlestirilmesi genellikle acil serviste
yapilmaktadir ve klinisyen tarafindan yorumlanmasi subjektiftir ve siklikla bir
gastroenterologa danisilir. Genel olarak, kanli nazogastrik tiip aspiratlari, st
gastrointestinal sistemdeki yiiksek riskli endoskopik lezyonlarla iligkilidir.
Klinisyenler genellikle melena veya hematemez durumunda nazogastrik tiip
ihtiyacin1 sorgularlar. Ancak, NG yerlestirilmesi tamamen tanisal bir amaca hizmet
etmez ve gastrik lavaj i¢in yararli olabilir ve endoskopi hazirliginda kanla dolu bir
mideden aspirasyon riskini en aza indirme potansiyeline sahiptir. Spesifik olarak,
gastrik lavajim, akut iist GIS kanamasi igin endoskopiden énce yapildiginda gastrik

fundusun gorsellestirilmesini iyilestirdigi gosterilmistir [21].

2.5.1 Medikal Tedaviler
2.5.1.1 Proton Pompa Inhibitorleri

Gastrik asit pompasi, pariyetal hiicrelerin sitoplazmik zarlarinda bulunan bir
ATPazdir. Aktivasyon lizerine, pompa kanalikiiler membrana tasinir ve burada K*
iyonlar1 karsiliginda H* iyonlarimi kanalikiiler bosluga pompalar. Pariyetal hiicre
tarafindan gastrik asit salgilanmasi, gastrin, histamin, hipofiz adenilat siklaz aktive
edici peptit ve asetilkolin aktivitesini iceren gida ile uyarilan ve noroendokrin
yollarla kontrol edilir. Bu nedenle, gastrik asit sekresyonunun degistirilebilecegi
birka¢c potansiyel yol vardir. Asetilkolinin gastrik asit sekresyonunu uyardigi
muskarinik reseptorleri hedeflemek olast bir yaklasimdir, ancak muskarinik
antagonistler gastrointestinal sisteme 0zgli degildir ve agiz kurulugu ve bulanik

gorme gibi yan etkiler ortaya ¢ikabilir. Histamin'in Hy reseptorlerine baglanmasini

15



bloke etmek i¢in simetidin ve ranitidin gibi rekabet¢i antagonistler kullanilabilir,
ancak parietal hiicre yine de asetilkolin gibi diger aktive edici sinyallere yanit
verebilir. Histamin antagonistlerinin geceleri makul bir etkinligi olmasia ragmen,
tim hastalarda, belki de diger yollarin diizenlenmesinin bir sonucu olarak, hizla
tolerans gelisir [12].

Gastrik asit sekresyonunun fizyolojik kontroliinde bulunan fazlalik géz oniine
alindiginda, sekresyon yolundaki son efektorii yani gastrik HY/K™-ATPaz’1
hedeflemek muhtemelen en etkili farmakolojik yaklasimdir. K* yoluyla gastrik H* K*
ATPaz'1 inhibe eden potasyum rekabet¢i asit pompasi antagonistleri (APA'lar),
gelecek vaat eden yeni bir ajan sinifidir, ancak etkinlikleri klinik deneylerde heniiz
kanitlanmamistir. Su anda, proton pompasi inhibitorleri (PPi'ler) mevcut en etkili
tedavi olmaya devam etmektedir. Klinik olarak kullanilan PPI’ler; benzamidazol
tiirevi olan omeprazol, pantoprazol, lansoprazol ve rabeprazoldiir [12].

Ust GIS kanamasi siiphesi olan hastalarda proton pompasi inhibitdrleri
(PPI'ler) kullamlir. Pepsinin gastrik asit yoluyla aktivasyonu, trombosit
agregasyonunu inhibe eder ve pihti parcalanmasimi kolaylastirir. PPI tedavileri
yuksek riskli hastalarda kullanildiginda yeniden kanama, ameliyat ve 6liim oranlarini
azaltir [19]. Endoskopi oOncesi proton pompa inhibitorii, erken endoskopi veya
endoskopik ekipmanin mevcut olmadigi durumlarda Onerilir. Yapilan bazi
caligmalarda, PPI'lerin yiiksek dozda endoskopi &ncesi kullaniminin, peptik iilser
hastaliginin  kanama belirtilerini azaltabilecegini gostermistir. Bununla birlikte,
PPl'lerin iist GIS kanamada endoskopi oncesi kullanilmasi, tekrarlayan kanama,
ameliyat ve O0liim oranlarinda anlaml degisiklik yapmadigi saptanmistir. Yapilan
calismalar, "preendoskopik PPI tedavisinin endoskopik lezyonu geriletmek ve
endoskopik miidahale ihtiyacini azaltmak i¢in diisiiniilebilecegini ancak endoskopiyi
geciktirmemesi gerektigini" belirtmistir. IV bolus ve ardindan yiiksek doz PPI
infiizyonu (6rn. 80 mg bolus ve ardindan 8 mg/saat inflizyon), tekrarlayan kanamayi,
tekrarlanan endoskopi, ameliyat ve kan transfiizyonu ihtiyacini azaltir [25]. Bu,
intravenoz yiiksek doz PPI'lerin kullanimiyla mortalitenin de azaldigini gdsteren 24
randomize kontrollii ¢alisma mevcuttur. Yiiksek doz PPI infiizyonu bir¢ok Bati
tilkesinde bir standart olarak benimsenmistir [27]. Asya bolgesinde yapilan iki farkli

calismada endoskopi sonrasi giinde iki kez kullanilan 40 mg omeprazol tedavisinin
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tekrarlayan kanama oranlarinit %21 den %7 ye dislirdigii gosterilmistir [27]. Su
anda, iist gastrointestinal sistem kanamalarinda endoskopik hemostaz ve proton
pompasi inhibitdrlerinin (PPI'ler) kombinasyonu standart yonetimdir ve iki farkli
konsensiis kilavuzu, endoskopik hemostaz ile birlikte yiiksek dozda bir PPI rejiminin
(80 mg puse ve ardindan 8 mg/saat inflizyon) kullanilmasini 6nermistir [28].

2.5.1.2 Somatostatin

Hipotalamustan ilk izolasyonu g6z Oniine alindiginda, somatostatinin
fizyolojik roliine yonelik erken arastirmalar esas olarak bu peptidin Santral sinir
sistemi (SSS)’deki roliine odaklanmistir. Genisletilmis arastirma, somatostatinin ¢ok
sayida hormonun (biliylime hormonu, prolaktin, tiroid uyarict hormon...) salinmasi
tizerindeki derin inhibe edici etkilerini ve dolayisiyla néroendokrin islevler, motor ve
bilissel islevleri etkiledigini ortaya koydu. Sonraki yillarda yapilan bir¢ok arastirma,
somatostatinin hemen hemen tiim periferik organlardaki yaygin dagilimimi ve ¢ok
sayida fizyolojik aktivitesini ortaya koymustur [29].

Somatostatinin hipotalamik ekstraktlardan ilk izolasyonunun hemen ardindan,
fizyolojik aktivitelerine yonelik arastirmalar, gastrointestinal sistemin somatostatinin
hem ana kaynaklarindan biri hem de ana hedef organ sistemlerinden biri oldugunu
gostermistir [29].

Hormonal, parakrin ve néronal ozelliklerinin bir kombinasyonu sayesinde
somatostatin, gastrointestinal sistem aktivitesinin neredeyse tiim yoOnlerini modiile
eder. Somatostatinden etkilenen baslica fonksiyonel gastrointestinal sistem
Ozelliklerinden biri, somatostatinin mide bosalmasi, safra kesesi kontraktilitesi ve
ince ve kalin bagirsak motilitesi iizerinde giiglii bir baskilayici etki gostermesidir.
Somatostatinin sindirim sistemi ile ilgili ikinci genel etkisi ekzokrin ve endokrin salgi
stirecleri lizerindeki derin inhibisyonudur. Somatostatin ve analoglar1 kolonositlerde
bazal ve uyarilmis kloriir sekresyonunu hem kolonositler iizerine dogrudan etki
ederek hem de enterik ndronlarin aktivasyonu ile inhibe eder. Gastrointestinal
traktustaki diger etkileri, splanknik kan akiginin azaltilmasini, besin rezorpsiyonunun
inhibisyonunu, epitelyal proliferasyonun asagi regiilasyonunu ve bagirsak epitel
hiicrelerinden spontan ve TNF-a ile indiiklenen interlokin (IL) sekresyonunun
inhibisyonunu igerir [29].

Somatostatin'in yar1 omrii ¢ok kisadir, 1 ila 2 dakikadir; bu nedenle siirekli
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intravendz infiizyon gereklidir. 250 ug'lik ilk intravendz uygulamadan sonra, %5'lik
bir dekstroz ¢ozeltisi icinde karigtirilir ve 250 ug/sa (6 mg/giin) hizinda siirekli olarak
inflize edilir. Oktreotid, somatostatine 6zdes dort amino asit zinciri igeren bir
oktapeptittir ve portokollateral dolasimini azaltmak i¢in ¢alisir. Somatostatinden daha
uzun yarilanma Omriine (1-2 saat) sahip oldugu i¢in daha stabil uygulama
miimkiindiir ve 0,025-0,05 mg siirekli infiize edilir [16].

2.5.1.3 Propranolol

Propranolol; kalp hizim1 azaltarak siirekli ve oral uygulanmasi, portal
hipertansiyonu olan sirotik hastalarda portal vendz basingta siirekli bir diisiise neden
olmaktadir. Propranololiin bu etkisi, portal hipertansiyonlu hastalarda riiptiire
6zofagus varislerine bagl tekrarlayan kanamalar1 6nlemede yararli olmaktadir. Bir
varis kanamasi epizodundan kurtulan herhangi hastada, ilk kanama kadar yiiksek
mortalite ile iligkili olan ¢ok yiiksek yeniden kanama riski vardir. Bu nedenle,
gastroozofageal varislerden (GEV) kaynaklanan kanamanin Onlenmesi, portal
hipertansiyon icin ilk etkili tedavilerin ortaya c¢ikisindan bu yana ana terapotik
hedeflerden biri olmustur. Varis kanamasinin 6nlenmesi, ilk kanama bdliimiiniin
Onlenmesi (primer profilaksi) ve tekrarlayan varis kanamasinin énlenmesi (sekonder
profilaksi) olarak ikiye ayrilmistir [30].

Propranolol giinde iki kez olmak iizere 20-40 mg olarak oral yoldan
kullanilir. Asidi olmayan veya grade I asidi olan hastalarda giinliik maksimum doz
320 mg’a kadar ¢ikartilabilmekte olup, ciddi asidi olan hastalarda giinliik maksimal
doz 160 mg olarak onerilmektedir [30].
2.5.1.4 Traneksamik Asit

Traneksamik asit (TXA), plazminojenin plazmine doniigiimiinii yavaslatarak
fibrin yikimini azaltan ve bdylece pihti olusumunu destekleyen bir antifibrinolitik
ajandir. 2012'de yayinlanan bir Cochrane Library meta-analizi, {ist GI kanamasi i¢in
TXA'min faydasini plaseboya ve simetidin veya lansoprazole kars1 degerlendirmistir.
Plaseboya kars1t TXA icin kanama oranlarinda bir fark gériilmemesine ragmen, bir
mortalite yarar1 kaydedilmistir. Ancak TXA, simetidin veya lansoprazol ile
karsilastirildiginda bu fayda goriilmemistir. Kesin tedavi onerileri yapilmadan 6nce
ek kanitlara ihtiya¢ duyulurken, TXA siddetli iist GI kanamada tedavinin bir parcasi
olarak diistintilmelidir [19].
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2.5.2 Girisimsel Tedaviler
2.5.2.1 Endoskopi

Endoskopi, iist GI kanamanin hem teshisinde hem de tedavisinde ¢ok dnemli
bir adimdir. Endoskopi, hem GI kanamay: tanimlamak ve smiflandirmak hem de
kanamay1 durdurmak igin miidahale saglayabilir. islemden once ve islem sirasinda
hastanin konumlandirilmasi, endoskopi Sirasinda goriisiin iyilestirilmesine yardime1
olabilir. Hastayr kanama noktasi en iist konumda olacak sekilde konumlandirmak,
kanin kanama noktasindan uzaga akmasina izin vererek endoskopik alanin
temizlenmesine yardimci olabilir. Ters trendelenburg pozisyonu ve hastayi sol lateral
dekiibit pozisyonundan saga ve arkaya dondiirmek de pihtilar1 ve kani mideden
uzaklastirmak igin kullanilabilir. Endoskop se¢imi ayni zamanda varis dist1 iist GI
kanama i¢in dogru tanm koymanim kritik bir yoniidiir. Tiim siipheli akut iist Gi
kanama vakalarinda biiyliik bir tek kanalli veya ¢ift kanalli terapétik endoskop
kullanilmalidir. Bu teknik, hem daha biiyiik hacimlerde gastroduodenal igerikleri
emme yetenegi hem de biiyiikk boyutlu (10F kateter) termal prob veya hemoklip
cihaz1 kullanarak hemostaz tedavisi saglama potansiyeli i¢in kullanilmalidir [21].
Erken endoskopi (24 saat i¢inde) yapilmalidir ¢iinkii erken miidahale daha az
transflizyon ihtiyaci ve varis disi kanamasi olan yiiksek riskli hastalarda daha kisa
kalis siiresi ile iliskilidir. Endoskopinin daha erken (6rn. acil serviste) yapilip
yapilmamasimin kaynak kullanomin1 daha da azaltabilecegi ve saglik bakim
maliyetlerini en aza indirebilecegi konusunda g¢eligkili yorumlar vardir. Lee ve
arkadaglar acil serviste gergeklestirilen endoskopik triyaj ile hastane maliyetlerinde
ve kalig siiresinde 6nemli bir azalma oldugunu géstermislerdir. Tersine, Bjorkman ve
ark.’lart acil endoskopinin saglik hizmeti kaynaklarinin kullanimini azaltmada
basarisiz oldugunu buldular. Endoskopi, standart ©n endoskopi kriterleri
karsilandiginda iist GI kanama tanisi i¢in gerceklestirilen birincil prosediir olmalidar.
Bazi analizler endoskopinin uygunsuz bir sekilde asir1 kullanilabilecegini ortaya
koysa da, teknigin iist GI kanama teshisinde yiiksek verimi vardir ve prosediir bu
ortamda belirtilir. Genel olarak, gastrointestinal endoskopi giivenli kabul edilir ve
yash hastalarda bile iyi tolere edilir. Ust endoskopide midede kan bulunmasi,
baslangigta risk degerlendirilirken 6nemli bir bulgudur [19, 31].

Peptik iilser hastaligi i¢in, endoskopik bulgular kullanilarak risk
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siiflandirmasi ve yeniden kanama potansiyelinin kanita dayali tahmini miimkiindiir.
Endoskopik goriintiileme, peptik {ilser hastaliginin prevalansint ve sonuglarini
detaylandirmaktadir (Tablo 2). Endoskopide goriilen aktif kanama (fiskiran veya
sizan) veya kanamayan goOriinlir bir damar, sirasiyla yaklagik %55 ve %43'lik
oranlarla yeniden kanama i¢in en yiiksek potansiyele sahiptir. Bu bilgi; taburcu olma,
hastaneye kabul veya yogun bakim iinitesine kabul kararma rehberlik edebilir. Ulser
hastaliginda, goriiniir bir damarin veya aktif kanamanin varhgi, yiiksek bir yeniden
kanama oranina, yiiksek bir ameliyat ihtiyacina ve buna bagl olarak %11'lik bir
Oliim oranina sahiptir. Yavorski ve meslektaglar1 [21] tarafindan yapilan retrospektif
bir incelemede belirtildigi gibi, erken endoskopinin potansiyel bir mortalite yarar1 da
vardir.

Tablo 2. Peptik iilser hastaliginin prevalansi ve Ssonuglari.

Endoskopik | Forrest Prevalans | Tekrar Ameliyat Mortalite

Goriiniim Siiflamas1 | % Kanama % %
%

Temiz i 42 5 0.5 2

Tabanh

Ulser

Pigmentli IC 20 10 6 3

Noktalanma

Yapisik 1B 17 22 10 7

Piht1

Kanamayan | IIA 17 43 34 11

Goriiniir

Damar

Aktif 1A 18 55 35 11

Kanama

Primer hemostaz saglandiktan sonra tekrarlayan kanamanin klinik kaniti
varsa, gerekirse hemostazin tekrarlanmasi amaciyla 6zofagogastroduodenoskopi
tekrarlanmalidir. Peptik iilser hastaligina sekonder {ist GI kanamada, ilk
0zofagogastroduodenoskopi sirasinda yiiksek riskli goriiniimde (aktif kanama,
kanamayan goriiniir damar, yapisik piht1) olan ve endoskopik hemostaz uygulanan
hastalarin yaklasik %10 ila %30'unda yeniden kanama meydana gelir. Ek olarak, son
caligmalardan elde edilen kanitlar, ilk 6zofagogastroduodenoskopi sirasinda yiiksek
riskli iilser goriiniimleri olan hastalarda ikinci bakishh bir endoskopi yapmanin

(tekrarlayan kanamaya dair herhangi bir klinik kanittan bagimsiz olarak) yeniden
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kanama oranlarini, ameliyat ihtiyacint ve saglik masraflarin1 azaltabilecegini
distindiirmektedir.
2.5.2.2 Anjioembolizasyon

Bu radyolojik teknik artik tibbi ve endoskopik tedaviye yanit vermeyen
hastalarin %5 ila %10unda ikinci basamak tedavi (ameliyattan 6nce) olarak kabul
edilmektedir. Kanama, dahil olan en olas1 arterin secici kateterizasyonu ile lokalize
edilmelidir. Ust GI kanamas1 durumunda, &nce ¢dlyak arter arastirilmali, ardindan
inferior pankreatikoduodenal arteri degerlendirmek i¢in SMA yapilmalidir.
Ekstravazasyon not edilirse, siiperselektif embolizasyon (yani sarmallar, yapistirict
vb.) tercih edilen tedavidir. Anjiografik olarak odak saptanmasina ragmen kanayan
damara selektif girilemedigi durumlarda lokalizasyonu belirlenen kanamaya
endoskopik veya cerrahi olarak miidahale edilebilmektedir [19].
2.5.2.3 TIPS

Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS), portal hipertansiyonu
olan hastalarda portal venoz sistemi dekomprese etmenin minimal invaziv bir
yoludur. Girisimsel radyologlar tarafindan gergeklestirilen bu islem hepatik veni
portal ven ile birlestirir. Bu se¢ici olmayan sant, yeniden kanama oranini azaltir;
ancak, genel sagkalimi iyilestirmez ve artmis ensefalopati oranina sahiptir. TIPS
komplikasyonlar1 sant trombozu ve stenozu igerir ve tekrarlayan miidahalelere
ihtiyag duyulmasina neden olabilir. Bu nedenle portal hipertansiyona sekonder varis
kanamasi olan hastalarda ancak medikal ve endoskopik tedavi basarisiz olduktan

sonra TIPS disiiniilmelidir [19].
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3. GEREC VE YONTEMLER

Diizce Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 2022/159
karar numaral1 izni alinarak ve Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak
gerceklestirilen bu c¢alismada, Diizce Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi
Gastroenteroloji ve I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda; Haziran 2017-Mart 2022
tarinleri arasinda Gastroenteroloji ve I¢ Hastaliklart polikliniklerine basvuran
hastalarda yapilmak iizere planlanmistir. Hastalar arastirmaya katilmaya gontlli
olanlar arasindan secilmistir ve yazili bilgilendirilmis onam formu almmustir. Ust
gastrointestinal sistem kanamasi olan hastalara endoskopi sirasinda geregi halinde
sicak forseps veya hemoklip uygulamalart rutin olarak yapilmaktadir. Hastalar
uygulanan endoskopik hemostatik yonteme gore iki gruba ayrilmistir. HF grubuna
sicak forseps koagiilasyon, HC grubu ise Klips uygulanan kisilerden se¢ilmistir.
Primer hemostaz oranlari, tekrarlayan kanama, transfiizyon gereksinimleri, hastanede
kalis stireleri ve maliyetler iki grup arasinda karsilastirilmistir. Acil servise ve/veya
poliklinige hematokezya ve/veya melena ve/veya hematemez nedeniyle basvuran
hastalara Gastroenterologlar tarafindan tiim endoskopik prosediirler basvurudan
sonraki 48 saat icinde gergeklestirilmektedir. Her hastada hemostaz yonteminin
se¢imi, kanamali lezyonun konumuna, antiagregan ve antikoagiilan kullanimina bagl
olarak, gastroenterolog kararina gore segilmektedir. Denek sayist  sicak  forseps
uygulanan “86” ve hemoklip uygulanan “48 “olmak iizere toplam 134 kisi olarak
belirlenmistir. Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), vital parametreleri
(kan basinci ve nabiz, 24 saatte 6 kez olmak iizere) ve hastalardan alinan kan
orneklerinden parametreler (Hemoglobin ve iire, 24 saatte 3 kez olmak {izere)
Olclilmiistiir.

Kalp hizi, kan basmci ve hemoglobin diizeylerinin ilk stabilizasyonunu
takiben 24 saat iginde, sok veya hemoglobin konsantrasyonlarinda >2 g/dl azalma,
taze hematemez veya melena yeniden kanama isareti olarak kabul edilmistir.

Hastalara uygulanan islemlerin maliyet bilgileri eklenmis ve her iki yontem
arasinda maliyet etkinligi agisindan karsilagtirilmasi yapilmustir.

Her iki grubun baslangic hemostaz oranlari, tekrar kanama oranlar1 ve
prosediire bagli advers olaylar karsilastiriimistir.

Calismada verilerin normal dagilima uyumunun kontrolii i¢in Shapiro-Wilk testine
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bakildi. Siirekli veriler iki grup arasinda Mann-Whitney U testi kullanilarak
karsilastinildi. ki kategorik degisken arasindaki iliski Pearson ki-kare testi veya
Fisher’m Kesin (Exact) testi ile arastirildi. Veriler ortalama ile standart sapma
(Orttss), medyan ile 25. ve 75. yiizdelikler (Med (CA: c¢eyrekler agikligi)) ve
minimum-maksimum degerler ile Ozetlenirken kategorik degiskenler frekans ve
yiizde ile ifade edildi. Tiim analizler icin istatistiksel yazilim SPSS version 23 (SPSS
Inc., Armonk, NY) kullanildi. Anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

4.1 Tamimlayici Istatistikler
Calismada, tekrar kanama oranit %9,70 (n=13) olarak belirlendi. Hastanede

yatis siiresi 2,94 giin, maliyeti 356,21 TL oldugu goriildii (Tablo 3).

Tablo 3.Hastalarin genel 6zellikleri.

n / Orttss % / Med (CA), min-maks

Yas (y1l) 64,65+17.9 67 (56,5-78), 19-93
Cinsiyet

Kadin 33 24,63

Erkek 101 75,37
Ulser siniflama

Forrest 1a 9 6,72

Forrest 1b 28 20,89

Forrest 2a 74 55,22

Forrest 2b 6 4,48

Mallory Weis 4 2,99

Dieulafoy 13 9,70
Tedavi gruplan

HC 48 35,82

HF 86 64,18
Hipotansiyon

Yok 121 90,30

Var 13 9,70
Tasikardi

Yok 117 87,31

Var 17 12,69
Tekrar kanama

Yok 121 90,30

Var 13 9,70
Yatis siiresi (giin) 2,94+1,19 3(2-4),1-7
Maliyet (TL) 356,21+42591 112 (112-600), 112-2400

CA: Ceyrekler acikligi (25.-75. yiizdelik), ss: Standart sapma.

Arastirma kapsamindaki 134 hastanin demografik 6zellikleri incelendiginde,
yaglar1 19-93 araliginda degisen hastalarin medyan yas1 67 (56,5-78) olarak
belirlenirken hastalarin %75,37 (n=101)’si erkek hastaydi. Hastalarin cinsiyet

ozelliklerine gore dagilimi Sekil 1°de gosterildi.
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Cinsiyet

R

25.63%

Sekil 1. Hastalarin cinsiyet dagilimi.

UGIK olan hastalarin gogunlugunda %55,22 (n=74) ile Forrest 2a ve %20,89

(n=28) ile Forrest 1b lezyonu tespit edildi (Sekil 2).

Ulser siniflamas1
Forrest2B
Forrest 2A 4.48%
55.22% AMallmy

Weis
2.99%
,\Dleulafoy
9.70%
Forrest 1A
6.72%

Sekil 2. Hastalarin lezyon siniflamasi.

Hastalarin %64,18 (n=86)’1 HF tedavisi uygulanan grubu olusturmaktaydi

(Sekil 3). UGIK hastalarinin tedavi sonras takipte, %9,70 (n=13)’inde hipotansiyon,

%12,69 (n=17)’unda ise tagikardi oldugu g6zlendi.

Tedavi gruplan

Sekil 3. Tedavi gruplarinin dagilima.

25



Hastalarin hemoglobin seviyesine iligkin ilk ve son test medyan degerleri
sirastyla; 9,30 (8,675-10,525) g/dL ve 8,70 (7,70-9,70) g/dL olarak belirlenirken {ire
seviyesi i¢in bu degerler sirasiyla; 68,50 (46,75-100,00) ve 46,50 (30,00-78,50)
olarak elde edildi. Hastalarin %14,93 (n=20)’tinde hemoglobin seviyesinde diisiis

oldugu, %7,46 (n=10)’sinda iire degerinde artis oldugu tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4.Hemoglobin, iire degerleri ve degisim durumlari.

n / Orttss % / Med (CA), min-maks

Ilk Hb (g/dL) 9,56+1,44 9,30 (8,675-10,525), 6,10-15,30
Son Hb (g/dL) 8,7+1,38 8,70 (7,70-9,70), 5,30-13,00
Hb diisiisii

Yok 114 85,07

Var 20 14,93
Ik Ure (mg/dL) 80,92+47.69 0 (46’7257'1?00600)' 12,00-
Son Ure (mg/dL) 60,22+40,62 46,50 (30,00-78,50), 9,00-207,00
Ure artisl

Yok 124 92,54

Var 10 7,46

CA: Ceyrekler acikligi (25.-75. yiizdelik), ss: Standart sapma.

Calismada antikoagiilan ilaglarin kullanimi incelendiginde, hastalar arasinda
kullanim oranlari; ASA igin %26,87 (n=36)’sinde, klopidogrel i¢in %17,91 (n=24),
warfarin igin %7,46 (n=10), enoksaparin igin %4,48 (n=6), apiksaban i¢in %3,73

(n=5), rivaroksaban i¢in %2,99 (n=4), edoksaban ve dabigatran i¢in %0,75 (n=1)

olarak belirlendi (Tablo 5).
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Tablo 5.Antikoagiilan kullanimi.

n %

ASA

Yok 98 73,13

Var 36 26,87
Warfarin

Yok 124 92,54

Var 10 7,46
Klopidogrel

Yok 110 82,09

Var 24 17,91
Apiksaban

Yok 129 96,27

Var 5 3,73
Rivaroksaban

Yok 130 97,01

Var 4 2,99
Enoksaparin

Yok 128 95,562

Var 6 4,48
Edoksaban

Yok 133 99,25

Var 1 0,75
Dabigatran

Yok 133 99,25

Var 1 0,75

4.2 Tedavi Gruplarina Gore Verilerin Analizi

Hastalarin demografik ozellikleri agisindan gruplarin karsilastirma analizinde,
yas ve cinsiyet ozelliklerinin her iki tedavi grubunda benzer olduklar1 sonucuna
ulagild1 (sirasiyla; Z=-1,15, p=0,249; X?=0,83, p=0,362). HC ve HF gruplarinin
sirasiyla; medyan yas1 68 (57,5-80) ve 67 (55-77); erkek hastalarin oran1 %70,83
(n=34) ve %77,91 (n=67) olarak elde edildi.

Tedavi gruplari arasinda iilser Siniflamasi agisindan fark olup olmadig:
incelendiginde, Mallory-Weis yirtigi, Forrest 2A ve Dieulafoy lezyonu goriilme
oranlarinin tedavi gruplarinda anlamli derece farkli oldugu goriildii (X%=15,53,
p=0,005). HF grubunda HC grubuna gore Forrest 2A lezyonu daha yiiksek oranda
gozlenirken Mallory-Weis yirtig1 ve Dieulafoy lezyonu HC grubunda daha ytiksek
oranda tespit edildi. HC ve HF tedavi gruplarinda sirasiyla; Forrest 2A lezyonu

goriilme oranlar1 %43,75 (n=21) ve %61,63 (n=53), Mallory-Weis yirtig1 goriilme
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oranlar1 %8,33 (n=4) ve %0,0 (n=0) ve Dieulafoy lezyonu goriilme oranlar1 %18,75
(n=9) ve %4,65 (n=4) olarak belirlendi (Sekil 4).

100
90 Fisher Exact test: p=0,005 Tedavi gruplan

< 80 g HC mHF
© 70
60

50
- 40
30
20
10
0

A

Yo (%95

Yiizde

a

L

n=2 n=7 =9 n=19 n=21 n=353 n=3 n=3 n=4 n=0 n=9 n=4
Forrest 1A Forrest 1B Forrest 2A Forrest 2B Mallory-Weis Dieulafoy

Ulser siniflamasi

Sekil 4. Forrest siniflandirmasi, Mallory-Weis, Dieulafoy lezyonunun tedavi
gruplaria gore oranlari, % (%95 Giliven Araligi); a,b: Post-Hoc testi sonucuna gore
farkli harfler, tedavi gruplar1 arasinda anlamli fark oldugunu ifade etmektedir,

p<0,05.

Hastalarda hipotansiyon ve tasikardi varligi agisindan yapilan tedavi
gruplarinin karsilastirma analizinde, anlamli fark tespit edilmedi (sirasiyla; p=0,135,
p=0,555). HC ve HF gruplarinda sirasiyla; hipotansiyon oranmi %4,17 (n=2) ve
%12,79 (n=11); tasikardi oran1 %10,42 (n=5) ve %13,95 (n=12) olarak elde edildi.

HC ve HF tedavi gruplarinda tekrar kanamasi olan hastalarin oranlarinin
arasinda anlamli fark bulunmadi (p=1,000). HC grubunun %10,42 (n=5)’sinde, HF
grubunun %9,30 (n=8)’unda tekrar kanama go6zlendi (Sekil 5).

40
35  Fisher Exact test: p=1,000
30
25
20
15
10

n=>5 n=8
HC HF
Sekil 5. Tedavi gruplarina gore tekrar kanama oranlari, % (%95 Giiven Araligy).

Tekrar kanama oranlan,
% (%95 GA)
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Primer hemostaz basarisi incelendiginde, HC ve HF gruplarinda benzer
oranlarda oldugu goriildi (p=0,537). Primer hemostazda basar1 oran1 HC grubunda
%83,33 (n=40) olarak elde edilirken HF grubunda %87,21 (n=74) olarak belirlendi
(Sekil 6).

Tedavi gruplan
Fisher Exact test: p=1,000 8 HC HF

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Yiizde,% (%95 GA)

n=40
Primer hemostaz bagarisi

Sekil 6. Tedavi gruplarina gore primer hemostaz basarisi oranlari, % (%95 Giiven
Aralig8y).

Hastalarin yatis siireleri agisindan da gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
(Z=-1,26, p=0,206). Hastalarin yatis siiresinin HC ve HF grubunda sirasiyla 3,13 ve
2,84 giin oldugu goriildii. Maliyet agisindan tedavi gruplart karsilastirildiginda,
gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,001). HC grubunda maliyet HF grubuna
gore daha yiiksekti. Maliyetlerin medyan degeri HC grubunda 793,75 (300-2400) TL
olarak belirlenirken (vaka basina ortalama 2,64 Kklip atilmistir) HF grubunda 112,00
(112-112) TL olarak hesaplandi (Tablo 6).
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Tablo 6.Tedavi gruplarina gore hastalarin genel 6zelliklerinin incelemesi.

Tedavi gruplari

HC (n=48) HF (n=86) Z/X? p
Yas, yil 1,15 | 0,249
Orttss 66,69+18,38 63,51+£17,63
Med (CA), min-maks 68 (57,5-80), 19-93 67 (55-77), 21-91
Cinsiyet 0,83 0,362°
Kadin 14 (29,17) 19 (22,09)
Erkek 34 (70,83) 67 (77,91)
Ulser simiflamasi 15,53 0,005¢
Forrest 1A 2 (4,177 7 (8,147
Forrest 1B 9 (18,75) 19 (22,09)A
Forrest 2A 21 (43,75)A 53 (61,63)8
Forrest 2B 3(6,25)” 3 (3,497
Mallory Weis 4 (8,33~ 0(0)8
Dieulafoy 9 (18,75)A 4 (4,65)B
Hipotansiyon - 0,135°¢
Yok 46 (95,83) 75 (87,21)
Var 2 (4,17) 11 (12,79)
Tasikardi 0,348 0,555°
Yok 43 (89,58) 74 (86,05)
Var 5(10,42) 12 (13,95)
Tekrar kanama - 1,000¢
Yok 43 (89,58) 78 (90,70)
Var 5 (10,42) 8 (9,30)
]F;glsr::lrSIHemostaz 0,38 0,537
Yok 8 (16,67) 11 (12,79)
Var 40 (83,33) 75 (87,21)
Yatis siiresi, giin -1,26 0,2062
Ortss 3,13+1,3 2,84+1,12
Med (CA), min-maks 3 (2-4), 1-7 3(2-4),1-6
Maliyet, TL -11,21 | <0,001°
Ort+ss 793,75+456,82 11240
Med (CA), min-maks 600 (60(2);1%%0)' 300- 112 (112-112), 112-112

CA: Ceyrekler agikhigi (25.-75. yiizdelik), ss: Standart sapma.
a: Mann-Whitney U test, b: Pearson Ki-kare testi, ¢: Fisher’in Kesin (Exact) testi. A,B: Post-Hoc testi

sonucuna gore farkli harfler gruplar arasinda anlamli fark oldugunu ifade etmektedir, p<0,05.

Hastalarin ilk ve son hemoglobin degerleri agisindan gruplarin karsilastirma

analizinde, her iki zaman noktasinda 6lgiilen hemoglobin degerlerin anlamli derecede
farkli olmadigi bulgusuna ulasildi (sirasiyla; Z=-1,29, p=0,196; Z=-0,24, p=0,813).
HC ve HF gruplarmin sirasiyla; ilk hemoglobin medyan degerleri 9,1 (8,5-10,175)
g/dL ve 9,45 (8,7-10,8) g/dL; son hemoglobin medyan degerleri 8,65 (7,72-9,37)
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g/dL ve 8,7 (7,7-9,7) g/dL olarak belirlendi. Ilk ve son test arasinda meydana gelen
hemoglobin diizeyindeki degisimde diisiis goriilen hastalarin orani agisindan yapilan
analizde, iki grup arasinda anlamli fark olmadigi sonucuna ulasildi (X?=0,18,
p=0,673). Hemoglobin diizeyi diisen hastalarin oran1 HC grubunda %16,67 (n=8),
HF grubunda %13,95 (n=12) olarak belirlendi.

Hastalarin ilk ve son test iire degerleri agisindan gruplar karsilastirildiginda,
her iki zaman noktasinda Ol¢iilen iire degerlerin anlamli derecede farkli olmadigi
sonucuna ulasild1 (sirasiyla; Z=-0,34, p=0,731; Z=-1,28, p=0,201). HC ve HF
gruplarinin sirasiyla; ilk ire testinin medyan degerleri 65 (44-103) mg/dL ve 76,5
(47-100) mg/dL; son fire testinin medyan degerleri 39,5 (28,5-77,5) mg/dL ve 50
(32,75-83) mg/dL olarak belirlendi. ilk ve son test arasinda meydana gelen iire
seviyesindeki degisimde artis goriilen hastalarin orani agisindan yapilan analizde, iki
grup arasinda anlamli fark olmadig: sonucuna ulasildi (p=0,494). Ure diizeyi artan
hastalarin oram1 HC grubunda %4,17 (n=2), HF grubunda %9,3 (n=8) olarak
belirlendi (Tablo 7).
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Tablo 7.Tedavi gruplarina gére hemoglobin, iire degerleri ve degisim durumlarinin
incelemesi.

Tedavi gruplarn

HC (n=48) HF (n=86) Z/X? p
i1k Hb (g/dL) -1,29 | 0,196
Orttss 9,44+1,52 9,63+1,4
i 9,1(8,5-10,175), 9,45 (8,7-10,8), 6,1-
Med (CA) (min-maks) 6.2-13.7 153
Son Hb (g/dL) -0,24 | 0,813°
Ort+ss 8,68+1,44 8,71+1,35
i 8,65 (7,72-9,37),
Med (CA) (min-maks) 53.12.9 8,7 (7,7-9,7),5,9-13
Hb diisiisii 0,18 | 0,673°
Yok 40 (83,33) 74 (86,05) -
Var 8 (16,67) 12 (13,95)
Tk Ure (mg/dL) -0,34 | 0,7312
OrtEss 82,56+56,39 80+42,41
Med (CA) (min-maks) 65 (44-103), 76,5 (47-100), 19-207
12-274
Son Ure (mg/dL) -1,28 | 0,201°
Ort£ss 56,52+42,77 62,28+39,47
. 39,5 (28,5-77,5),
Med (CA) (min-maks) 9.0-207.0 50 (32,75-83), 13-185
Ure artis1 - 0,494°
Yok 46 (95,83) 78 (90,7)
Var 2(4,17) 8(9,3)

CA: Ceyrekler agiklhigi (25.-75. yiizdelik), ss: Standart sapma.
a: Mann-Whitney U test, b: Pearson Ki-kare testi, ¢: Fisher’in Kesin (Exact) testi.

Calismada antikoagiilan kullanim orani agisindan tedavi gruplari arasinda
fark olup olmadiginmi belirlemek amaciyla yapilan analizde, apiksaban kullaniminin
HC grubunda HF grubuna gore daha yiiksek oranda oldugu tespit edildi (p=0,005).
HC grubunda %10,42 (n=5) oraninda apiksaban kullanan hasta bulunurken HF
grubunda bu ilacin herhangi bir hasta tarafindan kullanilmadig: goriildi (Sekil 7).
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ASA Warfarin ~ Klopidogrel ~Apiksaban Rivaroksaban Enoksaparin Edoksaban Dabigatran

Sekil 7. Antikoagiilan ilaglarin tedavi gruplarina gore kullanim oranlari, % (%95
Giliven Araligl). Mann-Whitney U test, *: G6zlem sayisinin yetersizliginden analiz
uygulanmadi.

Benzer sekilde diger ilaglar icin yapilan incelemelerde, ASA, warfarin,
Klopidogrel rivaroksaban ve enoksaparin ilaglarinin kullanim oranlari, tedavi gruplar
arasinda anlamli derecede farkli bulunmadi (sirastyla; X?=1,385, p=0,239; p=0,330;
X2=1,275, p=0,259; p=1,000; p=0,666). Ilaclarin tedavi gruplarinda kullanim oranlari
ile birlikte ilgili analiz sonuglar1 Tablo 8’de paylasildi.
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Tablo 8.Tedavi gruplarina gore antikoagiilan kullaniminin incelemesi.

Tedavi gruplari

HC (n=48) HF (n=86) X2 p

ASA
Yok 38 (79,17) 60 (69,77) 1,385 | 0,239?
Var 10 (20,83) 26 (30,23)

Warfarin - 0,330°
Yok 43 (89,58) 81 (94,19)
Var 5 (10,42) 5 (5,81)

Klopidogrel 1,275 0,259%
Yok 37 (77,08) 73 (84,88)
Var 11 (22,92) 13 (15,12)

Apiksaban - 0,005°
Yok 43 (89,58) 86 (100)
Var 5(10,42) 0 (0)

Rivaroksaban - 1,000°
Yok 47 (97,92) 83 (96,51)
Var 1(2,08) 3 (3,49)

Enoksaparin - 0,666°
Yok 45 (93,75) 83 (96,51)
Var 3 (6,25) 3 (3,49)

Edoksaban* - -
Yok 48 (100) 85 (98,84)
Var 0 (0) 1(1,16)

Dabigatran* - -
Yok 48 (100) 85 (98,84)
Var 0 (0) 1(1,16)

a: Pearson ki-kare testi, b: Fisher’in Kesin (Exact) testi. *: G6zlem sayisinin yetersizliginden analiz
uygulanmadi.

Hastalarin tekrar kanama oranlarinda iilser siniflamasi agisindan fark olup
olmadig1 incelendiginde, tekrar kanamasi olan hastalarin oranlarinin anlamli
derecede farkli olmadigi goriildii (X%=4,42, p=0,388). Hastalarda tekrar kanama

goriilme oranlari ile birlikte yapilan analiz sonucuna Tablo 9°da yer verildi.
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Tablo 9.Ulser siniflamasina gore hastalarda tekrar kanama oranlarimin incelemesi.

Tekrar kanama

Yok (n=121) Var (n=13) X2 p
Ulser simflamasi
Forrest 1A 7(5,79) 2 (15,38) 4,42 0,388
Forrest 1B 24 (19,83) 4 (30,77)
Forrest 2A 69 (57,02) 5 (38,46)
Forrest 2B 5 (4,13) 1(7,69)
Mallory Weis 4 (3,31) 0 (0)
Dieulafoy 12 (9,92) 1(7,69)

Fisher’s Exact test.

Calismada antikoagiilan kullanimi agisindan hastalarda gelisen tekrar kanama

oranlarinda fark olup olmadigini belirlemek amaciyla yapilan analizde, ASA,

Warfarin, Klopidogrel, Apiksaban, Rivaroksaban ve Enoksaparin kullanimi olan

hastalar arasinda anlaml1 fark tespit edilmedi (sirasiyla; p=0,513; p=0,597; p=0,249;

p=0,005; p=1,000; p=1,000). Ilaclarin kullanimina gore tekrar kanama oranlar ile

birlikte ilgili analiz sonuglar1 Tablo 10°da gosterilmektedir.
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Tablo 10. Antikoagiilan kullanimina gore tekrar kanama oranlariin incelemesi.

Tekrar kanama

Yok (n=121) Var (n=13) p
ASA 0,513
Yok 87 (71,9) 11 (84,62)
Var 34 (28,1) 2 (15,38)
Warfarin 0,597
Yok 111 (91,74) 13 (100)
Var 10 (8,26) 0 (0)
Klopidogrel 0,249
Yok 101 (83,47) 9 (69,23)
Var 20 (16,53) 4 (30,77)
Apiksaban 1,000
Yok 116 (95,87) 13 (100)
Var 5 (4,13) 0 (0)
Rivaroksaban 1,000
Yok 117 (96,69) 13 (100)
Var 4(3,31) 0 (0)
Enoksaparin 1,000
Yok 115 (95,04) 13 (100)
Var 6 (4,96) 0 (0)
Edoksaban* -
Yok 120 (99,17) 13 (100)
Var 1(0,83) 0 (0)
Dabigatran* -
Yok 120 (99,17) 13 (100)
Var 1(0,83) 0 (0)

a: Pearson Ki-kare testi, b: Fisher’in Kesin (Exact) testi.
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5. TARTISMA

Varis dis1 iist gastrointestinal sistem kanamalarinin en sik nedeni peptik
gastroduedenal ilser kanamasidir. Bununla beraber Mallory Weis ve Dieulafoy
lezyonlarina bagh iist gastrointestinal sistem kanamalar1 ise peptik iilsere nazaran
daha az siklikta karsimiza ¢ikmaktadir. UGIK tedavisinde, gesitli yontemlerin oldugu
endoskopik hemostaz, hemen hemen tiim nedenlere bagli kanamalarda birinci
basamak tedavi olarak kabul edilir [32]. Ust GIS kanamas1 olan hastalarda ilk 24 saat
icinde yapilan endoskopik tedavilerin mortalite ve cerrahi girisim riskini azalttig
birgok ¢alisma ile gosterilmistir [33, 34, 35]. Yapilan c¢alismalar, termal cihazlarin
(temash ve temassiz) ve HC'lerin, iist GIS kanamasinda hemostazi saglamak icin
kullanilan etkili yontemler oldugunu gostermistir [32, 36, 37]. Biz de bu calismada
UGIK tedavisinde siklikla kullanilan HC ve HF’yi tekrarlayan kanama orani,
hemostaz basar1 orani, maliyet etkinligi ve hospitalizasyon siiresi agisindan
karsilastirdik.

Komiyama ve ark. [38] daha once gastrik antral vaskiiler ektazi ablasyonu
icin HF'nin gilivenligini ve giivenilirligini dogruladi. Kim JV. ve ark. [39] yaptig1 bir
calismada HF’nin giivenilir bir yontem oldugu ve hemostaz saglamada basarili
oldugu gosterilmis olup 76 hasta ile yapilan ¢alismada 69 hastada (%90,8) primer
hemostaz saglanmis olup 7 hastada (%9,2) tekrarlayan kanama yasandigi
gosterilmistir (p=0,563). Takenaka R. ve ark. [40] yaptig1 56 hastanin HF kolunda
oldugu bir baska ¢alismada ise HF ile tedavi edilen kanamalarda 54 (%96) hastada
primer hemostaz saglandigi gosterilmistir (p<0.0001). Bu ¢aligmalar 1g1ginda HF’nin
UGIK tedavisinde hemostaz saglamada basarili oldugu gdsterilmistir. Bu
caligmalarin yam sira 39 ve 62 hastayr igeren karsilastirmali olmayan iki farkli
caligmada da, HF'nin peptik iilser kanamasinin tedavisinde etkili oldugu bildirilmis
olup mevcut ¢alismalarda hemostaz basari oranlar1 sirasityla %95 ve %98,4 olarak
sonuglanmustir [5, 14].

Literatiir tarandiginda HF ile HC tedavisinin karsilastirilmasi ile ilgili iki adet
yaymn bulundu. Arima S. ve ark. tarafindan yapilan 96 hastanin dahil edildigi bir
calismada yalnizca gastrik iilser nedeniyle UGIK gegiren hastalar galigmaya dahil
edilmis olup iki grup primer hemostaz basarisi acisindan mukayese edilmistir. HF

kolunda 48 hastanin 41'inde (%85) primer hemostaz basarili bulunmus, HC kolunda
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48 hastanin 38'inde (%79) tek basma klipsleme ile primer hemostazi basarili
olmustur. HF kolunda 1 (%?2) hastada ve HC kolunda 5 (%10) hastada 7 giin i¢inde
tekrarlayan kanama goriilmiistiir. Yeniden kanama oran1 HC kolunda daha yiiksek
olma egiliminde sonuglanmis, ancak fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
[41]. Toka B. ve ark. [11] tarafindan yapilan 112 hastanin dahil edildigi baska bir
calismada yalnizca peptik iilser nedeniyle UGIK gegiren hastalar ¢alismaya dahil
edilmis olup MHFSC ve HC tedavileriyle baslangigtaki hemostaz basar1 oranlari
strastyla %96 ve %84,9 olarak saptanmistir.

Bizim 134 hasta ile rektospektif olarak yaptigimiz yas, cinsiyet, oral
antikoagiilan kullanim1 her iki grupta homojen olarak degerlendirilen ¢alismamizda
ise HC ve HF tedavi gruplari arasinda primer hemostaz oranlari sirastyla %83,33 ve
%87,21 olarak saptand1 ve iki tedavi grubu arasinda anlamli fark bulunmadi. HC ve
HF tedavi kollar1 arasinda tekrarlayan kanama olan hastalarin oranlarinin arasinda da
anlamli fark bulunmadi (p=1,000). HC grubunun %10,42 (n=5)’sinde, HF grubunun
%9,30 (n=8)’unda tekrar kanama gozlendi. Calismamizda HF ve HC tedavisi kollari
arasinda anlamli farklilik bulunmamasinin sebepleri endoskopist tecriibesinin yant
sira ¢aligmamiza varis dis1 tiim st gastrointestinal sistem kanamalarini dahil
etmemiz ile agiklanabilir. Zira ¢alismamiza literatiirdeki diger galismalardan farkli
olarak peptik tilser disinda Mallory Weis ve Dieulafoy lezyonlar1 da dahil edildi.
Calismamizda Mallory Weis kanamas: ile endoskopik islem yapilan 4 hastanin
tamaminda HC tercih edilmis, Dieulafoy kanamasi nedeniyle islem yapilan 13
hastanin 9’unda HC tercih edilmistir.

Toka B. ve ark. [11] tarafindan yapilan ¢alismada 112 hastanin 80’1 (%71,4)
erkek olarak gorilmistir. Bizim calismamizda da benzer olarak HC ve HF
gruplarinin sirasiyla; erkek cinsiyet hastalarin oran1 %70,83 (n=34) ve %7791
(n=67) olarak elde edilmistir.

Toka B. ve ark. [11] tarafindan yapilan 112 hastanin dahil edildigi ¢alismada
MHFSC tedavisi HC’ye gore maliyet agisindan etkin bulunmustur. Hastanede kalig
stresi de HC grubunda HF grubuna gore daha yiiksek olarak bulunmustur
(3.50+1.02'ye karsilik 4.37+1.86, p= 0.016). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin yatis
stireleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,206). Hastalarin

yatig siiresinin HC ve HF grubunda sirasiyla 3,13 ve 2,84 giin oldugu gortildii.

38



Maliyet agisindan tedavi gruplart karsilastirildiginda, gruplar arasinda anlaml
farkin oldugu belirlendi (p<0,001). HC grubunda maliyet HF grubuna gore daha
yiiksekti. Maliyetlerin medyan degeri HC grubunda 793,75 (300-2400) TL olarak
belirlenirken HF grubunda 112,00 (112-112) TL olarak hesaplandi. HC tedavi
maliyetinin daha yiiksek olmasi, endoskopik tedavi esnasinda kanamali lezyona
HF’de tek bir forseps ile miidahale edilirken, HC tedavisinde birden fazla klips ile
miidahale edilmesi gerekliliginin olabilmesi, bunun yani sira HC’nin birim fiyatinin
HF’nin birim fiyatindan yiiksek olmasi ile agiklanabilir.

Calismamizin smurliliklari, tek merkezli olmasi, retrospektif olmasi ve
alaninda uzun yillar deneyimli gastroenterologlar tarafindan islemlerin yapilmasidir.
Dolayisiyla bu c¢alismanin goérece az deneyimli gastroenterologlar tarafindan

dogrulanmas1 gerekmektedir.
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6.SONUCLAR

Giiniimiizde UGIK tedavisinde endoskopik hemostaz en 6nemli tedavi
yaklasimi olarak kabul gérmektedir. UGIK tedavisinde HC kullanimi1 40 yila
dayanan kullanim tecriibesi ile gilivenli ve etkin bir tedavi olarak
degerlendirilmektedir. Bu ¢alisma gorece daha yeni olan HF tedavisinin HC kadar
giivenli ve etkin olmasinin yani sira maliyet etkinligi agisindan HC’den iistiin
oldugunu gostermistir. Bu baglamda HF tedavisi, uygun endikasyonda UGIK
hastalarinda kullanilabilir. Bulgularimizi dogrulamak i¢in daha ileri prospektif,

randomize, kontrollii calismalara ihtiyag vardir.
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