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GIRIS

Arteryal ve vendz tromboembolizm yaygin goriilen ve ciddi
bir klinik durum olup, tedavisinde ve profilaksisinde anti-
koagiilasyon uygulanir. Antikoagiilanlar, yeni trombiislerin
olugmasint ve dolayisiyla mevcut trombiisiin genislemesini
onler. Antikoagiilan ilaglar kabaca, standart (fraksiyone olma-
mis) heparin (SH), diistik molekiil agirlikli heparin (DMAH),
parenteral direkt trombin inhibitorleri, fondaparinuks, da-
naparoid, vitamin K antagonistleri (VKA) ve direk etkili oral
antikoagiilanlar (DOAK) olarak siniflandirilabilir. Direkt etkili
yeni nesil oral antikoagilan ajanlarin etkinlik olarak vitamin
K antagonistine gore belirgin tistlinliik sagladigr kanitlanma-
sa da ozellikle diizenli laboratuvar monitorizasyonu gerektir-
memesi nedeniyle son zamanlarda daha cok tercih edilir hale
gelmistir.

Direk etkili oral antikoagtilanlar; trombin inhibitdrii olan da-
bigatran ile anti-Xa ajanlar1 olan rivaroksaban, apiksaban ve
edoksabani icermektedir. Venoz tromboembolizm (VTE) ve
pulmoner embolinin (PE) sekonder profilaksisi ve tedavisin-
de, major elektif ortopedi ameliyatlari sonrast gelisebilecek
VTE profilaksisinde, kapak dist atriyal fibrilasyonda olusabi-
lecek olan inme ve sistemik embolinin azaltlmasinda kulla-
nilmaktadir, ancak akut koroner sendromdaki kullanimlari
halen tartigmalidir.

Direk etkili oral antikoagilanlarin heparin tedavisi kadar et-
kili oldugu ve tiim nedenlere bagli kanama riskini azalttigt
belirtilmekle birlikte, bircok 6nemli caliymada da gastrointes-
tinal sistem (GIS) kanamast riskinde artisa yol actigi belirtil-
mektedir (1,2).

VITAMIN K ANTAGONISTi ( WARFARIN)

Warfarin karacigerdeki K vitamini bagiml pihtilagma fak-
torlerinin yapimini engelleyerek antikoagilan etki gosterir.
Etkisinin baglayabilmesi icin en az 48 saat gereklidir. Biyoya-
rarlanimi %100 olup T, , 2.5 glindiir. Stk izlem ve doz ayari ge-
reksinimi, ilag ve gida etkilesiminin yiiksek olmasi, yarilanma
omriiniin uzun olmast (20-60 saat) ve antikoagiilan etkisinin
gec baslamast (2-5 giin) nedeniyle glintimiiz sartlarinda daha
az tercih edilen ajan olmaktadir.

DIREKT ETKIiLI ORAL ANTIKOAGULANLAR

Bu grupta yer alan ilaclar hizli etkinlik gstermekte olup et-
kinligi 30 dk ila 4 saat arasinda (Tmax 1.5-4 saat) baslar. Oral
biyoyararlanimlar1 degiskendir. Dabigatran, hiicre membra-
nindaki P-gp’nin bir substratidir. Oral alim sonrast barsaklar-
da P-gp re-sekresyonuna yol agar ve P-gp transporter’t inhibe
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veya uyaran ilaclar ile etkilesebilirler. Faktor Xa (FXa) inhibi-
torleri ise CYP 3A4 sistemiyle metabolize oldugu icin bu me-
kanizmay etkileyen ilaglar ile etkilesime girebilirler. En sik
azol ajanlar, rifampisin ve baz1 antiviral ajanlar ile etkilesime
girdigi bilinmekle birlikte proton pompa inhibitorleri (PPI)
ile farmakolojik iligkili olup olmadig1 bilinmemektedir.

Hizli etki baslangict, oral alinmast, besin ve ilaclarla etkilesim-
lerinin minimum olmasi, laboratuvar takibi gerektirmemesi,
intrakranial kanama acisindan daha giivenli olmasi nedeniyle
avantajlt olsa da doz atlandiginda etkinlik kaybt olmast, renal
fonksiyon bozuklugunda etkinliginin kisitlt olmasi, hastanin
ilac uyumsuz olup olmadiginin anlagtlamamast ve pahali ol-
masi gibi dezavantajlari da mevcuttur. Trombin inhibitorle-
ri ile FXa inhibitorleri arasindaki en temel fark ilacin renal
atihmudir. Dabigatran eliminasyonu agirlikli olarak bobrekler
yolu ile olmakta iken, FXa inhibitorleri eliminasyonunda bob-
reklerin rolii daha azdir.

Gastrointestinal sistem (GIS) agisindan degerlendirildiginde
VKA ile ayni olarak; aktif kanama, aktif iilserler, hemorajik an-
jivodisplazi ve tekrarlayan transfiizyon ihtiyact olan rekiirren
kanamalarda kullanimi kontrendikedir. Ama, bu kontrendi-
kasyonlar cogunlukla gecicidir. Diger kontrendikasyonlar
arasinda ise endoskopik veya cerrahi tedavi ile ulasilamayan
potansiyel GIS kanamali lezyonlar ve Child-C sirozu yer al-
maktadir. Daha 6nce gecirilmis GIS kanama Gykiisii olanlarda
kanama riskinin arttig1 bilinmektedir, ancak bu durum kesin
kontrendikasyon degildir (2).

Dabigatran

Direkt olarak serbest ve baglt trombini (Flla) inhibe ederek
fibrinojenden fibrin olusumunu Onler. Bir 6n-ilac olup biyo-
yararlanimi %06.5tur. Yemek ile etkilesimi yoktur. Tmax 0.5-2
saat olup T, 12-14 saattir (renal yetmezlik varhginda siire
daha uzun). Metabolizasyonu ¢ok diisiik olup ekskresyon
%85 oraninda bobrektendir. Doz agiminda diyaliz uygulana-
bilir. Ortalama doz 2x150 mg veya 2x110 mg olarak uygulan-
maktadir. Glomertiler filtrasyon hizi (GFR) 30-50 ml/dk oldu-
gunda 2x110 mg seklinde diisiik doz olarak uygulanr.

Rivaroksaban

Biyoyararlanimi 15 mg'in altinda %80-100 olup 15 mg ve lize-
rinde ise; a¢ alindiginda %66, tok alindiginda ise %100°diir.
Tmax 2-4 saat olup T, , geng hastalarda 5-9 saat, yaslt hastalar-

da ise 11-13 saattir. Metabolizasyonu yliksek olup ekskresyon
1/3 fekal, %066 renaldir. Ortalama doz; atriyal fibrilasyon (AF)
hastalarinda 1x20 mg, derin ven trombozu-pulmoner emboli
(DVT-PE) hastalarinda 2x15 mg (21 giin), sonra 1x20 mg uy-
gulanir. GFR 15-30 mg/dk ise 1x15 mg uygulanmalidir.

Apiksaban

Biyoyararlanimi %50 olup yemek ile etkilesimi yoktur. Tmax
3-4 saat, T

) 1/2
kresyonu %50 fekal, %27 renaldir. Diyalizden ¢ok nadiren fay-

ise 12 saattir. Metabolizasyonu yiiksek olup eks-

da gorebilir. Ortalama doz 2x5 mg veya 2x2.5 mg olup, GFR
15-30 mg/dk olanlarda 2x2.5 mg tercih edilmelidir.

Edoksaban

Biyoyararlanim %62 olup yemekler ile etkilesimi yoktur.

Tmax 1.5 saat olup T, 10-14 saattir. Metabolizasyonu diisiik
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olup %060 fekal, %35 renal ekskresyonu mevcuttur. Diyaliz-
den ¢ok nadiren fayda gorebilir. Ortalama doz 1x60 mg olup,

GFR 15-50 mg/dk olanlarda 1x30 mg tercih edilmelidir.

Direkt Etkili Oral Antikoagiilan Kullaniminda Genel
Kurallar

Hastalarin kanama risklerine gore (vasly, diisiik kilolu veya
renal yetmezlikli) ila¢ dozunun azaltlmast gerekmektedir.
Hepatik yetmezlik koagtilasyonu etkiledigi ve aktif kanama
riskini anlamli sekilde artirdigr icin DOAK’lar kontrendikedir.
Farmakokinetiklerine bakildiginda DOAKlar hicbir zaman di-
ger antikoagiilanlarla (anfraksiyone heparin, DMAH) birlikte
kullanilmamalidur.

Normalde takip gerektirmeyen DOAK'larin hayati tehdit
eden kanama gibi spesifik bazt durumlarda etkinliginin de-
gerlendirilmesi gerekmektedir. Bunun i¢in rutin koagiilasyon
testlerinin bakilmasinin anlamli rolii yoktur. Yalnizca normal
aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) olmasi dabi-
gatranin yiiksek dozlarda olmadigmnin bir gostergesi olarak
kabul edilebilir. Anti-Xa tedavi kullananlarda ise protombin
zamant (PT)'nin normal olmast durumunda ilag seviyelerinin
yliksek olmadig anlagilir. Dabigatran igin trombin zamani
(TT), digerleri icin ise anti-Xa aktivitesinin 6lctilmesi yarar
saglar. Normal TT dabigatranin etkin dozda kullanilmadigint
gosterir. Tedavi dozundan yiiksek durumlarda TT uzamasi
saptanir, bu durumda da diliie TT, ekarin kromojenik assay
(ECA) ve ekarin pthtilasma zamani (ECT) bakilabilir (2).
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Gastrointestinal Sistem Kanama Riski

Gastrointestinal sistem kanamasi, antikoagiilanlarin kulla-
nimu ile iligkili onemli bir olumsuz olaydir ve kanama siire-
since antikoagiilasyonun kesilmesi tromboembolik olaylarin
olugmasina neden olabilmektedir. Non-steroid antiinflamatu-
var ilaclarin (NSAII) veya asetil salisilik asitin (ASA) aksine,
antikoagiilanlar tlserojenik ilaclar degildir. GIS kanama ge-
lisiminde antikoagiilanlar icin patofizyolojik kanitlar azdir.
Antikoagiilan tedavi kullanan hastalarda yillik ortalama GIS
kanama riskinin 9%1.5-5 oldugu varsayilmaktadir. Yaghlarda
eslik eden komorbidite ve ¢oklu ilag kullanimi, anti-trombo-
tik ve NSAII kullanimi durumunda bu risk artar (3). DOAK’lar
ile VKA karsilastirildiginda ise GIS kanama riskinde %25 artig
oldugunu belirten ¢aligmalar oldugu gibi, bireysel bazt galis-
malarda artmus risk gosterilememistir (4-11).

Tiim DOAK larin VKA ile yapilan kargilastirilmali caligmalarin-
da ise GIS kanama riski benzer olmasina karsin dabigatran
ve rivaroksabanin VKA'ya gore GIS kanama acisindan daha
yiiksek risk tasidigt belirtilmektedir (7,12). Ancak Chan ve
ark. caliymalarinda dabigatranin diisiik dozunun (2x110 mg)
VKAya kiyasla major GIS kanama riskini artirmadigini belirt-
miglertir (13). Ayrica bagka bir ¢alismada da, rivaroksabanin
kritik olmayan GIS kanamaya daha yiiksek oranda neden ol-
dugu belirtilmigtir (14).

Gastrointestinal Sistem Kanama Profilaksisi

Kanama riskinin arttigi diisiiniilen hastalarda kardiyoloji veya
noroloji ile konsiilte edilerek ilag dozlarinin gegici olarak dii-
stirilmesi konusunda goriis alinmalidir. NSAII, ASA ve diger
antitrombotik ilaclar ile birlikte kullanimda artmig kanama
riski bulundugu icin miimkiin oldugunca bu ilaglardan kagi-
nilmalidir. Ulser veya GIS kanama 6ykiisii varliginda tedaviye
PP eklenebilir. Antikoagiilanlarin ve asit baskilayicilarin bir-
likte kullaniminda tedavi bireysellestirilerek, kar-zarar duru-
muna gore karar verilmelidir (15).

DOAK tedavisi dncesi Helicobacter pylori eradikasyonu he-
niiz Onerilmemekle birlikte halen tartigmali bir konudur.
Yillik kanama takibi, tam kan sayimt ve serum kreatinin de-
gerleri takip edilmeli, gerektiginde doz ayarlamasi ve takibi
yapimalidir (16).
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AKTIF GIS KANAMA YONETIMI
Vitamin K Antagonisti Nedenli GIS Kanama Tedavisi

Vitamin K antagonisti kullanimimna bagli kanama oldugunda
antidot olarak K vitamini 5-10 mg IV, aktive veya nonaktive
protrombin kompleks konsantresi (aPCC veya PCC) ve taze
dondurulmug plazma (TDP) uygulanabilir. PCC, piirifiye K
vitamini bagiml faktorleri icerir ve viral kontaminasyon riski
yoktur. PCC, 2 doz olacak sekilde, maksimum akis hizt 2-3
ml/dk olacak sekilde toplam 50 1U/kg dozunda uygulanma-
lidir. 4F-PCC’ler; F II-VII-IX-X-Protein C-Protein S'i igerir ve
VKAnin etkisini en hizli geri cevirebilen ajandir. Icerisinde
plazmadakinin 25 katt kadar K vitamini bagimli pthtilagma
faktorleri bulunur. Uluslararast normallestirilmis oran (INR)
2-4 ise 25 TU/kg, 4-6 ise 35 IU/kg, >0 ise 50 [U/kg dozunda
kullanilir. Major kanama varliginda ise 1000 IU kullanilmalidir.
PCC olmadiginda secilecek diger tedavi yontemi TDP olup
10-15 ml/kg olarak uygulanmast dnerilmektedir (17).

Direkt Etkili Oral Antikoagiilanlar ile Iligkili GIS
Kanama Tedavisi

Direkt etkili oral antikoagiilan kullanimi esnasinda olugan
GIS kanamalarda mutlaka tedaviye ara verilmeli, ilacin son
alindigr tarih sorgulanmali, renal fonksiyon ve bazal koagi-
lasyon testlerine bakilmalidir. Mintr kanama durumunda; bir
sonraki dozun atlanmast veya tedaviye ara verilmesi gerekir.

Orta-ciddi kanama durumunda; destek tedavi, mekanik
kompresyon (yapilabilen yerlerde), st ve kan replasmant,
dabigatran yeni alinmigsa aktif komiir uygulamas: gerekir.
Major kanama varliginda ncelikle hemodinamik stabilite-
nin saglanmasi gerekmektedir. Hemoglobin (Hb) <7 gr/dl
veya eslik eden ciddi komorbidite varliginda <9 gr/dl oldugu
durumlarda eritrosit stispansiyonu transfiizyonu onerilmek-
tedir. St replasmani uygulanmali, hipotermi veya asidoz
var ise koagtilopatiyi kotiilestirebilecegi icin diizeltilmelidir.
Fibrinojen 100 mg/dLnin iizerinde olacak sekilde, gerekirse
kriyopresipitat replasmani uygulanabilir.

Hemodinamik olarak stabil ise ve/veya restisitasyona yeterin-
ce cevap veriyorsa, hastayi yakindan gozlemlemek ve endos-
kopiyi 12-24 saat ertelemek tavsiye edilir. Boylece ilac klirensi
ve normal hemostatik fonksiyonlarin devam etmesi saglanur.
Bu yaklagimin teorik avantaji, tamamen antikoagile edilme-
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mis bir hastada endoskopik tedavinin daha kolay ve giivenli
bir sekilde yapilabilmesidir. Aksi halde, kalici veya aralikli he-
modinamik instabilitesi olan hastalarin aktif olarak kanamasi
icin acil endoskopi uygun olabilir. Bu durumda, antikoagiilas-
yon etkinligin geri doniisiimiini hizlandirmak icin spesifik
olmayan pro-hemostatik ajanlarin kullanilmasi diistiniilebilir.

Aktive rekombinant faktor VII veya protrombin konsantresi-
nin baglanmasi, dabigatran kullananlarda aktif komdir ve he-
modiyaliz uygulanmasi, hayat: tehdit edici kanamalarda ise
antidot olarak idarucizumab adlt bir monoklonal antikor kul-
lanilir. Idarucizumab dabigatrana baglanarak dakikalar icinde
antikoagiilan etkiyi ortadan kaldirir. DOAK kullananlarda olu-
san kanamalarda, ilacin son 2-4 saat icinde alinmasi s6z konu-
suysa aktif komiir uygulanabilir, 4F-PCC veya aPCC 50 IU/kg
IV uygulanabilir. Dabigatran kullananlarda ise; idarucizumab
5 gr uygulanabilir ve ayrica bu hastalara hemodiyaliz de uy-
gulanabilecegi de akilda bulundurulmalidir. Suda ¢tziinen,
sentetik FXa ve trombinin direkt ve indirekt inhibitorlerini
baglayan PER)77 (Ciraparantag) ile ilgili calismalar halen de-
vam etmektedir.

Acil endoskopi endikasyonlart DOAK dist antikoagiilan kul-
lanan olgularinkinden farkli degildir. Endoskopinin kanama
baslangicindan itibaren ilk 24 saatte uygulanmasi Onerilir.
DOAK'larin yarilanma Omriintin kisa olmasi, acile basvu-
ru-endoskopi uygulanma zamani acisindan avantaj saglamak-
tadir. DOAK’larin kesilmesinden sonraki 4 yarilanma zamani
kadar olan stirede normal koagiilasyon karakteristiklerine
kavusmasi nedeniyle son DOAK kullanim zamant iyi sorgu-
lanmali ve kanama riski olugabilecek siirenin hesaplanmast
gerekmektedir.

Hayati tehdit edici kanamalarda, endoskopi ile kontrol altina
alinamayan ve yakin zamanda DOAK alim 6ykiisti olan olgu-
larda alternatif tedaviler diistiniilebilir. Nonspesifik prokoa-
giilan ilaglar, aPCC veya PCC veya traneksamik asit uygulana-
bilir (18). FEIBA (Factor Eight Inhibitor Bypassing Activity),
bir aPCC olup ilk secilmesi gereken ajandir. Maksimum akig
hiz1 2 1U/kg/dk olacak sekilde toplamda 30-50 IU/kg IV olarak
uygulanmalidir (17,19).

DOAKlara karst spesifik antikorlar gelistirilmektedir. Idaru-
cizumab; dabigatran icin gelistirilen bir insan monoklonal
antikor fragmant (Fab), andeksanet alfa ise; rivaroksaban,
apiksaban ve edoksaban icin tretilen, hemostaz iizerine et-

kisi olmayan bir rekombinant faktor Xa molekiilidiir. Ida-
rucizumab, Amerikan Gida ve Ila¢ dairesi (FDA) tarafindan
2015 yilinda onaylanmustir. Hayati tehdit edici kanama veya
8 saate kadar geciktirilmesi miimkiin olmayan yiiksek kana-
ma riski olan acil cerrahi prosediiriin perioperatif yonetimi
gibi durumlarda kullaniimaktadir. Onerilen idarucizumab
dozu, her biri 2.5 gr'lik en fazla 15 dk arayla uygulanan iki
ardisik infiizyon (5-10 dk boyunca siiren) veya bolus olarak
uygulanmasidir. Dabigatran plazma konsantrasyonu, idaruci-
zumab uygulanmadan Once ve eger tekrar kanama gelisirse,
bu kanamadan 12-18 saat sonra Ol¢iilmelidir. Bu durumlar-
da 30 ng/ml'nin {izerinde bir konsantrasyon varsa 5 gr’lik ek
idarucizumab inflizyonu uygulanabilir. Idarucizumab kulla-
niminda iyilesmenin maksimum diizeyde (%100) oldugu ve
hastalarda %88-98 oraninda dakikalar i¢inde hemostaz testle-
rinin normallestigi gosterilmistir (20). Idarucizumab bobrek
yetmezliginde doz ayar gerektirmez.

Andeksanet alfa; rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban ile
tedavi edilen hastalarda trombin olusumunu ve normal pih-
tilagmayt diizelterek hizlt bir etki baslangicr (2-5 dakika igin-
de) gostermistir. Ik bolus ve ardindan 2 saatlik infiizyon ve
andeksanet etkili hemostaz ile anti-faktor Xa aktivitesini %79
azaltmaktadir. Andeksanet (rekombinant Factor Xa), FDAden
2018'de onay almig olup FXa intibitorleri tizerine etkilidir ve
renal doz ayar1 gerektirmez (21,22). Bu antidotlarin gelisi ile
DOAK'larla tedavi edilen hastalarda kanama komplikasyon-
larinin yonetiminin daha kolay olacag: diisiiniilmektedir (2).

Bobrek veya karaciger yetmezligi olmadiginda hayati tehdit
etmeyen kanama icin DOAK’1n gecici olarak kesilmesi muh-
temelen yeterlidir. DOAK’larin etkilerini tersine cevirmek
icin K vitamini veya TDP kullanimina dair kanit yoktur. He-
modiyaliz, dabigatranin plazma konsantrasyonunu hizli ve
etkili bir sekilde azaltmak icin kullanilabilir (2-4 saatte %65)
ve bobrek yetmezligi olan ve dabigatran iliskili kanamadan
dolay1 hospitalize edilen hastalar icin en etkili strateji olarak
kabul edilir; bununla birlikte, dabigatrandan daha yiiksek
oranlarda plazma proteinlerine baglanan diger DOAK lar (ri-
varoksaban, apiksaban ve edoksaban) icin etkili degildir.

Gastrointestinal sistem kanamasini takiben DOAK lere ne za-
man devam edilecegi konusunda yonlendirilecek dogrudan
veri yoktur. DOAK'lar kesildiginde tromboz riski 30 giin icin
%4.8, 90 giin icin ise %0.8 olarak belirtilmektedir (23).
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ELEKTIF ENDOSKOPIK iSLEMLER

Direk etkili oral antikoagtilanlarin GIS kanamaya neden ol-
dugu cesitli mekanizmalar One siirlilmektedir. Antikoagii-
lanlarin etkisi lokal ve/veya sistematik olabilir ve DOAK’lar
GIS mukozal iyilesmeyi inhibe edebilir. Kesin mekanizmalar
belirsiz olmasina ragmen, lokal ve/veya sistemik antikoag-
lan etkisi, mukozal iyilesmede inhibisyon ve tartarik asit tara-
findan dogrudan kostik yaralanmaya neden oldugu varsayilir.
Ayaktan uygulanan bir endoskopik prosediir icin hastanin 6
saatlik bir gbzlemi gereklidir ve bu nedenle miimkiinse islem
sabah gerceklestirilmelidir.

Pre-endoskopik Yonetim

Vitamin K Antagonisti Kullanan Hastalarda
Pre-endoskopik Yonetim

Vitamin K antagonisti kullananlar, kullanmayanlara kiyasla
endoskopik islemler acisindan artmig kanama riski tagimak-
tadir. Siirekli kanama riski trombotik olaylarinkinden daha
agir bastigi diisiiniilen klinik olarak anlamli akut kanama (he-
matemez, melena, siddetli hematokezya) olan VKA kullanici-
larinda; VKA tedavisinin kesilmesi ve koagtilopatinin diizeltil-
mesi Onerilmektedir. VKA ile iliskili koagiilopatiyi diizeltmeye
yonelik erken bir miidahalenin hasta sonuglarint iyilestirdigi-
ne dair kanitlar sinurhdir,

Endoskopik tedavinin giivenli ve etkili olmast icin optimal
hedef INR heniiz belirlenmemistir. Choudari ve ark. endos-
kopik hemostazin VKA kullanicilarinda (1.5-2.5 INR seviyeleri
elde ettikten sonra) kontrollerde oldugu kadar etkili oldugu-
nu bildirmistir, ancak bu calismada endoskopik tedavi girisi-
minde bulunan hasta sayisi azdir (n=23). Tersine, daha 6nce
supraterapotik INR diizeltmesi yapilmadan GIS kanamalarin-
da endoskopik tedavinin giivenligi ve etkinligi hakkinda veri
yoktur. Akut tist GIS kanamasinda erken endoskopinin bili-
nen yararlar1 goz oniine alindiginda, cesitli yazarlar INR <2.5
olan hastalarda koagiilopatiyi diizeltmek icin endoskopinin
ertelenmemesi gerektigini Onermektedir. Supra-terapotik
INR degerleri olan hastalarda, endoskopi tercihen koagiilo-
pati kismen veya tamamen normale donene kadar ertelen-
melidir (24).

Diisiik riskli endoskopik prosediirler i¢in VKA tedavisine de-
vam edilmesi 6nerilmekte olup INR diizeyinin islemden 6nce
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terapotik dozlarin iizerinde olmamasina dikkat edilmesi ge-
rekmektedir. INR degerinin 5'in {izerinde olmast durumunda
islemin ertelenmesi Onerilmektedir.

Diisiik trombotik riskli hastalarda yiiksek riskli endoskopik
prosediirler icin, islemden 5 giin 6nce VKA tedavisinin kesil-
mesi Onerilmektedir. Islem Oncesinde INR diizeyinin 1.5'un
alnda olmast gerekmektedir. Islem sonrasinda kanama ris-
ki yoksa VKA tedavisine giinliik olagan dozunda baglanmasi
onerilmektedir.

Yiiksek trombotik riskli hastalarda yiiksek riskli endoskopik
prosediirler i¢in, VKA tedavisinin islemden 5 giin 6nce gegici
olarak kesilmesi ve VKA kesildikten 2 giin sonra koprii teda-
visi olarak DMAH ile degistirilmesi 6nerilmektedir. DMAH'in
son dozunun iglemden 24 saat 6nce uygulanmasi gerekir. Is-
lem 6ncesi INR degerinin 1.5'un altinda olmasina dikkat edil-
melidir. Islem sonrasinda kanama riski yoksa VKA tedavisine
giinliik olagan dozunda baslanmasi 6nerilmektedir. Islemden
sonraki glinlerde DMAH dozuna INR diizeyi terapotik aralik-
lara ulagana kadar devam edilmelidir (25).

Direk Etkili Oral Antikoagiilan Kullananlarda
Pre-endoskopik Yonetim

Diisiik riskli endoskopik prosediirler (biyopsi ile veya biyopsi
olmadan tant prosediirleri, biliyer veya pankreas stentlemesi,
polipektomisiz cihaz destekli enteroskopi) icin kilavuzlarda,
hangi tedavi rejimi kullanilirsa kullanilsin, sabah dozunun
(bazen bir dnceki giiniin aksam dozu bile) atlanmas yeterli
oldugu icin, prosediir giiniinde DOAK'larin sabah dozunun
atlanmast Onerilir. Yiiksek riskli prosediirler [endoskopik
polipektomi, sfinkterotomi ile endoskopik retrograd kolan-
jiyopankreatografi (ERCP), sfinkterotomi arti biiyiik balon
papiller dilatasyon, ampullektomi, endoskopik mukozal re-
zeksiyon veya endoskopik submukozal diseksiyon, iist veya
alt gastrointestinal sistemdeki darliklarin endoskopik dilatas-
yonu, varislerin endoskopik tedavisi, perkiitan endoskopik
gastrostomi, ince igne aspirasyonlu endoskopik ultrasonog-
rafi, 6zofagus, enteral veya kolonik stentleme] icin ise, son
DOAK dozunun islemden en az 48 saat tnce veya kreatinin
klerensi 30-50 ml/dk olan dabigatran alan hastalar icin islem-
den 72 saat 6nce alinmasi Onerilir. Bununla birlikte, Ameri-
kan kilavuzlarinda ise DOAK'in devam edilmesi dnerilmek-
tedir (25, 26).
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Post-endoskopik Yonetim
Vitamin K Antagonistine Devam Edilmesi

Vitamin K antagonistinin yeniden baglamas: tekrar kanama
riskini artirmazken, trombotik olay riskini >10 kat diisiir-
mektedir. Bu sinirl kanita dayanarak, VKA'ya yeniden baslan-
mast icin ideal zamanlama ¢ogu hasta igin kanama olayindan
7 ila 30 glin sonradir,

Direk Etkili Oral Antikoagiilarina Devam Edilmesi

Gastrointestinal sistem kanamasindan sonra DOAK larin ye-
niden baglamastyla ilgili veriler eksiktir. VKAlar icin benim-
senen ilkelerin DOAK'lara genigletilebilecegi miimkiin ol-
makla birlikte, warfarinin aksine DOAK'lar birkag saat icinde
antikoagiilasyona neden oldugu i¢in dikkatli olunmalidir. Bir
calismada; GIS kanamasi ile hastaneye miiracaat eden hasta-
larda 7 giin icerisinde antikoagiilan kullanimina yeniden bas-
lanmasinin, 90 giinliik periyotta tekrar kanama ile hastaneye
bagvuru oranlarina etkisinin olmadigi gosterilmis olup bu ne-
denle DOAK tedavisine 7 giin icinde devam etmenin makul
olabilecegi belirtilmistir (27).

Klinik olarak anlamli GIS kanamasi olan ve endoskopide ka-
nama kaynag tespit edilmeyen hastalarda antikoagiilan te-
davinin yeniden baslama zamant tartismalidir. Bu hastalarda
yeniden kanama ve tromboz risklerinin tahminlerine dayana-
rak karar verilmelidir. Ayrica, endoskopistin hemostaz saglan-
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