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OZET

Gastrointestinal Sistem Kanamalarinda Transarteriyel Embolizasyon
Tedavisinin Giivenilirligi ve Etkinligi

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi, yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyredebilen 6nemli bir hastane basvuru nedenidir. GIS kanamasi ile gelen hastalarm hizl
ve dogru bir sekilde teshisinin konulmasi ve zamaninda tedavisine baslanilmasi
gerekmektedir. Endoskopinin miimkiin olmadig1 veya basarisiz endoskopik tedaviden
sonra, transarteriyel embolizasyon (TAE), acil cerrahiye nispeten giivenli bir alternatif
secenek olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Bu ¢alismada, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Girisimsel
Radyoloji tinitesinde 2013 ve 2022 tarihleri arasinda gastrointestinal sistem kanamasi
nedeniyle transarteriyel tedavi yapilan hastalara ait klinik, laboratuar, endoskopik,
radyolojik (anjiografik) bulgular1 retrospektif olarak incelenmis ve elde edilen bulgular
literatiir ile birlikte degerlendirilmistir. Calismamiza dahil edilen 34 hastanin %64,7’si
(n=22) erkek, %35,3’1i (n=12) kadindi. Hastalarin yas dagilimmimn 22-90 yil arasinda
degistigi, yas ortalamasinin ise 59,94 + 14,87 oldugu tespit edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin tan1 dagilimlarma bakildiginda; %58,8’inin (n=20) malignite, %17,6’nin (n=6)
tilser, %11,8’inin (n=4) post-op hemoraji, %8,8’inin (n=3) vaskiiler nedenler, %2,9’unun
(n=1) inflamatuar bagirsak hastalig1 tanilarindan olustugu tespit edildi. Hastalarin
anjiografik embolizasyona ait bulgulara bakildiginda; en fazla %76,5 (n=26) orani ile
ekstravazasyon tespit edildi. TAE isleminde %55,9 (n=19) oran ile en fazla koil
kullanildig: tespit edildi. Calismamizda TAE uygulanan hastalarin tamaminda (n=34;
9%100,0) teknik basarinin, %70,6’sinda (n=24) da klinik basarinin saglandigi tespit edildi.

Sonug olarak, endoskopik olarak ydnetilemeyen akut GIS kanamas1 olan hastalarda,

morbidite ve mortaliteyi onlemek icin hizli radyolojik goriintilleme ¢aligmalar1 ve

endovaskiiler miidahale diisiiniilmelidir. TAE ile etkili ve giivenli GIS stabilizasyonu
saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Gastrointestinal Sistem Kanamasi, Endovaskiiler Tedavi,
Transarteriyel Embolizasyon, Girisimsel Radyoloji
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ABSTRACT

Safety and Efficacy of Transarterial Embolization Therapy in Gastrointestinal
System Bleeding

Gastrointestinal system (GIS) bleeding is an important reason for hospital
admissions with high morbidity and mortality. Patients presenting with GI bleeding
should be diagnosed quickly and accurately and their treatment should be started in a
timely manner. Transarterial embolization (TAE) emerges as a relatively safe alternative
to emergency surgery after endoscopy is not possible or after unsuccessful endoscopic
treatment.

In this study, clinical, laboratory, endoscopic, radiological (angiographic) findings
of patients who underwent transarterial embolization treatment for gastrointestinal system

bleeding between 2013 and 2022 at Cukurova University Medical Faculty Balcali
Hospital Interventional Radiology Department were retrospectively analyzed and the
obtained findings were evaluated together with the literature. Of the 34 patients included
in our study, 64,7% (n=22) were male and 35,3% (n=12) were female. It was determined
that the age distribution of the patients ranged from 22 to 90 years, and the mean age was

59,94 + 14,87 years. Considering the diagnosis distribution of the patients included in
the study; 58,8% (n=20) had malignancy, 17,6% (n=6) had ulcer, 11,8% (n=4) had post-
op hemorrhage, 8,8% (n =3) vascular causes, 2,9% (n=1) were diagnosed as inflammatory
bowel disease. Considering the findings of angiographic embolization of the patients;
Extravasation was detected with a maximum rate of 76,5% (n=26). It was determined that
the coil was used the most in the TAE procedure with a rate of 55,9% (n=19). In our
study, it was determined that technical success was achieved in all (n=34; 100,0%)
patients who underwent TAE, and clinical success was achieved in 70,6% (n=24) of them.
In conclusion, rapid radiological imaging studies and endovascular intervention
should be considered in patients with acute GI bleeding that cannot be managed
endoscopically to prevent morbidity and mortality. Effective and safe GIS stabilization
can be achieved with TAE.

Kevwords: Gastrointestinal System Bleeding, Endovascular Therapy, Transarterial
Embolization, Interventional Radiology






1. GIRIS VE AMAC

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi acil serviste ve birinci basamakta sik
karsilasilan ve hayati 6nem tastyan ciddi bir hastahiktir (1). GIS kanamasi ile gelen
hastalarin hizli ve dogru bir sekilde teshisinin konulmasi ve zamaninda tedavisine
baslanilmas1 gerekmektedir. Ozelikle akut GIS kanamas siiphesi ile hastaneye miiracaat
eden hastalarin triaj sirasinda risklerinin tespit edilmesi hastaligin gidisatini etkileyecegi

gibi, klinisyenin kisa siirede dogru karar vermesini de saglayacaktir (2).

GIS kanamas1 halen hastaneye yatislarin yaygm bir sebebi olup, morbidite ve
mortalitesi yiiksektir. Giincel teshis ve tedavisindeki ilerlemeye karsin giiniimiizde acil
servislere GIS kanamasi ile miiracaat eden hastalarin yaklasik %10’u yasamini
yitirmektedir (3,4). GIS kanamalarindaki 6liimlerin cogu ileri yas (>60) hastalarda ve
kanser, bobrek yetmezligi ve kalp hastaligi vb. ek hastalig1 olan kisilerde olmaktadir (5).
GIS kanamalarinda {ist ve alt simrmi duodenojejunal bileske (Treitz ligamenti)
belirlemektedir. Treitz ligamentin distal ve proksimaline bagl iist ve alt GIS kanamasi
olarak iki grupta incelenir. Erkek cinsiyet ve yaslilarda hem iist hem de alt GiS kanamas1

daha sik goriiliir (6, 7).

GIS kanamalar1 hizli tam1 koymayi, agresif resiisitasyonu, hastanin risk durumunu
belirlemeyi ve miisait zamanda endoskopik girisimi gerektiren acil durumdur. Hastalar
her zaman hematokezya, hematemez ve melena ile basvurmazlar. Halsizlik, bag donmesi,
senkop ve hipovolemik sok tablosuna kadar uzanan genis bir yelpazeyi iceren durumlarin
altinda da GIS kanamasi ¢ikabilir (8,9). Masif kanli kusmasi ya da biling degisikligi
benzer bicimde ciddi bulgular1 olan hastalarin hava yolu sorunu gelisebilecegi ongoriiliir
ve entiibasyon agisindan degerlendirilmesi gerekir. Her iki ekstremiteden genis damar
yollar1 agilmaldir. ilk tedavi olarak H2 bloker ajanlar uygulanmali ve hidrasyon ile
devam edilmelidir (10). Endoskopi GIS kanamasmda hem tan1 hem de tedavi araci olarak
kullanir. Heater-prob, lazer fotokoagiilasyon, skleroterapi gibi yontemlerin gelismesi ile
cerrahi tedavi segeneg@i azalmistir. GIS kanamalarinda erken endoskopi birinci basamak
tedavi olarak onerilmektedir. Kolonoskopi; melenasi olup endoskopi sonucu negatif olan
ya da hematokezya tespit edilen hastalarda tam1 ve tedavi olarak kullanilir. Medikal,
endoskopik ve kolonoskopik tedaviye yanitsiz hastalar cerrahi olarak tedavi edilir (11-

13).



Endovaskiiler tedavi yontemlerinden biri olan transarteriyel embolizasyon, giincel
teknoljik gelismelere ragmen endoskopik olarak tedavi edilemeyen gastrointestinal
kanama durumlarinda 6nerilen tedavi segenegidir. Yiiksek bir teknik bagari oranina ve
kabul edilebilir bir komplikasyon diizeyine sahiptir. Bununla birlikte, her iki se¢enek de
cesitli komplikasyonlar ve tekrar kanama riski ile iligkilidir. Ancak yonetim se¢imi
hastanin durumuna baghdir. Son zamanlarda, siiperselektif transkateter embolizasyon
daha giivenli bir prosediir haline geldi ve artik akut GIS kanamasinm y6netimi igin yaygin
olarak kullanilmaktadrr. Biz de calismamizda CUTF Balcali hastanesine ¢esitli
sebeplerden bagvuran, gelisi sirasinda mevcut olan ya da, yatis ve tedavi siirecinde gelisen
akut GIS kanamasi nedeniyle klinigimize konsulte edilen hastalarda uygulanan
transarteriyel embolizasyon tedavisinin giivenilirliginin ve etkinliginin arastirilmasini
amagladik. Bu amacla hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari, endoskopik, radyolojik
(anjiografik) bulgular1 retrospektif olarak incelenmis ve elde edilen bulgular literatiir ile

birlikte degerlendirilmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Gastrointestinal Sistem Vaskiiler Anatomisi

Gastrointestinal sistem vaskiiler anatomisinin bilinmesi radyolojik islemlerin

planlanmas1 ve uygulanmasinda 6nemli bir yere sahiptir.

Aorttan ¢ikan tek visseral arterler ii¢ adettir, ¢colyak trunkus (CT), superior
mezenterik arter (SMA) ve inferior mezenterik arterlerden (IMA) olusur. CT diyaframin
aortik hiatusunun T12 seviyesinde aortun on yiiziinden ¢ikar, sol gastrik, splenik ve
kommon hepatik arterleri verir. Sol gastrik arter 6zofagus dallar1 verir ve midenin kiiciik
kurvaturunda sag gastrik arter ile anastomoz yaparak mideyi kanlandirir. Splenik arter,
splenorenal ligamanin i¢cinde bulunur ve midenin arkasindan ve pankreasin iist kismimdan
gecer. Splenik arter dalagi beslemenin yanisira, sol gastroepiploik, kisa gastrik ve
pankreatik arter dallarini da verir. Sol gastroepiploik arter midenin biiyiik egriligini, kisa
gastrik arterler midenin fundusunu ve pankreas dallar1 pankreasin govdesini ve
kuyrugunu besler. Kommon hepatik arter karacigerin tek arteriyel kaynagidir ve hepatika
propria ve gastroduodenal arterlere ayrilir. A.hepatica propria kiiciik omentum
superiorunda sag gastrik arter, sag ve sol hepatik arterlere ayrilir. Sag gastrik arter mide
pilorunu ve kiigiik kurvatiiriinii, sag ve sol hepatik arterler karaciger loblarini besler. Sag
hepatik arter sistik arter dalini verer ve bu dal safra kesesini besler. Gastroduodenal
arterler duodenumun arkasima iner ve sag gastroepiploik ve superior pankreatikoduodenal
arterlere ayrilir. Sag gastroepiploik arter midenin biiylik egriligini besler ve superior

pankreatikoduodenal arter pankreasin basini besler (14).

SMA, CT orijini inferiorunda L1 seviyesinde aorttan koken alir ve transvers
kolonun proksimal iigte ikisine kadar olan major duodenal papillay1 da iceren orta
bagirsak kokenli yapilara arteriyel kan akimi saglar. Inferior pankreatikoduodenal artere,
jejunal ve ileal arterlere, orta ve sag kolik arterlere ve ileokolik artere ayrilir. inferior
pankreatikoduodenal arter pankreas basmin alt kismini, unsinat procesi ve duodenumu
besler. Jejunal ve ileal arterler, vasa recta olarak bilinen anastomoz arkadlar1 yoluyla
jejunum ve ileumu besler. Orta ve sag kolik arterler sirasiyla transvers ve asendan kolonu
besler. Ileokolik arter, asendan kolon, apendiks, ¢ekum ve ileumu besleyen dallar verir

(14).



IMA, duodenumun alt sinirma yakin L3 seviyesinde aorttan kdken alir ve splenik
fleksuradan itibaren kolon segmentlerini sigmoid kolon ve rektumun {ist kism1 da dahil
olmak iizere arka bagirsak kokenli yapilar1 besler. IMA'nin ii¢ ana dal sol kolik, sigmoid
ve superior rektal arterlerdir. Sol kolik arter, transvers kolonun distal iicte birini ve
desendan kolonu besler. Sigmoid arterler inen kolonu ve sigmoid kolonu besler. Superior

rektal arter rektumu besler ve orta ve alt rektal arterlere anastomotik dallar verir (14).

Abdominal arterlerin normal anatomisi kadar anatomik varyasyonlarmin da
bilinmesi {ist batin cerrahisi ve radyolojik prosediirlerinin planlanmas1 ve
uygulanmasinda onemli bir yere sahiptir. Dijital ¢ikarma anjiyografi, ortotopik karaciger
nakli yapilan 152 dondr hastadan (103 erkek ve 49 kadimn, yaslar1 6 ile 77 arasinda)
toplanan veriler kullanilarak CT anatomisi incelenmesi yapilan bir ¢aligmada, hastalarin
%62,5'inde (95/152) CT klasik trifurkasyonu izlendi. %17,8'inde (27/152) SMA’dan
c¢ikan varyant sag hepatik arterler, %13,1'inde (20/152) sol gastrik arterden ¢ikan hepatik
arterler ve SMA’dan ¢ikan ana hepatik arterler saptandi (15).

Spiral bilgisayarli tomografi (BT) ve dijital ¢ikarma anjiyografi (DSA) kullanarak
CT ve kommon hepatik arter varyasyonlarmin spektrumunu ve prevalansini belirlemek
ve degerlendirmek amaciyla yapilan bagka bir calismada 5002 hastanin 4457'sinde
(%89,1) normal CT anatomisi izlenmekteydi. 482 (%9,64) hastada on iki tip CT
varyasyonu tespit edildi. Kalan 63 (%1,26) hastada, hepatik arterler ve gastroduodenal
arterin (n =55) ayr1 kokenleri nedeniyle kommon hepatik arter'in olmamasi veya kommon
hepatik arter’in kokeninin belirlenememesi nedeniyle CT anatomisi belirsiz olarak
smiflandirildi. Normal CT'den kaynaklanan yedi kommon hepatik arter'in retroportal
(n =6) veya transpankreatik (n=1) seyirli, sol gastrik arterden kaynaklanan sekiz kommon
hepatik arter'in tiimii, ligamentum venozum fissiirii seyirli olarak belirlenmistir. Superior
mezenterik arterden kaynaklanan 148 kommon hepatik arter, pankreas ile supra, trans
veya infrapankreatik olmak iizere ve SMA-portal vendz ekseni ile pre veya retroportal
olmak iizere cesitli iligkiler gOstermistir. Aorttan kaynaklanan 20 kommon hepatik

arter'in normal bir suprapankreatik preportal seyri belirlenmistir (16).



Sekil 1. Cahsmamiza dahil edilen 29 numarah hastaya ait Colyak Trunkus
makrokateterizasyon goriintiisii (1.Sol gastrik arter, 2.Splenik arter, 3.Kommon
hepatik arter, 4.Gastro-duodenal arter, 5.Esas hepatik arter (sag ve sol hepatik arter
ortak kok), 6.Sag gastro-epiploik arter)

Sekil 2. Cahsmamiza dahil edilen 25 numarah hastaya ait Superior Mezenterik
Arter makrokateterizasyon goriintiisii (1.Inferior pankreatiko-duodenal arter,



2.Middle kolik arter, 3.ileo-kolik dallar, 4.Terminal Superior Mezenterik Arter
dah, 5.Jejunal dallar)

2.2. Gastrointestinal Sistem Kanamalari

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalar1; agi1zdan rektuma kadar sindirim kanalinin
herhangi bir bdéliimiinde goriilebilen ve liimen icgerisinde olan kanamalar1 ifade
etmektedir. GIS kanamalar1 benign patolojinin bir sonucu olabilse de, yasami tehdit eden
kanama, varis, iilserasyon ve malign neoplazmalar dikkate alinmali ve dikkatle
dislanmalidir (41,42). Altta yatan patolojinin genis yelpazesi ve uygun tani
yaklagimlarmdaki farkliliklar g6z oniine alindiginda, klinisyenlerin klinik sunuma dayali

GIS kanama tipini tanimlamas1 ¢ok 6nemlidir.

GIS kanamas1 gastrointestinal pasajin herhangi bir alanindan kaynaklanabilir.
Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanan kanamalar (6zofagus, mide, duodenum)
iist GIS kanamasi; distalinden kaynaklanan kanamalar ise alt GIS kanamasi olarak
adlandirilir. Ek olarak kanama odaginin net olarak saptanamadigi kaynagi belli olmayan
kanama ve kanamadan kaynaklanan kronik siire¢ bulgularinin mevcudiyeti ile birlikte
asikar kanama gosterilemeyen gizli kanama seklinde de smiflandirma mevcuttur (17). Ust
GIS kanamasi insidansi 50-150/100.000 civarinda iken, alt GIS kanamasi insidansi
yaklasik 20/100.000 civarindadir. Akut GIS kanamast acil servis basvurularm 6nemli bir
boliimiinii meydana getirir (18,19). Akut GIS kanamasi, dnemli mortalite ve morbiditiye
sahip olup, sik karsilasilan nedenler arasinda yer aldigindan klinisyenlerin siiratli tani
koyma ve resiisitasyona baslama, risk durumunu saptama ve vaktinde ilgili brans
konsiiltasyonu isteme donanimina sahip olmasi gerekir (20). Klinik olarak; silik bir
kanamadan masif kanamaya, sliregen anemiden hipovolemik sok tablosuna denli biiyiik
bir yelpazeye sahip olup 6liime kadar ilerleyebilir. Hemodinamik olarak unstabil olan
hastalarda hizli resiisitasyon algoritmalari, intravendz hidrasyon ve kan transfiizyonuna
onem vermek gerekir. Bu nedenle kanamanin siklig1 ve yerini belirlemek, tedavinin

etkinligi belirlemek acisindan dnemlidir (21,22).

2.2.1. Epidemiyoloji

GIS kanamalar1 Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde senede 300.000 hastanin

hastaneye yatis sebebi olmakta ve biitiin yatislarin yaklasik %1’ini olusturmaktadir. Ust



GIS kanamasi GIS kanamalarmm %80-85’ini olustururken, alt GIS kanamasi da %15-
20’ini olusturmaktadir (6). Ust GIS kanamalari, alt GIS kanamalarma gore ortalama 4 kat
siklikta goriiliir (23). Her iki GIS kanamas1 da erkeklerde ve yash bireylerde daha sik
goriliir. Vakalarin %80’inde kanama spontan durmakla beraber %20’lik bir kismi1 agir
seyreder. Medikal tedavi ve girisimsel yontemlere ragmen mortalite %2-10 arasinda

seyretmektedir (19).

2.2.2. Morbidite ve Mortalite

Akut GIS kanamasi; basit bir klinik tablo ile miiracaat edebilecekleri gibi, &liimciil
olabilecek semptomlarlada basvurabilir. Altta yatan baska bir hastalik varliginda
mortalite artmaktadrr (24). Akut GIS kanamasinmn yaklasik %80’inde kanama
kendiliginden diizelir ve ¢cogu zaman destek tedavisi yeterlidir (7). Tedaviye ragmen
kanamasi devam eden veya tekrar eden %20’lik hasta popiilasyonunun mortalite ve
morbiditesi yiiksektir ve bu yliksek riskli hastalar1 saptamak onemlidir. Riski arttiran en
onemli parametreler, kanamanm nedeni ile ek hastalik varlhigi, ileri yas (>65),
immiinsiipresyon, malignite, bozulmus koagiilopati, varis kanamalari, kanamanin
tekrarlamasi, kanamanin siddetli olmasi, sok tablosu, ilk bakilan hemoglobin seviyesinin
diisiik olmasi, kan transfiizyona gerek duymasi, rektal tuse ve takilan nazogastrik tiipte
yeni kan olmasidir (23). Son zamanlarda yapilan arastirmalar gbz Oniine alindiginda;
yapilan ¢oklu degisken analizler, giincel teknik gelismelerle hastaliklarin zamaninda tanm
konulmasi ve tedavide yapilan gelismelerle mortalitesinin diismesine pozitif katkida

bulunmustur (25).

2.2.3. Ust GiS Kanamalari

ABD’de yilda 300.000 iist GIS kanamali hasta acil servise basvurmaktadir.
Diinyada her 100.000 kisilik popiilasyonda 40-150 iist GIS kanamali hasta basvurusu
olup, bu oran cografyaya gore varyasyon gostermektedir (26). Ust GIS kanamasi
erkeklerde goriilme siklig1 kadinlardan daha yiiksektir ve yasla birlikte artar (27,28).
Ciddi iist GIS kanamasinm potansiyel nedenlerinden en yaygin olami peptik iilserdir,
vakalarm yaklagik %40-50’sini olusturur (29,30). Diger iist GIS kanama nedenleri;
gastrik ve 0zofagial erozyonlar, gastrik ve 0zofagial varisler, Mallory-Weiss yirti3i,
tiimorler, anjiyoma ve Dieulafoy lezyonlaridir. Giliniimiizde ila¢ tedavileri, endoskopik

ve cerrahi tedavilere ragmen mortalite oran1 %5-10’un altina inmemistir. Ust GIS



kanamalarinin %80°1 herhangi bir miidahale gerektirmeden kendini sinirlarken;
%20’sinde kanama devam etmekte ya da tekrar kanama gelismektedir (31). %20’lik bu
kesimde mortalite %30-40 civarindadir (32).

Tablo 1. Ust GiS Kanama Nedenleri

Neden Yayginhk Orani
Peptik iilser hastalig1 %20-50
Ozefagus varis kanamasi %5-20
Gastroduodenal erozyonlar %8-15
Mallory-Weiss sendromu %8-15
Ozafajit %5-15
Vaskiiler lezyonlar %5
Malignite %5
Idiopatik %3-5
Anjiodisplazi 9%02-4

2.2.3.1. Peptik Ulser Hastahg

Peptik iilser, genellikle Non Steroid Antienflamatuar ilag (NSAII), Asetilsalisilik
Asit (ASA) kullanimi ya da Helikobakter pilori (H.pilori) enfeksiyonu nedeniyle mide ve
duodenumda mukozal savunma sisteminde defekt gelismesi ve mukoza biitiinligiiniin
pepsin igeren mide asit sekresyonu ile temas sonras1 bozulmasi durumudur (33). NSAIl
ve ASA, siklooksijenaz inhibisyonu yoluyla prostaglandin sentezini inhibe eder ve
mukozal bariyer bozulmus olur (30). Peptik iilser olusumunu kolaylastiran diger faktorler
ise H. pilori enfeksiyonu, kortikosteroid, antiagregan ve antikoagiilan kullanimi, sigara
ve alkol kullanimi, emosyonel stres ve komorbiditelerdir (diyabetes mellitus, tiremi, siroz
ve.s.). Stres ile iliskili iilserler, kanama dis1 nedenlerle (travma, sepsis, sok, agir yaniklar,
kafa travmasi, multiorgan yetmezligi, akut bobrek hasar1 ve.s.) hospitalize edilen
hastalarda gelisen peptik iilser kanamasmin 6nemli bir sebebidir. Sekonder kanama
gelisen bu hastalarmn prognozu primer GIS kanamal hastalara gore kotii seyretmektedir.
Bu nedenle riskli hastalarda kanama gelisiminin engellenmesi i¢in Proton Pompa
Inhibitorii (PPI) ya da Histamin-2 reseptor blokérii (H2RB) kullanilmalidir. H. pilori ise

fekal oral yolla bulasan gram negatif spiral bakteridir. Gastroduodenal mukozay1 enfekte



eder. Genelde dokuya invaze olmayan bakteriye karsi konak immun yanit1 gelisir ve
inflamatuar reaksiyon baslayarak doku hasari ve bunun sonucunda kronik gastrit gelisir.
Bazi vakalar asemptomatikken bazilarinda peptik iilser, intestinal metaplazi, gastrik
lenfoma gelisebilir. Gelismekte olan iilkelerde popiilasyonun %80’ H. pilori ile enfekte
iken gelismis iilkelerde bu oran %20-50 civarindadir (34). Alkol ve sigara kullaniminin

da mukozal hasara sebep olarak peptik iilsere zemin hazirladigi bilinmektedir.

2.2.3.2. Ozofagogastrik Varis Kanamalar

Ozofagial varis kanamasi iist GIS kanamasmin ikinci en sik nedenidir. Portal
hipertansiyon varliginda, 6zofagusun alt boliimii ile kardiyada portokaval anastomozlara
ait varisler olusur. Bu varislerden kaynaklanan kanamalar yiiksek mortalite nedeniyle
onemli bir klinik sorundur. Her bir kanamada akut mortalite oran1 yaklasik %30’dur.
Endoskopik miidahale yapilmayan, sadece medikal tedavi verilen hastalarin bir yillik sag
kalim oran1 %40’ 1n altindadir (35). Medikal tedavi, endoskopik tedavi ve portosistemik
sant prosediirlerindeki gelismelere ragmen varis kanamasi olan hastalarda uzun dénem
sag kalim oranlarinda iyilesme kaydedilememistir. Endoskopik varis ligasyonu, varis

kanamal1 hastalarda ilk tercih edilmesi gereken endoskopik tedavi yontemidir (1).

2.2.3.3. Gastrit ve Duodenit

Gastrit ve duodenit, gastrik ve duodenal mukozanin hasara verdigi yanit sonucu
olusur. Endoskopik bulgularda siklikla goriilmesine ragmen, iist GIS kanamaya nadiren

sebep olur (36).

2.2.3.4. Ozafajit

Siddetli eroziv ©zofajitli hastalar iist GIS kanamasi ile prezente olabilirler.
Etiyolojisinde gastrodzofagial reflii, enfeksiyonlar (herpes simpleks viriis, kandida,
sitomegalovirus...), ilaglar yer almaktadir. Ozofajit kanamas1 medikal olarak PPI ile
tedavi edilir. Ulser saptanmadig: siirece endoskopik tedavinin yeri yoktur. 8-12 haftalik

PPI tedavisi sonras1 Barret 6zofagus agisindan kontrol endoskopi yapilmalidir (36).

2.2.3.5. Mallory-Weiss Sendromu

Mallory-Weiss Sendromu, 6zofagogastrik bileskede olusan ve herni i¢ine dogru
distal olarak genisleyen mukozal veya submukozal laserasyonlardir. Intraabdominal

basinct artmig hastalarda siddetli 6giirme ile normal icerikli kusma ve sonrasinda



hematemezle prezente olur. Mallory-Weiss kanamalar1 genellikle kendini smirlamakla
beraber masif kanama da gelisebilmektedir. Kanamasi spontan durmayan hastalarda
endoskopik tedavi yontemleri kullanilabilmektedir. Genellikle gebe kadinlarda veya alkol
kullananlarda goriiliir (37).

2.2.3.6. Vaskiiler Lezyonlar

Sik olmamakla birlikte énemli {ist GIS kanama nedenlerinden biri de vaskiiler
lezyonlardir. En sik goriilen sekli vaskiiler ektazilerdir. Vaskiiler ektaziler siklikla mide
veya duodenumda bulunur. Gastrik antral vaskiiler ektazi, pilordan ¢ikan ve antrum igine
ilerleyen ektazik mukozal kan damarlaridir. Etiyolojisi net bilinmemekle birlikte siroz ve
skleroderma ile iligkilendirilmistir. Arteriyovendz malformasyonlar gastrointestinal
traktta nadir goriiliir. Vaskiiler ektaziye gore daha biiyiik olan bu lezyonlarin tedavisi
anjiyografik embolizasyon ya da tutulan boliimiin cerrahi rezeksiyonudur. Herediter
hemorajik telenjiektazi (Osler-Weber-Rendii hastaligi) cilt, mukoza ve gastrointestinal
sistemde telenjiektazilerle karakterize otozomal dominant bir hastaliktir. Argon plazma

koagiilasyona iyi yanit verir.

2.2.3.7. Malignite

Gastrointestinal tiimdrler akut iist GIS kanamalarinmn yaklasik %]1-5’ini olusturur.
Kanamanin tekrar etme olasilig1 yiiksektir ve 1 yillik mortalite oranlar1 %90 civarindadir

(39).
2.2.3.8. Idiopatik

Ust GIS kanamay1 bir veya daha fazla endoskopik islemle agiklayacak herhangi bir
lezyon bulunmadiginda idiopatik olarak adlandirilir. Siklig1 %3-20 civarmdadir (39).

2.2.3.9. Dieulafoy Lezyonu

Normal bir mukoza ile ¢evrili, mukozal bir yirtik alanindan genis, pulsatil bir
arteriyel damarin disariya agilimi sonucu olusan nadir bir GIS kanamasi nedenidir (40).
Bu lezyon akut iist GIS kanamalarinin % 2-5’ini olusturur. Kanama biiyiikk boyutta

olabilir (41).
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2.2.3.10. Anjiyodisplazi

Ust GIS kanamalarmin %2-4’iiniin nedenidir. Lezyon mukozal ve submukozal
damarlarin anormal dilatasyonu sonucu olusur. Lezyonlar herediter hemorajik
telenjiektazi ve Osler-Weber-Rendu Sendromunda oldugu gibi dogustan ya da sonradan
olusmus olabilir. Sonradan olusmus anjiodisplazi genellikle kronik bobrek yetmezligi
nedeni ile hemodiyalize giren hastalarda ve aort kapak hastalig1 6zellikle de aort stenozu
olan hastalarda goriiliir. Siroz ve Von Willebrand hastaligi anjiodisplazi olusumu ile
iligkilidir (42).

2.2.4. Alt GIS Kanamalan

Alt GIS kanamasi Treitz ligamentinin distalindeki gastrointestinal sisteme ilisik
lezyonlarda kan kaybi olarak tanimlanir. Insidans olarak ortalama 27/100.000°dir. Erkek
cinsiyette fazla, yasla birlikte siklig1 artar ve ¢ogu zaman kendi kendini smirlar (43).
100.00 Kkisilik popiilasyonda 20-36 hasta alt GIS kanamas: ile basvurmaktadir (43-45).
Alt GIS kanamaya yol acan nedenler, yasa gore farklilik gostermekle birlikte en sik neden
sirastyla divertikiil, kolit, polip ve malignite hastaliklardir. Yapilan kolonoskopilerde
divertikiil kanamasi yaklasik %60°1 sol kolondan kaynaklanir ve agrisiz kanama ile

hastaneye miiracaat ederler (46).

Tablo 2. Alt GiS Kanama Nedenleri

Neden Yayginhk Oram
Divertikiil % 17-40
Kolit %2-30
Anjiodisplazi %9-21
Postpolipektomi Kanama % 11-14
Radyasyon Proktiti -
Anorektal Hastaliklar %4-10
Hemoroid -
Rektal Varisler -
Fissiirler -
Ince Barsak Kanamalar1 %2-9
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2.2.4.1. Divertikiilozis

Divertikiilozis, 'divertikiil' ad1 verilen ceplerin varlig: ile karakterize edilen en sik
goriilen anatomik kolon degisikligidir. Bu divertikiiller kolon duvarindaki en zayif
noktadaki kas tabakasindaki kusurlar yoluyla kolon mukozasmnin ve submukozanin
herniasyonu ile karakterize edilir. Divertikiil hem sol hem de sag kolonda tespit
edilebilir. Sag kolonda meydana gelen divertikiiloz, tiim kolon katmanlarinin
herniasyonu ile gercek divertikiil ile karakterize edilirken, herniasyon tiim kolon

katmanlarindan gegmedigi icin sol tarafli divertikiil psododivertikiillerdir (47,48).

Sol tarafli divertikiiloz biiylik 6lciide yasa baghidir ve 40 yasin altindaki kisilerde
nadir goriiliir (prevalans %35), 65 yas ve lizerindekilerde %65'e kadar yiikselir (49).
Kolonik divertikiilozlu ¢ogu insan asemptomatik kalsa da, hastalarin yaklasik %20'sinde
'divertikiiler hastalik' olarak adlandirilan semptomlar gelismektedir (50,51). ABD’de,
yayginlhigr yasla birlikte artar ve en az 80 yasindaki insanlarin yaklasik %70'inde
divertikiiloz goriiliir (52). Uzun yillar boyunca bu tip divertikiilozun sadece batililagmis
diinyay1 etkiledigi ve diyetteki lif eksikliginden ve kolon duvarindaki artan basingtan
kaynaklandig1 diistiniilmistiir. Bununla birlikte, son veriler, tiim diinyada kolonik
divertikiiloz prevalansinda bir artis oldugunu ortaya koymustur. Yirminci yiizyilin ilk
yarisindan itibaren yapilan nekroskobik c¢alismalar kolonoskopi muayenesi yapilan
hastalarda kolon divertikiilozis insidansmnin %2-10 ile %5-20 arasinda oldugunu
bildirmektedir. Daha sonraki ¢aligmalar, cinsiyetler arasinda bir insidans diizeyinin
arttigin1  gosterdi. Kolonik divertikiil olusumuna neden olan altta yatan patolojik
mekanizmalar belirsizligini korumaktadir. Bunlarin yas, diyet, kolonik mikrobiyota,
genetik faktorler, kolonik hareketlilik ve kolonik yapidaki degisiklikler arasindaki

karmasik etkilesimlerin sonucu olmasi muhtemeldir.

Akut divertikiilitin nasil tedavi edilecegi konusunda su anda biiyiik bir tartigma
devam etmektedir. Mevcut veriler mesalazin ve rifaximin'in divertikiilit olusumunu
onlemede etkili oldugunu gostermektedir (52,53). Endoskopik yontemlerin basarisiz
oldugu lezyonlarda ise anjiyografik embolizasyon ve cerrahi rezeksiyon

uygulanabilmektedir.
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2.2.4.2. Kolonik Anjiyoektazi (Anjiyodisplazi)

Anjiyodisplazi, bagirsagin mukozal ve submukozal tabakalarinda goriilen anormal,
ektatik, genislemis, kivrimli ve genellikle kii¢iik (<10 mm) kan damarlariin bulunmas1
olarak tanimlanmaktadir. Histolojik olarak, etkilenen damarlar sadece ¢ok az diiz kas ve
endotel ile kaplidir. Mide ve ince barsakta da goriilebilir. Asemptomatik olabilecegi gibi
asikar kanama, aralikli kanama ya da gizli kanama ile prezente olabilir. En sik sag
kolonda gortiliir ve ileri yas ile birlikte goriilme siklig1 artar (54). Endoskopik miidahale

yontemleri ile tedavi edilir.

2.2.4.3. Ulseratif Kolit

Ulseratif kolit (UK), kolonun degisken derecelerde siirekli mukozal
inflamasyonuna neden olan kronik idiopatik enflamatuar bir bagirsak hastaligidir. UK,
tekrarlayan bir seyir ile karakterizedir. UK ilk olarak 1859'da Samuel Wilks tarafindan
tanimlanmistir ve diinya ¢apmda Crohn hastaligmmdan daha yaygmdir. UK'nin genel
insidans1 ve prevalansmin yilda 100.000 kisi basina sirasiyla 1.2-20.3 ve 7.6-245 vaka
diistiigii bildirilmektedir. UK icin temel risk faktorleri arasmda genetik, cevresel
faktorler, otoimmiinite  ve bagwsak  mikrobiyotas1  bulunur. UK'nin  klasik
belirtileri, mukuslu veya mukussuz kanli ishal , rektal aciliyet, tenesmus ve siklikla
digkilama ile rahatlayan degisken derecelerde karin agrisidir. UK tamisi, klinik
prezentasyon, endoskopik bulgular, histoloji ve alternatif tanilarm olmamasi
kombinasyonuna gore konur. UK tamsmi dogrulamanin yani sira, uygun tedavinin
secilmesine ve hastanin prognozunun tahmin edilmesine yardimci olan inflamasyonun
kapsamin1 ve siddetini tanimlamak da 6nemlidir. UK'nin kesin tanisin1 koymanin tek yolu
biyopsi ile kolonoskopidir. Histopatoloji, UK tanisinda, hastahk siddetinin
degerlendirilmesinde ve intraepitelyal neoplazi (displazi) veya kanserin tanimlanmasinda
kesin aractir. Abdominal bilgisayarli tomografik (BT) tarama, akut abdominal
semptomlart olan UK  hastalarinda tercih edilen baslangic  radyografik
goriintiilemedir. Mayo skorlama sistemi, hastalik siddetini degerlendirmek ve tedavi
sirasinda hastalar1 izlemek igin yaygin olarak kullanilan bir indekstir (55,56). UK 'de
tedavinin hedefleri; yasam kalitesini iyilestirmek, steroidsiz remisyon ve kanser riskini
en aza indirmektir. Tedavi se¢cimi hastaligin yayginligina, siddetine ve hastaligin seyrine

baglidir. Topikal 5-aminosalisilik asit (5-ASA) ilaglar1 birinci basamak ajan olarak
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kullanilmaktadir. Daha yaygm veya siddetli hastaligi olan UK hastalari, remisyon
saglamak icin oral ve topikal 5-ASA ilaglar1 +/— kortikosteroidlerin bir kombinasyonu ile
tedavi edilmektedir. Siddetli UK'li hastalarm tedavi icin hastaneye yatirilmasi
gerekmektedir. Remisyon indiiklendikten sonra, hastalar remisyonu siirdiirmek igin
uygun ilaglarla devam ettirilir. Medikal tedaviye yanit vermeyen hastalarda endoskopik

veya cerrahi tedavi yontemleri kullanilmaktadir (54).

2.2.4.4. Postpolipektomi Kanama

Polipektomi islemi yapilan hastalarin %1’inde, genellikle islemi takip eden 5-7 giin
icinde, kendini sinirlama egiliminde olan kanama gelisebilmektedir (81,82). Eksize edilen
polipin >2 c¢m olmas1, hastanin antikoagiilan, antiagregan ve NSAII kullanmasi, polipin
sag kolonda bulunmasi gibi durumlar kanamaya hazirlayic1 faktorlerdir. Genellikle
endoskopik miidahale gereksinimi olmamakla birlikte abondan kanama durumunda
termal koagiilasyon, epinefrin enjeksiyonu ve hemoklip tedavisi basar1 ile

uygulanabilmektedir.

2.2.4.5. Kolon Polipleri ve Malignite

Kolon polipleri ve maligniteler genellikle akut alt GIS kanamas1 &ncesi demir
eksikligi anemisi ile ortaya ¢ikan kronik gizli kanamaya neden olur. Akut kanama

gelistiginde endoskopik veya cerrahi tedavi yontemleri uygulanabilmektedir.

2.2.4.6. Radyasyon Proktiti

Radyasyon proktiti, pelvik bolgeye uygulanan iyonize radyasyonun kolon ve
rektumda akut ve kronik siirecte yol actigi hasar sonucu gelisir. Genelde 1limlh
hematokezya ile seyreden radyasyon proktitinde nadiren akut ciddi kanama da
gelisebilmektedir. Kanamanin siddetine ve lezyonun natiiriine gére endoskopik tedavi
yontemleri, meselamin, sukralfat ve glukokortikoid kullanilabilmektedir. Fakat medikal

tedavi yontemlerinin prognoza belirgin fayda sagladig1 gosterilememistir (57).

2.2.4.7. internal Hemoroid ve Anal Fissiir

Internal hemoroid ve anal fissiir durumlarinda diskilama sirasinda ya da sonrasinda
parlak ve kirmizi renkli bir kanama olur. Bu lezyonlardan kaynaklanan kanamalar
genelde kendini smirlamakla birlikte nadiren hastaneye basvuru gerektirecek boyutta

olabilir. Tedavisinde; diyet uygulanmasi, sicak su banyosu ve rektal lumbrikan ajanlar
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onerilmekle birlikte, yanit alinamayan durumlarda endoskopik ve cerrahi yontemler de

uygulanabilmektedir.

2.2.4.8. Rektal Varis

Portal hipertansiyon varliginda superior hemoroidal ven ile middle ve inferior
hemoroidal ven arasmnda rektal varis gelisebilmektedir. Ozofagial variste uygulanan
endoskopik tedavi yOntemleri, portosistemik sant tedavisi rektal varisler icin de

uygulanabilmektedir (58,59).

2.2.4.9. Rektal Ulser

Rektal iilserler; rektumun farkli kisimlarini ve gastrointestinal sistemin diger
bolgelerini etkileyebilen olagandis1 bir rektal bozukluktur. Bu sendromun nedeni
belirsizdir ve rektal prolapsus, kronik ve siddetli kabizlik dahil olmak iizere ayni anda bir
lezyona neden olan ¢esitli faktorlere sahip olabilir. Rektal tilserlere genellikle, digskilama
sirasinda 1kinma, rektal kanama, tenesmus, rektumdan mukoid salgilanmasi, rektal agr1

ve eksik bosaltma hissi ile iliskili olabilen kronik kabizlik neden olur (58).

2.2.5. GIS Kanamal Hastanin Degerlendirilmesi
2.2.5.1. Anamnez, Semptom ve Bulgular

Akut GIS kanamali bir hastanin ilk degerlendirmesi; 6ykii alimi, vital bulgularm
bakilmasi, nazogastrik lavaj ve rektal muayeneden olusan fizik muayenenin yapilmasini
kapsar. Hastanin 6zge¢cmisi sorgulanmali, risk faktorleri agisindan ayrintili anamnez
almmalidir. Giinlik ASA ve NSAII kullanimi1 olan hastalarda eroziv gastrit ve peptik
tilser kaynakl bir kanamadan siiphe edilmelidir. Antikoagiilan, antiagregan ila¢ kullanim1
irdelenmelidir. Hastanin gegmisinde benzer kanama Oykiisiiniin bulunmasi, peptik iilser,
herediter hemorajik telenjiektazi veya divertikiiler hastalik gibi etiyolojik faktorleri
diisiindiiriirken; kronik karaciger hastaligi anamnezi ya da kronik alkol kullanimi portal
hipertansiyon varligmmi ve buna bagl 6zofagial varis kanamasini diisiindiirebilir.
Kanamaya karmn agrisinin eslik etmesi mezenter iskemi ve iskemik kolitten
stiphelendirirken, defekasyon aligkanlhiginda degisiklik olmasi maligniteye isaret eder

(60).

Hematemez ve melena 6n planda iist GIS kanamasini diisiindiiriirken, hematokezya

alt GIS kanamasini diisiindiiriir. Ancak masif iist GIS kanamas1 hematokezya ile prezente
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olabilirken, proksimal kolon kanamalar1 da melena ile bulgu verebilir. Kirmizi1 taze kan
icerikli kusma daha akut bir kanamay1 gosterirken, kahve telvesi seklinde kusma daha
yavas bir kanamadan siiphelendirir. Kronik gizli kanamalar ise halsizlik, yorgunluk,
gogilis agrisi, bas agrisi, nefes darligi, carpmti gibi anemi semptomlar1 ile prezente

olabilir.

2.2.5.2. Fiziki Muayene

Anamnezden sonra ikinci basamak fizik muayenedir. Hastanin biling durumu, vital
bulgular1 ve volim durumu zaman kaybetmeden degerlendirilmelidir. Hipotansiyon,
ortostatik hipotansiyon, tasikardi gibi hipovolemi bulgularina dikkat edilmelidir. Fizik
muayene bulgular1 da anamnez gibi kanama etiyolojisi, kanama yeri ve ciddiyeti
hakkinda bilgi verir. Spider anjiyoma, palmar eritem, jinekomasti, assit, splenomegali,
kaput medusa ve Dupuytren kontraktiirii gibi bulgular kronik karaciger hastaliginin
isaretleridir ve bu bulgularin tespit edildigi hastalarda 6zofagial varis kanamasindan
kuskulanilmalidir. Deride ve mukozalarda telenjiektazik lezyonlarin varhiginda Osler-
Weber-Rendii hastaliindan, kutandz tiimor varliginda norofibromatozisden, purpurik
dokiintiiler eslik ettiginde vaskiilitlerden, akantozis nigrikans varliginda maligniteden,
batin hassasiyeti, defans, rebound varliginda mezenter iskemi ve iskemik kolitten
stiphelenilmelidir. Rektal tuse muayenesi ile hastanin diskis1 melena ve hematokezya
acisindan incelenmelidir. Siiphelenildiginde nazogastrik ya da orogastrik tiip takilarak

hematemez varligi teyit edilmelidir (60).

2.2.5.3. Resiisitasyon

Akut GIS kanamali hastalarm resiisitasyonu acil serviste zaman kaybetmeden
baslanmali ve hospitalizasyon siiresince devam etmelidir. Hemodinamik instabilitesi olan
hastalar yakin takip amacli yogun bakima alinmalidir. Endoskopik miidahale 6ncesinde
hastanin resiisitasyonu ve stabilizasyonu gereklidir. Hastaya en az bir adet venoz kateter
takilmali ve kanamanin siddeti, hastanin hemodinamik gdstergelerine gore gereginde
ikinci vendz kateter de hazir bulundurulmalidir. Hastaya sistolik kan basmcmin 100
mmhg lizerinde, nabzinm 100 atim/dk altinda tutulmas: hedeflenerek serum fizyolojik
inflizyonu yapilmalidir. INR>1,5 ve/veya platelet komorbiditesi olmayan geng hastalarda

ise Hemoglobin:7 gr/dl altina diismeyecek sekilde transfiizyon onerilmektedir.
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Endoskopik tedavi ile basar1 saglanamayan ya da siddetli akut GiS kanamasi olan

hastalarda cerrahi konsiiltasyonu istenmelidir (60).

2.2.5.4. Laboratuvar Bulgular:

Akut GIS kanamasi ile bagvuran hastalarda acil laboratuvar tetkiklerinde; tam kan,
karaciger enzimleri, bobrek fonksiyon testleri, protrombin zamani (PT) ve kan grubuna

bakilmalidir (61).

Siddetli akut GIS kanamasinda, ilk hematokrit degeri kanamanin gercek miktarmni
gostermeyebilir. Ciinkii kanamaya bagli hem kan elemanlarinda hem de viicut sivisinda
kayip olup, hemokonsantrasyon gelisebilir. Kanamanin gercek degerini belirlemek igin
slire olarak 24-48 saat gerekir. Fakat hematokrit takiplerinde kanamanin devam edip

etmedigi ve kanamanin niiksii hakkinda bilgi verir (62).

Ayrica kan BUN, elektrolit ve glukoz tetkiklerine bakilmalidir. Ust GIS
kanamasinda hemoglobinin enzimlerle sindirilmesi ve emilimi sonucu BUN degerini
artirabilir. BUN/kreatinin oraninmn >30 fazla olmasi iist GIS kanamas1 kaynakli oldugu

gosterir (63,64).

Elektrokardiyografi (EKG) ¢ekimi, strese bagli olusabilecek kardiyak nedenlerin
diglanmasi i¢in diisiiniilmelidir. Sessiz iskemi, belirgin GIS kanamaya eslik eden azalmis
oksijen dagilimina ikincil olusabilir. GOgiis agrisi olan hastalarda koroner arter hastaligini

dislamak i¢in seri EKG ve kardiyak enzim takibi yapilmalidir (61).

Kan gazi takibi akut GIS kanamas1 hastalar1 hipovolemik soka girebilecegi i¢in

Oonemlidir (62).
2.2.5.5. Goriintiileme

Kanamanin ¢ok siddetli oldugu ve endoskopik goriintiiniin engellendigi vakalarda
sintigrafi ve anjiyografi kullanilabilir. Kanamanm 0,04 ml/dk'dan fazla oldugu
durumlarda Tc99 siilfiir kolloid veya Tc99 perteknetat ile isaretlenmis eritrositler ile
yapilan sintigrafik tetkikte kanama odagi belirlenebilir (65). Ayrica isaretlenmis
eritrositler 24 saat siireyle kan dolagimimnda oldugu i¢in aralikli kanamalarin da tanisinda
faydalidir. Anjiyografi de benzer sekilde barsak liimenine extravaze olan 0,5 ml/dk’dan

daha hizli arteriyel kanama varliginda kanama odagini saptar (66). Anjiyografi ile
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intraarteriyel vazopressin inflizyonu ve transkateter embolizasyon yapilarak kanama
durdurulabilir. Kanama odagi saptanamayan hastalarda kullanilabilecek diger
goriintiileme yontemleri arasinda baryum grafi, baryum enteroklizis, batin bilgisayarl
tomografi (BT), BT enteroklizis ve enterografi, manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

enteroklizis ve enterografi bulunmaktadir (60).

2.2.6. Risk Skorlama Yontemleri

Akut GIS kanamali hastalar arasinda; acil servise bagvuranlarda; endoskopi dncesi
icin Glasgow Blatcford Skorlamasi (GBS) (67), endoskopi sonrasi tekrar kanama ve
mortalite risk i¢in tam Rockall skorlamasi (67) ve hastanede yatan hastalarda mortalite
icin Albumin, INR, Mental Status Altered, Systolic Blood Pressure parametrelerinin bas
harflerinden olusan AIMS65 (67) skorlamasi kullanilabilir. Son zamanlarda gelistirilen
bu cesitli risk skorlama sistemleri erken donem miidahale icin riskli hastalar
smiflandirarak hastalarin maliyeti, hastanede kalis siiresi ve mortalitesi azaltabilir, sadece

acil servis pratiginde kullanimi ¢ok yaygin degildir.

Rockall skoru yas, komorbid hastaliklar, sok varligi, tam1 ve akut kanamada
endoskopik kanama verilerinin kullanilmasiyla olusturulur. Skorun artmasi hem tekrar

kanama hem de mortalite oranlarinda artisa neden olur.

Rockall skoru GBS skoruna gore daha kapsamlidir. Rockall skoru mortalite
belirlemede, GBS miidahale gereksinimi belirlemede daha iyidir (67). Rockall risk

skorlama sistemi Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Rockall Risk Skorlama Sistemi

Skor
Degiskenler 0 1 2 3
Yas <60 60-79 >80
Sok Yok Tasikardi Hipotansiyon
SKB>100 mm-Hg = SKB>100 mm-Hg @ SKB<100 mm-Hg
Nabiz Nabiz>100
atim/dk
Komorbidite Yok KY, IKH, KBY, KCY,

Malignite
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major komorbid

hastalik
Tam Mallory-Weiss Diger tiim tanilar ~ GIS malignitesi
sendromu
Endoskopik Yok ya da GIS kanama, yapisik
bulgular pigmentasyon piht1 ya da goriinen

damar

KY: Kalp yetmezligi, IKH: Iskemik Kalp hastaligi, KBY: Kronik Bobrek yetmezligi, KCY: Karaciger
yetmezligi, SKB: Sistolik Kan basinct

AIMS65 skoru ise albiimin seviyesi, INR, degisken mental durum, sistolik kan
basinc1 ve yas verilerini kullanarak olusturulur. Yiiksek skorlar yiiksek mortalite ile

iligkilidir. AIMS65 risk skorlama sistemi Tablo 4’te gosterilmistir.

,Tablo 4. AIMS65 Skorlama Sistemi

Albiimin< 3 (gr/dl) 1
INR> 1,5 1
Bozulmus Mental Durum 1
Sistolik kan basinci< 90 mm Hg 1
Yas> 65 1

INR: International Normalized Ratio

Tablo 5. Glasgow-Blatchford Skorlama Sistemi

a. BUN (mg/dl) c. Sistolik kan basinci1 (mm-Hg)
>18,2-<22,4 2 100-109 1
>22,4-< 28 3 99-90 2
>28- <170 4 <90 3
>70 6

b. Hemoglobin (g/L; erkekler) d. Diger belirtecler

>12; <13 1 Nabiz >100 (dakikada) 1
>10; <12 3 Melena ile bagvurma 1
<10 6 Senkop ile bagvurma 2
b. Hemoglobin (g/L; kadinlar) Karaciger Hastalig1 2
>10;<12 1 Kalp Yetmezligi 2
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<10 6
Total skor: a+b+c+d Minimum skor: 0 Maksimum skor: 23; BUN-Kan Ure Azotu

2.2.7. Tedavi Yonetimi

GIS kanamalarinda tedavide kullanilan yontemler hava yolunun agilmasi, gerekli
hidrasyonun saglanmasi, medikal tedavi ve gere§inde kan transflizyonu ile pihtilagma
anormalliklerini diizelterek hastay1 stabilize etmek ve hastanin endoskopi islemine

hazirlanmasidir. Tedavi primer ve sekonder seklinde 2 ayr1 grupta degerlendirilebilir.

2.2.7.1. Primer Tedavi

Kanamanin siiresi, siddeti, miktar1 hastanin yonetimi agisindan 6nemlidir. Hastanin
resiisitasyonu hizli bir sekilde yapilmalidir. Hava yolu agilmasi i¢in aspirasyon yapilarak
nazal kaniille oksijenizasyon saglanmali, hasta monitorize edilmeli, kristaloid sivi
tedavisi baglanmalidir. Kan transflizyonu karari1 hastaya gore verilmelidir. Restriktif
(hedef hemoglobin 7-9 g/dl) ve liberal (hedef hemoglobin 9-11 g/dl) kan transfiizyonunun
karsilastirildigi yakin tarhili bir randomize klinik ¢calismanin sonuglarima gore restriktif
kan transfiizyonu yapilan grubun, daha diisiik mortalite degerleri ve tekrar kanama
oranlarma sahip oldugu bildirilmistir (68). Ancak aktif kanamasi ve hipovolemisi olan

hastalarda hemoglobin degerleri normal olmasina ragmen transfiizyon ihtiyaclari olabilir

(69).
2.2.7.2. Sekonder Tedavi

Farmakolojik tedavi, endoskopik tedavi, balon tamponad, girisimsel radyolojik

islemler (embolizasyonlar) ve cerrahi tedavi olarak siniflandirilmaktadir.

2.2.7.2.1. Farmakolojik Tedavi

Proton pompa inhibitdrleri (PPI): Proton pompa inhibitérii (PPI) tedavisi, mide pH

sin1 6.0’1n iistiinde tutmaya emek vererek kanayan peptik iilserlerin listiinde olugan pihtiy1
stabilize eder, yeniden kanamayr ve cerrahi ihtiyacmi azaltir (70). PPI olarak
esomeprazol, lansoprazol ve pantoprazol kullanilir. Lansoprazol; 60 mg intravendz (iv)
bolus ardindan 6 mg/saat infiizyon ya da esomeprazol ve pantoprazol; 80 mg iv bolus

ardindan 8 mg/saat infiizyon olacak sekilde 48-72 saat boyunca uygulanir (71). Cochrane
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ve ark. 2223 hasta iizerinde yapilan ¢alismada PPI endoskopi éncesinde kullanildiginda:
mortaliteyi, cerrahi ihtiyacini, tekrardan kanamayi ve yeniden endoskopi ihtiyacinin
azaltmadig1 saptand1 (72). Lau ve ark. Yiiksek doz PPi (omeprazolun) endoskopi
ihtiyacmnin azalttig1 saptandi (73).

Prokinetikler: Akut GIS kanamasinda endoskopi 6ncesinde kullanilan prokinetikler
(metoklopramid, eritromisin) gayesi mide de yemek artiklari, piht1 ve kan1 temizleyerek
kanama odagimi tespit etmektir. Endoskopi yapmadan 30-90 dakika 6nce; eritromisin 3

mg /kg inflizyon seklinde onerilir (74,75).

Somatostatin ve analoglar1 (Oktreotid): Daha ¢ok 0Ozefagiis varis kanamasinda

kullanilir. Somatostatin yiikleme dozu olarak 250 mg iv bolus, idame dozu ise 250 mg
/saat inflizyon seklinde 5 giin boyunca kullanilir (76). Somatostatin analogu oktreotid ise
yiikkleme dozu 25-50 mg iv bolus ardindan idame dozu olarak 20-50 mg /saat infiizyon
baslanir. Derlemeye alinan calismalarda heterojenite olmakla beraber, akut GIS
kanamasinda kullanilan oktreotid; mortalite iizerine etkisi olmadigi, kanama niiksiinii ve

kan replasman ihtiyacinin azaltildig: tespit edilmistir (76).

Traneksamik asit: Acil servise basvuran akut GIS kanamasinda kullanilan

antifibrinolitik ilactir. Yapilan sekiz randomize ¢alismada; mortalite {izerine pozitif katk1
saglandig1 fakat yeniden kanama, kan replasmani1 ve cerrahi ihtiyac1 lizerine pozitif katki

saglanmamustir (77).

Antikoagiilan ve antiplatelet ilaclar: Akut GIS kanamasma neden olduklari ve

kanamay1 artirdiklart i¢in bu ilaglarin kesilmesi sonucunda tromboz riski ortaya ¢ikar
(77). Tartigsmali olan bu ilaclar her hastaya 6zgii olarak ilgili boliime danisilarak

antikoagiilanin baglanmas1 veya kesilmesi karar1 verilir.

2.2.7.2.2. Endoskopik Tedavi

Endoskopi, akut GIS kanamali hastalarda hem tan1 hem de tedavi saglayan bir
yontemdir. Endoskopi 6ncesi hastanin hemodinamik stabilizasyonu saglanmalidir; hasta
nabzinin 100 atim/dk altinda olmasi ve sistolik kan basincinin 100 mmhg iizerinde olmasi
idealdir. Solunum sikintisi, biling degisikligi, durdurulamayan hematemez varliginda ise
hava yolu agikligi saglanmasi icin Ozofagogastroduodenoskopi Oncesi endotrakeal

entiibasyon diisiiniilmelidir. Islem 6ncesi trombosit degeri ve koagiilasyon parametreleri
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kontrol edilmeli ve gereginde transfiizyon yapilmalidir. Aktif kanamali hastalarda
medikal resiisitasyondan hemen sonra acil endoskopi planlanmalidir. Eger miimkiinse
GIS kanamas:1 ile basvuran biitiin hastalara basvuru sonrasi ilk 24 saat icerisinde
endoskopi yapilmasi onerilmektedir. Ozofagial varis kanamas1 ve aortoenterik fistiil
sliphesi olan hastalar veya tekrar kanayan hastalara ilk 6 saat icinde; devam eden kanama
belirtisi olmayan ve hemodinamik olarak stabil olan hastalara 12 saat i¢inde endoskopi

yapilmasi da diger Oneriler arasindadir (60).

Ciddi hematokezyasi olan, aktif kolon kaynakli kanama diisiiniilen hastalarda ise
oral ve rektal piirgatif ajan uygulama sonrasi 12 saat i¢inde acil kolonoskopi
planlanmalidir (78,79). Kanamanin nispeten yavas oldugu durumlarda ise ilk 24 saat
icinde planlanmasi onerilmektedir. >36 saat sonra yapilan kolonoskopide kanama kendini
genelde sinirlama egiliminde oldugu icin odak saptanamayabilir. Push enteroskopi ise
ozofagus, mide, duodenum ve Treitz ligamentinin 50-150 cm Otesine gecerek jejenum
goriintiilemesi saglayan bir yontemdir. Push enteroskopi ve kolonoskopi ile kanama odag1
saptanamayan fakat alt GIS odakli kanamadan siiphelenilen hastalarda kapsiil endoskopi
tercih edilen bir yontemdir. Kapsiil endoskopi aktif kanama yerini direkt saptamasi ile
avantajli bir yontemdir ve push enteroskopiye gore daha duyarlidir. Dezavantajlari ise,
islemin 8 saat siiriiyor olmasi, islem sonrasinda video goriintiilerinin izlenmesi i¢in zaman
gerekmesi, kanama odagina miidahale imkani1 saglayamamasidir. Kapsiil endoskopi ile
kanama odagi tespit edildikten sonra kanamanin yerine gore, push enteroskopi, tek ya da
cift balon enteroskopi, retrograd ileoskopi ya da cerrahi yontemler ile terapdtik islem

gergeklestirilebilir.

Endoskopik iglemler sonrasinda %1 oraninda komplikasyon gelisebilmektedir. Sik
goriilen komplikasyonlar aspirasyon pnémonisi, hipotansiyon, hipoksi, GIS perforasyonu

ve kanama indiiklenmesidir (80).

2.2.7.2.3. Balon Tamponad

Endoskopik ve farmakolojik yontemlerden yanit alimamadigi veya kanamanin
endoskopi yapilamayacak kadar siddetli ve hizli oldugu durumlarda balon tamponadi
yontemi uygulanabilmektedir. Balon tamponad amaciyla kullanilan degisik balonlar
bulunmaktadir. Bunlar; Linton-Nachlas tiipii, Sengstaken-Blakemore tiipii ve Minnesota

tiipti’diir (81). Kanama durdurma basarist %80 oldugu bilinse de yalnizca refrakter
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0zofagial varis kanamasinda 24 saati agmayacak sekilde koprii olarak kullanilmasi tavsiye
edilmektedir. Kesin tedaviye kadar yakin takip edilmeli ve entubasyon ile kullanilmalidir

(82).
2.2.7.2.4. Cerrahi Tedavi

Devam eden bir dizi teknolojik gelismenin sonucu olarak,gastrointestinal kanama
cerrahisinin rolii,cerrahi olmayan tani ve tedavi miidahaleleri ile giderek azalmistir. En
onemlisi, iist ve alt gastrointestinal fiberoptik endoskopinin yayginlagmasi, akut ve kronik
kanama tanisinda devrim yaratmasinin yani sira yeni, oldukca etkili transendoskopik
tedavi secenekleri sunmustur. Benzer sekilde, visseral anjiografi, vazokonstriktif
ilaclarin veya embolik materyallerin veya cihazlarin transkateter ile verilmesiyle birlikte,
gastrointestinal kanama i¢in ameliyat ihtiyacini 6nemli 6l¢iide azaltmistir. Transjuguler
intrahepatik portosistemik sant (TIPS) gibi diger invaziv radyolojik teknikler, yiiksek
riskli varis kanamasinin tedavisinde standart operatif santlarin yerine artan siklikta
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, cerrahi tedavi yontemi, gastrointestinal sistemin
bir¢cok kanama lezyonu i¢in en kesin miidahaleyi temsil etmeye ve bagirsaktan akut veya
kronik kan kaybi olan tiim hastalar i¢in kesin tam1 ve tedavi secenegi olmaya devam
etmektedir. Kanama lezyonlarmi kontrol etmek veya ortadan kaldirmak igin
laparoskopik tekniklerin tanitilmasi, cerrahin gastrointestinal sistem kanamasinin

yonetimindeki geleneksel roliine yeni bir boyut kazandirmistir (82).

2.3. Endovaskiiler Tedavi
2.3.1. Giris ve Tarihce

Endoskopik olarak tedavi edilemeyen GIS kanamalarinda transerteriyel
embolizasyon (TAE) oOnerilen tedavi secenegidir (83). Transarteriyel embolizasyon
yiiksek bir teknik basar1 oranina ve kabul edilebilir bir komplikasyon diizeyine sahiptir.
TAE ile GIS yolu lezyonlarindan kanamay: durdurma teknigi ilk kez Josef Résch
tarafindan 1972'de tanimlanmis olmasina ragmen, son zamanlarda daha da kullanilabilir
hale gelmistir (84). Ozellikle cerrahi ydntem i¢in uygun olmayan ve birden fazla tibbi

komorbiditesi olan hastalarda kullanilmaktadir.

Gecmis yillarda klinisyenler, 6zellikle rutin ¢aligma saatleri disinda, TAE'nin

yetersiz bulunmasiyla ilgili endiselerini dile getirmislerdir. Ancak, yakin zamanda
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yapilan bir anket, 6zellikle daha biiyiik egitim hastanelerinde iyi ve giivenli bir tedavi
yontemi oldugunu gostermistir. Girisimsel radyolojik ekipman ve tekniklerdeki
gelismeler, 6zellikle diisiik prolifere sahip kateter sistemleri ve mikrokoiller, kimyasal
partikiiller ve siyanoakrilat yapistiricilar gibi gelismis embolik ajanlar, embolizasyonun
hemostaz saglamada yiiksek bir basar1 oranina sahip olmasmi saglamistir
(85,86). Girisimsel radyolojinin baslica avantaji, kritik derecede ve stabil olmayan

hastalarda acil cerrahiye nispeten daha giivenilirdir.

Emboli, “Kanla tasman ve damar sisteminin bir kismina etki eden ¢éziinmemis
madde ” olarak tanimlanir. Embolizasyonda embolizan madde olarak farkli kimyasal ve
mekanik yontemler kullanilmaktadir. Bu embolizan maddenin secimi degiskenlik
gostermektedir. Bu embolizanlar; jelatin siinger, partikiiller (Embopheres® Merritt
Medical, Salt Lake City, UT, ABD veya PVA partikiilleri), sivi ajanlar, N-2-butil
siyanoakrilat (NBCA) veya etilen-vinil alkol kopolimeri (Onyx®, Micro Therapeutics,
Inc., Irvine, CA, ABD), AMPLATZER™ vaskiiler tikaclar (St. Jude Medical, Saint Paul,
MN, ABD) ve koiller’dir (87,88).

2.3.2. Kateterizasyon

Embolize edilecek damara erisim dogrudan ponksiyonla (ylizeysel varisler, fistiil
veya malformasyon) veya endovaskiiler bir yaklasimla dolayli olarak saglanabilir. Hedef
damar, damar sistemini gegebilen ve embolizasyon ajanmin gegisine izin verebilen bir
kateter ile kateterize edilmelidir. Mikrokateterler bu amag i¢in en uygun olanlardir. Bu
kateterler genellikle diiz bir uca ve 1.5-3 French (F)'lik tipik bir dis ¢apa (OD) sahiptir.
Damar sisteminin derinliklerine ulasmak i¢in daha biiytik bir destekleyici kateter (OD 4-
6 F) ile es eksenli olarak ilerletilebilirler. Destek i¢in kilavuz kiliflar veya kilavuz

kateterler de kullanilabilir (89,90).
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Sekil 3. Koni Seklindeki Surefire Infiizyon Sistemi (Yerlestirilen uc
hafifce goriilebilir)(91)

-

Sekil 4. U¢ Kisminda Bir Balon Bulunan Occlusafe Mikro Kateter (91)

Hedef dis1 embolizasyon riskini en aza indirmek ve embolizasyon maddesinin geri
akisini dnlemek icin koni veya semsiye seklinde bir u¢ (6rn. Surefire infusion system®,
Surefire Medical Inc.) veya bir balon (Occlusafe®, Terumo) kullanan anti-reflii
kateterleri kullanilmalhdir. Bu kateterler esas olarak kemoembolizasyon veya

radyoembolizasyon i¢in kullanilir.
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Sekil 5. Sokiilebilir Uclu Mikro Katater Ornegi (91)

Histoakril veya etilen-vinil alkol (Onyx®) gibi ajanlar1 kullanirken mikro kateterin
emboli i¢inde sikigsma riski vardir. Viicudun ig¢inde bir mikro kateter birakmak (dis
parcay1 kestikten sonra) sasirtic1 derecede az semptomlara neden olur ve kateter sonunda
damar duvarmma entegre olur. Bu elbette istenilen bir durum degildir. Bu sorunun
iistesinden gelmek igin iireticiler, bir kertenkele kuyruguna benzeyen ¢ikarilabilir uglu
kateterler gelistirdiler (6rnegin, Apollo® [Medtronic] ve Sonic® [Balt]). U¢ bir emboli
icinde sabitlendiginde ve kateterin geri kalan1 disar1 dogru ¢ekildiginde u¢ kopar ve

kateterin yalnizca kii¢iik bir kism1 yerinde kalir (89,90).

2.3.3. Endovaskiiler Tedavide Kullanilan Embolizan Ajanlar

Embolizasyon ajaninin se¢imi, endikasyona ve eldeki deneyime baglidir. Her ajanin
kendine 0zgii avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir. Malzeme sec¢imini etkileyen faktorler,

hedef damari boyutu, akis hiz1 ve embolizasyon amac1 (kalici/gegici) dir.

2.3.3.1. Otolog Kan Pihtis1

Akut durumlarda embolizasyon i¢in hastanin kendi kani kullanilabilir. Kii¢lik bir
miktar kan alinir ve birka¢ dakika bekletildikten sonra trombiis olusur ve kanama
noktasinda yeniden enjekte edilebilir. Bu embolizasyon sekli gecicidir (89,90).

Giintimiizde tarihi nem tasimaktadir ( 92).

2.3.3.2. Trombin

Trombin, oOzellikle femoral arter ponksiyonundan sonra kasikta yalanci
anevrizmalar1 (anevrizma spurium) embolize etmesiyle iyi bilinmektedir. ilk olarak
1986'da aciklanan bu teknik, yalanci anevrizmada dogrudan ultrason rehberliginde
trombinin enjeksiyonundan olusur. Birincil basar1 orani yaklasik %90'dir. Femoral arter
trombozuna neden olabilecek trombinin femoral artere dokiilmesini Onlemek ic¢in
anevrizmalarin boynu kiiciik olmalidir (%0.5-1 risk). Trombin ultrason rehberliginde
enjekte edilir. Ultrason probu, psddo-anevrizmanin boynunu sikistrmak igin
kullanilabilir. Bununla birlikte, trombini anevrizma boyunca esit olarak yaymak i¢in biraz

kan akis1 gereklidir (89,90).
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Sekil 6. Psodo-anevizmada Trombin Enjeksiyonunun Sematik Gosterimi (91)

2.3.3.3. Koiller

Koiller en ¢ok kullanilan embolik ajan tiiriidiir. Koiller, genellikle bir katetere
yiiklenebilen ve kateterden serbest birakildiginda sekle sokulacak olan platin veya
paslanmaz celikten yapilmis orgiilii tellerdir. Belirli durumlara uygun ¢ok cesitli sekil ve
boyutlardadir. Cogu koil, trombozu arttirmak i¢in ¢ikintili liflere sahiptir. Caplar1 1.2 ile
25 mm arasinda, uzunluklar1 0.5 ile 20 cm arasinda degismektedir. Genellikle koruyucu
bir kilif i¢inde paketlenmis olarak gelir. Koil, kiliftan kateterin arka ucuna yerlestirilir.
Ardindan, koille birlikte gelen piston, koili iceren kilifin arka ucuna kadar itilir. Koil daha
sonra kateter i¢cine yiiklenir. Bundan sonra, koiller bir koil itici kullanilarak kateterin

icinden itilebilir (89,90).
Endikasyonlar;
— Travmatik kanama
— Anevrizmalar
— Varisler (baz1 durumlarda)

— Arteriovendz fistiller

27



Sekil 7. Sol Hepatik Arterin Bir Dahndaki Akut Kanama i¢in Embolizasyon Olgusu
(Kairmuzi OK). Jel, Kopiik ve Diiz Koillerin Bir Kombinasyonu Kullanilmistir (91)
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Sekil 8. Calismamiza dahil edilen 27 numarah hastaya ait goriintii (a ve b koil ile
embolizasyon Oncesi, c- koil ile embolizasyon sonrasi anjiografi goriintiisii)
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(@ (b)

Sekil 9. Cahsmamiza dahil edilen 21 numarah hastaya ait goriintii (a) Opere
Rektum CA, 1. Superior Rektal Arter distalinden ekstravazasyon; (b) Ayni hasta
koil ile embolizasyon sonrasi, 1. Distale kontrast madde gecisi ve ekstravazasyon
kaybolmustur)

2.3.3.4. Aynlabilir Koiller

Konvansiyonel koiller, kateterden disar1 itildikten sonra acilir. Yanls yerlestirilmis
koiller ciddi komplikasyonlara neden olabilir ve geri alinmasi zor olabilir. Daha kontrolli
koil embolizasyonu saglamak icin ¢esitli tiplerde ayrilabilir koiller gelistirilmistir.
Ayrilabilir koiller, yiiksek akisli damarlarda embolizasyon, damarm orijinine yakin
embolizasyon ve yogun koil paketleme istendiginde anevrizmalar i¢in uygulamada
faydalidir. Ayrilabilir koiller, tatmin edici yerlestirmeye ulasilana ve koil ayrilana kadar

birka¢ kez geri ¢ekilebilir ve yeniden konumlandirilabilir (89,90).

Kendi ayirma yontemlerine sahip birkac tiir ayrilabilir koil vardir. Baz1 koiller

iticiye kilitlenir ve koil kateterden tamamen digar1 itildiginde serbest birakilir. Sokiilebilir
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koillerin ¢ogu, bir serbest birakma mekanizmasini mekanik olarak veya elektrolizis ile

etkinlestiren bir tiir ayirict ile ¢alisir (89,90).

Sekil 10. Koiller (91)

2.3.3.5. Partikiiller

Embolik partikiiller, kiiresel ve kiiresel olmayan partikiillere ayrilabilir. Bazen
kiireler veya mikro kiireler olarak adlandirilan kiiresel par¢aciklar 40 — 1300um boyutlar1
arasindadir. Mikrokiireler, ozellikle ilaclar veya radyoaktif elementler icerdiginde
tiimorlerin embolizasyonu i¢in de kullanilabilir. Transarteriyal KemoEmbolizasyon
(TACE) ve Radyoembolizasyon onkolojik amaglar i¢in iyi bilinen embolizasyon

ornekleridir (89).

Polivinil alkol partikiilleri (PVA) ¢ogunlukla kiiresel degildir, ancak kiiresel PVA
partikiilleri de mevcuttur. PVA partikiilleri diizensiz sekillidir ve topaklanabilir. Hedef
dis1 embolizasyon bilylik bir riskdir ve ciddi komplikasyonlara ve hatta 6liime neden

olabilirler. Cogu pargacik tiirii anjiyografi altinda goriinmez (90).
Endikasyonlar;

— Tekrarlayan kanamalar (6rn. nazofaringeal veya bronsiyal kanama)

— Tumorler
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— Hemoptizi

— Uterus miyomlar1

Sekil 11. Uterus Myoma Embolizasyonu (Ustteki; Embolizasyon Oncesi, Alttaki;
700pm Embozene® Partikiilleriyle Embolizasyon Sonrasi)(91)



2.3.3.6. Gelfoam

Gelfoam, jelatin graniilleri ve saflastirilmis domuz derisinden olusturulmus steril
sikistirilmig bir siingerdir. Gelfoam, embolizasyon igin kullanilabilecek ¢ok kalin bir
karigim (slurry) olusturmak icin kiigiik pargalar halinde kesilmesi ve ardindan kontrast
soliisyonla karistirilmasi gereken bir kopiik tabakasi olarak gelmektedir. Gelfoam, hizl,
ucuz ve giivenilir bir embolik ajandir. Anahtar 6zelligi kalict olmayan embolizasyondur.

Gelfoam genellikle birka¢ hafta icinde tamamen emilir (89,90).
Endikasyonlar;
— Travmatik kanama
— Dogum sonras1 akint1
— Uterus miyomlar1

2.3.3.7. S1ivi Embolizanlar

Cesitli stvi embolikler vardir. Stvi embolikler, hedef bolgeye direkt enjeksiyon veya
transkateter enjeksiyon yoluyla uygulanabilir. Sivilar, koiller veya tikaclar gibi sivi

olmayan embolik maddelerle birlestirilebilir (89,90).

Lipiodol

Glue anq_ﬁli\bl'odol mixture I GJu,coEe 5% férpri'ming

Sekil 12. Sivi Embolizanlar (91)

33



Glue: Siyanoakrilat (Histoacryl®), evin icinde ve ¢evresinde her tiirlii amag i¢in
kullanilan yapistirictya benzer. Su veya kan ile temas ettiginde polimerize olan bir
monomerdir. Histoakril, kiigiik pipetler halinde gelen mavi renkli bir maddedir (Sekil 14).
Histoakril, radyoopasite i¢in ve ani katilagsmay1 dnlemek i¢in Lipiodol ile seyreltilebilir.
Enjeksiyondan once kateterin %5 glukozlu su ile doldurulmasi gerekir. Daha sonra
Histoakril yavag¢a enjekte edilir ve kateter ucunun distalinde bir al¢1 olusur. Birkag
saniye sonra kateter sert bir cekme ile geri ¢ekilebilir. Hedef dis1 embolizasyon veya

kateter sikismasini onlemek i¢in reflii olmadigindan emin olunmasi gerekmektedir.
Endikasyonlar;
— Travmatik veya iyatrojenik kanama
— Vaskiiler malformasyonlar
— Tiimor embolizasyonu
— Portal ven embolizasyonu

Sklerozonlar: Intravaskiiler olarak enjekte edilen sklerozanlar, endotel hasarma ve
damarm fibrotik tikanmasina veya vaskiiler malformasyona neden olan inflamatuar

reaksiyona yol acar. Sklerozanlarin periferik bir vaskiiler yatagi embolize ettigi belirtilir.
Endikasyonlar;
— Varisler
— Vaskiiler malformasyonlar
— Tiimor embolizasyonu

Cokeltici Maddeler: Dimetil siilfoksit (DMSO) i¢inde ¢oziilen ve radyopasite i¢in

tantal tozu ile karistirilan etilen vinil alkol kopolimerlerinden olusan bir sivi embolik
kategorisinde ajandir. Bu kategorideki mevcut iriinler; Onyx® [Covidien],
SQUID™[Emboflu] ve PHIL® [Microvention] dir. Bu ¢okeltici maddelerin homojen bir
tantal tozu karisimi elde etmek i¢in kullanimdan en az 20 dakika Once ¢alkalanmasi
gerekir. Standart plastikler DMSO tarafindan ¢6ziildiiglinden, kullanilan kateterler ve
gobeklerin DMSO ile uyumlu olmasi gerekir. Kateterin 6lii boslugu enjeksiyondan dnce

DMSO ile doldurulmalidir. Viicuda enjekte edildikten sonra, DMSO ¢oziiliir ve etilen
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vinil alkol kopolimerleri kan damarlarinin i¢inde ¢okelir. Embolik ajan, yavas, aralikli
enjeksiyonlarla vaskiiler yatagm derinliklerine itilebilir. Kateter boyunca geri akis,
enjeksiyonu duraklatarak ve kateter ucunun etrafinda bir tika¢ olugmasini bekleyerek
yonetilebilir. Miiteakip enjeksiyonlar, daha sonra kateterden hedef damar sistemine giden

en az direngli yolu izleyecektir. Cikarilabilir u¢lu mikrokateterler onemle tavsiye edilir.
Endikasyonlar;
— Vaskiiler malformasyonlar
— hemanjiyomlar
— Anevrizmalar

2.3.4. Embolizan Madde Se¢imi

Embolik ajan se¢imi bircok faktdre baghdir. Giivenlik ana faktordiir, bu nedenle
miidahalecinin embolik ajanla deneyimi ve hedef dis1 embolizasyon riski her zaman iyi
diisiiniilmelidir. Diger faktorler embolize edilecek organ veya lezyon, embolizasyonun
istenen etkisi (kalic1 veya gegici), proksimal veya distal embolizasyondur. Embolik ajanin
mevcudiyeti ve maliyetleri de 6nemsiz degildir. Distal embolizasyonun (sivilar veya
kii¢iik partikiiller kullanilarak) doku nekrozuna neden olmasi daha olasidir ¢iinkii ug
arterler tikanir ve kollaterallerin vaskiiler yataga ulagsmasinin hi¢bir yolu yoktur. Distal
embolizasyon, akcigerler veya beyin gibi hedef olmayan organlara sant riski tasir.

Etkinligi artirmak i¢in bircok embolik ajan birlestirilebilir (89,90)
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Aatery Artericle Tapilary Wb

Sekil 13. Embolizasyon Yapabilecegi Damar Biiyiikliigiine Gore Cesitli
Embolik Ajanlar (91)
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2.3.5. Transarteriyel Embolizasyon Teknigi

GIS embolizasyonunda ilk olarak femoral veya sol radyal arter yoluyla arteriyel
erisim saglanmastyla baglar. Aortun 6n yiizeyinden yaklasik olarak T12 seviyesinde ¢ikan
¢Olyak trunkus kateterize edilerek ¢olyak anjiyografi yapilir (93). Anjiyografik bulgulara,
endoskopik olarak kanama Oykiisiiniin yerine ve goriiliip goriilmemesine bagli olarak
gastroduodenal arter veya sol gastrik arterin selektif kateterizasyonu mikrokateter ve
mikrotel ile yapilir. Siiperselektif bir kateterizasyon ile sonuglara bagl olarak hedefe
yonelik veya ampirik bir embolizasyon yapilir. Ust gastrointestinal yolundaki zengin
arteriyel kollateral Oniine alindiginda, embolizasyonun ¢ogu distal ekstravazasyon

bolgesinin distalinden baslar ve gastroduodenal arter orijinine kadar devam eder (94).

Ust GIS kanamalarinda yapilan anjiyografik embolizasyonun teknik basarist %95-
100 arasindadir. Kalic1 klinik basar1 (tekrar kanamanin olmamasi) %50 ile %80 arasinda
degisen oranlardadir (95-97). Gastroduodenal arter embolizasyonundan sonra c¢olyak
arter ve SMA anjiyogramlar yapilir. Endovaskiiler embolizasyondan sonra tekrarlayan
kanama birkac faktorle aciklanir. Duodenumun kandan zengin kolleteralleri, sadece
gastroduodenal arteri degil, ayn1 zamanda pankreatikoduodenal, superior mezenterik
arter dallarin1 ve gastroepiploik damarlar1 da icerir. Gastroduodenal arterin c¢olyak
ekseninden tek basina embolizasyonunun duodenal kan akisini kontrol etmek i¢in yetersiz
olabilecegi ve bir duodenal lilserin, superior mezenterik arterden kollateral besleme
yoluyla kanayabilecegi anlamina gelir (89). Kritik hastalarda nadiren vazokonstriksiyon
meydana gelir, bu da voliim diizeltilmesinden sonra vazokonstriktorlarin kesilmesi ve
damar [imeninin genislemesi ile diizelir. Vazokonstriksiyon sirasinda boyutlandirilan

koiller, genislemeden sonra artik damari1 kapatamayabilir (98,99).

2.3.6. Transarteriyel Embolizasyonun Komplikasyonlari

Transarteriyel embolizasyon sonrasi olusan ana komplikasyon iskemidir. Ust
gastrointestinal sistem zengin bir kollateral kan kaynagina sahip olmasma ragmen,
vakalarm %7 ila %]16'sinda iskemik komplikasyonlar hala ortaya ¢ikabilmektedir
(100,101). Daha 6nce gegirilmis 6n bagirsak cerrahisi ve s1vi (siyanoakrilat) veya partikiil
embolik kullanimi iskemik komplikasyonlar i¢in risk faktorleridir (102). Embolizasyon

sonrasi iskemik bir komplikasyon, akut olarak mukozal iskemi ve olas1 perforasyon ile
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veya iskemik duodenal stenoz ile gecikmis bir sekilde ortaya ¢ikabilir (103). Hedef dis1

embolizasyon nadiren iskemik pankreatit ile sonuglanir (104).
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3. GEREC VE YONTEM

Gastrointestinal sistem kanamalarinda transarteriyel embolizasyon tedavisinin
giivenilirligini ve etkinligini degerlendirmek amaciyla yapilan bu retrospektif ¢alisma,
Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 13 sayili karar1

ile gerceklestirilmistir (Ek-1).
3.1. Hasta Secimi

Calismanin 6rneklemi, 2013-2022 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Balcali Hastanesi Girigsimsel Radyoloji Anabilim Dali’'nda gastrointestinal
sistem kanamalarina yonelik yapilan transarteriyel embolizasyon tedavisi almis 22’si
erkek ve 12’si kadin olmak iizere toplam 34 hastadan olugsmaktadir. Calismaya dahil

edilmis bireylerden veya yakinlarindan islem 6ncesi aydinlatilmis onam formu alinmistir.

3.2. Cahisma Tasarim

Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olup hastanemiz veri tabanma kayith GIS
kanamasi olan hastalar geriye doniik olarak tarandi. Endovaskiiler islem yapilan hastalara
ait demografik bilgiler (yas, cinsiyet), tan1 bulgusu, anjiografi bulgusu, embolizasyon
uygulanan arter, uygulanan embolizan ajanin tiirii ve tedavideki basar1 oranlar1 incelendi.
Hastanemiz veri tabaninda bilgilerine tam olarak ulagilamayan, dosyasinda ve verilerinde

calismada ele alinan veriler agisindan eksiklik olan 43 hasta ¢alisma dis1 birakildi.

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 22.0 programi kullanildi. Siirekli sayisal degiskenlerin normal
dagilim uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi (n<50) ile analiz edildi. Tiim veriler
ortalama + standart sapma, say1 ve yiizde (%) olarak verildi. Kategorik degiskenlerin
gruplar arasi ylizdelerinin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren Olciimlerin gruplar arasi karsilastirilmasinda Independent Sample T-Testi

kullanildy. Istatistiksel testlere gore p<0,05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada yer alan hastalarin %64,7’sinin (n=22) erkek, %35,3 liniin (n=12) kadin
oldugu belirlendi (Tablo 6).

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 59,94 + 14,87 dir. Erkek hastalarin
yas ortalamasi 58,45 + 13,05, kadin hastalarin yas ortalamas1 62,67 + 18,04°dir. Cinsiyete
gore hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p=0,438) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin demografik ozellikleri

Degiskenler Hasta (n=34)

Cinsiyet /%)

Erkek 22 (64,7)

Kadin 12 (35,3)

Yas (Ort. £SS) P*
Erkek 58,45 + 13,05

Kadin 62,67 + 18,04 0,438
Toplam 59,94 + 14,87

n: Sayi, Ort: Ortalama, SS: Stardart Sapma, * independent-samples T-Test

Calismaya dahil edilen hastalarin baasvuru tanilarmna bakildiginda; %58,8’inin
(n=20) malignite, %17,6’nin (n=6) ilser, %11,8’inin (n=4) post-op hemoraji, %8,8’inin
(n=3) vaskiiler nedenler, %2,9’unun (n=1) inflamatuar bagrsak hastaligi oldugu tespit

edildi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin basvuru tanilarn

Degiskenler Hasta (n=34)
Malignite 20 (58,8)
Ulser 6 (17,6)
Post-op hemoraji 4(11,8)
Vaskiiler nedenler 3(8,8)
Ulseratif Kolit 1(2,9)
Toplam 34 (100,0)
n: Say1
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Calismaya dahil edilen hastalarin anjiografi bulgularma bakildiginda; %76,5’inin
(n=26) ekstravazasyonu, %11,8’inin (n=4) psddoanevrizmasi, %>5,9’unun (n=2)
anjiodisplazisi, %5,9unun (n=2) tiimor vaskiiler invazyonu oldugu tespit edildi (Tablo

8).

Tablo 8. Hastalarin anjiografi bulgularn

Degiskenler Hasta (n=34)

Ekstravazasyon 26 (76,5)

Psodoanevrizma 4(11,8)

Anjiodisplazi 2(5,9)

Tiimor vaskiiler invazyonu 2(5,9)

Toplam 34 (100,0)
n: Say1

Calismaya dahil edilen hastalarin embolizasyon isleminde embolize edilen damar
yapilarma bakildiginda; %64,7’sinin (n=22) ¢6lyak trunkus dallarina, %26,5’inin (n=9)
SMA dallarma, %2,9’unun (n=1) IMA dallarina, %2,9’unun (n=1) internal iliak arter
dallarina, %2,9’unun (n=1) ¢olyak trunkus ve SMA dallarma embolizasyon islemi

uygulandig tespit edildi (Tablo 9).

Embolizasyon isleminde kullanilan embolizan ajanlara bakildiginda; tedavilerin
%55,9’unda (n=19) koil, %11,8’inde (n=4) glue, %17,6’smnda (n=6) glue ve lipiodol,
%8,8’inde (n=3) mikropartikiil, %5,9’unda (n=2) mikropartikiil ve koil kullanildig1
saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalara uygulanan embolizasyon islemine ait bulgular

Embolizasyon uygulanan arter /%)
Colyak trunkus dallari 22 (64,7)
SMA dallar1 9 (26,5)
IMA dallart 12,9
Internal iliak arter dallart 12,9
Colyak trunkus ve SMA dallar 1(2,9)
Toplam 34 (100,0)
Kullanilan embolizan ajan /%)
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Koil 19 (55,9)

Glue 4(11,8)
Glue ve lipiodol 6 (17,6)
Mikropartikiil 3(8,8)
Mikropartikiil ve koil 2(5,9)
Toplam 34 (100,0)

n: Say;, SMA: Siiperior mezenterik arter, IMA: Inferior mezenterik arter

Hastalara uygulanan embolizasyon isleminin basar1 oranlarma bakildiginda;
hastalarim tamaminda (n=34; %100,0) teknik basarinin saglandig1, hastalarin %70,6’sinda
(n=24) da klinik basarmin saglandig: tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10. Uygulanan embolizasyon isleminin basari oranlan

Teknik basari (n/%)
Basarili 34 (100,0)
Basarisiz 0(0,0)
Toplam 34 (100,0)
Klinik basari /%)
Basarili 24 (70,6)
Basarisiz 10 (29,4)
Toplam 34 (100,0)
n: Say1

Uygulanan embolizasyon isleminin klinik basarisi ile hastalarin yas1 arasindaki
iliski incelendiginde; klinik basarmin saglandigi 24 hastanin yas ortalamasi 60,96 +
14,94, islemin basar1 saglamadigi 10 hastanin yas ortalamas1 57,50 + 15,19 olarak tespit
edildi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p=0,545)
(Tablo 11) .

Uygulanan embolizasyon isleminin klinik basarisi ile hastalarin cinsiyeti arasindaki
iliski incelendiginde; klinik basarinin saglandigi 24 hastanin 12’sinin (%50,0) erkek, 12
‘sinin (%50,0) oldugu, islemin basar1 saglamadig1 10 hastanin tamaninmn (n=10; %100,0)
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erkek oldugu saptandi. iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edildi (p=0,005) (Tablo 11) .

Uygulanan embolizasyon igleminin klinik basarist ile hastalarin bagvuru tanisi
arasindaki iliski incelendiginde; klinik bagarinin saglandigi 24 hastanin 15’inin (%62,5)
malignite, 5’inin (%?20,8) iilser, 2’sinin (%8,3) post-op hemoraji, 2’sinin (%8,3) vaskiiler
ile basvurdugu tespit edildi. Islemin basar1 saglamadigi 10 hastanin 5’inin (%50,0)
malignite, 2’sinin (%20,0) hemoraji, 1’inin (%10,0) iilser, 1’inin (%10,0) vaskiiler
nedenler, 1’inin (%10,0) inflamatuar bagirsak hastalig1 ile bagvurdugu tespit edildi. iki
grup arasinda basvuru tanis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmedi (p=0,420) (Tablo 11) .

Uygulanan embolizasyon isleminin klinik basarisi ile kullanilan embolizan ajan
arasindaki iligki incelendiginde; klinik basarinin saglandig1 24 hastanin 13’iinde (%54,2)
koil, 4’iinde (%12,5) glue, 3’iinde (%12,5) mikropartikiil, 2’sinde (10,4) glue ve lipiodol,
2’sinde (%10,4) mikropartikiil ve koil kullanildig1 tespit edildi. Islemin basar1
saglamadigi 10 hastanin 6’sinda (%60,0) koil, 4’iinde (%40,0) glue ve lipiodol
kullanildig: tespit edildi. Tki grup arasinda embolizan ajan agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmedi (p=0,099) (Tablo 11) .

Tablo 11. Yas, cinsiyet, basvuru tamis1 ve kullamlan embolizan ajanlarin klinik
basari1 oranlarina etkisi

Degiskenler Klinik basar
P
Basarih Basarisiz
(n=24) (n=10)
Yas (Ort. £ SS) 60,96 + 14,94 57,50 £ 15,19 0,545%
Cinsiyet (n/%)
Erkek 12 (50,0) 10 (45,5)
0,005%*

Kadin 12 (50,0) 0 (0,00)
Basvuru tamsi (n/ %)
Malignite 15 (62,5) 5 (50,0)
Ulser 5(20,8) 1 (10,0)
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0,420%*

Post-op hemoraji 2 (8,3) 2 (20,0)
Vaskiiler nedenler 2 (8,3) 1(10,0)
Ulseratif Kolit 0 (0,00) 1 (10,0)
Kullamlan embolizan ajan (n/% )

Koil 13 (54,2) 6 (60,0)
Glue 4 (16,6) 0 (0,00)

0,099+*

Glue ve lipiodol 2(8,3) 4 (40,0)
Mikropartikiil 3(12)5) 0 (0,00)
Mikropartikiil ve koil 2(8,3) 0 (0,00)

n: Say1, Ort: Ortalama, SS: Stardart Sapma, * Independent-samples T-Test, ** Pearson ki kare Test
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5. TARTISMA

GIS kanamalari, acil serviste ve birinci basamakta sik karsilasilan, hayati nem
tastyan Onemli morbidite ve mortaliteye yol acabilen acil bir durumdur (1). GiS
kanamalarinda erken endoskopi birinci basamak tedavi olarak Onerilmektedir.
Kolonoskopi ise melenasi olup endoskopi sonucu negatif olan ya da hematokezya tespit
edilen hastalarda tan1 ve tedavi olarak kullanilmaktadir. Medikal, endoskopik ve
kolonoskopik tedaviye yanit vermeyen hastalarda cerrahi tedaviye gecilmektedir. Son
zamanlarda endovaskiiler teknolojideki gelismelerle birlikte, GIS i¢in TAE ¢ok dikkat
cekmistir. TAE 1972'den bu yana kapsamli bir sekilde uygulanmakta olup, kanamay1

kontrol etmede ve mortaliteyi azaltmada etkili oldugu gosterilmistir (11-13).

Biz de ¢alismamizda CUTF Balcali hastanesine cesitli sebeplerden basvuran, gelisi
sirasinda mevcut olan ya da, yatis ve tedavi siirecinde gelisen akut GIS kanamasi
nedeniyle klinigimize konsulte edilen 34 hastaya uygulanan TAE tedavisinin
giivenilirliginin ve etkinliginin arastirilmasmi amagladik. Bu amagla hastalarm klinik ve
laboratuvar bulgulari, endoskopik, radyolojik (anjiografik) bulgular: retrospektif olarak

incelendi ve elde edilen bulgular literatiir 15181nda tartisildi.

Literatiire bakildiginda yapilan ¢alismalarda; akut GIS kanamasi olan hastalarda
erkek cinsiyet daha yiiksek bulunmustur (27, 28, 43). Paucar ve arkadaslarinin Ust GIS
kanamasi1 tanili 408 hastada yaptiklar1 calismada erkek/kadin orani 3/1 olarak
bulunmustur (105). Rockall ve ark. icra ettikleri calismada bu oran 1,7/1 olarak
bulunmustur (106). Senel’in yaptig1 calismada bu oran 1,9/1 olarak bulunmustur (107).
Calismamizda yer alan hastalarin %64,7’sinin (n=22) erkek, %35,3’iiniin (n=12) kadin

oldugu tespit edildi. Bulgularimiz var olan literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Literatiirde akut GIS kanamasmin erkeklerde fazla goriilmesine yonelik detaylt
yapilmis bir arastirma mevcut degildir. Yasam bicimi, hormonal farklilik ve beslenme
aliskanliklar1 GIS kanamasinin erkek cinsiyette daha sik goriilmesine neden olmus

olabilir.

GIS kanamalarinm biitiin yas gruplarinda goériilmesine ragmen, yasla birlikte
insidans1 ve mortalitesinin arttig1 bir gercektir. Hastalarin yaglar1 18 ile 100 iginde

degismektedir. Literatiirde akut GIS kanamalar: ile alakali ileri yasta daha sik
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gorildiiglinii ve daha mortal seyrettigini destekleyen ¢aligmalar mevcuttur. O. Blatchford
ve arkadaglarmin 15 yasindan biiyiik 1882 hastada yaptiklari calismada yas gruplarini 15-
29, 30-44, 45-59, 60-74, >75 olarak gruplandirmiglar ve mortalite oraninin yas arttikca
100 kata kadar arttigin1 tespit etmislerdir (23). Yavorski ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
hastalarin yag ortalamasi 52+19,65 olarak bulunmus ve %44,5’inin 60 yas iistiinde oldugu
gorilmistir (108). Golgeli ve arkadaslarmin (109) yaptig1 ¢alismada 62,7, Yalgin ve
arkadaslarmin (110) yaptigi ¢alismada 61,1, Olt ve arkadaslarinin (111) yaptig1 calismada
67, Senel’in 2018 yilinda (107) yaptig1 calismada ise 64,2 olarak bulunmustur.
Calismamizda hastalarin yas ortalamasinin 59,94 + 14,87 oldugu tespit edildi.

Bulgularimiz var olan literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Akut GIS kanamasmin en yaygim nedenleri arasinda aspirin ve diger nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarin (NSAID'ler) kullanimindan kaynaklanan peptik {ilser hastaligi,
varis kanamasi, inflamatuar bagirsak hastaligi, Mallory-Weiss yirtigi, mide kanserleri
dahil neoplazmalar, 6zofajit, eroziv gastrit/duodenit, vaskiiler ektaziler yer almaktadir
(112, 113). Calismamizda literatiirle uyumlu sekilde kanama nedeni olarak en sik
saptanan faktorler malignite ve peptik iilserdi. Diger nedenler arasinda %11,8 (n=4) ile
post-op hemoraji, %8,8 ile (n=3) vaskiiler nedenler ve %2,9 (n=1) ile Ulseratif Kolit yer
almaktaydi.

Gastrointestinal tiimorler akut iist GIS kanamalarinin  yaklasik %1-5’ini
olusturmaktadir (38). Flack ve arkadaslarmin 2017 yilinda 546 GIS kanamasi olan
hastalar ile yaptiklar1 calismada major GIS kanamalarinmn %8,1’inin (44 hasta)
maligniteden kaynaklandigini, bu malignitesi olan 44 hastanin 34’{iniin kolorektal kanser
oldugunu bildirmislerdir (114). A. Schatz ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptiklar:
¢alismada endoskopi yapilan 354 GIS hastada alt ve iist GIS kanamalarinda maligniteleri
karsilastirmislardir. Calismanin sonucunda 354 hastanin 71’inde tiimor kanamasi
saptanmis olup, 71 hastanin 55’inde (%77) ilk basvuru semptomu malignite olarak
bulunmustur (115). Calismamizdaki hastalarin %58,8’inin (n=20) klinigimize ilk
basvuru semptomunun malignite oldugu tespit edildi. Bulgularimiz literatiir ile benzerlik

gostermektedir.

Peptik iilser en sik goriilen GIS kanama nedeni olup, iist GIS kanamalarmin

yaklasik %36-87,1’inden sorumlu tutulmaktadir. H. pilori tan1 ve tedavisinin
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yayginlasmasi, riskli hasta gruplarinda PPI kullaniminin yayginlasmasi ve endoskopik
tan1 ve tedavi tekniklerindeki gelismelere ragmen peptik tilser kanamasi halen 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Etiyolojisinde; ileri yas ile siklig1 artan
kardiyovaskiiler-serebrovaskiiler hastaliklar, osteoartroz gibi nedenlerle yayginlasan
NSAIl, ASA kullanimi, sigara ve alkol kullanimu, stres gibi faktorler vardir (30,33).
Tiiziin’{in 2021 y1linda 279 GIS kanamas1 olan hastalar ile yaptig1 calismada 62 hastada
(%24,6) peptik iilser tespit edilmistir (116). Senel’in 500 GIS kanamasi olan hastada
yaptig1 calismada en sik saptanan lezyon peptik iilser olarak bulunmustur. GIS kanamali
hastalarin %61,4’{inde (n=254), iist GIS kanamali hastalarm ise %74iinde peptik iilser
kanamas1 bulunmustur (107). Robert ve arkadaslarmin 2012 yilinda yaptiklar1 genis
olcekli ¢alismada iist GIS kanamasi olan 14212 hastaya ait verileri incelemislerdir.
Calismanin sonucunda 3434 hastada (%?24) peptik iilser bulunmustur (117).
Calismamizdaki hastalarin %17,6’smin (n=6) klinigimize ilk basvuru semptomunun
peptik iilser oldugu tespit edildi. Calismamizda peptik iilser prevalansin diistik bulunmasi,

arastirmamizin hasta sayisinin az olmasiyla iliskilendirilebilir.

Anjiografik embolizasyon endoskopik tedaviye direncli akut GiS kanamasi olan
hastalarda birinci basamak tedavi olarak kabul edilmektedir. Calismamizda hastalara
uygulanan anjiografik embolizasyona ait bulgular incelendiginde en fazla %76,5 (n=26)
orani ile ekstravazasyon tespit edildi. Diger bulgular arasinda, %11,8 (n=4) ile
psodoanevrizma, %5,9 (n=2) ile anjiodisplazi ve %5.,9 (n=2) ile tiimor vaskiiler invazyon
yer almaktaydi. Aktif kontrast madde ekstravazasyonu, akut GIS kanamasmin dogrudan
ve en yaygin anjiografik isaretidir ve anjiografik embolizasyon ile tedavi edilebilir
(118,119). Bununla birlikte, anjiografik embolizasyonun etkinligine ragmen,
ekstravazasyonun anjiografik olarak gorsellestirilmesinin saptanma orani hastalarda
%24-%78 arasindadir (120,121). Mohan ve arkadaslarinin 2018 yilinda iist veya alt GIS
kanamas1 nedeniyle anjiografi yapilan 110 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada; 110 hastanin
22’sinde (%19) arteriyel ekstravazasyon saptamislardir (122). Choi ve arkadaslarinin
2020 yilinda akut GIS kanamasi nedeniyle anjiografi yapilan 118 hasta ile yaptiklar
calismada; 118 hastanin 58’inde (%42) aktif ekstravazasyon saptamiglardir (123).

Endoskopi ile yanit alinamayan GIS kanamalarmnm tedavisinde endovaskiiler tedavi
yontemlerinden biri olan TAE, akut GIS kanamalarmnin tedavisi icin etkili bir

prosediirdiir. Teknolojinin gelismesiyle birlikte popiilerite kazanmig ve goriinen o ki
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kazanmaya da devam edecektir. Bu amagla; alt GIS kanamalarinda sirasi ile siiperior
mezenterik arter dali ve inferior mezenterik arter daly, iist GIS kanamalarinda ise sirasi
ile ¢olyak trunkus dali ve siiperior mezenterik arter dali i¢in arteriografiler yapilmaktadir
(124). Calismamizda GIS kanamasi nedeniyle transarteriyel embolizasyon uygulanan 34
islemde embolize edilen damar yapilarin %64,7’si (n=22) ¢olyak trunkus dali, %26,5’1
(n=9) SMA dal, %2,9’u (n=1) IMA daly, %2,9’u (n=1) internal iliak arter dali ve %2,9’u
(n=1) ¢Olyak trunkus ve SMA dali olarak tespit edildi.

Girisimsel radyolojik ekipman ve tekniklerdeki gelismeler, o6zellikle disiik
prolifere sahip kateter sistemleri ve mikrokoiller, kimyasal partikiiller ve siyanoakrilat
yapistiricilar gibi gelismis embolik ajanlar, embolizasyonun hemostaz saglamada yiiksek
bir basar1 oranina sahip olmasini saglamistir (85,86). Embolizan ajanlar, temel olarak
sklerozan ajanlar, siv1 ajanlar, partikiil embolizanlar ve mekanik okliizan cihazlar olarak
smiflandirilabilir. Sklerozan ajanlarin prototipi ethanoldiir. Endotelyal hasar ve tromboza
egilim olusturmaktadirlar. Sivi embolizanlar, genellikle kompleks vaskiiler patolojilerde
yararhdir. Partikiil embolizan ajanlar ise, prekapiller yapilar olan arteriol ve kiiciik
kapiller damarlar1 hedef alan yapilardir. Radyoopak yapida olmadiklarindan, kontrast
madde ile karigim olusturularak verilir ve goriiniiliirliikleri artirilmaya ¢aligilir. Bu grubun
prototipi de gelfoam ve polivinil alkoldiir (PVA). Mekanik okliizan cihazlar, hizli akim
olan yerlerde kullanilan, vaskiiler yapilarin dlgiilerine gére boyutlandirilmis, radyoopak
cihazlardir. Vaskiiler tikaglar, ayrilabilir balonlar ve koiller bu kapsamda
degerlendirilebilir. Koiller metal yapilar1 ile okliizan, fiber yapilar1 ile trombojenik
egilimi artiric1 etki gosterirler. Mikropartikiiller, polivinil alkol (PVA) veya akrilik
polimer igerikli degisik mikron boyutlarinda olan partikiil yapilaridir. Ozellikle timor

yapilarinda etkin iskemi ve nekroz saglarlar (125).

En sik kullanilan embolizan maddelerin alkol, PVA ve tris-akril mikrosferler
oldugu bildirilmisticr (126). Vilalta ve arkadaslar1 <150pum’den kiiciik boyutlu
mikrosferlerin daha sik niikks ve pulmoner komplikasyon oranlar1 ile baglantisini
gostermistir (127). Ayrica embolizasyon sirasinda koil kullanilmasi farkli bir tartisma
konusu olmustur. Bircok yazar koil kullanilmasii uygun gorse de, koil ile
embolizasyonun yeni kolateral olusumunu indiikleyerek niiks riskini arttirdigina dair
arastirmalar bulunmaktadir. Lenton ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada koil kullanilan

islemlerde anevrizma riiptiir oranimnin daha diisiik oldugunu gostermislerdir (128).
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Calismamizda hastalara yapilan embolizasyon isleminin %55,9’unda (n=19) koil,
%11,8’inde (n=4) glue, %17,6’sinda (n=6) glue ve lipiodol, %38,8’inde (n=3)
mikropartikiil ve %5,9’unda (n=2) mikropartikiil ve koil kullanildu.

GIS kanamalarmmn tedavisinde kullanilan transarteriyel embolizasyon ile ilgili
literatiirdeki yayinlara bakildiginda, isleme baglh teknik basar1 oraninin %95-98, klinik
basar1 oraninin ise %52-79 arasinda degisiklik gosterdigi goriilmektedir (129-133).
Hongsakul ve arkadaslarinm yaptig1 ¢alismada; 70 GIS kanamali hastaya 6nce anjiografi
daha sonra ise TAE islemi uygulamislardir. Calismanin sonunda teknik basari oranini
9%98,6, primer klinik basar1 oranin1 %71,4 ve tekrar embolizasyon sonrasi sekonder klinik
basar1 oranini1 %78,6 olarak bulmuslardir. Chen ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada;
67 GIS kanamal hastaya TAE uygulamislardir. Calismanin sonunda klinik basar1 oranini
%52,2 (67 hastadan 35'1) olarak bulmuslardir. Defreyne ve arkadaslar1 akut GIS kanamasi
olan 40 hasta ile yaptiklar1 calismada embolizasyon tekniginin giivenligini ve etkinligini
degerlendirmistir. Bir hasta disindaki tiim hastalarda teknik basar1 (%98), 39 hastanin
32'sinde (%82) klinik basar1 elde edilmistir. Aina ve arkadaslari iist GIS kanamasi olan
75 hastaya embolizasyon islemi uygulamislardir. Caligmanin sonunda embolizasyonun
teknik basar1 oranmni %98,7, primer klinik basari1 oranmni %76, tekrar embolizasyon
yapildiktan sonraki sekonder klinik basar1i oranini ise %82,5 olarak bulmuglardir.
Buangam ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptig1 calismada; 38 akut GIS kanamasi olan
hastada TAE’nin giivenligini ve etkinligini degerlendirmistir. Calismanin sonunda
TAE'nin teknik basar1 oranmi %92 (35/38 hastada), TAE sonrasi1 klinik basar1 oranimni ise
%63 olarak bulmuglardir. Calismamizda embolizasyon isleminin basari oranlarma
bakildiginda; hastalarin tamaminda (n=34; %100,0) teknik basarmmin saglandigi,
hastalarin %70,6’sinda (n=24) da klinik basarinin saglandig tespit edildi. Bulgularmmiz

literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Calismamizda TAE isleminin klinik basaris1 ile yas, cinsiyet, bagvuru tanisi ve
kullanilan embolizan ajan arasindaki iliskiye bakildiginda, sadece cinsiyet agisindan
anlaml bir farklilik tespit edildi. Klinik basar1 ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilemesi erkek hasta sayisinin kadin hasta sayisindan fazla
olmasi ile iligkili olabilecegini, daha biiyiik Orneklemlerle arastirilmasi gerektigini

diistindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, klinigimiz biinyesinde GIS kanamasi nedeniyle TAE tedavisi
uygulanan hastalar, uygulanan TAE tedavisinin etkinligi ve basar1 orani
degerlendirilmistir. Hastalarin tamaminda (%100, n=34) teknik basari, hastalarin

%70,6’s1nda ise klinik basar1 saglanmstir.

Calismamizin  retrospektif tasarimda olmasi, hasta sayismin  az olmasi
ve randomizasyonunun olmamasi1 gibi bazi kisitliliklar1 bulunmaktadir. Bu nedenle,
tedavi sonucunu ongorebilecek spesifik degiskenleri 6zellikle klinik basariy1 etkiyelen
faktorleri netlestirmek icin genis hasta kohortunda yapilacak daha kapsamli ¢alismalara

ihtiyag vardir.

Sonuc¢ olarak, endoskopik olarak yonetilemeyen akut GIS kanamasi olan
hastalarda, morbidite ve mortaliteyi Onlemek icin hizli radyolojik goriintiileme
calismalar1 ve endovaskiiler miidahale diisiiniilmelidir. TAE ile etkili ve giivenli GIS

kanama stabilizasyonu saglanabilir.
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